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GİRİŞ – SORUNUN BOYUTLARI 
Çocukluk çağı pnömonileri, özellikle gelişmekte olan 

ülkelerde en önemli morbidite ve mortalite nedenidir. 
Gelişmekte olan ülkelerde, her yıl 150 milyondan daha 
fazla çocuk pnömoni tanısı almaktadır. Dünya genelinde 
yeni pnömoni tanısı alan tüm olguların %95’inden fazlası 
gelişmekte olan ülkelerde görülmektedir. Her yıl 11-20 
milyon çocuğun pnömoni nedeni ile hastaneye yatırıldığı 
ve 2 milyondan fazlasının da yaşamını yitirdiği tahmin 
edilmektedir [1-5]. 

Dünya Sağlık Örgütü’nün 2005 yılı raporuna göre, 5 
yaş altında, her yıl gerçekleşen 10.5 milyon çocuk ölümü-
nün %19’undan pnömoniler sorumludur. Yenidoğan 
döneminde görülen ölümlerin %10’undan sorumlu olan 
sepsis/pnömoni gibi nedenler de eklenecek olursa, 5 yaş 
altı çocuk ölümlerinin %29’u ya da yaklaşık 3 milyonu 
pnömoni nedeniyle gerçekleşmektedir [4-9]. 

Çocukluk çağındaki tüm pnömoni olgularının 3/4’ü 
kaynakları kısıtlı yalnızca 15 ülkede görülmektedir. Afrika 
ve Asya ülkeleri gibi 5 yaş altı çocuk ölümlerinin %70’inin 
gerçekleştiği ülkelerde, önlenebilir çocuk ölümlerinin ikin-
ci sıklıktaki nedeni pnömonilerdir. Bu ülkelerde 5 yaş altı 
çocukların 1/4’ü her yıl en az bir kez pnömoni atağı geçir-
mektedir. Pnömoni ataklarının %2-3’ü hastaneye yatışı 
gerektirecek kadar ağır ve ölümcül seyretmektedir. Bu 
coğrafyadaki birçok ülkede, yaşamın ilk 5, özellikle de ilk 
2 yılında, canlı doğan her 1000 çocuktan 100-150’sinde 
ağır pnömoni atağı gelişmekte, başka bir deyişle bu ülke-
lerde, 5 yaş altında, canlı doğan her 1000 çocuktan 
12-20’si pnömoni nedeni ile yaşamını kaybetmektedir. 
Malnütrisyon ve sağlık hizmetlerine ulaşamama, mortali-
teyi artıran en önemli risk faktörleri olarak ortaya çıkmak-
tadır [4-10].

Endüstrileşmiş ülkelerden Amerika Birleşik Devletleri 
(ABD)’inde, tarihsel olarak, 1900’lerin başında pnömoni 
çocuklarda en önemli ölüm nedeni idi ve 5 yaş altında her 
1000 çocuktan 47’si pnömoni nedeni ile yaşamını kaybet-
mekteydi. Bundan 40 yıl sonra, endüstrileşmeye bağlı 
olarak yaşam standartlarının yükselmesi ve beslenme, 
pnömoni ölümlerinde önemli ölçüde azalmalara neden 
oldu. 1940’lardan sonra antibiyotiklerin keşfi, özellikle 
sulfonamidlerin klinik kullanıma girmesi pnömoniden 
ölümlerde dramatik düşmelere neden olmuştur [11,12]. 
Günümüzde endüstrileşmiş ülkelerde pnömoniye bağlı 
ölümler nadirdir (0.1/1000/yıl) ve ölüm genellikle 
Streptococcus pneumoniae bakteriyemisi/sepsisi nedeni 
ile gerçekleşmektedir [7-11]. 

 Endüstrileşmiş ülkelerde, pnömoni insidansı, Kuzey 
Avrupa ülkeleri ve Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nde, 
5 yaş altı çocuklarda 4 atak/100 çocuk/yıl iken, bu ülke-
lerde 12-15 yaş grubunda insidans 0.7 atak/100 çocuk/
yıl’a düşer. Gelişmekte olan ülkelerde ise 5 yaş altı çocuk-
larda insidans, 21-296 atak/100 çocuk/yıl’dır [13]. 

Ülkemizde, Sağlık Bakanlığı’nın 1998 yılı verilerine 
göre, bir yaşından küçük bebek ölümlerinin %48.4’ünden, 
1-4 yaş grubu çocuk ölümlerinin %42.1’inden pnömoni-

ler sorumludur [14]. Yine Sağlık Bakanlığı tarafından 
2002-2004 yılları arasında gerçekletirilen Türkiye Hastalık 
Yükü Çalışması’ na göre solunum yolu infeksiyonları; 0-4 
yaş grubunda %13.4, 5-14 yaş grubunda % 6.5 ile en sık 
ikinci ölüm nedenidir ve 0-14 yaş grubundaki tüm ölüm-
lerin %14’ünden sorumludur [15]. Ayrıca Türkiye Nüfus 
ve Sağlık Araştırması 2003 yılı verilerine göre, araştırma-
dan önceki iki hafta içinde, 5 yaş altı çocuklarda akut alt 
solunum yolu infeksiyonu geçirme oranı %29 olarak sap-
tanmıştır (16). Bu veriler, gelişmekte olan ülkelerde oldu-
ğu gibi, ülkemizde de, özellikle 5 yaş altı çocuklarda 
başta pnömoniler olmak üzere alt solunum yolu infeksi-
yonlarının yüksek mortalite ve morbiditeye yol açan 
önemli bir halk sağlığı sorunu olduğunu göstermektedir. 

Çocukluk çağında, ayaktan tedavi edilen hastaların 
%23’ü, hastaneye yatırılan hastaların ilk yaşta %33-50’si, 
tüm yaş gruplarında %29-38’i pnömoni tanısı almaktadır. 
Tüm toplumda gelişen pnömonilerin (TGP) %37’si çocuk-
luk yaş grubunda oluşmaktadır [17].

Çocukluk çağı pnömonilerinin erken tanısı, uygun ve 
etkin tedavisi yaşam kurtarıcıdır. Ülkemizde de önemli bir 
çocuk sağlığı sorunu olan pnömonilerin erken tanısı ve 
uygun tedavisi için, I. ve II. basamak sağlık kuruluşlarında 
çalışan pratisyen hekimlerle, çocuk hekimlerine rehber olabi-
lecek bu uzlaşı raporu hazırlanırken, 2002 yılında Türk 
Toraks Derneği tarafından yayınlanan Çocuklarda TKP Tanı 
ve Tedavi Rehberi [18] ve aynı yıl İngiliz Toraks Derneği 
tarafından yayınlanan Çocukluk Çağı TKP Tedavi Rehberi 
[19, 20] ile 2006 Temmuz ayında güncellenerek Cincinnati 
Çocuk Hastanesi Tıp Merkezince yayınlanan Çocuklarda 
TGP Rehberi [21] temel alınmıştır. Uzlaşı raporu, Türk Toraks 
Derneği Pediatrik Akciğer Hastalıkları çalışma grubu üyeleri, 
çocuk göğüs hastalıkları, çocuk infeksiyon hastalıkları, çocuk 
alerji uzmanları ile, radyoloji ve mikrobiyoloji uzmanlarından 
oluşan bir bilimsel kurul tarafından güncellenmiştir. Bu uzla-
şı raporu doğumsal ya da kazanılmış bağışıklık yetmezliği 
olan hastalar ile, altta yatan kronik hastalığı olan hastalarda 
gelişen pnömonileri kapsamamaktadır.

AMAÇ 
Bu uzlaşı raporu, ülkemizde çocukluk çağında (0-18 

yaş) toplumda gelişen pnömonilerde I. ve II. basamak 
hekimlik uygulamalarında, hekimler arası farklılıkları 
gidermek, erken tanı, etkin tedavi ve korumanın gerçek-
leşmesini sağlamak, pnömoniye bağlı morbidite ve mor-
taliteyi azaltmak amacı ile hazırlanmıştır. 

HEDEFLER: 
Bu uzlaşı raporunda, TGP’lerde hekimlerin; 
• Hastalığa zemin hazırlayan risk faktörleri ve yaşa 

bağlı etkenler konusunda bilgi sahibi olmaları,
• Klinik belirti ve bulguları doğru olarak değerlendi-

rebilmeleri,
• Tanısal yöntemleri uygun olarak kullanabilmeleri,
• Doğru antibiyotik tedavisini seçebilmeleri,
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• Uygun olmayan antibiyotik kullanımını önleyebilmeleri,
• Hastaneye sevk ve yatış ölçütlerini değerlendirebil-

meleri,
• Hastalık yükünün azaltılması için koruyucu önlem-

leri alabilmeleri hedeflenmiştir. 

TANIMLAR
Pnömoni: Sıklıkla bakteriler ve viruslar gibi infeksiyöz 

ya da infeksiyöz olmayan etkenlere yanıt olarak akciğer 
parankiminde (alveol ve interstisyum) gelişen akut bir infla-
masyondur. Pnömoni; ateş, solunumsal belirtiler ve paran-
kimal tutulumun fizik muayene ve/veya göğüs radyografi 
bulguları ile tanımlandığı klinik bir tablodur [13,22-25].

Bronkopnömoni: Küçük bronşioller ve peribronşial 
alveollerin akut inflamasyonudur [13].

Toplumda Gelişen Pnömoni (TGP): Önceden sağlıklı 
olan, yakınmalarının başlangıcından 14 gün öncesine kadar 
hastanede yatış öyküsü olmayan bir kişide, toplumda gün-
lük yaşam sırasında ortaya çıkan pnömonidir [26-28]. 

Akut Alt Solunum Yolu İnfeksiyonu (AASYİ): 
Bronşit, bronşiolit, pnömoni ya da her üç klinik tablonun 
herhangi iki bileşenini içeren tanımdır. Özellikle süt çocukla-
rında pnömoninin, akut bronşiyolitten ayırımı güç olduğun-
dan, bu iki hastalığı da kapsayan “akut alt solunum yolu 
infeksiyonu” tanımlaması kullanılmaktadır [22-25].

EPİDEMİYOLOJİ
Yaşamın ilk 5 yılı alt solunum yolu infeksiyonlarının en sık 

görüldüğü dönemdir. Erkek çocuklarda alt solunum yolu 
infeksiyon insidansı ilk 10 yaşta daha yüksek (Erkek/Kız=2/1) 
iken, ergenlik döneminde bu oran eşitlenir [17, 26]. 

Çocukluk çağı pnömonilerinin en sık görülen nedenle-
ri bakteriyel ve viral etkenlerdir. İnsanlar, solunum yolu 
infeksiyonlarına neden olan bakteriyel ve viral etkenler 
için tek kaynaktır. Birçok olguda bulaş, kaynak olgu ile ev 
içi yakın temas sonucu, infekte damlacıkların inhalasyonu 
yoluyla gerçekleşir. Kontamine yüzeylerle direkt temas, 
viral etkenlerle, özellikle respiratuvar sinsityal virüs (RSV) 
bulaşında çok önemlidir [25-29]. 

Bakteriyel pnömoniler her mevsimde görülmesine 
karşın en sık kış ve ilkbahar aylarında görülür, ancak sal-
gın oluşturmazlar. Hastalığın insidansı viral infeksiyon 
salgınları sırasında artar. Tüm yaş gruplarında bakteriyel 
pnömonilerden en sık sorumlu olan etken Streptococcus 
pneumoniae’dır [25-29]. 

Solunum yolu virüslerinden RSV, süt çocuğu ve okul 
öncesi çağı çocuklarda viral pnömonilerin en sık görülen 
nedenlerinden biridir. Hastalıkta genellikle tek bir virüs 
etkendir. Ancak %5-20 oranında birden fazla virüs izole 
edilebilmektedir. Viral pnömoniler mevsimsel bir dağılım 
gösterirler. Soğuk iklimlerde sonbahar ve erken kış döne-
minde, tropikal iklimlerde yağışlı mevsimlerde salgınlar 
yaparlar. Adenovirüs mevsimsel dağılım göstermez, yıl 
boyu görülebilir [17,25,27]. 

Çocuklarda alt solunum yolu infeksiyonlarına zemin 
hazırlayan risk faktörleri Tablo 1’de verilmiştir.

ETİYOLOJİ
Pnömonilerde etken patojenlerin, toplumdan toplu-

ma, bölgeden bölgeye ve yaş gruplarına göre değişkenlik 
göstermesi, akılcı bir tedavi için olası etkenlerin bilinmesi-
ni gerektirir. Çocuklarda, özellikle alt solunum yolu infek-

siyonlarında, etken olan patojenlerin tanımlanması olduk-
ça güçtür. İnfekte akciğer dokusundan direkt kültür 
tanıda altın standart olmasına karşın, örneklerin elde 
edilmesi invazif yöntemleri gerektirir. Bu nedenle genel-
likle nazofaringeal kültür, kan kültürü, seroloji ve polime-
raz zincir reaksiyonu (PCR) gibi indirekt yöntemlere baş-
vurulur. Bu yöntemler olası infeksiyöz etkenleri tanımla-
mada ve gerçek prevalansı göstermede yetersiz kalmak-
ta, olguların ancak %24-85’inde etiyolojik etkenler belir-
lenebilmektedir [31,32]. 

Çocukluk çağında TGP’de, bakteriyal-viral (S.pneumo-
niae ve virüs), ya da bakteri–atipik bakteri (S. pneumoni-
ae ve Mycoplasma pneumoniae ya da S.pneumoniae ve 
Chlamydophila pneumoniae ) ya da ikili viral etken (RSV-
influenza) ile oluşan karma infeksiyonlar %16-34 oranın-
da bildirilmektedir [32-34]. Tek başına karma bakteriyel-
viral infeksiyon oranı %30-50 olarak bildirilmiştir [31,35]. 
Karma infeksiyon oranlarının yüksek olması, tanımlanan 
etkenlerin yorumlanmasını güçleştirmektedir. 

Çocukluk çağında pnömoni etkenleri yaş gruplarına 
göre farklılıklar gösterir. Sağlıklı çocuklarda TGP’lerin eti-
yolojik nedenleri Tablo 2’de, yaş gruplarına göre etken 
mikroorganizmalar ise Tablo 3’de gösterilmiştir. 

TİPİK PNÖMONİLER [25, 26, 28, 29, 36-41,43,44]
• Çocukluk çağı pnömonilerinde mortaliteden sorum-

lu en önemli etken bakterilerdir.
• Bütün bakteriyel pnömonilerin (tipik pnömoniler) 

en önemli patolojik özelliği akciğer parankiminde 
polimorfonükleer hücre infiltrasyonunun varlığıdır. 
Hava boşlukları ödem veya eksuda ile dolar, oksijen 
değişimi bozularak hipoksemi gelişir.

• Ani başlangıç, “hasta görünüm”, >38.5°C ateşle 
birlikte takipne ve göğüs duvarında çekilmeler bak-
teriyel pnömoniler için tipiktir.

• Oskültasyon bulguları genellikle tutulan akciğer 
alanları ile sınırlıdır. 

• Lokalize göğüs ağrısı ve sepsis bulguları bakteriyel 
etiyolojiyi düşündürür.

• Fizik muayenede hışıltı varlığı etiyolojide tipik bakte-
riyel etkenleri düşündürmez.
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Tablo 1. Alt solunum yolları infeksiyonlarına zemin 
hazırlayan risk faktörleri [25-30]
• Konak faktörleri

 o Yaş (< 1yaş) 

 o Düşük doğum ağırlığı ve  erken doğum

 o Malnütrisyon 

 o Altta yatan hastalık varlığı (doğumsal kalp hastalıkları,  
   diabetes mellitus, vb) 

 o D vitamini eksikliği

• Sosyal / Çevresel faktörler

 o Anne sütü ile beslenememe, 

 o Düşük sosyoekonomik düzey 

 o Kalabalık yaşam koşulları (geniş aile, kreş bakımı, vb.), 

 o Sağlık hizmetlerine ulaşamama,

 o Anne yaşı ve annenin eğitimi,

 o Başta sigara olmak üzere ev içi ve dış ortam hava kirliliği,

 o Yetersiz bağışıklama, 

 o Kış mevsimi



Pnömokok pnömonisi [25,26,28,29,36-41,43,44]
• S. pneumoniae, yenidoğan dönemi dışında çocuk-

larda en sık görülen bakteriyel pnömoni etkenidir. 
• Çocukluk çağı pnömonilerinin en az % 20 - 

37’sinden pnömokoklar sorumludur. 
• En sık okul öncesi dönemdeki çocuklarda görülür.
• Kış sonu ve ilkbaharın başlangıcında sıktır.
• Orak hücreli anemisi ve nefrotik sendrom tanısı 

alan çocuklarla, splenektomili çocuklarda infeksi-
yon riski artar.

• Klinik bulgular yaşa göre farklılıklar gösterebilir;
o Süt çocuklarında hastalık genellikle viral infek-

siyon düşündüren birkaç günlük burun akıntısı, 
konjonktivit, otitis media ile başlayabilir. 

o Küçük çocuklarda, yüksek ateş, takipne, uyku-
ya eğilim, huzursuzluk, kusma, ishal ve karın 
ağrısı gibi hastalığa özgül olmayan bulgular 
ağırlıktadır.

o Büyük çocuklarda ani başlayan yüksek ateş 
(hemen daima ≥38.50C), titreme, balgamlı öksü-
rük, göğüs ağrısı ve toksik görünüm tipiktir. 

• Fizik muayenede tutulan bölgede raller, ronkuslar, 
solunum seslerinin alınamaması veya azalması 
(tubersufl) (bronşial ses) duyulabilir. 

• Radyolojik bulgular; 
o Bebekler ve küçük çocuklarda bronkopnömoni 

yaygındır; infekte lobüllerin yanında normal 
havalanan sağlam lobüllerin de bulunmasına 
bağlı olarak grafide yama tarzında konsolidas-
yon saptanabilir.

o Okul öncesi ve okul çocuklarında lober, lobüler 
ya da segmenter tutulum görülebilir.

• S. pneumoniae, küçük çocuklarda bakteriyemiye 
yol açarak sepsis, menenjit, septik artrit ve diğer 
fokal infeksiyonlara da neden olabilir.

Haemophilus influenzae pnömonisi [25,26,28,29, 
36-41,43,44]

• Çocukluk çağı pnömonilerinin %20’sinden 
H.influenzae tip b (Hib) ve daha nadir olarak Hib 
dışı H. influenzae suşları (tip a, c ve d) sorumlu-
dur. 

• Hib pnömonisi en sık olarak 3 ay - 2 yaş arasındaki 
çocuklarda görülür, genellikle bakteriyemi sonucu 
gelişir.

• H. influenzae, menenjit, septik artrit, osteomyelit, 
sepsis gibi invazif infeksiyonlara da neden olur.

• Sıklıkla otitis media pnömoniye eşlik eder.
• Kan veya plevral sıvıdan etkenin üretilmesi kesin 

tanıyı sağlar.
• Klinik, diğer bakteriyel pnömonilere göre daha sin-

sidir.
• Radyolojik bulgular;

o Lineer infiltrasyon ve havalanma artışından 
yama tarzı infiltrasyona kadar değişebilir.

o Ampiyem ya da pnömotosellerin eşlik ettiği 
lober konsolidasyon bulguları görülebilir.

• Tiplendirilemeyen H.influenzae suşları ile oluşan 
pnömoniler üst solunum yollarından etkenin aspi-
rasyonu sonucu gelişir.

• Hib aşılamasının rutin olarak uygulandığı ülkelerde 
invazif Hib infeksiyonlarının görülme sıklığı %95 
oranında azalmıştır.

Stafilokok pnömonisi [25,26,28,29,36-41,43,44]
• S. aureus pnömonisi olan çocukların %70’i 1 yaş 

altında ve %30’u 3 ayın altındadır. 
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Tablo 2. Çocukluk çağı  TGP’lerinin nedenleri [26,27,36-42]
• Bakteriler

 o Streptococcus pneumoniae

 o Haemophilus influenzae

 o Morexella catarrhalis

 o Staphylococcus aureus

 o Streptococcus pyogenes (GAS)

 o Mycobacterium tuberculosis

• Atipik bakteriler

 o Mycoplasma pneumoniae 

 o Chlamydophilia  pneumoniae

 o Chlamydia trachomatis

• Virüsler

 o İnfluenza A virüs, İnfluenza B virüs

 o RSV

 o Parainfluenza (PIV) tip 1, 2 ve 3

 o Adenovirüs

 o Rinovirüs

 o Human metapneumovirüs (hMPV)

 o Avian influenza H5N1  

 o SARS-Coronavirüs (SARS-CoV)

 o Bocavirüs

 o Kızamık virüsü

 o Herpes simpleks virüsü (HSV)

 o Sitomegalovirüs (CMV)

Tablo 3. Çocuklarda TGP’de yaş gruplarına göre sık görülen etkenler [26,27,36-42]

Doğum-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, İnfluenza virüs, PIV, RSV

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

5-9 yaş S. pneumoniae, M.pneumoniae, C.pneumoniae, Respiratuvar virüslar, M.tuberculosis

≥10 yaş  M.pneumoniae, C.pneumoniae, S. pneumoniae, Respiratuvar virüslar, M.tuberculosis



• Malnütrisyonlu çocukların 1/3’ünde pnömoni etke-
ni S.aureus’ dur.

• Kızamık, suçiçeği, influenza gibi viral infeksiyonların 
seyri sırasında veya sonrasında ortaya çıkabilir. 

• Klinik tablo saatler içerisinde hızla ilerleyebilir, 
çocuklar genellikle toksik görünümdedir. 

• Ateş, letarji, abdominal distansiyon, solunum güçlü-
ğü bulguları ve siyanozla seyreden ağır, nekrotizan 
pnömoni tablosu gelişebilir. 

• Erken dönemde akciğer grafisi normaldir ya da 
minimal fokal lober konsolidasyon bulguları sapta-
nabilir. 

• Hematojen yayılım varsa genellikle bilateral tutulum 
görülür, fokal apseler oluşabilir. 

• Hızlı ilerleme sonucu plevral efüzyon, ampiyem 
(% 60), pnömotoseller (% 40), pnömotoraks 
(% 20) ve piyopnömotoraks saptanabilir. 

Grup A Streptokok (GAS) pnömonisi 
[25,28,29,36-41,43,44]

• Suçiçeği başta olmak üzere kızamık, influenza gibi 
bazı viral infeksiyonlardan sonra görülen pnömoni-
dir.

• Ani başlayan yüksek ve uzamış ateş, titreme, solu-
num güçlüğü ve plöritik tipte göğüs ağrısı en 
önemli klinik bulgulardır.

• Bakteriyemi ve plevral efüzyon sıktır.
• Radyolojik olarak tek ya da çift taraflı lober, seg-

menter ya da interstisyel tutulum görülebileceği gibi 
nekrotizan pnömoni ve ampiyem de gelişebilir. 

• Uygun antibiyotik tedavisine rağmen, ateş 10 gün-
den daha uzun sürebilir.

ATiPiK PNÖMONİLER [17,27-29,35,38,42,44-50]
Respiratuar virüsler ile M.pneumoniae, C.pneumonia, 

C. trachomatis en önemli atipik pnömoni etkenleridir.

Viral pnömoniler [17,27-29,38,42,45]
• Virüsler tek başına çocukluk çağı pnömonilerinin 

%14-35’inden sorumludur.
• Viral etkenler genellikle 5 yaş altındaki çocuklarda 

daha sıktır;
o 2 yaş altında %80, 2-5 yaşta %58, 5 yaş ve 

üzerinde %37 oranında saptanır 
• İnfeksiyon kış aylarında daha sık görülür
• Erken doğan bebeklerde ve yaşamın ilk 6 ayında 

hastaneye yatışın, morbidite ve mortalitenin en 
önemli nedenidir. 

• İnfluenza, parainfluenza, hMPV, RSV epidemiler 
yaparken, adenovirüs, coronavirüs, rinovirüs infek-
siyonları genellikle endemik seyreder.

• Pnömoniden önce nezle, hafif ateş ve öksürük vardır. 
• Klinik tabloya otitis media, farenjit, konjonktivit 

eşlik edebilir.
• Klinikte hastalar toksik görünmemesine karşın belir-

gin hipoksi bulguları saptanabilir.
• Fizik muayene bulguları yaygın ve bilateraldir. 
• Tek bulgu takipne olabileceği gibi, hışıltı, raller, ron-

kuslar, göğüste çekilmeler ve apneler bulunabilir. 

• Ağır pnömoni geliştiğinde siyanoz, letarji, dehidra-
tasyon ve solunum güçlüğü bulguları görülebilir.

• Viral pnömoni nedeni ile hastaneye yatırılan çocuk-
larda %30-40 oranında rastlantısal olarak bakteriyel 
infeksiyon bildirilmiştir. 

• Radyolojik olarak havalanma artışı, hiluslarda belirgin-
leşme, segmental ya da çizgisel atelektaziler, perib-
ronşiyal ve interstisyel infiltrasyonlar görülür. Alveolar 
konsolidasyon ve plevral efüzyonlar nadirdir. 

 RSV pnömonisi [17,27-29, 42,45, 51,52]
• RSV bebeklerde ve çocuklarda bronşiolit ve viral 

pnömoninin en önemli nedenidir.
• RSV’ye bağlı bronşiolit ve pnömoniyi birbirinden 

ayırt etmek güç olabilir. Her ikisi de hışıltı, ekspir-
yumda uzama, ronkuslar, raller ve akciğer grafisin-
de infiltrasyonlar ile ortaya çıkabilir.

• Altta yatan hastalık (siyanotik ya da komplike kalp 
hastalığı, bronkopulmoner displazi,vb.), prematüri-
te ya da bağışıklık yetmezliği olanlarda;

o Respiratuvar, infeksiyöz, kardiovasküler komp-
likasyonlar sıktır.

o Konjenital kalp hastalığı olanlarda komplikas-
yon sıklığı % 93’dür.

o Ağır ve ölümcül pnömonilere neden olabilir
• Küçük bebeklerde hışıltı olmadan da pnömoni 

görülebilir.
• hMPV, RSV ile benzer klinik tablo oluşturabilir. 
• RSV mevsiminde invazif pnömokokkal (bakteremi, 

menenjit, pnömoni) ve meningokokkal hastalık 
insidansı artar.

 İnfluenza virus pnömonisi [17,27-29,38, 42,45, 53]
• İnfluenza A (H1N1 ve H3N2) ve influenza B virüsle-

rinin neden olduğu çok bulaşıcı akut, ateşli bir 
solunum sistemi hastalığıdır.

• Bu virüsler yıl boyunca antijenik değişikliğe uğrar ve 
mevsimsel epidemiler yapar.

• Küçük bebeklerde, kronik kalp ve akciğer hastalığı 
olanlarda ağır hastalık riski artar.

• Çocuklarda influenza infeksiyonunu düşündüren en 
önemli bulgular ≥38.5 °C ateş, kuru öksürük, baş 
ağrısı ve farenjittir.

• İnfluenza pnömonisi, influenza infeksiyonunun 
nadir fakat ölümcül bir komplikasyonudur. 

• Hastalığın ilk 24-48 saatinde gelişen takipne, solu-
num güçlüğü ve siyanoza yol açar. 

• Ateş, öksürük ve kanlı balgam görülebilir. 
• Fizik muayenede yaygın krepitan raller, hışıltı ve 

solunum seslerinde kabalaşma saptanabilir. 
• Göğüs grafisinde bilateral interstisyel infiltrasyonlar 

veya akut solunum yetmezliği sendromuna (ARDS) 
benzer bulgular olabilir.

• İnfluenza infeksiyonu sonrası gelişen sekonder bak-
teriyel pnömoni genellikle S.pneumoniae, S.aureus 
veya H. influenzae’ya bağlıdır.

• Sekonder bakteriyel pnömoni, primer influenza 
pnömonisinden daha sıktır ve tipik olarak influenza 
semptomları düzelirken ortaya çıkar.

• Influenza neurominidase protein, pnömokokların 
solunum yolu epiteline tutunmasını sağlayarak pnö-
mokok invazyonunu kolaylaştırır. 
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M. pneumoniae pnömonisi [27-29,46-50]
• Genellikle 5 yaş üzerindeki çocuklarda pnömoni 

etkenidir. 
• Tüm çocukluk çağı pnömonilerinin %10-20’sinden 

sorumludur.
• Sıklıkla okul çağı çocukları ve ergenlerde pnömoni-

ye neden olur. 
• 5-9 yaş arasındaki çocuklarda görülen tüm pnömo-

nilerin %33’ünden sorumlu iken, 9 –15 yaş grubun-
da bu oran %70’dir. 

• Türkiye’de çocuklarda M. pneumoniae seropozitivitesi;
o TGP nedeniyle hastanede yatan 2 ay-15 yaş 

grubundaki çocuklarda % 27 oranında görülür 
[47]. 

o Genel seropozitifite % 18-27’dir [48,49].
o Solunum sistemi yakınmaları ile hastaneye başvu-

ran 5-15 yaş grubu çocuklarda M.pneumoniae 
IgM pozitifliği %30.2’dir [50]. 

• Hastalığın başlangıcı yavaş ve sinsi, genel durum 
iyidir.

• Burun akıntısı yoktur.
• Genellikle, hafif ateş, başağrısı, halsizlik, fotofobi ve 

miyaljiyi izleyen dönemde inatçı kuru, şiddetli, 3-4 
haftaya kadar uzayabilen öksürük vardır.

• Pnömoniye sıklıkla farenjit, servikal lenfadenopati, 
konjonktivit, büllöz mirinjit ve otitis media eşlik eder.

• Fizik muayenede dinlemekle sıklıkla raller, ronkuslar 
veya hışıltı duyulur.

• Hastaların %10’unda makülopapüler ya da ürtikeri-
yal deri döküntüsü ve artalji saptanabilir.

• Hemolitik anemi, Stevens Jonhson Sendromu, hepa-
tit, pankreatit, perikardit, miyokardit, meningoense-
falit gibi akciğer dışı organ tutulumları görülebilir.

• Orak hücreli anemi, bağışıklık yetmezliği, kronik kalp 
ve akciğer hastalığı olan çocuklarda ve nadiren sağ-
lıklı çocuklarda tipik bakteriyel pnömoniyi taklit eden 
ağır klinik tablolara ve ARDS’ye neden olabilir.

• Hastaların göğüs grafilerinde, klinik bulgular ile 
uyumsuz (genellikle iyi), çoğunlukla tek taraflı, %25 
oranında çift taraflı, hilustan başlayıp, perifere ve 
alt zonlara doğru uzanan, yama tarzında veya 
buzlu cam görünümünde infiltrasyon bölgeleri 
görülür.

• Plevral efüzyon olguların sadece %5’inde görülebi-
leceği gibi bazı hastalarda lober konsolidasyon ya 
da hiler lenfadenopati görülebilir.

• Lökosit sayısı normal ya da yüksek iken, eritrosit 
sedimentasyon hızı (ESH) genellikle yüksektir. 

C.pneumoniae pnömonisi [27-29, 46-50]
• Çocukluk çağı pnömonilerinin %6-10’undan sorum-

ludur.
• Özellikle 5 yaş üzerindeki çocuklarda klinik ve rad-

yolojik olarak mikoplazma pnömonisine benzer 
tablo oluşturabilir. 

• Ülkemizde, C.pneumoniae pnömonisi için yaş orta-
laması 1.5 yaş olarak bildirilmiştir [47]

• Türkiye’ de C. pneumoniae seropozitivitesi;
o TGP nedeniyle hastanede yatan 2 ay-15 yaş 

grubu çocuklarda % 5 [47], 
o Solunum sistemi yakınmaları ile hastaneye başvuran 

5-15 yaş grubunda %3.5 olarak saptanmıştır [48]. 

• Genellikle farenjit ile başlar, ses kısıklığı, kuru öksü-
rük, başağrısı ve hafif ateş bulunabilir.

• Fizik muayenede hışıltı, ronkus ve raller duyulabilir.
• Göğüs grafisinde genellikle lokalize, tek taraflı 

parankimal infiltrasyon olmasına rağmen bilateral 
infiltrasyonlar ve plevral efüzyon da bildirilmiştir.

• Nadiren miyokardit ve eritema nodosum gibi akci-
ğer dışı belirtiler görülebilir.

C. trachomatis pnömonisi [27-29,45,46]
• Etken, yenidoğan döneminde infekte annenin 

doğum kanalından kazanılır.
• Pnömoni gelişme riski %5-20’dir.
• İlk bulgular doğumdan 3-13 hafta sonra ortaya 

çıkar.
• Pnömoniye sıklıkla %50 oranında konjonktivit eşlik 

eder.
• Tipik olarak ateş görülmez. 
• Nazal konjesyon, boğmaca benzeri öksürük, takip-

ne görülebilir.
• Fizik muayenede hafif retraksiyonlar, krepitan raller 

vardır. 
• Hışıltı duyulmaz. 
• Göğüs grafisinde her iki akciğerde havalanma artışı 

ve perihiler interstisyel infiltrasyon saptanır.
• Lökosit sayısı normal sınırlardadır, eozinofili (>400/

mm3) hastaların %75’inde saptanır. 

TANI
Çocuklarda TGP tanısında geleneksel olarak iki evre vardır;

1. Klinik tablonun öykü, fizik muayene ve göğüs rad-
yografisi ile tanımlanması

2. Etiyolojinin mikrobiolojik, serolojik ve moleküler 
testlerle belirlenmesi

DSÖ’ü pnömoniyi, artan solunum sayısına (takipne), 
akut öksürük ya da solunum güçlüğü bulgularının eşlik 
ettiği klinik bir tablo olarak tanımlar. Bu tanımın amacı, 
pnömoni insidansının çok yüksek olduğu gelişmekte olan 
ülkelerde, büyük ölçüde, yaşam kurtarıcı antibiyotiklere 
erişimi sağlamaktır; ancak özgüllüğü düşük bir tanımdır. 
Ayrıca yine DSÖ’ünün göğüs alt duvarında çökme bulgu-
sunun temel alındığı ağır pnömoni tanımı, bu ülkelerde, 
erken dönemde hastaneye yatışı gerçekleştirerek, ağır 
pnömoniye bağlı ölümlerin azaltılmasını sağlamaya  yöne-
lik, özgüllüğü düşük bir tanımlamadır [5,54].

Endüstrileşmiş ülkelerde pnömoni tanısında altın stan-
dart akciğer grafisidir. Pnömoni; ateş ve/veya akut solu-
numsal belirtilerle birlikte akciğer grafisinde parankimal 
tutulum olarak tanımlanır [18-21,55,56].

 Tanıda klinik değerlendirme de büyük önem taşır. 
Klinik değerlendirmede amaç, pnömoni varlığının kanıt-
lanması ve şiddetinin derecelendirilmesidir [18-21,55,56]. 
Birinci basamak sağlık kuruluşlarında tanı öykü ve fizik 
muayene bulgularına dayandırılır [18-21].

 
ÖYKÜ [21,31,55,56]

• Hastanın yaşı
• Mevsim ve mevsimsel olarak toplumda dolaşan 

mikroorganizmalar (salgın varlığı)
• Ateş ve/veya titreme
• Hızlı solunum (Takipne)
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• Solunum güçlüğü belirtileri (göğüste çekilmeler, vb.)
• Göğüs ağrısı ve/veya karın ağrısı
• Öksürük (balgamlı-balgamsız, boğmaca benzeri)
• Ek belirtiler; halsizlik, iştahsızlık, uykuya eğilim, 

bulantı/kusma, başağrısı, miyalji, burun akıntısı, 
farenjit, ishal, vb. 

• Belirtilerin süresi
• Daha önceden geçirilmiş benzer tablonun varlığı
• Beslenme ve sıvı alımı
• Kreş bakımı, yatılı okul/yurtta konaklama öyküsü
• Son 3 ayda antibiyotik kullanım öyküsü
• Aşılanma öyküsü
• Tüberkülozlu (TB’lu) kişi ile yakın temas öyküsü 

sorgulanmalıdır 

FİZİK MUAYENE BULGULARI [47]
• Genel görünüm 
• Vital bulgular
• Solunum güçlüğü bulguları ve oksijen (O

2
) gereksi-

nimi
• Göğüs muayenesinde oskültasyon bulguları değer-

lendirilmelidir 

Genel görünüm 
Süt çocuklarında ve daha büyük çocuklarda hastanın 

genel görünümü, toksisite bulguları, bilinç durumu, çevreye 
ilgisi ve aktivitesi, siyanoz varlığı, beslenme durumu, huzur-
suzluğunun olup olmadığı değerlendirilmelidir [28].

Vital bulgular
Ateş 
Pnömonili çocuklarda ateş en sık saptanan bulgulardan 

biridir. Ancak süt çocuklarında C.trachomatis ve diğer 
patojenlerle ateş olmadan da pnömoni görülebilir. Diğer 
taraftan, yüksek ateş küçük çocuklarda pnömoninin tek 
bulgusu olabilir [28,55]. Beş yaşın altında, pnömoninin 
hiçbir klinik bulgusu olmayan, yüksek ateş (≥390C) ve löko-
sitozu (BK≥20000/mm3) olan çocukların %26’sında radyo-
lojik olarak pnömoni varlığı gösterilmiştir [57].

Takipne
Pnömoni tanısında temel bulgu takipnedir. Radyolojik 

olarak doğrulanmış pnömonilerde takipnenin özgüllüğü 
ve duyarlığı yüksektir. Solunum sayısı 60 saniye boyunca 
çocuk sakin iken sayılmalıdır. Pnömonisi olmayan çocuk-
larda vücut ısısının her 10C artışında solunum sayısı 10 
soluk/dk kadar artar. Uyumsuzluk durumunda solunum 
hızı tekrar değerlendirilmelidir. Takipnenin bulunmaması 
pnömoniyi dışlamada tek değerli bulgudur. Ancak, solu-
num iş yükünün çok arttığı çocuklarda yorgunluk nedeni 
ile takipnenin görülmeyebileceği göz önünde bulundurul-
malıdır [23,56,58,59].

Çocuklarda DSÖ’ne göre, normal solunum hızları ve 
takipne ölçütleri Tablo 4’de gösterilmiştir. 

Solunum Güçlüğü (Respiratuvar Distres) 
Bulguları [19-21,28]

• Takipne
• Hipoksemi (oda havasında, nabız oksimetresinde 

transkutanöz O
2
 saturasyonu ≤%92) 

• Solunum iş yükünün artması

o Göğüste çekilmeler (İnterkostal, subkostal veya 
suprasternal)

o Burun kanadı solunumu
o İnleme

Süt çocuklarında huzursuzluk hipokseminin ilk belirtisi 
olabilir. Hipoksik süt çocukları ve çocuklar siyanotik görün-
meyebilir. Solunum iş yükünün arttığı çocuklarla, özellikle 
huzursuz ya da uykuya eğilimli, aktivitesi azalmış çocuklar 
hipoksemi açısından mutlaka değerlendirilmelidir [19-21]. 

İki aydan daha büyük çocuklarda pnömoni tanısı, 
takipne ile birlikte solunum güçlüğü bulgularının varlığı 
ile koyulur. Tek bir klinik bulgunun varlığı, çocuğun pnö-
moni olup olmadığını değerlendirmede yararlı değildir 
(56). Birden fazla klinik bulgunun varlığı tanısal değeri 
arttırır. Pnömonili süt çocuklarında (<1yaş) takipne 
(SS>70 /dk ) hipoksemi ile doğrudan ilişkilidir [61]. 

2ay-5 yaş arasındaki çocuklarda pnömoni tanısında 
en değerli fizik bulgular [58];

• Burun kanadı solunumu (<12 ay)
• Hipoksemi 
• Takipne
• Göğüste olacak çekilmelerdir.

Pnömoninin şiddetinin derecelendirilmesi (Tablo 5)
• Pnömoni tanısında ve şiddetinin derecelendirilme-

sinde basit klinik bulgular (genel görünüm, beslen-
me isteği, solunum sayısı ve göğüste subkostal 
çekilmeler) duyarlı ve özgül bulgulardır [19-21]. 

Pnömonide klinik sınıflandırma 
Pnömonide klinik sınıflandırma genel görünüm, bes-

lenme isteği, uyarılara verilen yanıt ve fizik muayene 
bulgularına dayandırılır [19-21,55,60].

• Sınıflandırma ; pnömoni, ağır pnömoni ve çok ağır 
pnömoni olarak yapılır (Tablo 6).  

• Ateşli ve ani olarak hastalanan çocuklarda pnömo-
ni, odağı bulunamayan ateş veya karın ağrısı tablo-
su ile karşımıza gelebilir [22,23,55].

Göğüs muayenesinde oskültasyon 
bulguları [19-21,55]
Akciğer seslerinin oskültasyon ile değerlendirilmesi 

pnömoni tanısında ve olası komplikasyonların gelişimini 
izlemede büyük önem taşır.

Akciğer parankiminde konsolidasyon varlığında fizik 
muayene bulguları;

• Solunum seslerinde azalma
• Bronşial solunum 
• Bronkofoni
• Vokal fremitusta artma 
• Perküsyonla matite
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Tablo 4. Yaşa göre solunum sayıları ve takipne ölçütleri  
(DSÖ) [60]

Yaş Normal Solunum Hızı Takipne sınırı

 (Solunum hızı/dakika) (Soluk/dakika)

0-2 ay 40-60 60

3-11 ay 25-40 50

1-5 yaş 20-30 40

≥5 yaş 15-25 30-20



Dehidratasyon varlığında oskültasyon bulguları olma-
yabilir.
Lober pnömoninin iyileşme döneminde ve bronkop-

nömonide dinlemekle krepitan raller ya da sekretuar 
kaba raller duyulabilir

Göğüs oskültasyonunda bronşial solunum olmaksızın 
hışıltı (wheezing) varlığı, alt solunum yolu nfeksiyonu eti-
yolojisinde viral etkenleri düşündürür ya da atipik bakteri-
yel etkenlerini düşündürür.

TANIDA RADYOLOJİK DEĞERLENDİRME
Ayaktan izlenen, akut alt solunum yolu hastalığı olan 

çocuklarda göğüs radyografilerinin klinik sonuca etkisi 
saptanmamıştır. Pnömoni tanısı, I. basamak düzeyinde 
öykü ve fizik muayene bulguları ile konulabilir. Ağır ve 
çok ağır pnömonisi olmayan hastalarda radyolojik incele-
me gerekli değildir [55,62-65].

• Göğüs radyografisinin tanısal değeri değerlendiren 
kişinin deneyimine ve sahip olunan klinik bilginin 
derecesine göre değişmektedir.

• Maliyet, radyasyona maruziyet, personel ve alt yapı 
gereksinimi nedeniyle pnömoni tanısında radyolojik 
yöntemler I.basamak düzeyinde rutin olarak kulla-
nılmamalıdır. 

• Dehidratasyonu olan hastalarda göğüs radyografisi 
normal bulunabilir. Hastanın hidrasyonu düzeltildik-
ten sonra grafi tekrarlanmalıdır.

• Dört yaşından büyük çocuklarda kalp gölgesini 
minimale indirmek için gerekli olan posteroanterior 
PA grafiler, kardiotorasik oran pozisyondan etkilen-
mediği için küçük çocuklarda gerekli değildir. 
Çünkü kardiotorasik oran pozisyondan etkilenmez. 

• Hareketsizlik ile birlikte daha iyi inspirasyon sağlanı-
yor ise küçük çocuklarda anteroposterior (AP) gra-
filer tercih edilmelidir.

• Akut lober pnömoni tanısında, akciğer tüberkülo-
zundan (TB) kuşkulanılmıyor ise, yan grafinin tanı-
sal değeri arttırıcı etkisi yoktur. 

• Tek başına PA grafi ile değerlendirilen, belirgin 
infiltrasyonun bulunmadığı, ancak klinik olarak kuş-
kulu durumlarda, olguların %15’inde pnömoni tanı-
sı gözden kaçabileceğinden, ek olarak yan grafi 
istenebilir. 

• Göğüs radyolojisi etkeni ayırt etmek için kullanılma-
malıdır. Radyolojik bulgular etiyolojik tanı için zayıf 
bir göstergedir [62-67]:

o Lober konsolidasyon, plevral efüzyon veya 
parankimal nekroz (pnömotosel, vb.) ile birlik-
te ise genellikle bakteriyel pnömoninin göster-
gesidir. Bu bulgular bakteriyel etiyoloji için 
özgül, ancak duyarlı değildir.

o Mikoplazma pnömonilerinin %40-52’sinde, 
pnömokok pnömonilerinin %85’inde lober 
konsolidasyon saptanır.

o Radyolojik ve mikrobiyolojik olarak kanıtlanmış pnö-
monilerde, alveoler infiltrasyonu olan hastaların 
%74’ünde etkenin bakteriyel olduğu gösterilmiştir. 

o İnfluenza pnömonisi olan çocukların da 
%25’inde alveoler infiltrasyon saptanmıştır. 

Radyolojik Tanımlar [68]
• Lober pnömoni: Anatomik olarak bir veya birden 

fazla akciğer lobunun tutulduğu, radyolojik olarak 
küçük periferal infiltrasyondan, tutulan lobun tümünün 
konsolide olmasına kadar geniş bir spektrumu içerir. 

• Yuvarlak “round” pnömoni: Alveoller arasında 
ilişkiyi sağlayan porlar ve kanalların küçük çocuklar-
da yeteri kadar gelişmemiş olması nedeniyle infek-
siyonun sınırlı bir alanda kalması sonucu oluşur. 
Takipte radyolojik olarak tipik lober pnömoni görü-
nümü ortaya çıkar. 

• İntersitisiyel pnömoni: Etken çoğunlukla viral 
ajanlar olup radyolojik olarak difüz retikülonodüler 
infiltrasyon veya difüz buzlu cam görünümü ile 
karakterizedir. 
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Tablo 5. Pnömoninin şiddetinin  yaşa göre derecelendirilmesi 
[19-21]

 Hafif Ağır

Süt çocuğu Ateş <38.5°C  Ateş >38.5°C

 SS <50/dk SS >70/dk

 Hafif çekilme Orta/ağır çekilme

 Oral beslenir Burun kanadı solunumu

  Siyanoz veya hipoksemi

  İntermittan apne

  İnleme

  Beslenemez

Çocuk Ateş <38.5°C  Ateş >38.5°C

 SS <50/dk SS >50/dk

 Hafif solunum Ciddi solunum güçlüğü

 güçlüğü Burun kanadı solunumu

 Kusma yok Siyanoz veya hipoksemi

  İnleme

  Dehidratasyon

Tablo 6. Pnömonide  klinik sınıflandırma [18-21,55,60]

 Pnömoni Ağır Pnömoni Çok Ağır Pnömoni

Bilinç durumu Normal Uykuya eğilim olabilir Letarji/konfüzyon/ağrılı uyaranlara yanıtsızlık

İnleme Yok Olabilir Var

Renk Normal Soluk Siyanotik

Solunum Hızı          Takipneik  Takipneik Takipneik-Apneik

Göğüste Çekilme Yok Var Var

Beslenme Normal Oral alımda azalma Beslenemez

Dehidratasyon Yok Olabilir Var (şok bulguları)



Pnömoni tanısında radyolojik değerlendirme indikas-
yonları Tablo 7’de gösterilmiştir. 

İzlemde radyolojik değerlendirme
Akut, hastanın tedavi sonrası asemptomik hale geldi-

ği, Akut, komplikasyon gelişmemişhastanın tedavi sonra-
sı durumlarda izlemde kontrol akciğer grafisine gerek 
yoktur (67). İzlemde radyolojik değerlendirme indikas-
yonları Tablo 8’de gösterilmiştir.

LABORATUVAR İNCELEMELERİ
Toplum kökenli pnömonilerde, klinik ve radyolojik 

bulgular etiyolojik etkenin belirlenmesinde güvenilir yön-
temler değildir. Pnömoni etkenlerini belirlemek için yapı-
lan tanısal araştırmalar, sadece hastaneye yatırılan çocuk-
lar için gereklidir [19-21,55].

Pnömoni tanısı ile hastaneye yatırılan çocuk hastalar-
da yapılacak laboratuvar araştırması önerileri Tablo 9’da 
gösterilmiştir [22].

Etiyolojik araştırmalarda göz önünde tutulması gerek-
li noktalar;

İnfeksiyon varlığı ile ilişkili genel testler; 
• Beyaz küre sayısı (BK), mutlak nötrofil sayısı, eritro-

sit sedimentasyon hızı (ESH), C-reaktif protein (CRP) 
ve prokalsitonin (PCT) değerlerinin, bakteriyel pnö-
monilerin viral pnömonilerden ayırımında ve antibi-
yotik tedavisine karar vermede duyarlık, özgüllük ve 
pozitif kestirim değerleri geniş bir değişkenlik göste-
rir. Birinci basamak hekimlik uygulamalarında bu 
araştırmaların yapılması önerilmez [19,20,70-72]. 

• 5 yaşın altında, ateşin ≥39oC olduğu ve odağın 
saptanamadığı durumlarda hastayı değerlendirme-
de tam kan sayımından yararlanılabilir. Bu durumda 
BK sayısı 15.000/mm3’in, özellikle de 20.000/mm3 
üzerinde ise bakteriyel nedenler ön planda düşünül-
melidir [57]. 

• Klinik olarak pnömoni varlığı ile birlikte CRP≥40mg/dl 
değerleri, pnömokoksik pnömonileri tanımlamada, 
tek başına klinik tanıdan daha değerlidir [73].

•  Serum CRP değerleri klinik gidişin izleminde yararlı 
olabilir [74]. 

Etkenin belirlenmesine yönelik testler [19-21,55,75]
Hastaneye yatırılan hastalarda pnömoni etkenlerinin 

araştırılması ve tanımlanması;
• Etkene yönelik tedaviye odaklanmayı, 

• Önemli epidemiyolojik veriler elde etmeyi, 
• Özgül patojenlerle nazokomiyal bulaş riskini azalta-

rak infeksiyon kontrol önlemlerinin alınmasına ola-
nak sağlar. 

• Çocuklarda özgül etiyolojik ajanları tanımlamak 
güç, çoğu kez de olanaksızdır. 

• Alt solunum yolu infeksiyonlarında kültür için 
örnekler balgam, indüklenmiş balgam, nazofarin-
geal aspirat (NFA), entübe çocuklarda endotrakeal 
aspirat (ETA) ve bronkoalveolar lavaj (BAL) sıvısın-
dan elde edilebilir.

• Yukarıdaki örneklerden elde edilen mikroorganizmalar, 
nazofaringeal flora ile kolonizasyonu gösterebilir. 

• Bu yöntemlerin birçoğu da her hastada kullanılması 
gerekli olmayan invazif yöntemlerdir. 

• Tanısal testler tedavinin başlamasını geciktirmemelidir.
Kan Kültürü: TGP tanısıyla ayaktan izlenen hastalar-

da kan kültürüne rutin olarak gerek yoktur. Polikliniklerde 
ayaktan izlenen çocuklarda kan kültürü pozitifliği oranı 
%2.7’ dir [76]. Hastaneye yatırılan hastalarda kan kültürü 
pozitifliği oranı %10-20 iken, bu oran parapnömonik 
efüzyonlu veya ampiyemli hastalarda %30-40’a çıkmakta-
dır [76,77]. Hastaneye yatırılan ateşli, ağır hastalığa sahip 
çocuklardan antibiyotik tedavisi başlanmadan önce kan 
kültürü alınmalıdır. Kan kültürü, bakteriyel patojenlerin 
tanımlanması ve antibakteriyel duyarlılıkların belirlenmesi 
için yararlı bir tanısal yöntemdir [19-21,55]. 

Balgam yayması ve kültür: TGP tanısıyla ayaktan 
izlenen hastalarda balgam yayması ve kültürüne rutin 
olarak gerek yoktur [78]. Hastaneye yatırılan 10 yaş ve 
üzerindeki ağır hastalarda, yüksek kaliteli balgam örnek-
lerinden yapılan yaymalarda, etiyolojik etkeni belirlemek 
için gram boyama ve kültür yararlı olabilir. Yüksek kalite-
li balgam, mikroskopta, küçük büyütmede, her alanda 
10’dan daha az skuamoz epitel hücresi ve 25’den daha 
fazla lökosit varlığı ile tanımlanır. Balgam örnekleri nazo-
farinkste kolonize olan mikroorganizmalarla kontamine 
olabileceği için balgam kültürleri dikkatle yorumlanmalı-
dır. Klinik, radyolojik ve epidemiyolojik olarak TB düşünü-
len hastalarda balgam veya açlık mide suyunda direkt 
asidorezistan basil (DARB) aranmalı ve TB için kültür yapıl-
malıdır [19,55]. 

Plevral sıvı incelemesi: Yeterli miktarda sıvı varlığında 
ve torasentezin teknik olarak yapılmasının uygun olduğu 
sağlık kuruluşlarında sıvı mutlaka aspire edilmelidir. Alınan 
plevral sıvı örneğinde hücre sayısı ve tipi, infeksiyöz etken-
ler açısından Gram boyama, biyokimyasal inceleme (prote-
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Tablo 7. Pnömoni tanısında radyolojik değerlendirme indikasyonları [57,69]

• Klinik bulgularda  belirsizlik 

• Ağır ve çok ağır pnömoni bulguları

• Komplikasyon gelişimi (plevral efüzyon, vb.),

• Ayaktan standart tedaviye yanıtsızlık ve uzamış  klinik  seyir 

• Hasta 5 yaşından küçük,  >390C odağı belli olmayan ateşi var ve beyaz küre sayısı 20.000/mm3 nin üzerinde ise

• Yineleyen pnömoni varlığı

• Akciğer TB kuşkusu

• Yabancı cisim aspirasyonu kuşkusu

• Solunum güçlüğüne neden olan diğer nedenlerin dışlanmasında



in, glukoz, LDH, pH), ve kültür yapılmaldır. Plevral sıvı steril 
ise, sıvıda antijen arayan testler ya da nükleik asit çoğaltma 
teknikleri ile özgül testler de yapılabilir [21].

Tüberkülin Cilt Testi (TCT): Akciğer TB’lu bir olgu ile 
temas öyküsü olduğunda ve/veya akciğer TB’undan kuş-
kulanıldığı zaman TCT yapılmalıdır. Akut pnömoni nedeni 
ile hastaneye yatırılan hastalarda kültür ile kanıtlanmış M. 
tuberculosis infeksiyonu tanımlanmıştır [79].

Hızlı Tanı Testleri (Serumda viral ve bakteriyel anti-
jen saptama, PCR): Viral etkeni belirlemede kullanılan hızlı 
tanı testleri, başlangıçtaki tedavi kararını etkilemediğinden, 
bu testler rutin olarak kullanılmaz [78]. Ancak, uygun mev-
simde, 18 ayın altındaki bebeklerde, RSV, PIV tip 1, 2, 3, 
influenza A, influenza B, adenovirüs ve rinovirüs infeksiyon-
larının hızlı tanısı için nazofaringeal aspiratta özgül viral 
antijenler (Ag) aranabilir [19-21, 55]. Viral antijen arayan 
testler, özellikle hastanede yatan hastalarda, elde edilecek 
sonuç tedavi kararını değiştirecek ise (gereksiz antibiyotik 
tedavisini önlemek) yapılmalıdır. Ancak bu grupta viral pnö-
monilere eşlik eden bakteriyel infeksiyon olasılığı da (%30-40) 
akılda tutulmalıdır (80). M. pneumoniae ve C.pneumoniae’nın 
nazofaringeal aspiratta polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) 
gibi nükleik asit çoğaltma teknikleri ile gösterilmesi tanısal 
değeri yüksek araştırmalardır [19-22,55].

 Serolojik Testler: Serolojik testler, akut ve iyileşme 
döneminde çift serum örneği gerektirdiğinden akut infek-
siyon tanısında yararlı değildir. Ayrıca 6 aydan küçük 
bebeklerde kapsüllü bakterilere karşı antikor yanıtı zayıf 
olduğundan bu testler yararlı da değildir [81,82].

Tanıda İnvazif Yöntemler
Klinik durumu empirik antibiyotik tedavisine rağmen 

kötüleşen ağır hastalarda, bronkoskopi eşliğinde fırça ile 
örnek alınabilir ve BAL yapılabilir. Ayrıca bilgisayarlı 
tomografi (BT) veya ultrasonografi (USG) eşliğinde perkü-
tan ince iğne aspirasyonu ile ya da torakoskopik /torako-
tomik akciğer biyopsisi ile infekte akciğer dokusundan 
örnekler alınabilir [19-21,55].

 
AYIRICI TANI
Öykü, fizik muayene, radyoloji ve laboratuvar bulgu-

ları hastalığı tanımlamada yetersiz kalıyor ise komplikas-
yon gelişimi, eşlik eden durumlar ya da hastalıklar (kistik 
fibroz, bağışıklık yetmezliği, tüberküloz, yabancı cisim 
aspirasyonu, primer siliyer diskinezi, vb.) ile takipne ve 
solunum güçlüğü yapan diğer nedenler (bronşiyolit, kalp 
yetmezliği, sepsis, metabolik asidoz, vb.) ayırıcı tanıda 
düşünülmelidir [19-21,55]. 

KOMPLİKASYONLAR [19-22,55,84]
• Parapnömonik plevral efüzyon: Bakteriyel TGP’li 

hastaların %40’ında gelişir
• Ampiyem: Ateşi düşmeyen hastalarda kuşkulanılmalı
• Pnömotosel ve pnömotoraks: S.aureus’a bağlı 

pnömonilerde sık
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Tablo 8. İzlemde radyolojik değerlendirme indikasyonları [67]

• Lober kollaps gelişen çocuklar

• Yuvarlak pnömoni  görüntüsü olan hastalarda olası  
 tümör ayırıcı tanısı için

• Solunumsal bulguları devam eden hastalar 

Tablo 9.  Pnömoni tanısı ile hastaneye yatırılan çocuklarda  yapılacak araştırma önerileri [22,83]

Araştırmalar Kısıtlılıkları Yararları

Kan Kültürü < %20 pozitif sonuç Bakteriyel ajanın tipi ve antibiyotik duyarlığı tanımlanır

  Hedefe yönelik antibiyotik tedavisi  belirlenir

  Epidemiyolojik sürveyans

ESH, CRP, PCT, BK Bakteriyel viral ayırımında yararsız Testlerin kombinasyonu bakteriyel infeksiyonu 
  kanıtlamada yararlı olabilir

Balgamda gram boyama Uygun örnek almak güç Örnek uygun ise bakteriyel infeksiyonu kanıtlamada 
  yararlı olabilir

Plevral sıvı aspirat Loküle sıvılarda örnek almak güç Bakteriyel ajanın tipi ve antibiyotik duyarlığı tanımlanır

  Hedefe yönelik antibiyotik tedavisi  belirlenir

  İnterkostal drenaj seti yerleştirme gereksinimini belirler

Alt solunum yolu örneklerinden;

• NFA’da viral Ag araştırması Bakteriyel karma infeksiyon  <18 ayda, RSV, Parainfluenza, Influenza, Adenovirüs
 dışlanamaz               için özgül

• NFA’larda viral kültür Maliyet , karma infeksiyon  Yapılabilir (Ag araştırması negatifse)
 dışlanamaz                

• NFA’larda PCR Bakteriyel karma infeksiyon Mycoplasma ve Chlamydia infeksiyonlarında yararlı 
 dışlanamaz              

NFA bakteriyel kültür Nazofaringeal kolonizasyon Önerilmez

Seroloji Çift serum örneği gerektirir, Akut enfeksiyonda yararlı değil. Tedavi kararını etkilemez       

TCT BCG(+)’lerde yorumu güç Prevelansın yüksek olduğu ülkelerde ve/veya temas 
  öyküsü varlığında değerli
ESH: Eritrosit sedimentasyon hızı; CRP: C reaktif protein; PCT: prokalsitonin; RSV: Respiratuar sinsityal virüs
NFA: Nazofaringeal aspirat; TCT: Tüberkülin cilt testi; PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu 



• Nekrotizan pnömoni: S.pneumonia, S.aureus, 
GAS, M.pneumoniae, C.pneumoniae, Adenovirüs 

• Akciğer apsesi: Çocuklarda nadir 
• Metastatik infeksiyonlar: Sepsise bağlı olarak 

gelişir (septik artrit, osteomiyelit, menenjit, vb.) 
• Perikardit, endokardit
• Çoklu organ tutulumu: Kalp, beyin, karaciğer, 

meninks, kemik, eklem, pankreas gibi.
• Hemolitik anemi ve Steven-Johnson sendromu: 

M. pneumoniae infeksiyonunda sık. 
• Uygunsuz antidiüretik hormon (ADH) sekres-

yonu sendromu: Hastanede izlenen pnömonili 
olguların 1/3’inde saptanır.

• Reaktif hava yolu hastalığı
• Bronşiektazi: Geçirilmiş alt solunum yolu infeksi-

yonları, bu tabloya zemin hazırlayan en önemli risk 
faktördür. 

• Bronşiolitis obliterans: Özellikle adenovirüs tip 
3,7,21, influenza ve Mycoplasma pneumonia infek-
siyonundan sonra gelişen kronik bir bronşiyolit şekli

TEDAVİ
Tedavinin temel hedefleri; 

• Oksijenlenmenin sağlanması
• Yaşamsal fonksiyonların desteklenmesi
• Etken mikroorganizmanın temizlenmesi 
• Klinik hastalığın iyileşmesidir. 
Daha güvenilir ve hızlı tanısal testler geliştirilene 

kadar, çocuk hastaların büyük bir bölümünde antibiyotik 
tedavisi empiriktir. Empirik tedavi, yaşa göre en sık görü-
len olası patojenler ve yerel mikrobiyolojik veriler temel 
alınarak düzenlenir. Tedavinin seçimi; hastanın yaşı, kli-
nik, laboratuvar ve radyolojik bulguları, farklı patojenlerin 
bölgesel ve mevsimsel prevalansı, bölgesel antibiyotik 
direnci bilgileri ve direnç gelişimini kolaylaştıran kişisel risk 
faktörlerine dayandırılmalıdır. Bu verilerin dikkate alına-
rak hazırlandığı pnömoni tanı ve tedavi rehberlerine 
uyulması morbidite ve mortaliteyi azaltır [20,55,85-89]. 

Çocuklarda TGP tedavisinde kullanılacak antibakteri-
yel ilaçların ideal özellikleri ve TGP tedavisinde kullanılan 
antibakteriyel ilaçların üstünlükleri ve kısıtlılıkları Tablo 10 
ve 11’de gösterilmiştir.

TGP’de antibiotik tedavisinde göz önüne alınma-
sı gereken özellikler [19-23,45,55,92-97];

• Çocuklarda TKP’lerin tedavisinde kullanılacak anti-
biyotikler, pnömokokların penisilin direncini indük-
leme potansiyeli düşük, basit ve dar spektrumlu 
antibiyotikler olmalıdır.

• Pnömokokkal pnömonilerin tedavisinde penisilinler, 
empirik tedavide ilk seçilecek ilaçlardır.

• Standart doz amoksisilin (15 mg/kg/doz-günde 3 
kez) birçok pnömokok pnömonisini tedavi edilebilir. 

• Pnömokokların direnç kazanmasına yol açan başlı-
ca antibiyotikler; TMP-SMX, tetrasiklin ve makrolid-
lerdir.

• Pnömokoklarda penisiline yüksek derecede direnç 
MIC ≥2.0 μg/ml değerleridir.

• Pnömonide klinik önem taşıyan penisilin direnci 
MIC ≥4.0 μg/ml değeridir. 

• Dirençli pnömokok infeksiyonlarının tedavisinde 
bazı antibiyotiklerin (penisilinler, aminopenisilinler) 
dozlarını arttırmak çoğunlukla yeterli sonuç verir.

• Yüksek doz amoksisilin (30 mg/kg/doz-günde 3 
kez), ancak yüksek derecede penisilin direnci düşü-
nüldüğünde (MIC ≥4.0 μg/ml) verilmelidir.

• Penisilin dirençli S. pneumoniae infeksiyonu için en 
önemli risk faktörleri Tablo12’de gösterilmiştir.

• Penisiline alerjisi olan çocuklarda bir makrolid veya 
sefalosporin kullanılabilir.

• Makrolidler, özellikle hastanede yatan hastalarda 
monoterapide kullanılır ise, kazanılmış penisilin 
direncini indüklerler.

• 8 yaşın üzerinde, makrolidlere alerjik çocuklarda 
doksisiklin kullanılabilir.

• H.influenzae suşları ampisiline dirençli, β-laktam - 
β-laktamaz kombinasyonlarına duyarlıdır. 

• H.influenzae’ ya bağlı infeksiyonlarda duyarlı olsa bile, 
direnci indüklediğinden, ampisilin kullanılmamalıdır. 

• H.influenzae’ ya bağlı infeksiyonlarda, amoksisilin, 
direnci ampisilinden daha az indükler.

• Pnömoni tanısı alan ve amoksisilin başlanan bir 
çocukta ateş 48 saatten daha uzun süredir devam 
ediyor ise ve radyolojik olarak pnömotosel, ampi-
yem veya apse görünümü varsa stafilokok infeksi-
yonu düşünülmelidir. 

TEDAVİ [18-21,38,55,81,98-103]
Çocukluk çağında TGP’lerde antibiyotik tedavisi Tablo 

13’de, TGP tanısı alan çocuğa yaklaşım EK1’de, çocukluk 
çağında TGP’lerde sık kullanılan antibiyotikler ve dozları 
EK 2’de gösterilmiştir. 

 
2 aydan küçük bebekler: 

• Bu yaş grubunda solunum güçlüğü olan bebekler 
daima hastaneye yatırılmalı ve aksi kanıtlanana kadar 
bakteriyel pnömoni olarak kabul edilmelidirler. 

• Yaşamın ilk 3 haftasında pnömoni nadir olmakla 
birlikte, saptandığında perinatal olarak kazanılmış 
mikroorganizmalar düşünülmelidir.

• Tedavide, septik özellikler göz önünde tutularak 
sefotaksimle birlikte veya sefotaksim olmaksızın 
ampisilin ve bir aminoglikozid (gentamisin) ile 
hemen tedaviye başlanmalıdır.

• Yaşamın ilk 2 haftasında herpes simpleks virsü (HSV) 
olası pnömoni etkeni olduğundan kuşkulu olgularda 
(primer maternal infeksiyon) intravenöz asiklovir 
(60mg/kg/gün, 3dozda, 21 gün) başlanmalıdır.

3 hafta-3 ay
• Afebril, nontoksik infantlarda Chlamydia 

trachomatis’e bağlı pnömoni düşünülüyorsa bu 
hastalarda, yakın izlemle oral makrolitler (eritromi-
sin, klaritromisin, azitromisin) ayaktan tedavi ile 
verilebilir. 

• Hastane tedavisi gerektiren hipoksik ve toksik görü-
nümlü infantlarda tedavide, III. kuşak sefalosporinlerle 
birlikte intravenöz eritromisin/klaritromisin seçilmelidir. 

• Bordatella pertussis yaşamın ilk 3 haftasında ciddi 
pnömonilere neden olabilir. Bu mikroorganizma da 
tüm makrolidlere duyarlıdır.

3 ay-5 yaş
• Ayaktan tedavide, etiyolojide bakteriyel nedenler 

düşünüldüğünde, S. pneumoniae ve H. influenzae 
tip b en sık saptanan bakterilerdir. 
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• Akciğer grafisinde lober konsolidasyon saptanırsa; 
o İlk seçilecek antibiyotik penisilin prokain IM olmalıdır. 
o Oral ilaç seçilecekse Penisilin V’nin biyo-yararlanımı 

çok düşük olduğundan amoksisilin tercih edilir. 
• Amoksisilin, yeterli serum ve doku düzeylerinde, 

penisiline orta derecede dirençli pnömokoklar dahil 
birçok etkeni kapsar.

• Amoksisilin etkenin H.influenzae düşünüldüğü aşısız 
çocuklardaki pnömoniler için de iyi bir seçenektir. 

• Penisiline alerjisi olan çocuklarda makrolidler tercih 
edilebilir.

• Tedaviden 24-48 saat sonra, amoksisilin tedavisine 
yanıt yoksa ve M.pneumoniae ve C.pneumoniae’dan 
kuşkulanılıyorsa makrolidler tedaviye eklenebilir. 

• Bu yaklaşım, aşırı makrolid kullanımını önleyerek, 
küçük çocukları dirençli pnömokok infeksiyonlarından 
korur.

• Hastanede tedavisi gereken ağır pnömonili olgular-
da, β-laktam-β-laktamaz inhibitörü kombinasyonları 
(ampisilin-sulbaktam) ya da II. kuşak sefalosporinler 
kullanılabilir. 

• Hastada sepsis bulguları varsa ve/veya komplike 
plevral efüzyon (plevral ampiyem), pnömotosel ve 

piyo pnömotoraks varlığı söz konusu ise III. kuşak 
sefalosporinler (sefotaksim veya seftriakson), etken 
olabilecek her üç patojeni de kapsayan (S.aureus, 
S. pneumoniae ve H.influenzae) en uygun seçenektir. 

• Yoğun bakım tedavisi gerektiren çok ağır pnömoni 
olgularında başlangıç tedavi kombinasyonları van-
komisin ya da linezolid içermelidir. 

• Ağır TGP’ye sahip çocuklarda bir makrolid ile birlikte 
beta-laktam antibiyotiğin (yüksek doz amoksisilin veya 
seftriakson) kullanılması dirençli mikroorganizmalar ve 
karma infeksiyonlar için daha iyi bir spektrum sağlar.
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Tablo 10. Çocuklarda TGP tedavisinde kullanılacak antibakteriyel ilaçların ideal özellikleri [90]

Antibakteriyel spektrum

 • Sıklıkla rastlanan solunum yolu patojenlerini etkilemeli

  o S.pneumoniae, H.influenza, Moraxella catarrhalis, S.pyogenes

  o Penisilin, TMP-SMX ve makrolid rezistansı olan S.pneumonia suşları

  o M.pneumoniae ve C.pneumoniae gibi atipik patojenler

 • Kuşkulanılan mikroorganizmaya karşı en etkin  ve  en dar spektrumlu antibiyotik olmalı

Güvenlik ve Tolerans

 • İyi güvenlik/tolere edilme profili olmalı

 • Hasta uyumu açısından  tadı iyi olmalı 

Farmakokinetik/Farmakodinamik özellikler

 • Gıdalarla  ilişkisiz olarak alınabilmeli

 • Uyum açısından günde tek doz alınabilmeli

 • Direnç gelişme riski düşük olmalı

 • Bakterisidal özelliğe sahip olmalı 

 • Doku penetrasyonu iyi olmalı

Tablo 11. Toplumda gelişen pnömoni tedavisinde kullanılan antibakteriyel ilaçların üstünlükleri ve kısıtlılıkları [45,91]

Antibakteriyel  Grup Üstünlüğü Kısıtlılıkları

β-laktamlar • Toksisitesi düşük • Atipik patojenleri kapsamazlar

 • Doz ayarlaması kolay • S.pneumoniae’ nın penisilin direnci

 • Direnç gelişimi riski düşük    sefalosporin aktivitesini  etkiler

 • Tedavi başarısızlığı riski düşük

Makrolidler • Atipik patojenleri etkiler • Direnç gelişim riski yüksek

 • Günde tek doz kullanılan ilaçlar mevcut • Makrolid-dirençli S.pneumoniae’ya ve 
     H.influenzae’ ya etkinliği  az

  • Direnç tedavi başarısızlığına yol açar

Tablo 12. Penisilin dirençli S. pneumoniae infeksiyonu gelişimi 
için risk faktörleri [96,97]

• 2 yaşından küçük olma

• Son 3 ay içinde β-laktam  (penisilin, sefalosporin, 
 karbapenem) ve makrolid grubu antibiyotik kullanma

• Aynı ilaçla tekrarlanan tedavi (en belirgin faktör)

• Eşlik eden hastalıklar 

• Bağışıklık sistemini baskılayan hastalık

• Bağışıklık sistemini baskılayan ilaç kullanımı

• Kreş veya yuvada temas



• Sefalosporin-makrolid kombinasyonunda, olgu-ölüm 
hızı, inflamatuvar yanıtın azalması nedeniyle, tek 
başına sefalosporin tedavisinden daha düşüktür.

• Beta-laktam antibiyotiklere (penisilinler, sefalosporinler) 
karşı belirgin aşırı duyarlığı olan çocuklarda olası pnö-
mokok infeksiyonlarına karşı kullanılacak ilaç kombinas-
yonları klindamisin ya da vankomisin içermelidir.

5 yaş ve üzeri
• Ayaktan tedavide 5 yaş ve üzerindeki çocuklarda 

S.pneumonia en sık görülen etken olması nedeniy-
le, akciğer grafisinde lober infiltrasyonun bulundu-
ğu olgularda, penisilin ya da amoksisilin tedavide ilk 
seçilecek antibiyotik olmalıdır. 

• Bu yaş grubundaki hastalarda sepsis bulguları ya da 
akciğer grafisinde efüzyonlu veya efüzyonsuz lober 
infiltrasyon yoksa, tedavide makrolidler de ilk seçi-
lecek ilaç olabilirler. 

• Herhangi bir makrolidin diğerine üstün olduğuna 
dair bir kanıt yoktur.

• Makrolid grubu antibiyotiklerden klaritromisin, 
S. pneumoniae‘ya da olan etkinliği nedeniyle tipik-
atipik ayırımının yapılamadığı olgularda da tek 
başına tercih edilebilir.

• Hastanede ve yoğun bakım koşullarında izlenen 
ağır ve çok ağır pnömonili olgularda stafilokok pnö-
monisi olasılığı da dikkate alınarak III. kuşak sefalos-
porinler tedavide yer almalıdır. Atipik pnömoni 
etkenleri de bu yaş grubunda çok ağır klinik tablo-
lara yol açabileceğinden tedaviye eklenebilir.

Tüm yaş gruplarında 
• Hastane koşullarında tedavi edilen, S.pneumoniae, 

S.pyogenes, S.aureus’un etken olduğu nekrotizan 

formlar ile ciddi parapnömonik efüzyona bağlı komp-
like TGP olgularında tedaviye klindamisin eklenebilir. 

• Çok ağır kliniğe sahip, yoğun bakım ünitelerinde 
izlenen, beta laktam grubu antibiyotiklere dirençli 
S.pneumoniae ve metisilin dirençli S.aureus 
(MRSA)’a bağlı olarak tedavi yanıtsızlığı gelişen 
olgularda, tedaviye vankomisin ya da linezolid 
eklenmelidir.

• Linezolid kemik iliği baskılanmasına yol açabilir.

Antibiyotiklerin uygulama yolları [18-22,55,98]
Çocuklara parenteral antibiyotik uygulaması travmatik 

ve pahalı bir uygulamadır. Ayrıca bu uygulama komplike 
olmayan pnömonilerde tedavinin sonucunu etkilemede 
önemsizdir. Parenteral antibiyotikler ağır derecede hasta 
ve kusma-ishal gibi gasrointestinal bozukluklar nedeni ile 
ağızdan beslenemeyen çocuklarda kullanılmalıdır. 
Parenteral tedaviden oral tedaviye geçiş, hastanın oral 
alımı tolere edebildiği ve klinik olarak iyileşme gösterdiği 
en kısa zamanda gerçekleştirilmelidir. Çocuklarda TGP’de 
ardışık antibiyotik tedavisi Tablo 14’de gösterilmiştir. 

Tedavi süresi [18-22,55,98]
Çocuklarda TGP’lerde tedavinin süresi konusunda 

randomize kontrollü çalışmalar yoktur. Fakat genellikle 
komplike olmayan pnömonilerde 7-10 gün veya ateş 
düştükten sonra en az 5 günlük bir tedavi süresi önerilir. 
Stafilokok pnömonileri, klinik yanıta göre 14-21 gün süre 
ile tedavi edilmelidir. M. pneumoniae ve C. pneumoniae 
ile infekte çocuklar eritromisin ya da klaritromisin ile 
10-14 gün tedavi edilmelidir. Alternatif olarak azitromisin 
tedavisi 3-5 gün süre ile uygulanabilir. Ancak etkenin 
saptanamadığı ağır pnömoniler ve gram negatif basillerle 
gelişen pnömonilerde 10-21 günlük tedaviler gereklidir.
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Tablo 13. Toplumda gelişen pnömonilerde antibiyotik tedavisi [18-22,55]

 AYAKTAN TEDAVİ HASTANEDE TEDAVİ

Yaş Pnömoni Ağır pnömoni *Çok ağır pnömoni

0-2 ay Hastaneye yatır Ampisilin IV + Aminoglikozit §Ampisilin IV + Sefotaksim

   ± Aminoglikozit

3 hafta-3 ay  ** (C.trachomatis için) Sefotaksim/Seftriakson §Sefotaksim/Seftriakson

 Oral makrolid (azitromisin,  ± Makrolid (C.trachomatis için) ± Makrolid (C.trachomatis için) 

 klaritromisin, eritromisin) 

2 ay-5 yaş *** Penisilin veya Amoksisilin  ***Penisilin G/ §Sefotaksim/Seftriakson #

  Ampisilin-sulbaktam/

  amoksisilin- klavulonat/

  Sefuroksim # 

>5 yaş ***Penisilin /Amoksisilin Penisilin G/Ampisilin §Sefotaksim/Seftriakson ±

 ve/veya Makrolid ve/veya Makrolid Makrolid

* Hasta toksik görünümde ve sepsis bulguları varsa ve/veya plevral ampiyem, pnömotosel veya  piyopnömotoraks varsa
** Hasta afebril,  hipoksemi ve toksisite bulguları yok, ancak boğulur tarzda öksürüğü varsa
*** Olası etken S.pneumoniae ise, akciğer grafisinde lober  konsolidasyon saptanmışsa
§  Yoğun bakımda izlenen çok ağır olgularda, S.pneumoniae suşlarında  betalaktam  direncinde veya MRSA’ya bağlı tedavi yetersizliğinde vankomisin veya  
linezolid ekle
# Tedaviye yanıt iyi değilse makrolid ekle



Çocuklarda TGP’lerde dirençli bakteriyel infeksiyonlar
Çocuklarda TGP’ler açısından önemli dirençli bakteri-

yel enfeksiyonlar ve sıklığı EK3’de gösterilmiştir. 

VİRAL PNÖMONİLERDE TEDAVİ
İnfluenza pnömonisinde tedavi [104-106]

• Tedavi, belirtilerin başlamasından sonra ilk 48 saat 
içinde verilirse etkindir.

• Tedavi, belirtiler kaybolduktan 24-48 saat içinde 
sonlandırılmalıdır.

• Nöraminidaz inhibitörleri (oseltamivir) hem influen-
za A hem de B virüslerine karşı etkilidir.

• Oseltamivir, 1yaş ve üzerinde, 5 gün süre ile 2 mg/
kg dozunda, günde 2 kez uygulanmalıdır.

Varisella zoster virüsü veya herpes simpleks virü-
sü pnömonisi [106]

Tedavide parenteral asiklovir kullanılır.

DESTEK TEDAVİSİ
Çocuklarda TGP’de antibiyotik tedavisinin yanısıra 

ciddi destek tedavisi gerekir.

Oksijen tedavisi [61,107,108]
Hipoksemik çocuklarda mortalite riski yüksektir. 

Hipoksemik hastalarda, oksijen gereksinimini tam olarak 
değerlendirmede ve hastanın izlenmesinde transkütanöz 
nabız oksimetresi kullanılır. Transkütanöz nabız oksimetresi 
çocuk sakinken uygulanmalıdır. Hastanın dolaşım bozuklu-
ğu varsa, transkütanöz nabız oksimetresi doğru sonuç ver-
meyebileceğinden arteriyel kan gazı alınması uygun olur. 

Oksijen kullanımında öneriler
• Oda havasında, transkütanöz nabız oksimetresinde 

O
2
 satürasyonu ≤%92 ise oksijen tedavisi uygulanır 

• Oksijen tedavisi herhangi bir sağlık kuruluşunda 
uygulanabilir

• Oksijen tedavisi alan hastalarda en az 4 saatte bir 
oksijen satürasyonuna bakılmalıdır

Transkutanöz nabız oksimetresinin bulunmadığı 
koşullarda O

2
 tedavisi 

• Santral siyanoz varlığı
• Göğüs duvarında çekilmeler
• İnleme
• Huzursuzluk
• Sıvı alamama ve beslenememe
• Solunum hızı süt çocuklarında >70 /dk, daha büyük 

çocuklarda >50/dk ise uygulanmalıdır.

Oksijen tedavisi uygulama yöntemleri 
Nazal kanül: Genellikle iyi tolere edilir ve nemlendir-

meye gerek yoktur, ancak üst solunum yollarındaki sek-
resyonlar tarafından tedavi kesintiye uğrayabilir. Verilecek 
oksijen miktarı hastanın transkütanöz O

2
 saturasyonunu 

%92’nin üzerinde tutacak şekilde olmalıdır. Oksijen teda-
visi, nazal kanül ile en fazla 2-4 lt/dk veya hastanın daha 
fazla oksijen gereksinimi varsa maske ile 6-10 lt/dk ola-
cak şekilde verilir. 

Analjezikler ve Antipiretikler [19,20,55] 
Ağrı, pnömonilerde plevra (plevral efüzyon) ya da üst 

solunum yollarının tutulumu ile birlikte ortaya çıkar. Ağrı 

ya da rahatsızlık duygusu, metabolik hızı ve O
2
 gereksini-

mini arttırması nedeniyle, solunumsal fonksiyonları ciddi 
oranda kötüleştireceğinden tedavi edilmelidir. Ağrı için 
en sık parasetamol (15 mg/kg/doz) kullanılır ve gereksi-
nime göre günde 4-6 kez verilebilir. Aspirin ağrı tedavisin-
de viral infeksiyonu olan olgularda Reye sendromu ile 
ilişkisi nedeniyle kullanılmaz. Hastaların mümkün olduğu 
kadar az rahatsız edilmesi (fizik muayene, kan alma, vb.), 
metabolik hızı azaltarak, gereksiz O

2
 tüketimini engeller.

 
Sıvı tedavisi ve beslenme [19,20,55,109,110]

• Solunum sıkıntısı ya da yorgunluğu olan hastalar, 
sıvı alamayabilirler. Bu nedenle sıvı tedavisi enteral 
ya da intravenöz yolla yapılabilir.

• Uygunsuz ADH riski nedeniyle serum elektrolitleri 
kontrol edilmelidir. 

• Özellikle solunum iş yükü artan pnömonili çocuklar-
da uygun kalorinin sağlanması ile artan enerji 
gereksinimi karşılanır.

• Anne sütü alan bebeklerde emzirme, hastanın 
durumu uygunsa sürdürülür.

• Malnütrisyonu olan pnömonili çocuklarda beslen-
me özel bir önem gerektirir.

• Malnütrisyonu olan ve pnömoni nedeni ile hastaneye 
yatırılan çocuklarda çinko (Zn) kullanımı iyileşmeyi 
hızlandırarak, hastanede yatış süresini kısaltmaktadır

• Nazogastrik sondalar, solunumu daha da bozabil-
dikleri için, çok ağır pnömonilerde ve nazal pasajı 
dar olan bebeklerde kullanılmamalıdır. Kullanılacak 
olursa, en küçük sonda, burun deliklerinden küçük 
olanından geçirilmelidir. 

TGP tedavisine katkısı olmayan durumlar [19-21,55]
• Komplikasyon gelişmemiş TGP’lerde hava yolu 

temizlenmesi için, göğüs fizyoterapisinin tedaviye 
ek katkısı kanıtlanmamıştır. 

• Öksürük (mukolitik, ekspektoran, dekonjestan, 
öksürük kesiciler ) şurupları önerilmez.. 

• Nebülize bronkodilatatörler veya serum fizyolojik 
kullanımının hastalığın gidişine ek katkısı yoktur.

• Oral ya da inhale steroid desteğinin hastalığın gidi-
şini iyileştirdiğine dair kanıt yoktur. 

Hastaneye Yatış Ölçütleri
Toplumda gelişen pnömoni, pnömoniden yaşamı teh-

dit eden çok ağır pnömoniye kadar giden geniş bir klinik 
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Tablo 14. Çocuklarda TGP’de  ardışık antibiyotik tedavisi

iv/oral aynı antibiyotikle

Sefuroksim/Sefuroksim aksetil

Klaritromisin/Klaritromisin

Penisilin/Penisilin V

Ampisilin- sulbaktam/Ampisilin- sulbaktam

Amoksisilin klavulonat/Amoksisilin klavulonat

iv/oral farklı antibiyotikler

Sefotaksim/Sefuroksim aksetil veya Amoksisilin klavulonat

Seftriakson/Sefuroksim aksetil veya Amoksisilin klavulonat

Penisilin, Ampisilin-sulbaktam /Amoksisilin, Amoksisilin klavulonat



çeşitlilik gösterir. Bu nedenle, bu durumda temel olan, 
hastanede tedavi gereksinimi olan hastaların ayırt edilme-
sidir. Tablo 15’de hastaneye yatış ölçütleri gösterilmiştir. 

Yoğun bakım koşullarında tedavi 
Ağır TGP nedeni ile hastaneye yatırılan ve uygulanan 

tedaviye yeterli yanıt vermemiş hastaların bir bölümünde 
solunum destek tedavisine gereksinim duyulabilir. 
Aşağıdaki durumlarda hastalar solunum destek tedavisi-
nin sağlanabileceği yoğun bakım ünitesi içeren merkezle-
re gönderilmelidir (Tablo 16).

İZLEM
Pnömonili hastanın izlemi ve tedaviye yanıtın değer-

lendirilmesi Tablo 17’de gösterilmiştir. Tedavi yanıtsızlı-
ğında; uygun olmayan antibiyotik seçimi, dirençli mikro-
organizmalar, komplikasyon gelişimi veya altta yatan 
hastalık varlığı düşünülmelidir. Etiyolojik etkenler açısın-
dan laboratuvar olanakları değerlendirilir ve antibiyotik 
tedavisi dirençli suşlar gözönünde bulundurularak yeni-
den düzenlenir. Komplikasyon gelişimi açısından gerekir-
se ileri görüntüleme tekniklerine başvurulabilir, bronkos-
kopi uygulanabilir [19-21,55,98].

TOPLUMDA GELİŞEN PNÖMONİLERDE KORUNMA
GENEL KORUNMA STRATEJİLERİ [19-21,55,98,111]
Genel korunma stratejileri pnömoninin ağırlığını ve 

insidansını azaltabilir.
• Eğitim
  Anne sütünün önemi, sağlıklı beslenme, vitamin-

mineral desteği, hijyen, aşılamanın önemi ve uygu-
lanması, sigara içiminin engellenmesi, hastalığın 
tanınması ve izlemi konusunda annenin ve ailenin, 
kitle iletişim araçları ile toplumun eğitimi hastalık-
tan korunmada temel strateji olmalıdır.

• Beslenme
 Uygun beslenme ve gelişmenin dikkatli bir biçimde 

izlenmesi, malnütrisyonu önleyerek pnömoni gelişi-
mine zemin hazırlayan en önemli risk faktörünün 
ortadan kaldırılmasını sağlar.

• Anne sütü
 Anne sütü ile beslenmenin, küçük bebeklerde pnö-

moni insidansını %32 oranında azalttığı gösterilmiş-
tir.Yaşamın ilk 6 ayında anne sütü ile beslenme 
desteklenmelidir.

 Ülkemizde yaşamın ilk 3 ayında sadece anne sütü 
ile beslenme oranı %16’dır [112,113].

• Çinko
 Malnütrisyonu olan ve hastaneye yatırılan pnömonili 

çocuklar rutin bakımın bir parçası olarak başta çinko 
olmak üzere eser element desteği almalıdırlar [114].

• El yıkama
 Özellikle solunum yolu infeksiyonu olan kişilerle 

temas sonrası mutlaka uygulanmalıdır [115].
• Kalabalık yaşam koşullarının düzeltilmesi
• Sigara dumanına (pasif içicilik) ve ev içi hava 

kirliliğine maruziyetin önlenmesi
Aile üyeleri ve bakıcılar, sigara ve pasif sigara içiciliğin 

zararları konusunda eğitilmeli ve çocukların bulunduğu 
hiçbir ortamda sigara içmemelidirler. Ayrıca sigara içen 
aile üyeleri sigara bıraktırma programlarına alınmalıdırlar. 
Çocuklar ev içi hava kirliliği oluşturan duman ve yemek 
buharlarına maruziyetten de korunmalıdırlar. 

ÖZGÜL KORUNMA STRATEJİLERİ
• Rutin bağışıklama
 Ülkemizde bütün çocuklara, pnömoni gelişimini 

önlemek amacıyla ulusal bağışıklama programında 
bulunan BCG, kızamık, boğmaca , konjuge pnömo-
kok ve Hib  aşıları ile rutin olarak uygulanmalıdır. 

• Özgül bağışıklama
 Pnömokok aşıları [116] 
Çocuklarda uygulanabilecek iki ayrı pnömokok aşısı 

vardır. Bunlar, polisakkarit pnömokok aşısı ve konjuge 
pnömokok aşısıdır. İnvazif pnömokok infeksiyonları için 
yüksek ve orta derecede riskli çocuklar EK4’de gösteril-
miştir. İnvazif pnömokok infeksiyonları için yüksek riskli 
ve yüksek riskli olduğu tahmin edilen çocuklarda konjuge 
pnömokok (PCV7) ve polisakkarit (PPV23) aşı takvimi EK 
5’de gösterilmiştir. 

 
a. Heptavalan konjuge pnömokok aşısı (PCV7) 
(Prevenar®) [116-119]
 Heptavalan konjuge pnömokok aşısı, pnömokokların 

7 serotipinin (4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F, 23F) saflaştırılmış 
kapsül polisakkaridini içerir. Aşı, 2 yaş altındaki çocuklarda 
immünojen olan, difteri proteinine (CRM197) konjuge 
edilmiştir. Yaşamın 2. ayındaki bebeklerde PCV7, koruyu-
cu antikor yanıtını yeterli düzeyde indükler. Aşı 2 aylıktan 
itibaren uygulanabilir. Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nde 
PCV7, bakteriyemiye yol açan serotiplerin %88’ine karşı 
etkilidir. Türkiye’de PCV7, 2 yaş altında, invazif infeksiyo-
na yol açan serotiplerin %63’üne karşı etkilidir.

Heptavalen konjuge pnömokok aşısı 5 yaşından 
küçük çocuklarda pnömoni dahil invazif pnömokok has-
talığını %85 oranında azaltmaktadır. 

 Konjuge aşı ABD’de 9 yaşına kadar olan çocuklarda 
ruhsatlandırılmıştır. Konjuge pnömokok aşısı 5 yaş ve üze-
rindeki çocuklara rutin olarak uygulanmamalıdır. Altta 
yatan kronik hastalıkları olan 5 yaş ve üzerindeki, yüksek 
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Tablo 15. Hastaneye yatış ölçütleri (19-21,55,98)

• 2 ayın altında pnömoni tanısı alan her bebek

• 2 ayın üstünde pnömoni tanısı alan çocuklarda;

• Hipoksemi (SpO
2
≤ %92)

• Solunum güçlüğü bulguları 

• Takipne varlığı (SS>70/dk, süt çocuğu; SS>50/dk, 
   büyük çocuk)

• Bilinç düzeyinde bozulma

• Ağızdan beslenememe

• Dehidratasyon / önemli miktarda kusma

• Toksik görünüm

• Oral antibiotiklere yanıtsızlık (Ayaktan tedavi sırasında 
   klinik ilerleme)

• Akciğer grafisinde multilober tutulum, geniş atelektazi, 
   apse, pnömotosel, plevral efüzyon 

• Hızlı radyolojik ilerleme 

• Tedavi uyumsuzluğu (Anne / babanın tedaviye uymaması)

• Sosyal endikasyon (Ailenin evde bakım koşullarının 
   yetersizliği)



riskli çocuklarda immünizasyon uygun olabilir. Risk grubun-
daki çocuklara bir doz konjuge aşı yapılmalı, bu uygulama-
dan en az 8 hafta sonra polisakkarid aşı uygulanmalıdır.

 Aşının akciğer grafisi ile kanıtlanmış pnömoniyi önle-
yici etkisi %33, akciğer grafisinde 2.5 cm çapında veya 
daha büyük konsolidasyonu önleyici etkisi %73 olarak 
bulunmuştur [117,118].

b. Polisakkarit pnömokok aşısı (PPV23) 
(Pneumo23®) [116]
Bu aşı pnömokokların 23 serotipinin saflaştırılmış kap-

süler polisakkarid antijenlerini içerir. Aşı dozu 0.5 ml’dir 
ve bütün kapsüler polisakkarit antijenlerinden 25’er μg 
içerir. Bu kapsüler antijenler, çocuklarda bakteriyemi ve 
menenjit olgularının hemen hemen %100’ünü yapan 
serotipleri kapsar. Ancak polisakkarit antijenler 2 yaş 
altındaki çocuklarda immünojen değildir. Aşı invazif pnö-
mokok infeksiyonları açısından yüksek riskli 2 yaş ve 
üzerindeki çocuklara, intramüsküler (im) olarak uygula-
nır. İnvazif pnömokok infeksiyonları açısından yüksek 
riskli çocuklara ilk doz PPV23’den 3-5 yıl sonra 2.doz 
uygulanır. Splenektomiden ya da Hodgkin hastalığında 
kemoterapiden 10-14 gün önce aşı uygulanmalıdır. Aşı, 
influenza (grip) aşısı ile aynı anda farklı enjeksiyon bölge-
lerine uygulanabilir [116]. 

 
İnfluenza aşısı [120,121]
Günümüzde, kronik hastalığı veya ciddi tıbbi sorunla-

rı olmayan çocuklarda influenza mevsimi boyunca solu-
num yolu infeksiyonu nedeniyle hastaneye yatış oranları 
giderek artmaktadır.

İnfluenza infeksiyonu açısından yüksek riskli gruplar 
ile, çocuklarda aşılama takvimi ve aşı dozu önerileri EK6 
ve EK7’de gösterilmiştir. 

 İnaktif trivalan influenza aşısı, deltoid adaleye ya da 
küçük bebeklerde uyluğun anterolateral yüzüne İM ola-
rak uygulanır. Aşının koruyuculuk süresi yaklaşık 1 yıldır. 
İki yaşından büyük sağlıklı çocuklarda aşının influenza 
hastalığına karşı koruyucu etkinliğinin genellikle %70-80 
(sınır %50-95) olduğu saptanmıştır. Aşının 6-23 aylık 
çocuklardaki etkinliği büyük çocuklardaki etkinliğinden 
daha azdır. Aşı veya aşı komponentlerinden herhangi 
birine veya yumurta proteinlerine karşı anafilaksi gelişmiş 
olanlara aşı uygulanmamalıdır. 

Aşılamada dikkat edilmesi gereken durumlar;
• Aşıdan sonra orta veya ağır şiddette akut hastalık,
• Önceki inaktif trivalan influenza aşısından sonraki 6 

hafta içinde Guillain-Barre sendromu öyküsü 
 
 Suçiçeği aşısı [122]
Suçiçeği infeksiyonuna bağlı gelişen pnömonilerin ve 

diğer komplikasyonların önlenmesi açısından, ülkemiz rutin 
aşı takviminde olmayan suçiçeği (varisella) aşısı, 1 yaşından 
büyük 13 yaşından küçük çocuklara tek doz, daha önce 
aşılanmamış ve suçiçeği geçirdiğine dair güvenilir bir öykü-
sü olmayan 13 yaş ve üzerindeki kişilere 2 doz (en az 4 
hafta ara ile), 0.5ml, SC. ya da İM. olarak uygulanır.

Bu rapor, 2002 yılında, Emine KOCABAŞ, Ebru 
YALÇIN, Levent AKIN, Ali Bülent, CENGİZ, Ayhan 
GÖÇMEN, Deniz GÜR, Güler KANRA, Ayten PAMUKCU 
UYAN’ dan oluşan çalışma grubunun hazırladığı raporun 
güncellenmesiyle hazırlanmıştır.
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Tablo 16. Yoğun bakım ünitesine sevk ölçütleri [19-21,55,98]

• FiO
2
 >%60  iken  oksijen saturasyonu >%92  sürdürülemiyor ise

• Tekrarlayan  apne ya da solunumda düzensizlik  

• Şok varlığı

• Solunum hızı ve kalp tepe atımında artış, şiddetli solunum sıkıntısı ve çocukta yorulma bulguları (PCO
2
 yüksekliği eşlik 

   etsin ya da etmesin)

Tablo 17. Pnömonili hastanın izlemi ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesi 

1. Tedaviye klinik yanıt 48 saat sonra değerlendirilir

• Ateş 2-4 günde düşer

• Beyaz küre ilk haftada normale gelir

• Oskültasyon bulguları ilk haftada düzelmeyebilir 

• Öksürük etiyolojiye bağlı olarak birkaç haftadan 4 aya kadar sürebilir

• Klinik düzelmenin gerçekleştiği durumlarda radyolojik bulguların düzelmesi bazı hastalarda 3 aya kadar uzayabilir 

2. Tedaviye klinik yanıt var ise, tedavi aynen sürdürülür 

3. Tedaviye 48 saatte klinik yanıt yok ise 

• Uygun olmayan ya da uygun dozda kullanılmayan antibiyotik

• Dirençli mikroorganizmalar

• Tedavi uyumsuzluğu

• Komplikasyon gelişimi 

• Kistik fibroz, bağışıklık yetmezliği, yabancı cisim aspirasyonu, sekestre lob gibi altta yatabilecek diğer hastalıklar/durumlar  
   düşünülmelidir
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EK 1. Pnömonili hastanın izlemi ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesi 
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Gentamisin  3-7.5 mg/kg/gün, tek dozda, iv, im
Amikasin  15-22.5 mg/kg/gün, tek dozda, iv,im
Amoksisilin 25-50 mg/kg/gün, 3 dozda, p.o. (penisiline dirençli pnömokok riski düşükse)
  90 mg/kg/gün, 3 dozda, p.o. (penisiline dirençli pnömokok riski yüksekse)
Amoksisilin-klavulanik asit 45 mg/kg/gün, 2-3 dozda, po (amoksisilin)
Ampisilin 100-400 mg/kg/gün, 4 dozda, iv
Ampisilin-sulbaktam 100-400 mg/kg/gün, 4 dozda, iv (ampisilin)
  25-50 mg/kg/gün, 2 dozda, po (ampisilin)
Klindamisin 15-40 mg/kg/gün, 3-4 dozda, iv
  10-20 mg/kg/gün, 3-4 dozda, po
Makrolid grubu 
 Azitromisin 10 mg/kg/gün (1. gün, tek dozda, po); 5 mg/kg/gün (3 gün, tek dozda, po)
 Eritromisin 30-50 mg/kg/gün, 2-4 dozda, po
 Klaritromisin 15-20 mg/kg/gün, 2 dozda, po, iv
Penisilin G 250 000-400 000 IU/kg/gün, 6-8 dozda, iv
Penisilin prokain 25 000-50 000 Ü/kg/gün, 1-2 dozda, im
Penisilin V 25 000- 50 000 Ü /kg/gün, 3-4 dozda, po (25-50 mg /kg/gün)
Sefotaksim 150-200mg/kg/gün, 3-4 dozda, iv
Seftriakson 80-100 mg/kg/gün,1-2 dozda, iv
Sefuroksim 100-150 mg/kg/gün, 3 dozda, iv
Sefuroksim aksetil 20-30 mg/kg/gün, 2 dozda, po
Vankomisin 40-60 mg/kg/gün, 4 dozda, iv
Teikoplanin 6-10 mg/kg/gün,  1 dozda, iv
Linezolid 30 mg/kg/gün,  3 dozda, po, iv, <12 yaş
  20 mg/kg/gün,  2 dozda, po, iv, adölesanlarda, max.doz 1200mg
Doksisiklin 4mg/gün, 2 dozda,max:200 mg

EK 2. Çocuklarda TGP tedavisinde kullanılan antibiyotikler ve  dozları [101-103]

I. S.pneumoniae suşlarında penisilin direnci
• 1999-2003 yılları arasında yapılan  PROTEKT çalış-

masında solunum yolu infeksiyonlarından izole edi-
len S.pneumoniae suşunda orta derecede penisilin 
direnci %17.4-28.7, yüksek derecede direnç %11.9-
19.4 arasında saptamıştır  [123].

• Türkiye’de, 2001-2004 yılları arasında, 10 yaşından 
küçük çocuklarda izole edilen   invazif 93 S.pneumoniae 
suşunda orta derecede penisilin direnci % 31, yüksek 
derecede direnç %8 oranında  saptanmıştır [119].

S.pneumoniae suşlarında makrolid ve 
TMP-SMX direnci

• 1999-2003 yılları arasında yapılan  PROTEKT çalış-
masında solunum yolu infeksiyonlarından izole edi-

len S.pneumoniae suşunda azitromisin direnci % 
13.9-21.1 arasında saptanmıştır [123].

• Türkiye’de 2001-2004 yılları arasında, 10 yaşından 
küçük çocuklarda elde edilen invazif 93 S.pneumo-
niae izolatında  eritromisin direnci %22 ve TMP/
SMX direnci %25 oranında bulunmuştur [119].

H.influenzae suşlarında ampisilin, TMP/SMX, 
tetrasiklin, azitromisin/klaritromisin direnci
Türkiye’de 2004-2005 yılları arasında 378 solunum 

yolu izolatında; Ampisilin direnci %4.7, TMP/SMX direnci 
22.9, Tetrasiklin direnci %8.5, Makrolid direnci %1.6 ; 
β-laktamaz yapımı ortalama %5.5, Amoksillin/klavulanat 
duyarlığı % 99.5 saptanmıştır [126].

Tablo Direnç 1. Türkiye’de solunum yolu izolatlarından elde edilen S.pneumoniae suşlarında penisiline direnç oranları 

İzolat sayısı Orta düzeyde direnç  Yüksek düzeyde  Çalışmanın yapıldığı Kaynak
  oranı (%) direnç oranı (%) yıllar 
145 18.6 1.4 1999-2003 124
260 22.7 11.5 2002-2003 125
301 24.6 7.6 2004-2005 126

Tablo Direnç 2. Türkiye’de solunum yolu izolatlarından elde edilen  S.pneumoniae suşlarında makrolid grubu antibiotiklere ve TMP/
SMX’e direnç oranları 

Solunum yolu izolatlarında  Solunum yolu izolatlarında Çalışmanın yapıldığı yıllar Kaynak
makrolid direnç oranları (%) TMP-SMX direnç oranları (%)  
9.1  53.3 1999-2001 127
17.3 - 2002-2003 125
17.3 43.2 2004-2005 126

EK 3. Solunum yolu infeksiyonu etkeni mikroorganizmaların direnç durumları
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EK 4. İnvazif pnömokok infeksiyonları açısından yüksek riskli ve yüksek riskli olduğu tahmin edilen çocuklar [116]

Yüksek riskli çocuklar (invazif pnömokok infeksiyonu insidansı ≥ 150 olgu/100 000/yıl)

 • Orak hücreli anemi  olan hastalar, 

 • Doğumsal ya da kazanılmış asplenisi veya splenik disfonksiyonu olanlar

 • HIV infeksiyonu olanlar

 • Kohlear implantı olanlar

 Yüksek riskli olduğu  tahmin edilenler 

 • Konjenital immün yetmezliği olan çocuklar, bazı B veya T lenfosit yetersizlikleri, kompleman eksiklikleri veya 
    fagositlerle ilgili hastalıkları olanlar,

 • Kronik kalp hastalığı (özellikle konjenital siyanotik kalp hastalığı ve kalp yetmezliği) olanlar,

 • Kronik akciğer hastalığı (yüksek doz oral kortikosteroid ile tedavi edilen astım dahil) olanlar,

 • Konjenital malformasyon, kafa kemiği fraktürü veya nörolojik işlemler sonucunda serebrospinal sıvı (BOS)  

    kaçağı olanlar

 • Kronik böbrek yetmezliği veya nefrotik sendromu olanlar, 

 • Bağışıklığı baskılayıcı tedavi veya radyasyon tedavisi alanlar (malign neoplazm, lösemi, lenfoma veya Hodgkin 
    hastalığı olan kişiler) ile solid organ transplantasyonu uygulananlar,

 • Diabetes mellitusu olanlar.

Orta derecede riskli çocuklar (invazif pnömokok infeksiyonu insidansı ≥20 olgu/100 000/yıl)

 • 24-35 aylık tüm çocuklar,

 • Kreşe/yuvaya giden 36-59 aylık çocuklar

EK 5. Konjuge (PCV7) ve polisakkarit (PPV23) pnömokok aşı takvimi önerileri [116]

Başlangıç Yaşı Aşı Takvimi

2-6 ay  2-4-6 ay ve (12-15 ay arası) toplam 4 doz (PCV7)

7-11 ay   2 ay ara ile 2 doz, sonra 12-15 ay arası, toplam 3 doz (PCV7) 

12-23 ay

 Sağlıklı çocuk  1 doz (PCV7)

 Yüksek riskli  2 ay ara ile 2 doz (PCV7) 

24-59 ay 

 Sağlıklı çocuk 1 doz PCV7 

 Yüksek riskli  2 ay ara ile 2 doz PCV7, 8 hafta sonra *PPV23

>5 yaş

 Sağlıklı çocuk Önerilmez   

 Yüksek riskli   *PPV23 veya                                                                                                                                             
                                                                                                       
  1 doz PCV7, 8 hafta sonra *PPV23                                                      

* Yüksek riskli çocuklarda PPV23 aşısı 3-5 yılda bir tekrarlanır 
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EK 6. İnfluenza infeksiyonu açısından yüksek riskli çocuklar ve erişkinler [120,121]

Aşının her yıl mutlaka yapılması gereken yüksek riskli  kişiler ve hastalar

 • 6-23 aylık bebekler

 • 65 yaş ve üzerindekiler

 • Hemodinamik açıdan önemli kronik kardiak ve pulmoner hastalığı (bronkopulmoner displazi, kistik fibrozis, astım) 
    olan çocuklar ve erişkinler

 • Kronik hastalığı olan çocuklar ve erişkinler : Diabet ve diğer metabolik hastalıklar, kronik böbrek hastalığı, bağışıklık 
    yetmezliği (HIV dahil), bağışıklığı baskılayıcı hastalıklar, bağışıklığı baskılayan ilaç kullanımı, orak hücreli anemi, 
    hemoglobinopatiler

 • Uzun süre salisilat tedavisi gerektiren hastalığı olanlar (romatoid artrit , Kawasaki hastalığı, vb.)

 • Solunum fonksiyonunu bozan veya aspirasyon riskini  artıran hastalıklar (mental retardasyon, spinal kord travmaları, 
    konvülsiyona yol açan hastalıklar, diğer nöromüsküler hastalıklar)

 • Özel bakımevlerinde barınan ve kreş bakımı alanlar

 • İnfluenza komplikasyonları açısından yüksek riskli bölgelere seyahat edenler

Yüksek riskli kişilere influenza bulaştırma kapasitesine sahip kişiler

 • Yukarıdaki yüksek riskli kişilerle direkt temasta bulunan sağlık personeli

 • Yukarıdaki yüksek riskli hastalara sahip ev halkı

 • 6 ayın altında bebeğe sahip anneler

Diğerleri

 • Yüksek riskli hamileler  (canlı aşı olmaması ve sistemik yan etki riski çok düşük olduğundan hamilelere uygulanabilir)

 • Göreve devamın ve  iş gücü kaybının önlenmesinin önem taşıdığı gruplar ya da bireyler 

 • 6 ayın üzerinde aşılanmak isteyen herkes 

Not:

 • Malign hastalığı olan  çocuklarda influenza aşısı kemoterapi bittikten 3 hafta sonra ve periferik kanda granülosit ve 
    lenfosit sayısı 1000/ml’den fazla  ise uygulanmalıdır. 

 • Yüksek doz kortikosterid alan çocukların aşıya karşı antikor yanıtı düşük olabilir.

EK 7. İnfluenza aşısı için yaşa göre önerilen aşı dozları ve aşı takvimi [121]*

Yaş Doz (ml) Doz sayısı Uygulama yolu

6-35 ay 0.25 1-2 İM

3-8 yaş 0.5 1-2 İM

≥ 9 yaş 0.5 1 İM

İM: intramüsküler

* < 9 yaş ve daha önce influenza aşısı uygulanmamış çocuklarda, ilk aşılama, en az bir ay ara ile 2 dozda uygulanmalıdır. 

* ≥ 9 yaş  kişilere daha önceki aşı durumlarına bakılmaksızın tek doz influenza aşısı önerilir  

* Çocuklarda inaktif trivalan split-virus aşıları önerilir




