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KISALTMALAR 

 

VİP   :Ventilatör İlişkili Pnömoni  

MV   :Mekanik Ventilasyon 

YBÜ   :Yoğun Bakım Ünitesi 

NHSN   :National Healthcare Safety Network  

INICC   :International Nosocomial Infection Control Consortium 

KOAH   :Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı 

ARDS   :Akut Solunum Sıkıntısı Sendromu 

DM   :Diabetes Mellitus 

ÇİD   :Çok ilaca dirençli  

CDC   :Amerika Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi 

KPİS   :Klinik Pulmoner İnfeksiyon Skoru 

CRP   :C-Reaktif Protein 

MSSA   :Metisilin sensitif Staphylococcus aureus 

MRSA   :Metisilin rezistan Staphylococcus aureus  

SFT    :Solunum fonksiyon testi 
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GIS    :Gastrointestinal sistem 

FDA    :Food and Drug Administration 
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EMB   :Eozin Metilen Mavisi 

DVT   :Derin ven trombozu 

IHI   :Instutie for Healthcare Improvement 

P>0.05   :Anlamsız 

P<0.05   :Anlamlı 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ  

Ventilatör ilişkili pnömoni (VİP), önleyici dezenfeksiyon kurallarına ve 

kullanılmakta olan geniş spektrumlu antibiyotiklere rağmen günümüzde yoğun bakım 

hastalarında morbitide ve mortaliteyi olumsuz yönde etkileyen önemli nedenler arasındadır 

(1,2). 

VİP gelişiminde, hastanın savunma mekanizmalarının yetersizliği, immün yanıtın 

baskılanması, mekanik ventilasyon (MV) süresinin uzaması, altta yatan hastalığın varlığı 

(Diyabetes Mellitus (DM), Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH), Akut Solunum 

Yetmezliği Sendromu (ARDS), v.d), hastanın aldığı ilaçlar (steroid, önceden antibiyotik, 

H2 reseptör bloker ve antiasit kullanımı v.d), trakeotomi varlığı, yapılan cerrahi 

müdaheleler, reentübasyon ve uygulanan invaziv girişimler risk faktörleri arasında yer 

almaktadır. Bu risk faktörlerinin varlığı hastalığın seyrine ve mortalite üzerine önemli 

oranda etkilidir (3,4,5). 

VİP gelişiminin önlenmesinde major mekanizmalar olan hava yolu kolonizasyonu 

ve kontamine sekresyonların aspirasyonlarını önlemek için farmokolojik ve 

nonfarmokolojik stratejiler geliştirilmiştir. Bu stratejiler içinde; el yıkama, uygun YBÜ 

bakımı, personel eğitimi, antibiyotik seçimi ve kullanma süresi, tercih edilen entübasyon 

tipi, sedasyonun kısıtlanması, protokole uygun tüpten ayrılma, noninvaziv maske 

ventilasyonun optimal kullanılması, hasta pozisyonu, ventilatör devrelerinin yönetimi, 

transfüzyon uygulamaları, besinsel destek konuları, stres ülserleri proflaksisi ve glisemik 

kontrol gibi faktörler vardır (6,7,8). 

Koruyucu önlemlerin uygulanması; dirençli patojen mikroorganizmaların artması, 

yeni antimikrobiyallere sınırlı erişim, VİP tedavisi sırasında ciddi maliyetlerin ortaya 

çıkması ve VİP’in bireyler için ciddi morbidite ve mortalite sebebi olması nedeni ile 

önemlidir (9,10). İnfeksiyon kontrolü ile ilgili standart önerilerin uygulanabilmesi için 

hastane birimleri ve özellikle yoğun bakım ünitelerinde çalışan personelin öncelikle  

konuyla ilgili yeterli bilgiye sahip olmaları gerekmektedir. Bu nedenle her hastanede 

personelin eğitimi infeksiyon kontrol çalışanlarının öncelikli hedefi olmalıdır. 
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Çalışmamızda; VİP gelişimine etki eden hasta ve personel uygulaması ile ilgili risk 

faktörlerinin analizi ve eğitim çalışmasının VİP gelişme hızı üzerine etkisinin 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tanım 

VİP, entübasyon esnasında pnömoni tablosu veya pnömoni gelişmekte olduğunu 

destekleyen klinik bulgusu olmayan, invaziv mekanik ventilasyon desteği alan hastalarda 

endotrakeal entübasyondan en az 48 saat sonra gelişen pnömonidir (5,11,12). 

2.2. Epidemiyoloji  

VİP yoğun bakım ünitesinde en sık görülen hastane infeksiyonudur. Yoğun bakım 

ünitelerinde gelişen hastane ilişkili pnömonilerin (HİP) %90’dan fazlası mekanik ventilatör 

ilişkili olup, MV’e bağlı hastaların %6-52’sinde VİP gelişmektedir (R1,2,13). Bu oran 

farklı çalışma sonuçlarında %28–85 olarak da bildirilmiştir (19,35,36). Amerika Birleşik 

Devletlerinde Ulusal Hastane İnfeksiyonlarını İzleme Sistemi (National Nosocomial 

Infection Surveillance System- NNIS)  yeni adı ile National Healthcare Safety Network 

(NHSN)  karşılaştırmalı çalışmalarda daha objektif veri sağlaması nedeni ile VİP hızının 

1000 ventilatör günü üzerinden verilmesini önermektedir.  NHSN 2006 yılı verilerine göre, 

yoğun bakım ünitelerindeki VİP insidansı 1000 ventilatör gününde 2.7–12.3 olarak 

bildirilmiştir (15). Gelişmekte olan ülkelerin hastane ilişkili infeksiyon verilerinin 

değerlendirildiği INICC (International Nosocomial Infection Control Consortium) 

verilerine göre, VİP insidansı ortalama 15.8/1000 olup, en yüksek oran cerrahi YBÜ’lerde 

(18.4/1000) görülmektedir (16). Ülkemizde yapılmış çeşitli çalışmalarda ise VİP hızı 1000 

ventilatör gününde 16.4–26.5 olarak bildirilmiştir (17, 18,19,20). VİP insidansındaki bu 

değişiklikler; hasta populasyonu, ünitenin tipi (cerrahi, medikal, karışık) infeksiyon kontrol 

yöntemleri, kritik bakım uygulamaları, veri toplama yöntemleri ve VİP tanımındaki 

farklılıklar gibi çeşitli nedenler ile ilişkilidir (21). 

2.3 Etyoloji 

VİP’de çoğunlukla hastanın endojen florasına ait mikroorganizmalar etkendir. Bu 

etkenler hastaneye yatış sırasında hastanın orofarenksinde mevcut olabileceği gibi (primer 

endojen), hastaneye yatış sonrasında kolonize olan dirençli hastane bakterileri de (sekonder 

endojen) olabilir (1). Ekzojen kaynaklı VİP etkenleri ise invaziv girişimler sırasında ya da 

hastane personelinin elleri aracılığı ile bulaştırılan hastane etkenleridir (1,22). VİP 
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etyolojisinde yer alan mikroorganizmalar, hasta populasyonu, ünitenin tipi, altta yatan 

hastalık, risk faktörlerinin varlığı ve pnömoninin ortaya çıkış süresi ile değişebilmektedir 

(13) 

 VİP’ de beklenen etkenler yatış süresine göre iki gruba ayrılmaktadır. Hastaneye 

yatıştan itibaren ilk 4 gün içinde oluşan pnömoniler “erken başlangıçlı pnömoni”  olarak 

tanımlanmakta olup, etken mikroorgazimaların duyarlılıkları ve prognozu daha iyidir. 5 

gün ve sonrasında oluşan pnömoniler “geç başlangıçlı pnömoni “ olarak tanımlanır ve çok 

ilaca dirençli (ÇİD)  patojenlerin etken olması nedeni ile artmış morbidite ve mortalite ile 

ilişkilidir (5,23,24). Erken pnömonilerde temel etkenler Streptococcus pneumoniae, 

Haemophilus influenzae ve metisiline duyarlı Staphylococcus aureus (MSSA)’tur. Geç 

pnömonilerde ise %55-85 oranıyla ilk sıralarda Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter 

spp., Enterobacter spp., Klebsiella spp. gibi gram-negatif etkenler yer alır. Gram- pozitif 

koklar; özellikle de S.aureus olguların %20-30’unda etken olarak görülmekle beraber 

önemli kısmını metisiline dirençli kökenler (Metisiline dirençli S.aureus; MRSA) oluşturur 

(22,25). S.aureus sıklığı influenza virüs infeksiyonu, diabetes mellitus, renal yetersizlik 

,koma, kafa travması, merkezi sinir sistemi cerrahisi, gibi risk faktörlerinin varlığında 

artmaktadır [5,26]. Çeşitli çalışmalarda dökümente edilen yaygın ve nadir karşılaşılan VİP 

patojenleri tablo 1 de listelenmiştir  (2,5,27,28). 

Tablo 1. VİP mikrobiyolojik etkenleri 

Erken dönem pnömoni Geç dönem pnömoni Diğerleri 
Streptococcus pneumoniae 
Haemophilus influenzae 
Moraxella catarrhalis 
Staphylococcus aureus 
( metisilin duyarlı) 

Pseudomonas aeruginosa 
Acinetobacter spp. 
Enterobacter spp. 
Klebsiella spp. 
Serratia spp. 
Escherichia coli 
Staphylococcus aureus 
( metisilin dirençli) 
Diğer Gram negatif patojenler 
 

Anaerob bakteriler 
Legionella pneumophilia 
Mycoplasma pneumoniae
Chlamydia pneumoniae 
Corynebacterium species 
Listeria monocytogenes  
Nocardia species  
İnfluenza A ve B 
Diğer virüsler 
Mantarlar 

VİP’lerde birden fazla etken sözkonusu olabilir (26,29,30). Anaerop etkenler ise 

özellikle orotrakeal olarak entübe edilen hastalarda ve ilk 5 günde gelişen VİP’lerde daha 

sık olarak saptanmıştır (31,32). Su kaynaklarında Legionella pneumophila saptanan 

hastanelerde ayırıcı tanıda Legionella pnömonisi düşünülmelidir.  
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Ülkemizde de benzer etken dağılımı izlenmektedir (17, 33,34,). Her hastanenin 

hatta hastane içindeki değişik birimlerin etken ve direnç dağılımının da farklı olabileceği 

bilinmelidir. (17,36,37). Uygun ampirik tedavinin planlanabilmesi için lokal etken dağılımı 

ve duyarlılık oranlarının zaman içinde değişebileceği unutulmamalıdır. 

2.4. VİP Patogenezi 

Pnömoni, konağın steril akciğer parankiminin mikroorganizma invazyonuna karşı 

vermiş olduğu inflamatuar cevap ile ortaya çıkan klinik tablodur (38). Normal alt solunum 

yolunun major defans mekanizmaları; anatomik hava yolu bariyerleri, öksürük refleksi, 

mukus ve mukosilier klirenstir. Üst hava yollarındaki siliyalı mukoza aspire edilen 

materyali yukarı doğru taşıyarak uzaklaştırır. Bu olay mukosilier klirens ve güçlü bir 

öksürük refleksi ile olur. Terminal bronşun aşağısında ise selüler ve humoral immünite, 

alveolar makrofajlar ve lökositler patojeni uzaklaştırır. Ayrıca sitokinler selüler immun 

cevabı oluşturarak antijen sunan hücreleri aktive ederek humoral immün cevabı 

oluştururlar. Immünglobülinler ve komplemanlar bakterileri ve bakteri ürünlerini opsonize 

ederek inaktive ederler ve böylece bunların fagositozlarını kolaylaştırırlar (2,39,40). 

Mekanik ventilatöre bağlı kritik yoğun bakım hastalarında ise bu savunma sistemi 

birçok noktada bozulmuştur. Altta yatan hastalıklar, komorbit faktörler, malnütrisyon, 

endotrakeal veya nazogastrik tüplerin kullanımı, gastroözefageal reflü, sedasyon, solunum 

sistemine uygulanan invaziv girişimler ve en önemlisi entübe olmuş hastalarda endotrakeal 

kaf üzerinde biriken kontamine sekresyonun aspirasyonu infeksiyona zemin hazırlayan 

faktörlerdir (41,42). 

Patojenler alt solunum yoluna; infekte aerosollerin solunmasıyla, uzak bir 

infeksiyon odağından hematojen yolla, ekzojen penetrasyonla, aspirasyonla veya hastane 

personeli aracılığı ile entübasyon tüpüne direkt inokülasyonla ulaşır. Kontamine 

sekresyonlar trakeobronşiyal ağaca sızar. Endotrakeal tüp ve kaf yabancı cisim oldukları 

için biyofilm yapan bakterilerle kolonize olabilir ve daha sonra bu bakteriler aspirasyon 

sırasında alt solunum yollarına kadar inebilir. Bu olaylar ya direk VİP’le sonuçlanır ya da 

sonradan VİP’e ilerleyebilen trakeal kolonizasyona neden olur (3,43,44,45). 
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Özetle VİP  patogenezinde;  

 Konak savunma mekanizmalarının bozulması, 

 Yüksek virulansa sahip mikroorganizmaların varlığı, 

 Konak savunmasını yenecek miktarda patojen mikroorganizmanın alt 

solunum yoluna inokülasyonu önemli rol oynar. 

2.5.VİP Risk Faktörleri 

VİP gelişmesinde risk faktörlerinin varlığı hastalık gelişmesini kolaylaştırır ve 

prognozun kötüleşmesine neden olur (46,47). VİP gelişiminde rol oynayan birçok faktör 

tanımlanmıştır. Bu risk faktörlerinin bir bölümü hastanın yoğun bakıma yatışında mevcut 

olan ve hastaya ait değiştirilemeyen risk faktörleri iken (erkek cinsiyet, koma, kafa 

travması, organ yetmezliği gibi) diğer bölümü YBÜ’de verilen hizmet süresince gelişen ve 

değiştirilebilmesi mümkün olabilen (intrakranial basınç ölçümü, reentübasyon, hastanın 

transportu gibi) risk faktörleridir (1,5,8). VİP gelişimine neden olan risk faktörleri üç 

grupta incelenebilir. 

2.5.1.Hastaya Bağlı Risk Faktörleri (1,3,4,5,48) 

Konak savunma mekanizmasının zayıflaması   

İleri yaş ( >60 yaş) 

APACHE II >16 

Uzun süre hastanede veya YBÜ’inde kalma 

Travma 

Yanık 

Torako-abdominal cerrahi (uzamış ve komplike girişimler)  

Bilinç bozukluğu,  koma 

İmmunsupresyon                 



 7

Organ yetmezlikleri (solunum yetmezliği, kronik böbrek yetmezliği veya diyaliz 

uygulaması, kalp yetmezliği gibi ) 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) 

Akut sıkıntılı solunum sendromu (ARDS)  

Diabetes mellitus 

Sinüzit 

Komorbid faktörlerin varlığı 

2.5.2. Tedavi ve Girişimlere Bağlı Risk Faktörleri (1,3,4,5, 49,50,51,52) 

2.5.2.1. Medikal tedaviye bağlı risk faktörleri 

Sedatifler, kortikosteroid, sitotoksik ajanlar, antiasidler, H2 reseptör blokerleri, 

önceden antibiyotik kullanımı, total parenteral beslenme 

2.5.2.2. İnvaziv girişimlere bağlı risk faktörleri  

 Orofarengeal - Gastrik kolonizasyon ve pH         

 Acil entübasyon, reentübasyon 

 Uzamış mekanik ventilasyon 

 Ventilatör devrelerinin 48 saatten erken değiştirilmesi, 

 Trakeostomi 

 Bronkoskopi 

 Subglottik sekresyonların aspire edilmemesi, 

 Endotrakeal balon basıncının gereğinden düşük olması, 

 Nazogastrik sonda ile enteral beslenme ve bu uygulamanın sırt üstü 

pozisyonda yapılması 
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 Supin baş pozisyonu 

 Multipl santral venöz yol 

2.5.3. İnfeksiyon Kontrolü İle İlişkili Risk Faktörleri (1,5,39,48) 

2.5.3.1.Hastane infeksiyonu kontrolüne yönelik genel kurallara uyulmaması 

 Hastane personelinin elleri ile kontaminasyon 

 Kontamine solunum tedavi araçlarının kullanılması 

 Entübe hastanın transportu 

2.6.  VİP Tanısı  

VİP tanısı uygun tanı stratejisi için tam bir görüş birliği olmaması nedeni ile 

oldukça zordur. Erken ve doğru tanı için klinik, mikrobiyolojik ve radyolojik kriterlerin 

kombinasyonu kullanılmalıdır (2,5). 

2.6.1.Klinik tanı  

 Hastanın vücut sıcaklığında değişiklik (>38C ya da <36C), lökositoz 

(>12000/mm3) veya lökopeni (<4000/mm3), pürülan trakeobronşiyal sekresyon, C-reaktif 

protein (CRP) yükselmesi, yapay solunum uygulanan hastada hava yolu basınçlarının 

yükselmesi ya da solunan oksijen konsantrasyonunun arttırılması gereksinimi, radyografik 

incelemelerde yeni ve ilerleyici pulmoner infiltrasyon klinik olarak VİP tanısında yardımcı 

olur. Yapılan çalışmalarda bu tanısal kriterlerin VİP için yüksek sensivitesi, fakat düşük 

spesifitesi olduğu gösterilmiştir (53,54). Otopsi çalışmalarında ise klinik ve radyolojik 

ölçütlerle VİP tanısı konulan hastaların %46-79’unda yanlış tanı konulduğu saptanmıştır 

(55). Kritik yoğun bakım hastasında altta yatan immunsupresyon, kronik renal yetmezlik 

gibi sistemik infeksiyon işaretlerini baskılayacak nedenler VİP tanısında yanlış negatif 

sonuçların çıkmasına neden olabilir. Yapılan bir çalışmada VİP’in klinik tanısında  %20–

25 yanlış pozitif ve %30–35 yanlış negatif sonuçlar olabileceği bildirilmiştir (41). Dolayısı 

ile klinik olarak düşünülen VİP tanısının mikrobiyolojik yöntemlerle desteklenmesi 

gereklidir. 
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Sitokin (interlökin-1, interlökin-6, tümör nekrozis faktör alfa, gama interferon)  

salınımı ile seyreden; travma, cerrahi, derin ven trombozu, pankreatit, pulmoner emboli, 

pulmoner ödem ve pulmoner infarkt gibi klinik durumlar ateş ve lökositoz gibi VİP’in 

nonspesifik sistemik bulgularına neden olabilir (2,13). Pürülan sekresyon, daima akciğer 

parankim infeksiyonunun göstergesi olmayıp trakeobronşit ile birlikte de olabilir (57). 

VİP’in klinik tanımlanmasındaki zorluklar nedeni ile diyagnostik algoritmayı 

standartize etmek için çeşitli sınıflama ve skorlamalar kullanılmaktadır. Amerika Hastalık 

Kontrol ve Önleme Merkezi’ne (Centers for Disease Control and Prevention –CDC-) göre 

VİP tanısını da içine alan nozokomiyal pnömoni tanı kriterleri şöyledir (56);  

CDC Kriterleri: 

1- Göğüs  muayenesinde; ral veya matite ve aşağıdaki bulgulardan biri; 

a. Yeni ortaya çıkan pürülan balgam veya balgamın karakterinin değişmesi 

b. Kan kültüründen etken izolasyonu, 

c. Biyopsi, korunmuş fırça kateter veya transtrakeal aspirattan patojenin 

izolasyonu 

d. Solunum sekresyonlarından virus izolasyonu veya viral antijenin saptanması 

2- Akciğerin radyografik incelemesinde yeni ve ilerleyici infiltrasyon, 

konsolidasyon, kavitasyon veya plevral efüzyon ve aşağıdaki kriterlerden birinin varlığı; 

a. Yeni ortaya çıkan pürülan balgam veya balgamın karakterinin değişmesi 

b. Kan kültüründen etken izolasyonu 

c. Biyopsi, korunmuş fırça kateter, transtrakeal aspirattan patojenin izolasyonu 

d. Solunum sekresyonlarından virus izolasyonu veya viral antijenin saptanması 

e. Patojene yönelik, serumda spesifik IgM antikor pozitifliği veya IgG 

titresinin 4 kat yükselmesi 

f. Pnömoninin histopatolojik yöntemle kanıtlanması durumunda pnömoni 

tanısı klinik olarak konulmaktadır 
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Klinik Pulmoner İnfeksiyon Skoru (KPİS) 

Günümüzde özellikle klinik pnömoni tanısı için güvenle kullanılan bir skorlamadır 

(Tablo 2). Alt solunum yolu örneklerinden izole edilen mikroorganizmanın kolonizasyon - 

infeksiyon etkeni ayrımında, ayrıca tedavinin değerlendirilmesi ve yönlendirilmesi 

aşamasında da KPİS kullanımı anlamlı bulunmuştur (40,58,59,60). KPİS’in 6 ve üzeri 

olması pnömoni tanısını güçlendirir. Yapılan bir çalışmada KPİS >6 olduğunda duyarlılık 

%72, özgüllük %85 olarak bildirilmiştir (61). Kantitatif BAL kültürü ile KPİS arasında 

anlamlı korelasyon olduğu ve eşik değerin üzerindeki üremelerde KPİS’in duyarlılığının 

%93, özgüllüğünün %100 olarak tespit edildiği rapor edilmiştir (62). 

Tablo 2. Klinik Pulmoner İnfeksiyon Skoru (KPİS) 

Kriterler Puan 0 Puan 1 Puan 2 

Vücud sıcaklığı ≥36.1, ≤38,4 ≥38.5, ≤38.9 ≥39, ≤36 

Lökosit sayısı μ/L ≥4000, ≤11.000 <4000, >11.000  

Sekresyon Yok Var, pürülan değil Var, pürülan 

PaO2/FiO2 >240 ya da ARDS  <240 ve ARDS 
değil 

Akciğer grafisi İnfiltrasyon yok Difüz ya da yamalı 
infiltrasyon 

Lokalize infiltrat 

Mikrobiyoloji Üreme yok  Üreme var 

*Gram boyamada saptananla aynı morfolojide mikroorganizma ürerse 1 puan daha eklenir. 

2.6.2. Mikrobiyolojik tanı 

VİP’in mikrobiyolojik tanısı mikroskopik inceleme ve alt solunum yolu 

sekresyonlarının bronkoskopik veya bronkoskopi dışı yöntemler ile alınmış kalitatif ve 

kantitatif kültürlerinin yapılmasına dayanır (63). Hastaları değerlendirirken entübe 

hastalarda trakeal kolonizasyonun yaygın olduğu, klinik işaret ve infeksiyon bulgularının 

yokluğunda tanısal değerlendirme gereğinin olmadığı unutulmamalıdır (5,64,67).  

2.6.2.1.Mikroskopik inceleme 

Alt solunum yolu örneklerinin direkt bakısı ve kültür incelemeleri Mycobacterium 

tuberculosis ve Legionella spp. gibi sınırlı mikroorganizmalar dışında güvenilir sonuç 

verebilir. Solunum yolu örneklerinin niteliği son derece önemlidir. Direkt bakıda skuamöz 
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epitel hücre oranının yüksek olması örneklerin üst hava yolu sekresyonlarıyla kontamine 

olduğunu düşündürür, dikkatli değerlendirilmelidir (1,13,26). Balgam veya trakeal 

aspiratın Gram boyalı preparatında; polimorf nüveli lökosit, makrofaj ve bakterilerin 

varlığı, kültürde üretilen mikroorganizmanın etken olarak kabul edilmesini kuvvetle 

destekler (2,13). Son 72 saatte antibiyotik değişikliği yapılmayan entübe hastalarda ise; 

trakeal aspiratta bakteri ve inflamatuvar hücre görülmemesi güçlü negatif prediktif değere 

sahiptir. Ancak, nötropenik olgularda ve Legionella infeksiyonlarında nötrofil sayısı az 

olabilir [1,5]. 

Giemsa boyama Histoplasma capsulatum, Pneumocystis jirovecii,  

Toksoplazma gondii ve Candida spp gibi hücre içi yerleşim gösteren patojenleri daha net 

gösterebilir. Bu nedenle VİP’de değerlendirilmesi önerilir (2,66). 

2.6.2.2.Kültür 

VİP’in tanısında esas olan antibiyotik tedavisi başlanmadan önce alt solunum 

yollarının kültürünün yapılmasıdır (5). Antibiyotik başlamadan önce veya son 3 gün içinde 

antibiyotik değişikliği yapılmadan alınmış olan kültürlerin negatif prediktif değeri %94 

olup,  MV’e bağlı bir hastada steril alt solunum yolu kültürü pnömoninin olmadığının 

güçlü bir göstergesidir (5,13). Yanlış negatif sonuç %10–40 oranında olabilir. Bu da 

genellikle öncesinde antibiyotik kullanımı ile ilgilidir (13).  

VİP’de kan kültüründe patojen üretilebilme olasılığı % 25’den azdır. Bununla 

beraber pnömoniye eşlik eden bakteriyemi tespiti komplikasyon olasılığının yüksek 

olduğunu ve ayırıcı tanıda başka infeksiyon odağının da olabileceğini düşündüreceğinden 

kan kültürü alınması önerilir (5). Plevral sıvıda mikroorganizmanın tespit edilebilme 

olasılığı  %10’dur.  Plevra sıvı varlığında rutin biyokimyasal ve mikrobiyolojik tetkikler 

yapılabilir (13). 

Endotrakeal sekresyonların kalitatif ve kantitatif yöntemler ile kültürü 

yapılmaktadır. MV’e bağlı hastalarda etken patojeni önceden tespit edebilmek için rutin 

trakeal aspirat kültürü alınmasının yanıltıcı olduğu çalışmalarda gösterilmiştir (67).  

Kalitatif kültürler, sağlık çalışanlarının aspirasyon işlemini yatak başında minimal eğitimle 

beraber gerçekleştirebilmelerinden ötürü, invaziv testlerin yerine sıklıkla kullanılmaktadır. 

Genellikle kalitatif testler invaziv yöntemler ile bulunan patolojik organizmaları tespit 
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eder. Bu nedenle yüksek sensivite (>%75) gösterir. Fakat bu testler patojen olmayan 

organizmalarıda sıklıkla tespit ettiğinden pozitif prediktif değeri düşüktür (<% 25) (41). 

Eğer patojenler için kültür sonuçları negatif ise (öncesinde antibiyotik ile tedavi edilmemiş 

ise) negatif prediktif değeri yüksek olduğundan infeksiyonun dışlanmasında kullanılabilir 

(68). 

VİP tanısında bakteriyolojik strateji endotrakeal sekresyonların kantitatif 

kültürünün yapılmasıdır (5). Kantitif kültür yapılırken,  örneğin seri dilusyonları yapılarak 

ekim yapılır. VİP tanısındaki eşik değerleri endotrakeal aspirat için  ≥105, cfu/ml, 

bronkoskopik  bronkoalveolar lavaj (BAL) için  ≥104 cfu/ml, korunmuş fırça örneklemesi 

(Protected Specimen Brush, PSB) için ≥103 cfu/ml’dir (63). Kantitatif kültür sonuçları, 

pnömoninin evresi, önceki antibiyotik kullanımı, yetersiz örnek, işlemi yapanın becerisi, 

örneğin taşınması ve işlenmesi gibi faktörlerden etkilenir (13). Yanlış pozitif sonuçlar 

kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH) ve bronşiyolitis klinikleri varlığında olabilir 

(13). 

VİP’in mikrobiyolojik tanısı için kullanılan nonbronkoskopik ya da bronkoskopik 

kateter ile korunmuş bronkoalveoler lavaj (BAL), standart BAL, korunmuş fırça yöntemi, 

transtrakeal aspirasyon (TTA) ) teknikleri ile transtorasik ince iğne aspirasyon biyopsisi 

(TTİİAB) ve akciğer biyopsisi gibi invaziv tanı yöntemlerinin algoritmadaki yeri ve 

uygulama zamanı tartışmalıdır. İlgili birimlerin en iyi uygulayabildikleri ve alınan 

materyali değerlendirebildikleri yöntemler öncelikle tercih edilmelidir (1,5). 

Bronkoskopik PSB ve BAL alt solunum yolundan örnek almak için en çok 

kullanılan bronkoskopik yöntemlerdir (R 2). 

Korunmuş fırça örneklemesi (Protected Specimen Brush, PSB) 

Bu amaçla fiberoptik bronkoskopun (FOB) ucu örneğin alınmasının hedeflendiği, 

radyolojik infiltratla uyumlu segmente ilerletilir. PSB, uç kısmı tıkalı bir kateterin içine 

yerleştirilmiş bir kanül ve bunun da içine yerleştirilen ucunda fırça bulunan bir telden 

oluşur. Bronkoskopla pürülan sekresyonun görüldüğü subsegmetten fırça döndürülerek 

örnek alınır. Fırça 1 ml Ringer laktat ya da %0,9 NaCl içeren steril kaba kesilerek konur ve 

kantitatif kültürü yapılır. Alınan alt solunum yolu sekresyonu örneği yaklaşık 0,001 ml’dir. 

Bu 1 ml’ye konulduğu için besiyerine ekilen, alınan örneğin 1:100 ila 1:1000 kez dilüe 
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halidir. Kantitasyon, kolonizasyonun infeksiyondan ayrımlanması amacı ile kullanılır 

(69,70). Örneklerde 103 cfu/ml üzerindeki üreme anlamlı kabul edilir (35,71,72).  PSB’nin 

duyarlılığı %89,  özgüllüğü  %94 olarak bulunmuştur (38). 

Bronkoalveolar lavaj ( BAL) 

Endotrakeal tüp içinden FOB ilerletilerek pürülan sekresyon izlenen subsegment 

bronş orifisine yerleştirilir. Entübe hastalarda, ya akciğer grafisinde infiltrasyonun olduğu 

yerden ya da pürülan sekresyonun olduğu subsegmentten örnek alınır. Steril %0,9’luk 

NaCl, 50 ml üç seferde ya da 30 ml beş seferde verilip, her seferinde geri aspire edilir. İlk 

seferde alınan BAL sıvısı yukarıda anlatıldığı şekilde kantitatif olarak kültüre edilir. 

BAL’ın kantitatif kültürü kolonizasyon infeksiyon ayrımı için gereklidir (35,71,73). 

VİP tanısında BAL ile alınan örneklerde 104 cfu/ml ve üzerindeki üremelerin 

duyarlılığı %73, özgüllüğü %82 olarak bulunmuştur (38). 

Bronkoskopik olmayan yöntemler 

Transtrakeal aspirasyon (TTA) 

Alt solunum yolu infeksiyonlarında etkeni izole etmek için alınacak örneğin, üst 

solunum yolu florası ile kontamine olmasını engelleyerek, gerçek etkenin izole edilmesi 

için TTA kullanılabilir. Bu amaçla asepsi-antisepsiye dikkat edilerek, krikotiroit 

membrandan perkütan olarak bir kateter trakeaya kadar itilerek negatif aspirasyon 

uygulanır. Alınan materyal bekletilmeden laboratuvara gönderilerek kantitatif kültür 

yapılır. TTA, ucuz ve kolay uygulanabilir olmasına karşın, hastalar tarafından zor tolere 

edilen bir işlemdir. Kanama, pnömomediasten, vagal reflekse bağlı ciddi kardiak aritmi ve 

arrest gibi ağır komplikasyonları olan bir yöntem olduğundan pratikte kullanımı sınırlıdır 

(74). Duyarlılığı %56, özgüllüğü %65 olarak tespit edilmiştir (75). 

Endotrakeal aspirasyon (ETA) 

Trakeotomi ya da endotrakeal tüpün içinden, distal trakea ya da proksimal bronşiyal 

ağaca kadar trakeal aspirat kateteri ilerletilir ve toplama kabına kateter vasıtasıyla aspirat 

çekilir (76). ETA’nın kantitatif kültürünün yapılması hasta için invaziv olmayan, 

uygulanım kolaylığına sahip, güvenilir, en ucuz tanı yöntemi olarak belirlenmiş olup, 
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pratikte tanı amacıyla en sık tercih edilen metoddur (13). Bu yöntemle alınan alt solunum 

yolu örneğinin kantitatif kültürü yukarıda tarif edildiği şekilde yapıldığında, 105 ve 106 

cfu/ml üzerindeki üreme anlamlı kabul edilmektedir (35,39,80). ETA’nın 105 cfu/ml ve 

üzeri üremeler için sırasıyla duyarlılığı ve özgüllüğü %63, %75, 106 cfu/ml ve üzeri 

üremeler için  %55,  %85 olarak tespit edilmiştir  (13). 

VİP tanısında kullanılan PSB, BAL ve ETA ile alınan alt solunum yolu 

örneklerinin kantitatif kültür duyarlılık ve özgüllüğünün karşılaştırıldığı çalışmalara tablo 

3’te örnek verilmiştir.    

Tablo 3. VİP tanısında farklı yöntemlerle alınan örneklerin kantitatif kültür sonuçlarının 

duyarlılığı ve özgüllüğü 

 
PSB 

 
BAL 

 
ETA 

 

Çalışmacı/kaynak no Duyarlılık Özgüllük Duyarlılık
Özgüllü
k Duyarlılık Özgüllük 

Kirtland ve ark / 77   81 70 63 96 31 87 

Jourdain ve ark / 73        91 72 91 75 68 84 

Aucer  / 75 100 60 94 92 56 65 

Kohno ve ark / 78 82 92 86 87 69 80 

Çalışmalar incelendiğinde; PSB ve BAL ile alınan örnekler, ETA ile alınan 

örneklere göre daha yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip olmakla birlikte, yoğun bakım 

ünitelerinde en sık saptanan infeksiyon olan VİP tanısında günlük uygulama kolaylığı, 

noninvaziv olması nedeni ile ETA ile alınan örneklerin kantitatif kültürünün yapılması 

sıklıkla tercih edilmektedir. 

2.6.3. Histopatolojik muayene ve akciğer doku kültürleri 

Histopatolojik muayene, akciğer doku kültürü ve biyopsisi VİP tanısında altın 

standarttır (13). Patologlar arasında %18-38 farklı yorumlar olabilir (79) Uygulama 

şartlarının zorluğu ve çoğunlukla postmortem çalışmalarda kullanıldığından altın standart 

tanısal yöntem olduğu tartışmalıdır (13). 
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2.6.4. VİP’in tanısı ve takibinde kullanılan biyomarkerler 

Son yıllarda, C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin (PCT), suda çözünür tetikleyici 

reseptör miyeloid hücreleri-1 (sTREM-1) VİP’in tanı ve prognozu için kullanılan 

vazgeçilmez biyomarkerlerdir (80). Proadrenomedullin, natriüretik peptidler, endotelin-1 

habercisi peptidler, kopeptin ve kortizol seviyeleri prognostik markerlerdir ve hastaların 

risk sınıflamasında kullanılmaktadır (80). 

2.7. VİP  Mortalite 

Yoğun bakım ünitesindeki infeksiyonlar arasında en sık mortalite nedeni 

pnömonilerdir (1). Birçok çalışmada VİP gelişen hastalarda, gelişmeyen hastalara oranla 

mortalitenin 2–10 kat arttığı tespit edilmiştir. Bu çalışmalarda VİP kaba mortalite oranları 

%24–76, atfedilen mortalite oranları %20–30 olarak bulunmuştur (2,21,41). Bakteriyemi 

gelişen olgularda, P.aeruginosa ve Acinetobacter spp gibi sorunlu bakterilerle oluşan 

pnömonilerde, yaşlı hastalarda (>60 yaş), uygunsuz antibiyotik kullananlarda mortalite 

oranı daha da artmaktadır (81,82,83,84). Metisilin rezistan S.aureus (MRSA) 

pnömonilerinde mortalite %86 iken metisilin sensitif S.aureus (MSSA) infeksiyonlarında 

mortalite %12 olarak rapor edilmiştir (2). 

2.8. VİP Morbidite ve maliyet 

ABD’de yapılan retrospektif kohort çalışmasında VİP uzamış MV süresi 

(14.3±15.5 gün, 4.7±7.0 gün), uzamış yoğun bakımda kalış süresi (11.7 ± 11.0 gün, 5.6 ± 

6.1 gün) ve uzamış hastanede kalış süresi (25.5 ± 22.8 gün, 14.0 ± 14.6 gün) ile ilgili 

bulunmuştur (25). VİP’de hastanede kalış süresinin uzadığı ve hastane maliyetlerinin 4-5 

kat arttığı bildirilmektedir (49). 

2.9. VİP Tedavisi 

VİP altta yatan kompleks durumlar, gelişen komplikasyonlar nedeni ile homojen bir 

hastalık değildir. Teknik yetersizlikler nedeni ile direk infeksiyon alanından örneğin 

alınamaması, kolonizasyon aktif infeksiyon tanımının yapılmasındaki zorluklar ve 

etkenlerin sıklıkla ÇİD patojenler olması nedeni ile VİP’in tanımlanmasında ve tedavi 

başarısında zorluklar yaşanır. Bununla birlikte VİP’de erken ve uygun tedavi yaklaşımı 

mortalitenin azaltılmasında etkili olduğundan, en kısa sürede tanı konulması ve etyolojik 
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ajan için gereken örnekler alındıktan sonra uygun ampirik tedavinin başlanması gereklidir 

(5, 85,86,87). 

2.9.1.Ampirik tedavi 

Erken ve uygun tedavi yaklaşımı mortalitenin azaltılmasında etkilidir. Tedavi 

öncesinde ÇİD patojenler için risk faktörleri; uzun süre hospitalizasyon (5 gün veya daha 

fazla) , öncesinde (90 gün içinde) antibiyotik kullanımı, daha önce dirençli bir patojen ile 

kolonizasyon, sağlık bakımı veren bir kurumdan hasta kabulü olarak tanımlanmalı ve bu 

bilgiler ışığında ampirik tedavi başlanmalıdır (Tablo 4) (5). Ampirik antibiyotik tedavisi 

belirgin klinik kötüleşme veya tedaviye dirençli bakteri saptanması nedenleri dışında ilk 

48–72 saatte değiştirilmemelidir (1,5). 

Erken VİP’de, hastaneye yatışının ilk 4 günü, mekanik ventilasyon süresi 48 saati 

geçmeyen ve ek risk faktörü taşımayan hastalarda temel etkenler olarak S.pneumoniae, 

H.influenza ve MSSA düşünülmelidir. Bu hastalarda ampirik tedavi için pseudomonal 

etkinliği olmayan üçüncü kuşak sefalosporinler, beta-laktamaz inhibitörlü penisilinler 

(ampisilin-sulbaktam veya amoksisilin-klavulonat) ya da penisilin allerjisi olanlarda, 

özellikle yeni kuşak florokinolonlar,  pseudomonal etkinliği olmayan karbapenemler 

tedavide seçilebilir (1,5,88,89,90). 

Geç VİP veya risk faktörü varlığında temel mikroorganizmalar, P.aeruginosa, 

Acinetobacter spp, enterik gram negatif basiller (Enterobacter spp, Klebsiella spp, Serratia 

spp, E.coli) ve MRSA’dır. Antipseudomonal penisilinler (azlosilin, mezlosilin, piperasilin), 

beta-laktamaz inhibitör kombinasyonları (tikarsilin/klavulanik asid veya 

piperasilin/tazobaktam), antipseudomonal üçüncü kuşak sefalosporinler (seftazidim, 

sefoperazon), dördüncü kuşak sefalosporin (sefepim) veya karbepenem grubu (imipenem, 

meropenem) ile florokinolon veya aminoglikozid grubu antibiyotiklerin kombinasyonları 

kullanılabilir (5,91). Etken olarak MRSA düşünülüyorsa tedaviye vankomisin veya 

linezolid eklenmeli, bu tedavi etkenin stafilokok olmadığı gösterilince kesilmelidir (1,5). 
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Tablo 4. VİP başlangıç ampirik tedavi (5) 

ÇİD bakteri için risk faktörü yok 
 

ÇİD bakteri için risk faktörü mevcut 
 

Seftriakson 
veya 
Levofloksasin, moksifloksasin, 
veya siprofloksasin 
veya 
Ampisilin sulbaktam 
veya 
Ertapenem 
 

Antipseudomonal sefalosporin 
(sefepim, seftazidim) 
veya 
Antipseudomonal  karbepenem 
(imipenem veya meropenem) 
veya 
β-Laktam/β-laktamaz inhibitorü 
(piperasilin–tazobaktam) 
+ 
Antipseudomonal florokinolon 
(siprofloksasin veya levofloksasin) 
veya 
Aminglikozid 
(amikasin, gentamisin veya tobramisin)
+ 
Linezolid veya vankomisin 
(MRSA için risk faktörü var ise) 

Etken izole edildikten sonra antibiyotik duyarlılığına göre spektrum daraltılmalıdır. 

Ampirik tedavide antibiyotik seçilirken farmakolojik ve farmakokinetik özellikleri 

gözönüne alınmalıdır. Örneğin solunum sekresyonlarına penetrasyonu düşük olan 

aminoglikozidlerin pnömoni gelişimine bağlı düşük pH’da inaktive olabileceği göz önüne 

alınarak VİP’de asla monoterapi ajanı olarak kullanılmamalıdır. Ancak dirençli patojenler 

ile gelişen pnömonilerde kombinasyon tedavisinde yer almalıdır (59). CPIS skoru 5. günde 

7’nin altında olan hastalarda antibiyotik duyarlılık test sonuçlarına göre kombine tedavide 

yer alan aminoglikozid ya da kinolon sonlandırılabilir (92).  

Ampirik tedavide antibiyotiklerin farmakodinamik özellikleri de ayrıca gözönüne 

alınmalıdır. Örneğin, aminoglikozidler konsantrasyona bağlı bakterisid etkileri ve 

postantibiyotik etkileri nedeni ile günde tek doz şeklinde uygulanmalı, ileri yaş ve renal 

fonksiyonları bozuk hastalarda dikkatli kullanılmalıdırlar. VİP’li tüm olgularda tedaviye 

parenteral yoldan başlanmalıdır. Klinik yanıt elde edilmiş olgularda ardışık tedavi 

ilkelerine uygun olarak oral tedaviye geçilebilir. (1,5) 

Aynı pnömoni atağı için iki beta-laktam antibiyotik kombine edilmesinden, 

süperinfeksiyon ya da komplikasyonlar nedeniyle mecbur kalınmadıkça kaçınılmalıdır. Bu 

kombinasyonlar sinerjistik olmayacağı gibi antagonist etkili olabilir. P.aeruginosa 
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infeksiyonlarında ortak direnç mekanizmalarını indüklemesi nedeni ile karbapenem 

kinolon kombinasyonlarından mümkün olduğunca kaçınılmalıdır (1,5). 

Son zamanlarda umut verici bir yaklaşım olarak daha az antibiyotik ve daha dar 

spektrumlu antibiyotiklerin kullanımının optimize etmek ve direnç oranlarını düşürmek 

için de-eskalasyon stratejileri geliştirilmektedir. Mevcut yaklaşımda klinik ve 

mikrobiyolojik veriler kullanılarak etkene yönelik dar spektrumlu ajanın kullanılması 

esasdır (93). Yapılan çalışmalarda inhaler kolistin kullanımının akciğer dokusuna iyi geçişi 

ile erken dönemde ÇİD P.aeruginosa ve Acinetobacter baumannii’nin tedavisinde sırası ile 

%57.1 ve %85.7 oranında klinik ve mikrobiyolojik başarı sağladığı gösterilmiştir (94). 

Bununla beraber birçok uzman VİP’in önlenmesinde rutin inhaler antibiyotik kullanımını, 

yüksek maliyetler ve direnç gelişimini indükleyebileceğinden önermemektedir (95). 

2.9.2. Tedavi süresi 

Günümüzde VİP’li hastalar için optimal tedavi süresine ilişkin kısıtlı bilgiler vardır. 

Geleneksel olarak hastaların çoğunluğu 10-14 gün antibiyotik tedavisi almaktadır. Çoğu 

hastada yeterli klinik cevap sağlamak için en az yedi günlük tedavi gerekmektedir. Tedavi 

süresinin kısaltılmasına yönelik çalışmalarda önerilen tedavi 10–14 gün arasında 

değişmektedir P.aeruginosa, Acinetobacter spp, S.maltophila dışındaki olgularda KPİS 

7’nin altındaysa ve klinik cevap iyi ise tedavi 7 güne kadar kısaltılabilir (5,59,92,96). 

P.aeruginosa, Acinetobacter spp gibi mikroorganizmaların neden olduğu pnömonilerde, 

multilober tutulum, kaviteleşme, nekrotizan pnömoni durumunda ve malnütrisyonun 

olduğu durumlarda tedavi süresi en az 14–21 gün olarak önerilmektedir (5). Daha uzun 

süreli tedavinin yarar ve zararları tam olarak ortaya konulamamakla birlikte, uzun süreli 

tedavinin direnç problemini arttıracağı kuşkusuzdur. Tedavi süresinde, pnömoninin 

ağırlığı, klinik cevabın alınması için geçen süre ve etken mikroorganizma göz önüne 

alınmalıdır (5,59,92,96).  

2.9.3. Tedaviye Yanıtın Değerlendirilmesi ve İzlenmesi   

VİP’in kinik seyri; iyileşme, kısmi iyileşme, başarısızlık, relaps ve ölüm ile 

seyredebilir. Tedaviye yanıt; tanının doğruluğuna, hastaya ait faktörlere (yaş, eşlik eden 

hastalık gibi), bakteriye ait faktörlere (direnç paterni ve virülans) göre değişim gösterebilir. 

Tedavi cevabı mikrobiyolojik ve klinik değerlendirmeler ile tanımlanır. Mikrobiyolojik 
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başarıyı göstermede genellikle kullanılan yaklaşım 48-72 saatin sonunda endotrakeal 

aspirat kültürlerinin tekrar edilmesidir. Kültür tekrarı bizlere bakteriyel eradikasyon, 

sürerinfeksiyon veya reinfeksiyonlar hakkındada bilgi verecektir (5). Klinik takipte ateş 

cevabı ve genel durumun düzelmesi ile birlikte lökositozun gerilemesi, kan gazı 

değerlerinin normale yaklaşması tedavi yanıtının ilk bulgularıdır (1). KPİS’in 6’nın altına 

düşmesi, PaO2/FiO2 nin düzelmesi tedaviye yanıt ve prognozun iyi olduğunu gösteren bir 

kriter olarak kullanılabilir (5,59,92). Başlangıç CRP’sinin 4.günde %40’dan daha fazla 

azalması iyi prognostik kriter olarak değerlendirilmektedir. Prokalsitonin de prognozu 

değerlendirmede anlamlı olabilir ancak CRP’ye göre pahalı olması ve her merkezde 

uygulanamaması kullanımını kısıtlamaktadır (5, 96). 

Ağır pnömonilerde klinik seyirin değerlendirilmesinde akciğer radyografilerinin 

değeri düşüktür. Tedavinin erken döneminde genellikle radyolojik progresyon görülebilir. 

Özellikle ileri yaş ve eşlik eden hastalık varlığında, radyolojik düzelme klinik düzelmeden 

daha yavaştır. Klinik düzelme olmayan bir hastada akciğer grafisinde multilober tutulum 

şeklinde progresyon, 48 saat içerisinde infiltrasyonun sayı ve boyutunda artma, 

kaviteleşme, plevral efüzyon gelişmesi tedaviye yanıtsızlık olarak değerlendirilmelidir. 

Ayırıcı tanıda düşünülen patolojiler ön planda ise gerekli tanısal işlemler yapılmalıdır (5, 

97,98).  

2.10. VİP Ayrıcı Tanı  

Ayrıcı tanıda altta yatan hastalıklar, tedavi yöntemlerinin akciğer tutulumu, yeni 

malign oluşumlarda dahil çok sayıda patoloji yer alır  (Tablo 5) (1,5,46).          

Tablo 5. VİP Ayrıcı Tanı 

Tedavi yöntemleri ile ilişkili olanlar  
Kardiyak akciğer ödemi  
İlaca bağlı pnömonit  
Oksijen toksisitesi   
Radyasyon pnömonitleri 
Alveoler hemoraji 

Altta yatan hastalığın akciğer tutulumu 
Kollajen vasküler hastalıklar 
 Lenfoma /Lösemi 
 Metastazlar 

Yeni Malign Oluşumlar  
Kaposi sarkomu  
Tedavi sonrası lenfoma   
Bronko-alveoler karsinom     
 

Diğer nedenler 
ARDS 
Gastrik asid aspirasyonu  
Pulmoner emboli  
Nonspesifik interstisyel pnömoni 
 Atelektazi  
Akciğer kontüzyonu 
Ventilatör ilişkili trakeobronşit 
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2.11. VİP’in Önlenmesi 

VİP’in önlenmesi hastanın üniteye kabulü ile başlayan bir süreç olup, yoğun bakım 

çalışanlarının İnfeksiyon Kontrol Komitesi ile multidisipliner bir ekip anlayışı içinde 

çalışmasını gerektirmektedir (99). Kontrol önlemleri kanıta dayalı, uygulanması kolay ve 

maliyet etkin olmalıdır. Yoğun bakım çalışanları VİP’in önlenebilir olduğunun bilincinde 

olmalı, infeksiyonların önlenmesi ve kontrolü ile ilgili tüm dünyada kabul edilen üniversal 

önlemler konusundaki güncel bilgilere sahip olmalıdır (145). CDC tarafından korunma 

yöntemlerinin uygulanması ile infeksiyonların %30 oranında azaltıldığı bildirilmektedir 

(110) CDC 2003 yılında ventilatör ilişkili pnömoniden korunma klavuzunu yayınlamıştır 

(100). 

ATS ve Amerika İnfeksiyon Hastalıkları Derneği (IDSA) yönetimi tarafından 

kanıta dayalı rehber ışığında, sağlık hizmeti ile ilişkili pnömoni ve VİP’in önlenmesi 

amacıyla 21 ayrı konu başlığının bulunduğu klavuzlar geliştirilmiştir (5). Hedeflenen 

konular; genel profilaksi (n=2), entübasyon ve mekanik ventilasyon (n = 9), aspirasyon, 

vücut pozisyonu ve enteral beslenme (n = 2), kolonizasyon modülasyonu; oral antiseptikler 

ve antibiyotikler (n = 5), stres kanama profilaksisi, kan transfüzyonu ve hiperglisemi (n = 

3) şeklinde düzenlenmiş ve her bir müdahale için ayrı çalışmalar yapılmıştır (5). 

Ülkemizde ise Türk Hastane İnfeksiyonları ve Kontrolü Derneği 2008 yılında, 

mevcut literatürlere dayanarak Sağlık Hizmetleri İle İlişkili Pnömoninin Önlenmesi 

Klavuzu’nu hazırlamıştır (101). Çalışmamızda bu klavuz bizlere temel rehber olmuştur. 

VİP’in önlenmesinde temel öneriler 

1. Sağlık personelinin eğitimi 

2. Klinik ve mikrobiyolojik sürveyans 

3. Mikroorganizma bulaşının önlenmesi 

4. Enfeksiyon için konak risk faktörlerinin değiştirilmesi  

5. Özel durumların tanımlanması 
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2.11.1. Sağlık çalışanlarının eğitimi 

VİP önlenmesinde optimal yaklaşım açık olmamakla beraber çalışmalarda sağlık 

çalışanlarının yetersizliğinin hastane infeksiyonlarını arttırdığı (102,103), sağlık 

çalışanlarının eğitiminin ise VİP’i azalttığı çalışmalarda gösterilmiştir (104,105). Bu 

nedenle sağlık çalışanlarının sorumluluk düzeylerine göre, performans geliştirici davranış 

ve teknikler konusunda eğitimler yapılmalıdır (106,107,108,109). 

2.11.2. Klinik ve mikrobiyolojik sürveyans  

YBÜ’lerde VİP için yüksek riskli gruplarda (mekanik solunum desteği alan veya 

seçilmiş postoperatif hastalar) infeksiyon eğilimlerini saptamak, salgınları belirlemek ve 

diğer olası infeksiyon kontrol problemlerini ortaya koymak için sürveyans yapılmalıdır. 

Sürveyans verileri etken mikroorganizmaları ve antibiyotik duyarlılık paternlerini 

içermelidir. Sağlık çalışanlarına sürveyans verileri, önlem çalışmaları ve geri bildirim 

uygun şekilde yapılmalıdır (100,110,111)) 

2.11.3.Mikroorganizma bulaşının önlenmesi 

2.11.3.1.Sterilizasyon, dezenfeksiyon  

Genel konular 

Sterilize veya dezenfekte edilecek tüm alet ve ekipman yıkanarak temizlenmeli, 

tekrar kullanılacak ise ve neme dayanıklı yarı kritik alet ve gereçler için (alt solunum yolu 

mukozası ile direk veya indirekt teması olan altler) buharla sterilizasyon (otoklav) veya 

yüksek-düzey dezenfeksiyon (nemli ısı ile >70˚C’de 30 dakika) uygulanmalıdır. Isıya veya 

neme dayanıksız alet ve ekipman için ise “Food and Drug Administration (FDA)” 

onayına uygun olarak, düşük ısıyla sterilizasyon yöntemi kullanılmalı, dezenfeksiyon 

uygulaması sonrasında, üzerinde dezenfektan kalmaması için alet ve gereçler durulanıp 

kurutulmalı ve  paketlenmelidir. Bu işlemler sırasında yeniden kontamine etmemeye özen 

gösterilmalidir (6,100,112). 

Kimyasal yöntemle dezenfekte edilmiş yarı kritik solunum gereçleri durulanırken 

steril su kullanımı tercih edilmelidir. Steril su kullanımı mümkün değilse, 0.2μm’lik 

filtreden süzülmüş su veya musluk suyu kullanılabilir, fakat bu durumda tüm parçaları son 
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olarak izopropil alkol ile durulamak ve güçlü hava akımıyla veya kurutma kabininde hızla 

kurutmak gereklidir. Tek kullanımlık aletlerin tekrar kullanılmasından kaçınılmalıdır. 

Zorunluluk halinde sadece çok kolay temizlenebilir özellikte olan malzemeler 

kullanılmalıdır (6,100,112,113). 

Mekanik ventilatörlerin iç donanımları rutin olarak sterilize veya dezenfekte 

edilmemelidir (6,100). 

Solunum devreleri, nemlendiriciler ve ısı-nem tutucular 

Gözle görülebilir kirlenme veya mekanik fonksiyon bozukluğu olmadığı sürece, 

solunum devreleri (hortum, ekshalasyon valf ve bunlara bağlı nemlendirici) belirli 

aralıklarla rutin olarak değiştirilmemelidir (114,115). Solunum devrelerinde biriken sıvı 

periyodik olarak boşaltılmalı, bu işlem sırasında temiz eldiven giyilmeli ve uygulamaya 

hasta tarafından başlanarak devredeki sıvının hastaya geri kaçmamasına dikkat edilmelidir. 

İşlem öncesinde ve sonrasında el hijyeni sağlanmalıdır (100, 116). 

Nemlendirici kaplarda mutlaka steril su kullanılmalı, bu amaçla steril olmayan 

distile su, serum fizyolojik, ve steril olmayan su kullanılmamalıdır. Nemlendirici kapların 

(humidifier) içinde bulunan su azaldıkça üzerine ekleme yapılmamalıdır. Temizlenip 

dezenfekte edilen nemlendirici kaplar, kuruduktan sonra yerine takılarak tekrar steril su ile 

doldurulmalıdır. Tek kullanımlık solunum devreleri/nemlendirici kaplar tercih edilmelidir. 

Tekrar kullanılabilir özellikte ise yeni bir hasta için bir önceki hastadan kalan nemlendirici 

kap kesinlikle kullanılmamalı, her yeni hasta için temizlenip dezenfekte edilmiş ve 

kurutulmuş yeni bir nemlendirici kap kullanılmalıdır (6,100,112,113). 

Nemlendirici filtreler mekanik fonksiyon bozukluğu gelişmediği veya gözle 

görülebilir kirlenme olmadığı sürece rutin olarak değiştirilmemelidir. Solunum devresi 

değiştirildiğinde nemlendirici filtreler de değiştirilmelidir Tekrar kullanılabilen devreler, 

ancak otomatik makinelerde dezenfeksiyonu sağlanabiliyorsa kullanılmalıdır. Elle temizlik 

ve dezenfeksiyon kesinlikle yapılmamalıdır (117). 

Oksijen tedavisi nemlendiricileri 

Oksijen tedavisi nemlendiricileri için steril su kullanılmalıdır. Bu amaçla serum 

fizyolojik, steril olmayan distile su ve steril olmayan su kullanılmamalıdır. Tek kullanımlık 
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steril ısıtıcılı oksijen tedavisi nemlendiricilerinin kullanılması önerilir. Oksijen tedavisi 

nemlendiricisinin içindeki su miktarı azaldığında üstüne ekleme yapılmamalı, temizlenip 

dezenfekte edilen kaplar kuruduktan sonra yerine takılarak tekrar steril su ile 

doldurulmalıdır. Kullanılmayan oksijen tedavisi nemlendiricileri boş, temiz ve kuru 

tutulmalıdır (6,100,112,113). 

Nebulizörler (devre içi ve taşınabilir nebulizörler icin geçerlidir) 

Mekanik ventilasyon sırasında mümkün olduğunca ventilatör devresine 

yerleştirilmiş adaptörler ile ölçülü doz inhaler kullanılmalıdır. Nebulizasyon tedavisinde 

tek kullanımlık nebulizör maskeler kullanılmalı, devre içi nebulizör her kullanım (tedavi) 

sonrasında (daha sonra aynı hasta icin kullanılacak olsa dahi) temizlenmeli, dezenfekte 

edilmeli ve kurutulmalıdır. Nebulizör haznesine steril su veya steril distile su aseptik 

tekniğe uygun olarak konulmalıdır. Nebulizör aracılığı ile verilecek ilaçlar mümkün 

olduğunca tek kullanımlık olmalıdır (6,100,112,113).  

Ambular 

Ambular her kullanım sonrasında temizlenip dezenfekte edilmelidir. Ayrılabilen 

her parcası ayrılarak temizlenmelidir. Tek kullanımlık ambular hastaya ait olmalı ve başka 

bir hastaya kullanılmamalıdır. Ambular hasta yatağına ve masasına bırakılmamalı, hasta 

başında ısıtıcı ve nemden uzak bir şekilde saklanmalıdır (6,100). 

Solunum fonksiyon testlerinde kullanılan aletler 

Solunum fonksiyon testi cihazlarının iç donanımının rutin olarak dezenfekte veya 

sterilize edilmesi gerekli değildir. Kullanılan ağız parçası ve spirometrenin filtresi her hasta 

sonrasında değiştirilmeli ve tek kullanımlık olmalıdır (6,100). 

2.11.3.2.Hastalar Arasında Bulaşın Önlenmesi 

Standart önlemler: 

El hijyeni: Ellerde gözle görünür kir veya proteinli bir madde ile ya da kan ve vücut 

sıvıları ile kontaminasyon söz konusu ise antimikrobiyal sabun ve su ile eller yıkanmalıdır. 

Mukoza, solunum sekresyonları veya solunum sekresyonları ile kontamine olmuş 

gereçlerle temas sonrası ellerde gözle görünür bir kirlenme söz konusu değilse, susuz alkol 
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bazlı el antiseptikleri ile el hijyeni sağlanabilir. El hijyeni eldiven kullanılsa da 

kullanılmasa da uygulanmalıdır. Eldivenli eller üzerine alkol bazlı el dezenfektanı 

kullanılmamalıdır. Endotrakeal veya trakeostomi tüpü olan hastayla temas öncesi ve 

sonrasında, solunum devreleriyle temas öncesi ve sonrasında el hijyeni sağlanmalıdır 

(100,118,119,120). 

Eldiven kullanımı: Solunum sekresyonları veya solunum sekresyonları ile 

kontamine olmuş aletlerle temas öncesinde eldiven giyilmelidir. Hastadan hastaya 

geçerken, aynı hastada kontamine bir bölgeden solunum yolu veya solunum devreleri gibi 

temiz bir bölgeye geçerken, solunum sekresyonları veya solunum sekresyonları ile 

kontamine olmuş aletlerle temas sonrasında başka bir hasta, yüzey veya aletle temastan 

önce eldiven değişimi ve el hijyeni sağlanmalıdır. Eldiven kullanıldıktan sonra hiçbir yere 

dokunmadan eldiven dikkatlice çıkarılmalı ve eller yıkanmalıdır (100,120,121). 

Solunum sekresyonları ile kontaminasyon riski olan durumlarda önlük giyilmeli, 

kirlenme durumunda ve bir başka hastaya geçmeden önce değiştirilmelidir. İşlem biter 

bitmez önlük çıkartılmalı ve el hijyeni sağlanmalıdır (100,120,121).  

Açık aspirasyon, trakeostomi açılması gibi solunum sekresyonlarının yüze-göze 

sıçrama olasılığı olan durumlarda maske ve gözlük kullanılmalıdır  (100,121). 

Tanımlanmış veya şüphe edilen bulaşıcı hastalığı olan veya epidemiyolojik olarak 

önemli bir patojenle infeksiyon sırasında, standart önlemlere ek olarak bulaşma yolunu 

engellemeye yönelik izolasyon önlemleri alınmalıdır. Çoklu antibiyotik direnci olan 

patojenlerin yayılımının önlenmesi için temas izolasyonu uygulanmalıdır (100,121). 

Temas önlemleri epidemiyolojik olarak önemli ve temas yoluyla bulaşan bir 

mikroorganizmayla infekte ya da kolonize hastalara uygulanır. Hasta özel odaya 

alınmalıdır. Özel oda yoksa aynı mikroorganizmayla aktif infeksiyonu olan bir başka 

hastayla oda paylaşılabilir. Her ikisi de uygun olmadığında servisin diğer hasta 

populasyonu gözden geçirilmeli ve infeksiyon hastalıkları konsultasyonu istenmelidir. 

Odaya girişte temiz, steril olmayan eldivenler giyilmelidir. İnfektif materyalle (dışkı ya da 

yara drenajı) temas sonrasında eldiven değiştirilmelidir. Odadan çıkmadan önce eldiven 

çıkarılmalı, eller antimikrobiyal içeren sabunla yıkanmalı ya da susuz el dezenfektanları 

kullanılmalıdır. Eldiven çıkarıldıktan ve el hijyeni sağlandıktan sonra odada hiçbir yere 
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dokunulmamalıdır. İshali olan, ileostomi ya da kolostomisi olan veya yara drenajı olan 

hastanın odasına girmeden önce önlük giyilmelidir. Önlük temiz olmalıdır, steril olması 

gerekmez. Odadan çıkmadan önlük çıkarılmalıdır. Hasta nakli en az düzeyde olmalıdır. 

Mutlak gerektiğinde, çevrenin kontamine olmamasına özen gösterilmelidir. Hasta araç-

gereçleri mümkünse hastaya özel olmalıdır. Başka hastalara kullanılacaksa dezenfekte 

edilmeli ya da steril edilmelidir. Hastane infeksiyonlarının önlenmesi açısından galoş 

kullanımı gereksizdir. Galoş giyilmesi sırasında ellerin kontaminasyonu infeksiyon riskini 

artırmaktadır (100,120,121). 

Trakeostomi zamanlaması ve trakeostomili hasta bakımı  

Trakeostomi açılırken asepsi kurallarına uyulmalıdır. Trakeostomi kanülü, sadece 

gerekli olduğunda değiştirilmeli ve değiştirilirken temiz önlük giyilmeli, aseptik teknik 

kullanılmalıdır. Takılan trakeostomi kanülü steril olmalı veya dezenfekte edilmiş olmalıdır. 

Trakeotomi kanül çevresine antimikrobiyal topikal pomat kullanılmamalıdır. Trakeostromi 

stroma bakımı yapılırken; el hijyeni uygulanmalı ve steril olmayan eldiven giyilmelidir. 

Eski pansuman çıkarıldıktan sonra stroma bölgesi steril serum fizyolojik ile silinmeli, steril 

gazlı bez ile kurulanmalıdır. İşlem bittiğinde el hijyeni sağlanmalıdır. Stroma bölgesi 

infekte olmadığı sürece epitelizasyonu geciktirebileceği için iyotlu bileşikler 

kullanılmamalıdır (100,112,113,122). 

İç kanül temizliği yapılırken el hijyeni sağlanmalı, steril olmayan eldiven 

giyilmelidir. İç kanül çıkarılarak, ön temizlik uygulandıktan sonra yarı kritik alet 

dezenfeksiyonu için uygun bir dezenfektan seçilerek dezenfekte edilmeli, steril su ile 

yıkanıp, kurutulduktan ve hastaya yerleştirilmelidir. İşlem sonrasında el hijyeni 

sağlanmalıdır. Trakeostomi bakımı bittikten sonra stroma alanındaki kanama, kızarıklık, 

ödem, koku, hassasiyet ve sıcaklık değişiklikleri hemşire bakım planına kaydedilmelidir 

(100,122). 

Solunum sekresyonlarının aspirasyonu  

Her seferinde tek kullanımlık kateterler kullanılarak yapılacak aspirasyon ile birden 

fazla kez kullanılabilen kapalı sistem aspirasyonlar arasında VİP gelişim riski açısından 

fark gösterilememiştir (123,124). 
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Açık aspirasyon uygulanan hastalarda her aspirasyon için yeni ve steril bir kateter 

kullanılmalıdır. Aynı kateter kesinlikle tekrar kullanılmamalıdır. Solunum sekresyonlarının 

aspirasyonu sırasında steril eldiven giyilmesi tercih edilse de, VİP gelişimini önlemesine 

dair kanıt olmadığından kullanımı konusunda görüş birliği yoktur (100). 

Solunum sekresyonları aspire edilirken endotrakeal tüp içine sıvı verilmemesi 

tercih edilmelidir. Fazla kurutu olan veya solunum sekresyonları çok kuruyan hastalarda 

aspirasyon için 5-15 mL steril sıvı içeren plastik ampuller kullanılmalı, ihtiyaç duyulan 

miktar endotrakeal tüp içine verildikten sonra, steril kateter ile endotrakeal tüp içine 

girilerek aspirasyon işlemi yapılmalıdır. Aspirasyon işlemine devam edilmesi gerekiyor ise 

kullanılan ilk kateter yıkama solüsyonu ile yıkanmalı ve atılmalıdır. Yeni bir steril kateter 

ile aynı işlem tekrarlanmalıdır. Akciğer sekresyonları yeterince temizlendikten sonra 

yıkama solüsyonunda yıkanan kateter ile ağız sekresyonları aspire edilmeli, kateter 

atılmalıdır. Tek sefer aspirasyon yeterli olmuş ise aynı kateter yıkama solüsyonunda 

yıkandıktan sonra ağız sekresyonlarının aspirasyonu icin kullanılmalı ve yıkanarak 

atılmalıdır. Aspirasyon işlemi tamamlandıktan sonra kullanılan 5-15mL’lik plastik ampül 

içinde sıvı kalmış ise bekletilmeden atılmalıdır (100,101). 

Yıkama solüsyonu olarak 500mL’lik plastik veya cam şişeşeler içindeki steril 

sıvılar (serum fizyolojik veya steril su) kullanılmalıdır. Bu sıvılar sekiz saatten uzun süre 

kullanılmamalı, yıkama solüsyonu çok kirlenmiş ise sekiz saat beklenmeden 

değiştirilmelidir. Solüsyon kabının üzerine kullanılmaya başlandığı tarih ve saat 

yazılmalıdır (100,101). 

Kapalı aspirasyon uygulanan hastalarda steril aspirasyon sıvısı kateter haznesine 

verilir ve uygun teknikle aspirasyon tamamlanır. Kapalı aspirasyon kateterleri fonksiyon 

bozukluğu gelişmesi, kateterin tıkanması, kateter kılıfının delinmesi durumlarında 

değiştirilmeli, aksi takdirde rutin olarak değiştirilmemelidir. Kapalı aspirasyon uygulanan 

hastalarda ağız içi sekresyonların aspirasyonu yukarıda tanımlanan şekilde ayrı, steril bir 

kateterle yapılır. Yeterli temizlik sağlanamaz ise aynı kateterle ikinci kez aspirasyon 

yapılabilir. Her aspirasyon seansı sonrasında kateter yıkanarak atılmalıdır. Ağız içi 

sekresyonların aspirasyonu için kullanılan kateterler hasta başında bekletilmemeli ve tekrar 

kullanılmamalıdır (100,101). 
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Hastane vakum sistemine bağlı sabit aspiratörler aracılığı ile açık veya kapalı 

aspirasyon uygulanan her hastada aspiratörün içindeki tek kullanımlık torba işaretli 

seviyeye kadar dolunca yenisi ile değiştirilmeli, ayrıca her hasta için mutlaka torba, hortum 

ve varsa çam ucu değişimi de yapılmalıdır. 

2.11.4. Konağa Ait Risk Faktörlerinin Düzeltilmesi 

2.11.4.1.İnfeksiyona Karşı Konak Savunmasının Güçlendirilmesi  

Endikasyon grubu hastalarda pnömokok ve influenza aşıları yapılmalıdır. Bu 

hastalara bakım veren sağlık personelinin influenza aşısı yapılmış olmalıdır (125,126). 

Yoğun bakımda yatan nötropenik ya da beyin travmalı ya da serebral hemorajili 

hastalarda G-CSF kullanımı önerilmemektedir (127,128). 

İntravenoz immunglobulin (IVIG) uygulanması önerilmemektedir (129). 

2.11.4.2.Aspirasyonun Önlenmesi  

Pozisyon: Aspirasyonun önlenmesi için hastanın başının mümkün olduğunca 45 

derece, en azından 30 derece yukarıda tutulması gerekmektedir. Bu, özellikle enteral 

beslenme uygulaması sırasında daha da önem kazanmaktadır (130,131,132). 

Subglottik aspirasyon: Endotrakeal tüpün kafının üzerinde biriken sekresyonların 

aspire edilmesinin önlenmesi için subglottik bölgenin aspirasyonunu sağlayan özel 

endotrakeal tüplerin kullanımının özellikle erken pnömoni gelişimini azalttığı 

gösterilmiştir. Subglottik bölge aspirasyonunun aralıklı değil, mümkün olduğunca sürekli 

olarak yapılması önerilmektedir (133,134). 

Kaf basıncının izlenmesi: Aspirasyonun önlenmesi için kaf dinlendirilmesi veya 

kafın söndürülmesi gibi işlemler yapılmamalı, kaf basıncı monitorizasyonu yapılarak kaf 

basıncı 20-30 cmH2O arasında tutulmalıdır. Herhangi bir nedenle kafın söndürülmesi 

gereken durumlarda (tüpün seviyesinin değiştirilmesi, tüpün değiştirilmesi gerekliliği vb.) 

öncelikle ağız içi ve mümkünse subglottik bölge iyice aspire edilmelidir (135,136,137). 

Beslenme: Enteral beslenmenin VİP gelişimini arttırdığı gösterilmişse de, 

alternatifi olan parenteral beslenmenin komplikasyonlarının daha fazla olması nedeni ile 
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yoğun bakım hastalarının mümkün olduğunca erken enteral yoldan beslenmeleri 

önerilmektedir. Özellikle beslenme sırasında hastanın başı yukarıda tutulmalı ve mümkün 

olduğunca orogastrik beslenme uygulanmaldır. Beslenme tüpünün mümkün olduğunca 

postpilorik bölgede yer alması ve tüp takıldıktan sonra yerinin grafi ile gösterilmesi 

önerilmektedir. Sürekli infüzyon şeklinde beslenme, aralıklı bolus tarzında beslenmeye 

tercih edilmelidir. Tüpün hedeflenen yerde olup olmadığı aralıklı olarak kontrol edilmelidir 

(3,100). 

Entübasyon ve mekanik ventilasyon uygulaması, süresi 

Mümkün olan ve tıbbi kontrendikasyon bulunmayan durumlarda, entübasyon 

yerine noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) uygulanmalıdır. NIMV uygulanması ile 

pnömoni riski azalmaktadır (100,138,139).Reentübasyon pnömoni riskini arttırmaktadır. 

Mümkün olduğunca önlenmelidir (100,140). 

Mekanik ventilasyon süresi uzadıkça pnömoni riski arttığından, mekanik 

ventilasyon süresi kısa tutulmaya çalışılmalıdır. Bu amaçla protokollu“weaning” 

denemeleri yapılmalı, “weaning”denemeleri T-parça denemesi veya basınç destekli mod 

ile yapılmalıdır (114). 

Öksürük ve diğer koruyucu refleksleri baskılayan kas gevşetici ilaç kullanımı ve 

derin sedasyon uygulamalarından kaçınılmalıdır. Sedasyon uygulamaları skalalar 

kullanılarak yapılmalıdır. Sedasyon uygulamasına günlük ara vermenin mekanik 

ventilasyon ve yoğun bakımda yatış süresini azalttığı gösterilmiştir. Bu nedenle, her gün 

hastanın uyanmasını sağlayacak şekilde sedasyona ara verilmesi gerekmektedir (143). 

Kolonizasyonun önlenmesi: 

Pnömoni gelişiminde en önemli risk faktörü orofarengeal kolonizasyon 

olduğundan, ağız içinin klorheksidin ile temizlenmesinin kardiyak cerrahi geçirmiş hasta 

grubunda pnömoni gelişimini azalttığı gösterilmiştir (144). Ancak, tüm yoğun bakım 

hastaları için kullanımının önerilebilmesi için daha fazla çalışmaya gerek vardır. Yoğun 

bakım hastalarında iyi bir ağız hijyeni sağlanmalıdır. Ağız hijyeni her mesai döneminde en 

az bir kez diş, yanak ve dili kapsayacak şekilde mekanik temizlik yapılarak sağlanmalıdır ( 

5,100). 
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Selektif gastrointestinal sistem (GİS) dekontaminasyonunun bazı çalışmalarda 

pnömoni riskini azalttığı gösterilse de, antibiyotik direncini arttırabileceğinden antibiyotik 

direnci yüksek olan ülkemizde kullanılmasını önermemekteyiz (145). 

GİS kanaması profilaksisi için sukralfat kullanımı ile H2 reseptör bloker 

kullanımının VİP gelişimini önleme açısından birbirlerine üstünlükleri gösterilememiştir. 

H2 reseptör blokerleri GİS kanamasını sukralfata oranla daha fazla önlemektedirler. GİS 

kanama riski yüksek hastalarda (mekanik ventilasyon, şok) H2 reseptör blokerleri tercih 

edilmelidir. Sukralfat kullanılması düşünüldüğünde direkt mideye uygulanması gerektiği 

akılda tutulmalıdır (5,146). 

2.11.4.3. Postoperatif Pnömoninin Önlenmesi  

Tüm hastaların operasyondan en az altı-sekiz hafta önce sigara ve alkolü 

bırakmaları gerekmektedir. Tüm postoperatif hastalara derin nefes alma egzersizi 

yaptırılması ve medikal kontrendikasyon yoksa yataktan en kısa sürede çıkmasının ve 

hareket etmesinin sağlanması önerilmektedir. Pnömoni riski yüksek hastalarda zorlu 

spirometre kullanımı önerilmektedir. Rutin göğüs fizyoterapisi bu grup hastada 

önerilmemektedir (147,148,149). 

Postoperatif  pnömoni önlenmesinde diğer profilaktik işlemler  

Mekanik ventilasyon uygulanan ya da ciddi hastalığı olan hastalarda pnömoniyi 

önlemek için sistemik antimikrobiyal ajanların rutin kullanımı önerilmemektedir (74). 

Ampirik tedavide kullanılan antimikrobiyallerin planlanmış şekilde periyodik olarak 

değiştirilmesi önerilmemektedir (151). 

2.11.4.4. Pnömoninin Önlenmesine Yönelik Diğer Uygulamalar  

Her ne kadar sinuzit ve pnömoni neden-sonuç ilişkisi kesinliğe kavuşmasa da, 

entübasyon, beslenme tüpü takılması ve benzeri uygulamalarda sinuzit riski nedeniyle 

nazal değil, oral yol tercih edilmelidir (152). 

Transfüzyon ile VİP gelişimi arasında ilişki gösterilmiştir. Hemoglobin eşik değeri 

7 g/dL’nin üzerinde tutularak transfüzyon endikasyonlarının (koroner arter hastalığı vb. 

dışında) değerlendirilmesi önerilmektedir. Lökositten arındırılmış eritrosit süspansiyonu 
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kullanımının pnömoni gelişimi üzerine etkisi kesin değildir (153). 

2.11.5. Özel durumlar 

Aspergilloz  

Hastane kaynaklı pulmoner aspergilloz olgularını azaltmak için infeksiyon kontrolü 

konusunda sağlık personelinin eğitilmesi gerekir. Ciddi immunyetersizliği olan ve özellikle 

kemik iliği veya solid organ nakilli veya kemoterapi alan hematolojik maligniteli 

hastalardaki ciddi nötropeni sırasında (ciddi seyirli ve uzamış nötropeni: 

< 500/mm3 iki hafta veya < 100/ mm3 bir hafta) ve uzun süreli yüksek doz steroid 

uygulanan hastalarda hastane kaynaklı pulmoner aspergilloz olasılığı atlanmamalıdır. 

Hastanın solunum yolu örneği kültüründen Aspergillus spp. izole edilmişse, infeksiyon 

kontrol komitesine gecikmeden bildirilmelidir (154,155,156). 

Asemptomatik kişilerin rutin periyodik nazofarenks örneği kültürleri ile solunum 

tedavisi veya SFT için kullanılan alet ve ekipmanın, kemik iliği nakilli hastaların anestezi 

inhalasyonunda kullanılan alet ve ekipmanın ve kemik iliği nakilli hastaların odalarındaki 

tozun rutin periyodik kültürler ile taranması önerilmemektedir (157,158). 

Allojen kemik iliği transplant alıcısı hastaların izolasyon odalarında ventilasyonun 

etkinliği sürekli veya periyodik olarak kontrol edilmelidir. Yüksek risk grubu ve ciddi 

bağışıklık yetmezlikli hastaların odalarında HEPA filtreli havalandırma sistemi ile hava 

temizlenmeli, halı bulunmamalıdır. Bu grup hastaların odalarının içindeki ve yakınındaki 

kumaş kaplı mobilyalar kaldırılmalı; taze veya kuru çiçek bulunması engellenmelidir. Tüm 

kemik iliği nakilli hasta odalarında damlayan musluklar dahil olmak üzere, nem üretecek 

koşullar ortadan kaldırılmalı ve mantar üremesi engellenmeli; oda temizliği için mümkünse 

HEPA filtreli elektrik süpürgeleri kullanılmalı ve hasta odadayken süpürge 

kullanılmamalıdır. Yüzey temizliğinde uygun dezenfektanla nemlendirilmiş bez 

kullanılmalı, tozun havaya karışması önlenmelidir. Binada yapım, yıkım ve yenileme gibi 

toz üreten işlemler yürütülüyorsa, izolasyon odasından çıktığı süreler için hastada solunum 

yolu bulaşına karşı önlem alınmalı (örneğin; koruyuculuğu yüksek olan N95 maskesi), 

inşaat alanı ile hasta odaları arasına geçirgen olmayan tavandan tabana bariyer konmalıdır. 

İşçilerin onarım alanından hasta alanına geçişi kısıtlanmalıdır (100,159,160). 
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Aspergilloz olgusu saptanmışsa, infeksiyon kaynağının hastane olup olmadığı 

araştırılmalı, bir yandan hasta izolasyon odalarındaki olası ventilasyon bozuklukları 

incelenmeli ve giderilmelidir. Olgunun hastane kaynaklı olduğu saptanırsa, Aspergillus’un 

tam kaynağını bulmak ve ortadan kaldırmak üzere epidemiyolojik araştırma ve çevre 

taraması yapılmalıdır. Yüzey dekontaminasyonu için bir antifungal biyosid kullanılmalıdır 

(156,161). 

Lejyonelloz  

Hastane kaynaklı Lejyoner hastalığı açısından doktorların tanı yöntemleri 

konusunda; sağlık personeli, infeksiyon kontrol ekibi ve mühendislerin önlem ve kontrol 

yöntemleri konularında bilgilendirilmeleri gerekir. Özellikle immün baskılı, kemik iliği 

veya solid organ nakilli, sistemik steroid tedavisi altındaki, 65 yaş ve üzerindeki, veya 

diyabet, konjestif kalp yetersizliği, KOAH gibi altta yatan kronik hastalığı olan hastalarda 

Lejyoner hastalığının atlanmaması için, laboratuvar tanı testleri (uygun solunum örneğinin 

kültürü ve idrar antijen testi) gerekir. Klinisyenlerin testlere ilişkin istek yapmaları, 

laboratuvarın da bu testleri yapabiliyor olması sağlanmalı ve denetlenmelidir (162,163). 

Kemik iliği veya solid organ nakil ünitesi olan hastanelerde, yatan nakilli 

hastalardan birinde laboratuvar tarafından doğrulanmış kesin (≥ 10 gündür yatan hastada) 

veya olası (iki-dokuz gündür yatan hastada) hastane kökenli lejyonelloz olgusu 

saptanmışsa veya altı ay içinde laboratuar tarafından doğrulanmış ardışık iki lejyonelloz 

olgusu gelişmişse; duşlar, musluklar, soğutma kuleleri, sıcak su tankları başta olmak üzere, 

tüm olası kaynaklarda Legionella’nın kaynağı araştırılır ve saptandığında dekontaminasyon 

ya da kaynağın ortada kaldırılması yoluna gidilmelidir (156,162,164). 
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3. MATERYAL METOD 

Çalışmanın yeri ve özellikleri 

Bu çalışma Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Farabi Hastanesi Anestezi 

ve Reanimasyon Yoğun Bakım Ünitesi (ARYBÜ)’inde yürütülmüştür. ARYBÜ üçüncü 

basamak sağlık hizmeti veren, cerrahi sonrası yoğun bakım gerektiren hastalar ile travma 

ve intoksikasyona maruz kalmış hastaların takip edildiği 8 yatak kapasiteli, açık sistem 

hizmet veren bir  ünitedir. YBÜ’de primer sorumlu hekim yoğun bakım eğitimi almış olan 

anestezi uzmanları olup, beraberinde hemşire, teknisyen ve yardımcı personel vardiya 

usulü ile çalışmaktadır. Sürekli çalışan personelin kıdem yıllarına bakıldığında; en düşük 

iki, en yüksek ise 11 yıl idi. Branş hekimleri konsultasyonlara gelmek sureti ile hastaları 

takip etmektedir. İnfeksiyon hastalıkları uzmanı ve infeksiyon kontrol hemşiresi üniteyi 

günlük olarak takip etmektedir.  

Çalışmanın zamanlaması ve şekli 

Çalışmamız Haziran 2009 - Mayıs 2010 tarihleri arasında ARYBÜ’sinde 

yürütülmüştür. VİP’de risk faktörlerinin tespiti ve eğitimin VİP hızı üzerine etkisinin 

araştırılması amaçlanan tez iki dönem şeklinde planlanmıştır. 

1.Dönem: Retrospektif olarak Haziran 2009-Kasım 2009 tarihleri arasında VİP 

tanısı almış ve almamış olan hastalar hazırlanan hasta kayıt formlarına kaydedildi.  

2. Dönem: Aralık 2009-Ocak 2010 tarihleri arasında ARYBÜ doktor ve yardımcı 

sağlık personeline eğitim çalışması yapıldı. Prospektif olarak Aralık 2009 - Mayıs 2010 

tarihleri arasında eğitim başlangıcından sonra VİP tanısı alan ve almayan hastalar 

hazırlanan hasta kayıt formlarına kaydedildi. 

Çalışma Gruplarının oluşturulması 

Çalışmaya dahil edilen hastalar  aşağıdaki kriterlere göre belirlendi. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 

 •17 yaş ve üzerinde olmak 
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 •48 saatten uzun süredir mekanik ventilatöre bağlı kalmak         

Çalışmadan hariç tutulma kriterleri; 

 •17 yaşın altında olmak 

 •Mekanik ventilatöre bağlı kalmamak veya 48 saatten daha kısa süre bağlı 

kalmak 

 •Entübasyon sırasında pnömoni tanısı almak 

Çalışmanın içeriği  

Çalışma süresince MV’e bağlı hastalar müdahale edilmeksizin izlendi. Hastaların 

fizik muayene bulguları, ateş, beyaz küre sayısı, balgam niteliğindeki değişiklik günlük 

olarak izlendi. Ateşi olan her hastadan endotrakeal aspirat, idrar, kan ve infeksiyon kaynağı 

olabilecek diğer odaklardan (kateter vb.) kültürler alındı. Pnömoni dışında ateş nedeni 

olabilecek infeksiyon odakları ve infeksiyöz olmayan sebepler açısından ayırıcı tanı 

yapıldı. Her iki dönemde takip edilen hastaların demografik verileri, altta yatan 

hastalıkları, infeksiyon için risk oluşturan faktörleri, infeksiyon belirtileri, kullanılan 

yabancı cisimler, aldıkları infeksiyon tanıları ve tedavileri hasta takip formlarına 

kaydedildi (ek 1). Birinci dönemde VİP oranları hakkında çalışanlara herhangi bir 

bilgilendirme yapılmazken, ikinci dönemde VİP oranları hakkında tüm çalışanlar aylık 

olarak bilgilendirildi. 

Eğitim: ARYBÜ’de çalışan doktor, hemşire ve yardımcı sağlık personeline eğitim 

çalışması yapıldı. ARYBÜ’inde 15 hemşire, 6 teknisyen, 9 hastane personeli ve 2 aylık 

dönemler ile görevli toplam 20 doktora eğitim verildi. Eğitim çalışması öncesi doktor, 

hemşire, teknisyen grubu için 56 soruluk,  personel grubu için 40 soruluk bilgi 

değerlendirme testi hazırlandı. Test doğru-yanlış-bilmiyorum ve boşluk doldurma şeklinde 

cevaplama düzeni ile hazırlanmış sorulardan oluşturuldu (ek 2). Test sonuçları 100 puan 

üzerinden değerlendirildi. 

İlk planda eğitim verilecek gruba VİP’in tanımı, epidemiyolojisi, yaygınlığı, 

etyolojisi, patogenezi, risk faktörleri, maliyeti, tedavi, korunma ve kontrol önlemleri ve 

hastanemiz YBÜ VİP oranlarının Türkiye ve dünya ile karşılaştırmasını içeren seminerler 
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ve toplantılar yapıldı. Orofarengeal ve gastrik salgıların kolonizasyonu ve aspirasyonu VİP 

patolojisinde özellikle önemli olduğundan; yarıoturur pozisyon gerekliliği, mide 

volümünün takip edilmesi, kaf basıncının monitorize edilmesi, gereksiz antibiyotik 

kullanımından kaçınılması, stres ülser proflaksisinin gereğinde uygulanması konularının 

üzerinde önemle duruldu. Eğitimde Türk Hastane İnfeksiyonları ve Kontrolü Derneği’ nin 

2008 de hazırlamış olduğu Sağlık İşleri İle İlişkili Pnömoninin Önlenmesi Klavuzu ve 

ATS/CDC’nin VİP önlenmesi konusundaki önerileri rehber alındı. Tüm gruba sağlık işleri 

ile ilişkili pnömoniden korunma ve kontrol önlemlerini içeren kılavuz dağıtıldı (ek 3).Beş 

kişilik karma gruplar (doktor, hemşire, teknisyen, personel) oluşturularak ventilatöre bağlı 

hastaların başında eğitimler teorik ve pratik olarak tekrarlandı. Eğitimlerin karma 

yapılmasındaki amaç ayrı grupların birbirlerinin otokontrolünü sağlayabilmesiydi. Eğitim 

sonrası bilgi değerlendirme testi tekrarlandı. Bilgi değerlendirme testinden %80’nin altında 

puan alan kişilere birebir eğitim tekrarı yapıldı. Eğitim sonrası bilgi değerlendirme testi 

tekrarlandı. 

Eğitim verirken amacımız personelde klavuzlara uygun davranış, tutum, inanç ve 

bilginin geliştirilmesi idi. Bu amaca uygun personel uyumunun arttırılması için eğitim 

süresinde önerilerin uygulanmasının teşviki, düzenli hatırlatma ve sonuçlarımız hakkında 

geri dönüşüm yapıldı. Eğitimimizin etkisini görmek ve personelin eğitimlere uyumunu 

değerlendirmek amacı ile takip edilecek bir VİP önlem demeti belirledik. Takip edilecek 

konular belirlenirken literatür dayanığının kuvvetli olmasına, VİP patogenezinde önemli 

olan orogastrik kolonizasyon ve aspirasyonun önlenmesine yönelik, personel ile doğrudan 

ilgili, kolay ve hassas uygulanabilecek konuların seçilmesine  dikkat edildi. Bu demetin 

içeriği; aspirasyon işlemi öncesi ve sonrası el hijyeni, bariyer önlemlerinin alınması, 

eldiven giyme, yarı oturur pozisyon, tekniğine uygun aseptik andotrakeal aspirasyon, 

endotrakeal kaf basıncı monitorizasyonu (>20cm H2O ), iyi bir ağız hijyeni (her şiftte bir 

kez ve gerektiğinde)  şeklinde idi. MV süresinin kısaltılması, MV’den erken ayırma,  

reentübasyondan kaçınma, hastanın transportunun kısıtlanması gibi uygulamalar hastanın 

sağlığı konusunda yanlış kararlar verilmesine yol açabileceğinden takip hedeflerimiz içine 

konulmadı. VİP önlem demeti içinde yer alan stres ülser proflaksisi ve derin ven trombozu 

(DVT) proflaksisi ARYBÜ’nde rutin her hastaya uygulandığı için yine takip hedeflerimiz 

içinde yer almadı. Eğitimin etkisini görmek amaçlı uygulamalar eğitim öncesi ve sonrası 

dönemde izlendi. Takiplerde mesai saatleri içinde günde en az iki aspirasyon işlemi 
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gözlenerek, kayıtları tutuldu.  

VİP Tanısı 

VİP tanısı CDC kriterleri doğrultusunda konuldu.  (Bakınız sayfa 16) 

VİP gelişiminde risk faktörlerinin belirlenmesi  

Bu amaçla çalışmaya alınan VİP gelişen hastaların ve kontrol grubundaki vakaların 

aşağıdaki özellikleri kaydedildi;                      

 Yaş 

 Cinsiyet 

 Yoğun bakım ünitesine yatış tanısı  

 APACHE II skoru 

 Yatış günü 

 Mekanik ventilatör günü 

 Önceden antibiyotik kullanımı 

 Acil entübasyon ya da reentübasyon 

 Trakeotomi 

 Enteral beslenme 

o Eritrosit transfüzyonu   

o İnvaziv girişimler 

o Steroid ve immünsüpresif ilaç kullanımı 

o H2 reseptör bloker kullanımı 

o Travma 
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o Geçirilen operasyon ( özellikle toraks ve abdominal cerrahi) 

o Prognoz 

o Altta yatan hastalıklar; 

KOAH 

ARDS  

Organ yetmezlikleri (renal, karaciğer, kalp, respiratuar yetmezlik) 

Diabetes mellitus 

İmmünsupressif hastalık 

 Hastanın yatış pozisyonu 

 MV trakeal kaf basıncı 

 Ağız bakımı 

 Aseptik endotrakeal aspirasyon işlemi 

 El yıkama 

 Eldiven kullanımı 

Elde edilen bütün veriler Microsoft Excel çalışma programına kaydedildi. 

Hesaplamalar 

NHSN formüllerinden yararlanılarak VİP hızı ve ventilatör kullanım oranları; 

 

Ventilator kullanım oranı = Ventilatör günü / Hasta günü 

VİP hızı =  (VİP sayısı /Ventilatör günü) x 1000 formülleriyle hesaplandı 
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İstatistiksel İnceleme 

Microsoft Excel çalışma programına kaydedilen veriler SSPS programına aktarıldı. 

Ölçümlerle elde edilen verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov Smirnov testi ile 

yapıldı. Normal dağılıma uyan verilerin analizinde student-t testi, normal dağılıma 

uymayan verilerin analizinde Mann Whitney-U testi kullanıldı. Ölçümlerle elde edilen 

veriler aritmetik ortalama ± standart sapma olarak gösterildi. Sayımla elde edilen veriler 

ise; sayı (%) olarak gösterildi, analizleri ki kare testiyle yapıldı. İstatistiksel anlamlılık 

düzeyi p<0.05 olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

 Eğitim Öncesi İzlem Dönemi  

 1.dönemde YBÜ’de tedavi gören 91 hastanın 71’i MV’e bağlı olarak takip edilip, 

706 ventilatör günü izlendi. MV kullanım oranı %81 idi. Hastaların 16’sında 22 VİP tanısı 

konuldu ve 1000 ventilasyon günü için VİP hızı 31.2 olarak hesaplandı (Tablo 7). 

Eğitim ve Eğitim Sonrası İzlem Dönemi 

2. dönemde YBÜ’de tedavi gören 89 hastanın 84’ü MV’e bağlı takip edilip, 906 

ventilatör günü izlendi. MV kullanım oranı %78 idi. Hastaların 19’unda 19 VİP tanısı 

konuldu ve 1000 ventilasyon günü için VİP hızı 21.0 olarak hesaplandı (Tablo 6). 

Tablo 6. Her iki dönem VİP oranları 

 1. DÖNEM 2. DÖNEM 

Hasta sayısı 71 84 
Ventilatör günü 706 906 

VİP sayısı 22   19  

VİP hızı 31.2 21.0 
Kaba mortalite %69 %26 

İki dönem bulguları VİP’in önlenmesine eğitimin katkısını ortaya koymak amacı ile 

karşılaştırıldığında; VİP hızının eğitim öncesi dönemde 1000 ventilatör gününde 31.2, 

eğitim sonrası dönemde 1000 ventilatör gününde 21.0 olduğu, eğitimin VİP gelişimini 

%31.7 oranında azalttığı görüldü (P<0.001). 

Birinci dönemde VİP gelişen hastaların KPİS’i ortalama 8.4±1.2, ikinci dönemde 

7.9±1.3 idi. Birinci dönem VİP kaba mortalite oranı %69, ikinci dönemde  %26 idi. 

Eğitim Çalışması Dönemi 

Aralık 2009-Ocak 2010 tarihleri arasında uygulanan eğitim programına 20 doktor, 

15 hemşire, 6 sağlık teknisyeni, 9 personel katıldı. Eğitim öncesi dönemde 59.6±6.2 olan 

ortalama puanın, eğitim sonrası 92.8±2.9 puana yükseldiği izlendi. Eğitim sonrası bilgi 

değerlendirme testi sonuçlarında istatiksel olarak anlamlı oranda düzelme belirlendi 

(P<0.001) (Tablo 7) 
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Tablo 7. Bilgi değerlendirme test sonuçları 

 n Eğitim 
öncesi 

Eğitim 
sonrası 

P 

Doktor  20 60.2±6.4 91.9±2.3 P<0.001 

Hemşire 15 57.7±4.5 94.5±3.2 P<0.001 

Teknisyen 6 57.2±8.0 92.0±3.3 0.009 

Personel 9 63.0±6.4 91.9±2.5 P<0.001 

Toplam 50 59.6±6.2 92.8±2.9 P<0.001 

Eğitime Uyum Takip Sonuçları 

Personelin eğitime uyumunu gözlemlemek için takip ettiğimiz parametrelerin 

eğitim öncesi ve sonrası durumu aşağıdadır (Tablo 8). Çalışmamızda eğitim öncesi 

dönemde özellikle el yıkama (işlem öncesi ve sonrası), tekniğine uygun aseptik 

endotrakeal aspirasyon ve yeterli ağız bakımı uygulamalarına uyumun çok düşük olduğu 

izlendi. Eğitim sonrasında ise aynı konularda uygulamaların istenen düzeyde olmasa da 

arttığı görüldü (P<0.001). Eğitim öncesi dönemde düşük olmayan eldiven kullanımı, kaf 

basıncı ve yarı oturur pozisyon uygulamalarının eğitim sonrası dönemde de yüksek oranda 

uygulandığı  iki dönem arasında istatiksel fark olmadığı görüldü (sırasıyla P=0.06, 

P=0.096, P=0.086). 

Tablo 8. Personelin müdahalelere uyum oranları 

 Eğitim 
öncesi 
(%) 

Eğitim 
sonrası
(%)  

P OR Güven 
aralığı 
(GA) 

El hijyeni      
 İşlem öncesi (n=50) %26 %74 <0.001 0.20 0.08-0.50 
 İşlem sonrası (n=50) %30 %72 <0.001 0.17 0.06-0.43 
Eldiven kullanımı (n=50) %86 %98 0.06 0.13 0.01-1.09 
Aspirasyon tekniği (n=50) %22 %66 <0.001 0.15 0.05-0.38 
Yarı oturur pozisyon (n=100 gün) %72 %96 0.086 0.11 0.003-0.34 
Kaf basıncı (n=100 ) %84 %96 0.096 0.22 0.06-0.73 
Ağız bakımı (n=100 gün) %14 %58 <0.001 0.12 0.06-0.25 
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Hastaların yatış tanıları 

Her iki dönem hastaların yatış nedenleri incelendiğinde, birinci dönemde; 27 

hastada travma, 13 hastada postoperatif izlem, 12 hastada solunum yetmezliği, 6 hastada 

intrakraniyal patoloji, 3 hastada intoksikasyon, 2 hastada pnömoni, 2 hastada akut böbrek 

yetmezliği, 2 hastada kardiyak arrest, 1 hastada HELP sendromu, 1 hastada suda boğulma, 

1 hastada tetanoz, 1 hastada MODS (multiorgan disease sendromu) tanıları olduğu tespit 

edildi.  

İkinci dönemde; 26 hastada travma, 12 hastada postoperatif izlem, 15 hastada 

solunum yetmezliği, 12 hastada SSS patolojisi, 4 hastada SSS enfeksiyonu, 4 hastada 

intoksikasyon, 4 hastada sepsis, 2 hastada kardiyak arrest, 1 hastada TTP, 1 hastada yanık, 

2 hastada malignite, 1 hastada MODS tanıları olduğu tespit edildi (Tablo 9). 

Tablo 9. Her iki dönem vaka ve kontrol grububu YBÜ yatış tanıları 

               1.Dönem           2.Dönem 
Yatış tanıları VİP (+) 

n=16 (%) 
VİP ( - ) 
 n=55 (%) 

VİP (+) 
 n=19 (%) 

VİP ( - ) 
 n=65 (%) 

Travma  5 (%31) 22 (%40) 8 (%42) 18 (%28) 
Postoperatif izlem 2 (%13) 11 (%20) 2 (%11) 10 (%15) 
Solunum yetmezliği  2 ( %13) 10 (%18) 2 (%11) 13 (%20) 
SSS patolojisi 2 (%13) 4 ( 7) 4 (%21) 8 (%12) 
SSS infeksiyonu 0 0 0 4 (%6) 
İntoksikasyon 1 (%6) 2 (%4) 1 (%5) 3 (%5) 
Pnömoni 1 (%6) 1 (%2) 0 0 
ABY 0 2 (%4) 0 0 
Kardiyak arrest 2 (%13) 0 1 (%5) 1 (%2) 
HELP sendromu 0 1 (%2) 0 0 
Suda boğulma 0 1 (%2) 0 0 
Tetanoz 1 (%6) 0 0 0 
MODS 0 1 (%2) 0 1 (%2) 
Sepsis 0 0 0 4  (%6) 
TTP 0 0 1 (%5) 0 
Yanık 0 0 0 1 (%2) 
Malignite 0 0 0 2 (%3) 

Her İki Dönemde Takip Edilen Hastaların Demografik Özellikleri ve Risk 

Faktörlerinin Analizi 

Demografik özelliklere baktığımızda; birinci dönemde VİP gelişen hastaların 10 

(%62.5)’u erkek, 6 (%37.5)’sı kadın, VİP gelişmeyen hastaların 31 (%56.3)’i erkek 24 
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(%43.7)’ü kadındı (P>0.05). VİP gelişen grubun yaş ortalaması 54.6±17, VİP gelişmeyen 

grubun yaş ortalaması 48.6±20.5 idi (P>0.05). İkinci dönemde VİP gelişen hastaların 10 

(%52.6)’u erkek, 9 (%47.3)’u kadın iken; VİP gelişmeyen hastaların 41 (%63.7)’i erkek, 

24 (%37)’ü kadındı (P>0.05). VİP gelişen grubun yaş ortalaması 49.6±16.8, VİP 

gelişmeyen grubun yaş ortalaması 50.8±22.5 idi (P>0.05) . Her iki dönemde vaka ve 

kontrol grubu arasında yaş ve cinsiyet dağılımı açısından anlamlı fark saptanmadı (P>0.05) 

(Tablo 10) . 

Risk faktörlerinin analizi tablo 10’da sunulmuştur. VİP gelişimi için istatistiksel 

anlamlı risk faktörü olarak; her iki dönemde uzamış yatış günü, uzamış MV günü ve 

enteral beslenme, birinci dönemde yüksek APACHE skoru, reentübasyon, SVK kullanımı, 

kalp yetmezliği, ikinci dönemde >5Ü eritrosit transfüzyon uygulaması tespit edilmiştir 

(P<0.05). 

Birinci dönemde VİP gelişen hastaların ortalama yatış süresi 36.4±28.4, VİP 

gelişmeyen hastaların ortalama yatış süresi 8.4±6.1 idi (P=0.001). İkinci dönemde VİP 

gelişen hastaların ortalama yatış süresi 23.1±11 iken, VİP gelişmeyen hastaların ortalama 

yatış süresi 12.1±11.6 idi (P<0.001). Her iki dönemde uzun yatış süresi VİP gelişimi için 

anlamlı risk faktörü olarak değerlendirildi.  

Birinci dönemde VİP gelişen hastaların ortalama MV süresi 29.8±25.2, VİP 

gelişmeyen hastaların MV süresi 4.2±4.5 idi (P<0.001). İkinci dönemde VİP gelişen 

hastaların ortalama MV süresi 20.4±12.0, VİP gelişmeyen hastaların MV süresi 11.5±8 idi 

(P<0.001). Her iki dönemde uzamış MV süreleri anlamlı risk faktörü olarak 

değerlendirildi. 

Birinci dönemde VİP’in ortalama MV süresinin 19.5±19.3 (2-72). gününde 

geliştiği, 4 vakanın erken dönem VİP olduğu belirlendi. İkinci dönemde VİP’in ortalama 

MV süresinin 10.2±7.4 (4–34). gününde geliştiği, 2 vakanın erken dönem VİP olduğu 

belirlendi. 

 Birinci dönemde VİP gelişen hastaların %93.75’i ve VİP gelişmeyen hastaların 

%38’i, ikinci dönemde VİP gelişen hastaların %73.68’i, VİP gelişmeyen grubun %38.64’ü 

enteral yoldan beslenmişti. Her iki dönemde de enteral beslenme risk faktörü olarak tespit 

edildi (P<0.001, P<0.014) . 
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 Birinci dönemde VİP gelişen hastaların APACHE II skor ortalaması 18.9±4.1,  

VİP gelişmeyen hastaların APACHE II skor ortalaması 16.1±5.2 (P=0.05)  idi. İkinci 

dönemde VİP gelişen hastaların APACHE II skor ortalaması 20.2±4.0, VİP gelişmeyen 

hastaların APACHE II skor ortalaması 18.6±4.6 idi (P>0.05). APACHE II skoru 1. 

dönemde risk faktörü olarak tespit edildi. 

Birinci dönemde reentübasyon uygulaması (P<0.41)  ve SVK kullanımı (P<0.003), 

ikinci dönemde >5Ü eritrosit transfüzyonu (P<0.03) VİP gelişimi için risk faktörü olarak 

tespit edildi.  
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Tablo 10. VİP gelişiminde etkili risk faktörlerinin analizi 

 
Risk faktörleri 

                         1.DÖNEM                        2.DÖNEM 
VİP (+) 
(n=16) 

VİP ( - ) 
(N=55) 

P VİP (+) 
(n=19) 

VİP ( - ) 
(n=65) 

P 

Yaş 54.6 ± 17 48.6 ± 20.5 0.250 49.6± 
16.8 

50.8± 22.5 0.834 

Cins (Erkek) 10 (%62.5) 
 

31 (%56.3) 
 

0.880 10(% 
52.6) 

41 
(%63.7) 

0.580 

APACHE II 18.9 ± 4.1 16.1 ±  5.2 0.050 20.2 ±  4 18.6 ± 4.6 0.192 
Yatış günü 36.4 ± 28.4 8.4 ±  6.1 <0.001 23.1 ± 11 12.1± 11.6 <0.001 

Ventilatör günü 29.8 ±  
25.2 

4.2 ± 4.5 0.001 20.4± 
12.0 

11.5 ± 8 <0.001 

Mortalite 11 (%68.8) 17 (%31) 0.015 5 (%26.3) 18 
(%27.6) 

0.861 

Önceki 
antibiyotik 
kullanımı 

7 (%43.7) 13 (%23.6) 0.129 5(%26.3) 16 
(%24.6) 

1.000 

Reentübasyon 4 (%25) 
 

3 (%5.4) 0.041 3 (%15.7) 10 
(%15.3) 

1.000 

Trakeotomi 3 (%18.7) 4 (%7.2) 0.184 1 (%5.2) 1 (%1.5) 0.403 
Enteral beslenme 15 (% 

93.7) 
21 (%38) <0.001 14 

(%73.7) 
25(%38.5) 0.014 

Eritrosit 
transfüzyonu 

14 (% 
87.5) 

43 (% 
78.1)) 

0.333 13(% 
68.4) 

40(% 
61.5) 

0.584 

Eritrosit 
transfüzyonu>5 

9 (% 56.2) 21 (%38.1) 0.198 10(% 
52.6) 

17 
(%26.1) 

0.030 

İmmunsupresyon 
(steroid 
kullanımı) 

2 (%12.5) 7 (%12.7) 1.000 3 (%15.7) 10 
(%15.3) 

1.000 

SVK  16 (% 100) 35 (% 63.6) 0.003 17(% 
89.4) 

43(% 
66.1) 

0.081 

Abdominal 
cerrahi 

1 (%6.2) 
 

11 (%20) 0.274 3 (%15.7) 14 
(%21.5) 

0.750 

Toraks cerrahi 3 (%18.7) 7 (%12.7) 0.683 2 (%10.5) 3 (%4.6) 0.315 
Travma 4 (%25) 20 (%36) 0.585 8 (%40) 19 

(%29.2) 
0.436 

 Altta yatan hastalıklar 

ARDS 1 (%6.2) 2 (% 3.6) 0.540 1 (%5.2) 4 (%6.1) 1.000 
KOAH 1 (%6.2) 2 (%3.6) 0.540 2 (%10.5) 8 (%12.5) 1.000 
Renal yetmezlik 2 (%12.5) 11 (%20) 0.719 4 (% 21) 6 (%9.2) 0.223 
KC yetmezliği 0 (% 0) 4 (%7.2) 0.567 1 (%5.2) 4 (%6.1) 1.000 
Kalp yetmezliği 6 (%37.5) 4 (%7.2) 0.006 6 (%31.5) 8 (%12.5) 0.075 
Solunum 
yetmezliği 

12 (%75) 32 (%58) 0.353 13 
(%68.4) 

37 
(%56.9) 

0.527 

Diabetes mellitus 2 (%12.5) 14 (%25.4) 0.334 6 (%31.5) 10 (%15) 0.180 
SOT 1 (%6.25) 0 (%) 0.225 1 (%5.2) 3 (%4.6) 1.000 
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Risk faktörü olarak tespit edilmeyen değiştirilebilir uygulamalara bakıldığında her 

iki dönemde; önceki antibiyotik kullanımı, steroid kullanımı, trakeotomi uygulanması-

trakeal entübasyon ve genel olarak eritrosit transfüzyonu yapılması risk faktörü olarak 

tespit edilmedi (P>0.05). 

Hastaların travma hastası oluşu ve geçirmiş olduğu operasyonlar risk faktörü olarak 

tespit edilmedi (P>0.05).  

Hastaların altta yatan komorbit durumlarına bakıldığında ise ARDS, KOAH, DM, 

renal yetmezlik, KC yetmezliği, solunum yetmezliği, SOT yapılmış olmak risk faktörü 

olarak tespit edilmedi (P>0.05). 

Her iki dönemde vaka ve kontrol gruplarının H2 reseptör kullanımı ve DVT 

proflaksisi ortak özellikleri olduğundan değerlendirme dışı bırakıldı. 

VİP’de etken dağılımı 

VİP etyolojisinde 1.dönemde %86 (19/22) oranında Gram negatif bakteriler, %14 

oranında (3/22) polimikrobiyal patojenler izole edildi. Gram negatif etkenlerin dağılımı; 

%41 Pseudomonas aeruginosa, %36 Acinetobacter spp, %4.5 E.Coli, %4.5 H.influenzae 

şeklinde idi.Polimikrobiyal üremelerde izole edilen etkenler ise; P.aeruginosa+Klebsiella 

pneumoniae, Acinetobacter spp + E.Coli, Acinetobacter spp + P.aeruginosa şeklinde idi. 

 2. dönemde %74 (14/19) oranında Gram negatif bakteriler, %21 oranında 

polimikrobiyal patojenler, %5 oranında Gram pozitif bakteriler izole edildi. Gram negatif 

etkenler; %47 Acinetobacter spp, %21 P.aeruginosa, %5 E.cloacae, Gram pozitif 

bakteriler; %5 MRSA,  polimikrobiyal patojenler 4 vakada da Acinetobacter spp + 

P.aeruginosa şeklinde idi (Tablo 11). 
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Tablo 11. VİP etken dağılımı 

 1.dönem 2.dönem Toplam 

Etken n % n % n % 

Gram negatif etken 19 86 14 74 33 80 

P.aeruginosa 9 41 4 21 13 32 

Acinetobacter spp 8 36 9 47 17 42 
E.Coli 1 4.5   1 2 
H.influenzae 1 4.5   1 2 
E.cloacae   1 5 1 2 
Gram pozitif etken   1 5 1 2 
MRSA   1 5 1 2 
Polimikrobiyal etken 3 14 4 21 7 17 
P.aeruginosa+Klebsiella 
pneumoniae 

1 4.5   1 2 

Acinetobacter spp + E.Coli 1 4.5   1 2 
Acinetobacterspp + P.aeruginosa 1 4.5 4 21 5 12 
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5. TARTIŞMA  

YBÜ’ler büyük cerrahi girişimler, ciddi travmalar, yaşamı tehdit eden akut 

hastalıklar, solunum yetmezliği, koma, hemodinamik yetmezlik, ciddi sıvı imbalansı veya 

bir ya da birden fazla organ yetmezliği gibi çok fazla komorbiditenin sözkonusu olduğu 

hastaların takip edildiği ünitelerdir (165,166). Bu üniteler tanısal ya da tedavi amaçlı 

medikasyon ve invaziv girişimlerin çok fazla uygulanması, antibiyotiklerin sık kullanımı 

ve bunun sonucunda dirençli patojenlerin floraya hâkim olması gibi infeksiyon gelişimini 

kolaylaştıracak birçok hazırlayıcı faktörün bulunması nedenleri ile hastane 

infeksiyonlarının en yaygın görüldüğü birimlerdir (167,168). Hastaneye yatan hastaların 

%5-10’u YBÜ’nde tedavi görmesine karşın, tüm hastane infeksiyonların %20–25’i bu 

ünitelerde gelişmektedir (169).  

Entübasyon ve MV uygulamasının bir komplikasyonu olan VİP, YBÜ’de en sık 

görülen nozokomiyal infeksiyon olup mortalite oranını önemli ölçüde arttırmakta ve 

hastanede kalış süresini uzatmaktadır (7,11).  Farklı çalışmalara göre MV uygulanan 

hastaların % 25-85’inde VİP görülmekte ve her gün için kümülatif VİP gelişme riski % 1 

artmaktadır (19,35,36). NHSN gelişmiş ülkeler için sunduğu 2006 yılı verilerine göre 

erişkin yoğun bakım ünitelerindeki ortalama ventilatör kullanım oranını %34-%42, VİP 

oranını 1000 ventilatör gününde 2.7-12.3 olarak bildirmiştir (15). Ülkelere ayrıca 

baktığımızda ise farklı sonuçlar görülmektedir. Kanada’da yapılmış çok merkezli bir 

çalışmada VİP oranı 14.8/1000 (52), Fransa’da 15 /1000 (170), Almanya’da 5.5/1000 

(171), İtalya’da 35/1000 (172) olarak bildirilmiştir. INICC gelişmekte olan ülkeler için 

sunduğu en son raporunda ventilatör kullanım oranını %38,  VİP oranını 1000 ventilatör 

gününde 18.4 olarak yayınlanmıştır (16). INICC’e üye ülkelere bakıldığında ise; 

Pakistan’dan VİP oranı 26/1000 (173), Meksika’dan 21.8/1000 (174), Arjantin’den 

35.5/1000 (175), Arabistan’dan 51/1000 (176) olarak bildirilmiştir. Ülkemizde yapılmış 

olan çok merkezli çalışmada VİP oranı 26.5/ 1000 olarak bildirilmiştir (20). Ertuğrul MB 

ve ark. cerrahi yoğun bakım ünitesinde yaptığı çalışmada VİP oranını 28.7 /1000  (19), 

İnan D ve ark. ise 20.8/1000 (18) olarak bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda ise  eğitim 

müdahalesi öncesi ventilatör kullanım oranı %81, VİP hızı 1000 ventilatör gününde 31.2 

idi. Ünitemizin verilerine bakıldığında ventilatör kullanım oranımızın ve buna paralel VİP 

hızlarımızın NHSN ve INICC verilerine göre yüksek olduğu görülmektedir. Eğitim sonrası 

dönemde ventilatör kullanım oranımız %78, VİP hızı 1000 ventilatör gününde 21.0 idi. 
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Tedaviye müdahale ve yanlış uygulamalara yol açmamak için ventilatör uygulamalarına 

müdahale edilmemiş olduğundan eğitim sonrası dönemde ventilatör kullanım 

oranlarımızda değişiklik olmamıştır. Bununla birlikte her iki dönemde benzer ventilatör 

kullanım oranlarına rağmen, VİP hızındaki azalma eğitimin ve eğitimle üzerinde durulan 

konuların etkisini ortaya koymak bakımından anlamlıdır. 

Rosenthal ve ark. ile Leblebicioğlu ve ark.  gelişmiş ve gelişmekte olan ülkeler 

arasındaki invaziv alet ilişkili infeksiyonların farklılıklarını değerlendirmişlerdir. Modası 

geçmiş teknoloji kullanımı; örneğin standart olan kapalı infüzyon sistemi yerine açık 

sistemlerin kullanılması, uzun süre invaziv alet kullanımı, uygunsuz idrar torba 

pozisyonları gibi durumları önemli potansiyel problem olarak tespit etmişlerdir (177). 

Ayrıca yoğun bakım ünitelerinin VİP insidansındaki farklılıklar; merkezlerin klinik, tanı ve 

coğrafi değişikleri, izlenen hastaların özellikleri, ünitenin infeksiyon kontrol önlemlerine 

uyumu, kritik bakım uygulamaları ve veri toplamadaki uygulamalar gibi nedenlerden 

kaynaklanmaktadır. Merkezlerin doğru hastalığı önleme stratejisi geliştirmesi için, kendi 

hastalarının durumunu önceden belirlemeleri çok önemlidir (7). 

VİP oluşumunu ve risk faktörlerini irdeleyen birçok çalışma yapılmıştır. Özellikle 

potansiyel risk faktörü olarak; yaş, mekanik ventilasyon, mekanik ventilasyonun tipi (Örn: 

NIMV), altta yatan hastalıklar, gastrik içeriğin aspirasyonu, koma, APACHE skoru, 

solunum yetmezliği, kronik ve immunsupresif durumlar, abdomen-toraks cerrahi, 

hastalarda sıklıkla kullanılan tedavi yöntemleri;  önceki antimikrobiyal ilaç kullanımı, 

endotrakeal aspirasyon, vasküler katater varlığı, nazogastrik tüp, H2 bloker kullanımı, 

enteral beslenme, trakeotomi, ventilatör devrelerinin 48 saatten erken değiştirilmesi, yoğun 

bakımda yatış ve invaziv girişimlerin süresi gibi durumların üzerinde durulmuştur (3,4,  

49,165,178,179,180). 

Çalışmamızda eğitim çalışması öncesi ve sonrası şeklinde iki dönem olup, her iki 

dönemde VİP tanısı almış olan hastaların risk analizleri ayrı olarak yapılmıştır. Bu yöntemi 

seçişimizdeki en önemli amaç her iki grubun altta yatan risk faktörleri arasında belirgin 

fark olmadığı halde VİP hızının eğitim ve önlenebilir uygulamalar ile nasıl değiştiğini 

göstermekdir. 

ATS/IDSA klavuzunda, 60 yaş ve üzerinde olmak VİP için risk faktörü olarak 

tanımlanmıştır (4,5). Fakat yaşın VİP gelişmesi üzerine etkisi konusunda farklı sonuçlar 
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vardır. Birçok çalışmada ileri yaşın tek başına VİP riskini arttırdığı gösterilmiştir 

(170,181,182,183). Bununla birlikte VİP gelişimine etkisiz olduğunu bildiren çalışmalarda 

mevcuttur (49,179,180,184). Bizim çalışmamızın her iki döneminde de yaş ortalamaları 

birbirine çok yakın olup VİP gelişim riski için istatistiksel anlamlı sonuç görülmedi 

(P>0.05). 

ATS/IDSA klavuzunda erkek cinsiyet hasta ile ilişkili değiştirilemeyen risk faktörü 

olarak tanımlanmıştır (5). Litetarürde erkek cinsiyetin VİP için risk faktörü olduğunu 

gösteren çalışmaların yanında (170,185,186), kadınlarda daha fazla VİP geliştiğini 

gösteren çalışmalar da(187,189) mevcuttur. Bununla beraber hastaların cinsiyetinin VİP 

gelişimi üzerine etkisinin olmadığını gösteren yayınlar da olmuştur (50,178,179,180). 

Bizim çalışmamızın her iki döneminde de cinsiyet risk faktörü olarak bulunmamıştır 

(P>0.05). 

APACHE II skorlama sistemi YBÜ’de hastalığın şiddetini ölçmek için kullanılan 

bir skorlama sistemidir (189). Birçok çalışmada altta yatan hastalıkların şiddeti potansiyel 

risk faktörü olarak tanımlanmış olmakla beraber yapılan çalışmalarda farklı sonuçlar da 

rapor edilmiştir. APACHE II skorunun mortalite ile ilişkili (190,191)  fakat infeksiyon ile 

ilişkisiz olduğunu (192,193) bildiren yayınların yanında, yüksek APACHE II skorunun, 

VİP gelişimi için risk faktörü olduğunu bildiren çalışmalarda  (49,50,183,184) vardır. 

İbrahim ve ark. (180)’nın yaptığı çalışmada; VİP gelişmeyen hastalarda ortalama 

APACHE  II skoru 23.5±6.8, VİP gelişenlerde 25.9±6.4 olarak bulunmuş ve 20’nin 

üzerindeki skorun hastalığın şiddetini gösterdiği vurgulanmıştır. Apostolopoulou’nun 

çalışmasında (50) 18 ve üzeri skorun VİP için bağımsız risk faktörü olduğu, Meriç ve 

arkadaşlarının çalışmasında (179) APACHE II skoru hastane kökenli infeksiyon için risk 

faktörü olmadığı fakat mortalite için risk faktörü olduğu belirtilmiştir. Bizim çalışmamızda 

her iki dönemde APACHE II skorunun VİP ile ilişkisi istatiksel olarak anlamlı değildi 

(P>0.05). 

Birçok çalışmada hastaların yoğun bakımda yatış sürelerinin  infeksiyon gelişimi 

üzerine etkili olduğu gösterilmiştir (178,184,194). Meriç ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada (179) 7 günden uzun yatışlarda infeksiyon riskinin arttığı, ilk infeksiyonun 

ortalama gelişme zamanının 8 gün olduğu belirtilmiştir. Agarwal’ın vaka-kontrol 

çalışmasında (178) VİP gelişen hastalarda ortalama yatış süresi 13 gün, gelişmeyenlerde 8 
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gün, Erbay ve arkadaşlarının çalışmasında (49) VİP gelişen hastalarda ortalama yatış süresi 

8 gün, gelişmeyenlerde 2 gün olarak bulunmuştur. Ayrıca yoğun bakım personelinin bilgi 

düzey ve yeterliliklerinin hastaların uzun yatışları ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

(103,195) Bizim çalışmamızda ilk dönem vaka grubu ortalama yatış süresi 36±28.4 gün 

iken, kontrol grubunun yatış süresi 8±6.1 gün idi (P = 0. 001). İkinci dönem vaka grubu 

yatış süresi ortalama 23±11 gün iken, kontrol grubu 12±11.6 gün idi (P<0.001). Her iki 

dönemde vaka gruplarındaki uzun yatış süresi dikkat çekicidir ve VİP gelişimi için anlamlı 

risk faktörü kabul edilmiştir. Eğitim sonrası dönemde vaka grubunda yatış süresinin 

kısalmasının eğitimin sonucu olduğunu düşünmekteyiz. 

Yapılan çalışmalarda gösterilmiştir ki, MV süresi VİP gelişiminde önemli bir etkiye 

sahiptir (8,50,194,196). MV süresinin uzunluğunun, hastaların dirençli 

mikroorganizmalarla kolonize olma riskini arttırdığı ve bu mikroorganizmaların devam 

eden savunma mekanizmaları yokluğunda mikroaspirasyonla akciğere ulaşarak VİP 

gelişimine yol açtığı düşünülmektedir (8). Yapılan bir çalışmada VİP gelişme riski ilk 

haftada her gün için %3, ikinci haftada %2, üçüncü haftada %1 olarak tespit edilmiştir 

(52).  Bu nedenle MV sürelerinin kısaltılması için sedasyon azaltılması ve kontrollü 

uyandırmanın yapılması ya da mümkün olan durumlarda entübasyon yerine NİMV 

uygulanması çok önemlidir (114,143).  Bizim çalışmamızda da her iki dönemde VİP 

gelişen hasta grubunun MV süresi, kontrol gruplarının MV süresinden uzun bulunmuştur 

(P<0.001). Bu sonuçta VİP gelişimi için önemli bir risk faktörü olarak kabul edilmiştir. 

Bununla beraber eğitim öncesi dönemde vaka grubunda ortalama MV süresi 29.8±25.2, 

eğitim sonrası dönemde 20.4±12.0 gündü. Eğitim dönemi sonrasında MV süresinde azalma 

olmakla birlikte istatistiksel anlamlı fark görülmemiştir (P>0.05). 

YBÜ’de izlenen hastalar gerek operasyon sonrası izlem, gerek altta yatan 

infeksiyonlar (KOAH alevlenmesi gibi) gibi nedenlere bağlı olarak proflaktik, preempitif 

veya tedavi amaçlı antibiyotik almaktadırlar. Endikasyonu dışında ve süresine uygun 

olmayan proflaktik antibiyotik kullanımı, ÇİD patojenlerin kolonizasyonunu ve infeksiyon 

riskini arttıracağından önerilmez (5).  Antibiyotik kullanımının VİP riskini arttırdığına dair 

yayınların yanında (179,182,184,197,198), arttırmadığını gösteren yayınlarda (77,178) 

mevcuttur. Bizim çalışmamızda her iki dönemde, önceki antibiyotik kullanımı, VİP için 

risk faktörü olarak tespit edilmemiştir (P>0.05).  



 50

Tekrarlayan entübasyonlar, orofarenksde kolonize olan nozokomiyal bakterilerin 

aspirasyonuna neden olarak VİP riskini arttırmaktadır (100,140). Bu nedenle ekstübe olan 

hastalarda tekrar reentübasyon yerine mümkün olduğunca NİMV uygulanmalıdır 

(138,139). Torres ve ark.’nın çalışması  (199) ile İbrahim ve ark.’nın (186) çalışmalarında 

reentübasyon, VİP için önemli bir risk faktörü olarak bulunmuştur. Atina’da dört 

multidisipliner YBÜ’nün katıldığı çalışmada reentübasyon risk faktörü olarak tespit 

edilmemiştir (50)  Çalışmamızda VİP gelişen hastaların ilk dönemde %25’inde, ikinci 

dönmede % 15’inde reentübasyon gerçekleşmiştir. İlk dönem için reentübasyon VİP 

gelişimi için risk faktörü olarak bulunmuş iken (P=0.04), eğitim sonrası dönemde 

reentübasyon uygulaması azalmış, VİP için risk faktörü olarak tespit edilmemiştir. İkinci 

dönemde reentübasyon uygulamasının azalması eğitimin etkisini görmek bakımından 

dikkat çekicidir. 

Trakeal entübasyonun öksürük refleksini engellediği, mukosiliyer aktiviteyi 

baskıladığı ve trakea epitelinde hasar oluşturduğu bilinmektedir. Böylece bakterilerin alt 

solunum yollarına ulaşmalarının ve VİP gelişmesinin kolaylaştığı düşünülmektedir (200). 

Chastre ve ark. (2) trakeostomili hastalarda sessiz aspirasyonun sık görüldüğünü ve buna 

bağlı VİP gelişme riskinin olduğunu, Georges ve ark. (201) erken bronşiyal kolonizasyon 

ve erken pnömoni gelişimine neden olduğu için trakeostominin geciktirilmesi gerektiğini 

vurgulamışlardır. Ülkemizden yapılan çok merkezli nokta prevelans çalışması (36) ve Alp 

ve ark.’nın (182) çalışmalarında trakestomi uygulamasının VİP için risk faktörü olduğu 

gösterilmiştir. Bununla birlikte MV süresinin uzadığı hasta gruplarında trakeostomi 

açılmasının VİP gelişimini azalttığını gösteren çalışmalar bulunmaktadır (202,203). 

Çalışmamızda trakeostomi uygulaması VİP için risk faktörü olarak bulunmamıştır 

(P>0.05). 

Malnütrisyon, immun fonksiyon bozukluğu, artmış infeksiyon hızı ve mortalite ile 

ilişkili olduğundan, hastanın prognozunu belirleyen önemli faktörlerdendir (3). Farklı 

beslenme şekilleri olup, birbirlerine üstün tarafları bulunmakla beraber, seçim hastanın 

özelliklerine göre yapılmalıdır. Enteral beslenmenin gastrointestinal epiteli koruyarak, 

bakteriyel translokasyonu ve gastrik asiditeyi sağlayarak, bakteri kolonizasyonunu önlediği 

ve özellikle cerrahi hastalarında infeksiyonun engellenmesinde rolü olduğu gösterilmiştir 

(204). 14 çalışmanın değerlendirildiği bir çalışmada enteral beslenme sonuçları 

değerlendirilmiş; enteral beslenmenin VİP’i azalttığı, gastrik veya jejunal beslenmenin VİP 
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oranlarına etkisinin olmadığı, ilk 24 saatte enteral beslenmeye başlanmasının VİP’in 

azalmasına önemli katkıda bulunduğu gösterilmiştir (205).  Bununla birlikte enteral 

beslenme, mide volümü ve basıncını arttırarak regürjitasyon ve aspirasyon riskine yol 

açmakta, bu risk hasta düz yatar (supin) pozisyonda iken daha fazla olmaktadır (3). Bu 

nedenle kontrendikasyon yoksa beslenmenin, kalp seviyesinin üstünde ve 30–40 derecelik 

bir yükseklikte (semirecumbent-yarı oturur pozisyon), az miktarda sürekli infüzyon 

şeklinde yapılması önerilmektedir (5,205). Ayrıca yoğun bakım hastalarının hemen 

tümünde nazogastrik tüp kullanılmakta olup, nazogastrik tüp orofaringeal kolonizasyonu 

artırmakta, orofarenks sekresyonlarının birikmesine ve gastroözefageal reflüye neden 

olarak kolonizasyon riskinin de artmasına yol açmaktadır (165). Ülkemizden yapılan 

çalışmalarda (49,184) ve diğer çalışmalarda (50,165) nazogastrik uygulanmasının ve 

enteral beslenmenin VİP’i arttırdığı gösterilmiştir. Çalışmayı yürüttüğümüz ünitede 

çoğunlukla cerrahi hastalar takip edilmekte olup mümkün olan en kısa sürede enteral 

beslenmenin başlandığı ve çoğunlukla nazogastrik sonda uygulamasının yapıldığı izlendi. 

Sonuçlarımızda her iki dönemde kontrol grubundaki enteral beslenme uygulamasının 

düşük, yine her iki dönemde vaka gruplarında enteral beslenme oranlarının yüksek olduğu 

(sırayla % 94, %74) ve her iki dönemde enteral beslenmenin VİP için anlamlı risk faktörü 

olduğu (P<0.001,  P= 0.01) tespit edilmiştir. Enteral beslenme, yoğun bakım hastasında 

önerilmesine rağmen, VİP gelişimi için risk faktörü olarak tespit edilmiştir. Bu sonuç; 

enteral beslenme tekniği, gastrik reziduel volümün takibinin yetersiz oluşu, sık nazogastrik 

uygulama yapılması, beslenme sırasında uygun olmayan baş pozisyonu ve yetersiz trakeal 

kaf basıncı gibi konulara bağlı olabilir. Bundan sonraki yoğun bakım takiplerimizde 

sorunlar tespit edilerek üzerinde özellikle durulmalıdır.  

Kan ve kan ürünlerinin transfüzyonu infeksiyöz ve infeksiyöz olmayan birçok 

komplikasyona yol açabilir (184). Kontamine olmayan kan ürünlerinin transfüzyonu 

sonrası ortaya çıkan infeksiyonlar transfüzyonun yol açtığı immunsupresyona 

bağlanmaktadır (5). Birçok çalışmada allojenik kan ürünü transfüzyonu uygulamasının 

postoperatif infeksiyonlar ve pnömoni için risk faktörü olduğu gösterilmiştir (206,207). 

Prospektif randomize kontrollü bir çalışmada lökositten yoksun eritrosit trasfüzyonunun 

kolorektal cerrahi sonrasında postoperatif infeksiyon riskini özellikle pnömoniyi arttırdığı 

gösterilmiştir (208). Hatipoğlu ve ark. (209) dört üniteden fazla kan ürünü 

transfüzyonunun VİP gelişmesi için risk faktörü olduğunu belirtmişlerdir. Bizim 
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çalışmamızda ikinci dönemde beş üniteden fazla yapılan kan transfüzyonu VİP için risk 

faktörü olarak tespit edilmiştir (P=0.03). 

Santral venöz katater kullanımı, hastane yatışının uzunluğu ve hastalığın şiddetinin 

bir göstergesidir (180). Ayrıca katatere bağlı komplikasyonlar oluşabileceğinden VİP için 

predispozisyon oluşturmaktadır. Ülkemizden Erbay ve ark. (49)  ile Meriç ve ark.’nın  

(179) çalışması ve diğer çalışmalarda (165,180) santral katater kullanımının VİP için 

bağımsız risk faktörü olduğu gösterilmiştir. Çalışmamızda birinci dönemde SVK kullanımı 

VİP gelişimi için risk faktörü olarak görülmüş (P=0.003), ikinci dönemde VİP gelişimine 

etkisi gösterilememiştir (P>0.05). İkinci dönem SVK kullanımının risk faktörü olarak 

tespit edilmeyişinin, eğitim ile genel infeksiyon kontrol önlemlerine uyumun artmış 

olmasına bağlı olduğu düşünülmektedir. 

İmmunsupresyon hem hastane kökenli hem de toplum kökenli infeksiyonlar için 

önemli bir risk faktörü olabilmektedir.  Kortikosteroid ve diğer immunsupresif ajanların 

konak savunmasını bozarak infeksiyona zemin hazırladıkları düşünülmüş ve çalışmalar ile 

bu görüş desteklenmiştir (178,180,209).  Ancak Erbay ve ark. (49),  Uslu ve ark.’nın 

çalışması (184) ve yine ülkemizden yapılan çok merkezli nokta prevelans çalışmasında bu 

ilişki gösterilememiştir (36). Benzer şekilde bizim çalışmamızda da steroid kullanımı ile 

VİP gelişimi arasında ilişki gösterilememiştir (P>0.05). 

Ameliyat sonrası dönemdeki hastalarda; ameliyat öncesi hastanede yatışlarının 

uzun olması, ameliyat süresinin uzaması, ameliyat bölgesinin (özellikle toraks ve 

abdomen) diyafragma hareketlerini engellemesi, düşük tidal volümle soluma gibi nedenler,  

VİP için risk faktörü olmaktadır (39,40). Meriç ve ark.’larının (179) çalışmasında 

operasyon, VİP için risk faktörü olarak bulunmuş iken,  Carrilho ve ark.’nın (165) ve 

ülkemizden Uslu ve ark.’nın (184) çalışması ve bizim çalışmamızda toraks ve abdomen 

cerrahisi VİP gelişimi için risk faktörü olarak bulunmamıştır (P>0.05). 

Travma yoğun bakım ünitesinde VİP oranları NHSN raporunda 10.2/1000 (15), 

INICC raporunda 12.2/1000 olarak rapor edilmiştir (16). Travma hastalarının VİP için 

riskli populasyon oluşunun nedeni açık değildir (196). Major travmalardan sonra vücudun 

inflamatuar cevabı proinflamatuar sitokinlerin salınımı ve immunsupresyon şeklindedir. 

Bu immun cevabın travma hastalarında VİP’in gelişmesi için önemli faktör olduğu 

düşünülmektedir (196). ABD’den Cook ve ark.’nın travma YBÜ’inde yürüttüğü 2 yıllık 
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çalışmada (196) ile Rello ve ark.’nın çalışmasında (25) travma VİP için risk faktörü olarak 

tespit edilmiştir. Bunun yanında travma hastalarında CDC/NHSN kriterlerine göre 

pnömoni tanısı konulurken yanlış pozitif sonuçlar olması mümkündür. Çünkü travma 

hastalarında; akciğer infiltrasyonları, özellikle beyin travması sonrası ateşin yükselmesi ve 

travma sonrası beyaz küre artışı olabilir. Bu farklılıklarda yanlış tanı konulmasına neden 

olabilir (196). Apostolopoulou ve ark. yaptığı çalışmada birçok organı etkileyen travma ve 

kafa travması ile VİP arasında ilişki tespit etmemişlerdir (50). Çalışmamızda da her iki 

dönemde travma VİP için risk faktörü olarak bulunmamıştır (P>0.05).  

Yapılan çalışmalarda,  altta yatan hastalıkların özellikle KOAH ve ARDS’nin 

aerobik Gram negatif bakteri kolonizasyonuna, mukosiliyer sistemin etkilenmesine, lokal 

ve sistemik savunma mekanizmalarının bozulmasına ve alveolar makrofajlarla nötrofillerin 

fagositik fonksiyonlarının etkilenmesine neden olarak VİP gelişimini arttırdığı ortaya 

koyulmuştur (211). Bununla beraber KOAH ile VİP gelişimi arasında açıklanabilir ilişki 

olmadığını, fakat KOAH’ın MV’e bağlı kalınan süreyi ve VİP mortalitesini arttırdığını 

belirten yayınlar da mevcuttur (210). KOAH ve ARDS ile VİP arasındaki korelasyonu 

gösteren yayınlar  (51,184,185) olduğu gibi, bu hastalıkları risk olarak tespit etmemiş 

yayınlar da mevcuttur (165,178). Çalışmamızda KOAH ve ARDS, her iki dönemde VİP 

için risk faktörü olarak bulunmamıştır (P>0.05).  

YBÜ hasta kabulünün başlıca nedenlerinden biri solunum yetmezliğidir. Bu hasta 

grubunda mekanik ventilasyon gerekliliğinin yüksek oluşu nedeniyle infeksiyon 

oranlarınında artacağı beklenebilir. Meriç ve ark.  solunum yetmezliğini VİP için önemli 

bir risk faktörü olarak bulmuşlardır (179). Apostolopoulou ve ark. (50)  ve ülkemizden 

Uslu ve ark.’nın (184)  çalışmasında ise risk faktörü olarak gösterilmemiştir. Bizim 

çalışmamızda da her iki dönemde solunum yetmezliği VİP için risk faktörü olarak 

bulunmamıştır (P>0.05).  

Diabetes mellitus, dünyada yaygın görülen bir hastalıktır. Glukoz 

metabolizmasındaki bozukluk, lökositlerin adherens, kemotaksi ve fagositoz yeteneğini 

etkileyerek fonksiyon bozukluğuna neden olmaktadır. Aynı zamanda diabet hastaları 

immunkompromize olarak kabul edilmektedirler (212). Cerrahi sonrası hastaların 

değerlendirildiği bir çalışmada (213) ve ülkemizden Uslu ve ark.’nın çalışmasında (184) 

diabetes mellitus risk faktörü olarak tanımlanmıştır. Bununla birlikte diabetes mellitusun 
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VİP için risk faktörü olmadığını gösteren yayınlarda mevcuttur (50,178). Çalışmamızda da 

diabetes mellitus VİP gelişimi için risk faktörü olarak tespit edilmemiştir (P>0.05). 

Organ yetmezlikleri, hastanın altta yatan durumunun bozulması ve bakteriyel 

translokasyonun kolaylaşması ile ilişkili olarak VİP gelişimine zemin hazırlayabilmektedir 

(2). Organ yetmezliği ile VİP gelişimi arasında ilişki olmadığını gösteren çalışmaların 

(50,165,184) yanında, Agarwal ve ark. (178)  KBY ile VİP arasında, İbrahim ve ark. (180) 

KKY ile VİP mortalitesi arasında ilişki olduğunu göstermişlerdir. Bizim çalışmamızda 

birinci dönem hastalarında kalp yetmezliği VİP gelişimi için risk faktörü olarak tespit 

edilmiştir (P=0.006) . 

VİP gelişmiş ve özellikle gelişmekte olan ülkeler için önemli bir hastane 

infeksiyonu olup, son yıllarda VİP’den korunma yoğun bakım çalışanları ve infeksiyon 

kontrol çalışanlarının çok önemli bir mücadelesi haline gelmiştir. VİP’in önlenmesi 

‘Centers for Medicare and Medicaid Services’ gibi birçok sağlık organizasyonu tarafından 

yoğun bakımların en önemli performans ölçütlerinden biri olarak gösterilmiştir (214).  

VİP’i önleme çabaları entübasyon işleminden önce başlamalı ve ekstübasyona 

kadar devam etmelidir. Aynı zamanda bu önlemler kanıta dayalı, uygulanması kolay ve 

maliyet etkin olmalıdır (145). Yaklaşık 30 yıl önce ABD’de yapılan çalışmalarda 

infeksiyon kontrol programları ile nozokomiyal infeksiyonların % 30 azaltılabileceği 

gösterilmiştir (110). Bununla beraber, VİP’in önlenmesi konusunda optimal yaklaşım açık 

değildir (104,109,105) Yapılan çalışmalarda sağlık çalışanlarının yetersizliğinin artmış VİP 

oranları ile ilişkili olduğu, VİP önlem müdahalelerinin yaygın olarak uygulanmadığı veya 

kötü uygulandığı gösterilmiştir (102,103,215). Fransa ve Kanada’da yürütülen VİP’in 

önlenmesi için yedi stratejinin uygulandığı çalışmada klavuzlara uyum Fransa’da daha 

yüksek fakat her iki ülkede de düşük olarak bulunmuştur (%64, %30) (216).  Avrupa’da 

yapılan benzer bir çalışmada ise tavsiyelere uyum % 37 oranında bulunmuştur (217). Bu 

nedenle önerilere uyumu arttırabilmek için sağlık çalışanlarının eğitimi tüm YBÜ’lerinde 

özellikle de kaynakları sınırlı ünitelerde infeksiyon kontrololünde koşul olmalıdır 

(104,105).  

Eğitim müdahalelerinin VİP’in önlenmesi üzerine etkisinin araştırıldığı 

çalışmaların sonuçları başarılı ve yol göstericidir. Dış merkezlerde yapılmış olan eğitim 

çalışmalarının sonuçları Tablo 12’de özetlenmiştir. 
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Tablo 12. VİP hızına eğitimin etkisini gösteren çalışmalar 

Yer – Yıl Referans              İnfeksiyon RR(%95 CI)
P değeri Eğitim öncesi Eğitim 

sonrası 
ABD–1993 Kelleghan(218) 7vaka/100hasta 3 

vaka/100hasta 
0.43 (NR) 
p < .05 

ABD–2002 Zack (109) 12,6/1000 
vent.günü 

5,7/1000 
vent.günü 

0.45 (NR) 
p < .001 

ABD–2004 Babcock (105) 8,75/1000 
vent.günü 

4,74/1000 
vent.günü 

0.54 (NR) 
p < .001 

Arjantin-
2004 

Salahuddin (219) 13,2/1000 
vent.günü 

6,5/1000 
vent.günü 

0.52 (0.30–
0.91) 
p =0.02 

Tayland–
2005 

Danchaivijitr(220) % 40,5 % 24 0.59 (NR) 
p < .001 

Arjantin-
2006 

Rosenthal (175) 51,28/1000 
vent. Günü 

35,50/1000 
vent.günü 

0.69 (0.49–
0.98) 
p = .003 

Michigan-
2011 

Berenholtz (221) 5,5 /1000 
vent. Günü 

0 / 1000 
vent.günü 
 

0,51 ( 0.41–
0.64) 
P<0.001 

Bizim çalışmamızda ise eğitim öncesi VİP oranı 1000 ventilatör gününde 31.2 iken 

eğitim sonrası 21.0 idi (P<0.001).  

İnfeksiyonların önlenmesine eğitimin etkisini araştıran çalışmalara bakıldığında 

eğitim metodu olarak farklı modellerin kombinasyonunun kullanıldığı görülmektedir. 

Çoğunlukla kullanılan eğitim araçları, dersler düzenlemek, video gösterileri, poster, anket, 

broşür ve pratik eğitimler şeklinde idi (223). Bizim çalışmamızda da eğitim metodu olarak, 

görsel anlatımla konu ile ilgili detaylı bilgi (VİP’in tanımı, epidemiyolojisi, yaygınlığı, 

etyolojisi, patogenezi, risk faktörleri, maliyeti, tedavi, korunma ve kontrol önlemleri) 

verildi. Test yapılarak bilgi düzeyi değerlendirildi. Tüm çalışanlara klavuzlar dağıtıldı. 

Hasta başı pratik uygulamalar yapıldı. Uygulamalara uyum oranları çalışanlara düzenli 

olarak bildirildi. 

Eğitimin kalitesini ve etkisini değerlendirmek için yapılan bilgi değerlendirme 

testlerinin sonuçları; eğitim öncesi doktor, hemşire, teknisyen ve personel grubunda 

sırasıyla 60.2±6.4, 57.7±4.5, 57.2±8.0, 63.0±6.4 puan iken,  eğitim sonrası 91.9±2.3, 

94.5±3.2, 92.0±3.3, 91.9±2.5 puan olarak tespit edildi (P<0.001). Literatürde VİP’in 
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önlenmesinde eğitimin etkisini araştıran çalışmaların bilgi değerlendirme test sonuçlarına 

bakıldığında çalışmamız ile benzer sonuçlar görülmüştür (Tablo 13). 

Tablo 13. Yapılmış çalışmalar ve çalışmamızın test sonuçları 

 Eğitim öncesi Eğitim sonrası P 
   Zack ve ark.(109)     % 79±10.3   % 90.9±6.1   <0.001 

  Anucha ve ark.(224)    % 78.5±10.2   % 90.8±7.1   <0.001 
  Çalışmamız total     59.6±6.2   92.8±2.9   <0.001 

VİP patogenezinde solunum ve sindirim yollarına kolonize patojen bakterilerin alt 

solunum yollarına aspirasyonu en önemli neden olarak görülmektedir (215). Bu nedenle 

VİP’nin önlenmesi için klinik stratejiler belirlenirken özellikle bu kolonizasyon ve 

aspirasyonun engellenmesini sağlayacak basit uygulanabilir önlemler (el yıkama, 

respiratuar sekresyonların uygun uzaklaştırılması, eldiven kullanımı gibi)  üzerinde 

durulmuştur (3,215). El hijyeni infeksiyon kontrolünün temel taşı olduğundan (120) 

çalışmalarda el hijyenine uyumun önemi ve etkilerine ayrıca vurgu yapılmıştır (3,226,227). 

Berget ve ark.’nın spesifik kontrol müdahalelerinin (solunum yollarının bakımı ve aseptik 

tekniklerin uygulanması) etkinliğini gösterdiği eğitim çalışmasında, el yıkama oranlarının  

%5’ den % 63’ e (p<0.001) çıktığı ve VİP oranlarının 1000 ventilatör gününde 113’den 

40’a (P = 0.001) gerilediği gösterilmiştir (228).  Bouadma ve ark. VİP’in önlenmesi için iki 

yıllık çok yönlü eğitim programı uygulamış ve hasta bakımı veren personelin eğitimlere 

uyumunu gözlemişlerdir. Çalışmada uyum göstergesi olarak; el hijyeni, eldiven kullanımı, 

yatak başı seviyesi, endotrakeal tüp kaf basıncı seviyesi, orogastrik tüp kullanımı, gastrik 

volüm takibi, ağız hijyeni, gereksiz trakeal aspirasyon işleminin yapılmaması konuları 

takip edilmiş ve önerilere uyumun VİP hızı üzerine etkisi gösterilmiştir (229). 

Son zamanlarda infeksiyonların önlenmesinde kanıta dayalı fikirlerin gruplar 

halinde kullanılması ile daha büyük, etkili sonuçların oluşacağı öngörülerek, ‘bakım 

demeti’ kavramları geliştirilmiştir.  En iyi bilinen ve en yaygın kullanılan ‘Ventilatör 

bakım demeti (VBD) Sağlık Bakımı İyileştirme Enstitüsü (IHI) tarafından geliştirilmiş 

olup aşağıdaki komponentleri içermektedir (230); 

1. Yatak başının 30–45 dereceye yükseltilmesi, 

2. Günlük olarak sedasyon tatili ve ekstübasyon için değerlendirme  

3. Peptik ülser profilaksisi, 
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4. Derin ven trombozu (DVT) profilaksisi 

Sağlık Bakımı İyileştirme Enstitüsü demetlerine ek olarak; 

 Personel eğitimi 

 El hijyeni uyum  

 Klorhexidinle ağız bakımı  

 Ventilatör tüplerinin haftalık değişimi  

 Subglottik sekresyonların aspirasyonu 

 Sürekli kaf basıncı takibi gibi komponentlerinin bir kaçını içeren demetlerin 

kullanımı ve vizitlerle uyum kontrol denetlemeleri yapılmasını önermiştir. 

ABD’de yürütülen ve VBD ile beraber mekanik ventilasyon süresinin kısaltılmasını 

içeren beş öneriye uyum ile VİP hızlarındaki değişimin izlendiği bir çalışmada 

müdahalelere uyum eğitim öncesi  %32 iken, 18 ay sonrasında % 75, 30 ay sonrasında % 

84 olarak tespit edilmiştir. VİP hızları ise, müdahale öncesi 5,5%1000 iken, 18 ay sonra 

3,4/1000, 30 ay sonra 2,4/1000 olarak tespit edilmiştir (221). 

Çalışmayı yürüttüğümüz YBÜ’de eğitim öncesi dönemde yaptığımız 

gözlemlerimizi dikkate alarak, personelin standart infeksiyon önlemlerine uyumu ve 

konumuz ile ilgili hastanın alt sonunum yollarına enfekte sekresyonlarının aspirasyonunu 

engelleyecek uygulamalar uyum takip hedefi olarak belirlendi. Bu uygulamalar işlem 

öncesi ve sonrası el yıkama, endikasyonuna uygun eldiven giyme, aseptik  endotrakeal 

aspirasyon yapma, doğru yatak başı pozisyonunu, kaf basıncı takibi ve ağız bakımının 

yeterli sayı ve kalitede yapılması idi. 

El hijyeni, hastane infeksiyonlarının önlenmesinde başlıca ve en önemli faktör olup, 

CDC VİP’den korunmak için hasta ile temastan önce ve sonra ellerin dekontaminasyonunu 

önemle tavsiye etmektedir (118,120). Safdar ve arkadaşları yoğun bakım ortamındaki 

ekzojen kaynaklı patojen mikroorganizmalardan kaynaklanan VİP’in ana sebebinin 

özellikle sağlık çalışanlarının elleri olduğunu bildirmişlerdir (11). El yıkama protokollerine 

sıkı uyulmasıyla infeksiyon ve kolonizasyon oranlarında belirgin derecede azalma 
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saptanmasına rağmen çalışmalarda el yıkama oranlarının çoğunluğunun %50’nin altında 

kaldığı belirlenmiştir (231). Literatürde YBÜ’de tek başına el yıkama programı ile 

infeksiyon oranlarının anlamlı derecede düştüğünü belirten çalışmalar bulunmaktadır 

(233,234). Cerrahi YBÜ’de yapılan  bir çalışmada personelin el yıkama sıklığının % 40 

olduğu (232), farklı bir çalışmada temas öncesi el yıkamanın %30, temas sonrası el 

yıkamanın %15-45 olduğu bildirilmiştir (235). VİP’in önlenmesi için yapılan çok yönlü bir 

eğitim programının iki yıllık veri analizinde el yıkama uyumunun %65–68 olduğu, 

tekrarlayan eğitimlere rağmen uyumun değişmediği izlenmiştir (229). Rosental’in 

Arjantin’de yaptığı eğitim çalışmasında ise  el yıkama uyumu ile VİP hızı arasındaki ilişki 

değerlendirilmiş, el yıkama oranının %23’den 64’e çıktığı (P<0.001)  ve VİP hızının 1000 

ventilatör gününde 47’den 27’e (p<0.001) gerilediği gösterilmiştir (237). Khatib ve 

ark.’larının yaptığı çalışmada ise el yıkama oranının eğitim sonrasında %46’dan %92’ye 

(P<0.05) yükseldiği tespit edilmiştir (236). INICC yoğun bakım ünitelerinde el yıkama 

uyumunu %49 olarak bildirmiştir (16).  

Çalışmamızda ise hastaya müdahale ve aspirasyon işlemi öncesinde el hijyenine 

uyumun çok düşük olduğu (% 26), aynı işlemler sonrasında da el hijyeni uyumunun düşük 

olduğu (% 30) izlendi. Hasta bakımı ve aspirasyon işlemi çoğunlukla hemşire ve sağlık 

teknisyenleri tarafından yapılmakla beraber, her iki grubun el hijyeni oranlarında farklılık 

görülmedi. El hijyeni oranlarındaki bu düşüklük yanında personelin her işlem öncesi 

eldiven giydiği ve aynı eldiven ile kontamine sekresyonlara dokunmuş olsa bile işlerine 

devam edebildiği görüldü. Eğitim süresince el hijyeni endikasyonları üzerinde hassasiyetle 

durularak, uygulamalı eğitimler yapıldı. Eğitim sonrası işlem öncesi el hijyeni uyumu % 

64, işlem sonrası el hijyeni uyumu %72 idi (P<0.001). Eğitim ile el hijyeni uymunun işlem 

öncesi için %80, işlem sonrası için %83 arttırıldığı görüldü. Bu sonuç eğitimin etkisini 

göstermek ile birlikte hastane infeksiyonları ve VİP’in önlenmesini hedefleyen çalışmamız 

için yeterli değildir. Eğitimlerin sık ve tekrarlanır olması koşul olup, personele el hijyenine 

uyum oranları ve infeksiyon hızlarımızın geri bildirimleri çok önemlidir.  

Yoğun bakımlar gerek iş yükünün, gerek uygulanan acil girişimlerin fazla olması 

nedeniyle çapraz infeksiyonlar yönünden riskli ünitelerdir. Eldiven kullanımı, çapraz 

kontaminasyonun önlenmesi için önerilmektedir (121,225). Bununla beraber uygun 

kullanılmadığında doğrudan çapraz kontaminasyona neden olmaktadır (235). Yoğun bakım 

personelinin eldiven giyme önerilerine uyumu düşük seviyededir. Genellikle bu önlemler 
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hastaya mikroorganizmanın taşınmasının engellenmesi amacıyla değil personelin kendisini 

koruması amacıyla kullanılmaktadır. Aynı eldiven ile birden çok hastaya bakım vermek 

diğer sık yapılan yanlış bir uygulamadır. Yapılan bir çalışmada kullanılmış steril eldivenin 

dış yüzünde ortalama 105–1010 koloni-ünite bakteri bulunduğu tespit edilmiştir (238). 

Doebbeling ve ark. ise  eldiven çıkartıldıktan sonra ellerde %5-10 oranında kontaminasyon 

olduğunu tespit etmişlerdir (119). Bu nedenle bir hastadan diğerine geçerken eldiven 

değiştirmenin yanı sıra eldiven giymeden önce ve çıkardıktan sonra ellerin yıkanması 

önem taşımaktadır. Bouadma ve ark.’nın çok yönlü eğitim programlarının iki yıllık veri 

analizinde eldiven giymeye uyum oranları %74–81 olup eğitim sürecinde değişiklik 

göstermemiştir (229). Khatib ve ark. yaptığı çalışmada eldiven kullanım oranının eğitimle 

%43’den %92’ye (P<0.005) yükseldiğini göstermişlerdir (236). Bizim çalışmamızda 

eğitim öncesi eldiven giyme oranı %86 iken eğitim sonrası %96 idi (0.06). Eğitim öncesi 

dönemde eldiven kullanımının yüksek olmasına rağmen klavuzlara göre uygulanmadığı 

görüldü. Endikasyonu gerektiğinde eldiven giyme, eldiven giyme öncesinde ve sonrasında 

el dezenfeksiyonu sağlama, işlem bittikten sonra eldivenin çıkartılması gibi basamaklarda 

birçok yanlışın yapıldığı gözlendi. Bunun nedeni olarak; personelin uygulamanın önemine 

dair bilgisinin ve becerisinin yetersiz olduğu, personel sayısının özellikle nöbet 

periyodunda yetersiz olduğu ve iş akışını yetiştirme endişesi ile aynı eldiven ile birkaç 

müdahalenin yapıldığı gözlendi.  

ARYBÜ’de açık tek kullanımlık aspirasyon sistemi kullanılmaktadır. Açık ve 

kapalı aspirasyon sistemlerinin birbirlerine üstünlükleri gösterilmemiş olmakla beraber 

(123,124), açık aspirasyon sisteminde kontaminasyon riskinin fazla olabileceğini gösteren 

yayınlar mevcuttur (37). Bu nedenle tekniğine uygun, kontaminasyon riskini en aza 

indirerek aspirasyon işlemi yapmak çok önemlidir. Endotrakeal aspirasyon tekniği 

çalışmamızın VİP’in önlenmesi kısmında açıkca anlatılmıştır. Gözlemlerimizde aspirasyon 

sondasının steril açılması, aspirasyonun bir defada ve en fazla 15 saniye yapılması, 

endotrakeal aspirasyondan sonra sondanın yıkanıp ağız içinin aspire edilmesi ve sonrasında 

sondanın yıkanarak atılması basamaklarında ihmaller veya yanlış bilinen uygulamalar 

olduğu görüldü. Eğitimden önce doğru aspirasyon uygulaması % 22 iken eğitim sonrası bu 

oran % 66 olarak bulundu (P<0.001). Eğitimin uygulamayı %85 düzelttiği görüldü. 

Uyumun daha çok arttırılabilmesi, öncesinde doğru bilinen uygulamaların 

değiştirilebilmesi için sürekli, kontrollü eğitimlerin verilmesi gerektiği düşünülmektedir. 
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Mekanik ventilasyon uygulanan hastalara bakıldığında supin pozisyonunun üst 

hava yolları sekresyonlarının aspirasyonunu kolaylaştırması nedeni ile VİP gelişiminde 

bağımsız risk faktörü olduğu bildirilmektedir (239). Randomize bir çalışmada yarı-oturur 

pozisyon (semirecumbent) ile supin poziyonu karşılaştırıldığında, supin pozisyonunda VİP 

insidansının 3 kat arttığı gösterilmiştir (132). Bu nedenle hasta başının mümkün olduğunca 

45 derece, en azından 30 derece yukarıda (yarı oturur pozisyon) tutulması gereklidir. 

Özellikle enteral beslenme sırasında bu konu daha da önem kazanmaktadır. (3,239) Fakat 

yapılmış birçok çalışmada ve randomize kontrollü bir çalışmada uyumun kötü olduğu 

(240,241,242),  Bouadma ve ark’nın yapmış olduğu çalışmada ise eğitim ile hasta yatak 

başı uyumunun %5’ den % 58’e yükseltilebildiği gösterilmiştir (229). Bizim çalışmamızda 

yarı oturur pozisyon uygulamasının eğitim öncesi dönemde %72 iken, eğitim sonrası 

dönemde %95 olduğu görüldü. Eğitimin etkisi istatiksel olarak anlamlı değildi (P=0.086).  

Gözlemlerimiz sonucunda, genel olarak yarı oturur pozisyon uygulamasına dikkat edildiği 

fakat, özellikle eğitim öncesi dönemde hasta aspire edilirken yatağın supin pozisyonuna 

getirildiği izlenmiştir. Eğitim süreci boyunca bu yanlış uygulamanın da üzerinde ayrıca 

durulmuştur. 

Normalde glottisin kapalı olması akciğerlere aspirasyonu önler. Entübe hastalarda 

ise glottis devamlı açık kalacağından aspirasyonu önleyecek uygulama trakeal kaf 

basıncının uygun seviyede tutulmasıdır (243,245). Bu nedenle trakeal kaf basıncı VİP 

önlenmesinde anahtar role sahiptir (100). Aspirasyonun önlenmesi için kaf dinlendirilmesi 

veya kafın söndürülmesi gibi işlemler yapılmamalı ve sürekli kaf basıncı moniterizasyonu 

yapılmalıdır (100,135, 244,). Bouadma ve ark’nın çok çalışmasında  kaf basınç 

moniterizasyonuna uyumun eğitim ile %40’dan % 89’a yükseldiği gösterilmiştir (229). 

Çalışmamızın sonucunda eğitim öncesi kaf basıncı moniterizasyonu takibi %84 oranında 

uygulanmakta idi ve bu sonuç literatüre göre yüksekti. Fakat gözlemlerimiz sırasında kaf 

basıncı ölçümlerinin aspirasyon öncesinde dönemde yapılmadığı izlendi. Endotrakeal 

aspirasyon sırasında kaf basıncının düşük olması ağız içi sekresyonların aspirasyonunu 

kolaylaştıracağından, yüksek VİP hızlarımıza bu uygulamanında etkisinin olabileceği 

düşünülmüştür. Eğitim süresince bu konunun üzerinde de ayrıca durulmuştur. Eğitim 

sonrası kaf basıncı moniterizasyon uyumunun %96 olduğu, eğitimin etkisinin sayısal 

bakımdan istatiksel olarak anlamlı olmadığı görülmüştür (P>0.096). 
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Orofarengeal kolonizasyon VİP için potansiyel risk faktörü olarak tanımlanmıştır 

(3). Scannapieco’nun yaptığı çalışmada YBÜ’de yatan hastalar ile diş kliniği hastalarının 

oral kavite kolonizasyonu karşılaştırıldığında sırası ile % 64, % 16 oranları tespit edilmiştir 

(246). Fourrier ve ark.  dental plağın yoğun bakımda kalış süresi ile ilgili olduğunu (248), 

Munro ve ark. ise dental plak ile VİP gelişimi arasında bağlantı olduğunu göstermişlerdir 

(247).  Bu nedenle kapsamlı bir ağız bakımı VİP riskini azaltmak için önemli bir 

müdahaledir (100,116). Yapılan 4 yıllık bir çalışmada ağız bakımının VİP üzerine etkisi 

değerlendirildiğinde, VİP oranlarında anlamlı azalma görülmüştür (249). Diğer bir 

çalışmada ise eğitimin ağız bakımı uygulamalarına etkisine bakıldığında, ağız bakımı 

uygulamasının  %47’ den %93’e çıktığı gösterilmiştir (250). Panchabhai’nin çalışmasında, 

oral ağız bakımında %0,2’ lik klorheksidin ve potasyum permenganat karşılaştırılmış, 

aralarında anlamlı fark bulunmamış, her ikisininde VİP insidansını azalttığı görülmüştür 

(251). Bu nedenle solusyonun içeriği ne olursa olsun önemli olan oral hijyenin 

sağlanmasıdır (3) Ünitemizde antiseptik solusyon olarak klorheksidin kullanılmaktaydı. 

Çalışmamızda klavuzumuzun önerisi doğrultusunda her şiftte en az birkez ağız bakımı 

gerekliliğini vurguladık. Eğitim öncesi dönemde ağız bakımı uygulama oranlarının çok 

düşük olduğu, gündüz periyodunda genelde uygulama yapılsada diğer şiftlerde aksamalar 

olduğu izlendi. Eğitim öncesi %14 olan uygulamanın, eğitim sonrası %58 olduğu, eğitim 

ile uyumun %88 arttırıldığı izlendi (P<0.001). 

VİP patojenlerinin çoğu, Pseudomonas species, Acinetobacter species, MRSA, 

ESBL ve AmpC B-laktamaz salgılayan Gram-negatif basiller gibi yüksek antibiyotik 

direnci olan mikroorganizmalardır (5,257) ÇİD patojenler olarak bilinen bu etkenler 

genellikle geç başlangıçlı VİP etkenleridir. Bakteriyolojik analize bakıldığında %35–80 

Gram negatif basil, %9–46 Gram pozitif kok, %0- 54 anaerobların etken olduğu, en sık 

rastlanan etkenlerin ise P.aeruginosa, Acinetobacter spp. ve K.pneumoniae olduğu 

gösterilmiştir (252,253). Gelişmekte olan ülkeler ve ülkemizdeki VİP patojenlerinin 

karşılaştırması Tablo 14’de görülmektedir.  
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Tablo 14. Yapılmış çalışmalarda etken dağılımları 

GNB: Gram negatif bakteri 

GPB: Gram pozitif bakteri 

POL: Polimikrobiyal 

Çalışmamız sonucunda geç VİP oranları sırasıyla %75 ve % 90 idi. Buna bağlı 

olarak VİP etkenlerinde Gram negatif organizmaların baskın olduğu, başlıca etken 

mikroorganizmaların tüm dünyada sorun olan Pseudomonas ve Acinetobacter türleri 

olduğu görüldü. Yukarıdaki çalışmalar ile kıyas edildiğinde polimikrobiyal patojenler 

ortalama %17 oran ile çalışmamızda daha fazla tespit edildi. Bununla beraber çalışmamıza 

benzer şekilde Combes ve ark. (259) vakaların % 48, Torres ve ark. (258) vakaların %30-

70’inde polimikrobiyal patojen izole etmişlerdir. 

VİP tanısı almış hastalarda kaba mortalite oranları %20-76 olarak yüksek tespit 

edilmiştir (2,41). Kaba mortalite direk infeksiyonun sonucu olmasa bile, infeksiyonun 

hastalığın şiddetini göstermesi bakımından önemli bir marker olduğu gösterilmiştir (188). 

Bizim çalışmamızda eğitim öncesi dönem kaba mortalite oranı %68,8 iken, eğitim sonrası 

dönemde %26.3 olarak bulunmuştur. 

Hastane infeksiyonlarının kontrolü ancak standart yöntemler kullanılarak 

infeksiyonların izlenmesi ve sorunların tespit edilerek, uygun infeksiyon kontrol 

önlemlerinin alınması ile mümkündür. Çalışmamızda tespit edilen sorunlar dikkate 
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Pseudomonas  29  27  11 36 31 9 26 32 

Acinetobacter   26  29  21 27 15 6 20 42 

Klebsiella sp  3    11 13 23 20  0 

E.coli  9   5 15   2 
Total GNB  75  71  42 91  71 72 80 
S.aureus  10 24  43 6  29 22 2 
Streptecoc  2     8    
Total GPB  25 24  58 6 16 29 25 2 
Candida  13 2  0,2  0 3  
Diğer, POL  3  2  0  17 (POL) 
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alınarak kılavuzlar doğrultusunda vermiş olduğumuz eğitim çalışması sonrasında VİP 

hızında %31.7’lik azalma sağlanmıştır. Bu çalışma ve yapılmış olan eğitim çalışmalarının 

başarılı sonuçları göstermiştir ki; VİP ve diğer hastane infeksiyonlarının önlenmesi için 

infeksiyon kontrol önlemlerini uygulayacak olan yoğun bakım personelinin eğitimi çok 

önemlidir. Yapılan eğitim programları çok değişken ve çok odaklı olsada, infeksiyon 

kontrolünün temel taşı olan el hijyeni ve hasta müdahalelerindeki standart uygulamalar 

özellikle ve mutlaka vurgulanmalıdır. 

Sonuç olarak; hastane infeksiyonlarının önlenmesinde kılavuzlar rehber alınmalı, 

her ülke, hastane ve yoğun bakım birimi kendi lokal sorunlarına göre infeksiyon kontrolü 

ile ilgili önlemlerini almalı ve çalışanlarının görevleri konusunda farkındalıklarını 

arttırarak, infeksiyonları önlemede eğitimi vazgeçilmez görmeli, önlenebilir risk 

faktörlerini minimize etmelidir. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Farabi Hastanesinde Haziran 2009- 

Mayıs 2010 tarihleri arasında yürütülen ‘Ventilatör İlişkili Pnömonilerde Risk 

Faktörlerinin Saptanması ve Ventilatör İlişkili Pnömonilerin Önlenmesinde Eğitimin 

Katkısının Araştırılması’ adlı bu tez çalışmasının sonuçları ve önerilerimiz aşağıda 

sunulmuştur. 

1. Eğitim öncesi dönemde YBÜ’de 71 hasta 706 ventilatör günü MV’e bağlı takip 

edildi. MV kullanım oranı %81 idi ve 22 VİP tanısı konuldu. Eğitim sonrası 

dönemde 84 hasta 906 ventilatör gününde MV’e bağlı takip edildi. MV kullanım 

oranı % 78 idi ve 19 VİP tanısı konuldu. 

2. VİP hızı eğitim öncesi dönemde 1000 ventilatör gününde 31.2, eğitim sonrası 

dönemde 21.0 olarak bulundu. Eğitimin VİP hızını % 31.7 oranında azalttığı tespit 

edildi (P<0.001).  

3. VİP gelişimine etki eden faktörlere bakıldığında, enteral beslenme, uzamış yatış 

günü ve uzamış MV günü her iki dönemde risk faktörü olarak tespit edildi. Birinci 

dönemde yüksek APACHE II skoru, reentübasyon, SVK kullanımı, kalp yetmezliği 

risk faktörü iken, ikinci dönemde >5Ü eritrosit transfüzyonu risk faktörü olarak 

tespit edildi. 

4. VİP için risk faktörü olduğu gösterilemeyen değiştirilebilir risk faktörlerine 

bakıldığında, önceki antibiyotik kullanımı, steroid kullanımı, trakeotomi 

uygulaması-trakeal entübasyon ve sayıdan bağımsız eritrosit transfüzyonu yapılmış 

olmanın risk faktörü olmadığı tespit edildi. 

5. Hastaların travma hastası oluşu ve geçirmiş olduğu toraks-abdomen operasyonları 

VİP için risk faktörü olarak tespit edilmedi. 

6. Hastaların altta yatan hastalıkları; KOAH, ARDS, DM, SOT ve organ 

yetmezlikleri;  renal yetmezlik, KC yetmezliği, solunum yetmezliği risk faktörü 

olarak tespit edilmedi. 
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7. İnfeksiyon kontrol önerilerine uyumu takip için izlenen uygulamalara bakıldığında, 

el hijyeni, aseptik endotrakeal aspirasyon ve ağız içi bakım uygulamalarının eğitim 

öncesi dönemde çok düşük oranda olduğu izlendi. Eğitim sonrasında ise bu 

uygulamalarda anlamlı düzelme sağlandı. Bu sonucun VİP azalmasında etkili 

olduğu düşünülmektedir. 

8. Önerilerimize uyumu gözlem parametrelerimizden kaf basıncı, yarı oturur 

pozisyon, eldiven kullanma uygulamalarının eğitim öncesi dönemde düşük 

olmadığı fakat teknik yetersizlikler olduğu, eğitim ile doğru uygulama oranlarının 

arttırıldığı ve eğitimin anlamlı etkisinin olduğu gözlendi. 

9. VİP etyolojisine bakıldığında birinci dönemde, %86 Gram negatif, %14 

polimikrobiyal, ikinci dönemde %74 Gram negatif, %17 polimikrobiyal, %4 Gram 

pozitif mikroorganizmaların etken olduğu görüldü. Gram negatif etkenlerden 

birinci dönemde %41 oran ile P.aeruginosa, ikinci dönemde %47 oran ile 

Acinetobacter spp’nin en sık karşılaşılan etkenler olduğu tespit edildi. 

10. VİP gelişen hastaların kaba mortalite oranı birinci dönemde %69, ikinci dönem de 

% 26 olarak tespit edildi. 

11. 11.YBÜ’ de takip edilme ve MV gibi invaziv işlem uygulamaları infeksiyon 

oranlarını anlamlı derecede yükselttiğinden, bu hasta grubunun bakımı, 

dezenfeksiyon ve sterilizasyon işlemleri standartlara uygun yapılmalıdır.  

12. Çalışmada eğitim öncesi testlerdeki düşük cevap oranları ve izlenen endotrakeal 

aspirasyon işlemi uygulamasındaki yetersizlikler personelin bilgi açığını ve 

infeksiyon kontrol standartlarının beceri-alışkanlık haline gelmediğini göstermesi 

bakımından önemliydi. 

13. Eğitim, infeksiyon kontrolünün önemli ve vazgeçilmez bir parçası olup, yapılan test 

sonuçlarına bakıldığında; eğitim ile personelin bilgi düzeyinin arttırılabildiği, 

uygulamaların düzeltilebildiği ve sonuçta VİP hızının azaltılabildiği görüldü. 

14. İnfeksiyonu önleyici doğru davranışların standartlaşabilmesi için, yapılacak olan 

eğitimler unutma ve ihmale izin vermeyecek şekilde uygun araçlar ile (görsel, 

yazılı, uygulama) tekrarlanarak yapılmalıdır. 
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15. İnfeksiyon kontrol ekibinin eğitim çalışmalarında etkili olabilmesi için personel ile 

karşılıklı uyum çok önemlidir. Çalışmamız süresince YBÜ personelinin eğitimlere 

uyumlu ve anlayışlı olduğu izlendi. Sonuçlarımız üzerinde bu faktörün önemli 

etkisinin olduğu düşünülmektedir. 
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7.  ÖZET 

VENTİLATÖR İLİŞKİLİ PNÖMONİLERDE RİSK FAKTÖRLERİNİN 

SAPTANMASI VE VENTİLATÖR İLİŞKİLİ PNÖMONİLERİN ÖNLENMESİNDE 

EĞİTİMİN KATKISININ ARAŞTIRILMASI 

Mekanik ventilatör (MV) uygulaması, kritik hastalara ileri düzeyde destek verilen 

yoğun bakım ünite (YBÜ)’lerinde gerektiğinde uygulanan hayat kurtarıcı invaziv bir 

girişimdir. Bununla beraber MV’nin komplikasyonu olan ventilatör ilişkili pnömoni (VİP) 

yüksek morbiditesi ve mortalitesi nedeni ile önlenmesi gereken önemli bir hastane 

infeksiyonudur. 

Çalışmamızda Anestezi ve Reanimasyon YBÜ’de MV’e bağlı takip edilen 

hastalarda VİP gelişimine neden olan risk faktörleri ve eğitim çalışmalarının VİP hızına 

etkisi araştırıldı. 

Çalışmada eğitim öncesi dönemde 91 hasta mekanik ventilatöre bağlı takip edildi. 

706 ventilatör gününde 22 VİP gelişimi izlendi ve VİP hızı 31.2/1000 idi. Eğitim sonrası 

dönemde ise 84 hasta mekanik ventilatöre bağlı takip edildi. 906 ventilatör gününde 19 

VİP gelişimi izlendi ve VİP hızı 21.0/1000 idi (P<0.001). Eğitimin VİP gelişimini %31.7 

oranında azalttığı görüldü. 

VİP gelişimine etki eden risk faktörlerinin analizine bakıldığında ise; uzamış yatış 

süresi (P<0.001, P<0.001), uzamış MV süresi (P<0.001, P<0.001), enteral beslenme 

(P<0.001, P<0.014), APACHE II skoru (P<0.05), reentübasyon (P<0.041), santral venöz 

katater kullanımı (P<0.003) ve >5Ü eritrosit transfüzyonu (P<0.030) uygulamalarının ve 

altta yatan hastalıklardan kronik kalp yetmezliğinin (P<0.006)  risk faktörü olduğu tespit 

edildi. 

VİP etkenlerine bakıldığında, %80 (n=33) Gram negatif, %17 polimikrobiyal 

(n=7), %2 Gram pozitif mikroorganizmaların etken olduğu, P.aeruginosa (%32) ve  

Acinetobacter spp (%42)’nin ise  en sık izole edilen patojenler olduğu görüldü. 

Çalışmamız sonunda yapılmış olan eğitim çalışması ile VİP hızının istatisksel 

olarak anlamlı düzeyde azaltılabildiği görülmüştür. 



 68

8. İNGİLİZCE ÖZET 

DETERMINATION OF THE RISK FACTORS FOR VENTILATOR-           

ASSOCIATED PNEUMONIAS AND AN INVESTIGATION OF THE    

CONTRIBUTION MADE BY EDUCATION TO THEIR PREVENTION  

Mechanical ventilation is a life-saving invasive procedure implemented when 

necessary in intensive care units where advanced support is provided for critically ill 

patients. Ventilator-associated pneumonia (VAP), a complication of mechanical 

ventilation, is a nosocomial infection that needs to be prevented because of its high 

morbidity and mortality.  

In this study, patients monitored in the Anesthesiology and Reanimation ICU were 

investigated for risk factors for VAP and the effect of education on VAP rates. 

 91 patients on mechanical ventilation were followed and twenty-two cases of VAP 

were observed for a period of 706 days of ventilation before education and VAP rate was 

31.2/1000. After education, 84 patients on mechanical ventilation were followed, and 19 

cases of VAP were observed for a period of 906 days of ventilation, and VAP rate was 

21.0/1000.  Education therefore reduces the occurrence of VAP. 

Analysis of risk factors affecting the occurrence of VAP identified these as 

procedures such as prolonged hospitalization (P<0.001, P<0.001), prolonged mechanical 

ventilation (P<0.001, P<0.001), enteral nutrition (P<0.001, P<0.014), APACHE II score 

(P<0.05), re-intubation (P<0.041), use of central venous catheter (P<0.003) and transfusion 

of more than 5 units of erythrocyte suspension, and comorbidities such as chronic cardiac 

failure (P<0.006).  

In terms of VAP agents, causes were gram-negatives in 80% of cases, 

polymicrobial agents in 17% and gram-positives in 2%; and the most common isolated 

agents were Pseudomonas aeruginosa (32%) and Acinetobacter spp (42%). 

Our study demonstrates that a statistically significant reduction in VAP rates can be 

achieved with education. 
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