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OZET

Hastane kaynakli pnomoniler yogun bakim iinitelerinde sik rastlanan, morbiditesi ve mortalitesi yiiksek infeksiyonlar-
dir. Ventilatorle iligkili pnomoniler (VIP) yogun bakim iinitelerinde mekanik ventilasyon uygulamasinin bir komplikasyonu-
dur. VIP'te en sik etken olan bakteriler Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp., Enterobacter spp., Klebsiella pneumo-
niae gibi Gram negatif comaklar ve metisiline direngli Staphylococcus aureus’dur.
Anahtar sozciikler: hastane kaynakli pnomoni, ventilatorle iliskili pnomoni, yogun bakim iiniteleri

SUMMARY
Agents of Ventilator-associated Pneumonia in Children and Antibiotic Resistance
Nosocomial pneumonia are the most frequent infections in intensive care units (ICU) with high morbidity and morta-

lity. Ventilator-associated pneumonia (VAP) are the most important complications of mechanical ventilation in ICU and the
role of VAP on mortality was found to be important. The most frequent pathogens are Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter

spp., Enterobacter spp., Klebsiella pneumoniae and methicillin-resistant Staphylococcus aureus in VAP.

Keywords: hospital acquired pneumonia, intensive care unit, ventilator-associated pneumonia

Yogun bakim hastalarinin bir kismina
mekanik ventilasyon yapilmasi gerekmektedir.
Mekanik ventilasyon modern yogun bakim {ini-
telerinin baslica 6zelligidir. Mekanik ventilas-
yon uygulanmasi solunum yolu ve akciger
infeksiyonu sorununu da beraberinde getirmek-
tedir. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalar-
da ventilasyonla iligkili pnémoni gelisme riski
fazladir (Resim)®!?®, Pnémoni mekanik venti-
lasyon uygulamasinin en 6nemli komplikasyo-
nudur. Ventilasyonla iligkili pnémoni (VIP)
mekanik ventilasyon/entiibasyon yapildiginda
pndmonisi olmayan bir hastada ventilasyon-
dan/entiibasyondan 48 saat sonra gelisen infek-
siyon olarak tanimlanir.

VIP yogun bakim tinitelerinde en sik gorii-
len infeksiyondur@#81113163030_ Hastane kaynakl
pndmonilerinin % 70-% 80’inin vantilatorle ilis-
kili oldugu bildirilmistir®.

Hastane kaynakli pnémoni gelismesinde
yapilan girisimler 6nemlidir. Tablo 1’de pnémo-

ni saptanan hastalara uygulanan islemler
gOsterilmistir®152),

Resim 1. Mekanik ventilasyonlu hastalarda infeksiyon/kolonizas-
yon yolu (13).

A-B Endojen infeksiyon

C-F Ekzojen infeksiyon (Solunum cihazlarimin kullanim sirasin-
da alt solunum yollarina mikroorganizmalar ulagir.).

Bazi arastiricilar ViP’e erigkinlerde daha
stk rastlandigini bildirseler de ¢ocuklarda da
gelismektedir.
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Tablo 1. Hastane kaynakli pnomoni saptanan 163 olguda uygu-
lanan girigimler®.

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

Pediatrik yogun bakim {initelerinde infek-
siyonlarla ilgili sinirh sayida ¢alisma bulunmak-
tadur.

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalar-
da pnomoni gelisme riski 6-20 kez fazladir.
Hastane infeksiyonlari iginde hastane kaynakl
solunum yolu infeksiyonlari, idrar yolu infeksi-
yonlarindan sonra 2. sirada yer almakla birlikte
yogun bakim {initelerinde ilk sirada bulunurlar.
Hastane kaynakli pnémonilerde etkenlerin
% 80-% 90'1muin bakteriler, % 1’den azinin man-
tarlar, % 10-% 20’sinin viruslar oldugu
bildirilmigtir®729),

Pnémoni olugsumu sikligi ventilasyon
uygulanmayan hastalarda 1000 hasta giinii icin
0.9 iken, mekanik ventilasyon uygulanan hasta-
larda 1000 ventilatér giinii igin bazi arastiricilar
13-18, hatta 20.6 olarak bildirilmektedir(®7222427:30)

Mekanik ventilasyon uygulanan hastala-
rn % 8-28’inde ventilatorle iliskili pnémoni
gelismekte ve mortalite oran1 % 20-71 olarak
bildirilmektedir®15?, VIP gelismesinde hasta-
nin genel durumu, altta yatan hastalig1, hastane-
de yatis siiresi 6nemli rol oynar ve mortaliteyi
arttirir. Etken mikroorganizmalarin ozellikleri
de mortaliteyi etkiler. Hasta igin uygulanan
invaziv yontemler, infeksiyonun gelismesinde
etkilidir. Fakat VIP gelismesinde en 6nemli fak-
tor aspirasyondur>1319,

Mekanik ventilasyon sonrasi pnémoni
erken dénem ve ge¢ dénem olmak {izere iki
sekilde gelisir. Erken ve ge¢ donemde gelisen
pnomonide etkenler farklilik  gosterir.
Infeksiyonun, mekanik ventilasyon/entiibas-
yondan 48-72 saat sonra gelismesi erken dénem,
72. saatten sonra gelismesi ise ge¢ donem olarak
tanimlanmaktadir®>3622,
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Erken donemde daha ¢ok solunum yolla-
rinda kolonize olan mikroorganizmalar infeksi-
yondan sorumludur. En sik izole edilen mikro-
organizmalar Haemophilus influenzae,
Streptococcus pneumoniae, metisiline duyarh
Staphylococcus aureus ve Moraxella catarrhalis’dir.
Daha seyrek olarak Enterobacteriaceae ailesinden
Gram negatif bakteriler de izole edilebilir. Su
kaynaklar1 kontamine hastanelerde Legionella
pneumophila’ya bagh erken dénem pndmonisi
goriilebilir. Ge¢ pndmoni gelistiginde daha
direngli mikroorganizmalar etken olur®*2,

Ge¢ donemde gelisen ventilatorle iliskili
pnomonilerde (entiibasyon/ventilasyon uygu-
landiktan 4-5 giin sonra) Pseudomonas aerugino-
sa, Acinetobacter spp. (6zellikle A.baumannii),
metisiline direncli S.aureus, Enterobacter spp.,
Klebsiella pneumoniae, Enterobacteriaceae ailesin-
den cogul direngli olan diger Gram negatif
¢omaklar ve son yillarda artan siklikta izole edi-
len  Stenotrophomonas  maltophilia  etken
Olur(2,6/10,12,18/19).

Kistik fibrozlu hastalardan, seyrek olarak
izole edilen Burkholderia cepacia’nin VIP’li hasta-
lardan da izole edildigi bildirilmektedir. Geg
doénem pnémoni gelistiginde cesitli merkezlerde
ve calismalarda oranlar biraz degismekle birlik-
te Paeruginosa (% 16-% 38), S.aureus (% 28-% 32),
Acinetobacter spp. (% 7-% 35.5), Enterobacter spp.
(% 17-% 10), K.pneumoniae (% 7- % 15.5) 6n plan-
da izole edilen bakterilerdir.

Bir arastirmada VIP gelisen hastalarm BAL
veya korunmus firca yontemi ile alinan kiiltiir
orneklerinde en fazla {ireyen bakterinin P.aerugi-
nosa oldugu (% 24.4), sirasiyla S.aureus (yaridan
cogu MRSA) (% 20.4), Enterobacteriaceae (% 14.4),
Acinetobacter spp. (% 7.9), Haemophilus spp.
(cogunlugu H.influenzae) (% 9.8) ve S.pneumoniae
(% 4.1) olarak saptanmistir. Bu calismada
M.catarrhalis izole edilmemis ve c¢ogunlugu
Candida cinsi olmak tizere mantarlar da (% 0.9)
izole edilmistir®. Ventilatorle iligkili pnémoni-
lerde seyrek olarak Aspergillus spp.nin etken
olabildigi belirtilmistir. Tablo 2’de dis merkezli
bir calismada VIP’li hastalardan izole edilen
mikrooganizlar bildirilmistir®. Tablo 3’de ise
Uludag Universitesinde saptanan ventilatorle
iliskili pnémoni etkenleri gosterilmigtir®.

Ventilatorle iliskili pnémonilerde ¢ok sik



Tablo 2. Yurtdisinda bir merkezde saptanan VIP etkenleri (6rnek-
ler BAL veya PSB yontemi ile alinmig)®?.

Mikroorganizma %

Staphylococcus aureus 20.4
Streptococcus pneumoniae 41
Haemophilus spp. 9.8
Moraxella catarrhalis 0

Enterobacteriaceae 14.1
Pseudomonas spp. 244
Acinetobacter spp. 7.9
Diger enterik bakteriler 1.7
Mantarlar 0.9
Diger bakteriler (*) 16.7

*KNS, enterokoklar, viridans streptokoklar, Neiserria spp., anae-
roplar ve identifikasyonu yapilmanus bakteriler.

Tablo 3. Uludag Universitesinde hastane kaynakli pnémonili
hastalardan izole edilen mikroorganizmalar®.

Mikroorganizma Say1 %
Acinetobacter baumannii 28 24
Pseudomonas aeruginosa 27 23
Klebsiella pneumoniae 20 17
Staphylococcus aureus 17 14
Escherichia coli 7 6
Digerleri 19 16
Toplam 118

*KNS, enterokoklar, viridans streptokoklar, Neiserria spp., anae-
roplar ve identifikasyonu yapilmanus bakteriler.

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®31923, Ogzellikle uzun siire
ventilasyon uygulanan hastalarda P.aeruginosa
ve Acinetobacter spp. en sik karsilagilan etkenler-
dir ve mortalite % 50 civarindadir. Gram negatif
bakteriler infeksiyonlarin yarisindan c¢ogunda
etkendir®*2%3, Ancak 6nceden antibiyotik kul-
lanma, kateter varligi, biling kaybi, bobrek yet-
mezligi gibi 6zel durumlarin varhiginda stafilo-
kok infeksiyonlarinin insidansi artmaktadar.

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

Ulkemizde ¢ok merkezli olarak yapilan bir
calismada Acinetobacter cinsi bakterilerle gelisen
infeksiyonlarin 6n planda yer aldig1 gozlenmis
olup, orani % 20-66 olarak bildirilmistir. Ayni
calismada P.aeruginosa % 4 - % 26, Klebsiella spp.
% 7 - % 21, S.aureus % 12 - % 54 oranlarinda
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saptanmigtir®”-

Istanbul Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Yogun Bakim
Unitesinde 2007-2008 déneminde yatan hastala-
rin trekeal aspiratlarinda Gram negatif bakteri-
ler en fazla izole edilen bakteriler olup, 2007’de
toplam 48 Gram negatif bakteri susundan
19’unun Pseudomonas spp., 12/inin S.maltophilia,
7’sinin K.pneumoniae, 3’erinin Acinetobacter spp.,
Enterobacter spp., Serratia spp. oldugu saptan-
mustir. Ayrica bir hastadan Sphingomonas pauci-
mobilis izole edilmistir. 2007’de izole edilen 8
Gram pozitif bakteriden 4’tintin MSSA, bireri-
nin MRSA, MRKNS ve S.pneumoniae oldugu
saptanmus, ventilatorle iligkili pnémoni etkeni
olarak veya kolonizasyon olarak ¢ok sik karsila-
silmamakla birlikte bir hastadan da VRE (kolo-
nizasyon ?) izole edilmistir. 2’ser 6rnekte beta-
laktamaz negatif H.influenzae ve M.catarrhalis
izole edilmistir. 2008’de ise toplam 31 Gram
negatif bakteriden 13’iiniin Pseudomonas spp.,
9’unun Acinetobacter spp., 3'niin K.pneumoniae,
2’serinin Haemophilus spp. ve M.catarrhalis, biri-
nin S.maltophilia ve birinin ise tiir tanis1 yapila-
mamis Gram negatif comak oldugu saptanmig-
tir. 2008’de Acinetobacter cinsi bakterilerde biraz
artis gozlenmis, 2007’de 4. sirada yer alirken
2008’de 2. sirada yer almistir. 2008 yilinda yine
Gram negatif comaklar daha fazla izole edil-
mekle birlikte Gram pozitif bakterilerde biraz
artis olmustur. Trekeal aspiratlarda 4 MSKNS
(kontaminasyon ?), 3 MSSA, 2 MRSA, 2 MRKNS
ve bir S.pneumoniae izole edilmistir. Ayrica bir
hastadan beta-laktamaz olusturan H.influenzae
ve bir hastadan da Haemophilus cinsi bakteri
izole edilmistir. 2007-2008 doneminde c¢ocuk
yogun bakim servisinden gonderilen trekeal
aspiratlardan 2007’de 5 C.albicans, 1 C.parapsilo-
sis ve 1 Aspergillus spp. izole edilmistir. 2008
yilinda ise mantar iiremesi saptanmamuistir
(yaymlanmamuis bulgularimiz).

VIP etkeni olan mikroorganizmalar alt
solunum  yollarina  gesitli  sekillerde
ulagabilir®711163D.

1. Orofarinkste bulunan potansiyel patojen
mikroorganizmalar aspirasyonla alt solunum
yollarina ulagir. VIP gelisen hastalarm ¢ogun-
da etken mikroorganizmalarin énceden tra-
keal kolonizasyonu gosterilmistir.



2. Inhalasyon yolu, kontamine aerosollerin
inhalasyonu

3. Hematojen yol (santral vendz kateteri bulu-
nan hastalarda)

4. Komsuluk yolu (6zellikle gastrointestinal
sistemden bakteriyel translokasyonla mikro-
organizmalar alt solunum yollarma ulagabi-
lir).

Hematojen yayilim ve komsuluk yoluyla
yayilma sonucu VIP gelismesi seyrek rastlanilan
bir durumdur.

Bazen mide, mekanik ventilasyon uygula-
nan hastalarda mikroorganizmalar igin rezervu-
ar olabilir veya mide igeriginin aspirasyonu
sonucu infeksiyon gelisebilir.

Ventilator devrelerinin yanhs kullanilma-
s1, kontamine gereclerle ventilasyon, nebiiliza-
torlerin kontaminasyonu mikroorganizmalarin
alt solunum yollarina ulagmasina neden olur.
Panasal siniisler ve Ozellikle dis plaklar1 da
infeksiyon kaynag olabilir.

VIP’de infeksiyonlarin biiyiik bir cogunlu-
gunun endojen orijinli (% 85), daha az bir bolii-
miintin ekzojen kaynakli oldugu bildirilmis-
tir®3),

Yogun bakim {initelerinde hastanelerin
diger servislerine oranda daha ¢ok antibiyotik
kullanildigindan, direngli bakterilerin bu {inite-
lerde yayilmalari kolaylasmaktadir. Yogun
bakim {initelerinde gelisen, 6zellikle ventilatorle
iliskili olan pnoémonilerde, Pseudomonas cinsi
bakteriler 6n siralarda yer almaktadir. Yogun
bakim {initelerinden izole edilen Pseudomonas
cinsi bakteriler antibiyotiklerin ¢oguna, hatta
bazen tiim antibiyotiklere direngli olabilmekte,
hastadan hastaya, 6zellikle hastaya bakim /teda-
vi veren kisilerle kolayca diger hastalara bulasa-
rak hastane ortaminda yayilmaktadir®”9.

Direng gelismesinde, 0zellikle c¢ogul
direncte, antibiyotige kars1 bakterinin dis menb-
raninin  gegirgenliginin azalmas: ve efluks
(pompa) sistemi ile antibiyotigin digari atilmasi
onemlidir. Ayn1 zamanda Pseudomonas cinsi bak-
terilerde kromozomal olarak bulunan indiikle-
nebilir AmpC tipi beta-laktamaz bulunmaktadar.
Mutasyon sonucu permeabilitede azalma, kar-
bapenemlere diren¢ gelisiminde oOnemlidir.
Pseudomonas suslarinda PSE-1, PSE-4, PER-1 ve

66

OXA gibi genislemis spektrumlu beta-
laktamazlar saptanmustir. PER-1 olarak tanimla-
nan beta-laktamazlarin hastane infeksiyonu
etkeni olarak izole edilen suglarin % 10’unda
saptandig: bildirilmistir. Vahaboglu ve ark.®®
Acinetobacter cinsi bakterilerde PER-] enzimini
% 46 oraninda bulmuslardir. Ayni ¢alismada da
Pseudomonas’larda % 11 oraninda PER-1 enzimi
saptanmistir. PER-1 enzimi olusturan suslarin
en 6nemli 6zelligi seftazidime yiiksek diizeyde
(MIK>256 pg/ml) direngli olmalaridir. Bu susla-
rin piperasiline direngleri daha diisiik diizeyde-
dir (MIK=8-16 pg/ml). Aztreonama etkileri daha
az, hatta etkisizdirler.

Yogun bakim iinitelerinde kolonizasyon
ve infeksiyonunun arttig1 bir diger bakteri
Acinetobacter spp. (6zellikle A.baumannii)’dir.
Basta 3. kusak sefalosporinler olmak tizere genis
spektrumlu  antibiyotiklerin  kullanilmasi
Acinetobacter spp. kolonizasyonu ve infeksiyonu
igin ¢ok Onemli bir risk faktoriidiir. Direncli
Acinetobacter cinsi bakteriler (6zellikle A.bau-
mannii, en direncli olanidir) VIP’lerden artan
siklikta izole edilmege baslanmistir.

Acinetobacter cinsi bakteriler hastane cev-
resinde siirekli olarak bulunabilen, canlihigini
uzun siire koruyabilen bir bakteridir. Bu bakte-
rilerle infekte /kolonize hastalar bulundugunda,
hasta gevresindeki esyalar, solunum aletleri ve
hava kontamine olabilir. Kolonize/infekte bir
kisinin hastaneden ¢ikisindan 13 giin sonra bile
bu bakterinin hastanin bulundugu yerin cevre-
sinde hala bulundugu bildirilmigtir. Hem kont-
rolii hem de tedavisi gti¢ bir bakteridir®*9.

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 sul-
baktam, Acinetobacter cinslerine bakterisid etkili-
dir. Ampisilin ve sefoperazonla kombine edilmis
sulbaktam ve polimiksinler bu bakterilere iyi
etkilidir.

Beta-laktam antibiyotiklere direncte beta-
laktamaz olusumunun (6zellikle TEM-1, TEM-2,
CARB-5) yani sira antibiyotiklerin dis memb-
randan hiicre i¢ine girisinde azalmanin da etkisi
vardir.

Acinetobacter cinsi bakterilerde GSBL olu-



sumuna ¢ok seyrek rastlanir. Hastane infeksi-
yonlarindan izole edilen suslarin ¢ogunda
direngten PER-1 sorumludur®?. Bu enzim ampi-
silin ve sefoperazon-sulbaktama direncin olus-
masinda Onemlidir. Aminoglikozitlere direng
gelisiminden ise aminoglikozitleri modifiye
eden enzimler sorumludur.

VIP olgularindan  Pseudomonas  ve
Acinetobacter cinsi disinda Enterobacteriaceae aile-
sinden, 6zellikle GSBL olusturan K.pneumoniae
ve E.coli de izole edilmektedir?. 3. kusak sefa-
losporinlerin yaygin kullanimi bu bakterilerin
kolonizasyonu ve infeksiyon olusturmasinda
onemli bir faktordiir. 2000'li yillarda baglayan 3.
kusak sefolosporinlere direncli suslar % 50nin
tzerine c¢ikmistir. Hastanede kalma stiresinin
uzamasinin hastalarin GSBL olusturan susglarla
kolonizasyon riskini arttirdig1 bildirilmektedir.
Yogun bakim {initelerinde personelin elleri ile
hastadan hastaya bulagsma olmaktadir. K.pneu-
moniae diginda Klebsiella oxytoca da VIP’den izole
edilmektedir.

Genislemis spektrumlu beta-laktamazlar
TEM ve SHYV tipi beta-laktamazlarin mutasyonu
sonucu gelismektedir. Plazmitlerde tasman bu
enzimleri kodlayan genler, cogu kez aminogli-
kozitleri modifiye eden enzimleri kodlayan gen-
lerle birlikte bulunurlar®*'*#. Bu nedenledir ki
GSBL olusturan bir ¢ok E.coli ve Klebsiella spp.’de
aminoglikozitlere de direng saptanmaktadir.

Enterobacteriaceae ailesindeki bakterilere,
ozellikle E.coli ve Klebsiella cinsi bakterilere kar-
bapenemler en iyi etkili hatta direncin olugsma-
dig1 antibiyotikler olarak bilinmekteyken, son
yillarda seyrek olarak karbapenemlere direngli
suslar izole edilmeye baglanmistir. Alp ve ark.®
calismalarinda K.pneumoniae suslarinda imipe-
nem direncinin % 8 oldugu bildirilmistir.
Istanbul Tip Fakiiltesinde de 2007-2008 yillarin-
da pediatrik yogun bakim hastalarindan metallo-
beta-laktamaz olusturan, ayn1 zamanda OXA-48
enzimi saptanan karbapenemlere direncli K.pneu-
moniae ve E.coli suglari izole edilmistir®.

Hastane kaynakli Klebsiella cinsi bakteri-
lerde aminoglikozitlere duyarhiligin % 24.5
- % 44.3 oldugu bildirilmigtir®4214197),

VIP olgularinda etken olarak bulunabilen
diger bir bakteri de Enterobacter spp.’dir. En ¢ok
izole edilen tlirler Enterobacter cloacae ve
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Enterobacter aerogenes, kromozomal olarak tip I
indiiklenebilir beta-laktamaz olusturduklarin-
dan ampisilin, sefoksitin ve sefalotine direncli-
dirler. ikinci kusak sefalosporinler bu bakterilere
cok etkili degildir. 3. kusak sefalosporinler ve
genis spektrumlu penisilinler ile aztreonama
tedavi sirasinda ortaya ¢ikan direncte, kromozo-
mal olarak sentezlenen tip I beta-laktamaz enzi-
mini siirekli olarak sentezleyen konstitiitif
mutantlar rol oynar®*). Ayrica plazmit kaynakl
olan beta-laktamazlar da bulunabilmektedir.
Enterobacter cinsi bakterilere beta-laktam gru-
bundan en etkilisi 4. kusak sefalosporin olan
sefepim ve karbapenemlerdir. Aminoglikozid
direncinde, aminoglikozitleri inaktive eden
enzimler rol oynar®»2,

Son yillarda 6zellikle karbapenemlerin
fazla kullanildigi yogun bakim {initelerinde
lavabo, nebulizatorler, respirometre, gevresel
kaynaklardan ve 6zellikle VIP’li hastalardan
S.maltophilia bazi merkezlerde artan siklikla
izole edilmeye baslanmistir. Dogal olarak birgok
antibiyotige direngli olan Stenotrophomonas spp.
antipsddomonal etkili beta-laktam antibiyotik-
ler ve aminoglikozit grubu antibiyotiklerin
¢oguna direnglidirler. Ayn1 zamanda bu bakteri-
ler metallo-beta-laktamaz olusturarak karbape-
nemlere de direncgli olmaktadir. En etkili anti-
mikrobikler trimetoprim-sulfametoksazol ve
minosiklindir. Ancak son yillarda S.maltophilia
suglarinda trimetoprim-sulfametoksazole direng
saptanmaya baslanmistir. Suslarin yarisinin
tikarsilin-klavulanik aside duyarli oldugu
bildirilmigtir®+%).

Dezenfektan solusyonlari, hastane sulari,
nebulizerler, su banyolar1 ve gesitli tibbi cihaz-
lardan S.maltophilia izole edilebilmektedir.
S.maltophilia’nin yanisira B.cepacia da g¢ok sik
olmamakla birlikte yogun bakim {initelerinden
izole edilebilen direngli bir bakteridir B.cepacia
da penisilinler, ampisilin, 1. ve 2. kusak sefalos-
porinler ve aminoglikozitlere direnglidir.
Trimetoprim-sulfametoksazol, kloramfenikol,
mizosiklin, {ireidopenisilinler, 3. ve 4. kusak
sefolosporinler, karbapenemler, sulbaktam kom-
binasyonlar ve siprofloksasinin etkili olabilece-
gi 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 suglarinin % 60'1nin metisiline
direngli oldugu saptanmistir®. Metisiline
direncli S.aureus’larin bazi merkezlerde % 80’lere
ulastig1 bildirilmektedir®. Metisiline direngli
S.aureus suslarinin oran1 bir¢ok Avrupa tilkesin-
de > % 30 iken, Giiney Avrupa’da, alarm verici
diizeyde, % 50'nin tizerinde bildirilmektedir®+>
14,21,22,32734,36)‘

Ulkemizde de yapilan caligmalarda bazi
merkezlerde % 70 hatta {izerinde metisiline
direngli S.aureus bildirilmektedir. Baz1 VIP geli-
sen hastalarda 6zellikle metisiline direncli koa-
giilaz negatif stafilokoklar izole edilebilir. Daha
¢ok kolonizasyon oldugu diisiiniilen bu bakteri-
lerde de metisilin direnci yiiksektir. Direng %
89’lara ulagmaktadar.

Enterococcus cinsi bakteriler gectigimiz
10-15 yil icinde yogun bakim iiniteleri bagsta
olmak {izere hastane infeksiyonlar1 icinde iist
siralarda yer almaktadir. Cok seyrek de olsa
ventilatorle iligkili pnomoni etkeni olabilecegi
de bildirilmektedir. Bu bakterilerde en 6nemli
direnc glikopeptitlere olanidir. Tiim diinyada ve
iilkemizde de vankomisine (glikopeptitlere)
direngli suslar giderek artmakta ve zaman
zaman hastanelerde ciddi sorunlara yol
agmaktadir®®. Giiniimiizde bazi merkezlerde
vankomisin direncinin % 29’lara ulagtig1 bildiril-
mektedir. Ulkemizde bu denli yiiksek rakamlar
saptanmamakla birlikte direncli suslar giderek
artmaktadir.

Gram pozitif bakterilerden S.pneumo-
niae’ye Ozellikle erken déonemde gelisen pnémo-
nide rastlanmakta olup, tiim diinyada penisiline
direncli, hatta ¢ogul direngcli suslar giderek art-
maktadir.

Ventilatorle iliskili pnémoninin laboratuvar
tanisi

VIP tanisinin konmas: zordur ve tek bagi-
na klinik degerlendirmeler yeterli olmamakta-
dir. VIP tanisinda radyolojik incelemelerin giive-
nilirligi azdir. Klinik agidan bazi bulgular VIP’i
diisiindiirse de, makroskopik olarak trakeal ve
bronsiyal sekresyonun artmasi, sekresyonun
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goruntimiindeki degisiklikler, sekresyonun
piiriilan gériiniimii ve kokusu pnémoni geligi-
mi agisindan degerli bulgulardir®#). Kesin
etiyolojik tam1 igin bronkoalveolar lavaj sivisi,
korunmus fir¢a teknigi ile alinan 6rnekler tercih
edilir. Ancak ¢ocuklarda bu tekniklerin uygu-
lanmas:t her zaman miimkin olmayabilir.
Mikrobiyolojik tan icin de, tam bir fikir birligi
olusmamakla birlikte, cogu kez trakeal aspiras-
yon Ornekleri kullanilabilir@>714323%  Kantitatif
kiiltiirlerin yarari, invaziv islemlerle 6rnek ali-
minin gerekliligi ve ek maliyeti konusunda
goriis birligi bulunmamaktadir. Ancak trakeal
aspirasyon sivilarinin degerlendirilmesinde
kantitatif kiiltiir yapilmalidir. Korunmus firca
ile 6rnek alindiginda, kantitatif kiiltiirde > 10°/
ml koloni, BAL 6rneginde ise 10*/ml {izerindeki
tiremeler kolonizasyon dis1 ve gergek infeksiyon
etkeni oldugunu gosterir®. Bronkoskopik islem
yapilmayan hastalardan alinan trakeal aspirat
orneklerinde esik deger 107/ml, bazi1 arastiricila-
ra gore 105-10°/ml koloni kabul edilerek kantita-
tif kiiltiir yapilir. Mikroskopik inceleme yapil-
masi erken tani i¢in anlamli olabilir.

Trakeal aspirat non-invaziv ve yar1 kanti-
tatif bir tekniktir. Trakeal aspirat orneklerinin
tanisal degeri énceden antibiyotik alinmasi ve
bakteri yiikiine gore degisir. Daha 6nce antibi-
yotik kullanmamis hastalardan alinan trakeal
aspirat orneklerinde iireme olmadiginda antibi-
yotik kullanmak gereksizdir.

Tercih edilen yontemlerden korunmus
firca tekniginin duyarlihigr % 65, 6zgilliigi %
95; BAL'm duyarlilig1 % 73, dzgiilliigii ise % 82
olarak bildirilmistir. Bronkoskopi dis1 6rnekle-
rin standardizasyonu hentiz yapilmamuistir.

Korunma ve infeksiyonun onlenmesi

Yogun Bakim Unitelerinde mekanik venti-
lasyon uygulanan hastalarda gelisen pnémoni
¢ok 6nemli bir sorundur. Bu hasta grubu altta
yatan baska hastaliklari nedeniyle riskli olduk-
larindan, infeksiyonun onlenmesinin ayri bir
onemi bulunmaktadir. Infeksiyon kontrol
onlemleri iginde VIP’de de el yikama en 6nemli-
sidir. Infeksiyon etkeni mikroorganizmalarm en
yayginbulasma sekli ellerle olmaktadir. Kolonize
ve infekte hastalardan, hastaya bakim veren
saglik personeli araciligiyla mikroorganizmalar



diger hastalara bulagabilmektedir. Hasta mua-
yenesi oncesinde oldugu gibi sonrasinda da
eller mutlaka yitkanmalidir. Baz1 durumlarda el
hijyeni i¢in alkol bazli el dezenfektanlarin kulla-
nilmas1 gerekir. El hijyeni normal sabun, alkol
bazli dezenfektanlarla saglanabilir. El temizligi
i¢in kat1 sabun uygun degildir, sivi sabun kulla-
nilmalidir.

El yikama islemi sonrasinda kagit havlu
ile eller kurulanmalidir. Eldiven kullanimi el
yikamadan daha 6nemli degildir. Hastaya temas
sirasinda uygun el temizliginden sonra eldiven
giyilmesi uygundur. Eldiven ¢ikartildiktan sonra
da mutlaka eller yikanmahdir. Invaziv islem
yapilacaginda veya agik yaralarla temas edilece-
ginde steril eldiven kullamilmalidir. Onliik, eldi-
ven vb koruyucu bariyerlerin kullanilmasinin
etkinligi tartismalidir. Ancak invaziv islemler
sirasinda Onliik giyilip eldiven kullanilmasi
gereklidir. Yogun bakimda alet ve malzemeler
miimkiinse tek kullanimhik olmalidir. Veya
dezenfeksiyon-sterilizasyonlar1 ¢ok dikkatli
yapimalidir.

VIP gelismesi icin kaynaklari iki kisimda
degerlendirmek gerekir:

* Endojen kaynaklar (oral hijyen, profilaktik
antibiyotik kullanimi ve biyofilm olusu-
mu).

e Ekzojen kaynaklar (cevre, personel, su,
hava).

Bu kaynaklarm ortadan kaldirilmas: VIP
gelisimini 6nlemede Gnemlidir. VIP yoniinden
infeksiyon riskinin azaltilmasi icin standart
infeksiyon kontrol énlemlerinin yaru sira, solu-
num cihazlarinin bakiminin titizlikle yapilmasi,
uygun sekilde dezenfeksiyonu, hastanin mide
refliisiinti 6nlemek amaciyla pozisyonun ayar-
lanmasi, nazogastrik ve endotrakeal sondalarm
erken donemde c¢ikartilmasi ¢ok Onemlidir.
Klorheksidin gibi antiseptiklerle agiz bakimi
yapilmasi, stirekli subglottik aspirasyon, inva-
ziv olmayan mekanik ventilasyonlarin se¢imi,
gereksiz reentiibasyondan kaginmak, beslenme
durumunun degerlendirilmesi ve tiiple beslen-
me, erken enteral beslenmeye gecme, kontrollii

antibiyotik kullanimi ¢ok yararli énlemlerdir@>¢
,10,13,16,18,32)

69

10.

11.

12.

13.

14.

15.

KAYNAKLAR

Akalin H: Cogul direngli Gram negatif bakteriler,
“Doganay M, Onal S (eds): Hastane Infeksiyonlar1”
kitabinda s. 269-87, Bilimsel Tip Yayinevi, Ankara
(2003).

Akalin H: Ventilatorle iliskili pnémoni ve 6nlen-
mesi, Hastane 1nfeksiyon Derg 2004;8(2):112-5.
Akalin H, Ozakin C, Kahveci F ve ark: Hastane
kokenli pnomoniler, Flora 1999;4:(4):253-7.

Alp E, Guven M, Yildiz O, Soylu S: Yogun bakim
tinitelerimizde nozokomiyal pnémoni insidansi,
etkenleri ve antibiyotik direnci, Flora 2004;9(2):125-
31.

Bakir M, Soysal A (eds): Pediatride Nozokomiyal
Infeksiyonlar, Bilimsel Tip Yaymnevi, Ankara
(2003).

Bergmans DC]JJ, Bonten MJM: Nosocomial pneu-
monia, “Mayhall CG: Hospital Epidemiology and
Infection Control, 3.baski” kitabinda s.311-39,
Lippincott-Williams-Wilkins, Philadelphia (2004).
Cengiz BA: Nozokomiyal pnomoniler, “Ceyhan
M (ed): Pediatride Nozokomiyal Infeksiyonlar”
kitabinda s.19-36, Bilimsel Tip Yayinevi, Ankara
(2005).

Chastre J, Fagon JY: Ventilator associated pneu-
monia, Am J Respir Crit Care Med 2002;165(7):867-
903.

Cisneros JM, Rodriguez-Bano ], Cuenca-Fernandez
FJ et al: Risk-factors for the acquisition of
imipenem-resistant Acinetobacter baumannii in
Spain: a nationwide study, Eur J Clin Microbiol
Infect Dis 2005;11(11):874-9.

Collard HR, Saint S, Matthay MA: Prevention of
ventilator associated pneumonia: An evidence-
based systematic review, Ann Intern Med
2003;138(6):494-501.

Cook D: Ventilator associated pneumonia:
Perspectives on the burden of illness, Intens Care
Med 2000;26(Suppl 1):S31-7.

Craven DE: Epidemiology of ventilator-associated
pneumonia, Chest 2000;117(4 Suppl 2):186-7.
Crnich CJ, Safdar N, Maki DG: The role of the
intensive care unit environment in the pathogene-
sis and prevention of ventilator associated pneu-
monia, Respir Care 2005;50(6):813-36.

Erdogan H, Baykam N, Erdogan A, Balaban E:
Ventilatorle iliskili pnémoni, Hastane infeksiyon
Derg 2003;7(1):45-50.

Fein A, Grossman R, Ost D, Forber B, Cassiere H
(eds): Diagnosis and management of pneumonia
and other respiratory infections, Professional
Communications, Inc., USA (1999).



16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Kahveci F: Ventilasyonla iligkili pnémoni, “Koéksal
i, Cakar N, Arman D (eds): Yogun Bakim
Infeksiyonlar1” kitabinda s.257-66, Bilimsel Tip
Yaymevi, Ankara (2005).

Kayacan BC, Aktas Z, Ozbek B, Giirler N, Somer
A, Aydin E: Carbapenem resistance in Turkey:
Repeat report on OXA-48 in Klebsiella pneumoni-
ae and first report on Imp-1 in Escherichia coli
“48th Annual Interscience Conference on
Antimicrobial Agents and Chemotherapy (ICAAC)
and Infectious Diseases Society of America (IDSA)
46th Annual Meeting, Abstracts, p.no.C2-3897.
p-204, Washington D.C. (2008).

Kollef MH: Prevention of hospital associated
pneumonia and ventilator-associated pneumonia,
Crit Care Med 2004;32(6):1396-405.

Lucet J C, Chevret S, Decré D et al: Outbreak of
multiply resistant Enterobacteriaceae in an inten-
sive care unit: Epidemiology and risk factors for
acquisition, Clin Infect Dis 1996;22(3):430-6.
Marik PE, Careau P: The role of anaerobes in pati-
ents with ventilator-associated pneumonia and
aspiration pneumonia: a prospective study, Chest
1999;115(1):178-83.

Masterton RG, Galloway A, French G et al:
Guidelines for the management of hospital-
acquired pneumonia in the UK: Report of the
working party on Hospital-Acquired pneumonia
of the
Chemotherapy, ]
2008;62(1):5-34.
Nafziger DA, Wiblin TR: Nosocomial pneumonia,
“Wenzel RP (ed): Prevention and Control of
Nosocomial Infections, 5.baski” kitabinda s.312-
30, Lippincott-Williams, Wilkins Philadelphia
(2003).

Napolitano LM: Hospital-acquired and ventilator-
associated pneumonia: what’s new in diagnosis
and treatment ? Am ] Surg 2003;186(5A):54-14 .
Onciil O: Hastane kaynakl bakteriyel infeksiyon-
lar, “Topgu-Willke A, Soyletir G, Doganay M
(eds): Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Mikrobiyolojisi,
Cilt I, 3.baski” kitabinda s.575-604, Nobel Tip
Kitapevleri, Istanbul (2008).

Ozsiit H: Yogun bakim {initesinde infeksiyon
sorunu: Direngli bakteriler ve antibiyotik kullani-
mi1, Hastane infeksiyon Derg 1998;2(1):5-14.
Palabryikoglu I, Tekeli E, Cokca F, Akan-Arikan O
ve ark: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi hastane-
leri yogun bakim {initelerinde hastane infeksiyon-
lar1 siirveyansi: Alet kullanimi ve alet iliskili
infeksiyon oranlari, Flora 2006;11(2):89-95.

British Society for Antimicrobial
Antimicrob  Chemother

70

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Pittet D, Harbarth SJ: The intensive care unit: Part
A. HAI epidemiology, risk factors, surveillance,
enginering and administrative infection control
practices, and impact, “Jarvis WR (ed): Bennett
and Brachman’s Hospital Infections, 5.baski1” kita-
binda s.373-93, Wolters-Kluwer, Lippincot-
Williams-Wilkins, Philadelphia (2007).

Rello J, Ollendorf DA, Oster G et al: Epidemiology
and outcomes of ventilator-associated pneumonia
in a large U.S. data base, Chest 2002;122(6):2115-
21.

Robert R, Grolier G, Hira M, Dore P: A role for
anaerobic bacteria in patients with ventilatory
acquired pneumonia: yes or no ? Chest
2000;117(4):1214-5.

Rosenthal VD, Maki DG, Mehta A et al:
International nosocomial infection control consor-
tium report, data summary for 2002-2007. Issued
January 2008, Am ] Infect Control 2008;36(9):627-
37.

Safdar N, Maki DG: The intensive care unit: Part
B. Antibiotic resistance and prevention of CVC-
BSIs, catheter-associated urinary tract infections
and C.difficile, “Jarvis WR (ed): Bennett and
Brachman’s Hospital Infections, 5.bask1” kitabin-
da 5.395-415, Walter-Kluwer, Lippincott-Williams-
Wilkins, Philadelphia (2007).

Strausbaugh LJ: Nosocomial respiratory infecti-
ons, “Mandel GL, Bennett JE, Dolin R (eds):
Principles and Practice of Infectious Disaeases, 6.
baski” kitabinda s.3362-70, Elsevier-Churchill-
Livingstone, Philadelphia (2005).

Topeli A: Ventilatére bagli pnémoni, Flora
1998;3(4):218-23.

Trouillet JL, Chastre J, Vuagnat A et al: Ventilator-
associated pneumonia caused by potentially-
drug-resistant bacteria, Am ] Respir Care Med
1998;157(2):531-9.

Vahaboglu H, Oztiirk R, Aygiin G et al: Widespread
detection of PER-1 type extended spectrum beta-
lactamases among nosocomial Acinetobacter and
Pseudomonas aeruginosa isolates in Turkey. A
nationwide multicenter study, Antimicrob Agents
Chemother 1997; 41:(10) 2265-9.

Vincent JL: Microbial resistance: Lessons from the
EPIC study. European Prevalence of Infection,
Intens Care Med 2000;26(Suppl 1):53-8.

Yiicesoy M, Yulug M, Kocagoz S, Unal S, Cetin S,
Calangu S: Antimicrobial resistance of gram nega-
tive isolates from intensive care units in Turkey.
Comparison to previous three years, ] Chemother
2000;12(4):294-8.



