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Srédmigzszowe plazmatyczno-komérkowe zapalenie pluc (pneumo-
cystodosis) jest chorobg zakazng, stanowigcg istotny problem Kklinik
i szpitali dzieciecych.

Posta¢ nietypowego zapalenia pluc rozpoznana zostala klinicznie
znacznie weze$niej anizeli wywolujacy jg czynnik etiopatogenny. W okre-
sie ponad 40 lat badan tej jednostki chorobowej wysunieto wiele hi-
potez majgcych wyjasnié przyczyny zmian w tkance ptucnej. Podejrze-
wano o zmiany nowotworowe [24], zachlystowe zapalenie pluc [61, 80],
nietypowg odpowiedz tkankowsg wyniszczonych niemowlat na zakazenia
bakteryjne [31, 58] oraz etiologie wirusowg [5, 26, 34, 73, 84]. W 1952 r.
Vanék i Jirovec wykazali, ze czynnikiem etiologicznym jest pierwot-
niak — Pneumocystis carinii. Rownolegle z pracami autoréw czeskich
ukazaly sie doniesienia, wedlug ktorych czynnikiem wywotujgcym $rod-
migzszowe plazmatyczno-komoérkowe zapalenie pluc moglyby byé grzyby
[2, 16, 28, 56). Cze$¢ autoré6w zaliczala je do rodzaju Saccharomyces
inni do rodzaju Candida. Jirovec i Vanék [44] na podstawie cech morfo-
logicznych i fizjologicznych wykazali istotne réznice miedzy pierwotnia-
kiem P, carinii a grzybami. Wiekszo$¢ badaczy [10, 17, 46, 48] reprezen-
tuje obecnie poglad przedstawiony i udokumentowany przez Jiroveca
1 Vanéka.

Przemawiajg za tym réwniez nastepujace spostrzezenia:

1. Odmienny obraz kliniczny i radiologiczny w zapaleniu pluc na
podiozu grzybiczym w pordéwnaniu z zapaleniem pluc wywolanym przez
P, carinii.

2. Obserwacje laboratoryjne, jak np.: ujemne wyniki posiewu w kie-
runku grzybéw i niemozno$é otrzymania hodowli in vitro.
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3. Nieskutecznosé leczenia S$rodkami przeciwgrzybiczymi [4, 51].

4. Dobre wyniki terapeutyczne po zastosowaniu lekéw przeciwko
pierwotniakom [6, 15, 17, 51, 66, 69, 70, 75, 87].

Pneumocystodozowe zapalenie pluc (pzp) jest schorzeniem -ciezkim
o SmiertelnoSci niemowlgt wahajacej sie¢ w poszczegdlnych epidemiach
20-80%0 [41], a nawet okolo 90%, [17].

Rozpoznanie pzp nie jest latwe, szczegdlnie w pierwszym okresie
choroby, przy niklych i malo swoistych objawach klinicznych i radio-
logicznych. Trudno wiec zgodzi¢ sie ze stanowiskiem wielu autoréw, ze
wczesne rozpoznanie oprze¢ mozna na obrazie klinicznym i radiologicz-
nym {17, 49, 75, 87]. Charakterystyczne objawy za jakie uwaza sie przy-
spieszenie oddechu, narastajgcag dusznos$¢ i sinice, pojawiajg sie dopiero
W poOzniejszym okresie choroby.

W Polsce od pierwszego opisu pzp [9] liczba publikacji systematycz-
nie wzrasta, co Swiadczy o aktualnosci zagadnienia. Sg to przewaznie
obserwacje Kkliniczne i histopatologiczne. Mniej liczne prace dotyczg
biologii pasozyta, epidemiologii i diagnostyki laboratoryjnej opartej na
nowoczesnych metodach serologicznych.

Pneumocystodozowe zapalenie pluc notowane jest mnajczescie]
u wezesniakow i dzieci dystreptyeznych [10, 17, 57, 63, 71, 77, 86], o obni-
zonej odpornos$ci ustroju — z wrodzong hipogammaglobulinemig i agam-
maglobulinemia, w okresie fizjologicznej hipogammaglobulinemii [6, 59,
66, 76], w przebiegu choréb nowotworowych [17, 56, 63], diugo trwa-
jacego leczenia antybiotykami [7, 17, 22, 62,75, 76], Srodkami cytosta-
tycznymi [17, 29, 75, 76], hormonami [7, 12, 22, 57, 71, 76, 77], promie-
niami rtg [17, 22, 57, 75-77], srodkami immunosupresyjnymi [17, 22, 29,
86]. Szczegodlnie podatne na zarazenie sg diugo hospitalizowane weczesnia-
ki i niemowleta w wieku 3-6 miesiecy [17, 74]. W tych grupach wieku
notuje sie¢ najwiekszg liczbe zachorowan oraz najwiekszg liczbe zgonéw.

Do czynnikéw umozliwiajgcych szerzenie sie schorzenia, a takze po-
wstania endemii pzp zalicza sie:

1. mato uchwytny obraz kliniczny i radiologiczny pierwszego okre-
su choroby,

2. czeste narazenie na kontakt z pasozytem,

3. czeste nosicielstwo pasozyta wséréd hospitalizowanych dzieci oraz
personelu szpitalnego,

4. latwos¢ zarazenia poprzez drogi oddechowe.

Nasilajgcy sie proces chorobowy jest wynikiem intensywnego na-
mnazania si¢ kolonii pasozyta, wypelniajacych liczne pecherzyki plucne
i oskrzeliki, nastepstwem czego sg obfite nacieczenia komoérek jednoja-
drzastych (limfocyty, histiocyty, komérki plazmatyczne). Zmiany te moz-
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na wykryé w obrazie radiologicznym, przy czym ich rozleglos¢ uzalez-
niona jest od stopnia zaawansowania choroby. Nacieczenie Scian i pian-
kowaty wysiek w pecherzykach plucnych powoduja wylaczenie z czyn-
no$ci oddechowej znacznego obszaru pluc, co prowadzi do niewydolnosci
oddechowej [6-10, 14, 17, 49, 53] oraz zaburzen w ukladzie kragzenia
[10, 19]. Badania sekcyjne uwidocznily, ze przyczynami zgonow sg naj-
czeSciej powiklania plucne [9, 10, 18, 25, 84, 85] i ze strony ukladu kra-
zenia [10, 77, 80].

Okres wylegania choroby najczesciej waha sie w granicach od 4
do 8 tygodni [17, 18, 41, 54, 55]. Moze jednak by¢ kroétszy 7-10 dni [71,
717], wzglednie wydiuzony — do 3 miesiecy [48]. Wydaje sie, ze na diu-
go$¢ tego okresu mogg mieé¢ wplyw wspélistniejgce jednostki chorobowe,
a takze podawane leki. Spostrzezenia te wymagajg dalszych obserwacji.

U dzieci starszych, a takze u dorostych, zarazenie moze mie¢ prze-
bieg bezobjawowy [3, 6, 27, 39, 41, 42, 60, 67, 85, 87] co sprzyja rozprze-
strzenianiu sie pasozyta w oddzialach i moze by¢ przyczyng endemii
pzp. U tych os6b po immunizacji antygenem nastepuje prawidlowa od-
powiedz immunologiczna i brak objawéw klinicznych. W przypadku do-
taczenia sie dodatkowych infekcji, moze nastgpi¢ zaostrzenie procesu
chorobowego, czego wyrazem jest niewielka duszno$é¢, ostabienie i kaszel
nasilajgcy sie w" godzinach wieczornych. '

Na podstawie objawéw Kklinicznych i radiologicznych wyrdznia sie
3 okresy choroby: 1. wstepny, 2. ostry, 3. schylkowy [49, 53, 72, 75, 76].
Z opublikowanych dotychczas doniesien wynika, ze rozpoznanie pzp
opiera sie glownie na obrazie klinicznym i radiologicznym pluc [17, 47,
68, 75, 76, 87]. W zalgczonej tabeli, na podstawie danych polskiego pis-
miennictwa, zestawiono objawy, ktére autorzy uwazali za charaktery-
styczne dla poszczegélnych okresé6w pzp. Dane te obejmujg 243 przy-
padki pzp opisane w 21 publikacjach. Jak wida¢ w tabeli, w obrazie
klinicznym okresu wstepnego najbardziej charakterystycznymi objawa-
mi sg: blado$¢ powlok ciala, nasilajgca sie sinica w okolicy ust i nosa,
ubytki wagi, niewielki wzrost cieploty ciata. W okresie ostrym: przyspie-
szona czynnos¢ serca, przyspieszona liczba oddech6éw, narastajgca dusz-
no$¢, napadowy kaszel z pienistg wydzieling, a w okresie schylkowym —
niedomoga oddechowa i krgZenidwa.

W schytkowym okresie choroby szybki wzrost koloni pasozyta oraz
obfite nacieczenia tkanki zrebowej utrudniajg wymiane gazowsg i moga
spowodowaé $mieré przez uduszenie [10]. Okres ten ma szczegdlne zna-
czenie z epidemiologicznego punktu widzenia. Z pekajgcych pecherzy-
kow pluenych zostajg uwolnione masy kolonii pasozyta. Nasilajacy sie
napadewy kaszel z wydzieling pienistg jest czynnikiem ulatwiajgcym wy-
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dostanie sie pasozytOw na zewnatrz i rozprzestrzenianie w otaczajagcym
srodowisku. Zarazenie nastepuje przez kontakt z osobg chorg [18, 29,
39, 40, 75, 77]). Potwierdzajg to przeprowadzone przez nas badania pra-
cownikow Oddzialu Obserwacyjno-Izolacyjnego Instytutu Pediatrii AM
w Warszawie. Wsréd 13 zbadanych os6b (lekarze, pielegniarki, salowe),
w wieku od 23 do 52 lat, u 12 stwierdzono w surowicy krwi obecnosé
przeciwcial przeciw P. carinii w klasie globulin IgG. Przeciwciata klasy
IgM s$wiadczgce o $Swiezym kontakcie wykryto tylko u jednej osoby,
zatrudnionej w Oddziale od niedawna.

Sposoby przenoszenia sie pasozyta w réznych srodowiskach sg przed-
miotem licznych dociekan [3, 27]. W poszuRiwaniu drég migracji P. cari-
nii przeprowadzone zostaly badania mleka kobiet karmigcych [27]. Za-
stosowana przez autoré6w metoda sedymentacji i srebrzenia nie dala
pozytywnych wynikéw, nie wyklucza sie jednak tej drogi transmisji.
Badania Bazaz i wsp. [3], Ryabtseva i wsp. [71] wykazaly mozliwos¢ za-
razenia wewngtrzmacicznego. Hipoteza ta zdaniem Bazaz i wsp. [3] tlu-
maczy wystepowanie zmian anatomo-patologicznych, typowych dla pzp
u martwych ptodéw. Od czasu wykrycia nosicielstwa P. carinii u perso-
nelu szpitalnego oraz wykazaniu szerzenia sie pasozyta drogg oddecho-
wg [40-42, 45] opublikowano na ten temat wiele prac [6, 17, 18, 27, 29,
€3], wykonanych gléwnie wséréd pracownikéw zatrudnionych w wiek-
szych skupiskach dzieciecych [13, 19, 23, 71, 74, 83]. W Polsce badania
tego typu przeprowadzone zostaly w Panstwowym Domu Matki i Dziecka
w Poznaniu [14, 15] oraz w Domu Dziecka w Toruniu [21, 64, 77]. Zgod-
nie z danymi polskimi, kontakt z pasozytem za pomocg odczynu immu-
nofluorescencji posredniej [15, 87] wykryto u 75-93% os6b zatrudnio-
nych w szpitalach i zakladach dzieciecych. Czesto§¢ wystepowania P. ca-
rinii w Polsce w réznych Srodowiskach jest dotychczas nieznana. Nowo-
stawski i Brzosko [64] wykryli obecno$é przeciwcial przeciw P. carinii
u 61,5% dzieci leczonych w szpitalach Warszawy i Torunia, u ktérych
podejrzewano jedynie mozliwo$é kontaktowania sie z chorymi /na pzp.
Powyzsze wyniki wskazujg na duzg mozliwos¢ szerzenia sie pasozyta
w srodowiskach zamknietych.

Badania przeprowadzone w Instytucie Pediatrii AM w Warszawie
W roku 1974 wykazaly najwiekszg liczbe przypadkéw wséréd niemowlat
hospitalizowanych w Oddzialach Pulmonologii, Kardiologii, Intensywnej
Terapii i Reanimacji, a wiec wérdd dzieci z uposledzeniem ukladu od-
dechowego i krazenia. Wczesne rozpoznanie schorzenia na podstawie
objawow klinicznych i radiologicznych, potwierdzone badaniem immu-
nologicznym, a nastepnie izolacja dziecka w Oddziale Obserwacyjno-
-Izolacyjnym, pozwolily na unikniecie szerzenia sie pzp w innych od-
dzialach Instytutu Pediatrii.



410 M. MARCZYNSKA-ROBOWSKA I INNI

Na specjalne omoéwienie zastugujg postepy w zakresie badan labora-
teryjnych w pzp. Od 1955 r. do 1965 r. opisano w Polsce 51 przypadkéw
pzp, potwierdzonych badaniami histopatologicznymi. Brak przyzycio-
wych metod rozpoznawczych oraz brak mozliwo$ci skutecznego leczenia
pzp byl woéwczas przyczyng olbrzymiej $miertelnosci wsréd niemowlat
(10, 11, 63]. W poczgtkowym okresie do badan diagnostycznych wpro-
wadzono odczyn skorny z antygenem uzyskanym z pluc .dzieci zmarklych
z powodu pzp [19, 20, 39, 41]. Nie znalazl on szerszego zastosowania.
Przez dlugi czas jedynym przyzyciowym testem diagnostycznym byt
odczyn wigzania dopelniacza [20, 56, 65]. W zwigzku z malg wykrywal-
noscig pasozytéow w pienistej wydzielinie i wymazach z gardia [60], pod-
jeto proby badan wydzieliny z oskrzeli pobranych w czasie bronchoskopii
[62, 75] oraz materialu uzyskanego przy biopsji pluc [6, 27, 60, 66, 69,
70]. Badania te nie zawsze bezpieczne, okazaly sie mniej przydatne,
w poréwnaniu z obecnie stosowanymi badaniami immunofluorescencyj-
nymi.

Badania za pomocg odczynu immunofluorescencji posredniej umozli-
wiajg wczesne wykrywanie zetkniecia sie ustroju z antygenem, $ledzenie
przebiegu choroby na podstawie sekwencji syntezy swoistych globulin
odporno$ciowych i analizy zachodzacej reakcji obronnej. W pierwszych
3 tygodniach zycia niemowlecia, kolonie pneumocyst oplaszczone zostaja
przez immunoglobuliny klasy IgG, przekazane przez organizm matki.
W pézniejszym okresie, ustréj niemowlecia sam wytwarza swoiste prze-
ciwciala o sekwencji IgM — IgG, bedgcej typowa odpowiedzig immu-
nologiczng [12].

Badania immunologiczne potwierdzajg wystepowanie w przebiegu
pzp kolejnych faz. W okresie I — we krwi krgzacej stwierdza sie obec-
nos¢ przeciwciat klasy IgM, w okresie II — przeciwciala IgM oraz IgG,
w okresie III — globuliny IgG, w okresie IV — nastepuje wigzanie
dopelniacza przez utworzony kompleks.

U kilku chorych leczonych w Instytucie Pediatrii AM, u ktorych
badaniem immunologicznym potwierdzono pzp, w badaniu kontrolnym
stwierdzono ponowne pojawienie sie przeciwcial przeciw P. carinii w kla-
sie IgM, co Swiadczy o powtébrnym zarazeniu, a wiec o braku nabytej
odpornoseci.

Przedstawione wyniki badan nie byly dotychczas publikowane.

Otrzymano: 24 VI 1975 Adres autoréw:

00-576 Warszawa, Marszatkowska 24
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PNEUMOCYSTODOSE PNEUMONIA

CLINICAL AND EPIDEMIOLOGICAL OBSERVATIONS

by
M. MARCZYNSKA-ROBOWSKA, N. R. KOTECKI AND K. ROWECKA-TRZEBICKA

Basing upon the data of home literature, including 243 cases of pneumocysto-
dose pneumonia, the clinical symptoms characteristic of respective stages of the
disease have been reviewed. Employing serological methods in clinical examina-
tions enabled early detection of the organism-antigen contact, observation of the
pathological process dynamics and the occurring defensive reaction. Most cases
of pneumocystodose pneumonia were c_ietected in infants with defective respira-
tory and circulation systems, often in the resuscitated ones. The spreading of
pneumocystodose pneumonia in hospitals and other infant concentrations is due
mainly to poorly perceptible clinical and radiological picture of the first stage
of the disease as well as to easy infection through the respiratory tracts.



