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TESEKKUR

Calismanin tum basamaklarinda tecrube, bilgi ve destegini benimle
paylastigi, ogretici kimligini ve bilgisini sadece tip alaninda degil iyi bir
arastirici olmam icin de kullandigi, fikirleri ile g¢alismayi zenginlestirdigi,
calisma sonuglanana kadar gosterdigi sabri ve 6zeni igin tez danismanim
Prof. Dr. Ali Bulent Cengiz'e

Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Bilim Dal’'nda calistigim sire iginde
egitimim ve g¢alismam icin destek ve emek veren Prof. Dr. Mehmet Ceyhan’a,
Prof. Dr. Ates Kara’ya, Uzm. Dr. Yasemin Ozsiirekgi'ye, Uzm. Dr. Eda
Karadag Oncel’e, Uzm. Dr. Cihangiil Bayhan’a, Uzm. Dr. Ayse Baktira, Uzm.
Dr. Kibra Aykacg’a

Uzmanlik egitimim sulresince bilgi ve tecribe paylasimlarini eksik
etmeyen, her firsatta hekimlik sanatini 6gretmek icin cabalayan degerli
hocalarima

Bana huzurlu bir ¢aligma ortami saglayan ve calisma ortamimi
paylasmaktan mutluluk duydugum Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Bilim Dali
¢alisanlarina

Veri toplarken yardimlarini esirgemeyen Hastane Enfeksiyon Kontrol
Unitesi Hemsireleri Arzu Bagdat ve Cagri Barin Kurtoglu'na

Yogun calisma hayatim yuzunden ihmal etmeme karsin Ozveri ile
desteklerini esirgemeyen tum dostlarima

Hastanedeki yorucu ve gergin gunlerime mutluluk ve eglence katan,
birbirimize destek oldugumuz, hepsini tanimaktan ayri mutluluk duydugum
tum asistan arkadaslarima

Bitmeyen oOgrencilik hayatimda her zaman yanimda olan beni hep
destekleyen, dayanma gucumu arttiran annem Gulser Akbas’a, babam
Osman Akbas’a ve ¢ok sevdigim canim kardesim Cengiz Cagatay Akbas’a

Yurekten tesekkur ederim.



OZET

Akbag, H. Ventilator iligkili pnomoni tanisi konulan c¢ocuklarin
retrospektif degerlendirilmesi. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi,
Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali Tezi. Ankara 2015.

Ventilator iligkili pnémoni (VIP) yogun bakim Unitelerinde sikga kargimiza
cikan bir hastane enfeksiyonudur. Bu retrospektif calismada VIP tanisi
konulan gocuklarin klinik semptomlari ve laboratuvar bulgulari incelenmisgtir.
1 Ocak 2008 ile 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesi ve Erigkin Hastanesi’'nde gocuk hastalarin
yattigi yogun bakim Unitelerinde Amerika Birlesik Devletleri Hastalik Kontrol
ve Onleme Merkezleri (Centers for Disease Control And Prevention [CDC])
kriterlerine gore VIP tanisi almis 174 ¢ocuk incelendi. Hastalarin ortanca yasi
5,8 ay olarak saptandi. Cinsiyet acgisindan hastalar arasinda istatistiksel
anlamli fark bulunamadi. Hastalarin yariya yakininin VIP tanisi aldigi tarihte
Kalp Damar Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi'nde yattigi belirlendi. Hastalarin
%98’inde altta yatan en az bir hastallk mevcuttu, bu en sik (%40,8)
kardiyovaskiiler sistem iligkili bir hastalik olarak saptandi. ViP’lerin %59,7’si
erken baslangigliydi. VIiP tani kriterlerinden (klinik ve laboratuvar bulgulari)
ates, hipotermi, puarulan balgam, ral, takipne, hisilti, gaz degisiminde
kotlilesme, retraksiyon, solunum sekresyonlarinda artma bulgu ve
semptomlari yenidogan, 1 ayliktan bayluk — 1 yas veya altinda ve 1 yasindan
blylk cocuklarda farklihk géstermedi. Yenidogan doéneminde periferik
yaymada band formundaki I6kositleri %10’dan fazla olan, bradikardisi, apnesi
olan hastalarin orani diger yas gruplarina gore yuksek saptanirken, ronkusu
ve tasikardisi olan hastalarin orani ise diger gruplardan disikti. VIP tanisi
konulan hastalarin posterior anterior akciger grafilerinde en siklikla saptanan
bulgu progresif ve persistan infiltrasyondu(%47,1). Pndmotosel veya
kavitasyon saptanan hasta yoktu. VIP’li yenidogan hastalarda ortanca
hemoglobin dizeyi ve beyaz kure sayisi diger yas gruplarina gore istatistiksel
olarak yuksek bulundu (p= <0.001, p= 0.022). C- reaktif protein duzeyi
yenidogan hastalarda anlamli olarak diger gruplardan dusuktd (p=0.001).
Derin trakeal aspirat kilturlerinde en sik Acinetobacter baumannii ve
Pseudomonas aeruginosa Uremesi oldugu, kan kdltirinde en sik
Staphylococcus epidermidis Uremesi oldugu, santral vendéz kateter
kiltiriinde en sik A. baumannii Gremesi oldugu goérildi. VIP'li hastalarin
%43,1’inin eksitus oldugu saptandi. Erken baslangigh VIP’li hastalarda
mortalite %38,5 saptanirken; ge¢ baslangigh VIiP’'li hastalarda mortalite
%45,7 oldugu goéruldu. Aralarinda istatistiksel olarak anlaml farklilik yoktu
(p=0.202). Altta yatan hastalik varligi agisindan eksitus olan ve sag kalan
hastalar arasinda anlamh farklilk saptanmadi; ancak immun yetmezligi olan
hastalar arasinda mortalite orani daha yuksekti. Ates, hipotermi, purulan
balgam, periferik yaymada band formundaki [0kositlerin %10’dan fazla
olmasi, oksuruk, dispne, ral, ronkus, takipne, gaz degisiminde koétllesme,
retraksiyon, bradikardi, tasikardi, apne, solunum sekresyonlarinda artig
acisindan degerlendirildiginde yasayan ve odlen ViP'li vakalarin klinik ve
laboratuvar bulgular farkli bulunmadi.

Anahtar kelimeler: Pnémoni, ventilator iliskili, risk faktoru, tedavi



ABSTRACT

Akbas,H. Retrospectively evaluation of hospitalised children who were
diagnosed with ventilator associated pneumonia. Hacettepe University
Faculty of Medicine, Pediatrics Thesis. Ankara 2015.

Ventilator associated pneumonia (VAP) is a hospital acquired infection seen
frequently in intensive care units. In this study children who were diagnosed
with VAP between 1 January 2008 — 31 December 2013 are evaluated
retrospectively with their clinical signs, symptoms and laboratory findings.
There were 174 pediatric patient hospitalised in Hacettepe University
Hospital and |Ihsan Dogramaci Children Hospital’s intensive care units.
Median age of population was 5,8 month. There is no signifiant difference
between gender. Most of patients were hospitalised in Cardiothoracic
Surgery Intensive Care Unit and %98 of all patients had underlying disorder
mostly cardiological disorders(%40,8). There was no statistically difference
between age groups according to fever, hypothermia, new onset of purulent
sputum, rales, tachypnea, wheezing, worsening gas exchange, retraction,
increasing respiratory secretion however bradycardia, apnea, left shift (= 10%
band formation) on peripheric smear more seen in newborn period where as
rhonci and tachycardia less seen. Radiologic findings of VAP was mostly
progressive and persistent infiltration in all age groups. There wasn’t any
pneumatocele or cavitation on chest graphy. Newborn patients had higher
median level of hemoglobin and median leukocyte count(p= <0.001, p=
0.022). CRP level was low in newborn period (p=0.001). A. baumannii and
P. aeruginosa were the most isolated microorganism from deep tracheal
aspiration material where as S.epidermidis was the most isolated
microorganism in blood culture and A. baumannii was the most one in central
venous catheter. Mortality ratio was %43. Mortality ratio of early- onset VAP
was %38,5 while mortality ratio of late onset VAP was %45,7. There was no
statistically difference between mortality and onset time of VAP(p=0.202).
There was no positive association between mortality and underlying disorder
except immunsupression. Immunsupressive patients had higher mortality.
There was statistically no difference between mortality and clinical signs,
symptoms except wheezing.

Key Words: pneumonia, ventilator-associated, risk factors, treatment
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ABD

A. baumannii
B. cepacia
BAL

BCDBU

BK

BPD

C. albicans
C. tropicalis
CDC

CFU/MI
CPIS

CRP
CCYBU
CYBU
DTA
E. coli
ECDC

ESBL

ESH
FiO2

Gr
Hb
IL

K. pneumoniae :

KDCYBU

SIMGELER VE KISALTMALAR

: Amerika Birlesik Devletleri

: Acinetobacter baumannii

: Burkholderia cepacia

. Bronkoalveoler lavaj

: Beyin Cerrahisi Devamli Bakim Unitesi
: Beyaz kure

: Bronkopulmoner displazi

: Candida albicans

: Candida tropicalis

: Amerika Birlesik Devletleri Hastalik Kontrol ve Onleme

Merkezleri (Centers for Disease Control And Prevention)

: Koloni olusturan birim/ mililitre (colony forming unit/ mL)

- Klinik pulmoner enfeksiyon skoru (clinical pulmonary

infection score)

: C- reaktif protein

: Boliim 36 Cocuk Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi
: Cocuk Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi

: Derin trakeal aspirat

: Escherichia coli

Center for Disease Prevention and Control )

beta-lactamase)

. Eritrosit sedimentasyon hizi

: Alinan havanin oksijen yuzdesi (Fraction of inspired

oxygen)

: Gram
: Hemoglobin

- Interlokin

Klebsiella pneumoniae

: Cocuk Kalp Damar Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi

viii

: Avrupa Hastaliklari Onleme ve Kontrol Merkezi (European

: Genisletilmis spektrumlu beta laktamaz (Extended spectrum
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Mg/L
Min
MRSA
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N/G
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P. aeruginosa
PA AC grafisi
PaO2
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PCT

Plt

PN

PYBU

S. aureus
S. epidermidis
S. hominis
S. oralis
TDP

TNF
UHESA
ViP

Vs

YDYBU

YYBU

: Kemik iligi Yogun Bakim Unitesi

: Maksimum

: Mikrogram/litre

: Minimum

: Metisiline direngli Staphylococcus aureus

: Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyon Surveyans Sistemi

(National Nosocomial Infection Surveillance System)

: Nazogastrik

: Orogastrik

: Pseudomonas aeruginosa

: Posteoanterior akciger grafisi

: Parsiyel arteriyel oksijen basinci (Partial pressure of

oxygen)

: Korunmus firga érneklemesi (protected specimen brushing)
: Prokalsitonin

: Trombosit sayisi

: Parenteral natrisyon

: Bolum 39 Prematiire Yogun Bakim Unitesi

: Staphylococcus aureus

: Staphylococcus epidermidis

: Staphylococcus hominis

: Streptococcus oralis

: Taze donmus plazma

: TUmor nekroz faktorl

: TUrkiye’de Ulusal Hastane Enfeksiyonlari Stirveyans Agi

: Ventilator iligkili pnémoni (Ventilator associaten pneumonia

— VAP)

: Versus (istatistiksel analizde iki veriyi karsilastirirken karsi

anlaminda kullanildi.)

: Bolim 37 Yenidogan Yogun Bakim Unitesi ve Yenidogan

Cerrahisi

: Yanik Yogun Bakim Unitesi
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1. GIRIS

GUnumuzde qittikce daha sik basvurulan tibbi bir yontem olan
mekanik ventilasyon hem tedavi edici hem de hastayl destekleyici bir
uygulamadir[1]. Her tibbi islemin oldugu gibi mekanik ventilasyonun da
kendine ait komplikasyonlari bulunmaktadir. Bunlardan en dnemlisi
hastanede kalig suresini, maliyeti, morbiditeyi ve mortaliteyi 6nemli sekilde
arttiran mekanik ventilasyonun yol actigi pnémonidir[1]. Ventilator iligkili
pnémoni (ViP)nin gelismesinde hastaya bagh faktérlerin yani sira hastadan
bagimsiz faktorler de rol oynamaktadir[2].

Bazi hayati durumlarda mekanik ventilatorden vazgegilemedigi icin
mekanik ventilasyonun komplikasyonlarini en aza indirmek gereklidir. Bu
yiizden 6zellikle ViP’in risk faktérlerini belilemek zorunludur. ViP’in erken ve
dogru teshis edilmesi de ¢ok o6nemlidir. Gerek Kklinik gerek laboratuvar
bulgulariyla VIiP’in erken ve dogru teshis edilmesi maliyeti, uzun sire
gereksiz ilag kullanimini, antibiyotiklere direngli mikroorganizmalarin
gelisimini, morbiditeyi ve mortaliteyi engellemis olacaktir[3]. Bunun igin risk
faktorlerinin yani sira erken donemdeki laboratuvar ve klinik bulgulari
dikkatlice degerlendirmek blyuk 6nem tasir[4].

VIP icin risk faktorlerini belirlemek ve VIP’i 6nlemek amaci ile birgok
calisma yapilmigtir. Bunlarin ¢ogu erigkin yas grubundadir, pediatrik yas
grubunda yapilan cgalismalar daha azdir. Cocukluk ¢caginin kendine 6zgu
hastaliklari ve gelisimsel fizyolojik Ozellikleri vardir. Bu gibi nedenlerle
cocuklarda ViP tanisi koymak daha karigik bir stirectir[5,6].

Bu calismada amac¢ hastanemizde VIP tanisi konan hastalarin
epidemiyolojik 6zelliklerini (yas, cinsiyet), altta yatan hastaliklarini, hastanede
ve ventilatérde kalig sirelerini, ViP’i kolaylastiran diger risk faktorlerini, VIP
tanisinin en siklikla hangi klinik ve laboratuvar bulgulari ile konuldugunu ve

ViP’li hastalarin prognozunu belirlemektir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Hastane Enfeksiyonlari

2.1.1 Tanim

Hastane enfeksiyonlari (hastane kokenli enfeksiyonlar veya
nozokomiyal enfeksiyonlar); hastanin hastaneye basvurdugu veya hastaneye
yattigi anda inkibasyon doneminde olmayan, hastaneden kazanilan
mikroorganizmalar ile hastanede gelisen ve hatta bazen hasta taburcu
olduktan sonra ortaya cikan enfeksiyonlardir. Nozokomiyal enfeksiyonlar
hastanin yatisindan en az 48-72 saat sonra ortaya c¢ikar[7]. Nozokomiyal
kelimesi Latince nosos (hastalik) ve komeidon (tedavi) sozcuklerinden
turetilmistir[8]. Son yillarda hastane enfeksiyonlari “saglik hizmeti iligkili
enfeksiyonlar” tanimi igerisinde yer almaktadir[9]. Amerika Birlesik Devletleri
(ABD) Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri (Centers for Disease Control
and Prevention [CDC])'nin son “saglik hizmeti iligkili enfeksiyon” tanimina
gbre hastaneye yatig ilk takvim gunu kabul edilmek sartiyla, hastaneye
yatirilan bir hastada bolge spesifik enfeksiyon kriterinin ilk elementi ilk kez
hastaneye yatisin 3. guninde veya daha sonra ortaya cikarsa gelisen
enfeksiyon saglik hizmeti iligkili enfeksiyon olarak adlandiriimaktadir[10].

Ulkemizde 11.08.2005 tarihli Resmi Gazete’'de yayimlanarak yurirlige
giren Yatakl Tedavi Kurumlari Enfeksiyon Kontrol Yonetmeligi’'nde hastane
enfeksiyonlari “yatakl tedavi kurumlarinda, saglik hizmetleri ile iliskili olarak
gelisen tUm enfeksiyonlar” seklinde tanimlanmigstir[8].

VIP en dnemli saglk hizmeti iligkili enfeksiyonlardan biridir[5]. CDC
invazif arac¢ kullanimi ile iligkili olan saglik hizmeti iligkili enfeksiyonlari santral
kateter iligkili kan dolasimi enfeksiyonu, ventilator iligkili pnémoni (VIP) ve
kateter iligkili Uriner sistem enfeksiyonu olarak siniflandirmaktadir[11]. Avrupa
Hastaliklari Onleme ve Kontrol Merkezi (European Center for Disease
Prevention and Control-[ECDC]) de VIP hizlarinin izlenmesini

onermektedir[12].



2.1.2 Tarihge — Kurumsallagma

Hastane enfeksiyonlarinin tarihi 2500 yildan daha eski olmasina
ragmen hastane enfeksiyonlarinin nedenleri ve &nlenmesi igin bilimsel
calismalar 18. yuzyilin ikinci yarisindan itibaren baslamigtir. O dénemde
hasta odalarinin kalabalik olmasi ve hasta odalarinin havalandirmasinin iyi
olmamasinin hastane enfeksiyonlarina yol actigi dugunulmustur[13].
Lohusalik hummasinin etkeninin saglik personelinin iyi temizlenmemis elleri
ile aktarildigi ilk kez 1847 yilinda Ignaz Semmelweis tarafindan
kanitlamistir[9].

ABD’de 20. yuzyilin ortalarina dogru cerrahlar, mikrobiyologlar ve
enfeksiyon hastaliklari uzmanlari hastane enfeksiyonlarinin epidemiyolojisi
ve kontrolu igin caligmalara baslamistir. Hastanelerin ¢ok kuguk bir grubu
1950 ve 1960°lI yillarin sonunda hastane enfeksiyonlarini kontrol etmek igin
uygulama programlari baglatmistir. ABD’de 1970’li yillarin ortalarina dogru bu
enfeksiyon kontrol programlari genisletiimis, enfeksiyon kontrol komiteleri
kurulmus ve bu komiteler basta CDC olmak Uzere ¢esitli kurumlar tarafindan
desteklenmeye baglanmigtir. Gunimizde CDC, ABD’de hastane
enfeksiyonlarinin bildiriimesi, veri toplanmasi ve Onlenmesinde merkezi rol
oynamaktadir ve ABD’de 2011 yili itibariyle 28 eyaletin 22’sinde hastane
enfeksiyonlarinin bildirilmesi zorunlu kilinmistir[9].

Tlrkiye'de ise hastane enfeksiyonlarina ilgi ve duzenlemeler 1970
yilindan sonra artmaya baslamis, son yillarda da hiz kazanmistir. Turkiye'de
hastane enfeksiyonlarinin kontrolu ile enfeksiyon kontrol komitelerinin
yapisina ve igleyisine yonelik yasal dizenlemeler ilk kez “Tababet Uzmanlik
Yonetmeligi” (22/05/1974 tarihli 14893 sayili Resmi Gazete) ile “Yatakli
Tedavi Kurumlar igletme Yonetmeligi’nde (13/01/1983 tarihli 17927 sayili
Resmi Gazete; degisiklik 05/05/2005 tarih ve 25806 sayili Resmi Gazete) yer
almigtir. Tababet Uzmanlik Yonetmeligi'nde tedavi kurumlarinda bir
enfeksiyon komitesinin kurulacagina, komitenin kimlerden olugsacagina ve
faaliyet alanlarina dair hikumler yer almistir[14]. Yatakl tedavi kurumlarinda
hastane enfeksiyonlari surveyansi (hastaliklara ait verilerin dizenli olarak

toplanmasi, bu verilerin analiz edilerek degerlendiriimesi ve ilgili birimlere



dagitiimasi iglemlerinin tima) enfeksiyon kontrol hekimleri ve hemgireleri
tarafindan  “Ulusal Hastane Enfeksiyonlari Sdrveyans Standartlar”
kapsaminda yuratilmektedir[15]. 11/08/2005 tarihli 25903 sayili Resmi
Gazete’de yayimlanan “Yatakli Tedavi Kurumlari Enfeksiyon Kontrol
Yonetmeligi” nin 8. maddesi uyarinca gun hastaneleri haricindeki kamu
kurum ve kuruluslar ile 6zel sektore ait butin yatakh tedavi kurumlarinda
enfeksiyon kontrol komiteleri hastane enfeksiyonlari surveyansi yapmak ve
surveyans verilerini kayit altina almakla yakimltdur. 25/06/2011 tarihli 27975
saylli Resmi Gazete’de yayimlanan “Yatakli Tedavi Kurumlari Enfeksiyon
Kontrol Yonetmeligi'nde Degisiklik Yapilmasina Dair Yonetmelik” uyarinca
hastane enfeksiyonlari surveyans verileri glinlik olarak toplanip kayit altina
alinmaktadir. Ulusal Hastane Enfeksiyonlari Sidrveyans Agr (UHESA)

uzerinden ise bildirim yapilmaktadir[15].

2.1.3 Saglk Hizmeti iligkili Enfeksiyonlarin Onemi

ABD’de her yil 1.7-2 milyon saglk hizmeti iligkili enfeksiyon gelistigi
bildiriimektedir. Bu enfeksiyonlarin 99.000’i 6limle sonuclanmaktadir,
maliyeti ise tahmini olarak 17-29 milyar dolardir [16,17]. ECDC’nin yaptigi
calismalarda Avrupa’da saglik hizmeti iligkili enfeksiyonlarin prevalansi her
yuz hastada 7,1 olarak belirlenmistir[18]. CDC verilerine goére 2002 yilinda
ABD’de her ylz hastanin 4,5inde saglik hizmeti iliskili enfeksiyon
gorulmustir[17]. ABD’de saglik hizmeti iligkili enfeksiyonlara yogun bakim
unitelerinde yatan gocuklar arasinda %9-21 oranlarinda rastlaniimaktadir[19-
21]. Bu enfeksiyonlar hastane maliyetlerinde her hasta icin yaklagik 16.000
ile 39.000 dolar arasinda artisa yol agmaktadir[22].

Turkiye’de ayni hastanede yapilan galismalarda 2011-2012 ve 2012-
2013 yillarinda pediatri yatakh servislerinde hastane enfeksiyonu hizlari
%7,9 ve %5,3 olarak belirlenmistir[23,24]. Tlrkiye’de yapilan bir analizde,
yatakl serviste yatan hastalarin maliyeti ortalama 3.577,73 TL iken, hastane
enfeksiyonu olan hastalarda bu maliyet 17.923,86 TL olarak

hesaplanmigtir[8].



2.2 Mekanik Ventilasyon

2.2.1 Tanim-Tarihge

Mekanik ventilasyon digaridan hastaya baglanan bir ara¢ yardimi ile
akcigerlere gaz giris c¢ikisini saglayan bir tekniktir[25]. Cocuklarda
ventilasyon i¢in kullanilan arag¢ entibasyon tuplu ya da trakeostomi
tupuadur[1].

Ventilasyon destegi ilk kez Hipokrat dénemindeki kayitlarda kargsimiza
cikmaktadir. Kayitlarda entlibasyon tarifine benzer sekilde ¢gene kemiginden
trakeaya uzanan bir borunun yerlestiriimesi anlatiimaktadir[26]. Mekanik
ventilatorin ilk formu negatif basingli ventilasyon seklindedir ve 1800l
yillarin basindan itibaren kullaniimaktadir. Pozitif basingh ventilasyon ise
1900’l0 yillarin basinda bulunmustur ve ginimuzde mekanik ventilatérlerin
ilk ornekleri 1960l yillarin sonundaki polio epidemisinden sonra ortaya
ctkmistir[26,27].

2.2.2 Mekanik Ventilasyon Endikasyonlari ve Komplikasyonlari

Mekanik ventilasyon endikasyonlari c¢ocukluklarda ve eriskinlerde
benzerdir. Endikasyonlar arasinda en sik karsimiza ¢ikanlar;

e Sok (tum sok tirleri; kardiyojenik, hipovolemik, septik,
norojenik sok. Sok tablosundaki ¢gocuklarin solunumu
erigkinlere gore daha hizli bozulur.)

e Hipoventilasyon, apne

e Alt solunum yolu enfeksiyonlari

e Solunum sisteminin gelisim defektleri veya bozukluklardir [1].

Ek olarak hastalardaki norolojik disfonksiyon, hava yolunun agik olarak
tutulmasini engelleyen durumlar (yabanci cisim aspirasyonu, laringomalazi
vb), Glaskow koma skorunun 8 puandan daha az olmasi, yeterli
oksijenizasyonun saglanamamasi da entubasyon igin endikasyon
olusturur[28].

Farkli mekanik ventilasyon yontemleri mevcuttur. Yontemler

arasindaki farklilik inspiratuar fazdan ekspiratuar faza gegerken kullanilan



metoda (zaman dongulu, basing dongulu, hacim dongulu) baghdir[1].
Mekanik ventilator komplikasyonlari ventilatorin sagladigi basingtan,
volimden veya diger enfeksiyonla iligkili ve iliskisiz durumlardan
kaynaklanabilir[28] (Tablo 2. 1).

Tablo 2.1. Mekanik ventilasyon komplikasyonlari [28]

Artmis hava yolu e Barotravmal/volitravma (pnémotoraks,
basinci ve akciger pnomoperikardiyum, pndmomediastinum,
hacminin neden amfizem)
oldugu e Azalmis kardiyak dolum ve azalmis perfuzyon
komplikasyonlar e Renal, hepatik, merkezi sinir sistemi
disfonksiyonu

e Akciger parankiminde hasar

o Akcigerde ekstravaskuler sivi artigi
Endotrakeal tip e Trakea mukozasinda 6dem, Ulserasyon ve
veya trakeostomi hasar
tdpd ile ilgili e Siniizit ve orta kulak enfeksiyonu
komplikasyonlar e Laringeal 6dem, subglottik stenoz

e Hava yolu obstriksiyonuna yol agabilecek

granulom

Nozokomiyal e Ventilator iligkili pnédmoni
enfeksiyonlar e Sepsis
Pulmoner dolagim e Artmis pulmoner vaskuler direng
sorunlari e Alveoler damarlara baski
Mekanik e Mekanik ventilatdr /alarm hatasi
problemler e Yetersiz nemlendirme
Diger sistemlerle e Azalmis hepatik kan akimi
ilgili sorunlar e Azalmis serebral vendz akim

Mekanik ventilasyonun suresi altta yatan hastaliga bagli olarak
degismektedir. Pndmoni nedeni ile entlibe olan hastalarda entibasyon suresi
5-7 gun arasinda degisirken, kardiyak nedenlerle yapilan ameliyatlardan
sonra entubasyon suresi 24 saat ile 7 gun arasinda degismektedir.



Ventilasyon suresi 5-7 gunden daha fazla olursa hastane enfeksiyonu

gelisme riski artmaktadir[28].
2.3 Ventilator iliskili Pnémoni (ViP)

2.3.1 Tanim

Pndémoni; akcigerin tim yapilarinin (viseral plevra, bag dokusu, hava
yollari, alveoller ve damarsal yapilar) herhangi bir nedenden dolay! olugsan
enflamatuvar durumudur. Pnémonin en sik nedeni mikroorganizmalar
olmasina ragmen yiyecek ya da gastrik igerigin aspirasyonu, yabanci
cisimler, hipersensitivite reaksiyonlari, ila¢ ve radyasyon da pnomoniye
neden olur[29]. Toplum kokenli pnémoni 6zellikle gelismekte olan ulkelerde 5
yasindan klguk cocuklarda 6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir[30-
33].

VIP; mekanik ventilasyonun basladigi tarinte ve entlibasyon
oncesinde pndmonisi olmayan hastada entibasyondan 48 saat ve daha
sonra gelisen pndmonidir[34]. En az 48 saattir mekanik ventilatérde izlenen
hastanin 48 saatlik periyotta oksijen ihtiyacinin artmasi, inspiratuar ya da
ekspiratuar basing degisim ihtiyaci da VIP kriteri olarak degerlendirilir[34].

Entibe hastalarin pnémoni olmasini kolaylastiracak bir¢cok neden
vardir. Bunlardan ilki endotrakeal tup iginde bakteriyel kolonizasyonun
olmasidir [35]. Entibasyon tupu dis ortam ile daha steril olan akcigerler
arasinda baglanti kurmaktadir. Ventilatore baglanan hastada oksuruk
refleksinin,  trakeanin  mukosilier  aktivitesi gibi dogal koruyucu
mekanizmalarin  ortadan  kalkmasi  mikroorganizmalarin  akcigerlere
ulasmasini kolaylastirmaktadir [36]. Trakea epitel hlicrelerinin endotrakeal
tlip nedeni ile zarar gérmesi de enfeksiyon riskini arttirir [36]. Entlibasyon
kanulinan yerlestiriimesi sirasinda kronik hava yolu enflamasyonu baslar ve
devam eder. Enflamasyon sonucu fibronektini (makrofajlarin fagositozunu
yoneten opsonindir) sindirecek proteazlar salgilanir. Fibronektin bukkal epitel
hicrelerine baglanarak belli basli Gram negatif bakterilerin tutunmasini
engellemektedir [36]. Normal kosullarda trakeadaki mukus icerisinde de

yuksek miktarda fibronektin bulunmakta ve bakterilerin epitel hlcrelerine



tutunmasini onlemektedir [37]. Endotrakeal tip ayni zamanda sekresyonlari
arttirir, bu sekresyonlar Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa) gibi
bakterilerin mukus Uzerindeki reseptorlere tutunmasini kolaylastirir[38]. Bazi
bakteriler, diger bakteriler ile biraraya gelmelerini saglayan ekzopolisakkarit
salgilar. Bu tip ekstraselliler matrikse (biyofilme) sahip olan bakteriler
konagin immun sisteminden ve antibiyotik etkisinden korunur. Antibiyotikler
bu biyofilm tabakasindan gecemezler[36]. Enfekte ya da kolonize olan
endotrakeal tlp icerisinden ventilasyon ya da yogunlastiriimis nemli hava
uygulamasi, biyofilm tabakasinin kirilmasina ve bakterilerin akcigerin daha
derin tabakalarina inmesine neden olur[39].

ikinci 6nemli bir patojenik mekanizma ise mide ve orofarinskte
bulunan bakterilerin alt solunum vyoluna gecisidir[40]. Endotrakeal
entlbasyonun ardindan saatler igerisinde patojen mikroorganizmalar
orofarinks mukozasi Uzerinde, dis yuzeylerinde, sinuslerde ve midede
kolonize olur[41]. Kolonize patojenleri iceren orofaringeal sekresyonlar
endotrakeal tlp kafinin Gzerinde kolonize olur. Tam sismemis trakeal kafin ya
da yuksek hacimli az basingh kafin kivrimlari arasindan bu kontamine
subglottik sekresyonlarin mikroaspirasyonu gergeklesir[41]. Nazogastrik tlip
takilmasi da gastrodzefageal refliyl arttirir ve bundan olusabilecek gastrik
sivi aspirasyonu lokal enflamasyonu siddetlendirir [41,42].

VIP erken ve ge¢ baslangich VIiP olmak (zere ikiye ayrilabilir. Erken
baslangich VIP, entiibasyondan 48 saat sonra baglayan dort giine kadar
gelisen enfeksiyondur. Dort glinden sonra gelisen enfeksiyonlar geg¢
baslangich ViP olarak degerlendirilir. Bu ayrimi yapmak, etiyolojik ajanlar
farkh oldugu igin tek antibiyotik ya da kombine antibiyotik secimi agisindan
dnemlidir[43]. Erken baslangigli ViP etkenleri genel olarak normal orofarinks
florasinda bulunan  Streptococcus pneumoniae (S. pneumoniae),
Staphylococcus aerus (S. aerus) ve Haemophilus influenzae (H.influenzae)
dir. Geg baslangigli VIP etkenlerinin % 70’ini aerobik Gram negatif basiller
(P.aeruginosa, Acinetobacter baumannii [A. baumannii]) ve metisiline direngli
S. aureus (MRSA) olusturmaktadir[44].



2.3.2 Onemi

Hastane enfeksiyonlarinin yaklasik %12’si ¢ocuk yogun bakim
Unitelerinde ortaya cikmaktadir, bu enfeksiyonlarin %18-26'sin1  VIiP
olusturmaktadir ve VIiP’in mortalite orani %10-20 arasinda degismektedir
[2,45]. Cocuk yodun bakim Unitelerinde VIP insidansi 1000 ventilator
gununde 4-44 arasinda degismektedir [2,46].

Yogun bakim unitelerinde VIP olan hastalarin mortalite orani %16-94
iken, VIP olmayan hastalarin mortalite orani %0,2-51 arasinda
degismektedir[47].

Tarkiye Ulusal Hastane Enfeksiyonlari Surveyans Agi (UHESA)
raporuna gore llkemiz genelinde 2013 yilina ait VIiP hizi gocuk yogun bakim
unitelerinde 1000 ventilator gununde 7,1, ¢ocuk kalp damar cerrahisi yogun

bakim Unitelerinde 1000 ventilator ginunde 6,0 olarak bulunmustur[15].

2.3.3 Risk Faktorleri

Entibasyon ve entlibasyon slresi hem erigskin hastalarda hem de
cocuk hastalarda VIP acisindan risk faktériidir. Ventilatdrde gegen her giin
VIP riskini %1 oraninda arttirmaktadir[5]. Cocuk hastalarin solunum
sisteminin erigkin hastalardan farkl anatomik ve fizyolojik 6zelliklerinin olmasi
VIP riskini erigkinlere gore daha fazla arttirmaktadir[2,5]. Cocuklarin solunum
sistemi Ozellikleri arasinda eriskinlerden farkl olarak;

e Burun deliklerinin uzun ve dar olmasi

e Agiz bogluguna oranla dilin daha blyuk olmasi

e Dar ve sarkan epiglot varligi

e Larinksin daha dar olmasi

e Trakea gapinin kligclk olmasi

o Kikirdak yapinin yeteri kadar sert olmamasi

e Brons caplarinin dar olmasi

e (GOgus stabilitesini saglayan kostalarda yeterli kemiklesmesinin
olmamasi bulunmaktadir[1].

Entlibe hastalar dksurik ve 6gurme reflekslerinin zayifligi, hareketsiz

yatiyor olmalari nedeni ile pndmoniye daha yatkindirlar. Cocuklarin yukarida
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belirtilen farkli fizyolojik 6zelliklere ve gelisen dislere sahip olmasi, gocuklar
icin kafsiz entibasyon kanull kullanilmasi, aspirasyonun agik devre ve
serum fizyolojik ile yapilmasi ve ¢ocuklarin endotrakeal yol yerine nazal yolla
entiibe edilmesi VIP riskini arttirmaktadir[2].

Cocuklarda VIP gelisimi agisindan risk faktérleri arasinda sedasyon
amaci ile opiat kullaniimasi, néromuskuler blokaj yapan ilaglarin kullanimi,
hastanin enteral beslenmesi, daha 6nce antibiyotik kullanimi, endotrakeal
aspirasyon, ventilatér devresinin degisimi, gastrodzefageal refli varligi,
subglottal ve trakeal stenoz varligi, travma ya da cerrahi problem varligi da
mevcuttur [2,5,34,46,48,49]. (Tablo 2.2)

Tablo 2.2 Cocuk ve erigkinlerde VIP agisindan risk faktérleri.
[2,5,34,46,48,49]

Eriskin hastalar Eriskin ve gocuk hastalar Cocuk hastalar

e Entlibasyon o H2 reseptdr blokori e 48 saatten uzun
suresinin uzamasi kullanimi mekanik ventilasyon

e Hastanin yasinin e Gastrointestinal Altta yatan solunum
fazla olmasi hipomotilite sistemi hastaliklari

e Inhale beta-agonist

Mikroaspirasyon

Genetik sendromlar

kullanimi e Hastaligin derecesi immin yetmezlik
e Santral sinir ve ciddiyeti Hastanin gocuk
sistemi e Travma varligi yogun bakim
hastaliklarinin e Reentiibasyon Unitesinden entlbe
varhgi e Supin pozisyon olarak ¢ikariimasi
e Agiz sagliginin e Cerrahiislem Immiin stipresyon

bozuk olmasi

uygulanmasi

veya néromuskuler
blokaj yapan ilag
kullanimi

Vazoaktif ilag
kullanimi

Daha 6nce antibiyotik
kullanimi

Kan dolasimi
enfeksiyonu
Gastrodzefageal reflu
varligi

Biling durumunda
azalma/koma
mevcudiyeti

Hastanin acil
durumda tekrar
entlbe edilmesi
Yogun bakimda yatis
sdresinin uzun olmasi
Nazoenteral tip
kullanimi, aralikli
beslenme
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Farkl calismalarda VIP riskini arttiran farkl risk faktorleri gésterilmistir.
Kiz cinsiyet, ameliyat sonrasi yogun bakim ihtiyaci, enteral beslenmenin
artmasi da risk faktorl olarak sayilmistir [5].

Kan transfiizyonlarinin ¢ocuk hastalarda VIiP riskini arttirmasi ile ilgili
celigkili gortsler vardir. Birgok calismada kan transflizyonlari ile VIP riski
arasinda istatistiksel olarak pozitif iliski gosterilirken [50,51], birka¢ ¢caligmada
da kan Uriini tranflizyonu yapilmasinin VIiP acisindan risk faktérii olmadigi
gOsterilmistir [52,53].

Daha yakin zamanda yapilan bir galismada kalp cerrahisi gegiren
gocuk hastalarda plazma transflizyonunun VIP riskini arttirmadig

gOsterilmistir[54].

2.3.4 VIiP Tanisi

ABD’de erigkin ve cocuklarda VIP tanisi koymak igin 2000’li yillarin
basinda Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyon Sirveyans Sistemi (National
Nosocomial Infection Surveillance System [NNIS]) ve CDC tarafindan
radyolojik ve klinik kriterler belirlenmistir[55-58]. Cocuklarda VIiP tanisi
koymak eriskinlere gore daha zordur[55,57]. Yenidogan bebeklerde 6zellikle
prematurelik ile ilgili akciger problemlerinin bulunabilmesi, c¢ocuklarda
atelektazinin konsolidasyondan ayirt edilmesinin her zaman mumkin
olmamasi ve immun yetmezlikli hastalarda onceden saglikli hastalarda
ortaya cikan radyolojik bulgularin gértlmeyebilmesi akciger grafilerinin dogru
degerlendiriimesini engelleyebilmekte ve radyolojik tetkiklerin tani koydurucu
degerini azaltmaktadir[57,58]. Bu nedenle VIP tanisi igin radyolojik kriterlere
veya diger bir ifade ile anormal radyolojik bulgulara (hastada mekanik
ventilasyona baslandiktan 48 saat ve daha sonra art arda [seri olarak] ¢ekilen
iki ya da daha fazla akciger grafisinde yeni ya da progresif ve persistan
infiltrasyon, konsolidasyon, kavitasyon ve 1 yasindan kuguk c¢ocuklarda
pndmotosel saptanmasi kriterlerinden en az birinin mevcut olmasina) ek
olarak ¢ocugun yasina uygun yas grubundaki ¢ocuklar (bir yasindan kuguk
bebekler, 1-12 yas grubu ¢ocuklar veya 13 yas ve Uzerindeki gocuklar) igin
belirlenmis klinik kriterleri de karsilamasi gerekmektedir [55-58] (Tablo 2.3).
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Bu klinik kriterler arasinda ates ve hipotermi, I6kositoz veya I6kopeni, balgam
varligi ve ya balgamin o6zelliklerinin degismesi, solunum sekresyonlarinin
artmasi, oksuruk, dispne, takipne, apne, ral, brongiyal solunum sesleri veya
hisiltinin ortaya ¢ikmasi, gaz degisiminin koétulestigini (1 yasindan kuguk
cocuklar igin oksijen desaturasyonu, oksijen ihtiyacinda artig veya ventilator
gereksiniminde artis, 1 yas 12 yas arasi ¢ocuklarda ve daha buyuklerde
oksijen desaturasyonu [pulse oksimetre ile Olgulen arteriyel oksijen
satirasyonunun < %94 olmasi], oksijen ve ventilasyon gereksiniminde artis,
ventilator ayarlarinda degisiklik ihtiyaci veya PaO2 /FiO2 < 240 olmasi)
gOsteren bulgular yer almaktadir[34,58]. Ancak CDC ve NNIS’in dusuk ve
cok disik dogum agirlikli  bebekler icin spesifik VIP tanimlari
bulunmamaktadir[58].

NNIS/CDC kriterleri VIP tanisi icin pndmoninin mikrobiyolojik olarak
dogrulanmasini gerektirmemektedir[58]. Etken mikroorganizmayi belirlemek
ve tedaviyi sekillendirmek igin laboratuvar bulgulari kullanilabilir. Bunlar
icinde baska enfeksiyon kaynagi olmayan hastada pozitif kan kultlrt, pozitif
plevra sivisi kultlrd, pozitif bronkoalveoler lavaj (BAL) 6rnegdi, BAL ile elde
edilmig 6rnekte hucrelerin %5 ve daha fazlasinin igcinde bakteri gorulmesi,
akcigerin histopatolojik tetkikinde pndmoni bulgularindan en az birinin varlhigi
(abse formasyonu, akciger parankiminden alinan o6rnekte kultlr pozitifligi
veya akciger parankiminde mantar hiflerinin gorilmesi) bulunmaktadir[55].
Endotrakeal aspirasyon yolu ile alinan kultarler Gst hava yolunun Gram
negatif basiller ve stafilokoklar ile kontamine olma ihtimali yuzinden gavenilir
degildir. Endotrakeal aspirat kultlrleri sensitif olmasina ragmen bakteriyel
pndémoni icin spesifik degildir (sensitivite %93, spesifite %41)[55]. Kantitatif
ornekler icin bronkoskopik ya da bronkoskopik olmayan BAL ya da korunmus
firca 6rneklemesi (protected brush specimen [PSB]) kullaniimalidir[55]. BAL
ve PSB’nin sensitivitesi %70, spesifitesi % 77 olarak belirlenmistir[58]. PSB
ve BAL kiltirlerinde kantitatif Greme ©Onemlidir ve koloni olusturan
birim/mililitre (colony forming unit/ mL [CFU/mL]) seklinde ifade edilir.
Uremenin anlamh kabul edilebilmesi icin esik degeri PSB icin 10®° CFU/mL,
BAL igin 10* CFU/mL alinmistir[34,55].
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CDC tarafindan 2013 yilinda erigkin hastalara yonelik kilavuz

yenilenmistir[34]. Ancak cocuklarda VIP kriterleri revize edilmemistir. VIP tan
kriterleri [55-58] Tablo 2. 3 ‘te gdsterilmistir

Tablo 2.3 VIiP tani kriterleri

Radyolojik kriterler

Klinik kriterler

Mekanik ventilasyona
baslandiktan 48 saat ve
daha sonra art arda (seri
olarak) gekilen iki ya da
daha fazla akciger
grafisinde asagidaki
kiterlerden en az birinin
saglanmasi
e Yeniyada
progresif ve
persistan
infiltrasyon
veya
e Konsolidasyon
veya
e Kavitasyon
veya
e <1yasicin
pndémotosel
gorunima

NOT: Altta yatan akciger
veya kalp hastaliginin
(respiratuvar distres
sendromu, bronkopulmoner
displazi [BPD], akciger
0demi veya kronik obstriktif
akciger hastaligi) olmadigi
durumlarda tanimlayici tek
bir akciger grafisi kabul
edilebilir[55,58].

13 yas ve lzerindekiler icin
Asagidaki klinik kriterlerin en az birinin saglanmasi
e Ates (>38°C veya >100.4°F) (Bilinen bir neden olmaksizin)
e Lokopeni ( <4000 BK/mm?) ya da l6kositoz (>12000
BK/mm?3)
e 70 yas uzerindeki hastalar igcin mental durumun
gOsterilebilen bir neden olmadan degismesi
Asagidaki kriterlerden en az ikisinin karsilanmasi
e Yeni baglayan pirtlan balgam ya da balgam karakterinde
degisiklik ya da solunum sekresyonlarinin artmasi ya da
aspirasyon ihtiyacinin artmasi
e Yeni baslayan ya da kétliye giden oksurlk, dispne veya
takipne
e Ral ya da brongial solunum seslerinin ortaya ¢cikmasi
e Kotilesen gaz degisimi (oksijen satlirasyonunda diisme
[PaO2 /FiO2 < 240 olmasi], oksijen ihtiyacinda ya da
ventilasyon ihtiyacinda artis)

1 yasindan kuguk bebekler igin

Kétilesen gaz degisimi (oksijen satlirasyonunda diisme, oksijen
ihtiyacinda ya da ventilasyon ihtiyacinda artig)

Ve asagidaki klinik kriterlerden en az Gguinin karsilanmasi

e Vicut sicakliginda dengesizlik (tanimlanabilen neden
olmaksizin)

e Lokopeni (<4000 BK/mm?®) ya da I6kositoz (>15000
BK/mm?) ve sola kayma (I6kositlerin band formasyonunun >
%10 olmasi)

e Yeni baslayan purilan balgam ya da balgam karakterinde
degisiklik ya da solunum sekresyonlarinin artmasi ya da
aspirasyon ihtiyacinin artmasi

e Apne, takipne, nazal solunum (burun kanatlarinin solunuma
katilmasi) ve gogis duvarinda retraksiyon ya da hirilti

e Hisilti, ral ya da ronkus

e Oksiirik

e Bradikardi (<100 atim/ dakika) veya tagikardi (>170
atim/dakika)

1-12 yas arasi cocuklar igin
Asagidaki kriterlerin en az G¢unun karsilanmasi

e Ates (>38,4°C veya >101.1°F) ya da hipotermi (<36°C ya
da 98.6°F)(tanimlanabilen neden olmaksizin)

e Ldkopeni (<4000 BK/mm?3) ya da I6kositoz (>15000
BK/mm?3)

e Yeni baslayan purilan balgam ya da balgam karakterinde
degisiklik ya da solunum sekresyonlarinin artmasi ya da
aspirasyon ihtiyacinin artmasi

e Yeni baslayan ya da kétlye giden oksurlk, dispne veya
takipne

e Ral ya da brongial solunum sesleri

o Kotiilesen gaz degisimi (oksijen satlirasyonunda diisme
[pulse oksimetre < %94], oksijen ihtiyacinda ya da
ventilasyon ihtiyacinda artig)
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*PaOz2: Parsiyel arteriyel oksijen basinci (Partial pressure of oxygen)
* FiO2: Alinan havanin oksijen ylzdesi (Fraction of inspired oxygen)

VIP ya da hastane kaynakhi pndmoni tanisi i¢in doktor tanisi tek
basina yeterli degildir[34].

Akciger veya kalp hastaligi olan hastalarda (6rnegin interstisyel
akciger hastaligi ya da konjestif kalp yetmezligi) pnédmoni tanisi daha zordur.
Enfeksiydz olmayan durumlar (6rnegin dekompanse kalp yetmezligine bagli
pulmoner 6dem) pnoémoniyi taklit edebilir. Bu gibi ayirici taninin zor oldugu
durumlarda seri olarak cekilen akciger grafileri enfeksiydz durumlari non-
enfeksiydz durumlardan ayirmada yardimci olabilir. Pnémoni daha ani
baslangicli ve ilerleyicidir. Duzelmesi uzun surer. Pnodmoniyi destekleyen
bulgular radyolojik goruntileme ile bir sire boyunca goruntilenebilir. Eger
grafilerde hizli dizelme varsa hastanin enfeksiyoz bir suregten daha g¢ok
enfeksiydz olmayan atelektazi ya da konjestif kalp yetmezligi gibi durumu
oldugunu disunmek gerekir[34].

Pdralan balgam, akcigerlerden, bronglardan veya trakeadan gelen,
mikroskopik incelemede her 100’luk bUyutmede 25 noétrofilden daha fazla
noétrofil, 10 skuamoéz hiicreden daha az hicre gorilen balgamdir[34]. Balgam
karakterinde degisiklik; renk, koyuluk, koku kriterleri ve miktarindaki artma ile
degerlendirilir[34].

Solunum sayisinin takipne olarak degerlendiriimesi i¢in her yas grubu
icin ayri sinir vardir. Eriskin hastalarda dakikada 25 olan solunum sayisi
takipne olarak degerlendirilir. Gestasyonel yasi 37 haftadan kiglk olan
prematlre bebeklerde dakikadaki solunum sayisi igin sinir 75, 2 aydan kuguk
gocuklar icin sinir 60, 2-12 ay arasi ¢ocuklar i¢in sinir 50, 1 yasindan buyuk
cocuklar icin sinir 30’dur[34].

Sut cocuklari ve daha buyuk cocuklarda immin sistemi baskilayan
bazi hastalik ve durumlar mevcuttur. Immin sistemi baskilanmis hastalar
arasinda noétropenisi olanlar (mutlak nétrofil sayisi ya da toplam beyaz kire
sayisi 500/mm?¥dn altinda olanlar, 16semili veya lenfomali hastalar, CD4 (+)
hicre sayisi 200’Un altinda olan HIV ile enfekte hastalar ya da splenektomili
hastalar, sitotoksik kemoterapi alan ya da iki haftadan uzun sure yuksek doz

steroid (6rnegin iki haftadan daha fazla gunlik olarak > 40 mg prednizon [ya



15

da esdegeri >160 mg hidrokortizon, >32 mg metilprednizolon, > 6 mg
deksametazon, > 200 mg kortizon]) tedavisi alan erken donem
transplantasyon sonrasi hastalar sayilabilir[34].

VIP tanisinda mikrobiyolojik incelemeler ile etkeni saptamak ve taniyi
desteklemek gerekebilir. Kan kulturleri ve alt solunum yolundan alinan
aspiratlar en yararl olanlaridir. Bronkoskopik ve nonbronkoskopik tekniklerle
akciger parankimindeki enfeksiyonun bakteriler ile gelismis oldugunun
gOsterilmesi mumkunduar. Kualtrler alindiktan sonra hastaya derhal, olasi
patojenlere yonelik, genis spektrumlu antibiyotik veya antibiyotikler
intravendz yolla baslanmalidir. VIP tanisi konurken alinan kiltir sonuglari
dikkatlice yorumlanmalidir. “Normal solunum yolu floras!”, “normal oral flora”,
“azalmis oral flora” gibi agiz boslugu ya da Ust solunum sistemi florasini
gOsteren kulturler, akciger dokusu veya plevra sivisi disindaki 6rneklerde
kandida turlerinin Uremesi, koagulaz negatif stafilokok tlrlerinin UGremesi,
enterokok tiirlerinin Gremesi VIP kriterlerini karsilamaz[34].

Hastalardan alinan kulturler 6zellikle endotrakeal kaltlrler Gst solunum
yolu mikroorganizmalart ya da solunum vyollarinda kolonize olan
mikroorganizmalar ile kontamine olabilir. Bu ylUzden endotrakeal aspirat
kalturleri, bronkoalveoler lavaj kulturleri ve balgam kulturlerinde uretilen
normal flora, kandida turleri, koagulaz negatif stafilokoklar ve enterokoklar
VIP etkeni sayllmaz[34]. Endotrakeal aspirat kiltirlerinin VIP tanisinda
sensitivitesi ve spesifitesi dusuktir. Endotrakeal aspiratlarin kantitatif
kllturleri sensitiviteyi arttirir fakat yine de fazla antibiyotik kullanimina yol
acar. Endotrakeal kualturler tani  koydurmaktan  ziyade  taniyi
destekleyicidir[59]. Gram boyamasinin da VIP tanisi icin yarar kisitdir.
Kulltire gore daha hizli sonug veren yontem olan Gram boyamasi ile
endotrakeal aspiratta bakteri gorulmemesinin yuksek negatif prediktif degeri
varken, bakteri gorulmesinin ise 6nemli tanisal degeri yoktur[60].

VIP tanisi koymadaki zorluk ve karisiklik yiziinden bagka tani kriterleri
geligtiriimeye calisiimistir.  Klinik pulmoner enfeksiyon skoru (clinical
pulmonary infection score-CPIS) olarak adlandirilan, vyedi degisik

parametreden olugsan skorlama sistemi siklikla kullaniimaktadir. Bunun alt
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kriteri ates, beyaz kure sayisi, trakeal aspirat hacmi ve saydamligi, gogus
grafisi, oksijenizasyon (parsiyel oksijen basincinin, oksijen fraksiyonuna
bdlinmesi) ve trakeal aspirat kultGradar. Trakeal aspirat hacmi ve saydamhigi
tek kriter olarak sayilir. Her kritere 0-2 arasi puan verilerek en fazla puan 12
olacak sekilde skorlanir[4]. Klinik pulmoner enfeksiyon skoru 6’dan fazla ise
hastada yiiksek ihtimalle VIP oldugunu gésterir. CPIS genelde erigkin
hastalarda kullanilsa da ¢ocuk hastalarda yapilan bir calismada ViP’i erken
dénemde gdstermek icin yararli oldugu belirtilmistir[4].

CDC’nin erigkinlere yonelik yenilenen VIP kilavuzunda yeralan bazi tanim ve

acgiklamalar agsagida belirtilmigtir;

e Basvurudaki hastallk (Present on admission-POA): Hastanin
hastaneye vyatisi sirasinda (birinci takvim guninde), basvurudan
onceki iki ginde ya da basvurudan bir gun sonra gelisen
hastaliktir[34].

e Hastane iligkili enfeksiyon (Health care associated infection —HAI):
Hasta yatisinin Gguncu takvim gininde gelisen enfeksiyondur[34].

e Olay gunui (Date of event): Yedi gunlik enfeksiyon periyodu igerisinde,
o hastane enfeksiyonu igin belirtilen kriterlerden birinin ilk kez gértilme
zamanidir[34].

e Ventilator: Solunuma yardimci olan ya da solunumu destekleyen
cihazdir. Yogun bakim Unitelerinde verilen solunum destekleri
birbirinden farkli olabilir. Aletlerle yapilan destekler arasinda surekli
nazal pozitif havayolu basinci (continuous nasal positive airway
pressure — CPAP), aralikh pozitif basingh solunum (intermittant
positive-pressure breathing- IPPB), nazal pozitif ekspirasyon sonu
basinci (nasal positive end-expiratory pressure-PEEP) bulunmaktadir.
CDC tarafindan belirtilen kriterlerde bu cihazlarin hastaya trakeotomi
ya da entubasyon kanulu ile bagl olmasi gerekir[34].

e Transfer kurali: Bazen hastalar yogun bakim Uniteleri arasinda ya da
hastaneler arasinda transfer (nakil) edilmektedir. Transfer durumunda,
transferden sonraki iki gin kritiktir. Hasta transfer sonrasi iki gin

icinde VIP kriterlerini karsilarsa bu pnémoni transferi yapan bélime



17

aittir, ancak transfer sonrasi iki ginden sonra kriterler kargilanirsa bu
pnomoni transfer olunan boluime aittir[34].

e Enfeksiyon pencere donemi: Tum alan 6zgul enfeksiyon kriterlerinin
kargilandigi 7 ginddr. ik pozitif testin kargilandigi giin, G¢ giin dncesi
ve U¢ gun sonrasini igceren donem pencere donemidir. Bu donemde
tani koymak i¢in laboratuvar oOrnekleri, goruntuleme sonuglari,
doktorun koydugu pndémoni teshisi, tedavide degisiklik yapilmasi
gerekliligi g6z onune alinmahdir[34]. Uzun sure yatan hastalar birkag
kez pnomoni gegcirebilir. Hastanin bir yatisinda ikinci kez pnémoni
gegirdiginin  kabuli igin iki olay arasinda en az 14 gln
bulunmahdir[34].

2.3.5 Tedavi

VIP’li hastalarin tedavisini rasyonel yiritmek igin hangi antibiyotik
tedavisine baslanmasi gerektigi, antibiyotigin hangi mikroorganizmalari
etkilemesi gerektigi iyi bilinmeli tedavide c¢oklu ilag direnci olan
mikroorganizmalarin varligi dikkate alinmalidir[44]. Gecikmis tedavi morbidite
ve mortaliteyi belirgin olarak arttirmaktadir[61].Baslangictaki antibiyotik
secimi etken oldugu dusunulen mikroorganizmalara karsi olmalidir. Ayni
zamanda hastanin daha once antibiyotik kullanip kullanmadigi, eslik eden
morbiditeleri, hastanede kalis slresi goz 6nune alinmalidir. Hastanede
gelisen pnomonilerde olasi etkenler genelde c¢oklu ilag direncine
sahiptirler[44].

Antibiyotik tedavisi basta kisa donem kullanilmak kaydi ile genis
spektrumlu olmahdir. Etken belirlenince antibiyotik spektrumu daraltiimalidir.
Kombine terapi ise yogun bakim uUnitesinde uzun sure yatmis hastalarda,
ozellikle P. aeruginosa’nin neden oldugu VIP disiniilen hastalarda
kullaniimalidir[44].

Genel olarak ViP’e neden olan mikroorganizmalar P. aeruginosa ve S.
aureus’tur[61]. VIP’in baslangic zamanina bakilacak olursa erken baslangigcli
ViP etkenleri genellikle orofarinks florasinda bulunan S.pneumoniae, S.

aureus ve H. influenzae’dir[44]. Yapilan bir calismada erken VIiP etkenlerinin
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de c¢oklu ilag direncine sahip olabilecegi gosterilmistir[62]. Geg¢ baslangigl
ViP’lerin %70’i P. aeruginosa ve A. baumannii'nin de aralarinda bulundugu
aerobik Gram negatif basiller tarafindan olusturulur[61].

Tedavi siresi ise tartismalidir. Komplike olmamis ViP’de antibiyotik
kullanimi minimum 15 gun olacak sekilde duzenlenirken yeni yapilan
calismalarda hastanin klinik durumu doktor icin tatmin edici olursa tedavinin
7-8 gunde sonlandirilabilecegi bildiriimektedir. Bu yaklasim ile uzun dénemili

antibiyotik tedavisine benzer klinik sonuclar alinmistir[3].

LABORATUVAR

Enflamatuvar cevap, enfeksiyon veya yaralanmadan sonra vucudun
goOsterdigi dogal savunma mekanizmasidir. Baslatici olaydan sonra akut
safhada ortaya c¢ikar eger uyari elimine edilemezse iyilesme safhasinda da
enflamatuvar cevap devam eder. Bazi hematolojik bulgular enflamasyonun
varligi hakkinda bilgi verir. Lokositoz enfeksiyonlarda gorulebilir. Reaktif
trombositoz enfeksiydz ya da enflamatuvar olaylardan sonra sitokinlerin
salinimina bagh olarak gelisebilir[63].

En sik kullanilan akut faz belirtegleri arasinda C-reaktif protein (CRP),
eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ve prokalsitonin yer almaktadir[63].

Kan dik bir tapun igine yerlestirilerek, eritrositlerin digsme (¢okelme)
hizi dl¢ulir ve bu ybéntemle Olgllen hiz ESH olarak adlandirilir. ESH'yi
etkileyen birgok faktor vardir. Eritrosit sekil bozuklugu, mikrositoz, polisitemi
ESH’nin dusik olmasina yol agarken, gebelik, diyabet, kalp hastaligi ya da
son donem bobrek yetmezligi ESH'yi arttirabilir. Her yas grubu icin ayri ESH
degerleri mevcuttur[63].

CRP, S.pneumoniae ile enfekte hastalarda, bakterilerin hicre
duvarindaki “C” polisakkaritine baglanan proteindir ve 1930 yilinda
bulunmustur. C-reaktif protein konsantrasyonu vucutta devam eden
enflamasyonu gosterir. Plazmadaki konsantrasyonu kadinlarda ve yaslilarda
daha yuksektir. Normal serum konsantrasyonu yenidogan doneminde 100
ng/mL, cocuklarda 170 ng/mL, eriskinlerde 470-1340 ng/mL ‘dir[64]. Akut
enflamatuvar uyari sonrasi CRP konsantrasyonu hizla ytkselerek en yluksek

degerine 2-3 gunde ulasir. Uyari ortadan kalkinca da serum konsantrasyonu
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hizlica azalir. CRP’nin yarilanma omru 19 saattir. CRP konsantrasyonu
10mg/dL’den fazlaysa akut bakteriyel enfeksiyonlar agisindan daha anlamli
olur. Laboratuvarlar arasinda birim farkliliklarindan (mg/L, mcg/mL, mg/dL)
kaynakli degisiklikler olabilir. CRP karacigerden sentezlenen bir protein
oldugu icin karaciger yetmezliklerinde yeterli duzeyde uretilmeyebilir[63].
Kalsitonin hormonunun Oncull prokalsitonin ciddi enfeksiyonlar
sirasinda bircok hicrede Uretilebilir ve bakteriyel enfeksiyonlarin diger

enflamatuvar durumdan ayirt edilmesinde yol goésterici olur[63].

2.3.7 Korunma

VIP insidansini azaltmak icin basarisi degisen birgok ydntem
kullaniimistir. Hastaya uygun pozisyon verilmesi, agiz hijyeninin saglanmasi
yararli olan énlemlerdir[43]. ViP’i énlemek igin degisik kurumlar tarafindan
kilavuzlar yayinlanmigtir. Cocuk hastalara yonelik aragtirmalar az oldugu igin
kilavuzlar genelde erigkin hastalara yonelik olarak hazirlanmistir[2].

ViP’in énlenmesinde ¢ocuklar icin etkinligi kanitlanmis oneri sayisi
azdir. ABD’de yapilan bir calismada orofarinskteki, midedeki, sintslerdeki
bakteriyel kolonizasyonu azaltmanin ve kontamine sekresyonlarin
yutulmasini engellemenin ¢ocuk yodun bakim Unitelerinde VIiP'i azalttig
g6sterilmistir[65]. Bir yil boyunca uygulanan bu yontemlerle VIP hizinin 1000
ventilator guninde 5.6’dan 0.3’e dustugu gorulmustar. El hijyeni, agiz hijyeni,
ventilator devrelerinin degismesinin azaltiimasi, yatis poziyonunda basin
yukseltiimesi, H2 reseptor blokorlerinin kullanilmamasinin hem yenidogan
yogun bakim Unitelerinde hem c¢ocuk yogun bakim unitelerinde VIP igin

koruyucu oldugu gdsterilmistir[58,65] (Tablo 2.4).
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Tablo 2.4. Cocuklarda ViP’i dnleme yéntemleri [65]

AMAC

UYGULAMA

Bakteriyel kolonizasyonu 6nlemek

Ventilator devresini ve
aspirasyon kateterlerini gozle
gorulur sekilde kirlendigi
zaman degistirmek

Oral aspirasyon aletlerini
kullaniimadigi zaman
acilmamis plastik torbada
saklamak

Aletleri kullandiktan sonra
yikamak

Ventilatdr devresine
dokunmadan 6nce ve sonra el
hijyeni saglamak

Solunum sekresyonlarina
temas edilece@i durumda
hastaya bakim vermeden
eldiven giymek

2-4 saatte bir agiz bakimi

saglamak

Aspirasyonu onlemek

Yatak basini 30°- 45°
yukseltmek

Hastaya tekrar pozisyon
vermeden ventilator devresini
bosaltmak

12 yasindan buyuk ¢ocuklarda
aspirasyona daha yardimci
olan dorsal lUmeni olan

entubasyon kanull kullanmak
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3. MATERYAL VE METOT

Calismaya 1 Ocak 2008 - 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi
(CYBU), Bolim 39 Prematiire Yogun Bakim Unitesi (PYBU), Bolim 37
Yenidogan Yogun Bakim Unitesi ve Yenidogan Cerrahisi (YDYBU), B6lim 36
Cocuk Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi (CCYBU), Kemik iligi Yogun Bakim
Unitesi (KiYBU) ve Hacettepe Universitesi Eriskin Hastanesi’'nde g¢ocuk
hastalarin yatirildigi Cocuk Kalp Damar Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi'nde
(KDCYBU) veya erigkin ve gocuk hastalarin birlikte yatirildiklari Yanik Yogun
Bakim Unitesi'nde (YYBU) veya Beyin Cerrahisi Devamli Bakim Unitesi'nde
(BCDBU) CDC kriterlerine gore [55-58] (Bkz Tablo 2.3) VIP tanisi almis olan
0-18 yas grubu cocuk hastalar dahil edildi. Bu hastalarda ViP tanisi, ViP
hizlarini saptamak amaciyla c¢ocuk hastalarin izlendigi yogun bakim
Unitelerinde aktif sirveyans yapan Ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesi
Enfeksiyon Kontrol Ekibi tarafindan konulmustu. Calisma planlanirken
calismaya 1 Ocak 2006 ile 31 Aralik 2013 arasinda VIiP tanisi konulan ¢ocuk
hastalarin alinmasi planlanmasina ragmen 2006-2007 yillari arasinda VIiP
tanist  konulmus olan c¢ocuk hastalarin dosya ve hastane verilerine
ulasilamadigindan galismaya 1 Ocak 2008 - 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda
tani almis ¢ocuklar dahil edildi. ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesi Boliim 37
Yenidogan Yogun Bakim Unitesi 2013 yilindan sonra yenidogan déneminde
olup cerrahi islem geciren hastalari kabul ederek Bolium 37 Yenidodan ve
Yenidogan Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi adi altinda hizmet vermeye
baslamistir. 1 Ocak 2008- 31 Aralik 2013 arasinda 6 yillk dénemde VIP
tanisi konulmus hastalarin hastane dosyalari incelenerek her hastanin adi,
soyadl, hastane protokol numarasi, hastaneye yatirilma tarihi, yatis tanisi, ilk
olarak ve daha sonra yattigi servisler, yattigi yogun bakim Unitesi (veya
uniteleri), mekanik ventilatére baglanma tarihi, 6nceden akciger hastaligi olup
olmadigi, altta yatan diger hastaliklari (6érnegin primer immudn yetmezlik,
hematolojik malignansi, prematurelik, konjenital kalp hastaligi, néromuskuler
hastalik, yanik), kortikosteroidler dahil olmak Uzere uygulanan immun

supresif tedaviler, beslenme yolu (enteral beslenme veya parenteral
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nutrisyon), kullandigi antibiyotikler, hastanede ve yogun bakim Uunitesinde
kalis siiresi, mekanik ventilasyon siiresi, VIP gelisme tarihi, VIP gelistiginde
hastada ortaya cikan klinik bulgular (6rnegin ates, hipotermi vb), akciger
grafisi bulgulari, laboratuvar bulgulari, ViP tanisinin mikrobiyolojik tetkikler ile
dogrulanip dogrulanmadigi, VIP tanisi konulduktan sonra uygulanan tedaviler
ve hastalarin prognozlari kayit edildi.

Bu retrospektif calismada hastalarin hastane dosyasindan ve hastane
icindeki veri tabanindan toplanan bilgiler yanisira hastalarin tedavilerinin
dizenlenmesi, VIP tarihindeki klinik bulgulari igin doktor gdzlem notlari,
enfeksiyon hastaliklari boluminin koydugu konsultasyon notlari ve hemsire
g6zlem formlari kullanildi.

Bu veriler yoluyla vakalarin demografik 6zelliklerinin, VIP icin
risk faktérlerinin, VIP’'in mekanik ventilasyonun kaginci glininde gelistiginin,
erken ve ge¢ baslangigh VIP oranlarinin, etken saptama oranlarinin, izole
edilen bakterilerin diren¢ paterni, VIP’li hastalarin tedavileri, prognozlari ve
mortalite oranlarinin  ve mortalite ile iligkili olabilecek faktorlerin
degerlendiriimesi planlandi.

Calisma igin 10 Mart 2014 tarih ve GO 14/128-23 sayih etik kurul izni
alindi.

Calismada “SPSS (Statistical Program for Social Sciences) sirim
15.0 for Windows” paket programi kullanildi. Verilerin normal dagilimi
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Sayisal degiskenlerden normal
dagilm sergilemeyenler median (ortanca) (minimum-maksimum) olarak
gosterildi. Kategorik degdiskenler sayi ve yuzde olarak belirtildi. Sayisal
degiskenlerin iki grup karsilastirmalarinda Mann Whitney U testi kullanildi.
Kategorik verilerin kiyaslanmasinda Ki-kare ve Fisher'in Kesin Ki-kare testi
kullanildi. Ki-kare kogulu saglanmayan durumlarda Monte Carlo simulasyonu
uygulandi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Calismamizda hastalarin entibasyon tarihi ilk kez entibe olduklar
tarih olarak belirlenmigtir.

Hacettepe Universitesi ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesi ve Erigkin

Hastanesi yogun bakim unitelerinde yatan hastalarin laboratuvar sonugclari
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hastane igindeki veri tabaninin sonugclaridir. Hastanemiz laboratuvarinda
CRP igin kullanilan birim mg/dl iken normal sinir 0-0.8 mg/dl olarak, ESH igin
mm/saat birimi kullanilarak normal aralik 0-20 mm/saat olarak, PCT icgin ise
Mg/L birimi kullanilarak normal degerler 0-2 pg/L olarak belirtiimistir. Calisma
sonuglarindaki birimler ve normal degerler yukarida belirtildigi sekildedir.

Hastalarin aldiklar tedaviler antibiyotik tedavisi ve antibiyotik disi ilag
kullanimi olarak ayrildi. Hasta profilinin g¢esitliligi ilag profilinin gesitliligini de
yaninda getirdigi icin antibiyotikler kendi aralarinda, antibiyotik disi ilaglar da
kendi aralarinda gruplandiridi. Antibiyotik digi ilaglar antihipertansif/diaretik
(nifedipin, propranolol, furosemid, kaptopril, spironolakton), inhaler (inhale
olarak kullanilan asetilsistein, salbutamol, budesonid), sistemik steroid
(metilprednizolon, deksametazon), antiepileptik (levetirasetam, fenobarbital,
vigabatrin, klobazam) ve diger ilaclar (sodyum aljinat, ambroksol,
ursodeoksikolik asit, allopurinol, vitamin A, vitamin D, asetilsalisilik asit,
dusuk molekuler agirlikli heparin, teofilin, kafein) seklinde gruplandiriimistir.

Antibiyotikler yapilarina gére gruplandiriimaya calisiimistir. Fakat beta
laktam antibiyotik grubu ¢ok genis oldugu igin sefalosporin grubu beta laktam
antibiyotikler kusaklarina gore ayrilmistir. Klinikte sik kullanilan vankomisin
ve teikoplanin glikopeptid grubu antibiyotik olarak ayrilmigtir. Antibiyotik
gruplari; beta laktam grubu (ampisillin)/ beta laktamaz inhibitéri grubu
(ampisilin sulbaktam, piperasillin-tazobaktam), 2. kusak sefalosporin grubu
(sefoksitin, sefuroksim), antipsédomonal olmayan 3. kusak sefalosporin
grubu (seftriakson, sefotaksim), antipsddomonal olan 3. kusak sefalosporin
grubu (seftazidim, sefoperazon), 4. kusak sefalosporin grubu (sefepim),
aminoglikozid grubu (gentamisin, amikasin, netilmisin), glikopeptid grubu
(vankomisin, teikoplanin), karbapenem grubu (meropenem, imipenem),
kinolon grubu (siprofloksasin, levofloksasin, moksifloksasin), anaerobik grubu
(klindamisin, ornidazol), antifungal grubu (flukonazol, amfoterisin B,
kaspofungin, vorikonazol) seklinde ayriimistir.

Hastalarin tedavileri komplike oldugu igin tablo ile 6zetlenmeye
calisiimisgtir. Tablolarda ViP tarihinden énce baslanan antibiyotik tedavisi igin,

antibiyotik belirtildikten sonra (-) isareti konarak kag¢ gun &nceden
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baglandidi,(+) isareti konularak VIP tarihinden kag gin sonra antibiyotik

tedavisinin baglandigi belirtimeye ¢alisiimistir.
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4. BULGULAR

4.1 Hastalarin demografik 6zellikleri ve yatis bulgular

1 Ocak 2008 - 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda 174 cocuk hastanin
VIP tanisi almis oldugu saptandi. Hastalarin 74’0 (%42,5) kiz, 100’U (%57,5)
erkek idi. Cinsiyet agisindan VIP tanisi konulan hastalar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamadi (p: 0.496). Hastalarin hastaneye yatis
sirasindaki ortalama yasi 5,8 ay idi ( £ 3,4 ay, ortanca 2 ay, minimum (min)
hasta yasi 0 ay [0 gln], maksimum (maks) hasta yasi 197 ay [16,4 yas]).
Hastalarin %18,4 (n: 32) bir yas ustu, %43,1’i (n:75) 1 yasindan kiguk 1
aydan bluyuk ve %38,5’i (n: 67) yenidogan hasta idi.

Erkek hastalarin en kugugu hastaneye yattiginda 0 gunluk, en
bayugu 197 aylk (16,4 yas); kiz hastalarin en ki¢igu 0 gunlik, en buyagu
188 aylik (15,6 yas) idi. Kiz hastalarin hastaneye yatis yasi erkeklerden
yuksek olmasina kargin istatiksel anlamlilik gostermedi(p=0.348).

Bolim 39 Prematiire Yogun Bakim Unitesinde yatan 40 hastanin
dogum haftasi ve dogum agirhigina ulasilabildi, buna goére Boélim 39
Prematiire Yogun Bakim Unitesinde yatan hastalarin ortalama gebelik
haftasi 28 hafta (min: 24 - maks: 35 hafta) ve dogum agirligi ortalama 1010
gram (gr) (min:560 gr- maks: 2500 gr)olarak bulundu. ViP gelisen kiz ve
erkek prematire bebeklerin gebelik haftalart ve dogum agirliklari
kargilastirildiginda prematirelik haftasi ve dodum agirhgr erkeklerde
kizlardan yuksek saptanmasina ragmen istatistiksel anlamhlik gostermedi
(p>0.05).

Hastalarin VIP tanisi aldigi tarihte yattigi bélimler incelendiginde;
hastalarin yarisina yakini (n: 82 [%47,1]) Toraks-Kalp Damar Cerrahisi
Yogun Bakim Unitesi'nde (yas: 13,0 + 30,3 ay) yatmaktaydi. Diger hastalarin
dagihimi incelendiginde 32 (%18,4) hastanin Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde
(yas:45,7 + 55,1 ay), 3 (%1,7) hastanin Beyin Cerrahisi Yogun Bakim
Unitesi’'nde (yas: 67,3 + 104,7 ay), 41 (%23,6) hastanin Bélim 39 Prematiire
Yogun Bakim Unitesi'nde, 15 (%8,6) hastanin Bélim 37 Yenidogan ve
Yenidogan Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi’'nde (yas: 0,4 = 0,5 ay), 1 (%0,6)
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hastanin da Bélim 36 Cocuk Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi'nde (yas: 1 ay)
yattigr saptandi. Erkek ve kiz hastalarin hastaneye yattigi bolumlerdeki
dagilimlari benzerlik géstermekteydi ( p:0.885).

Yatigi yapilan hastalarin dordinde altta yatan hastalik yoktu. Yuz
yetmis hastada (%98) altta yatan en az bir hastalik mevcuttu. Vakalarin
%5,7’sinde (n: 10) immdn yetmezlik, %4’Gnde (n:7) norolojik hastalik,
%41,7’sinde (n: 71) kardiyolojik hastalik, %10,5’inde (n:18) sendromik
hastalik, %54.1’'inde (n:92) bunlarin diginda bir hastalik (trakeodzofajeal
fistil, bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi) saptandi. Hastalarin yatis
suresince gelistirdikleri morbiditeler (organ yetmezlikleri) diger hastalik grubu
icinde siniflandinldi. Hastalarin klinik izlem notlari ve doktor godzlem
notlarinda altta yatan primer akciger hastaligi olan hastaya rastlaniimadi. En
fazla gorilen altta yatan hastalik grubunu olusturan kardiyolojik hastaliklarin
alt gruplarinin tum hastaliklar iginde dagihmi Tablo 4.1'te gosterilmigtir. Bu
grupta ayni anda iki ya da daha fazla kardiyak patolojisi olanlar da ayri

kardiyak patoloji altinda kayit edilmigtir.

Tablo 4.1. Kardiyolojik hastaliklarin sayi ve ylzdeleri

Kardiyolojik Hastaliklar N (%)
Ventrikuler septal defekt 30(17,2)
Atrial septal defekt 14(8)
Fallot tetralojisi 10(5,7)
Atriyoventrikuler septal defekt 15(8,6)
Hipoplastik sol kalp sendromu 8(4,6)
Cift citkimh sag ventrikul 9(5,2)

Patent duktus arteriozus 3(1,7)
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Hastalarin 4’4nun (%2,35) sepsis, 81’inin (%46,5) solunum sikintisi,
85'inin (%48,8) ameliyat, 4’'4nun (%2,35'i) kalp yetmezligi nedeni ile entlibe
edildigi belirlendi.

Hastalarin hastaneye yatisi ile VIP gelisimi arasinda gegen ortanca
stre 21 gin (min: 5 — maks: 137 gin) iken, entiibasyondan VIP gelisimine
kadar gecen ortanca sure 155 gun (min:2-maks: 130 gln) olarak
saptanmistir. Hastalarin bes tanesinde ikinci kez VIP gelismistir. Yatis ile
ikinci VIP gelisimi arasinda gecen siire 95 giindiir (min: 83-maks: 141).
Cinsiyetler arasinda entiibasyon ile VIP gelisimi arasinda gegen siirenin
dagilimi kiz ve erkek hastalarda benzerdir (kiz hastalarda ortanca 14 gin
[min:3- maks:130], erkek hastalarda 16,5 gin [min:2- maks:108 gun]; p:
0.893). Hastalarin %59,7’sinde (104 hasta) entibasyondan sonra doért gun
icinde VIP (erken baslangicli VIP) gelismistir.

Hastalarin yatisindan yogun bakim Unitesinden gikisina kadar gegen
ortanca sure 43,5 glin (min: 6 gun, maks: 421 gun) iken, yatis tarihinden
taburculuk tarihine kadar gegen ortanca sure 54,5 gin (min:12 maks:437)
olarak saptandi. Erkek hastalarda VIP tanisi konduktan sonra ekstiibe
edilmelerine kadar gegen sure ortanca 16,5 gun iken kiz hastalarda bu sure
14 glindl, kiz ve erkek hastalarda VIP tanisi konduktan sonra ekstiibasyona
kadar gecen slre acisindan istatistiksel anlaml farkliik saptanmadi (p:
0.766). VIP tanisi konduktan sonra hastanin taburcu edilmesine kadar gecen
sure kiz ve erkek hastalar igin benzerdi (sirayla ortanca sure 15 gin ve 25
gunddu, p: 0.087).

Kiz hastalarin yogun bakim unitesinde yattigi ortanca sure 44,5 gun
(min: 11 gun- maks: 176 gun), erkek hastalarin yogun bakimda yattig
ortanca sure 41,5 gun (min: 6 gun, maks: 421 gun) idi, yogun bakim
unitesinde yatis gunu olarak kiz ve erkek hastalar arasinda istatiksel olarak

anlaml bir fark gértilmedi (p:0.850).

4.2 Tum Popiilasyonun ViP Agisindan Klinik ve Laboratuvar Bulgulari

Hastalarin ~ VIP  tani  kriterleri  agisindan  klinik  bulgulari
degerlendirildiginde (Tablo 4.2);
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Tablo 4.2 ViP tanisi konan hastalarin tani aninda bulgu ve semptomlari

Degiskenler Tum Populasyon

(sayi)(yuzde)

Ates 66(37,9)
Hipotermi 12(6,9)
Pardlan balgam 11(6,3)
Band formundaki I6kositlerin = %10 olmasi 17(9,8)
Oksurik 1(0,6)
Dispne 0(0)

Ral 55(31,6)
Ronkus 29(16,7)
Takipne 37(21,3)
Higilti 3(1,7)
Gaz degisiminde kotulesme 97(55,7)
Retraksiyon 38(21,8)
Bradikardi 47(27)
Tasikardi 17(9,8)
Apne varligi 26(14,9)
Solunum sekresyonlarinda artis 12(6,9)
Ekspiryumda uzama 8(4,6)

1- Vicut sicakhginda degisiklik: Atesi olan 66 hasta (%37,9),
hipotermisi olan 12 hasta (%6,9) saptandi.

2- Lokopeni ya da I6kositoz varligi: Lokopenisi olan 4 hasta ( %2,3),

|I6kositozu olan 53 hasta (%30,5) mevcuttu.
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Periferik yaymada band formundaki I6kositlerin 2% 10 olmasi: 17
hastada ( %9,8) saptandi.

Yeni baslayan purulan balgam ya da balgam karakterinde
degisme veya solunum sekresyonlarinda artma veya aspirasyon
gereksiniminde artma: 11 hastada (%6,3) yeni baslayan purilan
balgam, 12 hastada (%6,9) solunum sekresyonlarinda artis

goralda.

Yeni baglayan veya artan oksuruk, dispne veya takipne ( 12 aylik
ve kucuk bebeklerde apne, artmis solunum isi [burun kanatlarinin
solunuma katilmasi ile birlikte goégus duvarinda cekilme]): 1
hastada (%0,6) oksuruk, 37 hastada (%21,3) takipne, 38 hastada
(% 21,7) retraksiyon mevcuttu. Bir yas altindaki 142 hastanin
25'inde(%17,6) apne gorulmustu. Tani kriteri olmamasina ragmen
1 yasindan buyuk bir hastada da apne saptanmistir. Tum

populasyonda 26 hastada ( %14,9) apne mevcuttu.

Ral veya bronsial solunum sesleri, hisilti, ronkus: 55 hastada (
%31,6) ral, 29 hastada (%16,7) ronkus, 3 hastada (%1,7) hisilti

mevcuttu.

Bradikardi veya tagikardi varhgi: 12 ayliktan kuguk 43 hastada
(n:142, % 30) hastada bradikardi, 15 hastada (%10,6) tasikardi
mevcuttu. Bir yas ve Ustl cocuklarda tani kriteri olmamasina
ragmen 4 hastada bradikardi, 2 hastada da tasikardi gorulmustu.
Tum calisma populasyonunda 47 hastada (%27) bradikardi, 17
hastada (%9,8) tasikardi saptanmistir.

Tani kriteri olmamasina ragmen ek olarak 8 hastada (%4,6)

8-

ekspiryumda uzama oldugu belirlendi.

Gaz degisiminde kotulesme: Bir yasindan kuglk hastalarin
%54,2’sinde (142 hastanin 77’sinde) gaz degisiminde kotilesme
(oksijen satlrasyonunda dusme) saptanmisti. Geri kalan 65
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hastada oksijen gereksiniminde artma veya ventilator ayarlarini

degistirme ihtiyaci gérilmisti. Mutlaka saptanmasi gereken VIP

tani kriteri olmasa da 1 yasindan blylk 20 hastada da (%62.5)

gaz degisiminde kotulesme oldugu goruldu.

VIP tani kriterlerinin cinsiyet acisindan farklihk gosterip gostermedigi

incelendiginde (Tablo 4.3) kizlarda tasikardinin daha fazla belirlendigi

(p:0.045), diger bulgularda anlamli farkhlik olmadigi saptandi.

Tablo 4.3. Cinsiyetler agisindan VIiP klinik bulgularinin degerlendiriimesi

Degiskenler Kiz (n=74) Erkek (n=100) p
(say1) (yuzde) (sayn)(yuzde)
Ates 30(40,5) 36(36) 0,870
Hipotermi 5(6,8) 7(7) 0,991
Pdrdlan balgam 6(8,1) 5(5,0) 0,836
Band formundaki I6kositlerin 5(6,8) 12(12,0) 0,523
2 %10 olmasi

Okstiriik 0(0) 1(1) 0,999

Dispne 0(0) 0(0) -
Ral 25(33,8) 30(30) 0,866
Ronkus 11(14,9) 18(18) 0,888
Takipne 15(20,3) 22(22) 0,949
Hisilti 2(2,7) 1(2) 0,850
Gaz degisiminde kotulesme 37(50) 60(60) 0,986
Retraksiyon 15(20,3) 23(23) 0,899
Bradikardi 15(20,3) 32(32) 0,220
Tasikardi 12(16,2) 5(5) 0,045*
Apne 14(18,9) 12(12) 0,428
Solunum sekresyonlarinda 4(5,4) 8(8) 0,845
Ekspiryatljrrt%%a uzama 2(2,7) 6(6) 0,672
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Ates, hipotermi, purtlan balgam, ral, takipne, higilti, gaz degisiminde
kotulesme, retraksiyon, ekspiryumda uzama, solunum sekresyonlarinda
artma bulgu ve semptomlari yenidogan, bir ayliktan blyuk - 1 yas ve alti ile 1
yas Ustu yas gruplarinda anlamli farkhlik géstermedi. Yenidogan déneminde
periferik yaymada band formundaki I6kositleri %10’dan fazla olan,
bradikardisi, apnesi olan hastalarin orani diger yas gruplarindan yuksek
saptandi, ronkusu ve tagikardisi olan hastalarin orani ise yenidogan

hastalarda diger gruplardan disuktl (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. VIP tani kriterlerinin yas gruplarina gére dagilimi

Yas

Degigkenler Yenidogan >l ay-lyas 1 yas Usti p

(n=67) (n=75) (n=32)
Ates 19(28,4) 33(44) 14(43,8) 0,259
Hipotermi 4(6) 5(6,7) 3(9,4) 0,847
Pirilan balgam 4(6) 4(5,3) 3(9,4) 0,772
Band formundaki 12(17,9) 3(4) 2(6,3) 0,036*
Iokositlerin 2% 10
olmasi
Oksiiruk 0(0) 0(0) 1(3,1) -
Dispne 0(0) 0(0) 0(0) -
Ral 14(20,9) 28(37,3) 13(40,6) 0,123
Ronkus 4(6) 14(18,7) 11(34,4) 0,004*
Takipne 15(22,4) 17(22,7) 5(15,6) 0,752
Hisilti 0(0) 2(2,7) 1(3,1) 0,462
Gaz degisiminde 39(58,2) 38(50,6) 20(62,5) 0,514
kotilesme
Retraksiyon 12(17,9) 17(22,7) 9(28,1) 0,676
Bradikardi 27(40,3) 16(21,3) 4(12,5) 0,007*
Tasikardi 2(3) 13(17,3) 2(6,3) 0,029*
Apne 23(34,3) 2(2,7) 1(3,1) 0,001*
Solunum 2(3) 7(9,3) 3(9,4) 0,418
sekresyonlarinda artig
Ekspiryumda uzama 1(1,5) 3(4) 4(12,5) 0,144

*p<0,05 istatistiksel
anlamlihk
gostermektedir.
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Hastalarin VIP dlsinlldigiunde yapilan laboratuvar tetkikleri
incelendiginde, bakilan tam kan sayimi ile VIP arasinda gegen ortanca
siirenin 0 gin oldugu gorildi. Genellikle VIP dusinildigi giin tam kan
sayimi yapilmigti. Hastalarin tumu ele alindiginda hemoglobin degeri ortanca
11,1 gr/dl, beyaz kure sayisi ortanca 11650/mm?3, trombosit sayisi ortanca
205000/mm? olarak bulundu. Ikinci kez VIP geligen vakalarda VIP tarihi ile
tam kan sayimi arasinda gecgen sureler kayitlardan bulunamadi, hemoglobin
degeri ortanca 10,3 gr/dl, beyaz kire sayisinin ortanca degeri 9400/mm?,
trombosit sayisinin ortanca degeri 119000/mm? idi.

Kiz ve erkek hastalarda VIiP sirasinda laboratuvar bulgularinin istenme
zamani ortanca olarak benzerlik gosterdi (Tablo 4.5). Hemoglobin degeri,
beyaz kire sayisi, trombosit sayisi anlamli farklihk gostermedi (Tablo 4.5).
ikinci kez VIP gegciren hastalarda da laboratuvar bulgulari cinsiyet agisindan

anlamli farkhhk géstermedi (p>0,05).

Tablo 4.5. VIP tanisi sirasinda hastalarin tam kan sayimi bulgulari

Degiskenler Kiz(n=74) Erkek(n=100) p
(ortanca, (ortanca,
minimum, minimum,
maksimum) maksimum)

Laboratuvar bulgulari ile VIP

gelisimi arasinda gecen siire 0(-5-4) 0(-5-4) 0,961
Hb (gr/dl) 11 (7,6-17,9) 11,2 (0-18,5) 0,662
BK (x10%/mm?) 12,6 (0,5-43,7) 11,1 (1-74,1) 0,131
<4000 2(2,7) 2(2,0)
4000-15000 46(62,2) 71(71,0) 0,472
>15000 26(35,1) 27(27,0)

PLT (x10°/mm?) 196 (6,8-339,9) 209 (16-636) 0,450

e Hb: hemoglobin
e BK: beyaz kire sayisi
e PIt: trombosit sayisi

Yas gruplarina goére laboratuvar bulgulari degerlendirildiginde
yenidogan hastalarda ortanca hemoglobin dlzeyi ve beyaz kure sayisi diger

gruplardan anlamli olarak yuksekti (Tablo 4.6)
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Tablo 4.6. VIP tanisi sirasinda hastalarin tam kan sayimi bulgularinin yas
gruplarina gére dagilimi

Yas
Degiskenler Yenidogan >1 ay- 1 yas 1 yas Ustl p
(n=67) (n=75) (n=32)
Hb (gr/dl) 12(7-18) 10(7-18,5) 10(7-13) <0,001*
BK (x103%/mm?) 13,7(4,8-74,1) 11,6(2,8- 9,4(0,5-35,9) 0,022*
43,7)
<4000 0(0) 1(1,3) 3(9,4) 0,009*
4000-15000 39(58,2) 57(76) 21(65,6)
>15000 28(41,8) 17(22,7) 8(25)
PLT (x10%*/mm?) 229(26-507)  188(11-636) 144,5(6,8- 0,088

339,9)

e Hb: hemoglobin
e BK: beyaz kire sayisi
e PIt: trombosit sayisi

Akut faz reaktanlari da ayrica degerlendirildi. C-reaktif protein
(CRP) degeri VIP tanisindan ortanca 1 giin dénce bakilmisti. Ortanca CRP
diizeyi 1,1 mg/dl olarak saptandi. Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ViP
tanisindan ortanca 3 guin 6nce bakilmisti. Ortanca ESH dizeyi 2,7 mm/saat
idi. Prokalsitonin (PCT) degeri VIP tarihinden ortanca 1 giin dnce bakilmisti
ve ortanca PCT degeri 0,7 ug/L olarak belirlendi.

Kiz ve erkek hastalarda CRP, ESH ve PCT duzeyleri benzer dagilim
goOsterdi (sirayla p=0.985, p=0.463,p=0.224). Ancak CRP, ESH ve PCT
diuzeyi calisilan hastalarin sayisi birbirinden farkhlik gostermekteydi. CRP 69,
ESH 7, prokalsitonin 32 hastada istenmisgti.

CRP, ESH ve PCT duzeyleri yas gruplarina gore incelendiginde, CRP
duzeyi yenidogan hastalarda anlamli olarak diger gruplardan dusuktu (Tablo
4.7). Diger laboratuvar bulgular agisindan gruplar arasinda anlamli farkhlik

saptanmadi (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. Yas gruplarina gére CRP, ESH, PCT duzeyleri

Yas
Degiskenler Yenidogan >1 ay-1yas 1 yas ustl p
(n=67) (n=75) (n=32)
CRP (mg/dl) 0,54(0,1-6) 2,54(0,1-26)  6,09(0,1-47)  0,001*
ESH (mm/saat) 2,3(2-2,7) 3(2-4) 3-(2-70) 0,681
Prokalsitonin 0,7(0-22) 0,12(0-2,0) 1,4 (1-10) 0,066

(Mg/L)
*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir.

Hastalara VIP tanisi konuldugunda istenen posteroanterior akciger
grafilerinde (PA AC grafisi) hastalarin 57’sinde (%32,8) yeni infiltrasyon, 82
hastada (%47,1) progresif ve persistan infiltrasyon, Qunda ( %5,2)
konsolidasyon saptanmigken hastalarin hicbirinde pndmotosel ya da
kavitasyon gorulmemistir. Ayrica 11 hastada (%6,3) atelektazi saptanmistir.
Ancak 15 hastanin akciger grafisi bilgisine hastane sisteminden ve dosyadan
ulasilamamistir.

Kiz ve erkek hastalar arasinda PA AC grafisi bulgulari arasinda

anlamli farkhhk goéradlmemistir (p>0.05) (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Hastalarin VIP tanisi sirasinda radyolojik bulgulari

Degiskenler Kiz (n=74) Erkek(n=100) p
(say1)(yuzde) (say1) (yuzde)
PA AC Grafisi Bulgulari

Yeni infiltrasyon 19(25,7) 38(38)
. I_Drogresif+persistan 36(48,6) 46(46)
infiltrasyon
Konsolidasyon 5(6,8) 4(4)
Kavitasyon 0(0) 0(0) 0,147
Pnoémotosel 0(0) 0(0)
Belirtiimemis 6(8) 9(9)
Atelektazi 8(10,8) 3(3)

e PA AC grafisi (posterior anterior akciger grafisi)
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Bir yas Ustli hastalarda akciger grafisinin VIP gelismeden ortanca 2
gun Once, yenidogan ile >lay - 1 yas grubu hastalarda akciger grafisinin
ortanca olarak VIP gelistigi giin cekildigi saptandi (Tablo 4.9). Yenidogan
dénemindeki hastalarin akciger grafilerinde yeni infiltrasyon ve atelektazi
diger yas gruplarindan daha fazla saptandi, progresif ve persistan infiltrasyon

bulgusu ise yenidogan hastalarda diger yas gruplarindan azdi (Tablo 4.9)

Tablo 4.9. Yas gruplarina gore radyolojik bulgular

Yas
Degiskenler Yenidogan >lay-1yas 1 yas Usti p
(n=67) (n=75) (n=32)
Akciger grafisi ie
pnomoni tarihi arasi 0[(-9)-3] 0[(-17)-1] -2,5[(-16)-5] 0,009*

gegen sure
PA AC grafisi bulgulari
Yeni infiltrasyon 33(49,3) 17(22,7) 7(21,9)

Progresif ve persistan

- 21(41,3) 45(60) 16(50)
infiltrasyon
: 0,002*
Konsolidasyon 1(1,5) 3(4,0) 5(15,6)
Belirtiimemis 5(7,5) 7(9,3) 3(9,4)
Atelektazi 7(10,4) 3(4,0) 1(3,1)

VIP tanisi konuldugunda hastalarin 28’ine antibiyotik olmayan tek ilag,
134’Une antibiyotik olmayan kombine ila¢ tedavisi uygulanirken, 12’sinin ilag
kullanim durumu bilinmiyordu. Kullanilan ilaglara bakildiginda; hastalarin
%54,6’s1 antihipertansif/ditretik (nifedipin, propranolol, furosemid, kaptopril,
spironolakton), %45,4’G inhaler (inhale olarak asetilsistein, salbutamol,
budesonid), %28,2’si sistemik steroid (metilprednizolon, deksametazon),
%13,2’si antiepileptik (levetirasetam, fenobarbital, vigabatrin, klobazam) ve
%85,6’s1 diger ilaglardan (sodyum aljinat, ambroksol, ursodeoksikolik asit,

allopurinol, vitamin A, vitamin D, asetilsalisilik asit, dusuk molekuler agirhkh
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heparin,teofilin, kafein) kullaniyordu. Hastalarin kullandiklari ilaglarin VIiP
gelisimi Uzerindeki etkisini istatistiksel olarak belirlemek igin hastalarin yatis
suresince takibi ve bu surecgte hastanin iyilestigini gosteren bir parametre ile
degerlendirilmelidir. Elimizdeki bulgularla ilaglarin VIP gelisimini nasil
etkiledigi bulunamamistir.

Hastalarda inotrop destegdi kullanilip kullaniimadigina bakildiginda 36
hastanin (%21) bilgisine ulasilamadi. Kayitlarina ulasilan hastalarin hepsine
inotrop destedi verildigi, bunlarin dagiliminin ise dopamin (n: 111, % 65) ve
dobutamin (n: 24, %14) seklinde oldugu gorildi. Ilaglarin VIP gelisimine bir
katkisinin olup olmadigi ulasilabilen verilerle dederlendirilemedi.

Yenidogan hastalarda kullanilan ilaglar acisindan sadece
antihipertansif/ditretik kullanim orani anlamli olarak diger yas gruplarindan
dusuk bulundu, diger ilag turleri agisindan anlamh farkhlik saptanmadi
(p=0.001, p>0.05) (Tablo 4.10).

Tablo 4.10 Hastalarin ilag kullanma durumu

Yas
. Yenidogan >lay-1yas 1yas Ustl
Degiskenler (n=67) (n=75) (n=32) p
Antihipertansif/ditretik
Kullanimi
Kullanmayan 36(53,7) 17(22,7) 14(43,8) 0,001*
Kullanan 24(35,8) 54(72) 17(53,1)
Bilinmeyen 7(10,4) 4(5,3) 1(3,1)
Inhaler ilag kullanimi
Kullanmayan 37(55,2) 30(40) 16(50) 0,130
Kullanan 23(34,3) 41(54,7) 15(46,9)
Bilinmeyen 7(10,4) 4(5,3) 1(3,1)
Steroid kullanimi
Kullanmayan 46(68,7) 47(62,7) 20(62,5) 0,368
Kullanan 14(20,9) 24(32) 11(34,4)
Bilinmeyen 7(10,4) 4(5,3) 1(3,1)
Antiepileptik kullanimi
Kullanmayan 53(79,1) 60(80) 26(81,3) 0,637
Kullanan 7(10,4) 11(14,7) 5(15,6)
Bilinmeyen 7(10,4) 4(5,3) 1(3,1)
Diger ilaglarin
kullanimi
Kullanmayan 7(10,4) 2(2,7) 4(12,5) 0,109
Kullanan 53(79,1) 69(92,0) 27(84,4)

Bilinmeyen 7(10,4) 4(5,3) 1(3,1)
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VIP tanisi aldiklari sirada hastalarin beslenme durumu incelendiginde
sadece 7 hastanin enteral yollarla beslenmedigi, gecici sure ile intraventz
mayi destegi ya da parenteral nutrisyon aldigi, diger hastalarin degisik
enteral vyollarla beslendigi goértlmagstir. Otuziki hastanin  verilerine
ulasilamamistir. Hastalarin entibasyondan sonra 2 gun icinde enteral
beslenmeye basladigi, VIP dncesi ortanca olarak 9 gun iginde enteral yolla

beslendigi saptanmistir (Tablo 14).

Tablo 4.11. VIP tanisi aldiklarinda hastalarin beslenme durumu ve sekli

Degiskenler Tum Populasyon
Beslenme
Nazogastrik ( N/G) 63(%36,2)
Orogastrik ( O/G) 64(%36,8)
Gastrostomi 1(%0,6)
Duodenostomi/jejunostomi 2(%1,1)
Oral 5(%2,9)
Yok 7(%4,0)
Belirtiimemis 32(%18.4)

VIP gelismeden 6nce 86 hastaya (%49,4) parenteral nitrisyon (PN)
destegi uygulanmisken, diger 88 hastaya (%50,6) PN uygulanmamisgti.
Hastalarda entibasyon ile PN baglanmasi arasinda gecen ortanca sure 0
(sifir) glin idi. Hastalara VIP tarihinden ortanca olarak 13 giin énce PN
uygulanmaya baslanmisti ve PN uygulama suresi ortanca 18 gun idi.
Beslenme  sekillerinin  VIP  gelisimine  etkisi  eldeki verilerle
degerlendirilememistir.

Beslenme sekilleri ve VIP ile beslenme arasindaki gegen sire, PN
kullanimi ve PN suresi cinsiyet gruplarina goére anlamh farklihk gostermedi
(sirayla p=0,149, p=0,163, p=0.896, p=0.232).
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Hastanin entibe olarak yogun bakim Unitesinden ayrilmasi aspirasyon
riskini, dolayisiyla VIP gelisme riskini arttirabilir. Hastalarin yogun bakim
Unitelerinden  entibe  olarak ayrilma  sebepleri gbéz  6nlnde
bulunduruldugunda 58 hastanin ameliyat, 5’inin géruntileme, 7’sinin diger
sebeplerle (ameliyat digi diger girisimsel islemler) ayrildigi, 1 hasta igin
sebep Dbelirtiimedigi, 101 (%58,7) hastanin yogun bakim Gnitesinden
ayrilmadigi belirlendi, 2 hastanin kayitlarina ulagilamadi. Hastalarin yogun
bakim Unitesinden ayriima zamani ile VIP gelisimi arasinda kag giin oldugu
belirlenemedi. Bu nedenle entube olarak yogun bakim unitesinden ayriimanin
VIP gelisimine etkisi konusunda bir sonuca ulasilamadi.

Hastalara toplam verilen eritrosit suspansiyonu ortanca sayisi 4 idi ve
tamami hastanin hastaneye yattigi gin veya ilk glnler igerisinde verilmisti.
VIP tarihine en vyakin zamanda verilen eritrosit siispansiyonu VIP
gelisiminden ortanca siire olarak 2 giin énce verilmisti. VIP tarihine en yakin
zamanda verilen trombosit siispansiyonunun ViP gelisiminden ortanca olarak
4 gun Once verildigi saptandi. Hastalarin yatisinda verilen taze donmus
plazma (TDP) sayisi ortanca 7 olarak belirlendi. VIP tarihine en yakin
zamanda verilen TDP, VIP gelisiminden dnce ortanca olarak 1 giin dnce
verildi. Kan Grtnleri kullanimi ile VIP gelisimi arasinda bir sebep- sonug

iligkisi kurulmadi

4.3 Hastalarin mortalite agisindan degerlendirilmesi

Sag kalim bilgisine ulasilamayan 6 hasta vardi. Bilgisine ulagilan
hastalarin 72’si (%43,1) eksitus oldu. Yatis ile eksitus arasinda gecen
ortanca sure 60,5 gin (min 5- maks: 283 gun) olarak belirlendi. Kiz
hastalarda mortalite orani %48,6 iken, erkek hastalarda %38,8 idi ancak
istatistiksel anlamlilik gdstermedi (p=0,206). Yatis ile eksitus arasinda gecen
sure kiz hastalarda daha dusuktu (ortanca 46 [min: 5 gun-maks: 283 gun] vs
73 gun [min: 10 gun- maks: 184 gun]; p=0,049).

VIP tarihi ile mortalite arasinda gegen ortanca 54,5 giin (min: 3-
maks:271 giin) idi. VIP tarihi ile eksitus arasinda gecen siire kiz hastalarda

ortanca 15 gun (min: 3 glin — maks: 271 gun) erkek hastalarda ortanca 25
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gun (min: 1 gln- maks: 151 gun) idi, aralarinda istatistiksel olarak anlamli
iligki yoktu (p: 0.080).

Erken baslangigh VIP gegiren hastalarin 401 (%38,5%) eksitus
olmustur, 2 hastanin sag kalim bilgisine ulasilamamistir. Ge¢ baslangich
VIP’li hastalarin 32'si (%45,7) eksitus olmugken 4 hastanin verisine
ulasilamamistir. Erken baslangich VIP’li hastalar ile ge¢ baglangigh VIiP’li
hastalar arasindan mortalite acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamamistir (p: 0.202)

ikinci kez VIP geligsen bes hastanin 4’ eksitus olmustur.

Hastalarin yatis yasi, cinsiyet dagilimi, yatis yapilan ve VIP tanisi
aldigr bolim ve mortalite arasindaki iliski degerlendirildiginde, eksitus olan
hastalar ile sag kalan ViP’li hastalar acisindan anlamli fark bulunmamistir
(sirasiyla p: 0.953, p: 0.206, p: 0.619) (Tablo 4.12) . Eksitus olan ve sag
kalan hastalarda prematirelik haftasi benzer iken, prematire bebeklerin
dogum agirhiginin daguk olmasi ile mortalite iligkisi sinirda anlamlilik gosterdi
(900 gr vs 1055 gr; p=0.051) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Yas, cinsiyet, yattigi ve tani aldigi bolim ve diger degiskenler
ile mortalite iligkisi

Mortalite

Degiskenler Var (n=72) Yok (n=96) P
Yas
Ortalamazstandart sapma (ay) 13,2429,4 18,3143,3 0,393
Median (min-maks) (ay) 1,5(0-136) 2(0-197) 0,620
1 yas Ustul 13(18,1) 19(19,8)
>1 ay- 1 yas 30(41,7) 40(41,7) 0,953
Yenidogan 29(40,3) 37(38,5)
Prematurite haftasi (n=40) 28,5(24-35) 28(25-34) 0,644
Prematire dogum agirligi-gr 900(560-2030) 1055(800- 0.051*
(n=40) 2500) ’
Cinsiyet
Kiz 34(47,2) 36(37,5) 0.206
Erkek 38(52,8) 60(62,5) ’
Yattigi boliim
KDCYBU 33(45,8) 44(45,8)
CYBU 16(22,2) 16(16,7)
PYDBU 14(19,4) 27(28,1) 0,619
YDYBU 7(9,7) 7(7,3)

BCDBU 1(1,4) 2(2,1)
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CCYBU 1(1,4) 0(0)

Eksitus olan hastalarda sag kalanlara kiyasla yogun bakim unitesinde
yatis tarihi ile VIP gelisimi arasinda gegen ortanca siire giin olarak daha
uzundu (28,5 vs 19; p=0,007), ancak 2. kez VIP gelisme siiresi agisindan
anlaml farklilk saptanmadi (eksitus olanlarda ortanca 92,5 gin [min: 83-
maks: 141], sag kalan hastada ortanca 99 giin, p:0.800).Entiibasyondan ViP
gelisimine kadar gegen sure (gun olarak) eksitus olan hastalarda sag kalan
hastalara kiyasla daha uzundu (19 vs 13; p=0,026).

Eksitus olan hastalarin yogun bakim Unitesinde ortanca yatis siresi 70
glinken (min:40-maks:116 gun), sag kalan hastalarda yodun bakim
Unitesinde ortanca yatis suresi 41 gundiu (min:6-maks:421 gun), aralarinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttur (p=0.023).

VIP ile mortalite arasinda gecen siire acisindan ise en uzun siire >1ay
- 1 yas grubunda olan hastalarda saptandi, bunu sirasiyla yenidogan hastalar
ve 1 yas UstU hastalar izledi (Yenidogan hastalarda ortanca sure: 18 gun,
>lay- 1 yas hastalarda ortanca sure: 25 gun, 1 yas ustl hastalarda ortanca
sure 4 gun; p: 0.012).

Altta yatan hastalik varligi agisindan eksitus olan ve sag kalanlar
hastalar arasinda anlamh farkhlik saptanmadi, ancak immun yetmezligi olup
eksitus olan hastalar, immun yetmezligi olup sag kalan hastalara kiyasla
daha yuksek orana sahipti (%11,1 vs %2,1; p=0,020) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Altta yatan hastaliklar ile mortalite iligkisi

.. Mortalite
Degigkenler Var (n=72) Yok (n=96) P
Altta yatan hastalik

Yok 2(2,8) 2(2,1)

Var 70(97,2) 0497,9) 0999
immiin yetmezlik 8(11,1) 2(2,1) 0,020
Norolojik hastalik 1(1,4) 6(6,2) 0,241
Kardiyolojik hastalik 27(37,5) 39(40,6) 0,750
Sendromik hastalik 7(9,7) 10(10,4) 0,883
Diger 39(54,2) 52(54,2) 0,999

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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Eksitus olan hastalarin entibasyon nedenleri sag kalan hastalarla
benzerdir (p=0.216) ( Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Eksitus olan ve sag kalan hastalarin entibasyon nedenleri

Degigkenler Mortalite p
Var (n=72) Yok (n=96)
Entubasyon nedeni
Sepsis 3(4,2) 1(1,0)
Solunum sikintisi 35(48,6) 45(46,9)
Ameliyat 34(47,2) 46(47,9) 0,216
Kalp yetmezligi 0(0) 4(4,2)
Diger 0(0) 0(0)

Ates, hipotermi, purtlan balgam, periferik yaymada band formundaki
|6kositlerin %10’dan fazla olmasi, 6ksuruk, dispne, ral, ronkus, takipne,
hisilti, gaz degisiminde kotllesme, retraksiyon, bradikardi, tasikardi, apne,
solunum sekresyonlarinda artis ve tani kriteri olmayan ekspiryumda uzama
acisindan degerlendirildiginde yasayan ve odlen VIiP'li vakalarin klinik ve
laboratuvar bulgulari farkh degildi (Tablo 4.15), higiltisi olan vakalar p degeri
0.052 idi.



Tablo 4.15. Klinik bulgularinin mortalite ile iligkisi
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Mortalite
Degiskenler
Var (n=72) Yok (n=96)

Ates 26(36,1) 35(36,5) 0,242
Hipotermi 8(11,1) 4(4,2) 0,439
Pardlan balgam 4(5,6) 6(6,2) 0,858
(I?l.':l:;jsformunun % 10’dan fazla 7(9,7) 10(10.4) 0,918
Okstirik 0(0) 1(1,0) 0,999
Dispne 0(0) 0(0) -
Ral 25(34,7) 26(27,1) 0,321
Ronkus 7(9,7) 20(20,8) 0,277
Takipne 10(13,9) 27(28,1) 0,132
Hisilti 0(0) 2(2,1) 0,052 *
Gaz degisiminde kotulesme 45(62,5) 51(%53) 0,199
Retraksiyon 14(19,4) 24(25,0) 0,587
Bradikardi 19(26,4) 28(29,2) 0,585
Tasikardi 6(8,3) 10(10,4) 0,949
Apne 6(8,3) 20(20,8) 0,165
Solunum sekresyonlarinda artis 3(4,2) 8(8,3) 0,597

Ekspiryumda uzama 2(2,8) 6(6,2) 0,676

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik géstermektedir.
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Eksitus olan ve sag kalan VIP’li hastalar tam kan sayimi bulgulari
agisindan incelendiginde, 6len hastalarin ortanca trombosit sayisi sag
kalanlara oranla daha dusukti ( 147000 vs 223500, P=<0.001). Hemoglobin
degeri ve beyaz kire sayisinin dagilimlari benzerdi ( p=0.313, p= 0.245). Her
iki grupta da tam kan sayimi VIP gelistigi glin yapilmisti (Tablo 4.16). Alti
hastanin mortalite bilgisine ulasilamadidi i¢cin tam kan sayimi bulgulari

tabloda gosterilmemisgtir.

Tablo 4.16. Hastalarin tam kan sayimi bulgulari ile mortalite iligkisi

Mortalite
Degiskenler p
Var (n=72) Yok (n=96)
Laboratuvar bulgulari ile VIP
o ) 0(-3-2) 0 (-5-4) 0,313
gelisimi arasinda gegen sure
Hb (gr/dl) 11,1(7-17,9) 11,2 (0-18,5) 0,245
BK (x103/mm?3) 11,4 (0,5-74,1) 12,6 (5,3-43,7) 0,253
<4000 4(5,6) 0
4000-15000 46(63,9) 65(67,7) 0,076
>15000 22(30,9) 31(32,3)
PLT (x103mm?3) 147 (6,8-583) 223,5(42-339,9) <0,001*

Akut faz reaktanlarinin (CRP, ESH, PCT) eksitus olan hastalar ile sag
kalan hastalarda alinma suresi benzerdi. Akut faz reaktanlari agisindan
degerlendirilen hastalarda ortanca C-reaktif protein degeri eksitus olan
hastalarda sag kalanlara kiyasla yuksekti, istatistiksel anlamlilik sinirda idi
(2,6 vs 0,8, p=0.051). Ortanca ESH, PCT duzeyi eksitus olan ve sag kalan
hastalarda anlamli farklilik géstermedi (p>0.05) (Tablo 4.17).
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Tablo 4.17. CRP, ESH, PCT degerlerinin mortalite ile iligkisi

Dediskenl Mortalite
egiskenier Var (n=72) Yok (n=96) P

CRP ile VIP gelisimi arasinda
CRP (mg/dL) (ortanca, min-
maks degeri) 2,6(0,3-46,7) 0,9(0,1-47) 0,023*
ESH ile VIP gelisimi arasinda
gegen Sure '1('6'2) '6,5('9"4) 0,095
ESH(mm/saat) (ortanca, min-
maks degeri) 2(2-3) 37(4-70) 0,622
PCT ile ViP gelisimi arasinda
gecen slre 0(-8-1) -1(-7-4) 0,828
PCT (pg/L) (ortanca, min- maks
degeri) 0,7(0-21) 0,8(0,2-22,4) 0,994

Akciger grafilerinin ¢cekilme zamani ve radyolojik bulgular eksitus olan
hastalarla sag kalan hastalar arasinda farklilik géstermedi(p=0.651) (Tablo
4.18).

Tablo 4.18. Radyolojik bulgular ve mortalite iliskisi

Mortalite p
Degiskenler Var (n=72) Yok (n=96)
(sayl)(yUzde) (sayi) (yuzde)

PA AC grafisi bulgular

Yeni infiltrasyon 21(29,2) 34(35,4)
_ I_Drogre3|f ve persistan 37(51,4) 42(43,8)
infiltrasyon
Konsolidasyon 2(2,8) 6(6,2)
Kavitasyon 0(0) 0(0) 0,651
Pnomotosel 0(0) 0(0)
Belirtilmemis 6(8,3) 9(9.4)

Atelektazi 6(8,3) 5(5,2)
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Beslenme sekli, entiibasyon ile beslenme arasinda gegen siire, VIP
gelisimi ile beslenme arasinda gecen sure eksitus olan ve sag kalan
hastalarda anlamh farklilik gostermedi (sirasiyla p=0.120, p=0.563, p=0.086).
Eksitus olanlarda PN kullanim orani sag kalanlara kiyasla yuksek olsa da
istatistiksel agidan anlamlilik gostermedi (%58,3 vs %44,8; p: 0.082) (Tablo
4.19).

Tablo 4.19. Hastalarin beslenme sekli ve mortalite arasindaki iligki

Mortalite
Degiskenler VAR (n=72) YOK (n=96) p
(sayl,yuzde) (sayl,yuzde)
Beslenme
N/G 26(36,1) 34(35,4)
O/IG 24(33,3) 38(39,6)
Gastrostomi - 1(1,0)
Duodenostomi/jejunostomi - 2(2,1) 0,120
Oral 3(4,2) 2(2,1)
Yok 7(9,7) -
Belirtiimemis 12(16.7) 19(19,8)

Entiibasyon ile beslenme tarihi

arasinda gegen siire (giin) 3,5(-57-54) 2(-15-79) | 0,563

VIP ile beslenme tarihi arasinda -8(-89-61)

.. . -11(-135-18) 0,086
gegen slire(giin)
TPN
Yok 30(41,7) 53(55,2) | 0,082
Var 42(58,3) 43(44,8)
Entibasyon ile PN kullanimi 0,273

arasinda gegen siire (giin) 1(-38-109) 0(-30-51)

VIP ile PN kullanimi arasinda

. p -12,5(-81-36) | -13(-129-6) | 0,718
gegen siire (giin)

PN kullanim suresi (giin) 16(1-110) 19(0-74) 0,723
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Kullanilan ilaglar ile mortalite arasinda herhangi bir iligki

bulunamamistir (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Kullanilan ilaglar ile mortalite arasindaki iligki

Mortalite

Var (n=72) Yok (n=96) P
(Sayi, yuzde) (Sayi, yuzde)

Degiskenler

ilac Kombinasyonu

Bilinmiyor/yok 5(6,9) 7(7,3)
Tek ilag kullanimi 8(11,1) 19(19,8) 0,308
Kombine ilag kullanimi 59(81,9) 70(72,9)

Kullanilan ilaglar
Antihipertansif diliretik

Kullanan 43(59,7) 47(49,0)
Kullanmayan 24(33,3) 42(43,8) 0,342
Bilinmeyen 5(6,9) 7(7,3)

inhaler
Kullanan 30(41,7) 46(47,9)
Kullanmayan 37(51,4) 43(47,9) 0,688
Bilinmeyen 5(6,9) 7(7,3)

Steroid
Kullanan 21(29,2) 26(27,1)
Kullanmayan 46(63,9) 63(65,6) 0,963
Bilinmeyen 5(6,9) 7(7,3)

Antiepileptik
Kullanan 11(15,319 12(12,5)
Kullanmayan 56(77,8) 77(80,2) 0,915
Bilinmeyen 5(6,9) 7(7,3)

Diger
Kullanan 65(90,3) 78(81,2)
Kullanmayan 2(2,8) 11(11,5) 0,102
Bilinmeyen 5(6,9) 7(7,3)

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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4.4 Kiilttir bulgulan

Calismamizda hastanin VIP tanisi aldi§i dénemde etkeni saptamak,
VIP tanisini desteklemek amacli alinan derin trakeal aspirat (DTA) kiiltiirleri,
bronkoalveoler lavaj (BAL) kulturleri incelenmistir. Ayni zamanda hastalarin
VIP tarihi ile ayni dénemde alinan kan kiiltirlerinde Greme olup olmadig,
ureme varsa bunun baska bir enfeksiyon kaynagi ile iligkili olup olmadigi
arastinlmahdir. Kuiltirlerde Ureyen mikroorganizmalar ve direng paternleri
incelenmigtir. Retrospektif yapilan bu ¢alismada degisik zamanlarda tani alan
hastalar mevcuttur. Hastalardan alinan kultir sayisi esit dedgildir, bazi
hastalardan hi¢ kiltir alinmamistir. Bu galismada incelenen kiiltirler VIP

tarihinin yedi giin dncesinden VIP tarihine gegen zamanda alinan kiiltiirlerdir

4.4.1 Bronkoalveoler Lavaj (BAL) Kilttirt

Hastalarin yogun bakim Unitesinde yatis sureleri boyunca dokuz
hastadan 11 tane BAL kultard alinmistir. Bu kiltirlerin sadece 4’Gnde ureme
olmustur. iki kiiltirde Stenotrophomonas maltophilia (S. maltophilia), bir
kiltirde Klebsiella pneumoniae (K. pneumoniae), ve bir kuiltirde
Acinetobacter iwoffi (A. iwoffi) izole edilmistir. U¢ hastadan VIP tarihinden 7
glin dnce baslayip VIP tarihine kadar uzanan siregte doért BAL Kultiiri
alinmig, bu kulturlerin bir tanesinde S. maltophilia Gremis, digerlerinde Greme

olmamistir.



Tablo 4.21. Hastalarin BAL kilturiinde izole edilen mikroorganizmalar,
hastalarin VIP tanisi aldiklari servis ve yil
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Hast Ureyen Antibiyotik duyarliigi | Kadltirin | Ureme | Servis | Yl
ano | mikroorganizma alinma
zamani
1 S. maltophilia Kinolon: hassas ViPile | 200 CYBU | 2011
3. kusak sefalosporin( | ayni CFU/mlI
antipsédomonal): orta | gun
derecede hassas

Tablo 4.22 BAL kultirinde UGremesi olan hastada kullanilan antibiyotikler,
tedavi sureleri, prognozu, alinan bagka kultar varhgi, Gremesi ve

VIP tiri
Hasta | VIP tanisi dncesinde kullanilan | Prognoz Baska Erken ya
no antibiyotikler ve suresi kaltlr ve da gec ViP
kultarde olmasi
ureme
varhgi
1 Aminoglikozid (- 17) (15 gun)
Antifungal (-11) (11 gun) Eksitus Yok Geg ViP
Kinolon (-2) (2 gun)
Karbapenem (-28 )(18 gin)

BAL kultirinde dreme olan tek hastada ge¢ baslangicli

ViP

mevcuttur. Bu hastada VIP tanisindan 17 giin énce aminoglikozid grubu

antibiyotik, 11 gun énce antifungal, 2 giin dnce kinolon grubu antibiyotik, 28

glin énce de karbapenem grubu antibiyotik kullanilmistir. VIP tarihi ile ayni

gln hasta eksitus olmustur.

4.4.2 DTA Kulturi

Hastalardan ViP tanisi konulan yogun bakim Unitesinde yattiklari siire

icerisinde 119 kiltir alinmistir. Bu kiltirlerin 73’Ginde Greme olmamistir. VIP

tarihinden 7 giin énceden VIP tarihine kadar gecen sire icerisinde 12
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hastadan alinan 13 kultirde 13 mikroorganizma Uremesi olmustur. Bu
kalturlerin 3 ‘Unde (%23) A.baumannii, 3’'unde (%23) K. pneumoniae, 3'Unde
(%23) alfa hemolitik streptokok, 2’sinde (%15) P. aeruginosa, 1’'inde (%?7)
Candida tropicalis (C. tropicalis), 1'inde Candida albicans (C. albicans)
Uredigi gorilmistir (Tablo 4.23). Ancak bu kiiltirlerin sadece ikisinde = 10°

CFU/mlI mikroorganizma saptanmigtir (Tablo 4.23).



Tablo 4.23. Hastalarin DTA kiiltiriinde izole edilen mikroorganizmalar, hastalarin ViP tanisi aldiklari servis ve yili
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Hasta no

Mikroorganizma

Antibiyotik duyarlhgi

Kultiran
alinma
zamani

Kantitatif
Ureme

Tani aldig
servis

Tani aldigi
yil

A. baumannii

Beta laktamaz grubu: Direngli

Karbapenem: Direngli

Aminoglikozid: Direncli

Kinolon: Direngli

3. kusak sefalosporin (anti-psédomonal etkili ve antipsédomonal
etkili olmayan): Direncli

3 giin 6nce

>10° CFU/ml

KDCYBU

2010

K. pneumoniae

Antips6édomonal 3. kusak sefalosporin: Hassas
4. kusak sefalosporin: Hassas

Aminoglikozid: Hassas

ESBL pozitif

3 giin 6nce

5000 CFU/ml

KDCYBU

2010

A. baumannii

Beta laktamaz grubuDirengli

Karbapenem: Direngli

Aminoglikozid: Direngli

Kinolon: Direngli

3. kusak sefalosporin (anti-psédomonal etkili ve antipsédomonal
etkili olmayan): Direncli

Kolistin: Hassas

2 glin 6nce

50000
CFU/mI

KDCYBU

2012

A. baumannii

Beta laktamaz grubu: Direncli

Karbapenem: Direngli

Aminoglikozid: Direncli

Kinolon: Direngli

3. kusak sefalosporin (anti-psédomonal etkili ve antipsédomonal
etkili olmayan): Direncli

Kolistin: Hassas

5 glin 6nce

50000
CFU/mI

CYBU

2012

K. pneumoniae

Antipsddomonal 3. kusak sefalosporin: Direngli
4. kusak sefalosporin: Direngli

Aminoglikozid: Orta derece duyarli

ESBL pozitif

7 glin 6nce

KDCYBU

2009

K. pneumoniae

Antipsddomonal 3. kusak sefalosporin: Direngli
4. kusak sefalosporin: Direngli

Aminoglikozid: Orta derece duyarli

ESBL pozitif

4 glin 6nce

CYBU

2009
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6 P. aeruginosa Beta laktamaz grubu: Hassas VIP tarihi 5000 CFU/ml | KDCYBU 2008
Karbapenem: Direngli
Aminoglikozid: Direncli
Kinolon: Direngli
3. kusak sefalosporin (anti-psddomonal etkili): Hassas
7 P. aeruginosa Beta laktamaz grubu: Hassas 7 glin 6nce - CYBU 2008
Karbapenem: Hassas
Aminoglikozid: Direncli
Kinolon: Direngli
3. kusak sefalosporin (anti-psédomonal etkili): Direncli
8 Alfa hemolitik Glikopeptid: Hassas 7 glin 6nce - KDCYBU 2008
streptokok
9 Alfa hemolitik - 3 glin 6nce 3000CFU/mI KDCYBU 2010
streptokok
10 Alfa hemolitik Glikopeptid: Hassas 7 glin 6nce 105CFU/ml CYBU 2011
streptokok
11 C. tropicalis Flukonazol: Hassas 6 glin 6nce 12500 CYBU 2013
CFU/mI
12 C. albicans Flukonazol: Hassas VIP tarihi 500CFU/m KDCYBU 2010
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Hastalarin % 66’s1 (12 hastadan sekiz tanesi) Cocuk Kalp Damar
Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi'nde yatmaktadir. Hastalarin VIP tarihinden
once aldiklar tedaviler ve tedavi degisiklikleri, prognozlari tablo 4.24’te
dzetlenmistir. Hastalarin hepsinde gec baslangicli VIP gelistigi gérilmustir
ve DTA kuilturinde Uremesi olan hastalarin % 25’i (3'u) eksitus olmustur.
Eksitus olan hastalarda DTA kadltirinde Ureyen mikroorganizmalar
birbirinden farkhdir.

Tablo 4.24. DTA kulturinde Uremesi olan hastalarda kullanilan
antibiyotikler, tedavi sureleri, prognozlari, alinan baska kaltur
varligi ve uremesi, VIP taru

Baska Erken ya da
Prognoz kaltar gec VIP
varhgi olmasi

Hasta | VIP tanisi éncesinde kullanilan
no antibiyotikler ve suresi

Karbapenem (-3) (21 giin)
1 Kinolon (-3) (21 glin) Eksitus Yok

Antifungal (-3) (21 giin) Geg VIP

Karbapenem (-9) (22 giin)
2 Glikopeptid (-9) (22 giin) Taburcu |y o Geg ViP
Kinolon (-1) (15 gun)

Karbapenem (-9) ( 22 glin) .
3 Glikopeptid (-9) (22 gln) Taburcu Yok Geg VIP
Kinolon(-1) (15 giin)

Beta laktam antibiyotik (-13) (6 gin) .
4 Aminoglikozid (- 13) (53 glin) Taburcu Yok Gec¢ VIP
Karbapenem (-7 gun) (55 glin)

Antifungal (-4) (18 guin) _
5 Kinolon (+1)(13 gun) Taburcu Yok Gec VIP
Karbapenem (+14)( 6 gun)

Aminoglikozid (-35) (70 gun) _
6 Antifungal (-35 guin) (70 gun) Taburcu Yok Gec VIP
Karbapenem (+ 18 gun)
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Glikopeptid (-11) (13 giin)

3. kusak sefalosporin (antipsddomonal
etkili)(-11) (13 glin)

Aminoglikozid (- 14) (15 guin)

Taburcu Yok Geg ViP

Aminoglikozid (-8) (15 giin)
Karbapenem (0) (50 giin)
Beta-laktam antibiyotik (0)(50 gin)
Antifungal (-9) (59 glin)

Taburcu Yok Gec VIP

Beta-laktam antibiyotik (-6) (6 gtin)
Aminoglikozid (-6) (15 glin)
Karbapenem (0) (9 giin)
Glikopeptid (0) (9 glin)

Taburcu Yok Geg VIP

Beta-laktam antibiyotik (-15) (22 giin)
4. kusak sefalosporin (-15) (27 gin)
Aminoglikozid (-15)(27 gun)
Anaerobik antibiyotik (-15) (27 gin)
Glikopeptid (0) (18 glin)

Antifungal (-14)(15 giin)

10 Eksitus Yok Geg ViP

Antifungal (-14) (38 glin)

11 Kinolon (-13) ( 27 giin)

Taburcu Yok Geg VIP

Aminoglikozid (-18) (32 giin)
Kinolon (-1) (4 giin)
Antifungal (0) (29 gin)
Glikopeptid (0) (10 giin)

12 Eksitus Yok Geg ViP

4.4.3 Kan Kiilturu

Hastalardan yatislari sirasinda alinan kan kalturGd sayisi 406°dir. Bu
kiltirlerin 322’sinde (%79,3) lreme olmamisti. VIP tarihinden 7 glin énce ve
VIP tarihi arasinda alinan 64 kan kiiltiir(i vardi ve bu kiiltiirler 56 hastaya aitti.
Belirtilen tarih araliginda alinan kan kdltirlerinin 46’sinda (%72) Ureme
olmamigti. Ureme olmayan kan kdltirleri 40 hastaya aitti. Bu hastalarin 21’i
(%52,5) Bolum 39 Prematire Yogun Bakim Unitesi'nde, 11'i (%27,5'i) Cocuk
Kalp Damar Cerrahisi Yogun Bakim Unitesinde, 5’ (%12,5%) Bolum 37
Yenidogan ve Yenidogan Cerrahisi Yogun Bakim Unitesinde, 2'si (%5'i)
Cocuk Yogun Bakim Unitesi'nde, 1'i de(%2,5) Bdliim 36 Yenidogan Cerrahisi
Yogun Bakim Unitesi’nde yatmaktaydi.

Kan kulturinde Uureme olan hastalarin kan kudlturinde Ureyen

mikroorganizmalar, duyarlilik sonuglari ve hastalarin yattiklari bolimler Tablo
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4.25'te gosterildigi gibidir. Ondokuz kan kiltiriinde Greme olmustur. Ureyen
mikroorganizmalarin 6'sl (%31,5) Staphylococcus epidermidis
(S.epidermidis), 3 tanesi (%15,7) A. baumannii, 2 tanesi (%10,5) koagtlaz
negatif stafilokok, 1 tanesi (%5,3) Burkholderia cepacia (B. cepacia), 1 tanesi
(%5,3) Escherichia coli (E. coli), 2 tanesi (%10,5) C. albicans, 1 tanesi (%5,3)
K.pneumoniae, 1 tanesi (%5,3) Staphylococcus hominis (S. hominis), 1
tanesi (%5,3) P. aeruginosa, 1 tanesi (%5,3) Streptococcus oralis’tir (S.
oralis). Ureme olan kan Kkiltirlerinde Gremelerin  kantitatif olarak
degerlendirilmedigi goruimustur.

Uremesi olan hastalarin 8'i (%42,1) Cocuk Yogun Bakim Unitesi'nde,
5 (%26,3) Cocuk Kalp Damar Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi'nde, 5'i
(%26,3) Bolim 39 Prematiire Yogun Bakim Unitesi'nde, 1'i (%5,2) Bolim 37

Yenidogan ve Yenidogan Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi’nde yatmaktadir.



Tablo 4.25. Hastalarin kan kultrinde izole edilen mikroorganizmalar, hastalarin VIP tanisi aldiklari servis ve yil, VIP tiri

Hasta
no

Mikroorganizma

Antibiyotik duyarlilig

Kulttr
alinma
zamani

Tani aldigi
servis

Tani
aldigi yil

Erken ya
da ge¢ VIP
olmasi

1

S.epidermidis

Aminoglikozid: Direngli
Glikopeptid : Hassas
Kinolon: Hassas

4 gun 6nce

KDCYBU

2012

Erken VIP

S.epidermidis

Aminoglikozid: Direngli
Glikopeptid: Hassas
Karbapenem: Direngli

3. kusak sefalosporin (antipsddomonal olmayan):

Direngli
Kinolon: Hassas

1 glin 6nce

KDCYBU

2011

Geg ViP

S.epidermidis

Aminoglikozid: Direngli
Glikopeptid: Hassas
Karbapenem: Direngli

3. kusak sefalosporin (antipsddomonal olmayan):

Direngli

Ayni giin

cYBU

2011

Geg VIP

S.epidermidis

Aminoglikozid: Direngli
Glikopeptid: Hassas
Karbapenem: Direngli

3. kusak sefalosporin (antipsddomonal olmayan):

Direngli
Kinolon: Direngli

4 gin énce

PYBU

2009

Geg ViP

S.epidermidis

Aminoglikozid: Hassas
Glikopeptid: Hassas
Karbapenem: Direngli

3. kusak sefalosporin (antipsddomonal olmayan):

Direngli
Kinolon: Orta derece hassas

5 glin 6nce

CYBU

2008

Geg VIP

S.epidermidis

Aminoglikozid: Direngli

3. kusak sefalosporin (antipsddomonal olmayan):

Direngli
Glikopeptid: Hassas

5 glin 6nce

YDYBU

2013

Geg ViP

55



Kinolon: Hassas

A. baumannii

Aminoglikozid: Direngli

3. kusak sefalosporin (antipsédomonal olan ve
olmayan): Direngli

4 kusak sefalosporin: Direngli

Kinolon: Direngli

Piperasillin-tazobaktam: Direngli

1 glin 6nce

cYBU

2010

Geg VIP

A. baumannii

Aminoglikozid: Direngli

3. kusak sefalosporin (antipsddomonal olan ve
olmayan): Direngli

4 kusak sefalosporin: Direngli

Kinolon: Direngli

Piperasillin-tazobaktam: Direngli

Karbapenem: Direngli

1 glin 6nce

CYBU

2013

Gec VIP

A. baumannii

Aminoglikozid: Hassas

3. kusak sefalosporin (antipsddomonal olan ve
olmayan): Orta derece duyarl

4 kusak sefalosporin: Hassas

Kinolon: Hassas

Piperasillin-tazobaktam: Hassas

7 guin 6nce

cYBU

2010

Geg VIP

10

Koagtlaz negatif
stafilokok

Kinolon: Direngli
Glikopeptid: Hassas

Ayni gin

CYBU

2012

Geg ViP

11

Koagtlaz negatif
stafilokok

Aminoglikozid: Direngli

3. kusak sefalosporin (antipsddomonal olmayan):

Direngli
Kinolon: Direngli
Karbapenem: Direncli

Ayni gin

PYBU

2008

Geg ViP

12

B.cepacia

Karbapenem: Direngli

3. kusak sefalosporin (antipsddomonal olmayan):

Direngli

6 guin 6nce

CYBU

2011

Geg VIP

13

K.pneumoniae

Aminoglikozid: Orta Hassas

3. kusak sefalosporin (antipsddomonal olan ve
olmayan): Direngli

ESBL : Pozitif

1 giin 6nce

KDCYBU

2009

Geg ViP

14

P. aeruginosa

Aminoglikozid: Hassas
Kolistin: Hassas

Ayni gin

PYBU

2013

Erken VIP

56



Kinolon: Hassas
Karbapenem: Hassas
Piperasillin-tazobaktam: Hassas

15

E. coli

Aminoglikozid: Direngli

3. kusak sefalosporin( antipsddomonal olan ve
olmayan): Direngli

4. kusak sefalosporin: Direngli

Kinolon: Hassas

Karbapenem: Hassas

ESBL: Pozitif

7 guin 6nce

PYBU

2008

Geg VIP

16

S. hominis

Aminoglikozid: Orta duyarli
Kinolon: Hassas
Teikoplanin: Hassas
Vankomisin: Hassas

4 gun 6nce

CYBU

2013

Geg ViP

17

S. oralis

6 guin 6nce

PYBU

2009

Geg VIP

18

C. albicans

Flukonazol: Hassas

4 giin 6nce

KDCYBU

2008

Geg VIP

19

C. albicans

Flukonazol: Hassas

2 gun 6nce

KDCYBU

2010

Geg VIP

57
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Kan kultirinde Ureme olan hastalarin sadece 2’'si (%10,5) erken
baslangich VIP gecirmistir. Digerleri ge¢ baslangigh ViP'tir. Bir no’'lu hasta
erken baslangigli VIP gegirmesine ve kan kiiltiiriinde treyen mikroorganizma
S. epidermidis olmasina ragmen eksitus olmustur. Bu hastanin konjenital
kalp hastaliginin oldugu, entiibasyondan 4 giin sonra VIiP tanisi aldigi ve VIP
tarihinden 6 gin sonra eksitus oldugu belirlendi. Erken baslangigh VIP
gecgiren 14 no.lu hastanin kan kiiltiriinde ise erken baslangigl ViP’lerde
etken olmasi beklenmeyen P. aeruginosa uremistir. Bu hastanin prematurelik
nedeniyle hastanede yattigi, yatisindan 12 gin sonra entube edildigi,
entiibasyondan 2 giin sonra VIP tanisi aldigi, yatisinin 58. gliniinde taburcu
oldugu saptandi.

Kan kultirinde Ureme olan hastalarin aldiklari tedaviler, tedavi sureleri,

prognozlari ve varsa diger kultar sonuglari Tablo 4.26’da gosterilmigtir.

Tablo 4.26. Kan kiltirinde Gremesi olan hastalarda kullanilan antibiyotikler,
tedavi sureleri, hastalarin prognozlari ve varsa diger kaltur

sonuglari
Hasta no VIP tanisi éncesinde kullanilan Prognoz Baska kultar
antibiyotikler ve siresi varligi
1 Beta laktam grubu antibiyotik (0) (4 giin) Eksitus -

Karbapenem (+4) (2 gun)
Aminoglikozid (- 4 giin)(10 glin)
Glikopeptid (+ 2) (2 guin)
Antifungal (0) (6 giin)

2 Karbapenem (-46) (57 glin) Taburcu
Aminoglikozid (-46) (43 gun)
Antifungal (-46 gun) (57 gun)

3 Kinolon (-9) (28 guin) Taburcu
Karbapenem (+4) (23 gin)
Glikopeptid (-6) (33 gun)
Antifungal (0) (22 gliin)

4 Glikopeptid (-3) (13 gun) Taburcu
3. kusak sefalosporin (antipsddomonal
olmayan) (-3) (13 gun)

5 Aminoglikozid (-33)(43 gln) Taburcu
Karbapenem (-13 ) (23 gln)
Glikopeptid (-3) (14 gun)

6 Beta laktam antibiyotik (-22) (33 gun) Taburcu
Aminoglikozid (-22) (33 gun)

3. kusak sefalosporin (antipsédomonal) (-
4) (17 gin)

Glikopeptid (-4) (17 gun)

Aminoglikozid (-4) (17 gun)
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Kinolon (-3) (6 glin)
Aminoglikozid (-10) (13 gun)
Glikopeptid (-47) (45 gun)
Anaerobik (-1) (4 giin)

Eksitus

Kateter kulttra
(A. baumannii)
Deri surintu
kaltara

(A. baumannii)

Aminoglikozid (0) (17 glin)
Kinolon (-5) (22 giin)
Karbapenem (-22) (45 glin)
Glikopeptid (-22) (37 gln)
Anaerobik (-10) (27 gln)
Antifungal (-7) (33 guin)

Taburcu

Kateter kultura
(A. baumannii)

Kinolon (-8) (9 glin)
Glikopeptid (-14 ) (15 gin)
Antifungal (-12) (13 gun)
Kolistin (-9) (10 giin)

Taburcu

10

Karbapenem (0) (19 gin)
Aminoglikozid (-7) (28 giin)
Glikopeptid (-6 giin) ( 25 gtin)
Antifungal (+2) (26 giin)

Taburcu

11

Karbapenem (-7) ( 37 giin)
Antifungal (0) (14 gin)
Glikopeptid (0) (15 giin)
Kinolon (0) (15 giin)

Eksitus

12

Kinolon (-16) (16 gin)
Karbapenem (-16 gin) (16 giin)
Vankomisin (-18) (18 gun)
Antifungal (-18 ) (18 glin)

Eksitus

Kateter kultaru
(B.cepacia)

13

Aminoglikozid (-20) (21 gun)
Karbepenem (-12) (13 guin)
Antifungal (-12) (13 gun)
Glikopeptid (-5) (6 glin)

4. kusak sefalosporin (-5) (6giin)

Eksitus

14

Glikopeptid (0) (13 guin)
Aminoglikozid (0) (13 gun)
Karbapenem (0) (21 gln)
Antifungal (0) (28 gln)
Kinolon (+2) (19 gun)

Taburcu

15

Glikopeptid (-7) (29 giin)
Aminoglikozid (-7) (39 giin)
Antifungal (-3) (24 gtin)
Karbapenem (-2) (23 glin)

Taburcu

16

Kinolon (-3) (12 gilin)
Karbepenem (-12) (21 guin)
Glikopeptid (-15) (24 gun)
Antifungal (-2) (11 guin)

Eksitus

17

Beta-laktam antibiyotik (-6) (7 guin)

Aminoglikozid (-6) (7 giin)

Taburcu

18

Karbepenem (-5) (14 guin)
Aminoglikozid (-21) (30 gun)
Glikopeptid (-5) (14 gun)

Eksitus

19

Glikopeptid (-2) (18 gun)
Karbapenem (-1) (11 guin)
Aminoglikozid (-9) (10 giin)
Antifungal (+3) (16 glin)

Taburcu
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Hastalarin 7 tanesi (%36,8) eksitus olmustur. Kan kualtirinde Greme
olan hastalarin mortalitesi ile genel populasyondaki hastalari mortalitesi
arasinda istatistiksel anlamh farkhlik yoktu (p: 0,633). VIP tarihinden 7 giin
énce ve VIP tarihi arasinda kan kiltiiri alinan 3 hastanin ayni dénemde

alinan kateter kaltirinde ayni mikroorganizmalar dremigtir (Tablo 4.26).

4.4.4 Santral venoz kateter kiiltiuru

Calismadaki tum hastalardan yogun bakim Gnitelerinde vyatislar
sirasinda 101 adet kateter kultarl alinmigtir. Bu kdlturlerin 66’sinda (%65,3)
Ureme olmamisti. VIP tarihinden 7 giin énce baslayip, VIP tarihine kadar
uzanan donemde alinan 12 kiltir on hastadan alinmisti. Belirlenen tarihte
alinan 12 kdltiriin 7’sinde (%58,3) Greme yoktu. Ureme olan bes kiiltir dort
hastaya aitti. Alinan bes kultiriin 2’sinde (%40) A. baumannii, 1’inde (%20)
S. aureus, 1'inde (%20) koagulaz negatif stafilokok, 1’'inde (%20) B. cepacia
uremesi oldugu goruldi. Hastalarin Uremelerinin  kantitatif olarak
degerlendiriimedigi belirlendi. Kateter kulturinde uremesi olan dort hastanin
Ugl (%75) Cocuk Yogun Bakim Unitesi'nde yatmaktaydi (Tablo 4.27).
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Tablo 4.27. Hastalarin kateter kulturinde izole edilen mikroorganizmalar,
hastalarin VIP tanisi aldiklari servis ve yil

Hasta | Mikroorganiz Antibiyotik duyarhlidi Kdaltdran Tani Tani
no ma alinma aldigi aldigi
zamani servis yil
1 A.baumannii | Aminoglikozid: Direncli 1 glin CYBU 2013
3. kusak sefalosporin once

(antipsédomonal olan ve
olmayan): Direngli

4 kusak sefalosporin: Direncli
Kinolon: Direngli
Piperasillin-tazobaktam: Direngli
Karbapenem: Direngli

2 A.baumannii | Aminoglikozid: Direngli 1 gln CYBU 2010
3. kusak sefalosporin once
(antips6édomonal olan ve
olmayan): Direngli

4 kusak sefalosporin: Direncli
Kinolon: Direngli
Piperasillin-tazobaktam: Direngli

3 B. cepacia | Karbapenem: Direngli VIP tarihi | CYBU | 2011
3. kusak sefalosporin
(antipsddomonal olmayan):

Hassas
3 Koagtilaz VIP tarihi | CYBU | 2011
negatif
stafilokok
4 S.aureus Aminoglikozid: Direngli VIP tarihi | YDYB 2011
Karbapenem: Direngli U

3. kusak sefalosporin
(antipsddomonal olmayan):
Direngli

Glikopeptid: Hassas
Kinolon: Direngli

Hastalarin aldiklari tedaviler, prognozlari, ayni hastadan VIP
tarihinden 7 giin énce ve VIP tarihi arasinda alinan diger kiiltir varligi ve
sonuclari Tablo 4.28 de géserilmistir. Hastalarin hepsi ge¢ baslangich ViP'tir.

Hastalarin % 75'i (n:3) eksitus olmustur.



Tablo 4.28. Kateter kiltlrinde Uremesi olan hastalarda kullanilan
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antibiyotikler, tedavi sureleri, hastalarin prognozlari, varsa diger
kultar sonuglari ve VIP turu

Hasta no VIP tanisi dncesinde Prognoz Bagka kultir | Erken
kullanilan antibiyotikler ve varhgi ya da
siresi gec VIP

olmasi

1 Aminoglikozid (0) (17 gun) Taburcu Kan kalturd Geg
Kinolon (-5) (22 giin) (A. ViP
Karbapenem (-22) (45 gun) Baumannii
Glikopeptid (-22) (37 gun) uremesi)

Anaerobik (-10) (27 gun)
Antifungal (-7) (33 gun)

2 Kinolon (-3) (6 gun) Eksitus Kateter Geg
Aminoglikozid (-10) (13 giin) Kaltard ViP
Glikopeptid (-47) (45 gun) (A.

Anaerobik (-1) (4 gun) baumannii)
Deri struntu
kaltara
(A.
baumannii)

3 Kinolon (-16) (16 gun) Eksitus Kan kaltura Geg
Karbapenem (-16 guin) (16 (B. cepacia) ViP
gun)

Glikopeptid (-18) (18 guin)

Antifungal (-18 ) (18 gun)

4 Kinolon (-16)(15 gln) Eksitus - Geg
Karbapenem (- 16) ( 15 giin) ViP

Aminoglikozid (0) (15 gln)
Glikopeptid (+7) (27 glin)
Antifungal (0)(28 gln)
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5.TARTISMA

VIP yodun bakim Gnitelerinde sikga gbrilen bir hastane
enfeksiyonudur. Hastalarin yatis suresini, hastane maliyetini ve mortalitesini
arttirmaktadir. VIP tanisi koymak zordur. Siklikla durumu stabil olmayan,
ciddi saglik problemi olan hastalar entiibe oldugu igin VIP hastalarinin altta
yatan hastaliklari kendi basina yatis suresini, morbiditeyi ve mortaliteyi
artirmalari yanisira tani koymayi guglestirecek klinik bulgulara, laboratuvar ve
goérintileme o6zelliklerine sahiptir. Ornegdin kalp yetmezligi olan hastalarda
akcigerde pulmoner 06deme bagll infiltrasyon gorulebilmektedir. Bu
infiltrasyonun enfeksiydz bir ajana mi bagh oldugu yoksa kalp yetmezligine
ikincil bir bulgu mu oldugunu saptamak zordur. Bu nedenle ¢esitli kriterler ya
da skorlama sistemi ile taninin dogrulugunu arttirmaya, erken tani koymaya
calisiilmaktadir.

Calismamizda 1 Ocak 2008 - 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda 174
cocugun VIP tanisi almis oldugu saptandi. Hastalarin yas ortancasi 5,8
(min:0- maks:197) aydi. Farkh ¢alismalarda Ulkeye, hastanenin ve hastalarin
ozelliklerine goére VIPin en sk gorildigi yas gruplan degisiklik
goOsterebilmektedir[5,46,65]. Hastalarin 74’0 kiz (%42,5), 100G (%57,5)
erkekti, cinsiyet acgisindan anlamh farkhlik yoktu. Bazi c¢alismalarda kiz
cinsiyetin VIP gelisimi icin risk faktorii oldugu bulunmussa da [5] pek cok
kaynakta VIP serilerinde cinsiyet agisindan farkllik olmadigi belirtiimistir[66-
68]. Benzer sekilde galismamizda da cinsiyet agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamadi. Hastalarin entiibasyondan sonra VIP gelistirme
suresi ortanca olarak 15,5 gun olarak degerlendiriimesine ragmen hastalarin
%59,7’sinde erken baslangicli VIP gelismistir. Hastalarin ViP gelistirme
tarihinin entubasyondan sonra 130 gune kadar uzamasi ortanca yuksekliginin
nedenidir. ABD’de Srinivasan ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada
entlibasyondan ortanca olarak 4 giin sonra ViP gelistigi ve gelisen ViP’lerin
%58’inin erken baslangigl oldugu bulunmustur[5].

Calismamizda hastalarin yaklagik yariya yakininin Cocuk Kalp Damar
Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi’'nde vyattiklari dénemde VIiP tanisi almig

olduklari saptandi. Cocuk Kalp Damar Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi'nde
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yatan VIP’li hastalarin blylk kismi ameliyat nedeni ile entiibe edilip ameliyat
sonrasi genel durumu koétu oldugu igin erken donemde ekstibe edilemeyen
hastalardir. Kalp cerrahisinden sonra cocuklarda VIiP gelisim insidansi ve
risklerini arastiran az sayida g¢alisma mevcuttur. Calismamizda KDCYBU'de
VIP tanisi alan hastalarin yas ortancasi 13 ay olmasina ragmen literatiirde
hastalarin  %50’sinden fazlasinin 6 ayliktan kuguk c¢ocuklar oldugu
belirtiimistir[69]. Bu farklilik hastalarin tani alma yaslarinin farklihgi, ¢calisma
yapilan merkezin cerrahi deneyimi ile iligkili olabilir. Suudi Arabistan’da 2013
yilinda yapilan ¢alismada kalp cerrahisi sonrasi VIP insidansinin %7 oldugu
gosterilmigken, ABD’de 2000 vyilinda yapilan c¢alismada kalp cerrahisi
uygulanan  ¢ocuk hastalarda  VIP  insidansinin  %9,6  oldugu
gOsterilmistir[69,70]. Diger yogun bakim Unitelerinde yatan cocuklar ile
kargilatirildiginda kalp damar cerrahisi yogun bakim Unitesinde yatan
cocuklarda VIP oraninin yaklasik 10 kat fazla oldugunu bildiren yaynlar
mevcuttur[71,72]. Kardiyovaskiiler cerrahi uygulanan hastalarda ViP’' e
yatkinlik yaratan risk faktorleri olarak hemodinamik instabilite, pulmoner
0dem, Kkapiller sizinti sendromu sonucu sitotoksik ajanlarin  salinimi,
hastalarin daha kuclk yasta olmasi (konjenital kalp hastaliklarinin varhgr),
kalp yetmezliklerinin olmasi, buyume gelismelerinin devam ediyor olmasi,
malnutrisyon, genel durum bozuklugu nedeni ile daha fazla invazif arag
kullanilmasi, daha uzun sure hastanede yatma, ameliyat oncesi artmis
pulmoner kan akimina sahip olma, belirgin soldan saga sant varligi ile
pulmoner kan akimini arttiran kalp anomalisi varligi rapor edilmistir[69]. Bu
faktorlerin tamami kalp ameliyati geciren hastalarimizda da VIP gelisimini
kolaylastirmis olabilir. Ancak calismamizda KDCYBU'de VIP tanisi alan
cocuk hastalarin vucut agirliklari, malnutrisyon durumu, kardiyopulmoner
gecis zamani, sternumun kapatiima zamani, diyafram paralizisi varlgi
bilgilerine ulasilamadigi igin kalp damar cerrahisi uygulanan hastalarin ViP
gelisimi agisindan kesin risk faktorleri belirlenememistir.

Yenidogan hastalarda ViP’in bulgu ve semptomlari pek ¢ok hastalik ve
durumla karigacagi icin (BPD, yas akciger gibi) radyolojik ve Kklinik olarak

tanimak zordur[73].Yenidogan ve premature yogun bakim dniteleri
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incelendiginde, VIP riskini tim popilasyonlarda arttiran uzun entiibasyon
suresi ve hastanede uzun kalig suresi yani sira yenidogan populasyonunda
VIP gelisimi acisindan baska riskler mevcuttur. Yenidogan déneminde ViP
Ozellikle prematuritelik, distik dogum agirligi, kronik akciger hastaligi (BPD)
ve uzamig mekanik ventilasyon suresi ile iligkilidir[68,73,74]. Asiri dusuk
dogum agirhgi, bebeklerin vacut agirhginin 1000 grdan az olmasi olarak
tanimlanir. Hastalarin vucut agirhigr 1000-1499 gr arasinda ise ¢ok duguk
dogum agirligi, 1500-2499 gr arasinda ise dusuk dogum agirligi olarak
tanimlanir[74]. Yuan ve arkadaslarinin yaptigi calismada [68] dodum
agirhginin 626 gr'in altinda olmasi, ventilator kullanimin 26 gunden fazla
olmasi ve birden fazla ventilator tiipl degisimi VIP icin belirgin prediktor
olarak tanimlanirken Hocevar ve arkadaslari 750 gr'in altinda vicut agirligina
sahip bebeklerin invazif ara¢ iligkili enfeksiyonlara sahip olma ihtimalinin
daha fazla oldugunu bildirmistir[68]. VIP’in énlenmesinde genel kural olarak
hasta en kisa zamanda ekstiibe olmalidir[73]. Bazi ¢alismalarda yenidogan
yogun bakim unitesinde yatis suresinin uzunlugu yani sira tekrar entubasyon,
enteral beslenme, transflzyon, parenteral nutrisyon bagimsiz risk faktoru
olarak bulunmustur[68]. Calismamizda 39 Prematlire Yogun Bakim
Unitesi’ndeki VIP’li hastalarin ortanca gebelik yasinin 28 hafta ve dogum
agirhklarinin 1010 gr olmasi prematurelik ve ¢ok duguk dogum agirhginin risk
faktorid olmasi bilgisi ile uyumludur.

VIP tani kriterleri (klinik ve laboratuvar bulgulari) yas gruplarina gore
degerlendirildiginde ates, hipotermi, purtlan balgam, ral, takipne, higilti, gaz
degisiminde kotulesme, retraksiyon, ekspiryumda uzama, solunum
sekresyonlarinda artma bulgu ve semptomlari yenidogan, 1 ayliktan buyuk —
1 yas veya altinda ve 1 yasindan buylk cocuklarda farklilik gdstermedi.
Yenidogan doneminde periferik yaymada band formundaki Iokositleri
%10’dan fazla olan, bradikardisi, apnesi olan hastalarin orani diger yas
gruplarina gore yuksek saptandi, ronkusu ve tasikardisi olan hastalarin orani
ise yenidogan hastalarda diger gruplardan dusuktd. Calisma grubumuzdaki
VIiP’li cocuklarin %47,1'inde gaz degisiminde bozulma oldugunu gdsteren

veriye rastlaniimistir. Bunun nedeninin gaz degisimindeki bozulmanin her yas
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grubu igin mutlaka gerekli bir VIP tani kriteri olmamasi oldugu
dusundlmustar. Calismamizda ilging olarak dispne bulgusuna hig
rastlaniimamistir. Dispne bulgusuna rastlaniimamasinin nedeni hastalarin bu
bulguyu tarif edememesi ya da 6zellikle yenidogan hastalarda olmak Uzere
cocuk hastalarda dispnenin takipne, retraksiyon, solunum yukunun artmasi
gibi diger solunum bulgulari ile karistiriimasi olabilir[75]. Apne bulgusu
yenidogan doénemindeki hastalarda anlamli olarak (p: 0.001) daha ylksek
bulunmustur. Bu nedenle ventilatorde izlenen bir yenidoganda apne
gelistiginde dikkatli bir sekilde diger VIP tani kriterlerinin de mevcut olup
olmadigi arastiriimahdir.

Calismamizda |6kopeni, I6kositoz ve band formundaki I6kositlerin
%10’dan fazla olmasinin taniya katkisi incelendiginde hastalarin laboratuvar
bulgulari normal dagihm gdstermedigi igin bakilan ortanca beyaz kire sayisi
11650/mm? olarak bulunmustur. Band formundaki I6kdsitlerin % 10’dan fazla
olmasi  yenidoganlarda daha sik goérilen bir bulgu olarak
saptanmistir(p:0.036). Periferik yaymada band formundaki I6kositlerin
%10’dan fazla olma orani periferik yayma bakilma sikligi ve yaymayi
degerlendiren kiginin tecribesine bagli olarak degiskenlik gdstermis olabilir.
Hastalarin sadece 4’Unde I6kopeniye rastlaniimis olmasi, hastalarin gogunda
beyaz kure sayisinin normal sinirlar i¢cinde bulunmasi, vakalarin yalnizca
%30,5’inde ldkositoz saptanmasi ViP’li hastalarin tanisinin desteklenmesinde
tam kan sayimi bulgularinin  fazla bir yararinin olmayacagini
dugsundurmaustur. Ayrica hastalarin aldiklari kan transfuzyonlari bu degerleri
degistirmekte ve yorum yapiimasini guglendirmektedir.

Yas gruplarina gore tam kan sayimi bulgulari degerlendiriimesine gore
yenidogan hastalarda ortanca hemoglobin degeri ve beyaz kure sayisinin
diger yas gruplarina gore istatistiksel olarak yuksek bulunmasinin yenidogan
bebeklerin fizyolojisine bagli olarak hemoglobin ve beyaz kire degerlerinin
yuksek olmasina bagl olabilecegi dusunuldiu[76].

VIP tanisi koyarken hastalarin PA AC grafilerinde en az bir radyolojik
bulgu saptanmasi gerekmektedir. Calismamizda VIP tanisi konulan

hastalarin PA AC grafilerinde en siklikla saptanan bulgular progresif ve
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persistan infiltrasyon (%47,1), yeni infiltrasyon (%32,8) ve konsolidasyon
(%5,2) idi. Pnomotosel veya kavitasyon saptanan hasta yoktu. Ayrica
hastalarin %6,3’inde atelektazi saptandi. Yenidogan dénemindeki ViP’li
hastalarin PA AC grafilerinde yeni infiltrasyon ve atelektazi diger yas
gruplarindan daha fazla, progresif ve persistan infiltrasyon daha az saptandi.
Calismamizin retrospektif olmasi, PA AC grafisinin yorumlanmasinin kigiye
bagll olabilecegi ve 15 hastanin radyolojik bulgulari ile ilgili verilere
ulasilamamis olunmasi galismanin kisitlihgi olarak gortlmektedir. Radyolojik
bulgularin degerlendiriimesinde diger bir sorun da entibe olarak yatmakta
olan hastalarin PA AC grafilerinin ¢ekilme teknigi olabilir. Erigskin donemde
cerrahi hastalarinda yapilan bir calismada portabl ¢ekilen akciger grafilerinin
VIP tanisi  koymakta herhangi bir prediktif degerinin olmadigi
gOsterilmistir[77]. Literatirde oldugu gibi ¢alismamizda da hastalarin tetkik
kalitesinde dusuklik, hastaya pozisyon vermede zorluk, hastanin inspirasyon
kabiliyetinin azalmasi dolayisiyla akciger grafisinde patolojinin saptanmasi
engellenmis olabilir[77]. Pndmoninin histopatolojik bulgulari ile radyolojik
bulgularinin korelasyonunun diisik oldugu bilinmektedir. Ek olarak ViP
tanisinda higbir akciger grafisinin guavenirliliginin %68’den fazla olmamasi ile
birlikte yeni ya da progresif ve persistan infiltrasyonun sensitivite ve
spesifitesinin sira ile %46 ile %42 olarak bildiriimis olmasi da dnceki literatir
ile uyumludur[78].

Yenidogan VIP’li bebeklerin PA AC grafilerinde yeni infiltrasyon ve
atelektazinin diger yas gruplarindan daha fazla olmasinin sebebi bu
hastalara daha sik olarak PA AC c¢ekilmesi, mekanik ventilator ve ventilasyon
modunun etkisiyle yenidoganlarda atelektazinin daha kolay gelisebilmesi
veya bazi radyolojik anormalliklerin yanlis olarak atelektazi seklinde
yorumlanmasi olabilir[79][89]. Yenidogan bebeklerde progresif ve persistan
infiltrasyonun daha az goriilmesi de yenidogan bebeklerin ViP saptandiginda
yasam suresinin progresif ve persistan infiltrasyon saptanacak kadar fazla
olmamasi ile iligkili olabilir. Atelektazi VIP icin tani kriteri olmamakla beraber
calismamizin verileri 1s1ginda Ozellikle yenidodan bebeklerde atelektazinin

VIP kriteri olarak alinmasinin genis kapsamli prospektif calismalarla
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degerlendirilmesi uygun olacaktir. Bir yas alti bebeklerde VIP agisindan
radyolojik tani kriteri olan pnomotoselin ve tum yas gruplarinda tani kriteri
olan kavitasyonun calismamizda hi¢ gorulmemis olmasi da atelektazinin
tanisal degerinin aragtiriimasi gerektigini gostermektedir.

Calismamizda laboratuvar bulgulari retrospektif olarak incelendigi igin
hastalardan bakilan CRP, ESH, PCT sayilari ayni degildir, CRP bakilan
hasta sayisi 69, ESH bakilan hasta sayisi 7, PCT bakilan hasta sayisi 32’dir.
Her hastadan da ayni akut faz reaktani bakiimamistir. Ornek alinma
zamanlari da farkliik gostermektedir. Bazi durumlar ( Ornegin kan
transfuzyonu, karaciger yetmezligi, bobrek yetmezligi) akut faz reaktanlarinin
kan dizeyini etkilemektedir. Yogun bakim Unitelerinde yatan hastalarimizin
bir kisminin kan transfizyonu almig olmasi, bir kisminin ise organ
disfonksiyonu gelistirmis olmasi nedeniyle retrospektif yapilan bu ¢alismada
bakilan CRP, ESH ve PCT vyiiksekliginin VIP ile baglantisini kurmak zordur.
Elde edilen verilerden 1 yas Ustl hastalarda CRP dederinin diger yas
gruplarina goére daha yuksek oldugu (p: 0.001) goérulmustir. Ayaktan acil
servise basvuran ve 3 aydan klguk olan hastalarla yapilan bir ¢alismada
PCT degerinin CRP degerine goére bakteriyel enfeksiyonlari gostermede
daha etkili oldugu bulunmus[80], baska bir calismada ise yenidogan
doneminde Ozellikle dusik dogum agirligina sahip olan hastalarda kan
dolasimi enfeksiyonu olsa dahi CRP degerinin ylkselemeyecegi, dlisik CRP
degeri ile kultirle ispatlanmigs kan dolasimi enfeksiyonlarinin bile
diglanamayacagi gosterilmistir[81]. Calismamizda yenidogan bebeklerde
CRP duzeyinin anlamh olarak disuk bulunmasi yukarida belirtilen fizyolojik
faktorler ve bebeklerin ¢ok disik dogum adirlikli olmasi ile iligkili olabilir.
Hastanede yatan hastalarda yapilan bir galismada akut malnutrisyonu olan
cocuk hastalarda CRP ve PCT degerinin guvenirliligin yeterli oimadigina dair
veriler mevcuttur [82], retrospektif ¢alisma dizaynimiz nedeniyle verilere
ulasmamizdaki  kisithlik  kesin  sonu¢ ¢lkarmamizi  engellese de
hastalarimizda malnatrisyonun CRP degerlerini etkilemis olmasi olasidir.

ViP’i erken dénemde tanimak ve ydnetiminde yardimci olmak igin son

yillarda prokalsitonin duzeyi Olglilmesinin 6nemini vurgulayan calismalar
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mevcuttur[43,73]. Prokalsitoninin viral enfeksiyonlarda ve nonenfeksiyoz
durumlarda diguk kalmasi doktor igin taniyr koymada ya da hastaligin
progresyonunu incelemede daha faydali olabilir[43]. Ayni zamanda
prokalsitoninin uyaridan 6-12 saat sonra artmaya baslamasi ve enfeksiyon
kontrol altina alindiktan sonra hizlica dusmesi enfeksiyonu izlemede
yararlidir. Ancak prokalsitonin ile yapilmig eriskin hasta arastirmalarinda
degisik laboratuvar degerlerinin olmasi, prokalsitonin duzeyi ile tedavinin
etkinligi  arasinda  baglanti olmamasi prokalsitonin kullanimini
kisittamistir[73,83]. Son zamanlarda yine erigkinlerle yapilan bazi
calismalarda ise PCT diizeyinin yiiksek olmasi ile VIP arasinda iligki oldugu,
ViP’li hastalarda CRP’ye gére PCT’nin prognostik degerinin daha fazla
oldugu gosterilmistir[84-86]. Calismamizda prokalsitonin duzeylerinin 12
aylhktan blyuk cocuklarda ylksek oldugu gosteriimesine ragmen istatiksel
olarak anlaml fark (p: 0.066) bulunmamistir. Mortalitesi olan hastalar ile
olmayan hastalar arasinda da PCT agisindan anlamli farklilik saptanmamistir
(p: 0.066). Bu nedenle ¢alismamizda PCT diizeyinin ViP’e katkisinin olacagi
yonunde bir sonuca ulagilamamistir.

Sik kullanilan ve ucuz maliyetli olan CRP ve PCT’nin VIP tanisinda
katkisinin desteklenmemis olmasi nedeni ile VIiP’i erken saptamak igin
biyokimyasal baska belirtecler arastirimaya baslanmistir. Bakteriyel
patojenlerin spesifik sitozolik reseptorler tarafindan algilanip enflamatuvar
cevabi baslatmasi ile agiga ¢ikan interlokin 1 (IL-1),IL-6,IL8, IL-10 ve tumor
nekroz faktéri- a (TNF-a) gibi proenflamatuvar sitokinlerin erigkinlerde VIiP
goOstergesi (marker) olarak kullanilabilecedi 6ngoértlmastir[73]. Conway
Morris ve arkadaslari bronkolaveoler lavaj sivisinda artmis IL-1B ve IL-8
seviyelerinin VIP ile pozitif iligkisinin oldugunu géstermistir. Ramirez ve
arkadaglari ise IL-6 dizeylerinin VIP ile diger pulmoner infiltrasyonlar
arasinda ayirim yapmakta guvenilir oldugunu bulmusglardir[73]. Ancak bu
yontemlerin pahali olmasi, gelismis laboratuvar imkanlari ve tecrubeli
personel gerektirmesi en biylk dezavantajlaridir. Son zamanlarda VIP
tanisinda myeloid hucrelerin Uzerinde eksprese olan reseptor (Triggering
Receptor Expressed on Myeloid Cell- TREM) kullaniimaktadir[73].
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Srinivasan ve arkadaglari bronkoalveoler lavajdan alinan materyalde bulunan
plazminojen aktivasyon inhibitora-1 (PLA-1) ve TREM'in ¢ocuk yogun bakim
Unitelerinde VIP tanisi acisindan nasil rol oynadigini arastirmis ve PLA-1’i
ViP’i alt solunum vyollarinin bakterilerle kolonizasyonundan ayiran iyi bir
biyomarker olarak belirtmislerdir[73]. VIP tanisinda sitokinlerin kullaniimasi
yonunde galismalar olsa da maliyet, laboratuvar ve personel gereksinimi gibi
dezavantajlar su an icin Ulkemiz kosullarinda sitokin tayininin VIP tanisini
desteklemekte rutin kullanimini engellemektedir.

VIP gelisiminde hastalarin kullandiklari ilaglarin, beslenme sekillerinin,
hastanin entlbe olarak yogun bakim Unitesinden ayrilmasi ve kan urunleri
kullaniminin  risk faktoéri olabilecegini bildiren c¢alismalar mevcuttur
[1,2,5,43,50]. VIP riskini arttiran ilaclar arasinda Hz reseptdr blokaji yapan
ilaclar ve vazoaktif ilaglar mevcuttur. Calismamizda ¢ogu hasta kombine ilag
tedavisi almaktaydi en sik kullanilan ilag grubu antihipertansif/ditretik grubu
olarak bulunmustu. Bu grupta yer alan ilaglarin yogun bakim Unitelerinde
kullanim amagclar gesitlidir[87]. Calismamizdaki hastalar enteral beslenme
yoninden incelendiginde %78,2 hasta VIP tarihinden yaklasik 9 giin énce
beslenmeye baslanmistir. Yogun bakim tnitelerinde yatan erigkin hastalarda
hastanin erken beslenmesinin (entibasyondan sonraki 48 saat i¢cinde) 6lum
ve VIP riskini azalttigi, beslenme yolunun ve aldigi kalori miktarinin VIP riski
ve mortalite ile baglantisi olmadigi yoninde calismalar oldugu gibi tam tersi
bulgulara rastlanilan calismalar da mevcuttur[88]. Calismamizda hastalarin
genelde entlbe edildikleri gin enteral yolla beslenmeye basladigi bulundu.
Calismamizda VIP gelismeden &énce hastalarimizin g¢oguna parenteral
nitrisyon uygulanmis olmakla beraber PN’nun VIiP gelisimini kolaylastiracagi
yoninde veriye ulasilamamistir. Kan Uriini transfiizyonunun ¢ocuklarda ViP
gelisimi igin bir risk faktoru oldugu rapor edilmigtir [1,5,50]. Calismamizda
boyle bir sebep sonug iligkisi goriulmemekle birlikte kan Granleri
transflizyonlari igin ulusal veya uluslararasi rehberlerin 6nerilerine uyulmasi,
gereksiz kullanimindan kaginilmasi gerekmektedir[89].

Calismamizda hastalarin kullandiklar ilaglarin, beslenme seklinin ve

entlibe olarak yodun bakim Unitesinden ayriimalarinin VIiP gelisimine bir
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etkisinin olup olmadigi elimizdeki verilerle degerlendirilemedi. Kan drunleri
kullanimi ile ViP gelisimi arasinda bir sebep sonug iligkisi bulunamadi.

ViP’li hastalarin kiiltirleri incelendiginde bir hastanin BAL kiiltiirliinde
S. maltophilia, 12 hastanin 13 DTA kultirandn tGginde A. baumannii, dglinde
K. pneumoniae, Ugunde alfa hemolitik streptokok, ikisinde P. aeruginosa,
birinde C.tropicalis ve birinde C. albicans uremesi oldugu belirlendi. Ancak
sadece 2 DTA kaltiria (bir A. baumannii ve bir alfa hemolitik streptokok)
kantitatif agcidan (210> CFU/mL mikroorganizma) tani kriterlerini karsiladi.

VIiP’li hastalarin 19’unun kan kiiltiriinde Greme saptandi. Alti hastada
S. epidermidis, 3 hastada A. baumannii, 2 hastada koagulaz negatif
stafilokok, 2 hastada C. albicans, birer hastada B. cepacia, E. coli, K.
pneumoniae, S. hominis, P. aeruginosa ve S. oralis Uremesi mevcuttu. Kan
kiltiriinde Greme olan hastalarin sadece %10,5'i erken baslangicl ViP’i olan
hastalardi.

VIP tanisinin mikrobiyolojik olarak dogrulanmasi gerekli degildir.
Calismamizda alinan kdalturler incelendiginde alinan doért BAL kiltirinden
sadece bir tanesinde S. maltophilia Gremesi oldugu ve geg baslangicli ViP’te
Uredigi belirlendi. BAL kultiriindeki Gremenin VIP tani kriteri kabul
edilebilmesi igin izole edilen patojenin kantitatif olarak 10* CFU/mI Uizerinde
olmasi gereklidir. S. maltophilia 200 CFU/mlI olarak izole edilmis oldugundan
VIP etkeni oldugu sdylenememektedir. S. maltophilia genellikle yogun bakim
unitesinde yatan, eslik eden morbiditeleri olan hastalarda kolonizasyondan ve
enfeksiyondan sorumludur ve S. maltophilia ile enfekte olan hastalarda
yuksek morbidite ve mortalite riski mevcuttur [90]. Hastanin kantitatif
kUlturinde Ureme miktari az oldugu igin bu hastadaki ureme kolonizasyonu
gOstermis olabilir.

Erken baslangich VIP tanisi alan hastalarin hig birinde DTA kiltirinde
ureme olmadigi saptanmistir. DTA kultirinde dremelerin tamami geg¢
baslangich ViP’li hastalara aittir. Alinan DTA kdltiirlerinde % 61,5 Gram
negatif bakteri, % 23 Gram pozitif bakteri, %15,5 kandida turleri Uredigi
goruldi. Gram pozitif bakterilerin hepsi alfa hemolitik streptokoktur.
Streptokok tiirleri genelde erken baslangich VIP etkenidir[2,78]. Gram pozitif
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bakteri olmasina karsi yenidogan doneminde yapilan bir calismada
entlibasyondan 3 giin sonra VIP tanisi alan hastalarda VIP tanisi almayan
hastalara gore akciger mikroflorasinin Klebsiella turleri, Acinetobacter turleri
ve streptokok turleri lehine arttigi gosterilmistir[91]. Bu kultirlerdeki Greme
yanlis teknik, kontaminasyon ya da yenidogan hasta olmamasina kargi
yenidogan hastalarda oldugu gibi mikrofloranin degisimi ile ilgili olabilir. DTA
kiltiriinde Uretilen kandida tiirleri VIP etkeni sayilmamaktadir [34,78]. Ancak
son zamanlarda C.albicans’in biyofilm olusturdugu ve endotrakeal tlpten
veya trakeal sekresyonlardan alinan kultirde izole edilebilecegi
gosterilmigtir[92]. DTA Uremelerin yalnizca ikisinin kantitatif agidan (bir A.
baumannii, bir alfa hemolitik streptokok) anlamh oldugu gérilmistir. ViP
tanisi alan hastalarimiz arasinda DTA kdturinde ureme olup eksitus olan
hastalarin orani % 25’tir (12 hastadan 3 tanesi).

Hastalarin kan kualtirinde ureyen mikroorganizmalar incelendiginde
%36,9'unun Gram negatif mikroorganizmalar, % 52,6’'unun Gram pozitif
mikroorganizmalar, %210,5’inin kandida tirleri oldugu saptandi. Hastalarin
sadece 2 tanesi (%10,5) erken baglangich VIP gelistirmisti. Erken baslangigli
VIP geciren hastalarda (reyen mikroorganizmalardan bir tanesi S.
epidermidis digeri P. aeruginosa idi. P. aeruginosa genelde ge¢ baslangicli
VIP etkeni olmasina ragmen [78] hastanin prematiire olmasi ve 10 giinden
uzun sire hastanede yatmis olmasinin P. aeruginosa ile ViP gelisimine yol
actigl disunilmistir. Calismamizda kan kiltiriinde Uremesi olan VIPli
hastalarin % 36,8'i eksitus olmustur. VIP’e yol agan etkenin ek olarak
bakteriyemisinin eslik etmesi durumunda mortalitenin %36,8 bulunmasi ve
galisma popllasyonumuzdaki VIP’li hastalarin %43,8’inin eksitus oldugunun
saptanmasi ViP’e bakteriyeminin eslik etmesinin mortaliteyi olumsuz
etkilemedigini gostermistir (p:0,633). Erigkin travma hastalarinda yapilan bir
calismada bakteriyeminin VIP tanisi alan hastalarda mortalite icin bagimsiz
risk faktori olmasa da sag kalimi azalttigi gésterilmistir[93].Kan kaltirinde
ureme olan hastalarin sadece 3’Unde kateter kulturinde de ayni patojen izole
edilmistir. Calismamizda geg¢ baslangicli VIP etkenleri antibiyotik direncliligi

agisindan istatistiksel olarak degerlendirilememis olsa da ¢oklu antimikrobiyal
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diren¢g mevcudiyetinin fazla oldugu goérilmustir. Bununla birlikte hastalarin
tamamina yakininin genis spektrumlu antimikrobiya ajanlarla tedavi edildigi
goruldu.

ViP’li hastalarin %43,1’inin eksitus oldugu saptandi. Mortalite orani
kizlarda %48,2, erkeklerde %38,8 idi ancak aralarinda istatistiksel olarak
farkllik gézlenmedi (p:0.206). Mortalite erken VIP’li hastalarda %38,5, geg
ViP’li hastalarda % 45,7 idi. istatistiksel olarak anlamli farkhlik bulunmadi (p:
0,202). ViP gelisimi ile mortalite arasinda gecen siire 54,5 giindi. Hasta yasi,
yatis yapilan ve VIP tanisi alinan bélim ve mortalite arasindaki iligki
degerlendirildiginde eksitus olan ve sag kalan hastalar agisindan anlamh fark
bulunamadi. Ancak asiri disiik dogum agirlikli ViP’li prematiire bebeklerin
cok disiik dogum agirlikli ViP’li prematiire bebeklere gére mortalitelerinin
biraz fazla oldugu (istatistiksel olarak sinirda anlamli, p: 0.051) saptandi.

Altta yatan hastalik varlidi acgisindan eksitus olan ve sag kalan
hastalar arasinda anlamli farkhlik saptanmadi. Ancak immun yetmezligi olan
hastalar arasinda eksitus olanlar sag kalanlardan fazlaydi (p: 020).
Calismamizda immuin yetmezligi olan hasta sayisi az olsa da immun
yetmezlikli hastalarda ViP’in daha fazla oldugu ve mortalitesinin de daha
fazla oldugu degisik populasyonlarla yapilan c¢alismalarda gosterilmistir
[94,95]. Ates, hipotermi, purllan balgam, periferik yaymada band formundaki
I6kositlerin %10’dan fazla olmasi, 6ksuruk, dispne, ral, ronkus, takipne, gaz
degisiminde kotulesme, retraksiyon, bradikardi, tasikardi, apne, solunuim
sekresyonlarinda artis ve tani kriteri olmayan ekspiryumda uzama agisindan
degerlendirildiginde yasayan ve oélen VIiP’li vakalarin klinik ve laboratuvar
bulgulari farkh bulunmadi. Mortalitesi olmayan hastalarda hisilti bulgusu
mortalitesi olan hastalara gore istatistiksel olarak sinirda anlamli sekilde
yuksek (p: 0.051) bulundu ancak hasta sayisi az oldugundan genis kapsamli
calismalara ihtiyag oldugu goruldu. Radyolojik bulgular da eksitus olan ve
yasayan hastalar arasinda farklilk gdstermedi. Beyaz kire sayisinin
mortalitesi olanlarla sag kalanlar arasinda bir farkllik goéstermemesine
ragmen (I6kopeni ya da I6kositoz varligi), trombosit sayisinin diglk olmasi

ile  mortalite arasinda anlamh iligki bulunmus (p: <0.001) olmasi
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trombositopeninin kotl prognoz kriteri olarak g6z 6nunde bulundurulmasi
gerektigini dusundurmektedir. Yogun bakim Unitelerinde yatan hastalarin
organ yetmezliklerinde tam kan sayimi bulgulari etkilenmektedir
[96].Beslenme sekli, VIP gelisimi ile beslenme arasinda gecen siire eksitus

olan ve sag kalan hastalarda istatistiksel farklilik gostermedi.
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SONUGLAR

1 Ocak 2008 — 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda 174 c¢ocuk hastanin
VIP tanisi almis oldugu saptandi.

Hastalarin 74’0 (%42,5) kiz, 100’0 (%57,5’i) erkek idi.

Hastalarin hastaneye yatis sirasindaki ortalama yasi 5,8 £+ 3,4 ay
(ortanca 2 ay) idi.

Cinsiyet acisindan VIP tanisi konulan hastalar arasinda istatistiksel
anlamli fark bulunamadi. Kiz ve erkeklerin hastaneye yatis yaslari da
benzer idi.

Hastalarin VIP tanisi aldii tarihte yariya yakinin (%47,1) Toraks Kalp
Damar Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi'nde, %23,6'sinin Bélim 39
Prematiire Yogun Bakim Unitesinde, %18,4'Unin Cocuk Yogun
bakim Unitesi'nde, %8,6 ‘sinin Bélim 37 Yenidogan ve Yenidogan
Cerrahisi Yogun Bakim Unitesi'nde, %1,7’sinin Beyin Cerrahisi Yogun
Bakim Unitesi'nde ve %0,6'sinin B6lim 36 Cocuk Cerrahisi Yogun
Bakim Unitesi’'nde yattigi saptandi.

VIP tanisi konulan 174 hastanin 170’'inde (%98) altta yatan en az bir
hastallk mevcuttu. Vakalarin %40,8’inde kardiyolojik hastallk,
%5,7’sinde immun yetmezlik, %4’linde norolojik hastalik, %10,3’Unde
sendromik bir hastalik, %52,9’'unda bunlarin disinda kalan bir hastalik
saptandi.

ViP’lerin %59,7’sinin (104 hasta) entiibasyondan sonra dért giin iginde
gelistigi (erken VIP) saptand..

Hastalarin hastaneye yatisi ile VIP gelisimi arasinda gegen ortanca
siire 21 gln, entlibasyondan VIiP gelisimine kadar gegen ortanca sire
15,5 glin olarak bulundu. Bes hastada 2. kez VIP gelisti.

Erkek hastalarda VIP tanisi konulduktan sonra ekstiibe edilmelerine
kadar gegen sure ortanca 16,5 gun iken kiz hastalarda bu sure 14
gundua.

VIP tani kriterleri (klinik ve laboratuvar bulgulari) yas gruplarina gére

degerlendirildiginde ates, hipotermi, purtlan balgam, ral, takipne,
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hisilti, gaz degisiminde kotulesme, retraksiyon, ekspiryumda uzama,
solunum sekresyonlarinda artma bulgu ve semptomlari yenidogan, 1
ayliktan buyuk — 1 yas veya altinda ve 1 yasindan buyuk ¢ocuklarda
farkhlik gdstermedi. Yenidogan doéneminde periferik yaymada band
formundaki I6kositleri %10’dan fazla olan, bradikardisi, apnesi olan
hastalarin orani diger yas gruplarina gore yuksek saptandi, ronkusu
ve tasikardisi olan hastalarin orani ise yenidogan hastalarda diger
gruplardan dusuktd.

VIP tanisi konulan hastalarin PA AC grafilerinde en siklikla saptanan
bulgular progresif ve persistan infiltrasyon (%47,1), yeni infiltrasyon
(%32,8) ve konsolidasyon (%5,2) idi. Pnémotosel veya kavitasyon
saptanan hasta yoktu. Ayrica hastalarin % 6,3'Unde atelektazi
saptandi.

Yenidogan dénemindeki VIP’li hastalarin akciger grafilerinde yeni
infiltrasyon ve atelektazi diger yas gruplarindan daha fazla, progresif
ve persistan infiltrasyon daha az saptandi.

Yas gruplarina gore tam kan sayimi bulgulari degerlendirildiginde
VIiP’li yenidogan hastalarda ortanca Hb diizeyi ve beyaz kire sayisi
diger yas gruplarina gore istatistiksel olarak yuksek bulundu. Akut faz
reaktanlarinin (CRP, ESH ve PCT) duzeyleri de yas gruplarina gore
incelendiginde CRP dlzeyi yenidogan hastalarda anlamli olarak diger
gruplardan dusuktu.

Hastalarin kullandiklari ilaglarin, beslenme seklinin ve entibe olarak
yogun bakim Unitelerinden ayrilmalarinin VIiP gelisimine bir etkisinin
olup olmadigi elimizdeki verilerle degerlendirilemedi.

Kan Urlnleri kullanimi ile VIP gelisimi arasinda bir sebep- sonug iligkisi
kurulamadi.

VIiP’li hastalarin kiltiirleri incelendiginde bir hastanin BAL kdltiriinde
S. maltophilia, 12 hastanin 13 DTA kaltGrinun tGg¢inde A. baumannii,
uctinde K. pneumoniae, Ugunde alfa hemolitik streptokok, ikisinde P.
aeruginosa, birinde C.tropicalis ve birinde C. albicans tremesi oldugu
belirlendi. Ancak sadece 2 DTA kiltirt (bir A. baumannii ve bir alfa
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hemolitik streptokok) kantitatif agidan (210° CFU/mL mikroorganizma)
tani kriterlerini karsiladi.

VIiP’li hastalarin 19’unun kan kiltiiriinde tGreme saptandi. Alti hastada
S. epidermidis, 3 hastada A. baumannii, 2 hastada koagulaz negatif
stafilokok, 2 hastada C. albicans, birer hastada B. cepacia, E. coli, K.
pneumoniae, S. hominis, P. aeruginosa ve S. oralis Gremesi mevcuttu.
Kan kudltirinde Ureme olan hastalarin sadece %10,5’i erken
baglangich ViP’i olan hastalardi.

Kan kdltirinde Ureme olan vakalarin %36,8’inin eksitus oldugu
saptandi.

ViP’li hastalarin %43,1’inin eksitus oldugu saptandi.

Mortalite orani kizlarda %48,2, erkeklerde %38,8 idi ancak aralarinda
istatistiksel olarak farklilik saptanmadi (p:0.206).

Mortalite erken VIiP’li hastalarda %38,5, ge¢ VIP’li hastalarda %45,7
idi. Istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p: 0,202).

VIP gelisimi ile mortalite arasinda gegen siire 54,5 giind.

Hasta yasi, yatis yapilan ve VIP tanisi aldi§i bolim ve mortalite
arasindaki iliski degerlendirildiginde eksitus olan ve sag kalan hastalar
acisindan anlaml fark bulunamadi.

Altta yatan hastalik varhgl agisindan eksitus olan ve sag kalan
hastalar arasinda anlamli farkhlik saptanmadi. Ancak immin
yetmezligi olan hastalar arasinda eksitus olanlar sag kalanlardan
fazlaydi (p: 020).

Ates, hipotermi, purilan balgam, periferik yaymada band formundaki
IOkositlerin  %10’dan fazla olmasi, Oksurtk, dispne, ral, ronkus,
takipne, gaz degisiminde kotulesme, retraksiyon, bradikardi, tasikardi,
apne, solunuim sekresyonlarinda artis ve tani kriteri olmayan
ekspiryumda uzama agisindan degerlendirildiginde yasayan ve Olen
ViP’li vakalarin klinik ve laboratuvar bulgular farkli bulunmadi.
Mortalitesi olmayan hastalarda hisiltt bulgusu mortalitesi olan
hastalara gore istatistiksel olarak sinirda anlamli sekilde yuksek (p:
0.051) goralda.
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e Radyolojik bulgular da eksitus olan ve yasayan hastalar arasinda
farkhlik gostermedi

e Kan kulturinde Ureme olanlardaki mortaliteyle, genel populasyondaki
mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p: 0.633).

e Beslenme sekli, VIP gelisimi ile beslenme arasinda gegen siire eksitus

olan ve sag kalan hastalarda istatistiksel farklilik gostermedi.

ONERILER

VIP gelisiminin ®énlenmesi icin hastanin mimkin olan en kisa
zamanda ekstlbe edilmesine galisiimalidir.

VIP etkeninin mikrobiyolojik ydntemlerle cok az sayida hastada
gOsterilmis olmasi tedavi spektrumunu, kullanilan ilag maliyetini ve ila¢ yan
etkilerini  arttinnyor olabileceginden mikrobiyolojik yontemlerle etkenin
saptanmasina onem verilerek en dar spektrumlu ve en etkili spesifik
tedavinin planlanmasi gereklidir.

VIP risk faktdrlerini saptamak igin genis kapsamli progresif calismalara

gerek duyulmaktadir.
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