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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYINE

STANISLAW WOLOSZYN, WINCENTY WIECKOW SKI*, KRZYSZTOF KOSTRO

Pneumocystis carinii jako czynnik etiologiczny zapalenia pluc
ludzi i zwierzat

Klinika Choréb ZakaZnych Zwierzgt Wydzialu Weterynaryjnego AR, Al. PKWN 30,
20-612 Lublin

+ Zakiad Ekologii Produkcji Zwierzecej Instytutu Weterynarii, ul. Grunwaldzka 230,
60-166 Poznan

Jedng z przyczyn zapalenia pluc u ludzi i
zwierzat jest pierwotniak Preumocystis carinii.
Pierwoiniaka tego zaobserwowal po raz pierw-
szy w 1909 roku Chagas w plucach $winek
morssich doswiadezalnie zazazonych Trypano-
soma cruzt i opisal go jako jedng z postaci roz-
wojowych tego $widrowca. Podoony bigdny po-
glad przedstawit Carini (14), ktéry wykazal je-
go obecnoit w iplucach szezuréw doswiadezal-
nie zakazonych Trypanosoma levisi. Dojiero w
1912 rciku Dellano> i Dellanoz (14) po weryfi-
kacji preparatéw histolozieznych otrzymanych
od Carini stwierdzili, ze identyczne mikroorga-
nizmy wystepuja czesto w plucach szczurow

bytujacych w kanalach miejsikich i nadali im
nazwe Preumocystis carinii. Poczatkowo pier-
wotniak ten traztowano jako komensal uwaza-
jac, iz powoduje on jedynie latenine, subkli-
niczne zakazenia szezurow wzglednie innych
gryzoni i nie stanowi zadnezo zagrozenia dla
luczi i zwierzat. Szersze zainteresowanie tym
pierwolnizszizm datuje sie od wsazania slg pu-
blkacji Van der Meera i Lurga (91), ktorzy
zidentyfikowal: go w plucach zmartego ludz-
kiszo noworodka. Dalsze doniesienia o smier-
telnych przypadzach zapalen plue wywolanych
przez P. carinii u roworodsow ludzkich poja-
w.ly sie w Europie po drugziej wojnis Swiaio-
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wej (14). ' W 1956 roku Dauzier i wsp. (8) oraz
Rusell i Nelson (38) opisali te chorobe na kon-
tynencie amerykanskim.

Coraz czestsze wystepowanie 1 cigzki, pro-
wadzacy czesto do zejscia smiertelnego, prze-
bieg choroby staly sie motywem o pOdJQCla
prac badawuzym nad wiasciwosciami biolo-
gicznymi i ekologia tego pierwotniaka. Okazato
sig, ze bytuje on w plucach ludzi i wielu ga-
tunkoéw zwierzat, przy czym szczegdlnie roz-
powszechniony jest u gryzoni, a zwlaszeza
szezurdw i myszy (40, 41, 42). Nosicielstwo
P. carinii waha sie w dos¢ szerokich granicach,
stwierdzono go bowiem u 1,0 do 10,0% ludzi,
0,9 do 15,4% pséw i kotow, okolo 17, 0% wolno
zy_]qc_'yth lisow, 10,0 do lJ 0% szezuronw oraz
6,0 do 12,0% myszy. Poronny lub sublcliniczny
przebieg pneumocystozy opisano u szezurow,
myszy, S$winek morskich, krolikéw, kotow,
owiec 1 wolno zyjacych zwierzat (1, 2, 6, 14,
37, 42). Jawng posta¢ tego schorzenia przebiega-
jacg z objawami silnej dusznosci, zaburzen
ukiadu krazenia, wycieku krwistego z nosa i na-
gltych zej§¢ émiertelnych stwierdzano u mio-
dych pséw, koz, koni oraz malp w wicku do 6
miesiecy. W papulacji ludzkiej rejestrowano
zachorowania niemowlat do 1 roku zycia, jak
rowniez ludzi starszych, zwylkle w wieku po-
nad 60 lat. Przypadki te mialy miejsce gléwnie
w domach dziecka oraz szpitalach. szegcyh‘ie
cigzki przebieg schorzenia obserwuje sie u gie-
moo/wlqt u ktorych $miertelnos¢é dochodzi do
80%

Obecnie pierwotniak zaliczany jest do grupy
zarazkow oportunistycznych. Wywoluje on
sroédmigzszowe plazmatyczno-komérkowe zapa-
lenie (pneumocystoze) u ludzi w grupach tzw.
»wysokiego ryzyka”, a mianowicie u:

1. wczeSniakow, niemowlat z hipoproteinemig
oraz dzieci po ciezkich infekcjach wiruso-
wych lub bakteryjnych,

2. dzieci z pierwotnymi lub wtérnymi niedobo-
rami immunologicznymi,

3. ludzi w roznym wieku, u ktorych stosowano
leki immunosupresyjne w leczeniu chordb
nowotworoewych lub po zabiegach transplan-
tacyjnych,

4. ludzi z nabytym zespolem braku odpornos-
ci (AIDS).

Taksonomia P. carinii nie zostala dotychczas
definitywnie ustalona (29, 30, 31). W gparciu o
dotychczasowe wyniki badan pierwotniak ten
zostal tymaczasowo zakwalifikowany do wydzie-
lonej w systematyce pierwotnisikéw klaby Pro-
tista (30, 42). Poczqu(o*wo uwazano, iz wiasei-
wosci biologiczne szczepbw 1zolowanych od lu-
dzi i zwierzat sa identyczne. Settines | wsp. (42)
nie wykazali réznic pomiedzy ciezarem wlasci-
wym cyst wyosobnionych od ludzi i szezurow.
W 1976 r. Frenkel i wsp. (1) stwierdzili pewnz
roznice serologiczne miedzy pierwoimiazami
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wyosobnionymi od ludzi oraz zwierzat. Autorzy
ci zaproponcwali wyodrebnienie szezepoéw izo-
lowanych od ludzi jako odrebnego gatunku i ma-
zwanie ich P. jiroveci. Warto jednak podkres-
li¢, iz w dostgpnym pisSmiennictwie poglagdy ma
temat zréznicowania serologicznego szczepéw
wyosobnionych od ludzi i zwierzgt sg rozbiez-
ne (40, 41, 42). Pierwoiniak ten prawdopodob-
nie adaptiuje sie do poszczegélnych zywicieli
i to sprawia, iz w warunkach doswiadczalnych
przenoszenie go z jednego gatunku zwierzecia
na inny nie zawsze udaje sie (40, 41). Jest to
pasozyt pneumotropowy, przystosowany dc by -
towania w plucach. Sporadycznie jedynie w to-
ku silnie zaawansowanego procesu chorobowe-
go moze przenikac lub by¢ zawlekany, prawdo-
podobnie droga hematogenng do innych narza-
dow i w tych przypadkach stwierdzono go w
wezlach chlonnych, watrobie i $ledzionie (14).
Przy zskazeniach subklinicznych mamnazanie
P. carinii ma mliejsce w przestrzeniach peche-
rzykowych, gdzie pasozyt w postaci skupisk
przylega do komorek wysciolki (14, 31). Sto-
sunkowo prosta struktura wewnetrzna sugeruje,
ze P. carinii wykorzystuje jako substancje od-
zyweze zwigzki organiczne o nisikiej masie czg-
steczkowej zawarte w wydzielinle gruczoléw
$luzowo-surowiczych, a w dalszej kolejnosci
w gromadzgcym sie wysieku surowiczym (14,
31). Hipoteze te potwierdzajg wyniki badan in
vitro. Wylkazano, ze P. carinii posiada zdolnosé
metabolizowania glukozy do CO,, syntezy biai-
ka z aminckwasow oraz kwasu rybonukleino-
wego z urydyny (31). Po dostaniu sie do $wia-
tla pecherzyikow P. carinii bytuje i namnaza sie
w warstwie wyscielajacej pecherzyki.

Cykl zyciowy w organizmie zywiciela oraz
ultrastruktura pojawiajgcych sie postaci roz-
wojowych zostaly opracowane w oparciu o ba-
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Ryec. 1. Schemat cyklu nozwojowego inofozoit — cysta
Pneumocystis carinii wedlug Matsumoto i Yoshidy (29)
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dania histopatologiczne pluc zwierzat zakazo-
nych naturalnie lub w warunkach doswiadczal-
nych. Matsumoto i wsp. (30, 31) przy uzyciu
mikroskopii elektronowej wykazali, ze P. carinii
posiada zaréwno plciowy, jak i bezplciowy cyil
rozmnazania. Schemat cyklu rozwojowego tro-
fozoit-cysta wedtug Matsumoto i Yoshidy (30)
przedstawiono na rye. 1. Rozwdj pasozyta poza
organizmem zywiciela nie zostal dolychezas po-
znany. Postaé inwazyjna stanowi okragla cysta

zawierajaca parzysta liczhe od 2 do 8
cialelr wewnatrzeystowych, najezesciej o
sferycznym, a niekiedy polksiezycowalym
lub amebowatym ksztaleie (14, 29, 30,

31). W poszezegélnych cystach wszystkie ciatka
maja jednakowy ksztalf. Po pgknigeiu mukopo-
lisacharydowej otoczki cialka te przeksztalcaja
sie w trofozoity, ktére po dostaniu sie do Swia-
tla pecherzyka dziela sig na dwie mniejsze po-
stacie potemne stopniowo zwiekszajace swoje
wymiary (14, 30). Opisano réwniez alternatyw-
ny sposob replikacii trofozoitu przez paczkowa-
nie, w czasie ktorego clenkowarstwowa ze-
wnetrzna $ciana keméilki pogrubia sle tworzac
poczatkowo pracysie, a nastepnie cyste, zas w
dalszej kolejnosci nastepuje podzial mejotyczny
jadra. Blony plazmatyczne i jadrowe oddziela-
jac masy chromatyny tworza ciatka wewnatrz-
cvstowe o siateczkowei protoplazmie i rozno-
ksztaltnym, ekscentryeznie zwykle ulozonym ja-
drze (14, 30).

Cystv sa wvdalsme z organizmu zywiciela z
wykrztusing z ptuc lub po jej polknieciu z ka-
tem. Zakazenie ludzi i zwierzat w warunkach
naturalnych nasteuje glownie droga inhalacyij-
na. Wystepowanie pneumocytozy plue u poro-
nionyeh plodéw i niemowlat w pierwszych 3
dniach zveia masunelo przvpuszezenie, iz W tych
przvpadkach dochodzi do zakazenia droga Jo-
zyskowa (31). Pionowe przenoszenie P. carinii
potwierdzono w badaniach do$wiadezalnych na
szezurach. W mlucach noworodkdw szezurzyeh
stwierdzono tylko trofozoity. Przyjmuje sie za-
tem, ze mrzy zakazeniach droza inhalacyima
forma inwazyina pierwotniaka jest cysta. zas
przy zakazeniach Yozvakowveh trofozoit (31).

Uwaza sie, iz gtéwny rezerwuar P. carinti
stanowia psy, kotv i gryzonie, ale zrodiem za-
kazenia moga hve rowniez ludzie i zwierzeta
wolno zviace (14, 30). Shimizu i wsp. modaia
y6 P. carinii wvstepuie takze u ptakiw (eyt.
wo 31). Przebieg inwazii zalezv od ilosci cvst
oraz stanu immulogiczneso organizmu. Wszel-
kie czvnniki powoduiace ostabienie lub zatama-
nie odpormodci oo6lnej i mieiscowei uktadu od-
dechowego moga sprzviaé intensvwnemu mna-
mmazaniu sie pasozyta i wwvstanieniu obiawow
chorobowveh. Jek wenomniano ostra postac
chorohy dosé czesto smotvkana jest u wezednia-
k&w. miemowlat po infekeiach halktarvinveh Tub
wiruzowveh oraz osobnikow =z defektzmi od-
nornodei  tvnu  komdrkoweso i humoralnego
(14, 30, 48). W doéwiadezeniach przeprowadzo-

nych na zwierzetach laboratoryjnych zakazo-
nych eksperymentalnie wykazano, ze podawa-
nie glikokortykoidow, cytostatykow lub mapro-
mienienie powoduje wystapienie ostrej, klinicz-
nej postaci choroby (14, 30). Wymienione i in-
ne czynniki immunosupresy jne moga prowadzi¢
do uaktywnienia namnazania sie pierwotniakow
i pojawienia sie objawow réwniez u nosiciela.
Zakazenie mnatluralne u ludzi i zwlerzgt ze
sprawnym ukladem immunologicznym przebie-
ga z reguly w postaci subklinicznej i stymuluje
pojawienie sie swoistych immunoglibulin klasy
IsM i IgG w surowicy oraz SIgA w ukladzie
oddechowym (12, 14, 19, 24). Przeciwciala 13-
czac sie z zarazkiem przy wspoludziale dopel-
niacza tworza kompleksy immunologiczne, kto-
re usuwane sa z organizmu przez makrofagi
(14, 30). Wykazano in vitro, ze makrofagi ptuc-
ne izolowane od ludzi z pneumocystozg cechuja
sie znaeznie silniejsza zdolnoscia wytwarzania
interleukiny 1, niz makrofagi izolowane z pluc
ocobnikéw zdrowyeh (9). Warto pedkreslié, iz
P. carinii cechuje sie duza plastycznodeig i zdol-
nogcia przezywania. W obecnosci przeciwcial
u czesei cvst dochodzi do samoistnego uwalnia-
nia i zmiany powierzchniowych struktur anty-
gemowych, co chroni je mprzed zniszezenlem
przez mechanizmy obronne (14).

Olcres wylegania choroby u ludzi waha sig
od 4 do 8 tygodni, zaé u szczuréw od 2 do 4
miesiecy (14, 30). Wezesne stadia proliferacyjne
P. carinii w zakazonych plucach przebiegaja
zwyikle bezobjawowo, Wystapienie objawow jest
wynikiem intensywnege namnaZania sig§ paso-
zyta, ktérego kolonie wypelniaja liczne peche-
rzyki pluene i oskrzeliki. W miejscach tych do-
chodzi do mpowstawania obfitych maciekow,
gltownie komorek plazmatycznych oraz limfo-
cytow. Nacieczenie $cian i plankowaty wysiek
w necherzykach pluenych powodujg zablokowa-
nie doplywu tlenu, co prowadzi do niewydol-
nosci oddechowej oraz zaburzen w ukladzie
krazenia (14, 24, 33). Czas trwania procesu i po-
sta¢ choroby uwarunkowane sg stanem odpor-
nosei organizmu. Osire postacie choroby kon-
czg sie zwykle naglym zejsciem Smiertelnym
wirod objawow obrzeku pluc, gwaltownie na-
rastajacej dusznosei, zaburzen w krgzeniu oraz
intensywnego wycieku surowiczo-krwistego z
otwortw nosowyel. Temperatura wewnetrzna
utrzymuje sie w granicach morm fizjologicz-
nych. Sporadycznie jedynie przy diuzej trwa-
jacym procesie chorobowym dochodzi do wtor-
nych infeleeji bakteryinych i wtedy pojawia sie
goraczika (46, 49). Do zapalenia pluc dolaczaja
sie zaburzenia osmolyeczne, jak rowniez inne
ohiawy powstajace ma skutek diugotrwalego
niedotlenienia. Radaniem fizykalnym stwierdza
sie dusznost, tachykardie oraz zaostrzone, suche
szmery pecherzykowse (14). W przebiegu pod-
ostrym proces chorobowy prowadzi do szy! ko
postepujgeeso wychudzenia 1 po uplywie 1—4
tygodni konczy sie zejsciem $miertelnym. U
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ps6w onrocz spadku masy ciala obserwowano
sporadveczne wymioty, biesgunke oraz poj2dvn-
czy suchy kaszel (14). W warunkach natural-
nvch pneumocvstoza notowana jest u zwierzat
do 6 miesiecy zycia.

Przyzyciowe roznoznanie nneumocystowy sta-
wia sie na podstawie obiawdw klinicznych, ra-
diogramu klatki piersiowei oraz bz2zoosradmiej
identyfikacii zarazka za pomocg bada® histolo-
gicznvch oraz cvtochemicznyceh (4, 20, 21, 44,
45), Wezesne rozpoznanie chorohy jest doié
trudne z vnowodu niklvch i malo swoistych
obiawow klinicznych i radiolozicznveh (6, 14).
Charaktervstvezne ohiawy manifestuiace sie
przyspieszeniem oddechéw. gwaltownie mara-
staiaca dusznoscia orez zaburzeniami krazenia
przy braku wrzrostu temveratury wawnetrznej
poiawiaia cie dopiern w zaswansowanvm <ta-
dium chorohv 16, 14). Radiosram %latki viersio-
wei orzed=tawia dwuctronne rozlane zavalenie
pluc moltaczone 7 rozedma zastencza oraz ora-
wostronne nowiekszenie serca i tetnicy oluensaj
(14). Szvbkie i pewne rozpoznanis pneumocy-
stozv omiera sie na stwierdzen'u vpasozvta w
wvdzielinie 7 oskrzeli uzveskamei drova broncho-
asniracii lub w orobkach z nluc mohranveh wo-
przez biomsie (53, 54). Padania serolosiczne ma-
jace na celu wvkrveie ob=ecnosei ewoistveh orze-
ciweial przeciwiko P. carinii w surowicy nie
znalazty dotvehezas szersze~o zastotowania w
beznojredniei diagnostvee chorohr z uw29i n=
brak ich svntezv u osobnikow z defektami im-
munolozic7nrmi luh znaidu‘acveh sie w stanie
immunosunresi{ praz Jnéh ezesto wvsoldi ich
no-iom u ludzi z subkliniczaym mprzahiasiam
chorohv (1M, Warto nodkresli¢é, iz orzeciweiala
przeciwkn P. earinii utrzvmuia sie stosunkowo
dtu~o, stad wvkazanie ich ohecnodei ma wiaksze
znaczenie w wvkrvwaniu bezobiawowwveh no-
cicieli (14. 23. 46). Wvkazano natomiast orzy-
datnost testdw <ernlozicznvch w identvfikacii
antygenéw P. carinii w orsanizmie (14, 20, 21),
Przv pomnev hernosredniei immunoaflugraccan-
cii stwierdzono ohecrofé P. carinii w a<oira-
tach z tchewicv, 725 odezrneam immuro»ero-
kevda~gwm w nrenaratach gdcickawreh 7z ntuc
(20. 21). Wv-temowsanie krazac—ch froleii antv-
gerowych P. enrinii w sur~wicw chor=7n czlo-
wicka wvkazamo »rzv nomocy immuno=lekiro-
forazv nrzeciwmradowvei 7 tm. 7o ich ohacnpis
notowang réwniez u ludzi klinicznie zdrowych
(14. 20. 21).

Posmiertna diagnostyka oneumocystozy onie-
ra sie na obrazie sekevinym oraz gléwnie na
wsmommianveh badanizch eytoch2micznveh i hi-
stologicznveh. Nie powiodly sie dotvchezas pro-
bv hodowli vierwotniaka in vitro (34, 33). Wi-
deezne makroskoovowo zmianv anatomonatolo-
giczne orzv nneumocvstozie stwisrdza -ie glow-
nie w olucach, chociaz smoradveznie mosa wy-
stenowat w okolicznych wa7lach chlonnveh oraz
innveh narzgdach wawnetrznveh (14). Pluca sa
konsystencji jedrnej, koloru jasnobrgzowego
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Tab. 1. Poréwnawcze metody barwienia Pneumocys-
tis carinii wedlug Greena (14)

. Wewnetrzne
ot
Barwienie Trofozoit *‘&ftn_a strulcutry
¥Sky cysty
Hematoksyling | n'e barwi | nie barwi slabo zasa-
i eozyng sig sie | dochlonne
Metenaming nie barwi | brunatno- nie barwi
srebra sie czarna sie
Blekitem nie barwi E;‘;’};:‘:Z: nie barwig
toluidyny sie T sie
- TOTWEL
blado- ] . blado-nie-
Metoda PAS | jiepieski | CZTWONR | pieckie
Metoda Grama| dodatni ! dodatnia dodatnie

lub szarego i nie zapnadaig sie po otwarciu klat-
ki piersiowej. W jamie oplucnowej stwiendza
sie duze ilosci wysicku surowiczo-krwistego
oraz prawostronne powickszenie serca (14).
Ostateczne roznoznanie omiera sie na stwierdze-
niu obecnosci P. carinii w orevaratach odcisko-
wvch 7 pluc Jub w oremaratach histolozicznvch
(15, 20, 21. 40). Rutynowe metody barwienia
hamatoksvling i eozvna <a mato nrzvdatne dla
wvkrvwania okecnosei piesrwotniaka i dlateso
choroba czecto vozostaie mierozpoznana, szcze-
gdlni2 u rwierzat (14). Poréwnawceze metody
barwienia P. carinii ooirame uvrzez Greena (14)
przed=tawiono w tab 1. Charakterystvezne dla
pnaumocvstozvy =a obfite nacieki, utworzone
gtdwnie 7 komoérek nlazmatveznych, w Scianach
necherzvkdw pluenveh oraz obecno$é pienistej
kwa-ochtomnei masv orzvoominaiacej wvlaster
miodu w przestrzeniach pecherzvkowwch (14),
Swiatlo necherzvkaw pruenveh wymeione iest
ma=a pierwotniakdw. W wvremsratach oglada-
nveh w mikrod-omie  elektromowvm wylkrve
morna tvrowe trofozoity i cvstv (14, 30) Jesli
nroces chorohow s trwa dluzei dochodzi do
7znac7nesn zoruhienia Seian mrzewoddw veche-
rrvkowveh na diutek nacieczenia komorkami
plazmatvernuymi. limfoevtami i makrofagami
(14 3M. W ostatnich latach diasnostyka pneu-
moevetgry zoetals udoskonalona monrzer uzvs-
kamis § 7actocowamie wvrzeciwreiatl monoklonal-
nveh amtv P, carinii (13, 25. 26, 31, 47).
Rokowanie w ostrej postaci pneumocystozy
jest z reguly niepomys$lne. Obrzek plue, nara-
staiacs s7zvbko niewvdolno$é oddechowa oraz
zaburzenia w krazeniu prowadza do naglvch
7ei4¢ émiertelnvch. Leczenie tej choroby jest
trudne 1 nie daie dotychczas zadowalajgcych
wvnikéw. Poczatkowo stosowano zwigzki arse-
nowe, nastepnie atebryne, antybiotvki, sulfona-
midv i innes chemioterapeutvki. Drogg nrob
emnirveznveh wvkazano, iz stosunkowo dobre
wyniki uzyskuje sie po stosowaniu preparatéw
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zawierajacych pentamidyne (14, 18) lub sulfa-
methoxazol w polaczeniu z trimetoprimem (16,
17, 18). Pozytywne wyniki leczenia pneumocy-
stozy pséw za pomocq pentamidyny opisali
Farrow i wsp. (10). Jednak powszechne stoso-
wanie tego preparatu natrafia na trudnosci ze
wzgledu na wysokg toksycznos¢. Greene (14)
oraz Hughes (18) podaja, ze po kilkudniowym
leczeniu tym chemioterapeutykim dochodzi dp
zaburzen czynnosciowych watroby i nerek, hi-
poglikemii, jak rowniez zmian w obrazie krwi
w wyniku toksycznego dzialania na szpik ko-
stny (14, 18). W zwiazku z tym zaleca s%e po-
dawanie nizszych dawek pentamidyny jedno-
czednie z sulfonamidami potencjowanymi. Sul-
fonamidy o niskiej toksycznosci stosuje sie W
terapii i profilaktyce pneumocystozy u 0s6b W
stanie immunosupresji wywolanej napromie-
niowaniem lub podawaniem cytostatykow, czy
tez preparatow kortyzonowych (18). Jak poda-
ja Hughes i wsp. (17, 18) u dzieci zagrozonych
nawet po dlugotrwalym podawaniu dawek pro-
filaktycznych wytypowanych sulfonamidéw nie
notowano ich toksycznego dzialania na szpik
kostny i narzady wewnetrzne. W grupie obje-
tej takim postepowaniem ohserwowano jednak
dosé liezne przypadki kandydiazy skérnej lub
narzadowej.

W leczeniu pneumocystozy bardzo waZne
jest podawanie preparatéw zwiekszajacych diu-
reze, celem likwidacji obrzeku pluc, oraz tlenu
dla ograniczenia zaburzen wvmiany gazowe].
Zaleca sie rowniez leki mukolityezne dla ula-
twienia lizy rozpadajacych sie pecherzykow
ptuenvch i usuwania nagromadzonego wysieku
(14). Natomiast poglady autoréw odnoénie sto-
sowania preparatéw kortyzonowvch jako le-
kéw przeciwzapalnych sa rozbiezne. Zdaniem
Greena (14) preparaty kortyzonowe poglebiaja
stan istniejacej immunosupresji 1 powodujs za-
ostrzenie objawéw chorobowych. Z kolei Mac
Fadden i wsp. (28) zalecaja podawanie tych le-
kéw, gdyz ma to zapobiegaé wystepowaniu
wstrzasu spowodowanego intensywnym rozpa-
dem komérek pasozyta w toku leczenia penta-
midvna oraz sulfonamidami. Nalezy podkresli¢,
7e w wielu osrodkach prowadzone sa dalsze ba-
dania nad udoskonaleniem metod terapii tej
choroby oraz wprowadzeniem nowych. bardziej
skutecznych i bezpiecznych lekéw. Mozna tu-
taj wymienié dwufluorometyloornitvne oraz
preparaty o nazwach firmowych: Fansidar,
Dapsone i Trimetrexat (18). Podjete zostaly
réwniez proby opracowania swoistej szezepion-
ki, przeznaczonej dla ewentualnego eliminowa-
nia subklinicznych zakazeh i zanobiegania wy-
stepowaniu choroby u nosicieli (36).
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