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ÖZET 
 

POZİSYON DEĞİŞİMİ ÖNCESİNDE OROFARENGEAL ASPİRASYON 

UYGULAMASININ OKSİJENİZASYON PARAMETRELERİ VE 

VENTİLATÖR İLİŞKİLİ OLAY İNSİDANSI ÜZERİNDEKİ ETKİSİ 

 
Amaç: Bu araştırmada, mekanik ventilatör desteği alan hastalarda her pozisyon 

değişimi öncesinde orofarengeal aspirasyon uygulamasının oksijenizasyon 

parametreleri ve ventilatör ilişkili olay insidansı üzerindeki etkisinin incelenmesi 

amaçlanmıştır. 

Yöntem: Araştırma, İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yoğun Bakım Ünitesi'nde yürütülmekte 

olup, araştırmanın evrenini de bu ünitede yatan hastalar oluşturdu. Örneklem 

sayısının hesaplanmasında “G*Power 3.1.9.4.” kullanılarak deney grubu 15 hasta, 

kontrol grubu 19 hasta olarak hesaplandı ve deney grubunda olası ventilatör ilişkili 

pnömoni görülme oranı 0,059 ve kontrol grubunda olası ventilatör ilişkili pnömoni 

görülme oranı 0,294 belirlenmiş olup, α hata =0.18 gücü, β hata=0.18 olup, güç (1-β) 

0,81 olarak belirlendi. Kontrol grubundaki hastalara ünitede süregelen rutin hasta 

bakımı (Endikasyon halinde endotrakeal aspirasyon ve takibinde orofarengeal 

aspirasyon uygulaması; gündüz 2 saatte bir gece 4 saatte bir olmak üzere rutin ve 

rutin dışı pozisyon değişimleri; ağız bakımı) uygulandı. Deney grubundaki hastalara 

ünitede süregelen rutin hasta bakımına ek olarak “her pozisyon değişikliği öncesinde 

orofarengeal aspirasyon” uygulandı. Bu gruptaki hastalara gündüz 2 saatte bir gece 4 

saatte bir rutin ve rutin dışı pozisyon değişimleri öncesinde olmak üzere 24 saat 

içinde en az 9 kez, 100-120 mmHg basıncıyla 10 saniye süre ile orofarengeal 

aspirasyon uygulandı. Orofarengeal aspirasyon uygulaması tamamlandıktan sonra 

hastanın pozisyonu değiştirildi. Randomize kontrollü deneysel tasarımda 

gerçekleştirilen bu araştırma veri toplama aracı olarak “Olgu Tanılama ve Takip 

Formu” kullanıldı (Ek 1). Elde edilen bağımlı ve bağımsız değişkenlere ilişkin veriler 

SPSS*25 kullanılarakincelendi. Verilerin analizinde Ki-kare testi, tek yönlü varyans 

analizi ve student t testi, Kruskall Wallis H testi ve Mann Whitney U testi kullanıldı. 

Bulgular: Hastaların %44,12’si deney grubunda, %55,88’i kontrol grubunda idi. 

Deney grubu hastaların yaş ortalaması 59,20±20,38; kontrol grubundaki hastaların 

yaş ortalaması 57±20,08 idi. Deney ve kontrol grubu hastaların mekanik ventilasyon 
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desteği alma süresi ortalamaları sırasıyla 5,73±3,49, 5,47±4,46 idi. Sırasıyla deney 

ve kontrol gruplarında bağımsız değişkenler olarak cerrahi girişim varlığı (%5,88; 

%11,76), kronik obstruktif akciğer hastalığı varlığı (%5,88; %5,88), antibiyotik 

kullanımı (%44,12; %55,88), antiasit kullanımı (%32,35; %47,06), enteral beslenme 

varlığı (%35,2; %55,88), parenteral beslenme varlığı (%8,82; %8,82) incelendi ve 

enteral beslenme dışında anlamlı düzeyde bir farklılık göstermediği saptandı 

(p>0,05). Deney ve kontrol grubu hastaların albümin düzeyleri ortalaması sırasıyla 

21,59±3,57 g/dL ve 25,25±4,01 g/dL idi. Albümin düzeyindeki gruplar arasındaki bu 

fark anlamlı düzeyde idi. Deney ve kontrol grubu hastaların oksijenizasyon 

parametrelerinden solunum hızı, SpO₂ , SaO₂ , PaCO₂ , TVmL, pH,   HCO₃ , BE, 

FiO₂  ve PEEP değerleri incelendi ve pH dışındaki solunum parametrelerinde 

anlamlı düzeyde farklılık saptanmadı (p>0,05). Trakeal aspirat kültürleri sonucu 

pozitif olan hastaların %29,4’ü kontrol grubunda, %5,9’u ise deney grubunda idi. 

İstatistiksel analizde deney grubunda trakeal aspirat kültürleri pozitifliği kontrol 

grubuna göre anlamlı düzeyde düşük idi (p<0.05). Olası ventilatör ilişkili pnömoni 

gelişiminde etken olan mikroorganizmalar Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter 

baumannii Candida albicans, Pseudomonas aeruginosa, Serratia marcescens olup 

gruplar arasında anlamlı düzeyde farklılık göstermedi (p>0,005). 

Sonuç: Mekanik ventilatörlü hastaya her pozisyon değişimi öncesinde orofarengeal 

aspirasyon uygulanması, hastada olası ventilator ilişkili pnömoni gelişimini 

azaltmıştır. Bu gerekçeyle pozisyon değişimi öncesi orofarengeal aspirasyon 

uygulamasının bakım paketlerine dahil edilmesi önerilmektedir. Ayrıca klinikte 

orofarengeal aspirasyonun uygulanabilirliğini arttırmak amacıyla pratik ve işlevsel 

orofarengeal aspirasyon ürünleri geliştirilebilir. Ek olarak literatürde orofarengeal 

aspirasyon uygulamasının hastanın oksijenizasyon parametreleri üzerinde etkilerini 

inceleyen çalışmalara ihtiyaç olduğu düşünülmektedir. 

 
Anahtar Kelimeler: Ventilatör İlişkili Olay, Olası Ventilatör İlişkili Pnömoni, 

Oksijenezasyon, Orafarengeal Aspirasyon, Pozisyon Değişimi. 
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ABSTRACT 
 

THE EFFECT OF OROPHARYNGEAL ASPIRATION APPLICATION ON 

OXYGENIZATION PARAMETERS AND INCIDENCE OF VENTILATOR- 

RELATED EVENTS BEFORE POSITION CHANGE 

Aim: In this study, it is intended to examine the effect of the oropharengeal 

aspiration application on oxygenation parameters and Ventilator Associated Event 

insidance before each position change in patients with mechanical ventilator support. 

Method: The research was conducted in the Anesthesiology and Reanimation 

intensive Care Unit of Izmir Katip Çelebi University Atatürk Training and Research 

Hospital, and the universe of the research was created by patients lying in this unit. 

In calculating the number of samples, “G*Power 3.1.9.4.” 15 patients in the 

experimental group and 19 patients in the control group were calculated and the 

probable ventilator-associated pneumonia incidence rate in the experimental group 

was 0.059 and the probable ventilator-associated pneumonia incidence rate in the 

control group was determined as 0.294, α error =0.18 power, β error=0.18, power (1- 

β) 0.81. Ongoing routine patient care in the unit (endotracheal aspiration in case of 

indication and oropharyngeal aspiration in the follow-up; routine and non-routine 

position changes every 2 hours during the day and every 4 hours at night; oral care) 

was applied to the patients in the control group. In addition to the routine patient care 

in the unit, patients in the experimental group were given “oropharyngeal aspiration 

before each position change”. Oropharyngeal aspiration was performed for 10 

seconds at a pressure of 100-120 mmHg at least 9 times in 24 hours, before routine 

and non-routine position changes, every 2 hours during the day and every 4 hours at 

night. The position of the patient was changed after oropharyngeal aspiration was 

completed. The "Case Diagnosis and Follow-up Form" was used as a data collection 

tool for this study, which was carried out in a randomized controlled experimental 

design (Appendix 1). The data on the dependent and independent variables obtained 

were analyzed using SPSS*25. Chi-squared test, one-way analysis of variance and 

student t test, Kruskall Wallis H test and Mann Whitney U test were used for data 

analysis. 

Results: 44.12% of the patients were in the experimental group and 55.88% were in 

the control group. The mean age of the patients in the experimental group was 
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59.20±20.38; The mean age of the patients in the control group was 57±20.08 years. 

The mean duration of mechanical ventilation support for the patients in the 

experimental and control groups were 5.73±3.49 and 5.47±4.46, respectively. 

Surgical interference presence (5.88%; 11.76%), chronic obstructive respiratory 

disease (5.88%; 5.88%), antibiotic use (44.12%; 55.88%), antiacid use (32.35%), 

respectively, as independent variables in groups of experiments and controls; 

47.06%), enteral nutrition (35.2%; 55.88%), parenteral nutrition (8.82%; 8.82%) 

were examined, and no significant differences were detected except for enteral 

nutrition (p>0.05). The average of the albumin levels of the patients in the 

experimental and control group was 21.59 ± 3.57 g/DL and 25.25 ± 4.01 g/DL 

respectively. The difference between groups at the albumin level was significant. 

Respiratory rate, SpO₂ , SaO₂ , PaCO₂ , TVmL, pH, HCO₃ , BE, FiO₂  and PEEP 

values, which are among the oxygenation parameters of the experimental and control 

group patients, were examined and no significant difference was found in respiratory 

parameters other than pH (p>0.05). Of the patients with positive tracheal aspirate 

cultures, 29.4% were in the control group and 5.9% were in the experimental group. 

In the statistical analysis, the positivity of tracheal aspirate cultures in the 

experimental group was significantly lower than in the control group (p<0.05). 

Microorganisms causing possible ventilator-associated pneumonia development were 

Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii, Candida albicans, Pseudomonas 

aeruginosa, Serratia marcescens and there was no significant difference between the 

groups (p>0.005). 

Conclusion: Oropharengeal aspiration of the patient before each position change to 

the mechanical ventilator has reduced the possible ventilation related pneumonia 

development in the patient. For this reason, it is recommended to include 

oropharyngeal aspiration before repositioning in the care packages. In addition, 

practical and functional oropharyngeal aspiration products can be developed in order 

to increase the feasibility of oropharyngeal aspiration in the clinic. In addition, it is 

thought that studies examining the effects of oropharyngeal aspiration on the 

oxygenation parameters of the patient are needed in the literature. 

Keywords: Ventilator Associated Event, Possible Ventilator Associated Pneumonia, 

Oxygenation, Oropharyngeal Aspiration, Position Change. 
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1. GİRİŞ 

1.1. Problemin Tanımı ve Önemi 
 

Ventilatör ilişkili olay (VİO) kritik hastalığı olan hastalarda genel olarak 

görülen, hastaların yatış süresini uzatan, mortaliteyi, ek sağlık giderlerini önemli 

derecede arttıran bir durumdur. VİO’da Ventilatör ile İlişkili Durum (VİD) 

(Enfeksiyona Bağlı Olmayan VİO), Enfeksiyona Bağlı Ventilatör ile İlişkili 

Komplikasyon (EVİK) ve Olası Ventilatör ile İlişkili Pnömoni (OVİP) olmak üzere 

başlıca üç tanı grubu ön plana çıkmaktadır (12). 

Olası veya yüksek olasılıklı ventilatörle ilişkili pnömoni (VİP), yoğun bakım 

ünitesi (YBÜ)’ne yatışında pnömoni teşhisi olmayıp endotrakeal entübasyon ve 

mekanik ventilasyon başladıktan en az 48 saat sonra gelişen pnömoni şeklinde 

tanımlanabilir (1). Bilinç bulanıklığı, sedasyonu artıran ilaçların kullanımı, 

nazogastrik tüp varlığı, gastrik içeriğin aspirasyonu, yutma bozukluğu, üst solunum 

yolu kolonizasyonu gibi pek çok risk faktörünün VİP gelişiminde etkili olduğu 

bildirilmiştir. Uluslararası Nozokomiyal Enfeksiyon Kontrol Konsorsiyumu 

(International Nosocomial Infection Control Consortium; INICC) tarafından VİP 

insidansı 13,6/1000 ventilatör günü olarak bulunmuş, kritik hastalarda VİP’e bağlı 

mortalite oranı daha yüksek olmakla birlikte %24-76 aralığında olduğu bildirilmiştir 

(2). VİP patogenezinde üst solunum yollarında ve gastrointestinal sistemde 

bakteriyel kolonizasyon ve kontamine sekresyonların alt solunum yollarına 

aspirasyonu rol oynamaktadır. Mikroorganizmalar, orofaringeal sekresyonların 

aspirasyonu, kontamine aerosollerin inhalasyonu, hematojen yayılım (nadir) ve 

gastrointestinal sistemden bakteriyel translokasyon yoluyla alt solunum yoluna geçişi 

gerçekleşerek VİP gelişmesine neden olmaktadır (2, 3). Mekanik ventilasyon 

tedavisinin ilk 4 gününde meydana gelen VİP'de Streptococcus pneumoniae, 

Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus (metisiline duyarlı), enterik gram 

negatif basiller ve Moraxella catarrhalis en çok görülen etkenlerdir. Mekanik 

ventilasyon tedavisinin beşinci ve sonraki günlerinde meydana gelen VİP'de (geç 

dönem) en sık etken Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter Spp., Enterobacter 

spp. veya S. aureus'tur (metisiline dirençli) (4, 5). 

Olası veya yüksek olasılıklı VİP'i önlemeye yönelik farmakolojik ve 

farmakolojik olmayan uygulamalar mevcut olup, bu tedbirler arasında 
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stres ülseri profilaksisi kullanımı, klorheksidin ile ağız bakımı, el yıkama, koruyucu 

giysi ve eldiven kullanımı, hasta pozisyonu (yarı oturur pozisyon), mide hacmini 

aşmamak ve erken enteral beslenme, oral entübasyon, uygun zaman aralıklarında 

ventilatör devrelerinin değiştirilmesi, sıcaklık ve nem değiştiriciler, göğüs 

fizyoterapisi, non-invaziv mekanik ventilasyon ve endikasyon halinde orofaringeal 

ve endotrakeal aspirasyon yer almaktadır (2, 6, 7, 8). 

1.2. Amaç ve Varsayımlar 

 

Bu araştırmada, mekanik ventilatör desteği alan hastalarda her pozisyon 

değişimi öncesinde orofarengeal aspirasyon uygulamasının oksijenizasyon 

parametreleri ve VİO insidansı üzerindeki etkisinin incelenmesi amaçlanmıştır. 

Bu randomize kontrollü deneyde, hastadan alınan trakeal aspirasyon 

kültürlerinin mikrobiyolojik tanılamadan elde edilen sonuçları gerçek pozitif olduğu, 

uygulama sürecinde deney ve kontrol grubu hastaların oksijenizasyon 

parametrelerini gösteren moniterizasyon sistemlerinin geçerli ve güvenilir olduğu 

varsayılmaktadır. 

1.3. Araştırma Soruları/Hipotezileri 

 
 H1-a: Mekanik ventilatörlü hastaya her pozisyon değişimi öncesinde 

orofarengeal aspirasyon uygulanması hastanın oksijenizasyon 

parametrelerinin normal sınırlarda olmasını sağlar. 

 H1-b1: Mekanik ventilatörlü hastaya her pozisyon değişimi öncesinde 

orofarengeal aspirasyon uygulanması hastada VİO (VİD) gelişimini önler. 

 H1-b2: Mekanik ventilatörlü hastaya her pozisyon değişimi öncesinde 

orofarengeal aspirasyon uygulanması hastada VİO (EBVİK) gelişimini önler. 

 H1-b3: Mekanik ventilatörlü hastaya her pozisyon değişimi öncesinde 

orofarengeal aspirasyon uygulanması hastada VİO (olası veya yüksek 

olasılıklı VİP) gelişimini önler. 

1.4. Araştırmanın Önemi ve Yaygın Etkisi 

 

Hastane enfeksiyonları arasında en önemlilerinden biri olan VİO’nin 

YBÜ’lerinde yüksek mortalite ve morbiditeye yol açmasından dolayı erken teşhis ve 

tedavisi çok önemlidir. VİO ülke, hastane ve üniteler arasında farklılık göstermekle 

beraber %24-27 arası oran ile YBÜ’lerde en sık enfeksiyon nedeni olduğu 
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gösterilmiştir (9). VİO insidansı; ülkelerin gelişmişlik düzeyi YBÜ’lerin durumu, 

hemşire başına düşen hasta sayısı gibi unsurlardan etkilenmekle beraber ülkemizde 

bu oran %8,7- 38,6 atak aralığında bildirilmiştir (9). VİO gelişmesi hastaların yatış 

süresinde uzamaya ve yüksek oranlarda ek harcamaya yol açmaktadır (4, 10). 

Olası veya yüksek olasılıklı VİP oluşmasında majör rol olduğu varsayılan 

orofaringeal sekresyonların mikroaspirasyonunun önlenmesi için, mikrobiyal 

kolonizasyonu engelleyecek uygulamaların belirlenmesine odaklanılmıştır. Bu 

uygulamalardan bazıları, devamlı veya aralıklı orofaringeal aspirasyon ve kapsamlı 

ağız bakımı ve gerektiğinde orofaringeal aspirasyondur (2, 6, 8). Hasta pozisyona 

çevrildiğinde ağız boşluğunda biriken salgıların alt solunum yollarına nakledilmesi 

daha olasıdır. Bu çalışmada her pozisyon değişimi öncesinde orofarengeal 

sekresyonların aspire edilmesi oral sekresyonun endotrakeal tüp kafında 

toplanmasını ve kontamine sekresyonun aspirasyonunu azaltıp olası veya yüksek 

olasılıklı VİP gelişme riskini azaltacağı ve oksijenizasyon parametrelerinin normal 

seyirlerde seyretmesinde yardım edeceği varsayılmaktadır. Bu randomize kontrollü 

deneysel çalışma, bu hipotezin geçerliliğini doğrulamak için planlanmıştır. 

1.5. Sınırlılıklar 

 

Araştırmada her ne kadar “G*Power 3.1.9.4.” ile yapılan güç analizi sonucu 

%81,00 olsa da örneklem sayısının zaman kısıtlılığından dolayı az olması 

araştırmanın en önemli sınırlılığını oluşturdu. 

1.6. Tanımlar 

 
 Mekanik Ventilatör (MV): Mekanik ventilasyon, oksijenlenmesi yetersiz olan 

hastalarda, hastanın kendi solunum fonksiyonlarıyla yeterli oksijenlenme 

sağlanıncaya kadar, bu fonksiyonun cihaz aracılığı ile sağlanmasıdır (6). 

 Ventilatörle İlişkili Olay (VİO): Ventilatörle ilişkili olay (VİO), bir stabilite 

döneminden sonra ventilatör ayarlarında artışa dayanılarak tanımlanır ve akciğer 

ödemi, ARDS ve atelektazi gibi klinik olarak önemli olayların saptanmasında 

yararlıdır(43). 

 Ventilatör ile İlişkili Durum (VİD): VİD, MV yapılan bir hastada iki veya daha 

fazla gün süren bir stabiliteden sonra veya günlük minimum pozitif ekspirasyon 

sonu basınç (PEEP) ya da günlük minimum FiO₂ ’ya düşülmesini takiben günlük 

minimum PEEP’te iki veya daha uzun gün devam eden ≥ 3 cmH2O artış veya 

https://dergipark.org.tr/tr/download/article-file/595108
https://www.yogunbakim.org.tr/data/pdf/03122015_vio-abbas-son.pdf


4  

günlük minimum FiO₂ ’de ≥ %20 artış gereksinimi olarak tanımlanır (1). 

 Enfeksiyona Bağlı Ventilatör ile İlişkili Komplikasyon (EVİK): VİD’in 

başlangıcı ile aynı anda olası enfeksiyon göstergelerinin bulunmasıdır. Dört gün 

veya daha uzun süre önce başlanan ve halen devam eden bir veya daha fazla 

antibiyotik kullanımıyla birlikte anormal vücut sıcaklığı (>38 C° veya <36 C°) 

veya anormal lökosit sayısı (mm3’te 4.000 veya daha az ya da 12.000 veya daha 

fazla lökosit sayısı) olması ile tanımlanır (1). 

 Pozitif Ekspirasyon Sonu Basıncı (PEEP): Mekanik ventilasyon uygulanan 

hastalarda oksijenasyon ihtiyacına göre ayarlanabilen temel parametrelerden biri 

PEEP’tir ve genel olarak 0-20cmH₂ O aralığında ayarlanabilir. Stabilite veya 

iyileşme zamanının ardından günlük minimum PEEP'de ≥3 cmH₂ O'luk sürekli 

bir artış VİD tanısının karşılanmasında kullanılabilecek iki ölçütten biri olarak 

tanımlanmıştır. Sürveyans amacıyla 0-5 cmH₂ O arasındaki PEEP değerleri denk, 

yani 5 cmH₂ O, kabul edilir (1). 

 İnspire Edilen Havadaki Oksijen Fraksiyonu (FiO₂ ): FiO₂  inspire edilen 

havadaki oksijen fraksiyonudur. Ortam havasının FiO₂  değeri 0.21'dir. Diğer bir 

anlatımla ortam havasının oksijen konsantrasyonu %21'dir. Mekanik ventilasyon 

uygulanan hastalarda hastanın oksijenasyon ihtiyacına bağlı olarak değiştirilebilen 

anahtar parametrelerden biri FiO₂ ’dir ve tipik olarak 0.30 ile 1.00 (%30 ile %100 

oksijen konsantrasyonu) arasındadır. Ventilatörde stabilite ya da iyileşme dönemini 

takiben günlük minimum FiO₂ ’de ≥0.20 (%20) sürekli bir artış VİD tanımını 

karşılamada kullanılabilecek iki ölçütten biridir (1). 

 Tidal Volüm (TV): Tidal volüm (TV) her bir normal solukla alınan veya verilen 

hava volümü olarak tanımlanır. Tidal volüm solunum kontrol merkezinin 

aktivitesi, göğüs duvarı ve akciğer mekanikleriyle belirlenir (88). 

 pH: Hidrojen iyon konsantrayonunun negatif logaritmasıdır. Kanın H+ durumunu 

belirlemek için kullanılır, asit-baz dengesini bir ölçüt olarak temsil eder (89). 

 Parsiyel Arteriyel Oksijen Basıncı (PaO₂ ): Arteriyel kandaki oksijenin parsiyel 

basıncıdır. Oksijenizasyonun değerlendirilmesinde kullanılır. Normal değerleri 

80-100 mmHg’dir (11). 

 Oksijen Saturasyonu (SaO₂ ): Hemoglobinin oksijenle satürasyon (doygunluk) 

düzeyini yansıtır (90). 

https://hsgm.saglik.gov.tr/depo/birimler/Bulasici-hastaliklar-db/hastaliklar/SHIE/Klavuzlar/Ventilator_Iliskili_Olay_Klavuzu.pdf
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 Parsiyel Arteriyel Karbondioksit Basıncı (PaCO₂ ): Arteriyel kandaki 

karbondioksitin parsiyel basıncıdır. Alveolar ventilasyonun göstergesidir. Normal 

değerleri 35- 45 mmHg’dir (11). 

 Bikarbonat (HCO₃ ⁻ ): Bikarbonat iyonunun serum konsantrasyonudur. Kanda 

önemli bir tampondur, asitbaz dengesinin metabolik komponentini 

deàerlendirmede kullanılır (90). 

 Baz Fazlalığı (BE): Tam oksijenize kanın, 37ºC’de ve 40 mmHg PaCO₂ ’de 

pH’sını 7.40’a getirmek için gerekli asit veya baz miktarıdır; metabolik durumun 

göstergesidir. BE, +3 ise metabolik alkalozdur. BE normal değerleri -3 ile +3 

arası değişmektedir (11). 

 Exitus: Ölüm. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Ventilatör İlişkili Olay 

 
Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi (CentersForDisease Control 

AndPrevention; CDC) 2002 yılında ventilatörle ilişkili pnömoni tanısının 

konulmasında klinik ve laboratuvar tanılama kriterlerinin geçerli olmadığını ileri 

sürerek günümüzde de kullanılan yeni bir tanılama sistemi geliştirilmiştir. Bu 

tanılamada amaç mekanik ventilatör desteğindeki hastalarda ventilatörle ilişkili 

pnömoni dışındaki komplikasyonların atlanmasın önüne geçmek ve hem ulusal hem 

de uluslararası veri ağı için standart bir dil geliştirmekti. Bu tanılama sistemi 

ventilatörle ilişkili olay (VİO) ve bunun üç basamağı olan “ventilatör ile ilişkili 

durum (VİD)”, “enfeksiyona bağlı ventilatör ile ilişkili komplikasyon (EBVİK)”, 

olası veya “yüksek olasılıklı ventilatörle ilişkili pnömoni (OVİP veya YOVİP)” 

terimleri tanımlanmış (Şekil 1) ve VİO sürveyans tanımlama algoritması 

yayınlanmıştır (43). 

Şekil 1.Ventilatörle ilişkili olay basamaklarının tanımı. 
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Şekil 1’in devamı. Ventilatörle ilişkili olay basamaklarının tanımı. 
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VİO YBÜ’lerde en çok görülen, mortalitesi en yüksek hastane enfeksiyonları 

arasında yer almaktadır (30-27). 2016'da yaklaşık 2.000 adet Amerika Bileşik 

Devletleri hastanesinden CDC’ye bildirilen VİO oranı 1.000 ventilatör günü başına 

6,8 şeklindedir. VİO’ın travma, cerrahi, nöroloji ve anestezi yoğun bakım 

birimlerinde, dahiliye ve kardiyoloji birimlerine kıyasla daha yüksek oranlarda 

seyrettiği belirlenmiştir. Ayrıca mekanik ventilasyon desteğinin ilk iki haftasında 

(özellikle 3-7. günlerde) VİO gelişimi yönünden en riskli dönem olduğu 

bildirilmektedir (85). 

2.2. Patogenez ve Etiyolojisi 

 
Bilinç düzeyinde azalma, sedasyonu artıran ilaçların kullanımı, nazogastrik 

tüp varlığı, gastrik içeriğin aspirasyonu, yutma bozukluğu, üst solunum yolu 

kolonizasyonu gibi birçok risk faktörünün olası veya yüksek olasılıklı VİP 

gelişiminde etkili olduğu bildirilmiştir. Pnömoniye neden olan mikroorganizmalar; 

orofarenks sekresyonlarının aspirasyonu, kontamine aerosollerin inhalasyonu, 

hematojen yayılım (nadir), gastrointestinal sistemden bakteriyel translokasyon (yer 

değişimi) ile alt solunum yollarına ulaşırlar (12, 13). Özellikle, orofarenks 

sekresyonlarının mikroaspirasyonu olası veya yüksek olasılıklı VİP oluşumunda 

primer yol olarak kabul görülmüştür. 

Olası veya yüksek olasılıklı VİP mikroorganizma istilasına konakçının 

verdiği bir yanıttır. Solunum sisteminin normal fizyolojisi, mukosiliyer etki veya 

öksürük refleksi ile gırtlak ve yutaktan salgıları temizlemektir. Ancak, mekanik 

ventilasyon uygulanan hastalar bilinçsiz olup, orofarenksteki sekresyonların 

temizlenmesi gerçekleşmemektedir. Ek olarak immün yanıtı azalmış olan hastalarda 

orofarengeal alanda patojenlerin de dahil olduğu mikrobiyal kolonizasyon yükünde 

artış gerçekleşir. Orofarengeal alanda biriken kolonizasyon içerikli sekresyonlar 

endotrakeal tüp boyunca ilerler ve tüp etrafında biyofilm tabakası oluşmasına neden 

olur. Patojenleri de içeriğinde barındıran bu sekresyonlar kaf etrafından veya kafın 

indirme-şişirme girişimlerinde sızarak bronşlara ve alveollere ulaşır. Alveolar odağa 

yerleşen patojenler enflamatuvar yanıtı uyararak pnömoni tablosunun gelişmesine 

neden olur. Diğer kaynaklar mide içeriği, ventilatör devreleri, nemlendiriciler ve 

nebülizörler olabilir (12, 13). 



9  

Olası veya yüksek olasılıklı VİP dünya çapında bir problem olarak devam 

etmektedir (14). VİP gelişmesine neden olan etkenler konak faktörlerine, hasta 

popülasyonuna, kullanılan antibiyotiklere, enfeksiyon kontrol yöntemlerine ve 

hastanede ve YBÜ’de kalış sürelerine göre değişiklik gösterir (13, 15, 16). Gram- 

negatif bakteri kaynaklı VİP vakaları defalarca belgelenmiştir (2, 17, 18). Birkaç 

çalışma, VİP'in %60'ından fazlasının gram pozitif bakterileri kaynaklı olduğu 

bildirmiştir. Ancak daha yakın zamanlarda yapılan çalışmalarda “çoklu ilaç direnci 

(Multidrugresistant; MDR)” ya da “yüksek ilaç direnci (extremelydrugresistant; 

XDR)” paterni gösteren Gram negatif patojenlerin de prevalasında artış görüldüğü 

raporlanmıştır. Diğer yandan, metisilin-dirençli S. aureus (Methicillin-resistant 

Staphylococcusaureus; MRSA) prevalansında azalma olduğu bildirilmektedir (13, 

45, 52). Altta yatan hastalıklar, hastaları belirli mikroorganizmalarla enfeksiyona 

eğilimli hale getirebilir. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) olan hastalar 

H.influenzae, M. catarrhalis veya S. pneumoniae’nın neden olduğu enfeksiyonlar 

için yüksek risk altındadır; kistik fibrozis P.aeruginosa ve/veya S. aureus 

enfeksiyonu riskini arttırırken, travma ve nörolojik problemi bulunan hastalarda S. 

aureus enfeksiyonu riski yüksektir (20, 39, 46). 

2.3. Epidemiyolojisi 

 
Olası ve yüksek olası VİP epidemiyolojisine ilişkin doğru veriler, tanısı için 

standardize edilmiş kriterlerin olmaması nedeniyle sınırlıdır. 29 Nisan 1992'de 1.417 

YBÜ’de ortaya çıkan pnömoniye ilişkin geniş ölçekli bir günlük nokta prevalans 

çalışması yapılmıştır (9). Toplam 10.038 hasta değerlendirilmiş olup, 967 (%47) 

hastada pnömoni dahil olmak üzere 2.064 (%21) YBÜ kaynaklı enfeksiyon, 

enfeksiyonların %10’unun OVİP olduğu saptanmıştır (9). Avrupa'daki 107 YBÜ’de 

yürütülen bir başka büyük ölçekli çalışmada kaba pnömoni oranı %9 olarak 

hesaplanmış olup, mekanik ventilatör desteğinin pnömoni gelişimini 3 kat daha 

artırdığı saptanmıştır (4). Benzer çalışmalarda da bu bulgulara paralel sonuçlar elde 

edilmiş olup, mekanik ventilatör desteğinin pnömoni gelişiminde 7 ile 21 aralığında 

değişen katlık bir artışlara neden olduğu hesaplanmıştır (16, 20, 21). Amerika 

Birleşik Devletleri yetişkin yoğun bakım ünitelerinde OVİP oranı 1.000 ventilatör 

günü başına 1,1–7,4; Avrupa, Latin Amerika, Asya ve Afrika’nında içinde olduğu 43 

gelişmekte olan ülkede OVİP insidansının 1000’de 14,7 olduğu bildirilmiştir. 
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Asya’daki 22 ülkeyi kapsayan bir başka meta-analizde, OVİP prevalansının %12,7 

olduğunu ve insidans oranının 1000 ventilatör günü başına 15,1 olduğunu 

hesaplanmıştır (20, 22). 

2.4. Mortalite ve Morbiditesi 

 

YBÜ’deolası veya yüksek olasılıklı VİP gelişen hastalarda, gelişmeyenlere 

kıyasla mortalite oranı 1,7 ile 10 orasında değişen katlarda artışa neden olduğu 

bildirilmektedir (2, 18, 24, 54). VİP ile ilişkili morbidite ve ek giderleri tam olarak 

değerlendirmek imkansızdır. Bununla birlikte, morbidite ölçümleri ile ilgili olarak, 

çeşitli çalışmalarda VİP'in doğrudan bir sonucu olarak 4 ile 22 güne kadar değişen 

sayıda uzayan hastanede kalış süresi tahmin edilmiştir (16, 20, 26 56). Bir çalışmada 

VİP, MV süresini 10 günden 32 güne uzatmıştır (55). Bu uzayan hastane yatışları, 

VİP’in sağlık hizmetlerinde mali yüküönemli ölçüde arttırdığını göstermektedir. VİP, 

1982'de 1.255 dolar, 1985'te 2.863 dolar, son 10 yılda ise yaklaşık 40.000 dolar ek 

maliyete neden olduğu bildirilmektedir (20). 

2.5. Risk Faktörleri 

 
Entübasyon işlemi olası ve yüksek olasılıklı VİP riskini 6-21 kat artırır. VİP 

için başlıca risk faktörleri; torasik, torakoabdominal girişimler, ileri yaş, cinsiyet, 

bilinç bozukluğu, immünosupresyon, profilaktik amaçlı antiasit veya H₂  reseptör 

blokeri kullanımı, eşlik eden hastalıkların yanı sıra, invaziv girişimler (trakeostomi, 

bronkoskopi), yoğun bakımda yatma olarak sıralanabilir (26, 27). Ağız bakımı 

yetersizliği, nazogastrik tüp kullanımı, enteral beslenme, steril koşullarda yapılmayan 

aspirasyon, kaf basıncının 20-30 cmH₂ O aralığında olmaması, hastanın supine 

pozisyonda olması, mekanik ventilatöre bağlı kalma süresinin uzaması, etkin 

enfeksiyon kontrol tedbirlerinin olmaması (sağlık personelinin el yıkama 

uyumsuzluğu, eldiven kullanılmaması, kontamine aletler vb.), uygunsuz antibiyotik 

kullanımı, uzun süreli ve tekrarlayan antibiyotik kullanımı (özellikle üçüncü kuşak 

sefalosporin kullanımı), göğüs cerrahisi geçirmiş olması, sedatif ve narkotik ilaçların 

kullanımı, kortikosteroid kullanımı, reentübasyon gibi değiştirilebilir faktörlerin de 

olası ve yüksek olasılıklı VİP gelişimi riskini arttırdığı bildirilmektedir (13, 27, 28, 

29, 30, 31, 32). 
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2.6. Orofarengeal Aspirasyonun Önleyici Etkisi 

 
Mekanik ventilasyon desteği için hastaların entübe edilmesi glotisin açık 

kalmasına, haliyle oral kavitede bulunan sekresyonların kontrolsüzce tüp etrafından 

trakeaya doğru inmesine ve endotrakeal tüp çevresindeki kaf üzerinde birikmesine 

sebep olmaktadır. Zamanla burada biriken sekresyon kaf çevresinde bronşlara ve 

alveollere sızabilmektedir. Ek olarak kaf indirme ve şişirme sırasında da kaf üzerinde 

biriken sekresyonların bronşlara ve alveollere gitmesi kaçınılmaz olacaktır. Bu 

bağlamda oral kavitenin sekresyonlardan arındırılması sekresyonların alveollere 

doğru gitmesini önlemede önemli bir uygulama olacaktır (10, 33). 

Orofarengeal aspirasyon orofarengeal alandaki sekresyonların negatif basınçla 

çalışan bir vakum cihazı ile çıkarılması işlemidir. Aspirasyon çubukları, bademcik 

aspirasyon cihazı (yankauer veya benzeri bir cihaz), geleneksel aspirasyon kateteri ve 

derin aspirasyon kateteri olmak üzere oral kavitede bulunan sekresyonların 

orofarengeal hatta kadar olan kısımda temizlenmesini sağlayan çeşitli aspirasyon 

aparatları mevcuttur (34). Orofarengeal aspirasyon sıklıkla ilgili net bir bilgi 

olmamakla birlikte ağız bakımı ile kombine edilerek günde 2 ile 4 saatte bir 

uygulanması gerektiği bildirilmektedir (12). Aspirasyonun kapsamlı bir ağız bakımı 

protokolünün bir bileşeni olduğu durumlarda VİP oranlarının azaldığını saptayan 

çalışmalar mevcuttur (9, 20). Ek olarak sınırlı sayıda olmakla birlikte, her pozisyon 

değişikliği öncesinde orofarengeal aspirasyon işleminin yapılması VİP oranlarında 

anlamlı düzeyde azalmalara neden olduğunu bildirilen çalışmalar da mevcuttur (35, 

36). 

Literatürde mekanik ventilatör desteği alan hastalarda orofarengeal aspirasyon 

uygulamasının oksijenizasyon parametreleri üzerindeki etkisini inceleyen çalışmaya 

rastlanmamıştır. Ancak, orofarengeal alandan biriken sekresyonların alveollere 

inmesi ventilasyonun istenilen düzeyde sürdürülmesini kesintiye uğratıp, hipoksi 

gelişmesine neden olabilir (42). Bu bağlamda orofarengeal aspirasyon sekresyonların 

endotrakeal tüpün dış hattı boyunca alveolar alana inmesinin engelleyerek, sekresyon 

kaynaklı alveolar difüzyonun aksamasını da önleyebilir. 



12  

3. YÖNTEM 

3.1. Araştırma Tipi 
 

Mekanik ventilasyon desteği aan hastalarda pozisyon değişimi öncesinde 

orofarengeal aspirasyon uygulamasının oksijenizasyon parametreleri ve ventilatör 

ilişkili olay insidansı üzerindeki etkisinin belirlenmesi hedeflenen bu araştırma 

randomize kontrollü deneysel tipte bir araştırmadır. 

3.2. Araştırmanın Yeri ve Zamanı 
 

Araştırma, İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Anestezi Yoğun Bakım Ünitesinde yürütüldü. Araştırma verileri Ekim 

2021-Haziran 2022 tarihleri arasında toplandı. Araştırma, kontrol grubunda 19 hasta, 

deney grubunda 15 hasta ile yürütüldü. 

3.3. Araştırmanın Evreni ve Örneklemi 

 

Araştırma, İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yoğun Bakım Ünitesi'nde yürütüldü. 

Araştırmanın evrenini İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yoğun Bakım Ünitesi’nde yatan hastalar 

oluşturdu. 

Araştırma örneklem sayısının hesaplanmasında “G*Power 3.1.9.4.” 

kullanılarak aşağıda gösterildiği gibi veri toplama sürecinde hesaplandı. Bu 

hesaplamalar göre deney grubu 15 hasta, kontrol grubu 19 hasta için deney grubunda 

OVİP görülme oranı 0,059 ve kontrol grubunda OVİP görülme oranı 0,294 

belirlenmiş olup, α hata =0.18 gücü, β hata=0.18 olup, güç (1-β) 0,81 olarak 

belirlendi. Araştırma için zaman sınırlılığı olması nedeniyle klinik araştırmalarda 

gücün(1-β) en az %80 olması koşulunu karşıladığımız için veri toplama aşaması 

sonlandırıldı (86, 87). 
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“G*Power 3.1.9.4.” hesaplaması 

ztests - Proportions: Differencebetween two independentproportions 

Analysis: Compromise: Computeimplied α &power 

Input: Tail(s) = One 

Proportion p2 = 0.059 

Proportion p1 = 0.294 

β/α ratio = 1 

Sample size group 1 = 15 

Sample size group 2 = 19 

Output: Critical z = -0.9146304 

αerr prob = 0.1801928 

βerr prob = 0.1801928 

Power (1-β err prob) = 0.8198072 
 

 

 
 

Araştırmaya aşağıdaki dahil olma kriterlerinin her birini taşıyan hastalar dahil edildi. 

 18 yaş üzerinde olan 

 Endotrakeal tüp ya da trakeostomi aracılığı ile mekanik ventilasyon desteği 

sağlanan 

 ≥24 saatten fazla mekanik ventilatöre bağlı kalan 

 Gündüz 2 saatte bir gece 4 saatte bir pozisyon değiştirilebilen 

Araştırmada aşağıdaki kriterlerin herhangi birini taşıyan hastalar araştırma kapsamı 

dışında bırakıldı. 

 Mekanik ventilasyon desteği öncesinde ya da mekanik ventilasyon desteğini 

takiben ilk 48 saat içinde ventilatör ilişkili olay gelişen 

 Mekanik ventilasyon desteği öncesinde ya da mekanik ventilasyon desteğini 

takiben ilk 48 saat içinde pozitif balgam kültürü alınan 

 Diabetes Mellitus hastalığı olan, 

 Rutin pozisyon değişikliği için kontrendikasyonu bulunan hastalar 
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3.4. Araştırmanın Veri Toplama Araçları ve Yöntemleri 

 

3.4.1. Veri Toplama Araçları 

Araştırmada veri toplama aracı olarak literatür eşliğinde hazırlanan ve aşağıda 

içeriği detaylandırılan “Olgu Tanılama ve Takip Formu” kullanıldı (13, 14, 20, 29, 

37, 40, 41) (Ek 1). “Olgu Tanılama ve Takip Formu” hasta tanılama, günlük takip ve 

prognoz olmak üzere üç bölümden oluşturuldu. 

Bölüm I (Hasta Tanılama): Bu bölümde deney ve kontrol grubu hastaların yaş, 

cinsiyet, mevcut tanı, yoğun bakıma geliş tarihleri, ameliyat olma durumu, kronik 

obstruktif akciğer hastalığı varlığına ilişkin sorulara yer verildi. 

Bölüm II (Günlük Takip): Bu bölümde deney ve kontrol grubu hastaların 

mekanikventilatöre bağlanma tarihi, antibiyotik kullanımı, antiasit kullanımı, aeresol 

tedavivarlığı, enteral ve parenteral beslenme durumu, nazogastrik sonda varlığına 

ilişkin değişkenler yer almakta idi. Albümindüzeyi,beyazkanhücresidüzeyinin günlük 

takibi yapıdı. Ek olarak vital bulgular (vücutsıcaklığı,solunumsayısıvb.), solunum 

parametreleri (parsiyel oksijen saturasyonu, arteriyel oksijen saturasyonu, arteriyel 

kan pH düzeyi vb.) ile ilişkili değikenler gün boyunca takip edilip bu değişkenlerin 

günlük ortalama değerleri hesaplandı. 

Bölüm III (Prognoz): Bu bölümde deney ve kontrol grubu hastaların VİO (VİD, 

EBVİK, OVİD, YOVİP) gelişimi, mekanik ventilatör desteğinden ayrılması, başka 

servise nakledilmesi ve exitus gelişimi yönünden prognozları değerlendirildi. 

3.4.2. Uygulama Protokolü 

Araştırmanın veri toplama aşamasında aşağıda yer alan uygulama 

protokolüne göre gerçekleştirildi. 

Uygulama Protokolü: Çalışmaya dahil edilen hastalar yatak numaralarına göre 

rastgele bir şekilde deney ve kontrol gruplarına atandı (İlk hastanın yer alacağı grup 

yazı-tura ile belirledi. Yatak numaralarının yer aldığı bir torbadan seçim yapılarak 

deney/kontrol grupları belirlendi. Olası bir karışıklığın önlenmesi için sadece deney 

grubuna alınan hastaların hemşire gözlem formuna hemşirelerin görebileceği şekilde 

“Pozisyon değiştirilmeden önce orafarengeal aspirasyon uygulanacaktır” ifadelerin 

bulunduğu bir belirteç konuldu. Araştırma öncesinde aspirasyon uygulamasını 

gerçekleştirecek olan hemşirelere aspirasyon uygulaması ve araştırmamız konusunda 

bilgilendirme yapıldı. 
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Kontrol grubu: Kontrol grubundaki hastalara ünitede süregelen rutin hasta bakımı 

(endikasyon halinde endotrakeal aspirasyon ve takibinde orofarengeal aspirasyon 

uygulaması; gündüz 2 saatte bir gece 4 saatte bir olmak üzere rutin ve rutin dışı 

pozisyon değişimleri; orofarengeal aspirasyon ve ağız bakımı) uygulandı. 

Deney Grubu: Deney grubundaki hastalara ünitede süregelen rutin hasta bakımına 

(Endikasyon halinde endotrakeal aspirasyon ve takibinde orofarengeal aspirasyon 

uygulaması; gündüz 2 saatte bir gece 4 saatte bir olmak üzere rutin ve rutin dışı 

pozisyon değişimleri; ağız bakımı) ek olarak “her pozisyon değişikliği öncesinde 

orofarengeal aspirasyon” uygulandı. Bu gruptaki hastalara gündüz 2 saatte bir gece 4 

saatte bir rutin ve rutin dışı pozisyon değişimleri öncesinde olmak üzere 24 saat 

içinde en az 9 kez, 100-120 mmHg basıncıyla 10 saniye süre ile aşağıdaki adımlar 

doğrultusunda orofarengeal aspirasyon uygulandı. Orofarengeal aspirasyon 

uygulaması tamamlandıktan sonra hastanın pozisyonu değiştirildi. Girişimin 

uygulanmaya başlanmasını takiben VİO tanısı alan hastaların orofarengeal 

uygulamasına son verildi. Bu hastalara gerekli tıbbi tedavi doktoru tarafından 

başlatıldı ve rutin hemşirelik bakımı uygulanmasına devam edildi. 
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Orofarengeal Aspirasyon Uygulama Protokolü (Ecevit Alpar, 2010; Şenol, 2011; 

Kuyutar, 2013) 

Kullanılan Malzemeler 

□ Tek kullanımlık steril eldiven 

□ Aspirasyon kateteri (12-18 Fr.) 

□ Aspiratör Cihazı 

□ Yaklaşık 100ml steril serum fizyolojik bulunan bir kap 

□ Bağlantı tüpü 

□ Kâğıt havlu 

İşlem Adımları 

 El hijyeni sağlanır, tek kullanımlık steril eldiven giyilir. 

 Hasta göğsünün üzerine kâğıt havlu yerleştirilir. 

 Bardak veya küvete yaklaşık 100 ml steril serum fizyolojik konulur. 

 Aspiratör cihazı açılır ve aspirasyon basıncı 100-120 mmHg olacak şekilde 

ayarlanır. 

 Aspiratör bağlantı ucu aspirasyon kateteri ile birleştirilir. Kap içinde bulunan 

serum fizyolojikten çok küçük miktarda aspire edilir ve aspiratör cihazının 

uygun çalışıp, çalışmadığı kontrol edilir. 

 Aspirasyon kateteri baş ve işaret parmaklar ile tutularak ağzın bir kenarından 

nazikçe orofarenkse doğru ilerletilir. Kateter döndürülerek geriye çekilirken 

aspirasyon uygulanır. Oral kavitenin sağ ve sol yanı, dilaltı alan aspire edilir. 

Aspirasyon işlemi 10 saniye sürdürülür. 

 Kateter ağızdan çıkartılır. 

 Kateter ve bağlantı tüpündeki sekresyon temizlenene kadar serum fizyolojik 

aspire edilir. 

 Aspiratör kapatılır. 

 Kullanılan aspirasyon kateteri tıbbi atık kutusuna atılır. 

 Hastanın ağız kenarına ya da yüzüne sekresyonu bulaşmış ise ıslak bir gaz 

bezi/kâğıt havlu ile silinir ve kuru bir gaz bezi/kâğıt havlu ile kurulanır. 

 Eldiven ve maske çıkartılır ve tıbbi atık kutusuna atılır. 

 Eller yıkanır. 

 İşlem kayıt edilir. 
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Kontrol grubu ve deney grubuna dahil edilen tüm hastalar çalışmaya alındığı 

günden itibaren mekanik ventilatör desteği alma durumu ve VİO tanısı alıp almadığı 

takip edildi ve sonuçlar “Olgu Tanılama ve Takip Formu”’na kayıt edildi. Mekanik 

ventilasyon desteği alan hastalarda her pozisyon değişimi öncesinde orofarengeal 

aspirasyon uygulamasının oksijenizasyon parametreleri ve VİO üzerinde etkisini 

belirlemede kullanılan değerlendirme kriteri şu şekildedir. Deney grubuna dahil 

edilen her bir hastada her pozisyon değişimi öncesinde orofarengeal aspirasyon 

uygulamasına başlatıldıktan sonra hastanın VİO tanısı alıp almadığı takip edildi. 

Aynı şekilde çalışmanın kontrol grubundaki her bir hastanın çalışmaya alındığı 

günden itibaren VİO tanısı alıp almadığı takip edildi. Hastalar deney ve kontrol 

grubunda yer aldığı sürece VİO ile ilişkili risklerin varlığı ve oksijenizasyon 

parametreleri yönünden takibi “Olgu Tanılama ve Takip Formu” doğrultusunda 

günlük olarak yapıldı. Hastaların anormal lökosit ve ateş bulgularına ek olarak 

trakeal aspirat kültürleri (ilk yatışta alınmasına ek olarak haftada bir rutin kültür 

alınır veya anormal laboratuvar bulguların saptanması halinde kültür ek kültürler 

alınmaktadır) sonuçları takip edildi. 

Hastaların deney ve kontrol grubundaki izlemleri aşağıdaki durumların 

gerçekleşmesine kadar olan süreçte gerçekleştirildi. 

 Hastada ventilatör ilişkili olay gelişimi/ 

 Hastanın mekanik ventilasyon desteğinin sonlandırılması/ 

 Hastanın başka bir üniteye nakli/ 

 Hastanın taburcu edilmesi/ 

 Exitus gelişmesi/ 

 Çalışmada tasarlanan sürenin bitimi. 

Araştırmada, “Olası ventilatörle ilişkili pnömoni (OVİP)” ve “Yüksek 

olasılıklı VİP (YOVİP)” şüpheli olgulardan alınan kültürlerin incelenmesinde tek kör 

yöntemi ile yapıldı. Hastaların dahil oldukları grup mikrobiyoloji laboratuvarına 

bildirilmedi. 
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3.5. Verilerin Değerlendirilmesi 

 

Bağımsız değişkenler: “Olgu Tanılama ve Takip Formu”’da yer alan hasta 

tanılama (yaş, cinsiyet, mevcut tanı, yoğun bakıma geliş tarihleri, ameliyat olma 

durumu, kronik obstruktif akciğer hastalığı varlığı) ve günlük takip bölümlerinde yer 

alan değişkenler (mekanik ventilatöre bağlanma tarihi/uygulama sürecinde mekanik 

ventilasyonda kalış süresi, antibiyotik kullanımı, antiasit kullanımı, aerosol tedavi 

varlığı, enteral ve parenteral beslenme durumu, nazogastrik sonda varlığı, albümin 

düzeyi, beyaz kan hücresi düzeyi, vital bulguları (vücut sıcaklığı, solunum sayısı 

vb.). Olgu tanılama ve takip formu ile elde edilen bağımlı ve bağımsız değişkenlere 

ilişkin veriler SPSS*25 ortamına aktarılarak veri seti oluşturuldu. İstatistiksel 

analizde, bağımlı ve bağımsız değişkenlerin yüzdelik dağılımları incelendi. Bağımsız 

değişkenlere göre bağımlı değişkenin farklılık gösterip göstermediğinin 

belirlenmesinde parametrik test varsayımlarının sağlaması halinde Ki-kare testi, tek 

yönlü varyans analizi ve student t testi; parametrik test varsayımlarının 

sağlanamaması durumunda ise Kruskall Wallis H testi ve Mann Whitney U testi 

kullanıldı. 

3.6. Araştırma Etiği 
 

Araştırma taslağı hazırlandıktan sonra araştırmanın başlatılıp yürütülmesi için 

etik kurul onayı (Ek-2). Hasta ve/veya hasta yakınları araştırmanın amacı, gizlilik, 

gönüllülük ve çekilebilme hakkında bilgilendirme yapıldı ve onam formu alındı (Ek- 

4). Araştırma verileri “Helsinki Bildirgesi” nin ilkeleri ve İyi Klinik 

Uygulamalarında açıklanan ilkeler ile tam bir uyum içinde toplandı ve yürütüldü. 
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4. BULGULAR 

4.1. Bağımsız değişkenler 
 

Hastaların %44,12’si deney grubunda, %55,88’i kontrol grubunda idi (Tablo 

1). 
 

 

Deney grubunda bulunan hastaların %11,76’sı kadın hasta, %32,35’i erkek 

hasta idi. Kontrol grubunda bulunan hastaların %26,47’si kadın hasta, %29,41’i 

erkek hasta idi. Deney ve kontrol grubundaki cinsiyet farklılığı anlamlı düzeyde 

değildi (Tablo 2). 

 

 

Deney grubu hastaların yaş ortalaması 59,20±20,38; kontrol grubundaki 

hastaların yaş ortalaması 57±20,08 idi. Deney ve kontrol grubu hastaların mekanik 

ventilasyon desteği alma süresi ortalamaları sırasıyla 5,73±3,49 5,47±4,46 idi (Tablo 

3). 
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Hastaların tıbbı tanılarının dağılımı Tablo 4’de gösterildiği gibidir. Hastaların 

%26,47’si travma, %20,59’umalignite, %14,71’i post-COVID-19, %8,82’si post- 

CPR nedeniyle YBÜ’de yatmakta idi. 

 

 
Hastaların %17,65’üne cerrahi girişim uygulanmış idi.%11,76’sında KOAH 

öyküsü bulunmakta idi. %100’ü antibiyotik, %79,41’i antiasit kullanmakta idi. 

Hastaların %91,18’inde enteral, %17,65’inde parenteral beslenme uygulanmakta idi. 

Hastaların tümünde NG mevcut idi. Enteral beslenme dışında deney ve kontrol 

grubundaki hastaların bağımsız değişkenlerin anlamlı düzeyde farklılık göstermediği 

saptandı (p>0,05). 
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Deney ve kontrol grubu hastaların veri toplama sürecindeki albümin 

düzeyleri ortalaması sırasıyla 21,59±3,57 g/dL ve 25,25±4,01 g/dL idi. Albümin 

düzeyindeki gruplar arasındaki bu fark anlamlı düzeyde idi (Tablo 6). 

 
 

 

4.2. Oksijenizasyon parametreleri 

 
Tablo 7’de hastaların solunum parametrelerinin veri toplama sürecindeki 

deney ve kontrol gruplarına göre dağılımına yer verildi (Solunum parametreleri 

değerleri günlük olarak ortalama bir şekilde kaydedilmiştir. Dağılım günlük 

ortalamalarının veri toplama sürecindeki ortalamaları şeklinde hesaplanmıştır.). 

Deney ve kontrol grubu hastalarının solunum hızı ortalamaları sırasıyla 18,30±2,83 

/dkve 19,61±2,42/dk idi. Deney grubu hastalarının SpO₂  ortalaması mmHg 

92,06±12,01, kontrol grubu hastalarının SpO₂  ortalaması 97,20±2,67 mmHg idi. 

Deney ve kontrol grubu hastalarının SaO₂  ortalamaları sırasıyla 94,25±9,50 mmHg 

ve 96,98±3,58 mmHg idi. Deney grubu hastalarının PaCO₂  ortalaması 45,17±13,98 

mmHg, kontrol grubu hastalarının PaCO₂  ortalaması 38,27±8,09 mmHg idi. Deney 

grubu hastalarının PaO₂  ortalaması 109,64±41,18mmHg, kontrol grubu hastalarının 

PaO₂  ortalaması 150,70±71,78mmHg idi. Deney ve kontrol grubu hastalarının pH 

ortalamaları sırasıyla 7,41±0,12 ve 7,48±0,07 idi. Deney grubu hastalarının HCO₃  

ortalaması 27,06±5,95, kontrol grubu hastalarının HCO₃  ortalaması 28,93±4,29 idi. 

Deney ve kontrol grubu hastalarının BE ortalamaları sırasıyla 2,65±6,09 ve 

4,65±4,82 idi. Deney grubu hastalarının TVmL ortalaması 477,15±100,99, kontrol 

grubu hastalarının TVmL ortalaması 499,23±72,35 idi. Deney grubu hastalarının 

FiO₂  ortalaması 59,33±19,58, kontrol grubu hastalarının FiO₂  ortalaması 

55,49±10,35 idi. Deney ve kontrol grubu hastalarının grubu PEEP ortalamaları 

sırasıyla 7,10±2,10 6,77±1,53 idi. Deney ve kontrol grubuna göre pH dışındaki 

solunumparametrelerinde anlamlı düzeyde farklılık saptanmadı (p>0,05) (Tablo 7). 
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Tablo 8’de görüldüğü gibi deney ve kontrol grubu hastaların solunum hızı, 

SpO₂ , SaO₂ , PaCO₂  , TVmL, pH, HCO₃ , BE, FiO₂  ve PEEP ortalamaları 

cinsiyete göre anlamlı düzeyde değişim göstermedi (p>0,05). 
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Deney ve kontrol grubu hastaların oksijenizasyon parametresi ortalamaları 

cerrahi operasyon öyküsü bulunma durumuna göre anlamalı düzeyde farklılık 

göstermedi (p>0,05) (Tablo 9). 
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Kontrol grubundaki hastaların oksijenizasyon parametresi ortalamaları 

KOAH öyküsüne göre anlamlı düzeyde farklılık göstermedi (p>0,05). Deney 

grubunda KOAH öyküsü bulunan hastaların HCO₃  değerleri KOAH öyküsü olan 

hastalarda, olmayanlara kıyasla anlamlı düzeyde yüksek idi (p<0,05). Deney 

grubunda, KOAH öyküsü buluna hastalarda bulunmayanlara göre PEEP düzeyi 

anlamlı düzeyde düşük olduğu saptandı (p<0,05) (Tablo 10). 
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Deney ve kontrol grubu hastaların oksijenizasyon parametresi ortalamaları 

aerosol tedavi uygulanma durumuna göre anlamlı düzeyde farklılık göstermedi 

(p>0,05) (Tablo 11). 
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Deney ve kontrol grubu hastalarında oksijenizasyon parametresi ortalamaları 

TPN uygulanma durumuna göre anlamlı düzeyde farklılık göstermedi (p>0,05) 

(Tablo 12). 
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Deney grubu hastalarındaki oksijenizasyon parametreleri yaşa göre anlamlı 

düzeyde değişim göstermedi (p>0,05). Kontrol grubu hastaların yaşı arttıkça PaO₂  

düzeyindeki azalma (r=-0,547*;p=0,015); pH düzeyindeki artış (r=0,540*;p=0,017) 

anlamlı düzeyde idi. Kontrol grubundaki hastaların albümin düzeyi ile solunum hızı 

arasında anlamlı düzeyde pozitif bir ilişki saptandı (r=0,476;p=0,039). Deney 

grubundaki hastaların albümin düzeyi ile SpO₂  (r=0,599;p=0,018) ve SaO₂  

(r=0,536*;p=0,039) düzeyleri arasında da pozitif yönde anlamlı düzeyde bir ilişki 

mevcuttu. Deney grubu hastalarında albümin düzeylerindeki artışa paralel TVmL 

düzeyinde artış görüldü (r=0,646;p=0,009). Deney grubunda albümin düzeyi artışına 

paralele BE düzeyinde anlamlı düzeyde artış oldu (r=0,716;p=0,003). Deney grubu 

(r=-0,743;p=0,002) ve kontrol grubu hastaların (r=-0,502;p=0,028) albümin 

düzeyleri arttıkça FiO₂  düzeyleri anlamlı düzeyde azaldı. Deney grubunda albümin 

düzeyi arttıkça, PEEP düzeyinde anlamlı düzeyde azalma oldu (r=-0,667;p=0,007) 

(Tablo 13). 
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4.3. Ventilatörle İlişkili Olay 

4.3.1. Ventilatörle İlişkili Durum (VİD) 
 

Deney grubu hastalarının FiO₂  ortalaması 59,33±19,58, kontrol grubu 

hastalarının FiO₂  ortalaması 55,49±10,35 idi. Deney ve kontrol grubu hastalarının 

grubu PEEP ortalamaları sırasıyla 7,10±2,10 6,77±1,53 idi. FiO₂  ve PEEP 

ortalamaları deney ve kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde farklılık göstermedi 

(p>0,05) (Tablo 14). 
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Tablo 15’de deney ve kontrol grubu hastaların günlük FiO₂  değerleri 

gösterilmiştir. Deney grubu hastaların 4 tanesinde (%26,7), kontrol grubu hastaların 

9 tanesinde (%47,4) VİD göstergesi için bir kriter olan FiO₂  değerlerinde ≥20 artış 

oldu. 
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Tablo 16’da deney ve kontrol grubu hastaların günlük PEEP değerleri yer 

almaktadır. Deney grubundaki hastaların 3’ünde (%20), kontrol grubu hastaların 

4’ünde (%21) VİD göstergelerinden biri olan PEEP değerlerinde ≥ 3 cmH₂ O artış 

mevcut idi. 
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Tablo 17’de deney ve kontrol grubu hastalarında VİD gelişimi oranları yer 

almaktadır. Deney ve kontrol grubu hastalarında VİD gelişimi oranı sırasıyla %26,7 

ve %52,6’dır. VİD gelişim oranının gruplara göre olan bu farklılığı anlamlı düzeyde değildi 

(p>0,05). 

 

Deney ve kontrol grubu hastalarında cerrahi operasyon öyküsü dışındaki 

bağımsız değişkenlere göre VİD gelişimi anlamlı düzeyde farklılık göstermedi. 

Deney grubunda VİD gelişen hastaların herhangi birinde cerrahi operasyon öyküsü 

yoktu (p>0,05) (Tablo 18). 
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Tablo 19’da deney ve kontrol grubu hastaların yaşı, albümin ve mekanik 

ventilasyon süresi ortalamalarının VİD gelişimi üzerindeki etkinliği gösterildi. Bu 

değişkelerden sadece yaş ile VİD gelişimi arasında anlamlı düzeyde bir ilişki 

saptandı. Kontrol grubunda yaş artıkça, VİD gelişimi oranı anlamlı düzeyde artış 

gösterdi (rs=0,597; p=0,007). 

 
 
 

4.3.2. Enfeksiyona Bağlı Ventilatörle İlişkili Komplikasyon (EBVİK) 

 
Hastaların EBVİK tanılamasında VİD tanılama parametrelerine ek olarak, 

antibiyotik kullanımı, lökosit değeri ve vücut sıcaklığı düzeyi parametrelerinin takibi 

yapıldı. Hastaların tümü antibiyotik kullanmakta idi (Tablo 5). Deney ve kontrol 

grubundaki hastaların lökosit değerleri sırasıyla 13,95±5,16 mcL ve 16,41±4,51 

mcL’dir. Deney ve kontrol grubu hastalarının vücut sıcaklığı düzeylerinin ortalaması 

sırasıyla 36,25±0,15°C ve 36,19±0,2819°C idi. Deney ve kontrol grubu hastalarında 

her iki değişken anlamlı düzeyde farklılık göstermedi (p>0,05) (Tablo 20). 
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Tablo 21’de görüldüğü gibi deney grubundaki hastaların 10’nunda (%66,7), 

kontrol grubundaki hastaların 17’sinde (%89,5) lökosit değerleri mm³’te ≤ 4.000 

veya daha az ya da ≥1 2.000 kriteri yönünden EBVİK göstergesi vardı. 
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Tablo 22’de yalnızca kontrol grubundaki 2 hastada (%10,53) vücut sıcaklığı 

açısından EBVİK göstergesi vardı. 
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Deney ve kontrol grubu hastalarında EBVİK gelişimi oranı sırasıyla %20,0 ve 

%52,6’dır. EBVİK gelişim oranının gruplara göre olan bu farklılığı anlamlı düzeyde değildi 

(p>0,05) (Tablo 23). 

 

 

Deney ve kontrol grubu hastalarında cerrahi operasyon öyküsü dışındaki 

bağımsız değişkenlere göre EBVİK gelişimi anlamlı düzeyde farklılık göstermedi. 

Deney grubunda EBVİK gelişen hastaların herhangi birinde cerrahi operasyon 

öyküsü yoktu (p>0,05) (Tablo 24). 
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Tablo 25’de deney ve kontrol grubu hastaların yaşı, albümin ve mekanik 

ventilasyon süresi ortalamalarının EBVİK gelişimi üzerindeki etkinliği gösterildi. 

Kontrol grubunda yaş artıkça, EBVİK gelişimi oranı anlamlı düzeyde artış gösterdi 

(rs=0,597; p=0,007). 

 
 
 

4.3.3. Olası veya Yüksek Olasılıklı Ventilatörle İlişkili Pnömoni (OVİP veya 

YOVİP) 

Trakeal aspirat kültürleri (TAK) sonucu pozitif olan hastaların %29,4’ü 

kontrol grubunda, %5,9’u ise deney grubunda idi. İstatistiksel analizde deney 

grubunda TAK pozitifliği kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde düşük idi (p<0.05) 

(Tablo 26). 
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Tablo 27’de deney ve kontrol grubu hastalarının prognozlarının dağılımı yer 

almaktadır. Deney grubundaki hastaların %5,9’unda OVİP gelişmiş, %14,7’sinde 

mekanik ventilatör desteği sonlandırılmış, %23,5’i exitus gelişmiş idi. Kontrol 

grubundaki hastaların %29,4’ünde OVİP gelişmiş, %11,8’inde mekanik ventilatör 

desteği sonlandırılmış, %5,9’u transfer edilmiş, %8,8’inde exitus gelişmiş idi. Hasta 

prognozu deney ve kontrol gruplarında anlamlı düzeyde farklılık gösterdi (p<0,005). 

 
 

 

Tablo 28’de OVIP gelişen hastaların TAK’ında izole edilen 

mikroorganizmaların dağılımı yer almaktadır. OVID gelişen deney grubu 

hastalarının %8,33’ünde K.pneumoniae, %8,33’ünde A.baumannii etken idi. OVIP 

gelişen kontrol grubu hastalarının %8,33’ünde Candida Spp., %25,00’inde 

K.pneumoniae, %8,33’ünde P.aeruginosa ve S.marcescens, %33,33’ünde 

A.baumannii, %8,33’ünde S.marcescens izole edildi. Mikroorganizma türleri deney 

ve kontrol grubunda anlamlı düzeyde farklılık göstermedi (p>0,005). 
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Tablo 29’da görüldüğü gibi deney ve kontrol grubu hastaların cinsiyetine, cerrahi 

operasyon ve KOAH öyküsüne, antiasit ve aerosol tedavi uygulanma durumuna, TPN 

uygulanma durumuna göre OVİP gelişim oranı anlamlı düzeyde farklılık göstermedi. 
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Tablo 30’da görüldüğü gibi yalnızca yaş ile OVİP gelişimi arasında anlamlı 

düzeyde bir ilişki saptandı. Kontrol grubunda yaş artıkça, OVİP gelişimi oranı 

anlamlı düzeyde artış gösterdi (rs=0,068; p=0,011). 
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5. TARTIŞMA 

 
 

Araştırmamızda orofarengeal aspirasyonun solunum hızı (dk), SpO₂  (periferal, 

mmHg), SaO₂  (arteriyel, mmHg), PaCO₂  (mmHg), PaO₂  (mmHg), TVmL, pH, 

HCO₃ , BE, FiO₂  ve PEEP oksijenizasyon parametreleri üzerindeki etkisi incelendi. 

Orofarengeal aspirasyon bu oksijenizasyon parametreleri arasında sadece pH 

üzerinde anlamlı düzeyde deney grubunun lehine olacak şekilde etkili oldu (p>0,05). 

Literatürde mekanik ventilatör desteği alan hastalarda orofarengeal aspirasyon 

uygulamasının oksijenizasyon parametreleri üzerindeki etkisini inceleyen çalışmaya 

rastlanmadı. Diğer yandan orofarengeal alandan biriken sekresyonların alveollere 

inmesi ventilasyonun istenilen düzeyde sürdürülmesini kesintiye uğratıp, hipoksi 

gelişmesine neden olabilir (42). Entübe edilen hastalarda glottis devre dışı kalacağı 

için oral kavitede biriken sekresyonlar, özellikle kafın indirilmesi şişirilmesi 

sırasında, endotrakeal tüp boyunca alveollere doğru sızma eğiliminde olacaktır. Bu 

bağlamda orofarengeal aspirasyon sekresyonların endotrakeal tüpün dış hattı 

boyunca alveolar alana inmesini engelleyerek, sekresyon kaynaklı alveolar 

difüzyonun aksamasını da önleyebileceğini düşünmekteyiz. 

Olası veya yüksek olasılıklı VİP gelişiminde temel mekanizma solunum sistemindeki 

fonksiyonel bozukluğa bağlı biriken orofarinks salgılarının makroaspirasyonu ve 

mikroaspirasyonu ile açıklanabilir. Devamlı veya aralıklı orofarengeal aspirasyon, 

açık aspirasyon sistemine karşı kapalı sistem aspirasyonu, kapsamlı ağız bakımı, 

hastaya pozisyon verilme öncesinde orofaringeal Aspirasyon gibi uygulamalarla 

orofarengeal mikroaspirasyon kaynaklı OVİP veya YOVİP gelişiminin 

önlenebileceği bildirilmektedir (40). Yapılan bir araştırmada, pozisyon değişimi 

öncesinde orofarengeal aspirasyon uygulanan hastaların yalnızca%8,3’ünde VİP 

gelişir iken; orofarengeal aspirasyon uygulaması yapılmayan hastaların %91,7’sinde 

VİP gelişmiştir (38). Çalışmamızda her pozisyon değişimi öncesinde orofarengeal 

aspirasyonun VİD, EBVİK, OVİP veya YOVİP gelişimini önleme üzerindeki etkisi 

incelendi. Orofarengeal aspirasyon uygulaması VİD ve EBVİK gelişimini önleme 

üzerinde herhangi bir etkinliği yok iken, OVİP gelişimini önlemede etkili olduğu 

saptandı. Orofarengeal uygulanan hastaların %5,9’unda OVİP gelişir iken; 

orofarengeal aspirasyon uygulanmayan hastaların %29,4’ünde OVİP gelişmiştir. 
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Deney ve kontrol gruplarındaki bu fark anlamlı düzeyde idi (p<0,05). Chao ve 

arkadaşlarının (2009) klinik deneyinde hasta pozisyonunun değişimi öncesinde 

yapılan orofarengeal aspirasyonun VİP gelişimini 0,32 kat azalttığı; sağkalım oranını 

1,5 kat arttırdığı, hastanede kalış süresini kısalttığı tespit edilmiştir (40). Benzer bir 

sonuç Tsai ve arkadaşları (2008) tarafından saptanmıştır (76, 77). Yine kapsamlı ağız 

bakımına ilave olarak orofarengeal aspirasyonun yapılması VİP insidansını 

düşürdüğünü bildiren çalışmalar vardır (14, 41, 48, 49, 50). Bununla birlikte 

entübe hastalarda oral sekresyon volümlerinin ölçüldüğü bir çalışmada, bazı 

hastaların 2 saatte bir ya da daha sık, bazı hastaların en az 4 saatte bir orofarengeal 

aspirasyona ihtiyaç duyduğu tespit edilmiştir (48). 

Literatüre göre olası veya yüksek olasılıklı VİP için başlıca risk faktörleri; 

torasik, torakoabdominal girişimler, ileri yaş, cinsiyet, bilinç bozukluğu, 

immünosupresyon, profilaktik amaçlı antiasit veya H₂  reseptör blokeri kullanımı, 

eşlik eden hastalıkların yanı sıraentübasyon, invaziv girişimler (trakeostomi, 

bronkoskopi), yoğun bakımda yatma, üst solunum yolu kolonizasyonu, endotrakeal 

entübasyon, vücut pozisyonu, ağız bakımı, nazogastrik sonda kullanımı, enteral 

beslenme, düşük serum albümin konsantrasyonu, steril koşullarda yapılmayan 

aspirasyon, hastanın pozisyonu, mekanik ventilatöre bağlı kalma süresinin uzaması 

gibi değiştirilebilir faktörlerin de etkili olduğu belirtilmiştir (14, 29, 40, 46). 

Araştırmamızda, cinsiyet, yaş, cerrahi operasyon ve/veya KOAH öyküsü varlığı, 

antiasit, aerosol ve TPN uygulamalarının varlığı, albümin düzeyi, mekanik 

ventilasyon süresi faktörlerinin VİO gelişimi üzerindeki etkisi incelendi. Bu 

değişkenlerden yalnızca yaş ile VİD, EBVİK ve OVİP gelişimi arasında anlamlı 

düzeyde bir korelasyon mevcuttu. Kontrol grubundaki hastaların yaşı arttıkça VİD, 

EBVİK ve OVİP gelişimi de anlamlı düzeyde artış gösterdi (p<0,05). 

Genellikle mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda stres ülserini önlemeye 

yönelik antiasit veya H2 reseptör kullanımı yaygındır. Mide koruyucularının mide 

sıvısını alkalileştirerek bakteriyal kolonizasyonu arttırdığı bundan dolayı olası veya 

yüksek olasılıklı VİP gelişimde etkili bir faktör olabileceğini bildiren çalışmaların 

varlığına karşın (14, 40, 52), Uslu ve arkadaşları (2011) gibi araştırmamızda antiasit 

kullanımının VİP gelişimi üzerinde anlamlı düzeyde etkili olmadığını saptadık 

(p>0.05) (44). KOAH varlığı VİP gelişimi predikte eden faktörler arasında yer aldığı 

bildirilmesine rağmen (20, 53), araştırmamızda KOAH varlığına göre VİD, EBVİK 

ve OVİP gelişimi anlamlı düzeyde değişim göstermedi (p<0,05). Akbıyık ve 
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arkadaşlarının (2021)çalışmasında da benzer sonuç elde edilmiştir (38). 

 
VİP'de Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Staphylococcus 

aureus (metisiline duyarlı), enterik gram negatif basiller ve Moraxella catarrhalis en 

çok görülen etkenlerdir. Mekanik ventilasyon tedavisinin beşinci ve sonraki 

günlerinde meydana gelen VİP'de (geç dönem) en sık etken Pseudomonas 

aeruginosa, Acinetobacter Spp., Enterobacterspp. veya S. aureus'tur (metisiline 

dirençli) (4, 5). Tablo 28’de OVIP gelişen hastaların TAK’ında izole edilen 

mikroorganizmaların dağılımı yer almaktadır. OVIP gelişen deney grubu hastalarının 

%8,33’ünde K.pneumoniae, %8,33’ünde A.baumannii etken idi. OVIP gelişen 

kontrol grubu hastalarının %8,33’ünde Candida Spp., %25,00’inde K.pneumoniae, 

%8,33’ünde P.aeruginosa ve S.marcescens, %33,33’ünde A.baumannii, %8,33’ünde 

S.marcescens izole edildi. Mikroorganizma türleri deney ve kontrol grubunda 

anlamlı düzeyde farklılık göstermedi (p>0,005). 



44  

6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Randomize kontrollü deneysel tasarımda gerçekleştirilen bu araştırmada 

mekanik ventilasyon desteği alan hastalarda pozisyon değişimi öncesinde 

orofarengeal aspirasyon uygulamasının hastanın oksijenizasyon parametreleri ve 

ventilatörle ilişkili olay insidansı üzerindeki etkisi incelendi. Deney grubu 

hastalarına gündüz iki saatte bir gece dört saatte bir pozisyon değişimi öncesinde 

orofarengeal aspirasyon uygulamasına ek olarak rutin hemşirelik bakımı; kontrol 

grubu hastalarına rutin hemşirelik bakımı uygulaması yapıldı. Araştırmaya dahil 

edilen her bir hasta araştırmanın sonlandırım aşamasına kadar olan süreçte 

oksijenizasyon parametreleri yönünden her gün takibe alındı ve günlük oksijen 

parametreleri kaydedildi. Ek olarak hastalar takibi alınma sürecinden araştırmanın 

sonlandırım aşamasına kadar olan süreçte VİO gelişimi yönünden takip edildi. 

Araştırma hipotezleri doğrultusunda elde edilen araştırma sonuçları aşağıda 

detaylandırıldığı gibidir. 

 Mekanik ventilatörlü hastaya her pozisyon değişimi öncesinde orofarengeal 

aspirasyon uygulanması hastanın oksijenizasyon parametrelerinin normal 

sınırlarda olmasını sağlama üzerinde anlamlı düzeyde etkisi bulunmamaktadır 

(H1-a:red). 

 Mekanik ventilatörlü hastaya her pozisyon değişimi öncesinde orofarengeal 

aspirasyon uygulanması hastada VİO (VİD) gelişimini önleme üzerinde 

anlamlı düzeyde etkisi bulunmamaktadır (H1-b1:red). 

 Mekanik ventilatörlü hastaya her pozisyon değişimi öncesinde orofarengeal 

aspirasyon uygulanması hastada VİO (EBVİK) gelişiminiönleme üzerinde 

anlamlı düzeyde etkisi bulunmamaktadır (H1-b2:red). 

 Mekanik ventilatörlü hastaya her pozisyon değişimi öncesinde orofarengeal 

aspirasyon uygulanması hastada VİO (OVİP) gelişiminiönleme üzerinde 

anlamlı düzeyde etkisi bulunmaktadır (H1-b3:kabul). 

Pozisyon değişimi öncesinde orofarengeal aspirasyon uygulanmasının VİO 

(OVİP) gelişimi üzerinde etkisi olduğu çalışmamızda görülmüştür. Bu gerekçeyle 

pozisyon değişimi öncesi orofarengeal aspirasyon uygulamasının bakım paketlerine 

dahil edilmesi önerilmektedir. Ayrıca klinikte orofarengeal aspirasyonun 

uygulanabilirliğini arttırmak amacıyla pratik ve işlevsel orofarengeal aspirasyon 
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ürünleri geliştirilebilir. Ek olarak literatürde orofarengeal aspirasyon uygulamasının 

hastanın oksijenizasyon parametreleri üzerinde etkilerini inceleyen çalışmalara 

ihtiyaç olduğu düşünülmektedir. 
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