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GİRİŞ

Pulmoner parankim dokusunun akut enfeksiyöz sü-
reci olarak tanımlanan pnömoni, dünya çapında en 
yaygın enfeksiyöz ölüm nedeni olup, önde gelen mor-
bidite nedenleri arasındadır. Yıllık pnömoni insidan-
sının %0.28 ile %1.16 arasında değiştiği ve özellikle 
ileri yaşlarda hem insidansın hem de mortalitenin 
arttığı bildirilmektedir (1). Özellikle komorbiditesi 
fazla olan kritik hastalarda sepsis, septik şok ve akut 
respiratuar distress sendromu (ARDS) gibi mortali-
tesi yüksek olan durumlara neden olabilir. Amerika 

Birleşik Devletleri’nde yapılan bir çalışmada pnömo-
ni nedenli hastaneye yatış sırasında her yıl yaklaşık 
100.000 ölümün meydana geldiği ve hastaneye yatı-
rılan yaklaşık üç hastadan birinin takip eden bir yıl 
içinde öldüğü bildirilmiştir.

Pnömonilerin önemli bir kısmını oluşturan viral pnö-
moniler, insanlık tarihi boyunca en fazla ölüme sebep 
olan hastalıktır. 1918 yılında başlayan İspanyol Gribi 
salgını, tahmini 100 milyon üzeri ölüm ile sonuçlan-
dı ve en fazla öldüren hastalık olarak kayıtlara geçti. 
2019’da başlayarak tüm dünyayı etkisi altına alan 

ÖZET

Pnömoni, dünya çapında önemli morbidite nedenleri arasında ve pulmoner enfeksiyonlara bağlı en 
yaygın mortalite nedenidir. Viral patojenler daha sıklıkla bağışıklığı baskılanmış hastalarda pnömoni 
nedeni olurken, sağlıklı kişilerde influenza benzeri hastalıkların ve SARS-COV-2’nin de neden oldu-
ğu bir komplikasyon olarak karşımıza çıkmaktadır. Toplum kökenli pnömonilerde virüsler bakterilere 
kıyasla daha az sıklıkla görülmektedir. Birçok solunum yolu virüsü kendini sınırlayarak iyileşirken, 
bazı virüslerin enfeksiyonu ağır pnömoni ve akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS) yaparak ağır 
solunum yetmezliğine neden olur. Viral pnömonilerde en sık görülen radyolojik bulgular, dağınık ve 
periferal yerleşimli, bilateral yamalı konsolidasyon ve/veya buzlu cam opasiteleridir. Kesin tanı, et-
ken virüsün mikrobiyolojik olarak gösterilmesi ile konur. Son yıllarda PCR testleri viral enfeksiyonlara 
yönelik tanısal doğruluk oranlarını arttırmış ve hızlı sonuç elde edilmesini sağlamıştır. En sık tespit 
edilen viral etkenler; İnfluenza virüs, Rinovirüs, Corona-virüs ve Parainfluenza’dır. Viral pnömoni-
lerde tedavi ve prognozu belirlemek açısından öncelikli olan hastanın yatış yerinin belirlenmesidir. 
Yoğun bakım ihtiyacının belirlenmesi için önerilen Infectious Disease Society of America (IDSA)/Ame-
rican Thoracic Society (ATS) yoğun bakım yatış kriterleridir. Ağır viral pnömoni nedeniyle yoğun ba-
kım ünitesine alınan solunum yetmezliği hastalarının yönetimi diğer solunum yetmezlikli hastalarla 
benzerdir. Bazı viral etkenlere karşı kısıtlı sayıda antiviral seçenek mevcuttur. Spesifik antiviral ajan 
yokluğunda destek tedavi, yönetimin temelini oluşturur. Bu bölümde ağır viral pnömonilerin kliniği, 
radyolojik özellikleri, yoğun bakım yatış kriterleri ve tedavi yönetimleri özetlenecektir.
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SARS-CoV-2 salgını ise tüm dünyada 700 milyon 
üzeri vaka ve 7 milyona yakın ölüme sebep olarak et-
kisini göstermeye devam etmektedir.

Viral pnömoni, influenza benzeri hastalıkların ve 
SARS-COV-2’nin de neden olduğu bir komplikas-
yondur. Viral pnömoni virüslerin iç yapısı nedeniyle 
kompleks bir hastalık olarak karşımıza çıkmaktadır. 
Virüsler genetik yapılarını modifiye edebilen, değişik 
ortam ve çevreye adapte olma yetisine sahip gene-
tiktedirler. Spesifik bir virüs straininin virülansını 
ve onun konak immün sistemi ile reaksiyonunu ön-
görmek zordur. Birçok solunum yolu virüsü hafif ya 
da çok hafif enfeksiyon yaratır. Toplum kökenli pnö-
moni (TKP) etiyolojisinde solunum yolu virüslerinin 
rolü hala tartışılmaktadır. Toplum kökenli pnömo-
nilerde virüsler bakterilere kıyasla daha az oranda 
görülür. Viral pnömoniler kendiliğinden iyileşebilir, 
ancak nadiren şiddetli enfeksiyon varlığında yaşamı 
tehdit ederek yoğun bakım ihtiyacı gelişir. Bazı spe-
sifik virüslerin enfeksiyonu ağır pnömoni ve ARDS 
yaparak ağır solunum yetmezliğine neden olmakta-
dır (2). Bu durumlarda tüm tedavi çabalarına rağmen 
morbidite ve mortalite yüksek seyredebilmektedir. 
Virüsler, birincil patojen olma özelliklerinin yanı 
sıra, yoğun bakım ünitesine (YBÜ) yatışı gerektiren 
ciddi hastalığa sahip bireylerde ve ventilatörle ilişkili 
pnömoni vakalarında bakterilerle birlikte ko-patojen 
olarak da rol alabilirler.

PATOGENEZ

MERS-COV ve SARS-COV ve SARS-COV-2 korona-
virüs enfeksiyonlarında görüldüğü gibi viral enfek-
siyon konak immun sisteminde aşırı bir enfeksiyona 
sebep olmaktadır. Birçok proinflamatuar sitokin IL-
1B, IL-6, IL-8, CXC-chemokine ligand 10 (CXCL-10), 
CCL2, IFN GAMA salınmaktadır (3-6). Bu proinfla-
matuvar cevap pulmoner sirkulasyonda kapiller ka-
çağa sebep olmakta bu da non kardiyojenik pulmoner 
ödemle sonuçlanmaktadır. Hipoksemi, tip 2 pnömo-
sit hiperplazisi ve nötrofil infiltrasyonu ile başlar, 
daha sonra fibroproliferasyon ve hiyalin membran 
oluşumuna ilerler (7).

Halen viral enfeksiyonlarda hangi hastalarda solu-
num yetmezliği ve ARDS gelişeceğine yönelik risk 
faktörleri net olarak bilinmemektedir (8). Bazen pnö-
moniye sebep olan virüsün türüne bağlı olarak enfek-
siyonun akciğerlere yayılabileceği düşünülmektedir.

KLİNİK

Viral pnömoni kliniği genel olarak bakteriyel pnömo-
niye benzer. Sıklıkla non-produktif öksürük, göğüs ağ-
rısı, nefes darlığı ve ateş ile başvururlar. Daha çok epi-

demiler halinde karşımıza çıkan viral pnömonilerde 
etkeni, klinik parametrelerden tahmin etmek zordur.

Viral pnömonileri belirlemek için güvenilir bir be-
lirteç henüz tespit edilememiştir. Akut faz reaktan-
larından C-reaktif protein (CRP), bazı çalışmalarda 
bakteriyel pnömonilerde viral pnömonilere göre 
daha yüksek bulunmuş iken, fark olmadığını gös-
teren çalışmalar da mevcuttur. Biyokimyasal diğer 
parametreler arasında da anlamlı farklılık yoktur. 
Tam kan parametrelerinden lenfopeni, viral pnömo-
nilerde izlenen bir bulgudur. Viral enfeksiyonlarda 
üretilen interferon-α, TNF-α’yı inhibe edebilir ve bu 
durumda prokalsitoninin yükselmesine engel olur. 
Bu nedenle bakteriyel ve viral etyolojiyi ayırt etmede 
kullanılabilir. Ancak hiçbir kan parametresi viral pnö-
moni için kesin tanı değildir.

Viral pnömonilerde en sık görülen radyolojik bulgular, 
genellikle dağınık ve periferal yerleşimli, bilateral ya-
malı konsolidasyon ve/veya buzlu cam opasiteleridir. 
Ancak ilerleyen dönemlerde buzlu camların kaybol-
ması ile bakteriyel etkenlerden ayırt etmek zorlaşa-
bilir (9,10). İnfluenza benzeri semptomlar olduğun-
da (kuru öksürük, genel vücut ağrısı, artromiyalji ve 
intertisyel pnömoni paterni akciğer grafisinde) viral 
pnömoniyi her zaman bakteriyel pnömoniden ayır-
mak mümkün olmamaktadır. Toplumda viral salgın-
ların varlığı, semptomlar, biyobelirteçler, radyografik 
değişiklikler viral pnömoniyi bakteriyel pnömoniden 
ayırmaya yardımcı olabilir. Ancak gerek klinik, gerek 
kan parametreleri gerekse de kesin radyolojik bulgu-
ların olmaması nedeniyle kesin tanı etken virüsün 
mikrobiyolojik olarak gösterilmesi ile olur.

Viral pnömoninin laboratuvar tanısı, üst solunum 
yolu örneklerinde (örneğin; nazofaringeal aspirat-
lar) ve/veya alt solunum yolu örneklerinde (örneğin; 
indüklenmiş balgam, bronkoskopik lavaj) kültür 
veya immünofloresan mikroskopisi ile virüs veya vi-
ral antijenin saptanmasına ve eşleştirilmiş serumda 
antikorların ölçümüne dayanmaktadır. Bu yöntem-
ler yavaş sonuç vermektedir ve duyarlılıkları sınırlı-
dır. Yeni tanısal testler, kantitatif Polimeraz zincir 
reaksiyonu (PCR) testleri tanısal doğruluk oranları-
nı arttırmış ve ağır viral enfeksiyonların yönetimini 
kolaylaştırmakla birlikte sonuçların daha hızlı elde 
edilmesini sağlamıştır. Yüksek viral pnömoni şüp-
hesi olan hastalarda PCR testleri önerilmektedir. 
PCR testleri, viral alt tiplerin belirlenmesine ve viral 
yükün kantifikasyonuna da yardımcı olur (11). Na-
zofaringeal sürüntüler, trakeal aspirasyonlar, bron-
koalveolar lavaj ve plevral sıvı dahil olmak üzere çok 
sayıda klinik örnek için PCR testi kullanılabilir. Alt 
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solunum yolu (ASY) enfeksiyonu şüphesi olan has-
talarda, yalnızca üst solunum yolundan alınan ör-
nekler gerçek enfeksiyon etkeninin; asemptomatik 
taşıyıcılardan veya izole üst solunum yolu (ÜSY) en-
feksiyonlarından ayırt edilmesini zorlaştırmaktadır 
(9). Bu nedenle TKP etkenlerinin tanısında ÜSY’dan 
alınan örneklerin kullanılması tartışmalıdır. ÜSY ve 
ASY örneklerinin birlikte değerlendirildiği çalışma-
larda ÜSY örnekleri genellikle negatif izlenirken, 
ASY örneklerinde pozitif sonuçlar izlenmiştir (Tab-
lo 1) (11,12).

ETKENLER

Pnömonilerde viral etkenlerin, sıklığı ve alt tipinin 
belirlenmesine yönelik çalışmaların sonuçları olduk-
ça farklıdır. Tespit edilen virüslerin sıklığı; coğrafi 
özellikler, mevsimsel farklılıklar ve pandemi duru-
muna göre değişir. Ancak genel olarak en sık tespit 
edilen virüsler; İnfluenza virüs, Rinovirüs, Corona-
virüs ve Parainfluenza’dır. MERS-CoV, SARS-CoV ve 
SARS-CoV-2 koronavirüs enfeksiyonlarında görül-
düğü gibi viral enfeksiyon konak immün sisteminde 
aşırı bir reaksiyona neden olur.

Son yıllarda birçok virüs pulmoner enfeksiyon etkeni 
olarak tespit edilmiştir ancak büyük kısmı hafif pnö-
moni ya da basit viral bronşit şeklindedir. Risk fak-
törlerini taşıyan hastalarda ağır pulmoner enfeksiyon 
gelişebilmektedir. Bu enfeksiyonların yönetimi genel-
likle viral virulanstan ziyade hastanın klinik durumu-
na bağlıdır. Adenovirüs, metapnömovirüs, parainflu-
enza virüs, repiratuar sinsityal virüs (RSV), influenza 

A ve B virüsleri genellikle ağır olmayan pnömoniye 
sebep olur (13). İnfluenza A virüsünün değişik form-
ları her yıl dünyada dolaşır ve farklı klinik tablolara 
sebep olur. Herpes virüs 1 ve 2, sitomegalovirüs ve 
Epstein-Barr virüsü, genellikle bağışıklık sistemi bas-
kılanmış hastalarda viral pnömoniye neden olabilir 
(14). Covid 19 pandemisi ile birlikte dünyadaki viral 
enfeksiyonların sıklığı ve oluşturdukları klinik enfek-
siyon tablosu da değişmiştir. Gerek maske kullanımı 
gerek sosyal izolasyon, covid 19 aşıları dışında diğer 
grip aşılarını olma oranlarındaki değişiklikler insan-
ların ve toplumların diğer viral etkenlerle karşılaşma 
riskini azaltmış, bu da sistem cevabının değişimine 
antikorlarının azalmasına sebep olmuş olabilir.

Enfeksiyon nedenli ciddi solunum sıkıntısı ile YBÜ’ye 
yatırılan hastaların %11-55’ini virüsler oluşturmak-
tadır (12,15). Yapılan bir çalışmada, YBÜ’ye yatırılan 
toplum kökenli pnömoni olan hastalarda %54 ora-
nında solunum virüsü tespit edilmiş, tespit edilen en 
sık etkenler influenza A ve rinovirüs olmuştur (16). 
Bağışıklığı baskılanan, hematopoietik kök hücre nak-
li, hematolojik malignitesi ve solid organ nakli olan-
larda rinovirüs, adenovirüs, RSV ile ilişkili şiddeti 
enfeksiyonlara yatkınlık vardır (12). TKP nedeniyle 
yoğun bakım ünitesine yatırılması gereken şiddetli 
pnömonisi olan hastalarda yapılan çalışmalarda rino-
virüs %31-36 oranlarında tespit edilmiştir (17,18). 
Rinovirüs ayrıca hastane kökenli pnömonilerde 
(HKP)’de önemli bir etkendir. Yapılan çalışmalarda 
yoğun bakım ünitesine yatırılması gereken HKP’li 
hastalarda %6-11 oranında rinovirüs pozitifliği bu-
lunmuştur (12,19). Yaşlı hastalar, kalp ve akciğer 
hastalığı olanlarda RSV, pnömoninin önemli bir ne-
denidir. RSV enfeksiyonuna bağlı ölümlerin %75’in-
den fazlasının 65 yaş üzerindeki hastalarda meydana 
geldiğini gösteren çalışmalar mevcuttur (20).

Bakteriyel süperenfeksiyonlar, şiddetli viral pnömo-
nilerin yaygın bir komplikasyonudur, Streptococcus 
pneumoniae ve Staphylococcus aureus gibi mikroorga-
nizmalar neden olur. Kritik hastalarda Streptococcus 
pyogenes, Haemophilus influenzae ve gram-negatif ba-
siller gibi başka mikroorganizmalar da örneklerden 
izole edilen etkenlerdir (21). Bakteriyel süperenfek-
siyonlar, viral enfeksiyonlardan genellikle yedi gün 
sonra gelişir; morbidite ve mortalite artışına neden 
olur (22). Klinik şüphe durumunda bakteri kültürü 
ve ampirik antibiyotik tedavisi düşünülmelidir.

Net olarak tanımlanmış olmasa da influenza A ile 
bakteriler arasındaki sinerjinin nedeni düzensiz im-
mün cevaba bağlı olabilir. Nötrofil aktivasyonundaki 

Tablo 1. Ağır viral pnömoni risk faktörleri.

İmmünsüpresyon*
Obezite
İleri Yaş
Bakımevinde yaşıyor olmak 
Hamilelik **

Komorbiditeler
•	 Konjestif kalp yetmezliği 
•	 Kronik akciğer hastalığı
•	 Orak hücreli anemi
•	 Kronik böbrek hastalığı
•	 Diayebetes mellitus

Yıllık influenza aşısı olmuş, grip benzeri 
semptomlar?

Yakın zamanlı seyahat öyküsü
Kreşe giden çocukla temas
Değişik kıtalardan gelen kişi
Kanser

*	 En çok tanımlanan risk faktörüdür.
**	 Şiddetli influenza pnömonisi geçirmek için risk faktörü 

olarak tanımlanmıştır.
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artış, interlökin üretimindeki artış, alveolar makrofaj 
aktivasyonununun azalması ve NK hücre yanıtının 
bozulması bağışıklık sisteminin zayıflamasına yöne-
lik öne sürülen mekanizmalar arasındadır (21,23).

HASTA YÖNETİMİ

Pnömonilerin ilk değerlendirilmesinde gerek teda-
viyi şekillendirirken gerekse de prognozun belirlen-
mesinde öncelikli yapılması gereken yatış yerinin be-
lirlenmesidir. Yoğun bakım ihtiyacının belirlenmesi 
için önerilen IDSA/ATS yoğun bakım yatış kriterle-
ridir (Tablo 2).

Daha öncesinde birçok çalışmada IDSA/ATS’nin bu 
kriterleri değerlendirilmiş olup, bu parametreler 
kötü prognostik faktör olarak bildirilmiştir. Bunla-
rın içinde vazopressör gerektiren septik şok durumu, 
mekanik ventilasyon gerektiren solunum desteği en 
önemli faktörlerdir. Bunların yanı sıra organ disfonk-
siyonuna ait bulgular yatış yerinin ve mortalitenin 
belirlenmesinde önemlidir. Bu nedenle pnömoni has-
talarında rutin olarak biyokimyasal ve tam kan para-
metrelerinin gönderilmesi önerilir.

Yaygın bilateral infiltrasyonun izlendiği hastalarda 
hızla ilerleyen hipoksi ortaya çıkabilir. Bu hastaların 
önemli bir kısmında hipoksemi, nazal oksijen desteği 
ile düzelmez. Oksijen ihtiyacının yüksek, PaO2/FiO2 
≤ 250 olan hastaların yoğun bakım ünitesinde takip 
edilmesi önerilir. Hızlı ilerleyen ve refrakter hipokse-
mi, ARDS’ye gidişin habercisidir. Hastaların başvuru 
anında takipnesinin olması ilerleyen dönemlerde 
solunum yetmezliğine sebep olacağından, solunum 
saysının ≥ 30’un üzerinde olması halinde yakın takip 
edilmesi önerilir. 

Ağır viral pnömoni nedeniyle yoğun bakım ünitesine 
yatırılan solunum yetmezliği hastalarının yönetimi 
diğer solunum yetmezlikli hastalarla benzerdir. Viral 
enfeksiyonu olan yoğun bakım hastalarına yaklaşımı 
değerlendirilen az sayıda literatür bilgisi bulunmak-
tadır. Bu nedenle, ARDS gelişen hastalarda standart 
tedavi koruyucu mekanik ventilasyon olmalıdır. Viral 
enfeksiyona bağlı septik şok vakaları azdır, diğer sep-
tik şok hastalarına yaklaşım ile benzerdir, ancak ste-
roidlerin dikkatli kullanılması önerilmektedir (24). 
Transplantasyon hastalarında durum daha karışıktır. 
Uygun antiviral tedavi başlanmalı ve immünsüpresif 
tedavilerin geçici olarak kesilmesi değerlendirilmeli-
dir (25). Erken oksijenizasyonun değerlendirilmesi, 
viral pnömonilerde hastalık şiddetini erken tanınma-
sına olanak sağlamaktadır (26).

FARMAKOLOJİK TEDAVİ

Ağır viral pnömonilerde etkin bir tedavi bulunma-
maktadır ve tedavinin temelini solunum destek te-
davileri oluşturmaktadır. Ağır enfeksiyon durumla-
rında birkaç antiviral seceneği mevcuttur. Asiklovir, 
Herpes simpleks virüs 1-2, chickenpox ve Epstein-
Barr virüs de dahil olmak üzere herpesvirüs ailesinin 
çoğu üyesine etkilidir. Sitomegalovirüste birinci ba-
samak tedavide gansiklovir parenteral yolla veya val-
gansiklovir enteral yolla tercih edilir, ikinci basamak 
tedavide ise foscarnet yer alır (27).

Ribavirin, bir nükleozid inhibitörüdür; viral RNA 
metabolizmasını bloke ederek viral replikasyonu en-
gelleyen guanozin analoğudur. Respiratuar sinsityal 
virüs (RSV) pnömonisinde kullanılır. Para-influenza 
virüsüne ve adenovirüse karşı da etkilidir. İmmün-
süprese, ağır RSV pnömonili hastalarda ribavirin ile 
birlikte immünoterapi de kullanılmıştır. Standart 
intravenöz immünoglobulin (IVIG) ile karşılaştırıldı-
ğında RSV spesifik intravenöz immünglobülin (IVIG) 
beş kat daha fazla nötralize edici titre içermesine rağ-
men, üretimi durdurulmuştur. Palivizumab, RSVnin 
F glikoproteinine karşı geliştirilmiş RSV spesifik mo-
noklonal antikordur. Şiddetli RSV enfeksiyonu ve he-
matopoietik kök hücre nakli olan hastalarda yapılan 
bir çalışmada, tek başına ribavirin tedavisiyle, IVIG 
veya palivizumab kombinasyon tedavisine kıyasla 
daha iyi sonuçlar elde edilmiştir (28).

Nöraminidaz inhibitörleri, influenza virüs (A ve B) 
tedavisinde kullanılan ilaçlardır. Birinci basamak 
tedavide enteral Oseltamivir, ikinci basamak tedavi-
de inhaler zanamivir tercih edilir. YBÜ hastalarında 
oseltamivir 75 mg günde iki defa kullanımı önerilir 

Majör kriterler:* 
Mekanik ventilasyon desteği gereksinimi 
Vazopresör tedavi gerektiren septik şok tablosu

Minör kriterler:*
Solunum hızı ≥ 30/dakikada
PaO2/FiO2 ≤ 250
Akciğer radyogramında multilober infiltratlar
Konfüzyon/dezoryantasyon
Üremi (BUN ≥ 20 mg/dL)
Lökopeni (Lökosit < 4000 / mm3)
Trombositopeni (Trombosit < 100.000 /mm3)
Hipotermi (< 36°C)
Sıvı yüklemesi gerektiren hipotansiyon

*	 Bir majör veya üç minör kriterin varlığı yoğun bakım ihti-
yacı lehinedir.

Tablo 2. IDSA/ATS yoğun bakım yatış kriterleri.
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(29). İnfluenza A tedavisinde beş gün boyunca kul-
lanımı önerilmektedir. İmmünyetmezlikli ve daha 
önceden oseltamivir kullanmış hastalarda antiviral 
rezistansı riski yüksektir. Refrakter enfeksiyon var-
lığında Zanamivir başlanabilir. İnfluenza A testi po-
zitif olan hastada solunum yetmezliği devam etmesi 
durumunda oseltamivir duyarlılığına bakılmalıdır.

Amantadin ve Rimantadin, Adamantanes antiviral 
ailesine ait ilaçlardır. İnfluenza A’ya karşı yüksek 
dirence sahiplerdir ve influenza B virüsüne karşı ise 
etkili değillerdir. Bu nedenle influenza pnömonisinde 
önerilmemektedir (27). Şiddetli koronavirüs pnömo-
nisinde halen etkin bir antiviral ilaç bulunmamakta-
dır ve destek tedavisi önerilmektedir. Sistemik ste-
roidler, şiddetli viral pnömonide sitokin üretiminin 
artmasıyla oluşan inflamatuvar yanıtı düzenlemede-
ki potansiyel rolü nedeniyle bir seçenek olarak değer-
lendirilmelidir (30).

Viral pnömonilerde spesifik antiviral ajan yoklu-
ğunda destek tedavisi, tedavinin temelini oluşturur. 
Rutin antibiyoterapi tartışmalıdır. Ancak mukozal 
bariyerlerin viral enfeksiyonlar nedeniyle bozulmuş 
olması bakteriyel enfeksiyonlar açısından konakçıyı 
savunmasız hale getirir. Bu durum bakteriyel enfek-
siyonların eklenmesi ile sonuçlanabilir ve süperen-
feksiyon olarak adlandırılır. Özellikle yoğun bakımda 
yatan, ileri yaş ve komorbiditesi fazla olan hastalarda 
kliniği ağırlaştıran önemli bir sorundur. Bu durumda 
tedaviye antibakteriyellerin eklenmesi önerilir.

ÖNLEME

Son dönemlerde artan viral enfeksiyonlar hastane-
lere artan başvuru ve yoğun bakımlarda mortalite 
artışına sebep olmuştur. Sağlık bakımında ve tedavi 
protokollerinde sağlanan gelişmelere rağmen yoğun 
bakım ihtiyacı olan pnömonilerde özellikle sepsis 
varlığında mortalite % 50’ye ulaşmaktadır. Mortali-
te ve morbiditesi bu kadar yüksek olan pnömonide, 
hastalıktan korunmak en etkili yöntemdir. Özellikle 
solunum yolu ile bulaşan hastalıklarda bulaşın en-
gellenmesi önemli bir halk sağlığı sorunudur. Mas-
ke-eldiven kullanımı ve el hijyeni, bulaşı engelleyen 
en önemli korunma yöntemleridir. Hastalığın klinik 
fazı boyunca hastaların izolasyonu da bulaşı ve böy-
lece insidansı azaltır. Ayrıca, aşı ile bağışıklama tüm 
enfeksiyon hastalıkları için önemlidir. COVID-19 
salgınında da gördük ki, hastalığı kesin olarak engel-
lemese bile kritik hastalık tablosunun oluşmasını en-
gelleyeceği açıktır. Ancak ne yazık ki tüm virüsler için 
aşı mevcut değildir.

SONUÇ

Yoğun bakımda yatan ağır viral pnömonilerde mor-
bidite ve mortaliteyi azaltmak için ilk adım erken 
teşhis ve tedavidir. Solunum yetmezliği olan, öykü-
sü ve risk faktörleri varlığında viral enfeksiyonların 
dışlanması için testler yapılmalıdır. PCR ve diğer tanı 
testlerindeki ilerlemeler, solunum yolu viral patojen-
lerinin tespitini önemli ölçüde iyileştirmiştir. Ancak 
tanı yöntemlerindeki bu gelişmelere rağmen, top-
lum kökenli şiddetli solunum yolu enfeksiyonu olan 
hastaların büyük bir kısmında etken patojen hala 
saptanamamaktadır. Ağır viral pnömonilerde etkin 
bir tedavi bulunmamaktadır, bazı etkenlere yönelik 
antiviral tedaviler mevcuttur. Bu hasta grubunu daha 
iyi tanımlamak için daha kapsamlı çalışmalara ihtiyaç 
vardır.
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