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Zapalenia ptuc w inmunosupresji — ogadlne problemy kliniczne

Pneumonia in immunocompramised patients — general clinical view

Wstep

Zakazenia uktadu oddechowego stanowig naj-
czestsza posta¢ zakazen u chorych z obnizona od-
pornoscia. W przeszlosci dotyczyly gléwnie wa-
skiej grupy oséb z wrodzonymi defektami immu-
nologicznymi. Rozw6j chemioterapii nowotworéw,
transplantologii, leczenia immunosupresyjnego
choréb ukladowych oraz celowanych terapii im-
munologicznych doprowadzit do ekspotencjalne-
go poszerzenia sie grupy chorych, u ktérych ob-
serwowane sg ciezkie zaburzenia odpornoéci. Do-
datkowo znaczgco na zwiekszenie wagi problemu
wplywa fakt epidemii zakazenia wirusem HIV.

Zapalenia ptuc u chorych z uposéledzona od-
porno$cia stanowia ogromne wyzwanie dla zespo-
tu leczacego, ale réwniez diagnostycznego. Dotycza
ciezko chorych na choroby bedace przyczyna im-
munosupresji, w zlym stanie ogélnym, nierzadko
wymagajacych inwazyjnej diagnostyki. Z drugiej
za$ strony diagnostyka ta musi by¢ wielokierun-
kowa, obejmowa¢ wiele nietypowych i rzadkich
patogenéw oraz powinna ocenia¢ stan zaawanso-
wania choroby podstawowej. Rokowanie u cho-
rych z zakazeniami w przebiegu immunosupresji
jest czesto zte i wynika nie tylko z nasilenia zabu-
rzen odpornosci, ale tez z op6Znienia diagnostycz-
nego i leczniczego spowodowanego czesto niety-
powymi objawami zakazenia, trudnoéciami z iden-
tyfikacja czynnika zakaznego, toksycznoscia tera-
pii wielu zakazen oraz uszkodzeniem wielonarzg-
dowym [1-4].
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Definicja immunosupresiji

Immunosupresja to przejSciowy lub staty stan
uszkodzenia funkcji mechanizméw odpornosci ko-
morkowej i/lub humoralnej wynikajgcy z hamowa-
nia procesu wytwarzania przeciwcial i komérek
odpornosciowych przez rézne czynniki zwane im-
munosupresorami z istotnie zwiekszonym ryzy-
kiem zakazen wywolanych organizmami oportu-
nistycznymi i/lub zwiekszonym ryzykiem pew-
nych zakazen nieoportunistycznych.

Powyzsza definicja jest nieprecyzyjna. Mimo
ze wiele choréb stanowi czynnik predysponujacy
do zachorowania na zapalenia pluc, a pacjenci ce-
chuja sie pewnym stopniem uszkodzenia odporno-
§ci, to zakazenia w przebiegu tych choréb nie sa
klasyfikowane jako zakazenia w immunosupres;ji.
Chorobami tymi sa: cukrzyca, marsko$¢ watroby
czy niewydolnos¢ nerek. Podobnie jest z definio-
waniem immunosupresyjnej dawki steroidéw. Dla-
tego tez kladzie sie szczegélny nacisk na fakt wy-
stapienia zakazenia, charakterystycznego dla da-
nego typu immunosupresji [1, 5-8].

Uklad odpornosciowy tradycyjnie dzieli sie na
ten zwigzany z odpowiedzig immunologiczna typu
komérkowego oraz na uktad zwiazany z odpowie-
dzig typu humoralnego. Podziat jest schematycz-
ny, albowiem w rzeczywistosci obie czeéci ukla-
du immunologicznego wzajemnie ze soba koope-
ruja i ich funkcja jest scisle ze soba zwigzana. Nie-
mniej jednak zakazenia zwigzane z dysfunkcja po-
szczegoblnych czeéci ukladu immunologicznego
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Rycina 1. Patogeny identyfikowane u chorych w zalezno$ci od typu uszkodzenia odpornosci

wykazuja pewna specyfike, ktérg przedstawiono na
rycinie 1.

Zakazenia oportunistyczne i nieoportunistyczne

Zakazenia oportunistyczne to najczesciej en-
dogenne zakazenia charakterystyczne dla oséb
o obnizonej odpornoéci, wywotane gtéwnie pato-
genami rezydentnymi.

Wyréznia sie nastepujace grupy organizmow
oportunistycznych:

1. Bakterie:

a) pratki gruzlicy;

b) pratki niegruzlicze;

c¢) Salmonella sp.;

d) Clostridium difficile;

Wirusy z grupy herpes (np. wirus cytomega-
lii, ospy wietrznej, opryszczki);

Grzyby:

a) Pneumocystis jiroveci;

b) Grzyby plesniowe — Aspergillus spp., Mu-
cor spp.;

c¢) Grzyby drozdzopodobne — Candida spp.,
Cryptococcus neoformans;

Pierwotniaki — Toxoplasma gondii, Strongy-
loides stercoralis.

Chociaz zakazenia drobnoustrojami oportuni-
stycznymi sg charakterystyczne dla immunosupre-
sji, nie tylko one moga by¢ przyczyna zapalen ptuc
u chorych z zaburzeniami odpornosci. W przebie-
gu uposledzenia funkcji limfocytéw B moze docho-
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dzi¢ do zakazen bakteriami otoczkowymi, takimi jak
Streptococcus pneumoniae, Salmonella sp. czy Ha-
emophilus influenzae. Natomiast zakazenia wywo-
fane Pseudomonas aeruginosa czy pratkiem gruzli-
cy mogg by¢ wczesnymi objawami immunosupre-
sji w przebiegu zakazenia wirusem HIV [5, 9-11].

Klasyfikacja stanéw zwigzanych
z immunosupresja

Immunosupresja jest klasyfikowana w zalez-
noéci od typu dominujacego uszkodzenia uktadu
immunologicznego i zwigzanych z nim charakte-
rystycznych zakazen.

Przykladem wrodzonych niedoboréw typu hu-
moralnego jest pospolity zmienny deficyt odporno-
§ci oraz selektywne niedobory poszczegélnych klas
immunoglobulin: IgG, IgA, IgM. Ponadto uposledze-
nie odpornosci typu humoralnego obserwuje sie w:
asplenii, zespole nerczycowym, wysiekowej entero-
patii, rozleglych oparzeniach, zespole wyniszczenia,
przewleklej bialaczce limfatycznej i szpiczaku mno-
gim [5, 12, 13]. Ze wzgledu na stosunkowo dlugi okres
latencji miedzy uszkodzeniem a wywolanym przez nie
niedoborem typu humoralnego rzadko leczenie immu-
nosupresyjne jest przyczyna tego typu niedoboru.

Najczesciej obserwuje sie niedobory odporno-
$ci typu komdrkowego. Uszkodzenie gtéwnie licz-
by i funkcji komérek T wystepuje w przebiegu za-
kazenia wirusem HIV, immunosupresji po prze-
szczepieniach szpiku i narzadéw migzszowych,
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w tym szczegdélnie pluc, steroidoterapii, leczeniu
immunosupresyjnym. Dominujacym typem zaka-
zen sag w tych przypadkach infekcje drobnoustro-
jami oportunistycznymi [14-18].

Leczenie cytoredukcyjne choréb nowotworo-
wych skutkuje gléwnie neutropenia, a zwigzane
z nig infekcje to: grzybice, zakazenia bakteriami
Gram-ujemnymi oraz paciorkowcami [19-26].

Obrazy kliniczny i radiologiczny zapalen ptuc
w przebiegu niedobor6w odpornosci sa nierzadko
odmienne od najczesciej spotykanych. Chorzy sa
w ciezkim stanie og6lnym z nasilong dusznoscia,
maja cechy niewydolnosci oddechowej. Obserwuje
sie niezbyt nasilone goraczkowanie bedace prze-
jawem anergii. Czasem wystepuje wysoka goracz-
ka, szczegélnie u 0s6b z pozaplucnymi ogniskami
zakazenia [2].

W poczatkowym okresie choroby u 10-20%
pacjentéw w badaniu radiologicznym klatki pier-
siowej nie wykrywa sie zmian. Dopiero kolejne
badania radiologiczne klatki piersiowej lub tomo-
grafia komputerowa pozwalajg uwidoczni¢ nacie-
ki zapalne. Ponadto zakazenia o typowej lokaliza-
cji w obrazie radiologicznym klatki piersiowej
umiejscawiajg sie nietypowo. Na przyklad gruzli-
ca u chorych z prawidtowa odpornoscia najczesciej
zajmuje gorne pola plucne, natomiast u pacjentéow
w immunosupresji czesciej wystepuje w postaci
rozsianej, w dolnych lub §rodkowych polach ptuc-
nych oraz zajmuje narzady pozaplucne [24, 25].

Czasem na podstawie obrazu radiologicznego
mozna wysunacé sugestie co do ewentualnego czyn-
nika przyczynowego zapalenia ptuc. Jednak
w przypadku zapalen pluc w przebiegu immuno-
supresji zgodnos$¢ nawet do§wiadczonych radiolo-
géw w ocenie potencjalnego czynnika przyczyno-
wego zmian jest mata — na przyklad w przypadku
zakazenia wirusem cytomegalii wynosi 25%,
a w przypadku aspergilozy 38%. Najwyzsza, bo
100-procentowy zgodno$¢ miedzy wynikami badan
bakteriologicznych a obrazem radiologicznym ob-
serwowano u chorych na pneumocystoze zakazo-
nych wirusem HIV [3, 6, 7].

W diagnostyce réznicowej nalezy uwzgledniaé
progresje choroby zasadniczej — na przyktad
u pacjentéw po przeszczepieniach reakcje prze-
szczep przeciwko gospodarzowi, zarostowe zapa-
lenie oskrzelik6w, organizujace sie zapalenie pluc,
limfocytowe §r6dmigzszowe zapalenie pluc, reak-
cje polekowe [6, 11, 22, 23]. Kolejnymi schorzenia-
mi wymagajacymi réznicowania z zakazeniami sa
zmiany plucne bezposrednio zwiazane z choroba-
mi, w ktérych przebiegu dochodzi do immunosu-
presji — na przyktad nacieki nowotworowe w ptu-
cach czy rozsiew nowotworu droga naczyn limfa-

tycznych badz krwiono$nych. Ponadto choroby
bedace przyczyna leczenia immunosupresyjnego
same w sobie mogg wywolywaé¢ zmiany plucne —
na przyklad choroby tkanki tgcznej, czy inne cho-
roby autoimmunologiczne. Dodatkowo wiele r6zno-
rodnych zmian ptucnych moze byé wynikiem re-
akcji na stosowane w tych chorobach leki (antago-
nisci czynnika martwicy nowotworu — anty-TNF
[tumor necrosis factor], bleomycyna, endoksan, ra-
pamycyna i inne blokery mTOR, leki blokujace re-
ceptory dla naskdérkowego czynnika wzrostowego).
Nalezy pamieta¢, ze u chorych leczonych immuno-
supresyjnie istnieje wieksze prawdopodobiefistwo
zachorowania na nowotwory, zwlaszcza wywodza-
ce sie z uktadu krwiotworczego. Czesto przyczyna
zmian plucnych u chorych w immunosupres;ji, wy-
stepujaca samodzielnie lub towarzyszaca zakazeniu,
jest zatorowo$¢ plucna [6, 24].

U pacjentéw z obnizong odpornoscia, diagno-
zowanych inwazyjnie z powodu zapalenia ptuc,
prawdopodobienstwo powiklan jest wieksze.
W trakcie bronchoskopii u 1-15% tego typu chorych
obserwowano objawy niepozadane, natomiast po
biops;ji cienkoiglowej u 15-46% chorych, zas biop-
sja otwarta ptuca byla obarczona 1,6-5-procento-
wym ryzykiem zgonu [6, 7, 11, 15].

Steroidoterapia

Steroidoterapia jest jedna z najcze$ciej spoty-
kanych postaci immunosupresji. Uwaza sie, ze
dzienna dawka prednizonu powyzej 10 mg lub
kumulacyjna powyzej 700 mg oraz ekwiwalentne
dawki innych steroidéw wyptywaja znaczaco na
uklad immunologiczny, zwiekszajac ryzyko zaka-
zen, glownie oportunistycznych. Nawet krétko
podawane, ale wysokie dawki steroidéw, na przy-
ktad stosowane u chorych z obrzekiem mézgu,
moga wywolywaé istotne obnizenie odpornosci
[27, 28]. W przebiegu tego typu leczenia uposle-
dzona jest wiekszos¢ funkcji uktadu immunolo-
gicznego, miedzy innymi zdolno$¢ do fagocytozy
[5]. Najczestszymi zakazeniami sg zakazenia Gram-
-ujemnymi i Gram-dodatnimi bakteriami, pratkami
typowymi i atypowymi, grzybami, szczegolnie
Pneumocystis jiroveci (ryc. 2). U okolo 1% chorych
na przewlekla obturacyjng chorobe ptuc (POChP)
leczonych przewlekle steroidami dochodzi do roz-
woju inwazyjnej postaci aspergilozy [18, 27-29].

Zapalenia ptuc u chorych leczonych
antagonistami czynnika martwicy nowotworu

W ciagu ostatniej dekady ulegta zwiekszeniu
grupa pacjentéw leczonych czynnikami hamujacy-
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Zmiany naciekowe u chorych
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FOB — fiberobronchoskopia; BAL — piukanie oskrzelikowo-pecherzykowe; BCI — biopsja cienkoigtowa; CT — tomografia komputerowa

Rycina 2. Algorytm diagnostyczny zapalen ptuc u chorych leczonych steroidami

mi dziatanie prozapalnych cytokin, w tym szcze-
gblnie anty-TNF-a. Leczeni sg nimi chorzy na reu-
matoidalne zapalenie stawéw, chorobe Lesniowskie-
go-Crohna czy inne choroby autoimmunizacyjne.
Stosowanie infliksimabu, etanerceptu i adalimuma-
bu jest obcigzone wiekszym ryzykiem gruzlicy, liste-
riozy oraz zakazen grzybiczych. Dlatego przed wdro-
zeniem tego typu leczenia wskazane jest wyklucze-
nie zakazenia pratkiem gruZzlicy oraz innymi pato-
genami. W trakcie leczenia anty-TNF-a nalezy zwra-
ca¢ uwage na mozliwosci rozwoju aktywnej gruzli-
cy, w tym nietypowych postaci tej choroby. W przy-
padku chorych zakazonych pratkiem (dodatni test
tuberkulinowy lub interferon gamma releasing assay)
wskazane jest leczenie profilaktyczne [30-32].

Zakazenia u chorych w neutropenii
i po autologicznym przeszczepieniu szpiku

Neutropenia jest najczeéciej obserwowanym
niepozadanym efektem leczenia cytoredukcyjne-
go, a postep zakazenia bywa przyczyna zgonu. Pre-
dysponuje ona gtéwnie do zakazen bakteriami
Gram-dodatnimi i Gram-ujemnymi oraz grzybiczy-
mi. Pacjenci z gorgczka neutropeniczng wymagaja
hospitalizacji, empirycznej parenteralnej antybio-
tykoterapii i leczenia przeciwgrzybiczego [19-21,

www.pneumonologia.viamedica.pl

33, 34] (ryc. 3). Zgodnie z rekomendacjami Euro-
pean Society for Medical Oncology (ESMO) u cho-
rych z goraczka leukopeniczna w dobrym stanie
og6lnym, z niskim ryzykiem powiklan ocenionym
w skali Multinational Association for Supportive
Care in Cancer (MASCC) na powyzej 21 (tab. 1),
proponuje sie podawanie antybiotykéw w formie
doustnej [21, 33]. Ryzyko ciezkiej infekcji zalezy
od stopnia nasilenia neutropenii (< 1000/ul) oraz
czasu jej trwania. Nalezy zwrécié szczeg6lng uwa-
ge na mozliwos¢ grzybiczego zapalenia ptuc u cho-
rych z neutropenia trwajgca dluzej niz 10 dni.
W sktad empirycznego leczenia wchodza antypseu-
domonalne antybiotyki g-laktamowe i aminogliko-
zydy lub fluorochinolony. U chorych z neutrope-
nia trwajacg powyzej 10 dni wskazane jest dotacze-
nie leczenia przeciwgrzybiczego. Z uwagi na moz-
liwos¢ zakazenia drobnoustrojami oportunistyczny-
mi oraz wielolekoopornymi przed wdrozeniem le-
czenia zalecana jest maksymalnie szeroka diagno-
styka mikrobiologiczna. Réwnie istotne sa badania
obrazowe, zwlaszcza wysokorozdzielcza tomogra-
fia komputerowa (HRCT, high resolution computed
tomography). Wiele infekcji we wczesnej fazie nie
daje jeszcze zmian w obrazie RTG, a w obrazie HRCT
sg juz widoczne, odpowiadajace naciekom w dystal-
nych drogach oddechowych czy w §rédmiazszu.
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Rycina 3. Schemat diagnostyczny zapalen ptuc u chorych w neutropenii

Tabela 1. Indeks Multinational Association for Supportive
Care in Cancer

Cecha Punktacja
Stopien nasilenia objawdw: brak lub niewielkie 5
Bez niedocisnienia 5
Bez POChP 4

Nowotwdr inny niz hematologiczny lub brak
w wywiadzie zakazenia grzybiczego

Bez odwodnienia

Stopien nasilenia objawdéw: $redni
Goraczka w okresie pobytu poza szpitalem
Wiek < 20 lat

N W W w &

> 21 pkt — niskie ryzyko powikian; POChP — przewlekta obturacyjna choroba ptuc

Zapalenia ptuc u pacjentéw leczonych au-
tologicznym przeszczepieniem szpiku nalezg do
zasadniczych przyczyn zmian chorobowych
i zgonéw w tej grupie chorych. Wynikaja one
z bardzo intensywnej chemioterapii stosowanej
w celu ablacji szpiku oraz zwiazanych z nig za-
burzen hematologicznych, a dodatkowym czyn-
nikiem ryzyka rozwoju ciezkiego zakazenia jest
leczenie utrzymujgce przeszczep. Najczestszymi
zakazeniami sa: cytomegalowirusowe zapalenie
pluc, inwazyjna aspergiloza i pneumocystoza.

Smiertelno$é zwigzana z tymi zakazeniami jest
wysoka i przekracza 70%. Dodatkowo nalezy
bra¢ pod uwage mozliwo$é reakcji przeszczep
przeciwko gospodarzowi i zarostowego zapale-
nia oskrzelikéw.

Zakazenia zwiekszajg prawdopodobienstwo
odrzucenia przeszczepu, z drugiej za$ strony pro-
ces odrzucania sprzyja rozwojowi zakazen [34-37].

Zakazenia u chorych po przeszczepieniach
narzadow migzszowych

Zakazenia u chorych po przeszczepieniach
narzadéw miazszowych sa zwiazane z reaktywacja
utajonego zakazenia w przeszczepianym narza-
dzie, z reaktywacjg zakazenia latentnego u biorcy
przeszczepu lub z zakazen zwigzanych z leczeniem
immunosupresyjnym, a we wczesnym okresie po
przeszczepieniu dodatkowo z zakazeniami we-
wnatrzszpitalnymi [11, 12, 17, 38].

Ogromna role odgrywa wiec wykluczenie
mozliwych infekcji u dawcy przeszczepu, w tym
szczegllnie zakazen wirusami z grupy herpes, he-
patowirusami, pratkiem gruzlicy. Zadanie to nie
jest proste, tym bardziej ze czesto ograniczenia
czasowe uniemozliwiajg pelna diagnostyke. Pogle-
bienie badafi o diagnostyke metodami genetyki
molekularnej pozwala na bardziej precyzyjne usta-
lenie obecnosci zakazenia. Ponadto, zwtlaszcza
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w przypadku przeszczepienia pluc, nalezy bra¢
pod uwage fakt kolonizacji bakteryjnej lub grzybi-
czej u dawcy przeszczepu. Nie stanowi ona prze-
ciwwskazania do zabiegu, ale jest wskazaniem do
wdrozenia adekwatnego leczenia.

Podobnie biorcy przeszczepéw powinni byé
poddani wnikliwej ocenie uwzgledniajacej lokal-
ne warunki epidemiologiczne, badania mikrobio-
logiczne wsparte czutymi badaniami molekularny-
mi wykrywania specyficznych antygenéw.

Najczestszymi patogenami sa: Mycobacterium
tubreculosis, Chlamydiophila sp., Cytomegalovirus
(CMV), Epstein-Barr virus (EBV), Herpes simplex
virus (HSV), Herpes zoster virus (HZV), Human her-
pes virus (HHV-6), HHV-7, HHV-8, Hepatitis B vi-
rus (HBV), Hepatitis C virus (HCV), Human immu-
nodeficiency virus (HIV), Pneumocystis jiroveci,
Aspergillus sp., Candida sp., Cryptoccoccus neofor-
mans, ale ré6wniez infestacje pasozytami, takim jak
Toxoplazma gondii, Strongyloides stercoralis czy
Trypanosoma cruzi [3, 12, 29, 37-40].

Rodzaje zakazen u chorych po przeszczepie-
niach narzgdowych w zaleznosci od czasu po prze-
szczepie przedstawiono na rycinie 4.

W okresie pooperacyjnym obserwuje sie wyso-
kie ryzyko zakazen bakteryjnych, wsréd ktérych na
czolo wysuwa sie: Pseudomonas aeruginosa, Acine-
tobacter baumanni, Staphylococcus aureus, Escheri-
chia coli, Klebsiella pneumoniae, Stenotrophomonas
maltophilia, Pseudomonas putida, Serratia marce-
scens i Burkhordelia cepacia. Jednak mimo wnikli-
wej diagnostyki mikrobiologicznej u okoto 1/3 cho-

rych nie udaje sie zidentyfikowaé czynnika przyczy-
nowego zakazenia [3, 4, 11, 12, 15].

W tym okresie moze réwniez dochodzi¢ do
reaktywacji zakazen wirusowych, miedzy innymi
CMV, zwlaszcza jesli przeszczepiany narzad jest
zakazony, a biorca — seronegatywny. Dodatkowo
ryzyko zakazenia CMV wzrasta w przypadku ko-
infekcji wirusami herpes 6 i 7 oraz w przypadku
wczeéniejszego leczenia surowica antylimfocy-
tarng. W celu redukc;ji ryzyka aktywacji zakazenia
CMYV zalecane jest leczenie profilaktyczne [11, 14].

U chorych po przeszczepieniach narzadowych
w ponad 60% przypadkéw dochodzi do zakazen
wirusami oddechowymi typu: Picornaviridae, Pa-
ramyxoviridae (RSV, paragrypa, metapneumowi-
rus), Orthomyxoviridae (grypa typu A i B) i Adeno-
viridae. Spektrum chorobowe jest od postaci lek-
kich samoograniczajgcych sie do ciezkich zapalen
phuc [7, 34, 39].

Niewatpliwie sposréd ciezkich zakazen i za-
palen ptuc u chorych po przeszczepieniach narza-
dowych najczestsze sa zakazenia grzybicze [3, 6,
7, 18]. Pietnascie do trzydziestu pieciu procent
chorych po przeszczepieniach pluc doswiadcza
tych zakazen, z czego w 80% wywolane sa one
przez grzyby plesniowe i drozdzopodobne. Ryzy-
ko zgonu w przebiegu tych zakazen jest wysokie
i szacowane na 60-80%. Diagnostyka inwazyjnej
aspergilozy jest trudna, szczegblnie w przypadku
chorych po przeszczepieniach ptuc, albowiem
u ponad 50% chorych jest obserwowana kolonizacja
drzewa oskrzelowego tym grzybem. Obecnie uka-

1 miesigc 2-6 miesiecy > 6 miesigcy
Wirusy
| -
»
HSV <«— CWV >
<—  EBV,VZV, adenowirusy 1
-« >
HBV, HCV
< Bakterie Zapalenia bakteriami ropotwérczymi B — e
<«4— Nokardioza, Listerioza ———»
<4— Mikobakterioza >
Grzyby .
4— Lad
. Pneumocystoza >
Candida Aspergilloza
Kryptokokoza
Pasozyty <4— Toksoplazmoza —p
HSV — Herpes simplex virus; HBV — Hepatitis B virus; HCV — Hepatitis C virus; CMV — Cytomegalovirus; EBV — Epstein-Barr virus;
V2V — Varicella-zoster virus
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zaly sie nowe wytyczne diagnostyki i leczenia grzy-
bic uktadowych opracowane przez European Or-
ganization for Research and Treatment of Cancer/
/Mycoses Study Group (EORTC/MSG) [40-42]. Wy-
rézniono trzy grupy diagnostyczne: potwierdzong
inwazyjna grzybice, prawdopodobna i mozliwa.
Pewne rozpoznanie inwazyjnego zakazenia grzy-
bami ple$niowymi jest zwiazane ze stwierdzeniem
grzybni w materiale tkankowym, wyhodowanie
grzyba ze sterylnego materialu, w tym z krwi. Po-
dobne kryteria dotycza drozdzakéw — dodatkowo
potwierdzeniem kryptokokozy jest stwierdzenie
antygenu grzyba w plynie mézgowo-rdzeniowym.
Natomiast kryteria rozpoznawania prawdopodobnej
i mozliwej inwazyjnej grzybicy sa skomplikowane
i opieraja sie na: ocenie czynnikéw predysponuja-
cych do zachorowania, stanu klinicznego chorego,
wynikach badan obrazowych, badan mikologicz-
nych, w tym réwniez testéw wykrywajacych anty-
geny Sciany komoérkowej grzybow.

Opracowano takze szczegétowe wytyczne do-
tyczace leczenia inwazyjnych grzybic w zalezno-
§ci od stanu immunologicznego chorego oraz za-
jetych narzadéw. Leczenie inwazyjnej grzybicy
wywolanej plesniami jest oparte gtléwnie na am-
foterycynie B, jednak w ostatnim czasie wykaza-
no skutecznosé¢ worikonazolu i pozakonazolu
[43]. Kandydoze leczy sie najczesciej flukonazo-
lem, jednak w przypadku zakazenia niektérymi
opornymi szczepami Candida glabrata lub krusei
wskazane jest leczenie kaspofungina lub amfote-
rycyna B [41].

Wprowadzenie profilaktycznego leczenia tri-
metoprimem-sulfometoksazolem w znaczacy spo-
s6b wplyneto na zmniejszenie liczby zakazen wy-
wotanych takimi drobnoustrojami, jak: Pneumocy-
stis jiroveci, Toxoplasma gondii, Listeria sp. oraz
wielu innych Gram-dodatnich i Gram-ujemnych
bakterii wrazliwych na ten chemioterapeutyk [44].

Ryzyko zakazenia wzrasta w przypadku
uprzednio przebytych przez biorce terapii immu-
nosupresyjnych, miedzy innymi leczenia pulsa-
mi steroidowymi lub plazmaferezami. Ponadto
chorzy z wyzszym ryzykiem odrzucenia prze-
szczepu, z cechami wczesnego odrzucania prze-
szczepu, dysfunkcja przeszczepu, zakazeniami
rany, dtuga intubacja czy przedtuzonym utrzymy-
waniem cewnikéw maja réwniez wyzsze ryzyko
infekcji [11, 12].

Natomiast u 0s6b z wlasciwie dobranym prze-
szczepem, bez probleméw chirurgicznych zwiaza-
nych z transplantacja, u ktérych zastosowano wia-
sciwe leczenie profilaktyczne przeciwwirusowe,
przeciwbakteryjne i przeciwgrzybicze, ryzyko za-
kazenia jest mniejsze [45-47].

Dodatkowo istotna jest wlasciwa profilaktyka
przy uzyciu szczepionek, miedzy innymi przeciw-
ko wirusom zapalenia watroby typu A i B, przeciw-
ko zapaleniu pluc wywolywanemu przez Strepto-
coccus pneumoniae oraz przeciwko grypie [48, 49].

Zakazenie wirusem HIV

Spektrum zakazen zwiazanych z uposledze-
niem odpornosci wywolanych infekcjg wirusem
uposledzenia odpornosci jest podobne do innych
zakazen zwigzanych z zaburzeniami funkcji lim-
focytow T. Istnieja jednak pewne charakterystycz-
ne cechy tych zakazeni, odrebnosci zwigzane
z kojarzeniem leczenia przeciwbakteryjnego czy
przeciwgrzybiczego z leczeniem antyretrowiruso-
wym. Dodatkowo istotnym punktem w opiece nad
chorymi jest leczenie profilaktyczne. Zagadnienia
te beda przedmiotem oddzielnej publikacji.

Podsumowanie

Zakazenia, a zwlaszcza zapalenie ptuc u cho-
rych w immunosupresji, stanowig powazny pro-
blem i wymagaja wnikliwego podejscia diagno-
stycznego oraz wielokierunkowego leczenia. Istot-
na jest ocena stanu immunologicznego chorego,
jego stanu klinicznego oraz rozwazenie najbardziej
prawdopodobnego czynnika lub czynnikéw przy-
czynowych.
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