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SIMGELER VE KISALTMALAR

HE : Hastane enfeksiyonu

CDC : “Centers for Disease Control and Prevention’” (Hastaliklar ve Kontrol
Onleme Merkezleri)

ATS : “American Thoracic Society’’ (Amerikan Toraks Cemiyeti)

IDSA : “Infectious Diseases Society of America’’ (Amerikan Enfeksiyon

Hastaliklar1 Cemiyeti)

ETF : “European Task Force’” (Avrupa Calisma Grubu)

CCCS : Canadian Critical Care Society’’ (Kanada Yogun Bakim Dernegi)

NNIS : Nosocomial Infection Survey’” (Nozokomiyal Enfeksiyon Siirveyansi)

SENIC : Study on the Efficacy of Nosocomial Infection Control’” (Nozokomiyal
Enfeksyion Kontrolii Etkinlik Caligmasi)

NHSN : “National Healthcare Safety Network’’ (Ulusal Saglik Bakimi Giivenlik
Veritabani)

ETT : Endotrakeal tiip

SSD-ETT : Subglottik sekresyon drenajli endotrakeal tiip

DVT : Derin ven trombozu

HGP : Hastanede gelisen pndmoni

SBiP : Saglik bakimu ile iliskili pndmoni

HGTB : Hastanede gelisen trakeobronsit

VITB : Ventilator iliskili trakeobronsit

viP : Ventilator iliskili pndmoni

CiD : Coklu ilag direnci

GNB : Gram negatif basil

MRSA : Metisiline direngli Staphylococcus aureus

MSSA : Metisilin duyarli Staphylococcus aureus

YBU : Yogun bakim iinitesi

APACHE II : “Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II’” (Akut Fizyoloji
ve Kronik Saglik Degerlendirilmesi I1)

KOAH : Kronik obstriiktif akciger hastaligi

DM : Diyabetes mellitus



KBY
KKY
ARDS

PaO2
FiO2
KPES
ETA

PSB

BAL
BPSB
BBS
PA-AC gr
SSSD

: Kronik bobrek yetmezligi
: Kronik kalp yetmezligi

: “Acute Respiratory Distress Syndrome’” (Akut solunum yetmezligi

sendromu)

: Arteriyel oksijen basinci

: Kullanilan havadaki oksijen orani

: Klinik pulmoner enfeksiyon skoru

: Endotrakeal aspirat

: “Protected Specimen Brush’” (Korunmus fir¢calama teknigi)
: Bronko alveoler lavaj

: Korleme korunmus firga 6rnekleme

: Korleme bronsial 6rnekleme

: Posterior-anterior akciger grafisi

: Sindirim sistemi selektif dekontaminasyonu



1. GIRIS VE AMAC

Hastane enfeksiyonlar1 (HE) ciddi mortalite, morbidite ve maliyete sebep olmasi
nedeniyle her gecen giin onemi daha iyi anlagilan ve dnlenmesi i¢in daha ¢ok ¢aba
sarfedilen enfeksiyonlardir. Hastanede yatan hastalarda hastaneye basvuru aninda
inkiibasyon doneminde olmayan ve basvurduktan 48-72 saat sonra gelisen veya taburcu
olduktan sonra 10 giin i¢inde ortaya ¢ikan enfeksiyonlar, HE olarak tanimlanmaktadir
(1). Hastanelerin 6zelliklerine gore ve lnitelere gore enfeksiyon hizlar1 degismekle
birlikte yatan hastalarin ortalama %5-10’unda hastane enfeksiyonu gelismektedir (2).

Yogun bakimlar hastane kokenli enfeksiyonlarn gelisimi bakimindan en riskli
iinitelerdir. Ulkemizden ¢ok merkezli bir ¢alismada yogun bakimda yatan hastalarin
%49’unda yogun bakim {initesi (YBU) iliskili HE saptanmistir. Bunlarin %28’ini
pnomoniler, 9%?23’linii labroratuvar sonuglar1 ile kanitlanmis kan dolasimi
enfeksiyonlary, %16’sim1 ise iiriner sistem enfeksiyonlar1 olusturmaktadir (3).
Pnomoniler, HE’lerin yaklasik %15’ini, yogun bakim enfeksiyonlarinin %24-27’si ile
en sik nedenini olusturmaktadir (4). Ventilatdr Iliskili Pnémoni (VIP) oranlari ise %10-
25 arasinda degismektedir (5). Yurt disindan bildirilen VIP insidans1 1000 ventilatdr
gilinlinde 1-4 arasinda iken, 10’un iizerine de ¢ikabilecegi bildirilmektedir (4). Hastane
iliskili pndmonilerde mortalite %20-33 arasinda saptanirken, VIP gelisenlerde kaba ve
atfedilen mortalite oranlar1 %30-70 arasinda degismektedir (6, 7).

Hastane enfeksiyonlar: arasinda, mortalite ve morbiditesi yiiksek olan VIP
hastanede kalis siiresini ve tedavi maliyetini artiran, iilke ekonomisine énemli oranda

yiik getiren, Onlenebilir, alet iliskili ve saglik bakimi ile iligkili enfeksiyonlardir.



Onlenebilir HE olmas1 nedeni ile VIP gelisimine neden olan risk faktorleri dikkate
almarak ge¢misden beri yillardir VIP’i azaltmay:r amaclayan kanita dayali onlarca
onleme stratejileri iceren kilavuzlar yayinlanmaktadir (7, 8). Ventilator iligkili pnoémoni
gelisiminin Onlemeye yonelik stratejiler; siirveyans yapilmasi, el hijyeni, direncli
bakterilerin capraz bulagini Oonlemeye yonelik izolasyon Onlemlerinin yanisira, bas
pozisyonunun yiiksek tutulmasi, klorheksidinli agiz bakimi, subglottik sekresyonlarin
aspirasyonuna izin veren endotrakeal tiip kullanimi, endotrakeal tiip kaf basincinin
izlenmesi gibi Onerileri igermektedir. Son yillarda ise bu Onerilerin tek tek
uygulanmasinin yeterli olmadi1 gozlemlenmistir. VIP’i azaltmak igin Onerilen
tedbirlerden bir demet “bundle” olusturularak sifir enfeksiyon hedeflenmektedir (9).

Her merkezin kendi hastane profiline ve siirveyans verilerine gore kendi
onleme demetlerini gelisgtirmesi dnerilmektedir. Hastanemizin siirveyans verilerine gore
yogun bakim iinitelerindeki VIP oranlarin1 diisiirmek, morbidite ve mortaliteyi azaltmak
icin, VIP dnleme demetleri gelistirildi. Bu dnleme demetlerinin uygulanmas i¢in pilot
bolge olarak Reanimasyon Yogun Bakim Uniteleri secildi. Calismamizda klorheksidinli
ag1iz bakimi, subglottik aspirasyona izin veren endotrakeal tiip kullanimi, endotrakeal
tiip kaf basicimin izlenmesinin de dahil edildigi VIP énleme demetlerinin Reanimasyon
Yogun Bakimlarinda pnomoni gelismesini Onleme ve mortaliteyi azaltmadaki

etkinliginin degerlendirilmesi amaglanmstir.



2. GENEL BILGILER

Hastane enfeksiyonlar1 “nozokomiyal enfeksiyon’’, latince nosos (hastalik) ve
komeion (tedavi) soOzciiklerinin birlesmesinden olusan nosocomeion (hastane)
kelimesinden gelmektedir.

Hastane enfeksiyonlar1 morbidite, mortalite ve tedavi maliyetinde artisa yol
acmaktadir. Bu nedenle enfeksiyon kontrol Onlemlerinin alinmasi ve uygulanmasi
gerekmektedir. Her hastane kendi hasta profilini, hastane florasin1 olusturan
mikroorganizmalar1 ve direng profillerini, HE’lerin dagilimimi ve sikligmi bilmeli, bu
dogrultuda Onleme stratejilerini gelistirmelidir. Bu da siirveyansla miimkiindiir (1, 10).
Stirveyans; halk saghigi uygulamalarinin planlanmasi ve gelistirilmesine temel
olusturacak verilerin sistematik bicimde devamli toplanmasi, bunlarin siniflandirilmasi,
analizi ve yorumlanmasi ile Onlem almak i¢cin bu bilgilere ihtiyag duyanlara bu
bilgilerin dagitilmasi olarak tanimlanmaktadir (11).

Ik defa diizenli olarak 1987 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde “Centers
for Disease Control and Prevention (CDC)” (Hastaliklar ve Kontrol Onleme Merkezleri)
tarafindan olusturulan tanimlarla Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyon Siirveyans Sistemi
“National Nosocomial Infection Survey (NNIS)” (Nozokomiyal Enfeksiyon
Stirveyansi) gelistirildi ve 1988’de uygulanmaya baslandi (1). ABD’de yapilan “Study
on the Efficacy of Nosocomial Infection Control (SENIC)” (Nozokomiyal Enfeksyion
Kontrolii Etkinlik Caligmalar1) ile enfeksiyon kontrol programlarinin maliyet etkin
calismalar olduklar1 tespit edildi. Bu sistemin ad1 ’National Healthcare Safety Network

(NHSN)*’ olarak 2005 yilinda degistirildi (1, 12).



Ulkemizde ise ilk kez 1984 yilinda Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi’nde ve
daha sonra 1985 yilinda Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi’'nde hastane
enfeksiyon kontrol komiteleri kuruldu (13). TUBITAK destekli ulusal enfeksiyon takip
ve kontrol projesi (NosoLine) sayesinde 1996 yilindan itibaren HE’lerin siirveyasinda
kullanilacak bilgisayar programu ile ulusal ¢aligmalara devam edildi. Ayn1 proje Haziran
2000 yilinda kurulan Hastane Enfeksiyonlar1 Dernegi catis1 altinda yiritiildi (13).
Hastane enfeksiyonlar1 stirveyansi 2005 yilinda %90’larmn {izerinde ¢ikdi. Uluslararasi
standartlar cercevesinde 2006 yilinda “’Ulusal Hastane Enfeksiyonlar1 Siirveyans
Sistemi (UHESA)’ gelistirildi. Bu sistem 2008 yilinda eletronik veri toplama ag: ile
gliclendirildi (1).

Siirveyans hastay1 izleyen hekim ya da hemsirelerin bildirimi seklinde ‘’pasif
siirveyans’’, egitim almis enfeksiyon kontrol hekimi ya da hemsiresi tarafindan
hastalarin saptanmasi seklinde olan “’aktif silirveyans’’, hastalarin yattiklar1 siire
boyunca izlemi seklinde olan “’prospektif siirveyans’’, laboratuvar verileri ve risk
faktorleri, altta yatan hastaliklar1 gibi “’hastaya ve laboratuara dayali slirveyans’’ ve
“hedefe yoOnelik silirveyans’” olmak {iizere dort yontemden olusmaktadir. Aktif
stirveyansin kullanilmas1 6nerilmektedir (1).

UHESA ve NHSN’nin siirveyans verilerine gore hastane iliskili enefeksiyonlarmn
onemli bir kismimi pndmoniler olusturmakta olup bununda 6nemli bir kismin1 ventilator

iliskili pnodmoniler olusturmaktadir.

2.1. TANIMLAR

Hastanede gelisen pndmonilerin tanimlar1 ve pnémoni ile karisabilecek diger alt

solunum yolu enfeksiyonlarinin tanimlari asagida 6zetlenmistir (7, 8, 14-16).

2.1.1. Hastanede Gelisen Pnomoni (HGP): Hastanin hastanede yattiktan 48
saat sonra gelisen ve hastanin yatisinda inkiibasyon doneminde olmadigi bilinen
pnomoni olgular1 ile hastaneden taburcu olduktan sonra 48 saat igerisinde gelisen

pndmonilerdir.

2.1.2. Saghk Bakim ile iliskili Pnémoni (SBiP): Asagidaki olgularda ortaya
¢ikan pnomoni;

e Son 90 giin i¢erisinde iki ya da daha fazla giin hastanede kalmak,



e Saglik bakim evinde ya da uzun siire bakim evinde kalmak,

e Son 30 giin i¢cinde intravendz antibiyotik tedavisi, veya kemoterapi almak,
e Evde yara bakimi,

e Son 30 giin i¢inde hemodiyaliz merkezine tedavi amacli devam etmek,

e Aile bireylerinde ¢ok ilaca direngli bakteri enfeksiyonu varligi.

2.1.3. Ventilator Iliskili Pnémoni (VIP): Entiibasyon sirasnda pndmonisi
olmayan, invaziv mekanik ventilasyon destegindeki hastada entiibasyondan 48 saatten

sonra gelisen pndmonilerdir.

2.1.3.1. Erken Baslangich HGP ve ViP: Hastanede ilk dort giin i¢inde meydana
gelen pnomonilerdir. Genellikle daha 1yi bir prognoz tasir ve duyarli bakterilerin neden
olmasi1 daha olasidir. Bu grupta en sik karsilagilan etkenler Streptococcus pneumoniae,

Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis ve daha nadiren anaerolar etkendir.

2.1.3.2. Gec Baslangich HGP ve VIiP: Hastanede bes giin ve daha sonrasinda
meydana gelen pnomonilerdir. Geg baslangicli pndmonilerde etken siklikla ¢oklu ilaca
direngli (CID) gram-negatif basiller Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter ve
Enterobacter spp. veya Staphylococcus aureus Ozellikle de metisilin direncgli S.aureus
(MRSA)’tur. Artan mortalite ve morbidite ile iliskilidir. Viriisler (Influenza A ve B
veya Respiratuvar Sinsityal Viriis gibi), erken ve ge¢ baslangicli VIP’e neden olabilir.
Mayalar, kiif mantarlari, Legionella ve Pneumocystis jirowecii ise genellikle gec

baslangi¢cli pndmoniye neden olabilen patojenlerdir.

2.1.3.3. VIP Atag: Hastanede uzun siire yatan ve ventile hastalarda birden fazla
pnomoni atagi gelisebilir. Yeni atak degerlendirilirken bir 6nceki atagin rezoliisyonu
degerlendirilmelidir. Kiiltiirde yeni patojenin eklenmesi ya da patojenin degismesi tek
basina atak gostergesi degildir. Beraberinde yeni klinik belirti ve bulgularla birlikte

radyografik kanitlar veya diger tanisal testlerin kombinasyonu gerekmektedir (17).

2.1.4. Hastanede Gelisen Trakeobronsit (HGTB): Hastanede yatan

hastalarda 48-72 saat sonra akciger grafisinde infiltrasyon olmaksizin baska nedene



bagli olmayan 38°C {izeri ates, piiriilan balgam, 16kositoz ya da l6kopeni, kriterlerinden

ikisinin varlig1 durumudur.

2.1.5. Ventilator iliskili Trakeobronsit (VITB): Ventilatore bagl hastalarda
48-72 saat sonra akciger grafisinde infiltrasyon olmaksizin baska nedene bagh
olamayan 38°C iizeri ates, piiriilan balgam, 16kositoz ya da l6kopeni, kriterlerinden
ikisinin varlig1 durumudur.

Ancak, erken baslangicli VIP olan hastalar daha dénceden antibiyotik almis veya
son 90 giin icerisinde hastanede kalmis ise kolonizasyon ve CID’li patojenler ile
enfeksiyon igin daha biiyiik risk altindadirlar. Bu nedenle geg baslangicli VIP’e benzer
sekilde tedavi edilmelidir.

Coklu ilaca direncli patojenlerin neden oldugu VIP igin risk faktdrleri asagdaki
gibidir (7, 8, 14);

e 90 giin icerisinde antibiyotik kullanima,

e Hastaneye yatisinin besinci giinii veya daha sonrasinda pndmoni gelismesi,

e Toplumda veya hastanede yiiksek antibiyotik direng sikligi,

e SBIP igin risk faktorleri varhigi,

e Immiinsiipresif hastalik varlig1 ve/veya immiinosiipresif tedavi uygulanmasi.

2. 2. EPIDEMiYOLOJi

Birgok hastalik ve VIP dis1 diger alt solunum yolu hastaliklar1 ile es zamanl
olmasi ve tani1 zorlugu nedeni ile VIP icin epidemiyolojik veriler smirlidir. HE’ler,
hastanede kalis siiresini, tedavi maliyetini ve isgiicii kaybin1 artirmakta, hastalar1 oldugu
kadar saglik calisanlarini da tehdit etmektedir. HE hastalarin gelismis iilkelerde %5-
10’nunda goriinmekte iken, gelismekte olan {ilkelerde %25 oraninda gozlendigi
bildirilmektedir (6, 18, 19).

Pnomoniler, HE’nin yaklasik %15’ini, yogun bakim enfeksiyonlarinin %24-
27’s1 ile en sik nedenini olusturmaktadir (2, 7). Mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda, uygulanmayanlara gore hastanede gelisen pndmoni riski 6-21 kat daha
yiiksektir (4). VIP entiibe hastalarin %9-27’sinde gériilmektedir. Yogun bakim
hastalarimda, HGP ataklarinin yaklasik %90 mekanik ventilasyon sirasinda

olugsmaktadir. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda, ventilasyon siiresi insidansi



arttrmaktadir (7). VIP hiz1 1000 ventilator giiniinde 1-4 arasinda olup 10’nun iizerine
¢ikabilir (4). UHESA 2010 verilerine gore Tiirkiye’de Yogun Bakim Unitelerine gore
Anestezi Reanimasyon Unitesinde VIP hizi %50 persentil’de 15,4 iken, Universite
Hastaneleri Yogun Bakim Unitelerinden bildirilen VIP hiz1 %50 persentil 20,9°dur (20).
VIP riski; hastanede kalis seyrinin erken ddénemlerinde daha yiiksek omakla beraber
ventilatdr giiniine gdre VIP gelisme yiizdesi ise; ventilasyonun ilk 5 giin igerisinde
%3/glin iken ventilasyonun 5-10 giin arasinda %2/giin 10. giinden sonra ise %1/giin
oldugu tahmin edilmektedir (21). Bu nedenle son 20 yilda hastane iligkili pémoni

lizerindeki calismalar daha ¢ok VIP iizerine odaklanmustir (22).

2.2.1. Mortalite ve Morbidite: Hastane enfeksiyonlar1 mortalite ve
morbiditenin dnemli bir nedenidir (23). Hastane iliskili pndmonilerde mortalite %20-33
iken VIP gelisenlerde kaba ve atfedilen mortalite oranlar1 %30-70 arasinda
degismektedir. Bu araligin genis olmasi1 VIP’den &len hastalarda birden fazla risk
faktoriiniin 6rnegin; alt hastalik, organ yetmezligi, antimikrobiyal tedavi almis olmak,
etken mikroorganizmalar gibi degiskenlerin varhig: ile agiklanmaktadir (7, 8). VIP
gelisen hastalarda hastalarin yogun bakim iinitesinde yatis siiresi ortalama olarak 4,3-
6,1 giin, hastanede kalis siiresi ise ortalama olarak 4-9 giin uzamaktadir. Yatis siiresinin
uzamasl, ek tetkilerin yapilmasi ek tedavilerin eklenmesi gibi nedenlerden Otiirii

yaklagik hasta basia ortalama 40 bin dolar ek maliyet olusturmaktadir (7, 8, 24, 25).

2.2.2. ViP’de mortaliteyi artiran risk faktorleri (14, 26)

e VIP’in uygun olmayan antibiyotiklerle tedavi edilmesi,

e Daha dnceden antibiyotik kullanilmasi,

e Pnomoni gelismeden 6nce hastanede yattigi siire,

¢ Yogun bakimda kalmasi,

e Uzamis mekanik ventilasyon,

e Yiiksek riskli patojenlerle enfeksiyon (P. aeruginosa, Acinetobacter spp,
Stenotrophomonas maltophilia, MRSA),

e Multilober ve/veya bilateral pulmoner infiltrasyonlar,

e Altta yatan hastaligin agirligi, (yiiksek APACHE 1I ’Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation’” ve SAPS “’Simplified Acute Physiology Score’’),
e Agir sepsis/septik sok, MODS “’multiorgan disfonksiyon sendromu’’,



o Ileri yas (>65),

e Solunum yetersizliginin agirlagsmasi (PaO2/Fi102<240) .

Yilmaz ve arkadaslari, VIP’in hastanede yatis siiresini iki kattan daha fazla
uzattigin1 ve VIP’e bagli mortalite oranimi %15,6 olarak bildirrirken (27). Karaca ve
arkadaslari, VIP’e bagli mortalite oranin1 %70 (28), Serethanoglu ve arkadaslari,
%41,7 (29), Bodur ve arkadaslarinin kaba mortalite oran1 %76,9 olarak bildirdiler (30).

2.3.ETiYOLOJIi

Hastane kokenli pnomonide cogunlukla hastanin hastaneye yatis sirasinda
orofarinksinde mevcut olan endojen florasma ait mikroorganizmalar (primer endojen)
etkendir. Hastaneye yatisindan itibaren hastanin orofarinksi direngli hastane bakterileri
ile kolonize (sekonder endojen) olmaya baslar. Bu ekzojen kaynakli VIP etkenleri
invaziv girisimler swrasinda ya da hastane personelinin elleri araciligi ile bulastirilan
hastane etkenleridir.

VIP’de etkenler siklikla bakteriyel patojenler basta olmak {izere monomikrobiyal
ya da polimikrobiyal olabilir. Nadiren immiin yetmezlikli hastalarda viral veya fungal
patojenlerde etken olabilir. VIP olgularmin %50’sinde kiiltiir dncesinde antibiyotik
almas1 nedeniyle etken saptanamamaktadir. VIP olgularinmn %40-59’unda etken
polimikrobiyaldir. Sik rastlanan patojenler, P. aeruginosa, Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae, Acinetobacter spp. gibi aerob gram negatif bakteriler ve tiirleridir (7, 8,
14).

Amerika Birlesik Devletleri’nde gram pozitif koklara bagli enfeksiyonlar
ozellikle MRSA’ya bagh enfeksiyonlar hizla artmaktadir. S. aureus’a bagl gelisen
pnomoniler siklikla yogun bakim iinitesine yatan, kafa travmali ve diyabetli hastalarda
daha fazla goriilmektedir (7).

Coklu ilag direngli (CID) patojenlere bagli HGP ve VIP oranlar1 dzellikle yogun
bakim hastalarinda ve transplant hastalarinda dnemli 6l¢iide artmaktadir. HGP ve VIP’e
en sik neden olan CID gram negatif bakteriyel patojen P. aeruginosa’dir (7).

Ulkemizden yapilan ¢alismalarda en sik goriilen ii¢ etkenin ve ¢alisma yil1 Tablo

1’de asagida 6zetlenmistir.



Tablo 1. Ulkemizden yapilan ¢alismalarda ventilator iliskili pndmonilerde en sik

gozlenen ilk ii¢ etken ve calismanin y1li

Calismanin yazari 1. Sik gbzlenen 2. Sik gozlenen 3. Sik gbzlenen Calismanin yili
etken etken etken

G. Yilmaz (27) P. aeruginosa Acinetobacter spp. MRSA 2004
S. Karaca (28) Acinetobacter spp. P. aeruginosa - 2005
H. Bodur (30) Acinetobacter spp. P. aeruginosa K. pneumoniae 2005
I. Celik (31) P. aeruginosa Pseudomonas spp. MRSA 2005
S. Kaya (32) Acinetobacter spp. P. aeruginosa S.aureus 2010
D. Celik (33) Acinetobacter spp. S.aureus P. aeruginosa 2006
M. Namiduru (34) P. aeruginosa S.aureus A.baumannii 2004
H. Erdogan (35) P. aeruginosa Acinetobacter spp. S.aureus 2005

2.4. PATOGENEZ

Akciger savunma mekanizmalarmimn bozulmasi ve mikroorganizmalari alt
solunum yollarmma ulasarak enfeksiyon gelistirmesi onemli rol oynamaktadir. Patojen
mikroorganizmalar alt solunum yollarima;

e Kolonize orofaringeal ya da gastrik icerigin aspirasyonu,

e Entiibasyon ile direkt inokulasyon,

e Bakteri igeren aerosellerin inhalasyonu (ventilator setlerinin enfekte olmasi),

e Komgsu organ enfeksiyonlarindan direkt yayilim,

e Kontamine pulmoner aletlerin kullanimi (nebulizatér, bronkoskopi,

entiibasyon tiipii, ventilator devresi, aspirasyon sivist veya nemlendiricisi,

aspirasyon sondasi),

e Hematojen yol ile bulas,

e Saglik personellerinin elleri araciligi ile bulas seklinde gergeklesmektedir (7,

8, 14).

VIP’in esas nedeni orofaringeal ve trakeal kolonizasyon sonrasi patojen iceren
sekresyonlarin alt solunum yollarina ulagsmasidir. Endotrakeal tiipten trakea i¢cine kaf
iizerinde biriken subglottik sekresyonun, kaf duvari kivrimlari igerisinden kanallar
boyunca inmesi bakteri kacag1 yani mikroaspirasyon, bakteri giriginin birincil yoludur.

Entiibe edilen hastalarin mikroaspirasyon i¢in risk altinda olma nedenleri (36);



e Endotrakeal tiiplerden (ETT) dolay1 larinksin disfonksiyonu,
e Ust solunum yolu refleksinin azalmast,

e Gastroozofageal sfinkter disfonksiyonu ile reflii olusmasi,

e Enteral beslenme,

e Supin pozisyonda bakim vermek.

Bazi arastirmacilara gore ETT iizerinde bakterilerle biyofilm tabakasi olugmasi
aspirasyon ya da bronkoskopi islemlerinden sonra alveol icerisine embolizasyon ile
sonuglanabilir. Yogun bakim {initesi (YBU)’ne basvurudan 72 saat sonra agiz ve
orofarinks patojen mikroorganizmalar ile kolonize olmaktadir. Bunlarin biiyiik kismini
yaklasik  %57’sini  GNB’ler  olusturmaktadir. ETT’ler iizerindeki kaflar;
makroaspirasyonu Onlemesine ragmen, etrafindaki mikroaspirasyonlar1 korumak igin
yeterli degildir. Bu nedenle mikroaspirasyonlar 6nem kazanmaktadir. Mikroaspirasyonu
azaltmak icin subglottik sekresyon drenajli (SSD) ETT ler 6nerilmeye baslanmistir (7,
14, 36).

2.5. VIP ICIN RiSK FAKTORLERI

VIP igin risk faktdrleri modifiye edilen durumlar ve modifiye edilemeyen
durumlar olarak siiflandirilmistir (37).

Modifiye edilemeyen hasta ile ilgili risk faktorleri; yas, erkek cinsiyet, koma,
kronik akciger enfeksiyonu, multiorgan yetmezIligi, travma, yanik, akut erigkin
respiratuar distres sendromu

Modifiye edilebilen tedavi ile ilgili risk faktorleri; entiibasyon, trakeostomi,
nazogastrik sonda, ventilasyon devreleri, enteral beslenme, hasta pozisyonu, stres iilser
proflaksisi, onceden antibiyotik tedavisi, mekanik ventilasyon siiresi olabilir.

Baska bir smiflamaya gore risk faktorleri dorde ayrilmaktadir (7, 14, 38-40).
Bunlar;

1. Hastaya ait risk faktorleri Tablo 2’de,

2. Enfeksiyon kontroliine iliskin risk faktorleri Tablo 2°de

3. Girisimlere bagl risk faktorleri Tablo 2°de,

4. Mikrobiyolojik ajana bagli risk faktorleri Tablo 3°de 6zetlenmistir.
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Tablo 2. Hastaya ait risk faktorleri, enfeksiyon kontroliine iliskin risk faktorleri ve

girisimlere bagli risk faktorleri.

1.Hastaya Bagh Risk Faktorleri

2.Enfeksiyon Kontroliine Iliskin Risk Faktorleri

e Yas>60

o Erkek cinsiyet

e Sonbahar-kis donemi

e Malniitrisyon

o Sigara aligkanlig1

e APACHEII' skoru > 16

e Komorbidite (KOAH?, DM?®, KBY*, KKY?)
e Koma

e Agirtravma

e Kafa travmasi

e Ciddi yanik

e ARDS’

e Hipoalbuminemi (<2.2 g/dl)

Yogun bakim personelinin elleri ile kontaminasyon
Kontamine solunum tedavi araglarinin kullanimi
Sterilizasyon ve dezenfeksiyon kurallarina uyulmamasi
Solunum devrelerinde biriken sivinin trakeaya akmasi
Supin pozisyon

Ag1z bakimi yapilmamasi

Subglottik aspirasyonun yapilmamasi

Kaf basincmnin diisiik olmasi

Derin ven trombozu profilaksisi yapilmamasi

Uzamis antibiyotik kullanimi

Diger hastalarla ve hastane ¢aligsanlari ile temas

3.Girisimlere Bagh Risk Faktorleri

A. Medikal tedaviye bagh risk faktorleri

o Sedatifler

o Kortikosteroidler

o Sitotoksik ilaglar

e H2 reseptor blokerleri

e Onceden antibiyotik kullanim

e Total parenteral beslenme

B.invaziv girisimlere bagh risk faktorleri

Torakoabdominal cerrahi

Uzun siiren mekanik ventilasyon destegi (> 2 giin)
Entiibasyon

Acil entiibasyon

Kardiyopulmoner resiisitasyon

Reentiibasyon

Trakeostomi

Bronkoskopi

Nazogastrik sonda kullanimi, nazal entiibasyon
Enteral beslenmenin supin pozisyonda yapilmasi
Intrakraniyal basing monitorizasyonu

Sik ventilator set degisimi

Iki {initeden fazla kan iiriinii almasi

Subglottik sekresyonlarin aspire edilmemesi,

Endotrakeal balon basincinin gereginden diisiik olmasi
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'APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation,”’KOAH: Kronik obstriiktif akciger
hastalig1, *DM: Diyabetes Mellitus, *KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi, ’KKY: Kronik Kalp Yetmezligi,

SARDS: Akut respiratuvar distress sendromu

Tablo 3. Mikrobiyolojik ajana gore risk faktorleri

S. pneumoniae
e 6-24 ay ve >65 yas
Erkek

Siyah 1rk

o
o
Kis aylar

Sigara

Alkol bagimlilig

Kronik hastalik ( KOAH', KKY?, DMgibi)
Antibiyotik almamis olmak

Yeni gegirilen influenza hastalig

Immiin yetmezlikler

S. aureus:
o {leri yas
e  Uzamis hospitalizasyon
e Altta yatan akciger hastalizi (KOAH' gibi)
Koma

DM’

Kafa travmasi

Bobrek yetmezligi

Geg baslangigh ViP’

Onceden antibiyotik kullanimi ve cerrahi ykii
Onceden gegirilen influenza efeksiyonu
Onceden bronkoskopi uygulanmis olmast

e  Steroid tedavisi

e Santral kateter kullanimi1

Haemophilus influenzae:
e KOAH'

e Sigara

e Son 3 ay igerinde oral antibiyotik ya da steroid
almak

Onceden gegirilmis viral solunum yolu

enfeksiyonu

Immiinsiipresyon

Klebsiella pneumoniae
e Hastanede uzun siireli kalis
e  Sik antibiyotik kullanim1
Alkolizim

DM?

Kronik akciger hastaligi
Hematoloik maligniteye bagli immiin
yetmezlik

o Sitotoksik kemoterapi ve steroid

e  Notropeni
e  Aspirasyon
P. aeroginosa: Acinetobacter spp.
¢ Bronsiektazi o fleri yas
e Steroid kullanimi e  Altta yatan dnemli hastalik
e KOAH' e immiinsiipresyon
e Malignite e ARDS'
e Aplastik anemi e Kafa travmasi
o Kistik fibrozis e Yanik
e Malniitrisyon e Beyin cerrahi operasyonlari
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e Daha 6nce antibiyotik kullanimi e Onemli olgiide gastrik aspirasyon
e Uzamis mekanik ventilasyon e Onceden sefalasporin tedavisi gormiis olmak
e Trakeostomi e  Uzun siireli hastanede kalis

e KOAH'K DM* Bébrek yetmezligi

Stenotrophomonas maltophilia; Anaerobik bakteriler:

e  Agr hastalik e Aspirasyon

e Intravaskiiler kateterler e Gingivit

e Uzamis mekanik ventilasyon e Bronkoplevral fistiil

e  Genis spektrumlu antibiyotik kullanimi e  Gegirilmis abdominal cerrahi
e Hastanede uzun siireli kalis e Koma

e KOAH' e Kafa travmasi

e Agirtravma e DM

e Bobrek yetmezligi
e  Yapisal akciger hastaligi

'KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, “DM: Diyabetes Mellitus, "KKY: Kronik Kalp Yetmezligi,
*ARDS: Akut respiratuvar distress sendromu, *ViP: Ventilator iliskili pnémoni

2.6. ONLEMLER

VIP gelisiminin esas nedeni orofaringeal ve trakeal kolonizasyon sonrasi patojen
iceren sekresyonlarin alt solunum yollarma ulagsmasi sebebi ile VIP gelisiminin
onlenmesindeki ilk basamak bu kolonizasyonun engellenmesi olmalidir. Bu
kolonizasyonun engellenmesi i¢in el yikama ve el hijyenine uyum, eldiven kullanima,
izolasyon dnlemleri gibi genel ve etkili dnlemler alinmalidir. Bu 6nlemler uygulamasi
kolay, kanita dayali ve maliyet etkin olmalidir. Yillardan beri VIP azaltmak i¢in ciddi
organizasyonlar tarafindan gelistirilen klinik pratik uygulamalar1 igeren VIP &nleme
kilavuzlar1 yaymlandi. Bunlardan bazilar1

» 2001 yilinda Avrupa Calisma Grubu (ETF) (41),

> 2004 yilinda Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri (Centers for Disease

Control and Prevention) (CDC) (22),

» 2004 yilinda Kanada Yogun Bakim Dernegi (Canadian Critical Care

Society) (CCCS) (42),

» 2005°de ise Amerikan Toraks Dernegi ve Amerikan Enfeksiyon Hastaliklar1

Dernegi (American Thoracic Society and Infectious Diseases Society of

America) (ATS-IDSA) kilavuzlaridir (7).
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2005 yilinda yaymlanan IDSA kilavuzuna gore onerilen Onlemler asagida

Ozetlenmistir. Kanit giicli dercelendirilmesi asagida Tablo 4’de sunulmustur (7).

Tablo 4: Kanit Kalitesinin Derecelendirilmesi (7)

Kamt Kalitesi Tamm
I Kontrollii ¢galigma >1 uygun rastgele kanit
I > 1 iyi tasarlanmig randomize olmayan klinik ¢alismada, elde

edilen kanitlar
I Saygin otoritelerin klinik deneyim gore goriisleri elde edilen

kanitlar,

VIP’i &nlemek igin gerekli genel stratejeler ve diger Onlemler asagida

Ozetlenmistir.

2.6.1. VIP Riskini Etkileyen Genel Stratejiler;

e VIP igin aktif siirveyans yapmak (Kanit II)

e Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri (CDC) veya Diinya Saglk Orgiitii

(WHO) tarafindan yaymlanan el-hijyeni kurallarma uymak

e Personel egitimi (Kanat I)

e CID patojenler ile capraz enfeksiyon azaltmak igin izolasyon

VIP gelismini Onleyen genel stratejilerin yaninda alinan diger tedbirler
farmakolojik ve farmakolojik olmayan tedbirler olarak iki bashk altinda toplanmustir.
American Thoracic Society (ATS) ve Infectious Diseases Society of America (IDSA)
tarafindan 2005 yilinda yaymlanan kilavuza gore Onerilen Onlemler asagida

ozetlenmistir (7):

2.6.2. Entiibasyon ve Mekanik Ventilasyon:

1. Entiibasyon ve mekanik ventilasyon pndmoni riskini 6-21 kat artirdigindan
miimkiinse bu islemden kaginilmalidir (Kanit 1) (7, 43).

2. Entiibasyon gerekli ise non invaziv pozitif basin¢li ventilasyon teknigi
mekanik ventilasyona tercih edilmektedir (Kanit I). Bu nedenle KOAH akut
alevlenmesi, akut hipoksik solunum yetmezligi ve pulmoner infiltrasyonu ve solunum

yetmezligi olan bazi immiinsiiprese hastalarda alternatif olabilir (7, 44-46).
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3. Mekanik ventilasyon uygulanmis ise bu siirenin miimkiin oldugunca
kisaltilmas1 Onerilmektedir (Kanit 1I). Bu nedenle sedasyona giinliikk ara verilmesi ve
“weaning” (aywrma)’y1r kolaylastran ve hizlandiran protokollerin  kullanimi
onerilmektedir (7, 47, 48).

4. Reentiibasyon VIP riskini artiracagindan miimkiinse kagmilmahdir (Kanit I).
Plansiz ekstiibasyon reentiibasyon riskini artirmaktadir (7, 43).

5. Nazogastrik ve nazotrakeal tiiplerin kullanim yerine oral endotrakeal tiip ve
oragastrik tiiplerin kullammi VIP riskini azaltmaktadir (Kanit II). Siiniziti olan
hastalarda nazal siniislerden gelen enfekte sekresyonlarm aspirasyonuna neden olarak
VIP’e neden olabilir (7, 49, 50).

6. Endotrakeal tiip kafinin etrafindan orofarengial bakteri aspirasyon riskini
azaltmak icin endotrakeal kaf basmnci 20 cm H>O’nun iizerinde olmalidir (Kanit II).
Trakeal hasar1 onlemek i¢in bu basing 30 cmH,O’nun altinda tutulmalidir. Kisaca kaf
basincinin olmasi gereken giivenli aralik 20-30 cmH,O’dur (7).

7. Oksiiriik gibi koruyucu mekanizmalar1 deprese eden sedatif ve paralitik
ajanlarm kullanimi kisitlanmalidir (7, 50).

8. Subglottik sekresyonlarin aspire edildigi entiibasyon tiipii Onerilmektedir.
Baz1 calismalarda siirekli subglottik sekresyonlarin aspirasyonu 6nemli dlciide erken
baslangicl VIP sikligin1 azaltmaktadir (Kamit I) (7, 51, 52).

9. Uzun siireli mekanik ventilasyon gereksinimi olan hastalarda erken
trakeostomi uygulanmasi onerilmektedir (7).

10. Prospektif, randomize ¢alismalarin biiyiik bir kismmda ventilator
devrelerinin degisim sikligi, VIP insidansmi etkilememektedir ancak ventilator
devresindeki birikim hastanin sekresyonlar: ile kontaminasyonuna neden oldugundan
kirlendiginde degistirilmelidir (Kanit II) (7, 53, 54).

11. Pasif nemlendirici veya 1si-nem degistiriciler ventilatér devresinin
kolonizasyonunu azaltir ancak VIP insidansini énemli 6l¢iide azaltmaz (Kanit I) (7, 55).

12. Solunum filtrelerinin kullanimi rutin olarak dnerilmemektedir (7).

13. Kapali trakeal aspirasyon ile acgik trakeal aspirasyon tekniklerinden
hangisinin kullanimi tartismali olmakla beraber kapali trakeal aspirasyon tekniginde cok
kullanimlik kateterlerin kullanim1 ve solunum devresi baglantisinin kesilmemesi avantaj

olusturmaktadir (7).
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14. Nebiilizatorler, resiisitasyon ¢antalari, respirometreler, ventilator
termometreleri, bronkoskoplar gibi tekrar kullanilabilir solunum gerecleri farkli hastalar
arasinda kullanilmadan once sterilize ya da dezenfekte edilmelidir (7).

15. Yogun bakimda yeterli personel diizeylerinin saglanmasi YBU’de kalis
siiresini kisaltir, enfeksiyon kontrol uyumu ve mekanik ventilasyon siiresini kisaltir

(Kanit IT) (7, 48, 56, 57).

2.6.3. Aspirasyon, Viicut Pozisyonu ve Enteral Beslenme

1. Sirtiistii pozisyonunda aspirasyon riski kolaylasirken, herhangi bir yar1 oturur
pozisyonda (30-45°) aspirasyon riski azalmaktadir (Kanit I) (7, 58-60). Yar1 oturur
pozisyonda tedavi alan hastalarla, tamamen sirtiisti tedavi alan hastalarin
karsilastirildign randomize bir ¢alismada YBU’de kazanilmis VIP insidansinda ii¢ kat
azalma saptanmistir (7, 60).

Sirtiistii pozisyondaki hastalarda ayni anda enteral beslenmenin uygulanmasi
enfeksiyon ile kuvvetle iligkilidir. Bu nedenle, entiibe hastalar beslenme sirasinda, yari
oturur pozisyonda takip edilmelidir (7, 60).

2. Enteral beslenme; beslenme sirasinda mide igeriginin aspirasyon riski nedeniyle VIP
icin bir risk faktoriidir (Kanit I) (7, 61-63). Ancak yinede enteral beslenme parenteral
beslenmeye tercih edilmektedir ¢iinkii;

e Parenteral beslenme i¢in santral veya periferik intravendz kateter gerektiginden
bu islemin neden oldugu komplikasyon riskini azaltmaktadir.

e Bakteriyel translokasyon riskinin artmasina neden olan bagirsak mukozasinin
villoz atrofisini 6nlemektedir.

Postpilorik beslenme ile gastroozefagial regiirjitasyonda anlamli azalma
gozlenmekte olup buda daha az mikroaspirasyona egilime neden olamaktadir. YB

kokenli pnodmoni’de dnemli bir azalma ile iligkili bulunmustur (7, 64).
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2.6.4. Orofaringeal Kolonizasyonun Onlenmesi

2.6.4.1.0ral Antiseptik ve Antibiyotikler

Orofaringeal kolonizasyon, enterik GNB’lerin ya da P.aeruginosa nm neden
oldugu yogun bakimda kazanilmis VIP gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak
kabul edilmektedir.

1. Klorheksidin ile orofaringeal kimyasal dekontaminasyonun pndmoni riskini
azaltmadaki etkisi tek basma yeterli olmayip, agiz i¢ci mekanik temizlik ile birlikte
onerilmektedir. De Riso ve arkadaslari randomize bir calismada, oral antiseptik
klorheksidin kullanimini ile koroner arter bypass cerrahisi uygulanan hastalarda hastane
kaynakli solunum yolu enfeksiyonlarmm 6nemli 6l¢iide azaldigim gosterdiler (Kanit I)
(7, 65).

2. Oral antibiyotik kombinasyonlar1 sistemik tedavi ile birlikte ya tek, ya da
sindirim sistemi selektif dekontaminasyonu (SSSD) ile 6nemli 6lgiide pndmoni sikligini
azaltmaktadir. Ancak CID bakteri salgmlarmma yol acabilir (Kanit I). Ozellikle CID
patojenler ile kolonize olan hastalarda rutinde kullanimi 6nerilmemektedir (Kanit II). Iki
prospektif randomize ¢alismada SSSD alan hastalarda yiiksek YB sagkalim ile iliskili
bulunmustur (7, 66, 67).

e SSSD; ViP ‘i 6nleme etkinligi antibiyotik direnci yiiksek YBU’ de diisiiktiir.

e SSSD; VIP’i azaltmasina ragmen, ézellikle antibiyotik direnci yiiksek

hastanelerde, rutin profilaktik kullanimindan vazgeg¢ilmesi onerilmektedir.

3. Acil entiibasyon sirasinda antibiyotik kullanimi entiibasyonun ilk 24 saati
icinde pndmoni gelismini 6nleyebilir (Kanit I) (7, 68). Ancak antibiyotikler hastalarida
antibiyotige direngli patojenlerle kolonizasyon ve enfeksiyona zemin hazirlar. Bu
nedenle VIP gelisiminde sistemik antibiyotigin rolii net degildir.

4. Oksiiriik refleksini engelleyen ajanlardan VIP riskini artirmasi nedeni ile uzak
durulmalidir. Bunun i¢in sedasyona giinliik ara vermeli, sedasyonun miktar1 azaltilmali

ve paralitik ajanlardan uzak durulmalidir (Kanit II) (7, 47).

17



2.6.5. Stres Kanama Profilaksi, Transfiizyon ve Glukoz Kontrolii

1. H2 reseptdr antagonistleri ve antiasitler YBU’de gelisen VIP igin bagimsiz
risk faktorii olarak tamimlanmistir (7). Siikralfat, stres kanama profilaksisi i¢in
kullanilmaktadir. Intragastrik asiditeyi azaltmaz ve mide hacminde Onemli artma
yapmaz. Antiasitler, H2 reseptor blokerleri ve siikralfatin karsilastirildigr biiytik
randomize bir calismada; erken baslangigli VIP oranlar1 agisindan herhangi bir farklilik
rapor edilmemis, siikralfatla tedavi edilen hastalarda ge¢ baslangicli VIP oranlari daha
disik raporlanmistir (Kanit I). Ancak siikralfatin  H2 antagonistleri ile
karsilastirildiginda gastrik kanama riski daha yiiksek bir ajan oldugu hatirlanmalidir (7,
69).

2. Transfiizyon; YBU deki hastalarda altta yatan kalp hastalig1 yoksa ya da aktif
kanama 6ykiisii yoksa kan transflizyonu i¢in Hb:7 gr/dl seviyesine kadar beklenebilir (7,
70). Ciddi hastalik ve diisik APACHE II puanlar1 olan hastalarda, mortalite

"

"transflizyon kisitlanmig " grupta disiiktiir. Lokosit olmayan kirmizi kan hiicresi
transflizyonunun immiinsupresif etkisi nedeni ile enfeksiyon riskinde artma
goriilmektedir (Kanit I) (7).

3. Yogun bakim iinitelerinde serum glukoz diizeyini 80-110 mg/dl arasinda
tutacak insiilin tedavisi Onerilmektedir (Kanit I) (7, 71). Van Den Berghe ve
arkadaslarinin cerrahi yogun bakimda yaptiklar1 calismada insiilin tedavisi alan grupta
mortalitede azalma, kan dolagimi enfeksiyonlarinda %46 azalma, diyaliz gerektiren akut
bobrek yetmezligi sikliginda %41 oraninda azalma, daha az antibiyotik tedavi siiresi,

mekanik ventilasyon kalis siiresinde anlamli kisalma, yogun bakimda kalis siiresinde

azalma oldugu bildirilmistir (71).

2.7. ViP ONLEME DEMETLERI

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalara karsi gelistirilen VIP gelismini
onleyen eden ya da azaltan kanita dayali bir takim klinik uygulamalari1 igeren kilavuzlar
yillardan beri yaymlanmaktadir. Kilavuzlarda dnerilen dnlemlerin uygulanmasi ile ViP
sikliginda azalma caligmalarin mihenk tasini olusturmaktadir. Son yillarda ise bu
onerilerin tek tek uygulandiginda hastanin prognozunu iylestiren ve birlikte

uygulandiginda sinerjik etki gdsteren uygulamalar oldugu ifade edilmektedir. VIP’i
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azaltmak i¢in Onerilen tedbirlerden bir demet ya da “’bundle’” olusturularak sifir
enfeksiyondan bahsedilmektedir. Etkinligi kanitlanmis ancak her seferinde tutarli ve
istikrarlt bir sekilde pratikte uygulanmayan 1ti¢ ile alt1 uygulamayi igermesi
onerilmektedir. VIP 6nleme demetlerinden en sik kullanilan ise 100000 yasam
kampanyasi tarafindan desteklenen miidahaleler olup (72) bunlar su komponentlerden
olusmaktadir; bas pozisyonunun 30°-45°arasinda olmasi (kontrendike degilse),
sedasyona giinliik ara verilmesi, ayirmaya hazirlanmasi (weaning), derin ven trombozu
proflaksisi ve peptik iilser proflaksisidir. Ik defa coklu degiskenli analize gére VIP
onleme demetleri 2010 yilinda Rello ve arkadaslar1 tarafindan uygulandi (9).

VIP 6neleme demetlerinde yer alan SSD-ETT ve kaf basing dlgerlerin dzellikleri

asagida 6zetlenmistir.

2.7.1. Suglottik Sekresyon Drenajh Endotreakal Tiipler (SSD-ETT)

Endotrakeal tiip kaflarmin iizerinde biriken sekresyonlarin bosaltilmasi ya da
suglottik sekresyonlarin drenaji i¢in kaflarin tizerinde ayr1 bir dorsal liimen araciligi ile
acilan bir emme portu iceren 6zel bir ETT yani subglottik sekresyonlarin drenajli (SSD)
ETT’ler gelistirilmistir. {lk olarak 1992 yilinda kullamlmustir (36). Aralikli ve siirekli
yapilmak {izere iki tipi mevcuttur. Aralikli aspirasyon yerine siirekli aspirasyon
onerilmektedir. SSD-ETT lerin &zellikle erken VIP’i &nledigini gdsteren calismalar

mevcuttur (7, 8, 41, 42, 73, 74).

2.7.2.Kaf Basin¢ Olcer

Endotrakeal tiiplerin  seviyesinin  tespit  edilmesini  saglayan ve
makroaspirasyonlar1 engelleyen kaf sistemi mevcuttur. Kafin basmncinin ayarlanmasi
onemli olup basmcin diisiik oldugu (20 cmH2O’nun altinda) durumda aspirasyonu
engellemedigi, yiikksek oldugu durumda (30 cmH2O’nun istiinde) ise etrafindaki
dokuya bas1 yaparak dolasim bozuklugu iilser, kanama, trakeodzefagial fiistiile neden
oldugu bildirilmektedir. Bu nedenle kaf basincinin moniterize edilerek takibi 6nem arz
etmektedir. Siirekli kaf basing dlger ve aralikli kaf basing Olcerler olmak iizere iki tipi
mevcuttur. Kaf basing 6lgerin kullanimi ile giivenli kaf basing araligi 20-30 cmH,O’dur

(75-78). Manuel kaf basing dlger ile dort saatte bir dlgiim yapilir. Olgiim yapilirken ilk
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bakilan deger kafin o andaki degerini gostermekte olup eger yiiksekse diisiirtiliir, diisiik

ise ylukseltilir. Bu tip 6l¢limiin dezavantaji kaf basincinin diismesine izin verir, dort

saatte bir Ol¢clim yapilarak is ve zaman kaybina neden olmaktadir. Siirekli kaf basing

Olgerler ise ara kablo ile cihaza bagli olup, olmasi istenen deger cihaza kaydedilir. Cihaz

tarafindan kaf basinci slirekli ayn1 degerde tutulur. Bu cihazin avantaji ise kullanim

kolaylig1 olmasi ve kaf basincinda istenmeyen diisiislerin olmamasidir.

Kaf basing dl¢er dort boliimden olusmaktadir.

1. Birinci bolim; gosterge ekrant olup 0’dan 120°ye kadar cmH,O olarak
numaralandirilmig, endotrakeal tiip (20-30 cmH,0) i¢in giivenli araliklarin yesil
renkle gosterildigi normalde gostergenin sifirda bulundugu yuvarlak ekran,

2. Ikinci boliim; elin kafmetreyi kavramasini ve endotrakeal tiipiin pilot balonuna hava
basilmasini saglayan sap kismu,

3. Ugiincii boliim; pilot balona verilen havanin gerektiginde geri bosaltilmasini
saglayan kisim,

4. Dordiincti boliim; pilot balonla kafmetre arasindaki baglantiyr saglayan 100 cm

uzunlugunda baglant: tiipii.

2.8. TANI

VIP’li hastalarmn entiibe olmas1 nedeniyle drneklemenin ve tan1 koymanin kolay
oldugu disiiniiliirse de hastalarda kolonizasyon enfeksiyon ayrimmin zorlugu ve
pnomoni diisiindiiren bulgularin yaniltici olmasi nedeni ile dikkatli bir degerlendirme
gerektirmektedir. Nozokomiyal pndmonide erken tanmi ve tedavi mortalite ile yakindan
iligkilidir. Tamida altin standart yontem akciger dokusunun histopatolojik ve
mikrobiyolojik olarak incelenmesidir. Ancak bu invaziv yontem daha ¢ok postmortem
calismalar icin kullanilmaktadir (79). Giiniimiizde VIP icin tek basma altin standart
olarak kabul edilmis bir tan1 yontemi yoktur. Bu nedenle VIP tamis1 degisik duyarlilik
ve Ozgiillige sahip klinik, radyolojik ve mikrobiyolojik tani yontemlerinin birlikte
kullanilmasi ile konulur (80).

Mekanik ventilatore bagh bir hastada akut baslangicli bir enfeksiyon varliginda
ates, piiriilan balgam, lokositoz ve oksijenlenmenin azalmasi gibi klinik bulgular ile
birlikte radyolojik olarak yeni veya ilerleyici infiltrasyon ve birlikte bakteriyolojik

olarak akciger parankim enfeksiyonunun tespit edilmesidir. VIP ile ilgili bazi
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tanimlamalar ve VIP taniminda kullanilan klinik radyolojik ve mikrobiyolojik bulgular
asagida 6zetlenmistir (26).

Kesin VIP degil; postmortem akciger enfeksiyonuna ait histopatolojik bulgu
yoklugu ve kesin olarak tanimlanmis alternatif etiyoloji ve negatif giivenilir alt solunum
yolu 6rneginin olmasi (26).

Olasilikla VIP degil; uygun d6rnekte {ireme olmamasi ile birlikte, antibiyotik
kullanilmaksizin klinik olarak VIP kuskusunda gerileme, ates ve infiltratlar1 agiklayacak
alternatif taninin olmasi (26).

Olasi VIP; akciger grafisinde yeni, progresif veya persistan infiltrasyon,
16kositoz, ates>38°C ve gaz degisim bozuklugu bulgulari, yogun sekresyon ile birlikte
pozitif kantitatif kiiltiir, 6zdes pozitif kan kiiltiirii iiremesi veya 6zdes pozitif plevra
kiiltiirli tiremesinden en az birinin olmasi (26).

Kesin VIP; akciger grafisinde yeni, progresif veya persistan infiltrasyon,
l6kositoz, ates>38°C ve gaz degisim bozuklugu bulgulari, yogun sekresyon ile birlikte
pulmoner abselerden pozitif igne aspirasyon kiiltiirii, acik akciger biyopsisi veya
postmortem Orneklerde histopatolojik olarak pnomoni ve akciger parankiminden

yapilan kantitatif kiiltiirde 10* kob/ml iireme olmasi (26).

2.8.1. Klinik Bulgular

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda en az 48 saat sonra akciger grafisinde
yeni ortaya ¢ikan progresif seyirli infiltrasyon ile birlikte asagidaki kriterlerden en az
ikisi bulunmalidir (16, 81).

1. Ates (>38°C) veya hipotermi (<36°C)

2. Lékositoz (>12000/mm’) veya lokopeni (<4,000/mm>)

3. Piiriilan trakeal sekresyon

4. Hipoksemi; (PaOz2 /FiO; ‘de %15 veya daha fazla diisme)

1.Ates; yeni gelisen ates (>38°C) klinisyen igin ventile hastada VIP
gelisebileceginin isareti olabilir. Atesli hastalarin %50’sinde ise ates nedeni pnémoni
disinda ilag reaksiyonlari, akciger dis1 enfeksiyonlar, trakeobronsit, pulmoner
tromboemboli, ARDS, kan transflizyonu gibi baska nedenler olabilir (26). Ates olmadan
da VIP gelisebilir. Siirekli veno-vendz hemodiyaliz olan hastalar, Non steroidal

antienflamatuar veya parasetamol kullananlarda, hipotermi ile seyreden sepsis
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sendromunda ates goriilmeyebilir. Bu nedenle tek atese gore VIP tedavisinin
planlanmasindan kaginilmal, ates yoklugunda ise VIP g6z ardi edilmemelidir.

2.Lékositoz; beyaz kiire hiicre sayisinda artma yani I6kositoz (mm’” de >12.000)
veya azalma ya da lokopeni (mm®’de <4.000) siklikla enfeksiyon tespit etmek i¢in bir
yardimc1 parametre olarak hasta basinda kullanilir.

3.Trakeal Aspirat,; trakeal sekresyonlarm artan hacmi ve piiriilans1 VIP klinik
tanist i¢in sik kullanilan kriter olmasina ragmen, bu konu ile ilgili yaymlanmis bilgiler
azdir. Son 48 saat icinde trakeal aspiratin piiriilan hale gelmesinin ve hacminin
artmasinin VIP i¢in prediktif degerinin yiiksek oldugu Pugin ve arkadaslarmin yaptig
calismada gosterildi (82).

4.Hipoksemi,; gaz degisiminde kotiilesme [oksijen desatiirasyonu (PaO2/Fi02
<240)], oksijen ihtiyacinda artma veya ventilasyon ihtiyacinda artma olarak

degerlendirilmektedir.

2.8.2. Radyolojik Bulgular

Akciger grafisinde yeni gelisen veya ilerleyen infiltrasyon varligina
dayanmaktadir. VIP tanis1 invaziv teknikler veya histolojik ¢alismalar ile alveoler
infiltrasyon varlig1 ile konur; hava bronkogrami i¢in duyarlilik %58- 83 ve yeni ya da
kotiilesen infiltratlar i¢cin duyarlilik %50-78 olarak bildirildi (83). Posterior-anterior
akciger grafisinde (PA-AC gr), yeni pulmoner infiltrasyonlar veya opasite gelismesi
yeni bir ates ile birlikte ise siklikla VIP siiphesi olusturmalidir. Akciger grafisinin
yorumlanmasinda ventile hastalarda problem yasanabilmektedir. ARDS, KOAH gibi
yapisal akciger anomalileri, olas1 sivi yiiklenmesi veya kalp yetmezligi de (akciger
odemi) opasitelere neden olmaktadir. Radyolojik kriterlere dayali VIP tanismnda hem
yanlis pozitif hem de yanlis negatifler olmaktadir (82). Fagon ve arkadaglar1 tarafindan
yapilan c¢alismada yeni bir radyolojik infiltrasyon ile hastalarin sadece %31’inde
mikrobiyolojik olarak kanitlanmis VIP bulunmustur (84). Radyolojik infiltrasyon ile
birlikte ates, lokositoz veya piiriilan trakeobronsiyal sekresyon varligmin tanisal
duyarlilig1 yiiksek ama 6zgilligii distktiir. Bu dort parametre birlikte bulundugunda
ozgiilliigii artirir, duyarlilik ise %50 azalir, bu da gézlemciler arasindaki egitim seviye
farkina dayandirilmaktadir. Duyarliligin diisiik oldugu bu yontemde alt solunum yolu

orneklerinin kiiltiirleri gibi ek prosediirlere ihtiyac vardir (83). Klinik taniyla ilgili diger
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bir yaklasim rakamsal skorlama yapilmasidir. Bin dokuz yiiz doksan bir yilinda
gelistirilen ve ates, 10kositoz, trakeal aspirasyon, oksijenasyon, radyografik infiltrasyon
ve gram boyama ile trakeal aspiratin kantitatif kiiltiirleri gibi 6 paremetreden olusan
Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru (KPES) >6 oldugunda duyarlilik %93, 6zgilliik
%100 olarak bildirilmistir (85). Bu skor Pugin ve arkadaslari tarafindan modifiye

edilmistir (86) ve Tablo 5’de sunulmustur.

Tablo 5. Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru (KPES)

KRITER DEGER PUAN
ATES >36,1 °C ve <38,4° C 0
>38,5°C ve <38,9° C 1
<36,0 °C ve >39,0°C 2
LOKOSITOZ >4000/ml ve <11,000/ml 0
<4000/ml ve >11,000/ml 1
>%350 ¢omak form +1
SOLUNUM SEKRESYONU Yok 0
Var piiriilan degil 1
Piirtilan sekresyon 2
*Pa02/**Fi02 >240 veya ***ARDS 0
<240 ve ARDS yok 2
AC GRAFISI Infiltrasyon yok 0
Yaygin veya yamasal 1
Lokalize infiltrasyon 2
INFILTRASYON ARTISI Progresyon yok 0
Progresyon var 2
(****KKY/ARDS dislanmalr)
SEKRESYON KULTURU VE Patojen bakteri {irememesi 0
GRAM Patojen bakteri tiremesi 1
Gram boyamada ayni patojen +1

bakteriler

*PaQ2; arteriyel oksijen basmci (mmHg), **Fi0Q2; kullanilan havadaki oksijen orani, ***ARDS; akut

respiratuvar distres sendromu, ****KKY; konjestif kalp yetmezligi

VIP diisiiniilen hastalarda KPES kullanimi tam1 i¢in katkida bulunabilir. Bu grup
hastada KPES’In 6’nin iizerinde olmas1 pnémoni olasiligmi gii¢lendirir. Ancak KPES
esas olarak tedavinin degerlendirilmesi ve yonlendirilmesi asamasinda kullanilmaktadir
(43, 87). Baz1 arastirmacilar VIP tanis1 i¢in >6 puan esik degerin duyarliligi %72-85 ve
ozgiilliigii %85-91 arasinda buldular (88-90). Ispanya’dan Fabregas ve arkadaslarmim
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yaptig1 ¢alismada ise postmortem histolojik pnomoni tespit edilenlerde KPES’in ViP

tanisinda diisiik sensitivite ve spesifitesinin oldugu gosterildi (91).

2.8.3. Mikrobiyolojik Tani;

Tan1 yontemleri invaziv ve noninvaziv tani yontemleri olarak iki baslik altinda
incelenir. Noninvaziv tam1 yOntemleri kan ve plevral sivi kiltliri ve endotrakeal
aspirasyon (ETA) iken invaziv tan1 yontemleri ise bronkoskopik, nonbronkoskopik, ve
acik akciger biyopsisidir (26, 92). Non bronkoskopik yontemler korlemesine PSB
(BPSB), mini BAL, korleme bronsial 6rneklemeleridir (BBS). Bronkoskopik kiiltiir
yontemleri ise korunmus fircalama teknigi (Protected Specimen Brush; PSB), bronko
alveoler lavaj (BAL) veya korunmus bronkoalveolar lavaj (Protected BAL;p-BAL)’dan
olugsmaktadir (Tablo 6). Bronkoskopik yontemler ile kontaminasyon riski engellenir.

Esik degerin tizerindeki kantitatif kiiltlir yontemi ile taniya yaklasilir.

Tablo 6. Etken bakterilerin elde edilme yontemleri.

NON-BRONKOSKOPIK BRONKOSKOPIK

1.Kérleme Korunmus Firga Ornekleme (BPSB) 1. Korunmus Fir¢calama Teknigi (PSB)

2.Mini-BAL 2. Bronkoalveoler Lavaj (BAL)

3.Kérleme Bronsial Ornekleme (BBS) 3.Korunmus Bronkoalveolar Lavaj (P-BAL)
4.Brons Biyopsisi

Bronkoskopik tekniklerin maliyetinin yiiksek olmasi, deneyimli eleman
gereksinimi ve komplikasyon riskinin fazla olmas1 nedenleriyle daha kolay, daha ucuz
ve daha az deneyim gerektiren korleme non-bronkoskopik teknikler kullanilmaktadir.
(26, 92). Tablo 7’de nonbronkoskopik ve bronkoskopik ydntemlerin avantaji ve

dezavantajlar1 sunulmustur.
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Tablo 7. Nonbronkoskopik ve bronkoskopik yontemlerin avantaji ve dezavantajlari

AVANTAJLARI DEZAVANTAJLARI
NON-BRONKOSKOPIK o Daha az invaziv e Ornekleme yerine karar
YONTEMLER e Deneyimli olmayan kisiler de verme zorlugu
yapabilir ® Bronkoskopik tekniklerle
o Maliyeti diisiik korelasyonu %80

® Bronkoskopi kanalindan
kontaminasyon riski diisiik

¢ Kan gazlarinin bozulma riski
diistik

® Dar ET ile bile uygulanabilir

BRONKOSKOPIK e Brons sisteminin goriintiilenmesi e Ornekleme yerine karar
YONTEMLER e Diger patolojilerin ortaya verme zorlugu
konulmast e Pahali

e Deneyimli personel

gereksinimi

e invaziv

Alinan 6rneklerin Gram ve Giemsa boyasiyla boyanarak hiicre sayisi, hiicre igi
organizma igeren hiicre ylizdesi ve yassi epitel sayis1 degerlendirilir. Balgamimn Gram
boyasmin 10 ‘luk biiyiitmede her alanda 10°dan az sayida skuamoz epitel hiicresi ve
25’den fazla sayida polimorf niiveli 16kosit icermesi balgamin kaliteli balgam oldugunu
yani balgamin iist solunum yollar1 ile kontamine olmadigmi gostermektedir (26, 92).

VIP tanisi diisiiniilen her hastadan kan kiiltiirii ve saptandiginda plevral sivi
kiiltiirleri almmalidir. Kan kiiltiirii  pozitiflik oram1  %10’dur (81). Pulmoner
histopatolojik tan1 altin standarttir. ELASTIN lifler (14, 26); VIP tanisi igin anlaml

olup nekrotizan pnoémoni oldugunun gdstergesi olabilir.

2.8.3.1. Noninvaziv Tan1 Yontemleri:

2.8.3.1.1.Endotrakeal Aspirat Kiiltiirii (ETA): Uygulamasi kolay, hizl1 ve ucuz bir
yontem olup invaziv degildir (93). Steril bir kateterin trakea ve proksimal bronglara
gonderilerek aspire edilmesine dayanan basit bir yontemdir. Ust hava yollarma ait
bakteriler ile kontaminasyon riski nedeniyle yiliksek oranda yanlis pozitif sonuclara yol

acabilir. Duyarlihg1 yiiksek, oOzgiilliigii diisiiktiir. Negatif olmasi VIP’i ekarte
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etmektedir, negatif prediktif degeri yiiksektir. Degerlendirme esigi (cut-off degeri)
mililitrede koloni olusturan birim (kob) sayis1 10° -10° kob/ml olarak kabul gérmektedir
(94, 95).

Yapilan bir ¢alismada histolojik olarak pndomoni tanis1 konan hastalarda
ETA’nin sensivitesi %82, spesifitesi %27 bulunmustur (7, 96). Bronkoskopik
yontemlerle alinan kiiltiirlerle karsilastirildiginda, mortalite, yogun bakimda kalis siiresi
veya mekanik ventilasyonda kalig siiresi acisindan aralarinda fark olmadigi
gosterilmistir. Bronkoskopinin yapilamadigi durumlarda, erken donemde alinan trakeal
aspirat kiiltiirii, tedaviyi yonlerdimede 1yi bir alternatif olabilir.

2.8.3.1.2. Kan Kiiltiirii ve Plevral Kiiltiir: VIP siipheli olgularda 30-60 dakika ara
ile iki ayr1 odaktan en az iki kan kiiltiirii alinmasi 6nerilmektedir. VIP olgularinda kan
kiiltlirler1 biliyilk oranda negatif gelmektedir, yaklasik 9%3-37 oraninda pozitif
sonuglanir. Ama kan kiiltiirii sonucunun pozitif gelmesi ve 6zellikle alt solunum yolu
ornekleri ile kanda benzer mikroorganizmanin tretilmesi, etkeni tanimlama agisindan
cok degerlidir. Plevral efflizyon olgularin %10’unda goriilmektedir (81). Plevral
mayiden torasentez ile oOrnek alinip mikrobiyolojik olarak inceleme yapilmasi

Onerilmektedir.

2.8.3.2. invaziv Tam Yontemleri

2.8.3.2.1. Nonbronkoskopik (korlemesine) Yontemler

2.8.3.2.1.1. Proksimal Ornekleme, Bronkoskopisiz BAL: Korunmali aspirasyon
kateteri ile uygulanir. Entiibasyon tiipii i¢inden distal hava yollaria kadar korlemesine
ilerletilir. Serum fizyolojik verilip tekrar geriye aspire edilmektedir. Sensitivitesi %70-

80, spesifisitesi %66-96 olarak bildirilmektedir (90).

2.8.3.2.1.2. Distal Ornekleme, mini-BAL (Combicath): Non-bronkoskopik c¢ift
limenli katater ile yapilan bir islemdir. Direngle karsilasincaya kadar kateter
korlemesine itilir. Yirmibes ml ya da daha az steril serum fizyolojik verilerek
aspirasyon yapilmaktadir. Mini-BAL en biiylik dezavantaji uygun akciger bolgesinden

orneklemenin saglanamamasidir. Mini-BAL ile yapilan 6rneklemede sensitivitide %86-
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100, spesifite %78 bulunmustur (97). Bronkoskopik korunmus fir¢a yontemi kadar
duyarhdir.

2.8.3.2.1.3. Non-bronkoskopik korunmus fircalama (Non-bronkoskopik PSB):
Cift limenli kateter, entiibasyon tiipti i¢inden, ileride distal hava yollarma ilerletilir.
Fir¢ca cikarilip fircalama yapilir. Firga tekrar geriye cekilip, kateter disariya alinir.
Firganin ucu steril yontemlerle kesilip, 1 ml serum fizyolojik icinde laboratuvara

gonderilir.

2.8.2.2.2. Bronkoskopik Yontemler

Etiyoloji  belirlemek, tedaviye yaniti ve prognozu belirlemek i¢in
kullanilmaktadir. Genellikle 6rnekleme akciger rontgenindeki infiltratif alanlardan ya da
bronkoskopide goriilen sekresyonlardan yapilir. Akciger grafisindeki diffiiz ya da
minimal degisikliklerde 6rnekleme yapmak zordur. Entiibe olmayan hastalarda daha
glivenlidir. Endotrkeal tiip igerisinden uygulandiginda bu bolgedeki kolonizan
mikroorganizmalarla kontamine olma olasilig1 vardir.

Bronkoskopinin kompikasyonlari (26);

» Hipoksemi, hiperkarbi
Aritmi, bradikardi, myokard infarktiisii
Bronkospazm (BAL), laringospazm
Kanama (PSB)
Pnomotoraks (PSB)
Lokal anesteziye bagli yan etkiler
Wheezing
Hipotansiyon

Oliim

YV V.V V V V V V

2.8.3.2.2.1. Bronkoalveolar Lavaj ( BAL): Lezyonun bulundugu bolgeye 10-20
ml kadar salin soliisyonunun verilip geri alimmasi igslemidir. Yapilan islem esnasinda
yaklagik 1 milyon alveolden 6rnek alindigi kabul edilmektedir. Kontaminasyon riski
mevcut. Gram boyamada mikroorganizma goriilmesi %78 duyarhlikta 10° kob/ml

iireme olacagmin gostergesidir. Gram boyamada bakteri iceren polimorfoniiklear 16kosit
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orant %5 ‘in lizerinde ise %90 sensitivite ve %89-100 spesifite ile pndmoni tanisi

konulabilir (98). Squamoz hiicreler veya brons epitel hiicre orant %1°1 gegerse bu

ornegin degerlendirilmesi dogru degildir. Mililitrede 104 kob ve {izeri tiremeler tani i¢in
anlamli kabul edilir. Kantitatif BAL sivismin incelenmesi %73 + 18 sensitivite, %82 +
19 spesifite gosterir (90).

Yan etkileri: Alveolar infiltrasyon, ral, wheezing, ates, akciger fonksiyon

bozuklugu, bronkospazm, kanama.

2.8.3.2.2.2. Endotoksin élciimii: Gram negatif basillere (GNB) bagli VIP‘in
hizli tanisinda kullanilmaktadir (99, 100). Dort endotoksin iinitesi/ml iizerindeki
degerler sensitivite %82-93, spesifite %81-95 oraninda GNB ‘ye bagli VIP’de anlaml
bulunmustur. Ancak yontem ¢ok pahalidir.

2.8.3.2.2.3. Korunmus fircalama Teknigi (KF) [Protected Specimen Brush
(PSB)]: Bronkoskopi yardimi ile korumali ¢ift limenli, fir¢a ile Ornekleme
yapilmaktadir. Kontaminasyon riski en azdir. Indirekt distal hava yollarindan en uygun
ornek alimmasi saglanmistir. Esik degeri 10° kob/ml’dir. Enfeksiyon baslangicinda
yanlis yerden ornekleme, materyalin laboratuvarda yanhs degerlendirildigi durumlarda
ve antibiyotik verilmesinden sonra yapilan 6rneklemede kantitatif 6l¢iim negatif sonug
verir. duyarlilik %70-90, 6zgiilliik %95-100 bulundu (101-103). Tablo 8’de PSB, BAL

ve ETA i¢in tanisal esik degerleri, duyarhilik ve 6zgiilliikleri sunuldu.

Tablo 8. Protected specimen brush (PSB), bronko alveoler lavaj (BAL) ve endotrakeal
aspirat (ETA) i¢in tanisal esik degerleri, duyarlilik ve 6zgiilliikleri

TANISAL ESIK DUYARLILIK OZGULLUK
DEGER (SENSITIVITE) (SPESIFITE)
KF/PSB >10° kob/ml 6619 %9015
BAL >10*kob/ml %73+18 %82+19
ETA 10° kob/ml %70 %72
10° kob/ml %82 %83
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ETA, BAL ve PSB’nin duyarhilik ve 6zgiilliikleri ile ilgili yapilan ¢ok fazla
calisma bulunmaktadir. Loanas ve arkadaslari calismalarinda ETA’nin duyarliligini
%38-100 oOzgiilliigiinii %14-100, PSB’nin duyarliligmi %33-100, ozgilligiinii %50-
100, BAL’1n duyarlihigini %42-93, 6zgilligiinii %45-100 buldular (104). Baska bir
calismada ise ETA' nin duyarliligim %92, 6zgilligiini %80, BAL'!n duyarlilig1 %91,
ozgilligii %75 ve PSB'nin sensitivitesi %91, spesifitesi %72 olarak bulundu (105).
Karaca ve arkadaslar1 VIP gelisen hastalardan ETA ve BAL yontemi ile alman
orneklerin kantitatif kiiltiirlerini karsilastirdilar. Her iki yontem ile kiiltiir sonuglarinin
%85’inde ayn1 mikroorganizma iirerken %15’inde farkli sonuglar elde edildi. ETA ve
BAL o6rneklerinin kantitatif kiiltlirlerinin istatistiksel agidan uyumlu oldugunu buldular
(28). Celik ve arkadaslarinin cahismasinda ise VIP diisiiniilen 23 hastanm 22'sinde ETA
kiltiirtinde treme bulunurken, BAL'da 22, PSB'de ise 21 hastanin kiiltiiriinde
mikroorganizma tredigi tespit edildi. Kantitatif kiiltiirlerde ise esik degerin iizerinde
ETA'da 21, BAL'da 22, PSB'de ise 21 hastada iireme oldu. Bu tanisal degerler arasinda
istatistiksel olarak farklilik tespit edilmedi. Bu nedenle ETA'min kantitatif kiiltiiriiniin,
bronkoskopik yontemlerin uygulanamadigi durumlarda PSB ve BAL'a alternatif bir tani
yontemi olarak kullanilabilecegi onerilmektedir (33). Bacakoglu ve arkadaslari non-
bronkoskopik mini-BAL ile ETA Kkiiltiirlerinin karsilastirildigi calismada ETA’da %71,
mini-BAL’da %61,3 olguda iireme saptanmus. Iki ydntem arasindaki uyum oran1 %67,7

olarak buldular (106).

2.8.3.2.3. Akciger Biyopsisi:

Akciger biyopsisi VIP tanisinda en son basvurulmasi gereken, en invaziv ve en
giiclii tan1 yontemidir. Perkiitan yolla, bronkoskopi araciligi ile transbronsiyal yolla
veya acik akciger biyopsisi ile akcier dokusundan ©Ornek almabilir. Ozellikle
immiinsupresif hastalar ve pediatrik hastalarda kullanilir. Mikrobiyolojik inceleme i¢in
yaklagik 1 gram doku yeterli olup, bu 6rnek 5 ml steril siv1 i¢inde bekletilmeden
laboratuvara ulastirilmalidir (26).

VIP tanis1 igin en iyi method halen tartismali olmakla birlikte amag en erken ve
en dogru teknigin bulunmasidir. Tami i¢in en siklikla CDC tani kriterleri

kullanilmaktadir. CDC tarafindan 2008 yilinda giincellenen hastane enfeksiyonlari
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tanimlarma gore nozokomiyal pndmoniler 3 baslik altinda incelenir (1, 16) (Tablo 9-10-

11).

e PNOM I: Klinik olarak tan1 konan nozokomiayl pnédmoni

e PNOM 2: Spesifik laboratuvar bulgulari ile tan1 konan nozokomiyal pnédmoni

e PNOM 3:Bagisiklik sistemi baskilanmis hastada gelisen pndmoni

Tablo 9. Klinik nozokomiyal pnédmoni tanis1 i¢in algoritma (PNOM 1)

Radyoloji

Belirti-Bulgular/Laboratuvar

Arka arkaya c¢ekilmis iki veya daha fazla
akciger grafisinde asagidakilerden en az
birinin bulunmasi;

* Yeni veya progresif ve kalict infiltrasyon
* Konsolidasyon

* Kavitasyon

* <1 yas altinda pnomatoseller

NOT: Altta yatan kardiyak veya pulmoner
hastaligi (respiratuar distres sendromu,
bronkopulmoner displazi, pulmoner 6dem
veya kronik obstruktif akciger hastaligi)
hastalarda

olmayan yukaridaki

bulgulardan  birinin  kesin  olarak

saptandigi tek akciger grafisi yeterlidir.

Herhangi bir hasta i¢in asagidakilerden en
az biri:

* Bagka bir nedene baglanamayan ates
(>38°C)

* Lokopeni (<4000/mm3) veya l6kositoz
(>12000/mm3)

* >70 yas i¢in bagka bir nedenle
aciklanamayan mental durum degisikligi
ve

Asagidakilerden en az ikisi:

* Yeni gelisen piiriilan balgam veya
balgam karakterinde degisiklik veya
respiratuar sekresyonlarda artma veya
aspirasyon ihtiyacinda artma

* Yeni baglayan veya artan 6ksiirtik,
dispne veya takipne

* Fizik incelemede ral veya bronsiyal
solunum sesi duyulmasi

* Gaz degisiminde kotiilesme [oksijen
desatiirasyonu (PaO2/Fi02<240)], oksijen
ihtiyacinda artma veya ventilasyon

ihtiyacinda artma
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Tablo 10. Yukaridaki algoritmaya gore klinik nozokomiyal pndmoni tanisi konulan

hastalarda spesifik bakteriyel veya fungal etiyolojiye yonelik kriterler (PNOM 2)

Tipik Bakteriyel veya

Filamentoz Fungal Ajanlar

Atipik Pnomoni Etkenleri ve Diger

Nadir Goriilen Patojenler

Asagidakilerden en az biri:

* Baska bir odakla iligkisi olmayan kan
kiiltiirti pozitifligi

* Plevral s1v1 kiiltiirlinde tireme olmas1

» Kontaminasyon diizeyi minimal olan bir
ASY spesimeninde (BAL*, PSB**)
kantitatif kiiltiir pozitifligi

* BAL 6rneginin mikroskobik
incelemesinde (Gram boyasi) >%5
hiicrede intraselliiler mikroorganizma
goriilmesi

* Histopatolojik incelemede
asagidakilerden en az birinin bulunmasi:

- Abse olusumu veya bronslarda ve
alveollerde yogun PMN birikimi gosteren
konsolidasyon odaklar1

- Akciger parankiminin pozitif kantitatif
kiiltiirt

- Akciger parankiminde fungal hif veya

psodohif invazyonunun saptanmast

Asagidakilerden en az biri:

* Solunum sekresyonlarinin kiiltiirtinde
virus veya Chlamydia iiretilmesi

* Solunum sekresyonlarinda viral antijen
veya antikor pozitifliginin saptanmasi

* Akut ve konvelasan donem serumlarinda
belirli bir patojen i¢in IgG antikor
titresinde dort kat artis

(6rn; Chlamydia, influenza viriislar1)

* Chlamydia veya Mycoplasma i¢cin PCR
pozitifligi

* Chlamydia i¢in pozitif mikro-IF testi

* Solunum sekresyonlarinda veya dokuda
Legionella i¢in kiiltiir pozitifligi veya
mikro-IF testi pozitifligi

« Idrarda Legionella pneumophilia
serogrup 1 antijenlerinin RIA veya EIA ile
saptanmasi

« Indirekt IFA ile akut ve konvelasan
donem serumlarinda L. pneumophilia
serogrup 1 antikor titresinde 4 kat artis

(>1/128’e ¢ikacak sekilde)

*BAL: Bronkoalveolar lavaj

**PSB: “’protected specimen brush’’(korunmus firgalama teknigi)

Bu tablodaki spesifik testler kullanilarak nozokomiyal pndmoni tanist konan hastalar

PNOM2 olarak kayit altina almir




Tablo 11. immiinkompromize hastalarda nozokomiyal pnémoni (PNOM 3)

Radyoloji Radyoloji Belirti/Bulgular | Radyoloji  Belirti/Bulgular

Belirti/Bulgular Laboratuvar Laboratuvar

Laboratuvar

Tablo 1 ile aym Herhangi bir hasta i¢in Asagidakilerden en az
asagidakilerden en az biri: biri:

* Baska bir nedene
baglanamayan ates (>38°C)

* Lokopeni (<4000/mm3) veya
16kositoz (>12000/ mm3)

* >70 yas i¢in bagka bir nedenle
aciklanamayan mental durum
degisikligi ve

Asagidakilerden en az ikisi:

* Yeni gelisen piiriilan

balgam veya balgam
karakterinde degisiklik veya
respiratuar sekresyonlarda
artma veya aspirasyon
ihtiyacinda artma

* Yeni baslayan veya artan
oOkstiriik, dispne veya takipne

* Fizik incelemede ral veya
bronsiyal solunum sesi
duyulmasi

* Gaz degisiminde kotiilesme
[oksijen desatiirasyonu (PaO2/
FiO2 <240)], oksijen
ihtiyacinda artma veya
ventilasyon ihtiyacinda artma
* Hemoptizi

* Ploritik gdgiis agrist

+ Kan kiiltiirii ve balgam
kiiltiirtinde es zamanh Candida
spp. liremesi

» Kontaminasyon diizeyi
minimal olan bir alt solunum
yolu spesimeninde (BAL,
protected specimen brush)
asagidaki yontemlerden biri ile
fungus veya Pneumocystis
carini varligimin gosterilmesi:
- Direkt mikroskopik

inceleme

- Kiiltiir pozitifligi

» Tablo 2’deki

kriterlerden biri

Bu tablodaki kriterler kullanilarak nozokomiyal pndmoni tanisi konan hastalar PNOM3

olarak kayit altina alinir.
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2.9. TEDAVI

VIP morbidite, mortaliteye, saghk kaynaklarinmn fazla kullanimma ve maliyet
artisina neden olan O6nemli bir nozokomiyal enfeksiyondur. Mortalitenin en 6nemli
nedeni olmasi ve VIP’teki tan1 zorluklar1 nedeni ile tedavinin dnemi artmaktadir.

VIP tedavisininde sonucu belirleyen en énemli adim erken tamidir. Erken ve
uygun tedavi ile mortalitede azalma goriilirken uygun verilmeyen tedavi ya da geg
baslanan tedavi ile mortalitede artis gozlenmektedir. VIP tedavisinin gecikmesi
mortaliteyi artiran 6nemli nedenlerden biridir. Bu nedenle en erken siirede uygun
antiyotiklerin tedavi icin gereken uygun dozda, uygun uygulama yontemiyle (oral, iv,
aerosol) ve yeterli siirede tedavinin verilmesi son derece 6nemlidir (107, 108).

Tedavi secimi yapilrken hastanin yakin donemde antibiyotik kullanip
kullanmadig1, iinitede hakim olan flora, altta yatan hastaliklar ve kiiltlir sonuglari
dikkate almarak diizenlenmelidir. Tedaviye baslanmadan once uygun kiiltiir 6rnekleri
almmali daha sonra ampirik tedaviye baslanmalidir. Uygun ampirik tedavinin
baslanmasinda yardimc1 olacak kilavuzlar yol gosterici olabilir. Toraks derneginin 2002
yilinda yaymladigi 2009 yilinda giincelledigi nozokomiyal pndmoni rehberi, ABD’den
2005 ATS/IDSA rehberi vb. rehberler bulunmaktadir (7, 14, 39). Tiirk toraks dernegi
eriskinlerde hastanede gelisen pndmoni tedavi klavuzunun tedavi onerilerine gore;

Erken pnomonide; Grup [ Monoterapi olarak asagidakilerden birini

Onermektedir.

Grup I Monoterapi;
v Ampisilin Sulbactam / Amoksisilin Klavulanik asit veya
v’ Sefuroksim/Seftriakson veya
v Solunum yolu kinolonlari
Parenteral tedavide ampisilin-sulbaktam, ardisik tedavisinde oral tedavide
amoksisilin klavulanik asid tercih edilmelidir. Yeni kinolonlar yiiksek tedavi maliyeti,
daha genis spektrumlar1 ve CID tiiberkiilozda potansiyel etkinlikleri nedeniyle ilk
secenek ajanlar olarak degil, diger ajanlara alternatif olarak onerilmektedir.

Geg pndmonide; Grup II Monoterapi olarak asagidakilerden birini 6nermektedir.
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Grup II Monoterapi

v" Ampisilin Sulbactam veya

v’ Sefiriakson/ Sefotaksim veya

v Ofloksasin veya

v Solunum yolu kinolonlar1 veya

v" Piperasilin tazobactam

Stireden bagimsiz olarak erken ya da ge¢c pnomonilerde yliksek riskli ¢ok ilaca
diren¢li enfeksiyon olasiligi durumunda, veya mortaliteyi artran diger faktdrlerinin
varliginda veya KPES kriterleri varliginda Grup III monoterapi ya da kombine tedaviyi
onermektedir.

Grup III Monoterapi/ Kombine

v' Piperasilin tazobactam veya

v’ Seftazidim, Sefepim, Sefoperazon-sulbactam veya

v' Imipenem, Meropenem

+

v Amikasin/Siprofloksasin den biri ya da

v" Kolistin,

v Linezolid, Teikoplanin, Vankomisin, (MRSA o&zgli risk faktorii varsa
ampirik tedaviye eklenebilir.

Eger hastada coklu ila¢ direnci riski varsa P. aeruginosa, Acinetobacter spp. ve
MRSA’y1 kapatan tedavi rejimleri diistiniilmelidir. Tedavide antipsddomonal etkinligi
olan sefalosporin (Seftazidim, Sefepim) ya da antipsddomomal etkinlikli karbapenem
(Imipenem, Meropenem, Doripenem) ve beta-laktam beta-lakam inhibérii (Piperasilin-
tazobactam) ile birlikte antipsddomonal etkili kinolon ya da aminoglikozid ve MRSA’y1
kapatacak Linezolid /Vankomisin/ Teikoplanin tedavileri ile baslanmalidir. Tedavide
karbapenem  kullanilacaksa  kinolonla ~ kombinasyonlarindan  kac¢imilmalidir.
Karbapenemlere ve sulbaktam kombinasyonlarina direngli Acinetobacter izolatlariyla
olusan enfeksiyonlarin tedavisinde kolistin bilesikleri kullanilabilir. Kolistin tedavisi
invitro direng bakilarak ve hasta klinik olarak tedaviye yanit ve yan etkiler agisindan
yakin gozlem altinda tutularak yapilmalidir. Linezolid ampirik tedavide
kullanilmamalidir. Etken kanitlaninca kullanilmalhidir. Kullanirken kemik iligi
siipresyonu yoniinden dikkatli olunmalidir. Bir¢ok calismada kombine tedavinin

monoterapiye istlinliigii bildirilmemis. Hatta daha fazla yan etki goriilmesine neden
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olmaktadir. P.aeruginosa ve Acinetobacter tiirlerinde kombine tedavi onerilmektedir (7,
14).

Etkene yonelik tedavi;

P. aeruginosa; disiniildiigiinde baslangicta 48 saat kombine antibiyotik tedavisi
onerilmektedir. Kinolon kombinasyonu, kinolon direncinde artma ve yan etkileri nedeni
ile kombinasyon tedavisinde kinolonlu kombinasyona gore betalaktamlarla
aminoglikozid kombinasyonu daha iyi bir secenek olarak goriilmektedir. Baglanan
ampirik tedavi kiiltiir ve antibiyogram sonuglarma gore daraltilabilir. Tedavi siiresini ise
uzun siireli vermek onerilmektedir. Eger aminoglikozid iceren kombine tedavi aliyorsa
cevap veren hastalarda aminoglikozid tedavi siiresi 5-7 giin olmalidir. Aminoglikozidler
giinde tek doz uygulanmalidir. ileri yas ve bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda
dikkatli kullanilmalidir. Aminoglikozid tiirevi antibiyotiklerin akciger dokusuna gegisi
1yi degildir. Serum seviyesinin %30-40’1 akciger dokusuna ge¢mektedir. Karbapenem
aminoglikozid kombinasyonunun karbapenem monoterapisine diizelme ya da direng
gelisimi lizerine ustiinliigli gosterilmemektedir. Aminoglikozid ve kinolonlarin post
antibiyotik etkilerinin (PAE) olduguda unutulmamalidir (7, 14).

Acinetobacter tiirleri; dogal olarak birgok antibiyotige direng¢li olmasi1 nedeni
ile tedavide karbapenemler, sulbaktam ve polimiksinler en etkili ajanlardir. Ancak bu
tiirlerde artan karbapenem direnci endise vericidir. Heterorezistan suslardan dolay1
kombinasyon tedavileri Onerilmektedir (7, 14).

Genislemis spektrumlu B-laktamaz iireten enterobacteriaceae (GSBL+); en
etkili ilaglar karbapenemlerdir. 3. Kusak sefalosporinlerden ka¢imilmalidir.

MRSA; Enfeksiyon etkeni olarak sik izole edilen iinitelerde ampirik tedavide bu
ajana etkili bir antibakteriyel ajan eklenerek baslanabilir. Vankomisin, teikoplanin,
linezolid, kinopristin-dalfopristin bu amagcla kullanilabilecek ajanlardir. Vankomisin
2x1 kullanimi ile %40 tedavi basarisizlik bildirilmistir. Teikoplanin ve linezolid ile
yapilan tedavilerde etki bakimindan farkli bulunmamaktadir. Ancak bazi bolgelerde
teikoplanin direnci bildirilmekte olup eger teikoplanin direnci varsa linezolid kullanimi
onerilmekte ancak diren¢ gelisebileceginden kullanimmin  smiflandirilmasi
onerilmektedir (26). Kiiltiir sonu¢larimda MRSA izole edilmez ise baslanan tedavi
kesilmelidir. 2005 yilinda Amerikan Toraks Cemiyeti tarafindan yaymlanan klavuzun

algoritmasina gore;
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Asagidaki kriterlerden 2 ya da 3 paremetre varsa;
v AC grafisinde yeni infiltrasyon,
v’ ates (>37,8 ya da <36),
V' Iokosit sayisinin >12000 ya da <4000 olmasi,

U

kantitatif kultiirler ve kan kiltiird alinmali

U

v’ piiriilan balgam

Eger alinan 6rneklerden mikroorganizma veya intraseliiler organizma >%35 ise

antibiyoterapiye baslanmalidir.

!

3 giin sonra kiiltlir sonuclarina gore; Kiiltiir negatife ise;
» KPES<G6, ise antibiyotik kesilir.
» KPES>6 ise kiiltiirleri tekrarlanir.

!

3 giin sonra kiiltiir sonuglarina gore; Kiiltiir pozitif ise;
» Antibiyotik uygunsa ve KPES>6 ise tedaviyi 14 giine tamamlanir,
» Antibyotik uygunsa ve KPES<6 ise tedavi 7 giine tamamlanr,
» Antibiyotik uygunsuz ve KPES > 6 ise antibiyotik yeniden diizenlenir,
» Antibiyotik uygunsuz ve KPES < 6 ise, yaklagim tartigmalidir.

Tedavi siiresi; Tedavi siiresi klinik cevaba gore ayarlanmalidir. Eskiden
standart tedavi siiresi 15-21 giin iken son zamanlarda yapilan kontrollii ¢aligmalarda
sekiz giinliik tedavi siiresi ile 15 giinliik tedavi siirelerinin karsilastirsldigi calismada
mortalitenin ve tekrarlanan enfeksiyon oranmin benzer oldugu antibiyotiksiz giin
sayisinin ise 8 giin tedavi alan grupta daha fazla oldugu gosterilmistir (109).
Pseudomonaslarin disindaki gram-negatiflerin etken oldugu pndomonilerde sekiz giinliik

tedavinin yeterli oldugu bildirilmektedir (110).
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1. Tedaviye Yamt; Tedavi baslandiktan sonra tedavi yanit1 gdzlenmelidir.
Klinik koétilesme olmadigr takdirde 48-72 saatten Once antibiyotik degisim
yapilmamalidir. Alinan kiiltiir sonuglar: takip edilmeli ve iiremesine gore deeskalasyon
yapilmal1 gerekirse fazla baslanan ilaglar kesilmelidir. Tedaviye cevap; yas, altta yatan
hastalikk, bakteri virulansi, ve bakteri duyarhigi gibi faktorlere bagli olarak
degismektedir. Tedaviye yanit klinik ve mikrobiyolojik olarak degerlendirilmelidir (14,
26).

Tedaviye yanit agagidaki sekillerde gézlenebilir;
» Diizelme
» Rezoliisyonda gecikme
» Relaps
» Tedavi yetmezligi
> Oliim

Diizelme; Hastanin klinik ve mikrobiyolojik olarak tamamen diizelmesidir (26).
Tablo 12’de 6zetlenmistir.

Klinik cevap; ilk 48-72 saat icerisinde ateste diisme, kan gazi degerlerinin
normale yaklasmasi, 16kosit degerinin diismesi, CRP degerlerinin diizelmesi ile olur.
Baslangic KPES’inin altinin altina diismesi, PaO2/FiO2 nin diizelmesi, CRP’sinin
dordiincii giinde %40°dan daha fazla azalmasi tedaviye yanit ve iyi prognozun bir kriteri
olarak kullanilabilir. Prokalsitonin de prognozu degerlendirmede kullanilabilir, ancak
CRP’ye gore pahali olmasi ve c¢ofgu merkezde uygulanamamasi kullanimini
kisitlamaktadir.

Mikrobiyolojik cevap; seri alinan kiiltlirlerde liremenin olmamasi ya da anlaml
olarak koloni sayisinda azalma olmasi ile takip edilmektedir.

Radyolojik yanit; klinik diizelmeden daha ge¢ olur, baslangicta progresyon bile
gelisebilir. Klinik yanit olmadan akciger grafisinde infiltrasyonda artma, kavitasyon,

parapnomonik efflizyon, abse gibi goriiniimler gelisirse progresyonu gosterir (26).
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Tablo 12. Ventilator iliskili pndmonide tedaviye cevap kriterleri (109);

1. Ates<38 °C

. Lokosit sayisinin <10000/mm’

. Pa02 /F102 2250

2
3
4. Bakteri iiremesinin olmamasi ya da <10~ kob/ml’de iireme olmasi
5. Ortalama rezoliisyon stiresi

Ates icin 5 giin

Lokosit icin 8 giin

Pa0O, /FiO; i¢in 6 giin

Mikrobiyolojik rezoliisyon i¢in 10 giin

6. Tiim paremetrelerin rezoliisyonu i¢in ortalama 9 giin

7. Mikrobiyolojik rezoliisyon ekarte edilirse ortalama 6 giin

Tedavi basanisizh@y; tedaviye bagladiktan sonra 5 giin igerinde klinik cevabin,
10 giin icerisinde de mikrobiyolojik eradikasyonun olmamasi tedavi basarisizligi olarak
kabul edilmektedir. 48-72 saatten sonra klinik kotiilesme olursa direncli
mikroorganizmalar diisiiniilerek antibiyoterapi yeniden diizenlenmeli ve diger agresif
radyolojik ,mikrobiyolojik tan1 yontemlerine bagvurulmalidir. Tedaviye yanit yoksa tani
tekrar gozden gecirilmelidir ve non enfeksiyoz extrapulmoner diger nedenler akla
gelmelidir. Bunlar; atelektazi, konjeztif kalp yetmezligi, pulmoner emboli, malignite,
aspirasyona bagli kimyasal pndmoni, travmali hastalarda akciger kontiizyonu, ARDS
olabilir. Tedaviye yanit verdikten sonra klinikte tekrar bozulma goriilmesi durumunda
rekiirrens, siiperenfeksiyon veya pnomoniye bagli komplikasyonlar (abse, ampiyem)
yoniinden dikkat edilmelidir (26, 109).

Rezoliisyonda Gecikme ( Yavas Iyleseme); gercekten tedavi yetmezligi
degildir. Beklenen zaman dilimi igerisinde semptom ve bulgularda diizelme

olmamasidir (111).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Cahsmanin Yer ve Zamani

Calisma Mart 2011 ile Nisan 2012 tarihleri arasinda Inénii Universitesi Turgut
Ozal Tip Merkezi Reanimasyon Yogun Bakim Unitelerinde mekanik ventilatore
baglanan hastalarda prospektif, vaka-kontrol ¢alismasi olarak yiiriitiildii. Nisan 2012
sonuna kadar hasta alimma devam edildi ancak ¢aligmaya son donemde dahil edilen
hastalar 1 Haziran 2012 tarihine kadar mortaliteyle veya taburcu ile sonlanana kadar

izlemlerine devam edildi.
3.2. Yogun Bakim Unitesinin Ozellikleri

Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi’nde 10 eriskin Yogun Bakim ve
yedi ¢ocuk yogun Bakim olmak iizere toplam 17 yogun bakim iinitesinde 227 yogun
bakim yatagi bulunmaktadir. Caligmanin gerceklestirildigi Reanimasyon Yogun Bakim-
1 (RYB-1) ve Reanimasyon Yogun Bakim-2 (RYB-2); hastanenin B-1 bodrum katinda
ticlincii diizey 6zelligine sahip yogun bakim tniteleridir. RYB-1 ve RYB-2 iinitelerinde
her birinde onar yatak mevcut olup toplam 20 yatak kapasitesine sahiptir. Herbir {initede
iicer adet izolasyon odas1 yer almaktadir. Her sekiz saattlik periyod i¢in on hastaya ii¢
hemsire hizmet vermekte olup, doluluk oranina gore hasta/hemsire orani 2/1 ile 3/1

arasmdadir.
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3.3. Cahismaya Alinma Kriterleri

Calismamiza dis merkezden, acilden, servislerden ya da ameliyathaneden ayni
giin entilibe edilip RYB-1 ve 2 iinitelerine kabul edilen ya da ekstiibe kabul edilip ayn1
glin ya da daha sonraki giinlerde mekanik ventilasyon uygulanan hastalar alindi.
Entiibasyon siiresi 48 saatten daha uzun siiren, 18 yas ve tlizerindeki hastalar dahil
edildi. Calismaya alinan hastalar taburcu edilene ya da mortalite ile sonlanana kadar
takip edildi. Baska boliime sevki yapilan hastalar ise diger birimlerde taburcu ya da

mortalite ile sonlanana kadar takip edildi.

3.4. Cahsmadan Dislanma Kriterleri

Calismaya 18 yasin altindaki hastalar, kronik trakeostomili hastalar, dis
merkezde bir giinden daha uzun siire entiibe edilmis veya takip edilmis hastalar dahil

edilmedi.

3.5. ViP Onleme Demetlerimiz

Calismamizda pnomoni gelisimine neden olan risk faktorleri dikkate alinarak
belirlenen 6nleme demetlerimiz asagidaki parametrelerden olusmaktadir. Bunlar;
1. Bas pozisyonunun 30-45° olmasi,
Klorheksidinli ag1z bakimu,
Endotrakeal kaf basmcinin 6l¢tiimii,
Subglottik sekresyon drenajli endotrakeal tiip (SSD-ETT) kullanima,
Ayirma protokoli,
Sedasyona giinliik ara verilmesi,

Peptik iilser proflokasisinden kaginma,

® N kWD

Nazogastrik beslenme (NG) kateteri yerine orogastrik (OG) beslenme kateteri
kullanimu,

9. Derin ven trombozu (DVT) proflaksisi.
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3.6. Cahsmada Kullanilan Parametreler

Calismada izlenecek hastalarda kullanilacak parametreler belirlendi. Yatis-
kimlik bilgileri, altta yatan hastaliklar1 ve risk faktorleri, VIP demetlerine uyum, klinik
ve labrarotuvar bilgilerini igereren hasta kayit formu (Ek-1) ve APACHE Il skorunun
hesaplanmasi icin APACHE 11 bilgi formu kullanild1 (Ek-2). Hasta kayit formumuzda;
1. Kimlik-yatig bilgileri; adi, soyadi, yasi, cinsiyeti, hastaneye yatis tarihi,
Reanimasyona yatis tarihi, taburcu durumu, sevk ya da ex durumu, ¢ikis tarihi
2. Altta yatan hastaliklar1 ve risk faktorleri
3. VIP 6nleme demetlerine giinliik uyumun takibi
4. Hastalarin klinik ve labrarotuvar bilgileri; ates, trakeal getiri, solunum sesleri, PA-
AC grafisi, toraks tomografisi, CBC, CRP degerleri, ETA ve gram incelemeleri, kan
kiiltlirler1 gibi tam1 koyduracak parametreleride kaydedildi. Bunlarda giinlik
degerlendirilerek VIP gelisen hastalarda VIP giinleri, forma kaydedildi. VIP tanisi alan
hastalarin 6nceki aldig1 antibiyotikler ve tanidan sonraki degisimler kaydedildi.

5. APACHE 1I bilgi formu doldurulduktan sonra verilere gére APACHE II Skoru ve
tahmini mortalite internet tizerinden hesaplandi (112).

Hastalardan mikrobiyolojik inceleme i¢in alinan kan ve balgam materyalleri
Mikrobiyoloji Anabilim Dali laboratuvarina gonderildi. Derin endotrakeal aspirasyon
seklinde alman trakeal aspirat kiiltiirleri rutin olarak kanli ve eozin metilen blue (EMB)
agara kantitatif olarak ekildi. Kan kiiltiirleri ise Fransa’nin BIOMERIEUX firmasma ait
BacT/ALERT® 3D cihazinda calisildu.

3.7. ViP Tamsimin Konulmasi

VIP tanis1 konulurken CDC 6nerileri dogrultusunda nozokomiyal PNOM 1
kriterleri kullanildi (16). Mekanik ventilasyon uygulanan hastalar klinik, laboratuvar ve
radyolojik bulgular yoniinden degerlendirildi. Mekanik ventilasyondan 48 saat sonra
gelisen seri akciger grafilerinde yeni, progresif infitrasyon veya kavitasyon veya
konsolidasyon varligi ve klinik olarak bagka nedenle aciklanamayan >38°C veya
l6kopeni (beyaz kiire <4000 WBC/mm® ) ya da lokositoz (beyaz kiire >12 000
WBC/mm3) veya 70 yas ve lizeri hastalarda baska nedene baglanamayan mental durum

degisikligi ve a) yeni baslayan piiriilan sekresyon veya sekresyon miktarinda artma veya
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aspirasyon ihtiyacinda artma veya karakterinde degisiklik, b) Yeni baglayan veya
kotiilesen dispne, takipne veya Oksiiriik, ¢) Ral veya bronsial solunum sesi, d) Gaz

degisiminin bozulmas: durumlarindan en az ikisinin oldugu hastalarda VIP tanis1 kondu.

Tablo13. Ventilator iligkili pndmoni tanisinda kullanilan parametreler.

1- Seri akciger grafilerinde asagidakilerden en az birinin olmasi;

a) Yeni , progresif veya ilerleyici infiltrasyon
b) Konsalidasyon

¢) Kavitasyon

2- Asagidakil klinik degisiklerden en az birinin olmasi;

a) Baska nedenle agiklanamayan >38°C ya da 100.4°F veya <35°C ates
b) Lokopeni (beyaz kiire <4000 WBC/mm?® ) ya da 16kositoz (beyaz kiire >12 000 WBC/mm3)

¢) 70 yas ve lizeri hastalarda bagka nedene baglanamayan mental durum degisikligi

3- ilave olarak asagidakilerden iki tanesinin olmasi;

a) Yeni baglayan piiriilan sekresyon veya sekresyon miktarinda artma veya aspirasyon ihtiyacinda
artma veya karakterinde degisiklik

b) Yeni baslayan veya kdtiilesen dispne, takipne veya oksiiriik

¢) Ral veya bronsial solunum sesi

d) Gaz degisiminin bozulmasi

Ozetle; Mekanik ventilasyondan 48 saat sonra gelisen radyolojik bulgulardan en
az biri ve klinik degisikliklerden en az biri olan hastalarda ilave degisikliklerden en az
ikisinin olmasi durumunda VIP tamis1 kondu (Tablo 13). CDC kriterlerine gore
ventilatdre baglandiktan sonra dort giin i¢inde gelisen pndmoniler erken VIP, dort

giinden sonra gelisen pnomoniler ge¢ VIP olarak kaydedildi (7, 14, 16).

3.8. Cahisma Diizeni

Calismaya dahil edilen hastalar VIP gelismesi yoniinden ve VIP 6nleme
demetini olusturan parametrelere uyum yoniiniiden giinliik olarak degerlendirildi ve
hastalar takip formuna kaydedildi.

Calisma ilk donem alt1 ay ve ikinci donem yedi ay olmak iizere iki donemden
olustu. Hastanemizde subglottik sekresyon drenajli endotraeal tiipler (SSD-ETT) ve kaf
basing Olcerlerin mevcut olmamasi sebebiyle, ayrica kullanimi sirasinda etik sorun

yasanmamasi, randomizasyon sorunu olmamasi i¢in bu malzemelerin teminine kadar
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gecen donem birinci donem olarak kabul edildi. Bu donemde ¢alismaya dahil edilen
hastalara kontrol grubuna kaydedildi. Birinci dénemde VIP 6nleme demetlerimizi
olusturan parametrelerden subglottik sekresyon drenajli endotraeal tiipler (SSD-ETT) ve
kaf basmng Olgerlerin olmamasi nedeniyle hastalar bunlarin diginda kalan diger
paremetrelere uyum yoniinden ve VIP gelisimi yoniinden takip edildi.

Ikinci dénemde Bilimsel Arastrma Projeleri (BAP) koordinasyon biriminin
destegi ile SSD-ETT ve kaf basing 6lgerler temin edildi. SSD-ETT’ler Acil Servis
iinitesine ve Reanimasyon Unitelerine dagitildi. On adet manuel kaf basing &lgerler
Reanimasyon 1 ve 2 Unitelerine verildi. Bir adet otomatik kaf basing dlcer/diizenleyici
ise hastane idaresi tarafindan temin edildi. Bu iinitelerde ¢alisan saglik personeline VIP
onleme demetlerine yeni eklenen bu iki parametre ile ilgili egitim verildi. Kaf basinci
20-30 cm H2O arasinda olacak sekilde cihazin ayarlanmasi saglandi. SSD-ETT takili
hastalarn tiip i¢i sekresyonlar1 aspire edildikten sonra enjektor ile tiipiin yan kismindaki
subglottik bdlgedeki sekresyonlarm aspirasyonu bakim veren hemsiresi tarafindan
gergeklestirilmesine iliskin bilgilendirici egitim verildi. Bu donemden sonra Covidien
firmasma ait Mallinckroth™ marka SSD-ETT’ler ve Covidien firmasmna ait
Mallinckroth™ marka manuel kaf basing 6l¢er uygulanmaya baslandi. Sekil 1,2 ve 3’de
kullanilan SSD-ETT’ler ve kaf basing Olgerler gosterildi. Kaf basing Olgerlerle dort
saatte bir 6lctim yapildi, eger kaf basinci diisiik ¢ikmais ise istenilen derecelere ayarlandi.
Olgiim hastay1 takip eden hemsiresi tarafindan yapilarak hemsire gdzlemine kaydedildi.
Demetlerin etkinliginin degerlendirilebilmesi i¢in uyumun %100 saglanacagi SSD-ETT
ile entiibe edilen hastalar vaka grubunu olustururken, standart ETT ile entiibe edilen

hastalar kontrol grubu olarak alindi.
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sekresyonlarin
aspirasyon ucu

Subglottik ]

Subglottik
sekresyonlarin
aspirasyon

Sekil 1: Kullanilan subglottik aspirasyonlu endotrakeal tiip.

Sekil 2: Kullanilan manuel kaf basing dlger.
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Sekil 3. Subglotik sekresyon drenajli endotrakeal tiip ile manuel kaf basing dlgerin
bagl sekli

Calismaya dahil edilen hastalarda VIP gelisimi ve VIP o6nleme demetini
olusturan paremetrelere uyumlar giinliik iiniteler bir kez ziyaret edilerek degerlendirildi.
Uyum oranlar1 o giin i¢in var yok seklinde kaydedildi. Her parametre i¢in “‘uyum
orant’’ ayni hastanin yatis giiniine gore uyum oranlar: yiizde olarak asagidaki formiile

gore hesapland1 (113).

¢“Uyum Oranir’’ = Hastanin Yattig1 Siirede Uyumun Tam Oldugu Giin Sayis1 X100

Hastanin Yatis Giinii

Hastanin mekanik ventilasyondan aymrma islemi yani “weaning” islemi
Reanimasyon Unitesi tarafindan diizenli olarak her hastaya uygulandigindan bu
parametre yoniinden gézlem yapilmadi.

Vaka ve kontrol grubunda VIP hiz1 ve VIP atak hiz1 asagidaki formiile gore hesaplandi.
VIP Hiz1 = VIP Sayis1 X 1000

Ventilator Gunii

VIP Atak Hiz1 = VIP atak sayisi

VIP gelisen hasta sayisi

Vaka ve kontrol grubunda kaba mortalite, 14. giin ve 30. giin mortaliteleri kaydedildi.
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3.9. Cahsmanin Istatistigi

Istatistik analizi igin veriler SPSS 16.0 for Windows programma yiiklendi.
Tanmimlayici istatistiklerde, sayisal degiskenler i¢in aritmetik ortalama ve standart sapma
(ort+SS), kategorik degiskenler icin say1 (n) ve yiizde (%) parametreleri kullanildi. P
degeri hesaplanirken Pearson Chi-Square ile Fishers Exact Test kullanildi. P degerinin
<0.05 olmas1 anlamli kabul edildi. Vaka ve kontrol grubu arasmda VIP hiz1 (1000
ventilatdr giiniinde VIP orani) yoniinden istatistiksel anlamlilik iki yiizde arasindaki

farkin 6nemlilik testi (t test) ile hesaplanda.
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4. BULGULAR

Mart 2011 ile Nisan 2012 tarihleri arasinda vaka grubunda 37 hasta ve kontrol
grubunda 96 hasta olmak iizere toplam 133 hasta ¢alismaya dahil edildi. RYBU-1"de 22
hasta ve RYBU-2 de 15 hasta vaka grubuna alinirken, kontrol grubuna her bir iiniteden
48’er hasta alindi. Tablo 14°de her iki yogun bakim {initesinde vaka ve kontrol
gruplarmin {initeye kabul edildikleri yerler ve entiibasyon bilgileri verilmistir.
Hastalarin en cok entiibe edildikleri yerlere, belirli noktalara SSD ETT tiipleri
dagitilabildigi i¢in entiibasyon yeri bakimindan gruplar arasinda farklilik saptandu.
Tablo 14. Reanimasyon 1 ve 2’de yatan hastalarin dagilimi, hastalarin kabul edildikleri

boliimler ve entiibe edildikleri yerler.

Yatan Hastalarin Reanimasyon 1-2’ye Vaka N:37 Kontrol N: 96 p
gore Dagihm n (%) n (%)
Reanimasyon 1 22 (16,5) 48 (36,1) 0,32
Reanimasyon 2 15 (11,3) 48 (36,1) 0,32
Reanimasyona Kabul Edildikleri Vaka (n:37) Kontrol
Biliimler (n:96)
Acil 24 (64,87) 73 (76,04) 0,194
Servisler 11(29,73) 17 (17,71) 0,128
Ameliyathane 2 (5,41) 6 (6,25) 0,84
Entiibe Edildikleri Yerler Vaka (n:37) Kontrol
(n:96)
Acil 11 (29,73) 9 (9,38) 0,003
Reanimasyon 26 (70,27) 24 (25) 0,000
Dis merkez 0(0) 47 (48,96) 0,000
Servisler 0 (0) 11 (11,46) 0,000
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Hastalarin 80’1 (%60,15) erkek, 53’1 (%39,85) kadindi. Ancak vaka ve kontrol
grubu arasinda cinsiyet dagilimi yoniinden anlamh fark tespit edildi. Tablo 15°de
hastalarin yas, cinsiyet, yatis APACHE II skorlar1 ve yatista tahmini mortalite verileri
verilmistir. Yas ortalamasi; vaka grubunda 60,32 (otalama +21,6) iken, kontrol
grubunda 61,34 (ortalama +19,8) tespit edildi (p=0,7). Calismaya alinan hastalarin
Reanimasyon Unitesine kabul edildiginde gelis ilk 24 saat igerisindeki en kotii degerleri
baz alinarak gelis APACHE II skorlar1 hesaplandi. SSD-ETT takilan vaka grubunun
ortalama gelis APACHE II skoru 29,35+6,3 iken vaka grubunun skoru ortalama
28,98+7,1 olarak hesaplandi1 ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi
(p=0,7). Hastalarin gelisteki APACHE II skorlar1 dikkate alinarak hesaplanan tahmini
mortalite oranlar1 da her iki grup arasinda siras1 ile vaka grubunda 65,51£16,8, kontrol
grubunda 64,25+20,7 olarak hesapland1 (p=0,7). Hastalarin demografik verileri Tablo

15°de 6zetlenmistir.

Tablo 15. Hastalarin Demografik Verileri

Vaka N=37 Kontrol N=96 p
Erkek Cinsiyet n (%) 28 (75,68) 52 (%54,17) 0,023
Yas (yil, ortalama £+SD) 60,32+21,55 61,34+19,78 0,7
Gelis APACHE II skoru 29,35+6,32 28,98+7,13 0,7
Tahmini mortalite 65,51+16,8 64,25+20,7 0,7

Hastaneye yatis tanilar1 irdelendiginde; 54 hasta akciger ve solunum sistemi ile
ilgili hastaliklar nedeni ile yatirilmis olup bu en sik goriilen yatis tanis1 olmustur. Bunu
strast ile 39 hastada kardiyovakiiler hastaliklar ve 23 hastada travma ve intoksikasyonlar

izlemektedir. Tablo 16’da hastalarin yatis tanilar1 6zetlenmistir.
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Tablo 16. Vaka ve kontrol gruplarinin yatis tanilari

Yatis tanisi Vaka Kontrol Toplam
Akciger ve Solunum Solunum Sikintis1 12 21 33
Yolu Hastaliklar Aspirasyon 2 2 4
(n=54) Pnomonisi
Pulmoner Emboli 2 1 3
Pnémoni 2 6 8
Akciger Odemi 2 2 4
KOAH" Akut 2 0 2
Alevlenme
Kardiyovaskiiler Kardiyopulmoner 5 30 35
Hastahklar Arrest
(n=39) Myokard Infarktiisii 0 1 1
Periferik Arter 0 1 1
Hastalig1
Kalp Yetmezligi 0 2 2
Travma ve Trafik Kazasi 3 15 18
Intoksikasyonlar flag 0 1 1
(n=23) Intokikasyonlar1
Yiiksekten Diisme 1 2 3
Multiple Travma 1 0 1
Santral Sinir Sistemi Intrakranial Kitle 0 1 1
Hastaliklar Intraserebral 0 1 1
(n=7) Hematom
Menenyjit 2 1 3
Epidural Kanama 1 0 1
Ensefalit 0 1 1
Hormonal ve Genel Durum 1 4 5
Metaboloik Hastahklar Bozuklugu
(n=8) Sepsis 0 1 1
HELLP™"Sendromu 0 2 2
Gastrointestinal Sistem GIS™ Kanama 1 1 2

Hastaliklar (n=2)

KOAH': Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi, GIS™ GIS Gastrointestinal Sistem, HELLP™ : Hemolysis,

Elevated Liver Enyzmes, Low Platelets
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Vaka ve kontrol gruplarmin alt hastaliklar1 yoniinden karsilastirilmasi Tablo
17°de 6zetlenmistir. Hi¢ bir alt hastalikta iki grup arasinda anlamli fark saptanmamastir.

Tablo 17. Vaka ve kontrol gruplarmnin altta yatan hastaliklarmin dagilimi

Altta Yatan Vaka Kontrol ] Altta Yatan Haslahklar Vaka Kontrol ]
Haslahklar (N=37) (N=96) (N=37) (N=96)
n (%) n (%) n (%) n (%)

ABY’ 5(13,5) 21(21,9 0,34  Koroner Arter 10 (27,0) 22(22,9) 0,654
Hastahg

Akut Pankreatit 1(2,7) 0 (0) 0,278 KBY"” 5(13,5) 10(10,4) 0,76

Alzheimer 2(5,4) 3(3,1) 0,618 KOAH™ 6(162) 28(29,2) 0,183

Hastaligi

Amfizem 1(2,7) 0 (0) 0,278  Malignite 6(16,2)  5(52) 0,072

Anemi 11(29,7) 40 (41,7) 0,236  Mental Retardasyon 0 (0) 33,1 0,560

Astim 1(2,7) 4(4,2) 1.00 Multiple Skleroz 0(0) 1(1.04) 1,00

Bronsektazi 1(2,7) 0(0) 0,278  Norofibramatozis 0 (0) 1(1,04) 1,00

Derin Ven 2 (5,4) 0(0) 0,076  Osteoporoz 0(0) 2(2,1) 1,00

Trombozu

Diabetes Mellitus 7 (18,9) 26 (27,1)  0.378  Parkinson 12,7 1 (1,04) 0,481

Epilepsi 12,7 7(7,3) 0,442  Peptik Ulser 2 (5,4) 1 (1,04) 0,187

Gegirilmis 1(2,7) 33,1 1,00 Pulmoner Emboli 1(2,7) 1(1,04) 0,481

Tiiberkiiloz

Guatr 0 (0) 3(3,1) 0,560  Serebrovaskiiler 12 (32,4) 27(28,1) 0,67
olay

Gut 0 (0) 1 (1,04) 1,00 SLE™™" 1(2,7) 0 (0) 0,278

Hematolojik 2 (5,4) 0 (0) 0,076  Sizoaffektif 12,7 0 (0) 0,278

Malignite Bozukluklar

Hipertansiyon 11(29,7) 36(37,5 0,427  Tiiberkiiloz 1(%2,7) 1(1,04) 0,481
Lenfadenit

Kalp Yetmezligi 8(21,6) 27(28,1) 0,515 Vitiligo 00) 1 (1,04) 1,00

Kardiyomiyapati () (0) 1 (1,04) 1.00

‘ABY:Akut Bobrek Yetmezligi, KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi, KOAH: Kronik Obstriktif Akciger

Hastaligi, ~ SLE:Sistemik Lupus Eritematosus
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Vaka ve kontrol grubu risk faktorleri yoniinden karsilastirildiginda mannitol
kullanim1 ve erkek cinsiyet disinda gruplar arasinda anlamh fark yoktu (Tablo 18).

Tablo 18. Vaka ve kontrol grubunun risk faktorleri yoniinden karsilastirilmasi

Risk Faktorii Vaka Kontrol p Risk Faktorii Vaka Kontrol p
(N=37) (N=96) (N=37) (N=96)
n (%) n (%) n (%) n (%)

Albumin 8 (21,6) 17(17,7) 0,625 [Immiimsiipresi 10 (27,0) 27 (28,1) 1,00

kullanim f tedavi alimm

Arteriyel katater 26 (70,3)  75(78,1) 0,370 Kemoterapi 2 (5,4) 1(1,04) 0,187

takilmasi alim

Batinda dren 12,7) 1(1,04) 0,481 Konviilzyon 0 (%0) 8(8,3) 0,105
oykiisii

Bronkoskopi 3(8,1) 5(5,2) 0,69  Mannitol 10 (27,0) 46 (47,9) 0,032
kullanim

Cerrahi 4 (10,8) 20(20,8) 0,216 PEG" 6 (16,2) 19 (19,8) 0,805

operasyon

Diyaliz 2(54) 13(13,5) 0,234 Santral Kateter 28 (75,7) 86 (89,6) 0,53

uygulanmasi

Diyaliz 5(13,5) 14 (14,6) 1,00  Splenektomi 0(0) 2(2,1) 1,00

kateterinin Uygulanmasi

takilmasi

Endoskopi 6 (16,2) 18 (18,8) 0,807 Trakeostomi 14 (37,8) 45(46,88) 0,44

Gaogiis tiipii 6 (16,2) 9(9,4) 0,358 Transfiizyon 17 (46) 45 (46,9) 1,00

Hemofiltrasyon 2 (5,4) 6 (6,3) 1,00  Ventriiler 2 (5,4) 1(1,04) 0,187
Drenaj

idrar sondas: 37 (100) 96 (100)  **HY Erkek Cinsiyet 28 (75,7) 52 (54,2) 0,023

"PEG’ Perkutan Endoskopik Gastrostomi, **HY: hesap yapilamadi.

Toplam 133 hastanin ortalama hastanede kalig siiresi 29,83+28,41 olup vaka
grubunun 28,54+23,98 gilin iken, kontrol grubunun ise 30,22+30,10’dur (p=0,76).
Yogun bakimda kalma siiresi ise vaka grubunun 23,70+24,33 iken kontrol grubunun ise
23,754€20,55°dir (p=0,99). Vaka grubumuzun ortalama ventilator giini 19,51£19,56
iken kontrol grubunun ventilator giinii 20,16+15,74 diir (p=0,84). Ilk VIP atag: dikkate
alinarak ortalama VIP gelisme giinii vaka grubunda 17,33+21,09 olarak saptanirken,
kontrol grubunda 10,43+7,83 olarak tespit edildi (p=0,04). Tiim ataklar dikkate
alindiginda ortalama VIP gelisme giinii vaka grubunda 20,56+24,13 iken kontrol
grubunda 13,75+10,19 oldu (p=0,07). Vaka ve kontrol grubu arasinda hastanede kalig
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siiresinde, YBUde kalis siiresinde ve ventilatdr giiniinde anlaml fark tespit edilmedi.

Ancak ilk VIP ataklarmin dahil edildigi ortalama VIP gelisme giiniinde yaklasik yedi

giinliik bir bir azalma saptand1 ve fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,04). Tablo

19°da hastalarm ortalama hastanede kalis, YBU’de kalis, entiibasyon giinii ortalamasi,

ventile kaldiklar1 giin ortalamalar1 ve mortalite oranlar1 verilmistir. Calismaya dahil

edilen hastalarin kaba mortaliteleri vaka grubunda 25,77+28,6 iken kontrol grubunda

23,03+20,21 olarak hesaplandi ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark

bulunmadi (p=0,61).

Tablo 19. Hastalarin ortalama hastanede kalis, Yogun Bakim Unitesinde kalis,

entiibasyon giinii ortalamasi, ventile kaldiklar1 giin ortalamalar1 ve mortalite oranlari.

Vaka (N=37) Kontrol (N=96) P
Ortalama Hastanede Kals 28,54 £23,98 30,22+30,10 0,76
Siiresi
Ortalama YBU Kalis Siiresi 23,70 +£ 24,33 23,75 £20,55 0,99
Ortalama Ventilator Giinii 19,51+£19,56 20,16 £ 15,74 0.844
ik ataga gore ortalama ViP 17,33£21,09 10,43+7,83 0,04
Gelisme Giinii*
Tiim ataklara gore ortalama 20,56 £24,13 13,75+10,19 0,07
VIP Gelisme Giinii**
Ortalama mortalite giinii 25,77£28.6 23,03+£20,21 0,61
14.giin mortalite 16 (%43,24) 34(35,42) 0,17
30.giin mortalite 19 (%51,35) 47 (%48,96) 0,25
Toplam mortalite: 26 (70,3) 62 (64,6) 0,54

xbirden fazla VIP atagi olan hastalarin ilk ataklart alindi. **birden fazla VIP atagi olan hastalarin tiim ataklari dahil edildi.

Caligmanin yapildig1 13 aylik siirede toplam 133 hasta ve 2657 ventilator giinii
takip edildi. Tiim hastalarm 75’inde (%56,4) VIP gelisirken, toplam 95 (%71,4) VIP

atag1 gozlendi. Hasta basma atak hiz1 1.26 olarak hesaplandi. Hastalarin 15 (%10,52)

tanesi erken VIP tanimlamasina uymakta olup 1000 ventilatdr giiniinde VIP oran1 35,76

tespit edildi (Tablo 20).
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Tablo 20. Vaka kontrol grubunun ventilasyon giinleri, ventilator iliskili pndmoni sayisi,

ataklari, erken ve ge¢ ventilator iligkili pndmoni oranlari;

Genel Toplam Vaka Kontrol P degeri
(N=133) (N=37) (N=96)

Izlenen Ventilator giinii 2657 722 1935 0,456
VIP Gelisen Hasta Sayisi* 75 (56,39) 15 (40,5) 60 (62,5) 0,031
n (%)
Atak Sayis1** n (%) 95 (73,08) 16 (43,2) 79 (82,29) 0.003
Erken gelisen VIP n (%) 14 (10,52) 1(2,7) 14 (14,58) 0.006
Geg gelisen VIP n (%) 83 (62,40) 15 (40,54) 65 (67,7) 0,008
1000 Ventilator giiniinde 35,76 22,16 41,86 <0,05%**
VIP oram

sbirden fazla VIP atag: olan hastalarin ilk ataklari alindi.
**birden fazla VIP atag1 olan hastalarin tiim ataklar1 dahil edildi.

***iki yiizde arsindaki farkin 6nemlilik testi (t test ) ile degerlendirildi (t:2,322).

SSD-ETT takilan vaka grubundaki 37 hastada 722 ventilator giinii kaydedildi.
Vaka grubunda 15 hastada (%40,5) 16 VIP atag1 gelisti. Erken baslangigcli VIP bir
hastada (%2,7) gelisirken 15 atak gec baslangicli VIP olarak tespit edildi. VIP hiz1 vaka
grubunda 1000 ventilator giiniinde 22,16 olarak hesaplandi.

Standart ETT ile entiibe edilen kontrol grubundaki 96 hastada 1935 ventilator
giinii kaydedildi. Bu grubtaki hastalarm 60°mda (%62,5) 79 VIP atag: gelistigi saptand.
Ondort hastada (%14,58) erken baslangichh VIP gelisirken 65 hastada ge¢ baslangich
VIP tespit edildi. Kontrol grubunun VIP hiz1 ise 1000 ventilatdr giiniinde 41,86 olarak
hesaplandi. Vaka ve kontrol grubu arasindaki 1000 ventilatdér giiniinde VIP hizi
istatistiksel olarak anlamli bulundu (t:2,322, p<0,05). Tablo 20’de vaka ve kontrol
grubunun ventilasyon giinleri, VIP hizlariyla ilgili veriler gosterilmistir.

Hastalarimiza OG beslenme kateteri vaka grubunda 23 (%62,2), kontrol
grubunda 58 (%60,4) hastada uygulandi. Nazogastrik (NG) beslenme kateteri ise, vaka
grubunda bes hastada (%13,5) ve kontrol grubunda 19 hastada (%19,8) kullanildi. Ayni1
hastada farkli zamanlarda her iki kateter kullanimi1 vaka grubunda bes hastada (%13,5)
kontrol grubunda 16 hastada (%16,7) kullanildi. Vaka grubunda dort hastada (%10,8),
kontrol grubunda ise ii¢ hastada (%3,1) OG veya NG beslenme kateteri kullanilmadi.

Calisma siiresince izlenen hastalarin enteral-parenteral beslenme sekilleri; vaka

grubunda 14 hasta (%37,8) sadece enteral beslenirken kontrol grubunda 28 hasta
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(%29,1) sadece enteral beslendi. Parenteral beslenme ise vaka grubunda 14 hastada
(%37,8), kontrol grubunda 27 (%28,1) hastada gozlendi. Ayni anda her iki yontem ile
beslenme sadece kontrol grubundan bir hastada tespit edildi (%1,04). Birbirini takip
eden donemlerde oral ve parenteral beslenme vaka grubunda 8 hastada (%21,6) kontrol
grubunda 39 (%40,6) hastada gozlendi. Her iki gruptada birer hastada parenteral ya da
oral beslenme yapilmadi.

Vaka ve kontrol grubunda; hicbir hastada demeti olusturan parametrelerin
hepsine birden %100 veya %90 ve iistiinde tam uyum saptanmadigi i¢in toplam demet
uyumu hesaplanmadi. VIP énleme demetinden, kaf basing 6lger kullanimi, subglottik
ETT kullanim1 ve klorheksidinli agiz bakimi parametrelerinde vaka grubunda kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli artis tespit edildi. Bu ii¢ parametre disinda iki
grup arasmnda uyum oranlar1 ydniinden anlamli fark saptanmadi. VIP &nleme

demetlerine uyum oranlar1 Tablo 21°de gdsterilmistir.

Tablo 21. Ventilator iligkili pndmoniyi dnleme demetlerine uyum

VIP 6nleme demetlerindeki paremetreler Gruplarin Uyum Oranlan

Vaka Kontrol p
SSD-ETT kullanimi n (%) 37 (100) 0 (0) 0,000
Kaf Basing 6l¢ciim Uyumu (%) 50,1 +31,4 6,6 £19.5 0,0
Bas Pozisyon Uyumu (%) 66,8 £33,3 75,1 £25,5 0,13
Klorheksidinle Agiz Bakimi1 Uyumu (%) 37,4 +£46,9 18,6 £33,6 0,01
Peptik Ulser Proflaksisi Uyumu (%) 99,8 £ 1,3 96,2 +18,1 0,23
Orogastrik Beslenme Kateteri Uyumu (%) 51,8 +38,4 47,8 £36,6 0,59
Derin Ven Trombozu Proflaksisi Uyumu (%) 66,8 £32.9 68,7 +30,4 0,98
Glinliik Sedasyona Ara Verilmesi Uyumu (%) 57,9 + 28,9 66,3 + 26,99 0,12

Aylara gore alman hasta sayisi, VIP gelisen hasta sayis1 ve VIP 6nleme

demetlerine uyum yiizdelerindeki degisim Grafik 1’de gdsterilmistir. Calismanin son

aylarmda uyum yiizdelerinde artis ve VIP gelisen vaka sayilarinda azalma

goriilmektedir.
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Grafik 1. Aylara gore alinan hasta sayisi, ventilator iliskili pnomoni gelisen hasta sayis1

ve demetlere uyum yiizdesi

Takip edilen 133 hastanin 88’inde (%66,17) mortalite gozlenidi. Vaka
grubundan 26 (%70,3), kontrol grubundan 62 (%64,6) olguda mortalite gelisti (P=0,54).
Vaka grubunun ortalama mortalite giinii 25,77+£28,6 gilin iken, kontrol grubunun
23,03+20,21 giin olarak saptand1 (p=0,61). Ondordiicii giin motaliteleri vaka grubundaki
16 (%43,24), kontrol grubunda ise 34 (%35,42) olarak tespit edildi (p=0,17). Otuzuncu
glin mortaliteleri vaka grubunda 19 (%51,35), kontrol grubunda 47 (%48,96) tespit
edildi (p=0,25) ve istastiksel olarak anlamli fark gozlenmedi (Tablo 19).

Endotrakeal aspirat materyallerinde vaka grubunda kiiltlirii alinan 12 hastanin
11’inde (%91,7) mikroorganizma tirerken, kontrol grubunda kiiltiiri alinan 60 hastanin
46’sinda (%76,7) mikroorganizma iiredi. Vaka grubundaki 11 {iremenin hepsi GNB
iken, bunlardan birinde iki tiir GNB iiredi. Gram pozitif tireme olmadi. Kontrol
grubunundaki 46 iiremenin 43’{inde (%93,5) GNB iiredi. Bunlardan ii¢ hastanin birden
fazla GNB iiremesi olurken (%6,5), 40 hastada ise tek etken olarak GNB iiremesi oldu
(%87,0). Iki hastada gram pozitif kok (%4,4) tespit edildi. Bir hastada ise Candida spp.
(%2,2) tiremesi gozlendi. (Grafik 2).

55



uVAKA

—— o mm W =ovrol

*
N
&

*GNB: Gram Negatif Basiller, **GNK: Gram Pozitif Koklar, ***NUSYF: Normal Ust Solunum
Yollar1 Florasi

Grafik 2. Endotrakeal tiip aspirasyon 6rneklerinden elde edilen etkenlerin vaka ve

kontrol grubuna gore dagilimi;

Vaka ve kontrol grubunun her ikisindede en sik iireyen mikroorganizma

Acinetobacter spp. iken, ikinci sikilikta her iki grupta da P. aeruginosa oldu (Grafik 3).
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Grafik 3. Endotrakeal aspirasyon Orneklerinden elde edilen gram negatif

bakterilerin vaka ve kontrol gruplarina gore dagilimi.

Kan kiiltiirlerinde ise vaka grubunun sekizinde kan kiiltiiri alinmig olup, ikisinde
(%25) iireme gozlendi. Bunlar Acinetobacter spp. ve KNS (koagiilaz negatif stafilokok)
iiremesiydi. Kontol grubunun 45’inin kan kiiltiirii alindi, 18 hastada iireme gozlenmedi,
27°sinde ise mikroorganizma iredi (%60). Tablo 22’de kanda {reyen

mikroorganizmalarin vaka ve kontrol grubuna gore dagilimi gosterilmistir

56



Tablo 22. Kanda iireyen mikroorganizmalarin vaka ve kontrol gruplarina dagilimi.

Vaka Kontrol Toplam
Kiiltiirii alinan hasta sayisi 8 45 53
Ureme olan hasta sayisi 2 27 29
Gram negatif tek etken
Acinetobacter spp. n (%) 1 (50) 6(22,2) 7(24.1)
K. pneumoniae n (%) 0(0) 6(22,2) 6(20,7)
Pseudomonas aeruginosa n (%) 0(0) 1(3,7) 1(3,9)
Gram negatif birden fazla etken
Kontamine n (%) 0(0) 1(3,7) 1(3,5)
Cilt Floras1 n (%) 0(0) 1(3,7) 1(3,9)
Acinetobacter spp. + K. pneumoniae 0(0) 1(3,7) 1(3,9)
n (%)
Gram pozitif etken
KNS n (%) 1(50) 9(33,3) 10(34,5)
MRSA n (%) 0(0) 1(3,7) 1(3,5)
MRCNS n (%) 0(0) 1(3,7) 1(3,5)
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5.TARTISMA

Yogun bakim kokenli pnomoni, YBU’lerinde ve hastanede kalis siiresinde
uzamaya, maliyet artigina, mortalite ve morbidite oranlarinda artmaya neden olan
onemli bir saglk bakim iliskili enfeksiyondur. Bunlarm o6nemli kismmi VIP
olusturmaktadir. VIP hizlar1 merkezler, iiniteler arasinda farklilik gdstermekte olup
yapilan ¢alismalarda yurt disindan bildirilen VIP oranlar1 %10-25 arasinda degismekte
iken (5), dnleme ¢abalariyla VIP hizlarinda diismeler 1000 ventilator giiniinde 1-4
arasinda bildirilmektedir (4). Yurt igcinden yapilan calismalarda ise VIP oran1 1000
ventilatdr giiniinde 13 ile 27 arasinda degismektedir (27, 29, 30, 32). Ulkemizden
yapilan ¢alismalardada VIP hiz1 1000 ventilatdr giiniinde 15-27 arasinda degismekte
olup Tablo 23’de 6zetlendi.

Tablo 23. Bin ventilatér giiniine gore ventilatdr iligkili pnomoni hizi ve

mortaliteleri

Calismanin yazar 1000 ventilator giiniinde VIP hiz1 Mortalite%
G. Yilmaz ve ark. (27) 15 15,6

K. Serefhanoglu ve ark. (29) 13,3 41,7

H. Bodur ve ark. (30) 27,6 76,9

S. Kaya ve ark (32) 21 70

Hastanemizden Yetkin ve arkadaslari tarafindan 2006-2007 yillar1 arasinda
Beyin Cerrahi Yogun Bakim Unitesinde gergeklestirilen ¢alismada VIP orani 1000
ventilator giliniinde 67,2 olarak bildirilirken (114), yine Yetkin ve arkadaslar1 tarafindan

yapilan 2009 yilindaki ¢alismada Reanimasyon Unitesinde 1000 ventilator giiniinde ViP
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hiz1 22,9 olarak bildirilmistir (115). UHESA 2010 verilerine gore Tiirkiye’de Yogun
Bakim Unitelerine gdére Anestezi Reanimasyon Unitesinde VIP hizi %50 persentil’de
15,4 iken, Universite Hastaneleri Yogun Bakim Unitelerinden bildirilen VIP hiz1 %50
persentil 20,9 olarak bildirilmektedir (20).

Bizim ¢alismamizin VIP orani ise kontrol grubumunda 1000 ventilatdr giiniinde
41,86 saptanirken vaka grubunda 22,16 olarak hesapland1 (p<0,05). VIP hizinda
yaklagitk %50 azalmanin saglandigi  vaka grubumuzda Dbile literatiirle
karsilagtirdigimizda yiikseklik dikkati ¢cekmektedir. Bunun en 6nemli nedeninin 48
saatten daha kisa siire entiibe edilen hastalarin calismaya dahil edilmemesi oldugunu
disiinmekteyiz. Calismalarin ¢ogu bir yogun bakim iinitesindeki tiim hastalar1 dahil
ederken, biz ¢alismamizda gruplarin homojenligini ve Onlemlerini etkinligini dogru
degerlendirebilmek i¢in kisa entiibasyonu olan hastalar1 dahil etmedik. Bu durum
ventilator gilinlinlin azalmasinin yanisira, daha agwr hastalarin ¢alismaya dahil
edilmesine neden oldu. Ayrica benzer ¢alisma yontem kullanan Valles ve arkadaslar1
VIP insidansmi kontrol ve vaka gruplarinda sirasiyla 39,6 ve 19,9 olarak bildirdiler(51).

ABD basta olmak iizere tiim diinyada yogun bakim iinitelerinde VIiP’in
engellenmesi Oncelik haline gelmistir. Bunun nedeni ise maliyetinin ve insidansinin
yiiksek olmasindan kaynaklanmaktadir (72, 116). Ozellikle ABD’deki saglik sigortalar1
tarafindan yiiksek tutarli VIP ve santral kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonlarinin
masraflarma 6deme yapilmamast kararindan sonra HE’nin yok edilmesi bircok
hastanede oncelikli hale gelmistir (117). VIP’i azaltmay1 amaclayan onlarca dnleme
stratejileri iceren kanita dayali klinik uygulama klavuzlar: yillardir ulasilabilir olmasina
ragmen ne yazik ki yaygin olarak klinik ortamlarda davranislar1 degistirememistir. Son
donemlerde giindemde olan VIP 6nleme demetlerinin uygulanmasmda, YBU’nin tiim
iiyelerini iceren ekip katilimmim saglanmasi son derece Onemlidir. Ancak bazi
merkezlerin savundugu kadar yeterli olmadigimi gosteren ¢alismalar da mevcuttur (118).
Literatiirde VIP 6nleme demetleri ile ilgili yapilan bazi1 ¢aligmalarmn, bunlarm uyumlari

ve VIP hizlar1 Tablo 24°de gosterilmistir.
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Tablo 24. Bazi1 caligmalarin ventilator iliskili pndmoni onleme demetleri, ventilator

iliskili pnémoni demetlerine uyumu ve ventilator iligkili pndmoni hizlari

Cahismanin Calisma Demetlerinde Yer Alan Demetlere Demet Uygulanmasinin ViP
Yazan Yih Parametreler Uyum Oranlar1  Hizina etkisi
Blamoun ve 2009 14,1/1000 ‘den 0/1000
ark.(119) gerileme
Bird ve 2010 -yatak baginin yiikseltilmesi %53’den 10,2/1000’den 3,4/1000’e
ark.(113) - ekstiibasyonun %91 ¢ yiikkselme  gerileme.
degerlendirilmesi
- sedasyona ara verilmesi
-profloksasi
-DVT proflaksisi
Resar ve 2005 -peptik iilser proflaksisi, ViP’de %44,5’lik bir azalma
ark.(120) -DVT proflaksisi, -bas
pozisyonun yiikseltilmesi,
-sedasyona ara
verilmesi
Marra ve 2009 -Faz 1°de standart 6nlemler fazl: 16,4/1000
ark. (117) -Faz 2°de uyumun Faz2: 15/1000
monitorizasyonu Faz3: 10,4/1000
-Faz 2’ye ek olarak
klorheksidin ile oral
dekontaminasyon ve SSD-
ETT’lerin eklenm
Rello ve 2012 -el hiyjeni, Tim 12,9/1000’den 9,28/1000’e
ark. (74) -kaf basimci1 kontroli, parametrelere gerileme.
-oral hijyen , uyum <%30
-sedasyon kontroli olmasina
ragmen
Calismamizin ik ddénemini olusturan kontrol grubunda VIP &nleme

demetlerimizden klorheksidinli agiz bakimi, SSD-ETT’ler ve kaf basing Olcerler

disindaki diger onleme paremetrelerimiz iinitemizde zaten uygulanmaktaydi. Ancak bu

paremetrelere uyum oranlarimiz hem vaka hem de kontrol grubunda calisma siiresince

diisiik tespit edildi. VIP 6nleme demetine uyum ile VIP insidansinda azalma korelasyon

gosterdiginden (113) bu ii¢ parametre disinda istenen uyum oranlarmin yakalanamamaig
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olmasida VIP hizzmizin literatiirden daha yiiksek olmasimi1 agiklayan bir neden oldugunu
disiinmekteyiz.

Calismamizda vaka ve kontrol grubu arasinda o6zellikle APACHE-II skoru ve
tahmini mortalite gibi bir ¢ok parametre yoniinden anlamli fark olmamasi gruplarin
homojenligini, ve karsilastirilabilir oldugunu gdstermektedir. iki grup arasinda farkl
tespit edilen entlibasyon yerinin kontrol grubunda %46 oraniyla hastanemiz disinda
olmas1 sonuglar1 etkileyebilecegi sOylenebilir. Ancak ayni giin entiibe edilmis olmalari
kriteri bu sakincay1 azaltmak i¢in eklenmis bir kriterdir. ilave olarak SSD-ETT’ler
kullanim1 takip edebilecegimiz iki boliimde bulundurulmasi da bu degiskenlerde
anlamli farklilik saptanmasina neden oldu.

Risk farktorleri yoniinden karsilastirildiginda mannitol kullanimmin ve erkek
cinsiyetin VIP gelisimi iizerine literatiirde herhangi bir veriye rastlanmamistir. Her iki
grup arasindaki VIP oranlarindaki diismeyi belirleyen parametrenin, klinigimizde daha
once uygulanmayan SSD-ETT ile entiibasyon ve kaf basing 0Olgerlerin oldugu
goriisiindeyiz.

VIP &nleme demetlerinin tiim parametrelerine tam uyumun saglandigi olguya
her iki grupta da rastlanilmadi. Yar1 oturur bas pozisyonu, peptik iilser proflaksisi, OG
beslenme kateterinin NG beslenme kateterine tercih edilmesi, DVT proflaksisinin
uygulanmasi ve sedasyona ara verilmesinden olusan bes parametrenin uyum oranlari
icinde sadece peptik iilser proflaksisine uyum her iki grupta %90 ve iizerinde gézlendi.
Bu parametrelerin yillardir uygulanmasina ragmen gozlenen uyum oranlarmin diistik
olmas da 1lgi ¢ekicidir.

Ug parametrenin eklenmesi ile (SSD-ETT’lerin, kaf basing olgerlerin, ve
klorheksidinli agiz bakimmin kullanimi) takip ettigimiz ikinci dénem yedi ay devam
etti. Literatiire bakildiginda 6nce bir hazirlik donemi, sonrasinda caligmalara geg¢ilmis
ve caligma siireleri ise 2-7 yil arasinda degismektedir (117). Bizim ¢alismamizi
kisitlayan 6nemli noktalardan biri ¢calisma siiresinin kisa olmasidir. Kisa ¢alisma siiresi
demetlere uyum oranlarmin diisiik olmasmi da etkilemektedir. Uyum oranlarindaki
artmanin saglikli degerlendirilmesi i¢in bir uygulama siirecinin ge¢cmesi gerektigini
disiinmekteyiz.

VIP &nleme demetlerinin gergek etkinligi icin takim isinin giiclenmesi
gerekmektedir (120). Cocanour ve arkadaslar1 ise VIP’in sadece VIP demetlerinin

kullanimi ile azalmadigimi, VIP 6nleme demetlerine uyumunun giinliik takibi ve haftalik
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saglik personeline geri bildiriminin saglanmasi ile VIP’de anlaml1 azalma saptandigini
bildirdiler. VIP 6nlenmesinde hastane yOnetiminin, doktorlarin, yogun bakim
personelinin tiimiiniin ¢abas1 gerekmekte olup, YBU personelince kabul gdrmesi ve
kayit altinda olmas1 6nemlidir. Bu ¢aligmada siirekli egitimin ve geri bildirimin, diistik
VIP oraninmn korunmasmnda onemli oldugunu vurguladilar (121). Cahismamizda
demetlere uyum oranlar1 izlenmekle birlikte haftalik geri bildirim yapilmamistir.
Caligma siiresince uyum oranlarinda belirgin artisin olmamasmin nedeni geri bildirim
yapilmamis olmasi olabilir.

Cok merkezli gergeklestirilen bir ¢alismada el hijyeni, kaf basing kontrolii, oral
hijyen ve sedasyona ara vermeden olusan VIP &nleme demetlerine tam uyum
saglanmasi ile MV kalma siiresinde 4 giin, hastanede kalma siiresinde 6 giin kisalma ve
VIP olusma zamanimda 6-9 giinliik gecikme tespit edildi (74). Bizim ¢alismamizda ViP
onleme demetlerine vaka ve kontrol grubunda tiim parametreler %90 ve lizerinde uyum
veya tam uyum higbir hastada saglanmamasma ragmen vaka grubunun SSD-ETT
kullanilan hastalardan se¢ilmesi ve kontrole gore daha iyi kaf basing Olciimii ve
klorheksidin kullanimi ile VIP hizinda yaklasik %50 azalma, hastanede kalis siiresinde
iki giin kadar kisalma gozlendi. YBU kalis giinlerinde ise herhangi bir azalma
gbzlenmedi.

Bird ve arkadaslarmin yaptig1 ¢alismada VIP dnleme demetleri arasinda VIP’i
azaltmada en etkili yontemin yatak basi pozisyonu oldugu belirtildi (113). Bizim
calismamizda ise bas pozisyonuna uyum oranlarimiz oldukga diisiik olmakla birlikte
vaka grubunda %66,8+33,3 iken kontrol grubunda 75,1+25,5 (p=0,13) olarak
hesaplandi. Bas pozisyonu konusunun siirekli dile getiriliyor olmasma karsin uyum
oranlarmin diisiik ¢ikmasmin nedeni, normal zamanda yari oturur bas pozisyonuna
uyulmasina ragmen bakim ve pozisyon verilme sirasinda hastalara diiz pozisyon
verilmesi oldugu goriisiindeyiz. Cilinkii demet uyum gozlemlerimiz degisken
zamanlarda yapildig1 icin iinite ziyareti sirasinda viicut bakimi yapilan hastalarda
gozleme dahil edilmis oldu. Ancak bazi hastalarda da alt hastaligi nedeni ile bas
pozisyonunun verilemedigi durumlar séz konusudur. VIP‘i ©Onleyen en etkili
yontemlerden birinin bas pozisyonu oldugu kanaatindeyiz. Ayrica bas pozisyonunun
yiiksek tutulamadigi durumlar i¢cin SSD-ETT’ler ve kaf basmncinin izlenmesi hava

yollarina aspirasyonu dnlemesi bakiminda kritik 6nemde olabilir.
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Yapilan bazi ¢alismalar SSD-ETT’lerin kullanimi VIP insidansinda azalma
oldugunu gésterirken (122, 123), buna karsin VIP insidansinda azalmanm
gosterilemedigi c¢alismalar da vardir (124). Rello ve arkadaslar1 devamli subglotik
sekresyon aspirasyonundaki yetersizlik ve endotrakeal kaf basincinin 20 cm H,O’nun
altinda olmasmin yiiksek VIP riski ile iliskili oldugunu saptadilar. Bunlar degiskenli
analizlerde pndmoni i¢in bagimsiz risk faktorii olarak tespit edildi (75). SSD-ETT
kullanilarak yapilan ¢alismalardaki VIP insidansi, mekanik ventilator giinii, YBU kalis
giinii, hastanede kalis giinii, mortalite, VIP gelisme zamaninda gecikme, erken VIP’i

onlemesine iliskin veriler Tablo 25’de sunuldu.

Tablo 25: Subglottik sekresyon drenajli endotrakeal tiip kullanilan bazi ¢alismalarin
ventilator iligskili pndmoni insidansi, mekanik ventilatér giinii, yogun bakim {initesinde
kalis giinii, hastanede kalis gilinii, mortalite, ventilator iligkili pnémoni gelisme

zamaninda gecikme, erken ventilator iligkili pndmoniyi 6nlemedeki etkileri

Calismanin ~ Cahgmanin ~ VIP Mekanik YBU Hastanede Mortalite  VIP Erken

Yazari Yilt Insidanst  Ventilatér ~ Kalis Kalig Gelisme ViP’i
Giinii Giinii Giinii Zamaninda  Onleme

Gecikme

Smulders ve 2002 Anlamli  Farkyok  Fark Fark yok Fark yok - -

ark. (122) azalma yok

Kollef ve 1999 - Fark yok  Fark - Fark yok  Anlamh -

ark (52) yok gecikme

Dezfluian 2005 - Kisalma Kisalma - - - Etkili

ve ark. mevcut mevcut

(125)

Muscedere 2011 - Kisalma Kisalma - Fark yok  Gecikme -

ve ark (36) mevcut mevcut

Yang ve 2008 - - - - Anlaml Gecikme -

ark. (126) azalma

Zeng ve ark. 2008 Azalma Kisalma - Kisalma Fark yok  Fark yok -

(127) meveut meveut

Lacherade 2010 Azalma - - Fark yok Fark yok - Etkili

ve ark. (73)

Valles ve 1995 Azalma - - - - Gecikme -

ark.(51)

VIP onleme kilavuzlarinda subglottik sekresyonun aspire edilmesi erken

baslangicli pndmoniyi engelemesi nedeni ile onerilmektedir (7, 8, 41, 42). Dezfluian ve
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arkadaslarinin 2005 yilinda yaptiklar1 meta-analizde SSD-ETT kullaniminin erken
baslangichi VIP’i 6nemli diizeyde dnledigini bildirdiler (125). Literatiire benzer sekilde
calismamizda da VIP gelisme zamanmda SSD-ETT kullanilan hastalarda anlamh bir
gecikme gozlendi. i1k ataklarin dahil edildigi VIP gelisme zamani vaka grubunda 17,33
giin iken, kontrol grubunda 10,43 giin olarak hesapland: (P=0,04) ve VIP gelisme
siiresinde ortalama yedi giinliik bir gecikme istatistiksel olarak anlamli bulundu. SSD-
ETT takilan vaka grubunda, 16 (%43,2) VIP atagi, bir hastadada erken VIP (%2,7)
gbzlenirken, standart ETT ile entiibe edilen kontrol grubunda, 79 VIP atag (%82,29),
14 hastada da erken VIP (%14,58) gelisti. Her iki grup arasinda VIP atak sayis1 ve erken
VIP gelismesi bakimindan istatistiksel fark bulundu.

Lorente ve arkadaslar1 SSD-ETT lerin, 6ncelikli erken baslangicli VIP 6nlemede
daha etkin oldugunu, fakat ge¢ baslangichi pdmoniyi onlemede yetersiz olmasi nedeni
ile ge¢ pnomoninin engellenmesi i¢in calisma gerceklestirdiler (ref). Ge¢ VIP’in
nedeninin siirekli SSD-ETT kullaniommda dorsal vakum liimenin emme noktasinda
bazen trakea mukozasi tarafindan tikanmasma bagli olarak sekresyonlarm birikimi,
aralikl1 aspirasyonda aspirasyonunun gecikmesine bagli kacak oldugunu diisiiniip, ultra-
ince poliliretan kaf igeren endotrakeal tiip kullandilar. Ultra-ince poliliretan kaf ile
kafdaki kivrim olusumu azalmaktaydi. Ultra-ince politiretan kaf ile SSD’nin birlikte
kullanilmas1 sekresyon kagagmni minimalize edebilecegini, bdylece erken ve ge¢ VIP
insidansinda azalma oldugunu bildiridiler (124). Hastalarin mekanik ventilasyon
siirelerinde kisalma ve yogun bakim iinitesinde kalma siiresinde azalma, mortalitede
azalma, hasta konforuna etkileri géz Oniine alinarak erken trackostomi onerilmektedir.
Fakat erken trakeostominin heniiz VIP insidansi iizerine olumlu etkisi gdsterilmemistir.
VIP 6nlenmesinde kilavuzlara girmemis, ancak bazi calismalarda ele almmis yeni
konular1 giindeme gelmistir. Bunlar; ultraince kaf membranli endotrakeal tiipler, diistik
voliim-diisiik basing kafl1 endotrakeal tiipler, endotreal tiip basincinin siirekli izlenmesi,
endotrakeal tiipiin igerisindeki biyofilm tabakasini kaldiran cihaz ve trakeal aspirasyon
oncesi serum fizyolojik damlatilmasi gibi uygulamalardir (128).

Calismamiz siiresince SSD-ETT uygulanan hastalarin bazilarinda stridor,
agizdan kopiikk gelmesi, hirilitli solunum gibi geri bildirimler oldu. Bu nedenlerden
dolay1r ise iki hastanin tiipleri standart ETT ile degistirildi. SSD-ETT kullanim ile
ekstiilbasyon sonrasi stridor gelisiminden bahseden calismalar mevcuttur (73, 129).

Girou ve arkadaslar1 siirekli SSD-ETT uygulanan hastalarinin %40°inda ekstiibasyon
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sonrasi stridor bildirirken kontrol grubunda olmadigini bildirdiler (129). Lancherade ve
arkadaslar1 SSD-ETT’lii 79 hastanin sekizinde (%10,1) stridor bildirirken, kontrol
grubunda ise 89 hastanin dordiinde (%4,5) bildirildi (p=25). Berra ve arkadaslari
tarafindan yapilan caligmada standart ETT ile siirekli SSD-ETT ile entiibe edilen
koyunlardan yapilan ¢alismasinda entiibasyondan 72 saat sonra otopsi yapildi. Sadece
standart tiiple entiibe edilen koyunlarin trakeasinda makroskopik ya da mikroskobik
bulgular goézlenmezken, siirekli subglotik drenajli tiip ile entiibe edilen diger tiim
koyunlarin trakealarinda makroskopik ya da mikroskobik bulgular gorildii (130).
Calismamizda SSD-ETT ile netiibe hastalarda ekstiibasyon sonrasi ciddi sorun
bildirilmedi, ancak bu ¢alismada siirekli aspirasyon yerine aralikli aspirasyon uygulandi.
Bu konuda daha fazla calisma ve daha kullanmishh SSD-ETT gelistirilmesiyle uyum
oranlarinda artig olacagi kanaatindeyiz.

VIP 6nleme demetlerimiz arasmda yer alan énemli parametrelerden birisi olan
kaf basmg¢ Olciimii ile kaf basmcinin istenen degerde (20-30 cmH,0O) tutulmasinin
saglanmas1 VIP gelisimine neden olan mikroaspirasyonlar1 engelleyen bir dnlemdir.
Bazi arastirmacilar otomatik siirekli endotrakeal kaf basing 6l¢ere karsin manuel kaf
basing Ol¢er kullanimi ile basincin 20 cm H,O’nun altinda 6l¢iimiinii daha sik tespit
ettiklerini bildirdiler. Ancak VIP siklig1 yogun bakimda kalma ve mortalite iizerine
etkileri benzer bulundu (131). Bizim ¢alismamizda da bir cihaz disinda aralikli manuel
kaf basing 6lcer kullanildi. Kaf basing 6l¢ctim uyum orani vaka grubunda %50,1 olarak
bulundu. Dort saatte bir kaf basing Ol¢limiiniin diizenli olarak kontrol edilmesine
ragmen, Ol¢clim yapildig1 zaman ilk alman degerin ¢ogunlukla 20 cm H,O’nun altinda
oldugu go6zlendi. Bu nedenle kaf basing Olclimii takip edilmesine ragmen
mikroaspirasyonlara engel olunamamis olabilir. Yine manuel kaf basing 6lcerlerin dort
saatte bir takibinin yapilmasi is giiclinii arttirdigindan ya da is yogunluguna bagli olarak
gecikmelerin olmas1 da aspirasyon riskini artiracagindan otomatik kaf basing dlcerlerin
kullanilmasinin daha etkili olacagi fikrindeyiz.

Calismamizda kullamilan, VIP &nleme demetlerimizde yer alan ve VIP
oranlarmin dismesine etkili oldugunu disindiigiimiiz parametrelerden biri de
klorheksidin ile agiz bakimi uygulanmasidir. Hastalarimiza giinde iki defa 9%0,12’lik
klorheksidinle agiz bakimi uygulandi. Ancak gerek vaka gerekse kontrol grubunda sira
ile %37,43 ve %18,57 gibi diisik uyum yiizdeleri ile istenen uyum degerlerine

ulasilamasa da aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,01). Bazi
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calismalarda bizim ¢alismamizda oldugu gibi VIP gelisimini azaltici etkisi gosterilirken,
baz1 ¢alismalarda ise VIP iizerine etkisinin olmadig1 gosterildi (132-135). Berry ve
arkadaslarinin calismasinda standart agiz hijyeni i¢cin {i¢ yaklasimin etkilerini
karsilagtirdilar. Birinci gruba iki saatlik steril su, ikinci gruba iki saatlik sodyum
bikarbonat, {igiincii gruba ise giinde iki defa %0,2 klorheksidin uyglandi. Ikinci grupta
bakteriyel kolonizasyonda belirgin azalma mevcut iken 4. giin sonuglarma gore anlamli
farklilik gdsterilmedi. VIP insidansi ise birinci grupta %1, ikinci ve iiciincii gruplarda
ise %35 arasinda bulundu (132). Scannapieco ve arkadaslarmin ¢aligmasinda mekanik
ventile hastalarda 9%0,12 klorheksidin glukonat ile plasebo wuyguladig1 gruplar
karsilagtird1 (133). Klorheksidin uygulananlarda S. aureus sayisinda azalma tespit
edilirken, Pseudomoas, Acinetobacter gibi dental plak enteriklerinin toplam sayisinda
azalma tespit edilmedi. Klorkeksidin kullananlarda VIP oraninda énemsiz bir azalma
tespit edildi (133). Grap ve arkadaslar1 ise travmali hastalarda erken ve tek seferlik
klorheksidin kullanimi ile VIP indidansinda azalma tespit ettiler (134). Munro ve
arkadaslarinin ¢calismasinda ise topikal oral klorheksidin, fir¢alama ve ikisinin birlikte
uygulandigr mekanik ventile hastalarda klorheksidin erken VIP sikliginda anlamli
azalma saglarken firgalamanim tek basina VIP azaltici etkisine rastlanmadig bildirildi.
Fircalama ve klorheksidinin birlikte kullaniminda ise klorheksidinin tek kullanimindaki
etkisine ek fayda saglamadigi gosterildi (135).

Baz1 arastrrmacilar (126, 136) SSD-ETT’lerin morbiditede azalmaya neden
oldugunu gosterirlerken, farkli iki ¢alismada mortalite {izerine istatistiksel olarak
anlamli etkisinin olmadigm bildirdiler (73, 127). Calismamizda ise vaka ve kontrol
grubuna gore bakilan kaba mortalite gliniimiiz sirasiyla 26 giin ve 23 giin olup 6nleme
demetlerinin mortalite {izerine etkisi istastiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,61).
Ancak vaka grubumuzun kii¢lik olmasimnin bu sonugta etkili olabilecegini, daha biiyiik
calismalara ihtiyag¢ oldugu goriisiindeyiz.

SSD-ETT uygulananlarda etkenler yoniinden incelendiginde Yang ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda gram pozitif koklarda belirgin azalma goézlenirken (126),
Lacharede ve arkadaslarinin galigmasinda, gram pozitif koklara bagli ViP’de anlamli bir
azalmaya ilaveten P.aeruginosa’ya bagli VIP insidansinda istatistiksel anlaml1 olmayan
azalma gosterdiler (73). Bizim g¢alismamizda {iretilen bakteri sayilar1 oldukca diistik

oldugu i¢in istatistiksel anlamliliga bakilmamistir. Bununla beraber SSD-ETT
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kullanilan hastalarda izole edilen mikroorganizmalar arasinda gram pozitif etkenlerin
goriilmemesi literatiir ile uyumlu olabilir.

Sonug olarak; SSD-ETT kullaniminin, kaf basing 6lgtimiiniin ve klorheksidinli
ag1z bakiminm dahil oldugu ve SSD-ETT nin tam kullanimmnimn saglandig1 VIiP énleme
demetlerinin uygulanmasi ile VIP hizinda anlamli azalma saglanmaktadir. Ancak
demetlere uyum oranlarimiz diisiik olup saglik ekibi, kurum isbirligiyle, egitim ve geri

bildirimlerle uyumun artirilacag goriisiindeyiz.
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6. SONUCLAR

1. SSD-ETT kullaniminm dahil oldugu ve %100 uyumun saglandigi VIP
onleme demetinin uygulanmasi ile VIP hizinda 1000 ventilatdr giiniinde 41,86’dan
22,16’a gerileme sagland1 (p=0,05).

2. VIP hizinda anlamli azalma saglanmasina karsin 14. giin, 30. giin
mortalitesinde ve toplam mortalitede vaka ve kontrol gruplar1 arasinda fark saptanmadi.

3. SSD-ETT kullanimi, kaf basing 6l¢timii ve klorheksidin kullaniminin kontrol
grubuna gdre anlamli oranda uyumun saglandig1 vaka grubunda VIP hizinda yaklasik
%350’lik azalma saglanmasina karsin, hastanede kalis siiresinde, ventilator giiniinde ve
YBU kalis giinlerinde istatistiksel bir azalma tespit edilmedi.

4. VIP gelisme zaman1 vaka grubunda 17,33 giin iken, kontrol grubunda 10,43
giin olarak hesapland1 (p=0,04) ve VIP gelisme siiresinde vaka grubunda ortalama yedi
giinliik bir gecikme saglanda.

5. SSD-ETT takilan vaka grubunda, VIP atak sayisinda azalma ve erken VIP
gelismesinin 6nlenmesi bakimindan istatistiksel olarak anlamli azalma tespit edildi
[srayla (p=0,003)ve (p=0,008)].

6. SSD-ETT kullanim1 disinda demette yer alan klorheksidinle agiz bakimi ve
kaf basin¢ Ol¢timlerinde vaka grubunda da yeterli uyum saglanamadi. Ancak kontrol
grubuna gdre artan uyum orani istasitiksel olarak anlamli bulundu (p=0,01). VIP hizinin
diismesinde katk1 saglayan diger iki degisken olarak tespit edildi.

7. VIP énleme demetlerine uyumun aylar igerisinde arttig tespit edilmistir.

Stirekli egitimin davranis degisikligini destekleyecegi sonucuna varilmistir.
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8. Calismamizi1 kisitlayan Onemli noktalardan biri ¢aligma siiresinin kisa
olmasidir. Kisa ¢alisma siiresinin demetlere uyum oranlarmin diisiik olmasina neden
olmus olabilir.

9. SSD-ETT’lerin uygulanmasinda alman geri bildirimlere gore SSD-ETT
uygulanan hastalarda agiz i¢i sekresyonlarda artma, hiriltili solunum, kafin patlamasi
gibi sorunlar nedeni ile tiip degisimi ve tiiplerin kulanilmak istenmemesi gibi sorunlar
gozlenmistir.

10. Unitede yeterli cihaz olmasima ragmen, manuel kaf basing dlcer kullanimina
uyum vaka grubunda da %50 gibi diisiik oranlarda kaldi. Ara baglanti kablosunda
uyumsuzluk yasanmasi, ilk Olgiilen degerlerin 20cm H,O’nun altinda olmasi ve is
yiikiinii arttirmasi sebebiyle kaf basing 6l¢iimii konusunda uyum oranlarinin diisiik
kalmis olabilir. Bu nedenle manuel kaf basing Ol¢er kullanimi pratikte kolay bir
uygulama olarak goriinmemektedir.

11. Bas pozisyonunda o6zellikle hasta bakimi verilirken yatak baglarinin diiz
posizyona getirilmesi uyumsuzluga neden olmaktadwr. Bas pozisyonunun yiiksek
tutulamadigr durumlar i¢in SSD-ETT’ler ve kaf basmcinin izlenmesi hava yollarma
aspirasyonu onlemesi bakiminda kritik 6nemde olabilir.

12. Calismamizda demetlere uyum oranlarinin  haftalik geri  bildirim
yapilmamistir. Calisma siiresince uyum oranlarinda belirgin artisin olmamasinin nedeni
geri bildirim yapilmamis olmasi olabilir. VIP &nlemek igin uygulanacak demetlere

uyumun periyodik geri bildirimi, demetlere uyumu arttirabilir.
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7. OZET

Giris ve Amag: Hastane enfeksiyonlar1 arasinda 6nemli yer tutan, mortalite ve
morbiditesi yiiksek olan ventilatdr iliskili pndmoni (VIP) nin énlenmesine yonelik bir
cok onleme stratejileri gelistirilmistir. Son yillarda bu dnlemlerin tek tek uygulanmasi
yerine, VIP dnleme demeti (bundle) olusturularak uygulanmasi iizerinde durulmaktadir.
Hastanemizde Onemli bir sorun olan VIP’in azaltilmasma yonelik VIP 6nleme
demetinin VIP gelisimi ve mortalite {izerine etkisini arastirmak amaciyla bu ¢alisma

planlandi.

Gere¢ ve Yontem: Mart 2011 ile Nisan 2012 tarihleri arasinda Reanimasyon
Yogun Bakim 1ve 2 {initelerinde prospektif, vaka kontrol calismas1 gerceklestirildi. ViP
tanisi, CDC onerileri dogrultusunda nosokomiyal PNOM-1 kriterlerine gore kondu.
Hastalar VIP gelismesi yoniinden ve VIP dnleme demetlerini olusturan parametrelere
uyum yoniiniiden giinliik olarak degerlendirildi. VIP onleme demeti; subglottik
aspirasyonlu endotrakeal tiiptin (SSD-ETT) kullanimi, kaf basinicinin 6l¢iilmesi, yari
oturur pozisyon, klorheksidinli agiz bakimi, sedasyona giinliik ara verilmesi, peptik
iilser proflaksisi, orogastrik kateterin nazogastrik katetere tercihi ve derin ven trombozu
proflaksisi seklinde olusturuldu. Calisma 2 doénemde gerceklestirildi. ik 6 aylik
donemde SSD-ETT ve kaf basing dlcerlerin olmamasi nedeniyle kontrol grubu vakalar1
agirlikli bu donemde ¢alismaya dahil edildi ve bu iki parametre disinda kalanlara uyum
yoniinden hastalar izlendi. ikinici ddnemde SSD-ETT ile entiibe edilen hastalar vaka

grubunu olustururken standart endotrakeal tiiple entiibe edilen hastalar kontrol grubuna
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dahil edildi. Vaka ve kontrol gruplar1 VIP gelisimi, mortalite ve demete uyum ydniinden
izlendi.

Bulgular: Vaka grubunda 37, calisma grubunda 96 olmak iizere 133 hasta
calismaya dahil edildi. Gruplarin yas ortalamalar1 vaka ve kontrol grubunda sirasiyla
60,3 ve 61,3, (p=0,7) gelis APACHE II skoru ortalamalar1 ise 29,3 ve 28,9 (p:0,7)
olarak saptandi . Vaka grubunda kontrol grubuna gore VIP insidansinda 1000 ventilator
giiniinde 41,86’dan 22,16’a gerileme (P<0,05) saptandi. Ortalama VIP gelisme giinii
vaka grubunda 17,33+21,09 olurken, kontrol grubunda 10,43+7,83 oldugu tespit edildi
(p:0,04). Demetlere uyum orani; kaf basing olcer icin vaka ve kontrol grubunda
sirasiyla %50,1 ve 9%6,6, klorheksidinle agiz bakiminda ise %37,4 ve 18,6 olarak
saptand1 (p<0,05). Bu iki parametre disinda uyum oranlarinda anlamh fark tespit
edilmedi (p>0,05). Her iki grupta da tiim demete tam uyum saglanan hasta olmadi.
Vaka ve kontrol grubu arasinda 14. giin ve 30. giin mortaliteleri yoniinden fark
saptanmadi (p>0,05).

Sonug olarak; SSA-ETT kullaniminin, kaf basing 6lgtimiiniin ve klorheksidinli
ag1z bakimmin dahil edildigi ve SSD-ETT nin tam kullanimimin saglandigi VIP nleme
demetleri VIP hizmmi azaltmada etkilidir. Ancak mortalite iizerine etkisi saptanmadh.

Demetlere uyum oranlar1 diisiik olup artirilmasima yonelik ¢alismalar yapilmalidir.

Anahtar kelimeler: Ventilator iliskili pnémoni, VIP Onleme, VIP &nleme

demetleri, subglottik sekresyon drenaji ve kaf basing monitorizasyonu.
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8. SUMMARY

Introduction and Purpose: Lots of prevention strategies have been developed
to prevent Ventilator Associated Pneumonias (VAP), the mortality and morbidity of
which is high and which has an important place among hospital infections. In recent
years, rather than applying these preventions individually, it has been emphasized to
apply them by creating a VAP prevention bundle. This study has been planned for the
purpose of searching VAP prevention bundle’s effect on VAP pathogeny and mortality
to decrease VAP which is an important problem in our hospital.

Material and Method: A prospective case control study has been carried out in
Reanimation Intensive Care Units 1 and 2 between March, 2011 and April, 2012. The
VAP symptoms have been diagnosed according to the nosocomial PNOM-1 criterias in
accordance with the CDC suggestions. The patients have been tracked daily in terms of
the VAP pathogeny and the adaptation to the parameters which consist of VAP
prevention bundles. VAP prevention bundle has been created by the usage of subglottic
aspirated endotracheal tube (SSD-ETT), measuring the cuff pressure, half sitting
position, chlorhexidined mouth care, daily recession of sedation, peptic ulcer
prophylaxis, preference of orogastric catheter (OG) to nasogastric catheter (NG), deep
vein thrombosis prophylaxis. The study has been performed in two periods. In the first
six month- period, owing to the lack of SSD-ETT and cuff pressure meters, cases of
control group have been mostly included to the study in this period and patients have
been tracked in terms of other parameters apart from these two. In the second period,
while SDD-ETT intubated patients were creating the case group, patients intubated by
standard endotracheal tubes were integrated to control group. Case and control groups

have been followed in terms of VAP pathogeny, mortality and adaptation to the bundle.
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Findings: 133 patients, 37 in the case group and 96 in the control group, were
incorporated to the study. The average age of groups were stated as 60,3 and 61,3,
(p=0,7) and arrival of APACHE II score avarage were stated as 29,3 and 28,9 (p=0,7).
When compared to the control group, the decrease in the VAP incidence in the case
group was stated as 41,86 to 22,16 (P< 0,05) in 1000 ventilator days. While the average
VAP pathogeny days in the case group were 17,33+21,09, in the control group it was
determined as 10,43+7,83 (p=0,04). The adaptation rate to the bundles was stated as
%350,1 and %6,6 for the cuff pressure meter in order of case and control groups and
%37,4 and 18,6 for chlorhexidined mouth care (p<0,05). Apart from these two
parameters, no meaningful difference was determined in adaptation rates (p<0,05). In
both of the groups, there weren’t any patients adapted to the whole bundle completely.
No difference was stated between the case and control groups in terms of the 14th and
30th day mortalities (p>0,05).

Ultimately, VAP prevention bundles, which consists of SSD-ETT usage,
inclusion of cuff pressure meter and chlorhexidined mouth care and complete use of
SSD-ETT, are effective in decreasing the speed of VAP. However, its effect on
mortality wasn’t stated. Since its adaptation rates to the bundles are low, studies should

be done to increase them.
Keywords: Ventilator associated pneumonia, ventilator associated pneumonia

prevention, VAP bundles, subglottic secretion drainage, cuff Pressure monitoring,

chlorhexidine.
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10. EKLER
EK 1. HASTA BiLGi FORMU

HASTA BiLGI FORMU:
SERVIS : TARIH:
HASTA KiMLIK YATIS BILGILERI:
AD SOYAD: DOSYA NO: CINSIYET: EK TC NO:
DOGUM TARIHI: HASTANE CIKIS T: TEL:
YATIS TANISL: SERVIS CIKIS T.: APACHE I :
HASTANEYE YT: Ex: /hastane enfeksiyonu bagli Hastane enfeksiyonu
REANIMASYONA YT: SONUC: tbe : sevk: dist: NBO:
ALTTA YATAN HASTALIK:
1- 4-
2- 5-
3- 6-
RISK FAKTORLER:
Biling kapalilig1 Enteral beslenme Mekanik ventilasyon
Bronkoskopi Gogiis tiipt Torasentez
Endotrkaeal entiibasyon H2 reseptor blokeri Trakeotomi
Diger

ENTUBE EDILDIGI GUN: KAC GUN ENTUBE KALDI: KACINCI GUN VIP GELISTI:

DEMETLERE UYUM ORANI

TA | 1- 2-cuf 3-bas | 4- 5- 6- 7-Pi | 8- 9-DVT | 1
Ri | SSD- | basincin | pozisi | klorheks | ayilma | sedasy | profla | orogas | proflak | 0
H |ETT m yonu | idinli protok | ona ara | ksisi | trik tiip | sisi -
kullam | 6l¢limii agiz olii verme
mi1 bakimi
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TANI

BELIRTI-
BULGULAR:

RADYOLOJI:

LAB:

WBC:

HB:

PLT:

AST

ALT:

BUN

CREAT:

CRP

TANI:

TARIH

TARIH

TARIH

TARIH

BALGAM GRAM:

BALGAM KULTUR

KAN KULTURU

EMPIRIK TEDAVI:

KULTUR SONUCUNA GORE TEDAVI:

ADI VE
DOzZU

BASLANGIC

BITIS

ADI VE DOZU

BASLANGIC

BITIS
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EK 2. APACHE II SKORU iCIN HASTA BiLGi FORMU

Adi1 Soyadr:

Dosya No:

Yas:

Nabiz:

Viicut Isisi:

Solunum Hiz1:

Ortalama Arter Basinci:

(Sistol+2xdiastol/3)

Arteiyel Ph: Kan Na :

PaO;: Kan K:

PaCOs:

Fi0O;:

ABY: Var WBC:
Yok HCT:

(Creatin , idrar Cikisina Gore)

Glaskow Koma Skalast:
GOz A¢gma: 1,2,3.4
Sozlii iletisim: 1,2,3.4,5
Motor Cevap: 1,2,3,4,5,6

Genel Durum:
Acilpostoperatif
Elektif Postoperatif
Medikal

NOT: Ilk 24 Saatteki En Kotii Degerler

Almacak

Hesaplanan APACHE II Skoru:

Tahmini Mortalite:
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