
ÖZET

Amaç: Pnömoni semptom ve bulguları bulunmayan kişilerin klinik örneklerinde Pneumocystis jirovecii (P. jirovecii)’nin veya DNA‘sının 
gösterilmesi kolonizasyon olarak tanımlanmıştır. Çalışmamızda İzmir Dr. Suat Seren Göğüs Hastalıkları Hastanesi’nde pulmoner semptomları 
ve/veya allta yatan akciğer hastalıklarının tanısı için bronkoskopi yapılan hastalarda P. jirovecii kolonizasyon prevalansının araştırmayı 
hedefledik. 
Yöntemler: Hastaların bronkoalveolar lavaj (BAL) sıvısı örnekleri, P. jirovecii ribosomal RNA geniş alt ünitesini kodlayan mitokondriyal geni 
(mt-LSUrRNA) çoğaltan nested-PCR (nPCR) yöntemi ile değerlendirildi. Ek olarak bütün örneklere giemsa, Gomori’nin metenamin gümüş 
(GMG) ve indirekt floresan antikor (IFA) boyama yöntemleri uygulandı. 
Bulgular: nPCR testi sonucunda 30 BAL örneğinin 21 (%70)’inde P. jirovecii DNA’sı saptandı. Bununla birlikte nPCR ile pozitif saptanan 
21 hastanın sadece bir tanesinde giemsa ve GMG boyası ile P. jirovecii kistleri saptandı. IFA boyama yöntemi ile 6 hasta pozitif olarak 
değerlendirilirken bunların sadece 4’ü nPCR ile pozitif olarak bulundu. 
Sonuç: Çalışmamızın sonuçları özellikle kronik akciğer hastalığı olan hastalarda yüksek P. jirovecii kolonizasyon prevelanslarının 
saptanabileceğini ve P. jirovecii kolonizasyonunun saptanmasında nPCR’ın iyi bir yöntem olduğunu göstermiştir. 
(Turkiye Parazitol Derg 2014; 38: 214-9)
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ABSTRACT

Objective: The detection of Pneumocystis jirovecii or its DNA in respiratory samples from individuals who do not have signs or symptoms 
of pneumonia has been defined as colonization. In this study, we aimed to investigate the prevalence of P. jirovecii colonization in patients 
with various lung diseases.
Methods: Thirty patients who were followed-up and who had undergone bronchoscopy for diagnosis of different underlying diseases or 
pulmonary signs were included in the study. Bronchoalveolar lavage (BAL) fluids of these patients were analyzed with nPCR amplification of 
the mt-LSUrRNA gene of P. jirovecii. In addition to nPCR, giemsa, Gomori’s methenamine silver (GMS), and indirect fluorescence antibody 
(IFA) staining assays were applied to all samples.
Results: P. jirovecii DNA was detected in 21 of 30 (70%) BAL samples by nPCR. However, P. jirovecii cysts were found in 1 of 21 nPCR-positive 
samples by giemsa and GMS. IFA assay showed six samples to be positive, but only four of them were found to be positive by nPCR.
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GİRİŞ

İnsana özelleşmiş bir tür olan Pneumocystis jirovecii (P. jirovecii), 
ökaryotik yapıda tek hücreli bir mikroorganizma olup immun 
istemin baskılandığı durumlarda ölümcül pnömonilere neden 
olabilmektedir (1). P. jirovecii kültürde üretilemediğinden tanıda-
ki altın standart kist ve/veya trofozoitlerinin mikroskobik olarak 
gösterilmesidir. Giemsa ve Gomori’nin metenamin gümüş (GMG) 
boyaları yanında direkt veya indirekt immunfloresan boyama 
(IFA) yöntemleri rutinde en sık kullanılan konvansiyonel tanı yön-
temleridir (1). BAL sıvısı örnekleri etkenin tanısı için ilk tercih olsa 
da oral yıkama sıvısı, nasofarengeal aspirasyon (NFA) sıvısı ve 
indüklenmiş balgam gibi kolay elde edilebilir hasta örnekleri 
tanıda sıkça kullanılmaktadır (1, 2). Diğer taraftan klinik örnekler-
de P. jirovecii’nin saptanması mutlaka enfeksiyon anlamına gel-
memektedir. Klinik olarak semptom vermeyen kişilerde organiz-
manın veya DNA’sının tespit edilmesi “kolonizasyon” olarak 
tanımlanmıştır (2, 3). Kolonizasyonun saptanmasında nPCR gibi 
moleküler yöntemler sıklıkla tercih edilmekte, düşük parazit yükü 
nedeniyle giemsa ve GMG gibi konvansiyonel boyama yöntem-
lerinin çoğu zaman yetersiz kaldığı bildirilmektedir (4, 5).

P. jirovecii kolonizasyonunun epidemiyolojik ve klinik önemi tam 
olarak anlaşılamamıştır. Ancak kolonizasyon saptanan kişilerin, 
etkenin topluma yayılmasında rezervuar rolü oynadığı ayrıca bu 
kişilerin duyarlı hale gelmeleri durumunda mevcut kolonizasyon-
dan Pneumocystis jirovecii pnömonisi (PCP) gelişim riski taşıdık-
ları belirtilmektedir (2). Ayrıca kolonizasyon sonucu oluşan immun 
yanıtın neden olduğu kronik doku hasarı kronik obstruktif akciğer 
hastalığı (KOAH), bronsiolit ve astım gibi çeşitli akciğer hastalık-
larının gelişimi tetikleyebilmekte veya mevcut hastalıkların prog-
resyonlarını hızlandırabilmektedir (6). Son yıllardaki çalışmalar 
iyatrojenik olarak immun baskılanma gelişen hastalar yanısıra 
çeşitli kronik akciğer hastalıklarında da P. jirovecii kolonizasyonu-
nun saptanabileceğini göstermektedir (2, 6, 7). Ülkemizde ise bu 
konuda yapılmış çok fazla çalışma bulunmamaktadır. Bu nedenle 
çalışmamızda altta yatan akciğer hastalığı veya pulmoner semp-
tomlar nedeniyle izlenen ve tanısal amaçla bronkoskopi yapılan 
hastalardaki P. jirovecii kolonizasyon prevalansını ortaya koymayı 
amaçladık. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Çalışmamıza Dr. Suat Seren Göğüs Hastalıkları Hastanesi’nde 
takip edilen ve 2009 Haziran-2010 Ocak tarihleri arasında tanısal 
amaçla BAL sıvısı örnekleri alınan 30 hasta dahil edildi. Hastaların 
BAL sıvısı örnekleri patolojik ve mikrobiyolojik açıdan aynı hasta-
nede incelenirken örneklerin 10 mL’si P. jirovecii yönünden 
değerlendirilmek üzere aynı gün içerisinde, kuru buz üzerinde 
Dokuz Eylül Üniversitesi Hastanesi Parazitoloji Anabilim Dalı’na 
ulaştırıldı. Her bir hastadan elde edilen BAL sıvısı örnekleri boya-
ma yöntemleri (giemsa, GMG ve IFA boyama) ve DNA ekstraksi-
yonu için iki kısma ayrıldı. BAL örneklerinin kullanımı için hastala-
rın yazılı onamları alındı. (DEÜTFi Girişimsel (İnvaziv) Olmayan 
Araştırmalar Etik Kurulu Başkanlığı etik kurul onayı: 12.09.2008/322)

Boyalı preperatların hazırlanması ve mikroskobik 
değerlendirme
Boyamalar için ayrılan BAL sıvısı örneklerine 1500 rpm’de ön 
santrifüj uygulanarak 1 mL pellet elde edildi. Elde edilen pelletin 
3-5 damlası sitosantrifüj aparatına yerleştirildikten sonra 5000 
rpm’de sitosantrifüj yapılarak her bir boyama yöntemi için iki 
adet preparat hazırlandı. Lamlar havada kurutulduktan ve meta-
nol ile 5 dk. fikse edildikten sonra boyama prosedürleri uygulan-
dı. Kistleri saptamaya yönelik uygulanan P. jirovecii IFA boyama 
(BioRad, kat no: 32515) ve GMG boyama (Bio-optica, kat no: 
04-043822) yöntemleri kitlerin üretici firma prosedürlerine göre 
çalışıldı. Giemsa ve GMG boyalı preperatlar x1000 büyütmede 
immersiyon yağı kullanılarak incelenirken IFA boyalı preperatlar 
immunfloresan mikroskopta değerlendirildi. 

DNA ekstraksiyonu 
Ekstraksiyon için ayrılan BAL sıvısı 5000 rpm’de 10 dk. santrifüje 
edildikten sonra elde edilen pelletin 200 µL’si DNA ekstraksiyonu 
için kullanıldı. DNA ekstraksiyon kiti (Mo Bio, kat no:12334-50) ile 
üretici firma prosedürlerine göre elde edilen DNA örnekleri 
amplifikasyon işlemi yapılıncaya kadar-20°C’ de saklandı. Negatif 
kontrol olarak distile su kullanılırken pozitif kontrol olarak daha 
önce PCP olarak değerlendirilmiş hastanın örnekleri kullanıldı (8).

nPCR yöntemi
nPCR yönteminde P. jirovecii mtLSUrRNA gen bölgesi hedeflen-
di. Birinci PCR döngüsünde pAZ102-E (5’-GATGGCTGTTTCCAA- 
GCCCA-3’) ve pAZ102-H (5’GTGTACGTTGCAAAGTACTC-3’) 
primerleri, ikinci PCR döngüsünde ise pAZ102-X (5’ 
GTGAAATACAAAT- CGGACTAGG-3’) ve pAZ102-Y 
(5’-TCACTTAATATTAATTGGG- GAGC-3) primerleri kullanıldı (5). 
Her bir reaksiyon için 2,5 µL 10x reaksiyon buffer, 2,5 µL MgCl2 (25 
mM stok), 2,5 µL dNTP (2 mM stok), 1 µL Taq DNA polimeraz (1 
Ü/µL stok), 0,75 µL primer (10 µM stok) ve 1 µL DNA örneği eklen-
dikten sonra steril distile su ile son hacim 25 µL’ye tamamlandı. 
Amplifikasyon, 94°C’de 5 dakikalık ön denatürasyonun ardından 
40 döngü; 94°C’de 1 dakika, 56°C’de 1 dakika, 72°C’de 1,5 dakika 
ve son uzama basamağı için 72°C’de 5 dakika olacak şekilde 
düzenlendi (5). Her iki döngü için aynı reaksiyon içeriği ve sürele-
ri uygulandı. Hedef DNA nın amplifikasyonunu konfirme etmek 
amacıyla tüplerden alınan 0.5 µL reaksiyon karışımı, %1,5 ’lük 
agaroz jelde 100 volt altında 40 dk. elektroforeze tabi tutulduktan 
sonra 1 µg/mL etidiyum bromür ile boyanarak UV ışık altında 
görüntülendi. nPCR sonucunda da 267 bp uzunlukta amplikon 
saptanması durumunda örnekler pozitif olarak değerlendirildi (5). 

İstatistiksel analiz
P. jirovecii kolonizasyonu saptanan hastalarda kullanılan yöntem-
lere göre farklılıklar c² McNemar testi ile, kolonizasyon ile hasta-
ların demografik verileri arasındaki ilişkiler Mann Whitney U ve 
Fisher’s exact testi ile değerlendirildi. p<0,001 değerler istatistik-
sel olarak anlamlı kabul edildi.

BULGULAR

Çalışmaya alınan 30 hastanın yaş aralığı 19-70 olup yaş ortalama-
sı 56,1 idi. Olguların 10 (%33,3)’u kadın 20 (%66,7)’si erkek hastay-

Conclusion: Result of our study showed that prevalence of P. jirovecii colonization is particularly high in patients with chronic pulmonary 
diseases, and nPCR was a good assay for evaluation of the colonization of P. jirovecii. (Turkiye Parazitol Derg 2014; 38: 214-9)
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dı. Otuz hastanın 16 (%53,3)’sı en az 10 paket/yıl sigara kullanıyor-
du. Kolonizasyon pozitifliği ile hastaların yaş grupları, cinsiyet ve 
sigara içme durumları arasında istatistiksek olarak anlamlı farklı-
lıklar saptanmadı (Tablo 1). BAL sıvısı alınan hastalar tanı amacıy-
la bronkoskopisi yapılan hastalardan seçildi. Tanısal süreç sonu-
cunda olguların 14’ü akciğer kanseri, 4’ü KOAH, 4’ü interstisyel 
akciğer hastalığı (İAH), 4’ü pnömoni tanısı aldı. Dört hasta ise 
diğer akciğer hastalıkları (sarkoidoz, tüberküloz, vaskülit) başlığı 
altında değerlendirildi. Pnömoni tanısı alan dört hasta BAL sıvıla-
rının direkt bakısında veya kültürlerinde bakteri ve/veya mantar 
elemanlarının saptanması ve radyolojik olarak interstisyel pnö-
moni odaklarının (buzlu cam manzarası) saptanmaması nedeniyle 
PCP olarak değerlendirilmedi. Hastalar işlemin yapıldığı dönem-
de her hangi bir kemoterapik ajan veya immunsupresif ilaç kul-
lanmıyordu. 

nPCR ile P. jirovecii mtLSU-rRNA gen bölgesine ait 267 bp uzun-
luktaki bölge pozitif kontrol ve 21 (%70) hastada başarıyla çoğal-
tıldı. Negatif kontrollerde herhangi bir pozitiflik gözlenmedi 
(Resim 1). Her bir hasta grubu için saptanan kolonizasyon oranla-
rı tablo 2’ de gösterilmiştir (Tablo 2).

Giemsa ve GMG boyamalar sonucunda bir hasta dışında pozitif-
lik gözlenmedi (Şekil 2). nPCR ile de pozitif saptanan bu akciğer 
kanseri hastası klinik ve radyolojik değerlendirme sonucu PCP 
olarak değerlendirilmedi ve kolonizasyon olduğuna karar verildi. 
IFA boyama sonucunda ise 6 hasta pozitif olarak değerlendirildi. 
Bu hastaların dördü nPCR ile de pozitif olarak saptanırken ikisi 
nPCR ile negatif olarak saptandı. nPCR‘da negatif saptanan bu 

iki olgunun IFA boyama kiti ile yalancı pozitif olarak saptanmış 
olabileceği düşünüldü. Kolonizasyonu saptamada nPCP yöntemi 
diğer boyama yöntemlerine göre istatistiksel olarak üstün bulun-
du (p<0,001) 

TARTIŞMA

Kronik akciğer hastalıkları P. jirovecii kolonizasyonunun en sık 
gözlendiği hasta grupları arasında yer almaktadır (2, 7). Bir taraf-
tan bu tür hastaların kolonizasyon için zemin oluşturduğu belirtil-
mekte diğer taraftan da kolonizasyonun uyardığı IL-8, TNF-α ve 
IFN-β gibi proinflamatuar sitokin yanıtların KOAH, astım, bronsi-
olit gibi birçok akciğer hastalığının gelişimini tetikleyebileceği 
veya mevcut hastalık progresyonlarını hızlandırabileceği ifade 
edilmektedir (2, 6, 9). 

Yapılan çalışmalar akut ve kronik birçok akciğer hastalığında 
%2,6-55 arasında P. jirovecii kolonizasyonu saptandığını ortaya 
koymaktadır (2, 7, 9-13). Probst ve ark. KOAH, kistik fibroz ve 
akciğer kanseri olgularından oluşan toplam 141 hastada %21 
oranında kolonizasyon prevalansı saptamışlar en yüksek preva-
lansı KOAH’lı hastalarda (%41) tespit etmişlerdir (11). Başka bir 
çalışmada Calderon ve ark. KOAH’lı hastalarda sağlıklı gruba 
göre anlamlı bir şekilde kolonizasyon fazlalığı saptarken pozitiflik 
oranının hastalığın şiddetiyle paralel olarak artış gösterdiğini 
belirtmişlerdir (9). Öte yandan interstisyel akciğer hastalığı olan 
olgularda %30-34 arasında kolonizasyon saptandığı bildirilmiştir 
(12). Akciğer kanseri vakalarının değerlendirildiği bir otopsi çalış-
masında ise küçük hücreli akciğer kanserinden ölen 20 kişinin 
akciğer doku örneklerinin tümünde kolonizasyon saptanmıştır 
(13). Biz de çoğunluğu kronik akciğer hastalarından oluşan çalış-
ma grubumuzda %70 gibi oldukça yüksek bir oranda P. jirovecii 
pozitifliği saptadık. Bu oran akciğer kanserli hastaların oluşturdu-
ğu grupta %57,1 iken hasta sayısı daha az olan KOAH, İAH, 
pnömoni ve diğer akciğer hastalıkları gruplarında %75 olarak 

Resim 1. nPCR ürünlerinin jel elektroforez görüntüsü. M: (50-200-
400-850-1500 bp DNA marker); N: negatif kontrol; P: P. jirovecii 
pozitif kontrol; 1, 4: negatif hastalar; 2, 3, 5-8: pozitif hastalar

Tablo 1. Hastaların demografik özellikleri ile P. jirovecii 
kolonizasyon pozitifliği arasındaki ilişki

 P. jirovecii  P. jirovecii 
 kolonizasyonu  kolonizasyonu 
 saptanan saptanmayan  p
Hasta özellikleri (n=21) (n=9) değeri

Yaş ortalaması (aralığı) 56,5 (41-70) 55,3 (19-70) 0,54a

Cinsiyet (E/K) 14/7  7/2 0,68b

Sigara içme, sayı (%) 10 (47,6) 6 (66,7) 0,44b

aMann Whitney U, bFisher’s exact test

Tablo 2. Farklı gruplarda yer alan hasta sayıları ve her bir 
gruptaki nPCR sonuçları

Hasta grupları  Hasta sayıları nPCR pozitifliği

Akciğer kanseri  14 8 (%57,1)

KOAH 4 3 (%75)

İnterstisyel Akciğer hastalığı 4 3 (%75)

Pnömoni 4 3 (%75)

Diğer: 4 3 (%75)

    Sarkoidoz 1 1

    Tbc 1 1

    Vaskulit 2 1

TOPLAM 30 21 (%70)
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bulundu. Klinik ve radyolojik olarak PCP tanısı almayan bu olgu-
lar P. jirovecii kolonizasyonu olarak değerlendirildi. 

P. jirovecii insana özelleşmiş bir tür olup, aktif PCP enfeksiyonu 
geçiren hastalar bulaş için önemli rezervuar konumundadır (14). 
PCP hastalarıyla temas halindeki hastane çalışanlarında yüksek 
kolonizasyon oranlarının gösterilmesi enfeksiyon bulaşındaki 
nazokomiyal özelliği ön plana çıkarmaktadır (15, 16). Bununla 
birlikte kolonize hastaların da rezervuar rolu oynadığı yönündeki 
görüşler son zamanlarda artış göstermektedir. Örneğin Rivero ve 
ark. yaptıkları çalışmada kolonizasyon saptanan kişlerdeki P. jiro-
vecii suşlarıyla bu kişilerin yeni doğan bebeklerinde saptanan P. 
jirovecii suşlarının aynı genotipte olduğunu rapor etmişlerdir 
(17). Çalışmamıza dahil edilen hastalar akciğer semptomları 
nedeniyle Göğüs Hastalıkları Hastanesi’nde yatan veya izlemleri 
için hastanede zaman geçiren hastalar idi. Hastalar kolonizasyon 
için risk grubunda olmalarının yanısıra diğer risk grubundaki has-
talarla hatta olası PCP hastalarıyla yakın ilişki içerisinde olan 
hastalardı. Bu durumun saptadığımız yüksek P. jirovecii pozitifli-
ğininin nedenlerinden biri olduğu düşünülebilir.

Kolonize hastalardaki parazit yoğunluğu çoğu zaman düşük sevi-
yede kalmakta ve bu kişilerin saptanmasında konvansiyonel 
boyama yöntemleri yetersiz kalabilmektedir. Bu nedenle koloni-
zasyon prevalans çalışmalarında PCR tabanlı moleküler yöntem-
lerin tercih edilmesi gerektiği belirtilmiştir. (2, 4). Çalışmalarda 
invaziv işlem gerektirmeyen oral yıkama sıvısı, nasafaringeal 
aspirat veya indüklenmiş balgam örnekleri sıkça kullanılmakta 
ancak BAL sıvısı ve akciğer doku örnekleri en değerli klinik örnek-
ler olarak değerlendirilmektedir (2). Biz de çalışmamızda klinik 
örnek olarak hastaların BAL sıvısı örneklerini kullandık. Çok kop-
yalı bir gen olan mt-LSUrRNA genini nPCR yöntemiyle çoğalta-
rak %70 gibi oldukça yüksek oranda P. jirovecii pozitifliği elde 
edildi. Buna karşın konvansiyonel boyalardan giemsa ve GMG 
boyalarıyla sadece bir örnekte pozitiflik saptandı. Subjektif 
değerlendirme gerektiren IFA boyama yönteminin ise kolonizas-
yonu saptamada nPCR yöntemine göre oldukça yetersiz kaldığı 
görüldü. Bu sonuçlar P. jirovecii kolonizasyonun belirlenmesinde 

nPCR yönteminin kullanılmasının yerinde olacağını düşündür-
mektedir.

Çalışmada elde ettiğimiz P. jirovecii kolonizasyon prevalansı ülke-
mizdeki daha önce elde edilen sonuçlarla karşılaştırıldığında 
oldukça yüksek bulunmuştur. P. jirovecii ile ilgili ülkemizde yapıl-
mış çalışmalar genellikle tanı yöntemlerinin etkinliğini değerlen-
dirmeye yönelik olup kolonizasyon ile ilgili dolaylı bilgi vermek-
tedir. Özellikle uzun süreli immunsupresif kullanan, farklı gruplar-
daki hastaların incelendiği bu çalışmalarda mt-LSUrRNA, internal 
transcribed spacer (ITS) veya major surface glikoprotein (MSG) 
geni gibi farklı bölgeler nPCR yöntemleriyle çoğaltılmış ve hasta-
larda %8-24 arasında P. jirovecii pozitiflikleri saptanmıştır (18-22). 
Sonuçlar arasındaki bu farklılıklar hasta gruplarından çalışılan 
yöntemlerden veya coğrafik faklılıklardan kaynaklanmış olabilir. 
Örneğin Tosun ve arkadaşları farklı gen bölgelerini çoğaltarak 50 
hastanın 11 (%22)’inde P. jirovecii pozitifliği rapor etmişler ancak 
mt-LSUrRNA genini hedefledikleri nPCR ile sadece iki örnekte 
pozitiflik saptayabilmişlerdir (19). Oysa ki bu gen bölgesi koloni-
zasyon çalışmalarında en sık önerilen ve bu nedenle çalışmamız-
da kullandığımız gen bölgesidir.

İmmunsupresif ilaçların kullanımı PCP enfeksiyonlarında olduğu 
gibi kolonizasyon için de en önemli risk faktörü olarak belirtilmiş-
tir (2, 3, 23-25). Diğer taraftan cinsiyet ve sigara kullanımının kolo-
nizasyon gelişiminde etkili olup olmadığına ilişkin veriler çelişkili-
dir. Fritzsche ve arkadaşları sigara içme ile P. jirovecii kolonizasyo-
nu arasında herhangi bir ilişki saptamazken Vidal ve arkadaşları 
kolonizasyon saptanan İAH’lı hastalardaki sigara içme oranını 
anlamlı derecede yüksek bulmuşlardır (12, 23). Calderon ve arka-
daşları da kolonizasyon saptanan KOAH’ lı hastalarda benzer 
sonuçlar rapor etmişlerdir (9). Öte yandan Mekinian ve arkadaşla-
rı önceki çalışmaların aksine sigara içmeyen kişilerde kolonizasyon 
oranını istatistiksel olarak daha yüksek saptamışlardır (3). 
Araştırmacılar ayrıca bu çalışmalarında erkek hastalardaki koloni-
zasyon oranının da daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir (3). 
Çalışmamıza dahil edilen hastalar incelendiğinde ise bronkosko-
binin yapıldığı tanı aşamasında olguların hiçbirisinin her hangi bir 

Resim 2. a, b. (a) Giemsa boyasında P. jirovecii kisti (x 1000) (b) GMG boyasında P. jirovecii kistleri (x 1000)

a b
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kemoterapik ajan veya immunsupresif ilaç kullanmadıkları görül-
dü. Kolonizasyon saptanan ve saptanmayan hastalar yaş, cinsiyet 
ve sigara içme özelliklerine göre karşılaştırıldığında ise iki grup 
arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar saptanmadı.

SONUÇ

Çalışmamız belli bir risk grubundaki hastalarda kolonizasyon pre-
valansını belirlemeye yönelik ülkemizdeki yapılan ilk çalışmadır. 
Ancak toplulumuzdaki genel durumun yansıtılabilmesi için farklı 
gruplardan daha fazla sayıda kişinin dahil edileceği çalışmalara 
ihtiyaç bulunmaktadır. Riskli hastalardaki P. jirovecii kolonizasyon-
larının saptanması; hastaların klinik izlemi, profilaksisi ve gelişecek 
olası PCP enfeksiyonlarının tedavisi için önemli olacaktır.
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