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Mikobakterioza u chorych na mukowiscydoze — opis
trzech przypadkow

Mycobacterial lung disease in patients with cystic fibrosis — report of three cases

Praca nie byta finansowana

Abstract

Mycobacterial lung disease is caused by nontuberculous mycobacteria (NTM), also known as atypical mycobacteria. NTM are
widely distributed in the environment, particularly in soil and water. Although generally of low pathogenicity to humans, NTM can
affect patients with underlying chronic lung diseases, such as cystic fibrosis, bronchiectasis, pneumoconiosis, or healed tubercu-
losis. Some patients with cystic fibrosis (CF) have disease progression due to NTM, others can have NTM cultured intermittently
from respiratory specimens without a significant decline in lung function. Identifying which patients will worsen from NTM and
therefore need treatment remains difficult because of the similarity of symptoms in CF and NTM lung disease.

The most common species of NTM isolated in CF patients are Mycobacterium avium complex (MAC) and Mycobacterium ab-
scessus.

In this paper, we present three different cases of mycobacterial lung disease in patients with cystic fibrosis.
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Streszczenie

Mikobakteriozy to choroby wywotywane przez pratki niegruzlicze (NTM), zwane réwniez pratkami atypowymi. Mikobakterie
sg do$¢ powszechne w naszym $rodowisku, gtéwnie w glebie i wodzie. Moga one kolonizowaé drogi oddechowe, przewdd
pokarmowy i uktad moczowo-ptciowy cztowieka. U oséb z przewlektymi chorobami ptuc oraz z obnizong odpornoscia moga byé
przyczyng pogorszenia przebiegu choroby podstawowej. Obecno§é NTM w plwocinie pacjentéw z mukowiscydoza (CF) stanowi
powazny dylemat diagnostyczny, poniewaz moze wskazywac na przej$ciowe zanieczyszczenie, kolonizacje lub zakazenie. Wyniki
badan epidemiologicznych wskazuja, ze wigkszo$¢ zakazen pratkami niegruzliczymi u chorych na mukowiscydoze jest wywotana
przez Mycobacterium abscessus i Mycobacterium avium. Diagnostyka i leczenie mikobakteriozy ptuc u chorych na CF wymagaja
réwniez indywidualnego podejscia do kazdego chorego. W niniejszej pracy opisano 3 przypadki mikobakteriozy ptuc o réznym
przebiegu klinicznym u chorych na mukowiscydoze oraz trudnos$ci w ich diagnostyce i leczeniu.
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Wstep

Mikobakteriozy to choroby wywolywane
przez pratki niegruzlicze, zwane tez atypowymi,
czyli inne gatunki niz pratek gruzlicy (Mycobac-
terium tuberculosis). Dla ich okreslenia uzywa sie
rowniez angielskich skrétéw NTM (nontuberculo-
us mycobacteria) lub MOTT (mycobacteria other
than tuberculosis). Pratki niegruzlicze sg szeroko
rozpowszechnione w Srodowisku, wystepuja
gléwnie w glebie i zbiornikach wodnych, czegsto
sg tylko saprofitami, kolonizujg drogi oddechowe,
przewdd pokarmowy i uktad moczowo-piciowy
czlowieka [1, 2]. Jednak organizmy te sg poten-
cjalnym patogenem dla pacjentéw z przewlekltymi
chorobami ptuc oraz z obnizong odpornoscia.
Dotyczy to réwniez chorych na mukowiscydoze
(CF, cystic fibrosis), u ktérych zakazenie NTM
moze spowodowaé pogorszenie funkcji ptuc,
zwiekszenie czestosdci hospitalizacji i liczby sto-
sowanych antybiotykéw [1-3].

W r6znych badaniach klinicznych czestosé
dodatnich hodowli NTM w grupie chorych na
mukowiscydoze ocenia sie na 4-20%, Srednio
13-15% [3-7]. Zalezy to od wielu czynnikéw:
liczebnosci grupy, regionu geograficznego obje-
tego analizg oraz metod identyfikacji mikroor-
ganizmo6w. Istniejg pewne dowody na zwigzek
pomiedzy zakazeniem pratkami atypowymi
i starszym wiekiem chorych na mukowiscydoze,
niska masa ciata, czestsza dozylng antybioty-
koterapig oraz wspétistnieniem innych chorob,
takich jak cukrzyca czy alergiczna aspergiloza
oskrzelowo-ptucna. Udowodniono réwniez
czestsze wystepowanie NTM u chorych na mu-
kowiscydoze leczonych kortykosteroidami lub
niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi.
Zakazenie pratkami atypowymi towarzyszy za-
kazeniom Staphylococcus aureus, Pseudomonas
aeruginosa, Aspergillus fumigatus czy Burghol-
deria cepacia [3, 4].

U chorych na mukowiscydoze najcze$ciej ho-
duje sie pratki zespolu Mycobacterium avium-in-
tacellulare (MAC, Mycobacterium avium complex)
oraz Mycobacterium abscessus, rzadziej Mycobac-
terium kansasii czy Mycobacterium gordonae [3].
Mukowiscydoza jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka rozwoju mikobakteriozy [4].

Wedlug wytycznych Amerykanskiego Towa-
rzystwa Choréb Pluc (ATS, American Thoracic
Society) z 2007 roku mikobakterioze pluc mozna
rozpozna¢ u chorego spelniajacego oba kryteria
kliniczne i co najmniej jedno kryterium mikro-
biologiczne [1]. Te ogélne kryteria majg réwniez
zastosowanie u chorych na mukowiscydoze.

1. Kryteria kliniczne (konieczne spelnienie
obu):

— wystepuja objawy choroby ukladu oddecho-
wego i zmiany guzkowe i/lub jamiste, i/lub
naciekowe w badaniu radiologicznym klatki
piersiowej albo wieloogniskowe rozstrzenie
oskrzeli z wieloma drobnymi guzkami stwier-
dzanymi w badaniu tomografii komputerowej
o wysokiej rozdzielczosci (TKWR),

— wykluczono inne choroby;

2. Kryteria mikrobiologiczne (konieczne spet-
nienie co najmniej jednego) obejmuja:

— dodatnie wyniki posiewéw plwociny z co
najmniej 2 oddzielnie pobranych prébek,

— dodatni wynik przynajmniej jednej hodowli
popluczyn oskrzelowych lub ptynu z ptuka-
nia oskrzelowo-pgcherzykowego,

— dodatni wynik badania histologicznego i jed-
nocze$nie dodatni wynik hodowli z biopsji
pluca,

— dodatni wynik badania histologicznego pre-
paratu z biopsji ptuca i dodatni wynik ho-
dowli co najmniej jednej prébki plwociny
lub poptuczyn oskrzelowych.

Problemem diagnostycznym u chorych na
mukowiscydoze jest kliniczne i radiologiczne
podobienstwo objaw6éw mikobakteriozy i muko-
wiscydozy [1]. R6znicowanie pomiedzy zaostrze-
niem infekcyjnym w przebiegu mukowiscydozy
a mikobakterioza jest bardzo trudne. Najcze$ciej
mikobakterioze rozpoznaje sig w przypadkach
niepoddajacych sie typowemu leczeniu zaostrzen
infekcyjnych. Wyhodowanie NTM z plwociny
chorego na mukowiscydoze moze nie §wiadczy¢
o zakazeniu, tylko o kolonizacji i nie musi by¢
wskazaniem do leczenia. Konieczna jest skrupu-
latna ocena stanu chorego, wskazan do leczenia
oraz mozliwo$ci jego przeprowadzenia [4].

Leczenie mikobaterioz prowadzi sig wedlug
zasad okreslonych dla poszczegdlnych gatun-
kéw pratkéw niegruzliczych. Zasady te dotycza
sposobu doboru lekéw, metody ich podawania
oraz dtugosci leczenia [1]. U chorych na muko-
wiscydoze w trakcie leczenia przeciwpratkowe-
go moze dochodzi¢ do zaostrzen infekcyjnych
wywolywanych przez zwykle spotykane w tej
grupie chorych bakterie. Konieczne jest wtedy
zastosowanie antybiotykoterapii odpowiedniej
dla wyhodowanego gatunku bakterii, z uwzgled-
nieniem kontynuacji leczenia mikobakteriozy.

W niniejszej pracy opisano 3 przypadki
mikobakterioz u chorych na mukowiscydoze:
2 przypadki o r6znym przebiegu wywolane przez
Mpycobacterium abscessus oraz 1 przypadek wy-
wolany przez Mycobacterium kansasii.
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Przypadek 1

Przypadek ten dotyczy 20-letniej chorej,
u ktérej mukowiscydoze rozpoznano w 3. roku
zycia. Rozpoznanie byto potwierdzone badaniem
stezenia chlorkéw w pocie oraz molekularnym
badaniem DNA, w ktérym stwierdzono 2 mutacje
F508del. We wczesnym dziecifistwie dominowaly
objawy ze strony ukladu pokarmowego zwigzane
z zewnatrzwydzielnicza niewydolnoscig trzust-
ki. Od 12. roku zycia zwiekszyla sig czestosé
zaostrzen infekcyjnych w przebiegu mukowiscy-
dozy. W badaniach mikrobiologicznych plwociny
hodowano Staphylococcus aureus i Pseudomonas
aeruginosa. Od stycznia 2010 roku pacjentka
jest leczona w Instytucie Gruzlicy i Choréb Pluc
(IGiChP) w Warszawie. W wykonanych wéwczas
posiewach plwociny nie wyhodowano pratkéow
kwasoopornych. W posiewach klasycznych ho-
dowano gronkoweca zlocistego wrazliwego na
metycyline. Od stycznia 2011 roku stan chorej
pogorszal sie — czestsze byly zaostrzenia wy-
magajace antybiotykoterapii, obnizyla sie masa
ciala. W kwietniu 2011 roku chora byta hospita-
lizowana w IGiChP z powodu zaostrzenia infek-
cyjnego wywolanego przez metycylinoopornego
gronkowca zlocistego (MRSA, methicillin resistant
Staphylococcus ureus) i paleczke ropy btekitne;j
(Pseudomonas aeruginosa). Zastosowano linezo-
lid, ceftazydym i amikacyne, uzyskujac poprawe
stanu chorej. Dwa dni po wypisaniu chorej ze
szpitala wystapita goraczka do 39°C. Pacjentka
zaczela przyjmowac klarytromycyne z przejs$cio-
wa poprawg. Po nawrocie stanéw gorgczkowych
chora przyjeto ponownie do I Kliniki Choréb
Ptuc IGiChP. Pobrano materialy do badan mikro-
biologicznych (plwocina, wydzielina oskrzelowa
pobrana w trakcie bronchoskopii) i rozpoczeto
leczenie meropenemem, amikacyng i klindamy-
cyna. Przy doborze antybiotykéw uwzgledniano
ostatnie wyniki badan mikrobiologicznych pl-
wociny pobranej w warunkach ambulatoryjnych
— hodowano Pseudomonas aeruginosa i Staphy-
lococcus aureus wrazliwy na metycyline. Ze
wzgledu na przebieg choroby w ciggu ostatnich
miesigcy brano tez pod uwage zakazenie szybko
rosngcymi pratkami niegruzliczymi. W badaniach
radiologicznych klatki piersiowej stwierdzono
wiecej pasmowatych, plamistych i guzkowych
zageszczen w plucach, gtéwnie w placie $rod-
kowym i jezyczku oraz w polu gérnym pluca
lewego (ryc. 1, 2). W badaniach bakterioskopo-
wych plwociny stwierdzono pratki kwasooporne
(w badaniu sonda genetyczng nie stwierdzono
materiatu genetycznego Mycobacterium tuber-

o

Rycina 1. Zdjecie klatki piersiowej PA. Rozsiane zmiany linijne i guzko-
we dominujgce w centralnych partiach ptuc

Figure 1. Posteroanterior chest X-ray. Diffuse linear and nodular opac-
ities predominantly proximal

Rycina 2. Tomografia komputerowa wysokiej rozdzielczosci ptuc
(05.04.2011). Proksymalne rozstrzenie oskrzeli dominujace w ptacie
gérnym lewym

Figure 2. High-resolution computed tomography of the lungs. Central
bronchiectasis with a predominance in the left upper lobe

culosis). W posiewie wydzieliny oskrzelowej
wyhodowano Pseudomonas aeruginosa i MRSA.
Zmodyfikowano antybiotykoterapig zgodnie z an-
tybiogramem, zastepujac klindamycyne linezo-
lidem. Uzyskano poprawe stanu klinicznego. Po
7 dniach wyhodowano z plwociny i wydzieliny
oskrzelowej szybko rosngce pratki kwasooporne
(Mycobacterium abscessus). Biorgc pod uwage
zakazenie MRSA oraz przeciwpratkowe dziatanie
linezolidu, kontynuowano podawanie tego leku
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do pelnych 2 tygodni. Po ich uplywie zakoficzono
leczenie linezolidem i rozpoczeto podawanie kla-
rytromycyny. Test lekowrazliwosci M. abscessus
wykazal oporno$é na: streptomycyne, izoniazyd,
etambutol, kapreomycyne, ofloksacyne, kotri-
moksazol, klofazymine, ryfabutyne i dawercyne.
Jedynym antybiotykiem, na ktéry byta zachowana
czeSciowa wrazliwo$é, byta amikacyna. Lacznie
leczenie indukcyjne mikobakteriozy amikacyna,
meropenemem, klarytromycyna i linezolidem
trwatlo okolo 30 dni. Nastepnie rozpoczeto lecze-
nie podtrzymujace klarytromycyna i ciproflok-
sacyng doustnie oraz amikacyna w nebulizac;ji.
Chora byta hospitalizowana w lipcu i listopadzie
2011 roku w celu przeprowadzenia dozylnych
kurséw antybiotykoterapii w ramach leczenia
mikobakteriozy (meropen, amikacyna plus kla-
rytromycyna). Kursy takie trwaly srednio po
2 tygodnie. Ten sposdb leczenia byl zgodny z za-
leceniami Cystic Fibrosis Trust z 2009 roku [8].
Leczenie przeciwpratkowe zakonczono w lutym
2012 roku po badaniach kontrolnych plwociny,
w ktérych nie stwierdzono wzrostu pratkéw
kwasoopornych. Do 2014 roku nie stwierdzono
nawrotu pragtkowania.

Przypadek 2

Przypadek drugi dotyczy 22-letniej chorej
na mukowiscydoze, ktérg rozpoznano w 1. roku
zycia, zakazonej przewlekle Pseudomonas ae-
ruginosa. Od 16. roku zycia wystgpowaly stany
podgoraczkowe, krwioplucia, zmniejszala sie
masa ciata, stopniowo pogarszat sig stan kli-
niczny. W 17. roku zycia stwierdzono w badaniu
bezposrednim plwociny pratki kwasooporne.
Rozpoznano gruzlice i rozpoczeto typowe lecze-
nie przeciwpratkowe w Mazowieckim Centrum
Leczenia Choroéb Pluc i Gruzlicy. Stan chorej nie
poprawiat sig. Po uzyskaniu wyniku typowania
pratkéw (Mycobacterium abscessus) zmodyfi-
kowano leczenie. Chora otrzymata imipenem/
/cilastyne, amikacyne, klarytromycyne, ciproflo-
kscyne. Po osiggnieciu pelnoletnosci, w sierpniu
2006 roku, chora zostala przeniesiona do IGiChP,
gdzie kontynuowano leczenie. Stan chorej stop-
niowo sie poprawial, ustgpity stany goraczkowe,
znormalizowaly sie wskazniki stanu zapalnego,
stwierdzono czeSciowgq regresje zmian w radio-
gramie klatki piersiowej. W trakcie leczenia
doszto do wystapienia niedosluchu odbiorcze-
go, co spowodowalo koniecznoéé zakonczenia
dozylnego leczenia amikacyna oraz moglo miec
wplyw na dalszy przebieg choroby i przewlekle
pratkowanie. W latach 2007-2009 chora byta

leczona w miejscu zamieszkania. W leczeniu
dlugotrwatym mikobakteriozy stosowano klary-
tromycyne, cyprofloksacyne oraz kotrimoksazol.
W tomografii komputerowej klatki piersiowej
wykonanej w lipcu 2009 roku stwierdzono
uogblnione pogrubienie $cian oskrzeli z torbie-
lowatymi i zylakowatymi rozstrzeniami oskrzeli,
miejscami z zalegajaca wydzieling, oraz odcin-
kowa marsko$¢ z rozstrzeniami w jezyczku ptata
gérnego lewego. Poza tym w platach gérnych
i dolnych nadprzeponowo widoczne byty drob-
ne wewnatrzzrazikowe guzki o charakterze , tree
in bud” (ryc. 3A, B). W listopadzie 2009 roku, po
kolejnym zaostrzeniu infekcyjnym wywotanym
przez Mycobacterium abscessus, w leczeniu
podtrzymujgcym zastosowano, poza klarytro-
mycynag i cyprofloksacyna doustnie, amikacyne
w nebulizacji. Uzyskano poprawe kliniczna
i radiologiczng — w tomografii komputerowej
klatki piersiowej stwierdzono zmniejszenie
sig liczby guzkéw wewnatrzzrazikowych oraz
obserwowanego wczeéniej pogrubienia §cian
oskrzeli. W grudniu 2010 roku chora ponownie
zostata przyjeta do szpitala z powodu zaostrze-
nia w przebiegu choroby. Przy przyjeciu byta
w doé¢ cigzkim stanie ogélnym, z dusznoscig
spoczynkowa, kaszlem, gorgczka. W morfologii
krwi stwierdzono leukocytoze — 38 tys. z wyso-
kim odsetkiem granulocytéw obojetnochtonnych.
Stezenie CRP bylo podwyzszone do 178 mg/l
(przy normie do 10 mg/l). Rozpoczeto leczenie
podawanymi dozylnie antybiotykami, pokry-
wajagcymi swoim spektrum dzialania M. ab-
scessus i P. aeruginosa (patogeny te hodowano
z plwociny pobranej do badan mikrobiologicz-
nych). Pomimo modyfikowania antybiotykotera-
pii zgodnie z wynikami badan mikrobiologicz-
nych, stan chorej pogarszat sie. W radiogramach
klatki piersiowej stwierdzano masywne zmiany
zapalne, w poréwnaniu z badaniem poprzed-
nim pojawily sie nowe plamiste i pasmowate
okolooskrzelowe zaggszczenia w polach $rodko-
wych i dolnych. W badaniu bronchoskopowym,
wykonanym po 4 tygodniach leczenia, stwier-
dzono duze ilosci gestej ropnej wydzieliny,
z ktérej hodowano Mycobacterium abscessus
i Pseudomonas aeruginosa. Wzrost byt obfity,
pomimo stosowanej intensywnej antybiotyko-
terapii. Wystgpita samoistna odma oplucnowa
lewostronna. Zalozono dren do lewej jamy
oplucnowej, uzyskujac czesciowe rozprezenie
pluca. Pomimo intensywnego leczenia, chora
goraczkowata, zwiekszaly sie wskazniki stanu
zapalnego, a takze niewydolnos$é¢ oddychania.
Chora zmarla w 8. tygodniu hospitalizacji.
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Rycina 3 A, B. Tomografia komputerowa wysokiej rozdzielczosci ptuc (31.07.2009). Rozlane proksymalne rozstrzenie oskrzeli, cylindryczne i worko-
wate, $ciany oskrzeli pogrubiate, wokét oskrzeli drobne guzki centralnej cze$ci zrazika — obraz paczkujacego drzewa. Plamiste obszary zwigkszonej
przejrzystos$ci zwiazane z mozaikowg perfuzjg

Figure 3 A, B. High-resolution computed tomography of the lungs. Diffuse cylindrical and cystic bronchiectasis predominantly proximal, most of them
with thickened walls accompanied by centrilobular nodules — tree-in-bud appearance. Patchy areas of decreased attenuation reflect mosaic perfusion

Przypadek 3

Przypadek ten dotyczy 28-letniej chorej
z rozpoznang w 4. roku zycia mukowiscydoza.
Do 17. roku zycia dominowaly objawy ze strony
przewodu pokarmowego. Wraz z postepem cho-
roby czeéciej wystgpowaly zaostrzenia infekcyjne
dotyczace uktadu oddechowego. Chora byla za-
kazona gronkowcem zlocistym (Staphylococcus
aureus) i paleczky ropy blekitnej (Pseudomonas
aeruginosa). W 2011 roku wdrozono leczenie
prednizonem z powodu alergicznej aspergilozy
oskrzelowo-ptucnej. Jesienig 2011 roku doszto
do zaostrzenia infekcyjnego niepoddajacego
sie celowanemu leczeniu przeciwbakteryjne-
mu. Utrzymywat sie kaszel, zwiekszone ropne
wykrztuszanie. Nie poprawialy sie wskazniki
spirometryczne. W radiogramie klatki piersiowej
opisywano zageszczenia migzszowe w dolnych
polach obu ptuc, bardziej nasilone po stronie le-
wej — zmian tych nie bylo na poprzednim zdjeciu
z dnia 20.07.2011 roku. W poréwnaniu z bada-
niem poprzednim wiecej bylo takze wydzieliny
zalegajacej w oskrzelach, w ptucu prawym i dol-
nych partiach lewego pluca. W pazdzierniku 2011
roku wyhodowano dwukrotnie z plwociny Myco-
bacterium kansasii. Rozpoznano mikobakterioze
i rozpoczeto leczenie ryfampicyng, izoniazydem
i etambutolem. Uzyskano odpratkowanie i kon-
tynuowano leczenie — zgodnie z wytycznymi
— przez rok od odpratkowania. Do lutego 2014

roku nie stwierdzono pratkéw kwasoopornych
w badaniach kontrolnych plwociny.

Omodwienie

Wydltuzenie czasu przezycia chorych na
mukowiscydoze oraz stosowanie szerokospek-
tralnej antybiotykoterapii powoduje, ze oprécz
czesto spotykanych bakterii Pseudomonas ae-
ruginosa czy Staphylococcus aureus, wzrasta
réwniez czesto$é zakazen nowymi patogenami,
takimi jak Burkholderia cepacia, Stenotropho-
monas maltophilia, Achromobacter xylosoxidans,
a takze pratkami niegruzliczymi [3, 4]. Objawy
zaostrzenia mukowiscydozy oraz mikobakteriozy
sg bardzo podobne. Z tego powodu réznicowanie
tych dwéch stanéw oraz okreélenie wskazan do
leczenia przeciwpratkowego jest bardzo trudne
[4-6]. U chorych na mukowiscydoze zaleca sig
wykonywanie raz w roku przesiewowych posie-
woéw plwociny w kierunku pratkéw kwasoopor-
nych. Posiewy takie wykonuje sie takze wéwczas,
gdy nie obserwuje sie poprawy po optymalnym
leczeniu zaostrzenia oraz w przypadkach pogor-
szenia w przebiegu choroby. Plwocina pobrana
do badan mikrobiologicznych w kierunku prat-
kéw kwasoopornych poddawana jest rutynowo
dekontaminacji, ze wzgledu na mozliwo$¢ prze-
ro$niecia hodowli r6znymi gatunkami bakterii
wystepujacymi w plwocinie. Konieczna jest przy
tym $cista wspélpraca mikrobiologa i klinicysty.
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Lekarz wypisujacy skierowanie na badanie mikro-
biologiczne powinien w nim zamies$ci¢ informa-
cje dla mikrobiologa dotyczaca mukowiscydozy
(konieczne rozszerzenie procesu dekontaminacji
o zastosowanie kwasu szczawiowego) [1-3, 7].

W przypadku wyhodowania pratkéw nie-
gruzliczych z plwociny chorego na mukowiscy-
doze, tak jak i u innych chorych, konieczne jest
okreslenie znaczenia tego faktu oraz wskazan
dotyczacych ewentualnego rozpoczecia leczenia
przeciwpratkowego. U czesci chorych dochodzi
bowiem do kolonizacji, niemajacej zasadniczego
wplywu na przebieg choroby. Przy podejmowaniu
decyzji o rozpoczeciu leczenia mikobakteriozy
zawsze nalezy indywidualnie oceni¢ jego korzy-
$ci, biorgc pod uwage stan chorego, dodatkowe
obcigzenia i powiktania leczenia [1, 4].

We wszystkich 3 opisanych przypadkach mi-
kobakterioze rozpoznano na podstawie objawow
klinicznych i radiologicznych oraz posiew6w mi-
krobiologicznych. Ze wzgledu na utrzymujace sie
u chorych objawy infekcji drég oddechowych (ka-
szel, ropne wykrztuszanie, stany podgoraczkowe),
pomimo odpowiedniego leczenia zakazen bakteryj-
nych, poszukiwano innego czynnika etiologicznego.

W badaniach epidemiologicznych wykazano,
ze wiekszos$¢ zakazen NTM u chorych na mu-
kowiscydoze stanowia zakazenia M. abscessus i
M. avium. Przewaga tych bakterii zmienia sig
w zalezno$ci od polozenia geograficznego. W Sta-
nach Zjednoczonych czesciej wykrywa sie Myco-
bacterium avium, w Europie i Izraelu Mycobacte-
rium abscessus [9-15].

U opisywanych pacjentek w 2 przypadkach
wyhodowano Mycobacterium abscessus, w jed-
nym — Mycobacterium kansasii. Stwierdzenie
w badaniu bakterioskopowym pratkéw kwaso-
opornych, bez mozliwosci szybkiego r6znicowa-
nia badaniem genetycznym miedzy M. tuberculosis
a gatunkami niegruzliczymi, czesto prowadzi do
rozpoznania gruzlicy, a nie mikobakteriozy ptuc.
Takie rozpoznanie wstepne postawiono u jednej
z opisywanych pacjentek i byto ono przyczyng
skierowania jej do oSrodka leczacego gruzlice
(przypadek 2).

W wielu analizach chorych na mukowiscydo-
zg poré6wnywano obraz radiologiczny pacjentéw
zakazonych NTM oraz chorych niezakazonych
NTM w celu znalezienia nowych cech utatwia-
jacych rozpoznanie. Czesto stwierdzane zmiany
w przebiegu zakazenia NTM, zmiany widkni-
sto-jamiste oraz zmiany guzkowe i rozstrzenie
oskrzeli, sg zwykle opisywane ré6wniez w prze-
biegu mukowiscydozy, maja wiec matg wartosé
r6znicujaca. Radiolodzy jako ceche, ktéra moze

mieé¢ warto$é réznicujaca, wskazujg lokalizacje
zmian w obrazie radiologicznym — w platach
gornych w przebiegu mukowiscydozy, a w érod-
kowych i dolnych w przebiegu zakazenia NTM
[4, 12]. Rowniez progresja zmian w obrazie ra-
diologicznym, pomimo intensywnego leczenia
przeciwbakteryjnego, moze wskazywac na miko-
bakterioze [14]. Zasady leczenia mikobakterioz sg
okreslone dla poszczegélnych gatunkéw pratkéw
niegruzliczych [1]. Przy ustalaniu sposobu lecze-
nia u chorych na mukowiscydoze nalezy bra¢ pod
uwage dane kliniczne, mikrobiologiczne, choroby
wspdlistniejace, lekowrazliwo$é oraz wczesniej
stosowang antybiotykoterapie. Zakazenie Myco-
bacterium abscessus wigze sie z cigzszym przebie-
giem choroby [2, 5, 16], co réwniez obserwowano
wéréd omawianych chorych.

W leczeniu mikobakterioz stosuje sig do
zasad opracowanych przez grupy ekspertow.
Do takich naleza wytyczne ATS z 2007 roku,
opublikowane r6wniez w jezyku polskim [1, 17],
czy tez brytyjskiego Cystic Fibrosis Trust [8]. Nale-
zy podkresdlié, ze szybko rosngce gatunki pratkéw
niegruzliczych (M.abscessus, M. chelonae) sa
zawsze oporne na standardowe leki przeciw-
pratkowe. Pomimo Ze analiza bazy Cochrane
z 2012 roku nie wykazata istnienia naukowych
dowodéw na koniecznoéé odrebnego sposobu
leczenia mikobakteriozy u chorych na muko-
wiscydoze, zalecenia terapeutyczne dla miko-
bakterioz wywotanych przez gatunki szybko
rosngce u chorych na CF r6znig sie od zalecen
opracowanych dla ogélnej populacji chorych
[18]. U chorych na mukowiscydoze czgsto ko-
nieczna jest modyfikacja leczenia na bardziej
intensywne niz u pozostalych chorych [19, 20].

Wedlug zalecen Cystic Fibrosis Trust z 2009
roku leczenie mikobakteriozy wywotanej przez M.
abscessus rozpoczyna sie od dozylnego poda-
wania co najmniej 3 antybiotykéw: amikacyny
w polaczeniu z meropenemem lub cefoksytyng
i klarytomycyny, przez okres co najmniej 3—4
tygodni (leczenie indukcyjne). Antybiotykote-
rapie kontynuuje sig przez podawanie doustnej
klarytromycyny, wziewnej amikacyny i jeszcze
jednego leku doustnego wedlug oznaczonej le-
kowrazliwosci [8]. W trakcie leczenia podtrzymu-
jacego stosuje sie tez dodatkowo kursy leczenia
dozylnego antybiotykami stosowanymi w okresie
indukcyjnym. W 2013 roku zaprezentowano nieco
inny schemat leczenia mikobakteriozy wywola-
nej przez Mycobacterium abscessus, opracowany
przez grupe ekspertéw ze Stanéw Zjednoczonych
iz Europy. Zaleca on stosowanie amikacyny, imi-
penemu lub cefoksytymu i azytromycyny [19].
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W opisywanych w niniejszej pracy przypad-
kach zakazen Mycobacterium abscessus zastoso-
wano takie wlasnie leczenie. Jednak z powodu
niedostuchu odbiorczego, ktéry wystapit u jednej
z chorych (przypadek 2.), konieczne bylo przerwa-
nie leczenia dozylng amikacyng i zamiana na inny
antybiotyk. Mogto to by¢ jednym z czynnikow
wplywajacych na uniemozliwienie eradykac;ji
mikobakterii, co spowodowato przejscie choroby
w faze przewlekla. Pacjentka opisana w przypad-
ku 1. otrzymata leczenie zgodne z zaleceniami
Cystic Fibrosis Trust. Od trzech lat nie obserwuje
sie wzrostu NTM w plwocinie tej chorej.

Rozpoznawanie i leczenie mikobakterioz
u chorych na mukowiscydoze jest trudne. Prze-
wlekte zakazenie r6znymi bakteriami, podobny
przebieg kliniczny choroby oskrzelowo-ptucne;j
w przebiegu mukowiscydozy i mikobakteriozy
oraz szeroko stosowana antybiotykoterapia utrud-
niajg rozpoznawanie, a takze leczenie mikobak-
terioz. Z tego wzgledu leczenie takich chorych
wymaga do$wiadczenia, szczegblnej uwagi oraz
wspolpracy pomiedzy lekarzem prowadzacym
chorego, mikrobiologiem i radiologiem.
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