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Pnömoni Tanılı 6 Ay-4 Yaş Grubu Hastalarda Kandaki İskemi Modifiye Albümin Düzeyinin 

İncelenmesi 

 

 

Dr. Feyza SAATÇI 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi 

 

 

Pnömoni ülkemizde ve dünyada çocuk yaş grubunun önde gelen ölüm nedenlerinden biridir. 

Hastalık tanısı ağır olgular dışında öykü ve fizik muayene ile konulabilmektedir. Beyaz küre sayısı, 

mutlak nötrofil sayısı, eritrosit sedimentasyon hızı, C-reaktif protein ve prokalsitonin laboratuvarda 

kullanılan markerlardır. İskemi Modifiye Albümin (IMA) Hipoksi, asidoz, serbest bakır ve demire 

maruz kalma, membran harabiyeti ve serbest radikal hasarı gibi durumlar sırasında albüminin 

yapısıda medyana gelişen değişiklikler neticesinde ortaya çıkar. Pulmoner emboli, son dönem böbrek 

hastalıkları, serebrovasküler sistemin iskemileri, akut mezenterik iskemi, diyabetes mellitus, periferik 

damar hastalıkları ve enfeksiyonlar gibi durumlarda artış gösterdiği tespit edilmiştir. Çalışmamızda 

da pnömoni hastalarında IMA düzeylerinin ve hastalık tanısındaki yerinin incelenmesi amaçlanmıştır. 

 

Bu araştırma vaka kontrol tipinde çalışma olup toplam 88 katılımcı (44 hasta ve 44 kontrol) 

ile gerçekleştirilmiştir. Hasta grubu acil servis ve polikliniğe başvuran 6 ay-4 yaş arasında olup klinik 

ve radyolojik değerlendirmeler sonucu pnömoni tanısı alan çocuklardan oluşmuştur. Kontrol grubu 

hastaneye iştahsızlık vb. şikayetler ile başvurup laboratuvar ve radyolojik incelemeler sonrasında 

tamamen sağlıklı saptanan çocuklardan oluşmuştur. Analizler SPSS programı ile yapılmış olup Ki-

kare, Mann Whitney U ve Spearman testleri kullanmıştır. 

 

Hasta grubunda CRP, Beyaz küre ve Nötrofil sayıları ile IMA düzeyleri kontrol grubundan 

daha yüksek bulunmuştur. ROC eğrisine göre hastalık tanısı için eşik değer 5 alındığında IMA’nın 

sensitivitesi ve spesifitesi %97’nin üzerinde bulunmuştur. IMA düzeyi ile CRP, Beyaz küre, Lenfosit 

ve Nötrofil sayıları arasında anlamlı düzeyde bir korelasyon bulunamamıştır. 

 

Çalışmamız sonuçlarına göre diğer enfeksiyon belirteçleri ile korelasyon gözlenmemesine 

rağmen özellikle 5 IU/ml’nin üzerindeki IMA değerleri pnömoni tanısında yol gösterici olabilir.  
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ABSTRACT 

 

 

Investıgatıon Of The Level Of Ischemıa Modıfıed Album In The Blood At 6 Month-4 Year 

Old Patıents Whom Dıagnosed Wıth Pneumonıa 

 

Feyza SAATÇİ, MD 

Specialty Thesis, Department of Child Health and Diseases 

 

Pneumonia is one of the leading causes of death for children in our country and in the world. 

The diagnosis of the disease can be made by history and physical examination, except in severe cases. 

White blood cell count, absolute neutrophil count, erythrocyte sedimentation rate, C-reactive protein 

and procalcitonin are the markers used in the laboratory. Ischemia Modified Albumin (IMA) occurs 

as a result of changes in the structure of albumin to the media during hypoxia, acidosis, exposure to 

free copper and iron, membrane destruction and free radical damage. IMA has been shown to increase 

in cases of pulmonary embolism, end-stage renal disease, cerebrovascular ischemia, acute mesenteric 

ischemia, diabetes mellitus, peripheral vascular diseases and infections. In this study, we aimed to 

investigate IMA levels and its role in the diagnosis of pneumonia patients. 

 

This case control study was conducted with 88 participants (44 patients and 44 controls). 

The patient group consisted of children who were admitted to the emergency department and 

outpatient clinic between the ages of 6 months and 4 years and diagnosed as pneumonia as a result of 

clinical and radiological evaluations. The control group consisted of children who were admitted to 

the hospital with complaints of loss of appetite, and were found to be completely healthy after 

laboratory and radiological examinations. The analyzes were performed with SPSS program and Chi-

square, Mann Whitney U and Spearman tests were used. 

 

CRP, White blood cell count and Neutrophil counts and IMA levels were higher in the 

patient group than in the control group. The sensitivity and specificity of IMA was found to be over 

97% when the threshold value for the diagnosis of disease was taken as 5 according to the ROC curve. 

There was no significant correlation between IMA levels and CRP, White blood cell count, 

Lymphocyte and Neutrophil counts. 

 



XI 

 

According to the results of our study, although there is no correlation with other infection 

markers, especially IMA values above 5 IU/ml may be helpful in the diagnosis of pneumonia. 

 

Keywords: Pneumonia, Ischemia Modified Albumin, IMA, infection, ROC curve 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Pnömoni; ateş, respiratuvar semptomlar ve parankimal tutulumun fizik muayene ve/veya 

akciğer grafisinde infiltrasyon varlığı ile kanıtlandığı bir klinik bir tablodur (1). Çocukluk çağında 

pnömoniler özellikle aşılama başta olmak üzere koruyucu hekimlik ve tedavideki tüm gelişmelere 

rağmen en önemli morbidite ve mortalite nedenidir (2). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre 

her yıl beş yaş ve altında 155 milyon çocuk pnömoni tanısı almaktadır (3). Ülkemizde ise Türkiye 

Hastalık Yükü Çalışmasının sonuçlarına göre solunum yolu enfeksiyonları; 0-4 yaş aralığında %13.4 

ve 5-14 yaş aralığında %6.5 ile en sık ikinci ölüm nedeni olup 0-14 yaş aralığında tüm ölümlerin 

%14’ünü oluşturmaktadır (4). 

 

Çocukluk çağında görülen pnömonilerin en sık rastlanan nedenleri viral ve bakteriyel 

ajanlardır (5). Bulaş çoğunlukla kaynak ile yakın temasta bulunulması sonucu enfekte damlacıkların 

inhalasyonu ile gerçekleşir (6). Pnömoni tedavisinin akılcı bir şekilde yapılabilmesi için etkenlerin 

bilinmesi gerekmektedir (7). Pnömoniye yol açan etkenler topluma, bölgeye ve yaş gruplarına göre 

değişkenlik göstermektedir. Virüsler, bakteriler ve mantarlar başta olmak üzere farklı patojenler 

pnömoniye neden olmaktadır (8). 

 

Pnömonide klinik etken patojene, konak özelliklerine ve hastalığın şiddetine göre değişir. 

Çocukluk çağında belirti ve bulgular nonspesifik olmakla birlikte hiçbir belirti ve bulgu 

patognomonik değildir. Dolayısıyla tanı özellikle yenidoğanlar ve küçük bebeklerde daha zordur (9). 

Pnömonide tanı için öykü, fizik muayene ve radyolojik değerlendirme önemlidir. Klinik 

değerlendirmede amaç; klinik tablonun tanımlanması, etiyolojik ajanın tahmini ve hastalığın 

ağırlığının derecelendirilmesidir (10). DSÖ pnömoniyi solunum sayısının artması ile birlikte ani 

gelişen öksürük veya solunum sıkıntısının eşlik ettiği bir klinik tablo olarak tarif etmektedir (11). 

 

Fizik muayenede; genel görünüm, solunum güçlüğü bulguları, vital bulgular ve beraberinde 

oksijen gereksinimi ile solunum sesleri oskültasyon ile değerlendirilmelidir. Takipne, pnömoni tanısı 

koymak için temel bulgudur (12). Radyolojik olarak tanı konmuş pnömonide takipnenin sensitivitesi 

ve spesifitesi yüksektir (13). Süt çocuklarında huzursuzluk varlığı hipokseminin ilk belirtisi olabilir. 

Solunum iş yükünün artış gösterdiği çocuklarda, aktivitesi azalmış ve uykuya eğilimli ya da huzursuz 

çocuklar mutlaka hipoksemi açısından değerlendirilmelilerdir (14). 
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Birinci basamak düzeyinde pnömoni tanısı fizik muayene bulguları ve öykü ile 

konulabileceğinden ağır ve çok ağır pnömonisi olmayanlar haricinde radyolojik görüntüleme yapmak 

şart değildir (15). Beyaz küre ve mutlak nötrofil sayısı, eritrosit sedimentasyon hızı (ESH), C-reaktif 

protein (CRP) ve prokalsitonin (PCT) değerleri viral ve bakteriyel pnömonilerin ayırıcı tanısında 

ayrıca antibiyotik tedavisine ve seçimine karar vermede kullanılabilir iken sensitivite, spesifite ve 

pozitif prediktif değerleri farklılık gösterir (16). 

 

Pnömoni tedavisinde hedefler; oksijenizasyonun sağlanması, yaşamsal fonksiyonların 

desteklenmesi, enfeksiyona neden olan ajanın temizlenmesi ve hastalığın klinik olarak iyileşmesidir 

(17). Çocukları pnömoniden korumak için aile ve toplum eğitimi son derece önemlidir. Ailelerin 

temizlik, anne sütü, aşılama, beslenme, vitamin desteği, sigaranın zararları, ev, taşıt ve toplu yaşanılan 

ortamlarda sigara içilmemesi, hastalığın erken dönemde fark edilmesi ve izlenmesi konusunda 

eğitilmesi gerekir (18). 

 

İskemiye neden olan durumlarda albuminin yapısında değişiklikler olduğu belirlenmiştir 

(19). Hipoksi, asidoz, serbest bakır ve demire maruz kalma, membran harabiyeti ve serbest radikal 

hasarı gibi durumlar geliştiğinde albuminin N-terminal kısmı değişim göstererek kobalt, nikel ve 

bakır gibi metalleri bağlama yeteneği azalır. Albuminin bu şekli iskemi modifiye albumin (IMA) 

olarak adlandırılmaktadır (20). IMA oranı kardiyak sistemden kaynaklanan iskemi durumlarında 

yükseldiği gibi diğer organların etkilendiği iskemi durumlarında da oksidatif hasara bağlı olarak artış 

gösterir (21). Önde gelen sebepler arasında; pulmoner emboli, son dönem böbrek hastalıkları, 

serebrovasküler sistemin iskemileri, akut mezenterik iskemi, diyabetes mellitus, periferik damar 

hastalıkları ve enfeksiyonlar olmak üzere daha birçok hastalık yer almaktadır (22). 

 

Çalışmamızın amacı pnömoni tanılı 6 ay-4 yaş grubu hastalarda kandaki iskemi modifiye 

albümin düzeyi ile pnömoni arasındaki ilişkiyi araştırmak, veriler ışığında pnömoni patofizyolojisine 

katkı sağlamak ve yeni bilgiler elde etmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Tanımlar 

 

2.1.1. Pnömoni 

 

Çoğunlukla virüsler ve bakteriler gibi enfeksiyöz ya da daha az sıklıkla enfeksiyöz olmayan 

nedenlere cevap olarak akciğer dokusunda (alveol ve interstisyum) meydana gelen akut bir 

inflamasyondur (23). Pnömoni; ateş, respiratuvar semptomlar ve parankimal tutulumun fizik 

muayene ve/veya akciğer grafisinde infiltrasyon varlığı ile kanıtlandığı bir klinik bir tablodur (1) 

 

2.1.2. Bronkopnömoni 

 

Küçük bronşiyoller ve peribronşiyal alveollerin akut inflamasyonudur (24) 

 

2.1.3. Toplumda Gelişen Pnömoni (TGP) 

 

Daha öncesinde herhangi bir şikâyeti bulunmayan ve şikâyetlerinin başlangıcından 14 gün 

öncesine kadar hastane ortamında yatışı bulunmayan bir çocukta,  gündelik yaşam sırasında gelişen 

pnömonidir (25). 

 

2.1.4. Akut Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu 

 

Bronşit, bronşiyolit, pnömoni veya bu üç klinik tablodan herhangi ikisinin bir arada olmasını 

ifade eden bir tanımdır. Özellikle süt çocukluğu döneminde akut bronşiyolit ile pnömoninin ayırıcı 

tanısı zor olduğundan bu iki hastalığı birden kapsayan “akut alt solunum yolu enfeksiyonu” tanımı 

kullanılmaktadır (26). 

 

2.2. Epidemiyoloji 

 

Çocukluk çağında pnömoniler özellikle aşılama başta olmak üzere koruyucu hekimlik ve 

tedavideki tüm gelişmelere rağmen başta gelen morbidite ve mortalite nedenidir (2). Dünya Sağlık 

Örgütü’ne (DSÖ) göre her sene beş yaş ve altında bulunan 155 milyon çocuğa pnömoni tanısı 
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konmaktadır (3). Bunların 20 milyona yakına hospitalize edilmekte, iki milyondan fazla çocuk 

pnömoni sebebiyle ölmektedir (27). 

 

Alt solunum yolu enfeksiyonlarının en sık görüldüğü dönem yaşamın ilk beş yılıdır (10). 

Pnömoni dünya genelinde beş yaş altında olan çocukların yaklaşık %20’sinin ölümünden sorumludur 

(1).  Gelişmiş ülkelerde pnömoni prevalansı 12-15 yaş aralığında binde 7 iken, beş yaş altındaki 

çocuklarda ise binde 40 civarındadır (28). Gelişmekte olan ve geri kalmış ülkelerde ise pnömoni çok 

daha yaygın olup en çok öldüren çocuk hastalığıdır (6).  

 

Ülkemizde ise Türkiye Hastalık Yükü Çalışması’nın sonuçlarına göre solunum yolu 

enfeksiyonları; 0-4 yaş aralığında %13.4 ve 5-14 yaş aralığında %6.5 ile en sık ikinci ölüm nedeni 

olup 0-14 yaş aralığında tüm ölümlerin %14’ünü oluşturmaktadır (4). 

 

Alt solunum yolu enfeksiyonu insidansı ergenlik döneminde erkeklerde ve kızlarda benzer 

oranlarda iken ilk on yaşta erkeklerde daha yüksektir (E/K=2/1) (29). Gelişmekte olan ülkelerde beş 

yaş altında bulunan çocuklarda her çocuk-yılına göre pnömoni insidansı 0,29 ve ölüm hızı %1,3-

2,6’dır (8). 

 

Çocukluk çağında görülen pnömonilerin en sık rastlanan nedenleri viral ve bakteriyel 

ajanlardır (5). Bulaş çoğunlukla kaynak ile yakın temasta bulunulması sonucu enfekte damlacıkların 

inhalasyonu ile gerçekleşir (6). Respiratuvar sinsityal virüs (RSV) için ise en önemli bulaş yolu 

kontamine yüzeylerle direkt temastır. Alt solunum yolları enfeksiyonlarına zemin hazırlayan risk 

faktörleri Tablo-1’de verilmiştir. 
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Tablo-1: Alt Solunum Yolları Enfeksiyonlarına Zemin Hazırlayan Risk Faktörleri (2,7,8,30,31) 

 

Konak 

faktörleri 

Yaş (˂1 yaş) 

Düşük doğum ağırlığı ve erken doğum 

Malnütrisyon 

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

D vitamini eksikliği 

Sosyal / 

Çevresel 

faktörler 

Anne sütü ile beslenememe 

Düşük sosyoekonomik düzey 

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

Sağlık hizmetlerine ulaşamama 

Anne yaşı ve annenin eğitimi 

Başta sigara olmak üzere ev içi ve dış ortam hava kirliliği 

Yetersiz bağışıklama 

Kış mevsimi 

DDA: Düşük Doğum Ağırlığı 

 

2.3. Etiyoloji 

 

Pnömoni tedavisinin akılcı bir şekilde yapılabilmesi için etkenlerin bilinmesi gerekmektedir 

(7). Pnömoniye yol açan etkenler topluma, bölgeye ve yaş gruplarına göre değişkenlik 

göstermektedir. Virüsler, bakteriler ve mantarlar başta olmak üzere farklı patojenler pnömoniye 

neden olmaktadır (8). Çocuklarda özellikle alt solunum yolu enfeksiyonlarında etkenin belirlenmesi 

oldukça zordur (32). Çocukluk çağı TGP’lerinin nedenleri Tablo-2’de gösterilmiştir. 

 

Etiyolojik ajanın belirlenmesinde ve tanıda altın standart enfekte akciğerden direkt kültür 

olsa da invaziv bir işlem olduğu için klinik pratikte kullanılması zordur (33). Dolayısıyla polimeraz 

zincir reaksiyonu (PCR), seroloji, kan kültürü ve nazofaringeal kültür gibi indirekt yöntemlere 

başvurulur. Ancak bu yöntemler vakaların sadece %24-85’inde etiyolojik ajanların belirlenmesini 

sağlamaktadır (34). 

 

Çocukluk çağında TGP’lerin nedenlerine bakıldığında bakteriyel etkenlerden; streptococcus 

pneumoniae, haemofilus influenza, moraxella catarrhalis, staphylococcus aureus, streptococcus 
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pyogenes ve mycobacterium tuberculosis ön planda yer almaktadır (35). Atipik bakterilerden; 

mycoplasma pneumoniae, chlamydophilia pneumoniae ve chlamydia trachomatis göze çarpmaktadır 

(36). Virüslerden ise özellikle influenza A ve B virüs, RSV, parainfluenza virüs tipleri, adenovirüs 

ve rinovirüs yer almaktadır (37). 

 

Çocukluk çağında TGP’de, bakteriyel-viral ya da tipik-atipik bakteri ya da iki virüsün birden 

etken olduğu karma enfeksiyonlar %16-34 civarında bildirilmektedir (14). Karma enfeksiyon 

oranlarındaki bu yükseklik etkenlerin yorumlanmasını zorlaştırmaktadır (24). İki yaşın altında olan 

çocuklarda viral etkenler, daha büyük çocuklarda ise bakteriyel etkenler ön plandadır (29). 

Çocuklarda toplumda gelişen pnömoni için yaş gruplarına göre sık görülen etkenler Tablo-3’te 

verilmiştir. 

 

Yenidoğanlarda Grup-B streptokok ve gram (-) basiller, en sık görülen ajanlardır. 

Yenidoğanlarda dikey bulaş yolu olup kaynak annenin cinsel florasıdır (38). Bir-üç aylık dönemde 

bakteriler virüslere göre etken olarak daha sık karşımıza çıkmaktadır (12). Ateşsiz pnömoni olarak 

adlandırılan ve chlamydia trachomatis tarafından oluşturulan hastalık bu dönemde daha sık ortaya 

çıkmaktadır (39). Üç ay- beş yaş arasında etken olarak ilk sırada RSV yer almaktadır. Yapılan 

epidemiyolojik çalışmalarda ise %2-33 arasında değişen sıklıkla iki veya daha fazla virüs etken olarak 

gösterilmiştir (40). Beş yaş üstünde ise önde gelen etken mycoplasma pneumoniae olmakla birlikte 

bazen de chlamydophila pneumoniae’dır. Pnömoniye yenidoğan sonrasında ise sıklıkla streptococcus 

pneumoniae neden olur (38). 
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Tablo-2: Çocukluk Çağı TGP’lerinin Nedenleri (1,2,8,10,17,24,29,39,41) 

Bakteriler Atipik bakteriler Virüsler 

Streptococcus pneumoniae Mycoplasma pneumoniae İnfluenza A virüs, İnfluenza B virüs 

Haemophilus influenzae Chlamydophilia pneumoniae RSV 

Moraxella catarrhalis Chlamydia trachomatis Parainfluenza tip 1, 2 ve 3 

Staphylococcus aureus  Adenovirüs 

Streptococcus pyogenes  Rinovirüs 

Mycobacterium tuberculosis  Human metapneumovirüs 

  Avian influenza H5N1 

  SARS-Coronavirüs 

  Bocavirüs 

  Kızamık virüsü 

  Herpes simpleks virüsü 

  Sitomegalovirüs 

 

Tablo-3: Çocuklarda TGP’de Yaş Gruplarına Göre Sık Görülen Etkenler (1,2,8,10,17,24,29,39,41) 

 

Doğum-3 

hafta 

Grup B streptokoklar, Gram negatif bakteriler, Listeria monocytogenes, S.aureus, 

CMV, HSV 

3 hafta-3 ay S.pneumoniae, H.influenzae, C.trachomatis, Bordatella pertussis, Moraxella 

catarrhalis, S.aureus, Adenovirüs, İnfluenza virüs, PIV, RSV 

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

S.aureus, S.pyogenes, M.tuberculosis 

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

M.tuberculosis 

10 yaş ve 

üzeri 

M.pneumoniae, C.pneumoniae, S. Pneumoniae, Respiratuvar virüslar, 

M.tuberculosis 

 

2.4. Patogenez ve Klinik 

 

Pnömoniye neden olan etkenlerle mücadelede vücudun yapısal engelleri ve bağışıklık 

sistemi önemlidir (9). Burun kılları, mukoza yüzeyine üretilen mukus, mukoza hücrelerinin siliyer 

hareketleri, yutaktaki salgı, epitel hücrelerinin yenilenmesi, öksürme refleksi ve solunum ağacındaki 

dallanmalar yapısal engeller açısından önemlidir (42).  
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Üst solunum yolunda bulunan lokal salgısal IgA, bakteri opsonizasyonunda yer alan IgM ve 

IgG sonrası aktive olan kompleman sistemi, alveoler makrofajlar, akciğer bağ dokusunda yer alan 

interstisiyel makrofajlar ile sitokin ve antikor üretimi ile sonuçlanan hücresel bağışıklık sistemi gibi 

faktörler ise bağışıklık sistemi içerisinde yer alan diğer savunma mekanizmalarıdır (43). 

 

Pnömonide etkenin alt solunum yoluna invaze olması ile hava boşlukları hücre artıkları, 

alveol sıvısı ve akyuvarlar ile dolar. Küçük hava yollarının tıkanması sonucu alveollerin kompliyansı 

azalır ve ventilasyon-perfüzyon dengesi bozulur. Ağır pnömoni durumunda inflamasyona epitel 

nekrozu da katılabilir (44). Bakteriyel etken varlığında patolojik olarak bronkopnömoni ve lober, 

lobüler, peribronşiyal, interstisiyel ve nekrotizan pnömoni; viral etken varlığında ise interstisiyel 

pnömoni veya parankim enfeksiyonu gelişir (33). 

 

Pnömonide klinik etken patojene, konak özelliklerine ve hastalığın şiddetine göre değişir. 

Çocukluk çağında belirti ve bulgular nonspesifik olmakla birlikte hiçbir belirti ve bulgu 

patognomonik değildir. Dolayısıyla tanı özellikle yenidoğanlar ve küçük bebeklerde daha zordur (9). 

Yenidoğan, bebekler ve küçük çocuklarda tek belirti ateş olabileceği gibi beslenme güçlüğü, 

huzursuzluk ve huysuzluk olabilir. Büyük çocuklar ise plöritik tipte göğüs ağrısı, karın ağrısı ve ense 

sertliği ile başvurabilir (45). 

 

2.5. Tanı 

 

Pnömonide tanı için öykü, fizik muayene ve radyolojik değerlendirme önemlidir. Klinik 

değerlendirmede amaç; klinik tablonun tanımlanması, etiyolojik ajanın tahmini ve hastalığın 

ağırlığının derecelendirilmesidir (10). DSÖ pnömoniyi solunum sayısının artması ile birlikte ani 

gelişen öksürük veya solunum sıkıntısının eşlik ettiği bir klinik tablo olarak tarif etmektedir (11). 

 

Çocuklarda pnömoni tanısı koyarken genellikle iki evre söz konusudur. İlk olarak klinik 

tablo öykü, fizik muayene ve radyografi ile tanımlanmalıdır. İkinci olarak etiyolojik ajan 

mikrobiyolojik, serolojik ve moleküler testlerle belirlenmelidir (46). 

 

Hastaneye yatış kararı verilirken dikkat edilen en önemli unsur hastalığın şiddetinin 

belirlenmesidir. Hafif ve orta şiddette pnömoni ayakta tedavi edilebilirken ağır şiddette pnömoni 

hastanede yatarak tedavi edilmektedir (47). TGP hastalığın şiddetine göre hafif-orta ve ciddi olarak 

sınıflandırılmaktadır (Tablo-4).  
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Tablo-4: Pnömoninin Şiddetinin Yaşa Göre Derecelendirilmesi (8,28,29) 

 Hafif Ağır 

Süt çocuğu Ateş ˂38.5°C Ateş >38.5°C 

SS <50/dk SS >70/dk 

Hafif çekilme Orta/ağır çekilme 

Oral beslenir Burun kanadı solunumu 

 Siyanoz veya hipoksemi 

 İntermittan apne 

 İnleme 

 Beslenemez 

Çocuk Ateş ˂38.5°C Ateş >38.5°C 

SS <50/dk SS >50/dk 

Hafif solunum güçlüğü Ciddi solunum güçlüğü 

Kusma yok Burun kanadı solunumu 

 Siyanoz veya hipoksemi 

 İnleme 

 Dehidratasyon 

 

2.5.1. Öykü 

 

Hastanın öyküsündeki özellikler etiyolojik ajanı, dirençli mikroorganizmalarla gelişen 

enfeksiyon olasılığını ve hastalığın şiddetini tahmin etmede yardımcı olabilir (12). İnfantlar ve okul 

öncesinde viral etkenler, okul çağında ise mycoplasma pneumoniae sık görülmektedir (10). Yeni 

geçirilen üst solunum yolu enfeksiyonu streptococcus pneumoniae ve staphylococcus aureus 

enfeksiyonuna zemin hazırlamaktadır (2). Eşlik eden ekstrapulmoner belirtiler mycoplasma 

pneumoniae’da sık görülmektedir (42). 

 

Sık nefes alma ve nefes darlığı pnömoninin klasik belirtileri olmakla birlikte spesifik 

değildir. Hışıltı veya stridor yok iken solunum yükünün artması ayrıca beslenme ve sıvı alımında 

güçlük ya da alamama ağır pnömoninin belirtisi olabilir (48). Tıkanma atakları yabancı cismi 

düşündürür. Belirtilerin süresi de bir diğer önemli faktördür. Öksürüğün dört haftanın üzerinde 

sürmesi akut pnömoni etkenleri dışında etkenleri düşündürmelidir (49). 
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Tekrarlayan atakların olması durumunda aspirasyon, konjenital anomaliler, kistik fibrozis 

ve astım göz önünde bulundurulmalıdır (24). Öyküde aşılanma durumu sorulmalı; primer aşı serisi 

tamamlanmışsa aşı dışı etkenler düşünülmelidir. Önceden antibiyotik tedavisi alınmış olması 

antibiyotiklere dirençli etkenleri akla getirmelidir (2).  

 

Gebelikte klamidyal enfeksiyon geçirilmiş ise chlamydia trachomatis, tüberküloz temasında 

mycobacterium tuberculosis, seyahat öyküsünde endemik bölge etkenleri, hayvan temasında Q ateşi 

ve psittacosis, kreş bakımı alanlarda viral ve dirençli bakterilere maruziyet göz önünde 

bulundurulmalıdır (50). 

 

2.5.2. Fizik Muayene Bulguları 

 

Fizik muayenede; genel görünüm, solunum güçlüğü bulguları, vital bulgular ve beraberinde 

oksijen gereksinimi ile solunum sesleri oskültasyon ile değerlendirilmelidir (12). 

 

Radyolojik olarak kanıtlanmış pnömonisi olan çocukların çoğu hasta görünümdedir. Küçük 

bebeklerde çevreye, beslenmeye ve sese ilgi azalmıştır. Hastanın genel görünümü, bilinç durumu, 

siyanoz varlığı, çevreye ilgisi, beslenme durumu, toksisite bulguları ve huzursuzluğunun olup 

olmadığı ayrıntılı olarak değerlendirilmelidir (51). 

 

Vital bulgulardan yüksek ateş bulgusu solunumsal belirtiler olmaksızın küçük bebeklerde 

pnömoninin tek belirtisi olabilir ancak nonspesifiktir. Ateş pnömonide en sık rastlanan bulgudur 

ancak süt çocukluğu döneminde chlamydia trachomatis ve diğer bazı etkenlerle ateş belirtisi 

olmaksızın pnömoni görülebilir. Beş yaş altında çocuklarda pnömoninin klinik bulguları olmadan 39 

derecenin üzerinde ateş ve 20 binin üzerinde beyaz küre sayısı ile lökositoz olan olguların %14-

26’sında radyolojik olarak pnömoni varlığı kanıtlanmış. 10 yaş altında ateş 38 derecenin üzerinde ya 

da beyaz küre 15 binin üzerinde ise akciğer grafisi mutlaka çekilmelidir (26,37,52). 

 

Takipne, pnömoni tanısı koymak için temel bulgudur (12). Radyolojik olarak tanı konmuş 

pnömonide takipnenin sensitivitesi ve spesifitesi yüksektir (13). DSÖ’nün kriterleri baz alınarak yaşa 

göre solunum sayıları ve takipne ölçütleri Tablo-5’te verilmiştir. Takipnenin yokluğu pnömoniyi 

dışlamak için en duyarlı tek bulgudur. Bebeklerde solunum hızının dakikada 70’in üzerinde olması 

hipoksemi ile ilişkili bulunmuştur (53). 
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Solunum sayısının doğru ifade edilebilmesi için çocuk sakin olmalı ve sayım 60 saniye 

boyunca sürdürülmelidir. Uyumsuzluk olması durumunda solunum hızı yeniden değerlendirilmelidir. 

Pnömonisi bulunmayan çocuklarda vücut ısısının her bir derece artması solunum sayısını dakikada 

on artırır. Ayrıca solunum yükünün fazla olduğu çocuklarda yorgunluk sebebiyle takipnenin 

olmayabileceği akılda bulundurulmalıdır. Takipne hastalığın ilk evresinde özellikle ilk üç gün çok 

faydalı bir bulgu olmayabilir (10,12,16). 

 

Tablo-5: Yaşa Göre Solunum Sayıları ve Takipne Ölçütleri (DSÖ) (54) 

 

Yaş Normal solunum hızı 

(Solunum hızı/dakika) 

Takipne sınırı  

(Solunum hızı/dakika) 

0-2 ay 40-60 60 

3-11 ay 25-40 50 

1-5 yaş 20-30 40 

5 yaş ve üzeri 15-25 30-20 

 

Solunum güçlüğü bulguları bir diğer fizik muayene bulgusudur. Takipne, dispne, göğüste 

çekilmeler olması, hırıltı, burun kanadı solunumu, inleme, apne, mental durumda değişiklik ve oda 

havasında nabız oksimetresi ile transkütanöz oksijen saturasyonunun %90’ın altında olması solunum 

güçlüğü bulgularının göstergesidir (6,14). 

 

Süt çocuklarında huzursuzluk varlığı hipokseminin ilk belirtisi olabilir. Solunum iş yükünün 

artış gösterdiği çocuklarda, aktivitesi azalmış ve uykuya eğilimli ya da huzursuz çocuklar mutlaka 

hipoksemi açısından değerlendirilmelilerdir (14). Pnömoni tanısı iki aydan daha büyük çocuklarda 

solunum güçlüğü bulguları ve takipnenin olması ile konulur. Tek bir klinik bulgu olması pnömoni 

tanısı koymada yeterli olmayabilir. Dolayısıyla birden fazla klinik bulgunun bir arada olması tanısal 

değeri artırır (23,33).  

 

Pnömoni tanısı konan bir yaş altı çocuklarda solunum sayısının dakikada 70’in üzerinde 

olması hipoksemi ile doğrudan ilişkili bulunmuştur. İki ay ile beş yaş arasında bulunan çocuklarda 

pnömoni tanısı açısından en değerli fizik muayene bulguları; burun kanadı solunumu (bir yaş altında), 

hipoksemi, takipne ve göğüste çekilmelerdir (40,44). 
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Pnömonide klinik sınıflandırma fizik muayene bulguları, uyarılara verilen yanıt, beslenme 

isteği ve genel görünüme göre yapılır. Sınıflandırma; pnömoni, ağır pnömoni ve çok ağır pnömoni 

şeklinde yapılır (Tablo-6). 

 

Tablo-6: Pnömonide Klinik Sınıflandırma (16,28,52,54) 

 

 Pnömoni Ağır pnömoni Çok ağır pnömoni 

Bilinç durumu Normal Uykuya eğilim olabilir Letarji/konfüzyon/ağrılı 

uyaranlara yanıtsızlık 

İnleme Yok Olabilir Var 

Renk Normal Soluk Siyanotik 

Solunum hızı Takipneik Takipneik Takipneik/Apneik 

Göğüste çekilme Yok Var Var 

Beslenme Normal Oral alımda azalma Beslenemez 

Dehidratasyon Yok Olabilir Var (şok bulguları) 

 

Göğüs muayenesinde oskültasyon bulguları fizik muayenede dikkat edilmesi gereken bir 

diğer konudur. Akciğer seslerinin değerlendirilmesi pnömoni tanısında ve komplikasyonların 

izleminde önemli yer kaplar (16). Akciğer parankiminde konsolidasyon olması durumunda fizik 

muayenede; solunum seslerinde azalma, bronşial solunum, bronkofoni, vokal fremitusta artma ve 

perküsyonda matite görülür (1). Perküsyonda matite ayrıca plevral efüzyonda da alınır. Lober 

pnömoninin iyileşme döneminde ve bronkopnömonide krepitan raller ya da kaba raller duyulabilir. 

Hışıltı, viral ve atipik pnömonilerde sık rastlanan bir bulgudur (37). 

 

2.5.3. Radyolojik Değerlendirme 

 

Birinci basamak düzeyinde pnömoni tanısı öykü ve fizik muayene bulguları ile 

konulabileceğinden ağır ve çok ağır pnömonisi olmayanlar haricinde radyolojik görüntüleme yapmak 

gerekli değildir (15). Ayrıca ayaktan izlenen ve akut alt solunum yolu enfeksiyonu olan çocuklarda 

göğüs radyografisi yapmanın klinik olarak sonuç üzerinde bir etkinliği saptanmamıştır (55). Pnömoni 

tanısında radyolojik değerlendirme endikasyonları Tablo-7’de verilmiştir. 

 



13 

 

Lober pnömoni; anatomik olarak akciğerin bir veya birden fazla lobunda tutulum vardır. 

Radyolojik olarak ise periferal infiltrasyondan tutulan lobun tamamında konsolidasyona kadar 

değişen spektrumda görünümler izlenebilir (14). 

 

Yuvarlak ‘round’ pnömoni; küçük çocuklarda alveoller arasındaki ilişkiyi sağlayan porlar 

ve kanallar yeterince gelişmemiştir. Böylece enfeksiyonun sınırlı bir alanda kalması sonucu meydana 

gelir. Radyolojik olarak takipte lober pnömoni görünümü ortaya çıkar (29). 

 

İnterstisiyel pnömoni; etken genellikle viral ajanlardır. Radyolojik olarak diffüz 

retikülonodüler ya da diffüz buzlu cam görünümü bulunmaktadır (37). 

 

Göğüs grafisinin tanısal değeri incelemeyi yapan kişinin deneyimine ve klinik bilgisinin 

derecesine göre değişiklik göstermektedir. Alt yapı ve personel ihtiyacı, maliyet ve radyasyona maruz 

kalma açısından pnömoni tanısında birinci basamakta radyolojik yöntemler rutinde kullanılmamalıdır 

(13). Dehidratasyonu olan hastalarda göğüs radyografisinin normal olabileceği akılda 

bulundurulmalı, hidrasyon normale döndükten sonra grafi tekrarlanmalıdır (15). 

 

Küçük çocuklarda hareketsizlik ile birlikte daha iyi inspirasyon sağlanıyorsa anteroposterior 

(AP) grafi tercih edilmelidir. Ayrıca kardiyotorasik oran pozisyondan etkilenmediği için de küçük 

çocuklarda posteroanterior (PA) grafilere gerek yoktur (13). 

 

Akciğer tüberkülozundan şüphe edilmiyor ise akut lober pnömonide yan grafinin tanısal 

değeri artırıcı bir etkisi bulunmamaktadır. Ancak klinik olarak şüphe duyulan ve PA grafide 

infiltrasyonların belirgin olmadığı durumlarda yan grafi kullanılabilir. Çünkü bu tür durumlarda 

vakaların %15’inde pnömoni tanısı konulamayabilir (51). 

 

Alveoler infiltrasyonlar, pnömotosel ve kavitasyon genellikle bakteriyel kökenlidir. Bilateral 

diffüz interstisiyel infiltrasyonlar atipik bakteriyel veya viral kökenlidir. Lober konsolidasyon 

bakteriyel etiyoloji için özgül olmakla birlikte duyarlı değildir (55). Pnömokokkal pnömonide %85 

oranında pozitif iken mikoplazma pnömonisinde %40-52 oranında pozitiftir. Plevral efüzyon veya 

parankimal nekroz ile birlikte lober konsolidasyon varlığında etiyoloji genellikle bakteriyeldir (1). 
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Radyolojik bulgular pnömoniye sebep olan etiyolojik ajanın ortaya çıkarılmasında zayıftır. 

Radyolojik bulgular klinik bulgulardan sonra ortaya çıkabilir. Dolayısıyla tedavi kararından önce 

diğer klinik özellikler arasında bağ kurulmalıdır (40). 

 

Parapnömonik efüzyon, ampiyem, nekrotizan pnömoniler, cerrahi gerektiren akciğer 

abseleri gibi komplike pnömonisi olan hastalarda bilgisayarlı tomografi (BT) çekilmelidir. Akciğer 

grafisi akciğer absesini tanımlamada BT kadar duyarlı değildir. Ortalama %20 kadar olgu 

tanımlanamaz (13). Akciğer ultrasonografisi de klinik pratikte kullanılabilecek bir diğer radyolojik 

görüntüleme yöntemidir. Uygulaması kolaydır, radyasyona maruziyet yoktur, yatak başında 

yapılabilir, acil serviste klinisyenler hemen tanıya gidebilir, hastaların izleminde de uygulanabilir. 

Ancak deneyimli personel gerekir, okuyucular arasında fazla fark bulunmaktadır (45). 

 

Tedavi sonrası hasta asemptomatik hale gelmişse ve komplikasyon yok ise radyolojik izlem 

gerekmez. Lober kollaps, yuvarlak pnömoni, tekrarlayan ya da aynı yerde gelişen pnömoni, 

solunumsal bulguları devam eden çocuklara kontrol akciğer grafileri mutlaka çekilmelidir (8). 

 

Tablo-7: Pnömoni Tanısında Radyolojik Değerlendirme Endikasyonları (15,56) 

 

*Klinik bulgularda belirsizlik 

* Ağır ve çok ağır pnömoni bulguları 

* Komplikasyon gelişimi (plevral efüzyon, vb.) 

* Ayaktan standart tedaviye yanıtsızlık ve uzamış klinik seyir 

* Hasta 5 yaşından küçük, >390C odağı belli olmayan ateşi var ve beyaz küre sayısı 20.000/mm3’ün 

üzerinde ise 

* Yineleyen pnömoni varlığı 

* Akciğer tüberkülozu kuşkusu 

* Yabancı cisim aspirasyonu kuşkusu 

* Solunum güçlüğüne neden olan diğer nedenlerin dışlanmasında 

 

2.5.4. Laboratuvar Bulguları 

 

Toplumda gelişen pnömonilerde, klinik ve radyolojik bulgular etiyolojik ajanın 

belirlenmesinde güvenilir değildir. Pnömoniye yol açan ajanların belirlenmesinde kullanılan tanısal 
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araştırmalar, sadece yatarak tedavi edilen hastalar için gereklidir (57). Pnömoni tanısı ile hastaneye 

yatırılan çocuklarda yapılacak laboratuvar araştırması önerileri Tablo-8’de belirtilmiştir. 

 

Beyaz küre sayısı, mutlak nötrofil sayısı, ESH, CRP ve PCT değerlerinin bakteriyel ve viral 

pnömonileri ayırmada ayrıca antibiyotik tedavisine karar vermede sensitivite, spesifite ve pozitif 

prediktif değerleri değişkenlik gösterir (16). Dolayısıyla birinci basamakta yapılmaları önerilmez.  

 

Çocuk beş yaşın altında, ateş 39 derecenin üzerinde ve odak saptanamıyor ise tam kan sayımı 

faydalı olabilir. Beyaz küre sayısı 15.000/mm3’ün, özellikle de 20.000/mm3’ün üzerinde ise ön planda 

bakteriyel ajanlar düşünülmelidir. Beyaz küre 15.000/mm3’ün altında ise nonbakteriyel etiyolojiyi 

düşündürmekle birlikte hastanın ağır nötropenik ya da immatür oranının artma ihtimali göz önünde 

bulundurulmalıdır. Özellikle chlamydia trachomatis sonrası 1-3 aylık bebeklerde gelişen afebril 

pnömonilerde periferik eozinofili olabilir (58,59). 

 

Akut faz reaktanlarından PCT ile hastalığın ağırlığı ve hastaneye yatış endikasyonunda bir 

ilişki olabilir. PCT, bakteriyel enfeksiyonları viral olanlardan ayırt etmede CRP kadar duyarlı olmakla 

birlikte daha özgüldür. PCT; bakteriyel ve viral pnömoni ayırıcı tanısında, tedavinin izleminde, 

antibiyotik tedavi süresinin kısaltılmasında en iyi belirteçtir. CRP ise 35-60 mg/dl aralığında 

bakteriyel pnömoni ile ilişkili olabilir (58,59). Akut faz reaktanları, hekime; ayaktan ya da hastanede 

tedavi kararı vermede, parenteral tedaviden oral tedaviye geçiş kararını vermede, düşük/yüksek riskli 

hastaları belirlemede yardım eder (42). 

 

Hastaneye yatırılan ateşli ve ağır hastalığı olan çocuklardan antibiyotik tedavisi 

başlanmadan önce kan kültürü alınmalıdır. Kan kültürü, bakteriyel ajanların tanımlanması ve 

antibiyotik duyarlılığın saptanmasında yararlı bir yöntemdir. Kan kültürü, pnömoni olgularının %4-

10’unda pozitif iken parapnömonik efüzyonlu veya ampiyemli hastalarda %13-40 oranında pozitiftir. 

Ayakta izlenen ve tedavi edilenlerde yalnızca %2.7 oranında pozitif olduğu için gerekli değildir. 

Ayaktan tedavilerde tam aşılı ve toksik olmayan çocuklarda kan kültürü önerilmezken antibiyotik 

başlandıktan sonra klinik olarak kötüleşme gösterenlerde alınmalıdır. Klinik olarak iyileşme gösteren 

bakteriyemik pnömokokkal olgularda kan kültürü gerekli değildir. Staphylococcus aureus’a bağlı 

bakteriyemisi olan çocuklarda klinik duruma bakılmaksızın kan kültürü ile bakteriyeminin sona 

erdiği gösterilmelidir (28,34). 
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Toplumda gelişen pnömonisi olan hastalarda rutin olarak balgam yaymasına ve kültüre gerek 

yoktur. Yatırılarak tedavi edilen ve iyi bir balgam örneği verebilen çocuklarda yapılan yaymalarda, 

etiyolojik ajanı belirlemek için gram boyama ve kültür yararlı olabilir. Gram boyamada streptococcus 

pneumoniae için duyarlık %84 iken özgüllük %62 dolaylarındadır (10). 

 

Plevral sıvı kültüründe tanısal torasentez ile yeterli plevral sıvısı olan hastalardan sıvı alınır. 

Örnekler antibiyotik öncesi alınmalıdır. Önceden antibiyotik alan hastalarda ise moleküler testler 

yapılmalıdır. Plevral sıvıda kültür pozitifliği %9 civarındadır. Plevral sıvı steril ise antijen arayan 

testler veya nükleik asit çoğaltma teknikleri kullanılarak özgül testler de yapılabilir. Klinik durumu 

ampirik antibiyotik tedavisine rağmen kötüleşen hastalarda tanıda invaziv yöntemlerinden 

bronkoskopi eşliğinde BAL ve transbronşiyal biyopsi ile tutulan akciğere ince iğne aspirasyonu 

yapılabilir (2,33). 
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Tablo-8: Pnömoni Tanısı ile Hastaneye Yatırılan Çocuklarda Yapılacak Araştırma Önerileri (12,60) 

 

Araştırmalar Kısıtlılıkları Yararları 

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

tanımlanır, hedefe yönelik antibiyotik tedavisi 

belirlenir, Epidemiyolojik sürveyans 

ESH, CRP, PCT, 

BK 

Bakteriyel viral 

ayırımında yararsız 

Testlerin kombinasyonu bakteriyel enfeksiyonu 

kanıtlamada yararlı olabilir 

Balgamda gram 

boyama 

Uygun örnek almak güç Örnek uygun ise bakteriyel enfeksiyonu 

kanıtlamada yararlı olabilir 

Plevral sıvı 

aspirat 

Loküle sıvılarda örnek 

almak güç 

Bakteriyel ajanın tipi ve antibiyotik duyarlığı 

tanımlanır, hedefe yönelik antibiyotik tedavisi 

belirlenir, interkostal drenaj seti yerleştirme 

gereksinimini belirler 

NFA’da viral Ag 

araştırması 

Bakteriyel karma 

enfeksiyon dışlanamaz 

<18 ayda, RSV, Parainfluenza, Influenza, 

Adenovirüs için özgül 

NFA’larda viral 

kültür 

Maliyet, karma 

enfeksiyon dışlanamaz 

Yapılabilir (Ag araştırması negatifse) 

NFA’larda PCR Bakteriyel karma 

enfeksiyon dışlanamaz 

Mycoplasma ve Chlamydia enfeksiyonlarında 

yararlı 

NFA bakteriyel 

kültür 

Nazofaringeal 

kolonizasyon 

Önerilmez 

Seroloji Çift serum örneği 

gerektirir 

Akut enfeksiyonda yararlı değil. Tedavi kararını 

etkilemez 

TCT BCG(+)’lerde yorumu 

güç 

Prevalansın yüksek olduğu ülkelerde ve/veya 

temas öyküsü varlığında değerli 

ESH: Eritrosit sedimentasyon hızı; CRP: C reaktif protein; PCT: Prokalsitonin; RSV: Respiratuar 

sinsityal virüs; NFA: Nazofaringeal aspirat; TCT: Tüberkülin cilt testi; PCR: Polimeraz zincir 

reaksiyonu 

 

2.6. Ayırıcı Tanı ve Komplikasyonlar 

 

Öykü, fizik muayene, radyoloji ve laboratuvar bulguları hastalığın tanımlanmasında yetersiz 

ise komplikasyon gelişimi, eşlik eden hastalıklar ya da durumlar (primer siliyer diskinezi, yabancı 
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cisim aspirasyonu, tüberküloz, bağışıklık yetmezliği, kistik fibröz, vb.) ile takipne ve solunum 

güçlüğüne yol açan diğer nedenler (metabolik asidoz, sepsis, kalp yetmezliği, bronşiyolit, vb.) ayırıcı 

tanıda düşünülmelidir (44). 

 

Pnömoniye bağlı bir çok komplikasyon gelişebilir. Bakteriyel pnömonilere bağlı hastaların 

yaklaşık %40’ında parapnömonik plevral efüzyon gelişebilir. Ateşi dirençli olan hastalarda 

ampiyemden şüphelenilmelidir. Özellikle staphylococcus aureus’a bağlı pnömonilerde pnömotosel 

ve pnömotoraks sık görülür. Nekrotizan pnömoni, akciğer absesi, metastatik enfeksiyonlar (septik 

artrit, osteomiyelit, menenjit, vb.), perikardit, endokardit, çoklu organ tutulumu, hemolitik anemi ve 

Steven-Johnson sendromu, uygunsuz antidiüretik hormon sekresyonu sendromu, reaktif hava yolu 

hastalığı, bronşiektazi ve bronşiolitis obliterans diğer görülebilen komplikasyonlardır (16). 

 

2.7. Tedavi 

 

Pnömoni tedavisinde hedefler; oksijenizasyonun sağlanması, yaşamsal fonksiyonların 

desteklenmesi, enfeksiyona neden olan ajanın temizlenmesi ve hastalığın klinik olarak iyileşmesidir 

(17). Çocuk hastaların büyük bir kısmında ampirik olarak antibiyotik tedavisi uygulanır. Ampirik 

tedavi, ilgili yaşta en sık saptanan patojenler ve mikrobiyolojik veriler baz alınarak uygulanmalıdır. 

Tedavide seçilen ilaç; hastanın yaşına, klinik özelliklerine, radyolojik görüntüleme özelliklerine ve 

laboratuvar verilerine uygun olmalıdır. Mevsimsel ve bölgesel olarak sık belirlenen ajanlara karşı 

olası direnç ve kişinin bireysel risk faktörleri de göz önünde bulundurulmalıdır. Tüm bunlara dikkat 

edilmesi pnömoniye bağlı morbidite ve mortalitenin azalmasına katkı sunacaktır (60,61). 

 

Pnömokokkal pnömonilerin ampirik tedavisinde ilk seçenek ilaç penisilinlerdir. Standart doz 

amoksisilin (15 mg/kg/doz-günde üç kez) birçok pnömokoka bağlı pnömoninin tedavisinde yeterli 

olmaktadır. TMP-SMX, tetrasiklin ve makrolidler pnömokokların direnç kazanmasına neden olan 

başlıca antibiyotiklerdir. Dirençli pnömokoklara bağlı enfeksiyonlarda penisilinler ve 

aminopenisilinler gibi antibiyotiklerin dozlarını artırmak çoğunlukla yeterli olmaktadır. Eğer çocukta 

penisilin alerjisi varsa tedavide makrolid veya sefalosporin düşünülebilir. Makrolid alerjisi olan 

çocuk hasta eğer sekiz yaşın üzerinde ise tedavide doksisiklin tercih edilebilir. H.influenzae’ya bağlı 

enfeksiyonlar beta laktam—beta laktamaz kombinasyonlarına duyarlı olmakla birlikte ampisilin 

duyarlı olsalar dahi direnç gelişebileceğinden kullanılmamalıdır (52,62). 
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Hastanede tedavi edilen ve nekrotizan formlar ile parapnömonik efüzyon gelişmiş komplike 

pnömonilerde tedaviye klindamisin eklenebilir. Yoğun bakım ünitesinde izlenmekte olan ve çok ağır 

klinik özelliklere sahip çocuklarda beta laktam dirençli S.pneumoniae ve metisilin dirençli S.aureus’a 

bağlı olarak tedaviye yanıt alınamazsa vankomisin ya da linezolid tedaviye eklenmelidir. Linezolid’in 

kemik iliğinde baskılanmaya yol açabileceği unutulmamalıdır (29,63). 

 

Tedavi süresi konusunda yapılmış olan randomize kontrollü çalışmalar olmamakla birlikte 

komplike olmayan pnömoni vakalarında yedi ila on gün arasında veya ateş normale döndükten sonra 

en az beş gün daha tedavi önerilmektedir.  Stafilakoklara bağlı gelişen pnömonilerde klinik yanıt baz 

alınarak 14-21 gün arasında tedavi önerilmektedir. M.pneumoniae ve C.pneumoniae ile enfekte 

olanlarda eritromisin ya da klaritromisin kullanılarak tedavi 10-14 gün sürdürülmelidir (44,62). 

 

İnfluenza’ya bağlı gelişen pnömonilerde tedavi belirtiler başladıktan sonra ilk 48 içinde 

başlanırsa etkin olmaktadır. Tedavi belirtiler ortadan kaybolduktan sonra 24-48 saat içinde 

sonlandırılmalıdır. Tedavide influenza A ve B’ye karşı etkili olan oseltamivir kullanılabilir. Varisella 

zoster virüs veya herpes simpleks virüsüne bağlı pnömonide parenteral asiklovir kullanılmaktadır 

(64). 

 

2.8. Korunma 

 

Çocukları pnömoniden korumak için aile ve toplum eğitimi son derece önemlidir. Ailelerin 

temizlik, anne sütü, aşılama, beslenme, vitamin desteği, sigaranın zararları, ev, taşıt ve toplu yaşanılan 

ortamlarda sigara içilmemesi, hastalığın erken dönemde fark edilmesi ve izlenmesi konusunda 

eğitilmesi gerekir (18). 

 

Hastalıktan korunmak için temel strateji olarak; anne sütünün önemi, mineral ve vitamin 

desteği, sağlıklı beslenme, hijyen, aşıların önemi ve uygulanması, sigara içiminin engellenmesi, 

hastalığın tanınması ve izlenmesi konusunda anne, aile ve toplum eğitimi sağlanmalıdır. Bebeğin 

beslenmesinin ve gelişiminin izlenmesi ile beslenme bozukluklarının önlenmesi böylece pnömoni 

gelişiminde en önemli risk faktörlerinden birinin ortadan kaldırılması mümkün olabilir. Anne sütü ile 

beslenen küçük bebeklerde pnömoni insidansı %32 oranında daha azdır. Dolayısıyla ilk altı ay başta 

olmak üzere bebeğin anne sütü ile beslenmesi desteklenmelidir. Beslenme bozukluğu olan ve 

hastanede yatırılarak tedavi edilen pnömoni tanılı çocuklar başta çinko olmak üzere eser elementler 

açısından destek almalıdırlar. Özellikle solunum yolu enfeksiyonu olanlarla temastan sonra el 
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yıkanmalıdır. Pasif içicilik ile sigara dumanına maruziyetin önlenmesi ve kalabalık yaşam 

koşullarının düzeltilmesi de önemli diğer faktörlerdir (16,65). 

 

Bütün çocuklara, pnömoniyi önlemek amacıyla ulusal bağışıklama programında yer alan 

BCG, kızamık, boğmaca, konjuge pnömokok ve Hib aşıları uygulanmalıdır. Altı aydan büyük olan 

çocuklara ve adolesanlara grip aşısı yapılmalıdır. Altı aydan daha küçük çocuklara bakım sağlayan 

kişilere de grip ve boğmaca aşısı yapılmalıdır. İnfluenza aşısı ile influenza enfeksiyonundan sonra 

görülen pnömokok pnömonilerinde azalma görülmüştür. Yüksek risk taşıyan çocuklara RSV 

profilaksisi uygulanmalıdır. Böylece hastane yatışları ve ağır pnömoni riski azaltılmış olabilir 

(16,66). 

 

Tüm dünyada çocukluk çağı toplum kökenli pnömoniye en sık neden olan bakteriyel etkeni 

streptococcus pneumoniae ve haemofilus influenza tip b olup, beş yaş altında ölümlerin yarısından 

sorumludur. Konjuge pnömokok aşısının ve H. İnfluenza tip b konjuge aşısının rutin aşılama 

programına girmesi ile morbidite ve mortalite önemli oranda azalmıştır. RSV süt çocuğunda toplum 

kökenli pnömoniye en sık neden olan viral patojendir. Palivizumab (synagis) uygulaması ile RSV’ye 

bağlı hastaneye yatış oranı azalmıştır (10,16,36). 

 

2.9. İskemi Modifiye Albumin 

 

Albumin karaciğerde sentezlenen, 585 aminoasit kalıntısından oluşan, kanda bol miktarda 

bulunan ve farklı işlevleri olan bir proteindir. Albuminin önemli görevlerinden biri ekzojen ve 

endojen kaynaklı toksik maddeler için taşıyıcı bir rol oynamasıdır (67). İskemiye neden olan 

durumlarda albuminin yapısında değişiklikler olduğu belirlenmiştir (19). Hipoksi, asidoz, serbest 

bakır ve demire maruz kalma, membran harabiyeti ve serbest radikal hasarı gibi durumlarda 

albuminin N-terminal kısmı modifiye olarak kobalt, nikel ve bakır gibi metalleri bağlama kapasitesi 

azalır. Albuminin bu şekli iskemi modifiye albumin (IMA) olarak adlandırılmaktadır (20). Kobalt 

bağlama yeteneğini kaybeden bu yeni albumin, iskeminin en erken belirteçlerinden biridir. IMA, 

spektrofotometrik olarak albumin kobalt bağlama testi (ACB) ile ölçülür (68). 

 

ACB alınan seruma kobaltın eklenmesi ile in vitro ortamda yapılır. Kobalt normal albumin 

başta olmak üzere IMA’ya N-terminal amino ucundan bağlanır. Serumda bulunan ve kobalta 

bağlanamayan IMA spektrofotometrik olarak ölçülür. Serbest kobalt ise ditiotreitol (DTT) ile 

bağlanarak kalorimetrik yöntemle ölçülür. DTT protein yapıda olup serumda renk değişikliği 
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meydana getirir. DTT yalnızca serbest kobalt ile reaksiyona girer, albumin ile bağlanmış kobalt ile 

reaksiyon oluşturmaz. Dolayısıyla ortamda bulunan serbest kobalt miktarı IMA değerini yansıtmış 

olur (69,70). 

 

Test sonucu arsorbans ünitesi (ABSU) veya U/ml olarak ifade edilir. Serumda oluşan renk 

değişikliği ile albumine bağlı kobalt miktarı arasında ters ilişki vardır. Albumine bağlı kobalt miktarı 

arttıkça serbest kalan kobalt miktarı azalır ve böylece DTT ile oluşan reaksiyon sonucu daha az renk 

değişikliği meydana gelir. ACB testi 2000’li yıllarda Bar-Or ve arkadaşları tarafından saptanmıştır. 

IMA için normal referans aralığı 52.76-116.56 U/ml olarak belirlenmiştir. Konsantrasyonunun yaş 

ve cinsiyetten etkilenmediği belirtilen IMA, iskemi gibi patolojik durumlarda total albuminin %1-

2’si olan normal seviyesinden %6-8’i civarına yükselir. Albuminin kandaki konsantrasyonu ve laktik 

asidoz faktörü IMA seviyesini etkilemektedir. Örneğin albuminde meydana gelen 1 g/dl’lik bir 

değişim IMA seviyesini %2.6 oranında etkilemektedir. Bu sorunu ortadan kaldırmak için farklı 

hesaplama yöntemleri önerilmektedir (19–21). 

 

IMA oranı kardiyak sistemden kaynaklanan iskemi durumlarında yükseldiği gibi diğer 

organların etkilendiği iskemi durumlarında da oksidatif hasara bağlı olarak artış gösterir (21). Önde 

gelen sebepler arasında; pulmoner emboli, son dönem böbrek hastalıkları, serebrovasküler sistemin 

iskemileri, akut mezenterik iskemi, diyabetes mellitus, periferik damar hastalıkları ve enfeksiyonlar 

olmak üzere daha birçok hastalık yer almaktadır (22). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM  

 

3.1. Çalışma Protokolü 

 

Vaka kontrol olarak dizayn edilen bu çalışma Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik kurulu 

tarafından onaylanmıştır (Karar Tarihi ve Oturum No: 06.05.2019/05) (EK-1). Çalışmamız Harran 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları polikliniğine başvuran 88 katılımcı verisi ile 

(44 hasta ve 44 kontrol) gerçekleştirilmiştir. Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Türkiye’nin 

güneydoğusunda hizmet veren 3. Basamak hasta takibi yapılabilen merkezlerden biridir.  

 

3.2. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri ve Dışlanma Kriterleri 

 

Çalışmamıza 18 yaşından küçük olan ( 6 ay-4 yaş) ve Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Polikliniğine ve Çocuk Acil Servisine başvuran fizik muayene, 

radyolojik ve laboratuvar bulgularının birlikte değerlendirilmesi neticesinde pnömoni tanısı alan 

olgular hasta grubuna dâhil edilmiştir. Hastanemiz Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları polikliniğine 

başvuran herhangi bir enfeksiyonu olmayan, gelişme geriliği, iştahsızlık gibi şikayetler ile başvuran 

ancak muayene, laboratuvar ve radyolojik incelemeler sonucu tamamen sağlıklı olduğu belirlenen 

çocuklar ise kontrol grubu olarak çalışmaya dahil edilmiştir. 

 

6 aydan küçük ya da 4 yaşından büyük olgular, Pnömoni sıklığını artıracak kronik hastalığı 

(Kistik fibrozis, astım, bronkopulmoner displazi, tüberküloz, vb.) bulunan, konjenital kalp hastalığına 

sahip olan, nöromüsküler hastalığı bulunan, immun yetmezliği bulunan, hematolojik hastalığa sahip 

olan ya da çalışmaya katılmayı kabul etmeyen hastalar çalışmadan dışlanmıştır.  

 

3.3. Veri Toplama Araçları ve Özellikleri   

 

Hastanın pnömoni tanısı; ateş, solunumsal belirtiler, fizik muayene ve/veya göğüs radyografi 

bulguları ile konulmuştur. Tanı alan olgulara Solunum Sıkıntısı Klinik Skoru uygulanmıştır. Olgular 

bu skorlama sonucunda hafif (1-3 puan), orta (4-6 puan) ve ağır (7-12 puan) şiddet hasta grupları 

olarak sınıflandırılmıştır. Çalışmaya alınan olguların cinsiyetleri, yaşları, başvuru öncesi antibiyotik-

antiviral kullanım öyküleri ve başvuru şikayetleri sorgulanmıştır. Hastaların başvuru anındaki ateş, 

dakika solunum sayıları, akciğer dinleme bulguları ve diğer fizik muayene bulguları kaydedilmiştir. 

Hastalardan ve kontrol grubundan 3 cc biyokimya tüpüne kan örnekleri alınmıştır. Alınan kan 



23 

 

örnekleri santrifüj edilerek serumları ayrıldıktan sonra -80 derecede muhafaza edilmiştir. Elde edilen 

serumlarda İskemi Modifiye Albumın parametresi Elisa yöntemi ile çalışılmıştır. Çalışmaya alınan 

tüm hastalara başvuru anında ön-arka akciğer grafisi uygulanmıştır. Hastaların ilk başvuruları 

sırasında tanıya ulaşmak için kullanılan laboratuvar ve radyolojik tetkik uygulamalarının maliyetleri 

hesaplanarak ayrıca kaydedilmiştir. 

 

3.4. İstatiksel Analiz 

 

İstatistiksel analizler SPSS versiyon 17.0 programı yardımıyla gerçekleştirilmiştir. 

Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu histogram grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov testi ile 

incelendi. Tanımlayıcı analizler sunulurken ortalama, standart sapma, ortanca ve minimum-

maximum değerler kullanılmıştır. Kategorik veriler Ki Kare testi ile karşılaştırıldı. Normal dağılım 

göstermeyen (nonparametrik) değişkenler gruplar arasında değerlendirilirken Mann Whitney U Testi 

kullanılmıştır. P-değerinin 0.05’in altında olduğu durumlar istatistiksel olarak anlamlı sonuçlar 

şeklinde değerlendirildi. 

. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmamız 55’i erkek ve 33’ü kız olmak üzere toplamda 88 katılımcı verisi ile 

gerçekleştirilmiştir. Katılımcıların ortanca yaşı 18,0 (6,0-48,0) bulunmuştur (Tablo-9). 

 

Tablo-9: Çalışma Grubunun Demografik Özellikleri 

 n (%) 

Cinsiyet 

 

Erkek 55 (62,5) 

Kız 33 (37,5) 

Yaş (ay)  18,0 (6,0-48,0) 

Ölçümsel verilerde Ortanca (Minimum - Maksimum) değerleri sunulmuştur. 

 

Çalışmaya katılan tüm çocukların (hastalar ve kontroller) kan değerleri ve iskemi modifiye 

albümin değerleri aşağıdaki tabloda gösterilmiştir (Tablo-10). 

 

Tablo-10: Çalışmaya Katılan Tüm Çocukların Kan Değerleri ve İskemi Modifiye Albümin 

Değerlerinin İncelenmesi 

 Ortanca (Minimum-Maksimum) 

CRP 0,5 (0,0 -26,2) 

WBC 10,9 (4,6-38,5) 

NEU 4,9 (0,7-31,4) 

LYM 4,8 (1,4-19,7) 

PLT 321,0 (80,0-1032,0) 

İskemi Modifiye Albumin 5,1 (4,6-9,9) 

 

Çalışma gruplarına göre demografik özellikler karşılaştırıldığında grupların istatistiksel 

olarak benzer bulunmuştur (Tablo-11). 

  



25 

 

Tablo-11: Çalışma Gruplarının Demografik Özelliklerinin Karşılaştırılması 

 
Hasta Kontrol 

p 
n (%) n (%) 

Cinsiyet 
Erkek 28 (63,6) 27 (61,4) 

0,826a 
Kadın 16 (36,4) 17 (38,6) 

Yaş (ay)* 17,5 (6,0-48,0) 19,0 (6,0-48,0) 0,488b 

a Ki-kare testi, b Mann-Whitney U testi, * Ölçümsel verilerde n (%) yerine ortanca minimum 

maksimum değerler sunulmuştur. 

 

Çalışma gruplarına göre hastaların laboratuvar değerleri incelendiğinde CRP, WBC, NEU 

ve IMA düzeyleri hasta grubunda kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur 

(Tablo-12). 

 

Tablo-12: Çalışma Gruplarına Göre Hastaların Laboratuvar Değerlerinin İncelenmesi 

 

Grup 

P* Hasta Kontrol 

Ortanca (Min -Max) Ortanca (Min -Max) 

CRP 3,4 (0,0 -26,2) 0,2 (0,0 -3,8) <0,001 

WBC 17,0 (5,9 -38,5) 8,6 (4,6 -20,8) <0,001 

NEU 8,1 (1,9 -31,4) 4,1 (0,7 -11,4) <0,001 

LYM 4,2 (1,4 -19,7) 4,8 (1,4 -12,6) 0,570 

PLT 326,0 (80,0 -1032,0) 309,5 (137,0 -802,0) 0,900 

IMA 5,1 (5,1 -6,1) 4,7 (4,6 -9,9) <0,001 

* Mann Whitney U testi, IMA: İskemi Modifiye Albumin, Min: Minimum, Max:Maksimum) 
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Şekil-1: Çalışma Gruplarına Göre İskemi Modifiye Albümin Düzeylerinin Dağılımı 

 

 

Şekil-2: Hastalık Tanısının Kestriminde IMA Düzeyleri İçin ROC Eğrisi Analizi 
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Hastalık tanısının kestriminde IMA düzeyleri için ROC eğrisi analizi çizdirilmiştir. İskemi 

modifiye albümin için 5 eşik değeri hastalık kestiriminde kullanılabilecek optimal değer bulunmuştur. 

Eşik değere ait veriler aşağıdaki tabloda sunulmuştur (Tablo-13). 

 

Tablo-13: Hastalık Tanısının Kestriminde IMA Düzeyleri İçin ROC Eğrisi Analizi Sonuçları 

 Iskemi Modifiye Albümin 

Eşik Değer 5 

Eğri altında kalan Alan (EAA) 0,977 

p <0,001 

EAA için %95 Güven Aralığı  

Alt Sınır 0,933 

Üst Sınır 1,000 

Sensitivite (%) 100 

Spesifite (%) 97,7 

Pozitif Prediktif Değer (%) 97,8 

Negatif Prediktif Değer (%) 100 

 

Hasta ve kontrol gruplarında IMA düzeyleri ile yaş ve laboratuvar değerlerinin korelasyonu 

incelendiğinde araştırılan parametreler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon 

bulunamamıştır (Tablo-14). 

 

Tablo-14: İskemi Modifiye Albumin ile Diğer Laboratuvar Düzeylerinin Korelasyonu 

 
Hasta-IMA Kontrol-IMA 

Rho p Rho p 

CRP 0,239 0,119 -0,119 0,442 

WBC 0,208 0,176 -0,066 0,668 

NEU 0,220 0,151 -0,041 0,790 

LYM -0,088 0,572 0,106 0,494 

PLT -0,118 0,446 0,020 0,898 

* Spearman Korelasyon Analizi 
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5. TARTIŞMA 

 

Pnömoni, enfeksiyon veya sistemik bir inflamatuar süreç sonucu ortaya çıkan bir akciğer 

hastalığıdır. Hastalık tanı ve takibinde modern, basit, duyarlı ve özgül tekniklere ihtiyaç vardır. Yeni 

bir belirteç olan İMA son yıllarda, birçok enfeksiyon ve inflamatuar süreçlerle ilişkili durum için 

incelenmeye devam etmektedir (71). İnsan albumininin yarı ömrü yaklaşık 2-3 hafta olduğu için, 

özellikle testten 2-3 hafta önce kronik hipoksi hastalarında İMA'nın artabileceği söylenmiştir (72). 

Sinha ve ark.’nın (73) yaptığı bir çalışmada, İMA'nın iskemi durumunda erken yükseldiği ve bu 

nedenle diğer belirteçlerden daha erken ölçülebildiği gösterilmiştir. Yüksek düzeyler 6-10 dakika 

içinde görülmüştür, bu nedenle erken başvuran hastaların tanısında yararlıdır. 

 

Çalışmamızda, grupların demografik özellikleri benzer bulunmuştur. Öztekin ve ark.’nın 

(74), yenidoğanın geçici takipnesi (TTN) durumunda İMA seviyelerini araştırdıkları 47 hasta ve 43 

sağlıklı kontrol ile yaptıkları çalışmalarında demografik veriler açısından bir fark bulamamışlardır. 

Dolayısıyla, bu çalışmada tamamı yenidoğan olan katılımcıların yaşları bizim çalışmamıza göre daha 

düşüktür ama kadın/erkek oranları (kontrol grubunda 20 erkek ve 23 kadın; hasta grubunda 23 erkek 

ve 24 kadın) bizimki ile benzer şekilde birbirine çok yakındır.  

 

Çalışmamızda CRP, WBC, nötrofil ve İMA düzeyleri hasta grubunda kontrol grubuna göre 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Çalışmamıza çok benzer bir protokol kullanılarak yetişkin 

pnömoni hastalarında İMA değerlerini ölçen ve bir belirteç olarak kullanılabilirliğini değerlendiren, 

162 katılımcı ile yapılan bir çalışmada, CRP, WBC, nötrofil, trombosit ve İMA düzeyleri hasta 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (71). 

 

Hastalık tanısının kestriminde İMA düzeyleri için yaptığımız ROC eğrisi analizinde 5 ng/ml 

eşik değeri optimal değer olarak bulunmuştur. Bolatkale ve ark.’nın (71) çalışmasında, İMA düzeyleri 

(hasta grubunda ortalama 0.532 ± 0.117 IU/ml ve kontrol grubunda 0.345 ± 0.082 IU/ml) hasta 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlı yüksek saptanmıştır. 0.442 IU/ml'lik İMA seviyesi hastalık 

kestriminde %75.3 duyarlılığa ve %91.3 özgüllüğe sahip ve CRP seviyeleri ile pozitif korele olarak 

bulunmuştur. Kimura ve ark. (72) çalışmasında 19 yetişkin solunum yolu hastasında ortalama İMA 

konsantrasyonu 0.48 AU olup, hasta grubunda anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (sağlıklı grupta 

İMA: 0.36 AU). Oksijen inhalasyonu ve antimikrobiyal ajanların uygulanması gibi hipoksinin 

başarılı bir şekilde tedavisinden sonra İMA konsantrasyonu azalmıştır. 
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Kahveci ve ark.’nın (75) çalışmasında respiratuar distres sendromu (RDS) olan 34 prematüre 

yenidoğan ile kontrol grubu olarak 42 sağlıklı preterm yenidoğan seçilmiştir. RDS'li yenidoğanlarda 

İMA düzeyleri kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek olarak bulunmuştur. İMA'nın kestrim 

değeri 0,72 (ABSU), duyarlılığı % 91,9, özgüllüğü % 78,6, pozitif prediktif değeri % 79,1 ve negatif 

prediktif değeri % 91,7 saptanmıştır. ROC eğrisinde eğri altındaki alan 0.93 olarak saptanmıştır. 

Yüksek kan İMA seviyelerinin RDS'li yenidoğanlarda hipoksi için yararlı bir belirteç olarak kabul 

edilebileceği sonucuna varmışlardır. 

 

Öztekin ve ark.’nın (74) çalışmasında, >37 gebelik haftası sonrası doğan, solunum ve 

kardiyak semptomları olmayan, maternal sağlık problemleri olmayan ve TTN tanısı konan 47 bebek 

ve 43 sağlıklı bebek dahil edilmiştir. TTN'deki İMA düzeyleri anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 

İMA seviyeleri 0.87 ABSU kestrim noktasında, %81.1 duyarlılık ve %69.8 özgüllük seviyeleri ile, 

TTN tanısı için ön gördürücü olarak bulunmuştur (eğri altındaki alan ¼ 0.85). 

 

Erdem ve ark.’nın (67) çalışmasında yetişkin grupta ağır sepsis vakalarında İMA düzeyleri 

araştırılmıştır. Serum İMA düzeyleri, sağlıklı kontrol grubundan anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur. Serum CRP düzeyleri şiddetli sepsisli hastalarda İMA ile pozitif korele olarak 

saptanmıştır. Karataş ve ark.’nın (76) çok yakın süre önce yaptıkları çalışmalarında madenci akciğeri 

vakalarında İMA seviyeleri hasta grubunda sağlıklı gruba göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. 

Giannone ve ark. (77), hospitalize sirozlu 127 hasta ve 44 sağlıklı kontrolün serum İMA düzeylerini 

karşılaştırmışlardır. İMA, siroz hastalarında kontrollere göre ve enfekte olmuş hastalarda enfekte 

olmayan hastalara kıyasla anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Bakteriyel enfeksiyon için yeni bir 

tanısal test olarak İMA'yı önermişlerdir. 

 

Bu prospektif olgu-kontrol çalışması sonucunda pnömoni hastalarında serum İMA 

düzeylerinin sağlıklı kontrollere göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu gösterilmiş 

ve İMA için hastalık kestriminde kullanılabilecek optimal eşik değer saptanmıştır. Bir biyobelirteç 

olarak en yaygın şekilde kullanılan serum CRP ve diğer hemogram bulguları, pnömonili hastalarda 

serum İMA düzeyleriyle beraber anlamlı şekilde yüksekti. Bilgimize göre bu çalışma ‘’pediatrik 

pnömoni hastalarında’’ optimal serum İMA düzeylerini ve bir belirteç olarak kullanılabilirliğini 

araştıran ilk çalışmadır. Bu çalışma ile, İMA değerinin pediatrik pnömoni hastalarının tanısında özgül 

ve duyarlı, yeni bir enfeksiyon belirteci olduğunu ve optimal eşik değerini ilk kez göstermiş olduk. 

Bu sonuçlar daha ileri çalışmalar ile desteklenirse, İMA'nın kullanımı pnömoni için mevcut tanı 

stratejilerini iyileştirebilir.  
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Bu çalışmanın bazı kısıtlılıkları vardır, İMA yeni bir biyobelirteçtir ve seviyeleri hidrasyon 

da dahil olmak üzere çok çeşitli fizyolojik değişkenlerden önemli ölçüde etkilenir. Ancak, İMA 

seviyelerini etkileyebilecek tüm değişkenleri kontrol etmek mümkün değildi. Pnömoni tanısında 

CRP, hemogram verileri ve İMA dışında diğer biyokimyasal belirteçlerin karşılaştırılması 

yapılamadı. İlk kan örneklerinin alınmasından sonra başlayan süre her hastada standartlaştırılmadı ve 

çalışmaya katılan hastaların sayısı sınırlıydı.  
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6. SONUÇLAR 

 

Pnömonili çocuk hastalarda kan İMA düzeyleri anlamlı olarak artmaktadır. Bu çalışmanın 

sonuçları, pediatrik grupta pnömoni tanısında bir biyobelirteç olarak İMA’nın kullanılabilir olduğunu 

desteklemektedir ve optimal eşik değerini ortaya koymuştur. Ayrıca, çalışmamız ilk başvuruda 

saptanan yüksek İMA seviyesinin, pnömoninin bağımsız bir belirleyicisi olduğunu göstermiştir. 

Çalışmamız, bu belirtecin, enfeksiyon ve inflamasyondan hemen sonra çok hızlı arttığı için pnömoni 

tanısında yüksek bir değere ve yüksek negatif ve pozitif prediktif değerlere sahip olduğunu 

göstermiştir.  
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