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ÖZET 

 

 

Pnömonili Çocuklarda Tiyol Disülfit Dengesinin İncelenmesi 

 

 

Dr. Büşra ÇEVİRGEN 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi 

 

 

AMAÇ: Çocuk acil servisi ve genel çocuk polikliniğine başvuran pnömonili çocuklarda 

tiyol disülfit dengesinin incelenmesi, pnömonide oksidatif stresin rolü ve tiyol ölçümlerinin 

pnömoni tanısında yeni biyobelirteç olarak kullanılabirliğinin araştırılmasını amaçladık. 

 

METERYAL VE METOD: Çalışmamızda Ocak 2017 – Şubat 2018 tarihleri arasında 

Harran Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi Çocuk Acil Servisi ve Genel Çocuk 

Polikliniğine başvuran 6 ay – 4 yaş arası toplum kökenli pnömoni tanısı alan hastalar prospektif 

olarak değerlendirildi. Çalışmaya 45 hasta ve aynı yaş grubunda tamamen sağlıklı 45 çocuk olgu 

olmak üzere toplam 90 olgu dahil edildi. Bu hastalar yaş, cinsiyet, başvuru anındaki semptom ve 

fizik muayene bulguları, native tiyol, total tiyol, disülfit değerleri açısından incelendi. Hasta grup 

pnömoni derecesine göre hafif, orta ve ağır olmak üzere sınıflandırıldı. 

 

BULGULAR: Hasta ve kontrol grupları cinsiyetleri açısından anlamlı fark bulunmadı. 

Hasta ve kontrol grubu arasında native tiyol, total tiyol ve disülfit değerlerinde istatistiksel olarak 

anlamlı fark izlendi ( p<0,05). Hasta grubunda native tiyol ve total tiyol düzeyleri düşük, disülfit 

düzeyleri yüksek saptandı. Disülfit/total tiyol, disülfit/native tiyol, native tiyol/total tiyol 

parametrelerinde hasta ve kontrol grubu arasında anlamlı fark saptandı (p<0,05). Disülfit/total tiyol 

ve disülfit/native tiyol parametreleri hasta grubunda yüksek saptandı. Native tiyol/totla tiyol oranı 

ise kontrol grubunda yüksek saptandı. Pnömoni derecesi ile bu parametreler arasında anlamlı bir 

ilişki saptanmadı. 

 

SONUÇ: Çocukluk yaş grubunda pnömonili olgularda native tiyol, total tiyol, disülfit ve 

oranlarının anlamlı bir ilişki içinde olduğu saptanmıştır. Pnömoni patogenezinde oksidatif stresin 
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önemli bir rolü olduğu görülmüştür. Pnömoni tanısında tiyollerin kullanılması klinisyenlere yol 

gösterici olabilir. 

 

ANAHTAR KELİMELER: Çocukluk çağı pnömoni, tiyol disülfit dengesi, oksidatif stres 
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ABSTRACT 

 

 

Investıgatıon Of Thıol-Dısulfıde Balance In Chıldren Wıth Pneumonıa 

 

Büşra ÇEVİRGEN, MD 

Specialty Thesis, Department of Child Health and Diseases 

 

 

OBJECTIVE: We aimed to investigate the thiol-disulfide balance, role of oxidative stress 

in pneumonia and role of measurement of thiol as a new biological marker for the diagnosis of 

pneumonia in children with pneumonia who admitted to pediatric emergency service and general 

pediatric polyclinic. 

 

MATERIAL AND METHOD: In our study, patients between 6 months and 4 years of 

age, who admitted to the Pediatric Emergency Department and General Pediatric Policlinic of 

Harran University Research and Practice Hospital between January 2017 and February 2018 with a 

diagnosis of community-acquired pneumonia, were evaluated prospectively. A total of 90 patients 

were included in the study, including 45 patients and 45 healthy children in the same age group. 

These patients were examined for age, gender, symptoms and physical examination findings, native 

thiol, total thiol and disulfide values. The patient group was classified as mild, moderate and severe 

according to the degree of pneumonia. 

 

RESULTS: There was no significant difference between the patient and control groups in 

terms of gender. Statistically significant difference was observed between native thiol, total thiol 

and disulfide values between patient and control group ( p<0,05). In the patient group, the levels of 

native thiol and total thiol were low and disulfide levels were found to be high. There was a 

significant difference between patient and control group in terms of disulfide / total thiol, disulfide / 

native thiol and native thiol / total thiol parameters (p<0,05). Disulfide / total thiol and disulfide / 

native thiol parameters were high in the patient group. Native thiol / total thiol ratio was found to be 

high in the control group. There was no significant relationship between the severity of pneumonia 

and these parameters. 
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CONCLUSION: In children with pneumonia; native thiol, total thiol, disulfide and ratio 

were found to be significantly correlated. It was found that oxidative stress has an important role in 

the pathogenesis of pneumonia. The use of thiols in the diagnosis of pneumonia may guide 

clinicians. 

 

KEYWORDS: Childhood pneumonia, thioldisulfide balance, oxidative stres 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Pnömoni, akciğer parankiminin akut bir inflamasyonu olup sıklıkla bakteriler tarafından 

olmak üzere infeksiyöz veya infeksiyöz olmayan etkenlere bağlı gelişir (1-4). Pnömoni tablosu; 

solunumsal bulgular, radyolojik bulgular, ateş ve akciğer parankim tutulumunun fizik muayene 

bulguları ile tanımlanan klinik bir tablodur (3). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) pnömoni tanımında, 

öksürük veya nefes almakta güçlük ve yaşa göre tanımlanan soluk sayısında artış birlikteliğini 

kullanmaktadır (5). 

 

Pnömoni dünyada çocuklarda morbidite ve mortalitenin önemli bir sebebidir ve gelişmekte 

olan ülkelerde çocuk ölümlerinden sorumlu en önemli nedenlerden olan ishalle yarışacak 

düzeydedir (6). DSÖ‟nün 2005 yılı raporuna göre dünyada her yıl beş yaşın altında 10.6 milyon 

çocuk önlenebilir ve tedavi edilebilir beş hastalık sebebiyle hayatını yitirmektedir. Bu ölümlerin 

%19‟undan pnömoniler sorumludur (6). Yenidoğan döneminde görülen ölümlerin %10‟undan 

sorumlu olan şiddetli enfeksiyonlar (pnömoni/sepsis) da eklenecek olursa, beş yaş altı çocuk 

ölümlerinin %29‟u pnömoni nedeniyle gerçekleşmektedir (6).  

 

Türkiye‟de solunum yolu enfeksiyonlarının 0-4 yaş grubunda %13.4, 5-14 yaş grubunda 

ise %6.5 oranında mortaliteye neden olduğu Sağlık Bakanlığı‟nın 2002-2004 yıllarını kapsayan 

Türkiye Hastalık Yükü Çalışması‟nda bildirilmiştir (7). Bu veriler pnömoninin çocukluk yaş 

grubunda yüksek morbidite ve mortaliteye sebep olan hastalıklardan biri olduğunu ve pnömoninin 

erken tanı ve doğru tedavisinin özellikle 5 yaş altı çocuk ölümlerinin azalmasındaki önemini 

anlatmaktadır. 

 

Pnömoni genellikle viral ve bakteriyal mikroorganizmalardan kaynaklansa da gıdaların ve 

mide içeriğinin aspirasyonu, yabancı cisim, hidrokarbon ve lipoid maddeler gibi enfeksiyöz 

olmayan sebeplerle ve hipersensitivite reaksiyonu, ilaç veya radyasyon bağımlı pnömoni de 

gelişebilmektedir (8). Pnömoni tanısı hastanın başvuru anındaki semptomları, fizik muayene 

bulguları, radyolojik bulgular ve laboratuvar bulgularının birlikte değerlendirilmesi ile 

konulmaktadır (3).  Pnömoninin viral yada bakteriyel kaynaklı olmasına göre değişken derecelerde 

ateş tabloya eşlik eder (8). Pnömoninin en önemli klinik bulgusu takipnedir (3). 

 

Göğüs duvarı çekilmeleri, yardımcı solunum kaslarının kullanılması ve burun kanadı 

solunumu görülebilir. Patolojik akciğer dinleme bulguları ve radyolojik bulgular sıklıkla pnömoni 
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tablosuna eşlik eder. Pnömonide tanıda ve etiyolojiyi araştırmada mikrobiyolojik, serolojik ve 

moleküler testler yapılır (3). Genellikle beyaz küre sayısı, C- reaktif protein (CRP), mutlak nötrofil 

sayısı, eritrosit sedimantasyon hızı (ESR) gibi belirteçler pnömoni tanısını desteklemek için 

kullanılan laboratuvar testleridir. Ancak bu belirteçlerin seviyelerinin pnömoni dışında diğer 

inflamatuvar olaylarda da artması bunların pnömoni tanısındaki etkinliğini azaltmaktadır (9). Bu 

nedenle pnömoni tanısında ve şiddetini belirlemede kullanılmak amacıyla yeni biyobelirteçler 

bulmak için çeşitli araştırmalar yapılmıştır (10). 

 

Tiyoller karbon atomuna bir sülfür ve hidrojen atomunun bağlanması ile oluşmuş sülfidril 

(-SH) grubu içeren, alkollerin kükürt analoglarıdır. „Merkaptanlar‟ olarak da isimlendirilmelerinin 

nedeni ise civayı bağlama özelliğinden gelir. Tiyoller aynı zamanda plazmanın en büyük ve en sık 

kullanılan antioksidanları arasındadır. Tiyoller (RSH) çeşitli oksidanlar tarafından oksidasyon 

reaksiyonuna uğratıldıklarında disülfit (RSSR) bağları meydana gelir. Oluşan disülfit bağları tekrar 

tiyol gruplarına redüklenebilir, böylece dinamik tiyol/ disülfit dengesi devam ettirilir (11). 

 

Disülfidler ise bitişik çift kükürt atomu içerir. Dinamik tiyol/disülfit dengesinin başta 

antioksidan reaksiyonlar, detoksifikasyon, apoptozis, enzim aktivitesi regülasyonu, transkripsiyon, 

sinyal iletim mekanizmaları olmak üzere birçok mekanizmada rolü vardır (12,13). Dinamik 

tiyol/disülfit dengesinin birçok hastalıkta etkilendiğine yönelik yapılan bazı çalışmalar vardır; 

bunlar diyabet (14), kardiyovasküler hastalıklar (15), kanserler (16) , romatoid artrit (17), kronik 

böbrek hastalıkları (18), edinilmiş immün yetmezlik sendromu (AIDS) (19), Parkinson Hastalığı 

(20), Alzheimer Hastalığı, Freidreich Ataksisi, Multiple Skleroz, Amyotrofik Lateral Skleroz 

(21,22) ve karaciğer hastalıkları (23) ve bazı diğer hastalıklarla ilgili yapılmış çalışmalardır. Bu 

çalışmanın amacı toplum kökenli pnömonili olgularda tiyol disülfit düzeyleri ile oksidatif stresin 

hastalık varlığı ve şiddeti arasındaki ilişkinin araştırılması ve tiyol disülfit dengesinin pnömoni 

tanısında yeni biyobelirteç olarak kullanılabilirliğinin incelenmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Tanımlar 

 

2.1.1. Pnömoni Tanımı  

 

Pnömoni, akciğer parankiminin akut bir inflamasyonu olup sıklıkla etken bakteriler olmak 

üzere infeksiyöz veya infeksiyöz olmayan etkenlere bağlı gelişir (1-4). Pnömoni tablosu; 

solunumsal bulgular, radyolojik bulgular, ateş ve akciğer parankim tutulumunun fizik muayene 

bulguları ile tanımlanan klinik bir tablodur (3). DSÖ pnömoni tanımında, öksürük veya nefes 

almakta güçlük ve yaşa göre tanımlanan soluk sayısında artış birlikteliğini kullanmaktadır (5).  

Sıklıkla bakteriler ve viruslar gibi infeksiyöz ya da infeksiyöz olmayan etkenlerin neden olduğu 

akciğer parankiminde meydana gelen akut bir inflamasyondur (3). Toplum kökenli ve hastane 

kökenli pnömoni olmak üzere iki gruba ayrılır (3,24). 

 

2.1.2.Toplum Kökenli Pnömoni (TKP) 

 

Öncesinde sağlıklı olan çocuklarda hastane kökenli olmayan bir enfeksiyon nedeniyle 

gelişen pnömonidir (24). Öncesinde sağlıklı olan ve yakınmalarının başlangıcından itibaren 14 gün 

öncesinde hastanede yatışı olmayan çocukta meydana gelen pnömoni tablosudur (3). 

 

2.1.3. Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu (ASYE) 

 

Pnömoni, bronşit ve bronşiolit tablolarından herhangi ikisini içeren tanımlamadır. Süt 

çocukluğu döneminde pnömoninin bronşiolitten ayrımı güçtür ve iki hastalığı birlikte tanımlayan 

“akut alt solunum yolu enfeksiyonu” terimi kullanılmaktadır (3). 

 

2.2. Epidemiyoloji 

 

Çocukluk yaş grubunda pnömoniler önemli bir morbidite ve mortalite sebebidir ve 

gelişmekte olan ülkelerde çocuk ölümlerinden sorumlu ishalle yarışacak düzeydedir (şekil 1). 2008 

yılı DSÖ raporunda, her yıl gerçekleşen 9 milyon 5 yaş altı çocuk ölümlerinin %19‟unun nedeninin 

pnömoniler olduğu bildirilmiştir (6). Yeni doğan döneminde mortalitenin %10‟undan sorumlu 

şiddetli enfeksiyonlar ( özellikle pnömoni/sepsis) da birlikte değerlendirilirse, beş yaş altında 
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dünyada çocuk ölümlerinin %29‟u pnömoni nedeniyle gerçekleşmektedir (6). Türkiye‟de solunum 

yolu enfeksiyonlarının 0-4 yaş grubunda %13.4, 5-14 yaş grubunda ise %6.5 sıklıkla mortaliteye 

neden olduğu Sağlık Bakanlığı‟nın 2002-2004 yıllarını kapsayan Türkiye Hastalık Yükü 

Çalışması‟nda bildirilmiştir (7).  

 

Diğer 
yenidoğan 

sebepleri %27

Yenidoğanın 
şiddetli 

enfeksiyonları 
özellikle 

pnömoni/sepsis 
%10

Pnömoni
%19

İshalle giden 
hastalıklar

%17

Diğerleri 
%10

Sıtma
%8

Kızamık
%4

Kazalar
%3

AIDS
%3

 
 

 Grafik-1: Dünyada 2004 yılı 5 yaş altı çocuk ölümü nedenleri (6) 

 

 

Pnömoni insidansı gelişmekte olan ülkelerde gelişmiş ülkelere göre yaklaşık 10 kat 

artmıştır, pnömoni kaynaklı ölümler ise gelişmekte olan ülkelerde gelişmiş ülkelere göre yaklaşık 

67 kat fazladır (5). Amerika Birleşik Devletleri (ABD) „nde antibiyotik kullanımının yaygınlaşması, 

aşılama ve çocuklarda sağlık sigortasının daha sık kullanılması ile çocuklarda pnömoni kaynaklı 

mortalite belirgin oranda azalmıştır (8).  

 

Ülkemizde de Haemophilus influenzae tip b ve konjuge pnömokok aşıları 2008 yılından 

itibaren rutin aşı takvimimize girmişlerdir. 2010 yılı verilerine göre ülkemizde 6.4 milyon 5 yaş altı 

çocuk bulunduğu, 172 bin yeni TKP tanısı (insidans: 0.027) aldığı ve pnömoniye bağlı 2212 ölüm 

vakası olduğu bildirilmiştir (5). 

 

Yaşamın ilk beş yılı pnömonilerin en sık görüldüğü dönemdir. Erkek çocuklarda pnömoni 

insidansı ilk on yaşta daha yüksek (Erkek/Kız = 2/1) iken, ergenlik dönemine doğru bu oranın 
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eşitlendiği görülür (25). Bakteriyel pnömoniler her mevsimde görülmesine karşın en sık kış ve 

ilkbahar aylarında görülür, ancak salgın oluşturmazlar. Hastalığın insidansı viral enfeksiyon 

salgınları sırasında artar (1). Alt solunum yolu enfeksiyonlarına zemin hazırlayan risk faktörleri 

Tablo 1‟de gösterilmiştir. 

 

Tablo-1: Alt Solunum Yolları Enfeksiyonlarına Zemin Hazırlayan Risk Faktörleri (1,26) 

 

Konak Faktörleri: 

-Yaş (<1 yaş) 

-Düşük doğum ağırlığı ve erken doğum 

-Malnutrisyon 

-Altta yatan hastalık varlığı (doğumsal kalp 

hastalıkları vb) 

-D vitamini eksikliği 

Sosyal/Çevresel Faktörler: 

-Anne sütü ile beslenememe 

-Düşük sosyoekonomik düzey 

-Kalabalık yaşam koşulları (kreş bakımı, 

kalabalık aile vb) 

-Sağlık hizmetlerine ulaşamama 

-Anne yaşı ve annenin eğitimi 

-Başta sigara olmak üzere hava kirliliği 

-Yetersiz bağışıklama 

-Kış mevsimi 

 

2.3. Etiyoloji 

 

Pnömoniler genellikle enfeksiyöz mikroorganizmalardan kaynaklanır. Bu enfeksiyöz 

nedenler bakteriyel, viral, fungal veya paraziter olabilir. Her ne kadar sıklıkla enfeksiyöz 

mikroorganizmalar kaynaklı olsa da, gıda ve mide içeriğinin aspirasyonu, yabancı cisim, 

hidrokarbon ve lipoid maddeler gibi enfekiyöz olmayan sebepler ve hipersensitivite reaksiyonu ilaç 

veya radyasyon bağımlı pnömoni ile de oluşabilir (8,27). 

 

Bulaşma çoğu olguda damlacık enfeksiyonu yoluyla olmaktadır. Kalabalık yaşam 

koşulları, kapalı alanlarda yaşam enfekte damlacıkların inhalasyon yoluyla bulaşını artırır (28).  

 

Pnömoni etiyolojisini tespit etmek zordur çünkü akciğer dokusundan direk kültür örneği 

almak invazif bir işlemdir. Üst hava yollarından veya balgamdan yapılan kültür testleri ise alt 

solunum yolları enfeksiyonunun etkenini kesin olarak gösteremez (8).  Çocuklarda etiyolojiden 
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sorumlu mikroorganizmalar yaşa göre değişiklik göstermektedir. Streptococcus pneumonia 

(pnömokok) 3 hafta ile 4 yaş arasındaki çocuklarda en sık pnömoni etkeni iken, 5 yaş ve üzeri 

çocuklarda en sık görülen pnömoni etkenleri Mycoplasma pneumonia ve Chylamydophila 

pneumonia‟dır (29).  

 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda karma enfeksiyonların pnömoni etiyolojisinde %50‟ye 

varan oranlarda olabileceği bildirilmiştir (30). Toplum kökenli pnömonilerde bakteriyel ve viral 

(S.pneumoniae ve virüs), ya da bakteriyel ve atipik bakteriyel (S. Pneumoniae ve Mycoplasma 

pneumoniae ya da S.pneumoniae ve Chlamydophila pneumoniae ) ya da ikili viral etken 

(Respiratuvar Sinsityal Virüs (RSV) ve influenza) ile oluşan karma infeksiyonlar %16-34 oranında 

bildirilmektedir (30,31). Hastanın yaşına göre sık görülen pnömoni etkenleri tablo 2‟de 

gösterilmiştir. Pnömoniye bağlı ölümlerde ise olguların 3/4‟ünde etiyolojide bakteriyel veya karma 

ajanlar sorumlu tutulmaktadır (31-33). 

 

Tablo-2:  Hasta Yaşına Göre Gruplandırılmış Etiyolojik Ajanlar (34) 

 

Yaş grubu Sık Görülen Etkenler 

İlk 3 hafta  Grup B streptokoklar, Escherichia coli ve diğer Gram (-) basiller, 

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae 

3 hafta – 3 ay RSV, diğer respiratuvar virüsler (parainfluenza, influenza, adenovirüs), S. 

Pneumoniae, H. İnfluenza, eğer hasta afebril ise Chlamydia trochomatis‟i 

düşündürür 

4ay-4 yaş RSV, diğer respiratuvar virüsler (parainfluenza, influenza, adenovirüs),  S. 

Pneumoniae, H. İnfluenza, M. Pneumoniae, grup A streptokoklar 

≥ 5 yaş M. Pneumoniae, S. Pneumoniae, C. Pneumoniae, H. İnfluenza, influenza 

virüs, adenovirüs, diğer respiratuvar virüsler, Legionella, Chlamydophila 

pneumoniae 
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2.4. Tanı 

 

Pnömoni; solunumsal bulgular, radyolojik bulgular, ateş ve akciğer parankim tutulumunun 

fizik muayene bulguları ile tanımlanan klinik bir tablodur (3). DSÖ pnömoniyi; solunum 

sayısındaki artışa eşlik eden öksürük veya solunum sıkıntısı bulgularının olduğu klinik tablo 

şeklinde tanımlamıştır (35). Ancak bu tanımlama spesifik değildir. Pnömoni tanısında ve şiddetinin 

derecelendirilmesinde klinik değerlendirme büyük önem taşır (3). 

 

2.4.1. Öykü 

 

Hastanın yaşı, ateş ve/veya titreme varlığı, hızlı soluma, solunum güçlüğü varlığı, göğüs 

ağrısı ve/veya karın ağrısı, öksürük, halsizlik, iştahsızlık, uykuya meyil, bulantı, kusma, burun 

akıntısı, başağrısı, kas ağrısı, ishal varlığı sorgulanmalıdır. Bu belirtilerin süresi, daha önceden 

geçirilmiş benzer tablo varlığı, beslenme durumu, kreş bakım öyküsü varlığı, son üç ayda 

antibiyotik kullanım öyküsü, aşılama öyküsü ve tüberkülozlu kişi ile yakın temas öyküsü varlığı 

sorgulanmalıdır (1,28). Viral ve bakteriyel pnömoni sıklıkla günlerdir mevcut olan öksürük ve rinit 

gibi bir üst solunum yolu enfeksiyonu sonrasında gelişir (8). Bulunulan mevsim ve mevsimsel 

olarak o toplumda dolaşan mikroorganizmalar (salgın varlığı) yönünden anamnez derinleştirilir. 

 

2.4.2. Fizik Muayene Bulguları 

 

Öncelikle hastanın genel görünümü, bilinç durumu, toksik görünüm varlığı, vital bulguları, 

siyanoz varlığı, oksijen gereksinimi değerlendirilir (36). Hastanın aktivite düzeyi, çevreye ilgisi, 

beslenme durumu incelenir ve huzursuzluğu olup olmadığı kontrol edilir (37). Ateş pnömonili 

çocuklarda sıklıkla saptanabilir. Viral pnömonilerde genellikle ateş vardır ancak derecesi bakteriyel 

pnömoniye göre daha düşük seyreder (8). Ateş pnömonili çocuklarda bazen tek bulgu olabilir. Beş 

yaşın altında, lökositozu (beyaz küre sayısı ≥ 20000/mm3) olan ve yüksek ateş (≥39
0
C)  dışında 

pnömoninin hiçbir klinik bulgusu olmayan çocukların %26‟sında radyolojik olarak pnömoni varlığı 

gösterilmiştir (38).  

 

Fakat özellikle süt çocukluğu döneminde Chlamydia. trachomatis ve bazı diğer 

patojenlerle ateşin eşlik etmediği pnömoni tablosuna yol açabilir (34). Pnömoninin en önemli klinik 

bulgusu takipnedir (8). Solunum sayısı çocuk sakin ve ateşi normal aralıkta iken 60 saniye süreyle 
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sayılmalıdır. Takipnenin bulunmaması pnömoniyi dışlamada tek değerli bulgudur. Çocuklarda 

normal dakika solunum sayıları ve takipne sınırları DSÖ verilerine göre Tablo 3‟te gösterilmiştir. 

 

Tablo-3: Yaşa Göre Solunun Sayıları ve Takipne Ölçütleri (6) 

 

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 15 – 25 30 – 20 

 

İnterkostal, subkostal ve suprasternal çekilmelerin, burun kanadının ve yardımcı solunum 

kaslarının kullanılması, solunum iş yükünün artmasına işaret eder ve pnömoninin derecesine göre 

sık görülebilen bulgulardandır (8).  Süt çocukluğu döneminde huzursuzluk hipokseminin ilk 

belirtilerinden olabilir. Dudak çevresinde siyanoz görülebileceği gibi, siyanoz bulgularına 

rastlanılmayabilir. Huzursuzluğu olan, uykuya meyilli, aktivitesi azalmış ve solunum iş yükü artmış 

çocuklar hipoksemi açısından değerlendirilmelidir (2).  

 

Büyük çocuklarda bakteriyel pnömonilerde titremeyle yükselen ateş, öksürük, göğüs ağrısı 

ve/veya karın ağrısı sıklıkla vardır. Hastalarda plevratik ağrıyı azaltmak için etkilenen tarafa doğru 

gövdeyi bükme görülebilir. Oskültasyon ile akciğerlerde ral ve wheezing duyulabilir fakat 

hiperrezonan göğsü olan küçük çocuklarda dinlemeyle lokalizasyon yapılması zordur. Hastalığın 

erken safhasında etkilenmiş bölgelerde azalmış solunum sesleri duyulur. Konsolidasyonun artması 

ve effüzyon, ampiyem, pyopnömotoraks gibi komplikasyonların gelişmesiyle perküsyonda matite 

alınır ve oskültasyonda azalmış solunum sesleri duyulur (8,27). 

 

Solunum güçlüğüne sekonder yutulan hava ile gastrik dilatasyona bağlı abdominal 

distansiyon belirginleşir. Akciğerlerde havalanma artışı veya gelişen konjestif kalp yetmezliği ile 

diyafram aşağı doğru iner ve karaciğer olduğundan büyükmüş gibi palpe edilir. Pnömonili bazı 

bebeklerde ishal veya paralitik ileusa bağlı kusma gibi gastrointestinal sistem bulguları da 

görülebilir (8,27). Pnömonide klinik sınıflandırma genel görünüm, bilinç durumu, solunum sayısı 

ve beslenme durumu gibi temel fizik muayene bulguları ile yapılabilir. Klinik sınıflandırma 

hastalığı; pnömoni, ağır pnömoni ve çok ağır pnömoni olarak 3 sınıfa ayırırır (Tablo 4). 
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Tablo-4: Pnömonide Klinik Sınıflandırma (1,3,39) 

 Pnömoni Ağır Pnömoni Çok Ağır Pnöoni 

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 

Göğüsde Çekilme Yok Var Var 

Beslenme Normal Oral alımda azalma Beslenemez 

Dehidratasyon Yok Olabilir Var (şok bulguları) 

 

2.4.3. Radyolojik Değerlendirme 

 

Ayaktan tedavisi planlanan, pnömonili çocuklarda göğüs radyografilerinin klinik sonuca 

etkisi gösterilmemiştir. Birinci basamak sağlık hizmeti verilen kuruluşlarda öykü ve fizik muayene 

bulguları ile pnömoni tanısı konulabilir. Klinik değerlendirme ile yapılabilecek sınıflanadırma 

sonrası ağır pnömonili olgular haricinde rutin radyolojik görüntüleme önerilmez (1,40). Göğüs 

radyografisinin değerlendirmesi kişiden kişiye farklılık gösteririr. Kişinin deneyimine ve mevcut 

klinik bilginin derecesine göre de değişkendir (3). Pnömoni tanısında radyolojik değerlendirme 

endikasyonları Tablo 5‟de gösterilmiştir.  

 

Tablo-5: Pnömoni tanısında radyolojik değerlendirme endikasyonları (38,41) 

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, >39°C odağı belli olmayan ateşi var ve beyaz küre sayısı 20.000/mm3 nin 

üzerinde ise 

Tekrarlayan pnömoni varlığı 

Akciğer tüberkülozu şüphesi 

Yabancı cisim aspirasyonu şüphesi 

Solunum güçlüğüne neden olan diğer nedenlerin dışlanmasında 
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Akciğer grafisinde infiltrasyon görülmesi pnömoniyi düşündürür. Radyografide plevral 

effüzyon, ampiyem gibi komplikasyonlar görülebilir. Genellikle viral pnömonilerde havalanma 

artışı ve bilateral interstisyel infiltrasyonlar görülür. Birleşmiş lober konsolidasyon alanları ise 

pnömokoksik pnömonide sıktır (8). Fakat sadece radyolojik görüntüleme etkeni tanımlamada 

yetersizdir ve bu amaçla kullanılmamalıdır (42,43).  

 

Dehidrate hastalarda akciğer grafisi yanıltıcı obir şekilde normal görülebilir. Hastanın 

dehidratasyonu tedavi edildikten sonra göğüs radyografisi tekrar edilmelidir. Plevral efüzyondan 

şüpheleniliyorsa effüzyonu göstermede daha başarılı olan lateral dekübitis grafisi çekilir. Çekilen 

PA akciğer grafisinde belirgin infiltrasyonu olmayan, fakat klinik olarak pnömoniden şüphelenilen 

durumlarda,  ek olarak yan grafi de çekilebilir (44). Tedavi sırasında komplikasyon gelişmemiş ve 

tedavi sonrasında asemptomatik hale gelen pnömoni olgularında tedavi sonrasında kontrol akciğer 

grafisi değerlendirilmesine gerek yoktur (8,43). 

 

2.4.4. Laboratuvar Bulguları 

 

Pnömonili olgularda yardımcı laboratuvar testleri ve etiyolojik ajana yönelik bazı testler 

yapılabilmektedir. Hastanede yatarak tedavi alan hastalarda enfeksiyon varlığına yönelik birtakım 

testler yapılır. Tam kan sayımı, CRP, ESR, prokalsitonin (PCT) gibi özgül olmayan testler 

enfeksiyon varlığına yönelik yapılır. Bakteriyel pnömoni ile viral pnömoni ayrımında lökosit sayısı 

yararlı olur. Viral pnömonilerde lökosit sayısı 20.000/mm³ „ün altında seyreder, normal veya hafif 

artmıştır ve lenfosit ağrılıklıdır. Bakteriyel pnömonilerde ise lökositoz sıklıkla görülür, 15.000-

40.000/mm³ aralığında granülosit hâkimiyeti mevcuttur (8,38). Hastanede yatan pnömonili 

olgularda CRP değeri hastalığın izleminde kullanılabilir (45). Biyolojik belirteçler; hücresel, 

biyokimyasal veya moleküler düzeylerdedir. Vücutta hücre, doku ve vücut sıvılarında düzeyleri 

ölçülebilir. Bazı biyolojik belirteçler inflamasyon yada enfeksiyon varlığında ve bu patolojik 

durumun izleminde artış ve azalma gösterir (46).  

 

Bu özellikleri ile bazı biyobelirteçler ( CRP, PCT, ESR) pnömonili olgularda tanıda ve 

izlemde kullanılırken birçok yeni çalışmada erişkin pnömonili olgularda tanıda, sınıflandırmada ve 

izlemde kullanılabilecek yeni biyobelirteçler araştırılmaktadır (10). 
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Pnömonili olgularda fizik muayene değerlendirmeleri, hastanın kliniği, yardımcı 

laboratuvar testleri ve radyolojik değerlendirme etiyolojik ajan hakkında güvenilir değildir. Ayaktan 

tedavisi planlanan, kliniği iyi olan hastalarda etiyojiye yönelik ileri inceleme önerilmez (2,39).  

 

Hastaneye yatırılan pnömonili olgularda etkenin belirlenebilmesi; etkene yönelik etkin 

tedavi verilebilmesine, epidemiyolojik veriler elde etmeye, nazokomiyal bulaşlara karşı gerekli 

izolasyonların sağlanabilmesine imkan verir (1,2,39). Ancak etiyolojik ajanı tespit etmek zordur 

çünkü akciğer dokusundan direk kültür örneği almak invazif bir işlemdir. Üst hava yolları veya 

balgamdan yapılan kültür testleri ise alt solunum yolları enfeksiyonunun etkenini kesin olarak 

gösteremez (8). Balgam kültürü, indüklenmiş balgan kültürü, nazofaringeal aspiarat kültürü, kan 

kültürü, balgam yayması, plevral mayi incelemesi, tüberkülin deri testi ve bazı serolojik ve hızlı tanı 

testleri yapılabilir (3,8). 

 

2.5. Ayırıcı Tanı 

 

Tedaviye uygun yanıt alınamayan toplum kökenli pnömoni düşünülen olgularda; 

tüberküloz, kistik fibrozis, yabancı cisim aspirasyonu, immun yetmezlikler veya apse, ampiyem gibi 

pnömoniye bağlı komplikasyonlar düşünülmelidir. Akciğer grafisinde infiltrasyonu ve ateşi olan 

immün yetmezlikli hastalarda bu tabloya yol açabilecek enfeksiyöz nedenlerin dışında enfeksiyon 

dışı nedenler (primer malignite yayılıımı, sekonder gelişen maligniteler, primer hastalıkla ilgili 

gelişen yeni bir hastalık vb) de aynı zamanda değerlendirilmelidir (47,48). 

 

2.6. Tedavi 

 

Pnömonili olgularda tedaviye erken başlanması mortaliteyi azaltmakta önemli role sahiptir 

(49). Daha önceden de belirtildiği gibi etiyolojik ajanın tespiti zor olduğundan; anamnez, hastanın 

yaşı, kinik bulguları, laboratuvar ve radyolojik bulguları, mevsimsel ajanlar ve antibiyotik direnci 

göz önünde bulundurularak ampirik tedavi başlanır (3,8,49).  Tedaviye başlanmadan önce hastanın 

yatırılarak mı yoksa ayaktan mı tedavi edileceği belirlenmelidir (Tablo 6). Yatırılarak tedavisi 

planlanan hastalarda ise yoğun bakım ihtiyacı olup olmadığı belirlenmelidir (Tablo 7). 
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Tablo-6: Hastaneye yatış ölçütleri (1,2,3,39,50) 

 

2 ayın altında pnömoni tanısı alan her bebek 

Akut göğüs sendromu ile birlikte orak hücreli anemi 

İmmün yetmezlik durumu 

2 ayın üstünde pnömoni tanısı alan çocuklarda; 

Hipoksemi (SpO2≤ %92) 

Solunum güçlüğü bulguları 

Takipne varlığı 

Bilinç düzeyinde bozulma 

Ağızdan beslenememe 

Dehidratasyon / önemli miktarda kusma 

Toksik görünüm 

Oral antibiotiklere yanıtsızlık (Ayaktan tedavi sırasında klinik kötüleşme) 

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

Hızlı radyolojik ilerleme 

Tedavi uyumsuzluğu (Anne / babanın tedaviye uymaması) 

Sosyal endikasyon (Ailenin evde bakım koşullarının yetersizliği) 

 

 

Tablo-7: Yoğun bakım ünitesine yatış ölçütleri (1,2,3,39)  

 

FiO2 >%60 iken oksijen saturasyonu >%92 sürdürülemiyor ise 

Tekrarlayan apne ya da solunumda düzensizlik 

Şok varlığı 

Solunum hızı ve kalp tepe atımında artış, şiddetli solunum sıkıntısı ve çocukta yorulma bulguları 

(PCO2 yüksekliği eşlik etsin ya da etmesin) 

 

 

2 aydan küçük solunum güçlüğü olan bebekler hastaneye yatırılarak tedavi edilmeli ve 

etiyolojik ajan ve ayırıcı tanılar tamamlanana kadar bakteriyel pnömoni olarak düşünülmeli ve 

tedavi başlanmalıdır. Doğumdan sonraki ilk 3 haftadaki pnömoni olgularında etken olarak perinatal 

dönemde karşılaşılan mikroorganizmalar düşünülmelidir. Yaşamın bu erken dönemlerinde aksi 

ispat edilene kadar olgular sepsis kabul edilerek sefotaksim ile birlikte veya sefotaksim olmaksızın 

apmisilin ve bir aminoglikozid kombinasyonu tedavisi başlanır (3,8,39,50). 
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Yaşamın bu erken dönemlerinde özellikle de ilk 2 haftasında herpes simpleks virüsüne 

(HSV) bağlı pnömoniden şüpheleniliyorsa (maternal orjinli) intravenöz asiklovir tedavisi (60 

mg/kg/gün, 3 dozda, 21 gün) verilir. 3 hafta ile 3 ay arasındaki olgularda ateşsiz ve toksik görünüm 

mevcut değilse Chlamydia Trachomatis‟e bağlı pnömoni düşünülebilir ve yakın izlemle oral 

makrolid (eritromisin, klaritromisin, azitromisin) ile ayaktan tedavisi düzenlenir. Hipoksi bulguları 

olan ve toksik görünümdeki infantlar hastaneye yatırılmalı ve III. kuşak sefalosporinlerle birlikte 

intravenöz eritromisin/klaritromisin kombinasyonu verilmelidir. Bordatella pertussis yaşamın ilk 3 

haftasında ciddi pnömonilere neden olan etkenlerdendir ve tüm makrolid grubu antibiyotiklere 

duyarlılık gösteririr (3,8,30).  

 

3 ay – 5 yaş arası ayaktan tedavisi planlanan pnömonili olgularda en sık bakteriyel etkenler 

S. pneumoniae ve H. İnfluenzae tip b‟ dir. Tedavide amoksisilin veya penisilin prokain 

intramusküler önerilir. Aşısız çocuklarda H.İnfluenzae‟ya karşı da amoksisilin doğru bir tercihtir. 

Penisilin grubuna alejisi olan çocuklarda tercih edilecek grup makrolidlerdir. Tedavinin 24 – 48. 

saatinde beklenen klinik yanıt alınamadıysa etken olarak M.pneumoniae ve C.pneumoniae 

düşünülebilir ve tedaviye makrolid eklenmiş bir kombinasyon tedavi ile devam edilebilir (3,30,39). 

Hastanede yatan ağır pnömonili olgularda, β-laktam-β-laktamaz inhibitörü (ampisilin-sulbaktam) ya 

da II. kuşak sefalosporinler ile tedaviye başlanabilir. Pnömonili olguda pnömoni komplikasyonları 

gelişmişse (plevral effüzyon, pnömotoraks, plevral apse) veya sepsis bulguları varsa III. kuşak 

sefalosporinler (sefotaksim veya seftriakson) en sık gözlenen bakteriyel 3 etkeni de (S.aureus, S. 

pneumoniae ve H.influenzae) kapsadığından tercih edilecek tedavi rejimi olmalıdır (3,30,39). 

 

Özellikle yoğunbakım ihtiyacı olan ağır ve çok ağır pnömoni olgularında başlangıç 

tedavisi vankomisin veya linezolid içeren bir kombinasyon tedavisi şeklinde olmalıdır. Beta-laktam 

antibiyotiklere (penisilinler, sefalosporinler) karşı anaflaksi düzeyinde allerjisi olan olgularda 

pnömokok enfeksiyonundan şüpheleniliyorsa vankomisin veya klindamisin içeren kombinasyon 

tedavileri başlanır. 5 yaş ve üzerinde çoğunlukla S.pneumonia etken olarak karşımıza çıktığından 

özellikle de akciğer grafisinde lober infiltrasyonlu olgularda ilk seçilecek antibiyotikler penisilin 

veya amoksisilindir (3,30,39). 

 

Akciğer grrafisinde lober infiltrasyon olmayan ve yine ayaktan tedavisi planlanan 

olgularda tedavide ilk tercih olarak makrolidler de seçilebilir. Yine makrolid grubu antibiyotiklerin 

herhangi birinin diğerine üstünlüğüne dair bir kanıt olmadığı gibi klaritromisin; S. pneumoniae„ya 

da etkili olduğundan tipik/atipik pnömoni ayrımının yapılamadığı durumlarda tekli tedavi olarak 
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başlanabilir. 5 yaş ve üzeri hastanede yatarak tedavisi planlanan olgularda ağır tablolara yol 

açabilen stafilokok pnömonisi düşünülerek III. kuşak sefalosporinler tedavi rejiminde yer almalıdır 

(3,30,39). 

 

Yatarak tedavi edilen nekrotizan pnömonili olgular ve/veya plevral efüzyon yada apse gibi 

komplikasyon gelişmiş olgularda tüm yaş gruplarında S.aureus, S.pneumoniae, S.pyogenes gibi 

olası etkenlere karşı tedavi rejimine klindamisin eklenmesi yararlıdır. Yoğunbakım ünitelerinde 

izlenen hastane kökenli olduğu düşünülen veya tedaviye yanıtsız hızlı klinik kötüleşme ile giden 

olgularda beta laktam dirençli S. pneumoniae ve metisilin dirençli S. aureus suşlarında tedaviye 

vankomisin veya linezolid eklenir (1,3,8,9,30,39). 

 

Viral pnömoni düşünülen olgularda; hastanın kliniği iyi ise antibiyotik verilmeyebilir. 

Tespit edilen viral etiyolojili pnömoni olgularının %30‟unda bakteriyel bir enfeksiyon da tabloya 

eklenmiş durumdadır. Dolayısıyla viral enfeksiyon düşünülerek antibiyoterapi başlanmayan olgular 

yakın takip edilmeli, kliniğin kötüleşmesi durumunda üzerine bakteriyel enfeksiyon eklendiği 

düşünülerek tedaviye muhtemel ajana yönelik antibiyoterapi eklenmelidir (8,50).  

 

Özellikle gelişmekte olan ülkelerde pnömoni tedavisine katkısından dolayı 20 mg/gün oral 

çinko desteği önerilmektedir (8). Çocukluk çağı pnömonilerinde tedavi süresi ile ilgilli net verilerin 

olduğu çalışmalar henüz yoktur. Pnömokoksik pnömoni için antibiyotik tedavisi hastanın 72 saat 

boyunca ateşsiz olmasına kadar devam edilmeli ve toplam süre 10–14 günden az olmamalıdır. Eğer 

azitromisin kullanılıyorsa antibiyotik tedavi süresi 5 gündür. Kompliksyonsuz pnömoni olgularında 

daha uzun süre antibiyotik kullanımı hakkında yeterli veri yoktur (8). 
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 Tablo-8: Toplum kökenli pnömonilerde antibiyotik tedavisi (1,3,9)  

 

 Ayaktan tedavi Hastanede tedavi  

Yaş Pnömoni Ağır pnömoni *Çok ağır pnömoni 

0 – 2 ay Hastaneye yatır Ampisilin IV + 

Aminoglikozit 

§Ampisilin IV + Sefotaksim 

± Aminoglikozit 

3 hafta – 

3 ay  

**(C. Trachomatis için) 

Oral makrolid 

(azitromisin, klaritromisi, 

eritromisin) 

Sefotaksim/Seftria

kson ± makrolid ( 

C. Trachomatis 

için) 

§Sefotaksim/Seftriakson ± 

Makrolid (C. Trachomatis 

için) 

2 ay – 5 

yaş 

***Penisilin veya 

Amoksisilin 

*** Penisilin 

G/Ampisilin-

sılbaktam/Amoksis

ilin-

klavulonat/Sefurok

sim# 

§Sefotaksim/Seftriakson# 

≥ 5 yaş ***Penisilin/Amoksisilin 

ve/veya Makrolid 

Penisilin 

G/Ampisilin 

ve/veya Makrolid 

§Sefotaksim/Seftriakson ± 

Makrolid 

 

* Hasta toksik görünümde ve sepsis bulguları varsa ve/veya plevral ampiyem pnömotosel 

veya piyopnömotoraks varsa 

** Hasta afebril, hipoksemi ve toksisite bulguları yok, ancak boğulur tarzda öksürüğü 

varsa 

*** Olası etken S.pneumoniae ise, akciğer grafisinde lober konsolidasyon saptanmışsa § 

Yoğun bakımda izlenen çok ağır olgularda, S.pneumoniae suşlarında betalaktam direncinde veya 

MRSA‟ya bağlı tedavi yetersizliğinde vankomisin veya linezolid ekle 

 

# Tedaviye yanıt iyi değilse makrolid ekle 

 

2.7. Korunma 

 

Sigara dumanı ile maruziyetin engellenmesi, anne sütü ile beslemeye teşvik, hijyen, 

kalabalık yaşam koşullarının düzenlenmesi, aşılamanın öneminin vurgulanması ve aşılamaya teşvik 
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konuları temel olmak üzere aile ve toplumun eğitimi korunmanın ilk aşamasıdır (3). Pnömokok ve 

H. influenzae tip b aşılarının pnömonide koruyucu etkisi anlamlı derecede vardır (8). Bu konuda 

Kliegman ve arkadaşlarının 2011 yılında ABD‟nde yayınlanan bir çalışmasında Haemophilus 

influenzae tip b ve konjuge pnömokok aşıları sonrası pnömoni kaynaklı ölümlerde belirgin azalma 

tespit edilmiştir (8). 

 

Ülkemizde çocukluk dönemi aşı takviminde bulunan 13 valanlı konjuge pnömokok aşısı 

(PCV 13), önceki aşı (PCV 7) içerisinde bulunan serotip 4, 6B, 9V, 18C, 19F, 23F‟ye ayrıca 1, 3, 5, 

6A, 7F, 19A no‟lu serotiplerin de eklenmiş hali olan yeni nesil aşıdır (51). 2011 yılından itibaren aşı 

takvimimize yeni aşı şekli girmiştir. Pnömoniden korunmaya yardımcı faktörlerden bir diğeri olarak 

da suçiçeği aşısı 2013 yılı itibariyle ülkemizde çocukluk dönemi aşı takviminde yer almıştır. 

Ülkemizde Sağlık Bakanlığı çocukluk dönemi aşı takviminde, pnömoni ve etkenlere bağlı diğer 

hastalıkları önlemek amacıyla BCG, kızamık, boğmaca, konjuge pnömokok, Hib ve suçiçeği aşıları 

yer almaktadır (52). Ülkemizdeki tüm çocukların aşı takvimine uygun aşılamalarının yapılması ve 

takibi bu konuda önemlidir.  

 

Pnömonilerde viral enfeksiyonlardan korunma amacıyla influenza aşısının 6 aydan büyük 

çocuklarda kullanımı önerilmektedir ve bu şekilde pnömoni ve komplikasyonlarına bağlı hastaneye 

yatış oranlarında azalma beklenmektedir (8).  İnfluenza aşısı için yaşa göre önerilen aşı dozları ve 

aşı takvimi tablo 9‟da belirtilmiştir. Proflaktik nöraminidaz inhibitörü kullanımı da viral pnömoni 

gelişimine karşı koruyucu etki gösterebilmektedir (53). 

 

Tablo-9: İnfluenza aşısı için yaşa göre önerilen aşı dozları ve aşı takvimi (54) 

Yaş Doz(ml) Doz sayısı Uygulama yolu 

6 – 35 ay  0.25     1 – 2  IM 

3 – 8 yaş 0.5 1 – 2 IM 

≥ 9 yaş 0.5 1 IM 

 

 < 9 yaş ve daha önce influenza aşısı uygulanmamış çocuklarda, ilk aşılama, en az bir ay ara 

ile 2 dozda uygulanmalıdır. 

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

 Çocuklarda inaktif trivalan split-virus aşıları önerilir. 
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2.8. Oksidatif Stres ve Antioksidan Mekanizma 

 

İnsanoğlu havanın moleküler oksijenini (O2) yaşamını sürdürmek için kullanmaktadır. 

Total oksijen tüketimimizin büyük bir kısmı elektron transport zinciri (ETZ) içinde kullanılır. 

ETZ‟de bir dizi kompleks üzerinden taşınan elektronları alan moleküler oksijen suya indirgenir. 

ETZ reaksiyonlarının son basamağı olarak adenosin trifosfat (ATP) sentezlenir. ATP sentezi 

dışında, aminoasit yıkımı, ilaçların detoksifikasyonu ve steroid yapıdaki hormonların sentezi de 

moleküler oksijen gerektiren diğer bazı reaksiyonlardır (55). 

 

2.8.1. Moleküler oksijen ve özellikleri 

 

Moleküler oksijen (O2), paralel spin durumlu iki eşleşmemiş elektrona sahiptir. Yapısında 

eşleşmemiş elektron bulunduran atom veya moleküller “serbest radikal” olarak tanımlanırlar. Fe
+3

, 

Mn
+2

 gibi bazı metaller, yapılarında eşleşmemiş elektron bulundurdukları halde “serbest radikal” 

olarak tanımlanmazlar ancak serbest radikal oluşumuna katkı sağlarlar. Moleküler oksijen yapısı 

gereği diğer serbest radikallerle reaksiyona girme eğilimindedir ve reaktif oksijen türleri (ROS) 

oluşturur (55). 

 

2.8.2. Reaktif oksijen türleri (ROS) 

 

Reaktif oksijen türleri (ROS), normal oksijen metabolizması sırasında az miktarda oluşan 

süperoksit radikali  (O2•
-
), hidrojen peroksit (H2O2) ve hidroksil radikali (OH•) 'dir (55). Süperoksit 

radikali (O2•-), hemen tüm aerobik hücrelerde moleküler oksijenin (O2) bir elektron alarak 

indirgenmesi sonucu oluşur. İndirgenmiş geçiş metallerinin otooksidasyonu süperoksit radikali 

meydana getirebilir (55). 

 

Süperoksit radikali (O2•-) oksidatif hasar sürecinde direk hasarlandırıcı etkiye sahip 

değildir. Oksidatif hasar sürecindeki rolü, bir dizi reaksiyon ile hidrojen peroksit (H2O2)  

oluşturması ve indirgeyici özelliği ile geçiş metalleri üzerine olan etkisidir. Süperoksit radikali 

(O2•-) ayrıca nitrik oksit (NO) ile reaksiyona girer ve nitrik oksitin zararlı etkilerinden sorumlu olan 

peroksinitrit (ONOO−) oluşur (55).  

 

Hidrojen peroksitin (H2O2) kaynağı; süperoksit radikali (O2•-) ve moleküler oksijendir. 

Süperoksitin dismutasyonu önemli role sahiptir. Dismutasyon spontan olarak meydana gelebilir 
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veya süperoksit dismutaz (SOD) enzimi ile katalize olur. Hidrojen peroksit (H2O2)  esas olarak 

serbest radikal olmamasına rağmen ROS grubuna girer ve serbest radikallerin biyokimyasında rolü 

önemlidir (55). 

    

Hidroksil radikali (OH•), hidrojen peroksitten (H2O2) Haber-Weiss ve Fenton reaksiyonları 

sonucu oluşur. Hidroksil radikali (OH•) yarılanma ömrü kısa ve oldukça reaktif oksidan radikaldir. 

Hidroksil radikali (OH•) muhtemelen en güçlü reaktif oksijen türüdür. Meydana geldiği ortamda 

yağ asitleri, tiyoller ve bazı moleküllerden proton kopararak önemli derecede hasar oluşturur 

(55,57). 

 

2.8.3. Serbest oksijen radikallerinin etkileri 

 

Hücrelerin karbonhidrat, protein, lipit, DNA yapıları ve enzim sistemleri serbest oksijen 

radikallerinden etkilenir. Membranların yapısındaki yağ asitleri ve kolesterol, bulundurdukları 

doymamış bağlardan dolayı serbest oksijen radikalleri tarafından hasarlanmaya açıktır. Oksidatif 

hasar sonucu poliansatüre yağ asitlerinin yıkımına “lipit peroksidasyonu” denir. Lipid 

peroksidasyonu çok zararlıdır, serbest radikallerin hücre membranlarında bulunan poliansatüre yağ 

asitlerinden bir hidrojen atomonu koparması ile başlayan bu süreç bir sonraki basamağı indükleyen 

zincirleme reaksiyonlar şeklinde ilerlemektedir. Süperoksit radikali  (O2•-), ve hidroksil radikali 

(OH•) hücre ve hücre içi organellerin lipit yapılarına karşı peroksidasyonu başlatır. Lipit 

peroksidasyonu sonucunda lipit serbest radikalleri ve lipit peroksit radikalleri oluşur. Hücre 

membranlarında gerçekleşen lipit peroksidasyonu membran permaabilitesini artırır.  Proteinler, 

poliansatüre yağ asitlerine oranla serbest radikallerin etkilerine karşı daha az hassastır (55,57). 

 

Proteinlerde bulunan sistein sülfidril grupları ve diğer aminoasitler serbest radikallerin 

etkisi ile okside olur ve yıkılır, hücre içi DNA yapıları da etkilenir. Serbest radikallerle hasar görme 

derecesi proteinin yapısındaki aminoasitlerin kompozisyonuna göre değişkenlik gösterir. Triptofan, 

tirozin, fenilalanin, histidin, metiyonin, sistein gibi kükürt ve doymamış bağ içeren aminoasitlerden 

oluşan proteinler serbest radikallerden etkilenme eğilimindedir. İmmunoglobulin G (IgG) ve 

albümin gibi yapılarında çok sayıda disülfit bağı barındıran proteinlerin serbest radikallere 

maruziyeti sonucunda tersiyer yapıları bozulur ve nonfonksiyonel hale gelirler (55,56,57). 

 

Hemoglobin gibi hem proteinleri de serbest radikallerden önemli oranda zarar görürler. 

Oksihemoglobin, süperoksit radikali (O2•-) veya hidrojen peroksit (H2O2) ile reaksiyona girerse 



19 

 

methemoglobin oluşur. İyonize radyasyon sonucu ortaya çıkan serbest radikallerin DNA yapısını 

etkilemesi, hücresel mutasyon ve/veya ölüme neden olabilir (55). 

 

DNA‟nın oksidatif hasara uğraması replikasyon, transkripsiyon, ve DNA tamir 

mekanizmalarını da baskılayarak hasarı artırır. Oksidatif DNA hasarı başta kanserler ve otoimmun 

hastalıklar olmak üzere pek çok hastalığın etiyolojisinde suçlanmaktadır.  Karbonhidratların serbest 

radikallere maruziyeti sonucunda birtakım son ürünler meydana gelir ve bu ürünler birtakım 

hastalıkların etiyolojisi ve hastalıklara bağlı gelişen komplikasyonlarda suçlanmaktadır (55,56). 

 

2.8.4. Antioksidanlar 

 

ROS‟nin oluşumunu ve bunların meydana getirdiği hasarı önlemek için birçok savunma 

mekanizmaları vardır. Bu savunma mekanizmalarına "antioksidan savunma sistemleri" yada kısaca 

"antioksidanlar" denir. 

 

Antioksidanların birtakım etki mekanizmaları vardır; 

 

 Toplayıcı etki: Serbest oksijen radikallerini tutma veya onları daha az zararlı 

moleküllere çevirme.  

 Bastırıcı etki: Serbest oksijen radikallerine bir hidrojen iyonu vererek etkileşime girip 

aktivitelerini azaltma veya inaktif hale dönüştürme. 

 Zincir kırıcı etki: Serbest oksijen radikallerinin yapısındaki bazı zincirleri kırarak 

nonfonksiyonel hale getirme.  

 Onarıcı etki: Serbest oksijen radikallerinin meydana getirdiği hasarın onarılması (55). 

Ekzojen ve endojen antioksidan türleri ve etki mekanizmaları Tablo 10 ve 11‟de gösterilmiştir. 
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 Tablo-10: Ekzojen antioksidanlar (56) (58) 

 

Antioksidan Etki mekanizması 

Askorbik asit Hidroksil radikallerini temizler 

β-karoten Yağda çözünür radikaller ile singlet oksijeni 

temizler 

Vitamin E Yağda çözünür, zincir kırıcı etki gösterir 

 

Tablo-11: Endojen antioksidanlar (56) (58) 

 

Enzim olmayanlar 

Albumin Bakır ve Hem grubu bağlar, HOCl‟u ortamdan temizler 

Seruloplazmin Bakır iyonlarını bağlar, H2O2‟i kullanarak bakırın 

reoksidasyonunu sağlar 

Transferrin Ferrik haldeki demir iyonlarını bağlar 

Laktoferrin Ferrik haldeki demir iyonlarını düşük pH değerinde bağlar 

Haptoglobin Hemoglobini bağlar 

Hemopeksin Hem grubunu bağlar 

Bilirübin Peroksil radikallerini temizler 

Glikoz Hiroksil radikallerini temizler 

Ürat Radikalleri temizler ve metalleri bağlar 

Melatonin Hidroksil radikallerini temizler 

Mukus Hidroksil radikallerini temizler 

Enzim yapıda olanlar 

Süperoksit dismutaz 

(SOD) 

Süperoksit radikallerini temizler 

Katalaz (CAT) Hidrojen peroksiti(yüksek konsantrasyonda ise) ortamdan 

uzaklaştırır 

Glutatyon peroksidaz Hidrojen peroksiti (düşük konsantrasyonda ise) ortamdan 

uzaklaştırır 

Sitokrom oksidaz Oksijenin suya indirgenmesi sırasında aktif oksijenin ortama 

salınımını engelleyerek reaktif oksijen türlerinin oluşumunu 

engeller 
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ROS‟nin artışı ve onları detoksifiye eden antioksidan madde ve mekanizmaların 

yetersizliği sonucu oksidatif dengenin bozulmasına oksidatif stres denir. Oksidan ve antioksidan 

dengenin bozulması sonucu oluşan oksidatif stres, reaktif oksijen türlerinin oluşumunu indükler. 

Meydana gelen reaktif oksijen türleri hücre içi protein, lipit ve DNA‟nın yapıtaşındaki çift bağ 

içeren grupları hasarlandırır. Bir hidrojen atomu kopması ile sonuçlanan bu ilk hasarlanma, birbiri 

ardına gelecek olan oksidasyon reaksiyonlarınınilk basamağıdır (56). 

 

Bu reaksiyonlar sonucunda hücre içi protein, lipit ve DNA gibi moleküller hasar görerek 

hücre hasarı veya hücre ölümü meydana gelir. Hücre içi hasar gören bu moleküllerden açığa çıkan 

ürünlerin vücut sıvıları ve dokularda çeşitli yöntemlerle ölçülmesi ile oksidatif hasar varlığı ve 

derecesi tespit edilebilir. Son yıllarda oksidatif hasarı belirlemeye yönelik yapılan çalışmalar ağırlık 

kazanmıştır (56).  

 

2.8.5. Tiyol Disülfit Dengesi 

 

Tiyoller karbon atomuna bir sülfür ve hidrojen atomunun bağlanması ile oluşmuş, sülfidril 

(-SH) grubu içeren, alkollerin kükürt analoglarıdır. „Merkaptanlar‟ olarak da isimlendirilmelerinin 

nedeni ise civayı bağlama özelliğinden gelir. Albumin ve diğer proteinler plazma tiyol havuzunun 

büyük bir kısmını oluştururken, geri kalan küçük bir kısmını da sistein, sisteinil, glisin, glutatyon, 

homosistein ve gama-glutamilsistein gibi düşük molekül ağırlıklı tiyoller oluşturur (11). Tiyoller 

(RSH) çeşitli oksidanlar tarafından oksidasyon reaksiyonuna uğratıldıklarında disülfit (RSSR) 

bağları meydana gelir. Oluşan disülfit bağları tekrar tiyol gruplarına redüklenebilir, böylece 

dinamik tiyol/ disülfit dengesi devam ettirilir (11). Disülfidler ise bitişik çift kükürt atomu içerir. 

Dinamik tiyol/disülfit dengesinin başta antioksidan reaksiyonlar, detoksifikasyon, apoptozis, enzim 

aktivitesi regülasyonu, tankskripsiyon, sinyal iletim mekanizmaları olmak üzere birçok 

mekanizmada rolü vardır (12,13). 

 

Tiyol grupları antioksidan olarak disülfid bağları ise oksidan olarak nitelendirilir ve normal 

şartlarda tiyol grupları azaldığında disülfit bağlarının miktarında artış beklenir (11). Anormal 

tiyol/disülfit dengesinin birçok hastalığın patolojisinde yeri olduğuna dair çeşitli çalışmalar vardır; 

bunlar diyabet (14),  kardiyovasküler hastalıklar (15), kanserler (16), romatoid artrit (17), kronik 

böbrek hastalıkları (18), Edinilmiş İmmün Yetmezlik Sendromu (AIDS) (19), Parkinson Hastalığı 

(20), Alzheimer Hastalığı, Freidreich Ataksisi, Multiple Skleroz, Amyotrofik Lateral Skleroz 

(21,22) ve karaciğer hastalıkları (23) ve bazı diğer hastalıklarla ilgili yapılmış çalışmalardır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Hasta Seçimi ve Yönetimi 

 

Bu çalışmaya Ocak 2017 – Şubat 2018 tarihleri arasında Harran Üniversitesi Araştırma ve 

Uygulama Hastanesi Çocuk Acil Servisi ve Genel Çocuk Polikliniğine başvuran 6 ay – 4 yaş arası 

toplum kökenli pnömoni tanısı alan 45 hasta ve aynı yaş grubunda tamamen sağlıklı 45 çocuk olgu 

olmak üzere toplam 90 olgu alındı. Çalışma, Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu‟nun 

bildirdiği 04.01.2018 tarih, 01 nolu oturum ve 27 sayılı kararla alınan onay ile yürütüldü. Harran 

Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Birimi tarafından 18160 proje numarası ile desteklendi. 

Çalışmaya dahil edilen çocukların ailesine bilgilendirme formu okutuldu ve onamları alındı. 

 

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri: 

 

 Yaşın < 6 ay ve  >4 yaş olması 

 Kronik hastalık ve/veya pnömoni sıklığını artıracak konjenital hastalık varlığı  

 Düzenli ilaç kullanım öyküsü 

 Nöromüsküler hastalık varlığı 

 İmmun yetmezlik varlığı 

 Hematolojik hastalığa sahip olmak 

 Son 2 hafta içinde hastaneye yatış öyküsü olması 

 Çalışmaya katılmayı kabul etmeme 

 

Çalışmaya dahil edilen hasta ve sağlıklı olguların cinsiyetleri, yaşları, aşılanma durumları 

sorgulandı. Tüm olguların boy, kilo ve persentilleri hesaplandı. Toplum kökenli pnömoni tanısı; 

ateş, solunumsal ve diğer fizik muayene bulguları, yardımcı laboratuvar tetkikleri ve göğüs 

radyografisi bulguları ile konuldu. Hasta grubu çocuk acil servisi ve çocuk polikliniğine başvuran 

ve pnömoni tanısı alan olgulardan seçildiği için yapılan yardımcı laboratuvar tetkikleri kayıt altına 

alındı, yardımcı laboratuvar tetkikleri için ayrıca kan örneği alınmadı. Hasta grup tablo 4‟deki 

pnömonide klinik sınıflandırma ölçütlerine göre hafif, orta ve ağır pnömoni olarak sınıflandırıldı. 

 

Hastaların bilinç durumu, inleme varlığı, rengi, solunum hızı, retraksiyon varlığı, beslenme 

ve dehidratasyon durumu değerlendirildi. Hasta grubun solunum sayısı 60 saniye boyunca sayıldı, 

tablo 3‟te belirtilen takipne ölçütlerine göre değerlendirildi. 
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3.2. Plazma örneklerinin alınması ve çalışılması 

 

Tüm hastalardan ve kontrol grubundan tiyol disülfit düzeyi için kan örnekleri alındı. 

Örnekler tüm örnekler tamamlanana kadar ve çalışma için gerekli malzemeler temin edilene kadar -

80 °C de saklandı. Daha sonra tüm kan örnekleri Harran Üniversitesi Tıbbi Biyokimya 

Laboratuvarı‟nda çalışıldı. 

 

3.3. Verilerin istatistiksel analizi  

 

İstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville, 

Utah, USA) programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel 

metodların (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum) yanı sıra 

niceliksel verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren değişkenlerin iki grup 

karşılaştırmalarında Student t Test kullanıldı. Değişkenler arası ilişkilerin değerlendirilmesinde de 

Spearman‟s Korelasyon Analizi kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Pearson Ki-

Kare testi kullanıldı. Anlamlılık en az p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışma 6 ay – 4 yaş arası 45 pnömonili çocuk ve yine aynı yaş grubunda 45 sağlıklı 

kontrol grubu çocuk olmak üzere toplam 90 olgu ile gerçekleştirilmiştir.  

 

Native Tiyol ölçümleri 285,3 ile 730,2 arasında değişmekte olup, ortalama 467,60±83,42; 

Total Tiyol ölçümleri 345,6 ile 779,7 arasında değişmekte olup, ortalama 524,33±81,29; Disülfit 

ölçümleri 8,2 ile 71,5 arasında değişmekte olup, ortalama 28,35±10,92‟dir. 

 

Disülfit / Native Tiyol oranları 0,01 ile 0,2 arasında değişmekte olup, ortalama 0,06±0,03; 

Disülfit / Total Tiyol oranları 0,01 ile 0,1 arasında değişmekte olup, ortalama 0,06±0,02; Native 

Tiyol / Total Tiyol oranları 0,7 ile 1 arasında değişmekte olup, ortalama 0,89±0,04‟tür. 

 

Tablo-12: Tüm Olguların Native Tiyol, Total Tiyol ve Disülfit Ölçümlerine İlişkin Dağılımlar 

 

 Min-Mak (Medyan) Ort±Ss 

Native Tiyol (SH) 285,3-730,2 (463,4) 467,60±83,42 

Total Tiyol 345,6-779,7 (520,2) 524,33±81,29 

Disülfit (SS) 8,2-71,5 (26,9) 28,35±10,92 

Disülfit / Native Tiyol 0,01-0,2 (0,1) 0,06±0,03 

Disülfit / Total Tiyol 0,01-0,1 (0,1) 0,06±0,02 

Native Tiyol / Total Tiyol 0,7-1 (0,9) 0,89±0,04 

 

 

 

Tablo-13: Hasta Grubu Hemogram Ölçümlerine İlişkin Dağılımlar 

 

Hasta grubu (n=45) Min-Mak (Medyan) Ort±Ss 

BEYAZKÜRE (WBC) 4,9-27,5 (13,6) 13,92±4,89 

NÖTROFİL 1,5-16,2 (7,5) 7,60±4,17 

CRP 0,02-33,1 (2,6) 4,27±6,38 

TROMBOSİT 207,1-774,1 (327,7) 352,97±111,33 

MPV 4,7-8,9 (6,2) 6,20±0,72 

LENFOSİT 1-10 (4,3) 4,68±2,35 

NLR 0,3-11,3 (1,6) 2,36±2,31 
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Hasta grubu olguların; WBC ölçümleri 4,9 ile 27,5 arasında değişmekte olup, ortalama 13,92±4,89; 

Nötrofil ölçümleri 1,5 ile 16,2 arasında değişmekte olup, ortalama 7,60±4,17; CRP ölçümleri 0,02 ile 33,1 

arasında değişmekte olup, ortalama 4,27±6,38; Trombosit ölçümleri 207,1 ile 774,1 arasında değişmekte 

olup, ortalama 352,97±111,33; MPV ölçümleri 4,7 ile 8,9 arasında değişmekte olup, ortalama 6,20±0,72; 

Lenfosit ölçümleri 1 ile 10 arasında değişmekte olup, ortalama 4,68±2,35; NLR ölçümleri 0,3 ile 11,3 

arasında değişmekte olup, ortalama 2,36±2,31 saptanmıştır. 

 

Tablo-14: Hasta Grubu Pnömoni Derecelerinin Dağılımları 

 

Hasta grubu (n=45)  N % 

Pnömoni derecesi Hafif 13 28,9 

Orta 29 64,4 

Ağır 3 6,7 

 

Hasta grubu olguların %28,9‟unda (n=13) hafif derecede pnömoni, %64,4‟ünde (n=29) 

orta derecede pnömoni ve %6,7‟sinde (n=3) ağır derecede pnömoni gözlenmiştir. 

 

 

 

 
 

Grafik-2: Hasta grubu olguların pnömoni derecelerinin dağılımları 
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Tablo-15: Gruplara Göre Native Tiyol, Total Tiyol ve Disülfit Ölçümlerinin Değerlendirmesi 

 

 Hasta grubu 

(n=45) 

Kontrol grubu 

(n=45) 

p 

Native Tiyol (SH) Min-Max (Medyan) 285,3-514,6 

(413,5) 

398,4-730,2 

(503,8) 

0,001** 

Ort±Ss 416,24±53,41 518,96±76,33 

Total Tiyol Min-Max (Medyan) 345,6-564,4 

(485,7) 

420,3-779,7 

(560,1) 

0,001** 

Ort±Ss 478,82±56,48 569,83±77,08 

Disülfit (SS) Min-Max (Medyan) 10,3-71,5 (25,9) 8,2-37,4 (27) 0,010* 

Ort±Ss 31,29±13,05 25,41±7,30 

Disülfit / Native Tiyol Min-Max (Medyan) 0-0,2 (0,1) 0-0,1 (0) 0,001** 

Ort±Ss 0,08±0,04 0,05±0,02 

Disülfit / Total Tiyol Min-Max (Medyan) 0-0,1 (0,1) 0-0,1 (0) 0,001** 

Ort±Ss 0,07±0,03 0,04±0,01 

Native Tiyol / Total 

Tiyol 

Min-Max (Medyan) 0,7-0,9 (0,9) 0,9-1 (0,9) 0,001** 

Ort±Ss 0,87±0,05 0,91±0,03 

Student t Test*p<0,05**p<0,01 

  

Gruplara göre Native Tiyol ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmış ve hasta grubu ölçümleri kontrol grubundan düşük bulunmuştur (p=0,001; p<0,01). 

Gruplara göre Total Tiyol ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmış ve hasta 

grubu ölçümleri kontrol grubundan düşük bulunmuştur (p=0,001; p<0,01). Gruplara göre Disülfit 

ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmış ve hasta grubu ölçümleri kontrol 

grubundan yüksek bulunmuştur (p=0,010; p<0,05). 

 

Gruplara göre Disülfit / Native Tiyol oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmış ve hasta grubu oranları kontrol grubundan yüksek bulunmuştur (p=0,001; p<0,01). 
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Şekil-1: Gruplara göre Disülfit / Native Tiyol oranlarının dağılımları 

 

Gruplara göre Disülfit / Total Tiyol oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmış ve hasta grubu oranları kontrol grubundan yüksek bulunmuştur (p=0,001; p<0,01). 

 

 

Şekil-2: Gruplara göre Disülfit / Total Tiyol oranlarının dağılımları 

 

Gruplara göre Native Tiyol / Total Tiyol oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmış ve hasta grubu oranları kontrol grubundan düşük bulunmuştur (p=0,001; 

p<0,01). 
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Şekil-3: Gruplara göre Native Tiyol / Total Tiyol oranlarının dağılımları 

 

Olgularda pnömoni varlığına göre Disülfit / Native Tiyol, Disülfit / Total Tiyol ve Native 

Tiyol / Total Tiyol oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmış (p=0,001; 

p<0,01) ve hasta grubu olgularda Disülfit / Native Tiyol ve Disülfit / Total Tiyol oranları yüksek; 

Native Tiyol / Total Tiyol oranı ise düşük bulunmuştu (Tablo 4.5). Bu anlamlılıktan yola çıkarak 

Disülfit / Native Tiyol, Disülfit / Total Tiyol ve Native Tiyol / Total Tiyol oranları için cut off 

noktası hesaplanması düşünüldü. Pnömoni varlığına göre cut off noktası saptamada ROC analizi ve 

tanı tarama testleri kullanılmıştır. 

 

Tablo-16. Disülfit / Native Tiyol, Disülfit / Total Tiyol ve Native Tiyol / Total Tiyol İçin Tanı 

tarama Testleri ve ROC Curve Sonuçları 

 

Diagnostic Scan ROC Curve 

p 
Cut off 

Sensitivit

e 
Spesifisite 

Positive 

Predictive 

Value 

Negative 

Predictive 

Value 

Area 

95% 

Confidence 

Interval 

SS/SH ≥0,06 66,67 75,56 73,17 69,39 0,755 
0,656-

0,853 
0,001** 

SS/Total ≥0,053 66,67 75,56 73,17 69,39 0,756 
0,657-

0,854 
0,001** 

SH/Total ≤0,89 64,44 77,78 74,36 68,63 0,752 
0,653-

0,851 
0,001** 
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Pnömoni varlığına göre Disülfit / Native Tiyol için cut off noktası 0,06 ve üzeri olarak 

saptanmıştır. Disülfit / Native Tiyol 0,06 kesme değeri için; duyarlılık %66,67; özgüllük %75,56; 

pozitif kestirim değeri %73,17 ve negatif kestirim değeri %69,39‟dur. Elde edilen ROC eğrisinde 

altta kalan alan %75,5 standart hatası %5 olarak saptanmıştır. 

 

 

Grafik-3: Pnömoni varlığına göre Disülfit / Native Tiyol düzeyine ilişkin ROC eğrisi 

 

Pnömoni varlığına göre Disülfit / Total Tiyol için cut off noktası 0,053 ve üzeri olarak saptanmıştır. 

Disülfit / Total Tiyol 0,053 kesme değeri için; duyarlılık %66,67; özgüllük %75,56; pozitif kestirim değeri 

%73,17 ve negatif kestirim değeri %69,39‟dur. Elde edilen ROC eğrisinde altta kalan alan %75,6 standart 

hatası %5 olarak saptanmıştır. 
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  Grafik-4: Pnömoni varlığına göre Disülfit / Total Tiyol düzeyine ilişkin ROC eğrisi 

 

Pnömoni varlığına göre Native Tiyol / Total Tiyol için cut off noktası 0,89 ve altı olarak 

saptanmıştır. Native Tiyol / Total Tiyol 0,89 kesme değeri için; duyarlılık %64,44; özgüllük 

%77,78; pozitif kestirim değeri %74,36 ve negatif kestirim değeri %68,63‟tür. Elde edilen ROC 

eğrisinde altta kalan alan %75,2 standart hatası %5,1 olarak saptanmıştır. 

 

 
 

 Grafik-5: Pnömoni varlığına göre Native Tiyol / Total Tiyol düzeyine ilişkin ROC eğrisi 
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Tablo-17: Pnömoni Varlığı ile Disülfit / Native Tiyol, Disülfit / Total Tiyol ve Native Tiyol /        

                  Total Tiyol Kesme Değerlerinin İlişkisi 

 

 Hasta grubu (n=45) Kontrol grubu 

(n=45) p 

n % n % 

Disülfit / Native Tiyol <0,06 15 30,6 34 69,4 0,001** 

≥0,06 30 73,2 11 26,8 

Disülfit / Total Tiyol <0,053 15 30,6 34 69,4 0,001** 

≥0,053 30 73,2 11 26,8 

Native Tiyol / Total Tiyol ≤0,89 29 74,4 10 25,6 0,001** 

>0,89 16 31,4 35 68,6 

Pearson Chi-Square Test **p<0,01 

 

Pnömoni varlığı ile Disülfit / Native Tiyol oranının 0,06 kesme değeri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki saptanmıştır (p=0,001; p<0,01). Disülfit / Native Tiyol düzeyi 0,06 ve üzeri 

olan olgularda pnömoni görülme riski 6,182 kat fazladır. Disülfit / Native Tiyol için ODDS oranı 

6,182 (%95 CI: 2,464-15,512)‟dir. Pnömoni varlığı ile Disülfit / Total Tiyol oranının 0,053 kesme 

değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır (p=0,001; p<0,01). Disülfit / Total 

Tiyol düzeyi 0,053 ve üzeri olan olgularda pnömoni görülme riski 6,182 kat fazladır. Disülfit / Total 

Tiyol için ODDS oranı 6,182 (%95 CI: 2,464-15,512)‟dir. Pnömoni varlığı ile Native Tiyol / Total 

Tiyol oranının 0,89 kesme değeri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır (p=0,001; 

p<0,01). Native Tiyol / Total Tiyol düzeyi 0,89 ve altı olan olgularda pnömoni görülme riski 6,344 

kat fazladır. Native Tiyol / Total Tiyol için ODDS oranı 6,344 (%95 CI: 2,501-16,092)‟dir. 
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Tablo-18: Hasta Grupta Pnömoni Dereceleri ile Native Tiyol, Total Tiyol ve Disülfit Ölçümlerinin 

İlişkisi 

 

Hasta grubu (n=45) Pnömoni derecesi 

Native Tiyol (SH) R -0,020 

P 0,894 

Total Tiyol R -0,133 

P 0,385 

Disülfit (SS) R -0,151 

P 0,322 

Disülfit / Native Tiyol R -0,127 

P 0,405 

Disülfit / Total Tiyol R -0,127 

P 0,405 

Native Tiyol / Total Tiyol R 0,124 

P 0,417 

r:Spearman’s Korelasyon Katsayısı 

 

  

Pnömoni derecesi ile Native Tiyol, Total Tiyol ve Disülfit ölçümleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (p>0,05). Pnömoni derecesi ile Disülfit / Native Tiyol, Disülfit 

/ Total Tiyol ve Native Tiyol / Total Tiyol oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmamıştır (p>0,05). 
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Tablo 19. Hasta Grupta Pnömoni Dereceleri ile Hemogram Ölçümlerinin İlişkisi 

 

Hasta grubu (n=45) Pnömoni derecesi 

BEYAZKÜRE (WBC) r 0,355 

p 0,017* 

NÖTROFİL r 0,423 

p 0,004** 

CRP r 0,341 

p 0,022* 

TROMBOSİT r 0,279 

p 0,063 

MPV r -0,051 

p 0,738 

LENFOSİT r 0,003 

p 0,986 

NLR r 0,320 

p 0,032* 

r:Spearman’s Korelasyon Katsayısı*p<0,05**p<0,01 

 

Pnömoni derecesi ile WBC ölçümleri arasında pozitif yönlü (WBC arttıkça pnömoni 

derecesi artan) %35,5 düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır (r:0,355; p=0,017; 

p<0,05). Pnömoni derecesi ile Nötrofil ölçümleri arasında pozitif yönlü %42,3 düzeyinde 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmıştır (r:0,423; p=0,004; p<0,01).  

 

Pnömoni derecesi ile CRP ölçümleri arasında pozitif yönlü %34,1 düzeyinde istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki saptanmıştır (r:0,341; p=0,022; p<0,05). Pnömoni derecesi ile Trombosit, MPV 

ve Lenfosit ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (p>0,05). Pnömoni 

derecesi ile NLR ölçümleri arasında pozitif yönlü %32,0 düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmıştır (r:0,320; p=0,032; p<0,05). 
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5. TARTIŞMA 

 

Pnömoni tüm dünyada özellikle de gelişmekte olan ülkelerde çocuklarda morbidite ve 

mortalitenin önemli bir sebebidir. Bu nedenle pnömoninin patofizyolojisine yönelik çalışmalar ve 

tanısında kullanılabilecek yeni biyobelirteçler ile ilgili çalışmalar önem teşkil etmektedir. 

 

Pnömonili olgularda etiyolojik ajanı tespit etmek zordur çünkü akciğer dokusundan direk 

kültür örneği almak invazif bir işlemdir. Üst hava yolların veya balgamdan yapılan kültür testleri ise 

alt solunum yolları enfeksiyonunun etkenini kesin olarak gösteremez (8). Balgam kültürü, 

indüklenmiş balgam kültürü, nazofaringeal aspiarat kültürü, kan kültürü, balgam yayması, plevral 

mayi incelemesi, tüberkülin deri testi ve bazı serolojik ve hızlı tanı testleri yapılabilir (3,8). 

Çalışmamızın zayıf yönü, etiyolojiyi belirlemeye yönelik balgam kültürü, indüklenmiş balgam 

kültürü, nazofaringeal aspiarat kültürü, kan kültürü, balgam yayması ve bazı serolojik ve hızlı tanı 

testleri gibi araştırmaların yapılmamış olmasıdır. Tüberkülozdan şüphelenilen olgularda tüberkülin 

deri testi yapılmış olup, bu olguların tamamında test negatif olarak sonuçlanmıştır. Çalışmaya dahil 

edilen hasta grubunda istatistik yapılacak kadarından kan kültürü örneği alınmamış olmasından 

dolayı kan kültüründe etken üretme anlamında değerlendirme yapılamamıştır. 

 

Reaktif oksijen türlerinin (ROS) artışı ve onları detoksifiye eden antioksidan madde ve 

mekanizmaların yetersizliği sonucu oksidatif dengenin bozulmasına oksidatif stres denir. Oksidan 

ve antioksidan dengenin bozulması ile oksidatif stresteki artış sonucunda oluşan reaktif oksijen 

türleri hücre içi protein, lipit ve DNA yapılarını hasarlandırır. Hücre içi hasar gören bu 

moleküllerden açığa çıkan ürünlerin vücut sıvıları ve dokularda çeşitli yöntemlerle ölçülmesi ile 

oksidatif hasar varlığı ve derecesi tespit edilebilir. Son yıllarda oksidatif hasarı belirlemeye yönelik 

yapılan çalışmalar ağırlık kazanmıştır (56). Lipit peroksidasyonunun derecesinin belirlenmesi için 

tiyobarbitürik asit ile reaksiyon veren maddelerin (TBARS) ölçümü çeşitli çalışmalar yapılmış bir 

parametredir (56). 

 

Duflo ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ventilatörle ilişkili pnömonide alveoler ve 

serum oksidatif stres araştırılmıştır. Yaklaşık 3 yıllık bir sürede 88 hasta ele alınmıştır. Ventilatörle 

ilişkili pnömoni (VAP) olduğundan şüphelenilmeyen 10 hasta ve nozokomiyal pnömoni 

olduğundan şüphelenilen 78 hasta değerlendirilmiştir. Kan ve bronkoalveolar lavaj örnekleri 

tiyobarbitürik asit ile reaksiyon veren maddeler (TBARS) ve antioksidan aktivite için toplanmış ve 

analiz edilmiştir. Plazma ve alveolar TBARS düzeylerinin VAP gelişen hastalarda sırasıyla % 43 ve 



35 

 

% 259'luk oranla anlamlı olarak arttığı tespit edilmiş. Yapılan bu çalışma VAP‟ın alveoler sıvı ve 

kandaki erken oksidatif stres ile ilişkili olduğunu göstermiştir (59). 

 

Cemek ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada akut pnömonili çocuklarda oksidatif stres ve 

enzimik/nonenzimik antioksidan yanıtlar araştırılmıştır. Akut pnömonili çocuklar ve kontrol 

grubunda malonaldehit, redükte glutatyon, serum ß-karoten, retinol, vitamin C, vitamin E, katalaz, 

seruloplazmin, total bilüribin, eritrosit süperoksit dismutaz ve glutatyon peroksidaz çalışılmış. 

Serum katalaz dışındaki tüm parametrelerde hasta ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmuş. Süperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz, serum ß-karoten,  retinol, C 

vitamini, E vitamini ve redükte glutatyon düzeyleri hasta grubunda kontrol grubuna göre daha 

düşük bulunmuştur. Akut pnömonili çocuklarda tüm antioksidan vitaminlerin aktiviteleri azalmış 

olarak bulunmuştur. Bu çalışmada, akut pnömonili çocuklarda oksidatif stresin arttığı, enzimik ve 

non-enzimik antioksidan aktivitelerin anlamlı olarak azaldığını göstermiştir (60). 

 

Aydınoğlu ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada parapnömonik efüzyonlu çocuklarda 

plazma oksidatif stres araştırılmıştır. Çaşılmaya 30 sağlıklı çocuk, 20 transuda nitelikte plevral 

efüzyonlu hasta çocuk ve 20 eksüda nitelikte plevral efüzyonlu hasta çocuk dahil edilmiştir. Kontrol 

grubunda kan plazma total antioksidatif durum (TAS) seviyesi eksüda ve transüda gruplarına göre 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p <0.001). Eksüda grubun plazma oksidatif stres indeksi 

(OSİ) ve toplam oksidatif durum (TOS) değerleri, kontrollere ve transüda efüzyonlu hastalara göre 

yüksek bulunmuştur (p <0.05). Bu çalışmada parapmömonik efüzyonlu hastaların kan 

plazmasındaki artan OSI değeri doku inflamasyonu ve doku hasarı ile ilişkili olduğunu göstermiştir 

(61). 

 

Bircan ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada toplum kökenli pnömonili hastalarda total 

antioksidan kapasite ve malonaldehit ölçümü ile oksidatif stresin araştırılması ve CRP ve pnömoni 

şiddeti indeksi ile karşılaştırılması amaçlanmıştır. Bu çalışmada hasta grubunda total antioksidan 

kapasite kontrol grubuna göre daha düşük bulunmuştur (62).  

 

Tiyoller karbon atomuna bir sülfür ve hidrojen atomunun bağlanması ile oluşmuş, sülfidril 

(-SH) grubu içeren, alkollerin kükürt analoglarıdır. Albumin ve diğer proteinler plazma tiyol 

havuzunun büyük bir kısmını oluştururken, geri kalan küçük bir kısmını da sistein, sisteinil, glisin, 

glutatyon, homosistein ve gama-glutamilsistein gibi düşük molekül ağırlıklı tiyoller oluşturur (11). 

Tiyoller (RSH) çeşitli oksidanlar tarafından oksidasyon reaksiyonuna uğratıldıklarında disülfit 



36 

 

(RSSR) bağları meydana gelir. Oluşan disülfit bağları tekrar tiyol gruplarına redüklenebilir, böylece 

dinamik tiyol/ disülfit dengesi devam ettirilir (11).  

 

Dinamik tiyol/disülfit dengesinin başta antioksidan reaksiyonlar, detoksifikasyon, 

apoptozis, enzim aktivitesi regülasyonu, tankskripsiyon, sinyal iletim mekanizmaları olmak üzere 

birçok mekanizmada rolü vardır (12,13). Dinamik tiyol/disülfit dengesinin birçok hastalıkta 

etkilendiğine yönelik yapılan bazı çalışmalar vardır (15,16,23). Fakat bildiğimiz kadarıyla tiyollerin 

pnömoni tanısı alan pediatrik hasta grubundaki plazma düzeyleri ile ilgili literatürde çalışma 

bulamadık. 

 

Aoshiba ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada, üretilmiş akciğer fibroblastları dokularında 

tiyol tüketimi ile ilişkili apoptozisi incelemiştir. Sistinsiz ortamda veya tiyol tüketen maddelerle 

fibroblastların kültürlenmesi ile tiyolün tükendiği, oksidan birikimin arttığı ve hücre ölümünün 

indüklendiği görülmüştür. Hücre ölümü antioksidan maddelerden olan askorbik asit ve katalaz ile 

önlenebilmiştir. Bu çalışma tiyol antioksidanların hüclererin oksidatif hasara karşı korunmasında 

oynadığı rolü göstermektedir. Yine aynı çalışmada tiyol tükenmesi ve oksidan madde birikimiyle 

başlayan bir yolla zincir reaksiyonlar sonucunda apoptozise neden olduğu gösterilmiştir (63). Bu 

çalışma bu konuda yapılmış az sayıdaki klinik çalışmaları destekler niteliktedir. 

 

Acil servise başvuran ve yoğunbakım ihtiyacı olan erişkin hastalarda tiyol disülfit düzeyi 

ve mortalite ile ilişkisini inceleyen bir çalışmada acil servise başvuran 79 hasta ve 71 sağlıklı 

gönüllü ele alınmıştır. Çalışmada native tiyol ve total tiyol düzeyleri hasta grupla kontrol grubu 

arasında istatiksel olarak anlamlı farklı bulunup her iki değer de kontrol grubuna göre daha düşük 

saptanmıştır. Yine native tiyol ve total tiyol değerlerinin 28 günlük mortalite ile istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişkisi olduğu saptanmış olup mortalitesi yüksek olan hastaların tiyol düzeyleri düşük 

saptanmıştır. Disülfit/native tiyol ve disülfit/total tiyol değerleri hasta grubunda kontrol grubuyla 

kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı artmış olup total tiyol/native tiyol azalmıştır.  (64). 

 

Parlak ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 50 TKP tanısıyla hastanede yatmakta olan 

erişkin hasta ile 35 sağlıklı kontrol grubunda tiyol disülfit dengesi incelenmiştir. Total tiyol ve 

native tiyol düzeyleri hasta grubunda düşük bulunmuştur (p=0,001). Aynı çalışmasında disülfit 

düzeylerinde hasta ve kontrol grubunda berligin bir fark saptanmamıştır (p=0,148) ve disülfit / total 

tiyol oranı pnömonili olgularda, kontrol grubuna göre yüksek bulunmuştur (p=0.019) (65). 
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Bizim çalışmamızda da total tiyol ve native tiyol düzeyleri hasta grubunda düşük 

bulunmuştur (p=0,001). Total tiyol ve native tiyol değerlendirilmesi açısından, farklı yaş 

gruplarında pnömonili olguları inceleyen bu iki çalışma birbirini destekler niteliktedir. Ancak bizim 

çalışmamızda disülfit düzeyinde anlamlı bir farklılık saptanmış ve hasta grubu ölçümleri kontrol 

grubundan yüksek bulunmuştur (p=0,010; p<0,05). Tiyollerin oksidasyon reaksiyonlarına 

uğramaları sonucunda disülfit bağları oluşur, oluşan disülfit bağları tekrar tiyol gruplarına 

redüklenebilir. Oksidan / antioksidan denge içinde tiyol ve disülfit terazinin farklı uçlarındadır (11). 

 

Bu bağamdaki bilgiler çalışmamızdaki hasta grubunda kontrol grubuna göre total tiyol ve 

native tiyol düzeylerinin düşük bulunuşunu ve yine hasta grubunda disülfit düzeylerinin yüksek 

bulunuşunu açıklamaktadır. Çalışmamızda disülfit / total tiyol oranları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmış ve hasta grubu oranları kontrol grubundan yüksek bulunmuştur 

(p=0,001; p<0,01). 

 

Disülfit / total tiyol oranının Parlak ve akadaşlarının çalışmasındaki orandan daha anlamlı 

çıkmasının nedeni olarak, hasta grubu ile kontrol grubu arasındaki disülfit düzeylerini çalışmamızda 

daha anlamlı derecede ölçtüğümüze dayandırmaktayız. Tüm bu veriler bizlere pnömoni 

patogenezinde oksidatif stesin önemli rolü olduğunu göstermektedir. Toplum kökenli pnömoninin 

varlığını ve şiddetini belirlemede sadece klinik bulguların değerlendirilmesinin yeterli olmadığını 

gösteren pek çok çalışma mevcuttur (66). Toplum kökenli pnömoni olgularının şiddetini belirlemek 

ayaktan tedavi, hastaneye ve/veya yoğunbakım ünitesine yatışına karar vermede ve prognozunu 

değerlendirmede önemlidir. Hastalık şiddetini belirlemede kullanılacak klinik skorlama sistemleri 

bu konuda klinisyenlere yol gösterici olur. 

 

Bu anlamda erişkin hastalarda tüm dünyada kullanılan sistemler mevcuttur (67). Ancak 

çocukluk çağı pnömonili olgularda uygulanabilecek ve tüm dünyada kabul gören bir skorlama 

sistemi henüz mevcut değildir. Biz çalışmamızda hastalık şiddetini belirlemeye yönelik 2009 yılına 

ait Türk Toraks Derneği çocuklarda toplumda gelişen pnömoni tanı ve tedavi uzlaşı raporundaki 

pnömonide klinik sınıflandırma ölçütünü kullandık. Çalışmamızda pnömoni derecesi ile Native 

Tiyol, Total Tiyol, Disülfit ve Disülfit / Native Tiyol, Disülfit / Total Tiyol ve Native Tiyol / Total 

Tiyol oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (p>0,05). 

 

Pnömoni varlığı ile bu kadar anlamlı ilişki bulduğumuz tiyol disülfit ölçümleri ile pnömoni 

şiddeti arasında hiçbir parametrede anlamlı bir ilişki kuramıyor oluşumuz iki şekilde 
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yorumlanabilir. Birinci olarak pnömoni şiddeti ile tiyol disülfit analizlerimiz arasında anlamlı bir 

ilişki bulunamamıştır. İkinci olarak ise pnömoni şiddetini belirlemede çocuk hastalarda kullanılacak 

tüm dünyada kabul gören daha rasyonel skorlama sistemine ihtiyaç vardır.  

 

Pnömoni derecesi ile hastaların WBC, nötrofil, CRP, trombosit, MPV, lenfosit, 

nötrofil/lenfosit oranı (NLR) arasındaki ilişki incelenmiştir. Pnömoni derecesi ile WBC, nötrofil, 

CRP ve nötrofil lenfosit oranı ölçümleri arasında pozitif yönlü düzeyinde istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki saptanmıştır. Fakat pnömoni tanısının hastanın semptom fizik muayene bulguları ve 

radyolojik ve laburatuvar bulguları ile birlikte konulduğu unutulmamalıdır. 
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6. SONUÇ 

 

Pnömoni pediatrik hasta grubunda ciddi bir mortalile ve morbidite sebebidir. Pnömoni 

patogenezinde rol alan tüm mekanizmaların anlaşılması ileride yapılacak yeni çalışmaların da 

desteği ile bu hastalığın tanısına ve tedavisine ciddi katkı sağlayabilir. Biz de bu kapsamda 

çalışmamızda pnömonili çocuk olgularda tiyol disülfit dengesini araştırdık. Pnömonili çocuk 

hastalarda native tiyol ve total tiyol değerlerinin anlamlı düzeyde düştüğünü, disülfit değerlerinin 

yükseldiğini, disülfit/native tiyol, disülfit/total tiyol oranlarının arttığını tespit ettik. Tüm bu veriler 

pnömoni patogenezinde oksidatif stresin ve değişen antioksidan/oksidan dengenin varlığını 

göstermektedir. Pnömoni varlığında bozulmuş tiyol disülfit dengesini tespit ettiğimiz bu çalışma ile 

beraber hastalık patogenezindeki oksidatif stresi inceleyen yeni çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmamız pediatrik yaş grubu pnömoni olgularında literatürde bildiğimiz kadarıyla yapılan ilk 

çalışmadır. 
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