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G‹R‹fi VE AMAÇ
Hastaneye al›nd›ktan 48 saat sonra ya da taburcu edildik-

ten sonra 48 saat içinde bafllayan, bilinen herhangi bir hasta-

l›¤›n inkübasyon döneminde olmayan hastalarda geliflen

pnömoniler hastane kökenli pnömoni (HKP) olarak tan›m-

lan›r (1,2). 

HKP, nozokomiyal infeksiyonlar aras›nda ikinci s›rada

yer al›rken, hastane infeksiyonlar›na ba¤l› ölümlerin

%60’›ndan sorumludur (2,3,4). Yurt d›fl› verileri de¤erlendi-

rildi¤inde, hastaneye yat›r›lan her 1000 hastan›n dördünde,

e¤itim hastanelerine yat›r›lan her 1000 hastan›n ise 6-

10’unda HKP geliflti¤i görülmektedir (5). Hastanede yatan

hastalar›n %0.5-1’inde, yo¤un bak›m birimlerine yatan has-

talar›n %15-20’sinde HKP geliflir. Toplum kökenli pnömo-

nilerde mortalite %5-10 iken, HKP’de mortalite %30-

33’tür. (2,6-8). 

Bu rehberin haz›rlanmas›ndaki amaç, Türkiye’de çocuklara

yönelik yatakl› hizmet veren sa¤l›k kurulufllar›nda, HKP için

ortak tan› ölçütlerinin benimsenmesini, çocuklarda olas› risk

faktörlerinin belirlenmesini, korunma yöntemlerinin ve teda-

vi protokollerinin oluflmas›n› ve ortak ölçütleri kullanan

birçok merkezden elde edilen verilerin oluflmas›n› sa¤lamakt›r.

ETYOLOJ‹
Hastane kaynakl› alt solunum yolu infeksiyonlar›ndan so-

rumlu özgül etkenler hastaneden hastaneye ve merkezden

merkeze farkl›l›k göstermektedir. Bu nedenle hastan›n teda-

visiyle ilgilenen kiflilerin, bulunduklar› merkezin floras›n› ve

hastane infeksiyonlar›ndan sorumlu etkeni biliyor olmalar›

tedavi aç›s›ndan üstünlük sa¤layacakt›r.

HKP bafllang›ç zamanlar›na göre erken (hastaneye yat›fl-

tan sonraki ilk dört gün) ve geç (hastaneye yat›fltan sonraki

befl gün ve sonras›) bafllang›çl› olmak üzere ikiye ayr›larak de-

¤erlendirilebilir (9-11). Erken bafllang›çl› HKP’de yafl grupla-

r›na göre öncelikleri de¤iflmekle beraber Haemophilus influen-

zae, Streptococcus pneumoniae,metisiline duyarl› Staphylococ-

cus aureus, Mycoplasma pneumoniaegibi (Bkz. çocuklarda

toplum kökenli pnömoni rehberi) toplum kökenli pnömoni-

lerden (TKP) sorumlu etkenler ön plana ç›karken, geç bafl-

lang›çl› HKP’de ise s›k kullan›lan antibiyotiklerin birço¤una

dirençli Pseudomonas spp., Klebsiella spp. , Gram-negatif en-

terik basiller ve metisiline dirençli S. aureus (MRSA) pato-

jen olarak saptanmaktad›r. Ancak HKP etkenleri, di¤er has-

tane kaynakl› infeksiyonlarda oldu¤u gibi hastanenin kendi

floras›na ba¤l› olarak de¤ifliklik gösterebilir (10-11).

HKP’lerin %80-90’›na bakteriler, %10-20’sine virüsler

yol açmaktad›r (6-8,11-16). Geç bafllang›çl› pnömonilerde

Gram-negatif basiller s›k karfl›lafl›lan mikroorganizmalard›r.

Daha az s›kl›kla, anaerob bakteriler etken olabilir. Mantar-

lar olgular›n %1’ine yak›n k›sm›nda etken olurken, C a n d i d a

spp. ve Aspergillus s p p. en s›k rastlanan mantarlard›r

(17,18). Nozokomiyal salg›nlarda Acinetobacter t ü r l e r i , S t e -

notrophomonas maltophilia gibi nadir etkenler de patojen ola-

rak saptanabilmektedir. Ba¤›fl›kl›k yetmezli¤i olan hastalar-

da Pneumocystis carinii ve Legionella s p p. gibi f›rsatç› mikro-

organizmalar›n neden oldu¤u infeksiyonlara az da olsa rast-

lanmaktad›r. Viral HKP’de sitomegalovirüs, influenza, para-

influenza, respiratuar sinsisyal virüs görece s›k rastlanan vi-

rüslerdir (2,10,19,20).

BULAfiMA YOLLARI VE PATOGENEZ
Hastane kökenli alt solunum yolu infeksiyonlar›n›n gelifli-

minde akci¤er savunma mekanizmalar›n›n etkinli¤inin azal-

mas› veya ortadan kalk›fl› (örne¤in, öksürük refleksinin kay-

b›, akci¤er genifllemesini engelleyen durumlar, ventilatörde-

ki hastalarda sedatif ve/veya kas gevfletici kullan›m›, yüksek

konsantrasyonda oksijen verilmesi) önemli rol oynar (2,15). 

Mikroorganizma alt solunum yoluna bafll›ca üç yolla

girer (2)

a. Orofaringeal veya gastrik floran›n aspirasyonu

b. Bakteri içeren aerosollerin inhalasyonu (örne¤in, nebüli-

zer, buhar makinas› yoluyla)

c. Hematojen yol (daha az oranla)

Bu yollar aras›nda aspirasyon en önemlisidir. Son zaman-

larda gastrointestinal sistemden bakteriyel translokasyon so-

nucu da HKP geliflebilece¤i ileri sürülmektedir (2,10). 

Hastalar, bak›m veren kiflilerin elleriyle ve hasta bak›-

m›nda kullan›lan aletlerin kontaminasyonu sonucu baflta

Gram-negatif bakteriler olmak üzere patojen organizmalarla

kolonize olur. Yo¤un bak›m birimlerinde izlenen hastalarda

çevre floras›n›n etkisiyle endojen florada önemli de¤ifliklikler

oluflur. Antibiyotik kullanan hastalarda özellikle antibiyotik

spektrumu geniflledikçe bu de¤iflim daha erken ve daha belir-

gin olarak gerçekleflir. Hastan›n endojen floras›ndaki farkl›-

laflma, daha patojen ve antibiyotik dirençli mikroorganizma-

lar›n yerleflmesi fleklindedir (21-23).

Üst solunum yolunda ve gastrointestinal sistemde koloni-

ze olan, potansiyel olarak patojen mikroorganizmalar aspiras-

yon yoluyla alt solunum sistemine girer. Aspire edilen mater-

yal hem mikroorganizmalar› hem de kimyasal pnömoni ne-

deni olabilecek maddeleri içerir. Bilinci bozuk hastalarda,

nörolojik veya özofagus hastal›¤›na ba¤l› disfajisi olanlarda,

endotrakeal tüp, trakeostomi veya enteral tüp uygulanan ve

nazogastrik yolla enteral beslenen hastalarda aspirasyon riski

yüksektir (fiekil 1) (2).

R‹SK FAKTÖRLER‹ (6-8,11,13,15)
HKP için risk faktörleri hastaneden hastaneye ve hasta-

dan hastaya bir dereceye kadar farkl›l›k gösterse de afla¤›daki

genel kategoriler içinde grupland›r›labilir;

1. Konakç›ya ait faktörler

• Yafl (<2 yafl) 

• Prematürite



• Altta yatan ciddi akci¤er hastal›¤›

• Ba¤›fl›kl›k yetmezli¤i (birincil veya malnütrisyon, ste-

roid kullan›m› gibi nedenlerle görülen ikincil

ba¤›fl›kl›k yetmezli¤i)

2. Orofarinks ve/veya midenin kolonizasyonunu art›ran

faktörler

• Antibiyotik kullan›m›

• Yo¤un bak›m uygulamalar›

• Kronik akci¤er hastal›¤›

• Bilinç düzeyinde azalma

• H2 reseptör blokeri kullan›m›

• Endotrakeal intübasyon

3. Aspirasyon veya reflü riskini art›ran durumlar

• Endotrakeal intübasyon

• Nazogastrik yerlefltirilmesi

• S›rtüstü hareketsiz yatma 

• Do¤umsal anomaliler (a¤›z, bo¤az ve solunum sistemi)

• Nörolojik hastal›klar

4. Mekanik ventilasyon

5. Akci¤er fonksiyonuna engel olan durumlar

• Bafl, boyun, toraks ve üst abdomen cerrahisi

• Travma veya hastal›klar nedeniyle hareketsiz kalma

6. Bak›m veren kiflilerin elleri ile kontaminasyon ve ortak

alanlarda bulunma

TANI
Hastane kökenli pnömoni tan›s› için kabul edilmifl tek bir

ölçüt yoktur. Hastada HKP olup olmad›¤›n› de¤erlendirirken

altta yatan solunum s›k›nt›s› sendromu, atelektazi, malignansi,

kronik obstrüktif akci¤er hastal›klar›, hiyalen membran hasta-

l›¤›, bronkopulmoner displazi, interstisyel akci¤er hastal›¤› ve

pulmoner ödem gibi di¤er hastal›klara ba¤l› klinik bulgularla,

pnömoni aras›nda ay›r›m yapmak önemlidir. Çocuklarda pnö-

moniye ait tipik belirti ve bulgular di¤er hastal›klar taraf›ndan

maskelenebilece¤i için HKP tan›s›n› koymak güçtür. Bu ne-

denle HKP tan›s›nda birden fazla ölçüt kullan›lmas› gerekir.

Hastane kökenli pnömoni tan›s›nda yan›lg›lardan kaç›n-

mak için radyolojik bulgular mutlaka de¤erlendirilmelidir.

ABD’de Hastal›k Kontrol Merkezi, ‹nfeksiyon Hastal›klar›
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fiekil 2. Bebeklerde ve çocuklarda “Hastane Kökenli Pnömoni” tan› ölçütleri
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Komitesi taraf›ndan 2002 Ulusal Nazokomiyal ‹nfeksiyon

Sürveyans Sisteminde tan›mlanm›fl ölçütlere göre:

(h t t p : / / w w w . c d c . g o v / n c i d o d / h i p / N N I S / m e m b e r s / p n e u m o-

nia/pneumonia_final.htm)(fiekil.2)

1. Radyolojik bulgular›n varl›¤›nda fiekil 2’de tan›mlanan

klinik belirti ve bulgulardan yeterli ölçütleri tafl›yan has-

talar klinik olarak tan›mlanm›fl HKP tan›s› al›r.

2. Radyolojik bulgular›n varl›¤›nda fiekil 2’de tan›mlanan

klinik belirti ve bulgular yan›nda, laboratuvar bulgular›n›

da tafl›yan hastalar klinik ve laboratuvar olarak tan›mlan-

m›fl HKP tan›s›n› al›r.

3. 12 yafl›ndan büyük çocuklarda eriflkin HKP ölçütleri uy-

gulanabilir.

4. Altta yatan akci¤er hastal›¤› olan hastalarda infeksiyona

ba¤l› olmayan akci¤er hastal›klar›ndan, infeksiyon nede-

niyle geliflen pnömoniyi ay›rt etmek için seri akci¤er gra-

fileri çekilmelidir. Ayr›mda güçlük çekilen vakalarda ta-

n›dan yak›n zaman önce, tan› s›ras›nda ve tan›dan 2-7

gün sonra çekilmifl akci¤er grafilerini bir arada de¤erlen-

dirmek yararl› olabilir. Pnömoni h›zl› bafllar ve h›zl› iler-

leme gösterir, ancak h›zla düzelmez. Pnömoninin radyo-

lojik bulgular› birkaç hafta devam eder. Sonuçta h›zl› rad-

yolojik düzelme pnömoninin aleyhinedir ve infeksiyona

ba¤l› olmayan nedenler ön planda düflünülmelidir. 

VENT‹LATÖRE BA⁄LI HASTADA GEL‹fiEN 
NOZOKOM‹YAL PNÖMON‹

(Ventilatörle ‹liflkili Pnömoni: V‹P)

TANIM VE SIKLIK
Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda, mekanik venti-

lasyona baflland›ktan sonra 48 saat ve sonras›nda geliflen pnö-

moniler ventilatör iliflkili pnömoni olarak kabul edilir (24).

S›kl›¤› hastan›n yatt›¤› yo¤un bak›m biriminin bak›m ko-

flullar›, yatak say›s›, ventilatör destek tedavisinin süresine ve

altta yatan hastal›¤a ba¤l› olarak de¤ifliklik gösterir. V‹P s›k-

l›¤›n› belirleyen en önemli faktör destek tedavisinin süresi-

dir. Destek tedavisinin süresi uzad›kça s›kl›k artar (8).

ETYOLOJ‹
V‹P etkenleri hastan›n yatt›¤› yo¤un bak›m ünitesine gö-

re de¤ifliklik gösterir. Bu nedenle empirik antibiyotik tedavisi

seçiminde en önemli faktör hastan›n yatt›¤› yo¤un bak›m

ünitesinde görülen mikroorganizmalar ve bunlar›n antibiyo-

ti¤e duyarl›l›¤›d›r. 

V‹P’te en s›k görülen mikroorganizmalar Gram-negatif

enterik basillerdir. En s›k görülen etkenler (hastan›n yatt›¤›

bölüme göre de¤iflmekle birlikte) Pseudomonas aeruginosa,
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fiekil 3. V‹P’te patogenez ve risk faktörleri.



Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli ve Staphylococcus aure-

us, Acinetobacter türleridir. Mantar enfeksiyonlar› bakteriler-

den sonra ikinci s›kl›kta yer al›r (8,11,12,14). Çocukluk

ça¤›nda V‹P’te Legionella spp. gibi atipik etkenler seyrek gö-

rülür. Olgular›n yar›ya yak›n›nda pnömoninin nedeni birden

fazla mikroorganizmad›r (15,25-27).

PATOGENEZ VE R‹SK FAKTÖRLER‹
V‹P gelifliminde birden fazla mekanizma söz konusudur.

Hastan›n mikrofloras›nda oluflan de¤iflim, aspirasyon, ekso-

jen olarak kazan›lan mikroorganizma ve pulmoner savunma

mekanizmalar›ndaki bozulma sonucu gerçekleflen kolonizas-

yonun ard›ndan V‹P ortaya ç›kar (fiekil 3) (11,15). 

Mikroorganizma alt solunum yoluna üç yolla girmek-

t e d i r ;

a. Üst solunum sistemi ve gastrointestinal sistem salg›lar›-

n›n aspirasyonu

b. Ventilatör devresi içinden inhalasyon ve aspirasyon s›ra-

s›nda inokülasyon

c. Hematojen yol 

Hasta bak›m› veren kiflilerin elleriyle ve hasta bak›m›nda

kullan›lan aletlerin kontaminasyonu sonucu patojenleri has-

taya tafl›mas› V‹P’te temel bulafl yolunu oluflturur. Solunum

destek tedavisinde kullan›lan ventilatör devreleri, nemlendi-

riciler ve aspirasyon amaçl› kullan›lan aspirasyon sondalar›

gerek çevreden gerekse ifllemi yapan personelin elleri arac›l›-

¤› ile kontamine olabilir. Ventilatör devreleri içinde biriken

su, özellikle bakteri geliflimi için çok uygun bir ortamd›r. Bu

nedenle ventilatör devrelerinin özellikle ilk 10 gün içinde en

fazla üç gün arayla de¤ifltirilmesi gerekir. Hasta ve devrenin

pozisyonu iyi ayarlanmal› ve ventilatör devreleri içinde birik-

mifl olan suyun aspire edilmesi kesinlikle önlenmelidir. Nem-

lendirici ç›k›fl ›s›s› ile gaz›n girifl ›s›s› aras›nda 2°C’lik fark ol-

mas› devre içindeki yo¤unlaflmay› azaltacakt›r. 

Yo¤un bak›mda izlenen hastalarda ve ventilatör tedavisi

alan hastalarda, HKP’de oldu¤u gibi çevre floras›n›n etkisi ve

kullan›lan antibiyotiklere ba¤l› olarak endojen flora daha pa-

tojen ve antibiyotik dirençli mikroorganizmalar›n kazan›l-

mas› fleklinde de¤iflikli¤e u¤rar (7,15). 

Ventilatör destek tedavisi gören intübe edilen ve trakeos-

tomi aç›lan hastalarda akci¤er savunma mekanizmalar› bozu-

lur. Hastan›n akci¤erlerine giren hava üst solunum yollar›n›n

temizleyici özelli¤inden yararlanmaz. Öksürük refleksi bozul-

mufltur, etkili bir öksürük oluflturulamaz. Devaml› ayn› pozis-

yonda yatma sekresyon birikimine neden olur. Solunum des-

tek tedavisi gören hastalarda sedatif ve kas gevfletici amaçla

verilen ilaçlar solunum yollar›nda sekresyon art›fl›na yol açar.

Akci¤erde biriken sekresyonun temizlenmesi tek bafl›na aspi-

rasyona ba¤›ml› hale gelir. Yüksek konsantrasyonda oksijen

solutulmas› (özellikle %50’nin üstünde FiO2 ile uzun süreli

solutulma) mukosiliyer aktivite baflta olmak üzere akci¤er sa-

vunma sisteminde birçok bozuklu¤a yol açar (14,15).

Üst solunum yolunda ve gastrointestinal sistemde koloni-

ze olan potansiyel olarak patojen mikroorganizmalar aspiras-

yon yoluyla alt solunum sistemine girer. ‹ntübe olan hastala-

r›n tamam›na yak›n›nda aspirasyon geliflmektedir. Bilinci bo-

zuk hastalarda aspirasyon olas›l›¤› daha yüksektir. Ventilatör

destek tedavisi alan ve nazogastrik yolla beslenen hastalarda

aspirasyon riski artar. 

Risk Faktörleri (8,9,15,26,28)

1. Endotrakeal intübasyon, trakeostomi gibi ifllemler tek ba-

fl›na mekanik ventilasyon uygulans›n veya uygulanmas›n

hastane kaynakl› pnömoni s›kl›¤›nda art›fla neden olur.

2. Mekanik ventilasyon ve süresi: V‹P’te en önemli risk fak-

törü hastan›n mekanik ventilasyon deste¤inde kalma sü-

residir. Mekanik ventilasyonda kalma süresi uzad›kça V‹P

s›kl›¤› do¤ru orant›l› olarak artmaktad›r. 

3 . Nazogastrik beslenme: Mekanik ventilasyon tedavisi

gören hastan›n nazogastrik olarak beslenmesi, aspiras-

yon riskini art›rd›¤› için V‹P s›kl›¤›nda art›fla neden

o l u r .

4. Bilinç de¤ifliklikleri: Bilinç de¤iflikli¤i olan hastalarda so-

lunum sistemi temizlenmesi ile ilgili refleks mekanizmalar

bozulur ve aspirasyon riski artar. Ayn› zamanda bu tip

hastalarda infeksiyonu kolaylaflt›ran ek risk faktörleri bu-

lundu¤undan V‹P s›kl›¤› artar.

5. Kronik akci¤er hastal›klar›: Kronik akci¤er hastal›¤› olan

ventilatör destek tedavisi alan hastalarda daha önceden

mevcut solunum yolu kolonizasyonu nedeniyle V‹P s›kl›-

¤› artar.

6. Torasik veya üst gastrointestinal sistem operasyonlar›, pa-

ralitik ileus olan ve mekanik ventilasyon uygulanan has-

talarda aspirasyon riskinin artmas›na ve solunum yolu te-

mizleme mekanizmalar›n›n bozulmas›na ba¤l› olarak V‹P

s›kl›¤›nda art›fl olmaktad›r.

7. Malnütrisyon, ba¤›fl›kl›¤› bask›layan tedavi uygulanan

hastalar V‹P yönünden daha fazla risk tafl›r.

8. Çok say›da merkezi, periferik venöz yolu olan hastalarda

bakteriyemi riskinde artma ve hemotojen yolla hastane

kökenli pnömoni s›kl›¤›nda art›fl olmaktad›r.

9. H2 antagonisti ve antiasit verilen pediyatrik yo¤un bak›m

hastalar›: Mide pH’sinin yükselmesi üst gastrointestinal

sistemde bakteri kolonizasyonunu art›rarak, V‹P s›kl›¤›n-

da art›fla neden olabilir.

KL‹N‹K BULGULAR (3,15,29,30)
Pnömoni d›fl› nedenle mekanik ventilasyon uygulanan

hastalar: Önceden akci¤er patolojisi olmayan hastalarda atefl

yükselmesi, fizik muayenede rallerin, bronfliyal solunum sesi -

nin ortaya ç›kmas› ve/veya belli bir bölgede solunum sesle-

rinde azalma olmas›, hastan›n solunum destek gereksini-

minde artma olmas› (kan gazlar› ve/veya oksijen satürasyon

izlemi ile) V‹P için hastan›n de¤erlendirilmesini gerektirir. 
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Pnömoni nedeniyle mekanik ventilasyon uygulanan

hastalar: Önceden pnömonisi olan ve pnömoni nedeniyle

solunum yetmezli¤ine giren ve bu nedenle mekanik ventilas-

yon uygulanan hastalarda V‹P tan›s› zordur. Çünkü bu hasta-

larda V‹P tan›s› için kullan›lan yukar›daki bulgular tamamen

birincil hastal›¤a ba¤l› olabilir. Bu durumda tan› büyük ölçü-

de deneyime ve laboratuvar incelemelerine ba¤l›d›r. Bu has-

talarda solunum destek gereksiniminde hastal›¤›n do¤al

seyriyle uyumlu olmayan art›fl, düflen ateflin yeniden yüksel-

mesi, düzelme trendine giren hastada yeni ortaya ç›kan kötü-

ye gidifl, solunum sekresyonlar›nda artma ve özelliklerde de-

¤iflim  hastan›n V‹P aç›s›ndan de¤erlendirilmesini gerektirir.

LABORATUVAR BULGULARI (15,31,32)
Tam kan say›m›: V‹P geliflen hastalarda lökositoz ve sola

kayma beklenen bulgudur.

Akut faz reaktanlar› (CRP ve sedimentasyon): V‹P ge-

liflen hastalarda akut faz reaktanlar›nda artma beklenir.

Özellikle seri olarak ölçülen C-reaktif protein (CRP) de¤er-

leri bu konuda oldukça yard›mc› olabilir. Önceden akci¤er

patolojisi olmayan mekanik ventilasyon uygulanan hasta-

larda V‹P geliflimi ile CRP de¤erinin yükselmesi beklenir.

Önceden pnömonisi olan hastalarda CRP de¤eri düflmeye

bafllam›flken solunum destek gereksiniminde art›fl, akci¤er

grafisinde kötüleflme gibi durumlarla birlikte düflmekte olan

CRP de¤erinde yeniden yükselme olmas› V‹P yönünden

önemli olabilir.

Akci¤er grafisi: Akci¤er grafisinde yeni infiltrasyon orta-

ya ç›kmas› di¤er klinik ve laboratuvar bulgular› ile tan› koy-

durucudur. Önceden akci¤er enfeksiyonu olan hastalarda

V‹P geliflmesi ile birlikte grafide önceki infiltrasyonlara ek

olarak yeni infiltrasyonlar ortaya ç›kar. Ancak önceden akci-

¤er infiltrasyonlar› olan hastada yeni ortaya ç›kan

infiltrasyonlar V‹P olmadan birincil hastal›¤›n ilerlemesiyle

de olabilir. Bu gibi durumlarda hastan›n di¤er laboratuvar

bulgular›ndaki de¤ifliklikler ve ventilasyon gereksiniminde

artma olmas› V‹P tan›s›n› destekler. Mekanik ventilasyon

uygulanan hastalarda sa¤ üst lobta yeni infiltrasyon ortaya

ç›kmas› durumda aspirasyon da düflünülmelidir.

Kan gazlar›: V‹P geliflmesi durumunda kan gazlar›nda hi-

poksemi ortaya ç›kar veya hipoksemi varsa artar. V‹P’in a¤›r

oldu¤u durumlarda hipoksemi yan›nda hiperkapni de ortaya

ç›kar.

Kültürler (etkeni saptamaya yönelik incelemeler)

Kan kültürü: V‹P olan hastalarda bakteriyemi s›kl›¤›

%2-6’d›r. V‹P olan olgularda kan kültüründe etken üreyebi-

lir. V‹P tan›s› alan veya flüphesi bulunan hastalarda atefl ol-

sun olmas›n kan kültürü yap›lmal›d›r. 

Balgam-solunum yollar›ndaki sekresyondan Gram boya -

mas› ve kültür: Trakeal aspirat›n mikroskobik incelemesin-

de bol lökosit, lökosit içinde bakteri görülmesi V‹P tan›s›nda

kullan›lmaktad›r. Ancak bu incelemenin özgüllük ve duyar-

l›l›¤› düflüktür (3,15) (Bkz. Ek 4, 5).

Trakeal aspirat›n Gram boyamas›nda lökosit ve bakteri

görülmemesi V‹P tan›s›n› d›fllamaz. Gram boyamas›nda

bakteri ve lökosit bulunmas› birincil hastal›¤a da ba¤l› ola-

bilir. Gram boyamas› ancak di¤er klinik ve labarotuvar

bulgular›n›n varl›¤›nda k›s›tl› bilgi veren bir inceleme yön-

temidir. 

Trakeal aspirat kültürlerinde etken üremesi her zaman

V‹P varl›¤›n› göstermez. V‹P varl›¤›nda bile trakeal aspirat

kültüründe üreyen ajan her zaman gerçek etkeni göstermez.

Endotrakel tüp tak›l›rken ne kadar dikkat edilirse edilsin

a¤›z–bo¤az floras› bakterileri trakeaya tafl›n›r. A¤›z ve bo¤az-

da olan sekresyonlar tüp kenar›ndan alt solunum yollar›na

do¤ru aspire edilir. Bu nedenle bo¤azda bulunan normal flo-

ra bakterileri ve bo¤azda kolonizasyon yapm›fl mikroorganiz-

malar enfeksiyon bulunmamas› durumunda bile trakeal aspi-

rat kültüründe ürer. Bu nedenle direkt aspirasyon sondas› ile

yap›lan kültürlerde üreyen etkenler gerçek patojeni göster-

meyebilir (32). E¤er V‹P için di¤er tan› ölçütleri varsa trake-

al aspirat kültüründeki saf üremeler genellikle gerçek etkeni

gösterir. 

Bronkoalveoler lavaj (BAL)-korumal› f›rçalama (PSB)

ile al›nan örnekler gerçek patojenleri kolonize olmufl mikro-

organizmalardan ay›rmak için daha güvenilir olan örnek al-

ma yöntemleridir (3). BAL incelemesi veya akci¤er aspiras-

yonu gibi invazif ve teknik ekipman isteyen incelemeler te-

daviye yan›t vermeyen veya birincil hastal›k nedeniyle etke-

nin mutlak bilinmesi gerekti¤i durumlarda uygulanmaktad›r.

V‹P’te birden fazla etkenle ayn› anda pnömoni geliflebilir. Et-

kenler aras›nda anaeroblar bulunabilir ve anaerob kültür ya-

p›lmad›¤› durumlarda bu etkenleri üretmek olana¤› yoktur.

Kolonizasyonla enfeksiyon aras›ndaki ayr›m› yapabilmek için

kantitatif kültürler trakeal sekresyonlar için yeni uygulanma-

ya bafllanm›flt›r. Bu konuda çocukluk ça¤›nda V‹P ile ilgili

veriler yeterli de¤ildir (Bkz. Ek 3,4). 

Seri halde endotrakeal aspirat kültürü: Hastada V‹P bul-

gusu olmadan 2-3 gün aral›kla yap›lan seri trakeal aspirat kül-

türlerinde üremeler V‹P ortaya ç›kt›¤›nda empirik antibiyo-

tik bafllanmas›nda yol gösterici olabilir.
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1. Akci¤er grafisinde yeni ve direngen infiltrasyon ge -

liflmesi (e¤er yeni ortaya ç›kan bu durum altta yatan

akci¤er hastal›¤›n›n kendi seyrine ba¤lanm›yorsa)

2. Atefl ortaya ç›kmas› veya düflen ateflin yeniden yük -

selmesi

3. Beyaz küre say›s›nda yükselme ve/veya CRP düzeyi -

nin yükselmesi

4 . Ventilatör deste¤ini art›rma gereksiniminin ortaya

ç›kmas› 

5. Aspire edilen sekresyon miktar›nda artma ve sekres -

yonlar›n pürülan hale gelmesi 



VENT‹LATÖRLE ‹L‹fiK‹L‹ PNÖMON‹ TANISI ‹Ç‹N
KULLANILAN ÖLÇÜTLER

Yukar›da tan›mlanan bulgular olmadan tek bafl›na endo-

trakeal aspirat kültüründe bakteri veya mantar üremesi V‹P

tan›s› için yeterli de¤ildir. Klinik bulgular olmadan bakteri

üremesi bakteri kolonizasyonunu gösterir. Kantitatif kültür-

lerin ne oranda yararl› oldu¤u çocuklar için henüz gösteril-

memifltir. 

AYIRICI TANI
Ay›r›c› tan›da, altta yatan birincil hastal›¤a ait akci¤er tu-

tulumu, do¤umsal kalp yetmezli¤i ve akci¤er ödemi, ARDS,

atelektazi, pulmoner emboli, pulmoner kanama, metastazlar,

ilaç reaksiyonu, oksijen toksisitesi, radyasyon pnömonileri

düflünülmelidir.

TEDAV‹
Tedavi, üretilen mikroorganizma ve antibiyotik duyarl›l›¤›

göz önüne al›narak uygulanmal›d›r. Üreme ve antibiyogram

süreci uzun oldu¤undan hastalara zaman kaybetmeden empi-

rik tedavi bafllanmal›d›r (fiekil 3). Empirik antibiyotik kulla-

n›m›nda birincil olarak hastan›n yatt›¤› hastanenin ve biri-

min hastane kökenli infeksiyon ajanlar› ile ilgili sürveyans

sonuçlar› göz önüne al›nmal›d›r. Pnömoninin a¤›rl›¤›na veya

ortaya ç›k›fl zaman›na göre de tedavi yaklafl›mlar› de¤iflmekle

birlikte, her koflulda parenteral (sadece intravenöz) yap›lma-

l›d›r (8,11,33).

A. Erken dönem (ilk dört gün içerisinde), (V‹P için B

bölümüne bak›n›z)

a. Hasta HKP için risk faktörlerini tafl›m›yorsa yafl grup -

lar›na göre toplum kökenli pnömoni etkenleri ön plan -

da düflünülerek, tedavi planlanmal›d›r 

(Bkz . Çocuklarda toplum kökenli pnömoni rehberi) 

I. 0-2 ay: 

1. Ampisilin+aminoglikozit 

alternatif olarak

2. Ampisilin+seftriakson veya sefotaksim

II. 3-59 ay: 

1. Beta-laktam+beta-laktamaz inhibitörü (ampisilin-sul-

baktam)

2. Sefuroksim 

III. 5 yafl ve üzeri;

1. Penisilin G (yüksek doz 300.000-400.000 üni-

te/kg/gün)

2. Ampisilin (200-300 mg/kg/gün)

3. ve/veya makrolid

b. Risk faktörlerini tafl›yan veya genel durum bozuklu¤u

ve flok bulgular› olan a¤›r olgular 

I. 0-2 ay: 

Ampisilin+seftriakson veya sefotaksim

II. 3-59 ay: 

1. Beta-laktam+beta-laktamaz inhibitörü (ampisilin-sul-

baktam)+aminoglikozit

2. III. kuflak anti-psödomonas olmayan s e f a l o s p o r i n

(Pseudomonas olas›l›¤› varl›¤›nda anti-psödomonas

beta-laktam+aminoglikozit) 

III.5 yafl ve üzeri;

III. kuflak anti-psödomonas olmayan sefalosporin (Pse -

udomonas olas›l›¤› varl›¤›nda anti-psödomonas beta-

laktam+aminoglikozit)±makrolid

B. Geç dönem (5 gün ve daha sonra) 

a. Yo¤un bak›m d›fl›nda olan ve ventilatöre ba¤l› olma -

yan hastalar

Yafl gruplar›na göre “erken dönem b bölümünde” belir-

tilen tedavi önerilir.

b. Yo¤un bak›mda olan ve V‹P geliflen hastalar 

1. Seftazidim, sefepim, sefeperazon/sulbaktam+amino-

glikozit,

2. Piperasilin/tazobaktam±aminoglikozit, 

3. Meropenem±aminoglikozit (Pseudomonasdüflünüldü-

¤ünde mutlaka birarada kullan›lmal›d›r).

Not: Hastan›n izlendi¤i ünitede MRSA infeksiyonu var-

sa, 24–48 saat içerisinde hastan›n klinik ve laboratuvar bul-

gular›n›n kötüleflmesi durumunda MRSA düflünülerek gliko-

peptit (vankomisin, teikoplanin) tedaviye eklenmelidir. Ay-

r›ca 72 saat içerisinde beklenen klinik yan›t›n al›nmad›¤› ol-

gular MRSA yönünden de¤erlendirilmelidir.

HKP tan›s› an›nda hipotansiyon veya flok bulgular› gös-

teren hastalarda ve MRSA/metisiline dirençli koagülaz ne-

gatif stafilokok infeksiyonu için risk faktörlerini tafl›yan

hastalarda öncelikle bu ajanlar›n etken olabilece¤i düflü-

n ü l m e l i d i r .

Hastadan al›nan mikrobiyolojik örnek sonuçlar›na göre

antimikrobiyal tedavi plan› tekrar gözden geçirilmeli ve so-

nuca göre uygun de¤ifliklikler yap›lmal›d›r. 

Hastane kökenli pnömonilerde antimikrobiyal tedavi ka-

dar oksijen tedavisi, inotropik ajan ve dolafl›m deste¤i de

önem tafl›maktad›r. 

Tedavinin süresi konusunda yap›lm›fl ileriye yönelik bir ça-

l›flma yoktur, süre pek çok faktöre ba¤l› olarak her hastada de-

¤iflebilir. H. influenzae gibi bakterilerle oluflan HKP’de 7-10

gün süreli tedavi yeterliyken, A c i n o b a c t e rve P. aeruginosag i-

bi dirençli Gram-negatif bakterilerde tedavi süresi 21 güne

kadar uzat›labilir. MRSA infeksiyonlar› ile oluflan pnömoni-
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fiekil 4. Hastane kökenli pnömonilerde empirik tedavi yaklafl›m›.

Erken* ( ≤4 gün) Geç (≥5 gün)**

Risk faktörü yok

0-2 ay:

1. Ampisilin+aminoglikozit 

alternatif olarak

2. Ampisilin+seftriakson veya

sefotaksim

3 ay-59 ay:

1. Beta-laktam+beta-laktamaz

inhibitörü (SAM)

2. Sefuroksim

5 yafl ve üzeri;

1. Penisilin G

2. Ampisilin

3. Ve/veya makrolid

Yo¤un bak›m

d›fl›nda ve 

ventilatörle

iliflkili olmayan

Yo¤un bak›m ve V‹P

1. Seftazidim/sefepim/

Sefeperazon-

sulbaktam+aminoglikozit,

2. Piperasilin-

tazobaktam±aminoglikozit

3. Meropenem±aminoglikozit

(Pseudomonasdüflünüldü¤ünde

mutlaka kombine

kullan›lmal›d›r)

Risk faktörü var

0-2 ay:

1. Ampisilin+Seftriakson veya sefo-

taksim

3 ay-59 ay:

1. Beta laktam-beta-laktamaz

inhibitörü

A m p i s i l i n - s u l b a k t a m + a m i n o g-

l i k o z i t

2. III. Kuflak anti-psödomonas

olmayan sefalosporin

(Pseudomonasolas›l›¤› varl›¤›nda

anti-psödomonas beta-laktam+amino-

glikozit)

5 yafl ve üzeri;

1. III. Kuflak

Anti-psödomonas olmayan

sefalosporin

(Pseudomonasolas›l›¤› varl›¤›nda

anti-psödomonas beta-

laktam+aminoglikozit) ±

makrolid

* 24–48 saat içerisinde hastan›n klinik ve laboratuvar bulgular›n›n kötüleflmesi durumunda MRSA düflünülerek glikopeptit (vankomisin/teikoplanin) teda-

viye eklenmelidir. Ayr›ca 72 saat içerisinde beklenen klinik yan›t›n al›nmad›¤› olgular MRSA yönünden de¤erlendirilmelidir.

** HKP tan›s› an›nda hipotansiyon veya flok bulgular› gösteren hastalarda ve MRSA/metisilin dirençli koagülaz negatif stafilokok infeksiyonu için risk faktör-

lerini tafl›yan hastalarda öncelikle bu ajanlar›n etken olabilece¤i düflünülmelidir.

*** Hastan›n izlendi¤i ünitede MRSA infeksiyonu varsa glikopeptit antibiyotikler empirik olarak bafllanabilir.



lerde tedavi süresi 6 haftaya kadar uzat›labilir. Tedaviye al›-

nan yan›t klini¤in düzelmesi, beyaz küre say›s›, CRP de¤erinin

düflmesi ve kan gazlar›n›n düzelmesiyle anlafl›labilir. Radyolo-

jik düzelme daha geç olabilir. Tedaviye devam karar› radyolo-

jik bulgulara dayan›larak verilmemelidir.

KORUNMA (2,9-11,18,34)
1. Çocukluk ça¤› rutin afl›lamas›na H. influenzae tip b’nin

dahil edilmesi ve endikasyon tafl›yan çocuklara pnömo-

kok ve y›ll›k grip afl›lar›n›n yap›lmas›yla olas› hastaneye

yat›r›lma gereksinimi azalt›larak indirekt yoldan HKP

s›kl›¤›n›n azalt›lmas› sa¤lanabilir.

2. Yatakl› sa¤l›k hizmeti veren kurumlar›n, çal›flanlar›na yö-

nelik gerekli afl›lama olanaklar›n› sunmas› sa¤lanmal›d›r. 

3. Yayg›n olarak uygulanan ve etkili olmas› muhtemel ön-

lemlerle ilgili öneriler 

a. Etkin bir infeksiyon kontrol program› ve sürveyans

uygulanmal›d›r.

b. Sa¤l›k personelinin el y›kama ve eldiven kullan›m›

için olanaklar oluflturulmal› ve personelin bu kuralla-

ra uymas› sa¤lanmal›d›r.

c. Yo¤un bak›mda yatan bilinci kapal› hastalar enteral

yolla beslenmeli, malnütrisyon önlenmelidir.

d. Bafl›n 30° yukar›da olmas› aspirasyon riskini azalta-

cakt›r.

e. Gastrointestinal sistem kanamas›n› önlemek amac›

ile mide asiditesini azaltmak için H2 reseptör antago-

nistleri yerine, sukralfat tercih edilmelidir. 

f. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda ba¤lant›

hortumlar› 48-72 saatte bir de¤ifltirilmelidir, daha er-

ken veya geç olmamal›d›r. Devre içinde biriken suyun

geri kaçmamas› sa¤lanmal›d›r.

g. Nemlendiricilerde steril su kullan›lmal›, nebülizatör-

lerin temizli¤ine dikkat edilmelidir. Kapal›, d›fl ortam-

la temas› olmayan aspirasyon sistemleri tercih edilme-

lidir. Aspirasyon ifllemi bütünüyle steril bir vücut böl-

gesi için uygulanan koflullar yerine getirilerek yap›l-

mal›d›r. Aspirasyonu yapan kifli steril eldiven kullan-

mal›, aspirasyon kateterleri bir kez kullan›l›p at›lmal›-

d›r. Aspirasyon için iki kifli olmal›, bir kifli devre ile

tüpü ay›rmal›, aspirasyonu yapan kifli steril eldiveni

giydikten sonra devreye, endotrakaeal tüpe, tüp ajuta-

j›na ve hastaya kesinlikle dokunmamal›d›r. Aspiras-

yon yap›lan aspiratörün vakum bas›nc› yüksek olma-

mal› (ideali 300 mm su bas›nc›d›r), aspirasyon ifllemi

s›ras›nda mukozaya en az hasar verecek flekilde davra-

n›lmal›, ifllem mümkün olan en k›sa sürede bitirilme-

lidir.

h. Nazogastrik tüp tak›lmas›ndan sonra ve her kullan›m-

dan önce uygun yerlefltirilmifl olup olmad›¤› kontrol

edilmelidir. 

i . Mümkünse infekte hastalar ayr› ortamda tutulmal›d›r.
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