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ÖZET

Toplum kökenli pnömoni (TKP), hayatı tehdit eden ciddi bir hastalık olup, gelişmiş tanı yöntemleri-
ne rağmen olguların %50’sinden fazlasında etiyolojik etken saptanamamaktadır. Etiyolojinin belirlenme-
sinde en sık kullanılan tanı yöntemleri kültür ve serolojik testlerdir. TKP olgularında erken ve doğru teda-
vinin mortaliteyi azaltması nedeniyle hızlı ve güvenilir tanı yöntemlerine ihtiyaç vardır. Bu çalışmada,
TKP’li erişkin hastalarda konvansiyonel yöntemler ve multipleks polimeraz zincir reaksiyonu/reverse line
blot hibridizasyon (M-PCR/RLBH) yöntemiyle bakteriyel etiyolojinin araştırılması amaçlanmıştır. Çalışma-
ya, Kasım 2008-Kasım 2010 tarihleri arasında hastanemize başvuran ve klinik olarak TKP tanısı alan 128
olgu (94’ü erkek; yaş aralığı: 19-81 yıl, ortalama yaş: 58 yıl) dahil edilmiştir. Hastalardan alınan solunum
yolu örnekleri (balgam ve/veya bronkoalveoler lavaj), M-PCR/RLBH (GenID®, Autoimmun Diagnostika
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GmbH, Almanya) yöntemiyle Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis,
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae ve Legionella pneumophila’ya ait nükleik asit varlığı yö-
nünden araştırılmıştır. Örneklerin eş zamanlı olarak, %5 koyun kanlı, çikolata, Haemophilus izolasyon,
BCYE (buffered charcoal yeast extract)-selektif agar ve EMB besiyerlerinde kültürü yapılmıştır. Hastaların
serum örneklerinde C.pneumoniae IgM ve IgG antikorları, mikroimmünofloresans yöntemiyle (Focus Di-
agnostic, ABD); L.pneumophila ve M.pneumoniae’ya özgül IgM ve IgG antikorları ise indirekt immünoflo-
resan antikor yöntemiyle (Euroimmun, Almanya) araştırılmıştır. Çalışmamızda, TKP’li 128 hastanın 59
(%46.1)’unda toplam 73 adet bakteriyolojik etken tanımlanmıştır. En sık saptanan mikroorganizma
S.pneumoniae olmuş (n= 32, %25), bunu H.influenzae ve M.pneumoniae (n= 9, %7), gram-negatif basil-
ler (n= 10, %7.8), M.catarrhalis (n= 6, %4.7), C.pneumoniae (n= 4, %3.2), L.pneumophila (n= 2, %1.6)
ve Staphylococcus aureus (n= 1, %1.4) izlemiştir. Olguların 15 (%11.7)’inde atipik etkenler saptanmış; 14
(%10.9) hastada çok etkenli karışık enfeksiyon varlığı izlenmiştir. M-PCR/RLBH yöntemiyle araştırılan mik-
roorganizmalar (S.pneumoniae, H.influenzae, M.catarrhalis, C.pneumoniae, L.pneumophila ve M.pneumo-
niae) olguların %41.4 (53/128)‘ünde saptanırken, konvansiyonel yöntemlerle bu etkenler %23.4
(30/128) olguda tanımlanmış ve bu fark anlamlı bulunmuştur (p< 0.05). Sonuç olarak verilerimiz, M-
PCR/RLBH yönteminin, TKP olgularında bakteriyel etiyolojinin belirlenmesinde konvansiyonel yöntemle-
re katkı sağladığını göstermiş (saptama oranı %23.4’ten %41.4’e yükselmiştir); bölgemizde TKP olgula-
rının başlangıç tedavisinin S.pneumoniae, M.pneumoniae ve H.influenzae’yı kapsayacak şekilde olması ge-
rektiğini vurgulamıştır. 

Anahtar sözcükler: Toplum kökenli pnömoni; etiyoloji; kültür; seroloji; polimeraz zincir reaksiyonu; mul-
tipleks PCR. 

ABSTRACT

Community-acquired pneumonia (CAP) is still a serious life-threatening disease, in which the etiolo-
gic agent cannot be identified in more than 50% of patients despite advanced diagnostic methods. The
most commonly used methods in the determination of CAP etiology are culture and serological tests.
Since early and accurate therapy reduces the mortality in CAP cases, rapid and reliable diagnostic met-
hods are needed. The aim of this study was to determine the bacterial etiology in adult patients with
CAP by implementing multiplex polymerase chain reaction/reverse line blot hybridization (M-PCR/RLBH)
assay combined with conventional methods. A total of 128 cases (94 were male; age range: 19-81 ye-
ars, mean age: 58) who were admitted to our hospital and clinically diagnosed as CAP between Novem-
ber 2008 - November 2010, were included in the study. Respiratory samples (sputum and/or broncho-
alveolar lavage) obtained from patients were searched by M-PCR/RLBH method (Gen ID®, Autoimmun
Diagnostika GmbH, Germany) in terms of the presence of Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influ-
enzae, Moraxella catarrhalis, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae and Legionella pneumophi-
la nucleic acids. The samples were simultaneously inoculated onto 5% sheep blood agar, chocolate agar,
haemophilus isolation agar, buffered charcoal yeast extract-selective agar and EMB agar media for culti-
vation. Serum samples obtained from the cases were tested for IgM and IgG antibodies against C.pne-
umoniae by microimmunofluorescence (Focus Diagnostic, USA) and against L.pneumophila and M.pne-
umoniae by indirect immunofluorescence (Euroimmun, Germany) methods. The bacterial etiology was
identified in 59 (46.1%) of 128 patients with CAP and a total of 73 pathogens were detected. The le-
ading organism was S.pneumoniae (n= 32, 25%), followed by H.influenzae and M.pneumoniae (n= 9,
7%), gram-negative bacilli (n= 10, 7.8%), M.catarrhalis (n= 6, 4.7%), C.pneumoniae (n= 4, 3.2%), L.pne-
umophila (n= 2, 1.6%) and Staphylococcus aureus (n= 1, 1.4%). Infection with atypical pathogens were
detected in 15 (11.7%), and mixed infections in 14 (10.9%) patients. The detection rate of microorga-
nisms (S.pneumoniae, H.influenzae, M.catarrhalis, C.pneumoniae, L.pneumophilia, M.pneumoniae) searc-
hed by M-PCR/RLBH method was 41.4% (53/128), while those microorganisms were detected in 23.4%
(30/128) of the patients by conventional methods, representing a significant difference (p< 0.05). It was
concluded that M-PCR/RLBH method supplemented the determination of bacterial etiology in CAP ca-
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ses by increasing the rate of detection from 23.4% to 41.4%. The results indicated that empirical treat-
ment of CAP should primarily include antibiotics against S.pneumoniae, M.pneumoniae and H.influenzae
in our region.

Key words: Community-acquired pneumonia; etiology; culture; serology; polymerase chain reaction; mul-
tiplex PCR.

GİRİŞ

Günümüzde çok sayıda ve etkin antibiyotik kullanımına rağmen, toplum kökenli pnö-
moni (TKP) halen sık rastlanan, tedavi maliyeti yüksek ve %1-50 arasında değişen mor-
talite oranlarına sahip bir enfeksiyon hastalığıdır1,2. TKP etkenleri içinde en sık saptanan
patojenler Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydia pneumoniae ve Legionella pneumophila’dır3. TKP etiyolojisinin belirlenmesinde
en sık kullanılan konvansiyonel tanı yöntemleri kültür ve serolojik testlerdir4. Kapsamlı ta-
nı testlerine rağmen, TKP etiyolojisi olguların %30-50’sinde tanımlanamamakta, bu
mümkün olsa bile etkenin izolasyonu ve duyarlılık testlerinin yapılması zaman almakta-
dır5,6. Pnömoni tedavisindeki gecikmenin morbidite ve mortaliteyi artırdığı bilinmekte ve
ampirik tedavinin başarısı için de olası patojenlerin doğru tahmin edilmesi gerekmekte-
dir7,8. Bu nedenle hızlı ve güvenilir yöntemlere ihtiyaç duyulmaktadır. 

Son yıllarda solunum sistemi enfeksiyon etkeni birçok bakteriyel ve viral patojenin
saptanması için polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) temeline dayalı nükleik asit saptama
yöntemleri geliştirilmiştir. Bu yöntemler konvansiyonel tanı yöntemlerine göre daha du-
yarlı ve hızlı olup, ayrıca antibiyotik tedavisi altındaki olgularda etkenin tanımlanmasını
sağlayabilmektedir9,10. Multipleks PCR temelli reverse line blot hibridizasyon yöntemi, tek
bir örnek içinde çok sayıda hedefin eş zamanlı saptanmasına olanak vermektedir11. Bu
yöntemde, aynı tüp içindeki multipleks PCR ürünleri, birden fazla özgün sıralı oligonük-
leotid problar kullanılarak membran stripler üzerinde oluşan hibridizasyon paternlerine
göre değerlendirilir11. Bu çalışmada, TKP’li erişkin hastalarda bakteriyel etiyolojinin kon-
vansiyonel yöntemler ve multipleks PCR/reverse line blot hibridizasyon yöntemiyle araş-
tırılması amaçlanmıştır.

GEREÇ ve YÖNTEM

Hastalar ve Örnekler 

Çalışmaya, Kasım 2008-Kasım 2010 tarihleri arasında göğüs hastalıkları anabilim dalı
ve göğüs hastalıkları bölümüne başvuran; 48 saatten uzun süren ateş (> 38°C), dispne,
öksürük (prodüktif veya nonprodüktif) ve akciğer grafisinde infiltrasyon saptanıp, pnö-
moni tanısı almış ≥ 18 yaş üstü 128 hasta dahil edildi. Çalışma için lokal etik kurul (Ce-
lal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi, 196/2008) onayı ve hastalardan bilgilendirilmiş onam
alındı. 

Hastalardan alınan balgam örneklerinin Gram boyalı mikroskobik incelemesinde (x10
büyütme) epitel hücre sayısının 10’dan az olması kaliteli balgam kriteri olarak kabul edil-
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di12. Çalışmaya alınan her solunum örneği ikiye ayrılarak, biri steril tüpe konulup daha
sonra multipleks PCR/reverse line blot hibridizasyon (Reverse Hybridization Sequence-
Specific Oligonucleotide Probes-SSOP) testi çalışılıncaya kadar -70°C’de saklandı. Ayrı-
lan diğer örnek ise kültür için kullanıldı. Serolojik testler için hastalardan alınan 5 ml ve-
nöz kan örneği 3000-5000 devirde 5 dakika santrifüj edildi ve serumlar çalışılıncaya ka-
dar -20°C’de saklandı.

Kültür

Hastalardan alınan solunum yolu örnekleri [balgam, bronkoalveoler lavaj (BAL)] %5
koyun kanlı agar, çikolata agar, Haemophilus izolasyon, Buffered Charcoal Yeast Extract-se-
çici besiyeri (BCYE-polimiksin B, anisomisin ve vankomisin) ve Eosin Methylene Blue agar
(EMB, BD Biosciences, ABD) besiyerlerine ekildi. Plaklar 35°C’de %5-10 CO2’li ortamda
24-48 saat ve L.pneumophila için BCYE agarda beş gün inkübe edildi. Ayrıca, hastaneye
yatışı yapılan olgulardan bir set kan kültürü alınıp otomatize kan kültür sisteminde (Bac-
tec 9120; Becton Dickinson, ABD) yedi gün süreyle izlendi. 

İnkübasyon sonunda şüpheli koloniler standart mikrobiyolojik yöntemler ve ticari ta-
nımlama kiti (BBL Crystal; BD Biosciences, ABD) kullanılarak tür düzeyinde tanımlandı.
BCYE-seçici agarda üreyen şüpheli kolonilerden Gram boyama yapıldı; ayrıca BCYE agar
ve %5 koyun kanlı agara pasajları gerçekleştirildi. BCYE agarda üreme olup, kanlı agar
pasajlarında üreme saptanmayan kolonileri tanımlamak için L.pneumophila serogrup-I la-
teks aglütinasyon (drySPOT; Oxoid, İngiltere) testi kullanıldı12. 

Kalite kontrol amacıyla S.pneumoniae ATCC 6305 ve L.pneumophila ATCC 33152 su-
şu kullanıldı. 

Serolojik Tanı

Hastaların serum örneklerinde C.pneumoniae IgM ve IgG antikorları mikroimmünoflo-
resans (MIF; Focus Diagnostic, ABD) yöntemiyle; L.pneumophila ve M.pneumoniae IgM
ve IgG antikorları ise indirekt immünofloresan antikor (IFA; Euroimmun, Almanya) yön-
temiyle test prosedürlerine uygun olarak araştırıldı. Olguların çoğu kontrollerine gelme-
dikleri için, 4-6 hafta arayla alınan kan örneğinde IgG titresinde ≥ 4 kat artış saptanma-
sı, bu çalışmada kriter olarak kullanılamadı. 

Multipleks PCR/Reverse Line Blot Hibridizasyon (M-PCR/RLBH)

Klinik örneklerden genomik DNA izolasyonu, RTP® Bacteria DNA Mini Kit (Invitek
GmbH; Almanya) DNA ekstraksiyon sistemi kullanılarak yapıldı. S.pneumoniae, M.catarr-
halis, H.influenzae, C.pneumoniae, L.pneumophila ve M.pneumoniae’ya ait gen bölgeleri-
ni çoğaltmak için CAP-Bac-PN Mix (Gen ID®; Autoimmun Diagnostika GmbH, Almanya)
kiti üretici firma önerileri doğrultusunda uygulandı.

M-PCR/RLBH yönteminde; amplifiye edilmiş ve biyotinle işaretli multipleks PCR ürün-
leri özgün sıralı (ardışık) oligonükleotid problar kullanılarak (Gen ID®; Autoimmun Diag-
nostika GmbH, Almanya) ters hibridizasyon yöntemiyle hibridize edildi. Hibridizasyon iş-

526

Toplum Kökenli Pnömonisi Olan Eriflkin Hastalarda Konvansiyonel ve
Multipleks PCR Yöntemleriyle Bakteriyel Etiyolojinin Araflt›r›lmas›

M‹KROB‹YOLOJ‹ BÜLTEN‹



lemini takiben ortama alkalen fosfatazla işaretlenmiş streptavidin eklendi. Kromojen ile
inkübasyon sonrası, biotin-streptavidin birleşmesi sonucu stripler üzerinde oluşan bant-
lar karşılık gelen hibridizasyon paternlerine göre, görsel olarak değerlendirildi11.

Etiyolojik Etken Tanı Kriterleri

TKP etkenlerinin tanısında, (a) kan kültüründen izolasyon; (b) balgam kültüründe bas-
kın üreme ve/veya BAL kültüründe > 104 üreme; (c) akut klamidya enfeksiyonunun se-
rolojik tanısı için özgül IgM titresinin ≥ 1/16 ve/veya özgül IgG titresinin ≥ 1/512 olma-
sı; (d) L.pneumophila ve M.pneumoniae enfeksiyonunun serolojik tanısı için özgül IgM an-
tikorlarının pozitif bulunması ve/veya özgül IgG antikor titrelerinin ≥ 1/256 olması kriter
olarak kabul edildi12,13.

İstatistiksel Analiz

Veriler, SPSS for Windows 11.5 (SPSS Inc, IL, USA) istatistik paket programında Fis-
her’in ki-kare testiyle değerlendirildi; p< 0.05 değeri anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR

Çalışmaya, 94 (%73.4)’ü erkek, 34 (%26.6)’ü kadın ve yaş ortalaması 58 yıl (yaş ara-
lığı: 19-81) olan 128 TKP olgusu alınmıştır. Konvansiyonel ve/veya moleküler yöntemler-
le olguların 69 (%53.9)’unda bakteriyel etken saptanmamış; buna karşın 59 (%46.1)
hastada en az bir bakteriyel etken tanımlanmıştır. Olguların 45 (%35.2)’inin bir etken,
14 (%10.9)’ünün ise iki etken ile enfekte olduğu saptanmış; 59 hastada toplam 73 bak-
teriyel etken belirlenmiştir. 

En sık tanımlanan etken S.pneumoniae (n= 32, %25) olup, bu bakteri olguların 21
(%16.4)’inde tek; 11 (%8.6)’inde ise karışık enfeksiyon etkenlerinden biri olarak bulun-
muştur. Pnömokokları sırasıyla; H.influenzae ve M.pneumoniae (n= 9, %7), gram-negatif
basiller (n= 10, %7.8), M.catarrhalis (n= 6, %4.7), C.pneumoniae (n= 4, %3.2), L.pne-
umophila (n= 2, %1.6) ve Staphylococcus aureus (n= 1, %1.4) izlemiştir (Tablo I). Gram-
negatif basillerin altısı Pseudomonas aeruginosa, ikisi Acinetobacter baumannii ve birer izo-
lat da Escherichia coli ve Serratia marcescens olarak tanımlanmıştır. 

Çalışmamızda, hastaların 88’inden kan kültürü alınmış ve bunların 3 (%3.4)’ünde sı-
rasıyla S.pneumoniae, E.coli ve P.aeruginosa üremesi saptanmıştır.

Çalışmada tanımlanan bakteriyel etkenlerin kullanılan yöntemlere göre dağılımı Tab-
lo II’de gösterilmiştir. Buna göre kültürden en sık izole edilen mikroorganizma S.pneumo-
niae (%8.6) olmuş, bunu gram-negatif basiller (%7.8) izlemiştir. Atipik pnömoni etken-
lerinin (M.pneumoniae, C.pneumoniae, L.pneumophila) çoğunlukla serolojik testler ile ta-
nımlandığı dikkati çekmiştir (Tablo II). S.pneumoniae, H.influenzae, M.catarrhalis, C.pne-
umoniae, L.pneumophila ve M.pneumoniae’nın toplam saptanma oranı konvansiyonel
yöntemlerle %23.4 (30/128), moleküler yöntemle %41.4 (53/128) olarak belirlenmiş ve
bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p< 0.05). Tüm etkenlerin toplam sap-
tanma oranları ise konvansiyonel ve moleküler yöntemlerle sırasıyla %32 (41/128) ve
%41.4 (53/128) olarak izlenmiştir (Tablo II).
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Tablo I. Toplum Kökenli Pnömonisi Olan Olgularda Saptanan Bakteriyel Etkenlerin Dağılımı

Etken(ler) Sayı (%)*

S.pneumoniae 21 (16.4)

H.influenzae 2 (1.6)

M.catarrhalis 2 (1.6)

L.pneumophila 2 (1.6)

M.pneumoniae 6 (4.6)

C.pneumoniae 3 (2.3)            

Gram-negatif basil** 8 (6.2)

S. aureus 1 (0.8)            

S.pneumoniae + H.influenzae 5 (3.9)

S.pneumoniae + M.catarrhalis 4 (3.1)

S.pneumoniae + M.pneumoniae 1 (0.8)

S.pneumoniae + C.pneumoniae 1 (0.8)            

H.influenzae + M.pneumoniae 1 (0.8)            

H.influenzae + P.aeruginosa 1 (0.8)            

M.pneumoniae + P.aeruginosa 1 (0.8)            

Toplam 59 (46.1)

* Yüzde oranları toplam hasta sayısı (n= 128) üzerinden hesaplanmıştır. 
** P.aeruginosa 6, A.baumannii 2, E.coli 1, S.marcescens 1 izolattır.

Tablo II. Etkenlerin Tanımlandıkları Yöntemlerine Göre Dağılımı

Konvansiyonel yöntemler Moleküler yöntem

Tanımlanan etken (n) Kültür, n (%)* Seroloji, n (%)* M-PCR/RLBH, n (%)*

S.pneumoniae (32) 11 (8.6) Y 31 (24.2)

H.influenza (9) 3 (2.3) Y 9 (7)

M.catarrhalis (6) 1 (0.8) Y 6 (4.7)

L.pneumophila (2) 0 2 (1.6) 1 (0.8)

M.pneumoniae (9) Y 9 (7) 4 (3.1)

C.pneumoniae (4) Y 4 (3.1) 2 (1.6)

Gram-negatif basil (10) 10 (7.8) Y Y

S.aureus (1) 1 (0.8) Y Y

Toplam (62)** 30 (23.4) 30 (23.4) 53 (41.4)

Toplam (73)*** 41 (32) 41 (32) 53 (41.4)

* Yüzde oranları toplam hasta sayısı (n= 128) üzerinden hesaplanmıştır; 
** S.pneumoniae, H.influenzae, M.catarrhalis, C.pneumoniae, L.pneumophila ve M.pneumoniae’nın toplam saptanma

oranları; 
*** Tüm etkenlerin toplam saptanma oranları. 
M-PCR/RLBH: Multipleks PCR/Reverse line blot hibridizasyon; Y: Çalışılmadı.



TARTIŞMA

Toplum kökenli pnömoniler, geniş ve etkin antibiyotik kullanımına rağmen özellikle
ileri yaş grubunda ve ek kronik hastalığı olanlarda yüksek morbidite ve mortaliteyle sey-
retmektedir. Bu olgularda, tanı sonrası 4-8 saat içinde doğru tedaviye başlanılması mor-
taliteyi azalttığından, hızlı tanı yöntemlerinin önemi artmaktadır14. Bu çalışmada, TKP ol-
gularında bakteriyel etkenlerin hızlı ve doğru olarak belirlenmesi ve bu amaçla kullanılan
M-PCR’nin katkısının değerlendirilmesi planlanmıştır. 

Ülkemizde, TKP’lerde etkenin belirlenmesine yönelik yapılan çalışmalarda, araştırılan
etken profiline (bakteriyel ve/veya viral) ve kullanılan yöntemlere bağlı olarak %21-63 ol-
guda etkenin saptanabildiği rapor edilmiştir14,15. Atipik etkenlerin dahil olduğu bakteri-
yel etiyolojinin kültür ve serolojik yöntemlerle araştırıldığı çalışmalarda ise TKP olguları-
nın %21-45’inde etken belirlenmiştir14,15. Ülkemizden bildirilen en yüksek oran, Köksal
ve arkadaşlarının16 yaptıkları çok merkezli bir çalışmada elde edilmiş ve viral etkenlerin
de araştırılmasıyla olguların %63’ünde etiyolojik tanıya ulaşılabilmiştir. Diğer ülkelerden
bildirilen çalışma sonuçlarına göre ise, yine araştırılan etken profili ve yönteme bağlı ola-
rak etiyolojik tanı oranları %33-88 arasında değişmektedir17-19. Bu veriler, araştırılan et-
ken profili ve buna bağlı yöntem çeşitliliği arttıkça, etken saptama oranlarının da arttığı-
nı vurgulamaktadır. Bizim çalışmamızda, 128 TKP olgusunun 59 (%46.1)’unda atipik et-
kenler de dahil olmak üzere bakteriyolojik etken tanımlanmıştır. Hastalarımızda en sık
saptanan TKP etkeni S.pneumoniae (%25) olmuştur. Ülkemizden ve yurt dışından bildi-
rilen sonuçlarda bu oranın %13-48 arasında değiştiği görülmektedir14,20-23. S.pneumoni-
ae’yı çoğunlukla H.influenzae veya atipik etkenler (M.pneumoniae, C.pneumoniae, L.pne-
umophila) izlemekte olup, sıklık dağılımı ülkelere göre değişkenlik göstermektedir14,20. 

Atipik etkenlerin tanısında kullanılan kültür ve serolojik yöntemlerin rutin uygulanmasın-
daki güçlükler nedeniyle, ülkemizde bu etkenlere yönelik veriler sınırlıdır. Bu çalışmada TKP
olgularının %11.7 (15/128)’sinde atipik etkenler saptanmış olup, ülkemizden bildirilen di-
ğer üç sonuçtan (%15, %20, %26) daha düşüktür16,24,25. Bu durumun, hastalardan kon-
valesan döneme ait serum örneklerinin alınamamasından kaynaklandığı düşünülmüştür.
Farklı ülkelerden ise TKP olgularında atipik etkenler %11-66 arasında değişen geniş bir ara-
lıkta bildirilmiştir26-28. Bu sonuçların değişkenliğinin, coğrafi bölge farklılıkları kadar kullanı-
lan yöntem farklılıklarına bağlı olabileceği düşünülmüştür. Çalışmamızda, atipik etkenlerin
serolojik yöntemlerle tanı oranı %11.7 iken, bu oran M-PCR ile %5.5 olarak izlenmiştir
(Tablo II). Olgularımızda en sık saptanan atipik etken M.pneumoniae (%7) olmuştur.

Çalışmamızda, TKP’li olguların %10.9’unda birden fazla etken (karışık enfeksiyon)
saptanmış olup, daha önce ülkemizden bildirilen sonuca benzer bulunmuştur16. Diğer
patojenlere en sık eşlik eden etken S.pneumoniae olup, 14 olgunun 11’inde koenfeksi-
yon etkeni olarak izlenmiştir (Tablo I).

Gram-negatif basiller, TKP olgularında daha az sıklıkta saptanmakla birlikte, Asya ül-
kelerini içeren bir çalışmada en sık ikinci etken olarak %15 oranında bildirilmiştir23. Bi-
zim çalışmamızda gram-negatif basiller olguların %7.8’inde tanımlanmıştır.
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Moleküler yöntem (M-PCR/RLBH) ile araştırılan S.pneumoniae, H.influenzae, M.catarr-
halis, C.pneumoniae, L.pneumophila ve M.pneumoniae, olguların %41.4 (53/128)‘ünde
saptanırken, konvansiyonel yöntemlerle bu etkenler %23.4 (30/128) olguda tanımlan-
mıştır (p< 0.05). Templeton ve arkadaşları9, TKP olgularında mikrobiyal etiyolojiyi (bak-
teriyel ve viral) konvansiyonel yöntemlerle %49.5, gerçek zamanlı PCR ile %76 oranın-
da saptadıklarını bildirmişlerdir. Bir diğer çalışmada da, konvansiyonel olarak tanımlanan
etken oranı %39 iken, M-PCR yöntemiyle %65’e ulaşmıştır29. Johansson ve arkadaşları30

ise bu oranları sırasıyla %60 ve %67 olarak bulmuşlar; konvansiyonel ve moleküler yön-
temler arasında etken tespiti açısından anlamlı bir fark saptamamışlardır. Bizim çalışma-
mızda kullanılan M-PCR/RLBH yöntemi, konvansiyonel tanı yöntemlerine katkı sağlaya-
rak, TKP olgularında bakteriyel etiyolojinin belirlenmesinde önemli artış (%23.4’ten
%41.4’e) sağlamıştır. Ancak maliyetin yüksek olması nedeniyle, öncelikli olarak klinik
tablonun pnömoni ile uyumlu olduğu hastalar için kullanılmasının uygun olacağı düşü-
nülmüştür. Ayrıca çalışmamızın verileri, bölgemizde tanı konulan TKP olgularının başlan-
gıç tedavisinin S.pneumoniae, M.pneumoniae ve H.influenzae’yı kapsaması gerektiğini
vurgulamaktadır.
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