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OZET

Pneumocystis jerovici pndmonisi (PJP) 6zellikle altta yatan T lenfosit bozukluklarinin bulundugu bagisiklik so-
runu bulunan hastalarda goriilen bir komplikasyondur. Ancak bagisiklik sorunu bulunmayan az sayida kiside de
PJP gelistigi bildirilmistir. Biz de literatiir esliginde, saglikli bir eriskinde gelisen PJP olgusunu sunuyoruz. Kirk
iki yagindaki erkek hasta 15 giindiir siiren ates, ksiiriik, kanli ve piiriilan balgam ¢ikarma, gogiis agrisi, progre-
sif olarak artan nefes darlig1 yakinmalariyla bagvurdu. Akciger grafisinde bilateral orta ve alt zonlarda yaygin he-
terojen infiltrasyon izlendi. Genis spektrumlu antibiyotiklerle yapilan kombinasyon tedavisine yanit alinamama-
st iizerine alinan bronsiyal yikama 6rneklerinde, direkt immiinofloresan incelemede P. jerovici antijeni saptandi.
Bunun iizerine baglanan kotrimoksazol tedavisi sonrasinda, hastanin klinik ve radyolojik bulgularinda ¢arpic1 dii-
zelme elde edildi. Daha 6ncesine ait immiin yetmezlikle gidebilecek komorbid hastaligi, kortikosteroid kullanim1
hikiyesi olmayan olguda, PJP’ye neden olabilecek faktorlerin arastirilmasi igin ELISA ile bakilan HIV seroloji-
si negatif, CD, pozitif T lenfosit sayis1 ve immiinglobiilin diizeyleri normal bulundu. Sonug olarak, altta yatan
immiin yetmezlik yaratici bir durum bulunmasa da, P. jerovici’ye bagl agir toplum kokenli pnémoni gelisebil-
mektedir.
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ABSTRACT
Pneumocystis Jerovici (Pneumocystis Carinii) Pneumonia
in a Non-immunocompromised Adult

Pneumocystis jerovici pneumonia (PJP) is a well recognized complication in certain groups of immunocompromised
patients generally with underlying T lymphocyte disorders. We report a case of PJP in an immunocompetent adult.
The 42-year-old male patient presented with fever, cough, bloody sputum, chest pain and increasing dyspnea.
Chest radiography revealed bilateral diffuse infiltrations in the middle and basal zones. He was unresponsive to a
combination of broad spectrum antibiotics. The diagnosis of PJP was made by presence of P. jerovici in direct
immunofluorescence examination of bronchial lavages. He did not have a history of systemic illness, corticosteroid
use or any risk factors for HIV infection and HIV serology was negative. The immunoglobulin levels were with-
in normal ranges. CD,/CDy ratio was 1.07, but CD, count was normal. The patient recovered promptly after pre-
scription of co-trimoxazole therapy; chest radiography and arterial blood gas tensions improved dramatically. We
conclude that P. jerovici may cause severe community acquired pneumonia even in the absence of a clinically evi-
dent immunodeficient state.
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GiRiS

Pneumocystis jerovici pndmonisi (PJP) ozellikle altta ya-
tan T lenfosit bozukluklarmm bulundugu bagisiklik sorunu
bulunan hastalarda goriilen bir komplikasyondur. Kemop-
rofilaksi yapilmayan HIV infeksiyonlu olgular yiiksek risk
grubunu olusturmaktadir. Bu olgularda %80’e varan oran-
larda P. jerovici pnomonisi gelisebilmektedir [1,2]. Diger
onemli risk gruplari kemoprofilaksi almayan organ transp-
lant alicilart (%3.4-43), kemoterapi almakta olan maligni-
te hastalar1 (%2.6-43) ve uzun dénem kortikosteroid kulla-
nan hastalardir [1]. Bagisiklik sorunu bulunmayan az sayida
saglikli kiside de PJP gelistigi bildirilmistir [3-5]. Biz de lite-
ratiir egliginde, saglikli bir eriskinde geligen PJP olgusunu
sunuyoruz.

OLGU

Kirk iki yagindaki erkek hasta 15 giindiir siiren ateg, 6k-
siiriik, kanli ve piiriilan balgam ¢ikarma, yaygin sikigtict va-
sifta gdgiis agrist, son bir haftadir var olan ve progresif ola-
rak artan nefes darligi yakinmalariyla hastanemize bagvur-
du. Bu semptomlarla eszamanli olarak baglayan el ve ayak-
larin kiigiik eklemlerinde sislik, hareket kisitliligr ve agr1 ta-
riflemekteydi. Bu sikayetler nedeniyle bagka bir saglik mer-
kezinde pnémoni tanisiyla 5 giin kadar yatirilmis ve siste-
mik antibiyotik (sefazolin+klaritromisin+gentamisin) teda-
visi almig olan hasta, sikayetlerinde diizelme olmamasi iize-
rine kendi istegiyle hastanemize bagvurdu. Hastanin ilk de-
gerlendirmesinde tansiyon arteryel 120/60 mmHg, nabiz
99/dk, solunum sayist 29/dk, viicut 1sis1 37.5°C idi. Tagipne-
ik, dispneik ve ortopneik olan hastanin kardiyovaskiiler sis-
tem muayenesinde aritmi, solunum sistemi muayenesinde
bilateral bazallerde ince raller saptandi. Ekstremite muaye-
nesinde sag {iciincii metakarpofalangeal ve proksimal inter-
falangeal eklemlerde, sag ayak bileginde hafif sislik ve has-
sasiyet mevcuttu. Ozgecmisinde 22 yasinda gecirilmis akut
eklem romatizmasi 6ykiisi diginda 6zellik yoktu. Intravensz
ilac veya kortikosteroid kullanimi, kan transfiizyonu, siip-
heli cinsel iliski 6ykiisii yoktu.

Biyokimyasal tetkiklerinde hemoglobin 10.6 gr/dl, 16ko-
sit 14 800/mm?, trombosit : 333 000/ mm?, CRP 17.8 mg/dl,
sedimentasyon hizt 98 mm/saat, BUN 13 mg/dl, kreatinin
1.03 mg/dl, ALT 88 U/L, AST 103 U/L ve LDH 549 U/L
idi. Serum elektrolitleri, aclik kan sekeri, idrar analizi, prot-
rombin zamani ve parsiyel tromboplastin zamani normal si-
nirlardaydi. Oda havasinda alman arteryel kan gazlarinda
paO, 63.8 mmHg, paCO, 32.9 mmHg, pH 7.47, HCO,
25.3, oksijen satiirasyonu %93.6, AaDO, 45 idi. Elektro-
kardiyografisinde atriyal fibrilasyon mevcuttu.

Akciger grafisinde bilateral orta ve alt zonlarda yaygin
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heterojen infiltrasyon izlendi (Sekil 1). Bu bulgularla agir
toplum kékenli pnémoni diisiiniilen ve eklem bulgular: re-
aktif artrit olarak degerlendirilen hastaya ampirik olarak
sulbaktam-ampisilin ve klaritromisin intravendz olarak bag-
landi. Mikrobiyolojik inceleme ic¢in uygun balgam 6rnegi
elde edilemedi. Takibinde aritmisi spontan olarak diizelen
hastanin ¢ok sayidaki kan kiiltiirlerinde {ireme olmadi. An-
tibiyotik tedavisinin 4. giiniinde klinik ve radyolojik olarak
progresyon saptanmast, ateg yaniti alinamamast nedeniyle
direncli bir mikroorganizmayla infekte olabilecegi diisiinii-
lerek bronkoskopik olarak érnekleri alindi; sulbaktam-am-
pisilin tedavisi kesilerek siprofloksasin ve imipenem tedavi-
leri baslandi. Bronkoskopide akut infeksiyonla uyumlu ola-
rak brong mukozasinda yaygin hiperemi ve ¢dem izlendi.

Ekokardiyografi bulgulari mitral én kapakta fibrotik ka-
linlasma disinda dogaldi; vejetasyon saptanmadi. Bilgisa-
yarli toraks tomografisinde ve yiiksek rezoliisyonlu toraks
tomografisinde bilateral minimal plevral sivi, subplevral
alanlar diginda yaygin bilateral alveoler infiltrasyon alanla-
11 izlendi (Sekil 2). Bu goriiniimler éncelikli olarak pulmo-
ner vaskiilitik tutulum, alveoler hemoraji veya firsatg
infeksiyon lehine yorumlandi. Alveoler hemoraji én tani-
styla yapilan diffiizyon testinde DLCO.: %70.8 olarak bu-
lundu; idrar sedimenti normaldi, bu nedenle vaskiilit 6n ta-
nisindan uzaklagildi.

Her iki brong sisteminden alinan brongiyal yikama or-
neklerinin sitolojik incelemesinde az sayida brong epitel
hiicreleri disinda hiicre izlenmedi; direkt floresan antikor
testinde Legionella antijeni veya Erlich Ziehl-Nielsen boya-
ma yontemiyle aside direngli basil saptanmadi. Lateks yon-
temiyle brong yikama 6rneklerinde Aspergillus’a ait galakto-
mannan antijeni negatifti; ancak direkt floresan inceleme-
de P. jerovici antijeni pozitif bulundu. Bu bulgular iizerine
baglanan ko-trimoksazol tedavisine c¢arpict yanit alindi.
Hastanin atesi 48 saat icinde diistii; bir hafta icinde de ak-
ciger grafisi, kan gazi ve biyokimyasal bulgularinda diizelme
oldu. Hasta ko-trimoksazol tedavisini ti¢ haftaya tamamla-
mak {izere taburcu edildi. Tedavi sonundaki kontroliinde
akciger grafisi ve solunum fonksiyonlari normal smirlarda,
yiiksek rezoliisyonlu toraks tomografisi bulgular1 az miktar-
da hava hapsi disinda normal bulundu.

Daha oncesine ait immiin yetmezlikle gidebilecek ko-
morbid hastaligi bulunmayan olguda PJP’ye neden olabile-
cek faktorlerin arastirilmast icin ELISA ile bakilan HIV se-
rolojisi negatifti. Kollajen doku belirtegleri ve ANCA ne-
gatif bulundu. Lékosit fonksiyonlarinin degerlendirilmesi
igin yapilan flow-sitometride CD, pozitif T lenfosit sayist
888 (normal), CD4/CD8 orant 1.07 (azalmig) idi. Humoral
imminitenin degerlendirilmesi icin bakilan immiinglobii-
lin ve kompleman diizeyleri normal sinirlardaydi. Seliiler
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immiin Yetmezligi Olmayan Saglhkl Bir Kiside Pneumocystis Jerovici (P. Carinii) Pnémonisi

Sekil 1. Tedavi 6ncesi akciger grafisi.

immiinitenin degerlendirilmesi icin yapilan PPD testi
13 mm olarak ¢l¢iildii. Malignite taramast i¢in yapilan ba-
tin ultrasonografisi normaldi. Ancak, Epstein-Barr virtisiine
kars1 antikor testleri su sekildeydi: EBV VCA IgG porzitif,
VCA IgM grayzone, [gG EBNA P72 pozitif, [gM p23 pozi-
tif, EBV IgM+ IgG immiinblot reaktivasyonla uyumlu.

TARTISMA

Pneumocystis, insanlari da igeren pek ¢ok memeli tiiriin-
de solunum sistemi infeksiyonu olugturur. Her memeli tiirii-
ne 6zgli bir Pneumocystis tiirii vardir ve bunlar birbirleriyle
capraz infeksiyon olusturmaz. P. carinii, ratlar1 infekte eden
tiirler icin ayrildigindan, insanlar infekte eden tiirler bu-
giin P. jerovici olarak yeniden isimlendirilmistir. P. jerovici
pnémonisi, son yillarda yapilan ¢aligmalarda agirlikli olarak
tani almamis ve bu nedenle antiretroviral ve anti-PJP pro-
filaksisi almayan AIDS hastalarinda gelistigi gozlenen fir-
sat¢t bir infeksiyondur [2]. Olgumuzda da oldugu gibi, HIV
ile infekte olmayan kisilerde PJP'nin daha fulminan bir se-
yir gosterdigi, ciddi akciger inflamasyonuna ve hipoksemi-
ye neden olabildigi bildirilmistir [6,7]. HIV negatif 89 ve
bagigiklik sorunu bulunan HIV pozitif 32 hastada gozlenen
121 PJP epizodunun degerlendirildigi bir ¢alismada, HIV
ile infekte olan hastalarda karakteristik olarak semptom sii-
resinin daha uzun, ortalama yagin daha kiigiik, terleme, ki-
lo kayb1 ve gogiis agrist gibi semptomlarin daha 6n planda
oldugu saptanmistir [7]. Ayni1 ¢caligmada, HIV negatif hasta-
larda yogun bakima yatirilma oranlarinin belirgin olarak
daha yiiksek oldugu goriilmiigtiir. HIV ile infekte olan olgu-
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Sekil 2. Tedavi 6ncesi bilgisayarli toraks tomografisi.

larda mortalite oran1 %10-20 arasindayken, HIV ile infek-
te olmayan hastalarda %40-50 arasinda degismektedir [8].
Bu farkin, HIV ile infekte hastalarda diffiiz pulmoner infilt-
ratlar saptandiginda PJP’nin beklenen bir hastalik olmas:
nedeniyle tani ve tedavi i¢in girisimlerin erken sathada bas-
lanmastyla agiklanabilecegine dair goriigler bulunmaktadir
[7]. Ancak mortalite oranlarindaki bu farklilik tiim ¢aligma-
larda gosterilememistir [9-11]. Benzer sekilde, olgumuzda da
ilk planda diistiniilen tan1 PJP olmamus, dolasiyla tan1 ve te-
davide bir miktar gecikme olmustur. Geleneksel olarak
PJP’nin latent bir infeksiyondan reaktivasyon seklinde ge-
listigi diistiniilmekteyken, son zamanlarda aktif edinilmis
bir infeksiyon olabilecegine dair veriler bildirilmistir [12].
Birkag calismada P. jerovici DNA’sinin ¢evresel 6rnekler-
den izole edildigi ve spesifik toprak maruziyeti ile (kampg1-
lik, dagcilik, bahge isleri ile ugragma vb.) PJP insidansinda
artig goriildiigi bildirilmistir [13,14]. Ancak, hastamizin dy-
kiisiinde benzer bir maruz kalma hikayesi bulunmamaktay-
di. Ek olarak, PJP hastalariyla temasi olan kisilerin nazofa-
ringeal aspiratlarinda ve bir saglik caliganin bronkoskopik
orneklerinde P. jerovici saptanmugtir [15,16]. Hastamizin da
5 giin siireyle bagka bir hastanede yatirilmis olmasi, infekte
bir kisiyle temas etmis olma olasiligin1 diisiik de olsa diigiin-
diirmektedir.

Son yillarda PJP'nin SLE, Wegener graniilomatozu,
inflamatuvar miyopati, PAN gibi kollajen doku hastalikla-
rinda goriilebildigi ve 6n planda geng erkek hastalar: etkile-
digi bildirilmektedir [8]. Olgumuzda bu hastaliklara yonelik
olarak bakilan kollajen doku belirtecleri ve ANCA negatif
bulundu. Olgumuzun PJP acisindan risk olusturabilecek pa-
tolojilerin aydinlatilmast i¢cin yapilan tetkiklerinde Epstein-
Barr viriisii'ne (EBV) kargt antikor pozitifligi saptandi. An-
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tikor titrelerindeki bu pozitiflik, devam eden infeksiyonun,
reaktivasyonun veya yasi tayin edilemeyen iyilesmis bir
infeksiyonun gostergesi olabilir. Hastada aktif EBV infeksi-
yonunun varligi PJP’ye zemin hazirlayan bir faktor olarak
distiniilebilir. EBV infeksiyonunun siipresér T hiicrelerinin
aktivitelerini artirdig1 uzun zamandir bilinmektedir [17]. T
siipresor hiicrelerse, hem T hem de B lenfositlerin prolife-
rasyonunu ve konak hiicre immiin cevabini baskilayabilme
kapasitesine sahiptir. Bu sekilde meydana gelen immiinolo-
jik dengesizligin, latent P. jerovici organizmalariyla infeksi-
yona zemin hazirlayabilecegi bildirilmistir. Stiller ve arka-
daslari, saglikli geng bir eriskinde EBV ile P. jerovici’ye bag-
l1 subklinik pnémonitis birlikteligini bildirmislerdir [16]. Bu
olguda ve olgumuzda, EBV reaktivasyonun ortiisen bir olay
olabilecegi ve altta yatan bagka bir bagisiklig1 baskilayan pa-
tolojiye sekonder olabilecegi gzden kagirilmamalidir. Bu
durum gézoniine alnarak, hastamizda bagigikligi baskilaya-
bilecek diger patolojilerin arastirilmasina énem verilmistir.
PJP’yle birliktelikleri daha ¢nce bildirilmis olan Mycobacte-
rium tuberculosis, CMV gibi infeksiyon etkenleriyse olgu-
muzda saptanmamustir [4,18-20].

Sonug olarak, bu olgudan yola ¢ikarak diffiiz pulmoner
infiltrasyonlar ve solunum yetmezligiyle bagvuran olgular-
da, immiin sisteme ait altta yatan bilinen bir patoloji olma-
sa da ayirict tanilar arasinda PJP’nin de diisiiniilmesinin ve
erken dénemde dahi tan1 ve tedavi igin gerekli girisimlerde
bulunulmasinin énemi ortaya ¢cikmaktadir.

KAYNAKLAR

1. Mansharamani NG, Balachandran D, Vernovsky [ et al. Peripheral Blo-
od CD4+ T-Lymphocyte counts during Pneumocystis carinii pneumonia
in immunocompromised patients without HIV infection. Chest
2000;118:712-20.

2. Barry SM, Johnson MA. Pneumocystis carinii pneumonia: A review of
current issues in diagnosis and management. HIV Med 2001;2:123-32.

3. Spangenthal S, Beer D], Snydman DR et al. Pneumocystis carinii
and cytomegalovirus pneumonia in a previously healthy adult. Am Rev
Respir Dis 1982;125:601-3.

4. Neidermaier G, Merlo C, Krause M. Pneumocystis carinii pneumonia in
a previously healthy 46-year-old HIV negative patient. Schweiz Med
Wochenschr 1997;127:631-5.

5. Cano S, Capote F, Pereira A et al. Pneumocystis carinii pneumonia in pa-

80

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

tients without predisposing illnesses. Acute episode and follow-up of fi-
ve cases. Chest 1993;104:376-81.

Jani K, Mehta NJ. Pneumocystis carinii pneumonia presenting as a
fever of unknown origin in a patient without AIDS. Heart Lung
2002;31:50-2.

Nuesch R, Bellini C, Zimmerli W. Pneumocystis carinii pneumonia in
human immunodeficiency virus (HIV)-positive and HIV-negative im-
munocompromised patients. Clin Infect Dis 1999;29:1519-23.

Ward MM, Donald F. Pneumocystis carinii pneumonia in patients with
connective tissue diseases: The role of hospital experience in diagnosis
and mortality. Arthritis Rheum 1999;42:780-9.

Ewig S, Bauer T, Schneider C et al. Clinical characteristics and outco-
me of Pneumocystis carinii pneumonia in HIV-infected and otherwise
immunosupressed patients. Eur Respir ] 1995;8:1548-53.

Kovacs JA, Hiemenz JW, Macher AM et al. Pneumocystis carinii
pneumonia: a comparison between patients with the acquired immuno-
deficiency syndrome and patients with other immunodeficiencies. Ann
Intern Med 1984;100:663-71.

Sterling RP, Bradley BB, Khalil KG et al. Comparison of biopsy proven
Pneumocystis carinii pneumonia in acquired immune deficiency syndro-
me patients and renal allograft recipients. Ann Thorac Surg
1984;38:494-9.

Morris A, Beard CB, Huang L. Update on the epidemiology and trans-
mission of Pneumocystis carinii. Microbes Infect 2002;4:95-103.

Navin TR, Rimland D, Lennox JL et al. Risk factors for community
acquired pneumonia among persons infected with human immunodefi-
ciency virus. ] Infect Dis 2000;181:158-64.

Olsson M, Lidman C, Latouche S et al. Identification of Pneumocystis
carinii f. Sp. hominis gene sequences in filtered air in hospital environ-
ments. ] Clin Microbiol 1998;36:1737-40.

Vargas SL, Ponce CA, Gigliotti F et al. Transmission of
Pneumocystis carinii DNA from a patient with P. carinii pneumonia to
immunocompetent contact health care workers. ] Clin Microbiol
2000;38:1536-8.

Stiller RA, Paradis IL, Dauber JH. Subclinical pneumonitis due to
Pneumocystis carinii in a young adult with elevated antibody titers to
Epstein-Barr virus. ] Infect Dis 1992;66:926-30.

Tosato G, Magroth I, Koski I et al. Activation of supressor T cells
during  Epstein-Barr  virus-induced-infectious
N Engl ] Med 1979;301:1133-7.

Lentino JR, Brooks D. Pneumocystis carinii pneumonia and tuberculosis
in an human immunodeficiency virus-seronegative patient without
evidence of the idiopathic CD4+ T lymphopenia syndrom. Clin Infect
Dis 1994;18:470-1.

Toledo AC Jr, de Castro MR. Pneumocystis carinii pneumonia, pulmo-
nary tuberculosis and visceral leishmaniasis in an adult HIV negative
patient. Braz ] Infect Dis 2001;5:154-7.

Leung TF, Ng PC, Fok TF et al. Pneumocystis carinii pneumonia in an
immunocompetent infant with congenital cytomegalovirus infection.

Infection 2000;28:184-6.

mononucleosis.

TORAKS DERGiSi » CiLT 6, SAYI 1 « NiSAN 2005



