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OZET

Hastane kaynakli pnomoniler, morbidite ve mortalitesi yiiksek olan hastane infeksiyonlaridir. Hastane infeksiyonlarinin
% 24-39'undan sorumludurlar. Oliim oran pnimoni ve ézellikle ventilatirle iliskili pnomonide yiiksektir.
En sik izole edilen etkenler Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp., Enterobacter spp., Klebsiella pneumoniae ve

metisiline direngli Staphylococcus aureus’dur.

Anahtar sozciikler: antibiyotik direnci, hastane kaynakli pnomoni, ventilatorle iligkili pnomoni

SUMMARY

Postoperative Pneumonia: Agents, Antibiotic Resistance and Microbiological Diagnosis

Hospital acquired pneumonia is the most common nosocomial infection with high morbiditiy and mortality, represen-
ting 39 % and % 24 of all nosocomial infections. Most frequent pathogens are Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp.,
Enterobacter spp., Klebsiella pneumoniae and methicillin resistant Staphylococcus aureus.

Keywords: antimicrobial resistance, hospital acquired pneumonia, ventilator associated pneumonia

GIRIS

Hastane infeksiyonlar: tiim diinyada gelis-
mis tilkelerde bile en 6nemli morbidite ve mor-
talite sorunudur. Hastane infeksiyonlar: iginde
pnomoni ve idrar yolu infeksiyonlar: ilk siray1
almaktadir. Bunu yara infeksiyonlar1 takip
etmektedir (Tablo 1).

Tablo 1. Cesitli sistemlerde saptanan hastane infeksiyonlar1.

Infeksiyon %

Pnémoni 24-39
Idrar yolu infeksiyonlar: 17-35
Intraabdominal infeksiyon 5-13
Dolagim sistemi infeksiyonlar1 14-19

(ve kontamine inftizyon sivilari)

Cerrahi islem uygulanmis hastalarda has-
tane infeksiyonu olarak siklikla yara ve cerrahi

alan infeksiyonlarina rastlanirsa da, riskli hasta-
larda uzun stireli cerrahi islem ve bir stire solu-
num destegi gerektiren durumlarda postopera-
tif ddnemde pnémoni gelisme riski dnemli 8lgii-
de artmaktadir®®17192022) Sismanlik, sigara kul-
lanimi, abdominal ve toraks cerrahisi uygulan-
masl, operasyon siiresi ve ventilasyonun uza-
mast infeksiyon riskini daha da artirmaktadir.

Cerrahi islem sonrasi, operasyonun cinsi-
ne baglh olarak yogun bakim gerektiren durum-
larda pnomoni gelisme riski daha da
artmaktadir®#810111417.29 Hastane kaynakl: solu-
num yolu infeksiyonlarmin % 70-80’i ventilator-
le iliskilidir. Ventilatorle iliskili pnomoni insi-
dans1 % 8-28 olup, mortalite % 20-50 olarak bil-
dirilmektedir (hatta % 70’e kadar ¢ikabilmekte-
dir)132),

Hastane kaynakli pnémoni gelismesinde
en 6nemli kaynak hastanin endojen florasidir.
Infeksiyonlarin ~ % 85'i endojen floradan

*25.ANKEM Antibiyotik ve Kemoterapi Kongresi, Yatay Interaktif Kurs 1A sunularindan
(28 Nisan-02 Mayis 2010, Kuzey Kibris Tiirk Cumhuriyeti)
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kaynaklanir®511718) - [nfeksiyonlarin ancak %
10-15i ekzojen kaynakli olabilir. Diger hastalar,
ziyaretgciler, hastane personeli ve ¢evre de bulas-
mada 6nemli kaynaklardir (Tablo 2).

Tablo 2. Hastane kaynakli solunum yolu infeksiyonlarinda pato-

jen mikroorganizmalarmn kaynagr (11" nolu kaynaktan modifiye
edilmistir).

Cevre
Su Legionella spp
Pseudomonas aeruginosa
Acinetobacter baumannii
Yiyecekler Enterik Gram negatif comaklar
Kusmuk Staphylococcus aureus, Gram negatif
. comaklar
Invazif gerecler
Endotrakeal tiip
Nazogastrik tiip
Kateterler
Bronkoskop

Solunum cihazlar
Hastalar ve hastane personeli
Haemophilus influenzae
S.aureus
P.aeruginosa
Cogul direngli mikroorganizmalar

Hastane kaynakli pnémoni i¢in en énemli
risk faktorleri ekstrem yas, kronik akciger hasta-
lig1 (KOAH), astim, bronsit, abdominal ve tora-
sik cerrahi islem uygulanmasidir. Mekanik ven-
tilasyon uygulanmasi, hastane kaynakli pnémo-
ni gelismesinde major risk faktoriadir®e?.
Enttibasyon sirasinda orofarinksten organizma-
lar trakeaye gecerler. Ventilasyon hastane kay-
nakli pnémoni riskini 6-21 kat arttirmaktadur.

Hastane kaynakli pnémoni gelismesinde
ayrica; trakeostomi, endotrakeal tiip, reentiibas-
yon, nazogastrik tiip, intrakraniyal basincin
diizenlenmesi, antiasit ve H, blokerleri ile stres
tilserinin profilaksisi, immunosiipresyon ve gra-
niilositopeni, onceden antibiyotik kullanimi
onemli risk faktorleridir®!31617,

Hastane kaynakli pnémoni saptanan olgu-
larda yapilan girisimler Tablo 3’de gosterilmis-
tir.

Hastane kaynakli pnémonide en sik rast-
lanan etkenler bakterilerdir. Infeksiyonlarin %
80-90'mnda bakteriler etkendir. Viruslar infeksi-
yonlarin % 10-20, mantarlar ise ancak % 1’inde
etken olurlar®”,

Hastane kaynakli pnémoni ve ventilatorle
iligkili pnémoni ¢ogunlukla,
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Tablo 3. Hastane kaynakli pnomoni saptanan 163 olguda uygu-
lanan girigimler®.

Yapilan girisim Say1 Y%
Enttibasyon 132 81
Nazoenteral tiip 126 77
Ventilator 115 70
Batin cerrahisi 30 19
Kalp cerrahisi 5 3
Tiip torakeostomi 31 19
Endoskopi 8 5
Trakeostomi 43 26
Toplam 163

1-Ust solunum yollarindaki bakteriyel
kolonizasyon,

2-Kontamine sekresyonlarinin aspirasyon-
la alt solunum yollarina ulasmas: sonucu gelisir.
Pnémoni ve VIP gelismesinde aspirasyon en
onemlisidir®¥. Her iki durumdan sonra bron-
siolit ve fokal veya multifokal bronkopnémoni
gelisir.

Ayrica hematojen yol ve komsuluk yolu
ile etken mikroorganizmalar solunum yollaria
ulasir. Ancak bu seyrek rastlanan bir durum-
dur.

Hastane kaynakli pndmonide Gram pozi-
tif ve Gram negatif cesitli mikroorganizmalar
etken olurlar (Tablo 4).

Tablo 4. Hastane kaynakli pnomonide en sik rastlanan
mikroorganizmalar™.

Gram pozitif bakteriler
S.aureus . Metisilin direngli S.aureus
. Vankomisin veya glikopeptitlere orta
duyarli S.aureus (VISA,GISA)
. Vankomisine direngli
S.aureus (VRSA)
. Linezolid direngli S.aureus (LRSA)
. Penisilin direncli S.pneumoniae
(PRSP)
. Cogul direngli S.pneumoniae
Gram negatif bakteriler

S.pneumoniae

E.coli . GSBL olusturan susglar
. Karbapenemlere direngli E.coli
K.pneumoniae . GSBL olusturan Klebsiella pneumoniae

. Karbapenemlere direngli K.pneumoniae
Enterobacter spp.
Serratia marcescens
Pseudomonas aeruginosa
Acinetobacter spp.
Burkholderia cepacia
Stenotrophomonas maltophilia




Ozellikle mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda, ventilasyon sonrasi pnémoni erken
donemde (VIP uygulamasindan 48-72 saate
kadar) veya gec¢ donemde (72 saatten sonra)
gelisir. Erken ve ge¢ donemde infeksiyon etken-
leri farklilik gosterir. Erken donemde gelisen
pnomonide daha ¢ok solunum yolunda koloni-

ze olan mikroorganizmalar etken olur (Tablo 5)
(3,11,17,18)

Tablo 5. Erken donemde gelisen pnomonide etken mikroorganiz-
malar.

H.influenzae

S.pneumoniae

Metisiline duyarl S.aureus
M.catarrhalis (seyrek olarak)
Enterobacteriaceae ailesinden ¢omaklar
Legionella spp.

Geg donemde gelisen pnomonide ise daha
¢ok direngli mikroorganizmalar etken olurlar
(Tablo 6)(2,3,6,10,16,17,18,26)'

Tablo 6. Ge¢ donemde gelisen pnomonide etken mikroorganiz-
malar.

P.aeruginosa

Acinetobacter spp. (6zellikle A.baumannii)

Metisiline direngli S.aureus

K.pneumoniae

Enterobacter spp.

Enterobacteriaceae ailesinden direngli diger ¢omaklar
S.maltophilia

Hastane kaynakli pnomonide etkenler
merkezden merkeze farkliik gosterirler. Ancak
tiim etken mikroorganizmalarda ortak 6zellik,
antimikrobik maddelere direngli olmalaridir
(Tablo 7,8). Bu nedenledir ki, direngli organiz-
malarla gelisen infeksiyonlarda mortalite
artmaktadir®#51421.24),

Tablo 7. Hastane infeksiyonlarinda sorun yaratan onemli mikro-
organizmalar (5,11,18,20 nolu kaynaklardan yararlanilmgtir).

Mikroorganizma Direng artist

K.pneumoniae
Enterobacter spp.
S.maltophilia
Acinetobacter spp.
Burkholderia cepacia

Sefalosporinler, aztreonam
Sefalosporinler, aztreonam
Beta-laktam antibiyotikler, kinolonlar
Sefalosporinler

Beta-laktamlar

MRSA Tim beta-laktamlar, kinolonolar,
vankomisin ??
MRSE Tiim beta-laktamlar, glikopeptitler

Enterococcus faecalis Ampisilin
Enterococcus faecium Vankomisin

Postoperatif pnémoni: Etkenleri, direng ve mikrobiyolojik tan

Tablo 8. Yogun bakim iinitelerinden izole elden mikroorganizma-
larda direng (%) (23 nolu kaynaktan modifiye edilmistir).

Mikroorgnazima INICC US NNIS
(1992-2004)

MRSA 80.80 529

MRKNS 75.2 76.6

Vankomisin direngli enterokoklar 94 13.9

Siprofloksasin/ofloksasin direngli 52.4 34.8

. Paeruginosa

Imipenem direngli P.aeruginosa 36.6 19.1

Seftazidim direngli P.aeruginosa 51.7 13.9

Piperasilin direngli P.aeruginosa 50.8 17.5

3.kusak sefalosporin direncli 56.8 27.7
Enterobacter

Karbapenem direngli Enterobacter 8.5 0.7

3.kusak sefalosporin direngli 68.2 6.2
K.pneumoniae

3.kusak sefalosporin direngli E.coli 53.9 1.3

Siprofloksasin/ofloksasin direncli 42.6 7.3

E.coli

Yurt dis1 veya yurt iginde yapilan bircok
calismada Pseudomonas spp., Acinetobacter ve
S.aureus en sik izole edilen etkenler arasindadir
(Tablo 9, 10)(3,4,6,12/13,14,20/24).

Tablo 9. Yurtdisinda bir merkezde saptanan VIP etkenleri (6rnek-
ler BAL veya PSB yontemi ile alinmig)™”.

Mikroorganizma %

S.aureus 20.4
S.pneumoniae 41
Haemophilus spp. 9.8
M.catarrhalis 0

Enterobacteriaceae 14.1
Pseudomonas spp. 244
Acinetobacter spp. 7.9
Diger enterik bakteriler 17
Mantarlar 0.9
Diger bakteriler (*) 16.7

*KNS, enterokoklar, viridans streptokoklar, Neisseria spp., anae-
roplar ve identifikasyonu yapilmamis bakteriler.

Tablo 10. Uludag Universitesinde hastane kaynakli pnémonili
hastalardan izole edilen mikroorganizmalar®.

Mikroorganizma Say1 %
A.baumannii 28 24
P.aeruginosa 27 23
K.pneumoniae 20 17
S.aureus 17 14
E.coli 7 6
Digerleri 19 16
Toplam 118
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B.cepacia’nin VIP’li hastalardan da izole
edildigi bildirilmektedir. Ge¢ dénem pndmoni
gelistiginde cesitli merkezlerde ve calismalarda
oranlar biraz degismekle birlikte P.aeruginosa
(% 16-38), S.aureus (% 28-32), Acinetobacter spp.
(% 7-35.5), Enterobacter spp. (% 17-10), K.pneumo-
niae (% 7-15.5) 6n planda izole edilen bakteriler
dir(l,5,6,8,11,16,17,24)‘

Bir arastirmada VIP gelisen hastalarin
BAL veya korunmus fir¢a yontemi ile alinan
kiltiir 6rneklerinde en fazla tireyen bakterile-
rin Paeruginosa oldugu (% 24.4), bunu sirasiyla
S.aureus (yaridan c¢ogu MRSA) (% 20.4),
Enterobacteriaceae (% 14.4), Haemophilus spp.
(cogunlugu H.influenzae) (% 9.8), Acinetobacter
spp- (% 7.9) ve S.pneumoniae (% 4.1)'nin izledigi
bildirilmistir. Bu ¢alismada M.catarrhalis izole
edilmemis ve ¢ogunlugu Candida cinsi olmak
tzere mantarlar da (% 0.9) izole edilmistir.
Ventilatorle iligkili pnodmonilerde seyrek olarak
Aspergillus spp.’nin etken olabildigi belirtilmis-
tir®.

Ventilatorle iliskili pnémonilerde ¢ok sik
olmamakla birlikte anaerop bakteriler de infek-
siyon etkeni olur®.

Daha 6nce antibiyotik kullanimi, erken ve
ge¢ donemde pnomoni gelisen hastalarda
diren¢li mikroorganizmalarin artmasinda en
onemli faktordiir. Ozellikle uzun siire ventilas-
yon uygulanan hastalarda Paeruginosa ve
Acinetobacter spp. en sik karsilagilan etkenlerdir
ve mortalite % 50 civarindadir. Gram negatif
bakteriler infeksiyonlarin yarisindan ¢ogunda
etkendir2*417242) - Ancak Onceden antibiyotik
kullanma, kateter varligi, biling kaybi, bobrek
yetmezligi gibi 6zel durumlarin varliginda stafi-
lokok infeksiyonlarinin insidans: artmaktadir.

Ventilatorle iligkili pnémonilerin en azin-
dan yarisinda polimikrobiyal mikroorganizma-
larin etken oldugu bildirilmektedir.

Ulkemizde ¢ok merkezli olarak yapilan
calismalarda Acinetobacter cinsi bakterilerle geli-
sen infeksiyonlarin 6n planda yer aldig1 gézlen-
mis olup, oran1 % 20-66 olarak bildirilmistir. Bu
calismalarda Paeruginosa % 4-26, Klebsiella spp.
% 7-21, S.aureus % 12-54 oranlarinda saptanmis-
tlr(3’4’]3/28).

Ventilator devrelerinin yanhs kullanilmas:
kontamine gereglerle ventilasyon, nebiilizatorle-
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rin kontaminasyonu mikroorganizmalarin alt
solunum yollarma ulasmasma neden olur.
Paranasal siniisler ve ozellikle dis plaklari da
infeksiyon kaynag olabilir.

Yogun bakim iinitelerinde gelisen ventila-
torle iliskili pnoémonilerde, Pseudomonas cinsi
bakteriler 6n siralarda yer almaktadir ve bu sus-
lardan yogun bakim {initelerinden izole edilen-
ler antibiyotiklerin ¢oguna, hatta bazen tiim
antibiyotiklere direngli olabilmekte, hastadan
hastaya, ozellikle hastaya bakim/tedavi veren
kisilerle kolayca diger hastalara bulasarak has-
tane ortaminda yayilmaktadir.

Direng gelismesinde, 6zellikle c¢ogul
direngte, antibiyotige kars1 bakterinin dis memb-
raninin gegirgenliginin azalmas: ve efluks
(pompa) sistemi ile antibiyotigin disar1 atilmas:
onemlidir. Ayni zamanda Pseudomonas cinsi bak-
terilerde kromozomal olarak bulunan indtikle-
nebilir AmpC tipi beta-laktamaz bulunmaktadur.
Mutasyon sonucu permeabilitede azalma, kar-
bapenemlere direng gelisiminde Onemlidir.
Pseudomonas suslarinda PSE-1, PSE-4, PER-1 ve
OXA gibi genislemis spektrumlu beta-lakta-
mazlar saptanmistir. PER-1 olarak tanimlanan
beta-laktamazlarin hastane infeksiyonu etkeni
olarak izole edilen suslarin % 10'unda saptandi-
g1bildirilmistir. Vahaboglu ve ark.® Acinetobacter
cinsi bakterilerde PER-1 enzimini % 46 oraninda
bulmuslardir. Ayni calismada Pseudormonos’larda
da % 11 oraninda PER-1 enzimi saptanmusgtir.

Direncli Acinetobacter cinsi bakteriler (6zel-
likle A.baumannii, en direncli olanidir) VIP’lerden
artan siklikta izole edilmege baslanmustir.

Karbapenemler, Acinetobacter cinsi bakteri-
lere iyi etkili antibiyotikler olarak bilinirken,
direngli suslar her gecen giin daha da artmakta-
dir®. Son 10 yilda imipeneme direngte artis
olmustur. Beta-laktamaz inhibitorii olan sulbak-
tam, Acinetobacter cinslerine bakterisid etkilidir.
Ampisilin ve sefoperazonla kombine edilmis
sulbaktam ve polimiksinler bu bakterilere iyi
etkilidir.

Acinetobacter cinsi bakterilerde GSBL olu-
sumuna c¢ok seyrek rastlanir. Hastane infeksi-
yonlarindan izole edilen suslarin ¢ogunda
direncten PER-1 sorumludur.

Pnémoni ve VIP olgularindan Pseudomonas
ve Acinetobacter cinsi disinda Enterobacteriaceae



ailesinden, 6zellikle GSBL olusturan K.pneumnio-
niae ve E.coli de izole edilmektedir. 3.kusak sefa-
losporinlerin yaygin kullanimi bu bakterilerle
kolonizasyon ve infeksiyon olusmasinda 6nemli
bir faktordiir. 2000'li yillarda goriilmeye basla-
yan 3.kusak sefalosporinlere direngli suslar
% 50'nin tizerine ¢ikmigtir??), GSBL olusturan
suslar HITIT calismasimin 2007 sonuclarina gore
K.pneumoniae ve E.coli suslarinda % 40’larin {ize-
rinde saptanmistir. Hastanede kalma siiresinin
uzamasinin hastalarin GSBL olusturan susglarla
kolonizasyon riskini arttirdig1 bildirilmektedir.
Enterobacteriaceae ailesindeki bakterilere karba-
penemler en etkili antibiyotik iken, hatta direng
gozlenmezken, ozellikle K.pneumoniae ve E.coli
suslarinda giintimiizde ¢ok sorun olmamakla
birlikte karbapenemlere direngli suslar saptan-
maya baglanmistir®. Enterobacteriaceae ailesin-
deki bakterilerde ayrica aminoglikozitlere direng
deartmaktadir. Direncin E.colive K.pneumoniae’de
% 20’lerin {izerinde oldugu bildirilmektedir.
Yogun bakim iinitelerinde personelin elleri ile
hastadan hastaya bulasma olmaktadir.

Son yillarda ozellikle karbapenemlerin
fazla kullanildig1 tinitelerde lavabo, nebulizator-
ler, respirometre, gevresel kaynaklardan ve 6zel-
likle VIP'li hastalardan S.maltophilia bazi mer-
kezlerde artan siklikla izole edilmeye baslan-
mustir. Dogal olarak birgok antibiyotige direngli
olan Stenotrophomonas spp. antipsédomonal
etkili beta-laktam antibiyotikler ve aminogliko-
zit grubu antibiyotiklerin ¢oguna direnglidirler.
Ayni zamanda bu bakteriler metallo-beta-
laktamaz olusturarak karbapenemlere de direng-
liolmaktadir. Enetkiliantibiyotikler trimetoprim-
sulfametoksazol ve minosiklindir. Ancak son
yillarda S.maltophilia suglarinda trimetoprim-
sulfametoksazole direng saptanmaya baslanmis-
tir. Suslarin yarismin tikarsilin-klavulanik aside
duyarl oldugu bildirilmistir.

VIP olgularinda Gram negatif bakteriler
bircok merkezde 6n planda olmakla birlikte,
erken gelisen pnomonilerde metisiline duyarl
S.aureus, geg gelisen pndmonilerde ise metisiline
direncli S.aureus ciddi sorunlar yaratmaktadir.
Amerika’da 2003’te yapilan bir siirveyans calis-
masinda S.aureus suslarinin % 60'1nin metisiline
direngli oldugu saptanmistir. Metisiline direngli
S.aureus’larin bazi1 merkezlerde % 80’lere ulasti-

Postoperatif pnémoni: Etkenleri, direng ve mikrobiyolojik tan:
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g1 bildirilmektedir. Metisiline direngli S.aureus
suslarinin orani bir¢ok Avrupa tilkesinde < % 30
iken, Gliney Avrupa’da, alarm verici diizeyde,
% 50'nin tizerinde bildirilmektedir®*2?.

Enterococcus cinsi bakteriler gegtigimiz
10-15 yil i¢inde yogun bakim iiniteleri basta
olmak {izere hastane infeksiyonlar icinde tist
siralarda yer almaktadir. Cok seyrek de olsa
ventilatorle iligkili pnémoni etkeni olabilecegi
de bildirilmektedir. Tiim diinyada ve iilkemizde
de vankomisine (glikopeptitlere) direncli suslar
giderek artmakta ve zaman zaman hastanelerde
ciddi sorunlara yol agmaktadir. Glintimiizde
bazi merkezlerde vankomisin direncinin %
29'lara ulastig1 bildirilmektedir. Ulkemizde ¢ok
yliksek oranlar saptanmamakla birlikte direngli
suglar giderek artmaktadir@413142029),

Gram pozitifbakterilerden S.pneumoniae’ye
Ozellikle erken donemde gelisen pnomonide
rastlanmakta olup, tiim diinyada penisiline
direngli, hatta ¢ogul direngcli suslar giderek art-
maktadir.

Hastane kaynakli pnomonilerin ve ventilator-
le iliskili pnomoninin laboratuvar tanisi

VIP tanusinin konmas: zordur ve tek bagi-
na klinik degerlendirmeler yeterli olmamakta-
dir. Pnomoni/VIP tanisinda radyolojik incele-
melerin giivenilirligi azdir. Klinik agidan ates ve
okstiriik pnémoni/ ViP’i distindiirse de, mak-
roskopik olarak trakeal ve bronsiyal sekresyo-
nun artmasi, sekresyonun goriiniimiindeki
degisiklikler, sekresyonun piiriilan goériintimii
ve kokusu pndmoni gelisimi agisindan degerli
bulgulardir. Lokositoz ve Gram boyama tani
icin 6nemlidir. Balgam, trakeal aspirat, plevra
stvist ve kan kiiltiirlerindeki tireme onemlidir.
Ancak sonuglar klinik bulgularla birlikte deger-
lendirilmelidir. Korunmus firca teknigi ile alinan
ornekler tercih edilir. Mikrobiyolojik tan1 i¢in de,
tam bir fikir birligi olusmamakla birlikte, cogu
kez trakeal aspirasyon Ornekleri kullanilabilir.
Kantitatif kiiltiirlerin yarari, invazif islemlerle
ornek aliminin gerekliligi ve ek maliyeti konu-
sunda goriis birligi bulunmamaktadir. Bu tek-
nikler invazif olduklarindan, hipoksemi, kana-
ma ve aritmiye neden olabilirler. Ancak trakeal
aspirasyon sivilarinin degerlendirilmesinde
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kantitatif kilttir yapilmalidir. Korunmus firga
ile 6rnek alindiginda, kantitatif kiiltiirde > 10°/
ml koloni, BAL 6rneginde ise 10*/ml tizerindeki
iiremeler kolonizasyon dis1 ve gergek infeksiyon
etkeni oldugunu gosterir. Bronkoskopik islem
yapilmayan hastalardan alinan trakeal aspirat
orneklerinde esit deger 107/ml, bazi arastiricila-
ra gore 105-10°/ml koloni kabul edilerek kantita-
tif kiiltiir yapilir. Mikroskopik inceleme yapil-
mast erken tani i¢in anlamli olabilir. Mikroskopik
incelemede bakterilerin morfolojisi ve sayilar
onemlidir. Polimorf nukleuslu Iokositlerin say1-
s1, makrofajlar, inflamasyon, infeksiyon kusku-
sunda onemlidir. Endotrakeal kiiltiirlerden kan-
titatif kiiltlir yapilmasi gerekir®>!17),

Trakeal aspirat non-invazif ve yar: kantita-
tif bir tekniktir. Trakeal aspirat Orneklerinin
tanisal degeri 6nceden antibiyotik alinmasi ve
bakteri yiikiine gore degisir. Daha 6nce antibi-
yotik kullanmamig hastalardan alman trakeal
aspirat drneklerinde iireme olmadiginda antibi-
yotik kullanmak gereksizdir.

Tercih edilen yontemlerden korunmus
firga tekniginin duyarlilig: % 65, 6zgulligii %
95; BAL'm duyarlilig1 % 73, 6zgtilliigii ise % 82
olarak bildirilmistir. Bronkoskopi dist 6rnekle-
rin standardizasyonu hentiz yapilmamistir®>'.
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