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Streszczenie

WStQp: Mycoplasma pneumoniae stanowi czynnik etiologiczny 40% pozaszpitalnych zapalen ptuc u dzieci. Zakazenie naj-
czesciej dotyczy drég oddechowych, u niektérych chorych wystepujg objawy ze strony innych narzadéw i ukta-
dow, w tym niedokrwisto$¢ autoimmunohemolityczna z zimnymi aglutyninami.

Opis przypadku: Dziewczynka 15-letnia zostata przyjeta do szpitala z powodu zapalenia ptuc. W badaniach laboratoryjnych, z od-
chylen, poza podwyzszonymi wyktadnikami stanu zapalnego, stwierdzono obnizenie liczby krwinek czerwonych
i hematokrytu, przy prawidtowym stezeniu hemoglobiny. Wykluczono masywng hemolize jako przyczyne nie-
dokrwistosci, natomiast wykazano dodatni odczyn Coombsa, a w rozmazie krwi obwodowej obecnos¢ skupisk
pozlepianych erytrocytéw. Badaniem serologicznym potwierdzono mykoplazmatyczne podtoze infekcji. Wyniki
morfologii ulegty znacznej poprawie po ogrzaniu probki krwi. Rozpoznano niedokrwistos¢ autoimmunohemoli-
tyczng z zimnymi aglutyninami w przebiegu zapalenia ptuc o etiologii Mycoplasma pneumoniae.

Whioski: Nieprawidtowe parametry czerwonokrwinkowe u dzieci z infekcjg uktadu oddechowego powinny sktania¢ do
diagnostyki w kierunku mykoplazmatycznej etiologii zapalenia i poszukiwan zimnych aglutynin.

Stowa kluczowe: Mycoplasma pneumoniae, niedokrwisto$¢ autoimmunohemolityczna, choroba zimnych aglutynin

Abstract

Background:  Mycoplasma pneumoniae is a major cause of community acquired pneumonia in children, accounting for up to
40% of episodes. Patients usually present with respiratory manifestations, but extrapulmonary symptoms may
also be present, among them autoimmune hemolytic anemia with cold agglutinins.

Case Report: A 15-year-old girl was admitted to hospital due to pneumonia. Laboratory tests results revealed, elevated
C-reactive protein serum concentration, decreased erythrocyte count and hematocrit and elevated MCH and
MCHC values. Hemoglobin level was within the reference ranges. Additional tests ruled out massive hemolysis.
However direct Coombs test was positive and peripheral blood smear showed agglutination of red blood cells.
The infection was confirmed by elevated IgM levels. The results of the complete blood count performed after
the blood sample had been warmed were close to normal. Thus diagnosis of autoimmune hemolytic anemia
with cold agglutinins in the course of Mycoplasma pneumoniae infection was established.

Conclusions: Mycoplasma pneumoniae infection and cold agglutinins should be suspected in children with decreased red
blood cells count in the course of respiratory tract infection.

Key words:  Mycoplasma pneumoniae, autoimmune hemolytic anemia, cold agglutinin disease

Otrzymano: 15-05-2016 — Zaakceptowano: 5-07-2016 — Opublikowano: 15-08-2016

t=<d Marta Szablewska, Sekretariat Kliniki Pneumonologii, Alergologii Dziecigcej i Immunologii Klinicznej, Szpital Kliniczny UM
w Poznaniu, ul. Szpitalna 27/33, 60-572 Poznan, tel. 601 395 977, e—mail: mb.szablewska@gmail.com

r N C C
372  Cold agglutinin disease in the course of pneumonia in a 15-year old girl — Case Report (g M—DUCAS—
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Wstep

Mycoplasma pneumoniae jest czynnikiem etiologicznym 10—
20% wszystkich pozaszpitalnych zapalen ptuc, az 40% zapa-
len ptuc u dzieci (najczesciej w wieku 4-15 lat) i 18% zapalen
ptuc u dzieci wymagajacych hospitalizacji [1-3]. Przebieg kli-
niczny choroby moze by¢ zréznicowany — od niegroznie prze-
biegajgcej infekcji (w opracowaniach anglosaskich dla podkre-
Slenia tagodnego jej przebiegu ukuto okreslenie ,walking pneu-
monia” [3]), po ciezkie przypadki powiktane wysiekiem w ja-
mie optucnej, ropniem ptuca, czy martwiczym zapaleniem ptuc
[1,4-7]. W przebiegu ciezkich zapalen ptuc moze dojs¢ do roz-
lanego uszkodzenia pecherzykdéw ptucnych i péznych powiktan,
jak rozstrzenia oskrzeli, czy wtdknienie ptuc. Zmiany radiolo-
giczne oraz nieprawidtowe wyniki badan czynnosciowych ukta-
du oddechowego mogg sie utrzymywac nawet kilka miesie-
cy po chorobie [8, 9]. Opisywano rowniez przypadki powiktan
$Smiertelnych zaréwno u dzieci jak i dorostych [2].

Zakazenie Mycoplasma pneumoniae w 15-55% przypad-
kéw przebiega bezobjawowo. Objawy, jesli wystepuja, s naj-
czesciej tagodne, obejmuja kaszel (poczatkowo suchy, nastep-
nie produktywny), bol gardta, bdl gtowy, goraczke i ogdlne zte
samopoczucie, mogg rozwijac sie stopniowo i utrzymywac sie
przez kilka tygodni, a nawet miesiecy. Najczestszg postacia za-
kazenia dolnych drég oddechowych u dzieci jest zapalenie tcha-
wicy i oskrzeli. U wiekszosci choroba ulega ograniczeniu, jed-
nak u niewielkiego odsetka (1 na 30 zakazonych), nawet pomi-
mo leczenia antybiotykami makrolidowymi, zakazenie poste-
puje i dochodzi do zapalenia ptuc. Okres wylegania zapalenia
ptuc wynosi 1 do 3 tygodni, zwykle po trwajagcym 1 do 3 dni
okresie prodromalnym objawdw zakazenia gornych drég od-
dechowych. Najczestszym objawem zapalenia ptuc jest kaszel
i goraczka. Czesto wspdtistnieje zapalenie ucha srodkowego,
sporadycznie niezyt nosa. U 75% pacjentéw moga wystepowac
zmiany ostuchowe w badaniu przedmiotowym: furczenia, rze-
zenia, trzeszczenia, $wisty. Utrzymuja sie one zazwyczaj okoto
2 tygodnie, a nierzadko ponad miesigc. U wiekszosci chorych
objawy ustepuja w ciggu dwdch do czterech tygodni, nawet je-
$li poczatkowy efekt antybiotykoterapii jest niezadowalajacy.
Zazwyczaj najdtuzej utrzymuje sie kaszel. U niemowlat Myco-
plasma pneumoniae jest przyczyng okoto 5% zapalen oskrzeli-
kéw [1-3,10,11].

Obraz radiologiczny zapalenia ptuc o etiologii Mycopla-
sma pneumoniae nie jest charakterystyczny. Zmiany zazwyczaj
dotycza jednego ptuca, czesciej ptatéw dolnych. W poczatko-
wym stadium choroby wystepujg zmiany srédmigzszowe, z cza-
sem pojawiaja sie zageszczenia pecherzykowe, czy obszary seg-
mentowej niedodmy. Rzadko dochodzi do zajecia catego ptata.
U 1/3 pacjentéw mozna stwierdzi¢ limfadenopatie wnek, a u
20% ptyn w jamie optucnej [12].

W wyniku bezposredniej inwazji patogenu lub zjawisk im-
munologicznych towarzyszacych zakazeniu dochodzi¢ moze do
zajecia procesem chorobowym innych narzgddéw i uktadow:
zapalenia weztéw chtonnych, stawdw, watroby, ktebuszkowe-
go zapalenia nerek, zmian skérnych (rumien, wysypki, zespot
Stevens — Johnsona), a takze zapalenia mézgu i opon médzgo-

wo — rdzeniowych, poprzecznego zapalenia rdzenia kregowe-
go, zespotu Guillain—Barre, zapalenia miesnia sercowego, osier-
dzia oraz zaburzen hematologicznych, takich jak trombocyto-
penia, zespot wykrzepiania wewnatrznaczyniowego, czy niedo-
krwisto$¢ hemolityczna [1-3, 13-17]. Objawy pozaptucne wy-
stepujg u 20% chorych hospitalizowanych z powodu zakazenia
Mycoplasma pneumoniae [2].

W przebiegu zakazenia wytwarzane sg specyficzne przeciw-
ciata klasy IgM, IgA i IgG skierowane przeciwko czynnikowi cho-
robotwdrczemu, wykorzystywane w praktyce klinicznej w dia-
gnostyce infekcji oraz heterogenna grupa przeciwciat o dziata-
niu patogennym: zimne aglutyniny i przeciwciata przeciwko an-
tygenom narzgdowym. Homologia sekwenc;ji biatek i glikolipi-
doéw obecnych na powierzchni Mycoplasma pneumoniae z biat-
kami obecnymi w ludzkich tkankach prowadzi¢ moze na zasa-
dzie mimikry molekularnej poprzez produkcje krzyzowo reagu-
jacych przeciwciat do reakcji autoimmunologicznych. Adhezyny
bakteryjne wykazujg homologie sekwencji aminokwaséw z an-
tygenem | glikoprotein i taricucha weglowodanowego F1 ery-
trocytéw, czy antygenami MHC Il limfocytow [1,2]. W przebiegu
zakazenia mogg powstawac réwniez kompleksy immunologicz-
ne, a drobnoustroje dziataja mitogennie na limfocyty B i T, in-
dukujgc reakcje autoimmunologiczne poprzez aktywacje lim-
focytow T skierowanych przeciwko komérkom organizmu, czy
poliklonalnych limfocytéw B [2]. Niedokrwisto$¢ autoimmuno-
hemolityczna wywotana obecnoscig zimnych aglutynin krzyzo-
wo reagujgcych z czerwonymi krwinkami stanowi jedno z czest-
szych powiktan powstajagcych w mechanizmie autoimmunolo-
gicznym w przebiegu zakazenia Mycoplasma pneumoniae.

Przyczyna niedokrwistosci autoimmunohemolitycznej (NA-
IH) sg patologiczne przeciwciata skierowane przeciw antygeno-
wi | erytrocytow gospodarza. W zaleznosci od optymalnej tem-
peratury ich dziatania wyrdznia sie NAIH z przeciwciatami ty-
pu cieptego (najczesciej klasy 1gG, o maksymalnej aktywnosci
w temperaturze 37 st.C) i NAIH z przeciwciatami typu zimnego,
nazywang réwniez chorobg zimnych aglutynin (najczesciej klasy
1gM, o najwiekszej aktywnosci w temperaturze 4 st.C) [18, 19].
Przebieg hemolizy moze by¢ ostry lub przewlekty, nasilony lub
tagodny, zaleznie m.in. od typu niedokrwistosci autoimmuno-
hemolitycznej i podtoza autoagresji. W diagnostyce NAIH wy-
korzystuje sie bezposredni test antyglobulinowy, ktéry pozwala
wykry¢ przeciwciata lub sktadowe dopetniacza na powierzchni
krwinek czerwonych pobranych od pacjenta. Krwinki umiesz-
cza sie w osoczu, ktérego przeciwciata wigzg ludzkie przeciw-
ciata i biatka komplementu (optaszczajace krwinki). W leczeniu
NAIH typu cieptego stosuje sie glikokortykosteroidy. NAIH typu
zimnego ma zwykle tagodniejszy przebieg i czesto wystarczaja-
cym postepowaniem jest unikanie ekspozycji na zimno i lecze-
nie przyczyny choroby (zakazenia, rzadziej choroby limfoproli-
feracyjnej) [18].

Opis przypadku

Dziewczynka 15,5-letnia zostata przyjeta do Kliniki Pneumono-
logii, Alergologii Dzieciecej i Immunologii Klinicznej z powo-
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du niepowodzenia w leczeniu ambulatoryjnym (azytromycyna
przez 6 dni, a nastepnie aksetyl cefuroksymu) trwajacej od 11
dni infekcji uktadu oddechowego, ktéra przebiegata z gorgczka
i suchym kaszlem. Dotychczas dziewczynka nie chorowata po-
waznie. Hospitalizowana byta jednokrotnie w 4. r.z. z powodu
drgawek goraczkowych. Wywiad osobniczy i rodzinny w kierun-
ku choréb uktadu oddechowego i alergicznych nie byt obcigzo-
ny.

Rysunek 1: Zdjecie RTG klatki piersiowej wykonane przy przyjeciu dziewczynki do Kli-
niki. Zmiany migzszowe w ptacie dolnym lewego ptuca z zatarciem zarysu lewej koputy
przepony

Stan kliniczny dziecka przy przyjeciu byt wyréwnany, tem-
peratura ciata wynosita 37,8 st.C, saturacja mierzona pulsoksy-
metrycznie podczas oddychania powietrzem atmosferycznym
97%, okresowo pacjentka prezentowata suchy kaszel. Dziew-
czynka nie zgtaszata zawrotéw gtowy ani meczliwosci. W bada-
niu przedmiotowym stwierdzono skére czystg, o wzmozonym
uciepleniu, nos drozny, btone $luzowa gardta lekko zaczerwie-
niong, migdatki podniebienne niepowiekszone, wezty chtonne
dostepne badaniu palpacyjnemu niewyczuwalne, ostuchowo
nad ptucami szmer pecherzykowy prawidtowy nad szczytami
obu ptuc, ponizej szmer pecherzykowy ostabiony, dodatkowo
nad lewym ptucem ponizej kata topatki styszalne liczne trzesz-
czenia, czynno$¢ serca miarowa 80/min., brzuch miekki, niebo-
lesny przy palpacji, watroba i Sledziona niewyczuwalne.

W zdjeciu radiologicznym klatki piersiowej uwidoczniono
zmiany migzszowe w ptacie dolnym lewego ptuca z zatarciem
zarysu lewej koputy przepony (rys. 1). W badaniu ultrasono-
graficznym klatki piersiowej stwierdzono rozlegty naciek zapal-
ny w lewym ptucu (15x17 mm w LS9), obejmujacy segmenty
jezyczka z widocznym bronchogramem powietrznym; zmiany
o charakterze , biatego ptuca” w ptacie dolnym odpowiadajace
rozlanym zageszczeniom $rddmigzszowym, z obecnoscia licz-
nych, bardzo drobnych podoptucnowych konsolidacji oraz nie-
wielka ilos¢ ptynu w jamie optucnej lewej (o gruboscido 15 mm
w linii pachowej tylnej). W prawym ptucu sonograficznie uwi-
doczniono obszar konsolidacji (10x7 mm) obwodowo w PS10
z niewielka iloscig ptynu w prawej jamie optucnej na tym po-
ziomie o grubosci 7 mm.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono podwyzszone

wyktadniki stanu zapalnego CRP 6,2 mg/dl (N<0,5 mg/dl), fi-
brynogen 517 mg/dl (N:180-350 mg/dl). Wydolnos¢ oddecho-
wa oceniana na podstawie badania gazometrycznego krwi wto-
$niczkowej byta w granicach normy. W morfologii catkowita
liczba leukocytéw i ptytek krwi byta prawidtowa, uwage nato-
miast zwracaty znaczne odchylenia w uktadzie czerwonokrwin-
kowym: erytrocyty 2,62 min/ul (N:4,0-5,0 min/ul), hematokryt
24,1% (N:37,0-47,0%), MCH 49,6 pg (N:27,0-34,0 pg), MCHC
53,9 g/dI (N:31,0-37,0 g/dl), RDW 15,7% (N:11,5-14,5%), przy
prawidtowe]j wartosci hemoglobiny (13,0 g/dl) i $redniej obje-
tosci krwinki czerwonej (92,0 fl).

Wysunieto podejrzenie zapalenia ptuc o etiologii myko-
plazmatycznej. W leczeniu zastosowano antybiotykoterapie
w oparciu o ceftriakson i klarytromycyne oraz leki przeciwgo-
raczkowe. Monitorowano podstawowe parametry zyciowe (sa-
turacja, czynnosc¢ serca, cisnienie krwi), dziewczynka okreso-
wo wymagata tlenoterapii biernej (przy saturacji 94% podczas
oddychania powietrzem atmosferycznym), obserwowano réw-
niez epizody tachykardii do 140/min. W drugiej dobie hospita-
lizacji pacjentka prezentowata rumien powierzchni dtoniowe;j
rgk z towarzyszgcym Swigdem, dolegliwosci te ustgpity po po-
daniu leku przeciwhistaminowego.

-

Rysunek 2: Rozmaz krwi obwodowej. Aglutynacja krwinek czerwonych

W morfologii wykonanej w drugiej dobie hospitalizacji nie-
dokrwisto$¢ nasilita sie (erytrocyty 1,47 min/ul, hematokryt
13,5%, MCH 80,3 pg, MCHC 87,4 g/dl; warto$¢ hemoglobi-
ny wynosita 11,8 g/dl, przy normie 12,0-16,0 g/dl). Oznaczo-
no stezenie bilirubiny catkowitej (0,33mg/dl; N:0,3-1,2 mg/dl)
i bilirubiny posredniej (0,27 mg/dl; N:0,2-0,8 mg/dl), aktyw-
nos$é aminotransferaz (AIAT 19 1U/I; N<23 1U/|, AspAT 36 IU/I;
N<25 1U/1), haptoglobiny (372 mg/dl; N:30-200 mg/dl), LDH
(253 1U/I; N<247 1U/1), zelaza (75 pg/dl; N:50-120 pg/dl). Pod-
czas oznaczania grupy krwi stwierdzono dodatni bezposredni
odczyn Coombsa z odczynnikiem anty-IgM. Po ogrzaniu prdb-
ki krwi do temperatury 37 st.C uzyskano istotng poprawe wy-
nikéw morfologii: erytrocyty 3,56 min/ul, hematokryt 32,4%,
MCH 33,1 pg i MCHC 36,4 g/dI|, hemoglobina 11,8 g/dl. W roz-
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mazie krwi obwodowej ujawniono obecnosc¢ skupisk pozlepia-
nych erytrocytéw (rys. 2), a minimalna oporno$¢ osmotyczna
erytrocytéw byta obnizona (0,42%; N:0,48-0,54%). Rozpozna-
no wstepnie niedokrwisto$¢ autoimmunohemolityczng z zim-
nymi aglutyninami. W oczekiwaniu na wynik badania serolo-
gicznego w kierunku zakazenia Mycoplasma pneumoniae, wo-
bec niejasnej etiologii NAIH, ktéra mogta zosta¢ wywotana
ekspozycja na cefalosporyny oraz podejrzenia reakcji alergicz-
nej (Swiad i rumien dtoni) zmodyfikowano antybiotykoterapie
w oparciu o wankomycyne, zastosowano glikokortykosteroidy
systemowe i zalecono unikanie przez dziewczynke ekspozycji na
zimno. Badaniem serologicznym potwierdzono zakazenie My-
coplasma pneumoniae, otrzymujgc dodatni wynik przeciwciat
w klasie IgM 81,58 VE (N<9). Zakoriczono podawanie glikokor-
tykosteroidéw systemowych oraz wankomycyny (po 4 dobach
stosowania), kontynuowano terapie antybiotykiem makrolido-
wym. W wyniku prowadzonego leczenia uzyskano poprawe sta-
nu klinicznego dziecka, ustgpienie dolegliwosci i zmian ostucho-
wych, a takze normalizacje biochemicznych wyktadnikéw stanu
zapalnego i prawie catkowita regresje zmian w obrazie radiolo-
gicznym ptuc (rys. 3). Po 10 dniach leczenia szpitalnego dziew-
czynke wypisano do domu z zaleceniem kontynuacji antybioty-
koterapii w warunkach ambulatoryjnych. W kontrolnej morfo-
logii wykonanej po 17 dniach leczenia (tydzien po zakorczonej
hospitalizacji) stwierdzono: erytrocyty 3,65 min/ul, hematokryt
33,5%, hemoglobina 12,7 g/dl, MCH 80,3 pg, MCHC 87,4 g/d|,
MCV 91,8 fl.

Rysunek 3: Zdjecie RTG klatki piersiowej u pacjentki po 10 dniach leczenia. Prawie catko-
wita regresja zmian migzszowych

Dyskusja

Przedstawiamy przypadek zapalenia ptuc o etiologii Myco-
plasma pneumoniae powiktanego chorobg zimnych aglutynin.
Zimne aglutyniny s3 wytwarzane w przebiegu wielu zakazen
o ostrym przebiegu; najczestsze sposrdd nich to zakazenie My-
coplasma pneumoniae oraz wirusem Epsteina-Barr, rzadziej wi-
rusem cytomegalii, rézyczki, ospy i pétpaséca, HIV, czy Listeria
monocytogenes [20,21]. Ponad potowa oséb chorych na myko-

plazmatyczne zapalenie ptuc wytwarza zimne aglutyniny, ktére
mozna wykry¢ we krwi od drugiego do czwartego — ésmego ty-
godnia choroby [22]. Uwaza sie, ze stezenie zimnych aglutynin
koreluje z ciezkoscig hemolizy oraz nasileniem zmian w migzszu
ptuc [1]. Przypadki objawowej, masywnej hemolizy wystepujg
jednak sporadycznie [1,21-24].

Zimne aglutyniny to autoprzeciwciata klasy IgM reaguja-
ce z antygenem | obecnym na powierzchni krwinek czerwo-
nych. Podobny antygen znajduje sie w sialooligosacharydach
petnigcych funkcje receptora dla Mycoplasma pneumoniae na
powierzchni urzesionego nabtonka drég oddechowych [14,22,
24]. Przeciwciata klasy 1gM, dzieki swojej wielkosci i mnogosci
miejsc wigzacych antygen, moga wigza¢ dwa erytrocyty jed-
noczesnie. Zjawisko to nazywane jest aglutynacjg. Swojq na-
zwe ,zimne aglutyniny” zawdzieczajg temperaturze, w ktorej
ich aktywnos¢ jest najwieksza: jest ona nizsza niz temperatu-
ra ciata cztowieka. Stad tez w warunkach in vitro krwinki zle-
piaja sie podczas standardowej procedury badania krwi, w wa-
runkach in vivo aglutynacja moze natomiast zachodzi¢ w ob-
wodowych czesciach ciata, gdzie temperatura jest nieco nizsza,
prowadzac do akrocyjanozy koniuszka nosa, ptatkdéw uszu, dy-
stalnych czesci palcdw dtoni i stép, bolu i dyskomfortu podczas
potykania zimnych napojéw i pokarméw. Mozna przypuszczaé,
ze zaczerwienienie dtoniowych powierzchni rak, ktére pojawi-
to sie w drugiej dobie hospitalizacji u opisywanej pacjentki mo-
gto by¢ spowodowane dystalnym zaburzeniem przeptywu krwi
zwigzanym z aglutynacjg krwinek.

Wyniki badan parametréw czerwonokrwinkowych w mor-
fologii krwi u przedstawianej chorej byty niewspétmierne do
prezentowanych objawdéw. Obserwowang w trakcie hospitali-
zacji okresowag tachykardie ttumaczy¢ mozna nie tylko anemis,
ale i podwyzszong temperaturg ciata, czy stresem zwigzanym
z hospitalizacja. Przewazata funkcja aglutynujaca nad hemoli-
tyczng produkowanych immunoglobulin, ujawniajgca sie w cza-
sie wykonywania badan morfologii krwi obwodowej w tempe-
raturze nizszej niz 37 st.C. Przeciwko nasilonej hemolizie swiad-
czg: podwyzszone stezenie haptoglobiny, prawidtowe stezenie
bilirubiny catkowite] i niezwigzanej, hemoglobiny i zelaza w su-
rowicy krwi, brak urobilinogenu w moczu.

Hemoliza w niedokrwistosci hemolitycznej z przeciwcia-
tami typu zimnego w przebiegu mykoplazmatycznego zapale-
nia ptuc rzadko ma znamiona masywnego rozpadu erytrocy-
tow. Antybiotyki makrolidowe prawdopodobnie nie majg bez-
posrednio wptywu na przebieg powstajgcych powiktarn hema-
tologicznych, jednak poprzez skrécenie czasu choroby znaczaco
ograniczajg rowniez czas procesu hemolitycznego [20, 22-24].
Glikokortykosteroidy i leki immunosupresyjne, szeroko stoso-
wane w terapii NAIH typu cieptego, a takze w pierwotnej choro-
bie zimnych aglutynin, na ogét nie znajduja zastosowania w le-
czeniu NAIH typu zimnego w przebiegu zakazenia Mycoplasma
pneumoniae. Zastosowanie ich u przedstawianej pacjentki od-
byto sie przed potwierdzeniem etiologii choroby, wobec podej-
rzenia reakcji alergicznej na podawane antybiotyki. Leczenie te-
go powiktania sprowadza sie najczesciej do leczenia choroby
podstawowej i unikania ekspozycji na zimno. Stan kliniczny pa-
cjentki poprawiat sie stopniowo, a po zaleceniu unikania ozie-
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biania konczyn (dziewczynka nosita skarpetki i rekawiczki, byta
ciepto okrywana, unikata obnizania temperatury w sali, w kto-
rej przebywata) rumien na dtoniach nie nawrdcit.

Na podkreslenie zastuguje fakt nieskutecznosci terapii
w warunkach ambulatoryjnych azytromycyna. Dopiero 14 dnio-
wa kuracja w oparciu o klarytromycyne przyniosta poprawe.
Makrolidy sg lekiem z wyboru w zakazeniu Mycoplasma pneu-
moniae u dzieci, a opornos¢ wobec tych antybiotykéw jest bar-
dzo rzadka [1, 2,12, 13]. Opisywano szczepy oporne na erytro-
mycyne in vitro, co pozostawato bez wptywu na skutecznosc
leczenia [2]. Trudno retrospektywnie oceni¢, czy niepowodze-
nie leczenia wynikato ze zbyt krétkiego czasu terapii, czy jedno-
czesnego zakazenia innym patogenem wirusowym lub bakte-
ryjnym. Przeciwko wspdtistniejgcemu zakazeniu paciorkowco-
wemu lub gronkowcowemu przemawia nie tylko brak potwier-
dzenia bakteriologicznego, ale réwniez stosunkowo dobry stan
ogolny pacjentki i umiarkowanie podwyzszone laboratoryjne
wyktadniki stanu zapalnego. Nie mozna tez wykluczy¢, ze obraz
taki byt konsekwencjg stosowanych poczatkowo antybiotykow
betalaktamowych i wankomycyny.

Inng przyczyng niepowodzenia poczatkowej terapii mogt
by¢ proces immunologiczny. W przebiegu ciezkich zakazerh mo-
ze dochodzi¢ do nasilenia procesu zapalnego pomimo stosowa-
nia celowanej antybiotykoterapii, a poprawe obserwuje sie po
zastosowaniu glikokortykosteroidéw [10]. Uwaza sie, ze za na-
silenie zmian w migzszu ptuc odpowiadajg reakcje odpornosci
komérkowej. W materiale uzyskanym z biopsji ptuca u doro-
stych chorych na mykoplazmatyczne zapalenie ptuc opisywa-
no obrzek Scian oskrzeli, okotooskrzelowe nacieki z komdrek
jednojadrzastych, wysiek, oraz obecnos¢ neutrofili, limfocytow
i ztuszczonych komérek nabtonka w Swietle oskrzelikow [2].

W przebiegu reakcji zapalnej w odpowiedzi na zakazenie
Mycoplasma pneumoniae dochodzi do infiltracji migzszu ptuc
przez limfocyty i komorki plazmatyczne, ich proliferacji, wytwa-
rzania przeciwciat i cytokin: kachektyny, interleukiny 1, 5 i 6.
Réwniez drobnoustroje wytwarzajg mediatory, miedzy innymi
lipopeptyd 2 aktywujacy makrofagi (macrophage — activating li-
popeptide 2), ktére stymuluja makrofagi do wytwarzania czyn-
nikdw chemotaktycznych dla limfocytow T (m.in. interleukiny:
2, 81 18). Proces zapalny moze doprowadzi¢ do wyzdrowienia,
albo nasili¢ sie w sposdéb niekontrolowany i wywota¢ dodatko-
we zniszczenia migzszu ptuca [2].

Podanie glikokortykosteroidéw z powodu podejrzewanej
reakcji nadwrazliwosci na antybiotyki przyczynito sie prawdo-
podobnie do poprawy stanu ogdlnego i ustepowania zmian
w ptucach oraz zaburzen parametréw hematologicznych.

Powyzszy opis wskazuje, ze warto niekiedy rozwazy¢ dtuz-
sze leczenie antybiotykiem makrolidowym lub zmiane antybio-
tyku na inny z tej samej grupy, pomimo niedostatecznej sku-
tecznosci poczatkowego leczenia, jesli obraz kliniczny lub bada-
nia dodatkowe wskazujg na zakazenie patogenem atypowym.

Whnioski

Znaczna niedokrwistos¢ u dzieci z infekcjg uktadu oddechowe-
go, szczegllnie z towarzyszgcymi umiarkowanie podwyzszony-
mi laboratoryjnymi wyktadnikami stanu zapalnego oraz obja-
wami ze strony innych narzaddéw i uktadéw, powinna skfaniaé
do diagnostyki w kierunku mykoplazmatycznej etiologii zapale-
nia i poszukiwan zimnych aglutynin.
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