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1. GIRIS ve AMAC

Ventilatdér iliskili pndémoni (VIP), &nleyici dezenfeksiyon kurallarma ve
kullanilmakta olan genis spektrumlu antibiyotiklere ragmen giiniimiizde yogun bakim

hastalarinda morbitide ve mortaliteyi olumsuz yonde etkileyen 6nemli nedenler arasindadir

(1,2).

VIP gelisiminde, hastanin savunma mekanizmalarinin yetersizligi, immiin yanitin
baskilanmasi, mekanik ventilasyon (MV) siiresinin uzamasi, altta yatan hastaligin varligi
(Diyabetes Mellitus (DM), Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), Akut Solunum
Yetmezligi Sendromu (ARDS), v.d), hastanin aldig1 ilaglar (steroid, 6nceden antibiyotik,
H2 reseptér bloker ve antiasit kullanimi v.d), trakeotomi varligi, yapilan cerrahi
miidaheleler, reentiibasyon ve uygulanan invaziv girisimler risk faktorleri arasinda yer
almaktadir. Bu risk faktorlerinin varligir hastaligin seyrine ve mortalite lizerine 6nemli

oranda etkilidir (3,4,5).

VIP gelisiminin énlenmesinde major mekanizmalar olan hava yolu kolonizasyonu
ve kontamine sekresyonlarin aspirasyonlarint  6nlemek i¢in farmokolojik ve
nonfarmokolojik stratejiler gelistirilmistir. Bu stratejiler i¢inde; el yikama, uygun YBU
bakimi, personel egitimi, antibiyotik se¢cimi ve kullanma siiresi, tercih edilen entiibasyon
tipi, sedasyonun kisitlanmasi, protokole uygun tiipten ayrilma, noninvaziv maske
ventilasyonun optimal kullanilmasi, hasta pozisyonu, ventilator devrelerinin ydnetimi,
transfiizyon uygulamalari, besinsel destek konulari, stres iilserleri proflaksisi ve glisemik

kontrol gibi faktorler vardir (6,7,8).

Koruyucu onlemlerin uygulanmasi; direngli patojen mikroorganizmalarin artmasi,
yeni antimikrobiyallere smirli erisim, VIP tedavisi sirasinda ciddi maliyetlerin ortaya
¢tkmas1 ve VIP’in bireyler icin ciddi morbidite ve mortalite sebebi olmasi nedeni ile
onemlidir (9,10). Infeksiyon kontrolii ile ilgili standart dnerilerin uygulanabilmesi i¢in
hastane birimleri ve oOzellikle yogun bakim iinitelerinde c¢alisan personelin Oncelikle
konuyla ilgili yeterli bilgiye sahip olmalari gerekmektedir. Bu nedenle her hastanede

personelin egitimi infeksiyon kontrol ¢alisanlarinin 6ncelikli hedefi olmalidir.



Calismamizda; VIP gelisimine etki eden hasta ve personel uygulamasi ile ilgili risk
faktorlerinin  analizi ve egitim calismasinin VIP gelisme hizi iizerine etkisinin

degerlendirilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tanim

VIP, entiibasyon esnasinda pnémoni tablosu veya pnomoni gelismekte oldugunu
destekleyen klinik bulgusu olmayan, invaziv mekanik ventilasyon destegi alan hastalarda

endotrakeal entlibasyondan en az 48 saat sonra gelisen pndmonidir (5,11,12).
2.2. Epidemiyoloji

VIP yogun bakim iinitesinde en sik gériilen hastane infeksiyonudur. Yogun bakim
{initelerinde gelisen hastane iliskili pndmonilerin (HIP) %90’dan fazlas1 mekanik ventilator
iliskili olup, MV’e baglh hastalarin %6-52’sinde VIP gelismektedir (R1,2,13). Bu oran
farkli calisma sonuglarinda %28-85 olarak da bildirilmistir (19,35,36). Amerika Birlesik
Devletlerinde Ulusal Hastane infeksiyonlarii Izleme Sistemi (National Nosocomial
Infection Surveillance System- NNIS) yeni adi ile National Healthcare Safety Network
(NHSN) Kkarsilastirmali ¢alismalarda daha objektif veri saglamasi nedeni ile VIP hizinin
1000 ventilator giinii iizerinden verilmesini 6nermektedir. NHSN 2006 yil1 verilerine gore,
yogun bakim iinitelerindeki VIP insidansi 1000 ventilatér giiniinde 2.7-12.3 olarak
bildirilmistir (15). Gelismekte olan {ilkelerin hastane iligkili infeksiyon verilerinin
degerlendirildigi INICC (International Nosocomial Infection Control Consortium)
verilerine gére, VIP insidans1 ortalama 15.8/1000 olup, en yiiksek oran cerrahi YBU’lerde
(18.4/1000) goriilmektedir (16). Ulkemizde yapilmis cesitli ¢alismalarda ise VIP hiz1 1000
ventilatér giiniinde 16.4-26.5 olarak bildirilmistir (17, 18,19,20). VIP insidansindaki bu
degisiklikler; hasta populasyonu, linitenin tipi (cerrahi, medikal, karisik) infeksiyon kontrol
yontemleri, kritik bakim uygulamalari, veri toplama yontemleri ve VIP tanimindaki

farkliliklar gibi ¢esitli nedenler ile iliskilidir (21).
2.3 Etyoloji

VIiP’de ¢ogunlukla hastanin endojen florasina ait mikroorganizmalar etkendir. Bu
etkenler hastaneye yatis sirasinda hastanin orofarenksinde mevcut olabilecegi gibi (primer
endojen), hastaneye yatis sonrasinda kolonize olan direngli hastane bakterileri de (sekonder
endojen) olabilir (1). Ekzojen kaynakli VIP etkenleri ise invaziv girisimler sirasinda ya da

hastane personelinin elleri araciligi ile bulastirilan hastane etkenleridir (1,22). VIP



etyolojisinde yer alan mikroorganizmalar, hasta populasyonu, iinitenin tipi, altta yatan

hastalik, risk faktorlerinin varligr ve pndmoninin ortaya c¢ikis siiresi ile degisebilmektedir

(13)

VIP’ de beklenen etkenler yatis siiresine gdre iki gruba ayrilmaktadir. Hastaneye
yatistan itibaren ilk 4 giin i¢inde olusan pnomoniler “erken baglangicli pnémoni” olarak
tanimlanmakta olup, etken mikroorgazimalarin duyarhliklar1 ve prognozu daha iyidir. 5
giin ve sonrasinda olusan pnomoniler “ge¢ baslangicli pndmoni “ olarak tanimlanir ve ¢cok
ilaca direncli (CID) patojenlerin etken olmasi nedeni ile artmis morbidite ve mortalite ile
iligkilidir (5,23,24). Erken pndmonilerde temel etkenler Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae ve metisiline duyarli Staphylococcus aureus (MSSA)’tur. Geg
pndmonilerde ise %55-85 oraniyla ilk siralarda Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter
spp., Enterobacter spp., Klebsiella spp. gibi gram-negatif etkenler yer alir. Gram- pozitif
koklar; ozellikle de S.aureus olgularin %20-30’unda etken olarak goriilmekle beraber
onemli kismin1 metisiline direngli kokenler (Metisiline direngli S.aureus; MRSA) olusturur
(22,25). S.aureus siklig1 influenza virilis infeksiyonu, diabetes mellitus, renal yetersizlik
,koma, kafa travmasi, merkezi sinir sistemi cerrahisi, gibi risk faktorlerinin varliginda
artmaktadir [5,26]. Cesitli ¢alismalarda dokiimente edilen yaygin ve nadir karsilasilan VIP
patojenleri tablo 1 de listelenmistir (2,5,27,28).

Tablo 1. VIP mikrobiyolojik etkenleri

Erken donem pnémoni Ge¢ donem pndémoni Digerleri
Streptococcus pneumoniae Pseudomonas aeruginosa Anaerob bakteriler
Haemophilus influenzae Acinetobacter spp. Legionella pneumophilia
Moraxella catarrhalis Enterobacter spp. Mycoplasma pneumoniae
Staphylococcus aureus Klebsiella spp. Chlamydia pneumoniae
( metisilin duyarlr) Serratia spp. Corynebacterium species
Escherichia coli Listeria monocytogenes
Staphylococcus aureus Nocardia species
( metisilin direngli) Influenza A ve B
Diger Gram negatif patojenler Diger viriisler
Mantarlar

VIP’lerde birden fazla etken sézkonusu olabilir (26,29,30). Anaerop etkenler ise
ozellikle orotrakeal olarak entiibe edilen hastalarda ve ilk 5 giinde gelisen VIP’lerde daha
stk olarak saptanmistir (31,32). Su kaynaklarinda Legionella pneumophila saptanan

hastanelerde ayirici tanida Legionella pndmonisi diisiiniilmelidir.



Ulkemizde de benzer etken dagilimi izlenmektedir (17, 33,34,). Her hastanenin
hatta hastane i¢indeki degisik birimlerin etken ve diren¢ dagiliminin da farkli olabilecegi
bilinmelidir. (17,36,37). Uygun ampirik tedavinin planlanabilmesi i¢in lokal etken dagilimi

ve duyarlilik oranlarinin zaman i¢inde degisebilecegi unutulmamalidir.
2.4. VIP Patogenezi

Pnoémoni, konagin steril akciger parankiminin mikroorganizma invazyonuna karsi
vermis oldugu inflamatuar cevap ile ortaya ¢ikan klinik tablodur (38). Normal alt solunum
yolunun major defans mekanizmalari; anatomik hava yolu bariyerleri, 0ksiiriik refleksi,
mukus ve mukosilier klirenstir. Ust hava yollarindaki siliyali mukoza aspire edilen
materyali yukar1 dogru tasiyarak uzaklastirir. Bu olay mukosilier klirens ve giiclii bir
Oksiiriik refleksi ile olur. Terminal bronsun asagisinda ise seliiler ve humoral immiinite,
alveolar makrofajlar ve lokositler patojeni uzaklastirir. Ayrica sitokinler seliiler immun
cevabr olusturarak antijen sunan hiicreleri aktive ederek humoral immiin cevabi
olustururlar. Immiinglobiilinler ve komplemanlar bakterileri ve bakteri iiriinlerini opsonize

ederek inaktive ederler ve bdylece bunlarin fagositozlarini kolaylastirirlar (2,39,40).

Mekanik ventilatore bagl kritik yogun bakim hastalarinda ise bu savunma sistemi
birgok noktada bozulmustur. Altta yatan hastaliklar, komorbit faktorler, malniitrisyon,
endotrakeal veya nazogastrik tiiplerin kullanimi, gastro6zefageal reflii, sedasyon, solunum
sistemine uygulanan invaziv girisimler ve en dnemlisi entiibe olmus hastalarda endotrakeal
kaf iizerinde biriken kontamine sekresyonun aspirasyonu infeksiyona zemin hazirlayan

faktorlerdir (41,42).

Patojenler alt solunum yoluna; infekte aerosollerin solunmasiyla, uzak bir
infeksiyon odagindan hematojen yolla, ekzojen penetrasyonla, aspirasyonla veya hastane
personeli araciligr ile entiibasyon tiipiine direkt inokiilasyonla ulasir. Kontamine
sekresyonlar trakeobronsiyal agaca sizar. Endotrakeal tiip ve kaf yabanci cisim olduklari
icin biyofilm yapan bakterilerle kolonize olabilir ve daha sonra bu bakteriler aspirasyon
sirasinda alt solunum yollarina kadar inebilir. Bu olaylar ya direk VIP’le sonuglanir ya da

sonradan VIP’e ilerleyebilen trakeal kolonizasyona neden olur (3,43,44,45).



Ozetle VIP patogenezinde;
e Konak savunma mekanizmalarinin bozulmasi,
e Yiiksek virulansa sahip mikroorganizmalarin varligi,

e Konak savunmasint yenecek miktarda patojen mikroorganizmanin alt

solunum yoluna inokiilasyonu énemli rol oynar.
2.5.VIP Risk Faktorleri

VIP gelismesinde risk faktorlerinin varligi hastalik gelismesini kolaylastirir ve
prognozun kotiilesmesine neden olur (46,47). VIP gelisiminde rol oynayan birgok faktdr
tanimlanmistir. Bu risk faktorlerinin bir boliimii hastanin yogun bakima yatisinda mevcut
olan ve hastaya ait degistirilemeyen risk faktorleri iken (erkek cinsiyet, koma, kafa
travmasi, organ yetmezligi gibi) diger boliimii YBU’de verilen hizmet siiresince gelisen ve
degistirilebilmesi miimkiin olabilen (intrakranial basing Sl¢iimii, reentiibasyon, hastanin
transportu gibi) risk faktorleridir (1,5,8). VIP gelisimine neden olan risk faktorleri iic

grupta incelenebilir.

2.5.1.Hastaya Bagh Risk Faktorleri (1,3,4,5,48)

Konak savunma mekanizmasinin zayiflamasi
fleri yas (>60 yas)
APACHE 11 >16
Uzun siire hastanede veya YBU’inde kalma
Travma
Yanik
Torako-abdominal cerrahi (uzamis ve komplike girisimler)
Biling bozuklugu, koma

Immunsupresyon



Organ yetmezlikleri (solunum yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi veya diyaliz

uygulamasi, kalp yetmezligi gibi )
Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
Akut sikintilt solunum sendromu (ARDS)
Diabetes mellitus
Siniizit
Komorbid faktorlerin varligi
2.5.2. Tedavi ve Girisimlere Bagh Risk Faktorleri (1,3,4,5, 49,50,51,52)
2.5.2.1. Medikal tedaviye bagh risk faktorleri

Sedatifler, kortikosteroid, sitotoksik ajanlar, antiasidler, H2 reseptor blokerleri,

onceden antibiyotik kullanimu, total parenteral beslenme
2.5.2.2. invaziv girisimlere bagh risk faktorleri
e Orofarengeal - Gastrik kolonizasyon ve pH
¢ Acil entiibasyon, reentiibasyon
e Uzamis mekanik ventilasyon
e Ventilator devrelerinin 48 saatten erken degistirilmesi,
e Trakeostomi
e Bronkoskopi
e Subglottik sekresyonlarin aspire edilmemesi,
e Endotrakeal balon basincinin gereginden diisiik olmasi,

e Nazogastrik sonda ile enteral beslenme ve bu uygulamanin sirt istii

pozisyonda yapilmast



e Supin bas pozisyonu
e Multipl santral vendz yol
2.5.3. Infeksiyon Kontrolii ile Tliskili Risk Faktorleri (1,5,39,48)
2.5.3.1.Hastane infeksiyonu kontroliine yonelik genel kurallara uyulmamasi
e Hastane personelinin elleri ile kontaminasyon
e Kontamine solunum tedavi araglariin kullanilmast

e Entiibe hastanin transportu
2.6. VIP Tams

VIP tanis1 uygun tam stratejisi icin tam bir goriis birligi olmamasi nedeni ile
oldukca zordur. Erken ve dogru tami i¢in klinik, mikrobiyolojik ve radyolojik kriterlerin

kombinasyonu kullanilmalidir (2,5).
2.6.1.Klinik tani

Hastanin viicut sicakliginda degisiklik (>38°C ya da <36°C), lokositoz
(>12000/mm’) veya 16kopeni (<4000/mm”), piiriilan trakeobronsiyal sekresyon, C-reaktif
protein (CRP) yiikselmesi, yapay solunum uygulanan hastada hava yolu basinglarinin
ylikselmesi ya da solunan oksijen konsantrasyonunun arttirtlmasi gereksinimi, radyografik
incelemelerde yeni ve ilerleyici pulmoner infiltrasyon klinik olarak VIP tanisinda yardimei
olur. Yapilan ¢alismalarda bu tanisal kriterlerin VIP igin yiiksek sensivitesi, fakat diisiik
spesifitesi oldugu gosterilmistir (53,54). Otopsi c¢aligmalarinda ise klinik ve radyolojik
olgiitlerle VIP tanist konulan hastalarin %46-79’unda yanlis tan1 konuldugu saptanmistir
(55). Kritik yogun bakim hastasinda altta yatan immunsupresyon, kronik renal yetmezlik
gibi sistemik infeksiyon isaretlerini baskilayacak nedenler VIP tamisinda yanlis negatif
sonuglarin ¢ikmasina neden olabilir. Yapilan bir ¢alismada VIP’in klinik tamisinda %20—
25 yanlis pozitif ve %30-35 yanlis negatif sonuglar olabilecegi bildirilmistir (41). Dolayis1
ile klinik olarak diisiiniilen VIP tamsmin mikrobiyolojik yontemlerle desteklenmesi

gereklidir.



Sitokin (interlokin-1, interlokin-6, tiimor nekrozis faktor alfa, gama interferon)

salinimi ile seyreden; travma, cerrahi, derin ven trombozu, pankreatit, pulmoner emboli,

pulmoner édem ve pulmoner infarkt gibi klinik durumlar ates ve lokositoz gibi VIP’in

nonspesifik sistemik bulgularina neden olabilir (2,13). Piiriilan sekresyon, daima akciger

parankim infeksiyonunun gostergesi olmayip trakeobronsit ile birlikte de olabilir (57).

ViP’in klinik tanimlanmasindaki zorluklar nedeni ile diyagnostik algoritmayi

standartize etmek icin ¢esitli siniflama ve skorlamalar kullanilmaktadir. Amerika Hastalik

Kontrol ve Onleme Merkezi’ne (Centers for Disease Control and Prevention -CDC-) gore

VIP tanisin1 da igine alan nozokomiyal pndmoni tani kriterleri sdyledir (56);

CDC Kriterleri:

1- Gogiis muayenesinde; ral veya matite ve agagidaki bulgulardan biri;

Yeni ortaya ¢ikan piiriilan balgam veya balgamin karakterinin degismesi
Kan kiiltiirtinden etken izolasyonu,

Biyopsi, korunmus firca kateter veya transtrakeal aspirattan patojenin

izolasyonu

Solunum sekresyonlarindan virus izolasyonu veya viral antijenin saptanmasi

2-  Akcigerin radyografik incelemesinde yeni ve ilerleyici infiltrasyon,

konsolidasyon, kavitasyon veya plevral efiizyon ve asagidaki kriterlerden birinin varlig;

a.

b.

Yeni ortaya ¢ikan piiriilan balgam veya balgamin karakterinin degismesi
Kan kiiltiirtinden etken izolasyonu

Biyopsi, korunmus fir¢a kateter, transtrakeal aspirattan patojenin izolasyonu
Solunum sekresyonlarindan virus izolasyonu veya viral antijenin saptanmast

Patojene yonelik, serumda spesifik IgM antikor pozitifligi veya IgG

titresinin 4 kat yiikselmesi

Pnoémoninin histopatolojik yontemle kanitlanmasi durumunda pndémoni

tanisi klinik olarak konulmaktadir



Klinik Pulmoner Infeksiyon Skoru (KPIiS)

Giiniimtizde 6zellikle klinik pnémoni tanisi i¢in giivenle kullanilan bir skorlamadir
(Tablo 2). Alt solunum yolu 6rneklerinden izole edilen mikroorganizmanin kolonizasyon -
infeksiyon etkeni ayriminda, ayrica tedavinin degerlendirilmesi ve ydnlendirilmesi
asamasinda da KPIS kullamimi anlamli bulunmustur (40,58,59,60). KPIS’in 6 ve iizeri
olmas1 pnémoni tanisini giiclendirir. Yapilan bir ¢alismada KPIS >6 oldugunda duyarlilik
%72, dzgiilliik %85 olarak bildirilmistir (61). Kantitatif BAL kiiltiirii ile KPIS arasinda
anlamli korelasyon oldugu ve esik degerin iizerindeki iiremelerde KPiS’in duyarliligmin

%093, 0zgiilligiiniin %100 olarak tespit edildigi rapor edilmistir (62).

Tablo 2. Klinik Pulmoner Infeksiyon Skoru (KPIS)

Kriterler Puan 0 Puan 1 Puan 2

Viicud sicaklig1 >36.1, <38,4 >38.5,<38.9 >39, <36

Lokosit sayist w/L | >4000, <11.000 <4000, >11.000

Sekresyon Yok Var, piiriilan degil Var, piiriilan

Pa0O2/Fi02 >240 ya da ARDS <240 ve ARDS

degil

Akciger grafisi Infiltrasyon yok Difiliz ya da yamali | Lokalize infiltrat
infiltrasyon

Mikrobiyoloji Ureme yok Ureme var

*Gram boyamada saptananla ayn1 morfolojide mikroorganizma iirerse 1 puan daha eklenir.
2.6.2. Mikrobiyolojik tani

VIP’in mikrobiyolojik tamis1 mikroskopik inceleme ve alt solunum yolu
sekresyonlarinin bronkoskopik veya bronkoskopi disi yontemler ile alinmig kalitatif ve
kantitatif kiiltiirlerinin yapilmasina dayanir (63). Hastalar1 degerlendirirken entiibe
hastalarda trakeal kolonizasyonun yaygin oldugu, klinik isaret ve infeksiyon bulgularinin

yoklugunda tanisal degerlendirme gereginin olmadig1 unutulmamalidir (5,64,67).
2.6.2.1.Mikroskopik inceleme

Alt solunum yolu 6rneklerinin direkt bakis1 ve kiiltiir incelemeleri Mycobacterium
tuberculosis ve Legionella spp. gibi sinirli mikroorganizmalar disinda giivenilir sonug

verebilir. Solunum yolu 6rneklerinin niteligi son derece 6nemlidir. Direkt bakida skuamoz
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epitel hiicre oraninin yiiksek olmasi 6rneklerin iist hava yolu sekresyonlariyla kontamine
oldugunu diisiindiiriir, dikkatli degerlendirilmelidir (1,13,26). Balgam veya trakeal
aspiratin Gram boyali preparatinda; polimorf niiveli 16kosit, makrofaj ve bakterilerin
varligi, kiiltiirde iiretilen mikroorganizmanin etken olarak kabul edilmesini kuvvetle
destekler (2,13). Son 72 saatte antibiyotik degisikligi yapilmayan entiibe hastalarda ise;
trakeal aspiratta bakteri ve inflamatuvar hiicre goriilmemesi giiclii negatif prediktif degere
sahiptir. Ancak, nétropenik olgularda ve Legionella infeksiyonlarinda nétrofil sayisi az

olabilir [1,5].

Giemsa  boyama  Histoplasma  capsulatum,  Pneumocystis  jirovecii,
Toksoplazma gondii ve Candida spp gibi hiicre i¢i yerlesim gosteren patojenleri daha net

gosterebilir. Bu nedenle VIP’de degerlendirilmesi dnerilir (2,66).
2.6.2.2 Kiiltiir

VIP’in tanisinda esas olan antibiyotik tedavisi baslanmadan once alt solunum
yollarinin kiiltiiriiniin yapilmasidir (5). Antibiyotik bagslamadan 6nce veya son 3 giin i¢inde
antibiyotik degisikligi yapilmadan alinmis olan kiiltiirlerin negatif prediktif degeri %94
olup, MV’e bagh bir hastada steril alt solunum yolu kiiltiirii pnémoninin olmadiginin
giiclii bir gostergesidir (5,13). Yanlis negatif sonu¢ %10-40 oraninda olabilir. Bu da

genellikle 6ncesinde antibiyotik kullanima ile ilgilidir (13).

VIP’de kan kiiltiiriinde patojen iiretilebilme olasiigt % 25’den azdir. Bununla
beraber pnomoniye eslik eden bakteriyemi tespiti komplikasyon olasiliginin yiiksek
oldugunu ve ayirici tanida baska infeksiyon odagiin da olabilecegini diislindiireceginden
kan kiiltiiri alinmasi onerilir (5). Plevral sivida mikroorganizmanin tespit edilebilme
olasiligt %10°dur. Plevra sivi varliginda rutin biyokimyasal ve mikrobiyolojik tetkikler

yapilabilir (13).

Endotrakeal sekresyonlarin kalitatif ve kantitatif yontemler ile kiiltliri
yapilmaktadir. MV’e bagh hastalarda etken patojeni dnceden tespit edebilmek icin rutin
trakeal aspirat kiiltiiri alinmasinin yaniltict oldugu c¢alismalarda gosterilmistir (67).
Kalitatif kiiltiirler, saglik calisanlarinin aspirasyon islemini yatak basinda minimal egitimle
beraber gerceklestirebilmelerinden 6tiirii, invaziv testlerin yerine siklikla kullanilmaktadir.

Genellikle kalitatif testler invaziv yontemler ile bulunan patolojik organizmalar1 tespit
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eder. Bu nedenle yiiksek sensivite (>%75) gosterir. Fakat bu testler patojen olmayan
organizmalarida siklikla tespit ettiginden pozitif prediktif degeri distiktiir (<% 25) (41).
Eger patojenler i¢in kiiltiir sonuglar1 negatif ise (6ncesinde antibiyotik ile tedavi edilmemis
ise) negatif prediktif degeri yliksek oldugundan infeksiyonun dislanmasinda kullanilabilir

(68).

VIP tamisinda bakteriyolojik strateji endotrakeal sekresyonlarin kantitatif
kiiltiirintin yapilmasidir (5). Kantitif kiiltiir yapilirken, 6rnegin seri dilusyonlar1 yapilarak
ekim yapilir. VIP tanisindaki esik degerleri endotrakeal aspirat i¢in >10°, cfu/ml,
bronkoskopik bronkoalveolar lavaj (BAL) icin >10* cfu/ml, korunmus firca érneklemesi
(Protected Specimen Brush, PSB) i¢in >10° cfu/ml’dir (63). Kantitatif kiiltiir sonuclari,
pndmoninin evresi, onceki antibiyotik kullanimi, yetersiz 6rnek, islemi yapanin becerisi,

Ornegin taginmast ve islenmesi gibi faktorlerden etkilenir (13). Yanlis pozitif sonuglar

kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) ve bronsiyolitis klinikleri varliginda olabilir
(13).

VIP’in mikrobiyolojik tanis1 i¢in kullanilan nonbronkoskopik ya da bronkoskopik
kateter ile korunmus bronkoalveoler lavaj (BAL), standart BAL, korunmus fir¢a yontemi,
transtrakeal aspirasyon (TTA) ) teknikleri ile transtorasik ince igne aspirasyon biyopsisi
(TTIIAB) ve akciger biyopsisi gibi invaziv tan1 yontemlerinin algoritmadaki yeri ve
uygulama zamam tartismalidir. {lgili birimlerin en iyi uygulayabildikleri ve alman

materyali degerlendirebildikleri yontemler 6ncelikle tercih edilmelidir (1,5).

Bronkoskopik PSB ve BAL alt solunum yolundan 6rnek almak igin en ¢ok
kullanilan bronkoskopik yontemlerdir (R 2).

Korunmus fir¢a 6rneklemesi (Protected Specimen Brush, PSB)

Bu amagla fiberoptik bronkoskopun (FOB) ucu 6rnegin almmasimin hedeflendigi,
radyolojik infiltratla uyumlu segmente ilerletilir. PSB, u¢ kismi tikali bir kateterin igine
yerlestirilmis bir kaniil ve bunun da igine yerlestirilen ucunda fir¢a bulunan bir telden
olusur. Bronkoskopla piiriilan sekresyonun goriildiigii subsegmetten firca dondiiriilerek
ornek alinir. Firca 1 ml Ringer laktat ya da %0,9 NaCl igeren steril kaba kesilerek konur ve
kantitatif kiiltiiri yapilir. Alinan alt solunum yolu sekresyonu 6rnegi yaklasik 0,001 ml’dir.

Bu 1 ml’ye konuldugu i¢in besiyerine ekilen, alinan 6rnegin 1:100 ila 1:1000 kez diliie
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halidir. Kantitasyon, kolonizasyonun infeksiyondan ayrimlanmasi amaci ile kullanilir
(69,70). Orneklerde 10° cfu/ml tizerindeki tireme anlaml kabul edilir (35,71,72). PSB’nin
duyarlilig1 %89, ozgilliigii %94 olarak bulunmustur (38).

Bronkoalveolar lavaj ( BAL)

Endotrakeal tiip i¢inden FOB ilerletilerek piiriilan sekresyon izlenen subsegment
brons orifisine yerlestirilir. Entiibe hastalarda, ya akciger grafisinde infiltrasyonun oldugu
yerden ya da piiriilan sekresyonun oldugu subsegmentten ornek alinir. Steril %0,9’luk
NaCl, 50 ml ii¢ seferde ya da 30 ml bes seferde verilip, her seferinde geri aspire edilir. Ilk
seferde alman BAL sivis1 yukarida anlatildigr sekilde kantitatif olarak kiiltiire edilir.
BAL’1n kantitatif kiiltiiri kolonizasyon infeksiyon ayrimi i¢in gereklidir (35,71,73).

VIP tanisinda BAL ile alinan &rneklerde 10* cfu/ml ve iizerindeki iiremelerin

duyarlilig1 %73, 6zgilligi %82 olarak bulunmustur (38).
Bronkoskopik olmayan yontemler
Transtrakeal aspirasyon (TTA)

Alt solunum yolu infeksiyonlarinda etkeni izole etmek i¢in alinacak 6rnegin, iist
solunum yolu florasi ile kontamine olmasini engelleyerek, gercek etkenin izole edilmesi
icin TTA kullanilabilir. Bu amagla asepsi-antisepsiye dikkat edilerek, krikotiroit
membrandan perkiitan olarak bir kateter trakeaya kadar itilerek negatif aspirasyon
uygulanir. Alinan materyal bekletilmeden laboratuvara gonderilerek kantitatif kiiltiir
yapilir. TTA, ucuz ve kolay uygulanabilir olmasina karsin, hastalar tarafindan zor tolere
edilen bir islemdir. Kanama, pndmomediasten, vagal reflekse bagli ciddi kardiak aritmi ve
arrest gibi agir komplikasyonlar1 olan bir yontem oldugundan pratikte kullanimi sinirhdir

(74). Duyarlilig1 %56, 6zgiilligli %65 olarak tespit edilmistir (75).
Endotrakeal aspirasyon (ETA)

Trakeotomi ya da endotrakeal tiipiin i¢cinden, distal trakea ya da proksimal brongiyal
agaca kadar trakeal aspirat kateteri ilerletilir ve toplama kabina kateter vasitasiyla aspirat
cekilir (76). ETA’nin kantitatif kiltlirliniin yapilmas1 hasta i¢in invaziv olmayan,

uygulanim kolayligina sahip, giivenilir, en ucuz tani1 yontemi olarak belirlenmis olup,
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pratikte tan1 amaciyla en sik tercih edilen metoddur (13). Bu yontemle alinan alt solunum
yolu Srneginin kantitatif kiiltiirii yukarida tarif edildigi sekilde yapildiginda, 10° ve 10°
cfu/ml tizerindeki tireme anlamli kabul edilmektedir (35,39,80). ETA’nin 10° cfu/ml ve
{izeri tiremeler i¢in sirastyla duyarliigi ve 6zgilligi %63, %75, 10° cfu/ml ve iizeri

tiremeler i¢in %55, %385 olarak tespit edilmigtir (13).

VIP tanisinda kullanilan PSB, BAL ve ETA ile alinan alt solunum yolu
orneklerinin kantitatif kiiltiir duyarhilik ve 6zgiilliigliniin karsilastirildigi calismalara tablo

3’te ornek verilmistir.

Tablo 3. VIP tanisinda farkli yontemlerle alinan &rneklerin kantitatif kiiltiir sonuglarinin

duyarlilig1 ve 6zgulligi

PSB BAL ETA
) Ozgiillii )
Calismaci/kaynak no |Duyarlilik  Ozgiilliik | Duyarlilik k Duyarlilik Ozgiilliik
Kirtland ve ark / 77 81 70 63 96 31 87
Jourdain ve ark / 73 91 72 91 75 68 84
Aucer /75 100 60 94 92 56 65
Kohno ve ark / 78 82 92 86 87 69 80

Calismalar incelendiginde; PSB ve BAL ile alinan Ornekler, ETA ile alinan
orneklere gore daha yiiksek duyarlilik ve 6zgilliige sahip olmakla birlikte, yogun bakim
iinitelerinde en sik saptanan infeksiyon olan VIP tanisinda giinliilk uygulama kolaylig,
noninvaziv olmast nedeni ile ETA ile alinan 6rneklerin kantitatif kiiltiirinlin yapilmast

siklikla tercih edilmektedir.
2.6.3. Histopatolojik muayene ve akciger doku Kkiiltiirleri

Histopatolojik muayene, akciger doku kiiltiirii ve biyopsisi VIP tanisinda altin
standarttir (13). Patologlar arasinda %18-38 farkli yorumlar olabilir (79) Uygulama
sartlarinin zorlugu ve ¢ogunlukla postmortem c¢alismalarda kullanildigindan altin standart

tanisal yontem oldugu tartismalidir (13).
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2.6.4. VIP’in tamsi ve takibinde kullanilan biyomarkerler

Son yillarda, C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin (PCT), suda ¢6ziiniir tetikleyici
reseptor miyeloid hiicreleri-1 (STREM-1) VIiP’in tam1 ve prognozu igin kullanilan
vazgecilmez biyomarkerlerdir (80). Proadrenomedullin, natriiiretik peptidler, endotelin-1
habercisi peptidler, kopeptin ve kortizol seviyeleri prognostik markerlerdir ve hastalarin

risk siniflamasinda kullanilmaktadir (80).
2.7. VIP Mortalite

Yogun bakim {initesindeki infeksiyonlar arasinda en sik mortalite nedeni
pndmonilerdir (1). Birgok ¢alismada VIP gelisen hastalarda, gelismeyen hastalara oranla
mortalitenin 2—10 kat artt1ig1 tespit edilmistir. Bu calismalarda VIP kaba mortalite oranlar
%24-76, atfedilen mortalite oranlar1 %20-30 olarak bulunmustur (2,21,41). Bakteriyemi
gelisen olgularda, P.aeruginosa ve Acinetobacter spp gibi sorunlu bakterilerle olusan
pndmonilerde, yasli hastalarda (>60 yas), uygunsuz antibiyotik kullananlarda mortalite
orant daha da artmaktadir (81,82,83,84). Metisilin rezistan S.aureus (MRSA)
pnomonilerinde mortalite %86 iken metisilin sensitif S.aureus (MSSA) infeksiyonlarinda

mortalite %12 olarak rapor edilmistir (2).
2.8. VIP Morbidite ve maliyet

ABD’de vyapilan retrospektif kohort calismasinda VIP uzamis MV  siiresi
(14.3£15.5 giin, 4.7£7.0 giin), uzamis yogun bakimda kalis stiresi (11.7 = 11.0 giin, 5.6 +
6.1 giin) ve uzamis hastanede kalis siiresi (25.5 + 22.8 giin, 14.0 + 14.6 giin) ile ilgili
bulunmustur (25). VIP’de hastanede kalis siiresinin uzadig1 ve hastane maliyetlerinin 4-5

kat arttig1 bildirilmektedir (49).
2.9. VIP Tedavisi

VIP altta yatan kompleks durumlar, gelisen komplikasyonlar nedeni ile homojen bir
hastalik degildir. Teknik yetersizlikler nedeni ile direk infeksiyon alanindan Ornegin
alinamamasi, kolonizasyon aktif infeksiyon taniminin yapilmasindaki zorluklar ve
etkenlerin siklikla CID patojenler olmasi nedeni ile VIP’in tanimlanmasinda ve tedavi
basarisinda zorluklar yasanir. Bununla birlikte VIP’de erken ve uygun tedavi yaklagimi

mortalitenin azaltilmasinda etkili oldugundan, en kisa siirede tan1 konulmasi ve etyolojik
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ajan i¢cin gereken ornekler alindiktan sonra uygun ampirik tedavinin baglanmasi gereklidir

(5, 85,86,87).
2.9.1.Ampirik tedavi

Erken ve uygun tedavi yaklasimi mortalitenin azaltilmasinda etkilidir. Tedavi
oncesinde CID patojenler icin risk faktdrleri; uzun siire hospitalizasyon (5 giin veya daha
fazla) , oncesinde (90 giin i¢inde) antibiyotik kullanimi, daha 6nce direncli bir patojen ile
kolonizasyon, saglik bakimi veren bir kurumdan hasta kabulii olarak tanimlanmali ve bu
bilgiler 1s18inda ampirik tedavi baslanmalidir (Tablo 4) (5). Ampirik antibiyotik tedavisi
belirgin klinik kotiilesme veya tedaviye direngli bakteri saptanmasi nedenleri disinda ilk

48-72 saatte degistirilmemelidir (1,5).

Erken VIP’de, hastaneye yatisinin ilk 4 giinii, mekanik ventilasyon siiresi 48 saati
gegmeyen ve ek risk faktorii tagimayan hastalarda temel etkenler olarak S.pneumoniae,
H.influenza ve MSSA disiiniilmelidir. Bu hastalarda ampirik tedavi i¢cin pseudomonal
etkinligi olmayan Tg¢iinclii kusak sefalosporinler, beta-laktamaz inhibitorlii penisilinler
(ampisilin-sulbaktam veya amoksisilin-klavulonat) ya da penisilin allerjisi olanlarda,
ozellikle yeni kusak florokinolonlar, pseudomonal etkinligi olmayan karbapenemler

tedavide secilebilir (1,5,88,89,90).

Ge¢ VIP veya risk faktdrii varliginda temel mikroorganizmalar, P.aeruginosa,
Acinetobacter spp, enterik gram negatif basiller (Enterobacter spp, Klebsiella spp, Serratia
spp, E.coli) ve MRSA’dir. Antipseudomonal penisilinler (azlosilin, mezlosilin, piperasilin),
beta-laktamaz  inhibitor =~ kombinasyonlari (tikarsilin/klavulanik ~ asid  veya
piperasilin/tazobaktam), antipseudomonal tgiincii kusak sefalosporinler (seftazidim,
sefoperazon), dordiincii kusak sefalosporin (sefepim) veya karbepenem grubu (imipenem,
meropenem) ile florokinolon veya aminoglikozid grubu antibiyotiklerin kombinasyonlari
kullanilabilir (5,91). Etken olarak MRSA diisiiniiliiyorsa tedaviye vankomisin veya

linezolid eklenmeli, bu tedavi etkenin stafilokok olmadig1 gosterilince kesilmelidir (1,5).
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Tablo 4. VIP baslangi¢c ampirik tedavi (5)

CID bakteri igin risk faktorii yok CID bakteri icin risk faktorii meveut
Seftriakson Antipseudomonal sefalosporin
veya (sefepim, seftazidim)
Levofloksasin, moksifloksasin, veya
veya siprofloksasin Antipseudomonal karbepenem
veya (imipenem veya meropenem)
Ampisilin sulbaktam veya
veya B-Laktam/B-laktamaz inhibitorii
Ertapenem (piperasilin—tazobaktam)

_l’_

Antipseudomonal florokinolon
(siprofloksasin veya levofloksasin)
veya

Aminglikozid

(amikasin, gentamisin veya tobramisin)
_l’_

Linezolid veya vankomisin

(MRSA igin risk faktorii var ise)

Etken izole edildikten sonra antibiyotik duyarliligina gore spektrum daraltilmalidir.
Ampirik tedavide antibiyotik secilirken farmakolojik ve farmakokinetik 6zellikleri
gbdzoniine almmalidir. Ornegin solunum sekresyonlarina penetrasyonu diisiik olan
aminoglikozidlerin pndmoni gelisimine bagh diisiikk pH’da inaktive olabilecegi gbz oniine
almarak VIP’de asla monoterapi ajan1 olarak kullanilmamalidir. Ancak direngli patojenler
ile gelisen pndmonilerde kombinasyon tedavisinde yer almalidir (59). CPIS skoru 5. giinde
7’nin altinda olan hastalarda antibiyotik duyarlilik test sonuc¢larina gére kombine tedavide

yer alan aminoglikozid ya da kinolon sonlandirilabilir (92).

Ampirik tedavide antibiyotiklerin farmakodinamik ozellikleri de ayrica gézoniine
almmalidir. Ornegin, aminoglikozidler konsantrasyona bagli bakterisid etkileri ve
postantibiyotik etkileri nedeni ile giinde tek doz seklinde uygulanmali, ileri yas ve renal
fonksiyonlar1 bozuk hastalarda dikkatli kullamlmalidirlar. VIP’li tiim olgularda tedaviye
parenteral yoldan baslanmalidir. Klinik yanit elde edilmis olgularda ardisik tedavi

ilkelerine uygun olarak oral tedaviye gecilebilir. (1,5)

Ayn1 pndmoni atagi i¢in iki beta-laktam antibiyotik kombine edilmesinden,
stiperinfeksiyon ya da komplikasyonlar nedeniyle mecbur kalinmadik¢a kaginilmalidir. Bu

kombinasyonlar sinerjistik olmayacagi gibi antagonist etkili olabilir. P.aeruginosa
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infeksiyonlarinda ortak diren¢ mekanizmalarini indiiklemesi nedeni ile karbapenem

kinolon kombinasyonlarindan miimkiin oldugunca kaginilmaldir (1,5).

Son zamanlarda umut verici bir yaklasim olarak daha az antibiyotik ve daha dar
spektrumlu antibiyotiklerin kullaniminin optimize etmek ve diren¢ oranlarimi diisiirmek
icin de-eskalasyon stratejileri  gelistirilmektedir. Mevcut yaklasimda klinik ve
mikrobiyolojik veriler kullanilarak etkene yonelik dar spektrumlu ajanin kullanilmasi
esasdir (93). Yapilan calismalarda inhaler kolistin kullaniminin akciger dokusuna iyi gegisi
ile erken donemde CID P.aeruginosa ve Acinetobacter baumannii’nin tedavisinde sirast ile
%357.1 ve %85.7 oraninda klinik ve mikrobiyolojik basar1 sagladigi gosterilmistir (94).
Bununla beraber birgok uzman VIP’in énlenmesinde rutin inhaler antibiyotik kullanimin,

yiiksek maliyetler ve direng gelisimini indiikleyebileceginden dnermemektedir (95).
2.9.2. Tedavi siiresi

Giiniimiizde VIP’li hastalar i¢in optimal tedavi siiresine iliskin kisith bilgiler vardur.
Geleneksel olarak hastalarin ¢ogunlugu 10-14 giin antibiyotik tedavisi almaktadir. Cogu
hastada yeterli klinik cevap saglamak i¢in en az yedi giinliik tedavi gerekmektedir. Tedavi
stiresinin  kisaltilmasimna yonelik ¢aligmalarda Onerilen tedavi 10-14 giin arasinda
degismektedir P.aeruginosa, Acinetobacter spp, S.maltophila disindaki olgularda KPIS
7’nin altindaysa ve klinik cevap iyi ise tedavi 7 giline kadar kisaltilabilir (5,59,92,96).
P.aeruginosa, Acinetobacter spp gibi mikroorganizmalarin neden oldugu pndémonilerde,
multilober tutulum, kavitelesme, nekrotizan pndmoni durumunda ve malniitrisyonun
oldugu durumlarda tedavi siiresi en az 14-21 giin olarak 6nerilmektedir (5). Daha uzun
siireli tedavinin yarar ve zararlar1 tam olarak ortaya konulamamakla birlikte, uzun siireli
tedavinin direng problemini arttiracaglr kuskusuzdur. Tedavi siiresinde, pndmoninin
agirhigl, klinik cevabin alinmasi i¢in gegen siire ve etken mikroorganizma gbéz Oniine

alimmalidir (5,59,92,96).
2.9.3. Tedaviye Yamitin Degerlendirilmesi ve izlenmesi

VIP’in kinik seyri; iyilesme, kismi iyilesme, basarisizlik, relaps ve oliim ile
seyredebilir. Tedaviye yanit; taninin dogruluguna, hastaya ait faktorlere (yas, eslik eden
hastalik gibi), bakteriye ait faktorlere (direng paterni ve viriilans) gore degisim gosterebilir.

Tedavi cevabr mikrobiyolojik ve klinik degerlendirmeler ile tanimlanir. Mikrobiyolojik

18



basarty1 gostermede genellikle kullanilan yaklasim 48-72 saatin sonunda endotrakeal
aspirat kiiltiirlerinin tekrar edilmesidir. Kiiltiir tekrar1 bizlere bakteriyel eradikasyon,
stirerinfeksiyon veya reinfeksiyonlar hakkindada bilgi verecektir (5). Klinik takipte ates
cevabi1 ve genel durumun diizelmesi ile birlikte lokositozun gerilemesi, kan gazi
degerlerinin normale yaklasmasi tedavi yanitinin ilk bulgularidir (1). KPIS’in 6’nin altina
diismesi, PaO2/Fi02 nin diizelmesi tedaviye yanit ve prognozun iyi oldugunu gosteren bir
kriter olarak kullanilabilir (5,59,92). Baslangi¢ CRP’sinin 4.giinde %40’dan daha fazla
azalmasi iyi prognostik kriter olarak degerlendirilmektedir. Prokalsitonin de prognozu
degerlendirmede anlamli olabilir ancak CRP’ye gore pahali olmasi ve her merkezde

uygulanamamasi kullanimini kisitlamaktadir (5, 96).

Agir pnodmonilerde klinik seyirin degerlendirilmesinde akciger radyografilerinin
degeri diistiktlir. Tedavinin erken doneminde genellikle radyolojik progresyon goriilebilir.
Ozellikle ileri yas ve eslik eden hastalik varliginda, radyolojik diizelme klinik diizelmeden
daha yavastir. Klinik diizelme olmayan bir hastada akciger grafisinde multilober tutulum
seklinde progresyon, 48 saat igerisinde infiltrasyonun say1 ve boyutunda artma,
kavitelesme, plevral efiizyon gelismesi tedaviye yanitsizlik olarak degerlendirilmelidir.
Ayiricr tanida disiiniilen patolojiler 6n planda ise gerekli tanisal iglemler yapilmalidir (5,

97,98).
2.10. VIP Ayric1 Tam

Ayrict tanida altta yatan hastaliklar, tedavi yontemlerinin akciger tutulumu, yeni

malign olusumlarda dahil ¢ok sayida patoloji yer alir (Tablo 5) (1,5,46).

Tablo 5. VIP Ayrici Tam
Tedavi yontemleri ile iliskili olanlar Altta yatan hastaligin akciger tutulumu
Kardiyak akciger 6demi Kollajen vaskiiler hastaliklar
flaca bagli pndmonit Lenfoma /Lésemi
Oksijen toksisitesi Metastazlar
Radyasyon pnémonitleri
Alveoler hemoraji
Yeni Malign Olusumlar Diger nedenler
Kaposi sarkomu ARDS
Tedavi sonrasi lenfoma Gastrik asid aspirasyonu
Bronko-alveoler karsinom Pulmoner emboli
Nonspesifik interstisyel pndmoni
Atelektazi
Akciger kontiizyonu
Ventilator iligkili trakeobronsit
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2.11. ViP’in Onlenmesi

VIP’in énlenmesi hastanin iiniteye kabulii ile baslayan bir siire¢ olup, yogun bakim
calisanlarinin Infeksiyon Kontrol Komitesi ile multidisipliner bir ekip anlayis1 iginde
calismasini gerektirmektedir (99). Kontrol dnlemleri kanita dayali, uygulanmasi kolay ve
maliyet etkin olmalidir. Yogun bakim ¢alisanlar1 ViP’in 6nlenebilir oldugunun bilincinde
olmali, infeksiyonlarin 6nlenmesi ve kontrolii ile ilgili tiim diinyada kabul edilen {iniversal
onlemler konusundaki giincel bilgilere sahip olmalidir (145). CDC tarafindan korunma
yontemlerinin uygulanmasi ile infeksiyonlarin %30 oraninda azaltildig1 bildirilmektedir
(110) CDC 2003 yilinda ventilator iliskili pndmoniden korunma klavuzunu yayimlamistir
(100).

ATS ve Amerika Infeksiyon Hastaliklari Dernegi (IDSA) yonetimi tarafindan
kanita dayali rehber 1s13inda, saghk hizmeti ile iliskili pnémoni ve VIP’in 6nlenmesi
amactyla 21 ayr1 konu bashgmin bulundugu klavuzlar gelistirilmistir (5). Hedeflenen
konular; genel profilaksi (n=2), entiibasyon ve mekanik ventilasyon (n = 9), aspirasyon,
viicut pozisyonu ve enteral beslenme (n = 2), kolonizasyon modiilasyonu; oral antiseptikler
ve antibiyotikler (n = 5), stres kanama profilaksisi, kan transfiizyonu ve hiperglisemi (n =

3) seklinde diizenlenmis ve her bir miidahale i¢in ayr1 ¢alismalar yapilmistir (5).

Ulkemizde ise Tiirk Hastane Infeksiyonlari ve Kontrolii Dernegi 2008 yilinda,
mevcut literatiirlere dayanarak Saglik Hizmetleri Ile Iliskili Pnémoninin Onlenmesi

Klavuzu’nu hazirlamistir (101). Calismamizda bu klavuz bizlere temel rehber olmustur.
VIP’in énlenmesinde temel 6neriler
1. Saglik personelinin egitimi
2. Klinik ve mikrobiyolojik siirveyans
3. Mikroorganizma bulasinin 6nlenmesi
4. Enfeksiyon i¢in konak risk faktorlerinin degistirilmesi

5. Ozel durumlarin tanimlanmasi
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2.11.1. Saghk cahsanlarinin egitimi

VIP 6nlenmesinde optimal yaklasim acik olmamakla beraber calismalarda saglik
calisanlarinin  yetersizliginin hastane infeksiyonlarin1 arttirdigi  (102,103), saglk
calisanlarinin egitiminin ise VIP’i azalttigi ¢alismalarda gosterilmistir (104,105). Bu
nedenle saglik ¢alisanlarinin sorumluluk diizeylerine gore, performans gelistirici davranig

ve teknikler konusunda egitimler yapilmalidir (106,107,108,109).
2.11.2. Klinik ve mikrobiyolojik siirveyans

YBU’lerde VIP igin yiiksek riskli gruplarda (mekanik solunum destegi alan veya
secilmis postoperatif hastalar) infeksiyon egilimlerini saptamak, salginlari belirlemek ve
diger olas1 infeksiyon kontrol problemlerini ortaya koymak i¢in siirveyans yapilmalidir.
Siirveyans verileri etken mikroorganizmalart ve antibiyotik duyarlilik paternlerini
icermelidir. Saglik c¢alisanlarina siirveyans verileri, onlem g¢alismalart ve geri bildirim

uygun sekilde yapilmalidir (100,110,111))
2.11.3.Mikroorganizma bulasinin 6nlenmesi
2.11.3.1.Sterilizasyon, dezenfeksiyon
Genel konular

Sterilize veya dezenfekte edilecek tiim alet ve ekipman yikanarak temizlenmeli,
tekrar kullanilacak ise ve neme dayanikli yar1 kritik alet ve geregler icin (alt solunum yolu
mukozasi ile direk veya indirekt temasi olan altler) buharla sterilizasyon (otoklav) veya
yiiksek-diizey dezenfeksiyon (nemli 1s1 ile >70°C’de 30 dakika) uygulanmalidir. Isiya veya
neme dayaniksiz alet ve ekipman i¢in ise “Food and Drug Administration (FDA)”
onayma uygun olarak, diisiik 1siyla sterilizasyon yontemi kullanilmali, dezenfeksiyon
uygulamasi sonrasinda, iizerinde dezenfektan kalmamasi i¢in alet ve gerecler durulanip

kurutulmali ve paketlenmelidir. Bu islemler sirasinda yeniden kontamine etmemeye 6zen

gosterilmalidir (6,100,112).

Kimyasal yontemle dezenfekte edilmis yari1 kritik solunum geregleri durulanirken
steril su kullanimi tercih edilmelidir. Steril su kullanimi miimkiin degilse, 0.2 u m’lik

filtreden siiziilmiis su veya musluk suyu kullanilabilir, fakat bu durumda tiim parcalar1 son
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olarak izopropil alkol ile durulamak ve giiclii hava akimiyla veya kurutma kabininde hizla
kurutmak gereklidir. Tek kullanimlik aletlerin tekrar kullanilmasindan kag¢inilmalidir.
Zorunluluk halinde sadece c¢ok kolay temizlenebilir 0Ozellikte olan malzemeler

kullanilmalidir (6,100,112,113).

Mekanik ventilatorlerin i¢ donanimlari rutin olarak sterilize veya dezenfekte

edilmemelidir (6,100).
Solunum devreleri, nemlendiriciler ve 1s1-nem tutucular

Gozle goriilebilir kirlenme veya mekanik fonksiyon bozuklugu olmadig: siirece,
solunum devreleri (hortum, ekshalasyon valf ve bunlara bagli nemlendirici) belirli
araliklarla rutin olarak degistirilmemelidir (114,115). Solunum devrelerinde biriken sivi
periyodik olarak bosaltilmali, bu islem sirasinda temiz eldiven giyilmeli ve uygulamaya
hasta tarafindan baslanarak devredeki sivinin hastaya geri kagmamasina dikkat edilmelidir.

Islem 6ncesinde ve sonrasinda el hijyeni saglanmalidir (100, 116).

Nemlendirici kaplarda mutlaka steril su kullanilmali, bu amagla steril olmayan
distile su, serum fizyolojik, ve steril olmayan su kullanilmamalidir. Nemlendirici kaplarin
(humidifier) i¢inde bulunan su azaldik¢a iizerine ekleme yapilmamalidir. Temizlenip
dezenfekte edilen nemlendirici kaplar, kuruduktan sonra yerine takilarak tekrar steril su ile
doldurulmalidir. Tek kullanimlik solunum devreleri/nemlendirici kaplar tercih edilmelidir.
Tekrar kullanilabilir 6zellikte ise yeni bir hasta i¢in bir 6nceki hastadan kalan nemlendirici
kap kesinlikle kullanilmamali, her yeni hasta i¢in temizlenip dezenfekte edilmis ve

kurutulmus yeni bir nemlendirici kap kullanilmalidir (6,100,112,113).

Nemlendirici filtreler mekanik fonksiyon bozuklugu gelismedigi veya gozle
goriilebilir kirlenme olmadigr siirece rutin olarak degistirilmemelidir. Solunum devresi
degistirildiginde nemlendirici filtreler de degistirilmelidir Tekrar kullanilabilen devreler,
ancak otomatik makinelerde dezenfeksiyonu saglanabiliyorsa kullanilmalidir. Elle temizlik

ve dezenfeksiyon kesinlikle yapilmamalidir (117).
Oksijen tedavisi nemlendiricileri

Oksijen tedavisi nemlendiricileri i¢in steril su kullanilmalidir. Bu amagcla serum

fizyolojik, steril olmayan distile su ve steril olmayan su kullanilmamalidir. Tek kullanimlik
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steril 1siticilt oksijen tedavisi nemlendiricilerinin kullanilmasi onerilir. Oksijen tedavisi
nemlendiricisinin i¢indeki su miktar1 azaldiginda iistiine ekleme yapilmamali, temizlenip
dezenfekte edilen kaplar kuruduktan sonra yerine takilarak tekrar steril su ile

doldurulmalidir. Kullanilmayan oksijen tedavisi nemlendiricileri bos, temiz ve kuru

tutulmalidir (6,100,112,113).
Nebulizorler (devre i¢i ve tasinabilir nebulizorler icin gecerlidir)

Mekanik ventilasyon sirasinda miimkiin oldugunca ventilatér devresine
yerlestirilmis adaptdrler ile 6l¢iilii doz inhaler kullanilmalidir. Nebulizasyon tedavisinde
tek kullanimlik nebulizér maskeler kullanilmali, devre i¢i nebulizér her kullanim (tedavi)
sonrasinda (daha sonra ayni hasta icin kullanilacak olsa dahi) temizlenmeli, dezenfekte
edilmeli ve kurutulmalidir. Nebulizor haznesine steril su veya steril distile su aseptik
teknige uygun olarak konulmalidir. Nebulizor araciligi ile verilecek ilaglar miimkiin

oldugunca tek kullanimlik olmalidir (6,100,112,113).
Ambular

Ambular her kullanim sonrasinda temizlenip dezenfekte edilmelidir. Ayrilabilen
her parcasi ayrilarak temizlenmelidir. Tek kullanimlik ambular hastaya ait olmali ve baska
bir hastaya kullanilmamalidir. Ambular hasta yatagina ve masasina birakilmamali, hasta

basinda 1sitic1 ve nemden uzak bir sekilde saklanmalidir (6,100).
Solunum fonksiyon testlerinde kullanilan aletler

Solunum fonksiyon testi cihazlarinin i¢ donaniminin rutin olarak dezenfekte veya
sterilize edilmesi gerekli degildir. Kullanilan agiz parcasi ve spirometrenin filtresi her hasta

sonrasinda degistirilmeli ve tek kullanimlik olmalidir (6,100).
2.11.3.2.Hastalar Arasinda Bulasin Onlenmesi
Standart onlemler:

El hijyeni: Ellerde gozle goriiniir kir veya proteinli bir madde ile ya da kan ve viicut
stvilart ile kontaminasyon s6z konusu ise antimikrobiyal sabun ve su ile eller yikanmalidir.
Mukoza, solunum sekresyonlari veya solunum sekresyonlari ile kontamine olmus

gereclerle temas sonrast ellerde gozle goriiniir bir kirlenme s6z konusu degilse, susuz alkol
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bazli el antiseptikleri ile el hijyeni saglanabilir. El hijyeni eldiven kullanilsa da
kullanilmasa da uygulanmalidir. Eldivenli eller iizerine alkol bazli el dezenfektani
kullanilmamalidir. Endotrakeal veya trakeostomi tiipii olan hastayla temas Oncesi ve
sonrasinda, solunum devreleriyle temas Oncesi ve sonrasinda el hijyeni saglanmalidir

(100,118,119,120).

Eldiven kullanimi: Solunum sekresyonlar1 veya solunum sekresyonlar1 ile
kontamine olmus aletlerle temas Oncesinde eldiven giyilmelidir. Hastadan hastaya
gecgerken, ayni hastada kontamine bir bolgeden solunum yolu veya solunum devreleri gibi
temiz bir bolgeye gecerken, solunum sekresyonlari veya solunum sekresyonlari ile
kontamine olmus aletlerle temas sonrasinda baska bir hasta, yiizey veya aletle temastan
once eldiven degisimi ve el hijyeni saglanmalidir. Eldiven kullanildiktan sonra hicbir yere

dokunmadan eldiven dikkatlice ¢gikarilmali ve eller yikanmalidir (100,120,121).

Solunum sekresyonlar1 ile kontaminasyon riski olan durumlarda onliikk giyilmeli,
kirlenme durumunda ve bir baska hastaya ge¢meden 6nce degistirilmelidir. Islem biter

bitmez Onliik ¢ikartilmali ve el hijyeni saglanmalidir (100,120,121).

Acik aspirasyon, trakeostomi acilmasi gibi solunum sekresyonlarinin yiize-goze

sigrama olasilig1 olan durumlarda maske ve gozliik kullanilmalidir (100,121).

Tanimlanmis veya siiphe edilen bulasici hastaligi olan veya epidemiyolojik olarak
onemli bir patojenle infeksiyon sirasinda, standart onlemlere ek olarak bulagsma yolunu
engellemeye yonelik izolasyon oOnlemleri alinmalidir. Coklu antibiyotik direnci olan

patojenlerin yayiliminin 6nlenmesi i¢in temas izolasyonu uygulanmalidir (100,121).

Temas oOnlemleri epidemiyolojik olarak 6nemli ve temas yoluyla bulasan bir
mikroorganizmayla infekte ya da kolonize hastalara uygulanir. Hasta 6zel odaya
alinmalidir. Ozel oda yoksa ayni mikroorganizmayla aktif infeksiyonu olan bir baska
hastayla oda paylasilabilir. Her ikisi de uygun olmadiginda servisin diger hasta
populasyonu gozden gegirilmeli ve infeksiyon hastaliklar1 konsultasyonu istenmelidir.
Odaya giriste temiz, steril olmayan eldivenler giyilmelidir. Infektif materyalle (diski ya da
yara drenaj1) temas sonrasinda eldiven degistirilmelidir. Odadan ¢ikmadan 6nce eldiven
¢ikarilmali, eller antimikrobiyal igeren sabunla yikanmali ya da susuz el dezenfektanlari

kullanilmalidir. Eldiven ¢ikarildiktan ve el hijyeni saglandiktan sonra odada higbir yere
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dokunulmamalidir. Ishali olan, ileostomi ya da kolostomisi olan veya yara drenaji olan
hastanin odasina girmeden once onliik giyilmelidir. Onliik temiz olmalidir, steril olmasi
gerekmez. Odadan ¢ikmadan onliik ¢ikarilmalidir. Hasta nakli en az diizeyde olmalidir.
Mutlak gerektiginde, cevrenin kontamine olmamasina 6zen gosterilmelidir. Hasta arag-
gerecleri miimkiinse hastaya 6zel olmalidir. Bagka hastalara kullanilacaksa dezenfekte
edilmeli ya da steril edilmelidir. Hastane infeksiyonlarimin onlenmesi agisindan galos
kullanim1 gereksizdir. Galos giyilmesi sirasinda ellerin kontaminasyonu infeksiyon riskini

artirmaktadir (100,120,121).
Trakeostomi zamanlamasi ve trakeostomili hasta bakimi

Trakeostomi agilirken asepsi kurallarina uyulmalidir. Trakeostomi kaniilii, sadece
gerekli oldugunda degistirilmeli ve degistirilirken temiz onliikk giyilmeli, aseptik teknik
kullanilmalidir. Takilan trakeostomi kaniilii steril olmali veya dezenfekte edilmis olmalidir.
Trakeotomi kaniil ¢evresine antimikrobiyal topikal pomat kullanilmamalidir. Trakeostromi
stroma bakimi yapilirken; el hijyeni uygulanmali ve steril olmayan eldiven giyilmelidir.
Eski pansuman ¢ikarildiktan sonra stroma bolgesi steril serum fizyolojik ile silinmeli, steril
gazli bez ile kurulanmalidir. islem bittiginde el hijyeni saglanmalidir. Stroma bdlgesi
infekte olmadig1 siirece epitelizasyonu geciktirebilecegi icin iyotlu bilesikler

kullanilmamalidir (100,112,113,122).

Ic kaniil temizligi yapilirken el hijyeni saglanmali, steril olmayan eldiven
giyilmelidir. I¢ kaniil ¢ikarilarak, &n temizlik uygulandiktan sonra yari kritik alet
dezenfeksiyonu i¢in uygun bir dezenfektan secilerek dezenfekte edilmeli, steril su ile
yikanip, kurutulduktan ve hastaya yerlestirilmelidir. Islem sonrasinda el hijyeni
saglanmalidir. Trakeostomi bakimi bittikten sonra stroma alanindaki kanama, kizariklik,
O0dem, koku, hassasiyet ve sicaklik degisiklikleri hemsire bakim planina kaydedilmelidir

(100,122).
Solunum sekresyonlarinin aspirasyonu

Her seferinde tek kullanimlik kateterler kullanilarak yapilacak aspirasyon ile birden
fazla kez kullanilabilen kapali sistem aspirasyonlar arasinda VIP gelisim riski acisindan

fark gosterilememistir (123,124).
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Agik aspirasyon uygulanan hastalarda her aspirasyon i¢in yeni ve steril bir kateter
kullanilmalidir. Ayni1 kateter kesinlikle tekrar kullanilmamalidir. Solunum sekresyonlarinin
aspirasyonu sirasinda steril eldiven giyilmesi tercih edilse de, VIP gelisimini énlemesine

dair kanit olmadigindan kullanimi konusunda goriis birligi yoktur (100).

Solunum sekresyonlar1 aspire edilirken endotrakeal tiip i¢ine sivi verilmemesi
tercih edilmelidir. Fazla kurutu olan veya solunum sekresyonlar1 ¢ok kuruyan hastalarda
aspirasyon i¢in 5-15 mL steril siv1 igeren plastik ampuller kullanilmali, ihtiya¢ duyulan
miktar endotrakeal tlip icine verildikten sonra, steril kateter ile endotrakeal tiip igine
girilerek aspirasyon islemi yapilmalidir. Aspirasyon islemine devam edilmesi gerekiyor ise
kullanilan ilk kateter yikama soliisyonu ile yikanmali ve atilmalidir. Yeni bir steril kateter
ile ayni islem tekrarlanmalidir. Akciger sekresyonlar1 yeterince temizlendikten sonra
yikama sollisyonunda yikanan kateter ile agiz sekresyonlar1 aspire edilmeli, kateter
atilmalidir. Tek sefer aspirasyon yeterli olmus ise ayni kateter yikama soliisyonunda
yikandiktan sonra agiz sekresyonlarinin aspirasyonu icin kullanilmali ve yikanarak
atilmahidir. Aspirasyon islemi tamamlandiktan sonra kullanilan 5-15mL’lik plastik ampiil

icinde s1v1 kalmis ise bekletilmeden atilmalidir (100,101).

Yikama soliisyonu olarak 500mL’lik plastik veya cam siseseler igindeki steril
stvilar (serum fizyolojik veya steril su) kullanilmalidir. Bu sivilar sekiz saatten uzun siire
kullanilmamali, yikama soliisyonu ¢ok kirlenmis ise sekiz saat beklenmeden
degistirilmelidir. Soliisyon kabmnin iizerine kullanilmaya baslandig1r tarih ve saat

yazilmalidir (100,101).

Kapal1 aspirasyon uygulanan hastalarda steril aspirasyon sivisi kateter haznesine
verilir ve uygun teknikle aspirasyon tamamlanir. Kapali aspirasyon kateterleri fonksiyon
bozuklugu gelismesi, kateterin tikanmasi, kateter kilifinin delinmesi durumlarinda
degistirilmeli, aksi takdirde rutin olarak degistirilmemelidir. Kapali aspirasyon uygulanan
hastalarda agiz i¢i sekresyonlarin aspirasyonu yukarida tanimlanan sekilde ayri, steril bir
kateterle yapilir. Yeterli temizlik saglanamaz ise ayni kateterle ikinci kez aspirasyon
yapilabilir. Her aspirasyon seans: sonrasinda kateter yikanarak atilmalidir. Agiz ici
sekresyonlarin aspirasyonu i¢in kullanilan kateterler hasta basinda bekletilmemeli ve tekrar

kullanilmamalidir (100,101).
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Hastane vakum sistemine bagli sabit aspiratorler araciligi ile agik veya kapali
aspirasyon uygulanan her hastada aspiratoriin i¢indeki tek kullanimlik torba isaretli
seviyeye kadar dolunca yenisi ile degistirilmeli, ayrica her hasta i¢in mutlaka torba, hortum

ve varsa ¢cam ucu degisimi de yapilmalidir.
2.11.4. Konaga Ait Risk Faktorlerinin Diizeltilmesi
2.1 1.4.1.infeksiyona Kars1 Konak Savunmasinin Gii¢lendirilmesi

Endikasyon grubu hastalarda pnémokok ve influenza asilar1 yapilmalidir. Bu

hastalara bakim veren saglik personelinin influenza asis1 yapilmis olmalidir (125,126).

Yogun bakimda yatan ndtropenik ya da beyin travmali ya da serebral hemorajili

hastalarda G-CSF kullanim1 6nerilmemektedir (127,128).
Intravenoz immunglobulin (IVIG) uygulanmasi énerilmemektedir (129).
2.11.4.2.Aspirasyonun Onlenmesi

Pozisyon: Aspirasyonun onlenmesi i¢in hastanin basimin miimkiin oldugunca 45
derece, en azindan 30 derece yukarida tutulmasi gerekmektedir. Bu, ozellikle enteral

beslenme uygulamasi sirasinda daha da 6nem kazanmaktadir (130,131,132).

Subglottik aspirasyon: Endotrakeal tiipiin kafinin {izerinde biriken sekresyonlarin
aspire edilmesinin Onlenmesi i¢in subglottik bolgenin aspirasyonunu saglayan o6zel
endotrakeal tiiplerin kullanimimin o6zellikle erken pndmoni gelisimini azalttig
gosterilmistir. Subglottik bolge aspirasyonunun aralikli degil, miimkiin oldugunca stirekli

olarak yapilmasi 6nerilmektedir (133,134).

Kaf basincinin izlenmesi: Aspirasyonun onlenmesi i¢in kaf dinlendirilmesi veya
kafin sondiiriilmesi gibi islemler yapilmamali, kaf basinci monitorizasyonu yapilarak kaf
basinct 20-30 cmH,0O arasinda tutulmalidir. Herhangi bir nedenle kafin sondiiriilmesi
gereken durumlarda (tiipiin seviyesinin degistirilmesi, tiipiin degistirilmesi gerekliligi vb.)

oncelikle ag1z i¢i ve miimkiinse subglottik bolge iyice aspire edilmelidir (135,136,137).

Beslenme: Enteral beslenmenin VIP gelisimini arttirdign  gosterilmisse de,

alternatifi olan parenteral beslenmenin komplikasyonlarinin daha fazla olmasi nedeni ile
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yogun bakim hastalarinin miimkiin oldugunca erken enteral yoldan beslenmeleri
onerilmektedir. Ozellikle beslenme sirasinda hastanin basi yukarida tutulmali ve miimkiin
oldugunca orogastrik beslenme uygulanmaldir. Beslenme tiipiiniin miimkiin oldugunca
postpilorik bolgede yer almasi ve tiip takildiktan sonra yerinin grafi ile gosterilmesi
onerilmektedir. Siirekli infiizyon seklinde beslenme, aralikli bolus tarzinda beslenmeye
tercih edilmelidir. Tiipiin hedeflenen yerde olup olmadigi aralikli olarak kontrol edilmelidir

(3,100).
Entiibasyon ve mekanik ventilasyon uygulamasi, siiresi

Mimkiin olan ve tibbi kontrendikasyon bulunmayan durumlarda, entiibasyon
yerine noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) uygulanmalidir. NIMV uygulanmasi ile
pnomoni riski azalmaktadir (100,138,139).Reentiibasyon pndmoni riskini arttirmaktadir.

Miimkiin oldugunca 6nlenmelidir (100,140).

Mekanik ventilasyon stiresi uzadikca pnomoni riski arttigindan, mekanik
ventilasyon siiresi kisa tutulmaya calisilmalidir. Bu amagla protokollu “weaning”
denemeleri yapilmali, “weaning” denemeleri T-parca denemesi veya basing destekli mod

ile yapilmalhdir (114).

Oksiiriik ve diger koruyucu refleksleri baskilayan kas gevsetici ilag kullanimi ve
derin sedasyon uygulamalarindan kac¢imilmalidir. Sedasyon uygulamalar1i skalalar
kullanilarak yapilmalidir. Sedasyon uygulamasina giinliik ara vermenin mekanik
ventilasyon ve yogun bakimda yatis siiresini azalttig1 gosterilmistir. Bu nedenle, her giin

hastanin uyanmasini saglayacak sekilde sedasyona ara verilmesi gerekmektedir (143).
Kolonizasyonun onlenmesi:

Pnoémoni gelisiminde en Onemli risk faktorii orofarengeal kolonizasyon
oldugundan, agiz i¢inin klorheksidin ile temizlenmesinin kardiyak cerrahi geg¢irmis hasta
grubunda pnomoni gelisimini azalttig1 gosterilmistir (144). Ancak, tim yogun bakim
hastalar1 i¢in kullaniminin Onerilebilmesi i¢in daha fazla ¢alismaya gerek vardir. Yogun
bakim hastalarinda iyi bir agiz hijyeni saglanmalidir. Ag1z hijyeni her mesai doneminde en
az bir kez dis, yanak ve dili kapsayacak sekilde mekanik temizlik yapilarak saglanmalidir (
5,100).
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Selektif gastrointestinal sistem (GIS) dekontaminasyonunun bazi ¢alismalarda
pnomoni riskini azalttigi gosterilse de, antibiyotik direncini arttirabileceginden antibiyotik

direnci yiiksek olan tlilkemizde kullanilmasin1 6nermemekteyiz (145).

GIS kanamas1 profilaksisi icin sukralfat kullanimi ile H, reseptdr bloker
kullanimimin VIP gelisimini 6nleme agisindan birbirlerine iistiinliikleri gosterilememistir.
H; reseptor blokerleri GIS kanamasini sukralfata oranla daha fazla 6nlemektedirler. GIS
kanama riski yliksek hastalarda (mekanik ventilasyon, sok) H, reseptor blokerleri tercih
edilmelidir. Sukralfat kullanilmas: diistintildigiinde direkt mideye uygulanmasi gerektigi

akilda tutulmalidir (5,146).
2.11.4.3. Postoperatif Pnémoninin Onlenmesi

Tiim hastalarin operasyondan en az alti-sekiz hafta Once sigara ve alkolii
birakmalar1 gerekmektedir. Tiim postoperatif hastalara derin nefes alma egzersizi
yaptirilmas: ve medikal kontrendikasyon yoksa yataktan en kisa siirede ¢ikmasmin ve
hareket etmesinin saglanmasi Onerilmektedir. Pnomoni riski yiiksek hastalarda zorlu
spirometre kullanim1  Onerilmektedir. Rutin goglis fizyoterapisi bu grup hastada

onerilmemektedir (147,148,149).
Postoperatif pnomoni onlenmesinde diger profilaktik islemler

Mekanik ventilasyon uygulanan ya da ciddi hastalif1 olan hastalarda pnémoniyi
onlemek i¢in sistemik antimikrobiyal ajanlarin rutin kullanimi Onerilmemektedir (74).
Ampirik tedavide kullanilan antimikrobiyallerin planlanmis sekilde periyodik olarak

degistirilmesi 6nerilmemektedir (151).
2.11.4.4. Pnémoninin Onlenmesine Yonelik Diger Uygulamalar

Her ne kadar sinuzit ve pndmoni neden-sonug iligkisi kesinlige kavusmasa da,
entiibasyon, beslenme tiipii takilmasi ve benzeri uygulamalarda sinuzit riski nedeniyle

nazal degil, oral yol tercih edilmelidir (152).

Transfiizyon ile VIP gelisimi arasinda iliski gdsterilmistir. Hemoglobin esik degeri
7 ¢/dL’ nin iizerinde tutularak transfiizyon endikasyonlarinin (koroner arter hastaligi vb.

disinda) degerlendirilmesi Onerilmektedir. Lokositten arindirilmis eritrosit siispansiyonu
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kullaniminin pnémoni gelisimi iizerine etkisi kesin degildir (153).
2.11.5. Ozel durumlar
Aspergilloz

Hastane kaynakli pulmoner aspergilloz olgularini azaltmak i¢in infeksiyon kontrolii
konusunda saglik personelinin egitilmesi gerekir. Ciddi immunyetersizligi olan ve 6zellikle
kemik iligi veya solid organ nakilli veya kemoterapi alan hematolojik maligniteli

hastalardaki ciddi ndtropeni sirasinda (ciddi seyirli ve uzamis ntropeni:

< 500/mm3 iki hafta veya < 100/ mm3 bir hafta) ve uzun siireli yiiksek doz steroid
uygulanan hastalarda hastane kaynakli pulmoner aspergilloz olasiligr atlanmamalidir.
Hastanin solunum yolu 6rnegi kiiltiiriinden Aspergillus spp. izole edilmisse, infeksiyon

kontrol komitesine gecikmeden bildirilmelidir (154,155,156).

Asemptomatik kisilerin rutin periyodik nazofarenks Ornegi kiiltiirleri ile solunum
tedavisi veya SFT icin kullanilan alet ve ekipmanin, kemik iligi nakilli hastalarin anestezi
inhalasyonunda kullanilan alet ve ekipmanin ve kemik iligi nakilli hastalarin odalarindaki

tozun rutin periyodik kiiltiirler ile taranmasi 6nerilmemektedir (157,158).

Allojen kemik iligi transplant alicis1 hastalarin izolasyon odalarinda ventilasyonun
etkinligi siirekli veya periyodik olarak kontrol edilmelidir. Yiiksek risk grubu ve ciddi
bagisiklik yetmezlikli hastalarin odalarinda HEPA filtreli havalandirma sistemi ile hava
temizlenmeli, hali bulunmamalidir. Bu grup hastalarin odalarinin i¢indeki ve yakinindaki
kumas kapli mobilyalar kaldirilmali; taze veya kuru ¢icek bulunmasi engellenmelidir. Tim
kemik iligi nakilli hasta odalarinda damlayan musluklar dahil olmak {izere, nem iiretecek
kosullar ortadan kaldirilmali ve mantar {iremesi engellenmeli; oda temizligi i¢in miimkiinse
HEPA filtreli elektrik siipiirgeleri kullanilmali ve hasta odadayken siipiirge
kullanilmamalidir.  Yiizey temizliginde uygun dezenfektanla nemlendirilmis bez
kullanilmali, tozun havaya karismast dnlenmelidir. Binada yapim, yikim ve yenileme gibi
toz lireten islemler yiiriitiiliiyorsa, izolasyon odasindan ¢iktig1 siireler i¢in hastada solunum
yolu bulasina karst 6nlem alinmali (6rnegin; koruyuculugu yiiksek olan N95 maskesi),
ingaat alani ile hasta odalar1 arasina gecirgen olmayan tavandan tabana bariyer konmalidir.

Iscilerin onarim alanindan hasta alanimna gegisi kisitlanmalidir (100,159,160).
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Aspergilloz olgusu saptanmigsa, infeksiyon kaynaginin hastane olup olmadigi
arastirilmali, bir yandan hasta izolasyon odalarindaki olasi ventilasyon bozukluklari
incelenmeli ve giderilmelidir. Olgunun hastane kaynakli oldugu saptanirsa, Aspergillus’un
tam kaynagini bulmak ve ortadan kaldirmak {izere epidemiyolojik arastirma ve cevre
taramasi yapilmalidir. Yiizey dekontaminasyonu igin bir antifungal biyosid kullanilmalidir

(156,161).
Lejyonelloz

Hastane kaynakli Lejyoner hastaligi agisindan doktorlarin tani ydntemleri
konusunda; saglik personeli, infeksiyon kontrol ekibi ve miihendislerin 6nlem ve kontrol
yontemleri konularinda bilgilendirilmeleri gerekir. Ozellikle immiin baskili, kemik iligi
veya solid organ nakilli, sistemik steroid tedavisi altindaki, 65 yas ve iizerindeki, veya
diyabet, konjestif kalp yetersizligi, KOAH gibi altta yatan kronik hastalig1 olan hastalarda
Lejyoner hastaliginin atlanmamasi icin, laboratuvar tani testleri (uygun solunum 6rneginin
kiltiirii ve idrar antijen testi) gerekir. Klinisyenlerin testlere iliskin istek yapmalari,

laboratuvarin da bu testleri yapabiliyor olmasi saglanmali ve denetlenmelidir (162,163).

Kemik iligi veya solid organ nakil {initesi olan hastanelerde, yatan nakilli
hastalardan birinde laboratuvar tarafindan dogrulanmis kesin (= 10 giindiir yatan hastada)
veya olast (iki-dokuz giindiir yatan hastada) hastane kokenli lejyonelloz olgusu
saptanmigsa veya alt1 ay i¢inde laboratuar tarafindan dogrulanmig ardisik iki lejyonelloz
olgusu gelismigse; duslar, musluklar, sogutma kuleleri, sicak su tanklar1 basta olmak {izere,
tiim olas1 kaynaklarda Legionella’nin kaynagi arastirilir ve saptandiginda dekontaminasyon

ya da kaynagin ortada kaldirilmasi yoluna gidilmelidir (156,162,164).
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3. MATERYAL METOD
Calismanin yeri ve ozellikleri

Bu ¢alisma Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi Anestezi
ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi (ARYBU)’inde yiiriitiilmiistiir. ARYBU f{igiincii
basamak saglik hizmeti veren, cerrahi sonrasi yogun bakim gerektiren hastalar ile travma
ve intoksikasyona maruz kalmis hastalarin takip edildigi 8 yatak kapasiteli, agik sistem
hizmet veren bir iinitedir. YBU’de primer sorumlu hekim yogun bakim egitimi almis olan
anestezi uzmanlart olup, beraberinde hemsire, teknisyen ve yardimci personel vardiya
usulii ile ¢aligmaktadir. Siirekli ¢calisan personelin kidem yillarina bakildiginda; en diisiik
iki, en yiiksek ise 11 yil idi. Brans hekimleri konsultasyonlara gelmek sureti ile hastalar
takip etmektedir. Infeksiyon hastaliklar1 uzmani ve infeksiyon kontrol hemsiresi iiniteyi

giinliik olarak takip etmektedir.
Calismanin zamanlamasi ve sekli

Calismamiz Haziran 2009 - Mayis 2010 tarihleri arasinda ARYBU’sinde
yiiriitiilmiistiir. VIP’de risk faktorlerinin tespiti ve egitimin VIP hizi iizerine etkisinin

arastirilmasi amaglanan tez iki donem seklinde planlanmustir.

1.D6nem: Retrospektif olarak Haziran 2009-Kasim 2009 tarihleri arasinda ViP

tanisi1 almis ve almamis olan hastalar hazirlanan hasta kayit formlarina kaydedildi.

2. Dénem: Aralik 2009-Ocak 2010 tarihleri arasinda ARYBU doktor ve yardimct
saglik personeline egitim caligmasi yapildi. Prospektif olarak Aralik 2009 - Mayis 2010
tarihleri arasinda egitim baslangicindan sonra VIP tamisi alan ve almayan hastalar

hazirlanan hasta kayit formlarina kaydedildi.
Calisma Gruplarinin olusturulmasi
Calismaya dahil edilen hastalar asagidaki kriterlere gore belirlendi.
Calismaya dahil edilme kriterleri;

e 17 yas ve lizerinde olmak
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e 48 saatten uzun siiredir mekanik ventilatore bagl kalmak
Calismadan hari¢ tutulma kriterleri;

e 17 yasi altinda olmak

e -Mekanik ventilatore baglh kalmamak veya 48 saatten daha kisa siire bagh

kalmak
e - Entiibasyon sirasinda pndmoni tanis1 almak
Calismanin icerigi

Calisma stliresince MV’e bagl hastalar miidahale edilmeksizin izlendi. Hastalarin
fizik muayene bulgulari, ates, beyaz kiire sayisi, balgam niteligindeki degisiklik giinliik
olarak izlendi. Atesi olan her hastadan endotrakeal aspirat, idrar, kan ve infeksiyon kaynagi
olabilecek diger odaklardan (kateter vb.) kiiltiirler alindi. Pnémoni disinda ates nedeni
olabilecek infeksiyon odaklari ve infeksiyoz olmayan sebepler agisindan ayirici tam
yapildi. Her iki donemde takip edilen hastalarin demografik verileri, altta yatan
hastaliklar1, infeksiyon ig¢in risk olusturan faktorleri, infeksiyon belirtileri, kullanilan
yabanci cisimler, aldiklar1 infeksiyon tanilar1 ve tedavileri hasta takip formlarina
kaydedildi (ek 1). Birinci donemde VIP oranlari hakkinda calisanlara herhangi bir
bilgilendirme yapilmazken, ikinci donemde VIP oranlar1 hakkinda tiim calisanlar aylik

olarak bilgilendirildi.

Egitim: ARYBU’de ¢aligan doktor, hemsire ve yardimci saglik personeline egitim
calismasi yapildi. ARYBU’inde 15 hemsire, 6 teknisyen, 9 hastane personeli ve 2 aylik
donemler ile gorevli toplam 20 doktora egitim verildi. Egitim ¢aligmasi dncesi doktor,
hemsire, teknisyen grubu i¢in 56 soruluk, personel grubu i¢in 40 soruluk bilgi
degerlendirme testi hazirlandi. Test dogru-yanlis-bilmiyorum ve bosluk doldurma seklinde
cevaplama diizeni ile hazirlanmis sorulardan olusturuldu (ek 2). Test sonuglar1 100 puan

tizerinden degerlendirildi.

Ik planda egitim verilecek gruba VIP’in tamimi, epidemiyolojisi, yayginlig,
etyolojisi, patogenezi, risk faktorleri, maliyeti, tedavi, korunma ve kontrol onlemleri ve

hastanemiz YBU VIP oranlarmin Tiirkiye ve diinya ile karsilagtirmasini igeren seminerler
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ve toplantilar yapildi. Orofarengeal ve gastrik salgilarin kolonizasyonu ve aspirasyonu ViP
patolojisinde Ozellikle Onemli oldugundan; yarioturur pozisyon gerekliligi, mide
voliimiiniin takip edilmesi, kaf basincinin monitorize edilmesi, gereksiz antibiyotik
kullanimindan kagmilmasi, stres iilser proflaksisinin gereginde uygulanmasi konularinin
lizerinde énemle duruldu. Egitimde Tiirk Hastane Infeksiyonlari ve Kontrolii Dernegi’ nin
2008 de hazirlamis oldugu Saglik Isleri Ile Iliskili Pnomoninin Onlenmesi Klavuzu ve
ATS/CDC nin VIP 6nlenmesi konusundaki 6nerileri rehber alindi. Tiim gruba saglik isleri
ile iligkili pndmoniden korunma ve kontrol dnlemlerini igceren kilavuz dagitildi (ek 3).Bes
kisilik karma gruplar (doktor, hemsire, teknisyen, personel) olusturularak ventilatére bagh
hastalarin basinda egitimler teorik ve pratik olarak tekrarlandi. Egitimlerin karma
yapilmasindaki ama¢ ayr1 gruplarin birbirlerinin otokontroliinii saglayabilmesiydi. Egitim
sonrasi bilgi degerlendirme testi tekrarlandi. Bilgi degerlendirme testinden %80°nin altinda
puan alan kisilere birebir egitim tekrar1 yapildi. Egitim sonrasi bilgi degerlendirme testi

tekrarlandi.

Egitim verirken amacimiz personelde klavuzlara uygun davranis, tutum, inang ve
bilginin gelistirilmesi idi. Bu amaca uygun personel uyumunun arttirilmas: igin egitim
stiresinde Onerilerin uygulanmasinin tesviki, diizenli hatirlatma ve sonug¢larimiz hakkinda
geri donilisim yapildi. Egitimimizin etkisini gérmek ve personelin egitimlere uyumunu
degerlendirmek amaci ile takip edilecek bir VIP 6nlem demeti belirledik. Takip edilecek
konular belirlenirken literatiir dayami@min kuvvetli olmasina, VIP patogenezinde 6nemli
olan orogastrik kolonizasyon ve aspirasyonun onlenmesine yonelik, personel ile dogrudan
ilgili, kolay ve hassas uygulanabilecek konularin se¢ilmesine dikkat edildi. Bu demetin
icerigi; aspirasyon islemi Oncesi ve sonrasi el hijyeni, bariyer onlemlerinin alinmasi,
eldiven giyme, yar1 oturur pozisyon, teknigine uygun aseptik andotrakeal aspirasyon,
endotrakeal kaf basinci monitorizasyonu (>20cm H20 ), iyi bir agiz hijyeni (her siftte bir
kez ve gerektiginde) seklinde idi. MV siiresinin kisaltilmasi, MV’den erken ayirma,
reentiibasyondan kaginma, hastanin transportunun kisitlanmasi gibi uygulamalar hastanin
saglig1 konusunda yanlis kararlar verilmesine yol acabileceginden takip hedeflerimiz igine
konulmadi. VIP &nlem demeti iginde yer alan stres iilser proflaksisi ve derin ven trombozu
(DVT) proflaksisi ARYBU’nde rutin her hastaya uygulandig: igin yine takip hedeflerimiz
icinde yer almadi. Egitimin etkisini gérmek amacli uygulamalar egitim dncesi ve sonrasi

donemde izlendi. Takiplerde mesai saatleri i¢inde giinde en az iki aspirasyon islemi
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gozlenerek, kayitlar1 tutuldu.
VIP Tams1
VIP tamsi CDC kriterleri dogrultusunda konuldu. (Bakiniz sayfa 16)
VIP gelisiminde risk faktorlerinin belirlenmesi

Bu amagla ¢alismaya alinan VIP gelisen hastalarm ve kontrol grubundaki vakalarmn

asagidaki 6zellikleri kaydedildi;
e Yas
e C(Cinsiyet
¢ Yogun bakim {initesine yatis tanisi
e APACHE II skoru
e Yatis glini
e Mekanik ventilator giinii
e Onceden antibiyotik kullanimi
e Acil entlibasyon ya da reentiibasyon
e Trakeotomi

e [Enteral beslenme

@]

Eritrosit transflizyonu

o Invaziv girisimler

0 Steroid ve immiinsiipresif ila¢ kullanimi
0 H, reseptor bloker kullanimi

0 Travma
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0 Gegirilen operasyon ( 0zellikle toraks ve abdominal cerrahi)
0 Prognoz
O Altta yatan hastaliklar;
KOAH
ARDS
Organ yetmezlikleri (renal, karaciger, kalp, respiratuar yetmezlik)
Diabetes mellitus
Immiinsupressif hastalik
e Hastanin yatis pozisyonu
e MYV trakeal kaf basinci
e Agiz bakimi
e Aseptik endotrakeal aspirasyon islemi
e FElyikama
¢ Eldiven kullanim1
Elde edilen biitiin veriler Microsoft Excel ¢alisma programina kaydedildi.
Hesaplamalar

NHSN formiillerinden yararlanilarak VIP hiz1 ve ventilatér kullanim oranlart;

Ventilator kullanim oran1 = Ventilator giinii / Hasta giinii

VIP hiz1 = (VIP say1s1 /Ventilatdr giinii) x 1000 formiilleriyle hesaplandi
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istatistiksel inceleme

Microsoft Excel ¢alisma programina kaydedilen veriler SSPS programina aktarildi.
Olgiimlerle elde edilen verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile
yapildi. Normal dagilima uyan verilerin analizinde student-t testi, normal dagilima
uymayan verilerin analizinde Mann Whitney-U testi kullanildi. Olgiimlerle elde edilen
veriler aritmetik ortalama =+ standart sapma olarak gosterildi. Sayimla elde edilen veriler
ise; say1 (%) olarak gosterildi, analizleri ki kare testiyle yapildi. Istatistiksel anlamlilik

diizeyi p<0.05 olarak alindu.
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4. BULGULAR
Egitim Oncesi izlem Dénemi

1.donemde YBU’de tedavi goren 91 hastamin 71°i MV e bagl olarak takip edilip,
706 ventilator giinii izlendi. MV kullanim oranm1 %81 idi. Hastalarin 16’sinda 22 VIP tanis1

konuldu ve 1000 ventilasyon giinii i¢in VIP hiz1 31.2 olarak hesaplandi (Tablo 7).
Egitim ve Egitim Sonrasi izlem Dénemi

2. donemde YBU’de tedavi goren 89 hastanin 84’ii MV e bagh takip edilip, 906
ventilatr giinii izlendi. MV kullanim oran1 %78 idi. Hastalarin 19’unda 19 VIP tanist

konuldu ve 1000 ventilasyon giinii i¢in VIP hiz1 21.0 olarak hesaplandi (Tablo 6).

Tablo 6. Her iki donem VIP oranlari

1. DONEM 2. DONEM
Hasta sayisi 71 84
Ventilator giinii 706 906
VIP sayisi 22 19
VIP hizx 31.2 21.0
Kaba mortalite %69 %26

Iki dénem bulgular1 VIP’in nlenmesine egitimin katkisini ortaya koymak amaci ile
karsilastinildiginda; VIP hizinin egitim &ncesi dénemde 1000 ventilatér giiniinde 31.2,
egitim sonrasi donemde 1000 ventilatdr giiniinde 21.0 oldugu, egitimin VIP gelisimini

%31.7 oraninda azalttig1 goriildii (P<0.001).

Birinci dénemde VIP gelisen hastalarin KPiS’i ortalama 8.4+1.2, ikinci dénemde
7.941.3 idi. Birinci donem VIP kaba mortalite oran1 %69, ikinci donemde %26 idi.

Egitim Caliymasi Donemi

Aralik 2009-Ocak 2010 tarihleri arasinda uygulanan egitim programina 20 doktor,
15 hemsire, 6 saglik teknisyeni, 9 personel katildi. Egitim oncesi donemde 59.6+6.2 olan
ortalama puanin, egitim sonrast 92.842.9 puana yiikseldigi izlendi. Egitim sonrasi bilgi
degerlendirme testi sonuclarinda istatiksel olarak anlamli oranda diizelme belirlendi

(P<0.001) (Tablo 7)
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Tablo 7. Bilgi degerlendirme test sonuglari

n Egitim Egitim P
oncesi sonrasi
Doktor 20 60.2+6.4 91.9+2.3 P<0.001
Hemgire 15 57.7+4.5 94.5+3.2 P<0.001
Teknisyen 6 57.248.0 92.0+£3.3 0.009
Personel 9 63.0+6.4 91.9+2.5 P<0.001
Toplam 50 59.6+6.2 92.8+2.9 P<0.001

Egitime Uyum Takip Sonuclar1

Personelin egitime uyumunu goézlemlemek igin takip ettigimiz parametrelerin
egitim Oncesi ve sonrast durumu asagidadir (Tablo 8). Calismamizda egitim Oncesi
donemde oOzellikle el yikama (islem Oncesi ve sonrasi), teknigine uygun aseptik
endotrakeal aspirasyon ve yeterli agiz bakimi1 uygulamalarina uyumun ¢ok diisiik oldugu
izlendi. Egitim sonrasinda ise aynmi konularda uygulamalarin istenen diizeyde olmasa da
arttig1 goriildii (P<0.001). Egitim 6ncesi donemde diisiik olmayan eldiven kullanimi, kaf
basinci ve yar1 oturur pozisyon uygulamalarinin egitim sonras1 donemde de yiiksek oranda
uygulandigr  iki donem arasinda istatiksel fark olmadigi goriildii (sirastyla P=0.06,

P=0.096, P=0.086).

Tablo 8. Personelin miidahalelere uyum oranlar

Egitim | Egitim | P OR | Giiven
oncesi | sonrasi aralig
(%) (%) (GA)
El hijyeni
o Islem 6ncesi (n=50) %26 %74 <0.001 | 0.20 | 0.08-0.50
o Islem sonras1 (n=50) %30 %72 <0.001 ] 0.17 | 0.06-0.43
Eldiven kullanimi1 (n=50) %86 %98 0.06 0.13 1 0.01-1.09
Aspirasyon teknigi (n=50) %22 %66 <0.001 | 0.15 | 0.05-0.38
Yari oturur pozisyon (n=100 giin) | %72 %96 0.086 0.11 | 0.003-0.34
Kaf basinci (n=100 ) %84 %96 0.096 0.22 | 0.06-0.73
Ag1z bakimi (n=100 giin) %14 %58 <0.001 | 0.12 | 0.06-0.25
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Hastalarin yatis tamlar:

Her iki donem hastalarin yatis nedenleri incelendiginde, birinci dénemde; 27

hastada travma, 13 hastada postoperatif izlem, 12 hastada solunum yetmezligi, 6 hastada

intrakraniyal patoloji, 3 hastada intoksikasyon, 2 hastada pndmoni, 2 hastada akut bobrek

yetmezligi, 2 hastada kardiyak arrest, 1 hastada HELP sendromu, 1 hastada suda bogulma,

1 hastada tetanoz, 1 hastada MODS (multiorgan disease sendromu) tanilar1 oldugu tespit

edildi.

Ikinci dénemde; 26 hastada travma, 12 hastada postoperatif izlem, 15 hastada

solunum yetmezligi, 12 hastada SSS patolojisi, 4 hastada SSS enfeksiyonu, 4 hastada

intoksikasyon, 4 hastada sepsis, 2 hastada kardiyak arrest, 1 hastada TTP, 1 hastada yanik,

2 hastada malignite, 1 hastada MODS tanilar1 oldugu tespit edildi (Tablo 9).

Tablo 9. Her iki dénem vaka ve kontrol grububu YBU yatis tanilari

1.D6nem 2.Donem

Yatis tanilar VIP (+) VIP (-) VIP (+) VIP (-)

n=16 (%) n=55 (%) n=19 (%) | n=65 (%)
Travma 5(%31) 22 (%40) 8 (%42) 18 (%28)
Postoperatif izlem 2 (%13) 11 (%20) 2 (%l11) 10 (%15)
Solunum yetmezligi | 2 (%13) 10 (%18) 2 (%l11) 13 (%20)
SSS patolojisi 2 (%13) 4(7) 4 (%21) 8 (%12)
SSS infeksiyonu 0 0 0 4 (%6)
Intoksikasyon 1 (%6) 2 (%4) 1 (%5) 3 (%5)
Pnémoni 1 (%6) 1 (%2) 0 0
ABY 0 2 (%4) 0 0
Kardiyak arrest 2 (%13) 0 1 (%5) 1 (%2)
HELP sendromu 0 1 (%2) 0 0
Suda bogulma 0 1 (%2) 0 0
Tetanoz 1 (%6) 0 0 0
MODS 0 1 (%2) 0 1 (%2)
Sepsis 0 0 0 4 (%6)
TTP 0 0 1 (%5) 0
Yanik 0 0 0 1 (%2)
Malignite 0 0 0 2 (%3)

Her iki Dénemde Takip Edilen Hastalarin Demografik Ozellikleri ve Risk

Faktorlerinin Analizi

Demografik ozelliklere baktigimizda; birinci donemde VIP gelisen hastalarm 10

(%62.5)’u erkek, 6 (%37.5)’s1 kadin, VIP gelismeyen hastalarin 31 (%56.3)’i erkek 24
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(%43.7)’ii kadid1 (P>0.05). VIP gelisen grubun yas ortalamas1 54.6+17, VIP gelismeyen
grubun yas ortalamasi 48.6+20.5 idi (P>0.05). ikinci dénemde VIP gelisen hastalarin 10
(%52.6)’u erkek, 9 (%47.3)’u kadm iken; VIP gelismeyen hastalarin 41 (%63.7)’i erkek,
24 (%37)’i kadindi (P>0.05). VIP gelisen grubun yas ortalamasi 49.6+16.8, VIP
gelismeyen grubun yas ortalamasi 50.8+£22.5 idi (P>0.05) . Her iki donemde vaka ve
kontrol grubu arasinda yas ve cinsiyet dagilimi agisindan anlamli fark saptanmadi (P>0.05)

(Tablo 10) .

Risk faktorlerinin analizi tablo 10°da sunulmustur. VIP gelisimi igin istatistiksel
anlamli risk faktorli olarak; her iki donemde uzamis yatis giinii, uzamis MV giinii ve
enteral beslenme, birinci donemde yiiksek APACHE skoru, reentiibasyon, SVK kullanimi,
kalp yetmezligi, ikinci dénemde >5U eritrosit transfiizyon uygulamasi tespit edilmistir

(P<0.05).

Birinci donemde VIP gelisen hastalarin ortalama yatis siiresi 36.4+28.4, VIP
gelismeyen hastalarin ortalama yatis siiresi 8.4+6.1 idi (P=0.001). ikinci dénemde ViP
gelisen hastalarin ortalama yatis siiresi 23.1+11 iken, VIP gelismeyen hastalarin ortalama
yatis siiresi 12.1£11.6 idi (P<0.001). Her iki donemde uzun yatis siiresi VIP gelisimi icin

anlamli risk faktorii olarak degerlendirildi.

Birinci dénemde VIP gelisen hastalarin ortalama MV siiresi 29.8+25.2, VIP
gelismeyen hastalarm MV siiresi 4.244.5 idi (P<0.001). Ikinci dénemde VIP gelisen
hastalarimn ortalama MYV siiresi 20.4+12.0, VIP gelismeyen hastalarin MV siiresi 11.5+8 idi
(P<0.001). Her iki donemde uzamig MV siireleri anlamli risk faktorii olarak

degerlendirildi.

Birinci dénemde VIP’in ortalama MV siiresinin 19.5+£19.3 (2-72). giiniinde
gelistigi, 4 vakanm erken donem VIP oldugu belirlendi. ikinci donemde ViP’in ortalama
MV siiresinin 10.2+7.4 (4-34). giiniinde gelistigi, 2 vakanin erken dénem VIP oldugu

belirlendi.

Birinci donemde VIP gelisen hastalarm %93.75’i ve VIP gelismeyen hastalarin
%381, ikinci dénemde VIP gelisen hastalarin %73.68’i, VIP gelismeyen grubun %38.64’i
enteral yoldan beslenmisti. Her iki donemde de enteral beslenme risk faktorii olarak tespit

edildi (P<0.001, P<0.014) .
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Birinci dénemde VIP gelisen hastalarn APACHE II skor ortalamasi 18.9+4.1,
VIP gelismeyen hastalarin APACHE II skor ortalamasi 16.1+5.2 (P=0.05) idi. Ikinci
donemde VIP gelisen hastalarm APACHE II skor ortalamasi 20.2+4.0, VIP gelismeyen
hastalarin APACHE II skor ortalamasi 18.6+4.6 idi (P>0.05). APACHE II skoru 1.

donemde risk faktorii olarak tespit edildi.

Birinci donemde reentiibasyon uygulamasi (P<0.41) ve SVK kullanimi (P<0.003),
ikinci dénemde >5U eritrosit transfiizyonu (P<0.03) VIP gelisimi igin risk faktorii olarak

tespit edildi.
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Tablo 10. VIP gelisiminde etkili risk faktdrlerinin analizi

1.DONEM 2.DONEM
Risk faktorleri | VIP (+) VIP (-) P VIP(+) |VIP(-) [P
(n=16) (N=55) (n=19) (n=65)
Yas 54.6 £ 17 48.6 £20.5 | 0.250 | 49.6+ 50.8£22.5 | 0.834
16.8
Cins (Erkek) 10 (%62.5) | 31 (%56.3) | 0.880 | 10(% 41 0.580
52.6) (%63.7)
APACHE II 189+4.1 |16.1+ 52 |0.050 [202+4 |18.6+4.6 |0.192
Yatis giinii 36.4+284 | 8.4+ 6.1 <0.001 | 23.1+11 | 12.1+11.6 | <0.001
Ventilator giinii | 29.8 £ 42+45 0.001 | 20.4+ 11.5+8 <0.001
25.2 12.0
Mortalite 11 (%68.8) | 17 (%31) 0.015 | 5(%26.3) | 18 0.861
(%27.6)
Onceki 7 (%43.7) | 13 (%23.6) | 0.129 | 5(%26.3) | 16 1.000
antibiyotik (%24.6)
kullanimi
Reentiibasyon 4 (%25) 3 (%5.4) 0.041 | 3(%15.7) | 10 1.000
(%15.3)
Trakeotomi 3(%18.7) |4 (%7.2) 0.184 | 1(%5.2) [1(%l.5) ]0.403
Enteral beslenme | 15 (% 21 (%38) <0.001 | 14 25(%38.5) | 0.014
93.7) (%73.7)
Eritrosit 14 (% 43 (% 0.333 | 13(% 40(% 0.584
transfiizyonu 87.5) 78.1)) 68.4) 61.5)
Eritrosit 9(%56.2) |21 (%38.1) |0.198 | 10(% 17 0.030
transfiizyonu>5 52.6) (%26.1)
Immunsupresyon | 2 (%12.5) | 7 (%12.7) 1.000 |3 (%15.7) | 10 1.000
(steroid (%15.3)
kullanimi)
SVK 16 (% 100) | 35 (% 63.6) | 0.003 | 17(% 43(% 0.081
89.4) 66.1)
Abdominal 1 (%6.2) 11 (%20) 0274 | 3(%15.7) | 14 0.750
cerrahi (%21.5)
Toraks cerrahi 3(%I18.7) | 7(%I12.7) 10.683 |2(%10.5) |3 (%4.6) |0.315
Travma 4 (%25) 20 (%36) 0.585 | 8 (%40) 19 0.436
(%29.2)
Altta yatan hastaliklar
ARDS 1 (%6.2) 2 (% 3.6) 0.540 | 1(%5.2) [4(%6.1) 1.000
KOAH 1 (%6.2) 2 (%3.6) 0.540 | 2(%10.5) | 8 (%12.5) | 1.000
Renal yetmezlik |2 (%12.5) | 11 (%20) 0.719 14(%21) [6(%9.2) |0.223
KC yetmezligi 0(%0) 4 (%7.2) 0.567 | 1(%5.2) [4(%6.1) 1.000
Kalp yetmezligi | 6 (%37.5) |4 (%7.2) 0.006 | 6(%31.5) | 8 (%I12.5) | 0.075
Solunum 12 (%75) 32 (%58) 0.353 |13 37 0.527
yetmezligi (%68.4) | (%56.9)
Diabetes mellitus | 2 (%12.5) | 14 (%25.4) [ 0.334 | 6 (%31.5) | 10 (%I15) ] 0.180
SOT 1 (%6.25) | 0(%) 0.225 | 1(%5.2) |3 (%4.6) 1.000
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Risk faktorii olarak tespit edilmeyen degistirilebilir uygulamalara bakildiginda her
iki donemde; Onceki antibiyotik kullanimi, steroid kullanimi, trakeotomi uygulanmasi-
trakeal entiibasyon ve genel olarak eritrosit transfiizyonu yapilmasi risk faktorii olarak

tespit edilmedi (P>0.05).

Hastalarin travma hastasi olusu ve gecirmis oldugu operasyonlar risk faktorii olarak

tespit edilmedi (P>0.05).

Hastalarin altta yatan komorbit durumlarina bakildiginda ise ARDS, KOAH, DM,
renal yetmezlik, KC yetmezligi, solunum yetmezligi, SOT yapilmis olmak risk faktorii

olarak tespit edilmedi (P>0.05).

Her iki donemde vaka ve kontrol gruplarinin H, reseptér kullanimi ve DVT

proflaksisi ortak 6zellikleri oldugundan degerlendirme dis1 birakildi.
ViP’de etken dagihimm

VIP etyolojisinde 1.dénemde %86 (19/22) oraninda Gram negatif bakteriler, %14
oraninda (3/22) polimikrobiyal patojenler izole edildi. Gram negatif etkenlerin dagilima;
%41 Pseudomonas aeruginosa, %36 Acinetobacter spp, %4.5 E.Coli, %A4.5 H.influenzae
seklinde idi.Polimikrobiyal liremelerde izole edilen etkenler ise; P.aeruginosa+Klebsiella

pneumoniae, Acinetobacter spp + E.Coli, Acinetobacter spp + P.aeruginosa seklinde idi.

2. donemde %74 (14/19) oraninda Gram negatif bakteriler, %21 oraninda
polimikrobiyal patojenler, %5 oraninda Gram pozitif bakteriler izole edildi. Gram negatif
etkenler; %47 Acinetobacter spp, %21 P.aeruginosa, %5 E.cloacae, Gram pozitif
bakteriler; %5 MRSA, polimikrobiyal patojenler 4 vakada da Acinetobacter spp +
P.aeruginosa seklinde idi (Tablo 11).
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Tablo 11. VIP etken dagilimi

1.donem 2.donem Toplam

Etken n % n % n %
Gram negatif etken 19 86 14 74 33 80
P.aeruginosa 9 41 4 21 13 32
Acinetobacter spp 8 36 9 47 17 42
E.Coli 1 4.5 1 2
H.influenzae 1 4.5 1 2
E.cloacae 1 5 1 2
Gram pozitif etken 1 5 1 2
MRSA 1 5 1 2
Polimikrobiyal etken 14 4 21 7 17
P.aeruginosa+Klebsiella 1 4.5 1 2
pneumoniae

Acinetobacter spp + E.Coli 1 4.5 1 2
Acinetobacterspp + P.aeruginosa 1 4.5 4 21 5 12
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5. TARTISMA

YBU’ler biiyiik cerrahi girisimler, ciddi travmalar, yasami tehdit eden akut
hastaliklar, solunum yetmezligi, koma, hemodinamik yetmezlik, ciddi sivi imbalans1 veya
bir ya da birden fazla organ yetmezligi gibi ¢ok fazla komorbiditenin sézkonusu oldugu
hastalarin takip edildigi iinitelerdir (165,166). Bu iiniteler tanisal ya da tedavi amach
medikasyon ve invaziv girisimlerin ¢ok fazla uygulanmasi, antibiyotiklerin sik kullanimi
ve bunun sonucunda direncli patojenlerin floraya hakim olmasi gibi infeksiyon gelisimini
kolaylagtiracak  birgok hazirlayici  faktoriin - bulunmast  nedenleri ile hastane
infeksiyonlarinin en yaygin goriildiigii birimlerdir (167,168). Hastaneye yatan hastalarin
%5-10"u YBU’nde tedavi gormesine karsin, tiim hastane infeksiyonlarn %20-25’i bu

initelerde gelismektedir (169).

Entiibasyon ve MV uygulamasmin bir komplikasyonu olan VIP, YBU’de en sik
goriilen nozokomiyal infeksiyon olup mortalite oranini 6nemli Olglide arttirmakta ve
hastanede kalig siiresini uzatmaktadir (7,11). Farkli calismalara gére MV uygulanan
hastalarin % 25-85’inde VIP goriilmekte ve her giin i¢in kiimiilatif VIP geligme riski % 1
artmaktadir (19,35,36). NHSN gelismis iilkeler icin sundugu 2006 yili verilerine gore
eriskin yogun bakim iinitelerindeki ortalama ventilatér kullanim oranini %34-%42, VIP
oranin1 1000 ventilatér giiniinde 2.7-12.3 olarak bildirmistir (15). Ulkelere ayrica
baktigimizda ise farkli sonuglar goriilmektedir. Kanada’da yapilmis ¢ok merkezli bir
calismada VIP oran1 14.8/1000 (52), Fransa’da 15 /1000 (170), Almanya’da 5.5/1000
(171), Italya’da 35/1000 (172) olarak bildirilmistir. INICC gelismekte olan iilkeler i¢in
sundugu en son raporunda ventilatdér kullanim oranim %38, VIP oranmni 1000 ventilator
giiniinde 18.4 olarak yaymlanmistir (16). INICC’e iiye iilkelere bakildiginda ise;
Pakistan’dan VIP oran1 26/1000 (173), Meksika’dan 21.8/1000 (174), Arjantin’den
35.5/1000 (175), Arabistan’dan 51/1000 (176) olarak bildirilmistir. Ulkemizde yapilmis
olan ¢ok merkezli calismada VIP oran1 26.5/ 1000 olarak bildirilmistir (20). Ertugrul MB
ve ark. cerrahi yogun bakim iinitesinde yaptig1 ¢alismada VIP oranmi 28.7 /1000 (19),
Inan D ve ark. ise 20.8/1000 (18) olarak bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise egitim
miidahalesi 6ncesi ventilatér kullanim oran1 %81, VIP hiz1 1000 ventilatér giiniinde 31.2
idi. Unitemizin verilerine bakildiginda ventilatér kullanim oranimizin ve buna paralel VIiP
hizlarimizin NHSN ve INICC verilerine gore yiiksek oldugu gortilmektedir. Egitim sonrasi

donemde ventilatdr kullanim oranimz %78, VIP hiz1 1000 ventilatdr giiniinde 21.0 idi.
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Tedaviye miidahale ve yanlis uygulamalara yol agmamak i¢in ventilatdor uygulamalarina
miidahale edilmemis oldugundan egitim sonrasi donemde ventilatér kullanim
oranlarimizda degisiklik olmamistir. Bununla birlikte her iki donemde benzer ventilator
kullanim oranlarma ragmen, VIP hizindaki azalma egitimin ve egitimle {izerinde durulan

konularin etkisini ortaya koymak bakimindan anlamlidir.

Rosenthal ve ark. ile Leblebicioglu ve ark. gelismis ve gelismekte olan tlkeler
arasindaki invaziv alet iligkili infeksiyonlarin farkliliklarin1 degerlendirmislerdir. Modasi
geemis teknoloji kullanimi; 6rnegin standart olan kapali infiizyon sistemi yerine agik
sistemlerin kullanilmasi, uzun siire invaziv alet kullanimi, uygunsuz idrar torba
pozisyonlar1 gibi durumlar1 6nemli potansiyel problem olarak tespit etmislerdir (177).
Ayrica yogun bakim iinitelerinin VIP insidansindaki farkliliklar; merkezlerin klinik, tani ve
cografi degisikleri, izlenen hastalarin 6zellikleri, iinitenin infeksiyon kontrol dnlemlerine
uyumu, kritik bakim uygulamalar1 ve veri toplamadaki uygulamalar gibi nedenlerden
kaynaklanmaktadir. Merkezlerin dogru hastaligi onleme stratejisi gelistirmesi i¢in, kendi

hastalarinin durumunu 6nceden belirlemeleri ¢ok énemlidir (7).

VIP olusumunu ve risk faktdrlerini irdeleyen birgok calisma yapilmstir. Ozellikle
potansiyel risk faktorii olarak; yas, mekanik ventilasyon, mekanik ventilasyonun tipi (Orn:
NIMV), altta yatan hastaliklar, gastrik icerigin aspirasyonu, koma, APACHE skoru,
solunum yetmezligi, kronik ve immunsupresif durumlar, abdomen-toraks cerrahi,
hastalarda siklikla kullanilan tedavi yontemleri; onceki antimikrobiyal ila¢ kullanimu,
endotrakeal aspirasyon, vaskiiler katater varligi, nazogastrik tiip, H, bloker kullanimu,
enteral beslenme, trakeotomi, ventilatdr devrelerinin 48 saatten erken degistirilmesi, yogun
bakimda yatig ve invaziv girisimlerin siiresi gibi durumlarin tizerinde durulmustur (3,4,

49,165,178,179,180).

Calismamizda egitim ¢alismasi Oncesi ve sonrasi seklinde iki dénem olup, her iki
donemde VIP tanis1 almis olan hastalari risk analizleri ayr1 olarak yapilmistir. Bu yontemi
secisimizdeki en 6dnemli amac¢ her iki grubun altta yatan risk faktorleri arasinda belirgin
fark olmadig1 halde VIP hizinin egitim ve Onlenebilir uygulamalar ile nasil degistigini

gostermekdir.

ATS/IDSA klavuzunda, 60 yas ve iizerinde olmak VIP igin risk faktorii olarak

tanimlannustir (4,5). Fakat yasin VIP gelismesi iizerine etkisi konusunda farkli sonuglar
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vardir. Bircok calismada ileri yasmn tek basma VIP riskini arttirdigi gosterilmistir
(170,181,182,183). Bununla birlikte VIP gelisimine etkisiz oldugunu bildiren ¢alismalarda
mevcuttur (49,179,180,184). Bizim calismamizin her iki doneminde de yas ortalamalar1
birbirine ¢ok yakin olup VIP gelisim riski igin istatistiksel anlamli sonuc¢ goriilmedi

(P>0.05).

ATS/IDSA klavuzunda erkek cinsiyet hasta ile iligkili degistirilemeyen risk faktori
olarak tammlanmustir (5). Litetariirde erkek cinsiyetin VIP igin risk faktorii oldugunu
gbsteren calismalarin yaninda (170,185,186), kadinlarda daha fazla VIP gelistigini
gosteren calismalar da(187,189) mevcuttur. Bununla beraber hastalarin cinsiyetinin VIP
gelisimi lizerine etkisinin olmadigin1 gosteren yayinlar da olmustur (50,178,179,180).
Bizim calismamizin her iki doneminde de cinsiyet risk faktorii olarak bulunmamistir

(P>0.05).

APACHE 1I skorlama sistemi YBU’de hastaligin siddetini 6l¢gmek i¢in kullanilan
bir skorlama sistemidir (189). Bir¢ok caligmada altta yatan hastaliklarin siddeti potansiyel
risk faktorii olarak tanimlanmis olmakla beraber yapilan calismalarda farkli sonuglar da
rapor edilmistir. APACHE II skorunun mortalite ile iliskili (190,191) fakat infeksiyon ile
iligkisiz oldugunu (192,193) bildiren yayinlarin yaninda, yiiksek APACHE II skorunun,
VIP gelisimi icin risk faktorii oldugunu bildiren ¢alismalarda (49,50,183,184) vardir.
Ibrahim ve ark. (180)’min yapti§1 calismada; VIP gelismeyen hastalarda ortalama
APACHE 1I skoru 23.5+6.8, VIP gelisenlerde 25.9+6.4 olarak bulunmus ve 20’nin
tizerindeki skorun hastaligin siddetini gosterdigi vurgulanmistir. Apostolopoulou’nun
calismasimda (50) 18 ve iizeri skorun VIP i¢in bagimsiz risk faktdrii oldugu, Meri¢ ve
arkadaslarinin calismasinda (179) APACHE II skoru hastane kokenli infeksiyon i¢in risk
faktorii olmadigi fakat mortalite i¢in risk faktorii oldugu belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda
her iki dénemde APACHE II skorunun VIP ile iliskisi istatiksel olarak anlamli degildi
(P>0.05).

Bir¢ok calismada hastalarin yogun bakimda yatis siirelerinin infeksiyon gelisimi
tizerine etkili oldugu gosterilmistir (178,184,194). Meri¢ ve arkadaglarinin yaptigi
calismada (179) 7 giinden uzun yatiglarda infeksiyon riskinin arttigi, ilk infeksiyonun
ortalama gelisme zamanmin 8§ giin oldugu belirtilmistir. Agarwal’in vaka-kontrol

calismasinda (178) VIP gelisen hastalarda ortalama yatis siiresi 13 giin, gelismeyenlerde 8
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giin, Erbay ve arkadaslarinin ¢alismasinda (49) VIP gelisen hastalarda ortalama yatis siiresi
8 giin, gelismeyenlerde 2 gilin olarak bulunmustur. Ayrica yogun bakim personelinin bilgi
diizey ve yeterliliklerinin hastalarin uzun yatiglart ile iligkili oldugu gdsterilmistir.
(103,195) Bizim ¢aligmamizda ilk donem vaka grubu ortalama yatis siiresi 36+28.4 giin
iken, kontrol grubunun yatis siiresi 8+6.1 giin idi (P = 0. 001). Ikinci donem vaka grubu
yatig siiresi ortalama 23=+11 giin iken, kontrol grubu 12£11.6 giin idi (P<0.001). Her iki
donemde vaka gruplarindaki uzun yatis siiresi dikkat ¢ekicidir ve VIP gelisimi i¢in anlamli
risk faktorii kabul edilmistir. Egitim sonrasi donemde vaka grubunda yatis siiresinin

kisalmasinin egitimin sonucu oldugunu diisiinmekteyiz.

Yapilan ¢alismalarda gdsterilmistir ki, MV siiresi VIP gelisiminde énemli bir etkiye
sahiptir ~ (8,50,194,196). MV  siiresinin ~ uzunlugunun,  hastalarin  direngli
mikroorganizmalarla kolonize olma riskini arttirdigt ve bu mikroorganizmalarin devam
eden savunma mekanizmalari yoklugunda mikroaspirasyonla akcigere ulasarak VIP
gelisimine yol actig1 diisiiniilmektedir (8). Yapilan bir galismada VIP gelisme riski ilk
haftada her giin i¢in %3, ikinci haftada %2, {iciincii haftada %1 olarak tespit edilmistir
(52). Bu nedenle MV siirelerinin kisaltilmasi i¢in sedasyon azaltilmasi ve kontrollii
uyandirmanin yapilmast ya da miimkiin olan durumlarda entiibasyon yerine NIMV
uygulanmas1 ¢ok o6nemlidir (114,143). Bizim ¢alismamizda da her iki dénemde ViP
gelisen hasta grubunun MV siiresi, kontrol gruplarinin MV siiresinden uzun bulunmustur
(P<0.001). Bu sonugta VIP gelisimi i¢in énemli bir risk faktorii olarak kabul edilmistir.
Bununla beraber egitim oncesi donemde vaka grubunda ortalama MV siiresi 29.8+25.2,
egitim sonrasi donemde 20.4+12.0 giindii. Egitim donemi sonrasinda MV siiresinde azalma

olmakla birlikte istatistiksel anlamli fark goriilmemistir (P>0.05).

YBU’de izlenen hastalar gerek operasyon sonrasi izlem, gerek altta yatan
infeksiyonlar (KOAH alevlenmesi gibi) gibi nedenlere bagh olarak proflaktik, preempitif
veya tedavi amagl antibiyotik almaktadirlar. Endikasyonu disinda ve siiresine uygun
olmayan proflaktik antibiyotik kullanimi, CID patojenlerin kolonizasyonunu ve infeksiyon
riskini arttiracagindan &nerilmez (5). Antibiyotik kullanimmin VIP riskini arttirdigina dair
yayinlarin yaninda (179,182,184,197,198), arttirmadigin1 gosteren yayinlarda (77,178)
mevcuttur. Bizim ¢alismamizda her iki donemde, 6nceki antibiyotik kullanimi, VIP icin

risk faktorii olarak tespit edilmemistir (P>0.05).
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Tekrarlayan entiibasyonlar, orofarenksde kolonize olan nozokomiyal bakterilerin
aspirasyonuna neden olarak VIP riskini arttirmaktadir (100,140). Bu nedenle ekstiibe olan
hastalarda tekrar reentiibasyon yerine miimkiin oldugunca NIMV uygulanmalidir
(138,139). Torres ve ark.’nin ¢alismast (199) ile Ibrahim ve ark.’nin (186) ¢alismalarinda
reentiibasyon, VIP icin 6nemli bir risk faktdrii olarak bulunmustur. Atina’da dort
multidisipliner YBU’niin katildign ¢alismada reentiibasyon risk faktorii olarak tespit
edilmemistir (50) Calismamizda VIP gelisen hastalarin ilk dénemde %25’inde, ikinci
donmede % 15’inde reentiibasyon gerceklesmistir. Ilk dénem igin reentiibasyon VIP
gelisimi igin risk faktorii olarak bulunmus iken (P=0.04), egitim sonrast donemde
reentiibasyon uygulamasi azalmis, VIP igin risk faktorii olarak tespit edilmemistir. Ikinci

donemde reentiibasyon uygulamasinin azalmasi egitimin etkisini gérmek bakimindan

dikkat ¢ekicidir.

Trakeal entiibasyonun Oksiiriik refleksini engelledigi, mukosiliyer aktiviteyi
baskiladig1 ve trakea epitelinde hasar olusturdugu bilinmektedir. Boylece bakterilerin alt
solunum yollarina ulasmalarinin ve VIP gelismesinin kolaylastig1 diisiiniilmektedir (200).
Chastre ve ark. (2) trakeostomili hastalarda sessiz aspirasyonun sik goriildiigiinii ve buna
bagl VIP gelisme riskinin oldugunu, Georges ve ark. (201) erken bronsiyal kolonizasyon
ve erken pnomoni gelisimine neden oldugu i¢in trakeostominin geciktirilmesi gerektigini
vurgulamislardir. Ulkemizden yapilan ¢ok merkezli nokta prevelans ¢alismasi (36) ve Alp
ve ark.’nin (182) calismalarinda trakestomi uygulamasinin VIP igin risk faktorii oldugu
gosterilmigtir. Bununla birlikte MV siiresinin uzadig1 hasta gruplarinda trakeostomi
agilmasinin  VIP gelisimini azalttigin1 gdsteren calismalar bulunmaktadir (202,203).
Calismamizda trakeostomi uygulamast VIP igin risk faktorii olarak bulunmamistir

(P>0.05).

Malniitrisyon, immun fonksiyon bozuklugu, artmig infeksiyon hizi ve mortalite ile
iliskili oldugundan, hastanin prognozunu belirleyen 6nemli faktorlerdendir (3). Farkhi
beslenme sekilleri olup, birbirlerine {iistlin taraflar1 bulunmakla beraber, se¢im hastanin
ozelliklerine gore yapilmalidir. Enteral beslenmenin gastrointestinal epiteli koruyarak,
bakteriyel translokasyonu ve gastrik asiditeyi saglayarak, bakteri kolonizasyonunu 6nledigi
ve Ozellikle cerrahi hastalarinda infeksiyonun engellenmesinde rolii oldugu gosterilmistir
(204). 14 calismanin degerlendirildigi bir ¢alismada enteral beslenme sonuglari

degerlendirilmis; enteral beslenmenin VIP’i azaltt1g1, gastrik veya jejunal beslenmenin ViP
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oranlarma etkisinin olmadigi, ilk 24 saatte enteral beslenmeye baslanmasinin VIP’in
azalmasina Onemli katkida bulundugu gosterilmistir (205). Bununla birlikte enteral
beslenme, mide voliimii ve basincini arttirarak regiirjitasyon ve aspirasyon riskine yol
acmakta, bu risk hasta diiz yatar (supin) pozisyonda iken daha fazla olmaktadir (3). Bu
nedenle kontrendikasyon yoksa beslenmenin, kalp seviyesinin iistiinde ve 30—40 derecelik
bir ylikseklikte (semirecumbent-yar1 oturur pozisyon), az miktarda siirekli inflizyon
seklinde yapilmasi Onerilmektedir (5,205). Ayrica yogun bakim hastalarinin hemen
tiimiinde nazogastrik tiip kullanilmakta olup, nazogastrik tiip orofaringeal kolonizasyonu
artirmakta, orofarenks sekresyonlarinin birikmesine ve gastrodzefageal reflilye neden
olarak kolonizasyon riskinin de artmasina yol a¢gmaktadir (165). Ulkemizden yapilan
calismalarda (49,184) ve diger caligmalarda (50,165) nazogastrik uygulanmasinin ve
enteral beslenmenin VIP’i arttirdii gosterilmistir. Caligmay1 yiiriittiigiimiiz iinitede
cogunlukla cerrahi hastalar takip edilmekte olup miimkiin olan en kisa siirede enteral
beslenmenin baslandig1 ve ¢ogunlukla nazogastrik sonda uygulamasinin yapildigi izlendi.
Sonuglarimizda her iki donemde kontrol grubundaki enteral beslenme uygulamasinin
diistik, yine her iki donemde vaka gruplarinda enteral beslenme oranlarinin yiiksek oldugu
(sirayla % 94, %74) ve her iki donemde enteral beslenmenin VIP icin anlamli risk faktorii
oldugu (P<0.001, P= 0.01) tespit edilmistir. Enteral beslenme, yogun bakim hastasinda
onerilmesine ragmen, VIP gelisimi igin risk faktodrii olarak tespit edilmistir. Bu sonug;
enteral beslenme teknigi, gastrik reziduel voliimiin takibinin yetersiz olusu, sik nazogastrik
uygulama yapilmasi, beslenme sirasinda uygun olmayan bag pozisyonu ve yetersiz trakeal
kaf basinci gibi konulara bagli olabilir. Bundan sonraki yogun bakim takiplerimizde

sorunlar tespit edilerek iizerinde 6zellikle durulmalidir.

Kan ve kan iriinlerinin transfiizyonu infeksiydz ve infeksiydz olmayan bir¢ok
komplikasyona yol acabilir (184). Kontamine olmayan kan iiriinlerinin transfiizyonu
sonrast ortaya c¢ikan infeksiyonlar transfiizyonun yol agtifi immunsupresyona
baglanmaktadir (5). Bir¢ok ¢alismada allojenik kan {iriinii transfiizyonu uygulamasinin
postoperatif infeksiyonlar ve pndmoni i¢in risk faktorii oldugu gosterilmistir (206,207).
Prospektif randomize kontrollii bir ¢alismada 16kositten yoksun eritrosit trasfiizyonunun
kolorektal cerrahi sonrasinda postoperatif infeksiyon riskini 6zellikle pndmoniyi arttirdigi
gosterilmistir  (208). Hatipoglu ve ark. (209) dort iiniteden fazla kan {iriinii

transfiizyonunun VIP gelismesi icin risk faktdrii oldugunu belirtmislerdir. Bizim
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calismamizda ikinci dénemde bes iiniteden fazla yapilan kan transfiizyonu VIP igin risk

faktorii olarak tespit edilmistir (P=0.03).

Santral vendz katater kullanimi, hastane yatiginin uzunlugu ve hastaligin siddetinin
bir gostergesidir (180). Ayrica katatere bagli komplikasyonlar olusabileceginden VIP icin
predispozisyon olusturmaktadir. Ulkemizden Erbay ve ark. (49) ile Meri¢ ve ark.’nin
(179) calismas1 ve diger calismalarda (165,180) santral katater kullannminin VIP igin
bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilmistir. Calismamizda birinci donemde SVK kullanim
VIP gelisimi igin risk faktodrii olarak goriilmiis (P=0.003), ikinci donemde VIP gelisimine
etkisi gosterilememistir (P>0.05). ikinci dénem SVK kullaniminin risk faktdrii olarak
tespit edilmeyisinin, egitim ile genel infeksiyon kontrol Onlemlerine uyumun artmis

olmasina bagli oldugu diisiiniilmektedir.

Immunsupresyon hem hastane kokenli hem de toplum kokenli infeksiyonlar igin
onemli bir risk faktorii olabilmektedir. Kortikosteroid ve diger immunsupresif ajanlarin
konak savunmasini bozarak infeksiyona zemin hazirladiklar diisiiniilmiis ve ¢alismalar ile
bu goriis desteklenmistir (178,180,209). Ancak Erbay ve ark. (49), Uslu ve ark.’nin
caligsmasi (184) ve yine iilkemizden yapilan ¢ok merkezli nokta prevelans ¢alismasinda bu
iligki gosterilememistir (36). Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da steroid kullanimi ile

VIP gelisimi arasinda iliski gosterilememistir (P>0.05).

Ameliyat sonrast donemdeki hastalarda; ameliyat Oncesi hastanede yatislarinin
uzun olmasi, ameliyat siiresinin uzamasi, ameliyat bolgesinin (Ozellikle toraks ve
abdomen) diyafragma hareketlerini engellemesi, diisiik tidal voliimle soluma gibi nedenler,
VIP igin risk faktdrii olmaktadir (39,40). Meri¢ ve ark.’larinmm (179) ¢alismasinda
operasyon, VIP igin risk faktorii olarak bulunmus iken, Carrilho ve ark.’min (165) ve
tilkemizden Uslu ve ark.’nin (184) calismasi ve bizim ¢alismamizda toraks ve abdomen

cerrahisi VIP gelisimi igin risk faktérii olarak bulunmamustir (P>0.05).

Travma yogun bakim iinitesinde VIP oranlar1 NHSN raporunda 10.2/1000 (15),
INICC raporunda 12.2/1000 olarak rapor edilmistir (16). Travma hastalarmin VIP igin
riskli populasyon olusunun nedeni agik degildir (196). Major travmalardan sonra viicudun
inflamatuar cevabi proinflamatuar sitokinlerin salinimi ve immunsupresyon seklindedir.
Bu immun cevabin travma hastalarinda VIP’in gelismesi igin 6nemli faktér oldugu

diisiiniilmektedir (196). ABD’den Cook ve ark.’nin travma YBU’inde yiiriittiigii 2 yillik

52



calismada (196) ile Rello ve ark.’nin ¢alismasinda (25) travma VIP igin risk faktorii olarak
tespit edilmistir. Bunun yaninda travma hastalarinda CDC/NHSN kriterlerine gore
pnomoni tanisit konulurken yanlis pozitif sonuclar olmast miimkiindiir. Cilinkii travma
hastalarinda; akciger infiltrasyonlari, 6zellikle beyin travmasi sonrasi atesin yiikselmesi ve
travma sonrasi beyaz kiire artis1 olabilir. Bu farkliliklarda yanlis tan1 konulmasina neden
olabilir (196). Apostolopoulou ve ark. yaptig1 calismada bir¢ok organi etkileyen travma ve
kafa travmasi ile VIP arasinda iliski tespit etmemislerdir (50). Calismamizda da her iki

donemde travma VIP icin risk faktérii olarak bulunmamustir (P>0.05).

Yapilan c¢aligmalarda, altta yatan hastaliklarin 6zellikle KOAH ve ARDS’nin
aerobik Gram negatif bakteri kolonizasyonuna, mukosiliyer sistemin etkilenmesine, lokal
ve sistemik savunma mekanizmalarinin bozulmasina ve alveolar makrofajlarla nétrofillerin
fagositik fonksiyonlarnin etkilenmesine neden olarak VIP gelisimini arttirdigi ortaya
koyulmustur (211). Bununla beraber KOAH ile VIP gelisimi arasinda agiklanabilir iliski
olmadigini, fakat KOAH’in MV’e bagli kalinan siireyi ve VIP mortalitesini arttirdigini
belirten yayinlar da mevcuttur (210). KOAH ve ARDS ile VIP arasindaki korelasyonu
gosteren yaymlar (51,184,185) oldugu gibi, bu hastaliklar1 risk olarak tespit etmemis
yaymlar da mevcuttur (165,178). Calismamzda KOAH ve ARDS, her iki donemde VIP

i¢in risk faktorii olarak bulunmamistir (P>0.05).

YBU hasta kabuliiniin baslica nedenlerinden biri solunum yetmezligidir. Bu hasta
grubunda mekanik ventilasyon gerekliliginin yiiksek olusu nedeniyle infeksiyon
oranlarininda artacag1 beklenebilir. Meri¢ ve ark. solunum yetmezligini VIP i¢in énemli
bir risk faktorii olarak bulmuslardir (179). Apostolopoulou ve ark. (50) ve {ilkemizden
Uslu ve ark.’nin (184) calismasinda ise risk faktorii olarak gosterilmemistir. Bizim
calismamizda da her iki dénemde solunum yetmezligi VIP igin risk faktdrii olarak

bulunmamistir (P>0.05).

Diabetes mellitus, diinyada yaygin gorilen bir hastaliktir.  Glukoz
metabolizmasindaki bozukluk, 16kositlerin adherens, kemotaksi ve fagositoz yetenegini
etkileyerek fonksiyon bozukluguna neden olmaktadir. Ayni zamanda diabet hastalar:
immunkompromize olarak kabul edilmektedirler (212). Cerrahi sonrasit hastalarin
degerlendirildigi bir ¢calismada (213) ve iilkemizden Uslu ve ark.’nin ¢alismasinda (184)

diabetes mellitus risk faktorii olarak tanimlanmistir. Bununla birlikte diabetes mellitusun
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VIP igin risk faktorii olmadigimi gdsteren yayinlarda mevcuttur (50,178). Calismamizda da

diabetes mellitus VIP gelisimi icin risk faktorii olarak tespit edilmemistir (P>0.05).

Organ yetmezlikleri, hastanin altta yatan durumunun bozulmasi ve bakteriyel
translokasyonun kolaylasmasi ile iliskili olarak VIP gelisimine zemin hazirlayabilmektedir
(2). Organ yetmezligi ile VIP gelisimi arasinda iliski olmadigim1 gosteren calismalarin
(50,165,184) yaninda, Agarwal ve ark. (178) KBY ile VIP arasinda, Ibrahim ve ark. (180)
KKY ile VIP mortalitesi arasinda iliski oldugunu gostermislerdir. Bizim calismamizda
birinci dénem hastalarinda kalp yetmezligi VIP gelisimi igin risk faktdrii olarak tespit

edilmistir (P=0.006) .

VIP gelismis ve ozellikle gelismekte olan iilkeler icin Onemli bir hastane
infeksiyonu olup, son yillarda VIP’den korunma yogun bakim calisanlar1 ve infeksiyon
kontrol calisanlarmin ¢ok 6nemli bir miicadelesi haline gelmistir. VIP’in 6nlenmesi
‘Centers for Medicare and Medicaid Services’ gibi bir¢ok saglik organizasyonu tarafindan

yogun bakimlarin en énemli performans 6lgiitlerinden biri olarak gosterilmistir (214).

VIP’i énleme cabalar1 entiibasyon isleminden dnce baslamali ve ekstiibasyona
kadar devam etmelidir. Ayn1 zamanda bu 6nlemler kanita dayali, uygulanmasi kolay ve
maliyet etkin olmalidir (145). Yaklasik 30 yil 6nce ABD’de yapilan ¢aligmalarda
infeksiyon kontrol programlari ile nozokomiyal infeksiyonlarin % 30 azaltilabilecegi
gdsterilmistir (110). Bununla beraber, VIP’in énlenmesi konusunda optimal yaklagim agik
degildir (104,109,105) Yapilan ¢alismalarda saglik calisanlarinin yetersizliginin artns VIP
oranlari ile iliskili oldugu, VIP 6nlem miidahalelerinin yaygin olarak uygulanmadig1 veya
kotli uygulandigr gosterilmistir (102,103,215). Fransa ve Kanada’da yiiriitilen VIP’in
onlenmesi ic¢in yedi stratejinin uygulandigi calismada klavuzlara uyum Fransa’da daha
yiiksek fakat her iki iilkede de diisiik olarak bulunmustur (%64, %30) (216). Avrupa’da
yapilan benzer bir ¢alismada ise tavsiyelere uyum % 37 oraninda bulunmustur (217). Bu
nedenle 6nerilere uyumu arttirabilmek igin saglik ¢alisanlarmin egitimi tim YBU’lerinde
ozellikle de kaynaklar1 smirli {nitelerde infeksiyon kontrololiinde kosul olmalidir

(104,105).

Egitim miidahalelerinin VIP’in 6nlenmesi {izerine etkisinin arastirildig
caligmalarin sonuglar1 basarili ve yol gostericidir. Dis merkezlerde yapilmis olan egitim

calismalarinin sonuglar1 Tablo 12°de 6zetlenmistir.
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Tablo 12. VIP hizina egitimin etkisini gosteren calismalar

Yer - Yil Referans Infeksiyon RR(%95 CI)
Egitim oncesi | Egitim P degeri
sonrasi
ABD-1993 Kelleghan(218) 7vaka/100hasta | 3 0.43 (NR)
vaka/100hasta | p <.05
ABD-2002 Zack (109) 12,6/1000 5,7/1000 0.45 (NR)
vent.glinii vent.glinii p <.001
ABD-2004 Babcock (105) 8,75/1000 4,74/1000 0.54 (NR)
vent.giini vent.giini p <.001
Arjantin- Salahuddin (219) 13,2/1000 6,5/1000 0.52 (0.30-
2004 vent.giinii vent.giinii 0.91)
p =0.02
Tayland— Danchaivijitr(220) | % 40,5 % 24 0.59 (NR)
2005 p<.001
Arjantin- Rosenthal (175) 51,28/1000 35,50/1000 0.69 (0.49—
2006 vent. Giinli vent.glinii 0.98)
p=.003
Michigan- Berenholtz (221) 5,5 /1000 0/1000 0,51 (0.41-
2011 vent. Giinli vent.glinii 0.64)
P<0.001

Bizim ¢alismamizda ise egitim dncesi VIP oran1 1000 ventilator giiniinde 31.2 iken

egitim sonrasi 21.0 idi (P<0.001).

Infeksiyonlarin dnlenmesine egitimin etkisini arastiran ¢alismalara bakildiginda
egitim metodu olarak farkli modellerin kombinasyonunun kullanildigi goriilmektedir.
Cogunlukla kullanilan egitim araglari, dersler diizenlemek, video gosterileri, poster, anket,
brostir ve pratik egitimler seklinde idi (223). Bizim ¢alismamizda da egitim metodu olarak,
gorsel anlatimla konu ile ilgili detayli bilgi (VIP’in tanimi, epidemiyolojisi, yayginligi,
etyolojisi, patogenezi, risk faktorleri, maliyeti, tedavi, korunma ve kontrol onlemleri)
verildi. Test yapilarak bilgi diizeyi degerlendirildi. Tiim calisanlara klavuzlar dagitild.
Hasta basi pratik uygulamalar yapildi. Uygulamalara uyum oranlar1 c¢alisanlara diizenli

olarak bildirildi.

Egitimin kalitesini ve etkisini degerlendirmek i¢in yapilan bilgi degerlendirme
testlerinin sonuglari; egitim Oncesi doktor, hemsire, teknisyen ve personel grubunda
sirastyla 60.2+6.4, 57.7+4.5, 57.248.0, 63.0+6.4 puan iken, egitim sonras1 91.9+2.3,
94.5+3.2, 92.0+£3.3, 91.9+2.5 puan olarak tespit edildi (P<0.001). Literatiirde VIP’in
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Onlenmesinde egitimin etkisini arastiran ¢alismalarin bilgi degerlendirme test sonuglarina

bakildiginda ¢alismamiz ile benzer sonuglar goriilmiistiir (Tablo 13).

Tablo 13. Yapilmis ¢alismalar ve ¢alismamizin test sonuglari

Egitim Oncesi Egitim sonrasi P
Zack ve ark.(109) % 79+10.3 % 90.9+6.1 <0.001
Anucha ve ark.(224) % 78.5+10.2 % 90.8+7.1 <0.001
Calismamiz total 59.6+6.2 92.8+2.9 <0.001

VIP patogenezinde solunum ve sindirim yollarina kolonize patojen bakterilerin alt
solunum yollarina aspirasyonu en 6énemli neden olarak goriilmektedir (215). Bu nedenle
ViP’nin &nlenmesi igin klinik stratejiler belirlenirken o6zellikle bu kolonizasyon ve
aspirasyonun engellenmesini saglayacak basit uygulanabilir onlemler (el yikama,
respiratuar sekresyonlarin uygun uzaklastirilmasi, eldiven kullanimi gibi) {izerinde
durulmustur (3,215). El hijyeni infeksiyon kontroliiniin temel tast oldugundan (120)
caligsmalarda el hijyenine uyumun 6nemi ve etkilerine ayrica vurgu yapilmistir (3,226,227).
Berget ve ark.’nin spesifik kontrol miidahalelerinin (solunum yollarinin bakimi ve aseptik
tekniklerin uygulanmasi) etkinligini gosterdigi egitim c¢alismasinda, el yikama oranlarinin
%5’ den % 63” e (p<0.001) ¢iktig1 ve VIP oranlarmin 1000 ventilatér giiniinde 113°den
40’a (P = 0.001) geriledigi gdsterilmistir (228). Bouadma ve ark. VIP’in 6nlenmesi i¢in iki
yillik ¢ok yonlii egitim programi uygulamis ve hasta bakimi veren personelin egitimlere
uyumunu gozlemislerdir. Calismada uyum gostergesi olarak; el hijyeni, eldiven kullanimu,
yatak basi seviyesi, endotrakeal tiip kaf basinci seviyesi, orogastrik tiip kullanimi, gastrik
voliim takibi, agiz hijyeni, gereksiz trakeal aspirasyon isleminin yapilmamasi konular

takip edilmis ve dnerilere uyumun VIP hizi iizerine etkisi gdsterilmistir (229).

Son zamanlarda infeksiyonlarin Onlenmesinde kanita dayali fikirlerin gruplar
halinde kullanilmas: ile daha biiyiik, etkili sonucglarin olusacagi Ongoriilerek, ‘bakim
demeti’ kavramlar1 gelistirilmistir. En iyi bilinen ve en yaygin kullanilan ‘Ventilator
bakim demeti (VBD) Saghk Bakimi lyilestirme Enstitiisii (IHI) tarafindan gelistirilmis
olup asagidaki komponentleri igermektedir (230);

1. Yatak basinin 30—45 dereceye yiikseltilmesi,
2. Giinliik olarak sedasyon tatili ve ekstiibasyon i¢in degerlendirme

3. Peptik iilser profilaksisi,
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4. Derin ven trombozu (DVT) profilaksisi
Saglik Bakimi lyilestirme Enstitiisii demetlerine ek olarak;
e Personel egitimi
¢ El hijyeni uyum
e Klorhexidinle agiz bakimi
e Ventilator tiiplerinin haftalik degisimi
e Subglottik sekresyonlarin aspirasyonu

e Siirekli kaf basinci takibi gibi komponentlerinin bir kagini igeren demetlerin

kullanimi ve vizitlerle uyum kontrol denetlemeleri yapilmasini 6nermistir.

ABD’de yiiriitiilen ve VBD ile beraber mekanik ventilasyon siiresinin kisaltilmasini
iceren bes oneriye uyum ile VIP hizlarindaki degisimin izlendigi bir ¢alismada
miidahalelere uyum egitim oncesi %32 iken, 18 ay sonrasinda % 75, 30 ay sonrasinda %
84 olarak tespit edilmistir. VIP hizlar1 ise, miidahale 6ncesi 5,5%1000 iken, 18 ay sonra
3,4/1000, 30 ay sonra 2,4/1000 olarak tespit edilmistir (221).

Calismay1  vyiiriittiigiimiiz ' YBU’de  egitim  6ncesi ddonemde  yaptigimiz
gozlemlerimizi dikkate alarak, personelin standart infeksiyon onlemlerine uyumu ve
konumuz ile ilgili hastanin alt sonunum yollarina enfekte sekresyonlarinin aspirasyonunu
engelleyecek uygulamalar uyum takip hedefi olarak belirlendi. Bu uygulamalar islem
Oncesi ve sonrasi el yikama, endikasyonuna uygun eldiven giyme, aseptik endotrakeal
aspirasyon yapma, dogru yatak basi pozisyonunu, kaf basinci takibi ve agiz bakiminin

yeterli say1 ve kalitede yapilmasi idi.

El hijyeni, hastane infeksiyonlarinin 6nlenmesinde baglica ve en dnemli faktor olup,
CDC ViP’den korunmak igin hasta ile temastan dnce ve sonra ellerin dekontaminasyonunu
onemle tavsiye etmektedir (118,120). Safdar ve arkadaslari yogun bakim ortamindaki
ekzojen kaynakli patojen mikroorganizmalardan kaynaklanan VIP’in ana sebebinin
ozellikle saglik ¢alisanlarinin elleri oldugunu bildirmislerdir (11). El yikama protokollerine

sitki uyulmasiyla infeksiyon ve kolonizasyon oranlarinda belirgin derecede azalma
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saptanmasina ragmen calismalarda el yikama oranlarinin ¢ogunlugunun %50°nin altinda
kaldig1 belirlenmistir (231). Literatirde YBU’de tek basma el yikama programi ile
infeksiyon oranlariin anlamli derecede diistiigiinii belirten ¢alismalar bulunmaktadir
(233,234). Cerrahi YBU’de yapilan bir ¢alismada personelin el yikama sikliginin % 40
oldugu (232), farkli bir ¢alismada temas oncesi el yikamanin %30, temas sonrasi el
yikamanin %15-45 oldugu bildirilmistir (235). VIP’in 6nlenmesi igin yapilan ¢ok yénlii bir
egitim programimin iki yillik veri analizinde el yikama uyumunun %65-68 oldugu,
tekrarlayan egitimlere ragmen uyumun degismedigi izlenmistir (229). Rosental’in
Arjantin’de yaptig1 egitim ¢alismasinda ise el ytkama uyumu ile VIP hiz1 arasindaki iligki
degerlendirilmis, el yikama oraninin %23’den 64’e ¢iktig1 (P<0.001) ve VIP hizinin 1000
ventilator giiniinde 47°den 27’e¢ (p<0.001) geriledigi gosterilmistir (237). Khatib ve
ark.’larinin yaptig1 calismada ise el yikama oraninin egitim sonrasinda %46’dan %92’ye
(P<0.05) yiikseldigi tespit edilmistir (236). INICC yogun bakim iinitelerinde el yikama
uyumunu %49 olarak bildirmistir (16).

Calismamizda ise hastaya miidahale ve aspirasyon islemi 6ncesinde el hijyenine
uyumun ¢ok diisiik oldugu (% 26), ayn1 islemler sonrasinda da el hijyeni uyumunun diisiik
oldugu (% 30) izlendi. Hasta bakimi ve aspirasyon islemi ¢ogunlukla hemsire ve saglik
teknisyenleri tarafindan yapilmakla beraber, her iki grubun el hijyeni oranlarinda farklilik
goriilmedi. El hijyeni oranlarindaki bu diisiikliik yaninda personelin her islem Oncesi
eldiven giydigi ve ayni eldiven ile kontamine sekresyonlara dokunmus olsa bile islerine
devam edebildigi goriildii. Egitim siiresince el hijyeni endikasyonlar1 iizerinde hassasiyetle
durularak, uygulamali egitimler yapildi. Egitim sonrasi islem Oncesi el hijyeni uyumu %
64, islem sonrasi el hijyeni uyumu %72 idi (P<0.001). Egitim ile el hijyeni uymunun islem
oncesi i¢in %80, islem sonrasi i¢in %83 arttirildig1 goriildii. Bu sonug egitimin etkisini
gostermek ile birlikte hastane infeksiyonlar1 ve VIP’in énlenmesini hedefleyen ¢alismamiz
i¢in yeterli degildir. Egitimlerin sik ve tekrarlanir olmasi kosul olup, personele el hijyenine

uyum oranlar1 ve infeksiyon hizlarimizin geri bildirimleri ¢ok énemlidir.

Yogun bakimlar gerek is yiikiiniin, gerek uygulanan acil girisimlerin fazla olmasi
nedeniyle capraz infeksiyonlar yoniinden riskli {initelerdir. Eldiven kullanimi, gapraz
kontaminasyonun oOnlenmesi i¢in Onerilmektedir (121,225). Bununla beraber uygun
kullanilmadiginda dogrudan ¢apraz kontaminasyona neden olmaktadir (235). Yogun bakim

personelinin eldiven giyme Onerilerine uyumu diisiik seviyededir. Genellikle bu énlemler
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hastaya mikroorganizmanin taginmasinin engellenmesi amaciyla degil personelin kendisini
korumasi amaciyla kullanilmaktadir. Ayn1 eldiven ile birden ¢ok hastaya bakim vermek
diger sik yapilan yanlis bir uygulamadir. Yapilan bir ¢aligmada kullanilmis steril eldivenin
dis yiiziinde ortalama 10°-10" koloni-iinite bakteri bulundugu tespit edilmistir (238).
Doebbeling ve ark. ise eldiven ¢ikartildiktan sonra ellerde %5-10 oraninda kontaminasyon
oldugunu tespit etmislerdir (119). Bu nedenle bir hastadan digerine gecerken eldiven
degistirmenin yani sira eldiven giymeden Once ve ¢ikardiktan sonra ellerin yikanmasi
onem tagimaktadir. Bouadma ve ark.’nin ¢ok yonlii egitim programlarmin iki yillik veri
analizinde eldiven giymeye uyum oranlari %74-81 olup egitim siirecinde degisiklik
gostermemistir (229). Khatib ve ark. yaptig1 calismada eldiven kullanim oraninin egitimle
%43°den %92’ye (P<0.005) yiikseldigini gostermislerdir (236). Bizim ¢alismamizda
egitim Oncesi eldiven giyme oran1 %86 iken egitim sonrasi %96 idi (0.06). Egitim dncesi
donemde eldiven kullaniminin yiiksek olmasina ragmen klavuzlara gore uygulanmadigi
goriildii. Endikasyonu gerektiginde eldiven giyme, eldiven giyme dncesinde ve sonrasinda
el dezenfeksiyonu saglama, islem bittikten sonra eldivenin ¢ikartilmasi gibi basamaklarda
birgok yanlisin yapildig1 gézlendi. Bunun nedeni olarak; personelin uygulamanin énemine
dair bilgisinin ve becerisinin yetersiz oldugu, personel sayisinin Ozellikle ndbet
periyodunda yetersiz oldugu ve is akisini yetistirme endisesi ile aym eldiven ile birkag

miidahalenin yapildig1 gozlendi.

ARYBU’de acik tek kullammlik aspirasyon sistemi kullanilmaktadir. Agik ve
kapal1 aspirasyon sistemlerinin birbirlerine istiinliikleri gosterilmemis olmakla beraber
(123,124), acik aspirasyon sisteminde kontaminasyon riskinin fazla olabilecegini gosteren
yayinlar mevcuttur (37). Bu nedenle teknigine uygun, kontaminasyon riskini en aza
indirerek aspirasyon islemi yapmak c¢ok Onemlidir. Endotrakeal aspirasyon teknigi
calismamizin VIP’in dnlenmesi kisminda agikca anlatilmistir. Gozlemlerimizde aspirasyon
sondasinin steril agilmasi, aspirasyonun bir defada ve en fazla 15 saniye yapilmasi,
endotrakeal aspirasyondan sonra sondanin yikanip agiz i¢inin aspire edilmesi ve sonrasinda
sondanin yikanarak atilmasi basamaklarinda ihmaller veya yanlis bilinen uygulamalar
oldugu goriildii. Egitimden dnce dogru aspirasyon uygulamasi % 22 iken egitim sonrasi bu
oran % 66 olarak bulundu (P<0.001). Egitimin uygulamay1 %85 diizelttigi goriildii.
Uyumun daha g¢ok arttirilabilmesi, Oncesinde dogru bilinen uygulamalarin

degistirilebilmesi i¢in siirekli, kontrollii egitimlerin verilmesi gerektigi diistiniilmektedir.
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Mekanik ventilasyon uygulanan hastalara bakildiginda supin pozisyonunun {ist
hava yollar1 sekresyonlarinin aspirasyonunu kolaylastirmas1 nedeni ile VIP gelisiminde
bagimsiz risk faktorii oldugu bildirilmektedir (239). Randomize bir ¢alismada yari-oturur
pozisyon (semirecumbent) ile supin poziyonu karsilastirildiginda, supin pozisyonunda VIP
insidansinin 3 kat arttig1 gosterilmistir (132). Bu nedenle hasta baginin miimkiin oldugunca
45 derece, en azindan 30 derece yukarida (yar1 oturur pozisyon) tutulmasi gereklidir.
Ozellikle enteral beslenme sirasinda bu konu daha da énem kazanmaktadir. (3,239) Fakat
yapilmis bir¢ok calismada ve randomize kontrollii bir ¢alismada uyumun kétii oldugu
(240,241,242), Bouadma ve ark’nin yapmis oldugu c¢aligmada ise egitim ile hasta yatak
bast uyumunun %5’ den % 58’e yiikseltilebildigi gosterilmistir (229). Bizim calismamizda
yart oturur pozisyon uygulamasmin egitim Oncesi donemde %72 iken, eg§itim sonrasi
donemde %95 oldugu goriildii. Egitimin etkisi istatiksel olarak anlamli degildi (P=0.086).
Gozlemlerimiz sonucunda, genel olarak yar1 oturur pozisyon uygulamasina dikkat edildigi
fakat, ozellikle egitim Oncesi donemde hasta aspire edilirken yatagin supin pozisyonuna
getirildigi izlenmistir. Egitim siireci boyunca bu yanlis uygulamanin da iizerinde ayrica

durulmustur.

Normalde glottisin kapali olmas1 akcigerlere aspirasyonu Onler. Entiibe hastalarda
ise glottis devamli agik kalacagindan aspirasyonu oOnleyecek uygulama trakeal kaf
basmcinin uygun seviyede tutulmasidir (243,245). Bu nedenle trakeal kaf basmci VIP
onlenmesinde anahtar role sahiptir (100). Aspirasyonun dnlenmesi i¢in kaf dinlendirilmesi
veya kafin sondiiriilmesi gibi islemler yapilmamali ve siirekli kaf basinct moniterizasyonu
yapilmahdir (100,135, 244,). Bouadma ve ark’nin cok c¢alismasinda  kaf basing
moniterizasyonuna uyumun egitim ile %40’dan % 89’a yiikseldigi gosterilmistir (229).
Calismamizin sonucunda egitim oncesi kaf basinct moniterizasyonu takibi %84 oraninda
uygulanmakta idi ve bu sonug literatiire gore yiiksekti. Fakat gozlemlerimiz sirasinda kaf
basinci Ol¢limlerinin aspirasyon oncesinde donemde yapilmadigi izlendi. Endotrakeal
aspirasyon sirasinda kaf basincinin diisiik olmasi agiz ici sekresyonlarin aspirasyonunu
kolaylastiracagindan, yiiksek VIP hizlarimiza bu uygulamaninda etkisinin olabilecegi
diistiniilmiistiir. Egitim siiresince bu konunun {iizerinde de ayrica durulmustur. Egitim
sonrast kaf basinci moniterizasyon uyumunun %96 oldugu, egitimin etkisinin sayisal

bakimdan istatiksel olarak anlamli olmadig1 goriilmiistiir (P>0.096).
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Orofarengeal kolonizasyon VIP igin potansiyel risk faktorii olarak tanimlanmistir
(3). Scannapieco’nun yaptig1 ¢alismada YBU’de yatan hastalar ile dis klinigi hastalarinm
oral kavite kolonizasyonu karsilastirildiginda sirasi ile % 64, % 16 oranlar1 tespit edilmistir
(246). Fourrier ve ark. dental plagin yogun bakimda kalis siiresi ile ilgili oldugunu (248),
Munro ve ark. ise dental plak ile VIP gelisimi arasinda baglanti oldugunu géstermislerdir
(247). Bu nedenle kapsamli bir agiz bakimi VIP riskini azaltmak icin &nemli bir
miidahaledir (100,116). Yapilan 4 yillik bir calismada agiz bakiminin VIP iizerine etkisi
degerlendirildiginde, VIP oranlarinda anlamli azalma goriilmiistiir (249). Diger bir
calismada ise egitimin agiz bakimi uygulamalarina etkisine bakildiginda, agiz bakimi
uygulamasinin %47’ den %93’e ciktig1 gosterilmistir (250). Panchabhai’nin ¢alismasinda,
oral agiz bakiminda %0,2’ lik klorheksidin ve potasyum permenganat karsilastirilmus,
aralarinda anlamli fark bulunmamus, her ikisininde VIP insidansini azalttigi goriilmiistiir
(251). Bu nedenle solusyonun igerigi ne olursa olsun Onemli olan oral hijyenin
saglanmasidir (3) Unitemizde antiseptik solusyon olarak klorheksidin kullanilmaktaydi.
Calismamizda klavuzumuzun Onerisi dogrultusunda her siftte en az birkez agiz bakimi
gerekliligini vurguladik. Egitim Oncesi donemde agiz bakimi uygulama oranlarinin ¢ok
diisiik oldugu, giindiiz periyodunda genelde uygulama yapilsada diger siftlerde aksamalar
oldugu izlendi. Egitim 6ncesi %14 olan uygulamanin, egitim sonrast %58 oldugu, egitim

ile uyumun %88 arttir1ildig1 izlendi (P<0.001).

VIP patojenlerinin ¢ogu, Pseudomonas species, Acinetobacter species, MRSA,
ESBL ve AmpC B-laktamaz salgilayan Gram-negatif basiller gibi yiiksek antibiyotik
direnci olan mikroorganizmalardir (5,257) CID patojenler olarak bilinen bu etkenler
genellikle ge¢ baslangigli VIP etkenleridir. Bakteriyolojik analize bakildiginda %35-80
Gram negatif basil, %946 Gram pozitif kok, %0- 54 anaeroblarin etken oldugu, en sik
rastlanan etkenlerin ise P.aeruginosa, Acinetobacter spp. ve K.pneumoniae oldugu
gosterilmistir (252,253). Gelismekte olan iilkeler ve iilkemizdeki VIP patojenlerinin
karsilagtirmasi Tablo 14’de goriilmektedir.
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Tablo 14. Yapilmis ¢alismalarda etken dagilimlari

Dogru®* | Leblebicioglu | Ertugrul ™ | inan "™ [Garcel®® [Jaimes™® Rosenthal'”’” |Calismamiz
2010 20 2006 2006|2011 2007 2006 2010
2007
Pseudomonas 29 27 11 36 31 9 26 32
Acinetobacter 26 29 21 27 15 6 20 42
Klebsiella sp 3 11 13 23 20 0
E.coli 9 5 15 2
Total GNB 75 71 42 91 71 72 80
S.aureus 10 24 43 6 29 22 2
Streptecoc 2 8
Total GPB 25 24 58 6 16 29 25 2
Candida 13 2 0,2 0 3
Diger, POL 3 2 0 17 (POL)

GNB: Gram negatif bakteri
GPB: Gram pozitif bakteri
POL: Polimikrobiyal

Calismaniz sonucunda ge¢ VIP oranlari sirasiyla %75 ve % 90 idi. Buna bagh
olarak VIP etkenlerinde Gram negatif organizmalarin baskin oldugu, baslica etken
mikroorganizmalarin tiim diinyada sorun olan Pseudomonas ve Acinetobacter tiirleri
oldugu goriildii. Yukaridaki calismalar ile kiyas edildiginde polimikrobiyal patojenler
ortalama %17 oran ile ¢calismamizda daha fazla tespit edildi. Bununla beraber ¢alismamiza
benzer sekilde Combes ve ark. (259) vakalarin % 48, Torres ve ark. (258) vakalarin %30-

70’inde polimikrobiyal patojen izole etmislerdir.

VIP tanis1 almis hastalarda kaba mortalite oranlar1 %20-76 olarak yiiksek tespit
edilmistir (2,41). Kaba mortalite direk infeksiyonun sonucu olmasa bile, infeksiyonun
hastaligin siddetini gostermesi bakimindan 6nemli bir marker oldugu gosterilmistir (188).
Bizim ¢alismamizda egitim Oncesi donem kaba mortalite oran1 %68,8 iken, egitim sonrast

donemde %26.3 olarak bulunmustur.

Hastane infeksiyonlarinin kontrolii ancak standart yontemler kullanilarak
infeksiyonlarin izlenmesi ve sorunlarin tespit edilerek, uygun infeksiyon kontrol

Onlemlerinin alinmasi ile mimkiindiir. Caligmamizda tespit edilen sorunlar dikkate

62




almarak kilavuzlar dogrultusunda vermis oldugumuz egitim calismas1 sonrasinda VIP
hizinda %31.7’lik azalma saglanmistir. Bu ¢alisma ve yapilmis olan egitim ¢alismalariin
basarili sonuglar1 gdstermistir ki; VIP ve diger hastane infeksiyonlarinin &nlenmesi igin
infeksiyon kontrol 6nlemlerini uygulayacak olan yogun bakim personelinin egitimi ¢ok
onemlidir. Yapilan egitim programlar1 ¢ok degisken ve c¢ok odakli olsada, infeksiyon
kontroliiniin temel tas1 olan el hijyeni ve hasta miidahalelerindeki standart uygulamalar

ozellikle ve mutlaka vurgulanmalidir.

Sonug olarak; hastane infeksiyonlarinin dnlenmesinde kilavuzlar rehber alinmali,
her iilke, hastane ve yogun bakim birimi kendi lokal sorunlarina gore infeksiyon kontrolii
ile 1ilgili O6nlemlerini almali ve c¢alisanlarinin gorevleri konusunda farkindaliklarinm
arttirarak, infeksiyonlar1 oOnlemede egitimi vazgegilmez gormeli, Onlenebilir risk

faktorlerini minimize etmelidir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesinde Haziran 2009-
Mayis 2010 tarihleri arasinda vyiiriitilen ‘Ventilatér iliskili Pnomonilerde Risk
Faktorlerinin Saptanmasi ve Ventilatér iliskili Pnomonilerin Onlenmesinde Egitimin
Katkisinin Aragtirllmasi’ adli bu tez g¢aligmasinin sonuglari ve Onerilerimiz asagida

sunulmustur.

1. Egitim &ncesi donemde YBU’de 71 hasta 706 ventilatdr giinii MV’e bagh takip
edildi. MV kullanim oram1 %81 idi ve 22 VIP tanisi konuldu. Egitim sonrasi
donemde 84 hasta 906 ventilator glinlinde MV’e bagh takip edildi. MV kullanim
oran1 % 78 idi ve 19 VIP tamsi konuldu.

2. VIP hiz1 egitim 6ncesi dénemde 1000 ventilatdr giiniinde 31.2, egitim sonrasi
donemde 21.0 olarak bulundu. Egitimin VIP hizim1 % 31.7 oraninda azalttig1 tespit
edildi (P<0.001).

3. VIP gelisimine etki eden faktorlere bakildiginda, enteral beslenme, uzamis yatis
giinli ve uzamig MV giinii her iki dénemde risk faktorii olarak tespit edildi. Birinci
donemde yiiksek APACHE II skoru, reentiibasyon, SVK kullanim, kalp yetmezligi
risk faktorii iken, ikinci donemde >5U eritrosit transfiizyonu risk faktorii olarak

tespit edildi.

4. VIP igin risk faktdrii oldugu gosterilemeyen degistirilebilir risk faktorlerine
bakildiginda, onceki antibiyotik kullanimi, steroid kullanimi, trakeotomi
uygulamasi-trakeal entiibasyon ve sayidan bagimsiz eritrosit transfiizyonu yapilmis

olmanin risk faktorii olmadigi tespit edildi.

5. Hastalarin travma hastas1 olusu ve ge¢irmis oldugu toraks-abdomen operasyonlari

VIP icin risk faktorii olarak tespit edilmedi.

6. Hastalarin altta yatan hastaliklar;; KOAH, ARDS, DM, SOT ve organ
yetmezlikleri; renal yetmezlik, KC yetmezligi, solunum yetmezligi risk faktorii

olarak tespit edilmedi.
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7.

10.

11.

12.

13.

14.

Infeksiyon kontrol dnerilerine uyumu takip i¢in izlenen uygulamalara bakildiginda,
el hijyeni, aseptik endotrakeal aspirasyon ve agiz i¢i bakim uygulamalarinin egitim
oncesi donemde ¢ok diisiik oranda oldugu izlendi. Egitim sonrasinda ise bu
uygulamalarda anlamli diizelme saglandi. Bu sonucun VIP azalmasinda etkili

oldugu diistiniilmektedir.

Onerilerimize uyumu gdzlem parametrelerimizden kaf basinci, yar1 oturur
pozisyon, eldiven kullanma uygulamalarimin egitim oncesi donemde diisiik
olmadig: fakat teknik yetersizlikler oldugu, egitim ile dogru uygulama oranlarinin

arttirildigr ve egitimin anlamli etkisinin oldugu gézlendi.

VIP etyolojisine bakildiginda birinci dénemde, %86 Gram negatif, %14
polimikrobiyal, ikinci donemde %74 Gram negatif, %17 polimikrobiyal, %4 Gram
pozitif mikroorganizmalarin etken oldugu goriildi. Gram negatif etkenlerden
birinci donemde %41 oran ile P.aeruginosa, ikinci donemde %47 oran ile

Acinetobacter spp’nin en sik karsilasilan etkenler oldugu tespit edildi.

VIP gelisen hastalarin kaba mortalite oran1 birinci dénemde %69, ikinci dénem de

% 26 olarak tespit edildi.

11.YBU’ de takip edilme ve MV gibi invaziv islem uygulamalari infeksiyon
oranlarin1 anlamli derecede yiikselttiginden, bu hasta grubunun bakimi,

dezenfeksiyon ve sterilizasyon iglemleri standartlara uygun yapilmalidir.

Calismada egitim Oncesi testlerdeki diisiik cevap oranlar1 ve izlenen endotrakeal
aspirasyon islemi uygulamasindaki yetersizlikler personelin bilgi agigmni ve
infeksiyon kontrol standartlarinin beceri-aligkanlik haline gelmedigini gostermesi

bakimindan 6nemliydi.

Egitim, infeksiyon kontroliiniin 6nemli ve vazgecilmez bir parcasi olup, yapilan test
sonuglarina bakildiginda; egitim ile personelin bilgi diizeyinin arttirilabildigi,

uygulamalarin diizeltilebildigi ve sonucta VIP hizinin azaltilabildigi goriildii.

Infeksiyonu 6nleyici dogru davramislarin standartlasabilmesi icin, yapilacak olan
egitimler unutma ve ihmale izin vermeyecek sekilde uygun araglar ile (gorsel,

yazili, uygulama) tekrarlanarak yapilmalidir.
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15. infeksiyon kontrol ekibinin egitim ¢alismalarinda etkili olabilmesi i¢in personel ile
karsilikli uyum ¢ok 6nemlidir. Calismamiz siiresince YBU personelinin egitimlere

uyumlu ve anlayish oldugu izlendi. Sonuglarimiz iizerinde bu faktoriin 6nemli

etkisinin oldugu digiiniilmektedir.
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7. OZET

VENTILATOR ILiSKiLI PNOMONILERDE RiSK FAKTORLERININ
SAPTANMASI VE VENTILATOR ILISKiLi PNOMONILERIN ONLENMESINDE
EGITIMIN KATKISININ ARASTIRILMASI

Mekanik ventilator (MV) uygulamasi, kritik hastalara ileri diizeyde destek verilen
yogun bakim {iinite (YBU)’lerinde gerektiginde uygulanan hayat kurtarici invaziv bir
girisimdir. Bununla beraber MV nin komplikasyonu olan ventilatdr iliskili pndmoni (VIP)
yiiksek morbiditesi ve mortalitesi nedeni ile Onlenmesi gereken Onemli bir hastane

infeksiyonudur.

Calismamizda Anestezi ve Reanimasyon YBU’de MV’e bagh takip edilen
hastalarda VIP gelisimine neden olan risk faktdrleri ve egitim calismalarinin VIP hizina

etkisi arastirildi.

Calismada egitim Oncesi donemde 91 hasta mekanik ventilatore bagh takip edildi.
706 ventilatdr giiniinde 22 VIP gelisimi izlendi ve VIP hiz1 31.2/1000 idi. Egitim sonrasi
donemde ise 84 hasta mekanik ventilatore bagh takip edildi. 906 ventilatér giiniinde 19
VIP gelisimi izlendi ve VIP hiz1 21.0/1000 idi (P<0.001). Egitimin VIP gelisimini %31.7

oraninda azalttig1 goriildii.

VIP gelisimine etki eden risk faktorlerinin analizine bakildiginda ise; uzamis yatis
stiresi (P<0.001, P<0.001), uzamis MV siiresi (P<0.001, P<0.001), enteral beslenme
(P<0.001, P<0.014), APACHE 1I skoru (P<0.05), reentiibasyon (P<0.041), santral venoz
katater kullanim1 (P<0.003) ve >5U eritrosit transfiizyonu (P<0.030) uygulamalarinin ve
altta yatan hastaliklardan kronik kalp yetmezliginin (P<0.006) risk faktorii oldugu tespit
edildi.

VIP etkenlerine bakildiginda, %80 (n=33) Gram negatif, %17 polimikrobiyal
(n=7), %2 Gram pozitif mikroorganizmalarin etken oldugu, P.aeruginosa (%32) ve

Acinetobacter spp (%42)’nin ise en sik izole edilen patojenler oldugu goriildii.

Calismamiz sonunda yapilmis olan egitim ¢alismasi ile VIP hizinmn istatisksel

olarak anlamli diizeyde azaltilabildigi goriilmiistiir.
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8. INGILIZCE OZET

DETERMINATION OF THE RISK FACTORS FOR VENTILATOR-
ASSOCIATED PNEUMONIAS AND AN INVESTIGATION OF THE
CONTRIBUTION MADE BY EDUCATION TO THEIR PREVENTION

Mechanical ventilation is a life-saving invasive procedure implemented when
necessary in intensive care units where advanced support is provided for critically ill
patients. Ventilator-associated pneumonia (VAP), a complication of mechanical
ventilation, is a nosocomial infection that needs to be prevented because of its high

morbidity and mortality.

In this study, patients monitored in the Anesthesiology and Reanimation ICU were

investigated for risk factors for VAP and the effect of education on VAP rates.

91 patients on mechanical ventilation were followed and twenty-two cases of VAP
were observed for a period of 706 days of ventilation before education and VAP rate was
31.2/1000. After education, 84 patients on mechanical ventilation were followed, and 19
cases of VAP were observed for a period of 906 days of ventilation, and VAP rate was

21.0/1000. Education therefore reduces the occurrence of VAP.

Analysis of risk factors affecting the occurrence of VAP identified these as
procedures such as prolonged hospitalization (P<0.001, P<0.001), prolonged mechanical
ventilation (P<0.001, P<0.001), enteral nutrition (P<0.001, P<0.014), APACHE II score
(P<0.05), re-intubation (P<0.041), use of central venous catheter (P<0.003) and transfusion
of more than 5 units of erythrocyte suspension, and comorbidities such as chronic cardiac

failure (P<0.006).

In terms of VAP agents, causes were gram-negatives in 80% of cases,
polymicrobial agents in 17% and gram-positives in 2%; and the most common isolated

agents were Pseudomonas aeruginosa (32%) and Acinetobacter spp (42%).

Our study demonstrates that a statistically significant reduction in VAP rates can be

achieved with education.
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