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ÖZET

Hastane kökenli pnömoni (HKP), ventilatör ilişkili pnömoni (VİP) ve sağlık bakımı ile ilişkili pnömoni (SBİP) anti-
biyotik tedavisi, destek tedavisi ve korunma ile ilgili gelişmelere rağmen önemli bir mortalite ve morbidite sebebidir. 
Bu grup hastada uygun antibiyotik tedavisi verilmesi prognozu anlamlı olarak iyileştirmektedir. Bununla birlikte 
bazı durumlarda, özellikle de mekanik ventilasyon altındaki hastalarda pnömoni tanısını koymak zor olabilmekte-
dir. Tanıdaki bu güçlükler aşırı tedaviye,bunun sonucunda da süperenfeksiyonlara ve antibiyotik toksisitelerine yol 
açabilir. Başlangıç ampirik antibiyotik seçimi, çok ilaca dirençli (ÇİD) patojen riski, hastane veya mevcut kliniğin 
mikrobiyolojik verileri ve altta yatan hastalıklar göz önünde bulundurularak başlanmalıdır.  ÇİD patojenler için, risk 
faktörüne sahip olgularda geniş spektrumlu kombine antibiyotikler tercih edilmelidir. Daha sonra elde edilen mikrobi-
yolojik kültür sonuçlarına göre tedavi spektrumu daraltılmalı veya düzenlenmelidir. Kritik hastalarda; önceki antibi-
yotik kullanımları, pnömoni başlangıç zamanı ve klinik mikrobiyolojik verilerindeki sıklığa bakılarak metisilin dirençli 
Staphylococcus aureus (MRSA), Pseudomonas aeruginosa, genişletilmiş spektrumlu beta-laktamaz üreten (ESBL) 
Gram (-) basiller (enterobakter ve asinetobakter türleri) ve Legionella göz önünde bulundurulmalıdır.

Anahtar Kelimeler: HKP, VİP, SBİP, antimikrobiyal tedavi.

SUMMARY

Hospital-acquired pneumonia (HAP), ventilator-associated pneumonia (VAP), and healthcare-associated pneumo-
nia (HCAP) are important causes of morbidity and mortality in spite of enhanced antimicrobial therapy, supportive 
care and prevention. Appropriate antibiotic therapy significantly improves survival for patients with these groups. 
Although, establishing the diagnosis of pneumonia in such patients can be difficult, especially those on mechanical 
ventilation. The diffuculty in diagnosis may lead to overtreatment with its attendant risks of superinfection and anti-
biotic toxicity.Initial antimicrobial selection should be based upon risk factors for multidrug-resistant (MDR) patho-
gens, including recent antibiotic therapy, the resident flora in the hospital or intensive care unit (ICU), the presence 
of underlying diseases, and available culture data. For patients with risk factors for MDR pathogens, empiric broad 
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Hastane Kökenli Pnömoni Tedavi Yaklaşımı: 

Hastane Kökenli Pnömoni (HKP), hastaneye girişten 
en az 48 saat sonra ortaya çıkan veya başvuru sıra-
sında inkübasyon döneminde olmayan ya da hastane-
den taburcu olduktan 48 saat sonra gelişen pnömoni 
olarak tanımlanır. HKP, üriner sistem enfeksiyonla-
rından sonra en sık görülen, en yüksek morbidite ve 
mortaliteye sahip hastane kaynaklı enfeksiyondur. 
Büyük izlem çalışmalarında 1000 hastane başvuru-
sunda ortalama 5-10 sıklıkta görülürken, eğitim has-
tanelerinde daha yüksek oranda görülmektedir(1-4).

Ventilatöre bağlı olmayan HKP’li hastalarda etiyolojik 
tanıdaki zorluklara rağmen, tedaviye erken başlamak 
oldukça önemlidir. Ampirik tedaviyi belirlemede pnö-
moninin ağırlığı, risk faktörleri ve hastaneye yatıştan 
pnömoni başlangıcına kadar geçen süre (erken baş-
langıç; <5 gün, geç başlangıç; ≥5 gün) önemlidir. Ay-
rıca bu faktörlere ilave olarak enfeksiyonun geliştiği 
servisin ve hastanenin olası mikrobiyolojik florası ile 
antibiyotik direnç paternlerinin de değerlendirilmesi 
gereklidir. Legionella için hastanenin su kaynakları 
kültürünün bilinmesi önerilir(2, 5).

Ağır HKP’de, geniş spektrumlu antibiyotikli agresif 
yaklaşım gereklidir. Eğer yaygın ve ilerleyici radyolo-
jik tutulum, solunum yetmezliği (mekanik ventilas-
yon ihtiyacı veya inspire oksijen fraksiyonu >0.35) 
hipotansiyonun eşlik ettiği sepsis ve/veya ağır organ 
yetmezliği mevcut ise ağır HKP olarak kabul edilir(5). 

HKP için risk faktörleri; ileri yaş, malignite ve kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) gibi altta yatan 
hastalıklar, mevcut ağır hastalık, malnütrisyon ve bi-
linç kapalılığıdır. Ayrıca üst abdomen veya toraks cer-
rahisi, nazogastrik tüp kullanımı, immünsüpresif te-
daviler, önceki antibiyotik kullanımı, hastanede kalış 
süresi ve özellikle proton pompa inhibitörlerinin kul-
lanımı da risk faktörleri arasında kabul edilmektedir. 
İnme bulunan hastalarda, albümin seviyesi beslenme 
durumunu gösteren bir parametre olarak sıklıkla kul-
lanılmaktadır ve HKP için bağımsız risk faktörü ola-
rak bildirilmiştir(6-8).

Ventilatör desteği almayan HKP’li hastalarda en sık 
etkenler; Streptococcus pneumoniae, Pseudomonas aeru-
ginosa, Enterobakterilerdir. Eğer içme suyu kaynakla-
rı Legionella ile kontamine ise bu ajanı da göz önünde 

bulundurmak gerekir. Gram negatif basiller özellikle 
enterobakteriler, KOAH, kalp yetmezliği, kanser, kro-
nik böbrek yetmezliği ve AIDS gibi altta yatan kronik 
hastalığı olan olgularda orofarengeal florada bulunur. 
P.aeruginosa, Acinetobacter baumannii ve genişletilmiş 
spektrumlu beta-laktamaz (ESBL) üreten enterobak-
teriler gibi daha dirençli mikroorganizmalar; yo-
ğun bakımdan taburcu edilen, yakın zamanda geniş 
spektrumlu antibiyotik tedavisi almış, altta yatan ağır 
hastalığı bulunan ve bu mikroorganizmaların yüksek 
prevalansta tespit edildiği servislerde uzun süre yatan 
hastalarda göz önünde bulundurulmalıdır. Hastane-
nin içme suyu kaynaklarında daha önceden Legionel-
la tespit edilen ve yüksek doz steroid ile kemoterapi 
alan olgularda Legionella ile ilişkili enfeksiyon riski 
artmıştır. Risk faktörü olarak diş eti iltihabı, diş has-
talığı, yemek borusu hastalığı, orotrakeal manipü-
lasyon yapılan ve bilinç kapalılığı bulunan olgularda 
anaerob ajanlar hesaba katılmalıdır(1, 2, 5, 9). Koma, kafa 
travması, diyabet, renal yetmezlik ve yakın zamanda 
influenza enfeksiyonu geçiren hastalarda ise Staphylo-
coccus aureus ile enfeksiyon riski artmıştır. Metisiline 
dirençli S. aureus’un (MRSA) yüksek sıklıkta olduğu 
hastanelerde ve bu mikroorganizmanın kolonizasyo-
nu için yüksek riskli olgularda (uzamış hastane yatışı 
ve uzun süreli antibiyotik tedavileri) MRSA da dikka-
te alınmalıdır. Aspergillus gibi mantarlara bağlı HKP, 
özellikle steroid tedavisi alan organ transplantasyon-
lu, nötropenik ve immünsüprese hastalarda gelişebil-
mektedir. Son yıllarda, çok ilaca dirençli (ÇİD) gram 
negatif basiller ile gelişen HKP enfeksiyonlarında ar-
tış bulunmaktadır. Ayrıca kolistin, tigesiklin ve ami-
noglikozitler haricinde kullanılan tüm sistemik anti-
biyotiklere karşı direnç geliştiren (XDR) gram negatif 
basillerde tanımlanmıştır(1, 2, 5, 9, 10).

Antimikrobiyal tedavi tanı konulduğunda derhal 
parenteral olarak başlanmalıdır. Beta-laktamlar ile 
kombine aminoglikozit veya florokinolon içeren ge-
niş spektrumlu ampirik tedavi ağır pnömonide veya 
dirençli mikroorganizma şüphesinde önerilmektedir. 
Antibiyotik tedavisi, mikrobiyolojik sonuçlara göre 
modifiye edilmelidir. Ampirik tedavi yaklaşımı Şekil 1 
ve Tablo 1’de gösterilmiştir(2, 5).

Tedaviye yanıt klinik olarak değerlendirilir. Ateş yük-
sekliğinin ortadan kalkması, balgam üretimi ve pü-

spectrum, combined therapy is recommended. Once the results of pretherapy cultures are available, therapy should 
be narrowed or organized. In critically ill patients, in those receiving antibiotics prior to the onset of pneumonia, and 
in institutions where these pathogens are frequent, coverage of methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA), 
Pseudomonas aeruginosa, and antibiotic-resistant gram-negative bacilli, such as Acinetobacter spp, and Legionella 
should be considered.

Key Words: HAP, VAP, HCAP, antimicrobial treatment.
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rülansının azalması, lökositoz, hipoksemi ve organ 
disfonksiyonunun düzelmesi klinik yanıt olarak de-
ğerlendirilir. Klinik yanıt genellikle 48-72 saat içinde 
alınır, daha virülan patojenlerle enfekte, ağır pnömo-
nili ve debil hastalarda yanıt gecikebilir. Seri radyog-
rafik kontrollere gerek yoktur, çünkü radyolojik iyileş-
me klinik yanıttan sonra görülür(2, 5).

Tedavi başarısızlığı olduğunda: 1) Enfeksiyon dışı se-
bepler; 2) Ciddi altta yatan hastalık, ileri yaş, kronik 
akciğer hastalığı ve immünsüpresyon gibi konağa ait 
olumsuz faktörler; 3) P. aeruginosa ve Asinetobakter 
gibi eradikasyonu zor mikroorganizmalar; 4) Ampi-
yem, akciğer absesi gibi komplikasyonlar akla gelme-
lidir(5).

Tedavi süresi; pnömoni şiddeti, altta yatan hastalık ve 
etken patojene bağlı olarak değişir. S. pneumoniae, Ha-
emophilus influenzae ve metisiline duyarlı S. auresus’da 
7-10 günlük tedavi yeterlidir. P. aeruginosa, Asineto-
bakter gibi daha dirençli mikroorganizmalar ile olan 
enfeksiyonlarda, kritik ve ağır hastalarda tedavi süre-
si en az 14-21 gün olmalıdır(2, 5).

HKP tedavi yaklaşımında en önemli noktalardan bir 
tanesinin, hastanın yattığı servisin mikrobiyolojik 

verileri ve antibiyotik direnç paternlerinin bilinmesi 
gerektiği unutulmamalıdır. Bu konuyla ilgili bir araş-
tırmada, 111 ardışık HKP’li hastanın geriye dönük 
lokal mikrobiyolojik verileri incelenmiş ve kliniğin 
kendi hazırladığı antibiyotik rehberi kullanıldığında 
hastaların %90’dan fazlasında başlangıç tedavisinin 
etkin olduğu gösterilmiştir. Eğer ulusal rehbere göre 
tedavide florokinolon kullanılsaydı, β-laktam dirençli 
gram (-) basillere karşı yeterli antimikrobiyal etkin-
lik sağlanamayacaktı. Siprofloksasin bu patojenlerin 
<%10’una etkiliydi ve hem de piperasilin-tazobaktam 
ve sefepim direnci mevcut idi. Bu araştırma, gelişti-
rilecek tedavi rejimlerinde lokal duyarlılık verilerinin 
kullanılması gerektiğini göstermektedir(11).

Ventilatör ile İlişkili Pnömoni (VİP) Tedavi 
Yaklaşımı: 

Entübasyon sırasında pnömonisi olmayan, invaziv 
mekanik ventilasyon desteğindeki hastada entübas-
yondan 48 saat sonra gelişen pnömonidir. Tüm yoğun 
bakım enfeksiyonlarının yaklaşık dörtte birini oluştu-
rur(1, 2, 12).

Risk Faktörü Olası Etken Tedavi

Geniş spektrumlu antibiyotik  P. aeruginosa ve Antipseudomonal β-laktam: 
kullanan veya altta yatan ağır  çok ilaca dirençli gram Sefepim 1-2 g, 8-12 saat i.v. veya 
hastalığı olan veya yoğun bakımdan  negatif basiller Piperasilin-tazobaktam 4.5 g x 4/gün i.v. veya 
gelen hastalar  Karbapenemler≠: imipenem 500 mg x 4/gün veya  
  1 g x 3 veya meropenem 1 g x 3 i.v.±aminoglikozit  
  veya siprofloksasin

Hastane su kaynaklarında  Legionella Levofloksasin 500 mg 12-24 saat veya 750 mg/ 
legionella ile kolonizasyon   gün i.v. veya azitromisin 500 mg/gün i.v. 
ve/veya önceki nozokomiyal  
Legionellosis

Gingivitis veya periodontal  Anaeroblar Karbapenemler≠:  imipenem 500 mg x 4 veya 
hastalık, bilinç kapalılığı,   1 g x 3 veya meropenem 1 g x 3 veya ertapenem”  
yemek borusu hastalıkları,   1 g/gün i.v. 
orotrakeal müdahaleler  β-laktam/β-laktamaz inhibitörü: amoksisilin  
  2 g x 3/gün veya piperasilin/tazobaktam  
  4.5 g x 4/gün i.v.

Metisiline dirençli S. aureus’un  MRSA Vankomisin 15 mg/kg x 2/gün veya Linezolid 600 
(MRSA) yüksek sıklıkta olduğu   mg x 2/gün i.v. 
hastaneler, uzamış hastane yatışı,  
uzun süreli antibiyotik tedavileri  

Kortikosteroid, nötropeni,  Aspergillus Amfoterisin B deoksikolat 1 mg/kg/gün veya 
transplantasyon  liposomal amfoteisin 3-5 mg/kg/gün veya

  Vorikonazol 1. gün 6 mg/kg x 2/gün ve devamında  
  4 mg/kg x 2/gün

≠: karbapenemler geniş spektrumlu β-laktamaz üreten enterobakteriler ile ortaya çıkan enfeksiyonlarda endikedir; “: ertapenemin antipseudomonal etkinliği 
yoktur.
HKP: hastane kökenli pnömoni; MRSA: metisilin dirençli Staphylococcus aureus

Tablo 1. Risk faktörlerine göre HKP’de tedavi yaklaşımı.
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VİP tedavisi ile ilgili Amerikan Toraks Derneği (ATS) 
ve Amerikan Enfeksiyon Hastalıkları Derneği’nin 
(IDSA) 2005 yılında yayınladıkları rehber halen kul-
lanılmaktadır. Temel yaklaşım değişmemekle birlikte 
güncellenmesi gerekmektedir(2).

Özellikle son yıllarda önemli bir sorun haline gelen ge-
nişletilmiş spektrumlu β-laktamaz üreten ÇİD gram (-) 
bakteriler, karbapenemaz üreten Klebsiella pneumoni-
ae, ÇİD Asinetobakter türleri, P. aeruginosa ve MRSA’nın 
etkin tedavisi önemli bir sorun teşkil etmektedir(12).

Şekil 1. Risk faktörü olmayan, hafif-orta ve ağır HKP’de tedavi yaklaşımı.
HKP: Hastane kökenli pnömoni; MRSA: metisilin dirençli Staphylococcus aureus
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MDR patojenler için risk faktörü bulunan 303 hastayı 
içeren gözlemsel bir araştırmada; 28 günlük mortali-
tenin, ATS/IDSA rehberlerine göre tedavi edilen has-
taların, rehberleri dikkate almayan tedavi seçenek-
lerini alan hastalardan daha yüksek olduğu (%34’e 
karşılık %20) bildirilmiştir. Bu araştırmanın en çar-
pıcı sonuçları; 1. Klinisyenlerin, rutin rehberlerde yer 
alan kombine tedavileri uygulamak yerine kendi kli-
niklerinin patojenlerini ve antibiyotik duyarlılıklarını 
bilerek karar vermelerinin uygun ampirik antibiyotik 
seçiminde daha etkili olabileceği; 2. Gram (-) bakte-
rili bazı olgularda iki ilaçlı kombine tedaviye gerek 
olmadığı; 3. 2005 rehberinde belirtilen ÇİD için risk 
faktörlerinin kesin olmadığı ve tekrar ele alınması ge-
rektiği şeklinde özetlenmiştir(13).

VİP’de en yaygın sebep, gram (-) bakteriyel enfeksiyon-
lardır ve bunu MRSA izlemektedir. Mekanik ventilatör 
altındaki hastaların trakeal aspiratlarında Candida tür-
leri yaygın olarak izole edilmektedir. Genellikle tedaviye 
gerek duyulmamakla birlikte, bu durum özellikle P. ae-
ruginosa gibi gram (-) sekonder bakteriyel enfeksiyonla-
ra yatkınlığı arttırmaktadır. Başlangıç tedavisi genellik-
le ampiriktir. Altta yatan hastalıklar, hastanın verildiği 
yoğun bakımdaki mikrobiyolojik veriler ve antibiyotik 
duyarlılıkları dikkate alınarak tedavi planlanmalıdır. 

Başlangıç tedavisinin etiyolojik patojenlere karşı etkin 
olmaması mortaliteyi arttırmaktadır. ÇİD patojenlere 
bağlı VİP için risk faktörleri ve tedavi yaklaşımı Tablo 2, 
3 ve 4’te gösterilmektedir(12, 14).

Uygun ampirik antibiyotik kullanımına ilave olarak 
tedavi zamanlaması mortalite için önemli bir belirle-

Hastanede Yatış

Özellikle entübe ve 5>gün yoğun bakımda yatış

Önceden Antibiyotik Kullanımı

Özellikle son 2 haftada

Son 90 gün içinde hastanede yatış öyküsü

Sağlık bakımı ile ilişkili pnömoni kriterlerine 
sahip olmak

Evde hemşirelik bakım hizmeti alma
Hemodiyaliz
Evde infüzyon tedavisi
Kötü fonksiyonel durum (debilite)

P. aeruginosa için Risk Faktörleri

Uzamış yoğun bakım yatışı
Kortikosteroid kullanımı
Yapısal akciğer hastalıkları

Metisiline Dirençli S. aureus için Risk Faktörleri

Koma
Kafa Travması
Diyabet
Renal yetmezlik
Uzamış yoğun bakım yatışı
Yakın zamanda antibiyotik kullanımı

Tablo 2. Ventilatör ile ilişkili pnömonide çok ilaca 
dirençli mikroorganizmalar için risk faktörleri.

Muhtemel Patojenler
   Enterik Gram (-) non-pseudomonal
        Enterobakter türleri
        Klebsiella türleri
        Proteus türleri
        Serratia marcescens
   Haemophilus influenzae
   Metisiline duyarlı S. aureus
   S. pneumoniae

Başlangıç Ampirik Tedavi Yaklaşımı
   Sefalosporin (2. kuşak veya non-pseudomonal 3. kuşak)
   β -laktam/ β-laktamaz inhibitör kombinasyonu  
   (piperasilin/tazobaktam)
   Ertapenem
   Florokinolon (levofloksasin ve moksifloksasin≠)
   Klindamisin+aztreonam≠   
≠: penisilin alerjik hastada,
VİP: ventilatör ilişkili pnömoni

Tablo 3. Çok ilaca dirençli patojenlerle enfeksiyon 
riski bulunmayan, erken-geç başlangıçlı VİP’de 
potansiyel ajanlar ve ampirik tedavi yaklaşımı.

Muhtemel Patojenler
     Pseudomonas aeruginosa
     Genişletilmiş spektrumlu β-laktamaz üreten Gram (-)  
     organizmalar
     Asinetobakter türleri
     Metisiline dirençli S. aureus

Başlangıç Ampirik Tedavi Yaklaşımı
     Piperasilin/tazobaktam veya Seftazidim, sefoperazon,  
     sefepim veya Aztreonam veya İmipenem,  
     meropenem, (doripenem≠) 
     +
     Aminoglikozit (gentamisin, tobramisin veya amikasin)  
     veya anti-pseudomonal kinolon (siprofloksasin veya  
     levofloksasin)
     ±
     Linezolid veya vankomisin (veya telavancin≠)
     Eğer Asinetobakter ile enfeksiyon şüphesi var ise  
     tigesiklin ve kolistin de düşünülmeli¶

≠: hastane kökenli pnömoni tedavisinde doripenem ve telavancin için Amerika 
“Food and Drug Administration (FDA)” onayı yoktur; ¶: tigesiklik ventilatör ile 
ilişkili pnömonide uygun bir seçenek değildir ve Asinetobakter de monoterapi 
olarak kullanılmamalıdır.
VİP: ventilatör ilişkili pnömoni

Tablo 4. Çok ilaca dirençli patojenlerle enfeksiyon 
riski bulunan VİP’de potansiyel ajanlar ve ampirik 
tedavi yaklaşımı.
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yicidir. Bununla ilgili bir araştırmada, özellikle sepsis 
kliniğindeki hastalarda tedavi başlanmasında her bir 
saatlik gecikmenin mortaliteyi her saat için %7.6 ve 
üzerinde arttırdığı gösterilmiştir(15).

Uygun tedavi ile birlikte diğer önemli parametreler, 
seçilen antibiyotiğin doğru dozda, uygun sürede ve 
enfeksiyon bölgesine yeterli penetrasyonda uygulan-
masıdır. Antibiyotik dozları Tablo 5’de verilmektedir. 
Tedaviyi daha da etkili hale getirmek için, β-laktam-
ların uzamış sürekli infüzyonla verilmesi ve aminog-
likozit veya kinolonların yüksek dozda tek bir defada 
uygulanması da önerilmektedir. Doripenem, diğer 
antipseudomonal β-laktamlar ile benzer etkiye sahip 
yeni bir karbapenemdir ve yoğun bakım hastalarında 
4 saatlik infüzyon şeklinde verilmesi VİP’de P. aerugi-
nosa’ya karşı etkinliği arttırmaktadır(2, 16, 17).

Asinetobakter türleri tigesiklin ile tedavi edilebilir. 
Fakat tigesiklin tek başına verilmemeli, karbapenem 
veya kolistin ile birlikte kullanılmalıdır(18). Karbape-
nemler, ÇİD ve ESBL üreten Gram (-) mikroorganiz-
malara en etkin antibiyotiklerdir, β-laktam/β-lakta-
maz inhibitörleri de bu ajanlara etkilidir, fakat kinolon 
ve aminoglikozitler tek başına etkin değillerdir. ESBL 
üreten Gram (-) mikroorganizmalara karşın 3. Kuşak 
sefalosporinler genelde etkisizdirler ve bazen teda-
vi sırasında bile aniden direnç gelişebilmektedir. Bu 
ajanlara karşı karbapenemler etkili değilse veya teda-
viye direnç gelişir ise kolistin kullanılmalıdır(14, 19).

P. aeruginosa tedavisi için genelde bir β-laktam anti-
biyotik (seftazidim, sefepim, imipenem, meropenem, 
doripenem, piperasilin/tazobaktam veya aztreonam) 
ile birlikte antipseudomonal kinolon (siprofloksasin 
veya levofloksasin) veya aminoglikozit (gentamisin, 
tobramisin veya amikasin) kombinasyonu birlikte 
önerilmektedir. Kombinasyon tedavisi P. aerugino-

sa’ya karşı sinerji sağlamakta, tedavi sırasında ani ilaç 
direncini engellemekte ve bu mikroorganizmaya karşı 
%80-85 etkinlik sağlamaktadır. İlave olarak, kinolon 
dirençli P. aeruginosa sıklığındaki artıştan dolayı kom-
binasyon tercihinde aminoglikozit tercih edilmesi 
tavsiye edilmektedir(14, 20, 21).

Vankomisin, MRSA şüpheli pnömonide geleneksel 
olarak kullanılan bir ajandır. Son yıllarda linezolid ve 
telavansinin de MRSA pnömonilerinde etkili olduğu 
bildirilmektedir. Vankomisin ve linezolidin karşılaş-
tırıldığı çalışmalarda eşit etkinlikte oldukları rapor 
edilmiştir(22-24). Ancak bazı randomize çalışmalarda ve 
metaanalizlerde, linezolidin daha üstün olduğu gös-
terilmiştir(25,26).

Candida pneumonia, VİP’de genelde rastlanan bir pa-
tojen değildir. Candida kolonizasyonu, P. aeruginosa 
kolonizasyonunu ve buna bağlı VİP riskini arttırmak-
tadır. Candida aspirasyon pnömonisi ve kolonizas-
yonu riskinden dolayı oral ve/veya özofageal Candi-
diasis bulunan hastalara spesifik tedavi verilmelidir. 
Aspergillus türlerine bağlı VİP’de yaygın olmamakla 
birlikte yoğun bakımlarda görülebilmektedir. KOAH, 
ilerlemiş karaciğer sirozu, hematolojik malignite, ste-
roid kullanımı, transplantasyon gibi risk faktörleri 
bulunan olgularda Aspergillus türlerine bağlı pnömoni 
riski artmıştır. Pulmoner aspergillozis tanısı histolo-
jik ve/veya klinik ve mikrobiyolojik olarak konuldu-
ğunda, erken ve etkin bir şekilde tedavi edilmelidir. 
Tedavide vorikonazol ve liposomal amfoterisin B öne-
rilmektedir(27).

VİP’de, aerolize antibiyotiklerin yeri sınırlıdır. Kistik 
fibroziste ve ağır gram (-) pnömonide etkili olduğu 
gösterilmiştir. Az sayıda hastayı içeren, kontrollü 
olmayan serilerde, aerolize aminoglikozit, polimik-
sin veya kolistin kullanımının ÇİD P. aeruginosa veya 
Asinetobakter türlerinde sistemik tedaviye yardımcı 
olabileceği bildirilmiştir(14, 28).

VİP’de tedavi yaklaşımını özetleyecek olursak, baş-
langıç yaklaşım lokal mikrobiyolojik flora ile direnç 
paternlerini dikkate alacak ve ÇİD mikroorganizma-
ları kapsayacak biçimde kombinasyon tedavisi olarak 
planlanmalıdır. 2-3 gün sonra alt solunum yolu kültür 
sonuçlarına (trakeal aspirat veya bronkoskopik ör-
nek) ve hastanın klinik cevabına göre tedavi yeniden 
şekillendirilmelidir. Bu şekillendirme, antibiyotik re-
jiminin etkene yönelik olarak daraltılması ve/veya an-
tibiyotik sayılarının azaltılması şeklinde önerilmek-
tedir. Bu stratejinin sekonder enfeksiyon ve direnç 
oranlarını azalttığı gibi, mortaliteyi de iyileştirdiği 
bildirilmiştir(29). Geleneksel tedavi süresi 14-21 gün 
olmakla birlikte, başlangıç tedavisine iyi klinik yanıt 
alınan ve et,yolojik ajan olarak P. aeruginosa tespit 
edilmeyen olgularda 7 günlük tedavi yeterlidir. ÇİD 
P. aeruginosa ve asinetobakter türlerine bağlı VİP’de 
ideal tedavi süresi bilinmemektedir(30). 

İmipenem Sefepim

6 saatte bir 500 mg veya  8-12 saatte bir 1-2 g 
8 saatte bir 1 g 

Meropenem Gentamisin ve Tobramisin

8 saatte bir 500 mg 7 mg/kg/gün

Piperasilin/Tazobaktam Amikasin

6 saatte bir 4.5 g 20 mg/kg/gün

Levofloksasin Vankomisin

Günde 750 mg 12 saatte bir 15 mg/kg

Siprofloksasin Linezolid

8 saatte bir 400 mg 12 saatte bir 600 mg

Tablo 5. Normal böbrek fonksiyonuna sahip yoğun 
bakım hastalarında sık kullanılan antibiyotiklerin 
dozları.
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Sağlık Bakımıyla İlişkili Pnömoni (SBİP) Tedavi 
Yaklaşımı: 

Son 90 gün içinde iki gün veya daha fazla hastanede 
yatan, sağlık bakımı için uzun süreli bakımevinde 
kalan, evde antibiyotik dahil infüzyon tedavisi alan, 
evde bası yarası bakımı yapılması gereken, son 30 gün 
içinde hemodiyaliz merkezine tedavi amacıyla devam 
eden ve aile bireylerinde çok ilaca dirençli bakteri en-
feksiyonu bulunan kimselerde gelişen pnömonidir(1, 

2). SBİP önceleri Toplum Kökenli Pnömoni (TKP) için-
de sınıflandırılmakta iken, 2005 ATS/IDSA rehberin-
de ayrı olarak tanımlanmıştır. Buradaki amaç toplum-
dan gelen, ancak ÇİD patojenlere sahip hasta grubunu 
ayırmaktır. Bundan dolayı bu hasta grubu ÇİD pato-
jenlere etkili geniş spektrumlu antibiyotikler ile teda-
vi edilmelidir(2, 31). Hastaneye yatıştan 48 saat sonra 
sağ kalan ve kültür pozitif 400 SBİP’li hastayı içeren 
retrospektif bir araştırmada başlangıç tedavisi uygun 
olmayan grupta, başlangıç tedavisi uygun olan gruba 
göre mortalite anlamlı olarak yüksek (%18’e karşılık 
%30) bulunmuştur(32). Yine bu gruptaki hastalarda 
TKP ile karşılaştırıldığında hastalık şiddeti, hastane-
de kalış süresi ve mortalitenin daha yüksek olduğu, 
aynı zamanda bazı hastalarda mortaliteyi arttırdığı 
için ATS/IDSA rehberinde önerilen antimikrobiyal te-
daviye uyulmaması gerektiği bildirilmiştir(33). 

Dirençli organizmalarla enfeksiyon saptanan SBİP ta-
nısındaki eksiklikler ile ilgili kaygıları gidermek için 
geliştirilen klinik risk skorlama sistemi ile yapılan 
bir araştırmada, risk skoru yüksek olgularda dirençli 
bakteriler [MRSA, P. aeruginosa ve ESBL üreten gram 
(-) basiller] ile oluşan SBİP tanısının doğruluğu daha 
yüksek idi. Bu skorlama sistemi aşağıdaki parametre-
ler kullanılarak hesaplanmaktadır; 

1. Son 90 gün içinde en az 48 saatlik hastane yatışı 
(4 puan), 

2. Evde hemşirelik hizmeti (3 puan),
3. Kronik hemodiyaliz (2 puan)
4. Kritik hastalık (1 puan)

Dirençli patojenler ile oluşan pnömonide, risk skorla-
rı dirençli olmayan patojenlere bağlı gelişen olgular-
dan daha yüksek (ortalama puan 4’e karşılık 1) olarak 
bildirilmiştir. Risk skorunun >0 olması durumunda 
negatif prediktif değerin %85 olduğu ve sonuç olarak 
risk skoru=0 bulunan olgularda geniş spektrumlu an-
tibiyotiğe ihtiyaç olmadığı vurgulanmıştır(34).

Eğer ÇİD mikroorganizmalar için bilinen bir risk 
faktörü yok ise, ampirik tedavi olarak seftriakson 
veya ampisilin-sulbaktam veya yeni kuşak kinolon 
(levofloksasin veya moksifloksasin) veya ertapenem 
başlanabilir. Ancak hastanın takip edildiği kliniğin 
mikrobiyolojik verilerinde dirençli gram (-) basillere 
(Enterobakteri, Serratia veya Pseudomonas türleri) 
rastlanmış ise ve hastanın bilinen ÇİD patojen riski 

yok ise, bu durumda tek ajan olarak piperasilin/tazo-
baktam veya sefepim ya da karbapenem de (imipe-
nem, meropenem, doripenem) önerilmektedir(1, 2).

Eğer son 90 gün içinde antibiyotik kullanım öyküsü, 
hastaneye yatıştan 5 gün sonrası gelişen pnömoni, 
toplumda ya da tedavi edildiği ünitede bilinen yüksek 
antibiyotik direnci, immünsüpresyon ve SBİP kriter-
lerinin bulunması durumunda ÇİD mikroorganizma-
ları kapsayacak biçimde kombine geniş spektrumlu 
antibiyotikler ile tedaviye başlanır(1, 2). Bunun için ge-
leneksel tedavi;

Antipseudomonal sefalosporin (sefepim veya sef-
tazidim) veya
Karbapenem (imipenem, meropenem, doripenem) 
veya
Piperasilin-tazobaktam 
±
Antipseudomonal kinolon (siprofloksasin veya le-
vofloksasin) veya
Aminoglikozit (gentamisin, tobramisin, amikasin)
Eğer yüksek dirençli Pseudomonas, Asinetobakter 
ve Enterobakter şüphesi var ise tedaviye kolistin 
eklenebilir(35).
Eğer MRSA için bilinen risk faktörleri ya da şüp-
hesi veya lokal olarak yüksek insidans bulunuyor 
ise, tedaviye Linezolid veya vankomisin veya tela-
vansin (alternatif ajanlar kullanılamadığı zaman) 
eklenmelidir(22-26, 36). 
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