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ÖZET

	 Hastane kaynaklı pnömoniler yoğun bakım ünitelerinde sık rastlanan, morbiditesi ve mortalitesi yüksek infeksiyonlar-
dır. Ventilatörle ilişkili pnömoniler (VİP) yoğun bakım ünitelerinde mekanik ventilasyon uygulamasının bir komplikasyonu-
dur. VİP’te en sık etken olan bakteriler Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp., Enterobacter spp., Klebsiella pneumo-
niae gibi Gram negatif çomaklar ve metisiline dirençli Staphylococcus aureus’dur.
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SUMMARY

Agents of Ventilator-associated Pneumonia in Children and Antibiotic Resistance

	 Nosocomial pneumonia are the most frequent ınfections in intensive care units (ICU) with high morbidity and morta-
lity. Ventilatör-associated pneumonia (VAP) are the most important complications of mechanical ventilation in ICU and the 
role of VAP on mortality was found to be important. The most frequent pathogens are Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter 
spp., Enterobacter spp., Klebsiella pneumoniae and methicillin-resistant Staphylococcus aureus in VAP.
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	 Yoğun bakım hastalarının bir kısmına 
mekanik ventilasyon yapılması gerekmektedir. 
Mekanik ventilasyon modern yoğun bakım üni-
telerinin başlıca özelliğidir. Mekanik ventilas-
yon uygulanması solunum yolu ve akciğer 
infeksiyonu sorununu da beraberinde getirmek-
tedir. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalar-
da ventilasyonla ilişkili pnömoni gelişme riski 
fazladır (Resim)(3,11,28). Pnömoni mekanik venti-
lasyon uygulamasının en önemli komplikasyo-
nudur. Ventilasyonla ilişkili pnömoni (VİP) 
mekanik ventilasyon/entübasyon yapıldığında 
pnömonisi olmayan bir hastada ventilasyon-
dan/entübasyondan 48 saat sonra gelişen infek-
siyon olarak tanımlanır. 
 
	 VİP yoğun bakım ünitelerinde en sık görü-
len infeksiyondur(2,4-8,11,13,16,30,31). Hastane kaynaklı 
pnömonilerinin % 70-% 80’inin vantilatörle iliş-
kili olduğu bildirilmiştir(3,22).

	 Hastane kaynaklı pnömoni gelişmesinde 
yapılan girişimler önemlidir. Tablo 1’de pnömo-

ni saptanan hastalara uygulanan işlemler 
gösterilmiştir(3,31,32).

	

	 Bazı araştırıcılar VİP’e erişkinlerde daha 
sık rastlandığını bildirseler de çocuklarda da 
gelişmektedir.

Resim 1. Mekanik ventilasyonlu hastalarda infeksiyon/kolonizas-
yon yolu (13).
A-B Endojen infeksiyon
C-F Ekzojen infeksiyon (Solunum cihazlarının kullanımı sırasın-
da alt solunum yollarına mikroorganizmalar ulaşır.).



	 Pediatrik yoğun bakım ünitelerinde infek-
siyonlarla ilgili sınırlı sayıda çalışma bulunmak-
tadır.
	 Mekanik ventilasyon uygulanan hastalar-
da pnömoni gelişme riski 6-20 kez fazladır. 
Hastane infeksiyonları içinde hastane kaynaklı 
solunum yolu infeksiyonları, idrar yolu infeksi-
yonlarından sonra 2. sırada yer almakla birlikte 
yoğun bakım ünitelerinde ilk sırada bulunurlar. 
Hastane kaynaklı pnömonilerde etkenlerin 
% 80-% 90’ının bakteriler, % 1’den azının man-
tarlar, % 10-% 20’sinin viruslar olduğu 
bildirilmiştir(1,7,27,28).
	 Pnömoni oluşumu sıklığı ventilasyon 
uygulanmayan hastalarda 1000 hasta günü için 
0.9 iken, mekanik ventilasyon uygulanan hasta-
larda 1000 ventilatör günü için bazı araştırıcılar 
13-18, hatta 20.6 olarak bildirilmektedir(6,7,22,24,27,30).
	 Mekanik ventilasyon uygulanan hastala-
rın % 8-28’inde ventilatörle ilişkili pnömoni 
gelişmekte ve mortalite oranı % 20-71 olarak 
bildirilmektedir(14,15,33). VİP gelişmesinde hasta-
nın genel durumu, altta yatan hastalığı, hastane-
de yatış süresi önemli rol oynar ve mortaliteyi 
arttırır. Etken mikroorganizmaların özellikleri 
de mortaliteyi etkiler. Hasta için uygulanan 
invaziv yöntemler, infeksiyonun gelişmesinde 
etkilidir. Fakat VİP gelişmesinde en önemli fak-
tör aspirasyondur(2,5,13,16).
	 Mekanik ventilasyon sonrası pnömoni 
erken dönem ve geç dönem olmak üzere iki 
şekilde gelişir. Erken ve geç dönemde gelişen 
pnömonide etkenler farklılık gösterir. 
İnfeksiyonun, mekanik ventilasyon/entübas-
yondan 48-72 saat sonra gelişmesi erken dönem, 
72. saatten sonra gelişmesi ise geç dönem olarak 
tanımlanmaktadır(1,2,3,6,22).

	 Erken dönemde daha çok solunum yolla-
rında kolonize olan mikroorganizmalar infeksi-
yondan sorumludur. En sık izole edilen mikro-
organizmalar Haemophilus influenzae, 
Streptococcus pneumoniae, metisiline duyarlı 
Staphylococcus aureus ve Moraxella catarrhalis’dir. 
Daha seyrek olarak Enterobacteriaceae ailesinden 
Gram negatif bakteriler de izole edilebilir. Su 
kaynakları kontamine hastanelerde Legionella 
pneumophila’ya bağlı erken dönem pnömonisi 
görülebilir. Geç pnömoni geliştiğinde daha 
dirençli mikroorganizmalar etken olur(11,21,22).
	 Geç dönemde gelişen ventilatörle ilişkili 
pnömonilerde (entübasyon/ventilasyon uygu-
landıktan 4-5 gün sonra) Pseudomonas aerugino-
sa, Acinetobacter spp. (özellikle A.baumannii), 
metisiline dirençli S.aureus, Enterobacter spp., 
Klebsiella pneumoniae, Enterobacteriaceae ailesin-
den çoğul dirençli olan diğer Gram negatif 
çomaklar ve son yıllarda artan sıklıkta izole edi-
len Stenotrophomonas maltophilia etken 
olur(2,6,10,12,18,19).
	 Kistik fibrozlu hastalardan, seyrek olarak 
izole edilen Burkholderia cepacia’nın VİP’li hasta-
lardan da izole edildiği bildirilmektedir. Geç 
dönem pnömoni geliştiğinde çeşitli merkezlerde 
ve çalışmalarda oranlar biraz değişmekle birlik-
te P.aeruginosa (% 16-% 38), S.aureus (% 28-% 32), 
Acinetobacter spp. (% 7-% 35.5), Enterobacter spp. 
(% 17-% 10), K.pneumoniae (% 7- % 15.5) ön plan-
da izole edilen bakterilerdir.
	 Bir araştırmada VİP gelişen hastaların BAL 
veya korunmuş fırça yöntemi ile alınan kültür 
örneklerinde en fazla üreyen bakterinin P.aerugi-
nosa olduğu (% 24.4), sırasıyla S.aureus (yarıdan 
çoğu MRSA) (% 20.4), Enterobacteriaceae (% 14.4), 
Acinetobacter spp. (% 7.9), Haemophilus spp. 
(çoğunluğu H.influenzae) (% 9.8) ve S.pneumoniae 
(% 4.1) olarak saptanmıştır. Bu çalışmada 
M.catarrhalis izole edilmemiş ve çoğunluğu 
Candida cinsi olmak üzere mantarlar da (% 0.9)
izole edilmiştir(21). Ventilatörle ilişkili pnömoni-
lerde seyrek olarak Aspergillus spp.nin etken 
olabildiği belirtilmiştir. Tablo 2’de dış merkezli 
bir çalışmada VİP’li hastalardan izole edilen 
mikrooganizlar bildirilmiştir(32). Tablo 3’de ise 
Uludağ Üniversitesinde saptanan ventilatörle 
ilişkili pnömoni etkenleri gösterilmiştir(3). 
	 Ventilatörle ilişkili pnömonilerde çok sık 

Tablo 1. Hastane kaynaklı pnömoni saptanan 163 olguda uygu-
lanan girişimler(3).

Yapılan girişim

Entübasyon
Nazoenteral tüp
Ventilatör
Batın cerrahisi 
Kalp cerrahisi
Tüp torakostomi 
Endoskopi
Trakeostomi

Sayı   (%)

132    (81)
126    (77)
115    (70)
  30    (19)
    5      (3)
  31    (19)
    8      (5)
  43    (26)

64



olmamakla birlikte anaerop bakteriler de infek-
siyon etkeni olur(20,29).
	 Daha önce antibiyotik kullanımı, erken ve 
geç dönemde pnömoni gelişen hastalarda 
dirençli mikroorganizmaların artmasında en 
önemli faktördür(15,16,32,34). Özellikle uzun süre 
ventilasyon uygulanan hastalarda P.aeruginosa 
ve Acinetobacter spp. en sık karşılaşılan etkenler-
dir ve mortalite % 50 civarındadır. Gram negatif 
bakteriler infeksiyonların yarısından çoğunda 
etkendir(3,22,26,34). Ancak önceden antibiyotik kul-
lanma, kateter varlığı, bilinç kaybı, böbrek yet-
mezliği gibi özel durumların varlığında stafilo-
kok infeksiyonlarının insidansı artmaktadır.
	 Ventilatörle ilişkili pnömonilerin en azın-
dan yarısında polimikrobiyal mikroorganizma-
ların etken olduğu bildirilmektedir(32).
	 Ülkemizde çok merkezli olarak yapılan bir 
çalışmada Acinetobacter cinsi bakterilerle gelişen 
infeksiyonların ön planda yer aldığı gözlenmiş 
olup, oranı % 20-66 olarak bildirilmiştir. Aynı 
çalışmada P.aeruginosa % 4 - % 26, Klebsiella spp. 
% 7 - % 21, S.aureus % 12 - % 54 oranlarında 

saptanmıştır(37).

	 İstanbul Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve 
Hastalıkları Anabilim Dalı, Yoğun Bakım 
Ünitesinde 2007-2008 döneminde yatan hastala-
rın trekeal aspiratlarında Gram negatif bakteri-
ler en fazla izole edilen bakteriler olup, 2007’de 
toplam 48 Gram negatif bakteri suşundan 
19’unun Pseudomonas spp., 12’inin S.maltophilia, 
7’sinin K.pneumoniae, 3’erinin Acinetobacter spp., 
Enterobacter spp., Serratia spp. olduğu saptan-
mıştır. Ayrıca bir hastadan Sphingomonas pauci-
mobilis izole edilmiştir. 2007’de izole edilen 8 
Gram pozitif bakteriden 4’ünün MSSA, bireri-
nin MRSA, MRKNS ve S.pneumoniae olduğu 
saptanmış, ventilatörle ilişkili pnömoni etkeni 
olarak veya kolonizasyon olarak çok sık karşıla-
şılmamakla birlikte bir hastadan da VRE (kolo-
nizasyon ?) izole edilmiştir. 2’şer örnekte beta-
laktamaz negatif H.influenzae ve M.catarrhalis 
izole edilmiştir. 2008’de ise toplam 31 Gram 
negatif bakteriden 13’ünün Pseudomonas spp., 
9’unun Acinetobacter spp., 3’nün K.pneumoniae, 
2’şerinin Haemophilus spp. ve M.catarrhalis, biri-
nin S.maltophilia ve birinin ise tür tanısı yapıla-
mamış Gram negatif çomak olduğu saptanmış-
tır. 2008’de Acinetobacter cinsi bakterilerde biraz 
artış gözlenmiş, 2007’de 4. sırada yer alırken 
2008’de 2. sırada yer almıştır. 2008 yılında yine 
Gram negatif çomaklar daha fazla izole edil-
mekle birlikte Gram pozitif bakterilerde biraz 
artış olmuştur. Trekeal aspiratlarda 4 MSKNS 
(kontaminasyon ?), 3 MSSA, 2 MRSA, 2 MRKNS 
ve bir S.pneumoniae izole edilmiştir. Ayrıca bir 
hastadan beta-laktamaz oluşturan H.influenzae 
ve bir hastadan da Haemophilus cinsi bakteri 
izole edilmiştir. 2007-2008 döneminde çocuk 
yoğun bakım servisinden gönderilen trekeal 
aspiratlardan 2007’de 5 C.albicans, 1 C.parapsilo-
sis ve 1 Aspergillus spp. izole edilmiştir. 2008 
yılında ise mantar üremesi saptanmamıştır 
(yayınlanmamış bulgularımız).
	 VİP etkeni olan mikroorganizmalar alt 
solunum yollarına çeşitli şekillerde 
ulaşabilir(3,7,11,16,31):
1.	 Orofarinkste bulunan potansiyel patojen 

mikroorganizmalar aspirasyonla alt solunum 
yollarına ulaşır. VİP gelişen hastaların çoğun-
da etken mikroorganizmaların önceden tra-
keal kolonizasyonu gösterilmiştir.
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Tablo 2. Yurtdışında bir merkezde saptanan VİP etkenleri (örnek-
ler BAL veya PSB yöntemi ile alınmış)(32).

Mikroorganizma

Staphylococcus aureus
Streptococcus pneumoniae
Haemophilus spp.
Moraxella catarrhalis
Enterobacteriaceae
Pseudomonas spp.
Acinetobacter spp.
Diğer enterik bakteriler
Mantarlar
Diğer bakteriler  (*)

*KNS, enterokoklar, viridans streptokoklar, Neiserria spp., anae-
roplar ve identifikasyonu yapılmamış bakteriler. 

%

 20.4
   4.1
   9.8

 0
 14.1
 24.4
   7.9
   1.7
   0.9
  16.7

Tablo 3. Uludağ Üniversitesinde hastane kaynaklı pnömonili 
hastalardan izole edilen mikroorganizmalar(3).

Mikroorganizma

Acinetobacter baumannii
Pseudomonas aeruginosa
Klebsiella pneumoniae
Staphylococcus aureus
Escherichia coli
Diğerleri 

Toplam

*KNS, enterokoklar, viridans streptokoklar, Neiserria spp., anae-
roplar ve identifikasyonu yapılmamış bakteriler. 

  Sayı

   28
   27
   20
   17
    7
  19

118

%

24
23
17
14
  6
16



2.	 İnhalasyon yolu, kontamine aerosollerin 
inhalasyonu

3.	 Hematojen yol (santral venöz kateteri bulu-
nan hastalarda)

4.	 Komşuluk yolu (özellikle gastrointestinal 
sistemden bakteriyel translokasyonla mikro-
organizmalar alt solunum yollarına ulaşabi-
lir).

	 Hematojen yayılım ve komşuluk yoluyla 
yayılma sonucu VİP gelişmesi seyrek rastlanılan 
bir durumdur.
	 Bazen mide, mekanik ventilasyon uygula-
nan hastalarda mikroorganizmalar için rezervu-
ar olabilir veya mide içeriğinin aspirasyonu 
sonucu infeksiyon gelişebilir.
	 Ventilatör devrelerinin yanlış kullanılma-
sı, kontamine gereçlerle ventilasyon, nebüliza-
törlerin kontaminasyonu mikroorganizmaların 
alt solunum yollarına ulaşmasına neden olur. 
Panasal sinüsler ve özellikle diş plakları da 
infeksiyon kaynağı olabilir.
	 VİP’de infeksiyonların büyük bir çoğunlu-
ğunun endojen orijinli (% 85), daha az bir bölü-
münün ekzojen kaynaklı olduğu bildirilmiş-
tir(13).
	 Yoğun bakım ünitelerinde hastanelerin 
diğer servislerine oranda daha çok antibiyotik 
kullanıldığından, dirençli bakterilerin bu ünite-
lerde yayılmaları kolaylaşmaktadır. Yoğun 
bakım ünitelerinde gelişen, özellikle ventilatörle 
ilişkili olan pnömonilerde, Pseudomonas cinsi 
bakteriler ön sıralarda yer almaktadır. Yoğun 
bakım ünitelerinden izole edilen Pseudomonas 
cinsi bakteriler antibiyotiklerin çoğuna, hatta 
bazen tüm antibiyotiklere dirençli olabilmekte, 
hastadan hastaya, özellikle hastaya bakım/teda-
vi veren kişilerle kolayca diğer hastalara bulaşa-
rak hastane ortamında yayılmaktadır(5,7,8).
	 Direnç gelişmesinde, özellikle çoğul 
dirençte, antibiyotiğe karşı bakterinin dış menb-
ranının geçirgenliğinin azalması ve efluks 
(pompa) sistemi ile antibiyotiğin dışarı atılması 
önemlidir. Aynı zamanda Pseudomonas cinsi bak-
terilerde kromozomal olarak bulunan indükle-
nebilir AmpC tipi beta-laktamaz bulunmaktadır. 
Mutasyon sonucu permeabilitede azalma, kar-
bapenemlere direnç gelişiminde önemlidir. 
Pseudomonas suşlarında PSE-1, PSE-4, PER-1 ve 

OXA gibi genişlemiş spektrumlu beta-
laktamazlar saptanmıştır. PER-1 olarak tanımla-
nan beta-laktamazların hastane infeksiyonu 
etkeni olarak izole edilen suşların % 10’unda 
saptandığı bildirilmiştir. Vahaboğlu ve ark.(35) 

Acinetobacter cinsi bakterilerde PER-l enzimini 
% 46 oranında bulmuşlardır. Aynı çalışmada da 
Pseudomonas’larda % 11 oranında PER-l enzimi 
saptanmıştır. PER-1 enzimi oluşturan suşların 
en önemli özelliği seftazidime yüksek düzeyde 
(MİK≥256 µg/ml) dirençli olmalarıdır. Bu suşla-
rın piperasiline dirençleri daha düşük düzeyde-
dir (MİK=8-16 µg/ml). Aztreonama etkileri daha 
az, hatta etkisizdirler.
	 Yoğun bakım ünitelerinde kolonizasyon 
ve infeksiyonunun arttığı bir diğer bakteri 
Acinetobacter spp. (özellikle A.baumannii)’dir. 
Başta 3. kuşak sefalosporinler olmak üzere geniş 
spektrumlu antibiyotiklerin kullanılması 
Acinetobacter spp. kolonizasyonu ve infeksiyonu 
için çok önemli bir risk faktörüdür. Dirençli 
Acinetobacter cinsi bakteriler (özellikle A.bau-
mannii, en dirençli olanıdır) VİP’lerden artan 
sıklıkta izole edilmeğe başlanmıştır.
	 Acinetobacter cinsi bakteriler hastane çev-
resinde sürekli olarak bulunabilen, canlılığını 
uzun süre koruyabilen bir bakteridir. Bu bakte-
rilerle infekte/kolonize hastalar bulunduğunda, 
hasta çevresindeki eşyalar, solunum aletleri ve 
hava kontamine olabilir. Kolonize/infekte bir 
kişinin hastaneden çıkışından 13 gün sonra bile 
bu bakterinin hastanın bulunduğu yerin çevre-
sinde hâlâ bulunduğu bildirilmiştir. Hem kont-
rolü hem de tedavisi güç bir bakteridir(1,2,9).
	 Karbapenemler, Acinetobacter cinsi bakteri-
lere iyi etkili antibiyotikler olarak bilinirken, 
dirençli suşlar her geçen gün daha da artmakta-
dır. Son 10 yılda imipeneme dirençte artış 
olmuştur(1,4,9). Beta-laktamaz inhibitörü olan sul-
baktam, Acinetobacter cinslerine bakterisid etkili-
dir. Ampisilin ve sefoperazonla kombine edilmiş 
sulbaktam ve polimiksinler bu bakterilere iyi 
etkilidir.
	 Beta-laktam antibiyotiklere dirençte beta-
laktamaz oluşumunun (özellikle TEM-1, TEM-2, 
CARB-5) yanı sıra antibiyotiklerin dış memb-
randan hücre içine girişinde azalmanın da etkisi 
vardır.
	 Acinetobacter cinsi bakterilerde GSBL olu-
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şumuna çok seyrek rastlanır. Hastane infeksi-
yonlarından izole edilen suşların çoğunda 
dirençten PER-1 sorumludur(1,2). Bu enzim ampi-
silin ve sefoperazon-sulbaktama direncin oluş-
masında önemlidir. Aminoglikozitlere direnç 
gelişiminden ise aminoglikozitleri modifiye 
eden enzimler sorumludur.
	 VİP olgularından Pseudomonas ve 
Acinetobacter cinsi dışında Enterobacteriaceae aile-
sinden, özellikle GSBL oluşturan K.pneumoniae 
ve E.coli de izole edilmektedir(1,2). 3. kuşak sefa-
losporinlerin yaygın kullanımı bu bakterilerin 
kolonizasyonu ve infeksiyon oluşturmasında 
önemli bir faktördür. 2000’li yıllarda başlayan 3. 
kuşak sefolosporinlere dirençli suşlar % 50’nin 
üzerine çıkmıştır. Hastanede kalma süresinin 
uzamasının hastaların GSBL oluşturan suşlarla 
kolonizasyon riskini arttırdığı bildirilmektedir. 
Yoğun bakım ünitelerinde personelin elleri ile 
hastadan hastaya bulaşma olmaktadır. K.pneu-
moniae dışında Klebsiella oxytoca da VİP’den izole 
edilmektedir.
 	 Genişlemiş spektrumlu beta-laktamazlar 
TEM ve SHV tipi beta-laktamazların mutasyonu 
sonucu gelişmektedir. Plazmitlerde taşınan bu 
enzimleri kodlayan genler, çoğu kez aminogli-
kozitleri modifiye eden enzimleri kodlayan gen-
lerle birlikte bulunurlar(1,2,16,25). Bu nedenledir ki 
GSBL oluşturan bir çok E.coli ve Klebsiella spp.’de 
aminoglikozitlere de direnç saptanmaktadır.
	 Enterobacteriaceae ailesindeki bakterilere, 
özellikle E.coli ve Klebsiella cinsi bakterilere kar-
bapenemler en iyi etkili hatta direncin oluşma-
dığı antibiyotikler olarak bilinmekteyken, son 
yıllarda seyrek olarak karbapenemlere dirençli 
suşlar izole edilmeye başlanmıştır. Alp ve ark.(4) 

çalışmalarında K.pneumoniae suşlarında imipe-
nem direncinin % 8 olduğu bildirilmiştir. 
İstanbul Tıp Fakültesinde de 2007-2008 yılların-
da pediatrik yoğun bakım hastalarından metallo-
beta-laktamaz oluşturan, aynı zamanda OXA-48 
enzimi saptanan karbapenemlere dirençli K.pneu-
moniae ve E.coli suşları izole edilmiştir(17).
	 Hastane kaynaklı Klebsiella cinsi bakteri-
lerde aminoglikozitlere duyarlılığın % 24.5 
- % 44.3 olduğu bildirilmiştir(3,4,9,14,19,37).
	 VİP olgularında etken olarak bulunabilen 
diğer bir bakteri de Enterobacter spp.’dir. En çok 
izole edilen türler Enterobacter cloacae ve 

Enterobacter aerogenes, kromozomal olarak tip I 
indüklenebilir beta-laktamaz oluşturdukların-
dan ampisilin, sefoksitin ve sefalotine dirençli-
dirler. İkinci kuşak sefalosporinler bu bakterilere 
çok etkili değildir. 3. kuşak sefalosporinler ve 
geniş spektrumlu penisilinler ile aztreonama 
tedavi sırasında ortaya çıkan dirençte, kromozo-
mal olarak sentezlenen tip I beta-laktamaz enzi-
mini sürekli olarak sentezleyen konstitütif 
mutantlar rol oynar(1,25). Ayrıca plazmit kaynaklı 
olan beta-laktamazlar da bulunabilmektedir. 
Enterobacter cinsi bakterilere beta-laktam gru-
bundan en etkilisi 4. kuşak sefalosporin olan 
sefepim ve karbapenemlerdir. Aminoglikozid 
direncinde, aminoglikozitleri inaktive eden 
enzimler rol oynar(1,24,25,27).
	 Son yıllarda özellikle karbapenemlerin 
fazla kullanıldığı yoğun bakım ünitelerinde 
lavabo, nebulizatörler, respirometre, çevresel 
kaynaklardan ve özellikle VİP’li hastalardan 
S.maltophilia bazı merkezlerde artan sıklıkla 
izole edilmeye başlanmıştır. Doğal olarak birçok 
antibiyotiğe dirençli olan Stenotrophomonas spp. 
antipsödomonal etkili beta-laktam antibiyotik-
ler ve aminoglikozit grubu antibiyotiklerin 
çoğuna dirençlidirler. Aynı zamanda bu bakteri-
ler metallo-beta-laktamaz oluşturarak karbape-
nemlere de dirençli olmaktadır. En etkili anti-
mikrobikler trimetoprim-sulfametoksazol ve 
minosiklindir. Ancak son yıllarda S.maltophilia 
suşlarında trimetoprim-sulfametoksazole direnç 
saptanmaya başlanmıştır. Suşların yarısının 
tikarsilin-klavulanik aside duyarlı olduğu 
bildirilmiştir(1,4,25).
	 Dezenfektan solusyonları, hastane suları, 
nebulizerler, su banyoları ve çeşitli tıbbi cihaz-
lardan S.maltophilia izole edilebilmektedir. 
S.maltophilia’nın yanısıra B.cepacia da çok sık 
olmamakla birlikte yoğun bakım ünitelerinden 
izole edilebilen dirençli bir bakteridir B.cepacia 
da penisilinler, ampisilin, 1. ve 2. kuşak sefalos-
porinler ve aminoglikozitlere dirençlidir. 
Trimetoprim-sulfametoksazol, kloramfenikol, 
mizosiklin, üreidopenisilinler, 3. ve 4. kuşak 
sefolosporinler, karbapenemler, sulbaktam kom-
binasyonları ve siprofloksasinin etkili olabilece-
ği bildirilmiştir.
	 VİP olgularında Gram negatif bakteriler 
birçok merkezde ön planda olmakla birlikte, 
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erken gelişen pnömonilerde metisiline duyarlı 
S.aureus, geç gelişen pnömonilerde ise metisiline 
dirençli S.aureus ciddi sorunlar yaratmaktadır. 
Amerika’da 2003’te yapılan bir sürveyans çalış-
masında S.aureus suşlarının % 60’ının metisiline 
dirençli olduğu saptanmıştır(36). Metisiline 
dirençli S.aureus’ların bazı merkezlerde % 80’lere 
ulaştığı bildirilmektedir(30). Metisiline dirençli 
S.aureus suşlarının oranı birçok Avrupa ülkesin-
de ≥ % 30 iken, Güney Avrupa’da, alarm verici 
düzeyde, % 50’nin üzerinde bildirilmektedir(3,4,5,

14,21,22,32-34,36).
	 Ülkemizde de yapılan çalışmalarda bazı 
merkezlerde % 70 hatta üzerinde metisiline 
dirençli S.aureus bildirilmektedir.  Bazı VİP geli-
şen hastalarda özellikle metisiline dirençli koa-
gülaz negatif stafilokoklar izole edilebilir. Daha 
çok kolonizasyon olduğu düşünülen bu bakteri-
lerde de metisilin direnci yüksektir. Direnç % 
89’lara ulaşmaktadır. 
	 Enterococcus cinsi bakteriler geçtiğimiz 
10-15 yıl içinde yoğun bakım üniteleri başta 
olmak üzere hastane infeksiyonları içinde üst 
sıralarda yer almaktadır. Çok seyrek de olsa 
ventilatörle ilişkili pnömoni etkeni olabileceği 
de bildirilmektedir. Bu bakterilerde en önemli 
direnç glikopeptitlere olanıdır. Tüm dünyada ve 
ülkemizde de vankomisine (glikopeptitlere) 
dirençli suşlar giderek artmakta ve zaman 
zaman hastanelerde ciddi sorunlara yol 
açmaktadır(4,32). Günümüzde bazı merkezlerde 
vankomisin direncinin % 29’lara ulaştığı bildiril-
mektedir. Ülkemizde bu denli yüksek rakamlar 
saptanmamakla birlikte dirençli suşlar giderek 
artmaktadır.
 	 Gram pozitif bakterilerden S.pneumo-
niae’ye özellikle erken dönemde gelişen pnömo-
nide rastlanmakta olup, tüm dünyada penisiline 
dirençli, hatta çoğul dirençli suşlar giderek art-
maktadır.

Ventilatörle ilişkili pnömoninin laboratuvar 
tanısı
	 VİP tanısının konması zordur ve tek başı-
na klinik değerlendirmeler yeterli olmamakta-
dır. VİP tanısında radyolojik incelemelerin güve-
nilirliği azdır. Klinik açıdan bazı bulgular VİP’i 
düşündürse de, makroskopik olarak trakeal ve 
bronşiyal sekresyonun artması, sekresyonun 

görünümündeki değişiklikler, sekresyonun 
pürülan görünümü ve kokusu pnömoni gelişi-
mi açısından değerli bulgulardır(23,24,27). Kesin 
etiyolojik tanı için bronkoalveolar lavaj sıvısı, 
korunmuş fırça tekniği ile alınan örnekler tercih 
edilir. Ancak çocuklarda bu tekniklerin uygu-
lanması her zaman mümkün olmayabilir. 
Mikrobiyolojik tanı için de, tam bir fikir birliği 
oluşmamakla birlikte, çoğu kez trakeal aspiras-
yon örnekleri kullanılabilir(2,5-7,14,32,34). Kantitatif 
kültürlerin yararı, invaziv işlemlerle örnek alı-
mının gerekliliği ve ek maliyeti konusunda 
görüş birliği bulunmamaktadır. Ancak trakeal 
aspirasyon sıvılarının değerlendirilmesinde 
kantitatif kültür yapılmalıdır. Korunmuş fırça 
ile örnek alındığında, kantitatif kültürde > 103/
ml koloni, BAL örneğinde ise 104/ml üzerindeki 
üremeler kolonizasyon dışı ve gerçek infeksiyon 
etkeni olduğunu gösterir(36). Bronkoskopik işlem 
yapılmayan hastalardan alınan trakeal aspirat 
örneklerinde eşik değer 107/ml, bazı araştırıcıla-
ra göre 105-106/ml koloni kabul edilerek kantita-
tif kültür yapılır. Mikroskopik inceleme yapıl-
ması erken tanı için anlamlı olabilir.
	 Trakeal aspirat non-invaziv ve yarı kanti-
tatif bir tekniktir. Trakeal aspirat örneklerinin 
tanısal değeri önceden antibiyotik alınması ve 
bakteri yüküne göre değişir. Daha önce antibi-
yotik kullanmamış hastalardan alınan trakeal 
aspirat örneklerinde üreme olmadığında antibi-
yotik kullanmak gereksizdir.
	 Tercih edilen yöntemlerden korunmuş 
fırça tekniğinin duyarlılığı % 65, özgüllüğü % 
95; BAL’ın duyarlılığı % 73, özgüllüğü ise % 82 
olarak bildirilmiştir. Bronkoskopi dışı örnekle-
rin standardizasyonu henüz yapılmamıştır.

Korunma ve infeksiyonun önlenmesi
	 Yoğun Bakım Ünitelerinde mekanik venti-
lasyon uygulanan hastalarda gelişen pnömoni 
çok önemli bir sorundur. Bu hasta grubu altta 
yatan başka hastalıkları nedeniyle riskli olduk-
larından, infeksiyonun önlenmesinin ayrı bir 
önemi bulunmaktadır. İnfeksiyon kontrol 
önlemleri içinde VİP’de de el yıkama en önemli-
sidir. İnfeksiyon etkeni mikroorganizmaların en 
yaygın bulaşma şekli ellerle olmaktadır. Kolonize 
ve infekte hastalardan, hastaya bakım veren 
sağlık personeli aracılığıyla mikroorganizmalar 
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diğer hastalara bulaşabilmektedir. Hasta mua-
yenesi öncesinde olduğu gibi sonrasında da 
eller mutlaka yıkanmalıdır. Bazı durumlarda el 
hijyeni için alkol bazlı el dezenfektanların kulla-
nılması gerekir. El hijyeni normal sabun, alkol 
bazlı dezenfektanlarla sağlanabilir. El temizliği 
için katı sabun uygun değildir, sıvı sabun kulla-
nılmalıdır. 
	 El yıkama işlemi sonrasında kağıt havlu 
ile eller kurulanmalıdır. Eldiven kullanımı el 
yıkamadan daha önemli değildir. Hastaya temas 
sırasında uygun el temizliğinden sonra eldiven 
giyilmesi uygundur. Eldiven çıkartıldıktan sonra 
da mutlaka eller yıkanmalıdır. İnvaziv işlem 
yapılacağında veya açık yaralarla temas edilece-
ğinde steril eldiven kullanılmalıdır. Önlük, eldi-
ven vb koruyucu bariyerlerin kullanılmasının 
etkinliği tartışmalıdır. Ancak invaziv işlemler 
sırasında önlük giyilip eldiven kullanılması 
gereklidir. Yoğun bakımda alet ve malzemeler 
mümkünse tek kullanımlık olmalıdır. Veya 
dezenfeksiyon-sterilizasyonları çok dikkatli 
yapılmalıdır. 
	 VİP gelişmesi için kaynakları iki kısımda 
değerlendirmek gerekir:

•	 Endojen kaynaklar (oral hijyen, profilaktik 
antibiyotik kullanımı ve biyofilm oluşu-
mu).

•	 Ekzojen kaynaklar (çevre, personel, su, 
hava).

	 Bu kaynakların ortadan kaldırılması VİP 
gelişimini önlemede önemlidir. VİP yönünden 
infeksiyon riskinin azaltılması için standart 
infeksiyon kontrol önlemlerinin yanı sıra, solu-
num cihazlarının bakımının titizlikle yapılması, 
uygun şekilde dezenfeksiyonu, hastanın mide 
reflüsünü önlemek amacıyla pozisyonun ayar-
lanması, nazogastrik ve endotrakeal sondaların 
erken dönemde çıkartılması çok önemlidir. 
Klorheksidin gibi antiseptiklerle ağız bakımı 
yapılması, sürekli subglottik aspirasyon, inva-
ziv olmayan mekanik ventilasyonların seçimi, 
gereksiz reentübasyondan kaçınmak, beslenme 
durumunun değerlendirilmesi ve tüple beslen-
me, erken enteral beslenmeye geçme, kontrollü 
antibiyotik kullanımı çok yararlı önlemlerdir(2,5,6

,10,13,16,18,32).
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