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ÖZET 

Pneumocystis jiroveci, bağışıklık sistemi baskılanmış hastalarda özellikle akciğer tutulumu ile seyreden fırsatçı bir patojendir. 
Pneumocystis jiroveci pnömonisinde klinik bulgular dispne, taşipne, nonprodüktif öksürük, ateş ve siyanozdur. Radyolojik olarak 
interstisyel pnömoni görünümü saptanır. Kültürde üretilemediğinden tanı klinik bulgular ile birlikte akciğer sekresyonunda organizmanın 
morfolojik olarak gösterilmesi veya fluoresan antikor ve moleküler yöntemler gibi daha duyarlı yöntemler ile saptanması ile konulabil-
mektedir. Diğer ilaç alternatifleri bulunmakla birlikte trimetoprim-sulfametaksazol profilaksi ve tedavide ilk seçenek olarak önerilmekte-
dir. 
Anahtar Kelimeler: Pneumocystis jiroveci. Akciğer tutulumu. 
 
Pneumocystis jiroveci Infection and Lung Involvement 
 
ABSTRACT 

Pneumocystis jiroveci is an oppurtunistic pathogen especially affecting lungs in immune-suppressed patients. The clinical findings in 
Pneumocystis jiroveci pneumonia are dyspnea, tachypnea, nonproductive cough, fever and cyanosis. Interstitial pneumonia is demon-
strated radiologically. As it can not be cultured, the diagnosis is made with the presence of clinical findings and the morphological demon-
stration of the organism in the secreation of lung or detection with more sensitive methods like fluorescence antibody and molecular 
methods. Although other drug alternatives exist, trimethoprime-sulphamethaxasole is offered as the first option in the prophylaxis and 
treatment. 
Key Words: Pneumocystis jiroveci. Lung involvement. 

 
Pneumocystis (P.) carinii f. sp. hominis veya yeni 
adlandırması ile P. jiroveci, insanlarda görülen 
pneumocystis pnömonisinin etkeni olup1, kazanılmış 
immün yetmezlik sendromu (Acquired immune 
deficiency syndrome: AIDS) başta olmak üzere 
primer immün yetmezlik, solid organ veya hematolo-
jik malignitesi olan, organ transplantasyon yapılan, 
steroid tedavisi veya kronik immünsüpresif tedavi 
alan, bağışıklık sistemi baskılanmış hastalarda enfek-
siyona yol açabilen fırsatçı bir patojendir2.  
Organizma ilk kez Carlos Chagas tarafından 1909 
yılında Trypanosoma cruzi ile enfekte Gine domuzla-
rının akciğerinden izole edilmiş ve trypanozomların 
şizogonal evresi olarak tanımlanmıştır. Üç yıl sonra 
Delanoë trypanosoma ile enfekte olmayan hayvanla-

rın akciğerlerinde bu kistleri saptayarak, organizma-
nın gerçekte ayrı bir cins ve tür olduğunu bildirmiş 
ve daha önce sıçanlar üzerinde etkeni saptamış olan 
Carini’nin anısına P. carinii olarak adlandırmıştır3,4. 
Eski terminolojide P. carinii olarak isimlendirilen 
etkene, 1999 yılında Frenkel tarafından, mikroorga-
nizmayı insanlarda tanımlamış olan Çek parazitolog 
Otto Jirovec’in ismine atfen P.jiroveci ismi verilmiş-
tir. Bu değişiklikle birlikte P. carinii ismi yalnızca 
sıçanlarda infeksiyon oluşturan tür için kullanılmaya 
başlanmıştır3. 
P. jiroveci, tek hücreli, ökaryotik bir mikroorganizma 
olup, önceleri protozoon olarak kabul edilmesine 
rağmen 1980’lerin sonuna doğru kromozomal 
karyotiplendirme, nükleotid sekans analizi, 
multilokus enzim elektroforezi, antijenik 
karakterizasyon ve enfeksiyonun deneysel olarak 
geçişini araştıran ultrastrüktürel çalışmalar sonucu 
mikroorganizmanın protozoonlardan çok mantarlara 
benzerlik gösterdiğini saptanmıştır3. Morfolojik yapı-
sı, mantar besiyerinde üreyememesi, antiprotozoal 
ilaçlara duyarlılığı ile protozoonlarla, organel siste-
minin iyi gelişmiş olması ve mantar boyaları ile bo-
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yanması mantarlarla benzerlik göstermektedir5. Man-
tarlara benzeyen diğer özellikleri; kist duvarının 
ultrastrüktürel yapısı, lameller kristali mitokondriler, 
intrakistik yapıları içeren kist formları; protein sentez 
elongasyon faktör 3, timidilat sentaz, dihidrofolat 
redüktaz genleri ve 18S rRNA geni nukleotid sekan-
sıdır6-8. P. jiroveci’nin taksonomide Pneumocy-
stidales (Ascomycota) takımında, Pneumocytidaseae 
ailesinde sınıflandırılması önerilmektedir9. 
Moleküler çalışmalar sonucunda sıçanlarda görülen P. 
carinii ile insanlarda görülen P.jiroveci’nin farklı 
suşlar olduğu anlaşılmıştır. Sıçanlardaki P. carinii 
suşlarının nükleer rRNA genleri klonlanmış, sekans 
analizleri yapılmış, transkripleri karakterize edilmiş-
tir 7,10-12. Diğer organizmalar gibi P. carinii 3 nükleer 
rRNA transkript türüne sahiptir: 18S, 5.8S ve 26S. 
İnsanlardaki ve sıçanlardaki suşların 18S, 5.8S ve 
26S rRNA gen sekansları %90 oranında benzerlik 
gösterirken5,11, diğer konakçılardaki pneumocystis 
türleri ile %60 oranında benzerlik saptanmıştır11. 18S 
ile 5.8S ve 5.8S ile 26S transkriptleri arasındaki böl-
geler ‘‘internal transcribed spacer’’ (ITS) bölgeleri 
olarak tanımlanmıştır. 18S ile 5.8S arasındaki bölge 
ITS1, 5.8S ile 26S arasındaki bölge ITS2 olarak 
tanımlanmaktadır. Farklı izolatlarda P. Jiroveci ITS 
sekansları çeşitlilik gösterir. Bu nükleotid sekans 
varyasyonu tiplendirmede kullanılmaktadır. Yaklaşık 
60 farklı ITS sekansı bulunmuştur13. ITS bölgelerin-
deki farklılıklara göre insanları infekte eden 
pneumocystis türleri tiplendirilmektedir13-19. 
Hastalığın insandaki en sık formu olan Pneumocytis 
pnömonisi (PCP) ilk defa 2. dünya savaşı sonrası 
bakımevlerinde kalan infantlarda interstisyel plazma 
hücreli pnömoni biçiminde gözlenmiş olup, daha 
sonra 1960’lı yıllarda konjenital immün yetmezlikli 
çocuklar ve malignite tedavisi gören yetişkinlerde 
nadir sporadik vakalar olarak bildirilmiştir20. 1980’li 
yıllarda AIDS hastalığının ortaya çıkmasıyla PCP 
vaka sayısında artış gözlenmiştir21,22. İmmünitesi 
baskılanmamış bireylerde etkenin hastalık oluştur-
madığı bildirilmektedir23. 

Yaşam Döngüsü 

Işık ve elektron mikroskopisi ile P. jiroveci’nin ya-
şam döngüsü incelendiğinde 3 farklı formda buluna-
bildiği görülmüştür. 
Trofozoid (trofik form), 1-4 µm çapında olup, 
pleomorfik yapıdadır ve çoğunlukla kümeler halinde 
bulunur. Elektron mikroskopunda nukleus, sitoplaz-
ma, mitokondri ve tübüler çıkıntılar (filopodia) görü-
lür. Giemsa ile nukleus kırmızı, sitoplazma ise mavi 
boyanır. Prekist (sporozoid) formu ara evredir (4-6 
µm çapında) ve ikiye bölünme ile eşeysiz olarak 
çoğalır. Kist formu daha büyüktür (5-8 µm çapında), 
kalın bir hücre duvarına sahiptir. Kist içerisinde sayı-

ları en fazla sekiz tane olabilen sporozoidler yer 
alır24,25. 

Patogenez ve Patoloji 

P. jiroveci, başlıca hava yolu ile bulaşır26-28. Bağışık-
lık sistemi baskılananlarda insandan insana bulaş 
görülebilmektedir2,29,30. En sık akciğer tutulumu 
(PCP) olmakla birlikte kemik iliği, lenf bezleri, kara-
ciğer, kalp, dalak, göz, kulak, mastoid, tiroid bezi ve 
genitoüriner organlarda da P. jiroveci enfeksiyonu 
saptanabilmektedir31. P. jiroveci’nin en sık PCP’ye 
yol açtığı bilindiğinden yazının ilerleyen kısımlarında 
akciğer tutulumu ile ilişkili özelliklerden bahsedile-
cektir. 
Daha önceleri PCP’nin daha önce geçirilen latent bir 
enfeksiyonun reaktivasyonu ile ortaya çıktığı düşü-
nülmekteyken, hastalardan alınan örneklerin ince-
lenmesiyle yeni edinilen PCP’nin yeni kazanılan 
suşlarla da ortaya çıkabileceği gösterilmiştir32.  
P. jiroveci inhale edildikten sonra alveollere ulaşır. 
Trofozoid formlar adezyon molekülleri olan 
fibronektin ve vitronektin aracılığıyla tip 1 
pnömositlere bağlanır. P.jiroveci’nin alveoler duvara 
yapışmasıyla trofozoid ve kistlerde artış olur, reaktif 
alveoler makrofajlar ortaya çıkar. En önemli antijeni 
major yüzey glikoproteinidir (Major surface 
glycoprotein: MSG = gp A veya gp 120). MSG, 
trofozoid formların alveoler epitel hücresine bağlan-
masına eşlik eder. Makrofajlara mannoz reseptörleri 
aracılığıyla bağlanarak etkenin uzaklaştırılmasını 
engeller. Bağlanmaya fibronektin aracılık eder, 
immünglobulinlerin de kolaylaştırıcı rol oynadığı 
düşünülmektedir2,29-31,33. P. jiroveci’nin eliminasyon-
unda, MSG uyarısı ile özellikle CD4+ T lenfositlerde 
proliferasyon ve sitokin salınımı olur. İnterlökin (IL) 
-1, IL-2 ve tümör nekrozis faktör alfa (TNF-α) artar. 
Monositlerin uyarılması ile IL-8 ve TNF-α salınır. P. 
jiroveci nötrofiller tarafından da fagosite edilebilir ve 
bu fagositozda serbest oksijen radikalleri görev alır. 
P.jiroveci pulmoner sürfaktanda da birtakım değişik-
liklere sebep olur. Tip 2 alveoler epitel hücrelerinde 
fosfolipid yapımı azalır, total kolesterol yapımı artar. 
Sürfaktan proteinlerinden A ve D artışı olur. MSG bu 
proteinlere bağlanır. Trofozoidlerin pnömositlere 
bağlanması ile yaygın alveoler hasar başlar. Alveoler 
lümen proteinöz bir eksüda ile dolar. Mononükleer 
hücre infiltrasyonu, sürfaktan fosfolipidlerinde azal-
ma, alveoler septalarda ödem, kalınlaşma ve fibrozis 
olur. Akciğer kompliyansı ve gaz değişimi bozulur. 
Hipoksi, alveoler-arteryel oksijen gradiyentinde art-
ma, respiratuar alkaloz, vital kapasite ve difüzyon 
kapasitesinde azalma (alveoler kapiller blok) gelişir 
33, 34. 
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Klinik Belirti ve Bulgular 

Klinik olarak hastada en sık dispne, taşipne, öksürük, 
ateş ve siyanoz görülür. Öksürük nonprodüktiftir. 
Nadiren balgam, hemoptizi ve göğüs ağrısı da ola-
bilmektedir. Etken immünitesi baskılanan kişilerde 
hastalık oluşturduğu için altta yatan hastalık, 
infeksiyonun klinik gidişini etkiler. Tedavi edilmedi-
ği taktirde tablo ölümle sonuçlanabilir. Hastanın fizik 
muayenesinde akciğerlerde raller duyulabilmekle 
birlikte akciğer sesleri tamamen normal olabilmekte-
dir34,35. 

Radyolojik Bulgular 

Radyolojik olarak interstisyel pnömoni görünümü 
mevcuttur. Posterio-anterior (P-A) akciğer 
grafisinde %90 kadar olguda perihiler bölgeden baş-
layan bilateral diffüz infiltratif görünüm gözlenir. 
Bunun dışında nodüller, kavitasyon, mikrokalsifikas-
yon, konsolidasyon, pnömotosel, pnömotoraks gibi 
atipik radyolojik görünümler de saptanabilmektedir36. 
Özellikle profilaktik olarak aerosol pentamidin kulla-
nanlarda üst loblarda infiltrasyon ve pnömotoraks 
insidansında artış gözlenebilmektedir37-39. Posterio-
anterior akciğer grafisi bulguları normal iken daha 
duyarlı bir yöntem olan yüksek resolüsyonlu bilgisa-
yarlı tomografi ile buzlu cam görünümü ve kistik 
lezyonlar görülebilmektedir40. 

Tanı 

P. jiroveci kültürde üretilememektedir. Tanı uyumlu 
klinik bulgular ile birlikte hastanın akciğer 
sekresyonlarında organizmanın morfolojik olarak 
gösterilmesi veya fluoresan antikor ve moleküler 
yöntemler gibi daha duyarlı yöntemler ile saptanması 
ile konulabilmektedir41. Tanıda balgam, indüklenmiş 
balgam (İB), trakeal aspirat sıvısı (TAS), bronşiyal 
fırça, bronkoalveoler lavaj sıvısı (BAL), bronş lavajı 
(BL), plevral sıvı ve açık veya transbronşiyal akciğer 
biyopsisi ile alınan solunum yolu örnekleri kullanıla-
bilmektedir35. Alınan örnekler ya hemen işleme a-
lınmakta ya da en fazla 4-5 gün içinde incelenmek 
üzere +40C'de buzdolabında saklanabilmektedir41,42. 
Serumda antijen ve antikor aranması tanıda değerli 
değildir33-35. PCP olan hastalarda yükselmiş serum 
laktat dehidrogenaz enzim düzeyleri bildirilmesine 
rağmen bu özgül bir belirteç olmaktan çok altta yatan 
akciğer inflamasyonunun ve hasarının bir göstergesi-
dir43. PCP’li hastalarda diğer pnömoni etkenleriyle 
infekte olan hastalara göre daha düşük plazma S-
adenozilmetiyonin düzeyleri saptanmakla birlikte, 

bunun doğrulanması için daha fazla çalışma yapılma-
sı gerektiğinden de bahsedilmektedir44. 
Solunum sistemi örneklerinde P. jiroveci’yi morfolo-
jik olarak saptamaya yönelik çok sayıda boya kulla-
nılmaktadır (Trofozoid ve sporozoid formları boya-
yan Giemsa, Gram Weigert ve Papanicolau, seçici 
olarak kist duvarını boyayan Gomori-Grocott, 
Gomori Metenamin gümüş nitrat, Toluidine blue O, 
Calcofluor White, direkt ve indirekt fluoresan antikor 
testi gibi)33-35,41,42,45,47,48. Giemsa boyası ile, 
trofozoidler ve intrakistik cisimler koyu mor, kist 
sitoplazması eflatunumsu pembe boyanır. Ancak kist 
çeperi boyanmamaktadır (Resim I) 46. Gram Weigert 
ile P. jiroveci kistlerinin çeperi koyu kırmızı- bordo 
renge boyanır ancak iç yapıları boyanmaz (Resim II) 

46,48. P. jiroveci tanısında immünofluoresan yöntemi 
kolay uygulanabilmesi, kısa sürede sonuç alınabilme-
si, yüksek duyarlılık ve özgüllüğünün bulunması gibi 
olumlu özelliklerine rağmen fluoresan mikroskopu 
gibi pahalı aletlere ihtiyaç gösterdiği için sınırlı kul-
lanılmaktadır. Fluoresan mikroskopu ile boyalı ör-
nekler incelendiğinde mikroorganizmalar tek tek 
veya kümeler oluşturmuş parlak elma yeşili renkli 
cisimcikler olarak görülür (Resim III)46. Trofozoidler, 
kistler ve kistlerin ekstrasellüler matriksi boya-
nır33,45,46.  
P. jiroveci tanısında moleküler tanı yöntemleri 
mikroskopik tanı yöntemlerinden daha yüksek oranda 
duyarlılığa sahiptir49. Polimeraz zincir reaksiyonu 
(Polymerase chain reaction: PCR)- DNA 
amplifikasyonunun kullanılması ile duyarlılık oranla-
rı arttırılmıştır50-52. PCR tanı metodu daha çok alt 
solunum yolu örneklerinde uygulanmaktaysa da son 
yıllarda oral yıkama örnekleri gibi noninvaziv yön-
temlerle alınan örneklerde de kullanılmaktadır51.  
Bu moleküler tekniklerin uygulanmasının çok zaman 
alması, duyarlılığı artırmak için birçok aşamanın 
gerekli olması ve kontaminasyon olasılığının bulun-
ması dezavantajlarıdır. Moleküler testlerin yüksek 
duyarlılığından dolayı P. jiroveci DNA, PCP geliş-
meyen hastalarda da solunum yolu örneklerinde 
saptanabilmektedir. Bu durum, kolonizasyonu ya da 
subklinik infeksiyonu göstermekte olup epidemiyolo-
jik açıdan önemlidir52. Bu gibi klinik olarak yanlış 
pozitif ancak biyolojik olarak gerçek pozitif sonuçlar 
kalitatif testin özgüllüğünü ve pozitif prediktif değe-
rini düşürmektedir. Ancak örneklerin kuvvetli PCP 
şüphesi bulunan hastalardan alınması ile biyolojik 
pozitifliğin kolonizasyon ve subklinik infeksiyondan 
ayırdedilmesinde bize yardımcı olabilmektedir. AIDS 
hastalarında P. jiroveci yükü fazla olduğundan 
PCP’nin tanısı genellikle indüklenmiş balgam örne-
ğinin incelenmesi ile konulabilir ve bronkoskopi gibi 
invaziv girişimlere ihtiyaç duyulmayabilir42,53. Ancak 
bağışıklığı baskılanmış diğer hasta gruplarında in-
düklenmiş balgam örneği ile nadiren tanı konulabil-
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diğinden BAL, bronşiyal yıkama sıvısı veya doku 
örneklerinin kullanılması gerekebilmektedir42.  

PCP’nin Profilaksi ve Tedavisi 

“Etkinliği yüksek antiretroviral tedavi” (Highly 
active antiretroviral therapy: HAART ) AIDS klinik 
bulguları ortaya çıkmadan önce 3 veya 4 
antiretroviral ilacın birlikte verilmesiyle yapılmakta 
olup, hastalık belirtilerinin mümkün olduğunca ge-
ciktirilmesini ve immün sistemin korunmasını hedef-
lemektedir. 
Primer profilaksi, HIV ile infekte olan kişilerde, 
gebelerde, AIDS tedavisi için etkinliği yüksek 
antiretroviral tedavi verilen hastalarda, CD4+ sayısı 
200/mm3’ün altında olduğunda veya orofaringeal 
kandidiyazis öyküsü olan hastalara önerilmektedir. 
Retrospektif çalışmalarda HIV ile infekte olmayan 
hastalarda günlük 16 mg veya daha fazla dozda, 
yaklaşık 8 haftalık bir süre steroid kullanımının PCP 
için risk oluşturabildiği gösterilmiştir54. Benzer şekil-
de bağ dokusu hastalıkları veya kanser tedavisi esna-
sında steroid alan hastalarda da PCP enfeksiyonuna 
yatkınlık saptanabilmektedir,55,56. 
 İlk tercih trimetoprim-sulfametaksazol (TMP-SMX) 
olup, günlük bir tablet (160 mg TMP+ 800 mg SMX) 
veya alternatif bir seçenek olarak haftada 3 kez bir 
tablet (160 mg TMP+ 800 mg SMX) kullanımı öne-
rilmektedir57-60. Ayrıca dapson oral yolla 50 mg gün-
de 2 kez veya 100 mg günde tek doz olarak verile-
bilmektedir. Hastada glukoz-6 fosfat dehidrogenaz 
eksikliği varsa hemolize sebep olabileceği için dik-
katli olunmalıdır. Dapson 50 mg/gün + primetamin 
50 mg/hafta + lökovorin 25 mg/haftalık oral kombi-
nasyon da verilebilmektedir. Ayrıca haftalık 200 mg 
dapson + haftalık 75 mg primetamin + haftalık 25 
mg’lık kalsiyum folinat kombinasyonu da bir başka 
profilaksi alternatifidir. Aerosol olarak pentamidin 
aylık 300 mg önerilebilmektedir. Atovaquone günlük 
1500 mg dozunda verilebilen bir başka alternatif 
ilaçtır. Atovaquone’ın daha iyi emilebilebilmesi için 
yağ içeriği fazla olan gıdalarla alınması önerilmekte-
dir61,62. Ayrıca primetamin + sülfadoksin kombinas-
yonu da kullanılabilecek başka bir seçenektir, ancak 
doz standardize edilmemiştir63,64. 
PCP’nin tedavisinde TMP-SMX birinci seçenek 
ilaçtır. TMP üzerinden 15- 20 mg/kg/gün veya SMX 
üzerinden 75-100 mg/kg/gün olarak bölünmüş doz-
larda kullanılmaktadır. HIV pozitif hastalarda 21 gün 
ve HIV negatif hastalarda 14-17 günlük tedavi öne-
rilmektedir. TMP-SMX tedavisinin i.v. başlanması 
ve takiben oral tedaviye geçilmesi tavsiye edilmekte-
dir. Oral tedavi verilecek ise ilk doz toplam günlük 
dozun yarısı kadar olmalıdır. Oral veya parenteral 
kullanımda toplam doz 640 mg trimetoprim ve 3200 
mg sulfametaksazolü geçmemelidir. TMP-SMX’un 

olası yan etkileri döküntü, ateş, lökopeni, anemi, 
trombositopeni, transaminaz artışı, gastrointestinal 
yakınmalar ve azotemidir65-71. 
İkinci basamakta kullanılan ilaçlar pentamidin, 
dapson+trimetoprim kombinasyonu ve atovaquo-
ne’dur. Pentamidin intravenöz olarak 4 mg/kg/gün 
dozunda, aerosol olarak ise 600 mg/gün dozda kulla-
nılmaktadır. Pentamidin tedavisinin yan etkileri; 
renal fonksiyonlarda bozulma, pankreatit, hipoglise-
mi, diyabet, pansitopeni, hipotansiyon veya hipertan-
siyon gelişimidir. Ayrıca kardiyak toksisite ve bunun 
sonucunda bradikardi, elektrokardiyo-gramda QT 
aralığında uzama ve ölümle sonuçlanabilecek 
ventriküler aritmiler (torsades de pointes) görülebi-
lir66,72-76. Dapson 100 mg/gün, trimetoprim 15-20 
mg/kg/gün dozunda 3 eşit dozda kullanılmaktadır. 
Glukoz-6 fosfat dehidrogenaz eksikliği olanlarda 
hemoliz, anemi, methemoglobinemi, ateş, raş, hepatit 
gibi yan etkiler görülebilir77,78. Atovoquone günde 3 
kez 750 mg dozunda oral olarak kullanılabilmektedir. 
Nadir görülmekle birlikte döküntü, diyare, bulantı, 
kusma, ateş, karaciğer fonksiyon testlerinde bozulma 
gibi yan etkileri vardır79- 82.  
Üçüncü basamakta tercih edilebilecek ilaçlar ise i.v. 
trimetrexate ve folinik asit kombinasyonu veya 
klindamisin i.v. ve oral formu ile birlikte primakin 
kombinasyonudur83. Günlük 15-30 mg oral primakin 
ve 6 saatte bir 450-600 mg/gün dozunda oral 
klindamisin kombinasyonu da kullanılmaktadır. 
Klindamisin ve primakin kombinasyonunda sıklıkla 
saptanan yan etkiler; döküntü, methemoglobinemi, 
diyare, anemi, nötropeni ve kusmadır83. Trimetrexate 
30-45 mg/m2/gün, folinik asit ise 80-100 mg/m2/gün 
dozunda verilmektedir84,85. Bu tedavi ile gözlenebile-
cek yan etkiler ateş, döküntü, lökopeni ve 
transaminaz düzeylerinde artmadır84,85. Diğer tercih 
edilebilecek tedavi seçenekleri ise oral primetamin, 
oral sulfadiazin ve folinik asit kombinasyonudur. 
Primetamin ilk iki gün, günde 2 doz 50 mg, sonrasın-
da günde 4 doz 25-50 mg dozunda, sülfadiazin 
75mg/kg/gün sonrasında 100 mg/kg/gün dozunda 
önerilmektedir86. Sulfa içeriği olan TMP-SMX, 
dapson gibi antiprotozoal özelliği olan ilaçlar, P. 
jiroveci’nin dihidrofolat redüktaz (DHFR) genine 
etki etmektedir. Son yıllarda TMP-SMX, dapson gibi 
ilaçlarla profilaksi verilen hastalarda DHFR gen 
mutasyonu sonucu sulfa direnci gözlendiği bildiril-
mektedir87.  
Şiddetli pnömosistozlu olgularda kortikosteroid kul-
lanılması gerekebilir. Steroid arteryel oksijen basıncı 
< 70 mm Hg veya alveoler-arteryel oksijen gradiyenti 
> 35 mmHg’nın üzerinde olan olgularda 1-5 gün 
arası günde iki kez 40 mg oral prednizolon, 6-10. 
günler arasında günde bir kez 40 mg oral prednizolon, 
11-20. günler arasında günde 20 mg oral prednizolon 
şeklinde kullanılabilmektedir. HIV enfeksiyonu bu-
lunmayan olgularda prednizolonun 60 mg/gün ve 



Pneumocystis Jiroveci Enfeksiyonu ve Akciğer Tutulumu 

 101

üzerindeki dozlarında, düşük dozlara göre daha iyi 
sonuçlar bildirilmiştir88. 
Mantar protein sentezinin inhibisyonu yoluyla etki 
gösteren sordarinler ve beta-glukan sentezini inhibe 
ederek etki gösteren pnömokandinler ve 
ekinokandinler yeni geliştirilmekte olan ilaçlardır89. 
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