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ÖZET

	 Hastane kaynaklı pnömoniler, morbidite ve mortalitesi yüksek olan hastane infeksiyonlarıdır. Hastane infeksiyonlarının 
% 24-39’undan sorumludurlar. Ölüm oranı pnömoni ve özellikle ventilatörle ilişkili pnömonide yüksektir.
	 En sık izole edilen etkenler Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp., Enterobacter spp., Klebsiella pneumoniae ve 
metisiline dirençli Staphylococcus aureus’dur.

Anahtar sözcükler: antibiyotik direnci, hastane kaynaklı pnömoni, ventilatörle ilişkili pnömoni

SUMMARY

Postoperative Pneumonia: Agents, Antibiotic Resistance and Microbiological Diagnosis

	 Hospital acquired pneumonia is the most common nosocomial infection with high morbiditiy and mortality, represen-
ting 39 % and % 24 of all nosocomial infections. Most frequent pathogens are Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp., 
Enterobacter spp., Klebsiella pneumoniae and methicillin resistant Staphylococcus aureus.
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GİRİŞ

	 Hastane infeksiyonları tüm dünyada geliş-
miş ülkelerde bile en önemli morbidite ve mor-
talite sorunudur. Hastane infeksiyonları içinde 
pnömoni ve idrar yolu infeksiyonları ilk sırayı 
almaktadır. Bunu yara infeksiyonları takip 
etmektedir (Tablo 1).

	

	
	

	

	 Cerrahi işlem uygulanmış hastalarda has-
tane infeksiyonu olarak sıklıkla yara ve cerrahi 

alan infeksiyonlarına rastlanırsa da, riskli hasta-
larda uzun süreli cerrahi işlem ve bir süre solu-
num desteği gerektiren durumlarda postopera-
tif dönemde pnömoni gelişme riski önemli ölçü-
de artmaktadır(16,17,19,20,22,25). Şişmanlık, sigara kul-
lanımı, abdominal ve toraks cerrahisi uygulan-
ması, operasyon süresi ve ventilasyonun uza-
ması infeksiyon riskini daha da artırmaktadır.
	 Cerrahi işlem sonrası, operasyonun cinsi-
ne bağlı olarak yoğun bakım gerektiren durum-
larda pnömoni gelişme riski daha da 
artmaktadır(2,4-8,10,11,14,17,24). Hastane kaynaklı solu-
num yolu infeksiyonlarının % 70-80’i ventilatör-
le ilişkilidir. Ventilatörle ilişkili pnömoni insi-
dansı % 8-28 olup, mortalite % 20-50 olarak bil-
dirilmektedir (hatta % 70’e kadar çıkabilmekte-
dir)(13,25).
	 Hastane kaynaklı pnömoni gelişmesinde 
en önemli kaynak hastanın endojen florasıdır. 
İnfeksiyonların ~ % 85’i endojen floradan 

Tablo 1. Çeşitli sistemlerde saptanan hastane infeksiyonları.

İnfeksiyon
	
Pnömoni	
İdrar yolu infeksiyonları
İntraabdominal infeksiyon
Dolaşım sistemi infeksiyonları 
     (ve kontamine infüzyon sıvıları)

%

24-39
17-35
  5-13
14-19
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kaynaklanır(3,5,11,17,18). İnfeksiyonların ancak % 
10-15’i ekzojen kaynaklı olabilir. Diğer hastalar, 
ziyaretçiler, hastane personeli ve çevre de bulaş-
mada önemli kaynaklardır (Tablo 2).

	
	
	 Hastane kaynaklı pnömoni için en önemli 
risk faktörleri ekstrem yaş, kronik akciğer hasta-
lığı (KOAH), astım, bronşit, abdominal ve tora-
sik cerrahi işlem uygulanmasıdır. Mekanik ven-
tilasyon uygulanması, hastane kaynaklı pnömo-
ni gelişmesinde majör risk faktörüdür(3,6,22). 
Entübasyon sırasında orofarinksten organizma-
lar trakeaye geçerler. Ventilasyon hastane kay-
naklı pnömoni riskini 6-21 kat arttırmaktadır.
	 Hastane kaynaklı pnömoni gelişmesinde 
ayrıca; trakeostomi, endotrakeal tüp, reentübas-
yon, nazogastrik tüp, intrakraniyal basıncın 
düzenlenmesi, antiasit ve H2 blokerleri ile stres 
ülserinin profilaksisi, immunosüpresyon ve gra-
nülositopeni, önceden antibiyotik kullanımı 
önemli risk faktörleridir(1,13,16,17).
	 Hastane kaynaklı pnömoni saptanan olgu-
larda yapılan girişimler Tablo 3’de gösterilmiş-
tir.
	 Hastane kaynaklı pnömonide en sık rast-
lanan etkenler bakterilerdir. İnfeksiyonların % 
80-90’ında bakteriler etkendir. Viruslar infeksi-
yonların % 10-20, mantarlar ise ancak % 1’inde 
etken olurlar(1,7,22).
	 Hastane kaynaklı pnömoni ve ventilatörle 
ilişkili pnömoni çoğunlukla, 

	
	

	
	
	
	
	
	
	

	

	 1-Üst solunum yollarındaki bakteriyel 
kolonizasyon,
	 2-Kontamine sekresyonlarının aspirasyon-
la alt solunum yollarına ulaşması sonucu gelişir. 
Pnömoni ve VİP gelişmesinde aspirasyon en 
önemlisidir(2,5,14). Her iki durumdan sonra bron-
şiolit ve fokal veya multifokal bronkopnömoni 
gelişir.
	 Ayrıca hematojen yol ve komşuluk yolu 
ile etken mikroorganizmalar solunum yollarına 
ulaşır. Ancak bu seyrek rastlanan bir durum-
dur.
	 Hastane kaynaklı pnömonide Gram pozi-
tif ve Gram negatif çeşitli mikroorganizmalar 
etken olurlar (Tablo 4).
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Tablo 2. Hastane kaynaklı solunum yolu infeksiyonlarında pato-
jen mikroorganizmaların kaynağı (11’ nolu kaynaktan modifiye 
edilmiştir).

Çevre
	 Su		  Legionella  spp
			   Pseudomonas aeruginosa
			   Acinetobacter baumannii
	 Yiyecekler 	 Enterik Gram negatif çomaklar
	 Kusmuk	 Staphylococcus aureus, Gram negatif 	
			   çomaklar
İnvazif gereçler
	 Endotrakeal tüp
	 Nazogastrik tüp
	 Kateterler
	 Bronkoskop
	 Solunum cihazları
Hastalar ve hastane personeli
	 Haemophilus influenzae
	 S.aureus
	 P.aeruginosa
	 Çoğul dirençli mikroorganizmalar

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

Yapılan girişim

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

Toplam	

%

81
77
70
19
  3
19
  5
26

Sayı 

132
126
115
  30
    5
  31
    8
  43

163

Tablo 4. Hastane kaynaklı pnömonide en sık rastlanan 
mikroorganizmalar(11).

Gram pozitif bakteriler
	 S.aureus  	 . Metisilin dirençli S.aureus
			   . Vankomisin veya glikopeptitlere orta  
			     duyarlı  S.aureus (VISA,GISA)
			   . Vankomisine dirençli 
			     S.aureus (VRSA)
			   . Linezolid dirençli S.aureus (LRSA)
	 S.pneumoniae	 . Penisilin dirençli S.pneumoniae 
			     (PRSP)
			   . Çoğul dirençli S.pneumoniae
Gram negatif bakteriler
	 E.coli		 . GSBL oluşturan suşlar
			   . Karbapenemlere dirençli E.coli
	 K.pneumoniae	 . GSBL oluşturan Klebsiella pneumoniae
			   . Karbapenemlere dirençli K.pneumoniae
	 Enterobacter spp.
	 Serratia marcescens
	 Pseudomonas aeruginosa
	 Acinetobacter spp.
	 Burkholderia cepacia
	 Stenotrophomonas maltophilia
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	 Özellikle mekanik ventilasyon uygulanan 
hastalarda, ventilasyon sonrası pnömoni erken 
dönemde (VİP uygulamasından 48-72 saate 
kadar) veya geç dönemde (72 saatten sonra) 
gelişir. Erken ve geç dönemde infeksiyon etken-
leri farklılık gösterir. Erken dönemde gelişen 
pnömonide daha çok solunum yolunda koloni-
ze olan mikroorganizmalar etken olur (Tablo 5)
(3,11,17,18). 

	 Geç dönemde gelişen pnömonide ise daha 
çok dirençli mikroorganizmalar etken olurlar 
(Tablo 6)(2,3,6,10,16,17,18,26).

	
	

	 Hastane kaynaklı pnömonide etkenler 
merkezden merkeze farklılık gösterirler. Ancak 
tüm etken mikroorganizmalarda ortak özellik, 
antimikrobik maddelere dirençli olmalarıdır 
(Tablo 7,8). Bu nedenledir ki, dirençli organiz-
malarla gelişen infeksiyonlarda mortalite 
artmaktadır(2,4,5,14,21,24).

	
	

	 Yurt dışı veya yurt içinde yapılan birçok 
çalışmada Pseudomonas spp., Acinetobacter ve 
S.aureus en sık izole edilen etkenler arasındadır 
(Tablo 9, 10)(3,4,6,12,13,14,20,24).
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Tablo 5. Erken dönemde gelişen pnömonide etken mikroorganiz-
malar.

H.influenzae
S.pneumoniae 
Metisiline duyarlı S.aureus
M.catarrhalis (seyrek olarak)
Enterobacteriaceae ailesinden çomaklar
Legionella spp.

Tablo 6. Geç dönemde gelişen pnömonide etken  mikroorganiz-
malar.

P.aeruginosa
Acinetobacter spp. (özellikle A.baumannii)
Metisiline dirençli S.aureus
K.pneumoniae
Enterobacter spp.
Enterobacteriaceae ailesinden dirençli diğer çomaklar 
S.maltophilia

Tablo 7. Hastane infeksiyonlarında sorun yaratan önemli mikro-
organizmalar (5,11,18,20 nolu kaynaklardan yararlanılmıştır).

Mikroorganizma

K.pneumoniae	
Enterobacter spp.	
S.maltophilia	
Acinetobacter spp.	
Burkholderia cepacia
MRSA
		
MRSE		
Enterococcus faecalis
Enterococcus faecium	

Direnç artışı

Sefalosporinler, aztreonam
Sefalosporinler, aztreonam
Beta-laktam antibiyotikler, kinolonlar
Sefalosporinler
Beta-laktamlar
Tüm beta-laktamlar, kinolonolar, 
vankomisin ??
Tüm beta-laktamlar, glikopeptitler
Ampisilin
Vankomisin

Tablo 8. Yoğun bakım ünitelerinden izole elden mikroorganizma-
larda direnç (%) (23 nolu kaynaktan modifiye edilmiştir).

Mikroorgnazima

MRSA		
MRKNS
Vankomisin dirençli enterokoklar
Siprofloksasin/ofloksasin dirençli 
	 P.aeruginosa
İmipenem dirençli P.aeruginosa
Seftazidim dirençli P.aeruginosa
Piperasilin dirençli P.aeruginosa
3.kuşak sefalosporin dirençli 
	 Enterobacter	
Karbapenem dirençli Enterobacter
3.kuşak sefalosporin dirençli 
	 K.pneumoniae
3.kuşak sefalosporin dirençli E.coli
Siprofloksasin/ofloksasin dirençli 
	 E.coli	

INICC

80.80
75.2
  9.4
52.4

36.6
51.7
50.8
56.8

  8.5
68.2

53.9
42.6

US NNIS 
(1992-2004)
                   

52.9
76.6
13.9
34.8

19.1
13.9
17.5
27.7

  0.7
  6.2

  1.3
  7.3

Tablo 9. Yurtdışında bir merkezde saptanan VİP etkenleri (örnek-
ler BAL veya PSB yöntemi ile alınmış)(17).

Mikroorganizma 
	
S.aureus
S.pneumoniae
Haemophilus spp.	
M.catarrhalis	
Enterobacteriaceae	
Pseudomonas spp.
Acinetobacter spp.
Diğer enterik bakteriler
Mantarlar	
Diğer bakteriler (*)	

%

20.4
  4.1
  9.8

0
14.1
24.4
  7.9
  1.7
  0.9
16.7

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

Tablo 10. Uludağ Üniversitesinde hastane kaynaklı pnömonili 
hastalardan izole edilen mikroorganizmalar(3).

Mikroorganizma

A.baumannii
P.aeruginosa
K.pneumoniae
S.aureus
E.coli
Diğerleri	

Toplam

Sayı

  28
  27
  20
  17
    7
  19

118

%

24
23
17
14
  6
16



	 B.cepacia’nın VİP’li hastalardan da izole 
edildiği bildirilmektedir. Geç dönem pnömoni 
geliştiğinde çeşitli merkezlerde ve çalışmalarda 
oranlar biraz değişmekle birlikte P.aeruginosa 
(% 16-38), S.aureus (% 28-32), Acinetobacter spp. 
(% 7-35.5), Enterobacter spp. (% 17-10), K.pneumo-
niae (% 7-15.5) ön planda izole edilen bakteriler
dir(1,5,6,8,11,16,17,24).
	 Bir araştırmada VİP gelişen hastaların 
BAL veya korunmuş fırça yöntemi ile alınan 
kültür örneklerinde en fazla üreyen bakterile-
rin P.aeruginosa olduğu (% 24.4), bunu sırasıyla 
S.aureus (yarıdan çoğu MRSA) (% 20.4),  
Enterobacteriaceae (% 14.4), Haemophilus spp. 
(çoğunluğu H.influenzae) (% 9.8), Acinetobacter 
spp. (% 7.9) ve S.pneumoniae (% 4.1)’nin izlediği 
bildirilmiştir. Bu çalışmada M.catarrhalis izole 
edilmemiş ve çoğunluğu Candida cinsi olmak 
üzere mantarlar da (% 0.9) izole edilmiştir. 
Ventilatörle ilişkili pnömonilerde seyrek olarak 
Aspergillus spp.’nin etken olabildiği belirtilmiş-
tir(3).
	 Ventilatörle ilişkili pnömonilerde çok sık 
olmamakla birlikte anaerop bakteriler de infek-
siyon etkeni olur(23).
	 Daha önce antibiyotik kullanımı, erken ve 
geç dönemde pnömoni gelişen hastalarda 
dirençli mikroorganizmaların artmasında en 
önemli faktördür. Özellikle uzun süre ventilas-
yon uygulanan hastalarda P.aeruginosa ve 
Acinetobacter spp. en sık karşılaşılan etkenlerdir 
ve mortalite % 50 civarındadır. Gram negatif 
bakteriler infeksiyonların yarısından çoğunda 
etkendir(1,2,3,4,17,24,25). Ancak önceden antibiyotik 
kullanma, kateter varlığı, bilinç kaybı, böbrek 
yetmezliği gibi özel durumların varlığında stafi-
lokok infeksiyonlarının insidansı artmaktadır.
	 Ventilatörle ilişkili pnömonilerin en azın-
dan yarısında polimikrobiyal mikroorganizma-
ların etken olduğu bildirilmektedir.
	 Ülkemizde çok merkezli olarak yapılan 
çalışmalarda Acinetobacter cinsi bakterilerle geli-
şen infeksiyonların ön planda yer aldığı gözlen-
miş olup, oranı % 20-66 olarak bildirilmiştir. Bu 
çalışmalarda P.aeruginosa % 4-26, Klebsiella spp. 
% 7-21, S.aureus % 12-54 oranlarında saptanmış-
tır(3,4,13,28).
	 Ventilatör devrelerinin yanlış kullanılması 
kontamine gereçlerle ventilasyon, nebülizatörle-

rin kontaminasyonu mikroorganizmaların alt 
solunum yollarına ulaşmasına neden olur. 
Paranasal sinüsler ve özellikle diş plakları da 
infeksiyon kaynağı olabilir.
	 Yoğun bakım ünitelerinde gelişen ventila-
törle ilişkili pnömonilerde, Pseudomonas cinsi 
bakteriler ön sıralarda yer almaktadır ve bu suş-
lardan yoğun bakım ünitelerinden izole edilen-
ler antibiyotiklerin çoğuna, hatta bazen tüm 
antibiyotiklere dirençli olabilmekte, hastadan 
hastaya, özellikle hastaya bakım/tedavi veren 
kişilerle kolayca diğer hastalara bulaşarak has-
tane ortamında yayılmaktadır.
	 Direnç gelişmesinde, özellikle çoğul 
dirençte, antibiyotiğe karşı bakterinin dış memb-
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-lakta-
mazlar saptanmıştır. PER-1 olarak tanımlanan 
beta-laktamazların hastane infeksiyonu etkeni 
olarak izole edilen suşların % 10’unda saptandı-
ğı bildirilmiştir. Vahaboğlu ve ark.(27) Acinetobacter 
cinsi bakterilerde PER-1 enzimini % 46 oranında 
bulmuşlardır. Aynı çalışmada Pseudomonos’larda 
da % 11 oranında PER-1 enzimi saptanmıştır.
	 Dirençli Acinetobacter cinsi bakteriler (özel-
likle A.baumannii, en dirençli olanıdır) VİP’lerden 
artan sıklıkta izole edilmeğe başlanmıştır.
	 Karbapenemler, Acinetobacter cinsi bakteri-
lere iyi etkili antibiyotikler olarak bilinirken, 
dirençli suşlar her geçen gün daha da artmakta-
dır(9). Son 10 yılda imipeneme dirençte artış 
olmuştur. Beta-laktamaz inhibitörü olan sulbak-
tam, Acinetobacter cinslerine bakterisid etkilidir. 
Ampisilin ve sefoperazonla kombine edilmiş 
sulbaktam ve polimiksinler bu bakterilere iyi 
etkilidir.
	 Acinetobacter cinsi bakterilerde GSBL olu-
şumuna çok seyrek rastlanır. Hastane infeksi-
yonlarından izole edilen suşların çoğunda 
dirençten PER-1 sorumludur. 
	 Pnömoni ve VİP olgularından Pseudomonas 
ve Acinetobacter cinsi dışında Enterobacteriaceae 
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ailesinden, özellikle GSBL oluşturan K.pneumo-
niae ve E.coli de izole edilmektedir. 3.kuşak sefa-
losporinlerin yaygın kullanımı bu bakterilerle 
kolonizasyon ve infeksiyon oluşmasında önemli 
bir faktördür. 2000’li yıllarda görülmeye başla-
yan 3.kuşak sefalosporinlere dirençli suşlar 
% 50’nin üzerine çıkmıştır(12,24). GSBL oluşturan 
suşlar HİTİT çalışmasının 2007 sonuçlarına göre 
K.pneumoniae ve E.coli suşlarında % 40’ların üze-
rinde saptanmıştır. Hastanede kalma süresinin 
uzamasının hastaların GSBL oluşturan suşlarla 
kolonizasyon riskini arttırdığı bildirilmektedir. 
Enterobacteriaceae ailesindeki bakterilere karba-
penemler en etkili antibiyotik iken, hatta direnç 
gözlenmezken, özellikle K.pneumoniae ve E.coli 
suşlarında günümüzde çok sorun olmamakla 
birlikte karbapenemlere dirençli suşlar saptan-
maya başlanmıştır(15). Enterobacteriaceae ailesin-
deki bakterilerde ayrıca aminoglikozitlere direnç 
de artmaktadır. Direncin E.coli ve K.pneumoniae’de 
% 20’lerin üzerinde olduğu bildirilmektedir.
Yoğun bakım ünitelerinde personelin elleri ile 
hastadan hastaya bulaşma olmaktadır.
	 Son yıllarda özellikle karbapenemlerin 
fazla kullanıldığı ünitelerde lavabo, nebulizatör-
ler, respirometre, çevresel kaynaklardan ve özel-
likle VİP’li hastalardan S.maltophilia bazı mer-
kezlerde artan sıklıkla izole edilmeye başlan-
mıştır. Doğal olarak birçok antibiyotiğe dirençli 
olan Stenotrophomonas spp. antipsödomonal 
etkili beta-laktam antibiyotikler ve aminogliko-
zit grubu antibiyotiklerin çoğuna dirençlidirler. 
Aynı zamanda bu bakteriler metallo-beta-
laktamaz oluşturarak karbapenemlere de direnç-
li olmaktadır. En etkili antibiyotikler trimetoprim-
sulfametoksazol ve minosiklindir. Ancak son 
yıllarda S.maltophilia suşlarında trimetoprim-
sulfametoksazole direnç saptanmaya başlanmış-
tır. Suşların yarısının tikarsilin-klavulanik aside 
duyarlı olduğu bildirilmiştir.
	 VİP olgularında Gram negatif bakteriler 
birçok merkezde ön planda olmakla birlikte, 
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. Metisiline dirençli 
S.aureus’ların bazı merkezlerde % 80’lere ulaştı-

ğı bildirilmektedir. Metisiline dirençli S.aureus 
suşlarının oranı birçok Avrupa ülkesinde ≤ % 30 
iken, Güney Avrupa’da, alarm verici düzeyde, 
% 50’nin üzerinde bildirilmektedir(12,24).
	 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. Tüm dünyada ve ülkemizde 
de vankomisine (glikopeptitlere) dirençli suşlar 
giderek artmakta ve zaman zaman hastanelerde 
ciddi sorunlara yol açmaktadır. Günümüzde 
bazı merkezlerde vankomisin direncinin % 
29’lara ulaştığı bildirilmektedir. Ülkemizde çok 
yüksek oranlar saptanmamakla birlikte dirençli 
suşlar giderek artmaktadır(2,4,13,14,20,25).
	 Gram pozitif bakterilerden S.pneumoniae’ye 
özellikle erken dönemde gelişen pnömonide 
rastlanmakta olup, tüm dünyada penisiline 
dirençli, hatta çoğul dirençli suşlar giderek art-
maktadır. 

Hastane kaynaklı pnömonilerin ve ventilatör-
le ilişkili pnömoninin laboratuvar tanısı

	 VİP tanısının konması zordur ve tek başı-
na klinik değerlendirmeler yeterli olmamakta-
dır. Pnömoni/VİP tanısında radyolojik incele-
melerin güvenilirliği azdır. Klinik açıdan ateş ve 
öksürük pnömoni/VİP’i düşündürse de, mak-
roskopik olarak trakeal ve bronşiyal sekresyo-
nun artması, sekresyonun görünümündeki 
değişiklikler, sekresyonun pürülan görünümü 
ve kokusu pnömoni gelişimi açısından değerli 
bulgulardır. Lökositoz ve Gram boyama tanı 
için önemlidir. Balgam, trakeal aspirat, plevra 
sıvısı ve kan kültürlerindeki üreme önemlidir. 
Ancak sonuçlar klinik bulgularla birlikte değer-
lendirilmelidir. Korunmuş fırça tekniği ile alınan 
örnekler tercih edilir. Mikrobiyolojik tanı için de, 
tam bir fikir birliği oluşmamakla birlikte, çoğu 
kez trakeal aspirasyon örnekleri kullanılabilir. 
Kantitatif kültürlerin yararı, invazif işlemlerle 
örnek alımının gerekliliği ve ek maliyeti konu-
sunda görüş birliği bulunmamaktadır. Bu tek-
nikler invazif olduklarından, hipoksemi, kana-
ma ve aritmiye neden olabilirler. Ancak trakeal 
aspirasyon sıvılarının değerlendirilmesinde 

149

Postoperatif pnömoni: Etkenleri, direnç ve mikrobiyolojik tanı



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. Bronkoskopik işlem 
yapılmayan hastalardan alınan trakeal aspirat 
örneklerinde eşit 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. Mikroskopik 
incelemede bakterilerin morfolojisi ve sayıları 
önemlidir. Polimorf nukleuslu lökositlerin sayı-
sı, makrofajlar, inflamasyon, infeksiyon kuşku-
sunda önemlidir. Endotrakeal kültürlerden kan-
titatif kültür yapılması gerekir(3,5,11,17).
	 Trakeal aspirat non-invazif ve yarı kantita-
tif 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(2,5,11).
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