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ÖZET 

Ekinci-Bakır, P., Toplum Kökenli Pnömoni Tanısı ile Yatan Hastaların Tanı ve 

Tedavilerinin Kılavuzlara Uygunluğunun Değerlendirilmesi ve Klinik Eczacı 

Yaklaşımları, Hacettepe Üniversitesi Eczacılık Fakültesi, Klinik Eczacılık 

Programı Uzmanlık Tezi, Ankara, 2022.  

Toplum kökenli pnömoni (TKP), mortalite ve morbiditesi yüksek seyreden, hayatı 

tehdit edici bir hastalıktır. TKP tanısı ile hastaneye yatırılan hastalarda hastalık 

etiyolojisinin belirlenmesi, ampirik tedavi yaklaşımlarında kılavuzlara uygunluğu 

belirlemek için çok önemlidir. Bu çalışmada, TKP tanısıyla tedavi edilen hastalarda 

tanı ve ampirik antibiyotik tedavisinin kılavuz yaklaşımlarına uygunluğunun 

incelenmesi ve uygunluğun hasta sonuçları üzerindeki etkisinin değerlendirilmesi ve 

klinik eczacının bu konudaki rolünün belirlenmesi amaçlanmıştır. TKP nedeniyle 

Hacettepe Üniversitesi Hastanelerine yatırılan, 18 yaş ve üzeri hastalar retrospektif ve 

prospektif olmak üzere 2 aşamada değerlendirilmiştir. Çalışmada lokal TKP tanı ve 

tedavi kılavuzu ve uluslararası geçerliliği olan kılavuzlara uygunluk 

değerlendirilmiştir. Çalışmaya 423’ü retrospektif, 328’i prospektif dönemde olmak 

üzere 751 hasta dahil edilmiştir. En sık saptanan bakteriyel patojen H. influenzae 

(%55,9) olmuştur. TKP ile takip edilen hastaların ampirik tedavilerinin %26,4-36,3’ü 

uluslararası kılavuzlara uygun olarak değerlendirilmiştir. Prospektif dönemde tedavi 

yaklaşımlarında uluslararası kılavuzlara uygunluk azalırken, lokal kılavuza uygunluk 

anlamlı ölçüde artmıştır (p<0,001). Kılavuzlara uygunluk oranı özellikle ağır seyirli 

hastalarda önemli ölçüde azalmıştır. Kılavuzlara uygun tedavi verilmeyen hastalarda 

30 günlük mortalite oranı ve uzun yatış süresine sahip hasta sayısının daha fazla 

olduğu saptanmıştır. Prospektif dönemde retrospektif döneme göre tedavi süresi 

anlamlı ölçüde kısalmış (p<0,001), florokinolon tedavi tercihi azalmış (%22,9’a karşı 

%2,7) ve oral tedaviye geçiş oranı artmıştır (p<0,001). Mortaliteyi azaltmak ve 

hastanede kalış süresini kısaltmak için kılavuzlara uyumun iyileştirilmesi 

gerekmektedir. TKP yönetiminin iyileştirilmesi, kılavuzlarda yer alan önerileri 

uygulamaya yönelik sürekli ve kapsamlı girişimlerle sağlanabilir. 

Anahtar Kelimeler: Toplum kökenli pnömoni, kılavuzlara uygunluk, antimikrobiyal 

tedavi 
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ABSTRACT 

Ekinci-Bakır, P., Evaluation of the Compliance to Guidelines the Diagnosis and 

Treatment in Inpatients diagnosed with Community-Acquired Pneumonia and 

Clinical Pharmacist Approaches, Hacettepe University Faculty of Pharmacy, 

Thesis in Clinical Pharmacy Residency Program, Ankara, 2022. 

Community-acquired pneumonia (CAP) is a life-threatening disease with high 

mortality and morbidity. Determining the etiology of CAP in patients is very important 

to evaluate compliance with the guidelines for empirical therapy. In this study, it was 

aimed to evaluate the compliance of the treatments with guidelines regarding in 

diagnosis and empirical antibiotic therapy in CAP, and to evaluate the effect of 

compliance on patient outcomes, and to determine the role of the clinical pharmacist. 

Patients aged 18 years hospitalized with CAP at Hacettepe University Hospitals were 

evaluated in retrospective and prospective periods. Compliance with the guidelines 

was evaluated with the local hospital CAP diagnosis and treatment guideline and 

international up-to-date guidelines. A total of 751 patients (423 in retrospective and 

328 in the prospective period) were included. The most common bacterial pathogen 

was H. influenzae (55.9%). 26.4-36.3% of the empirical treatments complied with the 

international guidelines. While compliance with international guidelines decreased in 

treatment approaches in the prospective period, compliance with local guidelines 

increased significantly (p<0.001). The rate of compliance with the guidelines 

decreased significantly, especially in severely ill patients. It was determined that the 

30-day mortality rate and the number of patients with a long hospitalization period 

were higher in patients who were not treated following the guidelines. The duration of 

treatment was significantly shortened in the prospective period compared to the 

retrospective period (p<0.001), the use of fluoroquinolone was decreased (22.9% vs. 

2.7%), and the switch to oral treatment was increased (p<0.001). Compliance with 

guidelines improved to reduce mortality and shorten hospital stays. Improvement of 

CAP management can be achieved through continuous and comprehensive initiatives 

to implement the recommendations of guidelines. 

Keywords: Community-acquired pneumonia, compliance with guidelines, 

antimicrobial therapy  
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1. GİRİŞ 

Toplum kökenli pnömoni (TKP) alt solunum yolunun inhalasyon veya 

aspirasyon yoluyla enfekte olması sonucu meydana gelen ciddi ve ilerleyici bir 

inflamatuar akciğer hastalığıdır  (1). TKP dünya çapında bulaşıcı hastalıklara bağlı 

mortalitenin ana nedenlerinden biridir ve yaklaşık olarak bir milyon hastanın 

hastaneye yatışından sorumludur. İnsidansı ve mortalite oranı, yaşla ve komorbid 

hastalıkların varlığı ile ilişkilidir (2). Gelişmiş ülkelerde, ileri yaş TKP için ana risk 

faktörü olarak gösterilmektedir (3). Ayrıca, TKP dünya çapında sepsisin en önemli 

nedeni olarak kabul edilmektedir ve TKP nedeni ile yoğun bakım ünitesine kabul 

edilen hastaların yaklaşık %50'sinde septik şok gözlenmektedir (4, 5). Dünya Sağlık 

Örgütü (DSÖ) gelişmekte olan ülkelerde yıllık TKP ile ilişkili ölüm sayısını yaklaşık 

700.000 olarak bildirmiştir (3). Hastada bulunan risk faktörleri pnömoni şiddetini 

belirlemede önemli rol oynamaktadır. Malignite, kronik kalp yetmezliği, kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı, koroner arter hastalığı, kistik fibroz, böbrek yetmezliği, 

diyabet, kronik nörolojik hastalıklar veya kronik karaciğer hastalığı gibi komorbid 

hastalıkları olan bireylerde pnömoni gelişme riski daha yüksektir. Ayrıca sigara 

kullanımı, alkolizm, ileri yaş (≥60 yaş) ve immünsupresyon varlığında da pnömoni 

riski artmaktadır (6).  

Pnömoni tedavisinde, enfeksiyona neden olan patojenik mikroorganizmanın 

belirlenmesi, ampirik tedavinin başlanmasında önemlidir (2). Solunum yolu virüsleri 

TKP vakalarının %7-36’sını oluşturmaktadır (7). Dünya çapında, bakteriyel TKP 

vakalarının yaklaşık %90’nında Streptococcus pneumoniae patojen 

mikroorganizmadır (8). Ek olarak, tüm vakaların yaklaşık %22’sinde Mycoplasma 

pneumoniae, Legionella pneumophila, Coxiella burnetii, Chlamydophila 

pneumoniae ve Chlamydia psittaci gibi mikroorganizmalara bağlı atipik pnömoni 

meydana geldiği gösterilmiştir (9). İmmünsuprese hastalarda sıklıkla 

Enterobacteriaceae spp., Pseudomonas aeruginosa ve metisiline dirençli 

Staphylococcus aureus’a bağlı olarak pnömoni meydana gelmektedir (10). Kronik 

alkolizm hastalarında Klebsiella pneumonia, influenza hastalarında Staphylococcus 

aureus, kistik fibroz hastalarında ise Pseudomonas aeruginosa en sık pnömoniye 

neden olan mikroorganizmalardır (6).  
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TKP tanısı alan erişkinlerin %22-42'si hastanede yatarak takip edilmektedir ve 

bu hastalarda mortalite oranı %5-14 arasındadır. Hastaneye yatırılan hastaların 

%5’inde yoğun bakım ünitesinde tedavi gerekmektedir. Ciddi derecede pnömonisi 

olan bu hastalarda mortalite %35 olarak saptanmıştır (11).  Hastalık şiddetinin ve 

tedavinin belirlenmesinde bazı objektif ölçütler tanımlanmıştır. Birçok tedavi 

rehberi hastaneye yatış kararının verilmesinde CURB-65 (konfüzyon, üre, solunum 

hızı, kan basıncı ve yaş ≥65) veya pnömoni ciddiyet indeksi (pneumonia severity 

index, PSI) skorlamalarının kullanılmasını önermektedir. CURB-65 veya PSI 

puanına göre hastaneye yatışı gerekmeyen hastalar ayakta takip ve tedavi 

edilebilirler (12).  

Antimikrobiyal ilaç rejiminin seçiminde; antimikrobiyal direnç, 

farmakokinetik ve farmakodinamik özellikler, güvenlik profili ve maliyet gibi ilaca 

bağlı özelliklerin yanı sıra komorbid hastalıklar, bakımevinde kalmak gibi hastalara 

ait bazı durumlar dikkate alınmalıdır (13). Ayaktan hastalar için coğrafi konuma göre 

makrolid direncinin farklılık göstermesine bağlı olarak tedavi yaklaşımları değişiklik 

göstermektedir. Yatan hastalar için, çoğu tedavi rehberinde beta-laktam (β-laktam) 

ile makrolid kombinasyon tedavisi veya solunum florokinolonları ile monoterapi 

önerilmektedir. Yoğun bakım ünitesine yatırılan hastalarda ise β-laktam ile makrolid 

kombinasyonu veya β-laktam ile florokinolonların kombinasyon tedavisi 

önerilmektedir (12, 14). Pseudomonas aeruginosa ile enfeksiyon riski olmayan 

yatan hastaların tedavisinde β-laktam grubu antibiyotiklerden anti-psödomonal etkili 

olmayan sefalosporinler ve β-laktamaz inhibitörü ile aminopenisilin kombinasyonu 

önerilirken, makrolid grubu antibiyotiklerden ise klaritromisin veya azitromisin 

kullanılması önerilmektedir. Florokinolonlar grubunda ise solunum florokinolonları 

olan levofloksasin, moksifloksasin veya gemifloksasin ile tedavi önerilmektedir (14, 

15).   

Bu çalışmada, üçüncü basamak bir hastanede TKP yönetimine ilişkin 

uluslararası, ulusal ve lokal hastane kılavuzlarının tavsiyelerine uyumun belirlenmesi 

ve klinik eczacı rolünün tanımlanması amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Toplum Kökenli Pnömoni 

Pnömoni, akciğerlerin enfekte olması sonucu meydana gelen inflamatuar 

akciğer hastalığıdır (16). TKP, hastaneden veya uzun süreli bakım hizmetinden 

edinilmeyen pnömoni olarak tanımlanmaktadır (17). Klinik progresyonları genellikle 

benzer olmasına rağmen TKP, tipik veya atipik pnömoni olarak kategorize 

edilmektedir. TKP'nin yaygın görülen klinik semptomları arasında öksürük, ateş, 

yorgunluk, nefes darlığı, myalji ve plöritik göğüs ağrısı bulunmaktadır. Etken patojene 

bağlı olarak klinik semptomlar farklılık gösterebilmektedir (18).    

TKP açısından risk altında olan hastaların kısa süre içerisinde belirlenmesi, 

hastalığın seyri ve yönetimi için çok önemlidir. Yaş ve komorbiditeler, pnömoni 

riskinin ve hastalık şiddetinin belirlenmesinde önemli rol oynamaktadır (17). TKP 

açısından önemli risk faktörleri arasında şunlar bulunmaktadır (12, 17):  

• İleri yaş (≥65 yaş) 

• Komorbiditeler; 

o Kronik obstruktif akciğer hastalığı  

o Bronşiektazi 

o Kistik fibroz 

o Diyabet 

o Böbrek hastalığı 

o Konjestif kalp yetmezliği  

o Karaciğer hastalığı  

o Malignite 

o Nörolojik hastalık 

• Son bir yıl içerisinde pnömoni tanısıyla hastane yatış öyküsü  

• Aspirasyon şüphesi 

• Splenektomi 

• Alkolizm 

• Sigara kullanımı 
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• Malnutrisyon 

• Bakımevinde kalmak 

• En az 3 ay boyunca, ≥10 mg/gün dozda prednizolon veya eşdeğer dozda 

kortikosteroid tedavisi almak 

• İmmünsupresif tedavi  

Birçok kılavuzda, TKP şüphesiyle hastaneye başvuran olgularda klinisyen 

tarafından CURB-65 veya PSI indeksleri kullanılarak yatış kararının verilmesi, yoğun 

bakım ihtiyacına göre hastanın en uygun yerde yatışının sağlanması önerilmektedir 

(11, 12, 15).  Hem PSI hem de CURB-65, 30 günlük mortaliteyi tahmin etme amacıyla 

geliştirilmiş indekslerdir (19, 20). Yapılan çalışmalarda CURB-65 ile 

karşılaştırıldığında, PSI skorlamasının mortaliteyi öngörmede daha yüksek düzeyde 

ayırt edici güce sahip olduğu gösterilmiştir (21). Ayrıca PSI indeksinin prognozu daha 

iyi belirlediğini gösteren çalışmalar da bulunmaktadır. CURB-65, daha az parametre 

içermesi nedeniyle daha yaygın kullanılan bir indekstir. PSI ise kullanımı daha zor 

olmakla birlikte, gereksiz hastane yatışlarını önlemeyi amaçlamaktadır (15).  

TKP olgularında etkenin saptama olanağı yüksek olmasına rağmen, bu 

analizlerin sonuçlanabilmesi için belirli bir zamana ihtiyaç vardır. Fakat pnömoni, 

mortalitesi yüksek seyreden bir hastalık olması nedeniyle ampirik olarak tedaviye en 

kısa sürede başlamak hastalığın seyri ve yönetimi açısından önemlidir (16). Bu 

doğrultuda tanı ve tedavi algoritmalarının geliştirilmesi amacıyla birçok ülke 

tarafından kılavuzlar hazırlanmıştır. Bu kılavuzların yayınlanması ve uygulanması, 

tanı ve tedavi başarısında artış, tedavi maliyeti ve mortalitede azalma ile ilişkilidir (22). 

2.1.1.  Bakteriyel Pnömoni  

Klinik araştırmalara göre TKP vakalarının %30-60'ında etken patojen 

saptanamamaktadır (23). Mikroorganizma saptanan vakalarda ise patojenin, kolonize 

edici bir patojen mi yoksa enfeksiyon etkeni mi olduğu bilinmemektedir (24). TKP’de 

bakteriyel etiyoloji, genellikle, tipik patojenler (S. pneumoniae, H. influenza, M. 

catarrhalis, S. aureus gibi) ve atipik patojenlerden (Legionella spp, M. pneumoniae, 

C. pneumoniae gibi) oluşmaktadır (25).  TKP'ye neden olan bu mikroorganizmalar, 

enfekte bir bireyle temas yoluyla (C. pneumophila, M. pneumoniae) veya çevresel 

kaynaktan (L. pneumophila) hapşırma, öksürme sonucu oluşan damlacıkların 
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solunması ile veya nazofarenksin etken patojenle (S. pneumoniae, H. influenzae veya 

S. aureus) kolonizasyonundan sonra mikroaspirasyon yoluyla akciğerlere 

ulaşmaktadır (24). 

S. pneumoniae, TKP'de en sık görülen etkendir ve etiyoloji saptanan vakaların 

ortalama %33-50'sinde potansiyel patojen olarak tanımlanmıştır. H. influenzae, ikinci 

en yaygın görülen patojendir ve vakaların %7-16'sında saptanmıştır, ancak S. aureus 

ve Enterobacteriaceae (Klebisella spp., E. coli) vakaların %4-10’unda etken olarak 

gösterilmiştir. P. aeruginosa (%0,8–4,5) ve M. catarrhalis (%1,2-3,5) ise en az 

saptanan patojenlerdir. Atipik bakteriler arasında, Mycoplasma vakaların yaklaşık %4-

11'inde, Legionella %3-8'inde ve Chlamydophila %2-7'sinde TKP etkeni olarak 

tanımlanmıştır (26). TKP’li olgularda etken patojene göre risk faktörleri değişkenlik 

göstermektedir. Etiyolojik durum ve risk faktörleri arasındaki ilişki Tablo 2.1’de 

özetlenmiştir (12, 27). 

Tablo 2.1. Patojene özgü risk faktörleri 

Patojen(ler)  Risk Faktörleri 

Gram-negatif enterik bakteriler • Bakımevinde yaşama 

• Birden fazla komorbid hastalık varlığı 

• Yakın dönemde antibiyotik kullanım öyküsü 

S. pneumoniae • Kronik obstrüktif akciğer hastalığı  
• Sigara kullanımı 

• Alkolizm 

• Evde bakım hizmeti alma 

H. influenzae • Kronik obstrüktif akciğer hastalığı  
• Sigara kullanımı 

• Evde bakım hizmeti alma 

P. aeroginosa • Bronşektazi, kistik fibroz, kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı  
• Kortikosteroid tedavisi 

• Geniş spektrumlu antibiyotik tedavisi 

•  Malnütrisyon 

S. aureus • Bakımevinde yaşama  

• Yakın zamanda grip enfeksiyonu geçirmiş olma  

• Madde bağımlılığı 

Legionella pneumophila • İleri yaş  

• Malignite, kronik obstrüktif akciğer hastalığı  
• Kortikosteroid tedavisi  

• Sigara kullanımı  

• Yakın zamanda konaklamalı seyahat öyküsü 
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2.1.2. Viral Pnömoni 

Solunum yolu virüsleri, tüm yaş gruplarında akut solunum yolu hastalıklarına 

neden olabilen patojenlerdir. Yapılan bir meta-analizde TKP'li hastalarda viral 

enfeksiyon insidansının yüksek olduğu gösterilmiştir. Ayrıca çalışma sonucunda, viral 

pnömoni insidansının ayaktan tedavi edilen hastalara göre yatan hastalarda daha 

yüksek olduğu da vurgulanmıştır. Bununla birlikte hem bakteriyel hem de viral 

enfeksiyonu olan TKP’li olgularda, sadece bakteriyel veya sadece viral enfeksiyonu 

olan hastalara kıyasla mortalite riskinin iki kat daha fazla olduğu gösterilmiştir (28). 

Nazofarenkste tespit edilen virüslerin bazı hastalarda sadece kolonizasyonu temsil 

edip etmediği de literatürde tartışma konusudur.  Bu görüşü desteklemek için yapılan 

bir çalışmada, influenza virüsü ile enfekte olan bireylerin yaklaşık üçte birinin 

asemptomatik olduğu gösterilmiştir (29). 

Viral pnömonide en yaygın saptanan patojenler İnfluenza ve Rhinovirüslerdir. 

Diğer solunum yolu virüsleri olan mevsimsel Koronavirüs, Parainfluenza, Adenovirüs 

ve Metapnömovirüs, TKP olgularının %1-4'ünde saptanmıştır. TKP popülasyonunun 

<%1'inde tespit edilen virüsler ise Enterovirüs, Poliomavirüs, Varicella-zoster virüsü 

ve Herpes simpleks virüsleridir (28). 

2.1.3. Aspirasyon Pnömonisi 

Aspirasyon pnömonisi, bakteri içerebilen ve/veya düşük pH'lı olabilen gastrik 

sıvıların veya ekzojen maddelerin alt solunum yollarına girmesinden kaynaklanan bir 

inflamatuar akciğer hastalığıdır (30). Normal sağlıklı erişkinlerde, orofaringeal 

sekresyonların temizlenmesinde mukosiliyer mekanizma ve alveolar makrofajlar 

savunma görevi görmektedir. Aspirasyon pnömonisinin patolojik süreci, normal 

savunma mekanizmaları başarısız olduğu zaman ortaya çıkmaktadır. Bronşlara ve 

alveolar boşluğa sıvı girişi ile, proinflamatuar sitokinler, tümör nekroz faktör-alfa ve 

interlökinlerin salınımı uyarılarak antiinflamatuar reaksiyonlar tetiklenmektedir (31).  
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Tüm TKP vakalarının %10 ile %20'sini aspirasyon pnömonisi oluşturmaktadır 

(32). Yapılan çalışmalarda aspirasyon pnömonisi olan TKP olgularında, aspirasyon 

olmayanlara göre 30 günlük mortalite oranının 4 kat daha yüksek olduğu gösterilmiştir 

(33, 34). Ayrıca yapılan retrospektif bir çalışmada, TKP’de mortalitenin göstergesi 

olan CURB-65 indeksinin aspirasyon pnömonisi için güvenilir bir gösterge olmadığı 

da vurgulanmıştır (31). 

Aspirasyon, tüm yaş gruplarında yaygın olarak görülmektedir. Fakat yaşlılarda 

prevalansının daha yüksek olduğu gösterilmiştir (35). Populasyonun yaklaşık 

%45'inde uyurken aspirasyon görülmektedir (36). Kronik olarak aspire etme, 

aspirasyon sıklığı, aspire edilen içeriğin hacmi ve konak savunmasının yeterliliği gibi 

faktörler pnömoni gelişme riskini etkilemektedir (32). Aspirasyon pnömonisi için 

diğer risk faktörleri ise nörolojik bozukluklar, konfüzyon, özofagus bozuklukları, 

kusma ve tanıklı aspirasyon olarak tanımlanmıştır (37).  

Mikrobiyolojik çalışmalarda aspirasyon pnömonisinde en sık görülen 

patojenlerin anaerobik bakteriler olduğu gösterilmiştir. Bu anaerobik enfeksiyonlar 

genellikle birden fazla patojen içermekte olup, Bacteroides türleri, Fusabacterium 

türleri ve Peptostreptokoklar yaygın olarak görülen patojenlerdir (38). 

2.2. Antibakteriyel Tedavi 

TKP'li hastalarda antibakteriyel tedavi ile potansiyel patojenlerin ortadan 

kaldırılması, semptomların iyileştirilmesi, hastaneye yatışların en aza indirilmesi ve 

re-enfeksiyonun önlenmesi amaçlanmaktadır (39). Antibakteriyel tedavi seçiminde, 

duyarlılık, doku penetrasyonu, ilaç-ilaç etkileşimleri gibi farmakokinetik özellikler, 

ilaç alerjisi, yan etkiler ve maliyet etkinlikleri gibi faktörler etkili olmaktadır (18). 

TKP’li hastalarda mortalite riskinin yüksek olması nedeniyle tedavinin hızlı bir şekilde 

başlanması açısından genellikle ampirik tedavi tercih edilmektedir (12, 15). Genellikle 

antibiyotik tedavisine tanı konulmasını takiben dört saat içinde başlanması tavsiye 

edilmektedir (40). TKP tedavisinde antibakteriyel ilaçların böbrek fonksiyon 

bozukluğu, karaciğer fonksiyon bozukluğu, obez ve kaşektik olan hastalarda doz 

ayarlamaları Tablo 2.2’de özetlenmiştir.  
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Tablo 2.2. Antibakteriyel ilaçların TKP tedavi dozları ve doz ayarlamaları 

 

Antibakteriyel İlaçlar Doz ayarlamaları 

Penisilinler 

Amoksisilin-klavulonat 

1000 mg 12 saatte bir, po 

(875 mg/125 mg) (7:1) 

 

≤40 kg ise;  

22,5 mg/kg 12 saatte bir, po 

(875 mg/125 mg) (7:1) 

 

Maksimum doz: 3000 mg/gün 

Renal:  

CrCl > 30 ml/dk: Normal doz 

CrCl 10-30 ml/dk:  625 mg 12 saatte bir  

(500 mg/125 mg; 5:1) 

CrCl <10 ml/dk:   625 mg 24 saatte bir 

 (500 mg/125 mg; 5:1) 

Hemodiyaliz:  625 mg 24 saatte bir, diyaliz 

günleri diyalizden sonra 

uygulanmalıdır. 

SAPD:  Veri yok 

SRRT:  Veri yok 

Hepatik: Normal doz 

Ampisilin-sulbaktam 

3000 mg 6 saatte bir, iv 

 

 ≤40 kg ise;  

75 mg/kg 6 saatte bir 

 

Renal: 

CrCl > 30 ml/dk: Normal doz 

CrCl 15-29 ml/dk: 3000 mg 12 saatte bir 

CrCl <15 ml/dk: 3000 mg 24 saatte bir 

Hemodiyaliz: 3000 mg 24 saatte bir, diyaliz 

günleri diyalizden sonra 

uygulanmalıdır. 

SAPD: 3000 mg 24 saatte bir 

SRRT: 3000 mg 12 saatte bir 

Hepatik: 

Normal doz 

Piperasilin-Tazobaktam 

4500 mg 6 saatte bir, iv (30 dk 

infüzyon ile) 

≤40 kg ise;  

75 mg/kg 6 saatte bir 

 

BKİ ≥30 kg/m2 ise; 

Normal doz, 4 saatlik uzamış 

infüzyonla verilmesi 

 

BKİ ≥40 kg/m2 ve ≥130 kg ise;  

6,75 gr 8 saatte bir; 4 saatlik 

infüzyon ile verilmesi (sınırlı veri) 

 

Maksimum doz: 2025 mg/gün 

Renal: 

CrCl > 40 ml/dk:   Normal doz 

CrCl 20-40 ml/dk: 3375 mg 6 saatte bir 

CrCl <20 ml/dk: 2250 mg 6 saatte bir 

Hemodiyaliz: 2250 mg 8 saatte bir, diyaliz 

günleri diyalizden sonra 750 mg ek 

doz uygulanmalıdır. 

SAPD: 2250 mg 8 saatte bir 

SRRT: 3375 mg 6 saatte bir 

Hepatik: Normal doz 
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Tablo 2.2. (Devam) Antibakteriyel ilaçların TKP tedavi dozları ve doz ayarlamaları 

 

Sefalosporinler  

Sefuroksim aksetil  

500 mg 12 saatte bir, po Renal: 

CrCl≥ 30 ml/dk: Normal doz 

CrCl 10-30 ml/dk: 500 mg 24 saatte bir 

CrCl <10 ml/dk: 500 mg 48 saatte bir 

Hemodiyaliz: 500 mg 48 saatte bir, diyaliz 

günleri diyalizden sonra 

uygulanmalıdır. 

SAPD: 500 mg 24 saatte bir 

SRRT: Veri yok 

Hepatik:  Normal doz 

Seftriakson 

2000 mg 24 saatte bir, iv/im 

≤45 kg ise;  

25 mg/kg 24 saatte bir 

(1000 mg/gün doz aşılmamalıdır) 
 

Serum albümin <3,00 g/dL ve kritik 

hasta ise; 

1000 mg 8 saatte bir 
 

Maksimum doz: 4000 mg/gün 

Renal: 

Normal doz   

(2000 mg/gün dozu aşılmamalıdır.) 

 

 

Hepatik:   

Doz ayarlaması gerekebilir.  

(2000 mg/gün dozu aşılmamalıdır.) 

Seftazidim 

2000 mg 8 saatte bir, iv 

 

BKİ ≥30 kg/m2 ise; 

Normal doz 

 

Maksimum doz: 6000 mg/gün 

Renal: 

CrCl ≥50-90 ml/dk: Normal doz 

CrCl 10-50 ml/dk: 2000 mg 12 saatte bir 

CrCl <10 ml/dk: 2000 mg 24 saatte bir 

Hemodiyaliz: 1000 mg 24 saatte bir, diyaliz 

günleri diyalizden sonra 

uygulanmalıdır. 

SAPD: 2000 mg 24 saatte bir 

SRRT: 2000 mg 8 saatte bir 

Hepatik:  Normal doz 

Sefepim 

2000 mg 8 saatte bir, iv 

 

≤40 kg ise;  

50 mg/kg 8 saatte bir 

 

BKİ ≥30 kg/m2 ise; 

Normal doz 

 

Maksimum doz: 6000 mg/gün 

 

Renal: 

CrCl > 60 ml/dk: Normal doz 

CrCl 30-60 ml/dk: 2000 mg 12 saatte bir 

CrCl 11-29 ml/dk: 2000 mg 24 saatte bir 

CrCl <11 ml/dk: 1000 mg 24 saatte bir 

Hemodiyaliz: 1000mg 24 saatte bir, diyaliz 

günleri diyalizden sonra 

uygulanmalıdır. 

SAPD: 2000 mg 48 saatte bir 

SRRT: 2000 mg 24 saatte bir 

Hepatik: Normal doz 
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Tablo 2.2. (Devam) Antibakteriyel ilaçların TKP tedavi dozları ve doz ayarlamaları 

 

Karbapenemler  

Ertapenem  

1000 mg 24 saatte bir, iv 

 

Serum albümin <3,00 ve kritik hasta 

ise; 

1000 mg 12 saatte bir 

 

BKİ 30-40 kg/m2 ise; 

Normal doz 

 

BKİ ≥40 kg/m2 ve ≥ 250 kg ise; 

1500 mg 24 saatte bir (sınırlı veri) 

 

Maksimum doz: 2000 mg/gün 

Renal: 

CrCl >30 ml/dk: Normal doz  

CrCl <30 ml/dk: 500 mg 24 saatte bir 

Hemodiyaliz: 500 mg 24 saatte bir, eğer doz 

diyalizden 6 saat önce uygulanırsa 

ek doz önerilmemektedir. 

Diyalizden sonra 6 saat içinde 

uygulanırsa 150 mg ek doz 

uygulanmalıdır. 

SAPD: 500 mg 24 saatte bir 

SRRT: 1000 mg 24 saatte bir 

Hepatik: Normal doz 

Meropenem 

1000 mg 8 saatte bir, iv 

 

BKİ ≥30 kg/m2 ve kritik hasta ise; 

2000 mg 8 saatte bir veya 1000 mg 

8 saatte bir (3 saatlik uzamış 

infüzyon ile)  

(sınırlı veri) 

 

Maksimum doz: 6000 mg/gün 

 

Renal: 

CrCl > 50 ml/dk: Normal doz 

CrCl 25-50 ml/dk: 1000 mg 12 saatte bir 

CrCl 10-25 ml/dk: 500 mg 12 saatte bir 

CrCl <10 ml/dk: 500 mg 24 saatte bir 

Hemodiyaliz: 500 mg 24 saatte bir, diyaliz 

günleri diyalizden sonra 

uygulanmalıdır.  

SAPD: 500 mg 24 saatte bir 

SRRT: 1000 mg 12 saatte bir 

Hepatik:  Normal doz 

Makrolid Grubu Antibiyotikler 

Klaritromisin 

Konvansiyonel için,  

500 mg 12 saatte bir 

Uzatılmış salım için, 

1000 mg 24 saatte bir 

 

Maksimum doz: 1000 mg/gün 

 

Renal: 

CrCl ≥ 30 ml/dk: Normal doz 

CrCl <30 ml/dk: 500 mg 24 saatte bir 

Hemodiyaliz: 500 mg 24 saatte bir, diyaliz 

günleri diyalizden sonra 

uygulanmalıdır.  

SAPD: 500 mg 24 saatte bir 

SRRT: 500 mg 12 saatte bir 

Hepatik: Normal doz 

Azitromisin 

500 mg tek doz yükleme, 250 mg 24 

saatte bir idame, po 

Maksimum doz: 1200 mg/gün 

Renal: 

Normal doz 

Hepatik:   Normal doz 
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Tablo 2.2. (Devam) Antibakteriyel ilaçların TKP tedavi dozları ve doz ayarlamaları 

CrCl = Kreatin Klirensi (ml/dakika), iv: intravenöz, po: oral yoldan uygulama, SAPD = Sürekli Ayaktan Periton 

Diyalizi, SRRT = Sürekli Renal Replasman Tedavisi, BKİ=Beden Kitle İndeksi (kg/m2) 

Tetrasiklin Grubu Antibiyotikler  

Doksisiklin 

100 mg 12 saatte bir, po 

≤45kg ise;  

2,2 mg/kg 12 saatte bir 

Renal: 

Normal doz 

Hepatik:  Normal doz 

Florokinolon Grubu Antibiyotikler 

Siprofloksasin 

400 mg 8 saatte bir, iv 

 

BKİ ≥30 kg/m2 ise; 

Normal doz 

 

Maksimum doz:  

po, 1500 mg/gün 

iv, 1200 mg/gün 

Renal: 

CrCl ≥ 30 ml/dk: Normal doz 

CrCl <30 ml/dk: 400 mg 24 saatte bir 

Hemodiyaliz: 400 mg 24 saatte bir, diyaliz 

günleri diyalizden sonra 

uygulanmalıdır. 

SAPD: 400 mg 24 saatte bir 

SRRT: 400 mg 12 saatte bir 

Hepatik:  Normal doz 

Levofloksasin 

750 mg 24 saatte bir, po/iv 

 

BKİ ≥40 kg/m2 ise; 

1000 mg 24 saatte bir veya 500 mg 

12 saatte bir  

 

Maksimum doz: 1000 mg/gün 

Renal: 

CrCl ≥ 50 ml/dk: Normal doz  

CrCl 20-49 ml/dk: 750 mg 48 saatte bir 

Hemodiyaliz: 750 mg tek doz yükleme takiben 

500 mg 48 saatte bir idame tedavi, 

diyaliz günleri diyalizden sonra 

uygulanmalıdır.  

SAPD: 400 mg 24 saatte bir 

SRRT: 400 mg 12 saatte bir 

Hepatik: Normal doz 

Moksifloksasin 

400 mg 24 saatte bir, po/iv 

 

≤45kg ise; 8 mg/kg/gün 

 

Maksimum doz: 400 mg/gün 

Renal: 

Normal doz 

 

Hepatik:   Normal doz 

Gemifloksasin 

320 mg 24 saatte bir, po  Renal: 

CrCl ≥50 ml/dk: Normal doz 

CrCl <50 ml/dk: 160 mg 24 saatte bir 

Hemodiyaliz: 160 mg 24 saatte bir, diyaliz 

günleri diyalizden sonra 

uygulanmalıdır.  

SAPD: 160 mg 24 saatte bir 

SRRT: Veri yok 

Hepatik:  Normal doz 
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TKP'li hastalar için ampirik tedavi rejimini belirlemede kilit faktörlerden biri 

P. aeruginosa ve/veya metisiline dirençli S. aureus enfeksiyonu açısından hastaya 

özgü risk faktörlerinin belirlenmesi ve klinik değerlendirme ile birlikte uygun 

antibiyotik tedavisinin başlanmasıdır (11, 12, 15). Etken patojenin belirlenmesi ile 

birlikte antibiyogram sonucuna göre tedavide de-eskalasyon veya eskalasyon 

yapılarak uygun hedefli tedaviye geçilmesi önerilmektedir (Tablo 2.3) (15, 41). 
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Tablo 2.3. Etken patojene göre antibakteriyel ilaçların duyarlılıkları 

Mikroorganizma β-Laktamlar Makrolidler Tetrasiklin Florokinolonlar 
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S. pneumoniae + + + + + + + + + + ± ± ± ± + + + 

H. influenza +  + + + + + + + + + + + + + + + + 

M. catarrhalis + + + + + + + + + + + + + + + + + 

S. aureus (MSSA) + - + ± + + + + + + ± ± + - + + + 

E. coli, 

(GSBL negatif) 

+ + + + + + + + + + -  ± ± + + + + 

K. pneumoniae, 

(GSBL negatif) 

+ + + + + + + + + + - - ± +  + + + 

P. aeruginosae - - - + + - - + - + - - - + + - - 

A
ti

p
ik

 P
a
to

je
n

le
r Legionella spp 

 

- - - - - - - - - - + + + + + + + 

M. pneumoniae 

 

- - - - - - - - - - ± ± +  + + + + 

C.  pneumoniae - - - - - - - - - - + + + + + + + 

MSSA: Metisiline Duyarlı (Sensitive) Staphylococcus Aureus, GSBL: Genişletilmiş spektrumlu beta laktamazlar; +: duyarlı, -: dirençli, ±: değişken
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2.2.1. β-laktam Grubu Antibiyotikler 

β-laktam grubu antibiyotikler, TKP tedavisinin primer tedavi rejimini 

oluşturmaktadır (42). β-laktamlar, uygun dozda verildiğinde penisiline dirençli S. 

pneumoniae için uygun bir tedavi seçeneği olmaya devam etmektedir (43). 

β-laktamlar; penisilinler, sefalosporinler ve karbapenemler olmak üzere üç ana 

gruptan oluşmaktadır. Bunlardan penisilinler ve sefalosporinler TKP tedavisinde en 

sık önerilen β-laktam grubu ilaçlardır. Karbapenemlerin kullanımı ise dirençli gram-

negatif bakteriler ve P. aeruginosa’nın neden olduğu enfeksiyonlarla sınırlıdır (14, 44, 

45).  β-laktam grubu antibiyotikler, TKP’de etken patojen olabilecek atipik bakterilere 

karşı etkili değildir (46).  

β-laktamlar, etken patojen için minimum inhibitör konsantrasyonun (MİK) 

üzerinde kalan serbest ilaç konsantrasyonu süresine (T) bağlı olarak, zamana bağlı 

bakterisidal etki göstermektedir (%T> MİK). Optimum bakterisid etki ve en iyi klinik 

sonuç için belirlenen farmakodinamik hedefler, β-laktamlar arasında değişkenlik 

göstermektedir. Bu hedefler, piperasilin-tazobaktam için %50 T>MİK, sefalosporinler 

için %60 T >MİK ve karbapenemler için %40 T >MİK olarak gösterilmiştir (47, 48). 

β-laktam grubu antibiyotikler hidrofilik moleküllerdir ve çoğu β-laktam, esas olarak 

renal yolla elimine edilmektedir (49).  

Penisilinler 

Aminopenisilinler ve üreidopenisilinler β-laktamaz inhibitörleriyle birlikte 

TKP tedavisinde yaygın olarak kullanılmaktadır. Üreidopenisilinler sadece parenteral 

yolla uygulanırken, aminopenisilinlerde oral tedavi rejimleri de bulunmaktadır (12, 

15).  

Aminopenisilinler (ampisilin, amoksisilin), gram-pozitif bakterilere, gram-

negatif bakterilere (örneğin, Enterobacteriaceae) ve anaerobik organizmalara karşı 

etkilidir (Tablo 2.) (41). TKP tedavisinde, P. aeruginosa şüphesi olmayan yatan 

hastalarda aminopenisilinlerin kombine tedavi rejimlerinde kullanımı yaygındır (12, 

14, 15).   
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Üreidopenisilinler ise, aminopenisiline dirençli gram negatif basillere (P. 

aeruginosa) karşı aktiviteye sahiptir (9). Aspirasyon pnömonisinin tedavisinde 

anaerobik aktiviteleri nedeniyle monoterapi olarak kullanımları önerilmektedir (12).  

Sefalosporinler 

Penisiline duyarlı patojenler genellikle sefalosporinlere de duyarlıdır. 

Sefalosporinler, E. coli, H. influenzae gibi yaygın görülen gram negatif organizmalara 

ve metisiline duyarlı S. aureus’a karşı etkilidir (Tablo 2.3) (41).  

Sefalosporinler, geliştirilme tarihine ve antimikrobiyal özelliklerine göre beş 

farklı kuşağa ayrılmaktadırlar (Tablo 2.4) (50). Kuşağa bağlı olarak antimikrobiyal 

spektrumları, metabolizmaları, emilimleri ve yan etkileri farklılık göstermektedir. 

Genel olarak, kuşak derecesi arttıkça gram-pozitif etki azalırken, gram-negatif etki 

artmaktadır (51-53).  

Tablo 2.4. Sefalosporinlerin sınıflandırılması 

Birinci Kuşak İkinci Kuşak Üçüncü Kuşak Dördüncü Kuşak Beşinci Kuşak 

Sefazolin Sefamandol Sefotaksim Sefepim Seftarolin 

Sefalotin Sefuroksim Seftriakson  Seftobiprol 

Sefapirin Sefoksitin Seftazidim   

Sefaleksin Sefotetan Sefoperazon   

Sefadroksil Sefaklor Sefiksim   

TKP tedavisinde parenteral ve oral uygulama rejimleri bulunmaktadır (12).  

Sefuroksim aksetil (2. kuşak), sefiksim (3. kuşak) gibi sefalosporinler oral yolla 

uygulanırken; seftriakson, seftazidim ve sefepim gibi sefalosporinler parenteral olarak 

verilmektedir (41). Seftriakson (3. kuşak), seftazidim (3. kuşak) ve sefepim (4. kuşak) 

P. aeruginosa'ya karşı etkili sefalosporinlerdir (54).  

Sefoksitin hariç sefalosporinlerde anaerob aktivite olmaması nedeniyle 

aspirasyon şüphesi olan olgularda klindamisin veya metronidazol ile kombinasyon 

tedavisi önerilmektedir (12, 14, 41).   
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Sefalosporinler genellikle çoklu dozlar halinde uygulanırken, seftriakson 

günde tek doz uygulama ile avantaj sağlamaktadır (41). Ayrıca seftriakson proteine 

çok yüksek oranda (%95)  bağlanmaktadır (41). Bu nedenle hipoalbuminemi 

durumunda ilacın serbest fraksiyonunda artışa bağlı olarak klirensi artmaktadır. 

Hipalbuminemi olan hastalarda standart doz rejimi yerine 8 saat arayla 1 gr olarak 

belirtilen tedavi rejiminin uygulanması önerilmektedir (55).  

Karbapenemler 

Karbapenemler, geniş bir antibakteriyel etki spektrumuna sahiptir ve 

karbapenem direncine neden olmamak amacıyla ‘son basamak ajanlar’ olarak tercih 

edilmektedirler (56).  β-laktamaz üreten Enterobacteriaceae'deki artış ve gram-negatif 

organizmaların değişen global direnç paternleri nedeniyle standart tedavi rejimleri 

etkisiz kalabilmektedir (57). Bu nedenle, P. aeruginosa veya diğer çok sayıda ilaca 

dirençli mikroorganizmaların neden olduğu TKP’lerin tedavisinde karbapenemlerin 

kullanımı önerilmektedir (56).  

Ertapenem diğer karbapenemlerden farklı olarak P. aeruginosa’ya karşı etkili 

değildir (41). Ertapenem intramuskuler veya intravenöz olarak uygulanabilmektedir 

(46). İntramuskuler uygulanabilmesi sayesinde ayaktan parenteral tedaviyle 

uygulanabilme avantajı sağlamaktadır (58). Ertapenem diğer karbapenemlerden farklı 

olarak çok yüksek oranda (%95) proteine bağlanmaktadır. Bu nedenle özellikle kritik 

hastalarda yaygın olarak görülen hipoalbuminemi durumunda, ilaç klirensi 

artmaktadır. Bu hastalarda standart doz rejimi olan 24 saat arayla 1 g yerine, yüksek 

doz rejimi olan 12 saat arayla 1 g tedavi rejimi verilmesi önerilmektedir (55).   

2.2.2. Makrolidler 

Makrolidler, büyük moleküler yapıda olan geniş spektrumlu bir antibiyotik 

sınıfıdır. İlaç konsantrasyonuna bağlı olarak etki göstermektedir (59).  

Makrolid grubu ilaçlardan, azitromisin ve klaritromisin TKP tedavisinde 

kullanılmaktadır (11, 15). Lipofilik yapıları nedeniyle doku dağılımları yüksektir (60). 

Nadir olmasına rağmen, makrolid tedavisi karaciğer hasarına neden olabilmektedir 

(61).   
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Pnömokoklarda makrolid grubu antibiyotiklere karşı direnç yaygındır. 

Makrolid direncinin yüksek prevalansına rağmen, klinik başarısızlık konusunda 

bildirimler küçük vaka serileriyle sınırlıdır. Makrolid direncinin yaygın olması 

nedeniyle, kılavuzlarda yatan hastalarda klaritromisin monoterapisi yerine 

kombinasyon tedavisi verilmesi önerilmektedir (12, 15). 

Klaritromisin karaciğerde sitokrom P450 3A4 (CYP3A4) enzimi ile 14-

hidroksi formuna metabolize edilmektedir (62).  Klaritromisin, azitromisine kıyasla 

gram pozitif bakterilere karşı daha iyi aktiviteye sahiptir (63). İntravenöz tedavide 

tromboflebit riski olması nedeniyle 60 dakikalık infüzyon ile verilmesi gerekmekte, 

bolus uygulama önerilmemektedir (64). Oral uygulamada gastrointestinal yan 

etkilerinden dolayı besinlerle birlikte uygulanması önerilmektedir (41).  

Azitromisin gram negatif bakterilere karşı klaritromisinden daha iyi aktiviteye 

sahiptir (63). Oral uygulamada biyoyararlanım %35 olarak gösterilmiştir. Besinlerle 

birlikte uygulandığında biyoyararlanımı %50 oranında azalmaktadır, bu nedenle aç 

karnına kullanılması önerilmektedir (65). Dağılım hacmi çok büyüktür, bu nedenle 

uzun bir yarı ömre sahiptir (2-4 gün) (41). Azitromisin, esas olarak safra yoluyla ve 

feçesle değişmeden elimine edilmektedir, renal veya hepatik bozukluklarda dozun 

ayarlanmasına ihtiyaç yoktur (65).  

2.2.3. Tetrasiklinler 

Tetrasiklinler, bakteride protein sentezini inhibe ederek, bakteriyostatik olarak 

etkilerini gösterirler (66). Tetrasiklin grubu antibiyotiklerden sadece doksisiklin TKP 

tedavisinde kullanılmaktadır. Makrolidlere benzer şekilde, doksisiklin, atipik 

bakteriler de dahil olmak üzere çok çeşitli organizmalara karşı etkilidir ve iyi tolere 

edilmektedir. Oral biyoyorarlanım oranı %90 ve proteine bağlanma oranı ise %93 

olarak tanımlanmıştır. Lipofilik yapısı nedeniyle doku dağılımı yüksektir (67). 

Sitokrom P450 enzim sistemini etkilememektedir. Bu nedenle klaritromisine kıyasla 

ilaç etkileşimleri daha azdır (41, 68). 

TKP ile ilgili kılavuzlarda, atipik pnömoni tedavisinde makrolid tedavisine 

alternatif olarak kullanımı önerilmektedir (12, 15).  
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2.2.4. Florokinolonlar 

Florokinolonlar, TKP’ye neden olan patojenleri kapsayan, geniş bir etki 

spektrumuna sahiptirler. İkinci kuşak (siprofloksasin) ve üçüncü kuşak (levofloksasin) 

florokinolonlar, in vitro olarak S. pneumoniae'ye karşı dördüncü nesil florokinolonlar 

(moksifloksasin, gemifloksasin) kadar etkili değildir (69, 70). Solunum 

florokinolonları moksifloksasin, levofloksasin ve gemifloksasin olarak kabul 

edilmektedir. Buna karşılık siprofloksasin, P. aeruginosa’ya karşı aktivitesi en yüksek 

olan florokinolondur, ancak gram pozitif etkinliğinin düşük olması nedeniyle solunum 

florokinolonu olarak kabul edilmemektedir. Solunum florokinolonları gram-pozitif, 

gram-negatif ve atipik patojenlere karşı etki göstermektedir (69). Lipofilik yapıları 

nedeniyle akciğer penetrasyonları oldukça yüksektir (71). Solunum 

florokinolonlarının yüksek oral biyoyararlanımlarına bağlı olarak oral ve parenteral 

tedavi dozları benzerdir. Bu durum, intravenöz tedaviden kısa süre içerisinde oral 

tedaviye geçilmesine olanak sağlamaktadır (12, 41). TKP’de en sık saptanan etken 

olan S. pneumoniae'nin mevcut antimikrobiyallere direnci artmaktadır, ancak solunum 

florokinolonlarına direnç dünya çapında %1’in altındadır (72, 73).  

Florokinolonlar arasında lipofiliklik farklılıklar gözlenmektedir.  

Siprofloksasin lipofilikliği en düşük florokinolondur, solunum florokinolonları ise 

daha lipofilik yapıdadırlar (74). Solunum florokinolonları ve siprofloksasinin 

akciğerde sıvı ve dokularda dağılımı karşılaştırıldığında; bronş mukozası ve 

balgamdaki penetrasyonlarının benzer olduğu gösterilmiştir. Buna karşın, 

moksifloksasin ve levofloksasinin alveoler makrofajlara iki kat fazla penetre olduğu 

belirlenmiştir (75). Solunum florokinolonlarının yarı ömürleri uzundur. TKP tedavisi 

için günde tek doz uygulama yeterli olmaktadır (41).  

TKP tedavisi ile ilgili bazı kılavuzlarda, solunum florokinolonlarının yoğun 

bakım dışında yatan hastalarda monoterapi olarak uygulanması önerilmektedir. 

Siprofloksasinin ise monoterapi olarak verilmemesi ve yoğun bakım hastalarında eğer 

P. aeruginosa şüphesi varsa tedaviye siprofloksasin eklenmesi vurgulanmıştır (11, 12, 

15).  
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2.3. Antiviral Tedavi  

İnfluenza, Metapneumovirüs, Rhinovirüs, Parainfluenza, Coronavirüsler 

TKP’ye neden olabilmektedir. Fakat İnfluenza dışındaki virüslere karşı etkili bir 

antiviral tedavi bulunmamaktadır (16). Hastane yatışı gerektiren veya ilerleyici, 

komplike viral enfeksiyonu olan, aşı durumuna bakılmaksızın, İnfluenza şüphesi olan 

veya İnfluenza tanısı doğrulanmış tüm kişilere mümkün olan en kısa sürede antiviral 

tedavi başlanması önerilmektedir (76).  

İnfluenza tedavisi için üç sınıf antiviral ilaç mevcuttur: nöraminidaz 

inhibitörleri, adamantanlar ve endonükleaz inhibitörleri (77). Nöraminidaz 

inhibitörleri (inhale zanamivir, oral oseltamivir ve intravenöz peramivir) ve influenza 

selektif endonükleaz inhibitörü (baloksavir); hem İnfluenza A hem de B'ye karşı 

etkilidirler (78, 79). Adamantanlar (amantadin ve rimantadin) ise sadece İnfluenza 

A'ya karşı etkilidirler. Adamantanlara karşı direncin artmasından dolayı İnfluenza A 

tedavisinde kullanımları artık önerilmemektedir (77, 80). Antiviral tedaviye 

semptomların başlangıcını takiben ilk 48 saatte başlanmasının veya İnfluenza tanısı 

konulmuş olgularda 5 gün içinde tedavi verilmesinin faydalı olduğu gösterilmiştir 

(16).  

2.4. Antibiyotiklerin Akciğer Doku Penetrasyonları 

Akciğer epitelyal matris, pnömoni tedavisi için hedef bölge olarak kabul 

edilmektedir. Etkin bir tedavi için epitelyal matriste antibiyotik konsantrasyonlarının 

hedef düzeye ulaşması gerekmektedir (81). Antibiyotiklerin epitelyal matris 

konsantrasyonlarını araştıran sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır (81, 82).  

Antibiyotiklerin fizikokimyasal özellikleri, akciğer dokusunda 

konsantrasyonlarının belirlenmesinde önemli rol oynamaktadır. Proteine yüksek 

oranda bağlanma, ilacın kandan akciğere geçişini zorlaştırmaktadır. Ancak lipofilik 

yapıda olma, akciğer penetrasyonunu artırmaktadır (83). Lipofilik yapıda olan 

florokinolonlar ve makrolidlerin akciğer dokusuna penetrasyonları yüksektir. β-laktam 

grubu antibiyotikler arasında ise akciğer penetrasyonları değişkenlik göstermektedir. 

Sefepim için akciğer penetrasyonu yüksekken, seftazidim için düşük bulunmuştur. 

Hidrofilik yapıda olan karbapenem grubu ilaçlarda da akciğer penetrasyonları düşük 

olarak saptanmıştır (Tablo 2.5) (82, 84).  



 

 

20 

 

Tablo 2.5. Antibiyotiklerin akciğer penetrasyonları 

 
Proteine 

bağlanma 

(%) 

Hidrofilik/lipofilik 

özellik 

Akciğer penetrasyonu 

(%) 

 

Amoksisilin-klavulonat 
18 Hidrofilik Veri yok 

Ampisilin-sulbaktam 
38 Hidrofilik Ampisilin: 50 

Sulbaktam: 60 

Piperasilin-tazobaktam 
16 Hidrofilik Piperasilin: 57 

Tazobaktam: 91 

Sefuroksim aksetil 
50 Hidrofilik 70 

Sefiksim 
65 Hidrofilik Veri yok 

Seftriakson 
95 Hidrofilik Veri yok 

Seftazidim  
<10 Hidrofilik 20 

Sefepim  
20 Hidrofilik >100 

Ertapenem 
95 Hidrofilik 30 

Meropenem  
2 Hidrofilik 25 

Klaritromisin  
70 Lipofilik >100 

Azitromisin  
51 Lipofilik >100 

Doksisiklin 
93 Lipofilik Veri yok 

Siprofloksasin 
40 Lipofilik >100 

Levofloksasin  
38 Lipofilik >100 

Moksifloksasin 
50 Lipofilik >100 

Gemifloksasin 
73 Lipofilik Veri yok 

 

2.5. Antimikrobiyallere Bağlı Gelişen Yan Etkiler  

Antimikrobiyaller; alerjik reaksiyonlar, organ toksisiteleri, Clostridium 

difficile enfeksiyonları gibi çeşitli yan etkiler ile ilişkilendirilmektedir (Tablo 2.6) (85). 

Antimikrobiyallere bağlı gelişen toksisitenin 5 ana mekanizması bulunmaktadır. Bu 

mekanizmalar; organ ve dokular üzerindeki doğrudan etkiler (nefrotoksisite, 

hepatotoksisite, myelosupresyon, santral sinir sistemi toksisitesi, gastrointestinal 

toksisite gibi), aşırı duyarlılık reaksiyonları, mikrobiyal floradaki değişiklikler, ilaç 

etkileşimleri ve mikrobiyal lizis ile açıklanmaktadır (86). 
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Tablo 2.6. Antimikrobiyallerin sık görülen/ciddi yan etkileri 

İlaçlar Sık görülen ve/veya ciddi yan etkiler 

Penisilinler 

 

o Döküntü 

o Anafilaksi 

o Gastrointestinal etkiler 

o Kandidiyazis 

o Clostridium difficile enfeksiyonu 

o Hematüri 

o Eozinofili ile birlikte gelişen nötropeni 

o Miks karaciğer hasarı (hipersensitivite ilişkili) 

o Tromboflebit 

o Akut böbrek hasarı (piperasilin-tazobaktam ilişkili) 

o İmmün trombositopeni (piperasilin-tazobaktam ilişkili) 

Sefalosporinler o Döküntü 

o Gastrointestinal etkiler (kuşak derecesi arttıkça daha yaygın 

görülmektedir) 

o Nörolojik semptomlar (parestezi, baş dönemesi, baş ağrısı) 

o Uzamış protrombin zamanı 

o Miks karaciğer hasarı (hipersensitivite ilişkili) 

o Clostridium difficile enfeksiyonu (3. kuşakta daha yaygın) 

o Tromboflebit 

Karbapenemler o Döküntü 

o Gastrointestinal etkiler 

o Alerjik reaksiyonlar 

o Nörolojik semptomlar (konvulsiyon riski imipenem ile en 

yüksek) 

o Kolestatik karaciğer hasarı (hipersensitivite ilişkili) 

o Tromboflebit 

Makrolidler 

 

o Gastrointestinal etkiler 

o Alerjik reaksiyonlar 

o Metalik tad (oral uygulama) 

o İrreversibl işitme kaybı 

o QT aralığında uzama 

o Miks karaciğer hasarı (idiyosenkratik) 

o Clostridium difficile enfeksiyonu (klaritromisin ile daha 

yaygın) 

o Tromboflebit 
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Tablo 2.6. (Devam) Antimikrobiyallerin sık görülen/ciddi yan etkileri 

Florokinolonlar  

 

o Kızarma, kaşıntı ve anjiyoödem 

o Gastrointestinal etkiler 

o Alerjik reaksiyonlar 

o Artralji ve miyalji 

o İrreversibl periferik nöropati 

o QT aralığında uzama 

o Tendinit ve açil tendon rüptürü (özellikle >60 yaş veya 

mevcut kortikosteroid kullanımı durumunda) 

o Abdominal aort rüptürü riskinde artış 

o Disglisemi 

o Nörolojik semptomlar (konvulsiyon) 

o Miyastenia gravis alevlenmesi 

o Clostridium difficile enfeksiyonu (siprofloksasin ile risk en 

yüksek) 

o Miks karaciğer hasarı (hipersensitivite ilişkili)  

Doksisiklin 

 

o Gastrointestinal etkiler 

o Alerjik reaksiyonlar 

o Fototoksisite 

o Özofajit  

o Kilo artışı 

o Clostridium difficile enfeksiyonu 

Klindamisin o Gastrointestinal etkiler 

o Alerjik reaksiyonlar 

o Clostridium difficile enfeksiyonu 

Oseltamivir o Gastrointestinal etkiler (besinlerle birlikte kullanımda 

azalmaktadır) 

o Sorbitol ilişkili dispepsi ve diyare (oral süspansiyon için) 

o Alerjik reaksiyonlar 

Clostridium difficile ile ilişkili diyare sıklıkla geniş spektrumlu antimikrobiyal 

kullanımıyla ilişkilidir. Hipersensitivite reaksiyonları ise penisilin grubu 

antibiyotiklerde daha yaygın ortaya çıkmaktadır. Penisilinlere karşı aşırı duyarlılığı 

olan hastalara birçok ikinci veya üçüncü kuşak sefalosporin güvenle verilebilmektedir 

(87). Makrolid ve florokinolon grubu antibiyotikler QT aralığında uzamaya neden 

olmaktadırlar. QT aralığını uzatan diğer ilaçlarla birlikte uygulandıklarında risk 

artmaktadır (88). Tetrasiklinler, özafajit ve gastrik irritasyon nedeniyle besinlerle 

birlikte uygulanması ve en az 30 dakika boyunca dik pozisyonda durulması 

önerilmektedir (68, 89). Florokinolonların tendinopati, artritopati, merkezi sinir 

sistemi toksisitesi, aoritk anevrizma ve disglisemi gibi ciddi advers etkileri nedeniyle 

kullanımları sınırlandırılmıştır (90-93).  
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Hepatotoksisite mekanizması ve riski, antimikrobiyaller arasında farklılık 

göstermektedir. Hepatotoksisite genel olarak idiyosenkratik olarak ortaya çıkmakla 

birlikte, immünolojik reaksiyonlardan da kaynaklanabilmektedir. Antimikrobiyaller 

arasında hepatotoksisite insidansı tam olarak bilinmemektedir. β-laktam grubu 

antibiyotikler arasında hepatotoksisite riski en düşük olan grup, karbapenemlerdir. 

Florokinolonlarda ise hepatotoksisite riski en yüksek olan ajan levofloksasindir (61).   

2.6. Antibakteriyellerle İlgili Olası İlaç Etkileşimleri 

CYP3A4, karaciğer ve bağırsakta en bol bulunan CYP450 izoenzimi olarak 

kabul edilmektedir. Bağırsakta, CYP3A4 izoenzimi ilaç metabolizmasından 

sorumludur ve bağırsak duvarından ilaçların klirensine katkıda bulunur. CYP3A4 

izoenziminin inhibisyonu, bazı ilaçların kan düzeyini önemli ölçüde etkilemektedir. 

Bununla birlikte, bu inhibisyonun büyüklüğü, intestinal ve hepatik CYP3A4'ün ilacın 

toplam biyoyararlanımı üzerindeki etkisine bağlı olarak değişmektedir (94). 

Klaritromisin hem CYP3A4 enzimi ile metabolize olmakta hemde CYP3A4 

enzimini inhibe ederek, bu enzim ile metabolize edilen bazı ilaçların düzeyini 

artırmaktadır. Azitromisin, klaritromisinden farklı olarak sitokrom P450 enzim 

sistemini etkilememektedir (95). Klaritromisin güçlü CYP3A4 enzim inhibitörü 

olmasının yanı sıra p-glikoprotein aracılı pompa sistemini de inhibe ederek bazı 

ilaçların eliminasyonunu azaltmakta ve plazma konsantrasyonunda ciddi artışa neden 

olmaktadır (Tablo 2.7) (96). 
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Tablo 2.7. Antimikrobiyal ilaçlar ile görülen bazı ilaç etkileşimleri 

Etkileşen ilaç Antibiyotik Olası etkiler 

Anti-aritmik ilaçlar 

(amiodaron, propafenon) 

ve QT aralığında uzamaya 

neden olan diğer ilaçlar 

(olanzapin, haloperidol) 

Makrolidler 

Florokinolonlar 

QT aralığında uzama riski artmaktadır. 

Elektrolitler (özellikle potasyum, magnezyum) yakından 

izlenmelidir. 

Digoksin Makrolidler 

 

Digoksin plazma konstrasyonu artmaktadır. Digoksin 

kan düzeyi takibi yapılmalıdır. Digoksin için oral 

uygulama yerine intravenöz uygulama tercih edilmelidir. 

Kalsiyum kanal blokörleri 

(amlodipin, verapamil, 

diltiazem) 

Makrolidler Kalsiyum kanal blokörlerinin kan düzeyi artmaktadır. 

Kan basıncı ve nabız takibi yapılmalıdır. Kalsiyum kanal 

blokörü yerine anjiyotensin dönüştürücü enzim 

inhibitörleri veya beta blokörler bu süreçte tercih 

edilebilir. 

PPI, H2 reseptör blokörleri Sefuroksim 

aksetil 

Sefuroksim emilimi için asidik ortama gerek vardır. Bu 

nedenle PPI kullanımından en az 30 dakika önce 

sefuroksim alınması gerekmektedir. 

Rivaroksaban, Apiksaban Makrolidler Apiksaban biyoyararlanımı 2 kat, rivaroksaban 

biyoyararlanımı ise 1,5 kat artmaktadır. Birlikte 

kullanımdan kaçınılmalıdır veya kombinasyon süresince 

apiksaban dozu günlük 5 mg’ı aşmamalıdır.  

Statinler (simvastatin, 

atorvastatin, lovastatin) 

Makrolidler Statinlerin plazma konsantrasyonu artmaktadır. 

Rabdomiyoliz riski artmaktadır. Kreatin kinaz takibi 

yapılmalıdır. Rosuvastatin veya pravastatinin 

makrolidler ile kullanımı daha güvenlidir. Klaritromisin 

ile kombine kullanılacağı zaman atorvastatin dozu 

günlük 20 mg’ı aşmamalıdır.   

Tamsulosin 

Alfuzosin 

Silodosin 

 

Makrolidler 

 

Alfa reseptör antagonistlerinin kan düzeyi önemli ölçüde 

artmaktadır. 

Ciddi ortostatik hipotansiyon riski vardır. Bu nedenle 

makrolid verileceği sürede bening prostat hiperplazi 

tedavisine ara verilebilir veya tedaviye dutasterid ile 

devam edilebilir. 

Valproik asit 

 

 

Meropenem Meropenem valproik asit kan düzeyini 24 saatte ortalama 

%60 oranında azaltarak nöbet riskini artırmaktadır. Eş 

zamanlı kullanımda kombine antiepileptik tedavi 

rejimleri tercih edilmelidir. Valproik asit kan düzeyi 

takibi yapılmalıdır. 

Varfarin Makrolidler 

Florokinolonlar 

Varfarinin etkinliği artmaktadır. INR takibi yapılmalıdır. 

INR: Uluslararası Normalleştirilmiş Oran; PPI: Proton Pompa İnhibitörleri 
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Florokinolonlar ve tetrasiklinler katyonlarla şelasyon oluşturmakta ve oral 

yoldan birlikte uygulandıklarında biyoyararlanımları önemli ölçüde azalmaktadır (97, 

98). Birlikte uygulamadan kaçınılamadığı durumlarda, etkileşim potansiyelini en aza 

indirmek için florokinolonların, polivalan katyon içeren ürünlerden 2 ile 4 saat önce 

veya 4 ile 6 saat sonra dozlanması önerilmektedir (97).  

İlaca bağlı oluşan QT uzaması doza bağlı bir yan etkidir. QT uzaması ölümcül 

aritmilere kadar ilerleyebilen kalp ritim bozukluğuna zemin oluşturur. QT uzaması 

yapan antibiyotiklerin en önemlileri makrolid ve florokinolon grubu antibiyotiklerdir 

(99). Klaritromisin tek başına uygulandığında QT aralığında 6 ms’lik artışa neden 

olurken, CYP3A4 substratı ilaçlarla birlikte uygulandığı zaman 25 ms’nin üzerinde 

artışa neden olmaktadır (100). Klaritromisin ile oluşan Torsades des Pointes 

vakalarının çoğunda eş zamanlı QT uzaması yapan ilaç kullanımı mevcuttur. 

Azitromisin CYP3A4'ü minimal düzeyde inhibe ettiği için ilaç etkileşimlerine neden 

olmamaktadır. Bu nedenle, azitromisin kardiyak toksisite açısından en güvenli 

makrolid türevi olarak kabul edilmektedir. Yapılan çalışmada Torsades des Pointes 

vakalarının %77’sinin makrolidlere bağlı olduğu gösterilmiştir (101). Makrolidlere 

benzer şekilde florokinolonlar da QT uzamasına neden olmaktadır.  Florokinolonların 

bu etkileri grup içindeki ilaçlar arasında bazı farklılıklar göstermektedir. Yapılan 

çalışmalarda levofloksasin ve moksifloksasin arasında QT uzama riski açısından fark 

gösterilmemesine rağmen bu grup içindeki en güvenli ilaç siprofloksasin olarak 

belirlenmiştir (101, 102). Florokinolonlarla ilişkili QT uzama vakalarının %66’sında 

kardiyak hastalık bulunmakta ve %24’ünde QT uzamasına neden olan başka bir ilaç 

ile birlikte kullanılmaktadır (103). 

2.7. Toplum Kökenli Pnömoni Tanı ve Tedavi Kılavuzları 

Pnömoni, mortalitesi yüksek seyreden bir hastalık olması nedeniyle birçok ülke 

tarafından tanı ve tedavi kılavuzları hazırlanmıştır. Bu kılavuzlardan bazıları, 

Amerikan Toraks Derneği/Amerika Enfeksiyon Hastalıkları Derneği (American 

Thoracic Society and Infectious Diseases Society of America, ATS/IDSA), Avrupa 

Klinik Mikrobiyoloji ve İnfeksiyon Hastalıkları Derneği (European Society of Clinical 

Microbiology and Infectious Diseases, ESCMID), Türk Toraks Derneği (TTD) 

tarafından yayınlanmış olan kılavuzlardır (12, 14, 15).  
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ESCMID tarafından oluşturulan kılavuz 2005 yılında yayınlanmıştır ve 2011 

yılında güncellenmiştir (14). TTD tarafından oluşturulan kılavuz 2009 yılında 

yayınlanmıştır ve 2021 yılında güncellenmiştir (12). IDSA tarafından hazırlanan 

kılavuz ise 2007 yılında yayınlanmıştır ve 2019 yılında güncellenmiştir (15).  

Bu kılavuzlarda tanı ve tedavi algoritmalarının geliştirilmesi amaçlanırken, 

ilaç-ilaç etkileşimleri, ilaç alerjisi, yan etkiler, böbrek ve karaciğer fonksiyonuna göre 

doz ayarlamaları, obez ve kaşektik hastalarda dozların belirlenmesi gibi konulara yer 

verilmemiştir (22).   

Kılavuzlarda genel olarak tanı ve tedavi önerileri birbirine benzerlik 

göstermekle birlikte tanı testleri, ampirik tedavi tercihleri ve tedavi süreleriyle ilgili 

bazı farklılıklar bulunmaktadır (22). TTD ve ESCMID kılavuzlarına göre yatan bütün 

hastalardan balgam ve kan kültürü bakılması önerilirken, IDSA kılavuzuna göre, 

ampirik olarak P. aeruginosa tedavisi verilen, son 3 ay içinde intravenöz (iv) 

antibiyotik tedavisi alan veya yoğun bakım ihtiyacı olan hastalarda balgam ve kan 

kültürü takibinin yapılması önerilmektedir (12, 15). ESCMID kılavuzunda yatan 

hastalarda monoterapi önerileri yer alırken, IDSA ve TTD kılavuzlarında ise sadece 

kombine tedavi ile ilgili öneriler bulunmaktadır. IDSA ve TTD kılavuzlarında yatan 

tüm hastalar için P. aeruginosa şüphesi olması durumunda antipsödomonal tedavi 

uygulanması gerektiği önerilirken, ESCMID kılavuzunda sadece yoğun bakım ihtiyacı 

olan hastalarda bu durum belirtilmiştir (12, 14, 15).  

Kılavuz önerileri arasında TKP’de net olarak belirlenmiş bir tedavi süresi 

bulunmamaktadır. IDSA kılavuzunda tedavi süresinin en az 5 gün olması önerilirken, 

ESCMID kılavuzunda ise en fazla 8 günlük tedavi süresinin yeterli olacağı 

vurgulanmıştır (14, 15). TTD kılavuzu ise tipik ve atipik pnömoni için tedavi sürelerini 

ayrı olarak belirtmiştir. Tipik pnömoni için 7-10 gün, Mycoplasma ve Chlamydia 

pnömonisinde 10-14; Legionella pnömonisinde ise 14-21 gün olarak önerilmektedir 

(12).  
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2.8. Toplum Kökenli Pnömoni Tanı ve Tedavisinde Antimikrobiyal Yönetim 

Ekibinin ve Klinik Eczacının Rolü 

Antimikrobiyal yönetim, 'optimum antimikrobiyal ilaç rejiminin, dozunun, 

tedavi süresinin ve uygulama yolunun seçimini sağlayarak antimikrobiyallerin 

kullanımını iyileştirmek amacıyla geliştirilmiş müdahaleler' olarak tanımlanmaktadır 

(104). TKP tedavisinde de antibiyotiklerin kullanımını geliştirmek amacıyla 

antibiyotik yönetim programlarının uygulanması önerilmektedir (105). 

TKP tedavisini optimize etmek için uygulanan antibiyotik yönetim programları 

tarafından birtakım stratejiler kullanılmaktadır. Bu stratejiler; tedavi seçimine 

rehberlik eden klinik yolları, hızlı tanı testlerinden elde edilen sonuçların kullanımı ile 

tedavinin optimizasyonunu, tedavinin yerini (ayakta tedavi veya hastane) ve hastanede 

kalış süresini belirlemeye yardımcı olan karar yardım araçlarından oluşmaktadır (106).  

Antimikrobiyal yönetim programları genellikle eğitim, geri bildirim, klinik 

yolların ilan edilmesi ve reçete yazan kişiye antimikrobiyal kullanım kararlarında 

yardımcı olabilecek bilgisayar destekli programları içermektedir (107). 

Antimikrobiyal yönetim ekibinde genellikle enfeksiyon hastalıkları uzman doktorları, 

eczacılar, mikrobiyologlar, epidemiyologlar ve enfeksiyon kontrol pratisyenleri yer 

almaktadır. Ayrıca bilişim gruplarının da desteğiyle profesyonel ekipler tarafından 

sürekli olarak uygulanmaktadır (106). Antimikrobiyal yönetim programlarında ekibin 

bir üyesi olan eczacılar; kılavuzların geliştirilmesi ve yönetilmesi, tedaviyi optimize 

etmek için bireysel hasta rejimlerinin incelenmesi, antimikrobiyallerin uygun 

kullanımı konusunda sağlık personelini eğitmek ve antimikrobiyal kullanım 

sonuçlarının izlenmesi ve denetlenmesi gibi önemli rollere sahiptir (108).  

Athanassa ve arkadaşları tarafından yapılan bir meta analizde, parenteral 

tedaviden oral tedaviye geçiş ile hastanede yatış süresinin ve ilaca bağlı yan etkilerin 

azaldığı gösterilmiştir. Bu çalışmada mortalite ve tedavi başarısı açısından fark 

bulunmamıştır (109). Oosterheert ve arkadaşları tarafından yapılan randomize 

kontrollü bir çalışmada ise oral tedaviye geçiş ile parenteral tedavi süresinin ortalama 

3,4 gün azaldığı, ayrıca hastanede yatış süresinin de kısaldığı gösterilmiştir (110). 
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Hauck ve arkadaşları tarafından yapılan retrospektif bir çalışmada, IDSA 

kılavuzundaki tavsiyelere bağlılık ile uygun antibiyotik tedavi seçiminde 2 kat artış, 

kan kültürü takibinde 2 kat artış ve mekanik ventilasyon ihtiyacında %80 azalma 

olduğu gösterilmiştir (111). IDSA kılavuzunu esas alan Orrick ve arkadaşları 

tarafından yapılan başka bir gözlemsel çalışmada ise P. aeruginosa ilişkili mortalitenin 

2 kat azaldığı ve hastanede yatış süresinin anlamlı bir şekilde kısaldığı gösterilmiştir 

(p=0,002). Ayrıca antibiyotik maliyetleri ortancası 171 Amerikan Dolar’ından 97 

Dolar’a düşerek anlamlı ölçüde azalma sağlanmıştır (p=0,038) (112). İspanya’da TKP 

ile ilgili kılavuzlara uygunluğu değerlendiren başka bir çalışmada ise, kılavuza bağlılık 

ile antibiyotik tedavisi süresinde kısalma (p<0,001), iv tedavi süresinde kısalma 

(p<0,001), hastane yatış süresinde kısalma (p<0,001) ve uygun antibiyotik tedavisi 

kullanımında artış (p<0,001) olduğu gösterilmiştir (113).  

Wong-Beringer ve arkadaşları tarafından yapılan retrospektif bir çalışmada 

antimikrobiyal yönetim programı ile ampirik olarak florokinolonların 

reçetelenmesinde %30 azalma sağlanmıştır (114). Schouten ve arkadaşları tarafından 

yapılan randomize, kontrollü bir çalışmada ise, hastanelerde alt solunum yolu 

enfeksiyonlarında antibiyotik kullanım kalitesini artırmaya yönelik müdahalelerin 

etkisi araştırılmıştır. İnceleme ve geri bildirimler ile kılavuza uygun antibiyotik 

reçetelenmesi %50,3'ten %64,3'e; antibiyotiklerin uygun dozlanması ise %79,4'ten 

%95,1'e yükselmiştir (115).    
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma her yıl yaklaşık 50.000 hasta yatışı olan 1200 yataklı üçüncü 

basamak bir üniversite hastanesinde (Hacettepe Üniversitesi Hastaneleri), retrospektif 

ve prospektif olmak üzere iki aşamada yürütülmüştür. Çalışma kapsamında, TKP 

tanısıyla hastanede yatırılan hastaların tedavilerinin uygunluğu; çalışmanın ilk 

aşamasında 01.01.2018-01.01.2020 (2 yıl) tarihleri arasında retrospektif olarak, ikinci 

aşamasında ise 01.03.2020-01.03.2021 (1 yıl) tarihleri arasında prospektif olarak TTD 

(12), ATS/IDSA (15) ve ESCMID (14) kılavuzlarına göre değerlendirilmiştir. Ayrıca 

Hacettepe Üniversitesi Hastaneleri İnfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyooji 

Anabilim Dalı tarafından hazırlanmış olan lokal kılavuza (EK-1) göre ampirik tedavi 

yaklaşımlarının uygunluğu da belirlenmiştir. Prospektif dönemde klinik eczacının 

katkısına da bakılmıştır. Klinik eczacı önerileri, renal veya hepatik fonksiyonlara göre 

antimikrobiyal dozların belirlenmesi, tedavinin kesilmesi, de-eskalasyon, ilaç ve doz 

seçimi, potansiyel ilaç-ilaç etkileşimleri, yan etkiler ve laboratuvar testlerinin takibi 

ile ilgilidir. Prospektif dönemde tedavi rejimleri ile ilgili klinik eczacı önerileri lokal 

kılavuza dayalı olarak enfeksiyon hastalıkları uzman doktorlarına yapılmıştır. 

Antimikrobiyal dozların ayarlanmasında ‘The Sanford Guide to Antimicrobial 

Therapy'nin tavsiyeleri kullanılmıştır (41). İlaç-ilaç etkileşimlerinin belirlenmesi ve 

sınıflandırılması için Drugs.com ilaç etkileşimleri veritabanından faydalanılmıştır.  

Çalışmanın yürütülmesi için Hacettepe Üniversitesi Girişimsel Olmayan 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan onay alınmıştır.   

Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 

• 18 yaş ve üzeri hastalar, 

• TKP tanısı ile yatarak tedavi edilen hastalar, 

• Çalışmaya katılmak için kendisi veya zaruri durumlarda birinci derece yakını 

tarafından yazılı onam alınan hastalar, 

• Coronavirus Disease 2019 (COVID-19) pnömonisine ek olarak, TKP tanısı ile 

takip edilen hastalar. 

Çalışmaya dahil edilip TKP tedavisi sona eren hastalar, yeniden TKP tanısı söz 

konusu olduğunda çalışmaya yeni bir hasta olarak dahil edilmiştir.  
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Çalışmadan dışlanan hastalar; 

• 72 saatten daha kısa süre tedavi verilen hastalar, 

• Onam vermeyen hastalar, 

• Antibiyotik tedavisi verilmeyen, sadece COVID-19 pnömonisi tanısı ile 

izlenen hastalar.  

Çalışmanın yürütüldüğü Hacettepe Hastanesinde TKP tanısıyla yatırılan 

hastalar tedavileri süresince bir enfeksiyon hastalıkları uzman doktoru tarafından 

günlük olarak yatak başında konsülte edilmektedir. Prospektif dönemde klinik eczacı 

da enfeksiyon hastalıkları uzmanı ile günlük vizitlere ve konsültasyonlara katılarak, 

ilaç tedavisine ilişkin sorunların yönetimine yönelik önerilerde bulunmuştur.  

Çalışma dönemleri boyunca hastaların demografik özelikleri için yaş, cinsiyet, 

komorbid hastalıklar ve TKP için risk faktörleri (bakımevinde yaşamak, aspirasyon 

şüphesi, immunsupresif tedavi almak, malnutrisyon, splenektomi, kortikosteroid 

kullanımı gibi) bilgileri toplanmıştır. Ayrıca TKP için tanısal parametreler 

(endikasyon ve klinik, radyolojik, mikrobiyolojik ve serolojik bulgular), 

antimikrobiyal tedavi (antibakteriyel ve antiviral ilaç, dozaj, uygulama yolu, tedavi 

süresi) ve ek ilaçlar konusunda bilgiler de çalışma kapsamında hastane otomasyon 

sistemi ve hasta dosyalarından elde edilmiştir. 

Veriler bu çalışma için hazırlanmış veri toplama formu kullanılarak elde 

edilmiştir (EK-2). Verilerin elde edilmesi için hastane bilgi yönetim sistemi 

(Nucleus®), hasta dosyaları, hastanın hekimi ile sözel iletişimi ve gerektiğinde iletişim 

kurulabilen hastalar için hasta ile iletişim yolu kullanılmıştır.  

3.1. Hastaneye Yatış Uygunluğunun Değerlendirilmesi 

Kılavuzlara göre TKP şüphesiyle hastaneye başvuran hastaların hastaneye 

yatış uygunluğunun değerlendirilmesi amacıyla CURB-65 ve PSI indeksleri 

kullanılmıştır. Bu indekslere göre PSI skoruna göre risk grubu ≥4 (Tablo 3.1) veya 

CURB-65 skoru ≥2 (Tablo 3.2) olan hastaların hastaneye yatışı uygun olarak 

değerlendirilmiştir.  
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Bu skorları sağlamadığı halde hastanede yatırılarak tedavi edilen hastaların 

yatış değerlendirme kriterlerinin uygun olmadığı kabul edilmiştir. Bu çalışmada uzun 

yatış süresi için sınır değer 9 gün olarak belirlenmiştir (111, 116, 117).  

Tablo 3.1. Hastaneye yatış uygunluğunun değerlendirilmesinde PSI kriterleri  

PSI Kriterleri 

Ölçüt Puan 

Yaş 

Erkek 

Kadın 

 

Yıl 

Yıl-10 

Huzurevinde kalmak 10 

Komorbiditeler 

Tümör varlığı 

Karaciğer hastalığı 

Konjestif Kalp yetmezliği 

Kardiyovasküler/Serebrovasküler Hastalık 

Böbrek Hastalığı 

 

30 

20 

10 

10 

10 

Vital bulgular 

Mental bozukluk 

Solunum sayısı >30/dk 

Sistolik Kan Basıncı <90 mmHg 

Isı <350C veya ≥ 400C 

Nabız ≥125/dk 

 

20 

20 

20 

15 

10 

Labaratuvar Bulguları 

BUN ≥ 30 mg/dl 

Na <130mmol/L 

Glukoz ≥250 mg/dl 

Hematokrit <%30 

 

20 

20 

10 

10 

Akciğer radyogramı 

Plevral efüzyon 

 

10 

Gaz alışverişi 

Arter pH <7,35 

PaO2 <60 mmHg veya 

SO2 <90 mmHg 

 

30 

10 

10 

PSI skoru Risk Grubu Tedavi Yeri  30 günlük 

mortalite riski 

≤70 I-II Ayaktan Tedavi <%1 

71-90 III Klinisyen kararına göre ayaktan veya hastanede 

tedavi 

%1-3 

91-130 IV Hastanede tedavi %8-12 

>130 V Hastanede tedavi/Yoğun bakım ünitesine yatış 

durumu açısından değerlendirilmeli 

%27-31 
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Tablo 3.2. Hastaneye yatış uygunluğunun değerlendirilmesinde CURB-65 kriterleri  

CURB-65 Kriterleri 

Aşağıda yer alan her durumun varlığı 1 puan olarak değerlendirilerek skor hesaplanmaktadır. 

o Konfüzyon 

o BUN >20 mg/dl 

o Solunum sayısı > 30/dk 

o Sistolik Kan Basıncı <90 mmHg veya Diyastolik Kan Basıncı ≤60 mmHg 

o Yaş ≥65 yıl 

Skor Tedavi yeri 30 günlük 

mortalite riski 

0 Ayaktan Tedavi <%1 

1 Klinisyen kararına göre ayaktan veya hastanede tedavi %3 

2 Hastanede tedavi %13 

3 %17 

4 Hastanede tedavi /Yoğun bakım ünitesine yatış durumu 

açısından değerlendirilmeli  

%42 

5 %57 

3.2. Tanı, Risk Faktörleri ve Tedavi Uygunluğunun Değerlendirilmesi 

ESCMID ve TTD kılavuzlarında, yatan bütün hastalardan balgam ve kan 

kültürü takibi yapılması önerilmektedir. IDSA kılavuzu önerisine göre, P. aeruginosa 

şüphesi veya tanısıyla antipsödomonal tedavi verilen, son 3 ay içinde iv antibiyotik 

tedavisi uygulanan veya yoğun bakım ihtiyacı olan hastalarda balgam ve kan kültürü 

takibi yapılması uygun olarak değerlendirilmiştir. Diğer kılavuzlardan farklı olarak, 

ESCMID kılavuzunda iki set kan kültürü takibi yapılması önerilmektedir.  

P. aeruginosa risk faktörleri TTD ve IDSA kılavuzunda benzer olup, ESCMID 

kılavuzunda farklılık göstermektedir.  

IDSA ve TTD kılavuzuna göre P. aeruginosa risk faktörleri için aşağıda 

belirtilen şartların tamamını sağlaması gerekmektedir: 

o Yapısal akciğer hastalığına sahip olmak (bronşiektazi, kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı, kistik fibrozis),  

o Kortikosteroid tedavisi almak (prednizolon >10 mg/gün),  

o Geniş spektrumlu antibiyotik tedavisi almak (son 1 ayda 7 günden uzun), 

o Malnutrisyon  
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ESCMID kılavuzuna göre P. aeruginosa risk faktörleri için aşağıda belirtilen 

şartların 2 tanesini sağlaması yeterlidir: 

o Yakın zamanda hastane yatışı olması,  

o Son 3 ay içinde antibiyotik kullanımı öyküsü,  

o Ciddi hastalık öyküsü  

o Son 2 hafta içinde kortikosteroid tedavisi almak (>10 mg prednizolon)  

TTD kılavuzunda diğer kılavuzlardan farklı olarak yatan tüm hastalarda 

biyokimya, tam kan sayımı ve oksijen saturasyonu takibi yapılması önerilmektedir. 

Salgın döneminde solunum yolu viral panel takibi ise sadece IDSA kılavuzunda 

belirtilmiştir. Bu çalışmada İnfluenza salgın dönemi olarak Ekim ile Nisan ayları arası 

kabul edilmiştir. IDSA kılavuzunda prokalsitonin değerinin tanı amacıyla değil, 

izlemde kullanılması gerektiği de vurgulanmıştır.  

İdrar legionella antijen tayini için kılavuzlarda bazı şartlar belirtilmiştir. TTD 

kılavuzu için şartlar; yoğun bakım ünitesinde yatma, ayaktan tedaviye yanıtsız olma, 

alkolizm veya plevral effüzyon varlığı olarak belirtilirken; IDSA ve ESCMID 

kılavuzları için sadece yoğun bakım ihtiyacının olması şeklinde bildirilmiştir.  

TKP’de tedavi süreleri ile ilgili öneriler tartışmalıdır. TTD kılavuzu atipik ve 

tipik pnömoni tedavi sürelerini ayrı olarak belirtirken, IDSA ve ESCMID 

kılavuzlarında ayrım yapılmamıştır.  

o TTD kılavuzuna göre tipik pnömonide önerilen tedavi süresi 7-10 gündür. 

Mycoplasma ve Chlamydia pnömonisinde 10-14; Legionella pnömonisinde ise 

14-21 gün olarak önerilmektedir. 

o IDSA kılavuzuna göre TKP için tedavi süresi 5 günden az olmamalıdır. 

o ESCMID kılavuzuna göre ise TKP için tedavi süresi 8 günü geçmemelidir. 

Parenteral tedaviden oral tedaviye geçiş şartları kılavuzlar arasında benzerlik 

göstermektedir. Belirtilen şartlar; hastanın 24 saatten uzun süre ateşsiz olması, takipne, 

taşikardi, hipotansiyon, hipoksemi ve lökositozunun düzelmesi, ayrıca C-reaktif 

protein (CRP) düzeyinde en az %50 düşmenin gözlenmesi gereklidir. Belirtilen şartları 
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sağladığı halde oral tedaviye geçilmeyen hastalar uygunsuz olarak değerlendirilmiştir 

(Tablo 3.3).   

Tablo 3.3. TTD, IDSA ve ESCMID kılavuzları doğrultusunda tanı, tedavi ve yatış 

ölçütlerinin uygunluğunun değerlendirilmesi 

Parametre     Soru Kılavuzlara Göre Cevap 

TTD’te gör; IDSA’ya göre ESCMID’e göre 

 

 Yatış 

Değerlendirme 

Ölçütleri 

CURB-65 skoruna göre 

yatış durumu uygun mu? 

Evet Evet Evet 

Hayır Hayır Hayır 

PSI skoruna göre yatış 

durumu uygun mu? 

Evet Evet Evet 

Hayır Hayır Hayır 

 

 

 

 

 

Tanısal 

Değerlendirme 

 

Akciğer grafisi var mı? Evet BY BY 

Hayır 

Tam Kan Sayımı takibi 

yapıldı mı?  

Evet BY BY 

Hayır 

Biyokimya takibi yapıldı 

mı? 

Evet BY BY 

Hayır 

Oksijen saturasyon takibi 

yapıldı mı? 

Evet BY BY 

Hayır 

Balgam kültürü ve gram 

boyama var mı? 

Evet Evet+ Evet 

Hayır Hayır Hayır 

Kan kültürü var mı? 

 

Evet Evet+ Evet# 

Hayır Hayır Hayır 

İdrarda Legionella 

antijeni bakıldı mı? 

Evet+ Evet+ Evet+ 

Hayır Hayır Hayır 

Salgın döneminde 

solunum yolu viral panel 

takibi yapıldı mı? 

BY Evet BY 

Hayır 

Tanı kriteri olarak 

başlangıçta prokalsitonin 

takibi yapıldı mı? 

BY Evet BY 

Hayır 

 

Tedavi 

TKP için uygun ampirik 

tedavi başlandı mı? 

Evet Evet Evet 

Hayır Hayır Hayır 

Aspirasyon pnömonisi 

için uygun ampirik tedavi 

başlandı mı? 

Evet BY Evet 

Hayır Hayır 

İnfluenza pozitif hastalar 

antiviral tedavi aldı mı? 

BY Evet BY 

Hayır 

Uygulama yolu Mümkün olduğunda iv-

oral geçişi sağlandı mı? 

Evet Evet Evet 

Hayır Hayır Hayır 

Süre Tedavi süresi kılavuzlara 

göre uygun mu? 

Evet Evet Evet 

Hayır Hayır Hayır 

+ işareti olanlar; ilgili kılavuzda belirtilen şartları sağlaması durumunda ‘evet’ kabul edildiğini ifade 

etmektedir. # işareti olanlar; sadece iki set kan kültürü bakılması durumunda ‘evet’ kabul edildiğini 

göstermektedir. ‘BY’ ise bu konuda bilgi olmadığı anlamına gelmektedir. 
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3.3. Ampirik Tedavi Uygunluğunun Değerlendirilmesi 

TKP’de ampirik tedavi yaklaşımları kılavuzlar arasında farklılık 

göstermektedir. ESCMID kılavuzunda sadece yoğun bakım ünitesinde yatan 

hastalarda P. aeruginosa risk faktörleri değerlendirilirken, TTD ve IDSA 

kılavuzlarında ise yatan tüm hastalarda P. aeruginosa risk faktörlerinin varlığına göre 

antipsödomonal tedavi rejimi önerilmektedir.  P. aeruginosa risk faktörlerine sahip 

olan hastalarda kılavuzların önerileri arasında solunum florokinolonlarından olan 

moksifloksasin ve gemifloksasin de bulunmaktadır. Fakat levofloksasin hariç solunum 

florokinolonlarının P. aeruginosa’ya karşı aktivitesi olmadığı için, kılavuzlara 

uygunluk incelemesinde P. aeruginosa risk faktörü taşıyan hastalardan sadece 

levofloksasin tedavisi verilenler uygun olarak değerlendirilmiştir.  

TTD kılavuzunda hastalar 3 gruba ayrılmaktadır. Grup 1 olarak tanımlanan 

hastalar, CURB-65 skoru<2 veya PSI skoru<91 olan hastalar olup pnömoni risk 

faktörlerinin varlığına göre grup 1a ve 1b olarak sınıflandırılmaktadırlar. Grup 2 olarak 

tanımlanan hastalar yoğun bakım dışında yatırılarak izlenen hastalarken, Grup 3’ te 

yer alanlar ise yoğun bakım ihtiyacı olan hastalardır.  

TTD’ye göre ampirik tedavi yaklaşımları şu şekildedir; 

o Grup 1a’da amoksisilin veya makrolid ile tedavi önerilirken, Grup 1b’de ise 

2.-3. kuşak oral sefalosporin veya amoksisilin + klavulanat ± makrolid veya 

doksisiklin ile tedavi yaklaşımları belirtilmiştir.  

o Grup 2’de P. aeruginosa risk faktörleri yoksa, antipsödomonal olmayan β-

laktamlar ile makrolid kombinasyonu veya tek başına solunum florokinolonu 

önerilmektedir. P. aeruginosa risk faktörleri varlığında bu tedavi rejimine ek 

olarak antipsödomonal etkili β-laktamların tercih edilmesi vurgulanmıştır.  

o Grup 3’te ise P. aeruginosa risk faktörleri yoksa tedavi rejimi antipsödomonal 

etkili olmayan β-laktamlar ile makrolid veya solunum florokinolonlarının 

kombine tedavisinden oluşmaktadır; P. aeruginosa risk faktörleri varlığında 

ise antipsödomonal etkili β-laktamlar ile siprofloksasin kombinasyonu veya 

antipsödomonal etkili β-laktamlar ile makrolid ve aminoglikozitlerin 

kombinasyonu önerilmektedir. 
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IDSA ve ESCMID kılavuzlarına göre ampirik tedavi yaklaşımları şu 

şekildedir; 

Yoğun bakım ihtiyacı ve P. aeruginosa risk faktörleri olmayan, yatan hastalarda; 

o IDSA kılavuzunda; 3. kuşak antipsödomonal olmayan sefalosporin veya β- 

laktamaz inhibitörlü aminopenisilin ile makrolid kombinasyonu veya tek 

başına solunum florokinolonu önerilmektedir. 

o ESCMID kılavuzunda ise, aminopenisilin ± makrolid, aminopenisilin/β-

laktamaz inhibitörü ± makrolid, antipsödomonal olmayan ± makrolid veya tek 

başına solunum florokinolonları ile tedavi rejimi belirtilmiştir. 

Yoğun bakım ihtiyacı olmayan ve P. aeruginosa risk faktörleri olan, yatan hastalarda; 

o IDSA kılavuzunda; antipsödomonal etkili β-laktamlar ile makrolid 

kombinasyonu veya tek başına solunum florokinolonu önerilmektedir.  

o ESCMID kılavuzunda ise, aminopenisilin ± makrolid, aminopenisilin/β-

laktamaz inhibitörü ± makrolid, antipsödomonal olmayan ± makrolid veya tek 

başına solunum florokinolonları ile tedavi rejimi belirtilmiştir. 

Yoğun bakım ihtiyacı olan ve P. aeruginosa risk faktörleri olmayan, yatan hastalarda, 

o IDSA ve ESCMID kılavuzlarında; antipsödomonal olmayan β-laktamlar ile 

makrolid veya solunum florokinolonlarının kombine edilmesi önerilmektedir. 

Yoğun bakım ihtiyacı ve P. aeruginosa risk faktörleri olan, yatan hastalarda, 

o IDSA kılavuzunda; antipsödomonal etkili β-laktamlar ile makrolid veya 

solunum florokinolonlarının kombine tedavisi önerilmektedir. 

o ESCMID kılavuzunda ise; antipsödomonal etkili β-laktamlar ile siprofloksasin 

kombinasyonu veya antipsödomonal etkili β-laktamlar ile makrolid ve 

aminoglikozitlerin kombinasyonu önerilmektedir. 
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TTD ve IDSA kılavuzlarında belirtilmiş olan tedavi rejimlerinde, makrolid 

tedavisine alternatif olarak doksisiklin tedavisi önerilmektedir. TTD, sadece Grup 

1b’ye dahil olan hastalar için doksisiklin kullanımını önerirken, ESCMID kılavuzunda 

doksisiklin alternatif tedavi yaklaşımında yer almamaktadır. IDSA kılavuzu ise yoğun 

bakım hastalarında yapılmış bir çalışma olmaması nedeniyle sadece yoğun bakım 

dışındaki hastalarda alternatif tedavide doksisiklin yer alabileceğini vurgulamıştır. 

IDSA’ya göre doksisiklinin verilme şartları şunlardır; 

o Yoğun bakım ihtiyacı olmaması 

o Makrolid kontrendikasyonu olması  

o Florokinolon kontrendikasyonu olması 

TTD, IDSA ve ESCMID kılavuzlarının önerileri doğrultusunda, ampirik tedavi 

yaklaşımlarında kılavuzlara uygunluk verilerinin toplanmasında kullanılan form EK-

3’te yer almaktadır. 

3.4. Verilerin Değerlendirilmesi ve İstatistiksel Analiz 

Tanımlayıcı istatistikler için normal dağılıma sahip veriler için ortalama ve 

standart sapma, normal dağılıma sahip olmayan veriler için ise ortalama ve çeyrekler 

arası aralık kullanılmıştır. Alt gruplarda skorların değerlendirilmesi için T-test veya 

Mann-Whitney U testi, kategorik değişkenlerin karşılaştırılması için Ki-kare testi 

uygulanmıştır. Tüm istatistiksel testler çift yönlü olarak gerçekleştirilmiş, %95 güven 

aralığı uygulanmış ve istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,005 olarak kabul edilmiştir. 

Tüm istatistiksel analizler için Statistical Package for the Social Sciences (SPSS Inc. 

Version 23.0, Chicago) yazılımı kullanılmıştır.  
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4. BULGULAR 

Bu çalışmaya TKP tanısıyla takip ve tedavi edilen 423’ü (%56,3) retrospektif, 

328’i (%43,7) ise prospektif olarak incelenen toplam 751 hasta dahil edilmiştir.  

Retrospektif dönemdeki hastalardan 203’ü (%27,0) 2018 yılında, 220’si (%29,3) ise 

2019 yıllında tedavi edilen hastalardır. Prospektif dönemde dahil edilen hastaların 

205’i (%27,3) COVID-19 hastasıdır. Hastaların ortalama yaşı 68,9 ± 16,15 yıl ve 

%36,4’ü kadındır. En sık görülen komorbiditeler ise sırasıyla hipertansiyon (%51,5), 

koroner arter hastalığı (%33,6) ve malignitelerdir (%29,7) (Tablo 4.1). Hastalar 

ortalama ± standart sapma (ss) 3,1 ± 1,76 farklı komorbiditeye sahiptir. Ortalama 

beden kitle indeksi 26,3 ± 7,26 kg/m²’dir ve bu parametre açısından dönemler arasında 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,492).   
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Tablo 4.1. Hastaların demografik özellikleri 

 Toplam 

(n=751) 

Retrospektif 

dönem (n=423) 

Prospektif 

dönem (n=328) 

p değeri 

Yaş, ortalama±standart sapma  

Yaş (yıl) 68,9±16,15 69,8±16,47 67,8±15,69 0,089 

Cinsiyet, n (%) 

Erkek 478 (63,6) 261 (61,7) 217 (66,2) 0,208 

Kadın 273 (36,4) 162 (38,3) 111 (33,8) 

Komorbiditeler, n (%) 

Hipertansiyon 387 (51,5) 227 (53,7) 160 (48,8) 0,184 

Koroner arter hastalığı 252 (33,6) 146 (34,5) 106 (32,3) 0,527 

Malignite 223 (29,7) 127 (30,0) 96 (29,3) 0,822 

Kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı, 

216 (28,8) 143 (33,8) 73 (22,3) 0,001 

Diyabet 215 (28,6) 107 (25,3) 108 (32,9) 0,022 

Nörolojik Hastalık 155 (20,6) 73 (17,3) 82 (25,0) 0,009 

Konjestif kalp yetmezliği 146 (19,4) 93 (22,0) 53 (16,2) 0,045 

Kronik böbrek hastalığı 103 (13,7) 67 (15,8) 36 (11,0) 0,055 

Atriyal fibrilasyon 84 (11,2) 50 (11,8) 34 (10,4) 0,531 

Bening prostat hiperplazisi 76 (10,1) 44 (10,4) 32 (9,8) 0,771 

Romatolojik hastalıklar 57 (7,6) 40 (9,5) 17 (5,2) 0,040 

Astım 50 (6,7) 33 (7,8) 17 (5,2) 0,201 

Karaciğer yetmezliği 18 (2,4) 9 (2,1) 9 (2,7) 0,759 

Kronik alkolizm 17 (2,3) 10 (2,4) 7 (2,1) 1,000 

Bronşiektazi 13 (1,7) 7 (1,7) 6 (1,8) 1,000 

Kistik fibrozis 5 (0,7) 1 (0,2) 4 (1,2) 0,174 

Diğer özellikler, n (%) 

Sigara 

kullanımı 

Var 339 (45,1) 226 (53,4) 113 (34,5) <0,001 

Yok 285 (37,9) 159 (37,6) 126 (38,4) 

Bilinmiyor 127 (16,9) 38 (9,0) 89 (27,1) 

İlaç alerji 

öyküsü 

Var 88 (11,7) 64 (15,1) 24 (7,3) 0,001 

Yok 663 (88,3) 359 (84,9) 304 (92,7) 

Son 1 yılda 

grip aşısı 

Var 44 (5,9) 30 (7,1) 14 (4,3) <0,001 

Yok 130 (17,3) 100 (23,6) 30 (9,1) 

Bilinmiyor 577 (76,8) 293 (69,3) 284 (86,6) 

Pnömokok 

aşısı 

Var 48 (6,4) 37 (8,7) 11 (3,4) <0,001 

Yok 118 (15,7) 87 (20,6) 31 (9,5) 

Bilinmiyor 585 (77,9) 299 (70,7) 286 (87,2) 
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CURB-65 indeksine göre hastaların %32,2’si (n=242), PSI indeksine göre ise 

hastaların %18,1’i (n=136) yatış kriterlerini sağlamadığı halde hastanede yatarak 

tedavi almıştır (Tablo 4.2). Yatarak tedavi alan hastalardan CURB-65’e göre %21,3’ü 

(n=160) servis hastası, %46,6’sı (n=350) yoğun bakım ihtiyacı olan hastalarken; PSI 

indeksine göre %31,7’si (n=238) servis hastası, %50,2’si (n=377) ise yoğun bakım 

ünitesinde takip edilmesi gereken hastalardır.  

Çalışmaya dahil edilen hastaların (n=751) %40,2’si servislerde (%31,8’i medikal 

servis, %8,4’ü COVID servisi), %37,3’ü yoğun bakım ünitelerinde (%22,5’i medikal 

yoğun bakım ünitesi, %14,8’i COVID yoğun bakım ünitesi) ve %22,5’i ise acil 

serviste takip edilmiştir. Yoğun bakım ünitesinde takip edilen hastaların (n=280) 

%95,0’ınde PSI indeksi sonucuna göre ve %86,1’inde ise CURB-65 indeksi sonucuna 

göre yoğun bakım ünitesinde takip önerilmektedir.  

Tablo 4.2. Hastane yatış değerlendirme kriterleri                                                                                                            

 Toplam 

(n=751) 

Retrospektif dönem 

(n=423) 

Prospektif dönem 

(n=328) 

p değeri 

CURB-65 sınıflama, n (%) 

0-1 242 (32,2) 155 (36,6) 87 (26,5) 0,001 

2 159 (21,2) 96 (22,7) 63 (19,2) 

3-5 350 (46,6) 172 (40,7) 178 (54,3) 

PSI sınıflama, n (%)  

I-II 66 (8,8) 38 (9,0) 28 (8,5) 0,003 

III 70 (9,3) 39 (9,2) 31 (9,5) 

IV 251 (33,4) 161 (38,1) 90 (27,4) 

V 364 (48,5) 185 (43,7) 179 (54,6) 
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TKP tanısıyla tedavi alan hastalar; en çok tipik-atipik pnömoni (%64,3), 

endikasyonuyla takip edilmiştir (Şekil 4.1). 

 

Şekil 4.1. TKP tanısı ile gelen hastaların endikasyona göre dağılımı 

Toplam 751 hastanın 68’inde bakteriyel patojen, 97’sinde ise viral patojen 

saptanmıştır. En sık saptanan bakteriyel etkenler H. influenzae (n=38, %55,9) ve S. 

pneumoniae (%33,8)’dır. En sık saptanan viral patojenler ise İnfluenza A (%30,9) ve 

B (%7,2)’dir (Şekil 4.2). 

 

Şekil 4.2. Viral (n=97) ve bakteriyel patojenlerin dağılımı (n=68)  
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Antibakteriyel tedavi verilen 744 hastanın %70,8’inde tedavi ampirik olarak, 

%29,1’inde ise hedefli olarak tamamlanmıştır. Bu hastaların (n=744) %20,3’ünde 

eskalasyon, %12,5’inde de-eskalasyon yapılmıştır. Antiviral tedavi uygulanan 177 

hastanın %78’inde ampirik ve %22’sinde hedefli olarak tedaviye devam edilmiştir. 

Tedavinin sonlandırılma nedenleri çoğunlukla tedavinin tamamlanması (%63,9) ve 

uygun oral ilaç ile taburculuk (%16,2) olmuştur (Tablo 4.3). Prospektif dönemde oral 

tedaviye geçiş oranı anlamlı ölçüde artmıştır (p<0,001). Kılavuzların önerilerine göre 

hastaların %49,3’ü (n=370) oral tedaviye geçiş şartlarını sağlamamaktadır.  

Retrospektif dönemde 115 hastada (%27,2) ve prospektif dönemde ise 56 hastada 

(%17,1) oral tedaviye geçiş şartlarını sağlamasına rağmen parenteral tedaviye devam 

edilmiştir (p<0,001). 

Tablo 4.3. Tedavi ile ilgili parametrelerin dönemler arası değişiminin 

değerlendirilmesi  

 Toplam 

n (%) 

Retrospektif 

dönem 

n (%) 

Prospektif 

dönem 

n (%) 

p değeri 

Tedavi kesilme nedenleri  

Tedavi tamamlama 480 (63,9) 300 (70,9) 180 (54,9) <0,001 

Hastane kaynaklı enfeksiyon nedeniyle 

tedavi değişikliği 

70 (9,3) 35 (8,3) 35 (10,7) 

Taburcu (oral tedavi ile) 122 (16,2) 71 (16,8) 51 (15,5) 

Sevk 25 (3,3) 2 (0,5) 23 (7,0) 

Ölüm 35 (4,7) 9 (2,1) 26 (7,9) 

Antibakteriyel tedavi tamamlama türü (n=744) 

Ampirik tedavi 527 (70,8) 294 (70,7) 233 (71,0) 0,914 

Hedefli tedavi 217 (29,2) 122 (29,3) 95 (29,0) 

Antiviral tedavi tamamlama türü (n=177) 

Ampirik tedavi 138 (78,0) 116 (76,3) 22 (88,0) 0,297 

Hedefli tedavi 39 (22,0) 36 (23,7) 3 (12,0) 

Diğer (n=751) 

Eskalasyon  151 (20,1) 80 (18,9) 71 (21,6) 0,354 

De-eskalasyon  93 (12,4) 47 (11,1) 46 (14,0) 0,229 

Parenteral 

tedaviden oral 

tedaviye geçiş 

Var 126 (16,8) 70 (16,5) 56 (17,1) <0,001 

Yok 545 (72,6) 291 (68,8) 254 (77,4) 

Parenteral tedavi 

almayan hastalar 

80 (10,7) 62 (14,7) 18 (5,5) 

Hastane kaynaklı 

enfeksiyon 

gelişmesi  

Var 177 (23,6) 82 (19,4) 95 (29,0) 0,002 

Yok 574 (76,4) 341 (80,6) 233 (71,0) 
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Kan kültür sonuçları dönemler arasında benzer olmasına rağmen, prospektif 

dönemde balgam kültüründe üremesi olan daha az sayıda hasta olduğu saptanmıştır 

(Tablo 4.4). 

Tablo 4.4. Hastaların kültür sonuçlarının karşılaştırılması 

Balgam kültürü 

 Üreme var Üreme yok İzlem yok p değeri 

Retrospektif dönem (n=423) 55 (13,0) 97 (22,9) 271 (64,1) <0,001 

Prospektif dönem (n=328) 10 (3,0) 21 (6,4) 297 (90,5) 

Toplam 65 (8,7) 118 (15,7) 568 (75,6) 

Derin trakeal aspirasyon kültürü 

 Üreme var Üreme yok İzlem yok p değeri 

Retrospektif dönem (n=423) 4 (0,9) 17 (4,0) 402 (95,0) 0,025 

Prospektif dönem (n=328) 8 (2,4) 25 (7,6) 295 (89,9) 

Toplam 12 (1,6) 42 (5,6) 697 (92,8) 

Kan kültürü 

 Üreme var Üreme yok İzlem yok p değeri 

Retrospektif dönem (n=423) 21 (5,0) 315 (74,5) 87 (20,6) 0,651 

Prospektif dönem (n=328) 21 (6,4) 237 (72,3) 70 (21,3) 

Toplam 42 (5,6) 552 (73,5) 157 (20,9) 

Plevral sıvı kültürü 

 Üreme var Üreme yok İzlem yok p değeri 

Retrospektif dönem (n=423) 2 (0,5) 14 (3,3) 407 (96,2) 0,061 

Prospektif dönem (n=328) 1 (0,3) 8 (2,4) 319 (97,2) 

Toplam 3 (0,4) 22 (2,9) 726 (96,7) 
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751 hastadan 602’si (%80,2) atipik pnömoni tedavisi almıştır. Atipik pnömoni 

tanısı alan hastalarda tedavi tercihi dönemler arasında anlamlı ölçüde farklılık 

göstermektedir (p<0,001). Prospektif dönemde (n=268) retrospektif döneme kıyasla, 

florokinolon (%22,9’a karşı %2,7) ve klaritromisin (%54,2’ye karşı %10,7) kullanımı 

azalırken, doksisiklin (%1,4’e karşı %68,3) daha çok tercih edilen ajan olmuştur (Şekil 

4.3).  

 

Şekil 4.3. Atipik pnömoni tedavisinde tercih edilen ilaçların dağılımı (n=751) 

Oral tedavide amoksisilin-klavulonat kullanımı dönemler arası benzerken, 

sefuroksim aksetil kullanımı prospektif dönemde artmıştır. Piperasilin-tazobaktam ve 

meropenem tedavileri prospektif dönemde daha çok tercih edilmiştir. Oseltamivir 

kullanımı ise prospektif dönemde azalmıştır (Tablo 4.5).  
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Tablo 4.5. TKP tedavisinde tercih edilen ilaçların dağılımı 

İlaç İsmi Toplam 

(n=751),  

n (%) 

Retrospektif 

dönem (n=423), 

 n (%) 

Prospektif 

dönem 

(n=328), n (%) 

p değeri 

Florokinolonlar 

Siprofloksasin 9 (1,2) 7 (1,7) 2 (0,6) 0,312 

Levofloksasin 37 (4,9) 30 (7,1) 7 (2,1) 0,003 

Moksifloksasin 79 (10,5) 73 (17,3) 6 (1,8) <0,001 

Gemifloksasin 10 (1,3) 10 (2,4) 0 (0,0) 0,003 

Makrolidler 

Klaritromisin 277 (36,9) 238 (56,3) 39 (11,9) <0,001 

Azitromisin 4 (0,5) 2 (0,5) 2 (0,6) 1,000 

β-laktamlar 

Sefiksim 3 (0,4) 2 (0,5) 1 (0,3) 1,000 

Sefuroksim  19 (2,5) 5 (1,2) 14 (4,3) 0,009 

Seftriakson  165 (22,0) 57 (13,5) 108 (32,9) <0,001 

Sulperazon 11 (1,5) 11 (2,6) 0 (0,0) 0,003 

Seftazidim  9 (1,2) 7 (1,7) 2 (0,6) 0,312 

Sefepim 20 (2,7) 17 (4,0) 3 (0,9) 0,010 

Amoksisilin  1 (0,1) 1 (0,2) 0 (0,0) 1,000 

Amoksisilin-klavulonat 68 (9,1) 39 (9,2) 29 (8,8) 0,858 

Ampisilin-sulbaktam 240 (32,0) 162 (38,3) 78 (23,8) <0,001 

Piperasilin-tazobaktam 246 (32,8) 113 (26,7) 133 (40,5) <0,001 

Ertapenem  6 (0,8) 5 (1,2) 1 (0,3) 0,239 

Meropenem  122 (16,2) 50 (11,8) 72 (22,0) <0,001 

Diğer 

Doksisiklin 245 (32,6) 14 (3,3) 231 (70,4) <0,001 

Klindamisin 19 (2,5) 5 (1,2) 14 (4,3) 0,009 

Tigesiklin  1 (0,1) 0 (0,0) 1 (0,3) 0,437 

Oseltamivir 185 (24,6) 155 (36,6) 30 (9,1) <0,001 

İlaç-İlaç Etkileşimleri, ortalama±standart sapma 

Toplam 3,0±2,80 3,7±3,11 2,0±1,93 <0,001 

Major 0,8±1,20 1,2±1,35 0,2±0,63 <0,001 

Moderate 1,6±1,53 1,8±1,68 1,3±1,26 <0,001 

Minör 0,6±0,89 0,8±0,97 0,4±0,74 <0,001 
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Prospektif dönemde solunum yolu bakteriyel polimeraz zincir reaksiyonu 

(PCR) takibi ve PCR sonucuna göre atipik tedavi kesilme oranı artmış, ayrıca tipik ve 

atipik pnömoni tedavi süreleri kısalmıştır (Tablo 4.6).  

Tablo 4.6. Solunum yolu viral ve bakteriyel PCR takibi ve tedavi sürelerinin 

değerlendirilmesi 

 Toplam 

(n=751) 

Retrospektif 

dönem 

(n=423) 

Prospektif 

dönem 

(n=328) 

p değeri 

Solunum Yolu Viral PCR, n (%) 

Solunum yolu viral PCR 

takibi (n=751) 

Var 477 (63,5) 239 (56,5) 238 (72,6) <0,001 

Yok 274 (36,5) 184 (43,5) 90 (27,4) 

Viral PCR pozitifliği 

(n=477) 

Var 96 (20,1) 86 (36,0) 10 (4,2) <0,001 

Yok 381 (79,9) 153 (64,0) 228 (95,8) 

Solunum Yolu Bakteriyel PCR, n (%) 

Solunum yolu bakteriyel 

PCR takibi (n=751) 

Var 451 (60,1) 223 (52,7) 228 (69,5) <0,001 

Yok 300 (39,9) 200 (47,3) 100 (30,5) 

Bakteriyel PCR pozitifliği 

(n=451) 

Var 67 (14,9) 34 (15,2) 33 (14,5) 0,818 

Yok 384 (85,1) 189 (84,8) 195 (85,5) 

İdrarda Legionella antijen 

pozitifliği (n=751) 

Var 2 (0,3) 1 (0,2) 1 (0,3) 0,250 

Yok 95 (12,6) 61 (14,4) 34 (10,4) 

İzlem 

yok 

654 (87,1) 361 (85,3) 293 (89,3) 

Atipik Tedavi Kesilme Durumu, n (%) 

Negatif PCR Tedavi kesildi 213 (28,4) 36 (8,5) 177 (54,0) <0,001 

Tedavi kesilmedi 163 (21,7) 153 (36,2) 10 (3,0) 

Pozitif PCR Tedavi kesilmedi 3 (0,4) 2 (0,5) 1 (0,3) 

İzlem yok 232 (30,9) 147 (34,8) 85 (25,9) 

Tedavi Süreleri, ortalama±standart sapma 

Tipik pnömoni tedavi süresi (gün) 9,0±3,24 9,8±3,10 8,1±3,17 <0,001 

Atipik pnömoni tedavi süresi (gün) 7,4±3,65 8,5±3,69 6,0±3,06 <0,001 

PCR: Polimeraz Zincir Reaksiyonu 
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Akut faz reaktanı olarak prokalsitonin (PCT) takibi prospektif dönemde 

artarken, C-reaktif protein (CRP) ve eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) takibi 

retrospektif dönemde daha yüksektir. Prospektif dönemde radyolojik tanı testlerinden 

bilgisayarlı tomografi daha çok tercih edilen görüntüleme testi olmuştur (Tablo 4.7). 

Tablo 4.7. Hastalık ciddiyeti, risk faktörleri ve tanısal testlerin incelenmesi 

 Toplam 

(n=751), n 

(%) 

Retrospektif 

dönem (n=423), 

n (%) 

Prospektif 

dönem (n=328), 

n (%) 

p 

değeri 

Hastalığın Ciddiyeti   

Hafif seyirli pnömoni 359 (47,8) 226 (53,4) 133 (40,5) <0,001 

Ağır seyirli pnömoni 392 (52,2) 197 (46,6) 195 (59,5) 

Pnömoni Risk Faktörleri 

≥65 yaş  482 (64,2) 277 (65,5) 205 (62,5) 0,398 

Komorbidite varlığı 716 (95,3) 409 (96,7) 307 (93,6) 0,069 

Bakımevinde yaşamak 24 (3,2) 7 (1,7) 17 (5,2) 0,011 

İmmünsupresif tedavi 190 (25,3) 122 (28,8) 68 (20,7) 0,011 

Kortikosteroid tedavisi (>10 mg 

prednizolon/gün) 

54 (7,2) 38 (9,0) 16 (4,9) 0,044 

Malnütrisyon  35 (4,7) 17 (4,0) 18 (5,5) 0,346 

Aspirasyon şüphesi 109 (14,5) 43 (10,2) 66 (20,1) <0,001 

Son 1 yılda pnömoni tanısıyla 

hastane yatış öyküsü 

169 (22,5) 110 (26,0) 59 (18,0) 0,009 

Pnömoni risk faktörlerinin 

varlığı 

669 (89,1) 397 (93,9) 272 (82,9) <0,001 

Fiziksel İnceleme 

Konfüzyon 80 (10,7) 20 (4,7) 60 (18,3) <0,001 

Solunum sayısı ≥ 30/dk 365 (48,6) 192 (45,4) 173 (52,7) 0,046 

Sistolik kan basıncı <90 mmHg 

veya diastolik kan basıncı ≤60 

mmHg 

156 (20,8) 78 (18,4) 78 (23,8) 0,074 

Radyolojik Görüntüleme 

Akciğer grafisi 623 (83,0) 420 (99,3) 203 (61,9) <0,001 

Bilgisayarlı tomografi 589 (78,4) 266 (62,9) 323 (98,5) <0,001 

Laboratuvar testleri 

Prokalsitonin takibi 456 (60,7) 186 (44,0) 270 (82,3) <0,001 

CRP takibi 680 (90,5) 405 (95,7) 275 (83,8) <0,001 

ESH takibi 580 (77,2) 351 (83,0) 229 (69,8) <0,001 

Kan gazı takibi 641 (85,4) 345 (81,6) 296 (90,2) 0,001 

Oksijen saturasyon takibi 735 (97,9) 410 (96,9) 325 (99,1) 0,076 

PCT: Prokalsitonin; CRP: C-Reaktif Protein; ESH: Eritrosit Sedimentasyon Hızı 
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Prospektif dönemde, tedavi sonunda akut faz reaktanlarında yükseklik, oksijen 

ihtiyacı ve lökositozu devam eden hasta sayısının daha yüksek olduğu görülmüştür 

(Tablo 4.8).  

Tablo 4.8. Tedavi sürecinde biyobelirteçlerin ve klinik yanıtın değerlendirilmesi 

 Toplam 

(n=751), 

n (%) 

Retrospektif 

dönem (n=423),  

n (%) 

Prospektif 

dönem (n=328), 

n (%) 

p 

değeri 

Tedavi başlangıç labaratuvar izlemi 

PCT <0,1 ng/mL 189 (25,2) 85 (20,1) 104 (31,7) <0,001 

>0,1 ng/mL 378 (50,3) 159 (37,6) 219 (66,8) 

İzlem yok 184 (24,5) 179 (42,3) 5 (1,5) 

CRP <0,8 mg/dL 703 (93,6) 393 (92,9) 310 (94,5) 0,114 

>0,8 mg/dL 35 (4,7) 19 (4,5) 16 (4,9) 

İzlem yok 13 (1,7) 11 (2,6) 2 (0,6) 

Lökosit 4,1-11,2 x103/µL 366 (48,7) 203 (48,0) 163 (49,7) 0,353 

<4,1 x103/µL 61 (8,1) 30 (7,1) 31 (9,5) 

>11,2 x103/µL 324 (43,1) 190 (44,9) 134 (40,9) 

Tedavi sonunda labaratuvar izlemi 

PCT <0,1 ng/mL 201 (26,8) 95 (22,5) 106 (32,3) <0,001 

>0,1 ng/mL 217 (28,9) 66 (15,6) 151 (46,0) 

İzlem yok 333 (44,3) 262 (61,9) 71 (21,6) 

CRP <0,8 mg/dL 131 (17,4) 98 (23,2) 33 (10,1) <0,001 

>0,8 mg/dL 574 (76,4) 305 (72,1) 269 (82,0) 

İzlem yok 46 (6,1) 20 (4,7) 26 (7,9) 

Lökosit 4,1-11,2 x103/µL 550 (73,2) 328 (77,5) 222 (67,7) 0,001 

<4,1 x103/µL 34 (4,5) 22 (5,2) 12 (3,7) 

>11,2 x103/µL 167 (22,2) 73 (17,3) 94 (28,7) 

Tedavi sonunda hastanın ateş ve oksijen ihtiyacı durumu 

Ateş <380C 404 (53,8) 229 (54,1) 175 (53,4) 0,089 

>380C 121 (16,1) 58 (13,7) 63 (19,2) 

Gelişmedi 226 (30,1) 136 (32,2) 90 (27,4) 

Oksijen 

İhtiyacı 

S02>90 mmHg 366 (48,7) 221 (52,2) 145 (44,2) 0,009 

S02<90 mmHg 218 (29,0) 104 (24,6) 114 (34,8) 

Gelişmedi 167 (22,2) 98 (23,2) 69 (21,0) 

PCT: Prokalsitonin; CRP: C-reaktif protein 
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TTD, IDSA ve ESCMID kılavuzlarına göre P. aeruginosa risk faktörleri 

prospektif dönemde anlamlı ölçüde azalmıştır (Tablo 4.9).  Hastaların %51,1’ine 

(n=384) ampirik olarak antipsödomonal tedavi başlanmıştır. Prospektif dönemde 

antipsödomonal tedavi uygulanan hasta sayısı anlamlı ölçüde artmıştır (sırasıyla 

%57,0 ve %46,6; p=0,005). Antipsödomonal tedavi verilen hastaların (n=384) 

%70,8’inde ESCMID kılavuzunda ve %40,9’unda ise TTD ile IDSA kılavuzlarında 

belirtilen P. aeruginosa risk faktörleri bulunmamaktadır.   

Tablo 4.9. TTD, IDSA ve ESCMID kılavuzlarına göre hastalarda P. aeruginosa risk 

faktörlerinin değerlendirilmesi 

P. aeruginosa risk 

faktörleri 

Toplam 

(n=751), 

n (%) 

Retrospektif 

dönem (n=423), 

n (%) 

Prospektif 

dönem (n=328), 

n (%) 

p değeri 

ESCMID’e göre  Var 142 (18,9) 94 (22,2) 48 (14,6) 0,008 

Yok 609 (81,1) 329 (77,8) 280 (85,4) 

TTD ve 

ATS/IDSA’ya göre  

Var 335 (44,6) 211 (49,9) 124 (37,8) 0,001 

Yok 416 (55,4) 212 (50,1) 204 (62,2) 

 

Kılavuzlara göre, balgam kültür takibinde prospektif dönemde uygunluk 

azalırken, kan kültürü takibi için uygunluk dönemler arası benzerlik göstermiştir 

(Tablo 4.10, 4.11 ve 4.12). Aspirasyon ve influenza pnömonileri dışında TKP ile takip 

edilen hastaların (n=697) ampirik tedavilerinin %36,3’ü ESCMID kılavuzuna, %34,0’ı 

IDSA kılavuzuna ve %26,4’ü TTD kılavuzuna uygun olarak değerlendirilmiştir. 

Tedavilerin kılavuzlara uygunluğu prospektif dönemde belirgin olarak azalmıştır. 

IDSA kılavuzuna göre prospektif dönemde (n=328) tedavi uygunluğunun azalma 

nedenleri; klaritromisin ve florokinolon kontrendikasyonu olmamasına rağmen 

doksisiklin kullanımı (%55,8), uygun olmayan β-laktam grubu ajan tercih edilmesi 

(%26,2) ve kombine tedavi verilmemesi (%9,5) olmuştur.   
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Tablo 4.10. TKP tanı ve tedavilerinin TTD kılavuzuna uygunluğunun 

değerlendirilmesi 

Öneri Kılavuzlara 

uygunluk; 

Toplam 

n (%) 

Retrospektif 

dönem 

n (%) 

Prospektif 

dönem 

n (%) 

p 

değeri 

Akciğer grafisi var mı? 

(n=751) 

Uygun 623 (83,0) 420 (99,3) 203 (61,9) <0,001 

Uygun değil 128 (17,0) 3 (0,7) 125 (38,1) 

Balgam kültürü ve gram 

boyama var mı? (n=751) 

Uygun 228 (30,4) 166 (39,2) 62 (18,9) <0,001 

Uygun değil 523 (69,6) 257 (60,8) 266 (81,1) 

Kan kültürü ve gram boyama 

var mı? (n=751) 

Uygun 594 (79,1) 336 (79,4) 258 (78,7) 0,796 

Uygun değil 157 (20,9) 87 (20,6) 70 (21,3) 

İdrarda Legionella antijeni 

bakıldı mı? (n=751) 

Uygun 373 (49,7) 225 (53,2) 148 (45,1) 0,028 

Uygun değil 378 (50,3) 198 (46,8) 180 (54,9) 

*TKP için uygun ampirik 

tedavi başlandı mı? (n=694) 

Uygun 183 (26,4) 158 (39,7) 25 (8,4) <0,001 

Uygun değil 511 (73,6) 240 (60,3) 271 (91,6) 

Aspirasyon pnömonisi için 

uygun ampirik tedavi 

başlandı mı? (n=45) 

Uygun 42 (93,3) 18 (100) 24 (88,9) 0,264 

Uygun değil 3 (6,7) 0 (0) 3 (11,1) 

Mümkün olduğunda iv-oral 

geçişi sağlandı mı? (n=703) 

Uygun 501 (71,3) 247 (63,3) 254 (81,2) <0,001 

Uygun değil 202 (28,7) 143 (36,7) 59 (18,8) 

Tipik etkenlerin tedavi 

süresi uygun mu? (n=681) 

Uygun 387 (56.8) 228 (57.7) 159 (55.6) 0,580 

Uygun değil 294 (43,2) 167 (42,3) 127 (44,4) 

* aspirasyon ve influenza pnömonileri hariç, TKP olgularının kılavuzlara uygunluğunu göstermektedir. 
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Tablo 4.11. TKP tanı ve tedavilerinin ATS/IDSA kılavuzuna uygunluğunun 

değerlendirilmesi 

Öneri Kılavuzlara 

uygunluk; 

Toplam 

n (%) 

Retrospektif 

dönem 

n (%) 

Prospektif 

dönem 

n (%) 

p 

değeri 

Balgam kültürü ve gram 

boyama var mı? (n=751) 

Uygun 351 (46,7) 210 (49,6) 141 (43,0) 0,070 

Uygun değil 400 (53,3) 213 (50,4) 187 (57,0) 

Kan kültürü ve gram boyama 

var mı? (n=751) 

Uygun 500 (66,6) 275 (65,0) 225 (68,6) 0,302 

Uygun değil 251 (33,4) 148 (35,0) 103 (31,4) 

İdrarda Legionella antijeni 

bakıldı mı? (n=751) 

Uygun 400 (53,3) 240 (56,7) 160 (48,8) 0,030 

Uygun değil 351 (46,7) 183 (43,3) 168 (51,2) 

Salgın döneminde solunum 

yolu viral panel takibi 

yapıldı mı? (n=751) 

Uygun 444 (59,1) 250 (59,1) 194 (59,1) 0,990 

Uygun değil 307 (40,9) 173 (40,9) 250 (59,1) 

Tanı kriteri olarak 

başlangıçta PCT takibi 

yapıldı mı? (n=751) 

Uygun 183 (24,4) 178 (42,1) 5 (1,5) <0,001 

Uygun değil 568 (75,6) 245 (57,9) 323 (98,5) 

*Yoğun bakım ihtiyacı ve P. 

aeroginosa risk faktörü 

olmayan hastalarda ampirik 

tedavi uygun mu? (n=186)  

Uygun 105 (56,5) 78 (75) 27 (32,9) <0,001 

Uygun değil 81 (43,5) 26 (25) 55 (67,1) 

*Yoğun bakım ihtiyacı olan; 

P. aeroginosa risk faktörü 

olmayan hastalarda ampirik 

tedavi uygun mu? (n=188)  

Uygun 50 (26,6) 44 (49,4) 6 (6,1) <0,001 

Uygun değil 138 (73,4) 45 (50,6) 93 (93,9) 

*Yoğun bakım ihtiyacı 

olmayan, P. aeroginosa risk 

faktörü olan hastalarda 

ampirik tedavi uygun mu? 

(n=144) 

Uygun 30 (20,8) 23 (21,9) 7 (17,9) 0,603 

Uygun değil 114 (79,2) 82 (78,1) 32 (82,1) 

*Yoğun bakım ihtiyacı ve P. 

aeroginosa risk faktörü olan 

hastalarda ampirik tedavi 

uygun mu? (n=176)  

Uygun 51 (29,0) 43 (43,0) 8 (10,5) <0,001 

Uygun değil 125 (71,0) 57 (57,0) 68 (89,5) 

*TKP için uygun ampirik 

tedavi başlandı mı? (n=694) 

Uygun 236 (34,0) 188 (47,2) 48 (16,2) <0,001 

Uygun değil 458 (66,0) 210 (52,8) 248 (83,8) 

İnfluenza pozitif hastalar 

antiviral tedavi aldı mı?  

(n=51) 

Uygun 47 (92,2) 41 (93,2) 6 (85,7) 0,457 

Uygun değil 4 (7,8) 3 (6,8) 1 (14,3) 

Tedavi süresi uygun mu? 

(n=693)  

Uygun 647 (93.2) 388 (97.5) 259 (87.8) <0,001 

Uygun değil 46 (6,8) 10 (2,5) 36 (12,2) 

PCT: Prokalsitonin; * aspirasyon ve influenza pnömonileri hariç, TKP olgularının kılavuzlara 

uygunluğunu göstermektedir.  



 

 

52 

 

 

Tablo 4.12. TKP tanı ve tedavilerinin ESCMID kılavuzuna uygunluğunun 

değerlendirilmesi 

Öneri Kılavuzlara 

uygunluk; 

Toplam 

n (%) 

Retrospektif 

dönem 

n (%) 

Prospektif 

dönem 

n (%) 

p 

değeri 

2 set kan kültürü var mı? 

(n=751) 

Uygun 32 (4,3) 9 (2,1) 23 (7,0) 0,002 

Uygun değil 719 (95,7) 414 (97,9) 305 (93,0) 

Balgam kültürü ve gram 

boyama var mı? (n=751) 

Uygun 228 (30,4) 166 (39,2) 62 (18,9) <0,001 

Uygun değil 523 (69,6) 257 (60,8) 266 (81,1) 

İdrarda Legionella antijeni 

bakıldı mı? (n=751) 

Uygun 400 (53,3) 240 (56,7) 160 (48,8) 0,030 

Uygun değil 351 (46,7) 183 (43,3) 168 (51,2) 

*Yoğun bakım ihtiyacı 

olmayan, yatan hastalarada 

ampirik tedavi uygun mu? 

(n=330)  

Uygun 172 (52,1) 152 (72,0) 20 (16,8) <0,001 

Uygun değil 158 (47,9) 59 (28,0) 99 (83,2) 

*Yoğun bakım ihtiyacı olan; 

P. aeroginosa risk faktörü 

olmayan hastalarda ampirik 

tedavi uygun mu? (n=237)  

Uygun 79 (33,3) 70 (63,6) 9 (7,1) <0,001 

Uygun değil 158 (66,7) 40 (36,4) 118 (92,9) 

*Yoğun bakım ihtiyacı ve P. 

aeroginosa risk faktörü olan 

hastalarda ampirik tedavi 

uygun mu? (n=127)  

Uygun 1 (0,8) 0 (0,0) 1 (2,0) 0,394 

Uygun değil 126 (99,2) 77 (100,0) 49 (98,0) 

*TKP için uygun ampirik 

tedavi başlandı mı?  (n=694)  

Uygun 252 (36,3) 222 (55,8) 30 (10,1) <0,001 

Uygun değil 442 (63,7) 176 (44,2) 266 (89,9) 

Tedavi süresi uygun mu? 

(n=693) 

Uygun 277 (40,0) 127 (31.9) 150 (50.8) <0.001 

Uygun değil 416 (60,0) 271 (68,1) 145 (49,2) 

Aspirasyon pnömonisi olan 

hastalarda amprik tedavi 

kılavuzlara uygun mu? 

(n=45) 

Uygun 42 (93,3) 18 (100) 24 (88,9) 0,264 

Uygun değil 3 (6,7) 0 (0,0) 3 (11,1) 

* aspirasyon ve influenza pnömonileri hariç, TKP olgularının kılavuzlara uygunluğunu göstermektedir.  
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Klinik eczacı önerileri ile lokal kılavuza uygunluğun 2020 yılında 2019 yılına 

göre anlamlı ölçüde artması sağlanmıştır (p<0,001) (Tablo 4.13).  

Tablo 4.13. Ampirik tedavide lokal kılavuza uygunluğun dönemler arası 

değerlendirilmesi 

 Yıl Uygun tedavi alan 

hasta sayısı 

n (%) 

Uygun tedavi 

almayan hasta sayısı 

n (%) 

p değeri 

2018 (n=187) 38 (20,3) 149 (79,7)  

<0,001 2019 (n=211) 47 (22,3) 121 (40,9) 

2020 (n=296) 121 (40,9) 175 (59,1) 

Prospektif dönemde hastaların %86,2’sine öneri yapılmıştır. Yapılan 603 

önerinin 578’i kabul edilmiştir. En sık yapılan öneri %95,8 kabul oranı ile tedavinin 

kesilmesi olmuştur (Tablo 4.14). 

Tablo 4.14. Klinik eczacı önerileri ve kabul edilme oranları  

 

Önerilerin sınıflandırılması 

Klinik Eczacı Önerileri 

Yapılan öneriler 

(n=603), n (%) 

Kabul edilen öneriler 

(n=578), n (%) 

Tedaviye başlanması 4 (0,7) 4 (100) 

Tedavinin kesilmesi 190 (31,5) 182 (95,8) 

İlaç seçimi 20 (3,3) 19 (95,0) 

De-eskalasyon 6 (1,0) 3 (50,0) 

Labartuvar testlerinin takibi 15 (2,5) 7 (46,7) 

Yükleme doz seçimi 60 (10,0) 60 (100) 

Doz artırılması 49 (8,1) 48 (98,0) 

Doz azaltılması 105 (17,4) 105 (100) 

Uygulama yolu 49 (8,1) 47 (95,9) 

Yan etkiler 12 (2,0) 12 (100) 

İlaç-ilaç etkileşimleri 93 (15,4) 91 (97,8) 

Ortanca (minimum – maksimum) hastanede yatış süresi, retrospektif dönemde 

12 (2-396) gün ve prospektif dönemde ise 11 (2-403) gündür (p=0,077). Otuz günlük 

mortalite retrospektif döneme kıyasla, prospektif dönemde anlamlı ölçüde yüksektir 

(sırasıyla %7,6 ve %20,7; p<0,001). COVID-19 hastaları dışlanarak analiz 

tekrarlandığında retrospektif dönem ve prospektif dönem 30-günlük mortalite 

açısından benzer bulunmuştur (sırasıyla %7,6 ve %11,4, p=0,247).  
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Kılavuzlara uygunluğun azalması ile 30 günlük mortalite oranı anlamlı ölçüde 

artmıştır (Tablo 4.15).  

Tablo 4.15. Kılavuzlara uygunluğun, 30 günlük mortalite oranı ve uzun yatış süresi 

üzerine etkisinin incelenmesi 

Kılavuzlara uygunluk (n=694) 30 günlük 

mortalite oranı, 

n (%) 

p 

değeri 

Uzun yatış 

süresi (>9 gün), 

n (%) 

p 

değeri 

TTD kılavuzu Uygun  10 (10.6) <0,001 86 (21.3) <0,001 

Uygun değil  84 (89.4) 317 (78.7) 

ATS/IDSA 

kılavuzu 

Uygun  22 (23.4) 0,020 122 (30.3) 0,015 

Uygun değil  72 (76.6) 281 (69.7) 

ESCMID kılavuzu Uygun  18 (19.1) <0,001 123 (30.5) <0,001 

Uygun değil  76 (80.9) 280 (69.5) 

Lokal kılavuz Uygun  42 (44.7) 0,001 130 (32.3) 0,092 

Uygun değil  52 (55.3) 273 (67.7) 

Kılavuzlara uygunluk, yoğun bakım ünitelerinde takip edilen ağır seyirli 

hastalarda önemli ölçüde azalmıştır (Tablo 4.16).  

Tablo 4.16. Hastalığın seyri ve ampirik tedavinin kılavuzlara uygunluğu 

arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

Kılavuza uygunluk  Hafif seyirli hasta 

(n=328), n (%) 

Ağır seyirli hasta 

(n=366), n (%) 

p değeri 

TTD kılavuzu Uygun 106 (32,3) 77 (21,0) 0,001 

Uygun değil 222 (67,7) 289 (79,0) 

ATS/IDSA kılavuzu Uygun 135 (41,2) 101 (27,6) <0,001 

Uygun değil 193 (58,8) 265 (72,4) 

ESCMID kılavuzu Uygun 172 (52,4) 80 (21,9) <0,001 

Uygun değil 156 (47,6) 286 (78,1) 

Lokal kılavuz Uygun 73 (22,3) 133 (36,3) <0,001 

Uygun değil 255 (77,7) 233 (63,7) 
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5. TARTIŞMA 

Enfeksiyon hastalıklarında antimikrobiyal ilaçların yönetimindeki gelişmelere 

rağmen, TKP özellikle yaşlı hastalarda önemli bir morbidite ve mortalite nedeni 

olmaya devam etmektedir. Son yıllarda, pnömoni yönetimini iyileştirmek amacıyla 

farklı ülkeler tarafından çok çeşitli tanı ve tedavi kılavuzları yayınlanmıştır. 

Kılavuzlar, hastalığın ciddiyet kriterleri, tanı testleri ve ampirik antibiyotik tedavisi 

gibi pnömoni yönetimini farklı yönleriyle ele almaktadır. Bu çalışmada da TKP tanı 

ve tedavisinin ATS/IDSA, ESCMID ve TTD tarafından yayınlanmış olan kılavuzlara 

ve Hacettepe Üniversitesi Enfeksiyon Hastalıkları tarafından hazırlanmış olan lokal 

kılavuza uygunluğunun değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Ayrıca bu çalışma, klinik 

eczacı tarafından farklı TKP tanı ve tedavisi alan hastaları kılavuzlara uygunluk 

açısından değerlendirmesi ve kılavuzları karşılaştıran ilk çalışma olması nedeniyle 

önem taşımaktadır.  

Bu çalışmada mortalitenin en önemli nedenlerinden biri olan TKP’de kılavuza 

uygun tedavi verilmesiyle 30 günlük mortalite oranının daha düşük olduğu 

bulunmuştur. Kılavuza uygun tedavi verilmesi ile birlikte uzun yatış süresine (>9 gün) 

sahip hasta sayısı anlamlı ölçüde azalmıştır. Fakat genel olarak, hastanemizde 

kılavuzlara uyum oranı düşüktür. Özellikle ağır seyirli hastalarda, hafif seyirli 

hastalara göre kılavuzlara uygunluğun daha az olduğu bulunmuştur.  Lokal kılavuzun 

yayınlanmasıyla birlikte prospektif dönemde florokinolonların kullanımı belirgin 

olarak azalmıştır. Ayrıca lokal kılavuzun tavsiyeleri ve klinik eczacı önerileri ile 

aspirasyon pnömonisi olmayan hastalarda ampisilin-sulbaktam tedavi tercihi azalmış, 

seftriakson kullanımı ise belirgin ölçüde artmıştır. Ek olarak, prospektif dönemde 

retrospektif döneme göre oral tedaviye geçiş oranın anlamlı ölçüde artması da 

sağlanmıştır (p<0,001).   

Literatürde yer alan çalışmalarda erkek cinsiyetin ve ileri yaşın (>65 yaş) TKP 

için önemli bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir (118-120). Bu tez çalışmasında da 

benzer şekilde erkek (%63,6) hasta sayısının daha yüksek olduğu ve yaş ortalamasının 

(68,9±16,15) >65 yaş olduğu saptanmıştır.  
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Sigara kullanım öyküsü ise önceki çalışmalardan farklı olarak daha düşük 

oranda (%45,1) saptanmıştır (121-123). Hastaların %16,9’unun sigara kullanım 

durumunun bilinmemesi sigara kullanım öyküsünün yeterince sorgulanmadığını 

düşündürmektedir. Ayrıca sigara kullanımının düşük olmasının diğer nedeni olarak, 

hastalarda sigara açısından riskli olan hipertansiyon (%51,5), koroner arter hastalığı 

(%33,6) ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı (%28,8) gibi eşlik eden hastalıkların 

yaygın olması düşünülmektedir. Almirall ve arkadaşları tarafından yapılan bir 

çalışmada, pnömokok ve influenza aşılamasının TKP için önemli koruyucu bir faktör 

olduğu vurgulanmıştır (122). Wagner ve arkadaşlarının yapmış olduğu başka bir 

çalışmada ise pnömokok aşısının TKP riskini %46 azalttığı gösterilmiştir (124). Bu 

tez çalışmasında ise pnömokok aşılanma oranı %6,4 ve influenza aşılanma oranı %5,9 

olarak saptanmıştır. Aşılanma oranı prospektif dönemde anlamlı ölçüde azalmıştır. 

Aşılanma bilgisinin yeterince sorgulanmamasından dolayı bu oran belki daha düşük 

tespit edilmiş olsa da aşılanmanın düşük olması sonucu ileri yaşlı hastalarda TKP riski 

azaltılamadığı için hastaların TKP nedeniyle hastaneye yatışı ile sonuçlanmıştır. Bu 

çalışmada TKP tanısı nedeniyle hastaneye yatışı yapılan tüm hastalarda aşılanma 

oranının düşük olması dikkat çekmekte ve riskli hastalarda aşılanmanın büyük önem 

taşıdığına işaret etmektedir.  

Çalışmamızda, yatan hastaların CURB-65 indeksine göre %67,8’i, PSI 

indeksine göre ise %81,9’u yatış kriterlerini sağlamaktadır. Varshochi ve arkadaşları 

tarafından yapılan benzer bir çalışmada ise yatan hastaların %83,6’sının PSI veya 

CURB-65 kriterlerini sağladığı gösterilmiştir (125).  İsveç'te pnömokok enfeksiyonu 

olan hastalarda yapılan başka bir çalışmada ise hem 30 günlük mortaliteyi hem de 

yoğun bakım ihtiyacını tahmin etmede CURB-65 indeksine kıyasla PSI skorlamasının 

daha hassas olduğu gösterilmiştir (126). Ananda-Rajah ve arkadaşları tarafından 

yapılmış benzer bir çalışmada da mortalite (sırasıyla %94 ve %62; p <0,001) ve yoğun 

bakım ihtiyacını öngörmede (sırasıyla %86 ve %61; p=0,010) PSI skorlaması ile daha 

iyi sonuçlar elde edilmiştir (127). Yapmış olduğumuz çalışmada diğer çalışmalara 

benzer şekilde, yoğun bakım ünitesinde takip edilen hastaların %95,0’ında PSI indeksi 

sonucuna göre ve %86,1’inde ise CURB-65 indeksi sonucuna göre yoğun bakım 

ünitesinde takibi önerilmektedir. Hem akılcı tedavinin uygulanabilmesi hem de 

gereksiz masrafların önlenmesi açısından hastaların değerlendirilmesinde hastane 
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veya yoğun bakım yatışının gerekliliğine doğru karar verebilmek büyük önem 

taşımaktadır. 

Yakın zamanda yapılmış olan bir meta-analizde, mikrobiyolojik testlerin 

tamamı incelendiğinde vakaların yarısından fazlasında (%50,2-67,1) TKP için etken 

olan mikrobiyolojik ajan tanımlanamamıştır (26). TKP için en yaygın gözlenen etken 

mikroorganizma S. pneumoniae olarak belirlenmiştir (128-131). Bu çalışmada da 

solunum yolu PCR ve kültür sonuçlarına göre hastaların %68,3’ünde etken patojen 

saptanamamıştır. En sık saptanan patojen ise H. influenzae olmuştur. Quah ve 

arkadaşları tarafından yapılan çalışmaya benzer şekilde, en sık belirlenen viral patojen 

ise İnfluenza A olarak sonuçlanmıştır (132). Van Gageldonk-Lafeber ve arkadaşları 

tarafından yapılan başka bir çalışmada ise en sık saptanan viral etken Rhinovirüs olarak 

gösterilmiştir (133). Sık görülen etkenin bilinmesi, uygun ampirik tedaviye başlanması 

açısından, etkenin tanımlanması da ampirik olarak başlanan tedavinin düzenlenmesi 

açısından önem taşımaktadır.  

Hong Kong’da 258 hastanın dahil edildiği prospektif bir çalışmada, yatan 

hastaların %54,7’sine ampirik olarak atipik etkenleri kapsayacak tedavi verilmiştir ve 

tedavide hastaların %48,1’ine doksisiklin, %3,9’una makrolid ve %2,7’sine 

florokinolon uygulanmıştır (134). Bu çalışmada ise farklı olarak hastaların büyük bir 

kısmında atipik pnömoni ekarte edilememiş ve hastaların %80,2’sine ampirik olarak 

atipik pnömoni tedavisi uygulanmıştır. Kohortumuzda atipik pnömoni tedavisi için 

hastaların %35,4’ünde klaritromisin, %30,6’sında doksisiklin ve %14,1’inde 

florokinolon tercih edilmiştir. Çalışmamızda klinik açıdan önemli potansiyel ilaç-ilaç 

etkileşimleri, olası yan etkiler ve kılavuz tavsiyeleri atipik pnömoni tedavi tercihini 

etkilemiştir. Potansiyel ilaç-ilaç etkileşimlerini en aza indirgemek amacıyla tedavide 

klaritromisin kullanımı azalmış, doksisilin tercihi ise zamanla artmıştır. Ayrıca lokal, 

ulusal ve uluslararası kılavuzların tavsiyeleri doğrultusunda ciddi yan etki profili 

nedeniyle florokinolonlar daha az tercih edilen ajanlar olmuşlardır. 

Bu çalışmada en çok tercih edilen antibiyotik antipsödomanal etkili, β-laktam 

grubu bir ajan olan piperasilin-tazobaktamdır. Ayrıca antipsödomonal tedavi dışında 

en çok ampisilin-sulbaktam kullanılmıştır. Eticha ve arkadaşları tarafından yapılan 

prospektif bir çalışmada ise TKP tedavisinde en çok seftriakson uygulandığı 
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gösterilmiştir (135).  Başka bir retrospektif çalışmada ise levofloksasin en çok 

kullanılan ajan olmuştur (136). Wong-Beringer ve arkadaşları tarafından yapılan bir 

çalışmada direnç gelişiminin artması nedeniyle florokinolonların kullanımını 

azaltmayı hedefleyen bir antimikrobiyal yönetim programı oluşturulmuş ve 

florokinolon kullanımında %30 azalma sağlanmıştır (114). Çalışmamızda 2019 yılında 

hazırlanmış olan lokal kılavuzda direnç gelişimini önlemek amacıyla florokinolon 

kullanımı sınırlandırılmıştır. Bu nedenle florokinolonlar retrospektif döneme kıyasla 

prospektif dönemde daha az tercih edilen ajanlar olmuştur (sırasıyla %22,9 ve %2,7). 

TTD kılavuzuna uyumu değerlendiren retrospektif bir çalışmada, florokinolon 

kullanımının kılavuza uygun olmayan grupta anlamlı ölçüde daha yüksek olduğu 

bulunmuştur (p<0,001) (137). Çalışmamızda da benzer şekilde florokinolon tedavisi 

verilen hastaların %67,6’sının kılavuza uygun tedavi almadığı belirlenmiştir. Ciddi 

yan etkiler ve artan direnç oranları nedeniyle florokinolonlar tedavi yaklaşımlarında 

son tercih ajanlar olarak önerilmektedir. Çalışmamızda florokinolonların kullanımının 

düşük olmasına rağmen uygunsuzluğun yüksek olması bu öneri ile ilişkilidir. Ayrıca 

çalışmamızda diğer antimikrobiyal tedaviler için herhangi bir kontrendikasyon 

olmamasına rağmen florokinolon kullanımı da bu sonucun nedenleri arasındadır. 

Kimura ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada TKP tanısı ile 

hastaneye yatırılan hastaların %30,1'inde parenteral tedaviden oral antibiyotiklere 

geçiş yapılmıştır (138). Engel ve arkadaşları tarafından yürütülen prospektif, 

gözlemsel bir çalışmada ise çalışmaya dahil edilen 148 vakanın %46’sında oral 

ajanlara geçiş sağlanmıştır (139). Yapmış olduğumuz çalışmada daha önceki 

çalışmaların aksine toplamda oral tedaviye geçiş oranı (%16,8) daha düşük 

saptanmıştır. Bu durumun kılavuz tavsiyelerine göre klinik stabiliteye ulaşan hasta 

sayısının daha az olmasından veya klinisyenlerin daha çok taburculukta oral tedaviye 

geçme eğilimi göstermesinden kaynaklandığı düşünülmektedir.  

Ampirik tedavi yaklaşımlarının kılavuzlara uygunluğunu değerlendiren 

çalışmalarda kılavuzlara bağlılığın %24 ile %84,2 arasında değiştiği gösterilmiştir 

(140, 141). Sevinç ve arkadaşları tarafından Türkiye'de yapılan bir çalışmada, TTD  

2002 kılavuzuna uyum oranı %43,8 olarak bildirilmiştir (140). Soylar ve arkadaşları 

tarafından 2015 yılında yapılan benzer bir çalışmada ise TTD 2009 kılavuzuna uyum 
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oranı %67,3 olarak bulunmuştur (137). Bu çalışmalara kıyasla, yapmış olduğumuz 

çalışmada ise hastaların %26,4’ünün TTD 2009 kılavuzuna uygun tedavi aldığı ve 

ampirik tedavi yaklaşımlarında en az TTD kılavuzunun önerilerine bağlı kalındığı 

bulunmuştur. Çalışmamızda TTD kılavuzuna uygunluğun düşük olması, tedavi seçimi 

sırasında lokal kılavuz önerilerinin daha çok tercih edilmesi, lokal kılavuz ile TTD 

kılavuzu arasındaki farklılıklar, florokinolonların ilk tercih ajanlar olarak kullanılması 

ve yoğun bakım hastalarında doksisiklin kullanımının yaygın olması ile 

ilişkilendirilmektedir. Uluslararası kılavuzlardan farklı olarak CURB-65 skoruna göre 

sınıflandırılarak ampirik tedavi yaklaşımlarının belirlenmesi, yatarak tedavi alan ancak 

CURB-65 skoru 2’nin altında olan hastaların tedavi yönetiminin farklı olmasına ve 

TTD kılavuzuna uyumun daha düşük olmasına neden olmuştur.  

Lui ve arkadaşları tarafından yapılan prospektif bir çalışmada kılavuzlara 

uygun olmayan ampirik antibiyotik reçetelenmesinin ağır seyirli hastalarda hafif 

seyirli hastalara kıyasla (sırasıyla %44 ve %3, p<0,001) belirgin derecede daha yüksek 

olduğu bulunmuştur (134). Kohortumuzda da bu çalışmaya benzer şekilde, ağır seyirli 

pnömonisi olan olgularda hafif seyirli hastalara göre TTD kılavuzuna uygunluk 

sırasıyla %21,0 ve %32,3, IDSA kılavuzuna uygunluk sırasıyla %27,6 ve %41,2 ve 

ESCMID kılavuzuna uygunluk sırasıyla %21,9 ve %52,4 olarak belirlenmiştir. Lokal 

kılavuza uygunluk ise diğer kılavuzların aksine ağır seyirli hastalarda daha yüksek 

bulunmuştur (sırasıyla %22,3 ve %36,3; p<0,001).  Türkiye’de 156 hastanın dahil 

edildiği retrospektif bir çalışmada ise yoğun bakım ihtiyacı olan olguların tamamının 

(n=27) TTD kılavuzuna uygun tedavi edildiği ve kılavuza uygun tedavi almayan 

hastaların %52,9’unun serviste takip edilen hastalar olduğu gösterilmiştir (137).  

Kohortumuzda, ağır pnömonili olgularda yetersiz çalışma nedeniyle kılavuzlar 

tarafından doksisiklin kullanımının tavsiye edilmemesine rağmen atipik pnömonide 

doksisiklinin en çok tercih edilen ajan olması, ayrıca ESCMID ve TTD kılavuzlarında 

yoğun bakım ihtiyacı olan ve P. aeruginosa risk faktörlerini taşıyan olgularda tavsiye 

edilen anti-psödomonal etkili beta-laktamlar ile levofloksasin veya aminoglikozitlerin 

kombine tedavisi klinisyenler tarafından tercih edilmemesi kılavuzlara uygunluğun 

azalması ile ilişkilendirilmektedir.  
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Kılavuzlarda, hafif seyirli pnömoni olgularında atipik patojenlerin kapsanması 

için alternatif tedavide doksisiklin kullanılabileceği önerilirken, yoğun bakım ihtiyacı 

olan ağır pnömonili olgularda yeterli çalışma olmadığı için doksisiklin kullanımı 

tavsiye edilmemektedir (12, 15). İlaç etkileşimlerinin az olması, renal ve hepatik doz 

ayarının olmaması gibi avantajlarından dolayı çalışmamızın prospektif döneminde 

klinisyenler tarafından doksisiklin, klaritromisine kıyasla daha çok tercih edilen ajan 

olmuştur (sırasıyla %10,7’ye ve %68,3). Çalışmamızın prospektif döneminde 

kılavuzlara uygunluğun belirgin derecede azalması, artan doksisiklin kullanımıyla 

ilişkilendirilmektedir. 

Bazı çalışmalarda, kılavuzlara uygun antibiyotik tedavisi daha düşük mortalite 

oranları ile ilişkilendirilmektedir (142-145). Menendez ve arkadaşları, kılavuzlara 

uyumsuzluğun mortalite için bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermişlerdir (144). 

Mortensen ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada ise ATS/IDSA kılavuzunun 

tavsiyelerine uygun antibiyotiklerin kullanılmaması, 30 günlük mortalitede beş kattan 

fazla artış ile ilişkilendirilmiştir (OR: 5,7; %95 CI: 2,0-16; p<0,001). Kılavuzla 

uyumlu antibiyotik alanlarda 30 günlük mortalite oranı %2,9, kılavuzla uyumlu 

olmayanlar için ise 30 günlük mortalite oranı %15,4 (p=0,001) olarak saptanmıştır 

(143). Dambrava ve arkadaşları tarafından yapılan başka bir çalışmada ise ATS/IDSA 

kılavuzu ile uyumlu ve uyumsuz tedavi alan hastalar arasındaki mortalite oranları 

sırasıyla %3,0 ve %10,6 olarak belirlenmiştir (p<0,001) (117). Çalışmamızda ise 

önceki çalışmalara benzer şekilde IDSA kılavuzunun önerilerine uygun antibiyotik 

tedavisi verilen hastalarda, uygun antibiyotik tedavisi verilmeyen hastalara göre 30 

günlük mortalite oranının daha düşük olduğu saptanmıştır (sırasıyla %15,8’e ve %9,3, 

p=0,020). Gözlemsel, retrospektif bir çalışmada ise 30 günlük mortalite oranı ve 

kılavuzlara uygunluk arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (OR: 0,957; %95 CI: 

0,526-1,738, p=) (136). 

Orrick ve arkadaşları tarafından yapılan gözlemsel çalışmada IDSA 

kılavuzunun önerilerine uygunluk ile hastanede yatış süresinin anlamlı ölçüde 

kısaldığı gösterilmiştir (sırasıyla 6,8 gün ve 4,5 gün; p=0,002) (112). IDSA kılavuzuna 

uygunluğu esas alan başka bir çalışmada ise uzun yatış süresi (>9 gün), kılavuzlara 

uyumun azalması ile ilişkilendirilmiştir (OR: 0.60, %95 CI; p = 0,049) (117). 
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Çalışmamızda da benzer şekilde TTD, IDSA ve ESCMID kılavuzlarına uygun tedavi 

almayan hastalarda, uzun yatış süresine sahip hasta sayısı anlamlı olarak daha fazla 

bulunmuştur. Sadece lokal kılavuzda uygun tedavi alan ve almayan hastalarda, uzun 

yatış süresine sahip hasta sayısı benzer bulunmuştur (p=0,092). Çalışamıza benzer 

şekilde diğer birçok çalışmada da gösterildiği gibi uzmanlar tarafından kanıtlara dayalı 

olarak hazırlanan kılavuzlara uyum, mortalite oranında düşüş, yatış süresinde azalma 

gibi tedavi sonuçlarının iyileştirilmesinde büyük önem taşımaktadır. 

Bosso ve arkadaşları tarafından yapılan bir meta analizde TKP tedavisinde 

antibiyotik yönetim programlarının uygulanması ile ampirik tedavi yaklaşımlarında 

kılavuzlara uygunluğun artması sağlanmıştır. Kılavuzlara uygun tedavi 

uygulanmasıyla birlikte hastanede yatış süresi ve mortalitenin anlamlı ölçüde azaldığı 

vurgulanmıştır (105). Yapmış olduğumuz çalışmada TKP tanı ve tedavisi için bir 

antibiyotik yönetim ekibi oluşturulmamıştır. Gelecekte antibiyotik yönetim ekibi 

oluşturularak yapılacak çalışmalarda TKP’ye bağlı mortalite ve morbiditede azalma 

sağlanabileceği düşünülmektedir. 

TKP hastalarında klinik eczacı müdahalelerini içeren çeşitli çalışmalarda, 

antibiyotik tedavi süresinde kısalma, kılavuzlara uygun antibiyotik tercihinde ve 

paranteral tedaviden oral tedaviye geçiş oranında artma sağlandığı gösterilmiştir. 

Curtiss ve arkadaşları tarafından yürütülen 101 hastayı içeren bir çalışmada, klinik 

eczacı müdahaleleri ile hastaların (n=43) %46'sında paranteral tedaviden oral tedaviye 

geçilmesi, %21'inde antibiyotik dozlarının veya uygulama sıklığının azaltılması ve 

%21'inde tedavinin kesilmesi sağlanmış, yapılan tüm müdahaleler klinisyenler 

tarafından kabul edilmiş ve uygulanmıştır. Ek olarak bu çalışmada kontrol grubuna 

(10,3+/-4,2 gün) kıyasla müdahale grubunda (8,8+/-2,8 gün) antibiyotik tedavi 

süresinin önemli ölçüde azaldığı gösterilmiştir (p=0,04) (146). Pasquale ve arkadaşları 

tarafından Amerika'da yapılan bir vaka kontrol çalışmasında ise, eczacılar tarafından 

%77 kabul oranıyla 953 müdahale yapılmıştır. Müdahale yapılan hastalarda paranteral 

tedaviden oral tedaviye geçiş artırılarak ortalama paranteral tedavi süresinin kontrol 

grubuna kıyasla anlamlı ölçüde kısalması sağlanmıştır (2,9 güne karşılık 1,6 gün; 

p<0,005)(147). Kohortumuzda ise klinik eczacılar tarafından %95,9 kabul oranıyla 

603 müdahale yapılmıştır. Klinik eczacı müdahaleleri ile prospektif dönemde lokal 
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kılavuza uygunluğun artması (p<0,001), tedavi süresinin kısalması (p<0,001), 

florokinolon kullanımının azalması (p<0,001), parenteral tedaviden oral tedaviye 

geçişin artması (p<0,001), aspirasyon pnömonisi olmayan hastalarda ampisilin-

sulbaktam tercihinin azalması (p<0,001) ve klinik açıdan önemli ilaç-ilaç 

etkileşimlerin sayısının azalması (p<0,001) sağlanmıştır.  

TTD tarafından yayınlanan kılavuz yakın zaman önce TKP ile ilgili Uzlaşı 

Raporu (2021) adıyla güncellenmiştir (16). Çalışmamızda 2020 ve 2021 yılları 

arasında yatan hastaların değerlendirilmesi ve bu süreçte hekimler tarafından sadece 

2009 yılında yayınlanmış olan kılavuzun uygulanabilir olmasından dolayı güncel 

kılavuz çalışma kapsamı dışında bırakılmıştır.  

Tedavi süreleri ise güncel kılavuzda büyük oranda değişiklik göstermektedir. 

IDSA (2019) kılavuzunun önerilerine benzer şekilde güncel kılavuzda tedavinin 5 

günden kısa olmaması önerilmektedir.  2009 yılında yayınlanmış olan kılavuzda ise 

tipik ve atipik pnömoni için tedavi süreleri ayrı olarak belirtilmiştir. Tedavi sürelerinde 

TTD kılavuzuna uygunluk %56, IDSA kılavuzuna uygunluk ise %93,3’dür. 

Kılavuzlarda yer alan farklılık, pratiğe de yansımaktadır, bu nedenle kılavuzların 

tedavi süresi açısından uzlaşı sağlaması klinisyenler açısından büyük önem 

taşımaktadır. 

Çalışmamızda bazı kısıtlılıklar bulunmaktadır. Gözlemsel ve tek merkezli 

çalışma olması bulgulara ilişkin güven düzeyinin azalmasına neden olmaktadır. 

Bununla birlikte, bazı yazarlar iyi tasarlanmış gözlemsel çalışmaların kılavuz 

validasyonu için uygun olduğunu düşünmektedir (29). Ayrıca COVID-19 pnömonisi, 

bazı sonuçların etkilenmesine neden olmuştur. Bunlar, akciğer grafisi yerine 

bilgisayarlı tomografi takibinin artması, mortalite oranının daha yüksek olması ve 

COVID-19 pnömonisinin tedavisinde yaygın olarak kullanılan favipiravirin 

İnfluenza’ya karşı da etkili olmasından dolayı oseltamivir kullanımının belirgin olarak 

azalmasıdır. Ek olarak, hasta öyküsünün yeterli ölçüde alınamaması sigara kullanım 

öyküsü ve aşılama durumlarının daha az sorgulanmasına neden olmuş olabilir. Ayrıca, 

retrospektif dönemde bazı verilere ilişkin kayıt tutulmaması veri erişiminin 

kısıtlanmasına neden olmuştur. Eksik veriler, etki büyüklüğünü ve sonuçların 

kesinliğini etkileyebilmektedir.   
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

TKP kılavuzlarına uyum zaman içinde kademeli olarak değişmektedir. Bu 

nedenle klinik kılavuzlara uyumu teşvik etmek amacıyla sürekli çaba gösterilmesi 

gerekmektedir. Özellikle antibiyotik tedavi rejiminin seçiminde TKP kılavuzlarına 

uygunluğun az olduğu bulunmuştur. TKP’de ampirik antibiyotik tedavi yaklaşımlarına 

uyum, daha düşük hastanede kalış süresi ve azalmış mortalite oranları ile ilişkilidir. 

Bu çalışmanın bulguları, özellikle yoğun bakıma kabul edilen ve P. aeruginosa risk 

faktörleri taşıyan TKP hastaları için terapötik tedavinin yeniden değerlendirilmesine 

ihtiyaç olduğunu göstermektedir. Ayrıca kılavuzlar arasında farklılıklar olması, 

ampirik antibiyotik tedavi yaklaşımlarında değişkenliklere neden olmaktadır.  

Artan direnç oranları ve istenmeyen etki görülme riskinin fazla olması 

nedeniyle florokinolonların kullanımını sınırlandırmak, ayrıca gerekli olmayan 

durumlarda geniş spektrumlu antibiyotik tedavi tercihinin azalmasını sağlamak, yeterli 

çalışma olmaması nedeniyle yoğun bakım hastalarında makrolid ve florokinolon 

kullanımı için herhangi bir kontrendikasyon olmadığı sürece doksisiklin 

kullanımından kaçınmak kılavuzlara uyumun artmasına katkıda bulunabilir.  

Mortaliteyi azaltmak, hastanede yatış süresini kısaltmak, en kısa sürede oral 

tedaviye geçilmesini sağlamak ve uygun tedavi süresini belirlemek için kılavuzlara 

uyumun iyileştirilmesi gerekmektedir. Kılavuzların uygulanmasında ve ilaç ilişkili 

sorunların yönetiminde ekip içinde yer alan klinik eczacının önemli katkısının olacağı 

göz önünde tutulmalıdır.  
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8. EKLER 

 

EK-1: Aydınlatılmış Onam Formu 

 

AYDINLATILMIŞ ONAM FORMU 

Enfeksiyon Hastalıkları alanında yeni bir araştırma yapmaktayız. Araştırmanın ismi 

“Toplum Kökenli Pnömoni Tanısı ile Yatan Hastaların Tanı ve Tedavilerinin 

Kılavuzlara Uygunluğunun Değerlendirilmesi ve Klinik Eczacı Yaklaşımı”dır. 

Sizin de bu araştırmaya katılmanızı öneriyoruz. Ancak hemen söyleyelim ki bu 

araştırmaya katılıp katılmamakta serbestsiniz. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına 

dayalıdır. Kararınızdan önce araştırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu 

bilgileri okuyup anladıktan sonra araştırmaya katılmak isterseniz formu imzalayınız. 

Bu araştırmayı yapmak istememizin nedeni, Toplum Kökenli Pnömoni tedavisinin 

kılavuzlara uygunluğunun değerlendirilmesidir. Hacettepe Üniversitesi Eczacılık 

Fakültesi Klinik Eczacılık Anabilim Dalı ve Hacetepe Üniversitesi Hastaneleri 

İnfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dallarının ortak katılımı ile 

gerçekleştirilecek bu çalışmaya katılımınız araştırmanın başarısı için önemlidir. 

Eğer çalımaya katılmayı kabul ederseniz hastalığınız ve tedavinizle ilgili bilgiler 

incelenecektir. Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. 

Çalışmaya katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. Sizinle ilgili tıbbi 

bilgiler gizli tutulacak, ancak çalışmanın kalitesini denetleyen görevliler, etik kurullar 

ya da resmi makamlarca gereği halinde incelenebilecektir. 

Bu çalışmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Bu araştırmaya katılmak tamamen isteğe 

bağlıdır ve reddettiğiniz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir değişiklik 

olmayacaktır. Yine çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek hakkına da 

sahipsiniz. 

Katılımcı      Katılımcı ile görüşen hekim            

Adı, soyadı:  Adı soyadı, unvanı:   

Adres:  Adres:   

Tel:  Tel :   

İmza:  İmza   

Görüşme tanığı Sorumlu Araştırmacı 

Adı, soyadı:  Adı soyadı, unvanı: Prof. Dr. S. Kutay DEMİRKAN 

Adres:  Adres: Hacettepe Üniversitesi Klinik 

Eczacılık Anabilim Dalı 

Tel:  Tel : 05335774846 

İmza:  İmza  
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EK-2: Veri Toplama Formu 

Toplum Kaynaklı Pnömoni Tanısı ile Yatan Hastaların Tanı ve Tedavilerinin Kılavuzlara 

Uygunluğunun Değerlendirilmesi ve Klinik Eczacı Yaklaşımı 

Demografik Bilgiler 

Hasta kodu: Dosya no: Kilo/Boy/Beden Kitle 

İndeksi: 

Cinsiyet: 

Doğum tarihi/Yaş: Yatış tarihi: 

 

Taburculuk tarihi: Yatış 

nedeni: 

Yattığı servis: Tedavi türü: 

 

Bilinen alerji: Sigara 

kullanımı: 

 

Bilinen hastalıklar:  

Hastalık VAR/YOK Hastalık VAR/YOK 

Kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı 

 Kistik fibrozis  

Bronşiektazi  Diabetes mellitus   

Kronik böbrek Hastalığı  Karaciğer Hastalığı  

Varsa ne? 

Konjestif Kalp Yetmezliği  Malignite   

Varsa ne? 

Nörolojik Hastalık?   

Varsa ne? 

Kronik alkolizm  
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EK-2 (Devam): Veri Toplama Formu 

Pnömoni Tanısında Kullanılan Faktörler 

Faktörler VAR/YOK Faktörler VAR/YOK 

Akciğer grafisi  Biyokimya  

Tam kan sayımı  Oksijen satürasyon ölçümü  

Balgam kültürü   Balgam gram boyama  

Solunum yolu viral 

panel 

 Solunum yolu bakteriyel 

panel 

 

Seroloji  Prokalsitonin takibi  

CRP takibi  ESH takibi  

Kan kültürü  Kan gazı takibi  

Duyarlılık testi  Duyarlılık:  

 

Etken bazında 

tanımlama 

 

 

Etkenler: 

Özel durumlarda yapılması gereke işlem ve analizler 

Faktörler VAR/YOK Faktörler VAR/YOK 

İdrarda Legionella 

antijeni 

 Torasentez  

İdrarda Pnömokok 

antijeni 

   

Pnömoni Risk Faktörleri 

Faktörler VAR/YOK Faktörler VAR/YOK 

Bakımevinde yaşamak  Aspirasyon şüphesi  

İmmünosüpressif 

tedavi almak 

 

 Malnütrisyon  

Kortikosteroid 

kullanımı 

(3 ay süreyle >10 

mg/gün prednizolon 

kullanımı) 

 Splenektomi   

İnfluenza  Son 1 yıl içinde pnömoni 

tanısı ile yatmış olmak 
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EK-2 (Devam): Veri Toplama Formu 

MDR risk faktörleri 

Faktörler VAR/YOK Faktörler VAR/YOK 

Son 3 ayda ≥3 gün 

geniş spektrumlu 

antibiyotik tedavisi 

almak 

 Bakımevinde yaşamak  

Son 1 ayda ≥3 gün 

hastanede yatmış 

olmak 

 MDR bakteri ile kolonize 

olmak 

 

Renal replasman 

tedavisi almak 

 

 Son 1 ay içinde 

immünsupresif 

tedavi/nötropeni/immün 

yetmezlik 

 

Kistik fibrosis, 

bronşektazi, KOAH 

(FEV1<30% 

öngörülen)  

 Son 3 ayda MDR 

bakteriyle 

enfekte/kolonize hastayla 

>1hafta aynı odada yatmak 

 

İzlemde Kullanılan Faktörler 

Faktörler VAR/YOK Faktörler VAR/YOK 

Son 1 yıl içerisinde 

grip aşısı olmak 

 Pnömokok aşısı olmak  

Tedavinin daraltılması  Mortalite Tarih: 

 

Uygun şartlarda iv 

tedaviden oral 

tedaviye geçilmesi 

 Şartlar:  

 >24 saat ateşsiz olması  

Takipnenin kaybolması 

Nabız<100 

Hipotansiyonda düzelme 

Hipoksemide düzelme 

Lökositozun düzelmesi 

CRP düzeyinde en az %50 azalma  

Oral alım bozukluğu olmaması 

Gastrointestinal absorbsiyon sorunu 

olmaması 

Potansiyel ilaç 

etkileşimi 

 

 

 

            Minör       Moderate       Major 

Sayı: 

Böbrek fonksiyon 

bozukluğu         

Başlangıç:                                    Değişim: 

GFR: 

Kreatinin: 

Karaciğer fonksiyon 

bozukluğu 

 Başlangıç:                                     Değişim: 

ALT:                 AST:                GGT:                ALP: 
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EK-2 (Devam): Veri Toplama Formu 

CURB-65 Skorlaması 

Faktörler VAR/YOK Faktörler VAR/YOK 

Konfüzyon  BUN >20mg/dl  

Solunum sayısı ≥30/dk  Sistolik <90mmHg veya 

Diyastolik <60mmHg 

 

≥65 yaş  Toplam puan 

 

 

Tedavi 

İlaç adı Doz  Uygulama 

yolu 

Uygulama 

zamanı  

Tedavi 

başlangıç 

zamanı 

Tedavi bitiş 

zamanı 

Tedavi 

değişiklik 

nedeni 

       

       

       

       

Kullandığı Diğer İlaçlar 

İlaç adı Doz Uygulama 

yolu 

Uygulama 

zamanı  

Tedavi 

başlangıç 

zamanı 

Tedavi bitiş 

zamanı 

Açıklama 
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EK-3: TTD, IDSA ve ESCMID Kılavuzlarına Göre Ampirik Tedavi Yaklaşımlarında 

Uygunluğun Değerlendirilmesi Formu 

TTD Kılavuzuna Göre Ampirik Tedavi Uygunluğu Değerlendirme Ölçütleri 

Durum Grup 1  Grup 2  

(Yoğun bakım ihtiyacı yok) 

Grup 3  

(Yoğun bakım ihtiyacı var) 

Pnömoni  

risk 

faktörü 

yok 

Pnömoni 

risk 

faktörü 

var 

P. 

aeruginosa 

risk faktörü; 

yok 

P. 

aeruginosa 

risk faktörü; 

var 

P. 

aeruginosa 

risk faktörü; 

yok 

P. 

aeruginosa 

risk faktörü; 

var 

Tedavi 

Uygunluğu 

Uygun Uygun Uygun Uygun Uygun Uygun 

Uygun 

değil 

Uygun 

değil 

Uygun  

değil 

Uygun  

değil 

Uygun  

değil 

Uygun  

değil 

IDSA Kılavuzuna Göre Ampirik Tedavi Uygunluğu Değerlendirme Ölçütleri 

Durum Yoğun bakım ihtiyacı yok Yoğun bakım ihtiyacı var 

P. aeruginosa  

risk faktörü; yok 

P. aeruginosa  

risk faktörü; var 

P. aeruginosa  

risk faktörü; yok 

P. aeruginosa  

risk faktörü; var  

Tedavi 

Uygunluğu 

Uygun Uygun Uygun Uygun 

Uygun değil Uygun değil Uygun değil Uygun değil 

ESCMID Kılavuzuna Göre Ampirik Tedavi Uygunluğu Değerlendirme Ölçütleri 

Durum Yoğun bakım ihtiyacı 

yok 

Yoğun bakım ihtiyacı var 

P. aeruginosa risk faktörü; 

yok 

P. aeruginosa risk 

faktörü; var  

Tedavi 

Uygunluğu 

Uygun Uygun Uygun 

Uygun değil Uygun değil Uygun değil 
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EK-4: Lokal Kılavuza Göre TKP Tedavi Algoritması 
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EK-5: Etik Kurul Onayı 
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EK6: Dijital Makbuz, Orijinallik Ekran Çıktısı 

 

 

 

 



 

 

84 

 

EK6 (Devam): Dijital Makbuz, Orijinallik Ekran Çıktısı 
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