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Yogun Bakim Unitesinde Ventilatorle Iliskili Pnomonilerin
Degerlendirilmesi

Yalim Dikmen!, Gokhan Aygiin?, Recep Oztiirk?

Ozet : Ventilatirle iliskili pnomoniler (VIP), yogun bakum iinitelerinde (YBU) belirlenen en sik goriilen ve mortalitesi en yiik-
sek infeksiyonlardir. Her iinitede etkenler, risk faktorleri ve VIP oranlari farkliliklar gisterir. Biz de kendi iinitemizde VIP etken-
leri, risk faktorleri ve tedavi sonuclarini belirlemek amaciyla bu calismay gerceklestirdik. YBU’de 48 saatten uzun kalan, klinik ve
mikrobiyolojik kriterlerle VIP tanist konulan hastalar degerlendirilmistir. VIP orant %18.7 olarak belirlenmistir. Toplam bes has-
tada (VIP olgularumin % 13.5°i) ilk bes giin icinde VIP (erken VIP) tamisi konulmugtur. En sik etken Acinetobacter baumannii ola-
rak belirlenmigtir. VIP mortalitesi %59.4 olarak bulunmus ve VIP icin en onemli risk faktorleri bes giinden daha uzun siire
YBU’de yatmak ve nazogastrik tiip takimast olarak belirlenmistir. Sonug olarak VIP, YBU’de 6nemli ve stk goriilen bir infeksi-
yondur. Her iinite kendi verilerine dayanarak VIP tamisi ve onlenmesine uygun bir yaklasim belirlemeye ¢alismalidir.

Anahtar Sozciikler: Ventilatérle iliskili pnomoni, risk faktérleri, yogun bakim iinitesi.

Summary: Ventilator-associated pneumoniae in an intensive care unit. Ventilator-associated pneumoniae (VAP) are the infecti-
ons which frequently detecting and having the highest mortality rate in intensive care unit (ICU). Causative agents, risk factors and
VAP ratios differ in each ICU. In our study, we determined VAP causative agents, risk factors and therapy results of our ICU. The pa-
tients who hospitalized longer than 48 hours in ICU were diagnosed as VAP with the clinical and microbiological criteria. The VAP
ratio was determined as 18.7%. A total of five patients (in total VAP case 13.5 %) were diagnosed as VAP (early VAP) in the first fi-
ve days. The most frequent causative agent of VAP found as Acinetobacter baumannii. Mortality rate was found as 59.4% and the most
important risk factors of VAP were determined as being hospitalized longer five days in ICU and having a nosogastric tube. As a re-
sult, VAP is important and frequently seen infection in ICU. Each ICU has to try to have an rational approach with their diagnosis

and prevention for VAP.
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Giris

Ventilatorle iliskili pnomoni (VIP), yogun bakim iinitelerin-
de (YBU) en sik rastlanan ve en yiiksek mortaliteye sahip infek-
siyonlarin baginda gelmektedir (1,2). YBU’de VIP insidans1 %9-
24 arasinda degisen oranlarda bildirilmektedir ve bu oranlar iini-
tenin farkli ozelliklerine bagli olarak degisebilmektedir (3,4).
VIP mortalitesi yaklagik %25 kadar belirlenirken, etken Pseudo-
monas aeruginosa ya da Acinetobacter baumannii gibi bakteriler
oldugunda mortalite %50’lere ulasabilmektedir (5). Bu bilgiler
1s131nda biz de kendi iinitemizde VIP oranim, olasi risk faktorle-
rini ve etken dagilimmi belirleyerek bu 6nemli klinik tabloya
yaklagimimizi gozden gecirmeyi amacladik.

Yontemler
Bu amagla 1 Ocak-31 Aralik 2001 tarihleri arasinda 16 ya-
takli cerrahi-dahili yogun bakim iinitesinde yatirtlan toplam 1255
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hastadan 48 saatten daha uzun yatirilarak tedavi edilen 197 hasta
degerlendirilmistir. Bu hastalar, her giin ve Infeksiyon Hastalik-
lar1 ve Klinik Mikrobiyoloji konsiiltanlariyla birlikte incelenmis-
ler, klinik olarak VIP siiphesinde hemen endotrakeal aspirat
(ETA) ve 2 aerop hemokiiltiir alinmig ve ETA 6rneklerinin Gram
boyamasi sonuglar1 dogrultusunda ampirik tedavi baglanarak
kiiltiir sonuglari ile tedavi modifiye edilmistir.

VIP tanist igin Centers for Disease Control and Prevention
(CDC) tant kriterleri temel olarak alinmis; fakat bu kriterlerin ba-
71 noktalarinda degisiklikler yapilmugtir (4,6). VIP tanisi, yeni ya
da ilerleyici akciger infiltrasyonu saptanan bir hastada su kriterle-
rin en az {igliniin bulunmasi ile konulmustur: [1] ates (> 38°C) ya
da hipotermi (< 35.5°C); [2] lokopeni (< 3000/mm’), I6kositoz (>
10 000/mm?) ya da > %10 band formu saptanmast; [3] solunum
sekresyonlarinda piiriilans ( 10 ve tizerinde l6kosit x100 biiyiitme,
Gram preparatt); [4] ETA kiiltiiriinde > 10° koloni olusturan tini-
te/ml (cfu/ml) iireme saptanmasi; [S] ETA ve hemokiiltiirlerde,
plevral mayide ayni mikroorganizmanin iiretilmesi. Bu kriterler
kullanilarak tamimlanan VIP olgular intiibasyon sonrasi ilk bes
giin icinde gelistiyse erken VIP, digerleri gec VIP olarak tanim-
lanmuglardir. Kriterleri tam olarak olusmayan ara olgular her giin
VIP kriterleri yoniinden ve mikrobiyolojik yonden izlenmis,
genel durumu bozulanlara ampirik antibiyoterapi baslanmis ve
kriterler yoniinden yeniden degerlendirilerek VIP tanis1 konulma-
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/Tablo 1. VIP Belirlenen ve Infeksiyon Saptanmayan
Hastalarin Ozellikleri

VIP Gelisen VIP Gelismeyen
Hastalar (n= 37) Hastalar (n= 160)
Say1 (%) Say1 (%)
Yas
0-5 4 (10.8) 9 (5.6)
6-15 0 (0) 2 (1.2)
16-40 3 8.1) 31 (19.3)
41-65 15 (40.5) 58 (36.2)
> 66 15 (40.5) 60 (37.5)
Cinsiyet (E/K) (20/17) (78/82)
Tani
Postoperatif
bakim 11 29.7) 39 (24.3)
Travma 7 (18.9) 16 (10)
Solunum
yetmezligi 8 (21.6) 74 (46.2)
Norolojik
hastalik 11 (29.7) 25 (15.6)
Girigimler
Int/vent 37 (100) 108 (67.5)
SVK 21 (56.7) 92 (57.5)
NGT 32 (86.4) 108 (67.5)
Uriner sonda 36 97.2) 155 (96.8)
YBU kalis siireleri
2-5 giin 6 (16.2) 85 (53.1)
6-15 21 (65.6) 62 (38.7)
>16 10 27 11 (6.8)
Antibiyotik
kullanimi1
hikayesi 27 (72.9) 120 (75)
VIP mortalitesi 16 (43.2)
Total mortalite 22 (59.4) 81 (50.6)

SVK: Santral venoz kateter, NGT: Nazogastrik tiip, enteral tiip,

Int/ven: Intiibasyon/ventilasyon. /

ya galigilmig kriterler tam olarak olugsmadiginda siipheli VIP
olarak tanimlanmislar ve bu ¢alismaya dahil edilmemislerdir.
Almnan ETA o6rneklerinin Gram preparatlar1 ampirik tedavi
amactyla hemen degerlendirilmis, MacConkey agari, kanli agar,
cikolatams1 agar besiyerlerine kantitatif ekimler yapilarak
tiremeler izlenmistir. Saf iiremelerde ve baskin mikroorganizma
iiremelerinde o mikroorganizmaya ait koloni sayisi toplam koloni
sayist olarak belirlenmigtir. Esit sayida koloniler saptandifinda
tiim bakterilerin koloni sayilari toplanmig ve toplam deger hesap-
lanmistir. Koagiilaz-negatif stafilokoklar, difteroid comaklar,
Neisseria cinsi bakteriler ise polimikrobiyal tiremelerde dikkate
almmanuglardir (7). Ureyen bakteriler klasik metodlarla deger-
lendirilmis ve disk difiizyon metoduyla duyarliliklar1 belirlen-
mistir (8). Tiim iiremeler ve antibiyotik duyarlilik sonuglari
giinliik konsiiltasyonlar sirasinda bildirilmis ve hasta baginda
birlikte degerlendirilerek tani ve tedavi yoniinden Kkararlar alin-

mugtir. VIP tamsi1 konulan grup ile kontrol grubu arasinda yas,
cinsiyet, altta yatan hastalik, invazif girigsimler, antibiyotik kulla-
mm hikayesi ve YBU’de kalis siireleri karsilagtinlarak VIP yo-
niinden risk faktorleri belirlenmeye ¢aligtmigtir.

Istatistik yonden degerlendirmeler C? testi ve Wilcoxon testi
ile yapilmustir.

Sonuclar

Toplam 197 hastanin 37 (%18.7)’sinde VIP belirlenmistir.
VIP belirlenen hastalarin ozellikleri Tablo 1°de VIP etkenleri
Tablo 2’de gosterilmistir. Toplam bes hastada (VIP olgularinin
%13.5°i) ilk bes giin icinde VIP (erken VIP) tanisi konulmustur.
Bu hastalarda etkenler iki metisiline duyarli Staphylococcus au-
reus (MSSA), bir Streptococcus pneumoniae, iki A. baumannii
olarak belirlenmistir. Bu hastalardan sadece bir MSSA ile olusan
olgu primer hastalig1 nedeniyle kaybedilmis, diger olgular basa-
riyla tedavi edilmistir. Tiim olgular gz oniine alindiginda en sik
etken A. baumannii olarak belirlenmistir. Total mortalite 22/37
(%59.4) olarak bulunmustur. Istatistiki degerlendirmede bes
giinden daha uzun siire YBU’de yatmak (p < 0.05, RR 0.23
%95 CI 0.10-0.52) ve nazogastrik tiip takilmasi (p < 0.05, RR
2.60 %95 CI 1.07-6.35) VIP riskini artiran baglica etkenler ola-
rak belirlenmistir.

Irdeleme

VIP olgularinda tani tedavi ve koruyucu 6nlemler konusunda
pek cok oneri ve farkli yaklagimlar onerilmektedir (9). Erken
baslanan uygun antibiyoterapi mortaliteyi azaltirken uygun
olmayan antibiyotik tedavileri mortalitesi yiiksek direncli bakte-
rilerle infeksiyonlar igin bir risk olustururlar ve VIP uygunsuz
antibiyoterapinin en sik gozlendigi klinik tablodur (3,10). VIP
yaklasiminda en 6nemli zorluklarin baginda tanidaki zorluklar
gelir (3,9,10). Meduri ve arkadaglar1 (11), en sik kullanilan klinik
tan1 kriterleri kullanildiginda, olgularin ancak %42’sinde dogru
tan1 konulabilecegini gostermiglerdir. Tan1 i¢in klinik kriterler ve
ETA kantitatif kiiltiirleri, invazif teknikler kadar etkili bulunmus-
tur (6,12) ve bu nedenle iinitemizde VIP tanisinda bu yontem ter-
cih edilmekte ve ara olgular siki takip altinda izlenmektedir.

VIP ilk 3-5 giinde gelistiginde erken baslangighi VIP adimi
alir ve genelde S. pneumoniae, MSSA, Haemophilus influenzae

G‘ablo 2. Belirlenen VIP Etkenleri )
Mikroorganizmalar Say1 (%)
Acinetobacter baumannii 14 (37.8)
Pseudomonas aeruginosa 5 (13.5)
MRSA 4 (10.8)
MSSA 2 5.4
Stenotrophomonas maltophilia 1 2.7)
Klebsiella pneumoniae 1 2.7
Haemophilus influenzae 1 2.7
Streptococcus pneumoniae 1 2.7)
Pseudomonas spp. 1 2.7
Polimikrobiyal 6 (16.2)

G oplam 37 (100) J
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gibi solunum patojenleri etkendir (7). Bu calismada da bes olgu-
da erken baglangich VIP saptanmustir. Bu olgulardan ikisinde A.
baumannii gibi direngli bir bakterinin etken olarak bulunmasi
YBU’de yogun kolonizasyondan ya da bu hastalarin gegmislerin-
de diger hastane servislerinde bulunmalarindan kaynaklanabilir.

Ulkemizde VIP etkenleri ile ilgili yapilan calismalarda bek-
lenildigi gibi merkezler arasinda bazi farkliliklar olsa da en sik
etkenler olarak P. aeruginosa, Acinetobacter, MRSA ve Klebsi-
ella pneumoniae karsimiza gikmaktadir (13-16). Uzel ve arkadas-
lar1 (13) VIP etkeni olabilecek bakterileri aragtirmislar ve siklik
strastyla %27 P. aeruginosa, %23 K. pneumoniae, %20 Acineto-
bacter spp. ve %12 MRSA varligin1 saptamiglardir. Yine ayni
merkezde daha sonra yapilan bir calismada VIP etkenleri su se-
kilde swralanmustir: %32 P. aeruginosa, %22.5 MRSA, %22.5
Acinetobacter spp., %9 K. pneumoniae. Akalin ve arkadaglari
(15) da tiim nozokomiyal pnomonileri inceledikleri ¢caligmalarin-
da en sik etkenleri, sirasiyla %24 Acinetobacter baumannii, %323
P. aeruginosa, %17 K. pneumoniae ve %14 S. aureus olarak be-
lirlemiglerdir. Ertugrul ve arkadaslart (16) ise bir acil cerrahi
YBU’de VIP’leri inceledigi calismalarinda en sik etkenin MRSA
oldugunu belirlemislerdir.

Unitemizde A. baumannii baskin olarak florada bulunmakta,
siklikla hastane infeksiyonlarina neden olmakta ve bazen ciddi
salginlara yol agmaktadir (17,18). Bu siirecte edinilen deneyimimi-
ze gore bu bakteri yiizeylerde yogun bir sekilde kolonize oldugu ve
buralarda uzun siireler canliligini koruyabildigidir (17). Bir diger
nokta YBU’ye bu bakteri diger birimlerden gelen hastalarla da ula-
sabilmekte ve hizla yayilabilme potansiyeli tasimaktadir (17,19).

Nozokomiyal pnomoniler konusunda ¢ok sayida risk faktorii
bildirilmistir (20). Hastaligin agirligi, hastadaki diger hastaliklar
(diyabet, kronik akciger hastaliklart vb.) hastanede kalis siiresinin
uzamasi, uzun siiren operasyonlar, koma gibi risk faktorleri en
onemli faktorler olarak belirlenmistir. Sedatifler, antasidler gibi
ilaclar VIP i¢in 6nemli risk faktorleridir. Gereginden uzun siire de-
vam eden veya uygunsuz kullanilan antibiyotikler de VIP olustu-
rabilecek direngli bakterilerle (P. aeruginosa gibi) kolonizasyonu
ve dolayistyla direncli bakterilerle olusan infeksiyon olasiligini ar-
tirirlar. Caligmamizda en 6nemli risk faktorii olarak YBU’de bes
giinden daha uzun siire kalmak ve nazogastrik tiip varlig1 belirlen-
mistir. VIP konusunda uygun antibiyoterapi ve koruyucu énlemler
bilyiik 6nem tagimaktadir (4,20). Bu yaklasimlar saglikli olarak
gelistirebilmek, mutlaka kendi {initemizdeki etkenleri ve 6zel so-
runlar belirleyecek bu tiir calismalarla miimkiin olabilecektir.
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