
GİRİŞ
Bu uzlaşı raporu; Türk Toraks Derneği tarafından 

2002 yılında yayınlanan Hastane Kökenli Pnömoniler Tanı 
ve Tedavi Rehberi temel alınarak oluşturulmuştur. Bu 
çalışma nedeniyle 2002-2007 yılları arasında Türkçe ve 
İngilizce olarak yayınlanmış konuyla ilgili makaleler değer-
lendirilmiş kanıt gücü yüksek makaleler dikkate alınarak 
gerekli olan bölümler güncellenmiştir. Yazarlar önceki 
rehberden farklı olarak Hastane kökenli Pnömoni termi-
nolojisi yerine Hastanede Gelişen Pnömoni (HGP) terimini 
tercih etmişlerdir. Son yıllarda HGP başlığı altında temel 
tanı ve tedavi yaklaşımları açısından HGP den farklılık 
göstermeyen ventilatörle ilişkili pnömoni (VİP), sağlık 
bakımıyla ilişkili pnömoni (SBİP), hastanede gelişen trake-
obronşit (HGTB), ventilatörle ilişkili trakeobronşit (VİTB) 
gibi yeni kavramlar tanımlanmıştır. Güncellenen raporda 
bu kavramlar da gözden geçirilecektir.

TANIMLAR:
• Hastanede gelişen pnömoni (HGP); Genellikle has-

taneye yatıştan 48 saat sonra gelişen ve hastanın 
yatışında inkübasyon döneminde olmadığı bilinen 
pnömoni olguları ile, hastaneden taburcu olduktan 
sonraki 48 saat içerisinde ortaya çıkan pnömoni 
olarak tanımlanır [1,2].

• Ventilatörle ilişkili pnömoni (VİP); Entübasyon sıra-
sında pnömonisi olmayan, invazif mekanik ventilas-
yon desteğindeki hastada entübasyondan 48 saat 
sonra gelişen pnömonidir [3].

•  Sağlık Bakımı ile İlişkili Pnömoni (SBİP); SBİP’ye ait 
yayınlar sınırlıdır. Ancak tanı ve tedavilerinin HGP 
de tanımlananlar gibi yapılması önerilmektedir. 
Aşağıdaki özelliklerden birine sahip kişilerde gelişen 
pnömonilerdir [1].

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

•  Sağlık bakımı için uzun süreli bakım evinde 
kalma

• Evde infüzyon tedavisi (antibiyotik dahil) 
•  Evde bası yarası bakımı yapılması 
•  Son 30 gün içinde hemodiyaliz merkezine 

tedavi amaçlı devam etme
•  Aile bireylerinde çok ilaca dirençli bakteri 

infeksiyonu varlığı 
•  Hastanede Gelişen Trakeobronşit (HGTB); 48-72 saat-

tir hastanede yatan hastalarda; akciğer grafisinde 
infiltrasyon olmaksızın başka nedene bağlı olmayan; 
vücut ısısının > 380C, pürülan balgam, lökositoz ya da 
lökopeni kriterlerinden ikisinin varlığı durumudur [1]. 

•  Ventilatörle İlişkili Trakeobronşit (VİTB): 48-72 saattir 
ventilatöre bağlı hastalarda; akciğer grafisinde infilt-
rasyon olmaksızın başka nedene bağlı olmayan, vücut 
ısısının > 380C , pürülan balgam, lökositoz ya da löko-
peni kriterlerinden ikisinin varlığı durumudur [1].

GENEL BİLGİLER:
HGP’nin tanı, tedavi ve izleminde göğüs hastalıkları, 

enfeksiyon hastalıkları ve klinik mikrobiyoloji, radyodiyag-
nostik ve yoğun bakım uzmanları ile mikrobiyologlar, 
hastane epidemiyologları çok yakın işbirliği içinde olmalı-
dırlar.

Ülkemizde yapılmış çalışmalar değerlendirildiğinde 
HGP’nin bütün dünyada olduğu gibi hastane enfeksiyon-
ları arasında 2. veya 3. sıklıkta olduğu görülmektedir 
[3-12]. 

Hastaneye yatan hastalar arasında %0.5- 2 oranında 
görülür. Dünyada hastane enfeksiyonları içindeki HGP 
oranı %15 düzeyinde bildirilirken, ülkemizdeki veriler 
%11-30 arasında (ortalama %19) olduğunu göstermek-
tedir [4-13]. Ancak hastanın hastanede bulunduğu klini-
ğe göre sıklığı değişebilmektedir. Yoğun bakım birimle-
rinde tedavi edilen hastalarda HGP görülme sıklığı 5-10 
kat fazla olup ülkemizde yapılan bir çalışmada ise bu oran 
20 kata ulaşmaktadır [14]. Farklı araştırma sonuçlarına 
göre ventilatör tedavisi gören hastaların %28-85’ inde 
VİP gelişebilmektedir [15-19,20,21]. Yoğun bakımda 
kalış süresi dikkate alındığında 1000 hasta yatış gününde 
12.5, ventilatöre bağlanan hastalarda 1000 ventilatör 
gününde 2.5-39 [22,23]; ülkemizde yapılmış çok merkez-
li çalışmalarda ise 1000 ventilatör gününde 16.4- 26.5 
olarak bildirilmektedir [17,22,24]. 

Hastane gelişen enfeksiyonlar arasında en sık morta-
lite nedeni pnömonilerdir. Ülkemizde HGP saptanan 
olgularda kaba mortalite oranı %30-87 arasında değiş-
mektedir [17,18,25]. Bu oran pnömoniye bağlı mortalite-
yi göstermemekle birlikte yapılan bir çalışmada pnömoni 
gelişmesinin yoğun bakım birimi hastalarında mortaliteyi 
3 kat artırdığı gösterilmiştir [26]. Bakteriyemi gelişen 
olgularda, Acinetobacter spp., Pseudomonas aeruginosa 
gibi sorun bakterilerle oluşan pnömonilerde, yaşlı hasta-
larda (>60 yaş), uygunsuz antibiyotik kullananlarda ve 
VİP’lerde doğrudan pnömoniye bağlı mortalite oranı 
daha da artmaktadır [1,2,27-29] . 

HGP tanısı koymak zordur. İnfeksiyöz ve noninfeksi-
yöz patolojiler ayırıcı tanıda düşünülmelidir. Tanı zorluğu, 
gereksiz antibiyotik kullanımına ve bunun sonucunda da 
antibiyotiklere dirençli bakteri enfeksiyonu riski, toksisite 
ve tedavi maliyetinde artışa neden olmaktadır [16,25]. 
HGP’ de hastanede kalış süresinin uzadığı ve hastane 
maliyetlerinin 4-5 kat arttığı bildirilmektedir. VIP gelişmesi 
mekanik ventilasyon süresini ortalama 10 gün, yoğun 
bakım biriminde kalış süresini ise 6.5 gün uzatmaktadır 
(18). Bu nedenle HGP düşünüldüğünde doğru tanıya ulaş-
tıracak yöntemlerin yerinde ve zamanında kullanılması, 
sonuçlarının iyi değerlendirilmesi gereklidir. 

Bu uzlaşı raporu; HGP’lerin önlenmesi, doğru tanı ve 
tedavi standardlarının belirlenmesi, olası kayıpların azaltıl-
ması amacıyla, ikinci ve üçüncü basamak hekimlerine 
yönelik olarak hazırlanmıştır.
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PATOGENEZ
Alt solunum yolu enfeksiyonu gelişebilmesi için, alt 

solunum yollarına yeterli miktarda virülan mikroorganiz-
manın ulaşması ve konak savunmasında bozulmanın da 
bu duruma eşlik etmesi gerekmektedir. HGP’ lerde ise; 
genellikle hastaneye yatışın ilk 48 saatinde, hastanın nor-
mal üst solunum yolları florasının hastanedeki dirençli 
mikroorganizmalar ile yer değiştirmesi ve bu mikroorga-
nizmaların aspirasyonu söz konusudur. 

HGP oluşumunda mikroorganizmalar alt solunum 
yollarına başlıca üç yoldan ulaşmaktadır.

1.Orofarinkste kolonize mikroorganizmaların aspirasyonu,
2.İnhalasyon yolu,
3.Hematojen yol,
Orofarinksteki mikroorganizmaların aspire edilebilmesi 

için konağa ait bazı faktörler gerekmektedir. Hastanın 
bilinç düzeyindeki değişiklikler, solunum sistemine uygula-
nan invazif girişimler, mekanik ventilasyon, gastrointestinal 
sistemin invazif girişimleri ve cerrahi girişimler bunların 
başında gelmektedir. İntübe hastalarda, intübasyon tüpü 
balonunun kenarından oluşan mikroaspirasyonlar HGP 
gelişiminde önemlidir [27,29]. Bakıma muhtaç hastalarda 
ve yoğun bakım hastalarında hastanın kendisi veya sağlık 
personeli aracılığıyla rekto-pulmoner kontaminasyon, kolo-
nizasyon ve sonuçta HGP olma olasılığı vardır. 

Kontamine solunum cihazları, intübasyon tüpleri ve 
nebulizasyon cihazlarından kaynaklanan 5 μm’den küçük 
ve mikroorganizmalar içeren partiküllerin inhalasyon yolu 
ile alt solunum yollarına ulaşması sonucu da HGP gelişe-
bilmektedir.

Hematojen yol nadir olup, flebit, endokardit gibi 
başka bir enfeksiyon odağından bakteriyemi ile etkenler 
alt solunum yollarına ulaşıp HGP oluşturabilir. 
İmmünosüpresyon, kanser ve geniş yanıklarda gastroin-
testinal sistemdeki bakterilerin translokasyonu, bakteriye-
mi sonucunda HGP gelişimine yol açabilir [29]. 

ETİYOLOJİ 
HGP’de çoğunlukla hastanın endojen florasına ait 

mikroorganizmalar etkendir. Bu etkenler hastaneye yatış 
sırasında hastanın orofarinksinde mevcut olabileceği gibi 
(primer endojen), hastaneye yatış sonrasında kolonize 
olan dirençli hastane bakterileri de (sekonder endojen) 
olabilir. Ekzojen kaynaklı HGP etkenleri ise invazif girişim-
ler sırasında ya da hastane personelinin elleri aracılığı ile 
bulaştırılan hastane etkenleridir. 

HGP etyolojisinde yer alan mikroorganizmalar, altta 
yatan hastalık, risk faktörlerinin varlığı ve pnömoninin orta-
ya çıkış süresi ile değişebilmektedir. Hastaneye yatıştan iti-
baren ilk 4 gün içerisinde oluşan pnömoniler “erken”, 5. 
gün ve sonrasında ortaya çıkanlar “geç” pnömoniler olarak 
tanımlanırlar [1,30-33]. Erken pnömonilerde temel etken-
ler Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae ve 
metisiline duyarlı Staphylococcus aureus’tur. Geç pnömo-
nilerde ise %55-85 oranıyla ilk sıralarda P. aeruginosa, 
Acinetobacter spp., Enterobacter spp., Klebsiella spp. gibi 
Gram-negatif etkenler yer alırken, Gram- pozitif koklar; 
özellikle de S. aureus olguların %20-30’ unda etken olarak 
görülmektedir [20]. 

Bunların önemli bir kısmı metisiline dirençli kökenlerdir 
(Metisiline dirençli S. aureus; MRSA). 

İnfluenza virus enfeksiyonu, koma, kafa travması, 
merkezi sinir sistemi cerrahisi, diabetes mellitus, renal 
yetersizlik gibi risk faktörlerinin varlığında S. aureus sıklığı 
artmaktadır [1,32]. 

Ülkemizde elde edilen sürveyans verilerine göre 
yoğun bakım enfeksiyonlarının yaklaşık %5-10’ unda 
etken olduğu saptanan S.aureus suşlarının %60-95’ini 
metisiline dirençli suşlar oluşturmaktadır. Diğer gelişmekte 
olan ülkelerde de benzer sonuçlar söz konusudur 
[24,34,35]. Dünyada klinik izolatlardan elde edilen 
vankomisin-intermediate S.aureus (VİSA) (MİK= 8-16mg/L) 
ve vankomisin dirençli S.aureus (VRSA; MİK=32-1024 
mg/L) suşlarının hiçbirisi solunum örneklerinden izole 
edilmemiştir. Linezolid direnci de nadir olmakla birlikte 
söz konusu olabilir [1]. 

Acinetobacter türleri ülkemizde yoğun bakım enfeksi-
yonlarına, özellikle ventilatörle ilişkili pnömonilere sebep 
olan sorun bakterilerdendir [36]. Sulbaktam kombinas-
yonları ve karbapenemler tedavide kullanılması önerilen 
etkin antibiyotikler olmakla beraber son yıllarda bu ilaçla-
ra da yüksek oranda direnç görülmektedir [37]. 
Karbapenemlere ve geniş spektrumlu sefalosporinlere-
penisilinlere direnç plazmid üzerinde veya transpozonlar-
la yayılan veya yapısal beta-laktamazlar sebebi ile olmak-
tadır [38,39] 

HGP, SBİP ve özellikle VİP’lerde birden fazla etken 
sözkonusu olabilir [1,9,17,18,32,40-48]. Anaerop etken-
ler ise özellikle orotrakeal olarak intübe edilen hastalarda 
ve ilk 5 günde gelişen VİP’lerde daha sık olarak saptan-
mıştır [40-42]. Su kaynaklarında Legionella pneumophila 
saptanan hastanelerde ayırıcı tanıda Legionella pnömoni-
si düşünülmelidir. 

Ülkemizde de benzer etken dağılımı izlenmektedir 
[4,9,14,17,18,20,25,46,49-52]. Her hastanenin hatta 
hastane içindeki değişik birimlerin etken dağılımı farklılık 
gösterebilir. Ayrıca direnç dağılımının da farklı olabileceği 
bilinmelidir. Bu mikroorganizmaların antimikrobiyallere 
direnç oranları ülkemizde genel olarak yüksektir 
[17,19,20,46,52]. Candida türleri ve Aspergillus fumiga-
tus gibi mantarlarca oluşturulan HGP; organ transplantas-
yonu yapılmış, immunsuprese veya nötropenik hastalarda 
daha sık, bu grup hastalar dışında da sık olmayarak görü-
lebilir. Nötropenik hastalar dışında bronkoskopik veya 
non-bronkoskopik alt solunum yolu örneklerinde Candida 
spp. üremesi sıklıkla kolonizasyonu yansıtır [53,54]. 

Uygun ampirik tedavinin planlanabilmesi için çok önem-
li veriler olan lokal etken dağılımı ve duyarlılık oranlarının 
zaman içinde değişebileceği gözardı edilmemelidir. 

RİSK FAKTÖRLERİ
HGP’ de rol oynayan risk faktörlerini 3 ana grupta ele 

almak olasıdır. 
1- HGP gelişimine yol açan risk faktörleri
2- HGP’de mortaliteyi artıran risk faktörleri
3- HGP’ de çok ilaca dirençli mikroorganizmalarla 

etken olarak karşılaşılmasında rol oynayan risk fak-
törleri

TÜRK TORAKS DERNEĞİ ERİŞKİNLERDE HASTANEDE GELİŞEN PNÖMONİ TANI VE TEDAVİ UZLAŞI RAPORU
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1- HGP GELİŞİMİNE YOL AÇAN RİSK 
FAKTÖRLERİ [1,2,16,55-57]
A- Hastaya Bağlı Risk Faktörleri 

a- Konak savunma mekanizmalarının zayıflaması:
 Koma, malnütrisyon, uzun süre hastanede kalma, 

hipotansiyon, metabolik asidoz, sigara, Kronik obs-
trüktif akciğer hastalığı (KOAH), akut sıkıntılı solu-
num sendromu (ARDS), hipoalbüminemi, kistik fib-
roz, bronşektazi, diabetes mellitus, alkolizm, solu-
num yetmezliği, kronik böbrek yetmezliği veya 
diyaliz uygulaması, nöromüsküler hastalıklar, hava 
yolu reflekslerinin azalması, santral sinir sistemi 
patolojileri, APACHE II> 16, travma, kafa travması, 
sinüzit, erkek cinsiyet, sonbahar- kış mevsimi, aspi-
rasyon, organ yetersizlik indeksi ≥3.

b- İleri yaş (>60 yaş)

B- Enfeksiyon Kontrolü İle İlişkili Faktörler 
a- Hastane enfeksiyonu kontrolüne yönelik genel 

kurallara uyulmaması
 -Hastane personelinin elleri ile kontaminasyon
 -Kontamine solunumsal tedavi araçlarının kullanımı
 -İntübe hastanın transportu
b- Uygunsuz antibiyotik kullanımı

C- Girişimlere Bağlı Faktörler
a- Medikal tedaviye bağlı risk faktörleri
 -Sedatifler, kortikosteroid, sitostatik ajanlar, anta-

sidler, ve H
2
 reseptör blokerleri, -Önceden antibiyo-

tik kullanımı, total parenteral beslenme
b- İnvazif girişimlere bağlı risk faktörleri:
 -Torako- abdominal cerrahi (Uzamış ve komplike 

girişimler)
 -İntübasyon, acil intübasyon, reintübasyon, trakeos-

tomi, bronkoskopi, uzamış mekanik ventilasyon, 
intrakraniyal basınç monitorizasyonu, nazogastrik 
sonda ile enteral beslenme uygulanması ve bu 
uygulamaların “supine” pozisyonda yapılması, ven-
tilatör devrelerinin 48 saatten önce değiştirilmesi, 
tüp torakostomi, subglottik sekresyonların aspire 
edilmemesi, endotrakeal balon basıncının gereğin-
den düşük olması, kardiyopulmoner resüsitasyon

D- Etkene Ait Faktörler
- Çok ilaca dirençli bakteri

2- HGP’DE MORTALİTEYİ ARTIRAN RİSK 
FAKTÖRLERİ [58-63] 

- HGP’nin uygun olmayan antibiyotikle tedavisi
- Önceden antibiyotik kullanımı
- Pnömoni gelişmeden önce hastanede yattığı süre 

veya yoğun bakımda kalma, 
- Uzamış mekanik ventilasyon
- Yüksek riskli patojenlerle enfeksiyon

- P. aeruginosa
- Acinetobacter spp*
- Stenotrophomonas maltophilia
- S. aureus (metisiline dirençli) MRSA

- Multilober ve/veya bilateral pulmoner infiltratlar
- Altta yatan hastalığın ciddiliği, APACHE II, SAPS
- Ağır sepsis/ septik şok, multiorgan disfonksiyon 

sendromu (MODS) (Tablo 1),
- İleri yaş (>65)
- Solunum yetersizliğinin ağırlaşması (PaO

2
/FiO

2
< 

240) [63]
*- Acinetobacter spp ‘in mortalite ile ilişkisi konusun-

da çelişkili yayınlar sözkonusudur. Mortaliteyle ilişki-
li olmadığını gösteren yayınlar yanında hala morta-
liteyi artıran bir etken olduğunu vurgulayan yayınlar 
da sözkonusudur [64-66].  

3- YÜKSEK RİSKLİ ÇOK İLACA DİRENÇLİ 
*BAKTERİLERLE HGP GELİŞİMİNE YOL 
AÇAN RİSK FAKTÖRLERİ [49, 67]
(P. aeruginosa, Acinetobacter spp., S. maltophilia, MRSA)

- Son 90 gün içerisinde antibiyotik kullanımı
- Hastaneye yatışın 5. günü veya sonrasında pnömo-

ni gelişmesi
- Toplumda ya da hastanın tedavi edildiği birimde 

yüksek antibiotik direnci olması
- Bağışıklığı baskılayıcı tedavi ve/veya hastalık
- SBİP kriterleri olması
*İki ve daha fazla gruptan antibiyotiğe direnci ifade 

eder (Örn: penisilinler ve sefalosporinler).

Tablo 1: Sepsis, Ağır Sepsis ve Septik Şok Ölçütleri
Sepsis
1. Vücut sıcaklığının 380C üzerine çıkması (hipertermi) 

veya 360C’nin altında olması (hipotermi)
2. Kalp atım hızının dakikada 90’ın, üzerinde olması 
3. Solunum sayısının dakikada 20’nin üzerinde olması 

veya PaCO
2
’nin 32 mmHg’nın altında olması (Takipne).
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Tablo 1. Klinik Pulmoner Enfeksiyon Skoru (CPIS) 

Değişkenler PUAN 0 PUAN 1 PUAN 2

Vücut sıcaklığı
0
C ≥36.1, ≤38.4 ≥38.5, ≤38.9 ≥39, ≤36

Lökosit sayısı μ/L ≥4000, ≤11.000 <4000, >11.000 

Sekresyon Yok Var, pürülan değil Var, pürülan

PaO
2
/FiO

2
 >240 ya da ARDS  <240 ve ARDS değil

Akciğer grafisi İnfiltrasyon yok Difüz ya da yamalı infiltrasyon Lokalize infiltrat

Mikrobiyoloji Üreme yok ya da hafif üreme var Orta ya da fazla üreme var*

  *Gram boyamada saptananla aynı 
  mikroorganizma ürerse 1 puan 
  daha eklenir  



4. Periferik kanda beyaz küre sayısının milimetreküpte 
12 000’ in üzerinde(lokositoz) veya 4 000’in altında olması 
(lökopeni) veya genç şekillerin %10’dan fazla olması.

Yukardaki ölçütlerden en az iki tanesi ile birlikte enfek-
siyon varlığında sepsis sözkonusudur. Enfeksiyon olmadan 
yukarıdaki ölçütlerden en az iki tanesi olduğunda sistemik 
inflamatuvar yanıt sendromu (SIRS) olarak adlandırılır.

Ağır Sepsis:
Sepsisli bir hastada aşağıdaki ölçütlerden en az bir 

tanesi bulunduğunda, ağır sepsisden söz edilir.
1. Hipotansiyon (sistolik kan basıncının 90 mmHg’nin 

altına düşmesi veya varolan kan basıncının 40 mmHg’den 
fazla düşmesi)

2. Perfüzyon bozuklukları (Oligüri, konfüzyon gibi...)
3. Organ disfonksiyonları

Septik Şok:
Uygun ve yeterli sıvı tedavisine rağmen hipotansiyon 

varlığı ve  perfüzyon bozukluklarının (laktik asidoz, oligü-
ri, akut mental değişiklikler vb.) eşlik etmesi halidir. 
İnotrop veya vazopresör altında normotansif hastalar da 
bu gruba girerler.

Multi organ disfonksiyon sendromu 
(MODS):
Akut bir hastada homeostazın girişimsiz sürdürüleme-

yecek düzeye gelmesine neden olan organ fonksiyon 
bozukluklarının varlığı.

TANI
HGP’ye klinik yaklaşımda, yeni ortaya çıkan semptom 

ve bulguların pnömoniye bağlı olup olmadığının ortaya 
çıkarılması, pnömoni olanlarda etken patojenin tanımlan-
ması ve hastalığın şiddetinin saptanması amaçlanır [1]. 
HGP tanısında tek başına klinik değerlendirme yeterli olma-
yabilir. Bu nedenle laboratuvar yöntemlerine başvurulması 
gerekmektedir. HGP, VIP VE SBIP’ ye klınık yaklaşımda 
aşağıdaki kriterler önerilmektedir [1].

Akciğer grafisinde yeni ya da ilerleyici infiltrasyon 
saptanan hastada aşağıdakilerden iki veya daha fazlası 
varsa HGP düşünülmelidir. 

- >380C ateş
- Lökositoz ya da Lökopeni
- Pürülan sekresyon
- Oksijenizasyonda azalma
HGP de sürveyans çalışmaları yapılırken; CDC kriterle-

ri kullanılabilir [2].
HGP düşünülen olgularda dikkatli bir anamnez alın-

malı ve fizik muayene yapılmalıdır. İlk olarak her hastaya 
akciğer filmi çekilmelidir. 

Plevral sıvı şüphesi olanlarda toraks ultrasonografisi, 
nodüler lezyon, bronşektazi, kistik fibroz gibi akciğer 
hastalığı varlığında ya da tedaviye yanıtsız, tanı konama-
yan olgularda ve yoğun bakım olgularında toraks bilgisa-
yarlı tomografisi (BT) olanaklar dahilinde önerilir. Ayrıca 
mekanik ventilasyon uygulanan hastalardaki pnömoni 
tanı ve ayırıcı tanısında; noninfeksiyöz nedenlerin ayırt 

edilmesi, ARDS ve komplikasyonların değerlendirilmesin-
de BT yararlı olabilir.

HGP’nin bir formu olan VİP’in, tanısı oldukça zordur 
ve uygun tanı stratejisi için tam bir görüş birliği yoktur. 
Yukarıda HGP tanısı için kullanılan dört ölçüt birlikte 
bulunduğu zaman özgüllük yüksektir; fakat duyarlılık kli-
nik olarak kabul edilemeyecek sınırların (%50’nin) altına 
düşebilir. Ayrıca VİP hastalarının 1/3’ünde enfeksiyon dışı 
etyolojiler söz konusudur (Bkz.ayırıcı tanı). Bu nedenlerle 
ek tanı yöntemlerine gereksinim duyulmaktadır [68]. 

Otopsi çalışmalarında; klinik ve radyolojik ölçütler ile VİP 
tanısı konulan hastaların %29-62’sinde yanlış tanı konuldu-
ğu saptanmıştır [69,70].

Özellikle VİP düşünülen hastalarda klinik pulmoner 
enfeksiyon skorunun (CPIS) kullanımı da tanı için katkıda 
bulunabilir (Tablo 2). Bu grup hastada CPIS’ın 6 nın üze-
rinde bulunması pnömoni olasılığını güçlendirir. Ancak 
CPIS ‘ın asıl kullanım alanı tedavinin değerlendirilmesi ve 
yönlendirilmesi aşamasındadır. [63,71]

HGP’ de arter kan gazı analizi veya nabız oksimetresi 
(pulse oksimetre) ile arteriyel oksijen satürasyonu (SaO

2
) 

takibi klinik pnömoni tanısında ve izleminde katkı sağla-
yabilir [1,68]. Etyolojik tanı amacı ile ilk aşamada balgam, 
plevra sıvısı, derin trakeal aspirasyon örnekleri (Ek-3) ve 
30-60 dk arayla, iki ayrı odaktan, iki kez kan kültürü alın-
malıdır. Pnömoniye eşlik eden bakteremi gösterilir ise 
komplikasyon olasılığının yüksek olduğu düşünülmelidir. 
Kan kültürü pozitif ise ayırıcı tanıda başka enfeksiyon 
odağı elimine edilmelidir. Balgamın direkt bakısı ve kültür 
incelemeleri Mycobacterium tuberculosis ve Legionella 
spp. gibi sınırlı mikroorganizmalar için güvenilir sonuç 
verebilir. Ancak diğer mikroorganizmalar için tanı değeri 
sınırlıdır. Plevra sıvısı varlığında rutin biyokimyasal ve mik-
robiyolojik tetkikler yapılmalıdır. 

Solunum yolu örneklerinin niteliği son derece önemli-
dir. Direkt bakıda skuamöz epitel hücre oranının yüksek 
olması örneklerin üst hava yolu sekresyonlarıyla kontami-
ne olduğunu düşündürür. Bu örnekler dikkatli değerlen-
dirilmelidir. Balgam veya trakeal aspiratın Gram boyalı 
preparatında; polimorf nüveli lökosit, makrofaj ve bakte-
rilerin varlığı, kültürde üretilen mikroorganizmanın etken 
olarak kabul edilmesini kuvvetle destekler. Son 72 saatte 
antibiyotik değişikliği yapılmayan entübe hastalarda ise; 
trakeal aspiratta bakteri ve inflamatuvar hücre görülme-
mesi güçlü negatif prediktif değere sahiptir. Ancak, nöt-
ropenik olgularda ve Legionella enfeksiyonlarında nötro-
fil sayısı az olabilir [1,72]. 

Trakeal aspirasyon örneklerinin Gram boyaması ve 
basit kültürleri ile elde edilen sonuçların güvenilirliği kolo-
nizasyon nedeni ile düşüktür. Kantitatif kültür yapılabilir-
se eşik değeri 105-106 cfu/mL üzerindeki üremeler anlam-
lı kabul edilmeli ve bu eşik değerlerin üzerindeki üremeler 
enfeksiyon lehine yorumlanmalıdır [15,73,74]. Kalitatif 
kültürlerin negatif prediktif değeri yüksek olduğu için, 
antibiyotik tedavisi almayan bir hastada üreme olmaması 
stafilokok enfeksiyonlarını ekarte edebilir [69]. Legionella 
şüphesi olan olgularda serolojik tanı ve idrarda antijen 
aranması yöntemleri kullanılmalıdır. 
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HGP mikrobiyolojik tanısı için ikinci aşamada yer alan; 
nonbronkoskopik ya da bronkoskopik teleskopik kateter 
ile korunmuş bronkoalveoler lavaj (BAL), standart BAL, 
korunmuş fırça yöntemi (PSB), (EK-1), transtrakeal aspi-
rasyon (TTA), transtorasik ince iğne aspirasyon biyopsisi 
(TTİİAB) ve akciğer biyopsisi (VATS ya da torakotomi ile) 
gibi invazif tanı yöntemlerinin algoritmdeki yeri ve uygu-
lama zamanı tartışmalıdır. Hastanın entübe olup olmama-
sına göre yöntem seçilir ve İlgili birimlerin en iyi uygulaya-
bildikleri, alınan materyali değerlendirebildikleri yöntem-
ler öncelikle tercih edilmelidir. 

Erken başlangıçlı, ağır olmayan HGP’lerde morbiditeyi 
artırması nedeni ile invazif tanı girişimlerinin kullanılma-
sından kaçınılmalıdır. Buna karşın geç başlangıçlı ağır ve 
VİP’ de risk/yarar oranı gözönüne alınarak kullanılabilir-
ler. Klinik bulgular ve birinci aşama tanı yöntemlerine 
dayanarak başlanan ampirik tedavi ile başarılı olunama-
yan olgularda olanaklar ölçüsünde invazif tanı yöntemle-
rine başvurulmalıdır. Elde edilen materyaller 1/2 saat 
içerisinde laboratuvara ulaşmalı, ve en kısa zamanda 
Gram boyaması, kültür ve/veya kantitatif kültürleri yapıl-
malıdır (EK-2). PSB ve BAL’ın kantitatif kültürlerinde sıra-
sıyla 103 ve 104 cfu/mL üzerindeki değerler anlamlı kabul 
edilmelidir. Bu değerlere göre yöntemlerin duyarlılık ve 
özgüllükleri sırasıyla %91-%78 ve %82- %84 olarak rapor 
edilmektedir. Maliyet / yarar oranı dikkate alındığında 
standart BAL öncelikle tercih edilmelidir [75-80]. 

Antibiyotik tedavisi altındaki bir hastada PSB için kul-
lanılan eşik değerler yanıltıcı olabilir ve gerçek bir HGP 
olgusu atlanabilir [81]. Sitospin-akridin oranj boyama 
yöntemi kullanılarak ( EK-3) solunum yolu sekresyonların-
da hücre içi bakteri değerlendirilebilir. BAL’da hücre içi 
bakteri görülmesi değerli ve özgüllüğü artıran (%87-100) 

bir bulgu olmasına rağmen duyarlılığı oldukça değişken-
dir (%37-100) [69]. İnvazif tanı yöntemleri arasında yera-
lan TTİİAB ve akciğer biyopsisi dışında kalan yöntemlerde 
az da olsa kontaminasyon riski vardır. TTİİAB duyarlılığı 
mekanik ventilasyon uygulanmayan hastalarda %60, 
mekanik ventilasyondaki hastalarda ise %40 olarak bildi-
rilmektedir [82,83]. Ancak invazif mekanik ventilasyon 
uygulanan hastalarda pnömotoraks riski nedeniyle 
TTİİAB’ den kaçınılmalıdır. 

İnvazif tanı yöntemleri ile elde edilecek materyallerin 
değerlendirilmesi konusunda yetersizlikler sözkonusu ise 
bu yöntemler üzerinde ısrarcı olunmamalıdır. 

SINIFLAMA ve TEDAVİ
HGP altta yatan sebepleri, etyoloji ve gelişen kompli-

kasyonları nedeniyle homojen bir hastalık değildir. Erken 
ve uygun olarak başlanan ampirik tedavi, hastaların prog-
nozunda en önemli faktördür. HGP’nin erken veya geç 
dönemde olması, altta yatan risk faktörleri ve pnömoni-
nin ağırlığı ampirik tedaviyi biçimlendirir. Ampirik tedavi-
nin düzenlenmesinde her birim, kendi mikrobiyolojik 
verilerini temel almalıdır. Türk Toraks Derneği’nin 2002 
de yayınlanan rehberindeki sınıflama bu raporda da 
korunmuştur. Hastaneye yatıştan sonra Dört güne kadar 
gelişen ve yüksek riskli çok ilaca dirençli bakteri enfeksi-
yonu olasılığı mortaliteyi artıran risk faktörleri, ya da SBİP 
olasılığı sözkonusu değilse GRUP 1, Grup 1 le aynı özel-
liklere sahip ancak beşinci gün ve sonrasında ortaya 
çıkanlar GRUP 2, Erken ya da geç ortaya çıkan, Yüksek 
riskli çok ilaca dirençli bakteri enfeksiyonu olasılığı, mor-
taliteyi artıran risk faktörleri ya da SBİP kriterlerinden biri 
bulunanlarsa GRUP 3 olarak isimlendirilmişlerdir. Gruplara 
göre sık görülen etkenler Tablo 3 de gösterilmiştir.
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Tablo 2. Hastanede Gelişen Pnömonide  Gruplara Göre Etkenler1

A-Yüksek riskli çok ilaca dirençli bakteri enfeksiyonu olasılığı

B-Mortaliteyi artıran diğer  risk faktörleri 

C- SBİP kriterleri

 Grup 1 Grup 2 Grup 3

 (Erken başlangıçlı ≤ 4. gün)  (Geç başlangıçlı ≥ 5 gün) (erken ya da geç)

 A, B, C yok A, B, C yok (A, B, C bir veya birkaçı var)

 Temel Etkenler:

 S. pneumoniae Enterobacter spp. P.aeruginosa,

 H. influenzae K. pneumoniae Acinetobacter spp. 

 M.catarrhalis S. marcescens S.aureus (metisiline dirençli)2

 S. aureus (metisiline duyarlı) E. coli K.pneumoniae

  Diğer Gram negatif çomaklar S. maltophilia

  + +

  S. aureus (Metisiline duyarlı) Gr  Grup 2 etkenleri

  Temel etkenler

1Enfeksiyonun geliştiği birimin mikrobiyolojik florası ve etken dağılımı farklı olabilir. 
2İnfluenza virus enfeksiyonu, koma,  kafa travması, merkezi sinir sistemi cerrahisi, diabetes mellitus, renal yetersizlik gibi patolojiler  S. aureus enfeksiyonu için 
risk faktörleridir. Bu risk faktörlerini içeren hastalarda önceden antibiyotik kullanımı öyküsü de varsa MRSA akla gelmelidir.



HGP TEDAVİSİNDE GENEL İLKELER
Erken ve uygun tedavi yaklaşımı mortalitenin azaltıl-

masında etkilidir. Bu nedenle en kısa sürede tanının oluş-
turulması ve etyolojik tanı için gereken örnekler alındık-
tan sonra uygun ampirik tedavinin derhal başlanması 
gerekir [85,86]. 

HGP hasta gruplarının çeşitliliği, etkenlerin ve antibiyo-
tik duyarlılıklarının hastaneler/birimler arasındaki farklılığı 
nedeni ile standard tedavi yaklaşımı mümkün olmamakta, 
her grup hasta için etken patojen spektrumu dikkate alına-
rak hazırlanan alternatif tedavi yaklaşımları önerilmektedir. 
Bu tedavi yaklaşımlarının pratikte bazı temel prensipler 
korunarak modifiye edilmesi gerekir.

- Enfeksiyonun geliştiği servisin ya da en azından 
hastanenin mikrobiyolojik flora ve antibiyotik direnç 
paternlerinin değerlendirilmesi gereklidir.

- Öneriler yalnızca ampirik antibiyotik uygulanması 
için geçerli olup, etken izole edildikten sonra antibi-
yotik duyarlılığına göre spektrum daraltılmalıdır.

- Ampirik tedavide seçilecek antibiyotiğin farmakolo-
jik ve farmakokinetik özellikleri gözönüne alınmalı-
dır. Örneğin solunum sekresyonlarına penetrasyonu 
düşük olan aminoglikozidlerin pnömoni gelişimine 
bağlı düşük pH’da inaktive olabileceği göz önüne 
alınarak HGP’ de asla monoterapi ajanı olarak kulla-
nılmamalıdır. Ancak Grup 3’teki indikasyon durumun-
da kombine tedavide yer almalıdır. CPIS skoru 5. 
günde 7 nin altında olan hastalarda antibiyotik duyar-
lılık test sonuçlarına göre kombine tedavide yeralan 
aminoglikozid ya da kinolon sonlandırılabilir [87]. 

- Ampirik tedavide antibiyotiklerin farmakodinamik 
özellikleri gözönüne alınmalıdır. Örn.: Aminoglikozidler 
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Şekil 1. HGP’de ampirik tedavi yaklaşımı
1Farmokinetik özellikleri nedeni ile parenteral tedavide ampisilin- sulbaktam, ardışık tedavi protokolünde oral tedavide klavulanik asid  amoksisilin tercih edilmelidir.
2Yeni kinolonlar yüksek  tedavi maliyeti ve daha geniş spektrumları ve MDR tüberkülozda potansiyel etkinlikleri nedeniyle ilk seçenek ajanlar olarak değil, diğer ajan-
lara alternatif olarak düşünülmelidir
3Birimde / hastanede   önerilen ajanlara direnç söz konusu ise duyarlılık oranları dikkate alınarak  tercih edilmelidir
4Yerel duyarlılık  ve direnç özelliklerine, çok ilaca dirençli bakteri olasılığına göre kombinasyon tedavisi uygun olabilir.  Mikrobiyolojik tanı, duyarlılık ve klinik iyileşme 
(CPIS< 7) özelliğine göre monoterapiye geçilmelidir (1) 
5Karbepenem kullanılacaksa Kinolonla kombinasyonlarından kaçınılmalıdır
6Karbapenemlere ve sulbaktam kombinasyonlarına dirençli Acinetobacter izolatlarıyla oluşan enfeksiyonların tedavisinde kolistin bileşikleri (colistin methanesulpho-
nate) kullanılabilir Kolistin tedavisi invitro direnç bakılarak ve hasta klinik olarak tedaviye yanıt ve yan etkiler açısından yakın gözlem altında tutularak yapılmalıdır 
Acinetobacter türlerinde kolistine “heteroresistance” olması sebebi ile tedavi esnasında direnç gelişimi önemsenmelidir (84) Kolistin ile ilgili bilgi ve kullanım şekli için 
EK-4’ e bakınız
7Bu grupta önerilen diğer ajanlara direnç olduğu durumlarda tercih edilmelidir



konsantrasyona bağlı bakterisid etkileri ve postantibi-
yotik etkileri nedeni ile günde tek doz şeklinde uygu-
lanmalıdır. İleri yaş ve renal fonksiyonları bozuk hasta-
larda aminoglikozidler dikkatli kullanılmalıdır.

- HGP’li tüm olgularda tedaviye parenteral yoldan 
başlanmalıdır. Klinik yanıt elde edilmiş olgularda 
ardışık tedavi ilkelerine uygun olarak oral tedaviye 
geçilebilir. 

- P. aeruginosa, ile oluşan pnömonilerde lokal direnç 
paternleri göz önüne alınarak kombine tedavi düşü-
nülebilir. 

- Aynı pnömoni atağı için iki beta-laktam antibiyotik 
kombine edilmesinden süperinfeksiyon ya da 
komplikasyonlar nedeniyle mecbur kalınmadıkça 
kaçınılmalıdır. Sinerjistik olmayacağı gibi antagonist 
etkili olabilir; beta- laktamaz indüksiyonu nedeni ile 
her iki ajan inaktive olarak tedavi başarısız olabilir. 
P. aeruginosa enfeksiyonlarında ortak direnç meka-
nizmalarını indüklemesi nedeni ile karbapenem 
kinolon kombinasyonlarından mümkün olduğunca 
kaçınılmalıdır.

- Glikopeptidler ampirik tedavide yer almamalıdır. 
Ancak noninvazif ya da invazif yöntemle alınan alt 
solunum yolu örneğinin Gram boyalı incelemesinde 
stafilokok morfolojisi destekleniyorsa Grup 3’ te 
ampirik tedaviye glikopeptid eklenmelidir. Ancak, 
sonradan etkenin stafilokok olmadığı gösterilirse, 
ampirik olarak başlanan glikopeptid kesilmelidir. 
MRSA’nın etken olduğu HGP tedavisinde linezolid, 
teikoplanin ve vankomisinin karşılaştırmalı etkinliği-
ni değerlendiren daha yüksek kanıt düzeyinde 
çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır [88]. MRSA teda-
visine ilişkin literatür gözden geçirildiğinde aşağıda 
özetlenen noktalar dikkat çekmektedir [1].

Vankomisin MRSA enfeksiyonlarının standart tedavisi 
olarak kabul görmüşse de, gerek endüstri sponsorluğun-

da gerçekleştirilen çalışmalarda, gerekse farklı merkezler-
den hastanede gelişen pnömoni olgularında standart 
vankomisin dozları ile (12 saat ara ile 1gr) %40’ın üzerin-
de tedavi başarısızlığı bildirilmektedir. Rifampisin, ami-
noglikozit ile kombinasyon sıkça başvurulan bir uygulama 
olmakla birlikte bu uygulamanın etkinliğini gösterir araş-
tırma söz konusu değildir. Retrospektif farmakokinetik 
modelleme çalışması sonunda başarısızlıktan uygun 
olmayan doz uygulamaları sorumlu tutularak, ≥15mg/L 
idame konsantrasyon sağlanarak izlem uygulanmışsa da 
bu uygulamanın etkinliğini de gösteren çalışma söz konu-
su değildir. Ayrıca ülkemizde pek çok merkezde doz 
izleminin yapılamaması, terapötik aralığı dar bir ajan olan 
vankomisinin bu endikasyondaki kullanımında önemli bir 
kısıtlılık oluşturabilmektedir. Özellikle renal yetmezliğin 
veya dalgalanma gösteren renal fonksiyonların söz konu-
su olduğu durumda çoğu zaman serum düzeyi izlemi söz 
konusu olmaksızın düşük dozda vankomisin uygulanması 
söz konusudur. VİP olgularında vankomisin tedavisi başa-
rısızlığı için renal yetmezliğin bağımsız risk faktörü olduğu 
gösterilmiştir. Diğer yandan nefrotoksik ajanlarla birlikte 
kullanımı ile artan nefrotoksisite riski de tedavide sorun 
oluşturabilmektedir. Devamlı infüzyonun da standart 
uygulamaya üstünlüğü gösterilememiştir.

Ülkemizde kullanımda olan diğer glikopeptit olan tei-
koplanin ile bu endikasyonda yapılmış araştırma olma-
makla birlikte, farmakokinetik ve farmakodinamik araştır-
malar akciğer enfeksiyonlarında 12mg/kg/gün dozda 
uygulanmasının gerekliliğini göstermektedir [89]. Ülkemizde 
yakın zamanda kullanıma sunulan linezolid, vankomisinin ile 
karşılaştırmalı çok merkezli eşdeğerlik çalışmalarında, hasta-
nede gelişen pnömonide vankomisin kadar etkili bulunmuş-
tur. İki çalışma sonuçlarının metaanalizinde MRSA’ya bağlı 
VİP olgularında linezolid kullanımı ile klinik şifanın daha yük-
sek ve mortalitenin daha düşük olduğu belirlenmiştir. Bu 
sonuçların, linezolidin akciğer epitel yüzey sıvısında yüksek 
düzeylere ulaşması ile ilgili olduğu düşünülmektedir. Diğer 
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Tablo 3. HGP’de Ayırıcı Tanı

Tedavi yöntemleri ile ilişkili olanlar Altta yatan hastalığın akciğer tutuluşu

Kardiyak akciğer ödemi  Kollajen vasküler hastalıklar 

İlaca bağlı pnömonit  Lenfoma /Lösemi 

Oksijen toksisitesi  Metastazlar

Radyasyon pnömonitleri  

Alveoler hemoraji 

Yeni Malign Oluşumlar  Diğer nedenler

Kaposi sarkomu  ARDS

Tedavi  sonrası lenfoma  Gastrik asid aspirasyonu

Bronko-alveoler karsinom  Pulmoner emboli

  Nonspesifik interstisyel pnömoni

  Atelektazi

  Akciğer kontüzyonu

  VİTB

  HGTB



yandan linezolid’in HGP olgularında teikoplanin ile karşılaştı-
rıldığı randomize kontrollü çalışmada linezolid ile olguların 
%59’unda tedavinin 48. saatinde bakteriyel eradikasyon 
sağlanırken, teikoplanin ile bu oran %20’nin altında saptan-
mıştır [90]. Bu nokta enfeksiyon kontrolü açısından önemli 
olup, ülkemizde gerçekleştirilen retrospektif kontrolsüz bir 
araştırmada da 17 olgunun tümünde 48. saatte bakteriyel 
eradikasyon sağlandığı gösterilmiştir [91].

- Tedavi süresi P. aeruginosa, Acinetobacter, S. mal-
tophila dışındaki olgularda CPIS 7 nin altındaysa 7 
güne kadar kısaltılabilir. Ancak tedavi süresi pnö-
moninin ağırlığı, klinik yanıtın alınması için geçen 
süre ve etken olan mikroorganizmaya göre ayarlan-
malıdır [63,87,92].

TEDAVİYE YANITIN DEĞERLENDİRİLMESİ 
VE İZLENMESİ
HGP’ de tedaviye yanıt; tanının doğruluğuna, hastaya 

ait (yaş, eşlik eden hastalık), bakteriye ait (direnç paterni 
ve virülans) faktörlere göre değişim gösterebilir. 

Ateşsizlik yanıtı ve genel durumun düzelmesi yanında , 
lökositozun düzelmesi, kan gazı değerlerinin normale yak-
laşması tedavi yanıtının ilk bulgularıdır. CPIS’ın 6 nın altına 
düşmesi, PaO

2
/FiO

2
 nin düzelmesi tedaviye yanıt ve prog-

nozun iyi olduğunu gösteren bir kriter olarak kullanılabilir 
[1,63,87] Başlangıç CRP sinin 4. günde %40 dan daha 
fazla azalması iyi prognostik kriter olarak değerlendirilmek-
tedir. Prokalsitonin de prognozu değerlendirmede anlamlı 
olabilir ancak CRP ye göre pahalı olması ve her merkezde 
uygulanamaması kullanımını kısıtlamaktadır [92]. 

Klinik seyir; iyileşme, kısmi iyileşme, başarısızlık, 
relaps ve ölüm ile sonlanabilir. Ampirik antibiyotik tedavi-
si belirgin klinik kötüleşme veya tedaviye dirençli bakteri 
saptanması nedenleri dışında ilk 48-72 saatte değiştiril-
memelidir. 

Ağır pnömonilerde klinik seyirin değerlendirilmesinde 
akciğer radyografilerinin değeri düşüktür. Tedavinin 
erken döneminde genellikle radyolojik progresyon görü-
lebilir. Özellikle ileri yaş ve eşlik eden hastalık varlığında; 
radyolojik düzelme klinik düzelmeden daha yavaştır. 
Ancak klinik düzelme olmaksızın akciğer grafisinde multi-
lober tutulum şeklinde progresyon, 48 saat içerisinde 
infiltrasyonun sayı ve boyutunda artma , kaviteleşme, 
plevral efüzyon gelişmesi kötüye gidiş ve tedaviye yanıt-
sızlık olarak değerlendirilmelidir. Ayırıcı tanıda düşünülen 
(Tablo 3) patolojiler ön planda ise algoritmadaki invazif 
tanı yöntemleri öncelikli olarak uygulanabilir [1,68,93]. 
Buna karşılık başlangıçtaki ampirik tedavinin uygunluğu 
ve erken başlanmasının mortaliteyi azaltan en önemli iki 
faktör olduğu, bronkoskopik yöntemlerin mortaliteyi 
azaltmadığı unutulmamalıdır [63,75-77,80,93].

AYIRICI TANI
Ayırıcı tanıda tedavi yöntemleri ya da altta yatan has-

talığın akciğer tutulumu ile ilişkili veya yeni malign olu-
şumlar da dahil çok sayıda patoloji yer alır [1,16].

KORUNMA 
Hastane İnfeksiyonları Derneği tarafından Türk Toraks 

Derneği katılımıyla oluşturulan “Sağlık hizmetiyle ilişkili 
pnömoninin önlenmesi kılavuzu” (Bakınız Ek-5)

YAZARLAR TARAFINDAN YAPILMASI 
ÖNERİLEN ÇALIŞMA KONULARI
* Ventilatör ile ilişkili trakeobronşıt (VİTB) tanı krıter-

lerı, etyolojisi ve tedavisi ile ilgili prospektif çalışma
* VİTB tanısı düşünülen olgularda HRCT ile VIP- VITB 

ayırıcı tanısı ve tedavi planlanmasına etkisi
* CPIS kriterlerinin HGP tanı ve tedavi yönlendirilme-

sindeki yararı (güvenilirliği) retrospektif, prospektif
* HGP’ de etiyolojik etken saptanmasına yönelik çalışmalar
* Çok merkezli bir çalışmayla uzlaşı raporunun etkin-

liğini saptayacak çalışma 

Bu rapor 2002 yılında, Turhan ECE (Başkan), Dilek 
ARMAN (Sekreter), Halis AKALIN, Füsun ALATAŞ, Kadir 
BİBEROĞLU, Nahit ÇAKAR, Nedim ÇAKIR, Semra ÇALANGU, 
Haluk C. ÇALIŞIR, Hülya ELLİDOKUZ, Zeynep GÜLAY, Ali 
GÜNERLİ, Selma KARABEY, Oğuz KILINÇ, Volkan KORTEN, 
Emine OSMA, Metin ÖZKAN, Halit ÖZSÜT, Eyüp Sabri 
UÇAN, Sercan ULUSOY, Gaye USLUER, Haluk VAHABOĞLU’ 
dan oluşan çalışma grubunun hazırladığı raporun güncellen-
mesiyle hazırlanmıştır.
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