
SUMMARY

The immunosuppressive patients are exposed to

many infections, especially bacterial infections.
A significant part of immunosuppressive patients
consist of those who use medicine which suppresses
immune system. Pneumonia which develops in

these patients develops rapidly and causes high
rate of mortality. We have presented the case of
Stapfilococus aureus (S. aureus) pneumonia which

develops in the patients who had immunosuppressive
treatment for three months and which causes
mortality, in companion with literature.

A 37-year-old woman who was followed up with
the diagnosis of Pemfigus Vegetance and who
had immunosuppressive treatment was admitted
to our clinic and she died as a result of sepsis.

Although our patient had immunosuppressive
therapy, she did not come to the advised controls.
The patient consulted to the hospital only after

peumonia-based symptoms occurred; however,
her sepsis table had developed because she
was too late and the she died within 4 hours

thereafter in spite of the aggressive treatment.
The purpose of presenting this case is to show
that lethal complications may come into being
on the condition that the patient who have

immunosuppressive treatment are not followed-
up regularly.
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ÖZET

‹mmunsupresif hastalar baflta bakteriyel enfek-

siyonlar olmak üzere birçok enfeksiyona aç›k

hale gelirler. ‹mmunsupresif hastalar›n önemli

bir bölümünü de immun sistemi bask›layan ilaç

kullananlar oluflturmaktad›r. Bu hastalarda geliflen

pnömoniler, h›zl› ilerler ve yüksek mortaliteye

sahiptir. Pemfigus vejetans tan›s› ile üç ay boyunca

immünsüpresif tedavi alan hastada geliflen ve

mortal seyreden Stapfilococus aureus (S. aureus)

pnömonisi olgusunu literatürler eflli¤inde sunduk.

Pemfigus vejetans tan›s› ile takip edilen ve

immunsupresif tedavi alan 37 yafl›nda kad›n hasta

pnömoni nedeniyle klini¤imize yat›r›ld› ve sepsis

sonucu hasta kaybedildi.

Hastam›z immunsupresif tedavi almas›na ra¤men

önerilen kontrollere gelmemifltir. Hasta ancak

pnömoniye ba¤l› semptomlar ortaya ç›kt›¤›nda

hastaneye baflvurmufl fakat geç kal›nd›¤›ndan

hastada sepsis tablosu geliflmifl, yap›lan agresif

tedaviye ra¤men hasta 4 saat içinde kaybedilmifl tir.

Olgumuzu sunmam›z›n amac› immunsupresif

tedavi verilen hastalar›n takiplerinin düzenli yap›l-

mamas› sonucu ortaya ölümcül komplikasyonla-

r›n ç›kabilece¤ini göstermektir.
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vejetans tan›s› ile üç ay boyunca immun-

supresif tedavi alan hastada geliflen mortal

seyreden S. aureus pnömonisi olgusunu lite-

ratürler eflli¤inde sunduk.

OLGU

37 yafl›nda kad›n hasta 3 gündür devam eden

sa¤ yan a¤r›s›, nefes darl›¤› ve öksürük yak›n-

malar› ile klini¤imize baflvurdu. Özgeçmiflin-

de; 3 ay önce genital bölge ve oral muko-

zada oluflan lezyonlar› nedeni ile derma-

toloji bölümüne baflvurmufl, hastaya deri

lezyonlar›ndan yap›lan biyopsi ile pemfigus

vejetans tan›s› konmufl; prednizolon 1 mgr/

kgr/gün, azotiopirin 150 mgr/gün (2 mgr/

kgr/gün) ve oral mukozada monilia plaklar›

görülmesi nedeniyle flukanazol 100 mgr

tablet 1x1 tedavisi bafllanm›fl. Hastaya üç ay

önce dermatoloji bölümü taraf›ndan uzun

süreli steroid tedavisi planland›¤› için tedavi

öncesi taraf›m›za dan›fl›lm›fl. Tüberkulin cilt

testi (TCT) 9 mm olmas› nedeniyle hastaya

izoniyazid (INH) 300 mgr tablet 1x1 tablet

önerilmifl. Ancak hasta INH tedavisini alma-

m›fl. ‹mmunsupresif tedavinin 4. ay›nda hasta

hastanemize mevcut flikayetleri ile baflvurdu.

Baflvuru s›ras›nda genel durumu orta, bilinci

aç›k, oryantasyon ve kooperasyon tamd›,

inspeksiyonda cushingoid görünümü mev-

cuttu, dinlemekle sa¤ hemitoraksta orta ve

alt bölgelerde solunum sesleri azalm›fl ve

sa¤ bazalde ralleri mevcut idi. Kan bas›nc›

90/60 mm-Hg, solunum say›s› 30/dk, vücut

s›cakl›¤› 38 derece idi. Postero-anterior (PA)

akci¤er grafisinde sa¤ sinüs kapal› (plevral

efüzyon?), sa¤da tüm zonlarda heterojen

görünüm ve minör fissür ile s›n›rl› yamal›

tarzda konsolidasyon izlendi (Resim1). Oda

havas›nda arteryal oksijen satürasyonu %81 idi.

Hb: 10.7 gr/dl, beyaz küre say›s›: 1.2x10 3uL,

nötrofil say›s›: 1.0x10 3u/l, trombosit say›s›:

83x103u/l idi. Glikoz: 564 mgr/dl, üre:77

mgr/dl, kreatinin: 0.89 mgr/dl, AST: 19 U/l, 

G‹R‹fi

Immunsupresyon ya da ba¤›fl›kl›¤›n bask›lan-

mas›, kona¤› çeflitli enfeksiyon hastal›klar›na

yatk›nlaflt›r›r. Akci¤erler etkilenen organlar›n

bafl›nda gelir ve önemli mortalite nedenlerin-

den biridir. Ba¤›fl›kl›¤› bask›lanm›fl hastalarda

pnömoni etkeni olan bakterilerden biri S.

aureus´tur. S. aureus; Gram pozitif, hareket-

siz, sporsuz, katalaz pozitif ve kok görünümlü

bir bakteridir, di¤er stafilokok türlerinin ço¤un-

lu¤undan koagülaz pozitifli¤i ile ayr›l›r. S.

aureus’un neden oldu¤u pnömoni tablosun-

da; atefl yükselmesi, öksürük ve ani geliflen

plevral bir gö¤üs a¤r›s› görülebilmektedir.

Genellikle lökositoz vard›r, granülositopeni

görülürse kötü prognoz iflaretidir [1-3].

Nötropeni nötrofil say›s›n›n 500 mm3'ten az

olmas›d›r, ayr›ca nötrofil say›s› 500-1000 mm3

olan ve bu say›n›n h›zla 500 mm3'ün alt›na

düflmesi beklenen olgularda nötropeni olarak

kabul edilmelidir. Nötropenik bir olguda ateflin

38.3°'nin üzerine ç›kmas› veya bir saat süre

ile 38° ya da üzerinde kalmas› febril nötropeni

olarak tan›mlan›r [4,5].

Pemfigus mukokutanöz sistemi etkileyen

intraepitelyal immunobüllöz lezyonlarla seyre-

den otoimmün bir hastal›kt›r, özellikle 40-60

yafl aras›nda her iki cinste eflit oranda ve

her ›rkta görülebilir. Hücreler aras› ba¤lar›n

immünolojik mekanizmalarla y›k›lmas› sonucu

deri ve mukozalarda büller oluflur. Pemfigus

vulgaris mukoza ve deriyi yerleflir; özellikle

saçl› deri, yüz, aksilla, inguinal bölge ve bas›nç

bölgelerini tutar. Primer lezyon çok yüzeyel,

kolayl›kla patlayan ve kurumufl serum ile kapl›,

kabuklanma gösteren, erozyone alanlar›n

ç›kmas›na neden olan büllerdir. Pemfigus

vejetans ise; genellikle büller ile de¤il, genifl,

nemli, verrüköz püstüller içeren vejetan plak-

lar ile ortaya ç›kan ve nadir görülen hafif ve

lokalize bir varyant›d›r Tedavide immunsupre-

sif ajanlar kullan›lmaktad›r [6,12]. Biz pemfigus
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Resim 1. Olgunun gelifl PA akci¤er grafisi; sa¤ sinus

kapal›, sa¤da tüm zonlarda heterojen

dansite art›fl› ve minör fissürle s›n›rl›

yamal› konsolidasyon.

Resim 2. Yat›fl›ndan  üç  saat  sonra  çekilen  PA

akci¤er grafisi, Sa¤da orta ve alt zonda,

solda alt zonda yamal› konsolidasyon.

ALT: 30 U/l idi. Bu bulgularla hasta immun-

süprese hastada geliflen pnömoni ve para-

pnömonik effüzyon ön tan›s› ile acil olarak

servisimize yat›r›ld›. Hastaya oksijen tedavisi

3-4 lt/dk baflland›, s›v› replasman› yap›ld›.

Antibiyotik tedavisi olarak piperasilin-tazo-

bactam 3x4.5 gr baflland›. Yat›r›ld›ktan 2

saat sonra saturasyonu düflen hastan›n

(SO2:55%) oksijen tedavisi 7-8 lt/dk'ya art›-

r›ld›. Yat›fl›n›n 3. saati genel durumu bozu-
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lan hastadan kontrol kan tetkikleri istendi.

Hb: 10.9 gr/dl, beyaz küre say›s›: 0.6x103uL

(nötrofil say›s›: 300x103uL), trombosit say›s›:

74x103uL, üre: 83.9 mgr/dl, kreatinin: 1.38

mgr/dl, LDH: 508 U/l idi. Arter kan gaz›nda

pH: 7.36, PaO2: 42 mm-Hg, PaCO2: 32 mm-Hg,

SO2: %76 idi. Hasta servisten dahili yo¤un

bak›m ünitesine al›nd›. Hastaya kontrol PA

akci¤er grafisi çekildi; infiltratif alanlarda

progresyon mevcuttu ve bilateral infiltrasyon

görüldü (Resim 2). Genel durumu kötü olan

hastaya torasentez yap›lamad›. Kan bas›nc›

67/36 mmHg, nabz› 172/dk olan hasta sepsis

olarak de¤erlendirildi. Ancak mevcut teda-

viye ra¤men saturasyonu düzelmeyen hasta-

dan tekrar kan gaz› gönderildi; pH: 7.32, PaO2:

37 mm-Hg, PaCO2: 35.6 mm-Hg, SO2: %68.7,

HCO3: 20, A-aPO2: 57 olan hasta mevcut

de¤erleri ile entübe edildi. Entübasyon s›ra-

s›nda kardiyak arrest geliflti. Pozitif inotropik

ajan bafllanan hasta 60 dakika uygulanan

resüsitasyona cevap vermedi ve eksitus kabul

edildi. Hastan›n tetkiklerinin takibinde kan

ve idrar kültüründe üreme olmad›, endotra-

keal aspirat kültüründe metisiline duyarl› S.

aureus üredi. 

TARTIfiMA

Staphylococcus gurubu mikroorganizmalar

oldukça yayg›n bulunan bakterilerdir. En s›k

görülen tipi S. aureus ´tur [7]. S. aureus ’un

neden oldu¤u pnömoni tablosunda; atefl

yükselmesi, öksürük ve ani geliflen plevral

bir gö¤üs a¤r›s› görülebilmektedir, bizim olgu-

muzda da fliddetli yan a¤r›s› ve atefl mev-

cuttu. Hemoptizi olgular›n 1/3'ünde görülür.

PA akci¤er grafisinde bilateral akci¤er infilt-

rasyonu ile beraber kavitasyon da görüle-

bilir. Plevral tutulum s›kt›r, bizim olgumuz-

da da PA akci¤er grafisinde bilateral infilt-

rasyon ve plevral tutulum vard›. Hastan›n

genel durumunun h›zl› seyretmesi ve yat›r›l-

d›ktan 4 saat sonra kaybedilmesi nedeniyle 
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bilgisayarl› tomografi çekilemedi. Di¤er radyo-

lojik bulgular aras›nda pnömotosel, pnömo-

toraks, plevral efüzyon görülebilir. Lezyon-

lar›n h›zla progresyon göstermesi tipiktir [8].

Bizim hastam›zda da hastaneye baflvuru-

sundan üç saat sonra çekilen PA AC grafi-

sinde infiltrasyonlar›nda h›zl› progresyon

saptand›. S. aureus ’un pnömonosinde; bol

miktarda balgam mevcuttur ancak lökope-

nik hastalarda balgam olmayabilir. Balgam›n

gram boyamas›nda çok say›da gram pozitif

küme yapm›fl kok ve polimorfonükleer löko-

sit izlenir ancak lökopenik hastalarda balgam-

da yeterli nötrofil görülmeyece¤i unutulma-

mal›d›r. Hastam›z›n yat›fl›ndan bir-iki saat

sonra genel durumunda h›zl› bir kötüleflme

oldu¤undan balgam kültürü al›namad›, entü-

basyon sonras› endotrakeal aspirat kültürü

gönderildi. Laboratuar bulgusu genellikle

lökositozdur. granülositopeni varsa kötü

prognozu gösterir. Lökosit say›s› <3000/µl

oldu¤u zaman mortalite oran› %60'›n üzerin-

dedir [1-3]. Olgumuzda da lökosit say›s›

baflvuru s›ras›nda 1000 idi ‹mmunsupresif,

nötropenik hastada pnömoni etyolojisinde

S. aureus önemli bir yer almaktad›r [9]. Ada

ve arkadafllar› ile Jill ve arkadafllar› bizim

olgumuza benzer klinik bulgular› geliflen,

mortal seyreden S. aureus  pnömonisi sun-

mufllard›r. Bu olgularda öksürük, nefes dar-

l›¤›, yan a¤r›s› ile baflvurmufl, klinik bizim

olgumuz gibi progresif seyretmifl ve morta-

lite ile sonuçlanm›flt›r [10,11].

Glikokortikoidler hücresel immunitede daha

fazla olmak üzere hücresel ve humoral

immuniteyi ve antikor yan›t›n› azaltarak

enfeksiyona yatk›nl›k oluflturur. Monosit ve

nötrofillerde kemotaksisi engeller, bakterisit

ve fungisit aktiviteyi bozar; fakat bunlar›n

fagositoz yeteneklerini de¤ifltirmezler. Lenfo-

peni ve nötrofiliye neden olur. ‹nterlökin 1

yap›m›n› inhibe ederek interlökin 2 ve inter-

feron gama yap›m›nda azalmaya neden olur-

lar [13] Uzun süreli kortikosteroid tedavisi 

alan hastalarda yap›lan çal›flmalarda %61

olguda hastane kökenli ve %30 olguda

toplum kökenli enfeksiyonlar saptanm›flt›r.

En yayg›n olarak %36 bakteriyel (özellikle

stafilokok türleri) ve %33 oran›nda fungal

enfeksiyonlar (özellikle aspergillosis) oldu¤u

saptanm›flt›r. Sadece kortikosteroid alanlar

ile ek olarak di¤er immunsupresif tedavi

alanlar aras›nda etyolojik olarak anlaml› bir

fark bulunmad›¤› gösterilmifltir [14]. Azotio-

pürin ise hem hücresel hem de humoral

immunitede sitotoksik özellik gösterir [13].

Azotiopürin maliyet olarak ucuz ve yan

etkisi az oldu¤undan pemfigus tedavisinde

ilk tercih edilen adjuvan immunsüpresif

ajand›r [15]. Hastam›z üç ayd›r steroid ve

azotiopürin tedavisi almaktayd›.

Hastam›z›n yat›fl›nda nötrofil say›s› 1000 ve

atefli 38 derece iken birkaç saat sonra al›-

nan kontrol hemogramda nötrofil say›s› 300

idi, hastam›zda nötropenik atefl mevcuttu.

Bu olgularda en s›k rastlanan etkenler gram

negatif bakteriler ( Pseudomonas aeruginosa,

Klebsiella. pneumoniae, Escherichia coli  gibi),

Streptococcus pneumoniae, S. aureus, koa-

gülaz negatif stafilokoklar, viridans strepto-

koklar ve Aspergillus’tur. Ancak son y›llarda

bu olgu grubunda eskiden daha az bildirilen

Gram negatif (örne¤in Stenotrophomonas

maltophilia) ve Gram pozitif (örne¤in Rhodo-

coccus equi) patojenlerin ve cytomegalo-

virus’in de pnömoniye neden oldu¤u bilin-

mektedir. Nötropenik hastalarda s›k pnömoni

yapan ve yaflam› tehdit eden etkenler ara-

s›nda Aspergillus baflta olmak üzere mantar-

lar da vard›r [14].

‹mmunsupresif tedavi uygulanan hastalar

geliflebilecek komplikasyon nedeniyle özel-

likle enfeksiyonlara karfl› yak›n takip ve kon-

trol alt›nda olmal›d›r. S. aureus ´un do¤ada

yayg›n olarak bulunmas› ve insanlar›n burun,

nazofarenks gibi yerlerde kolonize olabil-

di¤i için ba¤›fl›kl›¤› bask›lanm›fl hastalar

hijyen konusunda bilgilendirilmelidir.
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Bu bilgiler ›fl›¤›nda hastam›z›n uzun süreli

immnunsupresif tedavi almas› ve geliflebile-

cek komplikasyonlara karfl› uyar›lmas›na

ra¤men kontrollerine gelmemesi neticesi;

ani geliflen fliddetli sa¤ yan a¤r›s›, yat›fl›ndan

sonra kontrol PA AC grafisinde infiltrasyon-

larda h›zl› progresyon olmas›, nötropenin

derinleflmesi, klini¤inin h›zla kötüleflmesi

nedeniyle a¤›r seyreden Stafilokok pnömonisi

ile uyumlu idi.

Sonuç olarak sundu¤umuz hastada hasta

kaynakl› yak›n takip olmamas› nedeniyle

geliflebilecek komplikasyonlar kontrol edile-

memifl ve hasta yak›nmalar›n›n artmas› so-

nucu baflvurmufl ve ölümcül seyreden sepsis

tablosu geliflmifl, yap›lan agresif tedaviye

ra¤men hasta kaynakl› geç kal›nd›¤›ndan

hasta kaybedilmifltir. Bu nedenle immun-

supresif tedavi verilen hastalar yak›n takip

ve kontrol alt›nda olmal›d›r. 
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