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ÖZ

Toplumda gelişen pnömoni (TGP) ülkemizde ve dünya çapında önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir ve sağlık sistemi için ciddi 
bir ekonomik yük getirmektedir. Ülkemizde infeksiyonlara bağlı ölümler arasında ilk sıralarda yer almaktadır. Bu nedenle TGP tedavisi-
nin, mümkün olan en kısa sürede ve en uygun antibiyotik ile başlatılması morbidite ve mortaliteyi azaltmakta önem taşımaktadır. Bu 
amaçla hekimlere antibiyotik seçiminde yardımcı olmak ve klinik uygulamalar arasındaki farklılıkları azaltmak için çok sayıda kanıta 
dayalı kılavuz oluşturulmuştur. Bu kılavuzlar temelde ortak içerik ve önerilere sahip olmakla birlikte ülkelerin sağlık sistemlerine göre 
birtakım farklılıklar barındırmaktadır. Ayrıca, kılavuzlarda birtakım eksiklikler ve ele alınmayan konular yer almaktadır. Bu derleme, beş 
TGP tedavisi kılavuzunun (İngiliz Toraks Derneği, İngiltere Ulusal Sağlık ve Klinik Mükemmellik Enstitüsü, Avrupa Klinik Mikrobiyoloji 
ve İnfeksiyon Hastalıkları Derneği, İspanyol Pnömoloji ve Göğüs Cerrahisi Derneği, Türk Toraks Derneği kılavuzları) karşılaştırılması, 
farklılıklarının belirlenerek tartışılması ve kılavuzlarda değerlendirilmeyen ilaç etkileşimleri, böbrek/karaciğer fonksiyon bozukluğunda 
doz ayarlaması, obezitede doz ayarlaması, ciddi/yaygın yan etkiler, ilaçların farmakokinetik-farmakodinamik özellikleri gibi konuların 
tartışılması amacıyla yazılmıştır.
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GİRİŞ

Toplumda gelişen pnömoni (TGP) sıklıkla 
bakteri ve virüslerin neden olduğu, yıllık ola-
rak Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) yaklaşık 
100.000 kişinin, Avrupa’da ise 23.000 kişinin 
hayatını kaybetmesine neden olan önemli bir has-
talıktır[1,2]. ABD’de tüm ölüm nedenleri arasında 
altıncı sırada, infeksiyonlara bağlı ölümlerde ise 
birinci sırada yer almaktadır[3]. Avrupa’da yıllık 
insidans %0.5-1.1 olarak bildirilmekte ve yaşla 
birlikte görülme oranı artmaktadır[4]. Ülkemizde 
TGP epidemiyolojisine yönelik yapılmış az sayıda 
çalışma bulunmaktadır, ancak alt solunum yolu 
infeksiyonları (pnömoni dahil) en sık ölüm neden-
leri arasında yer almaktadır[5]. Türkiye İstatistik 
Kurumunun 2018 yılı istatistikleri incelendiğinde, 
ölümlerin %12.5’inin solunum yolu hastalığına 
bağlı olduğu görülmektedir[6].

Dünya çapında TGP’ye en sık neden olan pa-
tojenler arasında Streptococcus pneumoniae başta 
olmak üzere Haemophilus influenzae ve atipik 
bakteriler (Mycoplasma, Chlamydia ve Legionel-
la spp.) bulunmaktadır[7]. İleri tanısal incelemele-
re rağmen hastaların önemli bir kısmında etken 
belirlenememekte, ayrıca çoğu durumda etkenin 

belirlenmesine kadar geçecek zamanda ampirik 
tedaviye başlamak gerekmektedir[8]. Tedavinin 
amacı, mümkün olan en kısa sürede, en uygun 
antibiyotiğe başlanması ve morbidite ve mortali-
tenin azaltılmasıdır[9]. Bu amaçla tanı ve tedavi 
algoritmalarının geliştirilmesi, ampirik tedavinin be-
lirlenmesi, tedaviye yanıtın değerlendirilmesi gibi 
konularda birçok tanı ve tedavi kılavuzu hazırlan-
mıştır ve bu kılavuzlar belirli zaman aralıkları ile 
güncellenmektedir[4,10-13]. Bu kılavuzlar arasında 
birtakım farklılıklar bulunmakla birlikte genel ola-
rak tanı, tedavi ve önlemeye yönelik öneriler bir-
biri ile tutarlıdır. Kılavuzlar hekimlere yol gösterici 
olmakla birlikte birtakım eksiklikler içermekte ve 
yeterince ele alınmayan konular barındırmaktadır. 
Genel olarak bütün kılavuzlarda tanı yöntemleri, 
ampirik tedavide kullanılan ilaçlar, tedavi süresi, 
korunma yöntemleri gibi konular üzerinde sıklıkla 
durulurken, ilaç etkileşimleri, ilaç alerjileri, isten-
meyen etkiler, böbrek ve karaciğer fonksiyonla-
rına göre dozların belirlenmesi gibi konular ise 
yeterince değerlendirilmemiştir. Bu derleme, TGP 
kılavuzlarının tedavi ve yönetimi açısından karşı-
laştırılmasını ve kılavuzlarda yer verilmeyen ilaç 
etkileşimleri, böbrek/karaciğer fonksiyon bozuklu-
ğunda doz ayarlaması, ciddi/yaygın yan etkiler, 
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Community-acquired pneumonia (CAP) is an important cause of morbidity and mortality in our country and worldwide, and it imposes 
a serious economic burden on the health system. It is major cause of deaths due to infections in our country. Therefore, initiating CAP 
treatment with the most appropriate antibiotic as soon as possible is important in decreasing morbidity and mortality. For this purpose, 
many evidence-based guidelines have been created to assist physicians in the selection of antibiotics and to reduce the differences 
between clinical practices. Although these guidelines mainly have common content and recommendations, there are some differences 
according to the health systems of the countries. In addition, the guidelines contain a number of shortcomings and issues not addressed. 
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pean Society of Clinical Microbiology and Infectious Diseases, Spanish Pneumology and Thoracic Surgery Association, Turkish Thoracic 
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ilaçların farmakokinetik-farmakodinamik özelliklerini 
tartışmayı amaçlamaktadır.

Tanı ve Tedavi Kılavuzları Arası 
Farklılıklar

Bu derlemede toplamda 5 farklı kılavuz ince-
lenmiştir: İngiliz Toraks Derneği (British Thoracic 
Society, BTS), İngiltere Ulusal Sağlık ve Mükem-
mellik Enstitüsü (The National Institute for He-
alth and Care Excellence, NICE), Avrupa Klinik 
Mikrobiyoloji ve İnfeksiyon Hastalıkları Derneği 
(European Society of Clinical Microbiology and 
Infectious Diseases, ESCMID), İspanya Pnömolo-
ji ve Göğüs Cerrahisi Derneği (Spanish Society 
of Pneumology and Thoracic Surgery, SEPAR) 
ve Türk Toraks Derneği (TTD) kılavuzları. BTS 
kılavuzu 2009, NICE kılavuzu ise 2019 yılında 
güncellenmiştir[4,12]. ESCMID tarafından erişkinler-
de TGP dahil alt solunum yolu infeksiyonlarının 
yönetimi için oluşturulan kılavuz 2005 yılında 
yayınlanmıştır ve 2011 yılında güncellenmiştir[11]. 
SEPAR kılavuzu en son 2010 yılında, TTD kıla-
vuzu ise 2009 yılında güncellenmiştir[10,13]. 

Kılavuzlarda temel olarak tedavi önerileri birbi-
rine benzerlik göstermekle birlikte bölgesel etkenler 
nedeniyle birtakım farklılıklar mevcuttur. Bu fark-
lılıklara örnek verilecek olursa; SEPAR kılavuzu 
diğer kılavuzlardan farklı olarak makrolidlere karşı 
S. pneumonia direncinin %25 civarında olması 
sebebiyle makrolidlerin monoterapide kullanılma-
masını önermiştir. Türkiye’de de S. pneumoniae 
için makrolid direnç oranı yaklaşık %50 olduğu 
için makrolid monoterapisinin tercih edilmesi pek 
mümkün görülmemektedir[14]. 

ESCMID ve SEPAR kılavuzlarında Pseudomo-
nas şüpheli olgularda karbapenemlerin tercih edi-
lebileceği belirtilirken diğer kılavuzlarda bu öneri 
yapılmamıştır. Bununla birlikte NICE kılavuzu ha-
riç tüm kılavuzlarda tedavi seçenekleri arasında 
sefalosporinler yer almaktadır. Kılavuzlar arasında 
tedavi süreleri açısından da farklılıklar bulunmak-
tadır. BTS ve ESCMID kılavuzlarında düşük veya 
orta şiddette ve komplike olmayan TGP ile has-
taneye başvuran çoğu hasta için 7 günlük tedavi 
önerilmektedir. SEPAR kılavuzunda bu süre 5-7 
gün olarak, TTD kılavuzunda ise 7-10 gün ola-
rak belirlenmiştir. NICE kılavuzunda düşük, orta 
ve şiddetli TGP için 5 günlük tedavinin yeterli 

olabileceği belirtilmiştir[4,10-13]. NICE kılavuzunun 
diğer kılavuzlara göre 8-10 yıl sonra güncellenmiş 
olması nedeniyle tedavi süresi konusunda öneri 
farklılığı görülmektedir[15]. 

Tigesiklin, seftarolin, lefamulin gibi ilaçlar 2009 
yılı ve sonrasında kullanıma sunulmuştur, bu ilaç-
lar pnömoni tedavisi için onay almışlardır ancak 
kılavuzlar güncellenmediği için kullanımları daha 
sınırlı kalmıştır[16-18]. Aynı zamanda günümüzde 
kullanımda olmayan bazı ilaçlar (eritromisin, te-
litromisin, sefodizim) da bu kılavuzların önerileri 
içinde yer almaya devam etmektedir.

Tedaviye Yanıtsızlık

TGP’lerde tedaviye yanıtsızlık mortalite için ba-
ğımsız bir risk faktörüdür ve yetersiz tedavi morta-
liteyi 11 kata kadar artırmaktadır[19]. Bu nedenle 
tedaviye yanıtsızlığın nedenlerinin iyi anlaşılması 
ve bunlardan kılavuzlarda bahsedilmesi gerekmek-
tedir. SEPAR ve NICE kılavuzlarında bu duruma 
yer verilmemektedir[10,12]. ESCMID kılavuzunda 
tedavinin ilk 72 saatinde tedaviye yanıtsızlığın ge-
nellikle antimikrobiyal dirençten veya viral bir in-
feksiyondan kaynaklanabileceği; 72 saatten sonra 
görülen tedavi yanıtsızlığının ise komplikasyon ge-
lişiminden kaynaklanabileceği belirtilmiştir[11]. BTS 
ve TTD kılavuzlarında tedavi yanıtsızlığı plevral ef-
füzyon/ampiyem, apse, endokardit, dekübit yarası 
gibi komplikasyonların gelişmesine, hastanın teda-
viye uyumsuzluğuna, Mycobacterium tuberculosis, 
Pneumocystis jirovecii, Coxiella burnetii gibi bek-
lenmedik bir etkenle infeksiyona bağlanmıştır[4,13]. 
Ek olarak, TTD kılavuzunda ilaç direnci, uygunsuz 
antibiyotik kullanımı, önceden bilinmeyen bir im-
münsüpresyon, akciğer kanseri veya konjestif kalp 
yetmezliği (KKY) gibi infeksiyon dışı bir nedenin 
varlığı tedavi yanıtsızlığı için olası nedenler olarak 
belirtilmiştir[13]. Ayrıca BTS kılavuzunda oral te-
davide emilimin yeterli olmaması sonucu tedaviye 
yanıtın yetersiz olabileceği ifade edilmiştir[4]. 

Çin Halk Cumhuriyeti’nde TGP tanısına yöne-
lik ampirik antibiyotik tedavilerini ve tedavi başarı-
sızlığı için risk faktörlerini araştıran bir çalışmada 
18043 hastanın 4050’sinde (%22.4) tedavi ba-
şarısızlığı olduğu saptanmıştır. Bu çalışmada ileri 
yaş, erkek cinsiyet, eşlik eden akciğer kanseri ve 
atipik patojenleri kapsamayan rejimlerin kullanı-
mının tedavi başarısızlığı için risk faktörü olduğu 
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gösterilmiştir[20]. Başka bir çalışmada TGP ile 
hastaneye yatan 444 hasta değerlendirilmiş, tedavi 
başarısızlığı %11 oranında bulunmuştur. Tedavi 
başarısızlığı olan hastaların %71’inde akciğer has-
talığı, diyabet, santral sinir sistemi hastalıkları, 
kardiyak hastalıklar gibi komorbiditelerin bulundu-
ğu bildirilmiştir[21]. Bazı ilaç etkileşimleri, etkilenen 
ilacın emiliminin azalmasına, metabolizasyonunun 
veya atılımının artmasına, dolayısıyla etkinliğin 
azalmasına yol açabilmektedir[22]. Ancak, hiçbir 
kılavuzda tedavi yanıtsızlığı nedenleri arasında ilaç 
etkileşimlerine yer verilmemiştir.

İlaç Etkileşimleri

Obstrüktif akciğer hastalıkları, kardiyovasküler 
hastalıklar, serebrovasküler hastalıklar, kronik ka-
raciğer veya böbrek hastalıkları, diyabet, demans 
gibi komorbiditeler pnömoni hastalarında sıklıkla 
görülmektedir ve hastalar bu komorbiditelerin te-
davisi için çok sayıda ilaç kullanmaktadır[23,24]. 
Aynı anda çok sayıda ilaç kullanımıyla özellikle 
klaritromisin gibi etkileşim potansiyeli yüksek olan 
antibiyotikler ile ilaç-ilaç etkileşimlerinin görülmesi 
kaçınılmaz olmaktadır. Bu etkileşimler sonucunda 
ilaçların farmakokinetik-farmakodinamik parametre-
leri değişmekte ve tedaviye uyumda, tedavi etkin-
liğinde azalma, advers ilaç reaksiyonları, toksisite 
gibi istenmeyen durumlar ve pnömoni tedavisinde 
başarısızlık, antimikrobiyal dirençte artış gibi so-
runlar ortaya çıkabilmektedir[25]. 

Noor ve arkadaşları hastanede yatmakta olan 
pnömoni tanısı almış hastalarda (n= 431) ilaç 
etkileşimlerini değerlendirmiştir. Bu çalışmada has-
taların %73.1’inde potansiyel ilaç-ilaç etkileşimi 
saptanmış, bu etkileşimlerin yaklaşık %4’ünün 
kontrendike, %43’ünün majör etkileşimler olduğu 
belirtilmiştir. Ek hastalıkların ve polifarmasinin var-
lığı ile potansiyel ilaç etkileşimi varlığı ilişkili bu-
lunmuştur[26]. Bayles ve arkadaşlarının TGP veya 
kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) alevlen-
mesi ile hastaneye yatırılan hastalardan tedavisin-
de klaritromisin tercih edilen hastaların %68’inde 
klaritromisin ile potansiyel olarak etkileşebilecek 
en az bir ilaç (statinler, digoksin, varfarin gibi) 
saptanmıştır[27]. TGP tedavisi esnasında ortaya 
çıkma riski yüksek ve tedavi başarısı açısından 
önem taşıyan bir konu olmasına rağmen tanı ve 
tedavi kılavuzlarında ilaç etkileşimleri konusu yer 
almamaktadır.

TGP’de önerilen ilaçlardan makrolidler ve flo-
rokinolonlar etkileşim açısından yüksek risk taşı-
yan ilaçlardır. Bu ilaçlar insülinler, sülfonilüreler 
ve meglitinidler gibi antidiyabetik ilaçların etkin-
liğini artırarak hipoglisemi riskinde artışa yola 
açabilmektedir. Bu risk özellikle yaşlılar ve böbrek 
yetmezliği olan hastalarda daha fazla görülmek-
tedir[28]. Parekh ve arkadaşlarının 2014 yılında 
yaptığı retrospektif kohort çalışmasında, sülfoni-
lüre kullanan diyabetik hastalarda klaritromisin, 
levofloksasin ve siprofloksasin kullanımı ile şiddetli 
hipoglisemik atak riskinin arttığı tespit edilmiş-
tir[28]. Lilja ve arkadaşları klaritromisin ile birlikte 
kullanımda serum glibenklamid konsantrasyonunda 
%25 oranında artış olduğunu bildirmişlerdir[29]. 
Antidiyabetik ilaç kullanan hastalarda bu antibiyo-
tikler reçete edileceği zaman etkileşim riski göz 
önünde bulundurulmalı ve kan şekeri ölçümleri 
sıklaştırılmalıdır.

Florokinolonlar ve tetrasiklinler kalsiyum, de-
mir, çinko, magnezyum ve alüminyum gibi +2 ve 
+3 değerli katyonları içeren antiasit, sükralfat, süt 
ve süt ürünleri gibi ilaçlar/ürünler ile çözünme-
yen kompleksler oluşturabilmektedir. Bu etkileşim 
sonucunda florokinolonların ve tetrasiklinlerin ab-
sorbsiyonları önemli ölçüde azalmakta ve etkinlik-
lerinde azalma meydana gelmektedir. Bu ilaçların/
ürünlerin florokinolonlardan ve tetrasiklinlerden 
bir saat önce veya dört saat sonra alınmaları 
önerilmelidir[30,31]. Florokinolonlar, özellikle QT 
aralığını uzatan diğer ilaçları birlikte (amiodaron, 
tramadol, essitalopram gibi) kullanan, hipokalemi, 
hipomagnezemi ve kronik kalp yetmezliği olan 
hastalarda kardiyotoksisiteye neden olabilmektedir. 
QT aralığında uzama açısından karşılaştırıldığında 
florokinolonlardan en riskli olanın moksifloksasin, 
en düşük riskli olanın ise siprofloksasin olduğu 
bildirilmiştir[32]. Florokinolonlar özellikle diğer risk 
faktörleri olan hastalarda (>60 yaş, organ nak-
li yapılanlar) kortikosteroidlerle birlikte kullanımda 
tendinit ve tendon rüptürü riskini artırabilmekte-
dir[33]. Klinisyenler bu olumsuz etkinin farkında 
olmalı ve kortikosteroid kullanımı olan yaşlı has-
talarda florokinolon ilişkili tendinit riskindeki artış 
göz önünde bulundurulmalıdır.

Klaritromisin sitokrom P450 3A4 (CYP3A4) 
enzimini inhibe etmektedir. Bu nedenle bu enzim 
ile metabolize olan diğer ilaçlarla (atorvastatin, 
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haloperidol, siklosporin, kolşisin, takrolimus, mida-
zolam, glukokortikoidler gibi) birlikte kullanıldığında 
bu ilaçların metabolizasyonunun azalması sonucu 
kan düzeyleri artabilmekte ve ilaç toksisiteleri or-
taya çıkabilmektedir. Böyle bir etkileşim durumun-
da siklosporin için terapötik ilaç düzeyi takibi 
yapılması ve gerekirse dozun azaltılması öneril-
mektedir[34]. Atorvastatin ile etkileşim durumunda 
miyopati ve rabdomiyoliz riski artmaktadır; klarit-
romisinle birlikte kullanımda atorvastatin dozunun 
20 mg’ı geçmemesi veya atorvastatin yerine CY-
P3A4 ile metabolize olmayan rosuvastatin gibi bir 
statinin tercih edilmesi önerilmektedir[35]. Alprazo-
lam, triazolam ve midazolam gibi sedatif-hipnotik 
ilaçların metabolizasyonunun azalması sonucu uyku 
eğiliminde belirgin bir artış görülebilmektedir[31]. 
Belirtilen örneklere benzer enzim düzeyindeki et-
kileşimlerin önlenmesi için CYP3A4 substratı olan 
ilacın veya dozunun değiştirilmesi veya klaritromisi-
nin, yine pnömoni tedavisi için önerilen ve enzim 
düzeyinde etkileşim riski olmayan doksisiklin ile 
değiştirilmesi önerilmektedir[36]. 

Makrolidler, florokinolonlar, penisilinler ve se-
falosporinler oral antikoagülan ilaçlarla birlikte 
kullanıldığında antiagregan etkide artış ve kana-
ma süresinde uzamaya neden olabilmektedirler[37]. 
Vakaların çoğu penisilin G kullanımında ortaya 
çıkan etkilerdir ancak amoksisilin, sefoperazon ve 
seftriaksonla da bu etki görülmüştür. Bu nedenle 
varfarin ve diğer oral antikoagülanlarla birlikte 
kullanımda, özellikle yaşlılar veya karaciğer yet-
mezliği olan hastalarda, kanama riskinin ve uygun 
parametrelerin (INR, aPTT gibi) daha sık değer-
lendirilmesi önerilmektedir[38-40]. 

Penisilinler, metotreksatın böbreklerden atılımı-
nı azaltarak serum metotreksat konsantrasyonlarını 
artırabilmektedir. Bu etkileşim sonucu ciddi yan 
etkilerin görülme oranı artmakta, hatta toksisiteye 
bağlı ölümler meydana gelebilmektedir. Bu neden-
le birlikte kullanımda metotreksat dozu azaltılmalı 
ve/veya hasta daha sıkı takip edilmelidir[39]. 

Sefoperazon ve metronidazol kullanımı sırasın-
da alkol alımı disülfiram benzeri reaksiyonlara (yüz 
ve boyunda kızarma, zonklayıcı tipte baş ağrısı, 
solunum zorluğu, bulantı, kusma, terleme, göğüs 
ağrısı, çarpıntı, dispne, hiperventilasyon, taşikardi, 
hipotansiyon, senkop, halsizlik, baş dönmesi gibi) 
neden olabilmektedir. Metronidazol orta düzeyde 

CYP3A4 enzimi inhibitörüdür; varfarin, siklospo-
rin, lityum gibi ilaçların kan konsantrasyonlarını 
artırabilmektedir[39]. 

Aminoglikozitler nefrotoksisite, ototoksisite ve 
nörotoksisite yan etkilerinden dolayı aynı toksisite-
lere yol açan diğer ilaçlarla (vankomisin, kolistin, 
asiklovir gibi) birlikte kullanıldığında dikkatli olun-
malıdır[39]. 

Karbapenemler, özellikle imipenem-silastatin, 
konvülsiyon eşiğini düşürmektedir. Valproik asit 
kullanan hastalarda karbapenemler valproik asit 
serum düzeyini önemli derecede azaltarak nöbet 
riskini artırabilmektedirler. Bu nedenle nöbet riski 
olan hastalara karbapenem reçete ederken dikkatli 
olunmalıdır[41].

Hastaların kullandığı ilaçlar arasındaki potansi-
yel ilaç-ilaç etkileşimlerini değerlendirmek için in-
ternet tabanlı çeşitli uygulamalar mevcuttur. Bu 
uygulamalar iki ilaç çifti arasındaki etkileşimin me-
kanizması, ortaya çıkma riski ve yönetimi hakkında 
bilgiler içermektedir. Ancak bu bilgiler kullanılan 
programlar arasında değişebilmektedir, ayrıca bu 
potansiyel etkileşimlerin ne oranda kliniğe yansıya-
cağını da her hasta için bireysel olarak değerlen-
dirmek gerekmektedir. Kılavuzlarda sık rastlanan 
ve klinik olarak anlamlı olma riski yüksek olan 
etkileşimlere yer verilmesi ve bu etkileşimlerin yö-
netiminden bahsedilmesi önem taşımaktadır[42].

İlaç Kullanımına Bağlı İstenmeyen Etkiler

İlaçlara ait yan etkiler sebebiyle dikkat edilmesi 
gereken bazı durumların kılavuzlarda yer alması 
kılavuzları referans alarak tedaviyi düzenleyen sağ-
lık çalışanları için yarar sağlayacaktır. İstenmeyen 
etkilerin büyük kısmından bir önceki bölümde ilaç 
etkileşimleri açısından değerlendirilerek bahsedil-
miştir. Bunlar dışında kalan bazı istenmeyen etki-
lere örnek verilecek olursa; doksisiklin kullanımını 
kısıtlayan en önemli istenmeyen etkilerden biri 
özofagus iritasyonudur, bu riski azaltmak için bol 
suyla alınması ve oral kullanım sonrası en az 
yarım saat boyunca dik pozisyonda durulması ge-
rekmektedir[43]. 

Klaritromisin oral kullanımda ağızda metalik tat 
bırakmaktadır ve bu etki hastaların tedaviye uyu-
munda azalma ile ilşkilien önemli faktörlerden biri-
dir[44]. Makrolidler QT aralığında uzamaya neden 
olabilmektedir. Bu yan etkinin görülme sıklığını 
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artıran risk faktörleri; QT aralığını uzatan diğer 
ilaçlarla birlikte kullanım, ileri yaş, yüksek doz, 
hızlı uygulama ve kardiyak hastalık öyküsüdür[45]. 
Mortensen ve arkadaşları 118 hastada azitromisin 
kullanımı ile ilişkili kardiyovasküler olay riskini 
değerlendirmiş; kardiyak aritmi veya kalp yetmez-
liği sıklığında değişim olmadığı, ancak miyokard 
infarktüsü riskinde artış ile ilişkili olduğu bulun-
muştur[46]. Yan etkilerin yönetilmesi için makrolid 
dozunun doğru ayarlanması, EKG izleminin yapıl-
ması ve QT aralığında uzama etkisine sahip diğer 
ilaçların kullanımından kaçınılması önerilmektedir. 
Klaritromisin yerine daha az kardiyak toksisiteye 
neden olan azitromisinin tercih edilmesi de öne-
rilmektedir[45].

Vankomisin hızlı infüzyonla verildiğinde yüz, 
boyun ve üst gövdede kaşıntı, döküntü olarak 
ortaya çıkan ‘red man’ olarak adlandırılan send-
roma neden olabilmektedir. Bu durumun önlen-
mesi için vankomisinin infüzyon süresi en az bir 
saat olması; bir gramdan daha yüksek dozlar 
uygulandığında ise bu sürenin daha da uzatılması 
önerilmektedir[47]. 

İlaç Alerjisi

Beta laktamlara alerjisi olan hastalarda veya 
ilacın tolere edilememesi gibi durumlarda alternatif 
olarak makrolidler veya florokinolonlar tercih edi-
lebilmektedir. NICE kılavuzunda antibiyotik alerjisi 
konusuna atıf yapılmış ve ayrıntılı bilgi için yine 
NICE tarafından hazırlanmış ilaç alerjisi kılavuzuna 
yönlendirme yapılmıştır[12]. Bu kılavuzda alerji-
nin tanımı, kişilerde gerçekten penisilin alerjisi 
olup olmadığının belirlenmesinin önemi, bu duru-
mu değerlendirmek için ne yapılması gerektiği ve 
penisilin alerjisi semptomlarına yer verilmiştir[48]. 
Diğer tanı ve tedavi kılavuzlarda ise ilaç alerji-
si konusundan bahsedilmemiştir. Hastalar yaygın 
olarak penisilin alerjisine sahip olduklarını söyle-
melerine rağmen, çoğu hastaya alerjinin doğrulu-
ğunu belirlemek için herhangi bir değerlendirme 
yapılmamaktadır ve penisilin alerjisi etiketi tedavi 
kararını etkilemektedir[49]. Penisilin alerjisi olan 
hastalarda Clostridium difficile, metisilin direnç-
li Staphylococcus aureus (MRSA) ve vankomisin 
dirençli enterokok (VRE) gelişme riskini artıran 
geniş spektrumlu, yan etkisi, toksisitesi ve maliyeti 
daha fazla olan antibiyotikler zorunlu olarak tercih 
edilebilmektedir[49,50]. Penisilin alerji öyküsü olan 

kişilerin %90’ından fazlasında gerçek bir penisilin 
alerjisi olmadığı ve bu nedenle penisilin alerjisi 
öyküsünün değerlendirilmesinin antibiyotik tedavi 
kalitesinin artırılması için önemli bir parametre 
olduğu belirtilmektedir[51]. 

Penisilin alerjisi semptomları kaşıntı, ciltte kıza-
rıklık ve kabarcıklar, döküntü gibi hafif semptom-
lardan anjioödem, nefes darlığı, göğüste sıkışma 
hissi, hipotansiyon gibi anafilaksi semptomlarına 
kadar değişiklik göstermektedir[51]. Ancak hastalar 
yorgunluk, bulantı, kusma, ilaç ateşi gibi yan etki-
leri penisilin alerjisi olarak belirttiklerinde bu bilgi 
tıbbi kayıtlara yanlış bir alerji bilgisi olarak kay-
dedilebilmektedir[52]. Alerji testi yapılarak gerçek 
olmayan alerjilerin dışlanması ile antimikrobiyal 
direnç, istenmeyen olaylar ve toksisitelerin görül-
me oranı ve tedavi maliyeti azalabilmektedir[49]. 
Sacco ve arkadaşları penisilin alerji testini takiben 
klinik sonuçları bir meta analizle değerlendirmiş-
tir; yoğun bakım ünitesinde antibiyotik tercihinde 
%78 oranında değişiklik, penisilin ve sefalospo-
rin kullanımında artış, vankomisin ve florokinolon 
kullanımında ve tedavi maliyetinde azalma olduğu 
saptanmıştır[53]. Sonuç olarak penisilin alerjisi ol-
duğunu bildiren hastaların kapsamlı bir öykü ile 
değerlendirilmesi ve bu konunun rutin olarak ele 
alınması için kılavuzların içeriğine dahil edilmesi 
önem taşımaktadır. 

Oral Tedavi

TGP de dahil olmak üzere tedavi için has-
taneye yatırılan hastaların büyük çoğunluğunda 
tedaviye parenteral antibiyotiklerle başlanmakta ve 
tedavi bu şekilde tamamlanmaktadır[8]. Parenteral 
uygulama kateter ilişkili infeksiyon riskini ve teda-
vi maliyetini artırmakta, hastanede kalış süresini 
uzatmaktadır. Ayrıca oral antibiyotik tedavisinin 
en az parenteral tedavi kadar etkili ve güvenli 
olduğu, oral tedavi ile tedavi maliyeti ve hastane-
de kalış süresinin ise anlamlı bir şekilde kısaldığı 
gösterilmiştir[54-57]. Bu nedenle hastanın durumu 
klinik olarak stabilse parenteral tedaviden oral 
tedaviye geçişin değerlendirilmesi kılavuzlarda özel-
likle vurgulanmalıdır. ESCMID kılavuzunda TGP 
tanısı koyulan ayaktan tedavi edilecek hastalarda 
oral tedavi önerilmektedir. Bununla birlikte şiddetli 
pnömonisi olan hastalarda üç günlük parenteral 
tedaviden sonra septik olmayan ve oral emilim 
bozukluğu olmayan hastalarda oral tedaviye geçi-
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şin güvenli olduğu belirtilmektedir[11]. BTS kıla-
vuzu oral alabilecek ve hastalık şiddeti orta veya 
hafif olan hastalarda tedavinin oral antibiyotik 
tedavisi şeklinde uygulanmasını önermektedir(4). 
BTS ve TTD kılavuzlarında net bir iyileşme ka-
nıtı gösteren, 24 saat ateşsiz seyreden, takipne 
ve taşikardisi olmayan, hipotansiyon, hipoksemi, 
lökositoz olmayan ve C-reaktif protein (CRP) dü-
zeyinde en az %50 düşme gözlenen ve Legio-
nella, Stafilokok veya gram-negatif enterik basil 
infeksiyonuna dair mikrobiyolojik kanıtı olmayan 
hastalarda parenteral tedaviden oral tedaviye ge-
çilebileceği belirtilmektedir. BTS kılavuzunda oral 
tedaviye geçiş olanağının günlük olarak eczacı 
tarafından değerlendirilmesinin önemine vurgu 
yapılmıştır[4,13]. Ancak SEPAR kılavuzunda oral 
tedaviye geçiş konusuna hiç yer verilmemiştir[10]. 
NICE kılavuzunda ise başlangıçta parenteral tedavi 
verildiyse 48 saat sonra tedaviye yanıt ve mikro-
biyolojik test sonuçları dikkate alınarak tedavinin 
gözden geçirilmesi ve mümkün olduğunda oral 
tedaviye geçilmesi önerilmektedir[12].

İdeal olarak, yüksek biyoyararlanıma sahip bir 
ilacın seçilmesi (doksisiklin, levofloksasin, moksif-
loksasin gibi) oral tedaviye geçişte kolaylık sağla-
maktadır. Parenteral olarak kullanılan ilacın oral 
bir formülasyonu mevcut değilse benzer aktivi-
te spektrumuna sahip bir oral tedavi seçilmelidir 
(Tablo 1). Ek olarak seçilecek oral tedavi hasta 
uyumu ve maliyet-etkinlik açısından da değerlendi-
rilmelidir[8,58]. Sadece TTD kılavuzunda parenteral 
tedaviden oral tedaviye geçerken kullanılabilecek 
antibiyotiklerin bir listesine yer verilmiştir (Tablo 
2)[13]. 

Farmakokinetik/Farmakodinamik Özellikler

TGP kılavuzlarında yer almayan konulardan biri 
de antibiyotiklerin farmakokinetik (FK) ve farma-
kodinamik (FD) özellikleridir. Seçilen antibiyotiğin 
ve doz rejiminin patojeni öldürebilme yeteneğini 
değerlendirmek ve klinik sonucu tahmin edebilmek 
için antibiyotiklerin FK ve FD özelliklerinin bilin-
mesi önem taşımaktadır. Bu değerlendirme için 
üç temel endeks kullanılmaktadır: Antimikrobiyal 
konsantrasyonunun minimum inhibitör konsant-
rasyon (MİK) üzerinde olduğu süre  (%T> MİK), 
maksimum kan konsantrasyonunun (Cmaks) MİK’e 
oranı (Cmaks/MİK) ve konsantrasyon-zaman eğrisi 
altında kalan alanın (AUC) MİK’e oranı (AUC 

0-24 saat/MİK)
[59]. %T> MİK, zamana bağlı antibi-

yotiklerin  (β-laktamlar, glikopeptidler, makrolidler, 
klindamisin ve oksazolidinonlar gibi) etkinliği için 
önem taşımaktadır. Bu antibiyotiklerde kan kon-
santrasyonun MİK değerinin üzerinde geçirdiği za-
man mikrobiyolojik etkinliği en iyi şekilde tanımla-
maktadır. Bu nedenle %T> MİK’in önemli olduğu 
antibiyotiklerin daha kısa aralıklarla uygulanması, 
sürekli infüzyonların kullanılması tercih edilmekte-
dir[60]. Cmaks/MİK değeri konsantrasyon-bağımlı 
etkinlik için önem taşımaktadır  (aminoglikozidler, 
florokinolonlar gibi). Bu ilaçların kandaki maksi-
mum konsantrasyonları arttıkça etkinlikleri artmak-
tadır, bu nedenle daha küçük bölünmüş dozlar 
vermek yerine toplam günlük dozun 24 saatte 
bir tek doz olarak verilmesi önerilmektedir. AUC 

24 saat/MİK değeri ise, hem konsantrasyona hem 
de zamana bağlı olarak etki gösterebilen, birincil 
ölçütün total maruziyet olduğu antibiyotikler  için 
(florokinolonlar, azitromisin, tigesiklin) kullanılmak-
tadır. Antibiyotik direncinde artış nedeniyle yüksek 
MİK değerlerinin ortaya çıkması, bu parametrele-
rin kullanılarak doz hesaplamalarının yapılmasını 
giderek daha önemli hale getirmektedir[60,61].

Obezitede görülen fizyolojik değişiklikler de, 
genellikle antibiyotiklerin farmakokinetiğini ve far-
makodinamiğini etkilemektedir. Temel değişimler 
dağılım hacmi ve klirens üzerinden olmaktadır. 
Bunun sonucunda normal kilolu hastalar için ve-
rilen ilaç dozları obez hastalarda yetersiz tedavi 
dozuna veya neftrotoksisite, hepatotoksisite gibi is-
tenmeyen durumlara neden olmaktadır. Bütün be-
ta-laktamlar hidrofilik yapıdadır ve plazma prote-
inlerine yüksek oranda bağlanırlar bu nedenle yağ 
dokusu içine dağılımları düşüktür. Obez bireylerde 
beta-laktam antibiyotikler ile yapılan kısıtlı çalışma-
lara dayanarak beta-laktamların dağılım hacmi ve 
klirensinin obez bireylerde arttığı, bu nedenle ge-
nel olarak normal dozların üst limitindeki dozlarda 
ve uzatılmış infüzyon şeklinde verilmeleri öneril-
mektedir. Florokinolonlar lipofilik yapıda ilaçlar 
olduğu için obez bireylerde dağılım hacminin art-
ması beklenir. Yapılan çalışmalarda genel olarak 
florokinolonların (moksifloksasin hariç) obez birey-
lerde dağılım hacmi ve klirensinin artması sonucu 
normal dozlarının yeterli konsantrasyona ulaşama-
dığı bu nedenle daha yüksek dozlarda verilmesi 
gerektiği önerilmektedir. Aminoglikozidler hidrofilik 
yapıda oldukları için dağılım hacimleri düşük ve 
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plazma konsantrasyonları yüksektir. Obez bireyler-
de aminoglikozidlerin toplam vücut ağırlığına göre 
dozlanarak verildiği çalışmalarda istenenden daha 
yüksek kan konsantrasyonları elde edilmiş bu da 
aminoglikozidlerin nefrotoksisite ve ototoksisite 
yan etkileri açısından bir sorun oluşturmuştur. Bu 
nedenle obez bireylerde düzeltilmiş vücut ağırlığına 
(DVA) göre ilaçların dozlanmasının en uygun yak-
laşım olacağı önerilmektedir[62,63]. Makrolidler ile 
az sayıda çalışma yapılmıştır ve obez bireylerde 
daha yüksek dozların gerekip gerekmeyeceği belir-
sizdir. Bu nedenle obez bireylerde standart dozlar 
önerilmektedir (Tablo 1)[64].

Böbrek ve Karaciğer Fonksiyonlarına 
Göre Dozlama

Böbrek veya karaciğer fonksiyonları azalmış 
bireylerde normal ilaç dozları ilacın vücutta bi-
rikmesine ve toksisiteye neden olabilmektedir. 
Karbapenemler ve florokinolonlar yüksek dozlar-
da nöbetlere; aminoglikozidler ve vankomisin ise 
nefrotoksisiteye, ototoksisiteye neden olabilmek-
tedirler[65-67]. Bu nedenle böbreklerden değişme-
den veya aktif metabolit halinde atılan ilaçların 
dozlarının böbrek fonksiyonları dikkate alınarak, 
karaciğerde metabolize edilen ve feçesle atılan 
ilaçların dozlarının ise karaciğer fonksiyonlarına 
göre ayarlanması önem taşımaktadır[61]. Long ve 
arkadaşlarının çalışmasında kronik böbrek yetmez-
liği olan hastaların %19 ile %67’sinde ilaç dozla-
rının böbrek fonksiyonlarına göre önerilen şekilde 
ayarlanmadığı belirlenmiştir[68]. Kronik böbrek yet-
mezliği olan hastalarda yapılan başka bir çalış-
mada da ilaç dozlarının %25’inin hatalı olduğu 

tespit edilmiştir[69]. Böbrek fonksiyon bozukluğu 
olan hastalarda ilaçların hızlı bir şekilde yeter-
li kan konsantrasyonuna ulaşmasını sağlamak ve 
subterapötik dozları önlemek amacıyla ilk dozun 
veya ilk gün dozlarının normal böbrek fonksiyonu 
dozları olması önerilmektedir[70]. İlaçların temel 
atılım yolları ve güncel bilgileri ışığında böbrek 
fonksiyonlarına göre dozları Tablo 1’de özetlen-
miştir[62-64,71,72]. Ancak karaciğer fonksiyon bo-
zukluğunun böbrek fonksiyonları kadar net bir 
klinik ölçüsü yoktur ve bu nedenle karaciğerde 
metabolize edilen veya atılan antibiyotiklerin doz-
larının ayarlanması için kullanılacak spesifik bir 
rehber bulunmamaktadır[73]. Ancak, farmakokine-
tik parametrelerin değişimine bağlı olarak serum 
ilaç konsantrasyonlarının ve ilaç toksisite riskinin 
artabileceğini akılda tutmak gerekmektedir[74]. Si-
rozlu kişilerde seftriakson, proteine yüksek oran-
da bağlanmaktadır, kullanımını değerlendiren bir 
çalışmada hastalar ile sağlıklı kontroller arasında 
ilaç yarılanma ömrü (t½) açısından anlamlı bir 
fark bulunmamıştır. Ancak plazmada serbest ilaç 
miktarı, sağlıklı kontrollere göre sirotik ancak asiti 
olmayan hastalarda %84, sirotik asitli hastalarda 
ise %222 artmıştır. Sirotik asitli hastalarda dağı-
lım hacmi ve toplam ilaç klirensi sırasıyla %35 
ve %60 artmıştır. Özellikle renal yetmezliğin eşlik 
ettiği karaciğer yetmezliğinde seftriakson dozunun 
%50 azaltılması önerilmiştir[75]. Diğer sefalosporin-
ler, penisilinler, florokinolonlar ve makrolidler ile 
yapılan farmakokinetik çalışmalarının sonuçlarına 
dayanarak karaciğer fonksiyon bozukluğunda doz 
ayarlaması gerekli bulunmamıştır[76]. 

Tablo 2. Parenteral tedaviden oral tedaviye geçiş

Parenteral tedaviden oral tedaviye aynı 
antibiyotik ile geçmek için uygun ilaçlar

Parenteral tedaviden oral tedaviye farklı antibiyotik ile geçmek 
için uygun ilaçlar

İntravenöz Tedavi
Geçiş Yapılabilecek Oral Tedavi 

Önerisi

Sefuroksim/Sefuroksim aksetil
Sefotaksim

Sefuroksim aksetil

Amoksisilin klavulanik asit
Sefiksim

Klaritromisin Seftriakson

Siprofloksasin Seftazidim Siprofloksasin

Levofloksasin Ampisilin sulbaktam Amoksisilin klavulanik asit

Moksifloksasin

Metronidazol
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Tedaviye Erken Başlamanın Önemi

Tedavi yanıtını artırmak için ampirik antibiyo-
tik uygulamasına mümkün olan en kısa zamanda 
başlanması önerilmektedir. Antibiyotik tedavisine 
erken başlanan hastalarda mortalitenin istatistiksel 
olarak anlamlı derecede azaldığı saptanmıştır[77,78]. 
Prospektif çalışmalarda, hastaneye başvurduktan 
sonraki ilk 4-8 saat içinde hastaya antibiyotik 
tedavisi başlanması önerilmektedir[77,78]. SEPAR 
kılavuzunda antibiyotiğin ilk dozunun hasta servise 
yatırılmadan önce acil serviste uygulanması öneril-
miştir[10]. BTS kılavuzunda erken antibiyotik uygu-
lamasının yanlış tanılarda ve uygunsuz antibiyotik 
kullanımında artışa yol açacağına dair endişelerin 
olduğu belirtilmiştir. TGP tanısının hızla göğüs 
radyografisi ile doğrulanması ve hastane başvuru-
sundan sonraki 4 saat içinde antibiyotik tedavisi-
ne başlanması önerilmiştir[4]. ESCMID kılavuzunda 
TGP tanısı konulduktan hemen sonra antibiyotik 
tedavisine başlanması önerilmiş ve septik hastalar-
da ilk 1 saatte tedaviye başlanmasının önemi vur-
gulanmıştır[11]. NICE kılavuzunda ESCMID kılavu-
zuna benzer şekilde sepsisi olan hastalarda 1 saat 
içinde, diğer hastalarda tanı sonrası 4 saat içinde 
antibiyotik başlanması önerilmektedir[12]. TTD kıla-
vuzunda ise bu konuya yer verilmemiştir[13].

Antibiyotik Tedavisinin Daraltılması

Geniş spektrumlu antibiyotiklerin kullanımında 
direnç gelişim riski ve maliyetin daha yüksek ol-
ması gibi dezavantajlar bulunmaktadır. Beta-laktam 
ve makrolid kombinasyonu ile tedavi edilen hasta-
larda, atipik patojen şüphesi ortadan kalktıysa ve 
klinik yanıt mevcutsa makrolid tedavisinin kesil-
mesi önerilmektedir. Klinik yanıt varlığında, etken 
olarak pnömokok gösterilmesi durumunda ampirik 
tedavi penisilin tedavisi ile değiştirilebilmektedir[79]. 
BTS kılavuzunda etken tanımlandığında tedavi 
spektrumunun daraltılması ile tedavi maliyetinin, 
antibiyotik direnç riskinin ve Clostridium difficile 
ile ilişkili ishal gibi advers ilaç reaksiyonlarının 
sınırlandırılması önerilmiştir[4]. NICE kılavuzunda 
da bu konu değerlendirilmiş uygun durumlarda 
daha dar spektrumlu bir antibiyotik ile değişim 
önerilmiştir[12]. Ancak diğer kılavuzlarda (ESCMID, 
SEPAR, TTD) bu konu ele alınmamıştır. Carugati 
ve arkadaşlarının retrospektif çalışmasında TGP 
ile hastaneye yatırılan hastalarda antibiyotik teda-

visinin daraltılmasının klinik sonuçları değerlendi-
rilmiştir. Toplam 261 hastanın 165 (%63.2)’inde 
tedavi daraltılmış ve bu grup 30 günlük mortalite 
ve klinik başarısızlık riskinde artış ile ilişkili bu-
lunmamıştır[80]. Uda ve arkadaşlarının çalışma-
sında 55 pnömokokal pnömoni hastasının 28 
(%51)’inde tedavi spektrumu daraltıldığında hasta 
başına ortalama toplam antibiyotik maliyetinin an-
lamlı olarak daha az olduğu (hasta başına yaklaşık 
150.7 $), ancak hastanede kalış süresi ve advers 
ilaç reaksiyonu insidansı açısından anlamlı bir fark 
bulunmadığı bildirilmiştir[81].

Korunma, Aşılanma ve Sigara Bırakma

Hastalıktan korunmak TGP yönetiminde en 
önemli konulardan biridir. Primer ve sekonder 
koruma olarak influenza ve pnömokok aşıları ko-
morbiditesi olan veya 60 yaş üstü kişilere öneril-
mektedir[82]. NICE kılavuzu dışındaki kılavuzlarda 
pnömokok infeksiyonu için yüksek risk altında 
olan bireylerin influenza ve pnömokok aşıları ile 
aşılanmaları önerilmiş ve bu aşıların içeriği, kimle-
re, ne zaman yapılması gerektiğine dair detaylara 
yer verilmiştir[4,10-13].

Sigara kullanımı da TGP için bağımsız bir risk 
faktörüdür ve yine NICE kılavuzu dışındaki diğer 
kılavuzlarda hastaların sigara bırakmalarının teşvik 
edilmesine yönelik öneriler yer almaktadır[4,10-13]. 

Tedaviye Uyum Sorunu

Hastanın tedavi uyumu tedavi yanıtsızlığının 
nedenlerinden biridir. Hastalar ilaçlarını her zaman 
tam olarak reçete edildiği gibi almamaktadır ve bu 
durum gözden kaçırılabilmektedir[83]. İspanya’da 
yapılan bir çalışmada solunum yolu infeksiyonu 
nedeniyle takip edilen hastaların yaklaşık yarısında 
tedaviye uyum sorunu olduğu ve hastaya sorularak 
elde edilen uyum bilgisinin tarafsız bir ölçümle 
belirlenen uyumdan önemli ölçüde yüksek olduğu 
saptanmıştır[84]. Çin Halk Cumhuriyeti’nde yapılan 
başka bir çalışmada da antimikrobiyal ilaçlara olan 
uyumun %13 olduğu belirtilmiştir[85]. NICE kılavu-
zunda tedavi başarısızlığı durumunda hastanın te-
daviye uyumsuz olma durumunun değerlendirilme-
si gerektiğinden bahsedilmiştir. Buna göre hasta 
ilaçlarını almıyorsa bunun altında yatan nedenin 
tespit edilmesi (ilaçla ilgili yanlış inanışlar, ilacın 
yan etkileri, maliyet, hafıza problemleri gibi) ve 
tedaviye uyumu artırmak için yapılacak müdahale-
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nin buna göre değerlendirilmesi, hastaların bireysel 
durumları ve ihtiyaçlarının ele alınması gerektiği 
belirtilmiştir. Bu müdahalenin başında hasta ile 
olan iletişimin öneminden ve ilaçlar reçete edil-
meden hastanın durumu, ilacını nasıl kullanacağı, 
ilaç tedavisinin olası yan etkileri, ilacını düzenli 
almadığı zaman ortaya çıkabilecek problemler ile 
ilgili bilgi verilmesi gerektiğinden bahsedilmiştir[12]. 
Diğer kılavuzlarda bu konuda öneri yapılmamıştır, 
ancak tedavinin başarısı açısından bu durum ele 
alınmalı ve tedaviye uyumun önemi, etkisi ve uyu-
mu arttırmaya yönelik konulardan bahsedilmelidir.

SONUÇ

TGP tanı ve tedavisi amacıyla klinik uygulama-
lar arasındaki farklılıkları azaltmak için çok sayıda 
kanıta dayalı kılavuzlar oluşturulmuştur. Bu kıla-
vuzlardan BTS, NICE, ESCMID, SEPAR ve TTD 
kılavuzları karşılaştırıldığında temelde ortak içerik 
ve önerilere sahip olsalar da özellikle tedavi süresi, 
tedaviye yanıtsızlık, ilaç alerjisi, parenteralden oral 
tedaviye geçiş, tedaviye erken başlama, antibiyotik 
tedavisinin daraltılması, hastalıktan korunma, aşılan-
ma, sigara bırakma ve tedaviye uyum sorunu gibi 
konularda birtakım farklılıklar da bulunmaktadır.

Etken saptandıktan sonra, doğrudan antibiyog-
ram sonucuna göre antibiyotik seçiminin yanlış 
olabileceği ve hastanın altta yatan hastalıkları, 
kullanılan antibiyotiğin FK/FD özellikleri, ilaç etki-
leşimlerine göre hedefe yönelik tedavinin belirlen-
mesi gerektiği göz önünce bulundurulmalıdır.

Yakın zamanda güncellenmiş olan NICE kıla-
vuzu dışındaki diğer kılavuzların da kullanımdan 
çekilen ve kullanıma yeni giren ilaçlar da göz 
önünde tutularak en kısa zamanda güncellenmesi 
gerekmektedir. Ayrıca, bu güncellenme sürecinde 
kılavuzlarda daha önce değinilmeyen klinik açıdan 
önem taşıyan ilaç etkileşimleri, böbrek/karaciğer 
fonksiyon bozukluğunda doz ayarlaması, obezitede 
doz ayarlaması, ciddi/yaygın yan etkiler, ilaçla-
rın farmakokinetik-farmakodinamik özellikleri gibi 
konulara da yer verilmesi ve klinisyenlerin bu 
hususlara dikkatinin çekilmesi önem taşımaktadır.
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