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1. OZET

Arastirma; ventilatore bagli hastalarda hidrojen peroksit ile verilen agiz
bakiminin nozokomiyal pndmoni gelisimini 6nlemedeki etkisini incelemek amaciyla

deneysel olarak yapildi.

Arastirmanin evrenini, Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cerrahi
Yogun Bakim Unitesine Kasim 2007- Mayis 2008 yillar1 arasinda yatan, mekanik
ventilatore baglanan ve yogun bakima yatista pndmonisi olmayan 60 hasta olusturdu.
Arastirmanin  0rneklemi evreni temsil etmekte olup, hastalar ardisik olarak deney

grubunda 30 ve kontrol grubunda 30 hasta olmak iizere aragtirmaya alindu.

Arastrmadan elde edilen bulgularin degerlendirilmesinde Stata istatistik
programi kullanildi (version 9.0, Stata Corporation, Texas, ABD). Siirekli degiskenlerin
karsilastirilmasinda student t testi, kategorik degiskenler i¢in ki kare (x> ) testi
kullanildi. Veriler p<0.05 anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.

Sonuglardan elde edilen verilere gore; deney grubundaki hastalarin
%20(n=6)’sinde, kontrol grubundaki hastalarm %30(n=9)’unda ventilator iligkili
pndmoni (VIP) gelistigi bulundu.

En sik goriilen VIP etkeninin Acinetobacter spp. deney grubundaki hastalarmn

%13 (n=4)’iinde, kontrol grubundaki hastalarin %17 (n=5)’sinde oldugu belirlendi.

Deney grubuna alinan hastalarda agiz kiiltiirlerindeki iiremenin, 0.saatte %43
(n=13), 24.saatte %40 (n=12), 48.saatte %23 (n=7) ve 72.saatte %23 (n=7) oraninda
goriildiigii belirlendi. Kontrol grubuna aliman hastalarin agiz kiiltiirlerinde iiremenin,
0.saatte %37(n=11), 24.saatte %33(n=10), 48.saatte %43(n=13) ve 72.saatte %40(n=12)

oraninda goriildiigl belirlendi.

Anahtar Kelimeler: Ventilator iliskili Pnomoni, Agiz Bakimi, Yogun Bakim



2. SUMMARY

The Role of Mouth Care with Hydrogen Peroxide in Prevention of Nosocomial

Pnemonia among the Patients with Mechanic Ventilator

The aim was to determine the effect of hydrogen peroxide for oral care to

prevent the development of ventilator associated nosocomial pneumonia.

The study was performed in Marmara University Medical Faculty Hospital
among the patients admitted between November 2007 and May 2008. In total, 60
patients were included, who did not have pneumonia on admittance to intensive care
unit, but needed mechanic ventilator. The patients were randomized consecutively into

experimental and control groups, and each group consisted of 30 patients.

Stata statistical program was used for the analysis of the data (version 9.0, Stata
Corporation, Texas, USA). Student’s t-test was performed for the comparison of the
continous variables while chi-square(x2) test for the categorical variables. The level of

significance was set as <0.05.

The results indicate that %20 (n=6) of the patients in the experimental group and

%30 (n=9) of those in the control group had ventilator-associated pneumonia (VAP).

Acinetobacter spp. was the most common bacteria in etiology of VAP.
Acinetobacter spp. was observed in %13 (n=4) of the subjects in the experimental group

and in %17 (n=5) of the subjects in the control group.

The rate of the subjects with isolation of pathogenic bacteria from the oral
cultures in the experimental group was found as; at 0.hour %43 (n=13), at 24.hour %40
(n=12), at 48.hour %23 (n=7) and at 72.hour %23 (n=7), and for the ones in the control
group : at 0.hour %37 (n=11), at 24.hour %33 (n=10), at 48.hour %43 (n=13) and at
72.hour %40(n=12).

Key Words: Ventilator-associated pneumonia, Oral Care, Intensive Care



3. GIRIS VE AMAC

Yirminci yiizyilin baglarinda, Sir William Oster pndmoniyi ‘‘Oliimiin Acimasiz
Kumandan1’” (Captain of Mean of Death) olarak tanimlamistir. Giiniimiizde; pnémoni
antimikrobiyal ajanlarin yaygimn kullanimina ve saglik bakimindaki gelismelere karsin

Oliimlerin en 6nemli nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir (1).

Nozokomiyal infeksiyonlar son 50 yildir, gelismis ve gelismekte olan tilkelerde
hastay1 fiziksel ve psikolojik yonden olumsuz etkileyen; sosyal ve ekonomik bir sorun
olmaya devam etmektedir. Bu nedenle basta Amerika Birlesik Devletleri (ABD) olmak
tizere diinyanin pek ¢ok {ilkesi hastane infeksiyonlarmin azaltilmasi amaciyla;
tanimlanmasi, izlenmesi ve Onlenebilmesi i¢in cesitli stratejiler gelistirmektedir. Bu
amacgla Hastaliklar1 Onleme ve Kontrol Merkezi (CDC) tarafindan 1970 yilinda
ABD’de Ulusal Nozokomiyal infeksiyon Siirveyans Sistemi (NNIS) kurulmustur. CDC
sisteme katilan hastanelerde uygulanmak tizere 1987 yilinda hastane infeksiyonlarmin

tanimlarini yayinlamistir (2).

Nozokomiyal pndmoni, kritik hastalarda firsatc1 infeksiyon olarak 6liime neden
olan, ABD’de en sik goriilen ikinci nozokomiyal infeksiyondur ve hastanede kalis

stiresini, tedavi siiresini ve maliyeti arttirmaktadir (3,4).

Yogun bakim {initelerinin tiim hastane yatak kapasitelerinin sadece %10 unu
olusturmasina karsmn, hastanede gelisen infeksiyonlarn %25°i bu iinitelerde ortaya
cikar. Yogun bakim sartlarinda bulunan kritik durumdaki hastalarda ise, en sik izlenen
infeksiyonlar, nozokomiyal pndomoniler olarak bildirilmektedir. ABD’ de hastaneye
yatirilan her 1000 hastanin 5 ile 10’unda nozokomiyal pndmoni gelismekte olup bu oran
mekanik ventilasyona bagli hastalarda 6 — 20 kat artmaktadir. Ventilator iligkili
pnémoni (VIP) de etkenler yaklasik %40 oraninda polimikrobiyaldir ve kullanilan
antibiyotiklerin bircoguna direnglidir (4-7).



CDC tarafindan Ulusal Nozokomiyal Gozetim Rapor Sistemi yoluyla bildirilen
veriler VIP oranimin travmatik hastalarda, yanikli hastalarda ve beyin cerrahisi

hastalarinda en yiiksek diizeyde oldugunu géstermektedir (4,6).

Pnomoni, distal hava yollarina yerlesen mikroorganizmalarin kontrol
edilemeyen c¢ogalmasina, konak¢min verdigi inflamatuar bir cevap olarak
tanimlanmaktadir. Nozokomiyal pnomoni ise hastaneye kabul sirasinda olan ya da
kulugka doneminde olmayan akciger parankiminin infeksiyonudur. Bununla birlikte
mekanik ventilasyon siirecinde meydana gelen nozokomiyal pndmoni, VIP olarak

isimlendirilir (2).

Ozellikle mekanik ventilatdre bagl hastalarda, nozokomiyal pndmoni yasami
tehdit eden ¢ok ciddi bir sorundur. VIP mekanik ventilasyon destegindeki entiibe bir
hastada gelisen nozokomiyal pndmoni olup yogun bakim iinitelerinde en sik goriilen
hastane infeksiyonudur. VIP entiibasyon srrasmda pnomoni tablosu veya pnomoni
gelismekte oldugunu destekleyen herhangi bir klinik bulgusu olmayan hastada mekanik

ventilator desteginden en az 48 saat sonra gelisen pndmonidir (7-10).

VIP’nin epidemiyolojisi, tanisi, prognozu ve tedavisi ile ilgili bircok diisiince
ayrihgr vardir. Ozellikle bakim Kkalitesinin yiikseltilmesinin VIP iizerindeki etkisi

tartisilan bir konudur (11).

VIP trakeal entiibasyondan sonra ortaya ¢ikis giiniine bagli olarak iki gruba
ayrilabilir. Mekanik ventilasyonun ilk dért giinii icinde olusan pnémoni erken VIP,
mekanik ventilasyonun besinci giiniinden sonra olusan pnémoni ge¢ VIP olarak
tammlanmaktadir. Bu tanimlama VIP’ in ortaya ¢ikis giiniine gore, etken patojen
ajanlarin farkli olmasi acisindan dnemlidir. VIP gelismesi mekanik ventilasyon siiresini

ortalama 10 giin, yogun bakimda kalis siiresini ise 6.5 giin uzatmaktadir (10,12).

Entiibe hastalarda nozokomiyal pndmoni gelisimi agisindan en Onemli risk
faktorlerinden biri kontamine sekresyonlarin orofarenkse kolonizasyonudur. Dis

plaklar1, patojenik potansiyele sahip bakterilerin iiremesi ve VIP gelisiminden sorumlu



mikroorganizmalar i¢in bir infeksiyon yuvasi olusturmasi bakimindan uygun bir
ortamdir. Uygun agiz bakimmin verilmesi, mikroorganizma sayisinin azaltilmasi ile
akcigere ulagilabilecek ve burada yerlesebilecek mikroorganizma sayisinin
azaltilmasimda Onemlidir. Bu baglamda entiibasyon sonrasinda erken donemde agiz
bakimmin verilmesi yiiksek risk tasiyan travma ve cerrahi hastalarinda VIP gelisme

riskini azaltir (4,13-16)

Yogun bakim hemsireleri, nozokomiyal pndmoni risk faktorlerinin
belirlenmesinde ve hastay:1 infeksiyona karsi korumak i¢in gerekli olan girisimlerin
saptanmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Ozellikle agiz bakimi yogun bakim
hemsireliginin 6nemli bir komponentidir. Zamaninda alman Onlemler nozokomiyal

pndmoninin olusmasimni, mortalite ve morbiditesini azaltacaktir. (2,7).

Risk faktorlerini tanimlama ve degisiklikler yapma, VIP olusmasini azaltici
stratejileri amaglayan koruyucu yaklasimlarin belirlenmesini saglar. Bu stratejiler ile
VIP’in nedenleri, tedavisi ve infeksiyon kontrol énlemleri olusturularak ulusal VIP
hizinin azalmasi saglanir. Agiz bakimi VIP olusumunda koruyucu &lgiitlerdendir

(16,17).

CDC’ nin nozokomiyal pnomoniyi 6nleme rehberinin icerdigi pek ¢ok konu,
veri eksikligi ya da karsit goriislerden dolayr c¢oziilememistir. Yogun bakim
hemsirelerinin bu konularm ¢6ziimiiniin arastirilmasinda 6nemli rol oynayacagi

diisiiniilmekte ve bu konuya yonelik onerilerde bulunmalar1 beklenmektedir (2).
Bu baglamda arastrmanm amaci; cerrahi yogun bakim tiinitelerinde planh agiz

bakiminin ventilatdre bagli pndmoni gelismesi {lizerindeki etkisini belirleyerek, yogun

bakim hastalarinda VIP gelisme riskini azaltmaktir.
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4. GENEL BIiLGILER

4.1. VENTILATOR ILISKILi PNOMONININ TANIMI

Ventilator iliskili pndmoni (VIP), mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda
gelisen en Onemli hastane kokenli infeksiyondur. Entiibasyon sirasinda pndomonisi
bulunmayan ve mekanik ventilasyon uygulanan bir hastada, entiibe edildikten en az 48

saat sonra gelisen pnoémoni VIP olarak tanimlanir. (5,10,18,19).

Trakeal entiibasyondan sonra ortaya ¢ikis giiniine bagl olarak VIP olusmas: iki
gruba ayrilabilir. Mekanik ventilasyonun ilk dort giinii icinde olusan pnomoni erken
VIP, mekanik ventilasyonun besinci giiniinden sonra olusan pnémoni ge¢ VIP olarak
bilinmektedir. Erken baslangighh VIP’ten sorumlu mikroorganizmalar Staphylococcus
aureus, Streptococcus pneumoniae ve Haemophilus influenzae’dir. Geg baslangigl
pnomonide ise etkenler Pseudomonas aeruginosa, metisiline diren¢li Staphylococcus

aerus, Klebsiella tirleri ve Acinetobacter baumannii’dir (5,8,10,19-24).
4.2. VENTILATOR ILISKILi PNOMONININ EPIDEMIYOLOJISI

VIP, hastane hizmetlerindeki gelismelere karsin hem gelismis hem de
gelismekte olan tilkelerde goriilmeye devam eden morbidite ve mortalitesi yliksek olan

ve cografi bolgelere gore degisiklik gdsteren bir infeksiyondur (25).

Diinya Saglik Orgiitii’niin Avrupa, Dogu Akdeniz, Giiney Dogu Asya ve Bati
Pasifik’teki 14 {ilkede, 55 hastanede yaptigi prevalans c¢alismasinda yatan hastalarm
ortalama %19’unda hastane infeksiyonu gelistigini saptanmistir. En yiliksek hastane
infeksiyonu siklig1 Dogu Akdeniz ile Gliney Dogu Asya Bolgelerinde sirasiyla %12 ve
%10 olarak saptanmis olup bu deger Avrupa’da %8, Bati Pasifik’te %9 olarak
bulunmustur (25).

Avrupa yogun bakim {initelerinde, 1994 yilinda yapilan EPIC ( The European

Prevelance of Infection in Intensive Care ) calismasinda, yogun bakim iinitelerinde en
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sik goriilen kazanilmig infeksiyonun pnomoni oldugu ve %85 inden fazlasinin mekanik
ventilasyon destegi alan hastalarda goriildiigi bildirilmektedir. Avrupa silirveyans
caligmalarinda pnomoni insidanst %46.9 olarak bulunmustur. Nozokomiyal pnomoni
hastanede kalig siiresini 7-10 giin uzatmakta olup mortalite oran1 %20-60 arasmnda

degismektedir (7,21,26-28).

Ulkemizde Hastane Kokenli Pndmoni bildirilmesi zorunlu bir hastalik olmadigi
icin gergek insidansii belirlemek giictiir. 1990°larin basinda pnémoni insidanst %15-

17 iken, 1995’lerde %30’larin lizerine ¢ikmustir (29-32).

Nozokomiyal pndmonide, infeksiyonun gelistigi birim, hastanin yasi, altta yatan
hastalik, konagin savunma mekanizmalarindaki yetersizlik, sorumlu etkene ait
ozellikler, hastanin aldig1 ilaclar, sok, biling bozuklugu ve uygulanan tedavi hastanin
prognozunun belirlenmesinde dnemlidir. Yiiksek mortalite hiz1 yaninda, hastanede kalig
sliresinin uzamasi ve hastane maliyetlerinin artmasi yonleri ile de nozokomiyal
infeksiyonlar igerisinde ayri bir dneme sahiptir. Nozokomiyal pndmoninin ABD’de

yillik 2 milyar Amerikan dolar ek maliyete neden oldugu belirtilmektedir (33,34).
4.3. VENTILATOR ILISKILi PNOMONININ ETYOLOJISi

ViP’e neden olan ajanlar hastaneye, yogun bakim {initesine, hasta
popiilasyonuna, kullanilan tan1 metoduna, hastanede yatis siiresinin uzunluguna, ViP’ in
erken veya ge¢ baslangi¢cli olmasina gore degiskenlik gosterir. Ayrica etkenlerin sikligi,

hastane ve yogun bakim iinitelerine gore farkliliklar gostermektedir (10,33,34).

Nozokomiyal pndmoninin ventilasyon destegi almayan hastalardaki etyolojisini
arastiran ¢aligma sayisi yetersizdir. Ancak ventilasyon uygulanmayan hastalarin tani ve
tedavi aracglarinin, ventilasyon destegi alan hastalardan farkli olup olmadiginin

belirlenmesi gerekmektedir (11).

Erken gelisen VIP’e neden olan ajanlar genellikle normal orofarenks florasidir.

Hastanin yogun bakima kabuliiniin dordiincii veya besinci giiniinden sonra orofarenks

12



Gram-negatif ajanlarla kolonize olur ve dordiincii giinden sonra gelisen pndmonilerde,

etkenler genellikle bu kolonize ajanlardir (19).

Kollef (1999), VIiP’in epidemiyolojisi ve olusumunda, endotrakeal tiipiin kafinin
cevresini sararak alt solunum yollarmna ulasabilmeleri nedeniyle, subglottik
sekresyonlarin roliiniin biiyiik oldugunu belirlemis, Bonten (1996), mekanik ventilasyon
siirecinde orofarengeal kolonizasyonun VIP igin en 6nemli risk faktérii oldugunu

saptamistir (6).

Saglik bakim caliganlarinm el hijyeni VIP’nin olusmasinda énemli bir role
sahiptir. Akin ve Eser’in belittigine gore; Lansor, %21 oraninda, Goldman, %75
oraninda saglik bakim ekibinin ellerinin potansiyel olarak Gram-negatif basiller ile
kolonize oldugunu saptamistir. Yogun bakim personellerinin ellerinin %64 oraninda
Staphylococcus aureus ile kolonize oldugu ve ¢esitli Gram-negatif bakterilerinin %100

oraninda tasinma ile hastalara gectigi belirtilmektedir (1).

VIP’ te anaeroplarin rolii tartismali olmakla birlikte, Dore ve arkadaslarmin
yaptiklar1 bir ¢aliymada, 130 VIP atagmin %23’ iine anaeroplarin da etken olarak
katildiklarimi saptamiglardir (35). Anaeroplar, orotrakeal olarak entiibe edilen hastalarda
ve ilk bes giinde gelisen ViP’te daha sik olarak saptanmustir. Avrupa iilkelerinde 1417
yogun bakim {initesinde 10.000 nozokomiyal pndmoni tanili hastayi iceren ‘‘European
Prevalance of Infection in Intensive Care (EPIIC)”’ ¢alismasinda pnémoni sikligmin
%47 oldugu, etkenlerin siralamasinda Enterobacteriaceae spp. %34, S.aureus’ un %30

ve P.aeruginosa sikliginin %29 oldugu saptanmistir (29,33-36).

VIP ‘de en sik goriilen mikroorganizmalar;

a) Pseudomonas aeruginosa:  Kan Kkiiltirii pozitifligi %10’dan daha azdur,
stiperinfeksiyonlar siktir. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, 8 giinden uzun siireli
mekanik ventilasyon, pnodmoni gelismesinden 48 saat 6ncesinde antibiyotik kullanilmig
olmasi, beslenme bozuklugu ve trakeostomi goriilme sikligmi arttirmakta olup

mortalitesi ¢ok yiiksektir (31,35).

13



b) Acinetobacter Tiirleri: Bircok antibiyotige direnglidir ve neden olduklari
pndmoninin mortalitesi ¢cok yiiksektir. Acinetobacter tiirleri, nemli ortamlarda iirerler;
hastalara, hastane personelinin elleri veya kontamine aletlerle bulasirlar ve hastane

salginlarina yol agabilirler (31,33).

¢) Enterobactericeae Tiirleri: Mekanik ventilasyonun erken doneminde meydana gelen
pnomoni de rastlanir. Klebsiella tiirleri 6zellikle yanik yogun bakim {initelerinde sik

goriliir (31,35).

d) Staphylococcus aureus: S.aureus’un ventilatordeki hastada meydana gelen pnémoni

etyolojisindeki pay1 %20- 40°dir. Cogu kez P.aeruginosa ile birlikte bulunur (31,35).

e) Haemophilus influenzae: Altta yatan kronik hastaliga, entiibasyon siiresine ve daha
onceki antibiyotik kullanimina bagl olarak goriilir. Uygun antibiyotik verildiginde

prognozu ¢ok iyidir (31,33).
f) Streptococcus pneumoniae: Nozokomiyal pndmonide %20 oraninda goriiliirken,

ventilatordeki hastada meydana gelen pnomonideki pay1 %5 civarindadir. Genellikle

erken pndmonide saptanan bir etkendir (31,33).

14



4.4. VENTILATOR ILISKILi PNOMONININ PATOFIZYOLOJISi

VIP patogenezi, 6nemli iki siirecin gelismesine baghdir. Bu siire¢ solunum-
sindirim sisteminin bakteriyal kolonizasyonu ve kontamine sekresyonlarin alt solunum
yollarina inhalasyonu ile etkenin akciger parankimine ulagmasidir. Infeksiyon ajanlari
cok nadir olarak da hematojen yayilimla trakea ve akcigerde kolonize olur
(19,23,33,34,37).

Endojen Ekzojen
Ust solunum-sindirim Ventilator devre kontaminasyonu
yolu A
Aspirasyon Inhalasyon

N

Alt solunum yolu kolonizasyonu

l < Konak defansi

PNOMONI

Sekil 1: Ventilator iliskili pnomoni patogenezi (Akalin, H.: Nozokomiyal Pnémoni,
Hastane Infeksiyonlar: Dergisi, Cilt 8, Say1 1, Ankara, 2004, S.11-20).

Saglikli  insanlarin  orofarenksinde bulunan gram negatif bakterilerin
kolonizasyonunun engellenmesinde, iist solunum yollarinin rolii biiyiiktiir. Ancak
ventilasyona bagli hastalarda, orofarengeal gram negatif bakteri kolonizasyonunun

engellenmesinde {ist solunum yollar1 yetersiz kalmaktadir. Koma, hipotansiyon, asidoz,
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azotemi, alkolizm, diabetes mellitus, 16kositoz, lokopeni, pulmoner hastalik, nazogastrik
veya endotrakeal tiip kullanimi ve antibiyotik kullaniminda aerobik gram negatif

basiller ile orofarengeal kolonizasyon daha sik goriilmektedir (30).

Ahmed ve Niederman’m (2001) belirttigine gore, Johanson ve ark. hastane
ortamimnda gram negatif bakterilerle kolonizasyonun normal bireylerde %6 iken
hastanedeki en agwr hastalarda %73 oraninda oldugunu ve pndémoni insidansinin
kolonize hastalarda %23 iken kolonize olmayan hastalarda ise %3 oraninda oldugunu

saptamustir (21).

Orofarengeal kolonizasyonun gelismesinde hastaligin siddeti, hastanede yatis
sliresinin uzamasi, yogun bakim iinitesinde yatis siiresinin uzamasi, ileri yas, antibiyotik
tedavisi, endotrakeal entiibasyon, biiylik cerrahi girisim, trakeostomi, gastrik asidi
baskilayic1 tedavi, malniitrisyon, sigara i¢imi, kronik akciger hastalig1 ve tiremi varligi

etkilemektedir (2,7).

Entiibe hastalarm potansiyel patojenler tarafindan kolonizasyonu, pndmoni
gelisiminde 6nemlidir. Invaziv medikal araglar VIP gelisimine neden olur. Endotrakeal
tiip varliginda subglottik bdlgede biriken sekresyon, bakteriyel patojenlerden zengin bir
ortam olusturur. Bu bolgeden trakeyaya olan aspirasyon, patogenezde 6nemlidir. Yogun
bakim hastalarinda ilk kolonizasyon bdlgesi trakeadir. VIP patogenezinde, orofarenks
ve trakeal kolonizasyonla baslayan olaylarin ikinci basamagi aspirasyondur. Biyofilm
tabakas1 i¢indeki bakteriler hasta her aspire edildiginde ventilatdriinde -etkisiyle
lokalizasyon degistirerek alt solunum yollarma ve akcigerlere ulagim olanag: bulurlar.
Kontamine olmus subglottik sekresyonlar da hastanin pozisyon degisikligi, endotrakeal
tiip kafindaki basing degisiklikleri, sik endotrakeal tiip degisimleri ve endotrakeal tiiptin
yarattig1 mukozal zedelenme ile endotrakeal tiip kafinin altina ve alt solunum yollarina

ilerler ya da aspirasyon ile trakeyaya ulasirlar (7,21,23,33,65).
Yapilan bir ¢caliymada trakeal kolonizasyon %93.5, burun %41.9, orofarenks

%41.9, mide kolonizasyonu ise %35.5 olarak bulunmustur (26). Buna gore trakeal

kolonizasyonun en Onemli rezervuar oldugu, buna karsin gastrik kolonizasyonun
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patogenezdeki yerinin tartismali oldugu vurgulanmaktadir. En sik kolonizasyon Gram-
negatif basiller (GNB) ile olmaktadir. Yogun bakim iinitelerinde ilk 4 giinde
kolonizasyon oran1 %40’ dir. Yogun bakim {initelerinde kalis siiresi ile kolonizasyon
orani arasinda dogru orant1 bulunmaktadir ve ilk 50 giin i¢in kolonizasyon oran1 giinde

%1 artmaktadir (29,34).

Hastanin supin pozisyonunda yatirilmis olmasi, sedasyonda olmasi, komanin
varlig1 veya nazogastrik sonda kullanimi aspirasyonu kolaylastirir. Aspirasyon sonucu
bakterilerin alt solunum yollarina ulagarak konak¢1 savunma mekanizmalarini yenmeleri

durumunda pnémoni olusur (21).

Ag1z boslugundaki degisiklikler, agiz kolonizasyonuna bagli VIP olusumunda
rol oynar. Tiikriik salgisinin fazla olmasi agiz flora patojenlerinin artmasina neden olur.
Agi1z boslugundaki koruyucu tiikriik salgisi, dislerin iizerindeki bakterilerin asit
tiretimini sinirlandirr. Yapilan ¢aligmalar diisiik agiz pH’inin Gram-negatif bakterilerle

insan epitel hiicrelerinin yer degistirmesine yol agtigin1 géstermektedir (1).

Ag1z kolonizasyonu sonucu gelisen VIP insidansinda hastane ortaminin da etkisi
vardir. Hastadan hastaya gecirilen, agizla temas eden cihaz ve aletler risk faktorleri
arasindadir. Nazogastrik tiipler, endotrakeal tiipler ve solunum bakim cihazlar1 VIP igin

potansiyel risk olarak kabul edilir (1).
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4.5. VENTILATOR ILISKILi PNOMONIDE RiSK FAKTORLERI

Risk faktorleri hasta, tedavi ve infeksiyon kontrolii ile ilgili olarak ii¢ grup

altinda toplanir.
4.5.1. Hasta Ile flgili Risk Faktorleri

Kisi ile ilgili faktorler nozokomiyal pndmoni i¢in riskin degisebildigi kisinin
ozelliklerini tanimlamaktadir. Kisisel faktdrler orofarengeal ya da gastrik kolonizasyonu
artirmaktadir. Ayni zamanda akcigerlere daha fazla bakteri girisine izin verebildigi gibi
pulmoner savunma mekanizmalar1 ile bakterinin ¢ikigin1 da bozabilmektedir. Yasin
65’in tlizerinde olmasi, kronik hastalik, 6nceden gecirilmis pndmoni Gykiisi,
immunosupresyon, biling diizeyi, torasik ya da abdominal cerrahi risk faktorleri olarak

siralanabilirler (2,3,6,38).
4.5.2. Tedavi Ile ilgili Risk Faktorleri

Entiibasyon ve mekanik ventilasyon yogun bakim hastalarinda tedaviyle ilgili
onemli risk faktorleridir. Endotrakeal tlip nazofarenksteki koruyucu mekanizmalar:
kesintiye ugratarak, alt solunum yoluna mikroorganizmalarin direkt gec¢isini saglamakta
ayni zamanda yutmay1 bozarak, mikroorganizmalarin aspirasyonu i¢in hastay1
predispoze  etmektedir.  Bdylece  bakteriyel yapisma ve  kolonizasyonu
kolaylagtirmaktadir. Endotrakeal tiip varligi, orofarenks kolonizasyonunu arttirarak
endotrakeal tiiplin kafi iizerinde sekresyonlarin toplanmasma neden olmaktadir.
Mikroorganizmalarin genis yayilimi, pndmoniye yol agan pulmoner savunma
mekanizmalarinin tutulum olasiligini artirmaktadir. Ayrica endotrakeal tiip P.aerugnosa
gibi bakterilerin akcigerlerde toplanmasi i¢in direkt yol olusturmaktadir. Cerrahi i¢in
kisa siireli, entlibasyon ve solunum yetmezliginde uzun siireli entiibasyonun ve

trakeostomi VIP riskini 6 -20 kat artrrmaktadir (1-3,39).

Tedaviyle ilgili diger risk faktorleri; nazogastrik tiip kullanimi, enteral beslenme

ve hastanin pozisyonunudur. Hastada nazogastrik tiip bulunmasi orofarengeal
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sekresyonlarin birikmesine neden olmaktadir. Ayrica nazogastrik tiip alt 6zafageal
sifinkterden refliiyli artirarak midede bulunan bakterilerin orofarenkste toplanmasi i¢in
tutucu olarak etki etmektedir. Enteral beslenme, midenin artan pH’1, artan gastrik voliim
ve artan reflii, gram negatif organizmalarin ¢ogalmasmi saglayarak pndmoni riskini

artirmaktadir (2,3,29,33,34,38,39).

4.5.3. infeksiyon Kontrolii Ile ilgili Risk Faktorleri

Yiiksek konsantrasyonda mikroorganizma, 6zellikle gram negatif basil hastane
cevresinde, yogun bakim hastalarinda, saglik bakim ekibinin ellerinde bulunmaktadir.
Uygunsuz el yikama mikroorganizmalarin gecisini kolaylastirmaktadir. Hastadan
hastaya gecerken ayni eldivenleri kullanmak, nebulizator, spirometre, oksijen sensorti,
masklar ve diger aspirator kataterlerini igeren kontamine solunum aletleri

kontaminasyona neden olmaktadir (1,3,7,29).

Nazal yolla sonda uygulamasi nozokomiyal siniizit gelismesine neden
olabileceginden, nozokomiyal pndmoni riskini arttirir. Bu nedenle orogastrik yolun
kullanilmast Onerilmektedir. Yapilan ¢alismalarda, nazal yolun kullanilmasinda
maksiller siniizit gelisimi %11 iken orogastrik yolun kullanilmasi durumunda %6
oraninda gelistigi gosterilmistir. Siniizit gelisen olgularda pnémoni sikligr %67,

gelismeyen olgularda ise %43 olarak belirlenmistir (1,19,33,34,39).
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4.6. VENTILATOR ILISKILi PNOMONIDE TANI

Mekanik ventilatdr destegi alan hastalarda VIP tanisinin konulmasi oldukga
karisik ve tartigmalidir. Tani i¢in standart yontem akciger dokusunun histopatolojik ve
mikrobiyolojik olarak incelenmesidir. Her ne kadar klinik VIP tanisma alternatif tek
yaklasim, Pugin ve ark. tarafindan gelistirilmis olan Klinik Pulmoner Infeksiyon Skoru
(CPIS) olsa da, diinya genelinde VIP tanis1 degisik duyarlilik ve dzgiilliige sahip klinik,
radyolojik ve mikrobiyolojik tani yOntemlerinin kombine olarak kullanilmasi ile

konulmaktadir (11,21,40).
4.6.1. Klinik Ve Radyolojik Tan1

CDC’nin belirledigi asagidaki kriterlerden en az ikisinin bulunmasiyla ve
akciger grafisinde yeni gelisen infiltrasyonun olmasi ile klinik ve radyolojik tani

konmaktadir;

Pulmoner Infiltrasyon,

Viicut Sicakliginda Degisiklik ( >38 C°ya da <36 C°),

Lokositoz (> 12.000/mm’), Lékopeni(>4000/mm”),

Piiriilan Trakeobronsiyal sekresyon,

C-reaktif protein(CRP) yiikselmesi,

Kan kiiltiirii pozitifligi,

Yapay solunum uygulanan hastada hava yolu basinglarinin yiikselmesi ya da solunan

oksijen konsantrasyonunun arttirilmasi (8,19,29,33,34,41).

Ancak bu kriterlerin yeterli olmadig1 durumda mikrobiyolojik tan1 yontemlerine

basvurulur.
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4.6.2. Mikrobiyolojik Tan1 Yontemleri
4.6.2.1. Bronkoskopik Yontemler

Bronkoskopik yontemlerde en sik Korunmus Fir¢a (PBS) ve Bronkoalveoler
Lavaj (BAL) tercih edilmektedir (2,42-45).

4.6.2.2. Bronkoskopik Olmayan Yontemler

Endotrakeal aspirasyon (ETA), korlemesine yapilan BAL veya PSB,
korlemesine yapilan mini-BAL ve korumali-BAL bronkoskopik olmayan yontemlerdir

(41,46,68,70).
4.7. VENTILATOR ILIiSKILi PNOMONININ TEDAVISi

Son on yilda diagnostik uygulamalardaki gelismelere karsin hastane kokenli
pnomonide ozellikle de VIP’in tanisinda giicliikler ¢ikmakta ve ¢ogunlukla
kolonizasyon ile infeksiyon etkeninin ayirt edilmesi sorun olmaktadir. VIP olgularinda

onceki antibiyotik tedavisi, mortaliteyi arttirict bir faktor olabilmektedir (12,47,48).

Nozokomiyal pnomoninin oldugu, ventilasyon uygulanmayan hastalar ile
ventilasyon destegi alan hastalarin gereksinim duydugu tedavi yaklasimlari arasinda

fark olup olmadiginin belirlenmesi gerekmektedir (11).

Tedavinin en 6nemli asamasi taninin dogru konulabilmesi ve etkenin dogru
saptanabilmesidir. Tan1 yanlighig1 ya da eksikligi sonucu uygulanan gereksiz antibiyotik
tedavisi yarattig1 maliyetin disinda direngli ajanlarin liremesine ve ¢ogalmasina neden

olmakta ve mortaliteyi arttirmaktadir (19,48).

VIP tedavisinde gdz oniinde bulundurulmasi gereken nokta ¢oklu antibiyotik

direnci gelistirilmis bakterilerin etken olarak karsimiza ¢ikabilme olasiligmin yiiksek
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olusudur. Bu yiiksek oran, tedavi sirasinda da gergeklesebilir. Bu nedenle VIP
tedavisinde su konulara dikkat etmek gerekmektedir (49).

> VIP hastalarm yetersiz doz ve siirede uygun olmayan antibiyotikle tedavi etmekten
kacinmak gerekmektedir. Bunun disinda tedavisiz birakmakta prognoz agisindan
son derece kotii sonuglara neden olabilir.

» Ampirik antibiyotik tedavi seciminde hastanelerin, klinik ya da yofun bakim
tinitelerinin bakteri floras1 degerlendirilmeye alinmalidir. Bu flora yer, hastane
biiyiikliigii, personel sayisi hasta siirkiilasyonu ve zamana bagli degisim gosterebilir.
Bu nedenle flora izlemi yapilmali, ampirik protokoller buna gore olusturulmali ve
giincellenmelidir.

» Antibiyotiklerin yogun kullanimindan kagmmak, kiiltiir antibiyogram sonuglarina
gore tedaviyi gozden gecirmek ve gerekiyorsa tekrar diizenlemek, gereksiz

antibiyotik kullanimindan kaginmak son derece énemlidir.
4.8. VENTILATOR ILISKILi PNOMONININ ONLENMESI

Orafarenks ve gastrointestinal yolun patojenlerle kolonizasyonunu &nlemek,
ventilatore bagli pndmoninin 6nlenmesinde ilk basamak olmasindan dolayr yogun
bakimda ytiksek teknolojik bakim verildigi zaman bile géz ardi edilmemesi gereken

unsurlardir (2,9,26,32,50-52).

a)El Yikama Ve Eldiven Kullanimi: Capraz kontaminasyon yolu ile gelen bakteriler
iist ve alt solunum yollarina yerlestiklerinden dolay1 VIP olusumuna neden olur. Uygun

el yikama, ellerden gecici bakterileri uzaklastirmada etkili yoldur (2,7,8,24,48,53-56).

b) Pozisyon Verme: Mekanik ventilasyon destegindeki bir hastada sekresyonlarm
aspirasyonunu azaltmak ic¢in yatagin bas kismi kontrendikasyon yoksa 30-45 derece
arasinda olmalidir. Kinetik yataklarla pozisyon degisiminin VIP’nin 6nlenmesinde

yararli oldugu gosterilmistir (1,2,8,22,24,53).
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¢) Entiibasyon: Miimkiinse noninvaziv ventilasyon ilk se¢enek olmalidir. Orotrakeal
entiibasyon nazotrakeal entiibasyona tercih edilmelidir. Reentiibasyonun aspirasyon
olasiligini arttirmasi nedeniyle entiibasyon tiiplerinin rutin degisimi 6nerilmemektedir

(2,8,22,24,53,57).

d) Enteral Beslenme Ve Beslenme Sondalari: Nazogastrik beslenme sondas1 yerine
orogastrik sondalar tercih edilmelidir. Yiiksek gastrik voliimlerin engellenmesi igin
gastrik motiliteyi arttiracak ilaglar kullanilmalidir. Enteral beslenen hastalarin basi

kontrendike degil ise 30-45 derece yiikseltilmelidir (2,8,22,24,53,55,58).

e) Ventilasyon Devreleri: Tek kullanimlik devrelerin maliyetinin yiiksek olmasi
nedeniyle kalic1 devreler ya da tekrar kullanilabilen devreler kullanilabilir. Ancak kalic1
ventilasyon devreleri hastadan hastaya degistiginde yikanmali ve sterilize edilmelidir.
Mekanik ventilatoriin devresinde olusan herhangi bir birikim, diizenli olarak drene

edilmeli ve birikimin hastaya gecisi onlenmelidir (2,8,22,24,53-55,59,61).

f) Trakeal Sekresyonlarin Temizlenmesi: Havayollarindaki sekresyonlarm aspire
edilerek temizlenmesi, infeksiyon gelisimini Onlemek acisindan Onemlidir

(2,8,22,24,53,59,60).

g) Stres Ulser Profilaksisi: Mekanik ventilasyon uygulanan bir hasta stres iilser
nedeniyle olusan iist gastrointestinal sistem kanamalar1 i¢in risk altinda olmasi

nedeniyle onleyici tedavi gerekmektedir (2,8,22,24,53,59-61).

h) Selektif dekontaminasyon: Mekanik ventilatore bagl yogun bakim {initesinde yatan
hastada agiz ve/veya intravendz antimikrobiyallerle selektif dekontaminasyonla gram

negatif pndmoniyi 6nlemek i¢in kesin 6neri yoktur (22,24).
1) Agiz hijyenin saglanmasi: VIP gelisiminde kolonizasyon oncelikle orofarenkste

meydana gelmektedir. Bu nedenle orofarenkste kolonizasyon olusumunun engellenmesi

icin agi1z hijyeninin saglanmasi gerekmektedir (1,55).
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4.9. AGIZ BAKIMININ VENTILATOR iLiSKiLi PNOMONIDEKI
YERI

Agiz bakimi genellikle diger ciddi uygulamalarla karsilastirildiginda daha az
oncelikler arasina konulmaktadir. Ancak agiz bakimi yogun bakimdaki hastalarin
bakiminda o©nemli bir komponentdir. Yapilan son c¢alismalar, agiz icinde
kolonizasyonlarm VIP olusumunda etkili oldugunu belirlemistir. Agiz bakimi VIP

olusumunda koruyucu 6Slgiitlerdendir (17).

Munro ve Grap, agiz bakiminin agi1z i¢indeki mikroorganizma sayisini azaltarak,
akcigerlerdeki kolonizasyon ve translokasyonu engelledigini ve VIP olusum riskinin

azaldigmi vurgulamistir (51).

Entiibasyon sonrasinda erken donemde (<24 saat) uygulanan agiz bakiminin
kritik diizeydeki hastalar iizerindeki etkisine iliskin elimizde ¢ok az bilgi vardir.
Entiibasyon sonrasinda mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda agiz bakimina
yonelik kanita dayali protokol bulunmamaktadir ve entiibasyon sonrasinda hastalara
uygulanan agiz  hijyeni yaklagimlarinda Oncelikle hastanin  rahatlatilmasi
hedeflenmektedir. Entiibe hastalarda agiz bakimi ile ilgili yaymlanmis protokollerin
olmamast konusuna hemsirelik literatiirlerinde yer verilmistir. Ayrica entiibasyon
sonrasinda erken donemde agiz i¢i girisimlere yonelik testler gergeklestirilmis degildir.
Yogun bakim hastalarmm ilk 48 saatinde agiz florasinda, pndmoniden sorumlu
mikroorganizmalarin baskin oldugu bir ortama gecildiginden, hasta stabil hale gelene
kadar ilk 24 ile 48 saat icinde yapilacak agiz bakimu ile VIP gelisme riski azaltilabilinir
(4,15,16,62,66).

Entiibe olan ve olmayan hastalarm agiz bakim {riinleri arasinda farklilik vardir.
Kayitlara gore agiz yikama, dis fircalama ve dis macunu kullanma entiibe olmamis
hastalarda daha fazla tercih edilirken, sodyum klorid, peroksit karisim1 ve klorheksidin
entiibe hastalarda daha fazla kullanilmaktadir. Hanneman ve arkadaslarinm belirttigine

gore; Grap ve ark. entiibe olmayan hastalarda 24 saat icerisinde ortalama 1.8 kez;
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entiibe hastalarda ise ortalama 3- 4.2 kez agiz bakimi yapildigini saptamiglardir.
Calismada; entiibe hastalarin agiz bakimina entiibe olmayan hastalara gore daha 6nem
verilmesi, entiibe hastalarm agiz bakim girisimlerinde sodyum klorid, peroksit karigimi
ve klorheksidin kullaniminin tercih edilmesi ve agiz bakiminin rastgele degil ilgili

dokiimanlar dogrultusunda degerlendirilmesi gerektigi sonucuna ulagilmistir (63).

Abidia’nim belirttigine gore; Pritchard ve David, agiz bakiminin agiz temizligini
basarmak ve devamliligini saglamak, infeksiyonlar1 /stomatitleri Onlemek, agiz
mukozasmi nemli tutmak, hastalarin rahathgini yiikseltmek amaciyla yapilmasi

gerektigini belirtmiglerdir (64).

Literatiire gore hemsireler tarafindan verilen agiz bakiminda dis fir¢alar1 tercih
edilmemektedir. Ancak dental plaklarin ve plaklarla iliskili komplikasyonlarin kontrolii
icin dis fircas1 kullanimini destekleyen kaynaklar vardir ancak entiibe edilen hastalarda
agiz bakiminin devamliliginin saglanmasinda dis fir¢alarmin kullanilmas: yaygin

degildir (64).

Hastalarin agiz bakim gereksinimlerinin karsilanmasi i¢in agiz bakim
triinlerinin degerlendirilmesi gerekmektedir. The Complete Oral Care System ICU
Clinical Practice Committee tarafindan oOnerilen agiz bakim iiriinliniin 6zellikleri su

sekildedir;

Yumusak ve nontravmatik olmali,

Endotrakeal tiip etrafinda kolayca hareket edebilmeli,

Sekresyonlar1 almak i¢in emici olmali,

Agiz temizligini saglamak ve solunumsal patojenleri azaltmak i¢in %1.5 oranmnda
hidrojen peroksit soliisyonu olmali,

Lezyonlar1 iyilestirmek i¢in E vitamin katkili su bazli agiz bakim nemlendiricisi olmali,
Orofarengeal sekresyonlari aspire etmek i¢in derin emici katateri olmali,

Enfeksiyon kontrol ve bakima 6zgii agiz saksin baglantisi olmalidir (16).
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Entiibe hastalarda agiz hijyen sikhig1 tartigmalidir. Ancak hastanin durumuna
gore her 4- 6 saatte bir ve gereksinim duyuldugunda agiz bakimi verilmelidir. Alkol
bazl1 antiseptik agiz soliisyonu orofarengeal alanda kolonizasyonu Onlemede
kullanilabilir. Su bazli agiz bakim nemlendiricileri agiz bakim biitiinliiglinii korumada

yardimci olur (16,24,51,52,56,58,64,www.sageproducts.com).
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Arastirmamn Tipi

Bu arastirma, ventilatdre bagli hastalarda hidrojen peroksitle verilen agiz
bakiminin nozokomiyal pndmoni gelisimini dnlemede etkisinin incelenmesi amaciyla

deneysel ¢alisma olarak yapilmistir.

5.2. Arastirmanin Yeri

Arastirma Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cerrahi Yogun Bakim

Unitesinde Kasim 2007-May1s 2008 tarihleri arasinda yapildu.

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Cerrahi Yogun Bakim Unitesi yedi yatak

kapasitesine sahiptir.

5.3. Arastirmanin Evreni

Arastirmanin evrenini Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cerrahi
Yogun Bakim Unitesine Kasim 2007- May1s 2008 yillar1 arasindaki mekanik ventilatdre

baglanan ve yogun bakima yatista pndmonisi olmayan 60 hasta olusturmustur.

5.4. Arastirmanin Orneklemi

Arastirmanin 6rneklemi evreni temsil etmekte olup, hastalar ardisik olarak deney
grubunda 30 ve kontrol grubunda 30 hasta olmak iizere, toplam 60 hasta arastirma

kapsamina alind1.
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Randomizasyon

Kontrol
N=30

3akim sonrasi 72 s! 3akim sonrasi 72 saat

n: Ornekleme almacak birey say1s1 (n:60)

5.5. Veri Toplama Araclan

Arastirmada verilerin toplanmasinda, veri toplama formu (Ek 1) kullanilmis ve
bilgiler hastaya ait dosya ve kayitlardan almmustir. Marmara Universitesi Etik Kurul
Onay1 alindiktan sonra hasta yakinlarma bilgi vermek ve onam almak i¢in; Hasta

Bilgilendirme Formu (Ek 2) ve Hasta Onay Formu (Ek 3) kullanilmustir.
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5.5.1. Uygulama

Agiz Bakimi Uygulamast

Entiibe edilen hastalarin agiz bakim siklig1 hastanin durumuna bagl olarak her 6
saatte bir ve gereksinim duyuldugunda verildi. Deney grubundaki hastalarmn agiz
bakimlarinda %1.5 hidrojen peroksit soliisyonu, kontrol grubundaki hastalarin agiz

bakiminda ise %0.15 Benzidamin HCL gargara kullanildi.

Ag1iz Bakim Protokolii

e Bagslangicta ve giinliikk olarak hastalarin agiz kaviteleri ¢aligmaci tarafindan
degerlendirildi.

e Her 6 saate bir ag1z bakimi verildi.

Prosediir

e Agiz bakimi i¢in gerekli materyaller hazirlandi.

e Her girisimden Once eller yikandi.

e Hastanin bas1 yar1 fawler pozisyonuna getirildi.

e Orofarengeal sekresyonlar aspire edildi.

e Agiz bakim kitleri ile disler firgaland.

e Yumusak bir sekilde dil ylizeyi temizlendi.

o Agiz icine ve dudak ¢evresine agiz nemlendiricisi uygulandi.

e Gereksinim oldukga islem tekrarlandi.

Mikrobiyolojik Calismalar

Agiz strintii Ornekleri deney ve kontrol gruplarmdan, agiz bakimina
baslamadan 6nce ve agiz bakimi sonrasi 24., 48.,72. saatlerde steril ekiivyon ile alind1
Alman siiriintii 6rnekleri, 3 ml steril serum fizyolojik (%0,9 NaCl) icinde siispanse

edildi ve zaman gegirilmeden mikrobiyoloji laboratuvarina ulastirildi.

Semi-kantitatif kiiltiir amaciyla, siirlintli sispansiyonlari, steril serum fizyolojik

(%0,9 NaCl) igeren tiiplerde 1/10 ve 1/100 oraninda sulandirildi ve buradan alinan 0.1
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ml Ornekler Gram pozitif bakteri liremesini saptamak iizere koyun kanli agar ve
Mannitol Salt Agar (MSA) besiyerine, Gram negatif bakteri liremesini saptamak tizere
MacConkey Agar besiyerine ekildi. Ekim yapilan besiyerleri, 37 C*’de 18-24 saat

inkubasyon sonras1 mikrobiyoloji uzmani tarafindan degerlendirildi.

Semi-kantitatif kiiltlirde tireyen mikroorganizmalarin cins ve tiir tayini,
mikrobiyoloji uzmani tarafindan, klasik mikrobiyolojik yontemler kullanilarak yapildi.
Ayrica koloni sayimi yapilarak, “koloni olusturan birim“ (KOB)/ml cinsinden kantitatif

olarak mikroorganizma sayis1 hesaplandi.

Izole edilen bakterilerin koloni sayilarina gore gruplandiriimasi:

0: Normal bogaz florasi

1: koloni say1s1:0-10000

2: koloni say1s1:10000-100000
3: koloni sayist: > 100000

Izole edilen bakterilerin VIP etkenleri agisindan degerlendirilmesi:
» Acinetobacter tiirleri

Klebsiella tiirleri

E.coli

Pseudomonas tiirleri

Tanimlanmanmig Gram negatif bakteriler

YV V V VYV VY

S.aureus olarak degerlendirilmistir.

5.6. ARASTIRMANIN DEGiSKENLERI

5.6.1. Bagimh Degiskenler

Arastrmanin  bagimli degiskeni mekanik ventilatére bagli hastalarda VIP
gelisimidir.
5.6.2. Bagimsiz Degiskenler

Arastrmanin bagimsiz degiskenleri yas, cinsiyet, sigara aligkanligi, klinik tani,

invazif islemler, kronik hastalik varlig1 ve agiz bakimidur.
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5.7. VERI TOPLAMA FORMLARININ KULLANILMASI

Verilerin toplanmasina, arastrmanmn yapildign Marmara Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Bashekimligi’nden(27.11.2007 tarihinde) ve Marmara Universitesi
Etik Kurul Onay1 (08.06.2007tarihinde) onay1 alindiktan sonra baslandi. Orneklemde
belirtilen 6zelliklere uyan hastalara, veri toplama formu doldurulmadan ve uygulama
yapilmadan Once, hasta yakmlar ile yiiz yiize goriisiilerek aragtirmanin amaci agiklandi

ve yazili onamlar1 alind1.

5.8. ARASTIRMANIN SINIRLILIKLARI

e Arastirmanin sadece Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cerrahi
Yogun Bakim Unitesinde yapilmis olmasi,

e Sadece mekanik ventilatore bagl olan hastalarin alinmasi,

e Yogun bakima yatista pndmonisi olan hastalarin ¢aligmaya dahil edilmemesi,

e Mekanik ventilatore baglandiktan sonra 48 saatten dnce extiibe olanlar ve exitus
olan hastalarin ¢aligsmaya dahil edilmemesi,

e Tek arastirmact olmasi arastirmanin sinirliliklar1 olarak kabul edilmistir.

5.9.VERILERIN DEGERLENDIRILMESI

Siirekli degiskenlerin karsilagtirilmasinda student t testi, kategorik degiskenler
icin ise ki kare (x* ) testi kullamldi. Tiim istatistik calismalar Stata istatistik programi
kullanilarak yapildi (version 9.0, Stata Corporation, Texas, ABD). Veriler p<0.05

anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.
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6. BULGULAR

Ventilatore bagli hastalarda hidrojen peroksit ile yapilan agiz bakiminin
nozokomiyal pndmoni gelisimini dnlemede etkisinin incelendigi bu caligmadan elde

edilen veriler;

6.1.1. Hastalarin tanitic1 6zelliklerinin deney ve kontrol gruplarinda karsilastiriimasi
6.1.2.Ventilator iligkili pndmoni etkenlerinin deney ve kontrol gruplarinda
karsilagtirilmast,

6.1.3. Deney ve kontrol gruplarinda bakteri ve koloni sayilarmin karsilastiriimasi

6.1.4. Kolonizasyon etkenlerinin deney ve kontrol gruplarinda karsilastiriimasi olmak

uzere dort boliimde incelenecektir.

32



6.1. HASTALARIN TANITICI OZELLIiKLERI

Bu boliimde hastalarin tanitict 6zelliklerinin deney ve kontrol gruplar1 arasindaki

iliskiye yer verildi.

Tablo 6.1.1. Hastalarin Tanitici Ozelliklerinin Deney ve Kontrol Gruplarinda
Karsilagtirilmast

Deney Kontrol Istatistiksel
=30 | % =30 | % anlamhhk*
Yas
18-28 8 27 - -
29-38 2 7 5 17
39-48 2 7 2 7
49-58 5 17 5 17
>59 13 43 18 60
Yas ortalamasi 524 (+4) 61.5(+3) P=0.085
t=1.753
Cinsiyet P=0.605
Kadin 15 50 13 43
Erkek 15 50 17 57
Sigara kullananlar 9 30 10 33 P=0.781

*Veriler p<0.05 anlamlilik diizeyinde yorumlandi.

Tablo 6.1.1 de deney grubuna alinan hastalarin yas ortalamasi 52.4 + 4, kontrol
grubuna alman hastalarin yas ortalamalar1 61.5 +3 oldugu, yapilan istatistiksel
degerlendirmede her iki grubun yas ortalamalar1 arasinda anlamli fark olmadig1 saptandi

(p=0.085).

Deney grubuna alinan hastalarin %50 (n=15)’sini kadin, %50 (n=15)’sini erkek
hastalar, kontrol grubuna alman hastalarin % 43(n=13)’linli kadmn, %57(n=17)’sini
erkek hastalar olusturdu. Her iki grup arasinda istatistiksel agidan anlamli fark olmadig1

saptand1 (p=0.605).
Deney grubuna alinan hastalardan %30 (n=9)’u, kontrol grubuna alinan

hastalardan %33(n=10)’1i sigara kullanmaktadir. Her iki grup arasinda istatistiksel

acidan anlaml fark olmadig1 gorildii (p=0.781).
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Tablo 6.1.2. Hastalarin Invaziv Kataterlerinin Deney ve Kontrol Gruplarinda
Karsilagtirilmasi

Deney Kontrol zilsl:la; :;EE?;I
n=30 % n=30 %
Foley kateter 30 100 30 100 -
Santral kateter 27 90 30 100 P=0.237
Nazogastrik sonda 30 100 30 100 -
Periferik kateter 26 87 30 100 P=0.112
Arteriyal kateter 28 93 30 100 P=0.492

*Veriler p<0.05 anlamlilik diizeyinde yorumlandi.”

Deney grubuna alinan hastalarin %100 (n=30)’iiniin, kontrol grubuna alinan

hastalarin %100 (n=30)’iiniin foley kateteri oldugu belirlendi.

Deney grubuna alinan hastalarmm %90 (n=27)’nina, kontrol grubuna alinan
hastalarin %100 (n=30)’line santral kateter uygulandigi belirlendi. Her iki grup arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark olmadig saptandi (p=0.237).

Deney grubuna alinan hastalarmm %100 (n=30)’linde, kontrol grubuna alinan

hastalarin %100 (n=30)’linde nazogastrik sonda oldugu belirlendi.

Deney grubuna alinan hastalarin %87 (n=26)’sine, kontrol grubuna alinan
hastalarin %100 (n=30)’iine periferik kateter uygulandigi belirlendi. Her iki grup

arasinda istatistiksel agidan anlamli fark olmadig goriildi (p=0.112).
Deney grubuna alinan hastalarin %93 (n=28)’line, kontrol grubuna alinan

hastalarin %100 (n=30)’line arteriyal kateter uygulandigi belirlendi. Her iki grup

arasinda istatistiksel agidan anlamli fark olmadig1 goriildii (p=0.492).
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Tablo 6.1.3. Komorbiditenin Deney ve Kontrol Gruplarinda Karsilastirilmast

Istatistiksel
Deney Kontrol anlamhhk*
n=30 % n=30 %

Hipertansiyon 8 27 7 23 P=0.765

Diyabet 8 27 5 17 P=0.347

Serebrovaskiiler Olay 2 7 1 3 P=0.553

Kronik Bobrek - - 2 7 P=0.150
Yetmezligi

Konjestif Kalp 2 7 - - P=0.150
Yetmezligi

*Veriler p<0.05 anlamlilik diizeyinde yorumlandi.

Deney grubuna almman hastalarin %27 (n=8)’sinde, kontrol grubuna alinan
hastalarin %23 (n=7)linde  hipertansiyon oldugu belirlenmistir. Her iki grup
istatistiksel agidan anlamli farklilik géstermemektedir (p=0.765).

Deney grubuna alinan hastalarin %27 (n=8)’sinde, kontrol grubuna alinan
hastalarin %17 (n=5)’sinde diyabet oldugu belirlenmistir. Her iki grup istatistiksel
acidan anlaml farklilik gostermemektedir (p=0.347)

Deney grubuna alinan hastalarin %7 (n=2)’sinde, kontrol grubuna alinan
hastalarin %3 (n=1)’linde serebrovaskiiler olay oldugu belirlenmistir. Her iki grup

istatistiksel agidan anlamli farklilik géstermemektedir (p=0.553).

Deney grubuna alinan hastalarda kronik bobrek yetmezligi goriilmedigi, kontrol
grubuna almman hastalarm %7 (n=2)’sinde kronik bobrek yetmezligi oldugu
belirlenmistir. Ancak istatistiksel agcidan anlamli farklilik gostermemektedir (p=0.347)

Deney grubuna alman hastalarin %7 (n=2)’sinde konjestif kalp yetmezligi

oldugu, kontrol grubuna alinan hastalarda ise olmadig1 belirlenmistir. Ancak istatistiksel

acidan anlaml farklilik gostermemektedir (p=0.347)
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Tablo 6.1.4. Deney ve Kontrol Gruplarina Alinan Hastalarin Yogun Bakima Yatis

Nedenlerine Gore Dagilimi

Deney Kontrol
n=30 % n=30 %
Beyin Cerrahisi 13 433 13 43,3
Genel Cerrahi 8 26,6 6 20
Solunum 4 13,3 8 26,6
Yetmezligi
Ortopedi 4 13,3 3 10
Diger Nedenler 1 3,3 0 0
TOPLAM 30 100 30 100
14
12
10
8 -
6 - B Deney
® Kontrol
4 -
2 | .
0 .
Beyin Genel Solunum Ortoped1 Diger
Cerrahisi Cerrahi  Yetmezligi Nedenler

Grafik 1. Deney ve Kontrol Gruplarina Alinan Hastalarin Yogun Bakima Yatis

Nedenlerine Gore Dagilimi
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Deney ve kontrol grubuna alinan hastalarin klinik tanilar1 incelendiginde her iki
gruptada %43.3 (n=13) ile beyin cerrahisi nedeniyle yogun bakima yatig en sik neden

olarak bulunmustur.

Deney grubunda %26.6 (n=8) ve kontrol grubunda %20 (n=6) ile genel cerrahi

nedeniyle yogun bakima yatis ikinci sirada gelmektedir.

Deney grubunda %13.3 (n=4), kontrol grubunda %26.6 (n=8) ile solunum

yetmezligi nedeniyle yogun bakima yatis {igiincii sirada gelmektedir.

Deney grubunda ortopedi nedeniyle yogun bakima yatis %13.3 (n=4), kontrol

grubunda ise %10 (n=3) olarak bulunmustur.

Diger nedenlerden dolay1 yogun bakima yatig deney grubunda %3.3(n=1) olarak
bulunmustur (Tablo 6.1.4)(Grafik 1)
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Tablo 6.1.5. VIP Gelisen ve Gelismeyen Hastalarin Deney ve Kontrol Gruplarina
Gore Dagilimi

VIP gelisenler VIP gelismeyenler

Deney Kontrol Deney Kontrol

n=30 % n=30 % n=30 % n=30 %

Kadin 4 13 2 7 11 37 13 43
Erkek 2 7 7 23 13 43 8 27
TOPLAM 6 20 9 30 24 80 21 70

Deney ve kontrol grubuna alman hastalarin VIP gelisim durumu incelendiginde,
VIP gelisen hastalarin  %20(n=6)’sini deney grubundaki, %30(n=9)’unu kontrol
grubundaki hastalar olusturmaktadir. VIP gelismeyen hastalarin ise %80(n=24)’ini
deney grubundaki, %70(n=21)’ini kontrol grubundaki hastalar olusturmaktadir.

Deney grubunda VIP gelisen hastalarin %138n=4)’{inii kadm, %7(n=2)’sini
erkek hastalar olusturmaktadir. Kontrol grubunda VIP gelisen hastalarm %7(n=2)’sini

kadin, %23(n=7)’linii erkek hastalar olusturmaktadir.
VIP gelismeyen deney grubundaki hastalarm %37(n=11)sini kadm,

%43(n=13)’{inii erkek hastalar olusturmaktadir. VIP gelismeyen kontrol grubundaki
hastalarin %43(n=13)’linli kadin, %27(n=8)’sini erkek hastalar olusturmaktadir.
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6.2. VENTILATOR ILIiSKiLi PNOMONI ETKENLERININ DENEY
VE KONTROL GRUPLARINDA iINCELENMESI

Bu boliimde VIP etkenlerinin deney ve kontrol gruplarina gore dagilimi
incelenmistir. VIP etkenleri hastalardan alman ETA Kkiiltiirlerinin sonuclarma gore
belirlenmis olup hastalara VIP tamis1 yogun bakim uzmani ve enfeksiyon kontrol

uzmani tarafindan konulmustur.

Tablo 6.2.1. VIP Gelisen Hastalarda Etkenin Kontrol ve Deney Gruplarina Gire
Dagilimi

Deney Kontrol Istatistiksel
n=30 % n=30 % anlamhhk*
Acinetobacter spp. 4 13 3 16 P=0.717
E. coli ! 3 - ] P=0.313
Klebsiella spp. 1 3 1 3 -
- - 2 6 _
Pseudomonas spp. P=0.150
Stenotrophomonas - - 1 3 _
Maltophilia P=0.313
TOPLAM 6 20 9 30 P=0.371

*Veriler p<0.05 anlamlilik diizeyinde yorumlandi.

Acinetobacter spp.etkeni deney grubundaki hastalarin %13 (n=4)’iinde, kontrol
grubundaki  hastalarm %17 (n=5)’sinde goOriilmektedir. Her iki grup arasinda
istatistiksel agidan anlamlilik bulunmamaktadir (p=0.717).

E.coli etkeni deney grubundaki hastalarm %3 (n=1)’iinde goriilmektedir.
Istatistiksel agidan anlamlilik bulunmamaktadir (p=0.313)

Klebsiella spp. etkeni deney grubundaki hastalarin %3 (n=1)’linde, kontrol
grubundaki hastalarin %3 (n=1)’linde goriilmektedir.

Pseudomonas spp. etkeni kontrol grubundaki hastalarin %6 (n=2)’sinda
goriilmekte olup,istatistiksel agidan fark anlamli degildir (p=0.150)

Stenotrophomonas maltophilia etkeni kontrol grubundaki hastalarin %3

(n=1)’linde goriilmekte olup, istatistiksel acidan fark anlamli degildir (p=0.313)
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6.3. DENEY VE KONTROL GRUPLARINDA BAKTERI VE
KOLONI SAYILARININ KARSILASTIRILMASI

Bu bolimde kolonize bakteri izole edilen hasta sayilarinin deney ve kontrol
gruplarma gore dagilimi incelendi. Etkenler hastalardan alinan agiz siiriintii 6rneklerine

gore belirlendi.

Tablo 6.3.1. Kolonize Bakteri Izole edilen Hasta Sayilarinin Deney ve Kontrol
Gruplarina Gore Dagilimi

0 saat 24 saat 48 saat 72 saat
Deney Kontrol | Deney Kontrol | Deney Kontrol | Deney Kontrol
Acinetobacter 2 0 2 1 2 1 1 1
spp.
E. coli 7 2 4 3 2 1 3 1
Pseudomonas 0 3 0 2 1 3 0 4
1 1 1 1 0 1 0 1
Klebsiella
Tanimlanmamt | | 2 3 1 1 5 1 3
s Gram negatif
bakteriler
Staphlyococcus | 2 3 2 2 1 2 2 2
aureus
TOPLAM 13 11 12 10 7 13 7 12

Tablo 6.3.1° de kolonize bakteri izole edilen hasta sayilarmin deney ve kontrol
gruplarina gore dagilimi toplu olarak ele alinmistir. Bunlar sirasiyla diger tablo ve

grafiklerde ele alinacaktir.
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Tablo 6.3.1. Kolonizasyon Etkenlerinin Deney ve Kontrol Gruplarinda 0.saat Ile
24.saat Karsilagtirilmas

Deney Kontrol Istatistiksel
n=30 % =30 | % anlamlik*
O.saat 13 43 11 37
P=0.971
24.saat 12 40 10 33
*Veriler p<0.05 anlamlilik diizeyinde yorumlandi.
14
12
10
8
H Deney
6 B Kontrol
4
2
0
0.Saat 24.Saat

Grafik 2. Deney ve Kontrol Gruplarinin 0.saat ve 24.saat Ara Kolonizasyon A¢isindan

Karsilastirilmasi

Deney grubuna alinan hastalarin agiz kiiltlirlerinde O.saatte %43 (n=13)’linde

ve 24.saatte %40 (n=12)’mnda iireme oldu. Kontrol grubuna alinan hastalarm agiz

kiiltiirlerinde O.saatte % %37 (n=11)’sinde ve 24.saatte %33(n=10)’linde {ireme

oldu.Her iki gruptada 24.satte bir azalma mevcut ancak istatistiksel olarak anlamlilik

bulunmamaktadir (p=0.971).
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Tablo 6.3.2. Kolonizasyon Etkenlerinin Deney ve Kontrol Gruplarinda 0.saat ve
48.saat Ille Karsilastirilmasi

Deney Kontrol Istatistiksel
=30 | % n=30 | % anlambilik*
0.saat 13 43 11 37
P=0.203
48.saat 7 23 13 43

*Veriler p<0.05 anlamllik diizeyinde yorumlandh.

14
12
10
8
B Deney
6 H Kontrol

0.ssat 48.ssat

Grafik 3. Deney ve Kontrol Gruplarinin 0.saat ve 48 saat Ara Ile Kolonizasyon
Acisindan Karsilastirilmasti

Deney grubuna alinan hastalarda tireme 0.saatte %43 (n=13) iken 48.saatte bu
oran %23 (n=7)’e gerilemistir. Kontrol grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte
%37(n=11) iken 48.saatte bu oran %43(n=13)’e ylikselmistir. Yapilan istatistiksel
degerlendirmede her iki grup arasindaki fark anlamli degildir (p=0.203).
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Tablo 6.3.3. Kolonizasyon Etkenlerinin Deney ve Kontrol Gruplarinda 0.saat ve
72.saat Ile Karsilastirilmasi

Deney Kontrol Istatistiksel
n=30 % n=30 % anlamhlk*
0.saat 13 43 11 37 P=0.258
72.saat 7 23 12 40

*veriler p<0.05 anlamhilik diizeyinde yorumlandi

H Deney

H Konftrol

0.Saat 72.Saat

Grafik 4. Deney ve Kontrol Gruplarinin 0.saat ve 72.saat Ara Ile Kolonizasyon
Acisindan Karsilastirilmasti

Deney grubuna alinan hastalarda tireme 0.saatte %43 (n=13) iken 72.saatte bu
oran %23 (n=7)’e gerilemistir. Kontrol grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte
%37(n=11) iken 72.saatte bu oran %40(n=12)’a yilikselmistir. Yapilan istatistiksel
degerlendirmede her iki grup arasindaki fark anlamli degildir (p=0.203)
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6.4. KOLONIZASYON ETKENLERININ DENEY VE KONTROL
GRUPLARINA GORE DAGILIMI

Bu boliimde kolonizasyona neden olan etkenlerin deney ve kontrol gruplarina

gore dagilimi incelendi.

Tablo 6.4.1. Kolonize E.coli ‘nin Deney ve Kontrol Gruplarinda Dagilimi

0.saat 24.saat 48.saat 72.saat
Deney n=30 ! * . :
o, 23 13 7 10
n=30 2 3 ! :
Kontrol
% 7 10 3 3
m Deney
m Kontrol

0 saat 24 saat 48 saat 72 saat

Grafik 5. E.coli Etkeninin Deney ve Kontrol Gruplarinda Dagilimi

E.coli etkeni deney grubuna alinan hastalarda 0.saatte %23(n=7), 24.saatte
%13(n=4), 48.saatte %7(n=2) ve 72.saatte %10(n=3) oraninda goriilmektedir. Kontrol
grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte %7(n=2), 24.saatte %10(n=3), 48.saatte %3(n=1)

ve 72.saatte %3(n=1) oraninda goriilmektedir.
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Tablo 6.4.2. Kolonize Acinetobacter spp .Etkeninin Deney ve Kontrol Gruplarina

Gore Dagilimi
0.saat 24.saat 48.saat 72.saat
Deney n=30 2 2 2 1
% 7 7 7 3
n=30 - 1 1 1
Kontrol
% - 3 3 3
2.5
2
1.5
m Deney
1 m Kontrol
0.5
0 _
0 saat 24 saat 48 saat 72 saat

Grafik 6. Acinetobacter spp.Etkeninin Deney ve Kontrol Gruplarina Gore Dagilimi

Acinetobacter spp. etkeni deney grubuna alinan hastalarda 0.saatte %7(n=2),

24 saatte %7(n=2), 48.saatte %7(n=2) ve 72.saatte %3(n=1) oraninda goriilmektedir.

Kontrol grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte etken goriilmemekte, 24.saatte %3(n=3),

48.saatte %3(n=1) ve 72.saatte %3(n=1) oraninda goriilmektedir.
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Tablo 6.4.3. Kolonize Pseudomonas Etkeninin Deney ve Kontrol Gruplarina Goére

Dagilim
0.saat 24.saat 48.saat 72.saat
Deney n=30 ) ) ! )
% - - 3 -
n=30 3 2 3 4
Kontrol
% 10 7 10 13
4.5
4
3.5 1
3
2.5 m Deney
2 m Kontrol
1.5
1
0.5
0]
0 saat 24 saat 48 saat 72 saat

Grafik 7. Pseudomonas Etkeninin Deney ve Kontrol Gruplarina Gore Dagilimi

Pseudomonas etkeni deney grubuna alman hastalarda O.saatte ve 24. saatte

goriilmemekte, 48.saatte %3(n=1) oraninda goriilmekte ve 72.saatte goriillmemektedir..

Kontrol grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte %10(n=3), 24.saatte %7(n=2), 48.saatte

%10(n=3) ve 72.saatte %13(n=4) oraninda goriilmektedir.
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Tablo 6.4.4. Kolonize Klebsiella spp. Etkeninin Deney ve Kontrol Gruplarina Gore

Dagilim
0.saat 24.saat 48.saat 72.saat
Deney n=30 1 1 - -
% 3 3 - -
n=30 1 1 1 1
Kontrol
% 3 3 3 3
1.2
1 -
0.8 -
0.6 - m Deney
m Kontrol
0.4 -
0.2 -
0 _
0 saat 24 saat 48 saat 72 saat

Grafik 8. Klebsiella Etkeninin Deney ve Kontrol Gruplarina Gore Dagilimi

Klebsiella etkeni deney grubuna alinan hastalarda 0.saatte %3(n=1), 24.saatte

%3(n=1) oraninda goériilmekte olup, 48. ve 72.saatlerde goriilmemektedir. Kontrol

grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte %3(n=1), 24.saatte %3(n=1), 48.saatte %3(n=1)

ve 72.saatte %3(n=1) oraninda goriilmektedir.

47




Tablo 6.4.5. Kolonize Tanimlanmamus Diger Gram Negatif Etkenlerinin Deney ve

Kontrol Gruplarina Gére Dagilimi

0.saat 24.saat 48.saat 72.saat
Deney n=30 1 3 1 1
% 3 10 3 3
n=30 2 1 5 3
Kontrol
% 7 3 17 10
6
5
4
3 m Deney
m Kontrol
2
1 -
0 _
0 saat 24 saat 48 saat 72 saat

Grafik 9. Tanmimlanmamus Diger Gram Negatiflerin Deney ve Kontrol Gruplarina
Gore Dagilim

Tanimmlanmamis Diger Gram Negatif etkenleri deney grubuna alinan hastalarda

O.saatte %3(n=1), 24.saatte %10(n=3), 48.saatte %3(n=1) ve 72.saatte %3(n=1)

oraninda goriilmektedir. Kontrol grubuna almman hastalarda ise 0.saatte %7(n=2),

24 saatte %3(n=1), 48.saatte %17(n=5) ve 72.saatte %10(n=3) oraninda goriilmektedir.
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Tablo 6.4.6 .Kolonize S.aureus Etkeninin Deney ve Kontrol Gruplarina Gore

Dagilinu
0.saat 24.saat 48.saat 72.saat
Deney n=30 : ’ : i
% 7 7 3 ’
n=30 3 2 2 2
Kontrol
A 10 7 7 7
3.5
B Deney
m Kontrol

0 saat

24 saat

48 saat

72 saat

Grafikl0. S.aureus Etkeninin Deney ve Kontrol Gruplarina Gore Dagilimi

S.aureus etkeni deney grubuna alinan hastalarda O.saatte %7(n=2), 24.saatte

%7(n=2), 48.saatte %3(n=1) ve 72.saatte %7(n=2) oraninda goriilmektedir. Kontrol
grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte %10(n=3), 24.saatte %7(n=2), 48.saatte %7(n=2)

ve 72.saatte %7(n=2) oraninda goriilmektedir.
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6 —a— Kontrol

0 saat 24 saat 48 saat 72 saat

Grafik 11. Kolonize Patojen Bakteri Izole Edilen Hasta Sayisinin Uygulama
Siirecinde Degisimi

Grafik 11°de kolonize patojen bakteri izole edilen hasta sayisinin uygulama

stiresindeki degisimi incelendiginde; deney grubuna alinan hastalarm kolonizasyonunda

azalma, kontrol grubuna alinan hastalarin kolonizasyonunda ise artma izlenmektedir.
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7. TARTISMA

Ventilatore bagli hastalarda hidrojen peroksitle verilen agiz bakiminin
nozokomiyal pndmoni gelisimini dnlemede etkisinin incelendigi bu caligmadan elde

veriler literatiir bilgisi 151ginda tartigilmstir.

Arastirma kapsamina alinan deney ve kontrol grubundaki hastalarin yaglar1 18
ile 96 arasinda degismekte olup, deney grubu hastalarinin yas ortalamasi 52.4 + 4,

kontrol grubuna alinan hastalarin yas ortalamalar1 61.5 +3 “dir (p=0.085)(Tablo 6.1.1).

Erdogan ve arkadaslar1 (2003), ventilatore baglanan hastalarin ortalama
yaslari1 58.5 + 16.9 olarak, Bodur ve arkadaslar1 (2005), ventilatdre bagh hastalarin
ortalama yaslarini 50.9 + 21.4 olarak, Meyanci1 ve arkadaglar1 (1999), ventilatore bagh
hastalarin ortalama yagslar1 42.6 + 18.4 olarak saptamistir. Ventilatdre bagl hastalarda
pnomoni gelismesindeki risk faktorlerinden birisi hastanin 65 yasidan biiyiik olmasidir

(5,18,69).

Calismamizda mekanik ventilatére baglanan hastalarin yas ortalamalar1 literatiir

bilgisiyle paralellik gostermektedir.

Arastrmamizda; deney grubuna alman hastalarin %50 (n=15)’si kadm, %350
(n=15)’si erkek, kontrol grubuna alinan hastalarin % 43(n=13)’ii kadin, %57(n=17)’si
erkektir (p=0.781)(Tablo 6.1.1).

Deney ve kontrol grubuna alman hastalarin VIP gelisim durumu incelendiginde,
VIP gelisen hastalarm %20(n=6)’sini deney grubundaki, %30(n=9)’unu kontrol
grubundaki hastalar olusturmustur. VIP gelismeyen hastalarin ise %80(n=24)’ini deney

grubundaki, %70(n=21)’ini kontrol grubundaki hastalar olusturmustur (Tablo 6.1.5).
Tablo 6.1.5°de; deney grubunda VIP gelisen hastalarm %]13(n=4)’ii kadm,

%7(n=2)’si erkektir. Kontrol grubunda VIP gelisen hastalarm %7(n=2)’si kadn,
%23(n=7)’1i erkektir (Tablo 6.1.5).
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Tablo 6.1.5°de; VIP gelismeyen deney grubundaki hastalarm %37(n=11)’si
kadm, %43(n=13)ii erkektir. VIP gelismeyen kontrol grubundaki hastalarmn
%43(n=13)’1i kadin, %27(n=8)’si erkektir (Tablo 6.1.5).

Bodur ve arkadaslarinm (2005), 81 hasta iizerinde yaptig1 calismada VIP gelisen
hastalarin %69.2’sinin erkek, %30.8’inin kadin hastalar oldugunu belirtmistir. Meyanci
ve arkadaslarinm (1999), 55 hasta iizerinde yaptig1 calismada, 28 hastaya VIP tanisi
konuldugu belirtmig, bu hastalardan 16’sm1 erkek, 12°sini kadin hastalar oldugunu

saptamustir (18,69).

Bulgularimiz literatiir bilgisiyle benzerlik gdstermektedir.

Calismamizda deney grubuna alinan hastalarin %100 (n=30)’iinde, kontrol
grubuna alman hastalarin %100 (n=30) ’linde foley kateter oldugu belirlendi. Deney
grubuna alinan hastalarin %90 (n=27)’nima, kontrol grubuna alman hastalarin %100
(n=30)’line santral kateter uygulandig1 belirlendi. Deney grubuna alinan hastalarin
%100 (n=30)’ilinde, kontrol grubuna alinan hastalarin %100 (n=30)’linde nazogastrik
sonda oldugu belirlendi. Deney grubuna alinan hastalarin %87 (n=26)’sine, kontrol
grubuna alman hastalarm %100 (n=30)’tine periferik kateter uygulandigi belirlendi.
Deney grubuna alinan hastalarin %93 (n=28)’iine, kontrol grubuna alinan hastalarin

%100 (n=30)’iine arteriyal kateter uygulandig: belirlendi (Tablo 6.1.2).

Literatiirde, ventilatore baghh pndmoni gelisiminde, yapilan invaziv girisimlerin
risk faktorii oldugu belirtilmektedir. Ozellikle, nazogastrik sonda uygulamasi
nozokomiyal siniizit gelismesine neden olmaktadir. Bu nedenle, nazogastrik yol yerine
orogastrik yolun tercih edilmesi gerekmektedir. Hastada nazogastrik tiip bulunmasi,
hastanin yutmasinin bozulmasma ve orofarengeal sekresyonlarin birikmesine neden
olmaktadir. Dikmen ve arkadaslar1 (2004), nazogastrik sonda uygulamasini ventilator

iligkili pnémoni riskini arttiran etken olarak belirlemislerdir (3,29,33,34,36,38,39,67).

Bulgularimiz literatiir bilgisiyle parallellik gostermektedir.
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Tablo 6.1.3°de; deney grubuna alinan hastalarin %27 (n=8)’sinde, kontrol
grubuna alman hastalarin %23 (n=7)’linde hipertansiyon oldugu belirlenmistir. Deney
grubuna alman hastalarin %27 (n=8)’sinde, kontrol grubuna alman hastalarin %17
(n=5)’sinde diyabet oldugu belirlenmistir. Deney grubuna alinan hastalarin %7
(n=2)’sinde, kontrol grubuna alinan hastalarin %3 (n=1)’sinde serebrovaskiiler olay
oldugu belirlenmistir. Deney grubuna alman hastalarda kronik bobrek yetmezligi
goriilmedigi, kontrol grubuna alinan hastalarin %7 (n=2)’sinde kronik bobrek
yetmezligi oldugu belirlenmistir. Deney grubuna alinan hastalarin %7 (n=2)’sinde
konjestif kalp yetmezligi oldugu, kontrol grubuna alman hastalarda ise olmadigi

belirlenmistir (Tablo 6.1.3).

Soh’un belirttigine gore; Ibrahim ve arkadaslari (2000) ventilatdre baglh
pnomoni gelisen 132 hastayr incelemisler ve hastalarin altta yatan hastaliklarini
konjestif kalp yetmezligi (%55), kronik obstriktif akciger hastaligi (%45), diabetes
mellitus (%27), akut renal yetmezlik (%28), immiin yetmezlik (%14) ve bakterimi
(%9.8) olarak belirlemislerdir (7).

Literatiirde, hastada savunma mekanizmalarmin zayiflamasina neden olan
kronik hastalik bulunmasinin nozokomiyal pndmoni gelismesi i¢in risk faktorii oldugu

belirlenmistir (8,10,20,27,33,35).

Calismamizda arastirma kapsamina alinan hastalarm biiyiik ¢ogunlugunda var
olan kronik hastaliklar, hastalarda ventilator iligkili pnoémoni gelisme riskini arttiran

faktorlerdir. Yapilan caligmalar arastirmamizin sonucunu desteklemektedir.

Tabl1 6.1.4°de; deney ve kontrol grubuna alinan hastalarin klinik tanilari
incelendiginde her iki grupta da %43.3 (n=13) ile beyin cerrahi nedeniyle yogun bakima
yatis en sik neden olarak bulunmustur. Deney grubunda %:26.6 (n=8) ve kontrol
grubunda %20 (n=6) ile genel cerrahi nedeniyle yogun bakima yatis ikinci sirada
gelmektedir. Deney grubunda %13.3 (n=4), kontrol grubunda %26.6 (n=8) ile solunum
yetmezligi nedeniyle yogun bakima yatis tigiincii sirada gelmektedir. Deney grubunda

ortopedi nedeniyle yogun bakima yatis %13.3 (n=4), kontrol grubunda ise %10 (n=3)
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olarak bulunmustur. Diger nedenlerden dolayr yogun bakima yatis deney grubunda

%3.3(n=1) olarak bulunmustur (Tablo 6.1.4).

Literatiirde; beyin cerrahisi ve abdominal cerrahi geciren hastalarin, ¢igneme ve
solunum mekanizmalar1 solunum yolundaki aletlere ve anestezi kullanimina bagh
olarak bozuldugunu belirtmektedir. Ust batin cerrahisi geciren hastalarda genellikle
diyafragma fonksiyonlar1 bozulur ve akcigerlerin fonksiyonel kapasitesinde azalma ve

atelektazilere neden olur (29).

Meyanci1 ve arkadaglar1 (1999), ventilatore bagli 28 hasta {izerinde yaptiklari
caligmada, 15 hastanin travma nedeniyle yogun bakimda yattiklarini belirlemislerdir

(69).

Erdogan ve arkadaglar1 (2003),75 hasta lizerinde yaptigi caliymada yogun
bakima yatis nedenleri en sik abdominal cerrahi, trafik kazalar1 ve beyin cerrahi olarak

belirlemiglerdir (5).

Dikmen ve arkadaslar1 (2004), 197 hasta iizerinde yaptig1 ¢alismada yogun
bakima yatis nedenini cerrahi, solunum yetmezligi ve travma olarak belirlemislerdir

(67).

CDC, VIP’in en sik gériildiigii {initeleri yanik, travma ve beyin cerrahi iiniteleri

olarak belirlemistir (6).

Bulgularimiz literatiir bilgileriyle benzerlik gostermektedir.

Calismamizda saptanan VIP etkenleri su sekildedir; Acinetobacter spp.etkeni
deney grubundaki hastalarin %13 (n=4)’linde, kontrol grubundaki hastalarm %17
(n=5)’sinde goriilmektedir. E.coli etkeni deney grubundaki hastalarin %3 (n=1)’iinde
goriilmektedir. Klebsiella spp. etkeni deney grubundaki hastalarn %3 (n=1)’linde,
kontrol grubundaki hastalarin %3 (n=1)’linde goriilmektedir. Pseudomonas spp. etkeni

kontrol grubundaki hastalarin %6 (n=2)’sinda goriilmektedir.Stenotrophomonas
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maltophilia etkeni kontrol grubundaki hastalarin %3 (n=1)’iinde goriilmektedir (Tablo
6.2.1).

Dikmen ve arkadaslar1 (2004), Erdogan ve arkadaglar1 (2003), ve Bodur ve
arkadaglar1 (2005), en sik gorillen VIP etkenini Acinetobacter spp. olarak
belirlemislerdir (5,18,67).

Arastirmamizda en sik saptan VIP etkeni Acinetobacter spp. ‘dir. Bulgularimiz

literatiir bilgisiyle paralellik gostermektedir.

Tablo 6.3.1° de kolonize bakteri izole edilen hasta sayilarinin deney ve kontrol

gruplarina gore dagilimi toplu olarak ele alinmistir. Bunlar ayr1 ayr1 incelendiginde;

Deney grubuna alinan hastalarin agiz kiiltlirlerinde 0.saatte %43 (n=13) ve
24.saatte %40 (n=12) oraninda iireme oldu. Kontrol grubuna alinan hastalarin agiz
kiiltiirlerinde 0.saatte % %37 (n=11) ve 24.saatte %33(n=10) oraninda iireme oldu
(Tablo 6.3.2).

Deney grubuna alinan hastalarda tireme 0.saatte %43 (n=13) iken 48.saatte bu
oran %23 (n=7)’e gerilemistir. Kontrol grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte

%37(n=11) iken 48.saatte bu oran %43(n=13)’e yiikselmistir (Tablo 6.3.2).

Deney grubuna alinan hastalarda tireme 0.saatte %43 (n=13) iken 72.saatte bu

oran %23 (n=7)’e gerilemistir. Kontrol grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte

%37(n=11) iken 48.saatte bu oran %40(n=12)’e yiikselmistir (Tablo 6.3.3).

Grap ve arkadaglar1 (2003), 34 hasta ilizerinde erken donemde uygulanan agiz
bakiminin hastalarin agiz floralar1 {lizerindeki etki siiresinin incelendigi ¢aliymada,
0.saatte deney grubuna alinan 23 hastanin %26°de, kontrol grubuna alinan 11 hastanin
%?27’iinde iireme oldugu belirlenmistir. 24.saatte deney grubuna aliman 17 hastanin
%35’inde kontrol grubuna alinan 10 hastanin %41’inde lireme olmustur. 48.saatte
deney grubuna alman 10 hastanin %20’sinde, kontrol grubuna aliman 7 hastanin

%30’unda iireme olmustur. 72.saatte deney grubuna alman 6 hastanin %17 sinde,
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kontrol grubuna alinan 6 hastanin%33’linde lireme olmustur. Ancak ¢aligmaya alinana
hastalar 72.saate dogru azalmistir. Yapilan bu ¢alismada gruplar arasinda herhangi bir
zamanda anlaml farklilik yoktur. Ancak deney grubunda O.saatten 72.saate kadar her
24 saatte bir agiz bakimi sonrasi alinan kiiltiirlerde bir azalma goriilmektedir. Kontrol
grubuna alinan hastalarda ise O.saatten 72.saate kadar her 24 saatte bir alinan

kiiltiirlerde ise artma goriilmektedir (4).

Arastrmamizda hidrojen peroksit ile agiz bakimi yaptigimiz deney grubundaki
hastalarda 0.saatten 72.saatin sonuna kadar her 24 satte bir aldigimiz agiz kiiltiirlerinde
bir azalma goriilmektedir. Kontrol grubuna alinan hastalarda ise 0.saatten 72.saatin
sonuna kadar her 24 saatte bir alinan kiiltlirlerde artma izlenmektedir. Gruplar arasinda
anlamli farklilik bulunmamakla birlikte bulgularda, entiibasyon sonrasinda erken
dénemde baslatilan kapsamli bir agiz bakimmin VIP gelisimini yavaslatabilecegi ya da
geciktirebilecegini  diisiindiiren bir trend mevcuttur. Bunun nedeninin yapmisg

oldugumuz agiz bakiminin bir sonucu oldugunu diisiinmekteyiz.

Arastirmamizda kolonizasyon etkenlerinin deney ve kontrol gruplarina gore

dagilimi incelendiginde;

E.coli etkeni deney grubuna alinan hastalarda 0.saatte %23(n=7), 24.saatte
%13(n=4), 48.saatte %7(n=2) ve 72.saatte %10(n=3) oraninda goriilmektedir. Kontrol
grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte %7(n=2), 24.saatte %10(n=3), 48.saatte %3(n=1)
ve 72.saatte %3(n=1) oraninda goriilmektedir (Tablo 6.4.1).

Acinetobacter spp. etkeni deney grubuna alinan hastalarda 0.saatte %7(n=2),
24 saatte %7(n=2), 48.saatte %7(n=2) ve 72.saatte %3(n=1) oraninda goriilmektedir.
Kontrol grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte etken goriilmemekte, 24.saatte %3(n=3),

48.saatte %3(n=1) ve 72.saatte %3(n=1) oraninda goriilmektedir (Tablo 6.4.2).

Pseudomonas etkeni deney grubuna alman hastalarda (.saatte ve 24. saatte

goriilmemekte, 48.saatte %3(n=1) oraninda goriilmekte ve 72.saatte gdriillmemektedir..
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Kontrol grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte %10(n=3), 24.saatte %7(n=2), 48.saatte
%10(n=3) ve 72.saatte %13(n=4) oraninda goriilmektedir (Tablo 6.4.3).

Klebsiella etkeni deney grubuna alinan hastalarda 0.saatte %3(n=1), 24.saatte
%3(n=1) oraninda goriilmekte olup, 48. ve 72.saatlerde goriilmemektedir. Kontrol
grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte %3(n=1), 24.saatte %3(n=1), 48.saatte %3(n=1)
ve 72.saatte %3(n=1) oraninda goriilmektedir (Tablo 6.4.4).

Tanimlanmamis Diger Gram Negatif etkenleri deney grubuna alinan hastalarda
O.saatte %3(n=1), 24.saatte %10(n=3), 48.saatte %3(n=1) ve 72.saatte %3(n=1)
oraninda goriilmektedir. Kontrol grubuna almman hastalarda ise 0.saatte %7(n=2),
24 saatte %3(n=1), 48.saatte %17(n=5) ve 72.saatte %10(n=3) oraninda goriilmektedir
(Tablo 6.4.5).

S.aureus etkeni deney grubuna alinan hastalarda 0.saatte %7(n=2), 24.saatte
%7(n=2), 48.saatte %3(n=1) ve 72.saatte %7(n=2) oraninda goriilmektedir. Kontrol
grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte %10(n=3), 24.saatte %7(n=2), 48.saatte %7(n=2)
ve 72.saatte %7(n=2) oraninda goriilmektedir ( Tablo 6.4.6).

Byers ve arkadaslarmin belirttigine gore; Banton ve arkadaslar1 (1996) mekanik
ventilasyon siireci ve orofarengeal kolonizasyonu VIP icin en onemli risk faktorleri

olarak belirlemisdir (6).

Grap ve arkadaglar1 (2003), uygulama oOncesi var olan patojen
mikroorganizmalarin hastada daha erken bir donemde agi1z boslugunda yer alabilecegini
bildirmektedir. Bizim bulgularimizda uygulama oncesinde var olan patojen
mikroorganizmalarin hastanin daha erken donemde agiz boslugunda var oldugunu

disiindiirmektedir (4).
Bulgularimiza bakildiginda deney grubundaki hastalarda kolonizasyon etkenleri

kontrol grubuna oranla daha az gériilmiistiir. Ozellikle Pseudomonas ve Klebsiella

etkeni deney grubundaki hastalarda neredeyse hi¢ goriilmemektedir. Kontrol
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grubundaki hastalarda ise, etken var ve 72.saatin sonuna kadar artma egilimi

gostermektedir.

Arastrmamizda deney grubundaki patojen etkenlerdeki bu azalmanin yapmis

oldugumuz planl agiz bakimin sonucu oldugunu diisiinmekteyiz.

2003 yilinda CDC verilerine gore yogun bakima kabul edilen %63 hastada agiz
kavitede VIP ile iliskili patojen bakteri oldugu tespit edilmistir. En sik goriilen

bakterileri Pseudomonas aeruginosa ve Staphylococcus aureus olarak belirlemiglerdir

(51).

Advocate Good Shepherd hastanesinde yapilan bir calismada agiz bakim
protokolii olusturduktan sonra VIP oranlarinda azalma oldugu belirlenmistir. Bu
caligmay1 onaylamak ig¢in ileri ¢alismalar gerekmektedir. Daha iyi bir agiz hijyen
verilerek yapilan basit bir risk azaltilmasi ile daha az sayida VIP’nin olusmasimi
saglayacaktir. VIP olan bir hastanmn bakim maliyeti oldukea yiiksektir. VIP oranlarinin

azalmasi i¢in yapilan her uygulama dnem tagimaktadir (52).

Abidia’nin belirttigine gore; Fitch ve arkadaslart (1999), hemsirelerin agiz
bakim sonrasi hastalarin agiz kavitelerini daha iyi degerlendirdiklerini belirlemis ve
hastalarin agiz kavitelerinin agiz bakim sonras1 plak, inflamasyon ve kanama yoniinden

daha iyi duruma geldigini saptamistir (64).

Archibold ve arkadaslar1 (1997), nozokomiyal infeksiyonlarinin hemsirelik
bakimu ile iligkili oldugunu tespit etmistir. Hemsirelerin bu yonde egitiminin saglanmasi
ve hastane kaynaklarinin arttirilmas: ile kaliteli agiz bakimi verilebilecegini

belirlemislerdir (17).

Grap ve arkadaslar1 (2004), yogun bakim hastalarinda agiz bakimmin Snemli

oldugunu, ancak kanita dayali agiz bakim protokollerinin bulunmadigini belirlemislerdir

(15).
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Arastirmamizin  sonuglar1 literatlir  bilgisiyle benzerlik g6stermektedir.

Bulgularimiz bu alanda daha fazla ¢aliyma yapilmas1 gerektigini diisiindiirmektedir.

Grafik 11°’de kolonize patojen bakteri izole edilen hasta sayisinin uygulama
stiresindeki degisimi incelendiginde; deney grubuna alinan hastalarin kolonizasyonunda

azalma, kontrol grubuna alinan hastalarin kolonizasyonunda ise artma izlenmektedir

(Grafik 11)

Arastirmamizda; agiz bakim protokolii hazirlayarak bu protokolii uyguladigimiz
deney grubundaki hastalarda kolonize patojen bakterilerin azaldigmi gérmekteyiz. Bu

sonucun ¢aligmamizin basarist oldugunu diistinmekteyiz.
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8. SONUC VE ONERILER

8.1. SONUC

Ventilatore bagli hastalarda hidrojen peroksitle verilen agiz bakiminin
nozokomiyal pndmoni gelisimini 6nlemede etkisinin incelendigi bu c¢aligmada elde

edilen veriler incelendiginde asagidaki sonuglara ulagilmstir.

Deney grubuna alinan hastalarin yas ortalamasi 52.4 + 4, kontrol grubuna alinan
hastalarin yas ortalamalar1 61.5 +3 oldugu, yapilan istatistiksel degerlendirmede her iki

grubun yas ortalamalar1 arasinda anlamli fark olmadig1 saptanmistir (p>0.085).

Deney grubuna alinan hastalarin %50 (n=15)’sini kadin, %50 (n=15)’sini erkek
hastalar, kontrol grubuna alman hastalarin % 43(n=13)’linli kadin, %57(n=17)’sini
erkek hastalar olusturmustur. Her iki grup arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli fark

olmadig1 saptanmistir (p>0.605).

Deney grubuna alinan hastalardan %30 (n=9)’u, kontrol grubuna alinan
hastalardan %33(n=10)’ii sigara kullanmaktadwr. Her iki grup arasinda istatistiksel

acidan anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir (p>0.781).

Deney grubuna alinan hastalarin %100 (n=30)’iiniin, kontrol grubuna alinan

hastalarin %100 (n=30)’ilinilin foley kateteri oldugu belirlenmistir.
Deney grubuna alinan hastalarin %90 (n=27)’nma, kontrol grubuna alinan
hastalarin %100 (n=30)’line santral kateter uygulandigi belirlenmistir. Her iki grup

arasinda istatistiksel agidan anlamli fark olmadig1 saptanmustir (p>0.237).

Deney grubuna alinan hastalarmm %100 (n=30)’linde, kontrol grubuna alinan

hastalarin %100 (n=30)’linde nazogastrik sonda oldugu belirlenmistir.
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Deney grubuna almman hastalarin %87 (n=26)’sine, kontrol grubuna alinan
hastalarin %100 (n=30)’iine periferik kateter uygulandigi belirlenmistir. Her iki grup

arasinda istatistiksel agidan anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir (p>0.112).

Deney grubuna alinan hastalarin %93 (n=28)’iine, kontrol grubuna alinan
hastalarm %100 (n=30)’iline arteriyal kateter uygulandig1 belirlenmistir. Her iki grup

arasinda istatistiksel agidan anlamli fark olmadig1 goriilmiistiir (p>0.492).

Deney ve kontrol grubuna alinan hastalarin klinik tanilari incelendiginde her iki
gruptada %43.3 (n=13) ile beyin cerrahi nedeniyle yogun bakima yatis en sik neden
olarak bulunmustur. Deney grubunda %26.6 (n=8) ve kontrol grubunda %20 (n=6) ile
genel cerrahi nedeniyle yogun bakima yatis ikinci sirada geldigi bulunmustur. Deney
grubunda %13.3 (n=4), kontrol grubunda %26.6 (n=8) ile solunum yetmezligi nedeniyle
yogun bakima yatis liclincii sirada geldigi bulunmustur. Deney grubunda ortopedi
nedeniyle yogun bakima yatis %13.3 (n=4), kontrol grubunda ise %10 (n=3) olarak
bulunmustur. Diger nedenlerden dolay1 yogun bakima yatig deney grubunda %3.3(n=1)

olarak bulunmustur.
Acinetobacter spp.etkeni deney grubundaki hastalarin %13 (n=4)’{inde, kontrol
grubundaki  hastalarin %17 (n=5)’sinde goriilmektedir. Her iki grup arasinda

istatistiksel agidan anlamlilik bulunmamaktadir (p>0.717).

E.coli etkeni deney grubundaki hastalarimn %3 (n=1)’liinde goriilmektedir.

Istatistiksel agidan anlamlilik bulunmamaktadir (p>0.313).

Klebsiella spp. etkeni deney grubundaki hastalarin %3 (n=1)’iinde, kontrol

grubundaki hastalarin %3 (n=1)’linde goriilmektedir.

Pseudomonas spp. etkeni kontrol grubundaki hastalarin %6 (n=2)’sinda

goriilmekte olup,istatistiksel agidan anlamlilik bulunmamaistir (p>0.150).
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Stenotrophomonas maltophilia etkeni kontrol grubundaki hastalarin %3

(n=1)’linde goriilmekte olup, istatistiksel agcidan fark anlamli bulunmamistir (p>0.313).

Deney grubuna alinan hastalarin agiz kiiltlirlerinde O.saatte %43 (n=13)’linde
ve 24.saatte %40 (n=12)’inda iireme oldugu belirlenmistir. Kontrol grubuna alinan
hastalarin agiz kiiltiirlerinde 0.saatte % %37 (n=11)’sinde ve 24.saatte %33(n=10)’linde
ireme oldugu belirlenmistir. Her iki grupta da 24.satte bir azalma mevcut ancak

istatistiksel olarak anlamlilik bulunmamistir (p>0.971).

Deney grubuna alinan hastalarda tireme 0.saatte %43 (n=13) iken 48.saatte bu
oran %23 (n=7)’e gerilemistir. Kontrol grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte
%37(n=11) iken 48.saatte bu oran %43(n=13)’e ylikselmistir. Yapilan istatistiksel

degerlendirmede her iki grup arasindaki fark anlamli bulunmamustir (p>0.203).

Deney grubuna alinan hastalarda tireme 0.saatte %43 (n=13) iken 72.saatte bu
oran %23 (n=7)’e gerilemistir. Kontrol grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte
%37(n=11) iken 48.saatte bu oran %40(n=12)’e ylikselmistir. Yapilan istatistiksel

degerlendirmede her iki grup arasindaki fark anlamli bulunmamustir (p>0.203).

E.coli etkeni deney grubuna alinan hastalarda 0.saatte %23(n=7), 24.saatte
%13(n=4), 48.saatte %7(n=2) ve 72.saatte %10(n=3) oraninda goriilmiistiir. Kontrol
grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte %7(n=2), 24.saatte %10(n=3), 48.saatte %3(n=1)

ve 72.saatte %3(n=1) oraninda goriilmiistiir.

Acinetobacter spp. etkeni deney grubuna alinan hastalarda 0.saatte %7(n=2),
24 saatte %7(n=2), 48.saatte %7(n=2) ve 72.saatte %3(n=1) oraninda goriilmiistiir.
Kontrol grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte etken goriilmemekte, 24.saatte %3(n=3),

48.saatte %3(n=1) ve 72.saatte %3(n=1) oraninda gorilmiistiir.

Pseudomonas etkeni deney grubuna alinan hastalarda O.saatte ve 24. saatte

goriilmemekte, 48.saatte %3(n=1) oraninda goriilmekte ve 72.saatte gdriillmemektedir..
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Kontrol grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte %10(n=3), 24.saatte %7(n=2), 48.saatte

%10(n=3) ve 72.saatte %13(n=4) oraninda goriilmiistiir.

Klebsiella etkeni deney grubuna alinan hastalarda 0.saatte %3(n=1), 24.saatte
%3(n=1) oraninda goriildiigii belirlenmis, 48. ve 72.saatlerde goriilmedigi
belirlenmistir. Kontrol grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte %3(n=1), 24.saatte

%?3(n=1), 48.saatte %3(n=1) ve 72.saatte %3(n=1) oraninda goriildiigii belirlenmistir.

Tanimmlanmamis Diger Gram Negatif etkenleri deney grubuna aliman hastalarda
O.saatte %3(n=1), 24.saatte %10(n=3), 48.saatte %3(n=1) ve 72.saatte %3(n=1)
oraninda goriildiigli saptanmistir. Kontrol grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte
%7(n=2), 24.saatte %3(n=1), 48.saatte %17(n=5) ve 72.saatte %10(n=3) oraninda

goriildiigii saptanmustir.

S.aureus etkeni deney grubuna alinan hastalarda 0.saatte %7(n=2), 24.saatte
%7(n=2), 48.saatte %3(n=1) ve 72.saatte %7(n=2) oraninda goriildiigli bulunmustur.
Kontrol grubuna alinan hastalarda ise 0.saatte %10(n=3), 24.saatte %7(n=2), 48.saatte

%7(n=2) ve 72.saatte %7(n=2) oraninda goriildiigii bulunmustur.

Grafik 11°te kolonize patojen bakteri izole edilen hasta sayisinin uygulama
stiresindeki degisimi incelendiginde; deney grubuna alinan hastalarin kolonizasyonunda
azalma oldugu, kontrol grubuna alinan hastalarin kolonizasyonunda ise artma oldugu

1zlenmektedir.
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8.2. ONERILER

Ventilator iliskili pndmoninin dnlenmesinde yiiksek riskli hastalar i¢in hedefe yonelik
sirveyans ile Ozellikle yogun bakim calisanlarmin egitiminin yapilmas: ve belli

araliklarla egitimlerin tekrarlanmasi gerekmektedir.

Izolasyon tekniklerinin kullanimi ve etkin infeksiyon kontrol uygulamalarin yapilmasi

gerekmektedir.

Etkin bir agiz hijyeni saglamak i¢in kurumlar kendi politikalarima uygun agiz bakim

protokolii olusturmalidir.
Bu agiz bakim protokoliinde; hastalarin agiz fonksiyonlarmin giinliik degerlendirilmesi

yapilmali ve hastanin komplikasyonlardan korunmasma yonelik stratejiler

gelistirilmelidir.
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9. EKLER

EK 1
BiLGILENDIRME FORMU

Sira no: Tarth _/ /

HASTA BILGILENDIRME FORMU

Calisma: Ventilatore bagh hastalarda hidrojen peroksit ile verilen agiz bakiminin

nozokomiyal pndmoni gelisimini 6nlemede etkisinin incelenmesi.

BiLGILENDIRME

Rahatsizlig1 nedeniyle yogun bakima yatan hastalar, tedavisi geregi solunum
cthazina baglanabilirler. Bu hastalarin, solunum cihazina bagl kalmalarindan dolay:
solunum yolu enfeksiyonlarma yakalanma riskleri vardir. Bu nedenle yogun bakima yatan
hastalara, bu risklerin azaltilmas1 i¢in agiz bakimi uygulanir. Agiz bakimi yogun bakima
yatan hastalarda solunum cihazina bagli olarak gelisen solunum yolu enfeksiyonlarinin
gelismesini dnlemede biiylik rol oynar. Hastaniza yogun bakimda yattig1 siire boyunca belli
araliklarla agiz bakimi verilecektir. Bu uygulamanin hastaniza herhangi bir yan etkisi
olmayacaktir. Hastanizin ismi gizli tutulacaktir ve sizden herhangi bir {icret talep
edilmeyecektir. Caligmaya katilmak istemediginiz hallerde hastanizin tedavisinde herhangi

bir degisiklik olmayacaktir.
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EK 2
ONAY FORMU

Sira no: Tarth _/ /

HASTA ONAY FORMU

Calisma: Ventilatore bagh hastalarda hidrojen peroksit ile verilen agiz bakiminin

nozokomiyal pndmoni gelisimini 6nlemede etkisinin incelenmesi.

ONAY

Hasta bilgilendirme formunu okudum ve hastama agiz bakiminin yapilmasma izin

veriyorum.
Aragtirmaci Hasta Yakini
Ad - Soyad Ad - Soyad
Imza Imza
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EK 3 HASTA TANITIM FORMU

HASTA TANITIM FORMU
SIRA NO:

ADI-SOYADI:

PROTOKOL NO:

YATIS TARIHi:

KLINIK TANI:

YAS:

CINSIYET E ] K O
BOY:

KiLO:

DiIGER HASTALIKLARI:

SIGARA ALISKANLIGI VAR O yoxk O
VAR ISE GUNLUK MIKTAR:

a)1-10 tane b)11 ve Usti

KAC YILDIR SiGARA ICIYOR:

a)l-15y11  b)16 ve st

ENTUBASYON TARIHIi:

DiGER INVAZIF iSLEMLER:

Foley sonda Var [ Yok ]

Nazogastrik tiip [J Feeding tiip []

Intravendz katater Var [ Yok [

Santral katater Var U Yok [

Arteriyal katater Var [] Yok U

Enfeksiyon Var ] Yok n Varsa ........
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EK 4
AGIZ BAKIM PROTOKOLU VE PROSEDURU

AGIZ BAKIM PROTOKOLU VE PROSEDURU

PROTOKOL

1- Baglangigta ve giinliik olarak hastalarin agiz kaviteleri calismaci tarafindan
degerlendirilecek.

2- Entiibe hastalara her 6 saatte bir agiz bakim yapilacak.

PROSEDUR

1- Ag1z bakimu i¢in gerekli materyaller hazirlanacak.
2- Her girisimden once eller yikanacak.
3- Hastanin bas1 yan tarafina ya da yar1 fawler pozisyonuna getirilecek.
4- Orofarengial sekresyonlari aspire edilecek.
5- Agi1z bakim kitleri ile digler fir¢alanacak.
5.1. Yaklagik olarak 1-2 dakika disler fir¢alanacak.
5.2. Yumusak hareketlerle hafifce bastirarak kisa dairesel ve yatay hareketler yapilacak.
6- Yumusak bir sekilde dil ylizeyi temizlenecek.
7- Firgalama islemi sirasinda kanama olursa aspire edilerek disler ve dil temizlenecek.

8- Agi1z i¢ine ag1z nemlendiricisi uygulanacak.




EK 5
AGIZ BAKIM CHECK LiST

Sira no

AGIZ BAKIM CHECK LiST

1-Ag1z bakimi igin gerekli materyaller hazirlandi.

b [ H 0
2-Eller yikandu.
E [ H 0

3-Hastanin basi yan tarafina ya da yar1 fawler pozisyonuna getirildi.

4-Orofarangeal sekresyonlar aspire edildi.

E [ H 0
5-Agi1z iginde kotii koku varmi?

E [ H O
6-Ag1z iginde enfeksiyon varmi?

E ] H ]
7-Ag1z bakim kitleri ile disler firgalandi.

E O H 0
8-Yumusak bir sekilde dil ylizeyi temizlendi

E H
9-Ag1z igine agiz nemlendiricisi uygulandi.

E ] H
10-Islem her 4-6 saatte bir tekrarland.

E [ H
11--Ag1z kiiltiir alindi mi1?

E H ]

12-- Alindiysa kiiltiir alinma zamanlart;
a) Entiibasyondan hemen sonra ] b) 12. saatte ]
c)24.saatte [ | d)48.saatte [ | e) 72.saatte [ |

13- Kiltiir sonucu nedir?

Tarih_ /_/
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