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OZET

NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESi MERAM TIP FAKULTESI GOGUS
HASTALIKLARI YOGUN BAKIM UNITESINDE ENTUBE HALDE TAKIiP EDIiLEN
PNOMONILI HASTALARDA BRONKOALVEOLAR LAVAJ VE TRAKEAL ASPIRAT
MATERYALLERININ KULTURLERININ VE GRAM BOYAMALARININ
_ KIYASLANMASI

Dr. Necmeddin OGE, Uzmanlhk Tezi, KONYA, 2023
Amag. Pnémoni 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir ve her y1l diinya ¢apinda
milyonlarca insan1 etkilemektedir. Pndmoniye sebep olan mikrobiyolojik etkenin saptanmasi
uygun antibiyotik verilmesi, morbidite ve mortalite oranini diisiirmek agisindan oldukca
onemlidir. Calismamizda ventilatdr iliskili pndmoni(VIP) sebebiyle takip edilen hastalarda

mikrobiyolojik etkeni saptamaya yonelik endotrakeal aspirat yontemiyle bronkoskopik

bronkoalveolar lavaj yontemini mukayese etmeyi amacladik.

Gerec ve yontem. Bu calisma prospektif olarak 1 Mart 2022-1 Subat 2023 tarihleri
arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi gogiis hastaliklar1 yogun bakim
{initesinde yatan VIP tanili hasta grubu ile gerceklestirilmistir. Calismamizda anamnezleri, fizik
muayene bulgulari, yogun bakim takipleri, radyolojileri ve laboratuvar tetkikleri ile klinik
pulmoner enfeksiyon skoru incelenerek ventilator iligkili pndmoni diisliniilmekte olan 31
hastaya yogun bakim {initemizde yatarken endotrakeal aspirasyon ile es zamanli bronkoalveolar
lavaj yapilip elde edilen 6rnekler en kisa siirede klinik mikrobiyoloji laboratuvarina iletilmistir.
Mikrobiyoloji laboratuvarinda 6rneklerin gram boyamalari, ARB, mantar ve tiiberkiiloz
kiiltiirleri ile bakteriyolojik kantitatif kiiltlirleri ve antibiyogramlar1 incelenip kaydedildi.
Hastalarin demografik verileri, 6rnekleme oncesi antibiyoterapi bilgileri, APACHE II, SAPS 11,
SOFA, PSI skorlar1 ve 30 ile 90 giinliik mortalite verileri kaydedildi. Arastirma sonucu elde
edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 18.0 paket

programu ile analiz edildi.

Bulgular. Incelenen 31 hastadan, dahil edilme ve dislama kriterlerini karsilayan 29
hasta calismaya alindi. Caligmaya alinan hastalarin 20’si (%69,00) erkek, 9’u (%31,00) kadind:
ve yas ortalamasi 68,24 + 17,32 yil olarak saptandi. Bu hastalarda belirlenen komorbiditelerden
en sik %37,90 ile hipertansiyon, %27,60 ile kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve
%24,10 ile diabetes mellitus idi. Hastalarin ortalama SAPS II skoru 55,66 + 18,30, APACHE II
skoru 24,62 + 7,09, SOFA skoru 7,14 + 2,85 PSI skoru 144,14 + 36,71 olarak hesaplandi. 30



giinliik mortalite oran1 %20,70 olarak, 90 giinliik mortalite oran1 %72,40 olarak saptandi.
Radyolojik olarak pndmoni lokalizasyonu degerlendirilen hastalarin %41,40’1nda bilateral,
%41,40’1nda sag akciger, %17,20’sinde sol akciger olarak saptandi. ETA kiiltiliriine gore
anlamsiz ireme olan hastalarin 8’inde (%44,40) BAL kiiltiirii tiremesi anlaml1 olarak tespit
edildi ve ETA ve BAL kiiltiir anlamli-anlamsiz tireme oranlarinin dagiliminda istatistiksel

olarak anlamli fark bulundu (p=0,003).

Sonug¢. Calismamizda bronkoskopik BAL ydnteminin pndmoni etkenini saptamasinda
endotrakeal aspirasyona iistiin oldugu saptandi. ETA y6nteminin invaziv olmamasi, maliyetinin
daha az olmas1 ve 6zel uzmanlik getirmemesi gibi avantajlarina ragmen orofarengeal flora ile
kontamine olabilmesi, etken mikroorganizmanin saptanamamasi gibi dezavantajlari mevcuttur.
YBU’de VIP sebebiyle takip edilen hastalar da bronkoskopik BAL ile etkenin saptanip uygun

antibiyoterapi verilmesi mortalite ve morbiditeyi azaltmaya katki saglayacagini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler. Bronkoalveolar lavaj, endotrakeal aspirasyon, vip, yogun bakim
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SUMMARY

INTUBE PNEUMONIA PATIENTS FOLLOWED IN NECMETTIN ERBAKAN
UNIVERSITY CHEST DISEASES INTENSIVE CARE UNIT COMPARISON OF
CULTURES AND GRAMS STAINING OF BRONCHOALVEOLAR LAVAGE AND
TRACHEAL ASPIRATE MATERIALS IN PATIENTS

Dr. Necmeddin OGE, Specialization Thesis, KONYA, 2023

Aim. Pneumonia is a major cause of morbidity and mortality and affects millions of people
worldwide each year. Detection of the microbiological factor causing pneumonia is very
important in terms of giving appropriate antibiotics and reducing the morbidity and mortality rate.
In our study, we aimed to compare the endotracheal aspirate method and the bronchoscopic
bronchoalveolar lavage method to detect the microbiological agent in patients followed up for

ventilator-associated pneumonia (VAP).

Material and Methods. This study was carried out prospectively between March 1, 2022
and February 1, 2023, with a group of patients with a diagnosis of VAP hospitalized in the chest
diseases intensive care unit of Necmettin Erbakan University Meram Faculty of Medicine. In our
study, bronchoalveolar lavage was performed simultaneously with endotracheal aspiration in 31
patients who were thought to have ventilator-associated pneumonia, by examining their
anamnesis, physical examination findings, intensive care follow-ups, radiology and laboratory
tests, and clinical pulmonary infection score, and the samples were sent to the clinical
microbiology laboratory as soon as possible. . Gram stains, ARB, fungal and tuberculosis cultures,
bacteriological quantitative cultures and antibiograms of the samples were examined and recorded
in the microbiology laboratory. Demographic data of the patients, pre-sampling antibiotic
information, APACHE II, SAPS II, SOFA, PSI scores, and 30- to 90-day mortality data were
recorded. The data obtained as a result of the research were analyzed in computer environment

with the SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 18.0 package program.

Results. Of the 31 patients examined, 29 patients who met the inclusion and exclusion
criteria were included in the study. Twenty (69.00%) of the patients included in the study were

male, 9 (31.00%) were female, and the mean age was 68.24 + 17.32 years. The most common

vil



comorbidities in these patients were hypertension with 37.90%, chronic obstructive pulmonary
disease (COPD) with 27.60% and diabetes mellitus with 24.10%. The mean SAPS II score of the
patients was 55.66 + 18.30, the APACHE II score was 24.62 + 7.09, the SOFA score was 7.14 +
2.85, the PSI score was 144.14 = 36.71. The 30-day mortality rate was 20.70%, and the 90-day
mortality rate was 72.40%. Radiologically, pneumonia localization was evaluated bilaterally in
41.40%, right lung in 41.40%, and left lung in 17.20%. BAL culture growth was found to be
significant in 8 (44.40%) patients with insignificant growth according to ETA culture, and a
statistically significant difference was found in the distribution of ETA and BAL culture
significant-insignificant growth rates (p=0.003).

Conclusion. In our study, it was found that the bronchoscopic BAL method was superior
to endotracheal aspiration in detecting the pneumonia agent. Despite the advantages of the ETA
method such as being non-invasive, less costly and not providing special expertise, there are
disadvantages such as contamination with oropharyngeal flora and the inability to detect the
causative microorganism. We think that determining the causative agent with bronchoscopic BAL
and administering appropriate antibiotic therapy in patients followed up in the ICU for VAP will

contribute to reducing mortality and morbidity.

Keywords. Bronchoalveolar lavage, endotracheal aspiration, vip, intensive care
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1. GIRIS ve AMAC

Pnoémoni diinya ¢apinda 6nemli morbidite ve mortalite ile seyreden alt solunum yolu
enfeksiyonudur. Diinya Saglik Orgiitii( WHO) 2019 verilerine gore alt solunum yolu
enfeksiyonlari, diinyanin en 6liimciil bulasici hastaligi olmaya devam etti ve 6nde gelen 4.
6liim nedeni olarak siraland: [1]. Ulkemizde ise Tiirkiye Istatik Kurumu’nun yayimladig
2018 verilerine gore 6liim nedenleri arasinda %12,5 ile solunum sistemi hastaliklar1 izlendi
[2]. Solunum sistemi hastaliklarindan 6zellikle de yaglilarda pndmoni, 6nemli mortalite

sebeplerindendir.

Pnémoni, akut olarak baslayan oksiiriige ek olarak akciger grafisinde fokal akciger
bulgularinin eslik ettigi, dort glinden fazla siiren ates, nefes darlig1 ve/veya takipnenin

bulundugu bagka nedenlerle agiklanamayan hastalik olarak tanimlanabilir.

Pnémoni enfeksiyonu ¢ogunlukla bakteri, viriis ve mantar gibi mikroorganizmalar
tarafindan meydana gelmektedir [3]. Pnémoni toplumda veya hastane ortaminda edinilebilir
ve patojenik bir mikroorganizmanin aspirasyonu veya patojenik bir mikroorganizmanin
solunmasi yoluyla bulasabilir. Hastanin yeterli klinik ve terapotik yonetimini saglamak i¢in

pnomoni enfeksiyonu etiyolojisinde patojenik mikroorganizmanin roliinii bilmek 6nemlidir
[4].

Mikrobiyolojik etken pndmoninin; toplumdan gelisen (TGP), hastanede gelisen (HGP)
veya ventilator iliskili (VIP) olmastyla degisiklik gosterebilir. Etkeni saptamak icin
giiniimiizde invaziv ve noninvaziv olmak iizere ¢esitli yontemler mevcuttur. Hastanede
yatarak takip edilen hastalarda siklikla mikrobiyolojik etkeni saptamak i¢in balgam,
endotrakeal aspirasyon (ETA), korumali fir¢a 6rnekleme (PSB) brons lavaji, bronkoalveoler
lavaj (BAL), kor korumali non-bronkoskopik BAL( mini-BAL),plevral s1v1 kiiltiirleri
kullanilmaktayken; ayaktan takip edilen hastalarda siklikla balgam kiiltiirii kullanilmaktadir
[5-7].

TGP'ye neden olan organizmalar1 saptamak i¢in balgam degerlendirmesinin genel olarak
diisiik verimi, bunun yonetim ve hasta sonuglar1 tizerindeki etkisini sinirlar. Gegerli bir
balgam 6rnegi almak, hastayla ilgili 6zellikler nedeniyle zor olabilir [8-13]. Testin
performans 6zellikleri ayrica organizmaya, dnceden antibiyotiklerin kullanilmasina ve ortama

gore degisir. Ornegin, bakteriyemik pndmokok pnémonisi olan ve antibiyotik almayan



hastalarda, mikroskobik inceleme ve kaliteli bir balgam 6rneginin kiiltiirii, vakalarin

%86'sinda pnomokok tespit eder [11, 14].

HGP'de ise neden olan mikroorganizmalari saptamak i¢in pndmoni i¢in yiiksek klinik
siiphe varliginda 6rnekler alinmalidir ve antibiyoterapisi baglanmadan 6nce bu 6rneklerin
alinmasi gerekir. HGP'de solunum yolu 6rneklerinin toplanmasinda invaziv olmayan
yontemler; normal balgam, indiikte balgam, nazotrakeal aspirasyon ve MV bagli hastalarda
endotrakeal aspirasyondur. Ventilator iliskili pndmoni (VIP) tanisi i¢in; invaziv olmayan
ornekleme yontemi endotrakeal aspirasyon (ETA), invaziv olarak ise bronkoskopik
yontemler (BAL, korumali firca 6rnekleme) ve kor bronsiyal 6rneklemelerdir (kor mini-BAL
veya kor KF) [15, 16]. Ventilator iliskili pnomoni (VIP) teshisinde tiirlii calismalar; BAL"1
VIP teshisi i¢in diger parametrelerle kiyaslamas1 amaciyla referans test olarak kabul etmistir

[17-19].

Biz bu ¢alismamizda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi hastanesinin
gogus hastaliklar1 yogun bakim {initesinde entiibe sekilde takip edilen pndmoni tanili
hastalarda endotrakeal aspirasyon (ETA) ve bronkoalveolar lavaj (BAL) 6rneklerinin

mikrobiyolojik kiiltiirlerini ve gram boyamalarin1 mukayese etmeyi amagladik.

2. GENEL BILGILER

2.1 Pnomoni Tanim ve Smiflamasi
Pndmoni akciger parankim dokusunun inflamasyonu ve infeksiyonudur. Infeksiyon
bliyiik oranda bakteri, viriis ve mantar gibi mikroorganizmalar tarafindan olusturulur. Asit
veya alkali madde inhalasyonu, radyasyon gibi fiziksel nedenler ve hipersensivite
reaksiyonlar1 da akciger parankim inflamasyonu nedeni olabilirler ve bu durum da
pnomonitis olarak adlandirilir. Pnémoni i¢in klinik, radyolojik, anatomik ve etyolojik olmak
tizere bir ¢ok siniflandirma olsa da giiniimiizde daha ¢ok kullanilan pnémoni siniflamasi

hastaligin olugsma sekline ve ampirik tedavi yaklagimina gore yapilmaktadir [3].

Toplum igerisinde ve giinliik yasant1 sirasinda meydana gelen pnémoniler toplumdan

gelisen pndmoni (TGP) olarak nitelendirilmektedir.



Hastane yatisi sirasinda inkiibasyonda olmayan, basvurudan 48 saat veya daha uzun siire
sonra gelisen veya hastaneden taburcu olduktan sonraki 48 saat icerisinde ortaya ¢ikan

pnomoni; hastanede gelisen pndmoni (HGP) olarak tanimlanmaktadir [15, 20].

Ventilatér iliskili pndmoni (VIP); entiibasyon sirasinda pndmonisi olmayan invazif
mekanik ventilasyon destegi altindaki bireylerde, entiibe edildikten en erken 48 saat sonra

gelisen nozokomiyal pnémonidir [3, 15, 20, 21].

2.2 Epidemiyoloji
Toplumdan gelisen pndmoniler (TGP), biitiin diinyada hastane bagvuru sebeplerinin,
tedavi harcamalarinin, is veya okul giinii kayiplariin ve 6liimlerin 6nemli bir kismindan
sorumludur [22] Avrupa’da yillik insidans %0.5-1.1 olarak bildirilmektedir [23]. TGP,
ABD'de enfeksiy0z hastaliga bagli 6liimlerin 6nde gelen nedenidir. Yilda 4,5 milyon ayaktan
tedavi ve acil servis ziyareti ger¢eklesmektedir. Hastaneye yatislarin ikinci en sik nedeni ve
en yaygin bulasici 6liim nedenidir [24-26] Pnémoni, Ingiltere ve ABD’de 6liim nedenleri

arasinda 6. sirada; enfeksiyonlara bagli 6limler arasinda ise ilk sirada almaktadir [27, 28].

Yogun bakim iinitelerine kabul edilen hastalarda vaka 6liim oran1 yiizde 2 ila 20
arasinda degismekte ve ylizde 50'ye kadar ¢ikmaktadir ve bu oran; saglik hizmetleri

ortamlari, cografi bolge, hasta kategorileri ve yasa gore degismektedir [29].

2.3 Risk Faktorleri ve Mortalite
Sigara ve alkol asir1 kullanimu, ileri yas, malniitrisyon, gecirilmis viral {ist solunum yolu
enfeksiyonlari, bronsektazi, KOAH gibi yapisal akciger hastaliklari, mikroaspirasyonlara
neden olan hastaliklar, serebrovaskiiler hastaliklar, senkop, anestezi, yutma giicliikleri,
ozefageal motilite bozukluklari, kotii agiz hijyeni, immiinsupresif tedavi almak pnémoni i¢in
onde gelen risk faktdrlerdendir. HGP/VIP gelisimine yol acan risk faktorler tablo- 1 de
belirtilmistir.



Tablo 1: HGP/VIP gelisimine yol acan risk faktorler

* Erkek cinsiyet

s {leri yas (>60 yas)

* Malniitrisyon

* Agir akut veya kronik hastalik

« Immunsiipresyon

* Yakin zamanda hastane yatis 6ykiist
* Yanik, travma, cerrahi sonrasi

* Biling bozuklugu, koma

* Hastaligin agirhigi (APACHE II-SAPS II
skoru)

* Charlson komorbidite indeksi> 3

* ARDS varlig1

* Kronik akciger hastaligi

* Kronik bobrek yetmezligi

* Malignite varlig1

* Aspirasyon

* Mekanik ventilasyon

* Supin pozisyon

* Mide pH’sin1 arttiran ajanlar (H2 reseptor
blokerleri, antiasitler, faktorleri proton
pompa inhibitorleri)

« Onceden (6zellikle genis spektrumlu)
antibiyotik kullanim oykdisii

» Uzamis antibiyotik kullanimi

* Reentiibasyon

» Uzamis entiibasyon

* Ventilator devrelerinin sik degistirilmesi

* Paralizi

» Kas gevsetici, kortikosteroid uygulanmast
* Santral vendz kateter sayisi

« Intrakranial basing monitdrizasyonu
yapilmasi

* Yogun bakim disina transport

* Endotrakeal tiip kaf basincinin <20 cmH-O

Hastanede yatan TGP vakalarinda yalnizca Amerika Birlesik Devletleri'nde yillik

102.821 dliimle 6nemli diizeydedir ve hastaneye yatis sirasindaki mortalite %7'dir [30].
Siddetli TGP ile iligkili mortalite risk faktorleri arasinda ileri yas (>65 yas), eslik eden
komobiditeler, basvuru sirasinda yliksek ates olmamasi, solunum hizinin dakikada 30'dan
fazla olmasi, diyastolik veya sistolik hipotansiyon, yiliksek kan iire nitrojeni (BUN >19.6
mg/dL), kan pH 7,35'ten diisiik olmasi, derin lI6kopeni veya l6kositoz, bakteriyemi, yetersiz

antibiyotik tedavisi, MV ihtiyaci ve hipoalbiiminemi bulunur [31, 32].

2.4 Etiyolojik Ajanlar

Epidemiyolojik kayit tutmanin yani sira etkin tedavi i¢in pndmoni i¢in bir etiyolojik ajanin
belirlenmesi gerekli olmakla birlikte, bu klinik pratikte nadiren gdriiliir. Yapilan ¢aligmalarda
acil servise bagvuran hastalarin %10'undan daha azinda pndmoni etkeninin tespit edildigini
gostermistir [33]. TGP’ye neden olan mikroorganizmalar1 saptamak hastalarin bircogunda
miimkiin olmamaktadir [34]. Etkenleri saptamak miimkiin olsa da vakit almaktadir. Lakin, TGP

hastalarinda, teshisten sonra ilk 4-8 saat icerisinde uygun tedaviye baglamanin 6liim oranlarim

4



azalttig1 bildirilmektedir [35]. Mikrobiyolojik etkenin dogru tahmini ampirik baslanacak
tedaviyi planlamada ise 6nem arz etmektedir. Ulkemizde TGP vakalarina ydnelik caligmalara
bakildiginda, etyolojik ajan saptama oranlarinin %21-62,8 arasinda seyrettigi goriilmektedir

[36].

2.4.1 Toplumdan Gelisen Pnomoni'de Etyoloji
Kiiltiir pozitifligi ve ampirik tedavi kolaylig1 agisindan klasik olarak "tipik" ve "atipik"

organizmalar alt basliklar1 altinda incelenmistir. Yaygin tipik organizmalar arasinda
pnomokoklar, hemofilus influenza, m. catarrhalis, Grup A Streptokoklar ve diger aerobik ve
anaerobik gram-negatif organizmalar bulunur. Klinik uygulamada yaygin olarak goriilen
atipik organizmalar arasinda legionella, mikoplazma, klamidya ve digerleri bulunur [37]. S.
pneumoniae, yas ve komorbiditelerden bagimsiz olarak ciddi toplumda gelisen pndmoniden
sorumlu en yaygin bakteriyel patojen olmaya devam etmektedir [31]. S. pneumoniae'nin
antibiyotige direngli varyantlar giderek yayginlagsa da, pndmokok pndmonisine baglh YBU

mortalitesi son on yilda azalmigtir [38].

Viriislerin TGP'li hastalarin nazofarenksini kolonize ettigi siklikla gozlenir. Birincil
neden olup olmadiklar1 veya sekonder bakteriyel nedenlerle patogeneze katkida bulunup
bulunmadiklar halen aragtirilmaktadir. Bununla birlikte, ABD'nde TGP'de en sik goriilen
viral ajanlardan bazilar1 influenza viriisiinii, ardindan respiratuar sinsityal viriis, parainfluenza
viriisii ve adenoviriisleri igerir [39] Fungal pnomoni enfeksiyonlar1 genellikle HIV ve organ
nakli alicilart gibi belirli yatkinlik yaratan bagisiklik sistemi baskilanmis durumlari olan

hastalarda goriiliir.

2.4.2 Hastanede Gelisen Pnémoni ve Ventilator iliskili Pnémoni'de Etyoloji

HGP ile VIP'de etiyolojik ajanlar arasinda énemli dl¢iide értiisme vardir ve bu nedenle
birlikte diisiiniilmesi uygundur [39] HGP ye genellikle kisinin endojen florasina ait
mikroorganizmalar sebebiyet verir. Bu ajanlar, hastanin orofarinksinde hastanin yatisi
sirasinda mevcut olabilecegi gibi (primer endojen), hastaneye yatisindan sonra kolonize olan
direncli hastane bakterileri de (sekonder endojen) olabilir. Ekzojen kaynakli HGP ajanlart ise,
invazif islemler sirasinda veya saglik calisanlariin elleri araciligi ile bulastirilan hastane
ajanlardir [20] Etiyolojideki mikroorganizmalar komorbit hastaliklar, daha 6nce antibiyotik

kullanimi ve risk faktorleri ile degisebilmektedir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde VIP ile en sik iliskili organizmalarin S. aureus
(izolatlarin yaklasik %20-30'u), P. aeruginosa (izolatlarin yaklasik %10-20si), gram negatif
enterik basiller (yaklasik %20-40") ve Acinetobacter baumannii (yaklasik %5-10'u) oldugunu
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gostermektedir. Bu organizmalar ayrica, P. aeruginosa ve A. baumannii'ye atfedilebilen daha
yiiksek bir vaka orani ile uluslararasi slirveyans programlarinda tanimlanan en sik
izolatlardir.Bu organizmalar, P. aecruginosa ve A. baumannii'ye atfedilebilecek daha yiiksek
bir vaka fraksiyonuna sahip olsa da, uluslararasi siirveyans programlarinda en sik tanimlanan
izolatlardir [40] Ulkemizde yapilan gesitli ¢alismalarda HGP'li hastalarda en sik izole edilen

etkenler A.baumannii , P.aeruginosa , MRSA ve K. pneumoniae olarak saptanmustir [41, 42]

2.5 Patofizyoloji
Mikroorganizmalarin alveolar seviyede akciger parankimine invazyonu ve yayilmasi
pndmoniye neden olur. Viicudun buna kars1 inflamatuar yaniti, klinik pnémoni sendromuna
neden olur. Mikroorganizmalarin bu ¢ogalmasini1 6nlemek i¢in, akcigerlerde mekanik
(6rnegin, burun killar1, nazofarinks ve orofarinksteki mukus) ve kimyasal (6rnegin, surfaktan
A ve D proteini gibi alveolar epitel hiicreleri tarafindan tiretilen proteinler) gibi ¢esitli

konakg¢1 savunmalari birlikte ¢alisir.

Pulmoner savunma sisteminin bir bagka bileseni, cogalan mikroorganizmalari fagozite
etmek icin ¢alisan alveolar makrofajlar gibi bagisiklik hiicrelerinden olusur, ancak bakteriler
konak savunmasini astiginda ¢ogalmaya baslarlar. Bu durumda, alveolar makrofajlar, alt
solunum yolu savunmasini giiclendirmek i¢in inflamatuar yaniti baslatir. Bu inflamatuar
yanit, bakteriyel pndmoninin klinik tezahiirliniin ana nedenidir. Sitokinler, inflamatuar
reaksiyona yanit olarak salinir ve yapisal semptomlara neden olur; 6rnegin IL-1 (interlokin-1)
ve TNF (tiimor nekroz faktorii) atese neden olur. Kemokin benzeri IL-8 (interlokin-8) ve G-
CSF (grantilosit koloni uyarici faktdr) gibi koloni uyarici faktorler sirasiyla kemotaksi ve
noétrofil olgunlagsmasini tegvik ederek serolojik laboratuvar ve piiriilan sekresyonlarda
l16kositoz ile sonuglanir. Bu sitokinler, inflamasyon bdlgesinde alveolar-kapiller membranin
sizmasindan, kompliyansta azalmadan ve nefes darligindan sorumludur. Bazen eritrositler

bile bu bariyeri gecer ve hemoptizi ile sonuglanir [39].

2.6 Tam
Toplumdan gelisen pndmoni tanisi; ates, terleme, iisiime-titreme, halsizlik, istahsizlik,
gibi enfeksiyoz hastaliklarin genel sistemik bulgulari, nefes darligi, 6ksiiriik, balgam,
hemoptizi gibi pulmoner semptomlar, uygun fiziki muayene bulgular1 ve baska bir nedeni

olmayan yeni gelisen akciger grafisinde infiltrasyon goriilmesi ile konur.



HGP teshisi i¢in yalnizca klinik degerlendirme yeterli olmayabilir. Bundan otiirii
laboratuvar tetkiklerine de bagvurulmasi 6nerilmektedir. Akciger rontgeninde yeni ya da
ilerleyici infiltratif goriinlim saptanan hastada ates (>38 °C), 16kositoz ya da 16kopeni,
plriilan balgam veya sekresyon oksijenizasyonda azalma bulgularindan iki veya daha fazlasi

varsa HGP diisiintilmelidir [43].

VIP i¢in altin standart teshis yontemi, akciger parankiminde histopatolojik olarak
pndmoninin gosterilmesidir; ancak pratikte uygulanabilecek altin standart bir teshis yontemi
yoktur. Teshis konulmasinda hastanin klinik bulgulari, akciger grafisi ve mikrobiyolojik
etken degerlendirmesi yardimci olur. VIP tanisinda en énemli basamak etken izolasyonu igin
yapilan mikrobiyolojik degerlendirmedir. Solunum yolu mikrobiyolojik 6rneklemesi tedavi
oncesi tiim hastalarda rutin olarak uygulanmalidir. Etkenin gosterilmesi tedavinin dogru

yonlendirilmesi i¢in de dnemlidir [20].

Fizik muayene bulgulari pndmonin evresine ve akciger parankimindeki yayginligina
bagli olarak degisebilir. Lober pndmonilerde ekstidatif evrede inspiryum sonu ince raller
duyulur. Ozellikle multilober yaygin tutulumlarda siyanoz, takipne ve tagikardi eslik edebilir.
Konsolidasyon evresinde brongiyal solunum sesi,vibrasyon torasik artis1 ve matite veya

submatite alinir. Rezoliisyon evresinde tekrar ince raller duyulur [3].

2.7 Radyoloji
Pndmoniyi teshis etmek i¢in temel ve en yaygin goriintiileme araci akciger grafisidir.
Genellikle toplumdan gelisen pndmoni tanisi i¢in standart referans test olarak kabul edilir,
ancak radyografik yorumlama konusunda kisiler arasinda 6nemli degiskenlik nedeniyle
giivenilirligi sinirlidir [44]. Semptom ve fizik muayene bulgulari ile pndmoni diisiiniilen hasta
da, iki yonlii akciger grafisi ¢cekilmesi Onerilir. Akciger grafileri hem tani igin hem radyolojik

takibi i¢in hem de komplikasyonlar ag¢isindan 6nemlidir.

Pndmoniler radyolojik olarak lober, bronkopndmoni ve interstisyel pndmoni olarak
siiflandirilabilir Lob veya segment homojen olarak tutuldugu lober pndmonilerde, hava
bronkogrami en tipik bulgusudur. Bronkopndmoniler genellikle her iki akcigerde yaygin, lob
veya segment sinir1 gostermeyen, yer yer yogunlagsmis odaklar ve yamasal goriiniim gdsteren
pnomonilerdir. interstisyel pndmoniler her iki akcigerde lob veya segment sinir1

gostermeyen, retikiilonodiiler golgeler gosteren pnomonilerdir [3].



Pnémonide lober, bronkopndmoni ve interstisyel pndmoni 6rnek akciger grafileri

Resim-1, Resim-2 ve Resim-3’te gosterilmistir.

Resim 1: Lober pnomoni akciger grafisi

Resim 2: Bronkopnomoni akciger grz;ﬁsi



Resim 3: interstisyel pnomoni akciger grafisi

Pnomonili bir hastada akciger radyogrami, pndmoninin ilk 24 saatinde, dehidratasyon
durumunda, Pneumocystis (carinii) jiroveci pndmonisinde (%10-30 oraninda) ve ciddi
notropeni varliginda normal goriiniimde olabilir. Plevral efiizyon siiphesi olanlarda toraks
ultrasonografisi, nodiiler lezyon, bronsektazi, kistik fibroz gibi akciger hastalig1 varliginda ya
da tedaviye yanitsiz, tan1 konamayan hastalarda ve yogun bakim hastalarinda toraks

bilgisayarli tomografisi (BT) ¢ekilmesi onerilir [43].

2.8 Laboratuvar

Hemogram veya tam kan sayimi, 16kosit degerlerinin sistemik inflamatuar yanitin ve
hastaligin ciddiyetinin bir gostergesi olarak kabul edildigi pnémoni hastalarinin tanisinda
veya degerlendirilmesinde gerekli laboratuvar testlerinden biridir. Son zamanlarda yapilan
bazi ¢alismalar trombositlerin, 16kosit yanitina benzer sekilde enfeksiyona karsi immiin
yanitin 6nemli bir bileseni olarak giderek daha fazla kabul gormiistiir [45]. Notrofil-lenfosit
orani (NLR), trombosit-lenfosit orant (PLR) gibi hemogramdan kolayca edilecek verilerin de
ozellikle PSI, CURB- 65 gibi pndmoni skorlamalartyla ile birlikte kullaniminin pnémoni

agirlik siddetini géstermede etkili oldugunu tanimlayan caligmalar da mevcuttur [46-48].

Akciger grafisi ile birlikte prokalsitonin (PCT), C-reaktif protein (CRP), tiimor nekroz
faktorii (TNF) ve interlokin-6 (IL-6) gibi biyokimyasal belirtegler, risk altindaki hastalarin

belirlenmesine ve uygun antibiyotik kullanimina yardimci olur [47].

Prokalsitonin : PCT, kalsitoninin 116 amino asitlik bir prohormonudur. Bakteriyel

enfeksiyon varliginda, CALC-1 geni tarafindan regiile edilir ve 6zellikle karaciger, akciger ve
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bagirsakta olmak tizere tiim viicutta makrofaj ve monositik hiicreler tarafindan biiyiik
miktarlarda PCT {iretir. Spesifik olarak, TGP'de PCT'nin antibiyotik tedavisinin
baslatilmasini ve siiresini onemli 6l¢iide azalttig1 gosterilmistir. Ancak PCT, 6zellikle toplum
kokenli enfeksiyonlarla bagvuran vakalarla karsilastirildiginda, VIP tanisi icin daha az
giivenilir gériinmektedir. Bu farkliligin nedeni muhtemelen VIiP veya HGP'li hastalarda
sistemik inflamasyon yanit sendromlari, ¢oklu organ yetmezligi ve/veya dnceden gecirdigi
enfeksiyonlardir. Bu ek durumlar PCT seviyelerini yiikseltir ve bdylece daha az siddetli

enfeksiyonun teshisi i¢in dnerilen esik degerleri daha az kullanish hale getirir [49].

C-Reaktif Protein (CRP): Normal sartlar altinda dolasimda cok diisiik diizeylerde bulunan
inflamatuar durumlarda karacigerden proinflamatuar sitokinlerin uyarimi ile sentezlenen akut
faz reaktanidir. Kolay ve ucuz sekilde dl¢timii gerceklestirilir ve PCT ye kiyasla kullanimi
daha rutindir [3]. VIP teshisinde tek CRP 6l¢iimlerinin kullanilmasi tutarli bir sekilde pozitif
sonuglar gostermemistir. Tek bir yiliksek plazma CRP konsantrasyonu ¢ok bilgilendirici
degildir; sonug olarak, CRP nozokomiyal pndmoniyi teshis etmek i¢in yeterince spesifik
degildir. Bununla birlikte, CRP diizeylerinin siirekli izlenmesi, VIP'in erken tahmininde ve

antibiyotiklere yanitta yararli goriinmektedir [49].

2.9 Mikrobiyolojik Testler ve Ornek Alma Yontemleri

Pnomoniye neden olan patojenlerin mikrobiyal tanimlanmasi, pndmoninin en ideal
sekilde klinik yonetimi i¢in dnemli bir konu olmakla birlikte bu durum ¢oklu ilaca direngli
patojenlerin artan oran1 ve yeni patojenlerin ortaya ¢ikmasi goz oniine alindiginda, kiiresel
olarak biiytik bir zorluktur. Ancak pndmoni vakalarinda 6rnek toplama c¢abalarina ragmen,
vakalarin yaklasik yarisi klasik yontemlerle mikrobiyolojik tanimlamadan yoksun

kalmaktadir.

Pnomoninin mikrobiyolojik tanist daha iyi bir klinik sonug i¢in 6nemli bir anahtar faktor
oldugundan, ulusal ve uluslararasi kilavuzlar takip etmek ¢ok onemlidir. Pnémonide

numuneler ve tanisal testlerle ilgili oneriler Tablo-2 de goriilebilir [4].
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Tablo 2: Pnémonide Ornekler ve Tamisal Testler [4]

Pnomoni Kan Solunum Yolu | Legionella/Pnomokok | Yorumlar
Durumu Kiiltiirleri Ornekleri icin Idrar Antijen
Testi
Ayaktan tedavi Balgam kiiltiirii ve Epidemiyolojik
alan hastalar gram boyama kanitlarla
patojenlerden
stiphelenildiginde
seroloji testi
Hastanede yatan X Balgam kiiltiirii ve X Grip mevsiminde
hastalar gram boyama grip testi
Yogun bakim X Entiibe hastalarda X Epidemiyolojik
iinitesine kabul BAL/ETA kanitlarla
edilen hastanede patojenlerden
yatan hastalar siiphelenildiginde
seroloji testi
Ayaktan Balgam kiiltiirii ve X Hiicre i¢i
antibiyotik gram boyama patojenler i¢in
tedavisinin seroloji
basarisizlig1
Tedaviye yanit X BAL
vermeyen TGP Mikobakteriyel ve
vakalar1 veya mikolojik kiiltiir
yaygin olmayan Solunum viriisleri
patojen siiphesi icin nazofaringeal
surunti
Hastanede X Balgam kiiltiirii ve X Grip mevsiminde
gelisen pndmoni gram boyama grip testi
Ventilator iligkili X ETA/BAL/mini X
pnémoni BAL

Balgam Kiiltiirii ve Gram Boyama

Tedavisi hastanede yonetilen TGP'li erigkinlerde hasta agir pndmonili veya entiibe ise,

risk faktorii varligi sebebiyle hastaya MRSA veya P.aeruginosa’ya yonelik ampirik tedavi

baslanmigsa; tedavi 6ncesi balgam gram boyasi ve solunum sekresyonu kiiltiirii alinmasi

onerilir [50]. Hastalar antimikrobiyal tedaviye baglamadan 6nce balgam 6rnegi

alinir. Mikrobiyolojik teshis dogrulugunun artmasi i¢in numunenin yeterli bir sekilde

toplanmasi ve taginmasi tavsiye edilir; balgam numunesi 10'dan az epitel hiicresi ve 25'ten

fazla polimorfoniikleer 16kosit (PNML) hiicresi icerdiginde iyi kalitede bir numune kabul

edilir [3, 4, 51]. Hastanin balgam ¢ikaramamasi, iyi kalitede balgam 6rneginin alinamamasi,
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balgamin laboratuvara ulastirilmasinda gecikme ve sonu¢lanmasinin 24-48 saat gerektirmesi
balgam kiiltiiriiniin teshisini ve tedaviyi yonlendirmedeki degerini azaltmaktadir. Baz1
solunum yolu bakterilerinin (Enterik Gram negatif basiller, S. pneumoniae, H. influenzae, S.
aureus) farinkste kolonize olabilmeleri nedeniyle balgam kiiltiirii sonuglar1 gram boyamasi

sonuglari ile birlikte yorumlanmasi tavsiye edilmektedir [51].

Endotrakeal Aspirasyon(ETA)

Endotrakeal aspirasyon, tiim diinyada YBU'lerde en sik kullanilan trakeostomili veya
entiibe hastalarda uygulanan endotrakeal 6rnekleme yontemidir. Cok az teknik uzmanlik
gerektirir ve 6zel ekipman veya teknik gerektirmez. Bununla birlikte, pndmoni olmasa bile
{ist solunum yollarinda siklikla potansiyel patojenler kolonize oldugundan, bu teknigin ViP
tanisi i¢in duyarlilig1 ve 6zgiilliigii diisiiktiir. [52] Endotrakeal aspirasyon ile elde edilen

kantitatif kiiltiirlerde enfeksiyonu gdsteren esik deger 10° kob/ml olarak tespit edilmistir [53].

Korunmus Firca Ornegi(PSB)

Bronkoskopi sirasinda alt solunum yollarindan toplanan 6rneklerin kontaminasyonunu
engellemek i¢in korunmus fir¢a 6rnegi gelistirilmistir. Mikrobiyolojik tan1 amaciyla
kullanilan korunmus fir¢alarda ek olarak, sitolojik amacli kullanilan fir¢cay: kilif olarak
kaplayan bir polietilen kateter bulunmaktadir. Boylelikle alinan 6rnegin brong agacinda
kontamine olmas1 engellenir. Korunmus firgalama i¢in iki kilifh fir¢a kullanilir, dis kilif
bronkoskop ucundan 3 cm ilerletildikten sonra i¢ kilif firgayla ilerletilir. Sonra i¢ kiliftan firca
ilerletilerek firgalama yapilir. Korunmus firca 6rneklemesi teknigi ile elde edilen kantitatif

kiiltiirlerde enfeksiyonu gosteren esik deger 10° kob/ml olarak tespit edilmistir [53].

Bronkoalveolar Lavaj (BAL)

BAL alt solunum yollarindan fiberoptik bronkoskop (fob) ile hiicresel, hiicre dis1
materyalleri ve brong epitelinin toplanmasini saglayan bir yontemdir. Brons lavajindan,
bliyiik hava yollarindan aspire edilen sekresyon veya sivi igeriginin olmamasi avantaji ile
ayrilir. Bronkoskop subsegmental bronsun distaline kadar ilerletilir sonrasinda 20-50 ml
kadar steril serum fizyolojik inflamasyonun oldugu alana verilir ve brons kollaps1 olmamas1
adina dikkatlice yavasca ¢ekilir. Verilecek toplam serum fizyolojik miktar1 konusunda fikir

birligi olmamakla beraber en az 100 ml gerektigi kabul edilmektedir [54]. Pndmoni etkenine
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yonelik yapilacak ise etkilenen segmente lavaj uygulanir. Yaygin infiltrasyonu olan pndmoni

hastalarinda ise sag orta lob veya lingula en sik tercih edilir. BAL ile elde edilen kantitatif

kiiltiirlerde enfeksiyonu gosteren esik deger 10* kob/ml olarak tespit edilmistir [53].

Korunmus Bronkoalveolar Lavaj(B-PBAL)

Akciger segmentlerine verildikten sonra geri alinan BAL s1visinin kontamine olmamasini

engellemek amaciyla gelistirilmis; biri u¢ kismindaki balonu sisirerek verilen sivinin geri
kagmasini engelleyen balonu sisirmek ve digeri de steril serum fizyolojik verilmesi i¢in
kullanilan ¢ift liimenli 6zel bir kateterin kullanildig1 pahali bir tekniktir [54, 55] Korunmus

bronkoalveolar lavaj ve diger 6rnek tiirleri i¢in 6nerilen esik kiiltiir degerler tablo-3 de

belirtilmistir.

Tablo 3:Alinan ornek tiirii ve kiiltiir iiremeleri icin esik degerler [53]

Ornek

Esik Deger

Akciger dokusu

2 10* kob/gr doku*

Bronkoskopik (B) olarak elde edilen
ornekler

Bronkoalveoler lavaj (B-BAL)
Korunmus BAL (B-PBAL)

Korunmus fir¢a érnegi (B-PSB)

z 10* kob/ml*
2 10* kob/ml*
2 10° kob/ml*

Bronkoskopik olarak elde edilmeyen
kér) érnekler (NB)

NB-BAL
NB-PSB

210* kob/ml*
z 10° kob/ml*

Endotrakeal aspirat (ETA)

z 10° kob/ml*
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2.10 Skorlama Sistemleri

Amerikan Toraks Dernegi (ATS), Amerika Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi (IDSA),
Ingiliz Toraks Dernegi (BTS) ve Avrupa Solunum Dernegi (ERS) gibi se¢kin uluslararasi
dernekler, toplumdan gelisen pndmoni i¢in hastalik siddetini degerlendirmeye dayali klinik
bir yaklasim oneren kilavuzlar yayinladilar [11]. Bu kilavuzlarda, mortalite oranlarinin
tahminine dayali hastalarin siniflandirilmasini saglamak igin ¢esitli siddet degerlendirme
araclar1 ve skorlama sistemleri tasarlanmistir. En sik kullanilanlar; pndmoni siddet indeksi
(PSI), CURB-65 (Konfiizyon, Ure, Solunum hizi, Kan Basinci, Yas>65), Toplumdan gelisen
pnomoni Skoru (SCAP) ve Amerikan Toraks Dernegi kriterleridir [23, 56-58]. Bu puanlama
modellerinin amaci, tan1 konulduktan sonra hastanin tedavi edilecegi yer konusunda klinik
karar1 yonlendirmek ve toplumdan edinilmis pndmoninin prognozunu degerlendirmektir.
Yiiksek skora sahip hastalarda mortalite riski ytliksektir ve siddetli pndmoni olarak kabul

yogun bakim tedavisi almalidir.

Ayrica yogun bakim iinitelerine bagvuran kritik hastalarda tanidan bagimsiz olarak
hastalik siddetinin degerlendirilmesi ve mortalite tahmini SAPS II (Basitlestirilmis Akut
Fizyoloji Skoru II), SOFA (Coklu Organ Yetmezligi Degerlendirme Skoru) ve APACHE II
(Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi II) gibi yaygin olarak kullanilan siddet
indeksleri ile yapilmaktadir [58-61].

2.10.1 CURB-65

Yas, biling durumu, solunum hizi, kan basinci ve {ire diizeyine gore basitge skorlama
yapilabilen CURB-65"de tablo-4 de gosterilen dlgiitlerde hasta skorlanir. Skorlama sonrasi
skoru sifir olan hastalara ayaktan tedavi verilmesi onerilir, skoru bir olan hastalar bireysel
degerlendirilir ve evde bakim destegi yeterli olmayan, ilaglarin1 diizenli kullanmasi ve yeterli
beslenme konusunda siiphe olan olgular ve CURB-65 skorlamasinda yas diginda bir kriteri
olanlar hastaneye yatirilabilir. Skoru iki-li¢ olan hastalar hastanede yatirilarak takip edilmesi,
skoru dort-bes olan hastalar ise hastanede yatirilarak ve yogun bakim agisindan

degerlendirilerek takip edilmesi 6nerilmektedir [51].
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Tablo 4: CURB-65 skoru bilesenleri

CURB-65 KRITERLERI

e Konfilizyon Varligt

e Ure>42.8 mg/dL, (BUN blgiiliiyorsa> 20 mg/dL)

e Solunum hiz1 > 30/dakikada

e Sistolik kan basinci < 90 mmHg Diyastolik kan
basinci < 60 mmHg

e Yas>65

Her bir kriterin varligi 1 puanla puanlandirilir.

2.10.2 Pnémoni Agirhik Indeksi ‘‘Pneumonia Severity Index”’ (PSI)

Pnémoni agirlik indeksi (PSI), yetiskin hastalarda pndmoninin siddetini degerlendirmek
icin kullanilan bir klinik skorlama aracidir. Hastalar1 bes farkli risk gruba ayirmak igin
kullanilan yas, vital bulgular, komorbiditeler ve laboratuvar degerleri gibi 20 klinik ve

laboratuvar degiskenine dayanir.

PSI, toplumdan gelisen pndmonili hastalar i¢in hastaneye yatis, yogun bakim iinitesine
(YBU) yatis veya ayakta tedavi ihtiyaci dahil olmak iizere uygun bakim ve tedavi diizeyini
belirlemesine yardimci olur. PSI skoru bir puan sistemi kullanilarak hesaplanir ve daha yiiksek
skorlar daha yliksek mortalite ve morbidite riskini gosterir. Klinisyenlerin pndmonili hastalari

icin uygun bakim ve tedavi diizeyi hakkinda karar vermelerine yardimei olabilir.
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Tablo 5: PSI skoru bilesenleri

Olciit Puan
Yas
Erkek Yil
Kadm Yil-10
Huzurevinde kalmak 10
Komorbidite
Tiimor varligi 30
KC hastalig1 20
KKY 10
KVH-SVO 10
Bobrek hastaligi 10
Vital Bulgular
Mental bozukluk 20
SS>30/dk 20
Sistolik TA<90 mmHg 20
Ates <35 C veya>40 C 15
Kalp hizi> 125/dk 10
Laboratuvar Bulgular
BUN >30mg/dl 20
Na<130mmol/L 20
Glukoz>250mg/dl 10
Htc<%30 10
Akciger Grafisi
Plevral efiizyon 10
Arter Kan Gazi Bulgulan
Arter pH<7,35 30
Pa02<60 mmHg ya da 10
Sa02<%90 10
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Tablo 6: PSI risk skoruna gore mortalite riski ve hastaneye yatis icin degerlendirme

Risk Grubu PSI risk skoru 30 Giinliik Tedavi Yeri
Mortalite Riski

I-11 <70 <%1 Ayaktan

I 71-90 %1-3 Ayaktan ama
bireysel
degerlendirme
gerekli

v 91-130 %38-12 Hastane

v >130 %27-31 Hastane-YBU
agisindan
degerlendirme
gerekli

2.10.3 SAPS II Skoru

Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru II (SAPS II), kritik hastalarda mortaliteyi tahmin
etmek ve hastaligin ciddiyetini degerlendirmek icin kullanilan bir hastalik siddeti skorlama
sistemidir. Yogun bakim tinitesine kabul edildikten sonraki ilk 24 saat i¢inde kullanilmak

iizere tasarlanmistir.

Le Gall ve ark. tarafindan 1993°te olusturulan SAPS II, yatis sekli, altta yatan hastalik ve
12 fizyolojik degiskene dayal1 bir puanlama uygular. Her degisken normal degerlerden
sapmasina gore puanlanmakta ve her bir degiskenin puanlari toplanarak toplam puan
hesaplanmaktadir. SAPS II skoru, 0 ile 163 arasinda degisir ve daha yiiksek skorlar, mortalite
riskinin artigin1 gosterir. SAPS II Avrupa yogun bakim {initelerinde en sik tercih edilen

skorlama tiirtidiir [62].
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2.10.4 APACHE II Skoru

Apache II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II) skorlama sistemi, YBU
hastalarinda hastaligin ciddiyetini degerlendirmek ve mortaliteyi tahmin etmek i¢in yaygin
olarak kullanilan bir yéntemdir. ilk olarak 1985 yilinda Knaus ve ark. tarafindan

tanimlanmistir ve o zamandan beri birkag kez revize edilmistir.

Apache II skoru, hastanin yasini, kronik saglik durumunu ve yogun bakim {initesine kabul
edildikten sonraki ilk 24 saat i¢inde alinan 12 fizyolojik 6l¢iimii dikkate alir. Bu fizyolojik
Olctimler sunlari igerir; sicaklik, ortalama arter basinci, nabiz, solunum sayisi, oksijenizasyon
(PaO2 veya Sp0O2), arteriyel PH, hematokrit, 16kosit sayisi, GKS, serum sodyum, serum

potasyum, serum kreatinin diizeyi.

Her parametreye normal degerden sapmasina gore bir puan verilir. Tiim parametrelerin
puanlar1 daha sonra toplanarak 0 ile 71 arasinda degisen bir toplam puan elde edilir. Puan ne

kadar yiiksekse, hastaliin siddeti ve tahmin edilen 6liim orani o kadar yiiksektir.

2.10.5 SOFA

Coklu organ yetmezliginin degerlendirildigi SOFA skorlama sisteminde, kritik hastalarda
organ islev bozuklugunun ciddiyetini degerlendirmek i¢in kullanilir. Akut organ fonksiyon
yetmezligi veya disfonksiyonu olan hastalarin progresyonunu gézlemlemek amaciyla yogun
bakim {initelerinde yaygin olarak kullanilir. Solunum, koagiilasyon, kardiyovaskiiler,
karaciger, bobrek, Glaskow Koma Skalasi (GKS) olmak iizere 6 sistem degerlendirilir ve her
biri 1 ile 4 arasinda puanlanir, giinliik olarak en kétii deger kaydedilir ve toplam puan 6-24

arasinda degisir toplam puanin artmasi kotii prognozu gostermektedir [63].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirmanin Tiirii ve Etik Yonii

Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesine gdgiis hastaliklart
yogun bakim iinitesinde entiibe hastalarin incelendigi prospektif bir ¢alismadir. Necmettin
Erbakan Universitesi Meram Tip FakiiltesiEtik Kurul Baskanligi’nin 18.02.2022 tarihli
2022/3648 karar sayili onay1 alindi. Calismamiz Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirisi ve Iyi
Klinik Uygulamalari’na uyumlu sekilde gerceklestirilmistir.

3.2 Arastirma Evreni ve Orneklemi

Bu calisma 1 Mart 2022-1 Subat 2023 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi gégiis hastaliklar1 yogun bakim {initesinde ventilator iliskili pndmoni tanili

hasta grubunu kapsamaktadir.

3.3 Calisma Diizeni

Calismamizda anamnezleri, fizik muayene bulgulari, yogun bakim takipleri, radyolojileri
ve laboratuvar tetkikleri ile klinik pulmoner enfeksiyon skoru incelenerek ventilator iliskili
pnomoni diisliniilmekte olan 31 hastaya yogun bakim iinitemizde yatarken endotrakeal
aspirasyon ile es zamanli bronkoalveolar lavaj yapilip elde edilen drnekler en kisa siirede klinik
mikrobiyoloji laboratuvarina iletilmistir. Bronkoskopik bronkoalveolar lavaj 6rnegi alinirken
hastalarin akciger grafileri ve toraks bt leri incelenip pndmoni lokasyonuna uygun lobdan
alinmis olup verilen oda havasinda steril serum fizyolojik stvinin en az %50’si geri alinarak
steril olarak yapistirict 6zelligi olmayan poliprolen kap i¢inde, hizli bir sekilde mikrobiyoloji

laboratuvarina ulastirilmistir. Mikrobiyoloji laboratuvarinda 6rneklerin gram boyamalari, ARB,
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mantar ve tiiberkiiloz kiiltiirleri ile bakteriyolojik kantitatif kiiltiirleri ve antibiyogramlari
incelenmistir. Hastalarin yogun bakim tinitesinde yatisinda APACHE II ve SAPS II skoru
hesaplanmis olup, bronkoskopi yapildig1 giin PSI ve SOFA skoru hesaplanarak not edilmistir.

3.4 Cahsmadan Dislama Kriterleri

e 18 yasindan kiigiik ve 90 yasindan biiyiik hastalar

e Gebeler

e (Ciddi hipoksemisi olan hastalar (PaO2/F102 < 120)
¢ Hemodinamik a¢idan stabil olmayan hastalar

e (Ciddi koagiilasyon bozuklugu olan hastalar

e Mortalite bilgilerine ulasilamayan hastalar

e Hasta dosyasina ulagilamayan hastalar

Calismamizda pndmoni 6n tanistyla bronkoskopi yapilan 31 hastadan 1 hastada atipik
mikobakter iiremesi ve 1 hastada da M. tuberculosis iiremesi oldugundan bu hastalar atipik

mikobakter enfeksiyonu ve akciger tiiberkiilozu kabul edilip ¢alisma dis1 birakilmistir.

3.5 Verilerin Toplanmasi

Verilerin toplanmasinda ENLIL-HIS versiyon 3.23 hastane bilgi yonetim sisteminden
yararlanildi. Hasta dosyalar1 incelenmesinde basvuru sikayetleri, anamnezleri, fizik muayene
bulgulari, tan1 kodlar1 ,laboratuvar tetkikleri, radyolojik goriintiilemeleri ve konsiiltasyon
formlar1 dikkate alinarak ve klinik pulmoner enfeksiyon skoru(KPES) 6’dan fazla olmasiyla

ventilatdr iliskili pndmoni(VIP) tanisina karar verildi.

Hasta bilgileri hasta veri formlarina islendikten sonra Microsoft Office Excel uygulamasina
aktarildi. Hasta veri formuna, demografik bilgiler (yas, cinsiyet), entiibasyon tarihi, 6rnekleme

zamani, ek hastaliklari, SAPS II skoru, APACHE II skoru, SOFA skoru, PSI skoru, pnémonik
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infiltrasyon lokasyonu, 6rneklemeden onceki antibiyoterapi, ETA ve BAL gram boyama ve

kantitatif kiiltiir sonuglar1 not edildi.

Kiiltiir sonuglari, pndmoni klinigi, radyolojisi ve laboratuvari olan hastalarda T.C. Saglik
Bakanlig1 Ventilatér ile iliskili Olay (VIO) Kilavuzu’nda [53] belirtilen ETA igin 10° kob/ml ve

iistiinde, BAL igin 10* kob/ml ve iistiinde tireme olmasi halinde anlamli olarak kabul edildi.

Son olarak hastalarin klinik ilerleyisleri degerlendirildi. Bagvuru anindan itibaren 30 ve 90

giinliik sag kalim ve mortalite acisindan takipleri yapildi.

3.6 Verilerin Analizi

Aragtirmada elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Package for Social

Sciences) 18.0 paket programi kullanilarak analiz edildi.

Tanimlayici analizlerde kategorik veriler say1 (n) ve yiizde (%) kullanilarak, sayisal veriler

ise ortalama+standart sapma, ortanca (minimum-maximum) kullanilarak gosterildi.

Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare (x?) testi Fisher’in kesin ki-kare testi

kullanildi.

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ve Shapiro Wilk
testleri ile incelendi. Bagimsiz iki gruptaki normal dagilan sayisal veriler iIndependent Samples

T Testi ile, normal dagilmayan sayisal verilerin dagilimi Mann Whitney U Testi ile incelendi.

Normal dagilmayan iki sayisal degisken arasindaki iliski Pearson Korelasyon analizi ile
incelendi. Korelasyon iliskileri: r=0,05-0,30 ise diisiik veya dnemsiz korelasyon, r=0,30-0,40
ise diisiik-orta derecede korelasyon, r=0,40-0,60 ise orta derecede korelasyon, r=0,60-0,70 ise
Iyi derecede korelasyon, r=0,70-0,75 ise ¢ok iyi derecede korelasyon, r=0,75-1,00 ise

miikemmel korelasyon olarak kabul edildi.

Sonuglar %95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Necmettin Erbakan Universitesi Gogiis Hastaliklar: Klinigi’nde yapilan bu
calismaya Yogun Bakim Unitesi’nde ventilatér iliskili pnémoni (VIP) tanist ile takipli

29 hasta dahil edildi.

Hastalara ait demografik 6zelliklerin ve ek hastaliklarin dagilimi1 Tablo 7°de
verildi. Hastalarin %69,00’1 (n=20) erkek, %31,00’1 (n=9) kadindi. Yas ortalamasi
68,24 + 17,32 yil olarak kaydedildi. Bu hastalarda belirlenen ek hastaliklardan en sik
goriilenleri %37,90 (n=11) ile hipertansiyon, %27,60 (n=8) ile kronik obstriiktif
akciger hastaligi (KOAH) ve %24,10 (n=7) ile diabetes mellitus idi.

Tablo 7:Hastalarin Yas, Cinsiyet ve Ek Hastalik Dagilimlari

Degiskenler Ortalama =SS  Ortanca (min-max)
Yas (y1il) 68,24 £ 17,32 71,00 (19,00-90,00)
n %
Cinsiyet
Erkek 20 69,00
Kadin 9 31,00
Altta Yatan Hastahklar*
Hipertansiyon 11 37,90
Kronik Obstriktif Akciger Hastalig1 8 27,60
Diabetes Mellitus 7 24,10
Koroner Arter Hastalig1 5 17,20
Alzheimer 5 17,20
Serebro Vaskiiler Olay 4 13,80
Konjestif Kalp Yetmezligi 3 10,30
Astim 3 10,30
Atriyal Fibrilasyon 3 10,30
Gegirilmis COVID-19 Enfeksiyonu 2 6,90
Serebral Palsi 2 6,90
Parkinson 2 6,90
Myopati 2 6,90
Epilepsi 1 3,40
Bronsektazi 1 3,40
Benign Prostat Hipertrofisi 1 3,40

*: Bir¢ok hastada birden fazla hastalik mevcuttur.
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VIP tamisi ile yogun bakimda takip edilen hastalarin APACHE II ve SAPSS 11
skorlart yogun bakim yatisinda, PSI ve SOFA skorlar1 bronkoskopi Oncesi
degerlendirilerek hastalik skorlar1 kaydedildi. Bu skorlarin dagilimi Tablo 8 ile
sunuldu. ‘The Simplified Acute Physiology’ (Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru)
(SAPS II) ortalama degeri 55,66 + 18,30 olarak tespit edildi. ‘Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation’ (Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirmesi)
(APACHE 1I) skoru ortalamasi 24,62 + 7,09 olarak belirlendi. ‘Sequential Organ
Failure Asesment’ (Sirali Organ Yetmezligi Degerlendirilmesi) skoru 7,14 + 2,85
olarak keydedildi. ‘Pneumonia Severity Index’ (Pnémoni Agirlik Skoru) (PSI)
ortalama degeri 144,14 + 36,71 olarak hesaplandi.

Tablo 8:Hastalik Skorlar1 ve Pnomoni Lokalizasyonun Dagilimi

Degiskenler Ortalama +£SS  Ortanca (min-max)
SAPS II Skoru 55,66 + 18,30 49,00 (29-105)
APACHE II Skoru 24,62 £ 7,09 25,00 (9-44)
SOFA Skoru 7,14 £2,85 6,00 (3-13)

PSI Skoru 144,14 + 36,71 144,00 (75-212)

VIP tamisi ile yogun bakimda takip edilen hastalarin radyolojik
goriintiilemelerine ait pnomoni lokalizasyonlarinin dagilimi Tablo 9 ile verildi.
Radyolojik olarak pnémoni lokalizasyonu degerlendirilen hastalarin % 41,40’ 1nda
(n=12) bilateral, %41,40’1nda (n=12) sag akciger, %17,20’sinde (n=5) sol akciger

olarak saptandi.
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Tablo 9:Hastalik Skorlar1 ve Pnomoni Lokalizasyonun Dagilimi

Degiskenler n %

Pnomoni Lokalizasyonu
Bilateral Alt Lob 9 31,00
Bilateral Alt ve Ust Lob 1 3,40
Bilateral Alt ve Sol Ust Lob 1 3,40
Bilateral Yaygin 1 3,40
Sag Alt Lob 8 27,60
Sag Orta Lob 1 3,40
Sag Ust Lob 3 10,30
Sol Alt Lob 2 6,90
Sol Ust Lob 2 6.90
Sol Alt ve Ust Lob 1 3,40

Pnomoni Lokalizasyonu
Bilateral 12 41,40
Sag Akciger 12 41,40
Sol Akciger 5 17,20

VIP hastalarindan alinan endotrakeal aspirasyon (ETA) materyalinde gram
boyama ve kiiltiir sonuglarinin dagilimi Tablo 10°da 6zetlendi. Gram boyama ile
hastalarin 51,80’inde (n=15) bakteri tespit edilmedi. ETA Kkiiltiiriinde %31,00’1nda
(n=9) iist solunum yolu flora bakterisi iiredigi belirlendi. Hastalarin %62,10 unun

(n=18) ETA kiiltiir tiremesinin anlamsiz oldugu kaydedildi.

Tablo 10:ETA Gram Boyama Kiiltiir Sonu¢larinin Dagilimi

Degiskenler
n %
ETA Kiiltiirde Gram Boyama
PNML ve Bakteri Yok 6 20,70
PNML Var Bakteri Yok 9 31,10
Gram Negatif Ureme 9 31,10
Gram Pozitif Ureme 3 10,30
Hem Gram+ Hem Gram- Ureme 1 3,40
Mantar Uremesi 1 3,40
ETA Kiiltiirde Ust Solunum Yolu Flora
Bakterisi Uremesi
Var 9 31,00
Yok 20 69,00
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ETA Kiiltiirde Acinetobacter Uremesi

Var 9 31,00

Yok 20 69,00
ETA Kiiltiirde Stenotrophomonas Uremesi

Var 7 24,10

Yok 22 75,90
ETA Kiiltiirde Pseudomonas Uremesi

Var 6 20,70

Yok 23 79,30
ETA Kiiltiirde Klebsiella Uremesi

Var 5 17,20

Yok 24 82,80
ETA Kiiltiirde Providencia Uremesi

Var 2 6,90

Yok 27 93,10
ETA Kiiltiirde Maya Mantar1 Uremesi

Var 2 6,90

Yok 27 93,10
ETA Kiiltiirde Ureme

Anlamsiz Ureme 18 62,10

Anlamlt Ureme 11 37,90

ETA: Endotrakeal Aspirasyon
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VIP hastalarindan alinan bronkoalveolar lavaj (BAL) materyalinde gram
boyama ve kiiltiir sonuglarmin dagilimi Tablo 11°da verildi. Gram boyama ile
hastalarin 65,50’sinde (n=19) bakteri tespit edilmedi. BAL kiiltiiriinde hastalarin
sadece 1’inde iist solunum yolu flora bakterisi tiredigi belirlendi. BAL kiiltiiriinde en
sik tespit edilen 3 bakteri; %31,00 (n=9) ile klebsiella, %27,60 (n=8) ile psddomonas,
%27,60 (n=8) ile acinetobakter olarak belirlendi. Hastalarin %34,50’sinin (n=10) BAL

kiltlir tiremesinin anlamsiz oldugu kaydedildi.

Tablo 11:BAL Gram Boyama Kiiltiir Sonu¢larmin Dagilimi

Degiskenler
n %

BAL Kiiltiirde Gram Boyama

PNML ve Bakteri Yok 5 17,20

PNML Var Bakteri Yok 14 48,30

Gram Negatif Ureme 7 24,10

Gram Pozitif Ureme 2 6,90

Mantar Uremesi 1 3,40
BAL Kiiltiirde Ust Solunum Yolu Flora
Bakterisi Uremesi

Var 1 3,40

Yok 28 96,60
BAL Kiiltiirde Acinetobacter Uremesi

Var 8 27,60

Yok 21 72,40
BAL Kiiltiirde Stenotrophomonas Uremesi

Var 1 3,40

Yok 28 96,60
BAL Kiiltiirde Pseudomonas Uremesi

Var 8 27,60

Yok 21 72,40
BAL Kiiltiirde Klebsiella Uremesi

Var 9 31,00

Yok 20 69,00
BAL Kiiltiirde Providencia Uremesi

Var 2 6,90

Yok 27 93,10
BAL Kiiltiirde Maya Mantar1 Uremesi

Var 3 10,30

Yok 26 89,70
BAL Kiiltiirde Ureme

Anlamsiz Ureme 10 34,50

Anlamli Ureme 19 65,50

BAL: Bronkoalveolar Lavaj
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Kiiltir sonuglar1 raporlanmadan once hastalarin %6,90’min (n=2) tekli,
%62,10’unun (n=18) ikili, %24,10’unun (n=7) igcli, %6,90’1nin (n=2) dortli
antibiyotik tedavisi aldig1 belirlendi (Tablo 12).

Tablo 12:Kiiltiir Oncesi Antibiyoterapi

Degiskenler
n %
Antibiyoterapi Tekli Tedavi 2 6,90
ikili Tedavi 18 62,10
Uclii Tedavi 7 24,10
Dortlii Tedavi 2 6,90

Yogun Bakim Unitesi’nde takip edilen pnémoni hastalarinda entiibasyon
sonras1 kiiltiir alinmasmma kadar gecen siire ortalamasi 9,82 =+ 11,58 giin,
entiibasyondan mortaliteye kadar gecen siire ortalamasi1 42,52 + 34,87 giin olarak tespit
edildi. Hastalarin 30 giinlilk mortalite oran1 %20,70 iken, 90 giinliik mortalite orani
%72,40 olarak kaydedildi. Hastalarin %79,30’unun ¢alisma sonunda exitus oldugu
tespit edildi (Tablo 13).

Tablo 13:Hastalarin Son Durumlarinin Dagilimi

Degiskenler Ortalama =SS  Ortanca (min-max)
Entiibasyondan Kiiltiir Ahnmasina 9,82+ 11,58 4,00 (0-49)
Kadar Gegen Siire (giin)
Entiibasyondan Mortaliteye Kadar 42,52 + 34,87 35,00 (6-161)
Gecen Siire (giin)
n %

30 Giinliik Mortalite 8 27,60
90 Giinliik Mortalite 21 72,40
Son Durum

Yasiyor 6 20,70

Exitus 23 79,30
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VIP hastalarindan alman ETA kiiltiirlerinde anlamli veya anlamsiz iireme
sonuglarina gore hastalik skorlarmin dagilimi Tablo 14’de incelendi. Hastalik
skorlarinin dagilimi anlamli ve anlamsiz ETA kiiltiir tiremesinde benzer olarak tespit

edildi (p>0,05).

Tablo 14:ETA Kiiltirde Uremeye Gore Hastalik Skorlarimin Dagilimi

ETA Kiiltiirde Ureme
Degiskenler Anlamsiz Anlamh p
(n=18) (n=11)
SAPS II Skoru 50,50 (34-105) 49,00 (29-79) 0,465*
APACHE II Skoru 2439 £ 747 25,00 £ 6,75 0,827**
SOFA Skoru 6,00 (4-13) 7,00 (3-12) 0,947%*
PSI Skoru 140,67 + 41,74 149,82 + 27,47 0,525**

*: Mann Whitney U Testi
**: Independent Samples T Testi

VIP hastalarindan alinan BAL kiiltiirlerinde anlamli veya anlamsiz iireme
sonuglarina gore hastalik skorlarinin dagilimi Tablo 15°de karsilastirildi. SAPS 11
skoru BAL Kkiiltiirlinde anlamli tireme olan hastalarda anlamli BAL kiiltiir tiremesi
olmayan hastalara kiyasla istatistiki olarak daha diisiik belirlendi (p=0,017). Diger
hastalik skorlarinin dagilimi anlamli ve anlamsiz BAL Kkiiltlir iiremesinde benzer

olarak tespit edildi (p>0,05).
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Tablo 15:BAL Kiiltiirde Uremeye Gore Hastahk Skorlarinin Dagilimi

BAL Kiiltiirde Ureme
Degiskenler Anlamsiz Anlamh p
(n=10) (n=19)
SAPS II Skoru 66,60 + 20,25 49,89 + 14,64 0,017*
APACHE II Skoru 27,710+ 7,22 23,00 + 6,64 0,090*
SOFA Skoru 7,00 (4-13) 6,00 (3-12) 0,456**
PSI Skoru 134,90 £ 42,46 149,00 + 33,51 0,335*

*: Independent Samples T Testi
**: Mann Whitney U Testi

ETA kiiltiir ve BAL kiiltiir tiremeleri karsilastirildiginda her iki kiiltiirde tireyen

mikroorganizmalarin %44,80 oraninda birbiriyle ayn1 oldugu belirlendi.

ETA ve BAL Kkiiltiir gram boyama sonugclar1 Tablo 16’de karsilastirildi. ETA
kiiltiiri gram boyama bakteri saptanan hastalarin %28,60’1min (n=4) BAL kiiltiirii
gram boyamasinda bakteri tespit edilmedi. ETA ve BAL Kkiiltiir bakteri goriilme

oranlarinin dagiliminda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark bulundu (p<0,001).

Tablo 16:ETA ve BAL Kiiltiir Gram Boyama Sonuclarinin Karsilastirilmasi

ETA Kiiltiir Gram Boyama
Degiskenler p
Bakteri Bakteri
Gorildii Goriilmedi
(n=14) (n=15)
BAL Kiiltiir Gram
Boyama 10 (71,40) 0 (0,00) <0,001*
Bakteri Goriildii 4 (28,60) 15 (100,00)

Bakteri Goriilmedi
*. Fisher’s Exact Testi

VIP tanistyla takip edilen ETA Kkiiltiiriine gére anlamsiz iireme olan hastalarin

%44,40’min (n=8) BAL Kkiiltiirii tiremesi anlamli olarak tespit edildi. ETA ve BAL
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kiiltiir anlamli-anlamsiz tireme oranlarmin dagiliminda istatistiksel olarak anlaml
diizeyde fark bulundu (p=0,003). ETA kiiltiir iiremesine gore hastalarin son
durumlarinin dagilimi istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,05) (Tablo 17).

Tablo 17:ETA Kiiltiirde Uremeye Gére BAL Kiiltiir Uremeleri ve Son
Durumun Karsilastirilmasi

ETA Kiiltiirde Ureme
Degiskenler Anlamsiz Anlamh (n=11) p
(n=18)
BAL Kiiltiirde Ureme
Anlamsiz Ureme 10 (55,60) 0 (0,00) 0,003*
Anlamli Ureme 8 (44,40) 11 (100,00)
Son Durum
Yasiyor 6 (33,30) 0 (0,00) 0,058%*
Exitus 12 (66,70) 11 (100,00)

*: Fisher’s Exact Testi

BAL kiiltiir tiremesine gore hastalarin son durumlar1 Tablo 18’de karsilastirildi

ve son durum her iki grupta istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,05).

Tablo 18:ETA Kiiltiirde Uremeye Goére Son Durumun Karsilastiriimasi

BAL Kiiltiirde Ureme
Degiskenler Anlamsiz Anlamsiz p
(n=10) (n=19)
Son Durum
Yasiyor 2 (20,00) 4(21,10) 1,000%*
Exitus 8 (80,00) 15 (78,90)

*: Fisher’s Exact Testi
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VIP tanisi ile yogun bakimda takip edilen hastalarin hastalik skorlar: ile
mortalite siireleri arasindaki iligki Tablo 19’de incelendi. PSI skoru ile mortaliteye
kadar gecen siire arasinda negatif yonlii orta derecede anlamli diizeyde korelasyon
belirlendi (r=-0,532; p=0,009). PSI skoru yiiksek olan hastalarin daha kisa siirede

exitus oldugu izlendi.

Tablo 19:Yas, Hastalik Skorlari, Ornekleme Kadar Gegen Siire ve Entiibasyona
Kadar Gecen Siire Arasindaki fliski

Entiibasyondan Mortaliteye Kadar Gegen Siire

(giin)

SAPS II Skoru r -0,218
p 0,317

APACHE 11 r -0,060
Skoru p 0,786
SOFA Skoru r -0,132
p 0,549

PSI Skoru r -0,532
p 0,009
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5. TARTISMA

Pnoémoni, 6zellikle yogun bakimda takip edilmesi gereken kritik hastalarda
yiiksek mortalite ile seyreden enfeksiyonlardan biridir. Toplumdan gelisen pnémoni
hastalarda CURB-65, PSI gibi skorlama sistemleri hastalarin ciddiyetini ve yogun

bakim takibi gerekip gerekmeyecegi konusunda yol gostericidir.

YBU’ de takip edilen TGP hastalarinda, hastanede gelisen pndmoni
hastalarinda, ventilator iligkili pndmoni hastalarinda sebep olan mikrobiyolojik

etkeni saptayip uygun antibiyoterapi verilmesi son derece dnemlidir.

ATS/IDSA 2019 yilinda yayinlanan erigkin TGP tan1 ve tedavi kilavuzunda
hastanede takip edilen hastalarda etken mikroorganizmanin tanimlanmasinin ampirik
antibiyotik tedavinin daraltilmasi, tedaviye yanit alinamazsa etkene duyarl
antibiyoterapinin baglanmas1 bakimindan 6nemli oldugu belirtilmektedir [11].
HGP'nin teshisi zordur ve entiibe edilmemis hastalarla alakali cogu ¢alismada
balgam kiiltiirii ile klinik teshis yer almaktadir, ancak bronkoskopi daha az siklikla
kullanilmistir, bu da bakteriyolojik bilgilerin giivenilirligini belirsiz hale
getirmektedir [15, 64]. VIP’de solunum yolu érneklerinin elde edilmesine y&nelik en

yaygin olarak inzaviv olmayan endotrakeal aspirasyon kullanilmaktadir.

Calismamizda hastalarin %69,00°1 erkek, %31,00’1 kadindi. Yas ortalamasi
68,24 + 17,32 yil olarak saptanmistir. Bu hastalarda ek hastalik olarak en sik {i¢
hastalik sirastyla hipertansiyon, KOAH ve diabetes mellitus olarak goriilmiistiir. iki
hastada ek hastalik bulunmazken, %65 hastada en az iki ek komorbit hastalik

mevcuttu.

VIP ile iliskili genel mortalite ¢esitli calismalarda %25-50 olarak gozlenmistir
[65-70]. Bizim ¢alismamizda, hastalarin 30 giinliik mortalite oran1 %20,70 iken, 90
giinlik mortalite oran1 %72,40 olarak tespit edilmistir. Ventilator iligkili pndmoni
mortalitesini 6n gormede APACHE II, SAPS II, SOFA gibi ¢esitli skorlama sistemleri
kullanildig: literatiirde bildirilmistir. Biz ¢alismanmizda VIP’li hastalarda; APACHE II,
SOFA ve SAPS II skorlama sistemleri ile beraber agirlikli olarak toplumdan gelisen

pnomonili hastalar i¢in kullanilan ve bu hastalarin ciddiyetini belirleyen pnémoni
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agirlik indeksini (PSI) de hesapladik ve hastalarin hastalik skorlari ile mortalite
siireleri arasindaki iliskiyi incelendik (Tablo 19). Calismamizda PSI skoru ile
mortaliteye kadar gecen siire arsinda negatif yonlii orta derecede anlamli diizeyde
korelasyon saptandi (r=-0,532; p=0,009). Yiiksek PSI skoruna sahip olan hastalarin
daha kisa siirede exitus oldugu izlendi. PSI skorunun ViP veya HGP’ de kullanimina
dair literatiirde az sayida ¢alisma mevcuttur. Mevcut ¢alismalarda PSI skoru yiiksek

olan HGP tanil1 hastalarda mortalitenin arttig1 izlenmistir [71, 72].

Calismamizda 90 giinliik mortalite oranimiz yiiksek saptanmis olup bu duruma
diger ¢alismalar ile mukayese edildiginde ¢alismamizin yas ortalamasiin yiiksek
olmasina, hastalarimizin YBU ne yatisinda hesaplanan APACHE 11, SAPS 1II gibi 6n
goriilen mortalite oranini hesaplayan skorlarinin yiiksek olmasina ve ek komoborbit
hastaliklarinin  mevcut olmasmma bagli oldugu disilniilmistiir. Literatiirde
calismamizla benzer mortalite orani saptanan caligmalar da mevcuttur. Artuk ve
arkadaslarinin [ 73] yaptig1 calismada mortalite %80 olarak, Khilnani ve arkadaslarinin

741 yaptig1 calismada genel mortalite %60 olarak tespit edilmistir.
[74] yaptig1 calis g p $

Calismamizda ETA kiiltiir tiremeleri bronkoskopik BAL Kkiiltiir tiremeleri
karsilagtirildiginda ETA’da  iireyen mikroorganizmalarin  %44,80 oraninda
bronkoskopik BAL ile ayni oldugu belirlendi. Yagmurdur ve ark. yaptigi bir ¢alismada
41 pozitif BAL kiiltiirii iremesi 6ncesi alinan endotrakeal aspirasyon kiiltiirtinde 23
(%56) hastada ayni antibiyotik direnci paternine sahip ayni mikroorganizmayi
tanimladi [75]. 50 hastanin incelendigi baska bir ¢aligmada 50 hastanin 21'inde (%42)
BAL Kkiiltiiriinden ve 13'inde(%26) hem BAL hem de ETA kiiltiiriinden bir etken
organizma saptanmistir [76]. Calismamizda 29 hastanin anlamli kiiltiir tiremeleri kabul
edildiginde 19’unda(%065) BAL kiiltlirtinden 11’inde(%37,9) hem BAL hem de ETA

kiiltiirtinden etken bir organizma saptanmaistir.

Mekanik ventilator ile takip edilen 102 hastada yapilan bir calismada kantitatif
kiiltlir tiremesi i¢in esik deger 10° kob/ml alindiginda BAL gibi bronkoskopik
tekniklerin yerini alamasa da, ETA 6rneklerinin kantitatif kiiltiirlerinin VIP teshisinde
kullanilabilecegi saptanmistir ve kesin pndomonisi olan hastalarda, ETA ile BAL
kiltlirleri arasinda kabul edilebilir bir korelasyon elde edilmistir ayn1 zamanda bu
calismada ETA numunelerinde %72'lik bir negatif prediktif deger de dikkate deger bir
bulgu olarak saptanmistir [77]. Marquette ve ark. yaptigi calismada 52 hasta
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incelenmis ve ETA, BAL yontemleri ile elde edilen drneklerin kantitatif kiiltiirti
mukayese edilmis ve yontemler arasinda duyarlilik ve 6zgiilliik acisindan benzer
bulgular saptanmistir [ 78] Bizim ¢alismamizda esik deger 10° kob/ml alindiginda ETA
kiiltiiriine gore anlamsiz lireme olan hastalarin %44,40’min (n=8) BAL kiiltiirii
tiremesi anlamli olarak tespit edildi ve ETA ve BAL kiiltlir anlamli-anlamsiz tireme

oranlariin dagiliminda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark bulundu (p=0,003).

Calismamizda ETA materyalinin gram boyamada bakteri saptanan hastalarin
%28,60’1min BAL materyali gram boyamasinda bakteri tespit edilmedi. ETA ve BAL
gram boyamasinda bakteri goriilme oranlarinin dagiliminda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde fark bulundu (p<0,001). Bu farkliligin ETA materyalinin iist solunum yolu
florasi ile kontamine olmasindan kaynaklandigin literatiirle uyumlu olarak saptadik.
Calismamizda ETA kiiltiir sonuglarinda 9 hastada tist solunum yolu flora bakterileri
tiremesi olurken buna karsin BAL kiiltiir sonuglarinda 1 hastamizda {ist solunum yolu
flora bakterisi iiremistir. Ust solunum yolu florasina kaynakli kontaminasyonun fazla

olmasi ETA kiiltiiriiniin en 6nemli dezavantajidir [79].

Ulkemizde 270 VIP hastasinin ele alindig1 bir calismada en sik etken patojenler
Acinetobacter spp.(%37), metisiline direncli staphylococcus aureus (MRSA) (%27,8),
P. aeruginosa (%23,2) klebsiella pneumoniae (%1,2) olarak saptanmistir [80].
Leblebicioglu ve ark. yaptigi ¢ok merkezli bir ¢alismada VIP'de %29,2'sine
acinetobacter tiirleri, %?26,7'sine psddomonas tiirleri, %?24,2'sine staphylococcus
aureus etken olarak saptanmistir [81]. Bayraktar ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada
izole edilen suslarin %73'linii gram negatif bakterilerin olusturdugu ve en sik izole
edilen mikroorganizmalarin Acinetobacter spp (%37) ve P. aeruginosa (%29) oldugu
tespit edilmistir [82]. Calismamizda BAL kiiltiirii tiremeleri baz alindiginda en sik
tespit edilen 3 bakteri; %31,00 ile klebsiella, %27,60 ile psddomonas, %27,60 ile
acinetobakter olarak saptanmustir. Calismamizda en sik etken olarak yapilan diger
caligsmalarla uyumlu olarak gram negatif bakteriler saptanmistir [41, 42, 73, 74, 81,
82]. Caligmamizda diger calismalara benzer sekilde acinetobakter ve psddomonas
tiremesi ilk ii¢ sirada yer almaktadir, S.aureus liremesi olmamasi buna karsin klebsiella
{iremesinin  diger caligmalardan yiiksek bulunmus olmasi1 YBU florasindan

kaynaklanmis olabilecegi diisiiniilmiistiir.

34



Calismamizin  kisithiliklary;  prospektif olarak yapilan calismamizdaki
kisithiliklardan ilki ¢alismay1 kapsayan hasta sayisinin az olmasidir. Daha biiyiik bir
orneklem biiyiikliigii ile istatistiksel analizlerin giicii artirilmalidir ikinci olarak bu
calismada kullanilan ETA ve BAL numuneleri, iist solunum yolu flora bakterileri ile
kontamine olmus olabilir. Ugiinciisii, sigara igen, diger organlari veya sistemik
bozukluklar1 igeren komorbiditeleri olan hastalar bu calismanin disinda
birakilmadi. Bu nedenle, altta yatan hastaligin mikrobiyota iizerindeki etkisi bir sorun
olabilir. Dordiinciisii dahil edilen hastalarin bir kismi septik sok icin sistemik
steroidlerle tedavi edildi ve en az bir antibiyotik almaktaydi; bu nedenle, mikrobiyota
steroid ve antibiyotik kullanimindan etkilenmis olabilir. Son olarak ¢alismanin
yapildig1 hastanenin iigiincii basamak bir tedavi merkezi olmasiyla dolayisiyla, hasta

yas ortalamasinin ve komorbidite oranlarinin yiliksek olmasidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Gilinlimiizde antibiyotiklerin yayginlagsmasina ve etkin bagisiklama politikalarina
bagli olarak enfeksiyon hastaliklarindan oliimler giderek azalmakta iken pnoémoni
halen daha yiiksek mortalite ve morbiditeye sebep olmaktadir. Yogun bakim
{initesinde VIP etkenini saptamaya yonelik bronkoskopik BAL ile endotrakeal aspirat
yontemlerini kiyasladigimiz ¢aligmamizda anlamli tiremeler bakimindan

bronkoskopik BAL yonteminin istatiksel olarak daha iistiin oldugunu saptadik.

VIP, yogun bakim iinitelerinde dnemli mortalite sebebidir ve etken
mikroorganizmanin tespit edilip uygun antibiyoterapi verilmesi gereksiz saglik
harcamalarinin ve mortalitenin 6nlenmesinde 6nem arz etmektedir. Bronkoskopi
invaziv bir islem olmasina ragmen nadiren komplikasyonlara yol agmaktadir,
dezavantaj1 ise maliyetli olmasi ve uzman ekip gerektirmesidir. ETA 6rneklerinin
orofarengeal flora ile kontamine olabilmesi, pndmoniyi taklit eden enfeksiyon dist
sebeplerin de olmasi1 sebebiyle etiyolojiye yonelik bronkoskopinin de i¢inde

bulundugu invaziv yontemlere bagvurmak gerekebilir.
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