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Girifl

Pnömoni, terminal bronfliyollerin distalindeki akci¤er pa-
renkimine inhalasyon, aspirasyon veya hematojen yollarla
ulaflm›fl patojen mikroorganizmalar›n yol açt›¤› akut bir infek-
siyon hastal›¤›d›r. Klinik ve radyolojik olarak akci¤er dokusu-
nun belirli bir alan›nda, bazen bir veya daha fazla lobunda
konsolidasyon bulgular›n›n varl›¤› fleklinde tan›mlanabilir
(1,2).

Toplum kökenli pnömoniler (TKP), bilinen bir immün yet-
mezli¤i olmayan kiflide, günlük yaflam› s›ras›nda geliflen veya
bir baflka deyiflle, hastane d›fl›nda ortaya ç›kan pnömonilerdir.
Yeni antibiyotiklerin keflfi, tedavi ve immünizasyon metodla-
r›ndaki ilerlemelere karfl›n tüm dünyada en önemli mortalite ve
morbidite nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir (3). 

Patogenez 

Sa¤l›kl› kiflilerde karinan›n alt›ndaki bronkopulmoner a¤aç
sterildir. Akci¤er çok s›k oranda üst solunum yollar› içeri¤inin
mikroaspirasyonu ile kontamine olmas›na ra¤men, pulmoner
defans mekanizmalar› sayesinde steril kalmaya devam etmek-
tedir. Konak savunmas›nda defekt, virülan mikroorganizmala-
ra maruz kal›nmas› veya pulmoner defans kapasitesini aflan
çok say›da mikroorganizman›n inoküle olmas› durumu söz ko-
nusu ise pnömoni geliflmektedir (3,4). 

Mikroorganizmalar akci¤ere en s›k mikroaspirasyon, da-
ha az olarak uzak organ infeksiyonlar›ndan hematojen, kom-
fluluk yoluyla direkt, aerosol ve makroaspirasyon yay›lma so-
nucu ulaflmaktad›r. Terminal bronfliyollere ulaflan mikroorga-
nizmalar›n baz›lar› spesifik mekanizmalarla konak defans›n›
aflarak infeksiyona yol açar. Örne¤in, Chlamydia pneumoni-
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ae siliostatik faktör üreterek, Mycoplasma pneumoniae silia-
da dökülmeye yol açarak pulmoner defans› zay›flat›rlar.
Streptococcus pneumoniae üretti¤i proteaz enzimi sayesinde
sekretuar IgA’n›n yap›s›n› bozarak konak savunmas›ndan ko-
runur (4). 

Konak savunmas›n› aflarak alveollere ulaflan mikroorga-
nizmalar, alveoler makrofajlar taraf›ndan fagosite edilir. Ke-
motaktik maddelerin sal›nmas›yla akci¤er kapillerindeki poli-
morfonükleer lökositler (PNL) bronkoalveoler bofllu¤a geçer.
Alveoler makrofajlar›n antijen sunumu ile T lenfositler aktive
olur. Hücresel ve hümoral immünitenin geliflmesi ile alveol
boflluklar› konsolidasyona u¤rar. Bu arada ölen lökositlerden
proteolitik enzimler aç›¤a ç›karak akci¤er dokusunu y›kama
u¤rat›r (5).

Epidemiyoloji

TKP, özellikle k›fl aylar›nda daha s›k olmak üzere y›l›n
her döneminde rastlanan, tedavi maliyeti yüksek ve ölümcül
bir infeksiyon hastal›¤›d›r (2). Amerika Birleflik Devletleri
(ABD)'inde tüm ölüm nedenleri aras›nda alt›nc› s›ray›, in-
feksiyonlara ba¤l› ölümler aras›nda ise ilk s›ray› almaktad›r
(3). Toplum sa¤l›¤› aç›s›ndan son derece önemli olmas›n›n
yan›nda, getirdi¤i mali yük korkunç boyutlara ulaflm›flt›r.
ABD'de TKP'li olgular için y›ll›k tedavi masraf›n›n 20 mil-
yar dolardan (USD), ‹ngiltere'de ise 400 milyon sterlinden
fazla oldu¤u tahmin edilmektedir (6). ‹spanya'da 2001 y›l›
içerisinde sadece hastaneye yat›r›lan olgulara 137 milyon
USD tedavi ve bak›m harcamas› yap›ld›¤› bildirilmifltir (7).
Ülkemizde yap›lan bir çal›flmada pnömoni nedeniyle hasta-
neye yat›r›lan hastalar›n ortalama kifli bafl› tedavi maliyeti-
nin 1479 YTL oldu¤u ve pnömoninin, solunum sistemini tu-
tan hastal›klar içinde akci¤er kanserinden sonra en yüksek
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tedavi maliyetine neden olan ikinci hastal›k oldu¤u bildiril-
mifltir (8).

TKP insidans› ülkelere, yafl gruplar›na ve popülasyonun
(konak) özelliklerine göre farkl›l›k göstermektedir. ABD'de
y›ll›k insidans her 1000 kiflide 17, ‹spanya'da her 1000 kiflide
12 olarak bildirilmifltir (9,10). ‹leri yafl grubunda ve temelde
kronik hastal›¤› olanlarda insidans artmaktad›r (10). ABD'de
genel popülasyonda %1.7 olan y›ll›k insidans›n 65 yafl üzerin-
dekilerde %2.8'e; Finlandiya'da 16-59 yafl grubunda %0.6 olan
y›ll›k insidans›n 60-74 yafl grubunda %2'ye, 75 ve üstü yafl
grubunda ise %3.4'e ç›kt›¤› bildirilmifltir (11,12). 

Kronik hastal›¤› olanlarda TKP daha s›k görülmekte ve bu
olgularda pnömoniye ba¤l› morbidite ve mortalitede art›fl ol-
maktad›r (13). Hastalar›n %58-89'unda kronik obstrüktif akci-
¤er hastal›¤› (KOAH), kardiyovasküler hastal›k, nörolojik has-
tal›k, diabetes mellitus, böbrek hastal›¤› gibi bir veya daha faz-
la efllik eden kronik hastal›k mevcuttur (1). Malignite, nötrope-
ni, uzun süreli steroid veya immünosüpresif ilaç kullan›m› ve
HIV infeksiyonu gibi ba¤›fl›kl›k sistemini bask›layan durumlar
ile afl›r› alkol kullan›m› hastal›¤›n s›kl›¤›n› art›ran di¤er neden-
lerdir (13,14). 

TKP olgular›n›n %22-42'sinin hastaneye yat›r›ld›¤› ve %5-
10'unun yo¤un bak›m tedavisine gereksinimi oldu¤u bildiril-
mektedir (15). Mortalite h›z› ayaktan tedavi edilenlerde %1-5
iken, hastaneye yat›fl indikasyonu saptanan olgularda %12'ye,
yo¤un bak›m ünitesinde yat›r›lma indikasyonu tafl›yan olgular-
da ise %40'a ulaflmaktad›r (3). 

Türkiye'deki Epidemiyolojik Veriler
Ülkemizde TKP olgular›na ait epidemiyolojik veriler ye-

terli de¤ildir. Pnömonilerin, bildirimi zorunlu hastal›klar gru-
bunda olmamas› ve genifl kapsaml› epidemiyolojik çal›flmala-
r›n yap›lmamas› nedeniyle ülkemizde TKP s›kl›¤›, etken
spektrumu, morbidite ve mortalite oranlar›, tedavi maliyeti,
hastalar›n demografik özellikleri ve pnömoni etkenlerinin an-
tibiyotiklere karfl› gösterdi¤i direnç oranlar›n› saptayan çal›fl-
malar az say›da lokal araflt›rmalarla s›n›rl›d›r. Bu tür çal›flma-
lar›n ülke çap›nda çok merkezli olarak düzenli aral›klarla ve
standardize edilmifl yöntemlerle yap›lmas›, tüm hastal›klarda
oldu¤u gibi pnömoni ile mücadelede de öncelikli hedefimiz ol-
mal›d›r.

Sa¤l›k Bakanl›¤›'n›n TKP'nin tan›, tedavi, izlem ve korun-
mas›na iliflkin belli bir standardizasyonu içeren bir program›
bulunmamaktad›r. Ulusal epidemiyolojik veriler toplan›rken,
pnömoniler ''Virus Pnömonisi'' ve ''Di¤er Pnömoniler'' bafll›¤›
alt›nda iki grup alt›nda tasnif edilmektedir. Bu tür bir s›n›flama
art›k güncelli¤ini yitirmifltir. Günümüzde pnömonilerin ''Top-
lum Kökenli Pnömoniler'', ''Hastane Kökenli Pnömoniler'' ve
''Ba¤›fl›kl›¤› Bask›lanm›fl Hastalarda Görülen Pnömoniler'' ola-
rak s›n›fland›r›lmas› gerekmektedir. 

Sa¤l›k Bakanl›¤›’n›n ''Virus Pnömonisi'' ve ''Di¤er Pnömo-
niler'' bafll›¤› alt›nda taburcu olan ve ölen hastalar› toplu olarak
bildiren 1995 y›l› verileri Tablo 1’de; taburcu olan ve ölen has-
talar ile hastanede yat›lan gün say›s›na iliflkin 1997 y›l› verile-
ri Tablo 2’de gösterilmifltir. Tablo 3'te verilen 2004 y›l›na ait
veriler ise sadece olgu ve ölüm say›lar› ile s›n›rl›d›r.

Sa¤l›k Bakanl›¤›’na ait Tablo 1 ve Tablo 2'deki verilerin
hastaneye yatan olgular› kapsad›¤›n›, Tablo 3'teki verilerin ise
tamam›n›n birinci basamak tedavi kurumlar›ndan bildirilen

ayaktan hastalar oldu¤unu kabul edersek, Türkiye'de yat›fl ge-
rektiren pnömoni insidans› %0.13, ayaktan takip ve tedavi edi-
lenlerde ise bu oran %0.17 olarak hesaplanmaktad›r. Pnömoni
nedeniyle hastaneye yat›r›lanlarda mortalite h›z›n›n %2.3,
ayaktan tedavi edilenlerde ise %0.11 oldu¤u görülmektedir.
Bu sonuçlar geliflmifl ülke verileri ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, Tür-
kiye'de insidans ve mortalitenin düflük oldu¤u sonucu ortaya
ç›kmaktad›r. 

Bu verilerin tamam›nda olgular›n ne kadar›n›n ayaktan, ne
kadar›n›n hastaneye yat›r›larak tan› ve tedavisinin yap›ld›¤›;
ayr›ca yo¤un bak›m deste¤ine ihtiyaç duyulan olgu say›s› ke-
sin olarak bilinmemektedir. Ülkemizde kay›t ve bildirim siste-
minin yetersiz oldu¤u da bilinmektedir. Bütün bunlar›n sonu-
cunda, bu verilerin pnömoni aç›s›ndan ülke gerçeklerini tam
olarak yans›tmad›¤› düflünülmektedir. 

Ülkemizde s›n›rl› say›da yap›lan araflt›rmalara örnek ola-
rak; Küçükardal› ve arkadafllar› (16) 92 TKP'li geriyatrik olgu-
yu içeren çal›flmalar›nda, olgular›n %31'inde bakteriyolojik ta-
n›ya vard›klar›n› ve s›kl›k s›ras›na göre etkenlerin S. pneumo-
niae, Escherichia coli, Enterobacter spp., Klebsiella pneumo-
niae ve Staphylococcus aureus oldu¤unu bildirmifllerdir. Ayn›
çal›flmada mortalite h›z› %23 olarak saptanm›flt›r. Kömürcüo¤-
lu ve arkadafllar› (17), 60 yafl ve üzerindeki 125 olguyu içeren
çal›flmalar›nda hastalar›n %35'inde patojen bakteri saptam›fl-
lard›r. S. pneumoniae, en s›k saptanan ve komplikasyon olufl-
turan bakteri iken bunu s›kl›k s›ras›na göre Haemophilus influ-
enzae ve Gram-negatif enterik basillerin izledi¤i bildirilmifltir.
Yafll› olgularda geliflen TKP ile ilgili 11 çal›flman›n analizinde,

Tablo 1. Sa¤l›k Bakanl›¤› 1995 Y›l› Verileri

Patoloji

Virus pnömonisi
Di¤er pnömoni 
flekilleri

Taburcu Olan

5 269
83 500

Toplam Hasta

5 399
85 464

Ölen

430
1 961

Tablo 3. Sa¤l›k Bakanl›¤› 2004 Y›l› Verileri

Bölgeler

Marmara
Ege
Akdeniz
‹ç Anadolu
Karadeniz
Do¤u Anadolu
Güneydo¤u Anadolu

Toplam (Türkiye)

Olgu Say›s›

25 818
14 332
11 697
17 480
28 206
8 236
19 494

125 263

Ölüm

74
30
1
18
4
16
0

143

Tablo 2. Sa¤l›k Bakanl›¤› 1997 Y›l› Verileri

Patoloji

Virus pnömonisi
Di¤er pnömoni 
flekilleri

Taburcu

Olan

4 734
89 314

Toplam

Hasta

4 778
91 072

Yat›lan

Toplam Gün

26 342
550 326

Ölen

44
1 758
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65 yafl üstü ve 785 olgu grubunda S. pneumoniae en s›k izole
edilen etken olarak bulunurken bunu H. influenzae, Gram-ne-
gatif basiller, solunum viruslar› ve S. aureus'un izledi¤i saptan-
m›flt›r (18). 

Fidan ve arkadafllar› (19) hastaneye yat›r›larak tedavi gö-
ren 135 TKP olgusunu içeren retrospektif çal›flmalar›nda, ol-
gular›n %66's›nda mikrobiyolojik analiz yap›ld›¤›n› ve bunlar-
dan %8.9'unda etken saptand›¤›n› tespit etmifllerdir. Üretilen
mikroorganizmalar›n %50'sini S. pneumoniae oluflturmaktad›r.
Mikrobiyolojik tan›n›n düflük olmas›n› yat›fl öncesi ayaktan te-
davide antibiyotik bafllanmas›na ba¤lam›fllard›r. Ayn› çal›flma-
da yo¤un bak›m gerektiren olgularda mortalite %16.3, di¤er
olgularda ise %3.7 bulunmufltur. Yo¤un bak›ma ihtiyaç duyul-
mayan olgulardaki mortalitenin literatüre göre daha düflük ol-
mas›n›n nedeni, hafif seyirli ve ayaktan tedavi edilebilecek ol-
gulara uygunsuz yat›fl indikasyonu konulmas› olabilir. Serolo-
jik incelemenin yer almad›¤› bu çal›flmalarda saptanan etken
s›kl›¤› literatürle uyumlu görülmektedir. Bunun yan›nda Kay-
gusuz ve arkadafllar› (20) atipik etkenlere yönelik serolojik in-
celeme yapt›klar› çal›flmalar›nda %4.3 oran›nda atipik etken
saptam›fllard›r. Günlügör ve arkadafllar› (21), 68 TKP olgusun-
da kan kültürü, balgam/bronfl aspirasyon s›v›s›nda Gram boya-
mas› incelemesi ve kültüre ilave olarak serolojik testlerin kul-
lan›lmas› sonucunda olgular›n %45'inde etyolojik tan›ya var-
m›fllard›r. ‹zole edilen bakteriler S. pneumoniae (%44.2), aerop
Gram-negatif basiller (%23.3), M. pneumoniae (%16.3), C.
pneumoniae (%9.3), Legionella pneumophila (%7) olarak be-
lirlenmifltir.

Etyoloji

Birçok bakteriyel, fungal, viral ve protozoal patojen pnö-
moniye yol açabilir. Yap›lan tüm tetkiklere ra¤men TKP ol-
gular›n›n %50'den fazlas›nda spesifik etken saptanamamakta-
d›r. Yap›lan çal›flmalar›n ço¤unda en s›k etkenin S. pneumo-
niae oldu¤u gösterilmifltir (2-7). Bu etkeni, H. influenzae, Le-
gionella türleri, M. pneumoniae, C. pneumoniae, S. aureus,
Moraxella catarrhalis ve Gram-negatif basiller izlemektedir

(7,11,22). Hasta popülasyonunun yafllanmas›, birçok hastada
efllik eden önemli hastal›klar›n olmas› ve immünosüprese
hastalar›n ço¤almas› etyolojik etkenlerin s›kl›¤›nda ve türün-
de de¤iflikliklere yol açm›flt›r (23). Son y›llarda direnç patern-
lerindeki de¤ifliklikler ve hasta çeflitlili¤ine ba¤l› olarak a¤›r
seyirli pnömonilerin art›fl göstermesi, etkili ampirik antibiyo-
tik seçiminde zorluklar› beraberinde getirmekte, bunun sonu-
cunda da etyolojik tan›ma gereksinimini giderek art›rmakta-
d›r (24).

TKP etyolojisinden sorumlu etkenleri, sendromik yakla-
fl›mla veya hastan›n yafl›, hastaneye yat›r›lma gereksinimi, efl-
lik eden baflka bir hastal›¤›n varl›¤›, hastal›¤›n fliddeti ve belir-
li patojenlere zemin haz›rlayan durumlar esas al›narak yap›lan
grupland›rmaya göre belirlemek mümkündür (23). 

Sendromik yaklafl›mda epidemiyolojik, klinik, laboratuvar
ve radyolojik parametreler kullan›larak hastadaki pnömoninin
tipik mi, yoksa atipik mi oldu¤u belirlenmeye çal›fl›l›r. Bu yak-
lafl›m›n üstünlükleri, basit, çabuk ve ucuz olmas›d›r. Buna gö-
re tipik ve atipik pnömoni etkenleri Tablo 4'te belirtilmifltir
(13,23,26,27).

Tipik Pnömoni Etkenleri
S. pneumoniae geçmiflte TKP etkeni olarak olgular›n %50-

90'›ndan sorumlu iken günümüzde bu oran %16-60 olarak bil-
dirilmektedir (1,27). ‹leri yafl, sigara içimi, bak›mevinde yafla-
mak, demans, felç, malnütrisyon, KOAH, kronik karaci¤er ve
böbrek hastal›¤›, konjestif kalp hastal›¤› ve serebrovasküler
hastal›klar, pnömokoksik pnömoni riskini art›ran önemli risk
faktörleridir (13,14). 

TKP olgular›n›n yaklafl›k olarak %50-80'i ayaktan tedavi
edilirler. Bu olgular›n %9-36's›ndan sorumlu etkenin S. pne-
umoniae oldu¤u bildirilmifltir (28). Kuzey Amerika ülkelerini
kapsayan 15 yay›mlanm›fl çal›flmadan ç›kar›lan sonuca göre,
hastaneye yat›r›lmas› gereken olgularda en s›k etken %20-60
s›kl›k ile pnömokoklard›r (27). Bu bakteriler, yo¤un bak›m
deste¤i gerektiren olgularda geliflen pnömonilerin yaklafl›k
olarak %30'undan sorumlu tutulmaktad›r (3).

Tablo 4. Tipik-Atipik Pnömoni Etkenleri

Tipik Pnömoniye Yol Açan Etkenler

S›k Görülen Nadir Görülen

Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Moraxella catarrhalis

Klebsiella pneumoniae
Staphylococcus aureus
Streptococcus pyogenes
Pseudomonas aeruginosa
Di¤er Pseudomonas spp.
Stenotrophomonas maltophilia
Citrobacter freundii
Burkholderia cepacia
Citrobacter koseri
Enterobacter spp.
Flavobacterium spp.
Chryseobacterium meningosepticum
Pantoae agglomerans
Enterococcus spp.

Atipik Pnömoniye Yol Açan Etkenler

Zoonotik Nonzoonotik

Chlamydia psittaci
Coxiella burnetti
Francisella tularensis

Mycoplasma pneumoniae
Chlamydia pneumoniae
Legionella pneumophila
Chlamydia trachomatis
‹nfluenza A ve B viruslar›
Adenovirus (3 ve 7)
Parainfluenzavirus
Respiratuar sinsisyum virusu
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Tüm TKP olgular›n›n %3-15'inden H. influenzae sorumlu-
dur. Gram yayma ile saptanma güçlükleri ve balgamdan izo-
lasyonunun zor olmas›, infeksiyon ile kolonizasyonun ayr›m›-
n›n kolay yap›lamamas› nedeniyle bu etkenin gerçek s›kl›¤›n›
saptamak güçtür. ‹leri yafl, altta yatan kronik hastal›¤›n varl›¤›
ve immün sistemi bask›layan durumlar bu etkenin s›kl›¤›nda
art›fla yol açmaktad›r (14,26,27). Yap›lan çal›flmalarda hasta-
neye yat›r›lmas› gereken olgularda %3-10 s›kl›¤›nda oldu¤u
saptanm›flt›r (27). Yo¤un bak›m deste¤i gerektirenlerde ise H.
influenzae, S. pneumoniae ve L. pneumophila'dan sonra gel-
mektedir (3). 

S. aureus TKP'li olgular›n %2-5'inden sorumlu olan ajan-
d›r (1). Grip sonras›nda ve yafll› hastalarda s›kl›¤› artmaktad›r.
Ayaktan tedavi edilen olgularda s›kl›¤› %0-1 aras›ndad›r (28).
Grip sonras› pnömoni nedenleri aras›nda S. pneumoniae'nin ar-
d›ndan ikinci s›rada gelmektedir (29). 

Gram-negatif bakteriler, TKP’ye yol açan etkenlerin %7-
18’ini olufltururlar. Özellikle yafll› hastalarda tek bafl›na veya
anaerop etkenlerle birlikteli¤i artmaktad›r (10,13,27). Ayak-
tan tedavi edilen hastalarda gerçek s›kl›¤›n› tahmin etmek zor-
dur. Solunum sisteminde Gram-negatif kolonizasyonu art›ran
komorbid hastal›¤a sahip olgular›n artmas› sonucunda, tan›
konulamasa bile ayaktan tedavi edilen hastalarda Gram-nega-
tif bakterilerin s›kl›¤›n›n artt›¤› bilinmektedir (30). Hastaneye
yat›r›lan hastalarda %10 s›kl›¤›nda oldu¤u düflünülmektir.
Komorbid hastal›¤› olanlarda, önceden antibiyotik kullanan-
larda, huzurevinde yaflayanlarda, malignite ve immünosüpres-
yonu bulunan hastalarda bu oran daha da artmaktad›r (14,30).
K. pneumoniae enterik Gram-negatif basiller içinde en çok
TKP'ye yol açan ajand›r. Tüm TKP olgular›n›n %1-5'inden
sorumludur. KOAH, diabetes mellitus ve afl›r› alkol kullan›m›
gibi risk faktörleri bulunan a¤›r pnömonili olgularda bu bak-
terinin öncellikle düflünülmesi gereklidir (1).

M. catarrhalis TKP etkenleri aras›nda nispeten daha nadir
saptanan etkendir (1). Baz› çal›flmalarda TKP'deki s›kl›¤›n›n
%2'den az oldu¤u bildirilmifltir (31). Ancak yafll› popülasyon-
da, immünosüprese hastalarda ve KOAH hasta grubunda s›kl›-
¤›n›n art›¤› unutulmamal›d›r (1).

Atipik Pnömoni Etkenleri
M. pneumoniae, C. pneumoniae ve L. pneumophila atipik

pnömoniye yol açan en önemli patojenlerdir. Daha az olarak
Chlamydia psittaci, Coxiella burnetti ve çeflitli solunumsal vi-
ruslar atipik pnömoni etyolojisinde yer al›rlar. Atipik etkenle-
rin s›kl›¤›, çal›flman›n içerdi¤i hasta yafl grubuna, kullan›lan ta-
n› yöntemine, ayaktan ya da yatan hastalar› içerip içermedi¤i-
ne, çal›flma esnas›nda epideminin olup olmad›¤›na ba¤l› olarak
de¤iflkenlik göstermektedir (32). 

M. pneumoniae atipik pnömoninin en s›k etkenidir. Tüm
yafl gruplar›nda ayaktan tedavi edilen olgular›n %17-37'sin-
den, yo¤un bak›m deste¤ine ihtiyaç duyulan olgular›n ise
yaklafl›k %11'inden sorumludur (3,32,33). Baz› çal›flmalarda
M. pneumoniae’nin, C. pneumoniae ile birlikte, hastaneye ya-
t›r›lan olgular›n %40-60'›ndan sorumlu oldu¤u vurgulanm›fl-
t›r (34). Serolojik tan› testlerine dayand›r›larak bildirilen bu
yüksek oranlar, di¤er araflt›rmac›lar taraf›ndan büyük oranda
kabul görmemifltir. Kuzey Amerika ülkelerini kapsayan arafl-
t›rmalarda, her iki etken için bildiren %10 s›kl›¤› daha akla
yatk›nd›r (27).

C. pneumoniae TKP'lerin yaklafl›k olarak %6-20'sinden
sorumludur (35). Mundy ve arkadafllar› (36) kültür, moleküler
ve serolojik tan› yöntemlerini kullanarak, hastaneye yat›r›lm›fl
385 TKP olgusunun %15.5'inde C. pneumoniae saptam›fllar-
d›r. M. pneumoniae ve C. pneumoniae'nin çocukluk ça¤› akut
tonsillofarenjit tablolar›na neden oldu¤u ve gerekli tedavinin
yap›lmamas› durumunda akut alt solunum yolu infeksiyonlar›-
na yol açabildi¤i bildirilmifltir (37).

Legionella spp.’nin, salg›n durumlar›nda ve ülkelerin özel-
liklerine göre de¤iflmekle beraber TKP'deki s›kl›¤›, %1-27 ora-
n›nda de¤iflmektedir (35). ‹leri yafl, renal yetmezlik, steroid,
siklosporin, azotioprin, CD3 monoklonal antikor tedavisi in-
feksiyonu kolaylaflt›r›c› nedenlerdendir (38). Legionella
spp.’nin çok merkezli prospektif bir çal›flmada, ayaktan tedavi
edilen hastalar›n %0.7-13'ünde etken oldu¤u gösterilmifltir
(39). Hastaneye yat›r›lmas› gereken olgular›n %2-8'inden so-
rumludur (1). Legionella spp. ayr›ca yo¤un bak›m deste¤i ge-
reken olgularda pnömokoktan sonra ikinci s›kl›kla görülen et-
kendir (1,3). 

Solunum viruslar›, tüm yafl gruplar›nda ayaktan tedavi edi-
len, bir baflka deyiflle hafif seyirli pnömonilerin %8-14'ünden
sorumludur. ‹nfluenza A ve B, parainfluenza, adenovirus ve
respiratuar sinsisyum virusu (RSV) en s›k görülen etkenlerdir
(28). Çocuk yafl grubunda TKP'ye yol açan etkenler aras›nda
RSV, parainfluenza tip 3 ve adenovirus baflta olmak üzere vi-
ral ajanlar birinci s›radad›r (1).

Yafll› Popülasyonda TKP Etyolojisi
Yafll› hasta grubunda spesifik etken, ileri tan› yöntemleri-

ne ra¤men ancak %20-40 oran›nda saptanabilmektedir (16,39).
Bu durum, hastalar›n s›kl›kla önceden antibiyotik kullanm›fl
olmalar› ve prodüktif öksürü¤ün bulunmamas› nedeniyle tan›
için balgam materyalinin incelenememesine ba¤l›d›r. Bunlarda
genel olarak genç popülasyondakilere benzer mikroorganiz-
malar TKP'ye neden olmaktad›r. Bu ba¤lamda, S. pneumoniae
%20-60 oran›nda en s›k görülen etkendir. H. influenzae %7-11
oran›nda ikinci etkendir (39,40). Özellikle bak›mevinde yafla-
yanlarda ve yo¤un bak›m deste¤ine ihtiyaç duyulan olgularda
K. pneumoniae ve S. aureus s›k görülen di¤er etkenlerdir
(2,40). ‹leri yafltan daha ziyade, debilite, s›k antibiyotik kulla-
n›m›, fiziksel aktivitede yavafllama, diabetes mellitus ve alko-
lizm varl›¤›, orafaringeal aerop Gram-negatif basil kolonizas-
yonunda art›fla yol açmaktad›r (16,39,40). Bu risk grubundaki
kiflilerde Gram-negatif ve artm›fl aspirasyon riskine ba¤l› ola-
rak polimikrobiyal pnömoni s›k görülür. 

Yafll›larda atipik etkenlerin s›kl›¤› konusunda kesin veriler
mevcut de¤ildir. M. pneumoniae 40 yafl›n üzerindeki bireyler-
de görülen pnömonilerin %15'inden sorumlu tutulmaktad›r
(41). Klamidyal ajanlar›n yafll› popülasyondaki TKP etkeni ol-
ma s›kl›¤›, birçok merkeze göre de¤iflmekle beraber, %21 ve
üzerindeki bildirimler dikkat çekicidir (1). Solunum viruslar›
bu yafl grubunda pnömoniye s›k neden olan di¤er etkenlerden-
dir. Bir araflt›rmada, çal›flmaya al›nan hastalar›n %10-11'inde
TKP etkeni olarak RSV ve influenza A saptand›¤› bildirilmifl-
tir. Rinovirus di¤er önemli bir etkendir ve bir çal›flmada %24
oran›nda etken patojen oldu¤u bildirilmifltir (42). RSV ve inf-
luenza infeksiyonunda yafll› hastalarda klinik bulgu ve belirti-
ler genç hastalarla benzerlik tafl›rken, rinovirus infeksiyonun-
da semptomlar daha silik seyretmektedir (32).
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Klinik Özellikler

Hastal›k Belirtileri
Tipik bakteriyel etkenlerin neden oldu¤u pnömonilerde

klinik tablo, ani olarak bafllayan üflüme ve titremeyle yükselen
atefl, plöretik gö¤üs a¤r›s›, öksürük ve pürülan (pas rengi) bal-
gam ç›karma ile karakterizedir (2,43). Hastalar›n %81'i bu ya-
k›nmalardan bir veya birkaç› ile hekime baflvururlar (1). E¤er
pnömoni birden fazla lopta ve yayg›nsa, altta kalp ve akci¤er
hastal›¤› mevcutsa veya hasta yafll›ysa, solunum s›k›nt›s› bulu-
nabilir. Pnömokoksik pnömonide klasik tablo üst solunum yo-
lu infeksiyonu belirtilerini takip edebilir. Di¤er etkenlerde üst
solunum yoluna iliflkin bulgular seyrek olarak görülür. Hasta-
lar›n ço¤unda halsizlik, güçsüzlük ve ifltahs›zl›k vard›r. Bazen
bulant›, kusma, kas ve eklem a¤r›lar› efllik edebilir (1,2,43). Ti-
pik pnömoni tablosunda görülen hastal›k belirtilerinin s›kl›¤›
Tablo 5'te gösterilmifltir (2,11,43,44).

Yafll› popülasyonda klinik bulgular, genç olgulara göre ya-
vafl bafllang›çl› ve siliktir (17). Olgular›n yaklafl›k yar›s›nda
pnömoninin klasik bulgular› olan öksürük, atefl ve dispne gö-
rülmeyebilir. Buna karfl›n fiziksel aktivitede yavafllama, güç-
süzlük, mental durgunluk ve kar›n a¤r›s› klinik tabloya efllik
edebilir (11,40).

Atipik pnömoniler ise atefl, halsizlik, k›r›kl›k, bafl a¤r›s›,
kas a¤r›lar› gibi prodromal belirtileri izleyerek subakut bir bafl-
lang›ç gösterirler. Prodromal dönemin ard›ndan kuru veya mu-
koid balgamla birlikte öksürük ve h›r›lt›l› solunum yak›nmala-
r›yla karakterize klinik tablo belirginleflir. Plöretik gö¤üs a¤r›-
s› nadirdir. Solunumsal yak›nmalara göre sistemik semptomlar
daha ön plandad›r (11,26). Mycoplasma pnömonisinde bo¤az
a¤r›s› en s›k yak›nmad›r. Olgular›n yaklafl›k %5'inde görülen
ve patognomik bir bulgu olan büllöz mirinjite ba¤l› olarak ku-
lak a¤r›s› olabilir. Di¤er s›k görülen belirtiler yayg›n kas a¤r›-
s›, yan a¤r›s›, ishal ve mental konfüzyondur. Legionella pnö-
monisinde mental durum de¤iflikli¤i, kar›n a¤r›s› ve ishal di¤er
atipik patojenlerden daha s›k görülen belirtilerdir. C. psittaci
ve C. burnetti infeksiyonlar›nda fliddetli bafl a¤r›s› ve yayg›n
kas a¤r›s› ön plandad›r. Klamidyal pnömonilerde meningismus
yak›nmalar› daha s›k görülür (35,45).

Fizik Muayene Bulgular›
Hastalar›n ayr›nt›l› anamnezi al›narak kronik al›flkanl›klar›

ve hastal›k öyküsü, ilaç kullan›m›, seyahat öyküsü, hayvanlara
temas, yaflad›¤› ortam, beslenme durumu, semptomlar›n bafl-
lang›ç flekli ve baflvurana kadar geçen süre belirlenmelidir. Bu
bilgiler ›fl›¤›nda ve mevsimsel özellikler ile güncel epidemiyo-
lojik veriler dikkate al›narak etyolojik ayr›ma gidilebilir (Tab-
lo 6) (3,45).

Atefl, solunum say›s›, nab›z ve tansiyon ölçümü yap›lmal›-
d›r. Atefl, olgular›n %68-78'inde yüksek olarak tespit edilir;
yafll› hastalarda atefl yükselmeyebilir (39,43). Takikardi, hasta-
lar›n %45’inde tespit edilmifltir (1). Legionella spp. ve C. psit-
taci pnömonisinde rölatif bradikardi tespit edilebilir (45). 

Tipik pnömonilerde fizik muayene bulgular› genellikle ak-
ci¤er patolojisiyle s›n›rl›d›r. ‹nspeksiyonda solunum say›s›nda

Tablo 5. Tipik Pnömonide Hastal›k Belirtileri (43,44)

Solunum Yolu

Semptomlar›

Öksürük
Balgam ç›karma
Gö¤üs a¤r›s›

S›kl›k

(%)

>80
60-80
30-46

Solunum Yolu D›fl›

Semptomlar

Yorgunluk/bitkinlik
‹fltahs›zl›k
Terleme

S›kl›k

(%)

80-90
50-70
60-70

Tablo 6. Risk Faktörleri ile Olas› Etkenler Aras›ndaki ‹liflki

Öykü

Alkolizm

KOAH / sigara kullan›m›

Huzurevinde yaflama

Grip mevsimi/epidemisi 

Bronfliektazi veya kistik fibroz 
gibi yap›sal akci¤er hastal›¤›

Hayvan Temas› 
Kufl
Kedi
At
‹nek
Tavflan, geyik

Kene, geyik sine¤i ›s›r›¤›

Kortikosteroid tedavi

AIDS, immünosüpresyon

Hipospleni/aspleni

Etken

K. pneumoniae, Oral anaeroplar, S. pneumoniae, S. aureus,
Gram-negatif basiller, Mycobacterium spp.

S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis, Legionella spp.

S. pneumoniae, Gram-negatif basiller, H. influenzae, S. aureus,
Oral anaeroplar, C. pneumoniae, Mycobacterium spp.

‹nfluenzavirus, S. pneumoniae, S. aureus, H. influenzae

P. aeruginosa, B. cepacia, S. aureus

Chlamydia psittaci
C. burnetti (Q atefli), Pasteurella multocida
P. mallei
C. burnetti
Francisella tularensis

Francisella tularensis

S. aureus, M. tuberculosis, P. carinii, Legionella spp.

Mycobacterium spp., P. carinii, fungus, CMV, S. pneumoniae,
Salmonella spp., Legionella spp.

S. pneumoniae, N. meningitidis, H. influenzae
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artma (takipne), hava açl›¤›na ba¤l› olarak interkostal ve sups-
ternal retraksiyonlar, plöretik a¤r›ya ba¤l› yüzeysel solunum,
a¤›r olgularda ortopne ve siyanoz görülebilir. Palpasyonda, tu-
tulan bölgede solunuma ifltirakte azalma, lokal fremitusda art›fl
saptanabilir. Oskültasyonda, tutulan lop veya segmentte ince
raller, bronfliyal solunum sesi duyulabilir. Atipik pnömoniler-
den Legionella spp., C. burnetti ve C. psittaci infeksiyonlar›n-
da görülen konsolidasyon bulgular›, M. pneumoniae ve C. pne-
umoniae'de bulunmaz (11,45). Plevral efüzyon mevcutsa, lo-
kal fremitusta azalma ve perküsyonda matite art›fl› saptanabi-
lir. Plevral efüzyon s›kl›kla H. influenzae infeksiyonunda gö-
rülür. Bununla birlikte efüzyona efllik eden sistemik tutulumlar
mevcutsa Legionella düflünülmeli; tavflan, geyik gibi havyalar-
la temas hikayesi var ise Francisella tularensis akla getirilme-
lidir (45).

M. pneumoniae infeksiyonunda erythema multiforme, psit-
takozda Horder lekeleri cilt bulgular› olarak saptanabilir. S.
pneumoniae olgular›nda HSV tip-1 infeksiyonu efllik edebilir.
M. pneumoniae infeksiyonunda büllöz mirinjit; C. psittaci, C.
burnetti, Mycoplasma ve Legionella infeksiyonlar›nda kalp tu-
tulumu, psittakoz ve Q ateflinde splenomegali saptanabilir
(11,45).

Tan› Yöntemleri

Radyoloji
Gö¤üs radyografisi, klinik olarak pnömoni düflünülen

hastada, tan›y› destelemede, pnömoniyi taklit eden patoloji-
lerden ay›rt edilmesini sa¤lamada, plevral efüzyon, atelekta-
zi, pnömatosel ve apse gibi pnömoni komplikasyonlar›n› ve
hastal›¤›n fliddetini belirlemede yard›mc›d›r (25). Lober ve-
ya segmanter konsolidasyon, baflta S. pneumoniae olmak
üzere tipik TKP etkenlerini düflündürür. Ancak bu etkenler,
kronik akci¤er hastal›¤› olanlarda (kronik bronflit vb), ço-
cuklarda ve yafll›larda yama tarz›nda, bronkopnömonik in-
filtratlar ile karakterize atipik konsolidasyon paterni sergile-
yebilir (33). Dolay›s›yla röntgenogramdaki infiltrat paterni-
ne bakarak etyolojiyi kestirmek her zaman mümkün olma-
yabilir.

S. aureus ve P. aeruginosa bronkopnömonik infiltratlara
neden olur. S. aureus pnömonisinde infiltrasyonla ayn› zaman-
da bafllayan multipl apseler gözlenebilir. Bunlar h›zla büyüyüp
pnömotosel denilen dev kistik yap›lara dönüflebilir ve pnömo-
toraksa neden olabilir. Klebsiella pnömonisinde lober ve daha
s›k olarak multilober tutulum olur. Tutulan lopta afl›r› eksüdas-
yon nedeniyle hacim art›fl› görülür, h›zl› nekroz ve kaviteleflme
geliflerek tüberkülozu taklit edebilir. H. influenzae pnömoni-
sinde daha çok alt loplar tutulur. Oskültasyon bulgular› radyo-
lojik bulgulara göre daha ön plandad›r (45). 

Legionella infeksiyonunda bafllang›çtaki yama tarz›nda
olan intersitisyel infiltratlar veya nodüler infiltratlar etkili te-
daviye ra¤men lober, hatta multilober konsolidasyona ilerle-
yebilir ya da bafllang›çtan itibaren lober görünümde seyreder
(1). Olgular›n üçte birinde plevral efüzyon efllik edebilir
(45). Mikoplazma pnömonisinde klinik görünümle paralellik
göstermeyen yayg›n akci¤er tutulumu görülebilir. Tek taraf-
l› veya bilateral bir veya daha fazla segmenti tutan yama tar-
z›nda infiltrasyonlar mevcuttur. Tutulum s›kl›kla alt loplar-
dad›r ve bronfliyal veya peribronfliyal da¤›l›m gösterir. Üst
lop tutulumu ve plevral efüzyon nadirdir. Radyolojik görün-

tüde kötüleflmeye ra¤men hastalar klinik olarak stabil kalabi-
lirler (32).

Akci¤er grafisi viral pnömonilerin, virus d›fl› etkenlerle
oluflan pnömonilerden ayr›m›nda da faydal›d›r. Viral pnömo-
nilerde grafide infiltrasyon bulgular› çok azd›r. E¤er infiltras-
yon mevcutsa genellikle bilateral, perihiler, simetrik ve inter-
sitisyel paterndedir. Bakteriyel pnömonilerin ço¤u fokal, seg-
manter veya lober da¤›l›m gösterir (45). 

Pnömonili bir hastada akci¤er grafisinin, pnömoninin
ilk 24 saatinde, dehidratasyon durumunda ve ciddi nötrope-
ni varl›¤›nda normal görünümde olabilece¤i unutulmamal›-
d›r (1,45). Kronik bronflit ve ast›m olgular›nda, akci¤er gra-
fisi bulgular› negatiftir. Hasta takibinde çekilecek akci¤er
filmlerinin s›kl›¤›, hastan›n klinik durumuna ve komplikas-
yonlar›n varl›¤›na göre de¤iflir. Örne¤in pnömokoksik pnö-
monide antibiyotik tedavisine yan›t al›nm›flsa tedavi sonun-
da bir kontrol filmi çekilmesi yeterlidir. Tümör gibi di¤er
patolojilerle ay›r›c› tan›s› gereken, rezolüsyonu geciken ol-
gular d›fl›nda toraks bilgisayarl› tomografisi gerekli de¤ildir
(11,45).

Rutin Biyokimyasal Bulgular
Tipik TKP'de lökosit say›s› genellikle 15 000-35 000/mm3

aras›ndad›r. Komplike olmam›fl atipik pnömonide ve virus
pnömonisinde lökosit say›s› s›kl›kla normaldir. Tüberküloz ve
histoplazmozda pansitopeni görülebilir. Genel olarak lökosit
say›s›n›n 25 000/mm3 üzerinde veya 3000/mm3 alt›nda olmas›
kötü prognostik de¤er tafl›r (1,24). 

Hemotokrit ve eritrosit say›s› genellikle normal seviyeler-
dedir (1). Hemoglobin düflüklü¤ü M. pneumoniae infeksiyonu-
nu akla getirmelidir. Sedimantasyon h›z› tipik pnömonilerde,
atipiklere göre daha yüksek saptanmaktad›r (46). 

Transaminaz yüksekli¤i özellikle bakteriyemik a¤›r seyirli
pnömonilerde görülmekle beraber di¤er etkenlerin de neden
oldu¤u hepatit komplikasyonunu gösterir. S. pneumoniae olgu-
lar›n›n yaklafl›k %60'›nda, L. pneumophila pnömonisinde ol-
gular›n %50'sinde transaminaz yüksekli¤i saptanm›flt›r (24).
Transaminaz yüksekli¤inde, C. psittaci ve C. burnetti’de düflü-
nülmelidir (45). 

Üre, kreatinin, bilirübin de¤erlerinde yükselme, elektrolit
dengesizli¤i, hiperglisemi, proteinüri ve hematüri gibi labora-
tuvar bulgular›, a¤›r pnömonili olgularda görülebilir ve kötü
prognoza iflaret eder. Baflka bir nedenle aç›klanamayan hipo-
fosfatemi ve hematüri, Legionella infeksiyonunu düflündürme-
lidir (11,45). 

Laboratuvar bulgular› hastal›¤›n etyolojik tan›s›n› koy-
maktan ziyade, prognozu belirlemede ve yat›fl indikasyonu-
na karar vermede faydal›d›r. Yine de baz› bulgular spesifik
etkenleri düflünmememizi sa¤layabilir. M. pneumoniae’e
ba¤l› pnömoni olgular›n›n %75'inde hastal›¤›n erken seyrin-
de geçici so¤uk aglütinin yüksekli¤i görülür. So¤uk aglüti-
ninlerin negatif bulunmas› Mycoplasma spp. varl›¤›n› d›flla-
maz (11). So¤uk aglütinin seviyesinde oldukça art›fl olmas›
Legionella spp. infeksiyonu ihtimalini ortadan kald›r›r. 1/64
ve daha yüksek seviyelerdeki art›fl tan› koydurucu iken daha
düflük seviyelerdeki yükselmeler spesifik de¤ildir (45). So-
¤uk aglütininlerin düflük titrede yükselmesi çeflitli viral in-
feksiyonlarda ve neoplastik hastal›klarda da görülebilir
(11,32).



Klimik Dergisi • Cilt 20, Say›:1 9

Mikrobiyolojik ‹nceleme
Pnömonili olgularda balgam materyalinin Gram boyamas›

ve kültürü mutlaka yap›lmal›d›r. Ancak, özellikle yafll› hasta-
lar yeterli ve uygun balgam örne¤i veremez (11,45). Do¤rudan
ekspektorasyonla örnek al›nam›yorsa, hipertonik tuzlu su ile
indüksiyon veya postüral drenajla elde edilebilir. Uygun örne-
¤in nas›l verilece¤i hastaya ayr›nt›l› bir flekilde anlat›larak has-
tan›n bunu mümkünse sa¤l›k personeli denetiminde vermesi
sa¤lanmal›d›r.

Koyu pürülan ve pas renginde balgam tipik bakteriyel pa-
tojenler aç›s›ndan karakteristiktir; ancak Legionella infeksi-
yonu sonucunda da görülebilece¤i unutulmamal›d›r. Balgam-
da kan bulunmas› durumunda S. pneumoniae, K. pneumoniae
veya L. pneumophila öncelikle akla getirilmelidir (11,32).
Kötü kokulu balgam mikst anaerop infeksiyona iflaret edebi-
lir (45). 

Balgam›n mikrobiyolojik inceleme için uygunlu¤u de-
¤erlendirilmelidir. Bunun için küçük büyütmeli objektifte (x
10) yap›lan incelemede, her alanda yass› epitel hücre say›s›-
n›n 10'un alt›nda, lökosit (PNL) say›s›n›n 25'in üzerinde ol-
mas› durumunda balgam›n kaliteli oldu¤u kabul edilir (3).
Gram boyamas›nda bask›n mikroorganizma görülmesi klinik
destekleme aç›s›ndan yol göstericidir. Legionella spp., M.
pneumoniae, C. pneumoniae infeksiyonlar›nda hakim mikro-
organizma görülmez veya az say›da mikroorganizma mev-
cuttur. KOAH'l› olgularda de¤iflmez bir flekilde mikst veya
normal flora görüldü¤ünden balgam materyalinin mikrobi-
yolojik incelenmesi tan› aç›s›ndan yol gösterici de¤ildir
(11,45).

Balgam kültürünün tan› de¤eri, orafaringeal kontaminas-
yon riski nedeniyle Gram boyamas›ndan yüksek de¤ildir. An-
cak Gram boyamas› sonuçlar›yla uyumlu kültür pozitifli¤i ta-
n›y› koymada ve antibiyotik seçiminde yararl› olabilir (45). 

Hastaneye yat›r›lan tüm hastalardan mümkünse antibiyotik
tedavisine bafllamadan önce kan kültürü al›nmas›, özellikle S.
pneumoniae ve H. influenzae'nin ço¤u kez bakteriyemik sey-
retmesi nedeniyle uygun olur. M. catarrhalis infeksiyonunda
bakteriyemi oldukça nadirdir (11,45).

Legionella infeksiyonu düflünülüyorsa antibiyotik tedavisi-
ne bafllamadan önce, balgamda direkt fluoresan antikor (DFA)
testi tan› koymada faydal› olabilir; ancak antibiyotik bafllanm›fl-
sa DFA titresinde çok h›zl› düflüfl olaca¤› unutulmamal›d›r (11).

Zoonotik atipik patojenlerin (psittakoz, Q atefli, tularemi)
kültür ve izolasyonunun zor olmas› ve ayr›ca laboratuvar per-
soneli için ekstra koruyucu tedbirleri gerektirmesi nedeniyle
bu etkenler düflünüldü¤ünde öncelikle serolojik yöntemler ter-
cih edilmelidir. Akut ve konvelesan dönemde dört kat titre ar-
t›fl›n›n olmas› bu olgularda tan› koydurur (11,45). 

Legionella ve mikoplazma infeksiyonunda akut dönemde
IgM antikorlar›n›n tespit edilmesi tan›y› destekler; ancak özel-
likle Legionella infeksiyonlar›nda antikor titrelerinin 6-8 haf-
tadan önce pozitifleflmeyece¤i bilinmelidir. Bu iki etken için
akut ve konvelesan dönemde dört kat titre art›fl›n›n veya sero-
konversiyonun gösterilmesi retrospektif tan›da yararl› olabilir.
Ayr›ca L. pneumophila serogrup tip 1 için idrarda antijen testi
olgular›n %80'inde pozitif saptand›¤›ndan tan›da faydal›d›r
(2,11,45). Benzer flekilde pnömokok idrar antijen testi rutin
kan ve balgam kültüründen daha yüksek duyarl›l›¤a sahiptir
(47). Hastaneye yat›r›lma indikasyonu konulan tüm hastalarda,

idrarda Legionella ve pnömokok antijen testi yap›lmas› tavsi-
ye edilmektedir (48). 

Perkütan i¤ne aspirasyonu ve bronkoskopik incelemeler
gibi tan›ya yönelik invazif giriflimler a¤›r ve/veya yo¤un ba-
k›m gerektiren pnömonilerde uygulanmal›d›r (11). 

Klinik Yaklafl›m ve Tedavi

Pnömonide mortaliteyi azaltmadaki en önemli faktör teda-
viye erken bafllamakt›r. Hastaneye yat›r›lan hastalarda ilk se-
kiz saat içinde uygun antibiyotik tedavisine bafllaman›n morta-
liteyi azaltt›¤› gösterilmifltir (3). Tedavide uygun antimikrobi-
yal ajan seçim karar›, tan›sal, sendromik veya ampirik yakla-
fl›mla verilir. 

Tan›sal yaklafl›mda etkeni belirlemek için ayr›nt›l› tetkik-
lerin yap›lmas›na ihtiyaç vard›r. Tüm tan›sal incelemelere ra¤-
men olgular›n ço¤unda etken izole edilememektedir. Buna
ra¤men tan›sal yaklafl›m›n, klinik baflar›s›zl›¤› önlemede, teda-
vi maliyetini, direnç geliflimini, ilaç reaksiyonlar›n› azaltmada
ve epidemiyolojik önemi olan mikroorganizmalar›n tan›nma-
s›nda di¤er yaklafl›mlara göre üstünlü¤ü oldu¤unu bildiren ya-
y›nlar mevcuttur (3,7). Infectious Diseases Society of America
(IDSA)’n›n rehberinde, en az›ndan hastaneye yat›r›lan olgular-
da antibiyotik seçiminin, tan›ya dayal› olarak yap›lmas› öneril-
mektedir (49). 

Tedavide sendromik yaklafl›m, klinik tablonun tipik/atipik
ayr›m›na göre yap›lmaktad›r. Bu yaklafl›m›n basit, çabuk ve
ucuz olmak gibi üstünlükleri olmas›na ra¤men günümüzde te-
davi seçimi için yeterli bir rehber de¤ildir. Ancak, Fransa ve
‹spanya tedavi rehberlerinde halen bu yaklafl›m›n tercih edildi-
¤i görülmektedir (7).

Ampirik tedavi yaklafl›m›nda baz› kriterler esas al›narak
olgular grupland›r›lmakta ve bu gruplara etkili antimikrobik
ajan seçimi yap›lmaktad›r. Olgular›n grupland›r›lmas›nda yafl,
hastal›¤›n fliddeti, hastaneye yat›r›lma gereksinimi, efllik eden
baflka hastal›¤›n varl›¤›, lokal duyarl›l›k paternleri ve lokal epi-
demiyolojik veriler dikkate al›nmaktad›r (7). 

Amerikan Toraks Derne¤i (ATS) 2001 y›l›nda güncellefl-
tirdi¤i rehberde, yafl faktörünü hasta grupland›r›lmas›n›n d›fl›n-
da b›rakm›fl, hastal›¤›n fliddeti, hastaneye yat›r›lma gereksini-
mi, efllik eden kardiyopulmoner hastal›¤›n varl›¤› ve belirli
bakterilerle infeksiyon riskini art›ran faktörleri göz önünde bu-
lundurarak hastalar› dört gruba ay›rm›flt›r (3):

I. Risk faktörleri ve kardiyopulmoner hastal›¤› olmayan
ayaktan tedavi edilecek hastalar,

II. Kardiyopulmoner hastal›k (konjestif kalp yetmezli¤i
veya KOAH) ve/veya di¤er kolaylaflt›r›c› risk faktörleri (di-
rençli pnömokok veya Gram-negatif bakteri) olan ayaktan te-
davi edilecek hastalar,

III. Hastaneye yat›r›lmas› gereken ancak yo¤un bak›m bi-
rimine al›nmas› gerekmeyen hastalar. Bu olgular sorumlu risk
faktörünün olup olmamas›na göre ikiye ayr›lm›flt›r.

IIIa. Kardiyopulmoner hastal›k, ve/veya di¤er kolaylafl-
t›r›c› risk faktörleri (huzurevinde yaflam dahil) bulunan hasta-
lar.

IIIb. Kardiyopulmoner hastal›¤› ve di¤er kolaylaflt›r›c›
risk faktörleri bulunmayan hastalar.

IV. Yo¤un bak›m biriminde tedavi edilmesi gereken a¤›r
pnömonili hastalar. Bu olgular Pseudomonas infeksiyonu riski
tafl›yan (IVa) ve tafl›mayanlar (IVb) olarak iki gruba ayr›lm›fl-



t›r (3). Rehberde gruplara göre olas› etyolojik ajanlar belirlen-
mifl ve bu potansiyel patojenlere uygun ampirik tedavi rejimle-
ri önerilmifltir.

IDSA raporunda, tan›sal tedavi birinci öncelik olarak ele
al›nm›fl, etken izole edilemedi¤inde olgular ayaktan ve yat›r›-
larak tedavi edilenler olarak ikiye ayr›larak ampirik tedavi se-
çenekleri sunulmufltur. Hastaneye yat›r›lan hastalarda ise yo-
¤un bak›m kriteri tafl›yan veya tafl›mayan olgular için ayr› ayr›
ampirik tedavi seçimleri belirlenmifltir (49).

Ülkemizde de Toraks Derne¤i Solunum Sistemi ‹nfeksi-
yonlar› Çal›flma Grubu taraf›ndan ''Pnömoni Tan› ve Tedavi
Rehberi'' ilk olarak 1998 y›l›nda yay›mlanm›fl, 2002 y›l›nda
güncellenmifltir. Ulusal bak›fl aç›m›z› yans›tt›¤› için, TKP ol-
gular›nda tedavi seçiminin bu rehber do¤rultusunda yap›lmas›-
n›n uygun olaca¤›n› düflünmekteyiz. Rehberin kolay anlafl›la-
bilir ve uygulanabilir olmas› amac›yla hastalar dört gruba ay-
r›lm›flt›r (25). 

Grup I: Genç (65 yafl›n alt›nda), risk faktörleri (Tablo 7)
ve a¤›rlaflt›r›c› faktörleri (Tablo 8) tafl›mayan, ayaktan tedavi
edilecek hastalard›r. Bafll›ca sorumlu patojenler S. pneumoni-
ae, M. pneumoniae, C. pneumoniae, H. influenzae ve viruslar-
d›r. Bu hastalarda klinik tablo tipik pnömoniye uyuyorsa önce-
likle pnömokoksik pnömoni düflünülmeli ve afl›r› duyarl›l›k
öyküsü yoksa ilk seçenek penisilin (prokain penisilin, yüksek
doz amoksisilin) olmal›d›r. Klinik tablo atipik pnömoniyle
uyumlu oldu¤unda, tipik/atipik ay›r›m› yap›lamad›¤›nda veya
tipik pnömoni düflülmesine ra¤men hastan›n penisilin alerjisi
oldu¤u biliniyorsa tedavide makrolid grubundan bir antibiyo-
tik veya doksisiklin seçilmelidir. Bu grup olgulardan, en az üç
günlük antibiyotik tedavisine ra¤men atefli düflmeyenler hasta-
neye sevk edilmelidir. 

Grup II: ‹leri yafl grubunda veya di¤er risk faktörlerini ta-
fl›yan ancak a¤›rlaflt›r›c› faktörler bulunmayan ayaktan tedavi
edilecek hastalard›r. Bafl›ca sorumlu patojenler; S. pneumoni-
ae, M. pneumoniae, C. pneumoniae, H. influenzae, aerop
Gram-negatif çomaklar ve viruslard›r. Tipik ve atipik etkenler
birlikte de bulunabilir (mikst infeksiyon); ancak serolojik test-
lerin pozitif bulunmas› her zaman atipik etkenlerle hastal›¤›n
varl›¤›n› göstermez.

Bu hastalarda ampirik olarak bafllanmas› önerilen tedavi
ikinci kuflak sefalosporin (sefuroksim, sefprozil, sefaklor) ve-
ya b-laktamaz inhibitörlü aminopenisilindir (amoksisilin/kla-
vulanik asid, sulbaktam/ampisilin). Oral tedavide uyum sorunu
yaflanmas› durumunda seftriakson tercih edilebilir. Klinik ati-
pik pnömoniyle uyumluysa veya mikst infeksiyon düflünülü-
yorsa tedaviye bir makrolid veya doksisiklin eklenmelidir. 

Önceden b-laktam antibiyotik kullan›lm›fl yan›ts›z hasta-
larda ve Gram-negatif enterik çomaklar için risk grubunda ol-
mayan hastalarda tek bafl›na makrolid (H. influenzae'ye etkin
olmas› nedeniyle azitromisin, klaritromisin) kullan›labilir. 

Grup III: A¤›rlaflt›r›c› faktörleri tafl›yan, hastaneye yat›r›-
larak tedavi edilmesi gereken hastalard›r. Bu olgular risk fak-
törlerinin olup olmamas›na göre iki alt gruba ayr›l›r.

Grup IIIa: A¤›rlaflt›r›c› faktörleri olan ancak sorumlu risk
faktörleri ile penisilin dirençli pnömo-
kok ve Gram-negatif aerop enterik
çomak aç›s›ndan risk tafl›mayan genç
hastalard›r. Bu olgularda sorumlu et-
kenler S. pneumoniae, M. pneumoni-
ae, C. pneumoniae, mikst infeksiyon
(tipik+atipik bakteri), H. influenzae,
Legionella spp. ve viruslard›r. Ampi-
rik tedaviye parenteral makrolid
(azitromisin veya klaritromisin) ile
bafllanmal›d›r. Klinik tablo tipik pnö-
moni ile uyumlu ise parenteral peni-
silin ilk seçenek olmal›d›r.

Grup IIIb: A¤›rlaflt›r›c› faktörlere
ilave olarak sorumlu risk faktörleri
ve/veya penisiline dirençli pnömokok
ve/veya Gram-negatif aerop enterik
çomak aç›s›ndan risk tafl›yan hastalar-
d›r. Bu olgularda sorumlu etkenler S.
pneumoniae (penisiline dirençli sufllar
dahil) ve H. influenzae baflta olmak
üzere, M. pneumoniae, C. pneumoni-
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Tablo 7. TKP'de Risk Faktörleri (25)

1. 65 yafl ve üzeri
2. Efllik eden hastal›k:

KOAH
Bronfliektazi
Kistik fibroz
Diyabetes mellitus
Böbrek hastal›¤›
Konjestif kalp yetmezli¤i
Karaci¤er hastal›¤›
Malignite
Serebrovasküler hastal›k

3. Bir y›l içinde pnömoni tan›s›yla yat›fl
4. Splenektomi
5. Alkolizm
6. Malnütrisyon
7. Huzurevinde yaflama

1. Bilinç de¤iflikli¤i
2. Atefl<35°C veya 

>40°C (oral)
3. Kan bas›nc›:

Sistolik<90 mmHg
Diyastolik<60 mmHg

4. Solunum 
say›s›>30/dakika

5. Siyanoz

Fizik Muayenede Tespit Edilen Laboratuvar Bulgular›na Göre 

A¤›rlaflt›r›c› Faktörler A¤›rlaflt›r›c› Faktörler

1. Beyaz küre < 4000/mm3 veya >30 000/mm3

Nötrofil <1000/mm3

2. Kan gazlar› (oda havas›nda) 
PaO2<60 mmHg, 
PaCO2>50 mmHg
SaO2<%92
pH <7.35

3. BUN >30 mg/dl (10.7 mmol/lt)

4. Na <130 mEq/lt

5. Akci¤er filminde multilober tutulum, kavite, 
plevral efüzyon, h›zl› progresyon 

6. Sepsis veya organ disfonksiyonu bulgular› 
(metabolik asidoz, uzam›fl PT, aPTT, 
trombositopeni, fibrin y›k›m ürünleri >1:40)

Tablo 8. TKP'de A¤›rlaflt›r›c› Faktörler (25)
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ae, mikst infeksiyon, aerop Gram-negatif çomaklar, anaerop-
lar, viruslar ve L. pneumophila’d›r. 

Ampirik tedaviye parenteral ikinci kuflak sefalosporin (se-
furoksim) veya anti-Pseudomonas etkili olmayan üçüncü ku-
flak sefalosporinler (seftriakson, seftizoksim, sefodizim, sefo-
taksim) veya b-laktamaz inhibitörlü aminopenisilinlerden biri-
ne ilave olarak Legionella veya mikst infeksiyon ihtimaline
karfl› makrolid (intravenöz veya oral) veya doksisiklin kombi-
nasyonu ile bafllanmal›d›r [(ikinci kuflak sefalosporin/üçüncü
kuflak sefalosporin/aminopenisilin) + (makrolid/doksisiklin)].
E¤er Legionella spp. infeksiyonu kan›tlanm›flsa rifampisin ila-
ve edilir [(ikinci kuflak sefalosporin/üçüncü kuflak sefalospo-
rin/aminopenisilin) + (makrolid + rifampisin)]. 

‹lk bafllanan ikili kombinasyon tedavisine yan›t al›nama-
m›flsa ve/veya bu ilaçlara alerji varsa ve/veya yüksek düzeyde
penisilin dirençli pnömokok riski (Tablo 10) mevcutsa tedavi-
de yeni kuflak kinolonlar (moksifloksasin, levofloksasin) tek
bafl›na kullan›labilir. 

Grup IV: Yo¤un bak›m birimine yat›r›lma ölçütlerini tafl›-
yan (Tablo 9) hastalard›r. Pseudomonas infeksiyonu riskine
(Tablo 10) göre iki alt gruba ayr›l›r.

Grup IVa: Yo¤un bak›m ünitesine yat›r›lmas› gereken an-
cak Pseudomonas infeksiyonu riski (Tablo 10) tafl›mayan has-
talard›r. Sorumlu etkenler S. pneumoniae (penisiline dirençli
pnömokok dahil), Legionella spp., H. influenzae, enterik Gram-
negatif çomaklar, S. aureus, M. pneumoniae ve viruslard›r.

Ampirik tedaviye parenteral anti-Pseudomonas etkinli¤i
olmayan üçüncü kuflak sefalosporinler (seftriakson, seftizok-
sim, sefodizim, sefotaksim) veya b-laktamaz inhibitörlü ami-
nopenisilinlerden birine ek olarak, Legionella spp. veya
mikst infeksiyon ihtimaline karfl› makrolid (intravenöz veya
oral) ya da doksisiklin kombinasyonu ile bafllanmal›d›r
[(üçüncü kuflak sefalosporin/aminopenisilin) + (makro-
lid/doksisiklin)]. Klinik ve radyolojik olarak S. aureus infek-
siyonu düflünülüyorsa kombinasyonda aminopenisilinler ter-
cih edilmelidir. E¤er Legionella infeksiyonu kan›tlanm›flsa
rifampisin ilave edilir (üçüncü kuflak sefalosporin/aminope-
nisilin + makrolid + rifampisin). Bu olgularda da tek bafl›na
yeni kuflak kinolonlar›n kullan›lmas› di¤er ajanlara alternatif
olarak önerilmektedir. 

Grup IVb: Yo¤un bak›m ünitesine yat›r›lmas› gereken
ve Pseudomonas infeksiyonu riski (Tablo 10) tafl›yan hasta-
lard›r. Bu olgularda önerilen tedavi anti-Pseudomonas bir
b-laktam ile bir aminoglikozid veya kinolon (siprofloksasin
veya ofloksasin) kombinasyonudur. Kinolon kullan›m›
kontrindike olan hastalarda kombinasyondaki yerine makro-
lid ilave edilir. Anti-Pseudomonas etkili b-laktam olarak,
üçüncü kuflak sefalosporin (seftazidim), dördüncü kuflak se-
falosporin (sefepim), karbapenemler (imipenem/silastatin,
meropenem), piperasilin/tazobaktam, tikarsilin/klavulanik
asid veya sefoperazon/sulbaktam seçeneklerinden biri tercih
edilir.

Majör

Minör

1. Mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmezli¤i veya PaO2/FiO2<200  mmHg
2. Septik flok tablosu

1. PaO2/FiO2 <300 mmHg
2. Konfüzyon
3. Kan bas›nc›: Sistolik <90 mmHg, diyastolik<60 mmHg
4. Solunum say›s› >30/dakika
5. ‹drar miktar›n›n <20 ml/saat veya 80 ml/4 saat olmas› veya diyaliz gerektiren akut böbrek yetmezli¤i
6. Akci¤er filminde bilateral veya multilober tutulum, 48 saat içinde opasitede %50'den fazla art›fl

Tablo 9. Yo¤un Bak›m Ünitesine Yat›r›lma Ölçütleri (25)

Pseudomonas aeruginosa

Gram-negatif enterik bakteriler

Penisiline dirençli pnömokok

Yap›sal akci¤er hastal›¤› (bronfliektazi)
Kortikosteroid tedavi (prednizon > 10 mg/gün)
Genifl spektrumlu antibiyotik tedavisi (son bir ayda yedi günden daha uzun)
Malnütrisyon
Huzurevinde yaflama
Efllik eden kardiyopulmoner hastal›k
Birden fazla efllik eden hastal›k
Yak›n geçmiflte antibiyotik kullan›m›
65 yafl üstü popülasyon
Son üç ay içerisinde b-laktam antibiyotik kullan›m›
Alkolizm
Ba¤›fl›kl›¤› bask›layan hastal›klar (kortikosteroid tedavisi dahil)
Birden fazla efllik eden hastal›k
Krefl çocu¤u ile yak›n temas

Tablo 10. Spesifik Patojenlerle ‹nfeksiyonu Kolaylaflt›r›c› Özel Risk Faktörleri (3)
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Tedavi Süresi ve Tedaviye Yan›t›n De¤erlendirilmesi
Tedavi süresi sorumlu ajana göre de¤iflmekle beraber ge-

nel olarak hastan›n atefli düfltükten bir hafta sonras›na kadar te-
daviye devam edilmelidir. Pnömokoksik pnömonide 7-10 gün,
mikoplazma ve klamidya pnömonilerinde 14 gün, Legionella
pnömonisinde 14-21 gün olmal›d›r. A¤›r pnömonili olgularda
e¤er etken saptanamam›flsa tedavi süresi üç haftadan az olma-
mal›d›r (3,25). 

Uygun antibiyotik seçiminde, 48-72 saat içinde ateflin
kontrol alt›na al›nmas› ve belirgin klinik iyileflme beklenir. Bu
nedenle ilk 72 saat içinde antibiyotik tedavisini de¤ifltirmemek
gerekir. Ancak bafllang›çta al›nan kültürde izole edilen etkene
etkili olmayan bir antibiyotik seçilmifl ise veya hastan›n klini-
¤inde belirgin kötüleflme varsa bu süre beklenmeden tedavi de-
¤ifltirilmelidir. Uygun antibiyotik seçimine ra¤men yafll› hasta-
larda, efllik eden kronik hastal›¤› olanlarda ve immünosüprese
olgularda klinik düzelmenin gecikebilece¤i göz ard› edilme-
melidir (25). 

Tedaviye yan›t vermeyen hastalarda, antibiyotik seçimin-
de yanl›fll›k veya hastan›n tedaviye uyumsuzlu¤u ve sorumlu
patojenin antibiyoti¤e dirençli olmas› öncelikle akla getiril-
melidir. Beraberinde komplikasyon geliflmesi (parapnömonik
efüzyon, ampiyem, apse, endokardit, kateter infeksiyonu),
nadir görülen patojenlerle infeksiyon (Mycobacterium spp.,
mantarlar, C. burnetti), klinik olarak fark edilmeyen immüno-
süpresyon, pnömoniyi taklit eden infeksiyon d›fl› hastal›klar
(bronfl kanseri, pulmoner emboli, kalp yetmezli¤i, bronchioli-
tis obliterans organize pnömoni, Wegener granülomatozu,
eozinofilik pnömoni) gibi baz› olas› nedenler gözden geçiril-
melidir (25).

TKP Etkenlerinde Direnç Sorunu
Günümüzde tedavi baflar›s›zl›¤›nda en çok tart›fl›lan konu-

lardan biri, pnömokok izolatlar›nda artan oranda penisilin di-
rencinin görülmesidir. Pnömokoklarda penisilin direnci, bakte-
rinin hücre duvar› sentezinde rol oynayan penisilin ba¤layan
proteinler (PBP)'deki de¤iflimlere ba¤l›d›r. Güncel tan›mlama-
ya göre yüksek düzeyde direnç minimal inhibitör konsantras-
yonun (M‹K) ≥2.0 mg/lt, orta düzeyde direnç M‹K 0.12-1.0
mg/lt olmas› olarak tan›mlanmaktad›r (3). 

Pnömokoklarda penisilin direnç oranlar› co¤rafi farkl›l›k
göstermektedir. 2001-2003 y›llar›nda sekiz Avrupa ülkesin-
de yürütülen ortak çal›flmada toplam 2279 S. pneumoniae
izolat›n›n %24.6's› penisiline orta veya yüksek dirençli bu-
lunmufltur. Çal›flmaya dahil edilen ülkelerden Almanya ve
Avusturya'daki penisilin direnci s›ras›yla %6.0 ve %4.4
oranlar›yla düflük; Fransa'da %47.6, ‹spanya'da %61.9 oran-
lar›yla oldukça yüksek olarak saptanm›flt›r (50). Benzer fle-
kilde ABD'de %40'lara ulaflan penisilin direnci bildirilmek-
tedir (51). Toplumdan kazan›lm›fl solunum yolu etkeni olan
patojenlerin antimikrobiyal ilaçlara duyarl›l›klar›n›n araflt›-
r›ld›¤› 1998-2000 Alexander projesinde, 26 ülkeden topla-
nan 8882 S. pneumoniae izolat›nda, penisiline yüksek düzey-
de direnç dünya çap›nda %18.2 olarak bulunmufltur (52). Pe-
nisiline dirençli pnömokoklar büyük oranda di¤er antibiyo-
tiklere de dirençlidir. Yüksek düzeyde direnç gösteren suflla-
r›n ayn› zamanda, %42'sinde sefotaksim, %52'sinde merope-
nem, %61'inde eritromisin ve %92'sinde trimetoprim/sülfa-
metoksazol direnci oldu¤u gösterilmifltir (53). Bu bulgular

pnömokoklardaki penisilin direncinin global bir sorun oldu-
¤unu göstermektedir.

Ülkemizde 1992-1999 y›llar›n› kapsayan çal›flmalar›n bir-
likte de¤erlendirilmesi sonucunda; 1045 pnömokok suflundan
%69'u penisiline duyarl›, %27'si orta düzeyde dirençli ve %4'ü
yüksek düzeyde dirençli bulunmufltur. Toplam penisilin diren-
ci %31'dir (54). 2000-2005 y›llar› aras›nda ülke genelinde
TKP olgular›ndan izole edilen pnömokok sufllar›n›n antibiyo-
tik duyarl›l›¤›n›n irdelendi¤i bir makalede, tüm izolatlar›n or-
talama %6.4'ünün yüksek düzeyde, %30.9'unun orta düzeyde
direnç gösterdi¤i belirtilmifltir. Toplam penisilin direnci
%37.3’tür (55). Bu sonuçlar, penisiline dirençli pnömokokla-
r›n ülkemiz için giderek artan bir sorun oldu¤unu göstermekte-
dir. 

Penisiline dirençli pnömokok izolatlar› ile birçok infeksi-
yon rapor edilmesine karfl›n henüz penisiline dirençli pnömo-
kok ile oluflan pnömoni tedavisinde penisilin veya ampisilin
kullan›m› ile bakteriyolojik baflar›s›zl›k vakas› bildirilmemifl-
tir. Dünyan›n birçok bölgesindeki pnömokok izolatlar› aras›n-
da mevcut penisiline direnç düzeyi ve prevalans› penisilin ye-
rine geçecek bir tedaviye ihtiyaç oldu¤unu göstermemektedir
(56). 

Penisiline duyarl› sufllarla oluflan infeksiyonlarda penisilin
veya bir aminopenisilin standard dozda hâlâ tedavide etkindir.
Orta düzeyde dirençli sufllarla infekte olan olgularda b-laktam
ajanlar uygun seçenektir; ancak daha yüksek dozlar önerilmek-
tedir (56). ‹spanya'da yap›lan bir çal›flmada orta düzeyde di-
rençli sufllarla oluflan pnömokoksik pnömonili hastalarda daha
yüksek mortaliteye do¤ru belirgin olmayan bir e¤ilim olmas›-
na ra¤men, penisilinle (amoksisilin) tedavi edilenlerle genifl
spektrumlu b-laktamlarla tedavi edilenler aras›nda mortalite
h›z› benzer bulunmufltur (57).

Yüksek düzey penisiline dirençli izolatlarla oluflan infeksi-
yonlar›n uygun tedavisi hakk›nda veriler net de¤ildir. Farma-
kodinamik çal›flmalar, b-laktam antibiyotiklerin serum kon-
santrasyonlar›n›n ilaç doz aral›¤›n›n %40 ve üzerindeki süre-
lerde izolat›n M‹K de¤erinin üzerinde olacak flekilde uygulan-
mas›n›n yüksek bakteriyolojik etkinlik sa¤lad›¤›n› göstermek-
tedir (58). Bunun yan›nda, penisiline yüksek dirençli olgularda
b-laktamlarla tedavinin etkisiz oldu¤unu bildiren çal›flmalar da
vard›r (59). Bu olgular üçüncü kuflak sefalosporin veya yeni
anti-pnömokoksik kinolonlar gibi bir alternatif ajanla tedavi
edilmelidir (56). 

Penisiline dirençli pnömokok tedavisinde yeni kinolonlara
ilave olarak, streptograminler ve oksazolidinonlar gibi yeni
ajanlar kullan›labilir. Bir oksazolidinon olan linezolidin Gram-
pozitif mikroorganizmalara etkisi oldukça iyi olup, mükemmel
doku penetrasyonu ve intravenöz/oral kullan›m› nedeniyle pe-
nisiline dirençli pnömokok sufllar› için vankomisine alternatif
olabilir; ancak fliddetli infeksiyonu olan hastalar için saklan-
mal›d›r. Streptograminler (kinupristin/dalfopristin) penisiline
dirençli pnömokok infeksiyonlarda özellikle kinolonlar›n kul-
lan›lamad›¤› çocuklarda bir alternatif olarak görülmektedir
(60).

S. pneumoniae’de makrolidlere direnç metilasyon veya
mutasyon ile ribozomal hedefin de¤ifltirilmesi ya da ilac›n ak-
tif at›l›m› ile oluflmaktad›r (61). Türkiye genelinde yap›lan çe-
flitli çal›flmalarda makrolid direnci %4-19.4 aras›nda de¤ifl-
mektedir (62). Makrolid direncinin klinik etkisine dair flüphe-
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ler bulunmaktad›r. Baz› araflt›rmac›lar "in vivo-in vitro para-
doks"a iliflkin kan›tlar bulmufltur. ‹n vitro direnç ile in vivo
makrolid/azalidin klinik baflar›s› aras›nda uyumsuzluklar rapor
edilmektedir (63). Bununla beraber birçok makrolid/azalid te-
davi baflar›s›zl›¤› da rapor edilmektedir ve birçok klinisyen bu
ajanlar›n direnç görülen kendi bölgelerinde kullan›lmamas›n›
önermektedir (56).

Pnömokok izolatlar›n›n fluorokinolon direnci dünya çap›n-
da düflük olmas›na ra¤men, Kanada gibi bu ajanlar›n yo¤un
kullan›ld›¤› ülkelerde artan direnç oranlar› bildirilmektedir
(64). Türkiye'de yap›lan çal›flmalarda bir olgu d›fl›nda henüz
levofloksasin, gemifloksasin ve moksifloksasine direnç olma-
d›¤› görülmektedir (65). Bununla birlikte yeni kinolonlar›n ar-
tan oranda kullan›m› sonucu yak›n gelecekte ülkemizde de
pnömokoklarda kinolon direncinde art›fl olaca¤› göz ard› edil-
memelidir.

H. influenzae’da b-laktam antibiyotiklere direnç b-lakta-
maz yap›m› ile karakterizedir. Bunun yan›nda penisilin ba¤-
layan proteinlerde de¤ifliklikler sonucu da b-laktam direnci
geliflebilmektedir. Bu de¤ifliklik sonucu b-laktamaz-negatif
ampisiline dirençli izolatlar ortaya ç›kmaktad›r. Ülkemizde
yap›lan bir çal›flmada 272 H. influenzae izolat›nda b-lakta-
maz yap›m› %7 olarak bulunmufltur. Bu izolatlar›n 262’si so-
lunum yolu örne¤i olup tamam› sefotaksim ve azitromisine
duyarl› bulunmufltur (66). Bir baflka çal›flmada b-laktamaz
pozitifli¤i %4.2 olarak bulunmufl ve hiçbir izolatta telitromi-
sin, azitromisin ve kinolonlara direnç saptanmam›flt›r (67).
Bu sonuçlara göre H. influenzae kaynakl› TKP olgular›n›n te-
davisinde ülkemiz için önemli bir direnç sorunu görülme-
mektedir.

M. catarrhalis’in b-laktam direncinde b-laktamaz yap›m›
önemli rol oynamaktad›r ve ülkemizde yap›lan bir çal›flmada izo-
latlar›n %80’inde pozitiflik saptanm›flt›r. Bu izolatlar ayn› zaman-
da ampisilin, trimetoprim/sulfametoksazole dirençli bulunurken,
di¤er antibiyotiklere duyarl› olduklar› görülmüfltür (66). 

Genel olarak tüm TKP etkenlerinin direnç oranlar›nda ar-
t›fl olmaktad›r ve uygunsuz antibiyotik kullan›m›n›n önüne ge-
çilemedi¤i sürece de artmaya devam edecektir. 

Tedavide Monoterapinin Yeri
Kuzey Amerika tedavi rehberlerinde altta yatan hastal›¤›

olmayan, ayaktan tedavi edilen olgularda ilk seçenek olarak
makrolidler önerilmektedir. Yeni kuflak makrolidlerden azitro-
misinin hafif-orta seyirli TKP olgular›nda tedavi etkinli¤i son
derece iyidir (68). Son yap›lan çal›flmalarda günde tek doz 2
gram azitromisinle tedavi edilen olgular›n %92’sinde klinik
baflar› sa¤lanm›flt›r (69). Legionella pnömonili olgularda sekiz
günlük azitromisin tedavisinin %95 oran›nda baflar› sa¤lad›¤›
gösterilmifltir (70). Ancak makrolid monoterapisi iki nedenden
ötürü sorun teflkil etmektedir. Bunlardan biri pnömokok izolat-
lar›n›n yaklafl›k %20’sinin makrolidlere do¤al olarak dirençli
olmas›d›r. Bir di¤eri de pnömokoklarda kazan›lm›fl penisilin
direncinde art›fla yol açmas›d›r (7). Ayr›ca hastaneye yat›r›l-
mas› gereken orta, orta-a¤›r seyirli olgularda parenteral azitro-
misin monoterapisinin düflük serum konsantrasyonu nedeniyle
tedavi baflar›s›zl›¤›na yol açt›¤› bildirilmifltir (71).

Telitromisin monoterapisi ile tedavi edilen olgularda kla-
ritromisin ve amoksisilin tedavilerine benzer klinik baflar› elde
edilmifltir. Ayr›ca makrolid dirençli pnömokoklar›n neden ol-

du¤u infeksiyonlarda da tedaviye yan›t oranlar› kabul edilebi-
lir düzeydedir. Bu ilaç, sadece oral formunun bulunmas› nede-
niyle a¤›r seyirli olgularda kullan›lamamaktad›r (72).

Solunumsal kinolonlar tipik ve atipik patojenleri kapsa-
yan etki spekturumu ile TKP’de ampirik tedavide özellikle
Kuzey Amerika ülkelerinde en s›k tercih edilen ajand›r (5).
Kinolonlar›n monoterapideki klinik baflar›s›n› gösteren çok
say›da çal›flma mevcuttur (73,74). Orta-a¤›r seyirli olgularda
befl günlük levofloksasin tedavisinin %92 oran›nda klinik ba-
flar› sa¤lad›¤› gösterilmifltir. Hastaneye yat›r›larak tedavi edi-
len olgularda bu ajanlarla yap›lan tedavinin tek bafl›na mak-
rolid veya b-laktam antibiyotik tedavilerine oranla sa¤kal›m
aç›s›ndan anlaml› üstünlü¤ü oldu¤u gösterilmifltir (75). Kino-
lonlar›n bu üstünlüklerine ra¤men direnç ortaya ç›k›fl›n› önle-
mek için toplumda kazan›lm›fl pnömonilerde ilk seçenek ola-
rak kullan›lmamas› rasyonel bir yaklafl›m olarak görülmekte-
dir. b-laktam ajanlara alerjik olanlar, yüksek dirençli sufllar›n
etken oldu¤u bilinen veya flüphelenilen durumlar ve ilk teda-
vinin baflar›s›z oldu¤u durumlar için bu ajanlar elde sakl› tu-
tulmal›d›r (56).

Tedavide Ulusal Rehbere Uyumun Etkinli¤i
TKP’li olgular›n do¤ru s›n›flamas› ve triaj› ile epidemiyo-

lojik verilerin ›fl›¤›nda do¤ru ampirik tedavi bafllanmas›
sonucunda hastal›¤a ait komplikasyonlar›n, gereksiz hasta
sevklerinin ve maliyet art›fllar›n›n önüne geçilmesi mümkün-
dür. Bu amaçla birçok ülkede ulusal tan› ve tedavi rehberleri
gelifltirilmifltir. Ulusal rehberlere uyum sonucu tedavi baflar›-
s›nda art›fl, maliyet, mortalite ve hastane yat›fl sürelerinde azal-
ma sa¤land›¤› görülmektedir (76,77). 

Gök›rmak ve arkadafllar› (78), 1998 y›l›nda yay›mlanan
ulusal Pnömoni Tan› ve Tedavi Rehberi’ne uygun tedavi veri-
len olgularda baflar› oran›n› %92, uygun tedavi verilmeyen ol-
gularda baflar› oran›n› %76 olarak bulmufllard›r. 2002 y›l›nda
güncellenen rehberde stafilokoksik pnömoni riskini art›ran fak-
törler ve uygun tedavi flemas› ile aspirasyon pnömonisi ayr› bir
bafll›k alt›nda incelenmifltir. 

Ülkemizde yap›lan baflka bir çal›flmada, ulusal rehbere
uyum ile hastaneye gereksiz yat›fllar›n ve mortalitenin azald›¤›
gösterilmifltir (19). Tedavi rehberlerine uyumun mortalite üze-
rine etkisini irdeleyen birçok yabanc› kaynakl› çal›flmada ben-
zer sonuçlar bulunmufltur. Bodi ve arkadafllar› (79), 15 ayl›k
prospektif çal›flmalar›nda IDSA rehberine uyumla a¤›r seyirli
pnömoni olgular›nda mortalitenin azald›¤›n› göstermifllerdir.
Mortensen ve arkadafllar› (80), tedavide ulusal k›lavuzlara
uyulmas›n›n pnömonili hastalarda 30 günlük mortaliteyi azalt-
t›¤›n› tespit etmifllerdir. Bunun yan›nda karfl›t görüfller de var-
d›r. Cazzola ve arkadafllar› (81), ATS rehberine uyum olmas›
durumunda hastanede yat›fl süresinin k›sald›¤›n›, yine tedavi
maliyetlerinin azald›¤›n›; ancak pnömoninin seyrinin iyileflme-
sinin rehbere uyumla de¤il, uygun tedavi seçimiyle oldu¤unu
bildirmifltir. 

Sonuç olarak, ülkemizde yap›lan çal›flmalara göre ulusal
Pnömoni Tan› ve Tedavi Rehberi’ne uyumla, gereksiz hastane-
ye yat›fl›n ve mortalitenin azald›¤› söylenebilir. Ancak, daha
genifl serileri içeren prospektif çal›flmalara ihtiyaç vard›r. Ül-
kemiz gerçe¤ini yans›tan epidemiyolojik veriler ile rehbere
uyumun etkinli¤ini inceleyen çal›flma sonuçlar› birlikte de¤er-
lendirilerek, rehberin güncellefltirilip gelifltirilmesi gerekir.
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Korunma 

TKP’ye zemin haz›rlayan konak patolojilerinin kontrolü
ve savunma sisteminin güçlendirilmesi, korunmada öncelikli
hedefimiz olmal›d›r. Bu amaçla, kronik hastal›klar›n uygun fle-
kilde takip ve tedavisi, dengeli beslenme, sigara, alkol ve ilaç
ba¤›ml›l›¤›n›n kontrolü ve hijyenik yaflam koflullar›n›n sa¤lan-
mas› gerekir. Pnömokoksik pnömoninin yüksek mortaliteyle
seyretmesi, influenza pnömonisinde komplikasyon riskinin
fazla olmas› nedeniyle yüksek risk tafl›yan bireylerin immüni-
zasyonu gerekmektedir (3,12). Koruyucu hekimli¤in geliflme-
si, çevre kirlili¤inin önlenmesi, kiflisel hijyene önem verilmesi
ve do¤al çevrenin korunmas› toplum genelinde alt solunum
yolu infeksiyonlar›n›n kontrolü aç›s›ndan at›labilecek önemli
ad›mlard›r.
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