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1. OZET

Ventilatdr iliskili pnomoni (VIP), invaziv Mekanik Ventilasyon (MV)
uygulanan hastalarda gelisen ve yogun bakim {initelerinde sik Kkarsilasilan,
mortalite hiz1 yiiksek bir hastane enfeksiyonudur. Bu ¢alismada Firat Universitesi
Hastanesi Dahili Yogun Bakim Unitesinde Mekanik Ventilatér kullanan ve
pnomoni teshisi konulmus 50 hastanin endotrakial aspirat veya bronj lavaji
incelenmis, tespit edilen etkenlerin antimikrobiyal duyarliliklar arastirilmistir.

VIP olgularinda siklik sirasina gore; Acinetobacter baumannii %42,
Klebsiella pneumoniae %26, Pseudomonas aeruginosa %20, Serratia
marcescens %4, Streptococcus spp., Enterobacter spp., Staphylacoccus aereus ve
Stenotrophomonas maltophilia ise %2 oraninda izole edilmistir.

Klinik uygulamada sorun olusturabilecek bazi antibiyotik diren¢ profilleri
elde edilmistir. Acinetobacter baumannii suslarinda Ceftazidime, Imipenem,
Meropenem, Piperacillin-Tazobactam ve Cefepime %100 direng saptanmustir.
Klebsiella pneumoniae suslarinda, Gentamisin direnci %15, Trimethoprim-
Sulphamethoxazole direnci ise %38 olarak saptanmistir. Pseudomonas aeruginosa
suslarinda ise Piperacillin-Tazobactam’a %90 oraninda direng tespit edilmistir.

Ampirik tedavide kullanilacak antibiyotiklerin {initenin mikrobiyolojik
flora ve antibiyotik direncine gore secilir, etken izolasyonu sonrasinda ise;
tedavinin antibiyotik duyarlilik sonucuna gore dar spektrumlu antibiyotik ile

modifiye edilmesi hedeflenmelidir.



2. ABSTRACT

Antimicrobial Susceptibility of Microorganisms isolated From

Ventilator-Associated Pneumonia Patients

VIP is a hospital infection which has a high mortality ratio, often seen in
intensive care units and occurs in patients with invasive mechanic ventilation. In
this study, Firat University Hospital Intensive care unit built using the mechanical
ventilator and endotrakial tube of 50 patients, diagnosed with aspiration
pneumonia or aplied of lavage bronja, examined and determined by the
antimicrobial susceptibility factors have been investigated.

Bacterial frequency of patients with VAP; Acinetobacter baumannii 42%,
Klebsiella pneumoniae 26%, Pseudomonas aeruginosa 20%, Serratia marcescens
4%, Streptococcus spp, Enterobacter spp, and Stenotrophomonas maltophilia
Staphylacoccus aureus was isolated by 2%. Some antibiotic resistance profiles
that can matter at clinical applications were obtained. Ceftazidime, Imipenem,
Meropenem, Piperacillin-Tazobactam and Cefepime 100% resistance was
observed in Acinetobacter baumannii strains Gentamicin resistance in Klebsiella
pneumoniae strain  15%, Trimethoprim-Sulphamethoxazole 38% resistance
respectively. The resistance in Pseudomonas aeruginosa strains to Piperacillin-
Tazobactam was 90%

Empirical antibiotic therapy selects according to antibiotic resistance and
microbial flora of intensive care unit after the isolation of microorganism and
determined results of antibiotic resistance, therapy should be modified narrow-

spectrum antibiotics.



3. GIRIS

Hastane enfeksiyonlar1 (HE), hastaneye basvuru aninda veya inkiibasyon
déneminde bulunmayan, hastaneye basvurularindan 48-72 saat sonra gelisen
enfeksiyonlar olarak tanimlanmaktadir(1,2). Diinyada ve iilkemizde 6nemli bir
saglik sorunu olan hastane enfeksiyonlari hem hastalarin hastanede yatis siiresini
uzatmakta hem de morbidite, mortalite ve tedavi maliyetlerinin artmasina neden
olmaktadir(3).

Yogun bakim {initeleri (YBU), fizyolojik olarak stabil olmayan hastalarin
yasam fonksiyonlarinin diizeltilmesine olanak taniyan tedavi birimleridir.
YBU’nde yatan hastalarda diabetes mellitus, bobrek yetmezligi, kalp yetmezligi,
karaciger yetmezligi gibi yandas hastaliklarin varligi, mekanik ventilator, santral
vendz kateter, nazogastrik sonda ve idrar sondasi gibi invaziv islemlerin
uygulanmas1 ve genis spektrumlu antibiyotiklerin yaygin olarak kullanilmasi
YBU’nde direngli mikroorganizmalarin kolonizasyonuna ve enfeksiyonuna neden
olmaktadir(4,5).

YBU’ne yatan hastalar, tiim hastaneye yatan hastalarin kii¢iik bir kismim
olusturmasma ragmen, YBU’leri hastane enfeksiyonlarinin en fazla goriildiigii
birimlerdir(6,7). Ayrica YBU’nde yatis siiresinin uzunlugu da hastane
enfeksiyonlarinin gelisimi i¢in énemli bir risk faktorii olarak bildirilmistir(8,9).
YBU’nde goriilen hastane enfeksiyonlarmin yaridan fazlasinm — liimle
sonuglandigi goz Oniine alindiginda, bu enfeksiyonlarin onemi daha da iyi
anlasilmaktadir(10).

Hastane enfeksiyonlart ile iligkili olarak diizenli bir slirveyans sistemi ilk kez

1970°’de  Amerika Birlesik Devletlerinde, Hastalik Kontrol ve Onleme



Merkezi/Center for Disease Control and Prevention (CDC) tarafindan se¢ilmis
hastanelerde, Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyon Caligsmasi/National Nosocomial
Infections Study (NNIS) olarak baslamis, yararlar1 tiim diinyaya ornek olan
calisma daha sonra NNIS admi alarak yaklasik 300 hastaneden nozokomiyal
enfeksiyon verilerinin toplandigi bir havuz olusturulmustur(11). Baslangigta
hastanelerdeki tiim nozokomiyal enfeksiyon verileri toplanmis, NNIS’in
etkinligini saptayan Study on Efficacy of Nosocomial Infection Control (SENIC)
projesi sonuglarina gore esas problemin yogun bakimlar, kullanilan invaziv
geregler ve operasyonlar oldugu saptanmustir(12).

Hastanede gelisen pnémoniler (HGP), hastane enfeksiyonlar: arasinda siklik
yoniinden iriner sistem enfeksiyonlarinin  ardindan ikinci sirada  yer
almaktadir(13,14).

Ulkemizde yapilmis calismalar degerlendirildiginde, hastanede gelisen
pnomonilerin biitiin diinyada oldugu gibi hastane enfeksiyonlar: arasinda 2. veya
3. siklikta oldugu goriilmektedir(15,16).

Ventilator iliskili pnomoni (VIP) yogun bakim iinitelerinde (YBU) mekanik
ventilasyon (MV) uygulanan hastalar arasinda en sik goriilen nozokomiyal
enfeksiyondur(17,18).

Hastane enfeksiyonlar1 etkenlerinin ayni hastanenin farkli {initeleri arasinda
bile farklilik gdstermesi nedeniyle hastanelerdeki her {initenin kendi florasini ve
antibiyotik direncini bilmesi, bu {initelerde alinmasi gereken enfeksiyon kontrol
onlemlerinin ve uygun ampirik antibiyotik tedavisinin belirlenmesi igin ¢ok
onemlidir(19). Diizenli yapilacak siirveyans c¢aligsmalar1 ile her yogun bakim

tinitesinin patojenlerinin saptanmasi ve bunlarin antibiyotik direng paternlerinin



onceden bilinmesi, ampirik antibiyotik kullaniminda yol gosterici olacak ve
antibiyotiklere diren¢ gelisimini azaltacaktir(20).

Bu calismayla Firat Universitesi Hastanesi Dahili Yogun Bakim Unitesinde
Mekanik Ventilasyon uygulanan hastalarda pnomoni etkenleri izole edilerek
mikroorganizmalarin epidemiyolojik profili belirlenecek ve izole edilen suslarda

antimikrobiyal direng incelenecektir.

4. GENEL BILGILER

4.1. TANIM

Ventilatér iliskili pndmoni (VIP); entiibasyon sirasinda pndmoni tablosu veya
pnomoni gelismekte oldugunu destekleyen klinik bulgusu olmayan hastada,
invaziv mekanik ventilatéor desteginden en az 48 saat sonra gelisen
pndmonidir(21,22). VIP trakeal entiibasyondan sonra ortaya cikis giiniine bagh
olarak iki gruba ayrilabilir. Mekanik ventilasyon (MV)un ilk dort giinii i¢inde
olusan pndmoni erken VIP, MV'un besinci giiniinden sonra olusan pndmoni geg
VIP olarak tamimlanir. Bu tanmimlama VIiP'nin ortaya ¢ikis giiniine gore etken

patojen ajanlarin farklilagmasi agisindan 6nemlidir.

4.2. MEKANIK VENTILASYON (MV)

a) Solunum Fizyolojisi ve Ventilator Tedavisi: Spontan solunumda hava
toraks boslugunun genislemesi ile akcigerlere girer, solunum kaslarinin pasif
olarak gevsemesi ve akcigerlerin elastikiyetinin de yardimi ile tekrar digar1 ¢ikar
ve yeterli gaz degisimi siirdiiriiliir. Bu olayla iligkili yapilarda herhangi bir

bozukluk, gaz degisiminin bozulmasina neden olur. Bu bozukluga yol acan



nedenler ortadan kaldirilincaya kadar gaz degisiminin yapay olarak siirdiiriilmesi
gerekir.

Mekanik ventilatorler solunum yollarinda basing degisiklikleri olusturarak
akcigerlere gaz giris ve ¢ikisini saglayan aygitlardir. Bunlar alveoler ventilasyonu
ve oksijenasyonu arttirir, solunum isini azaltirlar. Bdylece alveolar
hipoventilasyonun ve hipokseminin nedenlerinin arastirilip tedavi edilmesine
imkan saglarlar(23). MV ile wulasilmasi arzulanan amacglar asagida
belirtilmistir(24).

MV'nun Amaclari:

1) Hipokseminin diizeltilmesi

2) Akcigerlerde gaz aligverisinin diizeltilmesi
3) Respiratuar asidozun tedavisi

4) Solunum kaslarmin dinlendirilmesi

5) Solunumsal distresin ortadan kaldirilmasi
6) Basing-voliim iliskisinin degistirilmesi

7) Atelektazilerin 6nlenmesi ve tedavisi

8) Kompliyansin diizeltilmesi

9) Ileri hasarin 6nlenmesi

10) Akciger ve hava yolunun iyilesmesine firsat saglanmasi

b) MV Endikasyonlari: MV'a baglama konusunda cok kesin kriterler
olmamakla birlikte her hasta kendi basma degerlendirilerek karar verilmelidir.
Genellikle gaz aligverisinin ciddi olarak bozuldugu, solunum yetmezliginin hizl
bir sekilde gelistigi durumlarda, medikal tedaviye cevap alinamayan durumlarda

ve kardiyojenik sok gibi organ yetmezliginde solunum isinin arttigi durumlarda



solunumun mekanik olarak desteklenmesi gerekir. MV endikasyonlar1 Tablo 1'de,

baslama kriterleri ise Tablo 2' de verilmistir(24).

Tablo 1: MV Endikasyonlari

1. Sinir sistemine iliskin nedenleri
e Santral sinir sistemi
e Kafa travmalari, beyin cerrahisi, status epileptikus
e Periferik sinir sistemi Poliomiyelit, Guillain-Barré Sendromu
e Spinal kord yaralanmalari, timor ve cerrahisi
e Genel anestezi sonrasi
2. Kas veya sinir- kas kavsagina iligskin nedenler
e Miyastenia gravis, tetanoz, kas gevseticilerin uzayan etkisi
3. Kemik yapiya ait nedenler
e Toraks yaralanmalari

4. Havayolu ve akcigerlere iliskin nedenler

e Pnomoni, kronik bronsit, ARDS, travma, KOAH




Tablo 2: MV'a Baslama Kriterleri

Parametre Normal Yetersiz
Solunum hizi 12-20/dk > 35/dk
Vital kapasite 55-75 mi/kg <15 ml/kg

Maksimum inspiratuvar kapasite | - (75-100) cm H20 | <-25 cm H20
Atmosfer havasi ile

PO2 75-100 mm Hg <50 mmHg
PCO2 35-45 mmHg > 50 mmHg
% 50 FiO2 ile PO2 < 60 mmHg
PCO2 > 60 mmHg
FEV* 50-60 ml /kg <10 ml/kg
A-a PO; farki** 30-50 mmHg > 450 mmHg
VD/ VT*** 0.25-0.40 > 0.60

* Bir saniyedeki zorlu ekspirasyon voliimii
** 10 dk % 100 oksijen verilmesini takiben alveoler- arteriel PO2
*#% Olij bosluk / tidal voliim orant

4.3. EPIDEMIYOLOJI

1984 yilinda 2. siklikta goriilen nozokomiyal enfeksiyon, 1994 yilinda
Avrupa Yogun Bakim Unitelerinde yapilan European Prevelance of Infection in
Intensive Care (EPIC) calismasinda Yogun Bakim Unitesinde en sik goriilen
nozokomiyal enfeksiyonun pnomoni oldugu saptanmistir(25). Yogun Bakim
Unitesinde gelisen pndmonilerin neredeyse %90'mm MV destegi altinda olan
hastalarda goriildiigii bildirilmektedir. Endotrakeal entiibasyon ve MV, pnémoni
gelisimini 6-20 kat arttirmaktadir ve bu artis MV siiresi uzadikca artmaya devam
etmektedir(26,18,28-30). ABD'de yilda yaklastk 250.000-300.000 yeni

nozokomiyal pndmoni vakasi gelistigi bildirilmektedir(26,28,29).



NNIS verilerine gére 1000 ventilator giiniinde ortalama 2.4-14.7 vaka
gelistigi rapor edilmistir(31).

MV'nun 48 saatten daha fazla olmasi VIP gelismesi i¢in en onemli risk
faktoriidiir. Bununla beraber VIP ilk 48 saat i¢inde de gelisebilir. Langer ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada; MV'nun ilk 4 giinii gelisen pndmoniler erken
baslangiclhi VIP, 5 ve sonraki giinlerde gelisen pndmoniler ge¢ baslangicli VIP
olarak tanimlanmustir(32). Erken baslangichi VIP'te hastaligin seyri ve prognozun
daha iyi oldugu gozlenmistir. VIP gelisim riski ilk giinlerde daha fazla olup ilk 5
giinde % 3 / giin, sonraki 6-10. giinlerde % 2 / giin, sonraki giinlerde ise % 1 / giin
olarak bildirilmistir(33). Yine ¢ogu ventilasyon uygulamalarinin kisa siireli
olmasi sebebiyle olgularin yarist ilk 4 giin iginde gergeklesmektedir(34).
Tiirkiye'de VIP ile ilgili yapilmis caligmalarda insidans 16.4-26.4 atak /1000

ventilator giinii olarak bildirilmektedir(35).

4.4. ETIYOLOJI

VIP'e neden olan mikroorganizmalar daha ¢ok orofarenks ve iist solunum
yollarinda kolonize olabilen patojenlerdir. Entiibasyondan sonraki ilk 4-5 giin,
daha ziyade toplum kaynakli Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae, Moraxella catarrhalis, metisiline duyarli Staphylococcus aureus
(MSSA) gibi etkenler sorumlu olurken, giderek nozokomiyal kokenli ¢ogul
direng gosteren, Gram-negatif enterik basiller, metisiline direngli S. aureus
(MRSA), Acinetobacter spp. ve Pseudomonas aeruginosa'nin etken oldugu

goriiliir(18,28,33,37,38).



Diger etkenlerin oran1 %1'in altindadir. Legionella pneumophilia pnémonisi
saptanan hastanelerde lejyonelloz ayirict tamida diisiiniilebilir. Genel olarak
notropenik hastalar disinda fungal etkenler diistinilmemelidir. Bronkoskopik
veya bronkoskopik olmayan alt solunum yolu 6rneklerinde Candida spp. tiremesi
siklikla kolonizasyonu yansitir(39,40). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda da benzer
mikrobiyolojik etken dagilimi izlenmektedir. Her hastanenin hatta hastane
icindeki degisik birimlerin etken patojen dagiliminin farklilik gosterebilecegi de
bilinmelidir(41-44).

Tiirkiye'den International Nosocomial Infection Control Consortium
(INICC) kapsaminda 2007'de yaymlanan ¢ok merkezli bir calismada etken
dagilimi en sik Acinetobacter spp. (%29.2), ikinci siklikta Pseudomonas spp.
(%26.7) tiglincii siklikta Staphylococcus aureus (%24.2) ve dordiincii siklikta da

Enterobacteriaceae spp. (%14.9) olarak saptanmistir(45).

45. PATOGENEZ

VIP gelisimdeki 6nemli basamaklar:

1- Orofarengeal kolonizasyon
2- Kolonize olan bakterilerin subglottik bolgeden iist hava yollarina sizmasi

3- Kontamine sekresyonlarin alt solunum yollarina aspirasyonudur.

Devreye giren immiin konak savunmasi asildiginda VIP  gelisimi
tamamlanir(46). Aspirasyon mekanizmasi digsinda; daha az siklikla hematojen,
gastrik ve oOzofageal materyalin direkt aspirasyonu, ventilatér devrelerinden
inhalasyon yolu ve kontamine bronkoskopi, spirometri gibi cihazlar ile alt

solunum yollarina mikroorganizmalarin ulasmasinin patogenezde rol oynadigi
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diistiniilmektedir(26,18,37,48,49). Bazi salginlarda kaynak olarak enfekte

nebulizor, aerosol ve terapotiklerin rol oynadigi bildirilmistir(26,28,49,50).

45.1. Ust Hava Yollar ve Orogastrik Bolgenin Kolonizasyonu

Entilbe hastalarda pndmoni olusumu orofarengeal bdlgenin patojen
bakterilerle kolonizasyonuyla baslar. Hastanede yatan hastalarda orofarenksin
Gram-negatif enterik bakteriler ile kolonizasyonu sik goriilen bir durumdur.
Hipotez olarak; agiz i¢i artmis proteaz aktivitesinin bakterilerin tutunmasini
engelleyen proteinleri pargalayarak zemin hazirlamasi One siiriilmiistiir. Stres
tilseri  profilaksisi mide asiditesini azaltarak bakterilerin  ¢ogalmasini

kolaylastirir(51).

4.5.2. Kontamine Sekresyonlarin Alt Solunum Yollarina Aspirasyonu

VIP gelisiminde orofarengeal ve trakeal kolonizasyonla baslayan siirec,
kontamine sekresyonlarin alt solunum yollarina aspirasyonuyla devam eder.
Olusan biyofilm tabakasi i¢indeki bakteriler, hasta her sekresyon temizligi i¢in
aspire edildiginde ventilatoriin de etkisiyle lokalizasyon degistirerek alt solunum

yollarina ve akcigerlere ulasim imkani bulurlar(52).

4.5.3. Konak Savunma Mekanizmalarimin Asilmasi

Alt solunum sistemine ulasan patojenler siliyer mukus aktivasyonu ile
mekanik olarak atilmaya c¢alisilir ve hiimoral, hiicresel immiinite ile karsilanir.

Konak savunma mekanizmalar1 asildiginda VIP gelismis olur(18,28).
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4.6. RISK FAKTORLERI VE ALINABILECEK ONLEMLER

VIP artmis morbidite, mortalite yanisira hastaya yapilan maddi harcamanin
artmasma neden olan bir olgudur. Yogun bakim uzmanlarinca hedeflenen en
onemli parametre VIP gelisiminin Onlenmesidir. VIP gelisimini o6nlemede

kullanilan teknikler su kategorilerde incelenebilir(26).

1- Risk faktorlerini tanimlama ve kontrol etme

2- Klasik enfeksiyon kontrol yontemlerini uygulama
3- Hava yolu kolonizasyonunu sinirlama

4- Hastanin savunma mekanizmalarini giiglendirme

5- Diger yontemler.

VIP gelisiminde rol oynayan risk faktdrlerinin bir béliimii hastanin yogun
bakima yatisinda mevcut olan ve hastaya ait degistirilemeyen risk faktorleri iken,
diger boliimii YBU'de verilen hizmet siiresince gelisen ve degistirilebilmesi
miimkiin olabilen risk faktorleridir. Bu faktorler Tablo 3'te toplu olarak
gosterilmistir. Risk faktorlerinin bilinmesi sayesinde riskli hastalarin belirlenmesi
ve degistirilebilen faktorlere yapilabilecek iyilestirici miidahalelerin ortaya

konmas1 miimkiin olur(18).
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Tablo 3: VIP Risk Faktorleri (18).

Hastaya Ait Risk Faktorleri:

1) Basvuru aninda;
+  KOAH tanis1
» Kardiyovaskiiler ve solunum sistemi hastaligi (altta yatan)
+ Santral sinir sistemi hastalig1, koma, biling bulaniklig
* Travma veya yanik
« Torasik veya abdominal cerrahi
« ARDS
2) Organ yetmezliginin bulunmasi ve hastaligin siddeti (APACHE II skoru >16)
3) Ileri yas (60 iizeri) ve-veya erkek cinsiyet
4) Kis ve sonbahar mevsimi
5) Fazla miktarda gastrik aspirasyon

6) Ust solunum yolu kolonizasyonu, gastrik kolonizasyon ve yiiksek mide PH's1

Serum albumin < 2,2 g/dL olmasi

Degistirilebilen Risk Faktorleri :

1) Antiasit veya histamin reseptor antagonistlerinin kullanilmasi
2) Paralitik ajanlarin kullanim1 veya devamli intraven6z sedasyon
3) Enteral beslenme

4) Nazogastrik sonda kullanimi, nazal entiibasyon ve siniizit

5) Hastanin supin pozisyonda yatisi

6) Plansiz ekstiibasyon (kendi kendine) ve re-entiibasyon

7) Yetersiz endotrakeal tiip kaf basinci, trakeostomi uygulamast
8) 2 gilinden uzun mekanik ventilasyon

9) Geg VIP i¢in MV 6ncesi antibiyotik kullanimi, erken VIP i¢in kullanilmamasi
10) > 2 {inite kan {iriinii verilmesi

11) Intrakraniyal basing monitorizasyonu

12) YBU dismna transport

4.6.1. Etkene Gore Risk Faktorleri

Risk faktorlerine gore pnomoniye neden olan etken patojen degistigi igin

risk faktorlerinin ve hangi risk faktoriine sahip hastada hangi etkenin oldugunun
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tahmin edilmesinin tedavi plani1 agisindan onemi biiyiiktiir(33). Etkene gore

belirlenen risk faktorleri tablo 4'te verilmistir.

Tablo 4: Etkene Gore Risk Faktorleri (53)

S. aureus:

Hastanede uzun yatis Koma

Diyabetes mellitus Kafa travmasi Bobrek yetmezligi
VIP'in gec baslangigli olmasi (dordiincii giinden sonra)
Daha once antibiyotik kullanim1 dykiisii

Altta yatan kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)

P. aeroginosa:

Bronsiektazi

Steroid kullanim

Malniitrisyon

Daha 6nce antibiyotik kullanim1 Uzamigs MV Trakeostomi

Anaerobik bakteriler:

Aspirasyon
Gegirilmis abdominal cerrahi

Legionella tiirleri:

Biling degisikliginin olmasi
Steroid kullanimi1
Sitotoksik kemoterapi

Haemophilus influenzae:
Daha 6nceden antibiyotik kullanmamis olmasi

Aspergillus tiirleri:

KOAH
Steroid tedavisi
Onceden antibiyotik kullanmasi
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4.6.2. Kisi Ile Qlgili Risk Faktorleri

Kisisel faktorler orofarengeal ya da gastrik kolonizasyonu artirmaktadir.
Kisiyle ilgili faktorler; ileri yas, altta yatan hastalik, KOAH, immiinosiipresyon,

biling kaybi, torasik ya da abdominal cerrahi olarak siralanabilir(54-56).

4.6.3. Tedavi Ile Ilgili Risk Faktorleri

Bazi hastane prosediirleri ve tedavileri, kisisel savunmalari azaltarak ya da
mikroorganizmalarin  yayilimini  arttirarak nozokomiyal pndmoni riskini
artirmaktadir. Entiilbasyon ve mekanik ventilasyon, yogun bakim hastalarinda
tedaviyle ilgili 6nemli risk faktorleridir. Endotrakeal tiip nazofarenksteki
koruyucu  mekanizmalari  kesintiye  ugratarak, alt solunum  yoluna
mikroorganizmalarin direkt geg¢isini saglamakta, ayn1 zamanda yutmay1 bozarak,
mikroorganizmalarin aspirasyonu i¢in hastayr predispoze etmektedir. Boylece
bakteriyel yapisma ve kolonizasyonu kolaylastirmaktadir. Mukus normal olarak
bakterileri filtre etmek icin iretilmekte ve daha sonra mukosiliyer temizlik
tarafindan c¢ikarilmaktadir. Entlibasyon artan mukus iiretimine ve solunum
yolunda mukusun toplanmasina neden olarak VIP riskini artirmaktadir(57,58).

Endotrakeal tiip varligi, orofarenks kolonizasyonunu artirarak endotrakeal
tiipiin kafi lizerinde sekresyonlarin toplanmasina neden olmaktadir. Biiyiik oranda
sekresyon ve mikroorganizma, hasta kendi kendini ekstiibe ettiginde, endotrakeal
tiip kafi yeniden pozisyon verilmek i¢in sondiiriildiigiinde ya da kafta sizinti
gelistiginde trakea ve bronslara direkt olarak dagilmaktadir. Mikroorganizmalarin

genis yayillimi pndmoniye yol agan pulmoner savunma mekanizmalarinin tutulum
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olasiligmmi artirmaktadir(59). Ayrica endotrakeal tiip P. aeruginosa gibi
bakterilerin akcigerlerde toplanmasi igin direkt yol olusturmaktadir (58,60).
Tedaviyle ilgili diger risk faktorleri; nazogastrik tiip kullanimi, enteral
beslenmeyi ve hastanin pozisyonunu igermektedir. Hastada nazogastrik tiip
bulunmasi, hastanin yutmasinin bozulmasina ve orofarengeal sekresyonlarin
birikmesine neden olmaktadir. Ayrica nazogastrik tiip alt 6zefageal sfinkterden
refliiyii artirarak midede bulunan bakterilerin orofarenkste toplanmasi igin tutucu
olarak etki etmektedir. Enteral beslenme, midenin artan PH's1, artan gastrik voliim
ve artan reflii Gram-negatif organizmalarin liremesini saglayarak pndmoni riskini
artirmaktadir(59-64). Yogun bakim hastalarina siklikla uzamis periyotlarda supin
pozisyonu verilmektedir. Hastalara supin pozisyonu verilmesi aspirasyon
thtimalini, 6zellikle nazogastrik tiipli olan ve enteral beslenmesi olan hastalarda
artirmaktadir. Supinpozisyonu ve supinpozisyonu siiresi, her ikiside aspirasyon ve

nozokomiyal pndmoni igin risk faktoriidiir(65,66).

4.6.4. Enfeksiyon Kontrolii ile Tlgili Risk Faktorleri

Kontaminasyon, nozokomiyal patojenlerin yayilmasinda majér rol
oynamaktadir. Yiksek konsantrasyonda mikroorganizma, Ozellikle de Gram-
negatif basiller hastane c¢evresinde, yogun bakim hastalarinda, saglik bakimi
verenlerin  ellerinde  bulunmaktadir. Zayif el yikama uygulamalar,
mikroorganizmalarin  gecisini kolaylastirmaktadir. Inokiilasyona yetersiz el
yikama, hastadan hastaya gegerken ayni eldivenleri kullanmak, nebulizor,
spirometre, oksijen sensorii, masklar ve diger aspirator Kkateterlerini igeren

kontamine solunum aletlerinin uygunsuz kullanimi neden olmaktadir(58,66,67).
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4.7. ONLEMLER

VIP gelisiminin &nlenmesinde birinci hedef patogenezin ilk adimi olan iist
solunum yollarinmn  VIP  yapabilme potansiyeli tasiyan bakterilerle
kolonizasyonunun onlenmesi olmalidir. Etkili bir hastane enfeksiyon kontrolii
programi, el yikama ve el hijyenine uyum, eldiven kullanimi, izolasyon 6nlemleri
alinacak genel ve etkili 6nlemler arasindadir. Ikincil nleme stratejileri, risk
gruplarinda rutin asilama, hastanin saglik a¢isindan egitimi, sigaranin birakilmasi,
egzersiz ve kilo kontrolii ile hastane personelinin influenza gibi etkenlere karsi
asilanmas1 gibidir. Hastay1 endikasyon sonlanir sonlanmaz ekstiibe etme, peptik
tilser profilaksisi, derin ven trombozunu 6nleme, oral bakim 6nemlidir. Hastane
enfeksiyonlarini dnleme ¢abalar1 kanita dayali ve maliyet etkin olmalidir. Biitiin
bunlarin yiiriitiilebilmesi i¢in ilgili klinisyenler, solunum bakimi veren saglik
calisanlari, uygulayicilar, risk yonetim sorumlusu ve ¢ekirdek takimin diger
tiyelerini igeren multidisipliner bir bakim ekibi kurulmalidir(68-70). Alinacak

onemli 6nlem basamaklari tablo 5'te 6zetlenmistir(71).
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Tablo 5: Onlenebilir Risk Faktorlerine Yonelik Bashca Oneriler (71).

Genel

*Etkili enfeksiyon kontrol yonetimi, izolasyon, el hijyenine uyulmasi
*YBU enfeksiyonlariin siirveyansi, verilerin takibi ve endemik
enfeksiyonlarin es zamanl olarak saptanmasi

Entiibasyon

MV

*Entiibasyon ve reentlibasyondan kac¢inilmasi

*Miimkiin olan hastalarda non invaziv MV kullanilmas1

+Siniizit ve artan VIP riski nedeniyle nazotrakeal yerine orotrakeal
entiibasyonun tercih edilmesi

«Siirekli subglotik aspirasyon tekniginin ( Erken VIP'i azaltir) tercih
edilmesi

*Endotrakeal kaf basincinin bakteri translokasyonunu 6nleyecek
sekilde 20 cm H,O'nun iistiinde tutulmasi

*Ventilator devrelerinde biriken suyun dikkatle bosaltilmasi

*MV siiresinin kisaltilmasi

*MV kullanim ilkelerinin 6nceden belirlenmesi

*Yeterli sayida tecriibeli ve egitimli uzman personel bulunmasi

Aspirasyon
Viicut pozisyonu
Enteral beslenme

*Aspirasyonu 6nlemek agisindan hastalarin yatak baslarinin 30-45
derece olacak sekilde yiikseltilmesi

*Enteral niitrisyon VIP riskini arttirir. Ancak komplikasyonlar1 goz
oniine alindiginda parenteral niitrisyona tercih edilmesi

Kolonizasyonla
Tlgili
Antibiyotik
Sedasyon

» Selektif intestinal dekontaminasyon VIP'i azaltsa da ¢oklu ilacal
direngli (CID) bakteriyel enfeksiyon riski nedeniyle rutin olarak|
uygulanmamasi

+ Onceden antibiyotik kullanimi kimi hastada erken VIP'i azaltsa da
boyle bir Oykii varhiginda CID bakteri enfeksiyonu olasilig
yiikselir. Rutinde uygulanmamasi

*Acil entiilbasyon sonrast ilk 24 saat profilaktik antibiyotik
verilmesi, kafa travmali hastalarda bir ¢calismada yararli bulunmussa
da bu konuda daha calismaya ihtiya¢ vardir ve rutinde
uygulanmamasti

» {atrojenik paralizi ve sedasyonun giinliik izlenmesi

Ulser profilaksisi

Hiperglisemi

«Siikralfat yararh goriilse de kanama riskinde minimal artig
saptanmistir. Profilaksi gerekliyse H2 reseptor antagonisti ya da
sukralfat kullanilmasi

*Kan glukozunu 80-110 mg/dL arasinda tutacak siki glisemik
kontrol (kan dolasimi enfeksiyonlarinin 6nlenmesi agisindan)
uygulanmasi
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4.8. VIP TANISI

MV'li hastalarda pnomoni tanisinin konulmasi olduk¢a karisik ve
tartismalidir. Temelde altin standart yontem akciger dokusunun histopatolojik ve
mikrobiyolojik olarak incelenmesidir. Ancak bu invaziv yontem daha ¢ok post
mortem c¢alismalar icin kullanmilmaktadir(72). Giiniimiizde VIP igin tek basina
altin standart olarak kabul edilmis bir tan1 yontemi yoktur. Bu nedenle VIP tanisi
degisik duyarlilik ve 6zgiilliige sahip klinik ve mikrobiyolojik tan1 yontemlerinin
birlikte kullanilmasi ile konulur(36). Ancak klinik ve mikrobiyolojik taninin her
zaman uyumlu olmadigi bilinmelidir. Klinik taninin duyarliligi yiiksek ancak
ozgiilliigii diisiiktiir(18,73). Klinik olarak VIP tanis1 konan hastalarin yaklasik
olarak  %66'sinda  klinik ve  mikrobiyolojik  taninin  uyusmadigi

bildirilmektedir(54).

4.8.1. Klinik Tam

VIP klinik tanisi; mekanik ventilatére bagl hastalarda, yeni gelisen piiriilan
sekresyon veya sekresyonda artig, 10kositoz ile birlikte akciger grafisinde
infiltrasyon ortaya ¢ikmasi veya infiltrasyonda ilerleme gibi belirti ve bulgularin
varliginda akla gelmelidir. Klinik tanida yol gdsterici parametre radyolojidir.
Amerikan Gogiis Hastaliklari Uzmanlar Dernegi'nin kriterlerine gére VIP'in
klinik ve radyolojik tanist icin, akciger grafisinde yeni gelisen infiltrasyonla

birlikte asagidaki kriterlerden en az ikisi bulunmalidir(27).
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1.Ates (> 38° C) veya hipotermi (< 36° C)
2. Lokositoz (> 10.000 / mm®) veya I5kopeni (< 4.000 / mm®)
3.Piiriilan trakeal sekresyon
4. Diisiik PaO2

Ancak gerek ates, 10kositoz ve piiriilan sekresyon gibi klinik bulgular,
gerekse akciger grafisinde infiltrasyonun gosterilmesi, pndmoni tanisinda diisiik
Ozgilliige sahiptir ve ventilasyon destegindeki hastalarda pnémoni olmaksizin,
Tablo 6'da belirtilen baska nedenlerle de olusabilmektedir(38,46,72). Ozellikle
ARDS hem aymric1 tamida yer almakta, hem de pnomoniyle birlikte
bunabileceginden ayirici tanida karigikliga sebep olmaktadir(72).

Bu nedenle, Amerikan Gogiis Hastaliklar1 Uzmanlart Dernegi'nin 2000
yilinda yayinladig1 bildiride; diisiik 6zgiilliige sahip olan klinik ve radyolojik
bulgularn VIP tanis1 i¢in bir tarama testi gibi kullanilmasi ve pozitif klinik

kriterlerin mikrobiyolojik tan1 yontemleriyle desteklenmesi dnerilmistir(27).

Tablo 6: VIiP Ayiric1 Tamsi (38,46,72).

Ates Radyolojik Infiltrasyon

flag reaksiyonlari Kardiyojenik pulmoner 6dem
Akciger dis1 enfeksiyonlar ARDS

Trakeobronsit Pulmoner kontiizyon veya hemoraji
Pulmoner tromboemboli Pulmoner tromboemboli

Kan transfiizyonu Atelektazi

Klinik taniyla ilgili diger bir yaklasim rakamsal olarak skorlama
yapilmasidir. Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru (KPES) > 6 oldugunda

duyarlilik %93, 6zgiilliik %100 olarak bildirilmistir(47).
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Tablo 7: Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru (KPES) = (74).

Kriter Deger Puan

>36.5° C veya<38.4°C
Ates >38.5° Cveya<38.9°C
<36.0° C veya > 39.0°C

o

> 4000 / ml veya < 11.000 / ml
Lokositoz <4000/ ml veya > 11,000 / ml
> 500 / ml comak form

Yok
Solunum sekresyonlari Var piiriilan degil
Piiriilan sekresyon

> 240 veya ARDS

(Pa 02) (mmHg) / FIO2 < 240 ve ARDS yok

Infiltrasyon yok
Akciger grafisi Yaygin veya yamasal
Lokalize infiltrasyon

Progresyon yok

Infilt rt
nhiltrasyon artist Progresyon var (KKY ve ARDS dislanmali)

Patojen bakteri irememesi

Sekresyon killtiirii ve Patojen bakteri iiremesi

Gram inceleme

P POIN O NPFPO|IEFLP ONPFPOIFP,EFEPOINPE,

Gram boyamada bazi1 patojen bakteriler

* Tant i¢in toplam 6 puan ve iizeri gerekir. KKY: Konjestif kalp yetmezligi, ARDS: Erigkin
respiratuvar distres sendromu, PaO2: Arteriyel oksijen basinci (mmHg), Fi O2: Kullanilan havadaki
oksijen orani

Endotrakeal aspirasyon (ETA), uygulamada kolaylik nedeni ile VIP tanisinda
siklikla kullanilan bir yontemdir. Trakeobronsial sistemin cesitli bakterilerle
kolonize olmasi nedeni ile VIP tanisinda 6zgiilliigii diisiiktiir. Trakeal aspirat ya
da balgamin mikrobiyolojik incelenmesi VIP tanis1 koymada yetersiz kalabilir.
Cinkii MV uygulanan hastalarin pek cogunun solunum yollart muhtemel
patojenlerle kontamine olmustur(75).

Yapilan bir ¢alismada histolojik olarak pndmoni tanisi konan hastalarda ETA
sensivitesi %82, spesifitesi %27 bulunmustur(76). Yine de ETA incelenmesi,

olas1 etkeni ortaya ¢ikarmak igin faydalidir. Yogun Bakim Unitesindeki hastalarin
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endatrakeal aspirat kalitatif kiiltiirlerinin {ist hava yollarina ait bakteriler ile
kontaminasyonu nedeniyle yiiksek oranda yanlis pozitif sonuglara yol agar. Bazi
klinik ¢alismalar ise ETA’nin kantitatif kiiltiirinin VIP tanisinda diger invaziv
yontemler kadar etkin oldugunu géstermistir(77). Yapilan ¢alismalarda cut-off
degeri (degerlendirme esigi) 103-10°CFU/m olarak kabul edildi.

Fiberoptik bronkoskopi yapilamayan durumlarda ETA degerlendirilmesi VIP
tanisinda yeterli olabilir. Fakat bu yontemin potansiyel dezavantajlar1 akilda
tutulmalidir. Hastalarda etken bakteriler 10° CFU/ml kadar iiremeyebilir.
Hastalarda esik deger daha diisiik tutuldugunda gereksiz ve uzun siireli genis
spektrumlu antibiyoterapi alinmasina yol acilabilir. Son zamanlarda bu teknigin
Ozgilliglini artirmak amaciyla c¢esitli modifikasyonlar uygulanmaya
baglanmistir. Parankim nekrozunun gostergesi olan elastin fibrillerini gostermek
amaciyla potasyum hidroksit ile boyama(78), kantitatif bakteriyel kiiltiirler(79) ve
bakterinin antikor ile kaplanmasi(80) gibi teknikler bunlardan bazilaridir. Bu
yontemler trakeal aspirasyonun 0zgiilliiglinii bir miktar arttirmakla birlikte daha
onceki antibiyotik kullanimi ve altta yatan akut respiratuvar distres gibi durumlar
bu diagnostik yontemin 6zgiilliikk ve duyarliligin1 azaltmaktadir(79).

Son zamanlarda uzun siireli ventilator desteginde olan ve klinik olarak
pndémonisi olan hastalarda trakeal aspirasyon kiiltiir sonuglarinin PSB (Protected
Specimen Brush) kiiltiirleriyle 1yi korelasyon gosterdiginin anlasilmasiyla bu
hastalarda trakeal aspirasyon kiiltiirlerinin antibiyotik tedavisini yonlendirmede
uygun olacagi diisiiniilmektedir(81).

Ileri bronkoskopik teknikler olan PSB ve BAL (Bronchoalveolar lavage) ViP

tanisinda en gilivenilir yontemler gibi goriinmekte ise de bu konuda celiskili
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caligmalar bulunmaktadir. Bu yontemler pahali ve invaziv olup ek bir yararlanim
saglamamaktadir(82). Daha Once antibiyotik kullanilmasi halinde alinan
sonuglara tam giivenilmemelidir. Bronkoskopik o6rneklemede PSB ig¢in 10°
CFU/ml, BAL icin 10* CFU/ml VIP tanisini koydurur ve antibiyotik baslama
endikasyonunu dogurur(83).

Bronkoskopik olmayan yontemlerle alt solunum yollarindan 6rnek alirken
kateter direng ile karsilagilana kadar solunum yolunda ilerletilmekte ve aspirat
korlemesine alinarak kantitatif olarak incelenmektedir. Bu yonteme kor bronsial
aspirasyon veya mini-BAL adi verilmektedir. Bir ¢alismada bu yontemle yapilan
kantitatif kiltiirlerin duyarlilik ve &6zgilliiginiin %100 ve %82, bronkoskopik
olarak yapilan inceleme ile alinan kiiltiirlerin duyarlilik ve 6zgiilliigiiniin ise %65
ve %64 oldugu gosterilmistir. Dolayisiyla bu iki yontemden birinin digerine {istiin
olmadig1 ortaya konmustur(84). Bu nedenle bronkoskopik olmayan mini-BAL
kantitatif 6rnekleme ydntemi VIP tanisinda ilk tercih edilecek ydntem olarak
kabul edilebilir. Bu yontem, kolay yapilabilir olmasi nedeni ile yardimci personel
tarafindan dahi uygulanabilmektedir.

Mini-BAL yontemindeki tanisal esik degeri 10° CFU/ml'dir(84). Ventilatsrde
izlenen veya izlenmeyen hastalarda gelisen firsat¢i enfeksiyonlarin tanisinda da
kullanilabilmektedir. Tablo 8'de alt solunum yolu materyalinin alinmasinda
kullanilan baglica yontemlerin duyarlilk ve 06zgilliigiiniin karsilastirmasi

yapilmistir.
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Tablo 8: Alt Solunum Yolu Materyalinin Alnma Tekniklerinin
Karsilastirilmasi
Cahsmaci Teknik| Koloni (CFU / ml)| Duyarhlik (%)| Ozgiilliik (%)
BAL 10° 56 71
Torres (75) TPC 10° 56 86
TA 10%-10° 82 14
Guerra (85) BAL 10* 83 100
BAL BI>5 93 100
Pugin (47) NBL BI>5 73 96
TA BlI>5 73 43
PSB 10° 65 93
Pham (84) TPC 10° 100 82
NBL 10 74 81

PSB: Protected Specimen Brush, TPC: Telescoping Plugged Catheter

BAL: Bronchoalveolar Lavage,

TA: Tracheal Aspirasyon

NBL: Non- directed Bronchioalveolar Lavage

BI: Bacteriel Indekx obtained by Logaritms Sum of Individual Organismis

4.8.2. Mikrobiyolojik Tani

VIP gelisimine neden olabilecek mikroorganizmalar kan, plevral sivi veya
solunum sekresyonlarinda gosterilebilir. Kan kiiltiirii veya plevral eflizyondan
etken izolasyonu yaklagik %10 olarak bildirilmektedir(86). Tanida solunum
sekresyonlarinin kantitatif kiiltliri, duyarliligt ve ozgiilliigli en yiiksek olan
testlerden biridir ve VIP tamsinda Onerilen bir testtir(87). Solunum
sekresyonlarinin direkt olarak trakeal aspiratinin (ETA) kantitatif kiiltiiri,
bronkoskopik bronkoalveolar lavaj (BAL) ya da korunmus firga Ornekleme
(PSB), bronkoskopik olmayan korlemesine yapilan BAL veya PSB ve mini-BAL
ve korumali BAL orneklerinin kantitatif kiiltiirleri kullanilabilen yontemlerdir.

ETA, steril bir kateterin trakea ve proksimal bronslara gonderilerek aspire

edilmesine dayanan basit bir yontemdir(88). Kantitatif kiiltiirde en yiiksek
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duyarlilik ve oOzgiilliige sahip koloni olusturan birim (CFU) sayis1 > 10°
CFU/mI'dir(89). Elde edilen bakterilerin, {ist solunum yollarindan veya
endotrakeal tiip biyofilm tabakasindan kaynaklanabilmesi ve bu nedenle
kolonizasyonu belirlemesi olasiliginin yiiksek oldugu ifade edilmektedir(88).

Bronkoskopi  kullanilmaksizin ~ korlemesine  uygulanan  yontemlerin
(korlemesine yapilan BAL, korlemesine yapilan PSB, mini-BAL ve korumali-
BAL) bronkoskopik yontemlere gore avantajli oldugu bir¢ok yayinda
bildirilmektedir(90,49). Bu yontemlerin kendilerine ait avantaj ve dezavantajlari
Tablo 9'da kisaca 6zetlenmistir(18,91).

Kantitatif kiiltiirde kérlemesine PSB i¢in > 10° kob / ml, kérlemesine BAL
icin ise > 10* kob/ml bakteri anlamli kabul edilmektedir (91,92). Bu metodlar
korlemesine yapilmalarina karsin, pndmoninin yaygin olmasi, her iki akcigeri
tutuyor olmas1 ve bronkoskopik yontemlerle yiiksek uyum gostermeleri nedenleri
ile avantajlidirlar. Ancak korlemesine yapilan yontemlerin sonuglarinin

bronkoskopik yontemlerle karsilastirildigi ek ¢alismalara ihtiyag vardir(27).
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Tablo 9: VIP Tamisinda Mikrobiyolojik Tam Yéntemlerinin Avantaj ve
Dezavantajlari (18,91).

Yontem Avantajlar Dezavantajlar
« invaziv degil, ucuz + Kontaminasyon riski mevcut
ETA . Duvarlilia . « Ozgiilliigii diisiik
uyaritigt 1yl « Antibiyotik se¢imi daha zay1f
» Invaziv degil, ucuz
» Bronkoskopiste gerek yok
Korlemesine | | Bronl_<oskop1 k_a na_111 lle * Korlemesine yapildigi i¢in 6rnek
kontaminasyon riski yok 1
yapilan . alimi hatali olabilir
" * Dar endotrakeal tiiplere o
yontemler * Hava yollar1 goriintiilenemez

uygulanimi miimkiin
¢ Islem sirasinda hastanin
oksijenasyonu bozulmaz

Bronkoskopik
yontemler

» Etken mikroorganizmayi tespit
etme orani yliksek

* Antibiyotik se¢imi daha dogru

* Antibiyotik kullanimina bagli yan
etki ve maliyet daha az

+ Komplikasyon riski (aritmi,
hipoksemi, bronkospazm) yiiksek
» Bronkoskopiste ihtiya¢ gosterir
* Maliyet yiiksek

» BAL'da kontaminasyon riski var

VIP: Ventilator iliskili pnomoni, ETA: Endotrakeal aspirasyon, BAL: Bronkoaalveoler lavaj

4.8.3. Klinik Tamimin Mikrobiyolojik Tam Sonuclari Ile

Dogrulanmasi

VIP tanisinda bircok yontemin gelistirilmis olmasma karsin, hala altin

standart yontemin akciger biyopsisi gerektiren histopatoloji ve akciger doku

kiiltiirii olmas1 ve klinik taninin, ayirict tanidaki birgok nedene bagli yalanci

pozitif sonuglari nedeniyle benimsenen yaklasim, klinik olarak konulan VIP

tanisinin 24-48 saat sonra kiiltiir sonuglari ile yeniden degerlendirilmesidir(27,51).

VIP siiphesinde asagidaki yaklagim kullanilabilir(Sekil 1).
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Sekil 1: Tamsal Akis Semasi (27).

Klinik Olarak ViP Stiphesi (> 2 Kriter)

1- Lokositoz/Lokopeni
2- Hipotermi/Hipertermi
3- Pdrilan Sekresyon

4- Artan Hipoksemi

=) Yok

Var

Akciger grafisinde yeni veya
ilerleyen infiltrasyon veya hava

bronkogrami

izlem

!

Kaltir =—> | Genel durumda bozuima |=—>

|

Sonuca gore tedavi

v

Kultdr ardindan Amporik Tedavi

|

Kiltir Sonucuna goére

tekrar degerlendirme
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4.9. AMPIRIK ANTIBiYOTIiK TEDAVISI

Tanm1 konuldugunda baslanacak ampirik tedavinin uygunlugu prognozu
etkileyen en onemli faktorlerdendir. Kiiltiirde baslangi¢ tedavisinde kullanilan
antibiyotiklere direngli bir mikroorganizma s6z konusu ise mortalitenin %91 gibi
yiiksek oldugu saptanmistir(82). Keza ampirik tedavi uygunlugunda bu oran %38
olarak ger¢eklesmistir. Bagka ¢alismalarda da ampirik tedavideki uygunsuzluklar
yiiksek mortalite ile iliskili bulunmustur(82,93).

Ampirik tedavide uygunluk koken organizmalarin dogru tahmin edilmesiyle
miimkiindiir ve yogun bakima ait lokal diren¢ verilerinin de i¢cinde oldugu klinik
ve mikrobiyolojik bilgiye ihtiya¢ gosteren rasyonel antibiyotik kullanma becerisi
gerektirir.

Rehberler bu konuda yol gostericidir ve bu konuda iilkemizde Toraks
derneginin yayinladigi 2009 da da yenilenmis nozokomiyal pnémoni rehberi,
ABD'den 2005 ATS/IDSA rehberi vb. rehberler bulunmaktadir. Ampirik
tedavide gdz dniine alinmasi gereken birinci parametre, cogul ilag direnci (CID)
mikroorganizma olasiliginin varligidir. Bu durum ATS/IDSA ve Tiirk Toraks

Derneginin 2009 rehberinde sematik olarak gosterilmektedir (Sekil 2).
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Sekil 2: ViP'de Ampirik Tedavi Akis Semas1 (ATS/IDSA, Tiirk Toraks

Dernegi, 2009).

A 4

Grup 1
Monoterapi

Erken<4.gin |—————»

A-Yilksek Riskli, cok ilaca drengli
bakteri enfeksiyonu olasiligi veya
B-Mortaliteyi arttiran diger
faktorler veya

C-SBIP Kriterleri varsa

<+—— Ge¢2>5.giln

! Ampisilin- Sulbaktam/
Amoksilin-Klavulanik asit
Veya
Sefuroksim/Seftriakson
Veya
Solunum Yollari Kinolonlari 2

l

Grup 3?
Monoterapi / Kombine*

l

Grup 2
Monoterapi

Piperasilin-tazobaktam/
veya
Seftazidim,Sefepim,
Sefoperazon - Sulbaktam
Veya
. 5
Imipenem,Meropenem
.-

Amikasin ya da Siproflaksasin
den biriya da
Kolistin®

1Ampisilin- Sulbaktam/
veya
Seftriakson/Sefotaksim
veya
Ofloksasin
veya
Solunum Yollari Kinolonlari®
Veya
Piperasilin-tazobaktam8

Linezolid’ , Teikoplanin, Vankomisin
(MRSA’a 6zgl risk faktori varsa
amprik tedaviye eklenmelidir.)

YFarmokinetik szellikleri nedeni ile parenteral tedavide ampisilin- sulbaktam, ardisik tedavi protokoliinde oral tedavide

klavulanik asid amoksisilin tercih edilmelidir.

Yeni kinolonlar yiiksek tedavi maliyeti ve daha genis spektrumlari ve CID tiiberkiilozda potansiyel etkinlikleri
nedeniyle ilk segenek ajanlar olarak degil, diger ajanlara alternatif olarak diigiiniilmelidir.
Birimde / hastanede Onerilen ajanlara direng s6z konusu ise duyarlilik oranlart dikkate alinarak tercih edilmelidir.
*Yerel duyarhilik ve direng 6zelliklerine, CID bakteri olasiligina gore kombinasyon tedavisi uygun olabilir.
Mikrobiyolojik tani, duyarlilik ve klinik iyilesme (KPES <7) 6zelligine gére monoterapiye gecilmelidir.
Karbepenem kullanilacaksa Kinolonla kombinasyonlarindan kaginilmalidir.
6Karbapenemlere ve sulbaktam kombinasyonlarina direngli Acinetobacter izolatlartyla 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.
Acinetobacter tiirlerinde kolistine "heteroresistance" olmasi sebebi ile tedavi esnasinda direng gelisimi 6nemsenmelidir.
Linezolid ampirik tedavide kullanilmamalidir. Etken kanitlaninca kullanilmalidir. Kullanirken kemik iligi stipresyonu

oniinden dikkatli olunmalidir.

Bu ajanlara direng olan durumlarda monoterapi ajani olarak kullanilabilir.
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4.9.1. Tedavide Epidemiyolojik Faktorlerin Yeri

VIP tedavisinde ampirik antibiyotik segciminde hastane ve Yogun Bakim

Unite floras1 ile bu floradaki mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklar1 da

g6z Onilinde bulundurulmalidir(51,94). Bu amagla her hastane ve Yogun Bakim

Unitesi, kendi mikrobiyolojik florasini, bu floradaki organizmalar antibiyotik

duyarhiliklarin1 bilmeli ve hatta zaman igerisinde degisebilecegini gdz Oniine

alarak bu bilgiyi sik sik giincellemelidir. Tan1 ve tedavinin takibinde asagidaki

akis semasi kullanilabilir(Sekil 3).

Sekil 3: ViP'de Tam ve Tedavi Akis Semasi (ATS/IDS, 2009).

HKP, SHiP, ViP Stiphesi

v

Kantitatif, yari kantitatif Kultdr icin 6rnek al.

A 4

Amprik antibiyotik basla

y

2. 3. Gln: Kilthrleri kontrol et, klinik yaniti izle

radyografileri takip et

A 4

48-72 saatte klinik yanit

v

YOK

A 4

tani ya da Enfeksiyon
arastir

patojen ve enfeksiyon
arastir

kesmeyi disiin

Kaltir - Kaltar + Kaltar - Kaltar +
h 4 \ 4 \ 4 v
Diger Patojen Antibiyotik rejimini Mimkinse
Komplikasyon Baska uyarla/baska tani, Antibiyotik Spektrumu daralt

Mimkiinse 7-8 giin
tedavi et

SHIP : Saglik hizmetleri iliskili pnémoni

30

HKP: Hastane kokenli pndmoni




4.10. MORTALITE-MORBIDITE

VIP yaklasik %20 ila %71 arasinda bildirilen yiiksek mortalite oranina

sahiptir(18). VIP hastalarinda ¢ogu zaman oliimciil baska patolojiler de

bulundugundan bu konuda atfedilen mortaliteden bahsedilmektedir. Mortalite

lizerine yapilan ¢alismalarda mortaliteye etkili risk faktorlerinin hastalarda

varligmi prognoza negatif etkisi goze carpmaktadir. Ilk 24 saatteki Acute

Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE I11) skorunun mortaliteyle

siki iligkisi bulunmaktadir(95). Kiiltiir sonuglar1 alindiginda ampirik tedavide

uygunsuzluk s6z konusu oldugunda mortalite daha da artmaktadir(82).

Tablo 10: ViP Hastalarinda insidans ve Mortalite Oranlar

Arastirmaci Hasta sayisi In?:;(l) E;lns Tani kriteri '\(fll?ar;?lol/ﬁe
Salata ® 51 41 Klinik- otopsi 76
Craven %0 233 21 Klinik 55
Fagon ©¥ 567 9 PSB 71
Torres % 322 24 Klinik- PSB 33
Baker ©" 514 5 PSB / BAL 24
Fagon ©¥ 1118 28 PSB / BAL 53
Timsit & 387 15 PSB / BAL 57
Cock ®¥ 1014 18 PSB / BAL- klinikl 24
Tejada- Artigas % 103 22 PSB 44

Tablo 10'da gériildiigii gibi YBU'de VIP mortalite oranlar1 %24-76

arasmnda degismektedir. YBU'de VIP 6liim oram diger MV hastalara gore 2-10
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kat daha fazla olmaktadir. 1974 yilinda yapilan bir arastirmada pnémoni olmayan
MV hastalarda 6liim oran1 %4, VIP'li hastalarda bu oran %350 bulunmustur(92).

1986-2001 yillar1 arasinda yapilan bazi ¢aligmalar da bu sonuglar1 destekler
niteliktedir(30,96). Bu sonuglarin elde edilmesinde hasta gruplarinin farkliligi,
tanida kullanilan kriterlerin degisik olmasi, hastaya ait altta yatan patolojinin var
olmas1 dnemlidir.

Kardiyak cerrahi, akut akciger hasari, immiin yetersizlik, transplantasyon
uygulanmasi, travma, kardiyak arrest sonrasi tibbi bakim uygulanan hastalarda
Olim oranlart artmaktadir(92,97,98). Torres ve arkadasglarinin yaptiklari
arastirmada solunum yetersizligi ve sok gibi Olimciil seyreden durumlarda
uygulanan uygunsuz ve yetersiz antibiyotik kullanimi prognozu negatif yonde
etkileyen bir faktor olarak degerlendirilmistir(30).

Mortalite oranlar1 etken olan bakteri tipine gore degigsmektedir. Gram-
negatif basil ile olusan VIP, Gram-pozitif koklarin sebep oldugu ViP'den daha
olimciildiir. Ozellikle Pseudomonas aeruginosa’nmin etken oldugu ViP'de &liim
%70-80 civarindadir(99). Yapilan bir calismada Pseudomonas ve Acinetobacter'in
etken oldugu ViP'de mortalite %87, diger organizmalarin etken oldugu VIP'de
mortalite %50 bulunmustur(54). MV durumu, yas, altta yatan hastalik, hastaligin
siddeti, hastanede kalma siiresi Oliim oranlarini arttirir(100). Bu yilizden MV
uygulanan hastalarda uygun profilaksilerin yapilmasi, erken teshis ve tedavinin

yapilmasi ¢ok 6nemlidir.
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Tablo 11: VIiP'li Hastalarda Mortaliteyi Artiran Nedenler

Uygun olmayan antibiyotik kullanimi

Onceden antibiyotik kullanimi

YBU'de kalma ve MV siiresinin uzamasi

Yiiksek riskli patojenle enfeksiyon (P. aeruginosa, Acinetobacter spp., MRSA)

Multilober veya bilateral pulmoner infiltrat varlig

Altta yatan hastaligin ciddiyeti

Agir sepsis, sok, multiorgan disfonksiyon sendromu (MODS)

Ileri yas (> 65)

Solunum yetersizliginin agirlasmasi (PaO,/FiO, < 250

VIP ile ilgili maliyet artisin1 ve morbiditeyi hesaplamak oldukga zordur. VIP
nedeniyle hastanede yatis siiresi uzamaktadir. Bir ¢alismada VIP gdzlenmesi
nedeniyle hastalarm 10 ile 32 giin daha fazla Yogun Bakim Unitesinde kaldiklar
saptanmistir(78). Baska bir calismada ise VIP hastalar ortalama 21 giin YBU'de
izlenmistir(54). Sonucta VIP hem morbidite hem de maliyet artisgina sebep

olmaktadir.
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5. GEREC VE YONTEM
5.1. Hasta Grubu

Bu ¢alisma Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Baskanligi’nca 11.04.2013 tarih ve 01 nolu Etik Kurulu Karar1 onayr alinarak
Firat Universitesi Hastanesi Dahili Yogun Bakim Unitesinde 01.05.2013
tarihinden itibaren Mekanik Ventilator kullanarak tedavi goren, pnémoni teshisi
konulmus ve rutin olarak merkez laboratuvarina endotrakeal aspirat veya brons
lavaji numunesi gonderilen yas sinirlamast konulmamis kadin veya erkek elli

(50) hasta numunesi iizerinde yapilmistir.

5.2. ViP Tams1 Konulmasi

Enfeksiyon asistaninin giinliik degelendirme yaparak formlarini doldurdugu
hastalara CDC'nin 2002'de yayinlamis oldugu asagida yer alan kriterlere gore VIP

tanis1 konulmustur(31).

CDC'nin Pnémoniye iliskin Kriterleri:

Pnoémoni i¢in asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir:
1. Gogiis muayenesinde, ral veya matite olan bir hastada asagidaki
Olgiitlerden birinin bulunmasi:
e Yeni ortaya c¢ikan piirilan balgam veya balgamin karakterinin
degismesi
e Kan kiiltliriinde etken izolasyonu
e Transtrakeal aspirat, bronsiyal fircalama, veya biyopsi ile elde

edilen 6rnekten patojen izolasyonu.
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2. Akciger grafisinde yeni veya progresif infiltrasyon, konsolidasyon,
kavitasyon veya plevral eflizyon saptanmasi ve asagidakilerden birinin olmasi:
e Hastanin piiriilan balgam ¢ikarmaya baslamast veya balgamin
niteliginde degigme olmasi
e Kan kiiltlirlinde mikroorganizma izole edilmesi
e Transtrakeal aspirat, bronsiyal fircalama veya biyopsi ile elde

edilen 6rnekten patojen izole edilmesi
5.3. Mikrobiyolojik Caliyma

Firat Universitesi Hastanesi Dahili Yogun Bakim Unitesinde MV'de
sekresyon drenaji kapali sistemle yapilmaktadir. Endotrakeal aspirat 6rnegi igin,
hastalar respiratorden ayrilip, steril haznesi bulunan 6zel kaniille derin trakeal
aspirat O0rnegi alinmaktadir.

ETA Orneginin Almmas1: 14 F steril aspirasyon sondasmin distal kismi
endotrakeal tiip icerisinden girecek sekilde ilerletildi. Aspirasyon sondasinin ucu
40 ml hacmindeki aspirat tiipiine (Luken's trap) sokuldu(Resim 1). Aspirat
tiipliniin diger ucu aspirasyon cihazina baglandi. Aspirat tiipii i¢ginde 5-10ml ETA

elde edildi(103).

Resim 1: Liiken Tiipii




Alinan klinik materyalin kiiltiir islemleri ve kiiltiirde lireyen mikroorganizmalarin
identifikasyonu Firat Universitesi Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuarinda
yapilmustir.

Alinan solunum yolu aspirasyon sivilar i¢in; kanli agar ve Eozin Metilen
Blue (EMB) agar, geregi halinde anaerob besiyerleri kullanildi. Kan kiiltiirleri i¢in
hastalardan 8-10 ml kan, usuliine uygun olarak Bact/Alert FA hemokiiltiir
siselerine alindi. Bir hafta siireyle BACT/ALERT 3 D BIOMERIEUS (Fransa)
sisteminde inkiibe edildi, pozitif olanlardan kanli agar ve EMB agara pasaj
yapilarak Phoenix Diagnostic System (Sparks, MD, USA) sisteminde
identifikasyonu yapildi.

Ureme sonrast mikroorganizmalar koloni morfolojileri ve Gram boyanma
ozelliklerine gore klasik yontemlerle tanimlanmistir. Gram-pozitif bakteriler i¢in
katalaz, koagiilaz, PYR testleri, eskiilin hidrolizi, % 6.5'luk NaCl'de iireme
ozellikleri incelenmistir. Gram-negatif izolatlarin identifikasyonunda ise oksidaz
testi ve biyokimyasal testler (TSI agar, Simmon's sitrat agar, Christensen iire
agar, hareket besiyeri ve indol besiyerlerindeki reaksiyonlar) kullanilmistir.
Kalite kontrol suslar1 olarak Staphylococcus aureus ATCC 25923, Escherichia
coli ATCC 25922, Enterococcus faecalis ATCC 29212, Pseudomonas aeruginosa
ATCC 27853 kullanilmistur.

Ureyen mikroorganizmalarin antibiyotik duyarliliklarin1 degerlendirmek igin
Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) onerileri dogrultusunda
buyyon i¢cinde McFarland 0.5 bulanikliginda bakteri siispansiyonu hazirlanarak

Miiller-Hinton agara siiriintii ekim yapilmistir(104).
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Bakterilere gore antibiyotik disklerinin (Bioanalyse, Tiirkiye) se¢iminde
CLSI tarafindan Onerilen tablolardan yararlanilmis ve Antimikrobiyal
duyarliliklar1 CLSI kriterlerine gore degerlendirilmistir. Metisilin direncini

saptamada ise sefoksitin disk diflizyon testi kullanilmistir(104).

5.4. Istatistiksel Degerlendirme

Uzerinde durulan &zelliklerden; kategorik degiskenler igin tanimlayici
istatistikler say1 ve yiizde olarak ifade edilirken, stirekli degiskenler, ortalama ve
standart sapma olarak ifade edilmistir. Elde edilen sonuglar bilgisayar ortaminda
paket programlar kullanilarak Ki-kare testine gore veri analizleri yapilmis ve
P<0.05 olan degerler anlamli kabul edilmistir. Hastalarda tespit edilen etkenler
gruplandirilmis, bu etkenlerin antibiyotik direngleri ise % ifadeler, grafik ve

tablolarla gorsellestirilmistir.
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6. BULGULAR

Firat Universitesi Hastanesi Dahili Yogun Bakim Unitesinde Mekanik
Ventilator kullanarak tedavi goren, pnomoni teshisi konulmus 50 hastanin
endotrakeal aspirat veya brons lavaji numunesi incelenmistir.

Tablo 12. : Cinsiyet dagilim

Sayi (n) %

Bayan 21 42
Erkek 29 58
Toplam 50 100

Yogun Bakim iinitesinde 6rneklem alinan 50 hastanin 21’nin bayan 29 ise
erkek oldugu saptanmistir. Yas dagilimma bakildiginda Mekanik ventilasyona
ihtiya¢ duyan yenidogan ve bebek hastalarin toplamda 28, geri kalan 22
hastaninda 17-85 yas araliginda oldugu goriilmektedir. Hastalarin yaslarinin

aritmetik ortalamasi ise 23,22 olarak tespit edilmistir.

6.1. izole Edilen Mikroorganizmalar

Tablo 13: izole edilen etkenler

Sayi (n) = 50 Yiizde (%)
Acinetobacter baumanii 21 42
Klebsiella pneumoniae 13 26
Pseudomonas aeruginosa 10 20
Enterobacter spp. 1 2
Streptococcus spp. 1 2
Staphylacoccus aereus 1 2
Stenotrophomonas maltophilia 1 2
Serratia marcescens 2 4
Toplam 50 100
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50 hasta numunesi iizerinde yapilan incelemede, etken dagilimina
bakildiginda 21 hastada Acinetobacter baumanii, 13 hastada Klebsiella
pneumoniae, 10 hastada Pseudomonas aeruginosa, 2 hastada Serratia
marcescens ve kalan diger hastalarda ise Enterobacter spp, Streptococcus spp,
Staphylacoccus aereus, Stenotrophomonas maltophilia etkenlerinin tespit edildigi

gorilmektedir.

6.2. lzole Edilen Bakterilerin Antibiyotik Duyarhliklar

Hastalardan birinde tespit edilen Streptococcus spp. izolatinin antibiyotik
duyarlilik testi sonuglar1 incelendiginde, Cefotaxime, Cefepime, Penicillin G,
Clindamycin ve Eritromycin’ e direng; Vancomycin, Ofloxacin, Levofloxacin,
Linezolid’e ise duyarlilik gosterdigi tespit edilmistir.

Bir baska hastada tespit edilen Staphylococcus aureus izolatinin antibiyotik
duyarhilik testleri incelendiginde ise Cefoxitin, Penicillin G, Ciprofloxacin ve
Azitromycin’e  direng;  Vancomycin,  Trimethoprim-Sulphamethoxazole,
Methicillin, Focidik Acid ve Linezolid’e ise duyarlilik gostertigi tespit edilmistir.

Etkenler arasinda yer alan Stenotrophomonas maltophilia’nin ise sadece
Levofloxacin ve Trimethoprim-Sulphamethoxazole’ye duyarlilik gosterdigi

belirlenmistir.
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Tablo 14: VIP Olgularindan izole Edilen Acinetobacter baumanii

Izolatlariin Antibiyotiklere duyarhhklar

Acinetobacter baumanii (n)=21

Duyarh Direncli

Antibiyotikler

Sayi % Sayi %
Gentamicin 1 5 20 95
Ceftazidime 0 0 21 100
Ampicilin- 1 5 20 95
Sulbactam
Ciprofloxacin 1 5 20 95
imipenem 0 0 21 100
Meropenem 0 0 21 100
Amikasin 2 10 19 90
Piperacillin- 0 0 1 100
Tazobactam
Cefepime 0 0 21 100
Trimethoprim- 29 15 71
Sulphamethoxazole
Colistin 19 90 2 10

Tespit edilen Acinetobacter baumanii izolatinin antibiyotik duyarlilik
testleri incelendiginde Colistin haricinde tiim antibiyotiklere genel olarak direng

gosterdigi saptanmistir.
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Tablo 15 : VIP Olgularindan izole Edilen Klebsiella pneumonie

Izolatlarimin Antibiyotiklere duyarhhklar:

Klebsiella pneumonia (n)= 13

Duyarl Direngli

Antibiyotikler

Sayi % Sayi %
Ampicilin 6 46 7 54
Cephalotin 10 77 3 23
Gentamicin 11 85 2 15
Amikasin 13 100 - -
Ciprofloxacin 13 100 - -
Amoxicillin- 12 92 1 3
Clavulanate
Trimethoprim- 8 62 5 38
Sulphamethoxazole
Ceforaxime 11 85 2 15
Ceftriaxone 11 85 2 15
Piperacillin- 10 77 3 53
Tazobactam
Aztreonam 9 69 4 31
Cefepime 9 69 4 31
imipenem 13 100 - -
Meropenem 13 100 - -
Cefoxitin 12 92 1 8
Levofloxacin 13 100 - -
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Tabloda, tespit edilen Klebsiella pneumonia izolatina yapilan antibiyotik
duyarllik testlerinde Amikasin, Ciprofloxacin, imipenem ve Meropenem’e %100;
Cefoxitin ve Amoxicillin-Clavulanate %92; Gentamicin, Ceforaxime ve
Ceftriaxone’e %85; Aztreonam ve Cefepime’ye %69; Cephalotin ve Piperacillin-
Tazobactam’a %77 kalan diger antibiyotiklere ise %70 in altinda duyarli oldugu

tespit edilmistir.

Tablo16: VIP Olgularindan izole Edilen Pseudomonas aeruginosa

izolatlarinin Antibiyotiklere duyarhiiklary

Pseudomonas aeruginosa (n)= 10

Antibiyotikler Duyarl Direngli
Sayi % Sayi %
Ceftazidime 6 60 4 40
Gentamicin 2 20 8 80
Amikasin 8 80 2 20
Ciprofloxacin 6 60 4 40
Aztreonam 3 30 7 70
Cefepime 2 20 8 80
imipenem 2 20 8 80
Meropenem 3 30 7 70
Tarobactam 1o 9 o0
Levofloxacin 3 30 7 70
Colistin 10 100 - -

Pseudomonas aeruginosa’nin antibiyotik duyarlilik profilinde Colistin’e
%100 duyarlilik, Amikasin’e %80, Ceftazidime ve Ciprofloxacin’e %60 diger

antibiyotiklere ise %30 ve altinda duyarlilik gosterdigi belirlenmistr.
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Tablo 17: VIP Olgularindan izole Edilen Serratia marcescens ve

Enterobacter spp Izolatlarinin Antibiyotiklere Duyarhhklar

Serratia marcescens Enterobacter spp

Antibiyotikler (n)=2 (n)=1

Duyarh Direngli Duyarh Direngli
Ampicilin X X - X
Cephalotin 2x - X -
Gentamicin 2x - X -
Amikasin 2x - X -
Ciprofloxacin 2x - X -
Amoxicillin-
Clavulanate 2 ) X )
Trimethoprim-
Sulphamethoxazole 2 i X i
Ceforaxime 2x - X -
Ceftriaxone 2x - X -
Piperacillin-
TaF;obactam 2x ) X ]
Aztreonam 2X - X -
Cefepime 2x - X -
imipenem 2x - X -
Meropenem 2X - X -
Cefoxitin 2x - X -
Levofloxacin 2x - X -

VIP olgularindan izole edilen Serratia marcescens ve Enterobacter spp
etkenlerinin antibiyotik duyarlilik testleri incelendiginde her iki bakterininde
tabloda yer alan antibiyotiklere Ampicilin haricinde ayni duyarlilikta cevap

verdikleri goriilmektedir.
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7. TARTISMA

Yogun bakim iiniteleri (YBU), fizyolojik olarak stabil olmayan hastalarn
yasam fonksiyonlarinin diizeltilmesine olanak tanmiyan tedavi birimleridir.
YBU’nde yatan hastalarda diabetes mellitus, bobrek yetmezligi, kalp yetmezligi,
karaciger yetmezligi gibi yandas hastaliklarin varligi, mekanik ventilatér, santral
vendz kateter, nazogastrik sonda ve idrar sondasi gibi invaziv islemlerin
uygulanmasi ve genis spektrumlu antibiyotiklerin yaygin olarak kullanilmasi
YBU’nde direngli mikroorganizmalarin kolonizasyonuna ve enfeksiyonuna neden
olmaktadir(105,106). YBU’ne yatan hastalar, tiim hastaneye yatan hastalarin
kiigiik bir kismini olusturmasina ragmen, YBU’leri HE’'nin en fazla goriildiigii
birimlerdir(107,108). Ayrica YBU’nde yatis siiresinin uzunlugunu da HE gelisimi
icin 6nemli bir risk faktdrii olarak bildirilmistir.(109,110) YBU’nde goriilen
HE’nin yaridan fazlasinin o6liimle sonuglandigi g6z oOniine alindiginda, bu
enfeksiyonlarin 6nemi daha da iyi anlagilmaktadir(111).

Hastane enfeksiyonu patojenlerinin siklig1 hastaneler arasinda ve ayni
hastane i¢inde degisik iinitelerde farklilik gostermektedir (112-114). Siklikla izole
edilen patojenler; S. aureus, E. coli, Pseudomonas ve Klebsiella tiirleri olarak
bildirilmektedir (115-118).

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi (EUTF) Hastanesinde 2002 yilinda toplam
1811 hasta incelenmis ve 96 (%5.3) hastane enfeksiyonu saptanmistir.
Nozokomiyal enfeksiyon orani en yiiksek (%24.7) yogun bakim iinitesinde
bulunmustur(119). HE’nin birimlere gore dagilimida yogun bakim iinitesinde

bakteriyemi ilk sirada iken diger birimlerde ilk siray1 iiriner sistem enfeksiyonlari
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almistir. En sik Enterobacteriaceae grubu bakteriler izole edilmistir. Bu gruptan
da en fazla E.coli (%22.9) ve Klebsiella tiirleri (%15.6) saptanmistir. Gram-pozitif
bakterilerde koagiilaz negatif stafilokoklar (%16.4) ilk sirada olup, bunu S. aureus
(%11.5) ve Enterococcus tiirleri (%5.2) izlemistir. Ayrica maya mantarlar1 %12.5
oraninda izole edilmistir.

Wilke ve Ark.’nin Ankara UTF’nde yaptign bir calismada hastane
enfeksiyonun yillara gére 6nemli bir degisiklik gostermedigi ve %4 dolayinda
oldugu, buna karsilik yogun bakim iinitesinin 7 y1l boyunca hastane enfeksiyonun
en sik gortildiigii yer oldugu (%30 - %64.6) rapor edilmistir(117).

Ulkemizden ¢ok merkezli bir galismada yogun bakimda yatan hastalarin
%49 unda yogun bakim iinitesi (YBU) iligkili HE saptannistir. Bunlarin %28’ini
pnomoniler, %23’lini labroratuvar sonuglar1 ile kanitlanmis kan dolasimi
enfeksiyonlar1, %16’sin1 ise iiriner sistem enfeksiyonlart olusturmaktadir(112).
Pnoémoniler, HE’lerin yaklasik %]15’ini, yogun bakim enfeksiyonlarinin %24-
27’si ile en sik nedenini olusturmaktadir(113). Ventilator Iliskili Pnémoni (VIP)
oranlari ise %10-25 arasinda degismektedir(114).

Celik ve Ark.larinin hastanemizde yaptiklar1 2006 Yili Hastane
Enfeksiyonlar1 Siirveyans Sonuglarinda 31.955 hastanin 1818’inde (%5.7) 1909
atak gelismis olup HE hiz1 %5.97, HE’nin en sik goriildiigii klinikler Anestezi ve
Reanimasyon YBU, Kalp-Damar Cerrahisi YBU, Noroloji ve Uroloji klinikleri
olmustur. En sik izole edilen etkenler ise E. coli, Pseudomonas spp., Koagiilaz
negatif stafilokoklar (KNS), Klebsiella spp, S. aureus ve Candida spp.

olmustur(120).
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Ventilatorle iliskili pnomoni (VIP), yogun bakim {initeleri (YBU)’nde sik
karsilagilan, nozokomiyal enfeksiyonlar i¢inde onemli morbidite ve mortalite
nedeni olan, 48 saatten uzun siireli entiibe edilmis hastalarda gelisen akciger
parankim dokusu enfeksiyonlaridir(121,122).

YBU’lerde izlenen hastalarda, savunma mekanizmalarmin bozulmas, stres
tilseri profilaksisi uygulanmasi, Gram-negatif bakterilerin orofarengeal ve gastrik
kolonizasyon oraninin artmasi, orofarengeal-gastrik aspirasyon, mekanik
ventilatdr uygulanmasi, endotrakeal tiip ve nazogastrik sonda gibi girisimlerin sik
uygulanmasi nozokomiyal pndmoni i¢in bilinen en Onemli risk faktorlerini
olusturmaktadir(1,3). Respiratuar yetmezlik nedeni ile ventilatér destegi alan
hastalarn  %9-21'inde VIP gelistigi bildirilmektedir(4). Hastalarda ViP
gelistiginde mortalite %15-50 arasinda degismektedir(123-116).

VIP etyolojisinde yer alan mikroorganizmalar; hastaneye, hastanin yattig
yogun bakimin mikrobiyal florasina, hastalarin ozelliklerine hastanin kendi
florasindan, diger hastalardan, ziyaretcilerden ve hastane c¢alisanlarindan orjin
alabilir(125). Pnémoniye neden olan ajanlarin dagilimi farkli hastaneler, farkli
hastane popiilasyonu ve uygulanan tanisal yontemler nedenleri ile farklidir. Bu
nedenle her hastanenin kendi mikrobiyal florasini ve direng profilini belirlemesi
ve ampirik tedavide buna gore karar vermesi gerekir (124).

Bu ¢alismada Firat Universitesi Hastanesi Dahili Yogun Bakim iinitesinde
mekanik ventilatér kullanan ve pndomoni teshisi konulmus hastalarda hastaliga
neden olan etkenler ve antimikrobiyal duyarliliklar: tartisilmistir.

Yogun bakim iinitelerinde VIP tanisi genellikle klinik, radyolojik,

mikrobiyolojik kriterlere gore konur(1). Mikrobiyolojik olarak en biiyiik sorun alt
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solunum yollarinin, iist solunum yollar1 florasi ile kontamine olmasidir(126).
Giiniimiizde VIP tanismin konmasinda standart bir yontem yoktur. Tamda
yardimci olan bronkoskopik ve non-bronkoskopik yontemler kullanilmaktadir.

Giiniimiizde en sik kullanilan yontem endotrakeal aspirat (ETA) 6rneginin
mikrobiyolojik olarak incelenmesidir. Diisiik spesifite ve yanlis pozitiflik oraninin
yiiksek olmasina ragmen ETA kantitatif kiiltiirii invaziv yontemlere benzer sekilde
VIP tanisinda etkin oldugu gosterilmistir(127-133). Tam1 amaciyla kullanilan bir
bagka yontemde mini-BAL (non-bronkoskopik korunmus bronkoalveolar lavaj,
NBK-BAL, PTC ) oOrneginin incelenmesidir(134). Bu yontemin en Onemli
avantaji olas1 iist hava yollar1 florasi ile kontaminasyonun minimal diizeye
indirilmesidir(135-140). Bronkoalvoler lavaj yontemiyle alinan &rnekte 100
milyon alveolden o6rnek alinabilmekte beraber kontaminasyon riskide
mevcuttur(141). Yapilan bazi ¢aligmalarda bronkoskopik korumali firga yontemi
(BKF, PBS) kullanilmis, VIP tamisinda BKF etken mikroorganizmay: tanimada
oldukga sensitif ve spesifik bir yontem oldugu; Sensitivite %70-90, spesifite %95-
100 bulunmustur(127,142,143).

Salata ve meslektaglarmin yaptifi calismada VIP tanist konmayan
hastalarin bir kisminda da 10° cfu/ml ve daha fazla iireme saptanmus ve ETA
kantitatif kiiltiiriiniin spesifitesi %29-59 olarak bulunmustur(131).

Marquette ve meslektaglarinin yaptigi calismada akciger dokusunun
histolojik incelenmesi altin standart olarak kabul edilmis ve ETA, PSB, BAL
kantitatif kiiltlirii kiyaslanmistir(141). Bu yontemler arasinda benzer spesifite ve

sensitivite tespit edilmistir. Son zamanlarda yapilan ¢alismalar ETA kantitatif
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kiltiriiniin ~ invaziv teknikler kadar kullanilabilir bir yontem oldugu

vurgulanmaktadir(128,144,145).

Tablo 18 : Ureme sonuglan

ETA% Mini-BAL %

P.aeruginosa 37.2 325
Acinetobacter baumanii 6.9 9.3
Pseudomonas spp. 4.6 4.6
Enterobactriaecea sp. 18.5 23.1
MRSA, MRSE, MSSE 6.9 6.9
Digerleri* 11.6 0

Ureme olmayan 23.2 23.2

*Corynebacterium spp., Moraxella spp., Enterococcus spp.

Yahyaoglu ve Ark. yaptig1 calismada Tablo 18’de goriildiigii lizere farkl
ornek alma yontemleriyle farkli sonuglar aliabilecegi kulllanilan yontemlerin
elde edilecek sonuglarida etkileye bilecegini vurgulamaktadir(146).

Yaptigimiz caligmada benzer spesifite ve sensitivite Ozelligi goOsteren
Endotrakial aspirat ve Bronkoalvoler lavaj yontemleri kullanilmis olsa da diger
caligmalarla karsilastirildiginda bakteriyolojik sonuglara etkisi gbéz ardi
edilmemelidir.

Bilici ve Ark. 2008 yilinda Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Yogun
Bakim Unitesinde Calismaya alman 304 hastanin 66’sinda VIP gelismistir.
Yagslar1 10 ile 94 arasinda degisen hasta grubunun yas ortalamasi 52.18 + 18.68
tespit edilmistir. VIP gelisen hastalarin 18 (%27.2)’i kadin, 48 (%72.7)’i erkek

olarak belirlenmistir(147).
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Tiifek ve Ark. Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi reanimasyon
tinitesinde 2003 yilinda yaptiklar1 ¢alismada takip edilen 1204 hastanin 222’de
324 hastane enfeksiyonu atagi saptanmistir. HE tanis1 konulan 112’si kadin, 110’u
erkek 222 hastanin yas ortalamasi 45,6+£26,9 olarak tespit edilmistir.

Yilmaz ve Ark. 2000 yilinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Yogun bakim {initesinde yaptiklari calismada VIP gelisen hastalarin yas
ortalamas1 46.9 £19.9, VIP gelismeyen hastalarin yas ortalamasi ise 42.3 + 22.9
olarak bulunmustur. VIP’in ortalama yatisin 22.5 + 15.6 (2-57) giiniinde gelistigi
tespit edilmistir. Ortalama mekanik ventilasyon siiresi 27.5 + 15.2 Hasta yasiyla
VIP gelisimi arasinda istatistiksel olarak bir anlam yokken (p>0.05), ortalama
mekanik ventilasyon siiresi VIP gelisen hastalarda daha uzun olarak tespit
edilmistir. Siklik sirasi ile izole edilen etkenler ise P. aeruginosa, Acinetobacter
spp. ve MRSA saptanmig, Gram-negatif etkenlerin antibiyotiklere duyarliliklar:
degerlendirildiginde ise; Imipenem %72, Tikarsilin-Klavulanik Asit %50,
Piperasilin-Tazobaktam %48, Sefoperazon %36.8, Sefoperazon-Sulbaktam
%55.8, Siprofloksasin %47, Tobramisin %43.5, Amikasin %41, Gentamisin
%29.7 oranlarinda duyarli saptanmistir(148).

Yaptigimiz c¢alismada 21°i bayan 29’u erkek olmak {izere mekanik
ventilasyon ihtiyaci duyan ve VIP gelisen toplam 50 hasta iizerinde yapilan
calismada hasta yas ortalamasi 23,22 olarak belirlenmis, Acinetobacter baumanii,
Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa en sik izole ettigimiz etkenler
olmustur. Tespit edilen Acinetobacter baumanii izolatinin antibiyotik duyarlilik
testleri incelendiginde Colistin haricinde tiim antibiyotiklere genel olarak direng

gosterdigi saptanmistir.
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Bilici ve Ark., Tiifek ve Ark. ve Yilmaz ve Ark.’larinin yaptiklari
calismalarda VIP gelisen hastalarda yas ortalamasinin genis bir araliga yayildig
ve her yas grubunda VIP atag gelise bilecegi spesifik olarak belirli bir yas grubu
iizerinde yogunlasmadig tespit edilmistir. VIP’ in erkek ve kadinlarda dagilimi
incelendiginde ise kadinlara oranla erkeklerde daha fazla oldugu goriilmektedir.
Bunun nedeni ise hastanelerdeki flora farkliliklari, hastanede kalis siireleri ve altta
yatan hastaliklar gosterilebilir.

Mekanik ventilasyonun 48 saatten daha fazla olmas1 VIP gelismesi igin en
onemli risk faktoriidiir. Bununla beraber VIP ilk 48 saat i¢inde de olabilir. Langer
ve arkadaglarmin yaptigt bir ¢alismada(84) MV’un ilk dort giinii gelisen
pnomoniler erken baslangichi VIP, bes ve sonraki giinlerde gelisen pndmoniler gec
baslangigl VIP olarak tanimlanmistir. Erken baslangicli VIP te hastaligin seyri ve
prognozun daha iyi oldugu gézlenmistir(140,141). Ventilatorle iliskili pnomoniye
neden olan mikroorganizmalar genellikle orofarenks ve iist solunum yollarinda
kolonize olabilen patojenlerdir. Erken donemde siklikla Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, metisiline duyarl
Staphylococcus aureus (MSSA) gibi etkenler sorumlu olurken, ge¢ dénemde ¢ogul
direng gosteren Gram-negatif enterik basiller, metisiline direngli S. aureus
(MRSA), Acinetobacter spp. ve Pseudomonas aeruginosa’nin etken oldugu ve
yiiksek mortalite ile iliskili oldugu goriillmektedir(149-152).

Biz calismamiz1 erken ve ge¢ VIP diye ayirmaktansa siireci biitiiniiyle ele
almay1 tercih ettik sonuglart ve antimikrobiyal profillerinin incelenmesinde bu
ayrimdan dogabilecek farkliliklarin olabilecegini gbz Oniinde bulundurarak

karsilastirmalarimizi buna gore degerlendirdik.
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Ertirk ve Ark. yogun bakim {initelerinde yaptiklar1 calismada bakteri
tanimlamada klasik yontemleri, antimikrobiyal duyarliliklar1 belirlemede ise CLSI
kriterlerine gore degerlendirmislerdir. Calisma sonrasinda elde ettikleri sonuglar
da 487 (%55)’sinde iireme olmamis, 83 (%9)’linde normal flora elemanlar
tiremis, 25 (%3)’i kontaminasyon olarak degerlendirilmistir. Toplam 121 hastadan
elde edilen 297 (%33) klinik 6rnegin ise etken olabilecek mikroorganizmalar izole
edilmistir. Ureyen mikroorganizmalarin 152’si (%51) Gram-negatif, 102’si (%34)
Gram-pozitif bakteri ve 43’1 (%14) maya olmustur. Mayalara germ tiip yapilmis
ve 28’1 Candida albicans, 15’1 Candida spp. olarak identifiye edilmistir. En sik
izole edilen Gram-negatif basil 58 (%38) izolatla Pseudomonas spp. iken bunu
sirastyla 29 (%19) E.coli, 25 (%16) Acinetobacter spp., 22 (%14) Klebsiella spp.
ve 18 (%12) diger Gram-negatif basiller (8 Citrobacter spp., 7 Enterobacter spp.,
2 Proteus spp. ve 1 Serratia spp.) izlemistir. 29 E. coli susunun 10’u, 22
Klebsiella spp.’nin 4’ genislemis spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) pozitif
bulunmustur. E. coli, Klebsiella spp. ve diger Enterobacteriaceae’lerde en etkili
antibiyotikler Amikasin ve Imipenem olarak belirlenmistir.(153)

Diizce iiniversitesinde Ulug ve Ark. yogun bakim iinitesinde yaptiklari
calismada mikroorganizmalarin tanimlamalarinda klasik yontemlerin yaninda
Sceptor otomatize sistemi, antimikrobiyal duyarlilik testlerinde ise NCCLS uygun
olarak disk diflizyon yontemi kullamlmistir. Calismada tespit edilen

mikroorganizmalar tablo 19°da gosterilmektedir.
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Tablo 19: Ulug ve Ark. izole ettikleri mikroorganizmalarin dagilimi

Etkenler n (%)
Gram negatif bakteriler
P. aeruginosa 23 (27,3)
Acinetobacter baumannii 11 (13,1)
E. coli 9 (10,7)
Enterobacter spp. 6(7,1)
Klebsiella pneumoniae 5(5,9)
Stenotrophomonas maltophilia 5(5,9)
Serratia spp. 4(4,7)
Toplam 63 (75)
Gram pozitif bakteriler
MRSA 12 (14,3)
MRCNS 4(4,7)
Enterococcus faecalis 2(2,4)
Toplam 18 (21,4)
Mantar
Candida albicans 3(3,6)
Toplam 84

(MRSA: Metisiline direngli S. aureus,

MRCNS: Metisiline direngli koagiilaz negatif stafilokok)

Gram-negatif  bakterilerden en sik  Pseudomonas aeruginosa,
Acinetobacter spp., ve Escherichia coli; Gram-pozitif bakterilerden ise metisiline
rezistan Staphylococcus aureus (MRSA) izole edilmistir. izole edilen stafilokok
suslariin tamami metisiline direncli iken, Vankomisin ve Teikoplanin direncine
rastlanmamustir Enterokok suslarinda da Vankomisin direnci gozlenmistir. P.
aeruginosa ve Acinetobacter spp. suslarmin en fazla Imipenem, Amikasin ve
Siprofloksasine duyarli olduklari goriilmiistiir(154).

Dicle tniversitesinde mikroorganizmanin identifikasyonu ve antibiyotik
duyarliliginin belirlenmesi ABD’deki Klinik ve Laboratuar Standartlar1 Enstitiisii
(Clinical and Laboratory Standards Institute) Onerileri dogrultusunda otomatize
Phoenix kiiltiir sistemi kullanilarak yapilan c¢aligmada, Gram-negatif bakteriler

igerisinde de en sik izole edilen bakteriler A. baumannii, P. aeruginosa,
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Enterobacter spp. ve Klebsiella spp. Gram-pozitif bakteriler igerisinde ise en sik
S. aureus izole edilmistir. Gram-negatif mikroorganizmalara karst en etkili
antibiyotikler Kolistin, Amikasin, Imipenem, Meropenem, Sefoperazon-
Siilbaktam iken Gram-pozitiflerde ise Linezolid, Vankomisin ve Daptomisin
saptanmistir(155).

Yaptigimiz ¢alismada ise grafik 1’de yer aldig1 {lizere izole edilen ilk ii¢
bakterinin sirasiyla Acinetobacter baumanii, Klebsiella pneumoniae ve
Pseudomonas aeruginosa oldugu goériilmektedir.

Grafik 1: Calismamizda izole dilen mikroorganizmalar

W Sayi (n) =50 M Yizde (%)

Calismamizda diger calismalardan farkli olarak en ¢ok izole edilen Gram-
negatif bakteriler incelenmis diger Gram-pozitif bakteriler ve mantarlar ¢alismaya
dahil edilmemistir.

Klasik yontemlerin disinda Phoenix kiiltlir sistemini kullanarak yaptigimiz

bakteri izolasyonu, Ertiirk ve Ark. Klasik yontem kullanarak izole ettikleri ilk {i¢
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sirada yer alan (%38) Pseudomonas spp., 29 (%19) E. coli (%16) Acinetobacter
spp. ile uyum saglamadigi, Diizce tniversitesinde yogun bakim iinitesinde
yaptiklar1 ¢alismada mikroorganizmalarin tanimlamalarinda klasik ydntemlerin
yaninda Sceptor otomatize sisteminde kullanan Ulug ve Ark. yaptiklar1 ¢alismada
P. aeruginosa 23 (%27,3), Acinetobacter baumannii 11 (%13,1) ve E. coli 9
(%10,7) ilk ti¢ siralamasinda izolatlarin ¢alismamizla farklilik gosterdigi, Dicle
tiniversitesinde Phoenix kiiltiir sistemi kullanilarak yapilan calismada ise en sik
izole edilen bakteriler A. baumannii, P. aeruginosa, Enterobacter spp. tespit
edilmis ilk sirada yer alan A. baumannii ile uyumlu oldugu diger tespit edilen
bakterilerin siralamasinin ise uyumsuz oldugu saptanmistir.

Elde edilen sonuglar karsilastirildiginda, ajanlarin  dagilimindaki
farkliklarin  hastaneler, farkli hastane popiilasyonu ve uygulanan tanisal
yontemlerin goz ardi1 edilmemesi gerektigi hususuna vurgu yapilmistir.

Ulkemizde yapilan bir¢ok c¢alismada asagidaki tabloda yer alan oranlar

saptanmigtir(156-158).

Tablo 20: Oktem, Arman, Zer ve ark. yaptiklar1 ¢ahsmalarda izole

ettikleri bakterilerin oranlari

Etken Mikroorganizmalar %
Acinetobacter spp 10-66
S. aureus 11-54
P.aureginosa 4-32
Klebsiella spp 7-21
E. coli 2.5-12.8
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Calismamizda ise en ¢ok izole edilen mikroorganizmalar sirayla %42
Acinetobacter baumannii, %26 Klebsiella pneumoni, %20 Pseudomanas
aeruginosa olup, diger yapilan ¢alismalardan farkli olarak %12’lik kisimdada
Serratia marcescens, Enterobacter spp, Stenotrophomonas maltophilia,
Staphylacoccus aereus ve Streptococcus spp olarak tespit edilmistir.
Acinetobacter baumannii’nin yapilan bir¢ok c¢alismada oneminin giderek arttigi
rapor edilmektedir. (159,160).

Acinetobacter spp.’nin epidemiyolojisini aragtiran bir caligmada 41
Acinetobacter kokeninin 26 (%63.5)'sinda Imipenem direnci saptanmustir(161).
Bizim yaptigimiz ¢alismada ise Imipenem direnci %100 olarak tespit edilmistir.
Yapilan calismalar ve elde ettigimiz sonu¢ karsilastirildiginda Imipenem
direncinin arttig1 goriilmektedir. Bu diren¢ artisinin nedeni olarak entiibe
hastalarin ~ artmasi, glikopeptid, Imipenem, Aminoglikozit ve Kinolon
kullaniminin artmasi, Ko-trimoksazol, Tetrasiklin gibi antibiyotiklerin ¢ok az
kullaniliyor olmasindan kaynaklanabilecegi sonucuna varilmistir.

Acinetobacter baumannii etkeni iizerinde yaptigimiz antimikrobiyal testte
Ceftazidime, Imipenem, Meropenem, Piperacillin- Tazobactam ve Cefepime’ye
%100, Gentamicin, Ampicilin-Sulbactam ve Ciprofloxacin’e %95, Amikasin’e
%90, Trimethoprim-Sulphamethoxazole’ye %70 oraninda direng gosterdigi,
Colistin’e ise %90 oraninda duyarli oldugu saptanmaistir.

Yaptigimiz ¢aligmada Acinetobacter baumannii etkeninin hastanemiz yogun
bakiminda tedavisi gii¢ bir ajan oldugunu ve mikroorganizma ile miicadelede yeni

arayislar icerisine girilme ihtiyacinin artacagini vurgulamaktadir.
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Calismamizda 2. sirada engok tespit ettigimiz Klebsiella pneumoni (%26)
Ulkemiz genelinde yapilan bircok ¢alismada 3. veya 4. siralarda yer
almaktadir(156-158). Klebsiella pneumoni’nin hastanemizde 2. sirada en gok
tespit edilen etken olmasi hastanede uzun siire kalma, geg¢irilmis operasyon
Oykiisli, damar i¢i ve tliriner kateter uygulanmasi ve antibiyotik kullanimiyla
iliskili oldugunu diistindiirmektedir.

Klebsiella'larda yapilan antibiyotik ¢alismalarinda ilag etkinliklerinde
farklilik goriilmektedir. Rennie ve Ark.lar1 Amikasin ve Karbapenemlerin,
Klebsiella spp.'ye etkisinin miikemmel oldugunu, Hoban ve Ark., Koksal ve
Samasti, Cesur ve Ark., Karbapenemlerin Klebsiella spp. i¢in %2100 varan
etkinlige sahip oldugunu bildirmislerdir (162,163,164). Tiinger ve ark. en etkin
antibiyotigi Siprofloksasin (%93) olarak saptamislardir(165). Findik ve Ark. K.
pneumoniae'ya en etkin antibiyotigi Meropenem (%100) olarak saptamiglar ve
Sefepim, Siprofloksasin, Gentamisin, Amikasin, Seftazidimin etkinliklerini sira
ile; %91, %79, %68, %65, %26 olarak bildirmislerdir(166).

Yaptigimiz ¢alismada ise Klebsiella suslarina karsi en etkin antibiyotikler
olarak Meropenem, Imipenem, Amikasin, Levofloxacin ve Ciprofloxacin
saptanmigtir. Gentamisin direnci %15, Trimethoprim- Sulphamethoxazole direnci
ise %38 olarak saptanmistir. Amikasin etkinliginin devam etmesi, Gentamisine
kars1 direng oraninin diisiik diizeyde seyretmesi literatiirle uyumlu bulunmustur.
Sonugta; Klebsiella suslarinda; Amikasin ve Ciprofloxacin 'e karst duyarliligin
devam ettigi tesbit edilmistir. Klebsiella suslarinin antibiyotik duyarlilik

testleriyle tedavide uygun antibiyotik se¢imini kolaylastiracagi, ayrica kullanilan
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ilaglara karsi diren¢ gelisiminin Onlenmesinde yararli olabilecegi kanisina
varilmstir.

VIP olgularinda %20 oraninda 3. siklikta tespit ettigimiz Pseudomonas
aeruginosa yapilan bir¢ok calismada ¢alismamizin aksine tespit edilen etkenler
arasinda ikinci sirada yer almaktadir(167).

ViP'de P. aeruginosa icin risk faktdrleri; KOAH, uzamis MV siiresi ve
onceden antibiyotik kullanimidir(168). Ulkemizde yapilan bir arastirmada
Balaban ve ark.lar1 VIP'li hastalarin kantitatif trakeal aspirat kiiltiirlerinde
P.aeruginosa'yt %30.7 oraninda ve ikinci siklikta VIP etkeni olarak
saptamislardir(169).

Yaptigimiz c¢alismada P. aeruginosa'ya en etkili antibiyotikler sirasi ile
Colistin %100, Amikasin %80, Ceftazidime ve Ciprofloxacin %60, Aztreonam,
Meropenem ve Levofloxacin’e %30, Gentamicin, Cefepime ve imipenem’e %20
oraninda tesbit edilmistir. Piperacillin-Tazobactam’a ise %90 oraninda direng
saptanmistir.

Pseudomonas enfeksiyonlarinda antimikrobiyallere direncin ¢abuk gelismesi
ve yiikksek oranda bulunmasi 6nemli bir sorundur. Coklu direng gosteren
kokenlerin sayist uygun olmayan antimikrobiyal ilacglarin kullanimi nedeniyle
giderek artmaktadir ve olusan enfeksiyonlarin tedavisi ciddi problemler
olusturmaktadir. Klinikte en fazla karsilasilan direng, diger Gram-negatif
bakterilerde oldugu gibi, P. aeruginosa'da da beta-laktamaz enzimlerinin yol
actig1 direngtir (170). Avcr ve Ark.'nm yapmis olduklar ¢alismada; YBU'nde
2000-2002 ve 2003-2005 donemlerinde P. aeruginosa suslarinda direng oranlari

incelenmis ve sira ile yillara gore antibiyotik duyarliliklari; Ciprofloksasin %85 ve
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%59, Piperasilin-Tazobaktam %73 ve %69, Piperasilin %61 ve %58, imipenem
%46 ve %50 olarak bulunmustur(171). Uzel ve ark.'min arastirmasinda
Pseudomonas aeruginosa suslarinin antibiyotiklere duyarliliklari incelenmis ve en
yiiksek duyarlilik Amikasin (%89)'e kars1 gelismistir.

Yaptigimiz ¢alismayla Amikasin’e olan duyarliligin (%80) Uzel ve Ark.’nin
caligmalarim1 destekledigi goriilmektedir. Calismamizda farkli olarak Colistin’e
duyarliligin %100 oldugu ve en yiiksek seviyede duyarlilik gosterdigi tespit
edilmistir.

Tespit ettigimiz etkenler arasinda bulunan Enterobacter spp. ve Serratia
marcescens’in antimikrobiyal duyarliliklar1 incelendiginde Ampiciline direng,
diger antimikrobiklere ise yiiksek derece duyarlilik gosterdikleri saptanmistir.
Serratialar, Enterobacteriaceae ailesinde Klebsielleae kabilesi iiyesi,
opportunistik Gram-negatif bakterilerdir.

Calismamizda VIP olgularindan az sayida izole ettigimiz S. aureus basta
burun olmak tizere pek c¢ok viicut bolgesinde kolonize olabilen bu
mikroorganizma birgok calismada VIP'in &nemli etiyolojik nedenlerinden biri
olarak saptanmistir.

S. aureus, Tiirkiye ve Diinya verilerinde VIP etkeni olarak 2. ve 3. siklikta
bildirilmektedir(172-174). Yaptigimiz c¢alismada 5. Sirada tespit ettigimiz
Staphylococcus aureus’un  Cefoxitin, Penicillin G, Ciprofloxacin = ve
Azitromycin’e  direng;  Vancomycin,  Trimethoprim-Sulphamethoxazole,
Methicillin, Focidik Acid ve Linezolid’e ise duyarlilik gostertigi tespit edilmistir.
Enfeksiyon kontrol ¢aligmalarinin artirilmasiyla S. aureus'a bagli ViP'lerin tiim

ViP'lerle birlikte azaltilabilmesi miimkiin olabilecegi diisiiniilmektedir.
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Antibiyotiklere direncin ortaya ¢ikmasinda en onemli etken hastanelerdeki
bilingsiz yogun antibiyotik kullanimidir. Bu nedenle hastanelerde ve ozellikle
hastane enfeksiyonlarinin sik goriildiigii yogun bakim fiinitelerinde kullanilacak
antibiyotiklerin se¢iminde o hastanede sik izole edilen hastane enfeksiyonu etkeni

bakterilerin antibiyotik duyarliliklarinin bilinmesi 6nemlidir.
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9. OZGECMIS

30 Ocak 1981 tarihinde, Elazig merkez dogumluyum. 1999 yilinda Elazig
Atatiirk Saglik Meslek Lisesinden mezun oldum. 2001 yilinda Devlet Memurlugu
sinaviyla Rize ikizdere Saglik Merkezine atandim. 2005 yilinda Firat iiniversitesi
Saglik Yiiksek Okulu Saglik Memurlugu boliimenden mezun oldum. 2006 yilinda
Anadolu iiniversitesi Tktisadi Bilimler Fakiiltesi Kamu Yénetimi boliimii bitirdim.
Evli, bir erkek digeri kiz olmak iizere iki cocuk babasityim. Halen Elazig il Saglhk

Miidiirliigii biinyesinde Devlet memuru olarak gérevimi siirdiirmekteyim.
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