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ÖZET 

 

Yoğun Bakım Ġhtiyacı Olan Pnömonili Hastalarda Atipik Pnömoni ve Viral Pnömoni 

Etkenlerinin AraĢtırılması 

 

 GiriĢ ve Amaç: Pnömoniler hem hastane kaynaklı hemde toplum kaynaklı 

enfeksiyonlar içerisinde önemli role sahiptir. Yoğun bakım üniteleri (YBÜ) hastanede yatan 

hastaların %5-10 kadarını oluĢturmasına karĢın, hastane enfeksiyonlarının yaklaĢık 

%25‘inden sorumludur. Solunum sistemi enfeksiyonları YBÜ‘nde en sık görülen hastane 

kaynaklı enfeksiyonlardır. Yoğun bakım ihtiyacı olan toplum kökenli ve hastane kökenli tüm 

pnömonili hastalarda amprik tedavi kritik öneme sahip olup,tedavi muhtemel 

etkenlerikapsamalıdır. Bakteriyel etkenlere yönelik çok sayıda çalıĢma olmasına karĢın viral 

ve atipik etkenleri saptamaya yönelik ülkemizde az sayıda çalıĢma vardır. Bu çalıĢmada 

yoğun bakım ihtiyacı olan pnömonili hastalarda atipik pnömoni ve viral pnömoni etkenlerini 

belirlemeyive mortaliteye etkisini araĢtırmayı amaçladık. 

 Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmaya prospektif olarak 1 Kasım 2016-30 Ekim 2017 tarihleri 

arasında hastanemiz Reanimasyon, Beyin Cerrahi, Nöroloji, Göğüs Hastalıkları ve Dahiliye 

Yoğun Bakım Ünitelerine yatıĢ esnasında klinik ve laboratuar bulguları ile toplumda geliĢen 

pnömoni (TGP) tanısı konan veya yattıktan sonraki günlerde hastanede geliĢen pnömoni 

(HGP) tanısı alan 18 yaĢ üzerindeki hastalardahil edildi. Hastalara ait klinik özellikler 

kaydedildi. Hastalardanbalgam veya trakeal aspirat örnekleri standart bakteriyel kültüriçin 

gönderildi. Atipik pnömoni etkenlerinden olan Mycoplasma pneumoniae, Chlamidia 

pneumoniae ve Legionella pneumophiliae ve viral etkenlerin tespiti için trakeal aspirat veya 

balgam örnekleri alındı. Legionella pneumophiliae‘nın tespiti amacıyla ―Buffered Charcoal 

Yeast Extract (BCYE)‖ besiyerine ekim yapıldı. Ayrıca, aynı hastalardan viral pnömoni 

etkenlerinden respiratuvar sinsityal virüs (RSV), Ġnsan metapnömovirüs (HMPV), rinovirüs 

(RV), enterovirüs (EV), parainfluenza virüs (PIV), influenza A (InfA), influenza B (InfB), 

Ġnsan bokavirus (HBoV), Adenovirus için nazofarinks sürüntü örneğinden in-housemultipleks 

polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) yöntemiyle spesifik DNA/RNA araĢtırıldı.  

 Bulgular: ÇalıĢmaya 200 hasta dahil edildi. Hastaların 126 (%63)‘sı erkek, 74 

(%37)‘ü kadındı. Hastaların 65 (%32,5)‘i TGP, 135 (%67,5)‘i HGP‘idi.  AteĢ hastaların 

%32,5‘inde, dispne %61‘inde, takipne %56‘sında, pürülan balgam %95,5‘inde, artan öksürük 

Ģikayeti %7,5‘inde saptandı. Tüm hastaların akciğer radrografisinde infiltrasyon alanları 



 
  

mevcuttu. Hastaların 83‘ünde (%41,5) bakteriyel bir veya daha fazla etken saptanırken, 

sekizinde (%4) ise M. pneumoniae tespit edildi. Otuzbir (%15,5) hastada bir viral etken,15 

vakada ise (%7,5) bakteri-virüs karıĢık enfeksiyon olduğu görüldü. Hem TGP hemde HGP 

olgularının %6‘sında influenza saptandı. Hiçbir hastada Lejyonella üremesi olmadı. 

Legionella pneumoniae ve C. pneumoniae PZR tüm hastalarda negatif sonuçlandı.  Mortalite 

oranları TGP vakalarında %17, HGP vakalarında %40, bakteriyel etken saptanan vakalarda 

%25, viral etken saptanan vakalarda %8, bakteri-virüs karıĢık etken saptanan vakalarda %4 ve 

etken saptanmayan vakalarda %20 idi. 

 Sonuç: HGP ve TGP hastalarında atipik pnömoni etkenlerinden sadece M. 

pneumoniae az sayıda hastada saptanırken, viral etkenlerden amprik tedavide önemi olan 

Influenza‘nın nadirolduğu tespit edildi. 

Anahtar kelimeler: Atipik pnömoni, viral pnömoni, yoğun bakım ünitesinde 

pnömoni. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
  

ABSTRACT 

 

Investigation of Atypical and Viral Pneumonia in Patients Admitted toIntensive Care 

Units 

 

Introduction and Purpose: Intensive care units (ICU) constitute about 5-10% of 

hospitalized patients, but account for about 25% of hospital infections. Respiratory system 

infections are the most common hospital-acquired infections in ICU. The causes of atypical 

pneumonia are responsible for 15% of the pneumonia (CAP) that develop in the community 

and are important because of the difficulties in diagnosis and the fact that the beta lactam 

group does not affect the antibiotics. In this study, we aimed to investigate the effects of 

atypical pneumonia, viral pneumonia and their mortality in patients with intractable 

pneumonia. 

Materials and Methods: Between 01 November 2016 and 30 October 2017, a total of 

200 patients over 18 years of age who were diagnosed as community acquired pneumonia 

(CAP) or health-care associated pneumoniae and admitted to Reanimation Intensive Care Unit 

(ICU), Neurology Stroke Unit, Brain Surgeon ICU, Chest Diseases ICU and Internal 

Medicine ICU (HAP) were included the study. For the detection of Mycoplasma pneumoniae, 

Chlamidia pneumoniae and Legionella pneumophiliae, which are the etiological agentsof 

atypical pneumonia, tracheal aspirate and sputum samples were studied in the microbiology 

laboratory for cultures. In addition, the same samples were sown on BCYE medium for the 

detection of L. pneumophiliae. Specific DNA/RNA was investigated by in-house Multiplex 

PCR methodforrespiratory syncytial virüs (RSV), human metapneumo virus (HMPV), 

rhinovirus (RV), enterovirus (EV), parainfluenza virus (PIV), influenzae A(Inf A), influenza 

B (Inf B), humanbocavirusin nasopharyngeal swabs. 

Findings: Totally two hundred patients were included in the study. One hundred 

twenty-six(63%) of the patients were male and 74 (37%) were female. Of the patients 65 

(32.5%) were CAP and 135 (67.5%) were HAP. Fifty-seven (28.5%) patients from 

Reanimation ICU, 42 (21%) from Neurology Stroke Unit, 34 (17%) from Brain Surgery ICU, 

36 (18%) from Internal Medicine ICU, and 31 (15.5%) from Chest Diseases ICU were taken 

into the study. In 32.5% of the patients with fever, 61% in dyspnea, 56% in the tachypnea, 

95.5% in the purulent sputum and 7.5% in the increased cough complaints. All patients had 

infiltration on Chest radiograph. PaO2/FiO2 was 400 or more in 29 patients. Tracheal aspirate 



 
  

culture (TAC) was performed in 82.5% of the patients and sputum culture was studied in 

17.5% of patients. Eighty-nineof the patients who underwent TAC had no reproduction. In 83 

(41.5%) of the patients one or more bacterial agents were detected and M. pneumoniae was 

detected in 8 (4%) indole. Thirty-one (15.5%) patients were found to have a viral cause, while 

15 cases (7.5%) had bacterial-virus mixed infection. Both CAP and HAP were detected in 

only 6% of influenza cases. No patient had a Legionella reproductive disease. L. pneumoniae 

and C. pneumoniae PCR were negative in all patients. Mortality rates were observed as 17% 

in CAP cases, 40% in HAP cases, 25% in bacterial agent cases, 8% in viral agent cases, 4% in 

case of bacteria-virus mixed agent cases and 20% in case of no causative agent. 

Result: More effective use of molecular methods increases the detection rate of 

atypical bacterial agents and viral agents in patients with pneumonia who are taking care of 

ICU, which is important in terms of proper empirical antibiotic therapy, reduction of mortality 

rates and proper patient management. 

 

Keywords: Atypical pneumonia, viral pneumonia, pneumonia in intensive care unit 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
  

SĠMGELER VE KISALTMALAR 

ADEM : Akut Dissemine Ensefalopmyelit 

APACHE II : ‟Acute Physiology and Chronic Health Evaluation IIˮ (Akut Fizyoloji ve 

Kronik Sağlık Değerlendirmesi II) 

ARDS  : Akut Respiratuar Disitres Sendromu 

ASYE  : Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu 

ATM  : Akut Transvers Myelit 

BAL  : Bronkoalveolar Lavaj 

BAP  : Bilimsel araĢtırma proje 

BT  : Bilgisayarlı Tomografi 

CRP  : C-Reaktif Protein 

DM  : Diyabetes Mellitus 

DFA  : Direkt Floresan Antikor testi 

ETA  : Endotrakeal aspirat 

FDA  : ‟Food and Drug Administrationˮ (Gıda ve Ġlaç Ġdaresi) 

HGP  : Hastanede GeliĢen Pnömoni 

H1N1  : Hemaglütinin-1, Nöraminidaz-1 

IDSA  : ‟Infectious Diseases Society of Americaˮ (Amerika Enfeksiyon Hastalıkları 

Derneği) 

ĠAV  : Ġnsan Adenovirüs 

ĠFA  : Ġmmun Floresan Antikor 

KBY  : Kronik Böbrek Yetmezliği 

KKY  : Konjestif Kalp Yetmezliği 



 
  

KOAH : Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı 

LAP  : Lenfadenopati 

LH  : Lejyoner Hastalığı 

MIF  : Mikro-immünofloresan 

M-PZR/RLBH: Multipleks Polimeraz Zincir Reaksiyonu/Reverse Line Blot Hibridizasyon 

MSSA  : MetisilineduyarlıStaphylococcus aureus 

MRSA : MetisilinedirençliStaphylococcus aureus 

NFS  : Nazofarenks Sürüntü 

PZR  : ‟Polimerase Chain Reactionˮ (Polimeraz Zincir Reaksiyonu) 

RSV  : Respiratuvar Sinsityal Virüs 

RT-PZR : Revers Transkriptaz Polimeraz Zincir Reaksiyonu 

SARS   : ‟Severe Acute Respiratory Syndromeˮ  (Ciddi Akut Serpiratuvar Sendrom) 

SBĠP  : Sağlık Bakımı ĠliĢkili Pnömoni 

SJS  : Stevens–Johnson Sendromu 

SSS  : Santral Sinir Sistemi 

TAK  : Trakeal Aspirat Kültürü 

TGP  : Toplumdan Gelen Pnömoni 

VĠD  : Ventilatör ĠliĢkili Durum 

VĠP  : Ventilatör ĠliĢkili Pnömoni 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

 
Pnömoni enfeksiyon ilişkili ölüm sebeplerinden en yaygın olanıdır. Hem hastane 

kaynaklı hemde toplum kaynaklı pnömoni önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Tipik 

olarak hastalar öksürük, balgam, ateş, solunum sıkıntısı, göğüs ağrısı, halsizlik, başağrısı gibi 

şikayetlerle başvururlar. Daha nadiren ise karın ağrısı ve ishal tabloya eşlik edebilir. Pnömoni 

etkenleri toplum veya hastane kaynaklı olmalarına göre etkenler yönünden farklılık 

gösterirler. Toplumda gelişen pnömoni(TGP)’lerde en sık etkenler Sterptococcus 

pneumoniae, Haemophilusinfluenzae ve atipik etkenler iken, HGP’lerde aerobik Gram negatif 

bakterilerdir(1). Ancak aşılama ve tanı testlerindeki gelişmeler sonucu son yıllarda etkenlerin 

sıklık sırasının değiştiği bildirilmektedir (2). 

Atipik pnömoni etkenleri TGP’lerin %15’inden sorumlu olup, tanı koymadaki zorluklar 

ve beta laktam grubu antibiyotiklerin etki etmemesi nedeniyle önem arz etmektedir. Ayrıca 

C. pneumoniae'nin koroner arter hastalığında ve multipl sklerozda potansiyel rolü ve M. 

pneumoniae ve C. pneumoniae'nin astıma neden olan veya alevlendirici rolü nedeniyle, 

atipikTGP'lerin halk sağlığı açısından da önemi vardır. Legionellapnömonisi ise TGP ve HGP 

etkenleri içerisinde ağır klinik tablolara neden olması sebebiyle önemlidir. Hastaneya yatış 

gereken pnömoniler içerisinde %8 oranına sahip olduğu ve yoğun bakım yatışı gereken 

hastalarda 3. veya 4. sıradaki en sık sebep olduğu bildirilmektedir(3). Pnömoni etiyolojisinde 

virüsler ise %2-35 arasında potansiyel sebep olarak rapor edilmektedir. İnfluenza A ve 

respiratuvarsinsityalvirus (RSV), viralpnömoninin en sık nedenlerini oluştururken, bunu 

adenovirus, parainfluenzavirus (PIV) tip 1, 2, ve 3, metapnömovirus, rinovirus, koronavirus ile 

influenza B izlemektedir (1) 

Solunum sistemi enfeksiyonları YBÜ’lerinde en sık görülen hastane kaynaklı 

enfeksiyonlardır.  Hastane kökenli pnömoniler içerisinde atipikbakteri ve viral etkenlerin 

etiyolojideki rolü son yıllarda gelişen özellikle moleküler tanı yöntemleriyle daha önem 

kazanmıştır.  Yoğun bakım ihtiyacı olan toplum kökenli ve hastane kökenli tüm pnömonili 

hastalarda amprik tedavi kritik öneme sahip olup, tedavi muhtemel etkenleri kapsamalıdır. 

Amprik tedavilere yol göstermek açısından prospektif epidemiyolojik çalışmaların önemi 



 
  

büyüktür. Bakteriyel etkenlere yönelik çok sayıda çalışma olmasına karşın viral ve atipik 

etkenleri saptamaya yönelik ülkemizde az sayıda çalışma vardır.  

Bu çalışmada yoğun bakım ihtiyacı olan toplum kökenli ve hastane kökenli pnömonili 

hastalarda atipikpnömonive viralpnömoni etkenlerini belirlemeyi ve mortaliteye etkisini 

araştırmayı amaçladık. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
  

2. GENEL BĠLGĠLER 

 

 

A. Genel Pnömoni Tanımı 

 Pnömoni, alt solunum yollarının doğal savunma mekanizmalarından bir veya 

birkaçında meydana gelen değiĢiklik sonucu, Akciğerparankiminin enfeksiyöz veya 

nonenfeksiyöz ajanlarla invazyonu ve pulmoner dokunun eksüdatif konsolidasyonudur. 

Genellikle bakteri, virüs, mantar, parazit gibi enfeksiyöz etkenlerle ortaya çıkmaktadır. Bazen 

fiziksel, kimyasal nedenlerle de oluĢabilir (5). 

 

B. Genel Epidemiyoloji  

 YetiĢkinlerde TGP‘nin genel oranı yılda 1000 kiĢi baĢına yaklaĢık 5.16 ila 6.11 

vakadır; TGP oranı, yaĢla birlikte artmaktadır. KıĢ aylarında daha fazla olmakla birlikte 

mevsimsel değiĢiklikler vardır. Pnömoni oranları erkeklerde kadınlardan ve siyah ırkta 

Kafkasyalılara göre daha yüksektir. TGP etiyolojisi coğrafi bölgeye göre değiĢirmekle 

birlikte, S. pneumoniae, dünya çapında TGP'nin en sık tanımlanan bakteriyel sebebidir. 

Virüsler de TGP'nin yaygın nedenleridir (7). BirleĢik Krallıkta genç eriĢkinlerde 1.2/milyon 

mortalite oranı bildirilmektedir (9). Amerika BirleĢik Devletleri‘nde TGP nedeniyle her yıl 17 

milyon Amerikan doları harcanmaktadır (6).HGP dünya çapında görülen ikinci en sık 

nozokomiyal enfeksiyondur ve aynı zamanda nozokomiyal enfeksiyonlar içinde mortalitenin 

en sık nedeni olarak kabul edilmektedir. Hastanede antibiyotik baĢlanma nedenleri arasında 

HGP yaklaĢık %50 oranındadır. Ventilatör iliĢkili pnömoni (VĠP) endotrakeal entübasyondan 

48 ila 72 saat sonra ortaya çıkan pnömoni olarak tanımlanmıĢtır. VĠP yoğun bakım 

ünitesindeki nozokomiyal enfeksiyonun esas sebebi olarak kabul edilmektedir. YBÜ'de 

edinilen tüm HGP vakalarının yaklaĢık %70 ila %80'ini VĠP oluĢturmaktadır (32). 

 

C. Pnömoni Sınıflaması 

 Pnömoniler farklı amaçlar ve bakıĢ açılarına göre birkaç Ģekilde 

sınıflandırılmaktadırlar (Tablo 2. 1). 

 

 

 

 

 



 
  

Tablo 2.1. Pnömonilerin Sınıflandırılması* 

 

• Anatomik yerleĢimlerine göre 

• Nonsegmental alveoler (lober) pnömoni   

• Bronkopnömoni (lobüler pnömoni)   

• Ġnterstisyel Pnömoni 

• Etyolojilerine göre 

•  Enfeksiyöz 

• Bakteriyel 

• Viral 

• Paraziter 

• Fungal 

• Mikobakteriyel 

• Non-enfeksiyöz 

• Fiziksel  

• Kimyasal  

• Ġmmünolojik 

• Klinik tabloya göre 

• Tipik pnömoni  

• Atipik Pnömoni 

• Ampirik tedavi yaklaĢımına göre 

• Toplumda geliĢmiĢ pnömoniler (TGP) 

• Hastanede geliĢmiĢ pnömoniler (Sağlık bakımıyla iliĢkili pnömoni (SBĠP), 

Ventilatörle iliĢkili pnömoni (VĠP))  

• Ġmmünitesi baskılanmıĢ hastalarda geliĢmiĢ pnömoniler 

• Ağırlık durumuna göre 

• Hafif pnömoniler  

• Ağır pnömoniler 

• Diğerleri 

• Aspirasyon pnömonisi  

• YaĢlılarda geliĢen pnömoniler 
(*)kaynak 10‘dan uyarlanmıĢtır. 

 

D. Patogenez  

 Pnömoni, solunum sisteminin savunma mekanizmalarında bir bozukluk olması 

ve/veya akciğerlere bu sistemin baĢ edemeyeceği kadar çok veya virülan mikroorganizmaların 

gelmesiyle oluĢur. Alt solunum yoluna ulaĢan mikroorganizmanın sayısı ve virülansı ile 

konakçının mekanik, humoral ve hücresel savunma mekanizmaları pnömoni geliĢiminde 

önem arz etmektedir (16). Enfeksiyon ajanları alt solunum yollarına, üst solunum yolu 

florasının aspirasyonu, enfekte aerosollerin inhalasyonu, hematojen veya daha az sıklıkla da 

komĢuluk yoluyla ulaĢmaktadır (11,12). Özellikle nozokomiyal pnömonilerde ağız ve 

gastrointestinal sistemde kolonize mikroorganizmaların aspirasyonu pnömoni geliĢiminde 

önemli rol oynamaktadır. Hastanın yatıĢından 48 saat sonra hastanın normal florası dirençli 

hastane florası ile yer değiĢtirmektedir. Gastrik ülser tedavisi, bilinç bozuklukları, solunum 

sistemine uygulanan invazif giriĢimler, mekanik ventilasyon, gastrointestinal sistemin invazif 



 
  

giriĢimleri ve cerrahi giriĢimler, entübe hastalarda kaf basıncının düĢük olması aspirasyonu 

artıran baĢlıca faktörlerdir. Yine özellikle nozokomiyal pnömonilerin geliĢiminde kontamine 

solunum cihazları, entübasyon tüpleri ve nebulizasyon cihazlarından kaynaklanan 5 μm‘den 

küçük ve mikroorganizmalar içeren partiküllerin inhalasyonu, ventilatör devre ve 

nemlendiricisinde biriken kontamine olmuĢ sıvının hastaya ulaĢması önemli rol oynamaktadır. 

Nadirende hematojen yol ile flebit, endokardit gibi baĢka bir enfeksiyon odağından 

bakteriyemi ile etkenler alt solunum yollarına ulaĢabilir (16, 17). 

 

E. Tanı 

 Uygun semptomlar ve fizik muayene bulgularının varlığında ve eğer mümkünse alınan 

akciğerradyogramlarında infiltratların gözlenmesi tanı için yeterlidir. Kavitasyon veya 

retrokardiyak patolojiden kuĢkulanılan olgularda, yan grafi de istenebilir. Göğüs grafileri, 

hem tanıda hem de pnömoniyi taklit eden diğer patolojilerden ayırımda ve eĢlik eden 

patolojilerle komplikasyonların (ampiyem, apse) saptanmasında yardımcıdır. Bunu, sorumlu 

mikroorganizmanın belirlenmesi aĢaması izler; ancak çoğu zaman etkeni saptamak mümkün 

olamadığından; ampirik tedaviye esas olmak üzere olası etkenleri doğru tahmin etmek 

gerekir. Bunun için hastanın klinik tablosunun, akciğer radyogramı bulgularının, hastada var 

olan risk faktörlerinin ve eğer yapılabiliyorsa balgamın Gram boyamasının sonuçlarının 

dikkate alınması gereklidir Atelektazi, mukus plakları ve tıkanmalar, kalp yetmezliği ya da 

akut respiratuar distres sendromu (ARDS) gibi ek hastalıkların varlığında grafi bulgularının 

tanısal değeri azalmaktadır. Tanıdaki bu sorun bilgisayarlı tomografi görüntüleme ile aĢılabilir 

(13, 31). 

 

F. Kobormid Hastalıklar 

 KOAH, hipertansiyon, kalp yetmezliği, diyabetes mellitus, serebrovasküler hastalık ve 

maligite pnömoni ile yatan hastalarda en sık saptanan komorbid hastalıklardır. Ülkemizde 

yapılan çok merkezli çalıĢmada, yatarak veya ayaktan takip edilen 218 hastanın komorbid 

hastalık olarak KOAH %42,7‘sinde, hipertansiyon (%29,8), kalp yetmezliği (%9,6) ve 

diyabetes mellitus (%8,7) tespit edilmiĢtir (20). Tablo 2. 2‘de pnömoniye ve belirli patojenlere 

yatkınlık yapan durumlar verilmiĢtir (14, 15). 

 

 

 

 



 
  

Tablo 2.2. Pnömoniye ve Belirli Patojenlere Yatkınlık Yapan Durumlar* 

 

Penisiline dirençli 

pnömokok 

• YaĢ > 65 

• Son 3 ayda beta-laktam antibiyotik kullanımı 

• Alkolizm 

• BağıĢıklığı baskılayan hastalık (kortikosteroid tedavisi dahil) 

• Birden fazla eĢlik eden hastalık 

• KreĢ çocuğu ile temas 

Pseudomonas 

aeruginosa 

• Yapısal AC hastalığı (bronĢektazi, kistik fibroz, ağır KOAH) 

• Kortikosteroid tedavisi (prednizon >10 mg /gün) 

• GeniĢ spektrumlu antibiyotik tedavisi (son bir ayda 7 günden 

daha uzun) 

• Malnütrisyon 

Gram-negatif 

enterik bakteriler 

• Huzurevinde yaĢama 

• EĢlik eden kardiyopulmoner hastalık 

• Birden fazla eĢlik eden hastalık 

• Yakın geçmiĢte antibiyotik kullanımı 

Staphylococcus 

aureus 

• Huzurevinde yaĢama 

• Yakın zamanda grip geçirmiĢ olma 

• IV madde bağımlılığı 

Legionella 

pneumophila 

• Ġleri yaĢ, malignite, KOAH, kortikosteroid tedavisi 

• Sigara kullanımı öyküsü 

• Yakın zamanda konaklamalı seyahat, otel, ofis ortamında 

kalma 

• Ev su tesisatında değiĢiklik 

Anaerop bakteriler •  

• Periodontal hastalık, kötü ağız hijyeni 

• Aspirasyon kuĢkusu 

• IV madde bağımlılığı 

• Tıkayıcı bronĢ patolojileri 
(*)kaynak 15‘ten uyarlanmıĢtır. 

 

G. Pnömonide Radyolojik Bulgular 

 Pnömonide akciğerradyografisi, hem hastalığın tanısı hem de varsa eĢlik eden 

hastalıklar ve komplikasyonların (apse, ampiyem, pnömotoraks, tümör vb.) saptanması için 

hekime yardımcı olmaktadır. Radyografide; lober, segmenter konsolidasyon, bronkopnömoni 

ve interstisyel tutulum gibi farklı görünümlerle karĢılaĢılmaktadır (21). Akciğer grafisi ayrıca 

enfeksiyon dıĢı diğer nedenlerin saptanmasında da yardımcıdır. Klinik durumudüzelmeyen, 

hatta kötüye giden ya da tümör gibi eĢlik eden bir baĢka patolojiden kuĢkulanılan hastalarda 

uzman tarafından birden fazla grafi kontrolü gerekebileceği gibi, toraks bilgisayarlı 

tomografisine de baĢvurulabilir. 

 

 

 



 
  

H. Biyolojik Belirteçler 

Pnömonide parankimal enfeksiyon ve enflamasyona yanıt olarak, akut faz reaktanları 

yükselebilmektedir. Bu nedenle akut faz reaktanları ile biyomarkerler, enfeksiyöz ve non-

enfeksiyöz nedenleri ayırt etmek amacıyla, tedavi yanıtını değerlendirmede ve prognozu 

tahmin etmede yol gösterici olabilmektedir. Bu amaçla, özellikle de prokalsitonin ( PCT) ve 

C-reaktif protein (CRP) gibi biyolojik markerler halen kullanılmaktadır. Prokalsitonin, 

özellikle antibiyotik kullanım kararı vermede önemli bir marker olarak görev yapmaktadır. 

ÇalıĢmalar, prokalsitoninin 0,1 mcg/L altında olması durumunda antibiyotiklerin 

kullanılmaması, 0.25 mcg/L üzerinde olması durumunda da kullanılması yönünde telkinde 

bulunmaktadırlar (22).Diğer yandan pnömonide tedavi sonrasında CRP düzeyinin giderek 

azalması, tedaviye iyi yanıt alındığına iĢaret ederken, tersi durum tedavi yanıtının iyi 

olmadığını gösterebilmektedir (23). 

 

2.1.Toplumdan Gelen Pnömoni (TGP) 

2.1.1.Tanım ve Epidemiyoloji 

 Toplumdan gelen pnömoni (TGP) genellikle hastane dıĢında ve bilinen bir immun 

yetmezliği olmayan kiĢilerde günlük yaĢam esnasında ortaya çıkan pnömoni olarak 

tanımlanmaktadır. GeliĢtirilen yeni tanı yöntemleri, geniĢ spektrumlu antibiyotiklerin 

kullanımı ve destekleyici tedavilere rağmen TGP, önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir 

(24). Yıllık pnömoni insidansı %0,28-1,16 arasında değiĢen oranlarda rapor edilmekte ve 

özellikle ileri yaĢlarda insidansı ve mortalitesi artmaktadır (25-27). TGP olgularının yaklaĢık 

1/3‘ü yatarak, 2/3‘ü ise ayaktan tedavi edilmektedir (28). Yatarak tedavi gören, özellikle 

yoğun bakım desteği gerektiren pnömoni hastalarında mortalite %50-55‘lere ulaĢabilmektedir 

(29). Ülkemizde Refik Saydam Hıfzısıhha Merkezi BaĢkanlığı ve BaĢkent Üniversitesi 

tarafından gerçekleĢtirilen ulusal hastalık yükü ve maliyet etkinlik projesi sonuçlarını 

açıklayan raporda; hekim tanılı ilk 20 akut ve kronik hastalık arasında pnömoniler %1.15 

görülme sıklığı ile 15. sırada yer almıĢtır (30). Özlü ve arkadaĢları tarafından yapılan bir 

çalıĢmada sağlık ocaklarına baĢvuran tüm hastalardan %2,8‘ini alt solunum yolu, %22,9‘unu 

da üst solunum yolu enfeksiyonuyla baĢvuran hastaların oluĢturduğu saptanmıĢtır (29). 

 

2.1.2.Etiyoloji 

En sık bakteri ve virüs etken olarak karĢımıza çıkmaktadır (190). S. pneumoniae bilinen en sık 

bakteriyel etkendir. Pnömokok aĢısının kullanımının artması ile birlikte S. Pneumoniae 



 
  

pnömon sıklığında azalma olması beklenmektedir (189). Türküiyede de S. pneumoniae 

bilinen en sık tipik etken olarak bildirilmektedir (31, 195, 204, 205). 

 

2.1.3.Klinik 

Tipik etkenlerin neden olduğu TGP‘de hızlı ve progresif klink tablo ile birlikte sepsis, 

fizik muayene bulgularında siliklik, akut faz reaktanlarında artıĢ ve lobüle 

infiltrasyonların görülmesi önemlidir. Atipik etkenlerin neden olduğu TGP‘de ise 

hastalığın daha yavaĢ seyirli olması, balgam Ģikayetinin olmaması ve dirençli kuru 

öksürük, akut faz reaktanlarında hafif yükseklik olması öneömli bulgulardır. Virüs 

etkenli pnömonmnilerde ise daha önce hasta olduğu bilinen vakalardan bulaĢ öyküsü, 

yama benzeri dansite artıĢı,  akut faz reaktanlarında anlamlı yükselme olmaması, ve 

bakteri kaynaklı pnömoni etkenlerinde görülen bulguların olmaması önemlidir (189). 

 

2.1.4.Hastalığın Ciddiyetinin Skorlanması 

Hastalığın ciddiyeti ve yatıĢ endikasyonu açısından biz yol göstericidir. Pneumonia 

Severity Index ve CURB 65 skoru (65 yaĢ ve üzerindeki hastalarda konfüzyon, BUN, 

solunum sayısı ve kan basıncı ölçümü), kullanılan skorlama yöntemleridir (189). KUSB-65 

skorlaması tablo 2. 3‘te, Pnömoni Ağırlık Skoru (PSI) ise tablo 2. 4‘te belirtilmiĢtir. 

 

Tablo 2.3. KUSB 65 Göstergesi (―CURB index‖)* 

 

Konfüzyon  KiĢi, yer, zaman oryantasyonunda bozulma 

Üre  >7 mmol/L (20 mg/dL) 

Solunum sayısı ≥30 nefes/dakika 

Kan basıncı Sistolik<90 mmHg veya diyastolik<60 mmHg 

YaĢ  ≥65 

Her biri 1 puandır. 0-1: hafif, 2: orta, >3: ağır pnömoni  

(*)34 numaralı kaynaktan uyarlanmıĢtır. 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 



 
  

Tablo 2.4. Pnömoni Ağırlık Skoru (PSI: Pneumonia Severity Index)* 

 

Ölçüt  Puan  Ölçüt  Puan  

YaĢ  

 Erkek 

 Kadın 

 

Yıl 

Yıl-

10 

Laboratuvar bulguları 

 Kan üre azot ≥30mg/dl 

 Sodyum<130mmol/L 

 Kan Ģekeri ≥250mg/dl 

 Hematokrit<%30 

 

20 

20 

10 

10 

Huzurevinde kalmak 10   

Komorbidite  

 Malignite  

 Karaciğer hastalığı 

 Konjestif Kalp Yetmezliği 

 Kardiyovask./serorovas.hastalık 

 Renal hastalığı 

 

30 

20 

10 

10 

10 

Akciğer radyogramı 

 Plevral efüzyon 

 

10 

Vital bulgular 

 Mental bozukluk 

 Takipne  ≥30/dk  

 Sistolik kan basıncı<90 mmHg  

 AteĢ <35°C veya ≥40°C  

 TaĢikardi  ≥125/dk.  

 

20 

20 

20 

15 

10 

Oksijenizasyon  

 Arter pH<7.35 

 PaO2 <60mmHg 

 SaO2 <%90 

 

30 

10 

10 

(*)kaynak 39‘dan uyarlanmıĢtır. Evreleme: Evre I: YaĢ<50 ve kanser, KKY, KVH-SVH, KC ve böbrek hastalığı 

yok; Evre II: <70 puan;  

Evre III: 71- 90 puan; Evre IV: 91- 130 puan; Evre V: >130 puan 

 

 

2.1.5.Tedavi  

TGP‘de tanı konulduktan sonra hızla ampirik tedavi düzenlenmelidir. Türk Toraks 

Derneği TGP rehberi 2009 uzlaĢı raporuna göre tedavi seçenekleri, tablo 2. 5‘te belirtilmiĢtir. 

(39). 

 

Tablo 2.5. Türk Toraks Derneği EriĢkinde Toplumda GeliĢen Pnömoni Tanı ve Tedavi UzlaĢı 

Raporuna Göre Gruplara Göre Tedavi Seçenekleri* 

 

Grup I (ayaktan tedavi**) Grup II (yatıĢ vererek 

tedavi) 

Grup III 

CURB-65 <2 (PSI I-III) CURB-65≥2 

(PSI IV-V) 

YBÜ‘ne yatacak hastalar 

Grup IA  

Amoksisilin veya Makrolid 

sefalosporin veya beta laktamaz 

inhibitörlü aminopenisilin 

+ Makrolid ya da tek baĢına yeni 

florokinolon 

Grup IIIA:  

sefalosporin veya beta laktamaz 

inhibitörlü aminopenisilin 

+ Makrolid ya da tek baĢına yeni 

florokinolon 

Grup IB risk faktörü olanlar 

Sefalosporin veya 

amoksisilin+klavunat 

± Makrolid veya doksisiklin*** 

 Grup IIIB:  

beta-laktam + siprofloksasin veya 

aminoglikozid + makrolid**** 

(*)kaynak 39‘dan uyarlanmıĢtır.(**) Üç günlük antibiyotik tedavisine rağmen ateĢ düĢmezse, hastaneye sevk 

edilmelidir.(***) 3 gr/gün dozunda(****) Makrolid veya doksisiklin ilavesi düĢünülen olgularda tek baĢına yeni 

florokinolon (moksifloksasin/ levofloksasin / gemifloksasin) verilebilir. 

 



 
  

2.1.6.Mortalite 

 Hastalığın ciddiyetine göre mortalite oranları farklılık gösterir. Oral antibiyotikle 

taburcu edilenlerde oran yaklaĢık %1 yatan hastalarda ve YBÜ‘de oran %50‘lere çıkmaktadır 

(29). Ülkemizde 2002 senesinde yatatarak tedavi alan 119.330 hastanın %2,2‘si 

kaybedilmiĢtir (32). ABD2de ise 2013 senesinde 53.282 hasta pnömoni nedeniyle, 3,550 hasta 

ise grip nedeniyle kaybedildi. Amerikada kadın hastalar erkeklere göre daha fazla 

populasyonu teĢkil etmesine rağmen pnömoni ve influenzadan kaybedilen erkeklerin sayısı 

kadınlara göre %25 daha fazladır. Siyah ırkta %8, Amerika yerlileri veya Alaska yerlilerinde 

%21 daha yüksek, Asya-pasifik bölgesinde %6 daha düĢük görülmektedir. Pnömoni ve 

influenza nedeniyle ölüm oranı 65 yaĢ ve üstü hastalarda artmaktadır. Ölümlerin yaklaĢık 

%85‘i bu yaĢ gruplarında görülmektedir ve yine bu yaĢ grubunda ölümlerin yedinci ensık 

nedeni pnömonilerdir (211). BeĢ yaĢın altındaki çocuklar arasında dünyanın sık ölüm 

nedenlerindendir ve 5 yaĢ altı çocukların ölümlerinin%15'ini oluĢturur. BeĢ yaĢın altındaki 

çocuklarda yılda yaklaĢık 14 milyon Ģiddetli ataklarlagiden pnömoni vakası vardır. Ġkibinonüç  

yılında beĢ yaĢın altındaki çocuklarda pnömoniden tahmini 935.000 ölüm olduğu 

bildirilmektedir. Pnömoni sepsis ve septik Ģokun en sık nedenidir. Tüm dünyada, viral 

pnömoniler bebeklerin hastaneye yatıĢının önde gelen nedenidir (212). 

 

2.2.Hastanede GeliĢen Pnömoni (HGP) 

2.2.1.Tanımlamalar 

 HGP genellikle hastaneye yatıĢtan 48 saat sonra geliĢen ve hastanın yatıĢında 

inkübasyon döneminde olmadığı bilinen pnömoni olguları ile, hastaneden taburcu olduktan 

sonraki 48 saat içerisinde ortaya çıkan pnömoni olarak tanımlanır (15, 41, 51). Hastanede 

geliĢen pnömoniler hastane kökenli pnömoni ve ventilatör iliĢkili pnömoni olarak ikiye 

ayrılır. Hastane kökenli olmamasına rağmen dirençli bakterilerle enfeksiyon için artmıĢ riske 

sahip aĢağıdaki hastalar da hastane kökenli gibi tedavi edilmelidir(1,15, 42, 18); 

• Son 90 gün içinde iki gün veya daha fazla hastanede yatma 

• Sağlık bakımı için uzun süreli bakım evinde kalma 

• Evde infüzyon tedavisi (antibiyotik dahil) 

• Evde bası yarası bakımı yapılması 

• Son 30 gün içinde hemodiyaliz merkezine tedavi amaçlı devam etme 

• Aile bireylerinde çok ilaca dirençli bakteri enfeksiyonu varlığı  

 

 



 
  

2.2.1.2.Ventilatör ĠliĢkili Pnömoni  

Entübasyon sırasındapnömonisi olmayan, invazif mekanik ventilasyondesteğindeki 

hastada entübasyondan 48 saat sonra geliĢenpnömonidir. Ventilatör ĠliĢkili Pnömoni (VĠP) 

yoğun bakımlarda görülen en sık enfeksiyon türüdür (43, 44,46). VĠP ile ilgili patojenler 

dünyada konak faktörlerine, maruz kalınan patojenlere, kullanılan antibiyotiklere, enfeksiyon 

kontrol yöntemlerine göre değiĢkenlik gösterir (44, 45,47). Yapılan çalımalar sonucunda 

‗çoklu ilaç direnci-multidrugresistant‗ (MDR)  veya ‗yüksek ilaç direnci-extremely 

drugresistant‗ (XDR) patojenlerin prevalasında artıĢ görülmektedir. Buna ek olarak metisilin-

dirençli staphylococcus aureus (MRSA) prevalansında azalma görülmüĢtür (44, 48, 49). VĠP 

tipik olarak yeni baĢlamıĢ ya da ilerlemiĢ akciğer infiltrasyonu ile birlikte, bir veya daha fazla 

sistemik veya akciğer bulgusu (ateĢ, hipotermi, pürülan trakeabronĢial sekresyon, lökositoz, 

ronküs, soluk sayısında ve dakika ventilasyon hacminde artma,  tidal volümde ve 

oksijenizasyonda azalma)  ile kendini gösterir. Bu bulgu ve semptomlar aniden ortaya 

çıkabileceği gibi yavaĢ bir Ģekilde de ortaya çıkabilir (50).  

 

 2.2.2.Etiyoloji  

HGP‘de genelde endojen flora sorumludur. Bu bakteriler genelde yatıĢ esnasında,  

sonrasında veya invaziv giriĢim esnasında kolonize olan dirençli bakterilerdir (43). HGP 

etkenleri etkenleri tablo 2. 6‘da özetlenmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
  

Tablo 2.6. Hastanede GeliĢen Pnömoni Etkenleri* 

Çok ilaca dirençli bakteriler 

Acinetobacter baumannii 

Pseudomonas aeruginosa 

Klebsiella pneumoniae  

Escherichia coli  

Stenotrophomonas maltophilia 

Metisiline dirençli Staphylococcus aureus (MRSA) 

Burkholderia cepacia  

Çok ilaca dirençli olmayan bakteriler 

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae 

Enterobacteriaceae üyeleri  

Metisiline duyarlı Staphylococcus aureus (MSSA) 

Legionella pneumophila 

Virüsler 

RSV 

Ġnfluenza virüs 

Parainfluenza virüs 

Adenovirüs 

Rhinovirüs 

Human metapneumovirüs 

Human bocavirus 

Human coronavirus 

Enterovirus 

Mantarlar 

Candida türleri(nadir) 
(*) kaynak 43‘ten uyarlanmıĢtır. 

 

2.2.3.Klinik 

Dispne, takipne, taĢikardi, ateĢ, öksürük, nefes darlığı, pürülan balgam, hemoptizi, 

solunum seslerinde azalma, bronkospazm, tidal volümde azalma, inspiratuar basınç artıĢı, 

hipoksemi, lökositoz hastalarda görülebilen klinik semptom ve bulgulardır (208). 

 

2.2.4.Tedavi  

HGP‘de hızlı ampirik tedavi önemlidir. Tedavi parenteral düzenlenmelidir. Tedavid 

ilacın dozu, etikleĢimi göz önünde bulundurularak Ģekillendirilmelidir. Bu hastanın yatıĢ 

süresi ve mortalite ile doğrudan iliĢkilidir (43). HGP ampirik tedavi yaklaĢımları tablo 2. 7 ve 

2. 8‘de özetlenmiĢtir. 

 

 

 



 
  

Tablo2.7. Hastanede GeliĢen Pnömoni Ampirik Tedavisi* 

Çok ilaca direnç için risk faktörleri 

olmayan olgularda 

Çok ilaca direnç riski olan ve/veya yüksek 

mortalite riski bulunan olgularda 

Seftazidim, Sefepim  

Piperasilin-Tazobaktam 

Sefoperazon-Sulbaktam 

Ġmipenem, Meropenem 

Ġmipenem 

Meropenem 

Piperasilin-Tazobaktam 

Sefoperazon-Sulbaktam  

 

+ 

Siprofloksasin  

Levofloksasin 

Amikasin 

 

(*) kaynak 43‘ten uyarlanmıĢtır. 

 

 

Tablo 2.8. Ventilatörle ĠliĢkili Pnömoni Ampirik Tedavisi* 

Standart tedavi yaklaĢımı 

Piperasilin-Tazobaktam 

Sefoperazon-Sulbaktam 

Ġmipenem 

Meropenem 

Sefepim  

Seftazidim 

 

 

+ 

 

 

 

Siprofloksasin veya Levofloksasin 

Aminoglikozit 

Kolistin 

 

 

 

Acinetobacter baumannii sıklığı yüksek ise önerilen standart tedavi 

Sefaperazon-Sulbaktam 

Ġmipenem 

Meropenem  

 

+ 
 

Siprofloksasin veya 

LevofloksasinAminoglikozit 

Sulbaktam  

Kolitsin  

(*)  kaynak 43‘ten uyarlanmıĢtır. 

 

2.2.5.Yoğun Bakım Ünitesinde (YBÜ) Mortalite  

 YBÜ‘de yatan ve mekanik ventilasyon desteği gerektiren hastalarda mortalite 

rakamları, çalıĢmalarda genel olarak %23,9 ile %55 arasında seyretmektedir (17, 38). 

Hastanın beslenme Ģekli, yatıĢ pozisyonu, kan ve kan ürünü, komorbid hastalıklar, 

immünsupresyon varlığı, daha önceden antibiyotik kullanım öyküsü, uygun olmayan 

antibiyotik tedavisi, pnömoni geliĢmeden önce hastanede yattığı süreveya yoğun bakımda 

kalma,yatıĢ esnasında TGP varlığı, multilober ve/veya bilateral pulmoner infiltratlar, altta 

yatan hastalığın ciddiliği, APACHE II, ağır sepsis/ septik Ģok, multiorgan 

disfonksiyonsendromu (MODS), ileri yaĢ (> 65), solunum yetersizliğinin ağırlaĢması 

(PaO2/FiO2< 240), ünitede dirençli mikroorganizmaların tipi, hastanın yatıĢ süresi, santral 



 
  

kateter varlığı, yatıĢ esnasında solunum yetmezliği, hasta baĢına düĢen personel sayısı gibi 

birçok faktör YBÜ‘nde yatan hastalarda mortalite oranını doğrudan etkileyen faktörlerdir 

(213, 214). Aydoğdu ve arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada, mekanik ventilasyon 

ihtiyacı olan ağır TGP‘li 101 hastada yoğun bakım mortalitesi %55 olarak bildirilmiĢtir (37). 

 

2.3.Atipik Pnömoni 

 Ġlk tanımlama 1938 yılında yapılmıĢtır  

 

2.3.1.Etiyoloji 

 Bilinen bakteriyel etkenler Legionella spp, M. pneumoniae, Chlamydiave Coxiella 

burnettii‘dir. Birçok virüs etken olarak tanımlanmıĢtır. Bunlardan önemli olan bazı virüsler; 

Adenovirus, Bokavirus, Rinovirus, Koronavirüs (alt tipleri; HCoV 229E, HCoV OC43, 

HCoV NL63, HCoV HKU1), Paramyxoviridae ailesinden Parainfluenza virus, 

Metapnömovirus, RSV, Hantavirus, Ġnfluenza ve Ciddi Akut Respiratuar Sendrom (SARS) 

Koronavirüs (33). 

 

2.3.1.1.Lejyoner Hastalığı  

2.3.1.1.1.Genel Bilgi 

Etken genelde L. Pneumophila‘dır. Diğer alt türler daha az sıklıkta görülmektedir. 

Klinik hafif bir pnömoniden mortal seyreden çok ağır tablo ile de karĢımıza çıkabilir (21). 

Hastanın bağıĢıklık durumu ve alt hastalıklar klinik gidiĢatı etkileyen önmeli unsurlardır (24). 

TGP hastalarında yapılan bir meta-analizde M. pneumoniae ve C. pneumoniae oranının %10,1 

ve %3,5,  L. pneumophila oranının ise %2,7 olduğu bildirildi (35). 

Bina su tesisatları, klimalar ve su kaynakları etkenin çoğalmasında önemli alanlardır. 

Tek bir hastada yada salgın Ģeklinde görülebilen hastalık, ülkemizde bildirmi zorunlu olup 

insanlar arasında bulaĢ bildirlmemiĢtir. 

2.3.1.1.2.Bakterinin Özellikleri 

 Legionella‘nın 50‘den fazla vardır. Sporsuz, kapsülsüz, hareketli, gram negatif 

çomaklardır. Gr boyama zordur. L. pneumophila insanda en sık patojeniteye neden olan 

etkendir (23). En sık L. pneumophila serogrup 1 (Sg 1), daha az sıklıkta da Sg 2 ve Sg 6 etken 

olarak görülmektedir (22). Buffered-Charcoal-Yeast Extract (BCYE) agar bakterinin 

üretilmesi için kullanılan kültür besi yeridir (52,40).  

 



 
  

2.3.1.1.3.Klinik Özellikler 

 Ġnsanda ―lejyonelloz‖ adıyla bilinen 3 klinik formdan oluĢan bir tabloya neden 

olmaktadır. Bunlar; Pontiac ateĢi, LH ve Ekstrapulmoner sendromlar‘dır. Pontiak ateĢi nezle 

benzeri hafif bir klinik, LH ise akciğerlede atipik pnömonilere neden olmaktadır. Pontiak 

ateĢinde 1-2 günlük inkübasyon dönemi görülür. AteĢ, halsizlik, kas-eklem ağrıları, baĢ ağrısı 

sık görülen belirti ve bulgulardır.  

 AteĢin 39,4°C‘yi geçmesine rağmen uyumlu oranda kalp atım hızı olmaması görülen 

fizik muayene bulgularından biridir. Balgam olmaması, dirençli öksürük, göğüs ağrısı görülen 

diğer bulgulardır (106). 

 YaklaĢık bir haftalık bir inkübasyon döneminden sonra SSS ile ilgili semptomlar, 

diyare, karın ağrısı hastalarda görülen semptomlardır (55). Sodyum ve fosfor düzeyinde 

düĢüklük, lenfopeni, lökosit miktarında yükselme, sedimentasyon ve CRP düzeylerinde 

yükselme görülebilir (57). Akciğer grafisinde spesifik bir görüntü yoktur. Genelde tek taraflı 

infiltrasyon alanları görülen radyolojik bulgudur (58). Plevral efüzyon, kaviter alanlar ve 

nodüler opasiteler görülen diğer bir bulgudur (59, 60, 61). Hastanın bağıĢıklık durumu ve alt 

hastalıklar mortaliteyi etkiler (56). Mikrobiyolojik yöntyemler tanıda önemlidir. Myokardit, 

perikardit, endokardit, sinüzit, sellülit, pankreatit, peritonit, pyelonefrit ensefalomyelit ve 

meningoensefalit görülebilen ekstrapulmoner komplikasyonlardır (62-64). 

 

2.3.1.1.4.Epidemiyolojik Formları 

 LH‘nın toplum ve hastane-kaynaklı olarak bilinen iki önemli formu mevcuttur. 

Ġkisindede tek vaka veya salgın Ģeklinde olgular görüleblir. Toplum kaynaklı LH: Seyahat-

iliĢkili ve diğer yaĢam alanlarından kaynaklanan LH Ģeklinde iki grupta incelenir. Seyahat-

iliĢkili LH en sık otel, tatil köyleri, kaplıcalar, misafirhaneler ve daha az sıklıkla da yolcu 

gemileri gibi konaklama birimlerinden edinilen enfeksiyonlardır. Hastane-kaynaklı LH: 

Sağlık hizmeti veren konaklama birimlerinden edinilen enfeksiyonlardır (106). 

 

 

 

 

 

 

 



 
  

Tablo 2.10. Legionella  Enfeksiyonları ve Sınıflandırmaları* 

 

Lejyonellozis’in Ġnsandaki Klinik Formları 

• Pontiak AteĢi 

• LH veya Legionella Pnömonisi 

• Ekstrapulmoner Enfeksiyonlar 
 

LH Enfeksiyon Etkeninin bulaĢtığı DüĢünülen Kaynağa Göre 

Ġki BaĢlık Altında Ġncelenmektedir 

• Hastane Kaynaklı LH 

• Toplumdan EdinilmiĢ LH 

• Seyahat ĠliĢkili LH 

• Diğer YaĢam Alanlarından Kaynaklanan LH 

(*) kaynak 106‘dan uyarlanmıĢtır. 

 LH çoğunlukla yaĢlı ve erkek nüfusta fazladır (66-69). Avrupada 2011 senesinde LH 

9.2/100.000 oranında bildirilmiĢtir (142). En fazla Fransa, Ġspanya ve Ġtalya‘da görülmektedir 

(66, 71, 72). ABD‘de ise 2000 senesinde lh prevalansı 3.9/100.000‘tür (67). Avusturalya ve 

Yeni Zellanda da LH çok az görülmektedir (69,70). 

2.3.1.1.5. LH Ġçin Risk Faktörleri 

 YaĢlı hastalarda, Astım, KOAH hastalığı olanlarda, alkol, sigara kullananlar ve 

immunsupresyon olan hastalarda risk daha fazladır (54). 

Ayrıca hastane ve otellerin büyüklüğü, su sisteminin yaĢı ve sistemde daha önce de 

Legionella üremesi önemli risk faktörlerinden sayılır (73, 74).  

2.3.1.1.6.BulaĢ Yolu 

 Kontamine su, aerosollerin inhalasyonu, Legionella içeren suyun aspirasyonu ya da 

orofarinkse yerleĢmiĢ bakterinin solunum yollarına geçmesi blinen en önemli bulaĢ yollarıdır 

(65, 56).  

 

2.3.1.1.7.Hastalığın Ön Tanıda DüĢünülmesi 

 Pnömoni hastasında ateĢe rağman taĢikardi olmaması, diyare, SSS bulgularının olması, 

akciğer grafisinde tek taraflı, progresif dansite artıĢı olması, sodyum ve/veya fosfat 

düĢüklüğü, karaciğer fonksiyon testlerinde bir-iki kat yükselme, balgam gram boyamada 

parçalı hakimiyeti olmasına rağmen mikroorganizma tespit edilememesi, penisilin, 

sefalosporin gibi bazı antibiyotikler verilmesine rağmen hastada düzelme olmaması, LH için 

önmeli ipuçları olarak değerlendirilmektedir (106). 

 

 



 
  

   2.3.1.1.8.Tanıda Kullanılan Laboratuvar Yöntemleri 

• BCYE Kültürü 

Kesin tanı için Ģarttır. YaklaĢık %20-80 civarında sensitiftir. Bakterinin 

tiplendirilmesinde önemli bir tanı yöntemidir. 

 

• Üriner antijen testi 

Bakterinin tanısının hızlandırılmasında önemli bir serolojik yöntemdir. 

Hastanın aldığı antibiyoterapi testin duyarlılığını etkilemez. Kısa sürede sonuç 

vermesi önemli bir avantajdır. Fakat tüm supgruplar için kullanılmaması önemli 

bir eksikliğidir.  Testin pozitif olmaması tanıyı ekarte ettirmez. 

 

• Direkt Floresan Antikor (DFA) testi 

BoyanmıĢ solunum yolu örneklerinde bakterinin tespitini sağlar. Ġki-üç saat gibi 

kısa bir zaman zarfında sonuç verebilir. Mikroorganizma azlığı durumunda 

yanlıĢ netice verebilir. Pozitif olması da %100 sensitif değildir. Diğer tanı 

yöntemleri ile mutlaka desteklenmelidir.  

 

• Serolojik Tanı 

BulaĢ olduktan 1-3 hafta sonra antikor pozitifliği saptanabilir. Vakaların üçte 

birinde genelde 1. haftada yükseklik görülür. Antikor titre düzeyinde 4 kat artıĢ 

olması tanı için anlamlıdır.  

 

• Legionella PZR 

Hastalığı tanısında kültür ve boyama yöntemlerine önemli oranda destek 

sağlamaktadır. Sensitivitesi ve spesifitesi yüksek bir yeni tanı yöntemidir (106). 

 

2.3.1.1.9. Legionella’da Genel Kontrol Önlemleri 

 Su Ģebekesinin düzeni, sağlamlığı, temizliği, ve diğer alt yapı tesisatları genel kontrol 

önlemlerinde önem arz eden noktalardır (106). 

 

2.3.1.2.Mycoplasma Pneumonia 

 Mycoplasma hücre duvarına sahip olmayan kültürde ‗‘sahanda yumurta‘‘  görünümü 

veren koloniler oluĢturan bir etkendir. Günümüzde insanda patojenik olarak bilinenler M. 

pneumoniae, Mycoplasma urealytium, Mycoplasma genitalium, Mycoplasma hominis, 



 
  

Mycoplasma fermentation, Mycoplasma penetrans ve Mycoplasma pirum‘dur (79, 80). 

TGP‘ye en sık sebep olan M. pneumoniae’dır (75-78). M. pneumoniae akciğerde pnömoni, 

kan hastalıkları, kardiyovasküler sistem, gastrointestinal sistem ve cilt enfeksiyonları 

yapabilmektedir (81-83).  

 

2.3.1.2.1.Klinik Bulgular 

 Hipertansiyon, takipne çoğunlukla yoktur. AteĢ 39°C2yi bulabilir (84-86). 

Mycoplasma’da klinik tipik pnömoni etkenlerinden daha iyidir (87, 88). Kulakta sağırlık, otit, 

sinüziti görülen diğer klinik bulgulardır (89). Mycoplasmaya bağlı genelde geçmeyen kuru 

öksürük görülmektedir (90). Solunum sistemin muayenesinde normal alveolar ses veya geç 

inspiratuvar çıtırtı sesi duyulabilmektedir. (91). Balgamın rengi değiĢebilir (92). Kalp 

muayenesinde ritim düzenlidir,  patolojik ses duyulmaz (169). Anti-kardiyolipin antikorlarına 

bağlı tromboz nadiren görülebilir (93).  Gastrointestinal sistemde hepatit, pankreatit, ishal az 

da olsa görülebilir (85). Cilt Stevens–Johnson Sendromu (SJS), ateĢ, döküntü, yarıklar 

görülebilir (94, 95). Artralji, kas ağrısı, Reyno fenomeni çok az görülen diğer bulgulardır 

(96). SSS‘NDE ensefalit, frontal bölgede ağrı, meninks irritasyon bulguları karĢımıza çıkabilir 

(97-100). Bunlardan baĢka Akut Transvers Myelit ve immunolojik enfeksiyonlar (Akut 

Dissemine Ensefalomyelit v.b.) diğer komplikasyonlardır (101).  

 

2.3.1.2.3.Tanı 

          Tanıda serolojik inceleme için serum, kültür ve PZR için balgam, bronkoalveoler lavaj 

(BAL), endotrakeal aspirat (ETA), nazofaringeal sürüntü/nazofaringeal aspirat örneği 

alınması önerilmektedir. 

• Gram boyama: Hızlı sonuç verir. Yaymada parçalı hakimyeti olmasına rağmen 

bakterinin görülmemesi tanı için önemlidir  

• Seroloji: Yirmidört saat içinde neticelenir. IgM pozitifliği yaĢlı nüfus hariç diğer 

populasyonda değerlidir. Klinik ve epidemiyolojik bulgularla birlikte 

değerlendirilmelidir. IgG titreleri bakılmalı ve izlenmelidir. Ayrıca iki serum 

örneğinde Ig G‘de 4 kat artıĢ da tanı için anlamlıdır. 

• Mycoplasma PZR: Yirmidört saat içinde neticelenir. Diğer tanı yöntemlerine destek 

verir. 

• Kültür: Sonuç için 20-30 gün beklemek gerekir. Hastalığın tanısında zor 

uygulanabilen ve sensitivitesi düĢük bir yöntemdir (107). 



 
  

• Radyolojik Bulgular 

 akciğer grafisinde iki taraflı yama benzeri infiltrasyon alanları, plevral efüzyon,  

görülebilir (102, 103). Kontrastsız çekilen Bilgisayarlı Tomografi (BT)'de bronkovasküler 

kalınlaĢmalar ve sentrilobüler nodüller görülebilir (104, 105).  

 

2.3.1.3.Chlamydophila (Chlamydia) Pnömonisi  

2.3.1.3.1.Tanım ve Epidemiyoloji 

 Yaygın bir enfeksiyon etkeni olup hastaların çoğu gelmeden önce bir antibiyotik 

tedavisi almıĢtır (108). Sıcak ülekerlde daha sık gözlenmektedir (109). Solunum yolu ile bulaĢ 

mümkün olmaktadır (110–112). ASYE ile beraber birçok ÜSYE tablposu ile de karĢımıza 

çıkabilmektedir (113). TGP prevalansı %20 civarındadır (108). Genelde solunum yolunda 

asemptomatiktir (110). 

 

2.3.1.3.2.Patogenez 

 Astım ve KOAH alevlenmerine neden olabilir (109, 116, 119, 120). Klamidyal ısı Ģok 

proteini  ‗‘cHSP60‘‘nin bu tabloya neden olduğu düĢünülmektedir (120, 121). Bakterinin 

antijenlerine karĢı oluĢan Ig E, sigara bu atakları tetiklemektedir (122, 123). Koroner arter 

hastalığı olan hastaların aterosklerotik plaklarının çoğunda C. pneumoniae tespit edildiği 

bildirilmektedir (124). TNF, IL-6, IL-1 patogenezde rol oynayan önemli sitokinlerdir (125–

127). C. pneumoniae‘nın akciğer kanseri, reaktif artirit, alzheimer hastalığı, multipl skleroz, 

sarkoidoz, eritema nodozum gibi hastalıklarla iliĢkisi açıklığa kavuĢmamıĢtır(111, 128). 

 

2.3.1.3.3.Tanı 

 Kan serumu, solunum yolu örnekleri ve NFS örneği tanı için kullanılan örneklerdir.  

2.3.1.3.4.Laboratuvar tetkikleri 

• Gram boyama: Hızlı sonuç verir. Yaymada parçalı hakimyeti olmasına rağmen 

bakterinin görülmemesi tanı için önemlidir. 

• Seroloji: Kırksekiz saat içinde neticelenir. Akut enfeksiyonun tanısında IgM 

≥1/16 ve/veya Ig G ≥1/512 Ģeklinde sonuç vermesi anlamlı kabul edilmektedir. 

Ayrıca iki serum örneğinde Ig G‘de 4 kat artıĢ da tanı için anlamlıdır. 

• Chlamydia PZR: Kırksekiz saat içinde neticelenir. Diğer tanı yöntemlerine 

destek verir (107). 

 



 
  

2.3.1.3.5.Klinik 

Üç klinik formda karĢımıza çıkmaktadır. Akut enfeksiyon: genç yaĢta hafif, yaĢlı nüfusda ise 

ağır bir tablo görülür. Tekrarlayan enfeksiyon: immunsupresiflerde görülebilir. Kronik 

Enfeksiyon: kronik bir alt hastalığı olan hasta grubunda görülebilir (112, 114). Ġleri yaĢta risk 

artmaktadır  (115, 116). En sık C. pneumoniae etken olarak görülmektedir (125). Alt solunum 

yollarını daha sık tutar. Virüs birlikteliği sık görülmektedir. TGP prevalansı %2,2-8,1 

civarındadır (109, 117). Kronik faranjit, kulak enfeksiyonları diğer klinik tablolardır (110). 

Balgam olmaması, radyolojik bulguların silik olması pnömonide önemli bulgulardır (112). 

Genelde klinik hafif seyirlidir. Ġnatçı öksürük üç hafta görülebilir. Akut faz reaktanları 

genelde normal sınırlardadır (118). 

 

2.3.1.3.6.Radyoloji 

 Radyolojik görüntülerde genelde irregüler bulgular, segmental inflamatuar 

infiltrasyonlar veya intestinal dansite artıĢı mevcuttur. Genelde orta veya alt loblar etkilenir 

(120, 128). 

 

2.4.Viral Pnömoni 

 Ciddi Akut Rerpiratuvar Sendrom (SARS), influenza A (H5N1) virüs, 2009 pandemik 

influenza A (H1N1), human metapneumovirüs, koronavirüsler ‗‘NL63, HKU1‘‘, human 

bocavirüs pnömoniye neden olan etkenlerdir. PZR tanı koyma oranını artırmakla birlikte hala  

istenen düzeyde değildir (129). 

 

2.4.1.Epidemiyoloji 

 Ġkibindokuz yılındaki pandemik influenza, 2002 ve 2003 SARS salgınları ve 

Coronavirüs birçok insanda solunum yolu enfeksiyonu ve ölüme neden olmuĢtur (130). 

Kasım 2003‘ten bugüne influenza A (H5N1) virüs yine birçok insanda hciddi hastalık ve 

mortaliteye sepbep olmuĢtur (131). Mart 2009‘dan beri pandemik influenza A (H1N1) virüs 

birçok ülkede hastalığa ve ölümlere sepep olmuĢtur (132). Genelde eriĢkinlerde sık 

karĢılaĢılmaktadır (132–134). Hastaların yaklaĢık %50‘sinde ARDS veya akut pnömoni 

tablosu ile karĢımıza çıkmaktadır (132, 135). Almanya‘da pandemik H1N1 virüsü esnasında 

40.729 hastanın 275‘inde (%0,7), BirleĢik Krallıkta ise 349 hastanın 102‘sinde (%29) viral 

pnömoni görülmüĢtür  (126, 127). 

 

 



 
  

2.4.2.Patogenez 

Genelde lenfositik infiltrasyonlu interstisyel pnömoniler Ģeklinde görülür (169). 

Genelede bronĢial ve alveolar epitelinde ikiside etkilenmektedir. (171). Alveolar makrofajlar 

ve monositlerdir en sık görülen hücrelerdir (170). Ġnsan metapnömovirüs, SARS ve H5N1iki 

taraflı kanamalı bronkopnömoni, diffüz alveolar hasar, alveollara kanama, ödem Ģeklinde 

bulgu verebilir (172-176). Hastaların üçte birinde bakteriyel pnömoni eĢlik edebilir (177). 

 

2.4.3.Tanı ve Etiyoloji 

 Tanı solunum yolu örneğinin kültüründe virüsün tespiti, elektron mikroskopta virüsün 

gösterilmesi veya serumda virüs antikorlarının tespiti ile konulmaktadır. PZR ile tanı oranı 

artmıĢtır  (128, 129). En az 26 virüs tipi TGP ile iliĢkilendirilmektedir (Tablo 2. 18). 

Tablo 2.11. EriĢkinlerde Toplumdan Gelen Pnömoni ile ĠliĢkili Virüsler* 

 

• Respiratuvar sinsityal virüs 

• Rinovirüs 

• Ġnfluenza A,B,C virüs 

• Human metapnömovirüs 

• Parainfluenza virüs tip 1,2,3,4 

• Human bocavirüs* 

• Koronavirüs tip 229E, OC43, NL63, HKU1, SARS 

• Adenovirüs 

• Enterovirüs 

• Varisella zoster virüs 

• Hantavirüs  

• Ebsteın-Bar virüs 

• Parechovirüs 

• Human herpes virüs tip 6,7 

• Herpes simpleks virüs  

• Sitomegalovirüs 

• Kızamık  

• Mirnivirüs 

*genelde geliĢmekte olan ülkelerde ve çoğunlukla pediyatrik yaĢta 
(*) kaynak 128 ve 129‘dan uyarlanmıĢtır. 

 

 Etken tespitinde birçok zorluk mevcuttur (130). Kolonizasyon-etken ayrımı ve 

nazofaringeal sürüntü örneğinin güvenilirliği karĢılaĢılan önemli sorunlardandır (141,142). 

Nazal sürüntü çubuğu steril bir pamukla 2-3 cm derinlikten alınmalısı önerilmektedir (143). 

Transnazal nazofaringeal pamuk örneğide yüksek duyarlılığa sahiptir (144, 145). Alt solunum 

yolu örneği daha çok tercih edilmektedir (146). En güvenilir olanı transtorasik ince iğne 

aspirasyonudur (147, 148). Genelde konvansiyonel yöntemlere göre PZR daha duyarlıdır. 

(149, 150, 151). Mevsimsel değiĢiklik görülebilmektedir (158). Gençerken yaĢta görülme, 



 
  

ateĢin çok yüksek seyretmemesi, göğsü içe çekme virüs kaynalı pnömonilerde görülen 

bulgulardır (129). Fakat yinde bakteriyel pnömoni ile ayrımında kesin bir klinik ayrım yoktur 

(144, 152–155). Amerikan Toraks Derneğinin pnömoni tanısında önerisi radyoloji bazlıdır 

(156). Ġnterstisiel infiltrasyon genelde viral pnömonilerde görülmekteyken alveolar 

infilltrasyon daha çok bakteriyel pnömonilerde görülmektedir (155, 157). 

 

2.4.4.Viral-Bakteriyel Karma Pnömonisi  

Bindokuzyüz ellili yıllardaki influenza pandemilerinde ölümlerin en çok sekonder 

bakteriyel enfeksiyon nedeniyle olduğunu gösterilmiĢtir (159). Bu bulgu öncelikle viral 

enfeksiyon olan H5N1 nedenli pnömonilerde tezat oluĢturmaktadır (163). H1N1 

enfeksiyonunun 2009 pandemisinde, vakaların %4-24‘ünde sekonder bakteriyel enfeksiyon 

geliĢmiĢtir (160-162). TGP‘li çocukların yaklaĢık yarısında karma enfeksiyon bildirilmiĢtir 

(146, 147). TGP‘li yetiĢkinlerde karma viral-bakteriyel enfeksiyonlar çocuklara göre daha az 

sıklıkla rapor edilmiĢtir (144, 145, 165). Bir çalıĢmada, 242 vakanın 35‘inde (%14) hem viral 

hem bakteriyel enfeksiyon not edilmiĢtir (164). ÇalıĢmalar karma enfeksiyonda kliniğin daha 

ağır seyrettiğini bildirmektedir (144, 164, 166). EriĢkinlerde, rinovirüs-pnömokok ve 

influenza-bakteriyel pnömoni birlikte enfeksiyonları ağır pnömoni ve artmıĢ mortaliteyle 

iliĢkilendirilmiĢtir (144, 164, 167). H1N1 2009 pandemisindeki hastalarda S. pneumoniae‘nin 

nazofarinkste saptanması, ağır hastalık oluĢmasını tetiklemiĢtir (168). 

 

2.4.5.Klinik 

Solunum yolu virüslerinin klinik özellikleri tablo 2. 12‘da özetlenmiĢti 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
  

Tablo 2.12. Yaygın Solunum Yolu Virüslerinin Klinik Özellikleri * 

 

 

Virüs 

 

BulaĢ  

 

Klinik  

 

Tedavi  

GeliĢtirlen tedaviler 

 

Influenza 
Damlacık  AteĢ, öksürük, boğaz ağrısı, baĢ 

ağrısı, miyalji, halsizlik, 

gastrointestinal 

ġikayetler 

 

Zanamivir 

oseltamivir 

Destek 

tedavisi 

AĢılama 

Peramivir 

Antiviral kombinasyon 

Terapisi 

 

Rhinovirus 
Damlacık 

Direk temas 
Öksürük, boğaz ağrısı, burun 

kanaması, miyalgi 
Destek 

tedavisi 

Ġntranazal interferon 

 

Coronavirus 
Damlacık  

Direk temas 

Fekal-oral  

 AteĢ, titreme, öksürük, göğüs 

ağrı, gastrointestinal semptomları 

 

Destek 

tedavisi 

 

MERS-CoV için Ribavirin 

AĢılama 

 
Respiratory 

syncytial virus 

Direk temas 

Damlacık  

Enfekte toz 

 Öksürük, rinore, konjonktivit 

 
Destek 

tedavisi 

 

Ribavirin 

IVIG Kortikosteroidler 

 

Metapneumovirus 
Direk temas 

Damlacık  

Enfekte toz 

Öksürük, burun tıkanıklığı, burun 

kanaması,dispne, ses kısıklığı ve 

hırıltılı solunum 

Destek 

tedavisi 

 

Ribavirin 

 

Parainfluenza 
Damlacık  

Direk temas 
AteĢ, rinore, öksürük, boğaz ağrısı 

ve miyaljiler 

 

Destek 

tedavisi 

 

Ribavirin IVIG, 

Hemaglutinin,NöraminidazĠnhibitör, 

Rekombinant sialidaz 

 

Adenovirus 
Direk temas 

Fekal-oral 

kontaminasyon 

Enfekte toz 

ÜSYE, gastroenterit, 

keratokonjonktivit ve menenjit 

 

Destek 

tedavisi 

 

Sidofovir 

Gansiklovir 

IVIG 

(*) kaynak178-185‘den uyarlanmıĢtır.Kısaltmalar: ARDS, akut solunum sıkıntısı sendromu;IVIG, intravenöz 

immünoglobülin; ASYE, alt solunum yolu enfeksiyonu; MERS-CoV, Ortadoğu solunum yolu sendromu 

koronavirüsü; ÜSYE, üst solunum yolu enfeksiyonu. 

 

2.4.6.Tedavi   

Solunum yolu virüslerinde antiviral tedavi ve koruyucu önlemler Tablo 2. 13‘te 

özetlenmiĢtir. 

 

Tablo 2.13. Antiviral Tedavi ve Ağır Viral Pnömoniyi Önleme Ġçin Tedavi Seçenekleri* 

 

Virüs tipi Tedavi Önlem 

Influenza  Oseltamivir (oral); zanamivir 

(inhalasyon, iv); peramivir (iv) 

AĢı 

 Oseltamivir, zanamivir 

Influenza A  Amantadin (oral); Rimantadin 

(oral) 

 

Respiratory syncytial virus Ribavirin (inhalasyon, iv) Palivizumab (im) 

Adenovirus Sidofovir (iv) AĢı tip 4 ve 7* 

Rhinovirus  Pleconaril† Alfa interferon (intranazal) 

Enterovirus  Pleconaril†  

Metapneumovirus Ribavirin (iv)  

Hantavirüu Ribavirin (iv)  

Varicella zoster virus Asiklovir (iv) AĢı  

*BM ordu askerlerinde uzun süre kullanım baĢarılı, artık üretimi yok. †Benign vakalarda 

kullanılmakta.Kısaltmalar; iv:intravenöz, im:intramuskuler,  

(*) kaynak 168‘den uyarlanmıĢtır. 



 
  

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

3.1.ÇalıĢmanın Yer ve Zamanı 

ÇalıĢmaya 1 Kasım 2016-30 Ekim 2017 tarihleri arasında hastanemiz Anestezi ve 

Reanimasyon, Beyin Cerrahi, Nöroloji Ġnme, Ġç Hastalıkları ve Göğüs Hastalıkları Yoğun 

Bakım Ünitelerine yatıĢ esnasında pnömoni tanısı alan veya ünitede pnömoni geliĢen hastalar 

prospektif olarak alındı. Ekim 2017 sonuna kadar vaka alımına devam edildi. 

 

3.2. Hastane ve Yoğun Bakım Ünitelerinin Özellikleri 

Ġnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezinde toplam 11 eriĢkin YBÜ ve 7 çocuk 

YBÜ olmak üzere toplam 18 yoğun bakım ünitesinde 295 yoğun bakım yatağı bulunmaktadır.  

ÇalıĢmanın gerçekleĢtirildiği Reanimasyon YBÜ hastanenin B-1 bodrum katında, Beyin 

Cerrahi YBÜ ve Nöroloji Ġnme Ünitesi zemin katta, Ġç Hastalıkları ve Göğüs Hastalıkları 

YBÜ‘leri ise 2 katta bulunan üçüncü düzey özelliğine sahip YBÜ‘leridir. Reanimasyon YBÜ 

iki üniteden oluĢmakta ve herbir ünitede 10 yatak ve 3 izole oda bulunmaktadır. Ġç 

Hastalıkları YBÜ‘sinde 10 yatak ve üç izole oda bulunmaktadır. Göğüs Hastalıkları YBÜ‘de 

ise 10 yatak ve 4 izole oda bulunmaktadır. Nöroloji Ġnme Ünitesinde toplam 13 yatak ve 3 

izole oda, Beyin Cerrahi YBÜ‘nde ise toplam 13 yatak ve 2 adet izole oda bulunmaktadır. Her 

sekiz saatlik periyod için on hastaya üç hemĢire hizmet vermekte olup, doluluk oranına göre 

hasta/hemĢire oranı 3/1 ile 4/1 arasındadır. YBÜ‘lerinin özellikleri Tablo 24‘de belrtilmiĢtir. 

 

3.3.ÇalıĢmaya Alınma Kriterleri 

YatıĢ esnasında klinik ve laboratuar bulguları ile TGP tanısı konan veya yattıktan 

sonraki günlerde HKP tanısı alan, yoğun bakım ihtiyacı olan 18 yaĢ ve üzerindeki 

hastalardahil edildi. 

 

3.4.ÇalıĢmadan DıĢlanma Kriterleri 

ÇalıĢmaya 18 yaĢ altındaki hastalar, hematolojik maligniteli hastalar, organ nakil 

hastaları, nötropenik hastalar, HIV tanısı ile takipli olan hastalar dahil edilmedi. Ayrıca 

pnömoni tanısyla antibakteriyel tedavisi 72 saati geçen hastalar dahil edilmedi. 

 

 



 
  

3.5.ÇalıĢmada Kullanılan Parametreler 

ÇalıĢmada izlenecek hastalarda kullanılacak parametreler belirlendi. Hastaların yatıĢ 

sırasındaki kimlik bilgileri, alt hastalıkları, klinik ve laboratuar bilgilerini içeren hasta kayıt 

formu (Ek-1) ve APACHE II skorunun hesaplanması için APACHE II bilgi formu kullanıldı.  

Hasta kayıt formumuzda; kimlik-yatıĢ bilgileri; adı, soyadı, yaĢı, cinsiyeti, hastaneye 

yatıĢ tarihi, Ģikayeti, Ģikayetin hikayesi, yatıĢ süresi, yattığı YBÜ, ateĢ varlığı, kan Beyaz 

küre, CRP, PCT değerleri, APACHE II skoru, dispne, takipne, pürülen balgam varlığı, artan 

öksürük, PaO2/FiO2 oranı, akciğer grafisinde konsolidasyon varlığı, antibiyotik kullanım 

öyküsü, trakeal aspirat ve balgam kültürü, virüs PZR ve Legionella BCYE kültür sonucu ve 

aldığı antibakteriyel tedaviler ve hastaların prognozu kaydedildi. APACHE II bilgi formu 

hastanemiz ENLĠL ―Hastane Bilgi Yönetim Sistemi‖ veri tabanında kayıtlı yoğun bakım 

skorlama sayfasından hastanın verileri girilerek dolduruldu. Hesaplanan puan kaydedildi. 

Hastalardan mikrobiyolojik inceleme için alınan kan, balgam materyalleri ve nazofarenks 

sürüntüsü Mikrobiyoloji Anabilim Dalı laboratuvarına gönderildi.  

 

3.6.Pnömoni Tanısının Konulması 

Pnömoni tanısı ―Türk Toraks Derneği EriĢkinlede Toplumda GeliĢen Pnömoni Tanı 

Ve Tedavi UzlaĢı Raporu 2009‖ ve―Infectious Diseases Society of America/American 

Thoracic Society Consensus Guidelines on the Management of Community-Acquired 

Pneumonia in Adults 2007‖tanı kriterlerinegörekonuldu. Pnömoni tanısında: (a)Göğüs 

radyografisinde son 48 saat içinde geliĢen yeni veya progresif infiltrasyon, konsolidasyon, 

veya pnömoni ile iliĢkili plevral efüzyon varlığı; (b)AteĢ veya ateĢ öyküsü (oral ölçümle >38° 

C); (c) En az iki tane respiratuar semptom ve bulgu olması(yeni veya artan öksürük, pürülan 

balgam veya balgam karekterinde değiĢiklik, akciğerde dinlemekle ral ve/veya pulmoner 

konsolidasyon bulguları, dispne veya takipne, kanda beyaz küre (WBC)‘nin >10.000 

hücre/mm³ veya  >% 15 band formasyonu veya lökopeni (total WBC <4500 hücre /mm³ ), 

spontan solunumu olan hastalarda hipoksemi (arteriyel kanda PaO2 <60mmHg), 

gastrointestinal semptomlar, halsizlik, miyalji kriterleri baz alındı (39, 208). 

 

3.7.ÇalıĢmada Kullanılan Mikrobiyolojik ve Moleküler Yöntemler 

Atipik pnömoni etkenlerinden olan M. pneumoniae, C. pneumoniae ve L. 

pneumophiliae‘nin tespiti için trakeal aspirat ve balgam örnekleri kültür amacıyla 

mikrobiyoloji laboratuvarında çalıĢıldı. Ayrıca aynı örneklerden L. pneumophiliae‘nin tespiti 

amacıyla BCYE besiyerine ekim yapıldı. Viral pnömoni etkenlerinden RSV, insan 



 
  

metapnömovirus (HMPV), rinovirus (RV), enterovirus (EV), parainfluenza virus (PIV), 

influenza A (InfA), influenza B (InfB), insan bokavirus (HBoV), Adenovirus izolasyonu için 

nazofarinks sürüntü örneğinden in-housemultiplex PZR yöntemiyle spesifik DNA/RNA 

araĢtırıldı.Tablo 3. 1‘de in-housemultiplex PZR yöntemiyle kullanılan spesifik DNA/RNA 

primer dizileri gösterilmektedir. Solunum yolu örneklerinden DNA/RNA ekstraksiyonuiçin 

alınan tüm örnekler çalıĢılıncaya kadar -80°C‘lik derin dondurucuda saklandı. Örneklerden 

DNA izolasyonu otomatik nükleik asit izolasyon cihazıyla (Qiasymphony (Qiagen, Almanya) 

yapıldı. Elli mikrolitrelik amplifikasyon karıĢımına (25 l 2X SyBr Master Mix, her primerden 

2 l (10 pmol/l) 5 l ekstraksiyon ürünü eklenerek termal döngü cihazında (RotorGene Q, 

Hilden, Germany) amplifikasyon yapıldı. Amplifikasyon koĢulları; 94°C‘de 10 dakikalık ilk 

denatürasyonun ardından, 40 siklus olarak 94°C/1 dakika denatürasyon, 57°C/1 dakika 

bağlanma ve 72°C/1.5 dakika uzama olarak uygulandı. Amplifikasyon ürünlerinin 

görüntülenmesi için meltingcurve analizi yapıldı. Pozitif amplifikasyon ürünlerinin 

doğrulaması ve pozitif kontrol eldesi için jelden DNA saflaĢtırma kiti ile baz dizi analizi 

yapıldı. BigDyeterminator 3.1 (AppliedBiosystems) kiti ve ABI PRISIM 310 

(AppliedBiosystems) otomatik baz dizi analizi cihazı kullanılarak, PZR ile çoğaltılan gen 

bölgelerinin dizi analizi yapıldı. Elde edilen baz dizilerinin BLAST analizi yapılarak 

bakterilerin türü tespit edildi. Projede Kullanılan Mevcut Makine – Teçhizat Listesi Tablo 3. 

2‘de belirtilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
  

Tablo 3.1. Ġn-Housemltiplex PZR Yöntemiyle AraĢtırılan Spesifik DNA/RNA Dizileri 

 

Primer Dizisi 5’-3’ Amplikon büyüklüğü (bç) 

M. pneumoniae 

GTTTGCTGCTAACGAGTACGAG 

GTAATCATCGTCTGACTGCC  

360 

L. pneumophilia 

CAATGGCTGCAACCGATGC  

GGGATAACTTGTGAAACCTG 

487 

C. pneumoniae 

CGGCTAGAAATCAATTATAAGACTG 

GGTGTGTTTCTAATACCTGTCC  

283 

RSV 

GGAACAAGTTGTTGAGGTTTATGAATATGC 

TTCTGCTGTCAAGTCTAGTACACTGTAGT 

139 

HMPV 

AACCGTGTACTAAGTGATGCACTC  

CATTGTTTGACCGGCCCCATAA  

212 

RV 

GGTGTGAAGACTCGCATGTGCT  

CCAAAGTAGTCGGTTCCGCTTCTGA  

277 

EV 

GGCCCCTGAATGCGGCTAATCC  

GCGATTGTCACCATAAGCAGTCA 

151 

PIV 

GCTAAATACTGTCTTMAHTGGAGAT 

GTAAGGATCACCWACATADAWTGTA 

 

InfA 

RGGCCCCCTCAAAGCCGA  

ACTGGGCACGGTGAGYGT 

 

160 

InfB 

GGG ATA TAC GTA ATG TGT TGT 

GCA CTG CCT GCT GTA CAC TT 

 

489 

HBoV 

GACCTCTGTAAGTACTATTAC 

CTCTGTGTTGACTGAATACAG 

 

354 

 

 

 

Tablo 3.2.Projede Kullanılan Mevcut Makine – Teçhizat Listesi 

 

Adı/Modeli Projede Kullanım Amacı 

Qiasymphony (Qiagen, Almanya) DNA/RNA ekstraksiyonunda kullanıldı 

RotorGene Q, Hilden, Germany PCR reaksiyonuiçinkullanıldı 

BioRad Power Pac 300 

Elektroforezcihazı 
PCR ürünlerinelektroforeziiçinkullanıldı 

MaestroGen Nano 

DNA/RNA ölçüm cihazı 

Dizianalizirekasiyonlarındakullanılan DNA 

miktarınıölçmekiçinkullanıldı 

ABI 310 Dizianalizicihazı Baz dizianaliziiçinkullanıldı 

Nüve 

-80ºC derindondurucu 

ÇalıĢmadakullanılan kültürlerinvebazı malzemelerin 

uzunsürelimuhafazası. 

Otomatikpipetler LaboratuarçalıĢmalarındakullanıldı. 

Mini santrifüj PCR çalıĢmalarıvediğerlaboratuarçalıĢmalarındakullanıldı 

 

 

 

 



 
  

3.8. ÇalıĢma dizaynı (düzeni) 

ÇalıĢma için 39/2016 numaralı bilimsel araĢtırma projeleri (BAP) koordinasyon 

desteği ile bakteriyel ve viral DNA/RNA izolasyonu amacıyla DNA/RNA ekstraksiyon kiti, 

PZR‘de kullanılmak amacıyla SYBR Green PZR kiti ve Primer Standart, Legionella türlerinin 

kültürde üretilmesi amacıyla L-sistein içermeyen BCYE Growth Supplement, L-sistein ilaveli 

BCYE Growth Supplement, antibiyotik ilaveli Legionella GVPC Supplement ve BCYE 

Legionella besiyeri satın alınarak laboratuvarda hazırlandı. ÇalıĢma için 2016/116 protokol 

numaralı ―Klinik AraĢtırmalar Etik Kurul Onayı‖ alındı. Pozitif kontroller ile besi yerlerinin 

ve multiplex PZR yönteminin çalıĢtığı gösterildikten sonra hasta formu oluĢturuldu. 

ÇalıĢmanın yapılacağı Reanimasyon YBÜ, Beyin Cerrahi YBÜ, Nöroloji Ġnme Ünitesi, Ġç 

Hastalıkları ve Göğüs Hastalıkları YBÜ Anabilim dalı baĢkanlarından çalıĢma için izin alındı. 

Ġzin dilekçeleri ek 8. 3‘te eklenmiĢtir. Ġlgili yoğun bakımlara günlük vizit yapılarak çalıĢmaya 

dahil edilecek hastalar belirlendi. Herbir hasta için hasta kimlik formu dolduruldu. Tüm 

hastaların akciğer grafileri veya Toraks BT‘si incelendi. Hastalardan NFS örneği, TAK, 

balgam kültürü veya BAL örneği alındı. Kan beyaz küre, CRP, ve PCT değerleri kaydedildi. 

Hastaların örnekleri Legionella için BCYE agara ekildi. Ayrıca Legionella, Mycoplasma, 

Chlamydia ve viral etkenlerin tespiti için moleküler mikrobiyolojiye gönderildi. BCYE agar 

ve PZR sonuçları hasta formlarına kaydedildi. Ġstatistik analizi için hasta formundaki bilgiler 

''SPSS Statistics 17.0'' programına girildi. 

 

3.9.Klinik AraĢtırmalar Etik Kurul Onayı 

ÇalıĢmanın onayı için 08.06.2016 tarihinde ‟KLĠNĠK ARAġTIRMALAR ETĠK 

KURUL KARAR FORMUˮ oluĢturulmuĢtur. Bu forma göre 2016/116 protokol numaralı 

çalıĢma için verilen baĢvuru dosyası ile ilgili belgeler araĢtırmanın/çalıĢmanın gerekçe, amaç, 

yaklaĢım ve yöntemleri dikkate alınarak incelenmiĢ ve uygun bulunmuĢ olup 

araĢtırmanın/çalıĢmanın baĢvuru dosyasında belirtilen merkezlerde gerçekleĢtirilmesinde etik 

ve bilimsel sakınca bulunmadığına toplantıya katılan etik kurul üye tam sayısının salt 

çoğunluğu ile karar verilmiĢtir. Klinik AraĢtırmalar Etik Kurul Karar Formu 8.5. Ek 5‘te dir. 

 

3.10.Destek 

Bilimsel AraĢtırma Projeleri (BAP) birimince sağlanan 39/2016 numaralı desteği 

ilebakteriyel ve viral DNA/RNA izolasyonu amacıyla DNA/RNA ekstraksiyon kiti, PZR‘de 

kullanılmak amacıyla SYBR Green PZR kiti ve Primer Standart, Legionella türlerinin 

kültürde üretilmesi amacıyla L-sistein içermeyen BCYE GrowthSupplement, L-sistein ilaveli 



 
  

BCYE GrowthSupplement, antibiyotik ilaveli Legionella GVPC Supplement ve BCYE 

Legionellabesiyeri gibi gerekli agarlar satın alınarak laboratuvarda hazırlandı.  

 

3.11.ÇalıĢmanın istatistiği 

Veride bulunan sürekli ve kesikli nicel değiĢkenler ortanca (min-maks), nitel 

değiĢkenler ise sayı (yüzde) ile özetlendi. Sürekli ve kesikli nicel değiĢkenlerin normal 

dağılım gösterip göstermediği Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Sürekli ve kesikli nicel 

değiĢkenler açısından grup değiĢkeni kategorileri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

durumu Mann-Whitney U testi ile incelendi. Nitel değiĢken kategorileri ile grup değiĢkeni 

kategorileri arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki olup olmadığı Pearson ki-kare, Yates 

düzeltmeli ki-kare ve Fisher‘in kesin ki-kare testleri ile incelendi. p<0.05 istatistiksel 

anlamlılık düzeyi olarak kabul edildi. Analizlerde IBM SPSS Statistics 22 paket programı 

kullanıldı. Yoğun bakımdaki tahmini pnömoni görülme sıklığı 0,10 alternatif görülme sıklığı 

0,17, tip 1 hasta (alfa) 0,05 ve tip 2 hasta (beta) 0,10 olduğunda en az 200 birey gerektiği güç 

analizi ile hesaplandı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
  

4. BULGULAR 

 

 
 ÇalıĢmaya 2016 yılında Kasım-Aralık aylarında 17 hasta, 2017 yılından 183 hasta 

dahil edildi. Hastaların 126(%63)‘sı erkek, 74(%37)‘ü kadın hastaydı. Tüm hastaların yaĢ 

ortalaması 62,8±18,09 idi. Erkek hastaların yaĢ ortalaması 61,7±17,8, kadın hastaların yaĢ 

ortalaması ise 64,9±18,4‘idi. Hastaların 65(%32,5)‘i TGP, 135(%67,5)‘i HGP idi. 

Reanimasyon YBÜ‘nden 57(%28,5) hasta, Nöroloji Ġnme Ünitesinden 42(%21) hasta, Beyin 

Cerrahi YBÜ‘nden 34(%17) hasta, Ġç Hastalıkları YBÜ‘nden 36(%18) hasta, Göğüs 

YBÜ‘nden 31(%15,5) hasta çalıĢmaya alındı. TGP ile HGP hasta grupları arasında yoğun 

bakımlar açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı (p>0.05).ÇalıĢmaya dahil 

edilen yoğun bakımlar ve hasta sayıları tablo 4. 5‘te verilmiĢtir. AteĢ hastaların %32,5‘inde, 

dispne %61‘inde, takipne %56‘sında, pürülan balgam %95,5‘inde, artan öksürük Ģikayeti 

%7,5‘inde gözlemlendi. Hastaların semptomları tablo 4. 1‘de özetlenmiĢtir. 

Tablo 4.1. ÇalıĢmaya Dahil Edilen Hastaların Semptom ve Sıklıkları 

 

 

Semptom 

Gram 

pozitif etken  

n=18 (%) 

Gram 

negatif 

etken  

n=77 (%) 

Virüs PZR 

pozitif 

n=31 (%) 

M. pneumoniae 

pozitif 

n=7 (%) 

Etken 

saptanmayan 

n=91 (%) 

AteĢ  4 (22,2) 25 (32,4) 9 (29) 4 (%57,1) 29 (31,8) 

Dispne  10 (55,5) 42 (54,5) 23 (74) 6 (%85,7) 50 (55) 

Takipne  10 (55,5) 43 (55,8) 22 (70) 6 (%85,7) 41 (45) 

Pürülan balgam 14 (77,7) 62 (80,5) 31 (100) 7 (%100) 90 (99) 

 

 Takipne ve dispne yine M. pneumoniae PZR pozitifliğ olan hastaların çoğunda 

mevcuttu.Hastaların demografik özellikleri tablo 4. 2‘de belirtilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
  

Tablo 4. 2.ÇalıĢmaya Dahil Edilen Hastaların Demografik Özellikleri 

 

 

DeğiĢken 

Toplumdan Gelen 

Pnömoni 

n=65 (%) 

Hastanede GeliĢen 

Pnömoni 

n=135 (%) 

 

P değeri  

Cins 

 Erkek  

 Kadın  

 

50 (76,9) 

15 (23,1) 

 

76 (56,2) 

59 (43,8) 

 

p<0.008 

YaĢ (ortalama±SD) (65,68±16,9) (61,42±18,53) p>0.05 

Kaynak  65 (32,5) 135 (57,5) ― 

Semptom  

 AteĢ 

 Dispne 

 Takipne 

 Pürülan balgam 

 Artan öksürük 

 

19 (29,2) 

39(60) 

33(50,7) 

61(93,8) 

3(4,6) 

 

46 (34) 

83 (61,4) 

79 (58,5) 

130 (96,2) 

12 (8,8) 

 

p>0.05 

p>0.05 

p>0.05 

p>0.05 

p>0.05 

 

 Tüm hastaların akciğer radrografisinde infiltrasyon alanları mevcuttu. Hastaların 65‘i 

(%32,5) ekstübe, 135‘i (%67,5) entübe takipli idi. Yirmiüç (%20) hastada PaO2/FiO2 400 

veya üzerinde, 28 (%14) hastada 399-300, 74(%37) hastada 299-150, 58(%29) hastada ise 

<150 idi. Hastaların laboratuvar değerlerinde çalıĢılan kan Beyaz küre sayısı 159 (%79,5) 

hastada normal değerin üst sınırının üzerindeydi. Dört (%2) hastada ise normal değerin alt 

sınırı veya altın idi. Kan Beyaz küre değiĢkeni açısından kaynak kategorileri (toplum 

kaynaklı-hastane kaynaklı) arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulundu (p<0.049). 

Toplam 192 hastada çalıĢılan CRP değeri 189 (%98,4) hastada normal sınırın üzerinde 

gözlendi. PCT çalıĢılan 58 hastanın ise 55‘inde (%94,8) değer >0.5 idi. CRP ve PCT 

değiĢkenleri açısından TGP ve HGP hasta grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmadı (p>0.05). Öyküde hastaların 32 (%16)‘sinde son 3 gün içinde kinolon 

veya makrolid grubu bir antibiyotik kullanım öyküsü mevcuttu. Tümhastalarda APACHE II 

Skoru hesaplandı. TGP ve HGP hasta grupları arasında APACHE II Skoruaçısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı (p>0.05). Ayrıca PaO2/FiO2 açısından TGP ve 

HGP hasta grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı (p>0.05). 

Hastalarınortalama APACHE II SkoruĢekil 4. 1‘de belirtilmiĢtir. 



 
  

 

ġekil4. 1.ÇalıĢmaya Dahil Edilen Hastaların Hesaplanan Ortalama APACHE II Skoru 

 

Hastaların Antibiyotik Kullanımı, Radyoloji, APACHE II Skoru, Laboratuar Bulguları 

ve Entübasyon, Mortalite,  PaO2/FiO2 oranlarıtablo 4. 3‘te belirtilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
  

Tablo 4. 3. Hastaların Antibiyotik Kullanımı, Radyoloji, APACHE II Skoru, Laboratuar 

Bulguları ve Entübasyon, Mortalite,  PaO2/FiO2 Oranları 

 
 

DeğiĢken 

Toplumdan 

Gelen Pnömoni 

n=65 (%) 

Hastanede GeliĢen 

Pnömoni 

n=135 (%) 

 

Pdeğeri  

Antibiyotik  

 Son 3 gün içindekinolon veya 

makrolidgrubu ab kullanımı 

 

16 (24,6) 

 

16 (11,8) 

 

 

p<0.036 

AC grafisinde 

 Konsolidasyon 

 

65 (100) 

 

135 (100) 

 

─ 

PaO2/FiO2  

 >400 

 399-300 

 299-150 

 <150 

 

9(13,8) 

9 (13,8) 

29 (44,6) 

18 (27,8) 

 

20 (14,8) 

20 (14,8) 

45 (40,8) 

40 (29,6) 

 

 

p>0.05 

 

Ventilasyon  

 Eksübe takipli 

 Entübe takipli 

 

21 (32,3) 

44(67,7) 

 

46 (34) 

89 (66) 

 

─ 

APACHE II Skoru 17,38±6,28 16,69±5,53 p>0.05 

WBC  

 >10.000 

 ≤4.500 

 

47(72,3) 

1 (1,5) 

 

99 (73,3) 

3 (2,2) 

 

p<0.049 

C-Reaktif Protein 

 >0.5 

 ≤0.5 

 

60 (92,3) 

5 (7,7) 

 

125 (92,5) 

2 (1,5) 

 

p>0.05 

 

Prokalsitonin 

 >0.5 

 ≤0.5 

 

24 (94,8) 

― 

 

31 (23) 

3 (2,2) 

 

p>0.05 

 

Prognoz  

 Eksitus  

 Taburcu  

 

11 (17) 

54 (83) 

 

40 (29,6) 

91 (70,4) 

 

p>0.05 

 

Tüm hastaların alt hastalıkları kaydedildi. Toplam 189 hastada pnömoniye baĢka 

hastalıkların eĢlik ettiği tespit edildi. Serebrovasküler olay, KOAH, Travma, Kalp yetmezliği, 

koroner arter hastalığı en sık eĢlik eden alt hastalılardı. tablo 4. 4‘te altta yatan hastalıklar 

belirtilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
  

Tablo 4. 4. Pnömoni Tanısı Alan Hastaların Altta Yatan Hastalıkları 

 

Alt Hastalıklar ve GeliĢ Patolojileri Toplumdan Gelen 

Pnömoni n=79 

(%) 

Hastanede GeliĢen 

Pnömonin n=161 

(%) 

Kardiyovasküler Patolojiler n=52 

 Koroner arter hastalığı 

 Kalp yetmezliği 

 Atriyal fibrilasyon 

 Hipertansiyon 

 Kardiyak arrest 

 

6 (7,5) 

7 (8,8) 

– 

5 (6,3) 

4 (5) 

 

3 (1,8) 

11 (6,8) 

7 (4,3) 

6 (3,7) 

3 (1,8) 

Santral Sinir Sistemi Patolojileri n=90 

 Serebrovasküler olay 

 Alzheimer hastalığı 

 Kranial cerrahi 

 Epileptik nöbet 

 Ensefalit  

 

15 (19) 

7 (8,8) 

2 (2,5) 

– 

– 

 

42 (26) 

6 (3,7) 

11 (6,8) 

3 (1,8) 

4 (2,5) 

Maligniteler n=14 2 (2,5) 12 (7,4) 

Akciğer Patolojileri n=33 

 KOAH 

 Akciğer ödemi 

 Solunum sıkıntısı 

 

13 (16,4) 

– 

2 (2,5) 

 

15 (9,3) 

2 (1,2) 

1 (0,6) 

Metabolik ve Endokrin Patolojileri n=13 

 Diyabetes mellitus 

 

7 (8,8) 

 

6 (3,7) 

Böbrek Patolojileri n=13 

 Kronik böbrek yetmezliği 

 Akut böbrek yetmezliği 

 

4 (5) 

3 (3,8) 

 

6 (3,7) 

– 

Diğer n=25 

 Travma  

 Batın cerrahisi 

 Ġlaç intoksikasyonu 

 Elektrik çarpması 

 

1 (1,2) 

– 

1 (1,2) 

– 

 

19 (12) 

3 (1,8) 

– 

1 (0,6) 

 

 Hastaların %82,5‘inde trakeal aspirat kültürü (TAK), %17,5‘inde ise balgam kültürü 

çalıĢıldı. TAK çalıĢılan hastaların 89‘unda üreme olmadı. 76 hastada tipik pnömoni etkeni 

üredi. Balgam kültürü çalıĢılan hastaların 8‘inde tipik pnömoni etkeni üremesi mevcuttu. 

TAK‘da üreme görülen etken mikroorganizmalar (m.o), sıklık ve mortalite sayıları tablo 4. 

6‘de belirtilmiĢtir. TAK ve balgam kültüründe herhangi bir üreme tespit edilmeyen 115 

hastanın 28‘inin kaybedilği gözlendi. 

 

 

 



 
  

Tablo 4. 5. ÇalıĢmaya Dahil Edilen Yoğun Bakımlar ve Hasta Sayıları 

 

Yoğun Bakım Ünitesi Sıklık n (%) YBÜ Yatak/Ġzole Oda Sayısı 

Reanimasyon YBÜ 57 (28,5) 20/6 

Nöroloji Ġnme Ünitesi 42 (21) 13/3 

Beyin Cerrahi YBÜ 34 (17) 13/2 

Ġç Hastalıkları YBÜ 36 (18) 10/3 

Göğüs Hastalıkları YBÜ 31 (15,5) 10/4 

Toplam 200 (100) 66/18 

 

 

Tablo 4. 6. Trakeal Aspirat Kültürü ve Balgam Kültüründe Üreyen Etkenler, Sıklık ve 

Mortalite 

 

Etken Mikroorganizma 

Toplumdan 

Gelen Pnömoni 

n (%) 

Hastanede 

GeliĢen 

Pnömoni n (%) 

 

Pdeğeri 

 

Mortalite 

n (%) 

Üreme Yok 44 (66,66) 73 (54,48) p>0.05 28 (14) 

Acinetobakter baumannii 2 (3,04) 22 (16,41) p>0.05 7 (3,5) 

Pseudomonas aeruginosa 3 (4,54) 6 (4,47) p>0.05 1 (0,5) 

Klebsiella pneumoniae 1 (1,51) 8 (5,97) p>0.05 3 (1,5) 

Staphylococcus aureus 5 (7,59) 8 (5,97) p>0.05 4 (2) 

Escherichia coli 3 (4,54) 5 (3,73) p>0.05 2 (1) 

Enterobakter 2 (3,04) 3 (2,23) p>0.05 1 (0,5) 

Acinetobacter ve Pseudomonas – 1 (0,75) p>0.05 – 

Acinetobacter ve Klebsiella pneumoniae – 2 (1,49) p>0.05 – 

Escherichia coli ve Klebsiella pneumoniae 2 (3,04) – p>0.05 1 (0,5) 

Acinetobacter ve Escherichia coli – 1 (0,75) p>0.05 1 (0,5) 

Haemophilus influenza – 1 (0,75) p>0.05 1 (0,59 

Streptococcus pneumoniae 1 (1,51) – p>0.05 – 

Escherichia coli ve Morganella morgagni – 1 (0,75) p>0.05 1 (0,5) 

Staphylococcus aureus ve Haemophilus 

influenza 

1 (1,51) – p>0.05 – 

Acinetobacter ve Serratia marcences – 1 (0,75) p>0.05 – 

Stafilococcus intermedius 1 (1,51) – p>0.05 1 (0,5) 

Citrobacter spp. 1 (1,51) – p>0.05 – 

Acinetobacter, Klebsiella ve Haemophilus 

influenza 

– 1 (0,75) p>0.05 – 

Escherichia coli ve Pseudomonas 

aeruginosa 

– 1 (0,75) p>0.05 

 

– 

Toplam (n/%) 66 (100) 134 (100)  51 (25,5) 

 

  NFSörneğinden virüs, M. pneumoniae, L. pneumoniae, C. pneumoniae PZR çalıĢılan 

hastaların 39‘unda PZR pozitifliği görüldü. Bu hastaların 31‘inde bir viral etken için PZR 



 
  

pozitifliği, 1‘inde hem virüs PZR hemde M. pneumoniae PZR pozitifliği görüldü. Diğer 7 

vakada ise M. pneumoniae PZR pozitif sonuçlandı. NFS örneğinde PZR pozitif olan 

mikroorganizmalar, sıklık ve mortalite sayıları tablo 4. 7‘de belirtilmiĢtir. BCYE agara 

balgam örneği ekilen tüm hastaların hiçbirindelejyonella üremesi olmadı. L. pneumoniae ve 

C. pneumoniae PZR tüm hastalarda negatif sonuçlandı. Virüs PZR pozitifliği tespit edilen 

hastalar irdelendiğinde ensık rinovirus ikinci sıklıkta ise influenza A virüsü‘nün saptandığı 

görüldü. 

 

Tablo 4. 7. Naofarenks Sürüntü Örneğinde PZR ile Saptanan Etkenler ve Mortalite 

 

Virüs 

Toplumdan 

Gelen Pnömoni 

n (%) 

Hastanede 

GeliĢen 

Pnömoni n (%) 

 

Pdeğeri 

 

Mortalite 

n (%) 

Virüs PZR Negatif 49 (74,2) 112 (83,59) p>0.05 43 (21,5) 

Influenza A 2 (3,04) 3 (2,24) p>0.05 2 (1) 

Rhinovirus 3 (4,56) 7 (5,23) p>0.05 3 (1,5) 

Influenza B – 2 (1,50) p>0.05 – 

Coronovirüs HKU 2 (3,04) 2 (1,50) p>0.05 – 

Coronavirüs 43 1 (1,51) – p>0.05 – 

Parainfluenza 2 – 1 (0,74) p>0.05 – 

Paraınfluenza 1 – 1 (0,74) p>0.05 – 

Metapneumovirus 

A/B 

1 (1,51) – p>0.05 1 (0,5) 

Bocavirus 1 (1,51) – p>0.05 – 

RSV A/B 2 (3,04) – p>0.05 – 

Enterovirus – 1 (0,74) p>0.05 – 

Adenovirus 1 (1,51) 1 (0,74) p>0.05 – 

M. pneumoniae 4 (6,08) 3 (2,24) p>0.05 

 
2 (1) 

Paraınfluenza 1 ve 

M. pneumoniae 

– 1 (0,74) p>0.05 – 

Toplam n (%) 66 (100) 134 (100)  51 (25,5) 

 

Bakteriyolojik kültür veya moleküler yöntemlerle tipik veya atipik bakteriyel 

etkentespit edilen hastaların 15‘inde (%7,5) bakteri-virüs karmaenfeksiyon olduğu görüldü. 

Pnömoni tanısı alan hastalarda tespit edilen bakteri ve virüs birlikteliği tablo 4. 9‘da 

belirtilmiĢtir. OnbeĢ hastada ise sadece virüs PZR pozitifliği mevcuttu. Bu hastalarda herhangi 

bir bakteriyel etken tespit edilmedi. Vakalarda tespit edilen ve edilemeyen etken patojenlerin 

oranları Ģekil 4. 2‘de belirtilmiĢtir. Ayrıca HGP ve TGP vakalarında tespit edilen etkenlerin 

oranları sırasıyla Ģekil 4. 3 ve 4. 4‘te belirtildi. 



 
  

 

 
 

ġekil4. 2. Vakalarda Tespit Edilen Patojenlerin dağılımı 

 

 

 
 

ġekil4. 3. Hastane Kaynaklı Pnömoni  ġekil 4. 4. ToplumKaynaklı Pnömoni 

Vakalarınında Saptanan Etkenler                     Vakalarında Saptanan Etkenler 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen 200 pnömonili hastadan 51 (%25,5)‘nin kaybedildiği tespit 

edildi. Kaybedilen hastaların 27 (%52,9)‘sinin 65 yaĢ ve üzeri olduğu görüldü. Ayrıca ölen 

hastaların 40 (%78,4)‘ı HGP, 11 (%21,5)‘i TGP olarak gözlendi. TGP ve HGP hasta grupları 

arasında mortalite açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı (p>0.05). Ölen 

hastalarda tespit edilen etkenler incelendiğinde 23 (%45) hastada bakteriyel etken, 8 (%15,6) 

hastada viral etken saptanırken 20 (%39,2) hastada herhangi bir patojenin tespit edilemediği 

gözlendi. ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların prognozu tablo 4. 8‘degösterildi. 

 

 



 
  

Tablo 4. 8. ÇalıĢmaya Dahil Edilen Hastaların Prognozu 

 
 

DeğiĢken  

Toplumdan 

Gelen Pnömoni  

Hastanede GeliĢen 

Pnömoni 

Viral 

etken 

Bakteriyel 

etken 

KarıĢık 

Etken 

Etken 

olmayan 

Eksitus n 

(%) 

11 (17) 40 (29,6 8 (25,8) 25 (27,5) 4 (26,6) 20 (23,2) 

Taburcu n 

(%) 

54 (83) 95 (70,4) 25 (74,2) 66 (72,5) 11(73,4) 66 (76,8) 

Toplam n 

(%) 

65 (100) 135 (100) 31 (100) 91 (100) 15 (100) 86 (100) 

 

 

 

Tablo4. 9. Solunum Örneklerinde Bakteri ve Nazofarenks Sürüntü Örneğinde Virüsveya 

Atipik Etken Saptanan Hastaların Dağılımı 

 
Etken 

mikroorganizma 

Influenza 

A 

Rhino-

virus 

Influenza 

B 

Coronavirus 

HKU 

Metapneumo-

virus A/B 

RSV 

A/B 

Para-

ınfluenza 1 

A. baumannii  

1 

 

— 

 

— 

 

1 

 

— 

 

 

 

— 

K. pneumoniae — 1 — — — — — 

S. aureus 1 2  1    

Enterobakter — — — 1 — — — 

A. baumannii ve 

P. aeruginosa 

1 — — — — — — 

E.coli ve 

K. pneumoniae 

1 — — — — — — 

A. baumannii ve 

E.coli 

— — 1 — — — — 

S. pneumoniae — — — — — 1 — 

E. coli — — — — — 1 — 

S. intermedius — — — — 1 — — 

M.pneumoniaeve 

E. aerogenes 

— — — — — — 1 

Toplam n=15 4 3 1 3 1 2 1 

 

 

 

 

 

 

 



 
  

5. TARTIġMA 

 

 
Pnömoni, tüm dünyada hekim baĢvurularının, tedavi giderlerinin, iĢ-okul günü 

kayıplarının ve ölümlerin önemli bir kısmından sorumludur ve yüksek mortalite ve 

morbiditeye sahiptir (187). Ġleri yaĢ grubunda; KOAH, DM, KBY, KKY, kronik karaciğer 

hastalığı gibi altta yatan baĢka bir hastalığı olanlarda pnömoni daha sık görülmekte ve ağır 

seyredebilmektedir (188). Albay ve ark. (36)pnömoni tanısı ile yatırılan 65 yaĢ ve üzerindeki 

ardıĢık 305 hastayı dahil ettikleri retrospektif bir çalıĢmada hastalarda komorbid hastalıklar 

irdelendi ve kardiyovasküler hastalık (%67), pulmoner hastalık (%36) ve diyabetin (%36) ilk 

sıralarda yer aldığı bidirildi. Yine ülkemizde yapılan baĢka bir çalıĢmada ise pnömoniye eĢlik 

eden alt hastalıklar incelenmiĢ ve sıklık sırasına göre KOAH (%23,7), DM (%17,2) ve KKY 

(%15,1) olmak üzere 41(%44,1) olguda alt hastalık tespit edildiğibelirtildi (189). Bizim 

çalıĢmamızda ise hastaların alt hastalıkları irdelendiğinde serebrovasküler olay (%28,5), 

KOAH (%14), travma (%10), kalp yetmezliği (%9), koroner arter hastalığı (%4,5) en sık eĢlik 

eden alt hastalıklardı. ÇalıĢmamızda serebrovasküler hastalık oranının yüksek olmasının 

çalıĢmaya dahil edilen vakaların %38‘inin Beyin Cerrahi YBÜ ve Nöroloji Ġnme Ünitesinde 

yatan hastalar olmasına bağlanabileceği düĢünüldü. 

Ülkemizde geriatrik yaĢ gurubundan TGP vakalarını dahil ettikleri bir çalıĢmada, 

mortalite oranını %4,2 oranında bildirdi (187). Yine ülkemizde yapılan diğer bir çalıĢmada 

Albay ve ark. hastaneye yatırılarak takip edilen 65 yaĢ üstü pnömoni vakalarında mortalite 

oranının %5,2 olarak hesaplandığını ve kaybedilen vakalarda komorbid durumların daha fazla 

olduğu bildirdi (36). ÇalıĢmamızda tüm hastalarda mortalite oranının %25,5, toplum 

kaynaklıklılarda ise %17 olduğu saptandı. Bizim çalıĢmamızda mortalite oranının daha 

yüksek çıkmasının HGP oranın TGP‘ye göre daha yüksek oranda olması, hastalarımızda 

literatüre göre SVO öyküsünün daha fazla olmasından ve yoğun bakım ihtiyacı olan hastaların 

seçilmiĢ olmasından kaynaklanabileceği düĢünüldü. 

 Pnömoni ön tanısı ile öykü alınan hastalarda ateĢ, üĢüme, titreme, plöritik göğüs ağrısı 

ve mukopürülan balgamın eĢlik ettiği öksürük yaygın semptomlar olarak karĢımıza 

çıkmaktadır (191). Hastaların bir kısmında (özellikle yaĢlılarda) öksürük, balgam artıĢı ya da 

lökositoz görülmeyebilir ve hastaların yaklaĢık %30‘unda ateĢsiz seyredebilir (190). Çörtük 

ve ark. (196) çok merkezli epidemik viral pnömoni vakalarını influenza açısından 

izledikleriretrospektif bir çalıĢmada 92 hastada en yaygın semptomları sırasıyla öksürük 



 
  

(%87), ateĢ (%63) olarak saptadılar. Radyolojik görüntülemede ise toraks BT‘de yama tarzı 

infiltrasyon alanlarının %41,3 oranında görüldüğünü bildirdiler. Sever ve ark.(204) TGP 

etiyoloji ve epidemiyolojisi açısından değerlendirdikleri 72 vakalık diğer bir çalıĢmada ise 

öksürük, balgam ve halsizliği en sık saptanan üç yakınma olarak bildirdiler. AteĢ tanı 

kriteriolarak alındığı için tüm vakalarda mevcuttu. Semptomlar ortalama 6.67 (1-30) gündür 

mevcut olup solunum sistem muayenesinde %94,4 oranında patolojik bulgu saptadıklarını 

bildirdiler. Ral, ronküs, tubersufl ve matite en sık saptanan oskültasyon bulguları olarak 

belirtilmekte. Bizim çalıĢmamızda vakalarda pürülan balgam %95,5, dispne %61, takipne 

%56, ateĢ %32,5 oranında tespit edildi. Artan öksürük ekstübe takipli sadece 15 vakada tespit 

edilmiĢ olup hastaların %67,5‘i ventilasyona ihtiyaç duyduğu için yapılan çalıĢmalara göre 

daha az sıklıkta tespit edilmiĢ olabileceği düĢünülmüĢtür. Pürülan balgam oranının 

çalıĢmamızda yüksek oranda gözlenmesinin hastaların öykü alımındaki farklılıklar ve 

entübasyon sıklığından kaynaklanabileceği düĢünülmektedir. Diğer semptomlar ise yapılan 

çalıĢmalara bezer oranlarada bulundu.  

Titiz çalıĢmalara rağmen vakaların yarısında etken mikroorganizma saptamada 

zorluklarla karĢılaĢılmaktadır. Etkenlerin ne kadarının tipik ya da atipik bakteriyel patojenler, 

oral flora, virüsler ya da diğer patojenlere bağlı olduğu net değildir. Fakat son yıllarda PZR 

kullanımının artması, viral patojenlerin yanı sıra lejyonella, klamidya ve 

mikoplazmatürlerinin tanınmasınında büyük yarar sağlamaktadır (191). Fakat PZR ile 

saptanan respiratuar virüslerin direkt pnömonietkenimi yoksa bakteriyel pnömoniye 

predispoze mi olduğunu yorumlamak mümkün değildir. Dolayısıyla PZR pozitifliği bakteriyel 

pnömoniyi ekarte ettirmez. Aynı zamanda solunum örneklerinde bakterilerin PZR ile 

saptanması her zaman hastalık tanısını koydurmaz. Çoğu kez pnömoniye neden olan bakteri 

üst solunum yollarında kolonize olduktan sonra akciğerlere ulaĢır bu yüzden pozitif PZR hem 

kolonizasyonu hem de enfeksiyonu yansıtabilir (190). Yakın zamanda yapılan araĢtırmalarda, 

Ģiddetli solunum sıkıntısı ile YBÜ‘nekabul edilen hastalarda virüs kaynaklı pnömoniler %20-

50 oranında tespit edildiği bildirilmektedir (199-203).YBÜ‘nde ciddi TGP'li, çoğunluğunda 

kültür çalıĢılan 100 hastanın dahil edildiği bir çalıĢmada, entübe hastalardan TAK ve entübe 

edilmemiĢ hastalardan ise nazofarinks sürüntüörneği alınarak, solunum yolu virüsleri için 

PZR amplifikasyonu çalıĢılmıĢ. Bakterileriçin ise entübasyon yapılmıĢ hastalardan kan, TAK 

ve entübasyon yapılmayan hastalardan balgam örneği alınarak multipleks PZR analizi 

yapılmıĢ. Hastaların 42'sinde kültür yöntemiyle bakteri tespit edilmiĢ; PZR yöntemiyle bu 

sayı 55 hastaya yükselmiĢ. PZR ile 32 hastada virüs tespit edilmiĢ. Toplam 37 hastada sadece 



 
  

bakteri, 14 hastada sadece virüs ve 18 hastada bakteri-virüs birlikteliği gözlenmiĢ. En yaygın 

virüsler Influenza A H1N1/2009 ve Rhinovirus, en yaygın bakteri S. pneumoniae olarak 

gözlenmiĢ (192). ÇalıĢmamızda vakaların 83 (%41,5)‘ünde kültür,39 (%19,5)‘unda PZR 

yöntemiyle Mycoplasma ve/veya viral bir patojen tespit edilirken, 15 (%7,5)‘inde bakteri-

virüs karıĢık enfeksiyon olduğu gözlendi. Bu veriler benzerlik göstermesine rağmen TGP 

vakalarında en sık izole edilen etken S. aureus (%17) ve E. Coli (%14) olduğu, S. 

pneumoniae‘nın sadece %3 hastada gösterildiği saptandı. Bu farklılığın hasta gruplarımızda 

alt hastalıkların fazlalığı ile açıklanabileceği görüĢündeyiz. Viral etkenlerde ise TGP 

vakalarında öne çıkan bir viral etken olmadan Coronavirus, Rhinovirus ve Influenza en sık 

saptan viral etkenler olarak tespit edildi. Çoğu çalıĢmada daha yüksek oranlarda bildirilen 

Influenza, çalıĢmamızda %6 oranı ile diğer virüslere benzer sıklıktaydı. 

Luchsinger ve ark, (193) Sanatiago‘da (ġili) ġubat 2005-Eylül 2007 yılları arasında 

toplam 356 eriĢkin TGP vakalarını irdeledikleri diğer bir çalıĢmada ise M. pneumoniae, C. 

pneumoniae, L. pneumoniae ve solunum yolu virüslerinden adenovirüs, RSV, insan 

metapnömovirüs, influenza virüs, parainfluenzavirüs, rinovirus ve koronavirüs etkenlerinin 

tespiti için balgam kültürü, kan kültürü, serolojik tetkikler ve PZR çalıĢıldı. Vakaların 92 

(%26)‘sinde sadece bakteriyel patojen, 80 (%22)‘inde sadece viral patojen, 60 (%17)‘ında ise 

karma bakteriyel ve viral patojen tespit edildi. Yüzyirmidört (%35) vakada ise herhangi bir 

patojen tespit edilemedi. Tespit edilen en yaygın bakteriyel ve viral patojenler S. pneumoniae 

ve RSV olarak raporlandı. Onüç vakada M. pneumoniae, 7 vakada C. pneumoniae ve 13 

vakada da L. pneumoniaevarlığı bildirildi. ÇalıĢmamızda 117 (%58,5) vakada TAK ve 

balgam kültürü ile herhangi bir bakteriyel patojen, PZR ile de 161 (%80,5) vakada herhangi 

bir viral ve/veya atipik bakteriyel etken saptanmadı. Ayrıca hiçbir vakada da C. pneumoniae 

ve L. pneumoniae tespit edilmedi. ÇalıĢmamız sadece pnömoni sebebiyle yoğun bakıma 

ihtiyacı olan eriĢkin hastaları dahil etmemiz sebebiyle, diğer çalıĢmalardan hasta popülasyonu 

yönüyle ayrıldığı görüĢündeyiz. 

Ülkemizde TGP vakalarında atipik bakteriyel etken ve viral etkenlerle ilgili yapılan 

belirli sayıda çalıĢma olup bazı çalıĢmalar tablo 5. 1‘de belirtildi.   

 

 

 

 

 



 
  

Tablo 5. 1.Ülkemizde TGP Vakalarında Atipik Bakteri ve Viral Etkenlerin Sıklığı 

 
Yazarlar Yayın yılı 

Hasta sayısı (n) 

Etken m.o (%) Merkez  

Sever F ve ark.  

(204) 

2013 

N=72 

C. pneumoniae (%28,6) 

M. pneumoniae  (%25) 

Influenza A (%6,9) 

 

Ġzmir 

Köksal I ve ark. 

 (20) 

2010 

N=218 

M. pneumoniae (%13,8) 

 RSV (%10,1) 

Trabzon 

Kurutepe S ve ark. 

 (194) 

2012 

N=128 

M. pneumoniae (%7) 

C.  pneumoniae (%3,2) 

L. pneumophila (%1,6) 

Ġzmir, 

Manisa 

Bozkurt ve ark.  

(210) 

2007 

N=50 

L. pneumophilia (%12) 

M. pneumoniae (% 12) 

Influenza A (% 10) 

Van 

Aydoğdu ve ark. 

 (37) 

2010 

N=101 

L. pneumophila (%2), Ankara 

Kaygusuz S ve ark. 

(205)* 

 

2000 

N=135 

C.  pneumoniae (%13,3),  

M. pneumoniae (%9,6) 

Influenza A (%16,3) 

Adenovirus  (%14,8) 

Parainfluenza tip 1 (%7,4) 

Kırıkkale 

Trabzon 

GöktaĢ ġ ve ark.  

(195)* 

 

 

2016 

N=845 

C.  pneumoniae (%5,8),  

M. pneumoniae (%1,3) 

L. pneumophila  (%0,7) 

Influenza A (%31,5) 

Influenza B (%22,6) 

Rhinovirus/Enterovirus 

(%11,5), Bocavirus 

(%11,1) 

 

 

Ġstanbul 

Ġzmir 

Çörtük M ve ark. 

(196)** 

 

2016 

N=92 

H1N1  (%59,4) 

Influenza B  (%12,5) 

Karabük, Aydın, Bolu  

Antalya, Ġzmir, Samsun, 

istanbul 

Çağlayan Serin D ve 

ark. (197) 

 

2014 

N=55 

M. pneumoniae (%6) 

Rhinovirus (%20) 

RSV A/B (%8/%2) 

Parainfluenza 4 (%4) 

Metapneumonvirus (%2) 

 

Ġzmir 

Kısaltmalar:*  Sadece eriĢkin hastaların verileri dahil edilmiĢtir.**Ġnfluenza epidemi araĢtırması. 

 

Genç ve ark. (211) yoğun bakım hastalarında hastane kaynaklı pnömoni olgularını ve 

sık görülen bakteriyel etkenlerin antimikrobiyallere dirençlerini araĢtırdıkları retrospektif bir 

çalıĢmada üreme saptanan 96 balgam ve 1023 ETA olmak üzere 1119 alt solunum yolu 

örneğini inceledi. Toplam 678 hastadan alınan 1119 örnekten 1309 mikroorganizma izole 

edildiği bildirildi. En sık görülen etken mikroorganizmalar; ETA örneklerinde A. baumannii 

208 (%61,5), Pseudomonas spp. 53 (%15,6), K. pneumoniae 20 (%5,9), S. aureus 18 (%5,3), 

E. coli 9 (%2,6); balgam örneklerinde A. baumannii 6 (%66,6), Pseudomonas spp. 2 (%22,2), 

K. pneumoniae 1 (%11,1) vakada saptandı. Yine Özer ve ark. (212) hastane kaynaklı pnömoni 

tanısı alan vakaları dahil ettikleri baĢka bir çalıĢmada ise 1516 alt solunum yolu örneğini 

incelediler. Etkenlerden en sık (%18,5) A. baumannii, ikinci sıklıkla (%14,2) P. aeruginosa, 



 
  

üçüncü sıklıkla (%5,2) K. pneumoniae, dördüncü sıklıkla (%5,1) E. coli, beĢinci sıklıkla (%2,4) 

ise S. aureus izole edildiği bildirildi. Bizim çalıĢmamızda da TAK ve balgam kültüründe HGP 

vakalarının irdelemesinde ülkemizde yapılan çalıĢmalara benzer Ģekilde A. baumannii  (%33), 

Pseudomonas spp. (%9), K. pneumoniae  (%12), S. aureus  (%9), E. coli  (%9) oranında izole 

edildi. 

Ülkemizde Göğüs Hastalıkları YBÜ‘de atipik pnömoni tanısı ile takip edilen 56 vakanın 

dahil edildiği ve etkenlerinin saptanmasına yönelik yapılan bir çalıĢmada, tüm vakaların solunum 

örneklerinden PZR yöntemi ile lejyonella araĢtırıldı. Vakaların 32‘sinden ETA, 24‘ünden de BAL 

örneği alınarak PZR çalıĢıldı. Sadece bir vakada Legionella spp. tesbit edildiği bildirildi (213). 

Choi ve ark. (214) Korede 198 YBÜ‘nde yatan hastayı dahil ettikleri çalıĢmada 198 vakanın 

134‘ünde HGP, 64‘üne ise TGP tanısı koydular. HGP tanısı alan bu hastaların 4 (%3)‘ünde 

Legionella spp tespit ettiler. Hiçbir HGP vakasında mikoplazma ve klamidya izole edilemedi. 

Bizim çalıĢmamızda hiçbir vakada lejyonella ve klamidya tespit edilememesinin, vakaların 32 

(%16)‘sinde son 3 gün içinde bir kinolon veya makrolid grubu antibiyotik kullanım öyküsü 

olması, solunum örneklerinin kalitesi, BAL örneğinin eksik olması ve merkezimize entübe gelen 

hasta yakınlarından alınan anamnezlerdeki eksikliklerden kaynaklanabileceği düĢünülmektedir. 

Ancak bu sebeplerin mikoplazma tespitini engellememesi aslında bölgemizde ve hastanemizde 

Legionella ve C. pneumoniae‘nın sık bir etken olmadığı anlamını da taĢıyabilir. 

Sağlık Bakanlığı‘nın tüm ülkede yürüttüğü lejyonella tarama çalıĢmalarında hastanemizde 

su sistemlerimizde lejyonella saptanmamıĢ olması da HGP etkenleri arasında bu etkenin 

saptanmamasını açıklayabileceğini düĢünüyoruz. Ayrıca hastanemiz organ nakli yapılan bir 

hastane olduğundan su sistemlerinde lejyonella bakterisinin yerleĢmesini önleyici olarak organ 

nakli ünitelerinde musluk aeratörlerinin aylık dezenfeksiyonu ve merkezi su ısısının periyodik 

olarak 80 derece çıkarılması uygulamalarının yapılıyor olmasının bu sonuçları açıklayıcı 

olabileceği kanaatindeyiz. Ülkemizde YBÜ‘nde HGP nedeniyle yatırılarak takip edilen hastalarda 

atipik pnömoni etkenlerinin tanısı ve sürveyansına yönelik kısıtlı veri mevcut olup bu konuda 

geniĢ kapsamlı çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

Viral pnömoni etkenlerinden olan influenza virüsü özellikle immunsupresif hastalar, 

65 yaĢ üstü hastalar ve gebe hastalarda yüksek mortalite riskinesahiptir.  H1N1 virüsü ilk defa 

eylül 2009‘da rapor edildi ve hızla dünya geneline yayıldı. Ülkemizdede 2009 yılında 

özellikle YBÜ‘lerinde H1N1 pandemisi yaĢandı. Adıgüzel ve ark.(206) tarafından 10 Kasım - 

31 Aralık 2009 tarihleri arasında ciddi solunum yetmezliği ile üçüncü basamak 20 yataklı bir 

YBÜ‘ne yatırılan 19 hastanın dahil edildiği bir çalıĢmada tüm hastalara ampirik olarak 



 
  

oseltamivir tedavisi baĢlandığı bildirilmekte. Yedi hastada PZR pozitifkendiğer yüksek klink 

Ģüphesi olan 12 hastanın 3‘ünde PZR negatif saptandı. Dokuz vakada ise testin çalıĢılmadığı 

bildirildi. Choi ve ark. (214) çalıĢmasında ise 1 mart 2010- 28 Ģubat 2011 süresince vaka alımı 

yapıldığı bildirildi. HGP vakalarında en sık tespit edilen viral etkenler sırasıyla Rhinovirus 13 

(%9,7), Parainfluenza virus 12 (%12), Influenza virus 6 (%4,5) olduğu rapor edildi. 

ÇalıĢmamızda hem yaz hemde kıĢ döneminde vakalar çalıĢmaya dahil edilmesine rağmen 

HGP nedeniyle YBÜ‘nde yatan hastalarda influenza pnömoni sıklığı 4 vakada (%6) tespit 

edilmiĢ olup, ülkemizde yapılan çalıĢmalara göre daha az bulunmuĢtur. Bizim çalıĢmamızda 

influenza virüsünün düĢük oranda tespit edilmesi herhangi bir pandemi dönemi olmaması 

yanısıra yaz döneminin de dahil edilmesiyle açıklanabileceği görüĢündeyiz. 

Yakın zamandaki çalıĢmalar, PCT ile ilgili kılavuzların, solunum yolu 

enfeksiyonlarında antibiyotik kullanımını azaltabileceğini önermektedir. Ancak, viral ve 

bakteriyel pnömoni ayrımında PCT değeri daha fazla önem arz etmektedir. TKP ile hastaneye 

yatırılmıĢ yetiĢkin hastaların dahil edildiği çok merkezli prospektif bir surveyans çalıĢmasında 

bakteriyel ve viral pnömoni tanısı alan hastalarda PCT değerleri araĢtırılmıĢ. Binyediyüz 

otuzbeĢ hastanın dahil edildiği çalıĢmada hastaların 645'inde (%37) etken identifikasyonu 

sağlanmıĢ ve bu hastaların 169'unda (%10) tipik bakteri, 67'sinde (%4) atipik bakteri ve 

409'unda da (%24) sadece virüs tespit edilmiĢ. Ortalama PCT konsantrasyonunun, viral 

patojenlerde (0.09 ng /mL) atipik bakterilere (0.20 ng / mL; P=.05) ve tipik bakterilere göre 

(2,5 ng/mL; P <.01) daha düĢük olduğu gözlenmiĢ. Viral ve bakteriyel pnömoninin kesin 

olarak ayrımında hiçbir PCT değerinin olmadığı, ancak yüksek PCT değerinin özellikle tipik 

pnömoni hastalarında anlamlı olduğu sonucuna varılmıĢ (198). Ġntepe ve ark.(209) Ekim 

2011-ġubat 2013 tarihleri arasında göğüs hastalıkları kliniğine enfeksiyon bulgularıyla 

baĢvuran 258 vakayı retrospektif inceledikleri bir çalıĢmada vakaların 39'una pnömoni tanısı 

konulmuĢ. Bu hastalarda CRP ve kan beyaz küre değerleri incelendiğinde CRP ortalamasının 

12.69 ± 5.6, kan beyaz küre ortalamasının 15.50 ± 3.99 olduğu tespit edilmiĢ. Choi ve ark. 

(214) yaptıkları çalıĢmada ise ciddi pnömoni ve viral enfeksiyonla takipli vakaları dahil 

ettiler. Toplam 72 vakada CRP, PCT ve kan Beyaz küre değerlerini irdelediler. Vakaların 

tamamında viral enfeksiyon, 18‘inde ise bakteri-virüs karma enfeksiyon mevcuttu. Vakaların 

tamamında ortalama CRP değeri 12,8 (10.3-34.2), PCT değeri 0,64 (1.17-22.4) ve kan beyaz 

küre sayısı 8000/mm3 (1125-9725), karma enfeksiyonu olan 18 vakada ise CRP değeri 20,6 

(5.8-22.1), PCT değeri 11.78 (0.15-16.5) ve kan beyaz küre sayısı 4500/mm3 (5300-13400) 

olarak belirtildi. TBizim çalıĢmamızda PCT çalıĢılan 58 (%29) hastanın %94,8‘inde ve CRP 



 
  

çalıĢılan 192 (%96) hastanın %98,4‘ünde değerlerin sırasıyla >0,5‘in üzerindeolduğu 

gözlendi. TGP ve HGP vakaları arasında CRP ve PCT açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık gözlenmezken, Kan lökosit sayısıaçısından anlamlı farklılık olduğu tespit edildi. 

Yapılan çalıĢmalara göre çalıĢmamızda laboratuar değerlerinin normal sınıra göre yüksek 

olma oranının daha fazla olması, tespit edilen etken patojen oranının daha fazla olmasına ve 

alt hastalıkların laboratuvar değerlerini farklı oranlarda etkilemesinden kaynaklanabileceği 

düĢünüldü. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
  

6.  

6. SONUÇLAR 

 

 
1- ÇalıĢmada hiçbir hastada Legionella ve Chlamydia tespit edilmemesi, çok az vakada 

Mycoplasma tespit edilmesi bölgemizde TGP ve HGP‘de atipik pnömoni etkenlerinin ilk 

sıralarda olmadığını göstermektedir.  

2- Pnömonili hastalarda en sık görülen bulgunun pürülan balgam olduğu, ateĢin çoğu vakada 

olmadığı saptandı. Bunun özellikle alt hastalığı olan yaĢlı hastalarda ateĢ yanıtının 

bozulmasıyla iliĢkili olduğu düĢünüldü. Bu hasta gurubunda ateĢin olmaması pnömoni 

tanısından uzaklaĢtırmamalıdır.  

3- Toplum kökenli yoğun bakım yatıĢı gereken hastalarda en sık saptanan bakteriyel etkenin 

S. aureus olduğu, pnömokokların daha nadir görüldüğü saptandı. Yoğun bakım ihtiyacı olan 

toplum kökenli pnömonilerde S. aureus amprik tedavide kapatılmalıdır. 

4- HGP‘lerde ülkemiz verilerine benzer Ģekilde Acinetobacter baĢta olmak üzere Gram 

negatiflerin en sık etkenler olduğu tespit edildi. 

5- TGP ve HGP ile takipli hastalarda radyolojik ve laboratuar yöntemlerine ek olarak PZR‘ın 

etkin biçimde kullanımı özellikle viral ve atipik bakteriyel etkenlerin tespit oranını önemli 

ölçüde artırmaktadır. 

6- TGP hastalarında en sık saptanan viral etkenlerin Rhinovirus (%8) ve Coronavirus (%8) 

olduğu, influenza‘nın üçüncü sırada (%6) viral etken olduğu saptandı. Bir pandemi 

döneminde olunmadığı dönemlerde influenza sıklığının fazla olmadığı görüldü. 

7- HGP‘lerde en sık viral etkenin Rhinovirus (%8) ve influenza (%6) olduğu tespit edildi. 

Hastane kökenli pnömonilerde saptanan etkenlerden %21‘ini viral etkenlerin oluĢturması, 

viral ve atipik etkenlerin ise toplamda %25 olması moleküler yöntemlerin HGP tanısında 

katkı sağladığını gösterdi. Rutin kullanımları hastaların tedavisinde fayda sağlayabileceği 

kanaatindeyiz. 

8. Özellikle ileri yaĢ hasta grubu ve YBÜ ihtiyacı olan hastalarda rinovirüs ve influenza virüs 

pnömonileri düĢünülmeli. 

9. HGP hastalarında TGP‘ye mortalite oranının daha yüksek olmasının HGP hastalarında 

Acinetobacter gibi çoklu ilaca dirençli bakterilerin fazla olmasına bağlı olabileceği düĢünüldü. 

Bakteriyel etken, viral etken, karma etken tespit edilen ve etken tespit edilmeyen hastalar 

arasında mortalite açısından istatistiksel anlamlı farklılık tespit edilmedi. Etken tespit 



 
  

edilmeyen grupta mortalite oranının yüksek olması, bu grupta tespit edilemeyen viral etken ve 

atipik etkenlerin olabileceği ve mortalitenin bu nedenle yüksek oranda görüldüğü düĢünüldü. 

10. Moleküler yöntemlerin gün geçtikçe daha etkin kullanımı; MERS Korona, SARS gibi 

pnömoni yapabildiği yakın zamanda gözlenen virüslerle beraber tüm viral etkenlerin 

YBÜ‘nde pnömoni etkeni olarak daha sık izole edilmesine imkan sağlayacaktır. Neticede 

viral pnömonili hastaların yönetimi, prognozu, karma enfeksiyonların sıklığı, hastane 

mortalite oranının düĢürülmesi ve maliyet-etkinlik yönüyle bilgi birikimi artacaktır. 

11. Her nekadar bizim merkezimizde atipik pnömoni ve viral pnömoni önemli bir problem 

olarak gözükmese de ülke verisi açısından bu konuda çok merkezi, prospektif, geniĢ vaka 

kitlesinin dahil edileceği çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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8. EKLER 

 

 
8.1.Ek 1. Klinik ve Laboratuar Bilgilerini Ġçeren Hasta Kayıt Formu 

 

HASTANIN ADI-SOYADI: YATTIĞI YOĞUN BAKIM: 

Dosya no: 

YatıĢ süresi: 

YaĢ-cinsiyet: 

Toplum kaynaklı: 

Hastane kaynaklı: 

ÖYKÜ VE LABORATUAR 

AteĢ:                                                                     Dispne/Takipne:…/…. 

Wbc:                                                                    Pürülan balgam: 

Crp:                                                                      Artan öküsürük: 

Pct:                                                                      PaO2/FiO2: 

APACHEıv: 

RADYOLOJĠ 

PA-AC‘dekonsolidasyon:                                    AB: 

Virüs pcr: 

Legionella kültür:                                                 Tak:     

Bal:                                                                         Balgam kültürü: 

 

 

 

 

 



 
  

 

8.2.Ek 2.Projenin ÇalıĢılacağı YBÜ’lerinin Anabilim Dalı BaĢkanlarından Alınan Ġzinler 

ĠLGĠLĠ BÖLÜMÜN BĠLGĠSĠNE 

 

Sayın Prof. Dr. Yasemin ERSOY ÇINAR‘ın yürütücüsü olduğu 2016/39 bilimsel araĢtırma 

proje numaralı ve ‗Yoğun Bakımlarda Pnömoni Nedeniyle Yatan Hastalarda Atipik Pnömoni 

ve Viral Pnömoni Etkenlerinin AraĢtırılması‘ baĢlıklı tez çalıĢmasına yoğun bakım 

hastalarımızın dahil edilmesi uygundur. 

 

 

 

Tarih:31.05.2016                       Prof. Dr. Emin Tamer ELKIRAN 

                                                                               Ġç Hastalıkları Anabilim Dalı 

 

 

ĠLGĠLĠ BÖLÜMÜN BĠLGĠSĠNE 

 

Sayın ProF. Dr. Yasemin ERSOY ÇINAR‘ın yürütücüsü olduğu 2016/39 bilimsel araĢtırma 

proje numaralı ve ‗Yoğun Bakımlarda Pnömoni Nedeniyle Yatan Hastalarda Atipik Pnömoni 

ve Viral Pnömoni Etkenlerinin AraĢtırılması‘ baĢlıklı tez çalıĢmasına yoğun bakım 

hastalarımızın dahil edilmesi uygundur. 

 

 

  Tarih:31.05.2016                                                           Prof. Dr. Arif ÖNDER 

Beyin Cerrahi Anabilim Dalı 

 

 

 



 
  

ĠLGĠLĠ BÖLÜMÜN BĠLGĠSĠNE 

 

Sayın ProF. Dr. Yasemin ERSOY ÇINAR‘ın yürütücüsü olduğu 2016/39 bilimsel araĢtırma 

proje numaralı ve ‗Yoğun Bakımlarda Pnömoni Nedeniyle Yatan Hastalarda Atipik Pnömoni 

ve Viral Pnömoni Etkenlerinin AraĢtırılması‘ baĢlıklı tez çalıĢmasına yoğun bakım 

hastalarımızın dahil edilmesi uygundur. 

 

 

 

  Tarih:31.05.2016                                 Prof. Dr. Türkan TOĞAL 

 Anesteziyoloji ve Reanimasyon  

 

 

                             ĠLGĠLĠ BÖLÜMÜN BĠLGĠSĠNE 

 

Sayın ProF. Dr. Yasemin ERSOY ÇINAR‘ın yürütücüsü olduğu 2016/39 bilimsel araĢtırma 

proje numaralı ve ‗Yoğun Bakımlarda Pnömoni Nedeniyle Yatan Hastalarda Atipik Pnömoni 

ve Viral Pnömoni Etkenlerinin AraĢtırılması‘ baĢlıklı tez çalıĢmasına yoğun bakım 

hastalarımızın dahil edilmesi uygundur. 

 

 

 

  Tarih:31.05.2016                  Prof. Dr. Zeynep Ayfer AYTEMUR 

Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı 

 

 

 

 



 
  

ĠLGĠLĠ BÖLÜMÜN BĠLGĠSĠNE 

  

Sayın ProF. Dr. Yasemin ERSOY ÇINAR‘ın yürütücüsü olduğu 2016/39 bilimsel araĢtırma 

proje numaralı ve ‗Yoğun Bakımlarda Pnömoni Nedeniyle Yatan Hastalarda Atipik Pnömoni 

ve Viral Pnömoni Etkenlerinin AraĢtırılması‘ baĢlıklı tez çalıĢmasına yoğun bakım 

hastalarımızın dahil edilmesi uygundur. 

 

 

 

  Tarih:31.05.2016                                                           Prof. Dr. Cemal ÖZCAN 

 Nöroloji Anabilim Dalı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
  

8.3.Ek 3.AraĢtırmanın Uzmanlık Tezi Olduğuna Dair Belge 

 
Malatya Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu BaĢkanlığına 

 

 

Sorumlu araĢtırmacısı olduğum "Yoğun Bakımlarda Pnömoni Nedeniyle Yatan Hastalarda 

Atipik Pnömoni ve Viral Pnömoni Etkenlerinin AraĢtırılması" isimli ilaç-dıĢı klinik araĢtırma 

çalıĢmasını Ġnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji 

Anabilim Dalında araĢtırma görevlisi olarak çalıĢan Dr. Ahmet DOĞAN tarafından uzmanlık 

tezi olarak çalıĢılacaktır. 

 

 

 

Prof. Dr. Yasemin ERSOY ÇINAR 

Ġnönü Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dalı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
  

8.4.Ek 4.Klinik Araştırmalar Etik Kurulu Karar Formu 

 


