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ÖZET

 Akut solunum yolu infeksiyonları çocukluk çağında sık görülen hastalıklardır. Çocuklar her yıl ortalama altı kez viral 
bir solunum yolu infeksiyonu geçirirken, çoğu zaman sorunsuz kendiliğinden iyileşme gözlenmektedir. Ancak küçük çocuklar 
ve altta yatan bir hastalığı olan çocuklarda bazen solunum yolu infeksiyonları ağır klinik bulgularla seyredip artmış morbidi-
te ve mortaliteye neden olabilmektedir. 
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SUMMARY

Severe Respiratory Tract Infections in Pediatric Cases

 Acute respiratory tract infections are common infections of childhood. Children have viral respiratory tract infections 
approximately six times per year, and these infections commonly recover spontaneously. But young children and chidren with 
underlying diseases might sometimes have severe clinical findings during respiratory tract infections leading to higher mor-
bidity and mortality.
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BAKTERİYEL TRAKEİT
Epidemiyoloji
 Bakteriyel trakeit aynı zamanda laringot-
rakeobronşit, psödomembranöz krup veya bak-
teriyel krup olarak adlandırılmaktadır(20). Çok 
yaygın görülmemesine rağmen hayati tehdit 
edebilen bir durumdur. En sık sonbahar ve kış 
aylarında 10 ay-75 ay arası çocuklarda görülmek-
tedir(38). Bakteriyel trakeit sıklıkla viral solunum 
yolu infeksiyonunu takiben ortaya çıkmaktadır. 
Etiyolojide en sık Staphylococcus aureus, daha az 
sıklıkta Moraxella catarrhalis, tiplendirilemeyen 
Haemophilus influenzae ve anaerobik organizma-
lar sorumlu tutulmaktadır(15).

Klinik bulgular
 Çocuklarda tipik olarak krupa benzer hav-
lar tarzda öksürük, stridor ve düşük dereceli ateş 
gibi üst solunum yolu semptomları vardır. Yüksek 
ateş ve toksisite ile birlikte solunum sıkıntısı 
hemen veya klinik kötüleşmeyi izleyerek birkaç 
gün sonra gelişir. Bakteriyel trakeitli çocuklar 
düz yatabilir, tükürüğünü yutabilir ve epiglotitte 
görülen disfaji çocuklarda görülmez(14).

Tanı
 Tanı ateş, pürülan havayolu sekresyonları 
ve klasik epiglottit bulgularının olmadığı bakte-
riyel üst solunum yolu hastalığı bulguları ile 
konur. Radyografi gerekli değildir ancak grafide 
psödomembranlar görülebilir. Endotrakeal 
entübasyon sırasında vokal kordların aşağısın-
da pürülan materyal görülebilir(15).

Tedavi
 Antistafilokokal ajanları içeren uygun 
antimikrobial tedavi uygulanmalıdır. Bakteriyel 
trakeit gibi hayatı tehdit eden infeksiyonlarda 
önerilen güncel ampirik tedavi vankomisin ve 
beta-laktamaza dayanıklı beta-laktam ajanlardır 
(örn; nafsilin veya oksasilin). Oksijen tedavisi 
şarttır. Tedavide ayrıca entübasyon ve trakeosto-
mi gerekebilirken, hastaların % 50-60’ında entü-
basyon ihtiyacı olmaktadır(15).

BRONŞİOLİT
Epidemiyoloji
 Bronşiolit infatlarda ateş, öksürük, burun 
akıntısı, eksipiratuvar “wheezing” ve respiratu-
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ar distrese yol açan en yaygın olarak görülen alt 
solunum yolu infeksiyonudur(23). Hastalıkta olu-
şan ödem, inflamasyon ve epitel hücrelerinde 
nekroz, mukus sekresyonunda artış bronkos-
pazma neden olmaktadır(1). Bronşiolitin en sık 
nedeni respiratuar sinsityal virus (RSV) olup 
sıklıkla geç sonbahar ve kış aylarında epidemi-
lere yol açmaktadır. Diğer viral nedenler ise; 
rhinovirus, parainfluenza virus, insan metapne-
umovirus, influenza, adenovirus, coronavirus 
ve insan bocavirustur(9,27,28). Mikoplazma, kla-
midya, ureaplasma ve pnömosistis türleri de 
nadiren bronşiyolite yol açan etkenlerdir(40).

Klinik bulgular
 Hastalarda sıklıkla burun akıntısı, takipne, 
“wheezing”, öksürük, hışıltı, burun kanadı solu-
numu ve göğüste çekilmeler görülmektedir. 
Ayrıca beslenme güçlüğü, huzursuzluk, kusma 
eşlik edebilmektedir. Fizik muayenede taşikardi, 
dehidratasyon, siyanoz saptanabilmektedir. 
Genelde hafif derecede ateş vardır. Oskültasyonla 
ekspiryumda uzama, ral ve ronkus duyulabilir. 
Genelde hastalık 7-10 gün sürmektedir ancak 
birkaç haftadan bir aya kadar uzayabilmektedir. 
Hastalar klinik bulgularına göre hafif, orta ve ağır 
olarak üç grupta sınıflandırılabilir (Tablo 1)(3,34).

Tanı
 Bronşiolit tanısı öykü ve klinik bulgular ile 
konmaktadır. Etyolojik tanı amacıyla nazofarenge-
al sekresyondan viral seroloji çalışılabilir. Akciğer 
grafisinde havalanma fazlalığı görülebilir, ancak 
rutin olarak önerilmemektedir. Atelektazi, yama 
tarzı infiltrasyonlar gibi komplikasyonları göster-
mede yardımcı olabilmektedir(5).

Tedavi
 Bronşiolitte tedavinin temelini hidrasyon 
ve oksijenasyonu içeren destek tedavisi ve 

komplikasyonlar açısından yakından izlem 
oluşturmaktadır. Bronkodilatatör (rasemik epi-
nefrin, beta 2 agonist), kortikosteroid ve ribavi-
rini içeren tedavi rejimleri ile ilgili birçok çalış-
ma yapılmış ancak faydalı etkileri tam olarak 
gösterilememiştir(21). Çalışmaların çoğu bronko-
dilatatör tedavinin denenmesini önerirken, 
tedaviye cevap alınamaması durumunda ise, 
tedaviye devam edilmemesini önermektedir. 
Bronkodilatatör amaçlı en sık salbutamol kulla-
nılmaktadır. Salbutamol 0.15 mg/kg/doz nebü-
lizatör ile verilir, eğer cevap yoksa tedaviye 
devam edilmemelidir(3).

Hastaneye Yatış Endikasyonları
 Hastalığın klinik derecesi ne olursa olsun, 
bazı hastalar hastaneye yatırılarak direkt göze-
tim altında tedavileri verilmelidir. Bunlar;

1.  Genel durum bozukluğu olan hastalar
2.  Klinik derecesi ağır olarak sınıflandırılan 

hastalar
3.  34 haftanın altında gestasyonel yaşla 

doğup bir yaşın altında olan hastalar
4.  Takvim yaşı üç aydan küçük hastalar
5.  Klinik olarak orta derecede bronşiolit 

olup tedavi ile düzelmeyen hastalar
6.  Oral beslenemeyen hastalar
7.  Pulse oksimetri ile oksijen saturasyonu 

% 92’nin altında olan hastalar
8.  Apne, kalp yetmezliği, siyanoz gibi ciddi 

bulguların eşlik ettiği hastalar
9.  Radyolojik olarak atelektazi saptanan 

hastalar
10. Altta yatan konjenital kalp hastalığı, kis-

tik fibrozis, immün yetmezlik ve bronko-
pulmoner displazi olan hastalar

KRUP
Epidemiyoloji
 Krup veya laringotrakeobronşit çocuklar-
da infeksiyöz hava yolu tıkanıklığının en sık 
nedenidir(12). En sık erken sonbahar ve kış ayla-
rında 6- 36 ay arasındaki çocuklarda görülmek-
tedir. Etyolojide en sık neden parainfluenza tip 1 
iken, bununla birlikte diğer nedenler parainflu-
enza tip 2 ve 3, RSV, influenza, adenovirus, kıza-
mık, rhinovirus, enterovirus ve herpes simpleks 
virus, human metapneumovirus ve Mycoplasma 
pneumoniae’dır(8).

Tablo 1. Bronşiolit klinik sınıflaması.

Beslenme
Apne
Siyanoz
Solunum sayısı/dk
Nabız sayısı/dk
Retraksiyonlar
O2 sat

HAFİF

İyi
Yok
Yok
<50
<140
Hafif

> % 95

ORTA

İştahsız
Yok

±
50-70

140-160
Orta

% 93-95

AĞIR

Beslenememe
Var
Var
>70
>160
Ağır

< % 92
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Klinik Bulgular
 Başlangıçta hastalar 1-2 gün süren nazal 
konjesyon, burun akıntısı ve öksürük gibi prod-
romal döneme sahiptir. Ardından havlar tarzda 
öksürük ve inspiratuvar stridor görülmektedir. 
Nadiren üst hava yolu tıkanıklığına ilerlemesi 
ile burun kanadı solunumu, suprasternal ve 
interkostal retraksiyon, takipne, hipoksi ve 
devamlı stridor gelişebilmektedir. Ajitasyon ve 
ağlama semptom ve bulguları artırabilmektedir. 
Çocuklar sıklıkla oturmak veya ayakta durmayı 
istemektedir. Semptomlar 1-2 gün pik yaparak, 
en az bir hafta sürmektedir(35).

Tanı
 Krup klinik bir tanıdır. Hastalarda çoğun-
lukla kan sayımı normal saptanmaktadır. Radyo-
grafi genellikle epiglottit, retrofarengeal apse, 
konjenital anomali, yabancı cisim veya hemanji-
om gibi hastalıklar ile ayırıcı tanısını yapabil-
mek için kullanılmaktadır. Krupun klasik rad-
yolojik bulgusu kalem ucu görüntüsüdür. 
Lateral boyun grafisinde hipofarengeal genişle-
me ve subglottik alanda daralma görülebilmek-
tedir. Ancak bu bulguların olmaması krupu 
dışlamamaktadır. Çünkü hastaların yarısında 
radyografi normal olabilir(36).

Tedavi
 Krupta tedavinin ana hedefi, öncelikle 
hava yolunun sağlanmasıdır. Geleneksel olarak 
kullanılan soğuk buhar tedavisi mukozal iritas-
yona bağlı öksürüğü azaltmaktadır. Ancak yapı-
lan çalışmalarda orta şiddette krupta soğuk 
buhar tedavisinin klinik semptomları düzeltme-
de etkisi olmadığı gösterilmiştir(32). Yapılan çalış-
malarda ciddi olgularda glikokortikoid kullanı-
mının semptomlarda düzelme sağladığı 
gösterilmiştir(19,22). Oral veya intramusküler dek-
sametazon kullanımı (0,6 mg/kg) karşılaştırıldı-
ğında, ilk 24 saatte veya tedavi sonrası ilk bir 
hafta içinde belirgin farklılık gözlenmemiştir(13). 
Nebulize rasemik epinefrin orta ağır krupta kul-
lanılmakta ve entübasyon ihtiyacını azaltmak-
tadır(25). Ciddi krup vakalarında helyum ve 
oksijen karışımı (heliox) yararlı olabilmektedir. 
Nebulize epinefrin, kortikosteroid ve “heliox” 
tedavisine yanıt vermeyen olgularda endotrake-
al entübasyon ve ventilasyon gerekebilmektedir. 

Eğer entübasyon gerekiyor ise, hastanın yaşına 
uygun önerilen tüpten daha küçük entübasyon 
tüpü kullanılmalıdır(17).

EPİGLOTTİT
Epidemiyoloji
 Epiglottit veya supraglottit ciddi, hayati 
tehdit edici epiglottit ve çevre yapıların infeksi-
yonudur. En sık kış aylarında görülürken, tüm 
yıl boyunca görülebileceği unutulmamalıdır. 
Pik insidans 2-8 yaş arasındadır. Eskiden etyolo-
jide en sık suçlanan ajan H.influenzae tip b iken 
rutin aşılama ile en sık etkenler A grubu beta 
hemolitik streptekok, Streptococcus pneumoniae 
ve S.aureus olarak değişmiştir(15).

Klinik Bulgular
 Epiglottit yüksek ateş, boğaz ağrısı, hava 
yolu obstrüksiyonu, irritabilite, anksiyete ve 
toksik görünüm ile giden akut hızlı seyirli bir 
tablodur. Hastalar tripod pozisyonunda otur-
mayı tercih ederler. Supraglottik ödemin ilerle-
mesi ile tükürüklerini yutamaz ve ağızdan salya 
akması görülür. Ateş 40°C derecenin üzerinde-
dir ve hastalarda taşikardi görülür. Stridor ve 
siyanoz hava yolu obstrüksiyonuna bağlı 
oluşur(29). Blackstock ve ark. 4D bulgusunu 
(“drooling” (ağızdan salya akması), disfoni, dis-
faji, dispne) tanımlamışlardır(4).

Tanı
 Tanı, laringoskopik muayenede büyük, 
“çilek kırmızısı” renkte, sişmiş epiglottun görül-
mesi ile konur. Kan alımı ve oral kavitenin dil 
basacağı ile muayenesi hastanın klinik durumu-
nu kötüleştirebileceği için, hava yolu güvenliği 
sağlanana kadar ertelenmelidir. Lateral boyun 
grafisinde başparmak işareti görülebilir ancak 
radyolojik inceleme için tedavi ertelenmemeli-
dir. Hastaların % 20’sinde başparmak işaretinin 
görülmeyebileceği unutulmamalıdır(26).

Tedavi
 Hastada anksiyete yaratacak her türlü 
girişimden (orofarenks muayenesi dahil) kaçı-
nılmalıdır. Hasta en konforlu pozisyona alınma-
lıdır. Kesin tanı laringoskopla direk bakıyla 
konur. Bu muayene ameliyathane koşullarında 
yapılmalıdır. Epiglot, aritenoid kıkırdaklar, arie-
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piglotik katlantıların ödemli ve kızarık olduğu 
görülür. Solunum yolunda tıkanıklık riski oro-
farengeal entübasyon gerektirir ve genelde 
yaşa uygun olandan bir numara küçük tüple 
havayolu açıklığı sağlanır. Hava yolu açıklığı 
garanti edildikten sonra hızla hastaya uygun 
antibiyotik tedavisi başlanmalıdır. İkinci veya 
üçüncü kuşak sefalosporinler (seftriakson 100 
mg/kg/g iv, sefotaksim 200 mg/kg/g iv) seçil-
melidir. Hastalar yoğun bakım koşullarında 
izlenmelidir. Steroid rutin olarak önerilme-
mektedir(26).

Komplikasyon
 Bakteriyemi gelişerek hastalık ilerleyebilir. 
Özellikle H.influenzae aşısı olmayan popülas-
yonda menenjit, septik şok, selülit, septik artrit 
gelişebilir. Ayrıca havayolu ilişkili komplikas-
yonlar açısından da dikkatli olunmalıdır. 
Hastalarda pulmoner ödem, pnömoni, solunum 
arresti gelişebilir.

PERTUSSİS
Epidemiyoloji
 Boğmaca hastalığının etkeni, ilk defa 
1906’da izole edilen Bordatella pertussis’tir. 
Hastalıkla ilgili aşı bulunmadan önce mortalite-
si yüksekken, aşıdan sonra bu durum değişmiş-
tir. Tanı alan hastaların çoğu dört yaş altındadır. 
Ayrıca pertussis benzeri tabloyu Bordatella para-
pertussis, adenovirus ve klamidya gibi mikroor-
ganizmalar da yapabilir(39).

Klinik bulgular
Pertussis tablosunun üç dönemi vardır.

1.  Kataral dönem: İlk dönemdir. Hafif öksü-
rük, konjonktivit ve burun akıntısı ile 
karakterizedir. 1-2 hafta sürer.

2.  Paroksismal dönem: Öksürük kötüleşme-
ye başlar. Spazmodik öksürük ve takiben 
ani bir iç çekmeyle karakterizedir. Süt 
çocuklarında kesik kesik, sert ve kuvvetli 
bir öksürük mevcuttur ve genelde ani bir 
iç çekmeyle karekterize ses olmaz. Kusma, 
konjonktival hemoraji ve fasyal peteşi 
eşlik edebilir.

3.  Konvelesan dönem: Haftalarca süren kro-
nik öksürükle ilişkilidir.

Tanı
 Boğmaca için nazofarengeal aspirattan 
kültür yada polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) 
çalışılarak kesin tanıya gidilir. Tam kan sayımın-
da 20,000-30,000/mm³’e ulaşan lenfositik lökosi-
toz görülebilirken(18), altı aydan küçük çocuklar-
da genelde görülmez. Akciğer grafisi genelde 
normaldir, nadiren kaba infiltrasyon görüle-
bilir(16).

Tedavi
 Paroksismal dönem başladıktan sonra 
tedavi başarısı düşer. Dissemine hastalığın 
önlenmesi amacıyla tedavi ilk 3-4 hafta içinde 
başlanmış olmalıdır. Tedavide; makrolidler (azit-
romisin, eritromisin, klaritromisn) ilk seçenektir. 
Trimetoprim-sülfametoksazol, makrolid alerjisi 
olan olgularda tercih edilebilir. Eritromisin bir 
ay altı çocuklarda pilor stenozuyla ilişkili bulun-
muştur. Hastalar solunum yolu izolasyonuna 
alınmalıdır. Tüm yakın teması olanlara yaş ve 
aşı durumundan bağımsız olarak proflaksi 
başlanmalıdır(10).

Komplikasyonlar
 Majör komplikasyonlar: pnömoni (% 20), 
ensefalopati ve nöbet (% 1), büyüme geriliği ve 
ölüm (% 0.3) şeklindedir. Ölümden sorumlu en 
önemli komplikasyon pnömonidir(15). Ciddi 
öksürük ve intratorasik basınç artışıyla ilişkili 
diğer komplikasyonlar intrakraniyal kanama, 
diafram rüptürü ve pnömotoraks’dır(10).

RETROFARENGEAL APSE
Epidemiyoloji
 Retrofarengeal apse, derin boyun boşluk-
larının infeksiyonudur ve çocuklarda görülen, 
yaşamı tehdit eden infeksiyonlardan biridir. 
Hastalık 3-4 yaş altı çocuklarda daha sık görülür 
ve erkek çocuklarda kızlardan daha sık görül-
mektedir(11). Retrofarengeal boşluk servikal ver-
tebra ön sınırı ile özofagus arka duvarı arasında-
ki potansiyel boşluktur. Üst solunum yolu infek-
siyonları (yakın zamanda geçirilmiş kulak, 
burun ya da boğaz infeksiyonu) ve travma etyo-
lojide en önemli risk faktörleridir(41). Etken mik-
roorganizmalar, grup A streptokoklar, anaerop-
lar ve S.aureus’tur(7).
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Klinik Bulgular
 Klinik epiglottit, peritonsiller apse gibi 
hastalıklarla benzerlik gösterir. Ateş, yutma zor-
luğu, boyun ağrısı beklenen başvuru semptom-
larıdır. Hastalar stridor, trismus ve solunum 
sıkıntısıyla da başvurabilirler. Muayenede ense 
sertliği nedeniyle hastalarda yanlışlıkla menen-
jit tanısı düşünülebilmektedir. Bu durumda ayı-
rıcı tanıya dikkatli anamnez, sorgulama ve 
uygun tetkiklerle gitmek mümkün olmakta-
dır(11).

Tanı
 Yan boyun grafisinde prevertebral (retro-
farengeal) alanda yumuşak doku artımı tanıya 
yardımcıdır. Klinik olarak stabil hastalarda 
boyun bilgisayarlı tomografisi ile apse, retrofa-
rengeal selülit ayrımı daha net yapılabilir. Tam 
kan sayımında lökositoz görülebilir ama normal 
lökosit sayısı tanıyı ekarte ettirmez(31).

Tedavi
 Hastalarda apse varsa drenajdan belirgin 
fayda görürken, drenaj hasta konforunu arttırır 
ve hastanede kalış süresini kısaltır. Tedavide 
tercih edilen ilaçlar 3. kuşak sefalosporinler 
ampisilin-sulbaktam veya klindamisin kombi-
nasyonu olabilir. Bu yolla aneroplar için de 
uygun tedavi spektrumu sağlanır.

Komplikasyon
 Bilinen başlıca komplikasyonlar; havayolu 
basısı, asfiksi ve aspirasyon pnömonisi ile sonla-
nabilen apse rüptürü, infeksiyonun karotis kılı-
fına ulaşması, vertebral osteomyelit, ve medias-
tinittir.

PNÖMONİ
Epidemiyoloji
 Pnömoni infeksiyöz ve infeksiyöz olma-
yan ajanlar tarafından oluşturulan akciğer doku-
sunun inflamasyonudur. Pnömoni tüm dünya-
da çocukları etkileyen yaygın ve ciddi bir infek-
siyon hastalığıdır. Dünyada yılda iki milyondan 
fazla kişi pnömoniden ölmektedir. Gelişmekte 
olan ülkelerde pnömoni, gelişmiş ülkelerden 
daha yaygındır ve daha ölümcül seyreder. 
Pnömoni tanımlaması olarak, bazıları sadece 
akciğer grafisinde infiltrasyon varlığını, bazıları 

sadece solunum yolu belirti ve bulgularını 
gerekli görürken Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) 
pnömoniyi solunum hızının ölçülmesi ve klinik 
bulguların gözlenmesine göre tanımlar(30). 
Pnömoninin etkenleri yaşa göre farklılık göster-
mektedir (Tablo 2).
  

 

 Birçok çevre faktörü, sosyoekonomik 
durum ve sağlık sistemi gelişmekte olan ülkeler-
de solunum yolu infeksiyonlarının insidansı ve 
ciddiyetinde önemli faktörlerdir. Özellikle kötü 
yaşam koşulları, geniş aile infeksiyonun geçişini 
kolaylaştırmaktadır. Malnutrisyon immüniteyi 
bozarak, solunum kaslarının gücünü azaltarak, 
savunma mekanizmalarını bozarak ve infeksi-
yonun iyileşmesini geciktirerek önem kazanır. 
Ayrıca iki ayın altında olmak, annenin yaşı ve 
eğitim durumu, anne sütü yerine mama ile bes-
lenme, bebeğin intrauterin sigaraya maruz kal-
ması, düşük doğum ağırlığı, çevre kirliliği, vita-
min A eksikliği, çinko eksikliği, D vitamini 
eksikliği pnömoni gelişimini ve iyileşmesini 
etkileyen faktörlerdir. Gelişmiş olan ülkelerde 
düzenli aşı programları kızamık ve boğmacayı 
dramatik olarak azaltmıştır. 
 Alt solunum yolu infeksiyonları gelişimini 
etkileyen konağa özgü faktörler mevcuttur. 
Genel olarak pnömoni normal pulmoner savun-
ma mekanizmalarının bozulduğu zaman gelişir. 
Trakeostomi gibi üst solunum yolunun devre 
dışı bırakıldığı durumlarda hastalarda pnömoni 
gelişimi daha sıktır. Trakeostomi tüpünün ken-
diside mukosilier bariyeri bozarak infeksiyon 

Tablo 2. Çocukluk çağı toplum kökenli pnömonilerinde yaş grup-
larına göre etkenler.

Doğum-3 hafta    

3 hafta- 3 ay   

4 ay-5 

5-9 yaş                        

≥ 10 yaş

Grup B streptokoklar, Gram negatif bakteri-
ler (E.coli, K.pneumoniae) L.monocytoge-
nes, S.aureus, CMV, HSV

S.pneumoniae, H.influenzae, C.trachomatis, 
Bordetella pertusis, Moraxella catarrhalis, S. 
aureus,  Respirartuvar Viruslar (RSV, influ-
enza virus, parainfluenza virus, adenovirus)

Respirartuvar Viruslar, S.pneumoniae, 
H.influenzae, C.pneumoniae, M.pneumo-
nia, S. aureus, S.pyogenes, M.tuberculosis

S.pneumoniae, M.pneumoniae, C.pneumo-
niae, Respiratuvar  viruslar, M.tuberculosis

M.pneumoniae, C.pneumoniae, S.pneumo-
niae, Respiratuvar viruslar, M.tuberculosis                
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riskini artırır. Gastroözofagial reflü, yutma dis-
fonksiyonu olan çocuklarda tekrarlayan aspiras-
yonlar havayollarının mukosilier temizlenmesini 
bozar. Kistik fibrozis, primer silier diskinezi, kas 
iskelet sistemi hastalığı olan çocuklarda da muko-
silier temizlik bozulur. Çocuğun humoral ve hüc-
resel savunma sistemindeki yetersizlikleride infek-
siyonlara yol açabilir. Pnömoni etkeni organizma-
lar solunum yolu ile vücuda girer, solunum yolla-
rında çoğalır ve inflamatuvar yanıtı uyararak nöt-
rofillerin o bölgeye gelmesine neden olur(6). 

Klinik bulgular
 Hastaların en sık başvuru şikayeti öksü-
rüktür. Tabloya hızlı nefes alıp verme, ateş, hal-
sizlik ve iştahsızlık eşlik edebilir. Solunum sıkın-
tısı ve burun kanadı solunumu ağır olgularda 
görülebilir. Hastalar bazen göğüs ağrısı veya 
karın ağrısı tarifleyebilir. Viral pnömoni ve bak-
teriyel pnömonilerde, pnömoniden birkaç gün 
önce burun akıntısı ve kuru öksürük, hafif ateş 
ve baş ağrısı olabilir. Viral infeksiyonlarda ateş 
genellikle olurken, bakteriyel pnömoniden 
genellikle düşüktür.
 Çocukta öksürük ve ateş şikayeti ile bera-
ber fizik muayenede takipne, interkostal, sub-
kostal ve suprasternal çekilmeler, raller, ronkus-
lar ve solunum seslerinin azalması pnömoniyi 
düşündürmektedir. İki ay altında 60/dakika, 
2-12 ay arasında 50/dakika, 1-5 yaş arasında 
40/dakika ve beş yaş üzerinde 30/dakika üze-
rindeki solunum sayısını DSÖ takipne olarak 
kabul etmektedir. Ağır pnömonilerde burun 
kanadı solunumu, siyanoz ve bilinç değişikliği 
görülebilir. Benzer şekilde ağır pnömonilerde 
kalp yetmezliği bulguları geliştiğine taşikardi 
gözlenebildiği gibi hepatomegali de fizik mua-
yenede saptanabilir. Hışıltı gözlendiğinde viral 
veya atipik pnömoniler akla gelir(6).

Tanı
 Tanıda ilk başvurulacak tetkiklerden biri 
ön- arka akciğer grafisidir. Radyolojik olarak 
alveolar infiltrasyon bakteriyel pnömonide, 
interstisiyel infiltrasyon ise viral pnömonide 
genellikle yaygın olarak görülür. Lober infiltras-
yon bakteriyel pnömoniyi gösterir. Yuvarlak 
lezyonlar pnömokokal pnömoninin erken evre-
lerinde görülür. Ampiyem veya pnömotosel 

kuvvetle bakteriyel (Stafilokok veya streptokok 
gibi) pnömoniyi düşündürür. M.pneumoniae 
bilateral diffüz infiltrasyonla karekterizedir.
 Mikrobiyolojik laboratuvar testleri olma-
yan beyaz küre sayımı, C-reaktif protein ve 
nötrofil sayımı, bakteriyel pnömonileri nonbak-
teriel pnömonilerden ayırt etmede kullanılabilir. 
Onbeş binin üzerinde beyaz küre sayımı (15,000-
40,000/mm3) ve sola kayma (% 10 band oluşu-
mu), ayrıca sedimentasyon yüksekliği, C-reaktif 
protein yüksekliği bakteriyel pnömoniyi düşün-
dürür. Viral pnömonide ise beyaz küre sayımı 
normal veya yükselmiş olabilir fakat 20,000/
mm3’i aşmaz ve lenfosit hakimiyeti mevcuttur(2).
 Balgam çıkartabilen çocuklarda balgamın 
Gram boyanması ve kültürü tedaviden önce yapıl-
malıdır. Balgamda her küçük büyütmede 25’den 
fazla lökosit ve 25’den az epitelyum hücresi Gram 
boyama ve kültür için değerlidir. Kan kültürü ile 
bakteriyel patojen % 5-15 arasında tespit edilir.
 Viral pnömoni düşünülen hastalarda 
virus izolasyonu veya viral antijenin nazal 
aspirattan ve bronkopulmoner sıvıdan gösteril-
mesi tanıda kullanılabilir. Virusun doku kültü-
ründe üremesi için 5-10 gün gereklidir. Serolojik 
olarak, spesifik viral antijenlere karşı antikorlar 
serumdan tesbit edilir. M.pneumoniae infeksi-
yonlarında kanda soğuk aglutininler % 50’den 
fazla hastada 1/128 titrenin üstünde bulunur. 
IgM tipi antikorlar semptomların oluşmasıyla 
oluşmaya başlar. Polimeraz zincir reaksiyonu 
ile solunum yolu sekresyonları, akciğer aspi-
rasyon örneği ve kan örneklerinden virus, 
M.pneumoniae, C.pneumoniae ve diğer bakteriler 
tespit edilebilir(24).

Tedavi
 Tedavide iki önemli konu vardır. Bunlardan 
birincisi hastaların ayaktan veya yatırılarak 
tedavi edilmesi, ikincisi ise antibiyotiğin başla-
nıp başlanmayacağıdır (viral/bakteriyel ayırı-
mı). Bu nedenle pnömonilerin klinik olarak DSÖ 
ağırlık derecelerine göre sınıflaması önem kaza-
nır (Tablo 3). Hastalık şiddetine göre, hafif seyir-
li pnömonilerde tedavi birinci basamak sağlık 
kurumlarında yapılabilirken, ağır ve çok ağır 
pnömonilerin ikinci ve üçüncü basamak sağlık 
kurumlarında ve hastane koşullarında tedavisi 
gerekir.



131

 

 

 İki ayın üstünde olan çocuklar, pnömoni-
si hafif şiddette olan, ağızdan beslenebilen, 
SaO2> 92 olan, altta yatan hastalığı olmayan ve 
ailenin evde bakım uygulayabileceği çocuklar 
evde tedavi edilir. DSÖ’nun sınıflandırılmasına 
göre ağır ve çok ağır pnömonisi olan hastalar; 
takipnesinin yanında siyanoz, beslenememe, 
dalgınlık, inleme, apne bulguları olan hastalar 
yatırılarak tedavi edilmelidir. İki ayın altındaki 
çocuklar, altta yatan hastalığı olan çocuklar ve 
birinci basamakta akciğer grafisi çekilen ve 
grafisinde birden fazla lob tutulumu, atelekta-
zi, plevral efüzyon, apse gibi komplike bulgu-
ları olan ya da radyolojik bulgularda hızlı iler-
leme gözlenen hastalar, son bir yıl içinde pnö-
moni tanısı alan çocuklar, sosyal indikasyonlar 
ve uygulanan tedaviye iki gün içinde yanıt ver-
meyip, kliniği ilerleyen hastalar hastanede 
izlenmelidir(37).
 Klinik bulguları hafif olan ve ayaktan 
izlenen çocuklarda amoksisilin tercih edilebilir. 
Ancak penisilin dirençli pnömokok oranlarının 
yüksek olduğu toplumlarda yüksek doz amok-
sisilin tercih edilmelidir (80-90 mg/kg/24 saat). 
Tedavi alternatifleri sefuroksim aksetil veya 
amoksisilin/klavulanik asittir. Okul çağında 
olan ve M.pneumoniae’dan şüphelenilen çocuk-
larda makrolid grubu antibiyotik olan azitro-
misin kullanılabilir. Hastaneye yatırılan bakte-
riyel pnömonili çocuklarda ise klinik duruma 
göre antibiyotik seçimi yapılmalıdır. Ampirik 
tedavide parenteral sefuroksim seçilebilir. 
Ancak bulgular stafilokok pnömonisini göste-
riyorsa (pnömatosel, ampiyem) başlangıç teda-
vide vankomisin veya klindamisin olmalı-
dır(33). 
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