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1. ÖZET 

 

Ventilatör ilişkili pnömoni (VİP), invaziv Mekanik Ventilasyon (MV) 

uygulanan hastalarda gelişen ve yoğun bakım ünitelerinde sık karşılaşılan, 

mortalite hızı yüksek bir hastane enfeksiyonudur. Bu çalışmada Fırat Üniversitesi 

Hastanesi Dahili Yoğun Bakım Ünitesinde Mekanik Ventilatör kullanan ve 

pnömoni teşhisi konulmuş 50 hastanın endotrakial aspirat veya bronj lavajı 

incelenmiş, tespit edilen etkenlerin antimikrobiyal duyarlılıkları araştırılmıştır. 

VİP olgularında sıklık sırasına göre; Acinetobacter baumannii %42, 

Klebsiella pneumoniae  %26,  Pseudomonas aeruginosa  %20,  Serratia 

marcescens %4, Streptococcus spp., Enterobacter spp., Staphylacoccus aereus ve 

Stenotrophomonas maltophilia ise  %2 oranında izole edilmiştir. 

Klinik uygulamada sorun oluşturabilecek bazı antibiyotik direnç profilleri 

elde edilmiştir. Acinetobacter baumannii suşlarında Ceftazidime, İmipenem, 

Meropenem, Piperacillin-Tazobactam ve Cefepime %100 direnç saptanmıştır. 

Klebsiella pneumoniae suşlarında, Gentamisin direnci %15, Trimethoprim-

Sulphamethoxazole direnci ise %38 olarak saptanmıştır. Pseudomonas aeruginosa 

suşlarında ise Piperacillin-Tazobactam’a %90 oranında direnç tespit edilmiştir. 

Ampirik tedavide kullanılacak antibiyotiklerin ünitenin mikrobiyolojik 

flora ve antibiyotik direncine göre seçilir, etken izolasyonu sonrasında ise; 

tedavinin antibiyotik duyarlılık sonucuna göre dar spektrumlu antibiyotik ile 

modifiye edilmesi hedeflenmelidir. 
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2. ABSTRACT 

 

Antimicrobial Susceptibility of Microorganisms Ġsolated From 

Ventilator-Associated Pneumonia Patients 

VIP is a hospital infection which has a high mortality ratio, often seen in 

intensive care units and occurs in patients with invasive mechanic ventilation. In 

this study, Firat University Hospital Intensive care unit built using the mechanical 

ventilator and endotrakial tube of 50 patients, diagnosed with aspiration 

pneumonia or aplied of lavage bronja, examined and determined by the 

antimicrobial susceptibility factors have been investigated. 

Bacterial frequency of patients with VAP; Acinetobacter baumannii 42%, 

Klebsiella pneumoniae 26%, Pseudomonas aeruginosa 20%, Serratia marcescens 

4%, Streptococcus spp, Enterobacter spp, and Stenotrophomonas maltophilia 

Staphylacoccus aureus was isolated by 2%. Some antibiotic resistance profiles 

that can matter at clinical applications were obtained. Ceftazidime, İmipenem, 

Meropenem, Piperacillin-Tazobactam and Cefepime 100% resistance was 

observed in Acinetobacter baumannii strains Gentamicin resistance in Klebsiella 

pneumoniae strain 15%, Trimethoprim-Sulphamethoxazole 38% resistance 

respectively. The resistance in Pseudomonas aeruginosa strains to Piperacillin-

Tazobactam was 90%  

Empirical antibiotic therapy selects according to antibiotic resistance and 

microbial flora of ıntensive care unit after the isolation of microorganism and 

determined results of antibiotic resistance, therapy should be modified narrow-

spectrum antibiotics. 
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3. GĠRĠġ 

Hastane enfeksiyonları (HE), hastaneye başvuru anında veya inkübasyon 

döneminde bulunmayan, hastaneye başvurularından 48-72 saat sonra gelişen 

enfeksiyonlar olarak tanımlanmaktadır(1,2). Dünyada ve ülkemizde önemli bir 

sağlık sorunu olan hastane enfeksiyonları hem hastaların hastanede yatış süresini 

uzatmakta hem de morbidite, mortalite ve tedavi maliyetlerinin artmasına neden 

olmaktadır(3). 

 Yoğun bakım üniteleri (YBÜ), fizyolojik olarak stabil olmayan hastaların 

yaşam fonksiyonlarının düzeltilmesine olanak tanıyan tedavi birimleridir. 

YBÜ’nde yatan hastalarda diabetes mellitus, böbrek yetmezliği, kalp yetmezliği, 

karaciğer yetmezliği gibi yandaş hastalıkların varlığı, mekanik ventilatör, santral 

venöz kateter, nazogastrik sonda ve idrar sondası gibi invaziv işlemlerin 

uygulanması ve geniş spektrumlu antibiyotiklerin yaygın olarak kullanılması 

YBÜ’nde dirençli mikroorganizmaların kolonizasyonuna ve enfeksiyonuna neden 

olmaktadır(4,5). 

YBÜ’ne yatan hastalar, tüm hastaneye yatan hastaların küçük bir kısmını 

oluşturmasına rağmen, YBÜ’leri hastane enfeksiyonlarının en fazla görüldüğü 

birimlerdir(6,7). Ayrıca YBÜ’nde yatış süresinin uzunluğu da hastane 

enfeksiyonlarının gelişimi için önemli bir risk faktörü olarak bildirilmiştir(8,9). 

YBÜ’nde görülen hastane enfeksiyonlarının yarıdan fazlasının ölümle 

sonuçlandığı göz önüne alındığında, bu enfeksiyonların önemi daha da iyi 

anlaşılmaktadır(10). 

Hastane enfeksiyonları ile ilişkili olarak düzenli bir sürveyans sistemi ilk kez 

1970’de Amerika Birleşik Devletlerinde, Hastalık Kontrol ve Önleme 
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Merkezi/Center for Disease Control and Prevention (CDC) tarafından seçilmiş 

hastanelerde, Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyon Çalışması/National Nosocomial 

Infections Study (NNIS) olarak başlamış, yararları tüm dünyaya örnek olan 

çalışma daha sonra NNIS adını alarak yaklaşık 300 hastaneden nozokomiyal 

enfeksiyon verilerinin toplandığı bir havuz oluşturulmuştur(11). Başlangıçta 

hastanelerdeki tüm nozokomiyal enfeksiyon verileri toplanmış, NNIS’in 

etkinliğini saptayan Study on Efficacy of Nosocomial Infection Control (SENIC) 

projesi sonuçlarına göre esas problemin yoğun bakımlar, kullanılan invaziv 

gereçler ve operasyonlar olduğu saptanmıştır(12). 

Hastanede gelişen pnömoniler (HGP), hastane enfeksiyonları arasında sıklık 

yönünden üriner sistem enfeksiyonlarının ardından ikinci sırada yer 

almaktadır(13,14). 

Ülkemizde yapılmış çalışmalar değerlendirildiğinde, hastanede gelişen 

pnömonilerin bütün dünyada olduğu gibi hastane enfeksiyonları arasında 2. veya 

3. sıklıkta olduğu görülmektedir(15,16). 

      Ventilatör ilişkili pnömoni (VİP) yoğun bakım ünitelerinde (YBÜ) mekanik 

ventilasyon (MV) uygulanan hastalar arasında en sık görülen nozokomiyal 

enfeksiyondur(17,18). 

Hastane enfeksiyonları etkenlerinin aynı hastanenin farklı üniteleri arasında 

bile farklılık göstermesi nedeniyle hastanelerdeki her ünitenin kendi florasını ve 

antibiyotik direncini bilmesi, bu ünitelerde alınması gereken enfeksiyon kontrol 

önlemlerinin ve uygun ampirik antibiyotik tedavisinin belirlenmesi için çok 

önemlidir(19). Düzenli yapılacak sürveyans çalışmaları ile her yoğun bakım 

ünitesinin patojenlerinin saptanması ve bunların antibiyotik direnç paternlerinin 
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önceden bilinmesi, ampirik antibiyotik kullanımında yol gösterici olacak ve 

antibiyotiklere direnç gelişimini azaltacaktır(20). 

Bu çalışmayla Fırat Üniversitesi Hastanesi Dâhili Yoğun Bakım Ünitesinde 

Mekanik Ventilasyon uygulanan hastalarda pnömoni etkenleri izole edilerek 

mikroorganizmaların epidemiyolojik profili belirlenecek ve izole edilen suşlarda 

antimikrobiyal direnç incelenecektir.  

 

4. GENEL BĠLGĠLER 

4.1.TANIM 

Ventilatör ilişkili pnömoni (VİP); entübasyon sırasında pnömoni tablosu veya 

pnömoni gelişmekte olduğunu destekleyen klinik bulgusu olmayan hastada, 

invaziv mekanik ventilatör desteğinden en az 48 saat sonra gelişen 

pnömonidir(21,22). VİP trakeal entübasyondan sonra ortaya çıkış gününe bağlı 

olarak iki gruba ayrılabilir. Mekanik ventilasyon (MV)'un ilk dört günü içinde 

oluşan pnömoni erken VİP, MV'un beşinci gününden sonra oluşan pnömoni geç 

VİP olarak tanımlanır. Bu tanımlama VİP'nin ortaya çıkış gününe göre etken 

patojen ajanların farklılaşması açısından önemlidir. 

4.2.MEKANĠK VENTĠLASYON (MV) 

a) Solunum Fizyolojisi ve Ventilatör Tedavisi: Spontan solunumda hava 

toraks boşluğunun genişlemesi ile akciğerlere girer, solunum kaslarının pasif 

olarak gevşemesi ve akciğerlerin elastikiyetinin de yardımı ile tekrar dışarı çıkar 

ve yeterli gaz değişimi sürdürülür. Bu olayla ilişkili yapılarda herhangi bir 

bozukluk, gaz değişiminin bozulmasına neden olur. Bu bozukluğa yol açan 
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nedenler ortadan kaldırılıncaya kadar gaz değişiminin yapay olarak sürdürülmesi 

gerekir. 

Mekanik ventilatörler solunum yollarında basınç değişiklikleri oluşturarak 

akciğerlere gaz giriş ve çıkışını sağlayan aygıtlardır. Bunlar alveoler ventilasyonu 

ve oksijenasyonu arttırır, solunum işini azaltırlar. Böylece alveolar 

hipoventilasyonun ve hipokseminin nedenlerinin araştırılıp tedavi edilmesine 

imkan sağlarlar(23). MV ile ulaşılması arzulanan amaçlar aşağıda 

belirtilmiştir(24). 

MV'nun Amaçları: 

1) Hipokseminin düzeltilmesi 

2) Akciğerlerde gaz alışverişinin düzeltilmesi 

3) Respiratuar asidozun tedavisi 

4) Solunum kaslarının dinlendirilmesi 

5) Solunumsal distresin ortadan kaldırılması 

6) Basınç-volüm ilişkisinin değiştirilmesi 

7) Atelektazilerin önlenmesi ve tedavisi 

8) Kompliyansın düzeltilmesi 

9) İleri hasarın önlenmesi  

10) Akciğer ve hava yolunun iyileşmesine fırsat sağlanması 

 
b) MV Endikasyonları: MV'a başlama konusunda çok kesin kriterler 

olmamakla birlikte her hasta kendi başına değerlendirilerek karar verilmelidir. 

Genellikle gaz alışverişinin ciddi olarak bozulduğu, solunum yetmezliğinin hızlı 

bir şekilde geliştiği durumlarda, medikal tedaviye cevap alınamayan durumlarda 

ve kardiyojenik şok gibi organ yetmezliğinde solunum işinin arttığı durumlarda 
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solunumun mekanik olarak desteklenmesi gerekir. MV endikasyonları Tablo 1'de, 

başlama kriterleri ise Tablo 2' de verilmiştir(24). 

 

Tablo 1: MV Endikasyonları 

 

 

1. Sinir sistemine ilişkin nedenleri  
 

 Santral sinir sistemi 

 Kafa travmaları, beyin cerrahisi, status epileptikus 

 Periferik sinir sistemi Poliomiyelit, Guillain-Barré Sendromu 

 Spinal kord yaralanmaları, tümör ve cerrahisi 

 Genel anestezi sonrası 

 

2. Kas veya sinir- kas kavşağına ilişkin nedenler 

 

 Miyastenia gravis, tetanoz, kas gevşeticilerin uzayan etkisi 

 

3. Kemik yapıya ait nedenler 

 

 Toraks yaralanmaları 

 

4. Havayolu ve akciğerlere ilişkin nedenler 

 

 Pnömoni, kronik bronşit, ARDS, travma, KOAH 
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Tablo 2: MV'a BaĢlama Kriterleri  

 

Parametre Normal Yetersiz 

Solunum hızı 12-20/dk > 35/dk 

Vital kapasite 55-75 ml/kg < 15 ml/kg 

Maksimum inspiratuvar kapasite - (75-100) cm H2O < -25 cm H2O 

Atmosfer havası ile   

PO2 75-100 mm Hg < 50 mmHg 

PCO2 35-45 mmHg > 50 mmHg 

% 50 FiO2 ile PO2  < 60 mmHg 

           PCO2  > 60 mmHg 

FEV* 50-60 ml /kg < 10 ml/kg 

A-a PO2 farkı** 30-50 mmHg > 450 mmHg 

VD/ VT*** 0.25-0.40 > 0.60 

 

* Bir saniyedeki zorlu ekspirasyon volümü 

** 10 dk % 100 oksijen verilmesini takiben alveoler- arteriel PO2 

*** Ölü boşluk / tidal volüm oranı 

 

 

 

4.3.   EPĠDEMĠYOLOJĠ 
 

1984 yılında 2. sıklıkta görülen nozokomiyal enfeksiyon, 1994 yılında 

Avrupa Yoğun Bakım Ünitelerinde yapılan European Prevelance of Infection in 

Intensive Care (EPIC) çalışmasında Yoğun Bakım Ünitesinde en sık görülen 

nozokomiyal enfeksiyonun pnömoni olduğu saptanmıştır(25). Yoğun Bakım 

Ünitesinde gelişen pnömonilerin neredeyse %90'ının MV desteği altında olan 

hastalarda görüldüğü bildirilmektedir. Endotrakeal entübasyon ve MV, pnömoni 

gelişimini 6-20 kat arttırmaktadır ve bu artış MV süresi uzadıkça artmaya devam 

etmektedir(26,18,28-30). ABD'de yılda yaklaşık 250.000-300.000 yeni 

nozokomiyal pnömoni vakası geliştiği bildirilmektedir(26,28,29).  
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NNIS verilerine göre 1000 ventilatör gününde ortalama 2.4-14.7 vaka 

geliştiği rapor edilmiştir(31). 

MV'nun 48 saatten daha fazla olması VİP gelişmesi için en önemli risk 

faktörüdür. Bununla beraber VİP ilk 48 saat içinde de gelişebilir. Langer ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada; MV'nun ilk 4 günü gelişen pnömoniler erken 

başlangıçlı VİP, 5 ve sonraki günlerde gelişen pnömoniler geç başlangıçlı VİP 

olarak tanımlanmıştır(32). Erken başlangıçlı VİP'te hastalığın seyri ve prognozun 

daha iyi olduğu gözlenmiştir. VİP gelişim riski ilk günlerde daha fazla olup ilk 5 

günde % 3 / gün, sonraki 6-10. günlerde % 2 / gün, sonraki günlerde ise % 1 / gün 

olarak bildirilmiştir(33). Yine çoğu ventilasyon uygulamalarının kısa süreli 

olması sebebiyle olguların yarısı ilk 4 gün içinde gerçekleşmektedir(34). 

Türkiye'de VİP ile ilgili yapılmış çalışmalarda insidans 16.4-26.4 atak /1000 

ventilatör günü olarak bildirilmektedir(35). 

4.4.   ETĠYOLOJĠ 

 
VİP'e neden olan mikroorganizmalar daha çok orofarenks ve üst solunum 

yollarında kolonize olabilen patojenlerdir. Entübasyondan sonraki ilk 4-5 gün, 

daha ziyade toplum kaynaklı Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 

influenzae, Moraxella catarrhalis, metisiline duyarlı Staphylococcus aureus 

(MSSA) gibi etkenler sorumlu olurken, giderek nozokomiyal kökenli çoğul 

direnç gösteren, Gram-negatif enterik basiller, metisiline dirençli S. aureus 

(MRSA), Acinetobacter spp. ve Pseudomonas aeruginosa'nın etken olduğu 

görülür(18,28,33,37,38). 
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Diğer etkenlerin oranı %1'in altındadır. Legionella pneumophilia pnömonisi 

saptanan hastanelerde lejyonelloz ayırıcı tanıda düşünülebilir. Genel olarak 

nötropenik hastalar dışında fungal etkenler düşünülmemelidir. Bronkoskopik 

veya bronkoskopik olmayan alt solunum yolu örneklerinde Candida spp. üremesi 

sıklıkla kolonizasyonu yansıtır(39,40). Ülkemizde yapılan çalışmalarda da benzer 

mikrobiyolojik etken dağılımı izlenmektedir. Her hastanenin hatta hastane 

içindeki değişik birimlerin etken patojen dağılımının farklılık gösterebileceği de 

bilinmelidir(41-44). 

Türkiye'den International Nosocomial Infection Control Consortium 

(INICC) kapsamında 2007'de yayınlanan çok merkezli bir çalışmada etken 

dağılımı en sık Acinetobacter spp. (%29.2), ikinci sıklıkta Pseudomonas spp. 

(%26.7) üçüncü sıklıkta Staphylococcus aureus (%24.2) ve dördüncü sıklıkta da 

Enterobacteriaceae spp.  (%14.9) olarak saptanmıştır(45). 

4.5. PATOGENEZ 

 

VİP gelişimdeki önemli basamaklar: 

 

1- Orofarengeal kolonizasyon 

2- Kolonize olan bakterilerin subglottik bölgeden üst hava yollarına sızması 

3- Kontamine sekresyonların alt solunum yollarına aspirasyonudur. 

 

Devreye giren immün konak savunması aşıldığında VİP gelişimi 

tamamlanır(46). Aspirasyon mekanizması dışında; daha az sıklıkla hematojen, 

gastrik ve özofageal materyalin direkt aspirasyonu, ventilatör devrelerinden 

inhalasyon yolu ve kontamine bronkoskopi, spirometri gibi cihazlar ile alt 

solunum yollarına mikroorganizmaların ulaşmasının patogenezde rol oynadığı 
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düşünülmektedir(26,18,37,48,49). Bazı salgınlarda kaynak olarak enfekte 

nebulizör, aerosol ve terapötiklerin rol oynadığı bildirilmiştir(26,28,49,50). 

4.5.1.  Üst Hava Yolları ve Orogastrik Bölgenin Kolonizasyonu 

 

Entübe hastalarda pnömoni oluşumu orofarengeal bölgenin patojen 

bakterilerle kolonizasyonuyla başlar. Hastanede yatan hastalarda orofarenksin 

Gram-negatif enterik bakteriler ile kolonizasyonu sık görülen bir durumdur. 

Hipotez olarak; ağız içi artmış proteaz aktivitesinin bakterilerin tutunmasını 

engelleyen proteinleri parçalayarak zemin hazırlaması öne sürülmüştür. Stres 

ülseri profilaksisi mide asiditesini azaltarak bakterilerin çoğalmasını 

kolaylaştırır(51). 

4.5.2.  Kontamine Sekresyonların Alt Solunum Yollarına Aspirasyonu 

VİP gelişiminde orofarengeal ve trakeal kolonizasyonla başlayan süreç, 

kontamine sekresyonların alt solunum yollarına aspirasyonuyla devam eder. 

Oluşan biyofilm tabakası içindeki bakteriler, hasta her sekresyon temizliği için 

aspire edildiğinde ventilatörün de etkisiyle lokalizasyon değiştirerek alt solunum 

yollarına ve akciğerlere ulaşım imkânı bulurlar(52). 

4.5.3. Konak Savunma Mekanizmalarının AĢılması 

Alt solunum sistemine ulaşan patojenler siliyer mukus aktivasyonu ile 

mekanik olarak atılmaya çalışılır ve hümoral, hücresel immünite ile karşılanır. 

Konak savunma mekanizmaları aşıldığında VİP gelişmiş olur(18,28). 
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4.6. RİSK FAKTÖRLERİ VE ALINABİLECEK ÖNLEMLER 

VİP artmış morbidite, mortalite yanısıra hastaya yapılan maddi harcamanın 

artmasına neden olan bir olgudur. Yoğun bakım uzmanlarınca hedeflenen en 

önemli parametre VİP gelişiminin önlenmesidir. VİP gelişimini önlemede 

kullanılan teknikler şu kategorilerde incelenebilir(26). 

 

1- Risk faktörlerini tanımlama ve kontrol etme 

2- Klasik enfeksiyon kontrol yöntemlerini uygulama 

3- Hava yolu kolonizasyonunu sınırlama 

4- Hastanın savunma mekanizmalarını güçlendirme 

5- Diğer yöntemler. 

 

VİP gelişiminde rol oynayan risk faktörlerinin bir bölümü hastanın yoğun 

bakıma yatışında mevcut olan ve hastaya ait değiştirilemeyen risk faktörleri iken, 

diğer bölümü YBÜ'de verilen hizmet süresince gelişen ve değiştirilebilmesi 

mümkün olabilen risk faktörleridir. Bu faktörler Tablo 3'te toplu olarak 

gösterilmiştir. Risk faktörlerinin bilinmesi sayesinde riskli hastaların belirlenmesi 

ve değiştirilebilen faktörlere yapılabilecek iyileştirici müdahalelerin ortaya 

konması mümkün olur(18). 
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Tablo 3: VĠP Risk Faktörleri (18). 

Hastaya Ait Risk Faktörleri: 

 

1) Başvuru anında; 

• KOAH tanısı 

• Kardiyovasküler ve solunum sistemi hastalığı (altta yatan) 

• Santral sinir sistemi hastalığı, koma, bilinç bulanıklığı 

• Travma veya yanık 

• Torasik veya abdominal cerrahi 

• ARDS 

2) Organ yetmezliğinin bulunması ve hastalığın şiddeti (APACHE II skoru >16) 

3) İleri yaş (60 üzeri) ve-veya erkek cinsiyet 

4) Kış ve sonbahar mevsimi 

5) Fazla miktarda gastrik aspirasyon 

6) Üst solunum yolu kolonizasyonu, gastrik kolonizasyon ve yüksek mide PH'sı 

Serum albumin < 2,2 g/dL olması 

Değiştirilebilen Risk Faktörleri : 

 

1) Antiasit veya histamin reseptör antagonistlerinin kullanılması 

2) Paralitik ajanların kullanımı veya devamlı intravenöz sedasyon 

3) Enteral beslenme 

4) Nazogastrik sonda kullanımı, nazal entübasyon ve sinüzit 

5) Hastanın supin pozisyonda yatışı 

6) Plansız ekstübasyon (kendi kendine) ve re-entübasyon 

7) Yetersiz endotrakeal tüp kaf basıncı, trakeostomi uygulaması 

8) 2 günden uzun mekanik ventilasyon  

9) Geç VİP için MV öncesi antibiyotik kullanımı, erken VİP için kullanılmaması 

10) > 2 ünite kan ürünü verilmesi 

11) İntrakraniyal basınç monitorizasyonu 

12) YBÜ dışına transport 

 

4.6.1.  Etkene Göre Risk Faktörleri 

Risk faktörlerine göre pnömoniye neden olan etken patojen değiştiği için 

risk faktörlerinin ve hangi risk faktörüne sahip hastada hangi etkenin olduğunun 
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tahmin edilmesinin tedavi planı açısından önemi büyüktür(33). Etkene göre 

belirlenen risk faktörleri tablo 4'te verilmiştir. 

 

Tablo 4: Etkene Göre Risk Faktörleri (53) 

S. aureus: 
 

Hastanede uzun yatış Koma 

Diyabetes mellitus Kafa travması Böbrek yetmezliği 

VİP'in geç başlangıçlı olması (dördüncü günden sonra) 

Daha önce antibiyotik kullanımı öyküsü 

Altta yatan kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) 

 

P. aeroginosa: 
 

Bronşiektazi 

Steroid kullanımı 

Malnütrisyon 

Daha önce antibiyotik kullanımı Uzamış MV Trakeostomi  

 

Anaerobik bakteriler: 
 

Aspirasyon 

Geçirilmiş abdominal cerrahi 

 

Legionella türleri: 

 

Bilinç değişikliğinin olması 

Steroid kullanımı 

Sitotoksik kemoterapi 

 

Haemophilus influenzae: 
 

Daha önceden antibiyotik kullanmamış olması 
 

Aspergillus türleri:  

 

KOAH 

Steroid tedavisi 

Önceden antibiyotik kullanması 
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4.6.2. KiĢi Ġle Ġlgili Risk Faktörleri 

 

Kişisel faktörler orofarengeal ya da gastrik kolonizasyonu artırmaktadır. 

Kişiyle ilgili faktörler;  ileri yaş, altta yatan hastalık, KOAH, immünosüpresyon, 

bilinç kaybı, torasik ya da abdominal cerrahi olarak sıralanabilir(54-56). 

 

4.6.3. Tedavi Ġle Ġlgili Risk Faktörleri 

 

Bazı hastane prosedürleri ve tedavileri, kişisel savunmaları azaltarak ya da 

mikroorganizmaların yayılımını arttırarak nozokomiyal pnömoni riskini 

artırmaktadır. Entübasyon ve mekanik ventilasyon, yoğun bakım hastalarında 

tedaviyle ilgili önemli risk faktörleridir. Endotrakeal tüp nazofarenksteki 

koruyucu mekanizmaları kesintiye uğratarak, alt solunum yoluna 

mikroorganizmaların direkt geçişini sağlamakta, aynı zamanda yutmayı bozarak, 

mikroorganizmaların aspirasyonu için hastayı predispoze etmektedir. Böylece 

bakteriyel yapışma ve kolonizasyonu kolaylaştırmaktadır. Mukus normal olarak 

bakterileri filtre etmek için üretilmekte ve daha sonra mukosiliyer temizlik 

tarafından çıkarılmaktadır. Entübasyon artan mukus üretimine ve solunum 

yolunda mukusun toplanmasına neden olarak VİP riskini artırmaktadır(57,58). 

Endotrakeal tüp varlığı, orofarenks kolonizasyonunu artırarak endotrakeal 

tüpün kafı üzerinde sekresyonların toplanmasına neden olmaktadır. Büyük oranda 

sekresyon ve mikroorganizma, hasta kendi kendini ekstübe ettiğinde, endotrakeal 

tüp kafı yeniden pozisyon verilmek için söndürüldüğünde ya da kafta sızıntı 

geliştiğinde trakea ve bronşlara direkt olarak dağılmaktadır. Mikroorganizmaların 

geniş yayılımı pnömoniye yol açan pulmoner savunma mekanizmalarının tutulum 
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olasılığını artırmaktadır(59). Ayrıca endotrakeal tüp P. aeruginosa gibi 

bakterilerin akciğerlerde toplanması için direkt yol oluşturmaktadır (58,60). 

Tedaviyle ilgili diğer risk faktörleri; nazogastrik tüp kullanımı, enteral 

beslenmeyi ve hastanın pozisyonunu içermektedir. Hastada nazogastrik tüp 

bulunması, hastanın yutmasının bozulmasına ve orofarengeal sekresyonların 

birikmesine neden olmaktadır. Ayrıca nazogastrik tüp alt özefageal sfinkterden 

reflüyü artırarak midede bulunan bakterilerin orofarenkste toplanması için tutucu 

olarak etki etmektedir. Enteral beslenme, midenin artan PH'sı, artan gastrik volüm 

ve artan reflü Gram-negatif organizmaların üremesini sağlayarak pnömoni riskini 

artırmaktadır(59-64). Yoğun bakım hastalarına sıklıkla uzamış periyotlarda supin 

pozisyonu verilmektedir. Hastalara supin pozisyonu verilmesi aspirasyon 

ihtimalini, özellikle nazogastrik tüpü olan ve enteral beslenmesi olan hastalarda 

artırmaktadır. Supinpozisyonu ve supinpozisyonu süresi, her ikiside aspirasyon ve 

nozokomiyal pnömoni için risk faktörüdür(65,66). 

 

4.6.4. Enfeksiyon Kontrolü Ġle Ġlgili Risk Faktörleri 

Kontaminasyon, nozokomiyal patojenlerin yayılmasında majör rol 

oynamaktadır. Yüksek konsantrasyonda mikroorganizma, özellikle de Gram-

negatif basiller hastane çevresinde, yoğun bakım hastalarında, sağlık bakımı 

verenlerin ellerinde bulunmaktadır. Zayıf el yıkama uygulamaları, 

mikroorganizmaların geçişini kolaylaştırmaktadır. İnokülasyona yetersiz el 

yıkama, hastadan hastaya geçerken aynı eldivenleri kullanmak, nebulizör, 

spirometre, oksijen sensörü, masklar ve diğer aspiratör kateterlerini içeren 

kontamine solunum aletlerinin uygunsuz kullanımı neden olmaktadır(58,66,67). 
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4.7. ÖNLEMLER 

 

VİP gelişiminin önlenmesinde birinci hedef patogenezin ilk adımı olan üst 

solunum yollarının VİP yapabilme potansiyeli taşıyan bakterilerle 

kolonizasyonunun önlenmesi olmalıdır. Etkili bir hastane enfeksiyon kontrolü 

programı, el yıkama ve el hijyenine uyum, eldiven kullanımı, izolasyon önlemleri 

alınacak genel ve etkili önlemler arasındadır.  İkincil önleme stratejileri, risk 

gruplarında rutin aşılama, hastanın sağlık açısından eğitimi, sigaranın bırakılması, 

egzersiz ve kilo kontrolü ile hastane personelinin influenza gibi etkenlere karşı 

aşılanması gibidir. Hastayı endikasyon sonlanır sonlanmaz ekstübe etme, peptik 

ülser profilaksisi, derin ven trombozunu önleme, oral bakım önemlidir. Hastane 

enfeksiyonlarını önleme çabaları kanıta dayalı ve maliyet etkin olmalıdır. Bütün 

bunların yürütülebilmesi için ilgili klinisyenler, solunum bakımı veren sağlık 

çalışanları, uygulayıcılar, risk yönetim sorumlusu ve çekirdek takımın diğer 

üyelerini içeren multidisipliner bir bakım ekibi kurulmalıdır(68-70). Alınacak 

önemli önlem basamakları tablo 5'te özetlenmiştir(71). 
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Tablo 5: Önlenebilir Risk Faktörlerine Yönelik BaĢlıca Öneriler (71). 

Genel 

•Etkili enfeksiyon kontrol yönetimi, izolasyon, el hijyenine uyulması 

•YBÜ enfeksiyonlarının sürveyansı, verilerin takibi ve endemik 

enfeksiyonların eş zamanlı olarak saptanması 

Entübasyon  

MV 

•Entübasyon ve reentübasyondan kaçınılması 

•Mümkün olan hastalarda non invaziv MV kullanılması 

•Sinüzit ve artan VİP riski nedeniyle nazotrakeal yerine orotrakeal 

entübasyonun tercih edilmesi 

•Sürekli subglotik aspirasyon tekniğinin ( Erken VİP'i azaltır) tercih 

edilmesi 

•Endotrakeal kaf basıncının bakteri translokasyonunu önleyecek 

şekilde 20 cm H2O'nun üstünde tutulması 

•Ventilatör devrelerinde biriken suyun dikkatle boşaltılması 

•MV süresinin kısaltılması 

•MV kullanım ilkelerinin önceden belirlenmesi 

•Yeterli sayıda tecrübeli ve eğitimli uzman personel bulunması 

Aspirasyon  

Vücut pozisyonu 

Enteral beslenme 

•Aspirasyonu önlemek açısından hastaların yatak başlarının 30-45 

derece olacak şekilde yükseltilmesi  

•Enteral nütrisyon VİP riskini arttırır. Ancak komplikasyonları göz 

önüne alındığında parenteral nütrisyona tercih edilmesi 

Kolonizasyonla 

Ġlgili  

Antibiyotik  

Sedasyon 

• Selektif intestinal dekontaminasyon VİP'i azaltsa da çoklu ilaca 

dirençli (ÇİD) bakteriyel enfeksiyon riski nedeniyle rutin olarak 

uygulanmaması 

• Önceden antibiyotik kullanımı kimi hastada erken VİP'i azaltsa da 

böyle bir öykü varlığında ÇİD bakteri enfeksiyonu olasılığı 

yükselir. Rutinde uygulanmaması 

•Acil entübasyon sonrası ilk 24 saat profilaktik antibiyotik 

verilmesi, kafa travmalı hastalarda bir çalışmada yararlı bulunmuşsa 

da bu konuda daha çalışmaya ihtiyaç vardır ve rutinde 

uygulanmaması 

• İatrojenik paralizi ve sedasyonun günlük izlenmesi 

Ülser profilaksisi 

Hiperglisemi 

•Sükralfat yararlı görülse de kanama riskinde minimal artış 

saptanmıştır. Profilaksi gerekliyse H2 reseptör antagonisti ya da 

sukralfat kullanılması 

•Kan glukozunu 80-110 mg/dL arasında tutacak sıkı glisemik 

kontrol (kan dolaşımı enfeksiyonlarının önlenmesi açısından) 

uygulanması 
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4.8. VĠP TANISI 

MV'li hastalarda pnömoni tanısının konulması oldukça karışık ve 

tartışmalıdır. Temelde altın standart yöntem akciğer dokusunun histopatolojik ve 

mikrobiyolojik olarak incelenmesidir. Ancak bu invaziv yöntem daha çok post 

mortem çalışmalar için kullanılmaktadır(72). Günümüzde VİP için tek başına 

altın standart olarak kabul edilmiş bir tanı yöntemi yoktur. Bu nedenle VİP tanısı 

değişik duyarlılık ve özgüllüğe sahip klinik ve mikrobiyolojik tanı yöntemlerinin 

birlikte kullanılması ile konulur(36). Ancak klinik ve mikrobiyolojik tanının her 

zaman uyumlu olmadığı bilinmelidir. Klinik tanının duyarlılığı yüksek ancak 

özgüllüğü düşüktür(18,73). Klinik olarak VİP tanısı konan hastaların yaklaşık 

olarak %66'sında klinik ve mikrobiyolojik tanının uyuşmadığı 

bildirilmektedir(54). 

 

4.8.1. Klinik Tanı 

VİP klinik tanısı; mekanik ventilatöre bağlı hastalarda, yeni gelişen pürülan 

sekresyon veya sekresyonda artış, lökositoz ile birlikte akciğer grafisinde 

infiltrasyon ortaya çıkması veya infiltrasyonda ilerleme gibi belirti ve bulguların 

varlığında akla gelmelidir. Klinik tanıda yol gösterici parametre radyolojidir. 

Amerikan Göğüs Hastalıkları Uzmanlar Derneği'nin kriterlerine göre VİP'in 

klinik ve radyolojik tanısı için, akciğer grafisinde yeni gelişen infiltrasyonla 

birlikte aşağıdaki kriterlerden en az ikisi bulunmalıdır(27). 
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1. Ateş (> 38° C) veya hipotermi (< 36° C) 

2. Lökositoz (> 10.000 / mm
3
) veya lökopeni (< 4.000 / mm

3
) 

3. Pürülan trakeal sekresyon 

4. Düşük PaO2 

Ancak gerek ateş, lökositoz ve pürülan sekresyon gibi klinik bulgular, 

gerekse akciğer grafisinde infiltrasyonun gösterilmesi, pnömoni tanısında düşük 

özgüllüğe sahiptir ve ventilasyon desteğindeki hastalarda pnömoni olmaksızın, 

Tablo 6'da belirtilen başka nedenlerle de oluşabilmektedir(38,46,72). Özellikle 

ARDS hem ayırıcı tanıda yer almakta, hem de pnömoniyle birlikte 

bunabileceğinden ayırıcı tanıda karışıklığa sebep olmaktadır(72). 

Bu nedenle, Amerikan Göğüs Hastalıkları Uzmanları Derneği'nin 2000 

yılında yayınladığı bildiride; düşük özgüllüğe sahip olan klinik ve radyolojik 

bulguların VİP tanısı için bir tarama testi gibi kullanılması ve pozitif klinik 

kriterlerin mikrobiyolojik tanı yöntemleriyle desteklenmesi önerilmiştir(27). 

 
 
Tablo 6: VĠP Ayırıcı Tanısı (38,46,72). 

 

AteĢ Radyolojik Ġnfiltrasyon 

İlaç reaksiyonları  

Akciğer dışı enfeksiyonlar  

Trakeobronşit  

Pulmoner tromboemboli  

Kan transfüzyonu 

Kardiyojenik pulmoner ödem  

ARDS 

Pulmoner kontüzyon veya hemoraji 

Pulmoner tromboemboli  

Atelektazi 

 

Klinik tanıyla ilgili diğer bir yaklaşım rakamsal olarak skorlama 

yapılmasıdır. Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru (KPES) > 6 olduğunda 

duyarlılık %93, özgüllük %100 olarak bildirilmiştir(47). 
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Tablo 7: Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru (KPES) * (74). 

Kriter Değer Puan 

Ateş 

> 36.5° C veya < 38.4° C 0 

> 38.5° C veya < 38.9° C 1 

< 36.0° C veya > 39.0°C 2 

Lökositoz 

> 4000 / ml veya < 11.000 / ml 0 

< 4000 / ml veya > 11,000 / ml 1 

> 500 / ml çomak form 1 

Solunum sekresyonları 

Yok 0 

Var pürülan değil 1 

Pürülan sekresyon 2 

(Pa O2) (mmHg) / FİO2 
> 240 veya ARDS 0 

< 240 ve ARDS yok 1 

Akciğer grafisi 

İnfiltrasyon yok 0 

Yaygın veya yamasal 1 

Lokalize infiltrasyon 2 

İnfiltrasyon artışı 
Progresyon yok 0 

Progresyon var (KKY ve ARDS dışlanmalı) 2 

Sekresyon kültürü ve 

Gram inceleme 

Patojen bakteri ürememesi 0 

Patojen bakteri üremesi 1 

Gram boyamada bazı patojen bakteriler 1 

* Tanı için toplam 6 puan ve üzeri gerekir. KKY: Konjestif kalp yetmezliği, ARDS: Erişkin 

respiratuvar distres sendromu,  PaO2: Arteriyel oksijen basıncı (mmHg), Fi O2: Kullanılan havadaki 

oksijen oranı 

 

Endotrakeal aspirasyon (ETA), uygulamada kolaylık nedeni ile VİP tanısında 

sıklıkla kullanılan bir yöntemdir. Trakeobronşial sistemin çeşitli bakterilerle 

kolonize olması nedeni ile VİP tanısında özgüllüğü düşüktür. Trakeal aspirat ya 

da balgamın mikrobiyolojik incelenmesi VİP tanısı koymada yetersiz kalabilir. 

Çünkü MV uygulanan hastaların pek çoğunun solunum yolları muhtemel 

patojenlerle kontamine olmuştur(75).  

Yapılan bir çalışmada histolojik olarak pnömoni tanısı konan hastalarda ETA 

sensivitesi %82, spesifitesi %27 bulunmuştur(76). Yine de ETA incelenmesi, 

olası etkeni ortaya çıkarmak için faydalıdır. Yoğun Bakım Ünitesindeki hastaların 
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endatrakeal aspirat kalitatif kültürlerinin üst hava yollarına ait bakteriler ile 

kontaminasyonu nedeniyle yüksek oranda yanlış pozitif sonuçlara yol açar. Bazı 

klinik çalışmalar ise ETA’nın kantitatif kültürünün VÎP tanısında diğer invaziv 

yöntemler kadar etkin olduğunu göstermiştir(77). Yapılan çalışmalarda cut-off 

değeri (değerlendirme eşiği)  10
3
-10

5
CFU/ml olarak kabul edildi.  

Fiberoptik bronkoskopi yapılamayan durumlarda ETA değerlendirilmesi VİP 

tanısında yeterli olabilir. Fakat bu yöntemin potansiyel dezavantajları akılda 

tutulmalıdır. Hastalarda etken bakteriler 10
5
 CFU/ml kadar üremeyebilir. 

Hastalarda eşik değer daha düşük tutulduğunda gereksiz ve uzun süreli geniş 

spektrumlu antibiyoterapi alınmasına yol açılabilir. Son zamanlarda bu tekniğin 

özgüllüğünü artırmak amacıyla çeşitli modifikasyonlar uygulanmaya 

başlanmıştır. Parankim nekrozunun göstergesi olan elastin fibrillerini göstermek 

amacıyla potasyum hidroksit ile boyama(78), kantitatif bakteriyel kültürler(79) ve 

bakterinin antikor ile kaplanması(80) gibi teknikler bunlardan bazılarıdır. Bu 

yöntemler trakeal aspirasyonun özgüllüğünü bir miktar arttırmakla birlikte daha 

önceki antibiyotik kullanımı ve altta yatan akut respiratuvar distres gibi durumlar 

bu diagnostik yöntemin özgüllük ve duyarlılığını azaltmaktadır(79).  

Son zamanlarda uzun süreli ventilatör desteğinde olan ve klinik olarak 

pnömonisi olan hastalarda trakeal aspirasyon kültür sonuçlarının PSB (Protected 

Specimen Brush) kültürleriyle iyi korelasyon gösterdiğinin anlaşılmasıyla bu 

hastalarda trakeal aspirasyon kültürlerinin antibiyotik tedavisini yönlendirmede 

uygun olacağı düşünülmektedir(81).  

İleri bronkoskopik teknikler olan PSB ve BAL (Bronchoalveolar lavage) VİP 

tanısında en güvenilir yöntemler gibi görünmekte ise de bu konuda çelişkili 
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çalışmalar bulunmaktadır. Bu yöntemler pahalı ve invaziv olup ek bir yararlanım 

sağlamamaktadır(82). Daha önce antibiyotik kullanılması halinde alınan 

sonuçlara tam güvenilmemelidir. Bronkoskopik örneklemede PSB için 10
3
 

CFU/ml, BAL için 10
4
 CFU/ml VİP tanısını koydurur ve antibiyotik başlama 

endikasyonunu doğurur(83).      

         Bronkoskopik olmayan yöntemlerle alt solunum yollarından örnek alırken 

kateter direnç ile karşılaşılana kadar solunum yolunda ilerletilmekte ve aspirat 

körlemesine alınarak kantitatif olarak incelenmektedir. Bu yönteme kör bronşial 

aspirasyon veya mini-BAL adı verilmektedir. Bir çalışmada bu yöntemle yapılan 

kantitatif kültürlerin duyarlılık ve özgüllüğünün %100 ve %82, bronkoskopik 

olarak yapılan inceleme ile alınan kültürlerin duyarlılık ve özgüllüğünün ise %65 

ve %64 olduğu gösterilmiştir. Dolayısıyla bu iki yöntemden birinin diğerine üstün 

olmadığı ortaya konmuştur(84). Bu nedenle bronkoskopik olmayan mini-BAL 

kantitatif örnekleme yöntemi VİP tanısında ilk tercih edilecek yöntem olarak 

kabul edilebilir. Bu yöntem, kolay yapılabilir olması nedeni ile yardımcı personel 

tarafından dahi uygulanabilmektedir. 

Mini-BAL yöntemindeki tanısal eşik değeri 10
3
 CFU/ml'dir(84). Ventilatörde 

izlenen veya izlenmeyen hastalarda gelişen fırsatçı enfeksiyonların tanısında da 

kullanılabilmektedir. Tablo 8'de alt solunum yolu materyalinin alınmasında 

kullanılan başlıca yöntemlerin duyarlılık ve özgüllüğünün karşılaştırması 

yapılmıştır.  
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Tablo 8: Alt Solunum Yolu Materyalinin Alınma Tekniklerinin 

KarĢılaĢtırılması 

4.8.2.  Mikrobiyolojik Tanı 

VİP gelişimine neden olabilecek mikroorganizmalar kan, plevral sıvı veya 

solunum sekresyonlarında gösterilebilir. Kan kültürü veya plevral efüzyondan 

etken izolasyonu yaklaşık  %10 olarak bildirilmektedir(86). Tanıda solunum 

sekresyonlarının kantitatif kültürü, duyarlılığı ve özgüllüğü en yüksek olan 

testlerden biridir ve VİP tanısında önerilen bir testtir(87). Solunum 

sekresyonlarının direkt olarak trakeal aspiratının (ETA) kantitatif kültürü, 

bronkoskopik bronkoalveolar lavaj (BAL) ya da korunmuş fırça örnekleme 

(PSB), bronkoskopik olmayan körlemesine yapılan BAL veya PSB ve mini-BAL 

ve korumalı BAL örneklerinin kantitatif kültürleri kullanılabilen yöntemlerdir. 

ETA, steril bir kateterin trakea ve proksimal bronşlara gönderilerek aspire 

edilmesine dayanan basit bir yöntemdir(88). Kantitatif kültürde en yüksek 

PSB: Protected Specimen Brush,  TPC: Telescoping Plugged Catheter  

BAL: Bronchoalveolar Lavage,    NBL: Non- directed Bronchioalveolar Lavage  

TA: Tracheal Aspirasyon               BI: Bacteriel Indekx obtained by Logaritms Sum of Individual Organismis 

 

ÇalıĢmacı Teknik Koloni (CFU / ml) Duyarlılık (%) Özgüllük (%) 

Torres (75) 
BAL 10

3
 56 71 

TPC 10
3
 56 86 

TA 10
3
-10

5
 82 14 

    Guerra (85) BAL 10
4
 83 100 

Pugin (47) 
BAL BI > 5 93 100 

NBL BI > 5 73 96 

TA BI > 5 73 43 

Pham (84) 
PSB 10

3
 65 93 

TPC 10
3
 100 82 

NBL 10
4
 74 81 
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duyarlılık ve özgüllüğe sahip koloni oluşturan birim (CFU) sayısı > 10
5 

CFU/ml'dir(89). Elde edilen bakterilerin, üst solunum yollarından veya 

endotrakeal tüp biyofilm tabakasından kaynaklanabilmesi ve bu nedenle 

kolonizasyonu belirlemesi olasılığının yüksek olduğu ifade edilmektedir(88). 

Bronkoskopi kullanılmaksızın körlemesine uygulanan yöntemlerin 

(körlemesine yapılan BAL, körlemesine yapılan PSB, mini-BAL ve korumalı-

BAL) bronkoskopik yöntemlere göre avantajlı olduğu birçok yayında 

bildirilmektedir(90,49). Bu yöntemlerin kendilerine ait avantaj ve dezavantajları 

Tablo 9'da kısaca özetlenmiştir(18,91).  

Kantitatif kültürde körlemesine PSB için > 10
3
 kob / ml, körlemesine BAL 

için ise > 10
4
 kob/ml bakteri anlamlı kabul edilmektedir (91,92). Bu metodlar 

körlemesine yapılmalarına karşın, pnömoninin yaygın olması, her iki akciğeri 

tutuyor olması ve bronkoskopik yöntemlerle yüksek uyum göstermeleri nedenleri 

ile avantajlıdırlar. Ancak körlemesine yapılan yöntemlerin sonuçlarının 

bronkoskopik yöntemlerle karşılaştırıldığı ek çalışmalara ihtiyaç vardır(27). 
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Tablo 9: VĠP Tanısında Mikrobiyolojik Tanı Yöntemlerinin Avantaj ve 

Dezavantajları (18,91). 

Yöntem Avantajlar Dezavantajlar 

ETA 
• İnvaziv değil, ucuz 

• Duyarlılığı iyi 

• Kontaminasyon riski mevcut 

• Özgüllüğü düşük 

• Antibiyotik seçimi daha zayıf 

Körlemesine 

yapılan 

yöntemler 

• İnvaziv değil, ucuz 

• Bronkoskopiste gerek yok             

•  Bronkoskopi kanalı ile 

kontaminasyon riski yok 

• Dar endotrakeal tüplere 

uygulanımı mümkün 

• İşlem sırasında hastanın 

oksijenasyonu bozulmaz 

• Körlemesine yapıldığı için örnek 

alımı hatalı olabilir 

• Hava yolları görüntülenemez 

Bronkoskopik 

yöntemler 

• Etken mikroorganizmayı tespit 

etme oranı yüksek 

• Antibiyotik seçimi daha doğru 

• Antibiyotik kullanımına bağlı yan 

etki ve maliyet daha az 

• Komplikasyon riski (aritmi, 

hipoksemi, bronkospazm) yüksek 

• Bronkoskopiste ihtiyaç gösterir 

• Maliyet yüksek 

• BAL'da kontaminasyon riski var 
 

VIP: Ventilator ilişkili pnömoni, ETA: Endotrakeal aspirasyon, BAL: Bronkoaalveoler lavaj 

 

4.8.3. Klinik Tanının Mikrobiyolojik Tanı Sonuçları İle 

Doğrulanması 

VİP tanısında birçok yöntemin geliştirilmiş olmasına karşın, hala altın 

standart yöntemin akciğer biyopsisi gerektiren histopatoloji ve akciğer doku 

kültürü olması ve klinik tanının, ayırıcı tanıdaki birçok nedene bağlı yalancı 

pozitif sonuçları nedeniyle benimsenen yaklaşım, klinik olarak konulan VİP 

tanısının 24-48 saat sonra kültür sonuçları ile yeniden değerlendirilmesidir(27,51). 

VİP şüphesinde aşağıdaki yaklaşım kullanılabilir(Şekil 1). 
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ġekil 1: Tanısal AkıĢ ġeması (27). 

 

 

 

 

 

 Yok      

 

 

 

 

     Var 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Klinik Olarak VİP Şüphesi  ( ≥ 2 Kriter) 

1- Lökositoz/Lökopeni 

2- Hipotermi/Hipertermi 

3- Pürülan Sekresyon 

4- Artan Hipoksemi 

 

     İzlem 

Akciğer grafisinde yeni veya 

ilerleyen infiltrasyon veya hava 

bronkogramı  

    Kültür Genel durumda bozulma Kültür ardından Amprik Tedavi 

Kültür Sonucuna göre 

tekrar değerlendirme 

Sonuca göre tedavi 
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4.9.  AMPĠRĠK ANTĠBĠYOTĠK TEDAVĠSĠ 

Tanı konulduğunda başlanacak ampirik tedavinin uygunluğu prognozu 

etkileyen en önemli faktörlerdendir. Kültürde başlangıç tedavisinde kullanılan 

antibiyotiklere dirençli bir mikroorganizma söz konusu ise mortalitenin %91 gibi 

yüksek olduğu saptanmıstır(82). Keza ampirik tedavi uygunluğunda bu oran %38 

olarak gerçekleşmiştir. Başka çalışmalarda da ampirik tedavideki uygunsuzluklar 

yüksek mortalite ile ilişkili bulunmuştur(82,93). 

Ampirik tedavide uygunluk köken organizmaların doğru tahmin edilmesiyle 

mümkündür ve yoğun bakıma ait lokal direnç verilerinin de içinde olduğu klinik 

ve mikrobiyolojik bilgiye ihtiyaç gösteren rasyonel antibiyotik kullanma becerisi 

gerektirir.  

Rehberler bu konuda yol göstericidir ve bu konuda ülkemizde Toraks 

derneğinin yayınladığı 2009 da da yenilenmiş nozokomiyal pnömoni rehberi, 

ABD'den 2005 ATS/IDSA rehberi vb. rehberler bulunmaktadır. Ampirik 

tedavide göz önüne alınması gereken birinci parametre, çoğul ilaç direnci (ÇİD) 

mikroorganizma olasılığının varlığıdır. Bu durum ATS/IDSA ve Türk Toraks 

Derneğinin 2009 rehberinde şematik olarak gösterilmektedir (Şekil 2). 
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ġekil 2: VĠP'de Ampirik Tedavi AkıĢ ġeması (ATS/IDSA, Türk Toraks 

Derneği, 2009). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1
Farmokinetik özellikleri nedeni ile parenteral tedavide ampisilin- sulbaktam, ardışık tedavi protokolünde oral tedavide 

klavulanik asid amoksisilin tercih edilmelidir. 
2
Yeni kinolonlar yüksek tedavi maliyeti ve daha geniş spektrumları ve ÇİD tüberkülozda potansiyel etkinlikleri 

nedeniyle ilk seçenek ajanlar olarak değil, diğer ajanlara alternatif olarak düşünülmelidir. 
3
Birimde / hastanede önerilen ajanlara direnç söz konusu ise duyarlılık oranları dikkate alınarak tercih edilmelidir. 

4
Yerel duyarlılık ve direnç özelliklerine, ÇİD bakteri olasılığına göre kombinasyon tedavisi uygun olabilir. 

Mikrobiyolojik tanı, duyarlılık ve klinik iyileşme (KPES <7) özelliğine göre monoterapiye geçilmelidir.  
5
Karbepenem kullanılacaksa Kinolonla kombinasyonlarından kaçınılmalıdır. 

6
Karbapenemlere ve sulbaktam kombinasyonlarına dirençli Acinetobacter izolatlarıyla oluşan enfeksiyonların 

tedavisinde kolistin bileşikleri kullanılabilir. Kolistin tedavisi invitro direnç bakılarak ve hasta klinik olarak tedaviye 
yanıt ve yan etkiler açısından yakın gözlem altında tutularak yapılmalıdır. 
Acinetobacter türlerinde kolistine "heteroresistance" olması sebebi ile tedavi esnasında direnç gelişimi önemsenmelidir. 
7
Linezolid ampirik tedavide kullanılmamalıdır. Etken kanıtlanınca kullanılmalıdır. Kullanırken kemik iliği süpresyonu 

yönünden dikkatli olunmalıdır. 
8
Bu ajanlara direnç olan durumlarda monoterapi ajanı olarak kullanılabilir. 

 

Erken ≤ 4. gün 

Grup 1 
Monoterapi 

      1 
Ampisilin- Sulbaktam/ 
Amoksilin-Klavulanik asit 

Veya 
Sefuroksim/Seftriakson 

Veya 
Solunum Yolları Kinolonları 

2 

A-Yüksek Riskli, çok ilaca drençli 

bakteri enfeksiyonu olasılığı veya 

B-Mortaliteyi arttıran diğer 

faktörler veya 

C-SBİP Kriterleri varsa 

Geç ≥ 5. gün 

Grup 2 
Monoterapi 

Grup 3
3 

Monoterapi / Kombine
4 

Piperasilin-tazobaktam/ 
veya 

Seftazidim,Sefepim, 
Sefoperazon - Sulbaktam 

Veya 
İmipenem,Meropenem

5 

+ - 

Amikasin ya da Siproflaksasin 
den biri ya da 

Kolistin
6 

Linezolid
7
 , Teikoplanin, Vankomisin 

(MRSA’a özgü risk faktörü varsa 
amprik tedaviye eklenmelidir.) 

      1 
Ampisilin- Sulbaktam/ 

veya 
Seftriakson/Sefotaksim 

veya 
Ofloksasin 

veya 
Solunum Yolları Kinolonları

2 

Veya 
Piperasilin-tazobaktam

8 
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4.9.1. Tedavide Epidemiyolojik Faktörlerin Yeri 

VİP tedavisinde ampirik antibiyotik seçiminde hastane ve Yoğun Bakım 

Ünite florası ile bu floradaki mikroorganizmaların antibiyotik duyarlılıkları da 

göz önünde bulundurulmalıdır(51,94). Bu amaçla her hastane ve Yoğun Bakım 

Ünitesi, kendi mikrobiyolojik florasını, bu floradaki organizmaların antibiyotik 

duyarlılıklarını bilmeli ve hatta zaman içerisinde değişebileceğini göz önüne 

alarak bu bilgiyi sık sık güncellemelidir. Tanı ve tedavinin takibinde aşağıdaki 

akış şeması kullanılabilir(Şekil 3). 

ġekil 3: VĠP'de Tanı ve Tedavi AkıĢ ġeması (ATS/IDS, 2009). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
            SHİP : Sağlık hizmetleri iliskili pnömoni   HKP: Hastane kökenli pnömoni 

HKP, SHİP, VİP Şüphesi 

Kantitatif, yarı kantitatif Kültür için örnek al. 

Amprik antibiyotik başla 

2. 3. Gün: Kültürleri kontrol et, klinik yanıtı izle 
radyografileri takip et 

48-72 saatte klinik yanıt 

YOK VAR 

Kültür - 

Diğer Patojen 
Komplikasyon Başka 
tanı ya da Enfeksiyon 

araştır 

Antibiyotik rejimini 
uyarla/başka tanı, 

patojen ve enfeksiyon 
araştır 

 
Antibiyotik 

kesmeyi düşün 

Mümkünse 
Spektrumu daralt 

Mümkünse 7-8 gün 
tedavi et 

Kültür + Kültür - Kültür + 
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4.10.  MORTALĠTE-MORBĠDĠTE 

VİP yaklaşık %20 ila %71 arasında bildirilen yüksek mortalite oranına 

sahiptir(18). VİP hastalarında çoğu zaman ölümcül başka patolojiler de 

bulunduğundan bu konuda atfedilen mortaliteden bahsedilmektedir. Mortalite 

üzerine yapılan çalışmalarda mortaliteye etkili risk faktörlerinin hastalarda 

varlığının prognoza negatif etkisi göze çarpmaktadır. İlk 24 saatteki Acute 

Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE II) skorunun mortaliteyle 

sıkı ilişkisi bulunmaktadır(95). Kültür sonuçları alındığında ampirik tedavide 

uygunsuzluk söz konusu olduğunda mortalite daha da artmaktadır(82). 

Tablo 10: VĠP Hastalarında Ġnsidans ve Mortalite Oranları 

 

AraĢtırmacı Hasta sayısı 
Insidans 

(%) 
Tanı kriteri 

Mortalite 
oranı % 

Salata 
(78)

 51 41 Klinik- otopsi 76 

Craven 
(101)

 233 21 Klinik 55 

Fagon 
(54)

 567 9 PSB 71 

Torres 
(30)

 322 24 Klinik- PSB 33 

Baker 
(87)

 514 5 PSB / BAL 24 

Fagon 
(54)

 1118 28 PSB / BAL 53 

Timsit 
(83)

 387 15 PSB / BAL 57 

Cock 
(33)

 1014 18 PSB / BAL- klinik 24 

Tejada- Artigas 
(102)

 103 22 PSB 44 

 

Tablo 10'da görüldüğü gibi YBÜ'de VİP mortalite oranları %24-76 

arasında değişmektedir. YBÜ'de VİP ölüm oranı diğer MV hastalara göre 2-10 
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kat daha fazla olmaktadır. 1974 yılında yapılan bir araştırmada pnömoni olmayan 

MV hastalarda ölüm oranı %4, VİP'li hastalarda bu oran %50 bulunmuştur(92). 

1986-2001 yılları arasında yapılan bazı çalışmalar da bu sonuçları destekler 

niteliktedir(30,96). Bu sonuçların elde edilmesinde hasta gruplarının farklılığı, 

tanıda kullanılan kriterlerin değişik olması, hastaya ait altta yatan patolojinin var 

olması önemlidir. 

Kardiyak cerrahi, akut akciğer hasarı, immün yetersizlik, transplantasyon 

uygulanması, travma, kardiyak arrest sonrası tıbbi bakım uygulanan hastalarda 

ölüm oranları artmaktadır(92,97,98). Torres ve arkadaşlarının yaptıkları 

araştırmada solunum yetersizliği ve şok gibi ölümcül seyreden durumlarda 

uygulanan uygunsuz ve yetersiz antibiyotik kullanımı prognozu negatif yönde 

etkileyen bir faktör olarak değerlendirilmiştir(30). 

Mortalite oranları etken olan bakteri tipine göre değişmektedir. Gram-

negatif basil ile oluşan VİP, Gram-pozitif kokların sebep olduğu VİP'den daha 

ölümcüldür. Özellikle Pseudomonas aeruginosa'nın etken olduğu VİP'de ölüm 

%70-80 civarındadır(99). Yapılan bir çalışmada Pseudomonas ve Acinetobacter'in 

etken olduğu VİP'de mortalite  %87, diğer organizmaların etken olduğu VİP'de 

mortalite %50 bulunmuştur(54). MV durumu, yaş, altta yatan hastalık, hastalığın 

şiddeti, hastanede kalma süresi ölüm oranlarını arttırır(100). Bu yüzden MV 

uygulanan hastalarda uygun profilaksilerin yapılması, erken teşhis ve tedavinin 

yapılması çok önemlidir. 
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Tablo 11: VĠP'li Hastalarda Mortaliteyi Artıran Nedenler 

 

Uygun olmayan antibiyotik kullanımı 

Önceden antibiyotik kullanımı 

YBÜ'de kalma ve MV süresinin uzaması 

Yüksek riskli patojenle enfeksiyon (P. aeruginosa, Acinetobacter spp., MRSA) 

Multilober veya bilateral pulmoner infiltrat varlığı 

Altta yatan hastalığın ciddiyeti 

Ağır sepsis, şok, multiorgan disfonksiyon sendromu (MODS) 

İleri yaş ( > 65 ) 

Solunum yetersizliğinin ağırlaşması (PaO2/FİO2 < 250 

 

VİP ile ilgili maliyet artışını ve morbiditeyi hesaplamak oldukça zordur. VİP 

nedeniyle hastanede yatış süresi uzamaktadır. Bir çalışmada VİP gözlenmesi 

nedeniyle hastaların 10 ile 32 gün daha fazla Yoğun Bakım Ünitesinde kaldıkları 

saptanmıştır(78). Başka bir çalışmada ise VİP hastaları ortalama 21 gün YBÜ'de 

izlenmiştir(54). Sonuçta VİP hem morbidite hem de maliyet artışına sebep 

olmaktadır. 
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5. GEREÇ VE YÖNTEM 

5.1. Hasta Grubu 

 

Bu çalışma Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 

Başkanlığı’nca 11.04.2013 tarih ve 01 nolu Etik Kurulu Kararı onayı alınarak 

Fırat Üniversitesi Hastanesi Dâhili Yoğun Bakım Ünitesinde 01.05.2013 

tarihinden itibaren Mekanik Ventilatör kullanarak tedavi gören, pnömoni teşhisi 

konulmuş ve rutin olarak merkez laboratuvarına endotrakeal aspirat veya bronş 

lavajı numunesi gönderilen yaş sınırlaması konulmamış kadın veya erkek elli 

(50) hasta numunesi üzerinde yapılmıştır.  

5.2.  VĠP Tanısı Konulması 

 

Enfeksiyon asistanının günlük değelendirme yaparak formlarını doldurduğu 

hastalara CDC'nin 2002'de yayınlamış olduğu aşağıda yer alan kriterlere göre VİP 

tanısı konulmuştur(31). 

CDC'nin Pnömoniye ĠliĢkin Kriterleri: 

Pnömoni için aşağıdaki kriterlerden biri bulunmalıdır: 

 1. Göğüs muayenesinde, ral veya matite olan bir hastada aşağıdaki 

ölçütlerden birinin bulunması: 

 Yeni ortaya çıkan pürülan balgam veya balgamın karakterinin 

değişmesi 

 Kan kültüründe etken izolasyonu 

 Transtrakeal aspirat, bronşiyal fırçalama, veya biyopsi ile elde 

edilen örnekten patojen izolasyonu. 
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2. Akciğer grafisinde yeni veya progresif infiltrasyon, konsolidasyon, 

kavitasyon veya plevral efüzyon saptanması ve aşağıdakilerden birinin olması: 

 Hastanın pürülan balgam çıkarmaya başlaması veya balgamın 

niteliğinde değişme olması 

 Kan kültüründe mikroorganizma izole edilmesi 

 Transtrakeal aspirat, bronşiyal fırçalama veya biyopsi ile elde 

edilen örnekten patojen izole edilmesi 

5.3. Mikrobiyolojik ÇalıĢma 

 

Fırat Üniversitesi Hastanesi Dâhili Yoğun Bakım Ünitesinde MV'de 

sekresyon drenajı kapalı sistemle yapılmaktadır. Endotrakeal aspirat örneği için, 

hastalar respiratörden ayrılıp, steril haznesi bulunan özel kanülle derin trakeal 

aspirat örneği alınmaktadır. 

ETA Örneğinin Alınması: 14 F steril aspirasyon sondasının distal kısmı 

endotrakeal tüp içerisinden girecek şekilde ilerletildi. Aspirasyon sondasının ucu 

40 ml hacmindeki aspirat tüpüne (Luken's trap) sokuldu(Resim 1). Aspirat 

tüpünün diğer ucu aspirasyon cihazına bağlandı. Aspirat tüpü içinde 5-10ml ETA 

elde edildi(103). 

Resim 1: Lüken Tüpü 
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Alınan klinik materyalin kültür işlemleri ve kültürde üreyen mikroorganizmaların 

identifikasyonu Fırat Üniversitesi Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuarında 

yapılmıştır.  

Alınan solunum yolu aspirasyon sıvıları için; kanlı agar ve Eozin Metilen 

Blue (EMB) agar, gereği halinde anaerob besiyerleri kullanıldı. Kan kültürleri için 

hastalardan 8-10 ml kan, usulüne uygun olarak Bact/Alert FA hemokültür 

şişelerine alındı. Bir hafta süreyle BACT/ALERT 3 D BIOMERIEUS (Fransa) 

sisteminde inkübe edildi, pozitif olanlardan kanlı agar ve EMB agara pasaj 

yapılarak Phoenix Diagnostic System (Sparks, MD, USA) sisteminde 

identifikasyonu yapıldı. 

Üreme sonrası mikroorganizmalar koloni morfolojileri ve Gram boyanma 

özelliklerine göre klasik yöntemlerle tanımlanmıştır. Gram-pozitif bakteriler için 

katalaz, koagülaz, PYR testleri, eskülin hidrolizi, % 6.5'luk NaCl'de üreme 

özellikleri incelenmiştir. Gram-negatif izolatların identifikasyonunda ise oksidaz 

testi ve biyokimyasal testler (TSI agar, Simmon's sitrat agar, Christensen üre 

agar, hareket besiyeri ve indol besiyerlerindeki reaksiyonlar) kullanılmıştır. 

Kalite kontrol suşları olarak Staphylococcus aureus ATCC 25923, Escherichia 

coli ATCC 25922, Enterococcus faecalis ATCC 29212, Pseudomonas aeruginosa 

ATCC 27853 kullanılmıştır.  

Üreyen mikroorganizmaların antibiyotik duyarlılıklarını değerlendirmek için 

Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) önerileri doğrultusunda 

buyyon içinde McFarland 0.5 bulanıklığında bakteri süspansiyonu hazırlanarak 

Müller-Hinton agara sürüntü ekim yapılmıştır(104). 
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Bakterilere göre antibiyotik disklerinin (Bioanalyse, Türkiye) seçiminde 

CLSI tarafından önerilen tablolardan yararlanılmış ve Antimikrobiyal 

duyarlılıkları CLSI kriterlerine göre değerlendirilmiştir. Metisilin direncini 

saptamada ise sefoksitin disk difüzyon testi kullanılmıştır(104). 

5.4.  Ġstatistiksel Değerlendirme 

Üzerinde durulan özelliklerden; kategorik değişkenler için tanımlayıcı 

istatistikler sayı ve yüzde olarak ifade edilirken, sürekli değişkenler, ortalama ve 

standart sapma olarak ifade edilmiştir. Elde edilen sonuçlar bilgisayar ortamında 

paket programlar kullanılarak Ki-kare testine göre veri analizleri yapılmış ve  

P<0.05 olan değerler anlamlı kabul edilmiştir. Hastalarda tespit edilen etkenler 

gruplandırılmış, bu etkenlerin antibiyotik dirençleri ise  % ifadeler, grafik ve 

tablolarla görselleştirilmiştir.  
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6. BULGULAR 

 

Fırat Üniversitesi Hastanesi Dahili Yoğun Bakım Ünitesinde Mekanik 

Ventilatör kullanarak tedavi gören, pnömoni teşhisi konulmuş 50 hastanın 

endotrakeal aspirat veya bronş lavajı numunesi incelenmiştir.  

                             Tablo 12. : Cinsiyet dağılımı 
 

 Sayı (n) % 

Bayan 21 42 

Erkek 29 58 

Toplam 50 100 

 

Yoğun Bakım ünitesinde örneklem alınan 50 hastanın 21’nin bayan 29 ise 

erkek olduğu saptanmıştır. Yaş dağılımına bakıldığında Mekanik ventilasyona 

ihtiyaç duyan yenidoğan ve bebek hastaların toplamda 28, geri kalan 22 

hastanında 17-85 yaş aralığında olduğu görülmektedir. Hastaların yaşlarının 

aritmetik ortalaması ise 23,22 olarak tespit edilmiştir.  

  

6.1. Ġzole Edilen Mikroorganizmalar 

 
     Tablo 13: Ġzole edilen etkenler  

 
 Sayı (n) = 50 Yüzde (%) 

Acinetobacter baumanii 21 42 

Klebsiella pneumoniae 13 26 

Pseudomonas aeruginosa 10 20 

Enterobacter spp. 1 2 

Streptococcus spp. 1 2 

Staphylacoccus aereus 1 2 

Stenotrophomonas maltophilia 1 2 

Serratia marcescens 2 4 

Toplam 50 100 
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50 hasta numunesi üzerinde yapılan incelemede, etken dağılımına 

bakıldığında 21 hastada Acinetobacter baumanii, 13 hastada Klebsiella 

pneumoniae, 10 hastada Pseudomonas aeruginosa,  2 hastada Serratia 

marcescens ve kalan diğer hastalarda ise Enterobacter spp, Streptococcus spp, 

Staphylacoccus aereus, Stenotrophomonas maltophilia etkenlerinin tespit edildiği 

görülmektedir.  

 

6.2.  Ġzole Edilen Bakterilerin Antibiyotik Duyarlılıkları 

Hastalardan birinde tespit edilen Streptococcus spp. izolatının antibiyotik 

duyarlılık testi sonuçları incelendiğinde, Cefotaxime, Cefepime, Penicillin G, 

Clindamycin ve Eritromycin’ e direnç;  Vancomycin, Ofloxacin, Levofloxacin, 

Linezolid’e ise duyarlılık gösterdiği tespit edilmiştir. 

Bir başka hastada tespit edilen Staphylococcus aureus izolatının antibiyotik 

duyarlılık testleri incelendiğinde ise Cefoxitin, Penicillin G, Ciprofloxacin ve 

Azitromycin’e direnç; Vancomycin, Trimethoprim-Sulphamethoxazole, 

Methicillin, Focidik Acid ve Linezolid’e ise duyarlılık göstertiği tespit edilmiştir. 

Etkenler arasında yer alan Stenotrophomonas maltophilia’nin ise sadece 

Levofloxacin ve Trimethoprim-Sulphamethoxazole’ye duyarlılık gösterdiği 

belirlenmiştir. 
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Tablo 14: VĠP Olgularından Ġzole Edilen Acinetobacter baumanii 

Ġzolatlarının Antibiyotiklere duyarlılıkları 

 Acinetobacter baumanii  (n)= 21 

Antibiyotikler 
Duyarlı Dirençli 

Sayı % Sayı % 

Gentamicin 1 5 20 95 

Ceftazidime 0 0 21 100 

Ampicilin-
Sulbactam 

1 5 20 95 

Ciprofloxacin 1 5 20 95 

İmipenem 0 0 21 100 

Meropenem 0 0 21 100 

Amikasin 2 10 19 90 

Piperacillin- 
Tazobactam 

0 0 21 100 

Cefepime 0 0 21 100 

Trimethoprim- 
Sulphamethoxazole 

6 29 15 71 

Colistin 19 90 2 10 

 

Tespit edilen Acinetobacter baumanii izolatının antibiyotik duyarlılık 

testleri incelendiğinde Colistin haricinde tüm antibiyotiklere genel olarak direnç 

gösterdiği saptanmıştır. 
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Tablo 15 : VĠP Olgularından Ġzole Edilen Klebsiella pneumonie 

Ġzolatlarının Antibiyotiklere duyarlılıkları 

       Klebsiella pneumonia (n)= 13 

Antibiyotikler 
Duyarlı            Dirençli 

Sayı % Sayı % 

Ampicilin  6 46 7 54 

Cephalotin 10 77 3 23 

Gentamicin 11 85 2 15 

Amikasin 13 100 - - 

Ciprofloxacin 13 100 - - 

Amoxicillin- 
Clavulanate 

12 92 1 8 

Trimethoprim- 
Sulphamethoxazole 

8 62 5 38 

Ceforaxime 11 85 2 15 

Ceftriaxone 11 85 2 15 

Piperacillin- 
Tazobactam 

10 77 3 23 

Aztreonam 9 69 4 31 

Cefepime 9 69 4 31 

İmipenem  13 100 - - 

Meropenem  13 100 - - 

Cefoxitin  12 92 1 8 

Levofloxacin 13 100 - - 
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Tabloda, tespit edilen Klebsiella pneumonia izolatına yapılan antibiyotik 

duyarlılık testlerinde Amikasin, Ciprofloxacin, İmipenem ve Meropenem’e %100; 

Cefoxitin ve Amoxicillin-Clavulanate %92; Gentamicin, Ceforaxime ve 

Ceftriaxone’e %85; Aztreonam ve Cefepime’ye %69; Cephalotin ve Piperacillin- 

Tazobactam’a %77 kalan diğer antibiyotiklere ise %70 in altında duyarlı olduğu 

tespit edilmiştir.  

Tablo16: VĠP Olgularından Ġzole Edilen Pseudomonas aeruginosa 

Ġzolatlarının Antibiyotiklere duyarlılıkları 

 Pseudomonas aeruginosa (n)= 10 

Antibiyotikler 
Duyarlı Dirençli 

Sayı % Sayı % 

Ceftazidime  6 60 4 40 

Gentamicin 2 20 8 80 

Amikasin 8 80 2 20 

Ciprofloxacin 6 60 4 40 

Aztreonam 3 30 7 70 

Cefepime  2 20 8 80 

İmipenem 2 20 8 80 

Meropenem 3 30 7 70 

Piperacillin- 
Tazobactam 

1 10 9 90 

Levofloxacin 3 30 7 70 

Colistin 10 100 - - 

 

 

Pseudomonas aeruginosa’nın antibiyotik duyarlılık profilinde Colistin’e 

%100 duyarlılık, Amikasin’e %80, Ceftazidime ve Ciprofloxacin’e %60 diğer 

antibiyotiklere ise %30 ve altında duyarlılık gösterdiği belirlenmiştr. 
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Tablo 17: VĠP Olgularından Ġzole Edilen Serratia marcescens ve 

Enterobacter spp İzolatlarının Antibiyotiklere Duyarlılıkları 

 

Antibiyotikler 

Serratia marcescens  
(n)=2 

Enterobacter spp  
(n)=1 

Duyarlı Dirençli Duyarlı Dirençli 

Ampicilin  x x - x 

Cephalotin 2x - x - 

Gentamicin 2x - x - 

Amikasin 2x - x - 

Ciprofloxacin 2x - x - 

Amoxicillin-
Clavulanate 

2x - x - 

Trimethoprim- 
Sulphamethoxazole 

2x - x - 

Ceforaxime 2x - x - 

Ceftriaxone 2x - x - 

Piperacillin- 
Tazobactam 

2x - x - 

Aztreonam 2x - x - 

Cefepime 2x - x - 

İmipenem  2x - x - 

Meropenem  2x - x - 

Cefoxitin  2x - x - 

Levofloxacin 2x - x - 

 

VİP olgularından izole edilen Serratia marcescens ve Enterobacter spp 

etkenlerinin antibiyotik duyarlılık testleri incelendiğinde her iki bakterininde 

tabloda yer alan antibiyotiklere Ampicilin haricinde aynı duyarlılıkta cevap 

verdikleri görülmektedir. 
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7. TARTIġMA 

 

  Yoğun bakım üniteleri (YBÜ), fizyolojik olarak stabil olmayan hastaların 

yaşam fonksiyonlarının düzeltilmesine olanak tanıyan tedavi birimleridir. 

YBÜ’nde yatan hastalarda diabetes mellitus, böbrek yetmezliği, kalp yetmezliği, 

karaciğer yetmezliği gibi yandaş hastalıkların varlığı, mekanik ventilatör, santral 

venöz kateter, nazogastrik sonda ve idrar sondası gibi invaziv işlemlerin 

uygulanması ve geniş spektrumlu antibiyotiklerin yaygın olarak kullanılması 

YBÜ’nde dirençli mikroorganizmaların kolonizasyonuna ve enfeksiyonuna neden 

olmaktadır(105,106). YBÜ’ne yatan hastalar, tüm hastaneye yatan hastaların 

küçük bir kısmını oluşturmasına rağmen, YBÜ’leri HE’nın en fazla görüldüğü 

birimlerdir(107,108). Ayrıca YBÜ’nde yatış süresinin uzunluğunu da HE gelişimi 

için önemli bir risk faktörü olarak bildirilmiştir.(109,110) YBÜ’nde görülen 

HE’nın yarıdan fazlasının ölümle sonuçlandığı göz önüne alındığında, bu 

enfeksiyonların önemi daha da iyi anlaşılmaktadır(111). 

Hastane enfeksiyonu patojenlerinin sıklığı hastaneler arasında ve aynı 

hastane içinde değişik ünitelerde farklılık göstermektedir (112-114). Sıklıkla izole 

edilen patojenler; S. aureus, E. coli, Pseudomonas ve Klebsiella türleri olarak 

bildirilmektedir (115-118). 

Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi (EÜTF) Hastanesinde 2002 yılında toplam 

1811 hasta incelenmiş ve 96 (%5.3) hastane enfeksiyonu saptanmıştır. 

Nozokomiyal enfeksiyon oranı en yüksek (%24.7) yoğun bakım ünitesinde 

bulunmuştur(119). HE’nın birimlere göre dağılımında yoğun bakım ünitesinde 

bakteriyemi ilk sırada iken diğer birimlerde ilk sırayı üriner sistem enfeksiyonları 
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almıştır. En sık Enterobacteriaceae grubu bakteriler izole edilmiştir. Bu gruptan 

da en fazla E.coli (%22.9) ve Klebsiella türleri (%15.6) saptanmıştır. Gram-pozitif 

bakterilerde koagülaz negatif stafilokoklar (%16.4) ilk sırada olup, bunu S. aureus 

(%11.5) ve Enterococcus türleri (%5.2) izlemiştir. Ayrıca maya mantarları %12.5 

oranında izole edilmiştir. 

Wilke ve Ark.’nın Ankara ÜTF’nde yaptığı bir çalışmada hastane 

enfeksiyonun yıllara göre önemli bir değişiklik göstermediği ve %4 dolayında 

olduğu, buna karşılık yoğun bakım ünitesinin 7 yıl boyunca hastane enfeksiyonun 

en sık görüldüğü yer olduğu (%30 - %64.6) rapor edilmiştir(117).  

Ülkemizden çok merkezli bir çalışmada yoğun bakımda yatan hastaların 

%49’unda yoğun bakım ünitesi (YBÜ) ilişkili HE saptanmıştır. Bunların %28’ini 

pnömoniler, %23’ünü labroratuvar sonuçları ile kanıtlanmış kan dolaşımı 

enfeksiyonları, %16’sını ise üriner sistem enfeksiyonları oluşturmaktadır(112). 

Pnömoniler, HE’lerin yaklaşık %15’ini, yoğun bakım enfeksiyonlarının %24-

27’si ile en sık nedenini oluşturmaktadır(113). Ventilatör İlişkili Pnömoni (VİP) 

oranları ise %10-25 arasında değişmektedir(114). 

Çelik ve Ark.’larının hastanemizde yaptıkları 2006 Yılı Hastane 

Enfeksiyonları Sürveyans Sonuçlarında 31.955 hastanın 1818’inde (%5.7) 1909 

atak gelişmiş olup HE hızı %5.97, HE’nın en sık görüldüğü klinikler Anestezi ve 

Reanimasyon YBÜ, Kalp-Damar Cerrahisi YBÜ, Nöroloji ve Üroloji klinikleri 

olmuştur. En sık izole edilen etkenler ise E. coli, Pseudomonas spp., Koagülaz 

negatif stafilokoklar (KNS), Klebsiella spp, S. aureus ve Candida spp. 

olmuştur(120). 
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Ventilatörle ilişkili pnömoni (VİP), yoğun bakım üniteleri (YBÜ)’nde sık 

karşılaşılan, nozokomiyal enfeksiyonlar içinde önemli morbidite ve mortalite 

nedeni olan, 48 saatten uzun süreli entübe edilmiş hastalarda gelişen akciğer 

parankim dokusu enfeksiyonlarıdır(121,122). 

YBÜ’lerde izlenen hastalarda, savunma mekanizmalarının bozulması, stres 

ülseri profilaksisi uygulanması, Gram-negatif bakterilerin orofarengeal ve gastrik 

kolonizasyon oranının artması, orofarengeal-gastrik aspirasyon, mekanik 

ventilatör uygulanması, endotrakeal tüp ve nazogastrik sonda gibi girişimlerin sık 

uygulanması nozokomiyal pnömoni için bilinen en önemli risk faktörlerini 

oluşturmaktadır(1,3). Respiratuar yetmezlik nedeni ile ventilatör desteği alan 

hastaların %9-21'inde VİP geliştiği bildirilmektedir(4). Hastalarda VİP 

geliştiğinde mortalite %15-50 arasında değişmektedir(123-116).  

VİP etyolojisinde yer alan mikroorganizmalar; hastaneye, hastanın yattığı 

yoğun bakımın mikrobiyal florasına, hastaların özelliklerine hastanın kendi 

florasından, diğer hastalardan, ziyaretçilerden ve hastane çalışanlarından orjin 

alabilir(125). Pnömoniye neden olan ajanların dağılımı farklı hastaneler, farklı 

hastane popülasyonu ve uygulanan tanısal yöntemler nedenleri ile farklıdır.  Bu 

nedenle her hastanenin kendi mikrobiyal florasını ve direnç profilini belirlemesi 

ve ampirik tedavide buna göre karar vermesi gerekir (124). 

 Bu çalışmada Fırat Üniversitesi Hastanesi Dahili Yoğun Bakım ünitesinde 

mekanik ventilatör kullanan ve pnömoni teşhisi konulmuş hastalarda hastalığa 

neden olan etkenler ve antimikrobiyal duyarlılıkları tartışılmıştır. 

 Yoğun bakım ünitelerinde VİP tanısı genellikle klinik, radyolojik, 

mikrobiyolojik kriterlere göre konur(1). Mikrobiyolojik olarak en büyük sorun alt 
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solunum yollarının, üst solunum yolları florası ile kontamine olmasıdır(126). 

Günümüzde VİP tanısının konmasında standart bir yöntem yoktur. Tanıda 

yardımcı olan bronkoskopik ve non-bronkoskopik yöntemler kullanılmaktadır.  

Günümüzde en sık kullanılan yöntem endotrakeal aspirat (ETA) örneğinin 

mikrobiyolojik olarak incelenmesidir. Düşük spesifite ve yanlış pozitiflik oranının 

yüksek olmasına rağmen ETA kantitatif kültürü invaziv yöntemlere benzer şekilde 

VİP tanısında etkin olduğu gösterilmiştir(127-133). Tanı amacıyla kullanılan bir 

başka yöntemde mini-BAL (non-bronkoskopik korunmuş bronkoalveolar lavaj, 

NBK-BAL, PTC ) örneğinin incelenmesidir(134). Bu yöntemin en önemli 

avantajı olası üst hava yolları florası ile kontaminasyonun minimal düzeye 

indirilmesidir(135-140). Bronkoalvoler lavaj yöntemiyle alınan örnekte 100 

milyon alveolden örnek alınabilmekte beraber kontaminasyon riskide 

mevcuttur(141). Yapılan bazı çalışmalarda bronkoskopik  korumalı fırça yöntemi 

(BKF, PBS) kullanılmış, VİP tanısında BKF etken mikroorganizmayı tanımada 

oldukça sensitif ve spesifik bir yöntem olduğu; Sensitivite %70-90, spesifite %95-

100 bulunmuştur(127,142,143). 

 Salata ve meslektaşlarının yaptığı çalışmada VİP tanısı konmayan 

hastaların bir kısmında da 10
5
 cfu/ml ve daha fazla üreme saptanmış ve ETA 

kantitatif kültürünün spesifitesi %29-59 olarak bulunmuştur(131).  

Marquette ve meslektaşlarının yaptığı çalışmada akciğer dokusunun 

histolojik incelenmesi altın standart olarak kabul edilmiş ve ETA, PSB, BAL 

kantitatif kültürü kıyaslanmıştır(141). Bu yöntemler arasında benzer spesifite ve 

sensitivite tespit edilmiştir. Son zamanlarda yapılan çalışmalar ETA kantitatif 
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kültürünün invaziv teknikler kadar kullanılabilir bir yöntem olduğu 

vurgulanmaktadır(128,144,145).  

 

                      Tablo 18 : Üreme sonuçları 

 ETA % Mini-BAL % 

P.aeruginosa 37.2 32.5 

Acinetobacter baumanii 6.9 9.3 

Pseudomonas spp. 4.6 4.6 

Enterobactriaecea sp. 18.5 23.1 

MRSA, MRSE, MSSE 6.9 6.9 

Diğerleri* 11.6 0 

Üreme olmayan 23.2 23.2 
 

*Corynebacterium spp., Moraxella spp., Enterococcus spp. 

 

Yahyaoğlu ve Ark. yaptığı çalışmada Tablo 18’de görüldüğü üzere farklı 

örnek alma yöntemleriyle farklı sonuçlar alınabileceği kulllanılan yöntemlerin 

elde edilecek sonuçlarıda etkileye bileceğini vurgulamaktadır(146). 

Yaptığımız çalışmada benzer spesifite ve sensitivite özelliği gösteren 

Endotrakial aspirat ve Bronkoalvoler lavaj yöntemleri kullanılmış olsa da diğer 

çalışmalarla karşılaştırıldığında bakteriyolojik sonuçlara etkisi göz ardı 

edilmemelidir.  

Bilici ve Ark. 2008 yılında Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi Yoğun 

Bakım Ünitesinde Çalışmaya alınan 304 hastanın 66’sında VİP gelişmiştir. 

Yaşları 10 ile 94 arasında değişen hasta grubunun yaş ortalaması 52.18 ± 18.68 

tespit edilmiştir. VİP gelişen hastaların 18 (%27.2)’i kadın, 48 (%72.7)’i erkek 

olarak belirlenmiştir(147).  
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Tüfek ve Ark. Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi reanimasyon 

ünitesinde 2003 yılında yaptıkları çalışmada takip edilen 1204 hastanın 222’de 

324 hastane enfeksiyonu atağı saptanmıştır. HE tanısı konulan 112’si kadın, 110’u 

erkek 222 hastanın yaş ortalaması 45,6±26,9 olarak tespit edilmiştir. 

Yılmaz ve Ark.  2000 yılında Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Yoğun bakım ünitesinde yaptıkları çalışmada VİP gelişen hastaların yaş 

ortalaması 46.9 ±19.9, VİP gelişmeyen hastaların yaş ortalaması ise 42.3 ± 22.9 

olarak bulunmuştur. VİP’in ortalama yatışın 22.5 ± 15.6 (2-57) gününde geliştiği 

tespit edilmiştir. Ortalama mekanik ventilasyon süresi 27.5 ± 15.2 Hasta yaşıyla 

VİP gelişimi arasında istatistiksel olarak bir anlam yokken (p>0.05), ortalama 

mekanik ventilasyon süresi VİP gelişen hastalarda daha uzun olarak tespit 

edilmiştir. Sıklık sırası ile izole edilen etkenler ise P. aeruginosa, Acinetobacter 

spp. ve MRSA saptanmış, Gram-negatif etkenlerin antibiyotiklere duyarlılıkları 

değerlendirildiğinde ise; İmipenem %72, Tikarsilin-Klavulanik Asit %50, 

Piperasilin-Tazobaktam %48, Sefoperazon %36.8, Sefoperazon-Sulbaktam 

%55.8, Siprofloksasin %47, Tobramisin %43.5, Amikasin %41, Gentamisin 

%29.7 oranlarında duyarlı saptanmıştır(148). 

Yaptığımız çalışmada 21’i bayan 29’u erkek olmak üzere mekanik 

ventilasyon ihtiyacı duyan ve VİP gelişen toplam 50 hasta üzerinde yapılan 

çalışmada hasta yaş ortalaması 23,22 olarak belirlenmiş, Acinetobacter baumanii,  

Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa en sık izole ettiğimiz etkenler 

olmuştur. Tespit edilen Acinetobacter baumanii izolatının antibiyotik duyarlılık 

testleri incelendiğinde Colistin haricinde tüm antibiyotiklere genel olarak direnç 

gösterdiği saptanmıştır. 
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 Bilici ve Ark., Tüfek ve Ark. ve Yılmaz ve Ark.’larının yaptıkları 

çalışmalarda VİP gelişen hastalarda yaş ortalamasının geniş bir aralığa yayıldığı 

ve her yaş grubunda VİP atağı gelişe bileceği spesifik olarak belirli bir yaş grubu 

üzerinde yoğunlaşmadığı tespit edilmiştir. VİP’ in erkek ve kadınlarda dağılımı 

incelendiğinde ise kadınlara oranla erkeklerde daha fazla olduğu görülmektedir. 

Bunun nedeni ise hastanelerdeki flora farklılıkları, hastanede kalış süreleri ve altta 

yatan hastalıklar gösterilebilir.  

          Mekanik ventilasyonun 48 saatten daha fazla olması VİP gelişmesi için en 

önemli risk faktörüdür. Bununla beraber VİP ilk 48 saat içinde de olabilir. Langer 

ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada(84) MV’un ilk dört günü gelişen 

pnömoniler erken başlangıçlı VİP, beş ve sonraki günlerde gelişen pnömoniler geç 

başlangıçlı VİP olarak tanımlanmıştır. Erken başlangıçlı VİP’te hastalığın seyri ve 

prognozun daha iyi olduğu gözlenmiştir(140,141). Ventilatörle ilişkili pnömoniye 

neden olan mikroorganizmalar genellikle orofarenks ve üst solunum yollarında 

kolonize olabilen patojenlerdir. Erken dönemde sıklıkla Streptococcus 

pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, metisiline duyarlı 

Staphylococcus aureus (MSSA) gibi etkenler sorumlu olurken, geç dönemde çoğul 

direnç gösteren Gram-negatif enterik basiller, metisiline dirençli S. aureus 

(MRSA), Acinetobacter spp. ve Pseudomonas aeruginosa’nın etken olduğu ve 

yüksek mortalite ile ilişkili olduğu görülmektedir(149-152). 

Biz çalışmamızı erken ve geç VİP diye ayırmaktansa süreci bütünüyle ele 

almayı tercih ettik sonuçları ve antimikrobiyal profillerinin incelenmesinde bu 

ayrımdan doğabilecek farklılıkların olabileceğini göz önünde bulundurarak 

karşılaştırmalarımızı buna göre değerlendirdik. 
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 Ertürk ve Ark. yoğun bakım ünitelerinde yaptıkları çalışmada bakteri 

tanımlamada klasik yöntemleri, antimikrobiyal duyarlılıkları belirlemede ise CLSI 

kriterlerine göre değerlendirmişlerdir. Çalışma sonrasında elde ettikleri sonuçlar 

da 487 (%55)’sinde üreme olmamış, 83 (%9)’ünde normal flora elemanları 

üremiş, 25 (%3)’i kontaminasyon olarak değerlendirilmiştir. Toplam 121 hastadan 

elde edilen 297 (%33) klinik örneğin ise etken olabilecek mikroorganizmalar izole 

edilmiştir. Üreyen mikroorganizmaların 152’si (%51) Gram-negatif, 102’si (%34) 

Gram-pozitif bakteri ve 43’ü (%14) maya olmuştur. Mayalara germ tüp yapılmış 

ve 28’i Candida albicans, 15’i Candida spp. olarak identifiye edilmiştir. En sık 

izole edilen Gram-negatif basil 58 (%38) izolatla Pseudomonas spp. iken bunu 

sırasıyla 29 (%19) E.coli, 25 (%16) Acinetobacter spp., 22 (%14) Klebsiella spp. 

ve 18 (%12) diğer Gram-negatif basiller (8 Citrobacter spp., 7 Enterobacter spp., 

2 Proteus spp. ve 1 Serratia spp.) izlemiştir. 29 E. coli suşunun 10’u, 22 

Klebsiella spp.’nin 4’ü genişlemiş spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) pozitif 

bulunmuştur. E. coli, Klebsiella spp. ve diğer Enterobacteriaceae’lerde en etkili 

antibiyotikler Amikasin ve İmipenem olarak belirlenmiştir.(153) 

 Düzce üniversitesinde Uluğ ve Ark.  yoğun bakım ünitesinde yaptıkları 

çalışmada mikroorganizmaların tanımlamalarında klasik yöntemlerin yanında 

Sceptor otomatize sistemi, antimikrobiyal duyarlılık testlerinde ise NCCLS uygun 

olarak disk difüzyon yöntemi kullanılmıştır. Çalışmada tespit edilen 

mikroorganizmalar tablo 19’da gösterilmektedir. 
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Tablo 19: Uluğ ve Ark. Ġzole ettikleri mikroorganizmaların dağılımı 

Etkenler n (%) 

Gram negatif bakteriler  

P. aeruginosa 23 (27,3) 

Acinetobacter baumannii 11 (13,1) 

E. coli 9 (10,7) 

Enterobacter spp. 6(7,1) 

Klebsiella pneumoniae 5 (5,9) 

Stenotrophomonas maltophilia 5 (5,9) 

Serratia spp. 4(4,7) 

Toplam 63 (75) 

Gram pozitif bakteriler  

MRSA 12 (14,3) 

MRCNS 4 (4,7) 

Enterococcus faecalis 2 (2,4) 

Toplam 18 (21,4) 

Mantar  

Candida albicans 3 (3,6) 

Toplam 84 
  

(MRSA: Metisiline dirençli S. aureus,  

MRCNS: Metisiline dirençli koagülaz negatif stafilokok) 

  

 

Gram-negatif bakterilerden en sık Pseudomonas aeruginosa, 

Acinetobacter spp., ve Escherichia coli; Gram-pozitif bakterilerden ise metisiline 

rezistan Staphylococcus aureus (MRSA) izole edilmiştir. İzole edilen stafilokok 

suşlarının tamamı metisiline dirençli iken, Vankomisin ve Teikoplanin direncine 

rastlanmamıştır Enterokok suşlarında da Vankomisin direnci gözlenmiştir. P. 

aeruginosa ve Acinetobacter spp. suşlarının en fazla İmipenem, Amikasin ve 

Siprofloksasine duyarlı oldukları görülmüştür(154).  

Dicle üniversitesinde mikroorganizmanın identifikasyonu ve antibiyotik 

duyarlılığının belirlenmesi ABD’deki Klinik ve Laboratuar Standartları Enstitüsü 

(Clinical and Laboratory Standards Institute) önerileri doğrultusunda otomatize 

Phoenix kültür sistemi kullanılarak yapılan çalışmada, Gram-negatif bakteriler 

içerisinde de en sık izole edilen bakteriler A. baumannii, P. aeruginosa, 
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Enterobacter spp. ve Klebsiella spp.  Gram-pozitif bakteriler içerisinde ise en sık 

S. aureus izole edilmiştir. Gram-negatif mikroorganizmalara karşı en etkili 

antibiyotikler Kolistin, Amikasin, İmipenem, Meropenem, Sefoperazon-

Sülbaktam iken Gram-pozitiflerde ise Linezolid, Vankomisin ve Daptomisin 

saptanmıştır(155). 

Yaptığımız çalışmada ise grafik 1’de yer aldığı üzere izole edilen ilk üç 

bakterinin sırasıyla Acinetobacter baumanii, Klebsiella pneumoniae ve 

Pseudomonas aeruginosa olduğu görülmektedir.  

Grafik 1: ÇalıĢmamızda izole dilen mikroorganizmalar

 

Çalışmamızda diğer çalışmalardan farklı olarak en çok izole edilen Gram- 

negatif bakteriler incelenmiş diğer Gram-pozitif bakteriler ve mantarlar çalışmaya 

dahil edilmemiştir.  

Klasik yöntemlerin dışında Phoenix kültür sistemini kullanarak yaptığımız 

bakteri izolasyonu,  Ertürk ve Ark. Klasik yöntem kullanarak izole ettikleri ilk üç 
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sırada yer alan (%38) Pseudomonas spp.,  29 (%19) E. coli (%16) Acinetobacter 

spp. ile uyum sağlamadığı, Düzce üniversitesinde yoğun bakım ünitesinde 

yaptıkları çalışmada mikroorganizmaların tanımlamalarında klasik yöntemlerin 

yanında Sceptor otomatize sisteminde kullanan Uluğ ve Ark. yaptıkları çalışmada 

P. aeruginosa  23 (%27,3), Acinetobacter baumannii 11 (%13,1) ve E. coli 9 

(%10,7) ilk üç sıralamasında izolatların çalışmamızla farklılık gösterdiği, Dicle 

üniversitesinde Phoenix kültür sistemi kullanılarak yapılan çalışmada ise en sık 

izole edilen bakteriler A. baumannii, P. aeruginosa, Enterobacter spp. tespit 

edilmiş ilk sırada yer alan A. baumannii ile uyumlu olduğu diğer tespit edilen 

bakterilerin sıralamasının ise uyumsuz olduğu saptanmıştır. 

  Elde edilen sonuçlar karşılaştırıldığında, ajanların dağılımındaki 

farklıkların hastaneler, farklı hastane popülasyonu ve uygulanan tanısal 

yöntemlerin göz ardı edilmemesi gerektiği hususuna vurgu yapılmıştır.  

Ülkemizde yapılan birçok çalışmada aşağıdaki tabloda yer alan oranlar 

saptanmıştır(156-158). 

 

Tablo 20: Öktem, Arman, Zer ve ark. yaptıkları çalıĢmalarda izole 

ettikleri bakterilerin oranları 

Etken Mikroorganizmalar % 

Acinetobacter spp 10-66 

S. aureus 11-54 

P.aureginosa   4-32 

Klebsiella spp 7-21 

E. coli 2.5-12.8 
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Çalışmamızda ise en çok izole edilen mikroorganizmalar sırayla   %42 

Acinetobacter baumannii, %26 Klebsiella pneumoni, %20 Pseudomanas 

aeruginosa olup,  diğer yapılan çalışmalardan farklı olarak %12’lik kısımdada 

Serratia marcescens, Enterobacter spp, Stenotrophomonas maltophilia, 

Staphylacoccus aereus ve Streptococcus spp olarak tespit edilmiştir. 

Acinetobacter baumannii’nin yapılan birçok çalışmada öneminin giderek arttığı 

rapor edilmektedir. (159,160).  

Acinetobacter spp.’nin epidemiyolojisini araştıran bir çalışmada 41 

Acinetobacter kökeninin 26 (%63.5)'sında İmipenem direnci saptanmıştır(161). 

Bizim yaptığımız çalışmada ise İmipenem direnci %100 olarak tespit edilmiştir. 

Yapılan çalışmalar ve elde ettiğimiz sonuç karşılaştırıldığında İmipenem 

direncinin arttığı görülmektedir. Bu direnç artışının nedeni olarak entübe 

hastaların artması, glikopeptid, İmipenem, Aminoglikozit ve Kinolon 

kullanımının artması, Ko-trimoksazol, Tetrasiklin gibi antibiyotiklerin çok az 

kullanılıyor olmasından kaynaklanabileceği sonucuna varılmıştır. 

Acinetobacter baumannii etkeni üzerinde yaptığımız antimikrobiyal testte 

Ceftazidime, İmipenem, Meropenem, Piperacillin- Tazobactam ve Cefepime’ye 

%100, Gentamicin, Ampicilin-Sulbactam ve Ciprofloxacin’e %95, Amikasin’e 

%90, Trimethoprim-Sulphamethoxazole’ye %70 oranında direnç gösterdiği, 

Colistin’e ise    %90 oranında duyarlı olduğu saptanmıştır.  

Yaptığımız çalışmada Acinetobacter baumannii etkeninin hastanemiz yoğun 

bakımında tedavisi güç bir ajan olduğunu ve mikroorganizma ile mücadelede yeni 

arayışlar içerisine girilme ihtiyacının artacağını vurgulamaktadır. 



56 
 

Çalışmamızda 2. sırada ençok tespit ettiğimiz Klebsiella pneumoni (%26) 

Ülkemiz genelinde yapılan birçok çalışmada 3. veya 4. sıralarda yer 

almaktadır(156-158). Klebsiella pneumoni’nin hastanemizde 2. sırada en çok 

tespit edilen etken olması hastanede uzun süre kalma, geçirilmiş operasyon 

öyküsü, damar içi ve üriner kateter uygulanması ve antibiyotik kullanımıyla 

ilişkili olduğunu düşündürmektedir. 

Klebsiella'larda yapılan antibiyotik çalışmalarında ilaç etkinliklerinde 

farklılık görülmektedir. Rennie ve Ark.'ları Amikasin ve Karbapenemlerin, 

Klebsiella spp.'ye etkisinin mükemmel olduğunu, Hoban ve Ark., Köksal ve 

Samastı, Cesur ve Ark., Karbapenemlerin Klebsiella spp. için %100'e varan 

etkinliğe sahip olduğunu bildirmişlerdir (162,163,164). Tünger ve ark. en etkin 

antibiyotiği Siprofloksasin (%93) olarak saptamışlardır(165). Fındık ve Ark. K. 

pneumoniae'ya en etkin antibiyotiği Meropenem (%100) olarak saptamışlar ve 

Sefepim, Siprofloksasin, Gentamisin, Amikasin, Seftazidimin etkinliklerini sıra 

ile; %91, %79, %68, %65, %26 olarak bildirmişlerdir(166).  

Yaptığımız çalışmada ise Klebsiella suşlarına karşı en etkin antibiyotikler 

olarak Meropenem, İmipenem, Amikasin, Levofloxacin ve Ciprofloxacin 

saptanmıştır. Gentamisin direnci %15, Trimethoprim- Sulphamethoxazole direnci 

ise %38 olarak saptanmıştır. Amikasin etkinliğinin devam etmesi, Gentamisine 

karşı direnç oranının düşük düzeyde seyretmesi literatürle uyumlu bulunmuştur.  

Sonuçta; Klebsiella suşlarında;  Amikasin ve Ciprofloxacin 'e karşı duyarlılığın 

devam ettiği tesbit edilmiştir. Klebsiella suşlarının antibiyotik duyarlılık 

testleriyle tedavide uygun antibiyotik seçimini kolaylaştıracağı, ayrıca kullanılan 
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ilaçlara karşı direnç gelişiminin önlenmesinde yararlı olabileceği kanısına 

varılmıştır. 

VİP olgularında  %20 oranında 3. sıklıkta tespit ettiğimiz Pseudomonas 

aeruginosa yapılan birçok çalışmada çalışmamızın aksine tespit edilen etkenler 

arasında ikinci sırada yer almaktadır(167).  

VİP'de P. aeruginosa için risk faktörleri; KOAH, uzamış MV süresi ve 

önceden antibiyotik kullanımıdır(168). Ülkemizde yapılan bir araştırmada 

Balaban ve ark.'ları VİP'li hastaların kantitatif trakeal aspirat kültürlerinde 

P.aeruginosa'yı %30.7 oranında ve ikinci sıklıkta VİP etkeni olarak 

saptamışlardır(169).  

Yaptığımız çalışmada P. aeruginosa'ya en etkili antibiyotikler sırası ile 

Colistin %100, Amikasin %80, Ceftazidime ve Ciprofloxacin %60, Aztreonam, 

Meropenem ve Levofloxacin’e %30, Gentamicin, Cefepime ve imipenem’e %20 

oranında tesbit edilmiştir. Piperacillin-Tazobactam’a ise %90 oranında direnç 

saptanmıştır. 

Pseudomonas enfeksiyonlarında antimikrobiyallere direncin çabuk gelişmesi 

ve yüksek oranda bulunması önemli bir sorundur. Çoklu direnç gösteren 

kökenlerin sayısı uygun olmayan antimikrobiyal ilaçların kullanımı nedeniyle 

giderek artmaktadır ve oluşan enfeksiyonların tedavisi ciddi problemler 

oluşturmaktadır. Klinikte en fazla karşılaşılan direnç, diğer Gram-negatif 

bakterilerde olduğu gibi, P. aeruginosa'da da beta-laktamaz enzimlerinin yol 

açtığı dirençtir (170). Avcı ve Ark.'nın yapmış oldukları çalışmada; YBÜ'nde 

2000-2002 ve 2003-2005 dönemlerinde P. aeruginosa suşlarında direnç oranları 

incelenmiş ve sıra ile yıllara göre antibiyotik duyarlılıkları; Ciprofloksasin %85 ve 
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%59, Piperasilin-Tazobaktam %73 ve %69, Piperasilin %61 ve %58, İmipenem 

%46 ve %50 olarak bulunmuştur(171). Uzel ve ark.'nın araştırmasında 

Pseudomonas aeruginosa suşlarının antibiyotiklere duyarlılıkları incelenmiş ve en 

yüksek duyarlılık Amikasin (%89)'e karşı gelişmiştir.  

Yaptığımız çalışmayla Amikasin’e olan duyarlılığın (%80) Uzel ve Ark.’nın 

çalışmalarını desteklediği görülmektedir. Çalışmamızda farklı olarak Colistin’e 

duyarlılığın %100 olduğu ve en yüksek seviyede duyarlılık gösterdiği tespit 

edilmiştir. 

Tespit ettiğimiz etkenler arasında bulunan Enterobacter spp. ve Serratia 

marcescens’in antimikrobiyal duyarlılıkları incelendiğinde Ampiciline direnç, 

diğer antimikrobiklere ise yüksek derece duyarlılık gösterdikleri saptanmıştır. 

Serratialar, Enterobacteriaceae ailesinde Klebsielleae kabilesi üyesi, 

opportunistik Gram-negatif bakterilerdir. 

Çalışmamızda VİP olgularından az sayıda izole ettiğimiz S. aureus başta 

burun olmak üzere pek çok vücut bölgesinde kolonize olabilen bu 

mikroorganizma birçok çalışmada VİP'in önemli etiyolojik nedenlerinden biri 

olarak saptanmıştır. 

 S. aureus, Türkiye ve Dünya verilerinde VİP etkeni olarak 2. ve 3. sıklıkta 

bildirilmektedir(172-174). Yaptığımız çalışmada 5. Sırada tespit ettiğimiz 

Staphylococcus aureus’un Cefoxitin, Penicillin G, Ciprofloxacin ve 

Azitromycin’e direnç; Vancomycin, Trimethoprim-Sulphamethoxazole, 

Methicillin, Focidik Acid ve Linezolid’e ise duyarlılık göstertiği tespit edilmiştir. 

Enfeksiyon kontrol çalışmalarının artırılmasıyla S. aureus'a bağlı VİP'lerin tüm 

VİP'lerle birlikte azaltılabilmesi mümkün olabileceği düşünülmektedir. 
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Antibiyotiklere direncin ortaya çıkmasında en önemli etken hastanelerdeki 

bilinçsiz yoğun antibiyotik kullanımıdır. Bu nedenle hastanelerde ve özellikle 

hastane enfeksiyonlarının sık görüldüğü yoğun bakım ünitelerinde kullanılacak 

antibiyotiklerin seçiminde o hastanede sık izole edilen hastane enfeksiyonu etkeni 

bakterilerin antibiyotik duyarlılıklarının bilinmesi önemlidir. 
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