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Gruzlica ptuc potwierdzona hakteriologicznie u chorej
na limfangioleiomiomatoze w przehiegu stwardnienia guzowatego

Bacteriologically confirmed pulmonary tuberculosis in a patient with
lymphangioleiomyomatosis accompanying tuberous sclerosis syndrome

Abstract

Lymphangioleiomyomatosis (LAM) is a rare disease of unknown origin, that may be sporadic or develop in the course of
tuberous sclerosis (TS). Patients do not present immune deficiency, but structural changes in the lung parenchyma (cysts)
may encourage various infections, for example tuberculosis. Radiologic findings are often difficult to interpret, because of
changes related to LAM itself. We present a young women with a history of TS and LAM, in whom protracting respiratory
tract infection was finally diagnosed as tuberculosis. Initial diagnosis was based primarily on clinical signs and symptoms
and treatment was started despite the negative result of the sputum microscopy for acid fast bacilli. In the course of
treatment the diagnosis was supported by positive tuberculin skin test, interferon-gamma release assay and genetic test for
M. tuberculosis in bronchoalveolar lavage fluid, and finally, positive sputum culture in liquid medium.
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Streszczenie

Limfangioleiomiomatoza (LAM) jest rzadkg chorobg o nieznanej etiologii, ktéra moze wspdfistnie¢ ze stwardnieniem guzowa-
tym. U chorych nie stwierdza sie zaburzen odpornos$ci, jednak zmiany w strukturze migzszu ptuc (torbiele) mogg stanowié
czynnik ryzyka infekcji, miedzy innymi gruZlicy. Obraz radiologiczny jest niekiedy trudny do interpretacji ze wzgledu na
zmiany zwigzane z chorobg podstawowa. W artykule przedstawiono przypadek mtodej chorej na LAM w przebiegu stward-
nienia guzowatego, u ktérej dtugotrwata infekcja uktadu oddechowego okazata sie gruzlicg ptuc. Rozpoznanie wstepne
postawiono przede wszystkim na podstawie obrazu klinicznego i rozpoczeto leczenie mimo ujemnego wyniku rozmazu
plwociny. W trakcie dalszej diagnostyki otrzymano kolejno wyniki badan wspierajace diagnoze (badanie genetyczne wydzie-
liny oskrzelowej, odczyn tuberkulinowy, test wydzielania interferonu gamma), a wreszcie dodatni wynik posiewu na pozyw-
kach ptynnych, ktéry ostatecznie potwierdzit rozpoznanie.
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Wstep

Limfangioleiomiomatoza (LAM, lymphangioleio-
myomatosis) jest rzadka chorobg ptuc o nieustalonej
etiologii wystepujaca samodzielnie (LAM sporadycz-
na, wylacznie u kobiet w wieku rozrodczym, czestosé
wystepowania 1:1 000 000) lub jako jednostka towa-
rzyszaca stwardnieniu guzowatemu (TS, tuberous scle-
rosis) [1]. W amerykanskim rejestrze chorych na LAM
w latach 1998-2001 znajdowato sie 243 chorych [2],
rejestr japonski obejmuje 173 przypadki [3], natomiast
hiszpaniski — 72 [4]. W Polsce nie ma rejestru LAM.

W limfangioleiomiomatozie dochodzi do roz-
plemu komérek miesni gladkich w Scianie oskrze-
li oraz naczyn krwionosnych i limfatycznych ptuc,
srédpiersia i przestrzeni pozaotrzewnowej z naste-
powa destrukcjg migzszu pluc i powstawaniem tor-
bielek [5]. Stwardnienie guzowate jest choroba uwa-
runkowana genetycznie, dziedziczong w sposéb au-
tosomalny dominujacy. Czesto$¢ jej wystepowania
wynosi 1:6000. Przyczyna choroby jest mutacja genéw
TSC1 i TSC2 kodujacych biatka supresorowe dla roz-
woju guzéw: tuberyne i hamartyne. Mutacja powoduje
defekt produkgji tych bialek, a przez to rozwéj mno-
gich, gtéwnie tagodnych guzéw (odpryskowiaki — ha-
martoma, naczyniakomig$niakotluszczaki — angio-
myolipoma, gwiazdziaki — astrocytoma, naczynia-
kowlékniaki — angiofibroma, mieéniaki prgzkowano-
komérkowe — rhabdomyoma, naczyniakomie$niaki
limfatyczne — lymphangiomyoma) w r6znych narza-
dach. Szczegélnie istotne dla rozpoznania sg naczy-
niakomieéniakottuszczaki nerek. Zmiany wystepuja-
ce w oSrodkowym uktadzie nerwowym mogg powo-
dowa¢ padaczke i uposledzenie umystowe [6]. U okoto
40% kobiet chorujacych na TS mozna stwierdzi¢
zmiany plucne odpowiadajace morfologicznie LAM
[7, 8]. Leczenie LAM jest gtéwnie objawowe. Obecnie
nie zaleca si¢ podawania progesteronu i innych hor-
monéw plciowych. W ramach badan klinicznych sto-
suje sie sirolimus. W przypadku zaawansowanych
zaburzen czynnoéciowych ukladu oddechowego na-
lezy kwalifikowa¢ chore do przeszczepienia ptuc [8].

Gruzlica jest chorobg zakazna, na ktéra co roku
zapada w Polsce ponad 8000 oséb [9]. Cze$é zachoro-
wan jest spowodowana §wieza transmisjg od os6b
chorych wydalajgcych pratki w plwocinie, czeé¢ na-
tomiast reaktywacjq zakazenia z przesztosci w warun-
kach pogorszenia sprawnosci immunologicznej orga-
nizmu. Wedtug najnowszych badan epidemiologicz-
nych okolo 20% polskiego spoleczenistwa jest zaka-
zonych pratkiem gruzlicy. Czesto$¢ zakazenia wzra-
sta z wiekiem i w grupie wiekowej 25-45 lat wynosi
nieco powyzej 12% (Kus, dane niepublikowane).

Strukturalne zaburzenia uktadu oddechowe-
go sprzyjaja rozwojowi gruzlicy. W pracy opisano

przypadek chorej na LAM w przebiegu TS, u kté-
rej w 30. roku zycia rozpoznano gruzlice ptuc
potwierdzona bakteriologicznie.

Opis przypadku

Trzydziestoletnia chora na LAM w przebiegu
stwardnienia guzowatego pozostaje pod opieka le-
karzy Instytutu Gruzlicy i Choréb Pluc (IGiChP) od
1997 roku. Stwardnienie guzowate rozpoznano
w 2. roku zycia na podstawie charakterystycznych
cech somatycznych (znamie Pringla na skérze czo-
ta) oraz obecnosci zwapnien w strukturach gtebo-
kich mézgu widocznych w badaniu tomografii kom-
puterowej (CT, computed tomography). Od 1997
roku kilkakrotnie nawracaly odmy oplucnowe.
W 1999 roku wykonano u chorej pleurodeze pra-
wostronng, pobrano wéwczas fragment ptuca do ba-
dania histopatologicznego, ktérego wynik wykazat
zmiany charakterystyczne dla LAM. W tym samym
roku zdiagnozowano guz nerki lewej, ktéry usunie-
to z oszczedzeniem nerki. W badaniu histopatolo-
gicznym stwierdzono utkanie naczyniakomiesnia-
kotluszczaka, z dominujagcym komponentem mie-
$niowym, przemieszanym ogniskowo z tkanka
tluszczowa oraz doé¢ liczne naczynia. W trakcie ob-
serwacji stan chorej byl dobry, parametry czynno-
$ciowe uktadu oddechowego, zaréwno objetoscio-
we, jak i pojemnosé dyfuzyjna ptuc, pozostawaly
w normie. Rozw6j umystowy nie byt uposledzony
w sposob istotny, pacjentka ukoniczyta technikum
ekonomiczne i przez kilka lat pracowata jako eko-
nomistka. W 22. roku zycia u chorej po raz pierw-
szy stwierdzono obnizenie pojemnosci dyfuzyjnej
pluc (do 60% wartosci naleznej) i od tego czasu na-
stapito stopniowe pogorszenie w zakresie parame-
tréw czynnos$ciowych. W ostatnich badaniach
7 2010 roku widoczna byla umiarkowana obturacja
z cechami rozdecia pluc (objetosé zalegajaca [RV,
residual volume] — 2,49 1 — 176% wartos$ci nalez-
nej] oraz ciezkie uposledzenie pojemnosci dyfuzyj-
nej pluc (30% wartosci naleznej). Obraz radiologicz-
ny klatki piersiowej (radiogram przegladowy i ba-
danie CT wysokiej rozdzielczo$ci [HRCT, high re-
solution CT]) przedstawialy bardzo liczne torbielki
i przestrzenie powietrzne réznej wielkosci w migz-
szu pluc oraz zgrubienia optucnowe po stronie pra-
wej, obraz §rédpiersia i wnek byt prawidlowy (ryc. 1,
ryc. 2 A-D). Zmiany nie wykazywaly istotnych r6z-
nic w czasie obserwacji od 2002 roku.

Od 25. roku zycia u chorej obserwowano po-
gorszenie neurologiczne poczatkowo w postaci
zaburzen widzenia, zawrotéw glowy, a od 2009
roku postepujacych zaburzeni czucia lewej polowy
ciata i niedowlad6w mieéni. Stwierdzano réwniez
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Rycina 1. Radiogram klatki piersiowej w projekcji PA — 2010 rok.
Obustronnie widoczne zmiany rozsiane — drobne przestrzenie
powietrzne. Zarys wnek i $rédpiersia nieposzerzony

Figure 1. Postero-anterior X-ray of the chest (2010): disseminated
changes in both lungs - small air spaces. Normal picture of both hili
and mediastinum

B,

narastajaca liczbe drobnych zmian o charakterze
najprawdopodobniej odpryskowiakéw w watrobie
oraz angiomyolipoma w obu nerkach. Z dolegliwo-
sci ze strony uktadu oddechowego chora zgtaszala
uporczywy kaszel ze skapym wykrztuszaniem.
Wielokrotnie pobierano plwocine do badan bakte-
riologicznych, w tym réwniez w kierunku pratkéw
gruzlicy (MTB, Mycobacterium tuberculosis) —
wyniki posiewéw byly negatywne.

W lutym 2011 roku chora zglosila sie do
IGiChP z powodu utrzymujacej sie od okolo 2 mie-
siecy infekcji dr6g oddechowych z nasileniem
kaszlu, goraczka do 39°C, potami i utratg masy cia-
fa (ok. 5 kg w ciggu miesigca). Przyjmowatla anty-
biotyki (amoksycyline z kwasem klawulanowym
i klarytromycyne) bez istotnej poprawy. Ostuchowo
stwierdzano $ciszenie szmeru oddechowego nad
calymi polami przylegania pluc do klatki piersio-
wej, dodatkowo nad srodkowym polem lewego
pluca doéé liczne ciche trzeszczenia, nieobecne
w poprzednich badaniach. Utrzymywata sie gorgcz-

—

Rycina 2 A-D. Tomografia komputerowa wysokiej rozdzielczosci — 2010 rok. W pitucach bardzo liczne przestrzenie powietrzne o rdznej
wielkosci. Wigksze przestrzenie powietrzne potozone obwodowo mogg odpowiadaé resztkowym odmom optucnowym. Nie wykazano

powigkszonych weztéw chtonnych §rédpiersia ani wnek

Figure 2 A-D. High resolution computed tomography of the lungs (2010). In both lungs numerous air spaces of different size. Bigger,
subpleural air spaces may correspond with residual pneumothorax. No enlarged lymph nodes of hili nor mediastinum visible
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ka do 38°C. W badaniach laboratoryjnych stwier-
dzono mierne podwyzszenie leukocytozy ze zwiek-
szonym odsetkiem granulocytéw obojetnochton-
nych, znaczne przyspieszenie OB oraz niewielkie
podwyzszenie stezenia biatka C-reaktywnego
(CRP, C-reactive protein). Na zdjeciu radiologicz-
nym klatki piersiowej uwidoczniono plamiste za-
cienienia miazszowe z przejaénieniami w placie
gérnym pluca lewego (ryc. 3). Wykonano HRCT,
ktéra potwierdzita obecnosé gruboplamistych za-
geszczen w placie gérnym ptuca lewego naklada-
jacych sie na zmiany w przebiegu choroby podsta-
wowej (ryc. 4 A-D). Zmiany radiologiczne byly
opisywane najprawdopodobniej jako zapalne i nie
sugerowaly etiologii gruzliczej. Pobrano plwocine
do badania w kierunku MTB — w preparatach bez-
posrednich nie stwierdzono obecnosci pratkéw
kwasoopornych. Wykonano badanie bronchosko-
powe, w ktérym z odchylent uwidoczniono liczne
inkrustacje antrakotyczne §luzéwki oskrzeli. Na
podstawie obrazu klinicznego (przediuzajaca sie

Rycina 3. Radiogram klatki piersiowej w projekcji PA — 2011
rok. W ptacie gérnym ptuca lewego rozlegty obszar plamistych
zacienien migzszowych z przejasnieniami
Figure 3. Postero-anterior X-ray of the chest (2011): In the left
upper lobe large area of patchy opacities

Rycina 4 A-D. Tomografia komputerowa wysokiej rozdzielczosci — rok 2011. W gérze ptuca lewego masywne, gruboplamiste zageszczenia
nakfadajace sie na wczesniej obserwowane w ptucach zmiany w przebiegu choroby podstawowej

Figure 4 A-D. High resolution computed tomography of the lungs (2011). In the left upper lobe massive, patchy opacities, accompanying

prior radiologic changes related to lymphangioleiomyomatosis
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goraczka bez reakcji na antybiotykoterapie, poty,
utrata masy ciala), mimo malo charakterystyczne-
go obrazu radiologicznego wysunieto podejrzenie
gruzlicy pluc i natychmiast rozpoczeto leczenie
przeciwpratkowe. W badaniu bezposrednim po-
pluczyn oskrzelowych nie stwierdzono obecnosci
pratkow kwasoopornych, natomiast po 3 dniach
otrzymano dodatni wynik badania genetycznego
w kierunku MTB (BD ProbeTec™). Jednoczesnie
wykonano odczyn tuberkulinowy, ktérego sredni-
ca wynosita 16 mm. Test wydzielania interferonu
gamma (IGRA, interferon gamma release assay,
QuantiFERON® — TB Gold In Tube) poczatkowo
byl ujemny, powtérzony po tygodniu statl sie do-
datni. Po 9 dniach uzyskano wzrost MTB na po-
zywkach plynnych z plwociny, a nastepnie z po-
pluczyn oskrzelowych. Szczep byt wrazliwy na
podstawowe leki przeciwpratkowe. Ze wzgledu na
przeciwwskazania okulistyczne do podawania
etambutolu (zmiany w narzadzie wzroku w prze-
biegu choroby podstawowej) zastosowano rifam-
picyne, izoniazyd, streptomycyne i pirazynamid.
Tolerancja pierwszych trzech lekéw byta dobra, nie
obserwowano klinicznych ani laboratoryjnych
objawéw toksycznosci. Po wlgczeniu do leczenia
pirazinamidu wystapily objawy dyspeptyczne
i wzdecie brzucha, nieche¢ do jedzenia, wymioty
iluZne stolce. W badaniach laboratoryjnych stwier-
dzono znaczne podwyzszenie aktywnosSci enzy-
moéw watrobowych (AIAT 12 X powyzej gérnej gra-
nicy normy, AspAT 20 X powyzZej gérnej granicy
normy) i hiperbilirubinemie. Odstawiono wszyst-
kie leki przeciwpratkowe. Objawy kliniczne usta-
pily, ale parametry laboratoryjne nadal pozostaty
nieprawidlowe. Chora zgodnie z wczes$niejszymi
ustaleniami przeniesiono do Mazowieckiego Cen-
trum Leczenia Choréb Pluc i Gruzlicy w celu kon-
tynuacji leczenia. Po kilkunastu dniach parametry
czynno$ci watroby powrécity do normy, stopniowo
ponownie wlgczono leczenie przeciwpratkowe, za-
stepujac pirazynamid ofloksacyna.

Omowienie

Polska nalezy do krajow o $redniej zapadalno-
$ci na gruzlice, ale wskazniki epidemiologiczne
zmniejszaja sie systematycznie, zblizajac sie do-
wartosci stwierdzanych w krajach o niskiej zapa-
dalnosci (wedtug WHO — ponizej 20/100 000/rok)
[9, 10]. Rzadsze wystepowanie gruzlicy powoduje
narastanie trudno$ci diagnostycznych i pomijanie
tej choroby w diagnostyce réznicowej zakazen
uktadu oddechowego. Czynna gruzlica jest najcze-
sciej wynikiem aktywacji utajonego zakazenia.
W ciagu calego zycia zachoruje 5-10% zakazonych [11].

Ryzyko wystapienia gruzlicy zwieksza sie u oséb
z zaburzeniami odpornosci typu komérkowego.
Najistotniejszym czynnikiem zwiekszajacym ryzy-
ko rozwoju choroby jest zakazenie wirusem HIV,
ale znaczenie maja rowniez inne choroby powo-
dujgce uposledzenie odpornosci komérkowej, jak
niewydolnosé nerek, cukrzyca, nowotwory gtowy
i szyi [12]. Leczenie immunosupresyjne, na przy-
ktad po przeszczepieniach narzadéw, u oséb
z chorobami autoimmunologicznymi (zwlaszcza
leczonych inhibitorami TNF-a) takze stanowi
czynnik ryzyka zachorowania [13]. W badaniach
koreanskich wykazano zwiekszona czestos¢ zacho-
rowan na gruzlice u chorych na $rédmiazszowe
wléknienie ptuc [14].

Dotychczas nie stwierdzono wystepowania za-
burzen odpornosci typu komérkowego u chorych na
LAM i stwardnienie guzowate [15]. Nie ma donie-
sien §wiadczacych o zwiekszonej czestosci zachoro-
wan tych chorych na infekcje uktadu oddechowego,
w tym gruzlice. Wiadomo jednak, ze zmiany w struk-
turze migzszu pluc, na przyktad obecnosé rozstrze-
ni oskrzeli lub torbieli, sprzyja kolonizacji przez
mykobakterie. U opisywanej pacjentki stwierdzano
obecnos¢ licznych przestrzeni powietrznych w ptu-
cach, co mogto by¢ podlozem zakazenia mykobak-
teriami. Przebieg kliniczny poczatkowo wskazywat
na infekcje bakteryjna, na przyktad o etiologii pneu-
mokokowej, najczesciej wystepujacej w pozaszpital-
nym zapaleniu ptuc. Jednak brak reakcji na leczenie
amoksycylina, utrata masy ciata, narastajgce ostabie-
nie i nocne poty sugerowaty inna przyczyne. Ponad-
to u pacjentki z przewlekla chorobg uktadu oddecho-
wego utrzymujace sie objawy infekcji powinny skto-
ni¢ lekarza do zlecenia zdjecia radiologicznego klat-
ki piersiowej — niestety, badanie to zostalo wyko-
nane dopiero podczas konsultacji w IGIChP, gdzie
uwidoczniono plamiste zageszczenia w placie gér-
nym pluca lewego, opis nie sugerowat jednak infek-
cji swoistej. Doktadniejsza ocene uzyskano dzieki
HRCT, w ktérej uwidoczniono konsolidacje i zmia-
ny guzkowe, nie bylo natomiast charakterystycznych
zageszczen typu ,paczkujacego drzewa” [16]. Istot-
na rola HRCT w polaczeniu z danymi klinicznymi
w rozpoznawaniu aktywnej gruzlicy i réznicowaniu
zmian nieaktywnych od aktywnych jest podkresla-
na od dawna [17, 18]. Niewielkie podwyzszenie pa-
rametréw stanu zapalnego réwniez przemawialo
przeciwko ostrej infekcji bakteryjnej [19]. Dodatni
wynik testu IGRA oraz odczynu tuberkulinowego
$wiadczy o zakazeniu pratkiem gruzlicy i w polacze-
niu z objawami klinicznymi oraz radiologicznymi
moze przyblizy¢ rozpoznanie [20]. U chorej uzyska-
no dodatni wynik badania genetycznego w kierun-
ku MTB mimo nieobecnoéci pratkéw kwasoopor-
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nych w preparatach mikroskopowych plwociny
i poptuczyn oskrzelowych. Stanowilo to kolejny ele-
ment potwierdzajacy diagnoze gruzlicy [21]. Osta-
teczne rozpoznanie potwierdzity dodatnie wyniki po-
siewéw na pozywkach ptynnych.

Przedstawiany przypadek pokazuje, ze gruz-
lica pozostaje choroba, o ktérej nalezy pamietac
diagnozujac chorych na dtugotrwate infekcje ukta-
du oddechowego, szczegblnie przy wspoétistnieniu
uszkodzenia miazszu pluc.

PiSmiennictwo

1. Hancock E., Tomkins S., Sampson J., Osborne J. Lymphangi-
oleiomyomatosis and tuberous sclerosis. Respir. Med. 2002; 96:
7-13.

2. RyuJ., Moss J., Beck G. i wsp. The NHLBI Lymphangioleiomyo-
matosis registry. Am. J. Respir. Crit. Care Med. 2006; 173: 105—
-111.

3. Hayashida M., Seyama K., Inoue Y., Fujimoto K, Kubo K. The
epidemiology of lymphangioleiomyomatosis in Japan: a nation-
wide cross-sectional study of presenting features and prognos-
tic factors. Respirology 2007; 12: 523-530.

4. Anton E., Casanova A., Xaubet A. i wsp. Lymphangioleiomyo-
matosis: a study of 72 patients from the Spanish Registry. Sar-
coidosis Vasc. Diffuse Lung Dis. 2009; 26: 85-91.

5. Johnson S. Lymphangioleiomyomatosis: clinical features, man-
agement and basic mechanisms. Thorax 1999; 54: 254-264.
6. Goncharova E., Goncharov D., Lim P. i wsp. Modulation of cell

migration and invasiveness by tumor suppressor TSC2 in lym-
phangioleiomyomatosis. Am. J. Respir. Cell Mol. Biol. 2006; 34:
473-480.

7. Sobiecka M., Korzeniewska-Kosela M., Ku§ J. Zmiany ptucne
u chorych na stwardnienie guzowate. Pneumonol. Alergol. Pol.
2005; 73: 48-56.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Johnson S., Cordier J., Lazor R. i wsp. European Respiratory
Society guidelines for the diagnosis and management of lym-
phangioleiomyomatosis. Eur. Respiro J. 2010; 35: 14-26.
Korzeniewska-Kosela M. Gruzlica i choroby ukladu odd-
echowego w Polsce w 2009 roku. Instytut Gruzlicy i Choréb
Pluc. Warszawa, 2010.

WHO. Global tuberculosis  control  2010:  http:/
//lwhglibdoc.who.int/publications/2010/9789241564069_eng.pdf.
Styblo K., Sutherland I. Epidemiological indices for planning,
surveillance and evaluation of tuberculosis programmes. Bull.
Int. Union Tuberc. Lung Dis. 1974; 49: 66-73.

Schwander S.K., Ellner J.J. The human host: immunology and
susceptibility. W: Reichman and Hershfield’s tuberculosis.
A comprehensive, international approach. Third edition. New
York 2006: 117-154.

Hernandez C., Cetner A., Jordan E., Puangsuvan S., Robinson J.
Tuberculosis in the age of biologic therapy. J. Am. Acad. Der-
matol. 2008; 59: 363-380.

Chung M., Goo J., Im J. Pulmonary tuberculosis in patients with
idiopathic pulmonary fibrosis. E. J. Rad. 2004; 52: 175-179.

Ye L., Jin M., Bai C. Clinical analysis of patients with pulmo-
nary lymphangioleiomyomatosis (PLAM) in mainland China
Resp. Med. 2010; 104: 1521-1526.

Collins J. CT signs and patterns of lung disease. Radiol. Clin.
North Am. 2001; 39: 1115-1135.

Tozkoparan E., Deniz O., Ciftxi F. i wsp. The roles of HRCT and
clinical parameters in assesing activity of suspected smear neg-
ative pulmonary tuberculosis. Arch. Med. Res. 2005; 36:
166-170.

Worthy S., Kang E., Miiller N. Acute lung disease in the immu-
nocompromised host: differential diagnosis at high-resolution
CT. Semin Ultrasound, CT, MRI 1995; 16: 353—-360.

Kandemir O., Uluba B., Polaz G., Sezer C., Camdeviren H.,
Kaya A. Elevation of procalcytonin level in patients with pul-
monary tuberculosis and in medical staff with close patient
contact. Arch. Med. Res. 2003; 34: 311-314.

Pai M., O'Brien R. New diagnostics for latent and active tuber-
culosis: state of the art and future prospects. Sem. Resp. Crit.
Care Med. 2008; 5: 560-568.

Cheng V., Yew W., Yuen K. Molecular diagnostics in tuberculo-
sis. Eur. J. Clin. Microbiol. Infect Dis. 2005; 24: 711-720.

314 www.pneumonologia.viamedica.pl



