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ÖZET

 Gelişmiş ülkelerde yıllık pnömoni insidansı <5 yaş çocuklarda 3.3/1000, 0-16 yaşta 1.5/1000 bulunmuştur. İki yaş altı 
çocuklarda sıklık daha yüksektir. 
 Bazı rutin aşıların, aşı ile ilişkili etkenlerin yol açtığı pnömoniden koruyuculuğu net biçimde gösterilmiştir. Bunlar 
arasında özellikle Haemophilus influenzae tip b ve konjuge pnömokok aşıları, ayrıca kızamık, boğmaca, influenza aşıları sayı-
labilir. Bu nedenle bu aşıların rutin uygulandığı bölgelerde pnömoni etyolojisinde ve sıklığında önemli değişimler olabilir. 
ABD’de 7 bileşenli konjuge pnömokok aşısı (KPA-7) rutine girmeden önce 2000 yılında <2 yaş pnömoni insidansı 12-14/1000 
iken, rutin KPA-7 uygulaması (4 doz; 2-4-6 ve 14 ayda) sonrası 8-10/1000’e düşmüştür. İki-4 yaş altındaki çocuklarda ise 
insidans aynı dönemlerde yaklaşık 4/1000 civarında sabit seyretmiş, hatta 2005 yılında hafif artış göstermiştir.
 Toplum kaynaklı pnömonide değişik etkenlerin gerçek prevelansı net değildir. Çünkü değişik çalışmalarda, değişik yaş 
grupları hedeflenerek sadece kısıtlı sayıda etken ve kısıtlı yöntemlerle çalışılmış olabilir. Çocuklarda pnömoniye yol açan birçok 
farklı grup etken (özellikle viral ve bakteriyel olmak üzere) olabilir. Etkenler yaş grubuna göre çok değişebilir. 
 Tedavinin ampirik belirlenmesinde yaş grubuna özel etkenlerin dikkate alınmasında yarar vardır.
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SUMMARY

Changing Pediatric Pneumonia Epidemiology and Etiology

 In developed countries, annual pneumonia incidence below 5 years is 3.3/1000, and below 16 years is 1.5/1000. The 
rate is higher in children below 2 years.
 Certain vaccines related the etiologic agents for pneumonia, can clearly prevent against the pneumonia caused by those 
agents. The examples are Haemophilus influenzae type b, conjugated pneumococcal vaccines, measles, pertussis, influenza 
virus vaccines. In countries these vaccines routinely employed, the incidence and etiology of pneumonia can considerably 
change. In USA, the incidence of pneumonia below 2 years was 8-10/1000 in 2000 (before routine conjugated 7 valent pneu-
mococcal vaccine; PCV-7), and it decrease to 4/1000 at the same age group in 2005 after introducing routine PCV-7 (four 
doses; 2-4-6 and 14 months of age). However, in 2 to 4 years of ages, the pneumonia incidence did not changed at the same 
period.
 The prevalence of different etiological agents is not clear in the community-acquired pneumonia of children. In different 
studies, only certain age groups or limited etiologic agents or limited methods could have been used. There are many different 
etiologic agents (especially viral and bacterial agents) causing pneumonia. The agents can very differ in regard of the age 
groups. 
 In the empiric therapy decision, it is important to consider the specific etiologic agents according to the specific age group.
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 Pnömoni ve pnömonitis tanımlaması akci-
ğerlerdeki (visseral plevral, akciğer bağ dokusu, 
hava yolları, alveoller, damarsal yapılar gibi) 
herhangi bir inflamatuar durum için kullanılır. 
Alt solunum yolu infeksiyonları genellikle bron-
şit, bronşiyolit, pnömoni veya bunların kombi-
nasyonu için kullanılır. Değişik çalışmalarda 

pnömoni sıklıkla ve tipik olarak ateşle birlikte 
(bazı spesifik pnömonilerde ateş yoktur veya 
belirgin olmayabilir) öksürük, hırıltı gibi solu-
num sistemi semptomları ve özellikle 3 yaş 
altında takipne varlığı, pnömoniyi destekler 
akciğer dinleme bulguları (esas olarak krepitas-
yon ve yapılabilirse parankimal tutulumu göste-
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ren akciğer grafisinde infiltrasyon) varlığında 
düşünülür. Pnömoni etyolojisi bronşiyolit gibi 
diğer alt solunum yolu infeksiyonlarının etyolo-
jisinden farklılıklar gösterir. Bu yazıda esas ola-
rak toplum kaynaklı pnömonilerin etyolojisi 
incelenecektir.
 Gelişmiş ülkelerde yıllık pnömoni <5 yaş 
çocuklarda 3.3/1000, 0-16 yaşta 1.5/1000 bulun-
muştur(31). Beş yaş altındaki toplum kaynaklı 
pnömonili çocukların yaklaşık yarısı hastaneye 
yatış endikasyonu gösterir(32). ABD’de konjuge 
pnömokok aşısı (KPA-7) rutine girmeden önce 
2000 yılında <2 yaş pnömoni insidansı 12-14/1000 
iken rutin KPA sonrası 8-10/1000’e düşmüş-
tür(68). İki-4 yaş altındaki çocuklarda ise insidans 
aynı dönemlerde yaklaşık 4/1000 civarında sabit 
seyretmiş, hatta 2005 yılında hafif artış göster-
miştir(18). 

Mevsimsel özellik
 Hem viral hem bakteriyel pnömoniler 
bütün yıl boyunca olabilir. Ancak muhtemelen 
kapalı ve kalabalık alanlarda daha çok bulun-
maya bağlı ve damlacık (özellikle küçük çocuk-
larda ek olarak sekresyon teması da önemlidir) 
yoluyla daha kolay bulaşmaya bağlı olarak, 
soğuk mevsimlerde (geç sonbahar kış, erken 
ilkbahar) daha sık görülür. Tropikal bölgelerde 
bütün mevsimlerde benzer oranlarda görülebi-
lir. 

Risk faktörleri
 Erkek (E/K oranı 1.25-2), düşük sosyoeko-
nomik düzey, kalabalık aile, sık viral infeksiyon 
geçirme, kreş veya okula devam, ayrıca konjeni-
tal kalp hastalığı, bronkopulmoner displazi, 
kistik fibroz, astım, orak hücreli anemi, yutma 
bozukluğuna yol açan veya bilinci baskılayan 
nöromüsküler hastalık, gastroösefagial reflü, 
trakeoösefagial fistül gibi gastrointestinal hasta-
lık, immun yetmezlik, aktif ve pasif sigara içici-
liği, ergenlerde alkol ve diğer madde kullanım-
ları pnömoni riskini arttırır(4,8). 

Aşıların etkisi
 Bazı rutin aşıların aşı ile ilişkili etkenlerin 
yol açtığı pnömoniden koruyuculuğu net biçim-
de gösterilmiştir. Bunlar arasında özellikle 
Haemophilus influenzae tip b (Hib) ve konjuge 

pnömokok aşıları (KPA), ayrıca kızamık, boğ-
maca, influenza aşıları sayılabilir. Hib aşı öncesi 
dönemlerde özellikle 2-4 yaş altı çocuklarda 
pnömoninin en sık nedenleri arasında iken rutin 
ve düzenli Hib aşılamasıyla Hib’e bağlı pnömo-
ni hemen tamamen ortadan kalkmıştır. Yedi 
bileşenli konjuge pnömokok aşısı (KPA-7) rutin 
uygulaması ile, özellikle <2 yaş çocuklarda has-
taneye yatışı gerektiren pnömokokal pnömoni 
insidansı etkin bir biçimde azalmıştır(23,37). Gene 
KPA-7 ile 2 yaş altı ayaktan pnömoniyle doktora 
başvurularda anlamlı azalma olmuş, fakat 1-18 
yaş arasında böyle bir azalma gözlenmemiş, 
stabil seyretmiştir(40,68). Onüç bileşenli konjuge 
pnömokok aşısının (KPA-13) pnömoni ve komp-
like pnömoni (ampiyem gibi) olgularında KPA-
7’ye ek olarak serotip 1, 3, 5, 6A, 7F ve 19’ yı 
içermesi olumlu etkinin KPA-7’de gözlenenden 
daha fazla olacağını düşündürebilir. Pnömokok 
aşılaması viral pnömoni nedeniyle hastaneye 
yatışları da azaltabilir. Çift kör randomize plase-
bo kontrollü bir çalışmada 9 bileşenli KPA aşı-
sıyla tam aşılama ile solunum sistemi virusları-
na bağlı (7 virus; influenza A, B, parainfluenza 
1-3, RSV, adenovirus gibi) hastaneye yatan pnö-
monili çocuklarda % 31 azalma gözlenmiştir(45). 
Bu durum, hastaneye yatış gerektirecek ciddi 
viral pnömoni olgularında, eşlik eden pnömo-
kok infeksiyonu/pnömonisi olabileceğini des-
teklemektedir. 
 Hib aşısı ile invazif Hib infeksiyonu hasta-
lıklarında >% 95 azalma saptanmıştır. Bu durum 
Hib pnömonisi için de söz konusudur; iki veya 
3 doz rutin primer seri Hib aşısı uygulayan top-
lumlarda Hib pnömonisi nadiren görülür ve bu 
olguların da tam aşılı olmadığı gözlenmiş-
tir(5,11,19,51,59,67). Hib aşısının etkinliğinde toplumsal 
immunitenin de etkisi vardır. İngiltere’de 
1992’de Hib aşısı rutine girmiştir ve olgularda 
beklenen azalma saptanmıştır. Ancak 1998’den 
itibaren Hib hastalığında göreceli bir artış ve 
okul çağında Hib taşıyıcılığında artış saptanmış-
tır(51). Yazarların yorumu; pekiştirme aşılamala-
rının olmaması, özellikle okul çağında Hib dola-
şının devam etmesine yol açabilir şeklinde 
olmuş ve 2003’te İngiltere’de 4 yaş altındaki 
çocuklara pekiştirme Hib aşı kampanyası uygu-
lanmış ve bunun sonucunda Hib hastalık hızları 
azalmıştır(51). ABD’de de 2008 yılında 5 invazif 
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Hib olgusu saptanmıştır (aşı yapamama veya 
pekiştirme doz yetersizliğine bağlı olarak)(11). Bu 
bulgular, invazif Hib hastalığının ve muhteme-
len Hib pnömonilerinin, rutin aşı uygulanan 
gelişmiş ülkelerde bile aşı uygulamasındaki 
eksikliklere bağlı olarak görülebileceğini destek-
lemektedir(11). 
 KPA’nın pnömoniye etkisi Afrika, 
Finlandiya, Filipinler ve ABD’de yapılmış 
113000’den fazla çocuğun değerlendirildiği 6 
büyük randomize kontrollü çalışmada değer-
lendirilmiştir(43). DSÖ kriterlerine göre radyolo-
jik tanımlı pnömoni için aşının koruyucu etkin-
liği % 27, klinik pnömoniden korunma % 6 ora-
nında saptanmıştır. HIVli ve HIV’siz çocuklarda 
benzer bulunmuştur. ABD’de KPA-7 öncesi 
(1997-1999) ile KPA-7 sonrası (2001-2004) dönem-
lerde 2 yaş altı çocuklarda bütün nedenli pnö-
moniye bağlı hastaneye yatışlarda % 39, pnömo-
kokal pnömonilerde ise % 65 azalma olduğu 
gösterilmiştir(23). ABD de ulusal hastane verileri-
ne göre bu azalma 2007 yılına kadar devam 
etmiştir(24). Ancak 1-18 yaş çocuklarda ayaktan 
pnömoni nedeniyle doktora başvurularda bir 
değişiklik gözlenmemiştir(40). KPA aşısı virusla 
ilgili pnömoniye bağlı hastaneye yatışları da 
azaltabilir(45,46). KPA-9 ile yapılan ve 37000’den 
fazla bebeğin katıldığı randomize bir çalışmada 
solunum yolu viruslarına bağlı (influenza, para-
influenza, RSV, adenovirus gibi yedi virus) has-
taneye yatışa neden olan pnömonilerde % 31 
azalma saptanmıştır(45). Bir başka çalışmada gene 
KPA-9’la human MPV’ye bağlı alt solunum yolu 
infeksiyonu ve klinik pnömoni insidansı HIV 
olmayan çocuklarda sırasıyla % 45 ve % 55, 
HIV’lı çocuklarda ise gene sırasıyla % 53 ve % 65 
azalmıştır(46). Bu bulgular viral (influenza, para-
influenza, RSV, adenovirus ve MPV gibi) viral-
bakteriyel/pnömokokal birlikte infeksiyonunun 
özellikle ciddi pnömonide önemli olduğu ve 
KPA aşısıyla hastaneye yatış gerektiren pnömo-
nilerde anlamlı korunma sağlanabileceği yönün-
dedir. 

Etken ilişkili pnömoni tipleri
 Bakteriyel pnömonide değişik tip klinik, 
radyolojik ve patolojik tablo söz konusu olabi-
lir(47). Lobar pnömoni; bir lob veya bir lobun bir 
segmenti tutulur, tipik olarak Streptococcus pneu-

moniae pnömonisinde görülür. Bronkopnömoni; 
esas olarak hava yolları etrafındaki interstis-
yumda tutulum vardır ve bu durum grup A 
streptokok ve Staphylococcus aureus pnömonisin-
de görülür. Nekrotizan pnömoni; aspirasyon 
pnömonisinde ve S.pneumoniae, grup A strepto-
kok, S.aureus pnömonisinde görülebilir. Kazeöz 
granülomatöz pnömoni; esas olarak tüberküloz-
da görülür. İnterstisiyel veya peribronşiyal tutu-
lum ve buna ikincil parankimal infiltrasyon 
tipik olarak bakteriyel pnömoni ile komplike 
olmuş viral pnömonide görülür. Viral pnömoni-
lerde ise interstisiyel pnömoni veya daha çok 
interstisiyel pnömoni görülür(47). 

Etyolojik ajanlar
 Çocuklarda pnömoniye yol açan birçok 
farklı grup etken (özellikle viral ve bakteriyel 
olmak üzere) olabilir. Etkenler yaş grubuna göre 
çok değişebilir. 
 Toplum kaynaklı pnömonide (TKPn) deği-
şik etkenlerin gerçek prevelansı net değildir. 
Çünkü değişik çalışmalarda, değişik yaş grupla-
rı hedeflenerek sadece kısıtlı sayıda etken ve 
kısıtlı yöntemlerle çalışılmış olabilir. Pnömoni 
etkeninin belirlenmesinde; infekte akciğer ala-
nından direkt olarak (korunmuş bronkoskopi 
fırça yöntemi veya transkütan akciğer aspiras-
yonu gibi) örnek almak en değerli metot olmak-
la birlikte, invazif olduğu için genellikle rutinde 
uygulanmaz. Bu nedenle etkene yönelik yapıl-
mış birçok çalışmanın kendi içlerinde kısıtlılık-
ları vardır. Değişik çalışmalarda TKPn etyolojisi 
ile ilgili çalışmalar incelendiğinde; bazı hususlar 
şu şekilde özetlenebilir(31,32): Virüsler bütün yaş 
gruplarında önemli bir pnömoni etkenidir ve 
yapılan çalışmalarda genelde tek başlarına olgu-
ların % 14-35’inde etken olduğu görülmüştür ve 
bu oran küçük çocuklarda % 50’ye kadar çıkabi-
lir(31,32). Virüsler genellikle 5 yaş altında daha 
sıklıkla etken olur. İki yaş altı bebeklerde RSV 
önemli bir viral etken olarak akılda tutulmalı-
dır(26,27,30). RSV bronşiyolitin yanı sıra özellikle 
küçük 2 yaş altında çocuklarda viral pnömoni-
nin en sık nedenlerindendir. Hastaneye yatış 
gerektiren viral pnömonilerde daha sık olmak 
üzere viral-bakteriyel (özellikle pnömokok ve 
stafilokok) ko-infeksiyon/pnömoni olabilir. 
İnfluenza virüsleri; süper infeksiyon ve 
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ko-infeksiyon olarak pnömokok, stafilokok, 
daha az olarak grup A streptokok pnömoni ris-
kini arttırır ve ağır infeksiyona yol açabi-
lir(10,38,53,61). Ayrıca solunum yolu viral infeksiyon-
larında nazofarengiyal kültürlerde pnömokok 
kolonizasyonunun arttığı gösterilmiştir(53). Bu 
durum pnömoni dahil diğer solunum yolu bak-
teriyel süper infeksiyonlarına zemin hazırlaya-
bilir. İnfluenza ile birlikte olduğunda TKPn-
MRSA infeksiyonu özellikle ciddi seyredebi-
lir(12,28). İnfluenzaya bağlı pnömoni 2-3 yaş ve 
altındaki çocuklarda RSV ve parainfluenza viral 
pnömonilerinden ayrılamayabilir ve genellikle 
interstisiyel pnömoni yapar. Ayrıca laringotra-
keid (psödokrup), bronşit, bazen bronşiyolit 
yapabilir. İnfluenza virus özellikle astım gibi 
altta yatan kronik akciğer hastalığı varsa alev-
lenmeye ve pnömoniye karışacak tablolara yol 
açabilir(54,57,58). Özellikle yüksek risk gruplu 
çocuklarda (<5 yaş özellikle <2 yaş çocuklar, <19 
yaş uzun süre aspirin alan çocuklar gibi) influ-
enzaya bağlı pnömoni daha sık görülür(13). Altı 
ayın altındaki bebeklerde influenzaya bağlı has-
tane yatış ve ölüm en yüksektir(13). İnfluenza 
pnömonisi en sıklıkla 2 yaş altında görülür(15,42,57). 
Genellikle interstisiyel pnömoni yapar. Bir çalış-
mada, 4 yaş altı çocuklardaki kanıtlı influenza 
pnömonisi olan olgular değerlendirilmiş ve 
interstisiyel pnömoni % 50, bazen alveoller % 25 
veya hem interstisiyel hem alveoller pnömoni 
% 25 oranında görülmüştür(42). İnfluenza pnö-
monisi genellikle bening ve kısa sürelidir. Birlikte 
S.aureus ve S.pneumoniae sekonder bakteriyel 
ko-infeksiyonu yüksek risk grubunda hasta 
olmadan da gelişebilir, ancak S.aureus birlikte 
olduğunda özellikle ağır ve hızla fatal seyrede-
bilir(29). S.pneumoniae çocuklardaki bakteriyel 
pnömoninin genel olarak en sık nedenidir(34,55). 
TK-MRSA bazı bölgelerde önemli sorun olmaya 
başlamıştır ve ampiyemli TKPn’nin önemli bir 
nedeni olabilir. Altı ayın altındaki (özellikle 2 
hafta-4 ay) küçük bebeklerde Chlamydophila 
trachomatis akılda tutulması gereken bir etken-
dir, özellikle konjonktivit olan bebeklerde ateş-
siz, balgamlı, öksürük olan pnömonilerde düşü-
nülmelidir. Beş yaş üzeri çocuklarda Mycoplasma 
pneumoniae ve Chlamydophila pneumoniae daha 
sıktır(39,41). 
 Bebeklerde TKPn etkenleri arasında en sık 

virüsler (özellikle RSV, influenza ve diğerleri) 
görülür. Bebeklerdeki afebril pnömoni klasik 
olarak C.trachomatis’e bağlıdır ancak CMV, 
Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum da 
afebril pnömoni yapabilir. Bordetella pertussis 
bebeklerde (ayrıca >2 hafta devam eden öksü-
rüklü diğer yaş gruplarında da) önemli bir pnö-
moni etkenidir ve afebril seyredebilir(4). 
 Beş yaş altı çocuklarda viruslar TKPn’nin 
en sık etyolojik faktörlerindendir(31,32). Beş yaş 
altındaki çocuklarda RSV en sık viral pnömoni 
etkenidir(33). RSV pnömonisi sıklıkla bronşiyoli-
tin yayılmasıyla gelişir. Diğer viral etkenler ara-
sında; influenza A ve B, parainfluenza viruslar 
(genellikle tip 3), adenoviruslar (1-5, 7, 14, 21 ve 
35, özellikle serotip 3, 7 ve 21 ciddi ve komplike 
pnömoni ile seyreder), human metapnömovirus 
(hMPV; 2001 yılında tanımlanmıştır, 5 yaş altı alt 
solunum yolu infeksiyonlarının sık bir nedeni-
dir), ayrıca rinovirus, coronavirus, insan bocavi-
rus gibi viruslar da etken olabilir(14). Bakteriyel 
etkenler arasında pnömokok, S.aureus ve 
Streptococcus pyogenes, sık görülenler arasında-
dır. Rutin aşı yapılan bölgelerde Hib aşısına 
bağlı olarak, çocukluk çağı pnömonilerinde Hib 
artık önemli bir etken değildir, ancak non-tip b 
H.influenzae’lar etken olabilir. Ayrıca Moraxella 
catarrhalis ve atipik bakteriler de pnömoniye yol 
açabilir. Pnömokok birkaç haftadan büyük 
bebeklerde tüm yaş gruplarında en önemli bak-
teriyel pnömoni etkenidir. S.aureus ve S.pyogenes 
nekrotizan pnömoni ve ampiyem yapabilir. Viral 
infeksiyon sonrası veya eşliğinde gelişen bakte-
riyel pnömonilerde komplikasyon oranı daha 
yüksektir (influenza sırası ve sonrasında 
S.aureus, suçiçeği sonrasında S.pyogenes gibi)
(12,28). M.pneumoniae ve C.pneumoniae genelde 5 
yaş üzerinde görülmekle birlikte 5 yaş altı 
TKPn’lerde de artık eskiye nazaran daha fazla 
görülmektedir(17,32). 
 Beş yaş üstü çocuklarda pnömokok en sık 
bakteriyel etkendir. M.pneumoniae >5 yaşta daha 
küçük çocuklara göre daha sık görülür. 
C.pneumoniae daha büyük çocuk ve genç erişkin-
lerde pnömonin sık nedenlerinden birisidir. 
 Aspirasyon sonrasında gelişen pnömoni-
lerde öncelikle bakteriyel etkenler düşünülmeli-
dir. Anaerobik oral flora (peptostreptokoklar 
gibi anaerobik streptokoklar, Fusobacterium, 
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Bacteroides, Prevotella melaninogenica gibi) etken-
ler arasında olabilir. Aspirasyon sonrası gelişen 
pnömonilerde, anaerobların da dahil olduğu 
polimikrobiyal etkenler dikkate alınarak tedavi 
planlanmalıdır(4).
 Nosokomiyal pnömoni sıklıkla hastaneye 
yatan ve mekanik ventilasyon uygulanan çocuk-
larda görülür. Etken genellikle Gram negatif 
basil veya S.aureus’tur. Bazı durumlarda bireysel 
veya hastane salgının bir parçası olarak viral 
nozokomiyal pnömoni (özellikle RSV olmak 
üzere parainfluenza, influenza virus gibi) gelişe-
bilir. 
 İmmun baskılanmış çocuklarda normal 
çocuklarda görülen tüm etkenler görülebileceği 
gibi nötropenik hastalarda özellikle Gram nega-
tif basil ve S.aureus, Legionella pneumophila ile 
kontamine olmuş sıvı veya havaya maruz kalan 
(klima, nemlendirme sistemleri, kontamine göl, 
dere gibi) immun baskılanmış çocuklarda lejyo-
nelloz, özellikle nötropenik immun baskılanmış 
ve hücresel immunitesi bozulmuş çocuklarda 
Aspergillus ve Fusarium gibi fırsatçı mantarlar, 
Pneumocystis jirovecii de görülebilir. İmmun bas-
kılanmış çocuklardaki viral pnömoniler (kıza-
mıkçık, VZV, CMV, EBV gibi) hayatı tehdit ede-
bilir. 
 Kistik fibrozda sıklıkla S.aureus, Pseudo-
monas aeruginosa ve H.influenzae (genellikle tip-
lendirilemeyen suşları) görülür. Hastalık ilerle-
dikçe ilaç dirençli Gram negatifler (Burkholderia 
cepacia, Stenotrophomonas maltophilia, Achromo-
bacter xylosoxidans gibi) saptanabilir. 
 Hayvan teması bazı etkenleri düşündüre-
bilir. Bunlar arasında Chlamydia psittaci (psitta-
kos; kuşlardan geçiş), Coxiella burnetii (Q ateşi; 
koyun, keçi, dana, kedi veya bu hayvanlarla 
kontamine toprak temasıyla) sayılabilir.

Yenidoğanda pnömoni etkenleri:
 Yenidoğanda pnömoni etkeni bakteriyel, 
viral, sipiroketal, fungal, protozoan, klamidya-
lar olabilir. Erken ve geç başlangıçlı pnömonide 
en sık etkenler bakteriyel kökenlidir. Viruslar 
genellikle interstisiyel pnömoni yaparlar, bakte-
riyel etkenler bronkopulmoner doku infiltras-
yon ve destrüksiyonu ve plevra inflamasyonu 
yaparlar(62).
 Erken başlangıçlı pnömoni genellikle 

doğum sonrası ilk üç günde kazanılır; infekte 
amniyon sıvısının intraüterin aspirasyonu, pla-
sental kan akımıyla transplasental geçiş veya 
doğum sırası/sonrasında infekte amniyon sıvı 
aspirasyonuyla (vajinal sekresyon aspirasyonu 
dahil) gelişebilir. Bu durumlarda annedeki infek-
siyon uyarıcı veya fikir verici olabilir. Ancak 
vajinal kolonizasyon (grup B streptokok, 
Escherichia coli gibi) durumlarında annede infek-
siyon kliniği olmayabilir. Çoğu erken başlangıç-
lı pnömoniler özellikle aerobik bakteriyel kay-
naklıdır, bazı durumlarda Bacteroides cinsi anae-
roplar da etken olabilir. ABD ve diğer gelişmiş 
ülkelerde erken başlangıçlı pnömonide grup B 
streptokoklar (GBS) en sık etkendir. İngiltere’de 
yapılmış bir çalışmada erken başlangıçlı pnö-
monisi olan 35 yenidoğanda GBS olguların 
% 57’sini oluşturmuştur(66). Değişik ülkelerde ve 
değişik çalışmalarda (özellikle gelişmekte olan 
ülkeler olmak üzere) diğer etkenler; E.coli, 
Klebsiella, S.aureus, S.pneumoniae, erken başlan-
gıçlı pnömoni etkenleri arasında sayılabilir, 
Listeria monocytogenes ve tüberküloz da az görü-
len etkenler arasında olup sayılabilir; bu etken-
ler genellikle transplasental kaynaklıdır(16). 
Yenidoğan tüberkülozunda öncelikli olarak 
karaciğer tutulumu (akciğere ek olarak) sıklıkla 
beklenir. U.urealyticum yenidoğanda akut pnö-
moni etkenleri arasında sayılabilir (tartışmalı-
dır). Ancak bazı çalışmalarda ve bir meta analiz-
de akut ve kronik akciğer hastalığına yol açabi-
leceği öne sürülmüştür(7,44,52,56). Bir çalışmada 
1500 gramın altındaki 47 bebek incelenmiş; 
doğum sonrası U.urealyticum kolonizasyonu 
olan bebeklerde kolonize olmayanlara göre daha 
fazla pnömoni radyoloji bulguları gözlenmiştir 
(% 53’e karşı % 21)(52). Kronik akciğer hastalığı-
nın başlangıç radyolojik bulguları da gene aynı 
şekilde kültür pozitif olgularda daha sık (% 23’e 
karşı % 2), postmenstrüel 36. haftada oksijen 
bağımlılığına yönelik relatif risk; kültür pozitif 
olgularda 11.0 bulunmuştur(52). Bir başka çalış-
mada doğumdan sonra ilk 12 saatte mekanik 
ventilasyon gerektiren 105 VLBW yenidoğanda 
U.urealyticum kültürü pozitif olan bebeklerin 28. 
günde (ama 36. postmenstrüel haftada değil) 
daha fazla kronik akciğer bulgusu gösterdiği 
saptanmıştır(56). Ancak U.urealyticum kolonizas-
yonu için eritromisin verilmesi kronik akciğer 
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hastalığına olumlu etki sağlamamıştır(7,44). Ayrıca 
bazı üreoplazma suşları eritromisine duyarlı 
bulunmamıştır(64,65). 
 Yenidoğanda erken başlangıçlı pnömoni-
de virüsler de söz konusu olabilir. HSV; viral 
kaynaklı erken başlangıçlı pnömoninin en sık 
etkenidir. Genellikle doğum sırasında HSV ile 
infekte anneden kazanılır(3). Disemine HSV 
infeksiyonlarının % 33-54’ünde HSV pnömonisi 
gelişebilir ve sıklıkla tedaviye rağmen fatal sey-
redebilir(3,9). Diğer yenidoğanda pnömoni oluş-
turan viruslar (adenovirus, enterovirus, kabaku-
lak gibi); genellikle geç gebelikte anneyi infekte 
ederek transplasental geçişle yenidoğanda pnö-
moni yaparlar (9,25,49). Konjenital rubellada inters-
tisiyel pnömoni olabilir, ancak sitemegalovirus 
olguların % 1’inden daha azında yenidoğanda 
bu tip bir pnömoni yapar(6,63). 
 Yenidoğanda kandida pnömoniye yol aça-
bilir. Sistemik kandidiyazda % 70 olguda pnö-
moni gelişebilir(2). Prospektif bir çalışmada 
VLBW bebeklerin yaklaşık % 25’inde GİS ve 
solunum sisteminde kandida kolonizasyonu 
olur ve bu durum kandida infeksiyonları için 
(pnömoni dahil) bir risk faktörüdür. Nadiren 
konjenital toksoplazmoz ve sifiliz de yenidoğan-
da erken pnömoniye yol açabilir. 
 Geç başlangıçlı pnömoni hastane sırasında 
veya taburcu olduktan sonra, hastanede kazanı-
lan etkenlere bağlı olarak gelişir. Geç başlangıçlı 
pnömoni, hasarlanmış trakeal ve bronşiyal 
mukozadan veya hematojen yolla kazanılabi-
lir(62). GBS pnömonide; GBS’nin beta-hemolizin 
ekspresyon düzeyi, mikroorganizmanın akciğer 
epitelyal hücre hasarı yeteneği ile doğrudan ala-
kalıdır. Bu mekanizma hematojen GBS bakteri-
yemisinin akciğere yayılmasında da kısmen 
etkili olabilir. Surfaktan fosfolipidi, beta-
hemolizin ilişkili akciğer epitelyum hücre hasa-
rını inhibe eder, bu nedenle surfaktan yetmezliği 
olan prematüre bebeklerde, GBS pnömoni daha 
sık ve daha ciddidir(20,50). Geç başlangıçlı pnömo-
nideki bakteriyel etkenler arasında Gram pozitif 
etkenler (S.aureus, S.pneumoniae, S.pyogenes) en 
sık görülenleridir. Geç başlangıçlı pnömonide 
bazı bakteriler bazı klinik bulguları daha fazla 
yaparlar, bu nedenle bu bulguların varlığı bazı 
bakterileri düşündürebilir. S.aureus ve Klebsiella 
pneumoniae aşırı doku hasarı yaparak apse ve 

ampiyeme yol açabilir. Bacillus cereus, prematü-
rede nekrotizan pnömoni yapabilir ve ventilatör 
devrelerinden infeksiyonu bulaşabilir(22,36). 
S.aureus ve K.pneumoniae, E.coli, Serratia marces-
cens, Enterobacter cloacae, S.pneumoniae, P.aerugi-
nosa pnömatosele yol açabilir(21,60). Akciğer apse-
si olan bir çocukta beyin apsesi de varsa 
Citrobacter diversus akla gelmelidir(60). C.tracho-
matis genellikle anne vajinal bulaş kaynaklıdır, 
nispeten uzun inkübasyon süresi vardır, tipik 
olarak yenidoğanlarda 2. haftadan sonra görü-
lür(35). Normal bebeklerde C.trachomatis nazal 
taşıyıcılık oranı % 15-20 arasında değişir ve 
C.trachomatis pnömonisi için bir risk faktörü-
dür(62). 
 Geç başlangıçlı yenidoğan pnömonisinde 
RSV, parainfluenza, adenovirus, enterovirus, 
rinovirus, influenza gibi virüsler etken olabilir. 
Çoğu bebek doğumda ve sonrasında sağlıklıdır, 
sıklıkla aynı sürelerde viral infekte aile üyeleri 
saptanabilir. En sık viral pnömoni etkeni RSV 
olarak düşünülür (özellikle geç sonbahar, kış ve 
erken ilkbahar aylarında). RSV’li bir bebek pnö-
moni bulgularının yanı sıra apne ile de başvura-
bilir; bu durum ayrıcı tanıda dikkate alınmalıdır. 
Bir çalışmada <37 hafta 40 viral pnömonisi olan 
prematürede RSV olguların % 55’ini oluştur-
muştur(1). Kandida bazen özellikle ELBW pre-
matürelerde (özellikle uzun süre antibiyotik 
tedavisi alan ve solunum yollarında kolonizas-
yon olan) geç başlangıçlı pnömoni etkeni olabi-
lir, ek olarak kortikosteroid verilmesi riski daha 
da arttırır(62). 
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