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Malakoplakia ptuca i zakazenie Rhodococcus equi

Opis

dwach przypadkow i przeglad piSmiennictwa

Pulmonary malakoplakia and Rhodococcus equi infection
A report of two cases and review

Abstract

Malakoplakia is a rare, chronic, granulomatous disease seen in immunocompromised patients, caused by multiple infectious
agents, most often bacteria. Microscopically, accumulations of macrophages with granular cytoplasm and intra- or extracel-
lular structures, called Michaelis-Gutmann bodies are characteristic. Main cause of pulmonary malakoplakia is Rhodococcus
equi infection. We report two cases of pulmonary malakoplakia, in one case R. equi infection was confirmed. We also
present a summary of recent knowledge about the pathogenesis, morphology and clinical course of the disease.
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Streszczenie

Malakoplakia to rzadka, przewlekta, ziarniniakowa choroba zapalna wywotana przez rézne czynniki infekcyjne, gtéwnie
bakterie, wystepujaca u pacjentéw z obnizong odpornoscig. Mikroskopowo charakteryzuje sie nagromadzeniem drobnoziar-
nistych makrofagéw oraz obecno$cig wewnatrz nich lub zewnatrzkomdrkowo kulistych struktur, zwanych ciatkami Michaeli-
sa-Gutmanna. W ptucu najczestszg przyczyng malakoplakii jest zakazenie Rhodococcus equi, bakterig podobng do pratka
gruzlicy. W niniejszej pracy przedstawiono dwa przypadki malakoplakii ptuca, z potwierdzonym w jednym z nich zakazeniem
R. equi, a takze przeglad pi$miennictwa na temat patogenezy, zmian morfologicznych i obrazu klinicznego tej choroby.

Stowa kluczowe: malakoplakia, ciatka Michaelisa-Gutmanna, Rhodococcus equi
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Wstep kalizacjach [1]. W obrazie mikroskopowym choroba

charakteryzuje sie¢ nagromadzeniem makrofagéw

Malakoplakia (choroba von Hansemanna) jest to o ziarnistej cytoplazmie (komérki von Hansemanna)
przewlekla choroba zapalna, wystepujaca u oséb oraz widocznymi w nich lub zewnatrzkomérkowo
z obnizona odpornoécia. Dotyczy przede wszystkim drobnymi strukturami o koncetrycznej budowie,
uktadu moczowego, rzadziej wystepuje w innych lo- zwanymi cialkami Michaelisa-Gutmanna (MG).
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Czynnikiem etiologicznym malakoplakii ptuca naj-
czesciej jest zakazenie Rhodococcus equi (R. equi).

Ponizej przedstawiono dwa przypadki malako-
plakii pluca zdiagnozowane w zakladzie autoréw
pracy w ostatnich latach oraz przeglad wiadomosci
z pismiennictwa dotyczacych tego zagadnienia.

Opis przypadkéw
Przypadek 1.

Dwudziestoszescioletni mezczyzna po 2-krot-
nym przeszczepieniu nerki przed 5 i 2 laty, leczony
immunosupresyjnie, zostal przyjety do szpitala
z powodu krwioplucia oraz guza ptuca stwierdzo-
nego w badaniu radiologicznym klatki piersiowe;.
Objawy poprzedzito zapalenie ptuc. Przy przyjeciu
chory byt w dobrym stanie ogélnym. W RTG klatki
piersiowej opisano okragly ciei w segmencie VI
(szczytowym plata dolnego) po stronie prawej Iacza-
cy sie z wneka, powiekszony wezet chtonny przy
zyle nieparzystej oraz zwapnienia w wezle chlon-
nym prawej wneki. W bronchofiberoskopii stwier-
dzono anomalie rozwojowa pod postacig podwoéjne-
go ujscia oskrzela do segmentu szczytowego plata
dolnego prawego pluca, zas w ujéciu oskrzela dol-
noplatowego prawego widoczny byl bialy guzek
zwezajacy $wiatlo o 60%. W badaniach dodatko-
wych zwracal uwage podwyzszony poziom mocz-
nika (125 mg/dl) i kreatyniny (4,4 mg/dl), biatko-
mocz (0,3 g/l), a w morfologii krwi obwodowej —
wyrazna limfopenia (680 komérek/ul) i niedokrwi-
sto$¢ (hematokryt 27,2%). Wykonano segmentekto-
mie i fragment migzszu pluca wraz z guzem prze-
stano do badania srédoperacyjnego. Makroskopowo
stwierdzono z6tty, dobrze ograniczony guz o wymia-
rach 3 X 4 X 3,5 cm, ktéry mikroskopowo odpowia-
dal zmianie fagodnej, najprawdopodobniej zapalnej,
o podlozu infekcyjnym, wymagajacej diagnostyki
mikrobiologicznej. W ostatecznym badaniu mikro-
skopowym z bloczkéw parafinowych rozpoznano
guz zapalny pluca (inflammatory pseudotumor). Po
zabiegu pacjent zostal wypisany i skierowany do In-
stytutu Transplantologii w Warszawie.

Przypadek 2.

Dwudziestosiedmioletni mezczyzna zakazony
ludzkim wirusem niedoboru odpornosci (HIV, hu-
man immunodeficiency virus), wirusem zapalenia
watroby typu C (HCV, hepatitis C virus) i wirusem
zapalenia watroby typu B (HBV, hepatitis B virus)
zostal przeniesiony ze Szpitala Zakaznego w War-
szawie do Instytutu Gruzlicy i Choréb Pluc w War-
szawie z powodu duzego guza ptata dolnego lewe-
go. Od roku u chorego nawracaly zapalenia ptuc.
W posiewach z krwi i poptuczyn oskrzelowych wy-
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Rycina 1. Tomografia komputerowa klatki piersiowej. W ptacie dol-
nym lewego ptuca widoczne dwa nieregularne nacieki z rozpadem.
Na tle wigkszego ogniska obecny jest bronchogram powietrzny
Figure 1. CT scan of the chest. Two irregular dense air-space opa-
cities with cavitations are seen in the lower lobe of the left lung,
larger leasion with an air bronchogram

konanych w Szpitalu Zakaznym w Warszawie wy-
hodowano R. equi. W badaniu radiologicznym klat-
ki piersiowej oraz tomografii komputerowej uwi-
doczniono dwa ogniska nieregularnego nacieku
z cechami rozpadu w placie dolnym ptuca lewego,
faczace sie z lewg wneka, oraz pltyn w lewej jamie
oplucnowej (ryc. 1). W tomografii komputerowe;j
wykonanej 2 miesigce p6Zniej stwierdzono dodat-
kowo zmiany plucne i optucnowe w obrebie ptata
goérnego ptuca lewego. W gastroskopii wykryto na-
loty grzybicze przetyku, z ktérych wyhodowano
Candida albicans i Candida krusei. W morfologii
krwi obwodowej zwracala uwage znaczna niedo-
krwistos¢ (hematokryt 24,2%). Limfocytoza catko-
wita byla prawidlowa, ale w analizie subpopulacji
limfocytéw stwierdzono zmniejszenie liczby lim-
focytéw pomocniczych (Th) CD4" (469 komorek/ul).
Badania biochemiczne wykazaly obnizone steze-
nie wapnia w surowicy (3 mEq/l). W czasie zabie-
gu operacyjnego wykonano lobektomie dolng lewa
oraz cze$ciowq resekcje plata gérnego lewego. Frag-
ment materialu przestano do badania sr6doperacyj-
nego, w ktérym stwierdzono bezowy, lity, 1Sniacy
guz. W badaniu mikroskopowym widoczne byly
liczne makrofagi zawierajgce kuliste struktury
przypominajgce grzyby. W pozostalym materiale
pooperacyjnym wykryto mnogie, zlewajace sie
ogniska o $rednicy 0,5-3 cm, czg$ciowo otorebko-
wane, otoczone miazszem pluca o wzmozonej spo-
istosci oraz pozaciggang oplucna ptucna. W bada-
niu mikroskopowym podtrzymano podejrzenie
grzybicy pluca. Po zabiegu pacjent powrdcil pod
opieke Szpitala Zakaznego w Warszawie.
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Weryfikacja histopatologiczna

W obu przypadkach w obrazie mikroskopo-
wym stwierdzono zlewajace sie obszary piankowa-
tych, miejscami nieco wrzecionowatych makrofa-
géw (histiocytéw) (ryc. 2) tworzace réznej wielko-

Rycina 2. Malakoplakia. A. Liczne eozynochtonne makrofagi (ko-
morki von Hansemanna) tworzace niemal lity naciek; B. W wigk-
szym powiekszeniu widoczne sg jadra komérkowe makrofagow
o typowym, nieco podkowiastym ksztaicie, z drobnymi jgderkami,
bez cech atypii (barwienie H&E, pow. 100 X i 200 x)

Figure 2. Malakoplakia. A. Numerous, eosinophilic macropha-
ges (von Hansemann’s cells) form a solid lesion; B. Bland ma-
crophages’ nuclei with small nucleoli (H&E staining, magnifica-
tion: 100 x and 200 %)

Rycina 3. Ciatka Michaelisa-Gutmanna. W cytoplazmie licznych ma-
krofagéw mozna dojrze¢ okragte, przejrzyste lub bazofilne (niebieska-
we) wtrety o koncentrycznej budowie wewnetrznej, lepiej widocznej
w wigkszym powigkszeniu (barwienie H&E, pow. 400 X< i 600 x)

Figure 3. Michaelis-Gutmann bodies. Round, clear or basophilic
(bluish) intracytoplasmic inclusions can be noticed in several ma-
crophages. Concentric structure of the MG body on higher magnifi-
cation (H&E staining, magnification: 400 x and 600 x)

$ci guzy, z ogniskami ropiejacej martwicy. Makro-
fagi charakteryzowaly sie obfita, eozynochtonna,
drobnoziarnista cytoplazma. Wewnatrz makrofa-
géw oraz miedzy nimi wystepowaly drobne, okra-
gle, bazofilne struktury — niektére przejrzyste,
inne z przejasnieniem wokol ciemnej czesci cen-
tralnej, przypominajace obraz tak zwanej ,tarczy
strzelniczej” (ryc. 3). Struktury te wykazywaly in-
tensywna reakcje w barwieniach histochemicz-
nych: kolor czerwony w metodzie z odczynnikiem
Schiffa (PAS, periodic acid Schiff’s) (ryc. 4), brazo-

KvH

MG

Rycina 4. Komérki von Hansemanna (kvH) z drobnoziarnista, PAS-
-dodatnig cytoplazma oraz ciatkami Michaelisa-Gutmanna (MG); nie-
ktdre sa przejrzyste, inne o wygladzie ,tarczy strzelniczej” (barwie-
nie PAS, pow. 400 X)

Figure 4. Von Hansemann’s cells (kvH) with finely granular, PAS-

-positive cytoplasm. Clear or target-like Michaelis-Gutmann bodies
(MG) are seen in some cells (PAS staining, magnification: 400 x)

o

Rycina 5. Ciatka Michaelisa-Gutmanna: A — brgzowe w barwieniu
na wapn metoda von Kossa; B — niebieskie w barwieniu wykrywa-
jacym zelazo (pow. 400 x)

Figure 5. Michaelis-Gutmann bodies: A — brown with von Kossa
stain for calcium; B — blue with stain for iron (magnification 400 x)
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wy w metodzie von Kossa (na obecno$¢ wapnia) oraz
niebieski w barwieniu na obecno$¢ zelaza (ryc. 5).
Morfologicznie struktury te odpowiadaly ciatkom
Michaelisa-Gutmanna. Miejscami wsréd makrofa-
gow, a w szczeg6lnoséci w migzszu ptuca wokot gu-
z6w, widoczne byly nacieki z komérek limfoidal-
nych. Zmiany byly wyraZznie odgraniczone przez
wlékniejacy miazsz pluca tworzacy pseudotorebke.

W obu przypadkach zweryfikowano pierwot-
ne rozpoznania i ostatecznie zdiagnozowano ma-
lakoplakie ptuca.

Omodwienie

Malakoplakie po raz pierwszy opisal profesor
David Paul von Hansemann w 1901 roku w raporcie
z badania sekcyjnego 66-letniego mezczyzny. Choroba
dotyczyta pecherza moczowego. Pierwsza publikacja
na ten temat pojawila sie rok péZniej. Autorzy, doktor
Carl Gutmann, asystent profesora von Hansemanna,
oraz doktor Leonor Michaelis, biochemik, skoncentro-
wali sie na analizie zaobserwowanych w obrazie mi-
kroskopowym ciatek wtretowych, ktére od tej pory na-
zywane s3 ,,ciatkami Michaelisa-Gutmanna”. Nato-
miast nazwe chorobie nadatl profesor von Hansemann
w swojej publikacji z 1903 roku, w ktérej opisywat
wspomniany przypadek (od gr. stéw malakos — ‘miegk-
ki’ i plakos — ‘powierzchnia’) [2].

Etiologia

Zarozwdj choroby moze by¢ odpowiedzialnych
wiele czynnikéw infekcyjnych: bakteryjnych, na
przyklad Escherichia coli, Yersinia enterocolica,
grzybiczych — Paracoccidioides brasiliensis, a na-
wet pasozytniczych — Taenia sp. Najczesciej zaje-
ty jest uklad moczowy, rzadziej przewé6d pokarmo-
wy (zoladek, jelito, wyrostek robaczkowy) lub inne
narzady [3-5]. Znane sg przypadki malakoplakii
w przebiegu infekcji Mycobacterium tuberculosis [6].
Natomiast w ptucach zdecydowanie najczestszym
czynnikiem etiologicznym choroby jest zakazenie
Rhodococcus equi, jedynie w pojedynczych Zrédtach
podane sg inne patogeny, takie jak E. coli, Acineto-
bacter sp. lub Pasteurella multocida [1, 7-10].

W przedstawionych przypadkach u jednego
z chorych potwierdzono zakazenie R. equi, natomiast
o wynikach badan bakteriologicznych drugiego pa-
cjenta nie udato sie uzyska¢ informacji.

Rhodococcus equi

Rhodococcus equi (dawniej Corynebacterium
equi) to tlenowa, Gram(+) bakteria pateczkowata
bytujaca w glebie, ktéra jest waznym patogenem

ciezkiego zapalenia ptuc w pierwszych miesigcach
zycia Zrebiat oraz zmian gruzliczopodobnych
u innych zwierzat gospodarskich i czesto bywa
przyczyng ich zgonu. Zakazenia innych gatunkéw
zwierzat oraz ludzi wystepuja rzadko, przewaznie
w stanach ciezkich zaburzen odpornosci [11-13].
Gatunek R. equi nalezy do Mycolata — specyficz-
nej grupy bakterii, do ktérej nalezg r6wniez mie-
dzy innymi Nocardia, Corynebacterium i Mycobac-
terium. Szczeg6lna uwage zwraca znaczne podo-
biefistwo R. equi do Mycobacterium tuberculosis,
co ujawnia sie zar6wno w analogii wiekszosci ge-
nomu, jak réwniez w umiejetnoéci przezycia drob-
noustroju w makrofagach.

Chorobotwoérczos$¢ R. equi

Cecha charakterystyczna dla wszystkich Myco-
lata jest unikalna budowa otoczki, niespotykana
u innych bakterii, zaréwno Gram(-), jak i Gram(+).
Otoczka ta zawiera zwiazek zwany lipoarabinoma-
nianem (LAM, lipoarabinomannan). Struktura tego
zwigzku u R. equi jest nieco uproszczona w poréw-
naniu z mykobakteriami, ale, podobnie jak u prat-
kéw, ma taficuchy boczne zawierajgce mannoze.
Specyficzna budowa otoczki zapewnia wybitng
oporno$é na warunki srodowiskowe, takie jak stres
oksydacyjny czy niskie pH, ktéra ujawnia sie na
przyklad w fagosomach makrofagéw [11].

Zjadliwo$¢ R. equi, objawiajaca sie zdolnoscia
bakterii do przezycia, a nawet namnazania sie
w makrofagach, jest zwigzana z obecno$cig w ko-
moérkach bakteryjnych duzego plazmidu wielko-
§ci okolo 80-90 kb, majgcego geny dla 7 bialek
zwiagzanych ze zjadliwoscia A-G (VapA-G, viru-
lence-associated proteins A-G). Szczepy R. equi
izolowane od pacjentéw z zespolem nabytego nie-
doboru odpornosci (AIDS, acquired immune defi-
ciency syndrome) zawieraja plazmid kodujacy
VapB, rzadziej VapA (typowy dla Zrebiat), czasem
oba biatka albo nie zawieraja plazmidu w ogole.
Bakterie R. equi pozbawione plazmidu nie maja
zdolnoéci wywolywania zapalenia pluc u Zrebiat,
jednak moga by¢ chorobotwércze dla bydla, kéz
i ludzi, prawdopodobnie w innym, nieznanym
mechanizmie [11, 12]. Stosunkowo najlepiej pozna-
no biatko VapA. Zaobserwowano, ze ekspresja
genu dla VapA jest regulowana przez warunki éro-
dowiskowe, w jakich znajduje sie komoérka bak-
teryjna: temperature, pH, stres oksydacyjny, jony
magnezu i zelaza, co najwyrazniej umozliwia bak-
terii dostosowanie sie do zmieniajacego sie oto-
czenia, przezycie i namnozenie [11]. Dokladny
mechanizm tego dostosowania nie zostat jeszcze
poznany.
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Patogeneza rozwoju zakazenia i powstawania
ciatek Michaelisa-Gutmanna

W organizmie zwierzecym zakazenie R. equi
dotyczy niemal wylacznie komérek z linii mono-
cytarno-makrofagalnej odgrywajacych istotng role
w nieswoistej odpornosci organizmu zwigzanej
z fagocytozg drobnoustrojéw. Fagocytoza to proces,
na ktory sklada sie kilka etapéw: rozpoznanie pa-
togenu, wchloniecie go z utworzeniem fagosomu
oraz zabicie przy udziale aktywnych zwiazkow tle-
nu lub bez nich [11, 14].

Rozpoznanie patogenu

Makrofag rozpoznaje R. equi w sposéb bez-
poéredni za pomoca lektyn — receptoréw dla
mannozy zawartej w otoczce bakteryjnej — lub
posredni, gdy bakteria ulegta optaszczeniu, czy-
li opsonizacji, przeciwciatami lub sktadnikami
dopeilniacza [11, 14]. Zjawisko opsonizacji
znacznie zwieksza wydajno$¢ procesu fagocy-
tozy. Na powierzchni makrofaga znajdujg sie
receptory dla fragmentu Fc przeciwcial (FcR)
oraz receptory dla sktadnikéw C3b i C4b dopet-
niacza (CR, complement receptor). Okazuje sie,
ze w zaleznosci od typu pobudzonego recepto-
ra dalszy proces fagocytozy moze przebiegac
réznie: zwiazanie bakterii przy udziale FcR sil-
nie indukuje fagocytoze oraz produkcje aktyw-
nych zwigzkéw tlenu, natomiast CR wigze bak-
terie, ale by nastgpita fagocytoza, makrofag musi
ulec aktywacji, na przyktad przy udziale inter-
feronu y [11, 14].

Fagocytoza i degradacja lizosomalna
bakterii

Po zwigzaniu bakterii formuje sie wpuklenie
w btonie komérkowej, a nastepnie pecherzyk zwany
fagosomem. Kolejny etap to skomplikowany proces
dojrzewania fagosomu, w czasie ktérego jego btona
oraz $rodowisko wewnetrzne ulegaja stopniowym
przemianom. Jesli proces fagocytozy przebiega bez
zakl6cen, zawarto$¢ fagosomu ulega zakwaszeniu
przy udziale pompy protonowej, a nastepnie docho-
dzi do fuzji z lizosomem i utworzenia fagolizosomu.
W kwasnym Srodowisku fagolizosomu hydrolazy
lizosomalne ostatecznie degradujg sfagocytowane
bakterie [11, 14]. Toyooka i wsp. [12], badajac moz-
liwosci przezycia w obrebie makrofagéw zjadliwych
iniezjadliwych (pozbawionych opisanego wczesniej
plazmidu) szczep6éw R. equi, zauwazyli, ze szczepy
zjadliwe hamujg proces zakwaszania srodowiska
fagosomu poprzez wydzielanie nieznanych inhibi-
toréw, co umozliwia bakteriom przezycie, a nawet
namnozenie sie w komorce.

Degradacja drobnoustroju
przy uzyciu aktywnych zwiazkéw tlenu
Innym sposobem niszczenia bakterii w fago-
somie, oprécz degradacji lizosomalnej, jest produk-
cja bardzo aktywnych, bakteriob6jczych zwigzkow
tlenu i azotu w reakcji zwanej ,wybuchem tleno-
wym”, w ktérej wazna role odgrywaja jony zelaza
transportowane do $wiatta pecherzyka przy udziale
transferyny. Do produkcji tych reaktywnych zwigz-
kéw niezbedna jest aktywacja makrofaga zalezna
przede wszystkim od interferonu y wydzielanego
przez limfocyty pomocnicze Th, [11, 14]. Okazuje
sie jednak, ze R. equi wykazuje znacza oporno$é
na aktywne zwigzki tlenu, ponadto istnieja suge-
stie, ze potrafi unikaé¢ wybuchu tlenowego, wnika-
jac do makrofaga poprzez inny receptor niz FcR [11].
Mimo to uktad odporno$ciowy zdrowego czlo-
wieka jest na tyle sprawny, Ze ryzyko choroby
w wyniku infekcji R. equi w zasadzie nie istnieje.
Inaczej wyglada sytuacja u chorych z niedobora-
mi immunologicznymi, a zwlaszcza z obnizona
liczba limfocytéw T pomocniczych, a wiec z nie-
dostateczna produkcjag interferonu y. W tej sytuacji
makrofagi stajg sie wlasciwie bezbronne; nie ule-
gaja aktywacji, fagocytuja bakterie, ale nie sa
w stanie jej zniszczy¢. R. equi pozostaje w fagoso-
mach, ktére stopniowo sie powiekszajg, wyrod-
nieja, ulegajac mineralizacji i tworzg ciatka Micha-
elisa-Gutmanna. W niektérych mozna wykry¢ na-
gromadzone przez transferyne jony zelaza.

Obraz kliniczny

Zakazenie R. equi przebiega zazwyczaj jako
podostra infekcja uktadu oddechowego. Najcze-
$ciej objawia sie suchym kaszlem, goraczka, dusz-
noscig, zmeczeniem, bélami w klatce piersiowe;j
lub krwiopluciem [1, 8-10, 13, 15]. Chorobie bar-
dzo czesto towarzyszy bakteriemia [15]. Grupe ry-
zyka tworza pacjenci ze znacznie obniZzong odpor-
noscia, gtéwnie zakazeni wirusem HIV, ale réwniez
biorcy przeszczepow, pacjenci z chorobami nowo-
tworowymi, szczeg6lnie ci poddani chemioterapii
[6, 10, 13, 15]. Za czynnik obciazajacy uwaza sie
liczbe limfocyt6w pomocniczych CD4" we krwi ob-
wodowej ponizej 200 komérek/ul [10].

U jednego z opisanych chorych liczba ta wy-
nosita nieco ponad 400 komérek/ul, u drugiego
réwniez obserwowano limfopenie, ale subpopula-
cje limfocytéw nie byly oznaczane.

Zakazenie nastepuje droga wziewna. W wywia-
dzie u okolo 1/3 pacjentéw udaje sie ustali¢ kontakt
ze zwierzetami, zwlaszcza konmi [1, 10]. Materia-
tem diagnostycznym w badaniach bakteriologicz-
nych mogg by¢ plwocina, poptuczyny oskrzelowe,
wycinki tkankowe, bardzo czesto réwniez krew [13].
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Obraz radiologiczny klatki piersiowej moze
imitowac¢ gruzlice popierwotna lub chorobe nowo-
tworowa. Najczesciej opisywane sa zageszczenia
migzszowe zlokalizowane w platach gérnych, z wi-
docznym rozpadem i poziomem plynu w czesci
centralnej [1, 8-10].

Zmiany morfologiczne

Zakazenie R. equi moze przybiera¢ forme rop-
nia pluca, zapalenia ziarniniakowego z martwica
oraz specyficznej postaci przewleklego procesu za-
palnego przebiegajacej z utworzeniem guza — ma-
lakoplakii.

Charakterystyczna cechg mikroskopowa ma-
lakoplakii jest wystepowanie piankowatych makro-
fagéw (histiocytéw) o obfitej, eozynochtonnej, cy-
toplazmie z PAS-dodatnimi ziarnisto$ciami (tzw.
komorki von Hansemanna). Komoérki te sg liczne
i tworza zlewne pola catkowicie zacierajace struk-
ture migzszu ptuca. W centrum zmian mogg sie
tworzy¢ mikroropnie, ztozone ze skupisk granulo-
cytéw, z martwica [1, 10]. Jezeli czynnikiem etio-
logicznym choroby jest R. equi, to w cytoplazmie
makrofagéw mozna wykryé Gram(+), stabo kwa-
sooporne paleczki [10]. Najbardziej charaktery-
styczne sa jednak tak zwane ciatka Michaelisa-
-Gutmanna — koncentrycznie zbudowane, kuliste
struktury, niebieskawe lub przejrzyste w barwie-
niu hematoksyling i eozyna (H&E), wielkosci 2-20 uM
[1, 10]. Typowo wykazuja one dodatnig reakcje
w barwieniu PAS (wykrywanie glikogenu) i metoda
von Kossa (wykrywanie wapnia), rzadziej udaje sie
stwierdzi¢ obecno$é zwigzkéw zelaza [1, 2, 10].

W obu prezentowanych przypadkach barwie-
nia histochemiczne wszystkimi wymienionymi
metodami byly pozytywne.

Obraz mikroskopowy moze sie nieco réznié¢
w zalezno$ci od fazy choroby [2]. We wczesnej fazie
widoczne sg komdrki von Hansemanna oraz nacie-
ki z plazmocytéw i zwykle nie ma typowych cia-
tek MG. W fazie ziarniniakowej, czyli klasycznej,
zwracaja uwage liczne ciatka MG, komoérki von
Hansemanna stajg sie bardzo duze, a czasem moga
sie pojawia¢ komorki olbrzymie oraz limfocyty.
W fazie gojenia woko6t komérek von Hansemanna
i rozproszonych ciatek MG pojawiaja sie fibrobla-
sty i wlékna kolagenu.

Trudno$ci w diagnostyce histopatologicznej
malakoplakii ptuca sa zwigzane gtéwnie z bardzo
rzadkim wystepowaniem tej choroby. R6znicowa-
nie obrazu mikroskopowego obejmuje inne infek-
cje bakteryjne, przede wszystkim mykobakteriozy,
infekcje grzybicze (w Polsce na I miejscu krypto-
kokoze), chorobe Whipple’a, a takze rozrost nowo-

tworowy lub choroby spichrzeniowe, na przyktad
chorobe Gauchera [10]. Decydujace dla rozpozna-
nia jest stwierdzenie obecnosci ciatek MG.

W obu prezentowanych przypadkach malako-
plakie rozpoznano dopiero po powtérnej ocenie
mikroskopowej materiatu. Pierwotnie u jednego
pacjenta sugerowano guz zapalny, u drugiego na-
tomiast podejrzewano infekcje grzybicza. Osta-
teczne rozpoznanie postawiono po analizie skraw-
kéw barwionych metoda PAS, w ktérych ziden-
tyfikowano ciatka MG z charakterystycznym ob-
razem tak zwanej ,tarczy strzelniczej”. W jednym
przypadku pomocna byla informacja o infekcji
R. equi stwierdzonej w badaniu mikrobiologicz-
nym. Pozytywny wynik w barwieniu metoda
von Kossa i na wykrywanie zelaza potwierdzity
rozpoznanie malakoplakii.

Rokowanie i leczenie

Torres-Tortosa i wsp. [15] w swoim opracowa-
niu dotyczacym 67 przypadkéw infekcji wywotanej
przez R. equi stwierdzili, Ze jest to ciezka choroba
uktadu oddechowego, a u pacjentéw ze wspolistnie-
jacym zakazeniem HIV moze zagraza¢ zyciu. W gru-
pie chorych z HIV niepoddanych wielolekowej te-
rapii antywirusowej (HAART, highly active antire-
troviral therapy) ponad 1/3 zmarta w ciggu 10 mie-
siecy z powodu powiklan w przebiegu infecji
R. equi, natomiast w grupie chorych stosujgcych
HAART nie odnotowano zgonéw. Réwniez u pacjen-
téw niezakazonych HIV infekcja R. equi rokowata
lepiej. W leczeniu autorzy zalecali stosowanie dtu-
gotrwatej, wielolekowej antybiotykoterapii, a za naj-
skuteczniejsze leki uznali wankomycyne, amikacy-
ne, rifampicyne, imipenem, ciprofloksacyne i ery-
tromycyne.

W przypadkach opornych na antybiotyki,
a takze w postaciach choroby przebiegajacych
z utworzeniem guzoéw i/lub jam, takich jak mala-
koplakia, skuteczne moze sie okaza¢ dodatkowe le-
czenie chirurgiczne [10, 15].
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