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Hastanede gelişen (veya nozokomiyal) pnömoni (HGP), gelişmiş önleme, antimikrobiyal tedavi ve des-
tekleyici bakıma rağmen önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. HGP, nozokomiyal enfeksiyonlar 
arasında sıklık açısından birinci veya ikinci sırada yer alır ve hastane enfeksiyonlarına bağlı ölümlerin 
%60’ından sorumludur. Ventilatör ilişkili pnömoni (VİP) ise çocuk yoğun bakım ünitelerinde önemli 
bir endişe kaynağıdır ve kritik durumdaki çocuklar arasında yüksek morbidite ve mortalite oranlarına 
katkıda bulunur. Bu enfeksiyonlarla ilişkili tanısal belirteçleri, önleyici stratejileri ve sonuçları anlamak, 
hasta bakımını iyileştirmek için çok önemlidir.

HGP’den en çok etkilenen yaş grubu; 2 ay ile 12 ay arasındaki çocuklar olmaktadır. Genel olarak bakıl-
dığında, hastanede yatan hastaların %0.5-1’inde, yoğun bakım birimlerine yatan hastaların %15-20’sin-
de HGP geliştiği bildirilmektedir. Mekanik ventilatördeki hastalarda pnömoni oranı, ventilatörde olma-
yanlara göre 6-21 kat daha yüksektir. Toplum kökenli pnömonilerde mortalite oranlarında son 50 yıl 
içerisinde %97’lik bir azalma sağlanabilmiş olmasına rağmen, HGP mortalite hâlâ %30-33 arasındadır. 

Bu rehberin hazırlanmasındaki amaç; Türkiye’de çocuklara yönelik yataklı hizmet veren sağlık kuru-
luşlarında, HGP için ortak tanı kriterlerinin benimsenmesi, çocuklarda olası risk faktörlerinin belir-
lenmesi, korunma yöntemlerinin ve tedavi protokollerinin oluşması ve ortak kriterleri kullanan birçok 
merkezden elde edilen verilerin oluşmasını sağlamayı amaçlayan 2009 yılında yayınlanmış rehberin 
yeni literatür ve bilgiler ışığında güncellenmesidir. 

Rehberimizin güncellenmesinde emeği geçen, konu ile ilgili tecrübelerini ve bilgilerini bizimle pay-
laşan Türk Toraks Derneği Çocuk Göğüs Hastalıkları Çalışma Grubu üyeleri, çocuk enfeksiyon ve 
çocuk yoğun bakım hocalarımıza çok teşekkür ederiz. Meslektaşlarımız için faydalı olmasını diler, Türk 
Toraks Derneği’ne bu bilimsel imkânı bizlere tanıdığı için teşekkürlerimizi sunarız.

Editörler
Esen Demir
Necdet Kuyucu
Ela Erdem Eralp
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likle Streptococcus pneumonia, Mycoplasma pneumoniae, 
Haemophilus influenzae ve metisiline duyarlı Staphylococ-
cus aureus gibi toplum kökenli pnömoni etkenleri gözlen-
mektedir (10). Çoklu ilaç dirençli mikroorganizmaların 
yüksek oranda olduğu hastane ortamları, daha önce an-
tibiyotik tedavisi kullanılması, yakın zamanda uzun süreli 
hastanede kalış (>5 gün) ve çoklu ilaç dirençli mikroorga-
nizmalar ile kolonizasyon olması hâlinde etken mikroor-
ganizmaların geç başlangıçlı pnömoni etkenleri ile benzer 
olabileceği bildirilmiştir (2). Geç başlangıçlı pnömoniler-
de ise Pseudomonas ve Klebsiella türleri, gram-negatif en-
terik basiller ve metisiline dirençli Staphylococcus aureus 
(MRSA) gibi mikroorganizmalarla karşılaşılmaktadır. 
Pseudomonas aeruginosa’nın neden olduğu pnömoniler 
özellikle yoğun bakım hastalarında sık gözlenir ve yüksek 
mortalite riski ile ilişkilidir. Mantar enfeksiyonları özellik-
le bağışıklık sistemi baskılanmış ve çoklu geniş spektrum-
lu antibiyotik tedavisi alan hastalarda etkendir. Asper-
gillus ve Candida türleri özellikle nötropenik hastalarda 
sık görülürken, Pneumocystis jirovecii profilaksi almayan 
hastalarda enfeksiyonlara neden olmaktadır. Sadece bak-
teriyel etkenler değil, en sık respiratuar sinsityal virüs 
olmak üzere adenovirüs, influenza, parainfluenza, ve me-
tapnömovirüs gibi virüslere bağlı HGP’ler de gözlenebilir 
(14,15). Anaerobik bakterilere HGP etiyolojisinde daha az 
rastlanır ancak bunun mikroorganizanın üretilmesindeki 
zorluktan kaynaklandığı düşünülmektedir. Aspirasyon 
pnömonisi, immünsuprese hasta, ağız ve gastrointestinal 
sisteme ait cerrahi işlem uygulanan olgularda anaerobik 
mikroorganizmalara bağlı pnömoniler gözlenebilmekte-
dir (16).

Antibiyotik dirençli mikroorganizmalara bağlı enfek-
siyonlar son yıllarda özellikle yoğun bakım hastalarında 
ciddi sorunlara neden olmaktadır. Hastane ilişkili enfeksi-
yonların %50’sinden fazlasından antibiyotik dirençli mik-
roorganizmalar sorumludur ve bu mikroorganizmalar 
özellikle yoğun bakım hastalarında hastanede kalış süre-
sinde ve mortalitede artışa neden olmaktadır (17).

HASTANEDE GELİŞEN PNÖMONİ

Hastanede Gelişen Pnömonide Etiyoloji ve 
Epidemiyoloji 

Hastanede gelişen pnömoni (HGP), hastaneye yatışını 
takip eden 48 saatten sonra ya da taburculuğu takip eden 
48 saatlik süre içerisinde başlayan ve bilinen herhangi bir 
hastalığın inkübasyon döneminde olmayan hastalarda ge-
lişen pnömoni tablosudur (1,2). 

Hastanede gelişen pnömoni prevalansı, hastane enfek-
siyonları arasında ilk iki sırada yer alır (3). İnsidansı hasta-
ne enfeksiyonları içerisinde %13-18 olarak bildirilmekte-
dir (4). Amerika Birleşik Devletleri’inde 2014 yılında 183 
hastanede gerçekleştirilen bir çalışmada HGP ve ventila-
tör ilişkili pnömoninin hastane kaynaklı enfeksiyonların 
%22’sini oluşturduğu saptanmıştır (5). Yoğun bakım üni-
telerinde en sık görülen enfeksiyondur (6,7). Hastanede 
gelişen pnömonilerin yaklaşık 1/3’ü yoğun bakım ünitele-
rinde gözlenmektedir (1). Ülkemizde çocuk yoğun bakım 
ünitelerinde sağlık bakımı ilişkili enfeksiyonların değer-
lendirildiği çok merkezli bir çalışmada HGP sıklığı %9.8 
olarak saptanmıştır (8). Tüm yaş gruplarında, morbidite 
ve mortalitenin önde gelen nedenlerinden birini oluştur-
maktadır. Hastaların hastanede kalış süresinin uzamasına, 
maliyet yükü artışına ve özellikle kritik hastalarda hastane 
enfeksiyonlarına bağlı ölüme neden olmaktadır (3,7,9). 
Mortalite oranları %5-13 olarak tahmin edilmektedir. Yo-
ğun bakım ünitelerinde ise bu oran %20 olarak bildiril-
mektedir (6).

Sorumlu mikroorganizmalar farklı hastaneler ve bir 
hastane içerisindeki farklı yoğun bakım üniteleri arasında 
değişkenlik gösterir. Pnömoni bulgularının başlangıcı da 
sorumlu mikroorganizmalar ve sıklıklarını etkiler (10). 
Hastaneye yatışın ilk dört günü içinde ortaya çıkan pnö-
moniler erken başlangıçlı HGP, beşinci gün ve sonrasında 
gözlenen pnömoniler ise geç başlangıçlı HGP olarak ta-
nımlanmaktadır (11-13). Erken başlangıçlı pnömonilerde 
etken mikroorganizmalar sıklıkla antibiyotik duyarlıdır. 
Yaş gruplarına bağlı değişiklikler olabileceği gibi genel-
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Hastanede Gelişen Pnömonide Bulaşma 
Yolları ve Patogenez

Hastanede gelişen pnömoni (HGP), konak savunma-
sı ile alt solunum yollarına ulaşan mikroorganizmaların 
kolonizasyon ve invazyon eğilimi arasındaki hassas den-
genin patojen mikroorganizmaların lehine değişmesi so-
nucunda gerçekleşir (1). 

Mikroorganizmalar solunum yollarına başlıca üç yol-
dan ulaşırlar (1,2):

1.	 Orofarengeal ve gastrik sekresyonların aspirasyonu

2.	 Kontamine aerosollerin inhalasyonu (nebulizatör, so-
lunum devreleri, endotrakeal tüp gibi tıbbi malzemeler 
aracılığı ile)

3.	 Hematojen yol (nadiren)

Orofarengeal sekresyonların mikroaspirasyonunun 
HGP patogenezinde en önemli mekanizma olduğuna 
inanılmaktadır (1). Sağlıklı bireylerin bir kısmında uyku 
sırasında herhangi bir hastalığa neden olmayan mikro-
aspirasyonlar görülebilmektedir. Fakat bilinç kaybı, so-
lunum yolu veya gastrointestinal sisteme yerleştiren tıbbi 
malzemeler, mekanik ventilasyon, geçirilmiş toraks veya 
batın ameliyatı yutma koordinasyonun bozulmasına ne-
den olarak mikroaspirasyonun daha da artmasına neden 
olur ve bu durum pnömoni ile sonuçlanır (3,4). Orofaren-
geal sekresyonların aspirasyonu kadar olmasa da, mide 
içeriğinin aspirasyonunun da pnömoniye neden olduğu 
bilinmektedir (4). 

Aklorhidri, ileus, bozulmuş bağırsak veya üst gastro-
intestinal sistem motilitesi olan veya antiasit tedavi alan 
hastalarda midede bakteriyel aşırı çoğalma daha da art-
maktadır (3,4). Mide ve üst gastrointestinal sistemin steri-
litesi özellikle hastalık, ilaçlar veya enterik beslenme sonu-
cunda mide pH’sının değişmesi nedeniyle bozulabilir. Bu 
nedenle mide pH’sını yükselten ülser profilaksi rejimleri 
uygulanırken olası olumsuz etkilerine çok dikkat edilme-
lidir (5).

Hastanede yatan hastalar sıklıkla hastane ortamından 
edinilen mikroorganizmalarla kolonize olurlar. Özellikle 
de ağır hastaların %75’inde kolonizasyon ilk 48 saat içinde 
gerçekleşir (6). 

Bakım veren kişinin elleri ve hasta bakımında kulla-
nılan tıbbi malzemelerin kontaminasyonu başta gram 
negatif bakterilerle olmak üzere pek çok aerob ve anerob 
mikroorganizmalarla hastaların kolonize olmasına neden 
olur (1,7). Özellikle yoğun bakımda yatan ve mekanik 
ventilatördeki hastalar daha yüksek risk altındadırlar (8). 
Kontamine solunum devreleri, entübasyon tüpleri ve ne-
bulize solunum cihazlarından kaynaklanan çapı 5 µm’den 
küçük ve mikroorganizma içeren partiküller bu hastalar-
da önemli bir enfeksiyon kaynağıdır (8,9). 

Mikroorganizmalar hematojen yolla başka bir enfek-
siyon odağından (intravenöz kateter, endokardit, gastro-
intestinal sistemden bakteriyel translokasyon ile) alt so-
lunum yollarına ulaşarak nadiren enfeksiyon gelişimine 
neden olabilirler (1). 

Hastanede gelişen pnömoni patogenezinde önemli 
olan bir diğer faktör de konağın immün yanıtıdır. Me-
kanik, hücresel veya humoral bağışıklıktaki herhangi bir 
yetersizlik mikroorganizmaların çoğalmasını ve solunum 
yolu epiteline invazyonunu kolaylaştırır (10). Mikroor-
ganizmanın solunum epiteline tutunması, konak hücre 
(örneğin yüzey proteinleri ve polisakkaritler) ve çevre (ör-
neğin pH ve solunum yollarında musin varlığı) ile ilgili 
birçok faktörden etkilenebilir (4). Çalışmalarda fibronek-
tinin özellikle gram negatif basillerin solunum epiteline 
invazyonu engellediğini, malnütrisyon, ağır hastalık veya 
girişimsel uygulamaların ise invazyonu artırdığı gösteril-
miştir (7). 

Hastanede Gelişen Pnömonide Risk 
Faktörleri

Hastanede gelişen pnömoni için risk faktörleri konağa 
ait faktörler, orofarenks veya gastrik kolonizasyonu artı-
ran faktörler, aspirasyon veya reflü riskini artıran durum-
lar, akciğer işlevini bozan durumlar ve çevresel faktörler 
olarak sıralanabilir (Tablo 1) (10,11). 

Ek olarak HGP risk faktörleri, değiştirilebilir ve değiş-
tirilemez faktörler ya da hastayla (prematüre doğum, mal-
nütrisyon, önceden var olan akciğer hastalığı, çoklu organ 
yetmezliği) veya tedaviyle (entübasyon, enteral beslenme) 
ilişkili nedenler olarak da sınıflandırılabilir (1,4). HGP 
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Solunum desteği gerektiren hastalarda kullanılan nonin-
vaziv pozitif basınçlı ventilasyon uygulamasında HGP 
daha az gelişmektedir. Bu nedenle hastaların tedavisinde 
mümkün olduğunca daha az invazif olan yöntemini seç-
mek ana hedef olmalıdır (12). 

için değiştirilebilir risk faktörleri arasında sıkı enfeksi-
yon kontrolü, alkol bazlı el dezenfeksiyonu, yerel dirençli 
patojenler hakkında verilerin zamanında erişilebilirliği 
ile mikrobiyolojik sürveyans kullanımı, akılcı antibiyo-
tik kullanımı yer almaktadır (7). Entübasyon ve mekanik 
ventilasyon HGP riskini artıran bir diğer risk faktörüdür. 

Tablo 1. Hastanede gelişen pnömoniler için risk faktörleri (10).

Konağa ait faktörler

	 Prematürite
	 Yaş (<2 yaş)
	 Altta yatan ciddi akciğer hastalığı
	 Primer veya sekonder immün yetmezlik (malnütrisyon, steroid kullanımı vb.)
	 Ağız hijyeninin bozuk olması
	 İnvaziv cihaz kullanımı
	 Parenteral beslenme 

Orofarinks ve/veya gastrik 
kolonizasyonu artıran faktörler

	 Antibiyotik kullanım öyküsü
	 Yoğun bakım ünitesinde yatış öyküsü 
	 Kronik akciğer hastalığı
	 Bilinç bozukluğu
	 H2 reseptör bloker veya antiasit kullanımı
	 Endotrakeal entübasyon
	 Uzun süre yoğun bakım ünitesinde kalış
	 Aklorhidri veya benzeri gastrointestinal hastalıklar

Aspirasyon veya reflü riskini 
artıran durumlar

	 Endotrakeal entübasyon
	 Trakeostomi
	 Nazogastrik sonda 
	 İmmobilite
	 Konjenital anomaliler (yarık damak vb.)
	 Nörolojik hastalıklar (bilinç değişikliği, hipotoni vb.)
	 Sedatif ve nöromüsküler ilaç kullanımı

Akciğer fonksiyonuna engel 
olan durumlar

	 Öksürük refleksinin kaybı
	 Baş, boyun, toraks ve üst abdomen cerrahisi
	 İmmobilite 
	 Yüksek konsantrasyonda oksijen kullanımı
	 Ventilatördeki hastada sedatif/ kas gevşetici kullanımı

Çevresel

	 Bakım veren kişilerin elleri ile kontaminasyon
	 Hasta bakımında kullanılan aletlerin kontaminasyonu
	 Yetersiz dezenfeksiyon ve sterilizasyon
	 Kontamine su ve solüsyonlar
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gibi gram negatif basiller, Acinetobacter türleri ve Stenot-
rophomonas maltophilia enfeksiyonları gözlenmektedir 
(15). Pnömoninin başlangıç zamanına göre ayrım yapıl-
makla birlikte, çocuklarda, erken ve geç enfeksiyonlar ara-
sında etiyolojiler açısından anlamlı farklılık olmadığı bil-
dirilmektedir (16). Genel olarak, en sık karşılaşılan mik-
roorganizmalar Pseudomonas aeruginosa ve metisiline 
dirençli Staphylococcus aureus (MRSA)’dır. (3,5,15). Uzun 
süre hastanede yatan ve risk faktörü bulunan olgularda, 
erken başlangıçlı VİP’de MRSA, Pseudomonas aerugino-
sa, Enterobacter ve Acinetobacter türlerinin etken olabile-
ceği bildirilmiştir. Yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde 
grup B streptokoklar ve metisiline duyarlı Staphylococcus 
aureus’a bağlı VİP görülebilmektedir (17). MRSA’a bağ-
lı VİP oranlarının yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde 
çocuk yoğun bakım ünitelerine göre daha yüksek olduğu 
saptanmıştır (16). Üçüncü kuşak sefalosporinlere dirençli 
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae ve Ente-
robacter türleri ve genişletilmiş spektrumlu β-laktamaz 
(ESBL) üreten Escherichia coli enfeksiyonları, klinisyenler 
için önemli sorun oluşturmaktadır (18). Geniş spektrum-
lu antibiyotik kullanımına bağlı son yıllarda artan sıklıkta 
karbapenem dirençli Acinetobacter baumanii ve Pseudo-
monas aeruginosa’ya bağlı VİP olguları bildirilmektedir 
(19). Anaerob mikroorganizmalar, VİP etiyolojisinde tek 
başına nadir olarak sorumlu iken, aspirasyona bağlı pnö-
monilerde diğer mikroorganizmalar ile birlikte enfeksiyo-
na neden olabilmektedir.
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VENTİLATÖR İLİŞKİLİ PNÖMONİ

Ventilatör İlişkili Pnömonide Etiyoloji ve 
Epidemiyoloji 

Ventilatör ilişkili pnömoni (VİP), endotrakeal entü-
basyondan 48 saat ve sonrasında gelişen pnömoni olarak 
adlandırılır (1,2). Çocuk yoğun bakım ünitelerinde ikinci 
en sık görülen hastane kaynaklı enfeksiyondur (3). Yeni-
doğanlarda sıklığının daha yüksek olduğu bildirilmekte-
dir (4).

Diğer solunum yolu enfeksiyonları ve pnömoni tanı-
mında kullanılan parametrelerdeki farklılıklar gibi ne-
denler ile VİP’in kesin insidansının belirlenmesi oldukça 
zordur. Coğrafi bölgeler, altta yatan hastalıklar ve yoğun 
bakım ünitesi birimine göre farklılıklar gösterebilmek-
tedir. Mekanik ventilasyon süresi arttıkça, VİP insidansı 
artar. Yurt dışında yapılan çalışmalarda, VİP insidansı, 
çocuk yoğun bakım ünitelerinde %3-20 arasında bildiril-
miştir (5-7). Yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde daha 
sık gözlenmektedir. Ulusal Hastane Enfeksiyonları Sür-
veyans Ağı (UHESA) raporuna göre, Türkiye genelinde, 
2020 yılına ait VİP hızı, çocuk yoğun bakım ünitelerinde 
1000 ventilatör gününde 2.0; çocuk kalp damar cerrahi-
si yoğun bakım ünitelerinde 1000 ventilatör gününde 5.6 
olarak bulunmuştur (8). Ülkemizde 50 çocuk yoğun ba-
kım ünitesinde hastane ilişkili enfeksiyonların değerlendi-
rildiği bir çalışmada en sık enfeksiyon VİP (%13.1) olarak 
saptanmıştır (9). Yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde 
yapılan başka bir çalışmada farklı coğrafik bölgeden 31 
merkezde VİP nokta prevalansı %2.1 olarak bulunmuştur 
(10). VİP hastanede yatış süresinde uzama, maliyet yükü-
nün artışı ve artmış morbidite ve mortalite ile ilişkilidir 
(11). Çocuklarda mortalite oranı yaklaşık %20-50 oranın-
da bildirilmektedir (5,12,13). 

Ventilatör ilişkili pnomöniler, erken ve geç başlangıçlı 
olmak üzere gruplandırılırlar. Erken başlangıçlı VİP, entü-
basyondan sonra 48-96 saat arasında başlayan enfeksiyon-
dur. Dört günden sonra gelişen enfeksiyonlar, geç başlan-
gıçlı VİP olarak adlandırılır (14). Erken başlangıçlı VİP’te 
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenza ve me-
tisiline duyarlı Staphylococcus aerus etken olarak ön plana 
çıkarken, geç başlangıçlı VİP’de Enterobacter ve Klebsiella 
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biyofilm tabakasından geçmeleri güçtür. Mekanik venti-
lasyon uygulaması ile biyofilm tabakası hasar görmekte ve 
endotrakeal tüp içerisinde enfekte salgılarda kolonize olan 
mikroorganizmalar distal solunum yollarına daha kolay 
ulaşmaktadır (6).

Ventilatör ilişkili pnömoni patogenezinde önemli rol 
oynayan başka bir mekanizma ise, orofarengeal ve gast-
rik bölgede yer alan mikroorganizmaların distal solunum 
yollarına ulaşmasıdır (7). Mide içeriğinin aspirasyonu bazı 
hastalarda VİP ile ilişkili süreci başlatabilir. Nazogastrik 
beslenme tüpü yerleştirme işlemi gastroözofageal reflüyü 
tetikleyerek gastrik sıvı aspirasyonuna ve lokal enflamas-
yonun artmasına neden olabilir (8,9).

Ventilasyon tüpündeki sekresyonların hastanın hava 
yoluna akması da benzer bir etkiye neden olabilir (10). 
Fleksible fiberoptik bronkoskopi, trakeal aspirasyon veya 
kontamine ekipmanla manuel ventilasyon gibi girişimsel 
işlemler potansiyel patojenleri alt solunum yollarına taşı-
maktadır. Potansiyel olarak patojen kabul edilen mikroor-
ganizmaların trakeada kolonizasyonu, ventile edilen has-
taların çoğunda akciğer enfeksiyonundan önce meydana 
gelmektedir. 

Eşlik eden komorbid hastalık, uzun süreli hastane yatı-
şı, önceden veya birlikte antibiyotik kullanım öyküsü, ye-
tersiz beslenme, entübasyon, azotemi ve altta yatan kronik 
akciğer hastalığı gibi durumlar GNB ile trakeobronşiyal 
kolonizasyon için başlıca risk faktörleridir (11). Araştır-
malarda, bu risk faktörlerinin varlığında, GNB’nin solu-
num yüzeyi epitel hücrelerine yapışmasında değişikliklere 
neden olduğu gösterilmiştir. 

Bakterilerin solunum yüzeyi epitel hücrelerine yapış-
ması ile VİP oluşma sürecinin kolaylaştığı düşünülmek-
tedir. Endotrakeal tüpün solunum yollarına yerleştirilme-
sini takiben saatler içerisinde patojen mikroorganizma-
lar diş yüzeylerinde, orofarinkste, sinüslerde ve gastrik 
alanda kolonize olmaya başlar (8). Kolonize patojenleri 
içeren orofaringeal sekresyonlar endotrakeal tüp kafının 
üzerinde kolonize olur. Vokal kordlar ile endotrakeal tüp 
kafı arasındaki subglottik bölgeden sekresyonların mikro-
aspirasyonu olabilir. Tüm bu mekanizmalar birlikte VİP 
patogenezinde önemli rol oynamaktadır. 

Ventilatör İlişkili Pnömonide Patogenez ve 
Risk Faktörleri 

Ventilatör ilişkili pnömoni (VİP) daha çok orofarin-
geal hava yollarının mukozal yüzeylerinde kolonize olan 
potansiyel patojenlerin aspirasyonundan kaynaklanmak-
tadır. Hastanın entübasyonu sadece orofarenks ve trakea 
arasındaki doğal bariyeri bozmakla kalmaz, aynı zamanda 
endotrakeal tüp kafı etrafında kontamine sekresyonla-
rın birikmesine ve tüp etrafından sızmasıyla bakterilerin 
akciğere inmesine neden olabilmektedir (1). Bu durum, 
sırtüstü pozisyonda yatan entübe hastaların çoğunda gö-
rülür. 

Mekanik ventilasyonda takip edilen çocuklarda pnö-
moni gelişmesini kolaylaştıracak birçok neden vardır. En 
önemli nedenlerden biri; endotrakeal tüpün bakteriyel 
kolonizasyonudur (2). Entübasyon tüpü trakeobronşiyal 
yapılar ile dış ortam arasında bağlantı kurmaktadır. Me-
kanik ventilatörde izlenen çocukta öksürük refleksi ve 
mukosiliyer aktivite gibi doğal koruyucu mekanizmalar 
ortadan kalkmaktadır. Bu nedenle, mikroorganizmala-
rın akciğerlere ulaşması kolaylaşır. Solunum yüzeyi epitel 
hücrelerinin, endotrakeal tüp nedeni ile hasar görmesi en-
feksiyon riskini ayrıca artırmaktadır (3). 

Endotrakeal tüpün yerleştirilmesi ile birlikte solunum 
yollarında enflamasyon başlar ve fibronektin düzeyi aza-
lır. Makrofajların fagositozunda önemli bir rol oynayan 
fibronektin solunum yüzeyi epitel hücrelerine bağlanarak 
gram negatif basillerin (GNB) tutunmasını engeller (3). 
Fizyolojik olarak, fibronektin hava yolunda mukus içeri-
sinde önemli düzeyde bulunmakta olup bakterilerin epitel 
hücrelerine tutunmasını önlemektedir (4).

Endotrakeal tüpün yerleştirilmesi ile birlikte solunum 
yollarında sekresyon üretimi artar, artan bu sekresyonlar 
Pseudomonas aeruginosa başta olmak üzere bazı alt solu-
num yolu patojenlerinin mukus üzerindeki reseptörlere 
tutunmasını kolaylaştırır (5). Mikroorganizmaların ba-
zıları, diğer patojenler ile biraraya gelmelerini sağlayan 
ekzopolisakkarit yapıda moleküller salgılar. Ekstrasellüler 
matrikse (biyofilme) sahip olan mikroorganizmalar ko-
nağın koruyucu savunma sisteminden ve antimikrobiyal 
ilaçların etkisinden korunur. Antimikrobiyal ilaçların bu 
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Akciğerler ile ilgili geleneksel görüş steril olduğu yö-
nündedir. Bununla birlikte son zamanlarda, akciğerlerin 
kendine özgü bir mikrobiyata içerdiği gösterilmiştir (15). 
Endojen mikrobiyata, hem solunum yollarındaki konak 
savunmasının hem de patojen davranışının kritik düzen-
leyicileridir. Bu nedenle, enfeksiyon bağırsak mikrobiyo-
ta dengesinin bozulması (disbiyozis) ve yetersiz konakçı 
immün yanıtının bir kombinasyonu sonucu ortaya çıkar. 
VİP patogenezi ile ilişkili mikrobiyata ve konakçı faktör-
ler arasındaki ilişkinin tam olarak anlaşılamaması hem 
akciğer enfeksiyonu gelişimini önleme hem de etkin te-
davi stratejilerinin geliştirilmesini olumsuz etkilemektedir 
(16).

Gastropulmoner enfeksiyon yolunun yoğun bakım 
ünitesi hastalarında gerçekten etkin olduğu konusunda 
tam bir fikir birliği yoktur. Bir çalışmada, kanamayı ön-
lemek için anti-asitler ve/veya H2 blokerleri alanların 
%58’inde ve bu amaçla sukralfat alanların %30’unda tra-
keada GNB bulunduğu saptanmıştır (17). Orofaringeal 
kaviteyi dekontamine etmeden antimikrobiyal tedavi ile 
gastrik rezervuarı ortadan kaldırma çabaları genellikle 
VİP’i önlemede başarısız olmuştur. Banyo, ağız bakımı, 
trakeal aspirasyon, enteral beslenme ve tüp manipülas-
yonları gibi hasta bakım faaliyetleri, enfeksiyon kontrol 
uygulamaları standartlarına uygun yapılmadığında pato-
jenlerin bulaşması için ciddi riskler oluşturur (18).

Özetle, endotrakeal tüpü olan hastalarda VİP ile tra-
keal, faringeal ve/veya gastrik kolonizasyonlar arasında 
önemli bir ilişki vardır. Yapılan çalışmalarda trakeal ko-
lonizasyonun hastaların hepsinde olmasa da çoğunda 
VİP’ten önce meydana geldiğini, trakeal kolonizasyonu 
olan hastaların bir kısmında VİP’in geliştiği ve meka-
nik ventilasyon gerektiren birçok YBÜ hastasında, mide, 
pnömonik patojenler için bir rezervuar olabildiğini gös-
termiştir. Şekil-1’de VİP patogenezi özetlemiştir (Şekil 1). 
Çocuklarda VİP açısından risk faktörleri (Tablo 1) ve riski 
azaltmak için gerekli önlemler (Tablo 2) tablolarda göste-
rilmiştir.

Orofarinks ve trakeanın GNB ile kolonizasyonunda 
gastrointestinal sistemin rolü henüz net olarak belli de-
ğildir (12). Bazı çalışmalarda mideden trakeaya koloni-
zasyonun gastrik pH ile doğrudan ilişkili olduğu rapor 
edilmiştir (13). Bu çalışmalara ek olarak, entübe hasta-
ların radyoaktif işaretli mide suyunun birkaç saat içinde 
trakeobronşiyal yola aspire edildiği gösterilmiştir (14). 
Trakeobronşiyal kolonizasyonun hastaların en az %25-
40’ında mideden kaynaklandığını gösteren mikrobiyolo-
jik çalışmalar hastane kökenli pnömoninin patogenezinde 
gastrik bariyerin rolünü ve önemini ortaya çıkarmıştır. 
Bakteri kaynağının bağırsak veya orofarenks olması fark 
etmeksizin mide, patojenlerin çoğalabileceği ve yüksek 
konsantrasyonlara ulaşabileceği bir rezervuar görevi gö-
rebilmektedir. Normalde asitli mide ortamının alkalileş-
tirilmesi, bu mekanizmanın işlemesi için bir ön koşul gibi 
görünmektedir. 

Asit baskılanması ile mide mikrobiyatasındaki deği-
şiklikleri doğrudan inceleyen az sayıda çalışma vardır ve 
bunların çoğu asit baskılanmasının VİP oluşumuna neden 
olabileceği olası bir mekanizmaya dayanmaktadır. Genel-
likle proton pompa inhibitörü kullanımıyla ilişkili çalış-
malarda, mide pH’ındaki artışlar, mide bakterilerinin aşırı 
çoğalmasıyla ilişkilendirilmiştir (7). Mekanik ventilasyon 
ile takip edilen hastalarda ülser profilaksisi için histamin-2 
(H2) reseptör antagonistleri ile sukralfatı karşılaştıran bir 
meta-analizde, VİP’in sukralfat ile tedavi edilen hastalar-
da daha az görüldüğü bulunmuştur (8). Ayrıca, sukralfat 
kullanımının daha düşük mide kolonizasyonu oranları ile 
ilişkili olduğu bildirilmiştir. Bir çalışmada, nazogastrik 
tüple beslenen hastalarda mide ve orofaringeal bölgeden 
izole edilen bakteri topluluklarında dikkate değer benzer-
likler saptanmıştır (9).Yüksek mide pH’ının olduğu du-
rumlarda patojenik bakterilerin izolasyonu artmaktadır. 
Bu durum asit baskılanmasının daha yüksek pnömoni 
riskiyle ilişkili olabileceğini düşündürmektedir. 
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Şekil 1. Ventilatör ilişkili pnömonide patogenez ve risk faktörleri

Tablo 1. Çocuklarda ventilatör ilişkili pnömoni açısından risk faktörleri (19-21).

İmmün yetmezlik Hastalığın derecesi ve ciddiyeti
Genetik sendromlar Supin pozisyon
48 saatten uzun süren mekanik ventilasyon Hastanın tekrar entübe edilmesi
İmmumsupresif ilaç kullanımı Nazoenteral tüp kullanımı, aralıklı beslenme 
Nöromüsküler bloker ilaç kullanımı Gastroözofageal reflü varlığı 
Bilinç durumunda bozulma/koma mevcudiyeti Travma varlığı
Altta yatan ciddi solunum sistemi hastalıkları Mikroaspirasyon
Hastanın çocuk yoğun bakım ünitesinden entübe olarak transferi Santral sinir sistemi hastalıklarının varlığı
H2 reseptör blokörü kullanımı Ağız hijyeninin bozuk olması
Vazoaktif ilaç kullanılması Kan dolaşımı enfeksiyonu
Daha önce antibiyotik kullanımı 

VİP: Ventilatör ilişkili pnömoni.
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Tablo 2. Ventilatör ilişkili pnömoni riskini azaltmak için öneriler (22).

Endotrakeal tüp aspirasyonu yaparken aseptik koşullar uygulanmalıdır.
Klinik ortamda sıkı el hijyeni kuralları uygulanmalıdır.
Ventilatör devresini ve aspirasyon kateterlerini kirlendiği zaman değiştirilmelidir.
Aletler kullanıldıktan sonra yıkanmalıdır. 
Ventilatör devresine dokunmadan önce ve sonra el hijyeni sağlanmalıdır. 
Solunum sekresyonlarına temas edileceği durumda hastaya bakım vermeden eldiven giyilmelidir. 
Ortalama 4 saatte bir ağız bakımı sağlanmalıdır. 
Solunum sekresyonlarına temas edileceği durumda hastaya bakım vermeden eldiven giyilmelidir. 
Mekanik olarak entübe edilen tüm çocuklar için klorheksidin kullanımı, diş fırçalama ve steril su içeren kapsamlı ağız 
hijyeni programı uygulanmalıdır.
Yatak başını 30°- 45° yükseltilmelidir.
Hastaya tekrar pozisyon vermeden ventilatör devresi boşaltılmalıdır.
12 yaşından büyük çocuklarda aspirasyona daha yardımcı olan dorsal lümeni olan entübasyon kanülü kullanılabilir.
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Pnömoni dışı nedenle mekanik ventilasyon 
uygulanan hastalar

Önceden akciğer patolojisi olmayan hastalarda; ateş 
ya da hipotermi, fizik muayenede rallerin, bronşiyal so-
lunum seslerinin ortaya çıkması ve/veya belli bir bölgede 
solunum seslerinde azalma olması, hastanın oksijen sa-
türasyonu ya da kan gazı değerlerinde kötüleşme olması, 
solunum destek gereksiniminde artış, VİP için hastanın 
değerlendirilmesini gerektirir (1-5).

Pnömoni nedeniyle mekanik ventilasyon uygulanan 
hastalar

Önceden pnömonisi olan ve pnömoni nedeniyle so-
lunum yetmezliğine giren ve bu nedenle mekanik venti-
lasyon uygulanan hastalarda VİP tanısı zordur. Çünkü bu 
hastalarda VİP tanısı için kullanılan yukarıdaki bulgular, 
tamamen birincil hastalığa bağlı olabilir. Bu durumda tanı 
büyük ölçüde deneyime ve laboratuvar incelemelerine 
bağlıdır. Bu hastalarda solunum destek gereksiniminde 
hastalığın doğal seyriyle uyumlu olmayan artış, düşen ate-
şin yeniden yükselmesi, düzelme trendine giren hastada 
yeni ortaya çıkan kötüye gidiş, solunum sekresyonlarının 
kıvamında veya özelliklerinde (renk, kıvam) değişim, so-
lunum sekresyonlarının ya da aspirasyon ihtiyacının art-
ması, 1 yaşın altındaki hastalarda bradikardi ya da taşi-
kardi olması, hastanın VİP açısından değerlendirilmesini 
gerektirir (1-5).
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Ventilatör İlişkili Pnömonide Klinik Bulgular 

Ventilatör ilişkili pnömonisi (VİP) olan hastalarda, en-
tübasyondan 48 saat veya daha sonraki zamanlarda tedrici 
veya ani başlayan belirti (mekanik ventilasyondaki çok az 
hastada fark edilebilen solunum sıkıntısı), ateş, takipne, 
sekresyonlarda artma veya pürülan olması, ronkus, ral, 
solunum seslerinde azalma ve bronkospazm gibi bulgu-
lar mevcuttur. Ventilatör mekaniklerinden tidal volümde 
azalma, inspiratuar basınçta artma gözlenir. Laboratuvar 
bulgusu olarak hipoksemide artış ve lökositoz sıklıkla tes-
pit edilir. Akciğer grafisinde veya bilgisayarlı tomografide 
yeni veya ilerleme gösteren infiltrasyon saptanır. Ayrıca 
ensefalopati veya sepsis gibi sistemik anormallikler bu be-
lirti ve bulgulara eşlik edebilir (1,2). 

Klinik bulgular vücut sıcaklığının >38°C ya da <36°C 
olması, balgam ya da trakeal sekresyon miktarında artış, 
renginde koyulaşma ve pürülans artışı, öksürük, oskül-
tasyonda ral ya da bronşial ses saptanması, sekresyonlara 
bağlı olarak ronküs duyulmasıdır. Plevral effüzyon geliş-
tiyse ilgili alanda matite saptanabilir. Arteriyel kan gazı 
değerlendirmesinde oksijenizasyonda bozulma izlene-
bilir. Ventilatörde izlenen bir hastada solunum sayısında 
artış, tidal hacimde azalma, FiO

2 
ihtiyacında artma gibi 

değişiklikler, ilk bulgu olarak saptanabilir (3).

Tablo 1. Ventilatör ilişkili pnömoni tanı kriterleri (4,5)

Spesifik 
kriterlerden en 
az 1 tanesi

Klinik kriterlerden en az 2 tanesi

	 Ateş
	 Lökositoz 
	 Lökopeni 

+

	 Pürülan balgam, balgam renginde 
değişiklik veya miktarında artış

	 Öksürükte artış 
	 Solunum sıkıntısı olması 
	 Rallerin gelişmesi
	 Oksijenizasyon ya da 

ventilasyonda kötüleşme

Bebekler ve çocuklarda, tanı için tek bir spesifik kriter 
gerekli değildir. Bunun yerine, klinik kriterlerden en az 
üçünün olması ve ayrıca bebeklerde kötüleşen gaz değişi-
minin varlığı gereklidir.

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Meduri+GU&cauthor_id=7768095
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organizmayı belirlemek için belirli bir konsantrasyonun 
üzerinde üreme gerekmektedir (Tablo 1) (4).

Tanı

Tanı için birden fazla ölçüt bir bütünlük içinde bir 
arada değerlendirilmelidir (Şekil 1) (4). Bu ölçütler: kli-
nik belirti ve bulgular, laboratuvar bulguları ve radyolojik 
değerlendirmedir.

Tanı ilk olarak klinik şüpheye ve akciğer radyografisi 
bulgularına dayanır.

Radyolojik bulgular iki veya daha fazla seri akciğer 
radyografisinde aşağıdaki bulgulardan en az birinin yeni 
ortaya çıkması veya ilerlemesi varlığına dayanır: 

	 İnfiltrasyon

	 Konsolidasyon

	 Kavitasyon

	 Pnömotosel 

≤1 yaş hastalar için standart tanı kriterleri; radyolojik 
bulgulara ek olarak gaz değişiminde bozulmayı gösteren 
desatürasyon gibi bulgular ve şu kriterlerden en az üçü-
nün varlığı gereklidir: 

	 Değişken vücut ısısı

	 Lökopeni [beyaz küre hücresi (BKH) ≤ 4.000/mm3)] 
veya lökositoz (BKH ≥ 15.000/mm3) ve sola kayma (≥ 
%10’dan fazla bant formu olması)

HASTANEDE GELİŞEN PNÖMONİ 
VE VENTİLATÖR İLİŞKİLİ 
PNÖMONİDE KLİNİK BULGULAR 
VE TANI YÖNTEMLERİ

Hastanede Gelişen Pnömoni 

Hastane gelişen pnömoni (HGP) tanısı klinik şüphe ile 
başlar. Hastanın hastaneye yatışının 48. saatinden sonra 
başlayan ve öncesinde bulunmayan klinik bulgular HGP 
şüphesinde en önemli unsurdur (1). Bu amaçla; yeni or-
taya çıkan ateş, pürülan balgam, lökositoz ve oksijenizas-
yonda azalma, yeni ortaya çıkan veya kötüleşen öksürük, 
dispne ya da takipne, raller, yeni ortaya çıkan veya ilerle-
me gösteren radyolojik infiltrasyon varlığında HGP tanı-
sından kuşkulanılmalıdır (2). 

Hastada HGP olup olmadığını değerlendirirken altta 
yatan solunum sıkıntısı sendromu, atelektazi, malignite, 
kronik obstrüktif akciğer hastalıkları, hiyalen membran 
hastalığı, bronkopulmoner displazi, interstisyel akciğer 
hastalıkları ve pulmoner ödem gibi diğer hastalıklara bağ-
lı klinik bulgular ile pnömoni arasında ayırım yapmak 
önemlidir (3). Bilhassa çocuklarda pnömoniye ait tipik 
belirti ve bulgular diğer hastalıklar tarafından maskele-
nebileceği için HGP tanısını koymak güçtür. Bu nedenle 
HGP tanısı için kabul edilmiş altın standart kriter veya 
tek bir ölçüt yoktur. Klinik, radyolojik ve bakteriyolojik 
tetkikler birlikte değerlendirilir (2). Tanıda etken mikro-

Tablo 1. Hastanede gelişen pnömoni ve ventilatör ilişkili pnömoni tanısında kullanılan kültür 
yöntemlerinin tanısal eşik değerleri (4).

Örnek (Teknik) Değer
Endotrakeal aspirat ≥105 koloni/ml
Bronkoskopi ile elde edilen örnek

Bronkoalveolar lavaj
Korumalı bronkoalveolar lavaj
Korumalı fırça örnekleme

≥104 koloni/ml
≥104 koloni/ml
≥103 koloni/ml

Non bronkoskopik elde edilen örnek
Non bronkoskopik bronkoalveolar lavaj
Non bronkoskopik korumalı fırça örnekleme

≥104 koloni/ml
≥103 koloni/ml

Akciğer dokusu ≥104 koloni/g doku
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Şekil 1. Hastanede gelişen pnömoni ve ventilatör ilişkili pnömoni tanı akış şeması, bebekler ve çocuklar için 
alternatif kriterler. BAL: Bronloalveolar lavaj; PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu; IFA: İmmünofloresan assay; RIA: 
Radioimmunoassay; EIA: Enzim immunoassay; PMNL: Polimorfonükleer lökosit
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1-12 yaş arası hastalar için standart tanı kriterleri; üst-
teki radyolojik bulgulara ek olarak, aşağıdakilerden en 
üçünü içerir: 

	 >38°C ateş veya <36 °C hipotermi

	 Balgam miktarında veya karakterinde değişiklik veya 
aspirasyon ihtiyacında artış 

	 Yeni ortaya çıkan pürülan balgam veya balgam şeklin-
de değişiklik, solunum sekresyonlarında artma veya 
aspirasyon ihtiyacında artış

	 Apne, takipne, burun kanadı solunumu, göğüste çekil-
meler, inleme

	 Vizing, raller, ronkuslar; öksürük; bradikardi (kalp hızı 
<100/dk) veya taşikardi (kalp hızı > 170/dk) (Tablo 2) 
(4). 

Tablo 2. Klinik olarak tanımlanan HGP ve VİP için spesifik tanı algoritması (4).

Radyolojik kanıt Semptom/ Bulgular

İki ve fazla seri akciğer 
grafisinde en az bir bulgu 
varlığı:

Yeni ve persiste eden

VEYA

İlerleyici ve persiste eden
-	 İnfiltrasyon
-	 Konsolidasyon
-	 Kavitasyon
-	 Pnömotosel 

Not: Altta yatan akciğer 
ya da kardiyak hastalığı 
(bronkopulmoner displazi, 
solunum yetmezliği sendromu, 
kronik akciğer hastalığı, vb) 
olmayan çocuklarda bir 
tane kesin görüntüleme testi 
yeterlidir.

Herhangi bir hasta için aşağıdakilerden en az biri olmalıdır;
-	 Ateş (>38°C)
-	 Lökopeni (BKH ≤ 4.000/mm3) veya lökositoz (BKH≥ 12.000/mm3) 

VE aşağıdakilerden en az ikisi olmalıdır;
-	 Yeni ortaya çıkan pürülan balgam veya balgam şeklinde değişiklik veya solunum 

sekresyonlarında artma veya aspirasyon ihtiyacında artış
-	 Yeni ortaya çıkan veya kötüleşen öksürük, dispne ya da takipne
-	 Raller veya bronşiyal solunum sesleri
-	 Gaz değişiminde kötüleşme (örneğin; oksijen desaturasyonu (PaO2/FiO2 ≤ 240), 

oksijen ihtiyacında artış ya da ventilatör ihtiyacında artış

<1 yaş bebekler için ALTERNATİF KRİTERLER
Gaz değişiminde kötüleşme (örneğin; oksijen desaturasyonu [nabız oksimetrede 
SpO2<%94], oksijen ihtiyacında artış ya da ventilatör ihtiyacında artış
Aşağıdakilerden en az üçünün varlığı;

-	 Stabil olmayan vücut ısısı
-	 Lökopeni (BKH≤ 4.000/mm3) veya lökositoz (BKH≥ 15.000/mm3) ve sola kayma 

olması (≥ %10’dan fazla bant formu olması)
-	 Yeni ortaya çıkan pürülan balgam veya balgam şeklinde değişiklik veya solunum 

sekresyonlarında artma veya aspirasyon ihtiyacında artış
-	 Apne, takipne, burun kanadı solunumu, göğüste çekilmeler, inleme
-	 Vizing, raller, ronkuslar
-	 Öksürük
-	 Bradikardi (Kalp hızı < 100/dk) veya taşikardi ( kalp hızı > 170/dk) 

1-12yaş çocuklar için ALTERNATİF KRİTERLER
Aşağıdakilerden en az üçünün olması gereklidir;

-	 Ateş (>38°C) veya hipotermi (< 36°C)
-	 Lökopeni (BKH≤ 4.000/mm3) veya lökositoz (BKH≥ 15.000/mm3)
-	 Yeni ortaya çıkan pürülan balgam veya balgam şeklinde değişiklik veya solunum 

sekresyonlarında artma veya aspirasyon ihtiyacında artış
-	 Yeni ortaya çıkan veya kötüleşen öksürük veya dispne, apne veya takipne
-	 Raller veya bronşiyal solunum sesleri
-	 Gaz değişiminde kötüleşme (örneğin; oksijen desaturasyonu [nabız oksimetrede 

SpO2<%94], oksijen ihtiyacında artış ya da ventilatör desteğinde artış

HGP: Hastanede gelişen pnömoni; VİP: Ventilatör ilişkili pnömoni; BKH: Beyaz kan hücresi; PaO2: A rteriyal parsiyel oksijen basıncı; 
FiO2: Fraksiyone oksijen; SpO2: Oksijen satürasyonu
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	 Dispne, takipne veya apne, raller, bronşiyal solunum 
sesleri, hırıltı veya ronküs (2).

Spesifik mikroorganizmalara bağlı HGP tanı kriterleri 
ise Tablo 3 ve 4’de tanımlanmıştır (4).

Radyolojik Değerlendirme 

Hastanede gelişen pnömoni tanısında yanılgılardan 
kaçınmak için radyolojik bulgular çok iyi değerlendiril-
melidir. Altta yatan akciğer hastalığı olan hastalarda in-
feksiyona bağlı olmayan akciğer hastalıklarından, infek-
siyon nedeniyle gelişen pnömoniyi ayırt etmek için seri 

	 Yeni başlayan veya kötüleşen öksürük, dispne, takipne 
veya apne; raller, bronşiyal solunum sesleri, hırıltı veya 
ronküs (2).

12 yaşından büyük hastalar için standart tanı kriterleri; 
üstteki radyolojik bulgulara ek olarak, aşağıdakilerden en 
az ikisini içerir: 

	 >38°C ateş veya <36.5°C hipotermi,

	 Balgam miktarında veya karakterinde değişiklik veya 
aspirasyon ihtiyacında artış,

	 Yeni başlayan veya kötüleşen öksürük, 

Tablo 3. Yaygın bakteriyel veya filamentöz fungal patojenlere bağlı HGP ve VİP için spesifik tanı algoritması (4).

Radyolojik kanıt Semptom/Bulgular Laboratuvar

İki ya da daha fazla seri çekilen akciğer 
grafisinde aşağıdakilerden en az 
birinin olması;

Yeni ve persiste eden

VEYA

İlerleyici ve persiste
-	 İnfiltrasyon
-	 Konsolidasyon
-	 Kavitasyon
-	 Pnömotosel 

Not: Altta yatan akciğer  
ya da kardiyak hastalığı             
(bronkopulmoner displazi, solunum 
yetmezliği sendromu, kronik akciğer 
hastalığı, vb) olmayan çocuklarda 
bir tane kesin görüntüleme testi 
yeterlidir.

Aşağıdakilerden en az birinin olması 
gereklidir;
-	 Ateş (>38°C)
-	 Lökopeni (BKH≤ 4.000/mm3) veya 

lökositoz (BKH ≥ 12.000/mm3)

VE aşağıdakilerden en az birinin 
olması gereklidir;
-	 Yeni ortaya çıkan pürülan balgam 

veya balgam şeklinde değişiklik 
veya solunum sekresyonlarında 
artma veya aspirasyon ihtiyacında 
artış

-	 Yeni ortaya çıkan veya kötüleşen 
öksürük, dispne ya da takipne

-	 Raller veya bronşiyal solunum 
sesleri

-	 Gaz değişiminde kötüleşme 
(örneğin; oksijen desaturasyonu 
(PaO2/FiO2 ≤ 240), oksijen 
ihtiyacında artış ya da ventilatör 
desteğinde artış

Aşağıdakilerden en az birinin olması 
gereklidir;
-	 Mikroorganizmanın kanda 

tanımlanması
-	 Mikroorganizmanın plevral sıvıda 

tanımlanması
-	 Minimal kontamine alt solunum 

yolu numunesinden (özellikle 
BAL, PSB veya endotrakeal aspirat) 
pozitif kantitatif kültür veya karşılık 
gelen yarı kantitatif kültür sonucu

-	 BAL’ın doğrudan mikroskobik 
incelemesinde ≥%5 hücre içi 
bakteri bulunması (örneğin: Gram 
boyaması)

-	 Akciğer dokusunun pozitif 
kantitatif kültürü veya karşılık gelen 
yarı kantitatif kültür sonucu

-	 Histopatolojik incelemede aşağıdaki 
pnömoni kanıtlarından en az 
birinin varlığı;
	 Bronşiyollerde ve alveollerde 

yoğun  polimorfonükleer lökosit 
birikimi ile apse oluşumu veya 
konsolidasyon odakları

	Akciğer parankiminin mantar 
hifleri veya yalancı hifler 
tarafından invazyonu

HGP: Hastanede gelişen pnömoni; VİP: Ventilatör ilişkili pnömoni; BKH: Beyaz kan hücresi; BAL: Bronkoalveolar lavaj; PSB: Korunmuş 
fırça yöntemi; PaO2: Arteriyal parsiyel oksijen basıncı; FiO2: Fraksiyone oksijen
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olmayan hastalarda, birden fazla görüntüleme mevcutsa, 
seri görüntülemedeki bulgular kalıcılık göstermeli ve bir-
biriyle uyumlu olmalıdır (6,7).

Pnömoninin akciğer grafisi bulguları çok çeşitli ola-
bilir; bazen yoğunluk artışı, fokal opasiteler veya küçük 
hava kistleri gibi tanımlayıcı ifadeler kullanılabilir. Her ne 
kadar bu bulgular radyologlar tarafından spesifik pnömo-
ni kriteri olarak tanımlanmasa da, uygun klinik bulgular 
varlığında ve bu bulgular başka bir soruna (örneğin: akci-
ğer ödemi, kronik akciğer hastalığı) bağlanamamışsa po-
zitif bulgular olarak düşünülmelidir (2). 

Biyobelirteçler

Serum biyobelirteçleri olan C-reaktif Protein (CRP) ve 
prokalsitonin (PKT) tanısal yaklaşımda yardımcı olabilir. 
Seri ölçümlerde görülen artış tanıya yardımcıdır. Bunlar-
dan PKT’nin sistemik bakteriyel enfeksiyonların erken ve 

akciğer grafileri çekilmelidir (2). Akciğer veya kalp hasta-
lığı olan hastalarda (örneğin: interstisyel akciğer hastalığı 
veya konjestif kalp yetmezliği), pnömoni tanısı özellikle 
zor olabilir. Dekompanse konjestif kalp yetmezliğinden 
kaynaklanan pulmoner ödem, pnömoni görüntüsü ola-
rak algılanabilir. Ayrımda güçlük çekilen vakalarda yakın 
zaman önce, tanı sırasında ve tanıdan 2-7 gün sonra çe-
kilmiş akciğer grafilerini bir arada değerlendirmek yarar-
lı olabilir. Pnömoni hızlı başlar ve hızlı ilerleme gösterir, 
ancak hızlı düzelmez. Pnömoninin radyolojik bulguları 
birkaç hafta devam eder. Sonuçta hızlı radyolojik düzelme 
HGP’nin aleyhinedir ve enfeksiyona bağlı olmayan atelek-
tazi veya konjestif kalp yetmezliği gibi nedenler ön planda 
düşünülmelidir (5). 

Altta yatan akciğer veya kalp hastalığı olmayan bir has-
tada ve yalnızca bir görüntülemede uygun bir bulgu varsa 
radyolojik kanıt olarak kullanılabilir. Altta yatan hastalığı 

Tablo 4. Virüs, Legionella ve diğer bakterilere bağlı HGP ve VİP için spesifik tanı algoritması (4).

Radyolojik kanıt Semptom/Bulgular Laboratuvar

İki ya da daha fazla seri çekilen 
akciğer grafisinde aşağıdakilerden en 
az birinin olması;

Yeni ve persiste eden

VEYA

İlerleyici ve persiste
-	 İnfiltrasyon
-	 Konsolidasyon
-	 Kavitasyon
-	 Pnömotosel 

Not: Altta yatan akciğer ya da 
kardiyak hastalığı (bronkopulmoner 
displazi, solunum yetmezliği 
sendromu, kronik akciğer hastalığı, 
vb) olmayan çocuklarda bir tane 
kesin görüntüleme testi yeterlidir.

Aşağıdakilerden en az birinin olması 
gereklidir;
-	 Ateş (>38°C)
-	 Lökopeni (BKH ≤ 4.000/mm3) veya 

lökositoz (BKH ≥ 12.000/mm3)

VE aşağıdakilerden en az birinin 
olması gereklidir;
-	 Yeni ortaya çıkan pürülan balgam 

veya balgam şeklinde değişiklik 
veya solunum sekresyonlarında 
artma veya aspirasyon ihtiyacında 
artış

-	 Yeni ortaya çıkan veya kötüleşen 
öksürük, dispne ya da takipne

-	 Raller veya bronşiyal solunum 
sesleri

-	 Gaz değişiminde kötüleşme 
(örneğin; oksijen desaturasyonu 
(PaO2/FiO2 ≤ 240), oksijen 
ihtiyacında artış ya da ventilatör 
desteğinde artış

Aşağıdakilerden en az birinin olması 
gereklidir;
-	 Klinik tanı veya tedavi amacıyla 

gerçekleştirilen bir kültür 
veya kültüre dayalı olmayan 
mikrobiyolojik test yöntemiyle 
solunum salgılarında veya 
dokusunda tanımlanan virüs, 
Bordetella, Legionella, Chlamydia 
veya Mycoplasma

-	 Patojenler için (ör, influenza, 
virüsler, klamidya) çift serumda IgG 
antikor titresinde dört katı artış 

-	 Legionella pneumophilla subgrup 
antikor fitresinin indirekt IFA 
yöntemiyle akut ve konvelesan 
serumda 1:128 titrenin üzerinde 
dört katı artış göstermesi

-	 İdrarda Legionella pneumophilla 
subgrup 1 antijenlerinin RIA veya 
EIA ile gösterilmesi

HGP: Hastanede gelişen pnömoni; VİP: Ventilatör ilişkili pnömoni; BKH: Beyaz kan hücresi; RIA: Radioimmunoassay; EIA: Enzim im-
munoassay; IFA: İmmünofloresan assay; RIA: Radioimmunoassay; EIA: Enzim immunoassay; PaO2: Arteriyal parsiyel oksijen basıncı; 
FiO2: Fraksiyone oksijen
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uyumlu çıkarsa tanıyı doğrulamada oldukça yararlıdır 
(2,10). 

Tanı için kabul edilebilir bir balgam örneği elde etmek 
önemlidir. İndüklenmiş balgam veya endotrakeal aspiras-
yon, yeterli balgam örneği üretemeyecek kadar zayıf olan 
hastalarda balgam yerine yaygın olarak kullanılan yön-
temlerdir. Ancak herhangi bir invaziv olmayan yöntem 
ile alt solunum yolu örneğinin alınması durumunda elde 
edilen pozitif sonucun kolonizasyonla karışabileceği akıl-
da tutulmalıdır (11-13). 

Kan kültüründe tanımlanan herhangi bir koagülaz 
negatif Staphylococcus türü, Enterococcus türü, Candida 
türü veya maya, aynı zamanda torasentez ile alınan plev-
ral sıvıda veya göğüs tüpünün ilk yerleştirilmesi sırasında 
elde edilen plevral sıvıda üretilmediyse HGP veya pnömo-
ninin bakteriyolojik kanıtı olarak kabul edilemez (2,10-
13). Kan kültüründe üretilen mikroorganizmalar yalnızca 
Tablo 3 ve 4’te bahsedilen özel patojen ve özel durumlarda 
HGP’nin laboratuvar tanı kriterleri için anlamlıdır (2,4).

American Thoracic Society (ATS) ve Infectious Di-
seases Society of America (IDSA), klinik ve laboratuvar 
olarak tanımlanmış pnömoni tanısı için, alt solunum yol-
larından kültür ve mikrobiyoloji örneklerinin alınmasını 
tavsiye etmiştir. Bronkoskopik veya bronkoskopi dışı BAL 
örnekleri alınarak kültür ve lökosit sayısı açısından değer-
lendirilir (2,10-14). 

Klinik olarak tanımlanmış pnömoni: Tablo 2’de belir-
tilen radyolojik bulguların varlığında yine aynı tabloda 
hastanın yaşına göre tanımlanan klinik belirti ve bulgular-
dan yeterli kriterleri taşıyanlar ‘klinik olarak tanımlanmış 
pnömoni’ tanımlanır (Tablo 2, Şekil 1) (4).

Klinik ve laboratuvar olarak tanımlanmış pnömoni: 
Klinik olarak tanımlanmış pnömoni kriterlerine sahip 
hastalar aşağıda belirtilen laboratuvar bulgularından en 
az birini daha taşıyorlarsa ‘klinik ve laboratuvar olarak 
tanımlanmış pnömoni’ olarak tanımlanır (2,4) (Tablo 3, 
4 ve Şekil 1):

	 Mikroorganizmanın kan kültürü ve plevral sıvıda aynı 
zamanda tanımlanması 

spesifik bir belirteci olduğu gösterilmiştir (1,8). Özellikle 
bakteriyel enfeksiyonlar gibi sistemik enfeksiyon durum-
larında PKT düzeyleri 1000 kata kadar yükselebilmektedir 
(sağlıklı kişilerde <0.05 ng/mL). PKT düzeyleri stimülas-
yonu takiben 2-4 saat içinde artar ve 6-24 saat içinde mak-
simuma ulaşır. Enfeksiyon kontrolünden sonraki 24 saat 
içinde PKT düzeyleri yarılanır. CRP’den farklı olarak PKT 
düzeyleri nötropeni, immün yetmezlik ve antienflamatuar 
ilaç kullanımından (steroid ve non-steroid) etkilenmez. 
Serum değerlerinde yükselme ve bu değerlerin persiste et-
mesi, hastalık için kötü prognostik faktördür. Kronik spe-
sifik olmayan inflamasyon, viral enfeksiyon, otoimmün 
hastalıklar ve tümöre bağlı ateşi olan hastalarda PKT’de 
belirgin artış olmaz (9). 

Bakteriyolojik Değerlendirme

Alt solunum yolu kültür verilerinin HGP tanısında 
önemli bir katkısı olduğu bilinmektedir. Bakteriyolojik 
yaklaşım, pnömoni varlığını ve etkeni belirlemek amacıy-
la alt solunum yolu sekresyonlarının [balgam, endotrakeal 
aspirat, bronkoalveolar lavaj (BAL) sıvısı veya korunmuş 
fırça yöntemiyle (PSB) yöntemiyle örnek alımı] kantitatif 
kültürünün kullanılması esasına dayanmaktadır (2,10). 
Tanı koymak ve etken mikroorganizmayı belirlemek için 
belirli bir konsantrasyonun üzerinde üreme gerekmekte-
dir (Tablo 1) (4). Bu değerin altındaki üremelerin kolo-
nizasyon veya kontaminasyona bağlı olduğu kabul edil-
mektedir. Bakteriyolojik strateji antibiyotik başlanıp baş-
lanmamasına, sorumlu patojenin ne olduğuna, hangi an-
tibiyotiğin kullanılması gerektiğine ve antibiyotiğe devam 
edilip edilmeyeceğine karar vermek için kullanılmaktadır.

Alt solunum yoluna ait invaziv olmayan yöntemlerle 
numunelerin toplanması; daha kolay daha hızlı ve daha 
az komplikasyonu olması nedeniyle ilk planda önerilmek-
tedir (11). Etkeni belirlemek için endotrakeal aspirat veya 
balgamın semikantitatif kültürleri ve mikroskobik ince-
leme kullanılmaktadır. İnvaziv kantitatif kültürlere göre 
trakeal aspirat kültürlerinde daha fazla mikroorganizma 
bulunmaktadır, ancak genelde invaziv kantitatif kültürler-
de bulunan patojenleri de içermektedir (12). Gram boya-
mada polimorfonükleer lökositler, makrofajlar ve bakteri-
lerin morfolojisinin değerlendirilmesi, kültür sonuçlarıyla 
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	 Yeni başlayan veya kötüleşen öksürük, dispne, takipne 
veya apne 

	 Raller, bronşiyal solunum sesleri, hırıltı veya ronkus 
(4).

Ventilatörde belirli bir stabilite veya iyileşme periyo-
dundan sonra gaz değişiminin kötüleşmesi (örn. oksijen 
desatürasyonu, artan oksijen ihtiyacı veya artan ventilatör 
ihtiyacı) ve ≤1 yaş bebeklerde bradikardi veya taşikardinin 
olması başka bir kriter olarak kullanılır (15).

Serum biyobelirteçleri olan CRP ve PKT tanısal yakla-
şımda yardımcı olabilir. Endotrakeal sekresyon kültürle-
rinin tanı kriterlerine dahil edilmesi tartışmalıdır (8,15). 
Klinik kriterler kendi başlarına çok sınırlı tanısal değere 
sahiptir (16). Pürülan sekresyonlar ve artan aspirasyon 
ihtiyacı gibi birçok belirti ve semptom, uzun süreli meka-
nik ventilasyon uygulanan hastalarda veya trakeobronşitli 
hastalarda görülebilir. Radyolojik değişiklikler ödem, ate-
lektazi veya kanamanın bir sonucu olabilir. Ateş, lökosi-
toz, apne, taşikardi gibi diğer belirtiler spesifik değildir ve 
diğer eşlik eden morbiditelere bağlı ortaya çıkabilir (17). 
Ayrıca, kötüleşen gaz değişimi, artan oksijen gereksinim-
leri ve artan ventilatör ayarları gibi klinik durumların spe-
sifik tanımlarının olmaması, VİP tanımlamasında tutar-
sızlıklara neden olmaktadır (15,18). 

Alt solunum yolu salgılarının kantitatif kültürleri gibi 
daha invaziv yöntemlerin tanı kriterlerinde yer alması 
gerektiğini düşünenler de mevcuttur (15,19). Bununla 
birlikte, genel olarak kantitatif kültürlerin yanı sıra kör 
bronşiyal örnekleme veya PSB gibi bronkoskopik ve bron-
koskopik olmayan yöntemlerin kullanımını içeren tanısal 
testlerin kesin rolü tartışmalıdır. Bronkoskopik teknikler, 
enflamasyon bölgesinde örneklemeye yardımcı olmak için 
alt hava yollarının doğrudan görüntülenmesine izin verir. 
Bronkoskopik olmayan bronkoalveolar lavaj (NB-BAL), 
endotrakeal tüpe dirençle karşılaşılıncaya kadar bir aspi-
rasyon kateteri yerleştirilerek ve daha sonra alt solunum 
yolundan az miktarda steril %0,09 salin verilip ve geri 
aspire edilmesi ile gerçekleştirilir. Bronkoskopik olma-
yan teknikler daha az invaziv ve daha az maliyetlidir. Bu 
“kör” örnekleme işlemleri, işlem sırasında gaz değişimini 
daha az tehlikeye atarak küçük endotrakeal tüpleri olan 

	 Mikroorganizmanın plevral sıvı, balgam, endotrakeal 
aspirat, BAL veya korumalı fırçalama ile alınan kültür-
de anlamlı titrede üremesi 

	 Minimal kontamine alt solunum yolu numunesinde 
(özellikle BAL, PBS veya endotrakeal aspirat) pozitif 
kantitatif kültür veya karşılık gelen yarı kantitatif kül-
tür sonucu

	 BAL’ın doğrudan mikroskobik incelemesinde ≥%5 
hücre içi bakteri bulunması (örneğin: Gram boyalı 
preparatlarda saptanması)

	 Akciğer dokusunun pozitif kantitatif kültürü veya kar-
şılık gelen yarı kantitatif kültür sonucu

	 Histopatolojik incelemede; bronşiyollerde ve alveol-
lerde yoğun polimorfonükleer lökosit birikimi ile apse 
oluşumu veya konsolidasyon varlığı.

Ventilatör İlişkili Pnömoni 

Çocuklarda ventilatör ilişkili pnömoni (VİP) için altın 
standart tanı kriterleri yoktur. Klinik belirtiler ve bulgu-
lar, radyolojik bulgular ve laboratuvar bulguları bir arada 
değerlendirilerek tanı koyulur. Çocuklarda yaş gruplarına 
göre de tanı kriterlerinde farklılıklar bulunmaktadır. Fark-
lı klinik bulgulara ve etkenlere göre VİP tanı algoritmaları 
Tablo 2, 3, 4’te verilmiştir (4). Tanı yaklaşımı akış şemaları 
da Şekil 1’de gösterilmiştir (4).

Tanı ilk olarak klinik şüpheye ve iki veya daha fazla 
seri akciğer radyografisinde aşağıdakilerden en az birinin 
varlığına dayanır: 

	 Yeni veya ilerleyici infiltrasyon

	 Konsolidasyon

	 Kavitasyon 

	 Pnömatosel 

Ek olarak, standart tanı kriterleri aşağıdakilerden en az 
ikisini veya 12 yaşın altındaki hastalar için üçünü içerir: 

	 >38°C ateş veya <36.5°C hipotermi

	 Balgam miktarında veya karakterinde değişiklik veya 
aspirasyon ihtiyacında artış 
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çocuklarda eski radyolojik bulguların göz önünde bulun-
durulması gerekir. 

Nötropenik hastalarda VİP olmasına rağmen radyolo-
jik görüntülerde infiltrasyon, konsolidasyon gibi bulgular 
görülmeyebilir. Klinik ve laboratuvar bulgularında bozul-
ma olmayan hastada nötropeni düzeldikten sonra rad-
yolojik bulguların belirginleşmesi tablonun ağırlaştığını 
göstermez (20). 

Bilgisayarlı tomografi: VİP tanısında yaygın olarak ak-
ciğer grafisi kullanılsa da toraks bilgisayarlı tomografisi 
özellikle altta yatan kronik akciğer hastalığı olan çocuk-
larda küçük infiltrasyonları, konsolidasyonları saptamada 
daha duyarlıdır (21). Ancak hasta başı uygulanamaması 
ve yüksek radyasyon riski nedeni ile akciğer filmi ya da to-
raks ultrasonu (US) ile tanı koyulamayan çocuklarda çok 
seçerek kullanılmalıdır. 

Toraks Ultrasonu: Son yıllarda US’nin akciğer görün-
tülemesinde yaygın kullanımı ile hem plevral hem de pa-
rankimal hastalıklarda oldukça yol gösterici ve tanı koy-
durucu olduğu ortaya koyulmuştur. Plevral effüzyon ve 
parankimal konsolidasyon ayrımı yapılabilir (21). Hasta 
başında uygulanabilir olması, radyasyon içermemesi ve 
kolay ulaşılabilir olası önemli avantajlarıdır. Günümüzde 
rehberlerde toraks US kullanımı VİP tanı kriterlerinde yer 
almasa da özellikle yenidoğan dönemi başta olmak üze-
re giderek yaygınlığının ve kullanımının artması ile yeni 
ortaya çıkan radyolojik görüntülerin tanı kriterlerine yar-
dımcı olacağı düşünülmektedir (23). 

Örnekleme

Ventilatör ilişkili pnömonide etkeni saptamak ve uy-
gun antibiyotik tedavisini belirlemek için solunum yolu 
sekresyonlarından mikrobiyolojik örnekleme rutin olarak 
tüm hastalarda tedavi başlanmadan önce yapılmalıdır. 
Mikrobiyolojik tanının doğruluğu uygun örneklerin doğ-
ru alınması ve laboratuvara doğru şekilde gönderilmesi ile 
doğrudan ilişkilidir. Elde edilen örneklerden çeşitli incele-
meler yapılmaktadır.

1.	 Endotrakeal aspirat: Entübe olan hastada endotrakeal 
tüpün içinden aspirasyon kateteri ile sekresyonun alın-
masıdır.

hastalardan örneklerin başarıyla alınmasını sağlayabilir 
(14). Kültürde üreme saptanan bir sonucun gerçek enfek-
siyondan ziyade kolonizasyonu göstermesi ve uygunsuz 
antibiyotik kullanımına yol açma riski göz önünde bulun-
durulmalıdır. 

Laboratuvar Bulguları

Tam kan sayımı: Lökositoz VİP gelişen hastalarda bek-
lenen bir bulgudur. Ağır hastalarda lökopeni de görüle-
bilir. Periferik yaymada sola kayma (%10’dan fazla bant 
formasyonu) görülebilir (4,20).

Biyokimya: Serum biyokimya parametreleri karaciğer 
ve böbrek gibi diğer organların fonksiyon bozukluklarını 
ve etkilenimini gösterebilir (21).

Akut faz reaktanları: CRP ve PKT’nin VİP gelişen has-
talarda artması beklenir. Seri ölçümlerde görülen artış ta-
nıya yardımcıdır. PKT’nin sistemik bakteriyel enfeksiyon-
ların erken ve spesifik bir belirteci olduğu gösterilmiştir 
(22). Kronik spesifik olmayan inflamasyon, viral enfeksi-
yon, otoimmün hastalıklar, tümöre bağlı ateş ve ameliyat 
yaraları olan hastalarda PKT’de belirgin artış olmaz (9). 
Bakteriyel enfeksiyonları viral enfeksiyonlardan ayırmada 
yardımcıdır. 

Kan gazı: VİP gelişen hastalarda gaz değişiminde bo-
zulma sonucunda hipoksemi ortaya çıkabilir veya varsa 
mevcut hipoksemi artabilir. Kan gazında arteriyal parsi-
yel oksijen basıncının (PaO2) fraksiyone oksijene (FiO2) 
oranının 240’ın altında olması VİP tanısında kullanılan 
kriterlerden biridir (4). Kan gazı sonucu diğer laboratuvar 
bulguları ile birlikte (tam kan sayımı, serum elektrolit, re-
nal ve karaciğer fonksiyon testleri) çoklu organ yetmezliği 
ve hastalığı ciddiyetini tanımlamada yardımcıdır.

Radyolojik Değerlendirme 

Akciğer grafisi: Akciğer grafisinde yeni ortaya çıkan 
veya ilerleyici radyolojik bulgular VİP tanısında klinik ve 
laboratuvar bulgular ile beraber tanı koydurucudur. Pnö-
monin radyolojik görüntüleri çok farklı olabilir. Ayrıca 
radyolojik değişiklikler ödem, atelektazi veya kanamaya 
bağlı da görülebilir. Bu hastalarda ayırıcı tanı iyi yapılma-
lı, klinik ve laboratuvar bulguları da tanı sürecinde değer-
lendirilmelidir. Altta yatan kronik akciğer hastalığı olan 
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yütmede incelendiğinde ≤ 10 skuamoz epitel hücresi 
ve ≥ 25 nötrofil saptanırsa pürülan balgam olarak de-
ğerlendirilir (4). Pürülan balgam varlığı VİP tanısını 
desteklerken; olmaması tanıyı dışlamaz (20).

2.	 Hücre içi bakteri içeren nötrofil yüzdesi: BAL örne-
ğinde ≥%5 hücre içi mikroorganizma saptanması VİP 
tanısını destekleyen bir bulgudur (20, 24). 

3.	 Solunum yolu sekresyon örneklerinin kültürleri: Entü-
be olan hastalarda alt solunum yolları hem dış ortamla 
hem de orofaringeal flora ile bağlantılı hâle gelir. Bu 
hastalarda çeşitli bakteriyel kolonizasyonlar görülebi-
lir. Hastalardan alınan solunum sekresyonları ve ak-
ciğer dokusunda kolonizasyon ve enfeksiyon ayrımını 
yapmak için kantitatif kültür yapılmalıdır. Kantitatif 
kültürlerin klinik olarak anlamlı kabul edildiği eşik 
değerler Tablo 1’de verilmiştir. 

4.	 Plevra kültürü: Plevral effüzyonu olan hastalardan 
plevral sıvı kültürü yapıldığında elde edilen üremeler 
de tanıya yardımcı olabilir. 

5.	 Kan kültürü: Kan kültürünün VİP tanısında duyarlılığı 
çok düşüktür. VİP’de pozitif kan kültürü oranı % 8-20 
arasındadır (25). Kan kültürleri minimal invazivdir, 
nispeten ucuzdur ve ciddi, yaşamı tehdit eden enfeksi-
yonu gösterebilir (10). Kan kültürü pozitif olduğunda 
bakteriyel patojenleri ve antimikrobiyal duyarlılığı be-
lirlemek için yararlı olur. VİP tanısı konulan hastada 
kandan izole edilen bakteri için başka bir kaynak sap-
tanmazsa pnömoni etkeni olarak düşünülmelidir. Eğer 
solunum yolu örneklerinden elde edilen kültür ile kan 
kültüründe üreyen etken aynı ise pnömoni etkeni ola-
rak kabul edilmelidir (20). 

6.	 Kültür dışı yöntemler: Genel olarak, solunum yolu pa-
tojenlerini saptamaya yönelik hızlı yöntemler immü-
nolojik veya moleküler tekniklere dayanır. İmmünof-
loresan, enzim immünoassay veya immünokromatog-
rafi gibi çoğu immünolojik yöntemde antijen saptanır. 
Direkt ve indirekt immünofloresan yöntemi solunum 
yolu virüslerini tespit etmede yaygın olarak kullanılır. 
Ancak kalitatif olması, sınırlı hassasiyetleri ve enfektif 
virüsleri ayırt edememeleri nedeni ile kullanımları sı-
nırlıdır (11). 

2.	 Bronkoskopik BAL: Bronkoskopi eşliğinde steril se-
rum fizyolojk verilip aspire edilerek geri çekilir. Ör-
nekleme alanı, akciğer radyografisinde infiltrasyona 
karşılık gelen alana veya pürülan sekresyonlar içeren 
alt segmentin görüntülenmesine göre seçilebilir.

3.	 Bronkoskopik korumalı BAL (B-KBAL): Alınan BAL 
sıvısının kontaminasyonunu önlemek için ek korumalı 
sistemler tasarlanmıştır. Geleneksel BAL uygulamasın-
da kullanılan ekipmana ek olarak bronkoskop kanalına 
kateter yerleştirilerek BAL elde edilir.

4.	 Bronkoskopik korumalı fırça örnekleme (B-PSB): PSB, 
iç kanül içinde metalik fırça içeren çift teleskopik bir 
kateterden oluşur. Teknik, bronkoskopun örnekleme 
alanının deliğinin yanına yerleştirilmesini ve kateter 
ucunda birikmiş sekresyonun toplanmasını önlemek 
için PSB kateterini fiberoptik bronkoskopun 3 cm öte-
sine ilerletmeyi içerir. Distal bir polietilen glikol tıkacı 
hava yoluna çıkarmak için bir iç kanül dışarı çıkar ve 
kateter istenen alt bölüme ilerletilir. Pürülan salgılar 
görüntülenince fırça döndürülür. Numune alındıktan 
sonra fırça iç kanüle, bu da dış kanüle geri çekilir ve 
kateter bronkoskoptan çıkarılır (24).

5.	 Non bronkoskopik BAL: Aspirasyon kateteri dirençle 
karşılaşıncaya kadar kör olarak ilerletilir. Serum fizyo-
lojik verilerek sekresyonlar aspire edilir. 

6.	 Non bronkoskopik korumalı fırça örnekleme: Bron-
koskop olmadan yapılan PSB işlemidir. Kontaminas-
yondan korunan steril bir fırça içerir.

7.	 Akciğer doku örneklemesi: Daha az invaziv yöntemler 
ile tanı konulamadığında düşünülmelidir. Transbron-
şial biyopsi bronkoskopi eşliğinde alınır ancak VİP 
tanısında kullanımı için yeterli çalışma yoktur. Elde 
edilen örnekler küçük ve sonuçlar için yeterli olmaya-
bilir. Açık akciğer biyopsisi akciğer dokusu elde etmek 
için sıklıkla kullanılan yöntemdir. Her iki yöntemin de 
komplikasyonları olabileceği akılda tutulmalıdır. 

Solunum sekresyon örneklerinde yapılan 
incelemeler

1.	 Boyamada lökosit sayısı: Solunum örneğini değerlen-
dirmek için alınan sekresyon mikroskopta 100’lük bü-
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da yapılan çalışma sayısı az olup henüz günlük pratikte 
kullanılabilecek yeni bir biyobelirteç saptanamamıştır. 
Serum amiloid A proteini (SAA), soluble interselüler 
adezyon molekülü-1 (sICAM-1), serum surfaktan prote-
in D düzeyi, BAL’da myeloid hücrelerde soluble tetikleyici 
reseptör-1 (sTREM-1) düzeylerinin çocuk hastalarda az 
sayıda yapılmış çalışmada VİP tanısının erken belirteci 
olacağı bildirilmiştir (26-29). Ancak bu belirteçlerin kul-
lanılabilmesi için daha geniş çalışmalara ihtiyaç duyul-
maktadır.

Klinik pulmoner skorlama

Erişkinlerde VİP tanısında uzun yıllardır kullanılan 

Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR), kütle spektrofoto-
metrisi gibi çeşitli moleküler yöntemlerle viral ve bakte-
riyel patojenler tespit edilip antibiyotik dirençleri sapta-
nabilmektedir. Son yıllarda ekshale edilen havada ölçülen 
çeşitli volatil organik bileşikler hastalık tanısında belirteç 
olarak kullanılmaya başlanmıştır. Ancak çocuklarda bu 
alanda henüz yeterli çalışma bulunmamaktadır. 

Biyobelirteçler

Ventilatör ilişkili pnömoni tanısında en sık kullanılan 
biyobelirteçler akut faz reaktanları olan CRP ve PKT’dir. 
Ancak son yıllarda daha spesifik biyobelirteçlerin saptan-
ması için çeşitli çalışmalar yapılmaktadır. Çocuk hastalar-

Tablo 5. Klinik pulmoner enfeksiyon skoru (CPIS) puanlama tablosu (28).

Değişkenler Puan
Vücut ısısı (°C)

≥ 36.5 veya ≤ 38.4
≥ 38.5 veya ≤ 38.9
≥ 39 veya < 36.5

0
1
2

Lökosit sayısı µL
≥ 4000 veya ≤ 11000
< 4000 veya > 11000
%50’den fazla bant formasyonu

0
1

Ek 1 puan

Trakeal sekresyonlar
Yok
Pürülan olmayan sekresyon
Pürülan sekresyon

0
1
2

Oksijenizasyon
PaO2/FiO2 > 240 veya ARDS varlığı
PaO2/FiO2 ≤ 240 ve ARDS yok

0
2

Akciğer görüntülemesi
İnfiltrasyon yok
Diffüz infiltrasyon
Lokalize infiltrasyon

0
1
2

Akciğer infiltrasyonunda ilerleme
İlerleme yok
Radyolojik ilerleme var (ARDS ve kalp yetmezliği dışlandıktan sonra)

0
2

Bronkoalveolar lavaj kültürü
Patojenik bakteri üremesi yok
Patojenik bakteri üremesi var ≥104 koloni/ml
Aynı patojenik bakterinin Gram boyamada tespit edilmesi

0
1

Ek 1 puan

ARDS: Akut Respiratuar Distres Sendromu; PaO2: Arteriyal parsiyel oksijen basıncı; FiO2: Fraksiyone oksijen
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zamanlı olarak görüntülenmesi sağlanabilir. Plevral sıvıyı 
(basit ve komplike) sınıflandırmada ve pnömoninin akut 
komplikasyonu olan parapnömonik efüzyonlar için tedavi 
yönüyle karar vermede önemli bir görüntüleme yöntemi 
olmaktadır (5,6). US, özellikle plevral sıvı loküle oldu-
ğunda drenajı için görüntüleme rehberliği sağlamak için 
de kullanılabilir. DG üzerinde opak bir hemitoraks gö-
rülen hastaları incelemek için de US ayırıcı tanıya katkı 
sağlamaktadır (Şekil 1). Akciğerde konsolidasyonları in-
celemek için Renkli Doppler US kullanılabilir ve akciğer 
parankiminin perfüzyonu analiz edilebilir. Konsolidasyon 
içinde nekrozlu alanlar zayıf vaskülerize olurken nekroz-
suz alanlar iyi vaskülarize olur. Ancak US’nin en önemli 
dezavantajı kişiye bağımlı olması ve sadece göğüs duvarı-
na yakın yüzeyel bölgeyi görüntüleyebilmesidir. Derin lo-
kalizasyonlu lezyonları görmek mümkün olamamaktadır 
(3,5,6).

Bilgisayarlı Tomografi

Bilgisayarlı Tomografi (BT), çocuk hastalarda pnö-
moni tanısında önemli bir rol oynayabilir. Çocuklarda 
özellikle pnömoni araştırmak için düşük radyasyon dozu 
tercih edilmelidir. Yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı to-
mografisi (YÇBT) akciğerde parankim detayı çok iyi ve-
rir ve özellikle komplikasyonları değerlendirme açısından 
enfeksiyonun görüntülenmesinde artan bir öneme sahip-
tir. Çok hızlı çekim sürelerine sahip spiral tomografiler ile 
çoğu çocukta sedasyona ihtiyaç duymadan görüntüleme 
saniyeler içinde tamamlanabilir (3,7,8). HGP ve VİP dü-
şünülen çocuklarda başlıca BT endikasyonu; 

-	 Enfeksiyon kuşkusunun devam ettiği ama DG ile gös-
terilemediği, 

-	 Komplikasyon olarak gelişen abse veya ampiyem tanı-
sının düşünüldüğü durumlardır. 

Bazen BT, plevral drenlerin uygun yerleşimini belirle-
mede yardımcı olur. Yine enfeksiyonun yaygınlığını belir-
lemek için ve bazen de Akut Respiratuar Distres Sendro-
mu (ARDS), pulmoner ödem ve emboli gibi nedenlerden 
ayrım için kullanılabilir. Pulmoner emboli veya akciğerde 
nekroz şüpheli lezyonlar için kontrastlı BT çekilmelidir 
(3).

HASTANEDE GELİŞEN PNÖMONİ 
VE VENTİLATÖR İLİŞKİLİ 
PNÖMONİDE RADYOLOJİ

Çocuklarda hastanede gelişen pnömoni (HGP) ve 
ventilatör ilişkili pnömoni (VİP) hakkındaki bilgilerimiz, 
daha çok yetişkinlerde yapılan araştırmalara dayanmakta-
dır. VİP’ li çocuklar ve erişkinler arasında bazı benzerlik-
ler olmakla birlikte birçok farklılıkta mevcuttur. Örneğin 
aynı patojen ajanlar erişkinde ve çocukta farklı radyolojik 
görünüme sahip olabilmektedir. Özellikle yenidoğan ve 
bebeklerde VİP’in klinik ve laboratuvar tanı kriterlerine 
etki eden bronkopulmoner displazi, hyalin membran has-
talığı ve nekrotizan enterokolit gibi yaşa özgü komorbi-
diteler radyolojik farklılıklara neden olabilmektedir (1-3). 
Klinik bulgular eşliğinde akciğerde tek veya iki taraflı, yeni 
gelişen ve ilerleyen pnömoni, plevral efüzyon ve pnöma-
tosel gibi bulgular varlığında HGP veya VİP düşünülebilir.

Görüntüleme Yöntemleri

Radyografi-Direkt grafi 

Tüm çocuklar için birincil görüntüleme yöntemi ve 
başlangıç noktası direkt grafidir (DG). Film, iyi çekilmiş 
ve hasta doğru bir şekilde ortalanmış olmalıdır. Küçük ço-
cuk ve bebekler ile ayağa kalkamayan hastalarda ön-arka 
bir film tercih edilir. Ayağa kalkabilen hastalarda, özellikle 
tiroid ve meme radyasyonunu azaltmak için film arka-ön 
pozisyonda çekilmelidir. Enfeksiyon odağının lokalizas-
yonu genellikle DG ile görülebilir ve lateral grafi rutin ola-
rak kullanılmaz (3). Eğer grafi kalitesi kötü ise lezyonları 
görmek güçleşir. Ancak dijital görüntüleme yöntemlerinin 
kullanıma girmesi ile daha net ve kaliteli grafiler elde edi-
lebilmektedir. Ayrıca son yıllarda hızla artan ve geliştirilen 
yapay zekâ programları ile insan gözünün ayırt edemediği 
lezyonları görmek mümkün hâle gelmektedir (4).

Ultrason 

Ultrason (US) başlangıçta plevral sıvıyı saptamak için 
uygulanan bir yöntem iken, son yıllarda US’nin göğüs için 
uygulamaları yaygınlaşmıştır. US’de, iyonlaştırıcı radyas-
yon kullanılmaz ve lezyonların farklı düzlemlerde gerçek 
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İnsterstisyel patern daha çok viral pnömonilerde kar-
şımıza çıkar. Hafif olgularda DG’de hilusta genişleme, hi-
lusun net seçilememesi gibi bulgular vardır. Daha şiddetli 
olgularda iki taraflı retiküler (ağsı) veya retikülo-nodüler 
(hem ağsı hem nodüler) patern ile karakterizedir. Plevral 
efüzyon ve hava bronkogramı yoktur. Çoğunlukla perihi-
ler bölgelerde bronşiyal duvarda kalınlaşması görülür ve 
ağırlıklı olarak üst lobları ve orta lobu etkileyen küçük 
atelektazi alanları görülebilir (1,9). Son zamanlarda haya-
tımıza giren COVID-19 pnömonisi de viral bir pnömoni 
olup DG’de daha çok periferik, orta ve alt zonlarda tül-
lenme tarzında dansite artışı yaparken BT’de benzer loka-
lizasyonlu buzlu cam alanları dikkati çekmektedir (7,8). 
Eğer hastada daha çok retiküler değişiklikler görülür ise 
HGP ve VİP dışı nedenler düşünülmelidir. Çünkü reti-
küler patern sıkça interstisyel değişikliklerde görülmekte 
olup viral pnömoniler dışında kardiyak yetmezliğe bağlı 
ödem veya atipik pnömoniler bu tür görünüme neden 
olur (1). 

Alveoler konsolidasyon, sıklıkla bakteriyel nedenle or-
taya çıkan akciğerlerin yoğunluğunda görülen bir artıştır. 
BT’de altta damar yapılarını silmesi en önemli radyolo-
jik özelliğidir. HGP veya VİP’ler sıklıkla karşımıza lober 
pnömoni veya bronkopnömoni şeklinde karşımıza çıkar. 
Lober pnömoniler, hava bronkogramı bulunan homojen 
lob veya segment ile sınırlı konsolidasyonlardır. Bronkop-
nömoni ise, akciğerlerin farklı loblarında yamalar biçi-
minde oluşan eksüdasyon ile karakterizedir; genellikle iki 
taraflıdır ve çoğu kez akciğerlerin alt loblarında yerleşir 
(Şekil 2). Lezyon bronşiollerden başlayarak çevresindeki 
alveollere yayılır. Lezyonlar küçük yamalar biçimindedir. 
Lober pnömoni veya bronkopnömonide genellikle eşlik 
eden plevral efüzyon vardır (Şekil 3). Pnömotoraks veya 
ampiyem dahil plevral efüzyon, özellikle stafilokok enfek-
siyonlarında ve diğer pürülan ajanlarda ortaya çıkabilir. 
Bazı bakteri türlerinden gelişen pnömoniler, parankimde 
pnömatosel adı verilen ince duvarlı kabarcıklar oluşturan 
nekrotik odaklar içerir (Şekil 4 ve 5). Pnömoni sırasında, 
pnömatoselden farklı olarak, kalın duvarlı kavitasyonlu ve 
sıklıkla sıvı içerikli bir görüntü olarak kendini gösteren 
apse de ortaya çıkabilir. Pnömotoseller stafilokokal pnö-
monide (Şekil 4), özellikle iyileşme döneminde daha yay-

Radyoloji Değerlendirmede Önemli Fizyolojik 
Faktörler

Pediatrik göğüs filmlerinin doğru yorumlanması için, 
yeni doğan ve bebekler ile daha ileri yaş çocuk ve yetişkin-
ler arasındaki fizyolojik ve anatomik farklılıkların bilin-
mesi gereklidir. En önemli farklılıklar: 

-	 Bebeklerin periferik hava yolları yetişkinlerinkinden 
nispeten daha küçüktür ve solunum yolları daha az ge-
lişmiştir,

-	 Bebeklerin hava yolları, basınç değişikliklerine tepki 
olarak yetişkinlerden daha fazla çökmeye meyillidir,

-	 Bebekler daha fazla mukus bezine ve daha fazla mukus 
üretimine sahiptir. Bu nedenlerle bebeklerin periferik 
hava yolları, erişkin hava yollarına göre inflamatuar 
daralmaya daha yatkındır. Daha büyük çocuklarda 
ve yetişkinlerde, solunum yolu enfeksiyonları en sık 
interstisyum ve alveolleri tutar. Bebeklerdeki alt solu-
num yolu enfeksiyonları ise birincil etkilerini daha kü-
çük hava yollarında göstererek periferik mukus tıka-
nıklığına ve orantısız olarak şiddetli solunum sıkıntı-
sına neden olur. Bu, göğüs filmlerinde mukus tıkaçları 
ve fokal hiperaerasyon (hava hapsi) gibi bulgularla ile 
ortaya çıkar ve gerçek konsolidatif (alveolar) pnömoni 
çok daha az sıklıkta görülür (3).

HGP ve VİP’li Hastaları Radyolojik Değerlendirme 

Klinik olarak ateş, pürülan balgam, lökositoz, oksije-
nizasyonda bozulma ya da oksijen ihtiyacının artması gibi 
bulgular HGP veya VİP tanısını düşündürtmektedir. Has-
tanın yoğun bakımda olması ve oksijenden ayrılamaması 
durumunda radyolojik olarak taşınabilir cihazlarla tanı 
koymak gerekmektedir. Bu durumda DG ve US öncelik 
kazanmaktadır. Taşınabilen hastalara da BT çekilebilir 
(3,9). 

Akciğerde pnömoni yapan spesifik organizma ve ajan-
lar karşımıza üç farklı radyolojik patern ile karşımıza çı-
kar:

-	 İnterstisyel patern

- 	 Alveoler patern 

- 	 Miks patern 
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bakteriyel ve viral etkenlerin bir arada olması durumunda 
görülür. Bu nedenle tedavi de bu özellik göz önünde bu-
lundurulmalıdır (3).

Hastanede gelişen pnömoni ya da VİP düşünülen ol-
gularda akciğer grafisinde yeni gelişen lezyonlar tanıda 
çok önemlidir. Tek taraflı veya bilateral yeni gelişen iler-
leyici konsolidasyonlar, plevral efüzyon ya da kaviter lez-
yonlar tanıyı destekler. Bu nedenle hastaların radyolojik 
takipleri önemlidir. Grafi takibi hastanın klinik bulgusu 
ile ilişkilidir. Bazen saatler içinde pnömatosel ve parapnö-

gındır, ancak Klebsiella pneumoniae, Haemophilius influ-
enzae, Streptococcos pyogenes ve Streptococcus pneumoniae 
dahil olmak üzere diğer ajanlar da pnömotosel görülebilir 
(Şekil 5). Genellikle pnömatoseller, pnömoninin ilk hafta-
sında geç ortaya çıkar ve genellikle 6 hafta içinde kendili-
ğinden kaybolur (1-3,9). 

Miks patern, hem alveolar hem de interstisyel özellik-
ler barındırır. Genelde iyi sınırlandırılamayan heterojen 
dansite artışları bu tip paterne sahiptir ve önemli bir plev-
ral efüzyon yoktur. Atipik bakteriyel enfeksiyonlarda veya 

Şekil 1. Hastanede yatışının 5. gününde ateş nedeniyle çekilen direkt grafi (A), bilgisayarlı tomografi (B) ve ultrasonografi 
(C) görüntülerinde sol akciğerde üst ve alt lobu tutan konsolidasyon.

Şekil 2. Direkt akciğer grafisinde her iki akciğerde yaygın 
pnömonik ve bronkopnömonik konsolidasyon alanları. 
Solda diyafram konturu da silinmiş görünümde.

Şekil 3. Bilgisayarlı tomografi parankim görüntüsünde sol 
alt lobda hava bronkogramı gösteren konsolidasyon ile 
her iki akciğerde yer yer yamasal tarzda bronkopnömonik 
odaklar.

A B C
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li nokta radyolojik iyileşme, klinik iyileşmeye göre daha 
yavaştır (3).

Plevral efüzyon çok az miktarda bile olsa BT ve US ile 
görülebilir ama yatan hasta da DG ile 100-300 ml sıvı gö-
rülmeyebilir. Bu nedenle yatan hastalarda yatak başı US 
yapmak son derece faydalıdır. US sadece plevral sıvıyı de-
ğil, pnömotoraks ve periferik yerleşimli pnömonik konso-
lidasyonu da gösterebilir (Şekil 1C). 

Pnömonilerde etkene yönelik radyolojik tanı koymak 
da sıklıkla mümkün olamamaktadır. Sadece bakteriyel, 
viral, fungal ya da tüberkülotik gibi etiyolojilere yönelik 
yaklaşım olabilir (10).

Hastalarda trakeobronşial tutulum olmuş ise DG ile 
tanı koymak mümkün değildir. Bu hastalara ancak BT’ de 
duvar kalınlaşması mevcut ise tanıyı destekleyicidir (Şekil 
6). 

Hastalarda gelişebilecek enfeksiyon dışı nedenler pnö-
moni ile karışabilir. Pulmoner ödem, atelektazi, alveoler 
hemoraji, ilaç reaksiyonu, aspirasyon pnömonisi, ARDS 
ve pulmoner emboli gibi durumlar pnömonilerle karışa-
bilir (2,3). Hastalarda; öncesinde bilinen bir maligniteye 
bağlı akciğer metastazı, kistik fibrozis, bronşektazi, geçi-
rilmiş enfeksiyonlara bağlı sekel lezyonlar gibi akciğerde 
konsolidasyonu taklit edebilecek lezyonlar varlığında ta-
kip ve kıyaslama grafileri daha da önem kazanır. Müm-
künse bu hastalarda BT ile yeni gelişen lezyonları görün-
tülemek daha önem kazanır (3).

monik efüzyon gelişip artabilir ve bu nedenle bazen saat-
ler içinde grafi tekrarı gereklidir. Ancak stabil hastalarda 
günlük takip yeterlidir. Özellikle grafide pnömoni ve/veya 
plevral efüzyon bulguları var ise yan grafi istemenin hiç-
bir önem ve anlamı yoktur. Takipte iyileşme bulguları ve 
grafide regresyon görülmeye başladığında takip grafileri 
daha az aralıklarla çekilebilir. Bilinmesi gereken en önem-

Şekil 4. Stafilokok pnömonisi. Direkt grafide her iki 
akciğerde sağda belirgin pnömonik konsolidasyonlar ve 
içinde gelişen pnömatosel odakları. Sağ parakardiyak 
alanda pnömomediastinum gelişmiş.

Şekil 5. Bilgisayarlı tomografide parankim penceresinde 
sağ akciğer üst lobda pnömonik konsolidasyon ve içinde 
pnömatosel alanları.

Şekil 6. Mediasten penceresinde trakeobronşit nedeniyle 
meydana gelen trakeada duvar kalınlaşması.
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Hastanın kliniğinde kötü gidişle birlikte DG’de plevral 
sıvının giderek artması ve lokülasyon kazanması, BT’de 
plevral kontrastlanma, plevral kalınlaşma, ekstraplevral 
alanda ödem veya US’de plevral kalınlaşma, septasyon ve 
yoğun içerikli sıvı görünümü ampiyemi düşündürtme-
lidir. US, özellikle plevral sıvı loküle olduğunda plevral 
drenaj prosedürleri için görüntüleme rehberliği sağlamak 
için de kullanılabilir. US ile, koleksiyonun derinliği belir-
lenebilir ve onu boşaltmak için en güvenli yaklaşıma karar 
verilebilir (4-6).

Akciğer apsesi, iyi şekillendirilmiş bir fibröz duvarla 
çevrili süpüratif bir odağı temsil eder. Nekrotizan ve uzun 
süren pnömonilerde görülebilir. DG’ de tipik görüntüsü 
hava-sıvı içeren kavite görünümündedir (Şekil 8). Çok pe-
riferik ise ampiyem ile karışabilir. Kontrastlı BT’de akciğer 
abseleri, kalın ve düzensiz duvara sahiptir. Değişik boyut-
larda olabilir (11).

Hastanede gelişen pnömoni ve VİP’de klinik bulgular 
yanısıra öncelikle direkt grafide görülen tek veya iki taraf-
lı, ilerleyici pnömonik konsolidasyonlar, eşlik eden plevral 
efüzyon veya pnömatosel gelişimi tanı koymada yardım-
cıdır. Özellikle ultrasonografi hasta başında yapılabilir ise 
plevral sıvı ve gidişatı ile parankimal periferik konsolidas-
yonları izlemede çok faydalıdır. Komplike olgularda hasta 
bilgisayarlı tomografi ünitesine taşınabilir ise apse, ampi-
yem gibi direkt grafi ile ayrımı yapılamayan durumlarda 
yol göstericidir. 

Pnömoni Komplikasyonları

Hastanede gelişen pnömoni ve VİP’e bağlı değişik 
komplikasyonlar gelişebilir. Bunlardan en önemlisi gelişen 
parapnömonik efüzyonun ampiyeme (Şekil 7), pnömonik 
odağın da abseye dönüşümüdür (Şekil 8). Pnömotoraks, 
pnömomediastinum, enfeksiyonun göğüs duvarına yayıl-
ması gibi komplikasyonlarda görülebilir (2-4).

Şekil 7. Direkt grafide sol hemitoraks tamamen opak görünümde (A). Hastaya yapılan plevral sıvı drenajı sonrası direkt 
grafide ampiyeme sekonder plevral kalınlaşma (B) ve bilgisayarlı tomografi görüntüsünde plevrada kalınlaşma, kontrast 
tutulumu ve plevral boşlukta sıvı ve yer yer hava tanecikleri (C).

Şekil 8. Sol akciğer üst zonda direkt grafide konsolidasyon 
yanısıra hava-sıvı seviyesi veren abse ile uyumlu dansite 
artışı.

A B C
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mediastinel şift ve diyaframda yükselme görülmesi atelek-
taziyi diğer hastalıklardan ayırt etmeyi sağlayan özellik-
lerdir (6). 

Pulmoner ödem, HGP veya VİP ayırıcı tanıda düşü-
nülmesi gereken bir diğer hastalıktır (7). Fazla miktardaki 
sıvının alveollerde ve interstisyumda birikmesi durumu-
dur. Kardiyojenik veya kardiyojenik olmayan nedenler-
le ortaya çıkabilir (7). Akut solunum sıkıntısı sendromu 
(ARDS) gibi hastalıkların seyrinde de pulmoner ödem 
görülebilir (8). HGP veya VİP’den ayırt edilmesi güçtür. 
Pulmoner ödem sıklıkla her iki akciğer parenkimini de 
etkiler, dispne, difüzyon kapasitesinde azalma ve belirgin 
hipoksi gibi klinik bulgularla karşımıza çıkar (3,7). Bu 
bulgular HGP veya VİP’de de görülebilir. Radyolojik ola-
rak pulmoner ödem akciğer grafisinde interstisyumda ve 
pulmoner vasküler yapılarda belirginleşme, ağır olgularda 
hilus çevresinde sıvı ve hava bronkogramları ile karşımı-
za çıkabilirken, HGP veya VİP’de konsolidasyon daha sık 
rastlanan bulgudur (2,3). Ek olarak kardiyojenik pulmo-
ner ödemde pulmoner arter uç basıncı ve plazma natriü-
retik peptit (pro-BNP) düzeylerinin artmış olması önemli 
bir ayırt edici özelliktir (7).

ARDS, ağır hipoksi, dispne ve akciğer grafisinde bila-
teral yaygın infiltrasyonla karakterize bir durumdur (8). 
Hastalar sıklıkla oksijen tedavisine yanıt vermezler. Tek 
başına bir hastalık olmaktan ziyade sepsis, pnömoni, trav-
ma, inhalasyon hasarı gibi pek çok hastalığın seyrinde or-
taya çıkan ağır bir tablodur (7,8). HGP veya VİP sonucun-
da da ortaya çıkabilir. Radyolojik olarak pulmoner ödemle 
benzer bulgular görülür (7). 

Pulmoner emboli, HGP veya VİP’de ayırıcı tanıda dü-
şünülmesi gereken bir başka hastalıktır (9). Dispne, ani 
başlayan göğüs ağrısı, öksürük ve nadiren hemoptizi ile 
karşımıza çıkabilir. Hastaların büyük bir kısmında derin 
ven trombozu bulguları da görülür (9). Tanıda D-dimer 
yüksekliği, BT anjiografi oldukça duyarlı tanısal testlerdir 
(10).

Hastanede gelişen pnömoni veya VİP’de ayırıcı tanıda 
değerlendirilmesi gereken diğer hastalıklar ise pulmoner 
hemoraji, akciğer kontüzyonu, infiltratif tümör ve radyas-
yon pnömonitisi olup, kesin tanı koymadan önce bu pa-

HASTANEDE GELİŞEN PNÖMONİ 
VE VENTİLATÖR İLİŞKİLİ 
PNÖMONİDE AYIRICI TANI VE 
KOMPLİKASYONLAR

Hastanede yatan hastada solunum sistemi muayenesi 
ve radyolojik görüntülemede yeni gelişen bulguların var-
lığında hastanede gelişen pnömoni (HGP) ve ventilatör 
ilişkili pnömoni (VİP) dışında ayırıcı tanıda düşünmemiz 
gereken hastalıklar Tablo 1’de özetlenmiştir (1). 

İyi bir ayırıcı tanı yapılabilmesi için hastanın yakın 
takibi çok önemlidir. HGP ve VİP tanısı koymadan önce 
hastanın mevcut hastalığı nedeni ile oluşabilecek kompli-
kasyonlar dışlanmalıdır (2). Aspirasyon pnömonisi ayırıcı 
tanıda düşünülmesi gereken hastalıkların başında gelir 
(3). Nörolojik hastalığı olanlar, mekanik ventilatöre bağlı 
yoğun bakım hastaları, yatarak beslenenler, anatomik bo-
zukluklar (yarık damak, yarık dudak, trakeoözofageal fis-
tül vb.) veya özofagus hastalıkları (motilite bozukluğu vb.) 
aspirasyon pnömonisi açısından riskli grubu oluşturur 
(4). Aspirasyon pnömonisi patofizyolojisine göre kimya-
sal maddenin (gastrik sıvı vb) aspirasyonu veya orogastrik 
yol ile aşırı miktarda bakterinin (aerob, anaerob) aspiras-
yonu olmak üzere iki şekilde karşımıza çıkar (3,4). Risk 
faktörü olan kişilerde aniden başlayan klinik bulgular ve 
akciğer grafisinde yeni ortaya çıkan lezyonlar varlığında 
öncelikli olarak aspirasyon pnömonisi düşünülmelidir. 

Atelektazi akciğer parenkiminin bir bölümünün kol-
labe olarak havalanmaması durumudur (5). Tek başına 
bir hastalık olmaktan çok altta yatan başka bir hastalığın 
komplikasyonu olarak karşımıza çıkar. Atelektazi; 

1.	 Hava yolu obstrüksiyonu 

2.	 Ekstratorasik, intratorasik, göğüs duvarı süreçleri ile 
parankimin sıkıştırılması

3.	 Alveollerde ve bronşiyollerde yüzey geriliminin art-
ması gibi mekanizmalarla oluşur (5).

Hastanede gelişen pnömoni veya VİP’in aksine atelek-
tazide etkilenen parenkim alanı çok büyük olmadığı sü-
rece hipoksiye yol açmaz (5,6). Radyolojik olarak akciğer 
volüm kaybı ve kompensatuar amfizem, lezyon tarafında 
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tolojiler açısından hasta detaylı bir şekilde irdelenmelidir 
(2,3). 

Hastanede gelişen pnömoni ve Ventilatör ilişkili Pnö-
monide, akciğer absesi ya da ampiyem gibi komplikas-
yonlar gelişebilir. Bu komplikasyonlar ateş ya da pulmo-
ner infiltrasyonların devam etmesine yol açabilir. Ayrıca; 
ilaç ateşi, çoklu organ yetmezliği, sepsis ya da pulmoner 
emboli de ateş veya pulmoner infiltrasyonların devam et-
mesine yol açabileceğinden bu komplikasyonların ayırıcı 
tanısında göz önünde bulundurulmalıdır.

Tablo 1. Hastanede gelişen ve ventilatör ilişkili pnömonide 
ayırıcı tanı (1).

-	 Aspirasyon pnömonisi
-	 Atelektazi
- 	 Pulmoner ödem
- 	 ARDS
- 	 Pulmoner emboli 
- 	 Pulmoner hemoraji
- 	 Akciğer kontüzyonu
- 	İ nfiltratif tümör
- 	 Radyasyon pnömonitisi
- 	İ laç reaksiyonu

ARDS: Akut solunum sıkıntısı sendromu



TTD Çocukluk Çağında Hastanede Gelişen Pnömoni ve 
Ventilatör İlişkili Pnömoni Tanı, Tedavi ve Uzlaşı Raporu 2025

34

Pnömoni etkeni ve antibiyotik duyarlılığı belirlendi-
ğinde üreyen mikroorganizmaya etkisi olmayan antibiyo-
tikler kesilmeli ve etkili, en dar spektrumlu antibiyotik ile 
tedaviye devam edilmelidir (1). 

Ampirik Antibiyotik Seçiminde Genel Prensipler 

	 Yoğun bakım ünitesinde yatan çocuklar veya bağışıklı-
ğı baskılanmış hastalar için ampirik tedavi Pseudomo-
nas aeruginosa’ya karşı etkili olmalıdır (2,3). HGP’de 
en sık etkenlerden biri Pseudomonas aeruginosa’dır ve 
yüksek mortalite ile ilişkilidir. 

	 Anti-psödomonal antibiyotikler HGP’de sorumlu di-
ğer aerobik Gram-negatif patojenlerin çoğuna karşı da 
etkilidir. 

	 Gram negatif enfeksiyonlar için genişletilmiş spekt-
rumlu β-laktamaz (ESBL) salgılayan mikroorganizma-
ların prevalansı önemlidir. 

	 Ampirik gram negatif bakterileri kapsayıcı tedavi seçi-
minde lokal duyarlılık paterni ve hastalığın şiddeti göz 
önünde bulundurulmalıdır. 

	 Dördüncü kuşak sefalosporinler, karbapenemler, beta 
laktam/beta laktamaz inhibitörleri verilebilir. 

	 Çocukta ciddi hastalık veya sepsis varsa, nötropenik 
ise veya çoklu ilaca dirençli gram-negatif organizma-
larla kolonize ise aminoglikozid ile verilmesi önerilir 
(3). 

	 Fungal, mikobakteriyel ve viral enfeksiyonlar için risk 
faktörleri olan hastalarda ampirik antibakteriyel tedavi 
uygulanmasını takiben mantarlar, virüsler veya miko-
bakteriler için tanısal örneklemeler ve ampirik tedavi 
erken düşünülmelidir. Tedavideki gecikmeler, bu has-
talarda morbidite ve mortaliteye neden olabilir (4). 

Ampirik Antibiyotik Seçimi

Aşağıdaki antibiyotiklerden biri tek başına veya ami-
noglikozid (amikasin 15 mg/kg/gün intravenöz bölünmüş 
dozlarda 8-12 saatte bir veya gentamisin 7,5 mg/kg/gün 
intravenöz 8 saatte bir) ile birlikte verilir;

	 Sefepim: 150 mg/kg/gün 3 dozda, maksimum 4 g/gün 
veya

HASTANEDE GELİŞEN 
PNÖMONİDE TEDAVİ

Hastanede gelişen pnömoni (HGP) tanısı konulduğun-
da hastalara en kısa sürede uygun ampirik tedavi başlan-
malıdır. Ampirik tedavinin erken başlanması morbidite ve 
mortaliteyi azaltır. Ampirik tedavi, özellikle lokal florayı 
göz önünde bulundurarak olası patojenleri kapsamalıdır. 
Ampirik tedavi seçiminde göz önünde bulundurulması 
gereken faktörler aşağıda sıralanmıştır (1).

	 Hastalığın şiddeti

	 Hastanede yatış süresi

	 HKP’nin başlama zamanı

	 Mekanik ventilasyon varlığı

	 Altta yatan hastalık

	 Hastanın öncesinde kullandığı antibiyotikler

	 Merkezin mikrobiyal direnç paterni 

	 Hastanın bağışıklık durumu 

Hastane kökenli pnömonide ampirik tedavide yaygın 
hastane patojenlerine karşı etkili antibakteriyeller kulla-
nılmalı ve spesifik bir mikroorganizma tanımlandıktan 
sonra tedavi modifikasyonu yapılmalıdır. Çocuklara HGP 
için farklı tedavi rejimleri önerilmekle birlikte; bu rejim-
lerin birbirleri ile karşılaştırıldığı çalışmalar mevcut değil-
dir. 

Ampirik tedaviye başlamadan önce bakteri, virüs, 
mantar ve olası diğer ajanlar için uygun örnekler alınma-
lıdır. Örnek alınabilecek yerler;

	 Kan 

	 Trakeal aspirat (entübasyondan hemen sonra) 

	 İndüklenmiş balgam

	 Bronkoalveoler lavaj

	 Nazal aspirat

	 Püy

	 İdrar 

	 Gayta
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	 <12 yaş çocuklar için: 10mg/kg/doz, oral ya da intrave-
nöz, 3 dozda 

	 >12 yaş çocuklar için 600 mg, oral ya da intravenöz, 2 
dozda verilir. 

Hastanede gelişen pnömonide empirik tedavi yaklaşı-
mı Şekil 1’de gösterilmiştir.

Tedavi Süresi

Tedavi süresinin 7 gün ya da daha kısa olabileceği bil-
dirilmekle birlikte bu konuda çocuklarda yapılmış yeterli 
çalışma bulunmamaktadır. Kısa tedavi süresinin morta-
liteyi etkilemediği ve kısa süreli tedavi ile çoklu ilaca di-
rençli mikroorganizma ile nükslerin daha az görüldüğü 
bildirilmiştir (5). Tedavi süresine karar verilirken hastanın 
klinik bulguları, altta yatan hastalığı ve laboratuvar sonuç-
ları göz önünde bulundurulmalıdır. 

Diğer Tedaviler

Tedavide inhale antibiyotiklerin etkinliğini gösteren 
çalışmalar mevcut değildir (1). Göğüs fizyoterapisinin 
klinik düzelme ve hastanede yatış süresine olumlu etkisi 
gösterilmemiştir (6). 

	 Seftazidim: 125-150 mg/kg/gün 3 dozda, maksimum 6 
g/gün veya

	 Piperasilin-Tazobaktam: 300mg/kg/gün 4 dozda, mak-
simum 12 g/gün veya

	 Meropenem: 60 mg/kg/gün 3 dozda, maksimum 6 g/
gün veya

	 Klindamisin: 30-40 mg/kg/gün 3 ya da 4 dozda, mak-
simum 2,7 g/gün verilebilir.

Metisiline dirençli Staphylococcus aureus (MRSA) en-
feksiyonu şüphesi varsa veya başlangıç tedavisine 48 saat-
te yanıt alınamıyorsa MRSA’ya etkili tedavi başlanmalıdır. 
Çocuklar için önerilen antibiyotik seçenekleri (5);

	 Vankomisin 15 mg/kg/doz, intravenöz, 4 dozda veya

	 Klindamisin 40 mg/kg/gün, intravenöz, 3-4 dozda ve-
rilebilir. 

	 MRSA enfeksiyonunda tedavi süresi 7-21 gündür. Oral 
tedavi seçeneklerine duyarlılık saptanırsa oral antibi-
yotikle tedaviye devam edilebilir. Alternatif olarak Li-
nezolid tedavisi verilebilir (5);
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Şekil 1. Hastanede gelişen pnömonilerde empirik tedavi yaklaşımı.
 * 24 – 48 saat içerisinde hastanın klinik ve laboratuvar bulgularının kötüleşmesi durumunda MRSA düşünülerek veya 
MRSA şüphesi varsa; nekrozitan pnömoni, ampiyem veya akciğer apsesinin radyolojik kanıtları, tromboflebit varlığı, 48 
saatten daha uzun süredir santral kateter varlığı gibi durumlarda klindamisin veya glikopeptit (vankomisin/teikoplanin) 
tedaviye eklenmelidir. Ayrıca 72 saat içerisinde beklenen klinik yanıt alınamayan olgular MRSA yönünden değerlendiril-
melidir.
** HGP tanısı anında hipotansiyon veya şok bulguları gösteren hastalarda ve MRSA/ metisilin dirençli koagülaz negatif 
stafilokok infeksiyonu için risk faktörlerini taşıyan hastalarda öncelikle bu ajanların etken olabileceği düşünülmelidir.
*** İmmünsüprese hastalarda; eğer Pneumocystis jirovecii için proflaksi almıyorsa trimetopirim-sulfametaksazol başlan-
malıdır, 48-72 saat içinde düzelme olmazsa antifungal eklenmesi düşünülebilir.
****: Hastanın izlendiği ünitede MRSA enfeksiyonu varsa glikopeptit antibiyotiklere empirik olarak başlanabilir.
***** Sistemik antibiyotiklere yanıt vermeyen çoklu ilaç direnci etken düşünüldüğünde inhale aminoglikozit veya kolistin 
kullanılabilir.
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önemlidir. Bu tedavinin geciktirilmesi yüksek mortalitey-
le ilişkilidir. Bununla birlikte, uygunsuz ve aşırı antibiyo-
tik kullanımı hastane harcamalarında artışa neden olur-
ken aynı zamanda antibiyotik direncini artırabilir. Çocuk-
larda VİP için ampirik antibiyotik tedavisinin başlanması, 
pediatrik popülasyonda gereksiz antibiyotik kullanımının 
önemli bir kısmını oluşturur. Hastaların %30’dan fazlası 
VİP şüphesi nedeniyle gereksiz antibiyotik tedavisi alır. 
Son yıllarda hastanede yatan çocuklarda daha pahalı ve 
daha geniş spektrumlu antibiyotiklerin kullanımı artmış-
tır. Bu nedenle, şüpheli VİP için kullanılan ampirik an-
tibiyotik tedavisinde enfekte olunan mikroorganizmayı 
yeterince kapsamak ile gereksiz ve uzun süreli antibiyotik 
kullanımını en aza indirmek arasında bir denge sağlan-
malıdır (3-8). Yetişkinlerde VİP’in büyük bir bölümünü 
antibiyotiğe dirençli mikroorganizmalar oluşturur. Am-
pirik tedaviyi seçerken, klinisyenler hastanın ÇİD olan 
bakterilerle enfeksiyon için risk faktörlerini, hastanın ya-
kın zamanda aldığı antibiyotikleri ve ünitenin antibiyotik 
direncini iyi bilmelidir (1-3). Yetişkinlerde ÇİD’e sahip 
olan patojenlerle enfekte olan VİP’ler için risk faktörleri 
arasında yatış öncesi 90 gün içinde parenteral antibiyotik 
kullanımı, VİP ile aynı anda septik şok olması, VİP öncesi 
ARDS olması, VİP öncesi ≥ 5 gün hastanede yatış öyküsü 
ve VİP öncesi akut renal replasman tedavisi yer alır (9). 
Çocuk yoğun bakım ünitelerindeki hastalarda ÇİD pato-
jenler için risk faktörleri arasında yaş, yüksek PRISM (Pe-
diatrik Risk of Mortality) skoru, önceki yoğun bakım ya-
tışları, immün yetmezlik, prematürite, son 12 ayda intra-
venöz antibiyotik kullanımı ve bakım merkezinde kalma 
yer alır (4). Prematüritelerde Staphylococcus epidermidis 
enfeksiyonu riski yüksekken immün yetmezliği olan has-
talara ek ampirik antifungal tedavi gerekmektedir. Çoklu 
ilaç direnci olan patojenlerle enfeksiyon riski taşımayan 
ve erken başlangıçlı VİP’li erişkin hastalarda ampirik te-
davi için monoterapi önerilirken, çoklu ilaç direnci olan 
mikroorganizmalar için risk faktörü taşıyan veya antibi-
yotik alırken geç başlangıçlı VİP enfeksiyonu düşünülen 
hastalar için kombinasyon tedavisi önerilmektedir. Ek ola-
rak, önceki maruziyetlerinden dolayı antibiyotik direnci 
geliştirmesi durumunda, hastalar yakın zamanda aldıkları 
antibiyotiklerden sınıf olarak farklı antibiyotiklerle teda-
vi edilmelidir. Kılavuzlarda çocuklardaki şüpheli VİP’in 

VENTİLATÖR İLİŞKİLİ 
PNÖMONİDE TEDAVİ

Ventilatör ilişkili pnömoni (VİP), yoğun bakımlarda 
entübe hastalarda ikinci sıklıkla görülen ciddi bir enfek-
siyondur. Tüm enfeksiyon hastalıklarında olduğu gibi 
VİP’in başarılı tedavisi için hastanın yattığı yoğun bakım 
ünitesinde üreyen mikroorganizmalar ve bu mikroorga-
nizmaların antibiyotik duyarlılığı iyi bilinmelidir. Hasta-
lığın etkin tedavisi için enfeksiyon hastalıkları ve mikro-
biyoloji bölümleri ile yoğun bakım birimlerinin işbirliği 
içinde çalışması önemlidir. Genel tedavi prensibi olarak; 
ventilatör ilişkili pnömoniden şüplenildiğinde ilk önce ge-
niş spektrumlu antibiyotiklerle ampirik tedavi başlanmalı, 
ardından kültür sonuçları öğrenildiğinde üreyen bakteri-
ye özel antimikrobiyal tedaviye geçilerek tedavi spektru-
mu daraltılmalıdır. Amerika Toraks Derneği ve Amerika 
Enfeksiyon Hastalıkları Derneği yetişkinlerde VİP yöneti-
mi için kanıta dayalı kılavuzu güncellenmiştir. Bu kılavuz-
lar, yetişkin hastalarda VİP ile ilgili klinik çalışmalardan 
elde edilen verilere dayanmaktadır. Çocuklarda VİP’in 
tedavisine ilişkin az sayıda klinik çalışma yapılmıştır (1-
6). Amerika Hastalık Kontrol ve Korunma Merkezinin 
önerdiği VİP için kullanılabilecek tedaviler Tablo 1’de yer 
almaktadır (7). Yeni kılavuzlar ampirik tedavi için erken, 
uygun ve geniş spektrumlu antibiyotiklerin kullanımı 
önermektedir. Hasta yakın zamanda antibiyotik almışsa 
farklı bir sınıftan ampirik antibiyotik tercih edilmelidir. 
Kombinasyon tedavisi gereken durumlar iyi belirlenmeli-
dir. Metisiline dirençli Staphylococcus aureus’un (MRSA) 
neden olduğu VİP için vankomisine alternatif olarak li-
nezolid ve karbapenem dirençli Acinetobacter türlerinin 
neden olduğu VİP’li hastalarda kolistin kullanımı öneril-
mektedir. Çoklu ilaca dirençli (ÇİD) mikroorganizmala-
rın neden olduğu VİP’li hastalarda yardımcı tedavi olarak 
aerosol antibiyotikler tedavi seçeneği olabilir. Gram nega-
tif non-fermantatif basiller dışındaki bakterilerden kay-
naklanan komplike olmayan VİP hastalarında antibiyotik 
süresi uzatılmamalıdır. 

Ampirik Antibiyotik Tedavisi

Ventilatör ilişkili pnömoniden şüphelendiğinde uygun 
ampirik antibiyotik tedavisinin hemen başlatılması çok 
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Çocuklar VİP tedavisi için ampirik antibiyotik tedavisi 
Şekil 1’de özetlenmiştir.

Mikroorganizma Spesifik Tedavi

Mikrobiyolojik testlerin sonuçları elde edildiğinde, 
antibiyotik tedavisi sorumlu patojen ve patojenin duyar-
lılığına göre seçilmelidir. Kombinasyon tedavisi, hastaları 
birden fazla antibiyotiğe maruz bırakır ve daha pahalıdır. 
Kültür sonuçları ve duyarlılıklar bilindikten sonra ampirik 
tedavinin daha spesifik antimikrobiyal tedaviye hızla azal-
tılması gerekir. Çoklu ilaç direnci riski taşımayan hasta-

ampirik tedavisine ilişkin bir fikir birliği mevcut değildir. 
Ampirik tedavi kültür sonuçlarına ve klinik duruma göre 
kesilmeli veya değiştirilmelidir. Negatif kültür sonuçlarına 
rağmen kritik hastalığı olan çocuklarda bir enfeksiyonun 
gözden kaçırılmış olabileceği korkusu, sıklıkla uzun süre-
li ampirik antimikrobiyal tedaviye yol açar (1-8). VİP’in 
ampirik tedavisi Staphylococcus aureus, Enterobacteriace-
ae, Pseudomonas aeruginosa ve anaerobları kapsamalıdır. 
Kabul gören geniş spektrumlu rejimler genellikle bir ami-
noglikozid (gram-negatif patojenler için) ve gram-pozitif 
patojenler ve anaeroblara yönelik başka bir ajan içerir. 

Tablo 1. Ventilatör ilişkili pnömoni tedavisi için uygun antimikrobiyal ajanlar* (7).

Antibiyotikler
Amikasin Klindamisin Moksifloksasin
Ampisilin Kolistimetat Nafsilin

Ampisilin/sulbaktam Dalbavansin Oritavancin
Azitromisin Delafloksasin Oksasilin
Aztreonam Doksisiklin Omadasiklin
Sefazolin Eravasiklin Penisilin G
Sefapim Ertapenem Piperasilin

Sefiderokol Fosfomisin Piperasilin/tazobaktam
Sefotaksim Gemifloksasin Plazomisin
Sefotetan Gentamisin Polimiksin B
Sefoksitin İmipenem/silastatin Kinopristin/dalfopristin
Seftarolin İmipenem/silastatin/Relabaktam Rifampin
Seftazidim Lefamulin Sülfametoksazol/trimetoprim

Seftazidim/avibaktam Levofloksasin Tedizolid
Seftolozan/tazobaktam Linezolid Telavansin

Seftriakson Meropenem Tetrasiklin
Sefuroksim Meropenem/Vaborbaktom Tigesiklin

Siprofloksasin Metronidazol Tobramisin
Klaritromisin Minosiklin Vankomisin

Antifungaller
Amfoterisin B Flukonazol Mikafungin

Amfoterisin B lipozomal İsavukonzonyum Posakonazol
Anidulafungin İtrakonazol Vorikonazol
Kaspofungin.

Antiviraller
Oseltamivir Peramivir Zanavimir

Baloksivir Marboksil Remdesivir

*Pediatric Ventilator-Associated Event (PedVAE)
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gibi pürülan komplikasyonlar geliştiğinde antibiyotik sü-
resinin uzatılması gerekebileceğini unutulmamalıdır (8-
11). 

İnhaler antibiyotik tedavisi:

İnhaler antibiyotikler Pseudomonas aeruginosa’ya bağ-
lı enfeksiyonlarda ve VİP tedavisinde kullanılmaktadır. 
Bazı antibiyotikler sistemik uygulandığında alveolar ka-
piller bariyeri yeterince geçemezler ve akciğer dokusunda 
yeterli konsantrasyona ulaşamazlar. İnhaler uygulanabilen 
antibiyotikler ise sistemik uygulamaya göre yüksek tedavi 
konsantrasyonu sağlar ve sistemik yan etkileri daha azdır. 
İnhaler antibiyotikler kistik fibröz ilişkili kronik akciğer 
hastalığının tedavisinde standart bakım olarak kullanılsa 
da, VİP’li hastalarında inhaler antibiyotik kullanımı ko-
nusunda net bir fikir birliği yoktur. İnhaler antibiyotikler, 

larda ve MRSA gibi gram pozitif patojenlerle enfekte has-
talarda monoterapi önerilir. Ek olarak, şiddetli VİP’li has-
talar başlangıçta kombinasyon tedavisi ile tedavi edilmeli 
ancak alt solunum yolu kültürleri antibiyotiğe dirençli bir 
patojen tanımlamıyorsa monoterapiye geçilebilir. Duyar-
lı organizmalarla enfekte yetişkin hastalarda monoterapi 
ilaçları arasında florokinolonlar, karbapenemler, sefepim 
ve piperasilin-tazobaktam bulunur. MRSA’nın neden ol-
duğu VİP tedavisinde vankomisinin ya da linezolid kulla-
nılabilir. Çoğu durumda önce mikroorganizma belirlenir, 
duyarlılıklar sonra rapor edilir. Son zamanlarda linezolid 
kullanımında sağ kalımın arttığına dair yayınlar çıkmıştır. 
VİP tedavisi için mikro-organizmaya spesifik antibiyotik 
tedavisi Tablo 2’de özetlenmiştir. 

Ventilatör ilişkili pnömoni tedavisi için genel kabul 
gören süre 7 gündür. Nekrotizan pnömoni veya ampiyem 

Şekil 1. Ventilatör ilişkili pnömoni için ampirik antibiyotik tedavi algoritması. 
ÇİD: çoklu ilaca dirençli; ÇYBÜ: çocuk yoğun bakım ünitesi; MRSA: metisiline dirençli Staphylococcus aureus. * düşük 
mortalite riski, ciddi enfeksiyon tedavisinde kombinasyon tedavisinden ziyade monoterapi kullanmanın daha iyi sonuçla 
ilişkilendirildiği ölüm oranını ≤%15 olarak tanımlanır.
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ilgili başlıca endişeler, özellikle akut enfeksiyon tedavisin-
den ziyade profilaktik ajanlar olarak kullanıldığında bron-
kospazm ve başka dirençli patojenlerin gelişimi gibi yan 
etkileri içerir. Bir meta-analizde, inhaler antibiyotiklerin 
VİP oranını azalttığını ancak mortalite üzerinde hiçbir 
etkisi olmadığını bildirmiş ve bakteri kolonizasyonu üze-
rindeki etkisini değerlendirmek için yeterli kanıt olmadığı 
sonucuna varmıştır. VİP veya ventilatörle ilişkili trake-
obronşit hastalarının tedavisinde aerosol haline getirilmiş 
antibiyotiklerin kullanımına ilişkin sınırlı veri mevcuttur. 
Bu nedenle, sistemik antibiyotiklerin başarısız olduğu 
ÇİD olan gram-negatif bakterilerle enfekte hastalarda in-
haler antibiyotiklerin yardımcı tedavi olarak düşünülmesi 
önerilir (12-14).

ÇİD olan patojenlerle enfekte olan hastalarda esas teda-
viye ek olarak kullanılmaktadır. Ventilatör ilişkili pnö-
moniye neden olan patojenler arasında en önemli grubu 
Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter alt türleri ve Stap-
hylococcus aureus gibi ÇİD olan patojenler oluşturmakta-
dır. Pnömoni tedavisinde kötü klinik gidişi olan vakalar 
ve tedavisi zor ÇİD olan patojenler için inhale antibiyo-
tikler yardımcı tedavi olarak önerilir. Klinik uygulamada 
VİP’li hastalar için en sık kullanılan inhaler antibiyotikler 
aminoglikozidler ve kolistin/polimiksin B’dir. İnhaler tob-
ramisinin tedaviye eklenmesi VİP’li hastalarda eradikas-
yonu artırdığı gösterilmiştir. Sistemik antibiyotiklere yanıt 
vermeyen ÇİD olan Pseudomonas aeruginosa enfeksiyon-
larının tedavisinde kurtarma tedavisi olarak kullanılabilir. 
VİP’i olan hastalarda inhaler antibiyotiklerin kullanımıyla 

Tablo 2. Ventilatör ilişkili pnömoni tanısı için kullanılabilecek spesifik tedaviler.

Mikrorganizma Duyarlılık Öncesi Duyarlılık Sonrası

Staphylococcus aureus

Vankomisin (ilk tercih) veya Linezolid. 
(Hasta tek başına ampirik tedavi ile 
iyi gidiyorsa ek tedavi eklenmesi 
gerekmeyebilir)

MSSA: Nafsilin veya Sefazolin 
MRSA: Vankomisin veya Linezolid

Pseudomonas aeruginosa

Ampirik antipseudomonal beta-laktam 
(çoğunlukla sefepim) tedavisine devam 
edin. Hasta kötüleşiyorsa tobramisin 
eklemeyi düşünün.

Mümkün olan hedefe yönelik tedaviyi 
kullanın

Gram-negative enterik bakteriler 
(Escherichia coli, Klebsiella 
pneumoniae)

Çoğu, 3. ve 4. kuşak sefalosporinlere ve 
piperasilin-tazobaktama duyarlıdır

Mümkün olan hedefe yönelik tedavi. 
Organizma duyarlı ise ampisilin, ampisilin-
sulbaktam ve sefazolin kullanılabilir

Enterobacter, Citrobacter, 
Serratia

Sefepim tercih edilir
Çok şiddetli hastalık tablosunda 
meropenem tercih edilebilir

Sefepim veya meropenem. Diğer 
sefalosporinler ve Piperasilin/tazobaktam 
kullanılmamalıdır.

Acinetobacter baumanii

Meropenem ve ampisilin-sulbaktam büyük 
olasılıkla duyarlıdır. Hasta kötüleşiyorsa 
levofloksasin veya amikasin eklemeyi 
düşünün

Mümkün olan hedefe yönelik tedaviyi 
kullanın. Genellikle bu ampisilin-
sulbaktamdır Sefepim, seftazidim ve 
meropenem sıklıkla kullanılır

Stenotrophomonas maltophilia
Trimetoprim-sülfametoksazol tercih edilir. 
Kontrendike olduğunda, levofloksasin veya 
minosiklin seçeneklerdir

Etkinse trimetoprim-sülfametoksazol 
Levofloksasin ikinci sıra, ardından 
minosiklin

MSSA: Metisiline duyarlı Staphylococcus aureus; MRSA: Metisiline dirençli Staphylococcus aureus 
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tekrarlayan entübasyonlar, uzamış antibiyotik kullanımı, 
hastanın başka bir yere transportu, uzamış derin sedas-
yon ve paralizi, uzamış entübasyon ve aralıksız nazogast-
rik beslenmenin VİP riskini artırdığı gösterilmiştir (1,2). 
VİP’den korunma önlemleri aşağıda sıralanmıştır:

Eğitim

Yapılan çalışmalarda klinik personeline el hijyeni, epi-
demiyoloji, risk faktörleri ve korunma yöntemlerini içe-
recek şekilde periyodik olarak yapılan eğitimlerin HGP 
ve VİP sıklığını azalttığı gösterilmiştir. Kliniğe yeni başla-
yan ve mekanik ventilatördeki hasta izlemine katılan tüm 
personelin hastane enfeksiyonları açısından eğitim alma-
sı sağlanmalı, çalışmakta olan personelin ise belirlenmiş 
aralıklarla eğitimleri tekrarlanmalıdır. 

Aktif Surveyans Uygulamaları

Mekanik ventilasyon uygulanan hastaya bakım veren 
personelin hastane enfeksiyonları ve korunma yöntem-
lerine uyumları konusunda direkt gözlemleme ile izlen-
mesi, uyum göstermeyen personele geribildirim ve eğitim 
verilmesi sağlanmalıdır. Tüm hastane enfeksiyonları için 
el hijyenine uyum esastır ve bu konuda personelin uyu-
mu konusunda detaylı çalışma yapılmalıdır. Hastanedeki 
enfeksiyon komiteleri tarafından hastaların izlendiği kli-
niğin belirlenmiş zaman dilimlerinde VİP hızı, etkenleri 
ve personelin önlemlere uyumu konusunda izlenmesi ve 
gereğinde iş birliği içinde çalışılarak kliniğe özgü tedbir-
lerle enfeksiyonun azaltılması için çalışmalar yapılmalıdır.

Mekanik Ventilasyon İle İlişkili Önlemler

Uzamış invazif MV, VİP riskini belirgin artırmaktadır. 
Bu nedenle solunum yetmezliği olan hastalarda mümkün 
olduğunca non-invazif ventilasyon tercih edilmeli, entübe 
MV zorunlu ise her gün hastanın MV ihtiyacı Ekstübas-
yon Hazırlık Testi ile değerlendirilerek en uygun zamanda 
sonlandırılmalıdır.

I.	 Hijyen

a.	 Mekanik ventilasyon uygulanan hastalara müdahale 
etmeden önce ve sonra eller mutlaka yıkanmalı veya 
gözle görünen kirlilik/bulaş yoksa en az %70’ lik alkol-
lü veya klorheksidinli solüsyonlar ile eller dezenfekte 
edilmelidir. 

HASTANEDE GELİŞEN PNÖMONİ 
VE VENTİLATÖR İLİŞKİLİ 
PNÖMONİDE KORUNMA

Hastanede gelişen pnömonide (HGP) önlenmesinde 
dikkat edilecek hususlar: 

1.	 Hastaneye yatan hastaların bakteriyel ve viral ajanları 
içeren aşılama protokollerinin tamamlanması unutul-
mamalıdır. Influenza, Streptococcus pneumonia, Hae-
mophilus influenzae tip b, suçiçeği, kızamık aşılamaları 
hastanede olsalar bile mevcut hastalıklarının durumu-
na göre tamamlanmalıdır. 

2.	 Eşlik eden hastalık varlığı HGP vakalarında önemli bir 
risk faktörü olup viral etkenler özellikle salgın dönem-
lerinde sık görülmektedir. Hastaneye yatan çocukla-
rı okul arkadaşları, akrabaları sıkça ziyaret etmekte 
ve bu durum viral bulaş açısından riski artmaktadır. 
Hasta olan ziyaretçilerin tespit edilip yatan hasta ço-
cuğun ziyaretinin engellenmesi, salgın zamanlarında 
ziyaretçi sayı ve süresinin azaltılması HGP azaltılması 
için önemlidir. Hastaya refakat etmekte olan kişilerde 
hastalık semptomu görüldüğünde refakat edecek baş-
ka kimse yok ise hasta yakınına risklerle ilgili eğitim 
verilmeli, maske, el hijyeni kuralları öğretilerek refakat 
etmesi sağlanmalıdır.

3.	 Hastaya bakım veren personelde hastalık semptomları 
görüldüğünde personel hasta bakımından uzaklaştırıl-
malı enfeksiyon kontrol önlemlerine ağırlık verilmeli-
dir

4.	 Hasta odası belirlenmiş sürelerle düzenli olarak temiz-
lenmeli ve düzenli tutulmalıdır

5.	 Hasta odalarında yiyecek içecek tutulması kısıtlanma-
lıdır. 

Yenidoğan ve çocuk yoğun bakım ünitelerinde kri-
tik hastalığı olan çocuk hastaları hayatta tutmak için 
mekanik ventilasyon (MV) sıklıkla uygulan bir işlemdir 
ve ventilatör ilişkili pnömoni (VİP) MV’nin en önem-
li komplikasyonlarından biri olarak kabul edilmektedir. 
Yapılan çalışmalarda doğuştan genetik bir hastalığa sahip 
olmak, kronik akciğer hastalığı varlığı, immunsupresyon, 
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Endotrakeal aspirasyon işleminden kaçınılmalı, rutin 
olarak yapılmamalı ancak tıkanma işaretleri varsa uy-
gulanmalıdır. İhtiyaç hâlinde steril olarak endotrakeal 
aspirasyon işlemi uygulanmalı, mümkün ise uygulama 
iki kişi yapılmalı, bir kişi hastanın ve devrelerin kon-
taminasyon için güvenliğini sağlarken diğer kişi steri-
liteyi bozmadan aspirasyon işlemini yapmalıdır. Has-
taya her pozisyon verme sonrasında ağız içi posterior 
farinks aspire edilmelidir.

e.	 Hastalara rutin olarak ağız bakımı yapılmalıdır. Da-
mak, dil ve dudaklar distile su veya %0.9 NaCl ile ısla-
tılmış steril gazlı bez ile 2-4 saatte bir temizlenmelidir. 
Dudaklar 2-4 saatte bir petroleum içeren jel sürülerek 
korunmalıdır. Dişi olan hastalarda yumuşak bir diş fır-
çası ve çocuklar için florid içeren diş macunu ile dişler 
en az günde iki kez fırçalanmalı ağız yıkama yapılma-
malı, macunun fazlası aspire edilmelidir. Altı yaş üze-
ri çocuklarda bu işlemden 30 dk sonra günde iki kez 
%0.1 klorheksidin solüsyonu uygulanmalıdır. 

f.	 Oral candidiasis durumunda Nistatin günde 4 kez 14 
gün boyunca kullanılmalıdır.

III. Pozisyon

a.	 Mekanik ventilasyon uygulanan hastaların yatak başı-
nın yenidoğanlar için 15-30o, çocuk hastalar için 30-
45o yükseltilmesinin kolonize sekresyonların ve mide 
içeriğinin mikroaspirasyonunu engelleyerek VİP geli-
şimini azalttığı gösterilmiştir. Hasta başının yükseklik 
derecesi her gün kontrol edilmeli ve kayıt edilmelidir 
(3).

b.	 Gastrik mikroaspirasyonları önlemek için 6-8 saatte 
bir lateral ve dekübit pozisyon değişikliği yapılmalıdır.

IV. Sedasyon

a.	 Entübasyon işlemi ve tüpü hasta için rahatsızlık ve 
ağrı verici bir işlem olduğundan hastaların entübas-
yon sırasında ve MV süresince sedasyon, analjezi ve 
kas gevşetici etkisi olan ilaçlar uygulanmak zorunda 
kalınmaktadır. Bu ilaçlar hastaların MV ile uyumunu 
kolaylaştırırken, öksürük, öğürme gibi havayolu koru-
yucu reflekslerini baskılayarak VİP gelişimine katkıda 
bulunurlar. Bu sebeplerle hastaya verilen bu ilaçların 

b.	 Hasta entübe edilirken tüm bariyer önlemleri alınma-
lıdır (önlük, bone, maske, gözlük, vs.). 

c.	 Havayollarına yapılan tüm müdahaleler (endotrakeal 
aspiasyon gibi) mutlaka steril yapılmalıdır. Endotrake-
al tüpe yapılan her müdahale sonrasında %70 lik alkol 
veya %2 klorheksidin ile bağlantı yerleri silinmelidir. 
Aspirasyon yapılırken tüp içine izotonik sıvı verilme-
sinden kaçınılmalıdır.

d.	 Ventilatör devresine yapılacak müdahalelerden önce 
ve sonra el hijyeni uygulanmalı, devre-hasta bağlantısı 
açılacak ise steril eldiven kullanılmalıdır.

e.	 Ventilatör devresinde biriken su 2-4 saatte bir biriktik-
çe rutin olarak ve hastaya pozisyon vermeden hemen 
önce mutlaka boşaltılmalıdır. Mümkün ise su biriki-
mini engelleyen devreler tercih edilmelidir. Devreyi 
entübasyon tüpünden ayıran müdahaleler steril olma-
lı, açılan devre ağızları kontamine ortama değmeden 
korunmalı, devre ağızları %70’lik alkol veya %2 klor-
heksidin ile silinmelidir.

f.	 Devrelerde gözle görülen kirlilik olmadıkça rutin ola-
rak değiştirilmeleri önerilmez.

g.	 Kullanılan tüm ekipmanların mümkün olduğunca tek 
kullanımlık olması sağlanmalı, tek kullanımlık olama-
yacak malzemelerin uygun şekilde düzenli dezenfeksi-
yon ve sterilizasyonu sağlanmalı ve takibi yapılmalıdır.

h.	 Hastaya kullanılan mekanik ventilatör bir başka has-
taya bağlanmadan önce mutlaka satıcının belirlediği 
şekilde dezenfektanlarla silinmelidir.

II.	 Entübasyon - Aspirasyon - Ağız Bakımı

a.	 Mümkün olduğunca kaflı tüpler kullanılmalı, kaf ba-
sıncı her gün kontrol edilmelidir.

b.	 On iki yaşından büyük çocuklarda, kaf öncesi sekres-
yonları drene eden tüpler tercih edilmelidir.

c.	 Hastaların plansız ekstübasyonundan kaçınılmalıdır. 
Her tekrar entübasyon mortaliteyi belirgin artırmak-
tadır.

d.	 Hastaların ağız içi sekresyonları sıkça aspire edilmeli, 
ağız içinde sekresyon birikimine izin verilmemelidir. 
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hastaların havayolu reflekslerini baskılamayacak aynı 
zamanda yeterli uyumu sağlayacak dozda verilmeleri 
şarttır. Hastaların sedasyon ve ağrı seviyeleri uygun 
skalalarla değerlendirilmeli gereğinde doz ayarlaması 
yapılmalıdır (4). 

b.	 Kas gevşetici ilaçlar zorunlu olmadıkça kullanılmama-
lı, kullanılacaksa en kısa sürede kesilmelidir.

Beslenmeye Yönelik Önlemler

Nazogastrik tüp yoluyla uygulanan enteral beslenme-
nin VİP gelişimini artırdığına yönelik çalışmalar mevcut-
tur. Beslenme açısından VİP gelişimine yönelik önlemler 
şöyle sıralanabilir:

I.	 Sürekli beslenme yerine aralıklı beslenme tercih edil-
melidir

II.	 H2 reseptör blokörü ve proton pompa inhibitörü ilaç-
lar mide asit sekresyonunu azaltarak bakteri kolonizas-
yonunu artırarak VİP oluşumuna katkıda bulunurlar. 
Bu ilaçlar yerine sukralfat kullanılması daha güvenli 
bulunmuştur.

https://www.cdc.gov/nhsn/pdfs/pscmanual/pcsmanual_current.pdf
https://www.cdc.gov/nhsn/pdfs/pscmanual/pcsmanual_current.pdf
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