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TESEKKUR

Varligini her zaman yamimda hissettigim rahmetli babama, destegini hi¢bir zaman
esirgemeyen annem ve ablama, daima yanimda olan aileme, tip egitimim boyunca
bana emegi gecmis olan tlim gretim tiyelerine ve bu ¢alismanin gergeklesmesindeki
katkilarindan dolay1 agagida ad1 gegen kisilere igtenlikle tesekkiir ederim:

Tez damismamim Saymn Dog. Dr. Arzu Topeli Iskit ¢alismanin gergeklesmesi icin
gerekli bilimsel ortami saglamig, aragtirmanin tasarim, analiz ve yazim asamalarim
yonlendirmis ve aragtirmanin uygulama dahil olmak tizere her asamasinda bizzat
yardimc1 olmugtur.

Halk Saghg Anabilim Dali'ndan Sayin Dr. Banu Cakir arastirmanin analiz
asamasinda yardimci olmustur.

Hacettepe Universitesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesi hemgireleri galismam

sirasinda biiyiik destek olmusglardir.
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OZET

Aybar, M., I¢ Hastabklar1 yogun bakim iinitesinde mekanik ventilasyon destegi
alan hastalarda ventilator iliskili pndmoni gelisimini ve mortaliteyi belirleyen
faktorler, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dah
Uzmanhk Tezi. Ankara, 2002. 01 Mayis 1999 ile 30 Nisan 2001 tarihleri arasinda,
Ic Hastaliklar1 yogun bakim iinitesinde (YBU) 48 saatten fazla siireyle mekanik
ventilasyon (MV) uygulanan hastalar, prospektif olarak 6liim veya yogun bakim
tinitesinden ¢ikisa kadar izlenmistir. Calismaya alinan 156 hastanin, 61 (%39)’inde,
ortalama 6.9 giin sonra ventilatdr iliskili pndmoni (VIP) gelismistir. VIP gelisen
hastalarda tUireyen mikroorganizmalarin g¢ogu ¢ok-ilag direngli nonfermenter
mikroorganizmalardir ve bu hastalara daha fazla antibiyotik kullamlmstir. VIP
gelisen 61 hastanin 54 (%88.5)’1i, VIP gelismeyen 95 hastanin 59 (%62.1)’u hayatim
kaybetmistir (p=<0.01). VIP gelisen hastalarda MV uygulama sliresi, yogun bakim
{initesi ve hastane yatig siiresi daha uzun bulunmugstur. Yapilan ¢cok degiskenli analiz
yontemi sonucunda, VIP gelisiminden dnce en az 48 saat siireyle uygulanmis olan
trakeotomi, altta yatan ndrolojik hastalik ve VIP gelisiminden 6nce en az 48 saat
stireyle steroid kullanimi veya nazogastrik sonda/beslenme tiipii uygulamasi VIP
gelisiminde etkili olan en 6nemli faktdrler olarak tespit edilmistir. Ayrica VIP
gelisiminden dnce en az 48 saat siireyle sedatif ajan kullamminin, VIP gelisimini
arttirmaya egilim yarattig1 gosterilmistir. VIP gelisim riski zaman icerisinde azalarak
devam etmistir. MV uygulamasinin 48. saatinde 100 hastagiinde 16 olarak saptanan
kiimiilatif VIP riski, en fazla 3. ve 4. glinlerde olmak fizere azalarak 10. giinden
sonra, hemen hemen bir plato ¢izmistir. Kiimiilatif VIP riski, MV'nin 5. giinii i¢in
100 hastagtinde 8.1, 10. giinii i¢in 7.2, 15. gilinii i¢in 6.5 olarak saptanmigtir. MV
uygulanan hastalarda VIP gelisiminin mortaliteyi 11 kat arttirdign goriilmiistiir.
Mortaliteyi belirleyen diger faktorler, yatis sirasinda sepsis varlii, hastalarin acil
servisden YBU'ye yatisi, vazopresor tedavi gerektirecek diizeyde sok varhip,
cinsiyetin kadin olmasi ve yiiksek APACHE-II skorunun varligidir.

Anahtar kelimeler: Ventilator iligkili pndmoni, Nozokomiyal pnémoni, Mekanik
ventilasyon, Risk faktérleri, Mortalite, Prognostik faktérler



ABSTRACT

Aybar, M., Factors influencing the development of ventilator associated
pneumonia and mortality in mechanically ventilated patients in a medical
intensive care unit, Hacettepe University Faculty of Medicine, Thesis in Internal
Medicine. Ankara, 2002. In the medical intensive care unit, between 01 May 1999
and 30 April 2000, patients who received mechanical ventilation for more than 48
hours were followed prospectively till death or discharge from the intensive care
unit. Ventilator associated pneumonia (VAP) developed within 6.9 days in 61 (%39)
out of 156 patients who were included in the study. In patients with VAP, isolated
microorganisms were mostly multidrug resistant nonfermentating microorganisms
and these patients received more antibiotics. Fifthyfour out of 61 patients (%88.5)
who had VAP and 59 out of 95 patients (%62.1) who did not develop VAP died
(p<0.01). In patients who developed VAP duration of mechanical ventilation, length
of stay in the intensive care unit and in the hospital were found to be prolonged. In
multivariate analysis, tracheotomy applied before the development of VAP for more
than 48 hours, underlying neurologic disease, steroid treatment or application of
nazogastric/feeding tube before the development of VAP for more than 48 hours
were shown to be the most important factors affecting the development of VAP. In
addition, sedative therapy used before the development of VAP for more than 48
hours was also found to create a tendency for increased risk of VAP. The risk of
VAP decreased in time. The cumulative risk of VAP for 100 patientdays which was
16 at completion of 48 hours decreased mostly at days 3 and 4 and showed a plateau
starting from day 10. The cumulative risks of VAP for 100 patientdays were found to
be 8.1 at day 5, 7.2 at day 10 and 6.5 at day 15. VAP increased mortality rate of
mechanically ventilated patients by 11 times. Other factors found to determine
mortality were having sepsis on admission, admission from the emergency room,
having shock which required vasopressor threapy, female gender and high
APACHE-II score on admission.

Keywords: Ventilator associated pneumonia, Nosocomial pneumonia,
Mechanical ventilation, Risk factors, Mortality, Prognostic factors
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GIRIS

Mekanik ventilasyon (MV), yasam igin gerekli olan oksijenin viicuda
alinarak, metabolizma sonucu olusan karbondioksidin viicut digmna atimasin
saglayan yapay ventilasyon destegidir. Yogun bakim hastalarinda sik¢a ihtiyag
duyulan, yasam kurtaric1 ve akciger hasarim iyilestirici 6zellikleri olan MV nin iki
6nemli endikasyonu, yiiksek parsiyel arter karbondioksit basinct (PaCQ,) ile kendini
gosteren yetersiz ventilasyon ve diisiik parsiyel arter oksijen basinci (PaQ,) ile
seyreden yetersiz arteryel oksijenasyondur. Ayrica solunum ylikiiniin artarak spontan
solunumun yeterli olmadig1 agir astma veya kronik obstriiktif akciger hastaliginda
(KOAH) goriilen ciddi hava yolu obstriiksiyonu, akciger kompliansimn azaldig:
restriktif hastaliklar [akut respiratuar distres sendromu (ARDS)], sepsis ve ciddi
metabolik asidoz durumlar1 da diger 6nemli MV endikasyonlaridir. Ek olarak sok
durumunda, serebral kan akimi ve intrakraniyel basincin azaltilmasi igin
hiperventilasyona ihtiya¢ duyulan hastalarda da kullanilabilir (Tobin, 1994).

Giintimiizde siklikla uygulanan pozitif basmgh MYV, solunum desteginin
verilme sekline gore invazif veya invazif-olmayan MV olmak iizere iki gruba ayrilir.
Invazif MV’de solunum destegi, endotrakeal entlibasyon veya trakeotomi yoluyla
verilirken, invazif-olmayan MV genellikle nazal veya yliz maskeleriyle uygulanir
(Tobin, 1994).

Son yillarda tiim diinyada akut solunum yetmezliginde, 6zellikle KOAH akut
alevlenmelerinde ve akut pulmoner 6demin tedavisinde invazif-olmayan MV’nin
kullanim1 olduk¢a artmugtir. Bunun nedeni invazif-olmayan MV’nin entiibasyon
gerektirmemesi ve buna bagli olarak infeksiyon gibi komplikasyonlarin gelisme
oranmin diisiik olmasidir. Bununla birlikte invazif-olmayan MV’nin kullanim,
bilinci yerinde olan, koopere, hemodinamik olarak stabil ve hava yolu korunmasinin
gerekmedigi hastalarla simrlidir. Bu nedenle, halen yogun bakim {initelerinde (YBU)
MV desteginin verilmesinde, endotrakeal entiibasyon gerektiren invazif MV 6nemli
bir yere sahiptir (Tobin, 1994). Ancak, invazif MV uygulamalarinda
komplikasyonlar daha sik goriilmektedir. Endotrakeal entiibasyona iligkin
komplikasyonlara ek olarak barotravma, atelektazi, akut respiratuar alkaloz,



hipotansyon gibi pek ¢ok komplikasyonu olan invazif MV’nin en ciddi
komplikasyonlarindan biri de MV uygulamasinin baglangicindan 48-72 saat sonra
gelisen nozokomiyal pnémoni olarak tanimlanan ventilatér iligkili pnémonidir (VIP)
(Tobin, 1994). VIP yogun bakim hastalarinda gériilen ve mortaliteyi arttiran en
onemli infeksiydz komplikasyondur (Marik ve Varon, 2001). VIP MV, YBU ve
hastanede kalis siiresini uzatmasi (Baker ve ark., 1996; Cunnion ve ark., 1996; Fagon
ve ark., 1993b; Jimenez ve ark., 1989), bunlara bagh olarak hastane maliyetini
arttirmasi agisindan da 6nemlidir (Kollef, 1999a). Maliyet analizi ¢aligmalarinin gii¢
olmasi ve sonuglarin pek ¢ok etkene baghi olmasi nedeniyle VIP’te maliyet
konusunda az sayida ¢aligma vardir. Nozokomiyal pnémoninin getirdigi ek maliyetin
1982 yilinda hasta bagina 1255, 1985 yilinda ise 2863 Amerikan dolart oldugu
saptanmustir (Beyt ve ark., 1985; Pinner ve ark., 1982).

O halde, VIP prevalansiin azaltilmasi, bu amagla VIP gelisimini belirleyen
risk faktorlerinin belirlenmesi ve bunlara yonelik 6nleyici tedbirlerin olusturulmasi
YBU'ler igin hayati 6nem tagimaktadir.

Bu calismamn amaci, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi (HOTF) Ig
Hastaliklar1 YBU’de MV uygulanan hastalarda VIP prevalansim ve mortalite oranim
belirlemek, VIP gelisiminde etkili olabilecek faktorleri ortaya koymak, MV tedavisi
altinda olan hastalarda VIP’in mortaliteye olan katkisim belirlemek ve MV tedavisi
altinda mortaliteyi belirleyen bagimsiz faktorleri saptamaktir.



GENEL BILGILER

2.1. Tanimlar

VIP, MV uygulamasinin baslangicindan 48-72 saat sonra gelisen
nozokomiyal pnémonidir (Tobin, 1994).

Amerikan Toraks Dernegi (ATS) kriterlerine gére entiibasyon sonrasi ilk 4
glin iginde gelisen VIP’e “erken”, 5. giinden itibaren gelisen VIP’e ise “geg”
pnémoni denmektedir (ATS, 1995).

2.2. Epidemiyoloji

1994 yilinda Avrupa YBU’lerinde yapilan EPIC (The European Prevelance
of Infection in Intensive Care) calismasi, YBU’de en sik gorilen kazanilmis
infeksiyonun pnémoni oldugunu ortaya koymustur (Spencer, 1994). YBU’de goriilen
pndémonilerin  %85’inden fazlasimin MV destegi alan hastalarda oldugu
bildirilmektedir (Cardenosa-Candrero ve ark., 1999; Fagon ve ark., 1989; Richards
ve ark., 1999). Endotrakeal entiibasyon ve MV pnémoni gelisimini 7-21 kat
artirmakta ve bu artis MV siiresine bagl olarak artmaya devam etmektedir (Celis ve
ark., 1998; Haley ve ark., 1981). Fagon ve ark. MV’nin her bir giinii i¢in VIP gelisme
riskinin %1 artis gosterdigini bildirmislerdir (Fagon ve ark., 1989). Ancak bu artis,
MV'nin ilk 10 giinliik dénemi igin gegerlidir (Nieuwenhoven ve ark., 1999; Rello ve
ark.,1994). Cook ve ark. ventilasyonun ilk 5 giinii i¢in giinliik VIP gelisim riskindeki
artigin %3.3 oldugunu, 5. giinden sonra VIP riskinin azaldigim ve 15. giinden
itibaren %1.3/giin olarak devam ettigini gstermislerdir (Cook ve ark., 1998b).

VIP insidans1 %3-52 arasinda degismekle birlikte genelde ortalama olarak
%8-28 arasinda goriilmektedir (Chastre ve Fagon, 2002; Craven ve Steger, 1996).
Uluslararast Nozokomiyal Infeksiyon ¢alismasinda, VIP gelisimi, ¢aligilan gruba
bagli olarak degismekle birlikte ortalama olarak her 1000 MV giinii igin 10-15 vaka
olarak bildirilmistir. Bu rakam cerrahi yogun bakim hastalarinda medikal yogun
bakim hastalarina gére ¢ok daha yiiksek tespit edilmistir (George, 1993).



2.3. Etyoloji

VIP’e neden olan {i¢ ana mikroorganizma gram-negatif enterik bakteriler
(GNEB), Pseudomonas aeruginosa ve Staphylococcus aureus’dur (Torres ve Carlet,
2001). VIP’in %30-70°i ise polimikrobiyaldir (Torres ve Carlet, 2001). Hastanede
yatan hastalarda en sik pndmoni etkeni GNEB’dir. Malniitrisyonu olan, ARDS’nin
gelistigi veya uzun siire MV uygulanan hastalarda ise P. aeruginosa en sik goriilen
ajandir. Ancak son yillarda 6zellikle metisilin direngli S. aureus’un (MRSA) etken
oldugu pnomonilerin sikligmin arttigi ve YBU’de pnémoni nedeni olarak 2. siklikta
gorildiigl gosterilmigtir (Richards ve ark., 1999).

VIP etkenleri hasta poplilasyonu, kullanilan tam yontemleri, hastane ve
YBU’niin &zellikleri, daha 6nceden antibiyotik kullamm &ykiisii, hastaya ait risk
faktorleri, pnomoninin baslangi¢ siiresi gibi ¢esitli faktérlere bagli olarak
degismektedir (Torres ve Carlet, 2001). Ancak bunlar igerisinde pndmoninin
baslangic zamam ve hastanin tasidigi risk faktorler etken mikrorganizmayr ve
dolayisiyla empirik tedaviyi belirleyen iki 6nemli faktérdiir (ATS, 1995; Torres ve
Carlet, 2001).

Erken VIP gelisen ve herhangi bir risk faktériine sahip olmayan hastalarda
etkenler sadece “kor organizmalar1” ad: verilen metisilin duyarli S. aureus (MSSA),
direngli olmayan GNEB, pnémokok ve Haemophilus influenzae’dir. Ote yandan
herhangi bir risk faktSriine sahip hastalar risk faktorlerince belirlenen c¢esitli
mikroorganizmalar agisindan risk altindadirlar. Ornegin, aspirasyon Gykiisii olan
veya abdominal cerrahi gegiren hastalar anaerob mikroorganizmalar; kafa travmasi,
diyabetes mellitus veya renal yetmezligi olan hastalar S. aureus; yiiksek doz steroid
kullanan hastalar Legionella tirleri; uzun siire YBU’de yatan, steroid kullamm
Oykiisii olan veya uzun siire antibiyotik alan hastalar P. aeruginosa veya MRSA gibi
direngli gram-negatif veya pozitif bakteriler agisindan risk altindadirlar (ATS, 1995).

Geg VIP gelisen hastalarda ise etkenler MRSA, P. aeruginosa, Acinetobacter
tiirleri, Stenotrophomonas maitophilia gibi direngli gram-pozitif ve gram-negatif
bakterilerdir (ATS, 1995).

Legionella tiirleri, anaerob mikroorganizmalar, fungal veya viral ajanlarin

etyolojik rolleri konusunda net bir bilgi yoktur (Marik ve Careau, 1999). Ozellikle

uzun siire antibiyotik alan hastalarin alt solunum yollarindan izole edilen Candida



tirlerinin yol agtif1 pndmoni ile, kolonizasyonun kesin olarak ayrilmasimin sadece
histopatolojik yontem ile miimkiin olmasi, bu organizmanin klinik 6neminin tam
agiklanamamasina yol agmaktadir (El-Ebiary ve ark., 1997, Rello ve ark., 1998).
Ayrica yapilan histopatolojik incelemeler Cytomegalovirus'un da VIP etyolojisinde
rolii olabilecegini gostermekle beraber bu konuda kesin bir yargiya varabilmek icin

ileri calismalara gerek vardir (Papazian ve ark., 1996).

2.4. Patogenez
VIP gelisiminde sirasiyla iist hava yollar1 ile orogastrik bolgenin bakteriyel
kolonizasyonu ve kontamine sekresyonlarin alt solunum yollarina aspirasyonu olmak

tizere iki 6nemli basamak mevcuttur (Kollef, 1999a).

2.4.1. Ust Hava Yollar1 ve Orogastrik Bolgenin Kolonizasyonu

Entiibe hastalarda pnémoni olusumu orofaringeal bolgenin patojenik
bakterilerle kolonizasyonuyla baglar. Hastanede yatan hastalarda orofarinksin GNEB
ile kolonizasyonu sik goriilen bir olgudur ve trakeobronsiyal ve gastrik
kolonizasyonla birlikte oldugunda ise pnémoni agisindan énemli bir risk olusturur.

Ahmed ve Niederman'in belirttigine gore, Johanson ve ark.’nin yaptiklar
caligmada hastane ortaminda GNEB’lerle kolonizasyonun normal bireylerde %6 iken
hastanedeki en afir hastalarda %73 oramnda oldugu gosterilmistir. Aym
aragtiricilarin bundan ti¢ yil sonra yaptiklam bagka bir calismada, pnémoni
insidansinin kolonize hastalarda %23 iken kolonize olmayan hastalarda %3 oraninda
oldugu bildirilmistir (Ahmed ve Niederman, 2001). Bu durum, hasta bireylerdeki
orofaringeal epitelin kolonizasyonu kolaylastiracak sekilde yapisal degisikliklere
ugradigimm diistindiirmektedir. Nitekim yapilan hayvan ve insan galismalarinda
malniitrisyon, renal yetmezlik, endotrakeal entiibasyon, kardiyak ve genel cerrahi,
trakeostomi, viral infeksiyon gibi durumlarin orofaringeal ve trakeal epitelin GNEB’i
baglama kapasitesini arttirdig1 gésterilmistir (Niederman ve ark.,1984; Niederman,
1994).

VIP patogenezinde endojen bakteri rezervuari olarak orofarinks ve
trakeobrongiyal kolonizasyon diginda gastrik kolonizasyonun roliinden de stz
edilmektedir. Yutulan ve midede rahatca iireyen sayica daha da artmis olan

bakterilerin aspirasyon sonucu orofaringeal kolonizasyonu arttirici yonde etki



gosteriyor olabilecegi diisiiniiliirse de (Niederman ve Craven, 1997), gastrik
kolonizasyonun VIP gelisimi icin bir risk teskil etmedigini ortaya koyan sonuclar da
mevcuttur (Bonten ve ark., 1996; Cardenosa-Cendrero ve ark., 1999). Bu nedenle
gastrik kolonizasyonun VIP patogenezindeki rolii tartismali olarak kabul
edilmektedir.

VIP gelisiminde endojen kaynak (orofarinks, trakea ve mide) disinda eksojen
bakteri rezervuarlan da s6z konusudur. Solunum devreleri, endotrakeal ttip (ETT)
veya trakeostomi kaniiliiniin kendisi eksojen bakteri rezarvuari olarak rol oynar
(Ahmed ve Niederman, 2001). ETT, bakterilerin iist solunum yollarinin filtrasyon
fonksiyonunu ve konak savunma mekanizmalarimi atlayarak direk alt solunum
yollarina ve akcigerlere gecgisine imkan verir ve tist solunum yollar ile trakea
arasinda bir devamlilik saglar (Morehead ve Pinto, 2000). Yerlesimi itibariyle ETT,
kendi kafinin iistiinde subglottik alanda kolonize sekresyonlarin birikimine imkan
verir ve bu sekresyonlarin trakea igine aspirasyonu, ETT i¢inde bakteri igeren bir
biyofilmin olusumunu saglar (Petring ve ark., 1986). ETT icinde bulunan bakteriler
her tiirli konak savunma mekanizmasindan ve sistemik antibiyotiklerin etkisinden
uzakta ¢ogalarak ETT kolonizasyonunu saglarlar (Ahmed, ve ark., 2001; Inglis ve
ark., 1989).

2.4.2. Kontamine Sekresyonlarin Alt Solunum Yollarina Aspirasyonu

VIP patogenezinde, orofarinks ve trakeal kolonizasyonla baslayan olaylarin
ikinci basamag: aspirasyondur. Biyofilm tabakas: igindeki bakteriler hasta her aspire
edildiginde ventilatoriin de etkisiyle lokalizasyon degistirerek alt solunum yollarina
ve akcigerlere ulagim imkan bulurlar (Ahmed ve Niederman, 2001; Inglis ve ark.,
1989). Kontamine olmus subglottik sekresyonlar da hastanin pozisyon degisikligi,
ETT kafindaki basing degisiklikleri, sik ETT degisimleri ve ETT’nin yaratti§1
mukozal zedelenme ile ETT kafimin altina ve alt solunum yollarina ilerler ya da
aspirasyon ile trakeaya ulagirlar (CDC, 1997; Livingston, 2000; Mahul ve ark., 1992;
Rello ve ark., 1996).

Hastanin siipin pozisyonunda yatirilmis olmasi, sedatize edilmis olmasi,
komanin varlif1 veya nazogastrik sonda kullanimi aspirasyonu daha da kolaylagtirir

(Drakulovic ve ark., 1999). Aspirasyon sonucu alt solunum yollarina ulasan



bakterilerin konak¢i savunma mekanizmalarim1 yenmeleri durumunda ise pndmoni

olusur (Morehead ve Pinto, 2000).
2.5. Risk Faktorleri ve Onlemler

2.5.1. Risk Faktorleri

VIP gelisiminde rol oynayan risk faktérlerinin bir kismu hastanin YBU’ye ilk
bagvurusu sirasinda mevcut olan ve hastanin kendisine ait faktorler iken, diger bir
kismi YBU'de yatis stiresi boyunca gelisen ve degistirilebilen faktérlerdir. Bu
faktorler kisaca Tablo 2.5.1.°de Ozetlenmistir (Chastre ve Fagon, 2002;
Nieuwenhoven ve ark., 1999).

Biitiin bu faktorlere ek olarak, son dénemde uygulanmig kardiyopulmoner
resiisitasyon Oykiistiniin varligi (Rello ve ark., 1999), sigara kullamm G&ykiisli
(George 1998), medikasyonlarin nebiilizasyon yontemi ile verilmesi (Kollef ve ark.,
1997b), VIP gelisimi igin birer risk faktorii olarak saptanmistir.

Bu faktorlerden hastaya ait risk faktorlerinin bilinmesi riskli grubun
belirlenerek VIP acisindan daha dikkatli olunmasmin saglamasi, degistirilebilen
faktorlerin ortaya konmasi ise, alinacak tedbirlerle VIP olusumunun &nlenmesi

agisindan énemlidir.

2.5.2. Onlemler

VIP gelisiminin &nlenmesi, patogenezin birinci basamagi olan {ist solunum
yollar1 ve gastrointestinal sistemin GNEB ile kolonizasyonunun Onlenmesiyle
baslamalidir. Etkin bir hastane infeksiyon kontrol programi, el yikama, eldiven
kullamilmasi, izolasyon uygulamalar1 alinacak genel 6nlemler arasmnda sayilabilir
(Doebbeling ve ark., 1992; Garner, 1996; Klein ve ark., 1989; Moore ve ark., 1996).

Kolonizasyonu azaltmak amagh yaklagimlardan biri de sindirim sisteminin
bazi ajan veya lokal antibiyotiklerle segici olarak dekontaminasyonudur (SDD). Son
yillarda SDD’nin, VIP iizerine etkisini aragtiran 40°dan fazla randomize ¢alisma ve 5
metaanaliz (D’ Amico ve ark., 1998; Heyland ve ark., 1994; Kollef, 1994; SDDTT,
1993; Vanderbroucke-Grauls ve Vanderbroucke, 1991) mevcuttur. Metaanalizlerin
hepsi SDD’nin orofaringeal-gastrik kolonizasyonu ve VIP insidansim %46-80

oraninda azalttifim gosterirken, dordii SDD'nin mortalite {izerine etkisinin



olmadigim bildirmislerdir. Ancak D'Amico ve ark.'min yapmis oldugu metaanalizde
(D’ Amico ve ark., 1998) ve son yillarda yapilan baska bir ¢alismada (Nathens ve
Marshall, 1999) SDD’nin, VIP insidansiyla birlikte mortaliteyi de %20-30 oraninda
azalttig1 gosterilmistir. Deneyimli baz1 merkezlerde MV destegi alan tiim hastalarda
uygulanmasina ragmen (Torres ve Carlet, 2001), SDD'nin rutin uygulanmasi, direngli
mikroorganizmalarin seleksiyonuna yol agabilmesi ve yogun isgiicli gerektirmesi
nedeniyle heniiz tartigmali bir konu olarak kabul edilmektedir (Livingston, 2000).
Son yillarda direngli mikroorganizmalarin seleksiyonunu engellemek amaciyla,
orofarinksin antiseptik ajanlarla (klorheksidin) dekontaminasyonu iizerinde de
calisilmis ve direngli bakterilerin olusumuna imkan vermeden VIP insidansinda %69
oraninda azalma gosterilmistir (De Riso ve ark., 1996).

Kolonizasyonda etkili olan diger bir durum ventilatér devrelerinin ve
ekipmaninin  kontaminasyonudur. Ventilatér devrelerinin  kontaminasyonunu
Oonlemek agisindan devrelerin giinlik degisimlerinin herhangi bir yaran
gosterilememistir. Bu durum, devrelerin 24 saat gibi ¢ok kisa bir siirede kontamine
olmalarina baglanmigtir (Kollef, 1999a). Hatta bu devrelerin 48 saat yerine 24 saatte
bir degistirilmesinin VIP gelisimini arttirdig1 gosterilmistir (Craven ve ark., 1986).
Bununla birlikte, ventilatdr devrelerinin i¢lerinde biriken yogun sekresyonlarin takibi
ve bu sekresyonlarin uzaklagtirilmas: VIP gelisimini &nlemek agisindan gereklidir
(Craven ve ark., 1984). Trakeal aspirasyon sistemlerinin VIP gelisimine etkisi
incelendiginde agik yerine kapali trakeal aspirasyon sisteminin kullanilmasinin ViP
gelisimi tizerine anlamli bir etkisi olmadig1 ve kolonizasyonu arttirdig: gosterilmistir
(Deppe ve ark., 1990). Incelenen diger bir ventilatér ekipmani ise nemlendiricilerdir.
Klasik sitilmig sivi nemlendiriciler yerine nemlendirici filtrelerin kullanilmasinin
hem VIP gelisimini, hem de maliyet ve saglik personelinin is yiikiinii azaltic1 etkileri
gosterilmistir (Djedaini ve ark., 1995; Dreyfuss ve ark., 1991; Hurni ve ark., 1997;
Kirton ve ark., 1997; Kollef, 1998).



Tablo. 2.5.1. VIP gelisimine neden olan risk faktorleri (Chastre ve Fagon, 2002;

Nieuwenhoven ve ark., 1999 )

Hastaya Ait Risk Faktorleri
Bagvuru Tanis1 e KOAH

e Kardiyovaskiiler ve solunum sistemi hastali
e Santral sinir sistemi hastalig1, koma, biling bulaniklig1
e Travma veya yamk
e Torosik veya abdominal cerrahi
e ARDS
Organ yetmezliginin bulunmasi ve hastaligin siddeti
Ileri yas (>60), erkek cinsiyet
Kis veya sonbahar mevsimi
Fazla miktarda gastrik aspirasyon
Ust solunum yolu kolonizasyonu, gastrik kolonizasyon ve yiiksek mide pH’s1
Serum albuminin <2.2 g/dL olmasi
Degistirilebilen Risk Faktorleri |

Antiasit veya histamin reseptdr antagonistlerinin kullanilmasi
Paralitik ajanlarin kullanimi veya devamli intravendz sedasyon
Enteral beslenme

Nazogastrik sonda kullanimi, nazal entiibasyon ve sinuzit
Hastanmn siipin pozisyonda yatist

Planstz ekstiibasyon ve re-entiibasyon

Pozitif ekspiryum sonu basinci (>7.5 cmH,0)

Yetersiz ETT kaf basinci, trakeostomi uygulamast

2 gilinden uzun stiren MV

Geg VIP igin MV &ncesi antibiyotik kullanimi, erken VIP i¢in kllanilmamasi
>2 {inite kan tirlinii alim

Intrakraniyel basing monitorizasyonu

YBU disina transport |
VIP: Ventilator iliskili pnémoni; KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi; ARDS:
Akut respiratuar distres sendromu; ETT: Endotrakeal tiip; MV: Mekanik ventilasyon;
YBU: Yogun bakim iinitesi
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Etkin konak savunmasi ve Oksiiriik refleksi sayesinde normal bireylerde
pnémoniye yol agmayan aspirasyon, MV uygulanan konak savunmasi bozuk
hastalarda ek kolaylagtirict fakt6rler sayesinde pndmoniye yol agmaktadir.
Aspirasyonu kolaylagtiran faktdrlerden biri olan kontamine subglottik sekresyonlarin
(Livingston, 2000) azaltilmasi agisindan devamli subglottik aspirasyona imkan veren
ETT’lerin kullamiminin ve sekresyonlarin aspirasyonunu 6nlemek amaciyla ETT kaf
basincinin sabit olarak tutulmasimn VIP gelisimini azalttigy gosterilmistir (Rello ve
ark., 1996). Sekresyonlarin aspirasyonun Onlenmesi agisindan siipin pozisyonu
yerine hasta basmin 30-45° yiikseltilmesinin (yari-yatar pozisyon) VIP gelisimini
onledigi (Drakulovic ve ark., 1999; Orozco-Levi ve ark., 1996; Rello ve ark., 1996;
Torres ve ark., 1992), siipin pozisyonun hem VIP gelisimini hem de mortaliteyi
arttirdign gosterilmistir (Kollef, 1993).

Erken enteral beslenmenin pek ¢ok yararmin bildirilmis olmasma ragmen
(Moore ve ark., 1992), aspirasyon riskini artirmasi ve mide pH’sim arttirarak gastrik
kolonizasyonu kolaylastirmas: nedeniyle VIP insidansim arttirdign diistintilmiistiir
(Kollef, 1993). Ancak bunu Onlemek amaciyla yapilan aralikli besleme
uygulamalarinin veya asidik beslenme tirtinlerinin yararl1 bir etkisi gosterilememigtir
(Heyland ve ark., 1999b; Jacobs ve ark., 1990). Gastrik distansiyonun azaltilmasi
amaciyla narkotik ve antikolinerjik ajanlardan kaginilmasi, gastrik rezidii voliimlerin
yakin kontrolli, gastrokinetik ajanlarin kullammi, gerekirse nazoduodenal
beslenmenin tercih edilmesi VIP gelisimini dnlemek agisindan 6nerilmis olsa da bu
Onlemlerin etkinligi i¢in ileri arastirmalara gerek vardir (Craven ve Steger, 1995;
Kollef, 1999a; Tablan ve ark., 1994).

YBU'lerde stres iilser proflaksisinde kullamilan ve gastrik asiditeyi bozan
histamin reseptdr antagonistleri yerine gastrik asiditeye ve dolayisiyla gastrik
kolonizasyona etki etmeden stres {ilserlerini engelledigi ve boylece VIP insidansim
azaltt1g1 bildirilen sukralfatin bu etkisi (Craven ve ark., 1986; Eddleston ve ark.,
1991; Prod’hom ve ark., 1994; Thomason ve ark., 1996), bir kisim c¢aligmada
gosterilememistir (Bonten ve ark., 1995; Hanisch ve ark., 1998; Pickworth ve ark.,
1993). Ancak yapilan son metaanalizler sonucunda, sukralfatin VIP gelisimi
agisindan antiasit veya histamin reseptdr antagonistlerine {istiin oldugu ve bu nedenle
tercih edilmesi gerektigi bildirilmistir (Cook ve ark., 1996; Messori ve ark., 2000).
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Hem nozokomiyal sinuzit, hem de VIP gelisimini arttiran nazotrakeal
entlibasyon yerine orotrakeal entiibasyonun kullamilmas1 da VIP gelisiminin

onlenmesi amactyla tercih edilmelidir (Rouby ve ark., 1994).

2.6. ViP Tams1

MV destegi alan hastalarda VIP tamisimn konulmas: oldukca karisik ve
tartigmalidir. Tam igin altin standart metod akciger dokusunun histopatolojik ve
mikrobiyolojik olarak incelenmesidir. Radyolojik olarak var olan infiltrasyonun hizla
kavitasyonu, plevral sivida muhtemel patojen bakteriler igin kiiltiir pozitifliginin
saptanmas1 veya baska odak olmaksizin kan kiiltiirlinde ve trakeal sekresyonlarda
aym bakterinin iiremesi kesin olarak VIP tamsm koydurur (Fagon ve ark., 1993a).
Histopatoloji ve plevral sivi incelemesine dayanan metodlar taniyr kesin olarak
koydurmakla beraber invazif olmalar1 ya da ViP'e bagl ¢ok nadir gériillen ampiyem
gibi komplikasyonlar1 tespit etmelérinden dolayr (Meyhall ve ark., 2001),
giiniimiizde VIP igin tek bagina altin standart olarak kabul edilmis bir tani metodu
yoktur (Craven, 2000). VIP tamisi degisik duyarliik ve &zgiilliige sahip klinik,
radyolojik ve mikrobiyolojik tam1 metodlarinin kombine olarak kullamilmas: ile
konulur (Craven, 2000).

2.6.1. Klinik ve Radyolojik Tam

VIP'in klinik ve radyolojik tams1 akciger grafisinde yeni gelisen infiltrasyonla
birlikte asagidaki kriterlerden en az 2’sinin bulunmasiyla konmaktadir (CDC, 1989;
Grossman ve Fein, 2000):

1. Ates (>38°C) veya hipotermi (<36°C)

2. Lokositoz (>10,000/mm?) veya l5kopeni (<4000/mm?)
3. Piiriilan trakeal sekresyon
4. Diisiik PaO,

Ancak gerek ates, 16kositoz ve piiriilan sekresyon gibi klinik bulgular gerekse
akciger infiltrasyonu pndmoni tams: i¢in diigiik 6zgiilliife sahiptir ve ventilasyon
destegi alan hastalarda pnémoni olmaksizin baska nedenlerle de olusabilmektedir
(Ahmed ve Niederman, 2001; Mayhall, 2001; Morehead ve Pinto, 2000) (Tablo
2.6.1.). Bu nedenle, Amerikan G6giis Hastaliklar1 Uzmanlar Dernegi (ACCP), 2000
yilinda yaptig1 VIP konulu panel sonrasinda yaymladiklar: bildiride diisiik 6zgiilliige
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sahip olan klinik ve radyolojik bulgularin VIP tamisi icin bir tarama testi gibi
kullanmilmasini, pozitif klinik ve radyolojik kriterlerin mikrobiyolojik tam

yontemleriyle desteklenmesini 6nermislerdir (Grossman ve Fein, 2000).

Tablo 2.6.1. VIP ayirict tanis1 (Ahmed ve Niederman, 2001; Mayhall, 2001;
Morehead ve Pinto, 2000)

Ates Radyolojik infiltrasyon

o [lag reaksiyonlan e Kardiyojenik pulmoner 6dem

o Akciger dig1 infeksiyonlar e ARDS

e Trakeobronsit e Pulmoner kontiizyon veya hemoraji
¢ Pulmoner tromboemboli e Pulmoner tromboemboli

e Kan transfiizyonu o Atelektazi

VIP: Ventilatér iliskili pnomoni; ARDS: Akut respiratuar distres sendromu

2.6.2. Mikrobiyolojik Tam1 Yéntemleri

VIP tamsinda, mikroskopik inceleme igin solunum yollarina ait sekresyonlar
bronkoskopik (invazif) veya bronkoskopik olmayan metodlar ile elde edilir.
Bronkoalveolar lavaj (BAL), korumali firca yontemi ile Ornekleme (PSB)
bronkoskopik yotemler iken, endotrakeal aspirasyon (ETA), korlemesine yapilan
BAL veya PSB, korlemesine yapilan mini-BAL ve korumali-BAL bronkoskopik
olmayan yontemlerdir.

ETA, steril bir kateterin trakea ve proksimal bronglara gonderilerek aspire
edilmesine dayanan basit bir yontemdir (Young ve Ridley, 1999). Kantitatif kiiltiirde
en yiiksek duyarlilik ve zgiilliige sahip koloni olusturan iinite (CFU) sayist >10°
CFU/mL'dir (Marquette ve ark., 1993). Elde edilen bakterilerin, iist solunum
yollarindan veya ETT Dbiyofilm tabakasindan kaynaklanabilmesi nedeniyle
kolonizasyonu belirleme olasilif1 yiiksek olan bu yontemin (Young ve Ridley, 1999),
invazif metodlar kullamlamiyorsa yontemin negatif yonleri akilda tutularak VIP
tanisinda kullanilabilecegi belirtilmigtir (Grossman ve Fein, 2000).

Bronkoskopi kullamilmaksizin korlemesine yapilan yontemler (kérlemesine

yapilan BAL, kérlemesine yapilan PSB, mini-BAL ve korumali-BAL) bronkoskopik



13

yontemlere nazaran avantajlari ile aragtirmacilarin bir hayli dikkatini ¢ekmistir.
Kantitatif kiiltiirde kérlemesine PSB igin >10° CFU/mL, korlemesine BAL igin ise
>10* CFU/mL bakteri anlamli kabul edilmektedir (Kollef ve ark., 1995, Marik ve
Careau, 1998). Bu metodlar korlemesine yapilmalarina ragmen, pnémoninin yaygin
olmasi, her iki akcigeri tutuyor olmas: ve bronkoskopik yontemlerle yiiksek uyum
gostermeleri nedeniyle avantajlidirlar. Ancak koérlemesine yapilan ydntemlerin
sonuglarimin  bronkoskopik yontemlerle karsilagtirilmas: ig¢in halen birtakim
aragtirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir (Grossman ve Fein, 2000).

BAL ve PSB, VIP tanisinda kullanmilan bronkoskopik metodlardur.
Bronkoskopi kanalim1 kontaminasyondan koruyan PSB yonteminde, kiiltiirde {ireyen
>10°* CFU/mL bakteri (Baselski, 1993), kontaminasyon riski daha yiiksek olan BAL
incelemesinde ise >10* CFU/mL bakteri pndémoni tanist igin anlamli kabul edilmistir
(Baselski ve ark., 1992). BAL’nin PSB'ye iistiinliigii ise, akcigerlerin daha genis bir
boliimiine ait materyal toplayabilmesi ve alinan materyalin direk olarak gram
boyasiyla incelenmesiyle akciger hiicresi i¢indeki bakteriyi gostererek daha hizlh
tamya ulasmasidir (Young ve Ridley, 1999). Yapilan caligmalarda bu sekilde
konulan taninin %90 6zgiilliige sahip oldugu gosterilmistir (Meduri ve ark., 1988;
Prekates ve ark., 1998).

Bu yontemlerin hepsinin kendisine ait avantaj ve dezavantajlari
bulunmaktadir. Bunlar Tablo 2.6.2.'de kisaca dzetlenmistir.

2.6.3. Klinik ve Mikrobiyolojik Tan1 Yontemlerinin Kargilastirilmasi

VIP tanis1 igin gok gesitli tam yontemlerinin olmasma ragmen, giintimiize
kadar yapilan hicbir c¢aliymada bu metodlarin hasta sagkalimi, maliyet, direngli
organizmalarla infeksiyon siklign agisindan birbirlerine herhangi bir stiinliigii
gosterilememistir. Kullanilan metodlarin duyarlilik ve 6zgiilliiklerinin karsilagtirmasi
Tablo 2.6.3.’de goriilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde, bu tani metodlarinin
kullaniminda duyarlilik veya 6zgiillikk yerine her tan1 metodunun yarar-zarar orani,
maliyet ve sagkalima etkinligi gbz 6niinde bulundurulmaktadir (Craven, 2000).
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Tablo 2.6.2. VIP tamsinda mikroskopik yontemlerin avantaj ve dezavanatajlari
(Chastre ve Fagon, 2002)

Yontem Avantajlar Dezavantajlar
ETA e Invazif degil, ucuz e Kontaminasyon riski mevcut

e Duyarlilig iyi o Ozgtilliigt diisik

e Antibiyotik belirlemede
basarisiz
Korlemesine e Invazif degil, ucuz e Korlemesine yapildig igin
yapilan e Bronkoskopiste gerek yok ornek alimi hatali olabilir
yontemler e Bronkoskopi kanali ile e Hava yollan goriintiilenemez
kontaminasyon riski yok
e Dar ETT'lere ugulanimi

e Islem sirasinda hastanin

oksijenizasyonunu bozmaz

Bronkoskopik e Etken mikroorganizmay: o Komplikasyon riski (aritmi,
yontemler belirleme oran1 yiiksek hipoksemi, bronkospazm)
e Dogru antibiyotik se¢imi yiiksek
saglar e Bronkoskopiste ihtiya¢ var

e Antibiyotik kullanimina bagli Maliyeti yiiksek
yan etki ve maliyet dahaaz e BAL'da kontaminasyon riski

mevcut

VIP: Ventilator iligkili pnémoni; ETA: Endotrakeal aspirasyon; ETT: Endotrakeal
tiip; BAL: Bronkoalveoler lavaj

2.6.4. Tam Algoritmasi

2000 yilmda ACCP’nin VIP konulu paneli sonrasi yaymlanan bildirgesinde
(Grossman ve Fein, 2000), VIP tamis1 igin degisik tam1 yontemlerinin kombine olarak
kullanilmas1 6ngoriilmiis, klinik bulgular ile VIP siiphesi olan hastalarda kesin tant
igin radyolojik ve mikrobiyolojik yoéntemlerin kullamldii bir algoritma
belirlenmistir. (Sekil 2.6.4.).
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Tablo 2.6.3 VIP tamsinda kullanilan tam y6ntemlerinin duyarlilik ve zgiilliikleri

Kaynak No Yontem Duyarlilik (ortalama) %  Ozgiilliik (ortalama) %
1 Klinik 75 69

2,3,4,5 ETA 14-100 (191/80%) 38-100 (78+/69%)
6,7,8 K-BAL 74-100 74-97

6,7,8 Mini-BAL 66-96 63-100
6,9,7,8 K-PSB 71-100 58-76
8,10,11, 12 B-BAL 45-100 (82) 42-93 (73)
6,8,13,14,15 B-PSB 50-100 (95) 33-100 (67)

13 BAL-Gr 89 91

tKantitatif olmayan kiiltiir; }Kantitatif kiiltiir; VIP: Ventilator iliskili pnémoni; 1:
Torres ve Carlet, 2001; 2: Griffin ve Meduri, 1994; 3: Hill ve ark., 1976; 4: Sauaia ve
ark., 1993; 5: Torres ve ark., 1989; 6: Chastre ve ark., 1984; 7: Pugin ve ark., 1991;
8: Timsit ve ark., 1995; 9: Marik ve Brown, 1995; 10: Papazian ve ark.,1995; 11:
Torres ve ark., 1993; 12: Valles ve ark., 1994; 13: Chastre ve ark., 1995; 14: Kirtland
ve ark., 1997; 15: Marquette ve ark., 1995; ETA: Endotrakeal aspirasyon; K-BAL:
Korlemesine yapilan bronkoalveolar lavaj; K-PSB: Korlemesine yapilan korumali
firca yontemi; B-BAL: Bronkoskopik BAL; B-PSB: Bronkoskopik PSB; BAL-Gr:

BAL materyalinin gram boyasiyla direk mikroskopide incelenmesi

2.7. Tedavi

MYV destegi alan yogun bakim hastalarinda VIP tamsinin oldukga tartismali
olmasi ve VIP tanis1 igin kabul edilmis tek bir altin standart tam: metodunun
olmamast VIP’de tedavinin ne zaman ve nasil baslanacag konusunda celigkilere yol
agcmaktadir. Genellikle kabul edilen ve uygulanan MV tedavisi alan hastalarda klinik
olarak VIP tamis1 konar konmaz kiiltiirler alindiktan hemen sonra empirik uygun
antibiyotik tedavinin baglanmasidir. Daha sonra kiiltiir sonuglarina gore tedavi
yonlendirilir (Ahmed ve Niederman, 2001). Antibiyotik tedavisinin zamanlamasi1 ve
uygunlugu VIP’e bagli mortaliteyi etkileyen onemli bir faktordiir (Heyland ve ark.,
1999a; Kollef ve ark., 1999b; Luna ve ark., 1997).



Klinik olarak VIP stiphesi

kW

( 22 kriter)

Lokositoz/16kopeni
Hipotermi/hipertermi
Piiriilan sekresyon
Artan hipoksemi

v

VAR

v

16

—» YOK —» | Izlem

Akciger grafisinde yeni veya ilerleyen
infiltrasyon veya hava bronkogrami

|
v 4
Kiiltiir GENEL DURUMDA Kiiltiir ve
i BOZULMA empirik tedavi
Sonuca gore i
tedavi Kiiltiir sonucuna
gore gerekirse
tedaviyi degistir

Sekil 2.6.4. Ventilator iligkili pndmoni tan1 algoritmasi (Grossman ve Fein, 2000)

2.7.1. Empirik Antibiyotik Tedavisi

ATS, VIP igin kullanilan tam metodundan bagimsiz olarak hastamin

hastalifinin derecesi ve pnémonin baglangic dénemine bagl olarak risk faktorlerine

gbre muhtemel etken patojenleri igine alacak sekilde etkili empirik antibiyotik

tedavisinin baglanmasini 6nermektedir (ATS, 1995). Empirik antibiyotik tedavisinde
izlenmesi gereken algoritma Sekil 2.7.1.'de izlenmektedir (Ekim ve Ugan, 2001,

Morehead ve Pinto, 2000).

2.7.2. Tedavide Epidemiyolojik Faktdrlerin Yeri

VIP tedavisinde empirik antibiyotik segiminde bulunulan hastane ve YBU
florasi ile bu floradaki mikroorganizmalarin antibiyotik duyarhliklar1 da géz 6niinde

bulundurulmalidir (Ahmed ve Niederman, 2001). Bu amagla her hastane ve YBU,
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kendi mikrobiyolojik florasini, bu floradaki organizmalarin antibiyotik
duyarliliklarin1 bilmeli ve hatta zamanla degisebilecegini géz oniinde bulundurarak

bu bilgiyi sik sik giincellestirmelidir.

VIP Tanis1
| MV siiresi |
<4 giin >5giin
(Erken VIP) (Geg VIP)
Risk Faktori Antl-pseu.damonal penisilinler/
Antibivotik anti-pseudomonal
y et sefalosporinler/karbapenemler
kullanim1 o
: — —1
* Steroid kullanm s aminoglikozidler/kinolonlar
e Immunsiipresyon +
* Notropeni glikopeptidler
o Sok
YOK

!

2. veya 3. jenerasyon
sefalosporinler/betalaktamaz
inhibitorli betalaktamlar/kinolonlar

Sekil 2.7.1. Ventilator iligkili pnémoni tedavi algoritmas: (Ekim 2001, Morehead ve
Pinto, 2000)

2.7.3. Rotasyonel Antibiyotik Tedavisi

Son yillarda direngli bakterilerle pnomoni gelisimini engellemek amaciyla
empirik tedavide rotasyonel antibiyotik kullanimi kavramu gelistirilmistir. Belli
stirelerle siklik olarak degistirilen empirik antibiyotik kullammmyla direngli
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bakterilerin seleksiyonunun 6nlendigi gosterilmis olsa dahi (Kollef ve ark., 1997a)
tedavi modilitesi, tedavi sikluslarinin siiresi, hangi antibiyotigin tercih edilmesi

gerektigi gibi konular belirlenmemistir.

2.8. Mortalite ve Prognoz

Nazokomiyal pnémoni, yogun bakim hastalarinda mortalite riskini, 2-10 kat
arttirmakta (Craven ve ark., 1986; Cross ve Roup, 1981; Torres ve ark., 1990) ve
6liime neden olan en 6nemli nozokomiyal infeksiyon olarak bilinmektedir (Freeman
ve ark., 1979; Gross ve ark., 1980). Bu durum MV destegi alan yogun bakim
hastalan icin de gegerlidir. VIP gelisen hastalarda mortalite hizi, VIP gelismeyen
hastalara gore ¢ok daha yiksektir (Fagon ve ark., 1989). Bununla birlikte,
mortalitenin VIP’in kendisine mi yoksa hastanin altta yatan hastaligina mi1 bagl
oldugunun ortaya konmasi Onemlidir. Bilindigi gibi mortalite, kaba mortalite ve
atfedilen mortalite olarak iki sekilde ifade edilir. Kaba mortalite tiim nedenlere bagh
Oliimleri kapsarken, atfedilen mortalite, incelenen faktdre bagh olan &liimleri ifade
eder. VIP’e bagh kaba mortalite hiz1 %13-71 arasinda degisirken (Craven ve Steger,
1996), VIP igin atfedilen mortalite hiz1 %27 olup etken patojen P. aeruginosa veya
Acinetobacter tiirleri oldugu zaman %44'e kadar yiikselebilmektedir (Fagon ve ark.,
1993b).

Etken patojen disinda, hastaligin tiirti ile uygun ve zamanminda empirik
antibiyotik tedavisinin baglanmasi da mortaliteyi etkileyen diger fakt6rler olarak
ortaya konmustur. Cerrahi veya travma hastalarina gore dahili hastalarda, uygun
olmayan empirik antibiyotik tedavisi alan veya zamamnda uygun antibiyotik tedavisi
baglanmanus olan hastalarda atfedilen mortalite hiz1 daha yiiksek olmaktadir (Ahmed
ve Niederman, 2001). Hastanin yagi, altta yatan hastalifin tiirli, serum kreatinin
degerinin >1.5 mg/dL, iire degerinin >20 mg/dL olmasi, sok durumunun varli§, akut
fizyolojik skorun >20 olmasi, steroid veya kemoterapi kullanim 6ykdisii, kardiyak
olmayan cerrahi islemler, akut solunum yetmezliginin koétillesmesi, klinik
prezentasyonda VIP gelisen hastalarda prognostik faktérler olarak tespit edilmigtir
(Bregeon ve ark., 2001; Craven ve ark., 1998).

T VRS BERETIR KOsy
DOKDCANTASY b 4o
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GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta Secimi

1 Mayis 1999 - 30 Nisan 2001 tarihleri arasimda HUTF I¢ Hastaliklar:
Anabilim Dalma bagli 8 yatakli YBU’ye kabul edilen ve 48 saatten fazla siireyle
invazif MV uygulanan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir. Unite disinda 48 saatten
fazla entiibe kalarak iinitemize transfer edilen hastalar, linite igerisinde 48 saatten az

MYV uygulanan hastalar ve beyin 6liimii olan hastalar ¢aligma dis1 birakilmagtir.

3.2. Hasta Izlemi ve Takip Edilen Parametreler

Hastalar YBU’ye yatistan itibaren iinitede 6liim veya bagka bir servise devir
olana dek giinliik olarak izlenmislerdir. Bagka bir servise devir edilen hastalar ayrica
hastaneden ¢ikisa (6liim veya taburcu olarak) kadar izlenmislerdir. Hasta izleminde
kullamlan parametreler tamamen YBU ekibinin rutin olarak izlemde kullandiklari
parametrelerden olugmaktadir. Caligma nedeniyle ek bir test istenmemistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin 6zellikleri ve bu hastalarm YBU’deki
parametreleri giinliik olarak kaydedilmistir. VIP geligsen hastalarn klinik olarak VIP
gelisen giine ait degerlerini, VIP gelismeyen hastalarm aym giine denk gelen
degerleriyle karsilagtirmak amaciyla, ¢alismanm 4. ayinda VIP gelisen hastalarda
geriye doniik hesaplanan VIP gelisim giinii ortalamasi 7 giin olarak bulunmustur.
Buna gére VIP gelisen hastalarda klinik olarak VIP'in gelistigi giin, VIP gelismeyen
hastalarda ise 7. glin veya 7 giinden kisa MV siiresi olan hastalarda MV'nin son giinii
Giin-2 olarak belirlenmigtir. Tiim hastalarda MV'nin baglangicinin 1. giinii ise Giin-1
olarak belirlenmistir.

3.2.1. Hastalara Ait Ozellikler

Calismaya kabul edilen her hastanin yasi, cinsiyeti, viicut kitle indeksi [viicut
agirhg (kg) / boy” (m?) ], sigara kullamm ykiisii, YBU 6ncesi yatig yeri, dnceki
yatig siiresi, yatis tanilar1 ve altta yatan hastaliklari not edilmistir. Degerlendirmede,
YBU oncesi yatis yeri, acil servis veya acil servis dist olarak; yatis tamlari,
pulmoner, sepsis/multi-organ yetmezligi, ndrolojik, kardyovaskiiler ve diger nedenler

olarak; altta yatan hastaliklar ise, pulmoner hastalik, kardiyovaskiiler hastalik,



20

diyabetes mellitus, kronik bobrek yetmezligi, norolojik hastalik, malignensi,
romatolojik hastalik, kronik karaciger hastalifn ve/veya altta yatan diger (malign
olmayan hematolojik, diyabetes mellitus dis1 endokrin hastaliklar) nedenler olarak
simflandirtimigtir. Bir hastada birden fazla altta yatan hastalik var ise tiim hastaliklari

alinmagtir.

3.2.2. Hastalarn Vital Bulgular: ve Laboratuar Parametreleri

Hastalarin hastalik siddeti skorlarini hesaplamak amaciyla hastalarin vital
bulgular (viicut 1sis1, solunum sayisi, nabiz, ortalama arter kan basinct), hemoglobin,
hematokrit, 16kosit, trombosit degerleri, kan biyokimya degerlerinden sodyum,
potasyum, kreatinin, bilirubin, karaciger enzimleri (alanin amino transferaz, aspartat
aminotransferaz), arter kan gazi degerleri (pH, PaCO,, Pa0O,) giinliik olarak takip
edilmistir. Ayrica, YBU ekibinin rutin olarak izledigi parametrelerden olan kan
biyokimyasi i¢inden albiimin degeri kaydedilmistir.

HUTF Klinik Patoloji Laboratuarinda kreatinin ROCHE Modiiler Sistem’de
Jaffe; bilirubin ROCHE Modiiler Sistem’de DPD (Diclorophenyl diazonium);
albiimin ROCHE Modiiler Sistem’de BCG (Bromocresol greem); sodyum ve
potasyum ROCHE Modiler Sistem’de indirekt ISE (lon Selective Electrod);
hemoglobin, hematokrit, 16kosit ve trombosit sayimlar1 Coulter cihazinda elektriksel
impedans yontemiyle Sl¢iilmektedir. Arter kan gazi Slgtimleri OMNI veya AVL995
cihazinda ¢alhigilmaktadir ve Olglim sirasinda  elektrokimyasal —metodlar
kullanilmaktadir. pH ve PaCO, potansiyometrik, PaO, ise amperiometrik Slgiimle
hesaplanmaktadir.

3.2.3. MV ve Solunumsal Parametreler

MV destegi, YBU’de bulunan SIEMENS Servo 300 (Siemens, isveg) veya
PLV Lifecare-102 (PLV Life Care 102, Advanced Medical Services, Almanya)
ventilatorler ile saglanmigtir.

Hastalik giddeti skorlarim hesaplamak amaciyla, hastalara uygulanan pozitif
ekspiryum sonu basinci (PEEP) ve inspiratuar oksijen fraksiyonu (FiO,) giinliik
olarak kaydedilmistir.

MV uygulamasinin baglangi¢ ve bitis tarihi not edilerek toplam MV siiresi
hesaplanmigtir. Ayrica VIP gelisen ve gelismeyen hastalarda VIP olmaksizin
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gecirilmis MV siiresi (VIP gelisen hastalarda VIP gelisimine kadarki MV siiresi, VIP
gelismeyen hastalarda ise toplam MYV siiresi) hesaplanmistir. MV baslangicinda
toplumda veya hastanede kazanilmig pnémoni varligi, entiibasyon 6ncesi antibiyotik
kullanim Sykiisii ve sayisi, MV baglama nedeni, entiibasyonun hangi kosullarda (acil
veya elektif) ve nerede (linitede veya {inite diginda) yapildigi, re-entiibasyon sayisi
glinliik olarak kaydedilmistir. Degerlendirmede MV baglama nedeni, akut solunum

yetmezligi, kardiyopulmoner arrest veya sepsis/diger olarak gruplandirilmsgtir.

3.2.4. Hastahk Siddeti Skorlar

Hastalarin hastalik siddetini belirlemek amaciyla akut fizyoloji ve kronik
saglik degerlendirmesi skoru (APACHE II) (Knaus ve ark., 1985), modifiye multi-
organ yetmezlik skoru (MMOYS) (Baudo ve ark., 1998) ile Glasgow koma skoru
(GKS) (Teasdale ve Jennet, 1974) kullamilmagtir.

APACHE I skoru kritik hastalif1 olan, hastanede yatan erigkin hastalarin
hastalifinin giddetini ve hayatta kalma olasiligim1 tahmin etmede kullanilan bir
skorlama sistemdir. APACHE II skorlama sistemi, 1981 yilinda Knaus ve ark.
tarafindan ortaya konulan orjinal APACHE sisteminin 1985 yilinda yine Knaus ve
ark. tarafindan modifiye edilmesiyle olusturulmustur (Knaus ve ark., 1985).
APACHE 1I skorlama sistemi, akut fizyoloji skoru, yas ve kronik saglik durumunun
degerlendirmesi olmak iizere ti¢ boliimden olugmustur. Hesaplandid1 giindeki en kotii
degerler kullamlir. En diigiik 0, en yiiksek 71 puan alinabilir ve skor arttik¢a hasta
prognozu kétiilesir (EK 1).

Hastalarda organ yetmezliklerinin skorlamasinda MMOYS (Baudo ve ark.,

1998) kullamiimigtir. MMOYS 5-15 arasit degismektedir ve skor arttikca hasta
prognozu kétiilesir (EXK 2).

APACHE I skorlama sistemi i¢inde de yer alan GKS (Teasdale ve Jennet,
1974) biling diizeyinin degerlendirilmesinde kullanilan en iyi motor, sdzel ve goérsel
cevaba gore hesaplanan bir skorlama sistemidir. En yiiksek 15, en diisiik ise 3 puan
alinabilir ve skor azaldikg¢a biling durumunun kétiilestigi anlasilir (EK 1). Sedasyon
altinda olan hastalarin GKS’leri sedasyon durumu yokken ki duruma gore

degerlendirilir.
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3.2.5. Uygulanan Tedaviler ve Beslenme

Hastalarin MV'nin bagladig: glinden itibaren almis olduklar ve en az 48 saat
stireyle kullamilan antibiyotikler takip edilerek kaydedilmistir.

Ayrica en az 48 saat sitireyle uygulanmis olmak kosuluyla, Giin-2'den 6nceki
son 48 saat icerisindeki donemde sedatif ajan ve kortikosteroid kullaniminin olup
olmadigy ve bu donemde verilen beslenmenin sekli (enteral veya paranteral)

kaydedilmistir.

3.2.6. Uygulanan Invazif Islemler
En az 48 saat siireyle uygulanmis olmak kosuluyla Giin-2'den 6nceki son 48
saat igerisinde hastalara nazogastrik sonda/beslenme tiipii ve trakeotomi kaniiliiniin

takilip takilmadig1 not edilmigtir.

3.2.7. VIP Tamsi

Hastalarin VIP gelisimi agisindan takibi igin, giinlitk olarak gekilen akciger
grafisinde yeni infiltrasyonun olup olmadigi, giinliik trakeal sekresyon miktar1 ve
ptiriilans derecesi, lokositoz veya l6kopeni varlifi, hipoksemi derecesinde artis
izlenerek kaydedilmistir. Klinik olarak VIP tamsinda asagidaki kriterlerden 1. kriter
+ 2. kriterlerden en az 2’sinin varligi kullamlmigtir (CDC, 1989; Grossman ve Fein,
2000)

1. Akciger grafisinde yeni gelisen infiltrasyon ve/veya mevcut infiltrasyonda

artma

2.a. Piiriilan sekresyon varligi

2.b. Lokositoz (>10,000/mm>) veya 16kopeni (<4000/mm?>)

2.c. Ates (>38°C) veya hipotermi (<36°C)

2.d. Hipoksemide artig

Klinik olarak VIP tanisi konulan hastalardan génderilmis olan tiim kan ve
derin trakeal aspirasyon kiiltiirleri izlenmis ve liremeler kaydedilmistir. VIP’in
mikrobiyolojik tamsinda kantitatif-olmayan veya kantitatif ETA kullanilmistur.

3.2.8. VIP Tedavisi
Klinik olarak VIP tanis: alan hastalar mikrobiyolojik kiiltiirler alindiktan
sonra I¢ Hastaliklari Anabilim Dali Infeksiyon Hastaliklari Unitesine konsiilte
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edilerek empirik olarak uygun antibiyotik tedavisi baglanmustir. Bu tarihten sonra
hastalar ortak izlenerek hastalarin klinik durumlari, kiiltiir tiremeleri ve antibiyotik
duyarlilik paternlerine gére antibiyotik tedavileri yénlendirilmistir. VIP gelisen ve
gelismeyen hastalarda kullanilan antibiyotikler kaydedilmistir.

3.2.9. izlem Sirasinda Karsilagilan Komplikasyonlar

Biitlin bu parametrelere ek olarak YBU'de izlem sirasinda gelisen akut bébrek
yetmezligi gelisimi ve hemodiyaliz uygulamasi; ARDS, yaygin damar i¢i pihtilasma
sendromu (DIK) veya yeterli sivi tedavisine cevap vermeyen, vazopresor tedavi
gerektirecek diizeyde sok varligi ve kardiyopulmoner resiisitasyon (CPR) uygulamasi
glinliik olarak kaydedilmistir. Akut bSbrek yetmezligi, bobrek fonksyonu normal
olan hastada serum kreatinin degerinin ani olarak >2 mg/dL. olmasi olarak kabul
edilmistir (Baudo ve ark., 1998). ARDS, bilateral akciger infiltrasyonu, PaO,/FiO,
oranmin <200 olmasiyla birlikte kardiyojenik pulmoner 6demin ekarte edilmesi
olarak tammlanmigtir (Bernard ve ark., 1999). DIK ise yeni gelisen trombositopeni
(<100,000/mm”), protrombin zaman1 ve aktive parsiyel protrombin zamaninda uzama

ve serum D-Dimer seviyesinde arti olarak tanimlanmastir (Lee 1993).

3.3. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizde SPSS (Statistical package for social sciences) 7.5
versiyonu kullamlmigtir. VIP gelisen ve gelismeyen hastalarn kargilastirilmas: igin
hastalara ait 6zellikler, MV ve solunumsal parametreler ile Giin-1 ve Giin-2'ye ait
degerler, 6len ve yasayan hastalarin kargilagtirilmasi igin hastalara ait dzellikler, MV
ve solunumsal parametreler ile Giin-1'e ait degerler kullamlmistir. Bazi risk
faktorlerini [sedatif ajan veya kortikosteroid kullammi, beslenme tipi, invazif
islemler (nazogastrik sonda/beslenme tiipii, trakeotomi kaniilii)] kaydederken sadece
Giin-2 degerleri kullanilmugtir. Karsilagtirmada niimerik degiskenler icin t-testi,
kategorik degiskenler i¢in ki-kare veya Fisher kesin testleri uygulanmigstir. Sonuglar
ortalamat+SEM (standart hata) veya n (%) olarak verilmis, p degerinin <0.05 olmasi
anlamli kabul edilmigtir. VIP gelismesini etkileyen bagimsiz faktorleri ve tiim
hastalarda mortaliteyi belirleyen bagimsiz faktdrleri belirlemek amaciyla iki-
degiskenli testler sonucunda, p<0.10 olarak saptanan degiskenler lojistik regresyon
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analiziyle (geriye déniik eliminasyon yontemi) tekrar degerlendirilmistir (Rothman
ve Greenland, 1998).

MV uygulanan hastalarda MV siiresiyle iligkili olarak VIP gelisim riskini
hesaplamak igin her MV ginii i¢in kiimiilatif VIP riski hesaplanmistir. Bu
hesaplamanin yapilabilmesi igin verilen siire igerisinde VIP gelisen hasta sayisi,

toplam MV hastagiin sayisina boliinmiistiir (Rothman ve Greenland, 1998).



25

BULGULAR

Iki yillik ¢alisma siiresi icinde 536 hasta I¢ Hastaliklan YBU’ye kabul
edilmistir. Bu hastalardan 266’simna MV uygulanmistir. MV uygulanan hastalarin 60°t
calisma dis1 birakilmig, 50’sine ise invazif-olmayan MV uygulanmustir. BOylece
toplam 156 hasta ¢aligmaya alinmustir (Sekil 4).

YBU’ye yatan
536 hasta
MYV uygulanan ‘ MYV uygulanmayan
266 hasta ‘ * 270 hasta
Invazif-olmayan MV Caligma dist Calismaya
uygulanan 50 hasta kalan 60 hasta alman 156 hasta
<48 saat MV Beyin 6liimii >48 saat entlibe sekilde
uygulanan 36 hasta gerceklesen 3 hasta YBU’ye kabul edilen 21
hasta

Sekil 4. Caligmaya alinan hastalarin se¢imi

Caligmaya almman 156 hastanin 61 (%39)’inde ortalama 6.9+0.5 giin sonra
VIP geligmistir. VIP gelisen hastalarin 20°sinda (%32.8) erken VIP, 41°inde (%67.2)
ise ge¢ VIP geligmistir.

4.1. VIP Gelisen ve Gelisjmeyen Hastalarin Iki-degiskenli Analiz Yontemiyle
Karsilagtiriimasi

4.1.1. Hastalara Ait Ozellikler
Yapilan iki-degiskenli analiz ile, VIP gelisen ve gelismeyen hastalarda yas,

cinsiyet, viicut kitle indeksi, sigara kullamimi ve YBU 6ncesi yatis siiresi agisindan
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fark olmadig1 saptanmustir. Acil servisten yatis VIP gelisen hastalarda biraz daha
fazla oranda gozlenmistir (p=0.09). ki grup arasinda yatis tanilar1 agisindan fark
saptanmaz iken, VIP gelisen hastalarda, gelismeyen hastalara gore altta yatan
norolojik hastalifin daha fazla oldugu (p=0.01) ve romotolojik hastaligin ise daha
fazla olmaya egilim gosterdigi (p=0.06) gozlenmistir (Tablo 4.1.1.).

Tablo 4.1.1. VIP gelisen ve gelismeyen hastalarin 6zellikleri

VIP (+) VIP () p
N=61 N=95
Yas (y1) 6242 60+2 0.44
Kadin cinsiyet (%) 27 (44.3) 49 (51.6) 0.37
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 26.3+0.5 27.0+0.4 0.28
Sigara kullanimi (%) 24 (39.3) 32 (33.7) 0.47
Acil servisten yatis (%) 36 (59.0) 43 (45.3) 0.09
YBU o&ncesi hastane yatig stiresi (gtin)  6.3£1.3 8.0£1.2 0.50
Yatis tanisi
Pulmoner nedenler (%) 33 (54.1) 39 (41.1) 0.11
Sepsis/multi-organ yetmezligi (%) 7(11.5) 19 (20.0) 0.16
Norolojik nedenler (%) 6 (9.8) 6 (6.3) 0.42
Kardiyovaskiiler nedenler (%) 4 (6.6) 13 (13.7) 0.20
Diger nedenler (%) 11 (18.0) 18 (18.9) 0.89
Altta yatan hastaliklar
Pulmoner hastalik (%) 18 (29.5) 23 (24.2) 0.51
Kardiyovaskiiler hastalik (%) 17 (27.9) 31 (27.9) 0.53
Diyabetes mellitus (%) 10 (16.4) 11 (11.6) 0.39
Kronik b6brek yetmezligi (%) 8(13.1) 12 (12.6) 0.93
Norolojik hastalik (%) 8 (13.1) 22.1) 0.01
Malignensi (%) 7(11.5) 13 (13.7) 0.69
Romatolojik hastalik (%) 6 (9.8) 22.1D) 0.06
Kronik karaciger hastalig1 (%) 3(4.9) 6 (6.3) 1.00
Diger (%) 3(4.9) 22.D 0.38

VIP: Ventilatér iliskili pnémoni; YBU: Yogun bakim {initesi
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VIP gelisen ve gelismeyen hastalarda Giin-1 (sirasiyla 2.9+0.1 ve 2.9+0.1) ve

Giin-2 albiimin (2.7+0.1 ve 2.6+0.1) degerleri arasinda farklihk saptanmamistir

(strastyla p=0.90 ve p=0.87).

4.1.3. MV ve Solunumsal Parametreler

MYV siiresi ve VIP olmaksizin gegcirilmis MV stiresi, VIP gelisen hastalarda,

gelismeyenlere gore daha uzun bulunmustur (strasiyla p<0.01 ve p=0.05).

VIP gelisen hastalarla gelismeyen hastalar arasmmda MV &ncesi pnémoni

varhigl; MV oncesi antibiyotik kullamim 6ykiisii ve sayisi; MV uygulama nedeni; acil

entiibasyon uygulanmasi; veya YBU disinda entiibasyon ve re-entiibasyon sayisi

agisindan farklilik saptanmamugtir (Tablo 4.1.3.).

Tablo 4.1.3. VIP gelisen ve gelismeyen hastalarm MV ve solunumsal parametreleri

VIP (+) VIP (-) p
N=61 N=95

MYV siiresi (giin) 21.6+3.2 6.0+£0.4 <0.01
VIP olmaksizin gegirilmis MV siiresi 7.3+0.6 6.0+£0.4 0.05
MYV o6ncesi pnémoni varligt (%) 27 (44.3) 35(36.8) 0.36
MYV o6ncesi antibiyotik kullanimi (%) 29 (47.5) 50 (52.6) 0.54
MYV oncesi antibiyotik sayisi 1.0+£0.2 1.2+0.2 0.49
MYV nedeni

Akut solunum yetmezligi (%) 31 (50.8) 50 (52.6) 0.83

Kardiyo-pulmoner arrest (%) 17 (27.9) 21 (22.1) 0.41

Sepsis/diger (%) 13 (21.3) 24 (25.3) 0.57
Acil entiibasyon (%) 17 (27.9) 23 (24.2) 0.61
YBU dis: entiibasyon (%) 20 (32.8) 29 (30.5) 0.78
Re-entiibasyon sayisi 0.4+0.1 0.5+0.1 0.49

VIP: Ventilator iligkili pndmoni; MV: Mekanik ventilasyon; YBU: Yogun bakim

{initesi



28

4.1.4. Hastalik Siddeti Skorlar1
VIP gelisen ve gelismeyen hastalarn hesaplanan APACHE-II, MMOYS ve
GKS degerleri Tablo 4.1.4'de gorillmektedir. VIP gelisen ve gelismeyen hastalarda

hastalik siddeti ve organ yetmezlik skoru agisindan farklilik bulunamamustir.

Tablo 4.1.4. VIP gelisen ve gelismeyen hastalarin hastalik siddeti skorlari

VIP (+) VIP (-) P
N=61 N=95
Giin-1 APACHE II 20.7+0.8 20.4+0.7 0.82
Giin-2 APACHE II 19.9+0.8 19.2+1.0 0.29
Giin-1 MMOYS 3.3£0.2 3.6+0.2 0.51
Giin-2 MMOYS 3.6+0.3 4.3+0.4 0.48
Giin-1 GKS 10.8+0.5 11.4+0.4 0.24
Giin-2 GKS 9.9+0.6 11.0+£0.5 0.43

VIP: Ventilatér iligkili pnémoni; Giin-1: Mekanik ventilasyonun ilk giiniine ait
degerler; Giin-2: VIP geligenlerde, VIP'in gelistigi, VIP gelismeyen hastalarda 7. giin
veya 7 glinden kisa MV siiresi olan hastalarda MV'nin son giinline ait degerler;
APACHE II: Akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirmesi skoru; MMOYS:
Modifiye multi-organ yetmezlik skoru; GKS: Glasgow koma skoru

4.1.5. Uygulanan Tedaviler ve Beslenme

VIP geligen hastalarda VIP gelismeyen hastalara nazaran daha fazla sayida
antibiyotik kullamlmistir (p<0.01). Karbapenemler, aminoglikozidler, penisilinler,
glikopeptidler sefalosporinler ve antifungal ajanlar VIP gelisen hastalarda
gelismeyenlere oranla daha fazla kullamlmigtir (Tablo 4.1.5.a.).

Sedatize edici ajanlar VIP geligen hastalarda VIP gelismeyen hastalara
nazaran daha fazla kullamlmistir (p=0.03). Steroid kullanim her iki grupta, Giin-1
i¢in farkli degil iken, Giin-2'de VIP gelisen hastalarda gelismeyen hastalara nazaran
daha fazla kullamlmigtir (p=0.01). VIP gelismeyen hastalarda, gelisen hastalara gore
daha az enteral beslenme ve daha fazla paranterel beslenme uygulamasina egilim

mevcuttur (her ikisi i¢in de p=0.06, Tablo 4.1.5.b.).
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Tablo 4.1.5.a. VIP geligen ve gelismeyen hastalarin almig olduklar antibiyotikler

VIP (+) VIP () P
N=61 N=95
MYV sonras: antibiyotik sayis1 4.3+0.2 2.6:0.2 <0.01
Karbapenemler (%) 41 (67.2) 30 (31.6) <0.01
Aminoglikozidler (%) 40 (65.6) 25 (26.3) <0.01
Penisilinlert (%) 38 (62.2) 63 (66.3) 0.73
Glikopeptidler (%) 32 (52.5) 28(29.5) <0.01
Kinolonlar (%) 26 (42.6) 33 (34.7) 0.41
Sefalosporinler (%) 24 (39.3) 17 (17.9) <0.01
Antifungal ajanlar (%) 20 (32.8) 14 (14.7) 0.01
Makrolidler (%) 13 (21.3) 14 (14.7) 0.40
Diger} (%) 17 (27.9) 25 (26.3) 0.98

+ Betalaktam+betalaktamaz inhibitorlii penisilinler; § Trimetoprim- sulfometoksazol,
antiviral ajanlar, rifampin, metronidazol, klindamisin; VIP: Ventilatér iligkili

pnémoni; MV: Mekanik ventilasyon

4.1.6. Uygulanan Invazif Islemler

VIP gelisen hastalara daha fazla invazif islem uygulanmistir. Nazogastrik
sonda veya beslenme tiipii VIP gelisen hastalarn 46'sina (%75.4), VIP gelismeyen
hastalarin ise 51'ine (%53.7) takilmistir (p=0.01). Trakeotomi de VIP gelisen
hastalarin 6’sma (%9.8) agilirken, VIP gelismeyen hastalarm 1°ine (%1.1) agilmistir
(p=0.02).

4.1.7. Mikrobiyolojik incelemeler

VIP gelisen 61 hastanin 5’inde (%8.2) {ireme saptanmamus, tam sadece klinik
olarak konmustur.

Trakeal aspirasyon kiiltiirlerinde ¢ok ila¢ direngli mikroorganizmalardan P.
aeruginosa VIP gelisen 20 (%32.8) hastada, Acinetobacter tiirleri 19 (%31.1)
hastada, S. maltophilia ise 3 (%4.9) hastada itirerken, diger GNEB’ler 13 (%21.3)
hastada firemigtir. VIP gelisen hastalarn 9’unda (%14.8) MRSA iirerken, diger
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gram-pozitif bakteriler 4 (%6.6) hastada tiremistir. 1 (%1.6) Hastada Candida
albicans tiremesi gortilmiistiir. Hastalarin 13’tinde (%21.3) polimikrobiyal infeksiyon
saptanmugtir.

Kan kiilttirlerinde ise, 1 hastada ¢ok ilag direngli P. aeruginosa, 1 hastada ¢cok
ilag direngli Acinetobacter, 1 hastada MRSA, 1 hastada metisilin direngli
Stapylococcus epidermidis ve 1 hastada da Klebsiella pneumoniae  {iremesi

g6zlenmistir.

Tablo 4.1.5.b. VIP gelisen ve gelismeyen hastalarin almis olduklari tedaviler ve

beslenme sekilleri

VIP (+) VIP () P
N=61 =95
Giin-2 sedatif kullanimi (%) 27 (44.3) 26 (27.4) 0.03
Giin-1 steroid kullammi (%) 7 (11.5) 16 (16.8) 0.36
Giin-2 steroid kullanimi (%) 24 (39.3) 20 (21.1) 0.01
Giin-2 parenteral beslenme (%) 39 (63.9) 74 (77.9) 0.06
Giin-2 enteral beslenme (%) 22 (36.1) 21 (22.1) 0.06

VIP: Ventilatér iligkili pnomoni; Giin-1: Mekanik ventilasyonun ilk giintine ait
degerler; Giin-2: VIP gelisenlerde, VIP'in gelistigi, VIP gelismeyen hastalarda 7. giin
veya 7 giinden kisa MV stiresi olan hastalarda MV'nin son giiniine ait degerler

4.1.8. izlem Srrasinda Karsilagilan Komplikasyonlar

VIP gelisen hastalarda ortaya gikan akut bsbrek yetmezligi ve hemodiyaliz
ihtiyac1 VIP gelismeyen hastalara gore farklilik gostermemistir. VIP gelismeyen
hastalarda, sok tablosu MV uygulamasimin birinci giinii (Giin-1) VIP gelisen
hastalara nazaran daha fazla olmaya egilim g&stermistir. (p=0.09), Giin-2 igin her iki
grupta goriilen sok tablosu arasinda farklilik saptanmamistir. ARDS ve DIK
gelismesi ve uygulanan kardiyopulmoner resiisitasyon iki grup arasinda farklilik
gOstermemistir (Tablo 4.1.8.).
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Tablo 4.1.8. VIP gelisen ve gelismeyen hastalarda baslangigta ve izlem sirasinda
kargilagilan komplikasyonlar

VIP (+) VIP () p
N=61 N=95
Giin-1 ABY varlig1 (%) 22 (36.1) 33 (34.7) 0.88
Giin-2 ABY varlig: (%) 26 (42.6) 41 (43.2) 0.95
Giin-2 hemodiyaliz uygulamas1 (%) 14 (23.0) 20 (25.3) 0.74
Giin-1 sok varlig1 (%) 18 (29.5) 41 (43.2) 0.09
Giin-2 sok varlip1 (%) 19 31.1) 43 (42.1) 0.17
Giin-1 ARDS varlig1 (%) 6 (9.8) 7(7.4) 0.59
Giin-2 ARDS varligt (%) 4 (6.6) 7 (7.4) 1.00
Giin-1 DIK varhig1 (%) 5(8.2) 9 (9.5) 0.79
Giin-2 DIK varlig1 (%) 44 (23.0) 19 (20.0) 0.66
Giin-1 CPR uygulamasi (%) 18 (29.5) 23 (24.2) 0.46
Giin-2 CPR uygulamasi (%) 349 7(7.4) 0.74

VIP: Ventilatér iligkili pndmoni; Giin-1: Mekanik ventilasyonun ilk giiniine ait
degerler; ABY: Akut bobrek yetmezligi; Guin-2: VIP gelisenlerde, VIP'in gelistigi,
VIP gelismeyen hastalarda 7. giin veya 7 giinden kisa MV siiresi olan hastalarda
MV'nin son giiniine ait degerler; ARDS: Akut respiratuar distres sendromu; DIK:
Yaygin damar i¢i pthtilagma sendromu; CPR: Kardiyopulmoner restisitasyon

4.1.9. YBU ve Hastane Sonucu

VIP gelisen 61 hastanin 54’11 (%88.5), VIP gelismeyen 95 hastanin ise 59°u
(%62.1) YBU’de hayatim1 kaybetmistir (p<0.01). VIP gelisen 61 hastamn 8'inde VIiP
sonrast iylesme miimkiin olurken, 7’si, YBU ve hastaneden saj olarak
ayrilabilmigtir. VIP gelisen bir hasta, pnémonisi tedavi edildikten sonra kardiyak
nedenle kaybedilmigtir

Hastanede 6liim oranlarina bakildiginda VIP gelisen hastalarin hastanede
oliim oranlar1 VIP gelismeyen hastalara nazaran daha fazla bulunmustur [sirastyla 54
(%88.5), 63 (%66.3); p<0.01].

YBU'de yatis siiresi VIP gelisen hastalarda (23.5+3.2 giin) VIP gelismeyen
hastalara (12.7+1.9 giin) nazaran daha fazladir (p<0.01). Hastanede yatis siiresi VIP
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gelisen hastalarda VIP gelismeyen hastalara nazaran daha uzun olmasina ragmen
aradaki fark anlamli degildir (sirastyla 31.2+3.5 giin, 26.1+2.5 giin; p=0.22).

4.2. VIP Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin Cok-degiskenli Analiz Yontemiyle
Karsilastirilmas:

Iki-degiskenli istatistiksel analiz yonteminde p<0.10 bulunan faktérler (YBU
Oncesi acil serviste yatig; altta yatan norolojik hastalik, altta yatan romatolojik
hastalik, VIP olmaksizin gegirilmis MV siiresi, Giin-2 sedatif ajan uygulamasi, Giin-
2 steroid kullantmi, Giin-2 parenteral beslenme, Giin-2 enteral beslenme, nazogastrik
tlip veya beslenme tiipti varligi, trakeotomi uygulamasi, Giin-1 sok varligi) lojistik
regresyon modelinde incelenmigtir. Buna gore VIP gelisiminde rol oynayan bagimsiz
faktorlerin VIP tanisinin konuldugu giinden (Giin-2) 6nce 48 saatten uzun siireyle
trakeotomi uygulamasi, altta yatan nérolojik hastalik varligi, VIP tamsinin
konuldugu giinden Once 48 saatten uzun siireyle steroid tedavisi ve nazogastrik
sonda/beslenme tiipii kullammi oldugu gésterilmistir. VIP tamisinin konuldugu
giinden 6nce 48 saatten uzun siireyle sedatif ajan kullamminin da VIP gelisiminde

artisa egilim yarattif1 gésterilmistir (Tablo 4.2.).

Tablo 4.2. Cok-degiskenli analiz ydntemiyle VIP gelisimini belirleyen faktorler

OR Cl P
Trakeotomi uygulamasi 11.0 1.2-104.0 0.04
Altta yatan nérolojik hastalik 8.2 1.5-43.4 0.01
Giin-2 steroid kullanimi 2.7 1.2-5.8 0.01
Nazogastrik sonda/beslenme tiipti 2.3 1.1-5.0 0.03
Giin-2 sedatif kullanim1 2.0 0.9-4.1 0.07

VIP: Ventilator iliskili pnémoni; OR: “Odds” orami; CI: Giiven araligi; Giin-2: VIP
gelisenlerde, VIP'in gelistigi, VIP gelismeyen hastalarda 7. giin veya 7 giinden kisa

MV siiresi olan hastalarda MV'nin son giiniine ait degerler

4.3. MV Siiresiyle VIP Gelisim Riski Arasmdaki iliski
MYV uygulamasinin 48. saat sonrasinda 100 hastagiiniinde 16 olarak saptanan
kiimiilatif VIP gelisim riski, 4. glinden itibaren azalarak 10. giinden sonra, hemen
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hemen bir plato gizmistir. Kiimiilatif VIP riski, MV'nin 3. giinii icin 100 hastagiinde
12, 4. giinii i¢in 9.6, 7. giinii icin 7.8, 10. giinii i¢in 7.2, 15. giinii i¢in 6.5 ve 21. giin
icin 6.1 olarak saptanmustir (Sekil 4.3.).

MYV Siiresi (Giin)

Sekil 4.3. Mekanik ventilasyon siiresi ile ventilator iligkili pndmoni gelisim riski

arasindaki iliski

44. Olen ve Yasayan Hastalarin iki-degiskenli Analiz Yontemiyle
Kargilastirilmasi
Hastalarin 113 (%72.4)'ti 6lmiis, 43 (%27.6)"li yasamustur.

4.4.1. Hastalara Ait Ozellikler

Calismaya alinan hastalardan Slen ve yasayan hastalar arasinda, yas, viicut
kitle indeksi ve sigara kullanim 6ykiisii agisindan farklilik tespit edilmemistir. Olen
grupta kadin cinsiyet ylizdesinin fazla olmaya egilimli oldugu gozlenmistir (p=0.08).
Olen hastalarda, yasayan hastalara gore, acil servisten yatis daha fazla ve YBU
Oncesi yatis stiresi daha uzun olarak saptanmustir (sirasiyla p=0.03 ve p=0.02).

Yasayan hastalarda yatis tanisi1 olarak pulmoner nedenler daha fazla
goriiliirken (p=0.01), 6len hastalarda yatis tanist olarak sepsis/multi-organ yetmezligi
daha fazla gOriilmiistiir (p=0.05). Altta yatan hastaliklardan pulmoner hastaliklarin
yasayan hastalarda daha sik oldufu saptanirken (p<0.01), diyabetes mellitus ve
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norolojik hastaliklarin len hastalarda daha sik goriilme egiliminde oldugu
izlenmistir (her ikisi i¢in de p=0.06; Tablo 4.4.1).

Tablo 4.4.1. Calismaya alinan hastalarda 6len ve yagayan hastalarin 6zellikleri

Olen

Yasayan P
N=113 N=43
Yas (y1l) 62+1.7 57+2.7 0.15
Kadin cinsiyet (%) 60 (53.1) 16 (37.2) 0.08
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 26.8+0.4 26.5+0.6 0.64
Sigara kullanimi (%) 38 (33.6) 18 (41.9) 0.34
Acil servisten yatis (%) 62 (54.9) 15 (34.9) 0.03
YBU o6ncesi hastane yatis siiresi (giin) 8.6+1.2 3.8+1.0 0.02
Yatis tamist
Pulmoner nedenler (%) 45 (39.8) 27 (62.8) 0.01
Sepsis/multi-organ yetmezligi (%) 23 (20.4) 3(7.0) 0.05
Kardiyovaskiiler nedenler (%) 13 (11.5) 4 (9.3) 0.69
Nérolojik nedenler (%) 10 (8.8) 24.7) 0.51
Diger nedenler (%) 22 (19.5) 7 (16.3) 0.65
Altta yatan hastaliklar
Kardiyovaskiiler hastalik (%) 38 (33.6) 10 (23.3) 0.21
Pulmoner hastalik (%) 23 (20.4) 18 (41.9) <0.01
Diyabetes mellitus (%) 19 (16.8) 24.7) 0.06
Kronik bobrek yetmezligi (%) 17 (15.0) 3(7.0) 0.28
Malignensi (%) 17 (15.0) 3(7.0) 0.28
Norolojik hastalik (%) 10 (8.8) 0(0.0) 0.06
Romatolojik hastalik (%) 7 (6.2) 1(2.3) 0.45
Kronik karaciger hastalig1 (%) 7 (6.2) 2(4.7) 1.00
Diger (%) 4 (3.5) 12.3) 1.00

YBU: Yogun bakim {initesi



35

4.4.2. Hastalarim Laboratuar Parametreleri
Olen ve yasayan hastalarin MV nin birinci giinii albumin degerleri arasinda

fark yoktur (sirastyla 2.8+0.1 ve 3.0:+0.1; p=0.10).

4.4.3. MV ve Solunumsal Parametreler

MYV siiresi, 6len hastalarda yasayan hastalara nazaran daha uzun olarak
saptanmistir (p=0.02). Olen ve yasayan hastalarda MV 6ncesi pnémoninin varlig
agisindan bir fark gosterilememistir. Olen hastalarda yasayan hastalara gére MV
Oncesi antibiyotik kullanimi daha fazla olma egiliminde iken (p=0.09), MV &ncesi
kullanilan antibiyotik sayis1 da daha fazladir (p=0.04). Yasayan hastalarda MV
nedeni olarak akut solunum yetmezligi daha sik olmaya egilimli iken acil entlibasyon
varligs ve YBU disinda entiibasyon agisindan iki grup arasinda fark saptanmamugtir.
VIP gelisimi, belirgin olarak &len hastalarda yasayan hastalara nazaran daha fazla
olarak tespit edilmistir (p<0.01, Tablo 4.4.3.).

Tablo 4.4.3. Olen ve yasayan hastalarin MV ve solunumsal parametreleri

Olen Yasayan P
N=113 N=43

MV siiresi (giin) 14.0+1.9 7.3£1.0 0.02
MV 6ncesi pnémoni varligi (%) 45 (39.8) 17 (39.5) 0.97
MYV o6ncesi antibiyotik kullanimi (%) 62 (54.9) 17 (39.5) 0.09
MYV 6ncesi antibiyotik sayisi 1.27+0.2 0.9+0.1 0.04
MV nedeni

Akut solunum yetmezligi (%) 54 (47.8) 27 (62.8) 0.09

Kardiyo-pulmoner arrest (%) 31(27.4) 7 (16.3) 0.15

Sepsis/diger (%) 28 (24.8) 9(20.9) 0.61
Acil entlibasyon (%) 32 (28.3) 8 (18.6) 0.21
YBU dis1 entiibasyon (%) 33 (29.2) 16 (37.2) 0.34
VIP gelisimi (%) 54 (47.8) 7 (16.3) <0.01

MV: Mekanik ventilasyon; YBU: Yopun bakim initesi; VIP: Ventilator iliskili

pnémoni
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4.4.4. Hastalik Siddeti Skorlan
Hastalik siddetini belirlemek tizere hesaplanan tiim skorlar 6len hastalarda

yasayan hastalara gére daha kotii olarak saptanmistir (Tablo 4.4.4.).

Tablo 4.4.4. Olen ve yasayan hastalarin hastalik siddeti skorlar1

Olen Yagayan p
N=113 N=43
Giin-1 APACHE II 21.8+0.6 17.0£1.0 <0.01
Giin-1 MMOYS 3.8+0.2 2.5+0.2 <0.01
Giin-1 GKS 10.5+0.4 12.9+0.5 <0.01

Giin-1: Mekanik ventilasyonun ilk giiniine ait degerler; APACHE II: Akut fizyoloji
ve kronik saglik durumu skoru; MMOYS: Modifiye multi-organ yetmezlik skoru;
GKS: Glasgow koma skoru

4.4.5. Uygulanan Tedaviler

Olen hastalarda yasayan hastalara nazaran MV sonrasi daha fazla sayida
antibiyotik kullanmilmugtir (sirasiyla 3.6+£2.0, 2.4+£1.5; p<0.01).

Her iki grup arasinda MV'nun ilk giinii kullanilan steroid tedavisi agisindan
farklilik tespit edilememistir [6len hastalarda 17.0 (%15), yasayan hastalarda 6.0
(%14); p=0.90].

4.4.6. Uygulanan Invazif islemler

Olen hastalarm 73’(ine (%64.6) yasayan hastalarm ise 24’{ine (%55.8)
nazogastrik sonda veya beslenme tiipii takilmistir. (p=0.31). Trakeotomi &len
hastalarin 6’sina (%5.3) yasayan hastalarin ise 1’ine (%2.3) uygulanmigtir (p=0.67).

4.4.7. Mikrobiyolojik Incelemeler

Olen hastalarda VIP etkenleri olarak ¢ok ilag direngli mikroorganizmalardan
P. aeruginosa [19 (%16.8) hasta], Acinetobacter tirleri [18 (%15.9) hasta], MRSA
[8 (%7.1) hasta] ve S. maltophilia [3 (%2.7) hasta] yasayan hastalara [sirasiyla 3
(%7.0), 3 (%7.0), 4 (%9.3) ve 0 (%0.0)] nazaran daha fazla goriilmiis olmakla
birlikte istatistiksel bir fark bulunamamigtir (sirasiyla p=0.13, p=0.14, p=0.74 ve p=
0.56). Olen hastalarda bu mikroorganizmalar disinda diger gram-pozitif ve negatif
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mikroorganizmalar [sirastyla 3 (%2.7) ve 13 (%11.5)] yasayan hastalara nazaran
daha sik olarak [sirasiyla 1 (%2.3) ve 3 (%7)] saptanmistir. Ancak istatiksel a¢idan
bir fark saptanamamistir (sirasiyla p=1.00, p=0.56).

4.4.8. Izlem Sirasinda Karsilagilan Komplikasyonlar

Olen hastalarda yasayan hastalara gére MV'nin ilk giinii (Giin-1) daha fazla
akut bobrek yetmezligi ve sok goriilmiistiir (her ikisi igin de p=0.02). MV'nin ilk
giinii saptanan ARDS ve DIK ile uygulanan CPR arasinda her iki grup arasinda fark
bulunamamigtir (Tablo 4.4.8.).

Tablo 4.4.8. Olen ve yasayan hastalarda izlem sirasinda karsilasilan komplikasyonlar

Olen Yasayan P
N=113 N=43
Giin-1 ABY varlig1 (%) 46 (40.7) 9(20.9) 0.02
Giin-1 sok varlig: (%) 49 (43.4) 10 (23.3) 0.02
Giin-1 ARDS varlig1 (%) 8(7.1) 5(11.6) 0.36
Giin-1 DIK varlig1 (%) 5(8.2) 9(9.5) 0.79
Giin-1 CPR uygulamas1 (%) 33 (29.2) 8 (18.6) 0.18

Giin-1: Mekanik ventilasyonun ilk giiniine ait degerler; ABY: Akut bobrek
yetmezligi; ARDS: Akut respiratuar distres sendromu; DIK: Yaygin damar igi
pihtilasma sendromu; CPR: Kardiyopulmoner restistasyon

4.4.9. YBU ve Hastane Yatis Siireleri

YBU'de yatis stiresi 6len hastalarda 17.1+2.0 giin, yasayan hastalarda 16+3.6
glindiir (p=0.86). Hastanede yatig siiresi ise 6len hastalarda yasayan hastalara nazaran
daha kisa bulunmus olup aradaki fark anlamli olmaya egilimlidir (sirasiyla 25.8+2.3
giin ve 33.8+4.2 glin p=0.08).

45. Olen ve Yasayan Hastalarm Cok-degiskenli Analiz Yontemiyle
Karsilastirilmasi

Iki-degiskenli istatistiksel analiz yonteminde p<0.10 bulunan faktrlerin (acil
servisten yatis, YBU oncesi yatis siiresi, yatista sepsis varligy, altta yatan pulmoner
hastalik, diyabetes mellitus veya nérolojik hastalik varligi, MV siiresi, MV 6ncesi
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antibiyotik sayisi, akut solunum yetmezligi nedeniyle MV uygulamasi, VIP gelisimi,
Gin-1 APACHE II, MMOYS ve GKS skorlari, Glin-1 akut bobrek yetmezligi veya
sok varligi) lojistik regresyon modelinde incelemesiyle VIP gelisiminde rol oynayan
bagimsiz faktorlerin, VIP gelisimi, yatista sepsis varligi, YBU oncesi acil serviste
yatis, Giin-1 sok varlifi ve kadin cinsiyet ve Giin-1 APACHE II skoru oldugu
gosterilmistir (Tablo 4.5.).

Tablo 4.5. Cok-degiskenli analiz yontemiyle mortaliteyi belirleyen faktorler

OR CI p
VIP gelisimi 11.2 3.7-33.2 <0.01
Yatigta sepsis varlifi 4.6 1.0-21.2 0.03
YBU oncesi acil serviste yatis 4.1 1.6-10.5 <0.01
Giin-1 sok varlig1 3.1 1.1-8.4 0.02
kadin cinsiyet 2.8 1.1-6.9 0.02
Giin-1 APACHE-II 1.1 1.1-1.2 <0.01

OR: “Odds” orani; CI: Giiven aralig1; VIP: Ventilator iligkili pnémoni; YBU: Yogun
bakim {initesi; Giin-1: MV uygulamasinin ilk giinii; APACHE-II: Akut fizyoloji ve

kronik saglik durumu skoru
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TARTISMA

HUTF I¢ Hastaliklan YBU'de 48 saatten fazla invazif MV uygulanan
hastalarda 2 y1l boyunca prospektif olarak yapilan ¢alismada, ¢alismaya alinan 156
hastanmn 61 (%39)'inde ortalama 6.9 giin sonra VIP gelismistir. VIP gelisen 61
hastanin 54 (%88.5)ii, VIP gelismeyen 95 hastanin ise 59 (%62.1)u YBU'de
hayatini kaybetmistir. VIP gelismesinde en dnemli etkenler, trakeotomi uygulamasi,
altta yatan norolojik hastalik wvarligi, steroid kullanimi ve nazogastrik
sonda/beslenme tiipi uygulamasidir. Ayrica sedatif kullammunin VIP gelisimini
arttirmaya egilim yarattig1 tespit edilmistir. Caligmaya alinan hastalarda mortaliteyi
belirleyen en 6nemli faktorler, VIP gelisimi, yatis sirasinda sepsis varligi, hastalarin
acil servisten YBU'ye yatis1, yatis sirasinda vazopresor tedavi gerektirecek diizeyde
sok varligi, kadin cinsiyet ve yliksek APACHE-II skorunun varligidir. VIP gelisimi
mortaliteyi 11 kat arttirmaktadir.

5.1. VIP Gériilme Sikligx

Literatiirdeki ¢alismalarda VIP goriilme sikhigi, siklikla %8-28 arasinda
saptanmaktadir (Chastre ve Fagon, 2002). Calismamizda VIP goriilme sikligi %39
olarak bulunmus olup literatiirden daha fazla oranda tespit edilmistir. Bunun
nedenleri su seklide tartigilabilir:

a) VIP goriilme sikliginin ¢alismadan ¢alismaya degiskenlik g6stermesinin en
biiyiik nedeni, VIP i¢in heniiz kesin bir tan1 yonteminin olmamas1 ve tani igin degisik
duyarlilik ve 6zgiilliige sahip olan yontemlerin kullanilmasidir. Literatiire bakildigi
zaman VIP goriilme sikligindaki bu degiskenligin kullamlan tami yéntemine baglh
oldugu gozlenmektedir. Klinik tam1 kullamlarak yapilan ¢aligmalarda VIP goriilme
siklifl, %67've kadar ulasabilirken (Chastre ve Fagon, 2002), invazif teknikler
kullamilarak yapilan c¢aligmalarda %18-20 civarinda olup (Cook ve ark., 1998b;
Fagon ve ark., 1996; Tejada Artigas ve ark., 2001; Torres ve ark., 1990), %5'e kadar
diistiigii (Baker, 1996) goriilmektedir. Yine VIP tamisi igin uygun ySntemin tespit
edilmesi amaciyla ayn1 hasta grubu {izerinde invazif ve invazif-olmayan yéntemlerin
kullanilarak VIP gelisim sikhigmimn incelendigi calismalarda klinik olarak tam
konulan hastalarin ancak yarisinda invazif yontemlerle bakteriyolojik olarak tanimin
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kesinlestirilebildigi gésterilmistir (Croce ve ark., 1998; Fagon ve ark., 2000; Ruiz ve
ark., 2000; Tejada Artigas ve ark., 2001).

Biz c¢alismamzda VIP tamsi igin, klinik bulgularla birlikte hastanemiz
kosullarinda bronkoskopiste gereksinim duymadan kolay ve pratik olarak
uygulanabilen, {iilkemiz kosullarinda invazif yOntemlere gére ucuz ve temini
miimkiin olan endotrakeal aspirasyon yontemini kullandik. Kiiltiirler mikrobiyoloji
laboratuarinin elverdigi olglide kantitatif veya kantitatif olmayan sekilde alindi.
Caligmamizda, klinik bulgular1 desteklemek amaciyla invazif tani yontemlerini
kullanmamamz, literatlire gore yiiksek VIP prevelansi saptamamiza neden olmus
olabilir.

b) Bir referans saglik merkezi olan hastanemize ve dolayisiyla iinitemize,
tilkemizin her kesiminden genel durumu agir, coklu organ hastalif1 olan hastalar
kabul edilmektedir. Nitekim dikkat edilecek olunursa, ¢aligmamizdaki hastalar,
APACHE 1T ve MMOYS skorlan yiiksek, oldukg¢a yasli ve altta yatan hastaliklar
fazla olan hastalardir (Bkz. Tablo 4.1.4. ve Tablo 4.1.1.). Bu hastalar altta yatan
sorunlarmn agirhig nedeniyle VIP agisindan yiiksek riskli gruptadirlar.

c) Diger bir sorun, YBU personel ve ekipman sartlaridir. Hastalari %50'sine
MV gibi organ destek tedavilerinin uygulandigi olduk¢a aktif ve yogun olan
initemizde en 6nemli eksiklik, iilkemiz genelinde de biiyiik bir sorun olan hemsire
ve yardimci saglik personelinin eksikligidir. Ideal YBU'lerde 1-2 hasta icin bir
hemsire olmasi gerekir iken bizim {initemizde bu oran, ¢ogu zaman igin her 4-5 hasta
igin bir hemsire seklinde olmaktadir. Az hemgire sayisi ve fazla is yiikli yogun bakim
gerektiren hastalara gereken bakimin gosterilememesi ve dolayisiyla VIP gibi
komplikasyonlarin daha sik goriilmesine neden olabilir.

d) Personel yetersizligi ile de indirekt iligkili olan bagka bir sorun, infekte
hastalarin izolasyonunda yasanan sorunlardir. Personel is yiikiinlin fazlalii veya
egitim eksikligi nedeniyle izolasyonun tam yapilamamasi infeksiyonun hastadan
hastaya gegisini kolaylagtirmakta; bu da VIP goriilme sikligim arttirabilmektedir.

5.2. VIP Gelisimine Etki Eden Risk Faktorleri

Calismamizda, VIP gelisiminden 6nceki son 48 saat igerisinde en az 48 saat
stireyle uygulanmis olan trakeostomi uygulamasim, VIP gelisimini 11 kat arttiran
onemli bagimsiz faktér olarak tespit ettik. Literatiire bakildigi zaman, VIP
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gelisiminin 6nlenmesi {izerinde yapilan ¢aligmalarin bir kisminin, erken trakeostomi
uygulamasi1 {izerinde yogunlastigi goriiliir (Chastre ve Fagon, 2002). Ancak
trakeostominin, VIP gelisimindeki rolii {izerinde heniiz kesin bir yargiya
varilamamistir (Chastre ve ark., 1995; Langer ve ark., 1989). Yapilan bir kisim
calismalar (Brook ve ark., 2000; Lesnik ve ark., 1992; Rodriguez ve ark., 1990)
erken trakeostomi ile VIP gelisiminin daha az oldugunu gosterse de bu galismalar
pek ¢ok agidan yanli bulunmus ve bu konuda daha kapsamli ve yansiz ¢aligmalarin
yapilmasinin gerekli oldugu savunulmustur (Chastre ve Fagon, 2002). Bizim
calisgmamizda trakeostomi uygulamasi MV siiresine gore erken ya da gec olarak
ayrilmadan takip edilmistir. Benzer olarak, Kollefin 1997 yilinda yapmis oldugu
caligmada da trakeotomi varlig1 cok-degiskenli istatistiksel analizde, erken ya da geg
ayirmm olmaksizin bagimsiz bir risk faktorii olarak saptanmistir (Kollef ve ark.,
1997b).

Caligmamizda altta yatan ndrolojik hastaligin varligs, VIP gelisimini 8 kat
arttiran ikinci Snemli bagimsiz faktdr olarak gosterilmistir. VIP patogenezinde
Onemli etkenlerden biri iist solunum yolu ve gastrik sekresyonlarin aspirasyonudur.
Aspirasyonun en Onemli sebeblerinden biri hastamin biling durumunda olan
degisikliklerdir. Buna gore koma durumu, altta yatan nérolojik hastalik varligi, VIP
gelisiminde etkili oldugu diigiiniilen faktorlerdir (Cook ve ark., 1998b, Cook, 2000).
Cook ve ark., 1998 yilinda yaptiklar1 caligmada, altta yatan nérolojik hastalik
varhginin 3.4 relatif riskle VIP gelisimini arttirdigim géstermislerdir (Cook ve ark.,
1998b).

Yaptigimiz gok-degiskenli analizde, steroid kullanimum VIP gelisimini 2.7
kat arttiran bagimsiz bir faktér olarak tespit ettik. Steroid kullanmimi gibi immun
yetmezlik durumuna yol acan faktérlerin VIP dahil olmak iizere her tiirlii
infeksiyonun gelisimini arttiracagn asikar olmakla birlikte, literatiirde tek bir
calismada steroid ya da kemoterapi kullanimi VIP gelisimini bagimsiz olarak
etkileyen bir risk faktorii olarak bildirilmistir (Craven ve ark., 1998). Craven ve
ark.'mn 526 medikal ve 799 cerrahi yogun bakim hastasinda yapmig olduklar
calismada, steroid veya kemoterapi kullanmminin 1.7 relatif riskle VIP gelisimini
arttirdigt gosterilmistir (Craven ve ark., 1998). Yine aymi g¢alismada, steroid veya
kemoterapi kullamimi, aym: zamanda mortaliteyi de etkileyen bagimsiz bir fakt6r
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olarak ortaya konmustur (Craven ve ark., 1998). Calismamiz, literatiirde steroid
kullamminin VIP gelisimi iizerine etkili bir faktor oldugunu gésteren ikinci ¢aligma
olmasi agisindan 6nemlidir.

Calismamizda nazogastrik sonda/beslenme tiipii kullaniminin VIP gelisimini
belirleyen ©nemli fakt6rlerden biri oldugu gosterilmistir. Nazogastrik sonda
kullanimi da aspirasyonu arttiran faktorlerdendir. Takili olan nazogastrik sondanin
kaza ile yerinden oynamasi aspirasyona yol acabilir (Chastre ve Fagon, 2002). Meer
1987 yilinda yaptig1 ¢aligmasinda YBU'de %40 orandakaza ile nazogastrik sondanin
yerinden oynadigim1 ve bu hastalarin hepsinin biling durumunun bozuk oldugunu
tespit etmistir (Meer, 1987). O halde biling durumunun bozukluguyla birlikte
nazogastrik sonda varlif1 aspirasyona yol agmada aditif etki gosterebilir. Nitekim
Cook ve ark. yukarida da bahsedilen ¢aligmalarinda altta yatan nérolojik hastalikla
birlikte nazogastrik sondanin VIP gelisimini artirdigini gostermislerdir (Cook ve ark.,
1998b). Ayrica nazogastrik sonda varlig1 orotrakeal yoldan entiibe hastalarda sinuzit
gelisimini de arttirabilir (Rouby ve ark., 1994). Nazokomiyal sinuzit varliini
saptamak zordur ve calismamizda hastalarda sinuzit gelisimi incelenmemisgtir.
Nazogastrik sonda varlig1 sinuziti arttirarak da indirek olarak VIP gelisimini arttirmis
olabilir.

Unitemizde sedasyon morfin, midazolam veya propofol gibi ajanlarla
yaptlmakta, miimkiin oldugunca paralitik ajan kullanimindan kagimilmaktadir.
Calismamuzda sedasyon uygulamasimn VIP gelisimini arttirmaya egilim yarattig
tespit edilmigtir. Paralitik-sedatif ajanlarn kullanimi 6ksiiriik refleksini ortadan
kaldirip biling durumunda degisiklik yaratarak aspirasyona imkan vermektedir.
Literatiire bakildiginda iki-degigskenli ve ¢ok-degiskenli analizli istatiksel
yontemlerle yapilan ¢alismalar bu ajanlarin VIP gelisimi agisindan anlamli olarak
risk teskil ettigini saptamuglardir (Cook, 2000; Cook ve ark., 1998b; Kollef, 1993 ).
Rello ve ark.'nin 1999 yilinda yaptig: ¢aligmada midazolam, propofol veya morfin ile
uygulanan devamli sedasyonun 4.4 relatif riskle VIP gelisimini arttirdigt
gosterilmistir (Rello ve ark., 1999).

Calismamuzda aspirasyonu kolaylastirarak VIP gelisimini artirdigy belirtilen
enteral beslenme uygulamasmin (Chastre ve Fagon, 2002) VIP gelisimi acgisindan

6nemli bir rolii saptanamamugtir.
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Literatiirde aspirasyonu arttirdign belirtilen diger bir faktor de stipin
pozisyondur (Drakulovic ve ark., 1999). Calismamizda hasta pozisyonu incelemeye
almmamugtir. Ancak, genel olarak iinitemizde tiim hastalarin baslan yliksek
tutulmaktadir.

Calismamzda re-entiibasyonun VIP gelisimi {izerine herhangi bir etkisi
gosterilememistir. Sik entiibasyon, kontamine subglotik sekresyonarin alt solunum
yollarina ulagmasini saglayan mekanizmalardan biridir. Torres ve ark.’mmn 1990
yilinda MV destegi alan 322 hastada ve Leal ve ark.'min 2000 yilinda 135 hastada
yaptiklar1 ¢alismalarda hastanin birden fazla entiibasyona maruz kalmasi, VIP
gelisimini belirleyen bagimsiz faktér olarak ortaya konmustur (Leal-Noval ve ark.,
2000; Torres ve ark., 1990).

VIP gelisimi iizerine etkisinin oldugu diiginiilen diger bir faktsr, YBU
hastalarinda sik¢a kullanilan stres {ilser koruyucu tedavisidir. Gastrik asidite ve {ilser
sikligini azaltan antiasid veya histamin reseptdr antagonistlerinin kullanimi gastrik
kolonizasyonu artirmaktadir. Son yillarda sukralfatin gastrik asiditeye ve dolayisyla
gastrik kolonizasyona etki etmeden stres ilserlerini engelledigi ve boylece VIP
insidansim azalttif1 gosterilmistir (Eddleston ve ark., 1991; Prod’hom ve ark., 1994;
Thomason ve ark., 1996). Ancak yapilan bir kisim caligmada ise sukralfat
kullanimimin VIP gelisimi agisindan aniasit veya histamin antogonistlerine iistiinliigii
gosterilememistir (Bonten ve ark., 1995; Cook ve ark., 1998a; Lopriore ve ark.,
2002). Bunun yaninda MV destegi alan hastalarda histamin respt6r antogonistlerinin
sukralfata nazaran gastrointestinal sistem kanamasi {izerinde daha koruyucu oldugu
gosterilmistir (Cook ve ark., 1998a). Bu nedenle tek bagina sukralfat kullanmaya
egilimimiz olmayan {initemide, sukralfat kullammimin histamin reseptor
antogonistlerine olan {istiinliigiinii gosterecek incelemenin kendi basmna ayr1 bir
calisma konusu olabilecegini diistindiigiimiizden &tlirti ¢alismamizda bu konuda
incelemeye yer vermedik.

VIP gelisimi fizerine etkili oldugu diisiiniilen diger bir faktor olan MV Sncesi
antibiyotik kullamimimn, VIP gelisimi {izerine herhangi bir etkisini tespit edemedik.
Literatiirde MV 0ncesi antibiyotik kullanimi konusunda degisik sonuglar mevcuttur.
Kollef’in 1993 yilinda ve Rello ve ark.'min 1994 yilinda yaptig1 ¢alismalarda MV
oncesi antibiyotik kullanimi VIP gelisimini arttiric1 yonde etki gosteren bir faktor
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olarak saptanmistir (Kollef, 1993; Rello ve ark., 1994). Ancak bundan birkag yil
sonra, Rello ve ark.’min 1996 yilinda yaptiklar1 bagka bir ¢aligmada ve 1998 yilinda
George ve ark.’min yaptiklar1 bir ¢calismada MV 6ncesi antibiyotik kullaniminin
oykiisiiniin VIP igin koruyucu etki gosterdigi bildirilmistir (George ve ark., 1998;
Rello ve ark., 1996). 1998 wyilinda Cook ve ark.'min yaptiklar1 calismada ise,
antibiyotik kullamm o6ykiisiiniin erken dénem igin (ilk 2-3 hafta) koruyucu etki
gosterdigi bildirilmigtir (Cook ve ark., 1998b).

Calismamizda VIP gelisiminde sozii edilen bir bagka faktér olan hastaya ait
ozelliklerin, VIP {izerine olumlu veya olumsuz herhangi bir etkisini g&steremedik.
Literatiirde hasta yasimin 60 yas ve lizerinde olmasimin, hasta cinsiyetinin erkek
olmasmin VIP gelisimini arttiric1 yonde etki ettigi (Kollef, 1993; Kollef ve ark.,
1997b) gosterilmisse de galismamizda VIP gelisen hastalarin yas ve cinsiyetlerinin
VIP gelismeyen hastalardan farkli olmadigi gériilmiistiir. Caligmamizda hastalarin
yatis tanilar1 ve norolojik hastalik disindaki altta yatan hastaliklarnin da VIP gelisimi
lizerine etkili olmadigi gbsterilmistir. Literatiire bakildiginda 1998 yilinda Kanada’da
yapilan ¢ok merkezli bir caligmada hastanin bagvuru tamsimn yamk, travma,
nérolojik hastalik, akciger hastalii, kardiyovaskiiler sistem veya gastrointestinal
sistem hastalign olmasi, hastanin torasik veya abdominal cerrahi gegirmesi, VIP
gelisimi tizerine etkili faktorler olarak saptanmistir (Cook ve ark., 1998b). Ayrica
ARDS ve alita yatan KOAH varliga da VIP agisindan birer risk faktorii olarak ortaya
konulmustur (Chastre ve ark., 1998; Rello ve ark., 1994; Torres ve ark., 1990). Acil
servis veya ameliyathaneden YBU'ye yatan hastalarda VIP riskinin artrg oldugunun
gosterilmis olmasina ragmen (Cook ve ark., 1998b), biz acil servisten yatis ile VIP
arasinda anlamli bir iligki saptayamadik.

5.3. MV Siiresi ile VIP Gelisimi Arasmdaki fliski

VIP gelisim riski ile zaman arasindaki iliski dogru orantili degildir (Ahmed
ve ark., 2001). Calismamizda VIP, MV uygulamasmin baslangicindan ortalama
olarak 6.9, medyan olarak 6.0 giin sonra geligmistir. VIP riskinin ilk 4 giinde ve
ozellikle MV'den hemen sonraki 2-3. giinler arasinda en yiiksek degerde oldugu, 4.
giinden itibaren azalarak devam ettigi gosterilmistir. VIP riski 5. giin 100 hastagiinde
8.1; 10. giin 7.2 ve 15. giin 6.5 olarak tespit edilmistir. Cook ve ark.'min MV
uygulanan 1014 hastada prospektif olarak yaptiklar ¢alismada ise, VIP gelisim giinii
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ortalama olarak MV'nin 9. giinii, medyan olarak ise MV'nin 7. giinii olarak
saptanmugtir. Giinliik VIP riski 5. giinde %3.3, 10. giinde % 2.3 ve 15. giinde %1.3
olarak hesaplanmistir. Cook ve ark. VIP gelisim riskinin zamanla azalarak devam
etmesini, MV'den hemen sonra erken dénemde gelisen pndmonin daha sik (VIP
gorlilen tlim hastalarin %50'sinde erken tip pndmoni saptamiglardir.) olmasina
baglamiglardir (Cook ve ark., 1998b). Langer ve ark. da VIP riski icin benzer
sonuglar saptamiglardir (Langer ve ark., 1989). Calismamizda daha &nce agiklanan
nedenlerle giinliik VIP riskinin literatiire gére daha yiiksek oldugu goriilmekle
beraber VIP gelisim riskinin zamana karsi gostermis oldugu egilim literatiirle

uyumludur.

5.4. Mortalite

5.4.1. Mortalite Hizx

VIP geligsen hastalarda kaba mortalite hiz1 % 24-76 arasinda degismektedir
(Chastre ve Fagon, 2002). Calismamizda literatiire uygun olarak VIP gelisen
hastalarda goriilen mortalite hizi, VIP gelismeyen hastalarda gorillen mortalite
hizindan daha yiiksek olarak saptanmigtir. Bununla birlikte her iki grupta da goriilen
mortalite hiz1 literatiire nazaran ¢ok daha yiiksek olarak saptanmigtir. Calismamizda
yapilan iki-degiskenli analizde VIP gelismeyen hastalarda VIP gelisen hastalara gore
MV'nin ilk giinii daha fazla sok oldugu tespit edilmistir. Sok varliginin mortaliteyi
belirleyen bagimsiz faktorlerden biri olarak tespit edilmis olmasi, VIP gelismemesine
ragmen bu hastalarda mortalitenin yiiksek olmasini agiklayabilir.

Genel olarak MV uygulanan tiim hastalarimizda mortalitenin yiiksek
olmasinin birkag sebebi vardir:

a) Yukarida da bahsedildigi gibi genel olarak YBU hasta popiilasyonumuzun
agir hastalardan olugsmus olmasi ve saglik personelinin yetersiz olmasi tiim
hastalarimiz i¢in genel olarak mortaliteyi arttirmaktadir.

b) Hastanemizin bir referans hastanesi olmasindan dolay: takip ettigi terminal
dénemde olan hasta sayis1 oldukga yliksektir. Ukemizde halen kanuni olarak bu
hastalara yagamlarinin sonuna kadar destek verilmesi zorunlu oldugu i¢in herhangi
bir yasam beklentisi dahi olmamasina ragmen bu hastalarm YBU' ye kabulii ve son

déneme kadar bakimi s6z konusudur. Bu durum da VIP gelisiminden bagimsiz
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olarak tiim hastalarimizda mortalitenin yiiksek olmasina katkida bulunmaktadir.

c) Calismamiz sonucunda iinitemizde VIP etkenlerinin gogunun cok ilag
direncli non-fermenter gram-negatif bakteriler oldugu tespit edilmistir. VIP gelisen
hastalarda saptanan {iremelerin %80'i GNEB'lere ve %131 MRSA'ya aittir. Saptanan
GNEB iiremelerinin ise %76's1 ¢ok ilag direngli Acinetobacter tirleri, P. aeruginosa,
S. maltophilia'ya aittir. Literatiire bakildig1 zaman, VIP'in %601 GNEB'lere baglidr.
Bunun ise biiyik ¢ogunlugunun direngli mikroorganizmalara bagli oldugu
bildirilmistir (Chastre ve Fagon, 2002). Bu durum, literatlire goére hastanemiz YBU
bakteriyolojik florasinin mortaliteyi arttirabilecek virulan patojenlerden olusmus
oldugunun net bir goOstergesi olarak kabul edilebilir. Cok ilag direngli
mikroorganizmalarin, VIP'e bagli mortalitenin artisinda rol oynayan Onemli
faktorlerden biri oldugu diislintiliirse (Craven, 2000), saptamis oldugumuz mortalite
hizinin literatiirden ¢ok daha yliksek olmasi durumunu agiklayabilir.

5.4.2. Mortaliteyi Belirleyen Faktorler

Calismamizda VIP gelisimi MV uygulanan hastalarda mortaliteyi 11 kat
arttiran en 6nemli faktdr olarak tespit edilmistir. Bu bulgu literatiirle de uyum
gostermektedir. Literatiirde VIP gelisiminin mortaliteyi VIP gelismeyen hastalara
gore 2-10 kat artirdg1 saptanmistir (Chastre ve Fagon, 2002). Bu durum nozokomiyal
pndémoninin kendisine ait mortaliteye bagli olabilecegi gibi, hastamin altta yatan
hastaligina da bagli olabilir.

Calismamizin sonuglarina gore yatig sirasinda sepsis varligi, MV destegi alan
hastalarda mortaliteyi 4.6 kat arttiran 6nemli bir bagimsiz faktordiir. YBU'lerinde
Oltim nedenlerinin baginda yer alan ciddi sepsis ve septik sok, Amerika Birlesik
Devletlerinde 6liime neden olan 13. hastalikdir (Rangel-Frausto, 1999). Bonten ve
ark.'mn 1997 yilinda MV uygulanan 100 hasta {izerinde yapmis olduklari
incelemede, hastalarin 30'unda VIP gelismis ve VIP gelisen hastalarin %25'inde
ciddi sepsis ve septik sok goriilmiistiir. Bonten ve ark. ciddi sepsis ve septik sokla
birlikte VIP gelisen bu hastalarda sepsise bagli %25 olan mortalitenin, VIP ile
birlikte %60'a ulagtigini tespit etmislerdir (Bonten ve ark., 1997 a). Torres ve ark.'min
yaptig1 bir bagka ¢alismada ise septik sok yine mortaliteyi bagimsiz olarak arttiran
bir faktor olarak tespit edilmistir (Torres ve ark., 1990).

Caligmaya alman hastalarda, acil servisten YBU'ye yatis, mortaliteyi
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belirleyen bir bagka faktor olarak tespit edilmistir. Bunun nedeni bir referans
hastanesi olan hastanemize ve dolayisiyla acil servisimize bagvuran hastalarin biiyiik
kisminin tlkemizin diger bolimlerinden refere edilen, komplike sorunlar olan
hastalardan olugmasma bagh olabilir. Ayrica yer sikintisi nedeniyle acil servisten
YBU'ye yatislarin gecikmesi, bu hastalarin almalar gereken bakimimn erken dénemde
baglanamamas1 ve bunun sonucunda da hastalarin genel durumlarinin acil serviste
bozulmus olmalarina baglanabilir. Nitekim Parkhe ve ark.'mn 2002 yilinda yaptiklar
¢aligmada acil servisten YBU’ye bagvuru aminda yatirilan hastalara nazaran, ilk 24
saat iginde yatan hastalarda mortalite 2.5 kat daha yiiksek olarak tespit edilmistir
(Parkhe ve ark., 2002).

Cinsiyetin kadin olmasi MV uygulanan hastalarda mortaliteyi belirleyen
bagimsiz faktorlerden biri olarak tespit edilmistir. Literatiirde, erkek cinsiyetin VIP
i¢in bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (Kollef ve ark., 1997b). Calismamizda erkek
cinsiyet MV uygulanan hastalarda mortalite agisindan koruyucu bir faktér olarak
ortaya konulmugtur.

Calismamizda MV uygulamasmin ilk giinli yiiksek olarak hesaplanan
APACHE-II skoru mortaliteyi belirleyen bagimsiz faktdrlerden biri olarak tespit
edilmistir. Benzer olarak Brewer ve ark. P. aeruginosa pnémonisini inceledikleri
calismalarinda P. aeruginosa'ya bagli mortalitenin %38 oldugunu saptamislar ve
mortalitenin VIP tamsinin kondugu giin hesaplanan APACHE-II skoruyla lineer artig
gosterdigini tespit etmislerdir (Brewer ve ark., 1995). Kollefin 1993 yilindaki
calismasinda ise organ sistem yetmezligi skorunun mortaliteyi belirleyen bagimsiz

bir faktér oldugu tespit edilmistir (Kollef, 1993). Bu durum da hastalik siddetinin
mortalite tizerine direk etkili oldugunu ispatlamaktadir.



48

SONUC ve ONERILER

6.1. Sonuclar
HUTF I¢ Hastaliklar1 YBU'de, 1 Mayis 1999 - 30 Nisan 2001 tarihleri arasinda

156 hasta tizerinde 2 yil siiren prospektif ¢calisma sonrasinda saptadigimiz sonuglar su

sekilde siralanabilir:

48 saatten fazla MV uygulanan 156 hastadan 61 (%39) hastada VIP geligmistir.
VIP gelisen 61 hastamin 20 (%32.8)'sinde erken dénemde, 41 (%67.2)inde geg
dénemde VIP goriilmiistiir.

MYV baglangicindan ortalama olarak 6.9+0.5 giin sonra VIP geligmistir.

VIP gelisiminde etkili olan bagimsiz faktérler, VIP gelisiminden &nce en az 48
saat slireyle trakeotomi uygulamasi, altta yatan ndrolojik hastalhk, VIP
gelisiminden 6nce en az 48 saat siireyle kullamilmig steroid tedavisi veya
nazogastrik sonda/beslenme tiipii takilmis olmasi olarak tespit edilmistir. Ayrica
VIP gelisiminden 6nce en az 48 saat siireyle sedatif ajan kullamminin, VIP
gelisimini arttirmaya egilim yarattif gosterilmistir.

VIP etkenleri cogunlukla ¢ok ilag direngli GNEB'dir.

VIP gelisen 61 hastanin 54 (%88.5)', VIP gelismeyen 95 hastanmn 59 (%62.1)'u
yasamim kaybetmistir.

VIP gelisim riski MV uygulamasinin 48. saat sonrasinda en yiiksek degerde iken
zamanla azalarak bir plato ¢gizmektedir.

MV uygulanan hastalarda VIP gelisimi mortaliteyi 11 kat arttirmaktadir. MV
uygulanan hastalarda mortaliteyi belirleyen diger faktorler, yatis sirasinda sepsis
varhi1, hastalarn acil servisten YBU'ye yatigi, yatig srasinda vazopresor tedavi

gerektirecek diizeyde sok varligi, kadin cinsiyet ve yiiksek APACHE-II skorudur.

6.2. Oneriler

" Literatiirde caligmamiza benzer ¢aligmalar olmakla birlikte Tiirkiye'de bu tip

kapsamli ¢aligmalarla desteklenen epidemiyolojik veriler yok denecek kadar azdir.

Her YBU ve hastanenin kendi verilerini ve sonuglarini analiz edip klinik
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uygulamalarmnda kullanmas: infeksiyon kontrol ve tedavisinde biiyiik 6nem tasidigi

icin, calismamz HUTF I¢ Hastaliklan YBU'ye ait verileri igermesi bakimindan

degerlidir. Ayrica ¢alismanin prospektif olmasi ve 2 yillikk uzun bir dénemi

kapsayarak tatmin edici sayida hastanin incelenmesine imkan vermesi saptanan

sonuglarin giivenirliligini arttirmaktadir. Buna gore saptamis oldugumuz bulgularin

15181 altinda Onerilerimiz su sekilde siralanabilir:

Literatlirde, erken trakeotominin VIP gelisimini azalttig1 konusunda tartismali
sonuglar mevcuttur. Biz MV uygulamasindan 6nce en az 48 saat uygulanan
trakeotominin VIP gelisimini arttirdigim tespit ettik. Bu nedenle YBU'lerinde,
trakeotomi uygulamalarinda endikasyon dikkatli konulmalidir.

VIP gelisimi acisindan altta yatan norolojik hastaligi olan ve nazogastrik
sonda/beslenme tiipti uygulanan hastalarda daha dikkatli olunmalidir. Ozellikle
bu hastalarda biling durumunu bozacak sedatize ajanlarin kullamimindan
kacinilmali, gerekirse sedatize edici ajanlar intermitan olarak hastalarin biling
durumunu tam kapatmayacak sekilde uygulanmalidir. Nazogastrik sonda/
beslenme tiipii takilmasini gerektiren durumlarda 6zellikle biling durumu bozuk
olan hastalarda nazogastrik yerine orogastrik yol tercih edilmelidir.

Erken donemde gelisim riskinin ¢ok daha yiiksek oldugu VIP'in 6nlenmesi igin
erken MV déneminde etkin infeksiyon kontrolii uygulanmalidir. VIP i¢in nemli
bir risk faktorii oldugu tespit edilen aspirasyonun onlenmesi amaciyla erken
donemde subglottik sekresyonlarin siirekli ve etkin bir bi¢imde aspirasyonu
gerekmektedir.

Steroid kullanan hastalarda MV uygulamas: sirasinda VIP gelisimi agisindan
dikkatli olunmals, steroid kullamim endikasyonlarina dikkat edilmelidir.

MYV uygulanan hastalarda steroid kullanimi konusunda literatiirde yeterli ¢caligma
olmamasi nedeniyle ek caligmalarin planlanmasi uygun olabilir. Bu konuda
bizden sonra yapilacak ¢aligmalarda steroid kullanim: dozuyla birlikte
degerlendirilirse, doza bagh kiimiilatif riski hesaplamak miimkiin olabilir.
Mortalite tizerine belirgin etkisi tespit edilen VIP gelisiminin alinacak énlemlerle
azaltilmas1, YBU'lerin esas amaglarmndan biri olmahdr.

Yatis sirasinda sepsis ve septik sok saptanan hastalar, mortalitenin azaltilmasi

icin ¢ok hizl1 ve agresif olarak tedavi edilmelidir.
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Hastalarin  mortalitesini  azaltmak agisindan acil servisten yatiglar
geciktirilmemelidir.

YBU ve hastanede yatis siiresini arttiran ve diger hastalara nazaran daha fazla
tedavinin kullanildigu: VIP konusunda maliyet analizi ¢aligmalar1 yapilmahdir.
Son olarak &nerimiz, YBU'ye ait morbidite ve mortalitede etkili oldugunu
diisiindiigiimiiz saglik personeline ait sorunlarin tilkemiz genelinde zor da olsa

¢oziilmesi ve saglik politikasinin buna uygun olarak yonlendirilmesidir.
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EK 2: Modifiye multi-organ yetmezlik skorun (MMOYS) (Baudo ve ark., 1998)

Sistem Parametre 1 2 3
Hematolojik Trombosit (/mm?) <50,000 <20,000 DIK
sistem veya veya veya
Lokosit (/mm?) >30,000 <2500 <1000
Solunum sistemi PEEP (cmH,0) <5 6-10 >10
ve ve/veya ve/veya
FiO, <0.4 0.39-0.6 >0.6
Kardiyovaskiiler Dopamin (ng/kg/dk) 4-10 >10 Epinefrin
sistem veya
Norepinefrin
Bobrek Kreatinin (mg/dL) 2-4 >4 Diyaliz
Karaciger Bilirubin (mg/dL) 3-6 6.1-10 >10
veya veya veya
ALT/AST (IU/L) 200-300 301-1000 >1000
veya
Bilirubin+(ALT/AST)  2-3-+(80-200)

DIK: Yaygin damar igi pthtilasma sendromu; PEEP: Pozitif ekspiryum sonu basinct;

FiO,: Inspiratuar oksijen fraksiyonu; ALT: Alanin aminotransferaz;

AST: Aspartat aminotransferaz
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