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ÖZET

Toplumdan edinilmiş pnömonide (TEP) tedaviye yanıtsızlık, artmış morbidite ve mortalite ile ilişkilidir ve insidansı 
tam olarak bilinmemektedir. Hastaneye yatırılan TEP olgularının %15’inde ampirik antibiyotik tedavisine yanıtsız-
lık saptanmıştır. Tedaviye başladıktan 72 saat sonra klinik stabilitenin yokluğu ya da zamana bakmaksızın ventilatör 
desteği gerektiren akut solunum yetmezliği ve/veya septik şokun geliştiği klinik kötülüşmeye tedavi yanıtsızlığı denir. 
Ne zaman olduğu önemlidir, çünkü ilk 72 saatte gelişen erken tedavi yanıtsızlığı daha yüksek mortalite ile ilişkilidir. 
Tedaviye yanıtsızlık için başlıca risk faktörleri; pnömoninin başlangıç şiddeti, konakla ilişkili durumlar, etken pato-
jenlerin özellikleri ve tedavi şeklidir. Riskli hastaların özellikle ilk günler yakın takibi büyük önem taşımaktadır. Re-
zolüsyonu gecikmiş pnömoni, klinik iyileşmeye rağmen radyolojik anormalliklerin beklenen sürede düzelmemesidir. 
Bu süre hastanın yaşına, ek hastalıklarına, hastalığın başlangıç şiddetine ve yol açan etkene göre değişebilir. Tedaviye 
yanıtsız ya da rezolüsyonu gecikmiş pnömonide çoğu zaman bilgisayarlı tomografi (BT) ve fiberoptik bronkoskopi 
(FOB) ve rehberliğinde biyopsi gibi ileri tetkiklere ihtiyaç duyulmaktadır. Göğüs hastalıkları konsültasyonlarının yak-
laşık %15’i BT ve bronkoskopilerin %8’i düzelmeyen pnömoniler nedeniyledir. Tekrarlayan pnömoni, bir yıl içinde en 
az iki kez ya da yaşam boyu en az üç kez pnömoni geçirilmesi durumudur. Altta yatan nedene bağlı olarak, aynı veya 
farklı lokalizasyonlarda tekrar edebilir. Hazırlayıcı nedenin saptanması için toraks BT, bronkoskopi ve akciğer biyop-
sisi gibi ileri tanısal işlemler gerekebilir. Bu incelemeler altta yatan nedene göre, koruyucu ya da tedavi edici stratejiler 
geliştirilmesi açısından oldukça önemlidir. 

Anahtar Kelimeler: Tedaviye yanıtsız pnömoni, rezolüsyonu gecikmiş pnömoni, tekrarlayan pnömoni.
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Tedaviye Yanıtsız Pnömoni 

Toplumdan edinilmiş pnömonide (TEP) tedaviye ya-
nıtsızlık artmış morbidite ve mortalite ile ilişkilidir ve 
insidansı tam olarak bilinmemektedir. Çok merkezli 
bir çalışmada hastaneye yatırılan TEP olgularının 
%15’inde ampirik antibiyotik tedavisine yanıtsızlık 
saptanmıştır. Bunların %8’inin erken, %7’sinin geç 
yanıtsızlık olduğu bildirilmiştir(1). 

Tanım: Pnömonide antibiyotik tedavisi başladıktan 
72 saat sonra klinik stabilitenin yokluğu ya da zama-
na bakmaksızın ventilatör desteği gerektiren akut 
solunum yetmezliği ve/veya septik şokun geliştiği kli-
nik kötülüşmeye tedavi yanıtsızlığı denir. Erken ya-
nıtsızlık, antibiyotik tedavisine rağmen 72 saat için-
de pnömonide kötüleşme olmasıdır. Geç yanıtsızlık 
ise, pnömoniye ait yakınma ve bulguların 72 saatten 
sonra tekrar etmesidir(2, 3). Roson ve arkadaşları aynı 
zamanda tedavide değişiklik ve/veya toraks drenajı 
gereksinimini de tanım içine almışlardır(2). Menendez 
ve arkadaşları ise çalışmalarında hemodinamik ins-
tabilite, solunum yetmezliği gelişmesi ya da yeni bir 
enfeksiyon odağı gelişmesini tedavi yanıtsızlığı olarak 
tanımlamışlardır(3).

Pnömoni Tedavisine Yanıtsızlık Nedenleri: Tedaviye 
yanıtsız (TY) pnömonilerin %40’ından enfeksiyöz ne-
denler sorumlu tutulmaktadır. Bunlar; primer , kesin 
ya da olası persistan ve nozokomiyal enfeksiyonlar 
olarak sınıflandırılmaktadır. Streptococcus pneumoni-
ae, Lejyonella, Staphylococcus aureus ve Pseudomonas 
aeruginosa tedavi yanıtsızlığına yol açan bakteriler 

olarak tanımlanmışlardır(1). Yine metisilin dirençli 
S. aureus (MRSA), enterik gram negatif basiller ve P. 
aeruginosa özellikle huzurevinde kalan yaşlılarda TY 
pnömoniye neden olabilmektedir(4).

Streptokok pnömonisi, TEP’in en sık nedenidir. İnva-
ziv pnömokok hastalığından elde edilen izolatlarda 
%21-25 oranında penisilin direnci tespit edilmiştir. 
Penisiline dirençli S. pneumoniae için risk faktörleri 
arasında; 1. Penisiline dirençli pnömokok enfeksi-
yonun yüksek oranda olduğu beş yaş altı çocuklarla 
yakın temas 2. Geçtiğimiz altı ay içinde beta laktam 
antibiyotiklerle tedavi 3. Son bir yıl içinde pnömoni 
öyküsü 4. Son üç ay içinde hastaneye yatış 5. Hastane-
den edinilmiş enfeksiyon yer almaktadır(5, 6). 

Tedaviye yanıtsız pnömoninin nedenleri Tablo 1’de 
özetlenmiştir.

Tedaviye yanıtsız pnömoni için risk faktörleri: Pnö-
moninin başlangıç şekli, konakla ilişkili durumlar, 
pnömoniye yol açan mikroorganizmaların özellikleri 
ve tedavi şekli başlıca risk faktörleridir. Tedaviye ya-
nıtsız pnömoni için risk faktörleri Tablo 2’de özetlen-
miştir.

Tedaviye yanıtsız pnömonide tanısal yaklaşım: 
Pnömonide, klinik yanıtı değerlendirme tedavinin ilk 
üç günü içinde yapılmalıdır ve şayet semptomlarda 
iyileşme yoksa, erken yanıtsızlık olarak kabul edilme-
lidir. Bu hastalara yaklaşım birkaç basamaktan oluşur. 
Öncelikle, klinik öykü ayrıntılı bir şekilde yeniden de-
ğerlendirilmelidir. Ayrıntılı alınan bir öykü ile hasta-
nın hobileri, hayvanlarla teması ya da seyahatleri ile 

Güncel Göğüs Hastalıkları Serisi 2014; 2 (1): 59-69

Tedaviye Yanıtsız, Rezolüsyonu Gecikmiş ve Tekrarlayan Pnömoniler  / Nonresolving, Delayed Resolving and Recurrent Pneumonia

SUMMARY

Nonresolving community-acquired pneumonia (CAP) is associated with increased morbidity and mortality and its 
exact incidance is not known. Unresponsiveness to ampiric antibiotic treatment is detected in 15% of hospitalized 
CAP patients. The absence or delayed of clinical stability 72 hours after initiation of antibiotic treatment or an acute 
respiratory failure with requirement for ventilator support and/or presence of septic shock is called lack of respon-
siveness to treatment. Early treatment failure is important because the lack of responsiveness to treatment in the 
first 72 hours is associated with increased mortality. The risk factors for the treatment failure are severity of illness, 
host related factors, features of microorganisms causing pneumonia and type of treatment. Close monitoring is very 
important in the first days of risky patients. The term delayed resolution of pneumonia is used to refer the persistence 
of radiographic abnormalities beyond the expected time limit inspite of clinical improvement. This period may dif-
fer according to age, comorbidities, initial severity of disease and the main causing factor. Fiberoptic bronchoscopy, 
chest computed tomography (CT) and CT-guided fine needle aspiration cytology may be helpful in the evaluation of 
non-responding or delayed resolving pneumonia. Approximately 15% of inpatient pulmonary consultation and 8% 
of bronchoscopies are due to nonresolving pneumonia. Recurrent pneumonia can be defined as at least two episodes 
of pneumonia per year, or at least three episodes in lifetime. Pneumonia may be recurred at the same or different 
localization according to underlying reasons. Detection of predisposing factors requires further diagnostic procedures, 
such as chest CT, bronchoscopy and lung biopsy. It is very important to develop preventive and treatment strategies. 

Key Words: Nonresolving pneumonia, delayed resolving pneumonia, recurrent pneumonia.
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ilişkili olabilecek nadir enfeksiyonlara veya enfeksi-
yon dışı nedenlere ulaşılabilir. Aynı zamanda başlan-
gıçta yapılmışsa, mikrobiyolojik incelemeler TEP ta-
nısını doğruluyor mu kontrol edilmelidir. Başlangıçta 
yapılan mikrobiyolojik incelemelerin klinik sonuçlar 
üzerine herhangi bir etkisi gösterilememiştir, ancak 
pnömoni tanısını doğrulamak açısından fayda sağla-
yabilmektedir. Ayrıca bakteriyemik pnömoniyi veya 
lejyonella gibi geç rezolüsyona neden olan etkenleri 
ortaya çıkarabilir(22). 

Yaşlılarda, ek hastalığı olanlarda ve immünsüprese 
hastalarda semptomatik iyileşme daha yavaş olabilir. 
Eğer klinik kötüleşme yoksa bu durum hemen tedavi-
ye yanıtsızlık olarak kabul edilmemeli, klinik gözlem 
ve seri radyografiler ile hasta izlenmelidir. Akciğer 
grafisinde plevral efüzyon, akciğer absesi ve/veya yeni 
infiltratlar gelişebilir. Bu durumda ilave mikrobiyolo-
jik incelemeler enfeksiyonun sebat ettiğini, tedavi 
sırasında direnç geliştiğini ya da yeni bir hastane en-
feksiyonunu gösterebilir. Plevral efüzyon sıklıkla TY 
ile ilişkilidir ve bu durumda ampiyemi dışlamak için 
torasentez gerekir(2).

Eğer konakla ilişkili geç rezolüsyona yol açabilecek bir 
faktör yoksa, sorumlu olabilecek bir mikroorganiz-
ma gösterilemediyse ve/veya klinik kötüleşme olursa 
daha agresif bir tanı yaklaşımı gerekir. İleri radyo-
lojik incelemeler, mikrobiyolojik örneklerin tekrarı 
ve fiberoptik bronkoskopi (FOB) en başta yapılması 
gereken işlemler arasındadır. Bilgisayarlı Tomografi 
(BT), tüberküloz, aspergillus ve Pneumocystis jiroveci 
gibi spesifik etkenlere işaret edebilir, tedavi başarısız-
lığına yol açan akciğer absesi ve ampiyem gibi komp-
likasyonları gösterebilir veya diğer alternatif tanıları 
destekleyebilir. Tomiyama ve arkadaşları yüksek rezo-
lüsyonlu BT (YRBT) ile enfeksiyon ve enfeksiyon dışı 
nedenleri %90 doğrulukla sınıflandırabildiklerini bil-
dirmişlerdir. Yine ayırıcı tanıda pulmoner emboli dü-
şünülen hastalarda da Helikal BT tanı koydurucu ola-
bilir(24, 25). Tedaviye yanıtsız pnömonide, FOB ile hava 
yollarının değerlendirilmesi ve özellikle patolojinin 
olduğu alanlardan örnek toplanması ilk aşamada ya-
pılması gereken işlemler arasındadır. Korunmuş fırça 
ve bronkoalveoler lavajın (BAL), TY pnömonide tanı 
oranı %41 olarak rapor edilmiştir(2, 21). Bir başka ça-
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Hasta ile ilişkili faktörler Konağın cevabındaki gecikme ya da yetersizlik, hastalığın  
 başlangıç şiddeti ve ek hastalıklar 

Başlangıç antibiyotik tedavisine yanıtsızlık İlaca dirençli mikroorganizmalar

 Nadir görülen patojenler (virüsler, mantarlar vb.)

 Pnömoni komplikasyonları (ampiyem, abse)

 Postobstrüktif pnömoni

 Üzerine eklenen hastane enfeksiyonları (intravasküler kateter  
 enfeksiyonu, üriner enfeksiyon gibi)

Enfeksiyon dışı nedenler Maligniteler, eozinofilik akciğer, kriptojenik organize pnömoni,  
 vaskülitler, hipersensitivite pnömonisi, pulmoner emboli, pulmoner  
 hemoraji, kalp yetersizliği, ARDS, ilaçlar.

ARDS: acute respiratory distress syndrome

Tablo 1. Tedaviye yanıtsız pnömoninin nedenleri.

Pnömoninin başlangıç şiddeti  Bilateral veya multilober pnömoni

 Akciğer grafisinde kavitasyon

 Plörezi

 PSI>90

Konakla ilişkili faktörler Komorbid durumlar

 Konağın enfeksiyona karşı enflamatuvar cevabı

 Genetik faktörler

Pnömoniye sebep olan mikroorganizmalar ile ilişkili faktörler

Tedavi ile ilişkili faktörler  

PSI: pneumonia severity index

Tablo 2. Tedaviye yanıtsız pnömoni için risk faktörleri.
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lışmada, TY pnömonide ve balgam çıkaramayan has-
talarda bronkoskopinin tanı başarısı sırasıyla %52 ve 
%49 olarak bulunmuştur(26). Bronkoalveoler lavajın, 
hem mikrobiyolojik hem de sitolojik çalışmalar için 
işlenmesi enfeksiyon ve enfeksiyon dışı hastalıkların 
tanısında önem arz eder. Bronkoskopik örneklerden 
elde edilen üremenin, enfeksiyon ya da kolonizasyon 
şeklinde ayrımını yapabilmek için her bir mililitrede-
ki koloni oluşturan birim (colony-forming unit-CFU) 
sayısının açık olarak verilmesi gerekir. Bu değer ko-
runmuş fırça için 103, BAL için 104 olarak verilmiştir. 
Mekanik ventilasyondaki hastalarda trakeal aspiratın 
105 sınır değer için tanı duyarlılığı %93 ve özgüllüğü 
%80 olarak saptanmıştır. Bu invaziv mikrobiyolojik 
örneklerin tedaviye yanıtsız pnömonide tanı veri-
mi iyi olmasına karşın, prognoz üzerine etkileri net 
değildir(27, 28). Bronşiyal ve transbronşiyal biyopsinin 
(TBB) ise TY pnömoni tanısında kullanımı açık ol-
mayıp, enfeksiyon dışı nedenlerin ön planda olduğu 
hastalarda düşünülmelidir. Özellikle neoplazi, krip-
tojenik organize pnömoni (KOP), langerhans hücreli 
histiyositozis (LHH) ve sarkoidoz düşünülen hasta-
larda TBB tanıya katkı sağlayabilir(23).

Torakoskopik ya da açık akciğer biyopsisi diğer tanısal 
işlemlerin başarısız olduğu hastalarda düşünülebilir. 
Dunn ve arkadaşları(29) bu işlemin nadiren prognozun 
iyileşmesine katkı sağladığını bildirmektedir. Yine, 
Feinsilver ve arkadaşları da(30) bronkoskopi sonuçları 
negatif olan tedaviye yanıtsız 35 pnömoni hastasın-
dan sadece ikisinde açık akciğer biyopsisinin tanısal 
olduğunu saptamışlardır. 

Tedavi yaklaşımı: Tedaviye yanıtsız pnömonide, has-
ta klinik durumuna göre bir üst merkeze ya da yoğun 
bakım ünitesine (YBÜ) transfer edilir, ileri tanısal 
incelemeler yapılır ve antibiyotik tedavisi genişletilir 
ya da değiştirilir. Ampirik antibiyotik tedavisinin cid-
di klinik kötüleşme ve /veya radyolojik infiltratlarda 
artış dışında 72 saat içinde değiştirilmesi önerilmez. 
Erken tedavi yanıtsızlığı durumunda hemen geniş 
spektrumlu bir tedaviye geçilebilir, ancak öncesinde 
mikrobiyolojik incelemeler için yeni invaziv örnekler 
elde edilmelidir. Tedaviye yanıtsız progresif pnömo-
nilerde, kombinasyon tedavisinin faydasını gösteren 
ikna edici kanıtlar bulunmamaktadır. Ancak, ağır 
bakteriyemik pnömokok pnömonisinde yaygın olarak 
beta laktam artı makrolid kombinasyonu önerilmek-
tedir(31). Tedavi yanıtsızlığında ampirik antibiyotik 
değişikliği yaparken, dirençli ve nadir görülen mik-
roorganizmaları da içeren geniş bir antibakteriyel 
spektrum amaçlanmalıdır. Son zamanlarda kaviter 
lezyon ve sepsisin geliştiği ciddi pnömonilerde top-
lumdan edinilmiş MRSA’nın varlığı fark edilmiştir. 
Antibiyotik duyarlılık sonuçlarına ve hastanın duru-
muna göre tedaviye vankomisin, teikoplanin ya da 
linezolid eklenmelidir(18). 

Tedaviye yanıtsız pnömonide, antibiyotik dışı ek te-
daviler denenmektedir ve glukokortikoidler bunların 
başında gelmektedir. Ancak, hastaneye yatırılan te-
daviye yanıtsız TEP olgularında glukokortikoidlerin 
etkisiyle ilgili çelişkili sonuçlar mevcuttur. Kırk altı 
hastayı içeren randomize bir çalışmada ve 308 hasta-
nın analiz edildiği retrospektif bir çalışmada, ağır TEP 
hastalarında glukokortikoidlerin sağ kalımı iyileştir-
diğine işaret edilmiştir(32, 33). Buna karşın, 213 TEP 
hastasını içeren bir çalışmada glukokortikoidlerin 
sonuçları (klinik iyileşme veya mortalite) iyileştirme-
diği gösterilmiştir. Ayrıca bu çalışmada, glukokorti-
koid kullanan hastalarda daha yüksek oranda geç TY 
bildirilmiştir(34). Bu çalışmaları da içeren bir derleme-
de glukokortikoid kullanımı ile ilgili bulguların zayıf 
olduğuna bu nedenle büyük, güçlü ve çok merkezli 
çalışmalar ile destekleninceye kadar TEP’de ek tedavi 
olarak önerilemeyeceği sonucuna varılmıştır(35). 

Uluslararası çok merkezli bir çalışmada, ağır TEP has-
talarında bir rekombinant doku faktör yolağı inhibi-
törü olan tifacogin, antibiyotik tedavisine ilave olarak 
kullanılmıştır. Koagülasyonun sistemik inhibitörü 
olan tifacogin, plasebo ile karşılaştırıldığında mortali-
te açısından bir fark saptanmamıştır. Bu nedenle ağır 
TEP olgularında tifacogin önerilmemektedir(36). 

Statinlerin antienflamatuvar özelliklerinden ötürü, ağır 
TEP tedavisinde yardımcı ajan olarak kullanılabileceği 
düşünülmüştür. Ancak ventilatörle ilişkili pnömoni 
hastalarında yapılan bir çalışmada, statinlerin mortali-
te ve diğer klinik sonuçlar üzerine olumlu bir etkisi ol-
madığı gösterilerek, çalışma erken sonlandırılmıştır(37). 

Tedaviye yanıtsız pnömonide prognoz ve sonuçlar: 
Tedavi yanıtsızlığı, TEP’de mortalite için bağımsız bir 
risk faktörüdür. Tedavi yanıtsızlığı olan TEP olgula-
rında, altta yatan nedene bağlı olarak mortalite %43’e 
kadar çıkmaktadır. Tedaviye yanıtsızlığın hangi peri-
yotta geliştiği önemlidir, çünkü erken yanıtsızlık daha 
yüksek mortalite ile ilişkilidir(1, 3, 21).

Tedaviye yanıtsız pnömonide gelecek araştırmalar: 
İlk olarak tanıya yönelik hızlı sonuç veren ve direnç 
durumunu saptayan yeni mikrobiyolojik testlerin ge-
liştirilmesi yönündeki çalışmalar hızlı etken patojeni 
tespit etmeyi, duyarlı olduğu antibiyotiğe başlamayı 
ve böylelikle tedaviye yanıtsızlık oranlarını azaltma-
yı sağlayacaktır. İkinci olarak hangi hastalar tedavi 
yanıtsızlığına yatkın? Bu hastaları birtakım enfla-
matuvar belirteçlerle önceden tespit etmek mümkün 
mü? Bu hastalarda aşırı sitokin salınımını engellemek 
tedavi sonuçlarını değiştirir mi? Bu soruların cevabı 
olabilecek yeni çalışmalar, ağır ve tedaviye yanıtsız 
pnömonide daha erken ve etkili müdahaleyi sağla-
yabilir. Tabiki tedaviye yönelik yeni antibiyotiklerin 
geliştirilmesi ve antibiyotiklere ek olarak kullanılabi-
lecek immünmodülatör ve antisitokin ajanların araş-
tırılması da ivedilik arz eden konulardır. 
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Rezolüsyonu Gecikmiş Pnömoni 

Tedaviye rağmen pnömoninin yavaş veya tam olma-
yan rezolüsyonu klinikte sık karşılaşılan bir sorun 
olup, yatan hastalarda göğüs hastalıkları konsültas-
yonunun yaklaşık %15’ini ve bronkoskopi endikasyo-
nunun %8’ini oluşturur. Buna rağmen bu konudaki 
çalışmalar ne yazık ki oldukça yetersizdir(38, 39). 

Tanım: Pnömoninin normal rezolüsyonunu tanım-
lamak kolay değildir ve altta yatan farklı nedenlere 
bağlıdır. Hastalar genellikle tedavinin 3-5. günle-
rinde subjektif bir iyileşme fark ederler. Hastaların 
bazı klinik ve laboratuvar bulgularında beklenen 
düzelme süreleri Tablo 3’de verilmiştir. Gecikmiş 
rezolüsyon klinik iyileşmeye rağmen, radyolojik 
anormalliklerin beklenen sürede düzelmemesidir. 
Bu süre genellikle dört ila altı hafta olarak kabul 
edilmektedir(40). 

Pnömonide rezolüsyon süresini etkileyen faktörler:

1.Komorbiditeler: Ek hastalıkların varlığı sıklıkla pnö-
moninin yavaş rezolüsyonuna yol açar. Bu hastaların 
sadece %20-30’unda rezolüsyon dört hafta içinde ger-

çekleşir. Rezolüsyonu geciktiren ek hastalıklar ve etki 
mekanizmaları Tablo 4’de verilmiştir(41). 

2.Yaş: Elli yaş altındaki hastaların yaklaşık %90’ında 
dört hafta içinde radyolojik rezolüsyon izlenirken, elli 
yaş üstü hastalarda bu oran %30’a düşmektedir(42). 

3. Pnömoninin şiddeti: Hafif ve orta pnömonide rad-
yolojik rezolüsyon üç ila dört haftada gerçekleşirken, 
ağır pnömonide iyileşme süresi 10 haftaya kadar uza-
yabilmektedir.

4. Enfeksiyöz ajanlar: Pnömoniye yol açan mikroor-
ganizmaya göre klinik ve radyolojik iyileşme sürele-
ri değişebilir. Genel olarak bakteriyemik olmayan S. 
pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pneu-
moniae ve Moraxella catarrhalis pnömonilerinde, diğer 
pnömonilere göre rezolüsyon daha hızlıdır. Pnömoni 
etkenlerine göre beklenen rezolüsyon süresi Tablo 
5’de verilmiştir(43). 

Bakteri olmayan patojenlerin yanlış tanısı da pnömo-
ni tedavisine yanıtsızlık ya da rezolüsyonda gecikme 
olarak değerlendirilebilir. Özellikle mikobakteriler, 
mantarlar, nokardiya ve aktinomiçesler bu grup için-
de oldukça önemlidir. Pnömoninin bakteriler dışında 
nadir görülen etkenleri Tablo 6’da verilmiştir. 

Geç rezolüsyonlu pnömoninin hasta ile ilişkili nedenleri: 
Alkolizm, yaşlılık, ek hastalıklar ve immün fonksiyon-
larda bozukluk rezolüsyonda gecikme ile ilişkili olabi-
lir. İmmün bozuluklardan özellikle AIDS ve humoral 
immün yetmezliğin rezolüsyonda gecikme ile ilişkili 
olabileceği düşünülmüştür. Amerikan Enfeksiyon 
Derneği, TEP nedeniyle hastaneye yatan 15-54 yaş 
arası hastalarda HIV enfeksiyonu için rutin inceleme 
önermektedir. Primer humoral immün yetmezliklerin 
teşhis edilmesi ve intravenöz immünglobulin (IVIG) 
tedavisi, özellikle tedaviye yanıtsız, geç rezolüsyonlu 
ve tekrarlayan pnömoniyi önlemek açısından önem 
taşımaktadır(44). 
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Bulgular Süre (gün)

Ateş 2-4

Raller 3-6

Öksürük 4-9 

Lökositoz 3-4

CRP yüksekliği 1-3

CRP: C- reaktif protein

Tablo 3. Toplumdan edinilmiş pnömoni 
bulgularının beklenen iyileşme süreleri.

Ek Hastalıklar Etkileri

KOAH Öksürük ve mukosiliyer klirenste bozulma

Alkolizm Aspirasyon, malnütrisyon, nötrofil fonksiyonunda bozulma

Nörolojik hastalıklar Aspirasyon, öksürük ve mukosiliyer klirenste bozulma

Kalp yetmezliği Ödem sıvısı ve lenfatik drenajda bozulma

Kronik böbrek hastalığı Kompleman düşüklüğü, humoral immünitede azalma, makrofaj ve  
 nötrofil fonksiyonlarında bozulma. 

Malignite İmmün fonksiyonlarda bozulma, kolonizasyonda değişme ve  
 kemoterapinin etkileri

HIV Hücresel ve humoral immünitede bozulma

DM Nötrofil fonksiyonunda ve hücresel immünitede bozulma

KOAH: kronik obstrüktif akciğer hastalığı; HIV: human immunodeficiency virus; DM: diyabetes mellitus

Tablo 4. Rezolüsyonu gecikmiş pnömoni ile ilişkili komorbiditeler.
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Geç rezolüsyona neden olan pnömoni komplikasyonla-
rı: Ampiyem ve akciğer absesi, enfeksiyon odağına 
yeterli antibiyotik konsatrasyonunun ulaşmasını 
engelleyen buna bağlı olarak da TY ya da rezolüs-
yonda gecikmeye neden olan komplikasyonlardır. 
Günümüzde ampiyem nadir görülen bir komplikas-
yondur ve bir derlemede 3675 TEP hastasında %0.7 
ampiyem saptanmıştır. Genç hastalarda ve madde 
kullananlarda ampiyem gelişme olasılığı daha faz-
ladır(45). Akciğer absesi genellikle alkolizm, konvül-
ziyonlar, kötü ağız hijyeni ve önceki aspirasyonlar 
gibi hazırlayıcı faktörler varlığında gelişir. Direkt 
akciğer grafisinde tipik olarak hava-sıvı seviyesi iz-
lenir, fakat BT direkt grafiden daha duyarlıdır ve 
zor vakalarda tanıyı doğrulayabilir. Hastaların çoğu, 
uzun dönem antibiyotik tedavisine iyi yanıt verirler. 
Bununla birlikte çocuk ve ileri yaş, tedavi öncesi ya-
kınmaların uzun süredir olması, büyük kavite boyu-
tu, alt lob yerleşimi, multipl abse ve malign hastalık 

gibi nedenler akciğer absesine bağlı artmış mortalite 
ile ilişkilidir. 

Rezolüsyonu gecikmiş pnömoni ile ilişkili enfeksiyon dışı 
nedenler: Birçok enfeksiyon dışı neden, akciğer grafi-
sinde pnömoniye benzer değişikliklere yol açabilir ve 
bu durum tedaviye yanıtsız ya da rezolüsyonu gecikmiş 
pnömoni ile karışabilir. Başlıca nedenler Tablo 7’de ve-
rilmiştir. 

Neoplastik Hastalıklar: Bronkojenik karsinom ve kar-
sinoid tümörler, pnömoniye yol açan endobronşiyal 
obstrüksiyonun en sık nedenleridir. Bronkoalveoler 
karsinom ve lenfoma ise, pnömoniye benzeyen alve-
oler infiltratların en yaygın sebebidirler(46). 

Enflamatuvar hastalıklar: Birçok enflamatuvar hasta-
lık pnömoniye benzeyebilir ve antibiyotik tedavisine 
cevap vermedikleri için geç rezolüsyonlu ya da teda-
viye yanıtsız pnömoni olarak değerlendirilir. Sistemik 
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Enfeksiyon Ajanı Geçici Radyografik  Tam Radyografik Radyografik Sekel 
 Bozulmanın Sıklığı Düzelme Süresi Sıklığı

Lejyonella  Sık 2 - 6 ay %25

Staphylococcus aureus Sık 3 - 5 ay Yaygın

Streptococcus pneumoniae (sepsis) Sık 3 - 5 ay %25- %35

Streptococcus pneumoniae (non-bakteriyemik) Ara sıra 1 - 3 ay Nadir

Gram-negatif Ara sıra 3 -5 ay %10 -%20

Haemophilus influenzae Ara sıra 1 - 5 ay Ara sıra

Chlamydiae Nadir 1- 3 ay %10 -20

Mikoplazma  Nadir 2 - 4 hafta Nadir

Moraxella catarrhalis Nadir 1 - 3 ay Çok nadir

Tablo 5. Etken bakterilere göre pnömonide radyolojik düzelme durumu.

Patojenler Riskli Popülasyonlar

Mycobacterium tuberculosis Göçmen, HIV-pozitif

Atipik mikobakteriler KOAH, HIV-pozitif

Nocardia İmmünsüpresyon

Aktinomiçes Aspirasyon riski, göğüs duvarı tutulumu

Aspergillus  İmmünsüpresyon, vasküler tutulum 

Coxiella Burnetii (Q ateşi) Kedi, koyun ve sığırlarla temas

Francisella tularensis (tularemia) Tavşan ve kenelerle temas

Chlamydia psittaci (psittakozis) Kuşlarla temas

Yersinia pestis  Ratlarla temas

Leptospiroz  Ratlarla temas

Mantarlar Endemik bölgeler

Tablo 6. Rezolüsyonu gecikmiş ya da tedaviye yanıtsız pnömoniye yol açan az rastlanan patojenler.
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Neoplastik hastalıklar Bronş karsinomu

 Bronkoalveoler karsinom (in situ adenokarsinom)

 Lenfoma 

Enflamatuvar ve immünolojik bozukluklar Granülomatöz polianjitis (Wegener)

 Churg-Strauss sendromu 

 Difüz alveoler hemoraji

 Eozinofilik pnömoniler 

 Akut interstisyel pnömoniler 

 Pulmoner alveoler proteinozis 

 Sarkoidoz

 Sistemik lupus eritematozus 

Kardiyovasküler hastalıklar Kalp yetmezliği

 Pulmoner emboli 

İlaç toksisitesi 

Tablo 7. Tedaviye yanıtsız ya da geç rezolüsyonlu pnömoninin enfeksiyon dışı nedenleri.

Şekil 1. Rezolüsyonu gecikmiş pnömoniye yaklaşım.

Gecikmiş Rezolüsyon için
Risk Faktörlerini
Değerlendir.
Yaş
Ek Hastalıklar

Nadir patojenler ve enfeksiyon dışı 
nedenleri tekrar sorgula

Toraks BT ve
laboratuvar testleri

FOB ile EBUS-TBİA veya
FOB ile TBB

FOB ile BAL +/- TBB veya
TTİA +/- kor biyopsi

Tedaviyi yeniden
düzenle

Tedaviyi 
yeniden düzenle

Tedaviyi yeniden
düzenle

Mediastinal veya
peribronşiyal
lenfadenopati

Rezolüsyon oranı uygun mu?

Parankimal  lezyonTedaviyi yeniden düzenle

Tedaviyi yeniden düzenle

Tedavinin devamı ve takip

HayırEvet

Tanısal

Tanısal
Tanısal

Tanısal Tanısal Tanısal

Tanısal değil

Tanısal değil

Açık akciğer biyopsisi  açısından değerlendir

Tanısal değil
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vaskülitler ve konnektif doku hastalıkları ateş, nefes 
darlığı ve pulmoner infiltratlara yol açabilir ve kolayca 
pnömoni ile karışabilir. Wegener ve alveoler hemoraji 
sendromları bu duruma en sık yol açan patolojilerdir. 
Alveoler hemorajinin tanısında bronkoskopi ve bron-
koalveoler lavaj oldukça kullanışlı yöntemlerdir.

Bronşiyolitis obliterans organize pnömonisi tipik 
olarak subakut başlangıçlıdır ve genellikle hastaların 
tanı konulduğu sırada, iki aydan kısa süredir şika-
yetleri vardır. Kriptojenik organize pnömoni, sıklıkla 
grip veya atipik pnömoni benzeri yakınmalarla (ateş, 
halsizlik, iştahsızlık, nefes darlığı ve öksürük) ortaya 
çıkar. Sedimantasyon ve lökosit yüksek olabilir. Ak-
ciğer grafisinde tipik olarak, pnömoni benzeri yama 
tarzında alveoler infiltrasyonlar izlenir.

Eozinofilik pnömoniler, interstisyel ve alveoler alanda 
eozinofil birikimi ile karakterizedir. Akut eozinofilik 
pnömoni de, günler ve haftalar içinde başlayan ateş, 
kuru öksürük, nefes darlığı ve göğüs ağrısı mevcuttur. 
Akciğer grafisinde erken dönemde izlenen retiküler ve 
buzlu cam opasiteler, bilateral difüz alveoler hastalı-
ğa ve ARDS’ye ilerleyebilir. Kortikosteroid tedavisine 
sıklıkla dramatik cevap verir. Kronik eozinofilik pnö-
moni (KEP) tipik olarak ateş, öksürük, nefes darlığı, 
hırıltı, kilo kaybı ve gece terlemesi ile subakut seyre-
der. Akciğer grafisinde sıklıkla yama tarzında, perife-
rik yerleşimli nonsegmental alveoler infiltratlar izle-
nir. Kortikosteroid tedavisine hızlı cevap verir(47, 48). 

Akut interstisyel pnömoni, difüz alveoler hasarın 
nadir görülen bir idiyopatik formudur. Hastalık iki 
haftadan uzun süren ateş, nefes darlığı ve öksürük 
ile karakterize prodromal dönemle ortaya çıkar. Ak-
ciğer grafisinde bilateral alveoler opasiteler, BT’de ise 
karakteristik olarak yama tarzında ya da difüz buzlu 
cam dansitesinde alanlar izlenir. Kortikosteroidin te-
davideki etkisi bilinmemektedir ve hastalığın morta-
litesi %70 civarındadır(49). 

Pulmoner alveoler proteinozis, çok nadir görülen, dis-
tal hava yollarında lipoproteinöz materyalin anormal 
birikimiyle karakterize difüz parankimal akciğer has-
talığıdır. Nadiren pnömoni ile karışabilir(50). 

Sarkoidoz, intratorasik lenfadenopati ve ekstrapul-
moner tutulum olmaksızın sadece parankimal hasta-
lığın olduğu olgularda geç rezolüsyonlu ya da tedaviye 
yanıtsız pnömoni ile karışabilir. 

İlaca bağlı akciğer hastalıkları: Rezolüsyonu gecikmiş 
ya da TY pnömoni ile karışabileceği için bu olgularda 
ayrıntılı bir ilaç anamnezi alınmalıdır. Hem mevcut 
kullandığı ilaçlar hem de daha önceden kullanmış ol-
duğu ilaçlar sorgulanmalıdır. Amiodoron, nitrofuran-
toin, metotreksat ve bleomisin bu ilaçların başında 
gelmektedir. Geleneksel antineoplastik ajanların yanı 
sıra, çok sayıda yeni immünmodülatör ajanlarda so-
lunumsal semptomlar ve radyolojik anormallikler ile 

ilişkilidir. TNF-alfa artmış tüberküloz riskinin yanı 
sıra, diğer bakteriyel ve mantar enfeksiyonlarında da 
artışa yol açabilmektedir(51). İleri evre adenokarsinom 
tedavisinde kullanılan erlotinib gibi tirozin kinaz in-
hibitörleri de interstisyel akciğer hastalığı ve akut ak-
ciğer hasarı ile ilişkili olabilir ve TY ya da rezolüsyonu 
gecikmiş pnömoni ile karışabilir.

Kardiyovasküler hastalıklar: Pulmoner emboli nadiren 
pnömoniye benzeyebilir, hastaların %30’undan fazla-
sında pulmoner infiltrat ve yaklaşık %20’sinde plev-
ral efüzyon gelişebilir. Pulmoner enfarkt alanlarının 
rezolüsyonu haftalar alabilir ve kolayca geç rezolüs-
yonlu pnömoni ile karışabilir. Hidrostatik pulmoner 
ödem, nadiren fokal pulmoner infiltrasyona yol açabi-
lir ve bazen pnömoni ile karışabilir. 

Rezolüzyonu gecikmiş pnömoniye yaklaşım: 

İlk olarak hastanın anamnezi yeniden ayrıntılı olarak 
alınmalı, fizik muayenesi yapılmalı ve medikal kayıt-
ları incelenmelidir. Stabil ya da yavaş iyileşen pnö-
monide, komorbiditeleri veya gecikmiş pnömoni için 
bilinen risk faktörleri olan hastalar tedavi altında ya 
da tedavisiz dört ile sekiz hafta süreyle dikkatle ta-
kip edilmelidir. Eğer düzelme olmaz ya da kötüleşme 
olursa, ileri tanısal yaklaşımlar uygundur. İlk olarak 
hastanın BT’si değerlendirilmelidir. Enfeksiyona ait 
sekel alanlara ya da enfeksiyon dışı alternatif bir ta-
nıya işaret edebilir. Tedavi ile yetersiz rezolüsyon ya 
da klinik kötüleşme durumunda tanısal amaçla FOB 
yapılmalıdır. Ancak vaskülitler, KOP ve difüz alveoler 
hasara yol açan birçok patolojide FOB ile tanı koymak 
genellikle mümkün olmamaktadır. Bu durumda to-
rakoskopik ya da açık akciğer biyopsisi düşünülmeli-
dir(40, 52). Geç rezolüsyonlu pnömoniye yaklaşımın akış 
şeması 1’de verilmiştir.

Tekrarlayan Pnömoniler: 

Tanım: Bir yıl içinde en az iki kez ya da yaşam boyu en 
az üç kez pnömoni geçirilmesine, tekrarlayan pnömo-
ni denir(53). Düzelmeyen ya da geç düzelen pnömoni-
den ayrılması için iki epizot arasında klinik ve radyo-
lojik düzelme olduğu gösterilmelidir.

Tekrarlayan pnömonilere yol açan nedenler: Aynı 
lokalizasyonda tekrarlayan pnömonide hasta ge-
nellikle lokal bir anatomik anormalliğe sahiptir. Bu 
anomali, trakea ve bronşun dışında (lenfadenopati, 
neoplazi ve vasküler anomali) veya bronş ya da alveo-
lün içinde (yabancı cisim, bronşektazi, bronkomalazi, 
bronşiyal stenoz, bronşiyal fistül, sekestrasyon veya 
kist) olabilir. Trakeobronkomegali veya trakeomalazi 
gibi trakeal anomalilerde sınırlı ya da yaygın patern-
de tekrarlayan pnömonilere yol açabilir(54). Epilepsi, 
alkolizm, madde bağımlılığı, reflü, divertikül veya 
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akalazya gibi nedenlerle tekrarlayan aspirasyonlar da 
benzer anatomik lokalizasyonda ya da bilateral yaygın 
tekrarlayan pnömonilere neden olabilir. 

Farklı lokalizasyonda tekrarlayan pnömonide altta 
yatan sistemik bir problemin olma ihtimali yüksektir. 
Bunların arasında sinopulmoner hastalıklar, enfek-
siyon dışı nedenler ve immün yetmezlikler başta gel-
mektedir. Özellikle genç erişkinlerde görülen tekrarla-
yan pnömoni ve sinüzit birlikteliğinde kistik fibrozis 
ve immotil silya sendromu araştırılmalıdır(55, 56). En-
feksiyon dışı nedenler arasında vaskülitler ve KOP gibi 
nadir görülen hastalıklar tekrarlayan pnömoniyle ka-
rışabilir. Yine KEP ve alerjik bronkopulmoner aspergil-
lozis (ABPA) de tekrarlayan pulmoner infiltratlara yol 
açabilir. Ayrıca primer ve sekonder immün yetmezlik-
ler de (HIV enfeksiyonu, hemoglobinopatiler, multipl 
miyelom ve kronik lenfositik lösemi) tekrarlayan pnö-
monilere neden olabilmektedirler. 

Tekrarlayan pnömonilere yaklaşım: Her klinik so-
runda olduğu gibi ayrıntılı bir öykü alınması ön plana 
çıkmaktadır. Özellikle çocuklarda astım, tekrarlayan 
pnömoninin en önemli nedenlerinden biridir(57). Has-
tanın hırıltı, nefes darlığı ya da öksürük şeklinde çok 
sayıda ataklarının olduğunu öğrenmek, astım tanısı-
nı destekler. Astım öyküsü aynı zamanda tekrarlayan 
pnömoninin nedenlerinden olan ve genellikle astımın 
eşlik ettiği ABPA, Churg Straus Se CSS ve KEP gibi 
hastalıkları akla getirir. Aynı anatomik lokalizasyonda 
tekrarlayan pnömonide, BT ve FOB öncelikle yapıl-
ması gereken incelemelerdir ve hastaların önemli bir 
kısmında altta yatan patolojiyi tespit etmemizi sağlar-
lar. Alt lob posterior segmentte tekrarlayan pnömoni 
pulmoner sekestrasyonu düşündürmelidir. Bu hasta-
larda, görüntüleme yöntemleri ile anormal dokunun 
aorta veya dalları ile beslendiğini göstermek tanı 
koydurucudur. Sinopulmoner hastalıklardan şüphe 
duyulan olgularda ter testi, genetik çalışma ve nazal 
mukoza biyopsisi istenebilir. Tekrarlayan pnömoninin 
etiyolojisinde reflü, özofagusun fonksiyonel ve anato-
mik anomalileri gibi nedenlerinden şüphe ediliyorsa 
gastroenterolojiye yönlendirilebilir, endoskopi ve özo-
fagogram gibi tetkikler tanı koydurucu olabilir. 

Tekrarlayan pnömoni ve özellikle akciğer dışı alanlar-
da da tekrarlayan enfeksiyon öyküsü olan olgularda 
immün yetmezlik daima araştırılmalıdır. Başlangıç 
olarak immünglobulin (Ig) alt gruplarına bakılabilir. 
Total IgG, IgA, IgM ve IgE normal olmasına karşın, 
IgG subgruplarında eksiklik olabileceği ya da spesifik 
olarak polisakkarit antijenine antikor yanıtında ek-
siklik olabileceği unutulmamalıdır(58, 59). Ayrıca hasta-
lar, HIV enfeksiyonu ve hematolojik hastalıklar gibi 
edinilmiş immün yetmezlik durumları açısından da 
tetkik edilmelidir.

Sonuç olarak, günümüzde tekrarlayan pnömoni 
önemli bir klinik sorun olmasına rağmen bu konuda 

yapılmış çalışmalar çok yetersizdir. Tekrarlayan pnö-
monilere yaklaşım ve yönetim ile ilgili günlük pratiğe 
ışık tutacak yeni çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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