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OZET

Grip, kolaylikla yayilabilen, son derece bulasici, akut bir solunum yolu hastaligidir. Influenza virtsleri gribin tek etkenidir. Bu viriislerin
o6zellikle badisiklik sorunu olan hastalarda pnémoni ve mortaliteye neden olduklari bilinmektedir. Bu ¢alismada, influenza pnémonisi ta-
nisi alan 2 olgu bildirilmistir. ik olgu immdinsiipresif tedavi alan 22 yasinda sistemik lupus eritematozuslu bir kadin hastayd. Ikinci ol-
gu ise 76 yasinda bir kadin hastaydi. Bu yazida, 6zellikle bagisikhdgi baskilayici tedavi alan ve/veya yasli hasta poptilasyonlarindaki top-
lum kékenli pnémonilerde influenza viriislerinin 6neminin vurgulanmasi amaclanmustir.
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Primary Influenza A Pneumonia: Report of Two Cases
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Flu is a highly contagious, acute respiratory disease that may spread easily. Influenza viruses are the only agent of the flu. These viru-
ses are known to cause pneumonia and mortality especially in immunocompromised patients. In this report, two influenza pneumo-
nia cases were reported. The first case was a 22 years old women with systemic lupus erythematosus receiving immunosupressive tre-
atment. The second case was a 76 years old women. In this paper we aimed to emphasize the importance of influenza viruses in com-
munity- acquired pneumonia especially in immunocompromised and/or elderly patient populations.
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GiRiS

Influenza (grip), A ve B tipi influenza viriislerinin
etken oldugu, genellikle kendini sinirlayabilen akut
atesli bir infeksiyon hastaligidir. Influenzay1 benzer kli-
nik tablolara yol acabilen diger solunum sistemi infek-
siyonlarindan ayiran en énemli iki 6zelligi; epidemiler
olusturmasi ve pulmoner komplikasyonlar sonucu

olime yol agma51d1r[1].

Bu makalede, primer influenza A pnémonili 2 ol-
gu sunulmaktadr.

OLGU SUNUMLARI

Olgu 1

Yirmi iki yasinda, 2002 yilindan beri sistemik lu-
pus eritematozus (SLE) + lupus karditi tanisiyla izlenen
kadin hasta 13 Aralik 2004 tarihinde 3 giindiir devam
eden 39°C’ye varan ates, nefes darhg, oksiiriik ve
kanlh balgam yakinmalariyla gégtis hastaliklar: klinigi-
ne vatirildi. Fizik muayenesinde akciger sol alt alanda
belirgin bilateral krepitan raller ve ekspiryum uzun ola-
rak saptandi. Kardiyovaskiiler sistem muayenesinde
S3 gallop duyuldu. Laboratuvar parametrelerinden;
16kosit: 6500/mm3, Hct: %40, trombosit:
211.000/mm?3 olarak saptandi. Romatoloji ve infek-
siyon hastaliklan ile konsiilte edilen hastada én plan-
da lupus pnémoniti ya da infeksiyéz pnémoni ayiric
tanida diisiiniildii ve toplum kdkenli pnémoni én tani-
siyla ampirik seftriakson (1 x 2 g) + siprofloksasin (2
x 400 mg) tedavisi baslandi. Yatisindan 1 giin sonra
uykuya egilim ve hipotansiyon gelismesi {izerine hasta
yogun bakim iinitesi (YBU)'ne alindi. Suuru kapanan
hastaya dobutamin perfiizyonu baslandi ve hasta en-
tiibe edildi. Biyokimyasal incelemelere gére [6kosit:
21.500/mm?3 (%97.5 polimorfoniikleer 16kosit), Hct:
%29.5, trombosit: 419.000/mm3, alanin aminot-
ransferaz (ALT): 36 U/L, aspartat aminotransferaz
(AST): 92 U/L, C-reaktif protein (CRP): 187 mg/L
(N: 0-5) idi. Cekilen PA akciger grafisinde bilateral
yaygin nonhomojen infiltrasyon saptand: (Resim 1).
Infeksiyon hastaliklar1 konstiltasyonu sonucunda has-
tada lupus pnémoniti ve infeksiyéz etyoloji ayiricl ta-
nida diistiniilerek mevcut tedaviye teikoplanin eklendi.
Atesi yiiksek seyreden ve genel durumu kétiilesen has-
ta romatoloji ile konstilte edildi ve lupus aktivasyonu-
na yonelik pulse steroid uygulandi. Kardiyoloji tarafin-
dan degerlendirilen hastada SLE'nin kardiyolojik
komplikasyonu olabilecegdi, fakat én planda septik sok

Resim 1. Olgu 1’in akciger grafisi.

distintildiigi belirtildi. Yatisinin 4. gtinti klinigi prog-
resyon gosteriyordu (ates + tasikardi + hipotansiyon +
akciger grafisinde bilateral yaygin interstisyel, nodiiler
infiltrasyon). Tekrarlayan endotrakeal aspirasyon
(ETA) 6rneklerinde anlamli iireme saptanmadi. He-
mokiiltiirlerde tireme olmadi. Pulse steroid tedavisine
yanit almamadi. Infeksiyon hastaliklar konsiiltasyonu
sonucunda hastada tedavi teikoplanin + meropenem
+ levofloksasin + trimetoprim-siilfametoksazol + flu-
konazol olarak degistirildi. ETA 6rneginde Pne-
umocystis jirovecii, sitomegaloviriis saptanmadi.
Hastadan nazofarengeal yikanti suyu alindi.

Takip stiresince atesi yiiksek seyreden, genel duru-
mu bozulan, antibiyoterapiye ve pulse steroid tedavisi-
ne yanit alinamayan hastanin antirisi gelisti. Karaciger
enzimleri ve kreatinin degerleri yiikseldi (ALT: 1750
U/L, AST: 720 U/L, CRP: 169 mg/L, kreatinin:
3.6 mg/dL). Hasta, yatisimin 7. glinti kaybedildi. Ab-
nan nazofarengeal yikanti suyunda influenza A viriisii
polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yéntemiyle pozitif
olarak bulundu.

Olgu 2

Yetmis alt1 yasinda kadin hasta, yaklasik 15 giindiir
devam eden nefes darhgd, dksiiriik, ates ve istahsizlik
sikayetlerinin artmasi tizerine 22 Arahk 2004 tarihin-
de fakiiltemiz acil dahiliye birimine basvurdu. Oz gec-
misinde 15 wildir hipertansiyon ve 3 yildir serebrovas-
killer hastalik &ykiisii olan hastanin fizik muayenesin-
de akcigerlerde bilateral yaygin (sagda belirgin) krepi-
tan raller duyuldu. Ates: 37.5°C, TA: 80/60 mmHag,
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SS: 50/dakika idi ve periferik siyanoz mevcuttu. PA
akciger grafisinde sag iist ve alt alanlarda ve sol alt
alanda nonhomojen infiltrasyon goriildii (Resim 2).
Gogiis hastaliklan tarafindan konsiilte edilen hastada
pnomoni diistiniilerek, hastanin hipoksi ve hiperkapni
nedeniyle YBU’de takibi énerildi. Hasta YBU’de izle-
me alindi; ampirik olarak ampisilin-sulbaktam + Klarit-
romisin baslandi. Yatisinin 2. giinti genel durumu ks-
tillesen hastada, hipotermi, hipotansiyon ve aritmi ge-
listi. Dobutamin perfiizyonu baslandi, hasta entiibe
edildi. Elektrokardiyografide yiiksek atimli atriyal fibri-
lasyon gozlendi. Laboratuvar parametrelerinden 16ko-
sit: 25.000/mm3, (%91 polimorfoniikleer 15kosit),
trombosit: 234.000/mm3, Hct: %34, ALT: 56 U/L,
AST: 202 U/L, CRP: 179 mg/L, kreatinin: 1.6
mg/dL olarak saptandi. Bir giin sonra suuru kapandi,
idrar cikisi azaldi. Hastadan nazofarengeal yikanti suyu
alindi. Yatisiin 3. glinii hasta kaybedildi. Alinan ETA
orneklerinde anlaml tireme saptanmadi ve kan Kkiiltiir-
lerinde de tireme olmadi. Alinan nazofarengeal yikanti
suyunda influenza A viriisit PCR pozitif olarak bulundu.

Hastalardan idrarda pnémokok ve Legionella
pneumophilia antijeni, nazofarengeal 6rneklerden
viris kiiltiiri yapilmad.

Her iki nazofarengeal yikanti suyu érnegine, inf-
luenza A virlisii matriks protein genini kodlayan pri-
merler kullanilarak iki asamali PCR uyguland1[2]. El-
de edilen bu triinlere BIG dye metodu kullanilarak
ABI 310 (Applied Biosystems, USA) cihazinda dizi
analizi yapildi ve kékenler HIN1 olarak tanimlandi.

Resim 2. Olgu 2'nin akciger grafisi.

TARTISMA

Bircok viriis alt solunum yolu infeksiyonlarina yol
acar. Influenza viriis, adenoviriis, kizamik viriisii, vari-
sella-zoster viriisii ve sitomegaloviriis etyolojiden so-
rumlu viriislerdir®. Eriskin hasta grubunda solunum
yolu infeksiyonlarina en sik influenza A, B ve parainf-
luenza viriis neden olur®. Primer influenza pnémoni-
si ise influenza ile iliskili pulmoner komplikasyonlar-
dandir. Diger influenza ile iliskili pulmoner komplikas-
yonlar, sekonder bakteriyel pnémoni ve diger pnémo-
niler olmak tizere simflandirilr. Primer viral pnémoni
daha az sikhikta gériilse de en ciddi seyreden kompli-
kasyondur. Mitral stenozlu romatizmal kalp hastalar
basta olmak tizere, kardiyovaskiiler ve pulmoner has-
taligi olanlarda daha siktir. Gebelik, diyabet, yashlik ve
immiinsiipresyon da pnémoniye zemin hazirlayan
faktorlerdendirt 4, Olgularimiz irdelendiginde, hasta-
lardan birinin geriatrik yas grubunda olmasi, digerinin
ise immiinsiipresif tedavi alan SLE’li bir hasta olmasi
primer influenza icin risk olusturmaktadir.

Primer influenza pnémonili olgularda, tipik influ-
enza tablosu sonrasi hizla progresyon gozlenir. lyiles-
meksizin devam eden ates, dispne ve periferik siya-
nozun eslik ettigi ciddi bir hastalik tablosu mevcuttur.
Yaygin bilateral interstisyel akciger tutulumu, l6kosi-
toz ve sola kayma vardir. Bu hasta grubunda mortali-
te yiiksektir. Sekonder bakteriyel pnémoni; viral pné-
moniye gore daha fazla siklikta goriiliir. Streptococ-
cus pneumoniae, Staphylococcus aureus ve Ha-
emophilus influenzae en sik saptanan bakteriyel pa-
tojenlerdir. Yashlarda, kronik pulmoner ve kardiyak
hastaligi olan kisilerde sekonder pnémoni riski fazla-
dir. Akut infeksiyonun iyilesmesini takiben, tekrar
ates yiikselmesi, oksiiriik ve piirillan balgam gibi be-
lirtilerle ortaya ¢ikar. Mortalite viral pndmoniye oran-
la daha dusiiktiir. influenza ile iliskili pnémoniler ge-
nelde kardiyovaskiiler hastaligi olan, gebe ve genc
erigkinlerde gézlenirken, influenza klinigi gibi basla-
makta ve sonra hizla ilerleyici bir klinik seyir izlemek-
tedir. Akciger grafisinde genelde bilateral, konsolidas-
yon saptanmayan tutulum belirgindir ve mortalite
orani yijksektirm.

Her iki olgumuzda da klasik influenza tablosu son-
rasinda Klinik iyilesme gézlenememis, solunum sikin-
tis1 ve ilerleyen pnémoni sonrast YBU destegine ihti-
vac duyulmus ve hastalar kaybedilmistir. Akciger gé-
riintiileme ile yaygin bilateral interstisyel tutulum géz-
lenmis olup, her ikisinde de nétrofilik 16kositoz ve
akut faz yiiksekligi dikkati cekmektedir.
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Primer influenza pnémonisi tanisi, solunum sek-
resyonlarindan  Kkiiltiirde influenza viriisiiniin tiretil-
mesi, hizli antijen saptama testleri ya da molekiiler
yontemler aracihgiyla konulmaktadir'®. Niikleik asit
amplifikasyon yéntemleri kullamilmadan yapilan ca-
lismalarda toplum kokenli pnémonilerde virtislerin
belirlenme oram %5-20 arasinda bulunmu§tur[5]. Bir
diger calismada ise konvansiyonel tani yéntemleri ile
%14 olguda viral etkenler saptanirken, “real-time”
PCR yoéntemiyle bu oran %56’va ulasmlstlr[(’]. Has-
talarimizdan alinan nazofarengeal yikanti suyunda
PCR yéntemi ile influenza A pozitif bulunmus, solu-
num yolu drneklerinde ya da kan kiiltiirlerinde etyo-
lojiden sorumlu olabilecek herhangi bir patojen sap-
tanamamustir.

Jennings ve arkadaslar toplum kokenli 88 viral
pnémoniyi incelemis, 23 olguda influenza A'y1, 6 ol-
guda influenza B'yi etken olarak saptamlslardlrm. Bu
calismada, klinik olarak viral pnémoni tamsi koydura-
cak bir bulgu olmadigi; fakat miyaljinin en cok influ-
enza ve rinovirlis pndmonilerine eslik ettigini belirle-
mislerdir. Dikkati ¢ceken bir diger bulgu viral ve bakte-
rivel etkenlerin olgularin 45’inde bir arada saptanma-
s1 olmustur.

Influenza A olgularinin %57’sinde eslik eden bir
hastalik (kronik obstriiktif akciger hastaligi, astim,
kardiyak yetmezlik, diyabet, serebrovaskiiler ve renal
hastaliklar) bulundugu belirlenmistir. Bu hastalarin
seyrinde sistemik bulgular (letarji, miyalji, oksiirik, is-
tahsizlik vb.) ve 16kositoz belirlenmis ve olgularin 2’si
vatis siirecinde kaybedilmistir. Bizim olgularimizin kli-
nik seyri, agir sepsis/septik sok Klinigini diistindtir-
miis, bu nedenle genis spektrumlu antibiyoterapi uy-
gulanmustir. Ancak antibiyoterapiye yamt alinama-
mus, kiiltiirlerinde anlamh bir iireme olmams ve YBU
destegine ragmen olgular kaybedilmistir.

Influenza pnémonisi tedavisinde zanamivir ve
oseltamivir gibi ilaclar kullanilmakta ve etkili olmakta-
dir'®l, Bizim olgularimizda influenza olasiligi gec ola-
rak distintildiigiinden, tani ge¢c konulmus ve bu ne-
denle herhangi bir antiviral tedavi uygulanmamustir.

Sonug olarak; influenza pnémonisi kis aylarinda,
ozellikle influenza olgularinin bildirilmeye baslandig

donemlerde, Klasik influenza klinik semptom ve bul-
gularinin sonrasinda iyilesmeyen, pnémoni tablosu
yerlesen ve antibiyoterapiye yanit alinamayan hasta-
larda akilda tutulmahdir. Kardiyovaskiiler, pulmoner
hastalidi, immiinsiipresyonu ve diyabeti olan hastalar,
gebeler, yaslilar risk grubunu olusturmaktadir. Hasta-
lik hizla ilerleyici nitelikte ve mortal seyirli oldugundan
klinik siiphe erken tam ve tedavide biiyiik énem tasi-
maktadir.
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