
Boğaz/Nazofaringeal Kültürde Normal Flora, Kolonizasyon 
ve Taşıyıcılık Klinik Açıdan Nasıl Yorumlanmalıdır?

How Should Normal Flora, Colonization, and Carriage Identified in Throat/
Nasopharyngeal Cultures be Interpreted Clinically?

Sinem İrez Çetin(İD), Mustafa Kemal Hacımustafaoğlu(İD)

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı, Çocuk Enfeksiyon Hastalıkları Bilim Dalı, Bursa, Türkiye

Soru: Boğaz/nazofaringeal kültürde normal flora, kolonizasyon ve taşıyıcılık klinik açıdan nasıl yorumlanmalıdır? Dr. Samed Çavdar

DOI: 10.5578/ced.20260325 • J Pediatr Inf 2026;20(3):249-252

Klinik İpuçları / Clinical Clues

Yanıt 
(Dr. Sinem İrez Çetin, 
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Giriş ve genel bilgiler: Bu soruya yanıt vermeden önce 
konak-patojen ilişkilerinin kommensalizm, kolonizasyon/
taşıyıcılık, enfeksiyon ve hastalık gelişimi açılarından kısa-
ca değerlendirilmesi yararlı olacaktır. Enfeksiyon, patojen 
bir etkenin, vücudu hastalık yapmak amacıyla istila etmesi 
olarak nitelendirilir. Enfeksiyonun aşikâr klinik semptom ve 
bulgularla seyretmesi hastalık olarak adlandırılır. Enfeksiyon 
her zaman aşikâr hastalık bulgularına yol açmayabilir. Bazen 
hafif klinik bulgularla veya asemptomatik de seyredebilir. Bir-
çok durumda ve sıklıkla enfeksiyon ile hastalık aynı anlamda 
kullanılır. Bu yazıda da enfeksiyon ve hastalık benzer anlamda 
kullanılmıştır. 

Patojen olduğu bilinen bir etkenin, konakta steril bölgeler 
dışındaki yerlerde (nazofarenks/boğaz, deri, gastrointestinal 
sistem, vajen gibi) bulunması her zaman patolojik bir tabloya 
veya enfeksiyona yol açmaz. Hatta bazı durumlarda konağa 

destek de sağlayabilir. Burada, bulunulan bölge, konağın di-
renci ve harici faktörlerin ortak etkisi; dinamik bir konak-pa-
tojen ilişkisi yaratır ve bu ilişki, enfeksiyon gelişip gelişmeye-
ceğinde rol oynar. 

Değişik kaynaklarda kommensalizm, kolonizasyon, taşıyı-
cılık gibi kavramların tanımlanmalarında kafa karıştırıcı bazı 
farklılıklar olabilir. Bu yazıda, bu tanımlamalar yazarlar tara-
fından; özellikle, klinik anlamlılık, epidemiyolojik olarak bu-
laş riski ve hasta yönetimi çerçevesinde ele alınmaktadır. Ve 
bu ilişkiler, esas olarak nazofarenks/boğaz bölgesindeki, ko-
nak-mikrobiyal etken ilişkisi içinde değerlendirilmiştir. 

Kan, beyin omurilik sıvısı, idrar, safra ve sinoviyal sıvılar 
steril bölge sıvıları olarak kabul edilir, mikroorganizma içer-
mez. Bu bölge sıvılarındaki üremeler prensip olarak, gerçek 
üreme olarak kabul edilir. Bazen uygun kültür yöntemlerine 
uyulmadığında, steril bölge sıvı örneklemelerinin alınması sı-
rasında (kan kültürü, trakeal aspirat, idrar kültürü gibi) normal 
flora veya dış ortam bakterileri inokule edilebilir. Bu durum 
kontaminasyon olarak değerlendirilir (1). Kontaminasyon, 
steril bir bölgede (bazen de steril olmayan bir bölgede), bir 
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başka yerden veya laboratuvar/ortam kaynaklı mikroorganiz-
manın bulaşmasının bulaşmasıdır (2). Sinuslar ve alt solunum 
yolları genellikle steril kabul edilir. Bu bölgelere komşuluk 
veya aspirasyonla bulaşan bakteriler, normal lokal defans me-
kanizmaları yoluyla hızla temizlenir, enfeksiyonun gelişmesi 
engellenebilir (1).

Normal flora, sağlıklı bireylerin vücutlarının internal (gast-
rointestinal sistem, vajen gibi) veya eksternal (burun, nazofa-
renks, ağız gibi) yüzeylerinde bulunan ve kolonize olan mikro-
organizmaları (sıklıkla bakteriler) tanımlamak için kullanılır (1).  
Normal flora denildiğinde esas olarak bakteriyel etkenler anla-
şılır. Virüsler, solunum sisteminde normal flora elemanı olarak 
kabul edilmez, herhangi bir zamanda saptanması enfeksiyonu 
düşündürür. Bu enfeksiyon, hastalık bulgularıyla veya hafif 
bulgularla/subklinik olarak da seyredebilir (2). Viral etkenler, 
klinik bulguların çıkmasından önce, klinik bulgular sırasında 
veya klinik bulgular geçtikten sonra da bir süre daha nazofa-
renkste/boğazda bulunabilir. Bu durum, normal flora elemanı 
olduğu veya kolonizasyon veya taşıyıcılık olduğu anlamına 
gelmemelidir. Boğaz kültüründe kandidanın saptanması ge-
nellikle ağız florasının parçası olarak düşünülür ve enfeksiyon 
etkeni olarak kabul edilmez.

Normal flora, farklı yaş gruplarında, kişiden kişiye, aynı kişide 
zaman içinde, mevsimlere ve kalabalık ortamlara (örneğin kreş, 
kalabalık sınıflar, yurtlar gibi) göre değişiklik gösterebilir (1). Ör-
neğin, Staphylococcus aureus nazal kolonizasyonu toplumda 
ortalama %20-35, nazofaringeal pnömokok kolonizasyonu sağ-
lıklı çocuklarda ortalama %40-50, sağlıklı erişkinlerde ortalama 
%20-30 saptanabilir. Antibiyotik tedavileri ve aşılamalar nazofa-
ringeal bakteri kolonizasyonunu etkileyebilir (1). 

Normal florayı oluşturan mikrobiyal ajanlar, kommensal, 
kolonize veya endojen mikroorganizmalar olarak adlandırı-
labilir. Genellikle konağa zarar vermezler (1). Bakteri virülans 
özelliklerine göre de normal floradaki bu bakteriler, kommen-
sal, patobiont veya patojen bakteriler olabilir. 

Normal flora genellikle kommensal ağırlıklı bakterilerden 
oluşur. Kommensalizm tanım olarak, konakla aynı ortamda 
yaşayan bir bakterinin, bulunduğu ortamdan yarar sağlar-
ken, konak veya birlikte yaşadığı diğer bakterilerin zarar gör-
memesi ve/veya etkilenmemesi (ek fayda sağlamaması) ola-
rak kabul edilir. Mutualizm durumunda ise, birlikte yaşayan 
iki tür arasında karşılıklı yararın olduğu durumlar söz konusu-
dur (3). Kommensal bakteriler konağa veya birlikte yaşadığı 
diğer bakterilere prensip olarak zarar vermeyen (ancak yararı 
da olmayan), bulunduğu çevreden ortak beslenen (aynı ma-
sadan yemek yiyen) bakteriler olarak tanımlanır. Kommensal 
bakterilerin normal florada bulunmaları konağa zarar verme-
diği gibi gelebilecek kesin patojen veya olası patojen bakte-
rileri kompetitif olarak azaltacağı için konağa yararlı olarak  

kabul edilebilir. Ayrıca, örneğin gastrointestinal sistemde 
bazı kommensal bakterilerin, vitamin sentezine katkıda bu-
lunması, patojen mikroorganizmaların kolonizasyonunu 
azaltıcı ürünler salması veya olası patojen bakterilerin gıda-
larına ortak olması, kompetitif açıdan konağa yarar sağlar. 
Benzer ve konağı koruyucu nitelikteki durumlar, derideki 
veya boğaz/nazofarengeal bölgedeki kommensal bakteriler 
için de söz konusu olabilir. Kommensal bakteriler, konak için 
yararlı bazı metabolitler ve besin maddeleri salabilir, bunlar 
bazen konağa destek sağlayan başka yararlı bakterilere de 
destek olabilir. Bu açıdan normal floradaki varlıkları konak 
için olumlu olarak düşünülür (4). Kommensal bakterilerin 
vücudun immün sistemine direkt veya dolaylı olumlu etkile-
ri olabilir ancak kommensal bakterilere karşı, klasik anlamda 
sistemik antikor yanıtı genellikle gelişmez (2,4,5).

Kommensal bakterilerin genel olarak virülansı düşüktür. 
Normal konakta prensip olarak, gerçek bir patojen değildir, 
enfeksiyona yol açmaz. Ancak konakta önemli immün baskı-
lanma varsa, fırsatçı (opportünist) patojen olarak enfeksiyon 
etkeni olabilir (3). Ayrıca bir bölgedeki kommensal bakteri, vü-
cudun başka bölgesinde patojen nitelik gösterebilir. Örneğin 
gastrointestinal sistemdeki genellikle kommensal düşünülen 
ve normal floranın önemli bir bölümünü oluşturan Escherichia 
coli , aynı konakta üriner sisteme ulaştığı takdirde, üriner sis-
tem enfeksiyonuna yol açabilir veya maternal normal gastro-
intestinal floranın bir parçası olan E. coli, yenidoğan bebekte 
enfeksiyona yol açabilir. 

Patobiontlar, normalde boğaz/nazofarengeal florasının bir 
parçası olarak, konağa zararı olmadan yaşayan bakterilerdir. 
Ancak boğaz/nazofarenkste, değişik faktör/durumlara bağlı 
olarak gelişen disbiyosis sonrası, patojenik fenotipe dönüşe-
rek enfeksiyona yol açabilir. Bu disbiyozun nedenleri arasın-
da; lokal defansın bozulması, konak direncinin düşmesi veya 
normal floranın bulunduğu mukozada hasar gelişmesi (ör-
neğin viral üst solunum yolu enfeksiyonları sonrası gibi) veya 
uygunsuz antibiyotik sonrası normal floradaki koruyucu flo-
ranın/kommensallerin belirgin azalması sayılabilir. Solunum 
yolundaki normal flora elemanı olan patobiontlar arasında, 
Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis, Haemophilus 
influenzae sayılabilir (6-8). Kesin patojen bakteriler (örneğin 
Neisseria gonorrhoeae, Mycobacterium tuberculosis, Mycoplas-
ma pneumoniae, Bordetella pertussis gibi) normal flora elema-
nı değildir ve klinik bulgular eşliğinde (veya subklinik), daima 
hastalık etkeni olarak düşünülür. 

Solunum yollarında normal floranın parçası olan ve pato-
biont özellik gösteren bakterilerden; pnömokok, non-tipable 
H. influenzae, M. catarrhalis, Neisseria meningitidis özellikle na-
zofarenkste kolonize olurken, Grup A streptokok esas olarak 
boğaz ve orofarenkste kolonize olur (2). 
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Nazofarenkste kolonize olan bakteriler (pnömokok, N. me-
ningitidis gibi), zaman içinde spontan olarak elimine edilir ve 
yerini bir başka serotipe bırakabilir. Ayrıca eş zamanlı birden 
çok serotiple kolonizasyon da söz konusu olabilir (2,4). Kolo-
nize bakterilerin çok azında, kolonize oldukları konakta enfek-
siyon gelişebilir. İnfluenza gibi viral enfeksiyonlar veya sigara 
içme gibi faktörler, kolonizasyondan enfeksiyona dönüşü ko-
laylaştırır. Enfeksiyona dönüş riski genellikle kolonizasyonun 
başladığı ilk günlerde (genellikle 1-10 gün) en yüksektir (2,9). 
Ancak kolonizasyonun kesin olarak ne zaman başladığı genel-
likle saptanamaz.

Normal floranın bulunduğu deri, burun, boğaz ve gastro-
intestinal sistem gibi bölgelerde, konak-patojen etkileşimi ge-
nellikle hastalıkla sonuçlanmaz. Hatta normal florada prensip 
olarak vücuda zararlı olmayan bakterilerin varlığı, konağa des-
tek sağlar. Ancak bölgesel konak direncinin değişik nedenlerle 
azaldığı dönemlerde (viral enfeksiyon sonrası, travma, antibi-
yotik kullanımı, immün baskılayıcı ilaç/durumlar gibi), normal 
floranın üyesi olan, potansiyel patojen olabilecek (patobiont) 
bakteriler, enfeksiyona yol açabilir. Bazı daha ender durumlar-
da, kommensal bakteriler de (deride Staphylococcus epidermi-
dis gibi), immün baskılayıcı durumlarda, opportunistik (fırsat-
çı) enfeksiyona yol açabilir (4). Bu nedenle, normal floradaki 
bir bakterinin patojenik özelliği sabit değildir ve zaman içinde 
stabil bir nitelik göstermez. Bakteri-konak arasındaki zarar-
sız-enfeksiyon-hastalık etkileşimi; bakterinin olası virülans 
özellikleri ve konağın genel ve yerel direnç değişiklikleriyle 
yakın ilişkilidir.

Kolonizasyon, bir bakterinin, konakta belirli bir bölgede 
(örneğin boğaz/nazofarenks, burun gibi), klinik bulgulara ve 
hastalığa yol açmadan, belli bir süre için çoğalarak, normal za-
manda beklenenden daha yüksek konsantrasyonlara ulaşma-
sı, olarak tanımlanır (1). 

Kolonizasyonda enfeksiyon/hastalık semptom ve bulguları 
yoktur. Kolonizasyon günler veya aylar sürebilir. Konak immün 
yanıtına veya diğer başka faktörlerden etkilenerek (bazen baş-
ka nedene bağlı verilen antibiyotikler veya aşılara bağlı olarak) 
veya diğer normal flora mikroorganizmaları kompetisyonu ile 
spontan geçebilir (2). Kolonizasyon zaman içinde azalıp kay-
bolabilir. Bir türe bağlı kolonizasyon kaybolurken, farklı tür-
lerle veya aynı türün farklı serotipleriyle yeni kolonizasyonlar 
gelişebilir. Kolonize olan bakterilere karşı, klinik bulgular oluş-
madan, nötralizan antikorlar gelişebilir (2,4,5). Kolonizasyon 
durumu, vücudun geliştirdiği immün yanıtla sonlandırılabilir 
(örneğin nazofarengeal N. meningitidis veya S. pneumoniae 
kolonizasyon/taşıyıcılığının zaman içinde spontan geçmesi 
gibi). Kolonize olan bir bakterinin kommensalden farkı, nor-
mal konakta (immün baskılanma şartı olmaksızın), lokal şart-
lar oluştuğunda enfeksiyona yol açabilmesidir. Nazofarenkste 

kolonize olan S. pneumoniae’nın, viral enfeksiyon sonrası, akut 
otitis medyaya yol açabilmesi buna örnek olarak gösterilebilir. 
Ancak nazofarenkste kolonize olabilen birçok N. meningitidis 
tipinin olabileceği, bunların birçoğunun düşük virülanslı oldu-
ğu (özellikle gruplanamayan kapsülsüz N. meningitidis tipleri), 
bu nedenle enfeksiyon/hastalığa yol açma olasılığının düşük 
olduğu akılda tutulmalıdır. Bu nedenle, virülansı ve patojenik 
özellikleri düşük olan bu meningokok tiplerinin kolonizasyo-
nunun, dolaylı olarak, konak için daha olumlu etki sağlayabile-
ceği düşünülebilir (10). 

Taşıyıcılık ise genellikle gerçek patojenlerin, bir bölgede 
(örneğin nazofarenkste ya da gastrointestinal sistemde), ge-
nellikle kolonizasyondan daha uzun bir süre kalması olarak 
kabul edilir. Aslında taşıyıcılık, bütün özellikleriyle, esas ola-
rak, gastrointestinal sistemdeki taşıyıcılık için söz konusudur. 
Taşıyıcılıkta; aktif enfeksiyon veya hastalık bulgusu yoktur ve 
konakta taşıyıcılık nedeniyle artık enfeksiyon riski de söz ko-
nusu değildir. Taşıyıcılıkta, konakta bu patojene karşı spesifik 
ve koruyucu immün yanıt gelişir. Ancak bu yanıt, bulunduğu 
bölgedeki, taşıyıcılık oluşturan çoğalmayı ortadan kaldırmaz. 
Taşıyıcılık, epidemiyolojik açıdan, klinik olarak önemlidir. Taşı-
yıcılık, epidemiyolojik anlamda, konağın kendine göre bir ris-
ki olmamasına rağmen bu gerçek patojen mikroorganizmayı 
başkalarına bulaştırma ve onlarda enfeksiyon oluşturma riski 
yaratır ve epidemiyolojik açıdan bu durum önemlidir. Aksine, 
halk sağlığı açısından, kolonizasyonda, kolonize olan bakteri-
leri, başkalarına bulaştırma riski düşüktür. Ancak taşıyıcıların 
halk sağlığı açısından bulaştırıcılık riski daha yüksektir ve dik-
kate alınmalıdır (3). Taşıyıcılık tanımı için genellikle belli bir 
süre gerekir. Bu süre gastrointestinal sistemdeki Salmonella 
taşıyıcılık tanımı için >1 yıldır. Taşıyıcılığın tedavisi normal Sal-
monella enfeksiyonundan daha zor ve uzun sürelidir. 

Aslında, kolonizasyon ve taşıyıcılık özellikleri; özellikle 
gastrointestinal sistem için farklı özellikler içermesine rağmen 
boğaz/nazofarengeal bölge için birçok kaynakta, kolonizas-
yon veya taşıyıcılık aynı anlamda kullanılır (burunda S. aureus, 
nazofarengeal pnömokok, meningokok, non tipabl H. influen-
za, M. catarrhalis, boğazda grup A streptokok kolonizasyonları 
veya taşıyıcılıkları gibi), arada kesin ayrım yapılmaz (4,5,11,12). 
Bu açıdan, boğaz/nazofarengeal ve burundaki, taşıyıcılık/
kolonizasyonları, konakta enfeksiyon gelişimi ve başkalarına 
bulaştırma açılarından, Salmonella gastrointestinal taşıyıcılık 
kavramından daha farklı değerlendirilir. Boğaz/nazofarengeal 
taşıyıcılık tanımlarında, belirli bir standart süre söz konusu de-
ğildir. Örneğin, burunda S. aureus nazal taşıyıcılığı/kolonizas-
yonu için standart bir süre belirlenmemiştir. Taşıyıcılık tanımı 
için ne kadar ve hangi aralıklarla kültür alınması konusunda 
standart bir tanımlama da yoktur (12,13). S. aureus taşıyıcılığı 
persistan veya non-persistan olabilir. Persistan taşıyıcılık top-
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lumda ortalama %20 görülür (12). S. aureus taşıyıcılığı (Salmo-
nella gastrointestinal sistem taşıyıcılığının aksine), konakta 
stafilokok enfeksiyon riskini artırır. S. aureus nozokomiyal bak-
teriyemilerinin çoğu (>%80), endojen kolonize suş kaynaklıdır. 
Ancak yapılan çalışmalar, taşıyıcılarda daha fazla enfeksiyon 
görülmesine rağmen bu enfeksiyonların taşıyıcı olmayanlarda 
görülen stafilokok enfeksiyonlarından daha ciddi ve mortal 
seyretmediği görülmüştür (12). Hatta bazı çalışmalar, taşıyıcı-
larda gelişen S. aureus enfeksiyonuna atfedilen mortalitenin 
daha düşük olabileceğini göstermektedir (12,14). Bu durum 
persistan nazal S. aureus taşıyıcılarının daha yüksek titreli nöt-
ralizan antikor oluşturmalarına bağlanmıştır. 

Solunum yolu enfeksiyonları sırasında, beklendiği üzere, 
klinik bulgular çıkmadan bir süre önce, hastalık sırasında ve 
hastalık sonrasındaki günler-haftalar içinde, etken bakterinin 
boğazda/nazofarenkste üretilmesi, beklenen bir durumdur. 
Bu süreler konağın yaşına, immün durumuna, aşılanma geç-
mişine ve verilen antibiyotik tedavisine göre kısalabilir veya 
uzayabilir. Bu nedenle, enfeksiyon/hastalıktan hemen önce, 
sırasındaki ve hemen sonrasındaki üremelerin, kolonizasyon 
veya taşıyıcılıkla karıştırılmaması gerekir. 

Sonuç olarak: nazofaringeal/boğaz normal floranın ida-
mesi, solunum yolu enfeksiyonlarından korunmada konağa 
olumlu katkı sağlar. Bu floranın viral enfeksiyon veya uy-
gunsuz antibiyotik kullanımı ile bozulması, mevcut florada 
olumsuz kolonizasyon ve enfeksiyon riskini arttırabilir. Boğaz 
ve nazofaringeal flora dikkate alındığında (gastrointestinal 
sistemden biraz farklı olarak), kolonizasyon ve taşıyıcılık ge-
nellikle eş anlamlı kabul edilir. Bu durum, gastrointestinal 
sistemdeki Salmonella (tifoid veya non-tifoid) taşıyıcılığından 
(portörlük) farklıdır. Bazı bakterilerin, boğaz/nazofaringeal 
kolonizasyonu, düşük de olsa konak için enfeksiyon riski do-
ğurabilir ve bu risk özellikle kolonizasyonun ilk olarak edinil-
diği ilk günlerde, daha yüksektir. Ancak kolonizasyonun ne 
zaman geliştiğini veya ne kadar süredir devam ettiğini sapta-
yabilmek pratik olarak mümkün değildir. Klinik bulgular yok-
sa, boğaz/nazofaringeal kolonizasyon/taşıyıcılığının tedavi 
endikasyonu yoktur.
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