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Özet  

Mekanik ventilatörler klinikte yerini 20. yüzyılın ortasından itibaren almaya başlamıştır.  Ventilatör ilişkili pnömoni (VİP), solunum yetmezliği 
ile ventilatör desteği alan hastalarda mortalite, morbidite ve sağlık hizmet ücretlerinde artışa yol açan sık bir komplikasyondur. VİP’e sebep 
olan patojenler hastanın klinik durumuna ve altta yatan hastalıklarına göre değişir. Ayırca VİP’e sebep olan faktörler lokasyona (hatta aynı 
hastanade servisler arasında),lokal epidemiyolojik ve mikrobiyolojik durumlara göre değişebilir.  VİP tanısı koymak da problemlidir, çünkü 
ideal bir tanı kriteri yoktur. Bu yüzden klinisyenler VİP için dikkatli olmalıdırlar. Geçtiğimiz yıllarda VİP’in tanı kriterlerini idealize etmek için 
birçok çalışma yapılmıştır. Fakat idealize etmek için halen ek çalışmalara ihtiyaç vardır.  Ayrıca klinisyenler  VİP’ten korunma ve tedavisi için 
güncel klavuzları takip edip, kullanmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Yoğun bakım, mekanik ventilasyon, ventilatör ilişkili pnömoni, mortalite

Abstract  

 Mechanical ventilation using, has started commonly in mid-20th century. Ventilator-associated pneumonia (VAP) is a common complication 
of ventilatory support for patients with respiratory failure and is associated with increased morbidity, mortality, and costs. The bacterial 
pathogens responsible for VAP vary depending on patient characteristics and in certain clinical circumstances. The causes of VAP can vary 
considerably by location (even between units in the same hospital), emphasizing the importance of local epidemiological and microbiolo-
gical data. The diagnosis of VAP also problematic. Because there is no ideal diagnosis criteria for VAP. Clinicians should be careful at the 
diagnosis of VAP. İn the recent years a lot of  studies conducted  to determine the ideal diagnosis criteria of VİP. But more studies are needed 
for optimal VİP diagnosis. The clinicians should follow and use the latest guidelines for prevention and treatment of VİP. 

Keywords Intensive care unit, mechanical ventilation, ventilator-associated pneumonia, mortality



Giriş
Mekanik ventilatörler klinikte yerini 20. yüzyılın ortasından iti-

baren almaya başlamıştır. Kullanıma girmesiyle birlikte,  özel-

likle solunum yetmezliği tedavisi başta olmak üzere tedaviler-

de yeri giderek önem kazanmıştır. Diğer tedavilerde olduğu 

gibi ventilatör ile yapılan tedavilerde ve hasta takiplerinde is-

tenmeyen komplikasyonlar ortaya çıkmıştır. Bu komplikasyon-

ların başında da ventilatör ilişkili pnömoni gelir (VİP). VİP tüm 

yaş gruplarında %40 gibi yüksek mortalite hızına sahiptir, ay-

rıca hastane yatış süresini ve sağlık bakım masraflarını artırır1-5. 

VİP trakeal entübasyondan 48 saat sonra gelişen pnömoni 

olarak  tanımlanır. VİP yoğun bakımlarda görülen en sık en-

feksiyon türüdür1,6. VİP dünya çapında bir sorun olarak devam 

etmektedir7. VİP ile ilgili patojenler  dünyada konak faktörle-

rine, maruz kalınan patojenlere, kullanılan antibyotiklere, en-

feksiyon kontrol yöntemlerine göre  değişkenlik gösterir1,4,8. 

Yapılan çalımalar sonucunda ‘çoklu ilaç direnci-multidrug-

resistant‘ (MDR)  veya ‘yüksek ilaç direnci-extremely drug-

resistant‘ (XDR) patojenlerin prevalasında artış görülmekte-

dir. Buna ek olarak  metisilin-dirençli staphylococcus aureus 

(MRSA) prevalansında azalma görülmüştür1,9-12. MDR/XDR 

patojenlerin VİP’te ortaya çıkışında en büyük sebep, izole edi-

len patojene karşı in vitro akivitesi yeteriz başlangıç antibiyo-

tik tedavisidir. Bu da mortalite hızlarında aşırı artışa sebep ol-

maktadır13-17. Antibiyotik direncindeki artış klinisyenlerin geniş 

spektrumlu antibiyotik tedavisi başlamalarına sebep oluyor bu 

da paradoksal biçimde antibiyotik direncinde artışa sebep olu-

yor. Yoğun bakımda çalışan klinisyenler için halen en büyük 

sorun en etkin tedaviye nasıl başlayacakları ve MDR/XDR pato-

jen üremesinin önüne nasıl geçecekleridir. Antibiyotik direnci 

için hastaya özel risk faktörlerinin bilinmesi ve çalışılan yoğun 

bakımda daha önceden üreyen patojenlerin bilinmesi antibi-

yotik seçiminde klinisyene yardımcı olacaktır. VİP’e sebep olan 

faktörler antibiyotik direnci açısından kısaca risk faktörleri ve 

hastalığın ortaya çıkışı olarak ikiye ayrılabilir18.  Hastanede  ve 

yoğun bakım yatış süresi veya daha önceden antibiyotik alıp 

almadığı gibi belirgin risk faktörleri VİP’in patojeni hakkında 

bilgi verebilir10,19-22. Uzun süre hastane veya yoğun bakım yatış 

süresi, daha önceki hastaneye yatış sayısı, hemodiyaliz tedavisi 

altında olası, immünsüpresif durum, gastrik asit baskılanması  

gibi risk faktörleri hastada antibiyotik dirençli VİP olabilece-

ğine işaret eder23-26. Ayrıca hastada tanı sırasında ağır hipok-

seminin ve bilateral akciğer infiltrasyonunun olması, plevral 

efüzyon varlığı dirençli patojenlere işaret eder27. Bu risk fak-

törlerinin varlığında, hastalara dirençli patojenleri de kapsayan  

antibiyotik tedavisi başlanmalıdır18. Erken başlangıçlı VİP’te 

(mekanik ventilatöre bağlandıktan sonra 4-5 gün içerisinde 

gelişen) antibiyotiklere duyarlı, toplumdan edinilmiş patojen-

ler (Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae ) ve 

oral kavitenin anaerobik gram pozitif patojenleri gözetilerek 

antibiyotik tedavisi başlanabilir. Geç başlangıçlı VİP’te ise anti-

biyotik dirençli patojenler düşünülmelidir1,18. Fakat son yapılan 

çalışmalarda bu ayrımın her zaman doğru olmadığı ayrıca hem 

erken hem de geç başlangıçlı VİP’de benzer oranlarda (%30) 

dirençli patojenler tespit edilmiştir. MDR vey XDR patojenlerin 

lokal prevalansı ampirik antibiyotik tedavisini düzenlemede 

daha ön plana çıkarılmalıdır19,20. 

VİP tipik olarak yeni başlamış ya da ilerlemiş akciğer infiltras-

yonu ile birlikte, bir veya daha fazla sistemik veya akciğer bul-

gusu (ateş, hipotermi, pürülan trakeabronşial sekresyon, löko-

sitoz, ronküs, soluk sayısında ve dakika ventilasyon hacminde 

artma,  tidal volümde ve oksijenizasyonda azalma)  ile kendini 

gösterir. Bu bulgu ve semptomlar aniden ortaya çıkabilece-

ği gibi yavaş bir şekilde de ortaya çıkabilir28. VİP’li hastalarda 

mekanik ventilatör destek ihtiyacı önceki durumuna göre art-

mıştır.

 

VİP tanısı koymak problemlidir çünkü yukarıda belirtiğimiz 

semptom ve bulgulara enfeksiyon dışı hastalıklar da sebep 

olabilir. Onun için VİP tanısı koymak için öncelikle şüphelen-

mek gerekir29-31. VİP şüphesi olan tüm hastalara akciğer grafisi 

çekilmelidir. Normal akciğer grafisi VİP tanısını dışlar. Akciğer 

grafisinde sık görülen VİP bulguları; alveolar infiltrasyon ve 

hava bronkogramlarıdır. Ama akciğer grafisi VİP tanısı koy-

mak için yeterli değildir çünkü grafi bulguları non-spesifiktir18. 

Wunderink ve arkadaşları tarafından yapılan gözlemsel ça-

lışmada; klinik ve radyolojik olarak VİP tanısı konulan hasta-

ların postmortem değerlendirmesinde, hastaların gerçekte 

%43’nün VİP olduğu anlaşılmıştır32. Ayrıca akciğer grafisine 

ek olarak, olası diğer akciğer patolojilerini göstermede faydalı 

olabilir. 

 

VİP şüphesi ve anormal akciğer grafi bulgusu olan herkesin 

alt solunum yollarından örnekleme yapılmalıdır18. Alt solunum 
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yollarını ve alveolleri örneklemek için bronkoskobik ve nonb-

ronkoskobik yöntemler vardır. Nonbonkoskobik yöntemler 

trakeabronşial aspirasyon ve miniBAL’dır. Trakeobronşial as-

pirasyonda bir kateter endotrakeal tüpün içinden direnç his-

sedilene kadar ilerletilir ve buradan aspirasyon ile örnek alınır. 

MiniBAL yönteminde ise yine bir kateter endotrakel tüpün 

içinden direnç hissedilene kadar ilerletilir. Direnç hissedilen 

yerde önce steril serumfizyolojik infüze edilir ardından infü-

ze edilen sıvı aspire edilir. Bronkoskopik kültür yöntemleri ise 

“Protected Specimen Brush (PSB)” ve bronko alveoler lavajdır 

(BAL). BAL fleksibl bronkoskobi ile örneklenmek istenen alt 

hava yoluna, önce steril serum fiyolojik infüze edilir ardından 

aspire edilir. Korunmuş fırça ile örnekleme yöntemi (PSB)’de 

bronkoskobi ile yapılır. Bu yöntem ile örneklenmek istenen alt 

hava yolundan  fırça ile örnek alınır. Bu yöntemde kontami-

nasyonu engellemek için fırça bir kılıf içinde örnek alınacak 

hava yoluna gönderilir, örnek alınırken kılıf açılır daha sonra 

tekrar fırçanın kılıfı kapatılarak işlem bitirilir.  Bu yöntemler 

ile alınan örneğin kontaminasyonu engellenmeye çalışılır33-41. 

Yapılan çalışmalar ile VİP şüphesi olan hastalarda bronkos-

kobik ve nonbronkoskobik yöntemler mortalite hızı, hastane 

ve yoğun bakım yatış süresi, mekanik ventilatörde kalış süre-

si açısından karşılaştırılmış. Sonuç olarak bronkoskobik yön-

temlerin bu sonlanım kriterlerinde üstün olmadığı gösterilmiş. 

Fakat bronkoskobik yöntemler alt solunum yollarından ve al-

veollerden alınan örneklerin kontamine olmasını engellediği 

için daha doğru değerlendirme yapmamızı sağlar. Bu sayede 

daha hızlı ve doğru biçimde antibiyotik tedavisinde darlama 

sağlanır ki. bu da antibiyotik direncinin önüne geçilmesi için 

önemlidir42-48. Bronkoskobik veya nonbronkoskobik yöntemin 

seçimi hasta bazında değerlendirilmelidir. Burada antibiyotik 

tedavisinin daraltılmasının faydaları ile bronkoskobinin riskleri 

karşılaştırılmalıdır. Bronkoskobi riskinin düşük olduğu hasta-

larda örnekleme için bronkoskopik BAL önerilir49.

Alt solunum yollarından alınan örnekler mikroskobik analiz 

ile değerlendirilmelidir. En sık kullanılan mikroskobik analiz 

yöntemi gram boyamadır. Bol miktarda bakteri görülmesi VİP 

ile tutarlılık gösterir ayrıca bakterial morfoloji ile patojen ön-

görülebilir. Gram boyama ile daha uygun ampirik antibiyotik 

tedavisi başlanabilir,  kültür sonuçları ile birlikte değerlendi-

rildiğinde doğru tanı ihtimalini artırır18. Ayrıca BAL ile alınan 

örneklere differansiyal hücre sayım yöntemide uygulanabi-

lir. Bu yöntem sayesinde  BAL ile alınan örnekteki çekirdekli 

hücrelerin (nötrofil, lenfosit, makrofaj, eozinofil, bazofil veya 

diğer çekirdekli hücreler) oranları tesbit edilebilir.39 hasta ile 

yapılan prospektif kohort çalışmada, VİP tanısı nötrofil oranı 

%50’nin altında olan hastalarda doğrulukla dışlanmıştır50. Ay-

rıca alınan örnekler VİP tanısını doğrulamak, VİP varlığında pa-

tojenin tesbiti ve antibiyogram sonuçlarını almak için kültüre 

gönderilmelidir. Kalitatif, kantitatif ve semikantitatif kültürler 

kullanılabilir. Gram boyama, kültür ve antibiyotik duyarlılık so-

nuçlarına ulaşılması 48-96 saati bulabilir. Örnekleme işlemleri 

bu testlerde hatalı sonuçlara yol açabileceğinden dolayı, ampi-

rik antibiyotik tedavisinden önce hızlı bir şekilde yapılmalıdır18.

Prokalsitonin,  klinik akciğer enfeksiyon skoru (CPIS), akci-

ğer biyopsisi ve diğer ek testler VİP tanısında kullanılabilir. 

Fakat bunların tanı ve değerlendirmede, kullanımı ve katkısı 

sınırlıdır. Biyolojik markerlar bazen bakterial ve non-bakterial 

pnömoninin ayırıcı tanısında kullanılır. Prokalsitonin son za-

manlarda kullanımı artan bir biyolojik markerdır. Fakat VİP 

şüphesi olan hastalarda antibiyotik tedavisi başlanması için 

güvenilir bir marker değildir. VİP’li hastalarda iki şekilde kul-

lanı olabilir. Birincisi antibiyotik tedavisi başlanan VİP’li has-

talarda antibiyotik kesilme zamanına yardımcı olabilir. İkincisi 

ise; progresif artışı septik şok ve mortalite için öngördürücü 

olabilir51-54. C-reactive protein (CRP) ve ‘soluble triggering re-

ceptor expressed on myeloid cells-1’(sTREM-1) gibi biyomar-

kerlar, önceki yıllarda VİP ayırıcı tanısında faydalı olabileceği 

düşünüldü. Fakat yapılan çalışmalar bu biyomarkerların veya 

benzerlerinin BAL örneğinde ölçümlerinin faydasının çok az 

olduğunu gösterdi55-57.  CPIS ise klinik, radyolojik, fizyolojik ve 

mikrobiyolojik verilerin birlikte değerlendirildiği bir skorlama 

sistemidir (tablo-1). İlk başlarda CPIS’de 6 veye daha fazla bir 

skor elde edilmesi VİP tanıs ile korele kabul edilmişti.  Ancak 

takibinde yapılan çalışmalar bu veri doğrulanamadı. Fartoukh 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada VİP tanısı koymada CPIS’in 

sensitivitesi %60, spesifitesi %59 bulunmuş58,59. 

VİP tanısı için akciğer biyopsisi yapılması ideal olmayan ve na-

diren tercih edilen bir yöntemdir. Çünkü invaziv bir işlemdir 

riskler taşır. Histolojik tanı kriterlerinin standardizasyonun net 

olmaması bu yöntemi tanı koymada geri plana iter. Corley ve 

arkadşları tarafından mekanik Ventilatör tedavisi altında ölen 

39 hastayı kapsayan prospektif çalışma yapılmış. Hastalara 
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postmortem açık akciğer biyopsisi uygulanmış ve alınan ör-

nekler 4 farklı patalog tarafından incelenmiş, %18 ile %38 

arasında VİP tanısı konmuş. Bu sonuçlar histolojik olarakta VİP 

tanısı koymanın zor olduğunu gösterir 60.

VİP için sensitif ve spesifik tanı kriterlerinin net olmamsı halen 

problem olarak devam etmektedir. 2013 yılında ‘CDC Nati-

onal Healthcare Safety Network’ tarafından ventilatör ilişkili 

olaylar (VİO) adı altında yeni bir tanımlama sürveyansta kulla-

nılmak üzere geliştirildi. Bu 3 kısımdan olşan  yeni algoritma ile 

yeni tanımlamalar yapıldı.

Algoritmanın birinci kısmı; stabilite ve düzelme döneminden 

sonra hastanın oksijenisasyonunun bozulduğu,  ventilatör iliş-

kili durumu (VİD) ifade eder (tablo 2).

 

Tablo-2: VİD

Hasta ≥2 gün süreyle stabildir ve mekanik ventilatör  ihtiyacı azalır.

Günlük FiO2 veya PEEP değerlerinde azalma görülmelidir. 

Bunu takiben aşağıdaki oksijenizasyonda bozulmayı gösteren kriterler-

den en az biri olmalıdır;

1.Günlük minimum FiO2 değerlerinde ≥2 gün süreyle aralıksız olarak 

≥0.2 (%20) artış olması

2.Günlük minimum PEEP değerlerinde ≥2 gün süreyle aralıksız olarak 

≥3 cm H2O artış olması

Algoritmanın ikinci kısmı infeksiyona bağlı ventilatör ilişkili 

durumdur (İVİD). Bu kısımda VİD ile birlikte enfeksiyon lehine 

bulgularda tabloya eklenir (tablo 3).

Tablo-3: İVİD

Mekanik ventilatörün  ≥3 gün uygulanmasından sonra ve oksijenizas-

yonun kötüleşmeye başlamasından önceki ve sonraki 2 gün içerisinde 

aşağıdaki kriterlerden ikisinin birlikte bulunması;

1. Ateş > 38°C veya < 36°C olması ya da beyaz küre sayısının  >12.000 

veya < 4.000

2. Yeni bir antimikrobiyal ajan başlanması ve ≥4 gün devam etmesi

Algoritmanın üçüncü kısmını ise olası VİP veya yüksek olası 

VİP oluşturur. İVİD kriterlerini karşılayan hastanın bulgularına, 

solunum sistemi enfeksiyonu lehine labaratuvar ve/veya mik-

robiyolojik bulgular eklenir. Olası VİP; pürülan sekresyonda 

anlamlı gram boyama sonucunun elde edilmesini veya kültür 

sonuçlarının pozitif gelmesini kapsar (tablo 4).

Yüksek olası VİP ise pürülan sekresyonda anlamlı gram boya-

ma sonucuna ek olarak kantitatif veya semikantitaif kültür-

lerde üreme olmasını kapsar. Ek olarak virüsler ve legionella 

için test pozitifliği, plevral sıvı kültür sonuçları ve histopatolojik 

bulgularda algoritmanın bu kısmında değerlendirilir (tablo-5)

Sürveyansta kullanılmak üzere geliştirilen bu yeni algoritma 

ve tanımlamaların klinikte etkisi net olarak bilinmemektedir. 

Klinik etkisini belirlemek için ek çalışmalara ihtiyaç vardır 61-63.

VİP’in tanı kriterlerinden bahsettikten sonra da risk faktörlerini 

unutmamak gerekir. Pnömoni için zaten en büyük risk fak-

Tablo-1: Klinik Akciğer Enfeksiyon Skoru (CPIS)

Trakeal Sekresyon

Yok: 0 puan

Non-pürülan: 1 puan

Pürülan: 2 puan

Lökosit Sayısı, mikroL

4000-11000: 0 puan

< 4000 veya > 11000: 1 puan

%50 den fazla band formasyonu varsa: ek 1 puan

Sıcaklık, 0C

≥36.5 veya ≤38.4 = 0 puan

≥38.5 veya ≤38.9 = 1 puan

≥39 veya <36.5 = 2 puan

Akciğer Grafisi

İnfiltrasyon yok: 0 puan

Diffüz infiltrasyon: 1 puan

Fokal infiltrasyon: 2 puan

Pulmoner İnfiltrasyonun Progresi

Progresyon yok: 0 puan

Progresyon var (kalp yetmezliği ve ARDS ekarte edildikten sonra): 2 puan

Trakeal Aspirat Kültür Sonucu

Patojenik bakteri üremesi çok az veya yok: 0 puan

Patojenik bakteri üremsi var: 1 puan

Bazı patojenik bakterilerin gram boyamada görülmesi: ek 1 puan

Oksijenizasyon

PaO2/FIO2 >240 veya ARDS = 0 puan

PaO2/FIO2 ≤240 ve  ARDS yok = 2 puan
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törlerinden bir taneside hastanın entübe edilmesidir. Entübas-

yon işlemi pnömoni riskini 6-21 kat artırır. VİP için diğer risk 

faktörleri; yaşlılık (70 yaş üzeri), altta yatan hastalıklar (şok, 

birden fazla organ yetersizliği, malnütrisyon, koma ve bilinç 

bozukluğu, uzun süreli hospitalizasyon, diabetes mellitus, 

azotemi, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, immünyanıt bas-

kılanması, yüksek APACHE II skoru, ARDS), etkin infeksiyon 

kontrol önlemlerinin olmaması (sağlık personelinin el yıkama 

uyumsuzluğu, eldiven kullanılmaması, kontamine aletler vb.), 

uygunsuz antibiyotik kullanımı, uzun süreli ve tekrarlayan an-

tibiyotik kullanımı (özellikle üçüncü kuşak sefalosporin kullanı-

mı), göğüs cerrahisi geçirmiş olması, sedatif ve narkotik ilaçla-

rın kullanımı, kortikosteroid kullanımı, gastrik pHyı artıran ilaç 

kullanımı (H2 reseptör blokörleri,antiasitler, proton pompa 

inhibitörleri), nazogastirk sonda ve intrakranial basınç moni-

törünün olması, hastanın düz yatırılarak izlenmesi, invaziv giri-

şimler (trakeostomi, bronkoskopi), reentübasyon, aspirasyon, 

uzamış mekanik ventilasyon, mekanik ventilatör bağlantıları-

nın sık değiştirilmesi, ventilatöre bağlı hastanın transferi, kötü 

ağız hijyeni olarak sayılabilir64-75. 

Tablo-4: Olası VİP

Mekanik ventilatörün  ≥ 3 gün uygulanmasından sonra ve oksijenizas-

yonun kötüleşmeye 

başlamasından önceki ve sonraki 2 gün içerisinde aşağıdaki kriterlerden 

birinin bulunması durumu;

1. Pürülan solunum sekresyonu ( bir veya daha fazla örnekten)

– Akciğer, bronş veya trakeadan gelen sekresyonlarda 100’lük büyüt-

mede ≥25 

nötrofil ve ≤10 epitel görülmesi

– Laboratuvar sonuçları semikantitatif ise yukarıdaki değerlere eşdeğer 

olması

 VEYA

2. Balgam, endotrakela aspirat (ETA), BAL, akciğer dokusu veya korun-

muş fırça örneklerinde kültür 

pozitifliği* 

*Aşağıdaki durumlar hariç;

Normal solunum yolu/oral flora, miks solunum yolu/oral flora vb, Can-

dida türleri ve mayalar, koagülas negatif staf ve Enterokok türleri

2014 yılında ‘Society of Healthcare Epidemiology’ (SHEA) ve 

‘Infectious Diseases Society of America’ (IDSA), VİP gelişimini 

önlemek için koruyucu önlem pakteini yayınlamışlardır. Kor-

yucu önlemler içerisinde; yoğun bakım personelinin eğitimi, 

yoğun bakım ünitelerinde yüksek risk varlığında pnömoni yö-

nünden yakın monitörizasyon, kullanılan aletlerin sterilizasyon 

ve dezenfeksiyonu, steril su kullanılması, ventilatör bağlantı 

devrelerinin gerekmedikçe değiştirilmemesi, el yıkama alışkan-

lığının yerleştirilmesi, entübasyondan gerekmedikçe kaçınılma-

sı, entübasyonun olabildiğince erken sonlandırılması, hastaya 

başı 30-45 derece yukarıda olacak şekilde pozisyon verilmesi, 

sedasyon uygulamasına günlük ara verilmesi, sedasyona ara 

verilince hastanın spontan solunumunun değerlendirilmesi, 

hastanın erken mobilize edilmesi, klorheksidin ile düzenli ağız 

bakımının yapılması, proflaktik probiyotik kullanılması, endot-

rakeral tüp kaf basıncının düzenli kontrol edilmesi yer alır76.

Tablo-5: Yüksek Olası VİP

Mekanik ventilatörün  ≥ 3 gün uygulanmasından sonra ve oksijenizas-
yonun kötüleşmeye 
başlamasından önceki ve sonraki 2 gün içerisinde aşağıdaki kriterlerden 
birinin bulunması durumu;
1. Pürülan solunum sekresyonu ( bir veya daha fazla örnekten-Olası VİP 
ile aynı) ve aşağıdakilerden biri,
– Pozitif ETA kültürü* ≥105 cfu/ml veya eşdeğer semikantitatif sonuç
– Pozitif BAL kültürü* ≥104 cfu/ml veya eşdeğer semikantitatif sonuç
– Pozitif akciğer doku kültürü* ≥104 cfu/ml veya eşdeğer semikantitatif 
sonuç
– Pozitif korunmuş fırça örneği kültürü* ≥103 cfu/ml veya eşdeğer se-
mikantitatif sonuç
*Olası VİP ile aynı dışlama kriterleri
 VEYA
2. Aşağıdakilerden biri (pürülan sekresyon gereksinimi olmaksızın)
– Pozitif plevral sıvı kültürü (örnek torasentez veya göğüs tüpü yerleş-
tirilirken alınmalıdır, 
 sonradan göğüs tüpünden alınan örnek kabul edilmez)
– Pozitif akciğer histopatolojisi
– Legionella spp. için test pozitifliği
– İnfluenza virüs, RSV, adenovirüs, parainfluenza virüs, insan metapne-
umovirüs ve corona
virüsler için test pozitifliği

Uygun antibiyotik tedavisi hastanede gelişen pnömoni (HGP) 

ve VİP hastalarında belirgin derecede mortaliteyi düşürür. VİP 

tanısını koymadaki zorluk tedaviye başlamayı geciktirmeme-

lidir. VİP şüphesi ve anormal akciğer grafi bulgusu olan has-

talara alt solunum yollarından örnekleme yapıldıktan sonra 

ampirik antibiyotik tedavisi riskler göz önüne alınarak başlan-

malıdır. MDR, XDR veyda diğer dirençli patojenlerin bulunma 

riski varsa antibiyotik proflaksisi bu patojenleride kapsamalı-

dır. Ayrıca bu patojenlerin lokal prevalansıda ampirik antibi-

yotik tedavisi düzenlenirken göz önünde bulundurulmalıdır. 
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Alınan örnek sonuçlarına göre antibiyotik tedavisi tekrar göz-

den geçirilerek daraltılmalıdır. Bu sayede hem daha uygun te-

davi sağlanmış olur hemde gereksiz antibiyotik kullanımından 

kaçınılarak, antibiyotik direnci ve gereksiz sağlık masraflarının 

önüne geçilir18. 

VİP tanısı koymada standardizasyonun hala etkili biçim de 

sağlanamamış olması ve ideal tanı yönteminin bulunmaması 

klinisyenlerin işini zorlaştırmaktdır. Şüphelenilen hastalarda 

uygun ampirik antibiyotik tedvisinin başlanması VİP tedavisi-

nin en önemli kısmını oluşturmaktadır. Tedavide enfeksiyon 

hastalıkları uzmanı ile birlikte multidisipliner yaklaşım gerek-

mektedir. Klinisyenin üstüne düşen en büyük görev ise risk 

faktörlerini akılda tutarak, koruyucu önemler ile VİP oluşumu-

nu engellemektir. VİP tanı ve tedavisinin idealize edilmesi için 

ek çalışmalara ihtiyaç vardır.   
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