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OZET
Ventilator iliskili pnomonide mortaliteyi belirlemede CPIS, APACHE Il ve

MPM II skorlama sistemlerinin karsilastirilmasi

Dr. Ismail Sirit

Yogun bakim {nitesinde invaziv girisimler, morbidite ve mortaliteyi
artirmaktadir. En sik gozlenen infeksiyoz hastalik olan ventilator iliskili pnémoni
(VIP), tanisina yonelik skorlama sisteminin gelistirilmesi onem kazanmistir. Bu
amagla gelistirilen, klinik pulmoner infeksiyon skorlama modelinin, uygunlugu
tartismalidir. Bu nedenle, VIP tanis1 konulan hastalarda, ii¢ farkli skorlama modelinin

mortalite tahminindeki etkinliklerini karsilagtirmay1 amacladik.

Bu prospektif ¢alisma, hastanemiz anestezi yogun bakim iinitesinde Temmuz
2011 — Temmuz 2012 tarihleri arasinda gerceklestirildi. Calismaya VIP gelisen 18
yasindan biiyiik ve en az 48 saat yogun bakimda tedavi goren 37’si kadin, 43’1 erkek
hasta dahil edildi. Koroner arter baypas cerrahisi gegiren, major yanigi olan, organ
nakli yapilan, bircok kez yogun bakima kabul edilen hastanin ikinci ve diger
kabuliindeki veriler, baska yogun bakimdan devir alinan hastalar ¢aligma dis1 tutuldu.
Hastalarin demografik verileri, giris tanilari, entiibasyon nedenleri, yogun bakima
geldigi servis, yandas hastaliklari, APACHE II, MPM llo MPM Il24 skorlari, yogun
bakim ve mekanik ventilasyonda kalig siireleri, pnomoni etkenleri, tedavi sonuglari

ve CPIS degerleri 1, 3, 5 ve 7. giinde not edilip mortaliteye etkileri analiz edilmistir

Mortalite  %67,5 idi, YBU’ne en sik acil servisten hasta kabul edildi, diger
klinik servislerden gelenlerde mortalite orani anlamli olarak yiiksekti, skorlama
sistemlerinden MPM llo ve MPM 1124 degerleri 6lenlerde anlamli olarak yiiksekti

ancak hi¢bir skorlama modelinin ROC egrisi anlaml1 degildi.

Sonuc¢ olarak, ii¢c skorlama sisteminin VIP’te mortalite tahmini acisindan

birbirlerine iistiin olmadiklar: sonucuna vardik.

Anahtar kelimeler: skorlama sistemi, mortalite, MPM I, APACHE II, CPIS

VIl



ABSTRACT

Comparison of APACHE Il, MPM and CPIS scoring systems with regard to
determining of mortality at ventilator-associated pnuemonia
Ismail Sirit, MD

Invasive interventions increase morbidity and mortality in ICU. It has been
important that development of scoring system intended for diagnosis of VAP, the
most observed infectious disease. Accuracy of CPIS model, which was developed for
this aim, is controversial. Therefore, we aimed to compare the effectiveness of three

scoring models for estiamation of mortality in patients with VAP.

This prospective study was performed in Anesthesia ICU of our hospital
between July 2012 - July 2012. 37 female and 43 male patients VAP were included
trial. Patients were viewed excluding who were underwent coronary artery bypass
surgery, who have major burn, who have been transplanted any organ, who have
been transfered from another intensive care and by excluding the data of patients who
admitted to intensive care many a time, at second and another admissions.
Demographical data, admission diagnosis, place from where admitted, reason of
intubation, simultaneously illness, APACHE Il, MPM Illo and MPM Il24 scores, time
of stay in intensive care and in hospital, duration of mechanical ventilation, factors of
pnuemonia, results of treatment and CPIS values on day 1, 3, 5 and 7 were noted and

were analysed their effects to mortality.

. Mortality was 67.5%, patients were admitted to ICU most from emergency
department, mortality rate was significantly higher in patients admitted from other
clinical departments, MPM llo, MPM ll24 values were significantly high in patients

who has died but ROC curves were not significant for any of scoring systems.

In conclusion; three scoring systems were not superior to each other according
to the estimation of mortality at VAP.
Key words: scoring systems, mortality, MPM II, APACHE II, CPIS



GIRIS

Yogun bakima kabul edilen hastalarda mortalite ve morbiditenin yiiksek
olmasindan dolayi, prognozu onceden tahmin etmek ve uygulanacak tedavileri
yonlendirmek i¢in bir¢ok skorlama sistemi gelistirilmistir (1). Ancak bunlarin ¢ogu,
Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirme Skoru Il (Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation-APACHE 1II) ve Mortalite Olasilik Modeli Il (Mortality
Probability Model-MPM 11) gibi daha ¢ok genel prognoz tahmini sunmaktadir.

Toplam hastaneye yatan hastalara oranla yogun bakim {initesine (YBU) yatis
az olmasina karsin, infeksiyon olusum riskini artiran invaziv girisimler, infeksiyon
sitkligi1 ve buna bagli mortaliteyi etkilemektedir. Bu bakimdan, mekanik
ventilasyona bagl ventilator iliskili pnomoni (VIP), ozellik arz etmektedir (2).
Yogun bakim iinitesinde yatan kritik hastalarda en sik gozlenen infeksiy6z hastalik,
VIP olmasi nedeni ile VIP tanisina ve prognozuna yonelik bir skorlama sisteminin
gelistirilmesi 6nemli bir arastirma alani olmustur. Bu amagla VIP’li hastalara yonelik
gelistirilen ve genel skorlama modellerinden farkli, klinik pulmoner infeksiyon
skorlama modeli (Clinical Pulmonary Infection Score-CPIS) giincel ¢aligmalarda
temel alinmaktadir (3). Fakat CPIS modeli siklikla uygulanmasina karsin, bu

modelin uygunlugunu sorgulayan ¢alismalar mevcuttur (2, 4, 5).

Bu nedenle c¢alismamizda, siklikla uygulanan skorlama sistemlerinden
APACHE Il ve MPM Il ile CPIS’in VIP tamisi koyulan hastalarda, mortalite tahmini

acisindan etkinliklerini karsilastirmay1 amagladik.



GENEL BIiLGILER

VENTILATOR ILiSKiLi PNOMONI

Yogun bakim iinitesine kabul edilen hastalarda, pnémoni mortalite ve
morbidite agisindan dnemli bir yer tutan hastalik olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Genel
olarak dort gruba ayrilmaktadir (6).

1- Toplum kokenli pnomoni

2- Ventilator iligkili pndmoni

3

4- Saglik bakimina bagli pndmoni

Hastane kokenli pndmoni

Ventilator iligkili pnomoni, mekanik ventilasyon uygulanan entiibe ya da
trakeostomili hastada meydana gelen pnomoni olarak tanimlanmaktadir (1).
Kilavuzlar, tanm1 koymak i¢in pndémoni olusum zamanini, mekanik ventilasyon
baslangici ile pnomoni olusumu arasinda 48-72 saatlik bir siire olarak kabul
etmektedir (7). Fakat bazi calismalar, mekanik ventilasyondan 48 saat daha erken
edinilen pndémoniyi de VIP olarak tanimlamaktadir (8). Hastanede edinilen
pnémonilerin yaklasik %80’ini VIP olusturmaktadir. Aym1 zamanda YBU en sik
goriilen infeksiyondur (6).

Giiniimiizde VIP ile iliskili biiyiik ikilemler bulunmaktadir;

a) Altin standart tan1 yontemi yoktur,

b) Coklu ilaca direngli patojenler son yillarda dramatik olarak artmustir,

c) Yeterli antibiyotik baglanmasi esastir,

d) Onlemlere hala itirazlar vardir (6).

Insidans

Ventilator iligkili pndmoninin gergek olusum sikligini degerlendirmek bir¢ok
nedenden dolayr zor goriinmektedir (6). Hasta populasyonlar1 arastirmadan
aragtirmaya degismekte, VIP tanisi kriteri farklilik (6rnegin: klinik ve bakteriyolojik
tanilar) gostermektedir. Nazokomiyal trakeobrongit gibi hastanede edinilmis alt

solunum yolu infeksiyonlart ile VIP ayni zamana rastlamaktadir (6). Bu nedenle



calismalardan elde edilen sonuglara gére VIP sikligi, %5,6-%82,4 arasinda
degismektedir (9, 10). Buna gore VIP en az klinik, radyolojik ve bakteriyolojik tan1
koyulan travmali hastalarda ve en ¢ok klinik tani1 koyulan akut inmeli hastalarda

gorilmistir (9, 10).

Amerika Birlesik Devletleri'nde 24 saatten fazla mekanik ventilasyon
uygulanan 9080 hastalik bir arastirma sonucunda VIP siklign %9,3 oraninda
goriilmiistiir (8). Ilk iki giin, 3-6. giin ve alt1 giinden sonra VIP olusum epizotlarinin
oranlarinin, sirastyla, %45,2, %29,1 ve %25,6 oldugu gozlenmistir. Epizotlarin cogu
(%63,2) mekanik ventilasyonun ilk 48 saatinde gerceklesmistir. Bunu 48-96 saat

arasinda olan (%16) ve 96 saatten sonra olanlar (%20,8) takip etmistir.

Hasta sayisi 1014 olan ve >48 saat mekanik ventilasyon uygulanan bir
calismada, VIP siklig1, 14,8 olgu/1000 ventilator giinii olarak bulunmustur (11). Aym
zamanda giinliik VIP gelisme riskinin, hastanede yatisin ilk giinlerinde en yiiksek
oldugu goriilmiistiir (besinci giinde %3/gilin, onuncu giinde %2/glin ve onbesinci

giinde %1/giin).

Patogenez

Pnoémoni, bakterilerin normalde steril alt solunum yollarina girip fazla sayida
bakteri yerlesimi ve kolonizasyonu sonucunda, viriilan patojenler ya da lokal konakg¢1
savunmasindaki yetersizlige bagli olarak, infeksiyon olusturmasi ile meydana
gelmektedir (7, 12). Bakteriler alt solunum yollarina dort farkli patojenik mekanizma
ile ulasabilmektedir (6). Bunlar sirasiyla:

1- Komsuluk yoluyla yayilim

2- Hematojen yayilim

3- Inhalasyon

4- Aspirasyondur.

[k iki mekanizma nadir goriilmektedir (13). Gastrik materyalin inhalasyonu ya
da kontamine cihazlar ile (aerosol, bronkoskop, ventilatdr devresi, trakeal aspirasyon

uygulanmas1) bakterinin direkt yerlesimi nadiren VIP ile iliskilendirilmektedir.



Orofarinksi kolonize eden bakterinin aspirasyonu, alt solunum yoluna girigsin ana

yolunu meydana getirmektedir (6).

Cogu kritik hastada, orofaringeal havayollarinin patojen mikroorganizmalar ile
kolonizasyonu hastaneye yatisin ilk  haftasinda  gerceklesmektedir. Bu
mikroorganizmalar, endojen (enterik gram negatif bakteri) ya da ekzojen (diger YBU
hastalarindan ¢apraz bulasi ile) olmaktadir. Orofarinksteki patojen kolonizasyonun
olas1 rezervuarlar1 arasinda; mide, sinilisler ve dis plaklar1 bulunmaktadir. Fakat
pnomoni patogenezine gergek katkilari hala tartismalidir. Endotrakeal tiip, orofarinks
ve alt solunum yollar1 arasindaki dogal engeli ortadan kaldirmakta ve tiip kafinin

cevresinden kontamine sekresyonlarin sizmasi bakteriyel girisi kolaylastirmaktadir

(7, 12).

Ventilator iligkili pndémoninin olusumunu kolaylastiran risk etkenlerinin
ortadan kaldirilmasi énemli bir basamagi olusturmaktadir. Bu dogrultuda VIP’i

onleme stratejisi gelistirilmistir (14) (Tablo 1).

Risk Etkenleri

Ventilator iligkili pndmoninin birgok risk etkeni olup hastaya bagli olanlar
onemli bir grubu olusturmaktadir. Bunlar arasinda: erkek cinsiyet, mevcut pulmoner
hastalik, koma, AIDS, kafa travmasi, yag>60, beyin cerrahisi islemleri ve ¢oklu

organ yetmezligi siralanabilir (15).

En onemli etki edilebilir risk etkeni, riski yaklasik 3-21 kat artiran mekanik
ventilasyon olarak kabul edilmektedir (16). Endotrakeal tiip, kafin cevresindeki
sekresyonlarin  drenajin1  sinirlamakta, bakteriyel ¢ogalmayr kolaylagtirmakta,
kolonizasyon i¢in iyi bir odak olusturmakta ve oksiiriik ile silyer temizlemeyi
bozmaktadir (6). Ayrica mekanik ventilasyondaki hastalar, mikroorganizma kaynagi
olabilen diger aletlere (nebiilizator ya da nemlendiriciler gibi) gereksinim
duymaktadir. Infeksiyon riski mekanik ventilasyonun 8-10. giiniinde en yiiksektir

(17) ve mekanik ventilasyon siiresi arttik¢a risk artmaktadir (11).



Tablo 1. Ventilatér Iliskili Pnémoni Onleme Stratejisi

Entiibasyon 0ncesi Solunum yetmezligi nedeninin belirlenmesi
Non invaziv mekanik ventilasyonun denenmesi
Entiibasyon siireci Midenin asir1 distansiyonunun énlenmesi
Oroendotrakeal yolun segilmesi
Entiibasyon sonrasi Oral yoldan gastrik sondanin takilmasi
(veri destekli) Basin 30-45° yiikseltilmesi
El hijyeninin saglanmasi
Sadece gerekince devrenin degistirilmesi
Kapali aspirasyon sisteminin kullanilmasi
Siirekli subglottik aspirasyon yapilmasi
Sedasyonun en aza indirilmesi
Weaning protokoliiniin uygulanmasi
Entiibasyon sonrasi Erken enteral beslenmenin baslanmasi
(tartismali) Selektif barsak dekontaminasyonun yapilmast
Rotasyonel antibiyotik uygulanmasi

Antibiyotik kapli endotrakeal tiip kullanilmasi

Yeniden entiibasyondan daha ¢ok kazara ekstiibasyon, VIP sikligim
artirmaktadir (18). Nazogastrik sonda ile enteral beslenme, postpilorik tiipten daha
cok VIP gelisimine neden olmaktadir (11, 15). Nazogastrik tiip, reflii ve sonucunda
havayolu kolonizasyon riskini artirmaktadir. Antiasitler ve H2 blokerleri, gastrik
kolonizasyonu kolaylastirmakta ve VIP olusumuna katki saglamaktadir (6).
Orofaringeal sekresyonlarin inhalasyonunu kolaylagtiran diger etkenler VIP
gelisimini artirmaktadir. Bu etkenler arasinda supin pozisyon, sedasyon, hastanin
YBU’den transportu, subglottik aspirasyon, kaf basincinin 20 cmH,0’dan daha az
olmasi, trakeostomi ve aerosol tedavisi sayilmaktadir (6, 17, 19). Ventilator iligkili

pnomonide bagimsiz risk etkenleri tablo 2’de 6zetlenmistir (20).

Etiyoloji
Cok cesitli bakteriler VIP olusturmaktadir ve siklikla polimikrobiyaldir (21-
23). Gram negatif enterik basiller, P. Aeruginosa ve S. Aureus etiyolojide yer



almaktadir. Bununla birlikte etkenler hasta gruplarma, YBU’nin tiiriine, siirece,

hastaneye ve lilkelere gore degismektedir (23).

Tablo 2. Bagimsiz Risk Etkenleri

Konakgiya ait Miidahaleye bagh Diger

Albumin<2,2 g/dI H2 blokerler, antasitler Mevsim (kis, sonbahar)
Yas>60 Paralitik ilaglar, sedasyon

ARDS Kan {irinii>4 iinite

KOAH Kafai¢i basing monitdrii

Koma Mekanik ventilasyon>2 giin

Yanik, travma PEEP

Organ yetmezligi Sik devre degisimi

Hastaligin siddeti Tekrar entiibasyon

Mide igeriginin aspirasyonu  Nazogastrik sonda

Mide kolonizasyonu Supin pozisyon

Ust solunum yolu YBU disina transfer
kolonizasyonu Antibiyotik kullanim 6ykiisii
Sintizit

Patojene bagli olarak spesifik risk etkenlerinin ayirt edilmesi icin birgok
arastirma yapilmistir. Anaeroblara bagli olusan VIP igin bagimsiz risk etkenleri
olarak; biling diizeyinde degisiklik, medikal YBU’ne kabul, yiiksek Basitlestirilmis
Akut Fizyoloji Skoru (SAPS- Simplified Acute Physiologic Score) gosterilmektedir
(24). Sefepime daha once maruz kalma ve trakeostomi, travma hastalarinda
Stenotrophomonas maltophilia’ya baglh VIP ile iliskilendirilmistir (25). Sitotoksik
kemoterapi ve kortikosteroidler, L. Pneumophila’ya bagli pnomoni ile baglantili
bulunmustur (26). Beyin cerrahisi, akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS- acute
respiratory distress syndrome), kafa travmasi ve genis hacimli pulmoner aspirasyon
Acinetobacter baumannii’ye bagh VIP ile iliskilendirilmistir (27). Kronik obstriiktif
akciger hastalig1 (KOAH), 6nceden antibiyotik kullanilmis olmas1 ve 8 giinden uzun
mekanik ventilasyon siiresi, P. Aeruginosa’ya baglh VIP ile iliskili iken (28) koma S.
Aureus’a baglt VIP ile iliskilendirilmistir (29).

Ventilator iligkili pndmoninin baslama zamani (erken baslangicli ya da geg

baslangigl) VIP etiyolojisini etkilemektedir. Erken baslangigli VIP’te esas patojenler



olarak S. Pneumoniae, metisilin duyarli S. Aureus, H. Influenzae ve Gram negatif
enterik basiller ayirt edilmistir (30). Geg baslangighi VIP’te esas patojenler olarak
Metisilin Direngli S. Aureus (MRSA- Methicillin-resistant S. aureus), P. Aeruginosa,
A. Baumannii ve S. Maltophilia ayirt edilmistir. Erken ve ge¢ baslangicli VIP ayirimi
yararli olmasina karsin, giin sayist hakkinda bir uzlasma bulunmamaktadir (6).
Literatiire gore esik gilin sayis1 3 ve 7 arasinda degigmektedir (12). Benzer sekilde
esik giin sayisinin, hastanede yatig giinii mii yoksa mekanik ventilasyonda kalis
siiresi mi oldugu da acikliga kavusmamustir (30). Amerikan Toraks Dernegi (ATS)
ve Amerikan Infeksiyon Hastaliklar1 Dernegi’nin (IDSA) kilavuzunda giin ayrimi 5
giin’ seklinde belirtilmistir (7). Bu olas1 etiyolojik patojenler arasinda g¢oklu ilag
direnci olan patojenler son yillarda dramatik olarak artmaktadir. Bu direng
Ozelliginin ortaya cikisi bir¢ok etkene bagli meydana gelmektedir (tablo 3) (6, 7).
Major risk etkeni olarak hastanede (ve/veya mekanik ventilasyon) yatis siiresi ve
daha Once antimikrobiyal ajanlara maruz kalma gosterilmektedir (21, 22, 31-34).
Candida ve Aspergillus gibi fungal tiirlere ya da influenza, parainfluenza, adenoviriis
ve respiratuar sinsityal viriis gibi viriislere baglh VIP nadir gelismektedir (7).

Ventilator iligkili pndmonide etken patojenler tablo 4’de 6zetlenmistir (6, 35).

Tablo 3. Coklu ilag Direngli Patojen Gelisimi i¢in Risk etkenleri

90 giin i¢inde antibiyotik tedavisi alinmis olmasi

Yakin zamanda >5 giin hastanede yatmis olmasi

Hastane ya da topluma 6zgii antibiyotik direnci gelisiminin sik olmasi
Immiinsupresif hastalik ya da tedavi uygulanmasi

Kronik diyaliz uygulamasi

Coklu ilag direnci olan aile bireyinin bulunmasi

Tam

Cok uzun siireden beri VIP tanisina yaklasim uzmanlarca tartisilmaktadir.
Bazilar, giiniimiizde son derece duyarli goriilen ve radyolojik, klinik, biyolojik
belirtilere dayanan klinik yaklasimi onermistir. Digerleri ise, 6zellikle antibiyotik
tedavisinin yeni baslandig1 ya da degistirildigi hastalarda, duyarlilig1 yetersiz goriilen

ve hem patojeni hem de mikroorganizmay1 tanimlamak i¢in alt solunum yolu



sekresyonlarinin  pozitif kiiltiir sonuglarina dayanan bakteriyolojik stratejiyi
onermektedir (6). Genellikle tanisal yaklasim iki basarili basamaga dayanmaktadir:

a) pnémoni tanisi olusturulmali ve b) etiyolojik patojenler ayirt edilmelidir (7).

Tablo 4. Etken Mikroorganizmalar

Patojen Sikhik (%)
Pseudomonas aeruginosa 24,4
Acinetobacter spp. 79
Stenotrophomonas maltophilia 1,7
Enterobakteriler 14,1
Haemophilus spp. 9,8
Staphylococcus aureus 20,4
Streptococcus spp. 8
Streptococcus pneumoniae 4,1
Koagulaz negatif staphylococci 1,4
Neisseria spp. 2,6
Anaeroplar 0,9
Fungus 0,9
Diger 3,8

Hem pulmoner (piiriilan balgam, oksijenlenmede azalma, gogiis filminde
infiltrasyonlar) hem de infeksiyon (ates ya da hipotermi, 16kositoz ya da 16kopeni ve
tagikardi) belirti ve bulgularini igeren hastada pnomoni akla gelmelidir. Ancak bu
belirti ve bulgular pnomoniye 6zgiil degildir. Cogu inflamatuar siireg, akciger dist
infeksiyon hastaliklari, pulmoner 6dem, pulmoner emboli, pulmoner kontiizyon,
trakeobrongit ve atelektazi ayirici tanmilar arasinda bulunmaktadir (6, 36). Bu
kriterlerin duyarhiligini artirmak ve yanlis pozitif taniyr Onlemek igin giincel
kilavuzlar, hepsinin kombinasyonunu dnermektedir (7). Yeni ya da ilerleyici gogiis
filmi infiltrasyonuna ilave ii¢ major klinik bulgunun en az ikisinin varligi, en uygun

kombinasyon olarak goriilmektedir (37).



Pnémoniye yol acan organizmalarin ayirt edilmesi igin bircok teknik
onerilmektedir. Kan kiiltiirii nadiren pozitiflesmektedir. Diger yandan pozitif olmasi
siddetli bir akciger dist infeksiyon odagini yansitmaktadir (38). Pozitif plevral
efflizyon kiiltiirii  genellikle 6zgiil olarak distiniilmektedir, fakat infeksiyonun
plevraya yayilimi nadiren gerceklesmektedir (6). Birgok oOrnekleme yonteminden
major olanlari, endotrakeal aspirasyon ve bronkoskopik teknikler. Cesitli
mikrobiyolojik teknikler de (Giemsa ve gram boyama ile kiiltiirler) uygulanmaktadir.
Tim bu tekniklerden hangisinin en iyi yontem oldugunu ayirt etmek giictiir ¢linkii

veriler arasinda ¢eliski bulunmaktadir (6).

Amerikan Toraks ve Amerikan Infeksiyon Hastaliklar1 Derneklerinin kilavuzu
ise karma bir tanisal yaklagimi 6nermektedir (7). Buna gore: a) ii¢ tane infeksiyon
bulgusundan (ates™> 38°C, 10kositoz/ l6kopeni, piiriilan sekresyon) en az ikisinin
varhginda yeni yada ilerleyici pulmoner infiltrasyon varligi, b) VIP siiphesi varsa alt
solunum yollarindan 6rnek alinip mikroskopik ve kiiltiir ile degerlendirilmeli ve
ampirik antibiyotik tedavisi baslanmali, c¢) 2 ve 3. giinlerde kiiltiir sonuglart ile klinik

degerlendirilmeli.

Tiim bu tanisal yaklagimlart; mekanik ventilasyondaki hastanin giinliik eksiksiz
muayenesi, akciger grafisinin ¢ekilmesi, arteryel oksijen saturasyonuna bakilmasi ve
diger laboratuvar testlerin takip etmesi esas olarak goriilmektedir. Ventilator iligkili
pnomoni tanisindan kuskulanmildiginda, fizik muayene ile diger olasi infeksiyon
kaynaklarmin da arastirilmast gerekmektedir (6). Ventilatér iliskili pndmoni
tanisinda, solunum yolu orneklerinin kantitatif kiiltiirii, kalitatif ya da semikantitatif

kiiltiirlerden daha uygun gortilmektedir (7).

Antibiyotik Tedavisi

Ventilator iliskili pndmoninin tedavisinde uygun antibiyotik tedavisinin hemen
baslanmasi1 asil basamagi olusturmaktadir (31). Yetersiz antibiyotik tedavisi
baglanmasi anlamli diizeyde artmis mortalite ile iligskilendirilmektedir (39-41).

Tedavi baslangic zamani, sonucu etkileyen dnemli bir etken olarak goriinmektedir

(42).



Uygun antibiyotik tedavisi; uygun dozda, tiim etyolojik patojenleri kapsayan ve
en az biri akciger dokusuna iyi penetre olan tedavi olarak tanimlanmaktadir. Ayrica
coklu ila¢ direnci olan patojenlerin risk etkenlerinin varligi da antibiyotik se¢imini
etkilemektedir. Antimikrobiyal ajan se¢iminde, ayn1 zamanda hastanin karakteristik
Ozellikleri (yandas hastaliklar), daha once verilen antibiyotigin smifi ve lokal
mikrobiyolojik verileri de g6z Oniinde bulundurulmaktadir. Yakin zamanda
antibiyotik verilmis olmasi ayni smifa direng gelismesine neden olabilmektedir.
Diger taraftan VIP tedavi olmamis ya da tekrar alevlenmis ise farkli bir sinif ilag
uygulanmas1 gerekmektedir (6). Bu durumla ilgili olarak Ioanas ve ark (43) ViP’e
neden olan patojenleri belirlemek i¢in ATS kilavuzlarinin etkinligini géstermislerdir.
Ancak antimikrobiyal rejimin uygunlugu yeterli goriilmemistir. ibrahim ve ark (44)
lokal mikrobiyolojik verilerine uyarlanan yerel kilavuzlarin, uygun ampirik
antibiyotik tedavisinde basar1 oranmni artirdigin1 gostermistir. Michel ve ark (45) VIP
baslangicindan Once mekanik ventilasyondaki hastadan haftada iki kez alinan
endotrakeal aspiratlarin kantitatif kiiltiirlerinin, VIP gelistiginde bronkoalveolar lavaj
kiiltiirlerindeki organizmalar ile aym1 oldugunu bulmuslardir. Ventilator iliskili

pnémonide ampirik antibiyotik tedavisine 6rnek Tablo 5’de goriilmektedir (7).

Tablo 5. Ampirik Antibiyotik tedavisi

Etken patojen Onerilen antibiyotik
Streptococcus pneumoniae Seftriakson
Haemophilus influenzae ya da
Metisilin duyarh Staphylococcus aureus levofloksasin/siprofloksasin
Antibiyotik duyarli enterik gram (-) basil ya da

Escherichia coli Ertapenem

Klebsiella pneumoniae
Enterobacter species
Proteus species

Serratia marcescens
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Tedaviye Yanit

Yeterli ve uygun antibiyotik tedavisinin baslangicindan 48-72 saat sonra,
genellikle iyilesme gozlenmektedir (6). Hizli bir klinik kétiilesme meydana
gelmedikge, antibiyotik tedavisinin degistirilmemesi gereklidir (7). iki klinik
degisken, ates ve hipoksemi, tedaviye yanitin en iyi belirteci olarak
degerlendirilmektedir. VIP’li hastalarda kotillesme nedenleri Tablo 6’da

Ozetlenmistir.

Tablo 6. Ventilator iliskili Pndmonide Kétiilesmenin Nedenleri

Etkenler Yorum

Yanlis On tant Pulmoner emboli
Konjenital kalp hastalig1
Akciger kontiizyonu
Atelektazi
Kimyasal pndmoni
ARDS
Pulmoner hemoraji
Konake1 etkenleri Altta yatan 6limciil durum
Yag>60
Onceki pndmoni
Onceki antibiyotik tedavi
Kronik akciger hastaligi
Bakteriyel etkenler Bakteri direngli olabilir
Bakteri dis1 etkenler
v Mikobakteri
V' Viriis
v' Fungus
Eradikasyonu gii¢ bakteriler
Komplikasyon gelismesi ik pnémoninin komplikasyonlar1
V' Ampiyem
v' Akcier absesi
Diger infeksiyonlar
v' Uriner sistem infeksiyonu
v Kateter iligkili infeksiyon
v Siniizit
v' Ps6domembrandz enterokolit

Ilag atesi, pulmoner emboli, sepsis
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SKORLAMA SISTEMLERI
Akut Fizyoloji ve Kronik Saghk Degerlendirmesi

Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirme sistemi, dnceden gelismis olan
mevcut hastalik, hastanin rezervi ve akut hastaligin siddeti gibi hastalara ait ii¢
etkene bagli olarak 1981°de gelistirilmistir. Bu sistemde 34 degiskene 0-4 arasi puan
verilmektedir. Bu degiskenler yedi organ sistemine ait olan veriler arasindan
secilmigtir. Skorlamaya dahil edilen degerler, yogun bakima kabuldeki 24 saattlik

stirecte normalden en fazla sapma gosteren degerler olmaktadir (46).

Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirme sistemi 1985°te basitlestirilmis
ve boylece giinimiizde en sik kullanilan skorlama sistemi, APACHE II olusmustur
(tablo 7) (47). Laktik asit diizeyi, anerji i¢in cilt testi ve serum osmolaritesi
cikarilmistir. Kan {ire nitrojeni yerine serum kreatinini, serum bikarbonati yerine
arteryel pH eklenmistir. Serum albumini, glikoz diizeyi ve santral vendz basincin
tedavideki degisikliklerden daha ¢ok etkilenmesinden dolay1 sonug belirlemede daha
az 6nemli oldugu distiniilmiistiir. Yas ise bagimsiz bir mortalite risk etkeni olarak
goriilmistiir (46). Yaygin kullanilmasina karsin bazi yetersizlikleri bulunmaktadir:
yaslt hastalar gereginden yiiksek puan alabilmekte, akut fizyoloji skorunun
hemodinamik destek tedavisi i¢in ila¢ kullanimi ve mekanik ventilasyon igin

diizenlenmis 6l¢iimleri bulunmamaktadir (46).

Mortalite Olasiik Modeli

Bu model yogun bakima kabul sirasinda (MPMy), 24 saat sonra (MPM24) ve 48
saat sonra (MPMaug) mortalite olasiliginin hesaplanmasina dayanmaktadir. Tedaviye
baslamadan degerlendirilen 11 degiskene gore MPMy belirlenmektedir. Hasta, 24 ve
48 saat sonra hala yogun bakimda ise MPM24 ve MPMa4s hesaplanmaktadir. Son
ikisinde hastaya uygulanan tedaviler de dikkate alinmaktadir (48).

Mortalite Olasilik Modeli, 1993 yilinda yeniden diizenlenmistir (49). Yogun

bakim iinitesi skorlama sistemleri arasinda en az degisken MPM II’de

kullanilmaktadir (46). Tedavi sirasindaki fizyolojik degerlerin Glglim hatalarindan
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APACHE Il skoru daha ¢ok etkilenmektedir. Mortalite olasilik modeli 1l hasta

yogun bakima girdigi anda mortalite olasiligini 6lgen tek sistemdir (46).

Tablo 7. APACHE Il sistemi

Viicut isis1 (°C) Solunum hiz Venéz HCO3 Serum K (mEg/L)
<29.9 4 <5 4 >52 4 >7 4
30-31,9 3 6-9 2 41-51,9 3 6-6,9 3
32-33,9 2 10-11 1 32-40,9 1 5,5-5,9 1
34-359 1 12-24 0 22-31,9 0 3,5-54 0
36-38,4 0 25-34 1 18-21,9 2 3-34 1
38,5-389 1 35-49 3 15-17,9 3 2,5-2,9 2
39-40,9 3 >50 4 <15 4 <2,5 4
>41 4

Hematokrit Yas OKB Serum Cr (ABY-)
<20 4 <44 0 <49 4 mg.dL
20-29,9 2 45-54 2 50-69 2 <0,6 2
30-45,9 0 55-64 3 70-109 0 0,6-1,4 0
46-49,9 1 65-74 5 110-129 2 1,5-19 2
50-59,9 2 >75 6 130-159 3 2-3,4 3
>60 4 >160 4 >3.5 4

FiO2<0,5A-a D O2 Fi02>0,5 Pa0O2 Lokosit Serum Cr (ABY+)
<200 0 <55 4 <1 4 mg.dL
200-349 2 55-60 3 1-2,9 2 <0,6 4
350-499 3 61-70 1 3-14,9 0 0,6-1,4 0
>500 4 >70 0 15-19,9 1 1,5-19 4

20-39,9 2 2-3,4 6
>40 4 >3.5 8

Kalp hiza Serum Na PH GKS
<39 4 >180 4 >7,7 4 15 0 9 6
40-54 3 160-179 3 7,6-7,69 3 14 1 8 7
55-69 2 155-159 2 750-759 1 13 2 7 8
70-109 0 150-154 1 733749 0 12 3 6 9
110-139 2 130-149 0 725732 2 11 4 5 10
140-179 3 120-129 2 715724 3 10 5 4 11
>180 4 111-119 3 <7,15 4 3 12

<110 4

Klinik Pulmoner infeksiyon Skoru

Ventilator iligkili pndmoni klinik tanisinin ve endotrakeal aspiratlarin kalitatif
degerlendirmesinin 6zgiilligiliniin kotii olmasi nedeni ile alti1 degiskeni temel alan bir
Klinik skorlama modeli gelistirilmistir (Tablo 8). Bu alt1 degisken: 1s1, 16kosit sayisi,

trakeal sekresyonlarin hacim ve piiriilansi, oksijenizasyon, pulmoner radyografi ve
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trakeal aspiratin semikantitatif kiiltiiriidiir. Toplam skor 0 ile 12 arasinda

degismektedir (14).

Tablo 8. Klinik Pulmoner Infeksiyon Skoru

Giin Parametre Skor degeri
1 puan 2 puan

1 Is1 (°C) 38,5-38,9 >39 ya da <36
Lokosit/mm? <4000 ya da >11000 >%750 band
Sekresyon Piiriilan degil Piiriilan
PaO2/FiO2 <240 ve ARDS yok
X-ray infiltrasyon Diffiiz ya da yama Lokal

3 Is1 (°C) 38,5-38,9 >39 ya da <36
Lokosit/mm? <4000 ya da >11000 >%750 band
Sekresyon Piiriilan degil Piiriilan
PaO2/FiO2 <240 ve ARDS yok
X-ray infiltrasyon Diffiiz ya da yama Lokal
Infiltrasyon ilerlemesi Evet
Balgam Kiltir>1+ Kiiltiir>1+ ve gram boyamada

ayni organizma

Klinik pulmoner infeksiyon skoru ile yapilan ilk aragtirmada CPIS>6 degerinin
duyarliliginin %93 ve ozgiilliigiiniin %100 olmas1 tartismaya acik bir sonug olarak
gorinmektedir. Ciinkii bu arastirma, sadece 28 hastada gelisen 40 pndmoni atagini
icermektedir. Bu sayi, giivenilir bir skorlama sisteminin gelistirilmesi i¢in kabul
edilebilir saymin c¢ok altindadir. Ayni zamanda tani, ‘bakteriyel indeks’ testine
dayandirilmistir. Fakat bu test, pulmoner infeksiyonlar i¢in yaygin olarak kabul

gormemektedir (14).
Klinik pulmoner infeksiyon skorunun uygun bir test olup olmadigini inceleyen
calismalardan birinde Fabregas ve ark (37) duyarliign %77 ve oOzgilligi %42

bulurken Papazian ve ark (50) duyarlilig1 %72 ve 6zgiilliigli %85 bulmuslardir.

Fartoukh ve ark (51) CPIS kriterlerine gram boyamanin ilave edilmesinin,

tanisal duyarlilik ve 6zgiilligi artirdign kanisina varmigtir. Fakat Rea-Neto ve ark
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(52) yaptiklar incelemede bakteriyolojik incelemenin, CPIS’a eklenmesinin tanisal

degeri artirmadigi sonucuna varmiglardir.

Arastirmalar arasindaki bu geliskilere karsin CPIS, VIP tanisi i¢in yaygm
olarak kullanilmaktadir. Klinik pulmoner infeksiyon skoru icin en Onemli
noktalardan biri, diger skorlama sistemlerinden farkli olarak, tanisal amagh

gelistirilmis olmasidir.
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GEREC VE YONTEMI

Calismamiza Anestezi Yogun Bakim Unitesi’ne kabul edilen ve ventilator
iliskili pnémoni gelisen, 18 yasindan biiyiik ve en az 48 saat yogun bakimda tedavi
gorecek tiim hastalar dahil edildi. Koroner arter baypas cerrahisi gegiren, major
yanigi olan, organ nakli yapilan, bircok kez yogun bakima kabul edilen hastanin
ikinci ve diger kabuliindeki veriler, diger bir yogun bakimdan devir alinan hastalar
calisma dis1 tutuldu. 6 aylik siirede toplam 80 hasta prospektif olarak
degerlendirmeye dahil edildi.

Yogun bakim iinitesine giriste hastalarin demografik verileri (ad, soyad, yas,
agirlik, cinsiyet), giris tanilari, entiibasyon nedenleri, yogun bakima hangi servisten

geldikleri ve yandas hastaliklar1 kaydedildi.

Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirme Skoru Il i¢in hastanin yast,
fizyolojik degiskenleri (hematokriti, 16kosit sayisi, viiciit 1s1s1, ortalama arter basinci,
kalp hizi, solunum sayisi, sodyum ve potasyum degerleri, arteriyel PH, inspire edilen
oksijen (FiO2) diizeyine goére parsiyel arteriyal oksijen basinci (PaO,) veya alveolar-
arteriyel oksijen gradienti (P(A-a)O;), serum kreatinini (akut bobrek yetmezligi
(ABY) durumunda aldig1 puan iki ile garpilacaktir), Glaskow Koma Skalasi (GKS)
ve kronik saglik durumu ( eslik eden organ yetmezligi ya da immiin sistem
yetmezligi olup olmadigi, cerrahi gecirip ge¢irmedigi, ameliyat olan hastalar i¢in acil
yada elektif cerrahi gecirip gecirmedigi) puanlari kullanildi. Bu degiskenlerin aldigi
puanlara gore APACHE Il skoru hesaplandi.

Mortalite Olasilik Modeli llo i¢in hastanin yatisi sirasindaki fizyoloji (koma,
sistolik kan basinci, kalp hiz1), kronik tan1 (kronik renal yetmezlik, siroz, metastatik
karsinom), akut tani (gastrointestinal kanama, serebrovaskiiler hastalik, akut renal
yetmezlik, intrakranial kitle, aritmi) ve diger (yas, mekanik ventilasyon,
kardiyopulmoner resiisitasyon, medikal/cerrahi) parametreler kaydedilerek toplam

skor hesaplandi. Hastanin 24’tincii saatinde MPM 1l24 iin hesaplanmasi i¢in medikal
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nedenli veya planlanan cerrahi olmadan yatis, metastatik kanser, siroz, kreatinin,
idrar debisi, koma, enfeksiyon tanisi, kafa ici kitle etkisi, mekanik ventilasyon,
vazoaktif ila¢ kullanimi, PaOz2 degeri, protrombin zamani 24. saat verileri ve yas veri

olarak kullanilda.

Klinik pulmoner infeksiyon skoru i¢in trakeal sekresyon, ates, 16kosit, akciger
grafisinde infiltrasyon, oksijenizasyon ve mikrobiyolojik veriler kullanilarak CPIS

puani hesaplandi.

Her hastanin yogun bakimda kalis siiresi (giin), hastanede kalis stireleri (giin),
mekanik ventilasyon siiresi ve pnomoni etkenleri kaydedildi. Ayni zamanda
hastalarin tedavi sonucundaki gelismeler (6liim, baska servisi devir ve taburculuk)

not edilip skorlama sistemlerinin sonuglari ile karsilastirilarak analiz edildi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 17.0 programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel metotlarin
(Frekans, Yiizde, Ortalama, Standart sapma) yani sira niteliksel verilerin
karsilastirilmasi da(Pearson Ki-Kare testi) kullanildi. Normal dagilimin incelenmesi
icin Kolmogorov - Smirnov dagilim testi kullanildi. Niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda iki grup durumunda, gruplar arasi karsilagtirmalarinda Bagimsiz
ornekler (Independent samples) t testi kullanildi. Sonuglar istatistiksel olarak p<0,05

anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen olgularin yas ortalamasi 67,4 + 16,68 (19-95) idi.
Olgularin agirlik ortalamast 69,2 + 14,1 (40-105) idi. Olgularin 37’s1 (%46,3) kadin;
43’1 (%53,8) erkekti (Tablo 9).

Tablo 9. Demografik Ozellikler

n %
Kadin 37 46,3
Erkek 43 53,8

Ort = Ss Min — Max
Yas (y1l) 67,4 + 16,68 (19-95)
Agirhik (kg) 69,2 + 14,1 (40-105)

Hastalarin 20'si (% 25,0) taburcu edildi, 54" (% 67,5) eksitus oldu. Diger 6 (%
7,5) hastanin tedavisi devam ediyordu (Tablo 10 ve Sekil 1). Olgularin timi
antibiyotik kullaniyordu.

Tablo 10. Tedavi Sonug

N %
Taburcu 20 25
Eksitus 54 67,5
Tedavisi devam ediyor 6 7,5

Demografik verilerin (cinsiyet, yas ve agirlik) gerceklesen mortalite riskine
etkisi anlamli degildi. (p>0,05) (Tablo 11). Olgularin mekanik ventilasyon siiresi
ortalamas1 34,2 + 27,4 (7-132) ve yogun bakim iinitesinde yatis siiresi (giin)
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ortalamasi 36,2 + 27,8 (7-132) idi. Olgularin hastanede yatis siiresi ortalamasi 39,4 +
28,5 (8-140) olarak bulundu (Tablo 12 ve Sekil 2).

mTaburcu ®Ex ® Tedavisi devam ediyor

Sekil 1. Tedavi sonuglari.

Tablo 11. Mortaliteye Gére Demografik Ozellikler

Sagkalanlar

Eksitus (n=54
(n=54) (n=26) P
N % n %
o Kadin 26 48% 11 42%
Cinsiyet 0,624
Erkek 28 52% 15 58%
Ort Ss Ort Ss
Yas (yil) 69,3 14,1 63,3 20,8 0,168
Agirhik (kg) 70,8 13,8 66,0 14,5 0,081
Tablo 12. Tedavi Siiresi Bulgulari
Min Max
(giin) N Ort. S.s
Mekanik ventilasyon siiresi 80 34,2 27,4 7 132
Yogun bakim iinitesinde yatis
80 36,2 27,8 7 132
suiresi
Hastanede yatis siiresi 80 39,4 28,5 8 140
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Sekil 2. Tedavi Siiresi Bulgulari.

Olgularin 7'si (% 8,8) abdominal cerrahi, 4'i (% 5,0) akciger kanseri, 3" (%
3,8) diger kalp hastaliklari, 8'i (% 10,0) diger norolojik sistem hastaligi, 3'i (% 3,8)
diger sistem hastaliklari, 3'd (% 3,8) diger solunum sistemi hastaliklari, 4"t (% 5,0)
hematolojik malignite, 15'i (% 18,8) kardiyopulmoner arrest, 11'i (% 13,8) kronik
obstriiktif akciger hastaligi, 7'si (% 8,8) nefrolojik sistem hastaligi, 51 (% 6,3)
ortopedik cerrahi, 9'u (% 11,3) serebrovaskiiler hastalik, 1'1 (% 1,3) toraks cerrahisi

ile yogun bakima gelmisti (Tablo 13 ve Sekil 3).

Olgularin  43inde (% 53,8) solunum yetmezligi, 15'inde (% 18,8)
kardiyopulmoner arrest, 12'sinde (% 15,0) postoperatif solunum yetmezligi, 9'unda
(% 11,3) serebrovaskiiler hastaliga bagli solunum yetmezligi, 1'inde (% 1,3) diger
norolojik nedenler entiibasyon nedeniydi (Tablo 14 ve Sekil 4).

Olgularin 39'u (% 48,8) acil servis, 11'i (% 13,8) ameliyathane, 28'i (% 35,0)
Klinik servis, 2'si (% 2,5) diger hastanelerden gelmisti (Tablo 15 ve Sekil 5).
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Tablo 13. Yogun Bakima Giris Tanis1

N %
Abdominal Cerrahi 7 8,8
Akciger CA 4 5,0
Diger Kalp Hastaliklar1 3 3,8
Diger Norolojik Sistem Hastaligi 8 10,0
Diger Sistem Hastaliklari 3 3,8
Diger Solunum Sistemi Hastaliklar 3 3,8
Hematolojik Malignite 4 5,0
Kardiyopulmoner Arrest 15 18,8
KOAH 11 13,8
Nefrolojik Sistem Hastaligi 7 8,8
Ortopedik Cerrahi 5 6,3
Serebrovaskiiler Hastalik 9 11,3
Toraks Cerrahisi 1 13

kardiyopulmoner arrest
KOAH |

serebrovaskiiler hastalik ]

diger nérolojik sistem hastaligi
abdominal cerrahi ]

nefrolojik sistem hastalig1 ]
ortopedik cerrahi

akc ca |

hematolojik malignite |

diger kalp hastaliklacy |

diger sistem hastaliklar1 ]

diger solunum sistemi hastaliklar:

toraks cerrahisi

Sekil 3. Yogun Bakima Girig Tanist.
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Tablo 14. Entiibasyon nedeni

n %
Solunum yetmezligi 43 53,8
Kardiyopulmoner arrest 15 18,8
Postoperatif solunum yetmezligi 12 15
SVH'a bagli solunum yetmezligi 9 11,3
Diger norolojik nedenler 1 1,3

0 10 20 30 40 50
solunum yetmezligi 3
kardiyopulmoner arrest 5
postoperatif solunum yetmezligi 2
svh'a bagli solunum yetmezligi
diger nérolojik nedenler
A
Sekil 4. Entiibasyon Nedenleri.
Tablo 15. Yogun Bakim Unitesine Geldigi Birim
N %

Acil servis 39 48,8
Ameliyathane 11 13,8
Klinik servis 28 35,0
Diger hastane 2 2,5
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Acil servis Klinik servis  Ameliyathane Diger hastane

Sekil 5. Yogun Bakim Unitesine Geldigi Birim.

Olgularin 24" niin (% 30,0) yandas hastaligi yoktu, 56'sinin (% 70,0) yandas
hastalig1 vardi. Olgularin 30'unda (% 37,5) solunum sistemi enfeksiyon etkeni gram
(-) basil (Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae), 14'inde (% 17,5)
solunum sistemi enfeksiyon etkeni gram(+) kok (Staphylococcus aureus,
Streptococcus pneumoniae, enterobakteriler), 30'unda (% 37,5) solunum sistemi
enfeksiyon etkeni nonfermantatif gram (-) basil (Acinetobacter baumannii,
Stenotrophomonas maltophilia), 6'sinda (% 7,5) solunum sistemi enfeksiyon etkeni
diger sebepler (Candida albicans) idi. Dger sistemlere ait enfeksiyonlar olgularin
55'inde (% 74,3) kan, 16'sinda (% 21,6) idrar yolu enfeksiyonu, 3'inde (% 4,1) diger
enfeksiyonlardi (Tablo 16, Sekil 6-8).

H Yandas hastalik Yok B Yandas hastalik Var

Sekil 6. Yandas Hastalik Varligr.
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Tablo 16. Diger Hastalik ve Enfeksiyonlara Iliskin Bulgular

N %
Yok 24 30,0
Yandas hastalik
Var 56 70,0
gram(-) basil 30 37,5
Solunum sistemi gram(+) kok 14 17,5
enfeksiyon etkeni nonfermantatif gram (-) basil 30 375
Diger 6 7,5
Kan 55 74,3
Diger sistemlere ait .
] Idrar yolu enfeksiyonu 16 21,6
enfeksiyonlar
Diger 3 41

®gram(-) basil ®gram(+) kok ®nonfermantatif gram (-) basil ® Diger

Sekil 7. infeksiyon Etkenlerinin Dagilimu.
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3; 4%

mKan ®idrar yolu enfeksiyonu

= Diger

Sekil 8. Pnémoni Dis1 Infeksiyonlarin dagilimi.

Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirme Skoru Il ve yiizde degeri
acisindan, mortalite ile yasayan olgular arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi. (p>0,05). Eksitus olan olgularin MPM llo skoru, yasayan olgularin MPM llo
skorundan anlamli olarak yiiksekti. (p<0,05). Ancak MPM Ilo skoru yiizde degeri
acisindan mortalite ile yasayan olgular arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi. (p>0,05). Eksitus olan olgularin MPM ll24skoru, yasayan olgularin MPM ll24
skorundan anlamli olarak yiiksekti. (p<0,05). Eksitus olan olgularin MPM ll24 skoru
yiizde degeri, yasayan olgularin MPM ll24 skoru yiizde degerinden anlamli olarak

yiiksekti. (p<0,05) (Tablo 17).

Tablo 17. Skorlarin Mortaliteyi Ayirdetme Giicii

Eksitus (n=54)

Sagkalanlar(n=26)

Ort Ss Ort Ss P
APACHE Il skoru 27,815 5,962 25,500 6,370 0,116
APACHE 11 skoru (%0) 61,494 18,240 55,131 19,046 0,154
MPM llo skoru 0,831 1,389 0,146 1,230 0,035*
MPM llo skoru (%) 64,113 23,714 53,608 23,480 0,066
MPM 1124 skoru 0,487 1,518 -0,252 1,364 0,039*
MPM 1124 skoru (%) 60,314 26,539 47,700 24,617 0,045*

*p<0,05
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Mekanik ventilasyon siiresi, yogun bakim iinitesinde yatis siiresi ve hastanede
yatis siiresi acisindan, mortalite ile yasayan olgular arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli degildi. (p>0,05) (Tablo 18).

Tablo 18. Mortalite ve Siirelerin Dagilimi

Eksitus
Sagkalanlar (n=26)
(n=54) P
Ort Ss Ort Ss
Mekanik ventilasyon siiresi 2856 20,20 45,96 36,04 0,105
Yogun bakim iinitesinde yatis stiresi 28,93 20,36 66,00 94,89 0,059
Hastanede yatis siiresi 31,98 20,70 69,35 94,81 0,058

Klinik pulmoner infeksiyon skoru skorlama sistemi degerleri 1. giin, 3. giin, 5.
giin ve 7. gin degerleri agisindan, Olen ile yasayan olgular arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. (p>0,05) (Tablo 19, Sekil 9). Sagkalan olgularda;
CPIS 1. giin skoruna gore, 3. giin, 5. giin ve 7. giin skorlarinda meydana gelen diisiis
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,01); CPIS 3. giin skoruna gore, 5. giin ve 7. giin
skorlarinda meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi. (p<0,01); CPIS
5.giin skoruna gore, 7.glin skorlarinda meydana gelen diisiis istatistiksel olarak
anlamliyd1. (p<0,01). Eksitus olan olgularda; CPIS 1. giin skoruna gore, 3. giin, 5.
gin ve 7. glin skorlarinda meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,01); CPIS 3. giin skoruna gore, 5. giin ve 7. giin skorlarinda meydana gelen
diistis istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,01); CPIS 5. giin skoruna goére, 7. giin

skorlarinda meydana gelen diisiis istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0,01).

Tablo 19. CPIS Skorlama Sisteminin Mortaliteyi Ayirdetme Giicii

Eksitus (n=54) Sagkalanlar(n=26)
Ort Ss Ort Ss P
VIP CPIS skoru (1.giin) 6,574 944 6,462 0,811 0,603
VIP CPIS skoru (3.giin) 5,148 1,053 4,769 1,107 0,142
VIP CPIS skoru (5.giin) 3,611 1,309 3,346 0,977 0,363
VIP CPIS skoru (7.giin) 2,926 1,211 2,500 0,906 0,116
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Sekil 9. CPIS Degerlerinin Degisimi.

Entiibasyon nedeni, yandas hastalik, solunum sistemi enfeksiyon etkeni ve
diger sistemlere ait enfeksiyonlar ile mortalite arasinda anlaml iliski bulunamadi.
(p>0,05) (tablo 20). Klinik servisten gelen olgularda eksitus orani1 (%42,6) anlamli
olarak yiiksekti. (p<0,05) (Tablo 20). Mortalite tahmininde, ROC egrisi, cut off
degeri elde edebilecek diizeyde anlamli degildi (Sekil 10 ve 11).

ROC Curve

1,0

r Source of the Curve

[: —— Apache |l skoru
—, — MPM Il O skoru

MPM Il 24 skoru
0.8 —— Reference Line

o
[}
|

Sensitivity

o
i
1

0,2

T T
0,0 0,2 0.4 0.6 0.8 1.0

1 - Specificity

Sekil 10. Mortaliteyi Saptamada APACHE Il, MPM Ilo ve MPM ll24 Sistemlerinin
Duyarlilik ve Ozgiilliikleri.
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Tablo 20. Mortaliteye Gore Risk Faktorlerinin Dagilimi

Eksiitus Sagkalanlar
(n=54) (n=26)
n % n % p
abdominal cerrahi 4 %74 3 % 11,5
ake ca 4 %74 0 % 0,0
diger kalp hastaliklar 3 % 5,6 0 % 0,0
diger norolojik sistem hastahigi 0 % 0,0 8 % 30,8
diger sistem hastaliklari 2 % 3,7 1 % 3,8
diger solunum sistemi hastaliklari 3 % 5,6 0 % 0,0
Hematolojik malignite 3 % 5,6 1 % 3,8 -
kardiyopulmoner arrest 12 % 22,2 3 % 11,5
KOAH 7 % 13,0 4 % 15,4
z nefrolojik sistem hastalhig 4 % 7,4 3 % 11,5
5 ortopedik cerrahi 5 % 9,3 0 % 0,0
5 serebrovaskiiler hastalik 6 % 11,1 3 % 11,5
toraks cerrahisi 1 %19 0 % 0,0
— diger norolojik nedenler 0 % 0,0 1 % 3,8
-g kardiyopulmoner arrest 12 % 22,2 3 % 11,5
5 postoperatif solunum yetmezIligi 9 % 16,7 3 % 11,5 0,421
;-2 solunum yetmezIligi 27 % 50,0 16 % 61,
E svh'a bagh solunum yetmezligi 6 %111 3 % 11,5
Acil servis 23 % 42,6 16 % 61,5
- Ameliyathane 8 %1438 3 %115
2 E 0,040*
) Klinik servis 23 % 42,6 5 % 19,2
%n Diger hastane 0 % 0,0 2 % 7,7
Yok 17 % 31,5 7 % 26,9
-g é 0,677
ER] Var
>~ = 37 % 68,5 19 % 73,1
gram(-) basil 19 % 35,2 11 % 42,3
% gram(+) kok 8 % 14,8 6 % 23,1 0557
é nonfermantatif gram (-) basil 22 % 40,7 8 % 30,8 Y
E Diger 5 %9,3 1 %38
Kan 34 % 69,4 21 % 84,0
5 idrar yolu enfeksiyonu 12 % 24,5 4 % 16,0 0,278
E” Diger 3 % 6,1 0 % 0,0
*p<0,05
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Sekil 11. Seri CPIS Olgiimlerinin Mortaliteyi Saptamada Duyarlilik ve Ozgiilliikleri.
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TARTISMA

Mekanik ventilasyonun, yogun bakima kabul edilen kritik hastalarda VIP gibi
onemli olumsuz sonuglara yol agmasi, giiniimiiz hasta populasyonu da goz Oniine
alindiginda, baslt basina ciddi bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu durumu
artan yas, yandas hastalik ya da hastaliklar, uygulanan ¢oklu ila¢ tedavileri ve
baskilanmis bagisiklik sistemi gibi etkenler daha karmasik hale getirmektedir.

Yogun bakim iinitesinde meydana gelen infeksiyonlardan VIP, YBU morbidite
ve mortalitesi i¢in 6nemli bir risk etkeni olarak goriinmektedir. Mantiksal olarak
mekanik ventilasyonun elimine edildigi bir ortamda VIP, mortalitenin azalmasi igin
onemli bir degisken olarak kabul edilebilir, fakat Esperatti ve ark.’lariin (53) giincel
bir arastirmasi, mekanik ventilasyona bagli olmayan pnémoni ile VIP arasinda ¢ok
biiytik farkliliklarin olmadigin1 ortaya koymustur. Bu arastirmaya gore; etkenler
acisindan Streptococcus pneumoniae nin ventilatdore bagli olmaksizin olusan
pnomonide daha fazla goriilmesinin disinda fark gozlenmemistir. Hastane
mortalitesinin benzer bulundugu arastirma sonucunda yazarlar, ampirik antibiyotik

tedavisinin benzer sekilde diizenlenebilecegi yargisina varmislardir.

Yogun bakimda mortalitenin tahmin edilmesi, uygulanan tedavinin
etkinliginin yan1 sira, yogun bakima hangi hastanin alinmasi1 gerektigi gibi bir¢ok
konuda yol gosterici olmasi nedeni ile yogun bakim uzmanlarinin 6zel 6nem verdigi
bir alan olmustur. Genel prognoz degerlendirici modellerin (APACHE II ve MPM 1)
disinda organ yetmezliklerini degerlendiren modellere ilave olarak bir hastalik ya da
duruma 0zgii morbidite ve mortaliteyi tahmin etmek amach sistemler de
gelistirilmistir (46). Uygulanmaya baglandiklar1 zamandan bugiine kadar, yogun
bakim hastalar1 i¢in bircok skorlama sisteminin gelistirilmis olmasi, yogun bakim
uzmanlarina hastaligin siddetini belirlemede uygun ve giivenilir bir dl¢iim imkan
saglamistir. Fakat genelde bu sistemler, esas Ol¢clim sonucu olarak mortaliteye
odaklanmis ve bu nedenle basari oranlart ve duyarlilik/6zgiilliikleri mortalite
tahminine gore yapilmistir. Ancak skorlama modelleri, hasta populasyonunun

biitiiniinlin mortalitesini belirlemektedir. Buna karsin bireysel bir sonuca kesin olarak
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vartlamamaktadir (54). Klinik pulmoner infeksiyon skoru, bu baglamda, APACHE II
ve MPM II’nin aksine VIP’e 6zgii bir modeldir.

Avrupa Solunum Dernegi, Avrupa Yogun Bakim dernegi, Avrupa Klinik
mikrobiyoloji ve Infeksiyon Hastaliklari Dernegi ve Avrupa Anesteziyoloji
Dernegi’nin destekledigi 2001 yilinda toplanan g¢alisma grubunda, CPIS’in klinik
uygulamada giivenilir uygulanabilirliginin olmadigi ileri siirlilmiistiir. Buna gore
CPIS tekrar gozden gegirilmeli ve bazi 6zellikleri tasiyor olmaliydi. Calisma grubuna
gore bu Ozellikler; sadece kolay elde edilebilir kriterleri (klinik, laboratuvar,
radyolojik veriler) icermesi, kolay elde edilemeyenleri (mikrobiyolojik ve antibiyotik
duyarlilig1) kapsamamasi ve VIP varligmin kanitinin evrelerini (diisii/orta/yiiksek
olasilik) belirten bir skorlama ile sonu¢lanmasidir (55). Ancak 2004 yilinda Luyt ve
ark (56) tarafindan temel alinan skorlama sisteminde de yine mikrobiyolojik verilerin

oldugu goriilmektedir.

Bizim arastirmamizda da kullanilan veriler arasinda mikrobiyolojik veriler
bulunmaktadir. Fakat skorlama sistemlerinde bulunmasi gereken ozellikler goz
Online alindiginda, calisma grubunun goriislerinin dogru oldugu goriilmektedir.
Bununla birlikte Rea-Neto ve ark.’larinn (52) yaptiklart analize gore bakteriyolojik

veriler VIP tanisina katki saglamamaktadir.

Lauzier ve ark (57) modifiye CPIS’m ge¢ baslangich VIP tamisindaki
uygunlugunu belirlemeyi amagladiklar1 arastirmaya, toplam 740 hasta dahil
etmislerdir. Klinik pulmoner infeksiyon skoru, kiiltiir sonuglar1 gz ardi edilerek
hesaplanmistir. Analize alinan 739 hastanin ¢alisma sonucunda VIP olasihig diisiik
(%14,9), orta (%39,6) ve yiiksek (%45,9) bulunmustur. Elde edilen bu sonuglar, geg
baslangichh VIP tamisinda kiiltiir sonuglarinin hesaba katilmadigi CPIS’in smirh
uygulanabilirligi oldugunu gostermistir. Bu arastirmada APACHE II degerleri
acisindan {i¢ grupta da anlamli bir fark gézlenmemistir.

Luyt ve ark (56) 2004 yilinda yaptiklar1 retrospektif incelemede, 201 hastay1
analiz etmislerdir. Bronkoskopik olarak elde edilen kantitatif kiiltiir temeline

dayanan strateji ile CPIS’1 karsilastirmislardir. Ugiincii giinde elde edilen CPIS
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skoruna gére 201 hastanin 138’i, bronkoskopik incelemeye gére ise 88’i VIP tanist
almistir. Ugiincii giindeki 6’dan biiyiik olan CPIS degetlerinin VIP’i belirlemedeki
duyarliligt % 89 ve ozgiilliigii %47 iken 113 hastanin 60’1min (%53) gereksiz yere

tedavi almasina neden olmustur.

Patel ve ark (5), travmaya bagli pndmonide 162 hastayr prospektif olarak
incelemislerdir. Klinik pulmoner infeksiyon skoru ve bronkoalveolar lavajin
pnomoni tanisindaki uygunluklarin1  karsilastirdiklar1 arastirmada, 58 hastada
(%35,8) CPIS>5 ve 104 hastada (%64,2) CPIS<5 olarak goézlenmistir. Sonugta
pozitif bronkoalveolar kiiltiiriin tahmininde CPIS’in giivenle kullanilabilir bir
skorlama modeli olmadig1 sonucuna varilmistir. Gruplar arasinda APACHE I

skorlar1 agisindan fark gézlenmemistir.

Tejerina ve ark (58) 48 saatten fazla mekanik ventilasyon uygulandiktan sonra
olen hastalarin otopsi sonuglarina gore CPIS’m VIP tamisindaki uygunlugunu
karsilastirmiglardir. Bu amagcla ¢alismaya toplam 253 hastanin 142’sini almislardir.
Ug farkli VIP tanisma gére CPIS’1n otopsi sonuglari ile zayif birliktelik gosterdigi
gorilmustiir (duyarlilik %25 ve 6zgillik %77,5).

Schurink ve ark (59) CPIS’1n hastalardan bronkoalveolar lavaj ile elde edilen
stvilarin -~ kantitatif  kiiltiiri  ile  karsilastirmasint  amaglamiglardir.  Ayrica
arastirmacilar, skorlama modelinde inceleyen kisiler arasindaki degerlendirme
farkliligin1 da karsilastirmay1 amacglamislardir. Bu nedenle ¢alismaya 99 hastay1 dahil
etmisler ve VIP tanisi igin bronkoalveolar lavajda >100000 cfu. mL iiremeyi cutoff
degeri olarak almislardir. Hastalarin CPIS degerleri ise iki farkli yogun bakim
uzman tarafindan degerlendirilip kaydedilmistir. Hastalarin 69’una (%69,6) VIP
tanis1 koyulmus ve tanisal cutoff degeri olarak CPIS>5 kabul edildiginde skorun
duyarliligi%83 ve ozgiilliigli %17 olarak analiz edilmistir. Prospektif CPIS
Ol¢iimiiniin  kabul edilme diizeyi kotii olarak degerlendirilmistir.  Sonugta
bronkoalveolar lavaj ile kantitatif kiiltiir ile karsilagtirildiginda, gozlemciler arasinda
dikkate deger bir degiskenlikle CPIS’in tanisal duyarlilik ve oOzgiilligi diisiik

bulunmustur.
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Fartouhk ve ark (51) 79 VIP epizodunda CPIS’in tanisal uygunlugunu
arastirmiglardir. Fakat gram boyama olmaksizin tanisal degerinin diisiikk oldugu

sonucuna varmislardir.

Schurink ve arklarinin (59) arastirmasinda mikrobiyolojik  olarak
dogrulanmamis VIP olgularinda mortalite %40 iken mikrobiyolojik olarak
kanitlanmis VIP olgularinda %35 olarak gerceklesmistir. Bu arastirma, CPIS’la
ViP’e bagli mortalite tahmininin gerceklesenden daha yiiksek olabilecegini

gostermektedir.

Papazian ve ark (50), bronkoskopik ve bronkoskopik olmayan tekniklerin ViP
tanisindaki uygunlugunu belirlemek amaci ile yaptiklari, prospektif postmortem 38
hastalik aragtirmada, CPIS’1n 6 skorunun esik deger kabul edildiginde %72 duyarlilik
ve %85 ozgiilliikk gosterdigini gdzlemislerdir.

Fabregas ve ark (37) mekanik ventilasyon uygulanmis 25 6len hastay1
postmortem olarak inceledikleri arastirmada, VIP tanisinda mikrobiyolojik testlerin
klinik taninin uygunluguna etkisini irdelemislerdir. Referans test olarak hem
histolojik pnémoni hem de pozitif akciger kiiltiirii varligini kullanmislardir. Sonugcta
CPIS skorlar1, %77 duyarlilik ve %42 6zgiilliik gosterdiginden CPIS’in geleneksel

klinik kriterlere listiin olmadig1 yargisina varilmistir.

Bregeon ve ark (60) en az 72 saat mekanik ventilasyon uygulandiktan sonra
Olen 27 hastayr postmortem arastirmaya dahil etmislerdir. Bu hastalarin 14’{iniin
histolojik olarak pndmoni oldugunu ve bu hastalarin 9’unun da akciger kiiltiiriniin
pozitif oldugunu goézlemislerdir. Pndmoni olanlar ve olmayanlar arasinda kabuldeki
APACHE 1I degerleri, istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli degilken CPIS
degerleri pndémoni olanlarda anlamli olarak farkli idi. VIP tamisinda CPIS’in
duyarliligini %93 ve 6zgiilliigiinii %85 olarak gozlemislerdir. Rea-Neto ve ark.larina
(52) gore ise, klinik tani ile karsilastirildiginda bakteriyolojik veriler VIP tanisi

koymada basar1 oranini artirmamaktadir.
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Girsel ve ark (54) pulmoner hastalarda (kronik obstriiktif akciger hastaligi,
pulmoner emboli, bronsiyal astim, obstriiktif uyku apne sendromu) VIP epizotlart
sirasinda mortaliteyi belirlemede APACHE 1II, Ardisik Organ Yetersizligi
Degerlendirmesi  (Sequential Organ Failure Assessment-SOFA) ve CPIS’in
etkinligini degerlendirmeyi amagladiklar1 ¢aligmaya toplam 63 hastayr dahil
etmislerdir. Yogun bakima kabulde APACHE II ve SOFA ve VIP tanisi koyuldugu
giin APACHE Il, SOFA ve CPIS skorlar1 kaydedilmistir. Olen hastalarin iic
skorunun da sag kalanlardan anlamli olarak yiiksek oldugu gdzlenmistir. Istatistiksel
analiz sonucunda diskriminasyonun APACHE II i¢in miikemmel, SOFA i¢in kabul
edilebilir oldugu goriilmistiir. Mortalitenin %54 olarak gerceklestigi arastirmada,
lojistik regresyon analizi, li¢ skorlama sisteminden sadece APACHE II>16 degerinin

mortalite bagimsiz belirteci oldugunu ortaya koymustur.

Huang ve ark (61) 838 hastadan olusan g¢alismalarinda retrospektif inceleme
yapmislardir. Bu hastalardan 42’si VIP olarak kabul edilip analize dahil edilmistir.
Analiz sonucu; VIP’e bagh gergeklesen genel mortalite %23,8, yirmi sekiz giinliik
mortalite %40,5 ve hastane mortalitesi ise %50 olarak gozlenmistir. Pnomoni
baslangicinda APACHE 11 ve CPIS skoru gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
diizeyde farkli oldugu goriilmistiir. Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirme
sistemi>27 (fakat CPIS degil) degeri, %70 duyarlilik ve %90,6 ozgillik ile
mortalitenin bagimsiz ve erken bir belirteci seklinde goriilmiistiir. Klinik pulmoner

infeksiyon skorunun duyarliligi ise %60 ve 6zgiilligii %75 olarak bulunmustur.

Giirsel ve ark.larina (54) gore; ii¢ skorlama sisteminden CPIS tanisal amagl,
digerleri ise (APACHE II, SOFA) prognoz belirlemede kullanilmaktadir. Bu
baglamda CPIS’in mortalite tahmininde basarisiz olmasinin dogal goriilmesi
gerekmektedir. Bizim c¢alismamizda ise yapmis oldugumuz istatistiksel analiz
sonucunda mortalite saptama agisindan CPIS i¢in ROC egrisi, cut off degeri elde

edebilecek diizeyde anlamli degildi.
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Yang ve ark (62) VIP olgusunda yaptiklar1 arastirmada seri olarak kaydedilen
CPIS degerlerinin performans ve prognostik degerini incelemislerdir. Olenlerde ViP
baslangicindaki CPIS anlamli olarak yiiksek iken, sag kalanlarda VIP baslangicinda
CPIS anlamli olarak azalmistir. Mortalite, besinci giinde CPIS>6 olanlarda CPIS<6
olanlardan daha yiiksek oldugu ve CPIS’in mortaliteyi belirlemedeki duyarliliginin
%96,8 ve oOzgilliginin %74,2 oldugunu gozlemislerdir. Ayn1 zamanda CPIS,
mekanik ventilasyon siiresi, YBU ve hastanede yatis zamani ile pozitif korelasyon
gbstermistir. Yang ve ark.larinin (62) elde ettigi sonuglar, CPIS’m VIP tanisinda
degerli oldugunun da Otesinde mortalite tahminine de katki sagladigini
gostermektedir. Fakat bu arastirmada diger prognostik skorlama modellerinin

olmamasi bize saglikli bir sonu¢ vermemektedir.

Tanisal deger agisindan CPIS’in 6nemli oldugunu Sachdev ve ark. (63) da
ortaya koymuslardir. Ancak pediyatrik hasta populasyonunda yapilan bu arastirma,
CPIS i¢in genel kabul goren CPIS>6 degerinin degil CPIS>8 degerinin anlamh
sonuclar1 destekledigini ileri sitirmiislerdir. Buna karsin pediyatrik populasyonda
uygulanmasi, farkli hasta populasyonlart g6z Oniine alindiginda, genel

uygulanabilirlik agisindan degerli bir bilgi saglamistir.

Kollef ve ark (64) olasi antibiyotik direngli bakterilere (Pseudomonas
aeruginosa, Acinetobacter species ve Stenotrophomonas maltophilia) bagli gelisen
ViP’te 30 giinliik mortalite tahmininin ve tedavi maliyetinin belirteglerini
aragtirdiklar1 calismada 76 VIP tamsi koyulmus hastayr retrospektif olarak
incelemislerdir. Olenler ve sag kalanlar arasinda etkenler, hastanede yatis, YBU nde
yatis ve mekanik ventilasyon siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
gozlenmemistir. Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirme sistemi degerleri
acisindan 30 giinde olenlerin skorlart istatistiksel olarak anlamli bulunurken CPIS
degerleri agisindan 30 giinde olenler ve sag kalanlar arasinda anlamli bir fark

bulunmamustir.

Klinik pulmoner infeksiyon skoru sisteminin mortalite tahminindeki etkinligini

diger modellerden MPM Il ile karsilastiran bir arastirmaya literatlirde rastlamadik.
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Bu baglamda bizim arastirmamiz, CPIS ve MPM II'yi karsilastiran ilk arastirma
olmustur. Elde ettigimiz sonucta MPM Ilo ve MPM ll24 degerleri mortaliteyi saptama

ac¢isindan anlamli bulunmamustir.

Klinik pulmoner infeksiyon skoru sisteminin APACHE 1II ile yapilan
karsilastirmalarinda  VIP tanis1 baglammda CPIS’in anlamli diizeyde 6zgiil
olmadigin1 gdsteren calismalar mevcuttur (5, 56-58). Bregeon ve ark (60) ise VIP
tanisinda CPIS’in APACHE II’den daha degerli oldugunu, postmortem bir arastirma
ile gostermistir. Giirsel ve ark (54), Huang ve ark (61) ve Kollef ve ark (64) mortalite
tahmininde APACHE II'yi CPIS’tan daha iyi bulmuslardir. Ntoumenopoulos ve ark
(65) diger arastirmacilardan farkli olarak ne APACHE II ne de CPIS’in etkin

olduklar1 sonucuna varmaistir.

Bizim arastirmamizda ise MPM IlI, APACHE Il ve CPIS modellerinin
mortaliteyi belirlemede birbirlerine iistiinliikleri gézlenmemistir. Ayrica bu durumun

CPIS’1n seri Ol¢iimlerinde de (1., 3., 5. ve 7. giin) degismedigi gortilmustiir.

Klinik pulmoner infeksiyon skorlama modelinin, tanisal degerini arastiran
bir¢ok calisma bulunmaktadir. Bu aragtirmalar CPIS’1 ¢ogunlukla bronkoalveolar
lavaj kiiltiirii ile karsilastirmislardir. Arastirmayr Fabregas ve ark (37) medikal
YBU’nde, Groce ve ark (66) travma YBU’nde, Pham ve ark (67) yanik YBU’nde,
Papazian ve ark (50), Luyt ve ark (56), Schurink ve ark (59) ile Fartoukh ve ark (51)
ise genel YBU’nde yapmuslardir. Klinik pulmoner infeksiyon skoru>6 esik degerin
secildigi arastirmalarda (37, 54, 56) CPIS duyarliligi %60 ile %89 arasinda ve
ozgulligii ise %43 ve %59 arasinda bulunmustur. Diger arastirmalarda ise (5, 37, 67)
CPIS duyarliligi %30-77 ve Ozgilligi %42-85 olarak analiz edilmistir. Klinik
pulmoner infeksiyon skoru esik degerini CPIS>5 olarak alan arastirmada ise CPIS

duyarlilig1 %83 ve 6zgiilliigli %17 olarak gerceklesmistir (59).

Bu amagla gelistirilen CPIS modeli, genellikle tanisal amacl olarak

kullanilmaktadir. Fakat CPIS’in mortalite tahmininde, antibiyotik tedavisinin
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stiresinin belirlenmesinde yararli olup olamayacagina dair arastirmalar da yapilmistir

(54, 68, 69).

Guler ve ark (68) CPIS’in VIP tanisin1 koymadaki etkinligini degerlendirmek
icin yaptiklar1 prospektif ¢aligmada, bronkoalveolar lavaj kiiltiirii ile taninin
dogrulandigi 50 hastayr dahil etmislerdir. Ventilator iligkili pndmoni tanisi
konuldugundaki CPIS degeri VIP olanlar ve olmayanlar arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 degil iken, {iciincii giindeki CPIS degerleri VIP’li hastalarda anlaml1 olarak
daha yiiksek bulunmustur. CPIS degerleri erken ve ge¢ baslangichh VIP olgular
arasinda anlamli olarak farkli gerceklesmemistir. Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik
Degerlendirme sistemi skoru VIP olmayan hastalarda olanlara kiyasla daha yiiksek
gdzlenmistir. Ancak erken ve gec baslangighi VIP olgulari arasinda APACHE I

skorlar1 baglaminda istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmemistir.

Singh ve ark (69) yaptiklar1 arastirma sonucunda diizenlenmis CPIS’in (is1,
16kosit, sekresyonlar, PaO2/FiO2, gogiis filmi) li¢ giin boyunca siirekli olarak <6
olmasinin antibiyotik tedavisini sonlandirmada basarili bir sekilde yol gosterici

oldugu yargisina varmislardir.

Micek ve ark.’larinin (70) yaptiklar1 aragtirmada iki farkli antibiyotik
tedavisinin etkinligi karsilastirnllmistir. Bu arastirmada hastalar, yazarlarin klinik
deneyimlerine gore antibiyotik tedavisinin kesildigi ya da geleneksel tedavi gruplar
olarak ikiye ayrilmistir. Hastalarin mekanik ventilasyon nedenleri arasinda en sik
goriilen hastalik kronik obstriiktif akciger hastaligi oldugu ve nedenler agisindan
gruplar arasinda anlamli bir fark olmadig1 goriilmiistiir. Iki grup arasinda APACHE
IT ve CPIS skorlart agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmemistir.
Hastalara uygulanan antibiyotik tedavisinin ortalama siiresi, CPIS degerleri baz
alindiginda ii¢ gruba yarilmigtir: CPIS’1n 6’dan kiigiik oldugu, CPIS’1n 6-9 arasinda
oldugu ve CPIS’m 10 oldugu. Siireler incelendiginde iki noktada belirgin artis
gbzlenmistir. Birincisi CPIS>6 oldugu ve CPIS>9 oldugu noktalar. CPIS>6

oldugunda ortalama siire 5 giiniin {izerine ¢ikmis ve CPIS degeri 10 oldugunda ise
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siire 15 giine yaklagnustir. VIP etkenleri olarak en sik Methicillin-resistant S. aureus,

Methicillin-sensitive S. aureus ve P aeruginosa izole edilmistir.

Ventilator iligkili pnomonide en sik etkenler S. Pneumoniae, metisilin duyarl
S. Aureus, H. Influenzae ve Gram negatif enterik basiller (erken baslangiclr),
Metisilin Direngli S. Aureus (MRSA- Methicillin-resistant S. aureus), P. Aeruginosa,

A. Baumannii ve S. Maltophilia (ge¢ baslangigli) olarak kabul edilmektedir (30).

Giirsel ve ark (54) en sik VIP etkeni olarak Pseudomonas aeruginosa (%22),
Acinetobacter baumannii (%14), MRSA (%14), Klebsiella pneumoniae (%5) ve

Enterobacter cloacae’y1 (%2) bulmuslardir.

Tejerina ve ark (58) VIP etkenlerini ¢ogunlukla gram (-) olarak bulmuslardir.
Buna gore en sik etkenler gram (-) olanlardan Pseudomonas aeruginosa, Escherichia
coli, Haemophilus influenzae, Stenotrophomonas maltophilia ve Kilebsiella
pneumoniae gram (+) olanlardan Methicilin-sensitive Staphylococcus aureus,
Methicilin-resistant, Staphylococus aureus ve Streptococcus pneumoniae olmustur.
Micek ve ark. (70) ise VIP etkenleri olarak en sik Methicillin-resistant S. aureus,

Methicillin-sensitive S. aureus ve P aeruginosa izole edilmistir.

Bizim c¢alismamizda ise % 37,5 gram (-) basil (Pseudomonas aeruginosa,
Klebsiella pneumoniae), % 37,5 nonfermantatif gram (-) basil (Acinetobacter
baumannii, Stenotrophomonas maltophilia), % 17,5 gram (+) kok (Staphylococcus
aureus, Streptococcus pneumoniae), ve % 7,5 diger (Candida albicans) olarak izole

edilmistir.
Giirsel ve ark.’nin (54) arastirmasinda VIP’li olgularda, mekanik ventilasyon
siiresi 23+16 giin, YBU’nde yatis siiresi 25+17 giin ve 38+29 giin olarak

bulmuslardir.

Ntoumenopoulos ve ark. (65) solunum fizyoterapisinin balgam temizlenmesine

etkisini ve bu etkinin VIP olusum siklif1 iizerine yaptiklari arastirmaya toplam 60
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hasta dahil etmislerdir. En az 48 saat mekanik ventilasyon uygulanan hastalar,
miidahale grubu ve kontrol grubu olarak ikiye ayrilmustir. Iki grup arasinda tani,
APACHE II ve CPIS skorlar1, mekanik ventilasyon ve YBU’de yatis siiresi, YBU
mortalitesi ve 28 giinlilk mortalite acisindan anlamli bir fark gézlenmemistir.
Solunum fizyoterapisinin VIP sikligin1 azalttig1 gdzlenen arastirmada ne APACHE 11

ne de CPIS degeri etkili olarak goriilmemistir.

Bizim ¢alismamizda ise dlenler ile sag kalanlar agisindan mekanik ventilasyon
siiresi, YBU ve hastanede yatis zamani baglaminda istatistiksel olarak anlamli bir
fark gozlenmedi. Sonuclarimiz Kollef ve ark.’nin (64) sonuglari ile benzer olarak

degerlendirilmistir.

Klinik pulmoner infeksiyon skoru modelinin etkinligine dair, VIP’li hastalarin
altta yatan hastaliklarina yonelik olarak farkli hasta populasyonlarinda ya da hasta alt
gruplarinda yapilan cok sayida arastirma bulunmamaktadir. Pelosi ve ark (71)
siddetli beyin hasar1 olan 58 hastada, CPIS, prokalsitonin, C-reaktif protein ve serum
amiloid A’nin erken dénemde VIP’i belirlemedeki rollerini arastirmislardir. Sonugta;
erken VIP gelisen hastalarda prokalsitoninin yiiksek oldugunu, CPIS’m VIP tanist
koyuldugunda girise gore yiiksek oldugunu ve CPIS’taki degisikliklerin asil
belirteclerinin oksijenlenmedeki koétiilesme ve trakeal sekresyondaki degisiklikler
oldugunu gostermislerdir. Arastirmacilar prokalsitoninin duyarliligimi %76 ve
ozgulligiinii %75, CPIS’im duyarhiligi %97 ve 0Ozgiligini %100 olarak
gozlemislerdir. Arastirma sonucunda, yazarlar CPIS’1n beyin hasar1 olan hastalarda
erken VIP tamsma yardimcr olabilecegi ve diger tanisal islemleri azaltabilecegi
yargisina varmistir. Sachdev ve ark (63) basitlestirilmis CPIS’1 48 saatten fazla
mekanik ventilasyon uygulanan 30 c¢ocuk hastaya uygulamistir. Bu arastirmada
CPIS’m VIP tanisindaki degerini gdstermeyi amaglamislardir. Skor arttikca duyalilik
oraninin azaldigi 6zgiilliigiin arttigin1 ve en uygun oldugu degerin 8 oldugunu
gortiilmislerdir. Sonucta CPIS>8 degerinin duyarliliginin %80 ve 6zgiilliigiiniin % 80

oldugunu gozlemislerdir
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Klinik pulmoner infeksiyon skorunun etkinligini YBU’nin tiirii etkilemekte
midir? Bu konuyu dogrudan karsilastirmali olarak yapan bir arastirma
bulunmamaktadir ancak ayr1 ayri yapilan c¢alismalarda sadece medikal YBU’ni
Fabregas ve ark (37) ve sadece cerrahi YBU’ni ise Pugin incelemistir (2). Klinik
pulmoner enfeksiyon skorunun klinik etkinliginin 6zgilliigiine dair en yiiksek oran,
%100 ile orijinal arastirmada gerceklesmistir (2). Medikal YBU’ne ait CPIS
ozgiilliigii %42 ve genel YBU’ne ait 6zgiilliigii ise %42-85 arasinda gerceklesmistir.
Bizim arastirmamizi yapmis oldugumuz YBU de genel YBU niteligindedir ve CPIS
degerleri 6len ve sagkalan hastalar arasinda tiim Ol¢limlerde istatistiksel olarak

anlamli bulunmamastir.
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SONUC

Yogun bakim initelerinde siklikla uygulanan skorlama sistemlerinden
APACHE Il ve MPM Il ile CPIS’in VIP tanis1 koyulan hastalarda, mortalite tahmini
acisindan etkinliklerini karsilastirmay1 amagladigimiz ¢alismamizda

1- Mortalite oran1 %67,5 idi,

2- Yogun bakim {initesine en sik acil servisten hasta kabul edildi (%48,8),

3- Diger servislerden gelenlerde mortalite oran1 anlamli olarak yiiksek idi,

4- Skorlama sistemlerinden MPM Ilo ve MPM Il24 degerleri 6lenlerde anlamli

olarak ytiksek idi

5- Mortaliteyi saptamada, higbir skorlama modelinin ROC egrisi, cut off

degeri elde edebilecek diizeyde anlamli degildi.

Sonuc olarak, iic skorlama sisteminin VIP’te mortalite tahmini acisindan

birbirlerine uistin olmadiklart sonucuna vardik
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