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ÖZET 

TOPLUMDA GEL EN PNÖMON  TANISI LE HASTANEYE YATIRILAN 

ÇOCUK  OLGULARIN DE ERLEND LMES  

 

  Bu çal ma Dicle Üniverstesi T p Fakültesi Çocuk Gö üs Hastal klar  

Klini i’nde toplumda geli en pnömoni (TKP) tan  ile hastaneye yatan çocuk ve 

adolesanlarda klinik, radyolojik, laboratuvar ve sosyodemografik özelliklerin 

belirlemesi ve de erlendirilmesi amac yla yap lm r. 

Çal maya 1Ocak 2011-31Aral k 2014 tarihleri aras nda Dicle Üniversitesi 

p Fakültesi Çocuk Hastanesi Çocuk Gö üs Hastal klar  ve Çocuk Acil Servisine 

ba vuran 0-18 ya lar  aras nda, ba vurudan 48 saat öncesine kadar antibiyotik 

kullanmayan, klinik olarak toplumda geli en pnömoni tan  alm  200 hasta 

al nm r. Olgular n, demografik ve klinik özellikleri ile birlikte ba vuru an ndaki 

tam kan say , eritrosit sedimantasyon h , C-reaktif protein, immünglobülinler, 

kan kültürü, sonuçlar  kaydedilmi tir. PA akci er grafisi de erlendirilmi tir. 

Hastalar n %65.5’si (n=131) erkek iken, %34.5 ’i (n=69) k z idi . 200 

hastan n 97’si (%48.5’i) 2 ile 5 ya  aras ndayd . Hastalar n 156’s nda (%78’i) anne 

baba aras nda akrabal k yoktu. Hastalar n 175’i (%87.5) Sa k Bakanl  Ulusal 

Ba klama Program na göre tam a  idi. Hastalar n 197’sinin (%98,5)  ailesinde 

pnömoni öyküsü olmad  görüldü. Hastalar n 157’si (%78,5’i) ilde, 43’ü (%21,5’i)  

ise k rsalda ya amaktayd . Hastalar n 76’s  (%38) ilkbahar , 73’ü (%36,5) k , 32’si 

(%16) sonbahar 19’u (%9,5) yaz mevsiminde hastanemize  ba vurmu tu. Hastalar n 

25’inde ek hastal k saptanm  olup; 11 hastada (%5,5’i) Down sendromu, 7 hastada 

(%3,5’i) nörometabolik hastal k, 5 hastada (%2,5’i)  asiyanotik konjenital kalp 

hastal , 2 hastada (%1’i)  hipertiroidi mevcuttu. Hastalar n ba vuruda çekilen PA 

akci er grafilerinde 150 hastada (%75’i) hiler infiltrasyon, 24 hastada (%12’si) 

konsolidasyon, 17 hastada (%8,5’i) yayg n infiltrasyon, 9 hastada (%4,5’i) atelektazi 

saptand . Hastalar n 44’ünde (%22’si) solunum yetmezli i, 9’unda (%4,5’i) 

atelektazi 1’inde (%0,5’i) plevral efüzyon gibi komplikasyonlar geli mi tir. 

Hastalar n sadece 25’inde kan kültürü çal lm  olup bunlar n sadece 12 (%..48) 

sinde kan kültüründe üreme oldu u tespit edildi. Kan kültüründe üreme olan 

hastalar n 5’inde S.epidermidis, 2’sinde Pseudomonas auroginosa, 2’inde ise 
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S.saprophyticus, 2 sinde stafilococcus hominis, 1’inde Stafilokokkus capitis üredi i  

kaydedildi. 

Çal mam zda TKP tan  ile yat lan çocuklar n demografik özellikleri, risk 

faktörleri ve klinik özellikleri de erlendirildi. 

 

Anahtar Kelimeler: Çocukluk ça ; sosyodemografik, toplum kökenli 

pnömoni. 
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ABSTRACT 

EVALUATION OF JUVENILE CASES HOSPITALIZED WITH THE 

DIAGNOSIS OF COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA 

 

The aim of this study was to evaluate the clinical, radiological, laboratory, 

and sociodemographic features in children and adolescents who were hospitalized 

with the diagnosis of community-acquired pneumonia (CAP) at the Pediatric 

Pulmonology Clinic of Dicle University School of Medicine. 

The study included 200 patients with the diagnosis of CAP, ages 0–18 years, 

who were admitted to the Pediatric Pulmonology and Pediatric Emergency Room of 

the Pediatric Hospital in Dicle University School of Medicine between January 1, 

2011 and December 31, 2014, and had no history of antibiotic use 48 hours before 

admission.  The  results  of  complete  blood  count,  erythrocyte  sedimentation  rate,  C-

reactive protein, serum immunoglobulin, and blood cultures  the cases were recorded 

together with demographic features and clinical presentation. Posterior–anterior (PA) 

lung graphies of the cases were evaluated. 

The study population comprised 65.5% (n=131) males and 34.5% (n=69) 

females. The ageof 97 patients (48.5%) ranged between 2 and 5 years. Parents of 156 

patients (78%) were not consanguineous. Vaccinations of 175 patients (87.5%) were 

completed according to National Immunity Programme of Health Ministry. No 

history of pneumonia was present in families of 197 patients (98.5%). The number of 

patients living in the center of the city was 157 (78.5%), and the number of patients 

living in the country side was 43 (21.5%). Throughout spring 76 patients (38%), 

throughout winter 73 patients (36.5%), throughout autumn 32 patients (16%), and 

throughout summer 19 patients (9.5%) were admitted to the hospital. A total of 25 

patients had secondary diseases such as Down syndrome in 11 patients (5.5%), 

neurometabolic disease in 7 patients (3.5%), acyanotic congenital heart disease in 5 

patients (2.5%), and hyperthyroidism in 2 patients (1%).  PA graphies recorded on 

admission showed complications such as hilar infiltration in 150 patients (75%), 

consolidations in 24 patients (12%), diffuse infiltration in 17 patients (8.5%), 

atelectasia in 9 patients (4.5%), and pleural effusion in 1 patient (1%). Blood cultures 

were performed for only 25 patients (12.5%), and only 12 of them (48%) had 
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bacterial growth. Among the patients who showed bacterial growth in their blood 

cultures, 5 cases had Staphylococcus epidermidis, 2 cases had Pseudomonas 

aeruginosa, 2 cases had S. saprophyticus, and 1 case had S. capitis. 

In our study, the demographic features, risk factors and clinical presentations 

of the children hospitalized with CAP diagnosis were evaluated. 

 

            Key words: Childhood, socio-demographic, community acquired pneumonia. 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 vi 

NDEK LER 
Sayfalar 

 
ÖNSÖZ …………………………………..……………………..…………………….. 
ÖZET …………………………………..……………………..……………………….  
ABSTRACT …………………………..……………………..……………………….. 

NDEK LER …………………………..…………………..……………………….. 
EK L L STES   …………………………..……………………..…………………… 

TABLO L STES  …………………………..……………………..………………….. 
KISALTMALAR …………………………..……………………..………………….. 
1. G  VE AMAÇ ………………………..……………………..………………….. 
     1.1. Giri  …………………………..……………………..………………………… 
     1.2. Amaç …………………………..……………………..……………………….. 
2.GENEL B LG LER ………………………………………..……………………….. 
     2.1. Tan m …………………………..……………………..………………………. 
     2.2. Epidemiyoloji ve Etiyoloji ……..……………………..………………………. 
            2.2.1. Epidemiyoloji ……..……………………..……………………………... 
            2.2.2. Etiyoloji ……..……………………..…………………………………… 
                      2.2.2.1. Ya lara Göre Etiyoloji ……..………………………………….. 
     2.3. Patogenez ……..………………………………………………………………. 
     2.4.Tipik Pnömoni ..……………………………………………………………….. 
            2.4.1.Pnömokok Pnömonisi …………………………………………………... 
            2.4.2. H. influenzae Pnömonisi ……………………………………………….. 
            2.4.3. S.aureus Pnomonisi …………………………………………………...... 
            2.4.4. Grup A Streptokok Pnömonisi ………………………………………… 
     2.5. Atipik Pnömoniler ………………………………………………….................. 
            2.5.1.Viral Pnömoniler …………………………………………………........... 
                      2.5.1.1. RSV Pnömonisi ……………………………………………….. 
                      2.5.1.2. nfluenza Virüs Pnömonisi …………………………………….. 
                      2.5.1.3. Mikoplazma Pnömonisi ……………………………………….. 
                      2.5.1.4. C.pneumoniae Pnömonisi …………………………………….. 
     2.6. Pnömonilerde Tan  ……………………………………..…………………….. 
     2.7.  Öykü ……………………………………..…………………………………… 
     2.8. Fizik Muayene …………………………..……………………………………. 
     2.9.Radyolojik De erlendirme …………………………..………………………… 
            2.9.1.Radyolojik Tan mlar. …………………………..……………………….. 
                     2.9.1.1. Lober Pnömoni …………………………..…………………….. 
                     2.9.1.2. ntersitisiyel Pnömoni …………………..……………………… 
                     2.9.1.3. Yuvarlak (Round)  Pnömoni …………..……………………….. 
     2.10. Laboratuvar Bulgular …………..…………………………………………… 
              2.10.1. nfeksiyon Varl le li kili Genel Testler ………………………….. 
              2.10.2. Etkenin Belirlenmesine Yönelik Testler …………………………….. 
                          2.10.2.1.Kan Kültürü ………………………………………………... 
                          2.10.2.2. Balgam Yaymas  ve Kültür ………………………………... 
                          2.10.2.3. Serolojik Testler ……………………………….................... 
                          2.10.2.4. Nazofaringeal ve Bronkoalveolar Örnek ncelenmesi  

                  ve Kültür ………………………………............................... 
                          2.10.2.5. Plevral S ncelenmesi ………………………………....... 

i 
ii 
iv 
vi 
viii 
ix 
x 
1 
1 
1 
3 
3 
3 
3 
4 
6 
8 
9 
10 
11 
11 
11 
12 
12 
13 
14 
15 
15 
16 
18 
19 
23 
26 
26 
26 
26 
26 
26 
27 
27 
27 
28 
 
28 
28 



 vii 

                          2.10.2.6. Tüberkülin Cilt Testi (TCT) ……………………………….. 
                          2.10.2.7. Serumda Viral Ve Bakteriyel Antijen Saptama,  
                                          Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR) ……………………... 
     2.11. Pnömoni Komplikasyonlar  ……………………..…………………………... 
     2.12.Tedavi ……………………..……………………..…………………………... 
     2.13. Pnömoniden Korunma ……..……………………..…………………………. 
3. GEREÇ VE YÖNTEMLER ……..……………………..………………………….. 
     3.1.Çal ma Protokolü ……..……………………..…………………………........... 
     3.2.Laboratuvar Yöntemleri ……………………..…………………………............ 
     3.3. Radyolojik Yöntemler ……………………..………………………….............. 
     3.4. statistiksel Analiz ……………………..………………………….................... 
4. BULGULAR ……………………..………………………….................................... 
5. TARTI MA ……………………..…………………………..................................... 
6. SONUÇLAR ……………………..………………………….................................... 
KAYNAKLAR ……………………..………………………….................................... 
ÖZGEÇM  ……………………..…………………………......................................... 
ET K KURUL ONAYI ……………………………………………………………….. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

28 
 
29 
31 
31 
34 
35 
35 
36 
36 
36 
38 
51 
56 
60 
72 
73 



 viii 

 
EK L L STES   

   Sayfalar 
 

ekil 1. Pnömonili hastalar n a lanma grafi i ……………………..………………… 
ekil 2. Ya  aral klar na göre pnömoni görülme yüzdeleri ………..…………………. 
ekil 3. Pnömonili hastalar n yerle im yeri grafi i ………..…………………………. 
ekil 4. Pnömonili hastalarda saptanan ek hastal k grafi i ..…………………………. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

39 
39 
40 
41 
 



 ix 

TABLO L STES  
Sayfalar 

 
Tablo 1. Çocukluk ça  TKP’lerinin nedenleri  ..……….....…………………………. 
Tablo 2. Çocuklarda TKP’de ya  gruplar na göre s k görülen etkenler ..…………….. 
Tablo 3. Pnömoni olu umunu kolayla ran faktörler ..………………………………. 
Tablo 4. r RSV enfeksiyonu aç ndan artm  riske e lik eden t bbi durumlar …... 
Tablo 5. Çocuklarda pnömoniyle kar abilecek ve enfeksiyöz olmayan durumlar ….. 
Tablo 6. Pnömoni öyküsünde sorgulanmas  gerekli durumlar ……………………….. 
Tablo 7. Anamnezin destekledi i pnömoni etiyolojisi ……………………………….. 
Tablo 8. nfant ve çocuklarda pnömoninin semptom ve fizik muayene bulgular  …… 
Tablo 9. DSÖ’nün ya a göre belirledi i solunum say lar  ve takipne ölçütleri ……… 
Tablo 10. Çocuklarda baz  mikroorganizmalar n olu turdu u klinik tablolar ………..   
Tablo 11. Pnömoninin iddetinin ya a göre derecelendirilmesi ……………………... 
Tablo 12. Pnömonide klinik s fland rma …………………………………………… 
Tablo 13. Pnömonide etkenlere göre s kl kla gözlenen radyolojik bulgular …………. 
Tablo 14. Pnömoni tan  ile hastaneye yat lan çocuklarda yap lacak ara rma 
                 önerileri ……………………………………………………………………. 
Tablo 15.  Toplum kaynakl  pnömonide ampirik antibiyotik tedavisi ………………. 
Tablo 16.  Pnömoniden  hastaneye yat  ölçütleri ……………….……………….…... 
Tablo 17. Yo un bak m ünitesine sevk ölçütleri ……………….……………….……. 
Tablo 18. Hastalar n demografik ve klinik özellikleri ………….……………….…… 
Tablo 19. Hastalar n ya  gruplar na göre say  ve yüzdeleri …….……………….…… 
Tablo 20. Boy ve kilo persentilleri dü ük olan hasta say lar  …….……………….…. 
Tablo 21. Hastalar n mevsimlere göre da  …….……………….………………... 
Tablo 22. Hastalar n yat  sürelerine göre hasta say  ve yüzdesi ….………………..... 
Tablo 23. Hastalarda görülen fizik muayene bulgular  ve görülme yüzdeleri ……….. 
Tablo 24. Hastalar n akci er grafisindeki bulgular na göre say  ve görülme  
                 yüzdeleri ….………………...….………………...….………………........... 
Tablo 25. Hastalarda geli en komplikasyonlar ve görülme yüzdeleri ………….......... 
Tablo 26. Kan kültürlerinde üreyen mikroorganizmalar …………...........…………... 
Tablo 27. Hastalar oksijen ihtiyaçlar  ve yo un bak m ihtiyaçlar na göre  
                 de erlendirilmesi …………...….………………...….………………........... 
Tablo 28. Laboratuar de erleri ...….………………..............….………………........... 
Tablo 29. Hastalar n özelliklerine göre yat  sürelerindeki de iklikler ……….......... 
Tablo 30. Yat  süresine göre hastalar n kar la lmal  labaratuar de erleri …......... 
Tablo 31. Yo un bak mda takip edilen ve klinikte takip edilen hastalar n  
                  özelliklerinin kar la lmas  …..........…..........…..........…..........….......... 
Tablo 32. Yo un bak m gerektiren ve gerektirmeyen hastalar n labaratuar 
                 de erlerinin kar la lmas  …..........…..........…..........…..........…............. 
Tablo 33. lanma durumlar na göre kompilaksyon aç ndan hastalar n  
                  Kar la lmas  …..........…..........…..........…..........…............................... 
 
 

 

 

 

5 
7 
9 
13 
17 
18 
19 
19 
20 
21 
22 
23 
25 
 
30 
32 
33 
34 
38 
40 
40 
41 
42 
42 
 
43 
43 
44 
 
44 
45 
46 
47 
 
48 
 
49 
 
50 
 



 x 

KISALTMALAR 

 

AB   : Antibiyotik 

Ag   : Antijen 

ASYE  : Alt solunum yolu enfeksiyonu 

BK   : Beyaz küre 

CMV   : Sitomegalovirus 

CRP   : C- reaktif protein 

DSÖ   : Dünya Sa k Örgütü 

ESH   : Eritrosit sedimentasyon h  

Hib   : Hemofilus influenza tip b 

Hmpv   : nsan metapnömovirus 

IG   : mmunglobulin 

NFA   : Nazofaringeal aspirat 

PaCO2  : Parsiyel Arteryal karbondioksit bas nc  

PCR  : Polimeraz zincir reaksiyonu 

PIV   : Parainfluenza 

RIA   : Radioimmünassay 

RSV   : Respiratuar sinsisyal virus 

SaO2   : Arteryal oksijen satürasyonu 

SYE   : Solunum yolu enfeksiyonu 

TKP   : Toplum kökenli pnömoni 

ÜSYE  : Üst solunum yolu enfeksiyonu 
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1. G  VE AMAÇ 

 

1.1. Giri  

Pnömoni; ate , solunumsal belirtiler ve parankimal tutulumun fizik muayene 

ve/veya gö üs radyografi bulgular  ile tan mland  klinik bir tablodur. S kl kla 

bakteriler ve viruslar gibi infeksiyöz ya da infeksiyöz olmayan etkenlere yan t olarak 

akci er parankiminde (alveol ve interstisyum) geli en akut bir inflamasyondur. 

Pnömoni günlük ya am seyrinde ortaya ç kan, akci er parankiminin akut infeksiyonu 

olup, enfeksiyon bulgular ndan en az birini infiltrasyon bulgusunu veya pnömoniyi 

dü ündüren oskültasyon bulgular  içerir (1-3). 

Çocukluk ça  pnömonileri, özellikle geli mekte olan ülkelerde en önemli 

morbidite ve mortalite nedenidir (4-6). 

Dünya Sa k Örgütü (DSÖ)’nün 2005 y  raporuna göre dünyada her y l be  

ya n alt nda 10.6 milyon çocuk önlenebilir ve tedavi edilebilir be  hastal k sebebiyle 

hayat  yitirmektedir. Bu ölümlerin %19’undan pnömoniler sorumludur (7). 

Çocukluk ça nda, ayaktan tedavi edilen hastalar n %23’ü, hastaneye 

yat lan hastalar n ilk ya ta %33-50’si, tüm ya  gruplar nda %29-38’i pnömoni tan  

almaktad r. Tüm toplumda geli en pnömonilerin (TKP) %37’si çocukluk ya  

grubunda olu maktad r (8). Çocukluk ça  pnömonilerinin en s k görülen sebepleri 

viral ve bakteriyel ajanlard r (9). 

Pnömoni homojen bir hastal k olmay p, etkenlerin tipi, klinik seyir ve 

prognozu etkileyen birçok faktör söz konusudur. nsanlar, solunum yolu 

infeksiyonlar na neden olan bakteriyel ve viral etkenler için tek kaynakt r. Birçok 

olguda bula , kaynak olgu ile ev içi yak n temas sonucu, infekte damlac klar n 

inhalasyonu yoluyla gerçekle ir (3, 10, 11). 

Pnömonilerde etken patojenlerin, toplumdan topluma, bölgeden bölgeye ve 

ya  gruplar na göre de kenlik göstermesi, ak lc  bir tedavi için olas  etkenlerin 

bilinmesini gerektirir (12,13). 

 

1.2. Amaç 

Bu bilgiler nda bu çal madaki amac z; Dicle Üniversitesi T p 

Fakültesi Çocuk Gö üs Hastal klar  Anabilim Dal ’nda Bölümü’nde toplum kökenli 
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pnömoni tan  ile hastaneye yat lan çocuk hastalarda  cinsiyet, ya , a lanma 

durumu, ek hastal k varl , akci er grafi bulgular , laboratuar verileri, yerle im yeri, 

klinik bulugular, oksijen ihtiyac  olup olmama durumuna ve  ayr ca bu hastalar n 

yo un bak m ihtiyac  olup olmama durumlar na göre yapt z kar la rmalar 

sonucu elde edilmi  verilerden  hastal a zemin haz rlayan  baz  risk faktörleri  

konusunda bilgi sahibi olmak, klinik belirti ve bulgular  do ru olarak 

de erlendirebilmek, tan sal yöntemleri uygun olarak kullanabilmek, klinik ve yo un 

bak ma yat  ölçütlerini de erlendirebilmek, hastal k yükünün azalt lmas  için 

koruyucu önlemleri alabilmektir. 
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2.GENEL B LG LER 

 

2.1. Tan m 

Pnömoni, s kl kla bakteriler ve viruslar gibi enfeksiyöz ya da enfeksiyöz 

olmayan etkenlere cevap olarak akci er parankiminde (alveol ve interstisyum) 

geli en akut bir inflamasyondur. Akci eri enfekte olmaktan koruyan normal 

savunma mekanizmalar n yetersiz oldu u durumlarda meydana gelir (14). 

Pnömoni; TKP ve hastaneye yat ld ktan 48 saat sonra meydana gelen 

akci er enfeksiyonu (nazokomial pnomoni) olarak grupland labilir. TKP; Önceden 

sa kl  olan, yak nmalar n ba lang ndan 14 gün öncesine kadar hastanede yat  

öyküsü olmayan bir ki ide, toplumda günlük ya am s ras nda ortaya ç kan 

pnömonidir (10, 11, 15). 

 

2.2. Epidemiyoloji ve Etiyoloji 

2.2.1. Epidemiyoloji 

Çocukluk ça  pnömonilerinin en s k görülen nedenleri bakteriyel ve viral 

etkenlerdir. nsanlar, solunum yolu infeksiyonlar na neden olan bakteriyel ve viral 

etkenler için tek kaynakt r. Bakteriyel pnömoniler her mevsimde görülmesine kar n 

en s k k  ve ilkbahar aylar nda görülür, ancak salg n olu turmazlar. Hastal n 

insidans  viral infeksiyon salg nlar  s ras nda artar. Tüm ya  gruplar nda bakteriyel 

pnömonilerden en s k sorumlu olan etken Streptococcus pneumoniae’d r. Solunum 

yolu virüslerinden RSV, süt çocu u ve okul öncesi ça  çocuklarda viral 

pnömonilerin en s k görülen nedenlerinden biridir (3,10,11,15). 

Çocukluk ça nda, ayaktan tedavi edilen hastalar n %23'ü, hastaneye yat lan 

hastalar n ilk ya ta %33-50'si, tüm ya  gruplar nda %29-38'i pnömoni tan  

almaktad r. Tüm toplumda geli en pnömonilerin %37'si çocukluk ya  grubunda 

olu maktad r (8). Geli mekte olan ülkelerde, her y l 150 milyondan daha fazla çocuk 

pnömoni tan  almaktad r. Dünya genelinde yeni pnömoni tan  alan tüm olgular n 

neredeyse %95'inden fazlas  geli mekte olan ülkelerde görülmektedir (2). 

Hayat n ilk be  y  alt solunum yolu enfeksiyonlar n en s k görüldü ü 

dönemdir. Erkek çocuklarda alt solunum yolu enfeksiyon insidans  ilk 10 ya ta daha 

yüksek (Erkek/K z=2/1) iken, ergenlik döneminde bu oran e itlenir (10). 
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Yenido an döneminde görülen ölümlerin %10'undan sorumlu olan 

sepsis/pnömoni gibi sebepler de eklenecek olursa, be  ya  alt  çocuk ölümlerinin 

%29'u ba ka bir deyi le yakla k üç milyonu pnömoni sebebiyle gerçekle mektedir 

(16). Afrika ve Asya ülkeleri gibi 5 ya  alt  çocuk ölümlerinin %70’inin gerçekle ti i 

ülkelerde, önlenebilir çocuk ölümlerinin ikinci s kl ktaki nedeni pnömonilerdir (17). 

Endüstrile mi  ülkelerden Amerika Birle ik Devletleri (ABD)’inde tarihsel 

olarak, 1900’lerin ba nda pnömoni çocuklarda en önemli ölüm nedeniydi ve 5 ya  

alt nda her 1000 çocuktan 47’si pnömoni nedeni ile ya am  kaybetmekteydi 

(18,19). 

Ülkemizde, Sa k Bakanl  taraf ndan 2002-2004 y llar  aras nda 

gerçekle tirilen Türkiye Hastal k Yükü Çal mas ’na göre solunum yolu 

infeksiyonlar ; 0-4 ya  grubunda %13.4, 5-14 ya  grubunda % 6.5 ile en s k ikinci 

ölüm nedenidir ve 0-14 ya  grubundaki tüm ölümlerin %14’ünden sorumludur (20). 

Ülkemizde Sa k Bakanl  1998 y  verilerine göre 0-11 ay bebek ölüm 

sebeplerinin %48.4’ünden, 1-4 ya  grubunda ise %42.1’den pnömoniler sorumludur 

(21). 

 

2.2.2. Etiyoloji 

Pnömonilerde etkenler ya a göre, ya an lan bölge veya toplumun özelli ine 

göre de ebilir. Pnömoni nedenleri enfeksiyonlara ba  veya enfeksiyon d  

nedenlere ba  olabilir. Enfeksiyöz nedenler bakteriyel, viral, fungal veya paraziter 

olabilir. Nonenfeksiyöz nedenler ise yabanc  madde veya kimyasal madde 

aspirasyonu, ilaç, radyasyon veya hipersensitivite reaksiyonu olabilir. Ancak 

pnömoni olgular nda halen %20-60 oran nda etken bulunamamaktad r (22,23). 

Çocukluk ça nda TKP’de, bakteriyel-viral (streptokokkus pnömonia 

(S.pnömonia ve virus gibi) ya da bakteri–atipik bakteri (S.pnömonia ve Mikoplazma 

pnömonia (M.pnömonia) ya da S.pnömonia ve Clamidya pnömonia (C.pnömonia) 

gibi) ya da ikili viral etken (RSV ve influenza) ile olu an karma enfeksiyonlar %16-

34 oran nda bildirilmektedir. Tek ba na karma bakteriyel-viral enfeksiyon oran  

%30-50 olarak bildirilmi tir (22,23). Çocukluk ça  TKP’lerinin nedenleri tablo 1 de 

gösterilmi tir (10,11,15). 
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Çocuklarda, özellikle alt solunum yolu infeksiyonlar nda, etken olan 

patojenlerin tan mlanmas  oldukça güçtür. nfekte akci er dokusundan direkt kültür 

tan da alt n standart olmas na kar n, örneklerin elde edilmesi invazif yöntemleri 

gerektirir. Bu nedenle genellikle nazofaringeal kültür, kan kültürü seroloji ve 

polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) gibi indirekt yöntemlere ba vurulur. Bu 

yöntemler olas  infeksiyöz etkenleri tan mlamada ve gerçek prevalans  göstermede 

yetersiz kalmakta, olgular n ancak %24-85’inde etiyolojik etkenler 

belirlenebilmektedir (12,13). 

 

Tablo 1. Çocukluk ça  TKP’lerinin nedenleri  (10,11,15) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bakteriler Atipik Bakteriler Virüsler 

 S.pneumoniae 

 Haemophilus influenzae 

(H.influenza) 

 Morexella catarrhalis 

 Staphylococcus aureus 

(S.aureus) 

 Streptococcus pyogenes 

(GAS) 

 Mycobacterium 

tuberculosis 

(M.tüberculosis) 

 M.pnömonia 

 C.pnömonia 

 Clamidya 

trachomatis 

(C. trachomatis) 

 nfluenza A virüs, 

nfluenza B virüs 

 Solunum sinsityal 

virüs (RSV) 

 Parainfluenza (PIV) 

tip 1, 2 ve 3 

 Adenovirüs 

 Rinovirüs 

 Human 

metapneumovirüs 

(hMPV) 

 Avian influenza 

(H5N1) 

 SARS-Coronavirüs 

(SARS-CoV) 

 Bocavirüs 

 zam k virüsü 

 Herpes simpleks 

virüsü (HSV) 

 Sitomegalovirüs 

(CMV) 
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2.2.2.1. Ya lara Göre Etiyoloji 

Çocukluk ça n en s k pnömoni etkenleri bakteri ve virüslerdir. Tek kaynak 

insand r, ilkbahar ve k  aylar nda s kt r, bula  ço unlukla damlac k yoluyla olur. 

Yenido anlarda en s k pnömoni etkenleri B grubu streptokoklar ile gram negatif 

enterik basillerdir ve genelde anneden bula  önemli bir faktördür. Tüm ya  

gruplar nda bakteriyel pnömonilerden sorumlu en s k patojen S.pnömonia’d r. Be  

ya ndan küçük çocuklarda en s k pnömoni etkeni virüsler (en s k RSV), 5 ya ndan 

büyük çocuklarda ise atipik pnömoni etkenlerinden olan M.pnömonia’d r. Atipik 

pnömoni etkenleri M.pnömonia, Clamidya pnömonia, C. trachomatis ve 

Pneumocystis carini’dir (P.carini). Çocuklarda bakteri-viral, bakteri-atipik bakteri 

veya ikili viral enfeksiyon ile olu an karma enfeksiyonlar % 16-34 oran nda 

bildirilmektedir (24). 

Yenido anda pnömoni, erken ba lang çl  (do umdan sonraki 5-7 gün içinde) 

ya da yedi günlükten sonra geç ba lang çl  hastal k olarak kendini gösterir. lk bir 

haftal k iken enfeksiyonlar n ço u ya enfekte amniyotik s  ya da genital 

sekresyonlar yoluyla annenin genital yolundan al nan organizmalar taraf ndan ortaya 

kar (14). 

Grup B streptokok erken ba lang çl  pnömoninin en s k sebebidir.  Viruslar 

daha büyük bebeklerle k yasland nda yenido anlarda daha az s kl kla pnömoni 

etkenidir. (14). 

Viruslar n 1 ay-36 ay aras ndaki çocuklarda akut alt solunum yolu 

enfeksiyonlar n (ASYE) en yayg n sebebi oldu u bilinmektedir (13). 

Ya a göre s fland ld nda virüsler, iki ya ndan küçük çocuklarda 

Toplum Kökenli pnömoninin %80’inden, iki ya ndan büyük çocuklarda TKP’nin 

%49’undan sorumludur (25). 

Haris ve arkada lar  (ark) be  ya ndan büyük çocuklarda mikoplazma 

enfeksiyon oran  %42, be  ya ndan küçük çocuklarda ise bu oran  %15 saptam r 

(26). Çocuklarda tüm ya larda TKP’li vakalar n %9-20’si C.pnömoni ile ili kilidir ve 

ortanca ya  35 ayd r (13). S.pnömoni hayat n ilk birkaç haftas  d nda bakteriyel 

pnömoninin en yayg n sebebidir (12) Çocuklarda TKP’de ya  gruplar na göre s k 

görülen etkenler tablo 2’de belirtilmi tir (10,11,15). 
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Tablo 2. Çocuklarda TKP’de ya  gruplar na göre s k görülen etkenler (10,11,15) 

 

Ya  Etkenler 
Do um-3 hafta 
 

 Grup B streptokoklar 
 Gram negatif bakteriler 
 Listeria monocytogenes 
 S.aureus 
 CMV 
 HSV 

3 hafta-3 ay 
 

 S.pneumoniae 
 H.influenzae 
 C.trachomatis 
 Bordatella pertussis 
 Moraxella catarrhalis 
 S.aureus 
 Adenovirüs 
 nfluenza virüs 
 PIV 
 RSV 

4 ay-5 ya   Respiratuvar virüsler 
 S.pneumoniae 
 H.influenzae 
 C.pneumoniae 
 M.pneumonia 
 S.aureus, 
 S.pyogenes 
 M. Tuberculosis 

5-9 ya  
 

 S. pneumoniae 
 M.pneumoniae 
 C.pneumoniae 
 Respiratuvar virüslar 
 M.tuberculosis 

10 ya  
 

 M.pneumoniae 
 C.pneumoniae 
 S. pneumoniae 
 Respiratuvar virüslar 
 M.tuberculosis 
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2.3. Patogenez 

Solunum yolu enfeksiyona neden olan bir çok etken kaynak olgudan yak n 

temas ile damlac k yoluyla bula r. Genelde bakteriyel pnömoni bakterinin 

nazofarinkse kolonizasyonu ve kolonize olan bakterinin nazofarenksden aspirasyonu 

veya inhalasyonuyla ba lar. Nadiren de primer bakteriyemi sonucu pnömoni geli ir. 

invazif hastal klar daha çok hastan n daha önce kar la mad  yeni serotipte 

mikroorganizmalar n yerle mesiyle geli ir (3). 

Pnömoni ba kl k sisteminde ya da sekretuar ba kl nda zay fl k olan 

çocukta patojen organizma taraf ndan meydana gelmektedir.Patojen organizmalar 

taraf ndan olu turulan fiziksel ve fizyolojik bariyerlerde bozulma hümoral ve 

hücresel immünitede olu an anormal yan t ve fagositik aktivitede zay flama pnömoni 

patogenezinden sorumlu olan önemli sebeplerdir (27,28). 

Viral pulmoner enfeksiyonlar ile bron iyolit, interstisyel pnömoni ve parenkimal 

enfeksiyon sonras  parankim hasar  meydana gelir. Solunum yolunun viral 

enfeksiyonu da normal konak savunma mekanizmalar  bozarak, sekresyonlar  

de tirerek ve bakteriyel floray  modifiye ederek sekonder bakteriyel enfeksiyona 

ilim olu turabilir (29). 

Bakteriyel patojenlerle lober pnömoni, bronkopnömoni, nekrotizan pnömoni, 

kazeifiye granülamatöz pnömoni ve viral pnömonilerle sekonder parankim 

infiltrasyonu eklinde hasar olu maktad r (14,28). 

Pulmoner savunma sistemi; anatomik-mekanik bariyerler, fagositik aktivite, 

hümoral ve hücre arac  immünite olmak üzere karma k bir yap  içerir (11). 

1.Anatomik – mekanik bariyerler: 10µ’dan büyük partiküller burundaki 

llar ve salam yüzey mukozas  taraf ndan filtre edilir. Nazofarinkste silier epitel ve 

mukus salg layan hücreler bulunur. Silyalar e  zamanl  çal arak mikroorganizmalar  

nazofarinksten uzakla r. Orofarinkste tükrük salg  epitel hücre salg lar , lokal 

üretilen kompleman ve immünglobülin (IG) A lokal savunmay  olu turur. Öksürük 

refleksi ve epiglottik refleks aspirasyonlar  önler (3,10,11). 

2.Fagositik hücreler: Alveolar makrofajlar alveolar s da bulunur ve 

akciere giren küçük partikülleri ve potansiyel patojenleri fagosite eder. Bu hücreler 

inflamatuvar mediatör sal  ve sitokin üretimi yoluyla nötrofilleri etkileme 

yetenei kazan rlar. interstisyel makrofajlar 6 akci er ba dokusu içinde yer al rlar ve 
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hem fagositoz yapar hem de antijen sunarlar. Kapiller endotelde yer alan makrofajlar 

kan dola  yoluyla akciere gelen yabanc  partikülleri fagosite eder (3,10,11). 

3.Hücre arac  immünite: Virüslerin ve intrasellüler mikroorganizmalara 

kar  konak savunmas nda rol al rlar. Lenfositler antikor üretir, sitokin salg lar ve 

sitotoksisiteden sorumludurlar (3,10,11). 

4.Humoral immünite: Sekretuar IgA üst hava yollar n ba ca 

immünglobulinidir ve nazal sekresyonlardaki proteinin % 10’unu olu turur. iyi bir 

opsonizasyon arac  olmasada antimikrobiyal aktiviteyi tetikler. Kandan alveolar 

aral a s zan IgG ve IgM de bakteri opsonizasyonu, kompleman aktivasyonu ve 

toksin nötralizasyonu salar. immünglobulinler, sürfaktan fibronektin ve aktive 

komplemanlar 0.5-1µ’luk partikülleri ortadan kald r (3,10,11). Çocuklarda 

pnömoniye zemin haz rlayan genel ve patojene özgün risk faktörleri bulunmaktad r. 

Bunlar da tablo 3’de belirtilmi tir (27). 

 

Tablo 3. Pnömoni Olu umunu Kolayla ran Faktörler (27) 

 

Kona a Ait Faktörler Sosyal/Çevresel Faktörler 

 Ya  (<1 ya ) 

 Dü ük do um a rl  

 Erken do um Malnütrisyon 

 Altta  yatan  bir  ba ka  hastal n  

olmas  (konjenital kalp hastal  

gibi) 

 Vitamin D eksikli i 

 

 Anne sütü ile beslenememe 

 Dü ük sosyoekonomik düzey 

 Kalabal k ortamlarda ya ama 

(kre  gibi) 

 Yetersiz ba klama 

 Evde sigara içilmesi 

 Hava kirlili i 

  mevsimi 

 

 

2.4.Tipik Pnömoni 

Çocukluk ça  pnömonilerinde mortaliteden sorumlu en önemli etken 

bakterilerdir. Tipik pnömonilerin en önemli patolojik özelli i akci er parankiminde 

polimorfonükleer hücre infiltrasyonunun varl r. Hava bo luklar  ödem veya 

eksuda ile dolar, oksijen de imi bozularak hipoksemi geli ir. Bakteriyel pnömoni 
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için tipik bulgular; ani ba lang ç,  >38.5°C ate le birlikte takipne ve gö üs duvar nda 

çekilmelerdir. Tutulan akci er alanlar nda oskültasyon bulgular na rastlan r. Lokalize 

gö üs a  ve sepsis bulgular  bakteriyel etiyolojiyi dü ündürür (3,10,15,30-33). 

 

2.4.1.Pnömokok Pnömonisi 

S.pneumoniae çocuklardaki bakteriyel pnömonilerin en s k sebebidir. Serotip 

1, 6, 14 ve 19 en fazla hastal a yol açan tiplerdir (34). Çocukluk ça  

pnömonilerinin en az %20-37’sinden pnömokoklar sorumludur. En s k okul öncesi 

dönemdeki çocuklarda görülür. K  sonu ve ilkbahar n ba lang nda s kt r 

(31,33,35). 

Klinik bulgular ya a göre farkl klar gösterebilir. Büyük çocuklarda ani 

ba layan yüksek ate  (hemen daima 38.50C), titreme, balgaml  öksürük, gö üs 

 ve toksik görünüm tipiktir. Süt çocuklar nda hastal k genellikle viral 

infeksiyon dü ündüren birkaç günlük burun ak nt , konjonktivit, otitis media ile 

ba layabilir. Küçük çocuklarda, yüksek ate , takipne, uykuya e ilim huzursuzluk, 

kusma, ishal ve kar n a  gibi hastal a özgül olmayan bulgular a rl ktad r. Orak 

hücreli anemisi ve nefrotik sendrom tan  alan çocuklarla, splenektomili çocuklarda 

infeksiyon riski artar. S.pnömonia küçük çocuklarda bakteriyemiye yol açarak sepsis, 

menenjit, septik artrit ve di er fokal enfeksiyonlara da sebep olabilir (31,33,35). 

Fizik muayenede tutulan bölgede raller, ronkuslar, solunum seslerinin 

al namamas  (tuber sufl)  veya azalmas   (bron ial ses) duyulabilir. Bebekler ve 

küçük çocuklarda bronkopnömoni yayg nd r. nfekte lobüllerin yan nda normal 

havalanan sa lam lobüllerin de bulunmas na ba  olarak grafide yama tarz nda 

konsolidasyon saptanabilir. Okul öncesi ve okul çocuklar nda lober, lobüler ya da 

segmenter tutulum görülebilir (31,33,35). Akci er grafisinde bilateral tutulum, 

plevral effüzyon, pnömotosel ve pnömotoraks n varl  a r bakteriyel pnömoninin 

göstergesidir. Lökosit say  s kl kla 15.000/mm3 ve üzerindedir (36). 

Son y llarda komplike pnömokokkal pnömoni s kl n artt  bildirilmi tir. 

1993-2000 y llar  aras nda Amerika Birle ik Devletlerinde (ABD) yap lan çok 

merkezli bir çal mada kültür ile do rulanm  pnömokok pnömonili 368 hastadan 

133’ünün (% 36) komplike pnömoni kriterlerini ta  görülmü tür (34). 

 



 11 

2.4.2. H. influenzae Pnömonisi 

Hem H.influenzae tip b (Hib) hem de tiplendirilemeyen H. influenzae su lar  

pnömoniye neden olabilir. Çocukluk ça  pnömonilerinin %20’sinden Hib ve daha 

nadir olarak Hib d  H. influenzae su lar  (tip a,c ve d) sorumludur Hib pnömonisi 

en s k olarak 3 ay -2 ya  aras ndaki çocuklarda görülür genellikle bakteriyemi sonucu 

geli ir. Tiplendirilemeyen H.influenzae su lar  ile olu an pnömoniler üst solunum 

yollar ndan etkenin aspirasyonu sonucu geli ir. H.influenzae, menenjit, septik artrit, 

osteomyelit, sepsis gibi invazif infeksiyonlara da neden olur. S kl kla otitis media 

pnömoniye e lik eder. Klinik di er bakteriyel pnömonilere göre daha sinsidir.  

Radyolojik bulgular; lineer infiltrasyon ve havalanma art ndan yama tarz  

infiltrasyona kadar de ebilir. Ampiyem ya da pnömotosellerin e lik etti i lober 

konsolidasyon bulgular  görülebilir. Hib a lamas n rutin olarak uyguland  

ülkelerde invazif Hib infeksiyonlar n görülme s kl nda %95 oran nda azalma 

görülmü tür (3,10,15,30-35). 

 

2.4.3. S.aureus Pnomonisi 

S.aureus pnömonisi en s k bir ya n alt ndaki çocuklarda görülür. %30’u 3 

ay n , %70’i 1 ya  alt ndad r. K zam k, suçiçe i, influenza gibi viral infeksiyonlar n 

seyri s ras nda veya sonras nda ortaya ç kabilir. Malnütrisyonlu çocuklar n 1/3’ünde 

pnömoni etkeni S.aureus’dur. Ate , letarji, abdominal distansiyon, solunum güçlü ü 

bulgular  ve siyanozla seyreden a r, nekrotizan pnömoni tablosu geli ebilir. Baz  

hastalarda gastrointestinal semptomlar ön planda olabilir. Klinik tablo saatler 

içerisinde h zla ilerleyebilir. Çocuklar genellikle toksik görünümdedir. Akci er 

grafisinde plevral effüzyon pnömotoraks, ampiyem, abse ve pnömotoseller saptan r. 

Erken dönemde akci er grafisi normaldir ya da minimal fokal lober konsolidasyon 

bulgular  saptanabilir H zl  ilerleme sonucu plevral efüzyon, ampiyem %60 

pnömotoseller %40 pnömotoraks %20 ve piyopnömotoraks saptanabilir 

(3,15,30,32,33,37). 

 

2.4.4. Grup A Streptokok Pnömonisi 

Suçiçe i ba ta olmak üzere k zam k, influenza gibi baz  viral 

infeksiyonlardan sonra görülen pnömonidir. Bakteriyemi ve plevral efüzyon s kt r. 
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Genelde klinik tablo pnömokokkal pnömoniyi taklit eder. Klinik olarak ate , 

öksürük, gö üs a  belirtileri vard r ve büyük çocuklardabalgam ç karma, 

hemoptizi de olabilir. Ampiyem geli imi sonucu komplike iddetli pnömoniye neden 

olur.  Radyolojik  olarak  tek  ya  da  çift  tarafl  lober,  segmenter  ya  da  interstisyel  

tutulum görülebilece i gibi nekrotizan pnömoni ve ampiyem de geli ebilir. Uygun 

antibiyotik tedavisine ra men, ate  10 günden daha uzun sürebilir (3,15,30,32,33,37). 

 

2.5. Atipik Pnömoniler 

Respiratuar virüsler ile M.pneumoniae, C.pneumonia, C. trachomatis en 

önemli atipik pnömoni etkenleridir (8,11,30). 

 

2.5.1.Viral Pnömoniler 

Ya am n ilk y nda olu an pnömonilerde etkenler %90 oran nda viral iken bu 

oran okul ça nda %50’lere dü er. Ancak 10 ya  ve üzerinde de hala önemli 

etkenlerdir. Viral etkenler genellikle 5 ya  alt ndaki çocuklarda daha s kt r. 2 ya  

alt nda %80, 2-5 ya ta %58, 5 ya  ve üzerinde %37 oran nda saptan r. Viral 

pnömoniler k  aylar nda daha s k görülürler. nfluenza parainfluenza, hMPV, RSV 

epidemiler yaparken, adenovirüs, coronavirüs rinovirüs infeksiyonlar  genellikle 

endemik seyreder. Erken do an bebeklerde ve ya am n ilk 6 ay nda hastaneye 

yat n, morbidite ve mortalitenin en önemli nedenidir. Öncesinde nezle, hafif ate  ve 

hafif öksürük varken, daha sonra semptomlar giderek artar. Fizik muayenede tek 

bulgu takipne olabilece i gibi h lt , ronkuslar, retraksiyonlar, apne ve raller de 

saptanabilir. Klinik genelde iyi olmakla beraber a r pnömonili olgular siyanoz, 

letarji, dehidratasyon ve a r solunum güçlü ü içinde olabilirler. Klinik tabloya otit, 

farenjit, konjunktivit e lik edebilir. Lökosit say  s kl kla 15.000/ mm3’ün alt ndad r. 

r pnömoni geli ti inde siyanoz, letarji, dehidratasyon ve solunum güçlü ü 

bulgular  görülebilir. Viral pnömoni nedeni ile hastaneye yat lan çocuklarda %30-

40 oran nda rastlant sal olarak bakteriyel infeksiyon bildirilmi tir. Radyolojik olarak 

havalanma art , hiluslarda belirginle me, segmental ya da çizgisel atelektaziler, 

peribron iyal ve interstisyel infiltrasyonlar görülür. Alveolar konsolidasyon ve 

plevral efüzyonlar nadirdir (8,11,23,30,37-40). 
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. 2.5.1.1. RSV Pnömonisi 

RSV bebeklerde ve çocuklarda bron iolit ve viral pnömoninin en önemli 

nedenidir. nsanlar n neredeyse tamam  hayat n ilk y nda RSV ile enfekte olur fakat 

ba kl k tam de ildir. Il man iklimlerde k  ve ilkbaharda ortaya ç kmakta ve y ll k 

epidemilerde ciddiyeti de mektedir. RSV’ye ba  bron iolit ve pnömoniyi 

birbirinden ay rt etmek güç olabilir. Her ikisi de h lt  ekspiryumda uzama, 

ronkuslar, raller ve akci er grafisinde infiltrasyonlar ile ortaya ç kabilir. Tüm sa kl  

çocuklar n sadece %1-2’si bron iyolit için hastaneye yat  gerektirir. Bunlar n da 

yakla k %2-5’ine mekanik ventilasyon gerekir. RSV reenfeksiyonu tüm ya larda 

insanlarda yayg nd r. Reenfeksiyonlar n ço u semptomatiktir ve üst solunum yoluna 

rl r. Küçük bebeklerde h lt  olmadan da pnömoni görülebilir. RSV 

mevsiminde invazif pnömokokkal (bakteriyemi, menenjit, pnömoni) ve 

meningokokkal hastal k insidans  artar. Ciddi RSV hastal  için artm  riske sahip 

olanlar prematüreler kronik akci er hastal  ya da konjenital kalp hastal  olan süt 

çocuklar , immün yetmezlikli hastalard r (8,11,15,30,39,41-43). 

r RSV enfeksiyonu aç ndan artm  riske e lik eden t bbi durumlar Tablo 

4 de gösterilmi tir (41). 

 

Tablo 4. r RSV enfeksiyonu aç ndan artm  riske e lik eden t bbi durumlar (41) 

 

Hastaya ait faktörler  Konjenital kalp hastal  
 Bronkopulmoner displazi 
 Kronik akci er hastal klar  (Kistik fibroz, ast m vb) 
 mmün bask lanma (AIDS konjenital immün yetersizlikler 

kemoterapi, yüksek doz steroit tedavisi) 
 Malnütrisyon 
 Prematürelik 
 Nefrotik sendrom 
 Trizomi 21 

Çevresel risk faktörler  Anne sütü almama 
 Kalabal k çevre ortam  
 Yuvaya gidiyor olma 

Demografik faktörler  Erkek cinsiyet 
 Birden fazla karde  
 Annenin sigara içmesi 
 Beyaz rk 

Anne e itiminin 12 y n alt nda olmas  
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RSV infantlarda ASYE’nun en s k viral nedenidir. ABD’de 1994 y nda 

yap lan bir çal mada bir ya n alt nda her 1000 çocuktan 30’u RSV bron ioliti 

nedeniyle hastaneye ba vurmu  ve 1-4 ya  grubunda bu oran %1 oran nda azalm r. 

Enfeksiyonun ciddiyetini belirleyen virüse ait belirli özellikler vard r (44). Örne in 

RSV glikoprotein G’sindeki de iklikler genetik olarak farkl la maya ve farkl  

niteliklerin olu mas na yol açar. Birçok çal mada GA3 glikoproteinine sahip 

subgrup A’n n ciddi RSV pnömonilerine yol açt  bildirilmi tir (45). 

RSV genellikle hem (üst solunum yolu enfeksiyonu) ÜSYE hem de ASYE’ye 

sebep olmaktad r. Bron iyolit, pnömoni ve larengotrakeobron ite sebep olur. Üç ile 5 

günlük inkübasyon periyodundan sonra RSV enfeksiyonu süt çocuklar nda 

ba lang çta burun ak nt  ve konjesyon, bazen de ate i içeren ÜSYE ile bulgu verir. 

nfantlar n %50’sinde öksürük ve h lt  ile alt solunum yolu hastal na ilerler ve 

hayat  tehdit eden solunum yetmezli i ve siyanoza sebep olabilir. Bron iyolitli süt 

çocuklar nda burun kanatlar n solunuma kat lmas , interkostal çekilmeler ve 

uzam  ekspiryum vard r. Dinlemekle raller ve h lt  duyulur (8,11). 

 

2.5.1.2. nfluenza Virüs Pnömonisi 

nfluenza A (H1N1 ve H3N2) ve influenza B virüslerinin neden oldu u çok 

bula  akut, ate li bir solunum sistemi hastal r. Bu virüsler y l boyunca antijenik 

de ikli e u rar ve mevsimsel epidemiler yapar. nfluenza viruslar dünyada k n 

solunum yollar na ba  morbiditenin en önemli sebepleridir. nfluenza A ve 

influenza B viruslar n sebep oldu u çok bula  akut, ate li birsolunum sistemi 

hastal r. Bu viruslar y l boyunca antijenik de ikli e u rar ve mevsimsel 

epidemiler yapar (8,11,15,30,38,39,46-48). 

Küçük bebeklerde, kronik kalp ve akci er hastal  olanlarda a r hastal k 

riski artar. Çocuklarda influenza infeksiyonunu dü ündüren en önemli bulgular 38.5 

°C ate , kuru öksürük, ba  ve farenjittir. nfluenza pnömonisi influenza 

infeksiyonunun nadir fakat ölümcül bir komplikasyonudur. nfluenza infeksiyonu 

sonras  geli en sekonder bakteriyel pnömoni genellikle S.pneumoniae, S.aureus veya 

H. influenzae’ya ba r. Fizik muayenede yayg n krepitan raller, h lt  ve solunum 

seslerinde kabala ma saptanabilir. Gö üs grafisinde bilateral interstisyel 

infiltrasyonlar veya akut solunum yetmezli i sendromuna (ARDS) benzer bulgular 
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olabilir. Sekonder bakteriyel pnömoni primer influenza pnömonisinden daha s kt r ve 

tipik olarak influenza semptomlar  düzelirken ortaya ç kar (8,11,15,30,38,39,46-48). 

 

2.5.1.3. Mikoplazma Pnömonisi 

Genellikle be  ya  üzerindeki çocuklarda pnömoni etkenidir. Tüm çocukluk 

ça  pnömonilerinin %10-20’sinden sorumludur. S kl kla okul ça  çocuklar  ve 

adölesanlarda pnömoniye sebep olur. 5-9 ya  aras ndaki çocuklarda görülen tüm 

pnömonilerin %33’ünden sorumlu iken, 9-15 ya  grubunda bu oran %70’dir. 

Hastal n ba lang  yava  ve sinsi, genel durum iyidir. Burun ak nt  yoktur. 

Genellikle, hafif ate , ba , halsizlik, fotofobi ve miyaljiyi izleyen dönemde 

inatç  kuru, iddetli, 3-4 haftaya kadar uzayabilen öksürük vard r Pnömoniye s kl kla 

farenjit, servikal lenfadenopati, konjonktivit, büllöz mirinjit ve otitis media e lik 

eder. Hastalar n %10’unda makülopapüler ya da ürtikeriyal deri döküntüsü ve artalji 

saptanabilir. Hemolitik anemi, Stevens Jonhson Sendromu, hepatit, pankreatit, 

perikardit, miyokardit, meningoensefalit gibi akci er d  organ tutulumlar  

görülebilir. Lökosit say  normal ya da yüksek iken, eritrosit sedimentasyon h  

(ESH) genellikle yüksektir. Hastalar n gö üs grafilerinde, klinik bulgular ile 

uyumsuz , ço unlukla tek tarafl , %25 oran nda çift tarafl , hilustan ba lay p, perifere 

ve alt zonlara do ru uzanan, yama tarz nda veya buzlu cam görünümünde 

infiltrasyon bölgeleri görülür. Plevral efüzyon olgular n sadece %5’inde 

görülebilece i gibi baz  hastalarda lober konsolidasyon ya da hiler lenfadenopati 

görülebilir (11,15,30,33,40,49-51). 

18 Türkiye’de çocuklarda M.pneumoniae seropozitivitesi; TKP nedeniyle 

hastanede yatan 2 ay-15 ya  grubundaki çocuklarda %27 oran nda görülür (49). 

Genel seropozitifite % 18-27’dir (50,51). Solunum sistemi yak nmalar  ile 

hastaneye ba vuran 5-15 ya  grubu çocuklarda M.pneumoniae IgM pozitifli i 

%30.2’dir (40). M.pneumoniae pnömonisi olan hastalarda %30 oran nda 

S.pneumoniae ve % 15 oran nda C.pneumoniae ile birlikteli i saptanm r (23). 

 

2.5.1.4. C.pneumoniae Pnömonisi 

Çocukluk ça  pnömonilerinin %6-10’undan sorumludur. Özellikle 5 ya  

üzerindeki çocuklarda klinik ve radyolojik olarak mikoplazma pnömonisine benzer 
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tablo olu turabilir. Ülkemizde, C.pneumoniae pnömonisi için ya  ortalamas  1.5 ya  

olarak bildirilmi tir (49). 

Genellikle farenjit ile ba lar, ses k kl , kuru öksürük, ba  ve hafif 

ate  bulunabilir. Fizik muayenede h lt , ronkus ve raller duyulabilir. Gö üs 

grafisinde genellikle lokalize, tek tarafl  parankimal infiltrasyon olmas na ra men 

bilateral infiltrasyonlar ve plevral efüzyon da bildirilmi tir. Nadiren miyokardit ve 

eritema nodosum gibi akci er d  belirtiler görülebilir (11,15,30,33,40,49-51). 

Türkiye’de C.pneumoniae seropozitivitesi; TKP nedeniyle hastanede yatan 2 

ay-15 ya  grubu çocuklarda %5, solunum sistemi yak nmalar  ile hastaneye ba vuran 

5-15 ya  grubunda %3.5 olarak saptanm r. Nadiren miyokardit ve eritema 

nodosum gibi akci er d  belirtiler görülebilir (49,50). 

C.trachomatis yenido an döneminde ve genelde do umdan 3-13 hafta sonra 

klinik bulgu verir. Pnömoni geli me riski %5-20’dir. Pnömoniye %50 oran nda 

konjunktivit e lik eder. Tekrarlay  bo ulur tarzda öksürük, takipne ve nazal 

konjesyon tipiktir (52). nfantlarda ise ya am n ilk dört ay nda ortaya ç kan sinsi 

ba lang çl  takipne ve bunu takip eden kesik kesik öksürü ün oldu u afebril 

pnömonilerin önemli bir nedenidir (53). 

Fizik muayenede hafif retraksiyonlar, krepitan raller varken h lt  duyulmaz. 

Akci er grafisinde her iki akci erde havalanma art  ve interstisyel infiltrasyonlar 

bulunur. Lökosit say  genelde normal s rlardad r ancak hastalar n %75’inde 

eozinofili saptan r (9,54). 

 

2.6. Pnömonilerde Tan  

Toplum kökenli pnömonisi olan bir çok çocukta tan  klinik semptom ve 

bulgularla konulabilmektedir. Günlük ya amda pnömonin olas  etyolojisi hastan n 

klinik ve akci er grafisi bulgular  ile epidemiyolojik özellikleri göz önünde tutularak 

ve özgül olmayan baz  laboratuvar çal malar  ile belirlenmeye çal r. leri 

radyolojik tetkikler nadiren gerekir. Bunlar n d nda baz  mikrobiyolojik 

yöntemlerle etken mikroorganizma belirlenmeye çal labilir (55, 57). 

Bronkoskopi yoluyla bronkoalveolar lavaj ve akci er biopsisi ile al nan 

dokunun patolojik olarak incelenmesi ile pnömoni tan  koymak alt n standart olsa 

da pratik de ildir. Ancak bu invazif yöntemler tedaviye yan ts z veya komplike 
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pnömonilerde seçilecek antibiyoti e rehberlik edece i için uygun bir yöntem olabilir 

(58). 

Çocuklarda TKP tan nda geleneksel olarak iki evre vard r; 

1. Klinik tablonun öykü, fizik muayene ve gö üs radyografisi ile 

tan mlanmas  

2. Etiyolojinin mikrobiolojik, serolojik ve moleküler testlerle belirlenmesi 

Endüstrile mi  ülkelerde pnömoni tan nda alt n standart akci er grafisidir. 

Pnömoni; ate  ve/veya akut solunumsal belirtilerle birlikte akci er grafisinde 

parankimal tutulum olarak tan mlan r. Tan da klinik de erlendirme büyük önem 

ta r. Klinik de erlendirmede amaç, pnömoni varl n kan tlanmas  ve iddetinin 

derecelendirilmesidir (55, 58-61). Çocuklarda pnömoniyle kar abilecek ve 

enfeksiyöz olmayan durumlar Tablo 5’de gösterilmi tir (1,56). 

 

Tablo 5. Çocuklarda Pnömoniyle Kar abilecek ve Enfeksiyöz Olmayan Durumlar 
(1,56) 
  

Anatomik nedenler  Timus 
 Meme gölgesi 
 Bronkojenik kist 
 Vasküler ring 
 Pulmoner sekestrasyon, 
 Konjenital lober amfizem 
 Atelektazi (yabanc  cisim ya da mukus t kac na ba ) 

Mide içeri inin aspirasyonu  Gastroözefagial reflü 
 Trakea özefagial fistül 
 Yar k damak 
 Nöromüsküler hastal klar 

Kronik akci er hastal klar   Ast m 
 Bron iektazi 
 Bronkopulmoner displazi 
 Kistik fibrozis 
 Alfa -1 Antitiripsin eksikli i 
 Pulmoner hemosiderosis 
 Sarkaidozis 
 Histiyositozis- X 

laçlara ve kimyasallara maruziyet  Nitrofurantoin, bleomisin, sitotoksik ilaçlar, opiadlar 
 Radyoterapi 
 Sigara duman  inhalasyonu 
 Lupoid pnömoni 

Romatolojik görünüm  Sistemik Lupus Eritematozus 
 Juvenil Romatoid Artrit, 
 Wegener Granülomatozis 

Di er durumlar  Hipersensivite pnömonisi 
 Malignensiler 
 Kalp yetmezli ine ba  pulmoner ödem 
 Pulmoner infarkt 
 ARDS(Aç  yaz) 
 Graft versus host hastal  
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2.7.  Öykü 

Çocuklarda pnömoniye sebep olan etkenler ile klinik belirti ve bulgular n ya  

gruplar na göre de en çe itlili i, hastal n tan nda güçlükler olu turmaktad r. 

Klinik de erlendirmede çocu un ya , a lanma durumu bak ld  ortam, hastaneye 

yat  öyküsü, altta yatan hastal k varl  (kalp akci er, immünolojik, kas-sinir) ve 

antibiyotik kullan  içeren geni  bir öykü al nmal r. Hekim altta yatan kardiak 

veya pulmoner hastal k, immün yetmezlik, nöromüsküler hastal k gibi durumlara 

mutlaka dikkat etmelidir Yabanc  cisim aspirasyonu veya toksik madde içimi 

sorulmal r (2). Öyküde sorgulanmas  gereken durumlar tablo 6 de belirtilmi tir 

(12,58,61). 

 

Tablo 6. Pnömoni öyküsünde sorgulanmas  gerekli durumlar 

 Hastan n ya  
 Mevsim ve mevsimsel olarak toplumda dola an 
 Mikroorganizmalar (salg n varl ) 
 Ate  ve/veya titreme 
 zl  solunum (Takipne) 
 Beslenme ve s  al  
 Kre  bak , yat  okul/yurtta konaklama öyküsü 
 Son 3 ayda antibiyotik kullan m öyküsü 
 lanma öyküsü 
 Tüberkülozlu (TB’lu) ki i ile yak n temas öyküsü 
 Solunum güçlü ü belirtileri (gö üste çekilmeler) 
 Gö üs a  ve/veya kar n a  
 Öksürük (balgaml -balgams z, bo maca benzeri) 
 Ek belirtiler; halsizlik, i tahs zl k, uykuya e ilim 
 Bulant /kusma, ba , miyalji, burun ak nt  
 Farenjit, ishal 
 Belirtilerin süresi 

Klinik de erlendirmeye yön verebilecek anamnez bilgileri tablo 7’de 

gösterilmi tir (2). 
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Tablo 7. Anamnezin destekledi i pnömoni etiyolojisi 

 

Öykü Olas  etiyoloji 

Gündüz bak mevine gitme Viral enfeksiyon 

Hastanede yatma Nazokomiyal enfeksiyon 

Yak n zamanda yap lan seyahat Mantar ve influenza enfeksiyonu 

Enfeksiyöz ajanlara maruziyet Viral veya Mikoplazma enf, Tüberküloz 

Son bir ayda antibiyotik al  Dirençli mikroorganizma su u 

Eksik a lanma Pnömokok, H.influenzae, Bo maca ve influenza 

 

2.8. Fizik Muayene 

Genel görünüm, Vital bulgular, solunum güçlü ü bulgular  ve oksijen (O2) 

gereksinimi, gö üs muayenesinde oskültasyon bulgular  de erlendirilmelidir. 

Hipoksi ve dehidratasyon bulgular , toksik görünümün olup olmad , takipne, ate , 

çekilmeler, yard mc  solunum kaslar n durumu ve h lt  kontrol edilmelidir. E lik 

edebilecek otitis media, burun ak nt , nazal polip ve farenjit için üst solunum 

yollarl  incelenmelidir. Kardiyak üfürüm veya çomak parmak altta yatan kardiyak 

veya pulmoner hastal n göstergesi olabilir (2) infant ve çocuklarda pnömoninin 

belirti ve fizik muayene bulgular  Tablo 8 de verilmi tir (62). 

 

Tablo 8. nfant ve Çocuklarda Pnömoninin Semptom ve Fizik Muayene Bulgular  

(62) 

 

Belirtiler Bulgular Fizik bulgular 
 Ate  
 Öksürük 
 zl  soluma 
 Solunum 

güçlü ü 
 Kusma 
 Beslenememe 
 irritabilite 
 Letarji 
 Gö üs a  
 Kar n a  
 Omuz a  

 Ate  
 Öksürük 
 Takipne 
 Dispne 
 Çekilmeler 
 Burun kanad  

solunumu 
 lt  
 Siyanoz 

 Raller 
 lt  
 Azalm  solunum 

sesleri 
 Tübüler solunum 

sesleri 
 Perküsyonda matite 
 Azalm  taktil 

fremitus 
 Meningismus 
 ileus 
 Plevral sürtme sesi 
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Letarji, beslenememe, kusma, ishal, kar n a , irritabilite ve dehidratasyon 

durumu gibi solunum sistemi d  bulgulara da dikkat edilmelidir. 

 Çocuklarda pnömoni tan  dü ündüren en kuvvetli belirtiler ate  ve 

öksürükle birlikte takipnenin varl r. Radyolojik olarak do rulanm  

pnömonilerde takipnenin özgüllü ü ve duyarl  yüksektir. Solunum say  60 saniye 

boyunca çocuk sakin iken say lmal r. Pnömonisi olmayan çocuklarda vücut n 

her 10C art nda solunum say  10 soluk/dk kadar artar. Uyumsuzluk durumunda 

solunum h  tekrar de erlendirilmelidir. Takipnenin bulunmamas  pnömoniyi 

lamada tek de erli bulgudur (55,63). Takipne, ASYE’yi ÜSYE’den ay ran en 

temel bulgudur. DSÖ'nün ya a göre takipne ölçütleri tablo 9’da gösterilmi tir (55). 

 

Tablo 9. DSÖ’nün ya a göre belirledi i solunum say lar  ve takipne ölçütleri (55) 

 

Ya  Normal Solunum H  

(Solunum h /dakika) 

Takipne s  

(Solunum h /dakika) 

0-2 ay 40-60 60 

3-11 ay 25-40 50 

12-59 ay 20-30 40 

> 5 ya  15-25 30 

 

Pnömonili çocuklarda ate  en s k saptanan bulgulardan biridir. Ancak süt 

çocuklar nda C.trachomatis ve di er patojenlerle ate  olmadan da pnömoni 

görülebilir. Di er taraftan, yüksek ate  küçük çocuklarda pnömoninin tek bulgusu 

olabilir (3,15). Be  ya n alt nda, pnömoninin hiçbir klinik bulgusu olmayan, yüksek 

ate  ( 39C) ve lökositozu (BK 20000/mm3) olan çocuklar n %26’s nda radyolojik 

olarak pnömoni varl  gösterilmi tir (64). 

Süt çocuklar nda huzursuzluk hipokseminin ilk belirtisi olabilir. Hipoksik süt 

çocuklar  ve çocuklar siyanotik görünmeyebilir. Solunum i  yükünün artt  

çocuklarla, özellikle huzursuz ya da uykuya e ilimli, aktivitesi azalm  çocuklar 

hipoksemi aç ndan mutlaka de erlendirilmelidir (59-61). 2ay-5 ya  aras ndaki 
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çocuklarda pnömoni tan nda en de erli fizik bulgular ; burun kanad  solunumu 

hipoksemi, takipne, gö üste olacak çekilmelerdir (65). 

lt , süt çocuklar  ve çocuklarda hastal n iddetini belirlemede de erli bir 

klinik bulgu de ildir. H lt  mikoplazma pnömonilerinde %30 oran nda saptan r ve 

büyük çocuklarda daha s k saptan r. Bu sebeple mikoplazmal pnömoni radyolojik 

olarak do rulanmam sa ast mla kar abilir. Okul öncesi dönemdeki çocuklarda 

lt  varl  bakteriyel pnömoni tan  d layan de erli bir bulgudur (2). 

Çocukluk ça  pnömonilerinde, belirti ve bulgular tüm etiyolojik ajanlarda 

büyük oranda benzerlik gösterse de baz  mikroorganizmalarla ili kili klinik durumlar 

vard r. Bunlar n baz lar  tablo 10 de gösterilmi tir (53,66). 

 

Tablo 10. Çocuklarda baz  mikroorganizmalar n olu turdu u klinik tablolar (53,66)    

 

Etken Klinik 
S.pneumoniae ve S.aureus  Ate  

 Çekilmeler 
 Takipne 
 Toksik görünüm 
 Akci er grafisinde pnömoni bulgular  

M.pneumoniae  Ate  
 Ba  a Artralji 
 Öksürük 
 Retraksiyonlar 
 Takipne 
 Raller 
 lt  

C.trachomatis  Yenido anlarda konjunktivit 
bulgular  

 Ses k kl  
 Sinsi ba layan 
 Takipne kesik kesik bo ulur tarzda 

öksürük 
 Ate in olmamas  

Viral etkenler  Ate  < 38 °C 
 Retraksiyonlar ve h lt  
 Makülopapüler döküntü 
 Vezikül 
 Pete i 
 Purpura 
 l benzeri döküntü 
 Yayg n eritrodermi 

Tüberküloz  Eritema nodozumun 
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Pnömoni tan nda ve iddetinin derecelendirilmesinde basit klinik bulgular; 

genel görünüm, beslenme iste i, solunum say  ve gö üste subkostal çekilmeler 

duyarl  ve özgül bulgulard r.  Pnömoninin iddetinin ya a göre derecelendirilmesi 

tablo 11’de belirtilmi tir (59-61). 

 

Tablo 11. Pnömoninin iddetinin ya a göre derecelendirilmesi (59-61) 

 

Ya  Hafif r 

Süt çocu u  Ate  <38.5°C 

 SS <50/dk 

 Hafif çekilme 

 Oral beslenir 

 Ate  >38.5°C 

 SS >70/dk 

 Orta/a r çekilme 

 Burun kanad  

solunumu 

 Siyanoz veya 

hipoksemi 

 ntermittan apne 

 nleme 

 Beslenemez 

Çocuk  Ate  <38.5°C 

 SS <50/dk 

 Hafif solunum 

güçlü ü 

 Kusma yok 

 

 Ate  >38.5 °C 

 SS >50/dk 

 Ciddi solunum 

güçlü ü 

 Burun kanad  

solunumu 

 Siyanoz veya 

hipoksemi 

 nleme 

 Dehidratasyon 
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Pnömonide klinik s fland rma genel görünüm, beslenme iste i, uyar lara 

verilen yan t ve fizik muayene bulgular na dayand r. Pnömonide klinik 

fland rma tablo 12’de belirtilmi tir (59-61,67). 

 

Tablo 12. Pnömonide klinik s fland rma (67) 

 

 Pnömoni r Pnömoni Çok A r Pnömoni 

Bilinç durumu Normal Uykuya e ilim 

olabilir 

Letarji/konfüzyon/a  

uyaranlara yan ts zl k 

nleme Yok Olabilir Var 

Renk Normal Soluk Siyanotik 

Solunum H  Takipneik Takipneik Takipneik-Apneik 

Gö üste Çekilme Yok Var Var 

Beslenme Normal Oral al mda 

azalma 

Beslenemez 

Dehidratasyon Yok Olabilir Var ( ok bulgular ) 

 

Akci er seslerinin oskültasyon ile de erlendirilmesi pnömoni tan nda ve 

olas  komplikasyonlar n geli imini izlemede büyük önem ta r. Akci er 

parankiminde konsolidasyon varl nda fizik muayene bulgular ; solunum seslerinde 

azalma, bron ial solunum,bronkofoni,vokal fremitusta artma,perküsyonla matite 

al r. Dehidratasyon varl nda oskültasyon bulgular  olmayabilir. Lober 

pnömoninin iyile me döneminde ve bronkopnömonide dinlemekle krepitan raller ya 

da sekretuar kaba raller duyulabilir. Gö üs oskültasyonunda bron ial solunum 

olmaks n h lt  (wheezing) varl , alt solunum yolu enfeksiyonu etiyolojisinde 

viral etkenleri dü ündürür ya da atipik bakteriyel etkenlerini dü ündürür (59-61). 

 

2.9.Radyolojik De erlendirme 

Pnömoni tan  fizik muayene bulgular  ile konulabilir. Komplike olmayan 

ASYE de bakteriyel ve nonbakteriyel etiyolojiyi ay rt etmede akci er grafisi 

kullan lmaz ve rutin olarak çekilmemelidir. Ancak akci er grafisi a daki 

ko ullarda çekilmelidir (1,2,30,55,60). 
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 Tan da üphe 

 Ciddi hastal k 

 Olas  komplikasyon varl  

 Tekrarlayan veya düzelmeyen pnömoni 

 Hastaneye yat  endikasyonu 

 Hasta be  ya ndan küçük, beyaz küre say  > 15.000 mm³, ate > 39°C ve 

nedeni bilinmeyen ate  

 Lobar kollaps  olan pnömonili hastalarda yeni infiltrasyonlar n izleminde 

 Enfeksiyonun tedavisiyle düzelecek olan pnömoniye, e lik edebilecek 

veya konsolide görünümle kar abilecek olas  tümoral kitlenin d lanmas  

(1,2,30,55,60). 

Gö üs radyografisinin tan sal de eri de erlendirenki inin deneyimine ve 

sahip olunan klinik bilginin derecesine göre de mektedir. Maliyet, radyasyona 

maruziyet, personel ve alt yap  gereksinimi nedeniyle pnömoni tan nda radyolojik 

yöntemler I.basamak düzeyinde rutin olarak kullan lmamal r (68,72). 

Dehidratasyonu olan hastalarda gö üs radyografisi normal bulunabilir. 

Hastan n hidrasyonu düzeltildikten sonra grafi tekrarlanmal r.  Dört ya ndan 

büyük çocuklarda kalp gölgesini minimale indirmek için gerekli olan posteroanterior 

PA grafiler, kardiotorasik oran pozisyondan etkilenmedi i için küçük çocuklarda 

gerekli de ildir. Çünkü kardiotorasik oran pozisyondan etkilenmez. Hareketsizlik ile 

birlikte daha iyi inspirasyon sa lan yor ise küçük çocuklarda anteroposterior (AP) 

grafiler tercih edilmelidir. Akut lober pnömoni tan nda, akci er TB’undan 

ku kulan lm yor ise, yan grafinin tan sal de eri artt  etkisi yoktur (68-72). 

Radyolojik bulgularla enfeksiyonun mikrobiyal etiyolojisi aras nda kesin bir ili ki 

olmad  gösteren bir çok klinik çal ma mevcuttur. Klinik pratikte alveolar 

infiltrasyon bakteriyel pnömoniyi interstisyel infiltrasyon ise viral pnömoniyi 

dü ündürür (35,58,59,67,68). Tablo 13’de pnömonilerde etkenlere göre s kl kla 

gözlenen radyolojik bulgular verilmi tir (2,56,57,73,74). 
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Tablo 13. Pnömonide Etkenlere Göre S kl kla Gözlenen Radyolojik bulgular 

(2,56,57,73,74) 

 

MiKROORGANiZMA RADYOLOJ K BULGULAR 

S. pnömonia  Lober-segmental konsolidasyon 

 Hava bronkogram  

 plevral effüzyon 

H.influaenzae  Lober- segmental konsolidasyon 

 Hava bronkogram  

 plevral effüzyon 

 bazen ampiyem ve pnömotoseller 

Atipik bakteriyel pnömoniler  Genellikle tek tarafl , diffüz 

interstisyel veya bronkopnömonik 

infiltrasyonlar 

 hiperaerasyon 

 hiler lefadenopati 

 nadiren plevral effüzyon 

S.aureus  Plevral effüzyon 

 Ampiyem 

 pnömotoraks 

 piyopnömotoraks 

 abseler 

 pnömotoseller 

Virüsler  Havalanma art  

 perihiler- peribron iyal 

 infiltrasyon 

 atelektaziler 
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2.9.1.Radyolojik Tan mlar 

2.9.1.1. Lober Pnömoni 

Anatomik olarak bir veya birden fazla akci er lobunun tutuldu u, radyolojik 

olarak küçük periferal infiltrasyondan, tutulan lobun tümünün konsolide olmas na 

kadar geni  bir spektrumu içerir (75). 

 

2.9.1.2. ntersitisiyel Pnömoni 

Etken ço unlukla viral ajanlar olup radyolojik olarak difüz retikülonodüler 

infiltrasyon veya difüz buzlu cam görünümü ile karakterizedir (75). 

 

2.9.1.3. Yuvarlak (Round)  Pnömoni 

Alveoller aras nda ili kiyi sa layan porlar ve kanallar n küçük çocuklarda 

yeteri kadar geli memi  olmas  nedeniyle infeksiyonun s rl  bir alanda kalmas  

sonucu olu ur. Takipte radyolojik olarak tipik lober pnömoni görünümü ortaya ç kar  

(75). 

 

2.10. Laboratuvar Bulgular  

Mikroorganizmaya özgül tan  yöntemlerini uygulamak zor oldu u için 

etiyolojik tan  için radyolojik bulgular n yan  s ra özgül olmayan akut faz reaktanlar  

gibi konak savunma parametreleri kullan r. Klinikte en çok kullan lan akut faz 

reaktanlar ; kan BK, mutlak nötrofil say , ESH, serum C-reaktif protein (CRP) ve 

serum prokalsitonin (PCT) dir. Kan üre nitrojeni, serum elektrolitleri dehidratasyonlu 

hastalarda bak lmal  ve uygunsuz antidiüretik hormon (ADH) sendromu geli me 

riskine kar  gerekirse serum elektrolitleri izlenmelidir (59). 

 

2.10.1. nfeksiyon Varl le li kili Genel Testler 

 Be  ya n alt nda, ate in 39°C oldu u ve oda n saptanamad  durumlarda 

hastay  de erlendirmede tam kan say ndan yararlan labilir. Bu durumda BK say  

15.000/mm3’in, özellikle de 20.000/mm3 üzerinde ise bakteriyel nedenler ön planda 

dü ünülmelidir (64). 

Beyaz küre say , mutlak nötrofil say , eritrosit sedimentasyon h , C-

reaktif protein de erlerinin, bakteriyel pnömonilerin viral pnömonilerden ay nda 
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ve antibiyotik tedavisine karar vermede duyarl k, özgüllük ve pozitif kestirim 

de erleri geni  bir de kenlik gösterir (59,60,76-78). 

Klinik olarak pnömoni varl  ile birlikte CRP 40mg/dl de erleri, 

pnömokoksik pnömonileri tan mlamada, tek ba na klinik tan dan daha de erlidir 

Serum CRP de erleri klinik gidi in izleminde yararl  olabilir (79,80). 

CRP  karaci erde  sentezlenen,  4-6  saat  yar  ömrü  olan,  enfeksiyon  ya  da  

travmaya ikincil olarak olu an, inflamasyonda artan bir akut faz reaktan r. CRP’nin 

serum düzeyi invazif bakteriyel enfeksiyonlarda 150- 350 mg/L’ ye kadar artabilir. 

Buna z t olarak akut viral enfeksiyonlarda 40 mg/L de erini pek a maz. CRP’nin 

>100 mg/L de erler daha çok bakteriyel enfeksiyonlarla ili kili gibi görünse de, ciddi 

viral enfeksiyonlarda da bu gibi yüksek de erlere ula abilir (81). 

 

2.10.2. Etkenin Belirlenmesine Yönelik Testler 

2.10.2.1.Kan Kültürü 

Kan kültürü do ru bir yöntem olmakla birlikte duyarl  çok dü üktür 

Çünkü bakteriyel ASYE’li çocuklar n ancak %8-10’u bakteriyemiktir (73,82). 

Bakteriyemisi olan yani kan kültüründe üremesi olan pnömokokkal ASYE’de klinik 

tablonun nonbakteriyemik yani serolojik olarak tan  alanlardan çok daha ciddi 

seyretti i bildirilmi tir (83). 

Pnömonili hastalarda kan kültürü pozitifli i %10-20 oran nda iken 

parapnömonik effüzyonu ve ampiyemi olan hastalarda bu oran n %30-40 oldu unu 

bildiren yay nlar mevcuttur (53). 

 

2.10.2.2. Balgam Yaymas  ve Kültür 

Yüksek kaliteli balgam, mikroskopta, küçük büyütmede, her alanda 10’dan 

daha az skuamoz epitel hücresi ve 25’den daha fazla lökosit varl  ile tan mlan r. 

Balgam örnekleri nazofarinkste kolonize olan mikroorganizmalarla kontamine 

olabilece i için balgam kültürleri dikkatle yorumlanmal r. Klinik radyolojik veya 

epidemiyolojik olarak tüberküloz dü ünülen hastalarda balgam veya açl k mide 

suyunda asidorezistan basil aranmal  ve tüberküloz için kültür yap lmal r (59). 
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2.10.2.3. Serolojik Testler 

Serolojik testler, akut ve iyile me döneminde çift serum örne i 

gerektirdi inden akut infeksiyon tan nda yararl  de ildir. Ayr ca 6 aydan küçük 

bebeklerde kapsüllü bakterilere kar  antikor yan  zay f oldu undan bu testler 

yararl  da de ildir (84,85). 

 

2.10.2.4. Nazofaringeal ve Bronkoalveolar Örnek ncelenmesi ve Kültür 

Trakeostomi, endotrakeal veya nazotrakeal entübasyondan aspirasyon yoluyla 

al nan örnekler t pk  balgam gibi k tl  tan sal öneme sahiptir. Komplike olgularda 

al nan bronkoalveolar lavaj örnekleri faydal  olsa da oral veya nazal flora ile 

kontamine olabilece i unutulmamal r (1). 

Görüntüleme e li inde perkutan i ne aspirasyonu ve torakotomi ile veya 

torakoskopik akci er biopsisi gibi yöntemler sadece seçilmi  olgularda ve nadiren 

gereklidir. (59). 

 

2.10.2.5. Plevral S ncelenmesi  

Yeterli miktarda s  varl nda ve torasentezin teknik olarak yap lmas n 

uygun oldu u sa k kurulu lar nda s  mutlaka aspire edilmelidir. Al nan plevral 

 örne inde hücre say  ve tipi, enfeksiyöz etkenler aç ndan gram boyama, 

biyokimyasal inceleme (protein, glukoz, laktat dehidrogenaz, pH) ve kültür 

yap lmal r. Plevral s  steril ise, s da antijen arayan testler ya da nükleik asit 

ço altma teknikleri ile özgül testler de yap labilir (86). 

 

2.10.2.6. Tüberkülin Cilt Testi (TCT) 

Akci er tüberkülozlu bir olgu ile temas öyküsü oldu unda ve/veya akci er 

tüberkülozundan ku kulan ld  zaman tüberkülin cilt testi yap lmal r. Eri kinlerde 

ve büyük çocuklarda akci er tüberkülozunun tan nda, balgam yaymas nda aside 

dirençli basil saptanmas  ve mikobakteriyel kültür ile kan tlanmas  “alt n standart” 

olarak kabul edilmektedir. Tüberküloz kültür pozitifli i %30-40’  geçmez. Al nan 

örneklerden yap lan yaymalardan, mutlaka ehrlich-ziehl-neelsen boyamas (EZN) 

yap lmal r (87). 
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2.10.2.7. Serumda Viral Ve Bakteriyel Antijen Saptama, Polimeraz 

Zincir Reaksiyonu (PCR) 

Viral etkeni belirlemede kullan lan h zl  tan  testleri, ba lang çtaki tedavi 

karar  etkilemedi inden, bu testler rutin olarak kullan lmaz (89). Ancak, uygun 

mevsimde, 18 ay n alt ndaki bebeklerde, RSV, PIV tip 1, 2, 3, influenza A, influenza 

B, adenovirüs ve rinovirüs infeksiyonlar n h zl  tan  için nazofaringeal aspiratta 

özgül viral antijenler (Ag) aranabilir (59-61,68). M. pneumoniae ve 

C.pneumoniae’n n nazofaringeal aspiratta PCR(polimeraz zincir reaksiyonu)gibi 

nükleik asit ço altma teknikleri ile gösterilmesi tan sal de eri yüksek ara rmalard r 

(2,59-61,68). 

On sekiz ay n alt ndaki tüm çocuklardan nazofaringeal aspirat veya nazal 

lavaj ile örnek al nmas  ve bu örneklerden viral kültür çal ls n ya da çal lmas n 

mutlaka viral antijen bak lmas  önerilmektedir (60,73). RSV ve PIV 1, 2, 3, influenza 

A ve B, Adenovirüs için h zl  antijen testleri mevcuttur. Nazofarinksten toplanan 

örnekler viral pnömoni etiyolojisini belirleyebilir (2). 

Viral enfeksiyonu belirlemede kültür ve özgül antikor testleriyle 

kar la ld nda kompleman fiksasyon yönteminin dü ük, RadioimmunAssay 

(R A) yönteminin %80 ise daha yüksek duyarl a sahip oldu u bilinmektedir. Bu 

nedenle tüm ya larda viral kültür yapma ve özgül antikor bakma çal malar  

yap lmamaktad r. Nazofaringeal aspiratlarda direk antijen aranmas  özellikle RSV ve 

PIV virüs için tan sald r. Viral solunum yolu enfeksiyonlar nda tan  için en uygun 

çal ma viral kültür, direk antijen belirleme ve çift serum örne inde IgG belirlenmesi 

lemlerinin kombine olarak olarak yap lmas r (73,90). 

M.pneumoniae ve C.pneumoniae için iki kez bak lan serum örneklerinde IgG 

titresinde art  alt n standart olsa da hastal n ikinci haftas nda ELISA ile IgM 

bak lmas  kullan  ve pratik bir yöntemdir (60,91). Bu iki ajan için rutin kültür 

önerilmemektedir (92). Pnömoni tan  ile hastaneye yat lan çocuklarda yap lacak 

ara rma önerileri tablo 14’de belirtilmi tir (59). 
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Tablo 14. Pnömoni tan  ile hastaneye yat lan çocuklarda yap lacak ara rma 

önerileri (59) 

 

Ara rmalar tl klar  Yararlar  
Kan Kültürü < %20 pozitif sonuç  Bakteriyel ajan n tipi 

ve antibiyotik 
duyarl  tan mlan r 

 Hedefe yönelik 
antibiyotik tedavisi 
belirlenir 

 Epidemiyolojik 
sürveyans 

ESH, CRP, PCT, BK Bakteriyel viral ay nda 
yarars z 

Testlerin kombinasyonu 
bakteriyel infeksiyonu 
kan tlamada yararl  olabilir 

Balgamda gram boyama Uygun örnek almak güç Örnek uygun ise bakteriyel 
infeksiyonu kan tlamada 
yararl  olabilir 

Plevral s  aspirat Loküle s larda örnek 
almak güç 

 Bakteriyel ajan n tipi 
ve antibiyotik 
duyarl  tan mlan r 

 Hedefe yönelik 
antibiyotik tedavisi 
belirlenir 

 nterkostal drenaj seti 
yerle tirme 
gereksinimini belirler 

NFA’da viral Ag ara rmas  Bakteriyel karma infeksiyon 
lanmaz 

<18 ayda, RSV, 
Parainfluenza, Influenza, 
Adenovirüs 
için özgül 

NFA’larda viral kültür Maliyet, karma infeksiyon 
lanamaz 

Yap labilir (Ag ara rmas  
negatifse) 
 

NFA’larda PCR Bakteriyel karma infeksiyon 
lanamaz 

Mycoplasma ve Chlamydia 
infeksiyonlar nda yararl  

NFA bakteriyel kültür Nazofaringeal kolonizasyon Önerilmez 
Seroloji Çift serum örne i gerektirir, Akut enfeksiyonda yararl  

de il. Tedavi karar  
etkilemez 

TCT BCG(+)’lerde yorumu güç Prevelans n yüksek oldu u 
ülkelerde ve/veya temas 
öyküsü varl nda de erli 

 

ESH: Eritrosit sedimentasyon h ; CRP: C reaktif protein; PCT: 

prokalsitonin; RSV: Respiratuar sinsityal virüs 
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NFA: Nazofaringeal aspirat; TCT: Tüberkülin cilt testi; PCR: Polimeraz 

zincir reaksiyonu 

 

2.11. Pnömoni Komplikasyonlar  

Dü meyen ate  veya tedaviye ba lad ktan 48 saat sonra klinik düzelmenin 

olmamas  durumunda, etkisiz antibiyotik kullan , dirençli mikroorganizma, 

yabanc  cisim, akci er komplikasyonlar , altta yatan ba kl  bask lay  bir klinik 

tablo ya da kistik fibrozis gibi durumlar akla gelmelidir. Bakteriyel pnömoniler 

komplikasyonlarla daha çok ili kilidir. Dirençli su lar n giderek artmas  

komplikasyon geli mesinde önemlidir. Beklenen komplikasyonlar: 

 Parapnömonik plevral effüzyon 

 Ampiyem 

 Nekrotizan pnömoni ve akci er apsesi 

 Sepsise ba  metastatik enfeksiyonlar (septik artrit, osteomiyelit, 

menenjit gibi) 

 Perikardit, endokarditf. Pnömatosel ve pnömotoraks 

 Hemolitik anemi ve Steven-Johnson sendromu 

 Bron iektazi 

 Akci er apsesi 

 Bron iolitis obliterans 

 Uygunsuz antidiüretik hormon (ADH) sekresyonu sendromu 

(59,61,68,93). 

 

2.12.Tedavi 

Pnömoni tedavisinde amaç, oksijenlenmenin sa lanmas , ya amsal 

fonksiyonlar n desteklenmesi, etken mikroorganizman n temizlenmesi ve hastal n 

iyile mesidir. Santral siyanoz, gö üste çekilmeler, inleme, s  alamama, 

beslenememe ve solu-num h  artmas  (süt çocu u >70 /dk, büyük çocuklarda > 50 

/dk) veya oksijen satürasyonu < % 92 olmas  durumlar nda oksijen verilmelidir. 

Özellikle plevral efüzyon ile birlikte olan pnömonilerde a  olabilir ve analjezik 

(parasetamol gibi) verilebilir. S  alamayanlarda enteral veya intravenöz s  
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tedavisi yap labilir. Vücut nda bir derecelik art n s  gereksinimini %12, 

hiperventilasyonun ise %15 oran nda artt rd  bilinmektedir.  

Toplum kaynakl  pnömonilerde gö üs fizyoterapisi, öksürük u-ruplar  

(mukolitik, ekspektoran, dekonjestan, öksürük kesici), nebülize bronkodilatörler veya 

steroidler faydas zd r. Virüs pnömonisinde antibiyotik gereksizdir ve tedavi destek 

tedavisidir. Respiratuvar Sinsityal Virüs tedavisinde ribavirin, k zam k pnömonisinde 

A vitamini, influenza pnömonisinde ise Amantadin veya Rimantadin önerilmektedir. 

Antibiyotik tedavisi ampiriktir ve ya a göre en s k görülen patojenlere göre 

düzenlenir  (55,59-61,68). 

 

Tablo 15.  Toplum kaynakl  pnömonide ampirik antibiyotik tedavisi (55,59-61,68) 

 

 Ayaktan tedavi Hastanede tedavi Hastanede tedavi 

Ya  Pnömoni r pnömoni Çok a r pnömoni 

0-2 ay Hastaneye yat r Ampisilin IV + 

Aminoglikozit 

Ampisilin IV + 

Sefotaksim 

± Aminoglikozit 

3 hafta-3 ay 

(Clamidya 

Trachomatis 

pnömonisi ) 

 

Oral makrolid 

(azitromisin, 

klaritromisin, 

eritromisin) 

Sefotaksim/Seftriakson± 

Makrolid 

Sefotaksim/Seftriakson± 

Makrolid (Penisiline 

dirençli S.pneumoniae 

veya MRSA durumunda 

vankomisin veya 

linezolid ekle) 

2 ay-5 ya  Penisilin veya 

Amoksisilin 

Penisilin G/ Ampisilin-

sulbaktam/ 

amoksisilin- klavulonat/ 

Sefuroksim (tedavi yan  

iyi de ilse makrolid ekle) 

 

Sefotaksim/Seftriakson 

(Penisiline dirençli 

S.pneumoniae veya 

MRSA durumunda 

vankomisin veya 

linezolid ekle) (tedavi 

yan  iyi de ilse 

makrolid ekle) 

>5 ya  Penisilin 

/Amoksisilinve/ve

ya Makrolid 

Penisilin 

G/Ampisilinve/veya 

Makrolid 

Sefotaksim/Seftriakson 

±Makrolid 
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Genellikle komplike olmayan pnömonilerde 7-10 gün veya ate  dü tükten 

sonra  en  az  5  gün  tedaviye  devam  edilmesi  önerilir.  M.  pneumoniae  ve   C.  

pneumoniae pnömonilerinde 10-14 günlük eritromisin veya klaritromisin tedavisi 

uygulanmal r, ayr ca azitromisin ile 3-5 günlük tedavi de etkilidir. Hastan n 

durumuna göre hastaneye yat  de erlendirilmelidir (Tablo 16). 

 

Tablo 16. Pnömoniden  hastaneye yat  ölçütleri (59-61,68,94,98) 

 

Pnömoniden hastaneye yat  ölçütleri  

• 2 ay n alt nda pnömoni tan  alan her bebek 

• 2 ay n üstünde pnömoni tan  alan çocuklarda; 

• Hipoksemi (SpO2  %92) 

• Solunum güçlü ü bulgular  

• Takipne varl  (SS>70/dk, süt çocu u; SS>50/dk, büyük çocuk) 

• Bilinç düzeyinde bozulma 

• A zdan beslenememe 

• Dehidratasyon / önemli miktarda kusma 

• Toksik görünüm 

• Oral antibiotiklere yan ts zl k (Ayaktan tedavi s ras nda klinik ilerleme) 

• Akci er grafisinde multilober tutulum, geni  atelektazi, apse, pnömotosel, plevral 

efüzyon 

• H zl  radyolojik ilerleme 

• Tedavi uyumsuzlu u (Anne / baban n tedaviye uymamas ) 

• Sosyal endikasyon (Ailenin evde bak m ko ullar n yetersizli i) 

 

Tedaviye klinik olarak yan t 48 saat sonra de erlendirilir. Ate in 2-4 günde 

dü mesi ve beyaz kürelerin bir haftada normale gelmesi tedaviye yan t al nd  

gösterir. Oskültasyon bulgular  ilk haftada düzelmeyebilir; öksürük birkaç haftadan 4 

aya kadar sürebilir; radyolojik bulgular 3 aya kadar devam edebilir. Tedaviye yan t 

varsa tedaviye devam edilir. E er 48 saat içinde tedaviye yan t yoksa uygun olmayan 

antibiyotik, yanl  dozda antibiyotik dirençli mikroorganizmalar, komplikasyon, 



 34 

kistik fibrozis, immün yetmezlik yabanc  cisim aspirasyonu veya altta yatan bir 

ba ka hastal k olmas  dü ünülebilir (59-61,68,94). 

r TKP nedeni ile hastaneye yat lan ve uygulanan tedaviye yeterli yan t 

vermemi  hastalar n bir bölümünde solunum destek tedavisine gereksinim 

duyulabilir.A daki durumlarda hastalar solunum destek tedavisinin 

sa lanabilece i yo un bak m ünitesi içeren merkezlere gönderilmelidir. Yo un 

bak m ünitesine sevk ölçütleri tablo 17’de belirtilmi tir (59-61,68,94). 

 

Tablo 17. Yo un bak m ünitesine sevk ölçütleri (59-61,68,94) 

 

• FiO2 >%60 iken oksijen saturasyonu >%92 sürdürülemiyor ise 

• Tekrarlayan apne ya da solunumda düzensizlik 

• ok varl  

• Solunum h  ve kalp tepe at nda art , iddetli solunum s nt  ve çocukta 

yorulma bulgular  (PCO2 yüksekli i e lik etsin ya da etmesin) (biçimlendirme metin 

ile ayn  olmal ) 

 

2.13. Pnömoniden Korunma 

Sadece influenza virüsüne kar  a  vard r. nfluenza a  > 6 ay tüm 

çocuklara uygulanabilmektedir. Prematüre ve riskli çocuklarda RSV immunglobulini 

ve monoklonal antikor (Palivizumab) verilebilir.  

Anne sütünün özendirilmesi, a laman n uygulanmas , sigara içiminin 

engellenmesi, sa kl  beslenme, vitamin ve mineral deste i konusunda aileler 

itilmelidir. El y kamaya dikkat edilmesi, maske kullan , kala-bal k ya am 

ko ullar n ve hava kirlili inin düzeltilmesi pnömoni olu umunu önemli ölçüde 

azaltmaktad r. 

Ülkemizde bütün çocuklara, pnömoni geli imini önlemek amac yla ulusal 

ba klama program nda bulunan BCG, k zam k, bo maca, konjuge pnömokok ve 

Hib a lar  rutin olarak uygulanmal r. Risk grubunda olanlara influenza a , RSV-

Ig ve palivizumab yap lmal r (95). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

3.1.Çal ma Protokolü 

Bu çal mada; 1 Ocak 2011 ile 31Aral k 2014 tarihleri aras nda Dicle 

Üniversitesi T p Fakültesi Çocuk Hastanesi Çocuk Gö üs Hastal klar  ve Çocuk Acil 

Servisine ba vuran 0-18 ya lar  aras nda, ba vurudan 48 saat öncesine kadar 

antibiyotik kullanmayan, retrospektif olarak hastane kay tlar nda verileri tam olan ve 

klinik olarak toplum kökenli pnömoni tan  alm  200 hasta çal maya dahil edildi. 

Olgular n, demografik ve klinik özellikleri ile birlikte ba vuru an ndaki tam kan 

say , eritrosit sedimantasyon h , C-reaktif protein, immünglobülinler, kan 

kültürü, sonuçlar  kaydedilmi tir. PA akci er grafisi de erlendirilmi tir. 

Çal ma için Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Etik Kurulu’ndan 23.01.2015 

tarihinde 291 nolu say  ile onay al nd . Çal mam zda hastane kökenli pnömoniyi 

lamak için anemnezinde daha önceden hastanede yatan ve taburcu olduktan sonra 

en az iki hafta geçmeyen hastalar çal ma d  b rak ld . TKP tan  alan hastalardan: 

Ciddi immün yetersizli i olanlar, nötropenik hastalar, aktif tüberkülozu olanlar, 

kistik fibrozis hastas  olanlar, bron ektazi hastas  olanlar, nozokomiyal pnömonisi 

olan hastalar çal ma d  b rak ld . 

Pnömoni tan  klinik belirti ve bulgularla birlikte akci er grafisinde 

infiltrasyonlar n varl  ile konuldu.Klinik olarak hastalarda ate  ve/veya akut 

solunumsal belirtilerin varl , i tahs zl k, huzursuzluk, ba  a , kar n a  arand . 

Pnömoni tan  için DSÖ’nün ya a göre belirledi i takipne ölçütleri kullan ld  (Tablo 

9). Pnömoninin iddetinin belirlenmesinde bilinç durumu, inleme, renk, solunum 

, gö üs duvar nda çekilme, beslenme ve dehidratasyon gibi pnömonide klinik 

fland rma kriterlerinden  faydalan ld  (67). 

Çal maya al nan hastalar n  ba vuru tarihleri, ya lar , cinsiyetleri, ya ad klar  

yer, özgeçmi  özellikleri (Altta yatan hastal k varl , a lanma), soygeçmi  

özellikleri, (Anne ve baba aras nda akrabal k, ailede pnömoni varl )  hastan n tüm 

belirtileri ve belirtilerinin süreleri  kaydedildi. Bununla birlikte hasta dosyalar ndan 

hastalar n ba vuru an ndaki vital bulgular , ate , öksürük, solunum s nt  varl , 

ral, ronküs, solunum seslerin azl  ve di er fizik muayene bulgular  ile birlikte 

laboratuar verileri kaydedildi. 
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3.2.Laboratuvar Yöntemleri 

Tam kan say  için 1-2 ml EDTA’l  tüpe al nan kan Beckman Coulter (LH-

750) makinesinde çal ld . 

CRP düzeyi ölçümü Nephelometer 100 cihaz  (Dade Behring Marburg- 

Germany) kullan larak, immünofelometrik metot ile çal ld . CRP düzeyinin <5.0 

mg/L olmas  normal kabul edildi. 

ESH için içerisinde %3.8’lik sodyum sitrattan 0.2 ml bulunan plastik bir tüpe 

0.8 ml venöz kan eklendi ve kar larak, 2.5 mm çap nda 150 mm boyundaki cam 

sedimantasyon pipetine çekildi. Altm nc  dakikadaki çökme düzeyleri i aretli 

mdan okunarak çökme h  saptand . 

Kan kültürü için 3 ml kan peds plus/F hemokültür elerine inoküle edildi ve 

BACTEC (9240 Becton- Dickinson, USA) otomatize kan kültür sistemine 

yerle tirildi. Üreyen mikroorganizmalar n identifikasyonu ve antibiyotik hassasiyet 

testleri VITEK 2, Biomerieux, France otomatize sistemde MIC/ID panelleri 

kullan larak yap ld . Üremeler kalitatif olarak de erlendirildi. 

 

3.3. Radyolojik Yöntemler 

Çal maya  dahil  edilen  tüm  hastalara  hastaneye  ba vuru  an nda  ön  arka  

akci er grafisi çekildi. Tüm grafiler hastalar n klinik özelliklerini bilmeyen radyoloji 

uzman  taraf ndan yorumland . Radyolojik bulgular hiler infiltrasyon  konsolidasyon, 

yayg n infiltrasyon, atelektazi, plevral effüzyon olarak s fland ld . Her bir 

bulgunun akci erdeki lokalizasyonu kaydedildi. 

 

3.4. statistiksel Analiz 

Verilerin analizinde SPSS 15.0 istatistik paket program  kullan ld . Ya , ön 

arka akci er grafisi, laboratuvar de erleri gibi sürekli de kenler için ortalama, 

standart sapma, medyan, alt s r ve üst s r ölçütleri verildi. Bu de kenlerin 

gruplarda kar la lmas nda gösterdikleri da ma göre normal da msa ba ms z 

gruplarda t testi veya tek yönlü varyans analizi normal da m de ilse Mann 

Whitney U testi testi kullan ld . Nitel non-parametrik veriler için ki-kare testi 

kullan ld . 
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Cinsiyet, fizik muayene bulgular  gibi kategorik de kenler için say  ve 

yüzde ölçütleri verildi. Bunlar n gruplarda kar la lmas nda ki kare testi kullan ld . 

Tüm analizlerde istatistiksel önem düzeyi p <0.05 al nd . 
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4. BULGULAR 

 

Bu çal mada 1 Ocak 2011- 31 Aral k 2014 tarihleri aras nda takip edilen 200 

hastan n verileri incelenmi tir. Hastalar n 161’i (%65.5) erkek ve 39’ü (%34.5) k z 

idi.  

Hastalardan 44’ünün (%22) anne ve babalar  aras nda akrabal k mevcut iken, 

156 (%78) hastan n anne ile babalar  aras nda  akrabal k yoktu. Hastalar n 175’i 

(%87.5) Sa k Bakanl  Ulusal Ba klama Program na göre ya na uygun tam 

 idi ( ekil 1). Hastalar n ailesinde pnömoni varl  de erlendirildi inde  3 

hastan n ailesinde (%1,5) pnömoni oldu u, 197 (%98,5)  hastan n ailesinde pnömoni 

öyküsü olmad  görüldü .Ailesinde pnömoni olan 3 hasta e  zamanl  olarak 

pnömoni olmad   görüldü. Hastalar n demografik ve klinik özellikleri tablo 19’da 

belirtilmi tir. 

 

Tablo 18. Hastalar n demografik ve klinik özellikleri 

 

Demografik özellikler  

Ya  (y l) Ort. (± SD) 3,65±3,75 

Median (alt-üst s r) 3 (0,08-17) 

Cinsiyet  

Erkek n(%) 131 (65,5) 

z n(%) 69 (34,5) 

Anne baba aras  akrabal k n(%) 44 (22) 

Ailede pnömoni varl  n(%) 3 (1,5) 

lanmas  tam olan n(%) 175 (87.5) 
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ekil 1. Pnömonili hastalar n a lanma grafi i 

 

De erlendirilen 200 hasta ya  gruplar  aç ndan dört gruba ayr ld . Bunlar 

1ay <-  1 ya  aras nda 70 hasta (%35), 2 ya   -  5 ya   aras nda 97 hasta (%48,5), 

6 ya   -  10 ya  aras nda 17 hasta (%8,5), 11 ya   -  17 ya  aras nda 16 hasta 

(%8) olarak saptand . Hastalar n ya  gruplar na göre say  ve yüzdeleri tablo 18 ve 

ekil 1’de belirtilmi tir. 

 

 
ekil 2. Ya  aral klar na göre pnömoni görülme yüzdeleri 

 

 

Hasta say  

  

 
  1ay <-  1 ya          2 ya   -  5 ya        6 ya   -  10 ya       11 ya   -  17 ya          
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Tablo 19. Hastalar n ya  gruplar na göre say  ve yüzdeleri 

 

Ya  Grubu n(%) 

1ay <-  1 ya           70 (%35) 

2 ya   -  5 ya         97 (%48,5) 

6 ya   -  10 ya        17 (%8,5) 

11 ya   -  17 ya          16 (%8) 

 

Hastalar n 12‘sinin (%6) boy persentilleri 3 persentilin alt ndayd . Kilo 

persentillerinde ise 30 hastan n (%15) kilosu 3 persentil alt ndayd . Hastalar n boy ve 

kilo persentilleri tablo 20' de belirtilmi tir. Toplamda 12 hastada hem boy hemde kilo 

persentilleri dü ük görüldü. 

 

Tablo 20. Boy ve kilo persentilleri ( <%3 P) dü ük olan hasta say lar  

 

Persentil n(%) 

Boy 12(%6) 

Kilo 30(%15) 

 

Hastalar n 156’si (%78) ilde, 44’ü (%22)  ise k rsal da ya amaktayd . 

Yerle im yerlerine göre hasta say lar ekil 3 ’te belirtilmi tir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ekil 3. Pnömonili hastalar n yerle im yeri grafi i 
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Hastalar n 76’s  (%38) ilkbahar , 73’ü (%36,5) k , 32’si (%16) sonbahar 

19’u (%9,5) yaz mevsiminde ba vurmu tur.Hastalar n mevsimlere göre da  tablo 

21’de belirtilmi tir. 

 

Tablo 21. Hastalar n mevsimlere göre da  

 

Yat  mevsimi n (%) 

lkbahar 76 (%38) 

 73 (%36,5) 

Sonbahar 32 (%16) 

Yaz 19 (%9,5) 

 

Hastalar n 25’inde ek hastal k saptanm  olup ; 11(%5,5) down sendromlu  

hasta,  7  hastada  (%3,5)  nörometabolik  hastal k,  5  hastada  (%2,5)   asiyanotik  

konjenital kalp hastal , 2 hastada (%1)  hipertiroidi mevcuttu. Ek hastal  olanlar 

ve görülme yüzdeleri ekil 4’te belirtilmi tir. 

 

 
ekil 4. Pnömonili hastalarda saptanan ek hastal k grafi i 

 

Hastalar hastaneye bir haftadan az yatanlar ve bir haftadan  fazla yatanlar 

olmak üzere iki gruba ayr ld nda bir haftadan az süreyle hastanede yatan 84 hasta 

 Down sendromlu hasta 
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(%42), bir haftadan  fazla hastanede yatan 116 hasta (%58) mevcuttu. Hastalar n 

yat  sürelerine göre hasta say  ve yüzdesi tablo 22’de belirtilmi tir. 

 

Tablo 22. Hastalar n yat  sürelerine göre hasta say  ve yüzdesi 

 

Yat  süresi n(%) 

Bir haftadan az yatanlar 84 (%42) 

Bir haftadan fazla yatanlar 116 (%58) 

 

Hastalarda en s k görülen ikayetler, ate  ve öksürüktü. Hastalar n 130’unda 

(%65) ate , 130’unda (%65) ise öksürük mevcuttu. Klinik belirtiler içinde hastalar n 

89’unda (%44,5) burun ak nt , 79’unda (%39,5)  takipne, 70’inde (%35),  

tahs zl k, 70’inde (%35) huzursuzluk, 20’sinde (%10) gö üs a  20’sinde (%10) 

kar n a , 17’sinde (%8,5) siyanoz mevcuttu. Hastalarda görülen fizik muayene 

bulgular  ve görülme yüzdeleri tablo 23’te belirtilmi tir. 

 

Tablo 23. Hastalarda görülen fizik muayene bulgular  ve görülme yüzdeleri 

 

Fizik muayene bulgular  n(%) 

Ate  130(65,5) 

Öksürük 130(65,5) 

Burun ak nt  89(44,5) 

Takipne 79(39,5) 

Huzursuzluk 70(35) 

tahs zl k 70(35) 

Gö üs a  20(10) 

Kar n a  15(7.5) 

Siyanoz 17(8,5) 
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Çal maya dahil edilen 200 hastan n ba vuru s ras nda çekilen PA akci er 

grafilerinde 150 hastada (%75) hiler infiltrasyon, 24 hastada (%12) konsolidasyon, 

17 hastada (%8,5) yayg n infiltrasyon, 9 hastada (%4,5) atelektazi saptand . 

Hastalar n hiç birinde hiperinflasyon bulgusu saptanmad  ve aktif tüberkülozlu aile 

üyesine rastlanmad . Hastalar n PA grafisindeki bulgular na göre say  ve görülme 

yüzdeleri tablo 24’te belirtilmi tir. 

 

Tablo 24. Hastalar n akci er grafisindeki bulgular na göre say  ve görülme yüzdeleri 

 

Posterio-anterior akci er grafi bulgusu n(%) 

Hiler infiltrasyon 150(75) 

Konsolidasyon 24(12) 

Yayg n infiltrasyon 17(8,5) 

Atelektazi 9(4,5) 

 

Hastalar n 44’ünde (%22) solunum yetmezli i, 9’unda (%4,5) atelektazi 

1’inde (%0,5) plevral efüzyon komplikasyonu geli mi tir. Hastalarda geli en 

komplikasyonlar ve görülme yüzdeleri tablo 25’de belirtilmi tir. 

 

Tablo 25. Hastalarda geli en komplikasyonlar ve görülme yüzdeleri 

 

Komplikasyonlar n(%) 

Solunum yetmezli i 44 (%22) 

Atelektazi 9 (%4,5) 

Plevral efüzyon 1 (%0,5) 

 

Hastalar n sadece 25’inde kan kültürü çal lm  olup bunlar n sadece 12 

sinde kan kültüründe üreme oldu u tespit edildi. Kan kültüründe üreme olan 

hastalar n 5’inde S.epidermidis, 2’sinde P.auroginoza, 2’inde ise S.Saprophyticus, 2 

sinde stafilokokus hominis, 1’inde stakilokokus kapitis üredi i  kaydedildi. Ancak 

baz  kültür sonuçlar  ile klinik aras nda uyumsuzluklar mevcuttu. Bu 

uyumsuzlu unda enfeksiyonun kontaminasyona ba  olabilece i lehine yorumland . 
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Kan kültürlerinde üreyen mikroorganizmalar ve kaç ki ide görüldü ü tablo 26’da 

belirtilmi tir. 

 

Tablo 26. Kan kültürlerinde üreyen mikroorganizmalar 

 

Kültür n(%) 

Stafilokokkus epidermidis 5(2.5) 

Stafilokokkus saprofitikus 2(1) 

Psedomonas aeroginosa 2(1) 

Stafilokokkus hominis 2(1) 

Stafilokokkus kapitis 1(0.5) 

 

Çal maya kat lan hastalar n 70’inde (%35) yo un bak m ihtiyac  olurken, 

130’unun (%65) yo un bak m ihtiyac  olmad . Ayr ca bu hastalar n 127’sinde 

(%63,5)  oksijen ihtiyac  olmazken, 73’ünde (%36,5) oksijen ihtiyac  oldu u 

görüldü. Yo un bak ma yat lan hastalardan 1’inde (%0,5) mekanik ventilatör 

ihtiyac  oludu u kaydedildi. Hastalar oksijen ihtiyaçlar  ve yo un bak m ihtiyaçlar na 

göre tablo 27’de de erlendirilmi tir. 

 

Tablo 27. Hastalar n oksijen ihtiyaçlar  ve yo un bak m ihtiyaçlar na göre 

de erlendirilmesi 

 

Yat  yeri n(%) 

Servis 130 (%65) 

Yo un bak m 70 (%35) 

Oksijen gereksinimi 73 (%36,5) 

Mekanik ventilatör ihtiyac  1 (%5) 

Yat  süresi (ort.± SD) 8.88 ±2.55 
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Hastalar n laboratuar de erlerinden  beyaz küre hemoglobin, hematokrit, 

nötrofil, lenfosit, trombosit say lar  kaydedildi, ayr ca ESH ve CRP de erleri için 

median, alt ve üst de erler görülerek kaydedildi. Bu de erler tablo 28’de 

belirtilmi tir. 

 

Tablo 28. Laboratuar de erleri 

 

BK (K/uL) (ort.± SD) 14.5±7.2 

Median 12.9 

Alt-üst s r 149-4150 

Hgb (g/dL) (ort.± SD) 11.2 ±2.3 

Median 11.0 

Alt-üst s r 3.6-32 

Hct(%)(ort.± SD) 33.6± 4.7 

Median 33.8 

Alt-üst s r 12.1-57.2 

Nötrofil(NULL)(ort.± SD) 7.2± 5.9 

Median 5.8 

Alt-üst s r 0.7-33.7 

Lenfosit(%)(ort.± SD) 43.3±18.9 

Median 45.6 

Alt-üst s r 3.6-83.4 

Trombosit(K/uL)(ort.± SD) 410 ±170 

Median 395.3 

Alt-üst s r 5.8-987.0 

CRP(mg/dL )(ort.± SD) 3.5±6.3 

Median 1.15 

Alt-üst s r 0.02-34.8 

ESH(ort.± SD) 25.4±6.5 

Median 25 

Alt-üst s r 0.04-53 
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BK: Beyaz küre, Hgb: hemoglobin, Hct: hematokrit, CRP:C-reaktif protein, ESH: 

Eritrosit sedimentasyon h  

Hastalar n 84’inin (% 44.6) hastanede yat  süresi bir haftadan az iken, 

116’sinin  (% 55.4) yat  süresi bir haftadan fazla olarak kaydedildi. Yat  süresi bir 

haftadan uzun sürenler ile sürmeyen hastalar kendi aralar nda a lanma yap lan ve 

yap lmayanlar, PAAC grafi bulgusu geli en komplikasyonlar,  kan kültüründe üreme 

olup olmamas  aç ndan kar la rmalar  yap lm r. Veriler tablo 29’da 

belirtilmi tir. 

 

Tablo 29. Hastalar n özelliklerine göre yat  sürelerindeki de iklikler 

 Yat  süresi bir 
haftadan az  

olanlar 
n(%) 

Yat  süresi 
bir haftadan 
fazla olanlar 

n(%) 

 
P 

Cinsiyet    
Erkek 55(41.9) 76(58.1) 0.995 

z 29(42.1) 40(57.9) 0.637 
lanma 84(44.6) 116(55.4) 0.051 

PAAC grafi bulgular     
Hiler infiltrasyon 72(85.7) 78(67.2) 0.124 
Konsolidasyon 5(6) 19(16.4) 0.143 
Yayg n infiltrasyon 6(7.1) 11(9.5) 0.241 
Atelektazi 1(1.2) 8(6.9) 0.431 
Komplikasyonlar    
Solunum yetmezli i 1(25) 43(86) 0.005 
Atelektazi 3(75) 6(12) 0.128 
Plevral efüzyon 0(0) 1(2) 0.236 
Ek hastal k    
Down sendromu 9(69.2) 2(16.7) 0.005 
Nörometabolik hastal k 1(7.7) 4(33.3) 0.177 
Asiyanotik kalp hastal  3(23.1) 4(33.3) 0.963 
Hipertiroidi 0(0) 2(16.7) 0.139 

PAAC:Posterior-anterior akci er grafi 
 

Hastanede yat  süresi bir haftadan uzun sürenlerin sürmeyenlerle  cinsiyet  

aç ndan kar la ld nda anlaml  fark olmad  görüldü (p=0.995) 

Hastanede yat  süresi bir haftadan uzun sürenlerin sürmeyenlerle 

kar la ld nda a lanma aç ndan kar la ld nda anlaml  fark olmad  

görüldü (p=0.051). 
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Yat  süresi uzun olanlarda akci er grafi bulgular  istatistiksel olarak anlaml  

fark görüldü (p=0.015).  

Hastaneye yat  süresi bir haftadan uzun süren hastalar n komplikasyonlar 

aç ndan kar la ld nda istatistiksel olarak solunum yetmezli i aç ndan uzun 

süre yatanlarda daha yüksek oldu u görüldü (p=0.005). 

Hastaneye yat  süresi bir haftadan k sa sürenlerle bir haftadan uzun sürenler 

ek hastal k aç ndan  kar la ld nda down sendromu  istatistiksel olarak 

hastanede k sa süre yatanlarda daha yüksek görüldü   (p=0.005).  

Yat  sürelerine göre hastalar n kültür sonuçlar  istatistiksel olarak fark 

saptanmad  (p=0.734). 

Yat  süresi 1 haftadan az olanlar ve 1 haftadan fazla olanlar n labaratuar 

de erlerindeki kar la rma tablo 30’da belirtilmi tir. 

 

Tablo 30. Yat  süresine göre hastalar n kar la lmal  labaratuar de erleri 

 

Özellik 7 gün ve alt nda 
yatanlar 

7 gün üstünde 
yatanlar 

P 

Akut  faz reaktanlar     
BK (/mm3)   
Ort. (± SD) 15138-7261 14010-7232 
Alt-üst s r 4420-41500 1490-39000 

 
0.571 

CRP (mg/dL )   
Ort. (± SD) 3.50-6.45 3.6-6.2 
Alt-üst s r 0.02-32.0 0.02-34.8 

 
0.322 

ESH (mm/saat)   
Ort. (± SD) 21.3-15.9 31.4-16.0 
Alt-üst s r 0.04-48.0 7.00-53.0 

 
0.632 

IGG (mg/dL )   
Ort. (± SD) 829-334 870-439 
Alt-üst s r 169-1450 76.6-2280 

 
0.340 

IGE (IU/mL)   
Ort. (± SD) 62-98 90-166 
Alt-üst s r 5.0-420 0.04-897 

 
0.441 

IGM (mg/dL )   
Ort. (± SD) 230-331 142-75 
Alt-üst s r   

 
0.305 

IGA (mg/dL )   
Ort. (± SD) 93-70 98-204 
Alt-üst s r 1.2-314 6.7-1240 

 
0.406 

IGE:Immünglobülin E 
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Hastalar yo un bak m gerektiren ve yo un bak m gerektirmeyenler olarak iki 

gruba ayr ld  ve bu iki grup istatistiksel olarak kar la ld . Bu iki grup kendi 

aralar nda a lanma yap lan ve yap lmayanlar, PAAC grafi bulgusu geli en 

komplikasyonlar,  kan kültüründe üreme olup olmamas  aç ndan kar la rmalar  

yap lm r. Bu iki grup aras ndaki farkl klar tablo 31’de belirtilmi tir. 

 

Tablo 31. Yo un bak mda takip edilen ve klinikte takip edilen hastalar n 

özelliklerinin kar la lmas  

 

 
 

Yo un bak m 
n(%) 

Klinik 
n(%) 

P 

Cinsiyet    
Erkek 36(27.5) 95(72.5) 0.002 

z 34(49.2) 35(50.8) 0.128 
lanma 61(87.1) 114(87.7) 0.911 

PAAC grafi bulgular     
Hiler infiltrasyon 44(62.9) 106(81.5) 0.004 
Konsolidasyon 14(20.0) 10(7.7) 0.013 
Yayg n infiltrasyon 8(11.4) 9(6.9) 0.285 
Atelektazi 4(5.7) 5(3.8) 0.550 
Mevsimler    
lkbahar 15(21.4) 17(13.1 0.747 

 33(32.9) 50(38.5) 0.656 
Sonbahar 30(42.9) 46(35.4) 0.854 
Yaz 2(2.9) 17(13.1) 0.617 
Ek hastal k    
Sendromik hasta 2(28.6) 9(50.0) 0.462 
Nörometabolik hasta 3(16.7) 2(28.6) 0.930 
Asiyanotik kalp hastal  5(27.8) 2(28.6) 0.013 
Hipertiroidi 0(0) 1(5.6) 0.188 

PAAC Grafi:Posterior-anterior akci er grafi  

 

Yo un bak m gerektirenler ile gerektirmeyenler aras nda cinsiyet bak ndan 

kar la ld nda istatistiksel olarak klinikte yatan erkekler aç ndan anlaml  fark 

saptand  (p=0.002). 
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           Yo un bak m gerektirenler ile gerektirmeyenler aras nda a lanma 

bak ndan istatistiksel olarak anlaml  fark saptanmad  (p=0.911). 

Yo un bak m gerektiren ve gerektirmeyen bu iki hasta grubu aras nda PAAC 

grafi bulgular  de erlendirildi inde  istatistiksel olarak hiller infiltrasyon(p=0.004) ve 

konsolidasyon(p=0.013) aç ndan klinikte yatanlarda   anlaml  olarak daha yüksek  

oldu u görüldü.  Bu iki hasta grubu mevsimsel da m aç ndan olarak istatistiksel 

de erlendirildi inde anlaml  bir fark oldu u görüldü.(p=0.045 ). Bu iki hasta grubu 

ek hastal k aç ndan de erlendirildi inde yo un bak m gerektiren hastalarda 

asiyanotik kalp hastal  anlaml  yüksek görüldü.(p=0.013) 

Yo un bak m gerektiren ve gerektirmeyen hastalar n labaratuar verileri tablo 

32’de belirtilmi tir. 

 

Tablo 32. Yo un bak m gerektiren ve gerektirmeyen hastalar n labaratuar 

de erlerinin kar la lmas   

Özellik Yo un bak m Klinik P 
Akut  faz reaktanlar     
BK  (/mm3)   
Ort. (± SD) 13713-7709 14899-7247 
Alt-üst s r 1490-39000 4420-41500 

 
0.271 

CRP (mg/dL )   
Ort. (± SD) 4.1-6.3 3.3-6.3 
Alt-üst s r 0.02-32.0 0.02-34.8 

 
0.408 

ESH (mm/saat)   
Ort. (± SD) 30.0-22.0 24.5-15.6 
Alt-üst s r 7.0-53.0 0.04-48.0 

 
0.490 

IGG (mg/dL )   
Ort. (± SD) 869-300 845-446 
Alt-üst s r 369-1460 76.6-2280 

 
0.816 

IGE(IU/mL)   
Ort. (± SD) 99.6-217.9 71.5-97.4 
Alt-üst s r 5.0-897 0.04-420 

 
0.525 

IGM (mg/dL )   
Ort. (± SD) 165.4-82.2 185.8-269.3 
Alt-üst s r 64.9-365 62-1500 

 
0.724 

IGA(mg/dL )   
Ort. (± SD) 70.6-43.2 108-192.8 
Alt-üst s r 12.9-180 1.16-1240 

 
0.403 

BK: Beyaz küre, CRP: C-reaktif protein, ESH: Eritrosit sedimentasyon h , IGE: 

Immünglobülin E 
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Çal maya dahil edilen hastalardan a  olanlar ile olmayanlar komplikasyon 

geli imi yönünden kar la ld nda gruplar aras nda anlaml  fark saptanmad  

(p=0.464). A lanma durumlar na göre hastalar n komplikasyon aç ndan 

kar la lmas  tablo 33’te belirtilmi tir. 

 

Tablo 33. lanma durumlar na göre kompilaksyon aç ndan hastalar n 

kar la lmas  

 

 lar 

n(%) 

zlar 

n(%) 

P 

Komplikasyonlar   

Solunumyetmezli i 38(79.2) 6(100) 

Atelektazi 9(18.8) 0(0) 

Plevral efüzyon 1(2.1) 0(0) 

 

 

0.464 
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5. TARTI MA 

 

Pnömoni; akci er dinleme bulgular , fizik muayene belirtileri ve akci er 

parankimal tutulumunun klinik muayene ve/veya gö üs radyografi bulgular  ile 

tan mland  klinik bir süreç olup s kl kla bakteriler ve viruslar gibi infeksiyöz ya da 

infeksiyöz olmayan nedenlere akci er parankiminin verdi i ve akut geli en 

inflamasyondur. Pnömoni günlük ya am s ras nda ortaya ç kan, akci er parankiminin 

akut enfeksiyonu olup, enfeksiyon bulgular ndan en az birini, akci er parankim 

infiltrasyon bulgusunu veya pnömoniyi dü ündüren oskültasyon bulgular  içerir (1-

3). Çocukluk ça  pnömonileri, özellikle geli mekte olan ülkelerde en önemli 

morbidite ve mortalite nedenidir (4-6). 

Literatürde pnömoni nedenleri, görülme s kl  ve sosyodemografik 

özelliklere bak ld nda çe itli farkl klar bildirilmistir. Çocukluk ça nda ASYE 

nedeniyle yap lan ara rmalarda, ASYE olgular nda erkek cinsiyet hakimiyeti, 

1.25:1 ile 2:1 gibi de en oranlarda, saptanm r (11,53). Juven ve ark. (12) 

taraf ndan çocukluk ça nda TKP tan  ile takip edilen hastalar üzerinde yapt klar  

çal mada hastalar n %56’s n erkek, %44’ünün k z; van de Pol ve ark. (96) 

taraf ndan yap lan çal mada hastalar n %59’unun erkek, %41’inin k z; Michelow ve 

ark. (13) yapt klar  çal mada hastalar n %62’sinin erkek, %38’inin k z oldu unu 

tespit etmi lerdir. Öksürük, takipne, solunum s nt  yak nmalar  ile Çocuk Acil 

Servisi ve Çocuk Polikliniklerine ba vuran ve Toplum Kökenli Pnömoni tan  alan 

200 hastan n ara ld  bu çal mada hastalar n 161’inin (%65,5) erkek ve 39’unun 

(%34.5) k z ve erkek/ k z oran n 2,3:1 oldu u saptand . Çal mam z bu aç dan 

literatürle uyumluydu. 

Be  ya ndan küçük çocuklarda akut solunum yolu enfeksiyonu sebebiyle 

hastaneye yat  oran  18/1000 civar ndad r. Ya n küçük özellikle de bir ya n alt nda 

olmas , erkek cinsiyet, altta yatan kronik hastal k varl  daha yüksek hastaneye yat  

oranlar  ile ili kili bulunmu tur (97). Avrupa ve Kuzey Amerika ülkelerinde pnömoni 

insidans , be  ya  alt  çocuklarda %34-%40 oran nda iken, bu oran ya la birlikte 

azal r ve adölesan döneminde oran %7’ye dü er (11,53). Çal mam zda   1ay <-  1 

ya  aras  70 hasta (%35), 2 ya   -  5 ya  aras  97 hasta (%48,5), 6 ya   -  10 ya   
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aras  17(%8,5) hasta, 11 ya   -  17 ya  aras  16(%8) hasta olup çal mam z ya  

aç ndan literatürle uyumluydu.  

Altta yatan konjenital kalp hastal klar , kardiyopulmoner hastal klar 

bronkopulmoner displazi, nöromüsküler bozukluklar ve baz  gastrointestinal 

hastal klar pnömoni olu mas  kolayla rlar (48,98,99). Nascimento-Carvalho ve 

ark. taraf ndan 26 ayl k dönemde, ya  aral  2 gün ile 15.5 y l olan ASYE’li 3431 

çocu un dahil edildi i çal mada hastalar n %31.1’inde altta yatan bir hastal k 

saptam r (100). Hastalar n 25’inde ek hastal k saptanm  olup; 11 hastada 

(%5,5) Down sendromu, 7 hastada (%3,5) nörometabolik hastal k, 5 hastada (%2,5)  

asiyanotik konjenital kalp hastal , 2 hastada (%1) hipertiroidi mevcuttu. 

Çal mam z da bu aç dan literatürle  çok anlaml  benzerlik olmad  görüldü. 

Yap lan çal malarda geli mekte olan ülkelerde orta ve a r derecede 

malnütrisyonun pnömoni için önemli bir faktör oldu u gösterilmi tir (101) 

Hastalar n 12‘sinin (%6) boy persentilleri 3 persentil alt ndayd . Kilo 

persentillerinde ise 30 hastan n (%15) kilosu 3 persentil alt ndayd .  

 Juven ve ark. (102) taraf ndan 2003 y nda 296 TKP’li çocuk üzerinde 

yap lan üç y ll k prospektif bir çal mada en yayg n tespit edilen belirtilerden ate  

%96, öksürük %76, burun ak nt  %48, dispne %37, huzursuzluk %31 oranlar nda 

tespit edilmi . Korppi ve ark. (103) taraf ndan yap lan çal mada belirtilerden 

öksürük %89, ate  %88 oranlar nda tespit edilmi . Burun ak nt  %28, solunum 

nt  %18 ve gö üs a  %15 idi. Ayn  çal mada 24 aydan küçük çocuklarda en 

az bir solunum belirtisi hastalar n %100’ünde, iki ile dört ya  aras ndaki hastalar n 

%91’inde, be  ya ndan büyük çocuklar n %71’inde saptanm . Kusma %30, 

beslenmeyi reddetme %28, kar n a  %25 oranlar nda saptanm . Alt  ya ndan 

küçük 311 TKP’li çocuk üzerinde yap lan çal mada hastalar n %43,7’si hastanede 

yat larak tedavi edilmi . Hastalar n %95,4’ünde ate , %94,4’ünde öksürük tespit 

edilmi  (104). Cevey-Macherel ve ark. (105) taraf ndan yap lan çal mada hastalar n 

%97’sinde öksürük, %81’inde beslenme güçlü ü, %45’inde kusma, %17’sinde kar n 

 saptanm . Çal mam zda en s k görülen ikayetler, ate  ve öksürüktü. 

Hastalar n %65’inde ate , %65’inde öksürük mevcuttu. Klinik belirtiler içinde 

hastalarda %44,5 burun ak nt , %39,5  takipne, %35  i tahs zl k, %35 huzursuzluk 

%10) gö üs a , %10 kar n a  , %8,5 siyanoz mevcuttu.   
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Daha önce yap lan çal malar ev içi hava kirlili i, ailede SYE olan bireyin 

bulunmas , ebeveynlerin sigara içmesi, kötü sosyoekonomik durum, kalabal k aile 

ortam  gibi faktörlerin ve kentte ya aman n özellikle erken çocukluk ça nda 

pnömoni için risk faktörü oldu unu göstermi tir (106,107). Hastalar n aile 

öyküsünde pnömoni olanlara bak nca 3’ünde (%1,5) pnömoni oldu u, 197’sinde 

(%98,5) olmad  kaydedildi. Ayr ca hastalar n 157’si (%78,5) ilde 43’ü (%21,5) 

ise k rsal bölgede ya amaktayd .  

Çocuklarda pnömoni etkenlerinin ara ld  çal malar incelendi inde; 

Wubbel ve arkada lar n 168 pnömonili çocuk hasta üzerinde yapt klar  bir 

çal mada hastalar n %27’sinde S.pnömonia, %20’sinde viral etken, %7’sinde 

M.pnömonia ve %6’s nda C.pnömonia varl  saptanm . Hastalar n %57’sinde 

herhangi bir etken saptanamam r (84). Virkki ve arkada lar n toplum kökenli 

pnömonisi olan 215 çocuk hasta üzerinde yapt klar  bir çal mada, hastalar n % 

32’sinde sadece viral ajan, % 22’sinde sadece bakteriyel ajan, % 30’unda karma 

(viral ve bakteriyel) ajan, % 7’sinde M.pnömonia, %3’ünde C.pnömonia etken olarak 

bulunmu tur (108). 

Geli mi  ülkelerde 1989’dan itibaren yap lan, 100’den daha fazla TKP’li 

çocu un dahil edildi i ve en az 12 ay süren farkl  çal malarda pnömokok insidans  

%16-44, mikoplazma enfeksiyonu insidans  %2-16, klamidya enfeksiyon insidans  

%0-9 bildirilirken miks enfeksiyon insidans  %8-51 olup bunlardan viral enfeksiyon 

%0-14, viral-bakteriyel enfeksiyon %4-30, bakteriyel enfeksiyon %1-14 olarak 

bildirilmi tir (109-111).Geli mekte olan ülkelerden Güney Afrika’da ise ya lar  2 ay 

ile 60 ay aras ndaki 1215 TKP’li çocu u kapsayan çal mada en yayg n izole edilen 

bakteriler S.pnömonia (%10.1) H.influenza tip b (%5.3) ve S.aereus (%2.5) iken 

viruslardan %30 oran nda RSV  tespit edilmi  (112). Çal mam zda hastalar n sadece 

25’inde kan kültürü çal lm  olup bunlar n 12 sinde kan kültüründe üreme oldu u 

tespit edildi. Kan kültüründe üreme olan hastalar n 5’inde S.epidermidis, 2’sinde 

P.auroginoza, 2’inde ise S.Saprophyticus, 2 sinde stafilokokus hominis1 inde 

stakilokokus kapitis üredi i  kaydedildi. Çal mam zda kan kültürü d nda, 

bakteriyel etkenleri göstermek için serolojik tetkikler yap lamam r. Bu sebeple 

sadece bakteriyel ya da karma (bakteriyel-viral veya bakteriyel-bakteriyel) 

enfeksiyonlu birçok hastan n etiyolojik etkenini saptayamad  dü ünmekteyiz. 
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Magree ve arkada lar  174 ASYE tan  alan hastan n akci er grafilerini 

incelemi ler, %66 hastada enfeksiyon bugusuna rastlanmazken, % 34 hastada 

radyolojik olarak enfeksiyon bulgusu saptam lard r (113). Moulin ve arkada lar n 

tamam  radyolojik olarak do rulanm  toplum kökenli pnömonisi olan 72 hasta 

üzerinde yapt klar  çal mada en çok saptanan bulgu %43 (31/72) oran nda görülen 

belirgin alveolar konsolidasyon olarak bildirilmi tir (114) Tümgör ve arkada lar n 

55 toplum kökenli pnömoni tan  olan çocuk üzerinde yapt klar  çal mada 

saptananan s k radyolojik bulgu intertisyel ve/veya peribron ial infiltrasyon, ikinci 

kl kta ise konsolidasyon olmu tur (115).  Bizim çal mam za dahil edilen 200 

hastan n ba vuruda çekilen PA akci er grafilerinde 150 hastada (%75) hiler 

infiltrasyon, 24 hastada (%12) konsolidasyon, 17 hastada (%8,5) yayg n infiltrasyon, 

9 hastada (%4,5) atelektazi saptand . 

Pnömoni tan  için rallerin duyarl  ise %43-76’d r (116,117)Juven ve ark. 

(102) yapt klar  çal malar nda ortalama en yüksek ate i 39.3 derece saptam , 

hastalar n %24’ünde ral, %15’inde solunum seslerinde azalma, %20’sinde h lt , 

%33’ünde ronküs saptam lar fakat hastalar n %28’inde normal dinleme bulgusu 

saptam lar. Cevey-Macherel ve ark. (105) taraf ndan yap lan çal mada hastalar n 

%79’unda solunum sesleri anormal bulunmu  ve hastalar n %26’s nda dehidratasyon 

bulgusu saptanm .  Bilkis ve ark. (118) taraf ndan yak n zamanda yap lan çal ma 

ate in, lokalize rallerin, azalm  solunum seslerinin, takipnenin dördünün birlikte 

oldu u çocuklarda pnömoniyi göstermedeki duyarl klar  %93.8 oldu unu 

göstermi tir. Çal mam zda hastalar akci er dinleme bulgular na göre 

de erlendirildi inde 90 hastada dinlemekle (%45) solunum seslerinde azalma, 25 

(%12,5) hastada ronküs, 22 hastada (%11) ral, 9 hastada (%4,5) birden fazla solunum 

sesi duyulmu tur.  

Sonuç olarak, çal mam z diyarbak r’da TKP’li çocuklarda ya , cinsiyet, 

yer elim yeri, akci er grafi bulgular , mevsimsel farkl klar, ek hastal k varl , 

laboratuar verileri, oksijen gereksinimi, hastanede yat  süresi, yo un bak m 

ihtiyac n literatürde bildirilen veriler ile büyük ölçüde uyumlu oldu unu 

göstermektedir. TKP’nin çocuklarda önemi nedeniyle ileri tan  yöntemlerinin günlük 

kullan ma geçmesi hastal n tan nmas  ve tedavisi konusunda önemli bir yer 
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almaktad r. Ancak bu çal man n daha geni  hasta gruplar nda, kontrollü ve ileriye 

dönük olarak yap lmas na gereksinim vard r. 
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6. SONUÇLAR 

 

Toplum kökenli pnömoni tan  ile hastaneye yat lan çocuk hastalarda 

yap lan çal mam zda; 

1. Hastalar n 161’i (%65.5) erkek ve 39’ü (%34.5) k zd . 

2. Hastalar n ya lar na bak ld na 1ay <-  1 ya  aras  70 hasta (%35), 2 ya   

-  5 ya  aras  97 hasta (%48,5), 6 ya   -  10 ya   aras  17(%8,5) hasta, 11 ya   -  

17 ya  aras  16(%8) olarak görüldü. 

3. Hastalardan 44’ünün (%22) anne ve babalar  aras nda akrabal k mevcut 

olup, 156 (%78) hastada akrabal k olmad  görüldü. 

4. Hastalar n 175’i (%87.5) Sa k Bakanl  Ulusal Ba klama Program na 

göre ya na uygun tam a  idi.  

5. Hastalar n ailesinde pnömoni olanlara bak nca 3 hastan n ailesinde (%1,5) 

pnömoni oldu u, 197 (%98,5)  hastan n ailesinde pnömoni öyküsü olmad  görüldü. 

6. Hastalar n 12‘sinin (%6) boy persentilleri 3 persentil alt ndayd . Kilo 

persentillerinde ise 30 hastan n (%15) kilosu 3 persentil alt ndayd . 

7. Hastalar n 156’si (%78) ilde, 44’ü (%22)  ise k rsal da ya amaktayd . 

8. Hastalar n 76’s  (%38) ilkbahar , 73’ü (%36,5) k , 32’si (%16) sonbahar 

19’u (%9,5) yaz mevsiminde ba vurmu tu. 

9. Hastalar n 25’inde ek hastal k saptanm  olup ; 11 hastada (%5,5) Down 

sendromu, 7 hastada (%3,5) nörometabolik hastal k, 5 hastada (%2,5)  asiyanotik 

konjenital kalp hastal , 2 hastada (%1)  hipertiroidi mevcuttu. 

10. Hastalar hastaneye bir haftadan az yatanlar ve bir haftadan  fazla yatanlar 

olmak üzere iki gruba ayr ld .  Bir haftadan az süreyle hastanede yatan 84 hasta 

(%42), bir haftadan fazla hastanede yatan 116 hasta (%58) mevcuttu. 

11. Hastalarda en s k görülen ikayetler, ate  ve öksürüktü. Hastalar n 

130’unda ate  (%65), 130’unda (%65) öksürük mevcuttu. Klinik belirtiler içinde 

hastalar n  89’unda (%44,5) burun ak nt , 79’unda (%39,5)  takipne, 70’inde (%35),  

tahs zl k, 70’inde (%35) huzursuzluk, 20’sinde (%10) gö üs a  20’sinde (%10) 

kar n a , 17’sinde (%8,5) siyanoz mevcuttu. 

12. Hastalar akci er dinleme bulgular na göre de erlendirildi inde 90 hastada 

dinlemekle (%45) solunum seslerinde azalma, 25 (%12,5) hastada ronküs, 22 hastada 
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(%11) ral, 9 hastada (%4,5) birden fazla solunum sesi(ral, ronküs birlikteli i) 

duyulmu  olup 

13. Çal maya dahil edilen 200 hastan n ba vuruda çekilen PA akci er 

grafilerinde 150 hastada (%75) hiler infiltrasyon, 24 hastada (%12) konsolidasyon, 

17 hastada (%8,5) yayg n infiltrasyon, 9 hastada (%4,5) atelektazi saptand . 

Hastalar n hiç birinde hiperinflasyon bulgusu saptanmad  ve aktif tüberkülozlu aile 

üyesine rastlanmad . 

14. Hastalar n 44’ünde (%22) solunum yetmezli i, 9’unda (%4,5) atelektazi 

1’inde (%0,5) plevral efüzyon gibi komplikasyonlar geli mi tir. 

15. Hastalar n sadece 25’inde kan kültürü çal lm  olup bunlar n sadece 12 

sinde  kan kültüründe üreme oldu u tespit edildi. Kan kültüründe üreme olan 

hastalar n 5’inde S.epidermidis, 2’sinde P.auroginoza, 2’inde ise S.Saprophyticus, 2 

sinde stafilokokus hominis1 inde stakilokokus kapitis üredi i  kaydedildi. 

16. Çal maya kat lan hastalar n 70’inde (%35) yo un bak m ihtiyac  olurken, 

130’unun (%65) yo un bak m ihtiyac  olmad  kaydedildi. 

17. Ayr ca bu hastalar n 127’sinde (%63,5)  oksijen ihtiyac  olmazken, 

73’ünde (%36,5) oksijen ihtiyac  oldu u görüldü. 

18. Yo un bak ma yat lan hastalardan 1’inde (%0,5) mekanik ventilatör 

ihtiyac  oludu u kaydedildi. 

19. Hastalar n yat  süreleri (ort.± SD) 8.88 ±2.55(5-15) gün olarak 

kaydedildi. 

20. Hastalar n BK de erleri 1448±724/mm3 (149-4150), serum CRP 

de erleri 3.55 ±6.30 (0.02-34.80) mg/L, ESH de erleri 25.411±6.50 mm/saat (0.04-

53) olarak tespit edildi. 

21.Hastalar n (ort.± SD) HGB 11.21 ±2.29 g/dL, HCT 33.61± 4.68%, 

NEU7.23± 5.87/mm3,LEU 43.30±18.93%, PLT 410 ±170 (K/uL)olarak kaydedildi. 

20. hastalar n immünglobülin de erleri IGE(IU/mL) (ort.± SD) 80.311±44.50, 

IGA(mg/dL )( (ort.± SD) 96.661±62.08, IGM(mg/dL) ((ort.± SD) 178.742±21.91, 

IGG(mg/dL) ((ort.± SD) 854.103±98.66 olarak kaydedildi. 

           22.Hastanede yat  süresi bir haftadan uzun sürenlerin sürmeyenlerle  cinsiyet  

aç ndan kar la ld nda anlaml  fark olmad  görüldü  
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           23.Hastanede yat  süresi bir haftadan uzun sürenlerin sürmeyenlerle 

kar la ld nda a lanma aç ndan kar la ld nda anlaml  fark olmad  

görüldü . 

           24.Yat  süresine göre de erlendirilen iki grup aras nda  akci er grafi 

bulgular  aç ndan istatistiksel olarak anlaml  fark görülmedi.  

           25.Hastaneye yat  süresi bir haftadan uzun süren hastalar n komplikasyonlar 

aç ndan kar la ld nda istatistiksel olarak solunum yetmezli i aç ndan uzun 

süre yatanlarda daha yüksek oldu u görüldü. 

           26.Hastaneye yat  süresi bir haftadan k sa sürenlerle bir haftadan uzun 

sürenler ek hastal k aç ndan  kar la ld nda down sendromu  istatistiksel olarak 

hastanede k sa süre yatanlarda daha yüksek görüldü.  

          27.Yat  sürelerine göre hastalar n kültür sonuçlar  istatistiksel olarak fark 

saptanmad  . 

          28. Yat  süresi 1 haftadan az olanlar ve 1 haftadan fazla olanlar n labaratuar 

de erleri aç ndan kar la ld nda anlaml  fark olmad  görüldü. 

          29. Yo un bak m gerektirenler ile gerektirmeyenler aras nda a lanma  

bak ndan istatistiksel olarak anlaml  fark saptanmad . 

          30. Yo un bak m gerektirenler ile gerektirmeyenler aras nda cinsiyet 

bak ndan  erkeklerin klinik takibi  istatistiksel olarak anlaml  yüksek olarak  

görüldü.. 

          31. Yo un bak m gerektiren ve gereketirmeyen bu iki hasta grubu aras nda 

akci er grafi bulgular  aç ndan hiller infiltrasyon ve konsolidasyon klinikte 

yatanlarda anlaml  yüksek görüldü.  

         32. Yo un bak m gerektiren ve gerektirmeyen bu iki hasta grubu mevsimsel 

olarak istatistiksel de erlendirildi inde anlaml  bir fark olmad  görüldü. 

         33. Yo un bak m gerektiren ve gerektirmeyen bu iki hasta grubu ek hastal k 

aç ndan de erlendirildi inde asiyanotik kalp hastal  yo un bak m gerektirenlerde 

anlaml  yüksek görüldü. 

        34. Hastalar n yo un bak m gerektiren ve gerektirmeyenler olarak  labaratuar 

verileri kar la ld nda anlaml  fark olmad  görüldü. 
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        35. Çal maya dahil edilen hastalarda a  olanlar ile a zlar aras nda iki grup 

olu turulup bu iki grup komplikasyon aç ndan kar la ld nda anlaml  fark 

görülmedi. 
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