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Atipik Pnömoni
Çocuklarda atipik pnömoninin en sýk

rastlanan etkenleri Mycoplasma pneumoniae
ve Chlamydia pneumoniae'dýr. Tüm toplum
kökenli pnömoniler arasýnda %40'a varan
oranlarda bildirilmektedir. Atipik pnömoniye
neden olan diðer mikroorganizmalar
Chlamydia psittaci, Coxiella burnetti ve
Legionella türleridir. 

Mycoplasma pneumoniae
M. pneumoniae hücre duvarý olmayan

küçük bir bakteridir. Yaþamýn ilk yýllarýnda
seyrek enfeksiyon etkeni olmasýnýn nedeni
anneden geçen immünite ya da respiratuvar
reseptörlerinin yeterli geliþimi saðlayamamasý
olabilir. Okul çaðý çocuklarýnda, adölesanda,
genç eriþkinlerde daha sýktýr. Ateþ, halsizlik,
boðaz aðrýsý, baþ aðrýsý ile baþlayan hafif
farenjit tablosu birkaç gün içinde
trakeobronþite ilerler. Trakeobronþit hastalýðýn
son evresi olabilir, ancak daha az oranda
pnömoniye ilerleyebilir. Pnömoninin geliþmesi
hastalýðýn baþlangýcýndan itibaren 6-10 gün
alýr. Konvelesan dönem birkaç hafta sürebilen
postenfeksiyöz bronþit ile belirgindir. M.
pneumoniae akut asthmatik ataklardan
sorumlu olabilir. Seyrek olarak bilateral büllöz
miringitise yol açabilir. Radyolojik olarak en sýk
bilateral multifokal ya da diffüz hastalýk ve
retiküler infiltrasyonla belirlenir, ancak bu
bulgu spesifik deðildir. Unifokal, segmental
infiltrasyon da olabilir. Major konsolidasyon ve
plevral efüzyon seyrektir. Hastalarýn %10'dan
azýnda, kýsmen otoantikorlarýn sorumlu olduðu
düþünülen sounum sistemi dýþý belirtiler
bulunabilir. Bunlar dermatolojik (maküler
eritem, Stevens-Johnson sendromu, ürtiker,
veziküller), nörolojik (kranial nöropati,
meningoensefalit, transvers myelit, serebral
infarkt, Guillain-Barre sendromu), artropatik
(akut artrit), hematolojik (immün hemolitik
anemi), kardiyak (perikardit, myokardit)
belirtilerdir. M. pneumoniae enfeksiyonlarýnýn
tanýsý esas olarak serolojik testlere dayanýr.
Soðuk agglütinin 12 yaþ altýnda sensitif ve
spesifik deðildir, adölesanda yaklaþýk %50
pozitiftir (>1/64). Akut ve konvelesan
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serumda kompleman fiksasyon (CF) serolojisi
ile ancak retrospektif taný saðlanýr. Tek serum
örneðinde IgM serolojisi akut hastalýk tanýsýnýn
konulmasýný saðlar, ancak saptanabilmesi için
6-10 gün total hastalýk süresi geçmesi
gereklidir. M. pneumoniae enfeksiyonlarýnýn
tedavisinde erythromycin, clarithromycin,
azithromycin, doxycycline ve tetracyclin (10
yaþýn üzerinde) kullanýlabilir.   

Chlamydia pneumoniae (TWAR suþu)
C. pneomoniae zorunlu intrasellüler
organizmalardýr. Damlacýk yoluyla bulaþýr.
Mevsimsel farklýlýk göstermez. Kuluçka süresi
ortalama 21 gündür. Bazý bölgelerde tüm
toplum kökenli pnömoniler içinde %6-19
oranýnda etken olduðu gösterilmiþtir.
Pediyatrik popülasyonda en yüksek insidans
adölesan yaþ grubundadýr. Belirgin bir kliniði
yoktur. En sýk pnömoni ve bronþite neden olur.
Bunlara farenjit, sinüzit ve otit eþlik edebilir.
Genellikle ateþ, boðaz aðrýsý ve ses kýsýklýðý ile
baþlar. Bu bulgular düzeldikten sonra pnömoni
ve bronþit geliþir. Öksürük uzun sürebilir ve
boðmaca benzeri öksürüðe neden olabilir.
Bronþial astmalý hastalarda akut ataklara yol
açabilir. Sarkoidoz ve eritema nodosumla
birlikteliði gösterilmiþtir. Doku kültüründe
üretilmesi zordur ve taný genellikle serolojik
testler ile konulur. En sensitif ve spesifik test
IgM ve IgG sýnýfý antikorlarý belirleyen
mikroimmünofloresan (MIF) testidir. IgM
antikorlar enfeksiyonun baþlangýcýndan üç
hafta sonra, IgG antikorlar 6-8 hafta sonra
ortaya çýkar. Akut enfeksiyon tanýsý için
IgM>1/16, IgG>1/512 olmasý gereklidir.
Tedavisi M. pneumoniae enfeksiyonlarýnýn
tedavisi ile aynýdýr. 

Bebeklerde Afebril Pnömoni
En erken iki haftalýk bebeklerde olmak

üzere yaþamýn ilk dört ayýnda görülen afebril
pnömoni etkenleri anneden bebeðe vertikal
yolla geçerek perinatal dönemde alýnan
Chlamydia trachomatis, Ureaplasma
urealyticum ve sitomegalovirüsdür. Bu klinik
tablo geçici öksürük baþlamasý, ateþ olmamasý
ve sistemik belirtilerin azlýðý ile belirgindir,
bebek çok hasta görünmez. Öksürük 
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paroksismal olabilir, apne nöbetleri geliþebilir,
wheezing enderdir. Öksürüðün paroksismal
niteliðinden dolayý boðmaca ile karýþabilir.
Ayýrýcý tanýda ayrýca B. parapertussis, RSV, PIV,
Adenovirüs, Pneumocystitis carinii
enfeksiyonlarý düþünülmelidir. Chlamydia
trachomatis enfeksiyonlu hastalarýn %50'sinde
(öyküde ya da aktif) konjonktivit bulunur. 

Sitomegalovirüs enfeksiyonunda büyüme
geriliði, hepatosplenomegali, lenfadenopati
bulunabilir. Her üç enfeksiyonda da ortak
olarak yüksek total IgG ve IgM düzeyleri ve
hafif eozinofili saptanabilir. Radyolojik olarak
havalanma fazlalýðý, bronþial duvar
kalýnlaþmasý interstitiel infiltrasyonlar, ender
olarak retikülonodüler ya da miliyer patern
görülür. Chlamydia trachomatis
enfeksiyonunun tanýsýnda nazofaringeal
aspiratýn doku kültüründe mikroorganizmanýn
üretilmesi, IFA, EIA ile antijeninin gösterilmesi,
PZR gibi moleküler taný yöntemleri, MIF ya da
EIA ile antikor ölçümü kullanýlýr. Konjonktivit
varsa konjonktival sürüntü ile alýnan örneðin
Giemsa boyamasý ile epitelyal hücreler içinde
inklüzyon cisimciðinin gösterilmesi tanýsaldýr.
Ureaplasma urealyticum enfeksiyonunun
tanýsýnda nazofaringeal aspiratýn doku
kültüründe üretilmesi, PZR ya da EIA ile IgG
titresinde artýþ ya da IgM ölçümü kullanýlýr.
Sitomegalovirüs enfeksiyonlarýnýn tanýsýnda
fibroblast hücre kültürlerine idrar, respiratuvar
örnekler ya da buffy-coat'un ekilmesi,
antijenemi testi, shell-vial kültür tekniði, PZR
ve serolojik testler kullanýlýr. IgG titre artýþý ya
da IgM ölçümü yapýlýr. Chlamyadia
trachomatis ve U. urealyticum
enfeksiyonlarýnýn tedavisinde erythromycin ya
da sulfisoxazole 14 gün süreyle kullanýlýr. 2-10
günde (ortalama 5.6 günde) klinik iyileþme
beklenir. Sitomegalovirüsün BAL sývýsýnda izole
edildiði hasta bebekte gancyclovir ya da
foscarnet tedavisi ile birlikte intravenöz
immünoglobulin tedavisi kullanýlýr.

Miliyer ve Retikülonodüler Pnömoni
Akciðerin interstisiyumu perivasküler

interstisiyum (kan damarlarý, sinirler,
lenfatikler) ve alveollerin duvarlarýnýn yer
aldýðý parankimal (asiner) interstisiyumdan
oluþur. Miliyer ve retikülonodüler pnömoniler
diffüz interstisiyel pnömoni spektrumunu
oluþturur. Ýnterstisiyel hastalýðýn radyolojik
paternleri; retiküler (hem parankimal hem
perivasküler kompartmanlarda kalýnlaþmaya
baðlýdýr. Ýnce -buzlu cam görünümü-, orta,

Tablo 1. Milier pnömoni etkenleri.

Miliyer Pnömoniler
Mycobacterium tuberculosis
Histoplasma capsulatum, Blastmyces dermatitidis,
Coccidiomycesimmitis, Paracoccidioides brasilensis
Chlamydia psittaci 
Legionella pneumophlia (immünosupresif hastada)
Listeria monocytogenes (Yenidoðan ve
immünosupresif hastada)
Nocardia asteriodes (Yenidoðan ve
immünosupresif hastada)
Grup B streptokoklar (Yenidoðanda )
S. aureus (baþlangýçtaki mikroapseler)
Salmonella türleri

kaba retiküler görünüm olabilir), nodüler
(nodüler opasiteler, sferikal interstisiyel
depolanmalara baðlýdýr), retikülonodüler
(interstisiyel alanda nodüler depolanma ve
lineer kalýnlaþma), lineer (bronkoarteryel
dallanmalarýn ya da interlobüler septalarýn
içinde ya da etrafýnda ya da üç alanda birden
enflamasyon, ödem ya da kalýnlaþma) olabilir.
(Milier pnömoni etkenleri Tablo 1.)

Akut Komplikasyonlu Pnömoni
Pnömoninin Komplikasyonlarý
1. Plevral Efüzyon ve Ampiyem: Plevral

efüzyon visseral ve paryetal plevra arasýnda
herhangi bir özellikte (transüda/eksüda) sývý
olmasýdýr. Eðer, plevral protein/serum
protein>0.5 ve plevral LDH/serum LDH>0.6
ise eksuda, plevral protein/serum protein<0.5
ve plevral LDH/serum LDH<0.6 ise
transüdadýr. 

Enfeksiyöz eksudalar parapnömonik
efüzyon ya da ampiyem niteliðindedir.
Efüzyon ve ampiyem arasýnda ayrým yapmada
kullanýlan en yararlý testler; plevra sývýsýnýn pH,
glikoz ve LDH ölçümüdür. Efüzyonda plevral
pH 7.3, glikoz>60 mg/dl, LDH<1000 IU/ ml;
ampiyemde pH<7.1, glikoz<40 mg/dl,
LDH>1000 IU/ml’dir. Plevral pH, LDH ve
glikoz ölçümünün güvenilirliði doðru örnek
alýnmasýna baðlýdýr. Plevral sývý heparinize
enjektöre ve hava kaçýrýlmadan alýnmalýdýr,
testler hemen yapýlmalýdýr, 00C’de ve iki
saatten az olmak koþuluyla saklanabilir. Eðer
oda ýsýsýnda bekletilirse pH düþer ve hava
kaçýrýlýrsa pH yükselir. Tanýsal torasentezle
alýnan plevral sývýnýn Gram boyamasý ve
kültürü mutlaka yapýlýr ve spesifik
mikrobiyolojik çalýþmalar için de örnek ayrýlýr.
Plevral sývýdaki lökosit sayýsý efüzyonu
ampiyemden ayýramasa da hakim olan hücre
tipi tanýda yararlý olabilir. 
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Plevral ampiyem en sýk olarak bakteriyel
pnömoni komplikasyonu olarak ortaya çýkar,
ancak özofageal rüptür, mediastinal ya da
subdiafragmatik apseler, neoplazmalar, travma
ve torasik cerrahi ile de iliþkili olabilir.
Staphylococcus aureus pediyatrik ampiyem
olgularýnýn çoðundan sorumludur.
Parapnömonik efüzyon ya da ampiyemden
sorumlu diðer ajanlar S. pneumoniae, H.
influenzae, S. pyogenes, Enterobacteriacae,
anaeroblar, M. pneumoniae, C. pneumoniae,
Legionella, Histoplasma, Coccidioides,
Aspergillus, Entamoeba, Nocardia,
Mycobacterium tuberculosis, Paragonimus,
Adenovirüs, hepatit A virüs, EBV, CMV,
influenza virüs, herpes simplex virüs (HSV)
olarak bildirilmiþtir. Subplevral alanda
organizmalarýn replikasyonu kapiller
permeabilite artýþý ve pulmoner interstisiyel
sývýnýn ekstravazasyonu ile sonuçlanan bir
enflamatuvar yanýtý uyarýr. Sývý yapýmý paryetal
plevradaki lenfatiklerin resorbtif kapasitesini
aþýnca plevral efüzyon ortaya çýkar. 

Ampiyemin geliþmesinde iki faz vardýr.
Plevral sývýnýn bakteriyel kontaminasyonuna
yanýt olarak nötrofillerin göçü ile plevral
ampiyemin erken eksüdatif ve sonra
fibrinopürülan fazý. Visseral ve paryetal
plevradan eksüda içine fibroblastlarýn göçü ile
plevral ampiyemin geç organizasyon fazý
geliþir. Klinik bulgular ateþ, öksürük, takipne,
plöretik göðüs aðrýsý, perküsyonda tutulan
bölgede matite alýnmasý ve oskültasyonda
solunum seslerinin azalmasýný kapsar. Akciðer
grafisinde plevral açýlarda kapalýlýk, hava-sývý
seviyesi ya da subpulmonik dansite, plevral
efüzyonu düþündürür. Lateral dekubitus
grafide sývýda yer deðiþtirme ve tabakalaþma
serbest efüzyonu, loküle koleksiyonlar,
pulmoner konsolidasyon ya da plevral
kalýnlaþmadan ayýrmaya yarar. Ultrasonografi
ve tomografi sývý dansitesini belirlemede,
septasyonlar ve lokülasyonlarýn
saptanmasýnda daha duyarlýdýr, ayrýca drenaj
katateri yerleþtirilmesine rehberlik için
kullanýlýrlar. 

Parapnömonik efüzyonun tedavisi
pnömoni tedavisi ile aynýdýr. Plevral
ampiyemin tedavisi klinik evreye baðlýdýr ve
uygun antibiyotik tedavisi, tam plevral drenaj
ile akciðerin reekspansiyonu amaçlanýr.
Ampirik tedavide nafcillin ile birlikte ya da tek
baþýna ceftriaxone ya da cefotaxime
seçilmelidir. 

Anaerob patojenlerden kuþkulanýlýyorsa
klindamisin eklenebilir. Baþvuru sýrasýnda basit
ampiyem evresinde (serbest sývý) ise drenaj
amacýyla torakostomi tüpü ile kapalý sualtý
drenajý ya da erken eksüdatif evrede ise
tekrarlanan torasentez uygulanýr. Eðer 24-48
saat sonra yeterli drenaj saðlanamamýþsa
kompleks ampiyem gibi izlenir. Baþvuru
sýrasýnda kompleks ampiyem (lobülasyonlar,
septasyonlar) evresinde ise drenaj için
torakostomi tüpü ile kapalý sualtý drenajý
uygulanýr. Bu evrede eriþkin hastalarda
baþarýyla uygulanan intraplevral fibrinolitik
tedavinin çocuklarda güvenilirliði ve etkinliði
henüz kanýtlanmamýþtýr. Eðer 24-48 saat
sonra yeterli drenaj saðlanamazsa
adezyonlarýn torakoskopi ile lizisi uygulanýr. 

2. Nekrotizan Pnömoni ve Akciðer
Apsesi

Kavite formasyonu ve karakteristik
radyolojik bulgu olan hava-sývý seviyesine yol
açan, akciðer parankiminin bir ya da daha
fazla alanýnda lokalize süpürasyon ve nekroz
alanlarýdýr. Aspirasyon bebek ve çocuklarda
akciðer apsesinin en sýk nedenidir. Aspire
edilen materyalin yol açtýðý pnömonitisin
drenajý bozmasý, inflamatuvar vasküler
obstrüksiyonla sonuçlanarak doku nekrozu,
apse formasyonu ya da ampiyeme yol açar.
Akciðer apsesinin diðer nedenleri; yabancý
cisim aspirasyonu (saðlýklý çocukta en sýk),
doðumsal lober amfizem, silier diskinezi,
bronþektazi, immun yetmezlik, tedavi
edilmemiþ birincil pnömoninin ilerlemesi,
komþu bir odaktan organizmalarýn yayýlmasý,
organizmalarýn hematojen yolla akciðerlere
ulaþmasý ya da septik embolidir. Anaerobik
bakteriler (Prevotella, Fusobacterium,
Peptostreptococcus, Bacteriodes türleri)
akciðer apselerinden en sýk (%70-90) üretilen
organizmalardýr. Ampiyemle birlikte ise en sýk
S. aureus etkendir. Alfa hemolitik
streptokoklar, Enterobactericeae (genellikle
hastane kökenli), S. pyogenes, S. pneumoniae
etken olabilir. Akciðer apsesi tanýsý konulan
her çocukta yatkýnlýk yaratan durumlar
araþtýrýlmalýdýr.

Akciðer apseleri en sýk sað üst lob, sol alt
lob ve her iki alt lobun apikal segmentlerinde
yerleþir. Bronþunun anatomik özelliðinden
dolayý sað akciðer, sol akciðere göre iki kat
fazla tutulur. Eðer hasta beslenme, dental ya
da orolaringolojik iþlemler sýrasýnda aspire 
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olmasý olarak tanýmlanýr. Persisten ve rekürren
pnömoninin ayýrýcý taný ve klinik yaklaþýmlarý
farklýdýr. Ayrýca ayný bölgede ya da farklý
bölgelerde yinelemesi ve radyolojik paternin
fokal konsolidasyon, atelektazi, yamalý, diffüz,
nodüler, interstisiyel olmasý tanýsal ipuçlarý
saðlar. Ayný bölgede persisten ve rekürren
pnömoni nedenleri; tedavisiz ya da etkin
tedavi edilmemiþ akut enfeksiyon, tüberküloz,
C. psittaki, P. carinii, atelektazi, bronþektazi,
intraluminal obstrüksiyon (lenfadenopati,
tümör, vasküler ring), pulmoner
sekestrasyonlar gibi anomalilerdir. Ayný bölge
ile sýnýrlý olmayan persisten ya da rekürren
pnömoni nedenleri; aspirasyon, astma, kistik
fibrosis, silier diskinezi, trakeoözofageal fistül,
immun yetmezlik ve pulmoner hemosiderosis
sayýlabilir.

Kronik Ýnterstisyel Akciðer Hastalýðý
Çocuklarda kronik interstisiyel akciðer

hastalýðý akciðer grafisinde diffüz interstisiyel
infiltrasyon, restrüktif akciðer hastalýðý ve
anormal gaz deðiþimi ile belirlenen geniþ
heterojen bir grup pulmoner hastalýðý kapsar.
Ýnterstisiyel akciðer hastalýðýnýn ilk
patofizyolojik aþamasý epitelyal ya da
endotelyal hasarýn ortaya çýkmasýdýr. Klinik
tablo birçok hastada benzerdir. Takipne,
dispne, öksürük, ekzersiz intoleransý, siyanoz
ve ilerlemiþ evrelerde pulmoner hipertansiyon
gözlenir. Spesifik taný için genellikle akciðer
biyopsisi gerekir, ancak biyopsiye karþýn tanýsýz
kalan hastalar vardýr. Ýnterstisiyel akciðer
hastalýðý tanýsý konulan hastalarda hastalýðýn
geniþliði ve þiddetinin belirlenmesi için akciðer
grafileri, yüksek rezonanslý bilgisayarlý
tomografi, pulmoner fonksiyon çalýþmalarý;
spirometri, pulse oksimetri ve arteriyel kan
gazlarý (istirahatte, uykuda, ekzersiz sýrasýnda),
difüzyon, basýnç - volüm eðrisi, infant için
özel testler, EKG, ekokardiyografi
deðerlendirilir. Doðumsal kalp ve pulmoner
vasküler hastalýklar, bronkopulmoner displazi,
alveolar proteinoz, hipersensivite pnömonitisi,
kemoterapi, sarkoidoz, alerjik
bronkopulmoner aspergillosis, metastatik
maligniteler ve pulmoner alveolar mikrolityasis
nedenler arasýnda sayýlabilir. Bu grup akciðer
hastalýklarý, enfeksiyon ajanlarýnýn neden
olduðu interstisiyel pnömoninin ayýrýcý
tanýsýnda düþünülmelidir. Ayrýca kronik akciðer
hastalýklarýnýn akut alevlenmelerine enfeksiyon
ajanlarý yol açar.

ederse, pozisyona baðlý olarak üst loblarýn
arka segmentleri tutulabilir. Akciðer apsesi
orofaringeal ya da gastrik materyalin
aspirasyonundan bir-iki hafta sonra geliþir.
Nekrotizan pnömoninin apseye ilerlemesi
genellikle sinsidir. Çocuklardaki en sýk
semptomlar; öksürük, ateþ, balgam, göðüs
aðrýsý, hemoptizi, kilo kaybýdýr. Bazen kötü
aðýz kokusu tek belirti olabilir. Akciðer
apselerinin tanýsý akciðer grafisinde duvarý
belirgin, en az 2 cm çapýnda kavite içinde
hava-sývý seviyesinin gösterilmesine dayanýr.
Ancak apse henüz hava yollarýna
açýlmadýysa, çevreleyen pnömoni apseyi
gizlediyse, grafi ayakta çekilmediyse tanýsal
deðildir. Bilgisayarlý toraks tomografisi
hastalýðýn geniþliðini, altta yatan anomalileri,
yabancý cismin varlýðýný göstermede yararlýdýr.
Ultrasonografi izlemde kullanýlabilir.
Bronkoskopi tanýsaldýr ve yabancý cismin
çýkarýlmasý ya da drenajýn kolaylaþtýrýlmasýnda
etkilidir. Transtorasik ya da perkütan
transtrakeal aspirasyon konak savunmasý
bozuk hastalarda, ampirik tedaviye yanýt
vermeyenlerde, bronkoskopi ile drenaj
saðlanamayanlarda gerekebilir. Ayýrýcý tanýda
diðer nekrotizan enfeksiyonlar; tuberküloz,
nokardiyoz, fungal enfeksiyonlar, meliodoz,
amebik apseler, bronkojenik kist, doðumsal
pulmoner kistler vb. enfeksiyoz olmayan
nedenler (ya da altta yatan durumlar)
düþünülmelidir. Tedavinin esasý en az dört
hafta ya da hasta afebril hale geldikten ve
klinik iyileþme gösterdikten sonra en az iki
hafta sürdürülmesi gereken antibiyotik
tedavisidir. Ampirik tedavide klindamisin +
seftriakson ya da sefotaksim önerilir. Alternatif
olarak tikarsilin-klavulanat ya da piperasilin-
tazobaktam ± aminoglikozid kullanýlabilir.
Drenaj antibiyotik tedavisinin 5-7. gününden
sonra sistemik hastalýk belirtileri sürenlerde,
periferik apselerde, bronkoskopi ile yeterli
drenaj saðlanamayanlarda, 4 cm’den büyük
apselerde, mediastinal þifte ya da mekanik
ventilatör baðýmlýlýðýna neden olanlarda
gereklidir.

Persisten ve Rekürren Pnömoni
Persisten pnömoni belirti ve bulgularýn dört

haftadan uzun sürmesi ve klinik iyileþme
olmamasý olarak tanýmlanýr, radyolojik iyileþme
6-8 haftaya uzayabilir. Rekürren pnömoni ise
bir yýllýk sürede en az iki pnömoni ataðý ya da
herhangi bir sönemde üçten fazla pnömoni
ataðý ile ataklar arasýnda radyolojik iyileþme
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