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Agrip
Sextiu og briggja ara kona leitar 4 Landspitala
vegna hita, hofudverks og vaxandi maodi. Saga er
um séralidagigt og notkun metétrexats 1 skammt-
inum 10 mg/viku pess vegna. Einnig er saga um
verulega éafengisneyslu. Vid komu reynist hin
med ondunarbilun og med brak yfir nedanverdum
lungum. I bl6di sést haekkun 4 bélgumidlum, edli-
leg hvitfrumutalning en lekkun 4 eitilfrumum. A
TS-mynd af lungum sjast hélubreytingar. I berkju-
speglun er tekid syni sem leidir { ljés sveppinn P.
jiroveci, sem veldur eingdéngu sykingu hja énam-
isbeldum. Eftir {tarlegar rannséknir var alyktun
medferdaradila ad On@misbaling hennar veri
vegna metotrexats, etandls og lidagigtar.

[ pessari grein er farid yfir tilfelli pneumocyst-
is lungnabdlgu og einnig farid yfir smitleidir P,
jiroveci og hysilvarnir gegn sveppnum. Auk pess
er sagt fra teiknum og einkennum sykingarinnar,
rannsoknum til greiningar og medferd. Par sem {
pessu tilfelli virdist sem metétrexat og etandl hafi
att rikan patt { 6nemisbzelingunni er fjallad um
viotek 4hrif pessara tveggja efna 4 dnemiskerfio.

Tilfelli

Sextiu og priggja dra gomul kona leitadi 4
Landspitala vegna fimm daga sogu um hita, allt
a0 39°C, hofudverk og vaxandi madi. Hin kvadst
ekki hafa verid med hdsta, uppgang eda takverk en
lysti margra dra sogu um séralidagigt. Einnig hafoi
hin fengiod krabbamein { brjést sem var medhondl-
ad med skurdadgerd og geislameodferd fyrir atta
arum og talid leknad. Hun reykti ekki en drakk 3-4
litra af bjor og eitthvad af sterku vini daglega.

Lyf vid0 komu voru Atendldl®, Arthrotec®,
Cozaar Comp®,Cipralex®, Korzem-R®,Phenergan®
og 10 mg 4 viku af Methotrexate®.

Vid skodun var blédprystingur 161/76 og puls
89, hiti 37,7°C og surefnismettun 91% & andrdms-
lofti. Andpyngsli voru greinileg, ondunartidni
25/min. Hjartahlustun var edlileg en vi0 lungna-
hlustun var brak yfir nedri lungnablodum badum
megin. Bl6dprufur syndu edlilega hvitfrumutaln-
ingu, (4,9 x10°/L) med eitilfrumufed (0,6 x10°/L,
edlileg gildi 1,1-4,0), edlilegt hemdglébin og blod-
flogur, vaegt aukid kreatinin (108 pmol/L), CRP
70 mg/L (edl <10), sokk 103 mm/klst (edl <23) og
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A 63 year old woman seeks medical attention

for symptoms of fever, headache and increasing
dyspnoea. She has a history of psoriatic-arthritis

and uses 10 mg/week of methotrexate as arthritic
treatment. There is also a history of severe alcohol
abuse. She is in respiratory failure, with basal
pulmonary crackles and increased serum inflammatory
markers, a normal white-cell count but with a lowered
lymphocyte count. A CT-scan reveals ground-glass
lung changes. Bronchial biopsy reveals the fungus

P Jroveci which infects immunodeficient hosts. After
extensive testing it was concluded that the patient’s
immunodeficiency was attributed to the combination of
methotrexate, ethanol and psoriatic-arthritis.

In this article, a case of pneumocystis pneumonia is
reviewed as well as the infective mechanism of P jiovec
and host-defence against the fungus. Additionally,
symptoms and signs of the infection, diagnostic
approach and treatment are reviewed. Because the
combination of methotrexate and ethanol played a
significant role in the immunodeficiency of the patient,
their effect on the immune system is addressed.
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vega hekkun 4 lifrarpréfum sem var talin stafa
af 4fengisneyslu. Nidurstodur slagedarblédsynis
samrymdust ,,hypoxiskri” dndunarbilun. Syrustig
var 7,50 (vaegt hakkad), PO? var 61 mmHg (laekk-
a0), PCO? var 30mmHg (vegt lekkad) og bik-
arbénat var 25mmol/L (eodlilegt). Rontgenmynd
af lungum syndi fremur gréfgerd lungu en einnig
ifer0argrunsamlega breytingu i ofanverdu hagra
lunga. A télvusneidmynd sést héla (ground glass)
i bddum lungum, mest ofan til (sjd mynd 1).

Sjuklingurinn var lagdur inn til ndnari greining-
ar 4 lungnabdlgu af 6pekktum toga. Leit ad helstu
lungnabdlgubakterium og oOndunarferaveirum
var neikvad. Berklarekt og Mantoux hudprof
voru neikvad. Berkjuspeglun var gerd og berkju-
skolsyni og vefjasyni dr berkju tekin. I badum
synagerdum fannst Preumocystis jiroveci (40ur
carinii).
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Mynd 1. Tolvusneiomynd
af lungum sjiiklings,

tekin stuttu eftir komu

d Landspitala. [ badum
lungum eru hélubreyting-
ar, greinilegastar aftan til {
lungunum.

608LA~:KNABLADID 2007/93

Par sem P jiroveci sykir almennt ekki ein-
staklinga med heilbrigt 6nemiskerfi var leitad
a0 Onamisbresti. Rafdrattur blédpréteina var
innan edlilegra marka og métefni gegn alnem-
isveiru og lifrarbélguveirum fundust ekki. Af gigt-
arpr6fum var RF (IgG undirflokkur) jakvadur en
ANA, ENA og ANCA neikvaed. Athygli vakti a0
frumufleedisjartalning 4 eitilfrumum syndi fekkun
4 Ollum stofnum eitilfrumna, med hlutfallslega
minni fekkun B- en T-frumna. CD4+ T-frumur
voru 372 x10%L (edl. 600-1200), CD8+ T-frumur
voru 92 x10%L (edl. 300-800) og B-frumur voru 84
x10%/L (edl. 100-400).

Medferd var hafin vid P, jiroveci lungnabdlgu
med trimetoprim og sulfamethoxazole, 480 mg {
®0 prisvar sinnum 4 dag, auk 30 mg prednis6lons
um munn. Svorun var goéd, med minnkandi madi
og hita og umtalsvert betri lidan. Sjuklingurinn ut-
skrifadist 4 trimetoprim-sulfamethoxazole toflum
15 dogum eftir komu 4 spitalann.

Pneumocystis lungnabdlga (PCP), er fremur
sjaldgeef syking sem greinist helst hja HI'V-syktum
en einnig hja einstaklingum med vissar tegundir
krabbameins og/eda Gnzmisbalingu. I pessari
grein verdur fjallad um P, jiroveci og samverkandi
petti { myndun PCP, adra en HIV og krabbamein,
med dherslu 4 metdtrexat og afengi.

Pneumocystis lungnabolga

Pneumocystis hefur nylega verid sett { riki med

sveppum og P. carinii gefid nytt nafn P. jiroveci,
en Pneumocystis var lengi talid frumdyr. Enn er
margt 4 huldu um uppruna P, jiroveci sykinga og
um samskipti P. jiroveci og hysils og astedu pess
a0 hann sykir ner eingéngu 6namisbalda, en PCP
var sjaldgaefur sjikdémur fyrir tima HIV-farald-
ursins (1). Bl6drannséknir hafa synt ad liklegast
hefur meginporri f6lks komist { teeri vid P. jiroveci
fyrir fjogurra dra aldur og faraldsfreedilegar rann-
sOknir benda til pess a0 sykillinn sé loftborinn og
a0 smit milli manna sé mogulegt (2, 3).

Eftir inndndun P. jiroveci festist sykillinn &
alveolar-pekjufrumu af gerd 1 og veldur skada 4
lungnablodrum stadbundid, med tjaningu bolgu-
hvetjandi efna svo sem ,,major surface antigen*(4).
Petta veldur adkomu flestra frumutegunda 6nam-
iskerfisins, fyrst 6sértekra atfrumna og sidan eit-
ilfrumna en makréfagar midla liklega endanlegri
hreinsun P. jiroveci. Musatilraunir syna ad T-eit-
ilfrumugerdirnar CD4+ og CD8+ eru badar mik-
ilvegar { sjukdoémsganginum. CD4+ frumur hemja
voxt og vidgang P. jiroveci, adallega med Thl-eit-
ilfrumusvorun (5,6) og teljast adalvarnarfruman
gegn PCP, en CD8+ frumur geta bzdi varid og
skadad, { samremi vid frumudrepandi eiginleika
peirra (4). Hamarksstyrkur T-eitilfrumna i lung-
um verdur liklega 2-3 vikum eftir P, jiroveci smit
(7). Frekari rannsoknir hafa synt ad vorn gegn P,
jiroveci er kvikt jafnvagi sértekra og dsértaekra
varnarpatta par sem litid ma dtaf bregda 40ur en
onzmiskerfid fer ad skada lungnavef og klinisk
mynd PCP kemur fram. Peir hopar sem helst eru
i heettu 4 a0 fa PCP eru sem fyrr segir HIV-syktir
med verulega fakkun 4 CD4+ frumum og einnig
einstaklingar med T-eitilfrumuskerdingu af 60rum
orsokum svo sem brédda-eitilfrumuhvitbledi eda
eftir notkun barkstera.

Klinisk einkenni PCP eru ekki sértzk en prenn-
ingin hiti, ma0di og purr hoésti er til stadar { meira
en helmingi tilfella. Einnig ma oftast sja minnkada
surefnismettun og/eda hakkun 4 laktat dehy-
drogenasa 1 bl6di. Einkenni eru idulega hegt vax-
andi { allmarga daga, og geta likst astma, en sumir
hafa hradan sjikdémsgang. Teikn vi0 skodun eru
einnig 6sértek og eru helst purrt brak { lungum vio
hlustun, auk hita og almenns slappleika. Einstaka
sinnum veldur PCP loftbrjésti. An medferdar
er PCP i0ulega banvenn sjikdémur sem veldur
dauda helst med Ondunarbilun. Demi eru um
dreifingu P. jiroveci utan lungna, med dreifdum
sjukdomi 1 kjolfarid (1, 8). Déanartioni PCP 4 spit-
ala var 1 einni bandariskri samantekt metin 13,2%
medal HIV-syktra og 40,6% medal HIV-6syktra
(9). Pessi athyglisverdi munur geti stafad af veru-
lega baettri medferd HIV-syktra eftir ad vitund 6x
um hzttuna 4 PCP hjé peim sjiklingahopi.
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Tafla 1. | rannsokninni, sem var tviblind og slembirédud, var 181 AIDS-sjiklingi med PCP radad i einn af premur
medferdarhépum. Sidgn var metid hvort sjaklingar svérudu ekki medferd naegilega eda hvort peir pyldu ekki medferdina
vegna aukaverkana. Ondg svérun var skilgreind sem eitt eda fleiri fiégurra atrida: 1) aukinn A-a mismunur um >20mmHg, 2)
borf & barkapreedingu eftir a6 medferd hofst, 3) medferdarskipti vegna annarrar astaedu en aukaverkana , 4) daudi) (17).
Lyfjasamsetning Onég svérun  Onég svoérun  Medferdar- Meodferdar- Helstu
a degi 0-7 a degi 0-21 hamlandi hamlandi aukaverkanir
aukaverkanir a aukaverkanir a (7 algengisrod)
degi O-7 degi 0-21
Trimetoprim- 8% 9% 8% 36% Utbrot, haekkud
sulfamethoxazole lifrarprof,
hvitfrumufaed,
flogufeed, 6gledi
Dapsone-trimetoprim 7% 12% 7% 24% Utbrot, 6gledi
Clindamycin-primaquine 5% 7% 5% 33% Utbrot, bl6dleysi

Greining PCP byggir fyrst og fremst 4 grun
rannsakanda par sem P. jiroveci raktast ekki,
hvorki dr hrdka né bl6di og einkenni og mynd-
greining eru Osértzk. A lungnamynd sjast
oft dreifdar iferdir med eda an stadbundinna
iferda en blodrumyndun sést sjaldan. Pridjungur
hefur edlilega lungnamynd vid komu & spitala.
Tolvusneidmynd er sértzkari og synir betur
bdélgubreytingar 1 lungnavefnum. Helstu lifedl-
isfredilegar breytingar eru: lekkun 4 sudrefn-
ismettun i bl6di, lungnarymd (Vital Capacity)
minnkar, alveolar-arterial (A-a) mismunur eykst,
og loftskiptageta (Dilutation of CO) minnkar.

Lokagreining PCP byggir 4 sérlitun P. jiroveci
ur lungnaslimi eda lungnavef. Helstu sérlitanir
sem beitt er eru metenamin-silfurlitun og énaem-
isfredileg-fldrskinslitun, ymist onnur hvor eda
bddar, og er sidarnefnda sérlitunin talin nemari
(10). Lungnaslim er ymist fengid med hraka (sput-
um) eda med berkjuskoli. Nemi silfurlitunar var {
einni rannsokn 4 HIV-smitudum, 55% { hrakasyni,
79% 1 berkjuskolvokva og 90% 1 syni ur lungnavef
(11) en pessar tolur eru nokkud mismunandi milli
rannsokna pé almennt virdist berkjuskol eda syni
ur lungnavef vera ne@mara til greiningar P. jiroveci
en hrékasyni (12).

HIV-syktir hafa meira af P. jiroveci { lungunum
vid sykingu heldur en peir sem ekki hafa HIV og
er sérlitun fyrir P, jiroveci 1 berkjuskolvokva >95%
nem rannsokn hja HIV-syktum en hlutfallio er
legra hja HIV-6syktum. Pad er pvi melt med ad
vefjasyni sé tekid ur HIV-6syktum par sem grunur
er um PCP en berkjuskolvokvi er neikvedur (12,
13). Vert er ad minnast 4 nyja rannsdéknaradferd
sem er { préun og gengur Ut 4 blodmelingar beta-
D glucans sem er upprunnid i vegg P. jiroveci.

Nylegar japanskar rannsoknir hafa synt gagnsemi
pessara malinga, b2di i frumgreiningu PCP og til
a0 meta medferdarsvorun (14, 15).

Kjormeoferd PCP er trimetoprim-sulfamethox-
azole, gefid { 20 eda um munn. 1 20-50% tilfella
dugir su lyfjablanda ekki til, og er slikur medferd-
arbrestur (treatment failure) oftast vegna ofnamis
eda lyfjaaukaverkana, auk pess sem pekkt ofnemi
fyrir lyfinu kemur oft { veg fyrir avisun pess i upp-
hafi (16, 17, 18). HIV-syktum virQist hzttara viod
aukaverkunum trimetoprim-sulfamethoxazole en
60rum hépum (19).

A0rir medferdarmoguleikar eru clindamycin og
primaquine saman, um munn eda i &0 eda dapsone
og trimetoprim saman. Pessar prjar lyfjasamsetn-
ingar eru taldar nokku0 samberilegar med tilliti til
arangurs en allar gjarnar 4 myndun aukaverkana.
I toflu T ma sjd nidurstodu rannséknar 4 gjof pess-
ara priggja lyfjasamsetninga hja AIDS-sjiklingum
med PCP.

Pentamidine { 0 er annar valkostur { medferd
PCP og hefur annars konar aukaverkanir en of-
annefndar samsetningar, til deemis skada 4 nyrum,
hdan blooprysting og ldgan blédsykur. Ein rann-
sokn syndi pé minni og hzgari virkni gagnvart
PCP, midad vid trimetoprim-sulfamethoxazole en
1yfid er p6é almennt talinn annar valkostur { alvar-
legri Pneumocystis sykingu (18). Atovaquone er
ekki eins virkt og trimetoprim-sulfamethoxazole
en einnig med minni aukaverkanir. HIV-syktir
med PCP purfa almennt priggja vikna syklalyfja-
medferd en fyrir adra sjuklingahdpa er midad vid
tveer vikur (19).

Trimetoprim-sulfamethoxazole er einnig fyrsta
val sem forvarnarlyf gegn PCP. Stersti dhattu-
hépurinn eru HIV syktir med CD4+ talningu
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<200x10%L eda med onnur AIDS-skilgreinandi
veikindi svo sem Candida sykingu { munni (20).
Trimetoprim-sulfamethoxazole veldur medferdar-
takmarkandi aukaverkunum hja 30-40% sjuklinga
4 forvarnarskommtum en hugsanlega ma lekka
pao hlutfall med pvi ad hefja medferdina haegt (21,
22). Innandad pentamidine, dapsone-toflur eda
atovaquone-toflur eru adrir valkostir (23).

Abendingar fyrir lyfjaforvorn gegn PCP fyrir
adra hépa 6nzmisbaldra eru ekki eins skyrar.
grein fra 2003 er stungid uppd ad prir sjuklinga-
hépar féi forvorn gegn PCP. Fyrsti hépurinn er
ofannefndur HIV-hépur, annar hépurinn eru sjuk-
lingar i lyfjamedferd vio brada-eitilfrumuhvitbledi
(ALL) eda non-Hodgkins eitlakrabbameini og sa
pridji eru sjuklingar sem nota 20 mg eda meira af
prednisélon { meira en tveaer vikur samfleytt (22,
24). Barksterar eru sjalfsteedur dhaettupattur fyrir
PCP og tengslin milli peirra hafa verid pekkt { all-
morg ar (25, 26).

Hugsanlegt er a0 nota megi CD4+ eitilfrum-
utalningu sem visbendingu um hzttu 4 PCP hja
onzmisbeldum sem ekki hafa HIV, likt og gert er
hja HIV syktum (22, 27).

Auk syklalyfja hefur gagnsemi barkstera hja
HIV-syktum med PCP og sidrefnisprysting undir
70mmHg verid s6nnud (28). Gagnsemi barkstera
hja HIV-6syktum er ekki eins skyr en rannsoknir
pess efnis eru faar (29, 30). Gagnsemin byggist 4
bélgueydandi dhrifum barkstera, par sem deyjandi
syklar geta aukid boélgusvar { lungum og par med
ondunarbilunareinkenni. Oft er porf 4 ondunar-
studningi, sérstaklega 4 fyrstu dogunum, og buast
md vid ad ondunarbilun versni 4 fyrstu dogum
eftir upphaf syklalyfjamedferdar (1, 9).

Metotrexat og Pneumocystis

Metétrexat er lyf sem belir dihydréfélat redik-
tasa { frumum og belir par med myndun pirina og
pyrimidina, byggingareininga DNA og RNA. Petta
veldur 6jafnvaegi { DNA-efnaskiptum og ytir frum-
um oft { sjalfsstyrdan frumudauda. Metétrexat
i lagum skommtum er talid bzla purin umfram
pyrimidin (31). Metétrexat hefur ahrif 4 allar
frumur en mest 4hrif 4 par frumugerdir sem skipta
sér oft, svo sem axlisfrumur, beinmergsfrumur
og slimhddarpekjufrumur. Petta skyrir beadi
verkun og hlidarverkanir lyfsins, en metétrexat
er helst notad gegn krabbameini, svo sem hvit-
bledi eda eitilfrumukrabbameini og einnig gegn
sjalfsofnemissjukdomum svo sem lidagigt. Helstu
hlidarverkanir adrar en beinmergs- og 6nam-
isbaling eru: lifrarskemmdir, sdr 1 meltingarvegi
(mucositis, stomatitis), millivefsbdlga lungna (int-
erstitial pneumonitis) og frjésemisskerding (32).

Eiturdhrif metdtrexats eru tengd badi medferd-
arlengd og heildarmagni lyfsins (33).

Abhrifin 4 beinmerg eru mismikil 4 mismunandi
frumulinur og almennt er talad um metétrexat sem
T-eitilfrumubzlandi lyf en rannséknir hafa synt ad
virkni pess er fjolptt pegar kemur ad énemisbal-
ingu. Ahrifin virdast ad einhverju leyti vera vegna
frumudauda T-eitilfrumna (34) en einnig hefur
verid synt fram 4 bealingu 4 virkjun T-eitilfrumna
og balingu 4 tjdningu millifrumutengja T-frumna,
svo sem ICAM-1 (35). Pessi bzling T-frumna
kemur ad miklu gagni vid medferd sjukdéma svo
sem lidagigtar og sora en getur einnig lagt grunn
a0 hlidarverkunum svo sem sykingum (36).

Par sem 6nemisfredileg vorn gegn P, jiroveci er
a0 miklu leyti had T-frumum p4 er einstaklingum
4 metodtrexati haett vid Pneumocystis lungnabdlgu.
Greint hefur verid fré allnokkrum slikum tilfellum
en pau eiga pad flest sammerkt ad metdtrexat-
skammturinn er yfir 15 mg 4 viku, sjuklingurinn
hefur lidagigt eda annan sjilfsénemisjikdom, og
i flestum tilfellunum tekur sjiklingurinn bark-
stera daglega (37, 38, 39, 40). Einnig eru demi
um einstaklinga sem eingdngu téku metdtrexat,
og hofou ekki adra pekkta onamisbalingu, en
pé voru skammtarnir herri, um og yfir 35 mg 4
viku, (41) eda adrir flekjandi pettir til stadar svo
sem nyrnabilun (sem tefur dtskilnad metotrexats)
eda notkun salilyfja (NSAID) (19). Héfundum er
ekki kunnugt um vinnureglur vardandi forvarn-
arsyklalyf gegn PCP hj4 sjiklingum 4 hdskammta
metdtrexati. Slikri medferd er helst beitt gegn
krabbameinum og pvi oft um vidteka énemisbzl-
ingu ad reda.

Milliverkun salilyfja og metétrexats er vel
pekkt, en ndkvemur verkunarmaéti peirrar milli-
verkunar er 6pekktur. Kenningar eru um a0 salilyf
annad hvort minnki udtskilnad metétrexats um
nyrun, yti metétrexati burt af burdarpréteinum
og auki par med blo0styrk frjdls metdtrexats eda
trufli umbrot metétrexats { lifur, en mogulega er
um blondu allra pessara verkunarmdta ad razda
(42).

Nokkuo algengt er ad eitilfrumufed sjdist {
bl6di PCP sjikra sem tekid hafa metdtrexat, sam-
anber beinmergsbalandi dhrif metdtrexats, en pad
er po alls ekki alltaf til stadar (29).

Timalengd metdtrexat medferdar er mjog mis-
munandi { peim tilfellum PCP sem lyst hefur verid
en demi eru um a0 PCP hafi greinst innan vid
manud fra upphafi medferdar p6 ad oftast sé med-
ferdartiminn allnokkrir manudir (43).

[ grein Duncan og félaga (44) er ad finna fjor-
ar dhugaverdar athugasemdir vardandi samspil
metétrexats og PCP:

1. Heetta 4 PCP etti ad vera skrdd sem alvarleg



aukaverkun ldgskammta metdtrexatmedferdar.
2.Samhlida barksteranotkun getur aukid hettuna
a PCP.

3. Jafnvel vaeg ondunarfaraeinkenni hja sjaklingi
4 lagskammta metétrexatmedferd ®tti ad meta
med tilliti til moguleika 4 PCP.

4. Eodlileg hvitfrumutalning ttilokar ekki mogu-
leikann 4 teekiferissykingu svo sem PCP.

Hvad vardar fyrsta atridid pa skal pess getid
a0 komin er madlsgrein um &hzttu 4 myndun
PCP i lyfjatexta metétrexat taflna 1 Sérlyfjaskra
Lyfjastofnunar Islands (32).

Afengismisnotkun og Pneumocystis

Lyfid metétrexat er vel pekkt a0 énamisbalandi
ahrifum sinum, enda markadssett sem slikt, en
hid sama verdur ekki sagt um etandl, pé dnam-
isfredileg ahrif pess séu toluverd. Ahrif etanéls
4 lifverur hafa verid rannsokud itarlega, allt fra
dhrifum 4 frumdyr og frumur 1 raekt til stérra hépa
folks 1 lyofredilegum rannséknum. Einn angi
peirra rannsékna eru 4hrif skammrar og lang-
vinnrar neyslu afengis 4 énemiskerfi manna og
annarra spendyra.

Lyofreoilegar rannsoknir hafa synt ad sykingar
eru algengasta orsok dauda hja afengissjukling-
um. Vannaring, vitaminskortur, lifrarskemmdir
og bagar félagsadstedur eiga hlut 1 skyringunni
en einnig 6nzmisbzlandi dhrif etandls (45,46).
Allmargar rannsoknir eru til par ad ldtandi, til
demis hefur verid synt fram 4 fekkun neutréfila
i bl6di (47), ryrnun milta og héstarkirtils, (40,
42) skerodingu reticuloendothelial-kerfisins (RES),
(48) skerdingu synifrumna (antigen presenting
cells) svo sem makréfaga (49) og sidast en ekki
sist, dhrif 4 eitilfrumur.

Rottutilraunir hafa synt ad myndun inn-
anfrumubodefnisins mikilvaega cyclic-AMP { eit-
ilfrumum er skert i réttu hlutfalli vid magn etandls
i blédi, par sem etandl hemur myndun pess beint
me0 fleiri en einum hetti (50). Slik roskun 4 inn-
anfrumubodkerfi getur haft gridarleg dhrif 4 alla
virkni frumu, allt frd genatjaningu til frumuskipt-
inga og & liklega einhvern patt { peim fjolpattu
breytingum sem verda 4 eitilfrumum &afengissjuk-
linga. Rottutilraunir hafa einnig synt heildarfekk-
un eitilfrumna { milta eftir langvinna afengisgjof;
B-frumum og CD4+ T-frumum fekkar en fjoldi
CDS8+ frumna breytist ekki (40). Rannsdkn &
musum frd 1998 syndi minnkada ferslu eitilfrumna
i lungu musa 1 tengslum vio langvinna afengisgjof.
Mysnar voru smitadar med P. jiroveci og helming-
ur peirra sidan alinn 4 alk6h6lblondu og reyndist
sd hopur hafa mun ferri CD4+ og CD8+ frumur {
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lungunum en vidmid premur vikum eftir smit (7).

Afengissjiklingar sem leggjast 4 spitala vegna
afengislifrarbdlgu hafa ferri T-eitilfrumur { blodi
(51) en viOmid og 6,7% peirra hafa CD4+ gildi
undir 300/pl (52) en ljost er ad vannaring 4 par
einnig hlut ad m4li. In vitro rannséknir 4 manna-
frumum hafa synt hemjandi 4hrif etandls 4 mynd-
un IL-2 og vaxtarhvetjandi (mitogenic) frumuboo-
efni { T-eitilfrumum (53). Tilraun, par sem rottum
var skammtad etandlfaedi sem olli fikn, syndi fram
4 verulega minnkada svorun T- og B-eitilfrumna
vid vaxtarhvetjandi frumubodefnum og olli pad
marktaekri eitilfrumufed sem lagadist fjotlega
er etandlneyslu lauk pétt eitilfrumuvirknin veeri
skert lengur (42).

Synt hefur verid fram 4 tengsl milli etandls
og P jiroveci lungnabdlgu 1 misum, en héfundar
hafa ekki fundid heimildir par sem etandl er talid
beinn 4hrifavaldur { myndun Preumocystis syk-
ingar { monnum og einungis fdar par sem etanol
er talid hluti orsakarinnar (54,55). Arid 1998 var
birt rannsékn par sem mys fengu etandlfedi og
P. jiroveci var sidan komid fyrir { dndunarvegi.
Fjérum vikum seinna voru 2/3 misanna med PCP
4 fremur vegu stigi, en engin mudsanna { viomid-
unarhépnum, sem ekki fékk afengisfedi. Mys sem
gerdar voru CD4+ eitilfrumusnaudar fengu svaesna
sykingu hvort sem pzr voru 4 dfengisfaedi eda ekki
sem undirstrikar enn 4 ny mikilvaegi CD4+ frumna
i P, jiroveci 6nzmissvorun. I sému rannsékn var
synt fram 4 tengsl milli etandls og minnkadrar
framleioslu CD4+ frumna 4 IFN-y, sem virkjar
makroéfaga og tengist Th1-bodleidinni (6). Nylegar
rannsOknir hafa haldid fram peim moguleika
a0 langvarandi afengisneysla yti énaemissvari T-
frumna frd Thl-bodleidinni (frumubundid svar)
a0 Th2-bodleidinni (vessabundid svar) (56).

Auk 4hrifa 4 eitilfrumur hefur etandl ahrif 4
TNF -myndun lungna-makréfaga sem svar viod
lipépdlysakkaridi (LPS), en TNFa er eitt grunn-
bodefna Osérteka Onemissvarsins. Etandl belir
einnig nituroxi® (NO) og surefnisrétteklinginn
O2-. Bzling pessara priggja efna myndi ad 1ik-
indum hafa veruleg dhrif 4 dsértekt 6nemissvar
lungnavefs gegn bakterium og ef til vill 60rum
syklum (57).

Enn fleiri dhrif etandls & sértekt og osértekt
onamissvar hafa verid greind, medal annars bel-
ing 4 frumuéti makréfaga (58) og myndun NFxB
i makréfégum (59), beeling 4 addrattarbodefnum
(chemoattractants) sem verka 4 neutréfila (60)
og baling 4 vidlodun neutrdfila vid xdapel (61)
auk bezlingar 4 drapvirkni neutrdfila gagnvart
bakterfum (62). P4 eru 6talin 4hrif lifrarskemmda
og/eda lifrarbilunar 4 6nemiskerfio { heild. Af
framansogou er ljost a0 afengissjiklingar eru
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markvert 6nemisbaldir og virdast umfram annad
vera viOkvaemir fyrir lungnasykingum.

Umrzeda

[ tilfellinu sem kynnt er hér fékk HIV-neikvad
kona lifsh@ttulega P, jiroveci lungnabdlgu, sykingu
sem eingdngu leggst 4 onemisbalda. Hin neytti
verulegs magns afengis daglega og t6k metdtrexat,
i skammtinum 10 mg 4 viku, sem telst lagskammta-
medferd. Einnig notadi hin Arthrotec, sem er i
flokki NSAID-lyfja, sem geta aukid ahrif metot-
rexats. Hin hafdi einnig sogu um séralidagigt, sem
likt og gigtsjikdémar almennt, tengist balingu og
breytingu dn@missvarsins og hefur verid tengd vid
myndun sykinga,svo sem PCP (63). Hiin hafoi ekki
aldrar pekktar orsakir 6na@misbalingar og ekki var
grunur um endurvakningu brjéstakrabbameins, né
onnur krabbamein. Athyglisvert er ad hin var med
feekkun eitilfrumna { bl6di og vid deilitalningu var
fekkun mest 4 T-frumum. Eitilfrumufed er mjog
vel pekkt 1 sjiklingum med PCP en er fremur talin
orsok en afleiding sykingarinnar (29).

Pad er alit hofunda ad orsok eitilfrumufaed-
arinnar og P, jiroveci sykingarinnar i pessu tilfelli
hafi verid sambland af dhrifum etandls, metotrex-
ats og sOralidagigtar. Par sem metdtrexat skammt-
urinn var lagur og soéralidagigtin ekki 4 hau stigi,
virdist okkur etandlio 6venju sterkur ahattupattur
i pessu tilfelli.

Mikilvaegt er ad hafa P. jiroveci lungnabdlgu
avallt { huga sem mogulega mismunagreiningu hja
folki 4 onemisbalandi medferd, svo sem metotrex-
ati og barksterum og peirra sem eru énemisbzaldir
vegna sjuikdéma svo sem aln@mis, krabbameins,
gigtsjukdoms eda dfengissyki. Einnig purfa leknar
ad hafa { huga hvort einstaklingur sem tilheyrir of-
annefndum hépum purfi forvarnarmedferd gegn
PCP, 1 lengri eda skemmri tima.

A0 sidustu er rétt a0 geta pess ad dfengissyki er
skrao frabending fyrir metdotrexatmeodfero (32), og
naudsynlegt er ad leknar spyrji alla pa sem hefja
slika meoferd itarlega um afengisnotkun.

bakkir

Pakkir fer starfsfolk rontgendeildar Landspitala
vi0 Hringbraut fyrir adstod vid afritun mynd-
gagna, til notkunar { pessari grein.
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