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Mycoplasma pneumoniae er en bakterie, som mangler
celleveeg. Den er resistent over for betalaktamaseanti-
biotika, men fglsom for makrolider. Den overfgres ved
drabebaret smitte og spredes typisk pa steder, hvor
mange mennesker er teet samlet. Inkubationstiden er
2-3 uger og organismen kan kultiveres fra sputum op til
maneder efter klinisk effektiv behandling. Bgrn har ten-
dens til at fa gvre luftvejsinfektioner, mens aldre typisk
far pneumoni. Infektionen er sjeeldent indleeggelses-
kraevende. Kardinalsymptomet er langvarig tgr hoste.

I mindst 50% af infektionerne dannes der kuldeag-
glutininer, som i sjeldne tilfeelde kan forarsage klinisk
betydende autoimmun hamolytisk anami [1]. Her be-
skrives to patienter med M. pneumoniae-udlgst autoim-
mun hemolytisk anemi.

SYGEHISTORIER

I. En 50-4rig tidligere rask mand blev indlagt pa en hee-
matologisk afdeling efter to uger med veegttab, feber,
traethed, hoste og dyspng uden effekt af penicillin eller
amoxicillin. Ved indleeggelsen var han dyspngisk med
en respirationsfrekvens pd 36/min. En rgntgenunder-
spgelse af thorax viste ingen samlede infiltrater. Para-
klinisk blev der malt felgende verdier: leukocytter
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Rontgenbillede af
thorax af patienten
fra sygehistorie II.

50,7 mia./l med granulocytose, C-reaktivt protein
(CRP) 127 mg/1, heemoglobin 3,1 mmol/], retikulocyt-
ter 63 mia./l, haptoglobin < 0,08 g/1, laktatdehydro-
genase 2.280 E/I, bilirubin 67 mikromol/1. En direkte
antiglobulintest (DAT) var positiv for anti-C3d og
negativ for antiimmunglobulin (Ig)G. Kuldeagglutin-
intiterniveauet blev malt til 2.048.

Patienten blev sat i behandling med clarithromycin,
cefuroxim, prednisolon og initialt ogsa rituximab. Han
fik opvarmet blod, og stuen blev opvarmet til 30 °C.

P4 dag tre var der en positiv polymerasekadereaktion
(PCR) for M. pneumoniae i ekspektoratet. Patienten fik
fortsat clarithromycin givet i.v. indtil dag fem, og hee-
molyseaktiviteten aftog hurtigt. Han kunne udskrives
med i alt ti dages peroral antibiotikakur.

I1. En 47-arig tidligere rask kvinde blev indlagt pa en
infektionsmedicinsk afdeling. Hun var svart dyspngisk
og febril efter seks dages influenzalignende symptomer
uden effekt af en penicillinkur. Paraklinisk blev der malt
folgende veerdier: leukocytter 9,8 mia./1 og CRP: 195.
Der var normale vardier for heemoglobin og P-bilirubin.
En rgntgenunderspgelse af thorax (Figur 1) viste infil-
trater bilateralt, og hun blev sat i behandling med pe-
nicillin og clarithromycin givet i.v. Penicillinen blev
seponeret, efter at der var en positiv PCR-reaktion for
M. pneumoniae. Pga. manglende effekt pa dag fem til-
lagde man ciprofloxacin for at undgé evt. makrolid-
resistens. P& dag seks faldt heemoglobinniveauet til 3,2
mmol/1 og P-haptoglobinniveauet til 0,08 g/1. P-bili-
rubinniveauet steg til 78 mikromol/1 og retikulocyt-
niveauet til 29 mia./l. P4 mistanke om kuldeagglutinin-
udlgst autoimmun haemolytisk aneemi, kom patienten i
behandling med prednisolon og blev optransfunderet
med opvarmet blod. Dagen efter blev blodprgverne te-
stet DAT-positive for antiC3d og negative for anti-IgG.
Der blev desuden malt et kuldeagglutininniveau pé
256. Pé dag otte fik patienten knugende brystsmerter
og blev overflyttet til kardiologisk regi, hvor man diag-
nosticerede et iskeemiudlgst type 2-akut myokardie-
infarkt uden sequelae. Derefter aftog heemolysen hur-
tigt, og pd dag 15 kunne hun udskrives til ambulant
kontrol. Ciprofloxacin blev seponeret pé dag 14 og cla-
rithromycin pé& dag 22. P4 dag 26 tog man en ny eks-
pektoratprgve, som viste makrolidresistente M. pneu-
moniae-bakterier.




g FIGUR 2

Skematisk illustration af termisk amplitude.

Tiltagende affinitet, relativ skala

Omrade med
komplementaktivitet

0 40
Temperatur, °C

DISKUSSION

Ved autoimmun hemolyse med kuldeantistoffer fore-
kommer autoantistoffer med virkningsoptimum ved en
temperatur < 37 °C, hyppigst rettet mod erytrocytanti-
genet I/i. Som regel er der IgM- og sjeldent IgG-anti-
stoffer [2]. Heemolysen sker dels intravaskulert pga.
aktivering af den klassiske komplementkaskade, og
dels ekstravaskulaert som fglge af binding til leverens
Fc-receptorer[3]. Ved mistanke udfgres DAT, der typisk
er positiv for anti-C3d, men negativ for anti-IgG. IgM er
sveer at pavise, og der testes derfor ikke for anti-IgM.
Om der in vivo er heemolyse, afhenger af den termiske
amplitude for antistoffet (Figur 2). Kuldeantistoffernes
aktivitet tiltager med faldende temperatur, hvorimod
aktiviteten af komplement aftager. Der kraeves et over-
lap, fgr der ses haemolyse. Ikke alle kuldeagglutininer
har derfor biologisk betydning. Tilstanden ses bl.a. ved
infektioner med M. pneumoniae og Epstein-Barr-virus.
Behandlingen rettes mod den udlgsende infektion og
indeberer opvarmning af blod og omgivelser.

Den kliniske preesentation i de to sygehistorier var
vidt forskellig, hvilket understreger vigtigheden af
praecis mikrobiologisk diagnostik.

Makrolidresistens af M. pneumoniae ses sjeldent i
Danmark, men er et stigende problem, sarligt i Asien,
hvor man i undersggelser har pavist resistens hos op til
90% hos bgrn [4] og 71% hos voksne [5]. Makrolid-
resistens undersgges ikke rutinemaessigt i Danmark,
men kan veere relevant ved manglende makrolid-
behandlingsrespons.
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Mycoplasma pneumoniae is naturally resistant to beta-
lactamase antibiotics but is sensitive to macrolides. Occa-
sionally, infections with M. pneumoniae can lead to severe
anaemia due to its ability to cause haemolysis when cold
agglutination occurs. Increasing bacterial resistance to
macrolid antibiotics is a growing concern worldwide. We
present two cases where infection with M. pneumoniae
caused severe haemalysis, one of which was macrolide-
resistant.
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