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ÖZET
Retrospektif olarak yapt›¤›m›z çal›flmam›zda, yo¤un bak›m ünitemizdeki ventilatöre ba¤l› geliflen pnömoni (VAP) insidans›n›,

etkenlerini ve mortalitemizi belirlemeyi amaçlad›k. Çal›flmaya 1 Ocak 1999 ile 31 Kas›m 2001 tarihleri aras›nda, en az 3 gün süre
ile mekanik ventilasyon uygulad›¤›m›z 102 olgudan VAP geliflen 81 tanesi dahil edildi. Olgular›m›zda rutin olarak EKG, invaziv-
noninvaziv arter bas›nc›, santral ven bas›nc›, vücut ›s›s›, hemotokrit, hemoglobin, lökosit, trombosit, elektrolitler (Na+2, K+,Ca+2,
Cl-), hemokültür, idrar kültürü, endotrakeal aspiratlar›n 72 saat aral›klar ile mikrobiyolojik analizleri, akci¤er grafileri izlendi.
APACHE II skoru kullan›ld›. Olgular›m›za antibiyotik tedavisi kültür antibiyogram sonuçlar› göz önüne al›narak ikili veya üçlü
kombinasyonlar halinde düzenlendi. Pnömoni insidans›m›z› %79.4, mortalitemizi %64.2 olarak saptad›k. Endotrakeal aspiratlar›n
mikrobiyolojik analizlerinde, olgular›m›z›n 49’unda (%50.6) polimikrobiyal, 9’unda (%11) Metisiline rezistant staphylococcus
aureus, 9’unda (%11) Acinetobacter baumannii, 8’inde (%9.9) Pseodumonas aeruginosa, 6’s›nda (%7.4) Enterobacter spp, 4’ünde
(%4.9) Candida albicans, 2’sinde (%2.5) Escherichia Coli, 1’inde (%1.2) Citrobacter, 1’inde (%1.2) Haemophilus influenza
etkenleri saptanm›flt›r. 

Sonuç olarak, yo¤un bak›m ünitemizde mekanik ventilasyona ba¤l› geliflen pnömonilerin yar›s›, polimikrobiyal etkenlerle
oluflmaktad›r. VAP insidans›m›z kaynak bilgilerine göre yüksek olmas›na karfl›n, mortalitemiz kabul edilebilir düzeylerdedir

ANAHTAR KEL‹MELER: Nozokomiyal pnömoni, mekanik ventilasyon, antibiyoterapi, pnömoni etkenleri, insidans,
mortalite.

SUMMARY
VENTILATOR-ASSOCIATED NOSOCOMIAL PNEUMONIA CASES

The aim of this study was to designate the incidence, pathogens and mortality of ventilator-associated pneumonia (VAP)
cases in Emergency Intensive Care Unit (EICU). Between 1 January 1999-31 Novamber 2001, 82 out of 102 cases who were
ventilated for more than 3 days and diagnosed to have VAP were included in the study. In all cases routine ECG, invasive and
noninvasive blood pressure, central venous pressure (CVP), body temperature recordings and urine culture, microbiological
analysis of endotracheal aspirates, chest x-ray were obtained. Antibiotherapy of the cases were scheduled according to
antibiogram results in double and triple fashion. VAP incidence was found to be 79.4% and mortality as 64.2%. Microbiological
culture results of the endotracheal aspirate revealed MRSA in 9 cases (11%), A.baumannii in 9 cases (11%), P. aeruginosa in 8
cases (9.9%), Enterobacter spp in 6 cases (7.4%), C. albicans in 4 cases (%4.9), E.coli in 2 cases (2.5%), Citrobacter in 1 case
(1.2%), H.influenza in 1 case (1.2%) and whereas in 49 cases (50.6%) it was polymicrobial.

In conclusion, in our ICU, polymicrobial agents were mostly the ethiologic factor in cases diagnosed to have VAP. Altho-
ugh VAP incidence in our ICU was found to be higher, the mortality was in acceptable range when compared with the results
in literature.

KEY WORDS: Nosocomial pneumonia, mechanical ventilation, antibiotherapy, agents of the pneumonia, incidence,
mortality.

G‹R‹fi

Nozokomiyal enfeksiyonlar; kifli hastaneye yatt›ktan
48 saat sonra ortaya ç›kan enfeksiyonlar olarak tan›mla-
n›rlar. Bu enfeksiyonlar aras›nda üriner sistem, akci¤er
ve yara enfeksiyonlar› önemli yer tutar (1). 1970’lerden
günümüze farmakoloji ve di¤er tedavi yöntemlerinde
önemli geliflmeler olmas›na ra¤men, nozokomiyal pnö-
monilerin mortalitesi hala çok yüksektir (2). Mekanik
ventilasyona ba¤l› geliflen pnömoniler (VAP) ise günü-
müz yo¤un bak›mlar›n›n en önemli problemlerindendir.
VAP, yo¤un bak›m ünitelerinde 48 saatin üzerinde me-
kanik ventilasyon uygulanan hastalar›n ortalama %20-
30’unda görülür (3). Entübe edilen hastalarda, pnömoni
riski di¤er hastalara göre 6-21 kez daha fazlad›r ve bu

risk her entübasyon günü içinde %1-3 oran›nda artmak-
tad›r (4). VAP mortalitesinin ise di¤er hastalara göre 2-
10 kez daha fazla oldu¤u gösterilmifltir (5). VAP morta-
litesi 2000-2001 y›l› kaynaklar›na göre hala %50’nin
üzerindedir (3). VAP’›n patogenezinde; orofarengeal
gram negatif çomak kolonizasyonu, entübasyon sonucu
üst solunum yolu reflekslerinin azalmas›, H2 reseptör
blokerleriyle mide asiditesinin azalt›lmas›, gastrik içeri-
¤in aspirasyonu gibi faktörler rol oynar (6, 7). Ayr›ca
mekanik ventilasyon tedavisinde kullan›lan araçlar
(ventilatör, solunum devreleri, nemlendiriciler, spiro-
metreler, hasta karyolas›n›n çevresindeki korkuluklar,
masalar, resüstasyon için kullan›lan malzemeler, ambu-
lar, invaziv bas›nç transduserleri, aspiratörler, monitöri-
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zasyon için kullan›lan kablolar, monitör dü¤meleri) no-
zokomiyal pnömoni etkenleri ile hastan›n kontaminas-
yonunda önemli rol oynarlar (8).

Retrospektif olarak yapt›¤›m›z çal›flmam›zda, yo¤un
bak›m ünitemizde 3 gün ve üzerinde mekanik ventilasyon
tedavisi uygulad›¤›m›z olgular›m›zdaki VAP insidans›m›z›,
etkenlerini ve mortaliteyi saptamay› amaçlad›k.

MATERYAL ve METOD

Çal›flmam›z, retrospektif olarak ‹.Ü. Cerrahpafla T›p
Fakültesi Anesteziyoloji Anablim Dal›na ba¤l› 4 yatakl›
Acil Yo¤un Bak›m Ünitesine 1 Ocak 1999 ile 30 Kas›m
2001 tarihleri aras›nda yat›r›lan olgularda yap›ld›.
Ünitemize kabul etti¤imizde pnömoni olmayan ve üç
günün üzerinde mekanik ventilasyon uygulad›¤›m›z
olgular›m›z çal›flmaya dahil edildi. Olgular›m›za, VAP
tan›s› koymak için afla¤›daki kriterler kullan›ld› (9):
1-Gö¤üs radyografisinde yeni ve persistan infiltrasyon-
lar›n saptanmas›, 2-Pürülan sekresyon, 3-Vücut ›s›s›n›n
38.3 °C’nin üzerinde olmas› veya lökosit say›s›n›n
10.000 µl-1’den fazla veya 1.500 µl-1’den az olmas›, 4-
Gaz de¤ifliminde de¤iflikliklerin olmas›, PaO2/FiO2‘nin
%20 veya daha fazla azalmas›, 5-Korunmufl f›rça tekni-
¤i (PBS), bronkoalveolar lavaj (BAL), mini (BAL), ko-
runmufl teleskopik kateter veya endotrakeal aspirat tek-
nikleri kullan›larak alt solunum yollar›ndan etkenlerin
izole edilmifl olmas› ve bunun sonucunda, PBS için 103

CFU ml-1, miniBAL, BAL, ETA için 104 CFU ml-1 kolo-
ni say›s› olmas›.

VAP tan›s› koyabilmek için yukar›da say›lan kriter-
lere ek olarak mutlaka mikrobiyolojik olarak da etkenin
saptanmas› gerekmektedir.

Olgular›m›z yo¤un bak›m ünitemize al›nd›ktan sonra
monitörize (EKG, invaziv-noninvaziv arter bas›nc›,
santral ven bas›nc›, SpO2, saatlik idrar takibi) edildi.
Ventilatörlerin solunum devreleri, nemlendiriciler 48 sa-
at aral›klar ile de¤ifltirildi. Olgular›m›z, Servo 900 C ve
300A, Siemens-Elema, Sweden ventilatörleri kullan›la-
rak PaO2>60 mmHg, PaCO2<50 mmHg, pH:7.35-7.45
olacak flekilde uygun FiO2, PEEP, frekans ve peak inspi-
ratuar bas›nç ile ventile edildi. Olgular›m›zdan, ilk entü-
be edildikleri anda ve daha sonra 72 saat aral›klar ile en-
dotrakeal aspirat örnekleri al›nd›. Bu örneklerden kültür
ve antibiyogram tespitleri yap›ld›. Steril flartlarda, steril
kültür kaplar›na al›nan aspirat örnekleri uygun koflullar-
da mikrobiyoloji laboratuarlar›na gönderildi. Örneklerin
makroskopik incelemeleri yap›ld›ktan sonra mikrosko-
pik inceleme için Gram, Erlich-Ziehl-Neelsen ve Giem-
sa yöntemleri ile boyal› preparatlar haz›rland›. Aerob
kültürler standart klinik laboratuar yöntemleri ile yap›ld›
(10). Olgular›m›z›n ilk 24 saatlik akut fizyolojik de¤er-

lendirilmeleri için APACHE II skorlamas› kullan›ld›.
Olgular›m›zda, günde 2 kez arter kan gazlar› (PaO2, Pa-
CO2, pH, HCO3) takibi, 1 kez tam kan say›m› (hemoglo-
bin, hematokrit, lökosit, trombosit) ve elektrolitler (Na+2,
K+, Ca+2, Cl-), 48 saat aral›klar ile PA akci¤er grafisi ta-
kipleri yap›ld›. Vücut ›s›s› 38.5°C’nin üzerinde olan ol-
gulardan hemokültür (2 aerob, 1 anaerob) gönderildi.
Tüm olgular›m›zda endotrakeal aspirasyonlar aç›k yön-
temle ve steril koflullarda 2 kifli (doktor-hemflire) tara-
f›ndan yap›ld›. Olgular›m›za 10.gününde trakeostomi
aç›ld›. Olgular›m›z›n yo¤un bak›m ünitesine kabul edil-
dikleri andan itibaren rutin bafllanan ilaç tedavisi flu fle-
kildedir; olgular›m›z kabul edildi¤i zaman I. kuflak sefa-
losporin (günde 3 kez 1 gr, iv,) bafllanm›flt›r. Antibiyotik
tedavisi daha sonra kültür antibiyogram sonuçlar› ve
hastan›n klini¤i göz önüne alanarak yeniden düzenlen-
mifltir. Olgular›m›za duyarl› olduklar› antibiyotik tedavi-
si 10 gün süre ile uygulanm›flt›r.

Olgular›m›zda, mide korumaya yönelik olarak mide
pH’›n› alkali yapacak ilaç kullan›m›ndan kaç›n›ld› ve
mide yüzeyini kaplayarak asit temas› önleyen sükralfat
6x1 ölçek olarak nazogastrik tüp yolu ile kullan›ld›. 

Mukolitik ve antioksidan özelli¤i nedeniyle N-asetil
sistein (günde 1 kez 600mg) nazogastrik tüpden uygu-
land›. B+C vitamini günde 3 kez  iv verildi.

Olgular›n bazal metabolizma h›zlar› ve gerçek enerji
tüketimleri hesaplanarak (Harris-Benedict formülü) uy-
gun beslenme ürünleri ile (öncelikle enteral) beslenme
tercih edildi. Olgular›m›z nazojejunal veya nazoduedo-
nal yerlefltirilen feeding tüpler yard›m›yla enteral, sant-
ral ven kateterleri yard›m›yla da parenteral olarak bes-
lendiler. Enteral besledi¤imiz olgular›m›zda regürjitas-
yonu önlemek amac›yla hasta bafllar› 30-45 derece yu-
kar›da tutuldu ve 4 saat aral›klar ile gastrik rezidü takibi
yap›ld›.

Çal›flmam›zdaki veriler Ortalama ± Standart Sapma
olarak ifade edilmifltir.

BULGULAR

Retrospektif olarak yapt›¤›m›z çal›flmam›za, 650 ol-
gudan 3 gün ve üzerinde mekanik ventilasyon uygulad›-
¤›m›z 102 olgu dahil edildi. Olgular›m›z›n 57 tanesine
uzam›fl mekanik ventilasyon tedavisi nedeniyle trakeos-
tomi aç›ld›. Olgular›m›z›n yo¤un bak›m ünitesinde teda-
vi gördükleri hastal›klar› Tablo I ve II’de gösterilmifltir.
Mekanik ventilasyon uygulad›¤›m›z 102 olgumuzun 81
tanesine VAP tan›s› konulmufltur (9). Bu tarihler aras›n-
da ünitemizde VAP geliflme insidans›m›z %79.4’dür. Ol-
gular›m›z›n yafl ortalamalar› 48.3 ± 23.4 (1.5 ay-84) y›l
olup, 63’ü erkek 39’u kad›nd›, APACHE II skor ortala-
malar› 21 ± 4 (12-26) olup, ortalama mekanik ventilas-
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yon uygulama süremiz 18.5 ± 16 (3-61) gün, mekanik
ventilasyona ba¤l› pnömoni geliflme süresi ortalama 6.5
± 2.9 (3-20) gün olarak tespit edildi. VAP tan›s› konulan
toplam 81 olgumuzun 52 tanesi eksitus olup, mortalite-
miz % 64.2’dur ve ölüm nedenleri çoklu organ yetersiz-
li¤idir. 50 olgumuz ise flifa ile taburcu olmufltur. Yo¤un
bak›m ünitemizde tedavi gören olgular›m›z›n pnömoni
etkenleri, duyarl› olduklar› antibiyotikler ve etkenlere
ait mortaliteler Tablo III ve IV’de gösterilmifltir.

TARTIfiMA

Çal›flmam›zda, VAP insidans›m›z›, etkenlerimizi ve
mortalitemizi belirliyebilmeyi amaçlad›k. Yap›lan çal›fl-
malarda VAP etkenlerinin %71-74’ünün gram negatif
basiller oldu¤u gösterilmifltir (5, 11). Biz çal›flmam›zda
bu oran› % 26.5 olarak saptad›k. Heyland ve ark (5) ça-
l›flmalar›nda metisiline rezistan staphylococcus aureus
(MRSA)’u VAP etkeni olarak ilk s›rada bulurken, H.‹nf-
luenza’y› ikinci, Pseudomonas aeruginosa (P. aerugino-
sa)’y› üçüncü, Candida albicans (C.albicans)’› dördüncü
s›rada bulmufllard›r. Bregeon ve ark (2), ilk s›rada meti-
siline duyarl› staphylococcus aureus (MSSA)’y›, ikinci
s›rada P. aeruginosa’y›, üçüncü s›rada MRSA’y› ve En-
terobacter spp’y› bulmufllard›r. ‹brahim ve ark (1), ilk s›-
rada multiple patojenleri, ikinci ve üçüncü s›rada ise ko-
agulaz negatif staphylococcus aureus ve C.albicans’y›
bulurken, Marik ve ark (7) ise ilk s›rada P.aeruginosa,
ikinci s›rada MSSA, üçüncü s›rada ise Enterobacter sp-
p’y› pnömoni etkeni olarak saptam›fllard›r. Bizim çal›fl-
mam›zda ise, ilk s›ray› polimikrobiyal etkenler al›rken,
ikinci s›ray› MRSA ve Acinetobacter baumannii (A.ba-
umannii), üçüncü s›ray› P. aeruginosa, dördüncü s›ray›
ise Enterobacter spp almiflt›r. Gerek bizim çal›flmam›zda
gerekse kaynaklarda saptanan VAP etkenleri benzerdir,
fakat bulunma yüzdeleri, tan›da kullan›lan tekniklere ve
hasta populasyonundaki de¤ifliklikler nedeniyle farkl›d›r.

Tablo I: Olgu Say›lar›n›n Klinik Tan›lara Göre Da¤›l›m›

Tan› Say› Yüzde

Multitravma 14 17.3
Toraks Travmas› 5 6.2
Kafa Travmas› 26 32
Yan›k 5 6.2
Post. op. takip 13 16
Sepsis 3 3.7
Akut Solunum Yetersizli¤i 36 44.4

Tablo II: Akut Solunum Yetersizlilerinin Olgu Say›lar›na Göre 

Da¤›l›m›

Tan› Say› Yüzde

Epilepsi 7 19.4
Mitokondrial hastal›klar 1 2.7
Menenjit 5 13.9
Miyokart infaktüsü 11 30.6
Sistemik Lupus Eritamatosus 2 5.6
Serebrovasküler atak (SVO) 10 27.8

Tablo III: VAP Etkenleri, Duyarl› Antibiyotikler ve Mortalite

Olgu Say›s›, % Etken Antibiyotik Exitus Say›s› Mortalite %

41, %50.6 Polimikrobiyal Vankomisin+Karbapenem+Kinolon+Aminoglikozid 30 73.2
9, %11 MRSA Vankomisin veya Teikoplanin 3 33.3
9, %11 A.baumannii Karbapenem veya Kinolon 5 55.5
8, %9.9 P.aeruginosa Karbapenem veya Kinolon+Aminoglikozid 5 62.5
6, %7.4 Enterobacter spp Kinolon 2 33.3
4, %4.9 C.albicans Amfoterisin B 3 75
2, %2.5 E.Coli Karbapenem veya Kinolon 2 100
1, %1.2 Citrobacter Karbapenem 1 100
1, %1.2 H.Influenza Kinolon 1 100

Tablo IV: Polimikrobiyal VAP etkenleri, duyarl› oduklar› antibiyotikler ve mortaliteleri

Olgu Say›s› Etken Antibiyotik Mortalite %

10 P.aeruginosa+MRSA Vankomisin veya Teikoplanin+Karbapenem+Aminoglikozid 8, %80
10 MRSA+A.baumannii Karbapenem 8, %80
4 MRSA+C.albicans+Enterobacter spp Vankomisin veya Teikoplanin+Flukanazol+ Karbapenem 2, %50
3 MRSA+Enterobacter spp+P.aeruginosa Vankomisin veya Teikoplanin+Karbapenem+Aminoglikozid 2, %67
3 P.aeruginosa+MRSA+ A.baumannii Vankomisin veya Teikoplanin+Karbapenem+Aminoglikozid 2, %67
2 MRSA+C.albicans Vankomisin veya Teikoplanin+Flukanazol 1, %50
2 MRSA+Enterobacter spp Vankomisin veya Teikoplanin+Kinolon 1, %50
2 Enterobacter spp+ A.baumannii Karbapenem+Aminoglikozid 1, %50
2 MRSA+E.coli+ P.aeruginosa Vankomisin veya Teikoplanin+Karbapenem+Aminoglikozid 2,%100
1 P.aeruginosa+Enterobacter spp Karbapenem+Aminoglikozid+Kinolon 1,%100
1 MRSA+C.albicans+ A.baumannii Vankomisin veya Teikoplanin+Flukanazol+Karbapenem 1,%100
1 Enterobacter spp+ C.albicans Kinolon+Flukanazol 1,%100
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Nozokomiyal pnömoninin mikrobiyolojik tan›s›n›
koyabilmek için kullan›lan 2 adet teknik bulunmaktad›r.
Bunlar invaziv (bronkoskopi ile al›nan bronkoalveolar
lavaj (BAL) s›v›s› ve korunmufl f›rça tekni¤i) ve nonin-
vaziv teknik (endotrakeal aspirat, EA)’dir. Yap›lan pek
çok çal›flma sonunda yazarlarca tavsiye edilen sensitivi-
te ve spesifiteleri EA’ya göre daha yüksek olan invaziv
tekniklerdir (s›ras›yla BAL için sensitivite %74-97, spe-
sifite %74, PSB için sensitivite%58-86, spesifite %71,
EA için sensitivite %89, spesifite %62 (12, 13). ‹nvaziv
tekniklerin uygulanmas›n›n tavsiye edilmesinin nedeni
sadece sensitivite ve spesifite’lerinin yüksek olmas› de-
¤il, direkt olarak pnömoni geliflen bronflial a¤ac›n görül-
mesinin de faydal› olaca¤› düflüncesidir (14). Yine bir
k›s›m yazar taraf›ndan invziv tekniklerin VAP mortalite-
sini, organ disfonksiyonu geliflimini ve antibiyotik kul-
lan›m›n› azaltt›¤› söylenmektedir (15, 16, 17). Bununla
birlikte baflka bir k›s›m yazarlar taraf›ndan ise invaziv
tekniklerin noninvaziv tekniklere göre hastay› iyilefltir-
mede herhangi bir kazanç sa¤lamad›¤›, bununla birlikte
mortalite de bir düflme trendi yaratt›klar belirtilmektedir
(3). ‹nvaziv teknikleri uygulamada önemli zorluklar ile
karfl›lafl›labilmektedir. Bunlar k›saca flöyle s›ralanabilir:
Uygulanmas›n›n pahal› ve ek araç-gerece ihtiyaç göster-
mesi, 24 saat boyunca bu teknikleri uygulayabilecek de-
neyimli bir kifliye ulafl›labilme zorunlulu¤unun olmas›,
endotrakeal tüpün geniflli¤i, hastalarda zaman zaman ek
sedasyona hatta nöromusküler bloker kullan›m gereksi-
niminin do¤mas›, hastalarda geliflebilen hipotansif atak-
lar, hastay› %100 oksijen ile ventile etme ihtiyac›n›n ol-
mas›, ventilatörde pik bas›nç alarmlar›n›n limitlerinin
yükseltime gereksinimi, solunum frekans›n›n minimum
20 dk-1 civar›nda tutulmas› gereksinimi, trombositopenik
hastalarda ciddi kanamalara neden olmas›. Sonuç olarak
bu konuda henüz “alt›n standart” oluflturulabilmifl de¤il-
dir (14, 18).

Çal›flmam›zda, tüm olgular›m›zda VAP tan›s› koya-
bilmek için yapt›¤›m›z mikrobiyolojik incelemelerde
steril koflullarda, özel steril kaplara al›nan EA örnekleri-
ni kulland›k. Bu örneklerde etkenin belirlenmesi, koloni
say›m›n›n yap›lmas› ve klinik bulgular›n ›fl›¤› alt›nda
VAP tan›m›z› koyduk. Çünkü invaziv teknikler bizim
ünitemiz için hem pahal› hem de her hastam›za uygula-
nabilirli¤i mümkün olmad›¤›ndan dolay› noninvaziv
tekni¤i tercih etmek zorunda kald›k.

Rello ve ark (19), VAP ile ilgili düzenledikleri kon-
sensus konferans›nda anbiyotik tedavisine ne zaman
bafllanmal›, hangi antibiyotik kullan›lmal› ve tedavi sü-
resi ne kadar olmal› sorular›na cevap aram›fllar ve flu so-
nuçlara varm›fllard›r: Hastada ilk 12 saat içerisinde pnö-
moni geliflebilece¤i düflünülüyorsa ampirik tedaviye

bafllan›lmal›, etkenler MRSA, P.aeruginosa ve A.ba-
umannii ise antibiyoti¤e 10 gün devam edilmelidir. MR-
SA için vankomisin önerilmekle beraber, P.aeruginosa
için karbapenem grubu ilaçlar aminoglikozid ve kinolon
türü baflka bir antibiyotik veya genifl spektrumlu beta
laktam antibiyotikler ile karbapenemler kombine olarak
kullan›lmal›d›r. A. baumannii için ise, karbapenem veya
sulbaktam kullan›lmas› veya aminoglikozidlerin tedavi-
ye eklenmesi önerilmektedir. Biz de çal›flmam›zda, yu-
kar›daki kaynakta belirtilen algoritm ile antibiyotik kul-
land›k, fark›m›z ise antibiyotik tedavisine I.kuflak sefa-
losporin ile bafllamam›z idi.

Bregeon ve ark (2), çal›flmalar›nda olgular›n›n
APACHE II skor ortalamas›n› 20.7±6.2, ‹brahim ve ark
(1), 23.4±8, yine ‹brahim ve ark (20), 22±8.1 olarak bul-
mufllard›r. Biz de APACHE II skor ortalamam›z› 21±4
saptad›k. Sonucumuz kaynaklarla uyumludur. VAP tan›-
s› koyulan olgular›n APACHE II skorlar›n›n di¤er pnö-
moni tan›s› koyulan olgulardan yüksek olmas› beklenen
bir sonuçtur. Çünkü VAP fliddetli pnömoni grubu içinde
yer almaktad›r.

Yap›lan çal›flmalarda, entübe edilip mekanik venti-
lasyon uygulanan olgularda pnömoni riski ilk 10 gün
için % 6.5, 20 gün ve üzeri için %19 olarak belirtilmifltir
(6, 21). Bregon ve ark (2) VAP geliflme günlerini
12.5±12 gün, Marik ve ark (7), 5±4 gün, Heyland ve ark
(5), 5-10 gün, ‹brahim ve ark (20), 2.1±12-9.9±6.5 gün,
Creven ve ark (22), 5.8 gün olarak bulmufllard›r. Biz ise
ortalama VAP geliflme süremizi 6.5±2.9 gün olarak bul-
duk. VAP’›n geliflti¤i sürenin önemi; hastaneye yatt›ktan
itibaren ilk 4-7 gün içinde ortaya ç›kan pnömonilere er-
ken dönem, daha sonra ortaya ç›kan pnömonilere ise
geç dönem pnömonileri ad› verilmesi ve bu pnömonile-
rin etkenleri ve kullan›lan antibiyotiklerin de birbirinden
farkl› olmas›d›r (20, 23). Ünitemizdeki VAP erken dö-
nem pnömonisi olarak görülse de etkenler gözönüne al›-
n›nca geç dönem pnömonilere uymaktad›r.

Blot ve ark (13), yo¤un bak›mlar›nda tedavi gören
olgular›nda VAP insidans›n› %58, mortalitelerini ise
%69, Ruiz ve ark (3), mortalitelerini %44, Garcia ve ark
(8), mortalitelerini %49, Kollef ve ark (24), insidanslar›-
n› %65, mortalitelerini %55, Bregeon ve ark (2), insi-
danslar›n› %79, ‹brahim ve ark (20), mortalitelerini
%41.1 olarak bulmufllard›r. Kaynaklardan da anlafl›laca-
¤› gibi VAP insidans› %55-65 aras›nda iken, VAP morta-
litesi ise %40-70 aras›ndad›r. Biz ise ünitemizdeki VAP
insidans›m›z› %79.4, mortalitemizi ise %64.2 olarak
bulduk. Sonuçlar›m›z›n yüksek olmas›n›, ünitemizin
tüm y›l boyunca %100 doluluk oran›yla çal›flmas›na ve
yetersiz hemflire-personel say›s›na ba¤lamaktay›z.

Son y›llarda yap›lan çal›flmalarda, VAP’› oluflturan
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baz› etkenlerin mortaliteyi artt›rd›¤› gösterilmifltir (5, 8,
25). Bu etkenler özellikle MRSA, P.aeruginosa, A.ba-
umannii olarak belirtilmifltir.

Sonuç olarak, yo¤un bak›m ünitemizde mekanik
ventilasyona ba¤l› geliflen pnömonilerin yar›s› polimik-
robiyal etkenlerle oluflturulmaktad›r. VAP insidans›m›z
kaynak bilgilerine göre yüksek olmas›na karfl›n, mortali-
temiz ise kabul edilebilir düzeylerdedir.
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