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‹mmün Yetmezli¤i Olmayan Sa¤l›kl› Bir Kiflide 

 

Pneumocystis Jerovici (Pneumocystis Carinii) Pnömonisi
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ÖZET
Pneumocystis jerovici pnömonisi (PJP) özellikle altta yatan T lenfosit bozukluklar›n›n bulundu¤u ba¤›fl›kl›k so-
runu bulunan hastalarda görülen bir komplikasyondur. Ancak ba¤›fl›kl›k sorunu bulunmayan az say›da kiflide de
PJP geliflti¤i bildirilmifltir. Biz de literatür eflli¤inde, sa¤l›kl› bir eriflkinde geliflen PJP olgusunu sunuyoruz. K›rk
iki yafl›ndaki erkek hasta 15 gündür süren atefl, öksürük, kanl› ve pürülan balgam ç›karma, gö¤üs a¤r›s›, progre-
sif olarak artan nefes darl›¤› yak›nmalar›yla baflvurdu. Akci¤er grafisinde bilateral orta ve alt zonlarda yayg›n he-
terojen infiltrasyon izlendi. Genifl spektrumlu antibiyotiklerle yap›lan kombinasyon tedavisine yan›t al›namama-
s› üzerine al›nan bronfliyal y›kama örneklerinde, direkt immünofloresan incelemede P. jerovici antijeni saptand›.
Bunun üzerine bafllanan kotrimoksazol tedavisi sonras›nda, hastan›n klinik ve radyolojik bulgular›nda çarp›c› dü-
zelme elde edildi. Daha öncesine ait immün yetmezlikle gidebilecek komorbid hastal›¤›, kortikosteroid kullan›m›
hikâyesi olmayan olguda, PJP’ye neden olabilecek faktörlerin araflt›r›lmas› için ELISA ile bak›lan HIV seroloji-
si negatif, CD4 pozitif T lenfosit say›s› ve immünglobülin düzeyleri normal bulundu. Sonuç olarak, altta yatan
immün yetmezlik yarat›c› bir durum bulunmasa da, P. jerovici’ye ba¤l› a¤›r toplum kökenli pnömoni geliflebil-
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. CD4/CD8 ratio was 1.07, but CD4 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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OLGU SUNUMU



G‹R‹fi 

Pneumocystis jerovici pnömonisi (PJP) özellikle altta ya-
tan T lenfosit bozukluklar›n›n bulundu¤u ba¤›fl›kl›k sorunu
bulunan hastalarda görülen bir komplikasyondur. Kemop-
rofilaksi yap›lmayan HIV infeksiyonlu olgular yüksek risk
grubunu oluflturmaktad›r. Bu olgularda %80’e varan oran-
larda P. jerovici pnömonisi geliflebilmektedir [1,2]. Di¤er
önemli risk gruplar› kemoprofilaksi almayan organ transp-
lant al›c›lar› (%3.4-43), kemoterapi almakta olan maligni-
te hastalar› (%2.6-43) ve uzun dönem kortikosteroid kulla-
nan hastalard›r [1]. Ba¤›fl›kl›k sorunu bulunmayan az say›da
sa¤l›kl› kiflide de PJP geliflti¤i bildirilmifltir [3-5]. Biz de lite-
ratür eflli¤inde, sa¤l›kl› bir eriflkinde geliflen PJP olgusunu
sunuyoruz.

OLGU 

K›rk iki yafl›ndaki erkek hasta 15 gündür süren atefl, ök-
sürük, kanl› ve pürülan balgam ç›karma, yayg›n s›k›flt›c› va-
s›fta gö¤üs a¤r›s›, son bir haftad›r var olan ve progresif ola-
rak artan nefes darl›¤› yak›nmalar›yla hastanemize baflvur-
du. Bu semptomlarla eflzamanl› olarak bafllayan el ve ayak-
lar›n küçük eklemlerinde flifllik, hareket k›s›tl›l›¤› ve a¤r› ta-
riflemekteydi. Bu flikayetler nedeniyle baflka bir sa¤l›k mer-
kezinde pnömoni tan›s›yla 5 gün kadar yat›r›lm›fl ve siste-
mik antibiyotik (sefazolin+klaritromisin+gentamisin) teda-
visi alm›fl olan hasta, flikayetlerinde düzelme olmamas› üze-
rine kendi iste¤iyle hastanemize baflvurdu. Hastan›n ilk de-
¤erlendirmesinde tansiyon arteryel 120/60 mmHg, nab›z
99/dk, solunum say›s› 29/dk, vücut ›s›s› 37.5˚C idi. Taflipne-
ik, dispneik ve ortopneik olan hastan›n kardiyovasküler sis-
tem muayenesinde aritmi, solunum sistemi muayenesinde
bilateral bazallerde ince raller saptand›. Ekstremite muaye-
nesinde sa¤ üçüncü metakarpofalangeal ve proksimal inter-
falangeal eklemlerde, sa¤ ayak bile¤inde hafif flifllik ve has-
sasiyet mevcuttu. Özgeçmiflinde 22 yafl›nda geçirilmifl akut
eklem romatizmas› öyküsü d›fl›nda özellik yoktu. ‹ntravenöz
ilaç veya kortikosteroid kullan›m›, kan transfüzyonu, flüp-
heli cinsel iliflki öyküsü yoktu.

Biyokimyasal tetkiklerinde hemoglobin 10.6 gr/dl, löko-
sit 14 800/mm3, trombosit : 333 000/ mm3, CRP 17.8 mg/dl,
sedimentasyon h›z› 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, açl›k kan flekeri, idrar analizi, prot-
rombin zaman› ve parsiyel tromboplastin zaman› normal s›-
n›rlardayd›. Oda havas›nda al›nan arteryel kan gazlar›nda
paO2 63.8 mmHg, paCO2 32.9 mmHg, pH 7.47, HCO3
25.3, oksijen satürasyonu %93.6, AaDO2 45 idi. Elektro-
kardiyografisinde atriyal fibrilasyon mevcuttu.

Akci¤er grafisinde bilateral orta ve alt zonlarda yayg›n

heterojen infiltrasyon izlendi (fiekil 1). Bu bulgularla a¤›r
toplum kökenli pnömoni düflünülen ve eklem bulgular› re-
aktif artrit olarak de¤erlendirilen hastaya ampirik olarak
sulbaktam-ampisilin ve klaritromisin intravenöz olarak bafl-
land›. Mikrobiyolojik inceleme için uygun balgam örne¤i
elde edilemedi. Takibinde aritmisi spontan olarak düzelen
hastan›n çok say›daki kan kültürlerinde üreme olmad›. An-
tibiyotik tedavisinin 4. gününde klinik ve radyolojik olarak
progresyon saptanmas›, atefl yan›t› al›namamas› nedeniyle
dirençli bir mikroorganizmayla infekte olabilece¤i düflünü-
lerek bronkoskopik olarak örnekleri al›nd›; sulbaktam-am-
pisilin tedavisi kesilerek siprofloksasin ve imipenem tedavi-
leri baflland›. Bronkoskopide akut infeksiyonla uyumlu ola-
rak bronfl mukozas›nda yayg›n hiperemi ve ödem izlendi.

Ekokardiyografi bulgular› mitral ön kapakta fibrotik ka-
l›nlaflma d›fl›nda do¤ald›; vejetasyon saptanmad›. Bilgisa-
yarl› toraks tomografisinde ve yüksek rezolüsyonlu toraks
tomografisinde bilateral minimal plevral s›v›, subplevral
alanlar d›fl›nda yayg›n bilateral alveoler infiltrasyon alanla-
r› izlendi (fiekil 2). Bu görünümler öncelikli olarak pulmo-
ner vaskülitik tutulum, alveoler hemoraji veya f›rsatç›
infeksiyon lehine yorumland›. Alveoler hemoraji ön tan›-
s›yla yap›lan diffüzyon testinde DLCOc: %70.8 olarak bu-
lundu; idrar sedimenti normaldi, bu nedenle vaskülit ön ta-
n›s›ndan uzaklafl›ld›.

Her iki bronfl sisteminden al›nan bronfliyal y›kama ör-
neklerinin sitolojik incelemesinde az say›da bronfl epitel
hücreleri d›fl›nda hücre izlenmedi; direkt floresan antikor
testinde Legionella antijeni veya Erlich Ziehl-Nielsen boya-
ma yöntemiyle aside dirençli basil saptanmad›. Lateks yön-
temiyle bronfl y›kama örneklerinde Aspergillus’a ait galakto-
mannan antijeni negatifti; ancak direkt floresan inceleme-
de P. jerovici antijeni pozitif bulundu. Bu bulgular üzerine
bafllanan ko-trimoksazol tedavisine çarp›c› yan›t al›nd›.
Hastan›n atefli 48 saat içinde düfltü; bir hafta içinde de ak-
ci¤er grafisi, kan gaz› ve biyokimyasal bulgular›nda düzelme
oldu. Hasta ko-trimoksazol tedavisini üç haftaya tamamla-
mak üzere taburcu edildi. Tedavi sonundaki kontrolünde
akci¤er grafisi ve solunum fonksiyonlar› normal s›n›rlarda,
yüksek rezolüsyonlu toraks tomografisi bulgular› az miktar-
da hava hapsi d›fl›nda normal bulundu.

Daha öncesine ait immün yetmezlikle gidebilecek ko-
morbid hastal›¤› bulunmayan olguda PJP’ye neden olabile-
cek faktörlerin araflt›r›lmas› için ELISA ile bak›lan HIV se-
rolojisi negatifti. Kollajen doku belirteçleri ve ANCA ne-
gatif bulundu. Lökosit fonksiyonlar›n›n de¤erlendirilmesi
için yap›lan flow-sitometride CD4 pozitif T lenfosit say›s›
888 (normal), CD4/CD8 oran› 1.07 (azalm›fl) idi. Humoral
immünitenin de¤erlendirilmesi için bak›lan immünglobü-
lin ve kompleman düzeyleri normal s›n›rlardayd›. Selüler
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immünitenin de¤erlendirilmesi için yap›lan PPD testi 
13 mm olarak ölçüldü. Malignite taramas› için yap›lan ba-
t›n ultrasonografisi normaldi. Ancak, Epstein-Barr virüsüne
karfl› antikor testleri flu flekildeydi: EBV VCA IgG pozitif,
VCA IgM grayzone, IgG EBNA P72 pozitif, IgM p23 pozi-
tif, EBV IgM+ IgG immünblot reaktivasyonla uyumlu. 

TARTIfiMA

Pneumocystis, insanlar› da içeren pek çok memeli türün-
de solunum sistemi infeksiyonu oluflturur. Her memeli türü-
ne özgü bir Pneumocystis türü vard›r ve bunlar birbirleriyle
çapraz infeksiyon oluflturmaz. P. carinii, ratlar› infekte eden
türler için ayr›ld›¤›ndan, insanlar› infekte eden türler bu-
gün P. jerovici olarak yeniden isimlendirilmifltir. P. jerovici
pnömonisi, son y›llarda yap›lan çal›flmalarda a¤›rl›kl› olarak
tan› almam›fl ve bu nedenle antiretroviral ve anti-PJP pro-
filaksisi almayan AIDS hastalar›nda geliflti¤i gözlenen f›r-
satç› bir infeksiyondur [2]. Olgumuzda da oldu¤u gibi, HIV
ile infekte olmayan kiflilerde PJP’nin daha fulminan bir se-
yir gösterdi¤i, ciddi akci¤er inflamasyonuna ve hipoksemi-
ye neden olabildi¤i bildirilmifltir [6,7]. HIV negatif 89 ve
ba¤›fl›kl›k sorunu bulunan HIV pozitif 32 hastada gözlenen
121 PJP epizodunun de¤erlendirildi¤i bir çal›flmada, HIV
ile infekte olan hastalarda karakteristik olarak semptom sü-
resinin daha uzun, ortalama yafl›n daha küçük, terleme, ki-
lo kayb› ve gö¤üs a¤r›s› gibi semptomlar›n daha ön planda
oldu¤u saptanm›flt›r [7]. Ayn› çal›flmada, HIV negatif hasta-
larda yo¤un bak›ma yat›r›lma oranlar›n›n belirgin olarak
daha yüksek oldu¤u görülmüfltür. HIV ile infekte olan olgu-

larda mortalite oran› %10-20 aras›ndayken, HIV ile infek-
te olmayan hastalarda %40-50 aras›nda de¤iflmektedir [8].
Bu fark›n, HIV ile infekte hastalarda diffüz pulmoner infilt-
ratlar saptand›¤›nda PJP’nin beklenen bir hastal›k olmas›
nedeniyle tan› ve tedavi için giriflimlerin erken safhada bafl-
lanmas›yla aç›klanabilece¤ine dair görüfller bulunmaktad›r
[7]. Ancak mortalite oranlar›ndaki bu farkl›l›k tüm çal›flma-
larda gösterilememifltir [9-11]. Benzer flekilde, olgumuzda da
ilk planda düflünülen tan› PJP olmam›fl, dolas›yla tan› ve te-
davide bir miktar gecikme olmufltur. Geleneksel olarak
PJP’nin latent bir infeksiyondan reaktivasyon fleklinde ge-
liflti¤i düflünülmekteyken, son zamanlarda aktif edinilmifl
bir infeksiyon olabilece¤ine dair veriler bildirilmifltir [12].
Birkaç çal›flmada P. jerovici DNA’s›n›n çevresel örnekler-
den izole edildi¤i ve spesifik toprak maruziyeti ile (kampç›-
l›k, da¤c›l›k, bahçe iflleri ile u¤raflma vb.) PJP insidans›nda
art›fl görüldü¤ü bildirilmifltir [13,14]. Ancak, hastam›z›n öy-
küsünde benzer bir maruz kalma hikâyesi bulunmamaktay-
d›. Ek olarak, PJP hastalar›yla temas› olan kiflilerin nazofa-
ringeal aspiratlar›nda ve bir sa¤l›k çal›flan›n bronkoskopik
örneklerinde P. jerovici saptanm›flt›r [15,16]. Hastam›z›n da
5 gün süreyle baflka bir hastanede yat›r›lm›fl olmas›, infekte
bir kifliyle temas etmifl olma olas›l›¤›n› düflük de olsa düflün-
dürmektedir.

Son y›llarda PJP’nin SLE, Wegener granülomatozu, 
inflamatuvar miyopati, PAN gibi kollajen doku hastal›kla-
r›nda görülebildi¤i ve ön planda genç erkek hastalar› etkile-
di¤i bildirilmektedir [8]. Olgumuzda bu hastal›klara yönelik
olarak bak›lan kollajen doku belirteçleri ve ANCA negatif
bulundu. Olgumuzun PJP aç›s›ndan risk oluflturabilecek pa-
tolojilerin ayd›nlat›lmas› için yap›lan tetkiklerinde Epstein-
Barr virüsü’ne (EBV) karfl› antikor pozitifli¤i saptand›. An-

fiekil 1. Tedavi öncesi akci¤er grafisi.

fiekil 2. Tedavi öncesi bilgisayarl› toraks tomografisi.
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tikor titrelerindeki bu pozitiflik, devam eden infeksiyonun,
reaktivasyonun veya yafl› tayin edilemeyen iyileflmifl bir
infeksiyonun göstergesi olabilir. Hastada aktif EBV infeksi-
yonunun varl›¤› PJP’ye zemin haz›rlayan bir faktör olarak
düflünülebilir. EBV infeksiyonunun süpresör T hücrelerinin
aktivitelerini art›rd›¤› uzun zamand›r bilinmektedir [17]. T
süpresör hücrelerse, hem T hem de B lenfositlerin prolife-
rasyonunu ve konak hücre immün cevab›n› bask›layabilme
kapasitesine sahiptir. Bu flekilde meydana gelen immünolo-
jik dengesizli¤in, latent P. jerovici organizmalar›yla infeksi-
yona zemin haz›rlayabilece¤i bildirilmifltir. Stiller ve arka-
dafllar›, sa¤l›kl› genç bir eriflkinde EBV ile P. jerovici’ye ba¤-
l› subklinik pnömonitis birlikteli¤ini bildirmifllerdir [16]. Bu
olguda ve olgumuzda, EBV reaktivasyonun örtüflen bir olay
olabilece¤i ve altta yatan baflka bir ba¤›fl›kl›¤› bask›layan pa-
tolojiye sekonder olabilece¤i gözden kaç›r›lmamal›d›r. Bu
durum gözönüne al›narak, hastam›zda ba¤›fl›kl›¤› bask›laya-
bilecek di¤er patolojilerin araflt›r›lmas›na önem verilmifltir.
PJP’yle birliktelikleri daha önce bildirilmifl olan Mycobacte-
rium tuberculosis, CMV gibi infeksiyon etkenleriyse olgu-
muzda saptanmam›flt›r [4,18-20].

Sonuç olarak, bu olgudan yola ç›karak diffüz pulmoner
infiltrasyonlar ve solunum yetmezli¤iyle baflvuran olgular-
da, immün sisteme ait altta yatan bilinen bir patoloji olma-
sa da ay›r›c› tan›lar aras›nda PJP’nin de düflünülmesinin ve
erken dönemde dahi tan› ve tedavi için gerekli giriflimlerde
bulunulmas›n›n önemi ortaya ç›kmaktad›r.
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