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OZET

immunsupresif hastalar basta bakteriyel enfek-
siyonlar olmak uzere bir¢ok enfeksiyona agik
hale gelirler. immunsupresif hastalarin énemli
bir bolimiuini de immun sistemi baskilayan ilag
Kullananlar olusturmaktadir. Bu hastalarda gelisen
pndémoniler, hizli ilerler ve yliksek mortaliteye
sahiptir. Pemfigus vejetans tanisi ile lic ay boyunca
immiinstipresif tedavi alan hastada gelisen ve

mortal seyreden Stapfilococus aureus (S. aureus)
pnémonisi olgusunu literatiirler esliginde sunduk.

Pemfigus vejetans tanisi
immunsupresif tedavi alan 37 yasinda kadin hasta
pndmoni nedeniyle Klinigimize yatirildi ve sepsis
sonucu hasta kaybedildi.

ile takip edilen ve

Hastamiz immunsupresif tedavi almasina ragmen
Onerilen Kkontrollere gelmemistir. Hasta ancak
pndmoniye badh semptomlar ortaya ciktiginda
hastaneye basvurmus fakat gec¢ kalindigindan
hastada sepsis tablosu gelismis, yapilan agresif
tedaviye ragmen hasta 4 saat icinde kaybedilmis tir.
Olgumuzu sunmamizin amacl immunsupresif
tedavi verilen hastalann takiplerinin duizenli yapil-
mamasl sonucu ortaya 6liimciil komplikasyonla-
rn cikabilecegdini géstermektir.
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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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GiRiS

Immunsupresyon ya da bagdisikhdin baskilan-
masl, konadi cesitli enfeksiyon hastaliklarina
yatkinlastirir. Akcigerler etkilenen organlarin
basinda gelir ve 6nemli mortalite nedenlerin-
den biridir. Bagisikhd@ baskilanmis hastalarda
pnémoni etkeni olan bakterilerden biri S.
aureus’tur. S. aureus; Gram pozitif, hareket-
siz, sporsuz, Katalaz pozitif ve kok gorinumlii
bir bakteridir, diger stafilokok turlerinin cogun-
lugundan Kkoagiilaz pozitifligi ile ayrilir. S.
aureus’un neden oldugu pnédmoni tablosun-
da; ates yukselmesi, 6kstirtik ve ani gelisen
plevral bir gogiis agrisi gorulebilmektedir.
Genellikle 16kositoz vardir, grantilositopeni
gorulurse kot prognoz isaretidir (1-3).

Notropeni nétrofil sayisinin 500 mm >ten az
olmasidir, ayrica nétrofil sayis1 500-1000 mm?
olan ve bu saymnin hizla 500 mm?>in altina
diismesi beklenen olgularda nétropeni olarak
kabul edilmelidir. Notropenik bir olguda atesin
38.3°nin lzerine ¢ikmasi veya bir saat stire
ile 38° ya da lizerinde kalmasi febril nétropeni
olarak tanimlanir (4,5).

Pemfigus mukokutan6z sistemi etkileyen
intraepitelyal immunobulléz lezyonlarla seyre-
den otoimmiin bir hastaliktir, 6zellikle 40-60
yas arasinda her iki cinste esit oranda ve
her 1irkta gortilebilir. Hiicreler arasi baglarin
immiinolojik mekanizmalarla yikilmasi sonucu
deri ve mukozalarda buller olusur. Pemfigus
vulgaris mukoza ve deriyi yerlesir; 6zellikle
sach deri, yuiz, aksilla, inguinal bdlge ve basing
bolgelerini tutar. Primer lezyon ¢ok yuzeyel,
kolaylikla patlayan ve kurumus serum ile kapli,
Kabuklanma goésteren, erozyone alanlarin
cikmasina neden olan biullerdir. Pemfigus
vejetans ise; genellikle biiller ile degil, genis,
nemli, verriik6z pustiiller iceren vejetan plak-
lar ile ortaya ¢ikan ve nadir goriilen hafif ve
lokalize bir varyantidir Tedavide immunsupre-
sif ajanlar kullanilmaktadir (6,12). Biz pemfigus

vejetans tanisi ile G¢ ay boyunca immun-
supresif tedavi alan hastada gelisen mortal
seyreden S. aureus pndmonisi olgusunu lite-
rattirler esliginde sunduk.

OLGU

37 yasinda kadin hasta 3 gundur devam eden
sad yan agnsi, nefes darhd ve oksiiriik yakin-
malan ile Klinigimize basvurdu. Ozgecmisin
de; 3 ay Once genital bdlge ve oral muko-
zada olusan lezyonlarn nedeni ile derma-
toloji bolumiine basvurmus, hastaya deri
lezyonlarindan yapilan biyopsi ile pemfigus
vejetans tanis1 konmus; prednizolon 1 mgr/
kgr/gun, azotiopirin 150 mgr/giin (2 mgr/
kgr/gun) ve oral mukozada monilia plaklar
gorilmesi nedeniyle flukanazol 100 mgr
tablet 1x1 tedavisi baslanmis. Hastaya ti¢ ay
once dermatoloji boélimu tarafindan uzun
sureli steroid tedavisi planlandidi icin tedavi
oncesi tarafimiza danisilmis. Tuberkulin cilt
testi (TCT) 9 mm olmasi nedeniyle hastayas
izoniyazid (INH) 300 mgr tablet 1x1 tablel
oOnerilmis. Ancak hasta INH tedavisini alma-
mis. immunsupresif tedavinin 4. ayinda hasta
hastanemize mevcut sikayetleri ile bagvurdu.
Basvuru sirasinda genel durumu orta, bilinci
acik, oryantasyon ve kooperasyon tamdi,
inspeksiyonda cushingoid goériiniumu mev-
cuttu, dinlemekle sag hemitoraksta orta ve
alt bolgelerde solunum sesleri azalmis ve
sag bazalde ralleri mevcut idi. Kan basinci
90/60 mm-Hg, solunum sayis1 30/dk, vucut
sicakligl 38 derece idi. Postero-anterior (PA)
akciger grafisinde sag siniis kapali (plevral
eflizyon?), sadda tim zonlarda heterojen
goriinim ve mindr fissur ile siirh yamah
tarzda konsolidasyon izlendi (Resim1). Oda
havasinda arteryal oksijen satiirasyonu %81 idi.
Hb: 10.7 gr/dl, beyaz kiire sayisi: 1.2x10 >uL,
noétrofil sayisi: 1.0x10 3u/l1, trombosit sayist:
83x105u/l idi. Glikoz: 564 mgr/dl, Ure:77
mgr/dl, kreatinin: 0.89 mgr/dl, AST: 19 U/I,
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Resim 1. Olgunun gelis PA akcidger grafisi; sag sinus
kapali, sagda tiim zonlarda heterojen
dansite artisi ve mindr fisstirle sinirl
yamali konsolidasyon.

Resim 2. Yatisindan (¢ saat sonra cekilen PA
akciger grafisi, Sagda orta ve alt zonda,
solda alt zonda yamali konsolidasyon.

ALT: 30 U/l idi. Bu bulgularla hasta immun-
siiprese hastada gelisen pndémoni ve para-
pnoémonik efflizyon 6n tanisi ile acil olarak
servisimize yatirildi. Hastaya oksijen tedavisi
3-4 It/dk baslandi, sivi replasmani yapildi.
Antibiyotik tedavisi olarak piperasilin-tazo-
bactam 3x4.5 gr baslandi. Yatirldiktan 2
saat sonra saturasyonu dusen hastanin
(502:55%) oksijen tedavisi 7-8 It/dK'ya arti-
rldi. Yatisinin 3. saati genel durumu bozu-
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lan hastadan kontrol kan tetkikleri istendi.
Hb: 10.9 gr/dl, beyaz kiire sayisi: 0.6x103ul
(notrofil sayisi: 300x10°uL), trombosit sayist
74x105uL, ure: 83.9 mgr/dl, Kkreatinin: 1.38
mgr/dl, LDH: 508 U/I idi. Arter kan gazinda
pH: 7.36, PaO2: 42 mm-Hg, PaCO2: 32 mm-Hg,
S02: %76 idi. Hasta servisten dahili yogun
bakim tnitesine alindi. Hastaya kontrol PA
akciger grafisi cekildi; infiltratif alanlarda
progresyon mevcuttu ve bilateral infiltrasyon
gorildu (Resim 2). Genel durumu koétu olan
hastaya torasentez yapilamadi. Kan basinci
67/36 mmHg, nabz1 172/dk olan hasta sepsis
olarak degerlendirildi. Ancak mevcut teda-
viye ragmen saturasyonu diizelmeyen hasta
dan tekrar kan gazi gonderildi; pH: 7.32, PaO2:
37 mm-Hg, PaCO2: 35.6 mm-Hg, SO2: %68.7,
HCO3: 20, A-aPO2: 57 olan hasta mevcul
degerleri ile entiibe edildi. Entubasyon sira-
sinda kardiyak arrest gelisti. Pozitif inotropik
ajan baslanan hasta 60 dakika uygulanan
resusitasyona cevap vermedi ve eksitus kabul
edildi. Hastanin tetkiklerinin takibinde kan
ve idrar kiiltiirinde tireme olmadi, endotra-
Keal aspirat kiiltiriinde metisiline duyarh S.
aureus uredi.

TARTISMA

Staphylococcus gurubu mikroorganizmalai
olduk¢a yaygin bulunan bakterilerdir. En sik
gorulen tipi S. aureus “tur (7). S. aureus ‘un
neden oldugu pnémoni tablosunda; ates
yukselmesi, 6ksuriik ve ani gelisen plevral
bir gégiis agnsi gorulebilmektedir, bizim olgu-
muzda da siddetli yan agris1 ve ates mev:
cuttu. Hemoptizi olgularin 1/3'inde goruliir.
PA akcider grafisinde bilateral akciger infilt-
rasyonu ile beraber kavitasyon da gorule-
bilir. Plevral tutulum siktir, bizim olgumuz-
da da PA akciger grafisinde bilateral infilt-
rasyon ve plevral tutulum vardi. Hastanin
genel durumunun hizli seyretmesi ve yatiril-
diktan 4 saat sonra kaybedilmesi nedeniyle
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bilgisayarli tomografi cekilem edi. Diger radyo-
lojik bulgular arasinda pnédmotosel, pndmo-
toraks, plevral eflizyon gorilebilir. Lezyon-
larin hizla progresyon gdstermesi tipiktir (8).
Bizim hastamizda da hastaneye basvuru-
sundan Ug saat sonra ¢ekilen PA AC grafi-
sinde infiltrasyonlarinda hizli progresyon
saptandi. S. aureus’un pnémonosinde; bol
miktarda balgam mevcuttur ancak 16kope-
nik hastalarda balgam olmayabilir. Balgamin
gram boyamasinda ¢ok sayida gram pozitif
kiime yapmis kok ve polimorfontikleer 16ko-
sit izlenir ancak l6kopenik hastalarda balgam-
da yeterli notrofil gérilmeyecedi unutulma-
malidir. Hastamizin yatisindan bir-iki saat
sonra genel durumunda hizhi bir kétiilesme
oldugundan balgam Kiiltiiri alinamadi, entu-
basyon sonrasi endotrakeal aspirat kultiirt
gonderildi. Laboratuar bulgusu genellikle
I6kositozdur. graniilositopeni varsa Kotu
prognozu gosterir. Lokosit sayis1 <3000/pl
oldugu zaman mortalite orani %60'1n uzerin-
dedir (1-3). Olgumuzda da lokosit sayisi
basvuru sirasinda 1000 idi Immunsupresif,
noétropenik hastada pndmoni etyolojisinde
S. aureus 6nemli bir yer almaktadir (9). Ada
ve arkadaslan ile Jill ve arkadaslari bizim
olgumuza benzer Klinik bulgular gelisen,
mortal seyreden S. aureus pndémonisi sun-
muslardir. Bu olgularda Okstriik, nefes dar-
higl, yan agdrsi ile basvurmus, Klinik bizim
olgumuz gibi progresif seyretmis ve morta-
lite ile sonuc¢lanmistir (10,11).

Glikokortikoidler hiicresel immunitede daha
fazla olmak tizere hicresel ve humoral
immuniteyi ve antikor yanitini azaltarak
enfeksiyona yatkinlik olusturur. Monosit ve
noétrofillerde kemotaksisi engeller, bakterisit
ve fungisit aktiviteyi bozar; fakat bunlarin
fagositoz yeteneklerini degistirmezler. Lenfo-
peni ve notrofiliye neden olur. interlokin 1
yapimini inhibe ederek interlékin 2 ve inter-
feron gama yapiminda azalmaya neden olur-
lar (13) Uzun sureli Kortikosteroid tedavisi
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alan hastalarda yapilan calismalarda %61
olguda hastane Kkokenli ve %30 olguda
toplum kokenli enfeksiyonlar saptanmistir.
En yaygin olarak %36 bakteriyel (6zellikle
stafilokok tiirleri) ve %33 oraninda fungal
enfeksiyonlar (6zellikle aspergillosis) oldugt
saptanmistir. Sadece Kortikosteroid alanlar
ile ek olarak diger immunsupresif tedavi
alanlar arasinda etyolojik olarak anlamli bir
fark bulunmadidi gésterilmistir (14). Azotio-
purin ise hem hiicresel hem de humoral
immunitede sitotoksik 6zellik gosterir (13).
Azotiopurin maliyet olarak ucuz ve yan
etkisi az oldugundan pemfigus tedavisinde
ilk tercih edilen adjuvan immunsupresif
ajandir (15). Hastamiz ti¢ aydir steroid ve
azotioptirin tedavisi almaktaydi.

Hastamizin yatisinda nétrofil sayis1 1000 ve
atesi 38 derece iken birka¢ saat sonra ali-
nan kontrol hemogramda nétrofil sayisi 300
idi, hastamizda nétropenik ates mevcuttu.
Bu olgularda en sik rastlanan etkenler gram
negatif bakteriler (Pseudomonas aeruginosa,
Klebsiella. pneumoniae, Escherichia coli gibi),
Streptococcus pneumoniae, S. aureus, koa-
gulaz negatif stafilokoklar, viridans strepto-
koKlar ve Aspergdillus’tur. Ancak son yillarda
bu olgu grubunda eskiden daha az bildirilen
Gram negatif (6rnedin Stenotrophomonas
maltophilia) ve Gram pozitif (6rnedin Rhodo-
coccus equi) patojenlerin ve cytomegalo
virus’in de pndémoniye neden oldugu bilin-
mektedir. Notropenik hastalarda sik pnédmoni
yapan ve yasami tehdit eden etkenler ara-
sinda Aspergillus basta olmak tizere mantar-
lar da vardir (14).

Immunsupresif tedavi uygulanan hastalar
gelisebilecek komplikasyon nedeniyle 6zel:
likle enfeksiyonlara karsi yakin takip ve kon-
trol altinda olmaldir. S. aureus ‘un dogada
yaydgin olarak bulunmasi ve insanlarin burun,
nazofarenks gibi yerlerde Kkolonize olabil-
digi icin bagisikligi baskilanmis hastalar
hijyen konusunda bilgilendirilmelidir.
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Bu bilgiler 1siginda hastamizin uzun sureli
immnunsupresif tedavi almasi ve gelisebile-
cek Kkomplikasyonlara Karsi uyarilmasina
ragmen kontrollerine dgelmemesi neticesi;
ani gelisen siddetli sag yan agrisi, yatisindan
sonra kontrol PA AC grafisinde infiltrasyon-
larda hizli progresyon olmasi, nétropenin
derinlesmesi, Kliniginin hizla koétilesmesi
nedeniyle adir seyreden Stafilokok pndmonisi
ile uyumlu idi.

Sonu¢ olarak sundugumuz hastada hasta
kaynakli yakin takip olmamasi nedeniyle
gelisebilecek komplikasyonlar kontrol edile-
memis ve hasta yakinmalarinin artmasi so-
nucu bagsvurmus ve olimcil seyreden sepsis
tablosu gelismis, yapilan agresif tedaviye
ragmen hasta kaynakli gec¢ Kkalindigindan
hasta kaybedilmistir. Bu nedenle immun-
supresif tedavi verilen hastalar yakin takip
ve kontrol altinda olmaldir.
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