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OZET
ENTUBASYON TUPU KAF BASINCLARININ ALT VE UST SINIRDA
TUTULMASININ VENTILATOR ILiSKiLi PNOMONI INSIDANSINA ETKIiSI

Dr. Nevhiz Giindogdu
Uzmanlik Tezi, Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali
Tez Danigmani: Yrd Dog. Dr. Nevin UYSAL
Mart 2009, 64 Sayfa

Ventilator iliskili pndmoni (VIP) entiibasyon sirasinda pndmonisi olmayan
invaziv mekanik ventilasyon destegindeki hastalarda endotrakeal entiibasyondan en
erken 48 saat sonra gelisen hastane kokenli pnomonidir. Mekanik ventilatordeki
hastalarin  %9-27’inde VIP gelismektedir. VIP’deki mortalite %24-50 arasinda
degismektedir. Subglottik sekresyonlarin hasta tarafindan aspire edilmesi VIP igin
major risk faktoriidiir. Kaf basincinin 20-30 arasinda tutulmasi trakeobronsiyal mukozal
hasara yol agmadan aspirasyonlari onlemektedir. Bizim hipotezimiz kaf basincit 30
cmH,0 olarak takip edilen grupta VIP’in daha az gériilecegidir.

Bu ¢aligma randomize kontrollii bir ¢aligmadir. Calismamiza prospektif olarak 26
hasta alindi. Hastalarimiz diisiik-normal ve yiiksek normal kaf basinci olmak tizere iki
gruba randomize edildi. Daha sonra diizenli olarak kaf basinci olgiimlerini yapildi.
Randomize edilen gruplardan birincisinin kaf basinct 20 cmH,O ikinci grubun kaf
basinct 30 cmH,0’da tutulmak iizere 4 saatte bir kez dlgiilerek diizenlendi. VIP tanisi
icin (National Nosocomial Infection Surveillance System) NNIS kriterleri kullanildi.
Hastalarin klinik ve demografik o6zellikleri arasinda anlamli fark saptanmadi. Kaf
basinglar1 incelendiginde teknik zorluklardan dolay1r hedeflenen kaf basinglarina
ulagilamadigi, ancak iki grup arasinda anlamli bir fark olacak sekilde, kaf basinglarinin
diisiik-normal grupta 18.2 (16.0-21.4) cmH,0, yiiksek-normal grupta 22 (20.1-24.8)
cmH,0 oldugu tesbit edildi. Diisiik-normal grupta VIP insidans1 % 41.7 (1000 ventilator
giinlinde 64) yiiksek-normal grupta ise %21.4 (1000 ventilatér giinde 41) olarak tesbit
edildi. Sonugta iki grup arasinda VIP insidansi ve mortalite agisindan anlamli fark
saptanmad1 (p=0.27, p=0.56). VIP gelisen hastalarin %75’inde trakeal aspiratta iireme
saptand1. Antibiyogram sonuglarina gore bakildiginda empirik antibiyotik tedavisinin
hastalarin sadece %12.5’inde yeterli oldugu goriildii. VIP gelisen hastalarin yogun
bakim mortalitesinin %100 oldugu saptandi.

Anahtar kelimeler: VIP, Kaf basinci, Yogun bakim.
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ABSTRACT

EFFECTS OF LOW AND HIGH-CUFF PRESSURES ON THE INCIDENCE OF
VENTILATOR ASSOCIATED PNEUMONIA

Dr.Nevhiz Giindogdu
Residency thesis, Department of Pulmonary Medicine

Supervisor: Assist.Prof.Dr.Nevin Uysal

March 2009, 64 Pages

Ventilator-associated pneumonia (VAP) is defined as nosocomial pneumonia, which
develops after 48 hours of mechanical ventilatory support in a patient who doesn’t have
pneumonia prior to entubation. The incidence of VAP in mechanically ventilated
patients is between 9-27%. Mortality of VAP is reported to be 24% to 50%. Aspiration
of subglottic secretions by the patient is a major risk factor for VAP. Adjustment of
endotracheal tube cuff pressures at 20-30 cmH,O prevents aspiration of secretions
without causing mucosal damage.The hypothesis of our study is that adjusting cuff
pressures at 30 cmH,O results in a lower incidence of VAP.

Our study is a randomized controlled study. Twentysix patients were enrolled
into the study prospectively. Patients were randomized into low-normal and high-
normal cuff pressures. After randomization cuff pressures were measured and adjusted
regularly. First group’s cuff pressures were adjusted at 20 cmH,0O, second group’s cuff
pressures were adjusted at 30 cmH,O and measured with readjustement every four
hours after randomization.We used National Nosocomial Infection Surveillance System
(NNIS) criteria for diagnosing VAP. There was no statistically significant difference in
clinical and demographic variables on admission between the two groups. Because of
tecnical diffuculties cuff pressures were not kept between predesignated levels.
However, the difference in the median cuff pressures between two groups were
statistically significant: median cuff pressure at low-normal group was 18.2 (16.0-21.4)
cmH,0; it was 22 (20.1-24.8) cmH,0O in high-normal group (p:0.02). The incidence of
VAP was found to be 41.7% (64 in 1000 ventilator days) in the low-normal group; it
was 21.4% (41 at 1000 ventilatory day) in the high-normal group. There was no
statistically significant difference between the two groups in the incidence of VAP or
mortality (p=0.27, p=0.56). There was microbial growth in 75% of tracheal aspirate
cultures. Emprical antibiotic treatment was sufficient in only 12.5% of patients based on
the results of antibiogram. The mortality of patients with VAP was 100%.

Key words: VAP, Cuff pressure, Intensive care.



KISALTMALAR

VIP: Ventilator iligkili Pnémoni

NNIS: National Nosocomial Infection Surveillance System
ETF: Avrupa Calisma Grubu

ATS-IDSA: Amerikan Toraks Dernegi ve Amerikan Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi
CDC: Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri

CCCS: Kanada Yogun Bakim Dernegi

NIMV: Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

ARDS: Adult Respiratuar Distres Sendromu

CPIS: Clinical Pulmonary Infection Score

DVT: Derin ven trombozu

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi

MV: Mekanik ventilasyon

DM: Diabetes mellitus

KAH: Koroner arter hastaligi
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1. GIRiS

Ventilator iliskili pndémoni entiibasyon sirasinda pndmonisi olmayan invaziv
mekanik ventilasyon destegindeki hastalarda endotrakeal entiibasyondan en erken 48
saat sonra gelisen hastane kokenli pndmonidir. Mekanik ventilatordeki hastalarin %9-

27’inde VIP gelismektedir (1). VIP’deki mortalite %24-50 arasinda degismektedir (2).

Ayrica VIP hastane enfeksiyonlarindan dliimlerin %60 nedenidir (1). VIP gelisimi
mekanik ventilasyon siiresini ortalama 10 giin, yogun bakim {initesinde kalma siiresini
6.5 giin uzatmaktadir (1). Bu da maliyeti artirmaktadir. Bu sebepledir ki VIP * i
onlemek hastanelerde dnemli bir problemdir. Bu sebeble VIP igin risk faktorleri, VIP
onlenmesi, VIP tam1 ve tedavisi i¢in bircok c¢alismalar yapilmis hatta bu konuda
rehberler ¢ikarilmugtir. Subglottik sekresyonlarin hasta tarafindan aspire edilmesi VIP
icin major risk faktoriidiir. Aspirasyonu onlemek i¢in endotrakeal entiibasyon tiipiinde
kaf bulunmaktadir. Hasta entiibe edildikten sonra bu kaf sisirilir boylece sekresyonlarin
aspirasyonu Onlenmis olur. Yapilan calismalarda manuel yapilan kafin sisirilme
isleminde kafin uygun sisirilmedigi gosterilmistir. Sengupte ve arkadaslarinin (3) 93
hastada yaptig1 bir calismada entiibasyon tiipii kaflar1 elle sisirilen hastalarin ancak
%27’sinin uygun kaf basincinda takip edilligi gosterilmistir. Bu sebeble kaf basincinin
diizenli olarak ol¢iimii Avrupa Calisma Grubu (ETF) rehberine gore tartismasiz olarak
VIP igin koruyucu olarak belirtilirken, Amerikan Toraks Dernegi ve Amerikan
Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi (ATS-IDSA) rehberinde gore iyi tasarlanmis kontrollii
calismalardan gelen seviye iki Oneri olarak belirtilmistir (4). Kaf basincini 20-30
cmH,0 arasinda tutulmalidir. Ciinkii bu basing 20 cmH20O’dan diisiik tutulursa
entiibasyon tiipii kafi etrafindan sekresyonlar alt solunum yoluna aspire edilmekte eger
30 cmH,O’dan yiiksek tutulursa trakeal perfiizyon basinci bozulacagindan mukozal silia
kaybolacak, iilserasyon, kanama, trakeal stenoz ve trakeo6zofagial fistiile kadar giden
komplikasyonlar olusacaktir. Kaf basincini uygun basingta tutmak icin kafmetre isimli
bir basing 6lcer kullanilmaktadir. Biz hastalarimizi iki gruba randomize ettikten sonra
diizenli olarak kaf basinci dl¢limlerini yaparak randomize edilen gruplardan birincisinin

kaf basinci 20 cmH,O ikinci grubun kaf basinci 30 cmH20’da tutulmak iizere 4 saatte



bir kez 6Slgiilerek uygun aralia getirilecektir. Bizim hipotezimiz kaf basinct 30 cmH,0

olarak takip edilen grupta VIP’in daha az gériilecegidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Ventilator Iliskili Pnomoni Tanimi

Ventilator iligkili pndmoni; entiibasyon sirasinda pndmonisi olmayan, invaziv
mekanik ventilasyon destegi alan hastalarda endotrakeal entiibasyondan 48 saat sonra

gelisen hastane kokenli pndmonidir.

2.2 VIP Epidemiyolojisi

Tiim yogun bakim enfeksiyonlarmin %31°ini VIP olusturmaktadir (5,6).
Mekanik ventilatordeki hastalarda pnomoni gelisme riski diger hastalara gore %6-25
daha fazladir (1). Bu hastalarin %9-27’sinde VIP gelismektedir (7-9). Ayrica yogun
bakimda VIP hizlar1 yapilan calismalarda 1000 ventilatdr giiniinde 13.5-51 arasinda
degismektedir (5,6,10-12). VIP gelisme riski entiibasyondan itibaren kiimiilatif olarak
artmaktadir; ilk hafta her giin i¢cin %2, ikinci hafta her giin i¢in %2 ondan sonraki her
giin i¢in risk %1 artar (13). Bu orana riske bagli hiz olarak bakildiginda 1000 ventilator
giiniinde 16.4 pndmoni atagima es degerdir (1). VIP’in seyri 6ncelikli olarak hastaligin
ciddiyeti ve etken patojenle iligkilidir. Direngli organizmalarla olusan ventilator iliskili
pndmonide mortalite daha yiiksektir. VIP’deki mortalite %24-50 arasinda degismektedir
(2). Ayrica VIP hastane enfeksiyonlarindan 6liimlerin %60 nedenidir. VIP gelisimi
mekanik ventilasyon siiresini ortalama 10 giin, yogun bakim {initesinde kalma stiresini

6.5 giin uzatmaktadir (1).

2.3 VIP Patogenezi

Sigara igmeyen saglikli bireylerde pndmoniden korunmak ig¢in iyi bir savunma
mekanizmas1 mevcuttur. Saglikli kisilerde vokal kordun iistii tamamu ile bakterilerle
kolonizeyken alt hava yolu sterildir. Normal kisilerde de uyurken mikroaspirasyonlar
olabilir fakat major defans mekanizmalar1 ile kisi kendini korur. Major defans
mekanizmalart: anatomik hava yolu bariyerleri, oksiiriik refleksi, mukus ve mukosilier
klirenstir. Ust hava yollarindaki siliyali mukoza aspire edilen materyali yukar1 dogru
tagiyarak uzaklastirir. Bu olay mukosilier klirens ve giiglii bir oksiiriik refleksi ile olur.

Terminal bronsun asagisinda ise seliiler ve humoral immiinite, alveolar makrofajlar ve



l6kositler patojeni uzaklastur. Ayrica sitokinler seliiler immun cevabi olusturarak
antijen sunan hiicreleri aktive ederek humoral immiin cevabi olustururlar.
Immiinglobiilinler ve komplemanlar bakterileri ve bakteri {iriinlerini opsonize ederek
inaktive ederler boylece bunlarin fagositozlarini kolaylastirirlar. Mekanik ventilatdrdeki
hastalarda bu savunma sistemi bircok noktada bozulmustur. Hastanin hastaligi,
komorbiteleri ve malniitrisyon immun sistemi bozar fakat en 6nemlisi entiibe olmusg
olan hastada oksiiriik refleksi ve mukosilier kilirens bozulmus olup zaten hasarlanmis
olan trakea mukozasindan bakteriler bdylece kolayca alt hava yollarma gecis
yapabilirler. Yapilan invaziv islemler kullanilan antimikrobiyal tedavi ile antimikrobiyal
resistan nozokomiyal patojenler hava yoluna kolonize olur. Boylece bozulmus konak
defans1 ve siirekli olarak patojen bakterilere maruz kalma sonucunda mekanik olarak
ventile edilen kisilerde VIP gelisimi goriiliir.
Mikroorganizmalar dért mekanizma ile VIP olusturur:

e Sekresyonlarin aspirasyonu

e Direkt olarak invazyonla

¢ Kontamine havanin inhalasyonu

e Diger bolgelerden hematojen yolla taginarak

Sonug olarak bakteriyel olarak yiiklii materyalin aspirasyonu, hastalik sebebi ile
bozulmus konak savunmasi, entiibasyon tiipliniin varlig1 bir araya gelince ventilator

iligkili pndmoni olusmaktadir (14).

2.4 VIP Risk Faktorleri

Ventilator iliskili pndmoni gelisimine yol acan risk faktorleri dort grup halinde

Degerlendirilebilir (15).

2.4.1 Olguya Bagh Risk Faktorleri
Hastaliga bagli konak savunma mekanizmalarinin zayiflamasi, ileri yas, dnceden

mevcut hastaliga bagli savunma mekanizmasiin bozuk olmasi, bobrek yetmezligi,
kronik obstriiktif akciger hastaligi, immiin siipresif kullanimi olguya baglh risk

faktorleridir.



2.4.2 Infeksiyon Kontrolii ile liskili Risk Faktorleri
Infeksiyon kontrol énlemlerine uyulmamasi, el yikama aliskanligmin olmamast,

kontamine cihazlarin kullanilmasi infeksiyon kontrolii ile ilgili risk faktorleridir.

2.4.3 Girisimlere Bagh Risk Faktorleri
Antibiyotik kullanimi, sedasyon kullanilmasi, invaziv girisim yapilmasi, PEEP

uygulanmasi, reentiibasyon girisime bagli risk faktorleri olarak sayilabilir.

2.4.4 Etkene Ait Risk Faktorleri
Etkenin ¢oklu direncli bakteri olusu etkene ait bir risk faktortidiir.

2.5 ViP Onleme

VIP mekanik ventilatdrde takip edilen hastalar i¢in 6nemli bir mortalite ve
morbidite nedeni oldugundan VIP’i dnlemeye yonelik birgok ¢alisma yapilmakta bir¢ok
rehber yayinlanmaktadir. VIP’i dnlemeye yonelik tedbirler farmakolojik olan tedbirler
ve farmakolojik olmayan tedbirler olarak iki alt grupta toplanmistir. Avrupa Calisma
Grubu (ETF), Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri (CDC), Kanada Yogun Bakim
Dernegi (CCCS) ve Amerikan Toraks Dernegi ve Amerikan Enfeksiyon Hastaliklar
Dernegi (ATS-IDSA)’ nin rehber Onerileri asagidaki tablolarda (Tablo 1-2)

toparlanmustir.



Tablo 1. Ventilator iliskili pndmoni i¢in farmakolojik olmayan tedbir dnerileri

ETF CDC CCCS ATS- IDSA
Yaym yil 2001 2004 2004 2005
Oral entiibasyon nazalden daha iyi Tartismasiz 1B Onerilir II
Endotrakeal tiip manseti icin optimal basing Tartigmasiz RY RY 11
Subglottik sekresyon drenaji Halen tartismali  1I Olasi I
Erken ekstubasyon RY IB RY II
Re-entiibasyondan kaginma Tartismasiz II RY I
Noninvaziv ventilasyon Halen tartismali II RY I
Trakeostomi:erken olmasi ge¢ olmasindan iyi RY RY Yetersiz kanit RY
Solunum filtreleri RY Coziimlenmemis NR RY
Ventilator devrelerinin rutin degisimi OF:Tartismasiz ~ OF:IND igin IA/IN 11 OF OF
Is1 nem degistirici 1sitmali nemlendiriciden daha iyi Halen tartismali  Coziimlenmemis Onerilir [:Ayn
Trakeal emilim sistemi:kapali agiktan daha iyi Halen tartismali  Coziimlenmemis RY RY
Kapal1 trakeal emilim sisteminin rutin degigimi Halen tartismali  Coziimlenmemis OF RY
Solunum gereglerinin sterilizasyon/dezenfeksiyonu NR IB RY RY
Engelleyici onlemler Tartismasiz 1A RY I
Kinetik veya standart yataklar RY Coziimlenmemis Olas1 RY
Yar1 oturur pozisyon(30-45°) Tartigsmasiz II Onerilir I
Besleme:post-pilorik gastritken daha iyi Halen tartismali  Coziimlenmemis RY RY

IND: 1s1 nem degistirici, IN: 1sitmali nemlendirici, IB: bulgu bazi klink veya epidemiyolojik ¢aligmalardan
geliyor, II: bulgu iyi tasarlanmig kontrollii ancak randomize olmayan g¢aligsmalardan geliyor, RY: rehberlerde bu
konuya dair bilgi yok, I: bulgu iyi uygulanmis randomize kontrollii galismalardan geliyor, OF: 6neri faydasiz, IA:

bulgu iyi tasarlanmig deneysel klinik veya epidemiyolojik ¢aligmalardan geliyor




Tablo 2. Ventilator iligkili pnomoni i¢in farmakolojik tedbir 6nerileri

Avrupa Calisma Grubu (ETF), Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri (CDC), Kanada Yogun
Bakim Dernegi (CCCS) ve Amerikan Toraks Dernegi ve Amerikan Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi (ATS-

IDSA) kuruluslariin ventilator iliskili pnomoni onleyici farmakolojik tedbirler ile ilgili onerileri

ETF CDC CCCS ATS-IDSA
Yayin yili 2001 2004 2004 2005
Onleyici intravendz antibiyotikler Halen tartismali Coziimlenmemis Yetersiz kanit |
Sukralfat ranitidinden daha iyi Halen tartismali Coziimlenmemis Yetersiz kanit 1
Derin sedasyon ve paralitik ajanlardan kaginma Tartigmasiz RY RY 11

I: kanit iyi uygulanmig randomize kontrollii caligmalardan elde edilmis, RY: rehberde bu konuya dair bilgi yok,

II: kanit iyi tasarlanmis kontrollii ancak randomize olmayan galigmalardan elde edilmis

2.5.1 VIP Onleyici Farmakolojik Olmayan Tedbirler

2.5.1.1 Orotrakeal Entiibasyona Kars1 Nazotrakeal Entiibasyon
VIP siniizit arasindaki sebeb sonug iliskisi kesin olarak belirtilememisse de

siniizit nazal siniislerden gelen enfekte sekresyonlarm aspirasyonu yoluyla ViP’e yol
acabilir. Bu sebeble kontrendike olmadigi siirece hastalarda orotrakeal entiibasyon

tercih edilmelidir.

2.5.1.2 Endotrakeal Tiip Kaf Basincinin Takibi
Endotrakeal tiip kafinin basinci, alt solunum yolundan hava kaybini 6nlemek ve

kaf etrafindaki bakteriyel patojenlerin alt solunum yoluna sizmasini &nlemek igin
yeterince yiiksek tutulmalidir. Rello ve arkadaglarinin (16) bir caligmalarinda ardisik 83
entiibe hastay1 degerlendirdiler. Daimi kaf i¢i basinglar1 20 cmH,O’nin altinda olan
hastalarda pnomoni goriilme riski artiyordu. Antibiyotik almayan entiibe hastalar
arasinda daimi kaf i¢i basinglarin 20 cmH,O’nin altinda olmas1 pndmoni gelisimi ile

bagimsiz olarak iligkiliydi. Bunun yani sira, trakeal hasar1 6nlemek i¢in bu basing <30




cmH,0 olarak tutulmaliydi. Sonu¢ olarak kaf basinci daimi olarak 20-30 ¢cmH,O

arasinda tutulmalidir.

2.5.1.3 Subglottik Sekresyonlarin Drenaj1
Yetmisiki saatten fazla mekanik ventilatorde kalmasi beklenen hastalarda

subglottik sekresyonlarin aspire edilebildigi bir entiibasyon tiipliniin kullanilmasi

Onerilmektedir.

2.5.1.4 Ekstiibasyonda Gecikmelerden Kacinilmasi
Endotrakeal bir tiipiin varligi orofarenksten alt havayollarina patojenlerin

aspirasyonu ve hastane kokenli pndmoni olusumu olasiligini artirmaktadir. VIP
gelismesi olasiligr mekanik ventilasyonda kalma siiresi ile birlikte artar dolayisiyla ile

endotrakeal tiipiin klinik durum elverdigince ¢abuk ¢ikartilmasi dnerilmektedir.

2.5.1.5 Re-entiibasyondan Ka¢cinmak
Re-entiibasyon VIP riskiyle baglantili bulunmustur. Bu durum, endotrakeal

entiibasyondan giinlerce sonra subglottik disfonksiyonu olan hastalarda orofarinks
kaynakli patojen aspirasyonu riskinin artisina bagli olabilir. Dolayist ile re-

entiibasyondan olabildigince kaginilmalidir.

2.5.1.6 Noninvaziv Mekanik Ventilasyon (NIMV)
NIMV’un kardiyojenik akciger 6demi veya kronik obstriiktif akciger hastaligina

bagl solunum yetmezliklerinde ve tiipten ayrilma sirasinda etkin bir alternatif oldugu
gosterilmistir. Ancak, NIMV’un pndémoni, akut solunum yetmezIligi ve astimdaki rolii
yeterince agik degildir. Ayrica, komadaki bir hastada NIMV’un bir se¢enek olmadigi
distiniilmektedir. Diger bir deyisle NIMV’un endikasyonlarin1 ve standartlarini

belirlemek i¢in daha ¢ok aragtirma yapilmasi gerekmektedir.

2.5.1.7 Erken Trakeostomi
Erken trakeostomi, uzun siireli mekanik ventilasyona gereksinim duymasi

beklenen hastalarda uygulanmalidir. Trakeostomi i¢in dogru zamani belirlemek igin

daha ¢ok ¢alismaya gereksinim vardir.



2.5.1.8 Solunum Filtreleri
Solunum filtreleri rutin olarak kullanilmamamlidir. Ancak CDC 6nerisine gore

siipheli veya kesin basilli akciger tliberkiilozu olup mekanik ventilasyona giren

hastalarda filtre kullanilmalidir.

2.5.1.9 Ventilator Devrelerinin Rutin Degisimi
Ventilator devreleri rutin degistirilmemelidir, yalnizca yeni bir hasta i¢in veya

kirlendiklerinde degistirilmelidirler.

2.5.1.10 Is1-nem Degistiriciler veya Isitmalh Nemlendiriciler
Optimal nemlendirme sistemi ve seviyesini belirlemek i¢in daha ¢ok aragtirma

gerekmektedir. Ancak 24-48 saatlik mekanik ventilasyona ihtiya¢ duyacagi beklenen
hastalarda 1s1i-nem degistiriciler, daha uzun siireli ventilasyona ihtiya¢ duyacagi

beklenen hastalarda ise 1sitmali nemlendiricilerin kullanimi 6nerilmektedir.

2.5.1.11 Kapah Trakeal Emilim Sistemine Kars1 A¢cik Trakeal Emilim Sistemi
Iki ¢esit solunum sekresyonlarinin emilim sistemi vardir. Birincisi agik trakeal

emilim sistemidir. Acik trakeal emilim sisteminde tek kullanimlik kateterler kullanilir
ve solunum devresi baglantisnin kesilmesi gerekir. Ikincisi kapali trakeal emilim
sistemidir. Kapali trakeal emilim sisteminde ¢ok kullanimlik kateterler kullanilir ve
solunum devresi baglantisin1 kesmek gerekmez. Bu nedenlerle kapali trakeal emilim
sisteminin agik trakeal emilim sistemine gore daha avantajli oldugu diisiiniilmektedir ve
hangi sistemin kullanilacagi halen tartigmalidir. Ancak kapali trakeal emilim sistemi
kullaniliyorsa bu sistem rutin olarak degistirilmemelidir sadece yeni bir hasta i¢in ya da

kirlendikge degistirilmelidir.

2.5.1.12 Tekrar Kullamlabilir Solunum Gereglerinin Sterilizasyonu veya
Dezenfeksiyonu

Nebulizatorler, resiisitasyon ¢antalari, respirometreler, ventilator termometreleri
ve bronkoskoplar gibi ¢esitli solunum gerecleri sebebiyle ortaya ¢ikan pek ¢ok hastane
kokenli pndémoni salgimi bildirilmistir. Dolayisi ile VIP gelisiminden kaginmak igin
tekrar kullanilabilir solunum gerecleri farkli hastalar arasinda kullanilmadan Once

sterilize ya da dezenfekte edilmelidir.
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2.5.1.13 Engelleyici Onlemler
Saglik ¢aliganlarinin ellerinin  kolonizasyonu, trakeal emilim, ventilator

devrelerinin manipulasyonu ve bronkoskopi gibi islemler sirasinda ¢apraz kolonizasyon
yoluyla nozokomiyal enfeksiyon riskini artrmasindan dolayr Onemlidir. Capraz
kontaminasyon riski el yikama, eldiven, 6nliik ve maske takma ve hasta sekresyonlari
ile temas1 Onlemek gibi engelleyici onlemler alinarak azaltilabilir. Dolayisi ile hastanin

sekresyonlari ile temas i¢in uygun engelleyici onlemler alinmalidir.

2.5.1.14 Kinetik Yataklar
Kinetik yataklarin potansiyel faydasi hastalar1 devamli olarak her iki yanda en az

40°’ye kadar dondiirebilmeleri ve bununla birlikte vurmali ve titremeli terapi vererek
mukosiliyer klirensi arttirmay1 ve ilgili akciger bolgelerinde mukus birikimini 6nlemeyi
hedeflemeleridir. Fakat bu konuda yeterli calisma olmadigindan dolayr kinetik

yataklarin kulanimi i¢in kesin bir 6nerme yapilmamustir.

2.5.1.15 Yari-oturur Pozisyon (30-45°)
Ozellikle enteral beslenen hastalar yari-oturur bir pozisyonda tutulmalidir.

Hastanin viicudunun st kisminin hi¢ bir zaman (temel bakim ve nakil durumlar1 dahil)

<10° olmamasina dikkat etmek gerekir.

2.5.1.16 Gastrik ile Post-pilorik Beslenmenin Kiyaslanmasi
Post-pilorik beslenmenin rutin kullanimi i¢in kesin bir oneride bulunmak

miimkiin degildir; ancak gastrik beslenmeyi tolere edemeyecek bazi hastalar (yiiksek
intrakraniyel basingli ciddi kafa yaralanmalar1 veya ciddi solunum yetersizligi ile prone
pozisyonda ventilasyon gerektirenler) veya ciddi yanik vakalar1 veya yiiksek beslenme

ihtiyaglar1 olanlar post-pilorik beslenmeden fayda gorebilirler.

2.5.2 VIiP Onleyici Farmakolojik Tedbirler

2.5.2.1 Secici Sindirimsel Dekontaminasyon
Orofarinks kolonizasyonu VIP icin bagimsiz bir risk faktdrii olarak

belirlenmistir. Orofarinks kolonizasyonunun modiilasyonu i¢in emilimi olmayan oral
antibiyotiklerin (genellikle polimiksin, tobramisin ve amfoterisin B) orofarinks ve
mideye topikal tatbiki ve intravendz sefotaksim tedavisinden olusan segici sindirimsel

dekontaminasyon yoOntemi One siiriilmistiir. Fakat tutarli faydalarin goriilmeyisi ve
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belirsiz maliyet etkinligi géz Oniine alindiginda kullanimlar1 i¢in kesin bir &neride

bulunmak miimkiin degildir.

2.5.2.2 Onleyici intravenéz Antibiyotik Uygulamasi
Direng gelisimi ile ilgili endigeler sebebiyle Onleyici intravendz antibiyotik

kullanim1 dnerilmemektedir.

2.5.2.3 Oral Temizlik ve Dekontaminasyon
Klorheksidin ile kimyasal dekontaminasyon tek basina pnomoni riskini

azaltmada yeterli olmayip, tam bir mekanik temizlik gerekli goriilmektedir. Bu nedenle
klorheksidin oral gargara oral kavitenin tam mekanik temizligi ile birlikte

Onerilmektedir.

2.5.2.4 Stres Ulseri Profilaksisi
Stres kanamasi profilaksisinin, ViP riskini arttirmaksizin, histamin-2 reseptor

antagonistleri, siikralfat ya da proton-pompa inhibitorleri kullanilarak elde edilebilecegi

diistiniilmektedir.

2.5.2.5 Sedasyon ve Paralitik Ajanlardan Ka¢cinma
VIP oranmnin diisiiriilmesi amaclandiginda derin sedasyon ve gevsemeden

kacinilmasi onerilmektedir (4).

2.6 Kaf Basinci

Entiibasyon tiip kaf basimnci takibi VIP’i énlemede gereklidir. Avrupa Calisma
Grubu rehberinde tartismasiz olarak kaf basinci takibi yapilmalidir seklinde
belirtilirken; Amerikan Toraks Dernegi ve Amerikan Enfeksiyon Hastaliklar1 Dernegi
rehberinde iyi tasarlanmig ¢alismalardan gelen veri olarak dnerilmektedir (4).

Kaf basincini takibi ile igili ¢alismalar yapilmis. Bu calismalar sonucunda
endotrakeal kaf basincinini 20-30 cmH,O arasinda tutulmasi gerektigi belirtilmistir.
Ciinkii bu basing 20 cmH,O’dan diisiik tutulursa entiibasyon tiipii kafi etrafindan
sekresyonlar alt solunum yoluna aspire edilmekte eger 30 cmH,0O’dan yiiksek tutulursa
trakeal perfiizyon basinct bozulacagindan mukozal silia kaybolacak, iilserasyon,
kanama, trakeal stenoz ve trakeodzofagial fistiile kadar giden komplikasyonlar

olusacaktir (3,4,16,17).
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2.7 VIiP Etkenleri

VIP’de etkenler pnémonin baslangic zamanma gore simiflandirilmakta; ilk dort
giinde olusan pnomoniler erken donem VIP, dért giinden sonra olusan pnomoniler geg
donem VIP olarak siniflanmaktadir. Erken ve ge¢c dénem arasindaki en énemli farklar
etken patojen, klinik seyir ve prognozdur (7). Erken dénem ViP’de baslica etkenler
Haemophilus influenzae, Metisiline duyarli Staphylococcus aureus, Streptococcus
pneumoniae, Moraxella catarrhalis, enterik gram negatif ¢omaklar olup prognoz daha
iyidir. Ge¢ donem ViP’de ise metisiline direngli Staphylococcus aureus, Pseudomonas
aeruginosa, Acinetobacter spp., Enterobacter spp. baslica etkenlerdir. Burada baslica
etkenler ve bu etkenlerin temel 6zelliklerinden bahsedilecektir.

Streptococcus pneumoniae gram pozitif kapsiillii bir bakteridir. Ust hava
yollarinda kolonize olarak direkt akcigere mikroaspirasyonlarla ulasabilir. Toplumdan
kazanilmig pnomoninin en sik nedenidir. Streptococcus pneumoniae genellikle erken
donemde VIP olusturur ve uygun antibiyotikle kisa siirede diizelir. Sigara icimi ve
kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH) Streptococcus pneumoniae igin risk
faktoriidiir.

Haemophilus influenzae gram negatif kapsiillii bir bakteridir. Erken donem bir
VIP etkenidir. Haemophilus influenzae i¢in KOAH bir risk faktoriidiir.

Staphylococcus aureus siklikla burunda kolonize olan gram pozitif bir VIP
etkenidir. Metisiline duyarli ve direngli olabilirler. Metisiline duyarli Staphylococcus
aureus i¢in risk faktorleri; geng yas, travmaya bagli koma, nérocerrahi problemlerdir.
Metisilin direngli Staphylococcus aureus igin risk faktorleri ise KOAH, uzamis mekanik
ventilasyon, daha once antibiyotik kullanimi, steroid kullanimidir.

Enterobakterler veya gram negatif enterik basiller aerobik, laktozu fermente
eden ve normalde alt gastrointestinal sistemde bulunan basillerdir. Pseudomonas
aeruginosa nonfermentatif gram negatif basillerdir. VIP’e neden olan etkenler arasinda
en c¢ok antibiyotik resistansi gelistiren mikroorganizmadir. KOAH, uzamis mekanik
ventilasyon ve daha Onceki antibiyotik kullanimi Pseudomonas aeruginosa igin risk
faktorleridir. Pseudomonas aeruginosa’y: eradike etmesi zordur. Bu mikrorganizma
persistan ve resistan enfeksiyon yapar. Acinetobacter spp. (6zellikle baumanni ve
calcoaceticus) nonfermente gram negatif VIP etkenleridir. Saglik calisanlarinin elinde

ve yogun bakim ylizeylerinde uzun siire canli kalabildiginden bir hastadan digerine
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yayilimi yiiksektir. Acinetobacter spp. i¢in baslica risk faktorleri merkezi sinir sistemi
cerrahisi ge¢irmis olmak, Adult Respiratuar Distres Sendromu (ARDS), kafa travmasi,
daha o6nce seftazidim kullanmis olmak, yogun bakim calisanlarinda kotii el hijyenidir.
Legionella VIP’de etken olarak gosterilmistir fakat nadir bir VIP etkenidir. Epidemik
hastane kokenli pnomoniler yapar. Legionella i¢in immiinsupresyon, sigara ve alkol
kullanimi, KOAH, kronik renal yetmezlik risk faktorleridir. Aneorobik bakteriler,

mantarlar ve viriisler ¢ok nadir goriilen VIP etkenleridir (13).

2.8 VIP Tam

VIP tanisinda bir altin standart olmayis1 su an icin uygulanabilir bir tani
algoritmasi olusturmayi da zorlastirmaktadir. Su an i¢in en Onemli tartisma konusu
hangi tan1 yaklagimu ile en iyi klinik sonuglarin alinacagidir (18).

ViP’de diagnostik testler iki amagla yapilir. Birincisi pndmoni varligim
gostermek, ikincisi pndmoni etkenini bulmak. Su anda mevcut imkanlar bu bilgileri elde
etmek i¢in yeterli olmamaktadir (7). Yapilan caligmalarda grafide infiltrasyona ek
olarak ates, 16kositoz ve piiriilan sekresyondan bir tanesinin olmasmin VIP agisindan
yuksek sensitiviteye fakat diisilk spesifiteye sahip oldugu gosterilmistir. Bu
kombinasyondaki artis spesifiteyi artirmaktadir (7). Ayrica klinik olarak VIP tanisi
almis hastalarin %66’sinda mikrobiyolojik olarak etken gdsterilememistir (13).

Yapilan calismalarda diagnostik algoritmay: standardize etmek ig¢in (NNIS)
(Tablo 4) simiflamasi veya clinical pulmonary infection score (CPIS) (Tablo 3)
kullanilmaktadir. NNIS kriterlerinin sensitivitesi %84 spesifitesi %69°dur (18). CPIS’1n
altidan yiiksek olmas: VIP ile iliskili bulunmus olup sensitivitesi %60 spesifitesi

%59°dur (19).



Tablo 3. CPIS skoru

14

CPIS
0 Puan 1 Puan 2 Puan
Viicut sicakhgi 36.5-38.4 38.5-38.9 >39 veya <36
Lokosit sayisi 4000-11000 <4000, > 11000 <4000, > 11000 ve
bant formu >5000

Trakeal sekresyon Seyrek Orta agir pirilan | Orta agir piiriilan

degil
Akciger grafisi Infiltrasyon yok Diffuz yada yama | Lokalize infiltrasyon

tarzi infiltrasyon
Pa0,/FiO, >240 veya ARDS <240
Trakeal aspirasyon | Ureme yok Ureme var

kiiltiirii
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Tablo 4. NNIS VIP Kriterleri

NNIS ViP KRIiTERLERI

- Akciger grafilerinde asagidakilerden en az birinin olmast;
a) Yeni ve ilerleyici infiltrasyon
b) Konsalidasyon
¢) Kavitasyon
- Asagidakilerden en az birinin olmasi;
a) Ates
b) Lokopeni yada 16kositoz
¢) 70 yas ve iizeri hastalarda bagka nedene baglanamayan mental durum degisikligi
- Tlave olarak asagidakilerden iki tanesinin olmas;
a) Yeni baslayan sekresyon veya sekresyon miktar ve karakterinde degisiklik
b) Yeni baslayan veya kétiilesen dispne, takipne veya oksiiriik
¢) Ral veya bronsial solunum sesi
d) Gaz degisiminin bozulmast
- Mikrobiyoloji (opsiyonel)
a) Pozitif kiiltiir sonucu: kan, plevral sivi

b) Kantitatif kiiltiiriin BAL yada korumali firga yonteminde pozitiflik

2.9 VIiP Tedavi

Klinik olarak VIP tanis1 kondugunda hemen alt solunum yolu 6rnekleri alinmali
ve kiiltiir sonuglar1 beklenmeden ampirik tedaviye baslanmalidir. 48-72 saat igerisinde
kiiltiir sonuglar1 ve klinik yanit degerlendirilir. Kiiltiir sonuglar1 negatifse ve klinik yanit

yoksa tani yeniden gézden gegirilir, bagka bir enfeksiyon odagi olup olmadig: arastirilir,
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ampiyem gibi komplikasyonlar diisiiniiliir, diger etken patojenler gozden gegirilir.
Kiiltiirde tireme goriildii fakat klinik yanit yoksa tedavi yeniden gbézden gegirilerek
diizenlenir, komplikasyonlar ve diger enfeksiyon odaklari géz 6niinde bulundurulur.
Kiiltiirde tireme olmamis fakat klinik diizelme mevcut ise antibiyotigi kesmek planlanir.
Kiiltirde iireme olmus ve klinik yanit mevcutsa antibiyogram sonucuna gore
deeskalasyon yapilir ve 7-8 giin sonra tedavi kesilmesi i¢in klinik yanit degerlendirilir
(7). Baslangi¢ antibiyoterapisi spesifik patojenler i¢in risk faktorlerine ve bulunulan
hastanenin diren¢ paternine gore degisiklik gosterir. Baslangi¢ tedavisi baslanirken ilk
olarak direngli mikroorganizma icin risk faktdrii olup olmadigina bakilir. VIP’in
dordiincii gliinden sonra baslamasi yani1 ge¢ baslangicl olmasi diren¢li mikroorganizma
acisindan risk faktoriidiir (7). Direngli mikroorganizma igin risk faktorii olmayan erken
baslangichh ViP’lerde etken olarak Streptokokus pneumonia, Hemofilus influenza,
metisilin duyarh Stafilococcus aureus, antibiyotik-duyarli enteric gram-negatif basiller,
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter species, Proteus species,
Serratia marcescens diisiiniildiigiinde baslangi¢ tedavisi seftiriakson veya Levofloksasin
veya moksifloksasin veya siprofloksasin veya ampisilin/sulnaktam veya ertapenem
olarak diizenlenir. Geg¢ baslangi¢cli veya direngli mikroorganizmalar igin risk faktorii
bulunan hastalarda ise etken patojen olarak Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella
pneumonia, Acinetobacter species diisiiniildiigiinde baslangi¢ tedavisi antipsddomonal
sefalosporin veya antipsddomonal karpapenem veya antipsddomonal beta laktam
laktamaz inhibitoriine bir aminoglikozid veya antipsddomonal bir florokinolon eklenir.
Etken olarak Legionella pneumophila diisiiniiliiyorsa tedaviye makrolid eklenmesi
aminoglikozid eklenmesinden daha uygundur. Eger etken olarak metisilin direncli
Stafilococcus aureus diisiiniilityorsa tedaviye linezolid veya vankomisin eklenmelidir.
Hastalar aminoglikozid igeren bir kombinasyon aldiklarinda aminoglikozid klinik

cevaba gore 5-7 gilinde kesilmelidir.

2.10 VIP Ayirict Tam

Pulmoner infiltrasyon ve atesin VIP disinda bircok nedeni bulunmaktadir ve bu
sebebleri ViP’den ayirt etmek zordur. Ciinkii bunlarin bir cogunda da pulmoner

infiltrasyona l6kositoz ve piiriilan trakeal aspirat eslik edebilir. VIP tedavisine yanit
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vermeyen hastalarda asagida siraladigimiz durumlar da diisiiniilmeli ve ayirici tani

yapilmalidir.

Kimyasal aspirasyon pndmonisi
Atelektazi

Pulmoner emboli

ARDS

Pulmoner hemoraji

Akciger kontiizyonu

Infiltratif timorler

Radyasyon pnémonisi

flag reaksiyonu

Bronsiolitis obliterans organize pndmoni (19)
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim
Dali’nda planland1 ve proje haline getirildi. 5/3/2008 tarih ve 03-2008/18 karar no ile
etik kurul onay1 ald1. Etik kurul onay: alindiktan sonra ¢alismaya Gaziantep Universitesi
Tip Fakiiltesi Dahili Yogun Bakim Unitesi’de baslandi. Calisma 6ncesinde bir ay pilot
calisma yapildi bu pilot ¢alisma siiresince projenin eksiklikleri tanimlandi. Calismanin
aksayan yonleri ve hasta kabulii ve takibinde kullanilacak formlar yeniden diizenlendi.
Hastada kaf basinci takibi yapacak olan hemsireler kaf basinci takibi konusunda egitildi
fakat hemsirelere ¢alisma ve hipotezi hakkinda bilgi verilmedi. Bu pilot ¢alismadan
sonra Mart 2008-Ekim 2008 tarihleri arasinda caligmaya hasta kabul edildi. Calismaya
Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Dahili Yogun Bakim Unitesi’ne kabul edildikten
sonra entiibe edilen tiim yetiskin hastalar dahil edildi. Entiibasyon sirasinda
immunosupresyon ve malinitesi olan, entlibasyon o©ncesi taniklt aspirasyon ve
serebrovaskiiler olay tanis1 almis hastalar ¢alisma disinda birakildi.

Hasta yakinlarindan bilgilendirilmis onam formu (Ek-1) alindiktan sonra
entiibasyondan sonraki 6 saat icerisinde hasta diisiik-normal ve yiiksek-normal kaf
basinct gruplarina randomize edildi. Randomizasyon bilgisayar yardimiyla rastgele
se¢ilmis numaralar metoduyla yapildi. Birinci grubun kaf basinci 20-22 cm H,O; ikinci
grubun kaf basinct 30-32 cmH0 olarak manuel VHM marka kafmetre ile
randomizasyondan hemen sonra ve 4 saatte bir dl¢iildii ve ayarlandi. Olgiim hastay1
takip eden hemsiresi tarafindan yapilarak hemsire gézlemine kaydedildi.

Olgiim igin VHM marka bir kafmetre kullanild1 (Resim 1). Kafmetre kabaca dort
boliimden olusur. Birinci boliim; gosterge ekran1 68 mm c¢apinda 0’dan 120’ye kadar
c¢cmH,0 olarak numaralandirilmis, endotrakeal tiip (20-30 cmH,0) ve laringeal tiip(60-
70 cmH,0) i¢in giivenli araliklarin yesil renkle gosterildigi normalde gostergenin sifirda
bulundugu yuvarlak ekran. Ikinci béliim; elin kafmetreyi kavramasini ve endotrakeal
tiipiin pilot balonuna hava basilmasini saglayan sap kismi. Ugiincii boliim; pilot balona
verilen havanin gerektiginde geri bosaltilmasini saglayan kisim (Resim 2). Dordiincii
boliim; pilot balonla kafmetre arasindaki baglantiyr saglayan 100 cm uzunlugunda

baglant1 tiipli (Resim 3).
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Resim 1- Kafmetre

| &

Resim 2-Pilot balona verilen havanin geri bosaltilmasini saglayan kisim

Resim-3 Baglant1 tiipii

Kaf basinci dlgiiliirken 6nce baglanti tiipii pilot balona baglanir. O anda ekranda

goriilen deger kaf basinct Olciimii Oncesi deger olarak kaydedilir. Daha sonra
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randomizasyon grubuna gore kaf basinci 20 ya da 30 cmH,O’ya ayarlanarak birakilir bu
islem calisma bitene kadar 4 saatte bir kez tekrarlanir.

Calismaya alinan her hasta her giin calismanin doktoru tarafindan muayene
edilerek c¢alisma formlart doldurulur. Toplam dort tane hasta takip formu
bulunmaktadir. Birinci form hasta kabul formudur (Ek-2). Calisma baslangicinda ve son
giin doldurulacak olan bu forma hastanin demografik 6zellikleri, APACHE II skoru,
tanisi, kisa olarak Ozgecmis ve soygecmisi, entilbasyon zamani, entiibasyon tlip
numarasi, ¢calisma sonlanma sebebi ve sonlanma tarihi, taburcu tarihi, ViP, kolonizasyon
ve trakeobronsit gelismesi ve mevcutsa etken patojen kaydedilir.

Ikinci form giinliik hasta takip formudur (Ek-3). Bu form hergiin calisma
doktoru tarafindan doldurulur. Forma giinliik olarak NNIS kriterleri, SOFA skorlamasi
ve CPIS skorlamasi not edilir. Hastanin bas elevasyon derecesi, aktif ya da pasif olarak
nemlendirilmesi, nazogastrik sonda, orogastrik sonda ya da PEG varlifi, nazogastrik
sonda varsa giinliik gastrik rezidii miktari, albiimin degeri, aldig1 antibiyotik, sedasyon,
noromuskiiler bloker, gastrik iilser proflaksisi, derin ven proflaksisi, yapilan
transfiizyonlar, beslenme sekli, varsa kiiltiirdeki lireme, tepe basinci, plato basinci,
dakika ventilasyon voliimii ve sekresyon miktar1 kaydedilir. Sekresyonlarin miktarini
belirlemek i¢in bir 0-10 arasinda skorlanan bir skala olusturuldu. 0 hi¢ sekresyon yok, 5
orta derecede kolay aspire edilen sekresyon, 10 sik aspirasyon gerektiren ve koyu
plriilan zor aspire edilen sekresyon. Sekresyonlarin degerlendirilmesi ve skorlanmasi
giinliik hasta takibi her zaman ayni1 hekim tarafindan yapildu.

Uciincii form kaf basinci takip cizelgesidir (Ek-4). Hastay1 takip eden
hemsirenin 4 saat arayla ol¢iip buldugu degerler hemsire gézlem formuna islenir ve
degerler bu formda toplanirlar.

Dordiincii form kiiltiir takip formudur (Ek-5). Hastalardan haftada iki giin trakeal
aspirat kiiltiirii gonderildi. Kiiltiir sonuglar1 48-72 saatte takip edilip gerektiginde tedavi
degisikligi yapildi.

Hastalara hergiin saat 14.00’da portabl olarak akciger grafisi cekildi. Grafiler
hastanin hangi gruba ait oldugunu bilmeyen iki gdgiis hastaliklart uzmani tarafindan
ayr1 ayr1 degerlendirildi. NNIS kriterlerine (Ek-6) gore hasta her giin VIP olup olmadig1
konusunda degerlendirildi. Filmde infiltrasyon yokken ve higbir pozitif klinik bulgu

yokken iireme olursa hasta kolonizasyon olarak kabul edildi. Akciger grafisinde
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infiltrasyon yoksa, ancak artmis piiriilan sekresyon, ates, l6kositoz gibi pozitif klinik
bulgular mevcut ise hasta trakeobronsit olarak kabul edildi.

Bu calismada tip 2 (iki grup arasinda anlamli fark varken, 6rnek sayisinin
yetersiz olmast sebebiyle fark tesbit edilememesi durumu) hatay1 dnlemek i¢in gerekli
ornek sayisi hesaplandi. Hesaplama yapilirken su varsayimlar yapildi: Diisiik-normal
kaf basingli grupta pndmoni insidansinin %40 olarak gergeklesecegi ve yiliksek-normal
kaf basingli grupta bu insidans1 %10 daha az olacagi. Hesaplama i¢in ¢ift tarafli alfa
degeri 0.05, beta degeri 0.20 olarak alindi. Bu metodla, ¢alismaya her bir grup i¢in 162
hasta alinmasi gerektigi bulundu.

Belirtilen veriler SPSS 16.0 programina yiiklenerek veri tabani olusturuldu. Iki
grubun yatis sirasindaki demografik ve klinik o6zellikleri incelendi (Yas, cinsiyet,
APACHE 1I skoru, yatis sebepleri, yatis tanilari, komorbiditeler, sigara i¢imi, biomass
maruziyeti, SOFA skorlamasi, CPIS skorlamasi). VIP, kolonizasyon, trakeobronsit,
mekanik ventilasyon siiresi, yogun bakim kalig siiresi, mortalite iki grup arasinda
karsilastirildi. Her iki grupta ornek sayisi otuzun altinda oldugu i¢in, datanin normal
dagilmayacagi varsayimiyla iki grup arasindaki karsilasgtirmalar igin tavsiye edildigi
tizere nonparametrik testler kullanildi. Devamli degiskenler (yas, kaf basinci, APACHE
IT vb) i¢in Mann-Whitney-U testi, kategorik degiskenler (cinsiyet, kronik hastalik
insidans1, vip insidansi vb) ki kare testi kullamildi. VIP olusumunu etkileyecegi
diisiiniilen faktorler (Yas, cinsiyet, APACHE-II skoru, komorbiditeler (KOAH, DM,
HT, KAH), sigara kullanimi, biomas maruziteti, empirik antibiyotigin yeterliligi, H2
reseptor blokeri kullanimi, proton pompa inhibitorii kullanimi, reentiibasyon varligi,
enteral beslenme varligi, parenteral beslenme varligi, giris serum albumin degerleleri)
lojistik regresyon analizi kullanilarak test edildi. Tiim istatistiksel testler i¢in p degeri
<0.05 anlamli olarak kabul edildi. Istatistiksel analiz icin SPSS 16.0 programi
kullanildi.
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4. BULGULAR

Mart 2008-Ekim 2008 Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Dahili Yogun
BakimYogun Bakim Unitesinde entiibe olarak takip edilen tiim hastalar prospektif
olarak calismaya alinma kriterleri agisindan tarandi. Bu dénemde toplam 196 hasta
entiibe olarak yogun bakimda takip edildi. Bunlardan 26 hasta ¢alismaya alinirken, 170
hasta ¢alismaya alinmadi. Caligmaya alinmama sebepleri sunlardir: 62 hasta 48 saatten
daha az invaziv mekanik ventilasyon aldigi i¢in, 25 hasta aspirasyon Oykiisii oldugu
icin, 22 hasta eslik eden malinitesi bulundugu i¢in, 22 hasta ilk 24 saatte randomize
edilemedigi i¢in, 15 hasta serebrovaskiiler olay sebebi ile, 12 hasta yatista pndmoni
tanis1 aldigindan, 7 hasta dis merkezde entiibe edildiginden, 4 hasta immiinsiiprese
oldugundan, 1 hasta ¢ocuk oldugu icin c¢alismadan diglandi. Uygun hasta alinmasi
hizinin diislik olmas1 ve hasta kabulu i¢in ongoriilen siirenin dolmasi sebebiyle ¢alisma

erken sonlandirildi (toplam hasta say1s1=26).

Calismaya alman 26 hasta diisiik-normal ve yiiksek-normal kaf basincina
randomize edildi. Grup 1’e (kaf basinc1 20 cmH,0) 8 erkek, 4 kadin toplam 12 hasta
alinirken; grup 2’ye (kaf basinci1 30 cmH,0) 8 erkek, 6 kadin toplam 14 hasta alind1. Iki
grup arasinda klinik 6zellikler agisindan anlamli fark yoktu (Tablo 5). Ancak Grup 1’de
ortanca yas 70.5 (46.8-76.5) iken grup 2’de ortanca yas 54 (33.8-65.5) olarak tespit
edildi. Hastalarin yatiy APACHE II skorlar1 ve SOFA skorlar1 arasinda fark yokken;
yatis CPIS skoru ikinci grupta anlamli olarak diisiiktii. Birinci grupta ortanca CPIS
degeri 1 (0.0-3.8) ikinci grupta ortanca CPIS degeri 0 (0.0-0.5) olup p degeri 0.03°dii
(Tablo 5).



Tablo 5. Yatis sirasindaki demografik ve klinik 6zellikler
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Klinik o6zellik Grup 1 Grup 2 p degeri
(n=12) (n=14)
Yas (ortanca[IQR]) 70.5(46.8-76.5) 54.0 (33.8-65.5) 0.13¢
Cinsiyet (n,%)
Kadin 4 (33.3) 6 (42.9) 0.62%
Erkek 8 (66.7) 8 (57.1)
APACHE-II(ortanca[IQR]) 23.50 (18.0-29.8) 19 (15.0-23.0) 0.23¢
Yatis sebebi (n,%)
Hemodinamik instabilite 8 (67) 7 (50) 0.39%
Solunum yetmezligi 3 (25) 5(36) 0.56%
Monitorizasyon ihtiyaci 1(8) 2 (14) 0.64%
Komorbidite (n,%)
KOAH 4 (33.3) 4 (28.6) 0.79%
KAH 2(16.7) 1(7.1) 0.45%
Hipertansiyon 2(16.7) 2 (14.3) 0.87%
DM 4 (33.3) 1(7.1) 0.09%
Sigara (n,%) 5(41.7) 6 (42.9) 0.95%
Biomass (n,%) 1(8.3) 2 (14.3) 0.64%
SOFA (ortanca[IQR]) 2.3(2.0-3.2) 4.5 (0.8-6.5) 0.62¢
CPIS (ortanca[IQR]) 1(0.0-3.8) 0 (0.0-0.5) 0.03¢

“ki-kare test1
©Mann-Whitney-U testi

Iki grupta yogun bakima yatis endikasyonlar1 benzerlik gdstermekteydi. Her iki
grupta da en sik yatis endikasyonu hemodinamik instabiliteyken (Grupl:%67;
Grup2:%50) ikinci sirada solunum yetmezligi, iiclincii sirada monitorizasyon ihtiyaci
gelmekteydi. iki grupta da eslik eden komorbiditeler benzerdi (Tablo 5). ik grupta
KOAH %33.3, DM %33.3, hipertansiyon %16.7, koroner arter hastaligt %16.7
sikhiginda goriildii. Ikinci grupta KOAH %28.6, hipertansiyon %14.3, DM %7.1,
koroner arter hastalifi %7.1 sikliginda goriildii. Sigara igenler birinci grupta %41.7,
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ikinci grupta %42.9 olup iki grup arasinda anlamli bir fark yoktu. Birinci gruptaki 12
hastanin 5’1 (%42) enfeksiyon sebebi ile, 3’ii (25) pulmoner sebeplerle, 2’si (%16.7)
kardiovaskiiler sebeblerle, 1’1 gastrointestinal kanama sebebi ile yogun bakim iinitesine
yatmis oldugu; ikinci gruptaki 14 hastanin 5’1 (%36) pulmoner sebeplerle, 3’1 (%21.4)
kardiovaskiiler sebeblerle, 2’si (%14) enfeksiyon sebebi ile, 2’si (14) gastrointestinal

kanama sebebi ile yogun bakim iinitesine yattig1 tespit edildi (Tablo 6).

Tablo 6. Yogun bakim yatis tanilari

Yatis tamisi Grup 1 Grup 2
(n=12) (n=14)
Enfeksiyon (n,%) 542) 2 (14)
Sepsis 1(8.3) 1(7.1)
Urosepsis 1(8.3) 0(0.0)
Ensefalit 0 (0.0) 1(7.1)
Diabetik ayak 1(8.3) 0(0.0)
Dekiibit enfeksiyonu 1(8.3) 0(0.0)
Peritonit 1(8.3) 0(0.0)
Pulmoner (n,%) 3 (25) 5(36)
KOAH alevlenmesi 3(25) 3(21.4)
Astim 0 (0.0) 1(7.1)
Pulmoner emboli 0(0.0) 1(7.1)
GIS kanamasi (n,%) 1(8.3) 2(14)
KVS (n,%) 2 (16.7) 3(21.4)
Kalp yetmezligi 2 (16.7) 2 (14)
Restriktif KMP 0(0.0) 1(7.1)
Diger (n,%)
Noroleptik malign sendrom 0(0.0) 1(7.1)
Myastenia gravis 0 (0.0) 1(7.1)
Abdominal doku defekti 1(8.3) 0(0.0)
Barsak perforasyonu 0(0.0) 1(7.1)
Preeklempsi 1(8.3) 0(0.0)

Bobrek yetmezligi 1(8.3) 1(7.1)
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Hastalarin yatis stiresince klinik 6zellikleri arasinda anlamli fark goriilmedi (Tablo 7).

Tablo 7. Yatis siiresince klinik 6zellikler

Klinik ozellikler Grup 1 Grup 2 p degeri
(n=12) (n=14)
Entiibasyon saat (ortanca[IQR]) 1(0.0-13.5) 3(0.8-12.8) 0.42¢
MYV siiresi (ortanca[IQR]) 141.5 (65.3-201) 113.5 (64.3-172) 0.52¢
Sedasyon (n,%) 11 (91.7) 14 (100) 0.27%
Propofol 541.7) 12 (85.7) 0.02%
Fentanil 10 (83.3) 13 (92.9) 0.45%
Ekstiibasyon (n,%) 5(41.7) 7 (50) 0.67%
Reentiibasyon (n,%) 2 (16.7) 2(14.3) 0.87%
Trakeostomi (n,%) 0 (0.0) 1(7.1) 0.35
YBU kalis siiresi(saat) (ortanca[IQR]) 180 (104.8- 228) 160 (137.3-462) 0.96%
Mortalite (n,%) 9 (75) 9(64.3) 0.56%
DVT profilaksisi (n,%) 9 (75) 8(57.1) 0.34%
Enoksaparin 9 (75) 7 (50) 0.19%
SCD* 0 (0.0) 1(7.1) 0.35¢
Ulser profilaksisi (n,%) 12 (100) 14 (100)
H, reseptdr blokeri 7(58.3) 8 (57.1) 0.95%
Proton pompa inhibitorii 5(41.7) 6 (42.9) 0.95%
Beslenme (n,%) 10(83.3) 14(100) 0.11%
Enteral 4 (33.3) 1(7.1) 0.09%
Parenteral 10 (83.3) 14 (100) 0.11%

“ki-kare testi
©®Mann-Whitney-U testi

* Sequential compression device (bacaga kademeli kompresyon uygulayan cihaz)

Birinci gruba randomize edilen hastalar ortanca birinci saatte entiibe edilirken,

ikinci gruba randomize edilen hastalar ortanca iigiincii saatte entiibe edildi. Iki grup

arasinda entiibasyon saati acisindan anlamli fark bulunmadi (p=0.42). Birinci grupta

ortanca mekanik ventilasyon siiresi 141.5 saatken, ikinci grupta ortanca mekanik

ventilasyon siiresi 113.5 saatti. Iki grup arasinda uygulanan mekanik ventilasyon siiresi
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acisindan fark bulunmadi (p=0.52) (Tablo 7).

Hastalarin tamamina iilser proflaksisi yapilmis olup; birinci grupta H, reseptor
blokeri kullanimi %358.3, proton pompa inhibitorii kullammi %41.7 bulundu. ikinci
grupta H; reseptdr blokeri kullanimi %57.1, proton pompa inhibitorii kullanimi %42.9

bulundu. iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (Tablo 7).

Hastalarm ilk grupta %75’ine, ikinci grupta %57.1’ine derin ven trombozu (DVT)
proflaksisi verildi. Birinci grupta hastalarin %75’1 enoksaparin alirken SCD (sequential
compression device-bacaga kademeli kompresyon uygulayan cihaz) kullanimi
bulunmamaktayd:. Ikinci grupta ise hastalarin %350’si enoksaparin, %7.1°’i SCD
kullanmaktayd. Iki grup arasinda DVT proflaksisi agisindan fark bulunmamaktaydi
(Tablo 7).

Hastalarin birinci grupta %91.7’sine, ikinci grupta tamamina sedasyon uygulandi.
Birinci grupta kullanilan sedasyon; propofol %41.7, fentanil%83.3, ikinci grupta
kullanilan sedasyon propofol %85.7, fentanil %92.9°du. Iki grup arasinda sedasyon
kullanim1 agisindan fark yoktu (p=0.27). Fakat birinci grupta propofol kullanimi anlamli
olarak diistiktii. Birinci grupta 5 hasta %41.7 ikinci grupta 12 hasta %85.7 propofol
kulanmaktaydi (p=0.02) (Tablo 7).

Birinci grupta hastalarin %83.3’1 beslenirken, ikinci grupta tamami beslenmistir.
[k grupta enteral beslenme orani %33.3, parenteral beslenme orani1 %83.3’dii. Ikinci
grupta enteral beslenme %7.1 olup tiim hastalar parenteral beslenmistir. Parenteral
beslenme ortanca giinii birinci grupta 4.5 giinken ikinci grupta 5 giindiir. Beslenme

paremetreleri olarak iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (p=0.11) (Tablo 7).

Caligmaya alinan hastalarin birinci grupta %41.7’si ikinci grupta %50’si basarilt
bir sekilde wean edilerek ekstiibe edilebildi. Fakat bu hastalarin birinci grupta %16.7’si
ikinci grupta 14.3°1 reentiibe edildi. Hastalarin ortanca yogun bakim kalis siireleri saat
olarak birinci grupta 180, ikinci grupta 160 olarak goriildii. Birinci grupta hastalarin
mortalitesi %75 ikinci grupta %64.3°dii. Tiim bu paremetrelerde iki grup arasinda

anlaml fark yoktu (Tablo 7).

Hastalarin yatiglar1 boyunca peak tepe basinglari, plato basinglart ve komplianslar

Olctildii. Bu paremetrelerde iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (Tablo 8).
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Tablo 8. Mekanik ventilasyon o6zellikleri

Parametreler Grupl Grup 2 p degeri
(n=12) (n=14)

Entiibasyon tiip no (ortanca[IQR]) 8 (8.0-8.0) 8 (7.5-8) 0.29¢
Bazal peak tepe basinci (cmH20 ortanca[IQR]) 25 (19.3-27.8) 24.5(20.8-30.8) 0.61¢
A Peak tepe basinct (cmH2O ortanca[IQR]) 3.6 (-2.3-6.3) 1.4 (2.6-3.4) 0.34¢
Bazal plato basinct (cmH2O ortanca[IQR]) 17 (13.25-19.0) 17 (11.5-22.5) 0.64%
A Plato basinci (cmH2O ortanca[IQR]) 0.5 (-2.2-3.1) 0.42 (-1.5-1.0) 0.54¢
Bazal komplians (cmH20O ortanca[IQR]) 32 (30-38.3) 32.5(24.8-41.0) 0.72¢
A komplians (cmH2O ortanca[IQR]) 1 (-2.5-3.5) -0.2 (-0.9-2.2) 1.0¢

“ki-kare testi
@Mann-Whitney-U testi

Hastalarin kaf basinci takiplerinin alinan ortalamalarinin ortancasi birinci grupta
18.2 (16.0-21.4), ikinci grupta 22 (20.1-24.8) olup ilk grubun kaf basinci anlaml1 olarak
diisiik bulunmustur (p=0.02).

VIP insidansini etkileyebilecegi diisiiniilen klinik &zellikler lojistik regresyon
analizi kullanilarak test edildi: Yas, cinsiyet, APACHE-II skoru, komorbiditeler
(KOAH, DM, HT, KAH), sigara kullanimi, biomas maruziteti, empirik antibiyotigin
yeterliligi, H, reseptdr blokeri kullanimi, proton pompa inhibitérii kullanima,
reentiibasyon varligi, enteral beslenme varligi, parenteral beslenme varligi, giris serum
albumin degerleri analize alindi. Tekli lojistik regresyon analizinde, bu 6zelliklerden
bazal albiimin degerinin yiiksek olmasinin VIP insidansim azalttig1 gériildii ancak ¢oklu

lojistik regresyon analizinde bu etki istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

Calismamizda iki grup arasinda VIP insidanst acisindan anlaml fark
bulunmamustir (Tablo 9). Birinci grupta VIP insidans1 %41.7 olarak goriiliirken ikinci

grupta %?21.4 olarak bulunmustur (p=0.27). Yine iki grupta trakeobronsit ve



kolonizasyon insidansi agisindan da anlamli fark bulunmamistir (Tablo 9).

Tablo 9. VIP, trakeobronsit, kolonizasyon insidansi
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Grup 1 Grup 2 p degeri
(n=12) (n=14)
VIP (n,%) 5(41.7) 3(21.4) 0.27%
Trakeobronsit (n,%) 3(25) 3(21.4) 0.83%
Kolonizasyon (n,%) 2(17) 3(21.4) 0.76%
VIP 1000 ventilator giiniinde 64 41

*ki-kare testi

VIP gelisen hastalarin bazi paremetreleri Tablo 10°da gdsterilmistir. Toplam 26

hastanin 8’inde VIP gelismistir. VIP gelisen hastalarda mortalite %100 olup ViP

olmayan gruptan anlamli olarak yiiksektir (p=0.02). Klinik 6zellikler agisindan iki grup

arasinda anlamh farklilik tesbit edilmemistir (data gosterilmemektedir).

Tablo 10. VIP gelisen hastalarin 6zellikleri

Parametreler VIP var VIP yok p degeri
(n=8) (n=18)
Mortalite (n,%) 8 (100) 10 (56) 0.02%
Yas (ortanca[IQR]) 70 (60-73) 54 (33.8-72.5) 0.13¢
Cinsiyet (n,%) 0.35%
Erkek 10 (56) 6 (75)
Kadm 8 (44) 2 (25)
APACHE 11 (ortanca[IQR]) 21.5(16.5-27.5) 20 (15-27) 0.23¢

“ki-kare testi
@Mann-Whitney-U testi
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Toplam 8 hastada VIP gelisti, bunlarin 4’iinde erken baslangich VIP, 4’iinde geg
baslangigh VIP gelisti. Hastalardan 3’iinde 3. giinde, 2’sinde 6. giinde, 1’er kiside 4, 8
ve 9. giinlerde VIP gelisti.

VIP gelisen hastalarin 7’sinde grafileri okuyan iki gogiis hastaliklart uzmani aym
giin grafilerde infiltrasyonu bildirmis olup, 1 hastada bir okuyucu grafiyi VIP lehine
degerlendirirken diger okuyucu hastay1 kalp yetmezligi lehine degerlendirmisti. Calisma
protokoliimiize gére iki okuyucudan biri bile grafiyi VIP igin anlamli kabul ettiginde
hasta VIP tanis1 alacagindan bu hasta da VIP olarak kabul edilmistir.

VIP gelisen 8 hastanin 6’sinda (%75) trakeal aspiratta iireme saptand. Iki hastada
Acinetobacter baumanii, 1 hastada Escherichia coli, 1 hastada Pseudomonas
aeruginosa, 1 hastada Staphylococcus aureus, 1 hastada Candida species iiredi (Tablo
11).
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Tablo 11. VIP gelisen hastalarda iireyen mikroorganizmalar ve direng paterni

Ureyen Empirik
HaSta . . . . . . . . . . . .
N Mikroorganizma | Antibiyogram | Empirik Antibiyotik Antibiyotik
0
lar Yeterli mi?
1 Ureme yok Ureme Yok Meropenem Ureme yok
Acinetobacter _ _ _
2 3 Rezistan Piperasilin-Tazobactam Yetersiz
baumanii
L .| Antibiyotik o Antibiyotik
3 Escherichia coli Antibiyotik yok
yok yok
Acinetobacter
4 . Rezistan Meropenem Yetersiz
baumanii
Piperasilin-Tazobactam +
5 Candida species | Rezistan Yetersiz
levofloksasin
Pseudomanas _ .
6 ) Rezistan Sefoperozon/sulbactan Yetersiz
aeruginosa
Sulperazon/sulbactan +
7 Ureme yok Ureme yok levofloksasin  + teikoplanin  + | Ureme yok
Varikonazol
Staphylococcus o ) o .
8 Duyarli imipenem+klaritromisin+teikoplanin | Yeterli

aureus

Hastalarin geneline baktigimizda 18 hastada yatisinin 0. giinlinde, 3 hastada 1., 2.

ve 5. giinlerinde empirik antibiyotik baslandi. Toplam {i¢ hastaya hi¢ antibiyotik

kullanilmad. iki hasta ise yogun bakim yatisi sirasinda antibiyotik kullanmaktaydi. Bu

hastalardan ilki seftazidim, flukonazol, vankomisin kullanmaktayd: ve yatigin 1.

glinlinde tedavi meropeneme degistirildi; hastada trakeal aspiratta acinetobacter

baumanii iiredi antibiyogramda kullanilan tiim antibiyotiklere direncliydi. Ikinci hasta

yatisinda imipenem kullanmaktaydi yatisin birinci giiniinde tedaviye levofloksasin

eklendi; trakeal aspiratta candida species tiredi.
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5. TARTISMA

VIP yogun bakim kalis siiresini uzatan, mortaliteyi artiran énemli bir hastaliktir
(1, 2). Bu sebeble VIP’i erken tanimaya ve Onlemeye yonelik bir ¢ok calisma
yapilmaktadir (15, 20-27). Endotrakeal tiiplin kafi sekresyonlarin mikroaspirasyonlarini
onleyerek VIP sikligmi azaltmaktadir. Fakat bu kafin az sisirilmesi aspirasyonu
onlememekte ¢ok sisirilmesi ise trakeal duvarda hasar olusturmaktadir. Bu durumda kaf
basincinin takibi nem kazanmaktadir (3,15,28,29). Ispanya’da yapilan bir ¢calismada 32
ayr1 yogun bakim {initesi yapilan bir anketle taranmis, bu yogun bakimlardan yalnizca
%357’sinde diizenli kaf basinci takibi yapildigi goriilmiistiir (30). Yapilan ¢aligmalarda
kaf basincinin 20-30 cmH,O olarak takip edilmesi gerektigi gosterilmistir (29,31,32).
Domuz trakeasi ile yapilan bir hayvan deneyinde 10 segmentte domuz trakeasina 0.5
cm’lik segment alanlarina 2 dakika boyunca 30 nefeslik hareket simulasyonu yapiliyor
ve kaf basincit 50 cmH,O’dan yavas yavas 5 cmH,O’ya kadar diisiiliiyor. Bu sirada
trakeanin st kismina koyulan 5 ml glukoz solusyonunun asagi segmente gegisi bir
glukometre araciligi ile takip ediliyor ve bu takipte cut-off deger 80mg/dl olarak kabul
ediliyor. Sonu¢ olarak sekresyonlarin asagi ge¢cmemesi i¢in uygun basing 29+3.2
cmH20 olarak bulunuyor. Bu dénemde trakeal segmentlerde mukozal hasara

rastlanmiyor (31).

Kafmetre kullanilmadan yapilan kaf basinci ayarlamalarinin uygun diizeyi
bulmadig1 yapilan caligmalarda gosterilmistir (3,17,33). Genel anestezi i¢in entiibe
edilen 93 hastada yapilan calismada hastalar 7-8.5 numara entiibasyon tiipii ile entiibe
edilmis. Kaf basin¢lar1 60 dk sonra kafmetre ile kontrol edildiginde yalnizca %50’sinin
istenen aralik olan 20-30 cmH,O araliginda oldugu, %50’sinin 30 cmH,0O’dan yiiksek,
%27’sinin 40 cmH,0’dan yiiksek, %23 iiniin 20 cmH,0’dan diisiik oldugu bulunmustur
(3). Dahili yogun bakim iinitesinde takip edilen 31 hastada spot olarak kafmetre ile
Ol¢iim yapildiginda hastalarin %90.6’sinin  basinglarinin normalden yiiksek oldugu
gosterilmis (17). Genel anestezi alan 50 hastada hastalar entiibe edildikten sonra kaf
basinglarini anestezist elle ayarlamis hemen sonrasinda kafmetre ile yapilan dl¢iimde
%76’smin uygunsuz Sl¢lim oldugu goriilmiis. Bu hastalardan %26’sinin basiner diisiik,
%46’s1n1n basinci yiiksek bulunmus (33). Bu caligmalarda da goriildiigii gibi hastalarin

kaf basincinin uygun aralikta olabilmesi i¢in entotrakeal tiip kaf basinci kafmetre ile
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ayarlanmalidir.

Biz ¢aligmamizda bu normal deger aralifinin alt ve iist sinirinda hasta takibi
yapildiginda VIP insidansinda degisiklik olup olmayacagim gdrmek istedik. Bu sebeple
de hastalarimizi iki gruba randomize ettik. Birinci grup hastalarin kaf basinglar1 4 saatte
1 kez giinde 6 defa odlgiilerek 20 cmH,0O’ya ayarlandi. ikinci grup hastalarmn kaf
basinglar1 4 saatte 1 kez giinde 6 defa olgiilerek 30 cmH,O’ya ayarlandi. Calisma
sonunda takiplerimize baktigimizda ilk grubun kaf basinci ortancasi 18.2 (16.0-21.4),
ikinci grubun kaf basinci oratancasi 22.0 (20.1-24.8) olarak bulduk. Biz ilk grubu kaf
basmcim 20°de tutmak isterken 18.2°de yani normal degerin altinda tutmustuk. ikinci
grupta ise teknik zorluklardan dolay1 hedeflenen yiiksek-normal degere ulasilamamustir.
Bahsedilen teknik zorluk iyi kalitede olmayan endoktrakeal tiiplerin basing ayarlamasi
sirasinda ve sonrasinda kaf pilot balonundan hava kagirmasi olmustur. Buna ragmen, iki
grup arasinda kaf basinci diizeyi olarak anlamli fark vardi (p=0.02). Bu sonug¢ kaf
Ol¢iimii yapan hemsirelerin randomizasyona uygun sekilde hasta takip ettiklerini teyit
etmektedir. Sonug¢ olarak, kullanilmakta olan endotrakeal tiiplerin kalitesine bagh
olarak, kaf basinglar1 ayarlanirken basincin normalden daha yiiksek ayarlanmasi ve sik

kontrol edilerek bu yontemin basarili olup olmadiginin teyit edilmesi gereklidir.

Calismamizda Mart 2008-Ekim 2008 arasinda entiibe edilen tiim hastalar
calismaya uygunluk acisindan degerlendirildi. Tanikli aspirasyonu olan, serebral
kanama ya da iskemi tanisi alan, 48 saatten az mekanik ventilator takibi olan, 24 saatte
randomize edilmeyen, malinitesi olan, immiinsiiprese olan, yatisinda pndmoni tanisi
alan hastalar calismadan dislandi. Bu donemde toplam 196 hasta entiibe olarak yogun
bakimda takip edildi. Bunlardan 26 hasta ¢alismaya alinirken, 170 hasta ¢alismaya
alinmadi. 62 hasta 48 saatten daha az invaziv mekanik ventilasyon aldig1 i¢in, 25 hasta
aspirasyon Oykiisii oldugu i¢in, 22 hasta eslik eden malinitesi bulundugu i¢in, 22 hasta
ilk 24 saatte randomize edilemedigi i¢in, 15 hasta serebrovaskiiler olay sebebi ile, 12
hasta yatista pndmoni tanis1 aldigindan, 7 hasta dis merkezde entiibe edildiginden, 4
hasta immiinsiiprese oldugundan, 1 hasta ¢ocuk oldugu icin caligmadan dislandi.
Calismaya hasta alinma hiz1 diisiik oldugundan ve randomizasyon i¢in ongoriilen siire
asildigindan ¢alisma belirlenen hasta sayisina ulagilamadan sonlandirilmistir. Bu durum

iki grup arasinda VIP insidansi agisindan anlamli fark goriilmemesinin en 6nemli sebebi
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olabilir.

Yatis sirasinda hastalarin klinik ve demografik 6zelliklerinde anlamli bir fark
yoktu. Median yas ilk grupta 70.5, ikinci grupta 54°tii. iki grup arasinda yas i¢in anlaml
fark yoktu. Her iki grupta da yatis sebepleri, hemodinamik instabilite, solunum
yetmezligi ve monitorizasyon ihtiyaciydi ve en sik yatis tamist hemodinamik
instabiliteydi (Grup 1: %67, Grup 2: %50 p=0.39). Yatis sirasinda hemodinamik
instabilitenin olmasi belki de ¢calisma sonucunda goriilen yiiksek mortalitenin bir sebebi
olabilir. Tki grup komorbiteler agisindan da benzerdi en sik komorbidite her iki grupta
da KOAH’d1 (Grup 1: %33.3, Grup 2: %28.6 p=0.79). Iki grup arasinda APACHE II ve
SOFA skorlamasi agisindan fark yoktu. Bu iki grubun mortalite beklentisi ve giristeki
klinik durumlarinin dengeli olarak dagildigin1 gdstermektedir. Yine hastalarin yogun
bakim yattiklar1 giinkii CPIS Skorlamasi da her iki grup i¢in hesaplanmis Grup 1°de
anlaml olarak yiiksek bulunmus. CPIS pndmoniyi tahmin eden bir skorlama sistemi
olup giriste bu skorun yiiksek olmasi sebebi ile Grup 1’de bu dengesiz dagilimin

pnomoni sikligini yaniltict olarak yiiksek gosterebilecegi diisiiniildii.

Hastalarin hasta sayis1 az oldugundan hastaneye yatig tanilar1 da ¢ok cesitlilik
gostermekteydi. Birinci grupta hastalar daha ¢ok enfeksiyon sebebi ile yatarken ikinci

grupta daha ¢ok pulmoner sebeplerden yogun bakima kabul edilmislerdi.

Kolombiya’da 2006 yilinda yapilan prospektif bir ¢aligmada mekanik ventilatérde
48 saatten fazla kalan 270 hasta VIP i¢in degerlendirilmis (34). Bu ¢alismada APACHE
I median 17 olup bizim ¢aligmamiza gore daha diisiiktii. Bu hastalarin median yasi ise
41 olup yine bizim ¢aligmamiza gore daha diisiiktii. Bu ¢alismadaki hastalarin yalnizca
%29’unda komorbidite vardi; bunun sebebi muhtemelen ¢alismadaki hasta grubunun
geng olmasiydi. Bizim caligmamizda hastalarin %66’sinda komorbidite mevcuttu.
Bizim hastalarimizda en sik komorbidite KOAH’d1. Birinci grupta KOAH siklig1 %33.3
iken ikinci grupta %28.6’yd1. Kolombiya’da yapilan calismada ise KOAH’I1 hasta
sitkligi  %5.5 olarak bulunmus. Yine KOAH’in az goriilmesi yine hasta

popiilasyonlarinin geng olmasindan kaynaklaniyor olabilir (34).

Calismamizda diisiik kaf basinci grubunda yiiksek kaf basinci grubuna gore daha
fazla VIP goérmeyi bekliyorduk. Fakat iki grup arasinda anlamli fark bulamadik. Grup
1’de VIP oram1 %41.7, Grup 2’de VIP oram1 %21.4 olarak bulundu (p=0.27). Kaf
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basinci oratalama takiplerinde iki grup arasinda anlaml fark vardi. Ilk grubun kaf
basinci ortancasi 18.2 (16.0-21.4), ikinci grubun kaf basinci oratancasi 22.0 (20.1-24.8)
olarak bulduk (p=0.02). Hatta birinci grubun kaf basinci takipleri normalde takip
edilmesi gereken siirin da altindaydi. Bu farka ragmen iki grup arasinda fark
saptanmamasinin nedeni kaf basicini 20-30 cmH,0O yani normal sinirlarda tutulmasi
kaf basincin1 degistirmiyor bu sebeple hastalarin kaf basinct diisiik degere daha yakin
tutulabilir boylece 6zellikle uzun siireli entiibasyondan dolay1 olusacak trakeal hasardan
korunmus olunur. Fakat bizce bu ¢aligmada iki grup arasinda fark saptanmamasinin
nedeni drnek saymmzin az olmasindan kaynaklanmaktadir. Ikinci grupta daha fazla
sayida hasta takip edilmesine ragmen daha az VIP goriilmiistiir. Eger hasta sayimiz

yeterli olsaydi muhtemelen iki grup arasinda analamh fark gézlenecekti.

Hastalarimiz1 diisiik kaf basinci yiiksek kaf basinci grubu olarak ayirt etmeksizin
calismaya alinan toplam 26 hastada VIP insidansina bakacak olursak VIP insidansimiz
%30’dur. Yapilan diger calismalardaki VIP insidansia bakildiginda %9-41 arasinda
degismektedir (Tablo 12). Bizim insidansimizda bu c¢aligmalara benzemektedir.
Kolombiya’da 270 hastada yapilan ¢alismada VIP insidans1 %22.2 olarak bulunmus
olup bizim calismamizdan daha diisiiktiir. Daha 6nce de bahsedildigi gibi bu ¢alisma
komorbiteleri az ve yas ortancasi geng¢ bir grupta yapildigi i¢in bu c¢alismada VIP

insidansinin bizim ¢alismamizdan daha diisiik olmasini agiklayabilir.
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Tablo 12. VIP insidansi ve mortalite oranlart

Arastirmaci Hasta sayisi VIP insidans1 % Mortalite oram
Salata (35) 51 41 76
Craven (36) 233 21 55
Fagon (37) 567 9 71
Torres (38) 322 24 33
Baker (39) 514 5 24
Fagon (40) 1118 28 53
Timsit (41) 387 15 57
Cock (42) 1014 18 24
Tejada Artigas (43) 103 22 44
Bizim Calismamiz 26 30 69

NNIS’ye gore VIP insidans1 %21.5 olarak belirtilmistir (13). Bizim ¢aligmanizda
birinci grupta VIP insidans1 41.7, ikinci grupta VIP insidans1 21.4, iki gruptaki toplam
hastalarda %30 olarak bulunmustur. ikinci grupta insidans NNIS’ye benzerken, birinci
grupta ve toplam hastalardaki insidans daha yliksektir. Biz bunu 6rnek sayimizin
azligia baglamaktayi1z. Eger 6rnek sayimiz yeterli olsaydi insidanslardaki bu fark belki
de istatistiksel olarak anlamli olacakti. Ayrica toplam hasta grubumuzun insidansinin
yiiksek olmasini ise entiibe edilen hastanin takibinde goriilen yetersizlikler ile ilgili
oldugunu disiinmekteyiz (personel, Ozellikle doktorlar tarafindan el yikama ve
izolasyon kurallarina uyulmamasi, yetersiz hemsirelik bakimi: uygunsuz bas
elevasyonu, trakeobronsiyal sekresyonlarin aspirasyonunun yetersizligi, kaf basinci
takibinin yapilmamasi, asir1 sedasyon, yetersiz agiz bakimi). Yapilan caligmalarda
hemgire bakimi ve sayis1 yeterli olmadiginda VIP insidansinin arttig1 gdsterilmistir (44).

Yiiksek riskli hastalarda her hastay1 bir hemsire takip etmesi gerekirken diisiik riskli
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hastalarda iki hastay1r bir hemsire takip ederek enfeksiyon kontrolii ve Onleme
stratejilerini uygulayabilmektedir (44). Bizim yogun bakim iinitemizde dort hastay1 bir

hemsire takip ettiginden VIP insidansimizin daha yiiksek oldugunu diisiinmekteyiz.

Ayrica calismamizda 48 saatten Once ekstiibe edilen iyi hasta grubu dislandi. Bu
sebeple de VIP insidansimizin normalden daha yiiksek olmus olabilecegini

diistinmekteyiz.

(Calismamizda iki grup arasinda trakeobronsit ve kolonizasyon oranlar1 arasinda

da anlamli fark saptanmada.

(Calismamizda mortalite agisindan da iki grup arasinda fark saptanmadi (p=0.56).
Birinci grupta mortalite %75’ken ikinci grupta %64.3. Tablo 12’de yapilan bazi
calismalardaki mortalite oranlarmma bakildiginda mortalite %24 ile %76 arasinda
degismektedir. Bizim 26 hastada mortalitemiz %69 olup bu caligmalardaki oranlara

benzerdir.

Calismamizda tiim hastalara iilser proflaksisi verilmistir. Her iki gruba da ya
proton pompa inhibitdrii ya da H, reseptor blokeri verilmistir. Iki grup arasinda proton
pompa inhibitdrii ya da Hj reseptdr blokeri kullanimi agisindan fark bulunmamustir.
Yapilan ¢alismalarda iilser proflaksisinin VIP riskini artirmadigini proflaksinin proton
pompa inhibitorii ya da H, reseptor blokeri kullanilarak yapilabilecegi gosterilmistir (4,
45). Bizim calismamizda da yapilan logistik regresyon analizinde proton pompa
inhibitdrii ya da H, reseptor blokeri kullaniminin mortalite ya da VIP insidansi iizerine

etkisi olmadig1 gosterilmistir.

Calismamizda ventilator devreleri rutin olarak degistirilmedi yalnizca kirlendikge
degistirildi. Yapilan caligmalarda da ventilator devrelerinin rutin degistirilmesi
onerilmemekteydi (45). Tiim hastalarimizda 1s1 nem degistirici filtre kullanildi (Resim
4). Is1 nem filtresi hastanin her nefesinde solunum havasindaki 1s1 ve nemi tutup bunun
bir kismimni bir sonraki nefeste hastaya ulastiran 6zel filtrelerdir. Yapilan bazi
caligmalarda 1s1 nem filtrelerinin hava yolunda 26-30 su buhari/l gaz nemlendirme

yaptig1 gosterilmistir (46).
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Resim 4. Is1 nem filtresi

Aktif nemlendirme higbir hastada kullanilmadi. Rehberlere bakildiginda ETF ve
CDC rehberi bu konuyu tartismali kabul etmisken, CCCS 1s1 nem degistirici filtreyi
onermekte, ATS-IDSA rehberi ise iki sistem arasinda fark olmadigini belirtmigtir. Is1
nem degistirici filtre ve aktif nemlendirmeyi karsilastiran 120 hastanin katildigi 2006
yilinda yapilan bir ¢alismada alt1 giinden daha uzun ventilatdrde kalan hastalarda aktif
nemlendirme ile takip edilen hastalarda daha az VIP goriildiigii gosterilmistir (46).
Yapilan bir diger calismaya 381 hasta alinmis ve 1s1 nem degistirici filtre ile aktif
nemlendirme arasinda VIP insidansi agisindan fark bulunmadigi ancak 1s1 nem
degistirici filtrenin 24 saat kullanim sonrasinda hava yolu resistansini artirdigi
gosterilmistir  (47). Calismamizda tiim hastalarimizda kapali aspirasyon sistemi
kullanilmigtir. ETF ve CDC rehberi bu konuyu tartismali kabul etmisken, CCCS ve
ATS-IDSA rehberi bu konuya rehberde yer vermemistir. Kapali ve agik aspirasyon
sistemini karsilagtirna bir ¢ok ¢alisma bulunmaktadir (48,49). Yapilan bir ¢aligmada 236
kapal1 aspirasyon sistemi kullanan hasta ile 221 agik aspirasyon sistemi kullanilan hasta
grubu karsilastirilmis ve sonugta hasta 4 giinden daha uzun kalacaksa kapali sistemin
daha iyi oldugu gosterilmistir (49). Ayrica yapilan g¢alismalarda kapali aspirasyon

sisteminin giinliik degismesisnin gerekmedigi de gosterilmistir (45).

Hastalarimizin takibi boyunca mekanik ventilator paremetreleri (peak tepe
basinci, komplians, plato basinct ve bunlarin degisimleri) giinliik olarak takip edildi
buradaki ama¢ VIP’i tahmin edebilecek bir ventilator paremetre degisikligini

saptamakti. Bu paremetrelerde grup 1 ve grup 2 arasinda anlamli fark saptanmadi.
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Yapilan ¢alismada toplan 299 hasta alinmig bu hastalardan rutin haftada iki giin
trakeal aspirat kiiltiiri (TAK) alinmis ve hasta VIP tamis1 aldiginda BAL yapilarak
kiiltiir génderilmistir. Bu 299 hastanin 75’inde VIP gelismis olup bu hastalarin 41’inde
BAL’da, 34 hastada TAK’da lireme saptanmis olup bu iki gruptaki kiiltiir sonuglarinin
diren¢ paternleri ayni bulunmus. Sonucta haftada iki giin rutin TAK ile hastanin

antibiyotik tedavisinin %95 dogru tahmin edilebilecegi gosterilmistir (50).

Toplam 28 yogun bakim {initesinde 740 hastada yapilan calismada BAL ve
trakeal aspirat kiiltiirii karsilastirilmis ve yogun bakim kalis siiresi, hedef antibiyoterapi,

28 giinliik mortalite hiz1 arasinda fark saptanmamuis (51).

Bizim calismamizda haftada 2 giin trakeal aspirat kiiltiir alind1 ve ¢alismamizda
%75 oraminda etken gosterilmistir. Yapilan bir ¢alismada VIP tanisi alan hastalarda
%66 etken gosterilebilmis (13). Yapilan diger baz1 ¢alismalar Tablo 13’da 6zetlenmis
olup tabloda oOzetlenen c¢alismalarda etkene ulagsma oram1 %?22-55 arasinda
degismektedir. Bizde etkene ulasma oraninin yiiksek olma nedeni belki de calisma
sebebi ile uygun 6rnek alinmasina dikkat edilip, laboratuara 6rnegin hizli ve uygun
sartlarda  ulastirllmas1  olabilir.  Calismanuzda VIP olan hastalar ayrica
degerlendirildiginde VIP olan sekiz hastada mortalite %100’ken VIP olmayan grupta
mortalite %56’yd1. Yani VIP olan hastalarda mortalite anlamli olarak yiiksekti (p=0.02).
Bu da VIP’in yogun bakim mortalitesini artirdigin1 gostermektedir. Fakat hastalarin
tamaminin eks olmasi degerlendirildiginde bunun hastalarin trakeal aspirat kiiltiiriinde
tireyen mikroorganizmalarin ¢ok direnc¢li olmasina ve uygun zamaninda antibiyoterapi
baslanmamasina baglanabilir. VIP gelisen 8 hastanin 6’sinda (%75) trakeal aspiratta
iireme saptandi. Iki hastada Acinetobacter baumanii, 1 hastada Escherichia coli, 1
hastada Pseudomonas aeruginosa, 1 hastada Staphylococcus aureus, 1 hastada Candida
species iiredi. Ureyen mikroorganizmalarin diren¢ paternine baktigimizda yalnizca
Staphylococcus aureus kullanilan antibiyotige hassasti, Escherichia coli i¢in antibiyotik
baslanmamaisti, diger lireyen mikroorganizmalar da ampirik olarak baslanan antibiyotige

direngliydi.

Hastalarin geneline baktigimizda 18 hastada yatisinin 0. giinlinde, 3 hastada 1., 2.
ve 5. giinlerinde empirik antibiyotik baglandi. Toplam {i¢ hastaya hi¢ antibiyotik

kullanilmadu. iki hasta ise yogun bakim yatis1 sirasinda antibiyotik kullanmaktaydi. Bu
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hastalardan ilki seftazidim, flukonazol, vankomisin kullanmaktaydi ve yatisin 1.

glinlinde tedavi meropeneme degistirildi; hastada trakeal aspiratta acinetobacter

baumanii iiredi antibiyogramda kullanilan tiim antibiyotiklere direncliydi. Ikinci hasta

yatisinda imipenem kullanmaktaydi yatisin birinci giiniinde tedaviye levofloksasin

eklendi; trakeal aspiratta candida species iiredi. Kullanilan antibiyotik yetersizdi. Sonug

olarak yogun bakim floramiz direngli mikroorganizmalardan olugmakta olup baslanilan

ampirik antibiyotikler yetersizdi.

Tablo 13. Klinik olarak VIP tanis1 almis hastalarda bakteriyolojik veri oranlari

Klinik VIP Tamst
Alan Hasta Sayisi

Bakteriyolojik Sonucu

Olan Hasta Sayis1

Bakteriyolojik Sonucu

Olan Hasta Yiizdesi

Arastirmaci n n %
Fagon (37) 84 27 32
Croce (52) 136 46 34
Rodriquzde Castro(53) 110 45 41
Luna (54) 132 65 49
Bonten (55) 138 72 52
Kollef (56) 130 60 46
Sanchez Nieto (57) 51 36 71
Ruiz (58) 76 42 55
Fagon (59) 204 90 44
Tejada (60) 103 23 22
Bizim Calismamiz 8 6 75

Bu ¢alismanin kuvvetli yanlar1 sunlardir. Bu ¢alisma projesi 6zgiin bir proje olup,

arastirilan konu ile ilgili olarak literatiirde veri bulunmamaktadir. Calismanin dizayni

oldukea iyi yapilmistir: randomize kontrollii ¢aligma; hipoteze gore yeterli hasta sayisi
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belirlendi; film degerlendirmelerini yapan doktorlar ¢alismanin hipotezi ya da hastalar
ile ilgili bilgiye sahip degildi; karsilasilabilecek giicliikler pilot c¢alisma sirasinda
belirlendi ve gerekli degisiklikler calisma baslamadan yapildi; kaf dl¢timii yapilacak
personele bu konuda egitim verildi. Caligma sonuglari, linitemizde VIP insidansinin
olduk¢a yiiksek oldugunu gostermis, bu insidansit diisiirmek i¢in eklenebilecek

uygulamalarin etkinliginin gosterilebilmesi acisindan bazal bir veri teskil etmistir.

Bu ¢alismanin zayif yanlar1 sunlardir: Uygun hasta alim hizinin diisiik olmasi ve
randomizasyon ic¢in Ongoriilen slirenin agilmasi sebebiyle hesaplanan ornek sayisina
ulagilamamistir. Bu durum g¢alismanin giiciinii azaltmistir. Kaf basinci ayarlarn diisiik

kalitede endotrakeal tiip kullanimina bagli olarak istenilen aralikta tutulamamaistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Kaf basinci teknik sebeplere bagli olarak hedeflenen degerlerde tutulamamustir.
Buna ragmen, iki grup arasinda kaf basinglar1 anlamli bir sekilde farkli bulunmus, ancak

bu durum VIP insidansini degistirmemistir.
VIP yogun bakim mortalitesini artirmaktadur.

Kaf basinci oOlglimii {initelerde diizenli olarak yapilmalidir. Kaf basinci

ayarlanirken, kaf pilot balonundan olan kagaklar kompanse edilmelidir.

Yogun bakimlarda VIP insidansinin azaltilabilmesi i¢in tavsiye edilen bakim

standartlar1 uygulanmalidir.

Yogun bakimlar kendi {initelerinin diren¢ paternini bilmeli ve ona gore bir

empirik antibiyotik politikasi uygulamalidir.
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GONULLULERIN BILGILENDIRILMIiS OLUR(RIZA) FORMU

Entiibasyon Tiipii Kaf Basinglarinin Alt ve Ust Sinirda Tutulmasinin Ventilatér iliskili
Pnémoni ile Iliskisi isimli klinik ¢alismasinin, ventilatdr iliskili pnomoni
enfeksiyonunun olus bi¢iminin ve nedenlerinin aydinlatilabilmesi ve buna bagli olarak
gelistirilebilecek tedaviler konusunda yardimc1 olabilmek amaciyla yapildigi,
hastaligimin seyrine ve tedavime herhangi bir etkisi olmayacagi, calismaya hastamin
katilmasi halinde hastamin nefes borusuna bagli olan aletin basincinin bir aracla diizenli
olarak olgiilecegi ve bu 6l¢tim degerlerinin normal olan sinirlarin alt veya iist diizeyinde
tutulacagr anlatildi. Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya, higbir baski ve zorlama

olmaksizin, kendi rizam ile katilmay1 kabul ediyorum.

GONULLU ARASTIRMACI
Ad1 Soyad: Ad1 Soyadi:
Tel: Tel:

Adres: Adres:

TANIK

Adi1 Soyadi:

Tel:

Adres:



HASTA KABUL FORMU
Hasta Adr: Yas: Tani:
Cinsiyet: Meslek: Apache II:
Yatig Tarih/Saat: Kurum:
Taburcu Tarih/Saat:
Ozgegmis:
Soygegmis:

Entiibasyon: o Elektif o Acil
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Entiibasyon tiip no:

Entiibasyon Tarihi: Ekstiibasyon Tarihi:
Sigara: Biomass: Asbest:
Kullandig: ilaglar:

Alerji:

Hasta Calismadan Diglandi o Hayir o Evet

Diglanma Sebebi: o Trakeostomi 0 Diger:

Calismanin sonlanma tarihi:

Calismanin sonlanma sebebi:

oYBU’den taburcu o Eks o Diger

VIP: oVar o Yok VIP Zamana:

VIP ETKENI:

KOLONIZASYON : o Var o Yok KOLONIZASYON Zamant:

Trakeobronsit: o0 Var o Yok Trakeobronsit zamani:
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Kiiltiir Takip Formu

Hasta adi: Dosya no:

Tarih Kiiltiir Ureme Koloni Sayis1




KAF BASINCI TAKIP CIZELGESI
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TARIH | 08:00 12.00 16.00 20.00 24.00 4.00
Once | Sonra | Once | Sonra | Once | Sonra | Once | Sonra | Once | Sonra | Once | Sonra
Hasta Adu: Dosya no:
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SOFA SKORU
Pa0,/FiO, | Trombosit | Bilirubin | Kardiovaskiiler GKS Kreatinin SKOR

400 150 1.2-1.9 | Ortalama  arterial | 13-14 1.2-1.9 1
basing <70 mmHg

300 100 2.0-5.9 | dopamin<5 veya | 10-12 2.0-3.4 2
dobutamin(herhangi
bir dozda)

200 50 6.0-11.9 | dopamin>5, 6-9 3.5-4.9 3
epinefrin< 0.1 veya (veya<500
norepinefrin < 0.1 ml/giin)

100 20 >12.0 dopamin>15, <6 >5.0(veya 4
epinefrin >01 veya <200
norepinefrin > 0.1 ml/giin)
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CPIS
0 Puan 1 Puan 2 Puan
Viicut sicakhgi 36.5-38.4 38.5-38.9 >39 veya <36
Lokosit sayisi 4000-11000 <4000, > 11000 <4000, > 11000 ve
bant formu >5000
Trakeal sekresyon Seyrek Orta agir pirilan | Orta agir piiriilan
degil
Akciger grafisi Infiltrasyon yok Diffuz yada yama | Lokalize infiltrasyon
tarzi infiltrasyon
Pa0,/FiO, >240 veya ARDS <240
Trakeal aspirasyon | Ureme yok Ureme var
kiiltiirii
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NNIS ViP KRITERLERI

- Akciger grafilerinde asagidakilerden en az birinin olmast;
a) Yeni ve ilerleyici infiltrasyon
b) Konsalidasyon
¢) Kavitasyon
- Asagidakilerden en az birinin olmasi;
1) Ates
2) Lokopeni yada 16kositoz
3) 70 yas ve iizeri hastalarda baska nedene baglanamayan mental durum degisikligi
- Tlave olarak asagidakilerden iki tanesinin olmas;
a) Yeni baslayan sekresyon veya sekresyon miktar ve karakterinde degisiklik
b) Yeni baslayan veya kotiilesen dispne, takipne veya Oksiiriik
¢) Ral veya bronsial solunum sesi

d) Gaz degisiminin bozulmast
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