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1.AMAÇ ve KAPSAM 

 

 

 

       Yoğun bakım ünitesi (YBÜ); bir veya daha fazla organ sisteminin etkilendiği, 

hayatı tehdit eden fonksiyon bozuklukları veya yetmezliklerin eĢlik ettiği hastaların 

kabul edildiği, vital fonksiyonların moniterize edildiği ve desteklendiği, hasta için 

tanısal ve tedavi edici giriĢimlerin yapıldığı ünitedir (1, 2). YBÜ‟ de yatan hastalar, 

bu giriĢimler ve tedaviler sırasında, uygulanan invaziv giriĢimler nedeniyle pek çok 

komplikasyona karĢı açık hale gelirler (3, 4). Bu nedenle hastane kökenli 

enfeksiyonların en sık görüldüğü yerler YBÜ‟ lerdir. Hastane kökenli enfeksiyon 

prevelansı YBÜ dıĢında % 10‟ un altında görülürken, YBÜ‟ lerde % 20‟ den fazla 

olarak görülmektedir. YBÜ dıĢında yatan hastalar arasında en sık görülen hastane 

kökenli enfeksiyon üriner sistem enfeksiyonları iken, YBÜ‟ lerde en sık karĢılaĢan 

hastane kökenli enfeksiyon alt solunum yolu enfeksiyonlarıdır (5). 

       Hastane kaynaklı pnömoni (HKP)‟ ler mortalite ve morbiditenin en önemli 

nedenleri arasında yer alır. Amerika BirleĢik Devletleri‟ nde (ABD) her yıl 250.000 

olguda hastane kaynaklı pnömoni tanısı konmakta, bunların da 23.000‟ inde 

mortalite geliĢmektedir (6). HKP‟ lerde ortalama tahmin edilen mortalite oranı %70, 

hastalığın direkt mortaliteye katkısı ise yaklaĢık %30‟ dur (7, 8). Ayrıca HKP 

geliĢimi hastanede yatıĢ süresini ortalama dört ile dokuz gün arasında uzatmakta ve 

hastane masraflarını da artırmaktadır (9). 

       Ventilatör iliĢkili pnömoni (VĠP), invaziv mekanik ventilasyon (MV) uygulanan 

hastalarda geliĢen bir HKP‟ dir (10). VĠP geliĢen hastalarda mekanik ventilasyon 

süresi, yoğun bakım ve hastanede yatıĢ süresi daha uzundur (9).  

       Hastane enfeksiyonlarına bağlı morbidite, mortalite ve tedavinin artan maliyeti, 

enfeksiyon kontrol stratejilerinin uygulanmasını gerekli kılmıĢtır. Her merkezin 

kendi hasta profilini, hastane florasını oluĢturan mikroorganizmaları, bunların direnç 

paternlerini, her bölümdeki hastene enfeksiyonun dağılımını ve sıklığını bilmesi, 

doğru stratejilerini geliĢtirmesi gerekmektedir. Bu da ancak sürveyansla mümkündür 

(11). 

       ÇalıĢmamızın amacı; Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi (KOÜTF) Anestezi ve 

Reanimasyon Yoğun Bakım Ünitesi‟ nde VĠP sıklığını saptamak, VĠP olasılığını 
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artıran risk faktörlerini tespit etmek, bu risk faktörlerinin ve VĠP‟ in mortalite üzerine 

olan etkisini araĢtırmak, VĠP‟ e sebep olan etken mikroorganizmaları ve bu 

mikroorganizmaların direnç durumlarını saptayarak ampirik antibiyotik rejimlerinin 

belirlenmesine katkıda bulunabilmektir.        
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

 

 

2.1 Tanım 

 

       Amerika BirleĢik Devletleri (ABD)‟ nde uygulanmaya baĢlanan ulusal sürveyans 

sistemine katılan hastanelerde kullanılmak üzere 1987 yılında Center for Disease 

Control (CDC) tarafından standart hastane enfeksiyonu tanımları geliĢtirilmiĢtir (12). 

Bu tanımlar, daha sonra dünyanın her yerinde birçok hastane enfeksiyonu kontrol 

programında uygulanmıĢtır (13, 14). Bu tanımlamaya uygun olarak ventilatör iliĢkili 

pnömoni (VĠP); entübasyon sırasında pnömonisi olmayan mekanik ventilasyon 

desteğindeki bir hastada, endotrakeal entübasyondan en az 48 saat sonra geliĢen 

pnömonidir (7). 

2.2 Epidemiyoloji 

        

       HKP‟ nin ortaya çıkmasında baĢlıca dört yol vardır; aspirasyon, inhalasyon, 

hematojen yayılım ve direk inokülasyon. Hastaneye, özellikle de YBÜ‟ ye yatan 

hastalarda gastrik ve orofaringeal bakteri kolonizasyonu geliĢir. Orofaringeal veya 

gastrik materyalin aspirasyonu patogenezde rol oynayan en önemli faktördür (15, 

16).  

       MV, HKP geliĢiminde riski yaklaĢık 7–21 kat artırmaktadır (17). MV uygulanan 

hastalarda geliĢen enfeksiyonların yaklaĢık %90‟ ından pnömoniler sorumlu 

tutulmaktadır (18).  

2.3 Etiyoloji 

 

      MV‟ nin ilk dört günü içinde oluĢan VĠP erken dönem VĠP olarak adlandırılır. 

MV‟ nin beĢ gün veya daha sonrasında geliĢen VĠP ise geç dönem VĠP olarak 

adlandırılır. Erken ve geç dönem VĠP arasındaki en önemli farklar; etken olan 

patojenler, klinik seyir ve prognozdur (7). Erken VĠP‟ de daha ziyade toplum 

kaynaklı Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, 

metisiline duyarlı Staphylococcus aureus (MSSA) gibi etkenler sorumludur. Oysaki 
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geç dönem VĠP‟ de hastane kökenli çoklu ilaç direnci (ÇĠD) gösterebilen, gram-

negatif enterik basiller, metisiline dirençli S. aureus (MRSA), Acinetobacter spp. ve 

Pseudomonas aeruginosa‟nın etken olduğu görülür (18 - 23).  

       YBÜ‟ de yatan hastalar içinde genel olarak nötropenik hastalar dıĢında fungal 

etkenler düĢünülmemelidir. Bronkoskopik veya bronkoskopik olmayan alt solunum 

yolu örneklerinde Candida spp. üremesi sıklıkla kolonizasyonu yansıtır. Bununla 

birlikte nötropenik hastalarda veya uzun süreli antibiyotik kullanımında Candida 

kökenleri ile VĠP geliĢebilmektedir (24, 25).        

       Önceden antibiyotik alan bir hastada dirençli patojenlerle karĢılaĢma olasılığı, 

hem erken hem de geç dönem VĠP‟ de artıĢ göstermektedir. VĠP etkenleri ülkeden 

ülkeye, YBÜ‟ den YBÜ‟ ye değiĢiklik gösterir. Ülkemizde yapılan araĢtırmalarda, 

P.aeruginosa (%4–26), Acinetobacter spp. (%20–66), Klebisiella spp. (%7–21) ve S. 

aureus (%12–54) en sık saptanan VĠP etkenleridir (26, 27).  

2.4 Patogenez 

        

       Pnömoni, steril olan alt solunum yolu ve akciğer parankimine, konak 

savunmasında bozulma sonucu virülansı yüksek bir mikroorganizmanın invaze 

olmasıyla oluĢur. VĠP etkeni olan patojenler, alt solunum yollarına dört Ģekilde 

ulaĢır: 

 Orofarengeal mikroorganizmaların aspirasyonu 

 Ġnhalasyon yolu 

 Hematojen yayılım 

 KomĢuluk yolu 

 

       Hastanın entübe edilmesi ile orofarenks ve trakea arasındaki doğal bariyer 

bozulmakta ve endotrakeal tüp (ETT) kafı ile vokal kordlar arasındaki subglottik 

alanda biriken kontamine sekresyonun alt solunum yollarına sızması, bakteri giriĢini 

kolaylaĢtırmaktadır. 

       Mekanik olarak ventile edilen özellikle geç dönem VĠP hastalarında, 

gastrointestinal sistem (GĠS) patojenler için bir kaynak olabilir. Gastrik pH > 3,5 

olduğunda, gram negatif bakterilerin gastrik kolonizasyonunda ileri derecede artıĢ ile 

biriken kontamine sekresyonların alt hava yollarına ilerlemesi sonucu VĠP 
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geliĢebilmektedir. Özellikle YBÜ gibi, hastaların yatıĢ pozisyonunun 30
0
 altında 

olduğu durumlarda, gastrik reflü sonucu mide içeriğinin aspirasyonu ile VĠP 

geliĢebilmektedir. TrakeobronĢiyal kolonizasyonun yaklaĢık %25–40‟ ı mide 

kaynaklıdır (20, 28, 29). 

       KomĢuluk veya hematojen yol ile etkenlerin akciğere ulaĢması ise oldukça 

nadirdir (30, 31). 

2.5 Risk Faktörleri 

 

       VĠP geliĢmesine neden olan risk faktörleri Tablo 1‟ de gösterilmiĢtir (20). 
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Tablo 1. VĠP geliĢimine neden olan risk faktörleri 

 

Hastaya ait risk faktörleri 

1. BaĢvuru anında 

 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) tanısı 

 Altta yatan kardiyovasküler ve solunum sistemi hastalığı  

 Santral sinir sistemi hastalığı, koma, bilinç bulanıklığı 

 Travma veya yanık 

 Torasik veya abdominal cerrahi 

 Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS) 

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

3. AltmıĢ yaĢ ve üzerinde olmak, erkek cinsiyet 

4. KıĢ ve sonbahar mevsimi 

5. Fazla miktarda gastrik aspirasyon 

6. Üst solunum yolu kolonizasyonu, gastrik kolonizasyon ve yüksek mide pH‟si 

7. Serum albumin < 2,2 g/dL olması 

DeğiĢtirilebilen risk faktörleri 

1. Antiasit veya histamin reseptör antagonistlerinin kullanılması 

2. Paralitik ajanların kullanımı veya devamlı intravenöz sedasyon 

3. Enteral beslenme 

4. Nazogastrik sonda kullanımı, nazal entübasyon ve sinüzit 

5. Hastanın supin pozisyonda yatıĢı 

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

7. Yetersiz endotrakeal tüp kaf basıncı, trakeostomi uygulaması 

8. Ġki günden uzun mekanik ventilasyon 

9. Geç VĠP için MV öncesi antibiyotik kullanımı, erken VĠP için kullanılmaması 

10.  Ġki üniteden fazla kan ürünü verilmesi 

11.  Ġntrakraniyal basınç monitorizasyonu 
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2.5.1 Hastaya ait risk faktörleri 

 

       Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), Diabetes Mellitus (DM), kardiyak 

hastalıklar gibi kronik hastalıklar ya da maligniteler gibi immun sistemi baskılayan 

hastalıklar, konak defansı bozulduğu için pnömoni geliĢimine zemin hazırlamıĢ 

olurlar (15). Santral sinir sistemi hastalıklarında ise geliĢen bilinç bulanıklığı 

aspirasyonu kolaylaĢtıran bir faktör olduğu için VĠP geliĢimini kolaylaĢtırır (15). 

       YBÜ‟ ye alınmıĢ ileri yaĢ hastalarında orofarengeal bakteri kolonizasyonu artar. 

Ayrıca, yaĢlı hastaların sekresyonlarını rahatlıkla çıkaramaması ve orofarengeal 

içeriğin aspirasyonun da eklenmesiyle pnömoni olasılığı artar (32, 33, 34). 

       YBÜ‟ ye alınan hastalarda, mevcut durumlarının ağırlık derecesini belirlemek 

için „Acute Physiologic and Chronic Health Evaluation II‟ (APACHE-II) skorlama 

sistemi kullanılır. ÇeĢitli parametrelerin toplanmasından oluĢan bu skorlamanın 

yüksek olması, enfeksiyon geliĢimini ve prognozu olumsuz etkileyen bir faktör 

olduğu gösterilmiĢtir (35). 

2.5.2 DeğiĢtirilebilir risk faktörleri 

 

       Entübasyon, VĠP geliĢmesinde rol oynayan en önemli risk faktörüdür. Özellikle 

ETT‟ nin dıĢ yüzeyinin bakteri içeren biyofilmle sarılması, kafın üzerinde kolonize 

sekresyonların birikmesi ve alt solunum yollarına ilerlemesi, ETT ve tekrarlayan 

endotrakeal aspirasyona bağlı trakeobronĢiyal endotelin travmatize olması sonucu 

VĠP oluĢumu kolaylaĢmaktadır (36). 

       Reentübasyon, üst solunum yollarında kolonize patojenlerin aspire edilmesine 

yol açarak VĠP geliĢimini arttıran bağımsız bir risk faktörüdür. Nazal entübasyon, 

sinüzit insidansının artmasına neden olmaktadır. Ancak nazal entübasyonun VĠP 

yönünden risk oluĢturup oluĢturmadığı kesinleĢmemiĢtir (28, 37). 

       Yapılan çalıĢmalarda, YBÜ‟ de yatıĢ süresinin hastane kökenli enfeksiyonlar 

için risk faktörü olduğu bulunmuĢtur (38). Hasta, yattığı süre uzadıkça, daha fazla 

invaziv iĢleme maruz kalmakta ve daha fazla mikroorganizma ile temas etmektedir. 

Bunlar da göze alınarak yatıĢ süresi, VĠP geliĢimi için bir risk faktörü olarak 

belirlenmiĢtir. YBÜ‟ de yatıĢ süresinin uzamıĢ olmasıyla da pnömoni riski 

artmaktadır (33, 32). 
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       Nazogastrik sondayla enteral beslenme sonucu volüm artıĢı olur ve midenin 

sfinkter fonksiyonu bozularak mide içeriğinin aspirasyonu sonucu pnömoni oluĢur. 

Ayrıca hastanın sırt üstü yatıĢ pozisyonunda olması da reflü riskini artırarak pnömoni 

oluĢumunu kolaylaĢtırır (7, 15). 

       Ventilatör devrelerinde nemlenme ve suyun birikmesi, bakteri 

kontaminasyonuna ve VĠP geliĢmesine neden olmaktadır. Ancak, ventilatör 

devrelerinin değiĢme sıklığı VĠP riskini etkilememektedir. Aktif ısıtılmıĢ 

nemlendiricilerinin VĠP riskini artırdığı tam olarak kanıtlanmamıĢ olsa da, ısı-nem 

değiĢtiricilerin daha güvenilir oldukları ve 24–72 saat süresince kullanılabileceği 

kabul edilmektedir (39). Kapalı aspirasyon sistemleri, daha düĢük VĠP riski 

taĢımaktadır (37).  

       YBÜ‟ de yatan hastaların total parenteral nutisyon (TPN) ile beslenmesi, 

sekretuvar IgA‟ nın azalmasına neden olur. Bunun sonucunda da 

mikroorganizmaların mukozal adhezyonu artar. Ayrıca bu enteral beslenme 

solüsyonlarının hazırlanması sırasında sağlık personelinin ellerinden bulaĢan 

mikroorganizmalar hastalarda ciddi bakteriyemilere ve sekonder pnömonilere yol 

açabilmektedir (40). 

       YBÜ hastalarında gastrik kanamayı önlemek için verilen antiasitler ve H2 resptör 

blokerleri mide asiditesini azaltarak, midede gram negatif mikroorganizmaların 

kolonizasyonuna yol açabilmektedir. Gastroözafagiyal reflü ile bu patojenlerin 

orofarenkse ulaĢıp burada da kolonizasyona sebep olduğu ve aspirasyon ile 

akciğerlere ulaĢıp pnömonilere yol açtığı bilinmektedir. Sukralfatın ise gastrik pH‟ yı 

etkilemediğinden dolayı daha az oranda gastrik kolonizasyona yol açabileceğini 

belirten yayınlar mevcuttur. (7, 15, 16, 32, 41). 

       Yoğun bakıma yatıĢ öncesinde antibiyotik kullanımı, dirençli 

mikroorganizmaların kolonizasyonu artırır. Literatürde önceden antibiyotik 

kullanımının VĠP riskini artırdığını belirten birçok yayın vardır (38, 42, 43). 

       Kortikosteroid ilaçlar konağın savunma fonksiyonunu bozarak pnömoniye yol 

açarken, sedatif ilaçlar ise santral sinir sistemi fonksiyonlarını baskılayarak 

aspirasyona, dolayısıyla pnömoniye yol açarlar (15).  

       Solunum yolları ile temas eden aletlerin kontaminasyonu, hastane kökenli 

patojenlerin yayılmasında en önemli role sahiptir. Yüksek yoğunlukta 
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mikroorganizma, özellikle de gram negatif basiller hastanelerin yüzeylerinde, yoğun 

bakım hastalarında, sağlık bakımı verenlerin ellerinde kolonize olmaktadır. Özellikle 

sağlık çalıĢanlarının el yıkama alıĢkanlığının zayıf olması, mikroorganizmaların 

geçisini kolaylaĢtırmaktadır. Pnömoniye neden olan mikroorganizmalar yetersiz el 

yıkama, hastadan hastaya geçerken aynı eldivenleri kullanmak, nebulizatör, 

spirometre, oksijen sensörü, maskeler ve aspiratör kateterlerini içeren kontamine 

solunum aletlerinin uygunsuz kullanımı sonucunda alt solunum yollarına ulaĢıp 

pnömoniye yol açmaktadır (44, 45).      

2.6 Önlemler  

 

       VĠP geliĢiminin önlenmesinde ilk hedef, üst solunum yollarının, VĠP 

etyolojisinde yer alan mikroorganizmalarla kolonizasyonunun önlenmesidir. Bunun 

içinde etkili bir hastane enfeksiyon kontrolü programı, el yıkama, eldiven kullanımı, 

izolasyon önlemleri gibi bir takım önlemlerin multidisipliner bir yaklaĢımla 

uygulanması gerekir (46). VĠP önlenmesine yönelik öneriler Tablo 2‟ de 

gösterilmiĢtir (47). 
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         Tablo 2. VĠP önlenmesi için öneriler 

 

1. Noninvaziv ventilasyonun tercih edilmesi 

2. Uzun süreli intravenöz sedatif ve paralitik ilaçlardan kaçınılması 

3. Altta yatan hastalığın tedavisi 

4. Mümkün olan en kısa zamanda ekstübasyon ve nazogastrik (NG) 

sondanın çıkarılması 

5. BaĢın 30° ve daha yukarıda tutulması 

6. ETT‟ nin kaf basıncının izlenmesi 

7. Stres ülser profilaksisi için kullanılan ilaçların gözden geçirilmesi 

8. Mümkün olan en kısa zamanda YBÜ‟ den taburculuğun 

değerlendirilmesi 

9. Mümkün olan en kısa zamanda enteral beslenmeye geçilmesi 

10. Gereksiz reentübasyondan kaçınılması 

11. Aspirasyon tekniklerinin kontrolü 

12. Glottik sekresyonların düzenli aralıklarla aspirasyonu 

13. Ventilatör devrelerinin rutin değiĢtirilmesi 

14. Devrelerin nemlenmesi ve biriken sıvının boĢaltılmasına dikkat 

edilmesi 

15. Hastalar arasında araç-gereç transferinden kaçınmak 

16. Yoğun bakımda uygun kontrollü antibiyotik kullanımı 

 

2.7 Tanı 

 

       Günümüzde VĠP tanısı için kullanılan tanı kriterleri oldukça tartıĢmalıdır. En iyi 

tanı yöntemi akciğer dokusunun histapatolojik ve mikrobiyolojik olarak 

incelenmesidir. Ancak bu yöntem daha çok postmortem çalıĢmalarda 

kullanılabilmektedir (48). Mevcut verilerle VĠP tanısı için ugulanılabilen altın 

standart bir tanı yöntemi yoktur. Bu nedenle, VĠP tanısı koyabilmek için, duyarlılık 

ve özgüllükleri farklı, klinik ve mikrobiyolojik tanı yöntemleri beraber kullanılır 

(31). Bununla birlikte, klinik ve mikrobiyolojik tanılar her zaman uyumlu 

bulunmamaktadır. Akciğer biyopsisi ile pnömoni tanısı doğrulanmıĢ hastalarda ETA 
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kültürü duyarlılığı yüksek olmasına rağmen özgüllüğü düĢük olarak bulunmuĢtur 

(20, 49).  

2.7.1 Klinik Tanı 

 

       Amerikan Göğüs Hastalıkları Uzmanları Derneği kriterlerine göre VĠP tanısı 

için, akciğer grafisinde yeni geliĢen infiltrasyonla birlikte aĢağıdaki kriterlerden en az 

ikisinin bulunması gerekmektedir (50): 

 38
0
 C‟ nin üzerinde veya 36

0 
C‟ nin altında ateĢ 

 10.000 /mm
3 
üstünde veya 4000/mm

3
 altında lökosit sayısı 

 Pürülan trakeal sekresyon 

 PaO2‟ nin düĢük olması 

       Akciğer grafisinde infiltrasyonun varlığı veya ateĢ, lökositoz ve pürülan 

sekresyon gibi klinik bulguların olması, pnömoni tanısında düĢük özgüllüğe sahiptir 

ve mekanik ventilatör uygulanan hastalarda pnömoni dıĢındaki nedenlerle de 

oluĢabilmektedir. Ayırıcı tanı olarak düĢünülmesi gereken bu durumlar aĢağıda 

sıralanmıĢtır (51). 

 Kimyasal aspirasyon pnömonisi 

 Atelektazi 

 Pulmoner emboli 

 ARDS 

 Pulmoner hemoraji 

 Akciğer kontüzyonu 

 Ġnfiltratif tümörler 

 Radyasyon pnömonisi 

 Ġlaç reaksiyonu 

 BronĢiolitis obliterans  

       Ayırıcı tanılar içerisinde yer alan ARDS gibi hastalıklar aynı anda pnömoni ile 

birlikte görülebilmekte ve karıĢıklığa neden olmaktadırlar (34). Bu sebeple, düĢük 

özgüllüğe sahip olan klinik ve radyolojik bulguların VĠP tanısında tarama testi gibi 

kullanılması ve pozitif bulunan klinik kriterlerin mikrobiyolojik tanılarla 

desteklenmesi önerilmiĢtir (50). 
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       VĠP‟ de klinik tanıyı doğrulamak için kullanılan bir diğer sistem Klinik 

Pulmoner Enfeksiyon Skoru (KPES)‟ dur (Tablo 3). Bu skorun 6‟ nın üzerinde 

olmasının VĠP tanısında duyarlılığı %93, özgüllüğü ise %100 olarak bildirilmiĢtir 

(52, 53).  

Tablo 3. Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru   

 

 

 

Vücut ısısı (˚C) 

≥ 36.1 ve ≤ 38.4  0 puan 

≥ 38.5 ve ≤ 38.9  1 puan 

≥ 39 ve ≤ 36  2 puan 

 

Lökosit sayısı /mm
3 

≥ 4000 ve ≤ 11.000 0 puan 

< 4000 ve >11.000 1 puan 

 

 

Trakeal sekresyon 

Yok 0 puan 

Var, pürülan değil 1 puan 

Pürülan sekresyon 2 puan 

 

PaO2/FIO2 (mmHg) 

> 240 veya ARDS varlığı 0 puan 

≤ 240 ve ARDS yok 2 puan 

 

 

Akciğer grafisi  

  

Ġnfiltrasyon yok 0 puan 

Difüz veya yamalı infiltrasyon 1 puan 

Lokalize infiltrat 2 puan 

 

 

Mikrobiyoloji 

  

  

Üreme yok veya hafif üreme 0 puan 

Orta veya fazla üreme 1 puan 

Gram boyamada saptananla aynı 

mikroorganizma ürerse 

Ġlave 1 puan 
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2.7.2 Mikrobiyolojik Tanı 

 

      Ventilatör iliĢkili pnömoni geliĢimine neden olabilecek mikroorganizmalar kan, 

plevral sıvı veya alt solunum yolu sekresyonlarında gösterilebilir. Kan kültürü veya 

plevral efüzyondan etken izolasyonu hastaların yaklaĢık %10‟ unda mümkün 

olabilmektedir (54). Tanıda alt solunum yolu sekresyonlarının kantitatif kültürü, 

duyarlılığı ve özgüllüğü en yüksek olan testlerden biridir ve VĠP tanısında önerilen 

bir testtir (55). Alt solunum yolu sekresyonları direkt olarak endotrakeal 

sekresyonların aspirasyonu (ETA) ile toplanabileceği gibi, bronkoskopik 

bronkoalveolar lavaj (BAL) veya korunmus fırça örnekleme (KFÖ) ile de alınabilir.   

       ETA, steril bir kateterin trakea ve proksimal bronĢlara gönderilerek aspire 

edilmesine dayanan basit bir yöntemdir (56). Kantitatif kültürde en yüksek duyarlılık 

ve özgüllüğe sahip koloni oluĢturan birim (kob) sayısı 10
5
 kob/ml‟dir (57). ETA 

kültürlerinde izole edilen bakterilerin üst solunum yollarından veya endotrakeal tüp 

biyofilm tabakasından kaynaklanabilmesi nedeniyle dikkatli olunmalıdır (56). 

       Mikrobiyolojik tanıda örnekleme yöntemlerinin avantaj ve dezavantajları Tablo 

4‟ de kısaca özetlenmiĢtir (58, 59). 

       Kantitatif kültürde körlemesine KFÖ için 10
3
 kob/ml, körlemesine BAL için ise 

10
4
 kob/ml bakteri anlamlı kabul edilmektedir (59, 60). Bu metodlar körlemesine 

yapılmalarına karĢın, pnömoninin yaygın olması, her iki akciğeri tutuyor olması ve 

bronkoskopik yöntemlerle yüksek uyum göstermeleri nedenleri ile avantajlıdırlar. 

Ancak bu konuda kesin karara varmak için körlemesine yapılan yöntemlerin 

sonuçlarının bronkoskopik yöntemlerle karĢılaĢtırıldığı ek çalıĢmalara ihtiyaç vardır 

(50). 

       BAL ve KFÖ, VĠP tanısında kullanılan bronkoskopik yöntemlerdir. Bronkoskopi 

sahasını kontaminasyondan koruyan KFÖ yönteminde, kültürde üreyen 10
3
 kob/ml 

bakteri (61, 62), kontaminasyon riski daha yüksek olan BAL incelemesinde ise 10
4
 

kob/ml bakteri pnömoni tanısı için anlamlı kabul edilmiĢtir (63). 
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Tablo 4. Mikrobiyolojik tanıda örnekleme yöntemlerinin farkları 

 

Örnekleme 

yöntemi 

Avantajlar Dezavantajlar 

Endotrakeal 

aspirasyon 

 Ġnvaziv değil, ucuz 

 Duyarlılığı yüksek 

 Kontaminasyon riski mevcut 

 Özgüllüğü düĢük 

Bronkoskopi 

olmaksızın 

körlemesine 

yapılan KFÖ ve 

BAL 

 Ġnvaziv değil, ucuz 

 Bronkoskopi uygulayacak 

uzman hekime ihtiyacı 

yok 

 Bronkoskopi kanalı ile 

kontaminasyon riski yok 

 Dar endotrakeal tüplere 

uygulanması mümkün 

 ĠĢlem sırasında hastanın 

oksijenizasyonu 

bozulmaz 

 Körlemesine yapıldığı için 

örnek alımı hatalı olabilir 

 Hava yolları görüntülenemez 

Bronkoskopik 

yöntemler 

 Etken mikroorganizmanın 

daha doğru tespiti 

 

 Komplikasyon riski (aritmi, 

hipoksemi, bronkospazm) 

yüksek 

 Bronkoskopiye ihtiyaç 

gösterir 

 Maliyet yüksek 

 BAL‟ da bronkoskopi 

kanallarından kontaminasyon 

riski var 

 

2.8 Tedavi 

 

       MV desteği alan yoğun bakım hastalarında VĠP tanısı için tek bir altın standart 

tanı yönteminin olmaması, tedavinin ne zaman baĢlanacağı konusunda çeliĢkilere yol 

açmaktadır. Antibiyotik tedavisinin zamanlaması ve uygunluğu VĠP‟ e bağlı 

mortaliteyi etkileyen önemli bir faktördür (64, 65, 66). HKP‟ de tanı ve tedavide 24 

saatten fazla gecikme kötü prognostik faktördür. Genellikle kabul gören uygulama 

MV desteği alan hastalarda klinik olarak VĠP tanısı konar konmaz kültürler alınıp 
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ardından uygun ampirik antibiyotik tedavisinin baĢlanmasıdır. Daha sonra kültür 

sonuçlarına göre tedavinin yönlendirilmesi önerilmektedir (67). 

2.8.1 Ampirik Tedavi 

        

       VĠP tanısı konulduğunda baĢlanacak ampirik tedavinin uygunluğu prognozu 

etkileyen en önemli faktörlerdendir. VĠP hastalarında uygunsuz ampirik tedavi 

rejimleri yüksek mortalite ile iliĢkili bulunmuĢtur (62, 65, 67). Ampirik tedavide 

uygunluk etken mikroorganizmaların doğru tahmin edilmesiyle mümkündür. 

Rehberler bu konuda yol göstericidir ve bu konuda ülkemizde Türk Toraks Derneği‟ 

nin yayınladığı 2009 HKP rehberi (53), ABD‟ den 2005 ATS/IDSA rehberi (19) gibi 

rehberler bulunmaktadır. Ampirik tedavide göz önüne alınması gereken birinci 

parametre çoklu ilaç direnci (ÇĠD) olan mikroorganizma olasılığının varlığıdır. Bu 

durum IDSA/ATS 2005 (19) rehberinde Ģematik olarak gösterilmektedir (ġekil 1). 
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* SHĠP: Sağlık Hizmeti ile ĠliĢkili Pnömoni 

 

ġekil 1. VĠP‟ de ampirik tedavi akıĢ Ģeması (19) 
 

 

2.8.2 Tedavide Epidemiyolojik Faktörler 

        

       Ventilatör iliĢkili pnömoni tedavisinde ampirik antibiyotik seçiminde YBÜ 

florası ile bu floradaki mikroorganizmaların antibiyotik duyarlılıkları göz önünde 

bulundurulmalıdır (68, 69). Bu amaçla her YBÜ kendi mikrobiyolojik florasını ve bu 

floradaki organizmaların antibiyotik duyarlılıklarını bilmeli, hatta zaman içesinde 

değiĢebileceğini göz önüne alarak bu bilgi düzenli olarak güncellemelidir. Tanı ve 

tedavinin takibinde aĢağıdaki akıĢ Ģeması kullanılabilir (19) (ġekil 2). 

 

HKP, VĠP, SHĠP
*
 kuĢkusu: 

Kan ve solunum sekresyonları kültürleri 

alınmalı 

ÇĠD mikroorganizma risk faktörleri 

(Önceden antibiyotik kullanımı, hastanede yatıĢ, bakımevi hastası) 

Yok Var 

Dar spektrumlu antibiyotik 

 

- Seftriakson  + Azitromisin 

- 3. veya 4. kuĢak Kinolon 

- Ampisilin-sulbaktam  

    +  

   Azitromisin 

GeniĢ spektrumlu 

antipseudomonal antibiyotik 

 

- 3. veya 4. kuĢak 

antipseudomonal sefalosporin 

          veya 

 Karbapenem 

          veya 

β laktam – β laktamaz inhibitörlü 

antipseudomonal penisilin  

            + 

 Kinolon veya Aminoglikozid 

             ±  

Vankomisin veya Linezolid 
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ġekil 2. VĠP‟ de tanı ve tedavi akıĢ Ģeması (19) 

 

2.9 Mortalite ve Morbidite 

 

       HKP yaklasık %20 ila %71 arasında bildirilen yüksek mortalite oranına sahiptir 

(19, 20, 70). VĠP hastalarında çoğu zaman ölümcül baĢka patolojiler de 

bulunduğundan bu konuda atfedilen mortaliteden bahsedilmektedir. Atfedilen 

mortalite çeĢitli çalıĢmalarda %0-50 olarak verilmektedir (71, 72, 73, 74). Ġlk 24 

saatteki APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) skorunun 

HKP, VĠP, SHĠP Ģüphesi 

Kantitatif, yarı kantitatif kültür için örnek al 

Ampirik antibiyotik baĢla 

2. veya 3. gün: Kültürleri kontrol et, klinik yanıtı izle,    

                    radyografileri takip et 

48. veya 72. saatte klinik yanıt 

Yok Var 

Kültür -  Kültür  +  Kültür -  Kültür  +  

Diğer patojen, 

komplikasyon, 

baĢka tanı ya da 

enfeksiyon 

araĢtır. 

Spektrumu 

daralt.SeçilmiĢ 

hastalara 7-8 gün 

tedavi ver ve 

yeniden 

değerlendir.. 

Antibiyotik 

kesmeyi düĢün. 

Antibiyotik 

rejimini uyarla / 

baĢka tanı, 

patojen ya da 

enfeksiyon 

araĢtır. 
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mortaliteyle sıkı iliĢkisi bulunmaktadır (64, 75). Yüksek APACHE II skorunun, VĠP 

geliĢmesi için risk faktörü olduğunu bildiren pek çok çalıĢma vardır (76, 77, 78). 

       Ampirik tedavide uygunsuzluk söz konusu olduğunda mortalite artmaktadır (79). 

       Kardiyak cerrahi, akut akciğer hasarı, immün yetersizlik, transplantasyon 

uygulanması, travma, kardiyak arrest sonrası tıbbi bakım uygulanan hastalarda ölüm 

oranları artmaktadır (80, 81, 82).  

       Mortalite oranları etken olan bakteri tipine göre de değiĢmektedir. Gram negatif 

basil ile oluĢan VĠP, gram pozitif kokların sebep olduğu VĠP‟ den daha ölümcüldür. 

Yapılan bir çalıĢmada Pseudomonas ve Acinetobacter‟in etken olduğu VĠP‟ de 

mortalite %87, diğer organizmaların etken olduğu VĠP‟ de mortalite %50 olarak 

bulunmuĢtur (83).  

       MV durumu, yaĢ, altta yatan baĢka bir hastalığın varlığı, hastalığın Ģiddeti, 

hastanede kalma süresi ölüm oranlarını artırır (84). 

       VĠP ile ilgili maliyet artıĢını ve morbiditeyi hesaplamak oldukça zordur. VĠP 

nedeniyle hastanede yatıĢ süresi uzamaktadır. Bir çalıĢmada VĠP gözlenmesi 

nedeniyle hastaların 10 ile 32 gün daha fazla YBÜ‟ de kaldıkları saptanmıĢtır (85). 

Sonuçta VĠP hem morbidite hem de maliyet artıĢına sebep olmaktadır. 
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3.GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 

 

       Bu çalıĢmada 01 Mayıs 2009 ile 31 Ekim 2010 tarihleri arasında Kocaeli 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Anestezi ve Reanimasyon Yoğun Bakım Ünitesi‟ nde, 48 

saatten uzun süre mekanik ventilatöre bağlı olarak takip edilen hastalar, yatıĢları 

süresince izlenmiĢtir. YatıĢında pnömoni tablosu olan ve < 18 yaĢ olan hastalar 

çalıĢmadan çıkarılmıĢtır. Takipleri sırasında VĠP geliĢen hastalar vaka grubu, 

geliĢmeyen hastalar da kontrol grubu olarak alınmıĢtır. ÇalıĢma için fakültemiz Etik 

Kurul‟ undan 03.06.2009 tarihinde 2009/87 proje numarası ve 12/8 onay numarası ile 

onay alınmıĢtır. 

       Bu hastalarda; 1) VĠP geliĢimine etki eden risk faktörleri, 2) VĠP‟ in ve diğer 

risk faktörlerinin prognoz üzerine etkisi, 3) YBÜ‟ deki VĠP hızı, VĠP etkeni 

mikroorganizmalar ve bu mikroorganizmaların direnç durumları incelenmiĢtir. 

3.1 Yoğun Bakım Ünitesi (YBÜ)’ nin Özellikleri  

        

       Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Anestezi ve Reanimasyon YBÜ toplam 13 

yataklı, 5 tane tek kiĢilik odası olan, yarı açık, invaziv, eriĢkin YBÜ özelliğindedir. 

YBÜ yataklarının beĢi post operatif hastalar için ayrılmıĢ olup, bu bölüm açık 

alandan bir duvar ile ayrılmıĢtır ve bu bölümün hemĢireleri diğer hastalara bakım 

vermemektedir. Geri kalan 8 yatağa hem cerrahi hem de dahili hastalar karma olarak 

yatırılmaktadır. YBÜ ameliyathane dıĢında ayrı bir giriĢi olan ve bir giriĢ koridoru ile 

ulaĢılan ayrı bir ünite Ģeklindedir. YBÜ sekreterliği koridor giriĢinde bulunmaktadır. 

YBÜ‟ de 08.00–16.00 saatler arasında 1‟ i sorumlu olmak üzere 3 doktor, 5 hemĢire 

ve 4 personel çalıĢmaktadır. 16.00–08.00 saatleri arasında ise 1 doktor, 4 hemĢire ve 

3 personel görev almaktadır. 
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3.2 Tanımlar 

 

3.2.1 Ventilatör ĠliĢkili Pnömoni (VĠP) tanımı 

 

       Ventilatör iliĢkili pnömoni tanısı modifiye CDC kriterlerine göre yapılmıĢtır 

(86). Bu tanıma göre VĠP tanısı için; ateĢ (vücut sıcaklığında 1
0 

C artıĢ veya vücut 

sıcaklığının > 38,3
0 

C olması), lökositoz (lökosit sayısında %25 artıĢ veya lökosit 

sayısının ≥ 10.000 mm
3 

olması) veya lökopeni (lökosit sayısında %25 azalma veya 

lökosit sayısının ≤ 5.000 mm
3 

olması) ve pürülan sekresyon (Gram boyalı preparatın 

10‟ luk büyütmesinde her alanda > 25 nötrofil) bulgularından en az ikisiyle birlikte, 

akciğer grafisinde yeni infiltrasyon ve alt solunum yolu sekresyonu kültüründe 

birden fazla alınan trakeal aspirat kültüründe aynı mikroorganizmanın izole edilmesi 

ya da BAL kültüründe anlamlı üreme (≥ 10
4 

kob/ml) olması kriterlerinden en az 

birisinin birlikte olması kullanılmıĢtır. Ayrıca VĠP tanısını doğrulamak için KPES 

kullanılmıĢtır. Klinik VĠP Ģüphesi olan durumlarda KPES hesaplanmıĢtır. KPES altı 

ve üzeri olan durumlar VĠP kabul edilmiĢtir. Etken mikroorganizmaların direnç 

durumları kaydedilmiĢtir. Üç veya daha fazla antibiyotik grubunda, bir ve daha fazla 

sayıda antibiyotiğe karĢı dirençli olan mikroorganizmalar, ÇĠD mikroorganizma 

olarak değerlendirilmiĢtir (87). 

3.2.2 Araç kullanım oranı ve araç iliĢkili enfeksiyon hızı 

 

       Alet günleri, ilgili YBÜ‟ lerde yatan hastalar için ventilatör günü, santral venöz 

katater günü, üriner katater gününün toplanması ile bulunmuĢtur. National 

Nosocomial Infection Surveillance (NNIS) sisteminde bu amaçla kullanılan standart 

bir form kullanılmıĢtır (Ek 1). Bu forma enfeksiyon kontrol komitesi hemĢireleri 

tarafından hergün ilgili YBÜ‟ de yatmakta olan ve invaziv araç kullanılan hastalar 

bir kez sayılmıĢtır. Ay sonunda alt alta yazılan günlük takipler toplandığında o aya 

ait ventilatör günü, santal venöz katater günü ve üriner katater günü sayıları 

bulunmuĢtur. Yine aynı formda hergün o YBÜ‟ de yatmakta olan hastaların sayısı 

kaydedilmiĢ ve bu kolon ay sonunda toplandığında aylık hasta günü sayısına 

ulaĢılmıĢtır. Alet kullanımın ve invaziv alet kullanımı ile iliĢkili hastane enfeksiyonu 

hızının hesaplanmasında aĢağıda belirtilen formüller kullanılmıĢtır (88): 
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Mekanik ventilatör kullanım oranı: Mekanik ventilatör günü 

                                                          Hasta günü 

Ventilatör iliĢkili pnömoni hızı:       VĠP sayısı                          x 1000 

                                                          Mekanik ventilatör günü 

 

 

 

3.2.3 APACHE II skoru 

 

       YBÜ hastalarında ölüm riskinin belirlenmesinde skorlama sistemi olarak 

APACHE II skoru kullanılmıĢtır. APACHE II skoru; total akut fizyoloji skoru 

(AFS), yaĢ puanı ve kronik sağlık puanı toplanarak hesaplanmıĢtır (Tablo 5) (89).  

       Total akut fizyoloji skoru; aktüel Glasgow koma skoru (GKS)‟ nu da içeren 12 

parametreye verilen puanların toplamı ile hesaplanmıĢtır. Hastaların ilk 24 saatteki 

vücut sıcaklığı, ortalama kan basıncı, nabız sayısı, solunum sayısı, oksijenizasyon, 

arteriyel pH, serum sodyum, potasyum, kreatinin, hematokrit değeri ve beyaz küre 

sayısına göre sıfır ile dört arası puan ile değerlendirilmiĢtir (Hastada akut böbrek 

yetmezliği varsa kreatinin için verilen puanın iki misli alınmıĢtır). Aktüel Glasgow 

koma skoru; hastanın Glasgow koma skoru (GKS) (Tablo 6) 15‟den çıkarılarak 

hesaplanmıĢtır. 

       YaĢ puanı; hastalara yaĢlarına göre sıfır ile altı arası puan verilerek 

hesaplanmıĢtır. 

       Kronik sağlık puanı; ağır organ yetmezliği öyküsü veya immun yanıtı 

baskılanmıĢ hastalık varsa, nonoperatif veya acil postoperatif hastalar için beĢ puan, 

elektif postoperatif hastalar için iki puan verilerek hesaplanmıĢtır. 
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Tablo 5. APACHE II skoru 

 
Fizyolojik 

DeğiĢkenler 

   Yüksek anormal değerler                                                    DüĢük anormal değerler 

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4 
Vücut sıcaklığı(ºC) ≥41 39-40.9  38.5-38.9 36-38.9 34-35.9 32-33.9 30-31.9 <29.9 

Ortalama arteriyel 

kan basıncı (mmHg) 
≥16 130-159 110-129  70-109  50-69  < 49 

Kalp hızı/dk ≥18 140-179 110-139  70-109  55-69 40-54 <39 

Solunum sayısı/dk ≥50 35-49  25-34 12-24 10-11 6-9  <5 

Arteriyal PaO2 

(mmHg) 
≥50 350-499 200-349  200-70 61-70  55-60 <55 

Arteriyel pH ≥7.7 7.6-7.69  7.5-7.59 7.33-7.49  7.25-7.32 7.15-7.24 <7.15 

Serum sodyumu 

(mmol/lt) 
≥18 160-179 155-159 150-154 130-149  120-129 111-119 <110 

Serum potasyumu 

(mmol/lt) 
≥7 6.0-6.9  5.5-5.9 3.5-5.4 3-3.4 2.5-2.9  <2.5 

Serum kreatinini 

(mg/dl) 
(akut böbrek 
yetmezliğinde iki katı 

alınır) 

≥3.5 2-3.4 1.5-1.9  0.6-1.4  <0.6   

Hematokrit (%) ≥60  50-59.9 46-49.9 30-45.9  20-29.9  <20 

Lökosit (mm³)(x10³) ≥40  20-39.9 15-19.9 3-14.9  1-2.9  <1 

Serum venöz HCO2 

(mmol/L) (Sadece 
hastadan arter kan gazı 

alınamamıĢsa 

kullanılır) 

≥52 41-51.9  32-40.9 22-31.9  18-21.9 15-17.9 <15 

Aktüel Glasgow koma skoru : 15 – Glasgow koma skoru  

[A] Total akut fizyoloji skoru (AFS) (12 değiĢkenin puanlarının toplamı) 
[B] YAġ PUANLARI 

 

YaĢ(yıl)          Puan 

 

< 44                   0 

45-54 2 

55-64 3 

65-74 5 

≥ 75                   6 

[C] KRONĠK SAĞLIK PUANLARI 

Hastanın ağır organ yetersizliği varsa 

veya immüno-kompromize ise 

aĢağıdaki Ģekilde puan verilir: 

a. Non-operatif veya acil postoperatif 

hastalar için – 5 puan 

b. Elektif postoperatif hastalar için – 2 

puan 

 TANIMLAR 

Organ yetersizliği veya immüno-

kompromize durum hastaneye bu 

müracattan önce kanıtlanmıĢ olmalıdır 

ve aĢağıdaki kriterlere uymalıdır: 

Karaciğer: Biyopsiyle ispatlanmıĢ siroz 

ve dökümante portal hipertansiyon, 

geçmiĢte portal hipertansiyona bağlı 

üst GĠS kanaması veya hepatik 

yetmezlik/ensafalopati/koma 

Kardiyovasküler: New York Heart 

Association Class IV. 

Respiratuar: Ağır egzersiz 

kısıtlanmasına neden olan kronik 

restriktif, obstruktif veya vasküler 

hastalık (merdiven çıkmayı, ev iĢlerini 

yapmayı engelleyen veya dökümante 

edilmiĢ kronik hipoksi, hiperkapni, 

sekonder polistemi, ağır pulmoner 

hipertansiyon (>40 mmHg) veya 

respiratör bağımlılığı. 

Renal: Kronik diyaliz uygulanması. 

Ġmmüno-kompromize: Ġnfeksiyon 

direncini süprese eden tedavi alan 

hasta (Ġmmünosüpresyon, kemoterapi, 

radyasyon, uzun süre veya yüksek doz 

steroid) veya infeksiyon direncini 

süprese edecek kadar ilerlemiĢ hastalık 

(lösemi, lenfoma, AIDS vs.)    

 

 

 

 

APACHE II SKORU 

 

[ A ] + [ B ] + [ C ] 

 

[ A ] AFS puanı ____ 

[ B ] YaĢ puanı _____ 

[ C ] Kronik sağlık  

         puanı ________ 

Total APACHE II 

____________________ 
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Tablo 6. Glaskow Koma Skoru 

  

 

 

 

Motor Yanıt 

Sözlü emirlere uyma 6 

Ağrıyı lokalize etme 5 

Ağrı ile çekme 4 

Anormal fleksiyon (Dekortike pozisyon) 3 

Anormal ekstansiyon (Deserebre pozisyon) 2 

Yanıt yok 1 

 

 

Göz 

Hareketleri 

Spontan göz hareketleri 4 

Sözel uyarı ile gözleri açma 3 

Ağrılı uyarı ile gözleri açma 2 

Yanıt yok 1 

 

 

Sözel Cevap 

Oriyante 5 

Konfüze 4 

Uygunsuz kelimeler 3 

Anlamsız sesler çıkarma 2 

Yanıt yok 1 

 

3.2.4 Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru  

  

       Ventilatör iliĢkili pnömoniden Ģüphenilen hastalarda KPES (Tablo 3) 

hesaplanmıĢtır. Bu skorlama sistemine göre ≥ 6 olan hastalarda VĠP tanısı konulmuĢ, 

< 6 olan hastalar da ise VĠP olmadığı kabul edilmiĢtir.  

3.2.5 McCabe Jackson sınıflaması 

 

       Hastaların altta yatan hastalıklarının prognoza etkisini değerlendirmek için 

McCabe Jackson snıflaması kullanılmıĢtır (90). Bu sınıflamada altta yatan hastalıklar 

3 grup altında değerlendirilmektedir. 

       Grup 1: Bir yıl içinde ölümle sonuçlanması beklenen hastalıklar 

 Akut lösemi 

 Kronik lösemi blastik formasyonu 

 Vücut yüzeyinin %30‟ undan daha fazla üçüncü derece yanık 

       Grup 2: Dört yıl içinde ölümle sonuçlanması beklenen hastalıklar 
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 Kronik lösemi 

 Lenfoma 

 Aplastik anemi 

 Multipl myelom 

 Solid organ tümörü 

 Hepatik koma veya özafagus varis kanamasının eĢlik ettiği hepatik 

yetmezlik 

 Son dönem böbrek yetmezliği 

       Grup 3: Dört yıldan uzun süre yaĢaması beklenen hastalığı olanlar 

 DM 

 KVS hastalığı olanlar 

 Serebrovasküler hastalığı olanlar 

 Ürogenital sistem hastalığı olanlar 

 KOAH 

 Normal hastalar  

 

3.3 Olgular ve kontrol grubu 

 

       ÇalıĢmamızda yaĢları 18 ile 91 arasında değiĢen 71‟ i kadın, 56‟ sı erkek toplam 

127 hasta takip edildi. Hastalar, YBÜ‟ de yatıĢları süresince günlük vizitlerle izlendi. 

Hasta verileri ana bilim dalımızın YBÜ Hasta Takip Formuna kaydedildi (Ek 2). Bu 

formlara hastaların dosya numarası, yaĢı, cinsiyeti, YBÜ‟ ye yatıĢ nedeni, daha 

öncesinde yattığı servis ve süresi, YBÜ‟ ye kabülünde enfeksiyonun olup olmadığı, 

altta yatan hastalığı, APACHE II skoru, Glaskow koma skoru, geçirdiği ameliyatlar, 

kullandığı ilaçlar, yapılan invaziv iĢlemler, fizik muayene bulguları, laboratuvar 

değerleri, radyoloji sonuçları, beslenme Ģekli, alınan kültürler ve sonuçları, KPES 

skorları, klinik gözlem ve prognozları (ölüm, baĢka bir servise devir, taburcu, baĢka 

bir hastaneye sevk) kaydedilmiĢtir. Yapılan günlük vizitlerde ateĢ, nabız, tansiyon 

gibi vital bulguları, o güne ait fizik muayenesi, laboratuvar değerleri ve yapılan 

invaziv iĢlemleri kaydedilmiĢtir. VĠP Ģüphesi olan her hastada KPES hesaplanmıĢ, 6 

ve üzeri olan hastalara VĠP tanısı konulmuĢtur. Ayrıca, VĠP Ģüphesi olan her hastada, 



23 

 

antibiyotik tedavisi öncesinde alt solunum yolu sekresyonlarının (trakeal aspirat veya 

BAL) kültürleri istenmiĢ ve sonuçlar kayıt formuna kaydedilmiĢtir. 

       Takipleri sırasında VĠP geliĢen hastalar vaka grubu, geliĢmeyen hastalar da 

kontrol grubu olarak alınmıĢtır. 

3.4 Risk faktörleri 

 

       VĠP için incelen risk faktörleri; yaĢ, cinsiyet, YBÜ‟ de yatıĢ nedeni ve yatıĢ 

süresi, hastanın altta yatan hastalıkları, YBÜ‟ ye yatıĢın ilk 24 saatinde hesaplanan 

APACHE II skoru ve glaskow koma skoru, mekanik ventilasyon, idrar sondası, 

nazogastrik sonda, trakeostomi, reentübasyon, hemodiyaliz, albümin düĢüklüğü, 

sedatif veya kortikosteroid verilmesi, H2 reseptör blokeri verilmesi, periferik venöz 

katater (PVK) kullanılması, santral venöz katater (SVK) kullanılması, parenteral 

beslenme, VĠP geliĢiminden önce antibiyotik kullanımıdır. 

       Mortalite için değerlendirilen risk faktörleri ise; VĠP geliĢimi için incelenen risk 

faktörleri ve VĠP varlığıdır. 

3.5 VĠP etkenlerinin tespit edilmesi ve antibiyotik dirençlerinin tespiti 

 

       VĠP Ģüphesi olan her hastadan alt solunum yolu sekresyonlarından kültür 

yapılmıĢtır. YBÜ‟ de endotrakeal aspirat örneği için, steril haznesi bulunan özel 

kanüllü kaplar (Medpar marka mukus toplama kabı) kullanılmıĢtır (Ek 3). Bu kaplar 

sayesinde derin trakeal sekresyonlar steril bir kap içinde laboratuvarımıza ulaĢtırılmıĢ 

ve bu Ģekilde kantitatif ekim yapılmıĢtır. Bronkoskopi yapılan hastalardan 

bronkoalveoler lavaj örneklemesi yapılmıĢtır. Alınan örnekler alındığı bölüm 

tarafından laboratuvarımıza gönderilmiĢtir. Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik 

Mikrobiyoloji Anabilim Dalı Laboratuvarı‟ nda örneklerin kantitatif olarak ekimi 

yapılmıĢ ve örneklerin direk preparatlarının Gram boyanma özellikleri 

değerlendirilmiĢtir. ETA kültürü için ≥ 10
5
, BAL kültürü için ≥ 10

4
, KFÖ kültürü 

için ≥ 10
3
 kob/ml anlamlı olarak değerlendirilmiĢtir. Kültürde üreyen 

mikroorganizmaların identifikasyon ve antibiyogramları Vitec 2 Compact sistemi 

(Bio Merieux
®
, France) ile yapılmıĢtır. 
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3.6 Ġstatistiksel yöntemler 

 

       ÇalıĢmamızda elde edilen veriler SPSS 13,0 paket programının veri tabanına 

girilmiĢ ve istatistiksel analizler yapılmıĢtır. Kategorik değiĢkenlerin 

hesaplanmasında χ² testi kullanılmıĢtır. Olası risk faktörü olarak değerlendirilen 

değiĢkenlerin kontrol ve vaka gruplarında, normal dağılıma uymayan durumlarında 

Mann-Whitney U testi kullanılmıĢtır. VĠP ve mortalite için ayrı ayrı çok değiĢkenli 

lojistik regresyon analizi yapılmıĢtır. En küçük istatistiksel anlamlılık sınırı (p 

değeri) 0.05 olarak alınmıĢtır. 
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4. BULGULAR 

 

 

 

       ÇalıĢmamızın yapıldığı 01 Mayıs 2009 ile 31 Ekim 2010 tarihleri arasında 

KOÜTF Anestezi ve Reanimasyon Yoğun Bakım Ünitesi‟ nde yatan 1155 hasta 

prospektif olarak izlenmiĢtir. Bu hastaların 14 tanesi 18 yaĢından küçük olması, 

1007‟ si ise mekanik ventilatöre bağlanmayan veya 48 saatten kısa süreli mekanik 

ventilatöre bağlanmıĢ olması ve 7 hastada ise YBÜ‟ ne yatıĢında pnömoni tablosu 

olması nedeniyle çalıĢma dıĢında bırakılmıĢtır. ÇalıĢma süresince çalıĢma kriterlerine 

uyan 127 hastanın 62‟si vaka, 65‟i ise kontrol grubu olarak alınmıĢtır (ġekil 3).  

Vaka grubunun %54,8‟ i kadın %45,2‟ si erkek, kontrol grubunun ise %56,9‟ u kadın 

%43,1‟ i erkek olarak bulunmuĢtur. Vaka grubunun yaĢ ortalaması 52,6 ± 16,7, 

kontrol grubunun yaĢ ortalaması ise 57,1 ± 16,9 olarak tespit edilmiĢtir. Vaka 

grubunun ortalama APACHE II skoru 17,6 ± 5,7, kontrol grubunun ortalama 

APACHE II skoru ise 19,1 ± 6,6 olarak bulunmuĢtur (Tablo 7). 

 

Tablo 7. Hastaların cinsiyet ve APACHE II skorlarına göre dağılımı 

 

 VĠP geliĢen hastalar 

(n=62) 

VĠP geliĢmeyen hastalar 

(n=65) 

Cinsiyet 

              Erkek 

              Kadın 

  

28 28 

34 37 

Apache II Skoru 

                  ≤ 15 

 

                 > 15 

  

26 19 

36 46 
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ġekil 3. YBÜ‟ de takip edilen hastaların özellikleri     

 

       Hastaların YBÜ‟ ye yatıĢ nedenleri incelendiğinde birinci sıklıkta özellikle 

ARDS/solunum yetmezliğine bağlı akciğer problemleri, ikinci sırada ise santral sinir 

sistemininin kanama ve enfarktlara bağlı lezyonları, üçüncü sırada ise özellikle 

sepsisin yer aldığı enfeksiyon tabloları yer aldığı tespit edilmiĢtir (Tablo 8).  

 

 

 

 

 

 

 

Toplam hasta sayısı 

Mayıs 2009-Kasım 2010 

(n=1155) 

≥ 18 yaĢ hastalar  

(n=1141) 

 

< 18 yaĢ hastalar  

(n=14) 

 

 

MV‟ye > 48 saat bağlanan 

hastalar (n = 127) 

MV bağlanmayan veya ≤ 

48 saat bağlanan hastalar  

 (n= 1007) 

VĠP geliĢen 

hastalar  

(vaka grubu) 

(n=62 ) 

VĠP geliĢmeyen 

hastalar  

(kontrol grubu) 

(n=65) 

YatıĢında pnömoni 

tablosu olan hastalar  

 (n=7) 
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Tablo 8. YBÜ‟ ye yatıĢ nedenleri 

 

YatıĢ Nedenleri VĠP geliĢen hastalar 

(n=62) 

VĠP geliĢmeyen hastalar 

(n=65) 

Enfeksiyon 

         Sepsis 

         Üriner enfeksiyon 

         Ensefalit 

         Diyabetik ayak 

  

12 8 

2 1 

1 1 

2 2 

Akciğer 

         KOAH 

         Pulmoner Emboli 

         ARDS 

         Solunum yetm 

  

5 2 

2 1 

4 2 

27 16 

MSS* 

         Kanama 

         SVO* 

         Guillain Barre send. 

  

13 5 

6 3 

2 0 

GĠS* problemler 13 9 

Postop. komplikasyonlar 7 4 

Travma 14 3 

Kalp yetmezliği 12 5 

Diğer** 5 3 
* MSS: Merkezi Sinir Sistemi  SVO:Serebrovasküler olay GĠS: Gastrointestinal sistem 

**Diğer: 6 hastada kronik böbrek yetmezliği, 2 hastada ise diyabetik ketoasidoz tespit edilmiĢtir. 

 

       YBÜ‟ ye yatan her hasta yatıĢ süresince uygulanan invaziv giriĢim ve tedaviler 

açısından değerlendirilmeye alınmıĢtır. Uygulanan invaziv giriĢim ve tedavilere göre 

hastaların dağılımı Tablo 9 ve Tablo 10‟ da verilmiĢtir. 

 

Tablo 9. Uygulanan invaziv giriĢimler 

Ġnvaziv giriĢimler VĠP geliĢen hastalar 

(n=62) 

VĠP geliĢmeyen hastalar 

(n=65) 

Ġdrar sondası kullanımı 62 65 

NG kullanımı 60 61 

SVK kullanımı 60 58 

Trakeostomi 41 16 

Hemodiyaliz 5 5 

Reentübasyon 22 18 
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Tablo 10. Uygulanan tedaviler 

 

Uygulanan tedaviler VĠP geliĢen hastalar 

(n=62) 

VĠP geliĢmeyen hastalar 

(n=65) 

Antiasit kullanımı 62 65 

Kortikostreoid kullanımı 21 23 

Sedatif kullanımı 27 29 

Albumin kullanımı 25 26 

TPN kullanımı 16 9 

 

       Takip edilen hastalarda altta yatan hastalıkların ciddiyet durumlarını 

değerlendirmek için McCabe Jackson skorlama sistemi kullanılmıĢtır. McCabe 

Jackson sınıflama sistemine göre hastaların altta yatan hastalıkları tablo 11‟ de 

gösterilmiĢtir 

 

Tablo 11. Altta yatan hastalıklar 

 

McCabe Jackson VĠP geliĢen hastalar 

(n=62) 

VĠP geliĢmeyen hastalar 

(n=65) 

Grup 1 0 4 

Grup 2 18 20 

Grup 3 44 41 

 

 

4.1 Enfeksiyon hızı 

 

       ÇalıĢma boyunca takip edilen 127 hastadan 62‟ sinde (%48,8) VĠP geliĢmiĢtir. 

Bu 62 hastada 74 VĠP atağı geliĢmiĢ ve bu atak sayısına gore 1000 ventilasyon 

gününe göre VĠP hızı 29,52 olarak bulunmuĢtur. Mekanik ventilatör kullanım oranı 

0,59 olarak bulunmuĢtur. 
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4.2 VĠP geliĢimi ile risk faktörleri arasındaki iliĢki 

 

       ÇalıĢma kriterlerine uygun olarak alınan 127 hastadan 62‟ si (%48,8) vaka 

grubu, 65‟ i (%51,2) ise kontrol grubu olarak alınmıĢtır. VĠP geliĢen 62 hastada 74 

VĠP atağı gerçekleĢmiĢtir. Bu atakların 16‟ sı (%21,6) ≤ 4 gün (erken geliĢen VĠP), 

48 tanesi (%64,9) ise > 4 gün (geç geliĢen VĠP) oluĢmuĢtur. VĠP geliĢen hastaların 

34‟ ü (%54,8) kadın, 28‟ i (%45,2) erkek olarak saptanmıĢtır. 

4.2.1 VĠP geliĢiminin yaĢla iliĢkisi 

 

       Hastalar yaĢ gruplarına göre incelendiğinde 18 yaĢ ile 39 yaĢ arasındaki 27 

hastanın 15‟ inde (%55,6), 40-59 yaĢ arası 41 hastanın 25‟ inde (%61), 60 yaĢ 

üzerindeki 59 hastanın 22‟ sinde (%37,3) VĠP tespit edilmiĢtir. Yapılan istatistiksel 

analiz sonucunda 40-59 yaĢ grubu ile VĠP geliĢimi arasında anlamlı iliĢki 

bulunmuĢtur (p 0,048) (Tablo 12). 

 

  Tablo 12. VĠP ile yaĢ arasındaki iliĢki  

 

YaĢ aralığı VĠP geliĢen hastalar 

(n=62) 

VĠP geliĢmeyen hastalar 

(n=65) 

p 

18 - 39 15 12  

0,048 40 - 59 25 16 

≥ 60 22 37 

 

4.2.2 VĠP geliĢiminin cinsiyet ile iliĢkisi 

 

       Toplam 56 erkek hastanın 28‟ inde (%50), 71 kadın hastanın 34‟ ünde (%47,9) 

VĠP saptanmıĢtır. VĠP geliĢiminde cinsiyetler arasında anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır 

(p 0,813) (Tablo 13).  

Tablo 13.VĠP ile cinsiyet arasındaki iliĢki 

 

Cinsiyet VĠP geliĢen hastalar 

(n=62) 

VĠP geliĢmeyen hastalar 

(n=65) 

p 

Erkek 28 28  

0,813 
Kadın 34 37 
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4.2.3 VĠP geliĢiminin YBÜ’ de yatıĢ süresi ile iliĢkisi 

 

       Vaka grubunun ortalama yatıĢ süresi 27,1 ± 2,9, kontrol grubunun ise ortalama 

yatıĢ süresi 10,9 ± 1,1 olarak bulunmuĢtur. YBÜ‟ de uzun süreli yatıĢ süresi ile VĠP 

geliĢimi arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p 0,000) (Tablo 

14). 

        

Tablo 14. VĠP ile YBÜ‟de yatıĢ süresi arasındaki iliĢki 

 

 VĠP geliĢen hastalar 

(n=62) 

VĠP geliĢmeyen hastalar 

(n=65) 

p 

Ortalama yatıĢ süresi 27,1 ± 2,9 10,9 ± 1,1 0,000 

 

 

4.2.4 VĠP geliĢiminin APACHE II skoru ile iliĢkisi 

 

       YBÜ yatıĢtan sonraki ilk 24 saat içinde değerlendirilen APACHE II skoruna 

göre hastalar iki gruba ayrılmıĢtır. APACHE II skoru ≤ 15 olan 45 hastanın 26‟ sında 

(%57,8), APACHE II skouru > 15 olan 82 hastanın 36‟ sında (%43,9) VĠP 

saptanmıĢtır. APACHE II yüksekliği ile VĠP geliĢimi arasındaki iliĢki istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,135) (Tablo 15).  

 

Tablo 15. VĠP ile APACHE II skoru arasındaki iliĢki 

 

Apache II skoru VĠP geliĢen hastalar 

(n=62) 

VĠP geliĢmeyen hastalar 

(n=65) 

p 

≤ 15 26 19  

0,135 > 15 36 46 

 

 

4.2.5 VĠP geliĢiminin invaziv giriĢimler ve uygulanan tedavilerle olan iliĢkisi 

 

       Risk faktörleri olarak incelenen antiasit kullanımı ve idrar sondası tüm 

hastalarda mevcut olduğundan dolayı bu faktörler değerlendirmeye alınmamıĢtır 

(Tablo 16 ve Tablo 17). 
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       Nazogastrik sonda kullanılan 121 hastanın 60‟ ında (%49,6) VĠP geliĢirken, NG 

kullanılmayan 6 hastanın 2‟ sinde (%33,3) VĠP saptanmıĢtır. NG kullanımı ile VĠP 

geliĢimi arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,437). 

       Santal venöz katater kullanılan 118 hastanın 60‟ ında (%50,8) VĠP geliĢirken, 

santral venöz katater kullanılmayan 9 hastanın 2‟ sinde (%22,2) VĠP tespit edilmiĢtir. 

SVK kullanımı ile VĠP geliĢimi arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p 0,098). 

       TPN kullanılan 25 hastanın 16‟ sında (%64), TPN kullanmayan 102 hastanın 46‟ 

sında (%45,1) VĠP geliĢmiĢtir. TPN kullanımı ile VĠP geliĢimi arasındaki iliĢki 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,090). 

       Kortikostreoid kullanılan 44 hastanın 21‟ inde (%47,7), kortikostreoid 

kullanmayan 83 hastanın 41‟ inde (%49,4) VĠP geliĢmiĢtir. Kortikostreoid kullanımı 

ile VĠP geliĢimi arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,858). 

       Sedatif kullanılan 56 hastanın 27‟ sinde (%48,2), sedatif kullanılmayan 71 

hastanın 35‟ inde (%49,3) VĠP geliĢmiĢtir. Sedatif kullanımı ile VĠP geliĢimi 

arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,904). 

       Trakeostomi uygulanılan 57 hastanın 41‟ inde (%71,9), trakeostomi 

uygulanmayan 70 hastanın 21‟ inde (%30) VĠP geliĢmiĢtir. Trakeostomi uygulaması 

ile VĠP geliĢimi arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p 0,000). 

       Hemodiyalize alınan 10 hastanın 5‟ inde (%50), hemodiyalize alınmayan 117 

hastanın 57‟ sinde (%48,7) VĠP geliĢmiĢtir. Hemodiyaliz uygulaması ile VĠP geliĢimi 

arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,938). 

       Albumin tedavisi verilen 51 hastanın 25‟ inde (%49), albumin tedavisi 

verilmeyen 76 hastanın 37‟ sinde (%48,7) VĠP geliĢmiĢtir. Albumin tedavisi ile VĠP 

geliĢimi arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,970). 

       Rentübasyon uygulanan hastaların 40 hastanın 22‟ sinde (%55), uygulanmayan 

87 hastanın 40‟ ında (%46) VĠP geliĢmiĢtir. Reentübasyon uygulaması ile VĠP 

geliĢimi arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,345). 

 

 

 

 



32 

 

Tablo 16. VĠP ile uygulanan invaziv giriĢimler arasındaki iliĢki 

 

Uygulanan iĢlem ve tedaviler VĠP geliĢen 

hastalar 

(n=62) 

VĠP geliĢmeyen 

hastalar 

(n=65) 

p 

NG kullanımı                                  (n=121) 60 61 0,437 

SVK kullanımı                                (n=118) 60 58 0,098 

Trakeostomi                                     (n=57)                   41 16 0,000 

Hemodiyaliz                                    (n=10) 5 5 0,938 

Reentübasyon                                  (n=40) 22 18 0,345 

 

Tablo 17. VĠP ile uygulanan tedaviler arasındaki iliĢki 

 

Uygulanan iĢlem ve tedaviler VĠP geliĢen 

hastalar 

(n=62) 

VĠP geliĢmeyen 

hastalar 

(n=65) 

p 

Kortikostreoid kullanımı                 (n=44) 21 23 0,858 

Sedatif kullanımı                             (n=56) 27 29 0,904 

Albumin kullanımı                          (n=51) 25 26 0,970 

TPN kullanımı                                 (n=25) 16 9 0,090 

 

4.2.6 VĠP ile önceden antibiyotik kullanımının iliĢkisi 

 

       VĠP geliĢen 62 hastanın 37‟ sinde (%59,7) önceden antibiyotik kullanımı tespit 

edilmiĢken, VĠP geliĢmeyen 65 hastanın 27‟ sinde (%41,5) önceden antibiyotik 

kullanımı tespit edilmiĢtir. Önceden antibiyotik kullanımı ile VĠP geliĢimi arasındaki 

iliĢki istatiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p 0,041) (Tablo 18).  

       VĠP geliĢen vaka grubunda, önceden antibiyotik kullanan 37 hastadan 32‟ sinde 

(%86,5) geç dönem VĠP tespit edilirken, önceden antibiyotik kullanmayan 25 

hastanın 16‟ sında (%64) geç dönem VĠP geliĢmiĢtir. Önceden antibiyotik kullanımı 

ile geç dönem VĠP geliĢimi arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur 

(p 0,038) (Tablo 19).  
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Tablo 18. VĠP ile önceden antibiyotik kullanımı arasındaki iliĢki 

 

Önceden antibiyotik 

kullanımı 

VĠP geliĢen hastalar 

(n=62) 

VĠP geliĢmeyen hastalar 

(n=65) 

p 

Var 37 27  

0,041 Yok 25 38 

 

Tablo 19. Erken ve geç VĠP‟ de önceden antibiyotik kullanımı 

 

Önceden antibiyotik 

kullanımı 

Erken VĠP 

(n=14) 

Geç VĠP 

(n=48) 

p 

Var 5 32  

0,038 Yok 9 16 

 

4.2.7 VĠP geliĢiminin altta yatan hastalıklar ile iliĢkisi 

 

       McCabe Jackson sınıflamasına göre grup 1 içinde yer alan dört hastanın 

hiçbirinde VĠP geliĢmemiĢken, grup 2 içinde yer alan 38 hastanın 18‟ inde (%47,4) 

VĠP geliĢmiĢ, grup 3 içinde yer alan 85 hastanın 44‟ ünde (%51,8) VĠP geliĢmiĢtir. 

VĠP geliĢimi ile McCabe Jackson grupları arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p 0,126) (Tablo 20).  

 

Tablo 20. VĠP ile altta yatan hastalıklar arasındaki iliĢki 

 

McCabe Jackson 

sınıflaması 

VĠP geliĢen hastalar 

(n=62) 

VĠP geliĢmeyen hastalar 

(n=65) 

p 

Grup 1 0 4  

 

0,126 
Grup 2 18 20 

Grup 3 44 41 

 

4.2.8 VĠP ile iliĢkili olası risk faktörleri için çok değiĢkenli analiz 

 

       VĠP ile iliĢkili olası risk faktörlerinin ikili karĢılaĢtırmalarında anlamlı bulunan 

ileri yaĢ, YBÜ‟ de yatıĢ süresi, trakeostomi varlığı ve VĠP geliĢimi öncesi antibiyotik 

kullanımı, lojistik regresyon analizine alınmıĢtır. Yapılan analiz sonucunda YBÜ‟ de 

yatıĢ süresinin VĠP geliĢimi için istatistiksel olarak anlamlı bir risk faktörü olduğu 

bulunmuĢtur. YBÜ‟ de her bir günlük yatıĢın, VĠP riskini 1,1 kat arttırmakta olduğu 
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bulunmuĢtur. VĠP geliĢimi için çok değiĢkenli lojistik regresyon analiziyle anlamlı 

bulunan risk faktörleri Tablo 21‟ de verilmiĢtir. 

 

Tablo 21. VĠP geliĢimi için çok değiĢkenli lojistik regreyon analizi ile anlamlı 

bulunan risk faktörleri 

 

Risk Faktörleri p Rölatif Risk 

(RR) 

%95 Güven Aralığı 

(GA) 

 

Süre 

 

 

0,000 

 

1,122 

 

1,055-1,192 

4.3 Mortalite ile risk faktörleri arasındaki iliĢki 

 

       ÇalıĢma kriterlerine uygun olarak alınan 127 hastadan 68‟ i ölmüĢ, 59 hasta ise 

tedavileri tamamlanarak diğer servislere devredilmiĢtir.  

4.3.1 Mortalite ile yaĢ arasındaki iliĢki 

 

       ÇalıĢma boyunca takip edilen hastalardan 18-39 yaĢ aralığında olan 27 hastadan 

11‟ i (%40,7), 40-59 yaĢ aralığındaki 41 hastadan 16‟ sı (%39) ve ≥ 60 yaĢ olan 59 

hastadan 41‟ i (%69,5) ölmüĢtür. (Tablo 22). AltmıĢ yaĢ ve üstü yaĢ grubu ile 

mortalite arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p 0,004). 

 

Tablo 22. Mortalite ile yaĢ arasındaki iliĢki 
 

YaĢ aralığı Toplam hasta sayısı  

(n=127) 

p 

  Sağ Ölen  

18-39 16 11  

0,004 40-59 25 16 

≥ 60 18 41 

 

4.3.2 Mortalite ile cinsiyet arasındaki iliĢki 

 

       Toplam 56 erkek hastadan 23‟ ü (%41,1), 71 kadın hastadan ise 45‟ i (%63,4) 

ölmüĢtür. Kadın cinsiyet ile mortalite arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur (p 0,012) (Tablo 23).  
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Tablo 23. Mortalite ile cinsiyet arasındaki iliĢki 

   

 

Cinsiyet 

Toplam hasta sayısı  

(n=127) 

p 

  Sağ Ölen  

Erkek 33 23  

0,012 Kadın 26 45 

 

 

4.3.3 Mortalite ile YBÜ’ de yatıĢ süresi arasındaki iliĢki 

 

       Takip edilen hastalardan sağ kalanların ortalama yatıĢ süresi 20,8 ± 2,8, ölenlerin 

ortalama yatıĢ süresi ise 17,1 ± 1,9 olarak bulunmuĢtur. YBÜ‟ de uzun süre yatmak 

ile mortalite arasındaki iiĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,075) 

(Tablo 24). 

 

Tablo 24. Mortalite ile YBÜ‟ de yatıĢ süresi arasındaki iliĢki 

 

Süre Toplam hasta sayısı  

(n=127) 

p 

 Sağ Ölen  

Ortalama yatıĢ süresi 20,8 ± 2,8 17,1 ± 1,9 0,075 

 

 

4.3.4 Mortalite ile APACHE II skoru arasındaki iliĢki 

 

       Ġlk 24 saatte hesaplanan APACHE II skorlarına göre hastalar iki gruba 

ayrılmıĢtır. APACHE II skoru ≤ 15 olan 45 hastadan 16‟ sı (%35,6), APACHE II 

skoru  > 15 olan 82 hastadan 52‟ si (%63,4) ölmüĢtür. APACHE II skoru > 15  ile 

mortalite arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p 0,003) (Tablo 

25).  

Tablo 25. Mortalite ile APACHE II skoru arasındaki iliĢki 

 

Apache II 

skoru 

Toplam hasta sayısı  

(n=127) 

p 

 Sağ Ölen  

≤ 15 29 16  

0,003 > 15 30 52 
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4.3.5 Mortalite ile invaziv giriĢimler ve uygulanan tedaviler arasındaki iliĢki 

 

       Risk faktörleri olarak incelenen antiasit kullanımı ve idrar sondası tüm 

hastalarda mevcut olduğundan dolayı bu faktörler değerlendirmeye alınmamıĢtır 

(Tablo 26 ve Tablo 27). 

       TPN kullanılan 25 hastanın 17‟ si (%68), kullanmayan 102 hastanın 51‟ i (%50) 

ölmüĢtür. TPN kullanımı ile mortalite arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p 0,106). 

       NG takılan 121 hastadan 64‟ ü (%52,9), takılmayan 6 hastadan 4‟ ü (%66,7) 

ölmüĢtür. NG takılması ile mortalite arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p 0,509). 

       Trakeostomi iĢlemi uygulanan 57 hastadan 25‟ i (%43,9), trakeostomi 

uygulanmayan 70 hastadan 43‟ ü (%61,4) ölmüĢtür. Trakeostomi uygulanması ile 

mortalite arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p 0,048). 

       SVK kullanılan 118 hastadan 63‟ ü (%53,4), kullanılmayan 9 hastadan 5‟ i 

(%55,6) ölmüĢtür. SVK kullanımı ile mortalite arasındaki iliĢki istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,900). 

       Reentübasyon uygulanılan 40 hastadan 18‟ i (%45), uygulanmayan 87 hastadan 

50‟ si (%57,5) ölmüĢtür. Reentübasyon uygulanması ile mortalite arasındaki iliĢki 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,191). 

       Hemodiyalize alınan 10 hastadan 8‟ i (%80), alınmayan 117 hastadan 60‟ ı 

(%51,3) ölmüĢtür. Hemodiyaliz iĢlemi ile mortalite arasındaki iliĢki istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,081). 

       Albumin tedavisi verilen 51 hastadan 28‟ i (%54,9), verilmeyen 76 hastadan 40‟ 

ı (%52,6) ölmüĢtür. Albumin tedavisi verilmesi ile mortalite arasındaki iliĢki 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,801). 

       Sedatif kullanılan 56 hastadan 25‟ i (%44,6), kullanılmayan 71 hastadan 43‟ ü 

(%60,6) ölmüĢtür. Sedatif kullanımı ile mortalite arasındaki iliĢki istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,074). 

       Kortikostreoid kullanılan 44 hastadan 25‟ i (%56,8), kullanılmayan 83 hastadan 

43‟ ü (%51,8) ölmüĢtür. Kortikostreoid kullanımı ile mortalite arasındaki iliĢki 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,590). 



37 

 

Tablo 26. Mortalite ile invaziv giriĢimler arasındaki iliĢki 

 

 

Uygulanan iĢlem ve tedaviler 

Toplam hasta sayısı  

(n=127) 

p 

Sağ Ölen  

NG kullanımı                                  (n=121) 57 64 0,509 

SVK kullanımı                                (n=118) 55 63 0,900 

Trakeostomi                                     (n=57)                   32 25 0,048 

Hemodiyaliz                                    (n=10) 2 8 0,081 

Reentübasyon                                  (n=40) 22 18 0,191 

 

Tablo 27. Mortalite ile uygulanan tedaviler arasındaki iliĢki 

 

 

Uygulanan iĢlem ve tedaviler 

Toplam hasta sayısı  

(n=127) 

p 

Sağ Ölen  

TPN kullanımı                                 (n=25) 8 17 0,106 

Kortikostreoid kullanımı                 (n=44) 19 25 0,590 

Sedatif kullanımı                             (n=56) 31 25 0,074 

Albumin kullanımı                          (n=51) 33 28 0,801 

 

4.3.6 Mortalite ile önceden antibiyotik kullanımı arasındaki iliĢki 

 

       VĠP geliĢiminden önce antibiyotik kullanım hikayesi olan 64 hastadan 38‟ i 

(%59,4), önceden antibiyotik kullanmayan 63 hastadan 30‟ u (%47,6) ölmüĢtür 

(Tablo 28). Önceden antibiyotik kullanımı ile mortalite arasındaki iliĢki istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,184). 

 

Tablo 28. Mortalite ile önceden antibiyotik kullanımı arasındaki iliĢki 

 

Önceden antibiyotik 

kullanımı 

Toplam hasta sayısı  

(n=127) 

p 

 Sağ Ölen  

Var 26 38  

0,184 Yok 33 30 
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4.3.7 Mortalite ile altta yatan hastalıklar arasındaki iliĢki 

 

       McCabe Jackson sınıflaması ile ayrılan grupların mortalite ile iliĢkisi 

incelendiğinde grup 2‟ nin diğer gruplara göre mortalite ile iliĢkisi istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur (p 0,000) (Tablo 29). 

 

Tablo 29. Mortalite ile altta yatan hastalıklar arasındaki iliĢki 

 

McCabe Jackson 

sınıflaması 

Toplam hasta sayısı  

(n=127) 

p 

  Sağ Ölen  

Grup 1 2 2  

0,000 Grup 2 7 31 

Grup 3 50 35 

 

4.3.8 Mortalite ile VĠP geliĢimi arasındaki iliĢki 

 

       VĠP geliĢen 62 kiĢilik vaka grubunun 29 hastası (%46,8), VĠP geliĢmeyen 65 

kiĢilik kontrol grubunun ise 39 hastası (%60) ölmüĢtür. VĠP geliĢimi ile mortalite 

arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,135) (Tablo 30). 

        

Tablo 30. Mortalite ile VĠP geliĢimi arasındaki iliĢki 

 

VĠP Toplam hasta sayısı 

(n=127) 

p 

 Sağ Ölen  

Var 33 29  

0,135 Yok 26 39 

 

       Erken geliĢen VĠP grubundaki 14 hastadan 5‟ i (%35,7) ve geç geliĢen VĠP 

grubundaki 48 hastadan 24‟ ü (%50) ölmüĢtür. Erken ve geç VĠP arasında mortalite 

açısından istatistiksel açıdan anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır (p 0,346) (Tablo 31). 
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Tablo 31. Mortalite ile erken ve geç VĠP arasındaki iliĢki 

 

VĠP VĠP geliĢen hasta sayısı 

(n=62) 

p 

 Sağ Ölen  

Erken 9 5  

0,346 Geç 24 24 

 

       VĠP geliĢen hastalarda, ÇĠD geliĢen 42 hastadan 21‟ i (%50) ölmüĢ, ÇĠD 

olmayan 20 hastadan 9‟ u (%45) ölmüĢtür. ÇĠD mikroorganizmalarla geliĢen VĠP ile 

mortalite arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,713) (Tablo 

32). 

Tablo 32. Mortalite ile ÇĠD mikroorganizmalarla geliĢen VĠP arasındaki iliĢki 

 

VĠP VĠP geliĢen hasta sayısı 

(n=62) 

p 

 Sağ Ölen  

ÇĠD var 21 21  

0,713 ÇĠD yok 11 9 

 

4.3.9 Mortalite ile iliĢkili risk faktörleri için çok değiĢkenli analiz 

 

       Mortalite ile iliĢkili olası risk faktörlerinin ikili karĢılaĢtırmalarında anlamlı 

bulunan; ≥ 60 yaĢ, kadın cinsiyet, > 15 APACHE skoru, trakeostomi varlığı, McCabe 

Jackson grup 2 lojistik regresyon analizi ile değerlendirilmiĢtir. Yapılan farklı 

analizler sonucunda mortalite riskinin kadın hastalarda 2,2 kat, önceden antibiyotik 

kullananlarda 2,2 kat, APACHE skoru > 15 olanlarda 2,5 kat, ≥ 60 yaĢ olanlarda ise 

3,9 kat arttığı tespit edilmiĢtir. Çok değiĢkenli lojistik regresyon analiziyle anlamlı 

bulunan mortalite için risk faktörleri Tablo 33‟ de verilmiĢtir. 

Tablo 33. Çok değiĢkenli lojistik regreyon analizi ile anlamlı bulunan mortalite için 

risk faktörleri 

 

Risk Faktörleri p Rölatif Risk 

(RR) 

%95 Güven Aralığı 

(GA) 

Kadın cinsiyet 0,044 2,235 1,023-4,880 

Önceden antibiyotik kullanımı 0,049 2,267 1,005-5,114 

APACHE II > 15 0,031 2,575 1,092-6,071 

YaĢ ≥ 60 0,004 3,920 1,560-9,850 



40 

 

4.4 Üreyen mikroorganizmalar 

 

       ÇalıĢmamızda takip edilen 62 hastada 74 VĠP atağı saptanmıĢtır. Atakların 

hepsinde etken mikroorganizma üretilmiĢtir. EllibeĢ atakta tek mikroorganizma 

saptanırken, 19 atakta polimikrobiyal ajan tespit edilmiĢtir. Üreyen 

mikroorganizmaların 76‟ sı (%80,8) gram negatif basil, 14‟ ü (%14,9) gram pozitif 

kok ve 4‟ ü (%4,3) kandida türleri olarak bulunmuĢtur. VĠP etkeni olarak tespit 

edilen mikroorganizmalardan ilk üç sırayı Acinetobacter baumannii (%38,3), 

Pseudomonas aeruginosa (%23,4) ve Staphylococcus spp. (%14,9) türlerinin aldığı 

tespit edilmiĢtir (Tablo 34). 

 

Tablo 34. VĠP ataklarında üreyen mikroorganizmalar 

 

Mikroorganizma Toplam sayı % Erken VĠP Geç VĠP 

Acinetobacter baumannii 36 38,3 4 32 

Pseudomonas aeruginosa 22 23,4 3 19 

S.aureus 7 7,4 2 5 

S.epidermidis 6 6,3 1 5 

E.coli 6 6,3 1 5 

Stenotrophomonas maltophilia 4 4,3 1 3 

Candida spp. 4 4,3 3 1 

Klebsiella pneumonia 4 4,3 1 3 

Enterobacter spp. 3 3,2 0 3 

Serratia spp. 1 1,1 0 1 

S.haemolyticus 1 1,1 0 1 

Toplam 94 100 16 78 

 

4.5 Üreyen mikroorganizmaların antimikrobiklere direnç durumları 

 

       En sık üreyen mikroorganizma olan Acinetobacter baumannii, toplam 36 

hastadan izole edilmiĢtir. Bu 36 hastadan üreyen kökenlerin 33‟ ünde (%91,7) ÇĠD 

tespit edilmiĢ, 25‟ inin ise (%75,7) sadece kolistine duyarlı olduğu tespit edilmiĢtir. 

       Ġkinci sıklıkta üreyen Pseudomonas aeruginosa, 22 hastada izole edilmiĢtir. Bu 

22 hastadan üreyen kökenlerden 17‟ sinde (%77,3) ÇĠD tespit edilmiĢ, 13‟ ünün ise 

(%76,4) sadece kolistine duyarlı olduğu tespit edilmiĢtir. 

       S.aureus izolatlarında ÇĠD tespit edilmemiĢtir. Tüm S.aureus suĢlarında 

metisilin duyarlı olup penisilin direnci ise %42,9 olarak saptanmıĢtır. Altı E.coli 

suĢundan 4‟ ünde (%66,7), dört Klebsiella pneumonia suĢunun ise tamamında ÇĠD 
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saptanmıĢtır. E.coli suĢlarında amikasin direnci %16,7, gentamisin direnci %66,7, 

ESBL pozitifliği %50, piperasilin + tazobaktam direnci %66,7, sefoperazon + 

sulbaktam direnci %33,3 olarak saptanmıĢ, karbapenem direnci ise saptanmamıĢtır. 

Klebsiella pneumonia suĢlarında amikasin direnci %50, gentamisin direnci %75, 

ESBL pozitifliği %100, piperasilin + tazobaktam direnci %75, sefoperazon + 

sulbaktam direnci %25 olarak saptanmıĢ, karbapenem direnci ise saptanmamıĢtır. 

Candida spp. suĢlarında flukanazol direnci tespit edilmemiĢtir. 

       Erken VĠP geliĢen 16 ataktan 7‟ sinde üreyen mikroorganizmalarda (%43,8) ÇĠD 

tespit edilirken, geç VĠP geliĢen 78 ataktan 51‟ inde üreyen mikroorganizmalarda 

(%65,4) ÇĠD tespit edilmiĢtir.  

       VĠP geliĢimi öncesinde antibiyotik kullanan 37 hastanın 28‟ inde (%75,7) ÇĠD 

VĠP enfeksiyonu geliĢirken, önceden antibiyotik kullanmayan 25 hastanın 14‟ ünde 

(%56) ÇĠD mikroorganizmalarla VĠP geliĢmiĢtir. Aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıĢtır (p 0,10) 

       Ġzole edilen en sık iki mikroorganizmanın dirençli olduğu antibiyotikler aĢağıda 

Tablo 35 ve 36‟ de gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 35. VĠP etkeni olarak izole edilen Acinetobacter baumannii kökenlerinin 

(n=36) antibiyotik direnç durumları 

 

      Antibiyotik Direnç 

Sayı % 

Piperasilin 34 94 

Sefoperazon-sulbaktam 30 83 

Ġmipenem 32 89 

Meropenem 32 89 

Gentamisin 31 86 

Amikasin 29 81 

Tetrasiklin 30 83 

Ampisilin-sulbaktam 34 94 

Seftazidim 32 89 

Seftriakson 33 92 

Siprofloksasin 30 83 

Levofloksasin 31 86 

Ko-trimaksazol 32 89 

Piperasilin-tazobaktam 32 89 

Sefepim 31 86 
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Tablo 36. VĠP etkeni olarak izole edilen Pseudomonas aeruginosa kökenlerinin 

(n=22) antibiyotik direnç durumları  

 

       Antibiyotik Direnç 

Sayı % 

Piperasilin 18 82 

Sefoperazon-sulbaktam 16 73 

Ġmipenem 16 73 

Meropenem 16 73 

Gentamisin 13 59 

Amikasin 13 59 

Tetrasiklin 20 91 

Ampisilin-sulbaktam 21 96 

Seftazidim 16 73 

Seftriakson 22 100 

Siprofloksasin 14 64 

Levofloksasin 15 68 

Ko-trimaksazol 22 100 

Piperasilin-tazobaktam 19 86 

Sefepim 17 77 

Tigesiklin 22 100 
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5. TARTIġMA 

 

 

 

       Tüm dünya ülkelerinde YBÜ yapılanması farklılık göstermektedir. Hastaların 

yaĢına (yenidoğan, çocuk, eriĢkin YBÜ) ve yatan hastaların özelliklerine göre (dahili, 

cerrahi, koroner, nöroloji YBÜ) YBÜ‟ ler farklılaĢmaktadır. YBÜ‟ de takip edilen 

hastalar, yaĢ durumları, altta yatan hastalıkları, klinik durumlarının ağırlığı, önceden 

antibiyotik kullanımı, bilinç durumlarındaki değiĢiklik ve invaziv giriĢimlerin sıklığı 

gibi durumlar nedeniyle enfeksiyona yatkındırlar (21, 91). YBÜ‟ de görülen 

enfeksiyonlar arasında birinci sırada pnömoni (%35,4) yer almaktadır. Daha sonra 

sırasıyla bakteriyemiler (%18,2), yumuĢak doku infeksiyonları (%13,9), üriner 

sistem enfeksiyonları (%11,8) gelmektedir (38). YBÜ‟ ler arasında enfeksiyon 

oranları farklılık göstermektedir. Bunun yanında etken mikroorganizmaların direnç 

durumları da hastaneden hastaneye, hatta YBÜ‟ den YBÜ‟ ye değiĢmektedir. 

Ampirik tedavi rejimlerinin belirlenmesinde bu nedenle her ünitenin kendi verilerini 

düzenli olarak güncellemesi gerekmektedir (11). Bu çalıĢmada, prospektif olarak, 

hastanın klinik özelliklerine ve laboratuvar değerlerine dayanarak hastalar 

izlenmiĢtir. Bunun sonucunda, belirlenen tarihler arasında VĠP hızı, VĠP geliĢimini 

ve mortaliteyi etkileyen risk faktörleri, VĠP‟ e neden olan mikororganizmalar ve bu 

mikroorganizmaların direnç durumları irdelenmiĢtir. 

       VĠP hızları YBÜ‟ nün tipine, hasta profiline, uygulanan enfeksiyon kontrol 

yöntemlerine ve antibiyotik kontrol politikalarına göre faklılık gösterir. Bu nedenle 

enfeksiyon hızlarının kıyaslanması ve sonuçların yorumlanması çoğu zaman güçtür. 

Enfeksiyon hızlarının hesaplanmasında standart formüllerin kullanılması hastaneler 

arası enfeksiyon hızlarının karĢılaĢtırılmasına olanak tanımaktadır. VĠP hızının 

hesaplanmasında bu nedenle 1000 ventilatör gününe göre enfeksiyon hızının 

hesaplanması kabul edilen bir görüĢtür (88). Amerikada yapılan bir çalıĢmada, VĠP 

hızını 1000 ventilasyon gününde 24 olarak bulmuĢtur (93). Fransa‟ da yapılan bir 

çalıĢmada ise VĠP hızını 1000 ventilasyon gününde 15 olarak tespit edilmiĢtir (94). 

Ülkemizde tek merkezde yapılan bir çalıĢmada 1000 ventilasyon gününde VĠP hızını 

23,3 olarak bulunmuĢtur (92). Yine ülkemizde yapılan çok merkezli bir çalıĢmada, 
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mekanik ventilatör kullanım oranı 0,63, VĠP hızı 1000 ventilasyon gününde 32,6 

olarak bulunmuĢtur (95). ÇalıĢmamızda ise, VĠP hızı 1000 ventilasyon günü için 

29,52 bulunmuĢtur. Alet iliĢkili enfeksiyon hızlarının karĢılaĢtırılmasında ülke 

genelinde oluĢturulan persentil tablolarının kullanılması önerilmektedir. Günümüzde 

ülkemiz hastanelerinin katılımıyla hazırlanan persentil tabloları bu amaçla 

kullanılabilmektedir. ÇalıĢmamız 01 Mayıs 2009 ile 31 Ekim 2010 tarihleri 

arasındaki 1,5 yıllık süre içerisinde yapılmıĢ olduğundan tam olarak ülkemiz veri 

tabanlarının yıllık sonuçları ile örtüĢmemektedir. Bu nedenle tam bir karĢılaĢtırma 

mümkün olmasa da çalıĢmamız verileri ile Refik Saydam Hıfzısıhha Merkezi 

BaĢkanlığı‟ nın 2009 ve 2010 yılında açıklamıĢ olduğu üniversite hastanelerinin 

anestezi ve reanimasyon YBÜ‟ leri verileri burada karĢılaĢtırılmıĢtır. Bu 

karĢılaĢtırmaya göre 2009 verilerine göre VĠP hızımız 50. ve 75. persentiller 

arasında, MV kullanım oranmız ise 25. ve 50. persentiller arasında yer almaktadır. 

2010 yılı verilerine göre ise VĠP hızımız 75. ve 90. persentiller arasında, MV 

kullanım oranımız ise 25. ve 50. persentiller arasında yer almaktadır. (96, 97). 

Amerika‟ daki hastanelerinin verilerini içeren NNIS sisteminde eğitim hastanelerinin 

VĠP hızı ortalaması 1000 ventilasyon günü için 5,4 olarak açıklanmıĢtır (98). Bizim 

çalıĢmamızdaki VĠP hızı, NNIS verilerine göre 90. persentilin üzerindedir. Yine 

NNIS verilerine göre eğitim hastanelerinde MV kullanım oranı ortalaması 0,43 

olarak açıklanmıĢtır (98). ÇalıĢmamızda bulunan MV kullanım oranının NNIS 

verilerine göre 75 ve 90. persentiller arasında olduğu tespit edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda 

bulunan MV kullanım oranı ülkemiz verilerine yakın ama NNIS verilerine göre 

yüksek bulunurken, VĠP hızımız ise ülkemiz ve NNIS verilerine göre yüksek olarak 

bulunmuĢtur. YBÜ‟ müzün yarı açık özellikte oluĢu, salgın durumlarında tam 

izolasyon sağlanamaması, hemĢire ve hasta bakıcı sayısının hasta sayısına oranla 

yeterli gibi görünmesine rağmen hastane enfeksiyonları açısından eğitimli personelin 

iĢ yükü nedeniyle diğer bölümlere veya baĢka hastanelere tayinlerini istemeleri 

nedeniyle hızlı personel değiĢimleri, bu nedenle enfeksiyon kontrol önlemlerinin 

yeterince uygulanamaması VĠP hızının yüksek bulunmasına neden olmuĢ olabilir. 

Bunun yanında hastanemizde ara YBÜ‟ nün bulunmayıĢı hastaların YBÜ‟ de daha 

uzun süreli yatmasına ve bu nedenle enfeksiyon hızının artmasına yol açmıĢ olabilir. 
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       Hastane kökenli enfeksiyonların önlenmesinde değiĢtirilebilir risk faktörlerinin 

kontrol altına alınması önemli bir rol oynamaktadır. NNIS kontrol önlemlerinin 

etkinliğini araĢtıran bir çalıĢmada, etkili sürveyans programları ile hastane 

enfeksiyonlarının %32 azaldığı bildirilmiĢtir (99).    

       Pnömoni geliĢme riski 65 yaĢ ve üzeri nüfusta daha fazladır. Pnömoni 

geliĢmesinde birinci basamak, orofarinkste potansiyel patojenlerin kolonizasyonudur. 

Pnömoninin orofaringeal sekresyonların aspirasyonuyla oluĢtuğu kabul edilen 

yaĢlılarda, nonperisaltatik kontraksiyonda ve özofagus alt ucu sfinkter fonksiyonunda 

defekt bulunmuĢtur (100). Giard ve arkadaĢlarının (94) 11 YBÜ‟ de retrospektif 

olarak yaptıkları çalıĢmada ileri yaĢ, VĠP geliĢimi için bağımsız bir risk faktörü 

olarak bulunmuĢtur. Brezilya‟ da yapılan bir çalıĢmada ise 50 yaĢın üzerinde 

olmanın, VĠP geliĢimini 1,3 kat artırdığı belirlenmiĢtir. (77). Bu konu ile ilgili 

yapılan bazı çalıĢmalarda ise yaĢ ile YBÜ enfeksiyonları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (38, 92). ÇalıĢmamızda yapılan tek değiĢkenli 

analizde yaĢ grupları ile VĠP geliĢimi arasında istatistiksel olarak bir fark 

saptanmıĢtır (p 0,048). Özellikle 40–59 yaĢ grubunda VĠP geliĢimin diğer yaĢ 

gruplarına göre daha fazla olduğu tespit edilmiĢtir. Fakat çok değiĢkenli lojistik 

regresyon analinizde yaĢ ile VĠP geliĢimi arasındaki iliĢki istatistiksel anlamlılığını 

kaybetmiĢtir. Bu bulguların doğruluğunu ortaya çıkarabilmek için daha geniĢ hasta 

serisine ihtiyaç olduğu düĢünülmüĢtür. 

       Yapılan çalıĢmalar cinsiyet faktörünün, VĠP‟ e etkisi üzerinde de farklı sonuçlar 

bulunduğunu göstermektedir. Giard ve arkadaĢlarının (94) yapmıĢ olduğu çalıĢmada, 

erkek cinsiyette VĠP geliĢimin daha fazla olduğu tespit edilmiĢ. YurtdıĢında 201 

hasta üzerinde yapılmıĢ bir çalıĢmada ise cinsiyet grupları arasında VĠP geliĢimi 

açısından anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (101). Bizim çalıĢmamızda da cinsiyet ile 

VĠP geliĢimi arasında anlamlı bir fark bulunmamıĢtır (p 0,813). 

       Hastaların YBÜ‟ de yatıĢ süresinin uzaması, enfeksiyon geliĢmesi için en önemli 

risk faktörlerinden biridir (9). EPIC adı verilen çok merkezli bir çalıĢmada, hastane 

kökenli enfeksiyon riski, YBÜ‟ de 3-4 gün süreyle kalanlarda, 1-2 gün süreyle 

kalanlardan 3 kat daha fazla olduğu saptanmıĢtır. Bu riskin, süre uzadıkça daha da 

arttığı, örneğin YBÜ‟ de 21 gün kalanlarda 33 kat daha fazla olduğu tespit edilmiĢtir 

(102). Agarwal ve arkadaĢların (101) yapmıĢ olduğu çalıĢmada, VĠP geliĢen 
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hastalarda YBÜ‟ de ortalama yatıĢ süresi 13 gün olarak bulunmuĢ ve kontrol grubuna 

göre aradaki fark anlamlı kabul edilmiĢtir. Diğer bir çalıĢmada VĠP geliĢen 

hastalarda YBÜ‟ de ortalama yatıĢ süresi 38,3 gün olarak bulunmuĢ ve kontrol 

grubuyla aradaki fark anlamlı olarak tespit edilmiĢtir (92). ÇalıĢmamızda VĠP geliĢen 

vaka grubunun ortalama yatıĢ süresi 27,1 gün, kontrol grubunun ortalama yatıĢ süresi 

ise 10,9 gün olarak bulunmuĢtur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur (p 0,000). Yapılan çok değiĢkenli lojistik regresyon analizinde, YBÜ‟ 

de her bir günlük yatıĢın, VĠP riskini 1,1 kat arttırmakta olduğu bulunmuĢtur (RR: 

1,122; GA %95: 1,055–1,192). YatıĢ süresinin risk faktörü olarak öne çıkmasındaki 

nedenin, hastanemizde bir ara YBÜ olmaması nedeniyle hastaların bu invaziv YBÜ‟ 

de uzun süre yatmak zorunda kalmasının, risk faktörlerine daha yüksek oranda maruz 

kalmasına yol açmıĢ olabileceği düĢünülmüĢtür. Bu verilere dayanarak hastaların 

mümkün olduğunca erken YBÜ‟ den çıkarılmasının VĠP riskini azaltabileceği 

düĢünülmüĢtür. 

       YBÜ‟ ye alınan hastaların, hastalık durumunun Ģiddetini ve prognozu belirlemek 

için APACHE II skorlama sistemi kullanılır (89). Agarwal ve arkadaĢları (101), 

ortalama APACHE II skoru 13 olan 201 hastada yaptıkları çalıĢmada, yüksek 

APACHE II skoru ile VĠP geliĢimi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

bulmuĢtur. Ülkemizden Erbay ve arkadaĢları (76), VĠP geliĢen hastalarda ortalama 

APACHE II skorunu VĠP geliĢmeyen hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulmuĢlardır. Avrupa‟ da yapılan bir çalıĢmada, APACHE II 

skorunun 18‟ in üzerinde olmasının VĠP geliĢimini artırdığını tespit etmiĢlerdir (78). 

Diğer bir çalıĢmada ise APACHE II skoru ile infeksiyon geliĢimi arasında anlamlı 

bir iliĢki bulunmamıĢtır (38). ÇalıĢmamızda da APACHE II skorunun yüksekliği ile 

VĠP geliĢimi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki tespit edilmemiĢtir.  

       Yapılan çalıĢmalarda, YBÜ‟ de yatan hastalardaki invaziv giriĢimlerin ve 

tedavilerin, bu hastaları enfeksiyonlara daha yatkın duruma getirdikleri 

gösterilmiĢtir. Bu iĢlem ve tedaviler, YBÜ hastalarında da sık uygulandığı için, 

enfeksiyon oranları diğer servislere göre daha yüksek oranda görülmektedir (3, 35, 

103, 104). Avrupa ülkelerindeki YBÜ‟ lerde yapılan EPIC çalıĢmasında çok 

değiĢkenli lojistik regresyon analizinde, SVK uygulaması, pulmoner arter 

kateterizasyonu, üriner kateterizasyonu, mekanik ventilasyon ve stres ülseri 
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profilaksisi YBÜ‟ de edinilmiĢ infeksiyonla iliĢkili bağımsız risk faktörü olarak 

bulunmuĢtur (102). Giard ve arkadaĢlarının (94) yapmıĢ olduğu çalıĢmada, SVK ile 

VĠP arasında anlamlı iliĢki saptamıĢlardır. Uslu ve arkadaĢlarının (92) yapmıĢ olduğu 

çalıĢmada trakeostomi varlığı, SVK‟ nın bulunması, kan transfüzyonu uygulanması 

VĠP geliĢimi için risk faktörü olarak saptanmıĢtır. Ülkemizde yapılmıĢ diğer bir 

çalıĢmada, NG kullanımı, hipoalbunemi, trakeostomi varlığı, VĠP geliĢimi için 

bağımsız risk faktörü olarak tepit edilmiĢtir (43). Bir diğer çalıĢmada trakeostomi ve 

enteral beslenmenin VĠP geliĢimi için risk faktörü olduğunu tespit etmiĢtir (78). 

ÇalıĢmamızda incelenen invaziv giriĢimlerden trakeostomi varlığı ile VĠP geliĢimi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur (p 0,000). Fakat 

trakeostomi varlığı ile VĠP geliĢimi arasındaki iliĢki çok değiĢkenli lojistik regresyon 

analizinde anlamlılığını yitirmiĢtir. Mümkün olan en kısa zamanda trakeostomi 

kataterinin çıkarılması ile VĠP olasılığının azaltılabileceği düĢünülmüĢtür.  

       Günümüzde antibiyotiklerin yaygın olarak kullanılması ile beraber, bakterilerde 

de bu ilaçlara karĢı direnç geliĢmektedir. Bunun yanında antibiyotik kullanımı 

normal flora bakterilerini de baskılayarak enfeksiyonların geliĢmesinde katkıda 

bulunmaktadır (105, 106). Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada, önceden antibiyotik 

kullanımının VĠP‟ i artırdığı tespit edilmiĢtir (92). Gusmao ve arkadaĢlarının (77) 

yapmıĢ olduğu çalıĢmada da VĠP geliĢimi ile önceden antibiyotik kullanımı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur. Alp ve arkadaĢları (43) da benzer 

Ģekilde VĠP geliĢimi için, öncesinde antibiyotik kullanımının risk faktörü olduğunu 

tespit etmiĢlerdir. Bu konuda yapılmıĢ bir diğer çalıĢmada ise önceden antibiyotik 

kullanımı ile VĠP geliĢimi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

bulunamamıĢtır (101). Hastanemiz verilerinide içeren çok merkezli bir çalıĢmada 

sefalosporin kullanımının VĠP geliĢimini arttırdığı gösterilmiĢtir (107). 

ÇalıĢmamızda da benzer Ģekilde risk faktörlerinin tek değiĢkenli analizinde önceden 

antibiyotik kullanımının VĠP geliĢimi için anlamlı bir risk faktörü olduğu tespit 

edilmiĢtir. Ayrıca önceden antibiyotik kullanımı ile geç dönem VĠP geliĢmesi 

arasında da istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki olduğu bulunmuĢtur. Gereksiz 

antibiyotik kullanımının önüne geçilmesinin VĠP olasılığını azaltabileceği 

kanısındayız. 
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       Hastanede takip edilen hastaların altta yatan kronik hastalıkları, HKP geliĢmesi 

için bir risk faktörüdür. Bunlar içinde en önemli olan kronik hastalıklar KOAH ve 

DM varlığıdır (43, 108). Uslu ve arkadaĢları (92) yapmıĢ oldukları çalıĢmada KOAH 

ve DM, VĠP geliĢimi için bağımsız risk faktörü olarak tespit etmiĢlerdir. Ġbrahim ve 

arkadaĢları (109) yapmıĢ oldukları çalıĢmada konjestif kalp yetmezliği (KKY) 

varlığının, VĠP geliĢimi ve mortalite için risk faktörü olduğunu saptamıĢlardır. 

Agarwal ve arkadaĢları (101) ise, HKP geliĢimi için risk faktörleri arasında kronik 

böbrek yetmezliği (KBY) varlığını da saptamıĢlardır. ÇalıĢmamızda, hastalar altta 

yatan hastalıkları açısından McCabe Jackson sınıflamasına göre gruplara ayrılmıĢtır. 

Bu gruplar arasında VĠP geliĢimi açısından anlamlı fark saptanmamıĢtır. Bunun 

nedeninin, gruplardaki hasta sayısının azlığı olabileceği düĢünülmüĢtür.  

       YBÜ‟ lerde geliĢen hastane kökenli enfeksiyonlar önemli bir mortalite ve 

morbidite nedenidir (107). Avrupa‟ da yapılan EPIC çalıĢmasında ve Hindistan‟ da 

yapılmıĢ olan bir çalıĢmada APACHE II skorunun yüksek olmasının YBÜ‟ de yatan 

hastalarda mortaliteyi arttıran bir risk faktörü olarak bulunmuĢtur (101, 102). Gupta 

ve arkadaĢları (110), VĠP geliĢen hasta gruplarında ortalama APACHE II skorunu 

22,5 olarak saptamıĢlar ve yüksek APACHE II skorunun mortalite için risk faktörü 

olduğunu tespit etmiĢlerdir. Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada APACHE II skorunun 

20‟ nin üzerinde olmasının mortalite için anlamlı bir risk faktörü olduğunu 

bulmuĢlardır (76). ÇalıĢmamızda ise APACHE II skorunun > 15 olması ile mortalite 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki tespit edilmiĢtir (p 0,003). Çok 

değiĢkenli lojistik regresyon analizinde, yüksek APACHE II skorunun literatürle 

uyumlu olarak mortalite için bağımsız bir risk faktörü olduğu tespit edilmiĢtir (RR: 

2,575; GA %95: 1,092–6,071). 

       YaĢlı hastalarda, eĢlik eden hastalıklar, invaziv uygulamalarda artıĢ, konak 

savunmasındaki azalma gibi faktörler mortaliteyi artırır (111). Avrupa‟da yapılan bir 

çalıĢmada yaĢın 60‟ dan büyük olması ile mortalite arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki tespit edilmiĢtir (102). Daha önce hastanemizde yapılan bir 

çalıĢmada, çok değiĢkenli logistik regresyon analizi sonucunda ≥ 60 yaĢ olmanın 

mortalite için bağımsız bir risk faktörü olarak bulunmuĢtur (38). ÇalıĢmamızda da 

benzer Ģekilde  ≥ 60 yaĢ ile mortalite arasında tek değiĢkenli analiz sonucunda 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki tespit edilmiĢtir (p 0,004). Çok değiĢkenli lojistik 
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regresyon analizinde, ≥ 60 yaĢın mortalite için bir risk faktörü olduğu tespit 

edilmiĢtir (RR: 3,920; GA %95: 1,560–9,850). 

       YBÜ‟ de takip edilen hastaların altta yatan hastalıkları açısından incelendiğinde, 

McCabe Jackson grup 1, KOAH, DM gibi hastalıkların mortaliteyi arttırdığına dair 

yayınlar mevcuttur (93, 112, 113). ÇalıĢmamızda McCabe Jacskon sınıflamasına 

göre grup 2 ile mortalite arasında tek değiĢkenli analiz sonucunda istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki tespit edilmiĢtir (p 0,000). Fakat çok değiĢkenli lojistik regresyon 

analizinde bu anlamlılığın kaybolduğu gözlenmiĢtir. Takip edilen hastalarda McCabe 

Jackson sınıflamasına göre grup 1 (Bir yıl içinde ölümle sonuçlanması beklenen 

hastalıklar) içinde 4 hasta, grup 2 (Dört yıl içinde ölümle sonuçlanması beklenen 

hastalıklar) içinde ise 38 hastanın bulunduğu tespit edilmiĢtir. Gruplar arasındaki 

hasta sayısının orantısız olması, kimi gruplardaki hasta sayısın azlığı nedeniyle bu 

farklılığın kaybolduğunu düĢünmekteyiz. 

       Ülkemizden ve yurtdıĢından yapılan çeĢitli çalıĢmalarda cinsiyet ile mortalite 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır (38,112). ÇalıĢmamızda 

kadın cinsiyet ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur 

(p 0,012). Çok değiĢkenli analiz sonucunda da kadın olmanın mortalite için bir risk 

faktörü olduğu tespit edilmiĢtir (RR: 2,235; GA %95: 1,023–4,880). Cinsiyet ile 

mortaliteyi etkileyebilecek APACHE II, yaĢ ve altta yatan hastalıklar arasındaki 

iliĢki incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır. Kadın 

cinsiyetin mortalite ile bu anlamlı iliĢkisini bu çalıĢmanın verileriyle açıklamak 

mümkün görülmemekte olup, bu verilerin daha geniĢ hasta grupları ile yapılan 

çalıĢmalarla irdelenmesi gerektiği düĢünülmüĢtür. 

       UzamıĢ entübasyon laringeal hasar ve trakeal stenoz gibi komplikasyonlara 

neden olabilir. Bu yüzden uzun süre entübasyon tüpü kalacaksa bu 

komplikasyonlardan kaçınmak için trakeostomi açılması önerilmektedir (114). 

Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada YBÜ‟ de trakeostomi açılan hastalarda mortalite 

oranı %69 olarak bulunmuĢtur (115). ÇalıĢmamızda incelenen invaziv giriĢimlerden 

trakeostomi varlığı ile mortalite arasında tek değiĢkenli analizde istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki bulunmuĢtur (p 0,048). Fakat trakeostomi varlığı ile VĠP geliĢimi 

arasındaki iliĢki çok değiĢkenli lojistik regresyon analizinde anlamlılığını yitirmiĢtir.  
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       Antibiyotik kullanımı normal flora bakterilerini de baskılayarak enfeksiyonların 

geliĢmesinde katkıda bulunmaktadır (105, 106). ÇalıĢmamızda çok değiĢkenli analiz 

sonucunda VĠP geliĢimi öncesi antibiyotik kullanımının mortalite için bağımsız bir 

risk faktörü olduğu tespit edilmiĢtir (RR: 2,267; GA %95: 1,005–5,114). Bu veri 

antibiyotik kullanımındaki bir problemi iĢaret etmektedir. Hastanemizde cerrahi 

profilakside kullanılan antibiyotiklerin enfeksiyon hastalıkları uzmanı onayı 

gerektirmemesi nedeniyle gereksiz ya da uzun süreli kullanılmasının bu sonuca yol 

açmıĢ olabileceği kanısındayız. Gereksiz antibiyotik kullanımının önüne 

geçilmesinin mortalitenin azaltılması açısından faydalı olacağı görüĢündeyiz. 

       ÇalıĢmamızda VĠP geliĢenlerde mortalite oranı %46,8, geliĢmeyenlerde ise %60 

olarak bulunmuĢtur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır (p 

0,135). ÇĠD mikroorganizma tespit edilen 42 hastanın 21‟ i (%50), ÇĠD tespit 

edilmeyen 20 hastanın 11‟ i (%55) ölmüĢtür. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p 0,713). VĠP geliĢmeyen gruptaki mortalitenin yüksek oluĢunun, bu 

gruptaki 65 hastanın 37‟ sinin (%57) ≥ 60 yaĢ olması ile iliĢkili olabileceği 

düĢünülmüĢtür. Bunun yanında çalıĢma boyunca düzenli olarak VĠP etkeni 

mikroorganizmaların ve bu mikroorganizmaların direnç durumlarının takibi 

sayesinde erken dönemde uygun ampirik tedavinin baĢlanmasının da mortaliteyi 

azaltmada etkili olmuĢ olabileceği kanısındayız. 

       VĠP‟ e neden olan mikroorganizmalar, hastane ve YBÜ‟ nün özelliklerine, 

uygulanan enfeksiyon kontrol programlarına ve antibiyotik politikalarına bağlı olarak 

değiĢir. Özellikle önceden antibiyotik kullanımı dirençli mikroorganizmaların ortaya 

çıkmasına neden olur (116). Hastane kökenli enfeksiyon etkenleri YBÜ‟ lere göre 

farklılık göstermekle beraber, aynı YBÜ içinde bile zamanla değiĢkenlik 

olabilmektedir (35). Kasuya ve arkadaĢlarının (93) 2009 yılında yapmıĢ olduğu 

çalıĢmada, 31 hastalık VĠP hastasının 19‟ unda S.aureus üremiĢtir. Bunlardan 12 

tanesi metisiline dirençli iken 7 tanesi de metisiline duyarlı olarak bulunmuĢtur. 

ABD‟ de 2005 yılında yapılan, kültür pozitif 499 VĠP hastasının dahil edildiği bir 

çalıĢmada en çok izole edilen mikroorganizmalar; %43 S.aureus, %21 Pseudomonas 

spp. ve %12 Haemophilus spp. olarak tespit edilmiĢtir (117). Gupta ve arkadaĢlarının 

(110) yapmıĢ olduğu çalıĢmada, VĠP geliĢen hastaların %30‟ unda Pseudomonas 

aeruginosa, %26,67‟ sinde S.aureus, %23,33‟ ünde Klebsiella pneumonia ve %20‟ 
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sinde Acinetobacter baumannii tespit edilmiĢ. Tseng ve arkadaĢlarının (86) yapmıĢ 

olduğu çalıĢmada, en sık izole edilen mikroorganizma %42,39 ile Pseudomonas 

aeruginosa, ikinci sıklıkta izole edilen mikroorganizma ise %25 ile Acinetobacter 

baumannii’ dir. Ġsveç‟ te yapılan bir çalıĢmada, 65 VĠP atağında 13 Pseudomonas 

aeruginosa (%20), 12 Haemophilus influenza (%18) ve 9 E.coli (%14) saptanmıĢtır 

(118). Chang ve arkadaĢları (112) 180 kiĢilik vaka grubunun 51 VĠP vakasında 

Acinetobacter baumannii ile beraber, 14 hastada Pseudomonas aeruginosa, 13 

hastada S.aureus, 11 hastada Corynebacterium spp tespit etmiĢlerdir. Ülkemizde 

yapılan bir çalıĢmada en sık izole edilen mikroorganizmalar, %30,4 S.aureus, %21,4 

Pseudomonas aeruginosa, %12,5 Acinetobacter spp. ve %10,7 ile Klebsiella 

pneumonia olarak tespit edilmiĢtir (76). Aybar ve arkadaĢlarının (119) yapmıĢ 

olduğu çalıĢmada, 35 olguda 43 mikroorganizma tespit edilmiĢtir. Bu olgulardan 15‟ 

i Pseudomonas aeruginosa, 15‟ i Acinetobacter spp, 10‟ u MRSA ve 3 hastada 

Stenotrophomonas maltophilia tespit edilmiĢtir. Türkiye‟den International 

Nosocomial Infection Control Consortium (INICC) kapsamında 2007‟de yayınlanan 

çok merkezli bir çalıĢmada VĠP için etken dağılımı; en sık Acinetobacter spp. 

(%29,2), ikinci sıklıkta Pseudomonas spp. (%26,7) ve üçüncü sıklıkta ise 

Staphylococcus aureus (%24,2) olarak bildirilmiĢtir (95). ÇalıĢmamızda, 62 kiĢilik 

VĠP grubunda geliĢen 74 VĠP atağın 55‟ inde tek mikroorganizma saptanırken, 19‟ 

unda polimikrobiyal ajan tespit edilmiĢtir. Üreyen mikroorganizmaların 76‟ sı 

(%80,8) gram negatif basil, 14‟ ü (%14,9) gram pozitif kok ve 4‟ ü (%4,3) kandida 

türleri olarak bulunmuĢtur. VĠP etkeni olarak tespit edilen mikroorganizmalardan ilk 

üç sırayı Acinetobacter baumannii (%38,3), Pseudomonas aeruginosa (%23,4) ve 

Stafilokok türlerinin (%14,9) aldığı tespit edilmiĢtir. 2004-2005 yıllarında 

hastanemizde yapılan bir çalıĢmada, VĠP etkeni olarak birinci sırada S.aureus 

(%30,9), ikinci sırada Acinetobacter spp. (%26,8), üçüncü sırada ise Pseudomonas 

aeruginosa (%12,4) yer almıĢtır (38). BeĢ yıl sonra yaptığımız bu çalıĢmada ise 

etken patojenlerin değiĢtiğini, gram negatif etkenlerin ilk sıralarda yer aldığı tespit 

edilmiĢtir. Zaman içinde geliĢen etken mikroorganizma dağılımındaki bu farklılığın, 

hastanemizin yeni yerleĢim yerine taĢınması, YBÜ‟ nün taĢınma ile birlikte yeniden 

yapılanması ve kullanılan antibiyotiklere bağlı olarak zaman içerisinde etken 

mikroorganizmaların değiĢmesine bağlı olabileceği düĢünülmüĢtür. 
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       Her ülkenin, her hastanenin ve her YBÜ‟ nün antibiyotik dirençleri farklılıklar 

göstermektedir (102). Gupta ve arkadaĢlarının (110) yapmıĢ olduğu çalıĢmada, VĠP 

geliĢen hastalarda en sık izole ettikleri Pseudomonas aeruginosa suĢlarında %55,56 

oranında beta laktam antibiyotiklere karĢı direnç tespit etmiĢlerdir. Bunun yanında 

S.aureus suĢlarının tamamının metisiline dirençli olduğu, Klebsiella pneumonia 

suĢlarının ise %85,71‟ inde ESBL pozitifliği saptadığını, Acinetobacter baumannii 

suĢlarının %50‟ sinde karbapenemlere direnç tespit edildiği bildirilmiĢtir. Tayvan‟ da 

yapılan bir çalıĢmada, 207 patojen suĢtan 131‟ inde çoklu ilaç direnci tespit etmiĢler, 

Acinetobacter baumannii suĢlarının %83,05‟ inde, Pseudomonas aeruginosa 

suĢlarının ise %50,74‟ ünde çoklu ilaç direnci saptanmıĢtır (86). Uzakdoğu‟ da 

yapılan bir çalıĢmada, Acinetobacter baumannii etkenli VĠP tanılı 180 hastanın 87‟ si 

(%48,3) imipeneme duyarlı bulunurken, 93 hastada (%51,7) imipeneme direnç tespit 

edilmiĢtir (112). Ülkemizden Aybar ve arkadaĢlarının (119) yapmıĢ olduğu 

çalıĢmada, 15 Acinetobacter spp vakasından 11‟ nde karbapenem direnci 

saptanırken, 15 Pseudomonas aeruginosa vakasından 8‟ inde karbapenem direnci 

saptanmıĢtır. ÇalıĢmamız sonuçları değerlendirildiğinde, ilk sırayı gram negatif ÇĠD 

taĢıyan mikroorganizmaların aldığı ve bu mikroorganizmaların büyük çoğunluğunun 

sadece kolistine duyarlı suĢların oluĢturduğu tespit edilmiĢtir. Hastanemiz YBÜ‟ 

sinde bu dönem içerisinde ÇĠD taĢıyan Gram negatif etkenler ön planda düĢünülerek 

VĠP‟de ampirik tedavi rejimlerinin içerisinde kolitsinin de yer almasının mortaliteyi 

azaltabileceği görüĢündeyiz. Bunun yanında düzenli sürveyans ile etken 

mikroorganizmalardaki antibiyotik dirençlerinin izlenerek ampirik rejimlerin kısa 

aralıklarla modifiye edilmesinin uygun olacağı kanısındayız. 
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6. SONUÇ  

 

 

 

       Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Anestezi ve Reanimasyon Yoğun Bakım 

Ünitesi‟ nde 2009-2010 yılları arasında yapılan bu çalıĢmamızda VĠP hızı 1000 

ventilatör gününde 29,52 olarak bulunmuıĢtur. ÇalıĢmamızda tek değiĢkenli analiz 

sonucunda, VĠP geliĢimi için iliĢkisi incelenen risk faktörlerinden 40-59 yaĢ, uzun 

süre YBÜ‟ de yatmak, trakeostomi uygulanması, önceden antibiyotik kullanılmasının 

VĠP geliĢmesi ile iliĢkisinin anlamlı olduğu bulunmuĢtur. Tek değiĢkenli analiz 

sonucu elde edilen verilerden hastaya ait olan risk faktörlerini ortadan kaldırmak 

mümkün olmasa da, uygunsuz antibiyotik kullanımının önüne geçilmesi ve mümkün 

olduğunca trakeostomi takılmasından kaçınılmasının VĠP olasılığını azaltabileceği 

düĢünülmüĢtür. Çok değiĢkenli lojistik regresyon analinizde ise uzun süreli yatıĢın 

VĠP geliĢimi için tek baĢına bağımsız bir risk faktörü olduğu tespit edilmiĢtir. 

Hastanemizde ara YBÜ‟ nün olmaması, YBÜ‟ de yatıĢ süresini uzatmaktadır. 

Hastaların, mümkün olan en kısa sürede YBÜ‟ den çıkartılması ya da daha az 

invaziv bir YBÜ‟ de takip edilmesinin VĠP geliĢme riskini azaltabileceği 

düĢünülmüĢtür. 

       ÇalıĢmamızda tek değiĢkenli analiz sonucunda mortalite ile iliĢkisi incelenen 

değiĢkenlerden ≥ 60 yaĢ, kadın cinsiyet, APACHE II skoru > 15, trakeostomi 

bulunması, McCabe Jackson sınıflamasına göre grup 2 mortalite ile iliĢkili 

bulunmuĢtur. Çok değiĢkenli lojistik regresyon analizinde ise mortalite için risk 

faktörü olarak ; ≥ 60 yaĢ, kadın cinsiyet, önceden antibiyotik kullanımı, APACHE II 

skoru > 15 olması bulunmuĢtur. Hastaya ait risk faktörlerini engelleyebilmemiz 

mümkün görünmesede, gereksiz antibiyotik kullanımının önüne geçilmesi 

mortalitenin azaltılması açısından faydalı olacaktır. ÇalıĢmamızda ÇĠD olan 

bakterilerle VĠP geliĢiminin bile mortaliteyi arttırmadığı saptanmıĢtır. Bu ilgi çekici 

bulgunun, VĠP geliĢmeyen grubun %57‟ sinin ≥ 60 yaĢ olmasından 

kaynaklanabileceği düĢünülmüĢtür. Bunun yanında etken mikroorganizmaların 

düzenli sürveyansının sayesinde günlük vizitler sırasında, hastalara erken dönemde 

uygun ampirik tedavinin baĢlanmıĢ olmasının da mortaliteyi azaltmada etkisinin 

olduğu kanısındayız. 
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       ÇalıĢmamızda VĠP etkeni olarak en sık karĢımıza çıkan iki mikroorganizma 

Acinetobacter baumannii (%38,3), Pseudomonas aeruginosa (%23,4) olarak 

bulunmuĢtur. Acinetobacter baumannii’ de %91,7 ÇĠD, Pseudomonas aeruginosada 

%77,3 ÇĠD saptanmıĢtır. Etkenlerin yaklaĢık yarısından fazlasını oluĢturan bu iki 

etkenin büyük çoğunluğunun kolistin dıĢında tüm antibiyotik gruplarına dirençli 

olduğu saptanmıĢtır. Hastanemiz YBÜ‟ sünde bu dönem içerisinde ÇĠD taĢıyan 

Gram negatif etkenler ön planda düĢünülerek VĠP‟ de ampirik tedavi rejimlerinin 

içerisinde kolistinin de yer almasının mortaliteyi azaltabileceği görüĢündeyiz. Bunun 

yanında düzenli sürveyans ile etken mikroorganizmalardaki antibiyotik dirençlerinin 

izlenerek ampirik rejimlerin kısa aralıklarla modifiye edilmesinin uygun olacağı 

kanısındayız. 
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7. ÖZET 

 

 

 

Amaç: Bu çalıĢmanın amacı ventilatör iliĢkili pnömoni (VĠP) insidansı ve risk 

faktörlerini belirlemek, etken mikroorganizmaların dağılımını saptamak, VĠP ve 

diğer risk faktörlerinin mortalite ile iliĢkisini değerlendirmektir. 

Yöntemler: Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Anestezi ve Reanimasyon Yoğun 

Bakım Ünitesi‟ nde 01 Mayıs 2009 ile 31 Ekim 2010 tarihleri arasında, > 48 saat 

süre mekanik ventilasyon gereken hastalar çalıĢmaya alınmıĢtır. Mekanik ventilatöre 

bağlanmayan, bağlandığında pnömonisi olan veya mekanik ventilatöre ≤ 48 saat 

sürede bağlanan hastalar çalıĢmaya alınmamıĢtır. Hastalar günlük vizitlerle takip 

edilip, hasta verileri standart hasta formuna kaydedilmiĢtir. VĠP tanımı modifiye 

Center for Disease Control (CDC) kriterlerine göre yapılmıĢtır. VĠP tanımını 

güçlendirmek için her hastada Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru (KPES) 

hesaplanmıĢ ve ≥ 6 olan hastalar VĠP olarak değerlendirilmiĢtir. Ġstatistiksel analizler 

SPSS 13,0 paket programında yapılmıĢtır. 

Bulgular: ÇalıĢma süresince kriterlere uyan 127 hastadan 71‟ i (%55,9) kadın, 56‟ sı 

(%44,1) erkekti. VĠP hızı 1000 ventilasyon günü için 29,52 ve mekanik ventilatör 

kullanım oranı ise 0,59 olarak bulunmuĢtur. Tek değiĢkenli analizde 40-59 yaĢ 

(p=0,048), YBÜ‟ de yatıĢ süresi (p=0,000), trakeostomi uygulanması (p=0,000), 

önceden antibiyotik kullanılmasının (p=0,041) VĠP geliĢmesi ile iliĢkisinin anlamlı 

olduğu bulunmuĢtur. Çok değiĢkenli lojistik regresyon analinizde ise YBÜ‟ de yatıĢ 

süresi, VĠP geliĢimini arttıran bir risk faktörü olarak bulunmuĢtur (RR: 1,122; GA 

%95: 1,055-1,192).  ÇalıĢmamızda tek değiĢkenli analiz sonucunda mortalite ile 

iliĢkisi incelenen değiĢkenlerden; ≥ 60 yaĢ (p=0,004), kadın cinsiyet (p=0,012), > 15 

APACHE II skoru (p=0,003), trakeostomi bulunması (p=0,048), McCabe Jackson 

sınıflamasına göre grup 2 (p=0,000) mortalite ile iliĢkili bulunmuĢtur. Çok değiĢkenli 

lojistik regresyon analizinde ise mortalite için risk faktörü olarak ≥ 60 yaĢ (RR: 

3,920; GA %95: 1,560-9,850), kadın cinsiyet (RR: 2,235; GA %95: 1,023-4,880), 

önceden antibiyotik kullanımı (RR: 2,267; GA %95: 1,005-5,114),  > 15 APACHE II 

skoru (RR: 2,575; GA %95: 1,092-6,071) bulunmuĢtur. VĠP etkeni olarak tespit 
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edilen mikroorganizmalardan ilk üç sırayı Acinetobacter baumannii (%38,3), 

Pseudomonas aeruginosa (%23,4) ve Staphylococcus (%14,9) türlerinin aldığı tespit 

edilmiĢtir. Acinetobacter baumannii‟ de %91,7, Pseudomonas aeruginosa‟ da ise 

%77,3 oranında çoklu ilaç direnci (ÇĠD) tespit edilmiĢtir. 

Sonuçlar: ÇalıĢmamızda VĠP geliĢmesi için YBÜ‟ de yatıĢ süresi tek bağımsız risk 

faktörü olarak bulunmuĢtur. YBÜ‟ lerden mümkün olan en erken dönemde hastanın 

taburcu edilmesi ya da invaziv olmayan bir YBÜ‟ ye alınmasının enfeksiyon 

oranlarını azaltabileceği kanısındayız. Gereksiz antibiyotik kullanımı zaman 

içerisinde etken mikroorganizmalarda direnç artıĢına sebep olmakla birlikte hem 

enfeksiyon geliĢimi hem de mortaliteyi artırmaktadır. Bizim çalıĢmamızın verileri bu 

bilgiyi desteklemekte olup, gereksiz antibiyotik kullanımının önüne geçilmesinin 

mortaliteyi anlamlı Ģekilde azaltacağı kanısındayız. 

Anahtar sözcükler: Yoğun bakım ünitesi, ventilatör iliĢkili pnömoni, risk faktörleri, 

antibiyotik direnci  
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8.ABSTRACT  

 

 

 

Objective: The objective of this study is to determine the insidence and risk factors 

of VAP, clarify the distrubution of the predominant microorganism and evaluate the 

relation between risk factors and mortality in ICU patients. 

Methods: Patients who need mechanical ventilation for longer than 48 hours at 

Kocaeli University Medical Faculty Anestesthesia and Reanimation Intensive Care 

Unit between 01 May 2009-31 October 2010 were accepted to study. Patients who 

have diagnosis of pneumonia before mechanical ventilation support and need 

mechanical ventilation ≤ 48 hours are excluded from study. We followed patients 

vital sign, physical examination and laboratuary findings daily and recorded these 

data on standart patient forms. VAP is defined according to modified Center for 

Disease Control (CDC) criterias. Clinical Pulmonary Infection Score (CPIS) was 

calculated to enforce VAP definition for every patient and ≥6 is defined as VAP. 

SPSS 13.0 package programme was used for statistical analysis. 

Results: 127 patients who were appropriate for criterias were included the study. 

71of them were female (%55,9), 56 of them were male (%44,1). For 1000 ventilation 

days, VAP rate was 29,52 and mechanical ventilator usage ratio was 0,59. In 

univariate analysis; 40-59 age (p=0.048), length of stay in ICU (p= 0.000), 

implementation of tracheostomy (p= 0.000), prior use of antibiotics (p= 0.041) were 

found significantly associated with the development of VAP. In multi-variable 

logistic regression analysis, length of stay in ICU was found as a risk factor for 

increased VAP development (OR: 1,122; CI %95: 1,055-1,192). In our study as a 

result of univariate analysis, ≥ 60 years of age (p= 0.004), female gender (p=0.012),  

>15 APACHE II score (p =0.003), implementation of tracheostomy (p= 0.048) and 

McCabe Jackson classification group 2 (p= 0.000) were found associated with 

mortality. In multi-variable logistic regression analysis;  ≥60 years of age (OR: 

3,920; CI %95: 1,560-9,850), female gender (OR: 2,235; CI %95: 1,023-4,880), prior 

antibiotic usage (OR: 2,267; CI %95: 1,005-5,114), >15 APACHE II score (OR: 

2,575; CI %95: 1,092-6,071) were found as risk factors for mortality. Acinetobacter 

baumannii (%38,3), Pseudomonas aeruginosa (%23,4) and Staphylococcus (%14,9) 
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species were the most common VAP agents. Multi-drug resistance (MDR)  rates was 

%91,7 in Acinetobacter baumannii, %77,3 in Pseudomonas aeruginosa  . 

Conclusions: In our study, the length of stay in ICU was found only significant risk 

factor for VAP. We believe that early discharge or taken to non-invasive ICU may 

reduce infection rates in ICU‟s. Unnecessary antibiotic usage increases the drug 

resistance, development of infection and mortality. Our study data supports this 

knowledge and we conclude that, to avoid unnecassary antibiotic usage will 

significantly decrease mortality. 

Key words: Intensive care unit, ventilator associated pneumonia, risk factors, 

antibiotic resistance 
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10.EKLER 

 

 

 

Ek 1: VĠP hızı ve alet kullanım oranı için kullanılan form  

Ek 2: YBÜ hasta izlem formu 

Ek 3: ETA için steril kap resmi 
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Ek 1 
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Ek 2 
 

  T.C. 

KOCAELĠ ÜNĠVERSĠTESĠ 

ARAġTIRMA VE UYGULAMA HASTANESĠ 

KLĠNĠK BAKTERĠYOLOJĠ VE ENFEKSĠYON HASTALIKLARI ANABĠLĠM DALI 

YOĞUN BAKIM ÜNĠTESĠ KONSÜLTASYON FORMU 

 

Adı Soyadı:                           Dosya No:    

YaĢ:                                                                        YatıĢ tarihi:         

               Cinsiyet:  E  K                                                 ÇıkıĢ tarihi : 

      

 Direk yatıĢ 

 Nakil: BaĢka servis(servis adı ve yatıĢ süresi):    

               BaĢka hastane(adı ve yatıĢ süresi): 

 

Yoğun bakıma yatıĢ sebebi: 

MSS lezyonu                                Intoksikasyon                                Diğer:                                                                               
MSS kanama                               Kardiyopulmoner arrest 

Post-op komplikasyon                Konjestif kalp yetmezliği 

Septik Ģok                                    ARDS 

GIS kanması                               Diyabetik ketoasidoz 

Kafa travması                             Hipoglisemik koma 

Genel vücut travması                 Yanık 

 

Hastanın hikayesi: 

 

 

 

 

 

 

 

 

Altta yatan hastalıklar: 

Diyabetes Mellitus                                  Siroz                               Malnutrisyon 

Kronik renal yetmezlik                          Alkolizm                        Hipertansiyon  

Kronik kalp yetmezliği                           AIDS                              Diğer :        

KOAH                                                      Ġlaç bağımlılığı                        

Konjenital immun yetmezlik                 Kanser(cins ve metastaz): 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

A (Fizyolojik Skor) 4 3 2 1 0 1 2 3 4 B (YaĢ) C (Kronik Durum Skoru) 

Isı (C°) >41 39-40,9  38,5-38,9 36-38,4 34-35,9 32-33,9 30-31,9 <29,9 ≤44      0    Organ yetm.veya immünosup.varsa: 

a.inop.veya acil cerrahi 

sonrası                         5  

b.Elektif cer.sonrası    2  

Ort.Arter Basıncı (mmHg) >160 130-159 110-129  70-109  50-69  <49 45-54   2 

Kalp Hızı /dk >180 140-179 110-139  70-109  55-69 40-54 <39 55-64   3  

Solunum Sayısı /dk >50 35-49  25-34 12-24 10-11 6-9  <5 65-74   5 

PaO2 (mmHg) >500 350-499 200-349  200-70 61-70  55-60 <55 ≥75      6  

pH >7,7 7,6-7,69  7,5-7,59 7,33-7,49  7,25-7,32 7,15-7,24 <7,15  

 

           APACHE II=  A+B+C 

 

                      (                  ) 

Na (mmol/lt) >180 160-179 155-159 150-154 130-149  120-129 111-119 <110 

K (mmol/lt) >7 6-6,9  5,5-5,9 3,5-5,4 3-3,4 2,5-2,9  <2,5 

Kreatinin (mg/dl) >3,5 2-3,4 1,5-1,9  0,6-1,4  <0,6   

Htc (%) >60  50-59,9 46-49,9 30-45,9  20-29,9  <20 

Lökosit  /mm³ >40  20-39,9 15-19,9 3-14,9  1-2,9  <1 

GCS Skoru : 15-GCS  
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Enfeksiyon riskini arttırabilecek iĢlemler: 

Entübasyon                         Periton diyalizi            Diğer: 

Mekanik ventilasyon                           Hemodiyaliz                  Periferik venöz kateter                                

Trakeostomi                                         Endoskopik giriĢim      Santral venöz kateter 

Ġdrar sondası                                        Drenaj kateteri             Protez/yabancı cisim 

Nazogastrik sonda                               Yatak baĢ kısmının pozisyonu(<30º) 

 

 

 

Aldığı ilaçlar:  

 H2 reseptör blokeri                  Sedatif                                               Diğer: 

 Antiasit                                      Ġmmun supresif(cinsi /süresi):  

 

 

 

 

Beslenme türü:enteral   parenteral 

 

 

 

 

Operasyonlar(ismi, türü ve tarihi):  

     Operasyonun adı                Temiz Temiz-kontamine Kontamine  Kirli        Tarih 

1)                                                                                      

2)                                                                                      

3)                                                                                      

 

 

 

 

Primer enfeksiyon :  Yok 

                                    Var : Nasokomiyal  Toplum Kökenli 

  

 

 

 

 

Tanı                                                      Etken                                                         Tarih 

                                                    Belirsiz    Çoklu     Ġzole edilmiĢ  

1)                                                                                                                    /      /              

2)                                                                                                                    /      /    

3)                                                                                                                    /      /    

 

 

 

 

 

Daha önce uygulanan tedaviler ve süreleri: 

Tanı öncesi profilaktik              Tanı öncesi tedavi amaçlı          Tanı sonrası tedavi amaçlı 

1)                                                  1)                                                  1) 

2)                                                  2)                                                  2) 

3)                                                  3)                                                  3) 

4)                                                  4)                                                  4) 
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Fizik muayene bulguları:   

 

Genel durum: 

 

BaĢ-boyun: 

 

Solunum sistem: 

 

Kardiyovasküler sistem: 

 

Gastrointestinal sistem: 

 

Genitoüriner sist: 

 

Diğer: 

 

 

 

Radyolojik tetkikler: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bu bölüm hastada enfeksiyon olursa doldurulacaktır 

YBÜ enfeksiyonu : Var          Yok 

 

Tanı                                                      Etken                                                                  Tarih 

                                                    Belirsiz Çoklu Ġzole edilmiĢ Kültür No 

1)                                                                                                                      /      /   . 

2)                                                                                                                      /      /   . 

3)                                                                                                                      /      /   . 

4)                                                                                                                      /      /   . 

5)                                                                                                                      /      /   . 

 

 

YBÜ enfeksiyonu için uygulanan tedaviler ve süreleri: 

 

Tanı öncesi profilaktik              Tanı öncesi tdv amaçlı                Tanı sonrası tdv amaçlı 

1)                                                  1)                                                   1) 

2)                                                  2)                                                   2) 

3)                                                  3)                                                   3) 

4)                                                  4)                                                   4) 
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ADI SOYADI :         DOSYA NO:   

 

 

 

 

KPĠS Tanı konulduğunda    : 

          Tedavinin 3.gününde : 

Tarih 
       

AteĢ/Nabız/Tansiyon 

                     

Glaskow  
       

Entübasyon        

Trakeostomi        

Mekanik ventilasyon        

Santral venöz kateter        

Ġdrar sondası        

NG        

Periferik kateter        

Drenaj kateteri 
       

Hemodiyaliz        

Beslenme(oral/parent) 
       

Lökosit             % Neu 
       

Sedimentasyon        

CRP        

Kreatinin        

AST        

ALT        

        

TEDAVİ        

        

         

         

        

        

        

Tedavi değiĢikliğinin 

nedeni 
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ADI SOYADI:      DOSYA NO :     

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

No Tarih Kültür Sonuç 

1    

 

2    

 

3    

 

4    

 

5    

 

6    

 

7    

 

8    

 

9    

 

10    

 

11    

 

12    

 

13    

 

14    

 

15    

 

16    

 

17    

 

18    

 

19    

 

20    

 

21    

 

22    

 

23    

 

24 

 

   

25 
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Ek 3 

 

 

 

 

 

 

 
 

 


