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Streszczenie

Mycoplasma pneumoniae jest powszechnie wystepujacym patogenem wywotujacym, szczegdlnie czesto u dzieci, choroby ukfadu
oddechowego, w tym pozaszpitalne zapalenie ptuc. Chociaz w wigkszo$ci przypadkdw zakazenie spowodowane przez te bakterie
ma przebieg kliniczny i samoistnie ustepuje, istniejg doniesienia o cigzkich przypadkach zachorowan.

W pracy przedstawiono dwa przypadki dzieci, ktére zachorowaty na martwicze zapalenie ptuc wywotane przez M. pneumonia.
U obojga pacjentéw poczatkowo wystepowaly nieznaczna goraczka, kaszel i fagodne objawy ze strony uktadu oddechowego,
jednak wyniki badan obrazowych ujawnity martwicze zapalenie ptuc. Poczatkowo podejrzewano typowe bakteryjne zapalenie ptuc,
dlatego leczenie empiryczne nie obejmowato antybiotykéw makrolidowych. Gdy przebieg kliniczny nie ulegat poprawie, terapia
antybiotykowa zostata zmieniona, z uwzglednieniem rzadziej spotykanych patogendw. Stan obojga pacjentéw ulegt poprawie, gdy
potwierdzono mykoplazmatyczne zapalenie ptuc i do leczenia wigczono doustne antybiotyki makrolidowe.

Chociaz M. pneumoniae rzadko powoduje martwicze zapalenie ptuc, powinno sig ten drobnoustrdj bra¢ pod uwage, gdy zwykta
empiryczna terapia antybiotykowa nie przynosi oczekiwanych efektéw. Zanim w kregu rozwazan znajdg sie rzadko wystepujace
drobnoustroje, trzeba pamigtac, ze pojawienie sig nietypowego objawu czestej choroby jest bardziej prawdopodobne niz wysta-
pienie typowego objawu w przebiegu choroby rzadkiej.
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Wstep

Mycoplasma pneumoniae (M. pneumoniae)
jest patogenem z rodziny Mycoplasmataceae
charakteryzujacym sie niewielkim rozmiarem
i brakiem $ciany komérkowej, co decyduje o jego
naturalnej opornosci na antybiotyki beta-lakta-
mowe [1].

Mpycoplasma pneumoniae jest uwazana za
wazny patogen infekcji zar6wno dolnych, jak
i gérnych drég oddechowych. Chociaz istnieje

wiele réznorodnych czynnikéw etiologicznych
zapalenia pluc u dzieci, M. pneumoniae jest
odpowiedzialna za ponad 50% zachorowan na
pozaszpitalne zapalenie ptuc (CAP, community
-acquired pneumonia) u dzieci powyzej 5. roku
zycia [2]. Zapalenie pluc wywolane M. pneumo-
niae nazywa sig ,,atypowym zapaleniem ptuc” i
charakteryzuje sie tagodnym i powolnym prze-
biegiem klinicznym, niewysoka goraczka, apatig
i objawami podobnymi do przeziebienia. Do bak-
terii atypowych naleza Chlamydia Trachomatis,
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Ch. Pneumoniae i M. Pneumoniae [3]. Leczenie
dzieci chorych na zapalenie ptuc na pierwszym
etapie jest najczesciej empiryczne, natomiast
kliniczne i epidemiologiczne cechy moga by¢
wykorzystane do okreslenia najbardziej prawdo-
podobnych patogenéw w celu ukierunkowania
terapii [4]. W przypadku atypowego zapalenia
pluc, wyniki badan laboratoryjnych zazwyczaj
nie ujawniajg istotnych zmian, a badanie radio-
logiczne klatki piersiowej najczesciej wykazuje
zmiany siateczkowate, bez wyraznych konsoli-
dacji migzszu. Przebieg kliniczny zapalenia pluc
wywolanego przez M. pneumoniae zazwyczaj jest
tagodny, zas powiklania pojawiajg sie niezwykle
rzadko. Odnotowano jednak kilka przypadkéw
infekcji mykoplazmatycznej o ciezkim, powi-
ktanym przebiegu, jak na przyklad martwicze
zapalenie pluc, niewydolno$¢ wielonarzadowa,
sepsa, a nawet zgon [5].

W pracy zaprezentowano przypadki dwojga
dzieci chorych na martwicze pozaszpitalne za-
palenie ptuc wywoltane M. pneumoniae — niety-
powa posta¢ powszechnie wystepujacej choroby.

Przypadek 1

Dotychczas zdrowa 7-letnig dziewczynke
z zespolem Downa przywieziono na oddziat ra-
tunkowy z niewysoka goraczka i kaszlem. W prze-
sztoéci chorowata jedynie na nawracajace obtura-
cyjne zapalenie oskrzeli. W badaniu przedmioto-
wym wykazano goraczke (38,6°C), przyspieszong
czestos¢ oddech6w 32 na minute, prawidtowe wy-
sycenie krwi tetniczej tlenem (96%), dobry stan
og6lny. W badaniu przedmiotowym stwierdzono
oslabienie szmeru pecherzykowego i trzeszczenia
nad lewym polem plucnym. W RTG klatki piersio-
wej (ryc. 1) uwidoczniono zageszczenie w placie
gérnym lewego ptuca z niewielkim poziomem
plynu w obszarze konsolidacji oraz zacienienie
kata przeponowo-zebrowego. Wyniki badan
laboratoryjnych wykazaly umiarkowany wzrost
wskaznikéw ostrej fazy: morfologia krwi— 16 000
biatych krwinek/mm?®, 91,8% neutrofili, biatko
C-reaktywne (CRP, C-reactive protein) 22 mg/dl
(przedzial referencyjny 0-1), stezenie prokalcy-
toniny 0,5 ng/ml (przedziatl referencyjny 0-0,5).
Pacjentka zostata przyjeta do szpitala z rozpozna-
niem pozaszpitalnego zapalenia ptuc z towarzy-
szacym wysiekiem oplucnowym i martwiczym
zapaleniem pluc. Rozpoczeto leczenie antybio-
tykiem pozajelitowo (cefotaksym 200 mg/kg/d.
i klindamycyna 40 mg/kg/d.). W badaniu USG
pluc potwierdzono obecnosé wysigku w jamie
oplucnowej i niejednorodne utkanie migzszu,
$wiadczace o obecnosci martwiczego zapalenia

Rycina 1. Wstepne badanie RTG klatki piersiowej (przypadek 1) uwi-
daczniajace zageszczenia w gérnym ptacie lewego ptuca z obrazem
poziomu ptynu w obszarze zageszczenia i jame oraz zacienienie le-
wego kata przeponowo-zebrowego. Wysiek optucnowy i martwicze
zapalenie piuc

ptuc. Tomografia komputerowa (TK) klatki pier-
siowej (ryc. 2) ujawnila rozlegle konsolidacje po
stronie lewej z rozpadem w gérnym placie lewym,
wysigkiem w lewej jamie oplucnowej i cechami
rozpoczynajacego sig zapalenia gérnego plata
prawego pluca. Kolejne badanie RTG uwidocznito
progresje zmian, poza tym nadal utrzymywala sie
goraczka i przyspieszona czesto$¢ oddechow. Wy-
konano torakocenteze, zas wynik badania ptynu
z jamy optucnowej wykazat jego nastepujace wia-
$ciwoéci: liczba krwinek — 120 erytrocytéw/mm?,
200 leukocytéw/mm?®, glukoza 88 mg/dl, biatko
45,4 g/l, dehydrogenaza mleczanowa: 211 j./l.
Po 4 dniach nadal utrzymywaly sie goraczka, ka-
szel i przyspieszona czesto$¢ oddechéw i chociaz
stan og6lny pacjentki byt dobry, nie nastapita spo-
dziewana poprawa. Ponownie przeanalizowano
przebyte choroby i wykonano kolejne badania.
Chociaz dziewczynka nie chorowala wczeéniej
na powazne choroby zakazne, wykonano badania
oceniajgce odporno$¢ humoralng i komdrkowsq
w celu wykluczenia obnizonej odpornosci, jednak
wyniki badan byly prawidlowe. Przeprowadzono
takze testy w celu ustalenia czynnika etiologicz-
nego — odczyn lateksowy plynu z jamy optucno-
wej dla Streptococcus pneumoniae i test reakcji
tancuchowej polimerazy (PCR, polymerase chain
reaction) dla wiruséw uktadu oddechowego byly
ujemne. Posiewy krwi i ptynu z jamy optucnowej
réwniez byly jalowe. Réwniez ujemne byly wy-
niki testu Quantiferon-TB Gold (QFT) w kierunku
pratkéw oraz testu Mantoux. Wykonano badanie
serologiczne pod katem M. pneumoniae: wskaz-
nik MP-swoistej immunoglobuliny M (IgM) byt
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Rycina 2. Skan tomografii komputerowej klatki piersiowej (przypadek 1) ujawniajacy brak prawidtowej architektury ptuca, stabsze wzmocnienie
miazszu i liczne jamy o cienkich $ciankach, rozlegte zageszczenia tkanki w pfacie lewego ptuca, martwice i wysiek optucnowy

wysoki, a poniewaz podejrzewano atypowe za-
palenie pluc, do terapii wlaczono azytromycyne
w dawce doustnej 10 mg/kg/dziennie przez 5 dni
ijuz nastepnego dnia nastgpita znaczna poprawa
kliniczna. Ostre zakazenie zostalo potwierdzone
zmiang miana przeciwcial. Pacjentka przebywata
w szpitalu 19 dni, przez caly czas pobytu jej stan
og6lny byt dobry, natomiast goraczka ustapita,
gdy chorej zaczeto podawaé azytromycyne. Wy-
niki kolejnych badan krwi ujawnily stopniowe
obnizanie stezenia parametré6w zapalnych, a kon-
trolne zdjecie RTG klatki piersiowej wykazato
ustepowanie konsolidacji i wysieku w jamie oplu-
cnowej pod wplywem leczenia antybiotykami
makrolidowymi. Nastepnie dziewczynka byta
leczona ambulatoryjnie w poradni choréb pluc
dla dzieci, zas w kolejnych testach laboratoryj-
nych wykazano stopniowa poprawe parametréow
zakazno-zapalnych, przy ujemnych mianach
IgM i wzro$cie mian IgG dla M. pneumoniae.
Wykonane po 2 miesigcach zdjecie RTG klatki
piersiowej nie wykazato Zadnych zmian zapal-
nych ani powiklan.

Przypadek 2

Drugim pacjentem byl dotychczas zdrowy
3-letni chlopiec, ktéry trafit na oddziat ratunko-
wy po 6 dniach trwania goraczki, kaszlu i bélow
miesniowych. Objawy nie poddawaly sig leczeniu
amoksycyling, podawang doustnie. W badaniu
przedmiotowym stwierdzono dobry stan ogélny,
bez cech wskazujacych na niewydolnos$é odde-

chowa. Przy przyjeciu u chiopca odnotowano
goraczke (38,1°C), tetno — 151/min, liczbe od-
dechéw 32 na minute oraz wysycenie krwi tet-
niczej tlenem — 98%. W badaniu osluchowym
wykazano ostabienie szmeru pecherzykowego
i trzeszczenia u podstawy lewego pluca. Bada-
nie RTG klatki piersiowej ujawnilo konsolidacje
w dolnym ptacie lewego ptluca z widocznymi
w obszarze zageszczenia pecherzykami powie-
trza. Wyniki badan laboratoryjnych wykazaty
cze$ciowy wzrost wskaznikéw ostrej fazy: WBC
(white blood cells) — 22 500 bialych krwinek/
/mm®; 77% neutrofili, szybkos¢ opadania eryto-
cytow — 63 mm/godz.; CRP 8,8 mg/dl, poziom
prokalcytoniny 0,3 ng ml. Pacjent zostal przy-
jety z rozpoznaniem pozaszpitalnego zapalenia
pluc i rozpoczeto terapie dozylng antybiotykami
(cefotaksym 200 mg/kg/dziennie i klindamycyna
40mg/kg/dziennie). Podczas pierwszych dni lecze-
nia objawy fizykalne nie ulegly poprawie, a liczba
oddechéw nie zmniejszyla sig, utrzymywala sie
réwniez goraczka. Badanie TK klatki piersiowej
(ryc. 3) ujawnito zapalenie dolnego ptata lewego
pluca z rozpadem, bez towarzyszacego wysigku
oplucnowego. W prébce moczu nie wykryto
antygenu S. pneumoniae, badanie w kierunku
gruzlicy oraz posiew krwi byly ujemne. Wyniki
badan odpornosci humoralnej i komérkowej tak-
ze byly prawidlowe. Badanie CRP w kierunku
wiruséw réwniez przyniosto wynik negatyw-
ny. Stwierdzono dodatnie miana serologiczne
M. pneumoniae, sugerujace ostra infekcje (pod-
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Rycina 3. Skan tomografii komputerowe;j klatki piersiowej z okresu wstepnej diagnostyki (przypadek 2) uwidaczniajacy zmiany martwicze i cienko-
$cienne jamy w dolnym ptacie lewego ptuca. Martwicze zapalenie ptuc bez cech wysigku w jamie optucnowej

wyzszone miana przeciwcial klasy IgM swoistych
dla MP). Do terapii wlaczono azytromycyne,
ktérg podawano doustnie przez 5 dni. Ustgpita
goraczka, czesto$¢ oddechéw zmniejszyla sie,
uzyskano stopniowa poprawe laboratoryjnych
parametréw zapalnych. W RTG klatki piersiowej
uwidoczniono stopniowe zmniejszanie nacieku.
Badanie TK klatki piersiowej wykazato ogranicze-
nie obszaru konsolidacji, lecz nadal utrzymywaty
sie poziomy plynu, z ktérych najwiekszy mierzyt
4,7 cm $rednicy. Nastepnie chlopiec byt leczony
ambulatoryjnie w przychodni choréb ptuc dla
dzieci. Kolejne badania RTG i TK klatki piersiowej
wykonane po 3 miesigcach byly juz prawidiowe,
miano IgM byto niskie, spadly takze miana IgG
dla M. pneumoniae.

Omowienie

Pozaszpitalne zapalenie pluc (PZP) jest okre-
§lane jako ostra infekcja pluc nabyta w srodo-
wisku pozaszpitalnym, w odréznieniu od szpi-
talnego zapalenia pluc. Nadal stanowi istotna
przyczyne zachorowan wsréd dzieci w krajach
rozwinietych [6]. Istnieje wiele potencjalnych
czynnikéw etiologicznych zapalenia pluc u dzie-
ci, lecz ich rzeczywiste wystgpowanie w PZP jest
nieznane [7]. Zasadniczo u dzieci stan kliniczny,
cechy radiologiczne i powszechnie stosowane

badania laboratoryjne mogg dostarczy¢ zaledwie
posrednich dowodéw wskazujacych na przyczyne
powstania choroby. Martwicze zapalenie pluc
jest zazwyczaj wywolane przez gram-dodatnie
ziarniaki (Staphylococcus aureus, Streptococ-
cus pyogenes lub S. pneumoniae) lub u dzieci,
u ktérych wystepuja czynniki ryzyka aspiracji
— przez bakterie beztlenowe, takie jak Klebsiella
pneumoniae [8].

Powiklane pozaszpitalne zapalenie ptuc wy-
maga stosowania antybiotykéw o szerszym spek-
trum, w tym antybiotykéw obejmujgcych swoim
spektrum gronkowce wytwarzajgce beta-laktamy
i MRSA (methicilin-resistant staphylococcus au-
reus) oraz inne bakterie beztlenowe i organizmy
gram-ujemne. Odpowiedz kliniczna na terapie
empiryczna oraz wyniki badan mikrobiologicz-
nych i laboratoryjnych pomagajg ustali¢, czy
potrzebne sg zmiany w dawkowaniu lekéw [9, 10].

W chwili rozpoznania u opisywanych pacjen-
téw martwiczego zapalenie pluc, wprowadzono
empiryczng antybiotykoterapie ukierunkowana
na bakterie typowe, aby objg¢ spektrum bakte-
ryjne zazwyczaj odpowiedzialne za te jednostke
chorobowag, wlaczajac cefotaksym i klindamy-
cyne. Poniewaz objawy kliniczne utrzymywaty
sig, zaczeto bra¢ pod uwage inne mozliwosci,
takie jak zasadniczy niedobdér odpornosci, roz-
wéj powiktan, zakazenie pratkiem gruzlicy lub
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nieskuteczna antybioterapia (podréze, kontakt
z ptakami lub innymi zwierzetami byty brane pod
uwage i ostatecznie wykluczone). U obojga pa-
cjentéw wykonano badania oceniajgce niedobér
odpornosci, wlaczajac morfologie krwi, badania
odpornosci humoralnej i komérkowej oraz test na
obecnosé wirusa HIV (human immunodeficiency
virus) — wszystkie byly prawidlowe. Aby uzyska¢
ocene mikrobiologiczng, rozwazano mozliwosé
wykonania badania bronchoskopowego lub wy-
korzystania bardziej inwazyjnych technik, lecz
ostatecznie nie bylo to konieczne. Po otrzyma-
niu dodatnich wynikéw badan serologicznych
w kierunku zakazenia M. pneumoniae, wlaczono
do leczenia azytromycyne, a leczenie okazato sie
skuteczne.

Trudno bylo przypuszczaé, ze M. pneumo-
niae stanowila czynnik etiologiczny w opisywa-
nych przypadkach. Bakteria ta nie barwi sige me-
toda Grama, a izolowanie organizmu w posiewie
jest trudne i czesto nieskuteczne. Poczatkowo
mozna bylo polega¢ tylko na pojedynczym wyni-
ku wskazujagcym na wysokie miano przeciwciat,
ale warto$¢ pojedynczego badania serologicznego
dla rozpoznania choroby jest niewielka. Jednak
poZniejsza serokonwersja i reakcja kliniczna na
leczenie makrolidami potwierdzily podejrzenia
autoréw niniejszej pracy [9].

Metoda PCR dla M. pneumoniae nie byta do-
stepna w szpitalu autoréw, dlatego mogli opierac¢
sig jedynie na pozytywnym wyniku badania sero-
logicznego dla M. pneumoniae oraz obserwacjach
klinicznych. Bazowali ré6wniez na ujemnych
wynikach wszystkich innych testéw wykonanych
u obojga pacjentéw podczas poszukiwania inne-
go czynnika etiologicznego (ujemny antygen S.
pneumoniae w prébkach moczu i plynie z jamy
oplucnowej, brak wzrostu bakterii w serii posie-
woéw krwi i ptynu oplucnowego, ujemny wynik
testu Mantoux w obu przypadkach, ujemny wynik
badania PCR w kierunku wiruséw, wlaczajac test
na wirusa grypy, opryszczki i najczestsze wirusy
wystepujace w drogach oddechowych). Wyko-
nane wyniki badan laboratoryjnych mogty tylko
wspiera¢ diagnoze martwiczego zapalenia ptuc
wywolanego przez M. pneumoniae, lecz objawy
kliniczne wystepujace u obojga pacjentéw takze
przemawialy za ta hipoteza. Zadne z dzieci nie
miato wysokiej goraczki, objaw6éw intoksykacji,
ostrej niewydolnosci oddechowej lub oznak
ciezkiego zakazenia ogélnoustrojowego. Wyniki
badan krwi wykazaly tylko umiarkowany wzrost
markeréw stanu zapalnego. Nalezy podkresli¢ do-
bry stan og6lny obojga pacjentéw, szybka reakcje
na leczenie antybiotykami makrolidowymi, brak

innych czynnikéw etiologicznych oraz powrét do
zdrowia obojga dzieci w krétkim czasie. Te fakty
doprowadzity autor6w niniejszej pracy do wnio-
sku, ze w obu przypadkach zapalenie pluc mogto
by¢ wywotane przez M. pneumoniae [5, 9, 10].

Podsumowujgc, warto zaznaczy¢, ze cho-
ciaz zdarza sie to rzadko, martwicze zapalenie
pluc u dzieci wywolane przez te bakterie nie
jest niemozliwe. Dlatego nalezy pamigtaé o tej
mozliwoéci, i jesli podejrzewa sig wystepowanie
atypowego zapalenia pluc, do leczenia nalezy
wlaczyé antybiotyk makrolidowy. Empiryczna
antybiotykoterapia jest ustalana na podstawie
wieku pacjenta, czynnikéw klinicznych i radio-
logicznych oraz choréb wspétwystepujacych.
Antybiotykiem pierwszej linii w leczeniu chorych
z klinicznymi i radiologicznymi cechami suge-
rujacymi pneumokokowe zapalenie pluc nie jest
makrolid. Jako pierwszy lek podawany doustnie
zaleca sie amoksycyline, inne antybiotyki moga
by¢ stosowane w zalezno$ci od podejrzewanego
drobnoustroju. W cigzkich przypadkach powinno
sie stosowac dozylnie cefalosporyne trzeciej gene-
racji, lecz u dzieci w wieku 4 lat oraz starszych,
u ktorych wystapito pozaszpitalne zapalenie ptuc,
gdy poprawa kliniczna nie jest zadowalajaca lub
gdy istnieje podejrzenie zakazenia mykoplazma,
bez wzgledu na skalg objawéw, powinno sie wia-
czy¢ antybiotyk makrolidowy [2, 7, 9].

Na podstawie klinicznych i epidemiologicz-
nych cech mozna ustali¢ najbardziej prawdopo-
dobne patogeny i rozpoczaé u dzieci leczenie
empiryczne. Gdy typowa antybiotykoterapia
empiryczna nie przynosi rezultatéw, zanim za-
cznie sig rozpatrywac¢ mozliwosé wystepowania
nietypowych drobnoustrojéw, warto pamietac,
ze nietypowy objaw czegsto wystepujacej choroby
jest bardziej prawdopodobny niz typowy objaw
rzadkiej choroby [11, 12].
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