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KVC :Kardiyovaskiiler Cerrahi

MiK  :Minimum Inhibitér Konsantrasyon
MODS:Multi Organ Disfonksiyon Sendromu
MRSA:Metisilin Rezistan Staphylococcus aureus
MSSA :Metisilin Sensitif Staphylococcus aureus
MV  :Mekanik Ventilasyon

NE :Nozokomiyal Enfeksiyon

NHSN :National Healthcare Safety Network

NIMV :Non Invaziv Mekanik Ventilasyon



NNIS :National Nosocomial Infections Surveillance System (Amerika Ulusal

Nozokomiyal Enfeksiyonlar Siirveyans Sistemi)
NPD :Negatif Prediktif Deger

PaO2 :Parsiyel Oksijen Basmc1
PMNL:Polimorfoniikleer Lokosit

PP :Parapndmonik Plorezi

PPD  :Pozitif Prediktif Deger

SHIP :Saglik Hizmeti ile iliskili Pnémoni
SENIC:Study of Efficacy of Nosocomial Infection Control
SDD  :Selektif Digestif Dekontaminasyon
SSS  :Santral Sinir Sistemi

TPN  :Total Parenteral Nutrisyon
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VIP  :Ventilator iliskili Pnémoni
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1. GIRIS

Hastane enfeksiyonlari ile iligkili olarak diizenli bir siirveyans sistemi ilk kez 1970’de
Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD), Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi [Center for
Diseases Control and Prevention (CDC)] tarafindan segilmis hastanelerde Ulusal Nozokomiyal
Enfeksiyon Calismasi [National Nosocomial Infections Study (NNIS)] baslatilmis, yararlari
tim diinyaya 6rnek olan ¢aligma daha sonra genisleyerek Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyonlar
Siirveyans Sistemi [National Nosocomial Infections Surveillance System (NNIS)] adin1 alarak
yaklagik 300 hastaneden nozokomiyal enfeksiyon verilerinin toplandigi bir havuz
olusturulmustur (1). Baslangigta hastanelerdeki tiim nozokomiyal enfeksiyon verileri toplanmis,
NNIS’nin etkinligini saptayan Study on Efficacy of Nosocomial Infection Control (SENIC)
projesi sonuglarma gore esas problemin yogun bakimlar, kullanilan invaziv araglar ve
operasyonlar oldugu saptanmistir (2). Bu nedenle 1986 yilinda daha kiyaslanabilir bir veri olan
ventilator, vaskiiler kateter ve iiriner sistem kateteri gibi invaziv araglarin, kullanim siireleri ile
oranlandig1 ara¢ giinii iligkili nozokomiyal enfeksiyon rakamlar1 toplanmaya baglanmistir.
NNIS’nin bu hedefe yonelik stratejisinde eriskin ve pediatrik yogun bakim {initesi siirveyansi,
yiikksek riskli yenidogan siirveyansi, cerrahi hasta siirveyansi ve antimikrobik kullanimi ve
direncinin izlenmesi de yer almaktadir. NNIS tiim hastane verilerinin toplandigi kapsamli
stirveyans bileseninden 1988 yilinda tamamen vazgecerek hastane kaynaklarini en riskli

alanlara yonlendirmistir.

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi (GUTF) Hastanesinde enfeksiyon kontrol komitesi
1990 yilinda kurulmus olup, nozokomiyal enfeksiyon siirveyanst 2002 yilinda aktif ve
prospektif olarak baslanmistir. invaziv arac¢ iliskili enfeksiyon siirveyansi da 2006 Ocak

aymdan itibaren hedef olarak secilen yogun bakim {initelerinde baslatilmistir.



Cerrahi Sonras1 Gelisen Pnémoni (CSGP), postoperatif devredeki bir hastada gelisen
Hastane Kokenli Pndmoni (HKP) veya Ventilator iliskili Pnomoni (VIP)’dir (3). Postoperatif
pnomoni, non-torasik cerrahi sonrasinda sik karsilagilan bir postoperatif pulmoner
komplikasyon oldugu gibi (4), torasik cerrahi sonrasinda da en sik karsilagilan postoperatif
pulmoner komplikasyondur (5,6). Invazif cerrahiden sonra pnémoni gelisen ciddi olgularda
morbidite ve mortalite yanisira(% 11.4), hastanede yatis giin sayis1 (ortalama 14 giin) ve

maliyeti yiiksektir (7).

Postoperatif pnomoni insidansi hastalara, hastanelere ve cerrahi tipine gére % 5-80
arasinda degisir (8, 9). Bu degiskenlik, hasta populasyonu ile ilgili olabildigi gibi, pndmoni
tanimi ile de ilgili olabilir. (10). CSGP’ye neden olan risk faktorleri; preoperatif, operatif ve
postoperatif olarak ayrilir (7, 11, 12). Preoperatif risk faktorleri; yas, obezite, sigara, alkol
kullanimi, intravendz ilag bagimliligi, altta yatan hastaliklar, hipoproteinemi, viral enfeksiyon
varligi, immiinostipresif hastalik, respiratuvar sorunlardir. Operatif risk faktorleri; perioperatif
nazogastrik kateter kullanimi, anestezi siiresi uzunlugu, ameliyat bolgesidir. Postoperatif risk
faktorleri; hastanede uzun siire yatma, akcigere aspirasyon, endotrakeal entiibasyon ile
mekanik ventilasyondur. Bu risk faktorlerinden degistirilebilir olanlar1 iyilestirerek CSGP
insidansmi azaltmak miimkiindiir. Bu faktorlerin yami smra diger tiim nozokomiyal
enfeksiyonlarda oldugu gibi diizenli siirveyans yapilmasi CSGP’nin Onlenmesi agisindan

biiylik 6nem tagir.

Calismamizin amact Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi (GUTF) Hastanesi’nde
kardiyotorasik cerrahi sonrasi gelisen pndomoni insidansi ve risk faktorlerini saptamaktir.
Ulkemizde daha énce arastirilmayan bu ¢alisma ile klinik uygulama agisindan yon gosterici ve
daha sonrasi i¢in karsilastirilabilir veri saglamak hedeflenmistir. Elde edilen sonuglara gore

CSGP sikligmin azaltilabilecegi diigiiniilmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Hastane Enfeksiyonlari

2.1.1. Tammlar

Nozokomiyal terimi Latince nosos (hastalikk) ve komein (bakim)
kelimelerinden olusur. Hastane enfeksiyonlar: ile es anlamli olarak kullaniimaktadir.
Bu calismada bundan sonra terim karmasasi olmamasi igin nozokomiyal enfeksiyon
(NE) terimi kullanilacaktir. “Center for Disease Control and Prevention (CDC)"
tarafindan NE tanimi1 su sekilde yapilmaktadir; hasta hastaneye yattiginda inkiibasyon
doneminde degilse veya o enfeksiyonun belirti ve bulgular1 yoksa hastanede ortaya
cikan enfeksiyonlar ‘nozokomiyal’ olarak adlandirilir. Genellikle NE’ler hasta
hastaneye yattiktan 48-72 saat sonra ve taburcu olduktan sonra 10 giin iginde gelisir.
Enfeksiyon hastaneye yatis sirasinda var olan enfeksiyéz bir olaymm komplikasyonu
veya uzantisi ise NE olarak kabul edilmez (13). Bu tanimin gegerliligi ve giivenilirligi
yapilan ¢alismalarda %79-86 arasinda tespit edilmistir (14). Viriisler i¢in uzun siiren
inkiibasyon dénemleri nedeniyle bu tanim gegerli degildir. Son zamanlarda “saglik
hizmeti ile iliskili enfeksiyon” terimi kullanilmaya baglanmistir (15).

Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) NNIS sistemine katilan hastanelerde
uygulanmak tizere 1987 yilinda CDC tarafindan tanimlar gelistirilmis ve Ocak 1988
yilinda uygulanmaya baglamistir (16). Cerrahi yara enfeksiyonlarinin tanimi 1992

yilinda g6zden gegirilmis ve yeniden diizenlenmistir (17). NNIS sisteminin ad1 2005



yilinda National Healthcare Safety Network (NHSN) olarak degistirilmistir. CDC’nin
hastane enfeksiyonu tani kriterleri ve cerrahi yara enfeksiyonlarinin tanimi son olarak
2008 yilinda giincellenmistir (18). CDC tamimlar1 (Sadece solunum sistemi

enfeksiyonlari ile ilgili olan tanimlar) Ek 1°de sunulmustur.
2.1.2.Epidemiyoloji

Giiniimiizdeki hastane kontrol dnlemlerine ragmen hastane enfeksiyonlar1 19.
yiizyilldan beri 6nemli bir saglik sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Hastane
enfeksiyonlar1 6nemli mortalite ve morbiditeye neden olmasi, maliyeti ve hasta yatis
stiresini uzatmasi nedeniyle giderek daha yogun ilgi odagi olmaktadir. Her y1l 6 milyar
olan diinya niifusunun %5’1 hastaneye yatmakta, bunlarin %35’inde hastane
enfeksiyonu gelismektedir. Gelismis iilkelerde hastane enfeksiyonu %5-10 oraninda
goriiliirken, gelismekte olan iilkelerde %25’e kadar ¢ikmaktadir (19). Onlenebilir
hastane enfeksiyonlar1 oran1 gelismis lilkelerde %20, gelismekte olan iilkelerde %40
ve daha fazla oldugu tahmin edilmektedir (13,16). Hastane enfeksiyonlari ile birlikte
morbidite ve mortalitenin yani sira hastanede yatig siiresinin uzamasi maliyet ve
zaman agisindan saglik sektoriiniin 6nemli bir problemidir (20,21). ABD’de yilda en
az 30.000 kisinin hastane enfeksiyonlarindan 6ldiigii, hasta basmna hastanede yatis
stiresinin 7-10 giin uzadig1 ve yilda 5-10 milyar dolar,hasta basmma 1682 dolar ek
maliyet getirdigi belirtilmektedir (19). Tirkiyede 1997 yilinda yapilan bir ¢alismada
hasta basina 1582 dolar ek maliyet getirdigi yatis sliresini yaklasik 20 giin uzattigi
gosterilmistir (22). Hastane enfeksiyonlarinin getirdigi ek mortalite %4 ile %33
arasinda oldugu ve en yiliksek mortalite oranlarmin hastane kdkenli pndmoni sonrasi

ortaya ¢iktig1 belirtilmektedir (23).



1800’14 yillarda Nightingale, Semmelweis, Lister ve Holmes’dan bu yana
Oonem kazanan hastane enfeksiyonlar1 ile savas 1940’larda yogunlasmistir (24).
1870’lerin basinda ilk enfeksiyon kontrol komitesi hemsiresi Florance Nightingale
atanarak bir donemin baslangict saglanmistir (25). 1965-1966 yilinda ABD’de CDC

kurulmus ve siirveyans konusunda temeller atilmistir (26).

CDC, hastane enfeksiyonlarmin bilimsel temellerinin diizenlenmesi,
gelistirilmesi ve yayginlastirilabilmesi amaciyla 1970 yilinda Birinci Uluslararas:
Hastane Enfeksiyonlar1 Konferansi’ni diizenlemis olup her on yilda bir
yinelemektedir. Bu konudaki onemli bir asama 1974-1983 yillar1 arasinda CDC
tarafindan yiiriitiilen ‘Study of Efficacy of Nosocomial Infection Control’ (SENIC)

projesi ve hastane enfeksiyonlarimin 6nlenmesi i¢in yaymladigi rehberlerdir.

1970 yilinda CDC tarafindan ‘The First International Conference on
Nosocomial Infections” organize edilmis; ‘National Nosocomial Infections

Surveillance System’ kurulmustur (24).

2.1.3. Siirveyans

2.1.3.1. Tanim

Fransizca’da seyretmek, izlemek anlamma gelen “siirveyans”; belirli
hastaliklarin, nasil ortaya ¢iktig1 ve dagilimmin nasil olduguna dair sistematik gozlemi
tanimlar. Bu yolla farkli hastaliklarla ilgili olabilecek tiim veriler toplanir, analiz

edilerek yorumlanir ve konuyla ilgili kisi ve kurumlara iletilir (27,28).



2.1.3.2. Hastane Enfeksiyonlarinin Siirveyansi

2.1.3.2.1. Tarihge

Sistemli hastane enfeksiyonlari siirveyansi ilk olarak ABD’de CDC tarafindan,
belirlenmis hastanelerde National Nosocomial Infection Study (NNIS) adiyla 1970
yilinda baslamistir. Calisma daha sonra genisleyerek yaklasik 300 hastanenin katilimi
ile nozokomiyal enfeksiyon verilerinin toplandigi bir havuz olusturulmustur (26).
Ulkemizde 1984 yilinda Hacettepe Tip Fakiiltesi hastanesinde, 1985 yilinda Istanbul
Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesinde Hastane Enfeksiyonu Kontrol Komiteleri
kurulmustur (29). 1990 yilinda birgok egitim hastanesi ve iniversite hastanesinde
enfeksiyon kontrol komiteleri kurulmus ve aktif olarak ¢alismaya baslamiglardir. 2005
yilinda Saglk Bakanligmin yaymladigi 25903 sayili Yatakli Tedavi Kurumlari
Enfeksiyon Kontrol Yonetmeligi’ nden sonra 2006 yilindan itibaren Saglik Bakanligi
tim hastanelerden bu konudaki bilgileri toplayarak merkezi bir veri tabani
olusturmaya baslamustir. Gazi Universitesi Hastanesinde 1990 yilinda Enfeksiyon
Kontrol Komitesi kurularak, 2002 yilinda aktif, prospektif siirveyansa baglanmistir,
2006 yilindan itibaren yogun bakim birimlerinde invaziv arag iligkili enfeksiyon
stirveyanst stratejisi benimsenmistir. 2008 yilinda ise hastane genelinde silirveyans
uygulamasi birakilmis olup hedefe yonelik siirveyans uygulamasi baslamistir. Bu
siirveyans sisteminde YBU’ler ve diger riskli {initeler (pediatrik ve eriskin hematoloji,
pediatrik ve erigskin onkoloji, kok hiicre nakil birimi, transplantasyon, yenidogan

iinitesi) bulunmaktadir.



2.1.3.2.2. Siirveyansi Onemi, Amag ve Yararlari

Hastaneye 6zgii enfeksiyon sikligmni, epidemiyolojik 6zelliklerini belirlemek ve
oncelikleri ya da gelistirilebilecek 6nlemler hakkinda yorum yapabilmek i¢in hastane

enfeksiyonu slirveyansi esastir.

CDC tarafindan yiiriitiilen NNIS’nin etkinligini saptayan ‘Study of Efficacy of
Nosocomial Infection Control” (SENIC) projesi sonuglarma gore nozokomiyal

enfeksiyonlarla bas etmenin en 6nemli ti¢ ana unsuru sunlardir (30):
1-Hastane enfeksiyonlarmin siirveyansi ve kontrol etkinlikleri,

2-Hastane enfeksiyonlar1 konusunda yeterli sayida uzmandan olusan bir

kontrol ekibinin bulunmasi,
3-Siirveyans sonuglarinin bildirimi

Siirveyansin amag ve yararlar1 Tablo 1’ de gdsterilmistir.



Tablo 1. Nozokomiyal Enfeksiyon Siirveyansinin Amac ve Yararlar

Nozokomiyal Enfeksiyon Siirveyansimin Amac ve Yararlari

Hastane enfeksiyonlarinin azaltilmasi

Endemik hastane enfeksiyon hizlarinin belirlenmesi
Salginlarin saptanmasi

T1bbi personelin ikna edilmesi

Hastane enfeksiyon kontrol yontemlerinin degerlendirilmesi
Hastaneler arasi enfeksiyon hizlarinin karsilastiriimasi
Yasal diizenlemeler

“Malpractice” (doktor hatasi) suglamalarinda savunma

2.1.3.3. Siirveyans Y ontemleri

2.1.3.3.1. Vaka Bulma

Hastane enfeksiyonu siirveyansi, aktif ve pasif siirveyans olarak iki sekilde
yiriitiilebilir. Pasif nozokomiyal siirveyansta hastay1 izleyen doktor veya hemsire
dosyaya eklenen formu doldurur. Esas gorevi hastanin takip ve tedavisi olan bu kisiler,
konuya gereken Onemi vermeyerek veri kayiplarma neden olabilirler.
slirveyansta ise enfeksiyon kontrol hemsiresi birka¢ kaynaktan (hasta dosyasi, gézlem

formu, hastanin doktoru, hemsiresi, vb) faydalanarak hastane enfeksiyonu gelisen

olgular1 saptayabilir.



Hastane enfeksiyonu siirveyansinda olgularin tespiti iki yontemle yapilabilir:
Hastaya dayali siirveyans ve laboratuvara dayali silirveyans. Hastaya dayali
slirveyansta servis vizitleri ile dolasarak hastalar tespit edilir. Laboratuvar temelli
slirveyansta laboratuvar kayitlarinda kiiltiirlerinde tireme olan hastalar saptanarak bu
hastalarla ilgili inceleme yapilir. Laboratuvara dayali siirveyansin tek kullanilmasi
durumunda hem klinik tanilar atlanabilir, hem de hastadan kiiltiir alinmadiysa hastaya

ulasilamaz.

Siirveyans ileriye yonelik (prospektif) ya da geriye doniik (retrospektif)
olabilir. Prospektif siirveyansin en Onemli avantajlari; enfeksiyon kiimelerinin
belirlenebilmesi, zamaninda analiz yapilabilmesi ve geri bildirimi kolaylastirmasidir.

Prospektif ¢alismanin olumsuz 6zelligi olduk¢a emek istemesi ve pahali olmasidir.

Ideal siirveyans; egitimli bir hemsirenin gergeklestirdigi aktif prospektif, hasta

temelli ve laboratuvarla isbirligi i¢cinde yapilan siirveyanstir.

2.1.3.3.2. Spesifik Siirveyans Y ontemleri

Siirveyansta spesifik yontemler bulunmaktadir. Genel olarak bu yontemler 5

ana baglikta toplanabilir:

2.1.3.3.2.1. Hastane Genelinde Siirveyans

-Suirekli aktif sirveyans (insidans siirveyvansi): Tum hastanede hastane

enfeksiyonu geligsen hastalar saptanir. Pahali ve zaman alic1 bir yontemdir.



-Prevalans siirveyansi: Belli bir popiilasyonda bir veya birkag giinliik siirede o

anda var olan enfeksiyonlar1 saptamaya yoneliktir.

2.1.3.3.2.2. Hedefe Yonelik Siirveyans

-Anatomik bdlgeye yoOnelik siirveyans: Cerrahi alan enfeksiyonlari,

bakteriyemiler, kateter enfeksiyonlar gibi.

Uniteye yonelik siirveyans: Yogun bakim iinitesi, yenidogan gibi yiiksek riskli

hasta gruplarini hedefler.

-Doniisiimlii siirveyans: Her ay bir boliimde siirveyans yapilir. Tiim hastane bir

yil iginde doniisiimlii olarak izlenir.
2.1.3.3.2.3. Amaca/Oncelige Yonelik Siirveyans

Bir enfeksiyonun goriilme sikligi, morbidite ve mortalite hizlari, ek maliyet ve

Onlenebilirligi dikkate almarak 6ncelikler belirlenir.

2.1.3.3.2.4. Simirh Periyodik Siirveyans

Yilin her dort ayindan bir ayinda hastane geneli siirveyans, diger ii¢ ayda

bakteriyemi ve sepsisler arastirilir.

2.1.3.3.2.5. Taburculuk Sonrasi1 Siirveyans

Taburculuk sonrasi gelisen nozokomiyal enfeksiyonlar1 saptamaya yonelik bir

yontemdir.
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2.1.3.3.3. Invaziv Arag lliskili Siirveyans

Hastane enfeksiyonlarmin o6nemli bir bolimiinii, invaziv ara¢ kullanilan
hastalarin enfeksiyonlar1 olusturmaktadir. SENIC calismasinin 6nemli sonuglari
arasinda hastane enfeksiyonlarmin %35-50’sinin idrar sondasi, ventilator gibi invaziv
geregler ve el hijyeni ile ilgili oldugunun saptanmasidir (31). Bu sonuglar daha sonra
NNIS sisteminde yogun bakim {initelerinde invaziv arag iligkili enfeksiyonlarin takip
edilmesine dayanak olusturmustur. NNIS sisteminde invaziv ara¢ kullanim oranlar1 ve
invaziv ara¢ iliskili enfeksiyonlar igin gelistirilen standart formlar kullanilarak
toplanmaktadir. Tablo 2 ve 3’de formiiller verilmistir. Bu sayede hastanelerin
verilerini karsilastirarak oOnceliklerinin belirlenmesi ve ara¢ kullanim stratejilerinin
gbdzden gegirilmesi saglanmistir. Sonugta hastane enfeksiyonlarmin énemli bir boliimii
olan invaziv ara¢ iliskili enfeksiyonlarm azaltilmasi i¢in gereken zemin

olusturulmustur (32)..

Tablo 2. invaziv ara¢ kullanma oranlan (28)

Invaziv arac kullanma oranlari

Idrar sondasi kullanim orani =Toplam idrar sondas1 giin say1si/Toplam hasta giin say1s1
Santral kateter kullanim orani=Toplam santral kateter giin sayisi/Toplam hasta giin sayist

Ventilator kullanim orani=Toplam ventilator giin sayisi/Toplam hasta giin sayist
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Tablo 3. 1000 invaziv arag giinii basina diisen enfeksiyon sayilar: (28)

1000 invaziv arac giinii basina diisen enfeksiyon sayilari

e Uriner kateter iliskili enfeksiyon hizi=idrar sondasiyla iligkili iiriner sistem enfeksiyonu
sayisi/Toplam idrar sondasi giin sayisix1000

e  Santral kateterle iliskili dolagim sistemi enfeksiyon hizi= Santral kateterle iligkili dolagim sistemi
enfeksiyon sayisi /Toplam santral kateter giin sayisix1000

e Ventilatorle iliskili pndmoni hizi= Ventilatorle iliskili pndmoni sayisi/Toplam ventilatér giin

say1s1x1000

2.1.3.3.4. Cerrahi Sonras1 Gelisen Pnomoni Siirveyansi

Cerrahi sonrasi gelisen hastane kokenli pnomoni siirveyansi, cerrahi alan enfeksiyonu
(CAE) siirveyansi ile birlikte yapilir. Secilen cerrahi girisim kategorilerinde hasta
pnémoni gelisimi yoniinden de izlenir ve pnémoni gelismesi durumunda ilgili
ameliyat kategorisi ile iliskilendirilerek kayit altina alinir. Giinliik cerrahi girisimler
icin CSGP siirveyansi yapilmaz. CSGP hizi= (Belirli bir cerrahi girisim sonrasinda

gelisen CSGP say1si/O kategorideki ameliyat sayisi) x 100 (18)

2.2. Hastane Kokenli Pnomoni

Pnomoni; normalde steril olan akciger parankiminin bozulmus konak savunma
mekanizmalari ve yeterli enfeksiydz inokulum varliginda mikrobiyal invazyon sonucu
gelisen enfeksiyonudur (33). Hastane kokenli pnomoni ise hastaneye yatigtan 48 saat
sonra veya taburcu edildikten sonraki ilk 10 giin igerisinde ortaya ¢ikan ve yatis

sirasinda inkiibasyon doneminde olmadigi bilinen pndmonidir (34, 35). ik 4 giin
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icerisinde gelisen olgular erken HKP, bes giin ve daha sonra gelisen olgular ise geg
HKP olarak tanimlanir (34). HKP’lerin yaklagik % 86’s1 mekanik ventilasyon (MV)
ile iligkilidir (36). Entiibasyon sirasinda var olmayan ancak MV uygulamasindan 48
saat sonra gelisen pndmoniye ventilator iliskili pnomoni (VIP) ad verilir (36, 37)
HKP, tiim nozokomiyal enfeksiyonlar i¢inde iiriner sistem enfeksiyonlarmdan
(USE) sonra ikinci siklikta goriiliirken YBU enfeksiyonlar: iginde ilk sirada karsimiza
¢ikmaktadir (38,39). HKP, % 27-33’liikk atfedilen mortalite orani ile hastaneye yatan

hastalarda enfeksiyona bagli gelisen 6liimlerin en 6nde gelen nedenidir (40).

2.2.1. Hastane Kokenli Pnomoni Epidemiyolojisi

Nozokomiyal enfeksiyon insidanslar1 hastanenin ve YBU’niin tipine, hasta
popiilasyonuna ve kullanilan tanimlamalara (hastane kdkenli, yogun bakim kdkenli,
ventilator iliskili) gore degisebilmektedir. Hastane enfeksiyonlar1 siirveyans
tekniklerindeki farkliliklar da nozokomiyal enfeksiyon oranlarini etkilemektedir (14).
YBU’de en sik goriilen ve en ciddi seyreden nozokomiyal enfeksiyon HKP dir (34,

41).

YBU’deki nozokomiyal enfeksiyonlarla iliskili en genis veri tabanlarindan biri
17 Avrupa iilkesinde, 1417 YBU’de ve 10.038 hastada yapilan Avrupa Yogun Bakim
Enfeksiyon Prevelansi (EPIC: European Prevelance of Infection in Intensive Care)
calismasidir. Bu calismada nozokomiyal enfeksiyonlarin iicte ikisinin YBU kaynakli
oldugu saptanmistir. Enfeksiyonlar arasinda HKP % 46.9 goriilme orani ile ilk sirayi
alirken, pndmoni dis1 alt solunum yolu enfeksiyonlar1 % 17.8, USE %17.6 ve

bakteriyemiler ise % 12 oranmnda bulunmustur (42). 76 iilkede, 1265 YBU’de ve
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14.414 hastada yapilan EPIC II ¢alismasinda ise enfeksiyonlar arasinda HKP %64,

abdominal enfeksiyonlar %19, bakteriyemiler ise %15 oraninda bulunmustur (43).

ABD’de NNIS sistemine dahil olan 112 dahili YBU’de yapilan 5 yillik
caligmada, en sik goriilen enfeksiyon USE’dir (% 31). Bunu HKP (%27) ve kan
dolagimi enfeksiyonlar1 [KDE] (% 19) izlemektedir (44). Yine NNIS’nin 1992-1998
yillar1 arasmda 205 dahili ve cerrahi YBU’de yaptig1 ¢alismada ise, toplam 29041
nozokomiyal enfeksiyonun % 31’inin HKP, % 23’iiniin USE ve %14’iiniin KDE

oldugu bulunmustur (45).

Kuzey Hindistan’da gogiis hastaliklar1 YBU’de yatan 201 hastanin incelendigi
Agarwal ve arkadaglarinin ¢aligmasinda genel nozokomiyal enfeksiyon prevelansi
%33.5 iken [1000 hasta giiniinde 29.1] bu enfeksiyonlar igerisinde ilk sirada HKP

(%59.7) saptanmustir (46).

Ulkemizde yapilan ve 22 iiniversiteden 56 YBU niin katildig1, 236 vakalik bir
nokta prevalans calismasinda hastalarm % 48.7°sinde bir veya birden fazla

nozokomiyal enfeksiyon saptanmistir. Ayrica nozokomiyal enfeksiyon dagilimima

bakildiginda % 28 ile HKP ilk sirada yer almistir (47).

Meri¢ ve arkadaslarinin Kocaeli Universitesi Egitim Hastanesi’nde iki yatakh
dahili ve dokuz yatakli cerrahi olmak iizere toplam 11 yatakli 2 YBU’de yaptig:
calismada YBU’de 48 saatten uzun siire yatan 131 hasta incelenmis, hastalarin
%39.7’sinde YBU’de edinilmis enfeksiyon saptanmustir. Nozokomiyal enfeksiyon

insidanslarma baktigimizda % 35.4 ile HKP yine birinci sirada saptanmis, bunu
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sirasiyla KDE (% 18.2) , cilt ve yumusak doku enfeksiyonlar1 (% 13.9), USE (% 11.8)

ve CAE (% 9.6) izlemistir (48).

Ulkemizden Colpan ve arkadaslarmin Ankara Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi dahili ve cerrahi YBU’de yatan 334 hastada yaptig1 ¢alismasinda, hastalarin
% 31.1’inde YBU’de edinilmis enfeksiyon saptanirken, bu enfeksiyonlar arasinda en
sik olarak HKP (% 32) daha sonra USE (% 28.7), KDE (% 21.3), yara yeri
enfeksiyonu (% 8.5), intraabdominal enfeksiyon (% 5.3) ve santral sinir sistemi (SSS)

enfeksiyonu (% 4.2) seklinde saptanmistir (49).

Celik ve arkadaslarmm, Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Anestezi
YBU’de 182 hastada yaptign c¢alismada 131 hastada nozokomiyal enfeksiyon
gelismistir. Bu enfeksiyonlar arasinda ilk ii¢ siray1 VIP (% 41.2), USE (% 28.2) ve

mikrobiyolojik olarak tanimlanmis KDE (% 13.7) almustir (50).

Tablo 4: Tiirkiye’de yapilan cesitli ¢cahismalarda yogun bakim iinitelerinde

nozokomiyal enfeksiyon ve hastane kokenli pnomoni yiizdeleri

Calisma Nozokomiyal Enfeksiyon (%) Hastane Kokenli Pnomoni (%)
47 48 28

48 39,7 35,4

49 31,1 32

50 72 41,2
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Hastane kokenli pndmoni % 30-50 mortalite oran1 ile YBU’de nozokomiyal
enfeksiyon kaynakli &liimlerin énde gelen nedenidir (46, 51, 52). VIP icin atfedilen
mortalite oranlar1 ise % 0-50 arasinda bildirilmektedir. Calismaya alinan hasta
popiilasyonlarindaki (travma hastalari, Akut Respiratuar Distres Sendromu [ARDS]
hastalari, dahili veya cerrahi YBU) farkliliklar nedeniyle atfedilen mortalite
oranlarinda ¢alismalarda farkli sonuglar ortaya ¢ikmaktadir. Enfeksiyona neden olan
etken de mortalite oranini etkilemektedir. Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter
spp. ve Stenotrophomonas maltophilia etkenli HKP ve VIP’te mortalite daha yiiksek

seyretmektedir (53).

Sonu¢ olarak HKP ve VIP, YBU’de en sik rastlanan enfeksiyonlardir. Bu
enfeksiyonlarm goriilme sikligi, hastanenin ve YBU’niin 6zelligine ve siirveyans
sistemine gore degiskenlik gostermekle birlikte hastane enfeksiyonlarmin yaklasik

%15-20’sini olusturmaktadir (39).

2.2.2. Hastane Kokenli Pnomoni Etyolojisi

Nozokomiyal enfeksiyon etkenlerinin dagilimi iilkeden iilkeye, hastaneden
hastaneye, bir YBU’den digerine farklilik gostermekte, hatta ayni iinitede bile zaman
icinde degisebilmektedir (52,35). Etken dagilimindaki farkliliklarin yani sira
etkenlerin antimikrobiyal direng oranlari da yukarida belirtilen faktérlere bagh olarak
degisiklikler gosterebilmektedir (52). Hastanenin yatak sayist ve egitim hastanesi olup
olmamasi, antibiyotik kullanim sikligt ve uygunlugu da etken dagilimini
etkilemektedir. YBU’de antibiyotikler sik kullamldig1 igin genellikle antibiyotiklere

diren¢li mikroorganizmalarin neden oldugu enfeksiyonlar gelismektedir (35).
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Hastane kokenli pnomonide c¢ogunlukla hastanin endojen florasina ait
mikroorganizmalar etkendir. Bu etkenler hastaneye yatis sirasinda hastanin
orofarinksinde mevcut olabilecegi gibi (primer endojen), hastaneye yatis sonrasinda
kolonize olan antibiyotiklere direngli hastane bakterileri de (sekonder endojen)
olabilir. Eksojen kaynakli HKP etkenleri ise invaziv girisimler sirasinda veya hastane

personelinin elleri araciligi ile bulastirilan etkenlerdir (52).

HKP etyolojisinde yer alan mikroorganizmalar hastanin altta yatan hastaligi ve
risk faktorlerinin varhig ile degisebilmektedir (33, 52). HKP’de ¢ok cesitli bakteriyel
patojenler etken olabilecegi gibi nadiren immiinsuprese hastalarda viral ve fungal
etkenler de HKP olusumuna neden olabilir (54). HKP’de ve 6zellikle ViP’de etkenler
polimikrobiyal olabilir (52, 55, 56). HKP etkeni, pndmoninin ortaya ¢ikis zamanina
gore degisebilir. Hastaneye yatistan itibaren ilk 4 giin igerisinde olusan erken
HKP’lerde temel etkenler Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae ve
metisiline duyarli Staphylococcus aureus’tur (MSSA) (33, 52). Besinci giin ve
sonrasinda ortaya c¢ikan ge¢ HKP’lerde ise % 55-85 oramiyla ilk siralarda P.
aeruginosa, Acinetobacter spp., Enterobacter spp., Klebsiella spp. gibi aerop gram
negatif basiller yer alirken; S. aureus gibi gram pozitif koklar da etyolojiden sorumlu
olabilir. HKP olgularinin % 20-30’unda etken metisiline direngli S. aureus’dur
(MRSA) (52, 54). Anaerop etkenler orotrakeal olarak entiibe edilen hastalarda ve ilk 5
giinde gelisen VIP’lerde daha sik saptanmaktadir [% 0-23] (35, 52). Legionella
tirlerinin etken olma sikligi % 10-20 olarak belirtilmekte olup, kortikosteroid
kullanimi, immiinsupresyon ve Onceden antibiyotik kullanimi durumlarinda sikligi
artmaktadir (35). YBU’de yatan hastalarda Legionella pneumophila, HKP etkenleri

arasinda diisiiniilmelidir (35). S. aureus’un etken oldugu pnémoni sikligi eslik eden
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influenza virlis enfeksiyonu, koma, kafa travmasi, SSS cerrahisi, DM, bdbrek
yetmezligi, dnceden antibiyotik kullanimi, kateter varhigi gibi risk faktorleri ile
artmaktadir (52, 55). P. aeruginosa ve Acinetobacter tiirleri uzamis MV ve dnceden
antibiyotik kullanimi durumunda daha sik saptanan etkenlerdir ve bu hastalarda
mortalite oranlar1 % 50’ye ulasabilmektedir (35).

Giantsou ve arkadaslarinm calismasinda erken ve geg baslangicli ViP’lerde en
sik etkenler olarak ¢oklu direngli gram negatif basiller ve MRSA’nin saptandigi ve bu
nedenle erken/ge¢ baslangicli ViP’lerde etken ayriminin artik degerinin olmadigi

bildirilmistir (57).

Wallace ve arkadaslarmm bir cerrahi YBU’de 3715 hastayi igeren calismasinda
HKP’si olan hastalardan izole edilen 202 mikroorganizmanin % 30’unu
Enterobacteriaceae spp., % 16’sim1 Pseudomonas spp. ve % 13’tinii Acinetobacter
spp. nin olusturdugu bildirilmistir (58). Tayvan’da Lee S-C ve arkadaslarmin YBU’de
HKP gelisen 132 hastayr arastirdigi ¢aligmada % 66.1 gram negatif, % 27.9 gram
pozitif bakteriler, % 2.4 mantar ve % 1.7 diger etkenler saptanmistir. Gram
negatiflerin dagilimma bakildiginda ilk sirada % 20.3 ile P. aeruginosa , daha sonra
sirastyla % 18.6 ile Acinetobacter baumannii ve % 5.9 ile Escherichia coli ve digerleri
goriilmektedir. Gram pozitiflerin dagiliminda ise % 19.5 ile MRSA ilk siradayken
ikinci sirada % 1.7 ile MSSA saptanmustir (59). Ulkemizden Erbay ve arkadaslarmimn
yaptig1 731 dahili ve cerrahi yogun bakim hastasmi igeren ve 132’sinde HKP saptanan
bir ¢alismada en sik saptanan mikroorganizmalar sirasiyla MRSA (% 30.4), P.
aeruginosa (% 21.4) ve Acinetobacter (% 12.5) tiirleridir (47). Ulkemizden Seving ve
arkadaglarinin ¢alismasinda ise tiim hastane birimlerinde gelisen HKP’de en sik etken
olarak P. aeruginosa tespit edilirken, birinci sirada Acinetobacter, iigiincii sirada da S.

aureus gorilmistiir (60).
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YBU’lerde antimikrobiyallerin sik olarak kullanilmasi antibiyotiklere direngli
bakteriyel enfeksiyonlarm ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir (61). HKP etkenleri
arasinda ozellikle de YBU’de c¢oklu ilaca direngli mikroorganizmalara sik
rastlanmaktadir. Coklu ilaca direngli patojenlerin ortaya ¢ikmasinda da bazi hazirlayici

faktorler rol oynamaktadir. Bu faktorler sunlardir (53, 54):

1. Son 90 giin igerisinde antibiyotik kullanimi
2. Hastanede yatis siiresinin 5 giinii agsmast
3. Toplumda veya o hastane initesinde yiiksek diizeyde antibiyotik direncinin
goriilmesi
4. Saglk hizmeti ile iliskili pndmoni risk faktorlerinin varligi
a. Son 90 giin icerisinde iki glin veya daha uzun siireli hastanede yatis
b. Bakimevinde bulunmak
c. Evde inflizyon tedavisi almak (antibiyoterapi dahil)
d. Son 30 giin i¢erisinde kronik diyaliz aliyor olmak
e. Evde yara bakimimin yapilmasi
f. Aile bireylerinden birinde ¢oklu ilag direncli patojen saptanmis olmasi
g. Immiinsupresif hastalik veya tedavi aliyor olmas1

HKP gelisiminde etkenlere 6zel olasi risk faktorleri Tablo 5°de verilmistir (52, 35, 55):
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Tablo 5: HKP’de etken iliskili risk faktorleri

Etken Risk faktorii
S. aureus Koma
DM

Kafa travmasi

Norosirurjikal girisim

Kronik bobrek yetmezligi
Kronik IV ilag¢ kullanim
Gegirilmis influenza enfeksiyonu

P. aeruginosa / Steroid tedavisi

Acinetobacter spp. Malniitrisyon

Yapisal akciger hastalig1 (bronsiektazi, Kistik fibrozis)
Uzamis mekanik ventilasyon

Onceden antibiyotik kullanimi

Legionella Kemoterapi
Steroid tedavisi
Malignite varlig
Renal yetmezlik

Notropeni
Anaerobik enfeksiyon Aspirasyon
Aspergillus Steroid tedavisi

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)

Ozellikle immiinsuprese hastalarda hastanelerdeki yetersiz hava filtrasyon
sistemleri, havalandirma sistemlerinin giivercin pisligi ile kontaminasyonu,
havalandirma filtreleri ve borularinin kontaminasyonu, temizlik sirasinda ortaya ¢ikan
tozlar, yeterli korunma onlemleri alinmadan devam eden insaat ¢alismalari, kontamine
seliiloz yanmaz materyallerin kullanilmasi gibi nedenlerle Aspergillus ve Zygomycetes
ile gelisen HKP’lere rastlamak miimkiindiir. Bu patojenlerin bulasi hava disinda

cevredeki yiizeylerden de olmaktadir (38).

2.2.3. Hastane Kokenli Pnomoni Patogenezi

Alt solunum yolu enfeksiyonu gelisebilmesi i¢in, alt solunum yollarina yeterli
miktarda viriilan mikroorganizmanin ulasmasi ve konak savunmasinda bozulmanin da
bu duruma eslik etmesi gerekmektedir. HKP'de ise; genellikle hastaneye yatisin ilk 48
saatinde, hastanin normal {ist solunum yollar1 florasmin hastanedeki direncli
mikroorganizmalar ile yer degistirmesi ve bu mikroorganizmalarm aspirasyonu sz

konusudur.
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HKP olusumunda mikroorganizmalar alt solunum yollarina baglica {li¢ yoldan
ulagmaktadir.
1) Orofarinkste kolonize mikroorganizmalarin aspirasyonu
2) Inhalasyon yolu
3) Hematojen yol

Orofarinksteki mikroorganizmalarin aspire edilebilmesi i¢in konaga ait bazi
faktorler gerekmektedir. Hastanin biling diizeyindeki degisiklikler, solunum sistemine
uygulanan invaziv girisimler, mekanik ventilasyon, gastrointestinal sistemin invaziv
girisimleri ve cerrahi girisimler bunlarin basinda gelmektedir. Entiibe hastalarda,
tiiplin balonunun kenarindan olusan mikroaspirasyonlar HKP gelisiminde 6nemlidir
(62, 63). Bakima muhtag hastalarda ve yogun bakim hastalarinda hastanin kendisi
veya saglik personeli araciligiyla rekto-pulmoner kontaminasyon, kolonizasyon HKP

olasiligini artirir.

Kontamine solunum cihazlari, entiibasyon tiipleri ve nebulizasyon
cihazlarindan kaynaklanan 5 pm'den kiigiik ve mikroorganizmalar igeren partikiillerin

inhalasyon yolu ile alt solunum yollarina ulasmasi sonucu da HKP gelisebilmektedir.

Hematojen yol nadirdir; flebit, endokardit gibi baska bir enfeksiyon odagindan
bakteriyemi ile etkenler alt solunum yollarma ulasarak HKP olusturabilir.
Immiinsupresyon, kanser ve genis yaniklarda gastrointestinal sistemdeki bakterilerin

translokasyonu, bakteriyemi sonucunda HKP gelisimine yol agabilir (63).
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2.2.4. Hastane Kokenli Pnomoni Risk Faktorleri

HKP’nin risk faktdrleri 3 ana grupta incelenebilinir.

1) HKP gelisimine yol agan risk faktorleri

2) HKP'de mortaliteyi artiran risk faktorleri

3) HKP’de etken olarak ¢ok ilaca direngli mikroorganizmalarla karsilagiimasinda rol
oynayan risk faktorleri

1) HKP gelisimine yol acan risk faktorleri (50, 53, 54, 64, 65) :

HKP gelisimine yol agan risk faktorleri hastaya bagli risk faktorleri (50, 54),
enfeksiyon kontrolii ile iligkili faktorler, girisimlere bagh faktorler ve etkene ait
faktorler olarak siniflandirilabilir (Tablo 6) (66).

Tablo 6: HKP gelisimine yol a¢an risk faktorleri (66)

Hastaya bagh risk faktorleri (50, 54)

a. Akut veya kronik hastaliga bagl konak savunma mekanizmalarinin zayiflamasi

(Koma, malniitrisyon, uzun siire hastanede kalma, hipotansiyon, metabolik asidoz, sigara, Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
(KOAH), kistik fibrozis, bronsektazi, diabetes mellitus, alkolizm, solunum yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi, santral sinir
sistemi patolojileri)

b. ileri yas ( >60 yas)

Enfeksiyon kontrolii ile iliskili faktorler
a. Hastane enfeksiyonu kontroliine yonelik genel kurallara uyulmamasi
b. Hastane personelinin elleri ile kontaminasyon

¢. Kontamine solunumsal tedavi araglarinin kullanimi

Girisimlere bagh faktorler

a. Medikal tedaviye bagl risk faktorleri

(Sedatifler, kortikosteroid, sitostatik ajanlar, antasitler ve H2 reseptor blokerleri, dnceden antibiyotik kullanimu, total parenteral
beslenme)

b. invazif girisimlere bagh risk faktérleri

(Torakoabdominal cerrahi, uzamis ve komplike girisimler, endotrakeal tiip, nazogastrik sonda ile enteral beslenme uygulanmasi ve

bu uygulamalarin supin pozisyonda yapilmast)

Etkene ait faktorler

Coklu antibiyotik direnci gosteren bakterilerin varlig
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2) HKP’de mortaliteyi arttiran risk faktorleri (21, 67-71) :

a. HKP’nin uygun olmayan antibiyotikle tedavisi

b. Onceden antibiyotik kullanim1

c. Pnomoni gelismeden dnce hastanede yattigi siire veya yogun bakimda kalma
d. Uzamis mekanik ventilasyon

e. Yiksek riskli patojenlerle enfeksiyon

P.aeruginosa

Acinetobacter spp.

S. maltophilia

S. aureus (metisiline direngli) MRSA

f. Multilober ve/veya bilateral pulmoner infiltratlar

g. Altta yatan hastaligin ciddiligi, (APACHE 11, SAPS yiiksek skorlari)
h. Agir sepsis/septik sok, multiorgan disfonksiyon sendromu (MODS)
i. Ileri yas (>65)

J. Solunum yetersizliginin agirlasmasi (PaO2/Fi02< 240)

3) Yiiksek riskli cok ilaca direncli * bakterilerle HKP gelisimine yol acan risk
faktorleri (21, 53, 64, 65, 68-77, 78-80) :

(P. aeruginosa, Acinetobacter spp., S. maltophilia, MRSA)

a. Son 90 giin icerisinde antibiyotik kullanimi

b. Hastaneye yatigin 5. giinii veya sonrasinda pndmoni gelismesi

c. Toplumda ya da hastanin tedavi edildigi birimde yliksek antibiyotik direnci olmasi
d. Bagisiklig1 baskilayici tedavi ve/veya hastalik

e. Saglik Hizmeti ile Iliskili Pndmoni (SHIP) kriterleri olmas1
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*[ki ve daha fazla gruptan antibiyotige direnci ifade eder (Ornek: penisilinler

ve sefalosporinler).

2.2.5. Hastane Kokenli Pnomoni Tanisi

Hastane kokenli pndmoninin tanimlanmasi ve olasi etyolojik patojene 151k
tutacak bilgilerin edinilmesi igin Oncelikle biitiin hastalardan ayrintili anamnez
alinmali ve fizik muayene yapilmalidir. Biitiin hastalara posteroanterior ve lateral
akciger grafisi ¢ekilmelidir, ancak hasta entiibe ise anteroposterior akciger grafisi
cekilebilir. Akciger grafisi HKP’nin ciddiyetini, multilober tutulumu ve plevral
efflizyon, kavitasyon, akciger apsesi gibi komplikasyonlarin varligini saptamaya

yardime1 olur (54).

Hastane kokenli pndmoninin ates, tasikardi ve lokositoz gibi sistemik bulgular1
nonspesifiktir ve travma, cerrahi, ARDS, derin ven trombozu (DVT), pulmoner emboli
gibi bir¢ok hastalikta goriilebilmektedir (36). Ates, lokositoz veya piiriilan
trakeobrongiyal sekresyonu olan bir hastada eslik eden radyolojik infiltratin varligi
VIP tanisinda yiiksek duyarliliga sahip olmakla birlikte, 6zgiilliigii diisiiktiir. Bu dort
Kriter birlikte bulundugu zaman 6zgiillik yiiksektir fakat duyarlilik klinik olarak kabul
edilemeyecek smnirlarin (% 50’nin) altina diiser. Bu bulgular VIP tanisi igin
baslangicta tarama amaciyla kullanilabilir ancak diisiik 6zgiilliik oran1 nedeniyle, alt
solunum yollar1 sekresyonlarmin mikrobiyolojik incelemesi gibi ek yontemlere ihtiyac

vardir (39).
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Hastane kokenli pndmoni tanisinda balgam dahil olmak iizere elde edilen
solunum yolu Orneklerinin Gram boyasi ile boyanarak mikroskobik incelemenin

yapilmas1 tani agisindan son derece dnemlidir. Ust solunum yollar1 ile kontamine

olmamus, kaliteli balgam 6rneginde, Gram boyali incelemede 100’lik biiylitmede her
alanda skuamoz epitel hiicrelerinin 10’un altinda ve polimorfontiikleer 16kosit (PMNL)
sayisinin 25’in iizerinde olmasi gerekir (39). Ancak notropenik hastalarda veya
Legionella enfeksiyonlarinda solunum yolu orneklerinde PMNL sayisinin  az
olabilecegi unutulmamalidir. Bu incelemede hiicre sayilarinin yani sira predominant
bakteri morfolojisi de belirtilmelidir. Her sahada (x1000)> 10 olan mikroorganizma
olmast veya goriilen mikroorganizmalarin yarisindan  fazlasini  olusturan
mikroorganizma morfolojisi énemlidir. Bununla birlikte Mycobacteria, Legionella,
Mycoplasma ve Chlamydia gibi patojenlerin etken oldugu pnomonilerde alt solunum
yolu 6rneginin Gram boyamasinda bakteri goriilemeyebilir (81). Ancak ge¢ HKP ve
ViP’te beklenen etkenler bu grubun disinda oldugu i¢in Gram boyal1 drnekte bakteri
goriilmemesi enfeksiyonun diglanmasi anlamina gelebilir. Nitekim Blot ve arkadaslar1
VIP i¢in endotrakeal aspiratin Gram boyali incelemesinde bakteri goriilmemesinin

negatif prediktif degerinin (NPD) yiiksek oldugunu saptamislardir (39).

HKP diigiiniilen hastalardan mutlaka alt solunum yolu sekresyon Ornegi
antibiyotik tedavisinden veya antibiyotik degisimi yapilmadan o6nce almmalidir.
Almabilecek ornekler endotrakeal aspirat, bronkoalveolar lavaj (BAL), korunmusg
fircalama teknigi seklinde olabilmektedir (34, 39, 50, 81). Trakeobronsiyal
sekresyonda mikroorganizma bulunmasi, enfeksiyon veya kolonizasyonu gosterir. Bu

kiiltiirlerde siklikla enfeksiyon etkeni olmayan ancak solunum yollarina kolonize
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olmus mikroorganizmalar da tirerler (39). Entiibe hastalarda trakeal kolonizasyon

siktir ve klinik enfeksiyon bulgular1 yoksa ileri arastirmaya ve tedaviye ihtiyag

olmadig1 bildirilmistir (81). Sonu¢ olarak bu kiiltiirlerin duyarliligi yiiksek ancak

pozitif prediktif degeri (PPD) disiiktiir (Tablo 7) (39).

Tablo 7: Kantitatif Kiiltiir tekniklerinin tanisal dogrulugu ( 36)

Teknik Sensitivite (%) Spesifite (% ) PPD* (%) | NPD** (%)
Bronkoskopik

Korumal fir¢a 89 (% 95CI, 0.87-0.93) | 94 (% 95Cl, 0.92-0.97) | 74 85
BAL 73 + 18 (42-93) 82 + 19 (45-100) 83 87
Intraselliiler 91 89 91 89
mikroorganizma

Nonbronkoskopik

Kor bronsiyal 74-97 74-100 Ak rxk
ornekleme

Mini-BAL 63-100 66-96 ok ok
Korumali firga 58-86 71-100 80 90

Kantitatif
endotrakeal aspirat

>10° cFU/mI

76 £9 (38-82)

75 + 28 (72-85)

% %k

% %k %k

>10°CFU/mI

63

55

% %k

% %k %k

*PPD: Pozitif prediktif deger **NPD: Negatif prediktif deger ***Belirtiimemis

Hastane enfeksiyonlarinin tanimlamasinda kullanilan CDC kriterlerine gore

eriskinlerde HKP tanisi i¢in asagidaki kriterlerden biri bulunmalidir (82):

1. Fizik muayenede ral duyulmasi veya perkiisyonla matite bulunmasi ve

asagidakilerden birinin olmasi:
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a. Hastanin piiriilan balgam c¢ikarmaya baglamasi veya balgamin
niteliginde degisiklik olmasi,
b. Kan kiiltiiriinde mikroorganizma izole edilmesi,
c. Transtrakeal aspirat, bronsial fircalama veya biyopsi ile elde edilen
ornekten etken patojenin izole edilmesi,
2. Akciger grafisinde yeni veya progresif infiltrasyon, konsolidasyon,
kavitasyon veya plevral eflizyon saptanmasi ve asagidaki bulgulardan birinin
olmasi:
a. Hastanin piiriilan balgam c¢ikarmaya baslamasi veya balgamin
niteliginde degisiklik olmasi,
b. Kan kiiltiiriinde mikroorganizma izole edilmesi,
c. Transtrakeal aspirat, bronsial firgalama veya biyopsi ile elde edilen
ornekten etken patojenin izole edilmesi,
d. Solunum sekresyonlarindan virlis izole edilmesi veya viral antijen
saptanmasi,
e. Etkene 6zgili immiinglobulin (Ig) M antikorlarm bir serumda; Ig G
antikorlarm dort kati artigimin aralikli iki serumda gosterilmesi,
f. Histopatolojik olarak pndmoninin saptanmasi
Bu tanimlar diinyanin her yerinde hastane enfeksiyon kontrol programlarinda

kullanilmaktadir.

Mekanik ventilasyon uygulanan bir hastada l6kositoz, piiriilan trakeal
sekresyon ve akciger grafisinde yeni veya progresif infiltrasyon gelistiginde ise

ViP’ten siiphelenilmelidir. Ancak uzun siireli MV uygulanan hastalarda birgok
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nedenle piiriilan trakeobronsiyal sekresyon gelisebilecegi icin VIP tamsinda klinik
kriterlerin tanisal degeri oldukca diisiiktiir. Konjestif kalp yetmezligi (KKY),
atelektazi, ARDS, ila¢ reaksiyonlar1 ve pulmoner emboli gibi enfeksiyon dis1 birgcok
Klinik tablo akcigerlerde infiltrasyona neden olabilecegi igin radyolojik inceleme tek

basma VIP tanis1 icin giivenilir degildir (39).

Rutin olarak HKP tanis1 igin yapilmasi gereken diger incelemeler, kan kiiltiiri
alinmasi ve Ornek almabilirse plevral sivinin mikrobiyolojik incelemesidir. VIP
olgularinda kan kiltiirii pozitifligi % 20’ye kadar ulasabilir (39). Pnémoni ve plevral
efflizyonu olan toksik goriinimdeki hastalarda ampiyem ayirici tanisinin yapilabilmesi
icin mutlaka torasentez uygulanarak transuda ve eksuda ayriminin yapilmasi gereklidir
(54). Bu ayrim i¢in asagida belirtilen Light kriterleri kullanilmaktadir (83):

1- Plevral s1v1 proteini / serum proteini >0.5

2- Plevral s1ivi LDH / serum LDH > 0.6

3- Plevral sivi LDH’sinin laboratuvar iist smirinin 2/3’{inii ge¢mesi (bu deger

genellikle 200 1U’dur) dir.

Pnomoni tanisinda kullanilabilecek diger bir yaklagim ise klinik pulmoner
enfeksiyon skoru (CPIS)’dur. Bu skor kullanilirken ilk degerlendirmede ilk bes Olgiit
iizerinden, 72. saatte ise yedi 6lgiit lizerinden degerlendirme yapilmalidir. Skorun 6 ve

altinda olmasi pndmoni olasihignin diisiik oldugunu destekler (39, 54).
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Klinik pulmoner enfeksiyon skoru (CPIS) ( 36, 39):

. Viicut sicakligi

o >36.5°C ve <38.4°C ise :0 puan

e >38.5°C ve <38.9°C ise :1 puan

e >39°Cveya <36°C ise :2 puan

. Lokosit sayis1 (mm*’te )

e >4000 ve < 11.000 ise :0 puan

e <4000 veya > 11.000 ise :1 puan (formiilde comak sayis1 > % 50 ise 1
puan daha ekle)

. Trakeal sekresyon

e Trakeal sekresyon olmamasi :0 puan

e Piiriilan olmayan trakeal sekresyon :1 puan

e Piiriilan trakeal sekresyon :2 puan

. Oksijenlenme: PaO2 /FiO2

e 240 veya ARDS (ARDS tanist: PaO2 /F102 200, pulmoner arter ug
basinc1 < 18 mmHg ve akut bilateral infiltratlar) :0 puan

e <240 ve ARDS yok :2 puan

. Akciger grafisi

e Infiltrasyon yok :0 puan

¢ Diffiiz (yamali) infiltrat:1 puan

e Lokalize infiltrat :2 puan

. Pulmoner infiltrasyonda progresyon

e Progresyon yok :0 puan

e Progresyon var (KKY ve ARDS dislandiktan sonra) :2 puan

. Trakeal aspirat kiiltiirii
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e Patojen bakterinin (kiiltiirdeki predominant bakteri) {iremesinin nadir

veya az miktarda olmasi veya iireme olmamasi :0 puan
e Patojen bakterinin liremesinin orta diizeyde veya ¢cok olmasi :1 puan
e Eger Gram boyali1 preparat incelemesinde de ayn1 bakteri goriiliirse 1

puan eklenir.

Bu skorun yaygin kullanimini sinirlayan en onemli faktorler; bazi 6l¢iitlerdeki
subjektiflik, bu skorlamanin kiigiik ¢alismalarda denenmis olmasi ve ARDS'li

hastalardaki tartismali durumdur (39, 84).

2.2.6. Hastane Kokenli Pnomoni Tedavisi

Hastane kokenli pndmoni tedavisinde baslica ii¢ temel ilke vardir:
1-Tedavi empirik olarak baslanir
2-Erken baslanan uygun antibiyotik tedavisi hastanin prognozunu etkiler
3-Antibiyotik se¢ciminde hastanin yatirildig1 birimin mikrobiyolojik verileri

(etkenlerin siklig1 ve antibiyotik direng oranlar1) tedavi se¢ciminde rol oynar.

Hastane kdkenli pndmonide en kisa siirede taninin konulmasi ve etyolojik tani
icin gereken mikrobiyolojik Ornekler alindiktan sonra uygun empirik tedavinin
baslanmas1 gerekmektedir. HKP’de hastanin prognozunu belirleyen en Onemli
faktorlerden birisi erken ve uygun tedavinin baglanmasidir (52). Uygun antibiyotik
tedavisi, etkenin duyarli oldugu, uygun doz ve uygun siirede parenteral yoldan

uygulanan, bakterisidal etkili antibiyotik tedavisidir. HKP etkeni P. aeruginosa ve
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Acinetobacter ise kombine antibiyotik tedavisi gerekliligi de uygun antibiyotik
tedavisi tanimi igerisinde irdelenmelidir. HKP’de uygun antibiyotik tedavisinin ilk
saatler icerisinde baglanmasi durumunda mortalite oran1 %30 iken, ge¢ baslanmasi

durumunda mortalite oran1 % 90’a dek ¢ikmaktadir (13).

2.2.7. Hastane Kokenli Pnomoninin Onlenmesi

Hastane kokenli pndmoni goriilme sikligi, diizeltilmesi miimkiin olmayan risk
faktorleri (yashilik ve eslik eden diabetes mellitus [DM], malignite gibi) diginda
onlenebilir risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasiyla azaltilabilmektedir. HKP’nin
onlenmesinde uygulanan temel yontemler sunlardir (50, 52):

1. Saglik personelinin egitimi ve siirveyans yapilmasi
2. Mikroorganizmalarin bulagmin engellenmesi
a. Solunum cihazlarmin uygun kullanimi ve dekontaminasyonu
b. Bariyer 6nlemleri
1. El yikama
i. Eldiven kullanimi1
iii. Onliik kullanimi

3.Konagin enfeksiyon risk faktdrlerinin ortadan kaldirilmasi

2.2.7.1. Personel Egitimi ve Siirveyans

Tiim saglik personeli HKP ve Onlenmesi konusunda bilgilendirilmelidir.
Stirveyans c¢aligmalar1 ile HKP’nin sikligi, etkenlerin dagilimi ve antibiyotik
duyarliliklar: belirlenmelidir. HKP daha ¢ok YBU’de goriildiigii igin siirveyans

cahigmalarinin tiim hastanede degil YBU’lerde yapilmasi Onerilmektedir. Salgin
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durumu disinda rutin siirveyans kiiltiirlerinin (hasta, arag-gereg, personel, c¢evre)

yapilmasina gerek yoktur (50, 52).

2.2.7.2. Mikroorganizmalarin Bulaginin Engellenmesi

22.7.2. a. Solunum cihazlarinin uygun kullanimi ve
dekontaminasyonu

Alt solunum yolu miik6z membranlarina direkt veya dolayli olarak temas eden
yar1 kritik arag¢ ve geregler mutlaka yiiksek diizey dezenfeksiyon veya sterilizasyondan
sonra kullanilmalidir (50, 52). Solunumsal hastaliklarin tan1 ve tedavisinde kullanilan
invaziv girisimler sirasinda aseptik tekniklere uyulmasi, kullanilan ara¢ ve gereglerin
uygun yontemlerle sterilizasyon ve dezenfeksiyonu bu islemler sirasinda olusan
mikroorganizma bulasmni azaltmanin en dénemli yoludur. Ornegin MV gibi solunum
cihazlar1 mikroorganizmalarin iiremesi i¢in iyi bir ortam olusturabilmektedir.
Noninvaziv. mekanik ventilasyon (NIMV: pozitif basinghh yiiz maskesi)
uygulamalarinda HKP gelisme riski daha azdir. Bu nedenle uygun hastalarda invaziv

yontemler yerine NIMV tercih edilebilir (52).

2.2.7.2. b. Bariyer 6nlemleri

Mikroorganizmalarin hastadan hastaya, hastadan hastane personeline, hastane
personelinden hastaya veya ayni hastada bir anatomik bdlgeden digerine gegisinin
engellenmesindeki en 6nemli yol el yikamadir. El yikama yeterli siklikta ve dogru
teknikle uygulandiginda hastane enfeksiyonlarinin yariya yakini dnlenebilmektedir
(85). El yikamanin, HKP’nin onlenmesindeki etkinligi kanitlanmistir (81, 85, 86).

Saglik personelinin solunum sekresyonlar1 ve/veya bunlarla kontamine olmus
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trakeostomi veya endotrakeal tiip gibi gereclerle temas oncesinde eldiven giymesi
gereklidir. Ancak eldiven giymek el yikamanin yerini almamalidir. Hastaya temastan
once ve temas sonrasinda eldiven ¢ikarildiktan sonra eller mutlaka yikanmalidir (50,
52). Bunun disinda saglik personelinin {izerine hastanin solunum sekresyonunun
bulasma ihtimali var ise tek kullanimlik onlik ve gozlik kullanilmali ve islem

sonrasinda enfekte atik torbasina atilmalidir (52).

2.2.7.3. Konagin enfeksiyon risk faktorlerinin ortadan
kaldirilmasi

Hastane kokenli pnomonilerin 6nlenmesinde orofarinks, trakea ve midede
kolonize olan bakterilerin aspirasyonunu engellemek 6nemli rol oynar. Aspirasyon
riskini arttiran sebeplerden biri santral sinir sistemi depresanlaridir. Bu ilaclar entiibe
hastalarda hasta uyumunu artrmak igin kullanilmaktadir. Hastalarda sedatiflerin
aralikli olarak kullanimi ile MV siiresi kisaltilabilir ve dolayisiyla VIP insidansi

azaltilabilir (24).

Yogun bakimda, bilinci kapali ve abdominal cerrahi gegiren hastalarin
beslenmesi parenteral yolla (TPN: Total Parenteral Niitrisyon) saglanmaktadir ancak
YBU’de yatan hastalarda miimkiin oldugunca enteral beslenmenin tercih edilmesi
onerilmektedir (52). Enteral beslenme ile mide igeriginin aspirasyon riskinin arttigi,
dolayisiyla HKP i¢in risk faktorii oldugu belirtilmistir (54). Aspirasyon olasiligini
azaltmak amaciyla enteral beslenme sirasinda eger kontrendikasyon yoksa yatak
basinin 30-45° yiikseltilmesi, beslenme tiipiiniin yerinde olup olmadiginin rutin olarak

kontrol edilmesi oOnerilir. Hastanin gastrik distansiyon ve regiirjitasyona yol
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acmayacak beslenme hizi ve miktar1 ayarlanmali ve barsak motilitesi diizenli olarak

takip edilmelidir (50).

Endotrakeal tiiplerin iginde &zellikle gram negatif mikroorganizmalar igin
rezervuar gorevi goren biyofilm tabakasi olusmaktadir. Endotrakeal tiiplerin %
84’linde biyofilm tabaka olustugu gosterilmistir (36). Hastalara uygulanan entiibasyon
tiipli ve NG sonda gibi invaziv aletler, biyofilm olusumu ile mikroorganizmalarin
kolonizasyonuna zemin hazirlamalar1 ve aspirasyon riskini arttirmalar1 nedeniyle bu

uygulamalardan kaginilmali ve uygun olan en erken zamanda ¢ikartilmalidir (52).

Tekrarlayan entlibasyonlar st solunum yollarinda kolonize
mikroorganizmalarm aspirasyon riskini ve boylece HKP riskini arttiran onemli bir
faktordiir. Amerika’dan Ibrahim ve arkadaslarmin ¢alismasinda, tekrarlayan
entiibasyon erken baslangichh VIP igin risk faktdrii olarak tespit edilmistir (87).
Tekrarlayan entiibasyon oranlarini azaltmak i¢in entiibe edilen hastalarda ekstiibasyon
karar1 verilirken acele edilmemeli ve hastalarin kendi kendini ekstiibe etmelerine izin

verilmemelidir (36).

Hastane kokenli pnomoni gelisiminde hastalara verilen kan ve kan iirtinlerinin
etkisi aragtirilmistir. Bir¢ok ¢alismada allojenik kan iriinleri almak ve bu iiriiniin
saklanma siiresinin uzunlugu postoperatif enfeksiyon ve postoperatif pnomoni gelisimi

icin risk faktorii olarak saptanmustir (60, 88, 89).
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Hastanin operasyon geg¢irmis olmasi HKP gelisiminde Onemli risk
faktorlerinden birisidir. Postoperatif donemde 6zellikle KOAH veya gogiis deformitesi
olan, solunum fonksiyon testlerinde bozukluk olan ve karm, gogiis, bas ve boyun
bolgesinden ameliyat olan hastalar en kisa siirede derin nefes almalari, sik sik
Oksiirmeleri ve hareket etmeleri yonilinde uyarilmalidir. Postoperatif donemde
hastalarin solunum egzersizlerini rahat yapabilmeleri i¢in agri1 kontroliiniin de iyi
yapilmasi gerekmektedir (50, 52). Bu hastalarda HKP de dahil olmak iizere
postoperatif akciger komplikasyonu gelisme riski yiiksek oldugu igin ameliyat 6ncesi

solunum fizyoterapisine alinmalidir (60, 90).

Hastanede ozellikle de YBU’de yatan hastalarin diger bir problemi de stres
tilser olusumu ve bunlara bagl kanamadir. Stres iilseri kanamalarini dnlemek amaciyla
kullanilan antiasit ve H2 reseptdor blokorleri, gastrik pH’yr  arttirarak
mikroorganizmalarin kolonizasyonunu kolaylastirmaktadir. HKP gelisimini azaltmak
icin siikralfat gibi mide pH’smi degistirmeden etki eden profilaktik ajanlar tercih

edilmelidir (50, 52).

YBU’de yatan hastalarda klorheksidin ile agiz bakimi yapilmasmin
orofarengeal kolonizasyonu ve boylece HKP insidansini azalttig1 gosterilmistir. Birgok
calismada sistemik antibiyotiklere ilave olarak oral dekontaminasyon pastalarinin

kullanimmnin erken VIP gelisimini azalttig1 gdsterilmistir (53, 54, 82).

HKP patogenezinde 6nemli rol oynayan gastrik kolonizasyonu engellemek i¢in
oral yolla bagirsaklardan emilmeyen antibiyotiklerin kullanimiyla gastrointestinal

kanalin mikroorganizmalardan eliminasyonu amaciyla uygulanan selektif digestif
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dekontaminasyon (SDD) giinlimiizde rutin olarak onerilmemektedir (52, 54). Direngli
mikroorganizmalarin ortaya ¢ikmasina neden olabilecegi igin sadece se¢ilmis yiiksek

riskli yogun bakim hastalarma onerilebilir (91).

HKP gelisimini 6nlemede glukoz kontroli 6nemlidir. YBU’deki kritik
hastalarda hiperglisemi veya rolatif insiilin eksikligi, komplikasyon gelisme riskini
arttirmaktadir. Randomize kontrollii bir ¢aligmada kan seker diizeyleri 80-110 mg/dl
arasinda tutulacak sekilde hassas insiilin tedavisi uygulanan grupta; mortalite oraninin,
diyaliz ihtiyaci doguran akut bobrek yetmezligi (ABY) sikligmin, KDE sikligmin,
antibiyotik tedavi siiresinin ve MV siiresinin daha az oldugu saptanmistir. VIP
hastalarinda benzer oranlarda yarar saglanamasa bile hipergliseminin siki kontroli

hem teorik hem de pratik olarak desteklenmektedir (54).

2.2.7.4. Hastane Kokenli Pnomoni gelisimini Onlemede
antibiyotik ve as1 ile profilaksi uygulamalari

Hastane kokenli pndomoni gelisimini Onlemede profilaktik antibiyotik
kullaniminin yeri tartismalidir (92). Orofaringeal kolonizasyonun 6nlenmesinde oral
antibiyotiklerin sistemik tedavi veya SDD ile kombine kullanilmasi ile HKP sikligi
azalmaktadir (54). Ancak antibiyotik direngli mikroorganizmalarin ortaya ¢ikigini

arttirdig1 i¢in profilaktik sistemik antibiyotik kullanimi 6nerilmemektedir (36, 50).

Yapilan bir calismada kapali kafa travmasi olan hastalarda acil entiibasyonla
birlikte 24 saat siire ile profilaktik intravendz sefuroksim kullaniminin HKP geligimini
Onledigi gosterilmistir. Ancak daha fazla veri elde edilmeden rutin kullanimi

onerilmemektedir (54).
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Altmig bes yas tstii, kronik kardiyovaskiiler veya akciger hastaligi, DM,
alkolizm, siroz, BOS (Beyin Omurilik Sivisi) kagagi, HIV enfeksiyonu veya
immiinsupresyonu olan hastalar, asplenik kisiler, sigara i¢enler ve kohlear implanti
olanlar gibi pndmokokal enfeksiyon ve buna bagli komplikasyonlar agisindan yiiksek
risk tasiyan hasta gruplarma mutlaka pnomokok asis1 yapilmasi 6nerilmektedir (50,
52). Ayrica YBU’de calisan saglik personelinin her yil influenza mevsimi baglamadan
once grip asis1 yaptirmalar1 onerilmektedir. Asagida belirtilen riskli hasta grubuna da

grip asist yapilmasi dnerilmektedir (52, 66):

Altmis bes yas ve lizeri

e Kronik pulmoner hastalik (KOAH, bronsiektazi, brons astmasi)

e Kronik kardiyovaskiiler hastalik

e Diabetes mellitus, bobrek fonksiyon bozuklugu, cesitli hemoglobinopatileri
olan ve bagisiklik sistemi baskilanmis Kisiler

e Yiiksek riskli hastalarla karsilasma olasilig1 olan hekim, hemsire ve yardimci
saglik personeli

e Grip yoniinden riskli kisilerle birlikte yasayanlar

e Giivenlik gorevlileri, itfaiyeciler gibi toplum hizmeti veren kisiler

e Grip sezonunda gebelik
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2.3. Cerrahi Sonrasi Gelisen Pnomoniler

2.3.1. Cerrahi Sonrasi Gelisen Pnomoni Tanim

Cerrahi Sonras1 Gelisen Pnomoni, postoperatif devredeki bir hastada gelisen

HKP veya VIP’dir (93).

Invaziv cerrahiden sonra pndmoni gelisen ciddi olgularda morbidite ve
mortalitenin yanisira (% 11.4), hastanede yatis giin sayis1 (ortalama 14 giin) ve maliyet

yuksektir (94).

2.3.2. Cerrahi Sonrasi Gelisen Pnéomoni Epidemiyolojisi

Genel anestezi ile yapilan biiylik cerrahilerden sonra akciger komplikasyonlari
goriilme orani gelisen teknolojilere karsin ortalama % 15 civarindadir. Bu oran {ist
karin cerrahisi gegiren hastalarda daha fazla olup bazi serilerde oranin % 70’¢ kadar
ulastigr belirtilmektedir (95). Kesi yeri iist abdominal ve goglis disinda olan
cerrahilerde ise respiratuvar hastalik olsa bile bu komplikasyonlarin ortaya ¢ikma

orani daha azdir (96-98).

Postoperatif pnomoni major cerrahiden sonra en sik gelisen nozokomiyal
enfeksiyonlardan birisidir ve artmis mortalite, morbidite, hastanede yatis siiresi ile

iliskili oldugu gosterilmistir (99).

Postoperatif pnomoni, non-torasik cerrahi sonrasinda sik karsilagilan bir
postoperatif pulmoner komplikasyon oldugu gibi (100), torasik cerrahi sonrasinda da
en sik karsilagilan postoperatif pulmoner komplikasyondur (101, 102). Post-operatif

pnomoni insidansi genellikle %6-7 civarinda bildirilse de (101, 103), oranin, %20 nin
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iizerinde bulundugu calismalar da mevcuttur (104, 105). Bu degiskenlik, hasta
populasyonu ile ilgili olabildigi gibi, pndmoni tanimu ile de ilgili olabilir. Yiiksek oran
bildiren c¢aligmalarda klinik ve radyolojik bulgular tani icin yeterli kabul edilirken,
digerlerinde, tan1 i¢in bakteriyolojik olarak bir etkenin saptanmasi sart1 aranmistir. Bu
da insidansin daha diisiikk goriinmesine neden olmus olabilir. Bir bagka problem,
pnomoni ile atelektazi ve sekresyon retansiyonu komplikasyonlarinin bazi
calismalarda birlikte degerlendirilmesidir. Bu nedenlerle, post-operatif pndmoninin
gercek insidansi bilinmemektedir. Ancak %10 civarinda oldugu sdylenebilir (106).
Postoperatif pndmoni insidansi hastalara, hastanelere ve cerrahi tipine gore %
5-80 arasinda degisir (107, 96). 7 yillik “National Healthcare Cost and Utilization
Project” verilerine gore biiyiik egitim hastanelerinde postoperatif pndmoni hiz1 % 0.97
olarak belirlenmistir. Postoperatif pnomoni gelisen hastalarda 30 giinliik postoperatif
mortalite hizi1 % 21, pnémoni gelismeyen olgularda % 2 olarak saptanmustir (108,

109).

2.3.3. Cerrahi Sonrasi Gelisen Pnomoni Etyolojisi

En sik patojen S. aureus’dur. Bunu P. aeruginosa izler. Polimikrobiyal
enfeksiyona sik rastlanmaz (110). Erken postoperatif pndmoniye (ameliyat sonrasi 7
giine kadar) genelde H. influenzae ve metisilin duyarli S. aureus neden olur. Geg
pnomoniye (ameliyat sonrasi1 7. giinden sonra) metisilin direngli S. aureus,
Pseudomonas, Acinetobacter ve diger gram negatif organizmalar neden olur. Pnémoni
iligkili bakteriyemi insidans1 %10’dur, mortalitesi ise %45-48’dir (111). 72 saat i¢inde
hizli kavitasyona giden nekrotizan pndmoni, S. aureus ve P. aeruginosa gostergesi
iken, 72 saat sonra olusan kavitasyon K. pneumoniae igin karakteristiktir.
Pseudomonas ve Acinetobacterin etken oldugu pnémonilerde mortalite (%43), diger
bakterilerin etken oldugu pnomonilerdeki mortaliteden (%15) yliksektir (112).
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2.3.4. Cerrahi Sonrasi1 Gelisen Pnomoni Patofizyolojisi

Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRK), postoperatif akciger komplikasyonu ile
ilgili en 6nemli akciger volim degiskenidir. FRK’de azalma atelektaziye yol acar, bu
da pnomoniye neden olur. FRK, alt abdominal operasyonlardan sonra %10-15, tist
abdominal operasyonlardan sonra %30 ve torakotomilerden sonra %35 azalir. FRK’yi
azaltan diger faktorler ise genel anestezi, supin pozisyon ve abdominal distansiyondur.
Diger yardimci faktér kapanis volimidiir (KV). KV, ekspiryum boyunca kalan,
akcigerin bagimmsiz bdliimlerinden akan akciger voliimiidiir. Ileri yas, sigara i¢me,
bronkospazm ve sivi yliklenmesi, atelektaziye neden olan artmig KV ile iliskilidir.
Normal kosullarda, FRK total akciger kapasitesinin %50’sidir. KV ise %30 udur
(113). Ventilatore bagh hastalarda, endotrakeal tiip, mukosilier fonksiyonu ve oksiiriik
refleksini  deprese ederek respiratuar sekresyonlarin temizlenmesini engeller.
Sekresyonlarin birikmesi ve azalan gastrik asidite sonucu bakterilerin arttigi mide
iceriginin aspirasyonu nedeniyle orofarenkste bakteriyel kolonizasyon olusur. Bunun
sonucunda, bozulmus solunumsal savunma mekanizmalarmin varliginda, orofarengeal

sekresyonlarin havuzlanip endotrakeal tiip boyunca kagis1 enfeksiyona yol acar (114).

40



Immiinolojik faktorler: Polimorfoniikleer Iokositlerin  birikimi, ventilator

iligkili pndmonide karakteristik bulgudur ve hiicresel savunmaya aracilik etmede
onemli rol oynadig1 diisiiniiliir. Alveoler makrofajlar, akciger fibroblastlar1 ve tip 2
epitelyal hiicreler tarafindan IL-8 iiretimini indiikleyen stimiilanlar olan timdor nekroz
faktor ve interlokin-1 iireterek akciger hasarinda rol oynar (115). Richardson ve
arkadaslar1 IL-8i erken tan1 konulan VIP’de immiinolojik marker olarak kullanmislar
ve alveoler sekresyonlarda bulunmasinin %68 VIP gelisimi ile iliskili oldugunu
bulmuslardir (115). Rodriguez ve arkadaslari, hastane kokenli pndmonili hastalarin

bronkoalveoler sivisinda IL-8 diizeyinin yiikseldigini gostermislerdir (116).

2.3.5. Cerrahi Sonrasi Gelisen Pnomoni Risk Faktorleri

Postoperatif devrede pnémoni gelisme riskini artiran degiskenler ¢ok ¢esitli
olup birden fazla faktoriin bir arada olmasi riskin daha da artmasina neden olur. Karina
yonelik major cerrahi geciren 2969 olguda CSGP oram1 % 1.5 olarak saptanmus,
ameliyat sirasinda 1200 ml’den fazla kan kaybi, ileri yas (>65) ve inhalasyon tedavi
cihazlarmin kullanilmas1 bagimsiz risk faktorleri olarak bulunmustur (117). CSGP igin
kabul edilen risk faktorleri preoperatif, operatif ve postoperatif olarak ayrilarak

asagida siralanmistir (94, 118, 119):

Preoperatif risk faktorleri:

* Yas: Ileri yaslarda oldugu gibi bebek ve ¢ocuklarda da risk fazladir.
* Obezite: >120 kg.

» Aligkanlik: Sigara, alkol kullanimu.
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« Intravendz ilag bagimlilig1. Etken olarak siklikla S. aureus saptanir.

* Altta yatan hastaliklar: Diabetes mellitus, kardiyovaskiiler, hepatik ve renal yetersiz-

lik.

* Hipoproteinemi: En sik obez ve anestezi siiresinin 2 saatten fazla oldugu hastalarda
onemli bir predispozan faktordiir (120).

« Viral enfeksiyon varligli. Ornegin influenza enfeksiyonundan sonra S. aureus
enfenksiyonu sik goriiliir.

« Immiinsiipresif hastalar: AIDS, sitotoksik tedavi altindaki hastalar (Stafilokok, Gram
negatif bakteriler ve Pneumocystis jiroveci gibi etkenlere bagli enfeksiyonlar sik).

* Respiratuvar sorunu olan hastalar: Astim, KOAH, malignansi, bronsiektazi, kistik

fibrosis.

Operatif risk faktorleri:

» Perioperatif nazogastrik kateter: Nazogastrik kateter bazi olgularda akcigere
aspirasyona bazen de hastanin rahat solumasmi engelleyerek indirekt olarak
pnémoniye neden olabilir. Diger yandan olgularin ¢ogunda mide sivisinin kontrollii

disar1 alinmasini saglayarak olas1 bir aspirasyonu da 6nleyebilmektedir.

» Anestezi suresi: 2 saatten fazla olmasi.

« Ameliyat bolgesi: Ust abdominal ve gdgiis ameliyatlari.

Postoperatif risk faktorleri:

» Hastanede uzun siire yatma. Siklikla gram negatif organizmalar etken olarak

saptanir.
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» Akcigere aspirasyon: Pnomoni en sik sag akcigerde ortaya ¢ikar. Biling sorunu,
serebrovaskiiler ve parkinson gibi norolojik hastaligi olanlarda aspirasyon riski
fazladir. Benzer sekilde siddetli gastro6zofageal reflii, antiasit kullanan veya 6zofagus
obstriiksiyonlu hastalarda da risk artar. Ayrica beyin ameliyatlarindan sonra
aspirasyon pnomonisi gelismesinin en Onemli nedenlerinden birisinin multiple
periodontal hastalik ve tiikiiriikte bakteri bulunmasi oldugu belirtilmektedir (121).
Ozellikle sefazolinin tiikiiriige az penetre olmasi bununla yapilan profilaksinin yetersiz
kalmasina neden olabilir. Dolayisiyla bu tiir hastalarda ameliyat 6ncesi dis konstiltas-

yonu yapilmasi ve uygun tedavi verilmesi 6nem kazanir (122).

+ Endotrakeal entiibasyon ile mekanik ventilasyondaki hastalar: Bu olgularda VIP
gelisme riski % 9-27 arasindadir (123). Entiibasyon hava yolu direncini, 6ksiiriik
refleksini ve silier hareketi azaltir. Ayrica balon proksimalinde biriken sekresyondan
mikroaspirasyon olusabilir. Tiipiin i¢inde ve disinda bakteri biofilmi olusur ve bunlar
antibiyotikten daha az etkilenir. Bu olgularda iist solunum yolu ve orofarinkste
kolonize olan bakterilerin ya da potansiyel enfeksiyoz sekresyonun endotrakeal tiip

boyunca kagismm VIP gelismesindeki en kritik degisken oldugu ileri siiriilmektedir.

2.3.6. Cerrahi Sonras1 Gelisen Pnomonilerin Kilinik

Bulgulari ve Tamsi
CSGP tanisi1 ¢cogu kez predispozan faktorlerin varlii, klinik semptom ve
bulgular ile akciger grafisi bulgularma gore konur. CSGP’de ortaya ¢ikabilen bulgular

CSGP’ye 0zgii olmaylp pnomoni disinda kalan diger postoperatif akciger

komplikasyonu olgularinda da goriilebilir. Bu baglamda Singh ve ark.(124)’nin
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gelistirdigi skorlama sisteminin taniya yardimci olabilecegi belirtilmektedir. Bu
sistemde viicut sicakligi, lokosit sayisi, trakeal sekresyonun 6zelligi, oksijenasyon
durumu, akciger grafi bulgular1 ve trakeal aspiratta patojenik bakteri varhigi gibi
degiskenler yer almakta ve elde edilen risk skoru 6’dan fazla olan olgularda CSGP

olasiliginin yiiksek oldugu belirtilmektedir.

Daha basit bir skorlama sistemine gore; ates (>37.8°C), kalp hiz1 (> 100/dk),

akciger oskiiltasyonunda ral duyulmasi, azalmis solunum sesi ve hastalarda astim

olmamas1 gibi degiskenlere birer puan verildiginde elde edilen puan 0-1, 2-3, 4-5
araliklarindaysa CSGP riskinin sirasiyla % 1’den az, % 3-10 ve % 25-30 olabilecegi

belirtilmektedir (125).

Semptomlar (125)

« Oksiiriik ve balgam c¢ikarma (hemoptizi tarzinda olabilir), dispne, ploretik gogiis
agrisi, halsizlik ve miyalji gibi semptomlar pnémoni olasiligini diisiindiirmelidir.

* Siddetli pndmoni varliginda konflizyon, respiratuvar distress ve siyanoz gelisebilir.

» Ozellikle geng saglikli eriskinlerde aniden ortaya ¢ikan rigor ilk semptom olabilir.

* Yaslilarda pndmoni daha sinsi gelisebilir. Oksiiriik hafif ya da olmayabilir. Buna
karsin konflizyon ve hipotermi 6n plana ¢ikabilir.

* Alt lob enfeksiyonunun diafragmay irrite etmesi sonucunda omuza yayilan tist karin
agrist olabilir. Bu nedenle 6zellikle iist karin ameliyat1 gecirenlerde gelisen pndmoni

atlanabilir.

Bulgular (125)
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* Ates (>37.8°C) ve istirahat sirasinda yiizeyel solunum en sik rastlanan durumdur.

* Pndmoni olan tarafta gogiis kafesinin ekspansiyonunda azalma diger onemli bir
bulgu olabilir.

» Perkiisyonda etkilenen akciger segmenti bolgesinde mat ses, oskiiltasyonda
pnomoninin siddetine gore degisen ral, bronsial soluma sesi, plevral siirtiinme sesi
duyulabilir.

* Ender olarak plevral eflizyona bagli bulgular ortaya cikar.

* Hastada sogukluk, solukluk ve hipotansiyon varsa sepsis ya da septisemi akla
gelmelidir.

+ Immiin sistem bozuklugu olan hastalarda sadece ates, takipne ve ajitasyon ortaya
cikabilir.

* Mekanik ventilasyonda olan hastalarda: ates, takipne, tasikardi ve respiratuvar
degiskenlerde bozulma (hipoksemi gibi) Tlizerinde Onemle durulmasi gereken

bulgulardir.

Balgam incelenmesi ve kiiltiirii (125)

Balgam Orneginin antibiyotik baslanmadan alinmasi Onemlidir. Hastanin
agzinda dis protezi varsa ¢ikarilir, agz1 su ile yeteri kadar calkalanir ve Okstirtiilerek
balgam c¢ikarmasi saglanir. Bu islem yapilmadan once oral yoldan beslenmemis
olmalar1 gerekir. Bazen yeterli oksiiriik ve balgam igin g6giis duvarina posteriordan
perkiisyon yapilmasi gerekebilir. Oksiirtmekle yeterli balgam g¢ikarilamiyorsa
nebiilizor araciligi ile steril serum fizyolojik hastaya solutulur. Boylece balgam
yumusar ve akiciligr artar. Bu yontemlerle 6rnek elde edilemiyorsa ve hasta entiibe
degilse deneyimli pnomotolojist tarafindan bronkoalveolar lavajla 6rnek alinabilir.

Entiibe hastalarda ise yine steril sartlarda endotrakeal tiipten 6rnek alinir. Daha sonra
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steril sartlarda laboratuvara gonderilen Ornegin bir kismindan kiltiir ve antibiyotik

duyarlilik testi yapilirken bir kismi ise direkt boyama ile incelenmelidir.

Diger testler (125)

* Renal fonksiyon ve elektrolit dl¢timii.

* Kan kiiltiirti.

» Tam kan sayimi1 ve beyaz kiire yiizdeleri.

* CRP.

» Mycoplasma pneumoniae i¢in soguk agliitinasyon aranmasi.

* Balgam ve/veya kanda immiinoelektroforez ile pndmokok antijeni bakilmasi.

* Pulse oksimetre ile izlem gerektiginde kan gazlarinin 6l¢iilmesi.

* Viriis, Mycoplasma, Chlamydia, Legionella ve Coxiella burnetii i¢in serolojik testler.

* Plevral s1v1 varsa aspirasyon (biyokimya ve kiiltiir i¢in).

2.3.7. Cerrahi Sonrasi Gelisen Pnomoni Tedavisi (126)

Postoperatif pndmoni tedavisi hastane kaynakli pndmoniler gibidir. Hastane
kaynakli pnoémonide hizli ve dogru ampirik tedavi, mortaliteyi etkileyen en 6nemli
faktordiir. Cok sayida caliyma, uygun olmayan antibiyotik tedavisi ve gecikmenin
mortaliteyi artirdigini gdstermistir (54, 127). Immiin sistemi normal hastalarda
postoperatif pndmoni tedavisinin genel prensipleri asagida belirtilmistir (128):

- Etyolojik ajanlar aerobik gram negatif ¢omaklar (P. aeruginosa, K. pneumoniae,
Acinetobacter spp. gibi) veya gram pozitif koklar (S. aureus gibi) olabilir.

- Postoperatif hastane kokenli pnomoni postoperatif ilk bes giinde meydana gelme
egilimindedir.
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- Torakoabdominal cerrahi sonrasinda hastane kokenli pndmoni gelisen hastalarda
tedavide aerobik bakterilerin yani sira anaerobik bakteriler de dikkate alinmalidir. Bu
amagcla klindamisin kullanilabilir.

- Travma hastalarinda pndmoni genellikle H. influenzae, Streptococcus pneumoniae ve
S. aureus ile iliskilidir.

- Beyin cerrahisi hastalarinda 6zellikle mekanik ventilasyon gereken hastalarda S.
aureus’un etken oldugu hastane kdkenli pndmoni riski artar.

- Psddomonal pnémoni tedavisinde monoterapi / kombine tedavi tartigmasi vardir.

Ulusal ve uluslararast kilavuzlar postoperatif pndmoni tedavisinde yol
gostericidir. The American Thoracic Society (ATS) ve Infectious Diseases Society of
America (IDSA) kilavuzlar ile Toraks Dernegi uzlasi raporu bu kilavuzlar icerisinde
tilkemizde esas alinan en 6nemli kilavuzlardir (54, 66). Bu kilavuzlarda pnomoni igin
risk faktorii olan hastalara yaklasim dogru belirlenmeli, lokal direng paterni goz

oniinde bulundurulmahdir (54, 129).

Postoperatif pnomoni tedavisinde ana hedef etken organizmay1 eradike etmek
ve pnomoni ile iligkili komplikasyonlar1 engellemektir. Genellikle tedaviye kiiltiir
ornekleri alindiktan sonra sonuglar beklenmeden baslanmakta ve gerekirse kiiltiir

sonuglarma gore modifikasyon onerilmektedir (109).

Postoperatif pndmoni tedavisine baslamadan Once pndmoninin ciddiyeti,

hastanin yattig1 servisin floras1 ve diren¢ durumu, ¢ogul direncli patojenler i¢in risk

faktorleri, yakin zamanda antibiyotik kullanip kullanmadigi, yogun bakim iinitesinde
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kalip kalmadigi, altta yatan hastaliklar dikkate alinmalidir. Tedavide dikkate alinmasi

gereken bir diger nokta uygun tedavinin zamanlamasidir. Bir ¢aligmada ilk 48 saat

icinde baslanmayan ve uygun olmayan tedavilerde mortalite oran1 %30, uygun zaman

ve uygun tedavi alanlarda %18 olarak belirlenmistir (130).

Secilecek antibiyotigin farmakokinetik ve 6ldiirme 6zellikleri, postantibiyotik
etkileri, doku penetrasyonu degerlendirilmesi gereken diger oOzelliklerdir.
Aminoglikozidler ve kinolonlar konsantrasyona bagli 6ldiirme 6zelligi olan yani
yiiksek seviyelerde daha hizli 6ldiirebilen ilaglardir. Beta-laktamlar ve vankomisin
konsantrasyona bagli 6ldiirme 6zelligi minimal olan ancak zamana bagh 6ldiirme
Ozellikleri ¢ok 1iyi olan bakterisidal ajanlardir (109, 114). Aminoglikozidlerin
endobrongial konsantrasyonlar1 serum konsantrasyonlarmin sadece % 30-40’1 kadar
olup ayn1 zamanda asidik pH’da ¢ok etkili degillerdir. Bu nedenle aminoglikozidler
pnémoni tedavisinde tek baglarina kullanilmazlar. Beta-laktamlarin endobronsial
konsantrasyonlari serum konsantrasyonlarinin % 50’si kadarken florokinolonlarin

akciger konsantrasyonlar1 ¢ok yliksektir.

Postoperatif pndmoni tedavi segenekleri Tiirk Toraks Dernegi Erigkinlerde
Hastanede Gelisen Pnémoni Tan1 ve Tedavi Uzlasi Raporu (66) ve Society of
America/American Thoracic Society Consensus Guidelines (54) esas alinarak Tablo 8,
9 ve 10’da 6zetlenmistir. Risk faktorii olmayan erken baslangich hafif-orta pndmoni
tedavisinde tek ajanla monoterapi onerilir. Ikinci kusak veya psddomonal etkinligi

olmayan figiincii kusak sefalosporinler, beta-laktam/beta-laktamaz inhibitorleri ve
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ozellikle penisilin alerjisi olan hastalarda florokinolonlar tedavi segenekleri arasinda
sayilabilir (109).

Geg baglangicli pndmoni, ciddi pndmoni veya risk faktorlerinin varliginda
P.aeruginosa ve Acinetobacter’i i¢ine alacak sekilde kombine antibiyotik tedavileri
onerilmekte olup, bu kombinasyonlarda antipsodomonal ajanlara da yer verilmelidir.

MRSA tedavisinde vankomisin, linezolid gibi antibiyotiklere yer verilmelidir (109).

Tedavide bir antipsddomonal beta-laktam bir antipsédomonal kinolon ile veya
aminoglikozidle kombine edilebilir. Ya da bir antipsodomonal kinolon bir
aminoglikozidle kombine edilebilir. Antipsddomonal beta-laktamlar, piperasilin-
tazobaktam, sefepim, imipenem, doripenem ve meropenemdir. Aztreonam penisilin
alerjisi olan hastalarda kullanilabilir. Antipsddomonal kinolonlar, siprofloksasin ve

levofloksasindir (126).

Tedavi siiresi klinik duruma gore bireysellestirilmelidir. En az iki hafta olmak

tizere hastanin ciddiyetine ve ndtropeni durumuna gore uzatilabilir (131).

Eole ¢alismasinda postoperatif pndmoni gelisen hastalarda baglanan antibiyotik
tedavisinin uygunsuz olmasi mortaliteyle iliskili bulunmazken, baslama zamani
onemli bulunmustur. Erken bagslanan uygun antibiyotik tedavisi ile mortalite
oranlarinda diistis izlenmistir (132, 109). Piperasilin-tazobaktam (4.5 g/6 saat) veya
klindamisin 900 mg + aztreonam (2 g/8 saat) kombinasyon tedavisinin karsilagtirildigi
randomize postoperatif pndmoni ¢aligmasinda hastalarin tiimiine ilk 48 saat amikasin
(500 mg/12 saat) de ilave edilerek sonuglar degerlendirildiginde her iki grupta da % 83

ve % 86 basar1 oranlari ile benzer etkinlik sonuglari oldugu goriilmiistiir (133).
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Tablo 8. Etken organizmalar ve ampirik tedavi (54)

infeksiyon Etken organizmalar Ampirik tedavi

Hastane kaynakli

Erken baslangig; cogul direncli H.nfluenzae, S.pneumoniae, MSSA, Gram Seftriakson 1g IV her 24 s veya moksifloksasin
organizmalar i¢in risk faktdrii negatift comaklar veya Enterobacteriaceae 400 mg IV PO her 24 s

yok (Klebsiella, E.coli, Serratia), anaeroblar,

Legionella
Geg baglangc; cogul direncli orga- Yukardaki organizmalar ve Piperasilin-tazobaktam 4.5 g IV her 6 s (eger
nizmalar icin risk faktorii var Paeruginosa, MRSA Pseudomonas degilse 3.375 g) veya sefepim 1 g

IV her 8 s veya siprofloksasin 400 g IV her 8 s
+klindamisin 600 gIVher8s
Ventilator iliskili

Erken baslangic (<5 giin) S.pneumoniae, H.influenzae, Seftriakson 1 g IV her 24 s veya moksifloksasin
MSSA, Enterobacteriaceae 400 mg IV PO her 24 s

Geg baglangig (=5 giin) Enterobacteriaceae, Paeruginosa, MRSA, Piperasilin-tazobaktam 4.5 g IV her 6 s + ami-
Acinetobacter spp. noglikozid veya siprofloksasin 400 mg IV her 12

s = aminoglikozid veya sefepim 1 g IV her 8 s +
vankomisin 15 mg/ kg IV her 12 s veya linezolid
600 mg IV her 12 s

immunokompromize Legionella, fungal Agzitromisin 500 mg IV her 24 s, flukonazol 200
mg [V her 24 5

Kisaltmalar: IV, intravendz yol; MSSA, metisiline duyarli Staphyloccous aureus; PO, afiz yolu ile.

Tablo 9. Eriskinlerde hastane kokenli pndmoni tedavisi (66)

Erken » A- Yiiksek riskli, cok ilaca direncli bakteri infeksiyonu Geg
<4, giin olasilif veya 5. giin
B- Mortaliteyi artiran diger faktorler veya
l C- SBIP kriterleri varsa l
Grup 1 l Grup 2
Monoterapi Monoterapi
Grup 3*
Monoterapi/kombine*
! Ampisilin-sulbaktam/ Ampisilin-sulbaktam
Amoksisilin-klavulanik asit veva
veya l Seftriakson/sefotaksim
Sefuroksim/seftriakson veya
veya s eragilin- Ofloksasin
Levofloksasin /moksifloksasin? Piperasilin tazobakti:\m veva
Seftazidim, sefepim, sefoperazon-sulbaktam Levofloksasin/moksifloksasin®
veya veya
Imipenem, meropeﬂem5 Piperasilin-tazobaktam”
4
Amikasin ya da siprofloksasinden biri
ya da
Kolistin®

Linezolid, teikoplanin, vankomisin (MRSA"a 6zgii
risk faktorii varsa ampirik tedaviye eklenmelidir)

ACIKLAMA: GRUP 1: Hastaneye yatistan sonra ddrt giine kadar gelisen ve yiiksek riskli cok ilaca direngli bakteri infeksiyonu olasiigt
mortaliteyi artrran risk foktdrleri ya da SBIP olasiligr sz konusu degilse,

GRUP 2: Grup 1 ile aymi dzelliklere sahip ancak beginci giin ve sonrasinda ortaya cikanlar.

GRUP 3: Erken ya da geg ortaya gikan, yiiksek mkh cok ilaca direngli bakteri infeksiyonu olasiligs, mortaliteyi artiran risk faktdrleri ya da
SBID kriterlerinden biri bulunanlar,
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Tablo 10. Erigkinde hastane kdkenli pndmoni, ventilator iliskili pndmoni ve saglik

hizmeti ile iligkili pnomoni olgularinin ampirik tedavisinde intravendz antibiyotik

dozlar1 (66)

Antibiyotik Doz

Sefepim 8-11saataraile 1-2 g

Seftazidim Gsaataraile2 g

Imipenem 6 saat ara ile 500 mg veya 8 saataraile 1 g
Meropenem Gsaatarailel g

Piperasilin—tazobaktam  6saataraileds>g
Sefoperazon-sulbaktam' Ssaatamile 1-2 g

Gentamisin® 7 mg/kg/gilin

Tobramisin® 7 mg/kg/gin

Amikasin® W mg/kg/ giin
Levofloksasin 7501000 mg / gin
‘:;1E\|4|'F||rk~\..'1-\.i|'| 8 zaat ara ile 400 g
Vankomisin® 12 saat ara ile 15 mg/kg
'|'|_--i|.'|1+'||.'|1'|i|'|* 12 g kg Sl

Linezolid 12 saat ara ile 600 mg
Kolistin IV inflizyon® Doz igin dipnot 5 okuyimnuz

(1,000,000 ILT flc)
(1 mg=12,500 L)
Kolistin inhalagyon® I ml sulandineis ile sulandinldiktan sonra
(1,000,000 1LY flc) 4 ml've serum fizvolojikle tamamlanie (1 mg=12.500 IL') 40 kg altinda 2x500,000 [U,
40 kg izerinde Ix 1,000,000 TU (maksimum doz 3x2,000,000 [LT)

De-eskalasyon tedavisi

Genis spektrumlu antibiyotiklerle uzamis tedavi ilaca-direngli organizmalarin
gelismesine katkida bulunacaktir (134). De-eskalasyon tedavisi, ampirik baslanan genis
spektrumlu tedaviyi dar spektrumlu antibiyotiklerle degistirmektir. Ventilator iliskili
pnomonilerde de-eskalasyon tedavisinin kullanimi ile iligkili ¢aligmalar incelendiginde
hastalarin % 68’inde kiiltiir sonuglarina gore de-eskalasyon yapildigi, ancak bu gegisten sonra
cogul direngli patojenlerle gelisen sekonder enfeksiyonlarm de-eskalasyon tedavisini 6nemli
oranda azalttig1 goriilmektedir (135-137). Ancak son zamanlarda yapilan g¢aligmalarda
ventilator iliskili pnodmonide de-eskalasyon tedavisinin ¢ogul direncgli patojenlerin yerlesme-
sinde Onemli etkisi olmadigi, hastalarm sadece % 23’linde ¢ogul direngli patojenlerin

pnomoniye neden oldugu gosterilmistir (135).
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Postoperatif pnomonide sik rastalanan etkenlere gore tedavi

Stafilokoklar postoperatif pndmonide en sik rastlanan gram pozitif etken olup,
vankomisin bu hastalarda en yaygin kullanilan antibiyotiklerden biridir. MRSA’nin
etken oldugu pulmoner enfeksiyonlarda vankomisinin akciger penetrasyonunun iyi
olmamasi1 dikkate deger bir problemdir. Akciger konsantrasyonunu artirabilmek i¢in
yilksek serum konsantrasyonlar1 gerekir ki, bu da toksisite riskini artiracaktir.
Vankomisin ile tedavi edilen pulmoner enfeksiyonlarda akciger konsantrasyonlarmnin

yeterli olmamasi rekurens hizin1 artirmaktadir(138). Vankomisin Minimum inhibitor

Konsantrasyon (MiK) degerlerinin giderek artmasi (>2 mg/mL) ise direng i¢in nemli
bir problemdir (139). MRSA’ya bagli olarak gelisen pnomonilerde MSSA ile
kiyaslandiginda yogun bakimda kalis siiresi ve maliyet daha yiiksektir (140, 141). Bu

hastalarda linezolid ve teikoplanin diger segeneklerdir.

Acinetobacter pnomonileri hastane kaynakli pnomonilerde bir diger
problemdir. Eger duyarli ise karbapenemler Acinetobacter spp.’ler i¢in ilk segilecek
ilaglardir (142). Sulbaktam gibi beta-laktamaz inhibit6rleri de Acinetobacter’e karsi
intrensek aktiviteye sahip, kullanilabilecek ilaglardir (54). Olgularin neredeyse %
50’sinde Acinetobacter izolatlar1 polimiksinler digindaki tiim antibiyotiklere direngli
olabilmektedir. Direng saptandiginda intravenéz veya inhaler polimiksin E (kolistin)

etkili bir secenek olabilir (143-145).
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P. aeruginosa gibi ¢ogul direng gelisme riski olan gram negatif patojenlerin
tedavisinde ikili tedavilerin baslanip baslanmamasi sorusu cevabi net olmayan bir
sorudur (134). Eger kombinasyon tedavisi diigiiniiliiyorsa farkli etki mekanizmalari ile
sinerjistik etkisi olan ve direng riskini azaltan segenekler géz oniinde bulundurulma-
lidir (146). Yapilan birgok ¢alismada postoperatif pndmoni tedavisinde monoterapinin
yeterli olacagi, daha fazla antibiyotik kullanmanin gereksiz oldugu, toksisiteyi
artiracagl ve dirence yol agacagi belirlenmistir (127). Croce ve ark.(147), tglinci
kusak sefalosporin ve gentamisin kombinasyonu ile tedavi edilen travma hastalarinda
tedavi Dbasarisizhginin  ve siiperenfeksiyon riskinin tek basina sefalosporin
kullannmindan daha yiiksek oldugunu gostermistir. Diger bir¢ok calismada da

kombinasyon tedavilerin monoterapiye istiinliigii gosterilememistir (131, 148).

Tedavi siiresi

Tedavinin baglangicindan sonra 48-72 saat icinde klinik cevap beklenir.
Kompansatuar hipoksik vazokonstriksiyon ve kalmlasmis alveolokapiller membran
ilacin akciger penetrasyonunu sinirlar. Tedavi gidisatinda klinik iyilesmenin gerisinde

kalacagindan akciger grafileri takip i¢in yararl degildir (126 )

Tedavi siiresi mikrobiyal etyoloji, pndmoninin ciddiyeti ve tedaviye Kklinik
cevaba gore bireysel olarak planlanmalidir. Kendini iyi hissetme, lokositozun
diizelmesi, balgam miktarinda azalma ve fizyolojik fonksiyonlarm normale donmesi

en 6nemli iyilesme belirtileridir (126).
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Hastane kaynakli pndmonide antibiyotik tedavisinin siiresi son yillarda yeniden
sekillenmistir. 8 giinlikk ve 15 giinliikk tedaviler karsilagtirildiginda, mortalite ve
rekiirens hizlar1 arasinda farklilik olmadigi gorilmiistiir (65). Kisa siireli tedaviler
etkin gdziikse de pnomoninin baslangic zamani ve hastaya ait risk faktorleri tedavi
stiresini belirleyecek dnemli faktorlerdir (126).

Diistik riskli patojenlerin tek lob tutulumu ile seyreden pnémoni tedavisi, klinik
iyilesme de dikkate alinarak, 7-10 giinde sonlandirilabilir. Antibiyotik direncli
organizmalarla geligen, birden fazla lobun tutuldugu, kavitasyon olan veya nekrotizan
pnomoni seklinde seyreden, malniitrisyonla iliskili olan veya ciddi patolojik hasarla
seyreden pnomoni tedavisi 2 hafta veya daha uzun olabilir. Tedaviye basladiktan sonra
bir hafta icersinde cevap alinamazsa ila¢ direnci, uygun olmayan antibiyotik, ampiyem
gibi komplikasyonlar, bakteri disi nedenler gbézden gecirilmelidir. Bu durumda

transbronsial, perkutan veya agik akciger biyopsisi yapilarak tani konulabilir (109).

2.3.8. Cerrahi Sonrasi1 Gelisen Pnomoninin Onlenmesi (149-

151)

 Tiim hastalarin operasyondan en az alti-sekiz hafta 6nce sigara ve alkolii birakmalar1
gerekmektedir.

* Tim postoperatif hastalara derin nefes alma egzersizi yaptirilmasi ve medikal
kontrendikasyon yoksa yataktan en kisa silirede ¢ikmasinin ve hareket etmesinin
saglanmas1 onerilmektedir.

* Pndmoni riski yiiksek hastalarda zorlu spirometre kullanimi 6nerilmektedir.

* Rutin gdgiis fizyoterapisi bu grup hastada dnerilmemektedir.
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Postoperatif pnomoni onlenmesinde diger profilaktik islemler:

Selektif gastrointestinal dekontaminasyon disinda antimikrobiyal uygulanmasi:
Sistemik antimikrobiyal profilaksi:

* Mekanik ventilasyon uygulanan ya da ciddi hastaligi olan hastalarda pnémoniyi
onlemek i¢in sistemik antimikrobiyal ajanlarin rutin kullanimi 6nerilmemektedir.
Ampirik tedavide kullanilan antimikrobiyallerde periyodik degisiklik yapilmast:

» Tartigmal1 bir konu olmakla birlikte, ampirik tedavide kullanilan antimikrobiyallerin

planlanmis sekilde periyodik olarak degistirilmesi dnerilmemektedir.

Kinetik yatak tedavisi:

* Pnomoni 6nlenmesinde kinetik yatak kullanimi rutin 6nerilmemektedir.

2.3.9. Cerrahi Sonrasi Gelisen Pnomonide Mortalite

Otorler hastalarin hastane kokenli pndmoni gelisimi nedeni ile mi yoksa
hastane kokenli pnomoni ile mi 6ldiigiinii tartigmaktadir. Calismalarm ¢ogu hastane
kokenli pnomoni ve dzellikle VIP iliskili mortalitede artis oldugunu gosterir. Ulasilan
tiim literatiirlerde kaba mortalite hiz1 %20-%50 ve atfedilen mortalite hiz1 %10-%30
saptanmustir. Bu sonu¢ hastane kokenli pnémonili hastalarda 6liimlerin tigte birinin
enfeksiyon sonucu gelistigini gdsterir. Hastane kokenli pndmoni ve VIP nedeniyle
Olenler, nozokomiyal enfeksiyon iligkili 6liimlerin yaklasik %60’ m1 olusturur (53, 70,

152, 110, 153-159).
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3. GEREC VE YONTEM

1. Hasta grubu

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi 1061 yataklidir. Calismaya alman
Kardiyovaskiiler Cerrahi YBU’niin yatak kapasitesi 7, Kardiyovaskiiler Cerrahi
servisinin yatak kapasitesi 27°dir. Gogiis Cerrahisi YBU’niin yatak kapasitesi 4,
Gogiis Cerrahisi servisinin yatak kapasitesi 8’dir. Caligmanin yapildigir yil toplam
ameliyat sayis1 Kardiyovaskiiler Cerrahi bdliimiinde 377, Gogiis Cerrahisi boliimiinde
557°dir. Calisma i¢in 2 Haziran 2010 tarihinde etik kurul onayi (Karar no: 018)
almmistir. Bu calismaya Haziran 2010 ile Mayis 2011 tarihleri arasinda Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kardiyovaskiiler Cerrahi ve Gogiis Cerrahisi
Yogun Bakim Uniteleri ve servislerinde yatarak takip ve tedavi edilen, cerrahi
operasyon gecirmis, Kriterlere uyan (major cerrahi gegiren) 278 hasta alinmistir. Bu

hastalara ait epidemiyolojik ve klinik veriler kaydedilmistir.
2. Unitelerin ézellikleri

Kardiyovaskiiler Cerrahi servisi B blok 2. kattadir. Kardiyovaskiiler Cerrahi
(KVC) YBU kardiyovaskiiler cerrahi servisi komsulugunda bulunmaktadir. 11 yatakl
olup 4 tanesinde gogiis cerrahisi hastalar1 izlenmektedir. Gogilis Cerrahisi servisi A
blok 3. kattadir. Postoperatif biitiin hastalar vital bulgularmin iyi oldugu goriiliinceye

kadar yogun bakim {initesinde takip edilmektedir.
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3. Unitelerin insan kaynaklar

Kardiyovaskiiler Cerrahi ve Gogiis Cerrahisi boliimlerinde asistan doktorlar gece
ve glindiiz yogun bakim tiinitesinde servislerle ortak olarak hastalar1 izlemektedir. Dort

yatak basina 1 hemsire diismektedir.
4. Siirveyans

Siirveyans aktif ve prospektif olarak yapilmistir. Invaziv alet kullanilan olgularda,
invaziv alet iligkili siirveyans gerceklestirilmistir. Cerrahi operasyon gegiren hastalar
servise yatislarindan itbaren serviste, cerrahi sonrasi yogun bakim {initesinde, birimde
O0lim veya taburcu olana kadar giinliik olarak izlenmislerdir. Taburculuk sonrasi
kontrolleri enfeksiyon hastaliklar1 polikliniginde yapilmistir. Hastalar hafta i¢i her giin
ziyaret edilerek hasta bilgileri cerrahi sonrasi gelisen pndmoni slirveyans formuna
kaydedilmistir. Cerrahi sonrasi gelisen pndmoni siirveyans formunda yas, cinsiyet gibi
demografik veriler, altta yatan hastaliklar, ge¢irilmis cerrahi operasyonlar, sag kalim
durumlari, enfeksiyon i¢in risk olusturan faktorler, kullanilan yabanci cisimler (gogiis
tiipt, triner kateter gibi), cerrahi operasyon adi, tarihi, siiresi, cerrahlarin isimleri,
yara smifi (temiz, temiz-kontamine, Kirli, Kirli-enfekte), American Society of
Anesthesiologists (ASA) skoru, cerrahi operasyonun diger o6zellikleri (agik veya
laparoskopik, acil veya elektif, genel veya lokal anestezi gibi), profilaksi veya tedavi
amaclh kullanilan antibiyotikler, postoperatif gelisen komplikasyonlar, eslik eden
enfeksiyonlar (cerrahi alan enfeksiyonu, idrar yolu enfeksiyonu, intraabdominal
enfeksiyon gibi), hastalarin kiiltir ve antimikrobiyal duyarlilik sonuglari
bulunmaktadir. Bu form Ek 2°de sunulmustur. Postoperatif pndmonilerin

saptanmasinda bu forma kaydedilen bilgiler

57



kullanilmistir. Cerrahi operasyon gegirmeyen hastalar ve giinliik cerrahi girisimler

(varikoz venlerin ligasyonu gibi) izlem dis1 birakilmustir.
5. VIP Tamis1 Konulmasi

Degerlendirilerek formlar1 doldurulan hastalara CDC’nin yaymnlamis oldugu

asagida yer alan kriterlere gére VIP tanis1 konulmustur (18).

Radyoloji:

Arka arkaya ¢ekilmis iki veya daha fazla akciger grafisinde asagidakilerden en az
birinin bulunmasi:

* Yeni veya progresif ve kalic1 infiltrasyon

« Konsolidasyon

« Kavitasyon

* <1 yas altinda pnomatoseller

NOT: Altta yatan kardiyak veya pulmoner hastalifi (respiratuar distres sendromu,
bronkopulmoner displazi, pulmoner 6dem veya kronik obstruktif akciger hastaligi)
olmayan hastalarda yukaridaki bulgulardan birinin kesin olarak saptandig: tek akciger
grafisi yeterlidir

Belirti-Bulgular/Laboratuvar

Herhangi bir hasta i¢in asagidakilerden en az biri:
» Baska bir nedene baglanamayan ates (> 38°C)
« Lkopeni (<4000/mm®) veya I5kositoz (12000/mm°)

* >70 yas i¢in baska bir nedenle agiklanamayan mental durum degisikligi
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ve

Asagidakilerden en az ikisi:

* Yeni gelisen piiriilan balgam veya balgam karakterinde degisiklik veya respiratuar
sekresyonlarda artma veya aspirasyon ihtiyacinda artma

* Yeni baslayan veya artan oksiirtik, dispne veya takipne

» Fizik incelemede ral veya bronsiyal solunum sesi duyulmasi

* Gaz degisiminde kotillesme [oksijen desatiirasyonu (PaO2/Fi02<240)], oksijen

ithtiyacinda artma veya ventilasyon ihtiyacinda artma

6. Cerrahi sonrasi gelisen pnomoni siirveyansi

Kardiyotorasik cerrahi geg¢iren hastalar pndmoni gelisimi yoniinden izlendi ve
pnémoni gelismesi durumunda ilgili ameliyat kategorisi ile iliskilendirilerek kayit
altma alindi. Glinliik cerrahi girisimler i¢cin CSGP siirveyansi yapilmadi.

CSGP hizi= (Belirli bir cerrahi girisim sonrasinda gelisen CSGP sayisi/o kategorideki
ameliyat sayis1) x 100 (18)

7.Arac¢ kullanim oram ve arag iliskili enfeksiyon hizinin hesaplanmasi ve bu

oranlarin karsilastirilmasi

Arag iliskili hastane enfeksiyonu sayisi

Arag iliskili enfeksiyon orani =
Arac uygulanan toplam hasta giinii

olarak hesaplanmistir. Ventilatér kullanim oranmi ve VIP hizmin hesaplanmasinda
CDC’nin (NNIS) yontemi Ornek olarak benimsenmistir (160). Bu ydntemin

basamaklar1 agagida sunulmustur:
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Arac iliskili enfeksivon oraninin hesaplanmasi

Zaman periyodu segilir. 1 ay, 6 ay veya bir yil vb

Calismamizda zaman periyodu 1 yil olarak planlandi.

Hedef hasta grubu segilir.
Calismamizda Kardiyovaskiiler Cerrahi ve Go6gilis Cerrahisi yogun bakim ve

servislerinde yatan hastalar secildi.

Pay’da yer alacak hastane enfeksiyonu segilir.

Calismada VIP segildi.

Paydada kullanilacak ara¢ giin sayisi hesaplanir. Ara¢ giinii: belirlenmis bir
hasta grubunda belirlenmis bir silirede tiim hastalarin araca bagli olduklar1 giin

sayisidir.
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Calismamizda yogun bakim hastalarnin 2010 yilinda toplam ventilatdrde

kaldiklar1 giin sayis1 hesaplandi.

5.Adim:

Arag iliskili enfeksiyon hiz1 agagidaki formiile gore hesaplanir

Ventilator iligkili pndmoni sayisi

Ventilator iliskili pndmoni hizi= x1000
Mekanik ventilasyon uygulanan toplam hasta giinii

Invaziv arac kullanim oraninin hesaplanmasi

1,2,3,4. Admmlar ayni sekilde uygulanir ve paydada kullanilacak hasta giinii
sayis1 hesaplanir.
Hasta giinii: Belli bir slirede yogun bakimda yatan tiim hastalarmm toplam

yattiklar1 giin sayisidir.

Calismamizda yogun bakim hastalarinin tiimiiniin 2010 yilinda toplam yatis giin

sayis1 hesaplandi.

6.Adim:

Arag kullanim oran1 hesaplanir.
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Ventilator giinii

Arag kullanim orani=

Hasta giinu

7.Adim

Payda biyiikliigii kontrol edilmelidir. Payda kiiciikse gercek tahminler
yapilamaz. Payda 50’nin altinda olmamalidir.

Calismamizda payda >50 idi.

8. Mikrobiyolojik Calisma

8.1. Ornek Alinmasi

Yogun bakim iinitelerinde mekanik ventilasyonda sekresyon drenaji kapali
sistemle yapilmaktadir. Endotrakeal aspirat 6rnegi igin, hastalar respiratorden ayrilip,
steril haznesi bulunan 6zel kaniille derin trakeal aspirat 6rnegi alinmistir. Bronkoskopi
yapilan hastalardan bronkoalveoler lavaj ve korunmus fir¢a 6rneklemesi yapilmistir.
Entiibe olmayan hastalardan balgam kiiltiiri alimmastir.

Yogun bakim iinitelerinde idrar drenaji kapali sistemle yapilmaktadir. Kapali
sistemi bozmamak i¢in idrar ornekleri kateter toplama tiipti birlesim yeri a¢ilmadan
alinmustir. Idrar sondas1 olmayan hastalardan steril kosullarda idrar kiiltiirii almmustur.

Kan kiiltiirleri (santral kateteri olan hastalardan kateter kan kiiltiirii de alindi) ve

yara kiiltiirleri de steril kosullarda alinmistir.
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Alman o6rnekler alindig1 boliim tarafindan mikrobiyoloji laboratuarma ya da

enfeksiyon hastaliklar1 ve klinik mikrobiyoloji laboratuvarina gonderilmistir.

8.2. Bakterilerin tanimlanmasi

Degerlendirilmeye alman bakteriler geleneksel yontemlerin yani sira BBL
Crystal Enteric/Nonfermenter ID Kit ve BBL Crystal Gram-Positive ID Kit

(Becton&Dickinson, USA) sistemi kullanilarak tanimlanmistir.

8.3. Antimikrobiyal Duyarhhk Testi

Ureyen mikroorganizmalarin antibiyotik duyarlihiklar1 Clinical and Laboratory
Standards Institute (CLSI) standartlarina uygun olarak Kirby-Bauer Disk difiizyon
yontemi ile ¢alisilmistir (161). Besiyeri olarak Mueller Hinton Agar kullanilmistir.
Ekim i¢in 0,5 McFarland standardinda hazirlanan inokulumdan steril ekiivyon
kullanilarak Mueller Hinton Agara ekim yapilmistir. Ekim sonrasi agarlara, yarim
saati gegmeyecek bir zaman igerisinde antibiyotik diskleri yerlestirilmistir. Sonuglar
24 saat sonra okunmustur.

Mikroorganizmalarin ~ antibiyotik ~ duyarliik  analizinde  kullanilacak
antimikrobiyaller CLSI o6nerilerine gore secilmistir (161, 162). Antimikrobiyal
duyarhilik testi i¢in kullanilan antimikrobiyal diskleri tablo’da gosterilmistir. CLSI
onerilerinde bulunmayan, ancak diren¢li mikroorganizmalar i¢in segilen tigesiklin ve
sulbaktam-sefoperazon duyarliligi da ¢alisilmistir. Tigesiklin i¢in Oxoid, digerleri igin
CLSI standartlarinda Bioanalyse marka diskleri kullanilmistir. Antimikrobiyallerin

duyarlhilik smir degerleri CLSI’dan, tigesiklin i¢in duyarlilik sinir degeri “European
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Commitee for Antimicrobial Susceptibility Testing (EUCAST)’ den, sulbaktam-
sefoperazon i¢in duyarlilik sinir degeri literatiirden almmistir (162, 163). Disklerin
standardizasyonunun kontroliinde standart sus olarak S. aureus ATCC 25923, E. coli

ATCC 35218 ve P. aeruginosa ATCC 27853 suslar1 kullanilmistir.

9.Istatistiksel Degerlendirme

Verti girisi ve analizi SPSS 16.0 istatistik paket programi kullanilarak yapilmistir.
Analizlerde uygun veriler tanimlayici istatistiklerle (sayi, yiizde olarak); Olciimle
belirtilen veriler ortalamaz+standart sapma ve ortanca (en kiiciik-en biiyiik) olarak
sunulmustur. Gruplar arasindaki farkin saptanmasinda ki-kare testi, egimde ki-kare
testi, Fisher’in kesin ki-kare testi, Mann whitney testi ve lojistik regresyon testi
kullanilmustir. Istatistiksel analizlerde p degeri 0.05°ten kiiciik olmas1 istatistiksel
olarak anlamli kabul edilmistir. Incelenenlerin CSGP olma durumuna etkili faktdrlerin
degerlendirilmesinde kullanilan lojistik regresyon analizinde Backward: LR metodu
uygulanmistir. Regresyon modeli olusturulmadan 6nce univariate analizler yapilmuis,
modele univariate analizlerde istatistiksel olarak anlamli bulunan degiskenler ile
literatiirde anlamli oldugu belirtilen degiskenler alinmistir. Modele; bobrek yetmezligi
(var/yok), SSS bozuklugu (var/yok), operasyon sonrasi aspirasyon (var/yok), opersyon
sonrast solunum egzersizi yapma (var/yok), operasyon sonrasit komplikasyon gelisimi
(var/yok), ASA skoru (1,2,3,4), transfiizyon (var/yok), operasyon sonrasi yatig giinii,
operasyon sonrast mobilizasyon giinii dahil edilmistir. Analizde istatistiksel olarak
anlamlilik diizeyi p<0.05 ve removal p<0,10 alimmigtir. Lojistik regresyon analizinde

son step sunulmustur.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta Bilgileri

Bu ¢alismada, Haziran 2010 ile Mayis 2011 tarihleri arasinda Gazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Kardiyovaskiiler Cerrahi ve Goglis Cerrahisi Yogun Bakim
Uniteleri ve servislerinde 48 saatten uzun siire yatarak takip ve tedavi edilen, cerrahi
operasyon gecirmis olan 278 hasta yer almistir. Hastalarm 200’4 (%71.9)
Kardiyovaskiiler Cerrahi boliimiinde, 78’1 (%28.1) Go6giis Cerrahisi boliimiinde

izlenmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarimm demografik verileri, altta yatan hastaliklari,
risk faktorleri ile ilgili bilgiler Tablo 11°de verilmistir. Hastalarin %14.7°si 0-18 yas
grubunda, %57.2°s1 19-65 yas grubunda ve %28.1°1 >65 yas grubunda idi. Yaslar1 1-
92 arasinda degisen hasta grubunun yas ortalamasi 51.14 (+22.91) idi. 278 hastanin
189’u erkek (%68) olup erkek/kadin orani 2.12 idi. Hastalarm ortalama yatis siiresi
13.6 (+12.32) giin, ameliyat Oncesi ortalama yatis siiresi 9.7 (+19.7) giin olarak

bulunmustur.

278 hastanin 262’sinde en az bir altta yatan hastalik vardi. Tablo 11°de altta

yatan hastaliklarm siklik sirasina goére yiizdeleri verilmistir.

Hastalarin yaklagik 1/3’linlin son 1 yil iginde, 1/5’inin ise son 6 ay icinde

hastanede yatma ve antibiyotik kullanma Oykiisii oldugu saptanmistir. Hastalarn
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1/3’linde daha 6nce kalp dis1 operasyon gegirme Oykiisii bulunurken, ancak 19 hastada

(%6.8) kardiyak operasyon Oykiisii bulunmaktaydi (Tablo 11).

Hastalarin 247’si (%88.8) iyilesirken, 31’1 (%11.2) hayatin1 kaybetmistir.

Hastalara yapilan ameliyatlarin elektif ve acil olma durumlar1 Tablo 11°de
gosterilmistir. Bu hastalarin hepsine cerrahi 6ncesinde veya sirasinda antimikrobiyal
profilaksi uygulanmig olup 230 (%82.7) hastaya sefazolin, 30 (%10.8) hastaya
ampisilin-sulbaktam, 18 (%6.5) hastaya diger antibiyotikler kullanilmistir. 40 (%14.4)
hastaya ameliyat siiresinin uzamasi nedeni ile 2. doz antibiyotik verilmistir. Ortalama
ameliyat stiresi 264.75 (£112.75) dakikadwr. Hastalarin %97.1’inde genel anestezi
altinda islem gergeklestirilmistir. Yapilan ameliyatlarin 275’1 (%98.9) acik, 3’1 (%1.1)
laparoskopiktir. Yara smnifi degerlendirildiginde hastalarin  %98.9’unda temiz
operasyon oldugu saptanmistir. Hastalara en sik koroner arter operasyonu uygulanmis
olup bunu akciger rezeksiyonu, dogumsal kardiyak anomali operasyonu, ve kalp kapak
operasyonu izlemistir. Yapilan ameliyatlarin siklik sirasina goére dagilimi Tablo 11°de

gosterilmistir.

American Society of Anesthesiologists (ASA) skoru degerlendirildiginde

biiylik cogunlugunun ASA 2 ve 3’de oldugu goriilmiistiir (%54.7, %43.2 sirasiyla)

(Tablo 11).

Hastalarin 154°tine  (%55.4) ameliyat swrasinda eritrosit transflizyonu
yapilmistir. Ortalama bir (SD+1) (ortanca:1,min:0, max:6) tinite (500ml) transfiizyon
yapilmustir. 12 (%4.3) hastaya ventrikiiler disfonksiyon nedeniyle intraaortik balon

pompas1 uygulanmaigtir.
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Tabloll. Demografik veriler, altta yatan hastahklar

Ozellikler Say1 Yiizde (%)
Hasta sayisi 278

Ortalama yas(standart deviasyon) 51.14+£22 .91

Cinsiyet, erkek/kadin 189/89 68/32
Boliim, KVC/Gogiis cerrahisi 200/78 71.9/28.1
Altta yatan hastaliklar

Koroner arter hastalig 123 44.2
Hipertansiyon 101 36.3
Diabetes Mellitus 71 25.5
Malignite 68 245
Periferal vaskiiler hastalik 35 12.6
Hiperlipidemi 20 7.2
Gegirilmis miyokart infarktiisii 18 6.5
Kronik bobrek hastalig/KBY 15 5.4
Konjestif kalp yetmezligi 15 5.4
Santral sinir sistemi bozuklugu 14 5
Solunum yetmezligi/KOAH 11 4
Obezite 11 4
Pulmoner hipertansiyon 6 2.2
Ciddi ventrikiiler disfonksiyon (EF <%30) 4 14
Immiinsupresyon 3 1.1
Aspirasyon 2 0.7
Genel viicut travmasi 1 0.4
Transplantasyon 1 0.4
H2 reseptor blokorii kullanimi 186 66.9
Steroid kullanimi 2 0.7
Sigara 85 30.6
Alkol 7 2.5
Son 1 yil iginde hospitalizasyon 91 32.7
Son 6 ay icinde hospitalizasyon 58 20.9
Son 6 ay i¢inde antibiyotik kullanimi 58 20.9
Gegirilmis operasyon (kalp dist) 94 33.8
Gegirilmis kalp operasyonu 19 6.8
Gegirilmis kalp operasyonu (son 1 yil i¢inde) 2 0.7
Endikasyon (ameliyat)

Elektif 258 92.8
Acil 20 7.2
American Society of Anesthesiologists score

1 2 0.7
2 152 54.7
3 120 43.2
4 4 14
5 B B
Ameliyat tipi

Koroner arter operasyonlari 104 374
Akciger rezeksiyonu 67 241
Dogumsal olgular 32 115
Kalp kapak operasyonlari 25 9
By-pass greft operasyonlari 17 6.1
Avrteriyel embolektomi 13 4.7
Toraks duvari operasyonlari 12 4.3
Aortik cerrahi 8 2.9
Operasyon siiresi (dakika) (ortalama,Standart deviasyon) 264.75+112.75

Yara simifi

Temiz 275 98.9
Temiz kontamine 2 0.7
Kirli 1 0.4
Kirli enfekte -
Ameliyat sekli

Agik 275 98.9
Laparoskopik 3 1.1
Anestezi

Genel 270 97.1
Lokal 6 2.2
Spinal/epidural 2 0.7
Yatis siiresi (giin) (ortalama,standart deviasyon) 13.6+12.32

Mortalite 31 11.2
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4.2. Nozokomiyal enfeksiyon hizi ve cerrahi sonrasi gelisen pnomoni

insidansi

Ameliyat edilen 278 hastanin 56’sinda (%20.1) bir nozokomiyal enfeksiyon
saptanmistir. En sik saptanan nozokomiyal enfeksiyon pndémoni (26, %9.4) olup bunu
sirastyla cerrahi alan enfeksiyonlar1 (22, %7.9), kan dolagimi enfeksiyonu (3, %1.1),
intraabdominal enfeksiyonlar (2, %0.7) ve idrar yolu enfeksiyonu (1, %0.4) izlemistir.

Iki hastada ise odak saptanamamustir.

Saptanan 26 CSGP’nin 18’1 Kardiyovaskiiler Cerrahi boliimiinde, 8’1 Gogiis

Cerrahisi boliimiinde yatan hastalarda kaydedilmistir.

CSGP olan hastalarin yas ortalamasi 54.6 (+28,4) iken, CSGP saptanmayan

hastalarm yas ortalamasi 50.7 (+22.3) bulunmustur (p=0.108).

Calismada CSGP insidansi 6.87/1000 yatis giinii olarak saptanmistir (CSGP
sayis/toplam yatig giiniix1000=26/3781x1000). 26 pndmoni hastasinin 11°1 (%42.3)
ventilatdr iliskili pnémoni iken, 15°i (%57.7) VIP dis1 pndmoni olarak belirlenmistir.
Mekanik ventilatore baglanan hastalarda invaziv alet iligkili enfeksiyon insidansi
hesaplandiginda VIP insidans1 26/1000 MV giinii olarak belirlenmistir (VIP

sayist/toplam MV giinii x 1000= 11/423x1000)

4.3.izole edilen mikroorganizmalar

Calismada, cerrahi sonrasi gelisen pnomoni olgularindan en sik Acinetobacter

spp. izole edilmis olup etkenler Tablo 12’de sunulmustur.
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Tablo 12. Cerrahi sonrasi gelisen pnomonilerde etkenler

Etkenler Say1 Yiizde (%)
Acinetobacter spp. 4 15,4
Klebsiella spp. 3 11,5

E.coli 3 11,5
Pseudomonas aeruginosa 2 7,7
Negatif kiiltiir 14 53,8

4.4. Cerrahi Sonrasi Gelisen Pnomoni icin Risk faktorleri

Cerrahi sonrasi gelisen pndmoni i¢in risk fatorleri preoperatif, operatif ve
postoperatif olarak incelenmistir. Preoperatif risk faktorlerinden bobrek yetmezligi
(p=0.040, rolatif risk [RR]:3.9) ve santral sinir sistemi bozuklugu (p=<0.001,
[RR]:12.8) cerrahi sonrasi gelisen pnomoni i¢in anlamli risk faktorleri olarak
belirlenmistir (Tablo 13). ASA skoru yiiksekligi ile cerrahi sonrasi gelisen pnémoni
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur (p=0.01). ASA skoru arttik¢a
pnoémoni siklig1 artmaktadir (Tablo 15). Hospitalizasyon (son 1 yil veya 6 ay), son 6
ay icinde antibiyotik kullanimi, gecirilmis operasyon Oykiisii, altta yatan diger
hastaliklar (hipertansiyon, diabetes mellitus gibi), H2 reseptor blokorii, steroid, sigara,
alkol kullanimi, cinsiyet, boliim, yas, ejeksiyon fraksiyonu ve ameliyat Oncesi
hospitalizasyon siiresi ile cerrahi sonrasi gelisen pnémoni arasinda ise istatistiksel

olarak anlamli iliski bulunmamustir (Tablo 16).

Operatif risk faktorleri ile cerrahi sonrasi gelisen pnomoni arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki bulunmamistir. Veriler tablo 17°da sunulmustur. Operatif risk
faktorleri olarak kabul edilen operasyon siiresi, operasyonu hangi cerrahin yaptigi ve

cerrah sayisi, eritrosit transflizyonu, intraaortik balon pompasi kullanimi, ameliyat
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tiirli, yara sinifi, ameliyat sekli, ameliyat endikasyonu, anestezi sekli, inotropik ilag
kullanim ihtiyaci, ameliyat sirasinda 2. doz antibiyotik kullanimi ile CSGP gelisimi

arasinda anlamli iliski saptanmamustir.

Postoperatif risk faktorlerinden aspirasyon (p=0.008), solunum egzersizi
yapmama (p=0.041, RR:2.5), postoperatif komplikasyon (6r. akut bobrek yetmezligi
gibi) gelisimi (p=0.002, RR:7.2), mekanik ventilasyon giinii (p<0.001), ameliyat
sonrasi hastanede yatis siiresi (p<0.001), ameliyat sonrast mobilizasyon giinii
(p=0.006), cerrahi sonrasi gelisen pndmoni i¢in anlamli risk faktorleri olarak
belirlenmistir (Tablo 13 ve Tablo 18). Mobilizasyon giinii hesaplanamayan &len
hastalar ¢ikarilip, sadece yasayan hastalarin mobilizasyon giinii hesaplandiginda
p=0.006 bulunmustur. Invaziv ara¢ kullanimi, diisiik kardiyak output, transfiizyon

ithtiyaci, pndmoni dis1 enfeksiyon gelisimi ile cerrahi sonrasi gelisen pndmoni arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamustir (Tablo 18).

Incelenenlerin CSGP riskini; operasyon sonrasi mobilizasyon giinii 1.8 kat,

operasyon sonrasi komplikasyon gelismesi 12.7 kat, operasyon sonrasi yatis giinii 1.1

kat arttirmaktadir (p=0.022, p=0.012, 0.011) (Tablo 14).

Tablo13. Cerrahi sonrasi gelisen pnomoni icin anlamh bulunan risk faktorleri

Pnomoni Varh@ P OR % 95 Giiven
Var Yok Arahg

Say1 (%) Say1 (%)
Bobrek yetmezligi
Var 4 26.7 11 73.3 0.040 3.9 1.1-135
Yok 22 8.4 241 91.6
Santral sinir sistemi bozuklugu
Var 7 50.0 7 50.0
Yok 19 7.2 245 92.8 <0.001 12.8 4-40.5
Aspirasyon
Var 2 100.0 - - 0.008 * *
Yok 24 8.7 252 91.3
Solunum egzersizi
Var 15 7.1 196 92.9 0.041 25 1-6.3
Yok 11 164 56 83.6
Postoperatif komplikasyon
gelisimi
Var 6 375 10 62.5 0.002 7.2 2.3-22
Yok 20 7.6 242 924

*Gozlerde 0 oldugu i¢in hesaplanamadi
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Tablo 14. Incelenenlerin Cerrahi Sonrasi Gelisen Pnomoni durumunu etkileyen

faktorler icin lojistik regresyon analizi sonuclar

Degiskenler™ Beta P OR %95 Giiven Arahg
Mobilizasyon giinii 0.563 0.022 1.8 1.08-2.84
Komplikasyon gelisimi 2.538 0.012 12.7 1.73-92.31
Postoperatif yatis giinii 0.098 0.011 1.1 1.02-1.19

*Modele; bobrek yetmezligi, SSS bozuklugu, operasyon sonrasi aspirasyon, opersyon sonrast

solunum egzersizi yapma, operasyon sonrasi komplikasyon gelisimi, ASA skoru, transfiizyon,

operasyon sonrasi yatis glinii, operasyon sonrasi mobilizasyon giinii dahil edilmistir.

Tablo 15. ASA skorunun cerrahi sonrasi gelisen pnomoniye etkisi

ASA Skoru Pnémoni varhgi P
Var Yok
Say1 (%) Say1 (%)
1 - - 2 100.0
2 9 5.9 143 94.1
3 16 13.3 104 86.7 0.018*
4 1 25.0 3 75.0
%

Egimde ki kare testi kullanilmistir
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Tablo 16. Cerrahi sonrasi gelisen pnomoni icin preoperatif risk faktorleri

Pnomoni Varhg P

PREOPERATIF RiSK FAKTORLERI Var Yok

Say1 (%) Say1 (%)
Son 1 yil icinde hospitalizasyon
Var 9 9.9 82 90.1 1
Yok 17 9.1 170 90.9
Son 6 ay icinde hospitalizasyon
Var 5 8.6 53 91.4 1
Yok 21 9.5 199 90.5
Son 6 ay icinde antibiyotik kullanim
Var 4 6.9 54 93.1 0.639
Yok 22 10.0 198 90.0
Gegirilmis operasyon (kalp dis1)
Var 5 5.3 89 94.7 0.152
Yok 21 11.4 163 88.6
Gegirilmis kalp operasyonu
Var 3 15.8 16 84.2 0.402
Yok 23 8.9 236 91.1
Gegirilmis kalp operasyonu (son 1 yil icinde)
Var - - 2 100.0 1
Yok 26 9.4 250 90.6
Koroner arter hastahig
Var 9 7.3 114 92.7 0.406
Yok 17 11.0 138 89.0
Hipertansiyon
Var 13 12.9 88 87.1 0.191
Yok 13 7.3 164 92.7
Diabetes Mellitus
Var 6 8.5 65 91.5 0.947
Yok 20 9.7 187 90.3
Diabetes Mellitus tedavisi
Insiilin 2 7.7 24 92.3
Oral antidiyabetik 3 11.1 24 88.9 0.916
Diyet 1 5.6 17 94.4
Malignite
Var 8 11.8 60 88.2 0.585
Yok 18 8.6 192 91.4
Periferal vaskiiler hastalik
Var 4 11.4 31 88.6 0.549
Yok 22 9.1 221 90.9
Hiperlipidemi
Var 1 5.0 19 95.0 0.705
Yok 25 9.7 233 90.3
Gegirilmis miyokart infarktiisii
Var 2 111 16 88.9 0.680
Yok 24 9.2 236 90.8
Konjestif kalp yetmezIligi
Var 3 20.0 12 80.0 0.155
Yok 23 8.7 240 91.3
KOAH
Var 2 28.6 5 71.4 0.132
Yok 24 8.9 247 91.1
Obezite
Var 1 9.1 10 90.9 1
Yok 25 9.4 242 90.6
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Tablo 16. Cerrahi sonrasi gelisen pnomoni icin preoperatif risk faktorleri (devami)

Pnomoni Varhg P
PREOPERATIF RiSK FAKTORLERI Var Yok

Sayi (%) Say1 (%)
Pulmoner hipertansiyon
Var 2 33.3 4 66.7 0.100
Yok 24 8.8 248 91.2
Immiinsupresyon
Var - - 3 100.0 1
Yok 26 9.5 249 90.5
Genel viicut travmasi
Var - - 1 100.0 1
Yok 26 9.4 251 90.6
Transplantasyon
Var - - 1 100.0 1
Yok 26 9.4 251 90.6
Yabanc cisim/protez
Var - - 6 100.0 1
Yok 26 9.6 246 90.4
H2 reseptor blokorii kullanimi
Var 15 8.1 171 91.9 0.407
Yok 11 12.0 81 88.0
Steroid kullanim
Var - - 2 100.0 1
Yok 26 9.4 250 90.6
Sigara
Var 10 11.8 75 88.2 0.488
Yok 16 8.3 177 91.7
Alkol
Var - - 7 100.0 1
Yok 26 9.6 245 90.4
Cinsiyet
Erkek 17 9.0 172 91.0 0.938
Kadin 9 10.1 80 89.9
Boliim
Gogiis Cerrahisi 8 10.3 70 89.7 0.925
Kalp Damar Cerrahisi 18 9.0 182 91.0
Yas
Ortalama+SD 54.6+28.4 50.7+£22.3 0.108*
Ortanca (min-max) 63.5 (1-85) 56 (1-92)
Ejeksiyon fraksiyonu
Ortalama+SD 58.9+11.4 56.7+12 0.707*
Ortanca (min-max) 61 (42-79) 60 (18-89)
Ameliyat dncesi yatis giinii
Ortalama+SD 9.7+19.7 4.7+7 0.575*
Ortanca (min-max) 3 (0-94) 3(0-51)

*Mann-Whitney Testi kullanilmistir
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Tablo 17. Cerrahi sonrasi gelisen pnomoni icin operatif risk faktorleri

Pnomoni Varhgi P

OPERATIF RiSK FAKTORLERI Var Yok
Say1 (%) Say1 | (%)

Transfiizyon
Var 15 9.7 139 90,3 | 0.968
Yok 11 8.9 113 91,1
Intraaortik balon pompasi kullanimi
Var 2 16.7 10 83,3 | 0.311
Yok 24 9.0 242 91,0
Ameliyat tiirii
Kalp kapak operasyonlari 3 12.0 22 88,0
Koroner arter operasyonlari 8 7.7 96 92,3
Dogumsal olgular 4 12.5 28 87,5
Aortik cerrahi - - 8 100,0 | 0.743
Arteriyel embolektomi 2 15.4 11 84,6
By-pass greft operasyonlari 1 5.9 16 94,1
Akciger rezeksiyonu 8 11.9 59 88,1
Toraks duvari operasyonlari - - 12 100,0
Yara sinifi
Temiz 26 9.5 249 90,5
Temiz-kontamine - - 2 100,0 | 0.855
Kirli - - 1 100,0
Ameliyat sekli
Acik 26 9.5 249 90,5 1
Laparoskopik - - 3 100,0
Ameliyat endikasyonu
Acil 2 10.0 18 90,0 1
Elektif 24 9.3 234 90,7
Anestezi
Genel 26 9.6 244 90,4
Lokal - - 6 100,0 | 0.654
Spinal/epidural - - 2 100,0
Ameliyatta 2.doz antibiyotik kullanimi
Var 3 7.5 37 92,5 1
Yok 23 9.7 215 90,3
Inotrop ihtiyaci
Var 5 10.2 44 89,8 | 0.789
Yok 21 9.2 208 90,8
Operasyon siiresi(dakika)
Ortalama+SD 291.5+107.9 261.9+113 0.284*
Ortanca (min-max) 300 (120-540) 277.5 (30-540)
Cerrah sayisi
Ortalama+SD 2.6+1.2 2.7+1.1 0.626*
Ortanca (min-max) 3 (1-5) 3 (1-6)

* Mann-Whitney Testi kullanilmigtir
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Tablo 18. Cerrahi sonrasi gelisen pnomoni icin postoperatif risk faktorleri

Pnémoni Varh@ P
POSTOPERATIF RiSK FAKTORLERI Var Yok
Say1 (%) Say1 (%)
Ameliyat dreni
Var 10 11.2 79 88.8 0.604
Yok 16 8.5 173 915
Diger drenaj kateteri
Var - - 5 100.0 1
Yok 26 9.5 247 90.5
Gaogiis tiipii
Var 17 8.9 175 91.1 0.839
Yok 9 10.5 77 89.5
Idrar sondas1
Var 25 9.8 231 90.2 0.705
Yok 1 4.5 21 95.5
Nazogastrik sonda
Var 1 16.7 5 83.3 0.448
Yok 25 9.2 247 90.8
Periferik arteriyel kateter
Var 3 25.0 9 75.0 0.091
Yok 23 8.6 243 91.4
Santral venoz kateter
Var 24 10.9 197 89.1 0.149
Yok 2 3.5 55 96.5
Trakeotomi
Var 1 100.0 - - 0.094
Yok 25 9.0 252 91.0
Diisiik kardiyak output
Var - - 1 100.0 1
Yok 26 9.4 251 90.6
Transfiizyon ihtiyaci
Var 15 9.7 140 90.3 0.999
Yok 11 8.9 112 91.1
Pnomoni dis1 enfeksiyon
Var 5 16.7 25 83.3 0.176
Yok 21 8.5 227 915
Pnomoni dis1 enfeksiyon
Odak bilinmiyor - - 2 100.0
Cerrahi alan enfeksiyonu 3 13.6 19 86.4
Idrar yolu enfeksiyonu - - 1 100.0 0.025
Kan dolagimi enfeksiyonu 2 66.7 1 33.3
Intraabdominal enfeksiyon 5 16.7 25 83.3
Mekanik ventilasyon giinii
Ortalama+SD 8.8+10.5 0.7+3 <0.001*
Ortanca (min-max) 1.5 (0-30) 0 (0-38)
Ameliyat sonrasi yatis giinii
Ortalama+SD 17.8+11.2 7.446.6 <0.001*
Ortanca (min-max) 15 (6-44) 6 (0-52)
Ameliyat sonras1 mobilizasyon giinii
Ortalama=SD 10.6+11.2 2.8:10.5 <0.001*
Ortanca (min-max) 4.5 (1-41) 1 (0-147)
Ameliyat sonras1 mobilizasyon giinii(yasayanlar)
0.006*
Ortalama+SD 2.7+2.4 1.5+1
Ortanca (min-max) 2 (1-10) 1 (0-10)

*Mann-Whitney Testi kullanilmigtir
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4.5. Mortalite

Calismaya alman 278 hastanin 31’inde (%11.2) mortalite saptanmustir.
Hastalarin mortalite durumlarmma bakildiginda CSGP gelismeyen 252 hastanin
17°sinde oliim goriiliirken, CSGP gelisen 26 hastanin 14’tinde 6lim saptanmistir.

Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001).

Mortalite gelisen ve gelismeyen hasta grubu arasinda risk faktorleri
incelendiginde, pnomoni (p<0.001, RR=11.38) ve pnomoni dis1 nozokomiyal
enfeksiyon gegirenlerde (p=0.010, RR:3.56), inotropik ila¢ ihtiyac1 olanlarda
(P=0.044, RR=2.54) mortalitenin anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmistir. ASA
skoru yiiksekligi, mortalite i¢in anlamli risk faktorii olarak belirlenmistir. ASA skoru
arttikca mortalite siklig1 artmaktadwr. Yas, cinsiyet, altta yatan hastaliklar (koroner
arter hastaligi, hipertansiyon, diabetes mellitus, malignite), ameliyat tiirii ile mortalite

arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamustir (Tablo 19).
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Tablo19. Mortalite gelisimini etkileyen risk faktorleri

Olen Yasayan P OR | %095 Giiven
Say | Yiizde | Say1 | Yiizde Arah@
1| (%) (%0)
Cinsiyet
Erkek 23 12.2 166 87.8 0.561
Kadin 8 9.0 81 91.0
Pnoémoni 11.3 4.43-29.48
Var 14 53.8 12 46.2 <0.001 8
Yok 17 6.7 235 93.3
Nozokomiyal enfeksiyon 3.56 1.29-9.64
Var 8 26.7 22 73.3 0.010
Yok 23 9.3 225 90.7
Koroner arter hastahigi
Var 11 8.9 112 91.1 0.395
Yok 20 12.9 135 87.1
Hipertansiyon
Var 13 12.9 88 87.1 0.624
Yok 18 10.2 159 89.8
Diyabetes Mellitus
Var 6 8.5 65 91.5 0.536
Yok 25 12.1 182 87.9
Malignite
Var 5 7.4 63 92.6 0.356
Yok 26 12.4 184 87.6
Inotropik ilac ihtiyaci
Var 10 20.4 39 79.6 0.044 2.54 1.02-6.22
Yok 21 9.2 208 90.8
ASA skoru
1 - - 2 100 *kx *kx
2 8 5.3 144 94.7 <0.001*
3 21 17.5 99 82.5
4 2 50.0 2 50.0
Ameliyat tiirii
Kalp kapak operasyonlari 4 16.0 21 84.0
Koroner arter operasyonlari 9 8.7 95 91.3
Dogumsal olgular 8 25.0 24 75.0
Aortik cerrahi 1 | 125 7 87.5 0.081
Arteriyel embolektomi 3 23.1 10 76.9
By-pass greft operasyonlari 2 11.8 15 88.2
Akciger rezeksiyonu 4 6.0 23 94.6
Toraks duvar1 operasyonlari - - 12 100.0
Yas
Ortalama+SD 51+31 51422 0.359**
Ortanca (min-max) 61 (1-85) 56 (1-92)

*Egimde ki kare testi kullanilmistir ** Mann-Whitney Testi kullanilmistir***Gozlerde 0

poldugu i¢in hesaplanamadi
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5. TARTISMA VE SONUC

Cerrahi sonrasi gelisen pnomoni, cerrahi sonrasi gelisen komplikasyonlar
icerisinde Onemli bir yere sahip olup hastane kokenli pnoémoninin 6zel bir tipidir.
Abdominal ve kardiyotorasik cerrahiler, CSGP gelisimi i¢in riskli cerrahi
operasyonlardir. Post-operatif pndmoninin muhtemel nedenleri, sekresyon retansiyonu
ve ¢ozilmeyen atelektazi alaninda mikroorganizma kolonizasyonu, veya farkia
varilmayan aspirasyonun etkisiyle patojen mikroorganizmalarin akcigere ulagmasi
olabilir. Bu nedenle, uzamig solunum destegi gerektiren, veya trakeobronsial
sekresyonlarini ekspektore etmek konusunda sikintili olan hastalar risk altindadir
(164). Burada, post-operatif donemde agr1 yonetiminin etkisinin dikkate alinmasinin
gerekli oldugu anlasilmaktadir. Agrinin yetersiz tedavisi, hastanin oksiirememesine,
sekresyonlar1 ekspektore edememesine ve sonucta pndmoniye neden olabilir. Buna
karsm agrinm, sik uygulanan ve yiiksek doz narkotiklerle “asir1” tedavisi, sedasyona
ve Oksiirlik refleksinin kaybima, bunun yaninda ileus, kusma ve aspirasyona egilime,

sonrasinda da pnomoniye neden olabilir (106).

Bu calismada kardiyotorasik cerrahi geciren 278 hastanin 56’sinda (%20.1) bir
nozokomiyal enfeksiyon saptanmistir. En sik saptanan nozokomiyal enfeksiyon
pnomoni (26, %9.4) olup bunu sirasiyla cerrahi alan enfeksiyonlar1 (22, %7.9), kan
dolagimi enfeksiyonu (3, %1.1), intraabdominal enfeksiyonlar (2, %0.7) ve idrar yolu

enfeksiyonu (1, %0.4) izlemistir. Iki hastada ise odak saptanamamustr.
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Literatiirde CSGP prevelans: ile ilgili ¢ok fazla g¢aligma bulunmamaktadir.
Mevcut calismalar incelendiginde ¢ok farkli sonuglar / oranlar oldugu goriilmektedir.
Ornegin Bouza ve arkadaslar1, major kardiyak cerrahi gegiren 25.570 hasta ile yaptig
arastirmada, nozokomiyal enfeksiyon prevelansini %26.8 saptamiglardir. En sik
saptanan nozokomiyal enfeksiyon pnémoni (%15.3) olup, bunlarm %48.9’u VIP’tir.
Kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonu %2.8, cerrahi alan enfeksiyonu %2.2, IYE
%1.9, nozokomiyal endokardit %0.6, diger enfeksiyonlar %3,1 bulunmustur (165). Bu
calismada CSGP prevelansi, bizim verilerimize gore daha yiiksek goriilmektedir.
Ancak yukaridaki ¢alismada sadece major kalp cerrahisi uygulanan hastalar kabul

edildigi i¢in CSGP prevelansinin daha yiiksek olmas1 beklenilebilir.

Falagas ve arkadaslari, kardiyopulmoner bypass yapilmadan gerceklestirilen
koroner arter by-pass ameliyat1 gegiren 782 hastanin 21’inde (%2.7), mikrobiyolojik
olarak kanitlanmis 26 nozokomiyal enfeksiyon saptamislardir. Hastalarin %1.02’sinde
pnomoni, %0.9’unda bakteriyemi, %0.51’inde ylizeyel cerrahi alan enfeksiyonu,
%0.51’inde 1YE; %0.26’sinda mediastinit ve %0.13’{inde basi yaras1 enfeksiyonu
saptamiglardir (166). Bu c¢alismada nozokomiyal enfeksiyon oranlar1 bizim
calismamiza gore daha diisiikk olarak saptanmistir. Ancak bu fark, bu caligmadaki
olgularm sadece koroner arter by-pass operasyonu gegirenlerden se¢ilmis olmasimdan
kaynaklanmig olabilir. Bu c¢aligmada saptanan mediastinit, bizim ¢alismamizda

saptanmamuistir.

Lola ve arkadaslarmin ¢alismasinda da benzer sonuglar elde edilmis olup, agik
kalp ameliyat: geciren 172 hastada %13.95 enfeksiyon saptanmustir. Yiizeyel cerrahi

kesi enfeksiyonu %4.65, santral vendz kateter enfeksiyonu %2.9, pndmoni %2.32,

79



bakteriyemi %5.23, mediastinit %0.58, USE %0.58, diger major enfeksiyon %0.58

bulunmustur (167).

Calismamizda CSGP insidansi=CSGP sayis/Toplam yatis giiniix 1000 formiili
ile hesaplanmistir. Oysa diger ¢aligmalarda CSGP insidansindan bahsedildiginde;
CSGP hizi= (Belirli bir cerrahi girisim sonrasinda gelisen CSGP sayisi/o kategorideki
ameliyat sayis1) x 100 formiili kullanilmistir. Bu nedenle, bildigimiz kadariyla
calismamiz yatig giinii lizerinden CSGP insidansmin hesaplandigi ilk ¢alismadir. Diger
calismalarda yanlis kullanilan CSGP insidansi, ¢calismamizda formiile uygun sekilde

hesaplanarak dogru sonug elde edilmistir.

Bizim g¢alismamizda 278 hastadan 26’sinda Cerrahi Sonrast Pndomoni
Gelismistir. Yani CSGP hiz1 %9.35°dir. 26 pndmoni hastasmin 11°1 (%42.3) ventilator
iliskili pnémoni iken, 15’i (%57.7) VIP dis1 pndmoni olarak belirlenmistir. Bizim

calismamizda CSGP insidansi ise 1000 giinde 6.87 olarak saptanmustir.

CSGP sikligini (hiz1) arastiran az sayida ¢alisma saptanmistir. Bu ¢alismalarda
CSGP insidanslari, %2 ile %25 arasinda degismektedir (168-176). Bu degiskenlik,
hasta populasyonu ile ilgili olabildigi gibi, pnémoni tanimi ile de ilgili olabilir. Yiiksek
oran bildiren ¢aligmalarda klinik ve radyolojik bulgular tani icin yeterli kabul
edilirken, digerlerinde, tani i¢in bakteriyolojik olarak bir etkenin saptanmasi sarti
aranmistir. Bu da insidansin daha diisiik goriinmesine neden olmus olabilir. Bir bagka
problem, pnomoni ile atelektazi ve sekresyon retansiyonu komplikasyonlarinin bazi
caligmalarda birlikte degerlendirilmesidir. Bu nedenlerle, post-operatif pnoémoninin

gercek insidansi bilinmemektedir. Ancak %10 civarinda oldugu sdylenebilir (106).
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Calismamizda mekanik ventilatore baglanan hastalarda invaziv alet iligkili
enfeksiyon insidanst hesaplandiginda VIP insidans1 1000 giinde 26 olarak
belirlenmistir. Hortal ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada 48 saatten fazla mekanik
ventilasyon uygulanan hastalarda VIP insidansmni %45.9 saptamislardir (177). Bouza
ve arkadaslarmin kardiyak cerrahi geciren hastalarla yaptig1 calismada VIP insidans:
%7.87°dir (178). Bu farkliligin nedeni hasta popiilasyonunun altta yatan

hastaliklarindaki farkliliklardir.

Calismada 26 CSGP hastasinin 16 (%61.5)’sinda tani, cerrahi sonrasi ilk 5
giinde konulmustur. Hastalarin 12 (%46.2)’sinde etken iiretilmistir (pndmoni olan 14
[%53.8] hastada etken iiretilememistir). VIP dis1 pndmonilerde kiiltiir alma sikintis1
olmas1 ve CSGP’de erken (kiiltiir alimindan 6nce) antibiyotik baglanmasi nedeni ile
etken iiretilememistir. Uretilen etkenler siklik sirasma gore; Acinetobacter spp., (4,

%15.4), Klebsiella spp., (3, %11.5), E.coli (3, %11.5) ve P. aeruginosa (2, %7.7)’dr.

Literatiirde erken postoperatif pnomoniye (ameliyat sonrasi 7 giine kadar)
genelde H. influenzae ve metisilin duyarli S. aureus neden oldugu belirtilmektedir.
Ge¢ pndmoniye (ameliyat sonrast 7. giinden sonra) metisilin direngli S. aureus,
Pseudomonas, Acinetobacter ve diger gram negatif organizmalarin neden oldugu
belirtilmektedir. Ancak bu durum hastanin preoperatif yatis siiresinin uzunluguna,
daha Once hastanede yatis durumuna ve genis spektrumlu antibiyotik alma durumuna
gore degiskenlik gosterebilmektedir. Giantsou ve arkadaslarinin ¢aligmasinda erken ve
gec baslangicli ViP’lerde en sik etkenler olarak ¢oklu direngli gram negatif basiller ve

MRSA’nm saptandigi ve bu nedenle erken/gec baslangich VIP’lerde etken ayriminin
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artik degerinin olmadig1 bildirilmistir (57). Nitekim bizim ¢alismamizda da hastalarin
cogu (%61.5) erken postoperatif pndmoni olmasina ragmen geg postoperatif pndmoni
etkenleri Uiretilmistir. Bunun nedeni, bu hastalarin ameliyattan onceki yatis stirelerinin
uzun olmasidir (ortalama: 9.8 giin, minimum: 1, maksimum: 94 giin). Enfeksiyon
kontrol komitesinin verilerine gore hastanemizde Acinetobacter spp, Pseudomonas
aeruginosa ve Enterobacteriaceae sikligi yiiksektir. Preoperatif donemde hastaneye
yatistan sonraki 48-72 saat i¢inde baslica gram negatif mikroorganizmalar olmak {izere
trakeobronsial kolonizasyon gelisir ve erken postoperatif donemde mide iceriginin
aspirasyonu ve yogun bakim {initelerinde hava yolu manuplasyonlarina bagli olarak bu

etkenlerle pndmoni ortaya ¢ikabilmektedir.

Literatiirde bu bilgiyi destekleyen baska ¢alismalar da bulunmaktadir. Ornegin
Radu ve arkadaslarmin pulmoner rezeksiyon sonrasi CSGP’yi arastirdigi calismada
312 hastanin 76 (%?24.4)’sma CSGP tanis1 konulmus ve 60 hastada (%78) cerrahi
sonrast ilk 5 giinde pndmoni saptanmistir. 44 olguda (%57.9) etken saptanmis olup,
etkenler siklik sirasina gore; Enterobacteriaceae grubu (%26.9), S. aureus (%17.9),
Haemophilus spp. (%16.1) ve S. pneumoniae (%14.3) olarak belirlenmistir. Bu
calismada vurgulanan Onemli bir nokta operasyon Oncesi orofaringeal ve

trakeobrongial kolonizasyonun etken dagiliminda etkili oldugunun gosterilmesidir

(175).

Schussler ve arkadaglarinin akciger rezeksiyonu sonrasi CSGP’yi arastirdigi
caligmada, etken iiretilen ve iiretilemeyen CSGP olgular: sirasiyla %57.1 ve %42.9
saptanmustir. CSGP etkenleri; Haemophilus, Streptococcus spp., Pseudomonas spp. ve

Serratia spp. (Swrasiyla %41.7, %37.5, %25 ve %12,5)’dir. (176). Ancak bu ¢alismada

erken veya ge¢ baslangi¢cli pndmoni ayrimi yapilmamustir.
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Sok ve arkadaslarmin ¢aligmasinda, bizim ¢alismamizda oldugu gibi, CSGP’ye
en sik (%71) gram negatif patojenler neden olmustur. Streptococcus spp. olgularin

yalniz %10’unda saptanmustir. (179)

Hortal ve arkadaslarinin ¢alismasinda, major kardiyak operasyon gegiren
hastalarda pnomoni etkenleri; Enterobacteriaceae (%45), P. aeruginosa (%20),
MRSA (%10) ve diger etkenlerdir. Bizim ¢aligmamizda da Enterobacteriaceae en sik

saptanan (%50) etkendir (180).

Tablo 20: Cesitli calismalarda bildirilen Cerrahi Sonrasi Gelisen Pnomoni

etkenleri
Kaynak 175 (%) | Kaynak 176 (%) | Kaynak180 (%)

Enterobacteriaceae grubu 20 - 45
Pseudomonas spp. - 25 20

Serratia spp. - 12.5 -

Haemophilus spp. 16.1 41.7 -

S. aureus 17.9 - -

MRSA - - 10
Streptococcus spp. 14.3 37.5 -

Literatlirde CSGP gelisimi ile iliskili risk faktorlerini degerlendiren ¢alismalar
bulunmaktadir. Bu ¢alismalarin bir kisminda risk faktorleri; preoperatif, operatif ve
postoperatif olarak ayr1 ayr1 belirtilmistir. Biz de ¢alismamizda smiflandirma agisindan

kolaylik saglamak amaciyla risk faktorlerini bu sekilde siniflandirmay1 uygun gordiik.
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Preoperatif risk faktorlerinden bobrek yetmezligi (p=0.040, rolatif risk
[RR]:3.9) ve santral sinir sistemi bozuklugu (p=<0.001, [RR]:12.8) CSGP i¢in anlaml
risk faktorleri olarak belirlenmistir. ASA skoru yiiksekligi ile cerrahi sonrasi gelisen
pnomoni arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur (p=0.01). Literatiirde
CSGP i¢in anlamli risk faktorii olarak bildirilen, son 1 yi1l veya 6 ay iginde
hospitalizasyon, son 6 ay i¢inde antibiyotik kullanimi, gecirilmis operasyon Oykiisii,
altta yatan diger hastaliklar (hipertansiyon, diabetes mellitus gibi), H2 reseptor
blokori, steroid, sigara, alkol kullanimi, cinsiyet, boliim, yas, ejeksiyon fraksiyonu ve
ameliyat oncesi hospitalizasyon siiresi ile cerrahi sonrasi gelisen pndmoni arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamustir.

Operatif risk faktorleri olarak kabul edilen operasyon siiresi, operasyonu hangi
cerrahin yaptig1 ve cerrah sayisi, eritrosit transfiizyonu, intraaortik balon pompasi
kullanimi, ameliyat tiirli, yara sinifi, ameliyat sekli, ameliyat endikasyonu, anestezi
sekli, inotropik ila¢g kullanim ihtiyaci, ameliyat sirasinda ikinci doz antibiyotik

kullanimi ile CSGP gelisimi arasinda anlamli iliski saptanmamuistir.

Postoperatif risk faktorlerinden aspirasyon (p=0.008), solunum egzersizi
yapmama (p=0.041, RR:2.5), postoperatif komplikasyon (6r. akut bobrek yetmezligi
gibi) gelisimi (p=0.002, RR:7.2), mekanik ventilasyon giinii (p<0.001), ameliyat
sonrast hastanede yatis siiresi (p<0.001), ameliyat sonras1 mobilizasyon giinii, cerrahi
sonrast gelisen pndmoni icin anlamli risk faktorleri olarak belirlenmistir. Yasayan
hastalarin mobilizasyon giinii hesaplandiginda p=0.006 bulunmustur. MV dis1 invaziv
ara¢ kullanimi, diisiik kardiyak output, transflizyon ihtiyaci, pndmoni dis1 enfeksiyon

gelisimi ile cerrahi sonrasi gelisen pndmoni arasinda anlamli iligki bulunmamustir.
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Ileri yas, erkek cinsiyet, sigara ve alkol kullanimi, malignite, periferal vaskiiler
hastalik, KKY ve peptik iilser varligi, gecirilmis cerrahi operasyon Oykiisii, operasyon
sliresinin uzunlugu bazi ¢aligmalarda (170, 171, 176-178, 180) CSGP i¢in anlaml1 risk
faktorleri olarak bildirilmis olmasina ragmen bizim calismamizda anlamli olarak

bulunmamastir.

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada KOAH ve DM varligi, CSGP gelisiminde
preoperatif risk faktorii olarak bulunmustur. Perioperatif risk faktorleri, bizim
calismamizda da oldugu gibi anlamli bulunmamustir. Postoperatif risk faktorlerinden
mekanik ventilasyon siiresi ve kan transfiizyonu ihtiyaci anlamli olarak saptanmistir
(174). Goriildugt gibi, postoperatif MV uygulamasi ve siiresi CSGP gelisimi agisinda
en onemli risk faktorlerinden birisidir. MV siiresinin miimkiin oldugunca kisaltilmasi,
CSGP’nin oOnlenmesi agisindan 6nem tasimaktadir. Nitekim literatiirdeki bir¢cok
calismada, benzer sekilde mekanik ventilasyon giinliniin azaltilmasinin veya non-
invaziv mekanik ventilasyonun tesvik edilmesinin cerrahi sonrasi VIP gelisimini

azaltacag1 yoniinde yorumlar bulunmaktadir (181-184).

Uygulanan cerrahinin acil veya elektif sartlarda yapilmasi, CSGP i¢in 6nem arz
etmektedir. Santos ve arkadaglar1 ¢alismalarinda, acil yapilan cerrahinin pnémoni
gelisimini on kat artirdigmi saptamislardir. Elektif yapilmayan cerrahi operasyonlarda
hastalarin  kliniklerinin ciddi olmasmin pnoémoni gelisimini kolaylastirdig:
diistiniilmistiir (172). Ancak bizim ¢aligmamizda cerrahi operasyon endikasyonunun
acil olmast CSGP gelisimi i¢in anlamli risk faktorii olarak bulunmamistir. Bunun

muhtemelen nedeni acil yapilan cerrahi girigim sayisinin az olmasidir.

Obezite varligi ¢alismamizda anlamli risk faktorii olarak saptanmamistir.

Literatlirde bunu irdeleyen ¢ok fazla ¢alisma bulunmamaktadir. Sadece Santos ve
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arkadaslarinin ¢calismasinda BMI (Body Mass Index) nin CSGP agisindan risk faktorii
olup olmadig:1 arastirilmis ve ilging olarak diisik BMI'nin (<18.5), anlamli risk

faktorii oldugu belirtilmistir (172).

Norolojik disfonksiyonu olan hastalarda yutma refleksinin etkilenmesi
nedeniyle aspirasyon riski artmaktadir ve bu durum orofarenkste kolonize olan
mikroorganizmalarin geriye kagisi sonrasinda hastane kdkenli pndmoni gelisimine yol
agmaktadir. Ozellikle bu tiir hastalarda kardiyotorasik cerrahi uygulamasi bu riski
artrmaktadir. Hastalarda cerrahi oOncesi norolojik disfonksiyon olmasi, bizim
calismamizda oldugu gibi, Leal-Noval ve Bouza’nin ¢alismalarinda da anlaml risk

faktorii olarak belirlenmistir (169, 178).

Akciger rezeksiyonu sonrasi postoperatif komplikasyon sikligr % 24-48°dir
(185). Kardiyotorasik cerrahi geciren hastalarda akut bobrek yetmezligi (ABY), diisiik
kardiyak  output sendromu, kanama vb. postoperatif komplikasyonlar
gelisebilmektedir. Postoperatif komplikasyon gelisen hastalarda CSGP agisindan risk
artmaktadir. Calismamizda postoperatif komplikasyon varligi anlamli risk faktori
olarak belirlenmistir. Benzer sekilde Lee ve arkadaslarmin c¢alismasinda da
postoperatif komplikasyon varligi CSGP gelisimi agisindan anlaml risk faktorii olarak

saptanmustir (171).

Operasyon sirasinda veya sonrasinda kan transflizyonu yapilmasi, birgok
calismada CSGP agisindan anlamh risk faktorii olarak bildirilmekle birlikte (177,
178), bu durum bizim ¢alismamizda saptanmamistir. Bunun nedeni ¢alismamizda kan

transflizyonu sayisinin (ortalama bir {inite) diisiik olmasidir.

ASA skoru yiiksekligi nozokomiyal enfeksiyon gelisimi acisindan anlamli bir

risk faktoriidir. Bu durum CSGP gelisimi agisindan da birkag ¢alismada
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degerlendirilmistir. Hem Bouza ve arkadaslari hem de Hortal ve arkadaslari,
caligmalarinda ASA skorunun >3 olmasi, CSGP gelisimi agisindan anlamli risk
faktorii olarak bulmuslardir (178, 180). Calismamizda ASA skoru ile CSGP gelisimi
arasindaki iligki irdelendiginde, ASA skoru yiikseldikce CSGP riskinin arttigi,

aralarinda lineer bir iliski oldugu gosterilmistir (Tablo 15).

KBY’li hastalar pndmoni i¢in yiiksek risklidirler (186, 187). Glomertiler
filtrasyon hiz1 diisiik olanlarda, hospitalizasyon ve pndmoni nedeniyle 6liim riski daha
yiiksektir (188). Hortal ve arkadaglarinin ¢alismasinda bobrek yetmezligi cerrahi
sonras1 gelisen VIP ile iliskili risk faktorii olarak saptanmustir (180). Bizim
calismamizda da bobrek yetmezligi, CSGP i¢in anlamli risk faktorii olarak
saptanmigtir.

GoOglis  fizyoterapisi; balgam  retansiyonu, atelektazi, pndomoni ve
bronkopulmoner enfeksiyonlardan korunmak ve tedavi etmek amaciyla sik olarak
kullanilmaktadir. Gogiis fizyoterapisi ile pulmoner komplikasyonlarin azaldigir ve
postoperatif toparlanmanm hiz kazandig1 bilinmektedir (189). Calismamizda solunum
egzersizi yapmamanin CSGP i¢in anlamli risk faktorii oldugu saptanmistir (p=0.041).
Yapilan diger caligmalarda bu konudan bahsedilmemistir. Bu nedenle ¢aligmamiz,
cerrahi sonrasi solunum egzersizi yapmanin Onemini gostermekte ve CSGP’nin
onlenmesine katki saglamaktadir.

Immobilizasyonun uzamas: atelektazi igin riski artrmaktadrr (190). Bu da
pnomoni gelisimini kolaylastirmaktadwr. Calismamizda postoperatif aspirasyon
gelismesi, postoperatif yatis giiniiniin uzun olmasit ve postoperatif mobilizasyon
giinliniin uzun olmast CSGP i¢in anlamh risk faktorleri olarak saptanirken diger
calismalarda bu risk faktorlerinden bahsedilmemistir. Calismamiz, bu risk

faktorlerinin ortadan kaldirilmasiyla, CSGP’nin 6nlenmesine yardime1 olacaktir.
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Calismamizda mortalite %11.2 (278 hastanin 31°i) olarak bulunmustur. 31
hastanin 14’tinde CSGP, mortalite nedenidir. CSGP gelisen hastalarda mortalite %
53.8 iken, CSGP gelismeyenlerde mortalite % 6.7°dir (p<0.001). Mortalite gelisen
hastalarda risk faktorleri incelendiginde, pnomoni (p<0.001, RR=11.38) ve pnomoni
dis1 nozokomiyal enfeksiyon gecirenlerde (p=0.010, RR:3.56), inotropik ilac
ihtiyac1 olanlarda (P=0.044, RR=2.54) mortalitenin anlamli olarak yiiksek oldugu
saptanmigtir. ASA skoru yiiksekligi, mortalite icin anlamli risk faktorii olarak
belirlenmistir. Yas, cinsiyet, altta yatan hastaliklar (koroner arter hastaligi,
hipertansiyon, diabetes mellitus, malignite), ameliyat tiiri ile mortalite arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamustir.

Dupont ve arkadaslarinin ¢ok merkezli prospektif c¢alismasinda toplam
mortalite %23, postoperatif pnomoni gelisen hastalarda ise mortalite %51.6
bulunmustur. Bes parametre bagimsiz olarak mortalite ile iliskili bulunmustur: ASA
skorunun 3 ve {lizerinde olmasi, 64 yas ve iizeri, pndmoninin operasyon sonrasi 3.
giinden sonra baslamasi, kutandz vazokonstriiksiyon ve hipotansiyon (132). Anestezi
alacak cerrahi hastalarini altta yatan hastaliklarina gore smiflandiran ASA skoru,
cerrahi operasyon tipinden bagimsiz olarak mortalite ile gili¢lii korelasyon gosterir
(191). Bizim ¢aligmamizda da ASA skoru yiiksekligi, mortalite i¢in anlamli risk
faktorii olarak belirlenmistir. Garibaldi ve arkadaglari, ASA skorunu CSGP igin
bagimsiz risk faktorii oldugunu fakat mortalite i¢in olmadigmi saptamislardir (192).
Dupont’ un ¢aligmasinda hipotansiyon, mortalite i¢in risk faktorii olarak saptanmistir.
Bizim g¢aligmamizda ise benzer sekilde hipotansiyon sonrasi inotropik ilag ihtiyact
gelismesi mortalite i¢in anlamli risk faktorii olarak bulunmustur. Yani hipotansiyon

gelisen, soktaki hastalarda mortalite yiiksektir.
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Schussler ve arkadaslarinin ¢aligmasinda, toplam mortalite %6.5 iken, CSGP
mortalitesi %19 saptanmistir (176). Shiono ve arkadaslarinin ¢alismasinda mortalite
%0.8 iken, postoperatif akciger enfeksiyonu olanlarda mortalite %0.5 bulunmustur
(170). Lee ve arkadaslarinin g¢alismasinda mortalite %27 iken, CSGP gelisen
hastalarda mortalite %26.9 saptanmuistir (171). Radu ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
mortalite %8.9 iken, operasyon sonras1 VIP gelisen hastalarda mortalite %26.3 (VIP
gelismeyenlerde mortalite %3.4) bulunmustur (175). Bouza ve arkadaslarmin
calismasinda kardiyak operasyon sonrasi mortalite %7.3 saptanmasina ragmen CSGP
mortalitesinden bahsedilmemistir (178). Belda ve arkadaslarmin ¢alismasinda CSGP
gelisenlerde, gelismeyenlerle karsilastirildiginda, mortalite yiiksek saptanmistir
(swrasiyla %33 ve %3, p=0.01) (173), Hortal ve arkadaslarmin ¢alismasinda mortalite
%6.9 iken, operasyon sonrast VIP gelisen hastalarda mortalite %45.7 (VIP
gelismeyenlerde mortalite %2.8) saptanmustir (p<0.001) (177).

Hortal ve arkadaslarmin diger ¢aligmasinda mortalite %3, operasyon sonrasi
VIP gelisenlerde mortalite %35 (Vip gelismeyenlerde %2.3) saptanmustir (p<0.001).
Bu calismada mortalite i¢in bagimsiz risk faktorleri, bizim g¢alismamizdan farkh
olarak, periferal vaskiiler hastalik, intraaortik balon pompasi kullanimi ve tekrar

girisim ihtiyact olarak tanimlanmistir (180).

Major kardiyak operasyon gegirenlerde, postoperatif VIP mortalitesi %16-%57
kadar yiiksek olabilir (178, 193, 194) fakat bircok VIP’li kritik hasta, pndmoniden ¢ok
altta yatan hastaliklarindan dolay1 6lmektedir.

Yukaridaki ¢aligmalarin sonuglar1 derlendiginde CSGP gelisenlerde mortalite
gelismeyenlere gore daha yiiksek olarak goriilmektedir. Ozellikle postoperatif
déonemde VIP gelismesi durumunda mortalite oranlar1 daha yiiksek olarak

saptanmaktadir. Bizim c¢alismamizda da genel olarak mortalite CSGP gelisen
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hastalarda gelismeyenlere gore anlamli olarak yiiksek saptanmis olup fatal seyreden

olgularm biiyiik ¢ogunlugunu VIP olgular1 olusturmaktaydi.

Sonug olarak;

1. Bu galisma, CSGP insidans1 ve risk faktorleri ile ilgili lilkemizde yapilan ilk
caligmalardan biri olmasi nedeni ile bu konuda degerli bir veri saglamaktadir.
Calismamizda kardiyotorasik cerrahi sonrasi gelisen pndmoni insidansi;
6.87/1000 yatis glnii bulunmustur. Bu oran literatiirdeki caligmalarla
karsilastirildiginda (%2-%25) ortalama bir deger olarak degerlendirilmistir.
Calismamiz kardiyotorasik cerrahilerde yapilmistir. Abdominal ve diger
cerrahilerde de yapilabilir.

2. Calismamizda CSGP icin anlamli saptanan preoperatif risk faktorleri; hastada
bobrek yetmezligi olmasi, santral sinir sistemi bozuklugu olmasi, ASA
skorunun yiiksek olmasidir. CSGP i¢in anlamli saptanan postoperatif risk
faktorleri; cerrahi operasyon sonrasi aspirasyon gelismesi, cerrahi operasyon
sonrasi hastanin solunum egzersizi yapmamasi, postoperatif komplikasyon
(6rnegin akut bobrek yetmezligi) gelismesi, mekanik ventilasyon siiresinin
uzamasi, postoperatif yatig gliniiniin uzun olmasi ve postoperatif mobilizasyon
giiniiniin uzun olmasidir. Kardiyotorasik cerrahi geciren hastalarda pndmoninin
Onlenmesi i¢in, operasyon sonrasi aspirasyonun Onlenmesi, hastaya solunum
egzersizi yaptirilmasi, postoperatif komplikasyonlarm onlenmesi, operasyon
sonrasi hastanin en kisa siirede mobilize edilmesi ve taburcu edilmesi ¢ok

onemlidir. Cerrahi sonrasi en sik goriilen enfeksiyon VIP’tir. Bu nedenle
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operasyon sonrasi, hastanin mekanik ventilatorden en kisa siirede ayrilmasi
CSGP ve mortaliteyi Onleyecektir.

Mortalite gelisen hastalarda risk faktorleri incelendiginde, pnomoni ve
pnomoni dis1 nozokomiyal enfeksiyon gecirenlerde, inotropik ilag ihtiyaci
olanlarda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. ASA skoru yiiksekligi,
mortalite i¢cin anlamli risk faktorii olarak belirlenmistir.

Kardiyotorasik cerrahi operasyon uygulanmis hastalarda gelisen ve ciddi
mortalite, morbidite ve ekonomik kayipla birlikte oldugu gosterilmis olan
cerrahi sonrasi gelisen pnomoni i¢in yapilacak siirveyans calismalari, standart
enfeksiyon kriterleri kullanilarak, prospektif olarak yapilmasinin, mevcut
sorunlarin en gercekei bicimde belirlenerek gerekli 6nlemlerin alimmasinda yol
gosterici olacaktir.

CSGP gelisiminin engellenemedigi durumlarda erken tani ve uygun tedavi ile
CSGP’nin  neden olabilecegi komplikasyonlar en aza indirilmelidir.
Gilinlimiizde halen CSGP gelisiminde etkili olan olas1 risk faktorlerinin
saptanmasi i¢in genis kapsamli, randomize ve ¢ok merkezli ¢alismalara ihtiyag

vardrr.
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6. OZET

Bu calismada Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kardiyovaskiiler Cerrahi ve
Gogiis Cerrahisi boliimlerinde Cerrahi Sonras1 Gelisen Pnomoni (CSGP) insidansi ve
risk faktorleri arastirilmistir. CSGP insidanst 6.87/1000 yatis giinii saptanmustir.
Yirmialt1 pndmoni hastasmin 11’1 (%42.3) ventilator iligkili pnoémoni iken, 15’1
(%57.7) VIP dis1 pndmoni olarak belirlenmistir. Mekanik ventilatére baglanan
hastalarda invaziv alet iliskili enfeksiyon insidansi hesaplandiginda VIP insidansi

26/1000 hasta giinii olarak belirlenmistir.

Calismamizda CSGP i¢in anlamli saptanan preoperatif risk faktorleri; hastada bobrek
yetmezligi olmasi, santral sinir sistemi bozuklugu olmasi, ASA skorunun yiiksek
olmasidir. Arastirilan operatif risk faktorleri CSGP i¢in anlamli bulunmamistir. CSGP
icin anlaml1 saptanan postoperatif risk faktorleri; cerrahi operasyon sonrasi aspirasyon
gelismesi, cerrahi operasyon sonrasi hastanin solunum egzersizi yapmamasi,
postoperatif komplikasyon (6rnegin akut bobrek yetmezligi) gelismesi, mekanik
ventilasyon siiresinin uzamasi, postoperatif yatis giiniiniin uzun olmasi ve postoperatif

mobilizasyon giiniiniin uzun olmasidir.

Pnémoni ve pndmoni dis1 nozokomiyal enfeksiyon varligi, inotropik ilag
ihtiyact ve ASA skoru yiiksekligi, mortalite i¢in anlamli risk faktorii olarak

belirlenmistir.

Sonug olarak, kardiyotorasik cerrahi geciren hastalarda pndmoninin dnlenmesi
icin, operasyon sonrasi aspirasyonun Onlenmesi, hastaya solunum egzersizi
yaptirilmasi, postoperatif komplikasyonlarm 6nlenmesi, operasyon sonrasi hastanin en

kisa siirede mobilize edilmesi ve taburcu edilmesi ¢ok 6nemlidir. Cerrahi sonrasi en

92



sik goriilen enfeksiyon ViP’tir. Bu nedenle operasyon sonrasi, hastanmn mekanik

ventilatdrden en kisa siirede ayrilmasi CSGP ve mortaliteyi Onleyecektir.
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7. SUMMARY

The purpose of this study was to investigate the incidence and risk factors for
postoperative pneumonia (POP) after cardiac and thoracic surgery in Gazi University
Faculty of Medicine, Ankara. The incidence of POP was 6.87/1000 hospitalisation
day. Eleven (42.3%) of 26 POP cases were ventilator-associated pneumonia (VAP)
and 15 (57.7%) were non -VAP. The incidence of invasive device-related infections

in patients on mechanical ventilation was 26.

We analysed preoperative, operative and postoperative risk factors for
development of POP. The statistically significant preoperative risk factors were renal
insufficiency, central nervous system disorder and high ASA score. None of the
investigated operative risk factors found to be statistically significant. The
postoperative risk factors were; aspiration after surgery, insufficient postoperative
breathing exercise, postoperative complications (such as renal failure), prolonged

mechanical ventilation, prolonged hospitalization and delayed mobilisation.

Pneumonia and non- pneumonia nosocomial infections, need for inotropic support

and high ASA score were found to be statistically significant risk factors for mortality.

In conclusion, prevention of aspiration and other postoperative complications,
adequate postoperative breathing exercise, early mobilisation and early hospital
discharge are very important factors for prevention of POP after cardiothoracic
surgery. VAP is the most common postoperative infection. For this reason removing
patients from mechanical ventilation as soon as possible decreases the mortality and

incidence of POP.
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9. EKLER

EK 1. CDC TANI KRITERLERI

Hastane kokenli pnomoni (HKP)

Hastane kokenli pndmoniler ii¢ farkli baslikta incelenir:

1. Klinik olarak tan1 konan hastane kdkenli pnomoni (PNOMI)

2. Spesifik laboratuvar bulgulari ile tan1 konan hastane kdkenli pnémoni (PNOM?2)

3. Bagisiklik sistemi baskilanmis hastada gelisen pndmoni (PNOM3)

Klinik Hastane Kokenli Pnomoni Tanmisi i¢cin Algoritma

Radyoloji

Belirti-Bulgular/Laboratuvar

Arka arkaya g¢ekilmis iki veya daha fazla akciger grafisinde

asagidakilerden en az birinin bulunmasi:

Yeni veya progresif ve kalict infiltrasyon
Konsolidasyon
Kavitasyon

<1 yas altinda pnomatoseller

NOT: Altta yatan kardiyak veya pulmoner hastaligi (respiratuar
distres sendromu, bronkopulmoner displazi, pulmoner 6dem veya
kronik obsttruktif akciger hastaligi) olmayan hastalarda yukaridaki
bulgulardan birinin kesin olarak saptandigi tek akciger grafisi

yeterlidir.

Herhangi bir hasta i¢in asagidakilerden en az biri:

Bagka bir nedene baglanamayan ates (>38°),

Lakopeni (<4000/mm®) veya I6kositoz (>12000/mm ),

>70 yas i¢in baska bir nedenle agiklanamayan mental durum degisikligi

ve Asagidakilerden en az ikisi:

Yeni geligen piiriilan balgam veya balgam karakterinde degisiklik veya
respiratuar sekresyonlarda artma veya aspirasyon ihtiyacinda artma
Yeni baslayan veya artan oksiiriik, dispne veya takipne

Fizik incelemede ral veya bronsiyal solunum sesi duyulmasi

Gaz degisiminde kotiilesme

[oksijen desaturasyonu (PaO2/Fi02<240)], oksijen ihtiyacinda artma

veya ventilasyon ihtiyacinda artma
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*Bu tablodaki kriterler kullanilarak klinik hastane kokenli pndmoni tanisi konan hastalar

PNOMI1 olarak kayit altma almur.

Yukandaki algoritmaya gore klinik hastane kokenli pnomoni tanisi konulan hastalarda

spesifik bakteriyel veya fungal etyolojiye yonelik kriterler:

Tipik Bakteriyel veya Filament6z Fungal Ajanlar

Atipik Pnomoni Etkenleri ve Diger Nadir Goériilen Patojenler

Asagidakilerden en az biri:

Baska bir odakla iliskisi olmayan kan kiiltiirii pozitifligi

Plevral siv1 kiiltiiriinde tireme olmasi

Kontaminasyon diizeyi minimal olan bir alt solunum yolu
spesimeninde (BAL, korunmus firga Ornegi) Kkantitatif kiiltir
pozitifligi

BAL 6rneginin mikroskobik incelemesinde (Gram boyas1) >%5
hiicrede intraselliiler mikroorganizma goriilmesi

Histopatolojik incelemede asagidakilerden en az birinin bulunmasi:

-Apse olusumu veya bronglarda ve alveollerde yogun PMNL

birikimi gosteren konsolidasyon odaklart

- Akciger parankiminin pozitif kantitatif kiltiiri

-Akciger parankiminde fungal hif veya psddohif invazyonunun

saptanmasi

Asagidakilerden en az biri:

Solunum sekresyonlarinin kiiltiiriinde viriis veya Chlamydia tiretilmesi
Solunum sekresyonlarinda viral antijen veya antikor pozitifliginin
saptanmasi (EIA, FAMA, shell vial assay, PCR)

Akut ve konvelasan dénem serumlarinda belirli bir patojen igin IgG
antikor titresinde dort kat artig (6rn; Chlamydia, influenza viriisleri)
Chlamydia veya Mycoplasma igin PCR pozitifligi

Chlamydia i¢in pozitif mikro-IF testi

Solunum sekresyonlarinda veya dokuda Legionella i¢in kiiltiir pozitifligi

veya mikro-IF testi pozitifligi

idrarda Legionella pneumophila serogrup 1 antijenlerinin RIA veya EIA
ile saptanmast

Indirekt IFA ile akut ve konvalesan dénem serumlarinda L.
pneumophilia SG 1 antikor titresinde 4 kat artis (>1/128’e ¢ikacak

sekilde)

* Bu tablodaki spesifik testler kullanilarak hastane kdkenli pndmoni tanis1 konan hastalar

PNOM?2 olarak kayit altina alinir.
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Immiinkompromize Hastalarda Hastane kokenli Pnémoni

Radyoloji Belirti/Bulgular Laboratuvar
Tablo 1 ile ayn1 Herhangi bir hasta i¢in asagidakilerden en az biri: Asagidakilerden en az biri:
Bagka bir nedene baglanamayan ates (> 38°C) Kan kiiltiiri ve balgam kiiltlirinde es zamanl

Lokopeni (< 4000/mm?®  veya lokositoz | Candida spp. iiremesi
(=12000/mm?) Kontaminasyon diizeyi minimal olan bir alt
solunum yolu &rneginde asagidaki yontemlerden

>70 yas icin bagka bir nedenle agiklanamayan

mental durum degisikligi ve biri ile fungus wveya Pneumocystis jiroveci

Asagidakilerden en az ikisi: varhigmin gosterilmesi:

-Direkt mikroskopik inceleme
Yeni gelisen piriilan balgam veya balgam
karakterinde degisiklik veya respiratuar Kiiltiir pozitifligi
sekresyonlarda artma veya “suction” ihtiyacinda
artma

Yeni baglayan veya artan Oksiiriik, dispne veya Tablo 2’deki kriterlerden biri
takipne

Fizik incelemede ral veya brongiyal solunum
sesi  duyulmasi

Gaz degisiminde kotiilesme [oksijen desatiirasyonu
Pa02/Fi02<240)], oksijen ihtiyacinda artma veya
ventilasyon ihtiyacinda artma

Hemoptizi

Ploritik gogiis agrist

*Bu tablodaki kriterler kullanilarak hastane kokenli pndmoni tanis1 konan hastalar PNOM3

olarak kayit altmna alnir.
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Cerrahi Sonrasi Gelisen Hastane Kokenli Pnomoni

Torakoabdominal cerrahi gegiren hastalarda mekanik ventilatore baglanmasalar bile hastane
kokenli pnomoni gelisme riski yiliksektir. NNIS sistem, raporlarina gore pnémoni, cerrahi
girisim i¢in hastaneye yatirilan hastalarda gelisen en sik {igiincli nozokomiyal enfeksiyondur
ve torasik cerrahi gegiren hastalardan bildirilen hastane enfeksiyonlarinin %34’iinii pndmoni
olusturur. Cerrahi sonrasi gelisen hastane kokenli pnomoni (CSGP) siirveyansi, CAE
stirveyansi ile birlikte yapilir. Segilen cerrahi girisim kategorilerinde hasta

yukaridaki tamimlara uygun olarak pnoémoni gelisimi yoniinden de izlenir ve pndmoni
gelismesi durumunda ilgili ameliyat kategorisi ile iliskilendirilerek kayit altina alinir. Giinliik
cerrahi girisimler i¢in CSGP siirveyans1 yapilmaz.

CSGP hizi= (Belirli bir cerrahi girisim sonrasinda gelisen CSGP sayisi/o kategorideki

ameliyat sayis1) x 100
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EK 2 Cerrahi Sonrasi Gelisen Pnomoni Siirveyans Formu

CERRAHI SONRASI CELISEN PNOMONT SCRVEYANS FORMU
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