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Ozet

Amac: Bu calismada medikal yogun bakim tnitelerinde ventila-
torle iligkili pnémoni (VIP) gelismesine etki eden risk faktérleri-
nin saptanmasi amaclanmistir.

Yontemler: 16 yas ve Uzeri, 48 saatten fazla mekanik ventilato-
re bagl kalan, ilk yatista akciger infeksiyonu olmayan hastalar
calismaya alindl. istatistiksel analizler icin STATA 9.0° (College
Station, TX, USA) bilgisayar programi kullanildi. Sonuglardan
p degderi <0.05 olanlar anlamli kabul edildi.

Bulgular: 142 hasta calismaya alindi. Hastalarin 64 (%45.1)'tinde
VIP gelisti. 1000 ventilasyon giini igin VIP hizi 23.3 idi. Calig-
mada intibasyon ve mekanik ventilasyon stliresinin uzamasi
(p<0.001), hastanede (p<0.001) ve yogun bakimda yatisin uza-
masi (p<0.001), APACHE Il skorunun yiksekligi (p<0.001), kan
transflizyonu (p<0.001), enteral beslenme (p=0.025), Uriner in-
feksiyon (p<0.001), yara infeksiyonu (p=0.045), en az bir bélgede
infeksiyon varligi (p<0.001), kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH) (p=0.003), diabetes mellitus (DM) (p<0.001), 6nceki an-
tibiyotik kullanimi (p=0.003), trakeostomi agilmasi (p=0.003) ve
santral kateter varligi (p<0.001) VIP gelismesi igin risk faktorii
olarak saptandi. Lojistik regresyon analizinde intlibasyon siiresi-
nin uzamasi (p=0.015), APACHE Il skorunun ylksekligi (p=0.001),
kan transflizyonu (p=0.015), KOAH (p=0.036), DM (p=0.019) ve
santral kateter varligi (p<0.001) bagimsiz risk faktorleri olarak
tespit edildi.

Sonuglar: VIP igin tanimlanmisg risk faktorlerinin bilinip, VIP'in
onlenmesi igin etkin infeksiyon kontrol programlarinin uygulan-
masi, her Unitede surveyans sonuclarinin diizenli olarak deger-
lendirilmesi ve uygun tedbirlerin alinmasi gerekir.
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Anahtar Soézcikler: Ventilatorle iligkili pndmoni, yogun bakim
Uinitesi, risk faktorleri.

Abstract

Objective: The aim of this study was to investigate risk factors
for ventilator-associated pneumonia (VAP) which developed in
patients admitted to medical intensive care units.

Methods: Patients who were 16 years old and above, dependent
on a mechanical ventilator for more than 48 hours and without
pulmonary infection on first admission were included in the study.
STATA 9.0° (College Station, TX, USA) was employed for statisti-
cal analyses and p<0.05 was regarded as the significant value.
Results: This study included 142 patients and 64 (45.1%) devel-
oped VAR The incidence of VAP was 23.3 cases per 1000 ventila-
tor-days. Univariate analysis showed that duration of mechani-
cal ventilation (p<0.001), length of intensive care unit (p<0.001)
and hospital stay (p<0.001), the APACHE Il score (p<0.001),
blood transfusion (p<0.001), enteral feeding (p=0.025), urinary
infection (p<0.001), wound infection (p=0.045), presence of at
least one region of infection (p<0.001), chronic obstructive pul-
monary disease (p=0.003), diabetes mellitus (p<0.001), prior
antibiotics (p=0.003), tracheotomy (p=0.003) and presence of
central catheter (p<0.001) were associated with the develop-
ment of VAP Logistic regression analysis showed a relationship
between VAP and duration of mechanical ventilation (p=0.015),
the APACHE Il score (p=0.001), blood transfusion (p=0.015),
chronic obstructive pulmonary disease (p=0.036), diabetes mel-
litus (p=0.019) and presence of central catheter (p<0.001).
Conclusions: Defined risk factors for VAP should be recognized
and an effective infection control program for the prevention
of VAP should be applied. Surveillance results should be evalu-
ated regularly in each unit and necessary precautions should be
taken. Klimik Dergisi 2010, 23(3): 83-8.

Key Words: Ventilator-associated pneumonia, intensive care
units, risk factors.
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Giris

Hastane koékenli pndmoni (HKP), morbidite ve mortalitesi
yuksek, hastane ortamindan kaynaklanan etkenlerle ortaya
ciktigi icin dnlenebilme olasiligi da olan 6nemli bir hastalik-
tir (1). Bu grupta yer alan ventilatorle iligkili pnémoni (VIP) ise
aslinda intlbasyon ve mekanik ventilasyonun (MV) bir komp-
likasyonu sayilmaktadir (2). Hastaligin patogenezinde defans
mekanizmalarinin  bozulmasi, patojen mikroorganizma ile
kolonizasyon ve virlilansi yliksek mikroorganizmalarin varli-
g1 énemli yer tutar (3). ViP'ten korunmak icin éncelikle intii-
basyon ve MV indikasyonu tam olmali ve olabildigince erken
sonlandirilmasi amaclanmalidir. Ayrica hasta takibinde yogun
bakim personelinin egitimi, personelin neden oldugu bulagsma
yolunun 6nlenmesi ve risk faktorlerinin degerlendirilip, olasi
ise giderilmesi oncelikli hedef olmalidir (4). Bu galismada, has-
tanemiz dahili yogun bakim Unitelerinde yatan hastalarda, VIP
gelismesine etki eden risk faktorleri belirlenmeye calisiimistir.

Yoéntemler

Calisma, Agustos 2007-Agustos 2008 tarihleri arasinda
hastanemiz Acil Dahiliye, Noroloji ve Anestezi Yogun Bakim
Servisleri‘'nde prospektif olarak yapildi. Hastalar 16 yas ve
Uzerinde olan, 48 saatten fazla MV'ye bagl kalan ve ilk ya-
tisinda akciger infeksiyonu olmayan kisilerden secildi. Kayit
icin hazirlanan form, ilk kisminda hasta ile ilgili demografik
bilgileri icerirken, ikinci kisminda, hastanin yatisi ile ilgili bilgi-
ler ve yapilan ya da yapilacak olan tibbi midahaleler kayit al-
tina alinabilecek sekilde diizenlendi. Yapay solunum filtreleri
ve devrelerinin degisim siireleri kaydedildi. APACHE Il skoru,
hasta MV'ye baglandiktan sonra ilk 24 saatte en bozuk deger-
ler alinarak hesaplandi.

ViP tanisi Centers for Disease Control and Prevention
(CDC) kriterlerine gore konuldu (5). Bunlar soyle siralanmak-
tadir: [1] Yeni veya progresif radyografik infiltrasyon olmasi.
[2] Asagidakilerden en az ikisinin olmasi: a. vucut sicakligi
>38.5°C veya <35°C; b. beyaz kiire >10 000/mm? veya <5000
mm?3; c. plrilan balgam; d. endotrakeal aspirattan patojen
bakterinin izolasyonu.

intiibasyon ve MV'nin ilk dért glinii erken VIP daha sonra-
si gec VIP dénemi olarak tanimlandi. Calisma igin hastanemi-
zin Etik Kurulu’'ndan onay alindi.

Istatistiksel Analiz: Risk faktorlerinin karsilastirilmasinda;
tek degiskenli analizde surekli degiskenler icin dagilimin nor-
mal olmasi halinde Student t testi, dagilimin normal olma-
masi durumunda Wilcoxon sira toplami (“rank-sum”) testi
kullanildi. Kategorik degiskenler icin Fisher’in kesin testi veya
x2testi kullanildi. ikiden fazla grubun bagimli degiskene ilis-
kin olgimlerinin karsilastirimasinda ANOVA testi kullanildi.
Sonuglardan p degeri <0.05 olanlar anlamli kabul edildi. Ikili
karsilastirmalarda anlamli bulunan degiskenlere, geriye dog-
ru adim adim lojistik regresyon analizi uygulandi. Tim istatis-
tiksel analizlerde STATA 9.0® (College Station, TX, USA) bilgi-
sayar programi kullanildi.

Bulgular

Calismaya 83 (%58.5)'U erkek, 59 (%41.5)'u kadin olmak
uzere toplam 142 hasta dahil edildi. Yas ortalamasi 63.3+16.4
yil (16-100) iken, 59 (%41.5) hasta 70 yas lizerindeydi. Hastala-

rin 58 (%40.9)'i Acil Dahiliye Servisi'nde, 48 (%33.8)'i Aneste-
zi Yogun Bakim Unitesi'nde, 36 (%25.4)’s1 Noroloji Yogun Ba-
kim Unitesi’nde yatiyorlardi. Yatis nedenleri incelendiginde
101 (%71.12) hastanin solunum yetmezligi nedeniyle yogun
bakima alindigi, diger nedenlerin ise sirasiyla 16 (%11.3) has-
tada postoperatif bakim, 13 (%9.2) hastada travma oykdstu,
11 (%7.8) hastada kardiyak arrest, 1 (%0.7) hastada ise sant-
ral sinir sistemi infeksiyonu oldugu saptandi. Birgok hastada
altta yatan kronik bir hastalik vardi. Bunlardan en sik gortlen
kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) 63 (%44.4) hastada
izlenirken, diabetes mellitus (DM) 61 (%43) hastada, konjestif
kalp yetmezligi (KKY) 39 (%27.5) hastada, hipertansiyon (HT)
30 (%31.1) hastada, kronik bobrek yetmezligi (KBY) ise yalniz-
ca 3 (%2.1) hastada vardi.

Takipleri sirasinda toplam 64 hastada (%45.1) VIP gelisti
ve 1000 ventilasyon giinii icin VIP hizi 23.3 olarak hesaplan-
di. Beklenen VIP gelisme siiresi 15 giin iken (Giiven Aralig,
GA: 11.7-18.3), en erken 2. giinde (3 olgu), en ge¢ 64. giinde (1
olgu) VIP olgulan izlendi. Cinsiyet, yas, hastanin yattigi klinik,
yatis nedeni, altta yatan kronik hastalik, yatis sliresi ve kuguk
cerrahi islemlerin VIP gelismesine etkileri Tablo 1'de verilmistir.

Hastalar takiplerinde en sik olarak total parenteral nutris-
yon (TPN) ile beslenirken (%62), 37 (%26.1) kisi enteral olarak
beslendi. Kisa sureli takip edilen 17 (%12) kisiye ise dekstroz
ve serum fizyolojikten olusan sivi verildi. Kan ve kan Urinleri
transflizyonu 78 (%55) hastaya uygulandi. Antibiyotik ve des-
tek medikal tedaviler yogun sekilde hastalara uygulanirken,
bunlar arasinda en sik kullanilan mide koruyuculardi ve iki
hasta hari¢ tim hastalarda kullanildigi tespit edildi. Beslenme
sekillerinin, kan GrlinG transflizyonunun ve medikal tedavinin
VIP gelismesine olan etkisi Tablo 2'de 6zetlenmistir. Buna gére
enteral beslenmenin, kan Griind transflizyonunun ve antibiyo-
tik kullanimi 6ykisiniin VIP gelismesini kolaylastirdigi ve ista-
tistiksel olarak anlamli fark olusturdugu tespit edildi.

Takip edilen hastalarin 67 (%47.2)"sinin en az bir bolgesin-
de infeksiyon gelisti. En sik eslik eden infeksiyon 44 (%31.0)
hastayla Uriner infeksiyon olurken, 9 (%6.3) hastada yara yeri
infeksiyonu olustu. infeksiyonlarin VIP gelismesine etkileri,
istatistiksel olarak anlamli bulundu (Tablo 3).

Takipleri sonunda hastalarin 116 (%81.7)s1 61dG. Tim olgu-
lar dikkate alinarak degerlendirme yapildiginda ViP gelisme-
yen 78 olgunun 64'tiiniin, VIP gelisen 64 olgunun ise 52'sinin
6ldigl saptandi. VIP gelismesinin mortalite Gizerine istatistik-
sel olarak anlamli bir etkisi saptanmadi (p=0.902). ViP gelisen
ve VIP gelismeyen gruplara ait kaba sagkalim oranlari sirasi ile
%18.7 ve %17.9 idi. Yogun bakim Unitesinde 5 glin ve daha az
kalan olgular diglandiginda VIP gelisen 63 olgunun 52’sinin,
VIP gelismeyen 46 olgunun ise 34'iniin 6ldiigi saptandi. VIP
gelisen ve VIP gelismeyen gruplara ait kaba sagkalim oranlari
sirasl ile %17.5 ve %26.1 olarak hesaplandi. VIP gelisen hasta-
larin 22 (%34.4)'sinde erken, 42 (%65.6)'sinde ise ge¢ VIP tespit
edildi. Erken VIP gelisen 18 (%34.6) hasta ve gec VIP gelisen 34
(%65.4) hasta oldi. Erken ve geg VIP arasinda mortalite agi-
sindan anlamh bir fark tespit edilmedi (p=0.608). Ayrica VIP
gelismeyen, erken VIP gelisen ve geg VIP gelisen hasta gruplari
arasinda kaba 6lim oranlari yoninden istatistiksel olarak an-
laml farklihk saptanmadi (p=0.408).
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Tablo 1. Demografik Bilgiler, Hastanin Bakim Ozellikleri ve Des-
tek Tedavilerinin Ventilatérle iliskili Pnémoni Gelismesine Etkisi

Tablo 2. Beslenme Sekli ve Medikal Tedavinin Ventilatérle ilis-
kili Pnomoni Gelismesine Etkisi

ViP* Gelisen VIiP* Gelismeyen p

ViP" Gelisen VIiP* Gelismeyen p

Hastalar Hastalar Hastalar Hastalar
n (%) n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet Beslenme sekli
Kadin 30 (50.9) 29 (49.2) 0.243 S 3(17.7) 14(82.4) 0.075
Erkek 34 (41.0) 49 (59.0) Enteral 23 (61.1) 14(38.9) 0.025
Yas ortalamasi 62.9 (17.6) 63.6 (15.4) 0.799 TPN' 39 (44.3) 49 (55.7) 0.818
e el Kan transflizyonu
<70 yas 32 (42.1) 44 (57.9) 0.446 Var 46 (59.0) 32(41.0) <0.001
g > 70by<';1(§ - 32 (48.5) 34(51.5) Yok 18 (28.1) 46 (71.9)
ogun bakim Unites Antibiyotik kullanimi dykiisi
Acil dahiliye servisi 22 (37.9) 36(62.1)  0.155
W Var 37 (68.5) 17 (31.56)  0.003
Noroloji yogun bakim 18 (50.0) 18(50.0)  0.491
{nitesi Yok 11 (35.5) 20 (64.5)
Anestezi yogun bakim 24 (50.0) 24(50.0) 0.398 Bilinmiyor 16 (28.1) 41(71.9)
unitesi Mide koruyucu
Yatig nedenleri Var 64 (45.7) 76(543) -
Solunum y-etmezllgl 45 (44.5) 56 (55.5) 0.846 Yok 0 2 (100.00)
POStOpeI.’.atlf"bé:klm 8 (50.0) 8 (50.0) 0.674 Sedatif kullanmi
Ia‘g_"a;’ykusu ggj':; zziz'g 2'3;2 Var 33 (48.5) 35(515)  0.427
ardiyak arrest 5 5 !
yaKarest Yok 31(41.9) 43 (58.1)
Santral sinir sistemi 1(100.0) 0 - .
infeksiyonu SterOId kullanimi
APACHE Il skoru 30.38+4.77 26.5+5.82 <0.001 Var 38 (43.7) 49(56.3)  0.675
Kronik hastalik Yok 26 (47.3) 29 (52.7)
KOAHT 37 (58.7) 26 (41.3) 0.003 *VIP: ventilatérle iligkili pnémoni,"TPN: total parenteral niitrisyon.
DMm* 38(62.3) 23(37.7)  <0.001 Lojistik regresyon analizi sonucunda MV siiresinin, APAC-
KKY? 19 (48.7) 20(51.3) 0.551 HE Il skorunun, kan transfiizyonunun, KOAH varliginin, DM
R 13 (43.3) 17 (56.7) 0.830 varliginin ve santral kateterin VIP gelismesi ile iliskili bagim-
KBY! 0 3(100.0) _ siz risk faktorleri oldugu saptandi (Tablo 4).
Hastanin yatis pozisyonu irdeleme
Yari oturur 53(43.1) 70(56.9) 0227 Calismamizda hastanemizin g biiylk yogun bakim servi-
Diz yatar 11(57.9) 8(42.1) sinde yatan hastalar degerlendirilmistir. Bircok calismada ViP
Trakeostomi insidansi farkli oranlarda belirtiimektedir. Tayland'da yapilan
Var 18 (72.0) 7 (28.0) 0.003 buyuk bir gallgmada VIP insidansi 10.8/1000 ventilator gunu
olarak bulunurken (6); Rosenthal ve arkadaslari (7)'nin calis-
Yok 46(39.3) 71(60-7) masinda 50.87/1000 ventilator glinl olarak bulunmustur. Ulke-
Santral kateter mizde Ergin ve arkadaslar (8)'nin yaptiklar ¢calismada %49.6
Var 58 (68.2) 27(31.8) <0.001  VIP gelistigi ve VIP insidansinin 16.1/1000 ventilatér giinii ol-
Yok 6(10.5) 51 (89.5) dugu, Erbay ve arkadaslari (9)'nin ¢alismasinda ise 8.98/1000
Filtrelerin degisimi hasta gunu oldugu saptanmistir. Bizim calismamizda %45.1
Giinliik 2 (20.0) 8 (80.0) 0.098 oralnlndau VIP tespit edilirken, ‘IOO_O h.as@ gununde.:kl insidans
- yogunlugu 23.3 bulunmustur. VIP insidansindaki farkhliklar
Gln agin 54 (47.4) 60(526) 0266 5 n; Kinigin degisik zamanlarindaki incelenmelerinde bile
ki glinden fazla 8(44.4) 10(55.6) 0954  gozlenebilmektedir. Bu yiizden aslinda insidansin diizenli ola-
Yogun bakimda kalis 38.3(43.3) 10.2(11.9) <0.001 rak degerlendirilmesi, alinacak tedbirlerin ve sonrasinda sonu-
suresi (gln) cun nasil degistiginin gézlenmesinde dnemli olmaktadir.
inttibasyon siiresi (giin) ~ 32.3(39.9) 8.7(109) <0.001 Bir¢cok calismada, hastalarin cinsiyetinin, HKP ve VIP

*VIP: ventilatdrle iligkili pnémoni, 'KOAH: kronik obstriiktif akciger hastaligi,
*DM: diabetes mellitus, *KKY: konjestif kalp yetmezligi, "HT: hipertansiyon,
IKBY: kronik bobrek yetmezligi.

gelisimi Uzerine etkisi olmadigr gortulmiustur (10,11). Ancak
erkeklerde daha fazla VIP gelistigini saptayan calismalar da
mevcuttur (12,13). Bizim ¢caligmamizda, cinsiyetin ViP geligsimi
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Tablo 3. infeksiyonlarin Ventilatérle iliskili Pnémoni Gelismesine Etkisi

Degiskenler ViP* Gelisen Hastalar  VIP* Gelismeyen Hastalar p Rolatif Risk %95
n (%) n (%) Giiven Araligi
En az bir bolgede infeksiyon
Var 46 (68.7) 21 (31.3) <0.001 2.60 1.71-3.93
Yok 18 (24.0) 57 (76.0)
Uriner sistem infeksiyonu
Var 32(72.7) 12 (27.3) <0.001 1.69 1.30-2.20
Yok 32 (32.7) 66 (67.4)
Yara infeksiyonu
Var 7 (77.8) 2(22.2) 0.045 1.09 1.00-1.20
Yok 57 (42.9) 76 (57.1)

*VIP: ventilatérle iliskili pnémoni.

Tablo 4. Ventilatérle iliskili Pnomoni Risk Faktérleri Cok Degis-
kenli Analiz Sonuglari

Risk Faktorleri “Qdds Ratio” %95 Giiven Arahg p

intlibasyon siiresi 1.05 1.01-1.10 0.015
APACHE Il 1.19 1.08-1.32 0.001
Kan transflizyonu 3.69 1.29-10.59 0.015
KOAH" 3.05 1.08-8.65 0.036
DM' 3.46 1.23-9.76 0.019
Santral kateter 8.60 2.64-28.02 <0.001

“KOAH: kronik obstriiktif akciger hastaligi, 'DM: diabetes mellitus.

Uzerine etkisi bulunmadi. Hasta yasi konusunda da farkli so-
nuglanan yayinlar mevcuttur. Bircok calismada ileri yasin tek
basina VIP ve HKP riskini artirdigi gosterilmistir (8,12,14,15).
Ancak yasin VIP gelismesine etkisiz oldugunu bildiren calis-
malar da vardir (9,16,17). Bizim calismamizda, VIP gelisen ve
gelismeyen hastalarin yas ortalamalari birbirlerine ¢ok yakin-
di. Hastalar 70 yas altindakiler ve ustiindekiler diye iki gruba
ayrildiginda dahi, iki grup arasinda VIiP gelismesi bakimindan
anlaml fark bulunmadi.

Hastalarin yatis tanisinin hastane kokenli infeksiyon geli-
simine etkisini inceleyen calismalardan Agarwal ve arkadas-
lari (10)'nin ¢alismasinda, toplum kdékenli infeksiyon tanisi ile
yodun bakima yatigin hastane kokenli infeksiyon gelisimini
artirdigi saptanmistir. Solunum yetmezIliginin olmasini HKP
icin risk faktori olarak saptayan calismalar vardir (9,11). An-
cak hastalarin primer yatis tanilari ile VIP gelismesi arasinda
bir iligki saptanmayan yayinlar da vardir (16). Bizim ¢alisma-
mizda da hastalarin primer yatis tanilari ile VIP gelismesi ara-
sinda iliski saptanmamistir.

Hastalara eslik eden kronik hastaliklar, HKP gelismesi icin
risk faktori olabilmektedir. Bunlardan en 6nemlileri KOAH
ve DM varhgidir (8,14,17-19). Benzer sekilde calismamizda
da bagimsiz risk faktoéri olarak bulunmustur. KKY ve KBY de
ViP gelismesi icin risk faktori olabilecek diger hastaliklardir.
ibrahim ve arkadaslari (17)'nin yaptigi ¢alismada, KKY'nin
hem ViP hem de mortalite icin risk faktori oldugu saptanmis-
tir. Agarwal ve arkadaslar (10)'nin calismasinda, KBY, HKP
gelismesi icin risk faktorii olarak saptanmistir. Ote yandan

Brezilya’dan Carrilho ve arkadaslan (20), KKY ve KBY ile ViP
gelismesi arasinda, anlaml bir iliski saptamamislardir. Bizim
calismamizda da buna benzer sekilde hastada KKY olmasinin
VIP riskini artirmadigi saptandi. KBY'li hastalar ise yalnizca
¢ kisi oldugundan dolay: istatistiksel degerlendirmeye alin-
madilar.

APACHE Il skorlama sistemi yogun bakim Unitesinde
hastalik siddetini 6lgmek icin gelistirilen bir skorlama sistemi-
dir (21). Yiksek APACHE Il skorunun, VIP gelismesi igin risk
faktori oldugunu bildiren pek cok galisma vardir (9,15,16). ib-
rahim ve arkadaslari (17)'nin yaptiklari galismada; ViP gelisme-
yen hastalarda ortalama APACHE Il skoru 16.4, ViP gelisenlerde
22.0 olarak bulunmus ve 20'nin tzerindeki APACHE Il skorunun
hastaligin siddetini gosterdigi ileri surtlmustir. Ancak Merig
ve arkadaslar (11), APACHE Il skorunu hastane kokenli infek-
siyon icin risk faktorii olarak saptamazken, mortalite icin risk
faktort olarak belirlemiglerdir. Giirsel ve arkadaslar (22)'nin
yaptigi calismada ise yiiksek APACHE Il skoru olan ViP has-
talarinda tedavi basarisizhdinin yiiksek oldugu belirtilmistir.
Bizim calismamizda ise yiiksek APACHE Il skoru VIP gelismesi
icin bagimsiz risk faktori olarak tespit edilmistir (p<0.001).

Beslenme sekli hastalarin prognozunu belirleyen 6nem-
li faktorlerdendir. Beslenme secgeneklerinin birbirine Ustln
taraflari bulunmaktadir. Se¢im, hastanin Ozelliklerine gore
yapilmalidir. Enteral beslenmenin VIP riskini daha ¢ok artirdi-
gini gosteren bircok yayin vardir (9,16). Ancak TPN ile beslen-
menin riski artirdiina iligkin yayinlar oldugu gibi (9), riski ar-
tirmadigini belirten yayinlar da vardir (10,11). Calismamizda,
enteral beslenmenin VIP gelismesi igin risk faktéri oldugu,
TPN ile beslenmenin ise risk olusturmadigi saptanmistir.

Hastalarin diiz pozisyonda yatmasinin VIP gelismesinde
etkili bir faktor oldugu gosterilmistir (23). CDC tarafindan da
hastanin 30-45 derecelik yari oturur pozisyonda izlenmesi-
nin, gastrodzofageal reflii ve VIP insidansini azalttigi géri-
su desteklenmistir (24). Krein ve arkadaslari (25)'nin yaptigi
cok merkezli bir arastirmada, hastanelerin %83’{iniin ViP
gelismesini 6nlemek amaciyla intiibe hastalarini yari oturur
pozisyonda takip ettikleri tespit edilmistir. Bizim ¢alismamiz-
da, bazi hastalara travmalari nedeniyle yari oturur pozisyon
verilemedi ve diliz yatar pozisyonda takip edilmek zorunda
kalindi. istatistiksel olarak yatis pozisyonunun ViP gelisme-
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sini etkilemedigi sonucunu elde etmemize ragmen, bunun
nedeni, diiz pozisyonda yatmak zorunda kalan hastalarin, pri-
mer hastaliklari nedeniyle erken donemde daha yuksek 6lim
oranlarina sahip olmalari olabilir.

Yogdun bakima yatig 6ncesinde antibiyotik kullanimi olma-
sinin VIP riskini artirdigini belirten birgok yayin varken (11,14),
artirmadigini belirten daha az sayida yayin da vardir (10). Ca-
lismamizda, yatistan dnceki Ug¢ ay icerisinde antibiyotik kulla-
nim dykisiiniin VIP gelismesini artirdigi saptanmustir.

Kan ve kan Urinlerinin transflizyonu hem infeksiy6z hem
de infeksiy6z olmayan bircok komplikasyona yol acabilir. Kon-
tamine olmayan kan Urinlerinin transflizyonu sonrasi ortaya
ctkan infeksiyonlar, transflizyonun yol a¢tigi immiinostlipres-
yona baglanmaktadir (26). Sarani ve arkadaslar (27) tarafin-
dan yapilan ¢alismada kan Grini transfiizyonunun VIP gelis-
mesi i¢in risk faktori oldugu gésterilmistir. Hatipoglu ve arka-
daslar (28) tarafindan dort Gniteden fazla kan Grini transfiiz-
yonunun VIiP gelismesi icin risk faktdrii oldugu belirtilmistir.
Literaturle uyumlu olarak bizim olgularimizda da, kan trans-
flizyonu ile VIP gelismesi arasinda anlamli iliski tespit edildi.

Saglikli kisilerde mide kismen sterildir. Kritik durumda
olan hastalarda, postoperatif durumlarda ve mekanik olarak
ventile edilen hastalarda, stres Ulserlerinin dnlenmesi igin
antasid ve H, reseptor blokerlerinin uygulanmasinin midede
asiri bakteri cogalmasi ile olan iligkisi bircok calismada gos-
terilmistir (11). Calismamizda 142 hastadan 140 tanesi mide
koruyucu olarak H, reseptor blokeri veya proton pompasi in-
hibitdri almaktaydi. Bu yiizden VIP gelismesiyle iliskileri de-
gerlendirilemedi. Benzer olarak yatan hastalarda sedatif ilag
tedavilerinin de VIP gelismesinde rol oynadigini gésteren ca-
lismalar vardir (11). Sedatif ve paralitik ajanlarin bilin¢g duru-
munda degisikliklere yol acip, oksurlk refleksini baskilayarak
aspirasyon riskini artirdiklari distintlmektedir. Ayrica sedatif
inflizyonunun aralikli verilmesinin MV siiresini kisalttigi vur-
gulanmaktadir (29,30). Calismamizda, sedatif ajan kullanilan-
larda daha yiiksek oranda VIP gézlenmistir, ancak istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmamistir.

immiinosiipresyon, hem hastane kékenli hem de toplum
kokenli infeksiyonlar icin dnemli bir risk faktori olabilmek-
tedir. Kortikosteroid ve diger immiinosupresif ajanlarin, ko-
nak savunmasini bozarak infeksiyona zemin hazirladiklari
disunilmus ve bazi calismalarla bu goris desteklenmistir
(10,17,28,31). Ancak lilkemizde yapilan ¢cok merkezli bir nok-
ta prevalansi ¢alismasinda steroid kullanimi, yogun bakimda
edinilmis infeksiyon icin risk faktori olarak bulunmamistir
(32). Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da steroid kullanimi
ile VIP gelismesi arasinda anlamli bir iliski tespit edilmedi.

Hastalarin baska bir bolgelerinde infeksiyonlarinin olma-
s1, ViP gelismesini tetiklemektedir. Rello ve arkadaslar (3)'nin
yaptiklari calismada bagka bélgede infeksiyonu olan hastalar-
da, anlamli olarak daha fazla VIP gelismistir. Bizim galisma-
mizda bu rakam literatlrle uyumlu bulunmustur.

Ventilator hortumlarinin 48 saatten daha erken degistiril-
mesi infeksiyon riskini azaltmadigi gibi kontamine olmus si-
vinin trakeobronsiyal sisteme kagma riskini de artirmaktadir.
Lorente ve arkadaslari (31)'nin, periyodik ventilator devresi
degisimi yapilmasinin VIP insidansina etkisini inceledikleri
calismada, anlamh bir fark bulunmadigr vurgulanmistir. Bi-
zim calismamizda da ventilator devrelerinin degistiriime su-

resi ile VIP gelismesi arasinda anlamli iliski tespit edilmedi.
Ventilatorden ayirma iglemi uzun sliren hastalara trakeosto-
mi agilmasinin ViP gelismesini azalttigini gésteren galismalar
bulunmaktadir (33,34). Diger taraftan trakeal intlibasyonun
oksurlk refleksini engelledigi, mukosiliyer aktiviteyi baski-
ladigi ve trakea epitelinde hasar olusturdugu bilinmektedir.
Boylece bakterilerin daha alt solunum yollarina ulagsmalari-
nin ve VIP gelismesinin kolaylastigi diistiniiimektedir (35).
Trakeostomi agilmasi, Ulkemizde yapilan ¢cok merkezli nokta
prevalansi calismasinda da bizim galismamizdaki gibi, VIP
gelismesi igin risk faktoru olarak tespit edilmistir (32).

Santral kateter kullanimi hastanede kalis siresinin uza-
masina ve katetere bagli komplikasyonlar nedeni ile VIiP ge-
lismesine predispozisyon olusturabilir. Calismalarda santral
kateter kullaniminin VIiP gelismesinde bagimsiz risk faktéri
oldugu tespit edilmistir (9,17,20). Biz de santral kateter kulla-
niminin ViP gelismesini artirdigini gézlemledik.

Hastalarin genelde yogun bakimda kalis stireleri ve intu-
basyon siireleri arttikca VIP insidansinda artis gdzlenmekte-
dir (10,16,36,37). Bizim ¢alismamizda da yogun bakim unite-
sinde yatis siiresi ve intlibasyon siiresi VIP saptanan grupta
saptanmayan gruba gore daha ylksek bulundu.

Sonug olarak VIP mortalite ve morbiditesi ylksek olan,
hastanede yatis siresini ve tedavi maliyetini artiran, Ulke
ekonomisine dnemli oranda ylik getiren dnlenebilir bir infek-
siyon hastaligidir. Tanimlanmis ¢ok sayida risk faktori mev-
cuttur. Bu risk faktorlerinin bilinip, VIP’in dnlenmesi igin etkin
infeksiyon kontrol programlarinin uygulanmasi, her tnitede
surveyans sonuclarinin duzenli olarak degerlendirilmesi ve
uygun tedbirlerin alinmasi gerektigini diistiniyoruz.

Cikar Catismasi
Yazarlar, herhangi bir ¢ikar ¢catismasinin s6z konusu olma-
digini bildirmislerdir.
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