
Plöroperikardial Efüzyonla Başvuran Legionella Pnömonili Bir Olgu 

A Case of Legionella Pneumonia with Pleuropericardial Effusion

ÖZET
Lejyonella enfeksiyonlarında çoklu-organ tutulumu sıklıkla görül-

mektedir. Bu yazıda, kliniğimize başvuran 72 yaşında bir bayan 
hastada, plöroperikardial tutulum, tübüler disfonksiyon, mental 
durum bozukluğu ile seyreden ve idrarda Lejyonella antijeni pozitif 
saptanarak tanı konulan Lejyonella olgusu, perikardial tutulumun 
nadir görülmesi nedeniyle sunulmuştur.

Anahtar Kelimeler: Legionella pnömonisi, plörezi, perikardial 
efüzyon, letarji, renal tübüler disfonksiyon

ABSTRACT
Multi-organ involvement is common in Legionella infections. In this 

paper, a 72-year-old female patient with pleuropericardial involve-
ment, renal tubular dysfunction and impaired mental status, diag-
nosed as Legionella infection with the positive urinary Legionella 
antigen is presented since pericardial involment of Legionella is 
rarely seen.

Keywords: Legionella pneumonia, pleurisy, pericardial effusion, 
letargy, renal tubular disfunction
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OLGU SUNUMU

GİRİŞ

Lejyonella, alveolar makrofajların ve serum monositlerinin 
fagosomlarına penetre olan ve burada çoğalan fakültatif, hücre 
içi bakteridir (1). Lejyonella cinsinde yer alan 41 türden biri olan 
Legionella pneumophilia ilk kez 1976 yılında tanımlanmıştır 
(2). En sık rastlanan tipi (%80-85) ilk salgında ortaya çıkarılan 
serotip 1’dir (3,4). Hastalık kontamine aerosollerin inhalasyo-
nu veya kontamine suların mikroaspirasyonu ile bulaşmakta ve 
değişik klinik tablolar ile karşımıza çıkabilmektedir. Lejyonella 
ölümcül bir pnömoni etkenidir ve mortalitesi immunkompetan 
kişilerde %5-25, immunsupresiflerde ise daha yüksektir (3). 
Lejyonella pnömonisi veya Lejyoner hastalığı nonspesifik kli-
nik, radyolojik özellikleri ve özel laboratuar testlerine gereksi-
nimi dolayısıyla kolay tanı konulamayan bir hastalıktır (5). Tanı 
için en spesifik testler kültür ve idrarda Lejyonella antijeninin 
saptanmasıdır. Biz de bu yazımızda, idrarda antijen pozitifli-
ği ile tanı koyduğumuz, plöro-perikardial efüzyonla seyreden  
L. pneumophilia pnömonisi olgusunu, nadir görülmesi nedeniy-
le literatür bilgileri eşliğinde sunmayı amaçladık.

OLGU SUNUMU

Yaklaşık bir aydır nefes darlığı olan 72 yaşındaki bayan has-
ta, son 2-3 gündür baş ağrısı, nefes darlığında artma, öksürük 
yakınmasıyla acil servisimize başvurdu. Hastanın öyküsünde; 
1 hafta önce başka bir ilde kronik obstrüktif akciğer hastalığı 
ön tanısı ile hastanede yatarak tedavi görme dışında bir özel-
lik yoktu. Sigara hiç kullanmamıştı, 1 ay önce seyahat öyküsü 
mevcuttu. Geldiğinde dispneik ve hafif siyanotik görünümde 
olan hastanın kan basıncı 130/60 mmHg, nabız 104/dakika, ateş 
38,4˚C, dakikadaki solunum sayısı ise 38 idi. Fizik muayene-
de, sağ hemitoraks bazal bölgesinde vibrasyon torasikte artma, 
matite mevcuttu ve oskültasyonda bilateral bazallerde ince ral-
ler duyuluyordu. Kardiovasküler sistem muayenesinde kalp ta-
şiaritmikti. Üç pozitif pretibial ödemi vardı. Başvuru anındaki 
arka- ön akciğer grafisinde kardiotorasik oranda artış ve bilateral 
plevral effüzyon dışında başka bir bulgu yoktu. Çekilen toraks 
bilgisayarlı tomografisinde perikardial geniş volümlü effüz-
yon, kalp boyutlarında genişleme, solda minimal sağda geniş 
plevral effüzyon, sağ akciğer alt lob lateral ve posterior bazal  
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segment düzeyinde yamalı tarzda havalanma kaybı alanları izlendi  
(Resim 1). Hasta kalp yetmezliği ön tanısı ile ve dispne etyolo-
jisini araştırmak üzere yatırıldı. Periferik kan incelemesinde Hb: 
11,6 g/dL, Htc: %32, lökosit: 10,700/mm3, trombosit: 413,000/
mm3, sedimentasyon: 57 mm/saat, C-reaktif protein (CRP): 139 
mg/L (N: 0-5) idi. Arter kan gazı analizinde, (FiO2: 0,21) pH: 
7,62, PO2: 42 mmHg, PCO2: 43 mmHg, HCO3: 45 mEq/L, Sat%: 
86,6 idi. Rutin idrar incelemesinde dansite 1016, protein (++), 
ürobilinojen (++++), idrar sedimentinde 37-38 eritrosit, 4-5 lö-
kosit vardı. Biyokimyasal incelemelerde ALT, AST, LDH, CK, 
BUN ve kreatinin sonuçları normal çıkmasına karşın Na+: 127 
mmol/L, Cl-: 82 mmol/L, K+: 2,5 mmol/L, Ca++: 7,7 mmol/L ve 
albümin: 2,1 g/dL değerleri düşük idi. Hepatit göstergeleri (an-
ti-HBs hariç, HBsAg, antihepatit C virüsü) ve anti-HIV negatif-
ti. Kollogen doku markırları (anti nükleer antikor, anti ds-DNA, 
anti mitokondrial antikor, SS-A, SS-B antikorları) ve romatoid 
faktör negatif olarak bulundu. Elektrokardiyografisinde yüksek 
ventrikül hızlı atrial fibrilasyon mevcuttu. Ekokardiografisinde 
sol ventrikül sistolik fonksiyonları yeterli, EF %50, sol atrial 
ve sağ kalp boşluklarında dilatasyon, kalbi çepeçevre saran 11 
mm’lik perikardial effüzyon izlendi, pulmoner arter basıncı 70 
mmHg ölçüldü. Hiponatremi, hipokalemi, metabolik alkaloz 
nedeni ile Addison hastalığı düşünüldü ve endokrinoloji tarafın-
dan değerlendirilen hastanın gönderilen hipofiz hormonları, re-
nin, aldosteron düzeyleri normal olarak geldi. Yirmi dört saatlik 
idrar incelemesinde osmolarite: 269 (300-900), Na: 100, K: 52, 
Cl: 100, mikroalbumin:174 (<30), mikroprotein: 102 (<12) kre-
atinin klirensi: 25,5 idi. Batın ve renal ultrasonografisi normaldi. 
Nefroloji ile konsülte edilen hastada tübülointerstisyel disfonk-
siyon düşünüldü. Destek tedavisine rağmen elektrolit inbalansı 
devam eden hastanın 2. gün yapılan rutin muayenesinde dinleme 
bulgularında değişiklik olması üzerine çekilen akciğer grafisinde 
sağ orta zonda, periferde, yuvarlak, düzensiz sınırlı dansite alanı 
izlendi. İki ve dördüncü günlerde çekilen akciğer grafilerinde  

(Resim 2) radyolojik görünümde hızlı progresyon olması ne-
deniyle, hastaya gelişinde başlanan seftriakson tedavisi imipe-
nemle değiştirildi. Gönderilen idrarda Lejyonella antijenin po-
zitif olarak bildirilmesi üzerine antibioterapisine klaritromisin 
(2x500 mg) ve rifampisin (2x600 mg) eklendi. Yatışının 3. gü-
nünde hastada letarji gelişti ağrılı uyaranlara yanıtı yoktu ve ko-
nuşması dizartrikti. Nöroloji tarafından değerlendirilen hastada 
Lejyonella santral tutulum açısından beyin MR ve EEG istendi. 
Sonuçları normal olarak geldi. Yatışının 5. gününde alınan plev-
ral sıvı biyokimyasal analiz sonuçlarına göre eksüda niteliğinde 
idi ve sitolojisi benign sitolojik bulgular olarak raporlandı. Te-
davinin 1. haftasında genel durumu düzelmeye başlayan has-
tanın klaritromisin+ rifampisin tedavisi 21 güne tamamlandı, 
Oksijen satürasyonu oda havasında %94’e yükselen, eloktrolit 
inbalansı düzelen, ekokardiografisinde perikardial effüzyonu 
gerileyip PAB’ı 40 mmHg’ye düşen hasta taburcu edildi. Bir ay 
sonra çekilen kontrol akciğer grafisinde tama yakın rezolüsyon 
izlendi (Resim 3).

TARTIŞMA

Lejyoner hastalığı akciğerleri tutan sistemik bir enfeksiyon-
dur ve non-zoonotik atipik toplum kökenli pnömoni etkenle-
rinden birisidir. Marston ve ark. (3) yaptığı bir sürveyans ça-
lışmasında Lejyonellanın toplum kökenli pnömonilerde en sık 
gözlenen üç etken arasında olduğu ve hospitalize edilen hasta-
ların %2-8’ini oluşturduğu bildirilmiştir. Ülkemizde ise genel-
likle sporadik olgular şeklinde sunulmuştur ve pnömoniler ara-
sında bu oranın %5-10 arasında olduğu bildirilmiştir (6). Erken 
sonbahar ve geç yaz aylarında insidansın arttığı gözlenmiştir. 
Lejyonella cinsi bakteriler, doğadaki çeşitli su kaynaklarında, 
şehir su şebekelerinde ve buna bağlı klimatizasyon sistemlerin-
de bulunabilen bakterilerdir. Ciddi immün yetmezliği ve hema-
tolojik maligniteleri bulunan hastalar Lejyonella enfeksiyonu 
gelişmesi ve hastalığın ciddi seyretmesi açısından özellikle risk 
altındadırlar. Diğer maligniteler, diabetes mellitus, kronik akci-
ğer hastalığı, sigara kullanımı, yaşlılık (50 yaş üzeri) ve erkek 
cinsiyet de risk faktörleri arasındadır. Bulaşma yakın zamanda 
yapılmış bir seyahat, evde su sistemi tamiri gibi risk faktörle-
rinin yanısıra kontamine suların bulunduğu çeşitli gereçlerden 
(duş başlıkları, solunum terapi gereçleri ve oda nemlendirici-
leri gibi) kaynaklanan aerosollerin solunum yoluyla alınmasıy-
la gerçekleşir (7). Hastamızda ise seyahat, hastanede yatış ve 
hastanede nebulizasyon uygulanması öyküsü mevcuttu. Lej-
yonellaya bağlı infeksiyonların, yaklaşık %71-85’inde etken  
L. pneumophila’dır. En sık hastalık etkeni serogruplarının ise 1, 
4, 6 olduğu tesbit edilmiştir (4). Lejyonellozis, Lejyonella ge-
nusuna ait bakterilerin yol açtığı bir hastalık grubudur ve klinik 
olarak lejyoner hastalığı (pnömonik form), pontiac ateşi (nonp-
nömonik form) ve ekstrapulmoner enfeksiyonlar şeklinde sınıf-
landırılır. Lejyoner hastalığı pnömoni ile seyreden ve mortali-
teye sebep olabilen formdur. Hafif öksürük ve ateşten komaya 
kadar gidebilen ve birçok organ yetmezliği ile kendini gösteren 
geniş bir klinik yelpazeye sahiptir. İnkübasyon peryodu 2-10 
gündür, immünsüpresif kişilerde süre genellikle kısa olmakla 

Resim 1.	Toraks	BT’de	plevral	ve	perikardial	effüzyon

Resim 2.	Hastanın	2.	ve	4.	günde	çekilen	akciğer	grafileri
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birlikte 20 güne kadar uzayabileceği bildirilmiştir. Hastalık ilk 
olarak ateş, halsizlik, myalji, baş ağrısı, nonprodüktif öksürük 
gibi nonspesifik bulgularla başlar. Diyare sıklıkla izlenen gast-
rointestinal sistem bulgusudur ve olguların %25-50’sinde görü-
lür (7). Nörolojik semptomlar sırası ile baş ağrısı, letarji, ileri 
aşamada ensefalopatidir. Hastamızda diare olmamakla birlikte 
diğer semptomlarının literatür ile uyumlu olduğu görülmekte-
dir. Solunum sistemi muayenesinde, olgumuzda da saptandığı 
gibi ince raller, ronküs ve minimal plevral efüzyon bulguları 
olabilir (7). Kan biyokimyasal değerleri incelendiğinde AST, 
ALT, ALP, kreatin fosfokinaz yüksekliği, hiponatremi sıklıkla 
izlenebilir (8,9). Olgumuzun AST, ALT, kreatin fosfokinaz dü-
zeyi normal olup hiponatremisi mevcuttu. 

Perikardial efüzyon Lejyoner hastalığında nadir görülen bir 
bulgudur. Literatürde perikardial effüzyonun olduğu az sayıda 
vaka mevcuttur ve ilki 1981 yılında Harris tarafından bildiril-
miştir (10-21). Olgumuzun da toraks BT’sinde ve ekokardiog-
rafisinde kalbi çepeçevre saran 11 mm’lik perikardial effüzyon 
mevcuttu ve tedavi sonrası tamamen düzeldi.

Lejyoner hastalığında radyolojik bulgular nonspesifiktir. 
Akciğer tutulumu antibiotik tedavisine rağmen progresyon 
gösteren, genellikle tek taraflı ve akciğerin alt loblarında seg-
menter veya lober tutulum tarzındadır (6,7,22). Olguların %30- 
%60’ında plevral effüzyon görülür (23). Olgumuzun başvuru 
anında çekilen akciğer grafisinde bilateral plevral effüzyon 
mevcut olup takibinde konsolide alanların geliştiği görülmüştür.

Tanıda, dolayısıyla da tedavide geç kalınması prognozu etkile-
yen en önemli faktörlerdendir. Tanıda altın standart yöntem kül-
türde etkenin üretilmesidir. Kültürün sensitivitesi %80’dir (24). 
Ancak özel hazırlanmış besiyeri gerektirdiğinden her laboratu-
varda yapılamayabilir. Balgam çıkaramayan olgulardan trans-tra-
keal aspirasyon (TTA) sıvısı, bronko-alveolar lavaj (BAL) sıvısı, 

bronşial yıkama sıvısı, plevral sıvı ve akciğer biyopsi materyali de 
alınabilir. Sodyum Legionella bakterisinin üremesine inhibitör et-
kide bulunduğu için; BAL/TTA alınırken serum fizyolojik [%0,9 
NaCl] veya sodyum içeren başka bir solusyon kesinlikle kulla-
nılmamalı; yerine distile su kullanılmalıdır (25). Tanıda diğer bir 
yöntem serolojidir. Değişik antikor saptama yöntemleri içinde IFA 
(immün floresan antikor) ve ELISA (enzyme immunoassay) en 
sık kullanılan yöntemlerdir. Serolojik testlerin sensitivitesi %41-
94 arasında değişmektedir. Hastaların yaklaşık %25-40’ında, 
semptomların başlangıcından sonraki ilk hafta içinde serokon-
versiyon olmaktadır. Çoğu olguda antikor titresindeki 4 katlık 
artış 3-4 hafta içinde saptanmaktadır (26). İdrarda antijen testi 
hızlı ve daha ucuz bir yöntemdir ancak sadece L. pneumophila  
serotip 1’i göstermektedir. Klinik semptomların başlangıcından 
yaklaşık 3 gün sonra idrarda serogrup 1’e ait antijen, RIA (radi-
oimmunoassay) veya ELİSA yöntemi ile saptanabilir. Yöntemin 
sensitivitesi %70, spesifitesi %100’dür (6,7). İdrarda Legionella 
antijeni pozitifliğinin 300 günden fazla sürebileceği unutulmama-
lı ve ayırıcı tanıda mevcut kliniği oluşturabilecek diğer etkenler 
ekarte edilmelidir (27). Olgumuzda tanı idrarda antijen testi ile 
konulmuş olup hastanemizde L. pneumophila için özel besiyeri 
olmadığından balgam kültürü yapılamamıştır.

Tedavide kinolonlar ve makrolidler ilk seçilecek ilaçlardır 
(28). Makrolite rifampisinin eklendiği kombinasyon tedavisi daha 
çok immünsuprese hastalar ile genel durumu ağır olan hastalarda 
tercih edilir (1, 24). Bununla birlikte, kombinasyon tedavisi 
hala tartışmalıdır (29). Ancak klinik pratikte, toplum kökenli 
ciddi legionella pnömoni vakalarında rifampisin yaygın olarak 
tedaviye eklenmektedir. Florokinolon intoleransı olan hastalarda, 
tigesiklin alternatif bir tedavi seçeneğidir (30). Bizim hastamızda 
da genel durumunun hızla bozulması nedeniyle başlangıçta 
başlanan antibiotik tedavisine rifampisin eklenmiştir. Tedavi 
immünkompetan hastalarda relapsları önlemek için 10 ila 21 gün 
devam ettirilmelidir. Uygun antibiotik tedavisine dramatik yanıt 
genellikle ilk 48 saat içinde gözlenir. Klinik iyileşmeye rağmen 
radyolojik düzelme birkaç ay alabilir. Birçok hasta tedaviyi 
takiben aylar süren yorgunluk ve güçsüzlükten yakınırlar.

Toplum kökenli vakaların mortalitesi yaklaşık %15’dir. Kli-
nik seyir,  hastanın bağışıklık sistemi, ek hastalık varlığı, uygun 
dönemde erken tedavinin başlanması ve komplikasyon gelişip 
gelişmemesi ile ilişkili olarak değişkendir. Ventilatör ihtiyacı 
kötü prognozun belirtecidir (31).

SONUÇ

Olgumuzda olduğu gibi legionella enfeksiyonu çok sayıda 
sistemi etkilemekte ve değişik klinik tablolarla karşımıza çıka-
bilmektedir. Risk faktörü ve uygun klinik özellikler varlığında 
pnömoni etkenleri arasında legionella düşünülmeli ve tedavi 
altında olsa dahi idrarda legionella antijeni gönderilmelidir. Se-
bebi izah edilemeyen perikardial effüzyon varlığında legionella 
enfeksiyonu mutlaka ekarte edilmelidir. Özellikle ileri yaştaki 
hastalarda erken tanı ve tedavi hayat kurtarıcıdır.

Resim 3.	Bir	ay	sonraki	kontrol	akciğer	grafisi

Plöroperikardial Efüzyonla Başvuran Legionella Pnömonili Bir Olgu
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