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1. OZET

Bu calisma, acil cerrahi yogun bakim iinitesine transfer edilen travma
hastalarinda nozokomiyal pnomoni gelisimine iliskin risk faktorlerini belirlemek

amaciyla tamimlayic1 ve karsilastirmali olarak yapildi.

Arastirmanin evrenini, Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Travma ve
Acil Cerrahi Servisi, Acil Cerrahi Yogun Bakim Unitesine transfer edilen 90 hasta
olusturdu. Arastirmanin evreni Orneklemi teskil etmektedir. Arastirmaya evrendeki
saylya ulasilana kadar devam edilmistir. Ornekleme, 18 yas ve iizerinde olan, hastaneye
basvurusunda herhangi bir pndmoni bulgusu olmayan, hastaneye bagvurusundan 48 saat
gecen, acil cerrahi yogun bakim iinitesinde travma nedeniyle tedavi goéren 90 hasta

alindi.

Aragtirmada  veriler veri toplama formu ile toplandi. Bulgularin
degerlendirilmesinde SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0
programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tamimlayici istatistiksel
metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda
normal dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda student t testi
kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher’s Exact
Ki-Kare testi; ODDS risk analizi kullamldi. Sonuglar % 95’lik giiven araliginda,
anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

Acil cerrahi yogun bakim {initesine transfer edilen travma hastalarinda
nozokomiyal pnomoni goriilme oram1 %33.3 olarak belirlendi. Arastirmada elde edilen
sonuclara gore, kiint travma, glaskow koma skalasimin diisiik olmasi (GKS<9),
yaralanma siddet skorunun yiiksek olmast (ISS>30), yogun bakim {initesinde yatis
stiresinin, mekanik ventilasyon siiresinin, endotrakeal entiibasyon, antibiyotik kullanim
stiresinin uzun olmasi, trakeostomi, nazogastrik sonda, kafa i¢i basing monitdrizasyonun
uygulanmasi, beyin cerrahisi, sedatif kullanimi, enteral beslenme acil cerrahi yogun
bakim {iinitesinde yatan travma hastalarinda anlaml diizeyde risk olusturdugu belirlendi

(p<0.05).

Anahtar Kelimeler: Travma, nozokomiyal pndmoni, yogun bakim.



2. SUMMARY

STUDY OF RISK FACTORS OF THE NOSOCOMIAL PNEUMONIA
INFECTIONS IN TRAUMA PATIENTS WHO ARE TRANSFERRED TO THE
INTENSIVE CARE UNIT OF THE EMERGENCY SURGERY DEPARTMENT

The aim of this study is to determine the risk factors for nosocomial infections in

the trauma patients, who are transferred to the Emergency Surgery Intensive Care Unit.

The investigation is based on the patiens who are transferred to the Trauma and
Emergency Surgery Clinic of Istanbul Faculty of Medicine in the University of Istanbul.
90 patients, who are older then 18 years, did not have symptoms of pneumonia at the
admission, who are treated in the Intensive Care Unit of the Emergency Surgery

Department for at least 48 hours, were selected for this study.

Data for the study is collected with information sheets. Statistical Package for
Social Sciences for Windows 10.0 (SPSS) programm has been used for the evaluation
of the data. Furthermore, other statistical methods like median, standart deviation and
Student Test were used. Qualitative data were analised by chi-square test, and Fisher's
Exact chi-square test. ODDS risk analising system is used. Results were evaluated in the

intervall of 95% and the significancy at (p<0.05).

Nosocomial pneumonia is detected in 33.3% of the patients, who were
transferred to the Intensive Care Unit of the Emergency Surgery Department. According
to the results achieved in this study, conditions such as, blunt trauma, low Glaskow
Coma Index (GCI<9), high trauma severety score ( ISS>30), prolonged stay in Intensive
Care Unit, prolonged ventilation, prolonged endotracheal entubation, prolonged
antibiotic therapy, tracheostomy, nasogastric intubation, monitorisation of the
intracerebral pressure, brain surgery, use of sedatives, enteral feeding are significant risc

factors (p<0.05).

Keywords: Trauma, Nosocomial pneumonia, Intensive Care Unit,



3. GIRiS VE AMAC

3.1. Giris

Travma, yapisal degisiklik ve fizyolojik bozukluklarla karakterize, mekanik,
termal, elektrik ve kimyasal enerjilerle olusan veya oksijen ve 1s1 gibi yasamin temel

unsurlarinin yokluguna bagli olarak ortaya ¢ikan yaralanmalardir (1).

Travma 1-44 yas grubunda en sik 6liim nedenidir. Geng yas grubunu tehdit eden,
O0lim ve sakatliklara neden olan travma ciddi bir sosyo-ekonomik sorun olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Yakin donemlere kadar “diger insanlarin basina gelen talihsiz,
bireysel kaza ve olaylar” olarak nitelendirilen ve toplumu tehdit eden diger dnlenebilir
hastaliklarin aksine, bir hastalik olarak hak ettigi bilimsel ilgiyi gbormeyen travma

giiniimiizde ciddi bir halk saglig1 sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir (2).

Travmayla kars1 karsiya kalan insanlarin biiyiik bir kismi kafa travmasi veya
biiyiik damarlardan olan kanamalar nedeniyle, olay yerinde veya hastaneye transport
sirasinda  Olmektedir. Hastaneye yetistirilebilen travma hastalarinda ise, yasami ve
saghigr tehdit eden en biiyiik risk infeksiyonlardir. Bu hastalarda oliimlerin baslica

nedeni nozokomiyal pnomonidir (3,4).

Nozokomiyal — pnomoni, travma hastalarinda en yaygin  pulmoner
komplikasyondur. Ortalama %20-55 mortalite oranlarniyla kritik hastalarin
mortalitesinde bagimsiz bir rol oynamaktadir. Kritik hastalarda nozokomiyal pnomoni
yogun bakimda kalma siiresini ortalama 2-5 kat, hastanede kalma siiresinin 2 kat
artmasina neden olmakta ayrica tam1 ve tedavisinin yillik maliyeti 2 milyon dolar

asmaktadir (5-8).

Yiiksek mortalitesi ve maliyeti nedeniyle, nozokomiyal pndmoni &nemli bir
saglik sorunu olarak karsimiza g¢ikar. Nozokomiyal pnOmoni oranmi, yogun bakim
iinitesinde yatan travma hastalarina yonelik Onlemler alinmasi ve risk faktorlerinin

onceden belirlenmesiyle azaltilabilir (6-9).



3.2. Amacg

Acil cerrahi yogun bakim {initesine transfer edilen travma hastalarinda

nozokomiyal pnomoni gelisimine iliskin risk faktorlerini belirlemektir.



4. GENEL BILGILER

Icinde bulundugumuz yiizyilda savaslar, teror olaylari, dogal afetler, kitlesel
kazalar, dikkatsizlik, egitimsizlik gibi degisik nedenlerle travmayla karsilasma oran1 her
gecen giin biraz daha artmaktadir. Travma, giiniimiizde ciddi bir halk sagligi sorunu

olarak karsimiza cikmaktadir (2).

4.1.Travmanin Tanimi

Travma, sozciigii Yunanca kokenli “froma” yani yara kelimesinden gelmistir.
Cogunlukla, Anglokson literatiiriinde travma ile es anlaml olarak kullamilan “injury”
ise, Latinceden koken alan, haksizlik ya da hata anlamina gelen bir sozciiktiir. Ancak
Ingilizce literatiiriinde siklikla yaralanma anlaminda kullanilmaktadir. ABD hukukunda
ise “travma” mekanik bir gii¢ ile kars1 karsiya kalma sonucu olusan yaralanma olarak

tanimlanmaktadir (10-12).

4.2. Travmanin Tarihcesi

Travma ile ilgili ilk yazizya Misir’da, MO 3.000 ve 1.600 yillar1 arasinda
yazildign disiinillen Edwin Simith Papirus’unda rastlanmistir. Burada multipl
yaralanmal1 48 olgu ele alinmustir. MO 2.500 ile 1.500 yillar1 arasinda Sushruta adh
Hintli bir hekim 100 civarinda cerrahi aleti tanimlamis, kopan kulaklarin dikilmesi ve
burun rekonstriiksiyonundan bahsetmistir. Eski Yunan’da Hipokrat’in travmali hasta
tedavisi konusunda yaptig1 cesitli ¢calismalar sonrasinda travma konusunda gelismeler,

askeri hekimlerin savaslar sirasinda birikimlerini kaleme almasi ile olmustur (10,13).

[k travma hastaneleri Romalilar devrinde kurulmustur. Yaral askerler 6nceleri
zengin kisilerin evlerinde bakilirken, daha sonralar1 ¢adir ve baraka diizenine gecilmis
ve boylece giiniimiiziin sahra hastanelerinin temeli atilmistir. Sir John Pringle, Ingiliz
ordularinda cerrahi komutan oldugu 18. yiizyll ortalarinda, Kizil Hag¢ fikrini
gelistirmistir. 1853’te Kirim Savasi sirasinda, Florence Nightingale ilk kez gercek
anlamda yarali hasta bakimimi gerceklestirmis ve boylece modern hemsireligin temeli

atilmistir (10,13).



4.3. Travma Epidemiyolojisi

Her yil tiim diinyada on bir milyondan daha fazla insan Olmektedir. Bunun
yaklagik %8’i travma sonucu olmaktadir. Travma 1-44 yas grubunda en sik 6liim
nedenidir. 1-14 yas oOliimlerinin %50°si, 15-24 yas oliimlerinin %80’ ve 25-40 yas

Oliimlerinin %65’1 travma sonucunda olmaktadir (2,11,14).

Tiim iilkelerde travma nedeniyle Oliimlerde, trafik kazalar birinci siradadir.
Trafik kazalar1 nedeniyle olusan yaralanmalar diinyada oOlim nedenleri arasinda
onbirinci siradadir ve tiim Oliimlerin %2,1’ini olusturmaktadir. Bu oliimlerin %85’1
diisiik ve orta gelire sahip iilkelerde gerceklesmektedir. Diinya Saghik Orgiitii’niin
verilerine gore 2002 yilinda diinyada 1,2 milyon kisi trafik kazalar nedeniyle 6lmiis ve
50 milyona yakin insan yaralanmistir. Diinya Saglik Orgiitii’niin tahminlerine gore 2020
yilinda diinyada trafik kazalarina bagli yaralanmalarin tiim hastaliklar arasinda ii¢iincii

siraya yiikselmesi bekleniyor (2).

Ulkemizde de travma nedeniyle Oliimlerde, trafik kazalar1 birinci siradadir, is
kazalar1 ise ikinci sirada yer almaktadir. Resmi kayitlara gore 2000 yilinda gerceklesen
trafik kazalarinda 4781 kisi 6lmiis ve 136.590 kisi yaralanmistir. Ulkemizde yapilan bir
arastirmada trafik kazalarimin neticesinin sadece Oliim ve yaralanmalarla sinirl
kalmadig, trafik kazasi sonucu hasta ve yakinlari psikolojik rahatsizliklar (bunalim,
korkular, hazim sikayetleri, 6¢ alma istegi, hafiza kaybi, uykusuzluk vb.) isinde ve
egitiminde basarisizlik (yaralilardan % 28’inde kaza nedeniyle is verimliliginin azaldigi,
% 14,4 iiniin ise is degisikligi yaptig1) goriilmektedir ve esiyle-ailesiyle, arkadaslariyla,
meslektaslaryla iligkileri (yaralilarin % 10,2’sinin arkadaslarnyla, % 6,8 ‘inin ailesiyle
iligkilerinin olumsuz yonde etkilendigi) bozulmaktadir. Ayrica kazalarin iilke
ekonomisinde meydana getirdigi sosyo-ekonomik kayip toplam 4 katrilyon 718

trilyondur (2,10,15).



4.4. Travma Mekanizmasi

Travma, trafik kazasi, diisme, darp gibi fiziksel, asit ve alkali yaniklar1 gibi
kimyasal, termal ve ciddi bir iiziintii sonras1 oldugu gibi psikolojik etkenlerle olusabilir.
Fiziksel travmalar olus mekanizmasi yoniinden baslica kiint ve penetran travmalar

olmak iizere ikiye ayrilir (10,16).
4.4.1. Kiint Travmalar

Kiint travmalar, trafik kazalari, is kazalari, yiiksekten diisme ve darp sonucunda
ani durma veya sikisma ile olusur. Kiint travmada derinin biitiinliigti bozulmadan alttaki
organlarda cesitli derecelerde yaralanmalar olusur. Carpma ¢ok hizli ise, genellikle deri
altindaki dokular yirtilabilir, deri alt1 ve daha derin dokularda kanamalara yol acabilir.
Kendi icinde darbenin geldigi yone gore; direkt ve contre coup etkisi olarak ikiye
ayrilir. Contre coup etkisi, beyin ve akciger gibi kafatasi ve toraks bosluklar iginde
stnirli kalmis organlarda travmanin geldigi tarafin aksi yoniinde kontiizyon gibi

lezyonlarin goriilmesidir (10,16).
4.4.2. Penetran Travmalar

Penetran travmalar, mermi gibi hareketli bir cismin viicut dokularina carpmasi

sonucu, cisim ile doku arasinda ki enerji degisimi sonucu ortaya ¢ikar (10).

Hareketli bir cisim viicut dokularina carptigi zaman viicut dokular ile carpan
cisim arasinda ki enerji degisimi sonucunda, viicut icinde ac¢tig1 boslugun biiyiikliigiine
kavitasyon denir. Kavitasyon, enerji degisiminin miktar1 carpma yiizeyinin genisligine,
carpilan dokularin yogunluguna ve cismin ¢arpma aninda ki hizina baglidir. Boylece
penetran travmalar, digiik ivmeli, orta ivmeli, yiiksek ivmeli olmak iizere ii¢ gruba
ayrilir ve carpma noktasinda ki yaralanma derecesini asagida belirtilen ti¢ faktor
belirler. Bunlar;

1. Merminin sekli (yayilan mermi),

2. Merminin viicuda girdikten sonra ki pozisyonu, donerek/ takla atarak/ ve
yalpalayarak yol katetmesi ve bu nokta ile iligkisi,

3. Merminin parcalara ayrilmasidir (sagma, mermi pargalari, 6zel mermiler)

(10,16,17).



4.5. Travma ve Infeksiyon

Travma hastalarinda Oliimlerin biiyiikk cogunlugu ilk birka¢ saat i¢inde olur.
Kanama, solunum yetmezligi, kafa travmasi erken donemde Oliimiin baslica
nedenleridir. Erken girisim yapilabilen ve uygun bi¢imde tasinabilen acil vakalarda
yasama sansi artar. Bu vakalarda tedavinin prognozunu ve maliyetini belirleyen

faktorler araya giren infeksiyonlardir (4).
4.5.1. Travma Sonrasi iImmiin Sistemdeki Degisiklikler

Travma hastalarinda doku zedelenmesi, iskemi ve hemorajiye karsi akut
fizyolojik bir yanit olarak, genellikle 6-12 saat i¢inde inflamatuar olaylar ortaya cikar.
Sitokinler ve diger endojen mediyatorlerin sentezini ve karmasik bir etkilesimini iceren
olaylar zinciri dogal iyilesme siirecini saglamaya yoneliktir. Inflamatuar yanitin fazla
olmasi1 organizmay1 olumsuz etkilemekte, sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS)
ve multipl organ disfonksiyonu sendromu (MODS) ile sonuglanabilmektedir. SIRS,
travma hastalarinda infeksiyonlara bagl olarak da gelisebilir ve sepsis olarak tanimlanir

(4,18).

Doku zedelenmesi ya da infeksiyonlarin tetikledigi SIRS‘te rol alan baglica
sitokinler, tiimor nekroz faktorii (TNF) —o, interlokin (IL) -1, IL- 8, interferon-Y¥, ve
trombosit aktivite eden faktor (platelet activating factor-PAF)’diir. Ayrica prostaglandin
ve lokotrienler gibi arasidonik asid metabolitleri sentezlenir. Koagiilasyon ve kinin
sistemi aktive olur. IL-6 akut inflamatuar yanmitta modiilatér rolii oynar. Travma
hastalarinda degisik diizeylerdeki hiperinflamatuar olaylart kompansatuar bir
hipoinflamasyon dénemi ve immiinosiipresyon donemi izler. Bu donemde nétrofil
kemotaksisi, fagositoz ve hiicre i¢i 6ldiirme islevlerinde yetersizlik, monosit/makrofaj
iglevlerinde azalma, T lenfositlerinde islev anomalileri, B lenfositlerinde ve basta IgM
olmak {izere immiinoglobiilin sentezinde azalma, opsonik aktivitede yetersizlik ve
gecikmis tipte asir1 duyarlik testlerinde negatiflesme saptanmistir. Bu immiinosiipresyon
donemi, travma sonrasi, basta bakteriyel kaynakli olan infeksiyonlar zemin

hazirlayabilmektedir (4,18).



4.5.2. Travma Sonrasi Gelisen infeksiyonlar

Kiint ve penetran travmaya maruz kalmis kisilerin %30-86’sinda 6liim nedeninin
infeksiyon oldugu gosterilmistir. Infeksiyonun gelismesi hem ilk inokulum miktarina,
hem de konagin sistematik ve lokal savunma mekanizmalarina baghdir. Yaralar,
yabanci cisimlerden kaynaklanan ekzojen mikroorganizmalari icerebildigi gibi hastanin
kendi florasindan kaynaklanan endojen mikroorganizmalart da igerebilir. Tiikiiriik,
diski, vagina sekresyonu ve yabanci cisimlerle kontamine olan ya da viicudun nemli

bolgelerinde olan yaralanmalar daha fazla infeksiyon riski altindadir (4).

Travma sonucu gelisen infeksiyonlar iki grup altinda toplanabilir:

Birincisi; dogrudan travmanin kendisine ya da cerrahi girisime bagli olan erken
infeksiyonlar,

Ikincisi; yapay solunum, hemodinamik destek tedavisi gibi invaziv resiisitasyon

tekniklerine bagli olan ge¢ infeksiyonlar.

Erken donemde goriilen infeksiyonlar; cerrahi ve travmatik yara infeksiyonlari,
aspirasyona bagli pnomoniler, sterilizasyona yeterince uyulmadan yapilan invaziv
girisimlere (entiibasyon, damarici katater ve idrar sondalarinin uygulanmasi gibi) bagh

infeksiyonlar, vaskiiler katater infeksiyonlar1 ve iiriner infeksiyonlardir.

Geg¢ donemde goriilen infeksiyonlar ise; travma hastalarinda diger yogun bakim
hastalarina oranla daha sik goriilen, genellikle hastanin bulundugu hastaneye ait

mikroorganizmalarin neden oldugu nozokomiyal infeksiyonlar saptanir (3,4,19).

Nozokomiyal infeksiyon Yunanca nosos “hastalik” ve komein “bakim”
kelimelerinden ve daha sonra Latince hastane anlami tasiyan “nozokomium”

kelimelerinden koken almaktadir (20).

Nozokomiyal infeksiyonlar, hastaneye inkiibasyon doneminde olmayan hastalarin,
hastaneye bagvurularindan 48-72 saat sonra gelisen ya da hastanede gelismesine karsin,
bazen hasta taburcu olduktan sonra ortaya c¢ikan infeksiyonlardir. Goriilme siklig
9%3,1-%14,1 arasinda degistigi saptanmistir. ABD’de hastanede yatan hastalarin
%5’inde goriiliir, her yil 60.000 kisinin Oliimiine neden olmakta, yillik maliyeti 10

milyar dolar olarak bildirilmistir. Mortalite ve morbiditesi cok yiiksektir, hastanede



kalis siiresini uzatir, hastanedeki maliyetin artmasina neden olur. En sik iiriner sistem
infeksiyonlan goriiliir. Ancak yogun bakim iinitelerinde, nozokomiyal pnomoniler ilk
sirada yer almaktadir ve en yiikksek mortaliteye (%20-50) sahiptir (21,22,
http://www.gata.edu.tr/dahilibilimler/infeksiyon/YDers_Notlari/ Erisim Tarihi:
23.09.2007).

4.5.2.2. Nozokomiyal Pnomoni

Nozokomiyal pnomoni; hastaneye herhangi bir nedenle yatan ve giriste herhangi
bir pnémoni bulgusu olmayan bir hastada yatistan 48 saat ya da hastaneden ciktiktan

sonraki ilk 48 saatte olusan akciger parankim infeksiyonu olarak tanimlanir (5,6,8).

Travma hastalarinda lokal immiinolojik savunma mekanizmalarinin ve Oksiiriik
refleksinin bozulmasi, akciger dokusunun hasar gormesi, hava yollarinda kan ve
yabanci cisim bulunmasi pndmoni riskini arttirmaktadir ve bu hastalarinda nozokomiyal
pnomoni, morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenidir. Yapilan bir calismada,
travma nedeni ile hastaneye yatirilan hastalarin %15’inde nozokomiyal pnomoni
gelisirken, yaralanma sonrasi endotrakeal entiibasyon uygulanan hastalarda bu oran
9%50’1lere kadar ¢ikmaktadir. Yapilan baska bir calismada ise travma sonrasi en sik

iriner sistem infeksiyonlar1 ve pnomoniler saptanmistir (4,19).
4.6. Nozokomiyal Pnomoni Gelisimine Yol Acan Risk Faktorleri

Bir hastaligin direkt sebebi olmayan ancak bulundugu zaman hastaligin gelisme

olasiligini arttiran faktorler o hastalik i¢in risk faktorii olarak adlandirilir (23).

Nozokomiyal pnomoni gelisimine yol agan risk faktorleri, orofarengial koloni
olusumunu, gastrik koloni olusumunu, aspirasyonu arttirarak ve konak¢i savunmasini

engelleyerek nozokomiyal pnomoni insidansini yiikseltir (7).

Arastirmamizda yogun bakimda tedavi goren travma hastalarinda nozokomiyal
pnomoni gelisimine yol acan risk faktorlerinin belirlerken bu konuda yapilan bir ¢ok
calisma incelendi ve Centers for Disease Control and Prevention (CDC) tarafindan
belirlenen risk faktorleride goz oOniine alinarak belirlenmistir. Nozokomiyal pnomoni

gelisimine yol agan risk faktorleri genel olarak; hastaya, tanm1 ve tedavi uygulamalarina

10



ve infeksiyon kontrolilne bagl risk faktorleri olmak iizere ii¢ grupta toplamak

miimkiindiir (7,20,23-25).
4.6.1. Hastaya Bagh Risk Faktorleri

Tleri yas, cinsiyet, beden kiitle indeksi, sigara ve alkol kullanimi, kronik
hastaliklar, travmanin mekanizmasi ve tipi, yaralanma siddet skoru (ISS), glaskow
koma skalas1 (GKS), Acute Physiologic Assessment and Chronic Health Evalution
(APACHE 1II Skoru), nozokomiyal pnomoni gelisme riskini arttiran hastaya bagl risk
faktorleridir (7,23,24).

4.6.1.1. Yas

lleri yas grubunda mortaliteyi arttiran temel neden kronik hastaliklardir. Bu yas
grubundakiler viicut yapilarindaki deformasyona bagl olarak travmadan daha fazla
etkilenmektedirler. Ayrica, yas ilerledikce T-hiicre fonksiyonlar1 bozulur ve serum IgG
diizeyinde azalmalar olur. Akciger fonksiyonlarinda ve klerans mekanizmalarinda da
yasa baghi bozulmalar meydana gelir. Tiim bu faktorler yashlarda nozokomiyal

pnomoni gelisme riskinin artmasinin nedenlerindendir (26).

4.6.1.2. Cinsiyet

Bati iilkelerinde travma hastalarinda kadin erkek orami birbirine yakin iken
iilkemizde travma hastalarinin %87’ sinin erkek olmasi erkeklerin travmaya daha agik
konumda bulundugunu gostermektedir. Egitimsizlik, toplum kurallarina uymama,
kazalar (trafik, is, ev), atesli silah tasima ve kullaniminin artis1, dikkatsizlik, diisme veya
intihar amacl yiiksekten atlamalar, teror olaylar1 ve savas gibi bir¢ok sebep bu orani
arttirmaktadir. Ayrica bazi epidemiyolojik ve klinik ¢alismalarda ise bayan hastalarda
travma ve hemorajik sok sonrasi sepsis ve septik komplikasyonlar nedeniyle mortalite
insidansinin daha diisikk oldugu saptanmistir. Yogun bakim iinitelerinde yapilan
calismalarda da bayan hastalarda sepsis oran1 ve sepsis nedeniyle mortalite oraninin

anlamli derecede diisiik oldugu dikkat ¢ekicidir (18,27).
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4.6.1.3. Beden Kiitle indeksi (BKI)

BKi hastanin beslenme durumu ile ilgili bilgi vermektedir. BKI yiiksek
hastalarda gogiis duvarn hareketleri ve akciger voliimii azalmaktadir. Ayrica bu
hastalarin yavas hareket etmeleri distansiyona, diyafragma hareketlerinde sinirlamalara
ve akcigerlerde hipoventilasyona neden olur. Bu nedenle, BKI yiiksek hastalarda
atelektazi, aspirasyon pnomonisi ve pulmoner emboli gibi komplikasyon olasiliklar
artar. BKI normalin altinda olan hastalar da ise malnutrisyon sonucu atelektazi ve
pnomoniye yol agan solunum fonksiyonlar1 bozuklugu sik goriilir (28,

http://www.toraks.org.tr/mse.php?pid=160 Erisim Tarihi: 27.09.2007).
4.6.1.4. Sigara Kullanim

Sigara, en sik kronik akciger hastaligi nedenidir. Respiratuar epitel ve silialara
toksik olmasi nedeniyle mukus transportunu engeller ve bdylece infeksiyona egilimi
arttirir.  Sigara igenlerde  pulmoner komplikasyonlar 2-6 kat artmaktadir. (28,
www.gata.edu.tr/dahilibilimler/ichastaliklari/files/Dersler/80.pdf -  Erisim tarihi
21.06.2007).

4.6.1.5. Alkol Kullanim

Alkol bagimlis1 hastalarda mekanik savunma faktorleri olumsuz olarak etkilenir
ve infeksiyon gelisimi kolaylasir. Yogun alkol kullanimina bagli biling bulaniklig
nedeniyle glottisin kapanmasi bozulmakta ve Oksiiriik refleksi engellenmektedir. Alkol
bagimlis1 hastalarda oral hijyen bozuktur, bu nedenle orofarinks aralikli olarak Gram-
negatif basiller ile kolonize olur. Akcigerlerde mukosiliyer fonksiyon bozulur, siilfaktan

iiretimi azalir dolayisiyla nozokomiyal pnomoni gelisme riski yliksektir (29).
4.6.1.6. Kronik Hastahklar

Travmaya ugrayan hastada kronik hastaliklarin bulunmasi travmaya yaniti
agirlagtinir. Kronik obstriiktif akciger hastaligi, kistik fibroz ve bronsektazi gibi kronik
akciger hastaliklari, diyabetes mellitus, konjestif kalp yetmezligi ve bobrek yetmezligi
gibi organ yetmezlikleri, ¢esitli hematolojik ve immiin yetmezlik durumlar1 lokal veya

sistemik savunma mekanizmalarin1 bozarak, pndmoni gelisme riskini arttirir (5,23,30).
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4.6.1.7. Travmanin Mekanizmasi

Fiziksel travmalar olus mekanizmasi yoniinden baslica kiint ve penetran

travmalar olmak iizere ikiye ayrilir (10,16).

Kiint ve penetran yaralanmalara bagl dliimlerin biiyiik cogunlugu ilk birkag saat
i¢inde olur. Kanama, solunum yetmezIligi, kafa travmasi erken donemde 6liimiin baslica
nedenleridir. Erken girisim yapilabilen ve uygun bicimde taginabilen acil vakalarda
yasama sans1 artar. Bu vakalarda tedavinin sonucunu belirleyen ve maliyetini arttiran
faktor, araya giren infeksiyonlardir. Kiint ve penetran travmaya maruz kalmis kisilerin

%30-86’s1inda 6liim nedeninin infeksiyon oldugu gosterilmistir (4).
4.6.1.8. Travmann Tipi

Multipl Travma: Multipl travma; bircok kaynakta “multisistematiktravma”
olarak adlandirilan birden fazla yasamsal organ sisteminin yaralandigi travmay1 anlatir.
Ornegin; toraks travmasi ve femur kirig1 multipl tavma iken, tibia ve radius kirigr ise
multipl travma degildir. Motorlu ara¢ kazalarinda multipl travmalar oldukca yaygindir
(%89). Multipl travmaya baglh oliimlerin yarisindan fazlasinda kafa travmasi, agirlikh

olarak sonucu belirleyicidir olmaktadir (31,32).

Multipl travmali hastalarda lokal immiinolojik savunma mekanizmalarinin ve
oksiiriik refleksinin bozulmasi, akciger dokusunun hasar gérmesi, hava yollarinda kan

ve yabanci cisim bulunmasi nozokomiyal pnomoni gelisme riskini arttirir (4,25,33,34).

Kafa Travmalari: Travmaya bagh oliimlerin yarisindan fazlasinda kafa travmasi
onde gelen nedendir ve Tiirkiye nin kendine 6zgii kosullar1 gozoniine alindiginda, trafik
kazalari, ¢cocuklarin yiiksekten diismeleri ve atesli silah yaralanmalarinin sikligi, kafa
travmasini toplum sagligi sorunlarinin en 6nemlilerinden biri haline getirmektedir. Kafa
travmali bir hastanin hastalik siireci icinde, siniizit, pulmoner 6dem, atelaktezi,
pnomoni, diabetes insipidus, siv1 ve elektrolit dengesi bozukluklari, ileus gibi cesitli
organ bozukluklar1 gelismektedir. Kafa travmali hastalarda erken donemde immun
sistemdeki degisimlerden dolayr solunum sistemi zarar gormektedir. Ozellikle

ventilatorle iliskili pnomonilerde 6nemli risk faktoriidiir. (4,23,31,35-39).
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Vertebra Travmalar:: Gelisen tan1 ve tedavi olanaklarina karsin vertebra
yaralanmalar1t hem bireysel ve sosyal bir trajediye yol agmasi, hem de ekonomik kayip
nedeni ile toplumsal saglik sorunlar1 arasinda 6nemli bir yer tutmaktadir. Cs seviyesinin
tizerindeki omurilik yaralanmalarinda solunum kaslariin etkilenmesine bagli olarak
solunum giicliigii ve hipoperfiizyonun kendisi de ¢ogu zaman entiibasyon ve mekanik
ventilasyonu gerekli kilmasi nedeniyle nozokomiyal pnomoni gelisme riskini yiikseltir

(31,40).

Toraks Travmalari: Toraksin viicutta oldukca genis bir yer kaplamasi ve toraks
boslugu icinde yasamsal 6nemi olan organlarin bulunmasi nedeniyle bu bolgeye iliskin
travmalara ve travma sonrasi Oliimlere sik rastlanmaktadir. Toraks travmalarinin
nedenleri arasinda motorlu ara¢ kazalarn birinci siray1r almaktadir. Yasami tehdit eden
toraks travmalarinin ilk degerlendirilmesi ve tedavisi yapildiktan sonra, dikkatin agri
kontrolii ve solunum fizyoterapisine ¢evrilmesi gerekir. Yetersiz agri tedavisi ve zayif
pulmoner hijyen, toraks tiipiiniin bulunmasi nozokomiyal pnomoni riskini yiikseltir

(3,4,33,34,41-43).

Abdominal Travma: Abdominal travmalan kafa, boyun ve toraks travmalarindan
sonra iiciincii siklikta goriiliir. Kiint abdominal travmalar daha sik olup bu travmalarin
2/3’1 trafik kazas1 sonucu olusur. Siklikla toraks travmalan ile birlikte goriiliir. Tim
travmaya bagli Oliimlerin %10’u abdominal travmalarina baghdir. Abdominal
travmalar, kafa ve gogiis travmalarindan daha az o6liimciil olmasina ragmen, kendisine
bagh oOliimlerin erken tan1 ve tedavi ile yiiksek oranda Onlenebilir olmasi nedeni ile
Onemini korumaktadir. Abdominal travma nedeniyle karin kaslarinin ekspirasyona
katkisinin azalmasi ile maksimal ekspiratuvar kuvvet de azalir. Bu durum oksiirme ve
sekresyonlarin atilmasini da giiglestirerek nozokomiyal pnomoni riskini arttirmaktadir

(34,40,44).

4.6.1.9. Yaralanma Siddet Skoru (ISS)

Yaralanma Siddeti Skoru (ISS) formu ilk kez 1974 yilinda Baker ve arkadaslari
tarafindan Kisaltilmis Yaralanma Skalas1 (AIS) gelistirilmis olup, ¢oklu yaralanmalar
icin AIS kod sistemine dayanan yaralanma siddetini belirleme sistemidir. ISS’sin de

yaralanma siddeti; farkli viicut bolgelerinden en ciddi yaralanan ii¢ viicut bolgesindeki
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yaralarin en yiikksek AIS degerlerinin kareleri toplami ile hesaplanir. Hastalar “1” ile

75’ arasinda yaralanma siddet puam alir (45-47) (Ek-1)

Yaralanma siddet skoru (ISS) 30’un iizerinde olan hastalarin %50’sinde
infeksiyoz inflamatuar komplikasyon gelismezken, %50’sinde travmaya cevap olarak
konak savunma sisteminin de8ismesi ya da baskilanmasi sonucunda normal diizen
saglanamamaktadir. Geligen sistemik siirecte sepsis ve travmada direkt etkilenmeyen
organ veya organlarda yetmezlikler gelisir. Bu siire¢ sonunda mortalite ileri derecede

artmakta, %80’lere ulasmaktadir (18,19)
4.6.2.10. Glaskow Koma Skalas1 (GKS)

Hastanin biling¢ diizeyinin kantitatif olarak degerlendirilmesini saglar. Glaskow

koma skalasi :

3-8 arasinda veya bagka bir deyisle 8 ya da altinda ise koma,
9-12 arasinda ise orta derecede kafa travmasina,

13-15 arasinda ise hafif derecede kafa travmasina isaret eder (48).

Glaskow koma skalas1 8’in altinda olan hastalarda endotrakeal entiibasyonu ve
mekanik ventilasyonu gereklidir. Komadaki hastalarin mekanik ventilasyon siirelerinin
daha uzun olmasi ve hava yolunu kontrol edememeleri nedeni ile aspirasyon olasiliginin
yiiksek olmasinin pnomoni riskini arttirmaktadir. Craven ve arkadaglarinin yaptiklari bir
arastirmada, hastalarda koma varlifinin nozokomiyal pndmoni sikligim arttirdigi

vurgulanmistir (7,9,49,50).

4.6.2.11. Acute Physiologic Assessment and Chronic Health Evalution
“APACHE” II Skoru

Pnomoniye eslik eden hastaligin ciddiyeti Apache II skorlama sistemiyle
saptanabilmektedir. Apache II skoru; 12 fizyolojik parametrenin degerlendirilmesi
temeline dayanmaktadir. Bu skorun yiiksek olmasi mortalitenin yiiksek olmasiyla

esdegerdir (51-53) (Ek-2).

Yogun bakim iiniteleri, hastane boliimleri icinde mortalitesi en yiiksek

birimlerdir. Yogun bakim {initelerinde izlenen hasta gruplarina ve o6zelliklerine bagh
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olarak mortalite %16 ile %67 arasinda degisir ve mortalite iizerine etkili oldugu
bildirilen pek cok faktdr vardir. Bunlarin i¢inde 6zellikle mekanik ventilasyon (MV)
gerektiren solunum yetmezliginin bulunmasi, komplikasyon gelismesi (renal yetmezlik,
sepsis gibi.) ve yiikksek Apache II skoru iizerinde en ¢ok durulan risk faktorleridir.
Teorik olarak en yiiksek olan Apache II skoru 71 olmakla birlikte 50’nin iizerinde pek

goriilmemektedir (54).
4.6.2. Tam ve Tedavi Uygulamalarina Bagh Risk Faktorleri

Hastanin orofarenks florasini degistiren, aspirasyon riskini arttiran ve hasta
savunma mekanizmalarint bozan her tiir medikal ve invaziv girisim nozokomiyal
pnomoni gelisme riskini arttirir. Bunlar; yogun bakimda kalis siiresi, cerrahi girigim tipi
ve siiresi, mekanik ventilasyon ve siiresi, endotrakeal entiibasyon ve siiresi,
reentiibasyon, entiibe hastanin transportu, trakeostomi, nazogastrik tiip kullanimu,
bronkoskopi, intrakranial basing monitorii, toraks tiipii, kullanilan ilaglar, enteral

beslenme ve total paranteral beslenmedir (23).
4.6.2.1. Yogun Bakimda Kahs Siiresi

Hastanelerde her ne kadar tiim servisler ve tiim birimler nozokomiyal
infeksiyonlar acisindan risk altinda ise de 6zellikle invaziv girisimlerin yogun ve kritik
hastalarin bol oldugu yogun bakim tiniteleri ¢ok daha fazla risk altindadir. Yogun bakim
iinitelerinde en sik goriilen infeksiyonlar nozokomiyal pnomoniler ve bakteriyemilerdir.
Nozokomiyal pnémoniler yogun bakim iinitelerinde morbidite ve mortalite acisindan ilk
siradadir. Yogun bakim iinitesinde uygulanan tedavi ve invaziv girisimler nedeniyle,

kalis siiresi uzadik¢a nozokomiyal pnodmoni gelisme riski artmaktadir (21,55).
4.6.2.2. Cerrahi Girisim Ozellikleri

Cerrahi girisim siiresi: Uc¢ saat ve daha uzun siiren cerrahi girisimler riskli

olarak kabul edilmektedir (56).

Cerrahi girigim tipi: En 6nemli intraoperatif risk faktorii cerrahi girisim yapilan
bolgedir. Cerrahi girisim yapilan bolge diyafragmaya ne kadar yakinsa postoperatif

akciger komplikasyon olasiigi o kadar artar. Ozellikle toraks, abdominal, kafa ve
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boyun operasyonlarinda nozokomiyal pnomoni riski artar (24,53).
4.6.2.3. Mekanik Ventilasyon ve Siiresi

Yogun bakim iinitelerinde gelisen nozokomiyal pnomoni i¢in bilinen en biiyiik
risk faktorii mekanik ventilasyondur. Mekanik ventilasyona bagl hastalarda patojenler
i¢in ek giris yollar1 ortaya ¢ikmaktadir. Bunlar; farengeal floranin endotrakeal kaf
etrafindan sizmasi, nazotrakeal entiibasyon yapilmigsa sinuzal ostiumun blokaji ve
infekte olmasi, lokal travma, alt solunum yollar1 klirensinin bozulmasi, hava yolu ile
indirekt olarak diger kritik hastalarla temas, calisanlarin elleri yolu ile patojenlerle

direkt temasidir.

Ulusal Nazokomiyal Infeksiyon Izleme sisteminde yaymnlanan ve 498.998
hastay1 kapsayan bir raporda nozokomiyal pnomoni olgularinin %83’iiniin mekanik
ventilasyondaki hastalarda gelistigi bildirilmistir. Mekanik ventilasyonda kalma siiresi
uzadikca nozokomiyal pnomoni sikligi  dogru orantili olarak artmaktadir

(6,20,24,25,53,57-62) .
4.6.2.4. Entiibasyon

Nozokomiyal pnomoni gelisiminde konak savunmasini bozmasi, lokal travma ve
inflamasyona yol acmasi ve biriken subglotik sekresyonlarin aspirasyon riskini

arttirmasi nedeniyle entiibasyon bagli basina bir hazirlayici faktordiir (53).

Entiibasyon sirasinda orofarengeal organizmalar tiip araciligr ile alt solunum
yollarina taginirlar. Entiibe hastalarda glottis tam olarak kapanmadigi icin etkin bir
oksiiriik saglanamaz. Bunlara ilaveten endotrakeal tiipiin i¢ yiizeyine mikroorganizmalar
kiimeleserek bir biyofilm tabakasi olustururlar. Boylece antibiyotiklerden ve savunma
mekanizmalarindan korunurlar. Biyofilm pargalar1 ventilasyon akiminin etkisiyle,
trakeal aspirasyon sirasinda veya tiip hareketleri ile tiip yiizeyinden ayrilarak akcigerlere
ulagilabilirler. Sonug olarak endotrakeal tiipiin kendisi hem bakteri kolonizasyonu i¢in
uygun bir ortam hem de mikroorganizmanin akcigerlere engelsiz ulagsmasi icin uygun

bir yol olusturur (23,53,63).
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4.6.2.5. Reentiibasyon

Endotrakeal tiipiin nozokomiyal pnomoni igin olusturdugu risk yaninda,
tekrarlanan entiibasyon islemleri bu mikroorganizmalarin akcigerlere aspirasyonunu
daha da kolaylastirarak nozokomiyal pnomoni gelisme riskini arttirmaktadir.
Endotrakeal tiipe iliskin manipiilasyonlarin riski yaklasik 2 katina ¢ikardig: bildirilmistir
(23,53).

4.6.2.6. Nazogastrik Tiip Kullanim

Mekanik ventilator uygulanan hastalara mide distansiyonu 6nlemek ve beslenme
destegi saglamak i¢in nazogastrik tiip takilir. Nazogastrik tiipiin takilmasi nazofarengeal
kolonizasyonu arttirarak, mide igeriklerinin refliisiine neden olarak veya tiip yolu ile
mideden {iist solunum yollarina mikroorganizmanin yer degistirmesine neden olarak

nozokomiyal pnomoni gelisiminde rol oynar (23,53)
4.6.2.7. Trakeostomi

Trakeostomi acgilan hastalarda akciger savunma mekanizmalart bozulur.
Hastanin akcigerlerine giren hava iist solunum yollarinin temizleyici 6zelliginden
yararlanmaz, Oksiiriik refleksi bozulmustur ve etkili bir oksiiriik olusturamadigi icin
akcigerlerde sekresyon birikimine neden olmasi nozokomiyal pnémoni gelisiminde rol

oynar (58,64).
4.6.2.8. Bronkoskopi

Bronkoskop ile larenks ve trakea yoluyla girilip, bronsial agacin incelenmesidir.
Bu uygulama bronglardaki patolojik degisikliklerin belirlenmesine yardimci oldugu
gibi, istendiginde biyopsi alinmasini da saglar. Uygulama sonrasi glotis ddemi ve
pnomoni gibi komplikasyonlar icin hasta gozlenmelidir. Bronkoskopi, mekanik
ventilasyona bagli hastalarda patojenler i¢in ek giris yolu saglamaktadir. Bronkoskopi
sirasinda sedasyon uygulanmasi, eger hasta supin pozisyonunda ise aspirasyon riskini

arttirir (23,65).

18



4.6.2.9. Toraks Tiipii

Yasami tehdit eden toraks travmalarinda, yetersiz agn tedavisi, zayif pulmoner

hijyen ve toraks tiipiiniin bulunmasi1 nozokomiyal pnomoni riskini yiikseltir (4).
4.6.2.10. Intrakranial Basin¢ Monitorii

Intrakranial basing, intrakranial kavitenin ii¢ elemamnin nasil dengelendigini
gosterir. Serebral perfiizyon basinci, arteryal basing ile intrakranial basing arasindaki
fark olarak hesaplanir. Arter basinci veya intrakranial hacimde degisimler serebral
perfiizyon basincini ve beyin dokusunun biitiinliigiinii etkiler. Arter basinci siirekli ve
yeterli serebral perfiizyon basincini (serebral kan akimini) saglamak i¢cin 60-160 mmHg
arasinda olmalidir. Intrakranial basing artisinin klinik belirtileri her zaman mevcut
olmayabilir. Bu nedenle intrakranial basing artisina neden oldugu bilinen aktivitelerde
hastanin intrakranial basinci monitorden izlenir. Intrakranial basing monitdrizasyonu
cerrahi girisim gerektiren invaziv bir uygulama olmasi nedeniyle infeksiyon riski
yiiksektir. Bu uygulamanin yapildig1 hasta grubu genellikle glaskow koma skalasi 8
veya daha diisiik hastalardir (7,18,66).

4.6.2.11. Entiibe Hastalarin Transportu

Tam ve tedavi amagh radyolojik inceleme ve cerrahi girisimlerde entiibe
hastalarin transportu nozokomiyal pnomoni riski dort kat artmaktadir. Kollef ve
arkadaslarinin yogun bakim hastalar iizerinde yapmis olduklan caligmada, mekanik
ventilasyon destegi alan hastalarda yogun bakim disina transportun pnémoni gelisimini
arttirdign  gosterilmistir. Transport sirasinda hastanin supin pozisyonunda olmasi,

nazogastrik ve ventilator tiiplerinin bakiminin yapilmamasi risk olusturur (24,67)
4.6.2.12. Enteral beslenme

Yapilan calismalar, enteral beslenmenin gastrik icerigi seyreltmesi sonucu
pH’'nin  artmasi ile kolonizasyonu arttirdigi  gosterilmistir.  Kolonizasyon,
gastroozefageal reflii ve aspirasyona neden olmast nozokomiyal pnomoni riskini

arttirmaktadir (23,24,53).
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4.6.2.13. Total Parenteral Beslenme

Total parenteral beslenme gibi beslenme bozuklugu sonucu ortaya c¢ikan
malniitrisyonu gidermeye yonelik girisimler konak savunmasim Onemli oranda

etkileyerek nozokomiyal pnémoni riskini arttirir (21).
4.6.2.14. Kullamlan flaclar

Sedatif etkili Ilaglar: Sedatiflerin kullamlmasi biling durumunda degisikliklere
yol acar ve Oksiiriik refleksini baskilayarak aspirasyon riskinin artmasina neden
olmaktadir. Ozellikle mekanik ventilasyona bagli hastalarda uyumunu arttirmak
amaciyla kullanilan kas gevsetici veya paralitik ilaglarin siirekli kullanimlar1 mekanik

ventilatdrden ayrilmayi geciktirerek infeksiyon gelisimini kolaylastirir (23,24,34,58).

Narkotik Analjezikler: Narkotik analjezik kullanimi midenin asir1 distansiyonuna
neden olarak bakterilerin bagirsaktan refliisiinii kolaylastirabilir. Ayrica santral sinir
sistemi fonksiyonlarin1 bozarak, ozellikle yashi ve yutma fonksiyonlari bozulmus

hastalarda aspirasyon riskini arttirir (24,68).

Antibiyotik  kullanimi: Ozellikle mekanik ventilasyon tedavisi alanlarda,
postoperatif hastalarda ve durumu kritik olanlarda nozokomiyal pnémoni gelisimini
onlemek i¢in siklikla profilaktik olarak sistemik antibiyotikler kullanilmaktadir Rello
ve arkadaslarinin entiilbe hastalarda yapmis oldugu bir c¢alismada, antibiyotik
kullaniminin erken ventilatére bagli pnomoni gelisimi i¢in koruyucu oldugu ancak
sonraki donemlerde bu etkisinin kayboldugu gosterilmistir. Bununla birlikte profilaktik
antibiyotik kullanimi nozokomiyal pnomoni gelisimini geciktirse bile ¢ok ilaca direncli
patojenlerle siiperinfeksiyon riskini arttirmaktadir. Sadece proflaktik olarak antibiyotik
kullanimi degil kisa siire 6ncesinde antibiyotik kullanim oykiisiiniin olmas1 da direngli

veya invaziv patojenlerle infeksiyon riskini arttiran faktorlerdendir (23,24,53,57,60,69).

Antiasid ve H; reseptor antagonistleri: Mide pH’ simin normalde asit olmasi
bakterilerin iiremelerini engellemektedir. Midedeki asit bakteriyel kolonizasyonu
engelleyici bir role sahiptir. Asiditesinin azaldigi durumlarda mide, orofarenkste
bulunan mikroorganizmalarla veya duodenal reflii sonucu bagirsak florasinda bulunan

mikroorganizmalarla kolonize olur. Mide kolonizasyonundan sonraki birka¢ giin i¢inde
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bakteriler orofarenkse oradan da akcigere aspire edilir. Postoperatif donemde veya
mekanik ventilasyon sirasinda stres iilserlerine bagli kanamalar1 6nlemek i¢in kullanilan
antiasit Hy reseptor antagonistleri mide pH’sin1 arttirarak midenin mikroorganizmalarla
kolonize olmasina neden olur. Boylece nozokomiyal pnomoni riski artmaktadir

(7,24,68).

Kortikosteroid ~ve Sitostatik Ilaclar: Degisik amaglarla uygulanan bu ilaclar
hastanin savunma mekanizmasini baskilamak suretiyle 6zellikle hiicre i¢i patojenlerle

infeksiyon riskini arttirir (23,24).
4.6.3. infeksiyon Kontroliine Bagh Risk Faktorleri
4.6.3.1. Saghk Calisanlarimin Elleri ile Kontaminasyon

Nozokomiyal pnomoniye neden olan patojenler oOzellikle yogun bakim
iinitelerinde olmak iizere hastanenin her yerinde bulunur. Bu mikroorganizmalarin
hastalara gecisi ¢cogunlukla hastadan sorumlu saglik calisanlarinin bu mikroorganizma

ile kolonize veya kontamine olmus elleri araciligi ile olur (5,23,24).
4.6.3.2. Solunum Aletleri ile Kontaminasyon

Tedavi (nebiilizator, ventilator vb.), tam (bronkoskopi, spirometri vb.) veya
anestezi amach kullanilan cesitli solunum aletlerin kullanimlarinda uygun sterilizasyon
veya dezenfeksiyon kurallarina uyulmazsa bu solunum aletleri nozokomiyal pnémoniye
yol acan mikroorganizmalar i¢in potansiyel bir kaynak olusturur. Bu iglemler sirasinda
mikroorganizmalar solunum aletinden hastaya, hastadan hastaya, aym hastadan

viicudun herhangi bir yerinden alt solunum yollarina gecer (23,53).
4.6.3.3. Klimalar ile Kontaminasyon

Klimalar yolu ile bulasan hastaliklarin en 6nemlisi, Lejyoner Hastalig: (Klima
Hastalig1) olarak adlandirilir. Bu hastalik ilk kez, 1976 yilinda ABD’nin Filedelfiya
kentinde lejyoner askerlerinin yaptiklar1 bir toplantida, salonda bulunan kisilerde
goriilmiis ve bunun havalandirma sisteminden kaynaklandigi anlasilmistir. Hastaliga
neden olan ise klima sistemindeki Legionella Pneumophilia adindaki bir bakteridir.

www.saglik.gov.tr/extras/mevzuat/g_lejyonerh_kontrolp.pdf Erigim Tarihi 29.08.2007).
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Legionella bakterilerinin neden oldugu pnomoni, erkeklerde, sigara igenlerde,
alkoliklerde, baz1 hastaliklar olanlarda (kalp ve damar hastaligi, kronik bronsit, diabetes
mellitus, bobrek hastaligi gibi) ve bagisiklik sistemi baskilanmis olanlarda, kortizon
kullananlarda Legionella infeksiyonlart %80 gibi yiiksek mortalite ile seyretmektedir.
Boyle durumlarda hastalik salginlar seklinde goriilmektedir. Nozokomiyal pndmonilerin
9%1-40 kadarinda bu bakterilerin etken oldugu belirtilmektedir. Cesitli yayinlarda

nozokomiyal legionella mortalitesinin %30-50 arasinda oldugu bildirilmektedir (70,71).
4.7. Nozokomiyal Pnémoninin Onlenmesi

Nozokomiyal pnomoninin 6nlenmesi ve kontroliinde rol oynayan ii¢ temel
yontem,;
e Personel egitimi ve siirveyans,
e Infeksiyona neden olan mikroorganizmalarin kaynagini ortadan kaldirmak,

e Infeksiyona zemin hazirlayan faktorleri azaltmak (8).

Personel Egitimi ve Siirveyans: Nozokomiyal pndmoniyi Onlemek igin
infeksiyon kontrol komitelerince yazili prosediirler hazirlanmasi ve bunlara uygun
bicimde personel egitimi yapilarak, egitimlerin siirekliliginin saglanmas1 gerekmektedir.
Yogun bakim iinitesinde calisan personel, nozokomiyal pnomonileri Onleme ve
kontroliine iligkin periyodik olarak hizmet i¢i egitimlerle desteklenmeli ve

denetlenmelidir (8,72).

Infeksiyona Neden Olan Mikroorganizmalarin Kaynagini Ortadan Kaldirmak:
Solunum problemlerinin tedavisinde ve tanisal invaziv girisimlerde aseptik tekniklere
uyulmasi, tam1 ve tedavide kullamilan alet ve gereclerin uygun yontemlerle
sterilizasyonu ve dezenfeksiyonu, manipilasyondan kaynaklanan bulagmay1 azaltmanin

birinci kosuludur. Capraz bulasmay1 azaltmada en etkin yol ise el yikamadir (8,68,72).

Infeksiyona Zemin Hazirlayan Faktorleri Azaltmak: Mikroorganizmalar,
resiisitasyon malzemeleri, solunum hortumlari, spirometreler ve T- parcalarn ile
bulasabilirler. Solunum tedavisinde kullanilan alet ve gereclerin kullanim1 ve

dezenfeksiyonu ile ilgili her hastanede standart oneriler hazirlanmalidir (8,55).
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Klimalarin Bakimi: Nozokomiyal pnomoninin 6nlenebilmesi icin, bakterilerin
bulunabilecegi ortamlarin saptanmasi ve uygun sekilde dezenfeksiyonu ¢ok 6nemlidir.
Havalandirma sistemleri, su depolari, kapali alanlardaki havuzlar, dug basliklari ile bazi

tibbi aletler bulagicilik agisindan dikkatle kontrol edilmelidir (70).
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Arastirmanin Sekli

Arastirma, acil cerrahi yogun bakim {initesine transfer edilen travma
hastalarinda nozokomiyal pnomoni gelisimine iliskin risk faktorlerinin belirlenmesi

amaciyla, tanimlayici ve karsilastirmali olarak yapildi.
5.2. Arastirmada Yanitlanmasi Beklenen Sorular

1. Arastirma kapsamina alinan hastalarin bireysel 6zellikleri (yas, cinsiyet, beden

kiitle indeksi, kronik hastaliklari, aliskanliklart) nasildir?
2. Travmanin mekanizmasi ve tipi, ISS, GKS, Apache II Skoru nasildir?

3. Acil cerrahi yogun bakim {iinitelerinde yatan travma hastalarinda nozokomiyal

pnomoni siklig1 nedir?

4. Acil cerrahi yogun bakim iinitelerine transfer edilen travma hastalarinda travma

tiplerine goére nozokomiyal pnomoni gelisme siklig1 nedir?

5. Acil cerrahi yogun bakim {iinitelerinde yatan travma hastalarinda nozokomiyal

pnémoni olusumuna yol acan risk faktorleri nelerdir?
5.3. Arastirmanin Yapildig: Yer ve Zaman

Arastirma, Istanbul Universitesi (IU) Istanbul Tip Fakiiltesi (ITF) Genel Cerrahi
Anabilimdali Travma ve Acil Cerrahi Servisi Acil Cerrahi Yogun Bakim Unitesinde

Haziran 2006- Haziran 2007 tarihleri arasinda yapildi.

I.U. ITF Acil Cerrahi Yogun Bakim Unitesi, Genel Cerrahi Anabilim Dalina
bagh olup, Travma ve Acil Cerrahi binasinin ii¢iincii katinda yer almaktadir ve 10 yatak

kapasitesine sahiptir.
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5.4. Evren ve Orneklem Secimi

5.4.1. Arastirmanin Evreni

Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Acil Cerrahi Yogun Bakim

Unitesine transfer edilen hastalar olusturdu.

Aragtirmanin yapildig1 hastanenin acil cerrahi yogun bakim iinitesine 2004-2005
yillar arasinda travmaya maruz kalmig 127 hasta tedavi edilmek iizere kabul edilmis, bu
hastalardan 90’1 arastirmadaki kriterlere uymaktadir. Bu say1 arastirmanin evrenini

olusturdu.
N: Evrendeki birey sayis1  (N:90)
5.4.2.Arastirmamin Orneklemi

Arastirmanin evreni 6rneklemi teskil etmis olup, evrendeki sayiya ulasana kadar

devam edildi.

Acil cerrahi yogun bakim {initesinde travma nedeniyle tedavi goren, 18 yas ve
iizerinde olan, hastaneye bagvurdugu zaman herhangi bir pndmoni bulgusu olmayan,

hastaneye bagvurmasindan 48 saat gecen 90 hasta drneklem kapsamina alindi.

n: Ornekleme alinacak birey sayisi (n:90)
5.5.Verilerin Toplanmasi

Arastirmada veriler, veri toplama formu (Ek-1) kullanilarak, hastaya ait dosya ve
kayitlardan, hasta yakimindan ve hastanin kendisinden yararlanarak elde edildi.
Hastalara veya yakinlarina, etik kurallar cercevesinde bilgi vermek ve onam almak igin

ise; Hasta Bilgilendirme Formu (Ek-2) ve Hasta Onay Formu (Ek-3) kullanildi.
5.5.1. Veri Toplama Formu

Hastaya bagh risk faktorleri, tam1 ve tedavi uygulamalarina bagh risk faktorleri

olmak {iizere iki boliimden olustu.
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Birinci boliimde (hastaya bagl: risk faktorleri), yas, cinsiyet, boy, kilo, sigara ve
alkol kullammi, kronik hastaliklar, kronik hastaliklar varsa hangileri, travmanin
mekanizmasi, travmanin tipi, yaralanma siddet derecesi, glaskow koma skalasi, apache

II skoru, olmak tizere 13,

Ikinci boliimde (tani ve tedavi uygulamalarina bagl risk faktérleri) ise, yogun
bakimda yatis siiresi, genel anestezi altinda cerrahi girisim, cerrahi girisim siiresi,
cerrahi girisim tipi, mekanik ventilasyon ve siiresi, uygulanan invaziv girisimler,
entiibasyon siiresi, kullanilan ilaglar, antibiyotik kullanim siiresi, enteral beslenme, total
parenteral beslenme, entiibe hastanin hastane i¢inde transportu olmak iizere 13, toplam

26 sorudan olusturuldu (Ek-1).
5.6. Arastirmanin Degiskenleri

5.6.1. Bagimsiz Degiskenler

Arastirmada tamimlanan bagimsiz degiskenler; yas cinsiyet, beden kiitle indeksi,
sigara ve alkol kullanimi, travma mekanizmasi, travmanin tipi, glaskow koma skalasi,
apache II skoru (Ek-4), yaralanma siddet skoru (Ek-5), kronik hastaliklar, yogun
bakimda yatis siiresi, invaziv girisimler, mekanik ventilasyon ve entiibasyon siiresi,
cerrahi girisim, cerrahi girisim siiresi ve tipi, kullanilan ilaglar, antibiyotik kullanim
siiresi, enteral beslenme, total parenteral beslenme, entiibe hastanin hastane icinde

transportudur.
5.6.2. Bagimh Degiskenler

Aragtirmada tanimlanan bagimli degisken ise, nozokomiyal pnomonidir. Acil
cerrahi yogun bakim iinitesinde; kor endotrakeal aspirasyon ile alinmis pozitif trakeal
kiiltiir 6rnegi, 16kosit sayist >10.000 veya <4000, ates >38 ¢, akciger grafisinde
saptanan yeni pulmoner infiltrasyon, piiriilan sekresyon bulgulariyla Infeksiyon
Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji konsiiltan hekimi tarafindan tani1 konulmaktadir.
Kontaminasyonu Onlemek i¢in trakea aspirasyonlart standart olarak tek kullanimlik

sondalar ile, hastalarin kendilerine ait aspirasyon sistemi ile yapilmaktadir (9).
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5.7. Veri Toplama Formlarimin Sinanmasi

Veri toplama formlarimin kullanilabilirligini  degerlendirmek amaci ile
orneklemde belirtilen 6zelliklere uyan 10 hastaya on uygulama yapildi. Anlasilmayan
soru olmadigr belirlendi. Bu nedenle 6n uygulama yapilan hastalar arastirma kapsamina

alind.
5.8. Veri Toplama Formlarinin Kullanilmasi

Verilerin toplanmasina, arastirmanin yapildigi {U ITF Genel Cerrahi Anabilim
Dalindan ¢alisma izni (Ek-6) Marmara Universitesi Etik Kurul onay1 (Ek-7) ve Saglik
Bilimleri Enstitiisi Yonetim Kurulu onayr alindiktan sonra baslandi. Orneklemde
belirtilen 6zelliklere uyan travma hastalarina veri formu uygulanmadan 6nce hasta
yakinlanyla yiiz ylize goriiglilerek, arastirmanin amaci agiklandi (Ek-2) ve yazili

onamlar1 alind1 (Ek-3).

5.9. Arastirmamin Simirhliklar:

® Arastirmanin sadece Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Acil Cerrahi

Yogun Bakim Unitesinde yapilmis olmasi,
® Sadece travma hastalarinin alinmasi,

® 18 yas iistii hastalarin alinmasi sinirlhilik olarak kabul edildi.
5.10. Verilerin Degerlendirilmesi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi.
Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayic1 istatistiksel metodlarin (Ortalama,
Standart sapma) yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim
gosteren parametrelerin gruplar aras1 karsilastirmalarinda student t testi kullanildi.
Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher’s Exact Ki-Kare testi;
ODDS risk analizi kullanildi. Sonuglar % 95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05

diizeyinde degerlendirildi.
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6. BULGULAR

Acil cerrahi yogun bakim {initesine transfer edilen travma hastalarinda
nozokomiyal pnomoni gelisimine iliskin risk faktorleri incelendigi arastirmada elde

edilen bulgular dort boliimde ele alindi.

6.1. Hastaya bagl risk faktorleri,

6.2. Tam ve tedavi uygulamalarina bagl risk faktorleri,

6.3. Hastaya bagl risk faktorlerin pnomoni gelisimine gore degerlendirilmesi,
6.4. Tam ve tedavi uygulamalarina bagh risk faktorlerin pnomoni gelisimine

gore degerlendirilmesi.
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6.1. Hastaya Bagh Risk Faktorlerin Dagilimm
Tablo 1. Hastalarin Bireysel Ozelliklerinin Dagilumi (n:90)

Ozellikler n %

Yas Gruplari (ort;36.51413.97)

e 18-27 31 34.4
e 28-37 22 24.4
o 38-47 17 18.9
e 48-57 12 13.3
e 58 velistii 8 8.9
Cinsiyet
e Kadin 13 14.4
e Erkek 77 85.6

Sigara Kullanimi

e Var 50 55.6

e Yok 40 44.4
Alkol Kullanimi

e Var 22 24.4

e Yok 68 75.6

BKI (ort; 26.5242,94)

e Normal (18,5-24.9 kg/m’) 24 26.7

e Hafif kilolu (24-29.9 kg/m’) 55 61.1

e Kilolu (30 ve iizeri kg/m’) 11 12.2
Kronik Hastalik

e Var 17 18.9

* Yok 73 81.1

Kronik Hastaliklarin Dagilumi

e Kalp-Damar Hastaliklar1 13 76.5
e Solunum Sistemi Hastaliklar1 1 5.9
¢ Diabetes Mellitus 4 23.5
e  Otoimmiin Hastalik - -

e Bobrek Hastaliklar 2 11.8

e Psikolojik Hastaliklar 6 353




Hastalarin  yas ortalamast 36.51+13.97°dir. Yaglara gore dagilimlara
bakildiginda 18-27 yas aras1 % 34.4 (n=31); 28-37 yas aras1 %24.4 (n=22); 38-47 yas
arast % 18.9 (n=17); 48-57 yas aras1t %13.3 (n=12) ve 58 yas ve iizeri % 8.9 (n=8) hasta
oldugu saptanmistir (Tablo 1).

Hastalarin %14.4°1i (n=13) kadin; % 85.6’s1 (n=77) erkek olarak saptanmistir
(Tablo 1).

Sigara kullanma oran1 % 55.6 (n=50), kullanmama oran1 ise %44.4’diir (n=40).
Alkol kullanma orani ise % 24.4 (n=22), kullanmama orani1 ise %75,6’dir (n=68).

Hastalarin BKI diizeyleri 21.48 ile 35.94 arasinda degismekte olup ortalama
26.5242.94°diir. BKI diizeylerine gore yapilan siniflamada normal kilolu (18,5-24.9
kg/mz) %26.7 (n=24); hafif kilolu (24-29.9 kg/mz) % 61.1 (n=55) ve fazla kilolu (30 ve
izeri kg/m2) 9%12.2 (n=11) oranindadir.

Hastalarin %18.9’unda (n=17) kronik hastalik goriilmektedir. Goriilen hastalarin
%76.5’inde (n=13) kalp-damar hastaliklar;; %5.9’unda (n=1) solunum sistemi
hastaliklari; %23.5’inde (n=4) diabetes mellitus; %11.8’inde (n=2) bobrek hastaliklar1
ve %35.3’tinde = (n=6)  psikolojik  hastaliklar =~ saptanmistir =~ (Tablol).
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Tablo 2. Hastalarin Travma Ozelliklerinin Dagilimi (n:90)

Ozellikler n %

Travma Mekanizmasi

e Kiint travma 60 66.7

e Penetran travma 30 33.3

Travma Tipi

e  Multipl Travma 71 78.9
e Kafa Travmasi 13 14.4
e  Ekstremite Travmasi 4 4.4
® Abdominal Travma 1 1.1
e Toraks Travmasi 1 1.1

Travma tiplerine gore dagilimlara bakildiginda; hastalarin %78.9’u (n=71)
multipl travma; % 14.4’ti (n=13) kafa travmasi; % 1.1 (n=1) toraks travmasi ve

abdominal travma ve % 4.4’tinde (n=4) ise ekstremite travmasi oldugu

saptanmugstir(Tablo 2).

Kiint travma 6zelligi gosteren % 66.7 (n=60); penetran travma 6zelligi gosteren ise
%33.3 (n=30) hasta oldugu saptanmstir (Tablo 2).
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Tablo 3. Hastalarin GKS, Apache II Skoru ve ISS Dagilimlar: (n:90)

Ozellikler n %

Glaskow Koma Skalasi (GCS<9 risk)
(ort; 9,831+4,29)

e GCS<9 34 37.8

e GCS>9 56 62.2

Apache II Skoru (Apachell skoru>16 risk)

(ort; 16,38%6,80)

e Apachell skoru>16 42 46.7

e Apachell skoru<16 48 53.3

ISS (ISS >30risk )

(ort; 21,38%7,64)

e ISS>30 15 16.7

e ]SS<30 75 83.3

Glaskow koma skalas1 3 ile 15 arasinda degismekte olup ortalama 9.83%+4.29 dir,
GKS<9 olan hastalar %37.8 (n=34), GKS>9 olan hastalar ise %62.2 (n=56) oranindadir.
Apache II skoru ise 5 ile 28 arasinda degismekte olup ortalama 16.38+6.80 olarak
saptanmistir; Apache II skoru>16 olan hasta oran1 % 46.7 (n=42); Apache II skoru<16
hasta orani ise % 53.3’diir (n=48). ISS skoru ise 10 ile 41 arasinda degismekte olup
ortalama 21,38%+7,64 olarak saptanmistir; ISS>30 hasta oranm1 % 16.7 (n=15); ISS<30

olan hasta orani ise % 83.3 (n=75) olarak saptanmistir (Tablo 3).
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6.2. Tam ve Tedavi Uygulamalarina Bagh Risk Faktorlerinin Dagilimlar:

Tablo 4. Invaziv Girisim Ozelliklerinin Dagiluni (n:90)

Invaziv Girisimler n Yo
e  Mekanik ventilasyon 84 93.3
¢ Endotrakeal entiibasyon 74 82.2
e Nazogastrik sonda 69 76.7
e Toraks Tiipii 67 74.4
e Trakeostomi 25 27.8
e Kafa i¢i Basing Monitorizasyonu 12 13.3
e Reentiibasyon 9 10.0
¢ Bronkoskopi 4 4.4

mekanik ventilasyon, %

Hastalari tiimiine invaziv girisim uygulanmistir. Hastalarin %93.3’iinde (n=84)

82.2 (n=74) endotrakeal entiibasyon; % 76.7 (n=69)

nazogastrik sonda. % 74.4 (n=67) toraks tiipii, %27.8’inde (n=25) trakeostomi, %13.3

(n=12) kafa ici basing monitorizasyonu; % 10 (n=9) reentiibasyon ve % 4.4 (n=4)

bronkoskopi; uygulanmistir (Tablo 4).
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Tablo 5. Cerrahi Girisim Ozelliklerinin Dagilimi (n:90)

Ozellik n %

Genel Anestezi Altinda Cerrahi Girigim

e Var 66 73.3

e Yok 24 26.7
Cerrahi Girisim Tipi

¢ Beyin Cerrahisi 19 28.8

e Toraks 4 6.1

e  Abdominal 17 25.8

e Torakoabdominal 13 19.7

e  Ortopedi 25 37.9
Cerrahi girisim siiresi (n=66)

e <3.0saat 26 394

e >3.1 saat 40 60.6
Cerrahi girisim sayist

e Bir kez cerrahi girisim 47 71.2

e ki kez ve iizeri cerrahi girisim 19 38.8

Genel anestezi altinda cerrahi

girisim, hastalarin %

73.3’tine  (n=66)

uygulanmistir. Uygulama yapilan cerrahi girisimler % 28.8 (n=19) oraninda beyin

cerrahisi; % 6.1 (n=4) oraninda toraks; % 25.8 (n=17) oraninda abdominal; % 19.7

(n=13) oraninda torakoabdominal ve %37.9 (n=25) oraninda ise ortopedi olarak

saptanmistir. Cerrahi girisim siiresi 3 saatin altinda olanlar %39.4 (n=26); 3 saat

iizerinde olanlar ise %60.6 (n=40) oranindadir. Bir kez cerrahi girisim yapilanlar %71.2

(n=47) oraninda; iki kez ve tiizeri cerrahi girisim olanlar ise % 38.8 (n=19) oraninda

bulunmustur (Tablo 5).
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Tablo 6. Hastalarin Tedavilerinde Kullamilan Ilaclarin Dagilimi (n:90)

Kullanilan ilaclar n %
T —
e H2 Reseptor Blokerleri 90 100.0
¢ Antibiyotik Kullanimi 86 95.6
e Sedatifler 83 92.2
e Narkotik Analjezikler 56 62.2
e Kortikosteroid Kullanimi 34 37.8

e  Antiasit Kullanim - -

Kullanilan ilaglarin dagilimlarina bakildiginda; hastalarin %95.6’s1  (n=86)
antibiyotik kullandigi, sedatifler %92.2 (n=83) oraninda; narkotik analjezikler %62.2
(n=56) oraninda; kotrikosteroid kullanimi % 37.8 (n=34) oraninda; H, reseptor

blokorleri %100 (n=90) oraninda kullanildig1 saptanmistir (Tablo 6).

Tablo 7. Hastalarin Yogun Bakun Unitesinde Yatis Siiresi, Mekanik Ventilasyon,
Entiibasyon ve Antibiyotik Kullanim Siirelerinin Dagilimi (n:90)

Ozellikler
Min — Max Ort£SD
¢  Yogun Bakimda Yatis Siiresi (giin) 243
8.9847.40

e Mekanik Ventilasyon Siiresi (saat) 2 — 888

171.761165.45
¢ Entiibasyon siiresi (saat) 3-385

145.86 +£113.95
¢ Antibiyotik Kullanim Siiresi (giin) 3-60

16.06410.83

Yogun bakimda kalis siiresi 2 ile 43 giin arasinda degismekte olup ortalama
8.9817.40 giin, mekanik ventilasyon siiresi 2 ile 888 saat arasinda degismekte olup
171.76£165.45 saat, entiibasyon siiresi 3 ile 385 saat arasinda degismekte olup ortalama
145.86£113.95 saat, antibiyotik kullanim siiresi ise 3 ile 60 giin arasinda degismekte

olup ortalama 16.06+10.83 giin oldugu saptanmistir (Tablo 7).
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Tablo 8. Hastalarin Beslenme Tiplerine Gore Dagilumlar: (n:90)

Beslenme Tipi n %0
Enteral Beslenme
e Var 49 54.4
* Yok 41 45.6
Total Parenteral Beslenme
e Var 12 13.3
* Yok 7 86.7

Beslenme tiplerine bakildiginda; enteral beslenme %54.4 (n=49) hastada; total

parenteral beslenme %13.3 (n=12) hastada saptanmistir (Tablo 8).

Tablo 9. Entiibe Hastamin Hastane Igcinde Transportunun Dagilumi (n:90)

Ozellik n %

Entiibe Hastanin Transportu
e Var 83 92.2
e Yok 7 7.8

Entiibe hastanin transportunun % 92.2 (n=83) hastada yapildigi saptanmistir

(Tablo 9).

Tablo 10.Hastalarin Nozokomiyal Pnomoni Gelisimine Gore Dagilimlar: (n:90)

Ozellik n %
Pnomoni
e Var 30 33.3
e Yok 60 66.7

Nozokomiyal pnomoni %33.3 (n=30) hastada gelistigi saptanmistir.(Tablo 10).
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6.3. Hastaya Bagh Risk Faktorlerin Pnomoni Gelismesine Gore Degerlendirilmesi

Tablo 11. Hastalann Bireysel Ozelliklerinin Pnomoni Gelisimine Gore
Degerlendirmesi (n:90)
PNOMONI Test deg; OR
Ozellik Var (n=30) Yok (n=60) P (%95 CI)
n % n %
Yas
* >50yas 4 13,3 9 15,0 2 0.045; 0.872
e <50 yas 26 86,7 51 85,0 p:0.832 (0.245-3.10)
BKI
e Normal 6 20.0 18 30,0 2 1.023; 1.71
¢ Kilolu 24 80. 42 70,0 p:0.312 (0.59-4.90)
Cinsiyet
e Kadin 3 10.0 10 16,7 X:0.719; 0.556
e FErkek 27 90.0 50 83.3 p:0.396 (0.14-2.19)
Sigara Kullanumi
e Var 16 53.3 34 56,7 2 0.090; 0.870
* Yok 14 46.7 26 43.3 p:0.764 (0.36-2.10)
Alkol Kullanimi
e Var 8 26.7 14 23.4 2:0.120; 1.19
* Yok 22 73.3 46 76.6 p:0.729 (0.43-3.26)

Pnomoni gelisen hastalarda yas ortalamasi 37.43%£13.0; 50 yasa gore yapilan

siniflama pnomoni gelismesine gore anlamh farklilik géstermemektedir (p>0.05) .

BKi diizeyleri pnomoni gelisen hastalarda ortalama 27.15%3.26; BKI
simniflamasina gére pnomoni gelisme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamh
farklilik yoktur (p>0.05). BKI siniflamasinda hafif kilolu (25-29.3 kg/m2) hastalarda,
normal kilolu (18.5-24.9 kg/m*) hastalara gére pnémoni goriilme riski 1.71 kat daha

fazla bulunmustur.

Yas siniflamasina gore dagilimlar; cinsiyet dagilimlari; sigara kullanim oranlari
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ve alkol kullanim oranlar1 pnémoni gelisimine gore anlamh farklilik gostermemektedir
(p>0.05). Alkol kullanan hastalarda kullanmayanlara gére pnomoni gelisme riski 1.19

kat fazla bulunmustur (Tablo 11).

Tablo 12. Hastalannn Kronik Hastaliklarimin Pnomoni Gelisimine Gore

Degerlendirmesi (n:90)

PNOMONI
. . Test deg; OR
OZELLIK Var (n=30) | Yok (n=60)
P (%95 CI)
n (%) n (%)
- 0.145; 0.800
Kronik hastaliklar 5 16.7 |12 20.0 1
p:0.703 (0.25-2.52)
Kronik hastaliklarin dagilimi
Kalp-Damar Hastaliklar: 4 80.0 9 75,0 22: 0.049; 1.33
’ p:0.825 | (0.10-17.1)
Solunum Sistemi Hastaliklar1 i i 1 83 F.x -
p:1.000
Diabetes Mellitus 2 400 2 16,7 Fx 3.33
’ p:0.538 (0.31-34.8)
Otoimmiin Hastalik i i - - - -
Bibrek Hastaliklart _ _ 2 | 167 | B2 .
p:1.000
Psikolojik Hastaliklar ; 0.0 3 250 | P2 4.500
’ p:0.280 | (0.49-41.2)

Kronik hastalik goriilme oranlari; pnomoni gelisimine gore anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0.05). Kronik hastaligi olan hastalarin olmayan hastalara gore

pnomoni riski 0.800 kat fazla bulunmustur.

Kronik hastaliklardan; kalp-damar hastaliklari; solunum sistemi hastaliklari;
diabetes mellitus; bobrek hastaliklar1i ve diger hastaliklar pnomoni gelisimine gore
anlamli farklilhik gostermemektedir (p>0.05). Kalp damar hastaligi olanlarin
olmayanlara gore pnomoni riski 1.33 kat, Diabetes Mellitus olan hastalarda olmayan
gore pnomoni riski 3.33 kat, Psikolojik hastaligi olanlarin olmayanlara gére pnomoni

4.500 kat daha fazla bulunmustur (Tablo 12).
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Tablo 13. Hastalann Travma Ozelliklerinin Pnomoni  Gelisimine Gore
Degerlendirilmesi (n:90)
PNOMONI
s ; Test deg; OR
Ozellik Var (n=30) Yok (n=60)
P (%95 CI)
n (%) n (%)
Travma Tipi
e  Multipl Travma 26 86,7 45 75,0
e Kafa Travmasi 4 13,3 9 15,0
¥ 3.384;
e Toraks Travmasi - - 1 1,7 -
p:0.496
e Abdominal Travma - - 1 1,7
e Ekstremite travmasi - - 4 6,7
Travma Mekanizmast
e Kiint 25 83.3 35 58.3 | 2:5.625; 3.571
® Penetran 5 16.7 25 41.7 | p:0.018*% | (1.20-10.6)

Travma tipine gore dagilimlar; pnomoni gelisimine gore anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0.05). Pnomoni gelisen hastalarda, kiint travma goriilme orani

anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<0.05). Travma mekanizmasiin kiint

travma olmasi penetran travmaya goére pndmoni riskini 3.57 kat arttirdigi bulunmustur

(Tablo 13).
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Tablo 14. Hastalarin GKS, Apache II skoru ve ISS Dagilimlarumin Pnomoni

Gelisimine Gore Degerlendirilmesi (n:90)

PNOMONI
Ozellik Var (n=30) | Yok (n=60) | lestdeg; OR
p (%95 CI)
n % n %
Glaskow Koma Skalast
(ort; 9,831£4,29)
e GKS<9 17 | 56,7 | 17 | 283 | 2:6.83; 3.30
e GKS>9 13 | 433 43 | 71,7 | p:0.009%* | (1.32-8.25)
APACHE II Skoru

(ort; 16,386,80)

e Apache I Skoru>16 | 12 | 40,0 | 30 | 50,0 | #:0.804; 0.667
e Apache II Skoru<16 18 60,0 | 30 | 50,0 p:0.370 (0.27-1.62)

ISS
(ort; 21,3847,64)
e 1SS>30 13 | 433 2 33 | 2:23.040; 22.17

e 1SS<30 17 56.7 | 58 96.7 | p:0.001%% | (4.55-108.1)

Glaskow koma skalasinin diisiikk olmasi pndmoni goriilen hastalarda anlamli
diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<0.01). GKS<9 olanlarin, GKS>9 olanlara gore

ponomoni gelisme riski 3.30 kat daha fazla bulunmustur.

Apache II skoru ise pnomoni gelisimine gore anlaml farklilik gostermemektedir
(p>0.05). Apache II skoru>16 olanlarin, Apache II>16 olanlara gére pnémoni gelisme
riski 0.667 kat daha fazla bulunmustur.

Pnomoni gelisen hastalarda ISS>30 bulunma orani anlamli diizeyde yiiksek
olarak saptanmistir (p<0.01). ISS>30 olmasi, ISS<30 olmasina gore pnémoni gelisme

riskini 22.17 kat arttirdig1 bulunmustur (Tablo 14).
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6.4. Tam ve Tedavi Uygulamalarina Bagh Risk Faktorlerin Pnomoni Gelisimine
Gore Degerlendirilmesi
Tablo 15. Hastalara Uygulana Invaziv Girisimlerin Pnomoni Gelisimine Gire

Degerlendirilmesi (n:90)

PNOMONI
i i oirisiml Test deg; OR
nvazgwy girisumier
s Var (n=30) | Yok (n=60) » (%95 CI)
n %0 n %0
Fy 3.22
. . 30 100,0
Mekanik ventilasyon 54 90,0 p:0.173 (0.37-28.06)
¥ 23.28; 11,35
. 18 60,0 7 11,7
Trakeostomi p:0.001%% (3.78-33.26)
. 6.55
Bronkoskopi 3 10,0 1 1,7 | Fy p:0.106
(0.652-65.94)
Endotrakeal 80, :0.608; 1.625
26 86,7 48 %+ 0.608;
entiibasyon 0 p:0.436 (0.476-5.549)
:4.472; 3.857
Nazogastrik sonda 27 90,0 42 70,0 / 4472,
p:0.034% (1.03-14.35)
Kafa Ici Basin : 6. ; 5.091
¢ | 8 | 267 | 4 67| 6923
Monitérizasyonu p:0.009%% (1.39-18.63)
:2.222; 2.80
Reentiibasyon 5 16,7 4 6,7 Z ’
p:0.136 (0.693-11.31)
: 0. ; 0.917
Toraks Tiipii 22 73,3 45 75,0 / 0.029;
p:0.864 (0.338-2.487)

Mekanik ventilasyon uygulama oranlarina gore pnomoni gelismesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriillmemektedir (p>0.05). Mekanik ventilasyon

uygulamasi olanlarin olmayanlara goére pndmoni riski 3.22 kat fazla bulunmustur.

Invaziv girisim uygulamalarindan trakeostomi; pnomoni gelisen hastalarda
anlamli diizeyde yiiksek oranda goriilmektedir (p<0.01); bronkoskopi ve endotrakeal
entiibasyon goriilme oranlar1 pndmoni gelismesine gore anlamh farklilik gostermezken
(p>0.05); nazogastrik sonda girisimi pnomoni gegiren hastalarda anlamh diizeyde

yiiksek oranda goriilmektedir (p<0.05); kafa i¢i basing monitdrizasyonu da pnomoni
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gelisen hastalarda anlamhi diizeyde yiiksek oranda goriilmektedir (p<0.01);
reentiibasyon uygulanmasi ve toraks tiipti takilmasi pnémoni gelismesine gore anlamli

farklilik gostermemektedir (p>0.05).

Trakeostomisi olan hastalarin olmayanlara gore pnomoni gelisme riski 11.35
kat, bronkoskopi yapilan hastalarin yapilmayanlara gére pndmoni gelisme riski 6.55 kat,
endotrakeal entiibasyon tiipii takilan hastalarin takilmayanlara gére pnomoni gelisme
riski 1.62 kat, nazogasatrik sonda takilanlarin takilmayanlara gore pnomoni gelisme
riski 3.85 kat, kafa ici basing monitdrizasyonu ile takip edilen hastalarin kafa i¢i basing
monitdrizasyonu ile takip edilmeyenlere goére pnomoni gelisme riski 5.09 Kkat,
reentiibasyon yapilan hastalarin yapilmayanlara gére pnomoni gelisme riski 2.80 kat,
toraks tiipii takilanlarin takilmayanlara gére pnomoni gelisme riski 0.917 kat daha fazla

oldugu saptanmistir (Tablo 15).
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Tablo 16. Cerrahi Girisim Ozelliklerinin Pnémoni Gelisimine Gore Degerlendirilmesi

(n:90)

PNOMONI

Cerrahi girisim Var (n=30) | Yok (n=60) | Testdeg; OR
ozellikleri p (%95 CI)
n % n %

Cerrahi girisim

e Var 20 66,7 | 46 | 76,7 | x:1.023; 0.609

e Yok 10 333 | 14 | 243 | p:0312 (0.63-1.60)

Cerrahi girisim siiresi

e <3saat 8 40,0 | 18 39,1 | Z:0,004; 0.96

e >3gaat 12 60,0 | 28 | 609 | p:0.947 (033-2.81)

Cerrahi girigim sayist

e Birkez 17 85,0 30 65,2 | 2:2.661; 3.022

e iki ve iizeri 3 150 | 16 | 348 | p:0.103 (0.76-11.8)

Cerrahi girigim tipi

e Beyin Cerrahisi X:6.298; 2.83
10 50,0 9 19,6
p:0.012% (1.0-8.0)
o Fy 1.054
e Toraks Cerrahisi - 4 8,7
p:0.306 (0.99-1.11)
. _ 2 0.009; 0.80
e  Abdominal Cerrahi 5 25,0 12 26,1
p:0.926 (0.25-2.52)
e Torakoabdominal ¥ 1.706; 0.318
2 10,0 11 23,9
Cerrahi p:0.192 (0.06-1.53)
) 2 2.023; 0.400
e  Ortopedi 5 25,0 20 43,5

p:0.155 (0.133-1.20)

Genel anestezi altinda yapilan cerrahi girisim oranlart pndmoni gelisimine gore

anlamli farklilik gostermemektedir (p>0.05).

Pnomoni goriilen ve goriilmeyen hastalarda cerrahi girisim siireleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).
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Pnomoni ile cerrahi girisim sayilar1 arasinda da istatistiksel olarak anlaml iliski
yoktur (p>0,05). Cerrahi girisim sayist bir kez olanlarin birden fazla olanlara gore

pnomoni riski 3.02 kat fazla oldugu saptanmistir.

Cerrahi girisim tiplerinden beyin cerrahisi pndmoni goriilen hastalarda anlamli
diizeyde yiiksek oranda goriilmektedir (p<0.05); beyin cerrahisi olanlarin olmayanlara
gore pnomoni riski 2.83 kat fazla oldugu saptanmistir. Toraks; abdominal;
torakoabdominal ve ortopedi girisimleri ise pndmoni durumuna gore anlamh farklilik
gostermemektedir (p>0.05). Toraks cerrahisi olanlarin olmayanlara gére pndmoni

gelisme riski 1.054 kat fazla oldugu saptanmistir (Tablo 16).

Tablo 17. Kullamlan Ilaclarin Pnémoni Gelisimine Giore Degerlendirilmesi (n:90)

PNOMONI
Kullanilan Tlaclar Var (0=30) | Yok (n=60) | Testdeg; OR
P (%95 CI)
n % n %
o Sedatifler X:3.795; 3.22
30 100,0| 53 88,3
p:0.05% (0.37-28.06)
e Narkotik X 6.830; 0.302
.. 13 433 43 71,7
Analjezikler p:0.009%* | (0.12-0.75)
Kortikosteroid X 1.513; 1.75
14 | 46,7| 20 33,3
Kullanimi p:0.219 (0.20-4.28)
H, Reseptor
. 30 100,0 60 100,0 - -
Blokerleri
Antiasit Kullanimi - - - - - -
Antibiyotik F.
Y 30 100,0 | 56 93,3 2; -
Kullanimi p:0.297

Sedatif kullanimi pndmoni goriilen hastalarda anlamli diizeyde yiiksek oranda
goriiliirken (p<0.05); sedatif kullanimi pnomoni riskini 3.22 kat arttirmaktadir.
Narkotik analjezikler orani ise pnomoni goriilmeyen grupta anlamli diizeyde yiiksek
olarak saptanmistir (p<0.01). Kortikosteroid kullanim1 pnomoni gelisimine gore anlaml
(p>0.05);

kortikosteroid kullanmayan hastalara gore pnomoni riski 1.75 kat fazla oldugu

farklihk gostermemektedir kortikosteroid kullanim1 olan hastalarda
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saptanmistir. Hy reseptor blokorleri hastalarin tiimiinde kullanilmakta; antiasit ise hig
birinde kullanilmamaktadir. Antibiyotik kullanimi oranlari pnoémoni gelisimine gore

anlamli farklilik gostermedigi saptanmistir (p>0.05) (Tablo 17).

Tablo 18. Hastalarin Yogun Bakim Unitesinde Yatis Siiresi, Mekanik Ventilasyon,
Entiibasyon ve Antibiyotik Kullamuim Siirelerinin Pnomoni Gelisimine Gore

Degerlendirilmesi (n:90)

PNOMONI
. Test deg; OR
Ozellik Var (n=30) Yok (n=60) p (%95 CI)
0.
n %o n %o

Yogun Bakimda|Z5 | O R e A B R
Yatis Siiresi p:0.001%% | (9.24-581.9)
(giin) <8 1 3,3 43 71.7

>
Mekanik >144 29 96,7 17 31,5 2; 33.07; 6311
Ventilasyon Siiresi p:0.001%% | (7.92-502.4)
(saa) <144| 1 33 | 37 | 685

>
Antibiyotik >14 25 83,3 19 33,9 / 19.08; 0.73
kullanim  siiresi p:0.001%* | (3.21-24.49)
(giin) <14 5 16,7 37 66,1

>144 29 96,7 17 31,5
Entiibasyon siiresi X 33.07; 63.11
(saat) p:0.001%% | (7.92-502.4)

<144 1 3.3 37 68.5

Yogun bakimda yatis siiresi 8 giin ve iizerinde olan hastalarda pndmoni goriilme
orani anlaml1 diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<0.01). Yogun bakimda 8 giin ve
tizerinde yatanlar 8 giin altinda yatanlara gore 73.35 kat pnomoni riski oldugu

bulunmustur.

Mekanik ventilasyon siiresi 144 saat ve {iizerinde olan hastalarda pnomoni

goriilme oram1 anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<0.01). Mekanik
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ventilasyon siiresi 144 saat iizerinde olan hastalarin olmayanlara gore 63.11 kat

pnomoni riski oldugu bulunmustur.

Antibiyotik kullanmim siiresi de 14 giin ve iizerinde olanlarin oram1 pnomoni
goriilen hastalarda anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<0.01). Antibiyotik
kullanim siiresi 14 giin iizerinde olanlarin 14 giin altinda olanlara gdre pnomoni riski

9.73 kat fazla oldugu bulunmustur.

Entiibasyon siiresi de 144 saat ve lizerinde olanlarin orani pndémoni goriilen
hastalarda anlaml diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<0.01). Entiibasyon siiresi 144
saat iizeri olanlarin 144 saat altinda olanlara gére pnomoni riski 63.11 kat fazla oldugu

bulunmustur (Tablo 18).

Tablo 19. Hastalarin Beslenme Tiplerinin Pnomoni Gelisimine Gore

Degerlendirilmesi (n:90)

PNOMONI
Ozellik Var (n=30) Yok (n=60) Test deg; OR
P (%95 CI)
n % n %

Enteral Beslenme

e Var 29 96,7 20 33,3 7 32.34; 580

e Yok 1 33 40 66.7 p:0.001%% | (7.35-457.6)
Total Paranteral Beslenme

° Var 6 | 200 ¢ 100 | 21731, | 2250

e Yok 24 0.0 54 900 | P:0-188 |(0.658-7.69)

Enteral beslenme pnomoni goriilen hastalarda anlamlh diizeyde yiiksek oranda
goriilmektedir (p<0.01); enteral beslenen hastalarin enteral beslenmeyenlere gore

pnomoni riski 58 kat daha fazla saptanmistir (Tablo 19).
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Tablo 20. Entiibe Hastamin Hastane Icinde Transportunun Pnomoni Gelisimine Gore

Degerlendirilmesi (n:90)

PNOMONI

Entiibe Hast Test deg; OR
ntiibe Hastanin Var (n=30) Yok (n=60) est deg,

Transportu p (%95 CI)

n % n %

* Var 30 | 1000] 53| 883| gy 322

:0.090 | (0.37-28.06
¢ Yok . 7| | ? ( )

Entilbe hastanin transportu pnomoni durumuna goére anlamh farklilik
gostermemektedir (p>0.05). Entiibe hastanin transportunun olmasi olmayanlara gore

riski 3.22 kat arttig1 bulunmustur (Tablo 20).

47



7. TARTISMA

Yogun bakim {initelerinde tedavi edilen travma hastalarinda nozokomiyal
pnomoni en sik karsilagilan ve yiiksek mortaliteye sahip bir nozokomiyal infeksiyondur

(73,74).

Acil cerrahi yogun bakim iinitesine transfer edilen travma hastalarinda
nozokomiyal pnomoni gelisimine yol acan risk faktorleri incelendigi arastirmada elde

edilen bulgular literatiir dogrultusunda iki boliimde tartigildi.

7.1. Hastaya bagl risk faktorlerinin nozokomiyal pndmoni gelisimine gore,
7.2. Tam ve tedavi uygulamalarina bagh risk faktorlerinin pndmoni gelisimine

gore degerlendirilmesine yer verildi.

7.1. Hastaya Bagh Risk Faktorlerinin Nozokomiyal Pnomoni Gelisimine

Gore Degerlendirilmesi

Nozokomiyal pnomoni goriilen hastalarda yas ortalamasi 37.43%=13.00 olup,
hastalarin %30’u (n=9 kisi) 38-47 yas grubu, %26.7’si (n=8 kisi) 18-27 yas grubunda,
%23.3’0 (n=7 kisi) 28-37 yas grubunda oldugu saptanmistir. Ayrica 50 yasa gore
yapilan karsilastirmada nozokomiyal pnomoni gelisimine gore anlamli farklilik

bulunmamaistir (p>0.05)

Harris ve arkadaslar1 (2000) travma hastalarina yonelik yaptigi calismada
nozokomiyal pnomoni saptanan hastalarda yas ortalamasin1 52.89+22.24 olarak
belirtmistir (7). Literatirde nozokomiyal pnomoni 60 yas ve {istinde daha sik
goriilmektedir (23). Yashlikta infeksiyonu kolaylagtiran faktorler, immiin sistem
degisiklikler, doku ve organ degisiklikleri ve kronik hastaliklarin artmasi nozokomiyal

pnomoni riskini arttirmaktadir (75).

Aragtirmamizda yas grubunun diisiik olmasimin nedeni travmanin geng yas

grubunu tehdit eden bir hastalik olmasindan kaynaklanmaktadir (2).
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Nozokomiyal pnémoni goriilen hastalarin %90’1 (n=27 kisi) erkek, % 10.0’u
(n=3 kisi) kadin olarak saptanmistir (p>0.05).

Harris ve arkadaslarinin (2000) yaptigi calismada, nozokomiyal pnémoni olan
erkek hastalarin oram1 %77.8 olarak bulunmustur (7). Tejada ve arkadaslarinin (2001)
yaptig1 calismada ise nozokomiyal pndmoni olan grubun %78.3’1i erkek, %21.7’si kadin
olarak belirtilmistir (62). Ulkemizde travma hastalarinin %87 sinin erkek olmasi
erkeklerin travmaya daha acik konumda oldugunu gostermektedir. Egitimsizlik, toplum
kurallarina uymama, kazalar (trafik, is, ev), atesli silah tasima ve kullaniminin artisi,
dikkatsizlik, diisme veya intihar amacl yiiksekten atlamalar, teror olaylar1 ve savas gibi

bircok sebep bu orani arttirmaktadir (27).

Arastirmamizda erkeklerin travmaya daha fazla maruz kalmasi erkek hastalarda

nozokomiyal pndmoni gelisme oraninin yiiksek olmasina neden olmaktadir.

Arastirmada nozokomiyal pnomoni goriilen hastalarda BKI (27.15+3.26) olarak

bulundu ve nozokomiyal pnomoni gelisiminde etkili olmadig1 saptanmistir (p>0.05).

Choban ve arkadaslar1 (1992) kiint travma hastalarina yonelik yaptigi calismada
beden kiitle indeksini 25,15kg/m” olarak belirlemistir (76). Brooks-Brunn post operatif
akciger fonksiyonlar1 i¢in alt1 tane risk faktorii saptamistir. Bunlardan biri de 27 lizeri
beden kiitle indeksi olarak bulmustur (77). Bochicchio ve arkadaslar1 (2006), travma
hastalarina yonelik yapti§i calismada obesitenin (BKI>30) morbilite ve mortaliteyi
arttirdigimi  saptamustir (78). BKI bize hastanin beslenme durumu ile ilgili bilgi
vermektedir. BKI yiiksek hastalarda gogiis duvari hareketleri ve akciger voliimii
azalmaktadir. Ayrica bu hastalarin yavas hareket etmeleri distansiyona, diyafragma
hareketlerinde sinirlamalara ve akcigerlerde hipoventilasyona neden olur. Bu nedenle,
BKIi yiiksek hastalarda atelektazi, aspirasyon pnémonisi ve pulmoner emboli gibi
komplikasyon olasiliklar1 artar. BKI’inin diisiik olmasinin ise pnomoni, iiriner ve
cerrahi girisim sonras1 yara komplikasyonlar1 i¢in hazirlayic1 faktorler olabilecegi

bildirilmektedir (28).

Arastirmada geng erkek hastalarin fazla olmasi ve Tiirkiye genelinde geng erkek

bireylerin BKI normal olmasi sonuglari etkilemis olacag: diisiiniilmektedir.
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Sigara icen hastalarda nozokomiyal pnomoni gelisme oranm % 53.3 (n=16 kisi)

bulunmustur (p>0.05).

Tejada ve arkadaglar1 (2001) sigara kullanan travma hastalarinda nozokomiyal
pnomoni gelisme oranimi %56.5 olarak saptamistir (62). Literatiirde sigaranin, en sik
kronik akciger hastaligi nedeni oldugu, respiratuar epitel ve silialara toksik olmasi
nedeniyle mukus transportunu engeller ve boylece infeksiyona egilimini arttirdigi

belirtilmektedir (28).

Sonuglarimiz travma hastalarina yonelik yapilan calismalarla uyumludur. Fakat
literatiirde sigara kullanimi nozokomiyal pnomoni i¢in risk faktorii olarak
gosterilmektedir. Calismamizda istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Geng yas

grubunun travma hastalarini olusturmasinin sonucu etkiledigi diistiniilmektedir.

Alkol kullanan hastalarda nozokomiyal pndmoni oran1 % 26.7 (n=8 kisi) oldugu

saptanmistir (p>0.05).

Ulkemizde oliimciil kazalarin yaklasik %35’i alkollii ara¢ kullanimindan
kaynaklanmaktadir. Bu oran Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’ de %50’ye ulasir.
Alkollii iken duyularda azalma, zaman kavraminda yanilgi, hareketli nesnelerin uzaklig
ve hizim algilamada yamlgi, korku duygusunda azalma, seving ve saldirganlik
duygularinda artma, bellekte zayiflama gibi degisiklikler olur (79). Tejada ve
arkadaslann (2001) alkol kullanan travma hastalarinda nozokomiyal pnomoni gelisme
oranimi %34.8 olarak saptamistir (62). Literatiirde, alkol bagimlilarinda agir seyirli
infeksiyon goriillme sikligi da yiiksek orandadir. Alkol bagimlis1 konaklarda mekanik
savunma faktorleri olumsuz olarak etkilenir ve infeksiyon gelisimi kolaylagir. Yogun
alkol kullanimina bagh biling bulaniklig1 nedeniyle glottisin kapanmas1 bozulmakta ve
oksiiriik refleksi engellenmektedir. Alkol bagimlis1 hastalarda oral hijyen bozuktur, bu
nedenle orofarinks aralikli olarak Gram-negatif basiller ile kolonize olur. Akcigerlerde
mukosiliyer fonksiyon bozulur, siilfaktan {iretimi azalir dolayisiyla nozokomiyal

pnomoni gelisme riski yiiksektir (29).

Arastirmada alkol kullanimu istatistiksel olarak anlamli olmasada alkol kullanan

hastalarda alkol kullanmayanlara gore risk 1.19 kat fazla oldugu saptanmistir. Sonuglar
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literatiir ile uyumludur.

Arastirmada kronik hastaligi olan hastalarda nozokomiyal pnoémoni orant %16.7
(n=5 kisi) belirlendi. (p>0.05). Arastirmada kronik hastaliklarin bulunmas: istatistiksel
olarak anlamli bulunmasada Kalp damar hastaligi bulunanlarin bulunmayanlara gore
pnomoni riski 1.33 kat, diyabet goriilen hastalarda goriilmeyenlere gore nozokomiyal
pnomoni riski 3.33 kat, psikolojik hastalig1 olanlarin olmayanlara gére nozokomiyal

pnomoni riski 4.5 kat daha fazla oldugu saptanmistir.

Seving ve arkadaslarinin (2007) yaptigi calismada kronik hastaliklarin
nozokomiyal pnomoni gelisimine etkisi %44.8 olarak belirtilmistir (80). Tejada ve
arkadaslar1 (2001) nozokomiyal pndmoni goriilen travma hastalarinda, kronik obstriiktif
akciger hastaligit %17.4 olarak bulmuslardir (62). Literatiirde kronik obstriiktif akciger
hastaligi, kistik fibroz ve bronsektazi gibi kronik akciger hastaliklari, konjestif kalp
yetmezligi ve bobrek yetmezligi gibi organ yetmezlikleri, ¢esitli hematolojik ve immiin
yetmezlik durumlarn lokal veya sistemik savunma mekanizmalarin1 bozarak,

nozokomiyal pnomoni gelisme riskini arttirdigi belirtilmektedir (5,23).

Arastirmada kronik hastaliklarin sayisinin az olmasi, travmanin geng yas
grubunu tehdit eden, 6lim ve sakatliklara neden olan ciddi bir sosyo-ekonomik sorun
olmasindan kaynaklanmaktadir (2). Ayrica arasgtirmada psikolojik hastaliklarin fazla

olmasi bu hastalarin intihar girisimlerine daha yatkin olmalarindan kaynaklanmaktadir.

Arastirmada nozokomiyal pnomoni goriilen hastalarda glaskow koma skalasi
(9.8314.29) istatiksel yonden ileri derecede anlamli fark oldugu (3*:6.83; p:0.009%*)
belirlenmistir. GKS<9 olan hastalarda, GKS>9 olan hastalar gére nozokomiyal pnodmoni

gelisme riski 3.30 kat fazla oldugu saptanmaistir.

Ferrari ve arkadaslar1 (2004) ventilatorle iligkili pndmoni goriilen kafa travmali
hastalarda glaskow koma skorunu 6,5 olarak bulmuslardir (36). Harris ve arkadaslarini
(2000) yaptig1 calismada nozokomiyal pnémoni goriilen hastalarin glaskow koma skoru
(11.87+4.33) olarak bulmuslardir (7). Craven ve arkadaglarmin (1995) yaptiklar
arastirmada, hastalarda koma varliginin pnomoni sikligimi arttirdigi vurgulanmastir (81).

Literatiirde GKS’sinin 8’in altinda olmasi, hastada koma durumunu gosterdigi ve
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hastanin entiibasyonunun gerektigi belirtilmistir (32).

Komadaki hastalarin mekanik ventilasyon siirelerinin daha uzun olmasi ve hava
yolunu kontrol edememeleri nedeni ile aspirasyon olasiliginin yiiksek olmasi
nozokomiyal pnomoni riskini arttirmaktadir (7,9,49,50,82). Arastirma sonuglari literatiir

ile uyumludur.

Arastirmada Apache II skoru nozokomiyal pnomoni gelisimine gore anlamli

farklilik gostermemektedir (p>0.05).

Tejada ve arkadaglar1 (2001) Apache II ortalamasinmi (13.04) bulmuslardir (62).
Ertugrul ve arkadaslar1 (2005) Apache II skoru ortalamasini (14.05) bulmuslardir (74).
Apache II skorlama sistemi yogun bakim {iinitelerinde hastalik siddetini 6l¢mek i¢in
gelistirilen, cesitli parametrelerden olusan bir skorlama sistemidir. Yapilan calismada
yiiksek Apache II skorlarmin mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir. Apache II
skorlama sisteminde, skorun 16’nin iizerinde olmasinin nozokomiyal pnomoni riskini
artirdig1 kabul edilmektedir (73). Ancak Apache II skoru ve mortalite arasinda iligki
olmadig1 bildirilen ¢alismalarda mevcuttur (83). Altiay ve arkadaslart (2007) yaptigi
calismada Apache II skorunun tek ve ¢ok degiskenli analizlerde hastane mortalitesi

tizerine anlaml bir etkisinin olmadigini saptamislardir (84).

Arastirmada Apache II skorunun nozokomiyal pnomoni gelisimininde etkili
olmadig1 fakat Apache Il skoru>16 olan hastalarin Apache II skoru<16 olanlara gore
pnomoni riski 0.667 kat fazla oldugu saptanmistir. Arastirma sonuglart literatiir ile

uyumludur.

Aragtirmada nozokomiyal pnOmoni goriilen hastalarda ISS (21.3817.64)
istatistiksel yonden (x*:23.040; p:0.001%*) ileri derecede anlamli fark oldugu ve ISS>30
olan hastalar ile ISS<30 olan hastalar karsilastirildiginda ISS>30 olan hastalarin

pnomoni riski 22.17 kat daha fazla oldugu belirlendi.

Kallel ve arkadaslar1 (2005), kafa travmali hastalara yonelik yaptigi calismada
ISS (29,519.4) olarak saptamislardir (85). Harris ve arkadaslari (2000) travma
hastalarina yonelik yaptigt calismada nozokomiyal pnomoni goriillen travma

hastalarinda ISS (26.42+11.61) olarak saptamiglardir (7). Literatiirde ISS>30 olan
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hastalarin  %50’si infeksiyoz inflamatuar komplikasyon gelismezken, %350’sinde
travmaya cevap olarak konak savunma sisteminin degismesi ya da baskilanmasi
sonucunda normal diizen saglanamamaktadir. Gelisen sistemik siirecte sepsis ve
travmada direkt etkilenmeyen organ veya organlarda yetmezlikler gelisir. Bu siireg
sonunda mortalite ileri derecede artmakta ve %80’lere ulagmaktadir (18,19). Arastirma

sonugclari literatiir ile uyumludur.

Aragtirmada kiint travmali hastalarda nozokomiyal pndmoni goriilme oram
istatistiksel olarak anlamli (X2:5.625; p:0.018%*) bulunmustur. Travma mekanizmasinin
kiint travma olmasi penetran travmaya gore nozokomiyal pnomoni riskini 3.57 kat

arttirmaktadir.

Literatiirde kiint ve penetran travmayla karsi karsiya kalmis kisilerin %30-
86’sinda oliim nedeninin infeksiyon oldugu belirtilmistir (4). Harris ve arkadaslan
(2000) kiint travmal1 hastalarda nozokomiyal pnomoni goriilme oranin1 %84.4 penetran

travmalarda %15.6 olarak saptamistir (7).

Kiint travmalar trafik kazalar1 sonucunda ani durma ve sikisma ile olusur. Tiim
diinyada ve iilkemizde trafik kazalar1 sonucu olusan travmalar birinci sirada olmasi kiint
travma hastalarinin fazla olmasia neden olmaktadir. Arastirma sonuglan literatiir ile

uyumludur.

Travma tipine gore dagilimlar; nozokomiyal pndmoni gelisimine gore anlamh
farklilik gostermemektedir (p>0.05). Arastirmada nozokomiyal pndmoni gelisen tiim

hastalarin % 86.7 (n=26 kisi)’ sinde multipl travma oldugu saptanmistir.

Rello ve arkadaslar1 (1992) multipl travmali hastalarda nozokomiyal pnomoni
oranin1 %26 olarak bulmuslardir (50). Literatiirde multipl travmali hastalarda hastane
infeksiyonu gelisme oran1 %24 olarak bulunmustur ve bu oran yogun bakim iinitesinde
bes giinden fazla kalan hastalarda %60’a kadar ¢cikmaktadir. Multipl travmali hastalarda
lokal immunolojik savunma mekanizmalarinin ve Oksiiriik refleksinin bozulmasi,
akciger dokusunun hasar gormesi, hava yollarinda kan ve yabanci cisim bulunmasi

nozokomiyal pnomoni riskini arttirir (4).
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Arastirmada multipl travmali hastalarin ¢ogunda kafa travmasinin bulunmasi ve
yogun bakim {initesinde takip edilen bu hastalarin GKS<9 olmasi multipl travma
hastalarinda diger travma tiplerine gore daha fazla nozokomiyal pndmoni gelismesine

neden oldugu diisiiniilmektedir.

Aragtirmada kafa travmali hastalarda nozokomiyal pnémoni oram1 %13.3 (n=4

kisi) olarak saptanmuistir.

Ewig ve arkadaslart (1999) kafa travmali hastalarda nozokomiyal pnomoni
oranint %40 olarak saptamistir (35). Kafa travmali hastalarda erken donemde immun
sistemdeki degisimlerden dolay1, solunum sistemi zarar gormektedir. Ozellikle
ventilatorle iliskili pnomonilerde onemli risk faktoriidiir. Literatiirde kafa travmasi
nedeniyle bilinci bozulmus veya komadaki hastalarda aspirasyon riski nedeniyle,

nozokomiyal pnomoni gelisime riski fazla oldugu belirtilmistir (4,23,35-38,86).

Orneklemde sadece kafa travmasi olan hasta sayisinin az olmasinin sonuglari

etkiledigi diistiniilmektedir.

7.2.2. Tam ve Tedavi Uygulamalarina Bagh Risk Faktorlerin Nozokomiyal

Pnomoni Gelisimine Gore Degerlendirilmesi

Arastirmada yogun bakim iinitesinde yatig siiresi 8 giin ve iizerinde olan
hastalarda nozokomiyal pnomoni goriilme oram istatistiksel olarak ileri derecede
anlamh fark oldugu (x*37.37; p:0.001%**) saptanmustir. Yogun bakimda 8 giin ve daha
fazla yatan hastalarda 8 giinden daha az yatan hastalara goére nozokomiyal pndmoni

riski 73.35 kat daha fazla oldugu saptanmistir.

Ozcan ve arkadaglarinin (2002) yaptigi calismada 29.93+27.86 giin olarak
bulunmustur (82). Tejada ve arkadaslar1 (2001) nozokomiyal pnémoni olan travma
hastalarinda yogun bakim {initesinde yatis siiresini 28.56 giin olarak saptamislardir (62).
Amerika Birlesik Devletleri’nde mortalite ve morbiditesi yiiksek olan pnomonilerin
hastanede yatis siiresi ile ilgili oldugu 7-9 giinden fazla yatan hastalarda sikligin arttig
bildirilmistir (8). Yogun bakim iinitesinde uygulanan tedavi ve invaziv girisimler

nedeniyle, kalis siiresi uzadik¢a nozokomiyal pnomoni gelisme riski artmaktadir (21).
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Nozokomiyal pnomoni olan hastalarin yogun bakimda uzun siire kalmalarn
gerektigi gibi yogun bakimda bulunmalarina sebep olan hastaligin agir oldugu
durumlarda da kalis siiresinin uzayabilecegi diisiiniildii. Aragtirma sonuglan literatiir ile

uyumludur.

Aragtirmada mekanik ventilasyon ve entiibasyon siireleri 144 saat ve iizerinde
olan hastalarda nozokomiyal pnomoni goriilme oram istatistiksel olarak ileri derecede
anlamli fark oldugu (x*:33.07; p:0.001*%*)  saptanmistir. Mekanik ventilasyon ve
entiibasyon siiresi 144 saat ve lizerinde olan hastalarin 144 saat altinda olan hastalara

gore nozokomiyal pnomoni riski 63.11 kat daha fazla oldugu saptanmistir.

Meyanci ve arkadaslar1 (1999) Acil yogun bakim iinitesinde yaptig1 ¢alismada
mekanik ventilasyona bagli hastalarda nozokomiyal pnomoni gelisme oranim %50.6
ortalama mekanik ventilasyon uygulama siiresini 15.5+15 giin olarak bulmustur (87).
Tejada ve arkadaslar1 (2001) nozokomiyal pnémoni olan travma hastalarinda mekanik
ventilasyon siiresini 24.13 giin olarak bulmustur ve 24 saatten daha uzun siiren mekanik
ventilasyonu anahtar risk faktorii olarak gostermistir (62). Amerika Birlesik
Devletleri’nde nozokomiyal pndmoni ortalama her 1000 yatista 5-10 arasinda
goriilmektedir. Bu hiz mekanik ventilatore baglanan hastalarda 6-20 kat daha fazla
bulunmustur (8). Ulusal Nozokomiyal Infeksiyon izleme sisteminde yayinlanan ve
498.998 hastay1 kapsayan bir raporda nozokomiyal pndmoni hastalarinin %83’{iniin

mekanik ventilasyondaki hastalarda gelistigi bildirilmistir (20).

Endotrakeal tiip iist solunum yollarinin savunma mekanizmalarin1 bozar ve
mukosiliyer kleransin azalmasi bakterilerin kolaylikla kolonize olmasina neden
olmaktadir. Bakteriyel pnomonilerin ¢ogu orofarinks veya iist gastrointestinal sistemde
kolonize olmus bakterilerin aspirasyonu ile olusmaktadir (21). Mekanik ventilasyon ve
entiibasyonda kalma siiresi uzadik¢a nazokomiyal pnomoni sikligi dogru orantili olarak

artmaktadir (6,24,25,53,57-62) . Arastirma sonuclari literatiir ile uyumludur.

Aragtirmada reentiibasyon %16.7 (n=5 kisi) uygulanmistir. Reentiibasyon,
nozokomiyal pnémoni gelisimine gore anlaml bir farklilik gostermemektedir (p>0.05).
Fakat reentiibasyon uygulanan hastalarda reentiibasyon uygulanmayan hastalara gore

nozokomiyal pnomoni riski 2.80 kat daha fazla oldugu saptanmistir.
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Marin ve arkadaslan (1993), reentiibasyonun nozokomiyal pnomoni gelisme
riskini arttirdiginm1 saptamislardir (88). Endotrakeal tiipiin nozokomiyal pndmoni icin
olusturdugu risk yaninda, tekrarlanan entiibasyon islemleri bu mikroorganizmalarin
akcigerlere aspirasyonunu daha da kolaylastirarak nazokomiyal pnomoni gelisme riskini
arttirmaktadir. Endotrakeal tiipe iliskin manipiilasyonlarin riski yaklagik 2 katina

cikardigr bildirilmistir (23,53). Aragtirma sonuglar literatiir ile uyumludur.

Aragtirmada nazogastrik sonda % 90.0 (n=27 kisi) nozokomiyal pnomoni
gelisen hastalarda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli fark oldugu (Xz: 4.472;
p:0.034** ) bulunmustur. Nazogastrik sonda takilan hastalarda takilmayan hastalara

gore nozokomiyal pnomoni riski 5.09 kat daha fazla olarak saptanmustir.

Nazogastrik tiipiin takilmas1 nazofarengeal kolonizasyonu arttirarak, mide
iceriklerinin refliisiine neden olarak veya tiip yolu ile mideden iist solunum yollarina
mikroorganizmanin yer degistirmesine neden olarak nazokomiyal pnomoni gelisiminde
rol oynar (23,53). Harris ve arkadaslar1 (2000) nazogastrik sondanin yutkunmay1
bozdugu, orofarengial sekresyonlar1 durgunlastirdigi ve alt 6zofaregial sfinkterden
reflilyli arttirarak bakterilerin mideden orofarenkse gecisi icin kanal rolii oynadigimi
belirterek nozokomiyal pnomoni gelisiminde 6énemli bir risk faktorii oldugunu, yaptig

calismada belirtmistir (7). Arastirma sonuglar literatiir ile uyumludur.

Aragtirmada trakeostomi uygulamasi % 60.0 (n=18 kisi), nozokomiyal pnémoni
goriillen hastalarda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli fark oldugu (X2: 23.28;
p:0.001#* ) bulunmustur ve trakeostomi acilan hastalarda trakeostomi agilmayan

hastalara gore nozokomiyal pnémoni riski 11.35 kat daha fazla oldugu saptanmistir.

Elpern ve arkadaslarinin (1994) trakeostomi ile uzun donem ventilatér destegi
alan 83 hastada yapilan calismada hastalarin %50’sinin en az bir kez aspire ettigi
bildirilmistir (89). Endotrakeal intiibasyon, trakeostomi gibi islemler tek basina mekanik
ventilasyon uygulansin veya uygulanmasin nozokomiyal pnémoni siklifinda artisa

neden olmaktadir (58).

Trakeostomi acgilan hastalarda akciger savunma mekanizmalart bozulur.

Hastanin akcigerlerine giren hava {iist solunum yollarimin temizleyici 6zelliginden
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yararlanmaz. Oksiiriik refleksi bozulmustur, etkili bir oksiiriik olusturamadig igin
akcigerlerde sekresyon birikimine neden olmasi nozokomiyal pnémoni gelisiminde rol

oynar (58,64). Arastirma sonuglar literatiir ile uyumludur.

Arastirmada kafa ici basing monitorizasyonu % 26.7 (n=8 kisi) nozokomiyal
pnomoni goriilen hastalarda istatiksel olarak ileri derecede anlamli fark oldugu (x2:
6.923; p:0.009**) bulunmustur ve kafa ici basin¢ monitorizasyonu ile takip edilen
hastalarin kafa ici basin¢ monitdrizasyonu ile takip edilmeyen hastalara gore

nozokomiyal pnomoni riski 5.09 kat daha fazla oldugu saptanmistir.

Marin (1993), kafa i¢i basing monitorizasyonunun nozokomiyal pnomoni
riskinin arttirdi@in1 saptamistir (88). Harris ve arkadaglar1 (2000) kafa i¢i basing
monitorizasyonunu nozokomiyal pnomoni i¢in Onemli bir risk faktorii olarak

gostermektedir (7).

Kafa i¢i basing monitorizasyonu ciddi kafa travmasi olan ve bunun sonucunda
glaskow koma skoru diisiik hastalarin takibinde kullanilmasi nozokomiyal pndmoni

riskini arttirmaktadir (7). Sonuclar literatiir ile uyumludur.

Nozokomiyal pnomoni ile cerrahi girisim sayilar arasinda da istatistiksel olarak
anlamli iliski yoktur (p>0.05). Cerrahi girisim sayis1 bir kez olanlarin birden fazla
olanlara gore nozokomiyal pnémoni riski 3.02 kat fazla oldugu saptanmistir. Bir kez
ameliyat olan hastalarin ¢ogunlukla beyin cerrahisi olmast ve GKS<9 olmasindan

kaynaklandig1 diisiiniilmektedir.

Aragtirmada beyin cerrahisi % 50.0 (n=10 kisi) ) nozokomiyal pnémoni goriilen

hastalarda istatiksel olarak anlamli (xz: 6.298; p:0.012%*) bulunmustur.

Kafa travmali hastalarda erken donemde immun sistemdeki degisimlerden
dolayi, solunum sistemi zarar gormektedir. Kafa travmasi nedeniyle bilinci bozulmusg
glaskow koma skalas1 8’in altinda, kafa i¢i basin¢ monitoriiyle takip edilen hastalar
aspirasyon riski nedeniyle, nozokomiyal pnomoni gelisimi acisindan risk altindadir
(4,23,35-38,86). Harris ve arkadaslar1 (2000) yaptig1 ¢alismada, beyin cerrahisi hastanin
kafa ici basing monitorii ile takibi ve glaskow koma skorunun diisiik olmasi ile beraber

degerlendirerek risk faktorii olarak gostermistir (7).
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Arastirmamizda multipl travmali hastalarin fazla olmasi ve c¢oguna kafa
travmasininda eslik etmesi Ozellikle beyin cerrahisinin diger cerrahi tiplerinden daha

fazla uygulanmasina neden olmaktadir. Arastirma sonuglari literatiir ile uyumludur.

Arastirmada antibiyotik kullanim siiresi 14 giin ve iizerinde kullanilan hastalarda
nozokomiyal pndmoni gelisme orani istatistiksel olarak ileri derecede anlamli fark (x2:
19.08; p:0.001**) bulunmustur. Antibiyotik kullanim siiresi 14 giin ve {izerinde
kullanilan hastalarda, 14 giin altinda kullanilan hastalara gore pndomoni riski 9.73 kat

daha fazla oldugu saptanmustir.

Trouillet ve arkadaslann (1998) 135 ventilatorle iliskili pnomoni hastasini
kapsayan calismada, daha once antibiyotik kullanimi ve mekanik ventilasyon siiresinin
direncli organizmalara bagh infeksiyon gelisimi ile iligkili oldugunu gosterdi (90).
Hatta antibiyotik kullanilmasinin ventilatorle iliskili pnomoni gelisimi ile iligkili
bagimsiz risk faktorlerden biri oldugunu gosteren calismalarda vardir. Ewig ve
arkadaslarinin (1999) yaptig1 calismada uzun antibiyotik tedavisinin gec¢ baslayan
pnomonide bagimsiz risk faktorii olarak gosterilmektedir (35). Antibiyotiklerin uzun
stire kullanimi, normal orofaringeal floranin kaybolmasina, direngli virulan bakterilerin

kolonizasyonuna yol acar (24,91).

Antibiyotik kullanim siiresinin uzun bulunmasmin nedeni ¢alisma yaptigimiz
yogun bakim iinitesinde mekanik ventilasyon tedavisi alan hastalarda nozokomiyal
pnomoni gelisimini Onlemek i¢in siklikla profilaktik antibiyotik kullanilmasindan

kaynaklanmaktadir. Sonuglar literatiir ile uyumludur.

Aragtirmada sedatif kullanimi % 100.0 (n=30 kisi) nozokomiyal pnomoni
goriilen hastalarda istatiksel olarak anlaml (xzz 3.795; p:0.05%) bulunmustur ve sedatif

kullanimi nozokomiyal pnomoni riskini 3.22 kat arttirdig1 saptanmaistir.

Cook ve arkadaslart (1998) sedatif etkili ilaclarin ventilatorle iliskili pnomoni
olusumunda bagimsiz risk faktorii oldugunu belirtmistir (92). Ozellikle mekanik
ventilasyona bagli hastalarda uyumunu arttirmak amaciyla kullanilan kas gevsetici veya
paralitik ilaglarin siirekli kullamimlart mekanik ventilatérden ayrilmayr geciktirerek

infeksiyon gelisimini kolaylastirir (23,24,34,56).
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Sedatiflerin kullanilmasi biling durumunda degisikliklere yol agarak, Oksiiriik
refleksini baskilayarak ve dolayisiyla aspirasyon riskinin artmasina neden olarak

infeksiyon riskini arttirir. Sonuglar literatiir ile uyumludur.

Arastirmada narkotik analjezik kullanimi % 43.3 (n=13 kisi), nozokomiyal
pnomoni goriilmeyen grupta % 71.7 (n=43 kisi) (X2: 6.830; p:0.009**) istatistiksel
yonden ileri derecede anlamli fark oldugu belirlendi. Literatiirde, narkotik analjezik
kullanimi santral sinir sistemi fonksiyonlarin1 bozarak, ozellikle yasli ve yutma

fonksiyonlar1 bozulmusg hastalarda aspirasyon riskini arttirir (24).

Sonuglarin literatiirden farkli olmas1 narkotik analjeziklerin ¢calismay1 yaptigimiz
yogun bakim iinitesinde gerekmedik¢e kullanilmamaktadir. Bilinci acik ve genel
durumu diger hastalara gore daha iyi hastalarin agrisimi ifade etmeleri ile narkotik

analjezik kullanilmasinin sonuglan etkiledigi diisiiniilmektedir.

Arastirmada enteral beslenme % 96.7 (n=29 kisi) nozokomiyal pnémoni goriilen
hastalarda istatistiksel yonden ileri derecede anlamh fark oldugu (x*: 32.34; p:0.001%%)
belirlendi. Enteral yolla beslenen hastalarin enteral yolla beslenmeyen hastalara gore

nozokomiyal pnomoni riski 58 kat daha fazla oldugu saptanmistir.

Eyer ve arkadaglar1 (1993) kiint travmali 52 hastay1 erken ve ge¢ beslenme
olarak incelemisler ve erken enteral beslenmenin yogun bakimda yatig siiresi, mekanik
ventilatorde kalma siiresi, mortalite {izerine olumlu bir etkisinin olmadif1 sonucuna
varmiglardir; hatta toplam infeksiyon sayisinda (pnOmoni ve iiriner sistem
infeksiyonlar1) bu grupta daha yiiksek ¢cikmistir (93). Drakulovic ve arkadaslari (1999)
nazogastrik tiip takili entiibe hastalarda hastanin sirt {istii pozisyonda olmasinin yari
oturur pozisyonda olmasina gore aspirasyon riskini ve dolayisiyla nozokomiyal
pnomoni riskini arttirdigim yaptifi calismada belirtmistir (94). Literatiirde, enteral
beslenmenin; gastrik kolonizasyon, gastroozefageal reflii, aspirasyon sonucu
nozokomiyal pnomoni riskini arttirdigr belirtilmektedir (23). Arastirma sonuglar

literatiir ile uyumludur.

Entiibe hastanin hastane i¢inde transportu nozokomiyal pndmoni gelisimine gore

anlamli farkliik gostermemektedir (p>0.05). Entilbe hastanin hastane iginde
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transportunun yapilmasi transportu yapilmayan hastalara gore riski 3.22 kat arttirdigi

saptanmuagtir.

Tam ve tedavi amagl radyolojik inceleme ve cerrahi girisimlerde entiibe
hastalarin transportu nozokomiyal pnémoni riski dort kat artmaktadir. Literatiirde yogun
mekanik ventilasyon destegi alan hastalarda yogun bakim digina transportun pnomoni

gelisimini arttirdig gosterilmistir (24,67)

Transport sirasinda hastanin supin pozisyonunda olmasi, nazogastrik ve
ventilator tiiplerinin bakiminin yapilmamas: pnomoni gelisimi i¢in risk olusturur.

Sonuglar literatiir ile uyumludur.
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8. SONUC VE ONERILER

Acil cerrahi yogun bakim iinitesinde yatan travma hastalarinda nozokomiyal

pnomoni gelisimine yol acan risk faktorleri incelendiginde asagidaki sonuclara ulasildi.

8.1. SONUCLAR

Arastirmaya dahil ettiimiz yogun bakim iinitesine transfer edilen 90 travma
hastasinda nozokomiyal pnomoni gelisme oram1 %33.3 (n=30 kisi) olarak saptanmistir.

Nozokomiyal pnomoni gelisimine gore (n=30 kisi) risk faktorleri incelendiginde;

® Hastalarin bireysel ozellikleri; yas ortalamasinin 36.51£13.97, %14.4’t (n=13
kisi) kadin; % 85.6’s1 (n=77 kisi) erkek, sigara kullanma oram1 % 55.6 (n=50
kisi) ve alkol kullanma oran1 ise % 24.4 (n=22 kisi), BKI diizeyleri ortalama
26.5212.94 , % 18.9’unda (n=17 kisi) kronik hastalik oldugu bulunmustur.

e 50 yasa ve cinsiyete gore yapilan karsilastirmada nozokomiyal pnomoni
gelisimine gore istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

e BKI smiflamasinda hafif kilolu hastalarda normal kilolu hastalara gore
nozokomiyal pnomoni gelisme riski 1.71 kat daha fazla oldugu bulunmustur.
Fakat bu oran istatistiksel olarak anlaml1 bulunmamistir (p>0.05).

e Kiint travma hastalarinda penetran travma hastalarina gore nozokomiyal
pnomoni riski 3.57 kat daha fazla oldugu saptanmistir. Bu oran istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

e GKS<9 olan hastalarin GKS>9 olan hastalara gére nozokomiyal pndmoni
gelisme riski 3.30 kat daha fazla oldugu saptanmistir. Bu oran istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmustur (p<0.01).

e [SS>30 olan hastalarin ISS<30 olan hastalara gore nozokomiyal pndmoni
gelisme riski 22.17 kat daha fazla oldugu saptanmistir. Bu oran istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.01).

® Yogun bakim iinitesinde yatig siiresi> 8 giin olan hastalarda yogun bakimda

yatig siiresi <8 giin olan hastalara gore nozokomiyal pnomoni gelisme riski
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73.35 kat daha fazla oldugu saptanmistir. Bu oran istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0.01).

Mekanik ventilasyon ve entiibasyon siiresi =144 saat olan hastalarda mekanik
ventilasyon siiresi<144 saat olan hastalara gore nozokomiyal pndmoni gelisme
riski 63.11 kat daha fazla oldugu saptanmistir. Bu oran istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.01).

Trakeostomi acilan hastalarin  trakeostomi acilmayan hastalara gore
nozokomiyal pndémoni gelisme riski 11.35 kat daha fazla oldugu saptanmistir.
Bu oran istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.01).

Nazogastrik sonda takilan hastalarda nazogastrik takilmayan hastalara gore
nozokomiyal pndmoni gelisme riski 3.85 kat daha fazla oldugu saptanmistir. Bu
oran istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Kafa i¢i basing monitorizasyonu ile takip edilen hastalarda nozokomiyal
pnomoni gelisme riski 5.09 kat daha fazla oldugu saptanmistir. Bu oran
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.01).

Reentiibasyon yapilan hastalarda nozokomiyal pnomoni gelisme riski 2.80 kat
daha fazla oldugu saptanmistir. Fakat bu oran istatistiksel olarak anlaml
bulunmamastir (p>0.05).

Beyin cerrahisi, nozokomiyal pnomoni gelisen hastalarda istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0.05).

Sedatif kullanimi nozokomiyal pnomoni gelisme riskini 3.22 kat daha fazla
arttirmaktadir. Bu oran istatistiksel olarak anlamli bulunmusgtur (p<0.05).
Narkotik analjezik kullanim orani1 nozokomiyal pndmoni gelismeyen hastalarda
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.01).

Antibiyotik kullanim siiresi >14 giin hastalarin antibiyotik kullanim siiresi<14
giin olan hastalara gore nozokomiyal pnomoni riski 9.73 kat daha fazla oldugu
saptanmistir. Bu oran istatistiksel olarak anlaml bulunmustur (p<0.01).

Enteral beslenen hastalarda enteral beslenmeyen hastalara gére nozokomiyal
pnomoni gelisme riski 58 kat daha fazla saptanmistir. Bu oran istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur (p<0.01).
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8.2. ONERILER

Arastirmada elde edilen bulgular dogrultusunda;

1.

Travmanin geng¢ yas grubunda en sik 6liim nedeni oldugu bilindigine gore, travma

ile ilgili egitimlerin yasalar ile desteklenmesi,

Nozokomiyal pnomoniyi Onlemek i¢in infeksiyon kontrol komitelerince yazihi

prosediirler hazirlanmasi.

Nozokomiyal pndmoniyi dnlemek icin saglik personeline egitimlerin yapilmasi ve

egitimlerin siirekliliginin saglanmasi,
Tam ve tedavi amach yapilan invaziv girisimlerde aseptik teknige uyulmasi,
Gereksiz ve uzun siire antibiyotik kullaniminin engellenmesi,

Yogun bakim iinitelerinde nozokomiyal pnémoni sikligini, tiniteye ve hastaya ait
risk faktorlerinin belirlenmesi ve Onleyici tedbirlerin bu dogrultuda ele alinmasi

onerilmektedir.
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9. EKLER

EK 1. VERi TOPLAMA FORMU

L. BOLUM: HASTAYA BAGLI RiSK FAKTORLERI

1.Yas: .
[}

18-27 (
28-37 (
38-47 (
48-57 (
58-64 (

(

65 ve listi

2. Cinsiyet:

6. Alkol:

7. Travmanin Mekanizmasi

Kiint Travma

Penetran Travma

( ) Kadin

() Kullamyor

() Kullaniyor

()
()

( ) Erkek

() Kullanmiyor

() Kullanmiyor
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8. Travmanin tipi:

Multipl Travma ()
Kafa Travmast ()
Vertebro-Mediiller Travma ()
Toraks Travmasi ()
Abdominal Travma ()
Ekstremite Travmasi ()

9. Glaskow Koma Skalasi: ........

10. APACHE 1I skoru: ........

11. ISS skoru: ........

12. Kronik hastaliklar :

( ) Var

13. Kronik hastaliklar varsa, hangisi / hangileri:

Kalp-Damar Hastaliklar
Solunum Sistemi Hastaliklar1
Diabetes Mellitus

Otoimmiin Hastalik

Bobrek Hastaliklar

( )Yok

()
()
()
()
()
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2. BOLUM: TANI VE TEDAVi UYGULAMALARINA BAGLI RiSK
FAKTORLERI

1. Invaziv girisim

2. Invaziv girisimler uygulandiysa hangisi/hangileri?

Mekanik Ventilasyon
Trakeostomi

Bronkoskopi

Endotrakeal entiibasyon
Nazogastrik sonda

Kafa i¢i basing monitorizasyonu
Reentiibasyon

Toraks Tiipii

3. Mekanik ventilasyon siiresi : ..............

4. Entiibasyon stiresi: ........ saat

5. Yogun bakimda yatis siiresi ....... giin

6. Genel anestezi altinda cerrahi girigim

7. Cerrahi girigim siiresi: ........... saat

8. Cerrahi girisim tipi:

Beyin Cerrahisi
Toraks
Abdominal
Torakoabdominal

Ortopedi

( ) Var ( ) Yok
()
()
()
()
()
()
()
()
( ) Var ( ) Yok
()
()
()
()
()
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9. Kullanilan ilaglar :

e Sedatifler ()

e Narkotik analjezikler ()

e Kortikosteroid kullanimi ()

e H2 reseptor blokerleri ()

e Antiasit kullanim ()

e Antibiyotik kullanimi ()
10. Antibiyotik kullanim siiresi .............. giin

11. Enteral beslenme :
() Var ( ) Yok

12. Total parenteral beslenme :
() Var () Yok

13. Entiibe hastanin transportu:
( ) Var ( )Yok



EK 2. HASTA BIiLGILENDIiRME FORMU

Cahsmanin Amac ve Ozeti: Bu aragtirma bir yiiksek lisans tez calismasidir.
Arastirmanin adi “Acil Cerrahi Yogun Bakima Transfer Edilen Travma Hastalarinda
Nozokomiyal Pnémoni Gelisimine Iliskin Risk Faktorlerinin incelenmesi”dir. Bu arastirma acil
cerrahi yogun bakim iinitesine transfer edilen travma hastalarinda nozokomiyal pnomoni
gelisimine iliskin risk faktorlerini belirlemek ve gerekli 6nlemlerin alinmasi konusunda dikkat
cekmek amaciyla planlanmistir. Acil cerrahi yogun bakim iinitesinde tedavi goren travma
hastasinin kendisinden veya yakinindan, dosya ve kayitlardan yararlanarak veri toplama formu
doldurulacaktir. Sizin gibi kabul ettikleri takdirde baska travma hastalar1 da bu aragtirmaya
alinacaktir (90 hasta).

Katilma ve Cikma: Bu arastirma ancak goniillii olursaniz hastaniz, sizin iizerinizde
yapilacaktir. Eger kabul etmezseniz hi¢bir ceza uygulamasi yoktur. Bu ¢alismayi kabul etmis ya
da etmemis olmaniz ve kabul ettikten sonra istediginiz zaman buna son vermeniz Acil cerrahi

yogun bakim iinitesinde almaniz gereken standart tedaviyi hicbir sekilde etkilemeyecektir..

Arastirma Sirasinda Karsilasabileceginiz Rahatsizliklar ve Riskler: Bu aragtirma

sizin i¢in higbir risk icermemektedir.

Masraflar: Aragtirmada  kullanilacak veri toplama formu tarafimdan temin

edilecektir.

Gizlilik: Bu arastirmaya katildigimz takdirde tiim kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir.
Yapilacak vaka sunumlarinda isminiz kullanilarak sunum yapilmayacaktir. Bununla birlikte
Kanuni zorunluluklarin ortaya c¢iktigi durumlarda size ait kayitlar yetkili kurum ve kuruluslar
tarafindan incelenebilir. Bu belgeyi imzalamakla, boyle bir inceleme yapilirsa bunu kabul etmis

oluyorsunuz.

Imzalayacagimz hasta onay formunu sizin ve benim haricimde bir de bu kurumda

calismakta olan bagka bir tanik imzalayacaktir.

Tedaviniz siiresince herhangi bir sorunuz oldugunda ya da bir sorunla
karsilastigimzda Acil Cerrahi Yogun Bakim Unitesi ¢alisanlar1 aracihigi ile benimle irtibat

kurabilirsiniz.

Hemsire Meral Yildiz
Marmara Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii
Cerrahi Hastaliklart Hemsireligi Anabilim Dali

Acil Hemsireligi Yiiksek Lisans Ogrencisi
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EK 3. HASTA ONAY FORMU

Arastirmaya baslamadan 6nce goniillitye verilmesi gereken bilgileri okudum ve
s0zli olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 aragtirmaciya sordum, yazili ve sozlii
olarak bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Caligmaya
katilmay1 isteyip istemedigime karar vermem icin bana yeterli zaman tanindi. Bu
kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden gecirilmesi, aktarilmasi ve islenmesi
konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor ve sz konusu aragtirmaya iliskin bana
yapilan katilm davetini hi¢cbir zorlama ve baski olmaksizin goniillii olarak kabul
ediyorum.

Bu formun imzali bir kopyas1 bana verilecektir.

Katilimcinin,

Adi-Soyadi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin veli veya vasinin,
Adi-Soyadi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Goriisme tam@inin,

Adi-Soyadi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve imza:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin,
Adi-Soyadt:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:
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EK 4. APACHE II SKORU FORMU

T.C.isTanBuL UniversiTest isTANBUL TIP FAKDLTESE

APACHE 1I"SCORE

- : Anabilim Dah
“Yofjun Bakim Unitesi .

Parametreler +4 *3 T S o *1 +2 +3 4
Rektal Ates >4l | 39409 |, |385389] 36384 | 34359 | 32-339 | 30319 | <299
Ort. Art. Basing > 160 | 130-159 | 110-129 70-109 50-59 <49
Nabiz / dk > 180 | 140-179 | 110-133 70-109 _ | .5569 | 4045 <39
Solunum / dk > 50 3545 2534 | 12224 | 10411 | &9 <5
Oksijenizasyon > 500 | 350-499 | 200-349 <200
a) Fi0;>0.5 ise, AaDO,
b) Fi0;<0.5 ise PaO; >70 | 61-70 S560 | <55 |
At. PH >7.7 | 7.67.69 7.57.59 | 7.33-7.49 7.25-7.32| 7.157.24 | <7.15
Serum K+ >7 669 5550 | 3554 | 334 | 2529 <25 |
Serum Na+ > 180 | 160-179 | 155-155 | 150-154 | 130-143 120-120 | 111-119 | <110 |
Kreatinin (% mg) >35 | 2-34 | 1519 06-1.4 < 0.6 A
(ABY varsa x2)
Hematokrit > 60 50-59 | 4649 | 3045 2029 <20
Likosit > 40 20-39.9 | 15-19.9 | 3-143 1-2.9 <1
HCO? (Kan gazi yoksa) | > 52 41-51 3240 | 22-31 1821 | 1517 | <15 |
* 15 Glosgow Come Score *
A) Total Akut Fizyolojik Skor
B) Yas Skoru <44 R |

554 .. .2

55-64 .3

65-74 . 5
c) Kronik Safhk Skoru ( Organ yet. Veya immun yet. Deferfendirmesi)

2- NonOpere veya acil postop hastalarda =

b- Elektif postop hastalarda = + 2

+ KARACIGER

« KARDIOVASKULER

« SOLUNUM

-« IMMUN YET.

+5

Bigpsi ile kanitlanmig siroz ve portal hipertansiyon Gst GIS kana=s4 portal hpt:
Hepatik ensefalopati veya koma

Anjia yapan, dinlenme veya minimal egzersizle yetersizim oulgulan veren Klass

IV kalp yet.

Agir edzersiz kusitlamasina yol acan konik restriktif obstriiktif veya vaskiiler hasta
(Merdiven ¢kma, ev igi): Kamtlanmis kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder
polisiterni, aggr pulmoner hpt (> 40 mmHg). Respiretére badgumiik

Kronik dializ uygulamas:

i'munsuprsif, ~emocerapi, sad; sterapi, uzun slreli veya yalin zamanda yuksek
doz steroid kullanimy: Enfeksiyona direnci azaltacak ilerlemis lssemi, lenfoma veya

AIDS

APACHEII Skoru =A+B+C=
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EK 5. YARALANMA SIiDDET SKORU FORMU

T.C.
1STANBUL DNIVERSITEST
ISTANBUL TIP FAKULTESI

o Anabilim Dah
Yodun Bakim Unitesi

ABBREVIATED INJURY SCALE

SOLUNUM SISTEMI

Hasar yok

Basit bulgular

Kot veya sternum basit kindi, gogus agnsiyla birlikte g6gis duvan kontiizyonu; akcider kontiizyonu

1Ik veya birden fazia kot fraktiirli: Hematoraks ve/veya pndmotoraks

Agik toraks yarasi, tek tarafli paradoksal solunum, tansiyon pnomotoraks: diafram basit ywté, trakea riiptiini

eleloiele]e

Aspirasyon; Her iki tarafli paradoksal solunum, multip! diafram yrkiklan

bW N = |O

KARDIOVASKULER SISTEM

+ _Hasar yok

o

< 500 ml. kan kaybi, normal dilt perfiizyonu

[

D)

+_500-1000 ml. arasinda kan kaybi, azalmis cilt perfizyonu, normal arteriyel ile seyreden myokard kontiizyonu

¢ 1000-1500 ml. arasinda kan kaybi ve sistolik tansiyon arteriyel 100 mmHg dan diisiik; azalmus kan basinayla birlikte
myokard kontiizyonu; normal kan basinciyla seyreden tamponad

+ 1500-2000 ml. arasinda kan kaybi ve sistolik tansiyon arteriyel 80 mmHg dan digik; azalmis kan basinayla seyreden
tamponad.

+  >2000 ml. kan kaybs ve sistolik tansiyon artenyel 60 mmHg dan diisiik, kan kaybina batjh kardiak arrest.

SANTRAL SiNiR SisTEmi

+ . Hasar yok

+ Suur kaybi olmayan kafa taravmasi

agn.

+_ Kisa siireli (15 dakikadan az) suur kaybiyla seyreden kafa travmas; kafatast kingi; bir fasial kemik kind); kinksiz servikal | -

+ 15 ile 60 dakika arasinda siren suur kaybiyla birlikte seyreden kafa travmasi; kafatasi gbkme kindy; birden gok yiz
kemidji, ciddi olmayan ndrolojik semptomiaria birlikte olan veya semptom vermeyen servikal kinklar; serebral kontiizyon. -

+ 60 dakikadan daha uzun siiren koma veya ndrolofik bulgularia seyreden kafa travmasu, paraplejiyle birlikte boyun kinds;
intracerebral hematrom

+ 60 saatten fazla siiren komayla seyreden kafa travmas:; auaripleji ile birlikte boyun kmgn

wnid

ABDOMEN

+ _Hasar yok

+__Babn duvan, sirt ve bogUrlerde orta siddette adn, peritoneal bulgular vermeyen hassasiyet

¢ Batin duvan, sirt ve bagirerde akut baslayan siddetl adn ve hassasiyet; 7. ile 12. arasindaki tek kot fraktiirli; hematiiri

¢ Karadder, ince barsak, dalak, bdbrek, pankreas basv, mezenter, {reter ve Gretranin mindr yaralanmalan; 7. ile 12.
arasindaki birden cok kot fraktirleri

WIN =0

+_ Kara mesane, pankreas duodenum, kolon riiptGrieri

H

¢ Parcali karadder yaralanmasi; torasik ve abdrominal aortayl, vena cavayl, iliak arter ve venieri, hepatik venleri
ilgilendiren bﬁyﬂk damar yaralanmalan

* Hasaryok -

+__Kidciik incinmeler; kisa kemikleri iigilendiren baslt kinklar -

+ _Humerus, Kavikula, 3nkol ve bacak kemiklerini ligitendiren baslt kinklar; tek sinir, ligaman lezyonu

N o=

. Bi'denookortadereoekmkagkkmk,&nmr r%;;bl pelvls/kmgu, stabillomberveya mrosikomurgalon@, ciddi sinir

I; anslabil Iomber mvasik

Il

ok % 5' den az yanik: ahnzyon kontlizyon, yaralar s#ésie
+_% 5-15 aras yanik; dddi abrazyon, kontilzyon ve yaralar.
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