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GİRİŞ 

 

 

Pnömoni, alt solunum yollarının doğal savunma mekanizmalarından 

bir veya birkaçında meydana gelen değişiklik sonucu, akciğer parankiminin 

infeksiyöz veya noninfeksiyöz mikroorganizmalarla invazyonu ve pulmoner 

dokunun eksüdatif konsolidasyonudur (1). 

 

Alt solunum yollarının steril kalmasını sağlayan solunum sisteminin 

kendine özgü bazı savunma sistemleri vardır (2,3). Bu savunma sistemleri : 

 

1. Mukosiliyer aktivite 

2. Öksürük refleksi 

3. Alveol makrofajları, lökosit ve monositlerin sürdürdüğü fagositoz 

olayı 

4. Lizozim ve interferon gibi etkenler 

5. Lokal ve humoral antikorlar 

 

Bu savunma mekanizmaları değişik etkenlerle görev dışı kalırsa 

mikroorganizmalar alt solunum yollarına ulaşarak pnömonilere neden olurlar 

(2,3). Savunma mekanizmalarının bozulduğu durumlar: 

            

1. Solunum yollarını tutan viral enfeksiyonlar (influenza, kızamık), 

tahriş edici gaz ve buharlar mükosiliyer aktiviteyi bozarak bakteriyel 

pnömonilere zemin hazırlar. Bronşektazi, kistik fibrozis, bronş 

stenozları da aynı yoldan hava yolu epitelini bozarak pnömoniye 

neden olurlar. 

 

2. Alkol, narkoz, koma, santral sinir sistemini depresyona uğratan 

ilaçlar, yutma güçlükleri orofarenks sekresyonlarının 

aspirasyonunu kolaylaştırarak pnömoniye yol açarlar. 
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3. Yaşlılık ve çocukluk, immün bozukluklar, kronik hastalıklar                      

(konjestif kalb yetmezliği, kronik renal yetmezlik, kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı, karaciğer sirozu), immünosüpressif ilaçlar, 

ameliyatlar vücud direncini kırarak ve fagositozun etkinliğini 

azaltarak pnömoniye sebep olurlar. 

 

İnsidans 

 

Gelişmekte olan ülkelerde pnömoni insidansı, gelişmiş ülkelere göre 

on kat daha fazladır. Hastanın yaşı, beslenme durumu ve altta yatan 

hastalıklar, enfeksiyona neden olan ajanı ve buna bağlı olarak morbidite ve 

mortaliteyi büyük oranda etkilemektedir (4,5). 

 

Pnömoni İngiltere ve Amerika Birleşik Devletlerinde (ABD) ölüm 

nedenleri arasında 6. sırayı; infeksiyonlara bağlı ölümler arasında ise 1. 

sırayı almaktadır (2). ABD’ de yılda 5.6 milyon kişide toplum kökenli pnömoni 

(TKP) oluştuğu ve bunların 1.1 milyonunun hastanede tedavi gerektirdiği 

tahmin edilmektedir. Ayaktan tedavi edilen hastalarda mortalite %1-5 iken, 

hastanede tedavi edilen olgularda ortalama mortalite %12’ ye, özellikle yoğun 

bakım desteği gerektiren hastalarda ise %40’ a ulaşmaktadır (6). Yıllık 

insidans %0.5-1.1 olarak bildirilmektedir. Yaşla birlikte insidans artmaktadır. 

Finlandiya’ da her 1000 kişide yıllık insidans, 16-59 yaş grubunda 6, 60-74 

yaş grubunda 20, 75 ve üstü yaş grubunda ise 34 olarak bildirilmiştir (7).  

 

 Pediatrik yaş grubunda ayaktan tedavi edilen hastaların % 23’ü 

pnömoni tanısı almaktadır. Alt solunum yolu enfeksiyonu nedeniyle 

hastaneye yatırılan çocuklarda ise pnömoniler ilk yaşta % 33-50, tüm 

pediatrik yaş grubunda % 29-38 oranında tespit edilmektedir (8,9).  
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Sınıflama 

 

Pnömoniler; etyoloji, klinik seyir, anatomik özellikler, oluştukları yere 

ve immün duruma göre başlıca dört grupta sınıflandırılır (2,10): 

 

1. Anatomik (radyolojik) bulgularına göre; 

a. Lober pnömoni 

b. Lobüler pnömoni 

c. İnterstisyel pnömoni 

2.  Klinik seyre göre; 

a.  Tipik ( bakteriyel ) pnömoniler 

b. Atipik pnömoniler 

3. Etyolojiye göre; 

a. Bakteriyel 

b. Viral 

c. Fungal 

d. Paraziter 

4. Pnömonin oluştuğu yere ve hastanın immun durumuna göre; 

a. Toplum kökenli pnömoniler (TKP) 

b. Hastane kökenli pnömoniler  

c. Bağışıklığı baskılanmış hastaların pnömonileri  

 

Toplum Kökenli Pnömoni ( TKP ) 

 

 

Toplum kökenli pnömoni terimi, hastane dışındaki hastalarda veya 

semptomların başlamasından önce en az 14 gündür bakım merkezlerinde 

kalan kişilerde, akut infeksiyonun varlığına işaret eden en az bir semptomun 

olduğu ve pnömoniyle uyumlu olarak akciğer grafisinde akut infiltratın veya 

akciğer oskültasyonu bulgularının saptandığı akut pulmoner parankim 

infeksiyonunu tanımlamak amacıyla  kullanılır (11). 
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ABD’de yılda iki-üç milyon TKP olgusu görülmekte, 500.000 hastaneye 

yatış görülmekte ve TKP’ye bağlı yaklaşık 45.000 ölüm izlenmektedir. 

Hastaneye yatış gerektiren TKP olgusu insidansının 100.000’de 258 kişi, 65 

yaş ve üstü popülasyonda ise 100.000’de 962 kişi olduğu tahmin edilmektedir 

(12). Ülkemizde bugüne kadar ulusal sağlık politikası içinde TKP’ye ilişkin 

tanı, tedavi, izlem ve korunma gibi konularda standart bir program 

uygulanmadığı gibi, sağlıklı epidemiyolojik veriler de bulunmamaktadır (13). 

 

Gelişmiş bazı ülkelere ait epidemiyolojik veriler aşağıda özetlenmiştir 

(Tablo 1) (14,15): 

 

 Tablo 1. TKP’ de epidemiyolojik veriler 

Ülkeler                                    İnsidans                        Hastaneye yatış oranı (%)                                                     

 

ABD                                   2.8/1000                                          15 

İngiltere                               5/ 1000                                           42 

Finlandiya                           9/ 1000                                           13 

İspanya                             2.6/1000                                           50 

 

TKP, en sık 55-70 yaşları arasında görülmektedir. Pnömoni insidansı 

kış ortası ve erken ilkbahar mevsimlerinde zirve yapmakla birlikte, hastalık 

tüm yıl boyunca gözlenmektedir. TKP’li hastalarda yaş arttıkça (>60), kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), diabetes mellitus, böbrek yetmezliği, 

konjestif kalp yetmezliği ve kronik karaciğer hastalığı gibi pnömoniye eşlik 

eden hastalıkların varlığında hem hastalığa yakalanma sıklığı hem de 

hastalığın ağırlık derecesi ve mortalite hızları artmaktadır (13). 

 

Mortalite hızı evde tedavi görenlerde % 1’den az iken, hastaneye yatış 

kararı verilen hastalarda %30’a kadar ( ortalama %14 ) yükselebilmektedir 

(16-18). Toplam 33148 TKP’li hastayı kapsayan bir meta-analizde genel 

mortalite %5, hastanede tedavi görenlerde %13 ve yaşlılarda %17 olarak 

bildirilmiştir. Bakteriyemi saptanan olgularda bu oran %19, bakımevlerinde 
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kalanlarda %30 ve yoğun bakım ünitelerine yatarak tedavi gören ciddi 

pnömonili hastalarda ise %36 olarak bulunmuştur (16). ABD’de TKP 

nedeniyle hastaneye yatırılan bir olgunun ortalama maliyeti 7500 dolar iken, 

ayaktan izlenen hastaların maliyeti bunun yirmide birinden daha azdır (18).  

 

Patogenez 

 

Potansiyel patojenler, infekte damlacıkların solunması, kontamine 

orofaringeal sekresyonların aspirasyonu, nadiren de hematojen yol veya 

komşu bir organdan yayılımla solunum yollarına ulaşabilir. En sık 

orafarengeal sekresyonların aspirasyonu ile ortaya çıkar (19,20).  

 

Potansiyel patojenlerin aspirasyonla alt solunum yollarına 

ulaşmasında ilk basamak, solunum yollarının potansiyel patojen ile 

kolonizasyonudur. Kolonizasyon ve bunu takip eden infeksiyon sürecinde 

bakterinin önce solunum yolu epiteline tutunması ve sıkı olarak yapışması 

(adezyon), sonra da tutunduğu bölgedeki doğal veya özgül savunma 

elemanlarından kurtulması gereklidir. Bütün bu basamakların gerçekleşmesi, 

mikroorganizmanın uygun virülans faktörlerini taşıması ile mümkündür. 

Solunum sistemi patojenlerinin çoğu, konak savunmasını bozacak ve 

kolonizasyonu kolaylaştıracak adezyon molekülleri, pilus, ekzotoksinler ve 

salgısal IgA’yı parçalayan proteazlar taşımaktadır. Bunun yanı sıra konağın 

bağışıklık yanıtlarında veya mekanik defans faktörlerinde bulunan bir defekt, 

mikroorganizmanın kolonizasyonunu ve akciğerlere ulaşmasını 

kolaylaştırmaktadır (3). 

 

Teorik olarak, çapı 2 mikrometre’den küçük partiküller ve bunların 

içerdiği mikroorganizmalar terminal hava yolları ve alveollere ulaşabilirler. 

Burada her biri etkin birer opsonin olan sürfaktan proteinleri, fibronektin, 

kompleman komponentleri ve IgG’nin de yardımıyla alveoler makrofajlar 

tarafından fagosite edilerek ortadan kaldırılır. Ayrıca alveol sıvısı içindeki 

doğrudan mikrobisidal etki gösteren lizozim, serbest yağ asitleri, defensinler, 
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katyonik peptidler ve demir bağlayan proteinler de gaz değişim yüzeylerine 

ulaşan mikroorganizmaların temizlenmesine katkıda bulunurlar. Alveoler 

makrofajlar günlük hayatta karşılaşılan mikroorganizmaların çoğunu 

öldürebilme kapasitesindedir. Ancak mikroorganizma sayısı alveoler 

makrofajların kapasitesini aşacak kadar çoksa ya da mikroorganizma 

başedilemeyecek kadar virülan ise ( örneğin P. aeruginosa ), makrofajlar ve 

hasarlanan epitel hücrelerinden salınan IL-8 ve proinflamatuar sitokinlerin, 

nötrofillerin ve monositlerin akciğerlere gelmesini sağlar. Böylelikle, 

mikroorganizma ürünlerinin de katkısıyla, yerel yangı reaksiyonu ve bunun 

boyutuna göre hastalık bulguları gelişir (3). 

 

Akut pnömonide akciğer dokusunda yangı gelişimi ile kapiller 

konjesyon, yangı hücrelerinin infiltrasyonu, alveollere fibrinöz eksüda doluşu, 

doku hasarı ile karakterize olan pnömoni histopatolojisi ortaya çıkmış olur. 

Yangı sırasında makrofajlardan salınan TNF-α ile makrofajlar, nötrofiller ve 

aktive T lenfositlerinden salınan Fas L, Fas reseptörü aracılığıyla apopitozu 

tetiklemekte ve bu reseptörleri taşıyan hücrelerin ölümüne neden olmaktadır. 

Yine yangı sırasında oluşan reaktif oksijen ve nitrojen ara ürünleri de 

apopitozu uyarmaktadır. Dolayısıyla, akciğer infeksiyonu seyrinde yangının 

ve sitokin düzeylerinin aşırı olması halinde apopitoz aracılıklı hücre ölümü de 

akciğer dokusundaki hasarı artırmaktadır (19). 

 

Özellikle pnömokoksik pnömonide yukarıda sayılan yangı gelişim 

basamakları ile ilgili olarak akciğerlerde dört hastalık evresi görülmektedir (3): 

 

a. Konjesyon: İlk 12-24 saatte görülen vazodilatasyon ve 

ödeme bağlıdır. 

b. Kırmızı hepatizasyon: Konjesyona bağlı kırmızılığın yanı 

sıra, alveol içine sızan fibrinöz eksüda ve hücre infiltrasyonu 

nedeniyle akciğer sertleşmiş olup karaciğeri 

hatırlatmaktadır. 
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c. Gri hepatizasyon: 3-4. günlerdeki fibrin ve artmış lökositlere 

bağlı görünümdür. 

d. Rezolüsyon: Makrofajların ölü hücreler ve fibrinden oluşan 

debrisi temizleme evresidir.    

 

Etyoloji 

 

Tüm tanısal olanakların kullanılmasına karşılık TKP’de ancak %50 

civarındaki olguda etken saptanabilmekte ve olguların %2-5’inde de iki veya 

daha fazla patojen elde edilmiştir (21). Eski yıllarda akut TKP’lerin %50-

90’ından S. pneumoniae sorumlu tutulurken (22), son yıllarda yayınlanan 

raporlarda bu oran %16-60 arasında bildirimiştir (21,23-26). 

 

TKP olgularının %3-15’inde etiyolojik ajan H.influenzae’dir (22,26-28). 

Özellikle KOAH’lı hastalarda gelişen TKP olgularında bu etken sık olarak 

saptanır.  

 

M.pneumoniae ve C.pneumoniae sırasıyla %0-30 ve %2-3 olarak 

bildirilmektedir (28,29). Laboratuvar olanaklarının artması ile bu etkenlerin 

saptanması sıklığı arasında sıkı bir ilişki vardır. S.aureus TKP’den %2-5 

oranında  sorumlu bulunmaktadır (24). Özellikle yaşlı hastalarda ve influenza 

infeksiyonunu takiben gelişen TKP olgularında S.aureus sık olarak saptanır.  

 

Pnömoninin şiddeti ile etken ajanların spektrumu arasında belirgin bir 

ilişki gözlenmektedir. Pnömokokların her durumda ön sırada yer almasına 

karşılık, şiddetli klinik tablo gösteren TKP olgularında S.aureus, Legionella ve 

Gram-negatif bakteri izolasyonu artmaktadır. Altmış beş yaşın altında, eşlik 

eden hastalığı bulunmayan kişilerde pnömokoklar yanında M.pneumoniae ve 

C.pneumoniae gibi atipik patojenler ön planda bulunurken, 65 yaşın üzerinde 

ve eşlik eden hastalığı bulunanlarda gelişen TKP olgularında Gram-negatif 

bakteri, S.aureus ve penisiline dirençli pnömokok saptama olasılığı 
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artmaktadır (13,30-35). Yaşlılarda Mycoplasma ve Legionella 

infeksiyonlarının sıklığı azalmaktadır. 

 

Klinik Yaklaşım           

 

Toplum kökenli alt solunum yolu infeksiyonu kliniği ile karşılaşılan bir 

hastada fizik muayene ve radyolojik bulgular ile pnömoni düşünüldüğünde, 

öncelikle pnömoniyi taklit eden infeksiyon dışı bir patolojinin var olup 

olmadığı gözden geçirilmelidir. Hasta ile ilk temas sırasında parapnömonik 

sıvı birikimi, akciğer absesi, pnömotoraks ve atelektazi gibi komplikasyonların 

varlığı da araştırılmalıdır (13). 

 

Öncellikle detaylı bir hikaye ile altta yatan bir hastalığı bulunan veya 

metotreksat, amiodaron gibi klinik ve radyolojik olarak akciğer bulguları 

oluşturabilecek ilaçları kullanan hastalar tespit edilmelidir. Akciğer ödemi, 

akciğer embolisi, interstisyel fibrozis, atelektazi, malign hastalıklara ( akciğer 

kanseri, lösemi, lenfoma gibi) ait infiltrasyonlar özellikle radyolojik olarak 

pnömoniyi taklit edebilirler. Bunların bir kısmında ateş, öksürük, bazen 

balgam ve pnömoniye benzer fizik muayene bulguları vardır (36,37). 

 

Pnömonileri klinik yönden tipik (bakteriyel hastalık tablosu) ve atipik      

(virüs infeksiyonuna benzer tablo) olarak iki grupta incelenmesi, özellikle 

ampirik tedavi için kolaylık sağlamaktadır (Tablo 2,3) (10,24,38). 

S.pneumoniae başta olmak üzere H.influenzae, Moraxella catarrhalis ve 

diğer tipik bakteriyel etkenlerin neden olduğu pnömonilerde akut başlangıçlı 

olarak ateş, titreme, terleme, öksürük, pürülan balgam ve plevral tipte göğüs 

ağrısı bulunur.  
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 Tablo 2. Tipik pnömonide klinik özellikler ve etkenler 

Klinik tablo               Ek hastalık              Etkenler 

 

Titreme, ateş    

  ( akut) 

 
  Yaş < 60, ek hastalık yok 

 
       S.pneumoniae 

 

Prodüktif     

öksürük 

 

 

                  

              KOAH 

        S.pneumoniae 

H.influenzae 

        M.catarrhalis 

 

 Plevra tutulumu 

 

 

 

             Alkolizm 

        S.pneumoniae 

K.pneumoniae 

S.aureus 

 

 

 Lober, 

bronkopnömonik 

     infiltrat 

 

 

 

  

          Bakımevinde oluşan  pnömoni 

 

 

 

        S.pneumoniae 

        S.aureus 

 H.influenzae 

 Aerop Gram (-)               

basil 

 

 Lökositoz 

 

 

 

 

               Aspirasyon 

 

 

 

        Polimikrobik           

        oral flora 

  Aerop Gram (-)  

basil 

 

 

Mycoplasma, Chlamydia, Legionella, İnfluenza A gibi atipik etkenlere 

bağlı pnömoniler ise, halsizlik, kırgınlık, kas ağrıları gibi prodromal belirtileri 

takiben subakut bir başlangıç gösterirler. Hastalar genellikle daha genç 

yaştadır. Çoğunlukla hekime başvuran hastanın yakınmalarının birkaç 

gündür sürdüğü öyküsü alınır. Ateş, ürpermeyle birliktedir ve pnömokoksik 

pnömonideki gibi titremeyle yükselmez. Öksürük genellikle kurudur. Bazen 
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hırıltılı bir solunumla birlikte astmatik muayene bulguları saptanır. Yan ağrısı 

nadirdir. Bazen bu etkenler tipik bakteriyel hastalık tablosunu taklit edebilir. 

Bu duruma daha çok Legionella pnömonisinde rastlanır (Tablo 3) (24,40).  

 

Tablo 3. Atipik pnömonide klinik özellikler ve olası etkenler 

Klinik tablo                                                                  Olası etkenler 

Subakut, prodromal belirtiler M. pneumonia                                                     

Kuru öksürük C. pneumoniae 

Non-lober/ yamalı infiltratlar 

Akciğer dışı semptomlar 

 

 

 

 

 

L. pneumoniae 

C. psittaci 

C. burnetti 

İnfluenza virüsü 

Adenovirüs 

Respiratuar sinsisyal virüs 

 
 

Yaşlılık, sigara kullanımı, kronik kardiyak, pulmoner ve renal hastalığın 

varlığı durumunda pnömoni riski yükseldiği gibi etkenlerde de farklılık oluşur 

(24,39). Altmış beş yaşın üzerindeki hastalarda ateş, öksürük ve pürülan 

balgam olmadan sadece konfüzyon, bilinç bulanıklığı, takipne, hipotermi ya 

da derin bir halsizlik şeklinde bulgularla radyolojik olarak pnömoni 

saptanabilir (Tablo 4) (40,41).  

 

 Tablo 4. Yaşlıların pnömonisinde semptom ve bulgular 

 Semptomlar Bulgular 

 Konfüzyon Hipotansiyon 

 Depresyon Ateş yokluğu 

 İştahsızlık Dehidratasyon 

 Debilizan durum Taşipne 

 Altta yatan hastalıkta alevlenme Taşikardi 

 Bulantı, kusma Deliryum 
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Fizik muayene bulguları  

 

Pnömonide fizik muayene bulguları, radyolojik tutulum tipine göre 

farklılıklar gösterebilir. Bronkopnömonik tutulumlarda (H.influenzae, S.aureus 

gibi) inspiryum sonu ince raller yanında bronşiyal kökenli inspiratuar veya 

ekspiratuar orta raller duyulabilir. Konsolidasyon bulguları olan perküsyonda 

matite ve vokal fremitus artışı daha geri plandadır. Pnömoniler sırasında 

hava yolu obstrüksiyonuna bağlı olarak bazen ekspiryum uzunluğu, sibilan 

veya sonor ronküs gibi kesintisiz ek sesler duyulabilir (16). 

 

Radyolojik Tanı  

 

Semptom ve fizik muayene bulguları ile pnömoni düşünülen hastada 

pnömoni tanısı için standart postero-anterior akciğer grafisi çekilmelidir.   

Radyolojik ölçütler ayrıca pnömoninin şiddetini belirlemede kullanılırlar 

(multilober tutulum, apse gibi) (39). Radyolojik görünümden hareketle kesin 

etyolojik tanıya varmak mümkün değildir (42), ancak tüberküloz gibi belirli 

etyolojilerin tanısında yararlı olur. 

 

Lober tutulum, bronkopnömoni, yamalı infiltrasyon, interstisyel tutulum 

şeklinde tanımlanan radyolojik görünüm tiplerinin etyoloji ile ilişkisi spesifik 

değildir. Akciğer grafisindeki görüntüye bakarak pnömoninin etyolojisi 

hakkında karar vermek yanıltıcı olabilir. Örneğin erişkinlerde genellikle lober 

ve segmenter görüntü veren pnömokoksik pnömoni , çocuk ve yaşlılarda 

bronkopnömonik infiltrasyona neden olabilir (43).  

 

Laboratuvar Tanı 

 

Rutin laboratuvar incelemeleri  

 

Tam kan sayımı, serum elektrolitleri, karaciğer ve böbrek fonksiyon 

testleri hastalığın prognozunun belirlenmesinde, hastaneye yatış kararı 

vermede, tedavi seçiminde ve antibiyotik dozlarının ayarlanmasında yaralıdır. 
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Siyanoz, ciddi dispne, bilinç bulanıklığı ve altta yatan KOAH gibi kronik 

kardiyo-pulmoner hastalığı olan hastalarda kan gazı ölçümü yapılabilir (13). 

 

Bakteriyel pnömonilerin seyri sırasında lökosit sayısı genellikle 12-

15000/mm3’ün üzerinde ve periferik yaymada sola kayma saptanır. Viral 

pnömonilerde lökosit sayısı normaldir veya lökopeni saptanır. Atipik 

pnömonilerde genellikle orta derecede lökositoz var iken normal lökosit 

değerleri, lökopeni veya çok yüksek lökosit sayıları da saptanabilir. 

Sedimentasyon hızı akut pnömonilerin seyri sırasında genellikle artmıştır. 

İdrar incelemesinde hematüri, piyüri ve proteinüri belirlenebilir. Fakat bu 

bulgular nonspesifiktir (13).  

 

Etiyolojik Tanı    

 

Her türlü tanı olanağına rağmen TKP olgularının yaklaşık %20-70’inde 

etken mikroorganizma saptanabilmektedir (44,45). Hastalardan alınan 

balgamın % 75 oranında nazofaringeal flora ile kontamine olduğu 

bilinmektedir. TKP’li hastaların yaklaşık 1/3’ü balgam çıkarmaz. Önceden 

antibiyotik kullanımı da etiyolojik tanıyı olumsuz etkileyebilir (13). 

 

Gram boyaması 

 

Elde edilen taze balgamın pürülan görünümlü bölümünden ince bir 

şekilde hazırlanan yayma preparatın Gram boyama ile mikroskopik 

incelenmesi pratikte değerli bilgiler verir. Mikroskopun küçük büyütme 

alanında (x10) polimorf nüveli lökosit (PNL) sayısının >25, epitel hücre 

sayısının <10 sayılması alınan örneğin alt solunum yollarına ait ve kaliteli 

olduğunu gösterir. Gram boyamada baskın olarak gözlenen bakterinin 

etiyolojiden sorumlu olduğu düşünülerek, tedavi planı bu muhtemel etkene 

göre yapılır.Yayma preparatta bol PNL görülmesine karşılık etken 

görülmemesi atipik etiyolojiyi akla getirmelidir (46,47). 
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Kültür incelemesi 

 

Nazofaringeal kontaminasyon nedeniyle, pozitif balgam kültürü 

sonuçlarının Gram boyama ile uygunluk göstermesi halinde güvenirliği artar. 

Pnömokoksik pnömonide balgam kültürü pozitifliği %50 civarındadır. 

S.aureus, Enterobacteriaceae ve Pseudomonas türü gibi bakteriler, 

hastanede uzun süre antibiyotik kullanmış kişilerde ya da yaşlılarda veya 

balgam örneğinin kültür ortamına ekiminde gecikildiği durumlarda gerçek 

pnömoni etkeni olmadıkları halde üreyebilirler. Bu durum, yanlış ve pahalı 

antibiyotik kullanımına neden olabilir (13). 

 

Kan kültürleri hastaneye yatırılmış hastalarda önerilen kolay, güvenilir 

ve görece ucuz bir tanı aracıdır. TKP’lerde etkene göre değişmekle birlikte 

%30’a varan oranlarda (ortalama %11) pozitif bulunmaktadır (13,46,47,49).  

30 dakika ara ile iki ayrı koldan 2 kan kültürü alınmalıdır. 

 

Serolojik testler ve antijen tayini 

 

Mycoplasma, Legionella, Chlamydia ve virüs gibi atipik etkenlere 

yönelik serolojik incelemelerin TKP’lerin başlangıç tedavisinin 

düzenlenmesinde yararı yoktur. Ancak atipik olasılığı yüksek ciddi pnömoni 

olgularında ön tanıyı desteklemek amacı ile akut ve konvelesan dönemde 

serolojik inceleme yapılabilir. Reinfeksiyonlarda IgM titresinin artmaması 

nedeniyle akut infeksiyon döneminde ilk serumda IgM antikor titresinin tanı 

değeri belirsiz olabilir (50). Erken ve iyileşme döneminde alınan serum 

örneklerinde dört kat titre artışının veya serokonversiyonun gösterilmesi 

retrospektif tanıda değerlidir. Antikorların geç dönemde oluşması nedeniyle 

serolojik testlerin erken tanıda yararı sınırlıdır (50,51). 

 

Pnömokoklar için balgam ve idrarda antijen tayini, balgam kültürü ve 

Gram boyama ile yapılan incelemenin yerini tutamaz. Legionella 

infeksiyonlarının tanısında idrarda radyoimmunoassay tekniği ile 
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L.pneumophila tip-1’e ait antijenler saptanabilir (52). Bu etken Legionella 

infeksiyonlarının %70-90’ından sorumludur. 

 

İnvazif incelemeler 

 

Bronkoskopi ve perkütan transtorasik ince iğne aspirasyonu gibi 

invazif incelemeler ancak yaşamı tehdit eden ciddi ve progresyon gösteren 

TKP’de, infeksiyon dışı etiyoloji düşünülen refrakter pnömoni olgularında ve 

bağışıklığı baskılanmış olan olgularda kullanılmalıdır. Bronkoskopi sırasında 

korunmuş fırçalı kataterlerin kullanımı bakteriyolojik tanı şansını artırır (13). 

 

Klinik Yaklaşım ve Tedavi 

 

Toplum kökenli pnömonilerde tüm tanısal olanaklara rağmen olguların 

en az yarısında etken saptanamaz (45). Semptom, fizik muayene ve akciğer 

grafi bulgularına dayanarak etiyolojik tanıya ulaşabilmek de çoğu zaman 

mümkün olmamaktadır. Pnömonili bir hastaya tedavi başlanmasında 8 saati 

aşan gecikmelerde prognoz kötüleşmektedir. Bu nedenle tedaviye zaman 

kaybetmeden başlanmalıdır. Uzlaşı raporlarında öncelikle pnömoni tanısı 

kanıtlandıktan ve pnömoniyi taklit eden başka patolojiler ekarte edildikten 

sonra hastanın yaşı, altta yatan hastalığın ve komplikasyonlarının verlığının 

araştırılması, daha sonra hastalığın şiddetinin belirlenerek ampirik tedavi 

yaklaşımı uygulanması önerilmektedir, 

 

Tedavi nerede yapılmalı ? 

 

Pnömoni tanısı kesin ise , tedavinin ayaktan mı yoksa hastanede 

yatırılarak mı yapılacağına karar vermek gerekir. Son yıllarda yayımlanan 

tanı ve tedavi rehberlerinde bazı ölçütler esas alınarak başlangıçta önerilen 

ampirik tedavi yaklaşımına göre olgular 4 grupa ayrılmıştır (Tablo 5) 

(13,15,32,33,39,53,54).  
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 Tablo 5. Hastaneye sevk ve yatış kararında etkili olan risk ve ağırlık faktörleri 
                     Ağırlık faktörleri          

         Risk faktörleri                                                                      
           FİZİK MUAYENE                 LABORATUVAR 

1. Bilinç değişikliği          BK< 4000      

         BK> 30000 

         PaO2<60mmHg 

         PaCO2>50mmHg 

                                  

2. Ateş <35 veya                                                            

>40 ( oral ) 

         SaO2<%92 

         pH < 7.35 

         BUN > 30mg/dl 

  

3. Kan basıncı (sistolik             

<90 mmHg,  diyastolik 

<60 mmHg ) 
         Na < 130 mEq/L 

Akciğer filminde                                                                             

multilober tutulum,  

kavite, plevral efüz-                            

yon, hızlı progresyon 

 

      
 
 
 
4.Solunum sayısı   
               
       >30/dk          

• 60 yaş ve üzeri 

• Eşlik eden hastalık                                  
 

     1.   KOAH                                                            

c. Bronşektazi                  

d. Kistik fibrozis                                     

e. Diabetes mellitus                                

f. Böbrek hastalığı                        

g. Konjestif kalp 

yetmezliği                   

     7.   Karaciğer hastalığı                               

     8.   Malignite                                              

     9.   Serebrovasküler hastalık                                                                 

• Bir yıl içinde pnömoni tanısı ile 

yatış                                                  

• Aspirasyon şüphesi                                                                             

• Splenektomi                                                                                    

• Alkolizm                                                                                         

• Malnütrisyon    

• Bakımevinde yaşamak                                                                 

• Sosyal durum bozukluğu 

       
 
 
5.  Siyanoz              
                       

 

 

Sepsis veya organ 

disfonksiyonu 

 

 

 

Grup I 

 

Bu gruptaki hastalar 60 yaşın altında ve eşlik eden hastalığı 

bulunmayan , hastaneye sevk ölçütlerini taşımayan TKP olgularıdır. Bu 

hastalarda saptanan başlıca etkenler; solunum yolu virüsleri, S.pneumoniae, 

M.pneumoniae, C.pneumoniae, H.influenzae ve Legionella olabilir. Birden 

fazla etken aynı anda veya ardışık şekilde pnömoniden sorumlu olabilir (56). 

Mortalitenin  %1-5 olduğu bu gruptaki olguların % 50-90’ında etken 

mikroorganizma elde edilemez (16,17). 
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Grup II 

 

Yaşı 60’ın üzerinde olan ve/veya eşlik eden hastalığı bulunduğu için 

hastaneye sevk edilen fakat hastaneye yatış ölçütlerine (ağırlık faktörlerinden 

en az birine) sahip olmayan hastalar ayaktan tedavi edilebilir. Bu grupta 

mortalite oranı %5 olmasına karşılık, ayaktan tedavi başlanan hastaların 

yaklaşık % 20’si daha sonraki günlerde hastaneye yatmak zorunda 

kalmaktadır (17).  

 

Grup III 

 

Ağırlık faktörlerinden en az birine sahip oldukları için hastanede 

yatırılarak tedavi edilmesi gereken bu gruptaki hastalara vakit geçirmeden 

parenterel yolla antibiyotik tedavisi başlanmalıdır. Bu gruptaki hastalar risk 

faktörlerinin olup olmamasına göre iki alt gruba ayrılmaktadır. 

 

Grup IIIa: Ek hastalığı olmayan, penisiline dirençli pnömokok ve Gram-

negatif aerop enterik çomaklar açısından risk faktörlerini taşımayan genç 

hastalardır. Bu olgularda sorumlu ajanlar S.pneumoniae, M.pneumoniae, 

C.pneumoniae, mikst infeksiyon (tipik+atipik bakteri), H.influenzae, 

Legionella türleri ve virüslerdir.  

 

Grup IIIb: Hastaneye yatırılması gereken, ek hastalığı ya da penisiline 

dirençli pnömokok ve Gram-negatif aerob enterik çomaklar açısından risk 

faktörlerini taşıyan veya 60 yaşın üzerinde olan hastalardır. Bu grup 

hastalarda saptanan sorumlu patojenler S.pneumoniae (penisiline dirençli 

suşlar dahil) ve H.influenzae başta olmak üzere, M.pneumoniae, 

C.pneumoniae, mikst infeksiyon, aerop Gram-negatif çomaklar, anaeroblar, 

virüsler ve L.pneumophila’dır. Bu grupta miks infeksiyon oranları  %10-40 

arasında bildirilmiştir (16,55,56,57,58)  

 

 



 17 

Grup IV 

 

Bu gruptaki hastalar, Tablo 6’ deki ölçütlere göre yoğun bakım birimine 

yatırılması gereken ciddi pnömoni olgularıdır. Mortalite oranı %50’ye 

ulaşabilir. Bu nedenle gruba giren hastaların hızla belirlenmesi ve kısa 

sürede tedaviye başlanması gerekir. Sorumlu patojenler S.pneumoniae 

(penisiline dirençli pnömokoklar dahil), ve L.pneumophila başta olmak üzere, 

aerop Gram-negatif çomaklar, S.aureus, M.pneumoniae ve solunum yolu 

virüsleridir (11). 

 

 Tablo 6. Yoğun bakım ünitesine yatırılma ölçütleri 

• Mekanik ventilasyon gereksinimi* 

• Şok tablosu ( TA < 90/60 mmHg )* 

• 4 saatten fazla vazopresör gereksinimi* 

• İdrar miktarının < 20 ml/saat veya 80 ml/4 saat olması veya diyaliz gerektiren 

akut böbrek yetmezliği* 

• Solunum sayısı > 30/dakika** 

• Ağır solunum yetmezliği ( PaO2/FIO2 < 250 mmHg** ) 

• Akciğer grafisinde: Bilateral veya multilober tutulum, opasitede 48 saat içinde > 

% 50 artış** 

*   Majör ölçütlerden biri yeterlidir 

** Minör ölçütlerden en az ikisinin birlikte olması koşulu aranmalıdır  

 

 

D-Dimer 

 

Plazma D-dimerleri endojen fibrinolitik sistemin fibrini yıkması ile 

oluşur. Fibrinojen ve fibrinden türeyen fibrin degradasyon ürünlerinin tersine 

D-dimerler spesifik çapraz bağlı fibrin türevleridir (59). Koagülasyon 

aktivitesini günümüzde en iyi gösteren laboratuvar belirtecidir (60). 
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Plazma fibrinojeninin %2-3’ü plazmada fibrine yıkıldığından sağlıklı 

bireylerde küçük miktarlarda plazmada tespit edilebilir. Yarı ömrü yaklaşık 8 

saattir. Plazmadan temizlenmesi retiküloendotelyal sistem ve üriner sistem 

yoluyla olur. D- dimer seviyeleri fibrinin oluştuğu ve plazmin tarafından 

yıkıldığı her durumda artar (61).  

 

Plazma D-dimer seviyeleri protrombotik durumun göstergeci olmanın 

yanında aynı zamanda tromboembolik riskin göstergesi olabilir (61). Venöz 

tromboembolide D-dimer seviyelerinin kontrollere göre yaklaşık 8 kat arttığı 

gösterilmiştir. Trombozun yaygınlığı ile plazma D-dimer tepe seviyeleri 

uyumlu olduğu saptanmıştır (62). Fraser ve ark. direkt trombüs MRI 

görüntülemesi ile; D-dimer seviyelerinin pıhtının volümü ve yüzey alanı ile 

korelasyon gösterdiğini ispatlamışlardır (63). Yine, Hayashi ve ark. da sol 

atrial trombüs varlığında artmış D-dimer seviyelerinin trombüs hacmi ile 

korelasyon gösterdiğini bulmuşlardır (64). 

 

D-dimerin serum düzeyi 5 yöntem ile ölçülebilmektedir (65): 

 

a. SimpliRED (kan aglutinasyon testi):   

 

Partiküler yapıdaki antijenin özgül antikor ile birleşmesi sonucu oluşan 

reaksiyona “aglütinasyon reaksiyonu” denir.  

 

Aglütinasyon reaksiyonunda rol oynayan antijenler, bakteri hücresi, 

eritrosit gibi partiküler özelliktedir. Bazı antijenler taze veya formalin ile işlem 

görmüş eritrosit yüzeyine direkt olarak bağlanabilmektedir. 

Sıvı ortamda karıştırılan partiküler yapıdaki antijen ile özgül antikorun 

(aglütinan antikor) homojen görünümü zamanla çıplak gözle görülebilen 

kümeleşme haline dönüşür. 

 

Partiküler antijen olarak eritrositin kullanıldığı aglütinasyon testlerine 

hemaglütinasyon testleri denir. 
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Aglütinasyonun meydana gelmesi için bazı şartlar gerekir: 

 

-  Ortamda elektrolitler olmalıdır. Bu nedenle aglütinasyon testleri 

serum  fizyolojikle yapılır. 

-    pH’ın nötral veya nötrale yakın olması gerekir. 

- Isının önemi vardır; aglütinasyon optimal ısı derecesinde 

yapılmalıdır. 

-    İyi bir aglütinasyon elde etmek için antijenin tuzlu suda iyi süspanse 

olması   gerekir. 

 

SimpliRED testinin pulmoner emboli için sensitivitesi % 84.8 ve 

spesifitesi % 68.4 olarak bulunmuştur (66).  

 

b. ELISA:  

 

ELISA yöntemi, özgül antijen-antikor bağlanmasının antikorlara 

alkalen fosfataz veya horseradish peroksidaz gibi bir enzim bağlanması ve 

bu enzim substratının renkli ürünlere dönüştürülmesi suretiyle gösterilmesi 

esasına dayalı immünokimyasal ölçüm tekniğidir. ELISA yönteminde özgül 

antikor kullanılarak örnekteki antijenin miktarını, özgül antijen kullanarak 

örnekteki antikorun miktarını ölçebiliriz. 

 

Pulmoner emboli için sensitivitesi % 97 (67), fakat spesifitesi % 8 gibi 

düşük bir oranda saptanmıştır (68). 

 

c. Latex aglutinasyon:  

 

Aglütinasyon testleri için, bazı çözünür antijenler inert yapıdaki lateks 

gibi partiküler hale getirilmiş taşıyıcı maddeler üzerine bağlanırlar.  

 

Pulmoner emboli için sensitivitesi % 70 ve spesifitesi % 76 gibi düşük 

oranda bulunmuştur (67). 
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d. İmmünolojik yöntemler:  

 

İmmünofiltrasyon ve latex destekli immünolojik yöntemi 

kapsamaktadır. Bu yeni yöntemlerin pulmoner emboli için sensitivitesi % 97-

99 olarak saptanmış (68). 

 

     e. Türbidimetrik yöntem: 

 

Antijen-antikor bağlanması ile oluşan immün kompleks 

süspansiyonunu içeren küvete gönderilen monokromatik ışığın hem absorbe 

edilmesi hem de defleksiyona (sapmaya) uğratılması özelliğinden 

yararlanılan bir ölçümdür. İmmün kompleks tarafından absorbe edilen ışık 

miktarı spektrofotometrik olarak ölçülür. 

 

Pulmoner emboli için sansitivitesi  > 95 olarak saptanmış (69). 

 

Tanı algoritmalarında D-dimer noninvaziv tanı amacıyla, genellikle V/Q 

sintigrafisi ve alt ekstremite ultrasonografisi ile birlikte değerlendirilir (70). 

 

Artmış D-dimer seviyeleri ile ilişkili diğer durumlar: 

 

D-dimer seviyeleri sağlıklı bireylerde de çok nadiren artmış bulunabilir 

(71). Akut koroner sendromlar, periferik damar hastalıkları, derin ven 

trombozu, pulmoner emboli, akut inme, gebelik, orak hücreli anemide 

hemolitik krizler, malignite, cerrahi, konjestif kalp yetersizliği, kronik böbrek 

yetersizliği gibi fibrinin oluşumu ve yıkılmasını arttıran her durumda D-dimer 

seviyeleri yükselir (71,72). Yaş artışıyla D-dimer seviyeleri de doğrusal olarak 

artar. Yaşlılarda azalmış renal klirens , artmış plazma fibrinojeni ve sessiz 

hastalıkların varlığı bu duruma katkıda bulunur (72,73). Sağlıklı bireylerde 

yapılan bir çalışmada ortalama D-dimer seviyelerinin 71-90 yaş arası 
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bireylerde en yüksek olduğu gösterilmiştir (73). D-dimer seviyelerinin pekçok 

patolojik ve hatta fizyolojik durumda yüksek tespit edilmesi bu tetkikin 

tromboembolik hadiselerin saptanmasındaki pozitif prediktif değerini 

azaltmıştır.  

 
Bu çalışmada toplum kökenli pnömoninin ağırlığını göstermede iyi 

bilinen skorlama sistemleri olan pnömoni şiddet indeksi (PSI) ve APACHE II 

ile D-dimer düzeyi arasında bir ilişki olup olmadığı gösterilmeye çalışıldı. 

Ayrıca D-dimer ile mortalite arasında ilişki olup olmadığını belirlemeyi 

amaçladık.  

 

Bir başka amacımız da pulmoner emboli ve toplum kökenli 

pnömonideki D-dimer düzeylerinin bu iki hastalığın ayırıcı tanısında bir 

değerinin olup olmadığını göstermekti.  
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

Hastalar 

 

Çalışmaya alma kriterleri  

 

Ocak 2006 – Eylül 2006 tarihleri arasında Uludağ Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Göğüs Hastalıkları ve Tüberküloz AD’ da 64 toplum kökenli 

pnömoni ve 45 pulmoner emboli tanısı konulan olgu çalışmaya dahil edildi. 

 Ayrıca 20 sağlıklı erişkin ile kontrol grubu oluşturuldu. 

 

Çalışma dışı bırakma kriterleri 

 

Toplum kökenli pnömoni grubunda: 

      -   18 yaşından küçük,  

- pıhtılaşma ve kanama bozukluğu,  

- vaskülitler, orak hücreli anemisi,  

- hematolojik malignitesi olanlar, 

-  tromboembolik olay hikayesi,  

- disemine intravasküler koagülasyon (DİC), 

-  kronik renal yetmezliği (KRY) ve 

- gebelik olanlar ile  

- herhangi bir operasyon ve travma geçirenler çalışma dışı 

bırakıldı. 

 

Hastalar ile ilgili klinik bilgiler 

 

Toplum kökenli pnömoni nedeni ile çalışmaya alınan hastalarda 

semptom, pnömoni için risk faktörleri ve sigara kullanımı ayrı olarak 

sorgulandı ve ayrıntılı fizik muayeneleri yapılarak kaydedildi. 
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 Toplum kökenli pnömoni  grubundaki tüm hastalara başlangıç ve 

kontrol PA akciğer grafisi çekildi. Hastalar akciğer grafilerindeki görünümlere 

göre lober ve multilober olarak iki gruba ayrıldı. 

 

 Tüm TKP hastalarından balgam ve kan kültürleri ile balgamın gram 

boyaması için örnek alındı. 

 

Pnömoni grubundaki hastalar akut fizyoloji ve kronik sağlık 

değerlendirmesi (APACHE II) anketi ve pnömoni şiddet indeksi (PSI)       

(Tablo 7) (9)  ile değerlendirildi. 

 

APACHE II, 12 fizyolojik parametrenin değerlendirilmesi temeline 

dayanmaktadır. Hastanın genel durumu, yaşı ve 12 fizyolojik ölçümün 

hastaneye kabulü izleyen ilk 24 saat içindeki en kötü değerleri olmak üzere 

üç grup skoru dikkate alır.  

I- Yaş:  

II- Kronik Sağlık Durumu: Hastada ciddi bir organ yetmezliği veya immün 

sistem depresyonu (kemoterapi, radyasyon, steroid tedavisi, lösemi, lenfoma, 

AİDS v.s.) anamnezİ. 

III- APS ( Acut Physiology Score ): Bu ölçümler ; rektal ısı, ortalama arter 

basıncı, kalp hızı, solunum hızı, PO2, arteriel pH, serum sodyumu, serum 

potasyumu, kan kreatinini, hematokrit ve beyaz küre değerleri ile nörolojik 

puandır.  

Yukarıdaki I, II ve III. gruptaki skorların toplanması total APACHE II skorunu 

verir. Teorik olarak en yüksek olan APACHE II skoru 71 olmakla birlikte 

50’nin üzerinde pek görülmemektedir.  
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 Tablo 7. Pnömoni şiddet indeksinde kullanılan puanlama sistemi 

                                                                        

                             Hasta    özelliği 

                    

                    Puan 

 Demografik faktörler  

    Yaş 

          Erkek 

          Kadın 

 

Yıl cinsinden yaş  

Yıl cinsinden yaş –10 

    Bakım evinde kalma +10 

 Eşlik eden hastalık  

    Neoplastik hastalık +30 

    Karaciğer hastalığı +20 

    Konjestif kalp yetmezliği +10 

    Serebrovasküler hastalık +10 

    Renal hastalık +10 

 Fizik inceleme bulgusu  

    Mental durumda değişiklik +20 

    Solunum hızı > 30/dakika +20 

    Sistolik kan basıncı < 90 mmHg +20 

    Ateş < 35 veya > 40 +15 

    Nabız > 125/dakika +10 

 Laboratuvar bulguları veya radyografik bulgular  

    Arteryel pH < 7.35 +30 

    Kan üre nitrojeni > 30 mg/dl +20 

    Sodyum < 130 mEq/L +20 

    Glikoz > 250 mg/dl +10 

    Hematokrit < % 30 +10 

    Arteryel parsiyel oksijen basıncı < 60 mmHg +10 

    Plevral efüzyon +10 
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Pnömoni şiddet indeksine göre hastalar 5 gruba ayrıldı (Tablo 8). 

 

 

 

 

 

 

 

                            Tablo 8. Pnömoni şiddet indeksi risk    

 

 Pulmoner emboli nedeni ile çalışmaya alınan hastalarda da semptom, 

pulmoner emboli için risk faktörleri sorgulandı ve ayrıntılı fizik muayeneleri 

yapılarak kaydedildi. 

 

 Pulmoner emboli grubundaki hastalar pulmoner arter yatağının  

tutulma derecesine göre masif ve masif olmayan  olarak  2 gruba ayrıldı. 

 

 Hem TKP hem PE grubunda laboratuvar tetkiklerinden lökosit, 

hemoglobin, hematokrit, glukoz, sodyum, potasyum, üre, kreatinin, CRP, 

sedimentasyon düzeyleri not edildi. Her iki gruptaki hastalardan  arter kan 

gazı çalışıldı. Arter kan gazı referans sınırları olarak şu değerler alındı 

: 

                           - pH                          7.35-7.45 

                           - PaO2                     80-100 mmHg 

                           - PaCO2                   35-45 mmHg  

 . 

D-dimer Ölçümü 

 

Tüm hastaların D-dimer düzeyleri hastaneye yattıkları gün alınan 

serumdan Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalı Merkez  

Laboratuvarında çalışıldı. Kanda D-dimer  düzeyi Latex  takviyeli türbidimetrik  

    Risk        Sınıf              Skor      
       I        < 51 

      II      51 - 70 

   
  Düşük 

        III      71 - 90 

  Orta      IV     90 - 130 

  Yüksek       V       > 130 
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yöntem ile değerlendirildi. 125 - 375 µg/L normal sınır olarak alındı ve 375 

µg/L üzeri değerler pozitif olarak değerlendirildi. 

 

İstatistiksel Analiz 

 

Verilerin istatistiksel analizleri Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Biyoistatistik Anabilim Dalı tarafından yapıldı. İstatistiki hesaplamalar için 

SPSS 14.0 programı kullanıldı. Gruplar arası karşılaştırma ve korelasyonlar 

için Mann-Whitney, Kruskal-Wallis testleri kullanıldı. ROC curve analizi ile cut 

off point değerleri saptandı. P < 0,05 değeri anlamlı olarak kabul edildi. 

Sonuçlar ortalama ± standart sapma olarak değerlendirildi.  
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 BULGULAR  

 

 

Toplam 64 TKP, 45 PE ve 20 kontrol grubu olmak üzere 129 olgu 

çalışmaya dahil edildi. 

Olguların demografik özellikleri tablo 9’da görülmektedir.  

  

 Tablo 9. Olguların demografik özellikleri 

           TKP             PE         KONTROL 

   Olgu sayısı, n             64             45             20 

   Yaş, yıl             63.1             61.9             48.6* 

   Cinsiyet  (E/K)            51/13*            17/28            4/16 

  * p<0.05    

 

D-dimer düzeyleri 

 

Ortalama D-dimer düzeyleri; TKP olgularında  357.8 ± 294.7 µg/L, 

pulmoner emboli olgularında 748.3 ± 769.6 µg/L, kontrol grubunda 149.7 ± 

99.6 µg/L olarak saptandı. Ortalama serum D-dimer düzeyleri, pulmoner 

emboli grubunda diğer iki gruba göre ve TKP grubunda kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede yüksekti. Şekil 1’ de ortalama serum D-dimer düzeyleri 

görülmektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

      

Şekil 1. D-dimer düzeyleri 
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PSI ile D-dimer ilişkisi 

 

Pnömoni grubunda pnömoni şiddet indeksi (PSI) ortalaması 104.4 ± 

36.5 olarak saptandı. Pnömoni grubundaki hastalar PSI’ne göre 5 gruba 

ayrıldı. Ortalama serum D-dimer düzeyleri 1.grupta 195.7 ± 88.3 µg/L, 

2.grupta 310 ± 185.2 µg/L, 3.grupta 210,9 ± 100.5 µg/L, 4.grupta 433.6 ± 

397.9 µg/L ve 5.grupta 416 ± 182.7 µg/L olarak saptandı.  

 

D-dimer düzeyleri PSI ile orantılı olarak arttı (Tablo 10), bu artış 

istatistiksel olarak anlamlı idi (p = 0.007). 

 

 Tablo 10. PSI ile D-dimer düzeyleri  

                 Olgu sayısı(%)    D-dimer düzeyi         P Değeri 

             I           5 (19)       195.7 ± 88.3 

            II           6 (29.3)       310 ± 185.2 

            III           12 (19.7)       210.9 ± 100.5 

            IV           27 (35.5)       433.6 ± 397.9 

            V           14 (43.7)       416 ± 182.7 

          0.007 

 

 

TKP grubundaki hastalardan 5’i kaybedildi (%7.8). PSI skorunun 

mortalite için sensitivitesi %80, spesivitesi %76.3 ve negatif prediktif değer 

%97.8 olarak saptandı. PSI düzeyleri için eğri altında kalan alan (AUC) 0.75 

(%95 GA, 0.62-0.85) idi (Şekil 2). 
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Şekil 2. TKP hastalarında PSI skoru için ROC eğrisi (AUC= 0.75) 

 

Çalışmaya alınan TKP olgularında ortalama APACHE II skoru 13.6 ± 

6.5 olarak saptandı. D-dimer düzeyleri ile pnömoni grubundaki APACHE II 

skoru arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki vardı (p < 0.002). APACHE II 

skorunun mortalite için sensitivitesi %80, spesivitesi %84.7 ve negatif 

prediktif değer %98 idi. APACHE II düzeyleri yüksek mortalite prediktif değeri 

gösterdi, eğri altında kalan alan (AUC) 0.85 (%95 GA, 0.74-0.93) idi (Şekil 3). 
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Şekil 3. TKP hastalarında  APACHE II için ROC eğrisi (AUC=0.85) 
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Pnömoninin radyolojik yaygınlığı ile D-dimer arasındaki ilişki 

 

Pnömoni grubundaki 33 hastanın PA akciğer grafisinde lober tutulum 

var iken 31 hastanın akciğer grafisinde de multilober tutulum vardı. Lober 

pnömonisi olan hastalarda ortalama D-dimer düzeyi 263.2 ± 137.6 µg/L ve 

multilober pnömonisi olan hastalarda da ortalama D-dimer düzeyi 458.6 ± 

376.6 µg/L olarak saptandı (Şekil 4). D-dimer düzeyleri multilober tutulumu 

olan hastalarda lober pnömonisi olan hastalara göre anlamlı olarak yüksek 

saptandı (p < 0.05).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

          Şekil 4. TKP’de D-dimer ile radyolojik tutulum arasındaki ilişki 

 

Radyolojik regresyon olan grupta ortalama D-dimer düzeyi 234.3 ± 

125.7 µg/L, regresyon olmayan grupta ortalama D-dimer düzeyi 386.4 ± 315 

µg/L olarak saptandı. Radyolojik regresyon açısından hastaların D-dimer 

düzeyleri değerlendirildiğinde regresyon olanlarla olmayanlar arasında 

anlamlı bir fark saptanmadı (p > 0.05).  

 

Pnömoni grubundaki hastaların sadece 15’sında mikrobiyolojik bir 

etken izole edildi (%25). 2 hastada (%3.1) Streptococcus. pneumoniae, 4 

hastada (%6.3) Haemophilus influenza, 7 hastada (%10.9) Klebsiyella 

pneumoniae, 1 hastada (%1.6) Pseudomonas aeroginosa, 1 hastada (%1.6) 
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E. coli tanımlandı. D-dimer düzeyleri ve pnömokoksik pnömoni etiyolojisi 

arasında istatistiksel bir bağıntı saptanmadı (p > 0.05). 

 

D-dimer ile mortalite arasındaki ilişki 

 

D-dimer düzeyleri mortalite ile kuvvetli ilişki gösterdi. Pnömoni 

grubundaki 64 hastadan 5’i kaybedildi. PSI’ne göre bunlardan biri Grup III, 

biri Grup IV ve 3’ü Grup V idi. Grup III’ teki hastanın dışında kaybedilen 

hastaların hepsinin D-dimer düzeyleri normal sınırların üzerinde saptandı. 

Serum D-dimeri için eşik değer 375 µg/l olarak alındığında, mortalite için 

sensitivite %80 ve negatif prediktif değer %97.7 olarak saptandı. D-dimer 

düzeyleri yüksek mortalite prediktif değeri gösterdi, eğri altında kalan alan 

(AUC) 0.76 (%95 GA, 0.64-0.86) idi (Şekil 5).  
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Şekil 5. TKP hastalarında D-dimer düzeyi için ROC eğrisi (AUC=0.76) 

 

Pulmoner emboli grubu 13 masif ve 32 masif olmayan emboli 

hastasından oluşmaktaydı. Bu iki hasta grubu arasında predispozan faktörler 

olan operasyon, travma ve oral kontraseptif kullanımı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p < 0.05). 
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Masif gruptaki ortalama D-dimer düzeyi 762.4 ± 889.6 µg/L, masif 

olmayan gruptaki ortalama D-dimer düzeyi 713.7 ± 353.9 µg/L olarak 

saptandı. Masif ve masif olmayan pulmoner emboli grupları arasında D-dimer 

düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p < 0.05). 

 

Çalışmamızda pulmoner emboli için D-dimerin spesifitesi %87.5 olarak 

saptandı.  
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TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

 

D-dimer düzeyleri ve toplum kökenli pnömoni olan hastaların son 

durumları arasındaki ilişki hakkında günümüzde fazla bir bilgi yoktur. Yapılan 

çalışmalar hem intravasküler hem de ekstravasküler koagulasyonun akut ve 

kronik akciğer hasarı ile ilişkili olduğunu desteklemiştir. Koagülasyon yolunun 

intraalveoler aktivasyonu pulmoner interstisyum ve alveolde fibrin birikimine 

yol açar. Parankimal akciğer ve plevral hastalıkta, transizyonel fibrin 

neomatriks akut inflamatuvar yanıtın bir kısmını oluşturmakta ve doku 

yeniden yapılanması ve sonunda fibrozis ile sonuçlanan bir dizi olayın 

başlamasına neden olmaktadır (74-76).  

 

Çalışmamızda  D-dimer düzeyleri ile PSI arasında anlamlı bir ilişki 

saptandı. D-dimer düzeylerinin PSI ile orantılı olarak arttığı ve bu artışın 

istatistiksel olarak anlamlı olduğunu bulduk (p < 0.007). Bu bulgumuzun diğer 

çalışmalar ile uyumlu olduğunu gördük. 

 

Shilon ve ark. 68 toplum kökenli pnömonisi olan hasta ile yaptıkları 

çalışmada pnömoni şiddet indeksine göre grup IV ve V’teki hastaların D-

dimer düzeylerinin grup I-III’teki hastalara göre daha yüksek olduğunu 

saptamışlardır. Grup IV-V’te ortalama D-dimer düzeyleri 1.47 ± 1.05 µg/ml 

iken, grup I-III’te ortalama D-dimer düzeyleri 0.71 ± 0.79 µg/ml olarak 

saptanmış (77). 

 

Ribelles ve ark. da 302 toplum kökenli pnömonili hasta ile yaptığı 

çalışmada da D-dimer düzeyleri pnömoni şiddet indeksi ile pozitif bir 

korrelasyon göstermiş ve Grup I’den grup V’e doğru hastaların D-dimer 

düzeylerinde belirgin bir artış saptanmış. Grup I’deki hastaların ortalama D-

dimer düzeyi 668 ng/ml, grup II’de 941 ng/ml, grup III’de 993 ng/ml, grup IV’te 

1020 ng/ml ve  grup V’teki hastaların ortalama D-dimer düzeyi 2312 ng/ml 

olarak saptanmış (78). 
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Güneysel ve ark. da 51 olguda ELISA yöntemi  ile yaptıkları çalışmada 

şiddetli pnömonisi olan hastalarda D-dimer düzeylerinin daha yüksek 

olduğunu saptamışlar. Şiddetli pnömoni grubundaki ortalama D-dimer düzeyi 

2438 ± 2158 ng/ml iken, şiddetli olmayan gruptaki ortalama D-dimer düzeyi 

912 ± 512.6 ng/ml olarak bulunmuştur (79). 

 

  Çalışmamızda D-dimer yüksekliği ile APACHE II arasında anlamlı bir 

ilişki saptandı (p < 0.002).  

 

Shilon ve arkadaşları da D-dimer düzeyleri ve APACHE II skoru 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir bağıntı saptamış (r = 0.44; p < 0.0002) 

(77). Ribelles ve arkadaşları da D-dimer düzeyleri ve APACHE II skoru 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon saptamış (r = 0.23;           

p < 0.001) (78).  

 

Yapılan çalışmalarda, birçok inflamatuvar sitokinin endotel hasarı, 

koagulasyon disregülasyonunda ve fibrinoliz aktivasyonunda yer alabileceği 

öne sürülmüş. D-dimer’in intravasküler fibrin yıkımından oluştuğu ve 

fibrinolitik sistem aktivitesi için bir marker olarak görev yaptığı bilinmektedir. 

Ayrıca, TKP sırasında vasküler konjesyon geliştiği, alveoler kavitenin fibrin ile 

dolduğu ve fibrinin de fibrinolitik sistem ile enzimatik olarak yıkılması sonucu 

oluşan fibrin yıkım ürünlerinin dolaşıma katılabileceği de gösterilmiştir. 

Böylece plazmada da fibrin yıkım ürünü olan D-dimer’in de yükseldiği 

belirtilmiştir (80,81).  

 

Gram-negatif mikroorganizmaların neden olduğu TKP’de 

endotoksinlerin etkisi ile koagülasyon yolunun aktive olduğu ve sonucunda 

plazmada D-dimer’in arttığı saptanmış (80,81). 
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Kobzik ve ark. ağır pnömonilerde vasküler hasarın da bulunduğu 

nekrozun aktive ettiği koagülasyon yolu sonucu plazmada D-dimer düzeyinin 

arttığını ileri sürmüşlerdir (82). 

 

Hasday ve ark. ARDS tanısı olan hastaların BAL sıvısında , ürokinaz 

konsantrasyonları anlamlı olarak azalırken, plazminojen aktivatör inhibitör-1 

ve α2-antiplazmin aktivitesinde sürekli bir artış saptanmış (83). Bunun 

aksine, Ruppert ve ark. BAL sıvısında ürokinazın alveoler kompartmana 

doğru selektif fibrinolizi indükleyebildiğini göstermişlerdir (84). 

 

Shorr ve ark. (85) ile Pettila ve ark. (86), D-dimer ve interlökin-6 gibi 

sitokinleri içeren koagülasyon sistem aktivasyon markerları arasında bir 

bağıntı olduğunu göstermişlerdir. 

 

Bernard ve ark. sistemik inflamasyon ve %53.6’sında kaynağın 

pulmoner infeksiyon olduğu akut infeksiyona sekonder organ yetmezliğinin 

eşlik ettiği ağır sepsis nedeniyle hastaneye yatırılan olgularda, bazal plazma 

D-dimer ve interlökin-6 düzeylerinin yüksek olduğunu saptamışlar (87). 

 

Levi ve ark. ağır pnömoni tanılı kritik hastalarda yapmış oldukları 

çalışmada D-dimer düzeylerinin C-reaktif protein, lökositoz veya bakteriyemi 

gibi sistemik fibrinolitik aktivasyon markerlarından çok plevral efüzyon, 

pulmoner tutulum ve radyolojik girişim ile bağıntılı olduğunu gözlemişler. 

Ayrıca, D-dimer düzeylerinin alveoler veya intersitisyel pnömonisi olan 

hastalarda bronkopnömonisi olanlara göre daha yüksek olduğunu 

saptamışlar (88). 

 

Ribelles ve ark. yaptığı çalışmada D-dimer ile hastaların hastaneye 

başvurmadan önceki antibiyotik kullanımı ve pnömoniye neden olan etiyolojik 

ajan arasında anlamlı bir ilişki saptanmamış. Fakat pnömonin radyolojik 

tutulumu (p<0.001) ve radyolojik olarak rezolüsyon durumu (p = 0.018) ile D-

dimer arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmış (78). 
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Bizim çalışmamızda benzer bir şekilde önceki antibiyotik kullanımı ve 

etiyolojik ajan ile D-dimer arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı fakat Ribelles 

ve arkadaşlarından farklı olarak radyolojik rezolüsyonun durumu ile de 

anlamlı bir ilişki bulunmadı. Kötü prognozun bir göstergesi olabilecek olan 

pnömoninin radyolojik tutulumu ile D-dimer arasında benzer şekilde anlamlı 

ilişki saptandı. 

 

Shorr ve ark. durumu kritik hastalarda saptadıkları yüksek D-dimer 

düzeylerinin artan hastane içi mortalite ile ilişkili olduğunu saptamışlar. 

Pnömoni nedeni ile yoğun bakım ünitesine yatırılan 14 hastanın 9’unda D-

dimer düzeyleri yüksek olarak saptanmış (89). 

 

Kollef ve ark. medikal yoğun bakım ünitesine yatırılan 123 hastada D-

dimer düzeylerini ölçmüş ve artan plazma D-dimer konsantrasyonlarının 

klinik son durum ile ilişkili olduğunu göstermişler (90). 

 

Çalışmamızda D-dimer düzeyleri mortalite ile kuvvetli bağıntı gösterdi. 

Pnömoni grubunda mortalite oranı %7.8 olarak bulundu. Grup III’ teki             

1 hastanın dışında ex olan hastaların hepsinin D-dimer düzeyleri normal 

sınırların üzerinde saptandı. Eşik değeri olarak 375 µg/L alındığında, 

mortalite için sensitivite %80 ve negatif prediktif değer %97.7 idi. 

Çalışmamızda da D-dimer düzeyleri yüksek mortalite prediktif değeri 

gösterdi, AUC 0.76 (%95 GA, 0.64-0.86) idi.  

 

Ribelles ve ark. D-dimer düzeyleri ile mortalite arasında kuvvetli bir 

bağıntı olduğunu göstermiş. Hastane içi mortalite oranı %12.6 olarak 

bulunmuş. Sağkalım göstermeyenlerde ortalama D-dimer düzeyi 3786 ± 

2646 ng/ml iken, sağkalım gösterenlerde 1609±1808 ng/ml olarak saptanmış 

(p<0.0001). Eşik değeri olarak 500 ng/ml olarak alındığında, mortalite için 

sensitivite %97.4 ve negatif prediktif değer %98.1 olarak bulunmuş. D-dimer 

düzeyi eşik değerin altında (422 ng/ml) olan sadece 1 hasta kaydedilmiş. D-
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dimer düzeyleri yüksek prediktif değeri göstermiş, AUC 0.8 (%95 GA, 0.75-

0.84) olarak bulunmuş. Ayrıca PSI kategorileri IV ve V’ de yer alan hastalarda 

mortalite riskinin anlamlı düzeyde arttığı saptanmış (78). 

 

Çalışmamızda  toplum kökenli pnömoni ile kontrol grubu arasında       

D-dimer düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptandı (p < 

0.05). 

 

Güneysel ve ark. da D-dimer düzeyleri açısından toplum kökenli 

pnömoni ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

saptamış. Şiddetli pnömoni grubunda ortalama D-dimer düzeyi 2438 ± 2158 

ng/ml iken, kontrol grubunda ortalama D-dimer düzeyi 387.9 ± 99.5 ng/ml 

olarak saptanmış (79). 

 

Castro ve ark. da yaptığı çalışmada  toplum kökenli pnömoni grubu ile 

kontrol grubu arasında D-dimer düzeyleri açısında  istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulmuşlar. Pnömoni grubundaki ortalama D-dimer düzeyi 2695 ± 

2908 ng/ml iken, kontrol grubunda ortalama D-dimer düzeyi 241 ± 164 ng/ml 

olarak saptanmış (91). 

 

Toplum kökenli pnömoninin ayırıcı tanısında dikkate alınması gereken 

önemli hastalıklarından bir tanesi de pulmoner embolidir. İki hastalık arasında 

semptomlar (nefes darlığı, öksürük, ateş, göğüs ağrısı, terleme) ve klinik 

bulgular (taşipne, taşikardi, siyanoz, ral) benzer olabileceği gibi laboratuar 

testleri (hipoksi, lökositoz) nonspesifiktir. Ayrıca, akciğer grafisinde de 

(opasite, plevral efüzyon) benzer bulgular görülebilir ve her iki hastalığın 

insidansı yaş ile birlikte artmaktadır. Bu benzerliklerden dolayı her iki 

hastalığın ayırıcı tanısını yapmak güç olmaktadır (92,93). 

 

Castro ve arkadaşları 52 pulmoner emboli ile 19 toplum kökenli 

pnömoni şüphesi olan hastada D-dimer’in tanısal değerini araştırmışlar. 

Pulmoner emboli şüphesi olan hastaları ventilasyon-perfüzyon sintigrafisine 
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göre yüksek ve düşük ihtimalli olmak üzere 2 gruba ayırmışlar. Yüksek 

olasılıklı gruptaki ortalama D-dimer düzeyi (6044 ± 4505 ng/ml) düşük 

olasılıklı gruptaki D-dimer düzeyine (2144 ± 2522 ng/ml) göre istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuş (p < 0.05). Pulmoner emboli 

grubunda D-dimer düzeylerinin sensitivitesi %92.3 ve spesifitesi % 71.42 

olarak saptanmış (91). 

 

Toplum kökenli pnömoni grubundaki hastaların ortalama D-dimer 

düzeyi (2695 ± 2908 ng/ml) ile pulmoner emboli grubu (3592 ± 3798 ng/ml) 

arasında anlamlı bir fark bulunmamış. Fakat pnömoni grubu ile yüksek 

olasılıklı pulmoner emboli grubu arasında (6044 ± 4505 ng/ml) anlamlı bir 

fark saptanmış (p  0.01) iken düşük olasılıklı grup (2144 ± 2522 ng/ml) ile 

anlamlı bir fark saptanmamış (p > 0.05). Tüm grupların ortalama D-dimer 

düzeyleri ile kontrol grubu (241 ± 164 ng/ml) arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmış (91). 

 

Riamondi ve arkadaşları çeşitli endikasyonlarla hastaneye yatan 225 

hastanın plazmadaki D-dimer düzeylerini değerlendirmiş. Hastaları 8 grupta 

sınıflandırmışlar (akciğer infeksiyonu, diğer infeksiyonlar, neoplastik 

hastalıklar, koroner  ve serebrovasküler hastalıklar, kalb yetmezliği, 

romatolojik hastalıklar, venöz tromboemboli ve diğer sebepler). Pulmoner 

emboli hastalarının D-dimer düzeyleri sadece koroner arter hastalığı, 

serebrovasküler ve romatolojik hastalığı olanlardan anlamlı olarak yüksek 

olduğunu saptamışlar. Toplum kökenli pnömoni hastalarının da D-dimer 

düzeylerini yüksek olarak saptamışlar fakat pulmoner emboli hastalarının 

sonuçları ile anlamlı bir fark bulunmamış (94). 

 

Atalay ve arkadaşları acil servise başvuran 399 hastanın kanından 

latex yöntemi ile D-dimer düzeylerine bakmışlar. Başvuran hastalardan 38’de 

pulmoner emboli saptanmış ve ortalama D-dimer düzeyi 2707.5 ± 1898.3 

ng/ml olarak saptanmış. Hastalardan 26’sına toplum kökenli pnömoni tanısı 

konulmuş ve ortalama D-dimer düzeyi 799.6 ± 1136.4 ng/ml olarak 
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saptanmış. D-dimer düzeyi pulmoner emboli tanısı alan olgularda, toplum 

kökenli pnömoni olgularına göre istatistiksel olarak belirgin yüksek bulunmuş 

(p < 0.05) (95). 

 

Çalışmamızda pulmoner emboli grubunun ortalama D-dimer düzeyi 

(748.3 ± 769.6 µg/L) pnömoni grubunun D-dimer düzeyinden (357.8 ± 294.7 

µg/L) istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde yüksek saptandı. Pulmoner 

emboli grubundaki masif ve masif olmayan gruplar arasında ise anlamlı bir 

fark saptanmadı. Pulmoner emboli için D-dimerin spesifitesi %87.5 olarak 

saptandı. Hem pnömoni hem de pulmoner emboli grubunun D-dimer 

düzeyleri kontrol grubunun ortalama D-dimer düzeyinden (149.7 ± 99.6 µg/L) 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı.  

 

Araştırmamızda pnömoni hastalarında pnömoni şiddet indeksi arttıkça 

D-dimer düzeyinin yükseldiğini saptadık ve dolayısıyla tanı anındaki D-dimer 

düzeylerinin klinik son durum ile ilişkili olduğunu bulduk. Çalışmamızda D-

dimer düzeyleri ile mortalite arasında kuvvetli bir ilişki olduğunu gördük. Bu 

bulgulara dayanarak toplum kökenli pnömoni nedeni ile yatırılan ve D-dimer 

düzeyleri yüksek olan hastaların prognozlarının kötü ve mortalitenin yüksek 

olabileciği sonucuna vardık.  

 

Ayrıca pulmoner embolide tanı anında D-dimer düzeylerinin pnömoni 

grubundan daha yüksek olduğunu saptadık. Bu verinin de bizim için iki 

hastalığın ayırıcı tanısında yol gösterici bir değeri olabileceği sonucuna 

vardık.  
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