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OZET

Nozokomiyal pnomoni hastane infeksiyonlar: icinde en sik saptanan ikinci infeksiyondur. Hastanede kalig siiresini,
mortaliteyi ve maliyetleri arttirir. Mekanik ventilator destegindeki hastalarda 48 saat ve sonrasimda gelisen pnomoniler ven-
tilator iliskili pnomoni olarak adlandirilirlar. Ventilator iliskili pnomoni, hastane infeksiyonlari icinde en zor tani konulan
grubu olusturur. Tamda klinik, radyolojik ve mikrobiyolojik bulgularin birlikte degerlendirilmesi gerekmektedir.
Anahtar sozciikler: hastane infeksiyonlari, tani, ventilator iliskili pnomoni

SUMMARY
Nosocomial Infections: Diagnosis of Ventilator-Associated Pneumonia
Nosocomial pneumonia is considered as the 2nd most common hospital-acquired infection. It is associated with incre-

ased hospital stay and healthcare costs. Pneumonia developing in a patient who is under >48 h mechanic ventilation, is con-
sidered as ventilator-associated pneumonia (VAP). VAP cases comprise the group in whom diagnostic process is the most

complicated. Diagnosis of VAP includes the coevaluation of clinical, radiological and microbiological findings.
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Nozokomiyal pnomoni hastane infeksi-
yonlari iginde en sik saptanan ikinci infeksiyon-
dur. Hastanede kalig siiresini, mortaliteyi ve
maliyetleri arttirir. Mekanik ventilatdr destegin-
deki hastalarda 48 saat ve sonrasinda gelisen
pnomoniler ventilator iligkili pnémoni (VIP)
olarak adlandirilirlar. Hastane kokenli pnémo-
nilerin % 60-75'ini VIP olusturur. Mekanik ven-
tilator desteginde pnémoni riski 6-21 kat art-
maktadir. Hastane kokenli pnédmonilerde kaba
mortalite % 30-70 arasinda degismektedir. Atfe-
dilebilir mortalite % 33-50 arasindadir®”. Ulke-
mizde 22 merkez 56 yogun bakim tinitesinde
(YBU) hastane infeksiyonlarii arastiran nokta
prevalans calismasinda hastane kdkenli pndmo-
niler ikinci sirada saptanmigtir. Hastane infeksi-
yon etkenleri arasinda Pseudomonas aeruginosa %
21, Staphylococcus aureus % 18, Acinetobacter spp.
% 18, Klebsiella spp. % 16 oraninda bulunmus-
tur®. Etken dagilimi ve antimikrobiyal direng;
hastanede yatis siiresine, mekanik ventilasyon
siiresine, altta yatan hastaliklara, antibiyotik
kullanimina gore degisir®.

Baslangi¢ zamanina gore ilk dért giin igin-
de gelisen VIP’ler erken baglangich, dort giin-
den sonra gelisenler ise ge¢ baslangicli olarak
tanimlanir. Erken baglangich VIP, daha iyi prog-

noza sahip olup etkenlerin antimikrobiyal direng
oranlari daha diisiiktiir. Erken baslangich VIP'te
Streptococcus pneumoniae, metisiline duyarl
Staphylococcus aureus (MSSA), Haemophilus influ-
enzae, Moraxella catarhalis sik saptanan etkenler-
dir®.

Geg baslangichi VIP’in ¢ok ilaca direngli
etkenlerle gelisme olasiligi, mortalite ve morbi-
ditesi daha yiiksektir. Ge¢ baslangicl ViP'te
P.aeruginosa, Acinetobacter spp., enterik Gram
negatif bakteriler ve metisiline direngli S.aureus
(MRSA) sik saptanan etkenlerdir. Erken baslan-
gicli VIP’te son 90 giin icinde antibiyotik kulla-
nimi, hastaneye yatis Oykiisii mevcutsa direngli
mikroorganizmalarla infeksiyon gelisme olasili-
&1 vardir. Bu nedenle tedavi yaklasimi geg bas-
langich ViP'teki gibi olmalidir™. Bakteremi
varliginda (6zellikle P.aeruginosa ve Acinetobacter
spp- bakteremilerinde) ve uygunsuz antimikro-
biyal tedavide mortalite artmaktadir.

Mekanik ventilatordeki hastalarda akciger
grafisinde yeni veya ilerleyici infiltrasyon, 16ko-
sitoz ve piiriilan trakeobransial sekresyon varli-
ginda VIP diisiiniilmelidir. Fabregas ve ark. min®
histopatoloji, akciger doku kiiltiirii incelemeleri-
ni de kapsayan postmortem otopsi ¢aligmalarin-
da akciger grafisinde yeni veya ilerleyici infilt-
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rasyon ile birlikte ates, 16kositoz, piirtilan trake-
obronsial sekresyon bulgularindan en az ikisinin
varliginda duyarhilik % 69, dzgiilliik % 75 olarak
saptanmustir. Bulgular tek tek degerlendirildi-
ginde tami koydurucu degildir. Uzun stireli
mekanik ventilatérdeki hastalarda piirtilan tra-
keal sekresyon olmasi stirpriz degildir ve nadi-
ren pnémoniyi gosterir. Benzer sekilde 16kositoz
ve ates baska bircok nedene bagli olabilir.
Akciger grafisindeki degisiklikler emboli, ARDS
gibi baska patolojilere bagli olabilir bu nedenle
hemodinamik kotiilesme arteriyel kan gazlarin-
daki degisiklikler tanisal stirecte degerlendiril-
melidir. Piirtilan sekresyon, kiiltiir pozitifligi,
lokositoz olmasma karsin akciger grafisinde
infiltrasyon olmamasi hastane kékenli trakeob-
ronsiti distindtirmelidir®.

Radyolojik tani: Tasinabilir akciger grafi-
sinin duyarlilik ve 6zguilliigli smnirli olmasma
karsin YBU’de zorunluluktan kullanilmaktadir.
Genellikle film kalitesi iyi olmamakta ve radyo-
lojik degerlendirme sinurl kalmaktadir. Yapilan
bir calismada cerrahi hastalarinda bilgisayarli
akciger tomografisiyle infiltrasyon saptanan
olgularin % 26’sinda tasmabilir akciger grafisiy-
le patoloji saptanamamustir®. Akcigerde dansite
artigy; atelektazi, kalp yetmezligine baglh akciger
O6demi, kimyasal pnoémoni, akciger embolisi,
kanama, organize pnomoni, ilag reaksiyonlari
gibi bir¢ok infeksiyon disi nedenlere bagli ola-
rak gelisebilir. Akciger grafisinde infiltasyon
varliginin pnémoni agisindan degerlendirildigi
calismalarda ozgiillikk % 27-35 olarak bulun-
mustur®?. Hizl ilerleyici kavitasyon, hava
bronkogramu, fissiirii atake eden hava boslugu
bulgular1 pnémoni agisindan oldukga degerlidir
ve Ozgullugi % 96’dir"?.

Mikrobiyolojik tani: ViP'te infeksiyo-
nun kan veya ploral bosluga yayilma olasilig1
% 10’un altindadir. VIP diisiiniilen hastalarda
iki set kan kiiltiiri alinmasi Onerilmektedir.
Lateral akciger grafisinde lokalize olmayan 10
mm’den biiytik efflizyon varliginda torasentez
yapilmasi ve kiiltiir incelemeleri mikrobiyolo-
jik tan1 agisindan 6nemlidir. Lokalize efiizyon
varliginda ultrason esliginde girisim yapilmali-
dir. VIP’te kan kiiltiiriniin duyarlihigi % 25'in
altindadir®.

Trakeal sekresyon Orneklerinin kantitatif
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olmayan kiiltiirleri ve Gram boyali incelemeleri
kolay uygulanabilmesine kargin VIP tanisindaki
duyarhlik ve 6zgiilliikleri diigtiktiir. Entiibe has-
talarda saatler iginde {ist solunum yolu hastane
florasi ile kolonize olmaktadir. Bu nedenle kan-
titatif olmayan trakeal sekresyon kiiltiirlerinde-
ki tiremenin gercek pnémoni etkeni mi yoksa
kolonizasyon mu oldugunu belirlemek kolay
degildir®. Solunum yetmezligi olan 48 hastada
agik akciger biyopsisi ile trakeal sekresyon kiil-
ttirlerinin karsilastirildig: calismada mikrobiyo-
lojik uyum % 40 olarak saptanmustir. Ayn1 ¢alig-
mada histolojik olarak pnomoni bulgular: olan
hastalarda endotrakeal aspirasyon kiiltiirlerinin
duyarlilig1 % 82 olmasma karsin dzgiilliik sade-
ce % 27 olarak bulunmustur®. VIP diisiiniilen
hastalarda solunum o6rnekleri antibiyotik bas-
lanmadan ve tedavi degisikligi yapilmadan 6nce
almmalidir. Kantitatif olmayan veya yar1 kanti-
tatif endotrakeal aspirasyon kiiltiirlerinin VIP'te
negatif ongorii degeri % 94 olup oldukca yiik-
sektir. Kiiltiir negatifliginde olas1 diger tanilar
distintilmelidir®.

Ates, 1okosit sayisi, trakeal sekresyon
piirtilanst ve miktari, oksijenasyon, akciger gra-
fisi, yar kantitatif trakeal aspirasyon kiiltiiriinti
iceren alti degiskenli klinik pulmoner infeksi-
yon skoru (KPIS) Pugin ve ark."” tarafindan
tanimlanmustir (Tablo 1). Toplam 12 puan {ize-
rinden degerlendirilen KPIS skorunda altinin
tizerindeki degerlerin pndmoni tanisindaki
duyarlhilig1 % 93, 6zgiilliigii % 100 olarak bulun-
mugtur. Ancak daha sonra yapilan kapsaml
calismalarda akciger histoloji ve doku kiiltiirleri
ile KPIS skorlama sisteminin degerlendirilme-
sinde duyarlilik % 72-77, 6zgtilliik % 42-85 ola-
rak gosterilmistir. Ardisik degerlendirmeler
tanisal degeri artinr. KPIS yiiksek olanlarda
mortalite daha yiiksek bulunmustur. Antimik-
robiyal tedavi sonrasinda tigiincii giinde KPIS
diisenlerde sag kalim artmigtir®.

Kantitif kiiltiir yéntemleri VIP tarusinda
kantitatif olmayanlara gore daha degerlidir.
Bronkoskopik (korunmus fir¢a, bronkoalveoler
lavaj (BAL)) veya bronkoskopi yapilmadan (Kor
bronsial aspirasyon, mini bronkoalveoler lavaj)
uygulanabilen yodntemler mevcuttur. Solunum
orneginin mikroskopisinde % 1’den fazla veya
100’1tk biytitmede 10’dan fazla epitel olmasi



Tablo 1. Klinik pulmoner infeksiyon skoru™.

0 PUAN 1 PUAN 2 PUAN
Viicut sicaklig (°C) 36.5-38.4 38.5-38.9 > 39 veya < 36
Lokosit sayist (mm®) 4000-11000 <4000 veya >11000 <4000 veya > 11000 ve bant formu > 500
Trakeal sekresyon Seyrek Orta / agir Orta/ agir

Piiriilan degil Piirilan

Oksijenasyon > 240 veya
PaO,/FiO, ARDS <240 ve ARDS yok
Akciger grafisi Infiltrasyon yok Diffiiz ya da yama tarzinda Lokalize infiltrasyon

B infiltrasyon .
Trakeal aspirasyon kiiltiirii Ureme yok Ureme var

durumunda orofaringeal kolonizasyon olasilig
yiiksektir. Bronkoskopik kantitatif kiiltiir incele-
melerinde iireme sir degerleri; kantitatif
endotrakeal aspirasyonda > 10°-10°, BAL'da >10*
korunmus fir¢a yonteminde > 10°, bronkoskopik
olmayan yontemlerde ise kor bronsial aspiras-
yonda > 10, korunmus firca yontemi ve mini
BAL’da > 10° olarak kabul edilir. Brokoskopik
korunmus fir¢a yénteminin etkinligini degerlen-
diren 18 calisma, toplam 795 kritik hastay1 kap-
sayan analizde duyarlilik % 89, ozgiilliik % 94
olarak bulunmustur®. BAL yonteminin deger-
lendirildigi 23 caligma, 957 hastay1 kapsayan
incelemede duyarlilik % 42-93 (ortalama % 73),
ozgiilliik % 45-100 (ortalama % 82) saptanmustr.
Kantitatif aspirasyon kiiltiirlerinde smir deger
genellikle >10° kob/ml olarak kabul edilir.

Tablo 2. Kantitatif kiiltiir yontemlerinin tanisal degeri®.

Duyarlilik ve 6zgiilliik sonuglar: calismalar ara-
sinda oldukca farklilik gdosterebilmektedir.
Duyarlilik % 38-82, 6zgiilliik % 72-85 arasinda
degismektedir. Kantitatif kiiltiir yontemlerinin
duyarlilk ve oOzgiilliikleri Tablo 2’de Ozet-
lenmistir®.

ViP'te iilkemizde Paeruginosa ve Acineto-
bacter spp., S.aureus en sik goriilen etkenleri
olusturmaktadir. Ozellikle ¢ok ilaca direncli
etkenlerle gelisen infeksiyonlarda tedavi sorun-
ludur. VIP, hastane infeksiyonlari icinde tanida
en c¢ok zorlanilan konulardan biridir. Tanisal
siirecte klinik, radyolojik ve mikrobiyolojik ince-
lemeler ayrintili olarak yapilmali ve birlikte
degerlendirilmelidir.

Teknik Duyarlilik (%)  Ozgiillikk (%)  Pozitif 6ngorii degeri Negatif 6ngorii degeri
Bronkoskopik 89 94
Korunmus fir¢a 82 77 74 85
BAL 73+18 82+19

91 78 83 87
Intraselliiler mikrorganizma 69+20 75+28

91 89 91 89
Bronkoskopik olmayan
Kor bronsial aspirasyon 74-97 74-100
Mini-BAL 63-100 66-96
Korunmus fir¢a 58-86 71-100

86 85 80 90
Kantitatif endotrakeal aspirasyon
210° kob/ml 769 75+28
>10° kob/ml 68 84
210° kob/ml 63 55
>10° kob/ml 75 85
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