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Girifl
Hastanede kazan›lm›fl pnömoni (HKP), klinik bulgular›

veya inkübasyon süresi hastaneye yat›fl zaman›n› içermeyen
ve hastaneye yat›fltan 48 saat sonra geliflen pnömonidir. Ay-
r›ca hastaneden taburcu edilen kiflilerde 48 saat içinde geli-
flen pnömoniler de HKP olarak kabul edilir (Tablo 1) (1,2).

Epidemiyoloji 

‹nsidans 
Pnömoni hastane infeksiyonlar›n›n en s›k ikinci nedeni-

dir (2). Klinik tan› kriterlerine göre yap›lan çal›flmalarda
HKP’ nin hastaneye yatan 100 olgudan 0.5-1.0’inde görül-
dü¤ü bildirilmifltir; infeksiyon oran› e¤itim hastanelerinde
di¤er hastanelere göre daha fazlad›r. Amerika Birleflik Dev-
letleri’nde her y›l hastaneye yatan 275 000 kiflinin pnömo-
niye yakaland›¤› tahmin edilmektedir (3). Olgular›n ço¤un-
lu¤unu medikal veya cerrahi yo¤un bak›m birimi (YBB)’
nde yatan hastalar oluflturmaktad›r. Herhangi bir nedenle
YBB’ye yatan hastalar›n %10-25’inde pnömoni geliflmekte-
dir. HKP prevalans› yaflla art›fl göstermektedir.

Mortalite ve Morbidite
Hastane infeksiyonlar› içinde pnömoni en yüksek mor-

taliteye (%27-33) sahiptir (4,5). Gram-negatif pnömoniler-
de mortalite Gram-pozitif pnömonilere göre daha yüksektir.
Yafll›l›k, uygunsuz antibiyotik kullan›m›, bilateral radyolo-
jik tutulum ve patojenin Pseudomonas aeruginosa oldu¤u
hallerde mortalite daha yüksektir (6). YBB hastalar›nda
HKP geliflmesi mortaliteyi 2-10 kat art›rmaktad›r(7). Ayr›ca
HKP hastanede kal›fl süresini ortalama 7-9 gün art›rarak ma-
liyet art›fl›na neden olur (2).

Risk Faktörleri
Kona¤›n savunma mekanizmalar›n› bask›layan veya

azaltan durumlarda pnömoni s›k görülür. Koma, malnütris-
yon, uzun süreli hastanede yat›fl, yafl, debilite, bilinç bozuk-
lu¤u, travma, malignite ve altta yatan hastal›k bafll›ca risk
faktörleridir (8,9). Pnömoni geliflen hastalar›n alkolizm, si-
gara al›flkanl›¤›, diabetes melitus veya kronik akci¤er hasta-
l›¤› hikayesi vard›r. Birimlerde infeksiyon kontrol önlemle-
rinin yetersizli¤i, sa¤l›k personeli veya solunum ayg›tlar›
mikroorganizmalar›n bulaflmas›n› kolaylaflt›r›r (10). Solu-
num deste¤i amac› ile yap›lan birçok giriflim konak savun-
ma mekanizmalar›n› engelleyerek mikroorganizmalar›n ak-
ci¤erlere ulaflmas›n› kolaylaflt›rabilir. ‹ntübe hastalarda intü-
be olmayanlara göre infeksiyon riski dört kat daha fazlad›r.
Benzer flekilde mekanik ventilasyon da pnömoni riskini 3-4

kat art›rmaktad›r. Primer infeksiyonun tedavisinde antibiyo-
tik kullan›m› dirençli patojenlerin seleksiyonuna neden ola-
rak süperinfeksiyon geliflmesinde etkilidir. Tablo 2’de ven-
tilatörlü ve ventilatörsüz hastalarda pnömoni geliflmesinde
rol oynayan baz› faktörler verilmifltir (11).

Etyoloji
HKP’ye neden olan patojenlerin s›kl›¤› ve da¤›l›m›, kul-

lan›lan tan› metodlar›, hasta popülasyonu ve çal›flman›n ya-
p›ld›¤› hastaneye göre de¤iflkenlik gösterir. Pnömoni bulgu-
lar›, hastaneye yat›fltan sonraki dört günde ortaya ç›km›flsa
erken bafllang›çl›; befl günden sonra geliflmiflse geç bafllan-
g›çl› pnömoni olarak tan›mlan›r (1,2). Risk faktörlerinin
olup olmamas› (Tablo 2) ve pnömoninin fliddeti (Tablo 3) et-
yolojiyi belirleyen di¤er faktörlerdir. Bu faktörlere göre has-
talar fiekil 1’deki gibi grupland›r›labilir.

HKP’ye neden olan bafll›ca mikroorganizmalar Klebsi-
ella spp., Enterobacter spp., Escherichia coli, Proteus spp.,
Serratia marcescens, Haemophilus influenzae, Staphylococ-
cus aureus ve Streptococcus pneumoniae’dir (2). Geç bafl-
lang›çl› ve a¤›r pnömonilerde ise P. aeruginosa, Acineto-
bacter spp. ve metisiline dirençli S. aureus (MRSA) say›lan
mikroorganizmalara ek olarak etken olabilir (1,2). A¤›r pnö-
moni s›kl›kla YBB’de yatan hastalarda, özellikle mekanik
ventilayon yap›lanlarda görülür. YBB’ye  girifl de pnömoni
için predispozisyon oluflturur. Özellikle YBB hastalar›nda
akut veya kronik altta yatan hastal›k olmas›, uygulanan in-
vazif giriflimler ve antibiyotik tedavisi bu hastalar›n ço¤ul
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Tablo 1. Hastanede Kazan›lm›fl Pnömoni 
Tan› Kriterleri

• Hastaneye yat›fltan 48 saat sonra bafllayan pnömoni
• Fizik muayenede akci¤erlerde ral duyulmas› veya

perküsyonda matite veya akci¤er grafisinde yeni
veya ilerleyici infiltrasyon, konsolidasyon veya
plevral epanflman ile birlikte afla¤›daki bulgulardan
en az biri:

a) Yeni bafllayan pürülan balgam veya  balgam 
karakterinde de¤ifliklik

b) Kan, transtrakeal aspirat, korunmal› f›rçalama (PSB)
veya biyopsi materyalinde patojen mikroorganizma
üremesi

c) Respiratuar sekresyonlarda virus izolasyonu veya
antijen saptanmas›

d) Solunum yolu patojenleri için diyagnostik antikor
titresi

e) Pnömoniye ait histopatolojik bulgu

Kaynak 1’den de¤ifltirilerek al›nm›flt›r.
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dirençli bakterilerle infekte olmas›n› kolaylaflt›rmaktad›r.
Ventilatöre ba¤l› hastalar›n %25-46‘s›nda polimikrobiyal
infeksiyon söz konusudur.

Spesifik risk faktörlerinin varl›¤› halinde bu mikroorga-
nizmalar yan›nda di¤er bakteriler de etkendir (Tablo 2). Ör-
ne¤in aspirasyon halinde anaerop pnömoni geliflebilir. Tora-
koabdominal cerrahi, solunum yollar›nda yabanc› cisim var-
l›¤›nda da anaeroplar etken olabilir. Koma, kafa travmas›,
hastanede uzun süreli  yat›fl, intravenöz ilaç ba¤›ml›l›¤›, di-
abetes mellitus, renal yetmezlik ve mekanik ventilasyon ya-
p›lan hastalarda MRSA s›kl›¤› fazlad›r (2,12). Uzun süreli
antibiyotik kullan›m› veya hastanede yat›fl P. aeruginosa,
Enterobacter spp. ve Acinetobacter spp. için de predispozis-
yon yarat›r. Kortikosteroid kullan›m› P. aeruginosa, Asper-
gillus ve Legionella infeksiyonlar› için zemin oluflturur.
Hastane su sistemlerinin kontaminasyonu halinde Legionel-
la infeksiyonlar› görülebilir.

Viral pnömoni insidans›n› belirlemek güçtür. Viral kül-
tür ve serolojik testlere göre viruslar›n hastanede geliflen
eriflkin pnömoni olgular›n›n %10’undan sorumlu oldu¤u dü-
flünülmektedir. Viral pnömoni çocuk kliniklerinde daha s›k

görülmektedir. Etkenler s›kl›kla
influenzavirus A, solunum sinsis-
yum virusu (RSV), parainfluenza-
viruslar ve adenoviruslard›r.

Klinik Özellikler
HKP’nin klinik bulgular›n›n

nonpesifik olmas›, ayr›ca pulmo-
ner emboli, pulmoner infarktüs gi-
bi akci¤er hastal›klar› ile benzer
bulgulara sahip olmas› nedeniyle
bir k›s›m hasta yanl›fll›kla pnömo-
ni tan›s› alarak gereksiz antibiyo-
tik kullanmak zorunda kalmakta-
d›r. Bir di¤er durumda ise bu akci-
¤er patolojilerinin ayn› zamanda
var olan pnömoniyi maskelemesi,
pnömoni tan›s›ndan uzaklaflt›r-
makta ve mortaliteyi art›rmakta-
d›r. Hastanede yatan hastalarda
klinik gidiflte de¤ifliklik olmas› ha-

linde pnömoni mutlaka akla gelmeli, fakat yan› s›ra di¤er
olas› infeksiyon odaklar› da araflt›r›lmal›d›r. Pnömonide
bafll›ca semptom ve bulgular Tablo 4’te verilmifltir.

Tan›
Pnömoni tan›s›nda kullan›lan testler üç amaçla yap›l›r:

[1] hastada pnömoninin saptanmas›, [2] etyolojik mikroor-
ganizmalar›n saptanmas›, [3] hastal›¤›n fliddetinin belirlen-
mesi. ‹ntübe olmayan ve altta yatan akci¤er patolojisi olma-
yan hastalarda akci¤erlerde yeni radyolojik infiltrasyonla
birlikte ortaya ç›kan atefl, pürülan balgam ç›karma ve löko-
sitoz klinik tan›da yard›mc›d›r. Akci¤er hastal›¤› olanlarda
ve ventile edilen hastalarda atefl, pürülan  balgam ç›karma
ve akci¤erde yeni infiltrasyon pnömoni tan›s›nda tek bafl›n-
da yeterli de¤ildir.

Hastal›¤›n fliddetini belirlemek için arteriyel kan gazlar›
ölçülmeli ve bunun yan› s›ra tam kan say›m›, elektrolitler,
karaci¤er ve renal fonksiyonlar de¤erlendirilmelidir. Parap-
nömonik epanflman halinde tan› amaçl› torasentez yap›lma-
l›d›r.

Mikrobiyolojik Tan›
Respiratuar sekresyonlar›n incelenmesi, etken mikroor-

ganizmalar›n izolasyonu, miktar›, inflamasyonun derecesi,

Tablo 2. Hastanede Kazan›lm›fl Pnömonide Risk Faktörleri

Ventilatörlü Hastalar Ventilatörsüz Hastalar
• >60 yafl                                         • >60 yafl
• Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› • Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›
• Ventilasyonun süresi >2 gün                • Hastal›¤›n fliddeti 
• Hastal›¤›n fliddeti                              • Geçirilmifl cerrahi operasyon 
• Kafa travmas›                                   • Operasyonun süresi 
• H2 reseptör antagonisti kullan›m› • Yetersiz beslenme, hipoalbüminemi
• Aspirasyon                                      • Aspirasyon
• Reintübasyon                                   • Bilinç kayb›
• Geçirilmifl cerrahi operasyon • Sekresyon at›m›nda güçlük 
• Önceden antibiyotik tedavisi • Hastanede yat›fl süresi
• Nazogastrik tüp • Nazogastrik tedavi
• Bronkoskopi • ‹mmünosüpresif tedavi 
• fiok • Nöromüsküler hastal›k
• Stres ülseri

Kaynak 6,8,11’den al›nm›flt›r.

Tablo 3. A¤›r Pnömoni Tan›m›

• Yo¤un bak›m biriminde yat›fl
• Respiratuar yetmezlik (mekanik ventilasyon 

gereksinimi veya arteriyel oksijen satürasyonunu 
%90’›n üzerinde tutmak için %35’ten fazla oksijen
gereksinimi)

• H›zl› radyolojik ilerleme, multilober pnömoni veya
kavitasyon 

• Sepsis veya organ yetmezli¤i:
fiok
Dört saatten uzun süreli vazopresör gereksinimi 
‹drar miktar›: <20 ml/saat veya dört saat içinde 
<80 ml (baflka bir nedene ba¤l› olmadan)
Diyaliz gerektiren akut renal yetmezlik

Tablo 4. Pnömonide Semptom ve Bulgular

Semptomlar Bulgular
• Halsizlik • Siyanoz
• Atefl • Herpes labialis
• Üflüme, titreme • Öksürük
• Kas a¤r›s› • Balgam ç›karma (pürülan)
• Nefes darl›¤› • Fokal bulgular
• Gö¤üs a¤r›s› Matite
• Balgam ç›karma Krepitasyon
• “Wheezing” Plevral frotman

• Takipne
• Takikardi
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nekroz gibi özellikler hakk›nda bilgi verebilir. Bu amaçla
mikrobiyolojik tan›da invazif ve noninvazif yöntemler kul-
lan›labilir. Serolojik incelemeler retrospektif tan› ve epide-
miyolojik araflt›rmalarda yard›mc›d›r. S. pneumoniae, Legi-
onella ve respiratuar virus infeksiyonlar› tan›s›nda serolojik
yöntemler kullan›labilir.

Kan Kültürü: Pnömoni olgular›ndan en az iki set kan
kültürü al›nmal›d›r. Klinik bulgular ile birlikte respiratuar
sekresyonlardan ve kan kültüründen  “temel mikroorganiz-
malar”›n izolasyonu anlaml›d›r. Kan kültüründe üreme olan
olgularda di¤er olas› infeksiyon odaklar› da araflt›r›lmal›d›r.

Balgam ‹ncelemesi: Ekspektorasyonla elde edilen bal-
gam›n üst solunum yollar›nda kolonize olan mikroorganiz-
malarla kontamine olma olas›l›¤› nedeniyle kültürü anlaml›
de¤ildir. Balgam›n Gram boyamas› da HKP’de  yeterli bilgi
vermez. Aside dirençli bakteriler ve funguslar aç›s›ndan bal-
gam boyanabilir; ayr›ca Legionella için direkt fluoresan an-
tikor (DFA) testi kullan›labilir.

Transtrakeal Aspirasyon (TTA)
TTA balgam ç›karamayan hastalarda kullan›lmas› düflü-

nülebilecek bir yöntemdir. Özellikle anaerop pnömoni düflü-

Hastanede Kazan›lm›fl Pnömoni

Erken ≤4 gün 

Grup 1 Grup 2  Grup 3

Geç >4 gün

A¤›r Pnömoni

Yok Var

• 2. kuflak sefalosporin
(sefuroksim sodyum)

• Anti-Pseudomonas olmayan 
sefalosporin (sefotaksim,
seftizoksim, seftriakson, sefodizim)

• ß-laktamaz inhibitörlü
ß-laktam 
(ampisilin/sulbaktam
amoksisilin/klavulanik asid,
tikarsilin/klavulanik asid,
piperasilin/tazobaktam) 

• Anti-Pseudomonas olmayan 
3. kuflak sefalosporin (sefotaksim,
seftizoksim, seftriakson, sefodizim)

• ß-laktamaz inhibitörlü ß-laktam
(ampisilin/sulbaktam,
amoksisilin/klavulanik asid, 
tikarsilin/klavulanik asid,
piperasilin/tazobaktam)

+

• Aminoglikozid (amikasin,
tobramisin, netilmisin) 

veya 
• Kinolon (siprofloksasin, ofloksasin) 

• Anti-Pseudomonas
3. kuflak sefalosporin (seftazidim,
sefoperazon/sulbaktam)

• 4. kuflak sefalosporin (sefepim) 
• ß-laktamaz inhibitörlü ß-laktam 

(tikarsilin/klavulanik asid,
piperasilin/tazobaktam)

• Karbapenem (imipenem,
meropenem) 

+

• Kinolon (siprofloksasin, 
ofloksasin)

veya 
• Aminoglikozid (amikasin, 

tobramisin, netilmisin) 

Erken/Risk faktörü yok Geç/Risk faktörü var
Ventilatörle ‹liflkili

Pnömoni 

fiekil 1. Hastanede kazan›lm›fl pnömonide tedavi.
Kaynak 1’den de¤ifltirilerek al›nm›flt›r.
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nüldü¤ünde indikedir. TTA’n›n travmatik bir giriflim olmas›
nedeni ile daha az riskli tan›sal giriflimler tercih edilmelidir.

Endotrakeal Aspirasyon (ETA)
‹ntübe hastalarda ETA ile alt solunum yollar›na ait sek-

resyonlar kolayl›kla al›nabilir. Kantitatif olmayan ETA kül-
türlerinde mikroorganizma ürememesi pnömoni  tan›s›ndan
uzaklaflt›r›r. Gram-negatif bakterilerin solunum yollar›nda
kolonize olabilmesi nedeniyle yalanc› pozitiflik s›kt›r (2).

Transtorasik ‹¤ne Aspirasyonu
Transtorasik i¤ne aspirasyonu akci¤er malignitelerinin

tan›s›nda kullan›l›r. Çocuk pnömonileri d›fl›nda infeksiyon
tan›s›nda kullan›m› s›n›rl›d›r.

Bronkoskopi
Üst solunum yollar›n›n ve intübe hastalarda trakea ve

bronfllar›n mikroorganizmalarla kontaminasyonu nedeniyle
(13); respiratuar sekresyonlar›n al›m›nda trakeadan geçifl s›-
ras›nda kontaminasyonun azalt›lmas› ve kantitatif kültür ya-
p›lmas› kolonizasyon-infeksiyon ayr›m›nda yararl›d›r. Bu
amaçla fiberoptik bronkoskoplar kullan›larak korumal› f›r-
çalama yöntemi (“protected specimen brush, PSB”), bron-
koalveoler lavaj (BAL) veya korunmal› (“protected”) BAL
(P-BAL) yöntemleri uygulanabilir. BAL s›v›s›n›n Gram
yöntemi ile boyanarak incelenmesinde epitel hücrelerinin
görülmemesi kontaminasyon olmad›¤›n› gösterir. Bu me-
todla hücreiçi mikroorganizmalar da saptanabilir (14). PSB
veya BAL ile kantitatif kültür yap›labilir. S›n›r de¤erler PSB
>103 koloni/ml, BAL >104 koloni/ml’dir (12,15). PSB ve
BAL’›n birlikte yap›lmas› tan›da duyarl›l›¤› art›rmaktad›r.

Akci¤er Biyopsisi
En fazla invazif olan giriflimdir. Pnömotoraks gibi

komplikasyonlar› nedeni ile di¤er tan›sal giriflimlerden so-
nuç al›namazsa veya bronkoskopi kontrindike ise uygulana-
bilir (12).

Radyoloji
Hastanede yatan hastalarda özellikle YBB hastalar›nda,

ek patolojiler (pulmoner tromboembolizm, ödem, kanama,
atelektazi), altta yatan hastal›klar (malignite, amfizem), ge-
çirilmifl operasyon, verilen tedaviler, hastan›n yafl› ve im-
mün durumu gibi faktörlerin etkilemesi nedeni ile noninfek-
siyöz ve infeksiyöz pulmoner hastal›klar› birbirinden ay›r-
mak güçtür (16). Bu nedenle radyolojik bulgular klinik bul-
gularla birlikte de¤erlendirilmeli ve vital fonksiyonlarda
farkl›laflma gibi hastan›n durumunda geliflen de¤iflikliklerde
akci¤er radyografisi çekilmelidir.

Akci¤er Grafisi: Tüm hastalarda postero-anterior (PA)
ve yan akci¤er grafisi çekilmelidir. HKP’de interstisyel ve
alveoler difüz parenkimal infiltrasyon s›k görülen bulgudur
(16). Bu nonspesifik bulgu bakteriyel, viral, fungal, proto-
zoal veya mikobakteriyel infeksiyonlarda da görülebilir.

Lober Pnömoni: S. pneumoniae ve Klebsiella pneumo-
niae infeksiyonlar›nda nonsegmanter periferik konsolidas-
yon ortaya ç›kar. Klebsiella infeksiyonlar›nda h›zl› gidifl söz
konusudur ve nekrozla birlikte kavitasyon veya fisürlerde
bombeleflme görülebilir. Benzer görünüm pulmoner hemo-
raji, infaktla birlikte olan tromboembolizm olgular›nda da

görülebilir. Lezyonun geliflimi ve rezolüsyonu ay›r›c› tan›da
yard›mc›d›r. Pulmoner hemorajide bir iki gün içinde düzel-
me saptan›rken, akci¤er infarktüsü ve malignitelerde ilerle-
me görülür (16).

Bronkopnömoni: Bronkopnömoni s›kl›kla akut bronflit
ve bronfliyolit ile bafllar. ‹nfeksiyon infekte bronfliyollerden
alveole yay›l›r. Gram-pozitif ve Gram-negatif bakteriler,
funguslar, viruslar ve Mycobacterium tuberculosis’e ba¤l›
ba¤l› akci¤er infeksiyonlar› bronkopnömoni ile bafllar. Ben-
zer multifokal radyolojik görünüm pulmoner tromboembo-
lizm, vaskülit, ilaç reaksiyonu ve malignitelerde de görüle-
bilir. ‹nflamatuar proçes, bronflta daralma ve mukus birik-
mesine neden olur. Sonuçta bronkopnömoni de s›kl›kla seg-
manter veya lober atelektazi ve kavitasyon geliflir.

‹nterstisyel Pnömoni: ‹nterstisiyel pnömoni etkeni s›k-
l›kla viruslard›r. Patolojik olarak difüz ödem ve hücresel in-
filtrasyon gözlenir. Radyolojik olarak, retiküler dallanmada
art›fl görülür. Miliyer veya küçük nodüler yay›l›m, tüberkü-
loz ya da  histoplazmoz, kriptokokoz gibi fungal bir infeksi-
yonu düflündürür. Bakteriyel infeksiyonlarda  genellikle no-
düler görünüm olamaz. Bafllang›çtaki lober, bronkopnömo-
nik veya interstisyel görünümün aksine fülminan infeksi-
yonda h›zla nonspesifik, bilateral, difüz parenkimal konso-
lidasyon geliflebilir. Benzer görünümün eriflkinin s›k›nt›l›
solunum  sendromu (ARDS), pulmoner ödem, kanama ve
ilaç reaksiyonlar›ndan ayr›m› güçtür. Bu olgularda önceki
akci¤er grafileri ve klinik bulgular›n birlikte de¤erlendiril-
mesi yol gösterici olabilir.

Akci¤er Tomografisi: Standard bilgisayarl› tomografi
(BT) akci¤er parenkimi hakk›nda yeterli bilgi verirken yük-
sek rezolüsyonlu bilgisayarl› tomografi interstisyel alanlar
hakk›nda daha ayr›nt›l› bilgi verir ve pnömoninin saptanma-
s›nda daha erken sonuç verir. Lober ve lobüler pnömonide
BT’de akci¤er dansitesinde art›fl görülür. BT özellikle tek-
rarlayan ve tedaviye yan›t vermeyen pnömonili hastalar›n
de¤erlendirilmesinde, ayr›ca direkt grafide pnömoni komp-
likasyonlar›n›n veya kitle ve tümör görünümünün belirlen-
mesi halinde yararl›d›r (17).

Tedavi
Pnömoni düflünülen hastalarda erken ve uygun tedavi

mortaliteyi azaltacakt›r. Bu  nedenle gerekli tan›sal giriflim-
ler yap›lmal› ve hastal›¤›n bafllang›ç zaman›, infeksiyonun
fliddeti ve hastan›n  özellikleri göz önüne al›narak (fiekil 1)
ampirik antibiyotik tedavisi bafllanmal›d›r.

Antibiyotik seçiminde antibiyotiklerin etki spektrumu
yan›nda farmakokinetik özellikleri, yan etkileri ve maliyeti
de göz önünde bulundurulmal›d›r. Ayr›ca hastanede yap›lan
sürveyans sonuçlar›na göre en s›k saptanan mikroorganiz-
malar ve antibiyotik duyarl›l›klar› bilinmeli ve her hastane-
de bu veriler do¤rultusunda tedavi algoritmalar›nda  de¤i-
fliklikler gerektikçe yap›lmal›d›r. Pnömonili olgularda mik-
robiyolojik veriler ile tan› konulmuflsa antibiyotik duyarl›l›-
¤›na göre antibiyotik seçilmelidir. Benzer flekilde ampirik
antibiyotik tedavisi bafllanan olgularda kültür sonuçlar›na
göre antibiyotik tedavisinde modifikasyonlar yap›labilir.
Öneriler yaln›zca ampirik antibiyotik uygulanmas› için ge-
çerli olup, etken izole edildikten sonra antibiyotik duyarl›l›-
¤›na göre spektrum daralt›lmal›d›r.

Antibiyotiklerin spesifik farmakokinetik özellikleri iyi
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bilinmelidir. Aminoglikozidlerin akci¤er dokular›na penet-
rasyonu zay›ft›r; tersine kinolonlar bronfliyal sekresyonlarda
serum düzeyine eflit veya daha yüksek konsantrasyonda bu-
lunur. Bu nedenle aminoglikozidler Gram-negatif akci¤er
infeksiyonlar›nda tek bafl›na kullan›lmamal›d›r (18). Ami-
noglikozidler ve kinolonlar konsantrasyona ba¤›ml› antibi-
yotiklerdir; yüksek konsantrasyonlarda bakterisid etkileri
daha fazlad›r; ayr›ca postantibiyotik etki (PAE)’leri vard›r.
Vankomisin ve ß-laktam antibiyotikler ise zamana ba¤›ml›
antibiyotiklerdir ve imipenem d›fl›nda Gram-negatif bakteri-
lere karfl› PAE göstermezler (19). Bu nedenle aminoglikozid
grubu antibiyotikler  günde tek doz uygulanabilirken, ß-lak-
tam antibiyotiklerin infüzyon fleklinde veya s›k aral›klarla
verilmesi önerilmektedir. Antibiyotik seçiminde hastan›n re-
nal ve karaci¤er fonksiyonlar› göz önüne al›nmal›, gerekir-
se doz de¤iflikli¤i yap›lmal›d›r.

Spesifik Öneriler
Erken Bafllang›çl› Pnömoni: Risk faktörleri olmayan,

a¤›r infeksiyon bulgular› olmayan hastalarda ve erken bafl-
lang›çl› pnömonide etkenler S. pneumoniae, H. influenzae,
metisiline duyarl› S. aureus, Pseudomonas d›fl› Gram-nega-
tif basiller (Klebsiella spp., Enterobacter spp., E. coli, Pro-
teus spp., Serratia spp.)’dir. Bu hastalarda tek  bafl›na paren-
teral ikinci kuflak sefalosporin (sefuroksim sodyum) veya
anti-Pseudomonas olmayan üçüncü kuflak sefalosporinler
(seftriakson, sefotaksim, seftizoksim, sefodizim) veya ß-lak-
tam/ß-laktamaz inhibitör kombinasyonlar› (ampisilin/sul-
baktam, amoksisilin/klavulanik asid, tikarsilin/klavulanik
asid, piperasilin/tazobaktam) kullan›labilir (fiekil 1) (1).

Geç Bafllang›çl› Pnömoni: Geç bafllang›çl› pnömonide
e¤er a¤›r pnömoni bulgular› yok ise anti-Pseudomonas ol-
mayan  üçüncü kuflak sefalosporinlerle aminoglikozidler ve-
ya kinolonlar kombine edilebilir. A¤›r pnömonide ve ço¤ul
risk faktörleri olan hastalarda antimikrobiyal tedavi P. aeru-
ginosa ve Acinetobacter spp.’yi de kapsayacak flekilde dü-
zenlenmelidir (1). Bu olgularda kombine antibiyotik tedavi-
si önerilir. Anti-Pseudomonas etkili antibiyotikler; seftazi-
dim, sefoperazon, sefepim, aztreonam, karbapenemler (imi-
penem, meropenem), anti-Pseudomonas ß-laktam/ß-lakta-
maz inhibitör kombinasyonlar› (piperasilin/tazobaktam, ti-
karsilin/klavulanik asid, sefoperazon/sulbaktam), aminogli-
kozidler ve siprofloksasindir. Tedavide aminoglikozidlerle,
ß-laktam antibiyotikler veya imipenem kombine edilebilir.
Di¤er bir kombinasyon ise ß-laktam+kinolon kombinasyo-
nudur (20). Antasidler ve sükralfat, kinolonlar›n emilimini
azalt›r. Bu nedenle kullan›lmalar› zorunlu ise kinolon do-
zundan iki saat sonra uygulanmal›d›r.

Enterobacter spp., Citrobacter freundii ve S. marces-
cens indüklenebilir  kromozomal tip I ß-laktamaz yapabilir.
Bu bakterilerin etken oldu¤u infeksiyonlarda dördüncü ku-
flak d›fl›ndaki sefalosporinler, aztreonam ve genifl spektrum-
lu penisilinler kullan›lmamal›d›r. ß-laktamaz inhibitörleri de
bu tür bakterilere karfl›  etkisizdir. Bu mikroorganizmalar›n
seleksiyonunun önlenmesi için ampirik tedavide ß-laktam
antibiyotik kullan›m› halinde aminoglikozidlerle kombine
edilmesi önerilir.

E. coli, K. pneumoniae genifllemifl spektrumlu ß-lakta-
maz (GSBL) yapabilir. GSBL yapan mikroorganizmalara
karfl› tüm sefalosporinler etkisizdir. GSBL s›kl›¤› yüksek

olan birimlerde görülen pnömoninin ampirik tedavisinde
karbapenemler, kinolonlar veya ß-laktamaz inhibitörlü ß-
laktamlar önerilir (21).

Stafilokok pnömonisi s›kl›¤›n›n artt›¤› birimlerde ampi-
rik tedaviye vankomisin, teikoplanin gibi glikopeptidler ek-
lenebilir.

Penisilin allerjisi halinde siprofloksasin veya klindami-
sin+aztreonam kullan›labilir. S. pneumoniae’nin etken oldu-
¤u olgularda siprofloksasin önerilmez. Bu amaçla pnömo-
koklara aktivitesi iyi olan kinolonlardan biri kullan›labilir
(22).

Spesifik risk faktörleri olan hastalarda s›k rastlanan mik-
roorganizmalar yan›nda di¤er etkenler de antimikrobiyal
spektruma dahil edilmelidir. A¤›z hijyeni bozuk olan hasta-
larda anaerop  mikroorganizmalar›n aspirasyonu düflünül-
meli ve tedavi rejimine klindamisin veya imidazoller eklen-
melidir. ß-laktam/ß-laktamaz inhibitörü kombinasyonlar› da
bu amaçla kullan›labilir. Koma, kafa travmas›, diabetes mel-
litus ve renal yetmezlik olgular›nda S. aureus etken olabilir
ve tedavide vankomisin kullan›lmal›d›r. Üçüncü kuflak sefa-
losporinlerin antistafilokoksik etkisi zay›ft›r. Legionella dü-
flünülen olgularda tedavi rejiminde eritromisin veya yeni
makrolidler bulunmal›d›r (23). Legionella infeksiyonu dö-
kümante edilmiflse tedaviye rifampisin eklenmelidir.

Nadiren HKP’ye neden olan Stenotrophomonas maltop-
hilia ve Burkholderia cepacia, sefalosporinlere dirençlidir.
S. maltophilia kotrimoksazol ve tikarsilin/klavulanik aside
duyarl›d›r. B. cepacia ise kotrimoksazol, kinolonlar, ami-
noglikozidler ve karbapenemlere duyarl›d›r.

Tüm bafllang›ç tedavileri kültür sonuçlar› elde edilince
tekrar de¤erlendirilmeli, Pseudomonas spp. Acinetobacter
spp. veya Enterobacter spp. izolasyonu halinde direnç geli-
flimini önlemek için kombine antibiyotik tedavisine devam
edilmelidir.

Tüm antimikrobiyal tedavilere ek olarak, oksijen, trake-
al aspirasyon, ventilasyon gibi destekleyici tedaviler de uy-
gulanmal›d›r.

Tedavi Süresi
Acinetobacter spp., P. aeruginosa pnömonilerinde ve

risk faktörlerinin oldu¤u hallerde en az 14-21 gün süreyle
tedavi verilmelidir. S. pneumoniae ve H. influenzae pnömo-
nilerinde ise 7-10 günlük tedavi yeterlidir (22). Tedaviye ya-
n›t veren olgularda, bafllang›çtaki parenteral tedaviye oral
antibiyotiklerle devam edilebilir. Oral tedaviye geçifl için
hastan›n genel durumunun düzelmesi, ateflinin düflmesi,
hastan›n a¤›zdan ilaç alabilmesi ve gastrointestinal sistem
absorpsiyon bozuklu¤unun olmamas› gerekir (24). Aerojen
yolla geliflen stafilokok pnömonilerinde 14-21 günlük teda-
vi yeterli olurken, hematojen yolla geliflen pnömonilerde
endovasküler bir odak saptan›rsa tedavi süresi 4-6 haftaya
uzat›lmal›d›r.

Tedaviye Yan›t
Tedavi yan›t› klinik veya mikrobiyolojik olarak de¤er-

lendirilir. Klinik yan›t, düzelme, rezolüsyon, gecikmifl rezo-
lüsyon, relaps, baflar›s›zl›k ve ölüm olarak s›n›fland›r›labilir
(25). De¤erlendirmede atefl, balgam›n karakteri, lökositoz,
radyoloji, organ yetmezli¤inde görülen de¤ifliklikler kulla-
n›l›r. Bu parametrelerde ilk 48-72 saat içinde de¤ifliklik s›k-
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l›kla gözlenmedi¤inden, farkl› bir mikrobiyolojik bulgu ol-
mad›kça ve klinik durum kötüleflmedikçe bu süre içerisinde
antibiyotik rejiminde de¤ifliklik yap›lmamal›d›r.

Mikrobiyolojik de¤erlendirmede, bakteriyel eradikas-
yon, süperinfeksiyon, reküran infeksiyon, mikrobiyolojik
persistans tan›mlanabilir.

Radyolojik bulgular da k›sa sürede düzelme gözlenme-
mesi nedeniyle k›sa dönemde klinik düzelmeyi izlemede ye-
terli de¤ildir. Bununla birlikte 14 gün içinde radyolojik dü-
zelme olmamas› tedavi baflar›s›zl›¤›n› gösterir (14).

Tedaviye yan›ts›zl›kta konak, bakteriyel faktörler ve an-
tibiyotik özellikleri rol oynar (Tablo 5). Hastada bafllang›ç-
ta atelektazi, konjestif kalp yetmezli¤i, pulmoner emboli,
ARDS ve pulmoner hemoraji gibi klinik ve radyolojik ola-
rak pnömoniye benzeyen durumlar olabilir (26).

Uzun süreli mekanik ventilasyon, solunum yetmezli¤i,
ileri yafl, bilateral akci¤er tutulumu, kronik akci¤er hastal›¤›
gibi mortaliteyi art›ran faktörlerin varl›¤›nda tedaviye yan›t-
s›zl›k veya geç yan›t olabilir. Mikroorganizman›n ampirik
kullan›lan antibiyotiklere dirençli olmas› veya tedavi s›ra-
s›nda direnç geliflmesi, P. aeruginosa infeksiyonlar›nda mo-
noterapi, polimikrobiyal infeksiyon ve genellikle ampirik
tedavi spektrumu içine al›nmayan s›k rastlanmayan patojen-
lerin neden oldu¤u pnömoniler (M. tuberculosis, fungus, vi-
ruslar) antimikrobiyal tedavinin baflar›s›zl›¤›nda rol oynar.
Tedavi s›ras›nda geliflen infeksiyöz ve noninfeksiyöz komp-
likasyonlar, apse, ampiyem, sepsis, endokardit, sinüzit,
Clostridium difficile enterokoliti, kateter infeksiyonu ve ilaç
atefli tedavi baflar›s›zl›¤›n›n di¤er nedenleridir (20).

Antimikrobiyal tedavinin bafllang›c›ndan sonra 72 saat
içinde klinik durumun bozulmas›n›n bafll›ca nedenleri, yan-
l›fl tan›, ampirik tedavinin yeterli spektrum sa¤lamamas› ve-
ya floktur. Baz› hastalarda 72 saat sonunda klinik durumda
farkl›l›k olmadan semptom ve bulgular devam edebilir. Tab-
lo 5’te verilen durumlar›n ço¤u bu klinik yan›ts›zl›ktan so-
rumlu olabilir. 72 saat sonunda klinik iyileflmeyi takiben
tekrar pnömoniye ait lokal ve sistemik bulgular›n ortaya
ç›kmas›n›n en önemli nedeni süperinfeksiyondur. Apse ve
ampiyem gibi lokalize infeksiyonlar, ekstrapulmoner süpe-
rinfeksiyon veya tedavi s›ras›nda antibiyotiklere direnç ge-
liflimi de söz konusu olabilir (26).

Bafllang›çtaki antibiyotik tedavisine yan›t vermeyen ve-

ya klinik tablonun bozuldu¤u durumlarda antimikrobiyal
spektrumun geniflletilmesi, dikkatli bir ay›r›c› tan› ve respi-
ratuar sekresyonlar›n tekrar mikrobiyolojik incelenmesi,
bafll›ca yap›lmas› gereken ifllemlerdir. Ayr›ca kateter, kan,
idrar kültürü al›narak baflka odaklardaki olas› infeksiyonlar
da araflt›r›lmal›d›r. ‹nvazif yöntemlerle al›nan kültürlerde di-
rençli patojenlerin saptanmas› halinde antibiyotik tedavisi
de¤ifltirilmelidir. Kültürde üreme olmamas› halinde ise no-
ninfeksiyöz patolojiler akla gelmelidir.

Korunma
Hastanede kazan›lm›fl pnömonilerde bafll›ca korunma

önlemleri Tablo 6’da özetlenmifltir. S. pneumoniae, H. influ-
enzae ve influenzavirus gibi etkenlerden ileri gelen toplum-
sal kaynakl› pnömonilerin önlenmesinde kullan›lan yöntem-
ler HKP için de geçerlidir. Yafll› kifliler ve S. pneumoniae
için risk faktörleri olan hastalar, hastaneye yat›flta pnömo-
kok afl›s› ile afl›lanmal›d›r. Benzer flekilde grip salg›nlar›n›n
oldu¤u dönemlerde 65 yafl›n üzerindeki hastalar ile risk al-
t›ndaki kiflilere grip afl›s› yap›lmal›d›r. Bu önlemler dolayl›
olarak hastanede geliflen pnömonilerin s›kl›¤›n› azaltacakt›r.

‹nfeksiyon kontrol önlemleri aç›s›ndan hasta ve personel
e¤itilmeli, etkin bir infeksiyon kontrol program› uygulan-
mal›d›r. Bulaflt›r›c›l›¤› yüksek olan M. tuberculosis, varisel-
la-zoster virusu ve RSV ile infekte hastalar izole edilmelidir.
MRSA s›kl›¤› %30’dan fazla olan hastanelerde stafilokok
pnömonili hastalar izole edilmelidir (1). ‹nfekte olsun veya
olmas›n tüm vücut s›v›lar› ile ilgili giriflimlerde koruyucu
giysiler ve malzeme kullan›lmal›d›r.

Solunum yollar›n›n aspirasyonunda eldiven ve steril ka-
teter kullan›m› gerekir. Nemlendiricilerde steril su kullan›l-
mal›d›r. Kapal›, d›fl ortamla temas› olmayan aspirasyon sis-
temleri tercih edilmelidir. Hasta mukozalar› ile temas eden
tüm solunum ayg›tlar› (bronkoskop, nebülizatör, spirometre)
yüksek düzey dezenfeksiyona tabi tutulmal›d›r (27). Hasta-
lar›n sa¤lam mukoza ve derileri ile temas olas›l›¤› olan kri-
tik olmayan yüzeylerin (yatak, zemin vb.) düflük düzey de-
zenfeksiyonu yeterlidir. Bu amaçla izopropil alkol, sodyum
hipoklorit, dört de¤erli amonyum bileflikleri kullan›labilir.

Tablo 5. Tedavi Baflar›s›zl›¤›n›n Nedenleri

• Yanl›fl tan› 
‹nfeksiyöz olmayan akci¤er hastal›klar›
Akci¤er d›fl› infeksiyon
Lokalize infeksiyon, apse, yabanc› cisim

• Mikroorganizman›n persistans›
Yanl›fl antibiyotik seçimi 
Antimikrobiyal tedaviye direnç 
Yetersiz doku antibiyotik düzeyi 

• S›k rastlanmayan patojenler
• Süperinfeksiyon
• Organ yetmezli¤i
• ‹laç atefli
• ‹laca ba¤l› kolit

Tablo 6. Hastanede Kazan›lm›fl Pnömoniden
Korunma

• Toplumda kazan›lm›fl pnömoninin önlenmesi 
• ‹nfeksiyon kontrol önlemleri

Hasta ve personel e¤itimi
Hastalar›n izolasyonu 
El y›kama, eldiven kullan›m›
Solunum ayg›tlar›n›n temizli¤i ve sterilizasyonu
Nebülizatör ve nemlendiricilerde steril su kullan›m›

• Sekresyonlar›n aspirasyonu
Hastalar›n erken ambülasyonu
Hastalar›n pozisyonunun de¤ifltirilmesi
Steril kateterler ile s›k aspirasyon
Enteral beslenme

• ‹ntübe hastalarda selektif gastrointestinal 
dekontaminasyon ?

• Antibiyotik kullan›m›n›n k›s›tlanmas›
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Hastalar aras›nda patojen bakterilerin geçiflini önlemede
en etkili yol, hastane personelinin her hastaya temastan ön-
ce ve sonra ellerini su ve sabunla y›kamas›d›r. Kontaminas-
yonun fazla oldu¤u durumlarda klorhekzidin gibi antiseptik-
ler kullan›labilir. Uygun flekilde kullan›ld›¤›nda eldivenler
patojen bakteri, fungus ve viruslar›n hastane personeline bu-
laflmas›n› ve ayn› zamanda hastalara geçiflini de önleyecek-
tir. Bir hasta bak›m› s›ras›nda kullan›lan eldivenler bir bafl-
ka hastada kullan›lmamal›d›r (28).

Aspirasyon, kolonizasyon ve respiratuar sekresyonlar›n
birikmesini önlemek için hastalar düz yat›r›lmamal›d›r. Has-
ta yataklar›n›n bafl k›s›mlar›n›n yüksek tutulmas› (30° üze-
rinde), mide içeri¤inin aspirasyon riskini azaltacakt›r. Pul-
moner ve di¤er komplikasyonlar› önlemek için hasta pozis-
yonu de¤ifltirilmelidir. Enteral beslenmede tüp, mide yerine
jejunuma konulmal›d›r (29). YBB’de yatan bilinci kapal›
vakalarda küçük çapl› tüplerle enteral yolla devaml› ya da
küçük miktarlarda bolus fleklinde g›da verilerek yeterli bes-
lenmenin sa¤lanmas› ile malnütrisyonun önlenmesi gerekli-
dir (1). Nazogastrik ve endotrakeal tüpler mümkün olan en
k›sa sürede ç›kar›lmal›d›r. Erozif gastrit profilaksisi yap›la-
cak hastalarda H2 reseptör blokerleri veya antasidler yerine
gastrik asiditeyi de¤ifltirmeyen sükralfat kullan›lmal›d›r.
Gastrointestinal traktusun selektif dekontaminasyonu, mik-
robiyal kolonizasyonu önlemede bir di¤er yöntemdir. Bu
amaçla absorbe olmayan antibiyotikler (polimiksin, neomi-
sin veya tobramisin, amfoterisin B) kullan›labilir. Selektif
dekontaminasyonun respiratuar infeksiyonlar› önledi¤i, fa-
kat mortaliteyi de¤ifltirmedi¤i gösterilmifltir. Ayr›ca maliyet
art›fl›na da neden olmaktad›r (30). Bu nedenle rutin kullan›-
m› tart›flmal›d›r.

Hastanelerde geliflen lejyoner hastal›¤› salg›nlar›nda
hastane su sistemleri Legionella aç›s›ndan araflt›r›lmal›d›r.

HKP’nin en s›k görüldü¤ü yer olan YBB’lerde etkili an-
tibiyotik kontrol programlar› uygulanmal›d›r. Antibiyotik
direnç izlemi, hastane antibiyotik formülerinin kullan›lmas›
ve e¤itim, kontrol program›n›n temel elemanlar›d›r. ‹ndikas-
yon olmad›kça antibiyotik kullan›lmamal›, bafllanan ampi-
rik antibiyotik tedavisi daha sonra elde edilen antibiyotik
duyarl›l›k sonuçlar›na göre daha dar spektrumlu tedavilere
de¤ifltirilmelidir. Antibiyotik tedavisi uygulanan hastalar ço-
¤ul dirençli Gram-negatif basil, MRSA, fungus ve C. diffi-
cile süperinfeksiyonu aç›s›ndan izlenmelidir.
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