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MEKANIK VENTILASYONA BAGLI GELISEN NOZOKOMiYAL
PNOMONI OLGULARIMIZ
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OZET

Retrospektif olarak yaptigimiz ¢calismamizda, yogun bakim iinitemizdeki ventilatore bagh gelisen pnomoni (VAP) insidansini,
etkenlerini ve mortalitemizi belirlemeyi amagladik. Calismaya 1 Ocak 1999 ile 31 Kasim 2001 tarihleri arasinda, en az 3 giin siire
ile mekanik ventilasyon uyguladiginiz 102 olgudan VAP gelisen 81 tanesi dahil edildi. Olgularimizda rutin olarak EKG, invaziv-
noninvaziv arter basinct, santral ven basinct, viicut 1sisi, hemotokrit, hemoglobin, lokosit, trombosit, elektrolitler (Na*”, K*,Ca®,
CI'), hemokiiltiir, idrar kiiltiirii, endotrakeal aspiratlarin 72 saat araliklar ile mikrobiyolojik analizleri, akciger grafileri izlendi.
APACHE 1I skoru kullanildi. Olgularimiza antibiyotik tedavisi kiiltiir antibiyogram sonuglart goz éniine alinarak ikili veya ii¢lii
kombinasyonlar halinde diizenlendi. Pnomoni insidansimizi %794, mortalitemizi %64.2 olarak saptadik. Endotrakeal aspiratlarin
mikrobiyolojik analizlerinde, olgularimizin 49’ unda (%50.6) polimikrobiyal, 9’ unda (%11) Metisiline rezistant staphylococcus
aureus, 9'unda (%11) Acinetobacter baumannii, 8’ inde (%9.9) Pseodumonas aeruginosa, 6’sinda (%7.4) Enterobacter spp, 4’tinde
(%4.9) Candida albicans, 2’sinde (%2.5) Escherichia Coli, I’inde (%1.2) Citrobacter, I’inde (%1.2) Haemophilus influenza
etkenleri saptanmistir.

Sonug olarak, yogun bakim iinitemizde mekanik ventilasyona bagl gelisen pnémonilerin yarisi, polimikrobiyal etkenlerle
olusmaktadir. VAP insidansimiz kaynak bilgilerine gore yiiksek olmasina karsin, mortalitemiz kabul edilebilir diizeylerdedir

ANAHTAR KELIMELER: Nozokomiyal pndmoni, mekanik ventilasyon, antibiyoterapi, pnomoni etkenleri, insidans,
mortalite.

SUMMARY
VENTILATOR-ASSOCIATED NOSOCOMIAL PNEUMONIA CASES

The aim of this study was to designate the incidence, pathogens and mortality of ventilator-associated pneumonia (VAP)
cases in Emergency Intensive Care Unit (EICU). Between 1 January 1999-31 Novamber 2001, 82 out of 102 cases who were
ventilated for more than 3 days and diagnosed to have VAP were included in the study. In all cases routine ECG, invasive and
noninvasive blood pressure, central venous pressure (CVP), body temperature recordings and urine culture, microbiological
analysis of endotracheal aspirates, chest x-ray were obtained. Antibiotherapy of the cases were scheduled according to
antibiogram results in double and triple fashion. VAP incidence was found to be 79.4% and mortality as 64.2%. Microbiological
culture results of the endotracheal aspirate revealed MRSA in 9 cases (11%), A.baumannii in 9 cases (11%), P. aeruginosa in 8
cases (9.9%), Enterobacter spp in 6 cases (7.4%), C. albicans in 4 cases (%4.9), E.coli in 2 cases (2.5%), Citrobacter in 1 case
(1.2%), H.influenza in 1 case (1.2%) and whereas in 49 cases (50.6%) it was polymicrobial.

In conclusion, in our ICU, polymicrobial agents were mostly the ethiologic factor in cases diagnosed to have VAP. Altho-
ugh VAP incidence in our ICU was found to be higher, the mortality was in acceptable range when compared with the results
in literature.

KEY WORDS: Nosocomial pneumonia, mechanical ventilation, antibiotherapy, agents of the pneumonia, incidence,
mortality.

GIRIS

Nozokomiyal enfeksiyonlar; kisi hastaneye yattiktan
48 saat sonra ortaya ¢ikan enfeksiyonlar olarak tanimla-
nirlar. Bu enfeksiyonlar arasinda iiriner sistem, akciger
ve yara enfeksiyonlar1 6nemli yer tutar (1). 1970’lerden
gilinlimiize farmakoloji ve diger tedavi yontemlerinde
onemli gelismeler olmasina ragmen, nozokomiyal pno-
monilerin mortalitesi hala cok yiiksektir (2). Mekanik
ventilasyona baglh gelisen pnomoniler (VAP) ise giinii-
miiz yogun bakimlarinin en énemli problemlerindendir.
VAP, yogun bakim {initelerinde 48 saatin iizerinde me-
kanik ventilasyon uygulanan hastalarin ortalama %20-
30’unda goriiliir (3). Entiibe edilen hastalarda, pnomoni
riski diger hastalara gore 6-21 kez daha fazladir ve bu

risk her entiibasyon giinii icinde %1-3 oraninda artmak-
tadir (4). VAP mortalitesinin ise diger hastalara gore 2-
10 kez daha fazla oldugu gosterilmistir (5). VAP morta-
litesi 2000-2001 yili kaynaklarina gore hala %50 nin
iizerindedir (3). VAP ’1n patogenezinde; orofarengeal
gram negatif comak kolonizasyonu, entiibasyon sonucu
iist solunum yolu reflekslerinin azalmasi, H, reseptor
blokerleriyle mide asiditesinin azaltilmasi, gastrik iceri-
gin aspirasyonu gibi faktorler rol oynar (6, 7). Ayrica
mekanik ventilasyon tedavisinde kullanilan araglar
(ventilator, solunum devreleri, nemlendiriciler, spiro-
metreler, hasta karyolasinin ¢evresindeki korkuluklar,
masalar, resiistasyon icin kullanilan malzemeler, ambu-
lar, invaziv basing transduserleri, aspiratorler, monitori-
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zasyon icin kullanilan kablolar, monitdr diigmeleri) no-
zokomiyal pnomoni etkenleri ile hastanin kontaminas-
yonunda 6nemli rol oynarlar (8).

Retrospektif olarak yaptigimiz ¢alismamizda, yogun
bakim iinitemizde 3 giin ve iizerinde mekanik ventilasyon
tedavisi uyguladigimiz olgularimizdaki VAP insidansimizi,
etkenlerini ve mortaliteyi saptamay1 amacladik.

MATERYAL ve METOD

Calismamuz, retrospektif olarak 1.U. Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Anesteziyoloji Anablim Dalina baglh 4 yatakli
Acil Yogun Bakim Unitesine 1 Ocak 1999 ile 30 Kasim
2001 tarihleri arasinda yatirilan olgularda yapildi.
Unitemize kabul ettigimizde pnomoni olmayan ve ii¢
gliniin tizerinde mekanik ventilasyon uyguladigimiz
olgularimiz calismaya dahil edildi. Olgularimiza, VAP
tanis1 koymak i¢in asagidaki kriterler kullanildi (9):
1-Gogiis radyografisinde yeni ve persistan infiltrasyon-
larin saptanmasi, 2-Piiriilan sekresyon, 3-Viicut 1sisinin
38.3 °C’nin iizerinde olmasi veya 16kosit sayisinin
10.000 pl’den fazla veya 1.500 pl'’den az olmasi, 4-
Gaz degisiminde degisikliklerin olmasi, PaO,/FiO, nin
%?20 veya daha fazla azalmasi, 5-Korunmus fir¢a tekni-
§i (PBS), bronkoalveolar lavaj (BAL), mini (BAL), ko-
runmus teleskopik kateter veya endotrakeal aspirat tek-
nikleri kullanilarak alt solunum yollarindan etkenlerin
izole edilmis olmasi ve bunun sonucunda, PBS i¢in 10°
CFU ml"', miniBAL, BAL, ETA i¢in 10* CFU ml" kolo-
ni say1s1 olmast.

VAP tanisi koyabilmek icin yukarida sayilan kriter-
lere ek olarak mutlaka mikrobiyolojik olarak da etkenin
saptanmasi gerekmektedir.

Olgularimiz yogun bakim iinitemize alindiktan sonra
monitdrize (EKG, invaziv-noninvaziv arter basinci,
santral ven basinci, SpO,, saatlik idrar takibi) edildi.
Ventilatorlerin solunum devreleri, nemlendiriciler 48 sa-
at araliklar ile degistirildi. Olgularimiz, Servo 900 C ve
300A, Siemens-Elema, Sweden ventilatorleri kullanila-
rak PaO,>60 mmHg, PaCO,<50 mmHg, pH:7.35-7.45
olacak sekilde uygun FiO,, PEEP, frekans ve peak inspi-
ratuar basing ile ventile edildi. Olgularimizdan, ilk entii-
be edildikleri anda ve daha sonra 72 saat araliklar ile en-
dotrakeal aspirat 6rnekleri alindi. Bu 6rneklerden kiiltiir
ve antibiyogram tespitleri yapildi. Steril sartlarda, steril
kiiltiir kaplarina alinan aspirat 6rnekleri uygun kosullar-
da mikrobiyoloji laboratuarlarina gonderildi. Orneklerin
makroskopik incelemeleri yapildiktan sonra mikrosko-
pik inceleme i¢in Gram, Erlich-Ziehl-Neelsen ve Giem-
sa yontemleri ile boyali preparatlar hazirlandi. Aerob
kiiltiirler standart klinik laboratuar yontemleri ile yapildi
(10). Olgularimizin ilk 24 saatlik akut fizyolojik deger-
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lendirilmeleri i¢cin APACHE II skorlamas1 kullanildi.
Olgularimizda, giinde 2 kez arter kan gazlar1 (PaO,, Pa-
CO,, pH, HCO;) takibi, 1 kez tam kan sayimi1 (hemoglo-
bin, hematokrit, 16kosit, trombosit) ve elektrolitler (Na*,
K*, Ca+’, Cl), 48 saat araliklar ile PA akciger grafisi ta-
kipleri yapildi. Viicut 1s1s1 38.5°C’nin iizerinde olan ol-
gulardan hemokiiltiir (2 aerob, 1 anaerob) gonderildi.
Tiim olgularimizda endotrakeal aspirasyonlar acik yon-
temle ve steril kosullarda 2 kisi (doktor-hemsire) tara-
findan yapildi. Olgularimiza 10.giiniinde trakeostomi
acildi. Olgularimizin yogun bakim iinitesine kabul edil-
dikleri andan itibaren rutin baglanan ila¢ tedavisi su se-
kildedir; olgularimiz kabul edildigi zaman I. kusak sefa-
losporin (giinde 3 kez 1 gr, iv,) baglanmistir. Antibiyotik
tedavisi daha sonra kiiltiir antibiyogram sonuclar1 ve
hastanin klinigi gdz oniine alanarak yeniden diizenlen-
mistir. Olgularimiza duyarli olduklar: antibiyotik tedavi-
si 10 giin siire ile uygulanmugtir.

Olgularimizda, mide korumaya ydnelik olarak mide
pH’ 1 alkali yapacak ila¢ kullanimindan kaginildi ve
mide yiizeyini kaplayarak asit temas1 Onleyen siikralfat
6x1 6lcek olarak nazogastrik tiip yolu ile kullanildi.

Mukolitik ve antioksidan 6zelligi nedeniyle N-asetil
sistein (glinde 1 kez 600mg) nazogastrik tiipden uygu-
land1. B+C vitamini giinde 3 kez iv verildi.

Olgularin bazal metabolizma hizlar1 ve gergek enerji
tilketimleri hesaplanarak (Harris-Benedict formiilii) uy-
gun beslenme iiriinleri ile (6ncelikle enteral) beslenme
tercih edildi. Olgularimiz nazojejunal veya nazoduedo-
nal yerlestirilen feeding tiipler yardimiyla enteral, sant-
ral ven kateterleri yardimiyla da parenteral olarak bes-
lendiler. Enteral besledigimiz olgularimizda regiirjitas-
yonu Onlemek amaciyla hasta baglar1 30-45 derece yu-
karida tutuldu ve 4 saat araliklar ile gastrik rezidii takibi
yapildi.

Calismamizdaki veriler Ortalama + Standart Sapma
olarak ifade edilmistir.

BULGULAR

Retrospektif olarak yaptigimiz ¢caligmamiza, 650 ol-
gudan 3 giin ve lizerinde mekanik ventilasyon uyguladi-
gimiz 102 olgu dahil edildi. Olgularimizin 57 tanesine
uzamis mekanik ventilasyon tedavisi nedeniyle trakeos-
tomi acildi. Olgularimizin yogun bakim iinitesinde teda-
vi gordiikleri hastaliklar1 Tablo I ve II’de gosterilmistir.
Mekanik ventilasyon uyguladigimiz 102 olgumuzun 81
tanesine VAP tanisi konulmustur (9). Bu tarihler arasin-
da tinitemizde VAP gelisme insidansimiz %79.4’diir. Ol-
gularimizin yag ortalamalar1 48.3 + 23.4 (1.5 ay-84) yil
olup, 63’ii erkek 39°u kadindi, APACHE II skor ortala-
malart 21 + 4 (12-26) olup, ortalama mekanik ventilas-
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yon uygulama siiremiz 18.5 + 16 (3-61) giin, mekanik
ventilasyona bagli pnomoni gelisme siiresi ortalama 6.5
+ 2.9 (3-20) giin olarak tespit edildi. VAP tanist konulan
toplam 81 olgumuzun 52 tanesi eksitus olup, mortalite-
miz % 64.2’dur ve 6liim nedenleri ¢oklu organ yetersiz-
ligidir. 50 olgumuz ise sifa ile taburcu olmustur. Yogun
bakim iinitemizde tedavi goren olgularimizin pndmoni
etkenleri, duyarli olduklar1 antibiyotikler ve etkenlere
ait mortaliteler Tablo III ve IV’de gosterilmisgtir.

Tablo I: Olgu Sayilarimin Klinik Tanilara Gore Dagilim

Tam Say1 Yiizde
Multitravma 14 17.3
Toraks Travmasi 5 6.2
Kafa Travmasi 26 32
Yamk 5 6.2
Post. op. takip 13 16
Sepsis 3 3.7
AKut Solunum Yetersizligi 36 44.4

Tablo II: Akut Solunum Yetersizlilerinin Olgu Sayilarina Gore

Dagilim
Tam Say1 Yiizde
Epilepsi 7 19.4
Mitokondrial hastaliklar 1 2.7
Menenyjit 5 13.9
Miyokart infaktiisii 11 30.6
Sistemik Lupus Eritamatosus 2 5.6
Serebrovaskiiler atak (SVO) 10 27.8
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TARTISMA

Calismamizda, VAP insidansimizi, etkenlerimizi ve
mortalitemizi belirliyebilmeyi amacladik. Yapilan calis-
malarda VAP etkenlerinin %71-74 {iniin gram negatif
basiller oldugu gosterilmistir (5, 11). Biz calismamizda
bu oran1 % 26.5 olarak saptadik. Heyland ve ark (5) ¢a-
lismalarinda metisiline rezistan staphylococcus aureus
(MRSA)’u VAP etkeni olarak ilk sirada bulurken, H.Inf-
luenza’y1 ikinci, Pseudomonas aeruginosa (P. aerugino-
sa)’y1 iiclincii, Candida albicans (C.albicans)’1 dordiincii
sirada bulmuglardir. Bregeon ve ark (2), ilk sirada meti-
siline duyarli staphylococcus aureus (MSSA)’y1, ikinci
sirada P. aeruginosa’yi, iiciincii sirada MRSA’y1 ve En-
terobacter spp’y1 bulmusglardir. Ibrahim ve ark (1), ilk s1-
rada multiple patojenleri, ikinci ve {igiincii sirada ise ko-
agulaz negatif staphylococcus aureus ve C.albicans’y1
bulurken, Marik ve ark (7) ise ilk sirada P.aeruginosa,
ikinci sirada MSSA, {igiincii sirada ise Enterobacter sp-
p’y1 pnomoni etkeni olarak saptamiglardir. Bizim calig-
mamizda ise, ilk siray1 polimikrobiyal etkenler alirken,
ikinci siray1 MRSA ve Acinetobacter baumannii (A.ba-
umannii), liglincii siray1 P. aeruginosa, dordiincii siray1
ise Enterobacter spp almistir. Gerek bizim ¢alismamizda
gerekse kaynaklarda saptanan VAP etkenleri benzerdir,
fakat bulunma yiizdeleri, tanida kullanilan tekniklere ve
hasta populasyonundaki degisiklikler nedeniyle farklidir.

Tablo III: VAP Etkenleri, Duyarh Antibiyotikler ve Mortalite

Olgu Sayisi, % Etken Antibiyotik Exitus Sayisi Mortalite %
41, %50.6 Polimikrobiyal Vankomisin+Karbapenem+Kinolon+Aminoglikozid 30 73.2

9, %11 MRSA Vankomisin veya Teikoplanin 3 333

9, %11 A.baumannii Karbapenem veya Kinolon 5 55.5

8, %9.9 P.aeruginosa Karbapenem veya Kinolon+Aminoglikozid 5 62.5

6, %7.4 Enterobacter spp  Kinolon 2 333

4, %4.9 C.albicans Amfoterisin B 3 75

2, %2.5 E.Coli Karbapenem veya Kinolon 2 100

1, %1.2 Citrobacter Karbapenem 1 100

1, %1.2 H.Influenza Kinolon 1 100

Tablo IV: Polimikrobiyal VAP etkenleri, duyarh oduklar: antibiyotikler ve mortaliteleri

Olgu Sayis1 Etken Antibiyotik Mortalite %
10 P.aeruginosa+MRSA Vankomisin veya Teikoplanin+Karbapenem+Aminoglikozid 8, %80
10 MRSA+A .baumannii Karbapenem 8, %80
4 MRSA+C.albicans+Enterobacter spp Vankomisin veya Teikoplanin+Flukanazol+ Karbapenem 2, %50
3 MRSA+Enterobacter spp+P.aeruginosa ~ Vankomisin veya Teikoplanin+Karbapenem+Aminoglikozid 2, %67
3 P.aeruginosa+MRSA+ A.baumannii Vankomisin veya Teikoplanin+Karbapenem+Aminoglikozid 2, %67
2 MRSA+C.albicans Vankomisin veya Teikoplanin+Flukanazol 1, %50
2 MRSA+Enterobacter spp Vankomisin veya Teikoplanin+Kinolon 1, %50
2 Enterobacter spp+ A.baumannii Karbapenem+Aminoglikozid 1, %50
2 MRSA+E.coli+ P.aeruginosa Vankomisin veya Teikoplanin+Karbapenem+Aminoglikozid 2,%100
1 P.aeruginosa+Enterobacter spp Karbapenem+Aminoglikozid+Kinolon 1,%100
1 MRSA+C.albicans+ A.baumannii Vankomisin veya Teikoplanin+Flukanazol+Karbapenem 1,%100
1 Enterobacter spp+ C.albicans Kinolon+Flukanazol 1,%100
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Nozokomiyal pnémoninin mikrobiyolojik tanisini
koyabilmek i¢in kullanilan 2 adet teknik bulunmaktadir.
Bunlar invaziv (bronkoskopi ile alinan bronkoalveolar
lavaj (BAL) s1vis1 ve korunmus fir¢a teknigi) ve nonin-
vaziv teknik (endotrakeal aspirat, EA)’dir. Yapilan pek
cok calisma sonunda yazarlarca tavsiye edilen sensitivi-
te ve spesifiteleri EA’ya gore daha yiiksek olan invaziv
tekniklerdir (sirasiyla BAL icin sensitivite %74-97, spe-
sifite %74, PSB i¢in sensitivite%58-86, spesifite %71,
EA igin sensitivite %89, spesifite %62 (12, 13). Invaziv
tekniklerin uygulanmasinin tavsiye edilmesinin nedeni
sadece sensitivite ve spesifite’lerinin yiiksek olmasi de-
gil, direkt olarak pnomoni gelisen brongial agacin goriil-
mesinin de faydali olacag: diisiincesidir (14). Yine bir
kisim yazar tarafindan invziv tekniklerin VAP mortalite-
sini, organ disfonksiyonu gelisimini ve antibiyotik kul-
lanimini azaltti§1 soylenmektedir (15, 16, 17). Bununla
birlikte bagka bir kisim yazarlar tarafindan ise invaziv
tekniklerin noninvaziv tekniklere gore hastayi iyilestir-
mede herhangi bir kazan¢ saglamadig1, bununla birlikte
mortalite de bir diisme trendi yarattiklar belirtilmektedir
(3). Invaziv teknikleri uygulamada dnemli zorluklar ile
karsilagilabilmektedir. Bunlar kisaca soyle siralanabilir:
Uygulanmasimin pahali ve ek arag-gerece ihtiyag goster-
mesi, 24 saat boyunca bu teknikleri uygulayabilecek de-
neyimli bir kisiye ulasilabilme zorunlulugunun olmasi,
endotrakeal tiipiin genigligi, hastalarda zaman zaman ek
sedasyona hatta néromuskiiler bloker kullamim gereksi-
niminin dogmasi, hastalarda gelisebilen hipotansif atak-
lar, hastay1 %100 oksijen ile ventile etme ihtiyacinin ol-
masi, ventilatdrde pik basing alarmlarinin limitlerinin
yiikseltime gereksinimi, solunum frekansinin minimum
20 dk' civarinda tutulmasi gereksinimi, trombositopenik
hastalarda ciddi kanamalara neden olmasi. Sonu¢ olarak
bu konuda heniiz “altin standart” olusturulabilmis degil-
dir (14, 18).

Calismamizda, tiim olgularimizda VAP tanisi koya-
bilmek icin yaptifimiz mikrobiyolojik incelemelerde
steril kosullarda, 6zel steril kaplara alinan EA 6rnekleri-
ni kullandik. Bu 6rneklerde etkenin belirlenmesi, koloni
sayiminin yapilmasi ve klinik bulgularin 15181 altinda
VAP tanimizi koyduk. Ciinkii invaziv teknikler bizim
linitemiz icin hem pahali hem de her hastamiza uygula-
nabilirligi miimkiin olmadigindan dolay1 noninvaziv
teknigi tercih etmek zorunda kaldik.

Rello ve ark (19), VAP ile ilgili diizenledikleri kon-
sensus konferansinda anbiyotik tedavisine ne zaman
baglanmali, hangi antibiyotik kullanilmali ve tedavi sii-
resi ne kadar olmali sorularina cevap aramiglar ve su so-
nuclara varmiglardir: Hastada ilk 12 saat igerisinde pno-
moni gelisebilecegi diisliniiliiyorsa ampirik tedaviye
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baslanilmali, etkenler MRSA, P.aeruginosa ve A.ba-
umannii ise antibiyotige 10 giin devam edilmelidir. MR-
SA icin vankomisin Onerilmekle beraber, P.aeruginosa
icin karbapenem grubu ilaglar aminoglikozid ve kinolon
tiirli bagka bir antibiyotik veya genis spektrumlu beta
laktam antibiyotikler ile karbapenemler kombine olarak
kullanilmalidir. A. baumannii i¢in ise, karbapenem veya
sulbaktam kullanilmasi veya aminoglikozidlerin tedavi-
ye eklenmesi onerilmektedir. Biz de calismamizda, yu-
karidaki kaynakta belirtilen algoritm ile antibiyotik kul-
landik, farkimiz ise antibiyotik tedavisine I.kugak sefa-
losporin ile baglamamiz idi.

Bregeon ve ark (2), caligmalarinda olgularinin
APACHE 11 skor ortalamasini 20.7+6.2, Ibrahim ve ark
(1), 23.448, yine Ibrahim ve ark (20), 22+8.1 olarak bul-
muglardir. Biz de APACHE II skor ortalamamizi 21+4
saptadik. Sonucumuz kaynaklarla uyumludur. VAP tani-
st koyulan olgularin APACHE 1I skorlarinin diger pno-
moni tanisi koyulan olgulardan yiiksek olmas1 beklenen
bir sonugtur. Ciinkii VAP siddetli pndmoni grubu iginde
yer almaktadir.

Yapilan caligmalarda, entiibe edilip mekanik venti-
lasyon uygulanan olgularda pndmoni riski ilk 10 giin
icin % 6.5, 20 giin ve {iizeri i¢in %19 olarak belirtilmistir
(6, 21). Bregon ve ark (2) VAP geligme giinlerini
12.5+12 giin, Marik ve ark (7), 54 giin, Heyland ve ark
(5), 5-10 giin, Ibrahim ve ark (20), 2.1£12-9.946.5 giin,
Creven ve ark (22), 5.8 giin olarak bulmuslardir. Biz ise
ortalama VAP gelisme siiremizi 6.5+2.9 giin olarak bul-
duk. VAP’ 1n gelistigi siirenin 6nemi; hastaneye yattiktan
itibaren ilk 4-7 giin icinde ortaya ¢ikan pndmonilere er-
ken donem, daha sonra ortaya ¢ikan pnomonilere ise
ge¢ donem pnomonileri adi verilmesi ve bu pnomonile-
rin etkenleri ve kullanilan antibiyotiklerin de birbirinden
farkli olmasidir (20, 23). Unitemizdeki VAP erken do-
nem pnomonisi olarak goriilse de etkenler gbzoniine ali-
ninca ge¢ donem pnémonilere uymaktadir.

Blot ve ark (13), yogun bakimlarinda tedavi goren
olgularinda VAP insidansini %58, mortalitelerini ise
%69, Ruiz ve ark (3), mortalitelerini %44, Garcia ve ark
(8), mortalitelerini %49, Kollef ve ark (24), insidanslari-
n1 %65, mortalitelerini %55, Bregeon ve ark (2), insi-
danslarin1 %79, Ibrahim ve ark (20), mortalitelerini
%41.1 olarak bulmuslardir. Kaynaklardan da anlasilaca-
&1 gibi VAP insidanst %55-65 arasinda iken, VAP morta-
litesi ise %40-70 arasindadir. Biz ise linitemizdeki VAP
insidansimizi %79.4, mortalitemizi ise %64.2 olarak
bulduk. Sonuc¢larimizin yiiksek olmasini, iinitemizin
tim y1l boyunca %100 doluluk oraniyla ¢aligmasina ve
yetersiz hemsire-personel sayisina baglamaktayiz.

Son yillarda yapilan ¢alismalarda, VAP’1 olusturan
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bazi1 etkenlerin mortaliteyi arttirdig1 gosterilmigtir (5, 8,
25). Bu etkenler 6zellikle MRSA, P.aeruginosa, A.ba-
umannii olarak belirtilmisgtir.

Sonu¢ olarak, yogun bakim iinitemizde mekanik
ventilasyona bagli gelisen pnomonilerin yarisi polimik-
robiyal etkenlerle olusturulmaktadir. VAP insidansimiz
kaynak bilgilerine gore yiiksek olmasina karsin, mortali-
temiz ise kabul edilebilir diizeylerdedir.
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