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Zanalenie pfuc wywotane przez Pneumocystis
jiroveci u chorego we wezesnym okresie
10 irzeszczepieniu nerki

Pneumocystis jiroveci pneumonia in a patient in early period

after kidney transplantation

ABSTRACT

The article presents a case of interstitial pneumonia
caused by Pneumocystis jiroveci (PJ) in a patient
shortly after kidney transplantation (KTx), who did
not receive routine prophylaxis with sulfamethoxa-
zole/trimethoprim (SMX/TMP). At first the patient re-
ported non-specific symptoms: malaise, dyspnoea
on exertion, dry cough and fever. On subsequent
days the status of the patient quickly deteriorated
with dyspnoea at rest, hypoxemia and ground-glass
opacity in both lungs. Since there was clinical sus-
picion of PJ pneumonia (PCP), the patient received
empirical treatment with high doses of SMX/TMP,
high-dose steroids and reduced dosages of immu-

WSTEP

Powiktania infekcyjne sa jedna z glow-
nych przyczyn zachorowalnosci i §miertelno-
Sci wréd pacjentéw po przeszezepieniu nerki
(KTx, kidney transplantation) [1-3]. Leczenie
immunosupresyjne, zwigzana z nim uposle-
dzona odpowiedzZ uktadu immunologicznego,
a takze towarzyszace czesto temu leczeniu
leukopenia, neutropenia oraz niedokrwi-
sto§¢ sa najwazniejszymi czynnikami ryzyka
rozwoju zakazefn. Do ich wystgpienia przy-
czyniaja si¢ réwniez: ostabienie odpornosci

nosupressive drugs. During treatment side effects
were observed — skin rash and oral mucosa le-
sions, therefore symptomatic treatment was admin-
istered and the treatment with SMX/TMP was con-
tinued. The positive outcome of the treatment in our
patient proves that PCP should be suspected in ev-
ery patient after organ transplantation with interstitial
lung changes and empirical treatment should be ad-
ministered until microbiological confirmation of PCP
The occurrence of PJ in the presented case confirms
the need of prophylactic treatment with SMX/TMP
within the early period following KTx.
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zwigzane ze stresem okotooperacyjnym, na-
ruszenie integralnosci skdry i blon §luzowych,
wspotistnienie innych choréb, m.in. cukrzycy,
otytodci czy tez niedozywienia. Czynnikami
predysponujacymi sa takze wieloletni wy-
wiad przewleklej choroby nerek, stosowana
w okresie okotoprzeszczepowym dializote-
rapia (opdzniona czynno$¢ przeszczepione-
go narzadu), suboptymalna czynno§¢ nerki
przeszczepionej. Na wystapienie zakazenia
ma tez wplyw ekspozycja na mikroorganizmy,
ktéra moze mie¢ charakter endogenny lub
Srodowiskowy [4].
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Rodzaj zakazenia u biorcy nerki zwig-
zany jest z czasem, jaki uplynal od zabiegu.
W pierwszym miesiacu po KTx wystepuja
przede wszystkim zakazenia bakteryjne, czesto
zwiazane z przeprowadzonym zabiegiem (za-
kazenia rany pooperacyjnej, zakazenia ukta-
du moczowego, zapalenie pluc, posocznica).
Od 2. do 6. miesigca po przeszczepieniu czgs-
ciej obserwuje si¢ zakazenia oportunistyczne
drobnoustrojami powszechnie wystepujacymi
w Srodowisku, chorobotwdrczymi dla oséb im-
munoniekompetentnych, ktére u pacjentéw
po KTx moga przybra¢ obraz inwazyjnej cho-
roby, o ciezkim, nawet $miertelnym przebiegu
[5]- Do zakazen, ktére moga si¢ ujawni¢ w tym
okresie, nalezy m.in. zakazenie Pneumocystis
jiroveci (PJ) [6]. Przebiega ono najczgsciej
pod postacia §rédmigzszowego zapalenia ptuc.
Szacuje si¢, ze dochodzi do niego u okoto 10%
biorcéw w pierwszych 6 miesigcach po zabiegu
[7], choé ostatnio, ze wzgledu na powszechnie
stosowang profilaktyke (sulfametoksazol/tri-
metoprim — SMX/TMP) w okresie pierwszych
3 miesiecy po zabiegu [8], zakazenie to wyste-
puje rzadziej w 1. roku po transplantacji, jed-
nak coraz czesciej jest rozpoznawane w okre-
sie pozniejszym [9, 10]. W piSmiennictwie brak
jest doktadnych danych dotyczacych populacji
polskiej, cho¢ praktyka kliniczna wskazuje,
ze zakazenie PJ przypuszczalnie wystepuje
tu nieco rzadziej, niz podaje piSmiennictwo
Swiatowe. Zapalenie pluc spowodowane przez
PJ, zwane pneumocystozg (PCP, Preumocy-
stis pneumonia), charakteryzuje si¢ wysoka
$miertelnoScia, szacowang nawet na 29-50%
[8], a identyfikacja patogenu trwa zwykle okoto
7-10 dni. Trzeba wigc pamigtac o tym czynniku
etiologicznym zapalenia pluc i ewentualnym
wczesnym wlaczeniu leczenia, zanim uzyska si¢
potwierdzenie mikrobiologiczne, gdyz prze-
bieg choroby moze by¢ Smiertelny.

OPIS PRZYPADKU

Pacjent 51-letni, z zawodu mechanik ma-
szyn rolniczych, ze schylkowa niewydolnoScia
nerek w przebiegu przewlektego kiebuszko-
wego zapalenia nerek — nefropatii IgA, he-
modializowany 2 lata przed KTx, z wywiadem
nadciS§nienia te¢tniczego, otrzymal nerke od
dawcy zmartego. Dawczynia byla 39-letnia
kobieta po krwotoku do oSrodkowego uktadu
nerwowego. Liczba niezgodnych antygenéw
(mismatch) wynosita 2, chory cechowat sig¢
niskim ryzykiem immunologicznym, w teScie
cytotoksycznym PRA (panel reactive antibo-
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dy) maksymalne i ostatnie wynosito 0. Pacjent
zostat zakwalifikowany do tréjlekowego sche-
matu immunosupresji: prednizon, takrolimus
(TAC), mykofenolan mofetylu (MMF). Czas
zimnego niedokrwienia wynosit 13 h 30 min,
cieptego — 15 min; nerke przechowywano
w plynie Custodiol HTK Solution, posiewy
plynu prezerwacyjnego otrzymane w 7. dobie
po przeszczepieniu byly jalowe.

Okres pooperacyjny przebiegt bez powi-
ktan, chory nie wymagat dializoterapii; z uwagi
na anemizacj¢ przetoczono 2 jednostki na-
promieniowanego i filtrowanego preparatu
krwinek czerwonych. Ze wzgledu na status
serologiczny dawcy i biorcy (oboje CMV IgG-
-dodatni) pacjent otrzymal walgancyklowir
jako profilaktyke choroby cytomegalowiruso-
wej (CMV). Ponadto w ramach profilaktyki
stosowano nystatyn¢. Biorac pod uwage na
nawracajace objawy zakazenia uktadu moczo-
wego, choremu zalecono dtugotrwale stosowa-
nie — przez pierwsze 3 miesiace po zabiegu
— cyprofloksacyny w dawce 250 mg wieczo-
rem; w zwigzku z tym nie zalecono przyjmowa-
nia SMX/TMP.

Chorego w stanie ogélnym dobrym, z do-
bra czynnoScia nerki przeszczepionej [stezenie
kreatyniny 1,5 mg/dl; szacunkowy wspdtczyn-
nik filtracji klebuszkowej (eGFR, estimated
glomerular filtration rate) 46 ml/min/1,73 m?]
wypisano do domu w 16. dobie po zabiegu; za-
stosowano leczenie immunosupresyjne: pred-
nizon 17,5 mg/d. z redukcja dawki o 2,5 mg co
5 dni do dawki docelowej 5 mg/d. po 6 tygo-
dniach, TAC w dawce odpowiedniej do okresu
po KTx, MMF w facznej dawce 2 g.

W 71. dobie po przeszczepieniu chory
zglosit si¢ na dodatkowa wizyte do poradni
z powodu ztego samopoczucia, dusznosci wy-
sitkowej, suchego kaszlu i stanu podgoracz-
kowego utrzymujacego si¢ od 3 dni (tempera-
tura do 37,7°C). Pacjenta przyjeto na oddziat
nefrologii. W badaniu przedmiotowym przy
przyjeciu chory byt w stanie ogélnym dobrym,
z odchylen od normy stwierdzono niewielka
duszno$¢ wysitkowa, bez zmian ostuchowych
nad plucami. W wynikach laboratoryjnych
odnotowano nieco pogorszong czynno$¢ ner-
ki przeszczepionej przy stezeniu kreatyniny
1,7 mg/dl (eGFR 42 ml/min/1,73 m?); po-
ziom leukocytow wynosit 9,9 tys./ul, neutrofili
— 6,5 tys./ul, limfocytéw — 2,3 tys./ul, hemo-
globiny — 11 g/dl, ptytek krwi — 275 tys./ul.
Stezenie bialka C-reaktywnego (CRP, C-re-
active protein) wyniosto 76,3 mg/l; w badaniu
rownowagi kwasowo-zasadowej stwierdzo-



Rycina 1. Zdjecie RTG klatki piersiowej przed leczeniem. W lewym $rodkowym polu ptucnym cien owalny o wymiarach ok. 47 mm
X 23 mm z centralnym przejasnieniem — moze odpowiadac¢ naciekowi zapalnemu. W dolnym polu ptuca prawego pojedyncze

cienie pasmowate, prawdopodobnie zwtoknienia pozapalne

no hipoksemi¢ z hiperkapnia: pH — 7,48;
PCO, — 50,6 mm Hg; PO, — 55 mm Hg;
SatO, — 91%. W pozostatych badaniach uzy-
skano nastepujace wyniki: prokalcytonina
(PCT) ujemna — 0,09 ng/ml; stezenie sodu
— 135 mmol/l, potasu 4,2 — mmol/l; proby
watrobowe prawidtowe. W zdjeciu radiologicz-
nym (RTG) klatki piersiowej uwidoczniono
w lewym Srodkowym polu ptucnym cieni owal-
ny o wymiarach 47 mm X 23 mm z centralnym
przejasnieniem, mogacy odpowiada¢ nacieko-
wi zapalnemu, oraz pojedyncze cienie pasmo-
wate, prawdopodobnie zwldknienia pozapalne
(ryc. 1).

W 1. dobie hospitalizacji kontynuowano
antybiotykoterapie doksycykling — przyjmo-
wana przez chorego ambulatoryjnie od 3 dni.
W zwiazku z do$¢ szybko pogarszajacym sie¢
stanem ogélnym pacjenta, narastajacym,
znacznym ograniczeniem wydolnosci wysil-
kowej, do pojawienia si¢ w 2. dobie hospita-
lizacji dusznoSci spoczynkowej z zasinieniem
warg, tachykardia i stwierdzong w badaniach
gazometrycznych narastajaca hipoksemia i hi-
perkapnia mimo stosowanej tlenoterapii, wy-
konano tomografi¢ komputerowa o wysokiej
rozdzielczo$ci (HRCT, high-resolution com-
puted tomography), ktéra wykazata obecno$¢
w obu phucach licznych zageszczen o charakte-
rze matowej szyby, a ponadto niewielkie zmia-
ny o cechach konsolidacji oraz pasmowate
zmiany widkniste z przewaga u podstawy ptuca
prawego (ryc. 2A). Zmodyfikowano antybio-

tykoterapig, wlaczajac ceftriakson oraz klary-
tromycyng. Zmodyfikowano réwniez leczenie
immunosupresyjne, utrzymano dawke TAC,
wstrzymano podawanie MMF, zalecono wlewy
metyloprednizolonu (3 x 40 mg/d. i.v.). W ra-
mach profilaktyki kontynuowano podawanie
nystatyny oraz walgancyklowiru, w zwigz-
ku z podejrzeniem zakazenia PJ dotaczono
SMX/TMP — poczatkowo dawce 2 X 960 mg.

W trakcie diagnostyki r6znicowej wyklu-
czono zakazenie cytomegalowirusem (DNA
CMV ujemne) oraz gruzlicg (test Quantiferon
— wynik ujemny uzyskano w 7. dobie hospi-
talizacji). W 3. dobie hospitalizacji wykonano
bronchoskopi¢. W obrazie makroskopowym
stwierdzono patologicznie przekrwiona btone
§luzowa (jak w infekcji wirusowej). Pobrano
poptuczyny oskrzelowo-pecherzykowe (BALF,
bronchoalveolar lavage fluid) do badania og6l-
nego, ktére wykazato nieznaczne podwyzsze-
nie odsetka neutrofili oraz istotne podwyz-
szenie odsetka limfocytéw. Wykonano posiew
bakteriologiczny i mykologiczny bronchoaspi-
ratu, wyhodowano Corynebacterium viridans,
nie stwierdzono grzybéw w hodowli. Wyko-
nano bakterioskopi¢ w poszukiwaniu pratkéw
kwasoopornych, nie stwierdzono obecnosci
Mpycobacterium sp. w bronchoaspiracie. Dodat-
kowo pobrano bronchoaspirat w celu wykrycia
materiatu genetycznego PJ.

W zwiazku z dos¢ szybko pogarszajacym
si¢ stanem pacjenta i narastajaca hipoksemia,
biorac pod uwage obraz bronchoskopowy oraz
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Rycina 2. Tomografia klatki piersiowej o wysokiej rozdzielczosci (HRCT): A) Przed leczeniem. Migzsz ptuc z obecnoscig licznych
zageszczen o cechach matowej szyby. Widoczne niewielkie zmiany o cechach konsolidacji. Obecne pasmowate zmiany widkniste
z przewaga u podstawy prawego ptuca. Poza tym bez innych zmian. Wezty wnek Srodpiersia bez cech adenopatii; B) Po leczeniu.
W poréwnaniu z obrazem z ryc. 2A nie stwierdza sig obszaréw o cechach matowej szyby; w ptucach s nadal obecne — ale
0 mniejszym nasileniu — rozsiane obszary o cechach konsolidaciji. Poza tym bez istotnych zmian

wynik BALF, ktory przeczyt zakazeniu bakte-
ryjnemu, utrzymano podejrzenie PCP i wia-
czono empirycznie dozylne wlewy SMX/TMP
w lacznej dawce 5760 mg/d. (1920 mg co 8 h),
utrzymano tez podawanie klarytromycyny,
ktora odstawiono po uzyskaniu w 10. dobie mi-
krobiologicznego potwierdzenia zakazenia PJ.
Ponadto utrzymano wigksze dawki steroidow,
zmieniajac po 5 dniach metyloprednizolon
dozylny na prednizon (poczatkowo 60 mg, po-
tem dawki zmniejszano do 30 mg w 18. dobie
leczenia SMX/TMP), utrzymano takze TAC
w dawce zapewniajacej stezenie terapeutyczne
(nieco powyzej 5 ng/ml). W 24. dobie leczenia
ponownie wlaczono MMF, poczatkowo w daw-
ce 2 X 250 mg, a nastgpnie 2 X 500 mg.

W 8. dobie stosowania duzych dawek
kotrimoksazolu pacjent zglosit uporczywy
Swiad skory z towarzyszaca zlewna plamisto-
-grudkowa wysypka na tutowiu oraz masywne
zmiany na blonie §luzowej jamy ustnej o cha-
rakterze aft. Zastosowano leczenie objawowe:
klemastyne 2 X 2 mg i.v., dobesylan wapnia
3 x 500 mg, miejscowo na zmiany skérne za-
aplikowano mas¢ z hydrokortyzonem. Pobra-
no posiewy z jamy ustnej (Candida albicans
— wynik po 7 dniach) i empirycznie wtaczo-
no flukonazol (monitorowano stgzenie TAC
i odpowiednio redukowano dawke leku). Jed-
noczes$nie kontynuowano leczenie przyczyno-
we (SMX/TMP) w pelnych dawkach w osto-
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nie steroidéw. Leczenie przeciwhistaminowe
zmniejszylo zmiany skérne, jednak catkowite
ich ustapienie zaobserwowano dopiero po
zakoficzeniu wlewéw SMX/TMP. W zwiaz-
ku z ustgpieniem objawéw, dobrym stanem
og6lnym i utrzymywaniem si¢ zmian uczule-
niowych po 18 dobach zakonczono leczenie
duzymi dawkami kotrimoksazolu i zalecono
dalsza profilaktyke: SMX/TMP 960 mg do-
ustnie 1 X na noc przez kolejnych 6 miesigcy.
Przez caly okres intensywnego leczenia moni-
torowano czynno$¢ nerki (stezenia kreatyniny
byly stabilne — okoto 1,5-1,7 mg/dl; eGFR
— 42-46 ml/min/1,73 m?), stgzenia potasu
w surowicy nie odbiegaly od normy, nie stwier-
dzono réwniez istotnych zmian w morfologii
krwi obwodowej ani cech uszkodzenia komor-
ki watrobowe;j.

Zastosowanym leczeniem uzyskano po-
prawe stanu ogdllnego chorego, ustapienie
dusznosci oraz obnizZenie stgzenia parametréw
stanu zapalnego (CRP — 0,3 mg/l). W kon-
trolnym HRCT pluc, wykonanym w 21. dobie
hospitalizacji, stwierdzono ustgpienie objawu
mlecznej szyby oraz utrzymujace si¢ objawy
konsolidacji, lecz o mniejszym nasileniu (ryc.
2B). Chorego wypisano w stanie ogélnym do-
brym z dobra czynno$cia nerki przeszczepio-
nej (stezenie kreatyniny — 1,6 mg/dl, eGFR
— 45 ml/min/1,73 m?). Obecnie, 7 miesigcy po
zakonczeniu hospitalizacji, pacjent pozostaje



bezobjawowy, utrzymuje si¢ podobna czynno$¢
nerki przeszczepionej; chory przyjmuje nadal
SMX/TMP w dawce 480 mg/d.

DYSKUSJA

Zakazenia drég oddechowych stano-
wia 8-9% przypadkéw infekcji po KTx [11].
W diagnostyce réznicowej nalezy uwzglednic
typowa etiologie bakteryjna (E. coli, P. aerugi-
nosa, K. pneumoniae, S. aureus, S. pneumoniae,
H. influenzae), zakazenie bakteriami atypowymi
(Mycoplasma, Chlamydia), ale réwniez etiolo-
gie: gruzlicza, grzybicza (w tym zakazenie PJ),
a takze wirusowg — najczesciej wirus CMV
[12]. Diagnostyka zapalenia ptuc u chorego po
KTx, oprocz rutynowych badan, ktére wykonu-
je sie u kazdego pacjenta z ta choroba, w przy-
padkach uzasadnionych cigzkim przebiegiem
klinicznym powinna by¢ rozszerzona o wykona-
nie posiewu plwociny z antybiogramem. Bron-
choskopia, oprécz mozliwosci bezposredniej
oceny blony Sluzowej drzewa oskrzelowego,
pozwala na pobranie bronchoaspiratu oraz na
przeprowadzenie badania BALF (na podstawie
ktérego mozna oceni¢ cytologi¢ plynu, a takze
wykona¢ jego badanie bakteriologiczne, w tym
zidentyfikowa¢ PJ); w uzasadnionych przypad-
kach mozna pobra¢ diagnostycznie wycinek
ptuca [13]. Oprécz badan mikrobiologicznych
w toku diagnostyki — zwlaszcza w odniesie-
niu do zmian §rédmiazszowych — powinno si¢
wykluczy¢ zakazenie wirusem CMV — wynik
badania DNA CMV we krwi opisywanego cho-
rego, ktéry otrzymywal rutynowa profilaktyke,
byt ujemny. Nalezy réwniez pami¢tac, ze przy-
czyna zmian plucnych moze by¢ gruzlica — te
etiologie réwniez wykluczono u opisywanego
pacjenta, uzyskujac ujemny wynik testu Quan-
tiferon, a po kilku tygodniach ujemny posiew
bronchoaspiratu w kierunku Mycobacterium tu-
berculosis. W zwiazku z do$¢ szybko narastajaca
dusznoscia, do spoczynkowej wlacznie, pojawie-
niem si¢ sinicy oraz poglegbiajaca si¢ hipoksemia
z hiperkapnia wykonano w trybie pilnym HRCT
ptuc, ktére wykazalo obecno$¢ zmian o typie
mlecznej szyby, oraz bronchoskopie, w ktorej
nie stwierdzono tresci ropnej, a raczej zmiany
typowe dla infekcji atypowej/wirusowej. Pod-
czas badania pobrano material do oznaczenia
PJ i w zwiazku z duzym prawdopodobiefistwem
PCP wlaczono empirycznie SMX/TMP w daw-
ce leczniczej, zalecanej w terapii zakazenia PJ.

Wsréd objawéw PCP u chorych zakazo-
nych HIV, u ktérych zakazenie PJ rozpozna-
wane jest najczesciej, wymienia si¢ zwykle go-

raczke, suchy kaszel i dusznos¢ [14]. Pacjenci
po KTx moga nie wykazywac typowego obrazu
klinicznego, ze wzgledu na przyjmowane lecze-
nie immunosupresyjne i sttumiona odpowiedz
immunologiczna, a infekcja na wczesnych eta-
pach jest czesto mylona z wirusowym zakaze-
niem gérnych drég oddechowych [15, 16].

Brak jest zmian typowych dla PCP za-
réowno w RTG Kklatki piersiowej, ktére moze
wykaza¢ nacieki zapalne miazszowe lub $réd-
migzszowe, jak i w tomografii komputerowej,
w ktérej najczesciej wystepuja zmiany o typie
mlecznej szyby [17].

Do ustalenia rozpoznania — poza ob-
jawami Kklinicznymi i diagnostyka obrazowa
— niezbgdne sa metody laboratoryjne. W su-
rowicy chorych diagnozowanych w kierunku
PCP mozliwe jest oznaczenie beta-D-gluka-
nu, sktadnika Sciany komdrkowej, nalezy jed-
nak pamietaé, ze wynik nie jest specyficzny
dla zakazenia PJ — bedzie dodatni réwniez
w przypadku innych inwazyjnych zakazen
grzybiczych [15]. U opisywanego chorego
potwierdzenie identyfikacji DNA PJ metoda
PCR (polymerase chain reaction) uzyskano
po 10 dniach; wowczas wycofano z leczenia
makrolid, utrzymujac celowane leczenie
SMX/TMP.

Zgodnie z wytycznymi po potwierdze-
niu zakazenia PJ chory powinien otrzymywac
SMX/TMP przez 14-21 dni w facznej dawce
15-20 mg/kg/d. [18]. Terapia moze si¢ wigzac
z wystapieniem dziataf niepozadanych, wsréd
ktérych wymienia si¢ m.in. nietolerancj¢ po-
karmowa, reakcje skorne, najczesciej w posta-
ci wysypki, ale réwniez pod postacia zespotu
toksycznej nekrolizy naskérka (TEN, toxic
epidermal necrolysis), podwyzszenie stezenia
transaminaz, hiperkaliemig, nefrotoksycznos¢,
supresj¢ szpiku, goraczke. U opisywanego cho-
rego wystapita wysypka; obserwowano réwniez
zmiany na blonie §luzowej, co nasuwato podej-
rzenie TEN. Jest to zagrazajaca zyciu choroba
skdry i blon Sluzowych, rozwijajaca si¢ po eks-
pozycji na niektore leki (w okoto 30% — sul-
fonamidy), charakteryzujaca si¢ wystapieniem
rumienia wielopostaciowego, spelzaniem na-
skdrka, obecnoscia zluszczajacych si¢ pecherzy
i martwica [19, 20]. U opisywanego pacjenta
nie doszto do rozwinigcia tego zespotu, a zmia-
ny okazaly si¢ mie¢ podloze grzybicze. U cho-
rych po przeszczepieniu bardzo czesto jedno
zakazenie toruje droge kolejnemu — o innej
etiologii. Grzybica jamy ustnej u opisywanego
pacjenta mogta by¢ skutkiem stosowania anty-
biotykoterapii oraz duzych dawek steroidéw,
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»PW diagnostyce
roznicowej
zapalenia ptuc

PO przeszczepieniu
nerki nalezy
uwzglednic typowa
etiologie bakteryijna,
zakazenia bakteriami
atypowymi,
etiologie wirusowg
— najczesciej wirus
CMV, gruzlice, ale
rowniez zakazenia
grzybicze,

w tym PJ4<

P PToksyczna
nekroliza naskorka,
zagrazajaca zyciu
choroba skory i bton
$luzowych, moze by¢
jedng z manifestacji
skornych dziafan
niepozadanych
SMX/TMP, ale
objawy mogg by¢
tez spowodowane
innymi czynnikami,
np. zakazeniem
grzybiczym44
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»»Czynnikami
predysponujgcymi
do rozwoju zapalenia
ptuc o etiologii PJ
byty: leczenie
immunosupre-

syjne, ostabienie
odpornosci, brak
odpowiedniej pro-
filaktyki zakazenia PJ
oraz ekspozycja na
mikroorganizmy,
ktora w tym wypadku
miata charakter
Srodowiskowy4 4
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zwlaszcza w potaczeniu z leczeniem immuno-
supresyjnym. Mimo wystgpowania objawéw
niepozadanych zadecydowano jednak o konty-
nuacji leczenia SMX/TMP. Alternatywne me-
tody leczenia obejmuja stosowanie do$¢ tok-
sycznego i kosztownego leczenia: pentamidyny
lub atowakwonu [21]. W przypadku nietole-
rancji SMX/TMP pentamidyna moze by¢ po-
dawana w przypadku zakazen o ci¢zkim prze-
biegu, atowakwon za§ — w przypadku zakazen
o lekkim i umiarkowanym przebiegu [21]. Jed-
nak leczeniem z wyboru pozostaje SMX/TMP
— jako najbardziej skuteczny. Stad decyzja
o kontynuacji leczenia i bardzo uwaznym mo-
nitorowaniu stanu klinicznego chorego.
Czynnikiem ryzyka zakazenia PJ u opi-
sywanego pacjenta bylo czeste przebywanie
w zawilgoconym garazu, gdzie miescil si¢ jego
zaktad mechaniczny (o czym wiadomo z wywia-
du), stanowigcym potencjalny rezerwuar pato-
genu. Innym czynnikiem ryzyka byta zastosowa-
na immunosupresja, a zwlaszcza MMF, ktory
wedtug piSmiennictwa moze stanowi¢ czynnik
ryzyka rozwoju PCP po KTx [11]. W literaturze
przedmiotu zwraca si¢ uwage na przyjmowanie
glikokortykosteroidow jako na istotny czynnik
zakazenia, zwlaszcza w potaczeniu z innymi le-
kami immunosupresyjnymi [22]. Czynnikiem
powiazanym ze wzrostem ryzyka wystapienia
zapalenia ptuc u chorych po KTx jest pogor-
szona czynno$¢ wydalnicza nerki przeszczepio-
nej [23], cho¢ u opisywanego pacjenta byta ona
dobra. Zgodnie z wytycznymi wszyscy pacjenci

STRESZCZENIE

W artykule przedstawiono opis $rddmigzszowego
zapalenia ptuc wywotanego zarazeniem Pneumocy-
stis firoveci (PJ) u chorego we wczesnym okresie po
przeszczepieniu nerki (KTx), u ktérego nie stosowa-
no rutynowej profilaktyki przy uzyciu sulfametoksa-
zolu/trimetoprimu (SMX/TMP). Poczatkowo pacjent
zgtaszat niespecyficzne objawy: stan podgoraczko-
wy, suchy kaszel, niewielkga duszno$¢ wysitkowa.
W kolejnych dobach stan chorego dos¢ szybko sie
pogarszat, z nasileniem dusznosci do spoczynkowe;
wigcznie, hipoksemig oraz zmianami o charakterze
mlecznej szyby w obu ptucach. W zwigzku z klinicz-
nym podejrzeniem pneumocystozy (PCP) empirycz-
nie wigczono leczenie duzymi dawkami SMX/TMP
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powinni otrzymywa¢ SMX/TMP przez pierw-
sze 3—6 miesigcy po przeszczepieniu w ramach
profilaktyki zakazef oportunistycznych [9, 18].
Jednym z czynnikéw ryzyka wystapienia zaka-
Zenia w opisywanym przypadku mogt by¢ brak
takiego postgpowania, w zwigzku z objawami
zakazenia ukladu moczowego chory otrzymy-
wal bowiem w ramach profilaktyki cyproflok-
sacyn¢. W jednym z opublikowanych badaf
stwierdzono, ze stosowanie cyprofloksacyny
moze by¢ czynnikiem ryzyka zakazenia PJ
[24]. Czynnikiem ryzyka rozwoju PCP jest tez
wspotwystepowanie zakazenia CMV [10, 25],
ktérego nie stwierdzono u opisywanego pa-
cjenta.

PODSUMOWANIE

W zwiazku z brakiem specyficznych ob-
jawow PCP, dlugim czasem oczekiwania na
identyfikacje patogenu, a takze cigzkim, czg-
sto zagrazajacym zyciu przebiegiem choroby,
zakazenie PJ nalezy podejrzewa¢ u kazde-
go chorego po przeszczepieniu narzadowym
z rozwijajacymi si¢ zmianami Srédmiazszowy-
mi w plucach i wlaczy¢ leczenie empiryczne
SMX/TMP do czasu uzyskania potwierdzenia
mikrobiologicznego. W razie wystapienia dzia-
fan niepozadanych podczas stosowania duzych
dawek kotrimoksazolu, zanim odstawi si¢ ten
najbardziej skuteczny w profilaktyce i leczeniu
zakazenia PJ lek, nalezy najpierw zastosowac
leczenie objawowe.

zredukowano leki immunosupresyjne oraz podawa-
no wieksze dawki steroidow. Podczas leczenia zaob-
serwowano dziatania niepozadane: zmiany skorne
oraz zmiany na btonach Sluzowych — zastosowa-
no leczenie objawowe, kontynuowano podawanie
SMX/TMP. Pomy$Iny wynik leczenia chorego dowo-
dzi, ze PCP nalezy podejrzewac u kazdego pacjenta
po przeszczepieniu ze wspofistniejgcymi zmianami
Srddmigzszowymi w ptucach i wigczyc leczenie em-
piryczne do czasu otrzymania potwierdzenia mikro-
biologicznego. Wystapienie zakazenia PJ u opisywa-
nego chorego potwierdza konieczno$¢ stosowania
profilaktyki SMX/TMP we wczesnym okresie po KTx.
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Stowa kluczowe: przeszczepienie nerki,
pneumocystozowe zapalenie ptuc
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