
TÜRKĠYE CUMHURĠYETĠ 

ANKARA ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 

 

 

 

 

KONJUGE PNÖMOKOK AġISININ (PCV7) SAĞLIKLI 

ÇOCUKLARDA NAZOFARENGEAL PNÖMOKOK 

TAġIYICILIK SIKLIĞI, SEROTĠP DAĞILIMI VE 

ANTĠBĠYOTĠK DĠRENCĠNE ETKĠLERĠNĠN SAPTANMASI ĠLE 

TAġIYICILIK, SEROTĠP DAĞILIMI VE ANTĠBĠYOTĠK 

DĠRENCĠ ĠÇĠN RĠSK FAKTÖRLERĠNĠN BELĠRLENMESĠ 

 

 

Dr. Halil ÖZDEMĠR 

 

 

ÇOCUK ENFEKSĠYON HASTALIKLARI BĠLĠM DALI 

YANDAL UZMANLIK TEZĠ 

 

 

DANIġMAN 

Prof. Dr. Erdal ĠNCE 

 

 

 

ANKARA 

2012



TÜRKĠYE CUMHURĠYETĠ 

ANKARA ÜNĠVERSĠTESĠ 

TIP FAKÜLTESĠ 

 

 

 

 

KONJUGE PNÖMOKOK AġISININ (PCV7) SAĞLIKLI 

ÇOCUKLARDA NAZOFARENGEAL PNÖMOKOK 

TAġIYICILIK SIKLIĞI, SEROTĠP DAĞILIMI VE 

ANTĠBĠYOTĠK DĠRENCĠNE ETKĠLERĠNĠN SAPTANMASI ĠLE 

TAġIYICILIK, SEROTĠP DAĞILIMI VE ANTĠBĠYOTĠK 

DĠRENCĠ ĠÇĠN RĠSK FAKTÖRLERĠNĠN BELĠRLENMESĠ 

 

 

Dr. Halil ÖZDEMĠR 

 

 

ÇOCUK ENFEKSĠYON HASTALIKLARI BĠLĠM DALI 

YANDAL UZMANLIK TEZĠ 

 

 

DANIġMAN 

Prof. Dr. Erdal ĠNCE 

 

Bu tez, Ankara Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri Birimi tarafından 

10B3330033 proje numarası ile desteklenmiĢtir 

 

ANKARA 

2012



KABUL ve ONAY 

 

 

 

 

 

 

 

 



ii 

 

ÖNSÖZ 

 

Yandal eğitimim boyunca bilgi ve deneyimleri ile büyük bir sabır ve içtenlikle bana 

yol gösteren ve manevi desteğini benden hiçbir zaman esirgemeyen tez danıĢmanım 

ve değerli hocam Prof. Dr. Erdal Ġnce baĢta olmak üzere, bu yoldaki ilerlememde 

üzerimde büyük emekleri olan ve her zaman birlikte çalıĢmaktan büyük bir mutluluk 

ve onur duyduğum değerli hocalarım Prof. Dr. Ülker Doğru ve Prof. Dr. Ergin 

Çiftçi’ye sonsuz Ģükranlarımı sunarım. 

 

Birlikte yandal eğitimi aldığımız sevgili arkadaĢlarım Uzm. Dr. Anıl Tapısız ve 

Uzm. Dr. Adem Karbuz’a, Çocuk Enfeksiyon Hastalıkları Bilim Dalı’nın tüm 

hemĢire ve personeline bütün desteklerinden dolayı teĢekkür ederim. 

 

Tezimin örnek toplama aĢamasında desteklerini esirgemeyen Çocuk Acil Bilim Dalı 

BaĢkanı Prof. Dr. Emine Suskan ve Sosyal Pediatri Bilim Dalı BaĢkanı Prof. Dr. 

Betül Ulukol’a ve tüm pediatri asistanlarına; alınan örneklerin besi yerlerine ekimi, 

izolatların belirlenmesi ve antibiyotik duyarlılıklarının saptanması aĢamasında bana 

destek olan Prof. Dr. Ahmet Derya Aysev, Uzm. Dr. Haluk Güriz ve Bio. Refik 

Gökdemir baĢta olmak üzere tüm Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Cebeci 

Hastanesi Merkez Mikrobiyoloji Laboratuvarı çalıĢanlarına da teĢekkür ederim. 

 

Tezimin son aĢaması olan elde edilen izolatların serotip tayininde olağanüstü 

gayretleri olan Refik Saydam Hıfzıssıhha Merkezi Moleküler Mikrobiyoloji 

AraĢtırma ve Uygulama Laboratuvarı ġefi Prof. Dr. Rıza Durmaz baĢta olmak üzere 

tüm laboratuar çalıĢanlarına ve tezimin istatistik aĢamasındaki değerli katkıları ve 

desteklerinden dolayı Bioistatistik Anabilim Dalı’ndan Yrd. Doç. Dr. Kenan Köse’ye 

teĢekkürlerimi sunarım.    

 

Son olarak bugünlere gelmemde büyük emekleri olan aileme, bana her zaman destek 

olan sevgili eĢim Sonay’a ve varlıkları ile bana güç veren ve yeterince vakit 

ayıramadığım biricik kızlarım Defne ve Sedef’e çok teĢekkür ederim.  

Dr. Halil ÖZDEMĠR 



iii 

 

ĠÇĠNDEKĠLER 

 

Kabul ve Onay............................................................................................................... i 

Önsöz ........................................................................................................................... ii 

Ġçindekiler ................................................................................................................... iii 

Simgeler ve Kısaltmalar Dizini ................................................................................... vi 

ġekiller Dizini ............................................................................................................ vii 

Tablolar Dizini .......................................................................................................... viii 

1. GĠRĠġ ....................................................................................................................... 1 

1. 1. AraĢtırmanın Amacı ............................................................................................. 3 

1. 2. AraĢtırmanın Hipotezleri ...................................................................................... 3 

1. 3. AraĢtırmanın Önemi ............................................................................................. 4 

2. GENEL BĠLGĠLER ................................................................................................. 5 

2. 1. Tarihçe.................................................................................................................. 5 

2. 2. Sınıflandırma ........................................................................................................ 6 

2. 3. Mikrobiyoloji ....................................................................................................... 7 

2. 4. Anatomi ve Fizyoloji ......................................................................................... 10 

2. 5. Patogenez ve Virülans ........................................................................................ 14 

2. 6. Kolonizasyon ve Ġmmünite ................................................................................ 16 

2. 7. Pnömokok Enfeksiyonuna Yatkınlığa Neden Olan Faktörler ............................ 18 

2. 8. Pnömokok Enfeksiyonlarının Epidemiyolojisi ve Pnömokok Serotipleri ......... 18 

2. 9. Pnömokok TaĢıyıcılığı ve Pnömokok Serotipleri .............................................. 21 

2. 10. Pnömokoklarda Antibiyotik Direnci ve Serotipler .......................................... 23 

2. 11. PCV7’nin Pnömokok Enfeksiyonu, TaĢıyıcılık, Antibiyotik  Direnci 

ve Serotiplere Etkisi ................................................................................................... 28 

3. GEREÇ ve YÖNTEM ............................................................................................ 33 

3. 1. ÇalıĢmanın Hazırlık AĢamaları ve ÇalıĢma Süresi ............................................ 33 

3. 2. ÇalıĢmaya Alınan Çocukların Özellikleri ile Örnek Alımı Öncesinde 

Yapılan ĠĢlemler ......................................................................................................... 33 

3. 3. Örneklerin Alınması ........................................................................................... 34 

3. 4. Örneklerin Kültürü ve S. pneumoniae’nin Ġdentifikasyonu ............................... 37 

3. 4. 1. Optokin Duyarlılık Testi ................................................................................ 37 



iv 

 

3. 4. 2. Safrada Erime Testi ........................................................................................ 38 

3. 5. Elde Edilen Pnömokok SuĢlarının Antibiyotik (Penisilin ve 

Seftriakson) Duyarlılıklarının Belirlenmesi ............................................................... 39 

3. 6. Ġzolatların Saklanması ve RSHM’ye Transportu ............................................... 39 

3. 7. Ġzolatların Kapsüler Serotiplendirilmesi (Quellung Reaksiyonu) ...................... 40 

3. 8. Ġstatistiksel Yöntemler ....................................................................................... 41 

4. BULGULAR .......................................................................................................... 42 

4. 1. ÇalıĢmaya Katılan Çocukların Demografik Özellikleri ve Pnömokok 

TaĢıyıcılığı, Antibiyotik Duyarlılığı ve Serotip Dağılımı ile Ġlgili Risk 

Faktörler ..................................................................................................................... 42  

4. 2. Nazofarengeal Pnömokok TaĢıyıcılık Sıklığı ve TaĢıyıcılıkla ĠliĢkili 

Faktörleri .................................................................................................................... 46 

4. 2. 1. 0-24 Ay Arası Çocuklarda TaĢıyıcılık ile ĠliĢkili Faktörler ........................... 47 

4. 2. 2. 25-60 Ay Arası Çocuklarda TaĢıyıcılık ile ĠliĢkili Faktörler ......................... 48 

4. 2. 3. 0-60 Ay Arası Çocuklarda TaĢıyıcılık ile ĠliĢkili Faktörler ........................... 49 

4. 2. 4. 60 Aydan Büyük Çocuklarda TaĢıyıcılık ile ĠliĢkili Faktörler ....................... 50 

4. 2. 5. TaĢıyıcılık ile ĠliĢkili Faktörlerin Logistik Regresyon Analizi ile 

Değerlendirilmesi ....................................................................................................... 51 

4. 3. Elde Edilen Pnömokok Ġzolatlarının Antibiyotik (Penisilin ve 

Seftriakson) Duyarlılıkları ve Antibiyotik Direnci ile Ġlgili Faktörler ....................... 51 

4. 3. 1. Elde Edilen Pnömokok Ġzolatlarının Penisilin Direnci ile Ġlgili Risk 

Faktörleri .................................................................................................................... 52 

4. 3. 2. Elde Edilen Pnömokok Ġzolatlarının Seftriakson Direnci ile Ġlgili 

Risk Faktörleri ............................................................................................................ 57 

4. 4. Elde Edilen Pnömokok Ġzolatlarının Serotip Dağılımı ve Serotip 

Dağılımı ile Ġlgili Faktörler ........................................................................................ 60 

5. TARTIġMA ........................................................................................................... 69 

5. 1. Nazofarengeal Pnömokok TaĢıyıcılık Sıklığı ve TaĢıyıcılıkla ĠliĢkili 

Faktörler ..................................................................................................................... 71 

5. 1. 1. Nazofarengeal Pnömokok TaĢıyıcılık Sıklığı ................................................ 71 

5. 1. 2. TaĢıyıcılıkla Ġlgili Faktörler ........................................................................... 77 



v 

 

5. 2. Elde Edilen Pnömokok Ġzolatlarının Antibiyotik (Penisilin ve 

Seftriakson) Direnç Oranları ve Antibiyotik Direnci ile Ġlgili Risk Faktörleri .......... 82 

5. 2. 1. Pnömokok Ġzolatlarının Antibiyotik Direnç Oranları .................................... 82 

5. 2. 2. Antibiyotik Direnci ile Ġlgili Risk Faktörleri ................................................. 89 

5. 3. Elde Edilen Pnömokok Ġzolatlarının Serotip Dağılımı ve Serotip 

Dağılımı ile Ġlgili Faktörler ........................................................................................ 93 

6. SONUÇLAR ........................................................................................................ 103 

ÖZET........................................................................................................................ 107 

SUMMARY ............................................................................................................. 109 

KAYNAKLAR ........................................................................................................ 111 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



vi 

 

SĠMGELER ve KISALTMALAR DĠZĠNĠ 

 

ABD: Amerika BirleĢik Devletleri 

ACIP: BağıĢıklama Uygulamaları DanıĢma Komitesi 

AÜTF: Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi 

CDC: Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi 

CLSI: Clinical and Laboratory Standarts Institute 

DDD: DüĢük derecede dirençli 

DNA: Deoksiribonükleik asit 

DSÖ: Dünya Sağlık Örgütü 

ermB: Eritromisin ribozomal metilaz 

MĠK: Minimum inhibitör konsantrasyon 

PBP: Penisilin bağlayan protein 

PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu 

PCV7: 7 bileĢenli konjuge pnömokok aĢısı 

PCV13: 13 bileĢenli konjuge pnömokok aĢısı 

PspA: Pnömokokkal yüzey proteinleri A 

PspC: Pnömokokkal yüzey proteinleri C 

rRNA: Ribozomal ribonükleik asit 

RSHM: Refik Saydam Hıfzıssıhha Merkezi 

SSS: Santral sinir sistemi 

TL: Türk Lirası 

TMP-STX: Trimetoprim-sulfametoksazol 

UHY: Ulusal Hastalık Yükü 

UNICEF: BirleĢmiĢ Milletler Çocuk Fonu  

 

 

 

 

 

 

 



vii 

 

ġEKĠLLER DĠZĠNĠ 

 

ġekil 2. 1.  Balgamdan elde edilen Gram yaymasında gram pozitif 

diplokoklar halinde görülen S. pneumoniae ............................................ 8 

ġekil 2. 2.  S. pneumoniae’nin kanlı agar besi yerindeki optokin duyarlılığı ............ 9 

ġekil 2. 3.  S. pneumoniae’nin hücre zarı, hücre duvarı ve kapsül yapısı ................ 11 

ġekil 3. 1.  BilgilendirilmiĢ gönüllü olur formu ....................................................... 35 

ġekil 3. 2.  Olgu rapor formu ................................................................................... 36 

ġekil 3. 3.  Nazofarengeal örnek almada kullanılan steril dacron uçlu, 

esnek burgulu ve alüminyum gövdeli ince eküvyon çubuğu ................. 37 

ġekil 3. 4.  Ġki farklı hastaya ait örnekte optokin diski etrafında inhibisyon 

zonu oluĢturan S. pneumoniae kolonileri ............................................... 38   

ġekil 3. 5.  Penisilin ve seftriakson için E test ile MĠK değerlerinin 

saptanması .............................................................................................. 40 

ġekil 3. 6.  Amies kömürlü transport besi yeri ......................................................... 40 

ġekil 4. 1.  ÇalıĢmaya katılan çocukların yaĢ dağılımı ............................................ 42 

ġekil 4. 2.  ÇalıĢmaya katılan çocukların ailelerinin ortalama aylık gelirleri 

(TL) ........................................................................................................ 44 

ġekil 4. 3.  ÇalıĢmaya katılan çocukların PCV7 ile aĢılanma durumları ................. 44 

ġekil 4. 4.  ÇalıĢmaya katılan çocukların yaĢ dağılımına göre PCV7 ile 

aĢılanma durumları ................................................................................ 45 

ġekil 4. 5.  ÇalıĢmaya alınan çocuklarda pnömokok taĢıyıcılık oranı ..................... 46 

ġekil 4. 6.  Serotiplerin PCV7 ve PCV13’deki serotipleri kapsama oranları .......... 60 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



viii 

 

TABLOLAR DĠZĠNĠ 

 

Tablo 2. 1.  Pnömokok serotiplerinin Danimarka ve Amerikan sistemlerine 

göre sınıflandırılması ........................................................................... 13 

Tablo 2. 2.  2008 yılı CLSI’ye göre pnömokokların penisilin ve diğer beta-

laktamlara ait antibiyotik duyarlılıkları için belirlenmiĢ olan MĠK 

değerleri ............................................................................................... 27 

Tablo 4. 1.  ÇalıĢmaya alınan çocukların demografik özelliklerinin göre 

sınıflandırılması ................................................................................... 45 

Tablo 4. 2.  TaĢıyıcılık ile yaĢ arasındaki iliĢki ...................................................... 46 

Tablo 4. 3.  0-24 ay arası çocuklarda taĢıyıcılık ile istatistiksel olarak anlamlı 

iliĢki saptanan faktörler ........................................................................ 47 

Tablo 4. 4.  25-60 ay arası çocuklarda taĢıyıcılık ile istatistiksel olarak 

anlamlı iliĢki saptanan faktörler........................................................... 48 

Tablo 4. 5.  0-60 ay arası çocuklarda taĢıyıcılık ile istatistiksel olarak anlamlı 

iliĢki saptanan faktörler ........................................................................ 49 

Tablo 4. 6.  60 aydan büyük çocuklarda taĢıyıcılık ile istatistiksel olarak 

anlamlı iliĢki saptanan faktörler........................................................... 50 

Tablo 4. 7.  Logistik regresyon analizine göre taĢıyıcılık ile iliĢkili faktörler ........ 51    

Tablo 4. 8.  Elde edilen izolatların penisilin duyarlılıkları ..................................... 52 

Tablo 4. 9.  Elde edilen izolatların seftriakson duyarlılıkları .................................. 52 

Tablo 4. 10.  Penisilin direnci ile ortalama antibiyotik kullanma sayısı 

arasındaki iliĢki .................................................................................... 54 

Tablo 4. 11.  Penisilin direnci ile PCV7 ile aĢılanma arasındaki iliĢki ..................... 55 

Tablo 4. 12.  Penisilin direnci ile PCV7 doz sayısı arasındaki iliĢki ........................ 56 

Tablo 4. 13.  Regresyon analizine göre penisilin (oral ve SSS-parenteral) 

direncini etkileyen faktörler ................................................................. 57  

Tablo 4. 14.  Seftriakson direnci ile ortalama antibiyotik kullanma sayısı 

arasındaki iliĢki .................................................................................... 58 

Tablo 4. 15.  Seftriakson direnci ile çocukların yaĢ dağılımı arasındaki iliĢki ......... 59 

Tablo 4. 16.  Regresyon analizine göre seftriakson (parenteral ve SSS-

parenteral) direncini etkileyen faktörler .............................................. 59 



ix 

 

Tablo 4. 17.  Ġzolatların serotip dağılımı ................................................................... 61 

Tablo 4. 18.  YaĢ dağılımına göre PCV7 ile aĢılanmanın saptanan serotiplerin 

PCV7 ve PCV13’teki serotipleri kapsama oranları üzerine etkisi ....... 62 

Tablo 4. 19.  YaĢ dağılımına göre PCV7 ile aĢılanma dozunun saptanan 

serotiplerin PCV7 ve PCV13’teki serotipleri kapsama oranları 

üzerine etkisi ........................................................................................ 63 

Tablo 4. 20.  Penisilin (oral) direnci ile serotip dağılımı arasındaki iliĢki ................ 64 

Tablo 4. 21.  Penisilin (SSS-parenteral) direnci ile serotip dağılımı arasındaki 

iliĢki ..................................................................................................... 65 

Tablo 4. 22.  Seftriakosn (SSS-parenteral) direnci ile serotip dağılımı 

arasındaki iliĢki .................................................................................... 66 

Tablo 4. 23.  BeĢ yaĢ altı çocuklarda dirençli serotip ve aĢılanma arasındaki 

iliĢki ..................................................................................................... 67 

Tablo 4. 24.  BeĢ yaĢ altı çocuklarda dirençli serotip ve PCV7 doz sayısı 

arasındaki iliĢki .................................................................................... 67 

Tablo 4. 25.  Tanımlanan izolatların PCV7 veya PCV13’teki serotipleri 

kapsama durumlarına göre antibiyotik duyarlılık durumları ............... 68 

Tablo 5. 1.  PCV7 ile aĢılanma öncesinde ve sonrasında diğer ülkelerdeki 

pnömokok taĢıyıcılık sıklıkları ............................................................ 74 

Tablo 5. 2.  PCV7 ile aĢılanma öncesinde ülkemizdeki pnömokok taĢıyıcılık 

sıklıkları ............................................................................................... 75 

Tablo 5. 3.  Diğer ülkelerdeki pnömokok taĢıyıcılığı ile ilgili risk faktörleri ......... 80 

Tablo 5. 4.  Ülkemizdeki pnömokok taĢıyıcılığı ile ilgili risk faktörleri ................ 81 

Tablo 5. 5.  Diğer ülkelerde PCV7 ile aĢılanma öncesi ve sonrasında taĢınan 

pnömokoklardaki antibiyotik direnç oranları ...................................... 86 

Tablo 5. 6.  Ülkemizde PCV7 ile aĢılanma öncesinde taĢınan 

pnömokoklardaki antibiyotik direnç oranları ...................................... 87 

Tablo 5. 7.  Ülkemizde PCV7 ile aĢılanma öncesinde ve diğer ülkelerde 

PCV7 ile aĢılanma sonrasındaki dönemde yapılan çalıĢmalarda 

antibiyotik direncinden sorumlu olan serotipler .................................. 92 

Tablo 5. 8.  PCV7’nin ülkemizde ve diğer ülkelerdeki 5 yaĢ ve altındaki 

çccuklarda taĢınan pnömokok serotip dağılımına etkileri ................... 99



1 

 

1. GĠRĠġ 

 

Streptococcus pneumoniae, toplum kaynaklı pnömoni, gizli bakteriyemi, akut sinüzit 

ve akut otitis mediaya en sık neden olan bakteridir. Konjuge pnömokok aĢısının rutin 

olarak uygulanmadığı ülkelerde akut bakteriyel menenjitin en sık görülen etkenidir, 

aĢının rutin olarak uygulandığı ülkelerde ise Neisseria meningitidis ile birlikte ilk 

sırada görülen nedenidir. Osteomiyelit, septik artrit, endokardit, peritonit, perikardit 

ve beyin abselerinde de önemli etkenler arasındadır. Amerika BirleĢik 

Devletleri’ndeki (ABD) pnömokoka bağlı yılda 13 bin bakteriyemi, 700 menenjit, 5 

milyon akut otitis media ve bunlara bağlı olarak 200 ölüm gözlenmektedir (1). 

Dünyada her yıl 10 milyon çocuk ölmekte ve ölümlerin beĢte biri pnömoni nedeniyle 

olmaktadır. Ağır pnömonilerin yarısında etken S. pneumoniae’dir (2).  

 

Pnömokoklar gram pozitif, hareketsiz, sporsuz ve kapsüllü bakterilerdir. Kapsül, 

pnömokokları fagositoza karĢı koruyarak virülanslarını etkiler. Pnömokoklar, kapsül 

yapısında yer alan polisakkaritin yapısına göre farklı serogruplara ayrılır. Serumunda 

belli bir pnömokok serogrubun kapsül polisakkaritine karĢı antikor bulunan kiĢide, o 

serogrupta yer alan pnömokokun neden olabileceği invaziv enfeksiyon olasılığı çok 

azalır. Pnömokokun invazivitesini de belirleyen polisakkarid yapısındaki kapsülün 

antijenik farklılıkları ile S. pneumoniae’nin serotipleri belirlenir. Her serotip farklı 

bir antijenik kapsüle sahiptir. Her ne kadar S. pneumoniae’de 91 civarında serotip 

varsa da, bunların sadece belli bir kısmı invaziv hastalıklara neden olur. En invaziv 

serotipler (invaziv hastalığa yol açıp, invaziv olmayan hastalıklarda ve taĢıyıcılarda 

nadir olarak olarak görülen) 1, 5 ve 12F’dir. Ancak, serotiplerin invaziv hastalıklarda 

görünme oranı invaziviteleri yanında, toplumda bulunma oranları ile de yakından 

iliĢkilidir. ABD’de yapılan çalıĢmalara göre, invaziv enfeksiyonların %80,5’ine 7 

serotip (4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F, 23F), %88,9’una ise 12 serotip (öncekilere ek 

olarak 6A, 9N, 18B, 18F, 19A) neden olmaktadır. Bu durum yıllar içerisinde 

değiĢiklik gösterebilir. Özellikle aĢının rutin olarak yapıldığı ülkelerde aĢı ile 

korunulamayan bazı serotiplerin invaziv hastalıklarda izole edilme oranları 

artmaktadır (3). 
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Böylesine yüksek morbidite ve mortaliteye neden olan invaziv pnömokok 

enfeksiyonlarının önlenmesi ve 2 yaĢın altındaki çocukların aĢılanabilmesi amacı ile 

invaziv enfeksiyonların büyük bölümünden sorumlu olan 7 serotipi içeren 7 bileĢenli 

konjuge pnömokok aĢısı (PCV7), ABD’de 2000 yılında ulusal aĢı takvimine 

alınmıĢtır. PCV7’nin kullanımından önce ABD’de sağlıklı çocuklarda pnömokoka 

bağlı invaziv hastalık insidansı 540/100000 idi. Ġki yaĢın altındaki çocuklarda 

PCV7’den önce bu oran 235/100000 iken, PCV7’den sonra 46/100000 olmuĢtur (4). 

Ülkemizde geçmiĢ yıllarda invaziv pnömokok hastalıklarının bildirimi etkin bir 

Ģekilde yapılmadığından hastalığın epidemiyolojisi, morbidite ve mortalitesi 

hakkında bilgiler yetersizdir. 

 

Pnömokok enfeksiyonlarında kaynak esas olarak asemptomatik taĢıyıcılardır. 

TaĢıyıcı kiĢiler solunum yolu ile bakteriyi bulaĢtırırlar. Pnömokokların nazofarengeal 

kolonizasyonu erken bebeklik döneminde baĢlamaktadır. TaĢıyıcılık oranı yaĢ, 

coğrafi bölge ve popülasyona göre değiĢmekle birlikte %11 ile %93 arasındadır (1). 

Ülkemizde yapılan lokal çalıĢmalarda nazofarengeal taĢıyıcılık oranı %13 ile %43 

arasında bulunmuĢtur (5-8). PCV7 kullanımı öncesinde geliĢmiĢ ülkelerde yapılan 

çalıĢmalarda taĢıyıcılarda tespit edilen serotiplerin çoğunluğunu PCV7’nin içeriğinde 

bulunan 7 serotipin oluĢturduğu saptanmıĢtır (9). 

 

Tedavide ilk seçenek olan penisilinlere karĢı direnç oranı son yıllarda giderek 

artmaktadır. Bu da toplumda dirençli suĢların sirkülasyonunu gösterir. Sağlıklı 

taĢıyıcılarda penisilin ve çoklu ilaç dirençli suĢların varlığı ampirik tedaviyi 

zorlaĢtırır (10). Bugüne kadar yapılan çalıĢmalarda PCV7’de bulunan serotiplerin en 

yüksek penisilin direnci taĢıyan serotipler olduğu görülmüĢtür. PCV7 ile aĢının 

içerdiği serotiplere bağlı enfeksiyon sıklığının azalmasına bağlı olarak toplum 

genelinde antibiyotik direnç oranın azaldığı görülürken, aĢının kapsamadığı 

serotiplerin antibiyotik direnç oranının arttığı saptanmıĢtır (11). 

 

ABD’de Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi’nin (CDC) verilerine göre, PCV7 ile 

aĢının içerdiği serotiplerle ortaya çıkan invaziv enfeksiyonlarda çocuklarda %75, 

yetiĢkinlerde ise %35 oranında azalma gözlenmiĢtir. Ancak, pnömokok aĢılamasında 
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önemli problemlerden biri aĢı ile önlenebilen serotipler azalırken, aĢı ile 

önlenemeyen serotiplerin bunların yerini alma olasılığıdır. PCV7 aĢısından sonra 

ABD, Fransa ve Portekiz’de yapılan çalıĢmalarda çocuklarda nazofarengeal 

pnömokok taĢıyıcılığı oranlarının aĢı öncesi dönemlerde yapılan çalıĢmalardakine 

benzer oranda olduğu tespit edilirken, PCV7’deki serotip oranlarında belirgin düĢme 

olduğu ve aĢı dıĢı serotiplerde belirgin artıĢ olduğu saptanmıĢtır (12-14). 

 

Ülkemizde PCV7 2005 yılının Eylül ayında ruhsatlanarak kullanıma girmiĢ ve 2008 

yılı Kasım ayından itibaren de ulusal aĢı takvimine eklenerek 2008 yılının Mayıs 

ayından itibaren doğan tüm bebeklere yapılması sağlanmıĢtır. AĢının kullanıma 

girmesinden sonraki süreçte ülkemizde sağlıklı çocuklardaki nazofarengeal 

pnömokok taĢıyıcılığına, toplumda dolaĢmakta olan pnömokokların serotip 

dağılımına ve antibiyotik direncine etkilerinin olduğu düĢünülerek bu çalıĢmanın 

yapılmasının ülkemiz için çok faydalı olacağı ön görülmüĢtür. 

 

1. 1. AraĢtırmanın Amacı 

 

 0-18 yaĢ arası sağlıklı çocuklarda nazofarengeal pnömokok taĢıyıcılık 

sıklığının saptanması, 

 0-18 yaĢ arası sağlıklı çocukların nazofarenkslerinden elde edilen pnömokok 

suĢlarının serotip dağılımının ve antibiyotik direnç durumlarının belirlenmesi, 

 0-18 yaĢ arası sağlıklı çocuklardaki nazofarengeal pnömokok taĢıyıcılık 

sıklığı ile elde edilen pnömokok suĢlarının serotip dağılımı ve antibiyotik 

direnç durumlarına iliĢkin risk faktörlerinin tespit edilmesidir. 

 

1. 2. AraĢtırmanın Hipotezleri 

 

 Pnömokok taĢıyıcılık sıklığının %20-25 oranında olacağı tahmin edilmekte ve 

2 yaĢ altındaki çocuklarda bu oranın %25-30, 5 yaĢ üzerindeki çocuklarda ise 

%15 olacağı düĢünülmektedir. 

 Elde edilen izolatların PCV7’deki serotipleri kapsama oranının yaklaĢık 

olarak %50-60 olacağı tahmin edilmektedir. 
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 PCV7 ile aĢılananlarda aĢı dıĢı serotiplerin saptanma olasılığının yüksek 

olacağı beklenmektedir. 

 Santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonu açısından değerlendirildiğinde elde 

edilen pnömokok suĢlarında penisilin direncinin %40-60, seftriakson 

direncinin ise %15-25 oranında olacağı öngörülmektedir. 

 KreĢe gitme ve/veya kreĢe giden kardeĢ varlığı, kalabalık aile ortamında 

büyüme, 5 yaĢından küçük kardeĢe sahip olma, düĢük sosyoekeonomik 

koĢullara sahip bir ailenin üyesi olma ve son 1 ay, 3 ay ve 1 yılda antibiyotik 

kullanmıĢ olmanın pnömokok taĢıyıcılığı ve pnömokoklardaki antibiyotik 

direncini olumsuz etkileyeceği düĢünülmektedir. 

 Ülkemizde PCV7’nin rutin olarak kullanıma girmesinden önce yapılan 

çalıĢmalara göre bu çalıĢmada; pnömokok taĢıyıcılık oranında belirgin bir 

farklılık beklenmemekle birlikte, serotip dağılımında aĢı dıĢı serotiplerin 

oranında artıĢ olacağı ve ülkemizde her geçen yılda bilinçsiz ve geniĢ 

spektrumlu antibiyotik kullanımındaki artıĢ nedeniyle PVC7 ile aĢılamaya 

rağmen elde edilen izolatlarda antibiyotik direncinde artıĢ saptanacağı 

beklenmektedir. Ayrıca, taĢıyıcılık ve antibiyotik direnci ile ilgili risk 

faktörlerinde bir değiĢikliğin olacağı öngörülmemektedir. 

    

1. 3. AraĢtırmanın Önemi 

 

Pnömokok enfeksiyonlarında kaynak esas olarak asemptomatik taĢıyıcılardır. Tüm 

dünyadaki ülkelerde olduğu gibi ülkemizde de PCV7’nin kullanımının yaygınlaĢması 

ile birlikte taĢıyıcıların oranının azalmasına paralel olarak invaziv pnömokok 

hastalığı sıklığı azalması beklenmektedir. Yine aĢıya bağlı olarak toplumumuzdaki 

dolaĢan pnömokokların serotip dağılımı ve bunların antibiyotik direnç durumlarının 

da değiĢeceği kaçınılmazdır. Ülkemizde aĢı öncesi dönemde bu konu ile ilgili birçok 

araĢtırma yapılmıĢ ve pnömokok taĢıyıcılığı ile ilgili risk faktörlerinin saptanmasına 

yönelik farklı merkezlerin çalıĢmaları bulunmaktadır. Ancak, aĢı sonrası dönemde bu 

tür bir çalıĢmanın ilk defa yapılacak olması ve aĢı öncesi dönemde yapılan 

çalıĢmalarla karĢılaĢtırma yapılması yönünden büyük önem teĢkil etmektedir.  



5 

 

2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2. 1. Tarihçe 

 

S. pneumoniae, 1881 yılında eĢ zamanlı olarak Fransa’da Pasteur ve ABD’de 

Sternberg tarafından insan tükrüklerinden ayrı ayrı izole edilmiĢ ve o zamandan beri 

en fazla klinik öneme sahip bakterilerden biri olmuĢlardır. Pasteur tarafından 

“Microbe septicemique du saliva” olarak isimlendirilirken, Strenberg tarafından 

“Micrococcus pasteuri” olarak isimlendirilmiĢtir. O yıllarda, bu bakteriler hafif 

uzamıĢ diplokoklar olarak bilinmekteydiler. Yapılan çalıĢmalarda bu bakterilerin 

hayvanlarda olası patojen olabileceği gösterilmiĢtir. S. pneumoniae’nin lober 

pnömoninin en sık sebebi olarak kabul edilmesiyle beraber 1886 yılında bu 

organizmanın ismi “Pneumococcus” olarak konulmuĢ, ancak 1926’da Gram boyalı 

balgam örneklerinde mikroskoptaki görüntüsünün diplokok olmasından dolayı 

“Diplococcus pneumoniae” olarak yeniden adlandırılmıĢtır. Sıvı besiyerinde kok 

zincirleri Ģeklinde üreme özelliklerinden dolayı da 1974 yılında günümüzde bilinen 

adı olan “Streptococcus pneumoniae” olarak anılmaya baĢlanmıĢtır (15, 16).  

 

S. pneumoniae, ekstraselüler bakteriyel patojenlerin bir prototipi gibi davrandığı 

gösterilen ilk organizmadır. Felix ve Georg Klemperer'in 1890'ların baĢlarında ölü 

pnömokoklarla bağıĢıklanmıĢ hayvanların sonraki pnömokok enfeksiyonuna karĢı 

koruma sağladığını ve bağıĢık hayvanlardan alınan serum ile bu bağıĢıklığın 

baĢkalarına aktarılabildiğini göstermesi bugün humoral immunite olarak adlandırılan 

bağıĢıklık tipinin temelini oluĢturmuĢtur. Yirminci yüzyılın baĢında pnömokok 

süspansiyonuna tavĢanlara ölü bakteri enjekte edilmesinden sonra elde edilen 

antiserumun eklenmesiyle bakterinin hücre duvarının dıĢında bulunan kapsülün 

mikroskobik olarak ĢiĢtiği ayrıca makroskobik olarak da aglütinasyon reaksiyonu 

geliĢtiği gösterilmiĢtir. Ancak, bu durumun bazı pnömokok izolatlarında gözlendiği 

ve bazılarında ise gözlenmediği saptanmıĢtır. Aglütinasyon geliĢen pnömokoklar 

serotip 1, 2 ve 3 olarak gruplandırılmıĢ ve diğerleri ise grup 4 olarak 

isimlendirilmiĢtir (15).  
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Yirminci yüzyılın ilk dekatında Maynard, Lister, Wright ve diğerleri her yıl Afrikalı 

madencilerin onda birini etkileyerek epidemik bir sorun haline gelen lober 

pnömoniye çözüm bulmak için humoral immünite ile ilgili kavramları 

uygulamıĢlardır. Ölü pnömokokların inokülasyonu ile pnömoni insidansında belirgin 

bir azalma olmuĢtur (17). 1920’lerde Heidelberger ve Avery yüzey kapsüler 

polisakkaritlere karĢı koruyucu antikorların geliĢtiğini gösterdiler. Felton, insanlarda 

kullanılmak üzere ilk saflaĢtırılmıĢ pnömokokkal polisakkaritleri hazırladı ve 1937-

1938 kıĢında ABD’deki bir hastanede pnömoni epidemisini yok etmek için 

hazırlamıĢ olduğu tip 1 polisakkariti kullandı. Bütün bunlar birlikte ele alındığında, 

bu çalıĢmalar spesifik bir bakteriyel polisakkarit antijenin epidemik insan 

enfeksiyonlarına karĢı koruyucu olan humoral antikorların uyarılmasını 

sağlayabileceğini göstermiĢtir. MacLeod ve arkadaĢları II. Dünya SavaĢı sırasında 4 

serotipi içeren pnömokok kapsüler materyali ile aĢılanan askerlerde aĢının içerdiği 

serotiplerin neden olduğu pnömoni insidansında büyük bir azalmanın olduğunu, 

ancak aĢının içermediği serotiplerle meydana gelen pnömonide ise azalmanın 

olmadığını tespit etmiĢlerdir (15). 

 

S. pneumoniae, deoksiribonükleik asidin (DNA) keĢfinde de merkezi bir rol 

oynamıĢtır. 1920’lerde Griffith tarafından yapılan deneylerde canlı kapsülsüz 

(mutant) pnömokokları ısı ile öldürülmüĢ kapsüllü pnömokoklarla birlikte farelere 

intraperitoneal olarak enjekte ettiğinde, canlı kapsüllü bakterilerin ortaya çıktığı 

göstermiĢ ve bu olaya transformasyon adını vermiĢtir. 1940’lara kadar 

açıklanamayan bu durumu Avery ve arkadaĢları mutant bakterilerin ölü virülant 

organizmalardan DNA alarak kapsül üretme kapasitesine eriĢtiklerini, bir baĢka 

deyiĢle transformasyondan fenotipi kodlayan genetik materyal olan DNA’nın 

sorumlu olduğunu kanıtlamıĢlardır (15).   

 

2.2. Sınıflandırma 

 

Pnömokoklar, Streptococcaceae ailesi içindeki mikroorganizmalardır. 

Streptococcaceae ailesindeki mikroorganizmalar 16S rRNA dizi analizine göre 7 

gruba ayrılmıĢlardır. Bu sınıflamada pnömokoklar piyojenik bakteriler olmalarına 
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rağmen genetik olarak viridans streptokoklara (S. mitis, S. gordonii, S. oralis, S. 

sanguis, S. parasanguis) benzer olduklarından aynı grupta yer almaktadırlar. 

Streptokoklar kanlı agardaki hemolizlerine ve Lancefield sistemine göre 

gruplandırılmaktadırlar:  

 

1. Beta hemolitik streptokoklar: Kanlı agarda ürediklerinde kolonilerin etrafında 

Ģeffaf zonlar oluĢur. Bunu oluĢturan streptokoklara beta hemolitik streptokoklar 

denir. 

2. Alfa hemolitik streptokoklar: Kanlı agarda üretildiklerinde koloni çevresinde tam 

olmayan, yeĢilimsi bir hemoliz oluĢur. Bu gruptaki streptokokların çoğunda 

polisakkarit bir kapsül yoktur; S. pneumoniae bir istisnadır. 

3. Gama hemolitik ya da non hemolitik streptokoklar: Kanlı agarda üretildiklerinde 

hemoliz yapmayan streptokoklar bu gruptadır. Bu grup içerisinde yer alan 

streptokoklar genellikle patojen değildir. 

 

Lancefield sistemine göre yapılan sınıflamada ise S. pneumoniae’nin gruba özgül 

hücre duvarı antijenleri bulunmadığı için bu sistemle sınıflandırılamaz (18). 

 

2. 3. Mikrobiyoloji 

 

Pnömokoklar, birbirine bakan yüzleri düz diğer uçları sivri, 0,5-1,2 µm boyutlarında 

oval ya da lanset Ģekilli, kısa zincirler veya ikili koklar (diplokoklar) halinde dizilim 

gösteren, tipe özgül olarak kapsüllü ya da kapsülsüz bakterilerdir. Balgam, irin ve 

seröz sıvıda kısa zincirler halinde bulunurlar. Hareketsiz, sporsuz, katalaz negatif ve 

fakültatif anaeropturlar (15). Kapsüllü suĢların kolonileri genelde büyük (kanlı 

agarda 1-3 mm eninde; çukulata agarda veya ısıtılmıĢ kanlı agarda daha küçük), 

yuvarlak ve mukoid iken kapsülsüz suĢların kolonileri daha küçük ve düz 

görünmektedir. Tüm koloniler yaĢlanmayla otolizise uğramaktadırlar (19).  

 

Pnömokoklar, gram pozitif olup bakteriyolojik boyalarla kolay boyanırlar (ġekil 2. 

1). Ancak besiyerindeki pasajlarında yaĢlı hücreler kolay dekolorize olarak gram 

negatif boyanma eğilimi gösterirler (15, 19). 
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ġekil 2. 1. Balgamdan elde edilen Gram yaymasında gram pozitif diplokoklar halinde 

görülen S. pneumoniae 

 

Pnömokoklar basit besiyerlerinde üremeyip kan, serum, haben sıvısı gibi maddeler 

içeren zenginleĢtirilmiĢ besiyerlerinde %5-10 CO2 varlığında 18-24 saatte küçük, 

nemli, yuvarlak ve yüzeyden az kabarık, 0,5-1,5 mm çapında koloniler oluĢturarak 

üremektedirler. Optimal üreme ısısı 37 °C’de pH 7,4-7,8 olarak bilinmektedir. 

Fakültatif anaerob olduklarından karbonhidratları laktik asite fermente ederek enerji 

kazanırlar. Açığa çıkan laktik asit ise hızlıca toksik seviyelere ulaĢıp bakterilerin 

üremelerini sınırlar (15). Pnömokoklar, oksijenli ortamda metabolizma ürünü olarak 

H2O2 açığa çıkarır. Eğer dıĢ kaynaklar yoluyla katalaz enzimi sağlanmazsa H2O2 

birikimi pnömokokların üremesini inhibe eder (15, 19). Pnömokoklar kanlı agarda 

alfa hemolitik koloniler olarak görünürler. Optokinin çok az miktarları üremelerini 

engeller (ġekil 2. 2). Sığır safrasının %10 veya safra tuzlarının %2 yoğunluklarında 

erirler. Bu özellikleriyle kanlı agarda alfa hemoliz yapan diğer streptokoklardan 

ayrılırlar (19). 
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Sonuç olarak S. pneumoniae, mikrobiyoloji laboratuvarlarında 4 reaksiyon ile 

tanımlanır: Kanlı agarda alfa hemoliz yapması, katalaz negatifliği, optokine duyarlı 

olmaları ve safra tuzlarında çözünmeleri. Bazı pnömokoklar optokine dirençlidir ve 

Streptococcus pseudopneumoniae olarak isimlendirilen bu yeni türler, kronik 

obsrtüktif akciğer hastalığı olanların akut alevlenmeleri ve pnömoni ile iliĢkilidir; 

oda havasında ve 37 °C’de optokine duyarlı iken, ortamda artmıĢ CO2 varlığında 

optokine dirençli hale gelirler. Bu faktörler, safra çözünürlüğünün kullanımının daha 

güvenilir hale gelmesine yol açmıĢtır (15). 

 

 

 

ġekil 2. 2. S. pneumoniae’nin kanlı agar besi yerindeki optokin duyarlılığı 
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2. 4. Anatomi ve Fizyoloji 

 

Peptidoglikan ve teikoik asit pnömokok hücre duvarının temel bileĢenleridir (20). 

Peptidoglikan uzun N-asetil-d-glukozamin ve N-asetilmuramik asit zincirlerinin ardı 

ardına dizilmesiyle oluĢur ve bu aminoasitler 4-6 tanesi bir araya gelerek kök 

peptidleri oluĢturular. Kök peptidler ise, pentaglisin köprüleri ile çapraz olarak 

bağlanırlar ve hücre duvarının güçlenmesini sağlar. Bir karbonhidrat polimer olan ve 

fosforilkolin içeren teikoik asit, bakteriyel duvarın en dıĢ yüzeyinde peptidoglikana 

kovalent olarak bağlıdır ve kapsül içine doğru uzanır. Bu teikoik asit peptidoglikana 

sıkıca bağlı parçaları ile birlikte C polisakkariti oluĢturur. C polisakkarit, tüm 

pnömokoklarda ve nadiren bazı viridans streptokoklarda bulunur. C polisakkarit, 

inflamatuvar durumlarda kan akımında ortaya çıkan proteinlerle reaksiyona girer 

(akut faz reaktanları veya C-rekatif proteinler olarak adlandırılırlar). Pnömokok 

hücre yüzeyinde birçok protein vardır. Bu proteinler koline bağlanarak hastalık 

patagonezinde önemli role sahiptirler. Bu proteinlerden bazıları pnömokokkal yüzey 

proteinleri A ve C (Psp A ve Psp C), pnömokokkal yüzey adhezin (kolin bağlayıcı 

protein) A ve kolin bağlayıcı protein C’dir. Karakteristik 3 katlı hücre zarı lipid ve 

teikoik asitten oluĢur ve Forssman antijenleri ile çapraz reaksiyon vermeleri nedeiyle 

F antijeni olarak isimlendirilmiĢtir (ġekil 2. 3) (15). 

 

S. pneumoniae’nin hemen neredeyse tüm klinik izolatları eksternal bir kapsüle 

sahiptir; kapsülsüz izolatlara büyük ölçüde konjuktivit salgınlarında rastlanmaktadır 

(21). Kapsüller, sitoplazmada sentezlenip polimerize hale getirilen tekrarlayan 

oligosakkaritlerden meydana gelir ve bakteriyel yüzeye hücre zarı transferazları ile 

taĢınırlar. Bu polisakkaritlerin peptidoglikan ve C polisakkarite kovalent olarak bağlı 

olması, kapsülün hücre duvarı polisakkaritinden neden zor ayrıldığını açıklar. Bu 

karmaĢık olayların genetik kontrolü bazı serotipler için aydınlatılmıĢtır; örneğin 

kapsülleĢemeden sorumlu tek bir transkripsiyonel birim olarak fonksiyon gören 15 

genden oluĢan bir kaset serogrup 19 için tanımlanmıĢtır (22, 23). 
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ġekil 2. 3. S. pneumoniae’nin hücre zarı, hücre duvarı ve kapsül yapısı 

 

Kapsüler polisakkarit antijenik farklılıklarına göre S. pneumoniae için 91 serotip 

tanımlanmıĢtır. Kapsül üretimini kodlayan genler arasında bazıları özel 

polisakkaritler için, diğerleri ise neredeyse tüm pnömokoklar ve hatta bazı diğer 

streptokoklar için vardır (24). TavĢanların spesifik kapsüler tipli pnömokoklarla 

bağıĢıklanması aglütinasyon ve mikroskobik olarak kapsülün görünebilir hale 

gelmesine neden olan antikorların ortaya çıkmasını stimüle etmekte; Quellung 

reaksiyonu denilen ikinci reaksiyonda ise antikor kapsülü refraktil hale getirir ve bu 

yüzden görünebilirliği arttığı için yanlıĢlıkla reaksiyonun kapsül ĢiĢme olarak 

isimlendirilmesine neden olmaktadır. Pnömokokların tipinin belirlenmesi serum 

antikor temeline dayandığından onlara serotipler denilir (15).  

 

Pnömokoklar serolojik olarak 3 Ģekilde tiplendirilmektedir; 

 

1. Tipe özgül antiserumlarla aglütinasyon 

2. Tipe özgül antiserumlarla suda çözünür yapıdaki kapsüler polisakkaritlerin 

presipitasyonu 

3. Kapsül ĢiĢme (Quellung) reaksiyonu 
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Bazı pnömokokların kapsüler polisakkaritleri, diğer pnömokok tiplerinin kapsüler 

antijenleriyle, ya da alfa hemolitik ve non hemolitik streptokoklar, Escherichia coli, 

Klebsiella pneumoniae ve bazı Salmonella türleri ile çapraz reaksiyonlar 

verebilmektedirler. Günümüzde tip tayininde en sık kapsül ĢiĢme reaksiyonu 

kullanılmaktadır (15, 25). Ancak, kapsül ĢiĢme reaksiyonu pnömokokların 

serotiplendirmesinde altın standart olsa da, kullanılan antiserumların yüksek 

maliyetli oluĢu, değerlendirme için bu konuda özel tecrübeye sahip uzman kiĢilere 

ihtiyacın olması ve sonuçların değerlendiren kiĢiye bağlı olarak değiĢkenlik 

gösterebilmesi nedeniyle günümüzde daha ekonomik ve pratik olan ve özellikle de 

öncelikle pnömokokun serogrubunun belirlenmesinden sonra serotipinin 

belirlenmesini daha kolay hale getirmesi nedeniyle polimeraz zincir reaksiyonu 

(PCR) temelli metotlar ile serotiplendirme de yapılmaktadır (26, 27). 

 

Amerikan numaralandırma sisteminde serotipler 1’den 91’e kadar tespit edildikleri 

sıraya göre numaralandırılmıĢtır. Daha yaygın olarak kabul edilen Danimarka 

numaralandırma sistemi ise antijenik olarak iliĢkili serotipleri içeren gruplara göre 

pnömokokları 46 serogruba ayırmaktadır. Örneğin Danimarka serogrup 19, 19F, 

19A, 19B ve 19C (F harfi ilk saptananı temsil eder, daha sonra bulunanlar sırasıyla 

A, B, C diye devam eder) serotiplerini içerirken, Amerikan sisteminde bu serotipler 

sırasıyla 19, 57, 58 ve 59’dur (Tablo 2. 1). Ġnsanlarda daha sık hastalığa neden olan 

serotipler daha önce tanımlanmıĢ ve küçük numaralar ile numaralandırılmıĢ 

olduğundan, insanlardaki enfeksiyonlarda küçük numaralı serotipler daha sık olarak 

görülmektedir. Tedavi için antiserumların kullanılmaya baĢlanması 1930’larda 

serotiplendirmenin ilgi çekici hale gelmesine  baĢladı ve günümüzde pnömokok 

enfeksiyonu olan hastası bulunan bir klinisyen için bir Ģey ifade etmezken, özellikle 

yeni aĢıların geliĢtirilmiĢ olması yönünden epidemiyoloji ve halk sağlığı için çok 

önemlidir (15).      
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Tablo 2. 1. Pnömokok serotiplerinin Danimarka ve Amerikan sistemlerine göre 

sınıflandırılması 

 

Serogrup Danimarka 

serotip 

sınıflaması 

ABD serotip 

sınıflaması 

Serogrup Danimarka 

serotip 

sınıflaması 

ABD serotip 

sınıflaması 

 1 1 Grup 19 19F 19 

 2 2  20 20 

 3 3  21 21 

 4 4 Grup 22 22A 63 

 5 5  22F 22 

Grup 6 6A 6 Grup 23 23A 46 

 6B 26  23B 64 

 6C   23F 23 

Grup 7 7A 7 Grup 24 24A 65 

 7B 48  24B 60 

 7C 50  24F 24 

 7F 51 Grup 25 25A  

 8 8  25F 25 

Grup 9 9A 33  27 27 

 9L 49 Grup 28 28A 79 

 9N 9  28F 28 

 9V 68  29 29 

Grup 10 10A 34  31 31 

 10B  Grup 32 32A 67 

 10C   32F 32 

 10F 10 Grup 33 33A 40 

Grup 11 11A 43  33B 42 

 11B 76  33C 39 

 11C 53  33D  

 11D   33F 70 

 11F 11  34 41 

Grup 12 12A 83 Grup 35 35A 47, 62 

 12B   35B 66 

 12F 12  35C 61 

 13 13  35F 35 

 14 14  36 36 

Grup 15 15A 30  37 37 

 15B 54  38 71 

 15C 77  39 69 

 15F 15  40 45 

Grup 16 16A  Grup 41 41A 74 

 16F 16  41F 38 

Grup 17 17A 78  42 80 

 17F 17  43 75 

Grup 18 18A 44  44 81 

 18B 55  45 72 

 18C 56  46 73 

 18F 18 Grup 47 47A 84 

Grup 19 19A 57  47F 52 

 19B 58  48 82 

 19C 59    
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2. 5. Patogenez ve Virülans  

 

Çocuklarda pnömokkal hastalık geliĢimi için en önemli faktörler serotipin virülansı, 

tip spesifik humoral immünitenin olmaması ve viral solunum yolu hastalığının 

varlığıdır. S. pneumoniae, üst solunum yoluna kolonize olur ve sağlıklı çocukların 

nazofarenksinin normal florasının bir komponentidir. Organizma orta kulak, sinüsler 

ve akciğerleri komĢuluk yoluyla enfekte edebilir ve kan akımına invazyon 

gösterebilir ve meninks ve diğer bölgelerde fokal odaklar oluĢturabilir (1). 

Pnömokokkal otitis media uzun süredir kolonize olan veya taĢınan serotipten ziyade, 

örneğin 1 aylık bir süre içerisinde nazofarenkse yeni yerleĢmiĢ bir serotiple iliĢkilidir 

(28, 29). Yakın zamanda yerleĢme invaziv hastalıkla da iliĢkilidir. Tüm 

pnömokokkal serotiplerin hepsi eĢit derecede invaziv değildir. Kapsüler 

polisakkaritin yapısı ve miktarı virülansta büyük rol oynamakta, en büyük miktarda 

polisakkarit üreten türler en virülan olanlar gibi gözükmektedir (1). Mikroorganizma, 

kan akımına karıĢtığında kapsül sayesinde nötrofillerin fagositozunu ve klasik 

kompleman aracılı bakterisidal aktiviteyi inhibe ederek organizmanın savunma 

mekanizmalarından korunur. Deneysel hayvan modeli çalıĢmalarında pnömolizin ve 

Psp A gibi birçok protein virülans faktörleri tespit edilmiĢtir (30).    

 

Normal bir insanda akciğere ulaĢan bakteri genellikle alveolar makrofajlar veya göç 

eden nötrofiller tarafından hızlıca temizlenir. Alt solunum yolu epitelinin 

mikrobiyolojik (örneğin viral enfeksiyon), kimyasal (örneğin alkol veya 

kortikosteroidler) veya mekanik (örneğin aspirasyon veya kalp yetmezliğine 

sekonder sıvı birikimi) faktörlerle bütünlüğünün bozulması sonucunda pnömoni 

geliĢir. Bakteriyel temizlenmenin gecikmesi mikroorganizmanın çoğalması ve 

dokuda inflamasyon geliĢmesi ile sonuçlanır (1). S. pneumoniae ile birlikte eĢ 

zamanlı veya öncül patojen olarak viral enfeksiyonun rolü, viral pnömonili 

çocukların %31’nin 9 bileĢenli konjuge pnömokok aĢısı ile korunduğunun 

saptanması ile desteklenmiĢtir (31).  

 

Pnömokok enfeksiyonlarının önlenmesi ve sınırlanmasında en önemli iki konak 

savunma faktörü; hava yollarının silier epiteli ve dalaktır. Enfeksiyon geliĢmesinde 
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birinci basamak bakterinin nazofarenksde kolonizasyonudur. Bu aĢamada bakteri bir 

taraftan adhezinleri ile epitelyal hücrelerdeki glikolipid reseptörlere bağlanıp 

tutunurken diğer taraftan da hava yollarındaki mukusla atılmaktan kaçınmak için 

proteaz salgılar (15). Kolonizasyondan sonra silier epitelin savunmasından kurtulan 

pnömokoklar alt solunum yollarına ulaĢır. Bu savunmanın geçilmesinde virülans 

faktörü olarak kabul edilen ve bir hücre içi proteini olup bakteri parçalandığında 

açığa çıkan pnömolizinlerin, konak hücre membranlarına bağlanıp porlar oluĢturarak 

parçalamasının rolü olduğu düĢünülmektedir. Silier epitelin temizleme 

mekanizmalarından kurtulan bakteriyi akciğerlerde ikinci savunma hattını oluĢturan 

alveolar makrofajlar beklemektedir. Bu aĢamada pnömokokların patogenezinde en 

önemli rol oynayan polisakkarit kapsül bakteriyi makrofajlar ve nötrofillerin 

fagositozundan korur. Bu yüzden kapsülsüz pnömokoklar avirülandır. Kapsüler 

antijene karĢı oluĢan antikorlar koruyucudur (15, 32, 33). C-reaktif protein ve 

akciğerlerdeki surfaktanlar da (hem opsonizasyonu artırarak hem de kendileri 

opsonin gibi davranarak) pnömokoklara karĢı konak savunmasında rol oynar. 

Bakterinin pnömolizinleri, teikoik asit ve peptidoglikan gibi hücre duvarı 

elemanlarının tetiklediği inflamatuvar süreçler sonucunda oluĢan interlökin-1 ve 

tümör nekrozis faktör alfa gibi sitokinlerin etkisi ile akciğerlerde ve endotelyal 

hücrelerde hasarlanma gerçekleĢir ve bakteri kan dolaĢımına geçebilir. DolaĢımdaki 

bakteriyi fagositozdan koruyan kapsülüdür. DolaĢımdaki bakterinin kan-beyin 

bariyerini geçmesi bu bakteri-sitokin-endotelyal hasar iliĢkisi çerçevesinde 

olmaktadır. Pnömokok enfeksiyonlarından 5-8 gün sonra kapsül antijenine karĢı 

koruyucu antikor oluĢur. Pnömokoksik pnömoni geçirenlerin 2/3’ünde, çocuklarda 

ise daha düĢük oranlarda antikor yanıtı ortaya çıkar. Pnömokoklar ile kolonize olan 

kiĢilerin 2/3’ünde, ilk 30 gün içinde antikor yanıtı gözlenir. Kolonizasyonda oluĢan 

antikor düzeylerinin, enfeksiyon sonrasında oluĢan antikor yanıtı kadar yüksek 

olduğu gösterilmiĢtir. Bir serotipin diğerinden daha immünojenik olduğunu gösteren 

açık bir kanıt yoktur (15). 

 

T ve B hücre bağıĢıklık yetersizliği olan kiĢilerde bakterinin lizisi, aglütinasyonu ve 

opsonik antikorların yeterli olmaması nedeniyle fagositozun etkinliği azalmıĢtır. Bu 

gözlemler pnömokok opsonizasyonunun klasik ve alternatif yollarla olduğunu ve 
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hastalığın iyileĢmesinin opsonin ve fagositozu artıran antikor geliĢimine bağlı 

olduğunu gösterir (34). 

 

Pnömokok enfeksiyonlarının spontan iyileĢmesi sırasında IgM ve IgG yapısında 

serotipe özgü antikapsüler antikorlar ortaya çıkar. Agamaglobulinemi ya da 

disgamaglobulinemi dıĢında genellikle aynı kapsüler tip ile reenfeksiyon görülmez. 

Pnömokoklarda kapsül antijeni dıĢındaki somatik antijenleri; protein yapısındaki M 

proteini ve karbonhidrat yapısındaki C maddesidir. Anti-M protein antikorlarının 

koruyucu özelliği yoktur. C maddesi ise antijeniktir ve buna karĢı geliĢen, birleĢince 

presipitasyona neden olan madde C reaktif protein’dir (15). 

 

2. 6. Kolonizasyon ve Ġmmünite 

 

EriĢkinlerde rölatif olarak kolonizasyonun yüksek oranda olması ve saptanabilir 

antipnömokokkal antikor prevelansının düĢük olmasına rağmen, pnömokokkal 

hastalığın insidansının düĢük olması ancak kolonize olan organizmanın kapsüler 

polisakkaritine karĢı geliĢen antikorların enfeksiyondan önce ortaya çıkması ile 

açıklanabilir. Ancak, farengeal içeriği aspire edenlerde veya alt solunum yolu 

temizleme mekanizmaları bozulanlarda yüksek oranda inokülüm ile organizmalara 

maruz kalınma antikor üretiminden önce daha muhtemeldir. Tabii ki, antikor 

oluĢturma kapasiteleri baskılanmıĢ bireyler kolonize kaldıkları süre uzadıkça 

enfeksiyona duyarlı kalırlar ve multipl myeloma, kazanılmıĢ immün yetmezlik 

sendromu ve buna benzer diğer durumlara sahip olanlarda pnömokokkal pnömoninin 

neden daha sık görüldüğünü açıklamaktadır (15). 

 

Doğumdan hemen sonra çocukların nazofarenksi S. pneumoniae gibi normal flora 

bakterileri dahil olmak üzere çeĢitli mikroorganizmalar tarafından kolonize 

edilmektedir (35, 36). Kolonizasyonu genelde patojenlerin yakın çevredeki bireylere 

yatay olarak yayılması izlemekte, bu da toplum içinde yayılmasına neden olmaktadır 

(37, 38). Bakteriyel kazanım ve taĢımanın bildirilen oranları yaĢa, coğrafik bölgeye, 

genetik geçmiĢe ve sosyoekonomik koĢullara bağlıdır (37, 39). Konağın immün 

yanıtı, patojenlerin üst solunum yollarında dolaĢımı üzerinde önemli bir düzenleyici 
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rol oynamaktadır (40). Zayıf bir mukozal immün yanıt enfeksiyon ile sonuçlanan, 

kalıcı ve tekrarlayan kolonizasyona yol açabilmekteyken, diğer taraftan patojene 

canlı bir immün yanıt kolonizasyonu ortadan kaldırabilecek ve yeniden 

kolonizasyonu önleyebilecektir (41, 42). Yenidoğanlarda mukozal immünite sistemik 

immüniteye göre daha erken olgunlaĢmaktadır ve yaĢamın 6. ayından itibaren 

görülmektedir (42). Çocukların tükürüğü pnömokok enfeksiyonuna yanıt olarak 

kapsüler polisakkaritler ve yüzey ile iliĢkili proteinlere karĢı yönelen IgG ve 

sekretuar IgA antikorları ihtiva etmektedir (43). Türler arası rekabet nazofarengeal 

floranın yapısı ile etkileĢmektedir. Ayrıca S. pneumoniae, N. meningitidis, 

Haemophilus influenzae ve Moraxella catarrhalis kolonizasyonu üzerine inhibitör 

bir etki oluĢturur gibi görünmektedir ve Staphylococcus aureus gibi baĢka 

bakterilerin üremesi ile de etkileĢebilmektedir (42, 44, 45). Diğer taraftan farklı 

pnömokok serotipleri arasındaki rekabet daha az belgelendirilmiĢtir. Enfeksiyon 

hayvan modelleri serotip 6B suĢu taĢıyan farelerin daha az 23F pnömokok 

kolonizasyonu gösterdiğini ortaya koymuĢtur (46).  

 

Çocuklarda pnömokokkal kolonizasyonun pik insidansının 3 yaĢında %55 olduğu 

bildirilmiĢtir. Ġnsidans sonuçlarında düzenli bir artıĢ 10 yaĢında %8’lik sabit bir 

prevalans ile sonuçlanmaktadır (47). Diğer raporlar 20–24 ay arasındaki çocuklarda 

nazofarengeal taĢıyıcılık sıklığının 6 ayın altındaki çocuklarda %13 iken, 19 aydan 

büyük çocuklarda %43’e yükseldiğini belirtilmektedir (48).  

 

Çocuklarda nazofarengeal kolonizasyona katkıda bulunan risk faktörleri yaĢ, etnik 

köken, kalabalık ortam, çevresel faktörler ve sosyoekonomik faktörleri 

kapsamaktadır. Ailenin büyüklüğü, kardeĢ sayısı, gelir, sigara ve antibiyotik 

kullanımı en sık incelenen çevresel özelliklerden bazılarıdır, burada kalabalık ortam 

ve gündüz bakım merkezlerinde kalmak pnömokokkal suĢların yayılmasındaki 

baĢlıca faktördür (37, 49). Sağlıklı çocuklar ile karĢılaĢtırıldığında, HIV enfekte 

çocuklar ve orak hücre anemisi olanlar gibi özel risk gruplarında, kolonizasyon 

oranları arasında büyük farklılıklar yok gibi görünmektedir (50, 51). 
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2. 7. Pnömokokkal Enfeksiyona Yatkınlığa Neden Olan Faktörler 

 

Konağın immünolojik kapasitesini etkileyen ve pnömokokkal enfeksiyona yatkınlık 

yaratan durumlar Ģunlardır: Primer antikor üretiminde defektler (konjenital 

agamaglobülinemi, yaygın değiĢken hipogamaglobülinemi ve selektif IgG alt grup 

eksikliği),  sekonder antikor üretiminde defektler (multipl miyeloma, kronik 

lenfositik lösemi, lenfoma ve HIV enfeksiyonu), primer veya sekonder kompleman 

(C) defektleri (C1, C2, C3 ve C4 azlığı veya yokluğu), primer nötrofil sayısında 

eksiklik (siklik nötropeni), sekonder nötrofil sayısında eksiklik (ilaç iliĢkili nötropeni 

ve aplastik anemi), nötrofil fonksiyonlarını bozan durumlar (alkolizm, siroz, diabetes 

mellitus, glukortikoidlerle tedavi ve böbrek yetmezliği), pnömokokkal 

bakteriyeminin temizlenmesinde primer (konjenital aspleni, hipospleni) ve sekonder 

(splenektomi ve orak hücreli anemi) defektler, multifaktöryel nedenler (süt 

çocukluğu dönemi, yaĢlılık, malnütrisyon, siroz, diabetes mellitus, glukortikoidlerle 

tedavi, alkolizm, böbrek yetmezliği, kronik hastalık, hastanede yatma, halsizlik, stres 

ve soğuğa maruz kalma), maruziyet artıĢı (kreĢler, askeri kamplar, huzurevleri ve 

hapishaneler), öncesinde solunum yolu enfeksiyonu geçirme ve inflamatuvar 

durumlardır (sigara ve astım) (15). 

 

2. 8. Pnömokokkal Enfeksiyonların Epidemiyolojisi ve Pnömokok Serotipleri 

 

Pnömokoklar, birçok enfeksiyon hastalığının en sık rastlanan etkenidir. Toplum 

kaynaklı pnömoni, gizli bakteriyemi, akut sinüzit ve akut otitis mediaya en sık neden 

olan bakteridir. Konjuge pnömokok aĢısının rutin olarak uygulanmadığı ülkelerde 

akut bakteriyel menenjitin en sık görülen etkenidir, aĢının rutin olarak uygulandığı 

ülkelerde ise meningokok menenjiti ile birlikte ilk sırada görülen nedenidir. 

Osteomiyelit, septik artrit, endokardit, peritonit, perikardit ve beyin abselerinde de 

önemli etkenler arasındadır. ABD’de pnömokoka bağlı yılda 13 bin bakteriyemi, 700 

menenjit, 5 milyon otitis media ve bunlara bağlı olarak 200 ölüm gözlenmektedir (1). 

Dünyada her yıl 10 milyon çocuk ölmekte ve ölümlerin beĢte biri pnömoni nedeniyle 

olmaktadır. Ağır pnömonilerin yarısında etken S. pneumoniae’dir. Pnömokokların 

neden olduğu hastalıklar her yaĢta görülebilirse de, hastaların çoğu ilk 2 yaĢta (%85) 
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ve yaĢlılık dönemindedir. Ġnvaziv pnömokok enfeksiyonlarının %70’i iki yaĢ 

altındadır (2).  

 

Dünya Sağlık Örgütü’nün (DSÖ) verilerine göre her yıl dünyada yaklaĢık 1,6 milyon 

kiĢi pnömokokun neden olduğu hastalıklardan dolayı ölmekte ve ölenlerin 0,7-1 

milyonunu 5 yaĢın altındaki çocuklar oluĢturmaktadır (52). GeliĢmekte olan 

ülkelerde 5 yaĢın altındaki ölümlerin %10-20’si pnömokoklara bağlıdır (53). 

PCV7’nin kullanımından önce ABD’de sağlıklı çocuklarda pnömokoka bağlı invaziv 

hastalık insidansı 540/100000 idi. Ġki yaĢın altındaki çocuklarda PCV7’den önce bu 

oran 235/100000 iken, PCV7’den sonra 46/100000 olmuĢtur (4).  

 

Ülkemizde sürveyans çalıĢmaları yetersiz olduğundan, pnömokoka bağlı hastalık 

yükü ile ilgili bütün toplumu yansıtan rakamlar bulunmamaktadır. Ülkemizde geçmiĢ 

senelerde invaziv pnömokok hastalıklarının bildirimi etkin bir Ģekilde 

yapılmadığından epidemiyolojisi, morbidite ve mortalitesi hakkında bilgiler 

yetersizdir.  

 

Sağlık Bakanlığı’nın 2004 yılında yaptığı Ulusal Hastalık Yükü (UHY) çalıĢmasında 

alt solunum yolu enfeksiyonları Türkiye’de tüm yaĢ gruplarında ölüme neden olan 

ilk 20 hastalık arasında, %4,2 ile beĢinci sırada iken; bu oran 14 yaĢ altı ölümler 

arasında %14'e yükselmektedir (54). On üç milyon nüfusa sahip olan Ġstanbul’da 

nüfusun %65’ine sağlık hizmeti veren 12 devlet ve üniversite hastanesinde yapılan 

bir araĢtırmada 2005 yılında bu hastanelerde beĢ yaĢ altında radyolojik pnömoni 

tanılı 975 çocuğun tedavi edildiği saptanmıĢ, bu sayı ülke geneline yansıtılınca 7500 

radyolojik tanılı pnömoni, pnömonili hastaların %5’inin de yatırılarak tedavi edildiği 

göz önüne alınınca toplam olarak ülkemizde her yıl beĢ yaĢ altında 150000 

pnömokok pnömonisi olgusunun bulunduğu tahmin edilmiĢtir (55, 56). UHY 

çalıĢmasında tüm yaĢlarda bir yılda tüm nedenlere bağlı pnömoni yatıĢ sayısı 97200, 

toplam pnömonili hasta sayısı 1944000 olarak hesaplanmıĢtır (54). Ülkemizde 5 yaĢ 

altında yaklaĢık 1800 çocuğun pnömokoka bağlı pnömoni nedeniyle kaybedildiği 

hesaplanmıĢtır (55).  
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Ġstanbul hastaneleri çalıĢmasında ülkemizde 5 yaĢ altında pnömokok menenjiti oranı 

3-5/100000 olarak hesaplanmıĢtır. Bu oran yaklaĢık olarak her yıl 550 olguya 

karĢılık gelmektedir (56). Olgu fatalite oranlarına göre 5 yaĢ altı ölen olgu sayısı 

yaklaĢık 35 olarak hesaplanmıĢtır (55).  

 

Yine Ġstanbul hastaneleri retrospektif sürveyans çalıĢmasında 5 yaĢ ve altında sepsis 

insidansı 12,5-22,5/100000, 5 yaĢ üzerinde 0,03/100000 olarak hesaplanmıĢtır. Bu 

oran yaklaĢık her yıl 2300 pnömokok sepsis olgusuna karĢılık gelmekte olduğu ve 

pnömokok sepsisine bağlı olarak her yıl 5 yaĢ altında yaklaĢık 100 çocuğun 

kaybedildiği hesaplanmıĢtır (55, 56). Sonuçta, pnömoni ve invaziv pnömokok 

hastalığına bağlı olarak 5 yaĢ altındaki çocuklarda ülkemizde her yıl kaybedilen 

yaĢam yılı 114200 yıl, pnömokoka bağı hastalıkların direkt tedavi maliyeti ise 

yaklaĢık 110 milyon ABD Doları olarak hesaplanmıĢtır (55).  

 

UHY çalıĢmasına göre her yıl 5 yaĢ altındaki 5,6 milyon çocukta akut orta kulak 

iltihabı görülmekte, 25000 çocuk ise cerrahi veya medikal tedavi için yatırılmaktadır 

(54). Bu rakam her 1000 çocukta 330 orta kulak iltihabı görüldüğü anlamına 

gelmektedir. Bu hastalarda yıllık direkt tedavi maliyeti bir yılda yaklaĢık 85 milyon 

ABD Doları’na ulaĢmaktadır (55). 

 

BirleĢmiĢ Milletler Çocuk Fonu (UNICEF) tarafından yapılan ve 2008 yılında 193 

ülkede 5 yaĢ altındaki çocuk ölüm nedenlerinin araĢtırıldığı araĢtırmada; 2008 

yılında ülkemizde 5 yaĢ altındaki toplam ölüm sayısının 29698 olduğu, pnömoniye 

bağlı ölümlerin 4152 olduğu ve pnömonilerin tüm ölümler içindeki oranının %13,9 

olduğu tespit edilmiĢtir (57).   

 

Sağlık Bakanlığı’nca en son yapılan takip çalıĢmasına göre yılda yaklaĢık 250 

çocuğun pnömokoka bağlı menenjit geçirdiği ve bunların 50 kadarının hayatını 

kaybettiği ortaya çıkmıĢtır. Buna karĢılık pnömokoka bağlı yılda 2500 bakteriyemi, 

250000 pnömoni ve 2500000 kadar otitis media görülebileceği saptanmıĢtır (58). 

Sonuç olarak, pnömokok hastalığı ülkemizde çocuklarda ciddi yaĢam yılı ve 

ekonomik kayıplara neden olan bir hastalıktır.  
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Pnömokoklar, kapsül yapısında yer alan polisakkaritin yapısına göre farklı 

serotiplere ayrılır. Serumunda belli bir pnömokok serotipin kapsül polisakkaritine 

karĢı antikor bulunan kiĢide, o serotipte yer alan pnömokokun neden olabileceği 

invaziv enfeksiyon olasılığı çok azalır. Pnömokokun invazivitesini de belirleyen 

polisakkarid yapısındaki kapsülün antijenik farklılıkları ile S. pneumoniae’nin 

serotipleri belirlenir. Her serotip farklı bir antijenik kapsüle sahiptir. Her ne kadar S. 

pneumoniae’da 91 civarında serotip varsa da, bunların sadece belli bir kısmı invaziv 

hastalıklara neden olur. En invaziv serotipler (invaziv hastalığa yol açıp, invaziv 

olmayan hastalıklarda ve taĢıyıcılarda nadir olarak olarak görülen) 1, 5 ve 12F’dir. 

Ancak, serotiplerin invaziv hastalıklarda görünme oranı invaziviteleri yanında, 

toplumda bulunma oranları ile de yakından iliĢkilidir. ABD’de yapılan çalıĢmalara 

göre, invaziv enfeksiyonların %80,5’ine 7 serotip (4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F, 23F), 

%88,9’una ise 12 serotip (öncekilere ek olarak 6A, 9N, 18B, 18F, 19A) neden 

olmaktadır (3). Batı Avrupa ülkelerinde ise 2 yaĢ altındaki çocuklarda invaziv 

pnömokok hastalığından sorumlu olan serotiplerin %43-75 arasında değiĢen 

oranlarda PCV7’deki serotipler olduğu görülmüĢtür (59). Ġsrail’de aynı zaman 

diliminde yapılan bir çalıĢmada invaziv hastalık geçirenlerde en sık saptanan 

serotiplerin 1, 5, 19F, 19A, 14, 23F ve 6A olduğu tespit edilmiĢ ve PCV7’deki 

serotiplerin invaziv hastalığı olanlarda saptanma oranı %34,2’dir (3). Bu durum 

yıllar içerisinde değiĢiklik gösterebilir. Özellikle PCV7’nin rutin kullanıldığı 

ülkelerde aĢı ile korunulamayan bazı serotiplerin invaziv hastalıklarda izole edilme 

oranları artmaktadır (3). Örneğin serotip 19A ABD’nde aĢılama baĢladıktan sonra 

invaziv vakalarda daha sık olarak bulunmaktadır. Benzer artıĢ Kanada’da serotip 3, 

7F, 11A, 12F ve 22F’de de gözlenmiĢtir (60).  

 

2. 9. Pnömokok TaĢıyıcılığı ve Pnömokok Serotipleri 

 

Pnömokok enfeksiyonlarında kaynak esas olarak asemptomatik taĢıyıcılardır, çok 

düĢük oranda pnömoni, menenjit, otitis media ve sinüzit gibi vakalar da bulaĢma için 

kaynak oluĢturmaktadır. TaĢıyıcı kiĢiler solunum yolu ile pnömokoku bulaĢtırırlar. 

Pnömokokların nazofarengeal kolonizasyonu erken bebeklik döneminde 
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baĢlamaktadır. TaĢıyıcılık oranı yaĢ, coğrafi bölge ve popülasyona göre değiĢmekle 

birlikte %11 ile %93 arasındadır (1).  

 

BeĢ yaĢ altı aĢılanmamıĢ çocuklarda taĢıyıcılık oranı ABD’de %26-51, Ġsrail’de %53, 

Yunanistan’da %39, Orta ve Doğu Avrupa ülkelerinde %27 ve Güney Afrika’da 

%73 ve Pakistan’da %62 iken, Fransa’da 3-6 yaĢ arası çocuklarda bu oran %25, 

Endonezya’da 2 yaĢ altı çocuklarda %48 ve Ġtalya’da 8 yaĢın altındaki çocuklarda 

%8,6’dır (42, 61). Gambiya’da yapılan bir çalıĢmada nazofarengeal pnömokok 

taĢıyıcısı olanların oranı 1 yaĢ altında, 1-4 yaĢ arasında, 5-14 yaĢ arasında, 15-39 yaĢ 

arasında ve 40 yaĢ üzerinde sırası ile %97, %90, %83, %63 ve %51 olarak 

saptanmıĢtır (61). ABD’de yapılan bir baĢka çalıĢmada okul öncesi ve okul çağındaki 

çocuklarda pnömokok taĢyıcılık sıklığı %35 bulunurken, adölesanlarda %9 olarak 

saptanmıĢtır. Ailesinde okul öncesi çocuk bulunan eriĢkinlede bu oran %18 iken, 

okul öncesi çocuk bulunmayanlarda %9’dur. Kabaca okul öncesi çocukların yaklaĢık 

olarak yarısı pnömokok taĢıyıcısıdır (1).  

 

TaĢıyıcıdan bulaĢ muhtemelen mikroorganizmanın solunum yolları sekresyonlarında 

kaldığı sürece devam etmekle birlikte, süre tam olarak bilinmemektedir. TaĢıyıcılık 

okul, yetimhaneler ve kreĢler gibi insanların toplu halde, uzun süre bir arada 

yaĢadıkları yerlerde daha da artmaktadır. Pnömokok taĢıyıcılığının risk faktörleri iyi 

araĢtırılmıĢtır. Küçük yaĢ, önceden antibiyotik kullanmıĢ olmak, altta yatan 

hastalıkların olması, sigara kullanımı, kalabalık aile ortamları, okul ve kreĢ gibi toplu 

yaĢanan yerlerde bulunmak, diğer solunum yolu enfeksiyonlarının varlığı taĢıyıcılık 

için önemli risk faktörleridir (62-64).  

 

Ülkemizde yapılan lokal çalıĢmalarda nazofarengeal taĢıyıcılık oranı %13 ile %43 

arasında bulunmuĢtur (5-8). Ancak, bu çalıĢmaların hiçbiri pnömokok 

kolonizasyonunun yüksek olduğu erken çocukluk dönemleri hedef alınarak 

yapılmamıĢtır. Bazılarında yaĢ grubu çok geniĢ tutulmuĢ, oranın en düĢük bulunduğu 

çalıĢmada ise 6 yaĢından büyük çocuklar örneklenmiĢtir (5). 
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PCV7 kullanımı öncesinde geliĢmiĢ ülkelerde yapılan çalıĢmalarda taĢıyıcılarda 

tespit edilen serotiplerin çoğunluğunu PCV7 aĢısının içeriğinde bulunan 7 serotipin 

(4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F, 23F) oluĢturduğu saptanmıĢtır (9). Bu oran Ġsrail’de 

%35,4, Belçika’da %73,7, Yunanistan’da %62,8, Ġngiltere’de %64 ve Ġtalya’da 

%63,2 olarak bildirilmiĢtir (3, 65-68). Öte yandan geliĢmekte olan ülkelerde yapılan 

çalıĢmalara bakıldığında pnömokok taĢıyıcısı olan çocuklarda PCV7’deki 

serotiplerin oranı Gambiya’da %70, Tayvan’da %70,6, Brezilya’da %52,2 ve 

Endonezya’da %40 olarak bulunmuĢtur (61, 69-71). AĢıdan sonra yapılan 

çalıĢmalarda ise özellikle serotip 6C, 19A, 35B, 23A, 23B ve 15A’nın giderek artan 

oranlarda nazofarenkste kolonize olmaya baĢladıkları belirlenmiĢtir (60, 72).  

 

2. 10. Pnömokoklarda Antibiyotik Direnci ve Serotipler 

  

S. pneumoniae, beta-laktam antibiyotiklere duyarlı bir mikroorganizmadır. Tedavide 

ilk seçenek penisilindir. Diğer kullanılan ajanlar geniĢ spektrumlu sefalosporinler, 

makrolidler, trimetoprim-sulfametoksazol (TMP-STX), linkozamid, glikopeptidler, 

florokinolonlar ve ketolid grubu antibiyotiklerdir (73).  

 

Pnömokoklarda 1943 yılında sulfonamid, 1962’de tetrasiklin, 1967’de penisilin ve 

eritromisin, 1977’de ise çoklu antibiyotik direnci ilk kez gösterilmiĢtir. Tedavide ilk 

seçenek olan penisilinlere karĢı direnç oranı son yıllarda giderek artmaktadır. Bu da 

toplumda dirençli suĢların sirkülasyonunu gösterir. Sağlıklı taĢıyıcılarda penisilin ve 

çoklu ilaç dirençli suĢların varlığı ampirik tedaviyi zorlaĢtırır (10).  

 

S. pneumoniae’da beta laktamaz enzimi yoktur (74, 75). Beta-laktam antibiyotikler, 

hücre duvarı sentezinde görev alan ve penisilin bağlayan protein (PBP) olarak bilinen 

bazı enzimlere (transpeptidaz, karboksipeptidaz ve transglikolaz) bağlanarak bu 

enzimlerin çalıĢmasını engellerler (76). Dolayısı ile hücre duvarı sentezi bozulmuĢ 

olur. Beta-laktam antibiyotiklerin ve PBP’lerin birbirlerine bağlanma afiniteleri 

farklılık gösterir (77).  
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Penisiline duyarlılığı azalmıĢ ilk suĢ 1965 yılında ABD’de, penisiline dirençli 

pnömokok suĢları ise 1967 yılında Avustralya ve Papua Yeni Gine’den bildirilmiĢtir. 

Ülkemizde ilk dirençli suĢ 1992 yılında Ankara’dan bildirilmiĢtir (78).  

 

Penisilin direnci, PBP’lerde meydana gelen değiĢikliklerle oluĢmaktadır. Bu 

değiĢiklikler PBP genlerinde spontan kromozomal mutasyon geliĢmesi ya da dirençli 

farklı bir bakteriden gelen DNA segmentlerinin pnömokoklarda PBP genlerini 

kodlayan DNA segmentlerinin arasına yerleĢmesi ile mozaik gen meydana gelmesi 

olmak üzere iki Ģekilde olabilmektedir. Direnç düzeyini, mutasyona uğrayan 

PBP’lerin sayısı ve beta-laktam antibiyotiklerin PBP’lere afinitesi tayin etmektedir 

(79).  

 

Penisilin ve diğer beta-laktamlara dirençten sorumlu olan PBP 1A, PBP 1B, PBP 2A, 

PBP 2B, PBP 2X ve PBP 3 olmak üzere 6 tane PBP tanımlanmıĢtır. Penisilin direnci 

PBP 2B’deki, üçüncü kuĢak sefalosporinlere direnç ise PBP 1A ve PBP 2X’deki 

değiĢikliklerden kaynaklanmaktadır. Penisiline düĢük düzeyde dirençten PBP 2B, 

yüksek düzeyde dirençten PBP 2X sorumludur. DüĢük düzeyde dirençli suĢların 

etken olduğu menenjitte tedavide sorun çıkabilirken, pnömonili olgularda mortaliteye 

etki çoğunlukla görülmemektedir (15).  

 

Penisiline dirençli suĢlarda aynı zamanda kloramfenikol, makrolid, TMP-STX, 

tetrasiklin, klindamisin ve daha az olarak kinolonlara direnç bulunabilmektedir (15). 

Yine PBP değiĢiklikleri ile ilgili olarak sefalosporinlerin penisiline dirençli suĢlara 

etkisi azalabilmektedir. Üçüncü kuĢak sefalosporinler penisiline dirençli pnömokok 

menenjiti tedavisinde kullanılmaktadır (73, 74).  

 

S. pneumoniae’da makrolid direnci son yıllarda dramatik olarak artmaktadır. S. 

pneumoniae’da eritromisine direnç ilk olarak 1964 yılında bildirilmiĢtir (75). 

Ülkemizde %40 civarında saptanmaktadır (74). En yüksek oran Asya ülkelerinde 

görülmektedir (76). Eritromisin direnci ribozom 50S alt birimindeki 23S rRNA’nın 

eritromisin ribozomal metilaz (ermB) aracılı metilasyonuna bağlıdır ve yüksek 

düzeyde fenotipik dirence ya da makrolidler mefA aracılığı ile dıĢarı atılarak düĢük 

düzeyde fenotipik dirence neden olmaktadır. Klindamisin direnci ise 
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görülmemektedir. Birinci tipte makrolid, linkozamid ve streptogramin B’ye 

dirençlidir (MLSB tipi direnç fenotipi). Bu direnç fenotipi yapısal direnç 

(eritromisine ve klindamisine dirençli) ya da indüklenebilir MLSB direnci 

(eritromisine dirençli, klindamisine duyarlı) olmak üzere iki Ģekilde 

görülebilmektedir (15).  

 

Ġlk kez 1943 yılında sulfanomid, 1962 yılında da tetrasiklin direnci bildirilmiĢtir (75). 

Tetrasiklin direncinden Tet(M) adlı bir protein sorumludur (76). TMP-STX direnci 

dihidrofolat redüktaz proteinindeki bir aminoasit değiĢmesi ile ortaya çıkar (75, 80).  

 

S. pneumoniae’de kinolon direnci hedef bölgede mutasyon geliĢmesi ya da ilacın 

hücre dıĢına pompalanması (aktif effluks) ile oluĢmaktadır. Topoizomeraz IV alt 

ünitelerinden biri olan ParC’yi kodlayan parC mutasyonu, düĢük düzey kinolon 

direncine (siprofloksasin 4-8 μg/mL); DNA giraz’ın alt ünitelerinden olan GyrA’yı 

kodlayan gryA mutasyonu ise yüksek düzey kinolon direncine (siprofloksasin 16-

64μg/mL) yol açmaktadır (76).  

  

Üç veya daha fazla farklı antibiyotik grubuna dirençli olan S. pneumoniae çoğul 

dirençli olarak kabul edilmektedir. Bu tip suĢ ilk kez 1977 yılında Güney Afrika’da 

izole edilmiĢ ve penisilin, eritromisin, tetrasiklin ve TMP-STX’e dirençli 

bulunmuĢtur (81). Sıklıkla görülen çoğul direnç, penisilin, makrolid ve TMP-STX’e 

karĢı olanıdır (74). Vankomisin ve linezolide direnç henüz bildirilmemiĢtir (76). 

 

S. pneumoniae'nin penisilin direnci, penisilin bağlayan proteinlerdeki değiĢime bağlı 

olarak beta-laktam antibiyotiklere afinitenin azalmasıyla ortaya çıkar. Beta-laktamaz 

sentezine bağlı direnç geliĢimi saptanmamıĢtır. Duyarlılığın test edilmesi için disk 

diffüzyonu, agar dilüsyon, broth dilüsyon, E testi ve ticari mikrodilüsyon sistemleri 

gibi çeĢitli standardize yöntemler bulunmaktadır. Disk diffüzyonunda penisilin 

duyarlılığı için oksasilin 1 µg veya metisilin 5 µg diskleri baĢlangıç tarama testi 

olarak kullanılmaktadır. Oksasilin zon çapı ≥20 mm veya metisilin zon çapı ≥25 mm 

olan S. pneumoniae suĢları penisiline duyarlı kabul edilir. Zon çapları bu sınırların 

altında olan suĢlar dirençli kabul edilir ve penisilin ve diğer antibiyotiklere direnç 

düzeyinin belirlenmesi için test edilmelidir. Standart metodlar olan makrodilüsyon ve 
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mikrodilüsyon ile veya E test ile pnömokokların antibiyotiklere duyarlı olup 

olmadıklarını tespit etmek için antibiyotiklerin minimum inhibitör konsantrasyonu 

(MĠK) değeri saptanabilir (10). Eskiden penisilin MĠK’i ≤0,06 μg/mL olan tüm 

izolatlar duyarlı, ≥0,12 ile 1 μg/mL olanlar düĢük düzeyde dirençli (DDD) veya orta 

derecede duyarlı ve >1 μg/mL olanlar ise yüksek derecede dirençli (YDD) olarak 

değerlendirilirdi (15). 2008 yılında penisiline duyarlılığın tanımı enfeksiyonun yerine 

ve tedavinin veriliĢ yoluna göre tekrar tanımlandı (82). 2008 yılı Clinical and 

Laboratory Standarts Institute (CLSI) kriterlerine göre pnömokokların penisilin ve 

diğer beta-laktamlara ait antibiyotik duyarlılıkları için belirlenmiĢ olan MĠK 

değerleri Tablo 2. 2’de verilmiĢtir (15, 82).  

 

Pnömokok taĢyıcılarında antibiyotik direnç oranlarında coğrafi farklılıklar 

gözlenmiĢtir. Örneğin penisilin dirençli izolatlar Ġsrail’in güney kesiminde (%20) 

ülkenin geri kalan kısmına göre daha az sıklıkta (%42) bulunmuĢtur (6). ABD’de 

yapılan çalıĢmalarda penisilinin SSS enfeksiyonu için kullanılması durumunda 

dirençli (YDD) izolatların oranı %32-36 olarak tespit edilmiĢtir (83, 84). Avrupa 

ülkelerindeki taĢıyıcılık çalıĢmaları incelendiğinde Fransa’da kreĢe giden yaĢları 3-

40 ay arasındaki çocuklarda elde edilen pnömokok izolatlarında penisilinin SSS 

enfeksiyonu için kullanılması durumunda penisilin direncinin (YDD) %33,9 olduğu, 

Yunanistan’da kreĢe giden yaĢları 13-76 ay arasındaki çocuklarla yapılan çalıĢmada 

ise pnömokokların penisiline (oral) DDD olanların oranı %19, YDD olanların 

oranınınsa %10,8 olduğu saptanmıĢtır (85, 86). Norveç’te yapılan çalıĢmada ise 

penisilin (oral) direncinin %2’ler civarında olduğu belirlenmiĢtir (87). Güney 

Amerika ülkelerinden Brezilya’da yapılan çalıĢmalarda ise penisilin direncinin %23-

26 civarında olduğu görülmüĢtür (14, 88). Uzak Doğu’daki ülkelerden Hong Kong 

ve Tayvan’daki çalıĢmalar incelendiğinde penisilin (SSS enfeksiyonu) direnç 

oranlarının sırasıyla %58,2 ve %78,5 olduğu görülmektedir (89, 90).   

 

Ülkemizde ise, penisiline dirençli pnömokok suĢlarının bildiriminden yıllar sonra ilk 

suĢ 1992 yılında Ankara’dan Tunçkanat ve arkadaĢları tarafından bildirilmiĢtir (78). 

Bunu izleyen yıllarda ülkemizde de çeĢitli merkezlerden, gittikçe artan sayıda 

penisiline dirençli suĢlar bildirilmeye baĢlanmıĢtır. Takip eden yıllarda pnömokokta 
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penisilin direncinin araĢtırıldığı pek çok çalıĢma yapılmıĢ ve bu çalıĢmalarda 

penisiline DDD’nin %51’lere ulaĢtığı, fakat YDD’nin en fazla %15 olduğu 

bildirilmiĢtir (91). 1990-2001 yılları arasında toplam 2555 klinik izolatın incelendiği 

çalıĢmaların sonuçları hep birlikte değerlendirildiğinde penisiline DDD’li olanların 

oranı %28,5, YDD’li olanların oranı %5,2 saptanmıĢ ve tüm dirençli olanların 

(DDD+YDD) oranı %33,8 olarak tespit edilmiĢtir (92). 2000-2008 yılları arasında 

yapılan 18 çalıĢmanın sonuçları incelendiğinde penisiline DDD gösteren suĢların 

oranı %7-46,3 arasında değiĢirken, YDD gösterenlerin oranı %0-15 arasında 

seyretmekte ve tüm dirençli olanların oranı ise %7,3 ile %54 arasında değiĢmektedir 

(91). Son olarak 2011 yılında Ġstanbul’dan Ercan ve arkadaĢlarının yaĢları 12-59 ay 

arasında olan çocuklarla yaptığı çalıĢmada nazofarenste taĢınan pnömokoklarda 

penisiline (oral) dirençli olanların oranı %86,7 (DDD: %76,7 ve YDD: %10) olarak 

bulunmuĢtur (93).    

 

Tablo 2. 2. 2008 yılı CLSI’ye göre pnömokokların penisilin ve diğer beta-laktamlara 

ait antibiyotik duyarlılıkları için belirlenmiĢ olan MĠK değerleri 

 

Antibiyotik Duyarlı DDD YDD 

Penisilin (oral) ≤0,06 0,12-1 ≥2 

Penisilin (parenteral) 

       *SSS dıĢı enfeksiyon 

       *SSS enfeksiyonu 

 

≤2 

≤0,06 

 

4 

 

≥8 

≥0,12 

Amoksisilin 

       *SSS dıĢı enfeksiyon 

 

≤2 

 

4 

 

≥8 

Seftriakson veya sefotaksim 

       *SSS dıĢı enfeksiyon 

       *SSS enfeksiyonu 

 

≤1 

≤0,5 

 

2 

1 

 

≥4 

≥2 

 

Bugüne kadar yapılan çalıĢmalarda PCV7’de bulunan serotiplerin en yüksek 

penisilin direnci taĢıyan tipler olduğu görülmüĢtür. En yüksek antibiyotik direnci 6B, 

9V, 14, 19F ve 23F serotiplerinde saptanmıĢtır. PCV7 ile aĢının içerdiği serotiplere 

bağlı enfeksiyon sıklığının azalmasına bağlı olarak toplum genelinde antibiyotik 
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direnç oranın azaldığı görülürken, aĢının kapsamadığı serotiplerin antibiyotik direnç 

oranının arttığı saptanmıĢtır (11). Kanada’da PCV7 aĢısının çocuklardaki invaziv 

pnömokok enfeksiyonuna etkileri inceleyen bir çalıĢmada 8 yıllık bir sürede elde 

edilen izolatların penisilin direncinde bir değiĢikliğe neden olmadığı tespit edilirken, 

baĢlangıçta PCV7 aĢısındaki serotiplerin penisiline dirençli izolatların %91’ini 

oluĢturduğu, aĢının kullanımının artması ile bu oranın %29’a düĢtüğü saptanmıĢtır. 

Ayrıca, aĢılama ile aĢı dıĢı serotiplerde penisilin direnci artıĢının serotip 19A’da 

görüldüğü bildirilmiĢtir (94).  

 

2. 11. PCV7’nin pnömokok enfeksiyonu, taĢıyıcılık, antibiyotik direnci ve 

serotiplere etkisi 

 

Pnömokok aĢılarında beklenen ilk hedef bu bakteriye bağlı invaziv hastalıkların ve 

ölümlerin önlenmesidir. Ġkinci hedef sakatlıkların önlenmesi, üçüncü hedefler ise 

antibiyotik direncinin azaltılması ve taĢıyıcılığın önlenmesidir. Pnömokok önemi 

uzun zaman önce anlaĢılan bir bakteri olduğundan, pnömokoka karĢı aĢı çalıĢmaları 

1911 yılında baĢlamıĢ ve ilk olarak tam hücreli aĢılar geliĢtirilmeye çalıĢılmıĢtır. 

Tipe spesifik polivalan polisakkarid aĢı çalıĢmalarına 1960’lı yıllarda 

baĢlanmasından sonra 14 bileĢenli polisakkarid aĢı 1977’de, 23 bileĢenli polisakkarid 

aĢı ise 1983’de lisans almıĢtır (1). Bu aĢıda yetiĢkinde en sık görülen serotiplerin 

antijenlerinin bulunması hedeflenmiĢtir. Yirmi üç bileĢenli polisakkarid aĢı uzun 

yıllardır 2 yaĢından büyük çocukların ve invaziv pnömokok enfeksiyonu için risk 

taĢıyan grupların aĢılamasında yoğun olarak kullanılmaktadır. Polisakkarid aĢıların 

zayıf immünojen olması nedeniyle kısa süreli immünite oluĢturması, nazofarengeal 

taĢıyıcılığa etkili olmaması ve 2 yaĢından küçük çocuklarda etkili bağıĢıklık 

geliĢtirmemesi en büyük dezavantajıdır. AĢıların etkinliği ve baĢarısı, temel olarak 

antijene karĢı geliĢen yüksek titrede antikor yapımına ve T hücrelerinin (hücresel 

immünite) yardımına bağlıdır. Güçlü Th1 ve CD8 sitotoksik T lenfosit yanıtı aĢıların 

daha etkin olmasını sağlamaktadır. Kapsüllü bakterilerin kapsül yapısını oluĢturan 

polisakkaritler T hücre yanıtını uyaramadıkları için immünolojik hafıza 

oluĢmamakta, bu nedenle de bu aĢıların aralıklı olarak tekrarlanması gerekmektedir. 

Bebeklerde de immün yanıt temel olarak T hücre bağımlı olduğundan 
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polisakkaritlerin immünojen olarak kullanıldığı aĢılar 2 yaĢ altında immün yanıta 

neden olamamaktadır. Polisakkarit yapısındaki pnömokok aĢısının rutin aĢılamada 

yeri yoktur. Risk gruplarında 2 yaĢından sonra uygulanabilir, ancak risk devam 

ediyorsa, 5 yıl sonra tekrar aĢılama gerekir (95).  

 

1985 yılında H. influenzae tip b’ye karĢı bakterinin kapsülünde yer alan poliribozil 

fosfatın (PRP) antijen olarak kullanıldığı polisakkarit aĢı geliĢtirildi. Bu aĢı da T 

hücre bağımsız olduğundan immünolojik hafıza oluĢmamakta ve 2 yaĢ altındaki 

bebeklerde kullanılamamaktaydı. Daha sonra PRP’nin difteri ve tenatoz toksoidleri 

ile grup B meningokokun dıĢ membran proteini ile birleĢtirilmesi sonucunda elde 

edilen konjuge aĢılar sayesinde T hücre yanıtının ortaya çıktığı görüldü. Sonuçta, 

zayıf immünojen olan kapsül polisakkaridi proteinle konjuge edildiklerinde 

immünojenik özellikleri artmaktadır, 2 yaĢ altında primer immünizasyon ile 

koruyucu immünite oluĢturabilmekte ve polisakkarid aĢıya göre daha uzun süreli 

bağıĢıklık sağlayabilmektedir (96). Benzer özellikte olan H. influenzae tip b’ye karĢı 

geliĢtirilen konjuge aĢıların baĢarılı olması sonucu, aynı uygulamanın pnömokok 

aĢısı için de yapılabileceği düĢünülmüĢtür. H. influenzae’da invaziv enfeksiyonlara 

sadece tip b neden olurken, pnömokokun aynı serotipleri hem invaziv enfeksiyona, 

hem de mukozal enfeksiyona neden olurlar. Ancak invaziv enfeksiyona neden olan 

H. influenzae tip b tek tipken, pnömokokta çok sayıda serotip invaziv hastalığa neden 

olabilmektedir. Konjuge H. influenzae tip b aĢılarının immünolojik hafızayı 

uyardığının saptanması ve küçük çocuklarda etkin olduğunun anlaĢılmasından sonra 

çocuklarda ABD’de invaziv enfeksiyonlarda en sık rastlanan 7 serotipin antijenlerini 

içeren ve difteri proteini olan CRM197 ile birleĢtirilerek bir konjuge pnömokok aĢısı 

hazırlanmıĢ ve kullanıma sunulmuĢtur (1, 15). PCV7, 4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F ve 

23F serotiplerinin antijenlerini içerir. Bu serotiplerin aynı grupta bulunan, yani aynı 

serogrup numarasını taĢıyan diğer serotiplere karĢı da koruyucu olduğu 

varsayılmıĢtır. Ancak 19A ve 6C’ye karĢı koruyucu olmadığı sonradan anlaĢılmıĢtır. 

AĢının antikor oluĢturabilme etkinliği serotip 4’e karĢı %93, 6B’ye ve 14’e karĢı 

%94, 9V’ye karĢı %100, 18C’ye karĢı %97, 19’a karĢı %87, 23F’ye karĢı ise 

%98’dir (97). 
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PCV7’nin invaziv enfeksiyonlarda saptanan serotipleri kapsama oranı bölgeden 

bölgeye değiĢmektedir. ABD’de %80-90, Avustralya ve Avrupa’da %70-80, Afrika 

ve Latin Amerika’da %60-70, Asya’da ise %40-60 kapsama oranları bildirilmiĢtir 

(98). Rutin aĢılamanın baĢlamasından sonra menenjit vakalarında 2 yaĢ altında %66, 

18-39 yaĢ grubunda %26, 65 yaĢ ve üzerinde ise %33 azalma bildirilmiĢtir (99). 

BaĢka bir değerlendirmede ise aĢı dıĢı serotiplerin neden olduğu menenjit 

vakalarında artıĢa karĢın, toplam menenjit vakalarının %64 oranında azaldığı 

bildirilmiĢtir (100). PCV7 ile pnömokokların neden olduğu menenjitlerde %80-85, 

pnömonide %20, akut otitis mediada ise %6 oranında korunma mümkündür (101). 

ABD’de PCV7’nin 2000 yılında ulusal aĢı Ģemasına eklenmesinden 4 yıl sonra 

ülkedeki bütün pnömoni vakalarının %39 oranında azaldığı saptanmıĢtır (102). 

ABD’de CDC’nin verilerine göre, PCV7 ile aĢının içerdiği serotiplerle ortaya çıkan 

invaziv enfeksiyonlarda çocuklarda %75, yetiĢkinlerde ise %35 oranında azalma 

gözlenmiĢtir. Bu verilere göre ayrıca, aĢılamadan sonra aĢı serotiplerinde yılda 

100000’de 76,2 vakalık azalma, aĢı dıĢı serotiplerde ise 3,6 vakalık bir azalma ortaya 

çıkmıĢtır. YetiĢkinlerde ise aĢı serotiplerinde %76,2’lik azalmaya karĢılık, aĢı dıĢı 

serotiplerde %10,4 artıĢ gözlenmiĢtir (103). 

 

Pnömokok aĢılamasında önemli problemlerden biri aĢı ile önlenebilen serotipler 

azalırken, aĢı ile önlenemeyen serotiplerin bunların yerini alma olasılığıdır. Bu 

durumla ilgili bulgular vardır, ancak buna karĢın invaziv hastalık insidansı 

azalmaktadır. Örneğin serotip 19A, ABD’de aĢılama baĢladıktan sonra invaziv 

vakalarda daha sık olarak bulunmaktadır (60). Benzer artıĢ Kanada’da serotip 3, 7F, 

11A, 12F ve 22F’de de gözlenmiĢtir. Bu artıĢların aĢıya bağlı olduğu Ģüphelidir. Bir 

toplumda serotip değiĢimi aĢıya bağlı olmasının yanında, aĢı dıĢı nedenlerin de 

serotip dağılımına etkisi olduğu bilinmektedir. Serotip değiĢiminde pnömokokların 

intrensek özellikleri ve antibiyotik seçilimi de önemlidir. Örneğin Kore’de PCV7 ile 

aĢılamaya baĢlamadan önce 19A izolasyonlarında belirgin bir artıĢ gözlenmiĢ ve bu 

artıĢın aĢıdan bağımsız olarak yeni bir 19A klonunun yayılmasına veya baĢka bir 

serotipin kapsül değiĢtirmesine bağlı olabileceği düĢünülmüĢtür (1). Daha önce 

invazivitesi düĢük olan 19A gibi serotiplerin invaziv hastalıklarda giderek artan 

sıklıkta izole edilmesi bu serotiplerin invaziv serotiplerden invaziviteyi belirleyen 
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genleri almasına veya invaziv serotiplerin 19A’nın kapsül sentezini yapan genleri 

almasına bağlı olabilir. Serotiplerin invaziv hastalıklarda değiĢen bu oranları farklı 

serotiplerin toplumda daha sık dolaĢmasına da bağlı olabilir (104). Nitekim aĢıdan 

sonraki 8 yılda özellikle 6C, 19A, 35B, 23A, 23B ve 15A giderek artan oranlarda 

nazofarenkste kolonize olarak bulunmaktadır (72). Serotip 6A’ya bağlı invaziv 

hastalık insidansı aĢıda bulunan 6B’nin çapraz koruyuculuğu sayesinde giderek 

azalırken, otitis media ve kolonizasyonda 6A sıklığı azalmamaktadır (105, 106). AĢı 

dıĢı serotiplerden 1 ve 5 epidemilerde sıklıkla izole edilmekte, ABD, Avrupa ve 

geliĢmekte olan ülkelerde sıklık artıĢları rapor edilmektedir. ABD, Ġngiltere ve 

Ġspanya’da serotip 1’e bağlı ampiyem vakalarında artıĢlar bildirilmektedir. 

Parapnömonik efüzyon izolatlarında serotip 1 oranı Ġngiltere’de %66’ya, Ġspanya’da 

ise %48’e ulaĢmıĢtır. Serotip 3 ve 7F ise genellikle büyük çocuklarda enfeksiyona 

neden olmaktadır (107, 108). 

 

PCV7’den sonra ABD, Fransa ve Portekiz’de yapılan çalıĢmalarda çocuklarda 

nazofarengeal pnömokok taĢıyıcılığı oranlarının aĢı öncesi dönemlerde yapılan 

çalıĢmalardakine benzer oranda olduğu tespit edilirken, PCV7’deki serotip 

oranlarında belirgin düĢme olduğu ve aĢı dıĢı serotiplerde belirgin artıĢ olduğu 

saptanmıĢtır (12-14). Özellikle de serotip 6C, 19A, 35B, 23A, 23B ve 15A’nın 

giderek artan oranlarda nazofarenkste kolonize olmaya baĢladıkları belirlenmiĢtir 

(60, 72).  

 

AĢının bu oranlar yanında, dirençli bakterilere karĢı ne kadar koruyucu olduğu da 

önemlidir. Bugüne kadar yapılan çalıĢmalarda PCV7’de bulunan serotiplerin en 

yüksek penisilin direnci taĢıyan tipler olduğu görülmüĢtür. En yüksek antibiyotik 

direnci 6B, 9V, 14, 19F ve 23F serotiplerinde saptanmıĢtır. PCV7 ile aĢının içerdiği 

serotiplerde antibiyotik direncinin azaldığı görülürken, aĢı dıĢı serotiplerde 

antibiyotik direnç oranının arttığı saptanmıĢtır (11). Kanada’da PCV7’nin 

çocuklardaki invaziv pnömokok enfeksiyonuna etkileri inceleyen bir çalıĢmada 8 

yıllık bir sürede elde edilen izolatların penisilin direncinde bir değiĢikliğe neden 

olmadığı tespit edilirken, baĢlangıçta PCV7’deki serotiplerin penisiline dirençli 

izolatların %91’ini oluĢturduğu, aĢının kullanımının artması ile bu oranın %29’a 
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düĢtüğü saptanmıĢtır. Ayrıca, aĢılama ile aĢı dıĢı serotiplerde penisilin direnci 

artıĢının serotip 19A’da görüldüğü bildirilmiĢtir (94).  

 

Ülkemizde PCV7 2005 yılının Eylül ayında ruhsatlanarak kullanıma girmiĢ ve 2008 

yılı Kasım ayından itibaren de ulusal aĢı takvimine eklenerek 2008 yılının Mayıs 

ayından itibaren doğan tüm bebeklere yapılması sağlanmıĢtır. PCV7’nin kullanıma 

girmesinden sonraki süreçte ülkemizde sağlıklı çocuklardaki nazofarengeal 

pnömokok taĢıyıcılığına, toplumda dolaĢmakta olan pnömokokların serotip 

dağılımına ve antibiyotik direncine etkilerinin olduğu düĢünülmektedir. 

 

Ülkemizde çocuklarda nazofarengeal pnömokok taĢıyıcılığı oranının belirlenmesi, 

nazofarenkste taĢınan pnömokokların serotip dağılımı, antibiyotik duyarlılığı ve 

antibiyotik direnci için risk faktörlerinin saptanması ve invaziv pnömokok 

enfeksiyonlarına neden olan serotipler ve bunların PCV7’deki serotipleri kapsama 

oranlarının tespit edilmesi ile ilgili birçok çalıĢma yapılmıĢtır. Özdemir ve 

arkadaĢlarının Ankara’da yaptığı çalıĢmada 0-2 yaĢ arası sağlıklı infantlarda 

nazofarengeal taĢıyıcılık oranı %22,5 olarak bulunmuĢtur (9). Bayraktar ve 

arkadaĢlarının Malatya’daki 7-13 yaĢ arası çocuklardaki araĢtırmasında, Uzuner ve 

arkadaĢlarının Ankara’da olguların büyük kısmını 1 yaĢ altındaki infantların 

oluĢturduğu çalıĢmada, Çiftçi ve arkadaĢlarının Ankara’da 2 ay-12 yaĢ arası 

çocuklardaki çalıĢmasında ve Aslan ve arkadaĢlarının 6-13 yaĢ arası çocuklarda 

Mersin’de yaptıkları çalıĢmada pnömokok taĢıyıcılık oranları sırası ile %19,1, 

%37,2, %30 ve %13,9 olarak bildirilmiĢtir (5-7). Tespit edilen serotiplerin PCV7 ile 

iliĢkili serotipleri kapsama oranı Özdemir ve arkadaĢlarının araĢtırmasında %51,2 

olarak bulunmuĢtur (9). Yukarıda bahsedilen çalıĢmalarda elde edilen izolatlardaki 

pnömokolarda DDD’nin %0-32,7 ve YDD’nin %0-6,8 arasında olduğu saptanmıĢtır 

(5-7, 9). Çiftçi ve arkadaĢlarının çalıĢmalarında kreĢe gitme ve son 1 ay içerisinde üst 

solunum yolu enfeksiyonu geçirmenin nazofarengeal pnömokok taĢınması için, aynı 

evde 5 kiĢiden fazla kiĢinin yaĢamasının ve 5 yaĢ altında kardeĢin olmasının ise 

penisilin direnci için risk faktörü olduğu gösterilmiĢtir (7, 109).   
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

ÇalıĢma, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi (AÜTF), Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

Anabilim Dalı, AÜTF Cebeci Hastanesi Merkez Mikrobiyoloji Laboratuvarı ve 

Refik Saydam Hıfzıssıhha Merkezi’nde (RSHM) prospektif bir çalıĢma olarak 

yürütüldü.  

 

3. 1. ÇalıĢmanın Hazırlık AĢamaları ve ÇalıĢma Süresi 

 

AÜTF Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı, Akademik Kurulu’ndan 

03.05.2010  tarihinde çalıĢma için gerekli onay alındı. Ayrıca, 15.05.2010 tarihinde 

çalıĢma için gerekli olan etik kurul onayı AÜTF Klinik AraĢtırmalar Değerlendirme 

Kurulu’ndan alındıktan sonra çalıĢmanın mali bütçesi için gerekli olan kaynağın 

sağlanması amacı ile Ankara Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri Ofisi’ne 

baĢvuruldu ve proje baĢvurumuz 15. 12. 2010 tarihinde kabul edildi. ÇalıĢma için 

gerekli tüm malzeme ve ekipmanlar sağlandıktan sonra 21.04.2011-22.06.2011 

tarihleri arasında çalıĢmaya katılan çocuklardan örnekler alındı. Alınan örneklerle 

yapılan tüm iĢlemler 26.08.2011 tarihinde sonlandırıldı. 

 

3. 2. ÇalıĢmaya Alınan Çocukların Özellikleri ile Örnek Alımı Öncesinde 

Yapılan ĠĢlemler 

 

ÇalıĢmaya AÜTF Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk Acil 

Polikliniği ve Genel Pediatri Polikliniği ile Sosyal Pediatri Polikliniği’ne baĢvuran, 

son 2 hafta içerisinde aktif enfeksiyon geçirmemiĢ ve antibiyotik kullanmamıĢ olan, 

herhangi bir kronik hastalığı olmayan 0-18 yaĢ arasındaki çocuklar alındı. ÇalıĢmaya 

alınan çocukların yaĢlarına göre 0-24 ay arasında olanlar, 25-60 ay arasında olanlar 

ve 60 aydan büyük olanlar olmak üzere 3 ana gruba ayrılmaları planlandı. Örneklem 

grubunun yarısını birinci yaĢ grubunda olanların ve dörtte birer bölümlerini ise ikinci 

ve üçüncü yaĢ grubunda olanların oluĢturması planlandı. ÇalıĢmaya alınan çocuklar 

BağıĢıklama Uygulamaları DanıĢma Komitesi’nin (ACIP) belirlediği kriterler göz 

önüne alınarak PCV7 ile aĢılanma durumlarına göre çocuklar 3 gruba ayrıldı. PCV7 
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ile hiç aĢılanmamıĢ olanlar aĢılanmayanlar grubunu oluĢtururken, 2 yaĢ altındaki 

çocuklarda 3 veya 4 doz aĢı yapılanlar ve 2 yaĢ ve üzerindeki çocuklarda tek doz aĢı 

yapılanlar tam aĢılı grubu oluĢturmakta ve bunların dıĢında kalan çocuklar ise 

parsiyel aĢılı olarak kabul edildi (110-112). 

 

ĠĢlem öncesi çalıĢmaya katılan çocukların anne veya babalarının yazılı onamlarının 

alınması amacı ile bilgilendirilmiĢ gönüllü olur formları (ġekil 3. 1) çocukların anne 

veya babalarına okutulup, çalıĢma ile ilgili soruları yanıtlandıktan sonra imzalatıldı. 

Bunu takiben ise risk faktörlerinin belirlenmesine yönelik olgu rapor formu (ġekil 3. 

2) her çocuk için dolduruldu. 

 

3. 3. Örneklerin Alınması 

 

ÇalıĢmaya katılma kriterlerini sahip olan ve ebevenlerinden gerekli yazılı onam 

alınan çocuklardan pnömokok taĢıyıcılık araĢtırmalarında en uygun materyal olan 

nazofarengeal sürüntü örneği alındı. Bu amaçla steril dacron uçlu, esnek burgulu ve 

alüminyum gövdeli ince eküvyon çubukları kullanıldı (ġekil 3. 3). Nazofarengeal 

sürüntü örnekleri bu konuda eğitimden geçirilmiĢ olan pediatri asistanları tarafından 

alındı. Eküvyon, burun deliğinden ön burun boĢluğunun ilerisine itildikten sonra 

nazal kavitenin tabanından nazikçe ilerletilip farenks duvarına ulaĢıldı. Farenks 

duvarı hissedildiğinde, eküvyon 5 saniye süreyle tam tur döndürüldükten sonra geri 

çekildi. Alınan örnekler kurumayı önleyici taĢıyıcı besi ortamı içerisinde AÜTF 

Cebeci Hastanesi Merkez Mikrobiyoloji Laboratuvarı’na ulaĢtırıldı. 
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BĠLGĠLENDĠRĠLMĠġ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

Versiyon numarası: 01 

Versiyon tarihi: 01.04.2010 

Sayın Veli,  

Çocuklarda zatürre baĢta olmak üzere menenjit, sinüzit ve orta kulak iltihabı gibi hastalıklara en çok neden olan 

mikrop S. pneumoniae (pnömokok)’tur. Pnömokok enfeksiyonlarında kaynak esas olarak hiçbir yakınması olmayan 

taĢıyıcılardır. Bu mikroba karĢı geliĢtirilen aĢının (pnömokok aĢısı veya zatürre aĢısı) kullanımından önce geliĢmiĢ ülkelerde 
yapılan çalıĢmalarda taĢıyıcılarda tespit edilen bu mikrobun türlerinin çoğunluğunu aĢının içeriğinde bulunan 7 türün (4, 6B, 

9V, 14, 18C, 19F, 23F) oluĢturduğu saptanmıĢtır. ABD ve Avrupa’da yapılan çalıĢmalara göre, hayatı tehdit eden pnömokok 

enfeksiyonlarının %75-80’ine aĢıdaki türlerin neden olduğu görülmüĢtür. Bu durum yıllar içerisinde değiĢiklik göstererek, 
özellikle aĢının rutin olarak kullanıldığı ülkelerde aĢı ile korunulamayan bazı türlerin hayatı tehdit eden hastalıklarda saptanma 

oranları artmaktadır. Ancak, aĢının kullanımı ile toplumda hem aĢılananlarda hem de aĢılanmayanlarda hayatı tehdit eden 

pnömokok enfeksiyonlarının sıklığında çok önemli oranlarda azalma meydana gelmiĢtir. AĢı ile aĢının içerdiği türlerde 
antibiyotik direncinin azaldığı görülürken, aĢının kapsamadığı türlerde antibiyotik direnç oranının arttığı saptanmıĢtır, ancak 

aĢının kapsadığı türlerin ve dolayısı ile hayatı tehdit eden enfeksiyona neden olan penisilin dirençli olan mikropların oranındaki 
azalma çok önemlidir. Kullanımda olan pnömokok (zatürre) aĢılarının zaman içerisinde bu mikrop topluluğu üzerinde 

oluĢturacağı baskıya bağlı olarak, enfeksiyon etkeni olarak ortaya çıkacak olan pnömokok mikrobunun türlerinde ve alt 

türlerinde değiĢiklikler saptanabilir ve bunun yakından takibi bu mikroba bağlı enfeksiyonların sıklığı ve bu enfeksiyonlardan 
korunma açısından önem taĢımaktadır. Türkiye’de pnömokok (zatürre) aĢısı ile aĢılama sonrası çocuklardaki pnömokok 

taĢıyıcılığı, türlerin dağılımı ve antibiyotik duyarlılığındaki değiĢim ile ilgili olan çalıĢmaların yokluğu bu araĢtırmanın 

yapılmasını önemli hale getirmektedir. Bu çalıĢmada sağlıklı çocuklarda pnömokok taĢıyıcılık sıklığı, üreyen pnömokokların alt 
türleri ve antibiyotiğe olan direnç durumları ile bu durumlarla ilgili risk faktörleri araĢtırılacaktır. ÇalıĢma sağlıklı gönüllüler ile 

velilerden izin alınarak yapılacaktır. ÇalıĢma Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Genel 

Polikliniğine ve Sosyal Pediatri Polikliniğine baĢvuran aktif enfeksiyonu ve kronik hastalığı olmayan sağlıklı çocuklar üzerinde 
yapılacaktır. ÇalıĢmaya gönüllü 1200 sağlıklı 0-18 yaĢ arasında çocuk alınacaktır. ÇalıĢmada çocukların her iki burun 

deliklerinden steril serum fizyolojik ile ıslatılmıĢ steril eküvyon çocukların her iki burun deliklerinden 2-3 cm içeri sokularak 

kültür alınacak ve anket formu doldurulacaktır. Gönüllülerin çalıĢmaya katılmak için harcayacakları süre anket doldurma ve 
kültür örneği alım süresi kadardır. Sizin velisi olduğunuz çocuğunuz çalıĢmaya gönüllü  olarak katılmaktadır.  

 

1. Kültür verme iĢlemi dıĢında baĢka bir iĢlem ve risk söz konusu değildir. 
2. ÇalıĢmanın sonucunda elde edilecek veriler burunda pnömokok taĢıyıcılığı hakkında bilgi sağlayacaktır. 

3. AraĢtırmaya baĢlandıktan sonra devam etmek istemediğiniz takdirde çalıĢmayı bırakma hakkına sahipsiniz.  

4. AraĢtırmacılar sizin onayınız olmadan sizi çalıĢma dıĢında bırakma hakkına sahiptir. 
5. Uygulanacak testlerle ilgili siz veya sosyal güvencenizi sağlayan kurum herhangi bir yük altına girmeyecektir. 

Ġstenen inceleme: Burun kültüründe  pnömokok, serotip ve genotip tayini, antibiyotik duyarlılığı 

ONAM FORMU 

“KONJUGE PNÖMOKOK AġISININ (PCV7) SAĞLIKLI ÇOCUKLARDA NAZOFARENGEAL PNÖMOKOK 

TAġIYICILIK SIKLIĞINA, PNÖMOKOK SEROTĠP DAĞILIMINA VE ANTĠBĠYOTĠK DĠRENCĠNE ETKĠLERĠNĠN 
SAPTANMASI ĠLE TAġYICILIK, SEROTĠP-GENOTĠP DAĞILIMI VE ANTĠBĠYOTĠK DĠRENCĠ ĠÇĠN RĠSK 

FAKTÖRLERĠNĠN BELĠRLENMESĠ” adlı çalıĢma bana sözlü olarak  da anlatıldı. ÇalıĢma ile ilgili tüm sorularıma tatmin 

edici cevaplar aldım. Çocuğumun çalıĢmaya kendi rızamla gönüllü olarak katılmasını kabul ediyorum. 

Gönüllünün Adı Soyadı              Tarih    Ġmza 

 

Veli Adı Soyadı               Tarih    Ġmza 

   

Doktor Adı Soyadı                               Tarih    Ġmza 

 

Tanıklık edenin Adı Soyadı                                                               Tarih                                 Ġmza 

 

ġekil 3. 1. BilgilendirilmiĢ gönüllü olur formu 
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ANKARA ÜNĠVERSĠTESĠ TIP FAKÜLTESĠ 

ÇOCUK ENFEKSĠYON HASTALIKLARI BĠLĠM DALI OLGU RAPOR FORMU 

Versiyon numarası: 01 

Versiyon tarihi: 01.04.2010 

Tarih:………………………  Protokol No:…………………   

Adı-Soyadı:…………………………YaĢ:…………………….Doğum Tarihi:...........................Cinsiyet:                  E (  )                       K (  ) 

KreĢe gidiyor mu?  Evet ( )   Hayır  ( )    

Son 1 yıl içinde antibiyotik kullanma sayısı: 1 ( )  2 ( )  3 ( )  4 ( )  5 ( )  5’den fazla ( )   

Son 1 yıl içinde kullanılan antibiyotiklerin isimleri:................................................... 

Son 3 ay içinde antibiyotik kullanma sayısı: 1 ( )  2 ( )  3 ( )  4 ( )  5 ( )  5’den fazla ( )  

Son 3 ay içinde kullanılan antibiyotiklerin isimleri:....................................................... 

Son 1 ay içinde antibiyotik kullanma sayısı: 1 ( )  2 ( )  3 ( )  4 ( )  5 ( )  5’den fazla ( ) 

Son 1 ay içinde kullanılan antibiyotiklerin isimleri:...................................................... 

Son 1 ay içinde ÜSYE geçirme öyküsü: Evet ( )       Hayır ( ) 

Son 1 yıl içinde geçirilen enfeksiyon sayısı: 1 ( )  2 ( )  3 ( )  4 ( )  5 ( )  6 ( )  7 ( )  8 ( )  9 ( )  10 ( )  10’dan fazla ( )   

Son bir yıl içinde hastaneye yatma öyküsü (kaç defa ve süreleri)...................................... 

Son 3 ay içinde hastaneye yatma öyküsü ( kaç defa ve süreleri):................................... 

Son 1 ay içinde hastaneye yatma öyküsü ( kaç defa ve süreleri):.................................. 

Yoğun Bakım yada Yanık Ünitesinde yatma öyküsü: ………………………………………… 

GeçirilmiĢ ameliyat öyküsü (son altı ay içinde) :……………………………………………… 

Bilinen bir hastalık varlığı (varsa hastalığın adı):……………………………………………… 

GeçirilmiĢ ameliyat öyküsü (son 1 yıl içinde) :……………………………………………… 

Ailede sağlık çalıĢanı varlığı (hastane/poliklinik):……………………………………………... 

Sigara maruziyeti: Yok ( )  Kendisi ( )  Anne ( )   Baba ( )  Evdeki baĢka bireyler ( )  

Ailenin sosyoekonomik durumu (aylık gelir TL):  <500 ( )  500-1000 ( ) 1000-2000 ( ) 2000-5000 ( )  >5000 ( )  

Ailede aynı evde yaĢayan toplam kiĢi sayısı:....................................................................... 

Ailedeki toplam çocuk sayısı:................................................................................... 

Ailedeki çocukların yaĢları:....................................................................................... 

Ailede kreĢe giden çocuk var mı?  Evet ( )  Hayır ( ) 

Anne sütü alımı ve süresi:....................................................................................... 

Pnömokok aĢısı (7’li konjuge aĢı): YapılmamıĢ ( ) 1 doz ( ) 2 doz ( ) 3 doz ( ) 4 doz ( ) 

Kültür sonucu:…………………………………………….............................................................................. 

Antibiyogram:...................................................................................................................... 

Serotip:..................................................................................................................... .......... 

ġekil 3. 2. Olgu rapor formu 
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ġekil 3. 3. Nazofarengeal örnek almada kullanılan steril dacron uçlu, esnek burgulu 

ve alüminyum gövdeli ince eküvyon çubuğu 

 

3. 4. Örneklerin Kültürü ve S. pneumoniae’nin Ġdentifikasyonu 

 

AÜTF Cebeci Hastanesi Merkez Mikrobiyoloji Laboratuvarı’na ulaĢtırılan örnekler, 

%5 koyun kanlı agara (OR-BAK koyun kanlı agar, Ref: OR-PET 07, Lot: 1104112) 

ekilerek 37°C’de %5-10 CO2’li etüvde 18-24 saat inkübasyona bırakıldı. 

Ġnkübasyonu takiben pnömokok kolonilerinin Gram morfolojisi, katalaz aktivitesi, 5 

μg ethylhydrocupreine içeren 6 mm çaplı disk biçimindeki optokin (Bioanalyse OP) 

duyarlılığı ve safrada erime özelliği araĢtırıldı.  

 

3. 4. 1. Optokin Duyarlılık Testi 

 

ÇalıĢmaya alınan suĢların pnömokok olduğunu kesin olarak belirlemek amacı ile 

optokin duyarlık testi yapıldı. Bu test için pnömokok olduğundan Ģüphe edilen, %5 

koyun kanlı agarda saf olarak üreyen, alfa hemoliz yapan kolonilerden tek tek üreyen 

birkaç koloni öze yardımı ile alınarak %5 koyun kanlı besiyerine homojen olacak 

Ģekilde ekildi. Ekimi yapılan plaklar üzerine 6 mm çaplı ve 5 μg optokin içeren OP 

diski (Bioanalyse) yerleĢtirilerek 37°C’de %5-10 CO2’li etüvde 18-24 saat 

inkübasyona bırakıldı. Diskin etrafında 14 mm’ye eĢit ya da daha fazla inhibisyon 

Kurumayı önleyici 

taĢyıcı besi ortamı 
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zonu oluĢan besiyerinde üreyen bakteriler S. pneumoniae olarak tanımlandı (ġekil 3. 

4). 

 

  

 

ġekil 3. 4. Ġki farklı hastaya ait örnekte optokin diski etrafında inhibisyon zonu 

oluĢturan S. pneumoniae kolonileri   

 

3. 4. 2. Safrada Erime Testi 

 

Safrada erime testi için steril bir cam tüp içine 500 mikrolitre %0,85 steril NaCl 

konuldu, taze kanlı agar pasajından alınan bakteri kolonileri ile 1 McFarland 

yoğunluğunda bakteri süspansiyonu hazırlandı. Hazırlanan bakteri süspansiyonunun 

250 mikrolitresi baĢka bir steril cam tüpe aktarıldı, tüplerden birine 250 mikrolitre 
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%0,85 NaCl, diğerine %2’lik deoksikolat (safra tuzları) ilave edildi. Her iki tüp de 

hafifçe sallanıp 37°C'de 2 saat inkübe edildi. Ġnkübasyon sonunda tüpler hücre lizisi 

yönünden kontrol edildi. Bakteri süspansiyonunda ĢeffaflaĢma veya bulanıklığın 

kaybolması pozitif sonuç olarak değerlendirildi.  

 

3. 5. Elde Edilen Pnömokok SuĢlarının Antibiyotik (Penisilin ve Seftriakson) 

Duyarlılıklarının Belirlenmesi 

 

S. pneumoniae olarak kabul edilen suĢların penisilin ve seftriaksona olan 

duyarlılıklarının araĢtırılmasında E test yöntemi kullanıldı. Penisilin ve seftriakson 

için E test Ģeritleri (Liofilchem, Ref: 921020, Lot: 102010002 ve Ref: 920420, Lot: 

041910045) üretici firmanın kullanım klavuzlarına göre yerleĢtirildi. Besi yeri etüvde 

18-20 saat bekletildi. Okunma iĢlemi yapılırken inhibisyon zonunun E test Ģerit 

kenarını kestiği noktadaki antibiyotik konsantrasyonu MĠK olarak değerlendirildi 

(ġekil 3. 5). Sonuçlar, 2008 CLSI kriterlerine göre yorumlandı (Tablo 2. 1). 

 

3. 6. Ġzolatların Saklanması ve RSHM’ye Transportu 

 

AÜTF Cebeci Hastanesi Merkez Mikrobiyoloji Laboratuvarı’nda izole edilen ve 

antibiyotik duyarlılıkları tespit edilen suĢlar, 10 gün boyunca elde edilen 

pnömokokların ölmeden saklanmalarını sağlayan kömürlü Amies transport besi 

yerlerine (Uni-Ter Amies, Ref: 230417, Lot: 0970) yoğun bir biçimde inoküle edildi 

(ġekil 3. 6). Ardından 37ºC’de 24 saat inkübe edildi ve RSHM’ne gönderilene kadar 

oda ısısında, karanlıkta bekletildi. Haftada 3 kez izolatlar RSHM’ne gönderildi. 
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ġekil 3. 5. Penisilin ve seftriakson için E test ile MĠK değerlerinin saptanması 

 

 

 

ġekil 3. 6. Amies kömürlü transport besi yeri 

 

3. 7. Ġzolatların Kapsüler Serotiplendirilmesi (Quellung Reaksiyonu) 

 

RSHM’ye gönderilen izolatlar suĢ doğrulama iĢlemlerine tabi tutulduktan sonra -80 

°C’de saklandılar. Daha sonra kapsüler polisakkarid antijenlerinin tiplendirilmesi 
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için altın standart olan Neufeld yöntemi Sorensen’in tarif ettiği Ģekilde uygulandı. 

Serotiplendirme iĢlemi Danimarka Statens Serum Institut’den temin edilen spesifik 

antiserumlar ile yapıldı. 

 

Serotiplendirmeye alınacak suĢ kanlı agara pasajlandı, mikroaerofilik ortamda, 

37°C’de 18-24 saat inkübe edildi. 0,5 ml %0,85’lik NaCl içeren steril cam tüpte; 

McFarland 1 yoğunluğunda bakteri süspansiyonu hazırlandı. Temiz bir mikroskop 

lamına 3 mikrolitre pnömokokkal havuz antiserumu, 3 mikrolitre bakteri 

süspansiyonu ve üç mikrolitre %0,3’lük metilen mavisi ilave edilip karıĢtırıldı. 

Lamın üzerine temiz bir lamel kapatılıp immersion yağı damlatıldı. Oda ısısında 5 

dakikalık inkübasyonu takiben ıĢık mikroskobunda immersiyon objektifi ile 

incelendi. Koyu zeminli bakteriyi çevreleyen Ģeffaf bir bölge (kapsül ĢiĢme 

reaksiyonu) varsa test pozitif olarak değerlendirildi. Serotiplendirme iĢlemine sırayla 

pnömokokkal grup, tip ve faktör antiserumları kullanılarak devam edildi (113). 

 

3. 8. Ġstatistiksel Yöntemler 

 

Verilerin istatistiksel değerlendirmesi Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Bioistatistik 

Anabilim Dalı’nda “Statistical Package for Social Sciences (SPSS 11.5)” 

kullanılarak yapıldı. Student T testi, Mann-Whitney U testi ve kategorik veriler için 

ki-kare testi kullanıldı. Tanımlayıcı değer olarak sürekli değiĢkenler için 

ortalama±standart sapma ve ortanca; kategorik veriler için frekans ve yüzde verildi. 

α=0,05 olarak alındı. Ayrıca, pnömokok taĢıyıcılığı ve antibiyotik direncine iliĢkin 

risk faktörlerinin belirlenmesinde çok değiĢkenli logistik regresyon analizi de 

kullanıldı. 
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4. BULGULAR 

 

4. 1. ÇalıĢmaya Katılan Çocukların Demografik Özellikleri ve Pnömokok 

TaĢıyıcılığı, Antibiyotik Duyarlılığı ve Serotip Dağılımı ile Ġlgili Risk Faktörleri  

 

ÇalıĢmaya katılan 1101 çocuktan 504’ü (%45,8) kız, 597’si (%54,2) erkekti. 

Çocukların ortalama ve ortanca yaĢları sırası ile 45,77±49,68 ve 25 (1 ay-18 yaĢ) ay 

idi. YaĢ dağılımına bakıldığında çocukların yaklaĢık yarısı 2 yaĢ ve altında iken, 

dörtte biri 2-5 yaĢ arasında ve geriye kalan dörtte birlik bölümü ise 5 yaĢ üzerindeydi 

(ġekil 4. 1).  

 

 

 

ġekil 4. 1. ÇalıĢmaya katılan çocukların yaĢ dağılımı 

 

ÇalıĢmaya katılan çocukların 868’si (%78,8) son 1 yıl içinde üst ve/veya alt solunum 

yolu enfeksiyonu geçirdiği saptandı ve ortalama ve ortanca enfeksiyon sayıları sırası 

ile 2,31±2,08 ve 2 (0-12) idi. Son 1 ay içinde üst ve/veya alt solunum yolu 

enfeksiyonu geçirenlerin sayısı ise 514 (%46,7) olarak tespit edildi. Çocukların 

antibiyotik kullanma özellikleri incelendiğinde; son 1 yıl içinde antibiyotik kullanan 

çocukların sayısı 626 (%56,9) olarak saptandı ve ortalama ve ortanca kullanılan 

antibiyotik sayıları sırası ile 1,41±1,63 ve 1 (0-6) idi. Son 3 ay içinde antibiyotik 

kullananların sayısı 374 (%34) olarak saptandı ve ortalama ve ortanca kullanılan 
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antibiyotik sayıları sırası ile 0,49±0,8 ve 0 (0-5) olduğu görüldü. Son 1 ay içinde 

antibiyotik alanların sayısı ise 212 (%19,3) idi ve ortalama ve ortanca kullanılan 

antibiyotik sayıları sırası ile 0,2±0,42 ve 0 (0-3) olarak tespit edildi (Tablo 4. 1). 

 

Son 1 yıl içinde, son 3 ay içinde ve son 1 ay içinde hastaneye yatan çocukların 

sayıları sırası ile 81 (%7,4), 28 (%2,5) ve 12 (%1,1) olarak tespit edildi. Bu 

çocukların ortalama ve ortanca hastanede yatıĢ süreleri ise sırasıyla 9,67±15,69 ve 6 

(1-99) gün, 7,68±10,73 ve 5,5 (1-60) gün ile 7,17±4,44 ve 6,5 (2-15) gün olarak 

hesaplandı. Son 1 yıl içinde ve son 6 ay içinde opere olanların sayıları sırası ile 28 

(%2,5) ve 21 (%1,9) idi ve yoğun bakım ünitesinde yatan çocukların sayısı ise 24 

(%2,2) olarak tespit edildi (Tablo 4. 1). 

 

Çocukların 66’sı (%6) kreĢe gitmekteyken, kendisi ve/veya kardeĢi kreĢe gidenlerin 

sayısı 130 (%11,8) idi. Hiç anne sütü almamıĢ olan çocuk sayısı 103 (%9,4) olarak 

saptandı (Tablo 4. 1). 

 

ÇalıĢmaya katılan çocukların 363’ünde (%33) ev içinde sigara içen bireyler vardı. 

Ailesinde sağlık personeli olan çocukların sayısı ise 151 (%13,7) olarak saptandı. 

Ailedeki ortalama ve ortanca toplam birey sayısı 4,02±1,09 ve 4 (2-14) iken ailedeki 

ortalama ve ortanca toplam çocuk sayısı sayısı 1,76±0,75 ve 2 (1-6) idi (Tablo 4. 1). 

Ayrıca, çocukların ailelerinin aylık gelir durumları incelendiğinde çok düĢük ve 

düĢük gelire sahip olanların (<500 ve 500-1000 TL) toplam sayısının 413 (%37,5) 

olduğu, ortalama bir gelire sahip olanların (1000-2000 TL) sayısının 465 (%42,2) 

olduğu ve yüksek ve çok yüksek gelire sahip olanların (2000-5000 ve >5000 TL) 

toplam sayısının 223 (%20,2) olduğu tespit edildi (ġekil 4. 2).   

 

ÇalıĢmaya alınan çocukların 521’i (%47,3) PCV7 ile tam aĢılıyken, 158’i (%14,4) 

PCV7 ile parsiyel olarak aĢılanmıĢtı. Geriye kalan 422 çocuk (%38,3) ise hiç 

aĢılanmamıĢtı. (ġekil 4. 3). YaĢ dağılımlarına göre çocukların PCV7 ile aĢılanma 

durumları incelendiğinde; 2 yaĢ altında olan 546 çocuğun 335’i (%61,4) tam aĢılı, 

158’i (%28,9) parsiyel aĢılı ve 53’ü (%9,7) aĢılı değildi. Ġki-5 yaĢ grubundaki 263 

çocuğun 169’u (%64,3) tam aĢılı ve 94’ü (%35,7) aĢısız iken, hiçbirisi parsiyel 
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olarak aĢılanmamıĢtı. BeĢ yaĢın üzerindeki 292 çocuğun ise 17’si (%5,8) tam aĢılı, 

275’i (%94,2) aĢılanmamıĢ ve hiçbirisi parsiyel aĢılı değildi. Ayrıca, 5 yaĢ altında 

olan 809 çocuğun 504’ü (%62,3) tam aĢılı, 158’i (%19,5) parsiyel aĢılı ve 147’si 

(%18,2) ise hiç aĢılanmamıĢtı (ġekil 4. 4).   
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ġekil 4. 2. ÇalıĢmaya katılan çocukların ailelerinin ortalama aylık gelirleri (TL) 
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ġekil 4. 3. ÇalıĢmaya katılan çocukların PCV7 ile aĢılanma durumları 
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ġekil 4. 4. ÇalıĢmaya katılan çocukların yaĢ dağılımına göre PCV7 ile aĢılanma 

durumları 

 

Tablo. 4. 1. ÇalıĢmaya alınan çocukların demografik özelliklerinin özeti 

 

Özellik n (%) 

Son 1 yılda solunum yolu enfeksiyonu geçirme 868 (78,8) 

Son 1 ayda solunum yolu enfeksiyonu geçirme 514 (46,7) 

Son 1 yılda antibiyotik kullanma 626 (56,9) 

Son 3 ayda antibiyotik kullanma 374 (34) 

Son 1 ayda antibiyotik kullanma 212 (19,3) 

Son 1 yılda hastanede yatma 81 (7,4) 

Son 3 ayda hastanede yatma 28 (2,5) 

Son 1 ayda hastanede yatma 12 (1,1) 

Son 1 yılda opere olma 28 (2,5) 

Son 6 ayda opere olma 21 (1,9) 

Yoğun bakım ünitesinde yatma 24 (2,2) 

KreĢe gitme 66 (6) 

Kendisi ve/veya kardeĢinin kreĢe gitmesi 130 (11,8) 

Anne sütü almama 103 (9,4) 

Sigaraya maruz kalma 363 (33) 

Ailede sağlık personeli varlığı 151 (13,7) 
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4. 2. Nazofarengeal Pnömokok TaĢıyıcılık Sıklığı ve TaĢıyıcılıkla ĠliĢkili 

Faktörler 

 

ÇalıĢmaya alınan çocukların 241’inin (%21,9) pnömokok taĢıyıcısı olduğu saptandı 

(ġekil 4. 5). 
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ġekil 4. 5. ÇalıĢmaya alınan çocuklarda pnömokok taĢıyıcılık oranı 

 

Pnömokok taĢıyıcılığı ile çalıĢmaya alınan çocukların yaĢ dağılımı arasındaki iliĢki 

incelendiğinde çocukların yaĢlarının küçüldükçe taĢıyıcılık sıklığının anlamlı 

derecede artıĢ gösterdiği ve özellikle 2 yaĢ ve altındaki çocuklarda daha fazla olmak 

üzere 5 yaĢ ve altındaki çocuklarda taĢıyıcılık oranının anlamlı derecede fazla olduğu 

tespit edildi (Tablo 4. 2). 

 

Tablo 4. 2. TaĢıyıcılık ile yaĢ arasındaki iliĢki 

 

YaĢ grupları Pnömokok (-) 

% 

Pnömokok (+) 

% 

p değeri 

0-24 ay 72,5 27,5  

<0,001 25-60 ay 79,8 20,2 

>60 ay 87 13 

0-24 ay 72,5 27,5  

<0,001 >24 ay 83,6 16,4 

0-60 ay 74,9 25,1  

<0,001 >60 ay 87 13 
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4. 2. 1. 0-24 Ay Arası Çocuklarda TaĢıyıcılık ile ĠliĢkili Faktörler 

   

YaĢları 0-24 ay arasında olan çocuklardan kendisi ve/veya kardeĢi kreĢe gidenlerde, 

son 1 ay içinde solunum yolu enfeksiyonu geçirenlerde, ailesinin gelir düzeyi düĢük 

olanlarda, son 1 yılda ortalama geçirilen solunum yolu enfeksiyonu sayısı fazla 

olanlarda, ailesindeki ortalama toplam birey sayısı ve toplam çocuk sayısı fazla 

olanlarda istatistiksel olarak anlamlı derecede pnömokok taĢıyıcılığının fazla olduğu 

tespit edildi. Ayrıca, ailesinde sağlık personeli olan çocuklarda istatistiksel olarak 

anlamlı derecede taĢıyıcılığın daha az görüldüğü saptandı (Tablo 4. 3). 

 

Tablo 4. 3. 0-24 ay arası çocuklarda taĢıyıcılık ile istatistiksel olarak anlamlı iliĢki 

saptanan faktörler 

 

Faktörler Pnömokok (-) 

% 

Pnömokok (+) 

% 

p değeri 

Ailede kreĢe gidenlerin 

varlığı 

 

60 

 

40 

 

 

<0,05 Ailede kreĢe gidenlerin 

yokluğu 

 

73,8 

 

26,2 

Son 1 ayda solunum yolu 

enfeksiyonu varlığı 

 

63,5 

 

36,5 

 

 

<0,001 Son 1 ayda solunum yolu 

enfeksiyonu yokluğu 

 

78,1 

 

21,9 

Ailedeki ortalama toplam 

birey sayısı 

 

*3,86±1,12 

 

*4,2±1,3 

 

<0,001 
Ailedeki ortalama toplam 

çocuk sayısı 

 

*1,57±0,71 

 

*1,85±0,74 

 

<0,001 
Son 1 yılda ortalama 

geçirilen solunum yolu 

enfeksiyonu sayısı  

 

*1,48±1,72 

 

*1,91±2,04 

 

<0,05 

Ailede sağlık personeli 

varlığı 

 

83,5 

 

16,5 

 

 

0,006 Ailede sağlık personeli 

yokluğu 

 

70 

 

30 

Gelir <500 TL 43,8 56,2  

 

<0,05 
Gelir 500-1000 TL 73,7 26,3 

Gelir 1000-2000 TL 68,7 31,3 

Gelir 2000-5000 TL 80,3 19,7 

Gelir >5000 TL 72,7 27,3 

*Pnömokok negatif ve pozitif olanların oranı (%) yerine ortalama±standart sapma 

değeri verildi. 



48 

 

Pnömokok taĢıyıcılığı ile çocukların cinsiyeti, kreĢe gitmeleri, son 1 yıl, 3 ay ve 1 ay 

içindeki hastaneye yatıĢları-yatıĢ sayıları-yatıĢ süreleri, yoğun bakım ünitesinde 

yatmaları, son 1 yıl ve 6 ayda opere olmaları, son 1 yıl, 3 ay ve 1 ayda antibiyotik 

kullanma sayıları, sigaraya maruz kalmaları, PCV7 ile aĢılanmıĢ olmaları ve yapılan 

PCV7 doz sayıları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı. 

 

4. 2. 2. 25-60 Ay Arası Çocuklarda TaĢıyıcılık ile ĠliĢkili Faktörler 

 

YaĢları 25-60 ay arasında olan çocuklardan kreĢe gidenlerde ve kendisi ve/veya 

kardeĢi kreĢe gidenlerde istatistiksel olarak anlamlı derecede pnömokok 

taĢıyıcılığının fazla olduğu tespit edildi. (Tablo 4. 4). 

 

Tablo 4. 4. 25-60 ay arası çocuklarda taĢıyıcılık ile istatistiksel olarak anlamlı iliĢki 

saptanan faktörler 

 

Faktörler Pnömokok (-) 

% 

Pnömokok (+) 

% 

p değeri 

KreĢe gitme 62,5 37,5  

0,009 KreĢe gitmeme 72,6 27,4 

Ailede kreĢe gidenlerin 

varlığı 

 

65,8 

 

34,2 

 

 

<0,05 Ailede kreĢe gidenlerin 

yokluğu 

 

82,2 

 

17,8 

 

Pnömokok taĢıyıcılığı ile çocukların cinsiyeti, son 1 ayda solunum yolu enfeksiyonu 

geçirmeleri, son 1 yılda ortalama geçirdikleri solunum yolu enfeksiyon sayıları, son 1 

yıl, 3 ay ve 1 ay içindeki hastaneye yatıĢları-yatıĢ sayıları-yatıĢ süreleri, yoğun bakım 

ünitesinde yatmaları, son 1 yıl ve 6 ayda opere olmaları, son 1 yıl, 3 ay ve 1 ayda 

antibiyotik kullanma sayıları, ailelerinin gelir düzeyleri, ailelerinde sağlık personeli 

varlığı, sigaraya maruz kalmaları, ailelerindeki ortalama toplam birey sayısı ve çocuk 

sayısı, PCV7 ile aĢılanmıĢ olmaları ve yapılan PCV7 doz sayıları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı. 
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4. 2. 3. 0-60 Ay Arası Çocuklarda TaĢıyıcılık ile ĠliĢkili Faktörler 

 

YaĢları 0-60 ay arasında olan çocuklardan kendisi ve/veya kardeĢi kreĢe gidenlerde, 

son 1 ay içinde solunum yolu enfeksiyonu geçirenlerde, ailesinin gelir düzeyi düĢük 

olanlarda, ailesindeki ortalama toplam birey sayısı ve toplam çocuk sayısı fazla 

olanlarda istatistiksel olarak anlamlı derecede pnömokok taĢıyıcılığının fazla olduğu 

tespit edildi. Ayrıca, ailesinde sağlık personeli olan çocuklarda ve son 6 ayda 

operasyon geçirenlerde istatistiksel olarak anlamlı derecede taĢıyıcılığın daha az 

görüldüğü saptandı (Tablo 4. 5). 

 

Tablo 4. 5. 0-60 ay arası çocuklarda taĢıyıcılık ile istatistiksel olarak anlamlı iliĢki 

saptanan faktörler 

 

Faktörler Pnömokok (-) 

% 

Pnömokok (+) 

% 

p değeri 

Ailede kreĢe gidenlerin varlığı  

62,5 

 

37,5 

 

 

0,004 Ailede kreĢe gidenlerin 

yokluğu 

 

76,4 

 

23,6 

Son 1 ayda solunum yolu 

enfeksiyonu varlığı 

 

69,6 

 

30,4 

 

 

0,003 Son 1 ayda solunum yolu 

enfeksiyonu yokluğu 

 

78,9 

 

21,1 

Ailedeki ortalama toplam birey 

sayısı 

 

*3,9±1,1 

 

*4,12±1,21 

 

0,002 

Ailedeki ortalama toplam 

çocuk sayısı 

 

*1,62±0,71 

 

*1,81±0,74 

 

<0,001 

Son 6 ayda operasyon geçirme  

100 

 

0 

 

 

<0,05 Son 6 ayda operasyon 

geçirmeme 

 

74,4 

 

25,6 

Ailede sağlık personeli varlığı  

84,4 

 

15,6 

 

 

0,005 Ailede sağlık personeli 

yokluğu 

 

73 

 

27 

Gelir <500 TL 52 48  

 

0,005 
Gelir 500-1000 TL 76,2 23,8 

Gelir 1000-2000 TL 71,3 28,7 

Gelir 2000-5000 TL 82,4 17,6 

Gelir >5000 TL 80 20 

*Pnömokok negatif ve pozitif olanların oranı (%) yerine ortalama±standart sapma 

değeri verildi. 
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Pnömokok taĢıyıcılığı ile çocukların cinsiyeti, kreĢe gitmeleri, son 1 yılda ortalama 

geçirdikleri solunum yolu enfeksiyon sayıları, son 1 yıl, 3 ay ve 1 ay içindeki 

hastaneye yatıĢları-yatıĢ sayıları-yatıĢ süreleri, yoğun bakım ünitesinde yatmaları, 

son 1 yılda opere olmaları, son 1 yıl, 3 ay ve 1 ayda antibiyotik kullanma sayıları, 

sigaraya maruz kalmaları, PCV7 ile aĢılanmıĢ olmaları ve yapılan PCV7 doz sayıları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı. 

 

4. 2. 4. 60 Aydan Büyük Çocuklarda TaĢıyıcılık ile ĠliĢkili Faktörler 

 

YaĢı 60 aydan büyük olan çocuklardan kreĢe gidenlerde istatistiksel olarak anlamlı 

derecede pnömokok taĢıyıcılığının fazla olduğu tespit edildi. (Tablo 4. 6). 

 

Tablo 4. 6. 60 aydan büyük çocuklarda taĢıyıcılık ile istatistiksel olarak anlamlı iliĢki 

saptanan faktörler 

 

Faktörler Pnömokok (-) 

% 

Pnömokok (+) 

% 

p değeri 

KreĢe gitme 75 25  

<0,05 KreĢe gitmeme 88,5 11,5 

 

Pnömokok taĢıyıcılığı ile çocukların cinsiyeti, kendisi ve/veya kardeĢinin kreĢe 

gitmesi, son 1 ayda solunum yolu enfeksiyonu geçirmeleri, son 1 yılda ortalama 

geçirdikleri solunum yolu enfeksiyon sayıları, son 1 yıl, 3 ay ve 1 ay içindeki 

hastaneye yatıĢları-yatıĢ sayıları-yatıĢ süreleri, yoğun bakım ünitesinde yatmaları, 

son 1 yıl ve 6 ayda opere olmaları, son 1 yıl, 3 ay ve 1 ayda antibiyotik kullanma 

sayıları, ailelerinin gelir düzeyleri, ailelerinde sağlık personeli varlığı, sigaraya 

maruz kalmaları, ailelerindeki ortalama toplam birey sayısı ve çocuk sayısı, PCV7 ile 

aĢılanmıĢ olmaları ve yapılan PCV7 doz sayıları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir iliĢki saptanmadı. 
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4. 2. 5. TaĢıyıcılık ile ĠliĢkili Faktörlerin Logistik Regresyon Analizi ile 

Değerlendirilmesi 

 

Logistik regresyon analizi ile çocukların yaĢı küçüldükçe taĢıyıcılık oranının arttığı 

ve 2 yaĢ ve altındaki çocuklarda 5 yaĢ üzerinde olanlara göre taĢıyıcılığın 3,6 kat 

arttığı tespit edildi. Ailede kreĢe giden çocuk olması ve çocukların son 1 ayda 

solunum yolu enfeksiyonu geçirmesi durumlarında taĢıyıcılığın sırasıyla 1,9 ve 1,4 

kat arttığı saptandı. Ayrıca, ailedeki toplam çocuk sayısının 1 artmasının taĢıyıcılık 

oranını 1,38 kat artırdığı görüldü. Son olarak, ailelerinin gelirinin en düĢük olduğu 

grupta yer alan çocuklarda ailelerinin gelirinin en yüksek grupta yer alan çocuklara 

göre taĢıyıcılığın 3,96 kat arttığı saptandı (Tablo 4. 7). 

 

Tablo 4. 7. Logistik regresyon analizine göre taĢıyıcılık ile iliĢkili faktörler    

 

Faktörler Odd ratio %95 güvenlik sınırı *p değeri 

0-24 ay 3,68 2,42-5,59 <0,001 

25-60 ay 2,05 1,28-3,29 0,003 

KreĢe giden çocuk varlığı 1,93 1,26-2,95 0,002 

Son 1 ayda solunum yolu 

enfeksiyon varlığı 

 

1,43 

 

1,05-1,94 

 

0,021 

Ailede toplam çocuk sayısının 1 

artıĢı 

 

1,38 

 

1,13-1,68 

 

<0,001 

Gelir <500 TL 3,96 0,88-17,83 0,072 

Gelir 500-1000 TL 1,62 0,43-6,09 0,471 

Gelir 1000-2000 TL 2,25 0,6-8,37 0,226 

Gelir 2000-5000 TL 1,11 0,28-4,27 0,877 

*p<0,1=anlamlı farklılık 

 

4. 3. Elde Edilen Pnömokok Ġzolatlarının Antibiyotik (Penisilin ve Seftriakson) 

Duyarlılıkları ve Antibiyotik Direnci ile Ġlgili Faktörler 

 

Elde edilen 241 pnömokok izolatlarının E-test ile penisilin ve seftriakson için 

belirlenen ortalama ve ortanca MĠK değerleri sırasıyla 1,02±4,23 ve 0,38 µg/mL 
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(<0,16-64) ile 1,74±16,46 ve 0,38 µg/mL (<0,16->256) olarak saptandı. Bu değerlere 

göre elde edilen izolatların penisilin ve seftriakson duyarlılık durumları Tablo 4. 8 ve 

Tablo 4. 9’da verildi. 

 

Tablo 4. 8. Elde edilen izolatların penisilin duyarlılıkları 

 

 Duyarlı 

n (%) 

DDD 

n (%) 

YDD 

n (%) 

Dirençli 

n (%) 

Oral  65 (27) 122 (50,6) 54 (22,4) 176 (73) 

Parenteral 227 (94,2) 11 (4,6) 3 (1,2) 14 (5,8) 

SSS-parenteral 65 (27)  176 (73) 176 (73) 

  

Tablo 4. 9. Elde edilen izolatların seftriakson duyarlılıkları 

 

 Duyarlı 

n (%) 

DDD 

n (%) 

YDD 

n (%) 

Dirençli 

n (%) 

Parenteral 198 (82,2) 35 (14,5) 8 (3,3) 43 (17,8) 

SSS-parenteral 126 (52,3) 72 (29,9) 43 (17,8) 115 (47,7) 

 

4. 3. 1. Elde Edilen Pnömokok Ġzolatlarının Penisilin Direnci ile Ġlgili Risk 

Faktörleri 

 

Elde edilen izolatların penisilin direnci ile çocukların yaĢ dağılımı, cinsiyetleri, 

kendisi ve/veya kardeĢlerinin kreĢe gitmeleri, son 1 ayda solunum yolu enfeksiyonu 

geçirmeleri, son 1 yılda ortalama geçirdikleri solunum yolu enfeksiyon sayıları, son 1 

yıl, 3 ay ve 1 ayda hastaneye yatıĢları-yatıĢ sayıları-yatıĢ süreleri, yoğun bakım 

ünitesinde yatıĢları, son 6 ay ve 1 yılda opere olmaları, ailelerinde sağlık personelinin 

olması, sigaraya maruz kalmaları, ailelerinin gelir düzeyleri, ailelerindeki ortalama 

toplam birey sayısı ve çocuk sayısı arasında istatistiksel olarak bir iliĢki saptanmadı. 

 

Ancak, oral penisilin MĠK değerlerine göre yapılan analizde çocukların son 1 yıl, 3 

ay ve 1 ayda ortalama kullandıkları antibiyotik sayısının artıĢı ile izolatların 
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penisiline YDD’li olanların oranında anlamlı derecede artıĢ olduğu; penisilinin SSS 

enfeksiyonunda kullanılması için MĠK değerlerine göre analizinde çocukların son 3 

ay ve 1 ayda ortalama kullandıkları antibiyotik sayısının artıĢı ile izolatların 

penisiline YDD’li olanların oranında anlamlı derecede artıĢ olduğu tespit edildi 

(Tablo 4. 10). Fakat, penisilinin SSS enfeksiyonu dıĢında parenteral kullanımı için 

MĠK değerlerine göre analizinde ise bu parametrelerle penisilin direnci arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmedi.  

 

Ayrıca, PCV7 ile tam olarak aĢılanmıĢ 2 yaĢ ve altındaki çocuklar ile 5 yaĢ ve 

altındaki çocuklarda PCV7 ile parsiyel olarak aĢılanmıĢ veya hiç aĢılanmamıĢ 

çocuklara göre penisilinin oral veya SSS enfeksiyonunda kullanılması için MĠK 

değerlerine bakıldığında direnç oranlarının anlamlı derecede daha az oldukları 

görüldü. Buna karĢılık, PCV7 ile tam olarak aĢılanmıĢ yaĢları 25-60 ay arasında olan 

çocuklarda PCV7 ile parsiyel olarak aĢılanmıĢ veya hiç aĢılanmamıĢ çocuklara göre 

penisilinin SSS enfeksiyonu dıĢında parenteral olarak kullanımında MĠK değerleri 

analiz edildiğinde direnç oranlarının anlamlı derecede daha az oldukları saptandı.    

Ancak, 5 yaĢ üzerindeki çocuklarda penisilin direnci ile PCV7 ile aĢılanma durumu 

arasında bir iliĢki belirlenmedi (Tablo 4. 11).  

 

Çocukların yaĢ dağılımına göre yapılan PCV7 dozunun sayısı ile penisilin direnci 

arasındaki iliĢki incelendiğinde; 2 yaĢ ve altındaki çocuklarda yapılan aĢı dozu 

arttıkça penisilin duyarlılığının (oral ve SSS enfeksiyonu için kullanımında) anlamlı 

biçimde arttığı, yaĢları 25-60 ay arasında olan çocuklarda yapılan aĢı dozu arttıkça 

penisilin duyarlılığının (SSS dıĢında parenteral kullanımında) anlamlı Ģekilde artıĢ 

gösterdiği ve 5 yaĢ altında olanlarda yapılan aĢı dozunun artması ile penisilinin tüm 

kullanım biçimlerinde duyarlılığın anlamlı biçimde arttığı saptandı, fakat 5 yaĢ 

üzerinde olan çocuklarda aĢı dozu ile penisilin duyarlılığı arasında bir iliĢki olmadığı 

tespit edildi (Tablo 4. 12).    

 

Logistik regresyon analizi yapıldığında ailede sağlık personeli varlığı, ailedeki 

toplam birey sayısının 1 artması ve son 3 aydaki kullanılan antibiyotik sayısının 1 
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artması penisilin (oral ve SSS-parenteral) direncinde sırasıyla 3,13, 1,28 ve 1,79 kat 

arttığı tespit edildi (Tablo 4. 13). 

 

Tablo 4. 10. Penisilin direnci ile ortalama antibiyotik kullanma sayısı arasındaki 

iliĢki 

 

 Duyarlılık 

ve 

p değeri 

Son 1 Yılda 

Ortalama 

Kullanılan 

Antibiyotik 

Sayısı 

Son 3 Ayda 

Ortalama 

Kullanılan 

Antibiyotik 

Sayısı 

Son 1 Ayda 

Ortalama 

Kullanılan 

Antibiyotik 

Sayısı 

Oral Duyarlı 1,34±1,68 0,28±0,67 0,11±0,31 

DDD 1,28±1,57 0,52±0,92 0,15±0,4 

YDD 2,07±1,86 0,81±1,02 0,48±0,6 

p değeri <0,05 0,001 <0,001 

SSS-

parenteral 

Duyarlı  0,28±0,67 0,11±0,31 

DDD  0,45±0,84 0,15±0,4 

YDD  0,61±0,96 0,25±0,49 

p değeri  0,005 <0,05 
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Tablo 4. 11. Penisilin direnci ile PCV7 ile aĢılanma arasındaki iliĢki 

 

YaĢ 

Grupları 

Penisilin 

Kullanım 

Amacı 

Duyarlılık 

(%) 

PCV7 ile AĢılanma Durumu p değeri 

(**p>0,05) Tam AĢılı Parsiyel AĢılı 

veya AĢısız 

 

 

 

 

 

0-24 ay 

Oral Duyarlı 35,5 17,5  

 

0,004 
DDD 40,9 68,5 

YDD 23,7 14 

Dirençli 64,6 82,5 

Parenteral Duyarlı 94,6 93  

 

** 
DDD 5,4 5,2 

YDD 0 1,8 

Dirençli 5,4 7 

SSS 

parenteral 

Duyarlı 35,5 17,5  

<0,05 YDD 64,5 82,5 

Dirençli 64,5 82,5 

 

 

 

 

 

25-60 ay 

 

Oral Duyarlı 20 16,7  

 

** 
DDD 57,1 44,4 

YDD 22,9 38,9 

Dirençli 80 83,3 

Parenteral Duyarlı 100 83,3  

 

<0,05 
DDD 0 5,6 

YDD 0 11,1 

Dirençli 0 16,7 

SSS 

parenteral 

Duyarlı 20 16,7  

** YDD 80 83,3 

Dirençli 80 83,3 

 

 

 

 

 

0-60 ay 

Oral Duyarlı 31,3 17,3  

 

<0,05 
DDD 45,3 62,7 

YDD 23,4 20 

Dirençli 68,7 82,7 

Parenteral Duyarlı 96,1 90,7  

 

** 
DDD 3,9 5,3 

YDD 0 4 

Dirençli 3,9 9,3 

SSS 

parenteral 

Duyarlı 31,3 17,3  

<0,05 YDD 68,7 82,7 

Dirençli 68,7 82,7 

 

 

 

 

 

>60 ay 

Oral Duyarlı 33,3 31,4  

 

** 
DDD 33,4 45,7 

YDD 33,3 22,9 

Dirençli 66,7 68,6 

Parenteral Duyarlı 100 94,3  

 

** 
DDD 0 5,7 

YDD 0 0 

Dirençli 0 5,7 

SSS 

parenteral 

Duyarlı 33,3 31,4  

** YDD 66,7 68,6 

Dirençli 66,7 68,6 
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Tablo 4. 12. Penisilin direnci ile PCV7 doz sayısı arasındaki iliĢki 

 

YaĢ 

Grupları 

Penisilin 

Kullanım 

Amacı 

Duyarlılık 

(%) 

PCV7 Doz Sayısı p değeri 

(**p>0,05) 0 1-2 3 4 

 

 

 

 

 

0-24 ay 

Oral Duyarlı 5,9 22,5 28,6 43,2  

 

<0,001 
DDD 76,5 65 40,8 40,9 

YDD 17,6 12,5 30,6 15,9 

Dirençli 94,1 77,5 71,4 56,8 

Parenteral Duyarlı 94,1 92,5 89,8 100  

 

** 
DDD 5,9 5 10,2 0 

YDD 0 2,5 0 0 

Dirençli 5,9 7,5 10,2 0 

SSS 

parenteral 

Duyarlı 5,9 22,5 28,6 43,2  

0,004 YDD 94,1 77,5 71,4 56,8 

Dirençli 94,1 77,5 71,4 56,8 

 

 

 

 

 

25-60 ay 

 

Oral Duyarlı 16,7 50 0 18,8  

 

** 
DDD 44,4 0 0 62,4 

YDD 38,9 50 100 18,8 

Dirençli 83,3 50 100 81,2 

Parenteral Duyarlı 83,3 100 100 100  

 

<0,05 
DDD 5,6 0 0 0 

YDD 11,1 0 0 0 

Dirençli 16,7 0 0 0 

SSS 

parenteral 

Duyarlı 16,7 50 0 18,8  

** YDD 83,3 50 100 81,2 

Dirençli 83,3 50 100 81,2 

 

 

 

 

 

0-60 ay 

Oral Duyarlı 11,4 23,8 28 32,9  

 

<0,05 
DDD 60 61,9 40 50 

YDD 28,6 14,3 32 17,1 

Dirençli 88,6 76,2 72 67,1 

Parenteral Duyarlı 88,6 92,8 90 100  

 

<0,05 
DDD 5,7 4,8 10 0 

YDD 5,7 2,4 0 0 

Dirençli 11,4 7,2 10 0 

SSS 

parenteral 

Duyarlı 11,4 23,8 28 32,9  

<0,05 YDD 88,6 76,2 72 67,1 

Dirençli 88,6 76,2 72 67,1 

 

 

 

 

 

>60 ay 

Oral Duyarlı 31,4 33,3 - -  

 

** 
DDD 45,7 33,3 - - 

YDD 22,9 33,4 - - 

Dirençli 68,6 66,7 - - 

Parenteral Duyarlı 94,3 100 - -  

 

** 
DDD 5,7 0 - - 

YDD 0 0 - - 

Dirençli 5,7 0   

SSS 

parenteral 

Duyarlı 31,4 33,3 - -  

** YDD 68,6 66,7 - - 

Dirençli 68,6 66,7 - - 
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Tablo 4. 13. Regresyon analizine göre penisilin (oral ve SSS-parenteral) direncini 

etkileyen faktörler  

 

Faktörler Odd ratio %95 güvenlik sınırı *p değeri 

Ailede sağlık personeli varlığı 3,13 0,88-11,1 0,076 

Ailedeki toplam birey sayısının 

1 artması 

 

1,28 

 

0,96-1,72 

 

0,088 

Son 3 ayda kullanılan 

antibiyotik sayısının 1 artması 

 

1,79 

 

1,15-2,77 

 

0,009 

*p<0,1=anlamlı 

 

4. 3. 2. Elde Edilen Pnömokok Ġzolatlarının Seftriakson Direnci ile Ġlgili Risk 

Faktörleri 

 

Elde edilen izolatların seftriakson direnci ile çocukların cinsiyeti, kendisi ve/veya 

kardeĢlerinin kreĢe gitmesi, son 1 ayda solunum yolu enfeksiyonu geçirmesi, son 1 

yıldaki enfeksiyon sayısı, son 1 yılda hastaneye yatıĢları, hastaneye yatıĢ sayıları ve 

süreleri, son 3 ayda hastaneye yatıĢları, hastaneye yatıĢ sayıları ve süreleri, son 1 

ayda hastaneye yatıĢları, hastaneye yatıĢ sayıları ve süreleri, yoğun bakım ünitesinde 

yatıĢları, son 6 ay veya 1 yılda opere olmaları, ailelerinde sağlık personelinin olması, 

sigaraya maruz kalmaları, ailelerinin gelir düzeyleri, anne sütü almaları, ailelerindeki 

toplam birey sayısı ve toplam çocuk sayıları ve PCV7 ile aĢılanma durumları 

arasında istatistiksel olarak bir neden saptanmadı. 

 

Ancak, seftriaksonun SSS dıĢındaki enfeksiyonlarda kullanılması için MĠK 

değerlerine göre analizinde çocukların son 3 ay ve 1 ayda ortalama kullandıkları 

antibiyotik sayısının artıĢı ile izolatların duyarlılığında azalma olduğu, fakat son 1 

yılda ortalama kullanılan antibiyotik sayısı ile bir iliĢkinin olmadığı saptandı.  

Seftriaksonun SSS enfeksiyonlarında kullanılması halinde ise son 1 yıl, 3 ay ve 1 

ayda ortalama kullandıkları antibiyotik sayısının artıĢı ile seftriakson direncinde artıĢ 

olduğu saptandı (Tablo 4. 14).  
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Ayrıca, çocukların yaĢ dağılımı ile izolatların seftriakson direncinin analizinde 2 yaĢ 

üzerindeki çocuklarda hem SSS enfeksiyonu dıĢındaki parenteral kullanım için hem 

de SSS enfeksiyonu için kullanılması için MĠK değerlerine bakıldığında elde edilen 

izolatların direnç oranlarında anlamlı derecede artıĢ olduğu tespit edildi (Tablo 4. 

15).  

 

Logistik regresyon analizi yapıldığında 2 yaĢ altında olan çocuklarda 5 yaĢın 

üzerinde olan çocuklara göre seftriakson (parenteral) direncinin yaklaĢık %42 daha 

az oranda görüldüğü ve son 1 ayda kullanılan antibiyotik sayısının 1 artmasının ise 

seftriakson (parenteral) direncinde 4,19 katlık artıĢa neden olduğu tespit edildi. Buna 

karĢın logistik regresyon analizi seftriakson için SSS-parenteral MĠK değerlerine 

göre yapıldığında 2 yaĢ altında olan çocuklarda 5 yaĢın üzerinde olan çocuklara göre 

seftriakson direncinin yaklaĢık %16 daha az oranda görüldüğü, ailedeki çocuk 

sayısının 1 artmasının dirençte 1,52 kat artıĢa yol açtığı, son 1 yıl ve 3 ayda 

kullanılan antibiyotik sayısının 1 artmasının ise direnci sırasıyla 1,35 ve 1,67 kat 

artırdığı tespit edildi (Tablo 4. 16). 

 

Tablo 4. 14. Seftriakson direnci ile ortalama antibiyotik kullanma sayısı arasındaki 

iliĢki 

 

 Duyarlılık 

ve 

p Değeri 

Son 1 Yılda 

Ortalama 

Kullanılan 

Antibiyotik 

Sayısı 

Son 3 Ayda 

Ortalama 

Kullanılan 

Antibiyotik 

Sayısı 

Son 1 Ayda 

Ortalama 

Kullanılan 

Antibiyotik 

Sayısı 

Parenteral Duyarlı  0,45±0,84 0,15±0,4 

DDD  0,86±1,14 0,54±0,61 

YDD  0,87±1,12 0,25±0,46 

p değeri  <0,05 <0,001 

SSS-

parenteral 

Duyarlı 1,12±1,54 0,31±0,73 0,12±0,34 

DDD 1,74±1,64 0,69±0,95 0,21±0,47 

YDD 2,07±1,98 0,86±1,12 0,49±0,59 

p değeri 0,002 <0,001 <0,001 
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Tablo 4. 15. Seftriakson direnci ile çocukların yaĢ dağılımı arasındaki iliĢki 

 

Seftriakson 

Kullanım 

Amacı 

Duyarlılık 

(%) 

YaĢ Dağılımı ve p Değeri 

0-24 

ay 

25-60 

ay 

>60 

ay 

p 0-24 

ay 

>24 

ay 

p 0-60 

ay 

>60 

ay 

p 

Parenteral Duyarlı 86,6 73,6 76,3  

 

* 

86,7 74,7  

 

* 

83,3 76,3  

 

** 

DDD 10,7 18,9 23,7 10,7 20,9 12,8 23,7 

YDD 2,7 7,5 0 2,7 4,4 3,9 0 

Dirençli 13,4 26,4 23,7 13,4 25,3 16,7 23,7 

SSS 

parenteral 

Duyarlı 58,7 35,8 50  

 

* 

58,7 41,8  

 

* 

52,7 50  

 

** 

DDD 28 37,7 26,3 28 33 30,5 26,3 

YDD 13,3 26,5 23,7 13,3 25,2 16,8 23,7 

Dirençli 41,3 64,2 50 41,3 58,2 47,3 50 

*p<0,05 ve **p>0,05 

 

Tablo 4. 16. Regresyon analizine göre seftriakson (parenteral ve SSS-parenteral) 

direncini etkileyen faktörler 

 

Seftriakson MĠK 

değeri 

Faktörler Odd 

ratio 

%95 

güvenlik 

sınırı 

*p 

değeri 

Parenteral 0-24 ay 0,58 0,22-1,54 0,03 

Son 1 ayda kullanılan 

antibiyotik sayısının 1 artması 

 

4,19 

 

2,17-8,09 

 

<0,001 

SSS-parenteral 0-24 ay 0,84 0,36-1,92 0,04 

Ailedeki toplam çocuk sayısının 

1 artması 

 

1,52 

 

1,05-2,19 

 

0,023 

Son 1 yılda kullanılan 

antibiyotik sayısının 1 artması 

 

1,35 

 

0,96-1,9 

 

0,081 

Son 3 ayda kullanılan 

antibiyotik sayısının 1 artması 

 

1,67 

 

1,05-2,65 

 

0,028 

*p<0,1=anlamlı 
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4. 4. Elde Edilen Pnömokok Ġzolatlarının Serotip Dağılımı ve Serotip Dağılımı 

ile Ġlgili Faktörler 

 

Elde edilen 241 pnömokok izolatının 57’sinin (%23,7) kültürde izole edilip 

serotiplendirme aĢamasına kadarki evrede teknik nedenlerle canlılıkları 

sürdürülemediğinden 184’ünün (%76,3) serotiplendirmesi yapılabildi.  

 

Serotiplendirmesi yapılanların yarısını dört serotip oluĢturuyordu; 19F (%15,2), 6A 

(%15,2), 23F (%10,3) ve 6B (%9,3). Bu serotiplerden 6B, 19F ve 23F PCV7’nin 

içerdiği serotiplerken, 6A serotipi ise PCV7’nin içermediği aĢı dıĢı serotiptir ve aynı 

zamanda ülkemizde yeni kullanıma giren 13 bileĢenli konjuge pnömokok aĢısının 

(PCV13) içerdiği serotiptir. Elde edilen izolatların serotip dağılımı Tablo 4. 17’de 

verildi. 

 

Ġzolatların 85’i (%46,2) PCV7’nin içerdiği serotiplerken, 99’unun (%53,8) PCV7’nin 

içermediği aĢı dıĢı serotipler olduğu tespit edildi. Ayrıca, serotiplerin 114’ünün 

(%62) yeni kullanıma giren PCV13’deki serotipler olduğu, 70’inin (%38) PCV13 

dıĢındaki serotipler olduğu saptandı (ġekil 4. 6). 
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ġekil 4. 6. Serotiplerin PCV7 ve PCV13’deki serotipleri kapsama oranları 
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Tablo 4. 17. Ġzolatların serotip dağılımı 

 

Serotip n % Serotip n % 

2 1 0,5 18C 7 3,8 

3 1 0,5 19F 28 15,2 

4 1 0,5 20 1 0,5 

6A 28 15,2 21 1 0,5 

6B 17 9,2 22F 1 0,5 

6C 4 2,2 22F/A 1 0,5 

7A 1 0,5 23A 6 3,3 

7B 1 0,5 23B 1 0,5 

8 2 1,1 23F 19 10,3 

9L/N 1 0,5 24F/A 1 0,5 

9N 1 0,5 24F/A/B 2 1,1 

9V 2 1,1 25F/A 1 0,5 

10A/B 4 2,2 28F/A 1 0,5 

11F/A/B/C/D 2 1,1 29 1 0,5 

13 1 0,5 31 2 1,1 

14 11 6 33F/A 1 0,5 

15B/C 4 2,2 35A/B/C 3 1,7 

15F 1 0,5 35F 1 0,5 

15F/A 8 4,2 POOL C-R 1 0,5 

15F/A/B/C 2 1,1 POOL E-P 1 0,5 

15F/B 5 2,7 POOL G 3 1,7 

16F/A 1 0,5 POOL I-S 1 0,5 

17F/A 1 0,5 TOPLAM 184 100 

 

Serotiplerin dağılımı ile çocukların yaĢ dağılımı, cinsiyeti, kendisinin ve/veya 

kardeĢlerinin kreĢe gidip gitmemesinin, antibiyotik kullanma sayıları (son 1 yıl, 3 ay 

ve 1 aydaki), son 1 yıldaki geçirdikleri enfeksiyon sayısı, son 1 ayda geçirdikleri 

solunum yolu enfeksiyonu, hastaneye yatıĢları (son 1 yıl, 3 ay ve 1 aydaki), 
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hastaneye yatıĢ sayıları ve süreleri (son 1 yıl, 3 ay ve 1 aydaki), yoğun bakıma 

yatıĢları, opere olmaları (son 1 yıl ve 6 aydaki), ailelerinde sağlık personeli olması, 

sigaraya maruz kalmaları, ailelerinin ortalama gelirleri ve ailelerindeki toplam birey 

ve çocuk sayıları arasında istatistiksel olarak bir iliĢki olmadığı tespit edildi.  

 

PCV7 ile tam doz aĢılanan çocuklar ile parsiyel aĢılanan veya hiç aĢılanmamıĢ 

çocukların saptanan serotiplerin PCV7 ve PCV13’teki aĢı serotiplerini kapsama 

oranlarına göre analizi yapıldığında; 25-60 ay arasında olan ve 5 yaĢ ve altında olan 

çocuklardan PCV7 ile tam aĢılı olanlar parsiyel aĢılı olan veya hiç aĢılanmamıĢ 

olanlara göre PCV7 dıĢı serotiplere daha fazla oranda sahip olduğu saptandı (Tablo 

4. 18). Ayrıca, bu analiz PCV7 doz sayısına göre yapıldığında 25-60 ay arasında olan 

ve 5 yaĢ ve altında olan çocuklardan PCV7 ile aĢılanma doz sayısı arttıkça PCV7 dıĢı 

ve PCV13 dıĢı serotiplere daha fazla oranda sahip olduğu saptandı (Tablo 4. 19). 

 

Tablo 4. 18. YaĢ dağılımına göre PCV7 ile aĢılanmanın saptanan serotiplerin PCV7 

ve PCV13’teki serotipleri kapsama oranları üzerine etkisi 

 

YaĢ 

grupları 

PCV7 ile 

aĢılanma 

durumu 

PCV7 

(-) 

PCV7 

(+) 

p değeri 

 

PCV13 

(-) 

PCV13 

(+) 

p değeri 

 

(%) (**p>0,05) (%) (**p>0,05) 

0-24 ay Tam aĢılı 59,2 40,8  

** 

43,4 56,6  

** Parsiyel 

aĢılı ve 

aĢısız 

50 50 37,5 62,5 

25-60 ay Tam aĢılı 58,1 41,9  

<0,05 

32,3 67,7  

** Parsiyel 

aĢılı ve 

aĢısız 

20 80 6,7 93,3 

0-60 ay Tam aĢılı 58,9 41,1  

<0,05 

40,2 59,8  

** Parsiyel 

aĢılı ve 

aĢısız 

40,4 59,6 27,7 72,3 

>60 ay Tam aĢılı 0 100  

** 

0 100  

** Parsiyel 

aĢılı ve 

aĢısız 

60,7 39,3 50 50 
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Tablo 4. 19. YaĢ dağılımına göre PCV7 ile aĢılanma dozunun saptanan serotiplerin 

PCV7 ve PCV13’teki serotipleri kapsama oranları üzerine etkisi 

 

YaĢ 

grupları 

PCV7 

doz 

sayısı 

PCV7 

(-) 

PCV7 

(+) 

p değeri 

 

PCV13 

(-) 

PCV13 

(+) 

p değeri 

 

(%) (**p>0,05) (%) (**p>0,05) 

0-24 ay 

 

0 33,3 66,7  

 

** 

22,2 77,8  

 

** 

1-2 56,5 43,5 43,5 56,5 

3 53,8 46,2 35,9 64,1 

4 64,9 35,1 51,4 48,6 

25-60 ay 

 

0 20 80  

 

<0,05 

6,7 93,3  

 

<0,05 

1-2 50 50 0 100 

3 0 100 0 100 

4 60,7 39,3 35,7 64,3 

0-60 ay 

 

0 25 75  

 

<0,05 

12,5 87,5  

 

<0,05 

1-2 56 44 40 60 

3 52,5 47,5 35 65 

4 63,1 36,9 44,6 55,4 

>60 ay 0 60,7 39,3  

 

** 

50 50  

 

** 

1-2 0 100 0 100 

3 - - - - 

4 - - - - 

 

Öte yandan, serotip dağılımının antibiyotik duyarlılıkları açısından anlamlı farklılığa 

neden olduğu tespit edildi. Serotip 6A, 6B, 14, 19F ve 23F’nin diğer serotiplere göre 

penisiline (oral ve SSS-parenteral) ve seftriaksona (SSS-parenteral) anlamlı derecede 

dirençli oldukları saptandı (p<0,001). Serotiplerin antibiyotik duyarlılıkları Tablo 4. 

20, Tablo 4. 21 ve Tablo 4. 22’de verildi.  
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Tablo 4. 20. Penisilin (oral) direnci ile serotip dağılımı arasındaki iliĢki 

 

Serotip Duyarlı 

n 

DDD 

n 

YDD 

n 

Dirençli 

n 

Toplam 

n 

2 1 0 0 0 1 

3 1 0 0 0 1 

4 1 0 0 0 1 

6A 1 22 5 27 28 

6B 0 9 8 17 17 

6C 1 3 0 3 4 

7A 1 0 0 0 1 

7B 1 0 0 0 1 

8 2 0 0 0 2 

9L/N 1 0 0 0 1 

9N 1 0 0 0 1 

9V 0 2 0 2 2 

10A/B 3 1 0 1 4 

11F/A/B/C/D 2 0 0 0 2 

13 1 0 0 0 1 

14 0 8 3 11 11 

15B/C 0 4 0 4 4 

15F 1 0 0 0 1 

15F/A 2 5 1 6 8 

15F/A/B/C 2 0 0 0 2 

15F/B 0 5 0 5 5 

16F/A 1 0 0 0 1 

17F/A 0 1 0 1 1 

18C 6 0 1 1 7 

19F 1 17 10 27 28 

20 1 0 0 0 1 

21 1 0 0 0 1 

22F 0 0 1 1 1 

22F/A 0 1 0 1 1 

23A 6 0 0 0 6 

23B 0 0 1 1 1 

23F 0 4 15 19 19 

24F/A 0 1 0 1 1 

24F/A/B 2 0 0 0 2 

25F/A 1 0 0 0 1 

28F/A 1 0 0 0 1 

29 1 0 0 0 1 

31 2 0 0 0 2 

33F/A 1 0 0 0 1 

35A/B/C 2 1 0 1 3 

35F 1 0 0 0 1 

POOL C-R 0 1 0 1 1 

POOL E-P 0 1 0 1 1 

POOL G 3 0 0 0 3 

POOL I-S 0 1 0 1 1 
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Tablo 4. 21. Penisilin (SSS-parenteral) direnci ile serotip dağılımı arasındaki iliĢki 

 

Serotip Duyarlı 

n 

YDD 

n 

Dirençli 

n 

Toplam 

n 

2 1 0 0 1 

3 1 0 0 1 

4 1 0 0 1 

6A 1 27 27 28 

6B 0 17 17 17 

6C 1 3 3 4 

7A 1 0 0 1 

7B 1 0 0 1 

8 2 0 0 2 

9L/N 1 0 0 1 

9N 1 0 0 1 

9V 0 2 2 2 

10A/B 3 1 1 4 

11F/A/B/C/D 2 0 0 2 

13 1 0 0 1 

14 0 11 11 11 

15B/C 0 4 4 4 

15F 1 0 0 1 

15F/A 2 6 6 8 

15F/A/B/C 2 0 0 2 

15F/B 0 5 5 5 

16F/A 1 0 0 1 

17F/A 0 1 1 1 

18C 6 1 1 7 

19F 1 27 27 28 

20 1 0 0 1 

21 1 0 0 1 

22F 0 1 1 1 

22F/A 0 1 1 1 

23A 6 0 0 6 

23B 0 1 1 1 

23F 0 19 19 19 

24F/A 0 1 1 1 

24F/A/B 2 0 0 2 

25F/A 1 0 0 1 

28F/A 1 0 0 1 

29 1 0 0 1 

31 2 0 0 2 

33F/A 1 0 0 1 

35A/B/C 2 1 1 3 

35F 1 0 0 1 

POOL C-R 0 1 1 1 

POOL E-P 0 1 1 1 

POOL G 3 0 0 3 

POOL I-S 0 1 1 1 
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Tablo 4. 22. Seftriakson (SSS-parenteral) direnci ile serotip dağılımı arasındaki iliĢki 

 

Serotip Duyarlı 

n 

DDD 

n 

YDD 

n 

Dirençli 

n 

Toplam 

n 

2 1 0 0 0 1 

3 1 0 0 0 1 

4 1 0 0 0 1 

6A 5 17 6 23 28 

6B 0 11 6 17 17 

6C 3 1 0 1 4 

7A 1 0 0 0 1 

7B 1 0 0 0 1 

8 2 0 0 0 2 

9L/N 1 0 0 0 1 

9N 1 0 0 0 1 

9V 0 2 0 2 2 

10A/B 4 0 0 0 4 

11F/A/B/C/D 2 0 0 0 2 

13 1 0 0 0 1 

14 3 5 3 8 11 

15B/C 4 0 0 0 4 

15F 1 0 0 0 1 

15F/A 7 0 1 1 8 

15F/A/B/C 2 0 0 0 2 

15F/B 5 0 0 0 5 

16F/A 1 0 0 0 1 

17F/A 1 0 0 0 1 

18C 6 0 1 1 7 

19F 3 16 9 25 28 

20 1 0 0 0 1 

21 1 0 0 0 1 

22F 0 0 1 1 1 

22F/A 1 0 0 0 1 

23A 6 0 0 0 6 

23B 0 1 0 1 1 

23F 0 12 7 19 19 

24F/A 1 0 0 0 1 

24F/A/B 2 0 0 0 2 

25F/A 1 0 0 0 1 

28F/A 1 0 0 0 1 

29 1 0 0 0 1 

31 2 0 0 0 2 

33F/A 1 0 0 0 1 

35A/B/C 3 0 0 0 3 

35F 1 0 0 0 1 

POOL C-R 0 1 0 1 1 

POOL E-P 1 0 0 0 1 

POOL G 3 0 0 0 3 

POOL I-S 1 0 0 0 1 
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BeĢ yaĢ altındaki çocuklarda PCV7 ile aĢılanmanın ve aĢı doz sayısının dirençli 

serotiplerin (serotip 6A, 6B, 14, 19F ve 23F) oranına etkisi incelendiğinde 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da çocukların tam aĢılı olması ve yapılan aĢı doz 

sayısının artıĢı ile dirençli serotiplerin daha az oranda görüldüğü saptandı (p=0,06) 

(Tablo 4. 23 ve 4. 24).    

 

Tablo 4. 23. BeĢ yaĢ altı çocuklarda dirençli serotip ve aĢılanma arasındaki iliĢki 

 

YaĢ 

grupları 

PCV7 ile 

aĢılanma 

durumu 

Duyarlı 

serotip 

Dirençli 

serotip 

p değeri 

 

(%) (**p>0,05) 

 

0-60 ay 

Tam aĢılı 46,7 53,3  

** Parsiyel aĢılı 

ve aĢısız 

 

34 

 

66 

 

Tablo 4. 24. BeĢ yaĢ altı çocuklarda dirençli serotip ve PCV7 doz sayısı arasındaki 

iliĢki 

 

YaĢ 

grupları 

PCV7 doz 

sayısı 

Duyarlı 

serotip 

Dirençli 

serotip 

p değeri 

 

(%) (**p>0,05) 

 

 

0-60 ay 

0 20,8 79,2  

 

** 

1-2 48 52 

3 42,5 57,5 

4 49,2 50,8 

 

Tanımlanan serotiplerin PCV7’deki veya PCV13’teki serotipleri kapsayıp 

kapsamamasının izolatların antibiyotik duyarlılıkları açısından anlamlı farklılığa 

neden olduğu tespit edildi. PCV7’deki serotipleri kapsayan serotiplerin penisilinin 

oral ve SSS enfeksiyonu için parenteral kullanılması durumunda ve seftriaksonun 

SSS enfeksiyonu için kullanılması durumunda istatistiksel olarak anlamlı derecede 

aĢı dıĢı serotiplere göre daha yüksek oranda penisilin ve seftriaksona dirençli 
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oldukları tespit edildi. Ayrıca, PCV13’teki serotipleri kapsayan serotiplerin yine 

penisilinin oral ve SSS enfeksiyonu için parenteral kullanılması durumunda ve 

seftriaksonun SSS enfeksiyonu için kullanılması durumunda istatistiksel olarak 

anlamlı derecede aĢı dıĢı serotiplere göre daha yüksek oranda penisilin ve 

seftriaksona dirençli oldukları tespit edildi (Tablo 4. 25).   

 

Tablo 4. 25. Tanımlanan izolatların PCV7 veya PCV13’teki serotipleri kapsama 

durumlarına göre antibiyotik duyarlılık durumları 

  

 Duyarlılık 

ve 

p değeri 

PCV7 (-) 

% 

PCV7 (+) 

% 

PCV13 (-) 

% 

PCV13 (+) 

% 

Penisilin 

(Oral) 

Duyarlı 44,4 9,4 60 8,8 

DDD 47,5 47,1 35,7 54,4 

YDD 8,1 43,5 4,3 36,8 

Dirençli 55,6 90,6 40 91,2 

p değeri <0,001 <0,001 

Penisilin 

(SSS-

parenteral) 

Duyarlı 44,4 9,4 60 8,8 

YDD 55,6 90,6 40 91,2 

Dirençli 55,6 90,6 40 91,2 

p değeri <0,001 <0,001 

Seftriakson 

(SSS-

parenteral) 

Duyarlı 71,7 15,3 92,9 16,7 

DDD 20,2 54,1 4,3 55,2 

YDD 8,1 30,6 2,8 28,1 

Dirençli 28,3 84,7 7,1 83,3 

p değeri <0,001 <0,001 
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5. TARTIġMA 

 

Streptococcus pneumoniae, akut otitis media, akut sinüzit ve pnömoni gibi invaziv 

olmayan enfeksiyonlara en sık neden olan bakteri olmasının yanı sıra hayatı tehdit 

eden ve ağır sekellere yol açan menenjit, gizli bakteriyemi, septik artrit, endokardit, 

perikardit, osteomiyelit, peritonit gibi invaziv enfeksiyonlara en sık neden olan 

bakterilerden biridir. Pnömokokların neden olduğu hastalıklar her yaĢta görülebilirse 

de, hastaların çoğu ilk 2 yaĢta (%85) ve yaĢlılık dönemindedir. Ġnvaziv pnömokok 

enfeksiyonlarının %70’i 2 yaĢ altındadır (2). GeliĢmekte olan ülkelerde 5 yaĢın 

altındaki ölümlerin %10-20’si pnömokoklara bağlıdır (53). 

 

Pnömokok enfeksiyonlarında kaynak esas olarak asemptomatik taĢıyıcılardır, çok 

düĢük oranda pnömoni, menenjit, otitis media ve sinüzit gibi vakalar da bulaĢma için 

kaynak oluĢturmaktadır. TaĢıyıcı kiĢiler solunum yolu ile pnömokoku bulaĢtırırlar. 

Pnömokokların nazofarengeal kolonizasyonu erken bebeklik döneminde 

baĢlamaktadır. TaĢıyıcılık oranı yaĢ, coğrafi bölge ve popülasyona göre 

değiĢmektedir (1). TaĢıyıcılık okul, yetimhaneler ve kreĢler gibi insanların toplu 

halde, uzun süre bir arada yaĢadıkları yerlerde daha da artmaktadır. Küçük yaĢ, 

önceden antibiyotik kullanmıĢ olmak, altta yatan hastalıkların olması, sigara 

kullanımı, kalabalık aile ortamları, okul ve kreĢ gibi toplu yaĢanan yerlerde 

bulunmak, diğer solunum yolu enfeksiyonlarının varlığı taĢıyıcılık için önemli risk 

faktörleridir (62-64).  

 

Pnömokok önemi uzun zaman önce anlaĢılan bir bakteri olduğundan, pnömokoka 

karĢı aĢı çalıĢmaları 1911 yılında baĢlamıĢtır. Pnömokok aĢılarında beklenen ilk 

hedef bu bakteriye bağlı invaziv hastalıkların ve ölümlerin önlenmesidir. Ġkinci hedef 

sakatlıkların önlenmesi, üçüncü hedefler ise antibiyotik direncinin azaltılması ve 

taĢıyıcılığın önlenmesidir. Tam hücreli 23 bileĢenli polisakkarid aĢı 1983 yılında 

lisans almıĢtır. Bu aĢı uzun yıllardır 2 yaĢından büyük çocukların ve invaziv 

pnömokok enfeksiyonu için risk taĢıyan grupların aĢılamasında yoğun olarak 

kullanılmaktadır. Polisakkarid aĢıların zayıf immünojen olması nedeniyle kısa süreli 

immünite oluĢturması, nazofarengeal taĢıyıcılığa etkili olmaması ve 2 yaĢından 
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küçük çocuklarda etkili bağıĢıklık geliĢtirmemesi en büyük dezavantajıdır. Bu aĢının 

rutin aĢılamada yeri yoktur. Risk gruplarında 2 yaĢından sonra uygulanabilir, ancak 

risk devam ediyorsa, 5 yıl sonra tekrar aĢılama gerekir. Zayıf immünojen olan kapsül 

polisakkaridi proteinle konjuge edildiklerinde immünojenik özellikleri artmaktadır, 2 

yaĢ altında primer immünizasyon ile koruyucu immünite oluĢturabilmekte ve 

polisakkarid aĢıya göre daha uzun süreli bağıĢıklık sağlayabilmektedir. Bunun 

anlaĢılmasından sonra çocuklarda ABD’de invaziv enfeksiyonlarda en sık rastlanan 7 

serotipin antijenlerini içeren PCV7 aĢısı hazırlanmıĢ ve 2000 yılında kullanıma 

sunulmuĢtur (1, 15). 

 

ABD baĢta olmak üzere geliĢmiĢ ülkelerde PCV7 ile çocukların aĢılanmasından 

sonraki ilk 4-5 yılda pnömokoklara bağlı invaziv hastalıkların toplumda görülme 

oranlarında belirgin bir azalmanın olduğu görülürken, taĢıyıcılık üzerine olan etkileri 

değiĢkenlik göstermiĢtir. Bazı ülkelerde taĢıyıcılık oranlarında azalma olduğu tespit 

edilirken, bazı ülkelerde ise taĢıyıcılık oranlarında belirgin bir değiĢiklik olmadığı 

saptanmıĢtır (14, 60, 72, 85, 86, 99-103). Ayrıca, bu süreçte hem taĢıyıcılarda hem de 

invaziv pnömokok hastalığı geliĢen çocuklarda PCV7’nin kapsadığı serotiplerde 

azalma görülürken, aĢı dıĢı serotiplerde artıĢın görüldüğü ve bu aĢı dıĢı serotiplerin 

baskın hale geldikleri görülmektedir (12-14). PCV7’nin kapsadığı serotiplerdeki 

azalmaya paralel olarak toplumda özellikle penisilin baĢta olmak üzere 

antibiyotiklere dirençli pnömokok suĢlarında azalmanın olduğu tespit edilmiĢtir (15). 

Ancak, ABD’de yapılan uzun süreli bir sürveyans çalıĢmasında aĢılama sonrasındaki 

7-8 yıllık süreçte elde edilen izolatlarda aĢı dıĢı serotiplerin baskın hale geldiği ve bu 

serotiplerin direnç oranlarında artıĢ görüldüğü ve hatta menenjit gibi invaziv 

pnömokok hastalığının toplumda görülme oranının tekrar yükseliĢe geçtiği ve 

neredeyse aĢılamadan önceki seviyelere yaklaĢtığı saptanmıĢtır (114).     

 

Ülkemizde geçmiĢ yıllarda invaziv pnömokok hastalıklarının bildirimi etkin bir 

Ģekilde yapılmadığından hastalığın epidemiyolojisi, morbidite ve mortalitesi 

hakkında bilgiler yetersizdir. Ülkemizde, PCV7 2005 yılının Eylül ayında 

ruhsatlanarak kullanıma girmiĢ ve 2008 yılı Kasım ayından itibaren de ulusal aĢı 

takvimine eklenerek 2008 yılının Mayıs ayından itibaren doğan tüm bebeklere 
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yapılması sağlanmıĢtır. AĢının kullanıma girmesinden sonraki süreçte ülkemizde 

sağlıklı çocuklardaki nazofarengeal pnömokok taĢıyıcılığına, toplumda dolaĢmakta 

olan pnömokokların serotip dağılımına ve antibiyotik direncine etkilerinin olduğu 

düĢünülerek bu çalıĢmanın yapılmasının ülkemiz için faydalı olacağı ön görülmüĢ ve 

PCV7’nin kullanıma girmesinden önce yapılan taĢıyıcılık çalıĢmaları ile 

karĢılaĢtırılarak PCV7’nin yukarıdaki parametrelere olan etkisinin değerlendirilmesi 

amaçlanmıĢtır. 

 

5. 1. Nazofarengeal Pnömokok TaĢıyıcılık Sıklığı ve TaĢıyıcılıkla ĠliĢkili 

Faktörler 

 

Bu bölümdeki tartıĢma “Nazofarengeal Pnömokok TaĢıyıcılık Sıklığı” ve 

“TaĢıyıcılıkla ĠliĢkili Faktörler” alt baĢlıkları altında 2 bölümde yapıldı. 

 

5. 1. 1. Nazofarengeal Pnömokok TaĢıyıcılık Sıklığı 

 

ABD, Avrupa, Güney Amerika ülkeleri ve Uzak Doğu ülkelerinde çocukların PCV7 

ile aĢılanması sonrasında aĢı öncesi dönemle karĢılaĢtırmalı olarak birçok pnömokok 

taĢıyıcılık çalıĢması yapılmıĢtır. GeliĢmekte olan ülkelerde ise PCV7 henüz daha 

rutin aĢı takvimine girmediği için literatürde yalnızca aĢı öncesi dönemle ilgili 

bilgiler mevcuttur. 

 

Moore ve arkadaĢlarının ABD’de PCV7’nin ulusal aĢı takvimine girmesinden 

sonraki 2 yıllık süreçte 5 yaĢ altındaki 1350 sağlıklı çocuk ile yaptıkları araĢtırma 

sonucunda çocuklardaki yaĢa göre tam aĢılanma oranının %0’dan %55’e ulaĢtığı 

saptanmıĢtır. Nazofarengeal pnömokok taĢıyıcılık oranının ise %38’den %35’e 

gerilediği görülmüĢ, ancak istatistiksel olarak anlamlı bir düĢüĢ saptanmamıĢtır (83). 

ABD’de yapılan bir baĢka çalıĢmada okul öncesi ve okul çağındaki çocuklarda 

pnömokok taĢyıcılık sıklığı %35 bulunurken, adölesanlarda %9 olarak saptanmıĢtır. 

Ailesinde okul öncesi çocuk bulunan eriĢkinlerde bu oran %18 iken, okul öncesi 

çocuk bulunmayanlarda %9’dur. Kabaca okul öncesi çocukların yaklaĢık olarak 

yarısı pnömokok taĢıyıcısıdır (1). Park ve arkadaĢlarının ABD’de PCV7’nin rutin aĢı 
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takvimine girmesinden sonraki 5 yıllık dönemde 5 yaĢından küçük 2250 sağlıklı 

çocuklarda yaptıkları çalıĢmada çocuklardaki yaĢa göre tam aĢılanma oranının 

%0’dan %63’e ulaĢtığı saptanmıĢtır. Nazofarengeal pnömokok taĢıyıcılık oranının 

ise %38’den %41’e yükseldiği görülmüĢ, ancak istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık saptanmamıĢtır (84). Yine ABD’de Huang ve arkadaĢlarının çalıĢmasında 

ise PCV7 sonrasındaki 8 yıllık süreçte 7 yaĢ altındaki çocuklarda taĢıyıcılık oranının 

%27’den önce %23’e gerilediği ve daha sonra %30’a yükseldiği görülmüĢtür (115). 

Kellner ve arkadaĢlarının Kanada’da yaptıkları çalıĢmada aĢılamadan sonraki 

dönemde pnömokok taĢıyıcılığında anlamlı bir değiĢiklik görülmediği ve taĢıyıcılığın 

%20’ler civarında seyrettiği gösterilmiĢtir (116) (Tablo 5. 1). 

 

Avrupa ülkelerindeki PCV7 kullanımı öncesi ve sonrasındaki taĢıyıcılık sıklıkları 

incelendiğinde Fransa’da kreĢe giden yaĢları 3-39 ay arasındaki çocuklarda yapılan 

çalıĢmada taĢıyıcılık oranlarının istatistiksel olarak anlamlı derecede %54’ten 

%45,2’ye düĢtüğü tespit edilmiĢtir (85). Yunanistan’da kreĢe giden yaĢları 13-76 ay 

arasındaki çocuklarla yapılan çalıĢmada anlamlı olmasa da taĢıyıcılık oranının PCV7 

kullanımından sonra %48,1’den %40,7’ye düĢtüğü saptanmıĢtır (86). Hollanda’da 

yapılan bir çalıĢmada ise PCV7’nin rutin aĢı takvimine girmesinden sonra 11 aylık 

çocuklarda taĢıyıcılık oranının anlamlı derecede %67’den %47’ye, 24 aylık 

çocuklarda ise %66’dan %49’a düĢtüğü görülmüĢtür (117). Öte yandan Norveç, 

Macaristan ve Ġngiltere’de yapılan çalıĢmalarda PCV7 sonrasında taĢıyıcılık 

sıklığında anlamlı bir değiĢiklik saptanmasa da Norveç’te taĢıyıcılık oranının %80 

gibi çok yüksek oranda olduğu, Macaristan ve Ġngiltere’de ise %30’larda olduğu 

saptanmıĢtır (87, 118, 119) (Tablo 5. 1). 

 

Güney Amerika ülkelerinden Brezilya’da yapılan çalıĢmalardan Sa-Leao ve 

arkadaĢlarının 4 ay-6 yaĢ arasındaki kreĢe giden çocukları içeren araĢtırmasında 

taĢıyıcılık oranının oldukça yüksek olduğu ve 5 yıllık süreçte anlamlı bir değiĢikliğe 

uğramadığı (%64,9 ve %68,7) ve Rodrigues ve arkadaĢlarının 6 ay-6 yaĢ arasındaki 

kreĢe giden çocukları içeren çalıĢmasında da aĢılama sonrasında taĢıyıcılık oranının 

yüksek olarak devam ettiği (%61,3) tespit edilmiĢtir (14, 120) (Tablo 5. 1).  
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PCV7 ile aĢılamanın yapıldığı Asya ülkeleri olan Hong Kong, Tayvan ve 

Singapur’daki çalıĢmalar incelendiğinde; Hong Kong (%19,4 ve %15,7) ve 

Singapur’da (%25,8 ve %14,1) aĢılamadan sonra taĢıyıcılık oranlarının anlamlı 

derecede düĢtüğü tespit edilmiĢtir (89, 121, 122) (Tablo 5. 1). 

 

GeliĢmekte olan ve büyük kısmında PCV7’nin rutin aĢı takvimine henüz girmediği 

veya çok yakın zamanda girdiği ülkelerden oluĢan Asya ve Afrika kıtasındaki aĢı 

öncesi çalıĢmalara bakıldığında pnömokok taĢıyıcılık oranlarının Japonya (2-6 yaĢ 

arası), Ġran (2-6 yaĢ arası), Nepal (1-36 ay arası), BangladeĢ (<5 yaĢ) ve Gana’da 

(<13 yaĢ) sırasıyla %43,3, %10,1, %79,4, %46 ve %15,3 olduğu tespit edilmiĢtir 

(123-127). Gambiya’da yapılan çocuk ve eriĢkinleri içeren araĢtırmada ise 

taĢıyıcılığın toplumda görülme oranının %72 olduğu ve pnömokok taĢıyıcısı 

olanların oranı 1 yaĢ altında, 1-4 yaĢ arasında, 5-14 yaĢ arasında, 15-39 yaĢ arasında 

ve 40 yaĢ üzerinde sırası ile %97, %90, %85,1, %63 ve %51 olarak saptanmıĢtır (61). 

Son olarak PCV7’nin ulusal aĢı takvimine girmediği dönemde Güney Kore’de (18-

59 ay arası) aĢılanmıĢ ve aĢılanmamıĢ çocuklardaki taĢıyıcılık durumunun 

incelendiği çalıĢmada taĢıyıcılık sıklığı %24,8 olarak belirlenmiĢtir (128) (Tablo 5. 

1). 

 

Ülkemizde de çocuklarda nazofarengeal pnömokok taĢıyıcılığı oranının belirlenmesi, 

nazofarenkste taĢınan pnömokokların serotip dağılımı, antibiyotik duyarlılığı ve 

antibiyotik direnci için risk faktörlerinin saptanması ve invaziv pnömokok 

enfeksiyonlarına neden olan serotipler ve bunların PCV7’deki serotipleri kapsama 

oranlarının tespit edilmesi ile ilgili olarak PCV7’nin ulusal aĢı takvimimize 

eklenmesinden önce birçok çalıĢma yapılmıĢtır. ġener ve arkadaĢlarının 1998 yılında 

Ankara’da 0-11 yaĢ arası 661 çocuk ile yaptığı çalıĢmada taĢıyıcılık oranı %23,9 

olarak saptanmıĢ ve yine Ankara’da Çiftçi ve arkadaĢlarının yaĢları 2 ay-12 yıl arası 

olan 300 çocuk ile yaptığı araĢtırmada ise sağlıklı olan grupta taĢıyıcılık oranı %30 

saptanırken, enfeksiyon nedeniyle hastaneye yatan çocuklarda bu oran %43,3 olarak 

tespit edilmiĢtir (7, 129). Ġstanbul’da ise 2002 yılında Bakır ve arkadaĢlarının 0-10 

yaĢ arası 1382 çocukla yaptıkları araĢtırmada pnömokok taĢıyıcılığı %8,5 oranında 

saptanmıĢtır (130). Bayraktar ve arkadaĢları (Malatya, 2005, 7-13 yaĢ arası 848 
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çocuk), Özdemir ve arkadaĢları (Ankara, 2008, 0-2 yaĢ arası 564 çocuk), Uzuner ve 

arkadaĢları (Ġstanbul, 2007, 0-67 ay arası 369 çocuk), Abut ve arkadaĢları (Kırıkkale, 

2008, 1-6 yaĢ arası 106 çocuk), Aslan ve arkadaĢları (Mersin, 2007, 6-13 yaĢ arası 

1440 çocuk) ve Torun ve arkadaĢlarının (Ġstanbul, 2009, 6-10 yaĢ arası 330 çocuk) 

yaptıkları çalıĢmalarda pnömokok taĢıyıcılığı sırası ile %19,1, %22,5, %37,2, %23,5, 

%13,9 ve %29,1 olarak saptanmıĢtır (5, 6, 9, 131-133). Ercan ve arkadaĢlarının 

(Ġstanbul, 2011) PCV7’nin ulusal aĢı takvimimize alınmadığı zaman diliminde 

yaĢları 12-59 ay arasında olan çocuklarla yaptığı çalıĢmada PCV7 ile aĢılanmıĢ 138 

çocuk ile PCV7 ile aĢılanmamıĢ 109 çocuk karĢılaĢtırılmıĢ ve sonuçta örneklemdeki 

taĢıyıcılık oranı %12,9 bulunmuĢtur (93) (Tablo 5. 2). 

 

Tablo 5. 1. PCV7 ile aĢılanma öncesinde ve sonrasında diğer ülkelerdeki pnömokok 

taĢıyıcılık sıklıkları 

 

Ülke YaĢ 

grubu 

(ay) 

AĢılama öncesi AĢılama sonrası ***R 

Yıl Çocuk 

sayısı 

TaĢıyıcılık 

oranı (%) 

Yıl Çocuk 

sayısı 

TaĢıyıcılık 

oranı (%) 

ABD 3-59 2000 450 38 2002 450 35 83 

ABD 3-59 2000 450 38 2004 450 41 84 

ABD 3-84 2000 678 27 2006 972 30 115 

*Fransa 3-39 1999 298 54 2008 343 45,2 85 

*Yunanistan 13-76 2005 769 48,1 2009 820 40,7 86 

Hollanda 11 2005 319 67 2009 329 47 117 

Hollanda 24 2005 321 66 2009 330 49 117 

*Norveç **45 2006 611 77,7 2008 602 80,2 87 

*Macaristan 36-72 2003 95 35,8 2010 121 31,4 118 

Ġngiltere 0-48 2006 324 32,1 2008 328 31,1 119 

*Brezilya 4-72 2001 717 64,9 2006 571 68,7 14 

*Hong Kong 24-72 1999 1978 19,4 2009 2211 15,7 89 

Tayvan 2-60 2005 1506 12,9 2008 764 13,9 121 

*Singapur 17-78 1997 395 25,8 2007 418 14,1 122 

*Japonya 0-72 2004 363 43,3    123 

*Ġran 24-72 2005 1125 10,1    124 

Nepal 1-36 2003 1100 79,4    125 

BangladeĢ 0-60 1999 2839 46    126 

Gana 0-156 2006 124 15,3    127 

Gambiya 0-12 2005 150 97    61 

*G. Kore 18-59 2008 400 24,8    128 

Türkiye 

(ÇalıĢmamız) 

1-216    2011 1101 21,9  

*KreĢe giden çocuklarda yapılan çalıĢmalar, **Ortanca yaĢ, ***Referans no 

 

 



75 

 

Tablo 5. 2. PCV7 ile aĢılanma öncesinde ülkemizdeki pnömokok taĢıyıcılık sıklıkları 

 

ġehir Yıl Çocuk 

sayısı 

YaĢ grubu 

(ay) 

TaĢıyıcılık 

oranı (%) 

Referans no 

Ankara 1997 661 0-132 23,9 129 

Ankara 1997 150 2-144 30 7 

Ġstanbul 2000 1382 0-120 8,5 130 

Malatya 2003 848 84-156 19,1 6 

Ankara 2004 564 0-24 22,5 9 

Ġstanbul 2004 369 0-69 37,2 131 

*Kırıkkale 2005 106 12-72 23,5 132 

Mersin 2004 1440 72-156 13,9 5 

Ġstanbul 2006 330 72-120 29,1 133 

Ġstanbul 2008 247 12-59 12,9 93 

**Ankara 

(ÇalıĢmamız) 

2011 1101 1-216 21,9  

*KreĢe giden çocuklarda yapılan çalıĢma, **AĢılama sonrasında yapıldı. 

 

PCV7’nin ulusal aĢı takvimimize eklenmesinden yaklaĢık 3 yıl geçtikten sonra 

yaptığımız bu çalıĢmada yaĢları 1 ay-18 yıl arasında olan 1101 çocuktan 

nazofarengeal örnek alındı. ÇalıĢmaya dahil ettiğimiz çocukların yaklaĢık yarısı 2 

yaĢ ve altında, yaklaĢık dörtte üçü 5 yaĢ ve altında ve yaklaĢık dörtte birlik kısmı da 

5-18 yaĢ arasındaydı. Bizim çalıĢmamızı oluĢturan çocukların yaklaĢık %12’si 

kendisi kreĢe gitmekte ve/veya kendisi dıĢında ailede bir baĢka çocuk kreĢe 

gitmekteydi. ÇalıĢmamızda yer alan çocukların yaklaĢık %62’si yaĢlarına göre PCV7 

ile tam veya parsiyel olarak aĢılanmıĢ durumdaydı ve çocukların %21,9’unun 

pnömokok taĢıyıcısı olduğu saptandı.  

 

Yukarıda verilen Türkiye ve diğer ülkelerin verileri incelendiğinde pnömokok 

taĢıyıcılık sıklığının yaĢ, coğrafi bölge ve popülasyona göre değiĢtiği görülmektedir. 

Hem yurtdıĢında hem de ülkemizde yapılmıĢ olan bu çalıĢmaların büyük 

çoğunluğunda örneklem olarak 5 yaĢ altındaki çocukların seçildiği ve bazı 

çalıĢmalarda da en fazla 13 yaĢına kadar olan çocukların çalıĢmaya dahil edildikleri 

görülmektedir. Literatürde 0-18 yaĢ arasındaki çocukları kapsayan bir çalıĢmanın 

olmadığı görüldü. Bizim çalıĢmamızda ise örneklem olarak yaĢları 1 ay-18 yıl 

arasında değiĢen çocuklar seçildi. ÇalıĢmaya dahil ettiğimiz çocukların yaklaĢık 

yarısı 2 yaĢ ve altında, yaklaĢık dörtte üçü 5 yaĢ ve altında ve yaklaĢık dörtte birlik 
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kısmı da 5-18 yaĢ arasındaydı. Ayrıca, diğer çalıĢmaların bir kısmında sadece kreĢe 

gitmekte olan çocukların incelendiği görüldü ve bizim çalıĢmamızı oluĢturan 

çocukların yaklaĢık %12’si kendisi kreĢe gitmekte ve/veya kendisi dıĢında bir baĢka 

çocuk kreĢe gitmekteydi. ÇalıĢmamız PCV7’nin ulusal aĢı takvimimize eklendikten 

sonraki yaklaĢık 3 yıl sonra yapılmıĢ ve PCV7’nin aĢı takvimine eklenmesinden 

sonraki süreci yansıtacak ilk çalıĢma olması açısından büyük önem taĢımaktadır. 

Ayrıca, çalıĢmada yer alan çocukların yaklaĢık %62’si yaĢlarına göre PCV7 ile tam 

veya parsiyel olarak aĢılanmıĢ durumdaydı (2 yaĢ ve altında %90 ve 5 yaĢ ve altında 

%82) ve bu durum ABD’de yapılmıĢ olan 2 çalıĢmanın oranlarıyla benzerlik 

göstermektedir. Bu oran Moore ve arkadaĢlarının çalıĢmasında 2 yıllık süreçte %55 

iken, Park ve arkadaĢlarının çalıĢmasında 5 yıllık süreçte %63 idi (84, 134). 

 

PCV7 kullanımından sonra pnömokok taĢıyıcılık oranları ABD’de %30-40 arasında 

değiĢtiği, Kanada’da ise %20’ler civarında seyrettiği ve her 2 ülkede de PCV7 

kullanımından sonra taĢıyıcılık oranlarında anlamlı bir değiĢiklik saptanmadığı tespit 

edilmiĢtir (83, 84, 116). Avrupa ülkelerinde yapılan çalıĢmalarda taĢıyıcılık 

oranlarının %40-50 arasında değiĢtiği, Ġngiltere’de %30 gibi daha az oranda ve 

Norveç’te ise %80 gibi yüksek oranlarda olduğu görülmektedir (85-87, 117, 119). 

Güney Amerika ülkelerinden Brezilya’daki araĢtırmalarda çocuklardaki pnömokok 

kolonizasyon oranları ise %60-70 arasında değiĢmekteydi (14, 120). Büyük kısmında 

PCV7’nin kullanıma girmediği Asya’daki ülkelerde yapılan çalıĢmalarda pnömokok 

taĢıyıcılık oranlarının %10 ile %90 arasında değiĢtiği görülmektedir (61, 123-127). 

Bu çalıĢmaların büyük kısmında PCV7’nin ulusal aĢı takvimlerine girmesinden sonra 

çocuklarda pnömokok taĢıyıcılık oranlarında anlamlı değiĢikliğin görülmediği, ancak 

Fransa, Hollanda, Hong Kong ve Singapur’da anlamlı biçimde taĢıyıcılığın azaldığı 

saptanmıĢtır (85, 89, 117, 122). Bizim çalıĢmamızda ise 0-18 yaĢ arası çocuklardaki 

pnömokok taĢıyıcılık oranı %21,9 olarak saptandı. Bu oran genel olarak diğer 

ülkelerdeki oranlarla karĢılaĢtırıldığında düĢük olduğu görülmektedir. Bu durum hem 

örneklemimizin 0-18 yaĢ arası çocukları kapsaması, hem de ülkemizde PCV7 

kullanımından önce yapılan çalıĢmalarda da olduğu gibi ülkemizde çocuklardaki 

pnömokok taĢıyıcılığının düĢük oranda olması ile izah edilebilir. Çünkü, 

çalıĢmamızda yaĢı 0-24 ay ve 0-60 ay arasında olan çocuklarda taĢıyıcılık oranı 
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sırasıyla %27,5 ve %25,1’dir ve ülkemizde daha önce yapılmıĢ olan ve çoğunluğu 6 

yaĢ altındaki çocukları içeren çalıĢmalarda taĢıyıcılık oranı %8,5 ile %37,2 arasında 

değiĢmekte ve ortalama %20-23 seviyesindedir (5-7, 9, 93, 129-133). 

 

Sonuç olarak, PCV7’nin ulusal aĢı takvimimize eklenmesinden sonraki yaklaĢık 3 yıl 

sonunda sağlıklı çocuklardaki nazofarengeal pnömokok taĢıyıcılık oranının 

çocukların yaĢ grupları da göz önüne alındığında aĢı öncesi dönemdeki taĢıyıcılık 

oranlarıyla benzer olduğu ve diğer ülkelerdeki yapılan çalıĢmaların büyük kısmında 

saptandığı gibi çocuklarda pnömokok taĢıyıcılık sıklığının PCV7’den etkilenmediği 

ortaya çıkmıĢtır. 

 

5. 1. 2. TaĢıyıcılıkla Ġlgili Faktörler 

 

ABD’de Moore ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada kreĢe gidenlerde, 5 yaĢından 

küçük ev içi temaslısı olanlarda ve önceki 90 gün içinde herhangi bir antibiyotik 

kullanmıĢ olanlarda istatistiksel olarak anlamlı derecede taĢıyıcılığın daha fazla 

görüldüğü tespit edilmiĢ, buna karĢılık yaĢ, ırk, PCV7 ile aĢılanma durumu arasında 

bir iliĢki tespit edilmemiĢ ve Millar ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ise taĢıyıcılık 

ile ilgili risk faktörleri olarak 2 yaĢ altında olma, erkek cinsiyet, kreĢe gitme ve 

pnömokok ile kolonize bir kardeĢe sahip olma saptanmıĢtır (83, 134). Yine ABD’de 

yapılan 2 çalıĢmadan birincisinde kreĢe gitme ve 5 yaĢından küçük ev içi temas 

durumu olmasının pnömokok taĢıyıclığı için risk faktörü olduğu, buna karĢılık 

önceki 90 gün içinde antibiyotik kullanma veya hastanede yatmanın taĢıyıcılık 

açısından koruyucu olduğu tespit edilmiĢ, ikinci çalıĢmada ise yaĢ küçüldükçe 

özellikle de 6 ayın altındaki çocuklarda ve solunum yolu enfeksiyonu geçirmekte 

olanlarda taĢıyıcılık için artmıĢ risk olduğu saptanmıĢtır (84, 115). Kanada’da 

yapılan bir çalıĢmada ise kardeĢe sahip olma, evde kreĢe giden çocukların varlığı ve 

son 1 yıl içinde 1 veya daha fazla otit geçirmenin pnömokok kolonizasyonunu 

artırdığı, buna karĢılık olarak büyük yaĢ ve son 2 ay içinde antibiyotik kullanmanın 

ise kolonizasyonu azalttığı belirlenmiĢtir (116) (Tablo 5. 3). 
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Brezilya’da Rodrigues ve arkadaĢlarının 6 ay-6 yaĢ arasındaki kreĢe giden çocukları 

içeren çalıĢmasında pnömokok kolonizasyonunun çocukların yaĢlarının küçük olması 

ve kreĢlerdeki çocuk sayısının fazla olması ile ilgili olduğu, fakat annenin eğitim 

durumu, 6 yaĢından küçük kardeĢ varlığı, sigaraya maruziyet, son ay içinde 

antibiyotik kullanma ve aĢılanma durumunun kolonizasyon için risk faktörü 

olmadıkları tespit edilmiĢtir (120). Brezilya’da 10-19 yaĢ arasındaki adölesanlarda 

yapılan çalıĢmada yaĢ büyüdükçe taĢıyıcılık oranının %11,6’dan %2,6’ya kadar 

düĢtüğü saptanmıĢtır. Ayrıca, erkek cinsiyet, sigaraya maruz kalma ve solunum yolu 

enfeksiyonu geçirmenin kolonizasyonla iliĢkili oldukları da tespit edilmiĢtir (135). 

Bir diğer Güney Amerika ülkesi olan Venezüela’da yapılan bir araĢtırmada risk 

faktörü olarak kreĢe gitme, kardeĢe sahip olma, ailenin kalabalık olması, ailenin 

ekonomik durumunun düĢük olması ve 7 günden önce antibiyotik kullanmanın tespit 

edildiği bildirilmiĢtir (136) (Tablo 5. 3). 

 

Nepal’de yapılan çalıĢmada annelerin eğitim düzeyinin düĢük olması ve ev içinde 

tuvaletin bulunmamasının pnömokok kolonizasyonu için risk faktörü olduğu 

saptanmıĢtır (125). Ġran’da yapılan araĢtırmada ise kolonizasyon ile sigaraya 

maruziyet arasında bir iliĢkinin olmadığı bildirilmiĢtir (124). BangladeĢ’teki 

çalıĢmada kırsal kesimde yaĢayan çocuklarda kentlerde yaĢayanlara göre anlamlı 

derecede taĢıyıcılık oranının daha yüksek olduğu (%49 ve %33) görülmüĢtür (126). 

Tayvan’daki çalıĢmada ise taĢıyıcılık oranının aĢılamadan etkilenmediği ve 

kolonizasyon risk faktörü olarak en az 1 kardeĢe sahip olma, kreĢe gitme, 2 hafta 

önce otit veya üst solunum yolu enfeksiyonu geçirmenin saptandığı bildirilmiĢtir 

(121). Güney Kore’de yapılan bir çalıĢmada ise PCV7 ile aĢılanmayan çocuklarda 

PCV7 ile aĢılanmıĢ olanlara göre anlamlı derecede daha yüksek oranda pnömokok 

kolonizasyonunun olduğu görülmüĢtür (%31,5 ve %18) (128) (Tablo 5. 3).  

 

Ülkemizde yapılmıĢ olan çalıĢmalara bakıldığında ġener ve arkadaĢları yaĢ 

küçüldükçe taĢıyıcılık riskinin arttığını tespit etmiĢlerdir (129). Çiftçi ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında kreĢe gitme, son 1 ay içinde üst solunum yolu 

enfeksiyonu geçirme ve son 3 ay içinde hastanede yatmanın kolonizasyon için risk 

faktörü olduğu belirtilmiĢtir (109). Bayraktar ve arkadaĢları ile Özdemir ve 
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arkadaĢlarının yaptıkları her 2 çalıĢmada da kırsal kesimde yaĢayan çocuklarda Ģehir 

merkezinde yaĢayanlara göre taĢıyıcılığın istatistiksel olarak anlamlı olmasa da daha 

fazla oranda görüldüğü belirtilmiĢtir. Ayrıca, Özdemir ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasında evde okula giden çocuk varlığında pnömokok kolonizasyonunun arttığı 

saptanmıĢtır (6, 9). Uzuner ve arkadaĢları yaĢ küçüldükçe ve evdeki oda sayısı 

azaldıkça pnömokok taĢıyıcılığı riskinin arttığını tespit etmiĢlerdir (131). Son olarak 

Ercan ve arkadaĢlarının çalıĢmasında aĢılı olan çocuklarda taĢıyıcılık oranı daha az 

olarak saptanmasına karĢın (%10,1 ve %16,5), bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

saptanmamıĢtır ve taĢıyıcılık açısından risk faktörü olarak evdeki birey sayısının 5 

veya daha fazla olması tespit edilmiĢtir (93) (Tablo 5. 4).  

 

Bu çalıĢmamızda pnömokok taĢıyıcılığı ile iliĢkili risk faktörleri açısından yapılan 

analizlere göre çocukların yaĢlarının küçüldükçe taĢıyıcılık sıklığının anlamlı 

derecede artıĢ gösterdiği ve özellikle 2 yaĢ ve altındaki çocuklarda daha fazla olmak 

üzere 5 yaĢ ve altındaki çocuklarda taĢıyıcılık oranının anlamlı derecede fazla olduğu 

tespit edildi (0-24 ay: %27,5, <24 ay: %16,4, 0-60 ay: %25,1 ve <60 ay: %13). 

Ayrıca, taĢıyıcılıkla iliĢkili risk faktörleri yaĢ gruplarına göre değerlendirildiğinde 2 

yaĢ ve altındaki çocuklar ile 5 yaĢ ve altındaki çocuklarda evde kreĢe giden çocuk 

bulunması, ailenin gelirinin çok düĢük olması, son 1 ay içinde solunum yolu 

enfeksiyonu geçirilmesi, ailedeki ortalama toplam birey ve çocuk sayısının fazla 

olmasının taĢıyıcılığı artırdığı tespit edildi. Bunlara ek olarak 2 yaĢ ve altındaki 

çocuklarda son 1 yılda geçirilen solunum yolu enfeksiyon sayısının artıĢı ile 

taĢyıcılığın arttığı ve 5 yaĢ ve altındaki çocuklarda son 6 ay içinde operasyon 

geçirmenin taĢıyıcılığı artırdığı saptandı. BeĢ yaĢ üzerinde olanlarda ise sadece 

çocuğun kreĢe gitmesinin taĢıyıcılık için risk faktörü olduğu belirlendi. Öte yandan, 2 

yaĢ ve altındaki çocuklar ile 5 yaĢ ve altındaki çocuklarda ailede sağlık personelinin 

olması ise taĢıyıcılığı azalttığı ve çalıĢmamızda PCV7 ile aĢılanma ve PCV7 doz 

sayısı ile taĢıyıcılık arasında bir iliĢki saptanmadığı belirlenmiĢtir.  

 

YaĢ gruplarına göre ayrı ayrı risk faktörü analizi yapıldığında çok çeĢitlilik gösteren 

sonuçların ortaya çıktığı görüldü. Bu nedenle yapılan logistik regresyon analizi ile 

çocukların yaĢı küçüldükçe taĢıyıcılık oranının arttığı ve 2 yaĢ ve altındaki 
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çocuklarda 5 yaĢ üzerinde olanlara göre taĢıyıcılığın 3,6 kat arttığı tespit edildi. 

Ailede kreĢe giden çocuk olması ve çocukların son 1 ayda solunum yolu enfeksiyonu 

geçirmesi durumlarında taĢıyıcılığın sırasıyla 1,9 ve 1,4 kat arttığı saptandı. Ayrıca, 

ailedeki toplam çocuk sayısının 1 artmasının taĢıyıcılık oranını 1,38 kat artırdığı 

görüldü. Son olarak, ailelerinin gelirinin en düĢük olduğu grupta yer alan çocuklarda 

ailelerinin gelirinin en yüksek grupta yer alan çocuklara göre taĢıyıcılığın 3,96 kat 

arttığı saptandı (Tablo 5. 4). 

 

Tablo 5. 3. Diğer ülkelerdeki pnömokok taĢıyıcılığı ile ilgili risk faktörleri 

 

Ülke Yıl Çocuk 

sayısı 

YaĢ grubu 

(ay) 

Risk faktörleri Referans no 

ABD 2000 450 3-59 KreĢe gitme (+) 

<5 yaĢ ev içi temaslısı (+) 

3 ay içinde antibiyotik (+) 

83 

ABD 2000 450 3-59 KreĢe gitme (+) 

<5 yaĢ ev içi temaslısı (+) 

3 ay içinde antibiyotik (-) 

3 ay içinde hastanede yatma (-) 

84 

ABD 2000 678 3-84 <6 ay olma (+) 

Solunum yolu enfeksiyonu (+) 

115 

ABD 2000 566 0-24 KreĢe gitme (+) 

<2 yaĢ olma (+) 

Erkek olma (+) 

Pnömokok taĢıyan kardeĢ (+) 

134 

Kanada    KardeĢ varlığı (+) 

KreĢe giden çocuk (+) 

1 yılda otit geçirme (+) 

Büyük yaĢ (-) 

2 ay içinde antibiyotik (-)  

116 

Brezilya 2007 507 6-72 Küçük yaĢ (+) 120 

Brezilya 2003 1013 120-228 Büyük yaĢ (-) 

Erkek olma (+) 

Sigaraya maruziyet (+) 

Solunum yolu enfeksiyonu (+) 

135 

Venezüela 2008 1004 3-65 KreĢe gitme (+) 

KardeĢ varlığı (+) 

Kalabalık aile (+) 

DüĢük aile geliri (+) 

1 ay içinde antibiyotik (+) 

136 

Nepal 2003 1100 1-36 DüĢük eğitimli anne (+) 

Eviçi tuvalet yokluğu (+) 

125 

BangladeĢ 1999 2839 0-60 Kırsalda yaĢama (+) 126 

Tayvan 2005 1506 2-60 KreĢe gitme (+) 

KardeĢ varlığı (+) 

Solunum yolu enfeksiyonu (+) 

121 

G. Kore 2008 400 18-59 PCV7 ile aĢılanma (-) 128 

Ankara 

(ÇalıĢmamız) 

2011 1101 1-216 <2 yaĢ olma (+) 

<5 yaĢ olma (+) 

KreĢe giden çocuk (+) 

1 ay içinde solunum yolu enfeksiyonu 

(+) 

DüĢük aile geliri (+) 

Çocuk sayısının artıĢı (+) 
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Tablo 5. 4. Ülkemizdeki pnömokok taĢıyıcılığı ile ilgili risk faktörleri 

 

ġehir Yıl Çocuk 

sayısı 

YaĢ 

grubu 

(ay) 

Risk faktörleri Referans no 

Ankara 1997 661 0-132 Küçük yaĢ (+) 129 

Ankara 1997 150 2-144 KreĢe gitme (+) 

1 ay içinde solunum yolu 

enfeksiyonu (+) 

3 ay içinde hastanede yatıĢ (+) 

109 

Malatya 2003 848 84-156 Kırsalda yaĢama (+) 6 

Ankara 2004 564 0-24 Kırsalda yaĢama (+) 

Okula giden çocuk (+) 

9 

Ġstanbul 2004 369 0-69 Küçük yaĢ (+) 

Az oda sayısı (+) 

131 

Ġstanbul 2008 247 12-59 Birey sayısının ≥5 olması (+) 93 

Ankara 

(ÇalıĢmamız) 

2011 1101 1-216 <2 yaĢ olma (+) 

<5 yaĢ olma (+) 

KreĢe giden çocuk (+) 

1 ay içinde solunum yolu 

enfeksiyonu (+) 

DüĢük aile geliri (+) 

Çocuk sayısının artıĢı (+) 

 

 

Ülkemizin ve diğer ülkelerin verileri değerlendirildiğinde pnömokok taĢıyıcılığı için 

risk faktörleri olarak hemen hemen her çalıĢmada çocukların yaĢının küçük olması 

(özellikle <2 yaĢ), evde 5 yaĢından küçük kardeĢin olması, çocuğun kendisinin kreĢe 

gitmesi veya evde kreĢe giden baĢka bir çocuğun olması ve son 1 ayda solunum yolu 

enfeksiyonu geçirilmesi saptanmıĢtır. Ayrıca, daha az sıklıkta olmak üzere kırsal 

kesimde yaĢama, ailenin ekonomik düzeyinin iyi olmaması ve kalabalık bir aile 

ortamında yaĢamanın da pnömokok kolonizasyonunu artırdığı tespit edilmiĢtir. Son 

2-3 ay içinde antibiyotik kullanma ve çocukların yaĢlarının büyüklüğü ile 

kolonizasyon arasında negatif bir iliĢki olduğu görülmektedir. Bizim çalıĢmamızda 

ise literatürle uyumlu olarak 2 yaĢ ve altında olan çocuklarda pnömokok 

taĢıyıcılığının anlamlı derecede artıĢ gösterdiği saptanmıĢtır. Ayrıca, taĢıyıcılıkla 

iliĢkili risk faktörleri yaĢ gruplarına göre değerlendirildiğinde literatüre benzer 

biçimde 2 yaĢ ve altındaki çocuklar ile 5 yaĢ ve altındaki çocuklarda evde kreĢe 

giden çocuk bulunması, ailenin gelirinin çok düĢük olması, son 1 ay içinde solunum 

yolu enfeksiyonu geçirilmesi, ailedeki ortalama toplam birey ve çocuk sayısının fazla 

olmasının taĢıyıcılığı artırdığı tespit edildi. Bunlara ek olarak 2 yaĢ ve altındaki 

çocuklarda son 1 yılda geçirilen solunum yolu enfeksiyon sayısının artıĢı ile 

taĢyıcılığın arttığı ve 5 yaĢ ve altındaki çocuklarda son 6 ay içinde operasyon 
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geçirmenin taĢıyıcılığı artırdığı saptandı. BeĢ yaĢ üzerinde olanlarda ise sadece 

çocuğun kreĢe gitmesinin taĢıyıcılık için risk faktörü olduğu belirlendi. Öte yandan, 2 

yaĢ ve altındaki çocuklar ile 5 yaĢ ve altındaki çocuklarda ailede sağlık personelinin 

olması ise taĢıyıcılığı azalttığı saptandı. Son olarak, logistik regresyon analizi ile 

çocukların yaĢının 2 yaĢ ve altında olması, evde kreĢe giden çocuk varlığı, son 1 

ayda solunum yolu enfeksiyonu geçirilmesi, ailedeki ortalama toplam çocuk 

sayısının artıĢı ve ailenin gelirinin çok düĢük olması ile pnömokok taĢıyıcılığı 

riskinin anlamlı ölçüde arttığı tespit edildi.  

 

Sonuçta, çalıĢmamızda tespit ettiğimiz pnömokok taĢıyıcılığı ile iliĢkili risk 

faktörlerinin daha önce ülkemizde ve diğer ülkelerde yapılmıĢ olan çalıĢmalarda 

saptanmıĢ olan risk faktörleriyle örtüĢtüğü görülmektedir. 

 

5. 2. Elde Edilen Pnömokok Ġzolatlarının Antibiyotik (Penisilin ve Seftriakson) 

Direnç Oranları ve Antibiyotik Direnci ile Ġlgili Risk Faktörleri 

 

Bu çalıĢmamız ile ilk defa PCV7’nin ulusal aĢı takvimimize eklenmesinden sonraki 3 

yıllık süreçte pnömokok taĢıyıcısı olan çocuklardan elde edilen izolatların penisilin 

ve seftriakson duyarlılıklarındaki değiĢim ortaya konmuĢ oldu. Bu bölümdeki 

tartıĢma “Pnömokok Ġzolatlarının Antibiyotik Direnç Oranları” ve “Antibiyotik 

Direnci ile Ġlgili Risk Faktörleri” alt baĢlıkları altında 2 bölümde yapıldı. 

 

5. 2. 1. Pnömokok Ġzolatlarının Antibiyotik Direnç Oranları 

 

ÇalıĢmamızda elde edilen 241 pnömokok izolatlarının E-test ile penisilin ve 

seftriakson için belirlenen ortalama ve ortanca MĠK değerleri sırasıyla 1,02±4,23 ve 

0,38 µg/mL (<0,16-64) ile 1,74±16,46 ve 0,38 µg/mL (<0,16->256) olarak saptandı. 

Bu değerlere göre elde edilen izolatların penisilin duyarlılıkları analiz edildiğinde; 

oral, parenteral ve SSS enfeksiyonunda parenteral kullanımı için MĠK değerleri 

dikkate alındığında izolatların direnç oranlarının sırasıyla %73 (DDD: %50,6 ve 

YDD: 22,4), %5,8 (DDD: %4,6 ve YDD: %1,2) ve %73 (YDD: %73) olduğu 

belirlendi. Diğer taraftan seftriaksonun parenteral ve SSS enfeksiyonu için parenteral 
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kullanımı için MĠK değerleri dikkate alındığında izolatların direnç oranlarının 

sırasıyla %17,8 (DDD: %14,5 ve YDD: %3,3) ve %47,7 (DDD: %29,9 ve YDD: 

%17,8) olduğu tespit edildi (Tablo 5. 5).  

 

ABD, Avrupa, Güney Amerika ülkeleri ve Uzak Doğu ülkelerinde çocukların PCV7 

ile aĢılanması sonrasında aĢı öncesi dönemle karĢılaĢtırmalı olarak penisilin baĢta 

olmak üzere pnömokokların antibiyotik duyarlılıkları ile ilgili birçok çalıĢma 

yapılmıĢtır. GeliĢmekte olan ülkelerde ise PCV7 henüz daha rutin aĢı takvimine 

girmediği için literatürde yalnızca aĢı öncesi dönemle ilgili bilgiler mevcuttur. 

Ülkemizde ise aĢı öncesi döneme ait birçok çalıĢmanın sonuçları olmasına rağmen ve 

PCV7’nin ulusal aĢı takvimimize gireli 3 yıl olmasına karĢın aĢılama sonrası döneme 

ait pnömokok antibiyotik duyarlılığına iliĢkin veri yoktur. Bu nedenle bu 

çalıĢmamızdaki veriler ülkemiz için aĢı sonrası döneme ait ilk bilgileri içermesi 

açısından önemlidir. 

 

ABD’de PCV7 ile aĢılamadan önceki ve sonraki dönemleri karĢılaĢtıran 3 ayrı 

taĢıyıcılık çalıĢmasında pnömokoklardaki penisilin direncinde anlamlı bir değiĢiklik 

saptanmadığı, buna karĢılık çalıĢmalardan birisinde seftriakson direncinde anlamlı 

bir azalmanın olduğu saptanmıĢtır (83, 84, 115). ABD’de Moore ve arkadaĢlarının 

PCV7’nin ulusal aĢı takvimine girmesinden sonraki 2 yıllık süreçte 5 yaĢ altındaki 

1350 sağlıklı çocuk ile yaptıkları araĢtırma sonucunda penisilinin SSS enfeksiyonu 

için kullanılması durumunda dirençli (YDD) izolatların oranı %36’dan %32’ye 

düĢmesine rağmen anlamlı bir değiĢiklik tespit edilmemiĢtir (83). Park ve 

arkadaĢlarının ABD’de PCV7’nin rutin aĢı takvimine girmesinden sonraki 5 yıllık 

dönemde 5 yaĢından küçük 2250 sağlıklı çocuklarda yaptıkları çalıĢmada penisilinin 

oral olarak kullanılması durumunda DDD izolatların oranının %13’ten %22’ye 

çıkması istatistiksel olarak anlamlı saptanmazken, YDD izolatların oranının %23’ten 

%15’e inmesi anlamlı olarak saptanmıĢtır. Ancak, DDD ve YDD izolatların hepsi 

penisiline duyarsız olarak kabul edildiğinde oranda anlamlı bir değiĢiklik olmadığı 

görülmektedir (%36 ve %37) (84). Huang ve arkadaĢlarının yine ABD’deki 

çalıĢmasında ise PCV7 sonrasındaki 8 yıllık süreçte 7 yaĢ altındaki çocuklarda 

penisilinin oral olarak kullanılması durumunda DDD izolatların oranının %13’ten 
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%25’e çıkması istatistiksel olarak anlamlı iken, YDD izolatların oranının %15’ten 

%12’ye inmesi anlamlı olarak saptanmamıĢtır. Ancak, DDD ve YDD izolatların 

hepsi penisiline duyarsız olarak kabul edildiğinde oranda anlamlı bir değiĢiklik 

olmadığı görülmektedir (%29 ve %37). Penisilinin SSS enfeksiyonu için 

kullanılması durumunda da direnç (YDD) oranlarında artıĢ saptansa da, bu artıĢ 

anlamlı olarak kabul edilmemiĢtir. Ayrıca, bu çalıĢmada seftriakson direncinde 

anlamlı derecede azalma olduğu (%11 ve %5) saptanmıĢtır (115) (Tablo 5. 5). 

 

Avrupa ülkelerindeki PCV7 kullanımı öncesi ve sonrasındaki taĢıyıcılık çalıĢmaları 

incelendiğinde Fransa’da kreĢe giden yaĢları 3-40 ay arasındaki çocuklarda elde 

edilen pnömokok izolatlarında penisilinin SSS enfeksiyonu için kullanılması 

durumunda penisilin direncinin (YDD) anlamlı olarak %33,9’dan %18,7’ye 

gerilediği saptanmıĢtır (85). Yunanistan’da kreĢe giden yaĢları 13-76 ay arasındaki 

çocuklarla yapılan çalıĢmada ise pnömokokların penisiline (oral) DDD olanların 

oranı anlamlı olarak %19’dan %33’e çıktığı ve YDD olanların oranınınsa anlamlı 

olarak %10,8’den %4,7’ye düĢtüğü saptanmıĢ; fakat penisiline duyarlı olmayanların 

(DDD+YDD) oranı %29,7’den %37,7’ye çıktığı görülse de istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edilmemiĢtir (86). Norveç’te yapılan çalıĢmada ise penisilin (oral) 

direncinin %2’ler civarında olduğu ve aĢılama ile değiĢmediği tespit edilmiĢtir (87) 

(Tablo 5. 5). 

 

Güney Amerika ülkelerinden Brezilya’da yapılan çalıĢmalardan Sa-Leao ve 

arkadaĢlarının 4 ay-6 yaĢ arasındaki kreĢe giden çocukları içeren araĢtırmasında elde 

edilen izolatlarda penisiline (oral) duyarlı olmayanların (DDD+YDD) oranının 

PCV7’den etkilenmediği ortaya çıkmıĢ (%23,7 ve %22) ve PCV7 öncesi ve 

sonrasında izolatların hiçbirisinde seftriakson direncine rastlanmamıĢtır (14). 

Rodrigues ve arkadaĢlarının Brezilyalı 6 ay-6 yaĢ arasındaki kreĢe giden çocukları 

içeren ve PCV7 kullanımı sonrasını yansıtan çalıĢmasında penisiline (oral) duyarlı 

olmayan (DDD+YDD) ve penisilinin SSS enfeksiyonunda kullanılması durumunda 

dirençli olanların (YDD) oranı %15,7 olarak saptanmıĢtır (120). Yine Brezilya’da 

Franco ve arkadaĢları tarafından bu çalıĢmadan önce yapılmıĢ olan ve PCV7 öncesi 

durumu yansıtan araĢtırmada penisilin direnci (DDD+YDD) %25,9 olarak saptanmıĢ 
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ve Rodrigues ve arkadaĢlarının çalıĢmasında PCV7’den sonra direncin anlamlı 

derecede düĢtüğü belirlenmiĢtir (88, 120) (Tablo 5. 5). 

 

Uzak Doğu’daki PCV7 ile aĢılamanın olduğu ülkeler olan Hong Kong, Tayvan ve 

Singapur’daki çalıĢmalar incelendiğinde antibiyotik dirençlerinde anlamlı artıĢların 

olduğu saptanmıĢtır (89, 90, 121, 122). Hong Kong’da yapılan çalıĢmada penisilin 

(SSS enfeksiyonu) direncinde anlamlı derecede artıĢ görüldüğü (%58,2 ve %70,6) ve 

Singapur’da ise aĢılamadan sonra penisiline duyarlı olmayanların (DDD+YDD) 

oranında anlamlı olarak belirgin bir artıĢ saptanırken (%27,4 ve %69,5), seftriakson 

direncinde anlamlı bir azalmanın olduğu saptanmıĢtır (%17,6 ve %6,8) (89, 122). 

Tayvan’da PCV7 kullanımı öncesi ve sonrasında yapılan 2 ayrı çalıĢmanın sonuçları 

karĢılaĢtırıldığında PCV7 ile penisilin ve seftriakson dirençlerinde artıĢ olduğu 

saptanmıĢtır. Penisilin (SSS enfeksiyonu) direnci %78,5’ten %92,8’e çıkarken, 

seftriakson (SSS dıĢı ve SSS) direnç oranları sırasıyla %6,4’ten %21,6’ya ve 

%11,5’ten %69,2’ye çıktığı tespit edilmiĢtir (90, 121) (Tablo 5. 5). 

 

Türkiye’de de PCV7’nin ulusal aĢı takvimimize girmesinden önce çocuklarda 

nazofarengeal pnömokok taĢıyıcılığı ile ilgili yapılan birçok araĢtırmada 

pnömokokların antibiyotik duyarlılıklarına iliĢkin veriler sunulmuĢtur. ġener ve 

arkadaĢlarının 1998 yılında Ankara’da 0-11 yaĢ arası 661 çocuk ile yaptığı taĢıyıcılık 

çalıĢmasında izolatların %54,2’sinin penisiline (oral) duyarlı olmadıkları (DDD: 

%44,2 ve YDD: %10) saptanmıĢ ve yine Ankara’da Çiftçi ve arkadaĢlarının yaĢları 2 

ay-12 yıl arası olan 300 çocuk ile yaptığı taĢıyıcılık araĢtırmasında ise sağlıklı olan 

grupta penisiline (oral) DDD ve YDD olanların oranı sırasıyla %26,6 ve %0 

saptanırken, enfeksiyon nedeniyle hastaneye yatan çocuklarda bu oranlar sırasıyla 

%36,9 ve %4,6 olarak tespit edilmiĢ ve 2 grup birlikte değerlendirildiğinde penisiline 

(oral) dirençli (DDD+YDD) olanların ve sefotaksime (SSS enfeksiyonu) dirençli 

olanların oranı sırasıyla %35,4 ve %2,7 olarak saptanmıĢtır (7, 129). Ġstanbul’da 

2002 yılında Bakır ve arkadaĢlarının 0-10 yaĢ arası 1382 çocukla yaptıkları 

taĢıyıcılık araĢtırmasında pnömokokların %28,8’nin penisiline (oral) dirençli 

oldukları (tamamı DDD) ve hiçbirisinin seftriaksona karĢı dirençli olmadıkları 

saptanmıĢtır (130). Bayraktar ve arkadaĢları (Malatya, 2005, 7-13 yaĢ arası 848 
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çocuk) ile Özdemir ve arkadaĢlarının (Ankara, 2008, 0-2 yaĢ arası 564 çocuk) 

yaptıkları taĢıyıcılık çalıĢmalarında penisiline (oral) dirençli olan izolatların oranı 

sırasıyla %10,5 (DDD: %10,5 ve YDD: %0) ve %15,3 (DDD: %8,5 ve YDD: %6,8) 

olarak belirlenmiĢtir (6, 9). Uzuner ve arkadaĢları (Ġstanbul, 2007, 0-67 ay arası 369 

çocuk), Abut ve arkadaĢları (Kırıkkale, 2008, 1-6 yaĢ arası 106 çocuk), Aslan ve 

arkadaĢları (Mersin, 2007, 6-13 yaĢ arası 1440 çocuk) ve Torun ve arkadaĢlarının 

(Ġstanbul, 2009, 6-10 yaĢ arası 330 çocuk) yaptıkları taĢıyıcılık çalıĢmalarında 

penisiline (oral) dirençli pnömokoklar sırası ile %39,3 (DDD: 33,9 ve YDD: %5,4), 

%28, %12,9 (DDD: %11,9 ve YDD: %1) ve %25 (DDD: %18 ve YDD: %7) olarak 

saptanmıĢtır (5, 131-133). Ercan ve arkadaĢlarının (Ġstanbul, 2011) PCV7’nin ulusal 

aĢı takvimimize alınmadığı zaman diliminde yaĢları 12-59 ay arasında olan 

çocuklarla yaptığı çalıĢmada PCV7 ile aĢılanmıĢ 138 çocuk ile PCV7 ile aĢılanmamıĢ 

109 çocuk karĢılaĢtırılmıĢ ve sonuçta örneklemdeki penisilin (oral) dirençli olan 

pnömokokların oranı %86,7 (DDD: %76,7 ve YDD: %10) bulunmuĢtur (93) (Tablo 

5. 6). 

 

Tablo 5. 5. Diğer ülkelerde PCV7 ile aĢılanma öncesi ve sonrasında taĢınan 

pnömokoklardaki antibiyotik direnç oranları 

 

Ülke YaĢ 

grubu 

(ay) 

AĢılanma öncesi direnç 

(DDD+YDD) 

AĢılanma sonrası direnç 

(DDD+YDD) 

***R 

Penisilin 

(%) 

Seftriakson 

(%) 

Penisilin 

(%) 

Seftriakson 

(%) 

ABD 3-59 36 ** 32 ** 83 

ABD 3-59 36 ** 37 ** 84 

ABD 3-84 29 11 37 5 115 

Fransa 3-39 33,9 ** 18,7 ** 85 

Yunanistan 13-76 29,7 ** 37,7 ** 86 

Norveç *45 1,7 ** 2,1 ** 87 

Brezilya 4-72 23,7 ** 22 ** 14 

Hong Kong 24-72 58,2 ** 70,6 ** 89 

Tayvan 2-60 78,5 11,5 92,8 69,2 121 

Singapur 17-78 27,4 17,6 69,5 6,8 122 

Türkiye 

(ÇalıĢmamız) 

1-216   73 47,7  

*Ortanca yaĢ, **Veri yok, ***Referans no 
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Tablo 5. 6. Ülkemizde PCV7 ile aĢılanma öncesinde taĢınan pnömokoklardaki 

antibiyotik direnç oranları 

 

ġehir YaĢ 

grubu 

(ay) 

Penisilin 

(%) 

Seftriakson 

(%) 

Referans no 

Ankara 0-132 54,2 ** 129 

Ankara 2-144 35,4 2,7 7 

Ġstanbul 0-120 28,8 0 130 

Malatya 84-156 10,5 ** 6 

Ankara 0-24 15,3 ** 9 

Ġstanbul 0-69 39,3 ** 131 

Kırıkkale 12-72 28 ** 132 

Mersin 72-156 12,9 ** 5 

Ġstanbul 72-120 25 ** 133 

Ġstanbul 12-59 86,7 ** 93 

*Ankara 

(ÇalıĢmamız) 

1-216 73 47,7  

*AĢılama sonrası yapıldı, **Veri yok 

 

Yukarıda özetlenmeye çalıĢılan Türkiye ve diğer ülkelerin verileri 

değerlendirildiğinde çocuklarda nazofarenkte taĢınan pnömokoklardaki penisilin ve 

seftriakson dirençlerinin coğrafik bölge, ülkelerin geliĢmiĢlik seviyesi ve PCV7’nin 

ulusal aĢı takvimlerinde yer alıp almamasına bağlı olarak değiĢtiği görülmektedir. 

PCV7’nin toplumlarda yaygın bir biçimde kullanılmasından sonra yapılan 

çalıĢmalara bakıldığında ABD’de aĢılamadan sonra penisiline dirençli (DDD+YDD) 

pnömokokların oranında anlamlı bir değiĢiklik olmadığı ve %35’ler civarında 

seyrettiği saptanmıĢtır (83, 84, 115). Bu çalıĢmalardan Huang ve arkadaĢlarının 7 yaĢ 

altındaki çocuklarla yaptıkları araĢtırmada ise seftriakson direncinde %55’lik bir 

azalma saptanmıĢtır (115). Avrupa’ya bakıldığında Fransa ve Yunanistan’da yapılan 

çalıĢmalarda farklı sonuçlar elde edilmiĢ; Fransa’da penisilin direncinin %34’lerden 

%19’lara düĢtüğü ve Yunanistan’da ise ABD’de olduğu gibi penisilin direncinde 

anlamlı bir değiĢiklik olmadığı tespit edilmiĢtir (85, 86). Güney Amerika 

ülkelerinden Brezilya’da yapılan 2 ayrı çalıĢmanın birisinde penisilin direncinde 

değiĢiklik saptanmazken, diğerinde penisilin direncinin %25’lerden %15’lere 

düĢtüğü tespit edilmiĢtir (14, 120). Uzak Doğu’da ise zaten yüksek olan penisilin ve 

seftriakson direnç oranları aĢılamadan sonra belirgin biçimde daha da artmıĢtır. 
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Penisilin direnci %50’lerden %90’lara, seftriakson direnci %10’lardan %70’lere 

çıkmıĢtır (89, 90, 121, 122).  

 

Türkiye’de aĢılamadan önce yapılan çalıĢmalara bakıldığında penisilin direncinin 

ortalama olarak %25’ler civarında olduğu ve bunların içinde YDD olanların oranı ise 

ortalama olarak %5’ler civarındaydı. Seftriakson direnci ise %1-2’lerdeydi (7, 130, 

132, 133). Bizim çalıĢmamızda ise Uzak Doğu ülkelerine benzer biçimde penisilin 

direncinin %73 ve seftriakson direncinin ise %47,7 gibi oldukça yüksek oranlarda 

saptanmıĢtır. Ayrıca, PCV7’nin kapsadığı serotiplerin aĢı dıĢı serotiplere göre 

penisilin ve seftriaksonun SSS enfeksiyonunda kullanımı için daha yüksek oranda 

dirence sahip oldukları (%78,8 ve %65,6 ile %84,7 ve %28,3) tespit edildi. Öte 

yandan, PCV13’ün kapsadığı serotiplerin PCV13’ün kapsamadığı serotiplere göre 

penisilinin SSS enfeksiyonunda kullanımı için daha yüksek oranda dirence sahip 

olduğu görülürken (%91,2 ve %70,2), PCV13’ün kapsadığı serotiplerin PCV13’ün 

kapsamadığı serotiplere göre seftriaksonun SSS enfeksiyonunda kullanımı için daha 

düĢük oranda dirence sahip olduğu saptandı (%74,6 ve %86,8). Ülkemizde PCV7 

öncesi yapılan çalıĢmalarla karĢılaĢtırıldığında penisilin direncinde 3 kat artıĢ olduğu 

saptanmıĢtır. Bu verilere dayanarak ülkemizde çocukluk çağındaki menenjitlerin en 

önemli etkeninin pnömokok olması göz önüne alındığında bakteriyel menenjit 

tedavisinde antibiyogram sonucu çıkana kadar tek baĢına seftriakson tedavilerinde 

klinisyenlerin çok dikkatli olması gerekmektedir. Ayrıca, 2011 yılında yayınlanan 

ulusal aĢılamanın yeni baĢlayacağı günlerde Ercan ve arkadaĢlarının çalıĢmasında da 

bizim çalıĢmamızda olduğu gibi penisilin direnci çok yüksek (%86,7) saptanmıĢtır.  

 

Sonuç olarak, geliĢmekte olan Uzak Doğu ülkeleri gibi ülkemizde de yıllar içerisinde 

çocuklarda taĢınan pnömokoklardaki penisilin ve seftriakson dirençlerinde belirgin 

bir artıĢ olduğu ve ülkemizde 10-15 yıl önce orta düzeyde olan penisilin ve hemen 

hemen hiç olmayan seftriakson dirençlerinin yüksek seviyelere çıktığı görülmektedir. 

Üç yıl önce ulusal aĢı takvimimize PCV7’nin eklenmesine rağmen, antibiyotik 

direncindeki aĢırı artıĢın nedeninin ülkemizdeki bilinçsiz ve çok fazla sayıda 

antibiyotik kullanmanın neden olduğu söylenebilir. 
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5. 2. 2. Antibiyotik Direnci ile Ġlgili Risk Faktörleri 

 

Bu çalıĢmada hem penisilin hem de seftriakson direncinde son 1 yıl, 3 ay ve 1 ay 

içinde kullanılan antibiyotik sayısı artıĢının risk faktörü olduğu, 2 yaĢ ve altındaki 

çocuklar ile 5 yaĢ ve altındaki çocuklarda penisilin (oral ve SSS parenteral) 

direncinde PCV7 ile hiç aĢılanmama veya parsiyel olarak aĢılanma ile PCV7 doz 

sayısının azalmasının artıĢa neden olduğu tespit edilmiĢtir. Ancak, seftriakson 

(parenteral ve SSS parenteral) direncinin 24 aydan daha büyüklerde anlamlı derecede 

daha fazla görüldüğü saptandı. Son olarak, logistik regresyon analizi ile ailede sağlık 

personeli varlığı, ailedeki ortalama toplam birey sayısının 1 artması ve son 3 ay 

içinde kullanılan ortalama antibiyotik sayısının 1 artmasının penisilin (oral ve SSS 

parenteral) direncini artırdığı ve yine logistik regresyon analizi ile 2 yaĢın üstünde 

olma ve son 1 ayda kullanılan ortalama antibiyotik sayısının 1 artmasının seftriakson 

(parenteral) direncinde artıĢa neden olduğu ve 2 yaĢın üstünde olma, son 1 yıl ve 3 

ayda kullanılan ortalama antibiyotik sayısının 1 artması ve ailedeki ortalama toplam 

birey sayısının 1 artmasının seftriakson (SSS parenteral) direncini artırdığı 

saptanmıĢtır. Ayrıca, çalıĢmamızda aĢı dıĢı serotiplerdeki artıĢa rağmen, PCV7’nin 

kapsadığı serotiplerin (özellikle 19F, 23F, 6B ve 14) dirençten sorumlu oldukları 

saptanmıĢtır. Dirençten sorumlu aĢı dıĢı serotip olarak ise 6A ön plana çıkmaktadır. 

Ayrıca, 5 yaĢ ve altındaki PCV7 ile hiç aĢılanmamıĢ veya parsiyel olarak aĢılanmıĢ 

olanlarda PCV7 ile tam aĢılı olanlara göre dirençli serotiplerin (serotip 6A, 6B, 14, 

19F ve 23F) daha çok görüldüğü saptandı (Tablo 5. 7). 

 

Tüm dünyada çocuklarda taĢınan pnömokok suĢlarının penisilin baĢta olmak üzere 

çeĢitli antibiyotiklere karĢı geliĢen dirençle iliĢkili risk faktörleri araĢtırılmıĢtır. 

ABD’de PCV7 ile aĢılanma öncesi ve sonrası dönemlerde yapılan 2 ayrı çalıĢmada 

aĢı sonrası dönemde pnömokoklarda penisilin direncinde olması beklenen düĢüĢün 

gerçekleĢmeme nedeni olarak elde edilen izolatların serotiplerinin aĢı dıĢı serotipler 

lehine kaymıĢ olması (özellikle de serotip 19A ve 35B) ve bu aĢı dıĢı serotiplerdeki 

belirgin penisilin direncindeki artıĢ gösterilmiĢtir. Öyle ki aĢı dıĢı serotiplerdeki 

penisilin için DDD ve YDD oranları sırasıyla %16’dan %40’a ve %10’dan %32’ye 

yükselmiĢtir. Yine her 2 çalıĢmada son 3 ay içerisinde antibiyotik kullanmanın 
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anlamlı dercede direnç artıĢından sorumlu olduğu tespit edilmiĢtir (83, 84). Yine 

ABD’de Huang ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada penisilin direncinin yaĢla birlikte 

azaldığı tespit edilmiĢtir (115) (Tablo 5. 7). 

 

Avrupa ülkelerinden Fransa’da yapılan çalıĢmada PCV7 ile aĢılanmanın etkisiyle 

pnömokokların penisilin direncinde belirgin bir biçimde düĢüĢün olduğu ve bunun 

nedeni olarak da PCV7’nin kapsadığı serotiplerdeki penisilin duyarlılığının %38’den 

%74’e çıkmasının etkili olduğu belirtilmiĢ ve penisilin direncinden esas olarak 

serotip 19A, 6A, 23A/B ve 15 baĢta olmak üzere aĢı dıĢı serotiplerin sorumlu olduğu 

saptanmıĢtır (85). Yunanistan’da ise penisilin direncinde artıĢ görülmüĢ ve ABD’de 

olduğu gibi burada da direnç artıĢından dirençli PCV7’nin kapsamadığı 

serotiplerdeki artıĢın sorumlu olduğu (özellikle serotip 6A, 23B ve 19A) 

belirlenmiĢtir (86) (Tablo 5. 7). 

 

Güney Amerika ülkesi olan Brezilya’da yapılan çalıĢmalara bakıldığında Franco ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında çocukların yaĢının 23 ay ve altında olması, son 3 ay 

içinde hastanede yatma ve tekrarlayan otit ataklarının geçirilmesi dirençle iliĢkili risk 

faktörü olarak saptanırken, evde yaĢça büyük kardeĢe sahip olmanın dirence karĢı 

koruyucu olduğu tespit edilmiĢtir (88). Sa-Leao ve arkadaĢlarının çalıĢmasında 

beklenen penisilin direncinde düĢüĢ olmamasının nedeni olarak PCV7 dıĢındaki 

serotiplerde artıĢ olması ve bu serotiplerde (özellikle 19A, 6C, 15A, 24F ve 33F) 

DDD olanların oranının anlamlı derecede %5,5’ten %17,8’e çıkması gösterilirken,  

Rodrigues ve arkadaĢlarının çalıĢmasında dirençle iliĢkili risk faktörü olarak 

PCV7’nin kapsadığı serotip olmak ve PCV7 ile aĢılanmamıĢ olma saptanmıĢ ve 

PCV7’nin kapsadığı serotiplerde (özellikle 19F) direnç oranı %44,4 iken, aĢı dıĢı 

serotiplerde (özellikle 19A, 15A ve 6A) ise bu oran %7,9 olarak saptanmıĢtır (14, 

120) (Tablo 5. 7). 

 

Uzak Doğu’daki ülkelerden Hong Kong’da aĢılama sonrası dönemdeki penisilin 

direnç artıĢından PCV7’nin kapsadığı serotiplerdeki (özellikle serotip 19F ve 14) 

direnç artıĢı yanında ABD, Avrupa ve Brezilya’da olduğu gibi aĢı dıĢı serotiplerdeki 

artıĢla beraber bu aĢı dıĢı serotiplerde dirençli olanlarda meydana gelen artıĢ (%33,9 



91 

 

ve %45,2) sorumlu tutulmuĢtur. AĢı dıĢı serotiplerden dirençle iliĢkili olarak en çok 

6A, 23A ve 19A’nın sorumlu olduğu saptanmıĢtır (89). Tayvan’da yapılan 

çalıĢmalarda ise dirençten sorumlu serotiplerin PCV7’nin kapsadığı serotip 6B, 14, 

19F ve 23F olduğu saptanmıĢ ve kreĢe gitmenin penisilin direnci için risk faktörü 

olduğu belirlenmiĢtir (90, 121) (Tablo 5. 7). 

  

Türkiye’de PCV7 ile aĢılanmadan önceki dönemde yapılan taĢıyıcılık çalıĢmalarına 

bakıldığında Çiftçi ve arkadaĢlarının çalıĢmasında penisiline dirençli pnömokok 

taĢıyıcılığında son 3 ay içinde antibiyotik kullanma, evde 5 veya daha fazla kiĢinin 

yaĢaması ve 5 yaĢ altında kardeĢ varlığı risk faktörleri olarak bildirilmiĢtir (109). 

Bakır ve arkadaĢlarının çalıĢmasında penisiline dirençli olan izolatların %82’sinin 

PCV7’nin kapsamındaki serotiplerden oluĢtuğu ve en sık dirençle iliĢkili serotiplerin 

serotip 6, 23, 19 ve 9 olduğu tespit edilirken, ġener ve arkadaĢlarının çalıĢmasında en 

sık dirençli serotiplerin ise serotip 6, 14 ve 23 olduğu ve Bayraktar ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasında ise bu serotiplerin serotip 9, 19, 23 ve 6 olduğu belirlenmiĢtir (6, 129, 

130). Ayrıca, Uzuner ve arkadaĢlarının çalıĢmasında 2 ay içinde antibiyotik 

kullanmanın direnç için risk faktörü olduğu saptanırken, Aslan ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasında ise en dirençli olan serotiplerin serotip 19, 20, 23, 14 ve 6 olduğu tespit 

edilmiĢtir (5, 131). PCV7 ile aĢılanan ve aĢılanmamıĢ çocukların karĢılaĢtırıldığı 

Ercan ve arkadaĢlarının çalıĢmasında ise penisilin direnci aĢılı ve aĢısız gruplar 

arasında farklılık göstermemekteydi ve dirençli olan serotipler ise serotip 23F, aĢı 

dıĢı serotipler, serotip 19F ve 4 idi (93) (Tablo 5. 7). 
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Tablo 5. 7. Ülkemizde PCV7 ile aĢılanma öncesinde ve diğer ülkelerde PCV7 ile 

aĢılanma sonrasındaki dönemde yapılan çalıĢmalarda antibiyotik direncinden 

sorumlu olan serotipler  

 

Ülke/ġehir Dirençli serotipler *R Ülke/ġehir Dirençli serotipler *R 

ABD 19A 83 Tayvan 6B, 14 19F, 23F 121 

ABD 19A, 35B 84 Ġstanbul 6, 23, 19, 9 130 

Fransa 19A, 6A, 23A/B, 15 85 Ankara 6, 14, 23 129 

Yunanistan 6A, 23B, 19A 86 Malatya 9, 19, 23, 6 6 

Brezilya 19A, 6C, 15A, 24F, 33F 14 Mersin 19, 20, 23, 14, 6 5 

Brezilya 19F, 19A, 15A, 6A 120 Ġstanbul 23F, aĢı dıĢı serotipler, 

19F, 4 

93 

Hong Kong 19F, 14, 6A, 23A, 19A 89 Ankara 

(ÇalıĢmamız) 

19F, 6A, 23F, 6B, 14  

*R: Referans no 

 

Antibiyotik direncini etkileyen faktörlere iliĢkin çalıĢmamızda elde ettiğimiz 

sonuçlar ülkemizde ve diğer ülkelerde yapılmıĢ olan çalıĢmalarla karĢılaĢtırıldığında 

çalıĢmamızda literatürle uyumlu olarak hem penisilin hem de seftriakson direncinde 

son 1 yıl, 3 ay ve 1 ay içinde kullanılan antibiyotik sayısı artıĢının risk faktörü 

olduğu, 2 yaĢ ve altındaki çocuklar ile 5 yaĢ ve altındaki çocuklarda penisilin (oral ve 

SSS parenteral) direncinde PCV7 ile hiç aĢılanmama veya parsiyel olarak aĢılanma 

ile PCV7 doz sayısının azalmasının artıĢa neden olduğu tespit edilmiĢtir. Ancak, 

literatür verilerine zıt olarak seftriakson (parenteral ve SSS parenteral) direncinin 24 

aydan daha büyüklerde anlamlı derecede daha fazla görüldüğü saptandı. Bunun 

nedeni toplumumuzda büyük çocuklarda bile seftriaksonun geliĢigüzel kullanımına 

bağlı olabileceği düĢünülmektedir. Son olarak, logistik regresyon analizi ile ailede 

sağlık personeli varlığı, ailedeki ortalama toplam birey sayısının 1 artması ve son 3 

ay içinde kullanılan ortalama antibiyotik sayısının 1 artmasının literatürle uyumlu 

olarak penisilin (oral ve SSS parenteral) direncini artırdığı ve yine logistik regresyon 

analizi ile literatürle uyumlu olarak 2 yaĢın üstünde olma ve son 1 ayda kullanılan 

ortalama antibiyotik sayısının 1 artmasının seftriakson (parenteral) direncinde artıĢa 

neden olduğu ve 2 yaĢın üstünde olma, son 1 yıl ve 3 ayda kullanılan ortalama 

antibiyotik sayısının 1 artması ve ailedeki ortalama toplam birey sayısının 1 
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artmasının seftriakson (SSS parenteral) direncini artırdığı saptanmıĢtır. Ayrıca, 

çalıĢmamızda aĢı dıĢı serotiplerdeki artıĢa rağmen, PCV7’nin kapsadığı serotiplerin 

(özellikle 6B, 14, 19F ve 23F) dirençten sorumlu oldukları saptanmıĢtır. Dirençten 

sorumlu aĢı dıĢı serotip olarak ise 6A ön plana çıkmaktadır. Ayrıca, 5 yaĢ ve 

altındaki PCV7 ile hiç aĢılanmamıĢ veya parsiyel olarak aĢılanmıĢ olanlarda PCV7 

ile tam aĢılı olanlara göre dirençli serotiplerin (serotip 6A, 6B, 14, 19F ve 23F) daha 

çok görüldüğü saptandı. AĢı dıĢı serotiplerdeki artıĢa rağmen, hala dirençten aĢının 

kapsadığı serotiplerin sorumlu olmasının nedeni ulusal aĢılamadan sonra yaklaĢık 3 

yıl gibi fazla uzun olmayan bir süre geçmesine bağlı olabilir. Diğer ülkelerde olduğu 

gibi bu sürenin 5-8 yıl olması durumunda dirençte ön plana aĢı dıĢı serotiplerin 

geçmesi kaçınılmaz olacaktır. Kaldı ki, çalıĢmamızda aĢı dıĢı serotiplerden 6A’nın da 

dirençli serotipler arasında görüldüğü saptanmıĢtır.  

 

Sonuç olarak, kullanılan antibiyotik sayısındaki artıĢın antibiyotik direncini olumsuz 

olarak etkileyeceği açık bir biçimde görülmektedir. Ayrıca, PCV7 ile aĢılanmanın hiç 

yapılmaması veya aĢı dozlarının tamamlanmaması halinde dirençli olan serotiplerin 

ortaya çıkıĢı ile direnç oranının artacağı saptanmıĢtır. AĢılamanın etkilerinin toplum 

genelinde daha da yaygınlaĢması ile birlikte artmaya baĢlamıĢ olan aĢı dıĢı serotip 

hakimiyetine paralel olarak, dirençli serotiplerin büyük kısmını oluĢturan PCV7’nin 

kapsadığı serotiplerde azalmayla ileriki yıllarda direnç oranında azalma beklenebilir. 

Ancak, ülkemizdeki bilinçsiz ve aĢırı antibiyotik kullanımı engellenemez ise bu 

çalıĢmada saptadığımız dirençli serotip 6A gibi görülme oranları artacak olan aĢı dıĢı 

serotiplerin dirençli olması da kaçınılmaz olacaktır. 

   

5. 3. Elde Edilen Pnömokok Ġzolatlarının Serotip Dağılımı ve Serotip Dağılımı 

ile Ġlgili Faktörler 

 

ÇalıĢmamızda serotiplendirmesi yapılabilen 184 izolatın 85’inin (%46,2) PCV7’nin 

içerdiği serotiplerden oluĢtuğu tespit edildi. En sık oranda saptanan 4 serotipin ise 

serotip 19F (%15,2), 6A (%15,2), 23F (%10,3) ve 6B (%9,3) olduğu görüldü ve 

bunlardan serotip 19F, 23F ve 6B PCV7’nin kapsamında olan serotiplerken, serotip 

19F ile birlikte en sık oranda saptadığımız serotip 6A PCV7’nin kapsamında 
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olmayan aĢı dıĢı serotiplerdendi. Ayrıca, izolatların %62’sinin ülkemizde yeni 

kullanıma giren PCV13’ün kapsadığı serotiplerden oluĢtuğu da saptandı.  

 

Bu çalıĢmada PCV7 ile aĢılanmanın saptanan serotiplerin PCV7’nin içerdiği 

serotiplerden olup olmadığına etkisi çocukların yaĢ gruplarına göre 

değerlendirildiğinde, 5 yaĢ ve altında olan çocuklardan PCV7 ile tam aĢılı olanlar 

PCV7 ile parsiyel aĢılı olan veya PCV7 ile hiç aĢılanmamıĢ olanlara göre PCV7 dıĢı 

serotiplere daha fazla oranda sahip olduğu saptandı (%58,9 ve %40,4). Ayrıca, bu 

analiz PCV7 doz sayısına göre yapıldığında, 5 yaĢ ve altında olan çocukların PCV7 

ile aĢılanma doz sayısı arttıkça PCV7 dıĢı serotiplere daha fazla oranda sahip olduğu 

saptandı (hiç aĢılanmamıĢ olanlarda %25, 4 doz aĢı yapılanlarda %63,1). 

 

Her ne kadar S. pneumoniae’da 91 serotip varsa da, bunların sadece belli bir kısmı 

invaziv hastalıklara neden olur. Serotiplerin invaziv hastalıklarda görünme oranı 

invaziviteleri yanında, toplumda bulunma oranları ile de yakından iliĢkilidir. ABD’de 

yapılan çalıĢmalara göre, invaziv enfeksiyonların %80,5’ine PCV7’nin içerisinde 

bulunan 7 serotip (serotip 4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F, 23F), %88,9’una ise 12 serotip 

(öncekilere ek olarak serotip 6A, 9N, 18B, 18F, 19A) neden olmaktadır (3). Batı 

Avrupa ülkelerinde ise 2 yaĢ altındaki çocuklarda invaziv pnömokok hastalığından 

sorumlu olan serotiplerin %43-75 arasında değiĢen oranlarda PCV7’deki serotipler 

olduğu görülmüĢtür (59). Ġsrail’de aynı zaman diliminde yapılan bir çalıĢmada 

invaziv hastalık geçirenlerde en sık saptanan serotiplerin serotip 1, 5, 19F, 19A, 14, 

23F ve 6A olduğu tespit edilmiĢ ve PCV7’deki serotiplerin invaziv hastalığı 

olanlarda saptanma oranı %34,2’dir (3). Ülkemizde aĢı öncesi dönemde invaziv 

pnömokok hastalıkları ile ilgili yapılan araĢtırmalara bakıldığında; Kanra ve 

arkadaĢlarının (Ankara, 1998) çalıĢmasında ve Özalp ve arkadaĢlarının (Ankara, 

2004) çalıĢmasında en sık saptanan serotipler sırasıyla serotip 6A, 14, 19F ve 23F ile 

serotip 19, 6, 15, 9 ve 23 olmuĢtur (80, 137). Yalçın ve arkadaĢlarının (Ġstanbul, 

2006) yaptıkları araĢtırmada 2001-2004 yılları arasında 2 yaĢ altındaki invaziv 

pnömokok hastalığı geliĢen çocuklardan elde edilen izolatların %63’ünün PCV7’nin 

kapsadığı serotiplerden olduğu görülürken, 2-10 yaĢ arası çocuklarda bu oranın 

%34,8 olduğu saptanmıĢtır (138). Ceyhan ve arkadaĢlarının (2010) yaptığı çok 
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merkezli bir araĢtırmada ise 2005-2007 yılları arasında tanı almıĢ pnömokok 

menenjitli çocuklarda en sık saptanan serotiplerin sırasıyla serotip 5, 19F, 1 ve 23F 

olduğu, bu serotiplerin %48,1’inin PCV7 kapsamındaki serotipler olduğu tespit 

edilmiĢtir. Ayrıca, 2 yaĢ altındaki çocuklarda en sık saptanan serotip 19F olarak 

belirlenmiĢ, serotiplerin %71,4’ünün PCV7 kapsamında olduğu belirlenmiĢtir. Ġki 

yaĢ üstündeki çocuklarda ise en sık görülen serotipin serotip 5 olduğu, serotiplerin 

%23,1’inin PCV7 kapsamında olduğu bildirilmiĢtir (139). Bu durum yıllar içerisinde 

değiĢiklik gösterebilir. Özellikle PCV7’nin rutinde kullanıldığı ülkelerde aĢı ile 

korunulamayan bazı serotiplerin invaziv hastalıklarda izole edilme oranları 

artmaktadır (3). Örneğin serotip 19A ABD’de aĢılama baĢladıktan sonra invaziv 

vakalarda daha sık olarak bulunmaktadır. Benzer artıĢ Kanada’da serotip 3, 7F, 11A, 

12F ve 22F’de de gözlenmiĢtir (60).  

 

Ġnvaziv pnömokok hastalıklarında bulaĢ için çok düĢük oranda pnömoni, menenjit, 

otitis media ve sinüzit gibi vakalar da rol oynasa da, pnömokok enfeksiyonlarında 

kaynak esas olarak asemptomatik taĢıyıcılardır. PCV7 kullanımı öncesinde geliĢmiĢ 

ülkelerde yapılan çalıĢmalarda taĢıyıcılarda tespit edilen serotiplerin çoğunluğunu 

(%50-70) PCV7 aĢısının içeriğinde bulunan 7 serotipin oluĢturduğu saptanmıĢtır (9). 

Bu oran Ġsrail’de %35,4, Belçika’da %73,7, Yunanistan’da %62,8, Ġngiltere’de %64 

ve Ġtalya’da %63,2 olarak bildirilmiĢtir (3, 65-68). Öte yandan geliĢmekte olan 

ülkelerde yapılan çalıĢmalara bakıldığında pnömokok taĢıyıcısı olan çocuklarda 

PCV7’deki serotiplerin oranı Gambiya’da %70, Tayvan’da %70,6, Brezilya’da 

%52,2 ve Endonezya’da %40 olarak bulunmuĢtur (61, 69-71) (Tablo 5. 8).  

 

ABD ve Kanada’da rutin aĢılama öncesi ve sonrasında yapılan karĢılaĢtırmalı 

çalıĢmalarda aĢılamadan sonraki 3-8 yıllık süreçte, özellikle de aĢılamadan sonra 

geçen sürenin artması ve PCV7 ile aĢılanan çocukların artması nedeniyle PCV7’nin 

kapsamındaki serotiplerle taĢıyıcılıkta anlamlı azalmalar olduğu ve aĢı dıĢı 

serotiplerin taĢınmasında ise anlamlı artıĢlar olduğu, hatta aĢı dıĢı serotiplerin 

toplumda hakim olan serotipler haline geldiği saptanmıĢtır (83, 84, 115, 116). Park 

ve arkadaĢlarının çalıĢmasında PCV7 kapsamındaki serotiplerin 4 yılda %54’ten 

%10’a indiği ve bu azalmadan istatistiksel olarak anlamlı derecede PCV7 ile 
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aĢılanmıĢ olmanın olduğu tespit edilmiĢtir. AĢı serotiplerinden serotip 6B, 23F ve 

19F’de anlamlı derecede azalma görülürken, aĢı dıĢı serotiplerden serotip 19A, 11A, 

15B/C, 23A ve 35B’de anlamlı derecede artıĢ görüldüğü tespit edilmiĢtir (84). Huang 

ve arkadaĢlarının araĢtırmasında 8 yıllık süreçte aĢı dıĢı serotiplerin mutlak taĢınma 

oranı %15’ten %29’a çıkarken, aĢının kapsadığı serotiplerin mutlak taĢınma oranı 

%36’dan %3’e gerilemiĢtir. Sekiz yıl sonunda taĢıyıcılarda görülen serotipler 

sırasıyla serotip 19A, 6A, 15B/C, 35B ve 11A olmuĢ ve en sık artıĢın ise serotip 19A, 

35B ve 23A’da olduğu tespit edilmiĢtir (115). Hanage ve arkadaĢlarının çalıĢmasında 

da 8 yıllık süreçte ABD, Ġngiltere ve Finlandiya’da aĢı dıĢı serotiplerde özellikle de 

serotip 6A, 19A ve 15B/C’de belirgin bir artıĢ olduğu belirlenmiĢtir (140). Moore ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında 3 yılda PCV7’nin kapsadığı serotiplerde taĢıyıcılığın 

%54’ten %31’e azaldığı görülmüĢtür ve serotip 6B ve 23F’deki azalmanın anlamlı 

olduğu saptanmıĢtır (83). Yine ABD’de Millar ve arkadaĢlarının PCV7 ile aĢılanan 

ve aĢılanmayan çocuklarla yaptığı çalıĢmada taĢıyıcı olduğu saptanan çocuklarda 

PCV7 ile aĢılananlarda kontrol grubuna göre PCV7’nin kapsamında olan serotiplerin 

oranı anlamlı derecede daha az saptanmıĢ (%38,5 ve %50,6) ve aĢılanan çocuklarda 

en sık saptanan aĢı dıĢı serotiplerin serotip 6A, 35B ve 22F olduğu ve en sık artıĢın 

serotip 6A’da görüldüğü belirlenmiĢtir (12). Kanada’da Kellner ve arkadaĢlarının 

çalıĢmasında da 3 yılda aĢı dıĢı serotiplerde belirgin artıĢ görülmüĢ ve bunda PCV7 

ile aĢılanmanın iliĢkili olduğu tespit edilmiĢtir. Ayrıca, anlamlı derecede artıĢ 

saptanan aĢı dıĢı serotiplerin ise serotip 6A, 11A, 15C ve 35F olduğu belirlenmiĢtir. 

Bunlara ek olarak yapılan PCV7 doz sayısının artıĢı ile kolonize olan çocuklarda aĢı 

dıĢı serotiplerin anlamlı derecede arttığı saptanmıĢtır (116). Ayrıca, Nahm ve 

arkadaĢları ile Green ve arkadaĢlarının çalıĢmalarında önceleri serotip 6A ve 6C 

arasında ayrım yapılamadığı fark edildiğinde hem taĢıyıcılardan hem de invaziv 

pnömokok hastalığı geçirenlerden elde edilen serotip 6A’lar tekrar 

serotiplendirildiğinde bunların çoğunluğunun serotip 6C olduğu görülmüĢ ve serotip 

6C olanların serotip 6A olanlara göre penisiline daha duyarlı oldukları saptanmıĢtır. 

Onüç yıllık süreçte serotip 6C oranı giderek artmıĢ ve %0,6’dan %8,7’ye çıktığı 

saptanmıĢtır (141, 142) (Tablo 5. 8). 
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Avrupa ülkelerinden Fransa’da yapılan bir çalıĢmada 9 yıllık süreçte taĢınan 

pnömokoklardan aĢının kapsadığı serotiplerin oranı %77’den %4,4’e düĢerken, 

izolatların %95,6’sı aĢı dıĢı serotipler haline gelmiĢtir. Sonuçta izolatların %55’ini 

serotip 15, 19A, 23A/B ve 6A oluĢturur hale gelmiĢtir (85). Hollanda’da 3 yıllık 

sürede 11 aylık çocuklarda PCV7’nin kapsadığı serotiplerin oranı %57’den %16,2’ye 

düĢmüĢ ve en sık artıĢın serotip 19A’da olduğu saptanmıĢ, buna karĢılık 24 aylık 

çocuklarda bu oran %54’ten %8,6’ya düĢmüĢ ve en sık artıĢ serotip 11A, 19A, 6A, 

15C, 10A ve 3F’de olmuĢtur (117). Norveç’te ise 3 yıllık süreçte aĢının kapsadığı 

serotiplerde %48,4 oranında azalma meydana gelmiĢ ve en sık azalmanın görüldüğü 

serotipler serotip 6B, 9V, 14, 18C, 23F ve 6A iken, en sık artıĢın görüldüğü serotipler 

ise serotip 9N, 16F, 24F, 35F ve 35B olmuĢtur. Ayrıca, en az 2 doz PCV7 

yapılanlarda 1 doz PCV7 yapılan veya PCV7 hiç yapılmayanlara göre anlamlı 

derecede PCV7’nin kapsadığı serotipler daha az oranda (%12,7 ve %23,3) 

saptanmıĢtır (87). Macaristan’da yapılan çalıĢmada ise aĢı öncesi dönemde en sık 

saptanan serotipler serotip 14 ve 6A iken, aĢı sonrası dönemde en sık saptananlar 

serotip 23F ve 11A olmuĢtur (118). Ġngiltere’de yapılan araĢtırmada 3 yılda elde 

edilen izolatlardan PCV7 kapsamında olanların oranı %54’ten %17’ye düĢmüĢ ve aĢı 

dıĢı serotiplerden en sık artıĢın olduğu serotiplerin serotip 6C, 11A, 19A ve 22F 

olduğu saptanmıĢ ve bir baĢka çalıĢmada serotip 6C’nin saptanma oranının 1 yılda 

%3,1’den %13,6’ya yükseldiği tespit edilmiĢtir (119, 143) (Tablo 5. 8).  

 

Güney Amerika ve Uzak Doğu’da yapılmıĢ olan çalıĢmalara bakıldığında; 

Brezilya’da aĢılanma sonrası 5 yıllık sürede taĢınan pnömoklarda PCV7’deki 

serotiplerin oranı %53,1’den %11,2’ye düĢtüğü görülmekte ve aĢı dıĢı serotiplerde 

anlamlı derecede artıĢın görüldüğü serotiplerin serotip 1, 6C, 7F, 15A, 16F, 21, 23A 

ve 29 olduğu saptanmıĢtır (14). Ayrıca, yine Brezilya’da son yıllarda hem 

taĢıyıcılarda hem de invaziv pnömokok enfeksiyonu geçirenlerde serotip 6C’nin çok 

fazla görünmeye baĢladığı, 11 yıllık bir periyotta pnömokok menenjiti geçirenlerin 

%2,3’ünde, taĢıyıcıların ise %3,2’sinde serotip 6C’nin olduğu tespit edilmiĢtir (144). 

Hong Kong’da 10 yıllık sürede elde edilen izolatların PCV7 kapsamındaki 

serotiplerden olma oranı anlamlı derecede %66,1’den %54,8’e gerilemiĢtir. 

AĢılanmadan önce ve sonra en sık saptanan 3 serotip 6B, 19F ve 23 F olmuĢtur. Bu 
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sürede en sık azalan serotipler serotip 14 ve 18C olurken, en sık artıĢın olduğu 

serotipler ise serotip 19A, 6A, 6C, 23A ve 15B olmuĢtur. AĢı dıĢı serotiplere 

kaymadaki belirginlik en iyi 3 yaĢ ve altındaki çocuklarda gözlenmiĢtir. Ayrıca, 

kalabalık aile ortamı PCV7 kapsamındaki serotiplerde artıĢ için risk faktörü olarak 

belirlenirken, aĢılanmanın ise koruyucu faktör olduğu saptanmıĢtır (89). Güney 

Kore’de aĢılanmıĢ ve aĢılanmamıĢ çocukların karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada aĢılanan 

çocuklarda aĢının kapsadığı serotipler %11,1 saptanırken, aĢılanmayanlarda bu oran 

%52,4 olarak tespit edilmiĢtir. AĢılanan çocuklarda en sık görülen serotipler ise 

sırasıyla serotip 6C, 6A ve 19A olmuĢtur (128) (Tablo 5. 8).   

 

Türkiye’de PCV7’nin ulusal aĢı takvimimize eklenmesinden önce yapılan taĢıyıcılık 

çalıĢmalarına bakıldığında; Aslan ve arkadaĢlarının (Mersin, 2007) çalıĢmasında en 

sık saptanan serotipler serotip 6, 19, 1, 23, 20 ve 17 iken, Bayraktar ve arkadaĢlarının 

(Malatya, 2005) çalıĢmasında ise en sık saptanan serotipler sırasıyla serotip 9, 19, 23, 

10, 6 ve 18 olarak saptanmıĢ ve ġener ve arkadaĢlarının (Ankara, 1998) çalıĢmasında 

ise en çok saptananlarsa serotip 6, 19, 9, 23, 3 ve 14 olmuĢtur (5, 6, 122). Bakır ve 

arkadaĢları (Ġstanbul, 2002) ile Özdemir ve arkadaĢlarının (Ankara, 2008) yaptıkları 

çalıĢmada elde edilen pnömokokların PCV7 kapsamında olanların oranının sırasıyla 

%59 ve %51,2 olduğu ve en sık saptanan serotiplerin sırasıyla serotip 6, 23, 19 ve 9 

ile serotip 11, 23, 19, 22, 9, 19 ve 23 olduğu saptanmıĢtır (9, 130). Ercan ve 

arkadaĢlarının (Ġstanbul, 2011) PCV7’nin ulusal aĢı takvimimize alınmadığı zaman 

diliminde yaĢları 12-59 ay arasında olan çocuklarla yaptığı çalıĢmada PCV7 ile 

aĢılanmıĢ 138 çocuk ile PCV7 ile aĢılanmamıĢ 109 çocuk karĢılaĢtırılmıĢ ve sonuçta 

taĢıyıcı olduğu saptanan çocuklardaki pnömokların %73,3’ünün PCV7 kapsamında 

olan serotipler olduğu ve en sık saptanan serotiplerin sırasıyla serotip 23F, aĢı dıĢı 

serotipler, 19F, 4 ve 6B olduğu tespit edilmiĢtir. Ayrıca, aĢılanmıĢ gruptaki 

çocuklarda pnömokokların %61,5’inde aĢı dıĢı serotip saptanmıĢken, aĢılanmamıĢ 

çocukların %88,2’sinde aĢının kapsadığı serotipler saptanmıĢtır (93) (Tablo 5. 8). 
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Tablo 5. 8. PCV7’nin ülkemizde ve diğer ülkelerdeki 5 yaĢ ve altındaki çocuklarda 

taĢınan pnömokok serotip dağılımına etkileri 

 

Ülke/ġehir AĢı öncesi dönemdeki 

PCV7 (+) serotipler 

(%) 

AĢı sonrası dönemdeki 

PCV7 (+) serotipler 

(%) 

Referans 

ABD 54 10 84 

ABD 54 31 83 

Fransa 77 4,4 85 

Ġngiltere 54 17 119 

Norveç 44,9 20,8 87 

Ġtalya 63,2 * 68 

Belçika 73,7 * 65 

Yunanistan 62,8 * 66 

Brezilya 53,1 11,2 14 

Gambiya 63 * 61 

Endonezya 40 * 71 

Hong Kong 66,1 54,8 89 

Ġstanbul 59 * 130 

Ġstanbul 73,3 * 93 

Ankara 51,2 * 9 

Ankara 

(ÇalıĢmamız) 

* 46,7  

*Veri yok 

 

Yukarıda ülkemizdeki ve diğer ülkelerdeki veriler dikkate alındığında, diğer 

ülkelerde PCV7’nin toplumda yaygın olarak kullanılmasından sonra en az 3 yıl 

geçtikten sonra aĢının kapsadığı serotiplerde belirgin bir biçimde azalmanın meydana 

geldiği ve bu azalmanın 7-10 yıl gibi bir süre sonunda %80’lere ulaĢarak PCV7 

kapsamında olan serotiplerin görünme oranları bazı ülkelerde %4’lere kadar düĢtüğü 

ve ortalama oranının %15-30 arasında olduğu görülmüĢtür (14, 77, 83, 84, 119). 

Ülkemizde ise aĢı öncesi dönemde yapılan çalıĢma sonuçlarına göre elde edilen 

serotiplerin PCV7 kapsamında olma oranları taĢıyıcılarda %51-73 arasında 

saptanmıĢtır (9, 93, 130). AĢı sonrası yaklaĢık 3 yıl sonrayı yansıtan bizim 

çalıĢmamızda ise elde ettiğimiz pnömokokların %46,2’sinin aĢının kapsadığı 

serotipler olduğu saptandı. Bu oran 5 yaĢ ve altındaki çocuklar için %46,7’dir. Bizim 

saptadığımız oran, aĢı öncesi dönemde ülkemizde yapılan çalıĢmalarda elde edilen 

sonuçlara göre bir miktar düĢüktür. Ancak, PCV7’nin ulusal aĢı takvimimize 

eklenmesine az bir süre kala Ercan ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmadaki sonuca göre 
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(%73,3) bizim oranımız oldukça düĢüktür. Sonuçta, aĢı öncesi döneme göre 

ülkemizde çocuklarda taĢınan pnömokoklardaki PCV7’nin kapsadığı serotipler 

ortalama %20 civarında düĢüĢ göstermiĢtir. Diğer ülkelerde ise PCV7’nin aĢı 

takvimlerine eklenmesinden sonra geçen süreyle doğru orantılı olarak aĢının 

kapsadığı serotiplerde %20-80 arasında azalmanın olduğu görülmüĢtür. Ülkemizde 

ulusal pnömokok aĢılamasına geçildikten yaklaĢık 3 yıl sonra elde ettiğimiz 

sonuçlarda PCV7 kapsamında olan serotiplerdeki azalmanın olması doğaldır. AĢı dıĢı 

serotiplerdeki artıĢ diğer ülkelerde yapılan çalıĢmalarda da olduğu gibi 

toplumumuzda da PCV7’nin yaygınlaĢma oranı ve ulusal aĢılama çalıĢmalarından 

sonra geçen süre ile paralel olarak aĢı serotiplerinden aĢı dıĢı serotiplere kayıĢın 

olması kaçınılmaz olacak ve bu serotip değiĢimindeki artıĢ daha sonraki yıllarda daha 

da belirginleĢecektir. 

 

PCV7 ile aĢılı olup olmamanın çocuklarda taĢınan pnömokokların serotiplerinin 

aĢının kapsadığı serotiplerden olup olmamasını nasıl etkilediğine iliĢkin veriler 

incelendiğinde; ABD’de Millar ve arkadaĢlarının PCV7 ile aĢılanan ve aĢılanmayan 

çocuklarla yaptığı çalıĢmada taĢıyıcı olduğu saptanan çocuklarda PCV7 ile 

aĢılananlarda kontrol grubuna göre PCV7’nin kapsamında olan serotiplerin oranı 

anlamlı derecede daha az saptanmıĢtır (%38,5 ve %50,6) (12). Bu durum  ABD’de 

Park ve arkadaĢları ile Kanada’da Kellner ve arkadaĢlarının çalıĢmalarında da 

gösterilmiĢtir (84, 116). Hong Kong’da yapılan bir çalıĢmada da aĢı dıĢı serotiplere 

kayıĢtan sorumlu tek bağımsız risk faktörü olarak PCV7 ile aĢılanmıĢ olmak tespit 

edilmiĢtir (89). Ayrıca, PCV7’nin etkisinin incelendiği ve aĢılı ve aĢısız çocuklarda 

serotip dağılımının değerlendirildiği Güney Kore’de yapılan bir çalıĢmada aĢılılarda 

aĢının kapsadığı serotiplerin belirgin Ģekilde az oranda görüldüğü (%11,1), aĢısız 

olanlarda ise belirgin Ģekilde fazla görüldüğü (%52,4) saptanmıĢ, bu durum 

ülkemizde Ercan ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada da gösterilmiĢtir (93, 128). Bu 

çalıĢmada da literatürle uyumlu olarak 5 yaĢ ve altında olan çocuklarda PCV7 ile tam 

aĢılı olanlarda PCV7 ile hiç aĢılanmamıĢ veya parsiyel olarak aĢılanmıĢ olanlara göre 

PCV7 kapsamadığı serotiplerin anlamlı derecede fazla görüldüğü tespit edildi. 
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Yapılan PCV7 doz sayısının çocuklarda taĢınan pnömokokların serotiplerinin aĢının 

kapsadığı serotiplerden olup olmamasını nasıl etkilediğine iliĢkin veriler 

incelendiğinde; Kanada’da Kellner ve arkadaĢlarının çalıĢmasında 3 yılda PCV7 doz 

sayısının artıĢı ile kolonize olan çocuklarda aĢı dıĢı serotiplerin anlamlı derecede 

arttığı saptanmıĢtır. Bir doz PCV7 yapılan tüm çocukların %13’ünde PCV7’nin 

kapsamında olan serotipler saptanırken, 3 doz PCV7 yapılan tüm çocukların 

%7’sinde aĢının kapsadığı serotiplerin görüldüğü belirlenmiĢtir (116). Norveç’te ise 

yine 3 yıllık süreçte en az 2 doz PCV7 yapılanlarda 1 doz PCV7 yapılan veya PCV7 

hiç yapılmayanlara göre anlamlı derecede PCV7’nin kapsadığı serotipler daha az 

oranda (%12,7 ve %23,3) saptanmıĢtır (87). Ülkemizde ise Ercan ve arkadaĢlarının 

Ġstanbul’da yaptıkları araĢtırmada aĢılanmıĢ gruptaki çocuklarda pnömokokların 

%61,5’inde aĢı dıĢı serotip saptanmıĢken, aĢılanmamıĢ çocukların %88,2’sinde aĢının 

kapsadığı serotipler saptanmıĢtır (93). Bizim yaptığımız bu çalıĢmada ise literatür 

sonuçlarına benzer biçimde 5 yaĢ ve altında olan çocukların PCV7 ile aĢılanma doz 

sayısı arttıkça PCV7 dıĢı serotiplere daha fazla oranda sahip olduğu saptandı (hiç 

aĢılanmamıĢ olanlarda %25, 4 doz aĢı yapılanlarda %63,1). 

 

Diğer ülkelerde aĢı sonrası dönemde PCV7’nin kapsamında olmayan serotiplerde 

artıĢ görüldüğü ve bu aĢı dıĢı serotiplerden en sık artıĢın görüldüğü serotipler genel 

olarak serotip 19A, 6A, 11A, 15B/C, 23A, 35B ve 6C iken, en sık oranda görülenler 

ise serotip 19A, 6A, 15 B/C, 35B ve 11A olmuĢtur (12, 84, 85, 89, 115, 116, 140-

142). Ülkemizde aĢı öncesi dönemde yapılan 5 çalıĢmanın sonuçlarına bakıldığında,  

saptanan aĢı dıĢı serotiplerin serotip 1, 3, 10, 11, 17, 20 ve 22 olduğu görülmektedir. 

Ancak, bu 5 çalıĢmanın 3’ünde tüm serotipler içinde saptanan serotip 6’dır. Fakat, bu 

serotip 6’ların alt tiplendirmesi yapılamadığından bunların ne kadarının 6A, 6B veya 

6C olduğu bilinmemektedir (5, 6, 9, 122, 130). Bizim çalıĢmamızda ise elde edilen 

serotiplerden en sık görülenlerin serotip 19F, 6A, 23F, 6B ve 14 olduğu saptanırken, 

aĢı dıĢı serotiplerden en sık görülenler ise serotip 6A, 15F/A, 23A, 15F/B, 15B/C, 

10A/B ve 6C’dir. Diğer ülkelerin sonuçlarıyla karĢılaĢtırıldığında aĢı dıĢı 

serotiplerden yalnızca serotip 6A’nın bizim çalıĢmamızda da görülme oranları 

açısından aĢının kapsadığı serotiplerle birlikte ön plana çıktığı, en sık artıĢın olduğu 

aĢı dıĢı serotipler yönünden karĢılaĢtırma yapıldığında ise, bizim çalıĢmamızda 
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serotip 6A, 23A ve 15’in artıĢ halinde olduğu tespit edilmiĢ, diğer ülkelerde serotip 

19A baĢta olmak üzere 11A ve 35B’deki belirgin olan artıĢlar bizim çalıĢmamızda 

saptanmamıĢtır.  

 

Ayrıca, bizim çalıĢmamızda saptanan serotiplerden 19F ile birlikte en sık görülen ve 

aynı zamanda saptanan aĢı dıĢı serotiplerden hem en sık oranda görülen hem de artıĢ 

hızı en yüksek olan serotip 6A, Kellner ve arkadaĢlarının Kanada’da yaptıkları 

çalıĢma ile Hanage ve arkadaĢlarının ABD, Ġngiltere ve Finlandiya’da yaptıkları 

çalıĢmada aĢı dıĢı serotipler içinde artıĢ hızı en yüksek olan serotip olarak karĢımıza 

çıkmaktadır (116, 140). Ayrıca, Millar ve arkadaĢlarının ABD’de yaptıkları 

çalıĢmada saptanan aĢı dıĢı serotipler içinde en sık görülen ve artıĢ hızı en yüksek 

olan serotip yine serotip 6A olmuĢtur (12). Son olarak, Huang ve arkadaĢlarının 

ABD’de yaptıkları çalıĢmada serotip 6A tüm serotipler içinde en sık saptanan ikinci 

serotip olarak belirlenmiĢtir (115).  

   

Öte yandan, PCV7’nin kullanımından sonraki süreçte ABD, Avrupa ülkeleri ve Uzak 

Doğu’da hem taĢıyıcı olan çocuklarda hem de invaziv pnömokok hastalığı geliĢen 

çocuklarda izole edilme oranları artan ve hakim tip serotip haline gelen aĢı dıĢı 

serotiplerin baĢında serotip 19A gelmektedir (3, 60, 84, 85, 89, 115, 117). Ancak, 

bizim çalıĢmamızda taĢyıcı olan çocukların hiçbirisinde serotip 19A tespit 

edilmemiĢtir. 

  

Sonuç olarak, tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de PCV7’nin uygulanmasıyla 

birlikte çocuklarda taĢınan pnömokokların serotiplerinde aĢı dıĢındaki serotipler öne 

çıkmıĢ ve bu durum 5 yaĢ ve altındaki çocuklardan PCV7 ile tam aĢılananlarda ve 

yapılan PCV7 doz sayısı sayısı fazla olanlarda belirgin bir biçimde görülmüĢtür. 

Serotip dağılımındaki bu değiĢiklikler yıllar içinde daha da belirginleĢecektir. Ayrıca, 

neredeyse tüm ülkelerde olduğu gibi bizim çalıĢmamızda da saptanan aĢı dıĢı 

serotiplerden en sık görülen veya en yüksek artıĢ hızına sahip olan serotip 6A 

olmuĢtur.   

 

 



103 

 

6. SONUÇLAR 

 

1. Nazofarengeal örnek alınan 1101 sağlıklı çocuğun %54,2’si erkek, 

%45,8’i kız idi. Ortalama ve ortanca yaĢları sırası ile 45,77±49,68 ve 25 

(1 ay-18 yaĢ) ay idi. 

2. ÇalıĢmaya alınan çocukların 521’i (%47,3) PCV7 ile tam aĢılıyken, 158’i 

(%14,4) PCV7 ile parsiyel olarak aĢılanmıĢtı. Geriye kalan 422 çocuk 

(%38,3) ise hiç aĢılanmamıĢtı.  

3. ÇalıĢmaya alınan çocukların 241’inin (%21,9) pnömokok taĢıyıcısı 

olduğu saptandı. 

4. Pnömokok taĢıyıcılığı ile çalıĢmaya alınan çocukların yaĢ dağılımı 

arasındaki iliĢki incelendiğinde çocukların yaĢlarının küçüldükçe 

taĢıyıcılık sıklığının anlamlı derecede artıĢ gösterdiği ve özellikle 2 yaĢ ve 

altındaki çocuklarda daha fazla olmak üzere 5 yaĢ ve altındaki çocuklarda 

taĢıyıcılık oranının anlamlı derecede fazla olduğu tespit edildi (0-24 ay: 

%25,5, 25-60 ay: %20,2, 0-60 ay: %25,1 ve >60 ay: %13). 

5. YaĢları 0-24 ay arasında olan çocuklardan kendisi ve/veya kardeĢi kreĢe 

gidenlerde, son 1 ay içinde solunum yolu enfeksiyonu geçirenlerde, 

ailesinin gelir düzeyi düĢük olanlarda, son 1 yılda ortalama geçirilen 

solunum yolu enfeksiyonu sayısı fazla olanlarda, ailesindeki ortalama 

toplam birey sayısı ve toplam çocuk sayısı fazla olanlarda istatistiksel 

olarak anlamlı derecede pnömokok taĢıyıcılığının fazla olduğu tespit 

edildi. Ayrıca, ailesinde sağlık personeli olan çocuklarda istatistiksel 

olarak anlamlı derecede taĢıyıcılığın daha az görüldüğü saptandı.  

6. YaĢları 25-60 ay arasında olan çocuklardan kreĢe gidenlerde ve kendisi 

ve/veya kardeĢi kreĢe gidenlerde istatistiksel olarak anlamlı derecede 

pnömokok taĢıyıcılığının fazla olduğu tespit edildi. 

7. YaĢları 0-60 ay arasında olan çocuklardan kendisi ve/veya kardeĢi kreĢe 

gidenlerde, son 1 ay içinde solunum yolu enfeksiyonu geçirenlerde, 

ailesinin gelir düzeyi düĢük olanlarda, ailesindeki ortalama toplam birey 

sayısı ve toplam çocuk sayısı fazla olanlarda istatistiksel olarak anlamlı 

derecede pnömokok taĢıyıcılığının fazla olduğu tespit edildi. Ayrıca, 
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ailesinde sağlık personeli olan çocuklarda ve son 6 ayda operasyon 

geçirenlerde istatistiksel olarak anlamlı derecede taĢıyıcılığın daha az 

görüldüğü saptandı.  

8. YaĢı 60 aydan büyük olan çocuklardan kreĢe gidenlerde istatistiksel 

olarak anlamlı derecede pnömokok taĢıyıcılığının fazla olduğu tespit 

edildi.  

9. Elde edilen izolatların E-test ile penisilin ve seftriakson için belirlenen 

ortalama MĠK değerleri sırasıyla 1,02±4,23 µg/mL ve 1,74±16,46 µg/mL 

olarak saptandı.  

10. Elde edilen izolatların oral penisilin, parenteral penisilin ve SSS-

parenteral penisilin MĠK değerlerine göre sırasıyla %73 (DDD: %50,6 ve 

YDD: %22,4), %5,8 (DDD: %4,6 ve YDD: %1,6) ve %73’ünün 

penisiline dirençli oldukları ve parenteral seftriakson ve SSS-parenteral 

seftriakson MĠK değerlerine göre sırasıyla %17,8 (DDD: %14,5 ve YDD: 

%3,3) ve %47,7’sinin (DDD: %29,9 ve YDD: %17,8) seftriaksona 

dirençli oldukları belirlendi. 

11. Oral penisilin MĠK değerlerine göre yapılan analizde çocukların son 1 yıl, 

3 ay ve 1 ayda ortalama kullandıkları antibiyotik sayısının artıĢı ile 

izolatların penisiline YDD’li olanların oranında anlamlı derecede artıĢ 

olduğu; penisilinin SSS enfeksiyonunda kullanılması için MĠK 

değerlerine göre analizinde ise çocukların son 3 ay ve 1 ayda ortalama 

kullandıkları antibiyotik sayısının artıĢı ile izolatların penisiline YDD’li 

olanların oranında anlamlı derecede artıĢ olduğu tespit edildi.  

12. PCV7 ile tam olarak aĢılanmıĢ 2 yaĢ ve altındaki çocuklar ile 5 yaĢ ve 

altındaki çocuklarda PCV7 ile parsiyel olarak aĢılanmıĢ veya hiç 

aĢılanmamıĢ çocuklara göre penisilinin oral veya SSS enfeksiyonunda 

kullanılması için MĠK değerlerine bakıldığında direnç oranlarının anlamlı 

derecede daha az oldukları görüldü. Buna karĢılık, PCV7 ile tam olarak 

aĢılanmıĢ yaĢları 25-60 ay arasında olan çocuklarda PCV7 ile parsiyel 

olarak aĢılanmıĢ veya hiç aĢılanmamıĢ çocuklara göre penisilinin SSS 

enfeksiyonu dıĢında parenteral olarak kullanımında MĠK değerleri analiz 
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edildiğinde direnç oranlarının anlamlı derecede daha az oldukları 

saptandı. 

13. Ġki yaĢ ve altındaki çocuklarda yapılan aĢı dozu arttıkça penisilin 

duyarlılığının (oral ve SSS enfeksiyonu için kullanımında) anlamlı 

biçimde arttığı, yaĢları 25-60 ay arasında olan çocuklarda yapılan aĢı dozu 

arttıkça penisilin duyarlılığının (SSS dıĢında parenteral kullanımında) 

anlamlı Ģekilde artıĢ gösterdiği ve 5 yaĢ altında olanlarda yapılan aĢı 

dozunun artması ile penisilinin tüm kullanım biçimlerinde duyarlılığın 

anlamlı biçimde arttığı görüldü. 

14. Seftriaksonun SSS dıĢındaki enfeksiyonlarda kullanılması için MĠK 

değerlerine göre analizinde çocukların son 3 ay ve 1 ayda ortalama 

kullandıkları antibiyotik sayısının artıĢı ile izolatların duyarlılığında 

azalma olduğu, seftriaksonun SSS enfeksiyonlarında kullanılması halinde 

ise son 1 yıl, 3 ay ve 1 ayda ortalama kullandıkları antibiyotik sayısının 

artıĢı ile seftriakson direncinde artıĢ olduğu saptandı.  

15. Çocukların yaĢ dağılımı ile izolatların seftriakson direncinin analizinde 2 

yaĢ üzerindeki çocuklarda hem SSS enfeksiyonu dıĢındaki parenteral 

kullanım için hem de SSS enfeksiyonu için kullanılması için MĠK 

değerlerine bakıldığında elde edilen izolatların direnç oranlarında anlamlı 

derecede artıĢ olduğu tespit edildi. 

16. Serotiplendirmesi yapılanların yarısını dört serotip oluĢturuyordu; 19F 

(%15,2), 6A (%15,2), 23F (%10,3) ve 6B (%9,3).  

17. Ġzolatların 85’i (%46,2) PCV7’nin içerdiği serotiplerken, 99’unun 

(%53,8) PCV7’nin içermediği aĢı dıĢı serotipler olduğu tespit edildi. 

Ayrıca, serotiplerin 114’ünün (%62) yeni kullanıma giren PCV13’deki 

serotipler olduğu, 70’inin (%38) PCV13 dıĢındaki serotipler olduğu 

saptandı. 

18. AĢı dıĢı serotiplerden en yüksek oranda saptanan serotip 6A iken, serotip 

19A’ya hiç rastlanmamıĢtır. 

19. 25-60 ay arasında olan ve 5 yaĢ ve altında olan çocuklardan PCV7 ile tam 

aĢılı olanlar parsiyel aĢılı olan veya hiç aĢılanmamıĢ olanlara göre PCV7 

dıĢı serotiplere daha fazla oranda sahip olduğu belirlendi.  



106 

 

20. 25-60 ay arasında olan ve 5 yaĢ ve altında olan çocuklardan PCV7 ile 

aĢılanma doz sayısı arttıkça PCV7 dıĢı serotiplere daha fazla oranda sahip 

olduğu saptandı.  

21. Serotip 6A, 6B, 14, 19F ve 23F’nin diğer serotiplere göre penisiline (oral 

ve SSS-parenteral) ve seftriaksona (SSS-parenteral) anlamlı derecede 

dirençli oldukları tespit edildi.  

22. Çocukların tam aĢılı olması ve yapılan aĢı doz sayısının artıĢı ile dirençli 

serotiplerin daha az oranda görüldüğü saptandı. 

23. PCV7’deki serotipleri kapsayan serotiplerin penisilinin oral ve SSS 

enfeksiyonu için parenteral kullanılması durumunda ve seftriaksonun SSS 

enfeksiyonu için kullanılması durumunda istatistiksel olarak anlamlı 

derecede aĢı dıĢı serotiplere göre daha yüksek oranda penisilin ve 

seftriaksona dirençli oldukları tespit edildi.  
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ÖZET 

 

Konjuge Pnömokok AĢısının (PCV7) Sağlıklı Çocuklarda Nazofarengeal 

Pnömokok TaĢıyıcılık Sıklığı, Serotip Dağılımı ve Antibiyotik Direncine 

Etkilerinin Saptanması ile TaĢıyıcılık, Serotip Dağılımı ve Antibiyotik Direnci 

Ġçin Risk Faktörlerinin Belirlenmesi 

 

Önemli derecede morbidite ve mortaliteye neden olan pnömokok enfeksiyonlarında 

kaynak esas olarak asemptomatik taĢıyıcılardır. Tüm dünyadaki ülkelerde olduğu 

gibi ülkemizde de PCV7’nin kullanımının yaygınlaĢması ile birlikte taĢıyıcıların 

oranının azalmasına paralel olarak invaziv pnömokok hastalık sıklığı azalması 

beklenmektedir. Yine aĢıya bağlı olarak toplumumuzdaki dolaĢan pnömokokların 

serotip dağılımı ve bunların antibiyotik direnç durumlarının da değiĢmesi 

kaçınılmazdır. Ülkemizde aĢı öncesi dönemde bu konu ile ilgili birçok araĢtırma 

yapılmıĢ ve pnömokok taĢıyıcılığı ile ilgili risk faktörlerinin saptanmasına yönelik 

farklı merkezlerin çalıĢmaları bulunmaktadır. Ancak, aĢı sonrası dönemde bu tür bir 

çalıĢmanın ilk defa yapılacak olması ve aĢı öncesi dönemde yapılan çalıĢmalarla 

karĢılaĢtırma yapılması yönünden büyük önem teĢkil etmektedir.  

 

ÇalıĢma, AÜTF, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı, AÜTF Cebeci 

Hastanesi Merkez Mikrobiyoloji Laboratuvarı ve RSHM’de prospektif bir çalıĢma 

olarak yürütüldü. 21.04.2011-22.06.2011 tarihleri arasında çalıĢmaya katılan yaĢları 

1 ay ile 18 yıl arasında değiĢen 1101 çocuktan nazofarengeal örnekler alındı. Elde 

edilen pnömokok suĢlarının penisilin ve seftriaksona karĢı duyarlılıkları E-test ile 

2008 CLSI kriterlerine göre belirlendi. Ġzolatların serotipleri Quellung reaksiyonu ile 

belirlendi. 

 

ÇalıĢmaya alınan çocukların 679’u (%61,7) PCV7 ile aĢılıyken, 422’si (%38,3) 

PCV7 ile aĢılanmamıĢtı. Çocuklardan 241’inde (%21,9) pnömokok taĢıyıcılığı 

saptandı. YaĢ küçüldükçe taĢıyıcılık sıklığının anlamlı derecede artıĢ gösterdiği ve 

özellikle 2 yaĢ ve altındaki çocuklarda daha fazla olmak üzere 5 yaĢ ve altındaki 

çocuklarda taĢıyıcılık oranının anlamlı derecede fazla olduğu tespit edildi (0-24 ay: 

%25,5, 25-60 ay: %20,2 ve >60 ay: %13). Kendisi ve/veya kardeĢi kreĢe giden 

çocuklarda, son 1 ay içinde solunum yolu enfeksiyonu geçirenlerde, ailesinin gelir 

düzeyi düĢük olanlarda ve ailesindeki toplam çocuk sayısı fazla olanlarda istatistiksel 

olarak anlamlı derecede pnömokok taĢıyıcılığının fazla olduğu tespit edildi. SSS 

enfeksiyonu açısından MĠK değerlerine bakıldığında elde edilen izolatların 

%73’ünün penisiline ve %47,7’sinin (DDD: %29,9 ve YDD: %17,8) seftriaksona 

dirençli oldukları belirlendi. Ailede sağlık personelinin olması, ailedeki toplam birey 

sayısının fazla olması ve son 3 ayda ortalama kullanılan antibiyotik sayısının artıĢı 

ile penisilin (SSS-parenteral) direnci artıĢı arasında iliĢki olduğu belirlendi. Ayrıca, 5 

yaĢ ve altındaki çocuklarda PCV7 ile tam aĢılılı olanlarda PCV7 ile parsiyel aĢılı 

olan veya PCV7 ile hiç aĢılanmamıĢ olanlarda penisilin (oral ve SSS-parenteral) 

direncinin anlamlı derecede daha az olduğu saptandı. Ailedeki toplam çocuk 

sayısının fazla olması, son 1 yıl ve 3 aydaki kullanılan ortalama antibiyotik sayısının 

artıĢı ve çocukların yaĢının 24 aydan büyük olması ile seftriakson (SSS-parenteral) 
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direnci artıĢı arasında iliĢki olduğu belirlendi. Serotiplendirmesi yapılanların yarısını 

dört serotip oluĢturuyordu; 19F (%15,2), 6A (%15,2), 23F (%10,3) ve 6B (%9,3). 

Ġzolatların 85’i (%46,2) PCV7’nin içerdiği serotiplerken, 99’unun (%53,8) PCV7’nin 

içermediği aĢı dıĢı serotipler olduğu tespit edildi. Ayrıca, serotiplerin 114’ünün 

(%62) yeni kullanıma giren PCV13’deki serotipler olduğu, 70’inin (%38) PCV13 

dıĢındaki serotipler olduğu saptandı. Serotip 6A, 6B, 14, 19F ve 23F’nin diğer 

serotiplere göre anlamlı derecede penisilin ve seftriaksona dirençli oldukları görüldü. 

PCV7 ve PCV13’teki serotipleri kapsayan serotiplerin anlamlı derecede aĢı dıĢı 

serotiplere göre daha yüksek oranda penisilin ve seftriaksona dirençli oldukları tespit 

edildi. 

 

Sonuç olarak, PCV7’nin ulusal aĢı takvimimize girmesinden sonraki yaklaĢık 3 yıllık 

dönemde pnömokok taĢıyıcılık sıklığında anlamlı bir değiĢiklik saptanmazken, 

serotip 6A baĢta olmak üzere aĢı dıĢı serotiplerde artıĢın baĢladığı tespit edildi. 

Ayrıca, çalıĢmada en çarpıcı nokta olarak taĢınan pnömokoklarda ortaya çıkan 

penisilin ve seftriakson direncindeki büyük artıĢtır.  

 

Anahtar Sözcükler: Çocuk, konjuge pnömokok aĢısı, pnömokok taĢıyıcılığı, 

serotip, Streptococcus pneumoniae 
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SUMMARY 

 

The Determination of the Effects of Pneumococcal Conjugate Vaccine (PCV7) 

on Frequency of Nasopharyngeal Pneumococcal Carriage, Serotype 

Distribution and Antibiotic Resistance in Healthy Children and the 

Identification of the Risk Factors for Frequency of Carriage, Serotype 

Distribution and Antibiotic Resistance  

 

Pneumococcal infection is a leading significant cause of childhood morbidity and mortality 

and the source is mainly asymptomatic carriers. A reduction in the frequency for invasive 

pneumococcal disease is expected in paralel with the decreasing of the rates of carriers with 

the widespread of pneumococcal conjugate vaccine (PCV7) in our country like in the other 

countries.  The changing of the serotype distribution of the pneumococci and the status of 

antibiotic resistance in our society is inevitable. A lot of research is made on this subject in 

the pre-vaccine period and the studies about the risk factors of pneumococcal carriage are 

made by different centers in our country. However, the study is to be done for the first time 

in the period after vaccination to compare with the studies in the pre-vaccine period is 

crucial.  

 

The study was conducted as a prospective research at Department of Pediatrics and 

Cebeci Hospital Central Microbiology Laboratory, Ankara University Medical 

School, and Refik Saydam National Public Health Agency. Between April 21, 2011 

and June 22, 2011 nasopharyngeal specimens were obtained from 1101 children aged 

1 month to 18 years. Pneumococci isolates were tested for susceptibility to penicillin 

and ceftriaxone by using E-test and the susceptibility results were determined 

according to the 2008 Clinical Laboratory Standards Institute (CLSI). Serotypes of 

the isolates were determined by Quellung reaction. 

 

Of the children included in the study, 679 (61.7%) had received PCV7. The 

pneumococcal carriage rate was 21.9%. The carrier frequency was significantly 

increased by decreasing the children’s age and especially in children under 2 years of 

age and under 5 years of age carrier rates were found to be significantly higher (0-24 

months: 25.5%, 25-60 months: 20.2% and >60 months: 13%). Having sibling 

attending at day-care centers, recovering from respiratory infection within 1 month, 

being a member of a family with low income level and being a member of family 

with more children were found be the risk factors for the pneumococcal carriage. 

Using the meningitis criteria of MIC values, 73% of the isolates were resistant to the 

penicillin and 47.7% of them was non-susceptible to the ceftriaxone (intermediately 

resistant: 29.9% and high resistant: 17.8%). Being a member of crowded family, 

living with a family health care provider and increasing in the average number of 

antibiotics used within 3 months were found to be related with the increase in the 

rates of penicillin (for meningitis) resistance. In addition, penicillin (for meningitis or 

oral therapy) resistance was significantly more in non-vaccinated or vaccinated 

partially children with PCV7 than the vaccinated fully children with PCV7 aged 

under 5 years. Being a member of family with more children, being age of over 2 

years and increasing in the average number of antibiotics used within 3 months and 1 

year were found to be related with the increase in the rates of ceftriaxone (for 
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meningitis) resistance. Half of all pneumococcal isolates were serotyped as 19F 

(15.2%), 6A (15.2%), 23F (10.3%) and 6B (9.3%). Serotype coverage rates of the 

PCV7 and non-PCV7 were 46.2% and 53.8%, respectively. However, a recently 

introduced vaccine PCV13 covered 62% of isolates. The most common penicillin 

and ceftriaxone resistant serotypes were 6A, 6B, 14, 19F and 23F. Also, resistant 

isolates to the penicillin and ceftriaxone were more in serotypes covered by PCV7 

and PCV13 than the non-PCV7 and non-PCV13 serotypes. 

 

As a result, there was no important change in frequency of pneumococcal carriage 

after about 3 years later introduction of the PCV7 into the national vaccine schedule 

and an increasing trend of the rates in non-PCV7 serotypes was seen especially in  

serotype 6A. In addition, the most striking point of this study is the unprecedented 

increase in carriage of penicillin anda ceftriaxone resistant pneumococci.  

 

Key Words: Child, carriage of pneumococci, conjugated pneumococcal vaccine, 

serotype, Streptococcus pneumoniae 
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