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Streszczenie

Wstep. Pneumocystozowe zapalenie ptuc (ang. pneumocystis pneumonia; PCP) powodowane jest przez
Pneumocystis jirovecii i wystepuje najczesciej u osdb z uposledzeniem odpornosci komérkowej. Choroba wystepuje
gltéwnie u HIV-pozytywnych pacjentéw chorujacych na AIDS oraz HIV-negatywnych pacjentéw z obecnoscia czyn-
nikéw ryzyka, do ktérych zaliczamy m.in. obecno$é nowotworowego guza litego, stan po przeszczepieniu narzadu
oraz komoérek hematopoetycznych, wystepowanie chordéb zapalnych i autoimmunologicznych. Standardowym
postepowaniem, zaréwno profilaktycznym, jak i leczniczym, jest stosowanie trimetoprimu z sulfametoksazolem
(kotrimoksazol, TMP-SMX). Materiatl i metody. Przedstawiamy przypadek leczenia pneumocystozowego zapa-
lenia ptuc u biorcy przeszczepu nerki, u ktérego nie mozna bylo wdrozy¢ ani profilaktyki, ani leczenia pierwszego
rzutu ze wzgledu na stwierdzona uprzednio reakcje nadwrazliwosci na kotrimoksazol. U pacjenta zastosowano
schemat alternatywny stosujac 2400 mg klindamycyny dziennie w postaci dozylnej w dawkach podzielonych wraz
z 30 mg prymachiny raz dziennie doustnie. W terapii immunosupresyjnej stosowano w czasie leczenia schemat
dwulekowy z takrolimusem oraz glikokortykosteroidami w zwigkszonej dawce. Wyniki. Zastosowane leczenie
przyniosto szybka poprawe kliniczng. U chorego zaobserwowano ustapienie dusznosci, znaczng poprawe wydol-
nosci wysitkowej i samopoczucia. Na podstawie ujemnego wyniku PCR materiatu genetycznego Pneumocystis
jiroveci, leczenie zakonczono po 29 dniach. Wnioeski. W przypadku wystapienia objawdw takich jak dusznosc,
suchy kaszel czy goraczka, rowniez w péznym okresie po przeszczepieniu narzadu, zawsze nalezy wzig¢ pod uwage
PCP. W leczeniu pierwszej linii nalezy zastosowaé TMP-SMX, w przypadku braku mozliwosci, nalezy zastosowaé
schematy alternatywne. (Farm Wspét 2019; 12: 113-118)

Stowa kluczowe: pneumocystozowe zapalenie ptuc, nadwrazliwo$¢ na kotrimoksazol, przeszczep nerki

Abstract

Introduction. Pneumocystis pneumonia (PCP) is an opportunistic infection caused by Pneumocystis jirovecii.
It concerns mainly patients with cell-mediated immunity, especially among HIV-positive patients. However pneu-
mocystis pneumonia is also a significant problem among HIV-negative patients being under immunosuppressive
treatment due to different reasons: transplant recipients , malignancies and auto-immune disorders. First line
therapy as well as prophylaxis consists trimethoprim/sulfamethoxazole (co-timoxazole, TMP-SMX). Material and
methods. We present a case report of kidney transplant recipient with pneumocystis pneumonia and previously
diagnosed co-trimoxazole hypersensitivity. In therapy the alternative agents were used as dapsone or aerosolized
pentamidine with good clinical tolerance and complete remission of PCP symptoms. After 29 days of therapy
PCR test for Pneumocystis jiroveci was negative and the treatment was finished. Conclusion. In case of sudden
dyspnea, dry cough or fever in transplant recipient PCP should be always considered, even in the late period after
transplantation. The first line treatment consist of TMP-SMX. Alternative therapy with dapsine or pantamidine
is possible in case of diagnosed hypersensitivity or intolerance. (Farm Wspd? 2019; 12: 113-118)
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Wstep

Pneumocystozowe zapalenie pluc (ang. pneu-
mocystis pneumonia; PCP) powodowane jest przez
kosmopolitycznego grzyba Pneumocystis jirovecii
i wystepuje najczesciej u os6b z uposledzeniem
odpornosci komdrkowej [1]. Patogen ten w przesztosci
byl zaklasyfikowany do pierwotniakdéw pod nazwa
Pneumocystis carinii [2]. Choroba wystepuje gtéwnie
u HIV-pozytywnych pacjentéw chorujacych na AIDS
oraz HIV-negatywnych pacjentéw z obecnoscia czyn-
nikéw ryzyka, do ktérych zaliczamy m.in. obecnos¢
nowotworowego guza litego, stan po przeszczepieniu
narzadu oraz komorek hematopoetycznych, wyste-
powanie choréb zapalnych i autoimmunologicznych
[3,4]. Opisywane sg nieliczne przypadki chorych na
PCP, u ktérych nie stwierdzono zadnych czynnikéw
ryzyka rozwoju choroby [5].

Po przeszczepieniu narzadu unaczynionego
najwieksze ryzyko rozwoju PCP wystepuje w ciggu
pierwszych 6 miesi¢ecy po transplantacji [6].
Standardowym postepowaniem, zaréwno profilaktycz-
nym, jak i leczniczym, jest stosowanie trimetoprimu
z sulfametoksazolem (TMP-SMX); w profilaktyce lek
podawany jest w dwdch alternatywnych schematach
doustnych: codziennie 480 mg lub 3 razy w tygodniu
960 mg przez 6 miesiecy po transplantacji [3].

Ponizej przedstawiamy przypadek leczenia pneu-
mocystozowego zapalenia pluc u pacjenta, u ktérego
nie mozna byto wdrozy¢ ani profilaktyki, ani leczenia
pierwszego rzutu ze wzgledu na stwierdzong uprzednio
reakcje nadwrazliwosci na sulfametoksazol.

Opis przypadku

W 2007 roku u 40-letniego mezczyzny wystapity
dusznos¢ oraz pogorszenie tolerancji wysitku, a w bada-
niach laboratoryjnych stwierdzono pogorszenie funkeji
filtracyjnej nerek ze stezeniem kreatyniny w surowicy
krwi4,4 mg/dl. Na podstawie obrazu klinicznego oraz
obecno$ci przeciwcial przeciw cytoplazmie neutrofilow
o fluorescencji typu cytoplazmatycznego (c-ANCA)
rozpoznano ziarniniakowatos$¢ z zapaleniem naczyn
(ang. granulomatosis with polyangiitis; GPA). W lecze-
niu indukujgcym oraz konsolidujacym remisje zastoso-
wano cyklofosfamid (CP) w postaci wlewéw dozylnych
w dawce sumarycznej 165 mg/kg m.c. oraz kortyko-
steroidy. W leczeniu podtrzymujacym remisje zasto-
sowano azatiopryne (AZA) wraz z prednizonem. Pod
koniec 2009 roku, ze wzgledu na nawrét choroby, po
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zakonczeniu leczenia podtrzymujacego, pod postacia
pogorszenia funkgji filtracyjnej nerek oraz pojawienia
sie aktywnego osadu moczu, wykonano biopsje nerki,
ktdra potwierdzila rozpoznanie uktadowego zapalenia
naczyfd. W terapii ponowiono wlewy CP do dawki
sumarycznej 250 mg/kg m.c., podano dozylnie pulsy
metylprednizolonu (w dawce sumarycznej 1500 mg)
oraz przywrécono AZA. Ze wzgledu na postepujacy
charakter choroby, w 2012 roku wykonano kolejna
biopsje nerki, stwierdzajac przewlekle, nieodwracalne
zmiany histopatologiczne pod postacia 73% stward-
niatych w catosci ktebuszkéw nerkowych. Wobec
powyzszego, mimo pogarszajacej sie funkgji filtracyjnej
nerek, nie intensyfikowano leczenia immunosupresyj-
nego. W styczniu 2016 roku stwierdzono schytkows
niewydolnos$¢ nerek z szacowangy filtracja kiebkowa
< 15 ml/min/1,73 m* (ang. end-stage renal disease;
ESRD) i rozpoczeto u pacjenta leczenie nerkozastepcze
w programie hemodializoterapii (HD).

Po 5 miesigcach od rozpoczecia dializoterapii
u pacjenta przeprowadzono zabieg przeszczepienia
nerki od dawcy zmartego. W leczeniu immunosupre-
syjnym zastosowano schemat troéjlekowy z uzyciem
takrolimusu, mykofenolanu mofetylu oraz glikokorty-
kosteroidow. Najnizsze stezenie kreatyniny w okresie
potransplantacyjnym wynosito 1,4 mg/dl.

Ze wzgledu na opisywang przez pacjenta nad-
wrazliwo$¢ na stosowany przed 30 laty TMP-SMX,
ktdra objawiala si¢ wystapieniem zmian nekrotycznych
(ubytki nabtonka, pojedyncze plytkie erozje, pojedyn-
cze pecherzyki) w zakresie blony §luzowej jamy ustnej
oraz narzadow plciowych, po konsultacji alergologicz-
nej na podstawie wywiadu rozpoznano nadwrazliwo$é
na sulfonamidy o typie zespotu Stevens-Johnsona. Ten
typ reakcji nadwrazliwosci stanowil przeciwwskaza-
nie do przeprowadzenia procedury desensybilizaciji.
W postepowaniu profilaktycznym wystapienia PCP
zalecono dapson, jednakze pacjent nie przyjmowat
leku, stosujac w to miejsce trimetoprim.

Po 4 miesigcach od przeszczepienia pacjent zgla-
szal nasilenie dusznosci wysitkowej z pogorszeniem
tolerancji wysitku oraz okresowo wystepowanie
suchego kaszlu i goraczki. W trakcie hospitalizacji
w badaniach laboratoryjnych wykazano miernie
podwyzszone wykladniki stanu zapalnego - steze-
nie biatka C-reaktywnego (CRP - 93 mg/l; zakres:
0-5 mg/l)) oraz prokalcytoniny (PCT - 0,2 ng/ml;
zakres: <0,1 ng/ml), negatywne miano c-ANCA, przy
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prawidlowej czynnosci nerki przeszczepionej i pra-
widlowej morfologii krwi obwodowej. W badaniu
echokardiograficznym stwierdzono zaburzong funkcje
rozkurczowy lewej komory, ale bez innych zaburzen,
mogacych ttumaczy¢ dolegliwoéci pacjenta. W badaniu
tomografii komputerowej klatki piersiowej opisano
obustronne mikroguzki oraz obraz matowej szyby.
Nastepnie w postepowaniu diagnostycznym wykonano
bronchofiberoskopie, ktéra nie uwidocznita istotnych
odchylen od normy, w pobranym badaniu cytologicz-
nym nie wykazano komérek nowotworowych.

W leczeniu zastosowano antybiotykoterapie
dozylng: amoksycyline z kwasem klawulanowym
1,2 g co 12 godzin, ceftazydym 2 g co 8 godzin oraz,
ze wzgledu na podejrzenie nawrotu zapalenia naczyn,
podano dozylnie tacznie 400 mg metyloprednizolonu.
Uzyskano niewielka poprawe stanu pacjenta oraz spa-
dek wyktadnikéw stanu zapalnego. Utrzymywala sie
obnizona saturacja pulsoksymetryczna (SpO, 92%),
w badaniu gazometrycznym obserwowano hipokse-
mie oraz hipokapni¢. Miano c-ANCA w kontrolnych
badaniach pozostawalo ujemne.

W czasie badania bronchofiberoskopowego
pobrano poptuczyny oskrzelowe (ang. broncho-
alveolar lavage; BAL), ktérych wynik otrzymano
po 14 dniach, stwierdzono w badaniu tancuchowe;
reakcji polimerazy (PCR) obecno$¢ materialu gene-
tycznego Prneumocystis jirovecii. Na podstawie obrazu
klinicznego oraz obecno$ci materiatu genetycznego
rozpoznano PCP. Ze wzgledu na opisywana reakcje
nadwrazliwosci na leczenie pierwszego rzutu - TMP-
SMX - zastosowano schemat alternatywny stosujac
2400 mg klindamycyny dziennie w postaci dozylnej
w dawkach podzielonych wraz z 30 mg prymachiny
raz dziennie doustnie. W terapii immunosupresyjnej
stosowano w czasie leczenia schemat dwulekowy
z takrolimusem oraz glikokortykosteroidami w zwigk-
szonej dawce. Zastosowane leczenie przyniosto szybka
poprawe kliniczng, z ustgpieniem duszno$ci, znaczng
poprawa wydolnosci wysitkowej oraz samopoczucia.
W badaniu tomograficznym klatki piersiowej oraz
kontrolnych radiogramach obserwowano stopniows,
lecz niewielka regresje¢ opisywanych uprzednio zmian
w migzszu ptucnym. Wobec braku korelacji kliniczno-
-radiologicznej, wykonano kontrolng bronchofibe-
roskopie z pobraniem BAL. Na podstawie ujemnego
wyniku PCR materialu genetycznego Pneumocystis
jiroveci, po 29 dniach zakonczono leczenie, wpro-
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wadzajac w profilaktyce inhalacje z pentamidyny co
30 dni z planem kontynuowania ich do zakonczenia
leczenia immunosupresyjnego.

Dyskusja

Po raz pierwszy u czlowieka infekcje ptucna spo-
wodowang przez grzyba Pneumocystis jirovecii opisano
w 1942 r., chociaz juz w 1909 r. patogen zostal zidenty-
fikowany w tkance ptucnej zainfekowanych szczuréow
[7]. W chwili obecnej zapadalno$¢ na PCP u biorcow
przeszczepu nerki szacuje si¢ na 0,6-11,5%, podczas gdy
$miertelno$¢ w tej grupie siega nawet 50%. Kolonizacja
Pnuemocystis jirovecii nie przektada sie w sposob bez-
posredni na wystapienie PCP, lecz moze odgrywaé
istotng role w transmisji cztowiek-cztowiek. Problem
kolonizacji dotyczy pacjentéw bezobjawowych, u ktd-
rych stwierdza si¢ obecno$¢ materiatu genetycznego
patogenu, u pacjentéw hemodializowanych jest ona
czestsza niz w populacji ogélnej [8].

Istotnym problem jest rozréznienie kolonizacji od
infekcji. Ozkoc i wsp. wykonali w 2015 roku 200 sek-
cji zwtok osoéb, ktére zmarty z réznych przyczyn.
Stwierdzili, ze w zaleznosci od grupy populacyjnej
skolonizowanych bylo 37 oséb, co stanowito 18,5%
grupy badanej [9]. Autorzy wykazali, ze czynni-
kami predysponujacymi do wystapienia kolonizacji
Pneumocystis jiroveci sa choroby przewlekte oraz okres
noworodkowy.

Frealle i wsp. zwrocili uwage na problem transmisji
Pneumocystis jiroveci na oddziatach szpitalnych droga
kropelkows [10]. Badanie powyzszych autoréw mialo
na celu okreslenie rozproszenia Pneumocystis jirovecii
w powietrzu w salach chorych, w ktérych znajdowali sie
pacjenci skolonizowani tym grzybem. W badaniu PCR
wykryto material genetyczny Pneumocystis jirovecii
w otoczeniu 17,6% skolonizowanych pacjentow. Z tego
powodu konieczne jest izolowanie pacjentdéw, u ktorych
potwierdzono obecno$¢ patogenu w ptucach od innych
narazonych na rozwiniecie choroby osé6b [3,10].

Oprécz pacjentéw HIV-dodatnich z objawowym
AIDS coraz wieksza jest populacja 0séb z wysokim
ryzykiem rozwoju PCP w zwigzku ze stosowanym
leczeniem z powodu innych choréb, szczegdlnie
hematologicznych, nowotworowych czy autoimmu-
nologicznych. Naleza do nich pacjenci otrzymujacy
inhibitory kalcyneuryny (cyklosporyne lub takroli-
mus), leki blokujace TNF (etanercept, infliksymab,
adalimumab), przeciwciala monoklonalne antyCD20
(rytuksumab) oraz antyCD52 (alemtuzumab), ana-
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logi nukleozydéw, antymetabolity purynowe, a takze
wysokie dawki glikokortykosteroidéw (> 20 mg predni-
zonu/doba), zwlaszcza jesli s stosowane przez dtuzszy
czas. Szczegolng grupe stanowig biorcy przeszczepow
narzadowych, u ktérych stosowana jest terapia immu-
nosupresyjna.

Szydtowicz i wsp. wykazali, ze w populacji
biorcéw przeszczepu nerki czynnikami kolonizacji
Pneumocystis jirovecii sa: niska liczebnos$¢ eozynofilii
oraz dwulekowa terapia immunosupresyjna z uzyciem
prednizonu z inhibitorami kalcyneuryny. Ponadto
w przytaczanym badaniu poddano analizie czesto-
tliwo$¢ wystepowania réznych genotypdw patogenu
w poszczegélnych grupach pacjentéw. Dziki genotyp
mtLSU rRNA byt czestszy u pacjentéow z krotszym
okresem po przeszczepieniu nerkii w mlodszym wieku.
Natomiast genotyp CYB 2 byl obecny jedynie u cho-
rych, u ktérych stosowano profilaktyke PCP w czasie
badania. Autorzy wspomnianej pracy podkreslaja, ze
nawet pacjenci, ktérych czas od transplantacji nerki
jest odlegly niezmiennie pozostaja w grupie ryzyka
kolonizacji Pneumocystis jirovecii [11].

Zlotym standardem w diagnostyce PCP pozostaje
znalezienie materialu genetycznego patogenu przy
uzyciu PCR w BAL pobranym podczas bronchosko-
pii jako badanie referencyjne u HIV-negatywnych
pacjentéw z objawami choroby [3]. U oséb z AIDS
PCP przebiega z obecnos$cig charakterystycznej
triady: dusznos¢, goraczka oraz kaszel; natomiast
u pacjentow HIV-ujemnych objawy wystepuja gwat-
townie z szybka progresja do niewydolno$ci odde-
chowej [12]. Obiecujgce sa proby diagnostyki PCP
w oparciu o biomarkery serologiczne: (1-3)-beta-o-
-glukan, antygen KL-6, dehydrogenaze¢ mleczanowas,
-S-adenozylometioning (SAM) [13]. Najbardziej efek-
tywne wydaje sie w tym przypadku polaczenie dwoch
pierwszych testow z czuloscia 94,3% i swoisto$cia
89,6%. Fauchier i wsp. zwracaja uwage na koniecznos¢
opracowania nowej metody, ktdra pozwoli rozpozna¢
PCP u oséb z obnizona odpornoscia [12]. Autorzy
zwracaja uwage, Ze im wyzsza warto$¢ osiggnieta
w ilo$ciowej ocenie PCR (qPCR) tym wigksze ryzyko
wystapienia PCP niz kolonizacji, dlatego moze by¢ to
w przysztosci przydatny marker zakaznosci PCP.

U biorcéw przeszczepu nerki konieczne jest
stosowanie profilaktyki PCP. Najwi¢ksze ryzyko
wystapienia choroby ma miejsce miedzy 2. a 6. mie-
sigcem po transplantacji [6], jednak opisano réwniez
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zachorowania w odleglym czasie po przeszczepieniu,
zwlaszcza posrdd oséb z zapaleniami naczyn zwigza-
nymi z obecnoécig przeciwcial ANCA [14]. Konoiwsp.
opisujg przypadek pacjentki, u ktérej po zaprzestaniu
przyjmowania profilaktyki, pnuemocystozowe zapa-
lenie ptuc rozwineto si¢ w 24. roku po transplantacji
nerki [15].

Mimo iz Pneumocystis jirovecii nalezy do krolestwa
grzybow to jego $ciana komdrkowa nie zawiera ergo-
sterolu, a tym samym jest on niewrazliwy na dostepne
leki przeciwgrzybicze takie jak pochodne azolowe czy
polienowe.

W profilaktyce PCP lekiem pierwszego rzutu jest
TMP-SMX. Profilaktyczne podawanie TMP-SMX
kontynuowane jest do 6 miesiecy po transplantacji,
zwykle w dawce 480 mg/dobe lub 960 mg co drugi
dzien. Przedmiotem dyskusji jest ustalenie minimal-
nej, skutecznej, dawki leku, ktora jednoczesnie zabez-
pieczy przed wystapieniem PCP oraz nie spowoduje
wystapienia dziatan niepozadanych, ktére moglyby
sktoni¢ do zaprzestania profilaktyki, zwigkszajac tym
samym ryzyko wystapienia choroby [6].

Jedna z przyczyn braku mozliwosci zastosowania
w profilaktyce lub leczeniu schematu z zastosowania
TMP-SMX jest zespdl Stevens Johnson (S]S). Jest to
rzadka, zagrazajaca zyciu choroba dermatologiczna
wystepujaca w odpowiedzi na lek. Po poczatkowych
objawach grypopodobnych, rozwija si¢ reakcja skorna.
Jedna z najczesciej identyfikowanych przyczyn wysta-
pienia SJS jest przyjmowanie TMP-SMX [20]. SJS moze
wystapic juz przy pierwszym stosowaniu leku. W profi-
laktyce PCP lekiem drugiego wyboru, w przypadkach,
gdy niemozliwe jest stosowanie TMP-SMX, jest dapson
podawany w dawce 50-100 mg na dobe lub 100 mg co
7 dni. Postepowaniem trzeciego rzutu w profilaktyce
sg inhalacje 300 mg pentamidyny co 3-4 tygodnie [3].

Urbancic i wsp. przeprowadzili badanie skutecz-
nosci profilaktyki infekcji P. jirovecii przy uzyciu dap-
sonu [16]. Sposrdd 24 0séb obcigzonych schorzeniami
hematologicznymi u 16 os6b nie podano profilaktyki
pierwszego rzutu ze wzgledu na ryzyko wystapienia
mielosupresji, natomiast u 5 kolejnych osob wczeéniej
stwierdzano nadwrazliwo$¢ na sulfonamidy. U zad-
nego z pacjentéw stosujacych dapson nie wystapito
PCP. Autorzy przytaczanego opracowania zalecajg
stosowanie dapsonu jako bezpiecznej i skutecznej pro-
filaktyki PCP. W literaturze zwracaja uwage sprzeczne
dane dotyczace wystepowania krzyzowych reakcji
nadwrazliwo$ci przy stosowaniu dapsonu u osdéb
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uczulonych na TMP-SMX z cz¢sto$cig wystepowania
0d 0 do 21% [17]. Dapson jest lekiem nieposiadajacym
pozwolenia na dopuszczenie do obrotu na terytorium
Rzeczypospolitej Polskiej, moze jednak by¢ sprowa-
dzany z zagranicy w ramach importu docelowego.

W leczeniu aktywnego PCP lekiem pierwszego
rzutu jest rowniez TMP-SMX. Wymagane jest stoso-
wanie wysokich dawek od 15 do 20 mg/kg m.c. na dobe
w przeliczeniu na trimetoprim, co wiaze si¢ zlicznymi
dzialaniaminiepozadanymi, z ktorych najpowazniejsze
jest ryzyko wystapienia agranulocytozy. W przypad-
kach przebiegajacych z tagodnymi objawami mozna
stosowacl leczenie doustne. Leczenie prowadzi sie od
14 do 21 dni. Przy stosowaniu TMP-SMX w daw-
kach leczniczych obowiazuje podawanie prednizonu
40-60 mg/doba, ze stopniowg redukcja dawki od dru-
giego tygodnia terapii. W przypadku niemoznosci
zastosowania leczenia pierwszego rzutu, w literaturze
spotyka sie schematy leczenia w oparciu o atowakwon,
klindamycyne, pentamidyne, trimetreksat, leukowo-
ryne oraz prednizon [3]. Trwajg prace nad nowym
lekiem na pneumocystozowe zapalenie ptuc: baicalin
[18]. Lek mialby modyfikowa¢ acetylotransferaze
histonowg (HAT) Rttt109 bedaca niezbednym ogni-
wem w transkrypcji bialek patogenu. Jej modyfikacja
uniemozliwia transkrypcje i ma hamowa¢ produkeje
biatek grzyba [19].

Podsumowanie

Pacjenci po przeszczepieniu narzagdéw migzszo-
wych stanowa grupe zwiekszonego ryzyka wystapienia
PCP i zaleca si¢ stosowanie profilaktyki TMP-SMX po
transplantacji.

Pismiennictwo / References

W przypadku wystepowania przeciwwskazan do
zastosowania leczenia pierwszego rzutu przy uzyciu
TMP-SMX, kazdorazowo nalezy zastosowa¢ leczenie
drugiego badz trzeciego rzutu. Czas trwania stoso-
wania profilaktyki nie jest jednoznacznie ustalony.
Wobec zwiekszonego ryzyka, powinien on obejmowaé
pierwsze 6 miesiecy po przeszczepieniu narzadu, lecz
w wybranych grupach oséb (np. z uktadowymi zapa-
leniami naczyn) nalezy wydtuzy¢ na caty czas trwania
leczenia immunosupresyjnego. Oba schematy profilak-
tycznego stosowania TMP-SMX (480 mg dziennie lub
960 mg co drugi dzien) wydaja si¢ by¢ réwnorzedne.

W przypadku wystapienia objawéw takich jak
dusznos¢, suchy kaszel czy goraczka, roéwniez w poz-
nym okresie po przeszczepieniu narzadu, zawsze
nalezy wzig¢ pod uwage PCP, a w diagnostyce wykonaé
réwniez bronchofiberoskopie z pobraniem BAL i detek-
cja materiatu genetycznego P. jirovecii. W leczeniu
pierwszej linii nalezy zastosowa¢ TMP-SMX, w przy-
padku braku mozliwosci, nalezy zastosowa¢ schematy
alternatywne.
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