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Wykaz skrótów użytych w pracy 

 

skrót znaczenie / rozwinięcie 

µl mikrolitr, jednostka objętości 

AFB  ang. acid fast bacilli – bakterie kwasooporne 

AIDS ang. acquired immunodeficiency syndrome- zespół nabytego niedo-

boru odporności 

ALAT aminotransferaza asparaginowa 

ang. angielski 

AspAT aminotransferaza alaninowa 

ATS/IDSA (ang. American Thoracic Society i The Infectious Diseases Society of 

America) 

AUC ang. Area Under the Curve - wartości pola pod krzywą ROC 

BAL ang. bronchoalveolar lavage – popłuczyny oskrzelowo–pęcherzy-

kowe 

BCG ang. Bacillus Calmette-Guérin 

BMI ang. body mass index - wskaźnik masy ciała  

CRP ang. C-reactive protein - stężenie białka C-reaktywnego 

dl decylitr – jednostka objętości 

DNA kwas deoksyrybonukleinowy 

FN ang. false negative dane fałszywie ujemne 

FP ang. False Positive dane fałszywie dodatnie 

g Gram – jednostka masy 

GFR ang. glomerular filtration rate - wartość przesączu kłębuszkowego 

GUMed Gdański Uniwersytet Medyczny 

h godzina – jednostka czasu 

HBsAg białko powierzchniowe wirusa zapaleniu wątroby typu B 

HBV ang. Hepatitis B Virus -wirus zapalenia wątroby typu B 

HCV ang. Hepatitis C Virus -wirus zapalenia wątroby typu C 

HIV ang. human immunodeficiency virus - ludzki wirus upośledzenia od-

porności, 

HPLC ang. High Performance Liquid Chromatography – Wysokosprawna 

chromatografia cieczowa 

ICD ang. International Statistical Classification of Diseases and Related 

HeMalth Problems - Międzynarodowa Statystyczna Klasyfikacja Cho-

rób i Problemów Zdrowotnych ICD-10 () 

IGiChP Instytut Gruźlicy i Chorób Płuc 

IGRA ang. interferon gamma releasing assays 

itp. i temu podobne 

j.t.k jednostek tworzących kolonie 

L Litr – jednostka objętości 

LJ podłoże Löwensteina-Jensena do hodowli prątków 

LR ang. logistic regression – regresja logistyczna 

MDR ang. multidrug resistance – wielolekooporność 

Me. mediana 

mg miligram – jednostka masy 

MGIT ang. Mycobacteria Growth Indicator Tube 

min Minuta – jednostka czasu 

mm milimetry 
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MOTT ang. Mycobacterium other than tuberculosis) mykobakterie inne niż 

M. tuberculosis 

n liczba pacjentów 

NFZ Narodowy Fundusz Zdrowia 

NIZPPZH Narodowy Instytut Zdrowia Publicznego - Państwowy Zakład Higieny 

NTM-NET NTM-Network European Trials Group 

OB odczynu Biernackiego 

p.n.e. przed naszą erą 

PCChZiG Pomorskie Centrum Chorób Zakaźnych i Gruźlicy 

PCR ang. polymerase chain reaction reakcja łańcuchowa polimerazy 

POChP przewlekła obturacyjna choroba płuc 

r. rok 

RGM ang. rapidly growing mycobacteria – szybko rosnące prątki 

RNA kwasy rybonukleinowe 

ROC ang. Receiver Operating Characteristic Curves – krzywe ROC 

RTG zdjęcie rentgenowskie, rentgenogram 

SGM ang. slowlly growing mycobacteria – wolno rosnące prątki 

SHAP ang. SHapley Additive exPlanations -metoda obrazowania wyjaśnia-

jąca model predykcyjny 

TK tomografia komputerowa 

TKHR HRCT – ang. high-resolution computer tomography – tomografia 

komputerowa wysokiej rozdzielczości 

TN ang. true negative dane prawdziwe ujemne 

TP ang. True possitive dane prawdziwe dodatnie 

tys. tysiąc 

vs. łac. versus – w przeciwieństwie 

wsp. współautorzy 

XDR ang. extensively drug resistance - rozszerzona oporność (wielolekoo-

porność) 
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1.  WPROWADZENIE 

Gruźlica i mykobakterioza są chorobami zakaźnymi wywoływanymi przez bakterie należące 

do rodzaju Mycobacterium. Czynnikiem etiologicznym gruźlicy jest Mycobacterium tubercu-

losis complex. Mykobakterioza to choroba o podobnym przebiegu klinicznym do gruźlicy, ale 

powodowana przez różne gatunki prątków z rodzaju Mycobacterium inne niż M. tuberculosis 

complex i M. leprae. Nazywa się je prątkami niegruźliczymi, atypowymi lub prątkami MOTT 

(ang. Mycobacterium other than tuberculosis) lub NTM (ang. nontuberculosis mycobacteria). 

Do grupy prątków MOTT należy ponad 200 gatunków prątków, jednak w przeciwieństwie do 

bezwzględnie patogennych prątków M. tuberculosis nie wszystkie prątki MOTT są patogenne 

dla ludzi. Najczęściej izolowanymi od ludzi prątkami MOTT są gatunki M. avium i M. kansasii 

[1–3]. 

1.1. ZARYS HISTORYCZNY DIAGNOSTYKI I LECZENIA GRUŹLICY I MYKO-

BAKTERIOZ. 

Obecna nazwa gruźlicy pochodzi od charakterystycznych zmian anatomopatologicznych wy-

stępujących pod postacią guzków lub gruzełków (tubercula). W starożytności była określana 

jako phthisis od greckiego czasownika phthisein – pożerać, wyniszczać lub consumption od 

łacińskiego – niszczenie. W języku polskim do niedawna jeszcze stosowano określenie „su-

choty” (grec. phthisis), opisujące wyniszczający człowieka przebieg choroby. Nazwa gruźlica 

- schorzenie gruzełkowe wywodzi się od słowa gruzełek – najdrobniejsze ognisko zapalne, wy-

wołane w tkankach przez namnażające się prątki [4][5]. 

Liczne materiały źródłowe i badania archeologiczne wskazują na to, że gruźlica wśród ludzi 

występowała już wiele tysięcy lat temu. Dane z różnych epok potwierdzają nie tylko istnienie 

gruźlicy, ale również umożliwiają identyfikację różnych postaci choroby u ludzi i zwierząt. 

Najstarsze dowody obecności gruźlicy (z umiejscowieniem w kręgosłupie, choroba Potta) w 

postaci skamielin pochodzą sprzed 8000 r. p.n.e., innym niezmiernie starym śladem są szczątki 

kostne człowieka z neolitu (5000r. p.n.e.), znalezione niedaleko Heidelbergu, w których zmiany 

w kręgosłupie piersiowym są typowe dla zapalenia kręgów [4,5]. Hipokrates, Arystoteles, Ga-

len czy inni starożytni i średniowieczni badacze opisywali zmiany charakterystyczne dla gruź-

licy u ludzi i zwierząt [4]. 

Rozwój technik badawczych i odkrycie w 1882 prątków gruźlicy przez Roberta Kocha (pa-

łeczki Kocha) przyczyniło się do zintensyfikowania prac na rzecz profilaktyki, diagnostyki i 

następnie leczenia tej śmiertelnej choroby. W 1925r. gruźlica została zdefiniowana jako cho-

roba zakaźna powodowana przez pałeczki gruźlicy ("tubercle bacillus") [6]. 
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W 1921r. Calmett i Guarini uzyskali szczepionkę BCG (ang. Bacillus Calmette-Guérin), którą 

zaszczepiono miliony ludzi na świecie. Śmiertelność na gruźlicę w Europie zaczęła spadać do-

piero od połowy XX wieku. W Polsce po II wojnie światowej wprowadzono administracyjne 

działania mające na celu zwalczanie gruźlicy, jako problemu zdrowia publicznego, co dopro-

wadziło do istotnego spadku zachorowań [7][8]. Postęp w walce z gruźlicą wiązał się zarówno 

ze szczepieniami, jak i nowo odkrywanymi lekami przeciwprątkowymi.  

Pierwsze prątki niegruźlicze, nazywane też atypowymi, anonimowymi, pseudogruźliczymi, 

niesklasyfikowanymi, zostały odkryte pod koniec XIX wieku już wkrótce po odkryciu przez 

Roberta Kocha czynnika etiologicznego gruźlicy – M. tuberculosis. W 1893r. po raz pierwszy 

odniesiono się do związku prątków niegruźliczych MOTT z organizmem człowieka, wkrótce 

również opublikowano liczne doniesienia sugerujące możliwą ich rolę jako patogenów u ludzi. 

Jednak przy wysokiej częstości izolacji prątków gruźlicy inne gatunki początkowo traktowano 

jako zanieczyszczenie posiewów [9]. Na przełomie XIX i XX wieku odkrywano wiele zwie-

rzęcych prątków, które początkowo nie miały nazw taksonomicznych, podobnie jak M. tuber-

culosis, które były nazywane pałeczkami Kocha np.: pałeczki gruźlicy ptasiej - avian tubercle 

bacillus; pałeczki Dubard's - Dubard's carp bacillus; pałeczki Moeller'sa - Moeller's timothy 

grass bacillus, pałeczki Friedmann's - Friedmann's turtle bacillus, pałeczki Rabinowitsch's - 

Rabinowitsch's butter bacillus [6], pałeczki rzodkiewki - radish bacillus, pałeczki Battey’a – 

Battey’s bacillus, pałeczki nornika - vole bacillus, pałeczki Timothego i Hay’a - Timothy and 

Hay bacilli, pałeczki Johne'a - Johne's bacillus, pałeczki Hansen'a - Hansen's bacillus [9]. 

Do 1950r. nie znano większości obecnie opisanych gatunków rodzaju Mycobacterium. Walka 

z gruźlicą ograniczała rozwój i poszukiwanie innych niż M. tuberculosis gatunków rodzaju 

Mycobacterium. Wykrycie w materiale biologicznym u chorego prątka niegruźliczego nie 

oznaczało identyfikacji czynnika etiologicznego diagnozowanej infekcji. Znaczący wzrost in-

formacji na temat prątków niegruźliczych pojawia się w publikacji Buhlera i Pollacka z 1953r. 

oraz Timpe’a i Runyona z 1954r. [10,11].  

Wzrost częstości detekcji prątków niegruźliczych osiągnięto dzięki rutynowemu stosowaniu 

posiewów plwociny w diagnostyce zapaleń płuc czy infekcji układu oddechowego oraz spad-

kowi częstości izolacji M. tuberculosis w przypadkach podejrzenia gruźlicy po wprowadzeniu 

leków o działaniu prątkobójczym a nie bakteriostatycznym [9]. 

Na przełomie XX i XXI wieku, w dobie rozwoju technik identyfikacji opartych na analizie 

kwasów nukleinowych, nastąpił szybki wzrost nowo identyfikowanych gatunków w rodzaju 

Mycobacterium oraz reklasyfikacja już znanych. Obecnie dzięki możliwościom, jakie dają nam 
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techniki oparte na sekwencjonowaniu nowej generacji (NGS ang. next generation sequencing), 

istnieje możliwość poznania całej sekwencji genomu badanego szczepu w ciągu kilku godzin / 

dni i nie ma konieczności oczekiwania na wzrost szczepu na podłożach mikrobiologicznych 

[12]. Dane pozyskane z analizy NGS umożliwiają dokładną charakterystykę niezidentyfikowa-

nych do tej pory szczepów oraz rozróżniania szczepów tworzących kompleksy nie do rozróż-

nienia konwencjonalnymi metodami mikrobiologicznymi. 

Tabela 1. Chronologiczne odkrycia pierwszych gatunków rodzaju Mycobacterium w latach 

1870 – 1974 za Barksadale L. [10] 

Dekada Gatunek (nazwa powszechnego użycia) Rok publikacji Publikacja 

Przed 1899 M. smegmatis  

M. tuberculosis (Koch’s bacilli)  

M. leprae (Hansen's bacillus) 

1885 

1882 

1874 

[13] 

[14] 

[15] 

1900 M. phlei (Timothy and Hay bacilli)  

M. bovis  

M. paratuberculosis (Johne's bacillus) 

M. avium  

1898 

1896 

1895 

1891 

[16] 

[17] 

[18] 

[19] 

1910 M. chelonei  

M. lepraemurium  

1903 

1903 

[20] 

[21] 

1930 M. thamnopheos  

M. marinum  

1929 

1926 

[22] 

[23] 

1940 M. fortuitum  

M. microti (vole bacillus)  

1938 

1937 

[24] 

[25] 

1950 M. terrae (radish bacillus) 

M. intracellulare (Battey bacillus) 

M. ukerans  

1950 

1949 

1948 

[26] 

[27]  

[28] 

1960 M. xenopi  

M. paraffinicum  

M. kansasii  

M. scrofulaceum  

1959 

1956 

1953 

1952 

[29] 

[30] 

[31] 

[32] 

1970 M. szulgai  

M. farcinogenes 

M. africanum  

M. gastri  

M. diernhoferi  

M. nonchromogenicum  

M. simiae  

M. vaccae  

M. gordonae  

M. peregrinum  

1972 

1973 

1968 

1966 

1965 

1965 

1964 

1969 

1962 

1962 

[33] 

[34] 

[35] 

[36] 

[37] 

[38] 

[39] 

[40]  

[41] 

[41] 

1.2. NAZEWNICTWO I TAKSONOMIA RODZAJU MYCOBACTERIUM 

Mykobakterie były jednymi z pierwszych rodzajów bakterii uznanych za powodujące choroby 

zakaźne (gruźlica i trąd). Nazwa Mycobacterium, która oznacza grzybo-pałeczkę (z greckiego 

myces-grzyb, bacterium – pałeczka), została wprowadzona w 1896r. i opisuje sposób, w jaki 

prątki gruźlicy rosną na powierzchni pożywek bakteriologicznych tzn. w postaci kolonii droż-

dżo- / pleśnio-podobnej, a nie budowę i właściwości fizjologiczne komórki [42]. 
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Mykobakterie są biologicznie spokrewnione z promieniowcami (Actinomyces) i maczugow-

cami (Corynebacterium), należą do rzędu Actinomycetales, rodziny Mycobacteriaceae i ro-

dzaju Mycobacterium. W języku polskim przyjęło się nazywać mykobakterie prątkami. 

Do rodzaju Mycobacterium zaliczamy bezwzględnie patogenne gatunki należące do kompleksu 

Mycobacterium tuberculosis complex, M. leprae i M. lepromatosis oraz względnie patogenne 

szczepy prątków niegruźliczych MOTT.  

Do kompleksu Mycobacterium tuberculosis, zalicza się czynniki etiologiczne gruźlicy ssaków: 

Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium tuberculosis africanum typ I i II, Mycobacterium 

bovis, Mycobacterium bovis BCG i Mycobacterium microti. Gatunki wchodzące w skład tego 

kompleksu stanowią grupę niejednorodną pod względem morfologicznym, biochemicznym, le-

kooporności, zjadliwości i powinowactwa do gospodarza. Są bezwzględnymi patogenami ludzi 

i zwierząt. Jednym wyjątkiem jest M. bovis BCG, który jest szczepem zatenuowanym i jedynie 

w wyjątkowych okolicznościach wywołuje objawy chorobowe [43]. 

Prątki niegruźlicze MOTT to około 200 gatunków [44] początkowo izolowanych z różnych 

środowisk wodnych, gleby, kurzu, od zwierząt. Nowo izolowane gatunki od ludzi po przepro-

wadzeniu badań są sukcesywnie uznawane za potencjalne czynniki etiologiczne zakażeń 

[42,45]. 

Podział taksonomiczny zmieniał się w miarę rozwoju technik identyfikacji i analizy filogene-

tycznej bakterii. Jedną z wczesnych technik klasyfikacji prątków niegruźliczych MOTT był 

układ opierający się na wykorzystaniu właściwości biochemicznych i charakterystyce wzrosto-

wej szczepów powiązanych z danym gatunkiem [46]. W 1954 Runyon zaproponował podział 

grupy prątków niegruźliczych na 4 grupy [42]. Klasyfikacja niegruźliczych prątków według 

Runyona została dokonana na podstawie tempa wzrostu w hodowli bakteriologicznej na pod-

łożach stałych, produkcji żółtego pigmentu i tego, czy pigment ten został wytworzony w ciem-

ności, czy tylko po ekspozycji na światło.  

Obecnie ze względu na diagnostyczne metody stosowane przy oznaczaniu lekowrażliwości 

oraz schematy terapeutyczne jest stosowany podział prątków niegruźliczych na wolnorosnące 

i szybkorosnące (RGM - ang. rapidly growing mycobacteria). Do szybko rosnących należą M. 

fortuitum, M. smegmatis, M. vaccinae, M. phlei, M. chelonae, M. abscessus. Do wolnorosną-

cych (SGM - ang. slowlly growing mycobacteria) należą przede wszystkim M. marinum, M. 

simiae, M. kansasii, M. xenopi, M. gordonae, M. avium, M. malmoense, M. ulcerans [47,48]. 
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1.3. MIKROBIOLOGIA KOMÓRKI PRĄTKA 

Mykobakterie to bakterie wolno rosnące, ściśle tlenowe, nieruchliwe, niewytwarzające form 

przetrwalnikowych, bogate w substancje tłuszczowe, trudne do barwienia metodą Grama, wy-

kazują cechy kwasooporności w barwieniu fuksyną karbolową (barwienie metodą Ziehla-Ne-

elsena (1883r.)), barwiące się fluorochromami. Charakteryzują się dużym polimorfizmem. In 

vivo w zakażonym organizmie występują w postaci cienkich laseczek, na pożywkach bakterio-

logicznych przybierają formy koloidalne, rozgałęzione lub występują w postaci sznurów. Nie 

mają rzęsek ani typowych otoczek, nie wytwarzają toksyn, mogą przeżywać w środowisku i w 

tkankach zwierząt w stanie uśpienia przez wiele miesięcy, a nawet lat [43]. Za charaktery-

styczną i wyróżniającą cechą rodzaju Mycobacterium, czyli kwasooporność. odpowiada zło-

żona konstrukcja bogatej w lipidy ściany komórkowej [s44]. Zewnętrzna część ściany komór-

kowej zbudowana jest z gęstej palisady kwasów mykolowych. Długołańcuchowe kwasy tłusz-

czowe warunkują grubość ściany komórkowej i jej kwasooporność oraz odpowiadają za jej 

integralność strukturalną i wirulencję, chroniąc m.in. prątki przed toksycznymi pochodnymi 

tlenu [49,50]. 

W porównaniu do innych bakterii prątki odznaczają się dużą odpornością na wiele czynników 

destrukcyjnych dla komórek bakteryjnych. Są w stanie przeżyć w kontakcie ze stężonymi kwa-

sami, zasadami i innymi detergentami. Prątki mogą miesiącami przeżyć w glebie, kurzu lub 

wodzie, jeżeli nie są narażone na działanie światła [43]. 

Zjadliwość bakterii patogennych jest określana jako ich zdolność do wywoływania choroby. 

Dla cyklu życiowego prątków najistotniejsze jest ich przebywanie w komórkach gospodarza i 

unikanie mechanizmów bakteriobójczych makrofagów. W toku ewolucji prątki wytworzyły 

mechanizmy, które odzwierciedlają wysoce rozwinięty i skoordynowany program strategii uni-

kania odpowiedzi immunologicznej gospodarza, zakłócający wrodzoną i adaptacyjną odpor-

ność zakażonego osobnika, co prowadzi do rozwoju choroby nawet u w pełni immunokompe-

tentnego gospodarza [51]. Do głównych czynników patogenności prątków należą: lipoarabino-

mannan [52], lipomannan [53], mannozyd fosfatydyloinozytolu [54], dimikolan trehalozy 

(czynnik wiązkowym) [55], dimikocerozat fitiocerolu i glikolipidy fenolowe[56] [57] woskowa 

otoczka komórki, transporter podwójny argininy (transporter TAT) [51], transportery ESX [58]. 

Prątki zakażają komórki odpornościowe i przebywają w nich dzięki zdolności do życia w dy-

namicznym i heterogenicznym środowisku fagosomu makrofagów. Prątki mają zdolność uni-

kania mechanizmów bakteriobójczych makrofagów poprzez zaburzenie fuzji fagosomu z lizo-

somem, rekrutacji hydrolitycznych enzymów lizosomalnych, zaburzeń prezentacji antygenu i 
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apoptozy oraz neutralizacji wolnych rodników tlenu. Działania te zakłócają adaptacyjną odpo-

wiedź immunologiczną zakażonego gospodarza [51][59]. Prątki aktywnie blokują dojrzewanie 

fagosomów poprzez elementy ściany komórkowej lub przez wydzielanie różnych makroczą-

steczek, umożliwiających przeżycie bakterii w niezakwaszonej przestrzeni wewnątrzkomórko-

wej [52]. Ekspresja poszczególnych determinant wirulencji jest różna w obrębie gatunków prąt-

ków, a nawet linii genetycznych czy szczepów. Ma to istotne znaczenie w epidemiologii i pa-

togenezie zakażeń poszczególnymi gatunkami prątków niegruźliczych MOTT a nawet M. tu-

berculosis [60].  

1.4. MECHANIZMY DZIAŁANIA LEKÓW PRZECIWPRĄTKOWYCH. LEKOO-

PORNOŚCI M. TUBERCULOSIS I PRĄTKÓW NIEGRUŹLICZYCH MOTT 

Prątki są naturalnie oporne na wiele stosowanych u ludzi i zwierząt chemioterapeutyków oraz 

substancji przeciwbakteryjnych. W terapii zakażeń prątkami wyróżnia się leki pierwszego rzutu 

i leki dodatkowe. Do leków stosowanych w pierwszej fazie leczenia gruźlicy należą izoniazyd, 

etambutol, ryfampicyna, streptomycyna i pirazynamid. Do leczenia mykobakterioz i wielole-

koopornych zakażeń prątkami gruźlicy stosowane są dodatkowe leki takie, jak: klarytromy-

cyna, fluorochinolony, aminoglikozydy, etionamid, kapreomycyna, cykloseryna, klofazymina, 

rifabutina [61,62]. Oporność prątków na leki przeciwbakteryjne jest sytuacją powszechną i wy-

stępuje z dużym prawdopodobieństwem szczególnie, gdy leki przeciwgruźlicze są stosowane 

w monoterapii [63]. 

Mechanizmy oporności na leki przeciwgruźlicze oraz inne chemioterapeutyki bakteriobójcze 

można podzielić na naturalne i nabyte. Do naturalnych mechanizmów oporności należą właści-

wości budowy ściany komórkowej, mechanizmy pozwalające na wejście i wyjście cząstek le-

ków do i z komórki bakterii. Do nabytych mechanizmów oporności należą te związane z naby-

ciem materiału genetycznego poprzez horyzontalny transfer genów oraz związane z powsta-

łymi i utrwalonymi w drodze selekcji punktowymi mutacjami w miejscach wrażliwych dla 

działania leków przeciwprątkowych i przeciwbakteryjnych [63,64]. Najbardziej znanym, indu-

kowanym mechanizmem oporności u prątków jest związany z grupą genów metylazy (erm) 

odpowiadających za oporność na erytromycynę. Metylacja 23S rybosomalnego RNA upośle-

dza wiązanie makrolidów z rybosomami [65,66]. Metylazy zostały scharakteryzowane u 

szybko rosnących, niegruźliczych prątków M. abscessus i M. fortuitum oraz u M. tuberculosis, 

a także u kilku mniej istotnych klinicznie gatunków prątków MOTT, ale są nieobecne u Myco-
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bacterium chelonae [65,66]. Indukowalny mechanizm, dzięki któremu prątki zwiększają tole-

rancję na ryfampicynę jest związany z białkiem wiążącym polimerazę RNA (RbpA), który zi-

dentyfikowano u M. tuberculosis i M. smegmatis [67]. Podczas gdy poryny błony komórkowej 

mogą ograniczać dostęp cząsteczek przeciwprątkowych do komórki, pompy efflux są wykorzy-

stywane do usuwania potencjalnie szkodliwych substancji z komórki prątka na zewnątrz ko-

mórki. W ostatnich latach rola pomp efflux, a także metody hamowania ich aktywności zyskuje 

znaczną uwagę w badaniach naukowych. Pompa P55 jest pompą efflux obecną u wszystkich 

gatunków rodzaju Mycobacterium, umożliwia wyrzut tetracyklin i aminoglikozydów z komórki 

prątków [68].  

Odkrycie streptomycyny umożliwiło antybiotykoterapię gruźlicy. Następnie wprowadzenie ry-

fampicyny do leczenia gruźlicy w latach 70-tych i ustalenie 6-miesięcznego schematu leczenia 

stworzyło perspektywy szybkiej eliminacji gruźlicy na świecie. Jednocześnie już w pierwszych 

latach stosowania streptomycyny zaobserwowano występowanie szczepów prątków na nią 

opornych. W kolejnych latach zaczęto łączyć leczenie streptomycyną i ryfampicyną z izonia-

zydem. Obecnie standardowa terapia dla gruźlicy wrażliwej na leki obejmuje przyjmowanie co 

najmniej czterech leków przez 6 miesięcy [69] [8]. 

Na początku XXI wieku zaczęto zaobserwować występowanie szczepów prątków wielolekoo-

pornych o fenotypach MDR (ang. multi drug-resistant) i XDR (ang. extensively drug-resistant) 

[69][8]. 

W publikacji z 2015r. Kozińska M. i Augustynowicz-Kopeć E. przedstawiły analizę szczepów 

M. tuberculosis opornych na antybiotyki, izolowanych w Polsce w latach 2007–2011, gdzie 

fenotyp XDR posiadało 5.4 % szczepów, fenotyp pre-XDR 21% a MDR – 38% szczepów [70]. 

W 2017r. 70 krajów zgłosiło w globalnych programach monitorowania gruźlicy WHO leczenie 

osób z gruźlicą XDR. Na całym świecie do leczenia włączono 9 800 pacjentów z gruźlicą XDR 

(więcej niż w 2016). 80% przypadków zarejestrowano w Indiach, Federacji Rosyjskiej, na 

Ukrainie, w Południowej Afryce i na Białorusi [71]. 

1.5. EPIDEMIOLOGIA MYKOBAKTERIOZY NA TLE GRUŹLICY W POLSCE I 

NA ŚWIECIE ORAZ WYSTĘPOWANIE PRĄTKÓW W ŚRODOWISKU 

Gruźlica od setek lat stanowi istotny globalny problem zdrowotny w opiece medycznej. Zgod-

nie z raportem WHO z 2019r. gruźlica jest jedną z 10 najpoważniejszych przyczyn zgonów i 

główną przyczyną zgonu spośród czynników zakaźnych na świecie. W 2018r. u około 10 mi-

lionów ludzi rozpoznano gruźlicę, a 1,4 miliona ludzi zmarło z powodu gruźlicy z czego około 
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1/6 były to osoby zakażone wirusem HIV [71]. Liczba przypadków mykobakterioz w krajach, 

w których zachorowalność na gruźlicę istotnie spadła lub utrzymuje się na niskim poziomie, z 

roku na rok wzrasta, co jest związane z podatnością nowych grup chorych na zakażenie prąt-

kami [72]. 

1.5.1.EPIDEMIOLOGIA MYKOBAKTERIOZY W POLSCE I NA ŚWIECIE  

Epidemiologia zakażeń wywołanych przez prątki niegruźlicze MOTT różni się w kilku punk-

tach od klasycznej epidemiologii zakażeń prątkami gruźlicy: 

•gruźlica jest szeroko rozpowszechniona na całym świecie, zakażenia MOTT odpowiadają za 

sporadyczne zachorowania; 

•źródłem zakażeń u ludzi w przypadku gruźlicy jest chory człowiek lub zakażone zwierzę, 

podczas gdy rezerwuarem MOTT są różne elementy środowiska; 

•drogą przenoszenia się gruźlicy jest bezpośrednia droga kropelkowa ze źródła infekcji, rzadko 

pośrednio z zanieczyszczonej żywności, drogi przenoszenia większości zakażeń prątkami 

MOTT stanowią problematyczną kwestię, a mechanizm nie został jeszcze dokładnie wyja-

śniony [73]. Dominuje droga pośrednia przez wdychanie drobin kurzu, pary wodnej lub kropel 

wody z np.: prysznica, fontanny lub drobin ziemi. 

Istnieje coraz więcej dowodów na to, że częstość występowania mykobakteriozy i związanych 

z nią hospitalizacji rośnie, głównie w regionach o niskiej częstości występowania gruźlicy [72]. 

Iseman i Marras stwierdzili, że nowe przypadki mykobakterioz osiągają poziom lub nawet prze-

kraczają liczebność przypadków gruźlicy płuc w wielu krajach uprzemysłowionych o niskim 

współczynniku zachorowalności na gruźlicę [74,75]. Czynniki leżące u podstaw tej zmieniają-

cej się epidemiologii obejmują wzrost częstości występowania podatnych gospodarzy. Do 

osobników wrażliwych z pewnością należą pacjenci z zaburzeniami odporności, w tym wyma-

gający leczenia immunosupresyjnego z powodu chorób rozwijających się w mechanizmie au-

toagresji, chorób onkologicznych [73]. 

W związku z niską patogennością zakażeń powodowanych przez prątki niegruźlicze MOTT, 

długotrwałością procesu diagnostycznego i terapeutycznego, ocena dystrybucji geograficznej, 

chorobotwórczości i umieralności jest trudna, a czasami niemożliwa.  

W literaturze pojawiają się coraz to nowe doniesienia o wzroście liczby osób, od których izoluje 

się prątki niegruźlicze w różnych rejonach świata. Adjemian J. i wsp. wykazali stały wzrost 

zakażeń prątkami w USA z różną dystrybucją szczepów w zależności od czynników demogra-

ficznych, etnicznych i społecznych [76]. Furuchi K. i wsp. analizując przypadki mykobakterioz 
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w szpitalu w Japonii wykazali wyraźny wzrost częstości izolacji prątków MOTT przy równo-

czesnym spadku zakażeń prątkami gruźlicy [77]. 

W Polsce pierwsze badania na dużej populacji chorych dotyczące częstości mykobakterioz zo-

stały przeprowadzone w latach 1971–1974 przez Janowca i wsp. Żbikowski, badający ponad 

700 tysięcy chorych zarejestrowanych w poradniach przeciwgruźliczych trzech regionów Pol-

ski (województwo katowickie, warszawskie i m. stołeczne Łódź), określił szacunkowo częstość 

izolacji prątków niegruźliczych w przeliczeniu na 100 000 osób na 1,4 (w 1970 r.) i 4,3 (w 1974 

r.) [78,79]. W pracy Szturmowicz M. i wsp. z 2014r w latach 2010-2015 prątki niegruźlicze 

MOTT wyizolowano od 73 pacjentów Instytutu Chorób Płuc i Gruźlicy w Warszawie (ICh-

PiG), odnotowano również wzrost izolacji szczepów MOTT w analizowanym okresie [80]. W 

rocznych biuletynach Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego - Państwowego Zakładu Hi-

gieny w Warszawie zapadalność na mykobakteriozę w latach 2006-2016 podawana jest na po-

ziomie 0,15– 0,69 na 100 tys. mieszkańców Polski [81]. Z danych uzyskanych z Departamentu 

Analiz i Strategii Narodowego Funduszu Zdrowia (dane otrzymane z systemu informatycznego 

NFZ) w latach 2008-2016 w pomorskich szpitalach hospitalizowanych było 3224 pacjentów z 

rozpoznaniem lub podejrzeniem gruźlicy oraz 74 pacjentów z rozpoznaniem lub podejrzeniem 

mykobakteriozy. W tym samym czasie według danych NFZ w Polsce z rozpoznaniem lub po-

dejrzeniem gruźlicy hospitalizowanych było 69047 pacjentów, a z rozpoznaniem lub podejrze-

niem mykobakteriozy hospitalizowanych było 3167 pacjentów (Dane z NFZ i z Biuletynów 

rocznych NIZP-PZH przedstawiono w tabeli 1). Różnice pomiędzy danymi NFZ a rocznymi 

biuletynami NIZP-PZH wynikają z faktu, że Instytut opiera się na potwierdzonych laboratoryj-

nie przypadkach zgłoszonych do inspekcji sanitarnej, a w danych NFZ pod kodami ICD-10 

A31 zawarte są zarówno potwierdzone zakażenia prątkami niegruźliczymi płucne, skórne i nie-

określone, jak i przypadki zachorowań z podejrzeniem mykobakteriozy, w trakcie diagnostyki. 

W województwie pomorskim z danych z Biuletynów NIZP-PZH w latach 2012- 2018 wynika, 

że zapadalność na mykobakteriozę ma tendencję wzrostową i mieści się ona w zakresie 0,04-

0,17 pacjentów na 100 tysięcy mieszkańców. W danych NFZ liczba pacjentów hospitalizowa-

nych w całym województwie pomorskim w latach 2008-2018 z powodu mykobakteriozy to 11-

30 pacjentów rocznie. Trudny do wytłumaczenia jest brak danych o mykobakteriozach w ra-

portach NIZP-PZH w latach 2006-2011, ale w porównaniu do danych z NFZ można zauważyć 

duża różnicę w liczbach pacjentów z tych dwóch baz danych. 

Analizując dane zarówno z NIZP-PZH jak i NFZ (tabela 2) można zaobserwować stały wzrost 

liczby pacjentów z mykobakteriozą potwierdzoną mikrobiologicznie, jak i liczby pacjentów 
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hospitalizowanych z rozpoznaniem lub podejrzeniem mykobakteriozy. Podobną tendencję co-

rocznego wzrostu liczby zachorowań potwierdzają również publikacje wielu autorów z Europy, 

Azji, jak i Ameryki północnej [82–85]. 

Tabela 2. Liczba pacjentów z potwierdzoną mykobakteriozą (ICD 10 - A.31) na podstawie 

rocznych biuletynów „Choroby zakaźne i zatrucia w Polsce” dostępnych na stronach NIZP-

PZH z lat 2006-2018 [82,87,96,97,88–95] oraz liczba pacjentów z rozpoznaną lub podejrzaną 

 

1.5.2. EPIDEMIOLOGIA GRUŹLICY W POLSCE I NA ŚWIECIE  

Gruźlica jest jedną z 10 głównych przyczyn zgonów na świecie i najczęstszą przyczyną zgonów 

wśród chorób zakaźnych [71]. Zgodnie z danymi Krajowego Rejestru Zachorowań na Gruźlicę 

w Polsce przedstawianymi w corocznym Biuletynie NIZP-PZH zapadalność Polsce na gruźlicę 

wynosiła od 22,5 w 2006 do 16,8 na 100 tys. mieszkańców w 2016r. Tendencja jest spadkowa, 

a w 2018r. osiągnęła 14,3 pacjentów na 100 tys. mieszkańców. Podobnie w województwie po-

morskim w 2006r. wyniosła 23,5 a w 2016r. 14,4 na 100 tys. mieszkańców. W 2018 wyniosła 

15 na 100 tys. mieszkańców. Na podstawie danych zebranych w tabeli 3 można podobnie jak 

w tabeli 2 z danymi o zapadalności na mykobakteriozę zaobserwować różnice w danych z baz 

danych NFZ i NIZP-PZH. Jednak w przeciwieństwie do zapadalności na mykobakteriozę, która 

wzrastała w kolejnych latach, zapadalność, jak i liczba pacjentów hospitalizowanych z powodu 

Rok Dane z biuletynu NIZP-PZH Dane z systemu NFZ 

Liczba pacjentów Pol-

ska (zapadalność na 

100tys.) 

Liczba pacjentów 

pomorskie (zapadal-

ność na 100 tys.) 

Liczba pacjentów 

hospitalizowa-

nych w całej Pol-

sce 

Liczba pacjentów hospi-

talizowanych w woje-

wództwie pomorskim 

2018 243 (0,63) 4 (0,17) 710 30 

2017 267 (0,69) 3 (0,13) 739 32 

2016 187 (0,49) 4 (0,17) 630 21 

2015 200 (0,52) 4 (0,17) 619 16 

2014 221 (0,57) 2 (0,09) 589 11 

2013 240 (0,62) 2 (0,09) 577 14 

2012 139 (0,36) 1 (0,04) 557 11 

2011 139 (0,36) 0 517 12 

2010 95 (0,25) 0 600 12 

2009 56 (0,15) 0 DB DB 

2008 33 (0,087) 0 DB DB 

2007 17 (0,045) 0 DB DB 

2006 27 (0,071) 0 DB DB 

BD- brak danych - dane nieudostępnione przez NFZ 
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gruźlicy w kolejnych latach się zmniejsza, zarówno w całej Polsce, jak i w województwie po-

morskim. Zapadalność w województwie pomorskim jest niższa od zapadalności w całej Polsce 

w poszczególnych latach przedstawionych w tabeli 2. 

W 2018r. na świecie według danych WHO około 10 milionów ludzi zachorowało na gruźlicę, 

a 1,4 miliona zmarło na tę chorobę. Odnotowano spadek śmiertelności o 27% w stosunku do 

danych za 2017r. W 2018r. z powodu gruźlicy zmarło około 250 tys. ludzi zakażonych wirusem 

HIV na świecie, jednak odnotowano 60% redukcję śmiertelności w stosunku do 2017r. w tej 

grupie pacjentów. W większości krajów o dużych dochodach zapadalność na gruźlicę wynosiła 

poniżej 10 zachorowań na 100 tys., w 30 krajach świata - od 150 na 400, a w kilku - powyżej 

500, średnio globalnie - 133 na 100 tys. 

Tabela 3. Liczba pacjentów z potwierdzoną gruźlicą (ICD 10 - A15-A19) na podstawie rocz-

nych biuletynów „Choroby zakaźne i zatrucia w Polsce” dostępnych na stronach NIZP-PZH z 

lat 2006-2018 [82,87–97] oraz liczba pacjentów z rozpoznaną lub podejrzaną gruźlicą z danych 

uzyskanych z Narodowego Funduszu Zdrowia 

Rok Dane z biuletynu NIZP-PZH Dane z systemu NFZ 

Liczba pacjentów 

Polska (zapadalność 

na 100tys.) 

Liczba pacjentów po-

morskie (zapadalność 

na 100 tys.) 

Liczba pacjentów 

hospitalizowanych 

w całej Polsce 

Liczba pacjentów hospi-

talizowanych w woje-

wództwie pomorskim 

2018 5487 (14,3) 349 (15,0) 6277 390 

2017 5787 (15,1) 265 (11,4) 6416 336 

2016 6444 (16,8) 332 (14,4) 6975 369 

2015 6430 (16,7) 361 (15,7) 7245 404 

2014 6698 (17,4) 330 (14,4) 7633 417 

2013 7250 (18,8) 356 (15,5) 8102 471 

2012 7542 (19,6) 432(18,9) 8767 437 

2011 8478 (22,0) 447 (19,9) 9313 524 

2010 7509 (19,7) 449 (20,1) 9732 602 

2009 8236 (21,6) 551 (24,8) DB DB 

2008 8081 (21,2) 438 (19,8) DB DB 

2007 8616 (22,6) 460 (20,8) DB DB 

2006 8593 (22,5) 518 (23,5) DB DB 

BD- brak danych - dane nieudostępnione przez NFZ 

Lekooporna gruźlica jest zagrożeniem dla bezpieczeństwa zdrowia na świecie. WHO szacuje, 

że w 2018r. było 558 000 nowych przypadków oporności na ryfampicynę. Wśród tych pacjen-

tów 78% miało szczepy oporne więcej niż na 1 antybiotyk. Z danych WHO wynika, że średni 

wskaźnik spadku zachorowalności na gruźlicę wyniósł 1,6% rocznie w latach 2000-2018 i 2,0% 

między 2017 a 2018 rokiem. Skumulowane zmniejszenie w latach 2015-2018 wyniosło tylko 
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6,3%. Globalna redukcja łącznej liczby zgonów spowodowanych gruźlicą w latach 2015–2018 

wyniosła 11% [71]. 

1.5.3. WYSTĘPOWANIE PRĄTKÓW NIEGRUŹLICZYCH I GRUŹLICZYCH 

Przenoszenie zakażeń prątkami niegruźliczymi MOTT ze źródeł środowiskowych przez spo-

życie, wdychanie lub aerozol jest prawdopodobne. Źródła środowiskowe mogą obejmować: 

gleby bogate w torf i wodę drenażową z gleb bogatych w torf, gleby, wody i osady przybrzeżne 

na bagnach, naturalne strumienie, rzeki, stawy i jeziora, systemy dystrybucji wody pitnej, in-

stalacje hydrauliczne w budynkach mieszkalnych (szpitale, domy, mieszkania), wyposażenie 

ze zbiornikami wody (nawilżacze, grzejniki-chłodnice), wodę z lodówki i lód w kostkach / z 

kostkarek, aerozole wodne: prysznic, fontanna, spa i wanny z hydromasażem, jacuzzi [86]. 

Rutynowe monitorowanie środowiska pod kątem prątków MOTT nie jest powszechną prak-

tyką, na występowanie tych bakterii w wymienionych wyżej źródłach wskazują jedynie ogniska 

lub sporadyczne przypadki zakażenia prątkami niegruźliczymi MOTT [87]. 

Wykazano, że niegruźlicze prątki MOTT powszechnie zasiedlają glebę i wody, lecz badania są 

przeprowadzane sporadycznie i lokalnie.  

WYSTĘPOWANIE PRĄTKÓW MOTT W WODZIE 

Badanie wody pitnej w kierunku prątków MOTT nie jest wykonywane rutynowo w celach sa-

nitarno-epidemiologicznych. Środowiskowe gatunki prątków niegruźliczych MOTT są izolo-

wane z wód powierzchniowych, cieków i zbiorników naturalnych oraz sztucznych. Występują 

one zwłaszcza w stawach, strumieniach i ujściach rzek. Z wód powierzchniowych prątki MOTT 

przyłączone do cząstek stałych trafią do oczyszczalni ścieków. W oczyszczalniach ścieków li-

czebność prątków MOTT ulega zmniejszeniu przez redukcję cząstek stałych, lecz nie jest re-

dukowana do zera [88]. Prątki MOTT są około 10–100 razy bardziej odporne na chlor, chlora-

minę, dwutlenek chloru i ozon w porównaniu do bakterii Escherichia coli [89]. W rezultacie 

przechodzą one do systemu dystrybucji wody, gdzie mogą rosnąć na dostępnych składnikach 

odżywczych pod nieobecność konkurentów wrażliwych i eliminowanych przez systemy uzdat-

niania wody [88]. W systemie dystrybucji wody pitnej hydrofobowa komórka prątka przycze-

pia się do powierzchni rur i tworzy biofilmy [90], zapobiegając w ten sposób wymywaniu tych 

wolno rosnących bakterii z systemu wodociągowego. Z systemu dystrybucji wody pitnej prątki 

MOTT przedostają się do systemów wodociągowych np. domów, szpitali, placówek opieki 

długoterminowej i budynków biurowych. Ponadto ich liczebność znacznie się zwiększa w sys-

temach podgrzewania wody. Instalacja hydrauliczna w budynkach mieszkalnych jest idealnym 
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środowiskiem dla prątków MOTT [86]. Stagnacja wody w systemach wodociągowych i obni-

żenie temperatury gorącej wody w celu zapobiegania oparzeniu może sprzyjać występowaniu 

i namnażaniu prątków MOTT i produkcji przez nie biofilmu w wodzie wodociągowej [91,92]. 

Właściwości mykobakterii, takie jak hydrofobowa powierzchniowa ściany komórkowej, a 

także czynniki fizykochemiczne zbiorników wodnych, takie jak zasolenie, temperatura, wilgot-

ność i prądy wiatrowe, mogą wpływać na rozkład prątków w systemach wodnych [46]. Liczne 

doniesienia wskazują na zbiorniki wodne sztuczne, takie jak baseny w hotelach, parkach rekre-

acyjnych, klubach fitness oraz w jacuzzi, jako potencjalne źródło nabycia prątków MOTT [93]. 

Podgrzewanie wód wodociągowych, jakie się stosuje w celu eliminacji Legionella pneumophila 

jest niewystarczającym czynnikiem do eliminacji prątków z wody wodociągowej [94].  

WYSTĘPOWANIE PRĄTKÓW MOTT W GLEBIE I KURZU 

Gleba i kurz domowy są również miejscami rozwoju prątków MOTT. W doniesieniach z Eu-

ropy i różnych krajów na świecie M. avium complex i inne prątki MOTT są częściej izolowane 

z gleby, w porównaniu z próbkami wody [95]. Liczebność gatunków i populacji prątków jest 

wysoka w sosnowych, borealnych lasach północnej Europy i Stanów Zjednoczonych [96] oraz 

na przybrzeżnych, kwaśnych, bagnach wschodnich i południowych stanów USA [97]. Często-

tliwość izolacji M. avium complex nie różniła się w zależności od rodzaju gleby, gdy analizo-

wano glebę jako źródło zakażenia płuc pacjentów [98]. Ponadto wykazano, że wysoka ekspo-

zycja na zapylenie związane z glebą (≥2 h / tydzień) była związana z poliklonalnymi i miesza-

nymi zakażeniami prątkami M. avium complex u pacjentów z mykobakteriozą płuc [99]. Po-

mimo regionalnych różnic w występowaniu poszczególnych gatunków prątków MOTT w gle-

bie i wodzie uważa się, że nisze domowe są głównym źródłem z którego pacjenci nabywają 

prątki MOTT [95]. Za możliwe uważa się przenoszenie prątków MOTT, obecnych na rzeczach 

osobistych. Priorytetem dla badań epidemiologicznych nad zakażeniami prątkami MOTT wy-

daje się być pozyskiwanie szczegółowych informacji o regionalnych różnicach w częstości izo-

lacji prątków MOTT, identyfikacja rezerwuaru środowiskowego. Analiza takich danych mo-

głaby przyczynić się do wyjaśnienia mechanizmów związanych z globalnym rozprzestrzenia-

niem się prątków MOTT [95]. 
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WYSTĘPOWANIE PRĄTKÓW MOTT W POWIETRZU 

Stwierdzono wyraźny związek między zakażeniem M. kansasii a ekspozycją na pyły podczas 

obróbki metali. Związek między ekspozycją na pył, a infekcją prątkami może być wytłuma-

czony poprzez dwa uzupełniające się mechanizmy: pył może działać jak czynnik drażniący 

płuca lub toksycznie, powodujący zwiększoną podatność na infekcję prątkami oraz pył służy 

jako wektor transmisji prątków MOTT do tkanki płucnej[100]. 

WYSTĘPOWANIE PRĄTKÓW MOTT W ŻYWNOŚCI 

Prątki MOTT odnotowano w biofilmach zlewów kuchennych, a także w domowych kranach i 

lodówkach [101]. Stwierdzono, że prątki M. avium complex kolonizują filtry używane do fil-

trowania wody z kranu, w tym filtry węglowe impregnowane srebrem [102]. Badania żywności 

od pacjentów zakażonych wirusem HIV w nielicznych przypadkach wykazywały identyczność 

szczepów izolowanych z żywności i materiałów klinicznych pacjentów. Prątki w tej publikacji 

zostały znalezione na liściach szpinaku, brokule, grzybach leśnych, pieczarkach, rabarbarze i 

mieszankach sałat. Prawdopodobne jest bardziej, że źródłem obecności prątków MOTT na ba-

danej żywność jest gleba, kurz lub woda wykorzystywana do podlewania [103–105]. 

WYSTĘPOWANIE PRĄTKÓW GRUŹLICY 

Jak dotąd nie udowodniono, by woda mogła służyć jako źródło zakażeń prątkami gruźlicy lub 

trądu. Te gatunki bakterii nie zostały wyizolowane ze źródeł wodnych [106].  

Intensywność szerzenia się gruźlicy w określonej populacji zależy od rozpowszechnienia zaka-

żenia i stopnia zakaźności osób zakażonych prątkami, liczby i podatności osób, z którymi osoby 

zakaźne mogą się kontaktować, częstotliwości i bliskości interakcji między osobami zakaźnymi 

i podatnymi, a także cech biologicznych samych szczepów M. tuberculosis. Znaczenie tych 

czynników w rozwoju chorobowości jest zróżnicowane zarówno na poziomie indywidualnym 

(np. gruźlica u osoby zakażonej wirusem HIV) jak i społecznym (np. dostępność metod dia-

gnostycznych i jakość opieki medycznej). Czynniki środowiskowe, takie jak poziom zatłocze-

nia i wentylacja, mają bezpośredni wpływ na wymianę powietrza między ludźmi niezbędną do 

transmisji cząstek zakaźnych [107–109]. Zakaźność osoby prątkującej zależy od ciężkości 

przebiegu klinicznego choroby, gdyż osoby z ciężką gruźlicą płuc mogą emitować większą 

liczbę zakaźnych kropelek i wydalać je ze zwiększoną szybkością [106]. Tempo produkcji kro-

pelek zakaźnych może zależeć od częstotliwości i intensywności kaszlu oraz ilości prątków w 

wydychanym powietrzu [110]. Duża bliskość i dłuższy czas kontaktu między źródłem zakaź-

nym, a podatnymi osobami zwiększa ryzyko przeniesienia. Opóźnienia w rozpoznaniu gruźlicy 
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lub rozpoczęciu odpowiedniego, swoistego leczenia utrudniają kontrolę nad występowaniem 

zakaźnej gruźlicy, a tym samym zwiększają prawdopodobieństwo dalszego przenoszenia i roz-

przestrzeniania się gruźlicy w społeczności [106].  

1.6. ZAKAŻENIE I ZACHOROWANIA NA MYKOBAKTERIOZĘ I GRUŹLICĘ 

Prątki gruźlicy są patogenami ludzi i wielu zwierząt domowych i dziko żyjących. M. bovis, 

powoduje głównie gruźlicę u zwierząt: bawołów afrykańskich, pawianów, borsuków, żubrów, 

oposów, kotów, łosi, danieli, kóz, koni, antylop, marali, świń i dzików, góralek i fok [46][111]. 

Trąd jest chorobą przenoszoną przede wszystkim z człowieka na człowieka. Do czasu odkrycia 

w 1974 r. pancerników w Luizjanie z trądem w zaawansowanym stadium [112] uważano, że 

ludzie są jedynym rezerwuarem M. leprae. Stwierdzono również, że M. leprae zaraża szym-

pansy w Afryce [46]. Kilka gatunków prątków MOTT zostało wyizolowanych od zwierząt, 

ptaków i ryb. Należą do nich: kompleks M. avium, M. marinum, M. ulcerans, M. paratubercu-

losis, M. simiae, M. fortuitum i M. smegmatis. Większość prątków MOTT, które powodują 

choroby u ludzi i zwierząt, wykazywała w dotychczasowych obserwacjach bardzo niewielką 

zakaźność [113]. 

PATOMECHANIZM ZAKAŻENIA PRĄTKAMI 

Komórki prątków po wtargnięciu do organizmu osobnika podatnego na zakażenie szybko do-

stają się do krwioobiegu. Odczyny morfologiczne na zakażenie prątkiem gruźlicy nie różnią się 

od odczynów powstających po zakażeniu innymi drobnoustrojami, a charakter zmian w gruź-

licy zależy od wrażliwości układu siateczkowo-śródbłonowego i od tkanki, w której powstaje 

[114]. W przypadku zakażenia M. tuberculosis w narządach miąższowych przeważają zmiany 

wsteczne, aż do martwicy włącznie, w błonach śluzowych i w płucach zmiany zapalne. Zmiany 

zapalne mogą mieć charakter wysiękowy lub wytwórczy. W zmianach wysiękowych będących 

wczesnym odczynem na zakażenie prątkiem gruźlicy obserwujemy zmiany surowicze, włókni-

kowe lub mieszane [115]. W zmianach wytwórczych, powstaje ziarnina gruźlicza składająca 

się z komórek nabłonkowych i komórek olbrzymich Langhansa. Tworzy różnej wielkości ogni-

ska lub gruzełki (guzki), które stanowią odczyn mezenchymalny zwany też sarkoidalnym. Pod 

wpływem chemioterapeutyków przeciwgruźliczych ziarnina ulega zmianom patomorfologicz-

nym, którym towarzyszy występowanie dużej ilości komórek olbrzymich. Komórki ziarniny 

mogą ulec rozpłynięciu bez pozostawienia śladu lub może dojść do powstania martwicy komó-

rek i wydalania na zewnątrz enzymów proteolitycznych, wskutek czego powstaje martwica 

skrzepowa zwana serowaceniem. Zmiana taka przybiera postać guzka gruźliczego, wewnątrz 

którego mogą odkładać się sole wapnia. Masy martwicze mogą również ulegać rozmiękaniu. 
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Małe guzki czasem włóknieją. Komórki ziarniny gruźliczej są porozsuwane przez fibroblasty. 

Stopniowo komórki ziarniny zanikają, włókna stają się bardziej zbite i ulegają szkliwieniu, po-

wstaje blizna [115]. Śladem po pierwszym umiejscowieniu się prątków jest ognisko pierwotne. 

W zakażeniu pierwotnym oprócz ogniska w płucach widzimy paciorkowato ułożone guzki 

gruźlicze wzdłuż przebiegu naczyń chłonnych oraz ogniska martwicy skrzepowej w węźle 

chłonnym we wnęce płuca [114]. Dalsze zmiany pierwotnej i popierwotnej gruźlicy w płucach 

mogą mieć różny zasięg rozwoju. Najmniejsze ognisko gruźliczego, wysiękowego zapalenia 

może zajmować pojedyncze pęcherzyki płucne, nieco większe gronko, jeszcze większe zrazik, 

a nawet segment lub płat. Obok zapalenia surowiczego występuje zapalenie włóknikowe z roz-

pływaniem wysięku lub włóknieniem. Małe ogniska zapalenia mogą ulec zwłóknieniu. Jeżeli 

zapalenie płuc wywołane jest przez dużą liczbę prątków gruźlicy, szybko dochodzi do martwicy 

tkanki płucnej i powstaje obraz serowatego zapalenia płuc. Małe ognisko serowate otacza pier-

ścień ziarniny gruźliczej. Zejściem tych zmian są otorbione guzki martwicze. Jeżeli masy mar-

twicze ulegają rozmiękczeniu, częściowo zostają wyksztuszone i powstają jamy gruźlicze. W 

efekcie terapii chemioterapeutykami przeciwgruźliczymi dochodzi do gojenia się jam gruźli-

czych [114,115]. 

Mimo podobieństw między patogenami, mykobakterioza płuc przebiega w części przypadków 

odmiennie niż gruźlica i może przybrać trzy różne postacie kliniczne [59,116,117]. 

Pierwsza z nich ma charakter bardzo zbliżony do gruźlicy i charakteryzuje się występowaniem 

jam, zwykle w górnych partiach płuc. Najczęściej postać ta jest mylnie rozpoznawana jako 

gruźlica przed dokonaniem pełnej identyfikacji prątków do gatunku. Drugą postacią zapalenia 

płuc wywoływanych przez prątki niegruźlicze MOTT (najbardziej charakterystyczna dla szczu-

płych kobiet w okresie menopauzy) jest zakażenie charakteryzujące się występowaniem roz-

strzeni i guzków, zwykle zlokalizowanych w obrębie płata środkowego i języczka. Trzecia po-

stać, o objawach zbliżonych do alergicznego zapalenia pęcherzyków płucnych, polega na wy-

stępowaniu zmian rozsianych i duszności po narażeniu na ekspozycję prątkami znajdującymi 

się w aerozolach wodnych w saunie, podczas kąpieli pod prysznicem lub w pomieszczeniu 

klimatyzowanym. Jest to postać najłagodniejsza, która zwykle ustępuje po ustaniu ekspozycji i 

na ogół nie wymaga leczenia, a jeżeli jest ono konieczne, to może trwać znacznie krócej niż 

leczenie innych postaci mykobakterioz [59,118–120]. 
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ODPOWIEDŹ UKŁADU IMMUNOLOGICZNEGO NA ZAKAŻENIE PRĄTKAMI 

W organizmie człowieka bakterie są zdolne do przeżycia wewnątrz komórek ludzkich, jak i 

poza nimi. W odporności przeciw bakteriom zewnątrzkomórkowym najważniejszą rolę od-

grywa odpowiedź humoralna, układ dopełniacza oraz komórki żerne, natomiast wobec bakterii 

wewnątrzkomórkowych (a do takich należą prątki) uruchamiana jest odpowiedź komórkowa z 

udziałem makrofagów, komórek NK oraz limfocytów T cytotoksycznych i pomocniczych. 

Prątki niegruźlicze MOTT podobnie do M. tuberculosis są bakteriami wewnątrzkomórkowymi 

zdolnymi do wzrostu w ludzkich komórkach fagocytarnych. Przebadano na modelach zwierzę-

cych zdarzenia immunologiczne jakie występują w organizmie gospodarza po infekcji prątkami 

MOTT, jednak niewiele badań przeprowadzono na temat odpowiedzi immunologicznej w za-

każeniu prątkami MOTT w ludzkich komórkach. W wielu badaniach wykazuje się podobień-

stwa w skutecznej odpowiedzi immunologicznej gospodarza przeciwko M. tuberculosis i M. 

abscessus w mysim modelu zakażenia [121][122], przewiduje się również, że u ludzi fagocy-

toza prątków MOTT przez komórki prezentujące antygen, takie jak makrofagi pęcherzykowe i 

komórki dendrytyczne przebiega podobnie jak w gruźlicy. 

Mykobakterie po wniknięciu do organizmu przez błony śluzowe układu oddechowego i po 

przedostaniu się przez warstwę komórek nabłonka wnikają do makrofagów, w których przeby-

wać mogą wiele tygodni [123]. W makrofagach namnażają się w wyspecjalizowanych obsza-

rach fagosomalnych lub w cytozolu tych komórek. Główną niszą replikacji (miejscem namna-

żania komórek) prątków jest fagosom ludzkich makrofagów pęcherzykowych [124]. 

Makrofag zakażony prątkiem gruźlicy uwalnia liczne cytokiny, z których najważniejszymi są 

TNFα oraz interleukiny: IL-12, IL-18, IL-23 i IL-27. Pobudzają one inne komórki do produkcji 

INFγ [125]. Uwolnione chemokiny i TNFα powodują powstawanie nacieku zapalnego zawie-

rającego limfocyty, makrofagi, komórki dendrytyczne. Makrofagi i inne komórki żerne (w tym 

komórki dendrytyczne) mają zdolność przetwarzania antygenów i ich prezentacji limfocytom 

łącznie z antygenami zgodności tkankowej, cząsteczką CD1+ oraz dodatkowymi czynnikami 

pobudzającymi odpowiedź immunologiczną. Uczulone limfocyty odgrywają zasadniczą rolę w 

odporności przeciw prątkom gruźlicy. Najważniejsze w tym procesie są limfocyty CD4+ typu 

Th1, które wydzielają IFNγ i IL-2, uczulane są również limfocyty CD8+[126].  

Mechanizm unikania odpowiedzi immunologicznej jest uwzględniany przy schematach tera-

peutycznych gruźlicy i mykobakteriozy. Z tego powodu wymaga się schematów co najmniej 

6-miesięcznych w terapii gruźlicy i ponad 12 miesięcznych w mykobakteriozie. Antybiotyko-
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terapia przeciwprątkowa zabija ogromną większość bakterii w ciągu kilku dni, ale są subpopu-

lacje „persistens”, które są w stanie przetrwać antybiotykoterapię. Nie jest jasne, czy te organi-

zmy są w stanie stacjonarnej fazy wzrostu czy tylko namnażają się bardzo powoli. Nie jest też 

jasne, czy utrzymują się jako tak zwane „utajone” lub „uśpione” prątki, które pozostają w tkan-

kach u około 90% osób, nie wykazujących objawów klinicznych gruźlicy. Bakterie te są ewi-

dentnie kontrolowane przez układ immunologiczny, ale nie zabijane w toku odpowiedzi immu-

nologicznej [127]. 

Należy zwracać uwagę na kliniczne znaczenia odporności komórkowej w kontrolowaniu zaka-

żeń prątkami także MOTT u pacjentów z zespołem nabytego niedoboru odporności. Zmniej-

szenie limfocytów T CD4 + zwiększa u tych osób ryzyko zakażeniem M. tuberculosis lub prąt-

kami niegruźliczymi MOTT, zwłaszcza prątkami z kompleksu M. avium i M. kansasii. Mniej 

jasne jest, czy sam ludzki wirus niedoboru odporności (HIV) predysponuje osoby do infekcji 

prątkami niegruźliczymi, niezależnie od tego, czy wystąpi izolowana choroba płuc czy choroba 

rozsiana [128]. 

TRANSMISJA PRĄTKÓW 

W przypadku prątków niegruźliczych MOTT do zakażenia dochodzi w wyniku kontaktu z bak-

teriami ze środowiska, na skutek inhalacji drobnoustroju przez kontakt z kroplami wody wodo-

ciągowej na przykład podczas korzystania z prysznica [129][130], inhalacji drobin kurzu czy 

pyłu. Uważa się, że zasadniczo nie występują zakażenia odzwierzęce ani między ludźmi. Wy-

jątkiem mogą być opisane w ostatnich latach w literaturze epizody transmisji Mycobacterium 

abscessus subspecies massiliense między chorymi na mukowiscydozę wskazujące na taką moż-

liwość lub identyczne źródło zakażenia [131]. W przeciwieństwie do gruźlicy nie wykazano, 

aby bezobjawowe zakażenie prątkami MOTT przeszło w utajoną postać choroby i obecnie nie 

ma dowodów, aby bezobjawowe zakażenie miało związek z reaktywacją choroby [48,132]. 

Możliwe jest występowanie prątków niegruźliczych MOTT na skórze, błonach śluzowych ludzi 

bez objawów chorobowych, możemy nazwać to kolonizacją florą saprofityczną, czasową, po-

chodzącą z naszego otoczenia. Występowanie prątków niegruźliczych w materiale klinicznym 

takim jak plwocina, która nie jest materiałem pobieranym inwazyjnie, lecz pochodzi z obsza-

rów anatomicznych zasiedlanych przez liczne gatunki bakterii, nie jest równoznaczne ze stwier-

dzeniem choroby wywołanej przez prątki MOTT. 

Do zakażenia prątkami gruźlicy dochodzi najczęściej drogą wziewną [126]. Pierwotnie uwa-

żano, że w przypadku gruźlicy zarażanie odbywa się głównie w ramach kontaktów wewnątrz 
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gospodarstw domowych, szczególnie dotyczyło to dzieci poniżej 15 roku życia [133]. W spo-

łeczeństwach o dużym odsetku gruźlicy przenoszenie prątków jest bardziej prawdopodobne 

poza domem, w szkołach, w środkach transportu publicznego, miejscach pracy, zakładach 

opieki zdrowotnej, kopalniach i więzieniach [134–136]. Ryzyko zachorowania na gruźlicę 

prawdopodobnie wiąże się również z osobniczymi właściwościami makrofagów płucnych 

szczególnie ich aktywnością fagocytarną [125,126]. Gdy ma miejsce intensywny wzrost prąt-

ków wewnątrz komórek fagocytujących, dochodzi do ich rozpadu i uwolnienia licznych bakte-

rii, a następnie rozsiewu prątków drogami krwionośnymi i chłonnymi [125]. Prątki znajdujące 

się w kropelkach wykrztuszanej plwociny unoszą się w powietrzu i wysychają, tworząc tak 

zwane „jądra kropelek”. Te małe zakaźne cząsteczki są wdychane przez człowieka do dróg 

oddechowych [125]. Najmniejsze zakażone cząstki o średnicy poniżej 5 μm mogą docierać do 

pęcherzyków płucnych [126]. Osoby z czynną gruźlicą płucną lub krtaniową wytwarzają kro-

pelki zawierające M. tuberculosis poprzez kaszel, śpiew, krzyk, kichanie lub inne silne odruchy 

wydechowe, kaszel jest najbardziej skuteczną czynnością w wytwarzaniu zakaźnych aerozoli 

[137]. 

Zakaźność i czas jej trwania u osoby z gruźlicą zależą od czynników związanych z gospoda-

rzem i czynników bakteryjnych. Wykrycie prątków w bezpośrednim badaniu mikroskopowym 

rozmazu plwociny oznacza wysoką zakaźność [133]. Jednak wynik ujemny rozmazu nie wy-

klucza zakaźności [137]. Wiąże się to z samym ograniczeniem metody rozmazu barwionego w 

kierunku prątków kwasoopornych oraz faktem, że szczególnie wśród osób zakażonych wiru-

sem HIV, kobiet i dzieci uzyskiwane są ujemne rozmazy przy czynnej gruźlicy [133]. 

1.7. CZYNNIKI RYZYKA ZACHOROWANIA NA GRUŹLICĘ I MYKOBAKTE-

RIOZĘ 

Do wzrostu znaczenia prątków MOTT w chorobach człowieka przyczynia się szeroko pojęty 

postęp w medycynie obejmujący rozwój inwazyjnych procedur medycznych, terapii immuno-

supresyjnych, stosowanie szerokospektralnej antybiotykoterapii, doskonalenie leczenia chorób 

onkologicznych, wzrost liczby przeszczepień narządów. W efekcie tych zjawisk prowadzących 

do wydłużania życia człowieka ma miejsce wzrost liczby osób z chorobami przewlekłymi i 

zaburzeniami odporności. Wykazano już, że u pacjentów leczonych gikokortykosteroidami po-

dawanymi doustnie i wziewnie czy antagonistami czynników martwicy nowotworów (TNF – 

tumor necrosis factor), lekami immunosupresyjnymi stosowanymi po przeszczepieniach narzą-

dów i w terapii antynowotworowej wzrasta ryzyko zakażenia prątkami niegruźliczymi MOTT 
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[62]. Także za zmiany w epidemiologii prątków MOTT odpowiadają czynniki środowiskowe: 

wzrost zanieczyszczeń, urbanizacja miejsc zamieszkania, wzrost temperatury powietrza i wód 

powierzchniowych [62,138–144].  

Na podstawie przeglądu literatury do czynników ryzyka zakażenia prątkami gruźlicy i prątkami 

niegruźliczymi można obecnie zaliczyć: 

•czynniki demograficzne i środowiskowe (płeć, wiek pacjentów, niską masę ciała [75], starze-

nie się społeczeństwa [138], warunki życia i pracy [145]), 

•inne przewlekłe choroby płuc (rozstrzenie oskrzeli [146], przewlekła obturacyjna choroba płuc 

[147–149], astma [149], gruźlica w wywiadzie [147]), 

•zaburzenia odporności (reumatoidalne zapalenie stawów [150], leczenie kortykosteroidami 

wziewnymi i doustnymi [148], zakażenie wirusem HIV [151], choroby nowotworowe [152] 

[149], przewlekłe choroby nerek [149]), 

•czynne uzależnienie od palenia tytoniu (nikotynizm) trwające lub w wywiadzie oraz alkoho-

lizm [149]. 

CZYNNIKI DEMOGRAFICZNE 

Część autorów sugeruje, że niedożywienie, szczególnie niski wskaźnik masy ciała (BMI ang. 

body mass index), może prowadzić do wtórnej dysfunkcji immunologicznej, która zwiększa 

podatność gospodarza na infekcje [153,154], a ponadto przyczynia się do bardziej niekorzyst-

nego przebiegu klinicznego choroby podstawowej. Upośledzenie stanu odżywienia zmniejsza 

wydolność oddechową, wpływa niekorzystnie na pracę mięśni oddechowych, wentylację me-

chaniczną i wymianę gazową, upośledza mechanizmy obronne chroniące przed infekcją i 

utrwala nieprawidłowości metaboliczne i hormonalne także sprzyjające rozwojowi zakażenia. 

Zwrócono uwagę na znaczenie leptyny jako czynnika regulującego odpowiedź immunolo-

giczną [155]. Zaobserwowano, że dieta bogata w cholesterol przyspieszała tempo eliminacji 

prątków z płuc u pacjentów z gruźlicą płucną [156]. W wieloośrodkowym badaniu kohortowym 

w Chinach Leung i wsp. wykazali, że otyłość i nadwaga są związane ze znacznie niższym ry-

zykiem aktywnej gruźlicy. W szczególności zauważono 10% zmniejszenie ryzyka aktywnej 

gruźlicy dla każdej zmiany jednostkowej BMI powyżej 18,5. Takich badań nie przeprowadzono 

do tej pory wśród pacjentów z zakażeniem prątkami niegruźliczymi MOTT [157]. 

Liczne badania epidemiologiczne nad częstością izolacji prątków MOTT wskazują różnice w 

odniesieniu do płci pacjentów. Większość badań wskazuje przewagę zakażeń prątkami MOTT 

wśród kobiet [74,140,158]. Prevots i wsp. przeprowadzili w latach 2004-2006 dużą populacyjną 

ocenę trendów izolacji prątków MOTT w USA, stosując kryteria mikrobiologiczne American 
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Thoracic Society (ATS). Wykazali, że częstość występowania prątków MOTT była 1,1–1,6-

krotnie wyższa wśród kobiet w porównaniu do mężczyzn w różnych regionach USA [158]. W 

dużym badaniu populacyjnym w Europie przeprowadzonym przez grupę współpracującą z 

NTM-NET (NTM-Network European Trials Group), zwiększoną częstość występowania prąt-

ków MOTT wykazano także dla kobiet [159]. Badania prowadzone w populacjach pacjentów 

z izolacją prątków MOTT wskazują na rolę budowy ciała w nabyciu zakażenia prątkami MOTT 

(charakterystyczny morfo-typ, wady postawy np. skolioza, klatka piersiowa lejkowata i inne 

nieprawidłowości w budowie klatki piersiowej) [75,160]. Dane sugerują, że istnieją przekonu-

jące dowody na predyspozycje starszych kobiet o smukłej budowie ciała do nabywania zaka-

żenia prątkami MOTT [161]. W pracy opublikowanej przez Chana i Isemana dokonano prze-

glądu znaczenia hormonów płciowych w modulowaniu mechanizmu odpowiedzi wobec prąt-

ków MOTT. Autorzy ci przedstawiają hipotezę, że hormony takie jak hormon luteinizujący 

(LH) i estrogen mogą przyczyniać się do zmiany poziomu leptyny i adiponektyny, co z kolei 

może zmieniać ekspresję cytokin i chemokin (IL-10, TGF-β) przyczyniając się tym do większej 

podatności na zakażenia prątkami MOTT [162,163]. 

Ryzyko narażenia na zachorowanie na gruźlicę może również zależeć od zachowań społecz-

nych. Życie lub praca w warunkach podwyższonego narażenia na kontakt z chorym na gruźlicę, 

przeludnienie i słaba wentylacja zwiększają ryzyko nabycia gruźlicy [164]. Niedożywienie 

zwiększa podatność na choroby, ograniczenia dochodów mogą ograniczyć korzystanie z usług 

opieki zdrowotnej [165,166]. Innymi determinantami społecznoekonomicznymi ryzyka gruź-

licy są przeludnienie, warunki mieszkaniowe lub deprywacja ekonomiczną [167,168]. Istnieje 

wyraźny związek między stopniem niedożywienia, a ryzykiem zachorowania na gruźlicę [169]. 

Migracja wskazywana jest jako czynnik ryzyka gruźlicy, szczególnie wśród migrantów pocho-

dzących z krajów o dużej zachorowalności na gruźlicę. Osoby stosujące narkotyki dożylne mają 

większe ryzyko zachorowania na gruźlicę i jest to związane z bezdomnością, pobytem w wię-

zieniu, zakażeniem wirusem HIV i niedożywieniem. Napotykają także bariery w opiece zdro-

wotnej z powodu złego postrzegania ich choroby [170,171]. 

INNE CHOROBY PŁUC 

Zakażenie prątkami niegruźliczymi jest przez wielu autorów wiązane z przewlekłymi choro-

bami płuc w tym głównie z rozstrzeniami oskrzeli, POChP czy astmą. W pracach Tanaka z 

1997, Jeong z 2004 i Koh z 2005 u prawie połowy pacjentów, u których w badaniu tomografii 

komputerowej wysokiej rozdzielczości (HRCT – ang. high-resolution computer tomography) 
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stwierdzono liczne małe guzki (czasem jamy lub wnęki) w połączeniu z rozproszonymi roz-

strzeniami oskrzeli rozpoznano mykobakteriozę płucną związaną z rozstrzeniami oskrzeli 

[172–174]. Taki obraz określano jako guzkową chorobę oskrzeli (ang. nodular bronchiectatic 

disease) [144]. 

Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) staje się trzecią co do częstości przyczyną 

śmierci ludzi na świecie po chorobach serca i udarach mózgu. Istnieje coraz więcej dowodów 

na współzależność w zachorowaniach na POChP i gruźlicę [175]. Światowa Organizacja Zdro-

wia WHO przewiduje w nadchodzących dziesięcioleciach wzrost liczby przypadków POChP, 

co rodzi wiele obaw w aspekcie kontroli gruźlicy [176]. Wiele dowodów wydaje się wskazywać 

na dwukierunkową zależność między POChP i gruźlicą, gdzie każda z nich może działać jako 

niezależny czynnik ryzyka dla drugiej. Ma to istotne implikacje dla odpowiedniego długoter-

minowego leczenia gruźlicy i POChP. Upośledzenie funkcji wrodzonego układu odpornościo-

wego i leczenie kortykosteroidami u pacjentów z POChP może zwiększać ryzyko wystąpienia 

gruźlicy. Odwrotnie też patologia płuc podczas gruźlicy może zwiększać podatność na dalszy 

rozwój POChP, nawet po zakończeniu skutecznego leczenia gruźlicy [175]. U pacjentów z PO-

ChP ryzyko zachorowania na gruźlicę jest 3-krotnie wyższe niż u osób z grup kontrolnych 

[177]. Leczenie POChP dużymi dawkami kortykosterydów wziewnych jest istotnym czynni-

kiem rozwinięcia się zakażenia prątkiem gruźlicy [175]. Kortykosterydoterapia jest również 

istotnym czynnikiem rozwoju mykobakteriozy szczególnie u pacjentów długo leczonych z po-

wodu zaostrzenia POChP [178]. Andrejaka i wsp w swoich badaniach prowadzonych wśród 

pacjentów z POChP i zakażonych prątkami niegruźliczymi wykazali większą zachorowalność 

na mykobakteriozę u pacjentów z POChP poddawanych długotrwałej sterydoterapii wziewnej 

wobec pacjentów z przewlekłymi chorobami układu oddechowego bez takiej terapii [147]. Pa-

cjenci, u których izolowano prątki niegruźlicze MOTT z gatunków M. avium complex, M. ab-

scessus, M. chelonae, M. fortuitum i M. kansasii, w przebiegu POChP byli 2 razy bardziej na-

rażeni na zaostrzenie POChP przynajmniej raz w roku w porównaniu do pacjentów z POChP, 

u których nie izolowano prątków MOTT [179]. Gruźlica płuc może prowadzić do przebudowy 

architektury płuc, co może objawiać się rozległym zwłóknieniem, tworzeniem jam, rozstrze-

niami oskrzeli, zwężeniem oskrzeli lub zniszczeniem miąższu płuc [180,181]. Uszkodzenie 

strukturalne płuc prowadzące do ograniczenia przepływu powietrza występujące podczas epi-

zodów aktywnej gruźlicy płuc jest istotnym czynnikiem chorobotwórczości w późniejszym roz-

woju POChP [175,182]. POChP jest chorobą wieloskładnikową, która obejmuje zaburzenia 

błon śluzowych, zapalenie dróg oddechowych i zmiany strukturalne w płucach [183]. Ponadto 
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upośledzenie wrodzonej obrony płuc, w tym funkcjonalności klirensu śluzowo-rzęskowego w 

POChP ułatwia infekcję bakteryjną dolnych dróg oddechowych w tym prątkami MOTT [184]. 

Astma jest przewlekłą chorobą zapalną dróg oddechowych, rozwijającą się w wyniku nadreak-

tywności oskrzeli z okresowo występującym ich skurczem. Astma dotyka ludzi w każdym 

wieku i często zaczyna się w dzieciństwie [185]. Działanie przeciwzapalne terapii z użyciem 

wziewnych kortykosteroidów u chorych na astmę zostało dobrze udokumentowane, a prawie 

wszystkie wytyczne postępowania w astmie, w tym Global Initiative for Astma, zalecają stoso-

wanie wziewnych kortykosteroidów jako terapii pierwszego rzutu u wszystkich pacjentów z 

astmą [185]. Istnieje kilka mechanizmów, które mogą potencjalnie zwiększyć ryzyko zakażenia 

prątkami MOTT u pacjentów z astmą. Po pierwsze, leczenie nie tylko wziewnymi, ale także 

ogólnoustrojowymi kortykosteroidami może być ważnym czynnikiem ryzyka zakażenia prąt-

kami MOTT. Zastosowanie wziewnych kortykosteroidów wiąże się ze zwiększonym ryzykiem 

zapalenia płuc u pacjentów z POChP [186–188], a podobne zjawisko może być związane z 

zakażeniami prątkami MOTT u pacjentów z astmą. W badaniu O'Byrne i wsp. z 2011 nie wy-

kazano związku stosowania wziewnych kortykosteroidów z ryzykiem zapalenia płuc u pacjen-

tów z astmą [189]. Fritsche i wsp. w 2011r. przedstawili analizę ponad 2 letniej obserwacji 22 

pacjentów z ciężką astmą, w której prawie połowa pacjentów rozwinęła zakażenie prątkami 

niegruźliczymi MOTT. Autorzy podkreślają, że zmiany w płucach, jakie zachodzą u pacjentów 

z astmą mogą być czynnikiem ryzyka rozwoju mykobakteriozy [190]. 

PALENIE TYTONIU 

Ponad 1,1 miliarda ludzi na całym świecie pali tytoń według danych Światowa Organizacja 

Zdrowia WHO z 2015r. [191]. Około 80% palaczy na świecie mieszka w krajach o niskim i 

średnim dochodzie. U osób dorosłych bierne palenie powoduje poważne choroby sercowo-na-

czyniowe i oddechowe, w tym chorobę wieńcową serca i raka płuc, a u kobiet w ciąży powi-

kłania ciąży i niską masę urodzeniową dzieci. Bierne palenie powoduje ponad 1,2 miliona 

przedwczesnych zgonów rocznie [191]. Nadal trwają badania nad powiązaniem palenia papie-

rosów z rozwojem cukrzycy, reumatoidalnego zapalenia stawów i raka jelita oraz upośledze-

niem reakcji zapalnej i mechanizmów odpornościowych [191]. 

W oparciu o wyniki wielu badań palenie papierosów jest uznanym czynnikiem ryzyka rozwoju 

nowotworów niezależnie od typu histologicznego oraz gruźlicy [192][193]. Palenie od dawna 

uważano za potencjalny czynnik ryzyka zgonu z powodu gruźlicy, potwierdziły to duże badania 

kliniczne i badania populacyjne [194][195][196–200]. Analiza WHO z 2010r. o roli czynników 

ryzyka i uwarunkowań społecznych w walce z globalną epidemią gruźlicy wykazała, że w 22 
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krajach, których dotyczy 80% globalne obciążenie gruźlicą, 23% przypadków można przypisać 

jako ściśle związanemu z paleniem tytoniu. Szczególnie wysokie ryzyko odnotowuje się dla 

populacji palącej w Chinach i Indiach [201]. 

W 1963r. Lewis i Chamberlain w Londynie prowadzili badanie kontrolne w celu ustalenia 

wpływu spożycia alkoholu i palenia papierosów na rozwój gruźlicy u mężczyzn. Pacjenci z 

zakażeniami MOTT posłużyli jako grupa kontrolna. W badaniu tym wykazano, że chorzy na 

gruźlicę częściej palili papierosy, ale ostatecznie nie udało się autorom wykazać bezpośred-

niego związku gruźlicy ani mykobakteriozy z paleniem papierosów [202]. 

Czy spalanie innych roślin niż liści tytoniu w formie papierosów również może być czynnikiem 

ryzyka gruźlicy i mykobakteriozy? W odpowiedzi na to pytanie Thu i wsp. w 2013r. przedsta-

wili opis przypadków gruźlicy u pacjentów palących marihuanę za pomocą fajki lub bonga. 

Wskazali na sześciokrotnie większe ryzyko zakażenia prątkami gruźlicy u pacjentów palących 

marihuanę, dzielących się bongiem. Uważają, że palenie marihuany należy uznać za czynnik 

ryzyka nabycia gruźlicy [203].  

ALKOHOLIZM 

Spożywanie alkoholu jest głównym czynnikiem ryzyka wystąpienia chorób układu krążenia, 

wątroby i trzustki a badania łączą jego nadmierne spożycie z 60 ostrymi i przewlekłymi choro-

bami [204,205]. W 2016r. według danych WHO 32,5% osób na świecie piło alkohol. 25% ko-

biet i 39% mężczyzn to osoby pijące. Odsetki te odpowiadają około 2,4 miliardowi osób na 

całym świecie, które są osobami pijącymi alkohol [206]. 

Ważnym czynnikiem ryzyka gruźlicy jest spożywanie alkoholu, szczególnie duże spożycie. 

Metaanaliza przeprowadzona przez Lönnroth i wsp., która obejmowała badania opublikowane 

do 2007 r., wskazała, że spożywanie alkoholu powyżej 40 g etanolu dziennie lub diagnoza 

nadmiernego spożywania alkoholu powodowała prawie trzykrotny wzrost ryzyka gruźlicy. Na 

podstawie tej metaanalizy oszacowano, że spożycie alkoholu odpowiada za około 10% wszyst-

kich przypadków gruźlicy i zgonów z powodu gruźlicy [205][207]. 

Według badań Francisco i wsp. wśród pacjentów z gruźlicą najwięcej alkoholu spożywali 

młodsi mężczyźni, pili więcej niż 38g czystego etanolu dziennie. Autorzy ci nie stwierdzili 

istotnego związku między spożywaniem alkoholu a gruźlicą u kobiet. Może to wynikać z nie-

wielkiego odsetka kobiet spożywających alkohol w populacji objętej badaniem [208]. 

Przewlekłe spożywanie alkoholu niekorzystnie moduluje funkcje wszystkich trzech populacji 

limfocytów: komórek NK, limfocytów T i limfocytów B. Spożywanie alkoholu u myszy 
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zmniejsza zdolność zabijania komórek NK in vitro w porównaniu ze zwierzętami kontrolnymi 

nie narażonymi na alkohol [209]. Osoby nadużywające alkohol często mają zmniejszoną liczbę 

limfocytów, zmiany w liczbie komórek T, zmniejszoną odpowiedź na substancje stymulujące 

podział komórek oraz upośledzone reakcje nadwrażliwości typu opóźnionego [74,210–212]. 

Przewlekłe spożywanie alkoholu zakłóca prawidłową prezentację antygenów pochodzących od 

patogenu, co jest wymagane do aktywacji limfocytów T i B [213]. Limfocyty T eksponowane 

na alkohol mają zmniejszoną zdolność do wytwarzania IFN-γ [214]. Myszy karmione alkoho-

lem zakażone prątkami gruźlicy wykazują zmniejszoną liczbę dwóch głównych populacji lim-

focytów T (T CD4 + i CD8 +), a także zmniejszoną proliferację tych komórek w porównaniu z 

myszami kontrolnymi [215]. 

Nadmierne spożywanie alkoholu podawane jest również jako czynnik ryzyka w chorobach wy-

woływanych przez prątki MOTT, ale jako czynnik współistniejący. Maliwan N i wsp. analizu-

jąc chorych z zakażeniami M. kansasii wskazał alkoholizm jako jeden z czynników trudności 

w leczeniu pacjentów ze względów na brak sumienności w przyjmowaniu leków i wykonywa-

niu badań kontrolnych [216]. 

ZABURZENIA ODPORNOŚCI O RÓŻNEJ ETIOLOGII 

ZAKAŻENIA WIRUSEM HIV, AIDS 

W 2018r. według danych WHO na świecie żyło 37,9 miliona ludzi zarażonych wirusem HIV. 

W tym samym roku 770 000 zmarło z powodu chorób związanych z zakażenia wirusem HIV 

[217]. Zakażenie HIV jest najsilniejszym znanym czynnikiem ryzyka rozwoju aktywnej gruź-

licy, która jest również najczęstszą chorobą wśród pacjentów zakażonych HIV [218]. Osoby 

zakażone wirusem HIV są 20-30 razy bardziej narażeni na rozwój aktywnej formy gruźlicy, niż 

osoby HIV-ujemne. Wystąpienie obu chorób równocześnie przyczynia się do znacznie więk-

szej śmiertelności w tej grupie pacjentów [218,219]. 

Główną cechą immunosupresji u pacjentów z AIDS jest utrata limfocytów T CD4 + we krwi, 

tkankach limfatycznych i błonie śluzowej, co równocześnie jest głównym czynnikiem zwięk-

szającym ryzyko rozwoju gruźlicy [220]. Podatność na gruźlicę wzrasta jednak już wkrótce po 

zakażeniu wirusem HIV, na długo przed zmniejszeniem się liczby limfocytów T CD4 + poniżej 

500 komórek / µl [221]. Mechanizmy leżące u podstaw zwiększonej podatności osób zakażo-

nych HIV na aktywną gruźlicę muszą więc wykraczać poza spadek limfocytów T CD4+ 

[221,222]. Komórki T CD8 + odgrywają istotną rolę w kontroli utajonej gruźlicy [223,224]. 
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Zakłócona funkcja komórek T CD8 + u osób zakażonych wirusem HIV może wystąpić z po-

wodu bezpośredniej dysfunkcji tych komórek lub z powodu zniesionej aktywności komórek T 

CD4 + w tym utraty komórek T CD4 + specyficznych dla zwalczania M. tuberculosis [225].  

Znaczenie prątków niegruźliczych MOTT jako patogenów oportunistycznych, szczególnie z 

kompleksu M. avium, u pacjentów z zakażeniem wirusem HIV, zostało zauważone na początku 

epidemii AIDS. Oprócz kompleksu M. avium wiele innych niegruźliczych prątków MOTT 

uznano za oportunistyczne patogeny, niektóre z nich są częściej spotykane (np. M. kansasii) 

niż inne (M. haemophilum i M. genevense) [226]. Przed rozwojem epidemii zakażeń wirusem 

HIV prątki MOTT były kojarzone wyłącznie z przewlekłymi chorobami płuc. Ogólnoustrojowe 

zakażenie MOTT u chorych zakażonych HIV, w okresie zaawansowanych symptomów AIDS 

objawia się klinicznie głównie gorączką wyniszczeniem i biegunką. U immunoniekompetent-

nego gospodarza na skutek utraty kontroli nad infekcją w naciekach ziarniniakowych dochodzi 

do uogólnionego zakażenia całego układu siateczkowo-śródbłonkowego. Narządy bogate w hi-

stiocyty, takie jak wątroba, śledziona, węzły chłonne i szpik kostny zawierają makrofagi, wy-

pełnione prątkami. Pacjenci z rozsianą mykobakteriozą będący w głębokiej immunosupresji, 

zagrożeni są dużym ryzykiem śmierci [226].  

CHOROBY NOWOTWOROWE 

Nowotwory są główną przyczyną zgonów ludzi na całym świecie. Szacuje się, że w 2015 r. na 

świecie wystąpiło 14,1 miliona nowych zachorowań na nowotwory złośliwe, w 2019 w USA 

prognozuje się rozpoznanie 1,7 miliona nowych przypadków nowotworów, z czego 13% doty-

czyć będzie płuc [227,228]. Chorzy na nowotwory złośliwe mają wyższe ryzyko zachorowal-

ności i umieralności na choroby zakaźne, co może wynikać z dysfunkcji immunologicznej 

związanej z chorobą lub immunosupresyjnym skutkiem chemioterapii [228,229]. Yi-Ming Che 

i wsp. w opracowaniu populacyjnym z 2019r. badającym ryzyko nabycia gruźlicy i mykobak-

teriozy przez pacjentów z nowotworem złośliwym podkreślają wyższe zagrożenie mykobakte-

riozą niż gruźlicą w tej grupie pacjentów. Młodsi pacjenci z nowotworem układu krwiotwór-

czego mieli wyższe ryzyko rozwoju zakażenia prątkami MOTT. Do zakażenia najczęściej do-

chodziło w okresie powyżej 1 roku od zdiagnozowania nowotworu. Po analizie wielu zmien-

nych stwierdzono 1,84-krotnie zwiększone ryzyko zachorowania na gruźlicę u pacjentów z 

chorobą nowotworową w porównaniu z grupą kontrolną. Dolne drogi oddechowe były najczęst-

szym miejscem inwazyjnej gruźlicy wśród pacjentów z rakiem. Jako czynniki ryzyka rozwoju 

zakażenia prątkami pacjentów z nowotworem złośliwym wskazywane są wiek i płeć. Wiek 



str. 33 

zaawansowany >65 lat i płeć męska stanowiły czynnik ryzyka tylko dla zakażeń prątkami gruź-

licy, nie potwierdzono ich znaczenia dla chorych z mykobakteriozą [230]. 

CUKRZYCA 

Cukrzyca jest kolejnym ważnym czynnikiem ryzyka gruźlicy. Związek między gruźlicą a cu-

krzycą był dobrze znany i badany już w pierwszej połowie XX wieku, ale nieco zapomniany 

wraz z wprowadzeniem powszechnie dostępnego, skutecznego leczenia obu chorób [231]. W 

ostatnich dziesięcioleciach zauważalny jest stały globalny wzrost liczby zachorowań na cu-

krzycę, co oznaczać może potencjalny wzrost liczby przypadków gruźlicy. Obecnie szacuje się, 

że na świecie choruje na cukrzycę 422 mln osób [232]. Około 90% tych przypadków to cu-

krzyca typu drugiego, oczekuje się, że liczba osób z tym typem cukrzycy wzrośnie o ponad 

50% w nadchodzących 20 latach. Cukrzyca typu drugiego wiąże się z około trzykrotnie więk-

szym ryzykiem rozwoju aktywnej gruźlicy [233]. Cukrzyca typu drugiego insulinooporna sta-

nowi globalnie 90% przypadków cukrzycy, szacuje się, że 15% obciążenia gruźlicą na świecie 

można obecnie powiązać etiologicznie z tą postacią cukrzycy [234]. Cukrzyca typu 1 rozwija-

jąca się na podłożu mechanizmów autoimmunizacji również wiąże się z podatnością na gruźlicę 

[235]. U pacjentów z cukrzycą typu drugiego odnotowuje się zmiany mechanizmów wrodzonej 

i nabytej odpowiedzi immunologicznej podczas zakażenia prątkami gruźlicy [236]. Może to 

odbywać się na poziomie regulowania przewlekłej reakcji zapalnej [237]. U osób bez wcze-

śniejszego kontaktu z prątkami gruźlicy funkcja makrofagów jest zmieniana w przebiegu cu-

krzycy. Zmiany te dotyczą zmniejszonej aktywności fagocytarnej i chemotaktycznej makrofa-

gów [238–240]. Martinez i Kornfeld w publikacji z 2014r. wysunęli hipotezy, że u pacjentów 

z cukrzycą makrofagi płucne zakażone prątkiem gruźlicy prezentują zaburzenia w wysyłaniu 

sygnałów do rekrutacji limfocytów oraz, że istnieje bariera dla migracji leukocytów do prze-

strzeni powietrznej płuc [241]. Shitrit D. i wsp. porównując czynniki ryzyka zakażeń M. kan-

sasii i M. simiae wykazali większą częstotliwość zakażeń powodowanych przez M. simiae u 

cukrzyków niż u M .kansasii [242]. Wielu autorów w analizie czynników ryzyka mykobakte-

riozy analizuje cukrzycę jako czynnik ryzyka tej choroby. 

1.8. DIAGNOSTYKA ZAKAŻEŃ PRĄTKAMI 

W większości przypadków pierwotne zakażenie prątkami gruźlicy przebiega bezobjawowo. 

Prątki pozostają jednak w gruzełkach w wielu narządach i w niekorzystnych warunkach mogą 

zostać reaktywowane. W ciągu życia tylko 5-10% zakażonych pacjentów choruje na gruźlicę 
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[243]. Do objawów ogólnoustrojowych gruźlicy należą (niezależnie od lokalizacji zmian): pod-

wyższona temperatura ciała, utrata apetytu, utrata masy ciała, nocne poty, ogólne złe samopo-

czucie [243]. 

Objawy płucne to przewlekły kaszel (początkowo suchy, następnie wilgotny z odkrztuszaniem 

śluzu lub ropnej wydzieliny), czasami krwioplucie, duszność w zaawansowanych postaciach, 

jako wyraz niewydolności oddechowej [244]. Gruźlica pozapłucna: zwykle rozwija się kilka 

miesięcy po pierwotnej infekcji. Zakażenie może być zlokalizowane w różnych miejscach. Naj-

częściej jest to zakażenie opłucnej lub węzłów chłonnych. Rozróżniamy również gruźlicę 

układu moczowo-płciowego, kości i stawów, centralnego układu nerwowego, żołądkowo-jeli-

towego i skóry [243,245–252]. Gruźlica aktywna to typowa postać zakażenia M. tuberculosis 

z charakterystycznymi zmianami w badaniu radiograficznym klatki piersiowej i stwierdzonymi 

prątkami w badaniu mikrobiologicznym. 

Gruźlica utajona to domniemane zakażenie M. tuberculosis przejawiające się dodatnim odczy-

nem tuberkulinowym lub dodatnim wynikiem testu opartego o wydzielanie interferonu γ [243]. 

Objawy zakażenia układu oddechowego niegruźliczymi prątkami są podobne do zakażenia 

prątkiem gruźlicy i obejmują zmęczenie, duszność i sporadyczne krwioplucie oraz gorączkę i 

utratę masy ciała występujące ze zmienną częstością. Wskazuje się na duże podobieństwo np. 

objawów zakażenia M. kansasii do gruźlicy [43,243]. 

1.9. ROZPOZNANIE MYKOBAKTERIOZY 

Rozpoznanie mykobakteriozy uwzględnia kryteria kliniczne i mikrobiologiczne [129]. Kryteria 

kliniczne to objawy ze strony układu oddechowego: zmiany naciekowe z rozpadem, guzki, 

masy guzków widoczne w badaniu obrazowym klatki piersiowej RTG lub wieloogniskowe 

zmiany w oskrzelach z wieloma małymi guzkami w badaniu tomografii HRCT oraz wyklucze-

nie innych chorób. Aby potwierdzić mikrobiologiczne rozpoznanie zakażenia prątkami nie-

gruźliczymi MOTT należy uzyskać: dodatnie wyniki posiewu, co najmniej 2 oddzielnie pobra-

nych próbek plwociny, lub dodatni wynik posiewu, co najmniej 1 badania popłuczyn oskrzelo-

wych lub płynu pobranego podczas płukania oskrzelowo-pęcherzykowego, lub bioptaty płuca 

pobrany metodą biopsji przezoskrzelowej lub innej ze zmianami histopatologicznymi wskazu-

jącymi na udział prątków w procesie chorobowym (zapalenie ziarniniakowe lub obecności prąt-

ków kwasoopornych), z którego wyhodowano prątki niegruźlicze, lub bioptaty płuca pobrany 

metodą biopsji przezoskrzelowej lub innej ze zmianami histopatologicznymi wskazującymi na 
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udział prątków w procesie chorobowym (zapalenie ziarniniakowe lub obecności prątków kwa-

soopornych) i dodatni posiew jednej lub więcej próbek plwociny lub popłuczyn oskrzelowych 

w kierunku prątków niegruźliczych [129,243]. 

1.10. DIAGNOSTYKA RADIOLOGICZNA GRUŹLICY I MYKOBAKTERIOZY 

W gruźlicy pierwotnej płuc występują zmiany o charakterze zagęszczeń, najczęściej w środko-

wych i dolnych płatach płucnych z powiększeniem węzłów chłonnych wnęk i przytchawiczych 

[253]. W gruźlicy popierwotnej płuc zagęszczenia pojawiają się głównie w segmentach szczy-

towych i tylnych górnych płatów płuc oraz w segmentach górnych płatów dolnych. Charakte-

rystyczną cechą gruźlicy popierwotnej to powstawanie jam i brak powiększonych węzłów 

chłonnych [285]. Zwężenie oskrzeli obserwuje się u 20–40% pacjentów z aktywną gruźlicą i 

najlepiej to można dostrzec w badaniu tomografii komputerowej, która zwykle wykazuje zwę-

żenie długich odcinków z nieregularnym pogrubieniem ścian, niedrożnością światła i uciskiem 

zewnętrznym [255][256]. Poszerzenie opłucnej - wysięk opłucnowy występuje najczęściej w 

pierwotnej gruźlicy, ale obserwuje się go u około 18% pacjentów z popierwotną gruźlicą. W 

przebiegu choroby opłucna może się pogrubiać, co może sprzyjać tworzeniu się ropniaków 

gruźliczych i przetoki oskrzelowo-opłucnej. Mogą pozostać resztkowe pogrubienie opłucnej i 

zwapnienia [256]. 

Obraz radiologiczny zakażeń płuc prątkami niegruźliczymi MOTT jest zróżnicowany. Zmiany 

w obrazie radiologicznym obejmują: postać klasyczną przypominającą gruźlicę, z licznymi 

drobnymi guzkami i rozstrzeniami oskrzeli rozpoznawaną najczęściej u starszych kobiet o smu-

kłej budowie ciała. Kolejna postać to przypominająca w badaniu obrazowym alergiczne zapa-

lenie pęcherzyków płucnych, wywołana zwykle ekspozycją na M. avium oraz postać pojedyn-

czego guzka lub kilku guzków [243,257–260].Objawy kliniczne i radiologiczne klasycznej po-

staci mykobakteriozy są dość podobne do objawów gruźlicy popierwotnej. Ta postać choroby 

występuje częściej u starszych białych mężczyzn z przewlekłą chorobą płuc (np. POChP). Ty-

powe nieprawidłowości stwierdzane w radiogramie klatki piersiowej obejmują zmiany jamiste 

górnego płata i śródoskrzelowe, niedodmę i pogrubienie opłucnej. W porównaniu z gruźlicą 

popierwotną choroba postępuje wolniej, a jamy w płucach częściej są mniejsze lub cienko-

ścienne [257,259,261,262]. Diagnostyka obrazowa mykobakteriozy wymaga często wykonania 

badania TKHR w celu jednoznacznego zdefiniowania zaobserwowanych zmian oraz monito-

rowania wolno postępujących zmian i różnicowania nie tylko z gruźlicą, ale również z innymi 

przewlekłymi chorobami płuc. 
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1.11. DIAGNOSTYKA LABORATORYJNA I MIKROBIOLOGICZNA  

Badania laboratoryjne mają na celu ocenę wykładników stanu zapalnego pacjenta, analizę ho-

meostazy organizmu, wydolności narządów. Mogą być przydatne w różnicowaniu objawów 

klinicznych z innymi chorobami zakaźnymi i przewlekłymi pacjenta [243]. 

Badania mikrobiologiczne są niezbędnym elementem diagnostyki gruźlicy i mykobakteriozy. 

Najważniejszym etapem diagnostyki mikrobiologicznej jest pobieranie materiałów. Ten etap 

wpływa na wszystkie kolejne etapy diagnostyczne i decyzje terapeutyczne. W diagnostyce mi-

krobiologicznej mykobakterioz, jak i gruźlicy materiałami diagnostycznymi pochodzącymi z 

układu oddechowego są plwocina, popłuczyny żołądkowe (głównie u dzieci i osób nie odkrztu-

szających), popłuczyny oskrzelowe z bronchofiberoskopii, aspirat oskrzelowy. W diagnostyce 

zakażeń pozapłucnych do diagnostyki wykorzystuje się płyn opłucnowy, płyn mózgowo–rdze-

niowy, płyn stawowy, mocz, krew lub bioptaty tkanek. W przypadku zakażenia pozapłucnego 

materiał powinien być pobierany adekwatnie do miejsca, w którym podejrzewane jest zakaże-

nie.  

W pracowni diagnostyki prątka każdy materiał, w którym może występować flora towarzysząca 

należy poddać wstępnemu przygotowaniu przez dekontaminację i homogenizację stosując me-

todę Kubicy lub Petrofa [263]. Jest to istotny etap badania mikrobiologicznego, od którego 

zależy jakość próbki poddawanej posiewowi, ale też na tym etapie eliminuje się zanieczyszcze-

nia florą nieswoistą hodowli prątka uniemożliwiające dalszą diagnostykę. 

Pierwszym etapem analizy materiału pobranego od chorego jest wykonanie rozmazu do bada-

nia mikroskopowego. Preparat po wybarwieniu metodą Ziehl–Neelsena podlega ocenie na wy-

stępowanie kwasoopornych komórek prątków. Jest to badanie pozwalające na szybkie uzyska-

nie wyniku, jest ono jednak obarczone zarówno możliwością uzyskania wyniku fałszywie 

ujemnego, jak i fałszywie dodatniego. Wymaga dużego doświadczenia diagnosty laboratoryj-

nego [264]. 

Do mikrobiologicznego potwierdzenia rozpoznania gruźlicy, jak i mykobakterioz wymagane 

jest wyhodowanie prątków. Pozwala to na pełną identyfikację gatunkową oraz oznaczenie le-

kowrażliwości [43]. Metody konwencjonalne wymagają wykonania posiewu próbki badanego 

materiału na podłoża stałe. Podstawowym podłożem wykorzystywanym w diagnostyce prąt-

ków jest podłoże Loewensteina-Jensena. W trakcie inkubacji obserwowana jest szybkość wzro-

stu kolonii oraz ich zdolność do tworzenia pigmentu [264]. Czas oczekiwania na wynik posiewu 

to okres do 10 tygodni, jednak przy materiale wysokoprątkowym możemy uzyskać wzrost M. 

tuberculosis po okresie 2-6 tygodni, wzrost prątków atypowe możliwy jest do zaobserwowania 
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już po kilku dniach – szybkorosnące lub wolnorosnące pod koniec okresu 10-tygodniowej in-

kubacji. W przypadku niektórych prątków niegruźliczych wymagane jest obniżenie tempera-

tury wzrostu z standardowych 37oC do 25oC, czego standardowe procedury posiewów w kie-

runku prątków nie obejmują. 

W Polsce ogólnie uznaną i szeroko rozpowszechnioną metodą modyfikującą posiew na podłoża 

stałe w celu zwiększenia czułości i skrócenia czasu oczekiwania na wynik jest metoda MGIT 

(ang. Mycobacteria Growth Indicator Tube). Posiew wykonywany jest do pożywki płynnej 

Middlebrooka 7H9 z odczynnikiem fluorescencyjnym reagującym na obniżanie się poziomu 

tlenu w pożywce, zachodzącym w czasie namnażania się prątków. Wynik dodatni uzyskuje się 

po 7-8 dniach inkubacji, a maksymalny czas inkubacji prób to 42 dni [264]. 

Po wyhodowaniu kolonii prątków potwierdzonych badaniem kwasooporności w preparacie 

barwionym metodą Ziehl–Neelsena przeprowadza się identyfikację gatunkową szczepu. W la-

boratoriach rutynowych identyfikuje się szczepy jako M. tuberculosis complex i inne, czyli 

prątki MOTT. Do tego celu służy szybki test immunochromatograficzny, o wysokiej czułości i 

specyficzności, wykrywający antygen MPT64/MPB64 M. tuberculosis complex. Tylko labora-

toria referencyjne mają możliwość identyfikacji gatunkowej prątków z wykorzystaniem innych 

metod takich, jak chromatografia wysokosprawna HPLC (ang. High Performance Liquid Chro-

matography), metod opartych na reakcji PCR, sondy do rozpoznawania określonych sekwencji 

kwasów nukleinowych prątków czy spektrometrii mas. 

Diagnozę może ułatwić zastosowanie testów bezpośrednio wykrywających materiał gene-

tyczny prątków w próbkach klinicznych. Są to głównie metody oparte na reakcji PCR lub RT-

PCR wykrywające DNA M. tuberculosis complex. Metody molekularne nie mogą być wyko-

rzystywane samodzielnie muszą być wykonywane równolegle z posiewem [43]. 

U pacjentów ze znaczącym klinicznym podejrzeniem gruźlicy leczenie przeciwprątkowe na-

leży rozpocząć niezależnie od wyniku badań mikrobiologicznych. Negatywne wyniki hodowli 

nie wykluczają postawienia rozpoznania. 

Do diagnozy utajonej gruźlicy lekarze stosowali przez wiele lat tuberkulinowe testy skórne. 

Obecnie stosowane są testy oznaczania uwalniania interferonu- γ (IGRA ang. interferon gamma 

releasing assays). Metaanalizy Pai i wsp. z 2008 wykazały, że testy IGRA mają znacznie wyż-

szą specyficzność w zakażeniu prątkami gruźlicy niż test tuberkulinowy, a szczepienie BCG 

nie ma wpływu na czułość i specyficzność testów IGRA. Jednak w metaanalizach testów IGRA 

podkreślono brak dowodów na zdolność predykcyjną tych testów do identyfikacji pacjentów z 
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zakażeniem prątkami gruźlicy, którzy są najbardziej narażeni na progresję do aktywnej choroby 

[265].  

Techniki barwienia metodą Ziehl–Neelsena i techniki hodowli przyjęte dla prątków gruźlicy są 

przyjęte również dla diagnostyki zakażeń prątkami MOTT. Mikroskopia jednak nie pozwala na 

identyfikację prątków oraz na rozróżnienie między prątkami gruźlicy i niegruźliczymi. Wybór 

metody diagnostycznej leży po stronie lekarza i to on w czasie kierowania próbki na badanie w 

kierunku prątków decyduje czy ma to być badanie z wykorzystaniem posiewów konwencjonal-

nych, systemu MIGIT czy badanie genetyczne. Badanie mikroskopowe jest metodą o niskiej 

czułości (około 100 000 j.t.k (jednostek tworzących kolonie) na mililitr próbki klinicznej) jed-

nak wynik uzyskujemy szybko bo w ciągu 48 godzin. Klasyczne metody hodowli charaktery-

zują się większą czułością - 1000 j.t.k. na mililitr, a najnowsze metody hodowli z użyciem 

płynnego podłoża (MIGIT) mają czułość około 500 j.t.k. na mililitr próbek [43,264]. Płynne 

podłoże należy zawsze wykorzystywać do diagnozowania dzieci, pacjentów zakażonych wiru-

sem HIV, pacjentów z podejrzeniem gruźlicy MDR, gruźlicy pozapłucnej i mykobakteriozy 

[43]. 

W polskich laboratoriach dostępne są dwie metody badania lekowrażliwości M. tuberculosis - 

zautomatyzowane na płynnym podłożu Middlebrooka 7H9 w systemie MIGIT i tradycyjne 

rzadko stosowane z antybiotykiem na podłożach stałych, komercyjne lub wykonywane samo-

dzielnie. Testy lekowrażliwości są wymagające technicznie, a czasem mogą być trudne do in-

terpretacji. Wszystkie rutynowe laboratoria diagnostyki prątka gruźlicy mogą badać wrażli-

wość na większość leków przeciwgruźliczych pierwszego rzutu. Wrażliwość na leki przeciw-

gruźlicze drugiej linii w Polsce jest testowana tylko w Krajowym Referencyjnym Laboratorium 

Prątka Gruźlicy w Instytucie Gruźlicy w Warszawie.  

Do identyfikacji mechanizmów oporności możliwe jest wykorzystanie metod molekularnych 

opartych na reakcji PCR oraz sondach genetycznych stosowanych do badań zarówno wyhodo-

wanych prątków jak i bezpośrednio z materiału klinicznego. 

1.12. LECZENIE GRUŹLICY I MYKOBAKTERIOZY  

Podstawowym schematem zalecanym w leczenia gruźlicy wrażliwej na leki jest zastosowanie: 

izoniazydu i ryfampicyny przez 6 miesięcy, wraz z pirazynamidem i etambutolem przez pierw-

sze 2 miesiące. Terapię monitoruje się u pacjentów z gruźlicą płucną z dodatnim rozmazem 

plwociny poprzez powtórzenie rozmazu i posiewu z plwociny po 2 miesiącach i 5 miesiącach. 
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Sukces leczenia określa się po zakończeniu terapii poprzez uzyskanie ujemnych kolejnych po-

siewów i rozmazów plwociny [243]. 

Najpoważniejsze działanie niepożądane terapii farmakologicznej to wywołane przez leki 

uszkodzenie wątroby, które może być spowodowane przez ryfampicynę, izoniazyd lub pirazy-

namid. Jeśli wystąpi kliniczne zapalenie wątroby, potencjalnie hepatoksyczne leki należy od-

stawić, a do etambutolu dodać dwa leki drugiego rzutu [266]. 

Empiryczna antybiotykoterapia zakażenia prątkami niegruźliczymi uzależniona jest od wyho-

dowanego i zidentyfikowanego gatunku prątka. Ze względu na dużą lekooporność prątków 

MOTT oraz duże zróżnicowanie wrażliwości wewnątrz gatunków zaleca się leczenie myko-

bakterioz zgodnie z rekomendacjami, a lekowrażliwość wyhodowanych prątków bada się na 

wybrane leki [243]. 

Do leczenia zakażeń prątkami MOTT kompleksu M. avium stosuje się klarytromycynę z etam-

butolem lub rifampicyną, w przypadku rozległych zmian z obecnością jam należy dodatkowo 

przez 2-3 miesiące stosować aminoglikozyd (np.: amikacynę w nebulizacji). W terapii M. kan-

sasii zastosowanie ma izoniazyd z rifampicyną i etambutolem lub rifampicyną z etambutolem 

i makrolidem (klarytromycyna, azytromycyna) lub fluorochinolonem. M. xenopi leczone jest 

makrolidem (lub moksyfloksacyna) z rifampicyną i etambutolem, ewentualnie z dodatkiem 

amikacyny (w ciężkich przypadkach). M. abscessus stosuje się 3-4 z następujących leków: ami-

kacyna, cefoksytyna, imipenem, linezolid, makrolid, tygecyklina, moksyfloksacyna. Czas le-

czenia mykobakteriozy wydłuża się do ponad 12 miesięcy od momentu, kiedy wyniki posie-

wów próbek plwocin stają się ujemne [129]. 

Obok leczenia farmakologicznego niezbędne jest leczenie chirurgiczne w postaci resekcji mar-

twiczych zmian w płucach lub innych lokalizacjach zakażenia [243]. 

W porównaniu do prątków gruźlicy, niewielka ciągle jest wiedza o prątkach środowiskowych 

i chorobach, które one wywołują. Liczba gatunków, ich wszechobecność w przyrodzie i nie-

jednorodność wpływu na ludzkich gospodarzy sprawia, że diagnoza jest trudna. Nie ułatwia 

tego standardowa diagnostyka mikrobiologiczna nastawiona na poszukiwanie prątków gruź-

licy. Niepewność w obszarze epidemiologii, patogenezy, diagnozy i leczenia zakażeń prątkami 

niegruźliczymi powoduje niespójną opiekę kliniczną nad tymi chorobami.. Badania i zrozumie-

nie gruźlicy wzrosły w ostatnich latach, prowadząc do lepszego zrozumienia, opanowania i 

kontroli tej choroby. W tym samym czasie wzrosła liczba chorób wywołanych przez niegruźli-
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cze prątki. Ma to związek z rozwojem medycyny, wydłużaniem czasu życia człowieka, sku-

tecznym leczeniem chorób przewlekłych, stosowaniem na coraz szerszą skalę medycznych pro-

cedur inwazyjnych, terapii szerokospektralnymi chemioterapeutykami przeciwbakteryjnymi. 

Zmieniła się znacznie podatność chorych na zakażenie prątkami wobec postępu w terapii cho-

rób onkologicznych, chorób z autoagresji, coraz szerzej stosowanego leczenia biologicznego i 

rozwoju transplantologii. Otaczające nas środowisko także się zmienia wskutek wzrostu zanie-

czyszczenia i zmian klimatycznych, dając szanse nowym gatunkom bakterii, w tym prątkom 

środowiskowym, do zasiedlenia nowych nisz. 

Uzasadnione jest więc włączenie się w nurt badań umożliwiających charakterystykę pacjentów, 

wskazanie czynników ryzyka oraz prześledzenie stosowanych metod diagnostycznych, co 

przyczynić się może do lepszego poznania modeli zakażeń wywoływanych przez prątki nie-

gruźlicze, wystandaryzowania opieki nad chorymi i wskazania kierunków dalszych badań w 

celu lepszego poznania prątków niegruźliczych oraz patogenezy wywoływanych przez nie cho-

rób. 
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2. CELE PRACY 

Celami pracy były: identyfikacja czynników ryzyka i opisanie przebiegu klinicznego zakażeń 

prątkami niegruźliczymi z grupy MOTT, wraz z określeniem znaczenia stosowanych metod 

diagnostycznych mykobakterioz w grupie chorych, hospitalizowanych w Pomorskim Centrum 

Chorób Zakaźnych i Gruźlicy (PCChZiG) w Gdańsku w latach 2006 – 2016, w odniesieniu do 

obowiązujących algorytmów postępowania diagnostycznego ATS/IDSA (ang. American Tho-

racic Society i The Infectious Diseases Society of America). Dodatkowo za cel postawiono cha-

rakterystykę mikrobiologiczną wyizolowanych szczepów prątków atypowych. 

Aby zrealizować cel pracy, zdefiniowano następujące zadania badawcze: 

• Analiza danych demograficznych pacjentów, u których wyizolowano prątki niegruźlicze 

MOTT w celu przygotowania charakterystyki pacjentów. 

• Analiza danych klinicznych tej grupy pacjentów (rozpoznania medyczne, objawy kliniczne 

oraz czynniki ryzyka) w celu opracowania charakterystyki pacjentów ulegających zakaże-

niu lub kolonizacji prątkami niegruźliczymi. 

• Analiza wyników badań diagnostycznych laboratoryjnych i obrazowych dla określenia 

znaczenia stosowanych metod w ustaleniu rozpoznania mykobakteriozy. 

• Analiza wyników badań mikrobiologicznych prątków w i charakterystyka wyhodowanych 

prątków niegruźliczych w odniesieniu do problemu klasyfikacji chorych do grup z zakaże-

niem lub izolacją prątków niegruźliczych według kryteriów ATS/IDSA. 

• Przygotowanie modeli predykcyjnych w oparciu o podstawowe dane uzyskiwane podczas 

wywiadu oraz wstępnej diagnostyki laboratoryjnej i obrazowej dla zaproponowania algo-

rytmu postępowania, przydatnego w pracy klinicznej w oczekiwaniu na wyniki diagnostyki 

mikrobiologicznej w kierunku prątków, u chorych wymagających zróżnicowania gruźlicy 

i mykobakteriozy. 
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3. MATERIAŁY I METODY 

3.1. MATERIAŁY – GRUPA BADANA I KONTROLNA 

Materiał badawczy stanowi grupa 138 dorosłych pacjentów hospitalizowanych w Pomorskim 

Centrum Chorób Zakaźnych i Gruźlicy (PCChZiG) w latach 2006-2016. Pacjenci byli hospita-

lizowani na Oddziale Gruźlicy i Chorób Płuc oraz na Oddziale Leczenia AIDS (Klinika Chorób 

Zakaźnych GUMed) PCChZiG. Pacjenci byli hospitalizowani w PCChZiG z powodu podejrze-

nia lub rozpoznania mykobakteriozy oraz gruźlicy.  

Na zebranie potrzebnych informacji do analizy retrospektywnej historii chorób pacjentów uzy-

skano zgodę Prezes Pomorskiego Centrum Chorób Zakaźnych i Gruźlicy oraz zgodę komisji 

Bioetycznej GUMed nr NKBBN/322/2016. 

Do wstępnej charakterystyki pacjenci zostali podzieleni na 3 grupy. Grupy badane to: pacjenci 

z zakażeniem prątkami MOTT według kryteriów ATS/IDSA(ang. Infectious Diseases Society 

of America / American Thoracic Society) i pacjenci z izolacją prątków niegruźliczych MOTT 

niespełniający kryteriów mikrobiologicznych ATS/IDSA [129]. Grupę kontrolną tworzą cho-

rzy z rozpoznaniem gruźlicy i izolacją M. tuberculosis z posiewów. Do grupy badanej włączono 

60 pacjentów (41 z zakażeniem prątkami MOTT i 19 z izolacją prątków niegruźliczych 

MOTT). Do grupy kontrolnej włączono 78 pacjentów z gruźlicą. 

3.2. METODY  

Dane kliniczne zostały zebrane retrospektywnie podczas przeglądu historii chorób pacjentów z 

PCChZiG. Utworzona baza danych na potrzeby analizy nie zawierała danych osobowych pa-

cjentów. Dane identyfikacyjne pacjentów zostały zakodowane i nie podlegały analizom. 

Pacjenci poddawani byli rutynowej diagnostyce w ramach hospitalizacji. Badania diagno-

styczne wykonywane były zgodnie z decyzją lekarza leczącego. 

Badania obrazowe były wykonywane w Zakładzie Diagnostyki Obrazowej PCChZiG, badania 

mikrobiologiczne w kierunku prątków w Pracowni Diagnostyki Prątka Gruźlicy PCChZiG. Ba-

dania laboratoryjne wykonywano w latach 2006-2008 w Pracowni Diagnostyki Laboratoryjnej 

PCChZiG, następnie w latach 2009-2016 w Laboratoriach Medycznych BRUSS gr ALAB. Ba-

danie bronchofiberoskopii wykonywane było w Pracowni Endoskopowej PCChZiG, a badanie 

cytologiczne wydzieliny oskrzelowej w Laboratorium Patomorfologii Klinicznej Uniwersytec-

kiego Centrum Klinicznego (wydzielonego z Zakładu Patomorfologii Klinicznej Akademii Me-

dycznej w Gdańsku) oraz w Zakładzie Patologii Szpitala im Św. Wojciecha Gdańsk Zaspa. 
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Szczegółowa identyfikacja prątków niegruźliczych z grupy MOTT oraz badanie lekowrażliwo-

ści dla tej grupy prątków wykonywane były w Instytucie Gruźlicy i Chorób Płuc w Warszawie 

w Zakładzie Mikrobiologii Krajowego Referencyjnego Laboratorium Prątka.  

Z historii chorób, z części ogólnej (wywiad) zebrane zostały dane dotyczące demografii, sytu-

acji życiowej i zawodowej pacjentów, przebytych chorób oraz możliwych czynników ryzyka. 

Z karty wypisowej zebrano informacje o rozpoznaniu podstawowym i szczegółowym, o cho-

robach współistniejących oraz informacje o badaniach laboratoryjnych i obrazowych, jak i sto-

sowanym leczeniu przeciwbakteryjnym i przeciwprątkowym.  

Analizę przeprowadzono dla wieku, płci, miejsca zamieszkania, wykonywanego zawodu z 

uwzględnieniem ewentualnych czynników ryzyka zakażenia, statusu zawodowego. Dla okre-

ślenia czynników ryzyka nabycia zakażenia uwzględniono: czynniki demograficzne, warunki 

środowiskowe życia i pracy (miejsce zamieszkania, rodzaj aktywności zawodowej, rodzaj wy-

konywanego zawodu) [145], inne przewlekłe choroby płuc (rozstrzenie oskrzeli [146], prze-

wlekła obturacyjna choroba płuc [147–149], astma [149], gruźlica w wywiadzie [147]), zabu-

rzenia odporności (zakażenie wirusem HIV [151], choroby nowotworowe [152] [149], czynne 

uzależnienie od palenia tytoniu (nikotynizm) trwające lub w wywiadzie oraz alkoholizm [149]. 

Według rodzajów aktywności zawodowej chorych podzielono na 3 grupy: bezrobotny, aktywny 

zawodowo, emeryt). Do grup zawodowej specjaliści z wyższym wykształceniem zaliczano za-

wody takie jak księgowa, nauczyciel, lekarz, ksiądz, pracownik biurowy. Do zawodów okre-

ślonych jako pracownik fizyczny zaliczono zawody takie jak murarz, malarz, ślusarz, kierowca, 

sprzątaczka, magazynier. 

Według miejsca zamieszkania także wyodrębniono 3 grupy mieszkańców: dużego miasta po-

wyżej 100tys. mieszkańców, małego miasta poniżej 100tys. mieszkańców oraz wsi.  

Dla opisania przebiegu klinicznego przeanalizowano lokalizację zmian chorobowych wywoła-

nych przez prątki, rozpoznanie podstawowe przy przyjęciu do szpitala, rozpoznania chorób 

współwystępujących postawione w trakcie hospitalizacji oraz objawy, jakie pacjent zgłaszał 

podczas przyjęcia do szpitala. 

Spośród danych odnoszących się do diagnostyki laboratoryjnej przeanalizowano parametry 

stanu zapalnego pacjentów – oznaczenie Odczynu Biernackiego (OB) oraz stężenie białka C-

reaktywnego (CRP –ang. C-reactive protein). Do oceny parametrów morfologii krwi obwodo-

wej wybrano stężenie hemoglobiny, liczbę leukocytów oraz płytek krwi. Ponadto mając na 

uwadze możliwe powikłania, związane z terapią empiryczną w początkowej fazie leczenia le-
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kami przeciwprątkowymi o możliwym działaniu neurotoksycznym, nefrotoksycznym i hepato-

toksycznym, wykonano analizę parametrów funkcjonowania nerek i wątroby. Porównywano 

aktywności aminotransferaz alaninowej (ALAT) i asparaginowej (AspAT), stężenia mocznika, 

kreatyniny oraz wartość przesączu kłębuszkowego (GFR – ang. glomerular filtration rate) wy-

liczoną przez laboratorium i przedstawioną na sprawozdaniu z badań laboratoryjnych. W celu 

oceny zaburzeń oddychania, oceny zaburzeń równowagi kwasowo-zasadowej oraz elektrolito-

wej poddano analizie wyniki oznaczeń gazometrii, stężenia sodu i potasu w krwi.  

W ramach analizy diagnostyki obrazowej przeanalizowano wyniki badań radiologicznych 

(RTG) klatki piersiowej. Oceniono lokalizację zmian w płucach, rodzaj zmian oraz zmiany w 

węzłach chłonnych w klatce piersiowej. Przeanalizowano także opisy badań bronchofiberosko-

powych oraz cytologicznych wydzieliny oskrzelowej pobranej podczas tego zabiegu. 

W analizie dotyczącej diagnostyki mikrobiologicznej pod uwagę wzięto wyniki badań bakte-

rioskopowych w kierunku prątków kwasoopornych, wyniki posiewów na podłożach stałych i 

płynnych, analizę materiałów przesłanych na badanie w kierunku prątków ze szczególnym 

uwzględnieniem badania plwociny i BAL (ang. bronchoalveolar lavage – popłuczyny oskrze-

lowo–pęcherzykowe).  

Szczegółowej ocenie poddano oznaczenia lekowrażliwości szczepów prątków gruźliczych i 

niegruźliczych MOTT.  

KWALIFIKACJA DO GRUPY BADANEJ 

Grupę badaną stanowili wszyscy pacjenci, u których podczas pobytu w PCChZiG w latach 

2006-2016 wykonano diagnostykę w kierunku prątków i uzyskano przynajmniej 1 dodatni po-

siew z hodowlą prątków niegruźliczych MOTT. Grupa badana zgodnie z kryteriami rozpozna-

nia mykobakteriozy według ATS/IDSA została podzielona na pacjentów z zakażeniem prąt-

kami niegruźliczymi i pacjentów z izolacją prątków niegruźliczych. 

Kryteria podziału grupy badanej dobrano na podstawie zaleceń British Thoracic Society przed-

stawionych w artykule Haworth CS i wsp. An Official ATS/IDSA statement: diagnosis, treat-

ment, and prevention of nontuberculous mycobacterial diseases z 2007r. [62,129,144] z mody-

fikacjami za prof. Marią Korzeniowską-Koseła [62]. 
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KWALIFIKACJA DO GRUPY KONTROLNEJ 

Dobór grupy kontrolnej nastąpił przez losowe wybranie po 8 pacjentów na rok spośród pacjen-

tów hospitalizowanych w PCChZiG w lat 2006-2016 z laboratoryjnego systemu informatycz-

nego Pracowni Diagnostyki Prątka Gruźlicy PCChZiG. Dobór nastąpił wyłącznie wśród pa-

cjentów, u których uzyskano dodatni posiew w kierunku prątka gruźlicy.  

3.2.1. NORMY BADAŃ LABORATORYJNYCH  

W tabeli 4 przedstawiono normy analizowanych rutynowych parametrów laboratoryjnych. 

Tabela 4. Normy i metodyka badań laboratoryjnych zgodna z danymi prezentowanymi na spra-

wozdaniach badań laboratoryjnych 

nazwa badania laboratoryj-

nego 

oznaczany parametr zakres norm 

morfologia krwi obwodowej hemoglobina 13-18 g/dl 

leukocyty 4-11 G/L 

płytki 150-400*103G/L 

aktywność aminotransferaz 

wątrobowych 

ALAT <40U/l 

AspAT <40U/l 

oznaczenia elektrolitów potas 3,5-5,1 mmol/l 

sód 135-145 mmol/l 

oznaczenia wydolności nerek kreatynina 0,7- 1,2 mg/dl 

mocznik 10-50 mg/dl 

GFR 80-120ml/min/1,73m2 

parametry stanu zapalnego OB norma < 30 mm/h 

CRP <5mg/l 

równowaga kwasowo-zasa-

dowa (gazometria) 

pH 7,35 -7,45 

pCO2 35,45mmHg 

HCO3 22-28 mmol/l 

BE ±2,5mmol/l 

PO2 75-100mmHg 

O2 sat 70-95% 

3.2.2. METODY STATYSTYCZNE WYKORZYSTANE W CZĘŚCI STATYSTYKI 

OPISOWEJ GRUPY BADANEJ I KONTROLNEJ 

Analizę statystyczną uzyskanych wyników opracowano opierając się na porównywaniu grupy 

badanej i grupy kontrolnej w zakresie występowania wybranych czynników mogących wskazać 

prawdopodobieństwo rozróżnienia pacjentów na tych z prawdopodobną gruźlicą i z mykobak-

teriozą lub tylko izolacją prątków niegruźliczych MOTT. 

W ramach statystycznej analizy opisowej dla części opisywanych danych, jako miarę położenia 

przyjęto średnią i pięć nieparametrycznych charakterystyk: minimum, maksimum, kwartyl 25% 

(Q1), medianę (Me), kwartyl 75% (Q3). Jako miarę rozrzutu przyjęto odchylenie standardowe. 

Wyniki analiz zmiennych jakościowych przedstawiono przy pomocy tabel z zaznaczeniem od-

powiedniego udziału procentowego i ilościowego. 
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Porównawczą analizę statystyczną dla oceny parametrów ilościowych po sprawdzeniu rozkładu 

normalnego z wykorzystaniem testu Shapiro-Wilk’a, przeprowadzono w oparciu o test niepa-

rametryczny Kruskala-Wallisa. Do oceny parametrów jakościowych stosowano dokładny test 

Fishera (Fisher Exact test). Za poziom statystycznej istotności przy odrzuceniu hipotezy zero-

wej przyjęto wartość wskaźnika p<0.05. Analizę statystyczną opracowano wykorzystując pa-

kiet statystyczny Statistica 13.3 (StatSoft Inc., USA) oraz SPSS Statistisc (IBM, USA).  

3.2.3. METODY ANALIZY STATYSTYCZNEJ I METODYKA WYKORZYSTANA 

PRZY TWORZENIU MODELI PREDYKCYJNYCH KLASYFIKACJI PACJENTÓW 

Z PODEJRZENIEM GRUŹLICY I MYKOBAKTERIOZĄ 

 SPRAWDZENIE ISTOTNOŚCI WYBRANYCH DO ANALIZY PARAMETRÓW 

W celu oceny zgromadzonych danych i skonstruowaniu algorytmu pozwalającego na klasyfi-

kację pacjentów na 2 grupy: grupę pacjentów z gruźlicą i grupę pacjentów z zakażeniem lub 

izolacją prątków niegruźliczych MOTT wykonano wielostopniową, wielowymiarową staty-

styczną analizę zgromadzonych danych.  

W celu sprawdzenia istotności zgromadzonych parametrów wykonano analizę parametrów ja-

kościowych w oparciu o dokładny test Fishera. Parametry ilościowe, takie jak wiek i masa ciała 

sprawdzono w teście ANOVA jednowymiarowym teście istotności po sprawdzeniu rozkładu 

normalnego z wykorzystaniem testu Shapiro-Wilk’a.  

Na podstawie wybranych parametrów utworzona została wstępna tabela parametrów wejścio-

wych do modeli predykcyjnych. Procedury obliczeniowe wymagały podzielenia parametrów 

wielowartościowych na osobne kolumny. Taki podział przeprowadzony został dla parametrów: 

bronchoskopia, grupa zawodowa, elektrolity. W rezultacie wstępna tabela danych do utworze-

nia modeli predykcyjnych zawierała 39 parametrów. Następnie dla każdego z 39 parametrów 

obliczona została jego statystyczna istotność za pomocą dokładnego testu Fishera. 

Z 39 parametrów do modelu predykcyjnego wybrane zostały tylko te o wartości p-value<0.05. 

Eliminacja parametrów spowodowana była głównie jego niewielka licznością. Po eliminacji 

otrzymano 28 parametrów przedstawionych na wykresie 1. 
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Wykres 1. Parametry jakościowe o p-value<0.05 wybrane do utworzenia modeli predykcyjnych 

 

3.2.4. TWORZENIE MODELI PREDYKCYJNYCH 

Aby poprawnie ocenić i porównać algorytmy pod katem dokładności w przewidywaniu grup 

pacjentów, dostępny zbiór danych podzielono na 10 zestawów przy użyciu losowania warstwo-

wego [267]. Każdy zestaw podzielony był na dane treningowe i testowe w stosunku 80-20%. 

Dane treningowe użyte były do zoptymalizowania parametrów modeli, a dane testowe do we-

ryfikacji dokładności predykcyjnej. W każdym zestawie dane testowe zawierały inne obserwa-

cje. Taka metoda określana jest, jako 10 krotna walidacja krzyżowa. Analizę przeprowadzono 

z wykorzystaniem modelu regresji logistycznej [268]. 

We wstępnej fazie przygotowania modeli przeprowadzona analizę w oparciu o inne algorytmy: 

algorytmu k-najbliższych sąsiadów (ang. k - nearest neighbours) oraz metodę lasu losowego 

(ang. - random forest), ale wyniki uzyskane z dodatkowych algorytmów nie różniły się istotnie 

od algorytmu regresji logistycznej, dlatego zdecydowano się wykorzystać tylko jeden algorytm 

regresji logistycznej. 

W celu oceny przygotowanego algorytmu do budowy modelu predykcyjnego, sporządzono wy-

kresy krzywych ROC (ang. Receiver Operating Characteristic Curves) [269,270] i przeana-

lizowano wartości pola pod krzywą AUC (ang. Area Under the Curve) [269–271]. Wykonano 
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10 iteracji obliczenia krzywej ROC zgodnie z 10 krotną walidacją krzyżową (ang. cross-vali-

dation) dla przygotowanego modelu.  

W celu porównania przetestowanych modeli predykcyjnych obliczone zostały średnie wartości 

precyzji, czułości oraz współczynnika F1, wraz z ich odchyleniem standardowym na podstawie 

predykcji w 1-krotnej walidacji krzyżowej. Wyniki przedstawiono w tabeli. 

W celu oceny ilościowej klasyfikacji binarnej do 2 grup pacjentów wykonano macierz błędu 

[272,273]. 138 pacjentów zostało podzielonych na 10 zestawów przy użyciu losowania war-

stwowego (zastosowano podobnie, jaka we wcześniejszych etapach analizy 10-krotne iteracji 

tej operacji). W pojedynczej iteracji 9 zestawów stanowiło dane treningowe, pozostały 1 zestaw 

stanowił dane testowe, dla danych testowych w iteracji dokonano predykcji grup pacjentów, w 

wyniku czego otrzymano (dane prawdziwe dodatnie TP ang. True possitive, fałszywe dodatnie 

FP ang. False Positive, prawdziwe ujemne TN ang. true negative i fałszywie ujemne FN ang. 

False negative). Dla każdej iteracji wartości TP, FP, TN, FN zostały zsumowane otrzymując 

macierz błędu dla 10 iteracji. 10-krotna iteracja obliczeń przy traktowaniu za każdym razem 

innego zestawu, jako testowego pozwala na zminimalizowanie przypadkowości otrzymanego 

wyniku.  

3.2.5. GRAFICZNE PRZEDSTAWIENIE DLA MODELI PREDYKCYJNYCH RE-

GRESJI LOGISTYCZNEJ 

Wykorzystując metodę SHAP [274] na wykresie przedstawiono wartości SHAP dla 20 najważ-

niejszych funkcji uzyskanych w regresji logistycznej.  

Wykres zostały posortowany od góry według ważności, został wygenerowany dla 12 pacjentów 

testowych a wcześniej testowane na 126 pacjentach, którzy zostali zdiagnozowani przez leka-

rzy zgodnie z potwierdzeniem mikrobiologicznym. 

W celu zaprezentowania przygotowanego modelu opartego na regresji logistycznej przeanali-

zowano jego działanie na przykładzie 4 pacjentów, dwóch błędnie sklasyfikowanych przez al-

gorytm jako pacjentów z gruźlicą oraz dwóch pacjentów poprawnie zaklasyfikowanych przez 

utworzony model. Prezentowane lokalne wyjaśnienie dla 4 pacjentów przy użyciu wartości 

SHAP, pozwala zbadać indywidualne przewidywanie każdej cechy u dowolnego pacjenta ob-

jętego analizą. Wszystkie cechy zaznaczone na czerwono mają pozytywny wpływ na progno-

zowanie w stronę mykobakteriozy, podczas gdy wszystkie zaznaczone na niebiesko ważą w 

kierunku gruźlicy. 
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4. WYNIKI 

4.1. CHARAKTERYSTYKA PACJENTÓW 

Analizie poddano dane medyczne zawarte w historiach chorób 138 pacjentów hospitalizowa-

nych w latach 2006-2016 w Pomorskim Centrum Chorób Zakaźnych i Gruźlicy w Gdańsku. 

Szczegółowe liczby analizowanych pacjentów w poszczególnych grupach przedstawiono na 

wykresie 2 i tabeli 5.  

Wykres 2. Liczba pacjentów w kolejnych latach z poszczególnych grup pacjentów 

 

Tabela 5. Liczba analizowanych pacjentów w latach 2006-2016 w podziale na grupy 

  rok hospitalizacji 

grupa pacjentów płeć 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 

z gruźlicą [n=78] 

łącznie 1 1 4 11 10 3 12 7 10 10 9 

kobiety 0 0 1 5 4 1 3 1 2 2 1 

mężczyźni 1 1 3 6 6 2 9 6 8 8 8 

z izolacją prątków 

niegruźliczych 

[n=19] 

łącznie 4 2 0 2 1 3 1 2 0 2 2 

kobiety 2 1 0 1 0 2 1 1 0 1 1 

mężczyźni 2 1 0 1 1 1 0` 1 0 1 1 

z zakażeniem 

prątkami niegruź-

liczymi [n=41] 

łącznie 12 3 2 3 5 0 4 0 4 2 6 

kobiety 4 3 2 1 3 0 2 0 2 1 2 

mężczyźni 8 0 0 2 2 0 2 0 2 1 4 

łącznie 17 6 6 16 16 6 17 9 14 14 17 

dokładny test Fishera dla grup 

pacjentów 

p=0,002 

dokładny test Fishera dla płci p=0,739 

Wśród analizowanych pacjentów dominowali mężczyźni 88 (63,7%), kobiet było 50 (36,3%). 

Przy porównaniu grup wykazano istotną różnicę w rozkładzie płci, a szczególnie przewagę 

mężczyzn odnotowano w grupie pacjentów z gruźlicą. W pozostałych grupach liczby kobiet i 

mężczyzn były zbliżone. Strukturę płci pacjentów przedstawiono w tabeli 6 i na wykresie 3. 
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Tabela 6. Struktura płci analizowanych pacjentów w podziale na grupy 

grupa pacjentów  kobiety mężczyźni 

liczba % liczba % 

z gruźlicą [n=78] 20 25,6% 58 74,4% 

z izolacją prątków nie-

gruźliczych [n=19] 

10 52,6% 9 47,4% 

z zakażeniem prątkami 

niegruźliczymi [n=41] 

20 48,8% 21 51,2% 

Razem 50 88 

Dokładny test Fishera p=0,012 

Wykres 3.Struktura płci analizowanych pacjentów w podziale na grupy 

 

ANALIZA WIEKU PACJENTÓW W POSZCZEGÓLNYCH GRUPACH 

Mediana wieku analizowanych pacjentów to 53,5 lata. Mediana wieku w grupie chorych z gruź-

licą wyniosła 53 lata, wśród pacjentów z zakażeniem prątkiem MOTT 57, a wśród pacjentów z 

izolacją prątków MOTT 48 i była najniższa wśród analizowanych grup, choć górny kwartyl w 

tej grupie był najwyższy a zakres najszerszy. Analiza wartości mediany wieku chorych nie wy-

kazała statystycznie znamiennej różnicy w grupach i płci pacjentów. Szczegółowy opis roz-

kładu wieku w podziale na grupy pacjentów i płeć przedstawiono w tabeli 7 i na wykresie 4. 
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Tabela 7. Wiek pacjentów w poszczególnych grupach badanych 

 

MASA CIAŁA PACJENTÓW 

Mediana wartość masy ciała wszystkich analizowanych pacjentów wyniosła 55,5kg. W grupie 

pacjentów z gruźlicą wartość mediany masa ciała wyniosła 53,2kg, w grupie pacjentów z izo-

lacją prątków niegruźliczych 59,3kg, a wśród pacjentów z zakażeniem prątkiem MOTT 56kg. 

Masa ciała kobiet w badanych grupach była niższa niż u mężczyzn, co przedstawiono na wy-

kresie 5. W tabeli 8 przedstawiono zestawienie wartość masy ciała pacjentów z gruźlicą, izola-

cją i zakażeniem prątkami MOTT. 

 

Grupa pacjentów Płeć Me (Q1, Q3) Średni wiek w latach ± odchylenie stan-

dardowe (zakres lat) 

z gruźlicą [n=78] 

łącznie 53(44, 59) 51,83±11,6(24-82) 

kobiety 50(40, 59,5) 50,85±15,2(24-82) 

mężczyźni 53(46, 59) 52,17±10,3(33-82) 

z izolacją prątków niegruźli-

czych [n=19] 

łącznie 48(29, 70) 50,89±21,4(19-86) 

kobiety 48(33, 70) 51,3±23,0(19-86) 

mężczyźni 58(29, 66) 50,44±20,9(24-79) 

z zakażeniem prątkami nie-

gruźliczymi [n=41] 

łącznie 57(49, 67) 57,31±14,42(22-85) 

kobiety 64(54,5, 67,5) 61,45±12,7(32-82) 

mężczyźni 51(46, 63) 53,38±17,0(22-85) 

Łącznie 53,5(45, 61) 53,3±14,59(19-86) 

 Test Kruskala-Wallisa dla grup pacjentów p=0,240  

 Test Kruskala-Wallisa dla płci p=0,288  

Wykres 4. Wiek pacjentów z gruźlicą, izolacją i zakażeniem prątkami niegruźliczymi 
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Tabela 8. Masa ciała pacjentów w podziale na płeć i grupę pacjentów 

grupa płeć Mediana (kwartyle) Średnia ± odchylenie 

standardowe (zakres 

masy ciała) 

z gruźlicą [n=78] 

łącznie 53,2(48,5, 62,7) 56,2±11,7(34-96) 

kobiety 51,3(45, 61,3) 53,6±11,3(35-74) 

mężczyźni 54,7(49,2, 63) 57,1±11,8(34-96) 

z izolacją prątków niegruźliczych 

[n=19] 

łącznie 59,3(49, 66) 58,7±12,1(36-82) 

kobiety 51,5(49, 64) 53,6±10,0(36-69,5) 

mężczyźni 62(59,3, 75,5) 64,5±12,1(43-82) 

z zakażeniem prątkami niegruźliczymi 

[n=41] 

łącznie 56(50,4, 52,3) 57,1±11,9(33-90) 

kobiety 52,5(46,7, 56,2) 51,6±8,9(33-67,5) 

mężczyźni 61,5(56, 68) 62,4±12,1(45-90) 

Łącznie 55,5(49, 63) 56,8±11,7(33-96) 

 Test Kruskala-Wallisa dla grup pacjentów p=0,003  

 Test Kruskala-Wallisa dla płci p=0,288  

 

Wykres 5. Masa ciała u kobiet i mężczyzn analizowanych pacjentów oraz poszczególnych grup 

pacjentów 

 

 

MIEJSCE ZAMIESZKANIA PACJENTÓW 

Ponad połowa chorych (52,9%) pochodziła z dużych miast a 28,3% ze wsi. Analizowani pa-

cjenci łącznie pochodzili z 60 różnych miejscowości. Najwięcej pacjentów pochodziło z Gdań-

ska i Gdyni. Analiza miejsc zamieszkania nie wykazuje statystycznie znamiennej różnicy po-

między grupami pacjentów. Tabela 9 i wykres 6 pokazują analizę miejsc zamieszkania w po-

dziale na płeć i grupę pacjentów. 
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Tabela 9. Rozkład liczby chorych zamieszkujących poszczególne typy miejscowości w grupach 

grupa pacjentów 
płeć 

duże miasto małe miasto wieś 

n % n % n % 

z gruźlicą [n=78] łącznie 40 51,3% 11 14,1% 27 34,6% 

kobiety 13 65,0% 1 5,0% 6 30,0% 

mężczyźni 27 46,6% 10 17,2% 21 36,2% 

z izolacją prątków nie-

gruźliczych [n=19] 

łącznie 9 47,4% 7 36,8% 3 15,8% 

kobiety 6 60,0% 2 20,0% 2 20,0% 

mężczyźni 3 33,3% 5 55,6% 1 11,1% 

z zakażeniem prąt-

kami niegruźliczymi 

[n=41] 

łącznie 24 58,5% 8 19,5% 9 22,0% 

kobiety 12 60,0% 5 25,0% 3 15,0% 

mężczyźni 12 57,1% 3 14,3% 6 28,6% 

łącznie 73 52,9% 26 18,8% 39 28,3% 

dokładny test Fishera dla grup pacjen-

tów 

p=0,201 

dokładny test Fishera dla płci p=0,268 

Wykres 6. Miejsce zamieszkania pacjentów z podziałem na płeć 

 

ZAWODY WYKONYWANE PRZEZ PACJENTÓW POSZCZEGÓLNYCH BADA-

NYCH GRUP 

Analizowani pacjenci wykonywali różnorodne zawody. Dominowali pacjenci zatrudnieni, jako 

pracownicy fizyczni w tym z narażeniem na zapylenie w miejscu pracy: 106/138 (76,8%) pa-

cjentów. Pracownikami fizycznymi było wśród pacjentów z gruźlicą 69/78 (88,5%), wśród pa-

cjentów z izolacją prątków niegruźliczych 8/19 (42%), a wśród pacjentów z zakażeniem prąt-

kami MOTT 29/41 (70,7%).  
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Tabela 10. Rozkład rodzajów wykonywanych zawodów w poszczególnych grupach z podzia-

łem na płeć 

grupa pacjentów płeć 

pracownicy fi-

zyczni 
rolnicy 

specjaliści z wyż-

szym wykształce-

niem / pracow-

nicy biurowi 

inne zawody 

n % n % n % n % 

z gruźlicą [n=78] 

łącznie 69 88,5% 3 3,8% 5 6,4% 1 1,3% 

kobiety 17 85,0% 1 5,0% 2 10,0% 
 

0,0% 

mężczyźni 52 89,7% 2 3,4% 3 5,2% 1 1,7% 

z izolacją prątków 

niegruźliczych [n=19] 

łącznie 8 42,1% 0 0,0% 8 42,1% 3 15,8% 

kobiety 4 40,0% 0 0,0% 5 50,0% 1 10,0% 

mężczyźni 4 44,4% 0 0,0% 3 33,3% 2 22,2% 

z zakażeniem prąt-

kami niegruźliczymi 

[n=41] 

łącznie 29 70,7% 3 7,3% 6 14,6% 3 7,3% 

kobiety 10 50,0% 2 10% 6 30,0% 2 10,0% 

mężczyźni 19 90,5% 1 4,8% 0 0,0% 1 4,8% 

łącznie 106 76,8% 6 4,3% 19 13,8% 7 5,1% 

dokładny test Fishera dla grup pacjen-

tów 

p<0,001 

dokładny test Fishera dla płci p=0,017 

Mężczyźni, jak i kobiety w znacznej większości byli zatrudnieni jako pracownicy fizyczni, od-

powiednio 75/88 (85%) i 31/50 (70%) pacjentów. Kobiety dominują w grupie pacjentów o za-

wodach specjalistów z wyższym wykształceniem, w tym pracowników biurowych: 13/50 

(26%). Analiza grup zawodowych pacjentów potwierdza statystycznie znamienną różnicę po-

między grupami pacjentów oraz dla płci. Szczegółową analizę wykonywanych zawodów w po-

szczególnych grupach przedstawiono w tabeli 10, a wśród kobiet i mężczyzn na wykresie 7. 

Wykres 7. Rozkład rodzajów wykonywanych zawodów w podziale na płeć 
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SYTUACJA ZAWODOWA PACJENTÓW 

Wśród analizowanych pacjentów wszystkich grup dominowali pacjenci czynni zawodowo 

59/138 (42,8%), bezrobotnych było 45/138 (32,6%), a emerytów 34/138 (24,6%). Udział bez-

robotnych był największy w grupie pacjentów z gruźlicą 38/78 (48,7%), w grupie pacjentów z 

izolacją prątków MOTT najwięcej chorych było czynnych zawodowo 10/19 (52,6%), a w gru-

pie z zakażeniami prątkami MOTT emerytów 21/41 (51,2%). Wśród analizowanych kobiet do-

minowały kobiety będące na emeryturze 21/50 (42%), następnie czynne zawodowo 16/50 

(32%) i bezrobotne 13/50 (26%). Wśród mężczyzn dominowali pracownicy czynni zawodowo 

43/88 (48,8%), następnie bezrobotni 32/88 (36,4%) i emeryci 13/88 (14,8%). Wyjątkiem jest 

grupa pacjentów z gruźlicą, gdzie zarówno wśród mężczyzn, jak i wśród kobiet dominowali 

pacjenci bezrobotni odpowiednio 28/58 (48,2%) i 11/20 (55%). Analiza sytuacji zawodowej 

pacjentów wykazuje statystycznie znamienną różnicę pomiędzy grupami pacjentów oraz dla 

płci pacjentów. Szczegółowa analiza sytuacji zawodowej pacjentów przedstawiona została w 

tabeli 6 i na wykresie 7 i 8. 

Tabela 11. Sytuacja zawodowa analizowanych pacjentów w poszczególnych grupach z podzia-

łem na płeć 

grupa pacjentów płeć bezrobotny czynny zawodowo emeryt/ka 

n % n % n % 

z gruźlicą [n=78] 

łącznie 38 48,7% 34 43,6% 6 7,7% 

kobiety 11 55,0% 7 35,0% 2 10,0% 

mężczyźni 28 48,3% 26 44,8% 4 6,9% 

z izolacją prątków 

niegruźliczych 

[n=19] 

łącznie 2 10,5% 10 52,6% 7 36,8% 

kobiety 1 10,0% 4 40,0% 5 50,0% 

mężczyźni 1 11,1% 6 66,7% 2 22,2% 

z zakażeniem prąt-

kami niegruźliczymi 

[n=41] 

łącznie 5 12,2% 15 36,6% 21 51,2% 

kobiety 1 5,0% 5 25,0% 14 70,0% 

mężczyźni 4 19,0% 10 47,6% 7 33,3% 

łącznie 45 32,6% 59 42,8% 34 24,6% 

dokładny test Fishera dla grup pacjen-

tów 

p<0,001 

dokładny test Fishera dla płci p=0,002 
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Wykres 8. Sytuacja zawodowa analizowanych pacjentów w poszczególnych grupach  

 

Wykres 9. Sytuacja zawodowa analizowanych pacjentów wśród kobiet i mężczyzn 
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cja zakażenia w płucach, a u 3 pacjentów z gruźlicą i 4 pacjentów z zakażeniem prątkami 

MOTT wystąpiło również zakażenie w lokalizacji pozapłucnej. Zakażenia pozapłucne to głów-
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prątkami MOTT. Analiza lokalizacji zmian chorobowych nie wykazuje statystycznie znamien-

nej różnicy pomiędzy grupami pacjentów oraz dla płci. Szczegółową analizę lokalizacji zmian 

chorobowych przedstawiono w tabeli 12 i na wykresie 10. 

Tabela 12. Lokalizacja zmian chorobowych w poszczególnych grupach pacjentów i w podziale 

na płeć 

grupa pacjentów płeć płuca pozapłucna 

n % n % 

z gruźlicą [n=78] łącznie 75 96,2% 3 3,8% 

kobiety 20 100,0% 0 0,0% 

mężczyźni 55 94,8% 3 5,2% 

z izolacją prątków niegruź-

liczych [n=19] 

łącznie 19 100,0% 0 0,0% 

kobiety 10 100,0% 0 0,0% 

mężczyźni 9 100,0% 0 0,0% 

z zakażeniem prątkami nie-

gruźliczymi [n=41] 

łącznie 36 87,8% 5 12,2% 

kobiety 19 95,0% 1 5,0% 

mężczyźni 17 81,0% 4 19,0% 

łącznie 130 94,2% 8 5,8% 

dokładny test Fishera dla grup pacjentów p=0,171 

dokładny test Fishera dla płci p=0,144 

Wykres 10. Rozkład lokalizacji zmian chorobowych pozapłucnych w poszczególnych grupach 

pacjentów 
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z rozpoznaniem mykobakteriozy, 26/138 (18,8%) z wznową gruźlicy, 15/138 (10,8%), z po-

dejrzeniem mykobakteriozy, 9/138 (6,5%) z rozpoznaniem gruźlicy i 5/138 (3,6%) ze wznową 

mykobakteriozy.  

Tabela 13. Rozpoznania podstawowe pacjentów w poszczególnych grupach pacjentów z po-

działem na płeć 

grupa pacjen-

tów 

płeć mykobak-

terioza 

wznowa myko-

bakteriozy 

gruź-

lica 

wznowa 

gruźlicy 

podejrzenie 

gruźlicy 

podejrzenie myko-

bakteriozy 

z gruźlicą 

[n=78] 

łącznie 0 0 3 23 52 0 

kobiety 0 0 1 7 12 0 

mężczyźni 0 0 2 16 40 0 

z izolacją prąt-

ków niegruźli-

czych [n=19] 

łącznie 8 0 2 2 1 6 

kobiety 4 0 1 1 0 4 

mężczyźni 4 0 1 1 1 2 

z zakażeniem 

prątkami nie-

gruźliczymi 

[n=41] 

łącznie 20 5 4 1 2 9 

kobiety 5 4 3 1 1 6 

mężczyźni 15 1 1 0 1 3 

łącznie 28 5 9 26 55 15 

dokładny test Fishera dla 

grup pacjentów 

p<0,001 

dokładny test Fishera dla 

płci 

p=0,008 

 

Wśród pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT przy przyjęcia do szpitala u 4/41 (9,7%) pa-

cjentów postawiono rozpoznanie gruźlicy, 2/41 (4,8%) podejrzenia gruźlicy i 1/41 (2,4%) 

wznowy gruźlicy. Wśród pacjentów zakwalifikowanych ostatecznie do grupy pacjentów z izo-

lacją prątków MOTT przy przyjęciu do szpitala u 2/19 (10,5%) postawiono rozpoznanie gruź-

licy, u 2/19 (10,5%) wznowy gruźlicy i u 1/19 (5,2%) podejrzenia gruźlicy.  

Wykres 11. Rozpoznania podstawowe w poszczególnych grupach pacjentów 

  

0

10

20

30

40

50

60

mykobakterioza  wznowa
mykobakteriozy

podejrzenie
mykobakteriozy

gruźlica wznowa gruźlicy podejrzenie
gruźlicy

0 0 0 3

23

52

8

0
6

2 2
1

20

5
9

4
1 2

z gruźlicą z izolacją prątków niegruźliczych z zakażeniem prątkami niegruźliczymi



str. 59 

U 12/60 (20%) pacjentów łącznie z izolacją i zakażeniem prątkami MOTT podczas przyjęcia 

do szpitala nie podejrzewano mykobakteriozy tylko gruźlicę. Natomiast u żadnego pacjenta z 

potwierdzoną bakteriologicznie gruźlicą nie podejrzewano w trakcie diagnostyki mykobakte-

riozy. Analiza rozpoznań podstawowych pacjentów wykazuje statystycznie znamienną różnicę 

między grupami pacjentów. Szczegółowa analiza rozpoznań przedstawiona została w tabeli 13 

i na wykresie 11.  

Wśród kobiet było 13/50 (26%) z podejrzeniem gruźlicy, następnie z podejrzeniem mykobak-

teriozy 10/50 (20%), wznowy gruźlicy i mykobakteriozy po 9/50 (18%), gruźlicy 5/50 (10%) i 

wznowy mykobakteriozy 4/50 (8%). Wśród mężczyzn rozkład rozpoznań był następujący: po-

dejrzenie gruźlicy u 42/78 (47,7%), mykobakterioza u 19/78 (21,5%), wznowa gruźlicy u 17/78 

(19,3%), podejrzenie mykobakteriozy u 5/78 (5,7%), gruźlica u 4/78 (4,5%) i wznowa myko-

bakteriozy 1/78 (1,1%). Szczegółowa analiza rozpoznań u kobiet i mężczyzn przedstawiona 

została na wykresie 12. 

 Wykres 12. Rozpoznania podstawowe pacjentów podczas przyjęcia do szpitala 

  

4.4. CHOROBY WSPÓŁWYSTĘPUJĄCE 
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uszkodzenie wątroby u 10/138 (7,2%) i choroby nowotworowe w lokalizacji pozapłucnej u 

8/138 (5,7%) oraz zakażenie wirusem HIV u 9/138 (6,5%) pacjentów.  
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Tabela 14. Rozpoznania współistniejące u pacjentów w poszczególnych grupach 

grupa pacjen-

tów 

płeć cho-

roby 

płuc 

choroby 

układu 

krążenia 

zakażenie 

wirusem 

HIV 

choroba 

wrzodowa 

choroba nowo-

tworowa poza-

płucna 

cu 

krzyca 

uszko-

dzeni wą-

troby 

z gruźlicą 

[n=78] 

łącznie 19 32 2 8 2 9 7 

kobiety 6 9 0 2 1 6 3 

męż-

czyźni 

13 23 2 6 1 3 4 

z izolacją 

prątków nie-

gruźliczych 

[n=19] 

łącznie 7 3 1 0 3 1 1 

kobiety 5 1 0 0 2 0 1 

męż-

czyźni 

2 2 1 0 1 1 
 

z zakażeniem 

prątkami nie-

gruźliczymi 

[n=41] 

łącznie 17 13 6 5 3 1 2 

kobiety 8 6 1 1 2 1 2 

męż-

czyźni 

9 7 5 4 1 0 0 

łącznie 43 48 9 13 8 11 10 

dokładny test Fishera dla 

grup pacjentów 

p=0,139 p=0,107 p=0,045 p=0,326 p=0,076 p=0,213 p=1,0 

dokładny test Fishera dla 

płci 

p=0,251 p=0,711 p=0,156 p=0,375 p=0,119 p=0,097 p=1,00 

Wśród pacjentów statystycznie znamienną różnicę wykazano tylko między grupami pacjentów 

z rozpoznaniem zakażenia wirusem HIV. Rozpoznano je u 6/41 (14,6%) w grupie z zakażeniem 

prątkami MOTT, u 2/78 (2,5%) pacjentów z gruźlicą i u 1/19 pacjenta z izolacją prątków 

MOTT. Nie wykazano różnic dla płci.  

Szczegółową analizę rozpoznań chorób współwystępujących przedstawiono w tabeli 14 i na 

wykresie 13. Wśród kobiet dominowały pacjentki z chorobami płuc oraz z chorobami serca i 

układu krążenia odpowiednio 19/50 (38%) i 16/50 (32%). Wśród mężczyzn dominowali pa-

cjenci z rozpoznaniem chorób układu krążenia oraz chorób płuc odpowiednio 32/88 (36,6%) i 

24/88 (27,7%). Analiza rozpoznań współistniejących badanych pacjentów nie wykazuje staty-

stycznie znamiennej różnicy między grupami pacjentów. 

Wykres 13. Rozpoznania współistniejące pacjentów poszczególnych grup 
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4.5. CHOROBY UKŁADU ODDECHOWEGO  

Według karty informacyjnej opisującej przebieg hospitalizacji u 36/138 (24,6%) pacjentów od-

notowano współwystępujące choroby płuc. W tabeli 15 i na wykresie 14 przestawiono rozkład 

szczegółowych rozpoznań dotyczących układu oddechowego. Najczęstszym rozpoznaniem do-

tyczącym płuc były rozstrzenie oskrzeli i guzy płuc po 7/138 (5%) pacjentów, następnie odno-

towano astmę oskrzelową u 6/138 (4,3%) pacjentów i POChP u 5/138 (3,6%). Analiza chorób 

układu oddechowego badanych pacjentów wykazała statystycznie znamienną różnicę między 

grupami dla rozpoznania rozstrzeni oskrzeli przy analizie płci oraz dla rozpoznania astma dla 

grup pacjentów. 

Tabela 15. Rozpoznania chorób współistniejących dotyczących układu oddechowego wśród 

pacjentów poszczególnych grup i z podziałem na płeć 

grupa pacjen-

tów 

płeć podejrzenie 

nowotworu 

odma 

opłuc-

nowa 

PO-

ChP 

rozstrze-

nie 

oskrzeli 

ro-

zedm

a płuc 

sarkoi-

doza 

zatoro-

wość 

płuc 

ast

ma 

z gruźlicą 

[n=78] 

łącznie 3 3 1 2 3 0 1 1 

kobiety 2 0 1 1 1 0 
  

mężczyźni 1 3 
 

1 2 0 1 1 

z izolacją prąt-

ków niegruźli-

czych [n=19] 

łącznie 2 0 1 3 0 0 0 1 

kobiety 1 0 
 

3 
 

0 0 1 

mężczyźni 1 0 1 0 0 0 0 
 

z zakażeniem 

prątkami nie-

gruźliczymi 

[n=41] 

łącznie 1 1 2 2 1 1 1 4 

kobiety 1 1 
 

2 
 

1 
 

3 

mężczyźni 0 0 2 0 1 0 1 1 

łącznie 6 4 4 7 4 1 2 6 
dokładny test Fishera dla grup pa-

cjentów 

p=0,331 p=1,00 p=0,25 p=0,069 p=1,00 p=0,435 p=1,00 p=0,03 

dokładny test Fishera dla płci p=0,189 p=1,00 p=1,00 p=0,009 p=1,00 p=0,362 p=0,53 p=0,12 

Wykres 14. Choroby współistniejące dotyczące układu oddechowego  
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4.6. CHOROBY UKŁADU KRĄŻENIA 

Według karty informacyjnej opisującej przebieg hospitalizacji u 37/138 (26,8%) pacjentów od-

notowano choroby współwystępujące związane z układem krążenia. Pacjentów z rozpoznaniem 

nadciśnienia tętniczego było 16/138 (11,5%), a chorobą wieńcową w wywiadzie 10/138 (7,2%). 

Wśród pacjentów z gruźlicą dominowali pacjenci z nadciśnieniem tętniczym 10/78 (12,8%), a 

w grupie pacjentów z izolacją prątków MOTT 2/19 (10,5%) miało nadciśnienie tętnicze i 1/19 

(5,2%) niewydolność serca. W grupie pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT 14/41 (34,1%) 

pacjentów miało ten typ chorób, 8/41 (19,5%) pacjentów miało chorobę wieńcowa, 4/41 (9,7%) 

nadciśnienie tętnicze i 2/41 (4,8%) zakrzepicę żył kończyn dolnych. Analiza rozpoznań szcze-

gółowych dotyczących chorób układu krążenia badanych pacjentów wykazała statystycznie 

znamienną różnice wyłącznie dla rozpoznania choroby wieńcowej między grupami pacjentów. 

Szczegółowy opis rozpoznań chorób dotyczących układu krążenia przedstawiono w tabeli nr 

16. 

Tabela 16. Rozpoznania chorób współistniejących dotyczące układu krążenia  

grupa pacjen-

tów 

płeć nadciśnienie 

tętnicze 

choroba wieńcowa niewydol-

ność serca 

zakrzepica żył 

w wywiadzie 

z gruźlicą 

[n=78] 

łącznie 10 2 4 4 

kobiety 2 2 1 0 

mężczyźni 8 0 3 4 

z izolacją prąt-

ków niegruźli-

czych [n=19] 

łącznie 2 0 1 0 

kobiety 0 0 1 0 

mężczyźni 2 0 0 0 

z zakażeniem 

prątkami nie-

gruźliczymi 

[n=41] 

łącznie 4 8 0 2 

kobiety 3 3 0 1 

mężczyźni 1 5 0 1 

łącznie 16 10 5 6 

dokładny test Fishera dla grup pa-

cjentów 

p=0,930 p=0,003 p=0,452 p=0,862 

dokładny test Fishera dla płci p=0,786 p=0,496 p=1,00 p=0,417 

4.7. ZAKAŻENIA WIRUSEM HIV I WIRUSAMI ZAPALENIA WĄTROBY  

W analizowanej grupie odnotowano 9 pacjentów (8 mężczyzn i 1 kobieta) z zakażeniem wiru-

sem HIV. Wśród tych pacjentów 6/41 sklasyfikowano jako chorych z zakażeniem prątkami 

MOTT, 1/19 z izolacją prątków MOTT i 2/78 z gruźlicą. U 1/138 wykryto HBs Ag przy 23/138 

(13,3%) pacjentów zbadanych w tym kierunku. U 2/138 wykryto anty-HCV przy 15/138 

(10,8%) przebadanych. W historii hospitalizacji informacje o wykonanym badaniu w kierunku 

wirusa HIV odnotowano u 13/138 (9,4%) pacjentów. Szczegółowy opis badań w kierunku za-

każenia wirusem HIV i WZW B i C przedstawiono w tabeli nr 17. 
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Tabela 17. Pacjenci z zakażeniem wirusem HIV i wirusami zapalenia wątroby typu B i C 

grupa pa-

cjentów 

n=138 

płeć Zakażenie 

wirusem 

HIV w roz-

poznaniu 

HBs Ag anty HCV anty HIV 
Liczba 

zbada-

nych 

Liczba do-

datnich wy-

ników 

Liczba zba-

danych 

Liczba dodat-

nich wyni-

ków 

Liczba zba-

danych 

Liczba dodat-

nich wyni-

ków 

z gruźlicą 

[n=78] 

łącznie 2 12 0 8 0 3 0 

kobiety 0 4 0 2 0 0 0 

mężczyźni 2 8 0 6 0 3 0 

z izolacją 

prątków nie-

gruźliczych 

[n=19] 

łącznie 1 2 0 1 0 1 1 

kobiety 0 1 0 0 0 0 0 

mężczyźni 1 1 0 1 0 2 1 

z zakażeniem 

prątkami 

niegruźli-

czymi [n=41] 

łącznie 6 9 1 6 2 9 6 

kobiety 1 3 0 2 1 2 1 

mężczyźni 5 6 1 4 1 6 5 

łącznie 9 23 1 15 2 13 7 

 

4.8. OBJAWY KLINICZNE PODCZAS PRZYJĘCIA DO SZPITALA 

Najczęstszym objawem zgłaszanym przez 116/138 (84%) chorych był kaszel. Następnym była 

utrata masy ciała u 89/138 (64,5%) oraz gorączka i osłabienie po 76/138 (55%) pacjentów. 

Kaszel był dominującym objawem zarówno u pacjentów z gruźlicą 74/78 (94,8%), jak i z izo-

lacją prątków MOTT 10/19 (52%) i z zakażeniem prątkami MOTT 32/41 (78%). Utrata masy 

ciała najczęściej występowała w grupie pacjentów z gruźlicą 67/78 (85,9%), w szczególności 

u mężczyzn 50/78 (64,1% ). Gorączka i osłabienie również częściej występowała w grupie pa-

cjentów z gruźlicą 54/78 (69,2%), w szczególności u mężczyzn 40/88 (69%). Wśród pacjentów 

z izolacją i/lub zakażeniem prątkami MOTT kaszel występował ze zbliżoną częstością u kobiet 

(20/30 66,6%) i mężczyzn (21/30 70%). W grupie pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT 

obok kaszlu częstym objawem była gorączka u 17/41 (41,7%) pacjentów i utrata masy ciała u 

16/41 (39%) oraz osłabienie i krwioplucie odpowiednio u 12/41 (29,2%) i u 11/41 (26,8%) 

pacjentów. Wśród mężczyzn najczęstszym objawem był kaszel 77/88 (87,5%), dalej utrata 

masy ciała 63/88 (71,5%) i gorączka 53/88 (60,2%). Wśród kobiet najczęstszymi objawem był 

kaszel 39/50 (78%), następnie utrata masy ciała 23/50 (46%), osłabienie 28/50 (56%) i gorączka 

23/50 (46%). Analiza statystyczna występowania poszczególnych objawów wykazała zna-

mienną różnice pomiędzy grupami pacjentów dla objawów takich jak kaszel, gorączka, osła-

bienie, utrata masy ciała i krwioplucie. Szczegółową analizę występowania poszczególnych 

objawów przedstawiono w tabeli 18 i na wykresie 15.  
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Tabela 18. Rozkład objawów, jakie zgłaszali pacjenci podczas przyjęcia do szpital wśród pa-
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Wykres 15. Objawy, jakie zgłaszali pacjenci podczas przyjęcia do szpitala 

 

4.9. CZYNNIKI RYZYKA ZAKAŻENIA PRĄTKAMI  

Wśród wszystkich analizowanych pacjentów do najczęstszych czynników ryzyka należał niko-

tynizm 93/138 (67,4%) pacjentów, następnie zapylenie w miejscu pracy 59/138 (42,8%) i al-

koholizm 44/138 (32%). W grupie pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT do najczęstszych 

czynników ryzyka należał nikotynizm 19/41 (46,3%) pacjentów, zapylenie w miejscu pracy 

15/41 (36,6%) i zakażenie wirusem HIV 6/41 (14,6%). W grupie pacjentów z izolacją prątków 

MOTT poniżej 1/3 pacjentów miało odnotowany jakikolwiek czynnik ryzyka, najczęściej była 

to cukrzyca 6/19 (31,6%) i nikotynizm 5/19 (26,3%). Wśród pacjentów z gruźlicą dominowały 

3 czynniki ryzyka: palenie papierosów 69/78 (88,5%), zapylenie w miejscu pracy 42/78 

(53,8%) i alkoholizm 40/78 (51,3%). Analiza rodzajów czynników ryzyka jakie odnotowano u 

pacjentów podczas przyjęcia do szpitala wykazała statystycznie znamienną różnice między gru-

pami pacjentów dla zapylenia, alkoholizmu, nikotynizmu i zakażenia wirusem HIV oraz po-

między grupami dla płci: dla zapylenia, alkoholizmu, nikotynizmu oraz chorób nowotworo-

wych. Rozkład występowania poszczególnych czynników ryzyka w grupach pacjentów przed-

stawiono w tabeli 19 i na wykresie 16. 

Analizowani pacjenci wszystkich grup i płci mieli różnorodne czynniki ryzyka zakażenia. 

Wśród całej analizowanej grupy u 39/138 (28,3%) pacjentów odnotowano powyżej 2 czynni-

ków ryzyka nabycia zakażenia prątkami, 38/138 (27,5%) miało 2 czynniki, a 38/138 (27,5%) 

pacjentów miało stwierdzony 1 czynnik ryzyka, u 23/138 (16,7%) nie stwierdzono ani jednego 

czynnika ryzyka. 
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Tabela 19. Czynnika ryzyka pacjentów w poszczególnych grupach z podziałem na płeć 
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Analiza liczby czynników ryzyka jakie odnotowano u pacjentów podczas przyjęcia do szpitala 

wykazała statystycznie znamienną różnice między grupami pacjentów, w tym dla płci. Szcze-

gółowe dane umieszczono w tabeli 20. 

Wykres 16. Czynnika ryzyka pacjentów 

 

Tabela 20. Liczba czynników ryzyka w poszczególnych grupach pacjentów 

grupa pacjentów płeć brak 1 2 > 2 

n % n % n % n % 

z gruźlicą [n=78] łącznie 4 5,1 17 21,8 25 32,1 32 41,0 

kobiety 2 9,5 10 47,6 5 23,8 4 19,0 

mężczyźni 2 3, 8 13,8 20 34,5 28 48,3 

z izolacją prątków nie-

gruźliczych [n=19] 

łącznie 9 47,4 7 36,8 1 5,3 2 10,5 

kobiety 6 60,0 4 40 0 0 0 0 

mężczyźni 3 33,3 3 33,3 1 11,1 2 22,2 

z zakażeniem prątkami 

niegruźliczymi [n=41] 

łącznie 10 24,4 14 34,1 12 29,3 5 12,2 

kobiety 8 38,1 11 52,4 2 9,5 0 0,0 

mężczyźni 2 10,0 3 15,0 10 50,0 5 25,0 

łącznie 23 16,7 38 27,5 38 27,5 39 28,3 

dokładny test Fishera dla grup pacjen-
tów 

p<0,001 

dokładny test Fishera dla płci p<0,001 

W celu określenia związku izolowanego szczepu z możliwym czynnikiem ryzyka wykonano 

analizę czynników ryzyka dla poszczególnych gatunków prątków niegruźliczych. Wśród pa-

cjentów z izolacją i / lub zakażeniem prątkami niegruźliczymi MOTT nikotynizm i choroby 

nowotworowe wystąpiły u największej liczby pacjentów po 10/30 (33,3%) w zakażeniach M. 

avium.  
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Tabela 21. Analiza czynników ryzyka dla pacjentów z izolacją i zakażeniem poszczególnym 

gatunkiem prątków niegruźliczych MOTT 
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Zapylenie w miejscu pracy jako czynnik ryzyka izolacji i / lub zakażenia dla pacjenta, u którego 

wyizolowano również M. avium wystąpiło u 7/30 (23,3%) oraz M. kansasii 3/15 (20%) i M. 

xenopii 3/4 (75%). Szczegółowy rozkład poszczególnych czynników ryzyka izolacji i / lub za-

każenia prątkami MOTT w podziale na gatunki przedstawiono w tabeli 21 i wykresie 17. 
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Wykres 17. Czynniki ryzyka u pacjentów, od których izolowano M. avium i M. kansasii 

 

 

4.10. DIAGNOSTYKA LABORATORYJNA  

OCENA STANU ZAPALNEGO – BADANIE CRP, OB I MORFOLOGII KRWI OBWO-

DOWEJ 

Podczas przyjęcia do szpitala, każdy pacjent miał wykonywane podstawowe badania laborato-

ryjne w celu oceny parametrów stanu zapalnego oraz morfologii krwi obwodowej. Dla oceny 

stanu zapalnego w latach 2006-2010 wykorzystywano w tym celu głównie badanie OB, w póź-

niejszych latach 2011-2013 zmiennie OB i CRP lub oba równocześnie, a w latach 2014-2016 

prawie wyłącznie oznaczano CRP.  

Wśród pacjentów z gruźlicą dominowali pacjenci z podwyższonymi stężeniami CRP i warto-

ściami OB. W grupie pacjentów z izolacją prątków MOTT oraz zakażeniem tymi prątkami 

wartości podwyższone wystąpiły w mniejszym odsetku niż u pacjentów z gruźlicą, odpowied-

nio u 13/19 (68,4%) i 30/41 (73,2%) do 73/78 (93,6%) pacjentów z gruźlicą. Analiza wymie-

nionych parametrów stanu zapalnego pacjentów podczas przyjęcia do szpitala wykazała staty-

stycznie znamienną różnice pomiędzy grupami pacjentów w tym dla płci. Szczegółową analizę 

wartości przedstawiono w tabeli 22 i wykresie 18. 
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Tabela 22. Wykładniki stanu zapalnego w grupach z podziałem na płeć 

grupa pacjentów płeć OB / CRP 

w normie 

OB>30mm/h 

CRP>5 mg/l 

n % n % 

z gruźlicą [n=78] 

łącznie 5 6,4% 73 93,6% 

kobiety 1 5,0% 19 95,0% 

mężczyźni 4 6,9% 54 93,1% 

z izolacją prątków nie-

gruźliczych [n=19] 

łącznie 6 31,6% 13 68,4% 

kobiety 3 30,0% 7 70,0% 

mężczyźni 3 33,3% 6 66,7% 

z zakażeniem prątkami 

niegruźliczymi [n=41] 

łącznie 11 26,8% 30 73,2% 

kobiety 8 40,0% 12 60,0% 

mężczyźni 3 14,3% 18 85,7% 

łącznie 22 15,9% 116 84,1% 

dokładny test Fishera dla grup pacjentów p<0,001 

dokładny test Fishera dla płci p=0,037 

normy: OB < 30 mm/h, CRP <5mg/l 

Wykres 18. Wykładniki stanu zapalnego w grupach pacjentów 

 

Mediana wartości OB dla całej grupy wyniosła 64mm/h, a CRP 58mg/l. W grupie pacjentów z 

gruźlicą mediana wartości OB wyniosła 95mm/h, CRP 85,7mg/l. W grupie pacjentów z zaka-

żeniem prątkami MOTT mediana wartości CRP wyniosła 33,8 mg/l, OB 24mm/h. Mediana 

wartość CRP w grupie chorych z izolacją prątków MOTT wyniosła 11,7 mg/l a OB 24mm/h i 

były najniższe we wszystkich grupach badanych. Analiza podanych wartości wykazała staty-

stycznie znamienną różnice pomiędzy grupami pacjentów. 

W całej badanej grupie 88/138 (63,7%) pacjentów miało prawidłowe stężenia hemoglobiny. 

Prawidłowe stężenia hemoglobiny odpowiednio w grupach stwierdzono u chorych z gruźlicą 
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37/78 (47,4%), z izolacją prątków MOTT u 18/19 (94,7%) i u 33/41 (80,5%) z zakażeniem 

prątkami MOTT. Wśród analizowanych kobiet 34/50 (68%) miało prawidłowe stężenia hemo-

globiny, a wśród mężczyzn 44/88 (61,3%). 

Stwierdzono też, że większość pacjentów prezentowała prawidłową liczbę leukocytów - 83/138 

(60,1%), a u 43/138 (31,2%) pacjentów liczba leukocytów był powyżej normy, tylko u 12/138 

(8,7%) pacjentów liczba leukocytów była obniżona. 

U ponad połowy analizowanych pacjentów 74/138 (53,6%) liczba płytek krwi w morfologii 

krwi obwodowej mieściła się w zakresie normy. U 45/78 (57,7%) chorych z gruźlicą odnoto-

wano trombocytozę, w tym u 35/58 (60%) mężczyzn i 10/20 (50%) kobiet. Wśród pacjentów z 

izolacją prątków MOTT u 13/19 (68,4%), a u 34/41 (82,9%) z zakażeniem prątkami MOTT 

liczba płytek krwi była prawidłowa. 

Analiza stężeń hemoglobiny i częstości nieprawidłowości w liczbie leukocytów i płytek krwi u 

pacjentów podczas przyjęcia do szpitala wykazała statystycznie znamienną różnicę pomiędzy 

grupami (dla wszystkich wymienionych parametrów) w tym dla płci (dla liczby płytek krwi). 

Szczegółową analizę wyników oznaczenia, leukocytów i płytek krwi przedstawia tabela 23. 

Tabela 23. Analiza wyników morfologii krwi obwodowej (liczba pacjentów) 

grupa pacjentów płeć hemoglobina 
[norma 13-18 g/dl] 

leukocyty [norma 

4-11 G/l] 
płytki krwi [norma 150-

400*103G/L 

poniżej normy powyżej normy trombocy-

toza 

trombo-

cytopenia 

z gruźlicą [n=78] 

łącznie 41(52,6%) 32 (41%) 45 (57,7%) 6 (7,7%) 

kobiety 12 (60%) 8 (40%) 10 (50%) 1 (5%) 

mężczyźni 29 (50%) 24 (41,4%) 35 (60,3%) 5 (8,6%) 

z izolacją prąt-

ków niegruźli-

czych [n=19] 

łącznie 1 (5,3%) 5 (26,3%) 4 (21,1%) 2 (10,5%) 

kobiety 1 (11,1%) 2 (22,2%) 2 (22,2%) 1 (11,1%) 

mężczyźni 0(0%) 3 (30%) 2 (20%) 1 (10%) 

z zakażeniem 

prątkami nie-

gruźliczymi 

[n=41] 

łącznie 8 (19,5%) 6 (14,6%) 6 (14,6%) 1 (2,4%) 

kobiety 3 (15%) 2 (10%) 2 (10%) 0(0%) 

mężczyźni 5 (23,8%) 4 (19%) 4 (19%) 1 (4,8%) 

Łącznie 50 (36,2%) 43 (31,2%) 64 (46,4%) 

dokładny test Fishera dla grup 
pacjentów 

p<0,001 p=0,038 p<0,001 

dokładny test Fishera dla płci p=0,467 p=0,292 p=0,043 

 

Mediana stężenia hemoglobiny u pacjentów wszystkich analizowanych grup wyniosła 12,5g/dl. 

Dla poszczególnych grup mediana stężeń była zbliżona (11,7g/dl; 13,7 g/dl; 13,2 g/dl).  
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Mediana liczba leukocytów w morfologii krwi obwodowej poszczególnych grup pacjentów 

wyniosła odpowiednio dla grup 10,3 G/l; 7,3 G/l; 7,5G/l, była zbliżona do mediany wartości 

wszystkich analizowanych pacjentów 8,7G/l i mieściła się w zakresie wyników prawidłowych.  

Mediana liczby płytek krwi w morfologii krwi obwodowej dla wszystkich analizowanych pa-

cjentów wyniosła 363 (x103G/l), dla pacjentów z gruźlicą 476 (x103G/l), pacjentów z izolacją 

prątków MOTT 273 (x103G/l), a dla pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT 263 (x103G/l).  

Analiza wskazanych powyżej wartości u pacjentów podczas przyjęcia do szpitala nie wykazała 

statystycznie znamiennej różnicy pomiędzy grupami. 

OCENA AKTYWNOŚCI AMINOTRANSFERAZ ALANINOWEJ (ALAT) I ASPARA-

GINIANOWEJ (ASPAT) 

Każdy pacjent podczas przyjęcia do szpitala miał wykonane badanie aktywności aminotransfe-

razy alaninowej i aminotransferazy asparaginianowej w celu oceny funkcji wątroby przed 

ewentualnym włączeniem hepatotoksycznych leków przeciwprątkowych.  

Mediana aktywności enzymów wątrobowych dla wszystkich analizowanych pacjentów wynio-

sła dla ALAT 19 U/l i AspAT 22U/l. W grupie pacjentów z gruźlicą mediana aktywności ALAT 

wyniosła 21 U/l i AspAT 24,5 U/l, w grupie pacjentów z izolacją prątków MOTT 15 U/l a 

AspAT 20 U/l, a w grupie pacjentów z zakażeniem prątkiem MOTT 18,1 U/l i AspAT 21U/l. 

Analiza rozkładu aktywności aminotransferaz podczas przyjęcia do szpitala nie wykazała sta-

tystycznie znamiennej różnicy pomiędzy grupami pacjentów.  

U większości analizowanych pacjentów 112/138 (81,1%) aktywności aminotransferaz wątro-

bowych były prawidłowe. W grupie pacjentów z gruźlicą dotyczyło to 57/78 (73%) chorych, w 

grupie pacjentów z izolacją prątków MOTT wszystkich chorych, a wśród pacjentów z zakaże-

niem prątkami MOTT 36/41(87,8%) pacjentów.  

W trakcie hospitalizacji i stosowania hepatotoksycznych leków przeciwprątkowych u 28/138 

(20%) pacjentów doszło do podwyższenia aktywności enzymów wątrobowych. Wśród pacjen-

tów z gruźlicą wystąpiło to u 23/78 (29,5%), u pacjentów z izolacją prątków MOTT 1/19 (5%) 

i wśród pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT u 4/41 (9,7%). Analiza aktywności amino-

transferaz podczas przyjęcia do szpitala wykazała statystycznie znamienną różnice pomiędzy 

grupami pacjentów. Szczegółowy rozkład wyników oznaczeń enzymów wątrobowych w gru-

pach przedstawiono w tabeli 24. 
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Tabela 24. Aktywność aminotransferaz przy przyjęciu do szpitala oraz ich wzrost w trakcie 

hospitalizacji w podziale na grupy i płeć pacjentów 

 

OCENA RÓWNOWAGI KWASOWO- ZASADOWEJ I ELEKTROLITÓW W PO-

SZCZEGÓLNYCH GRUPACH PACJENTÓW 

Każdy pacjent podczas przyjęcia do szpitala miał oznaczone stężenie elektrolitów (sodu i po-

tasu) w celu oceny zaburzeń równowagi wodno-elektrolitowej organizmu. Mediana wartości 

stężenia potasu dla wszystkich pacjentów wyniosła 4,5mmol/l, a sodu 137 mmol/l, oba wyniki 

mieszczą się w granicach norm. 

Tabela 25. Stężenie sodu i potasu podczas przyjęcia pacjenta do szpitala w grupach i z podzia-

łem na płeć 

grupa pacjentów płeć Mediana (Q1, Q3) stężenia 

potasu 

[norma: 3,5-5,1 mmol/l] 

Mediana (Q1, Q3) stężenia 

sodu 

[norma:135-145 mmol/l] 

z gruźlicą [n=78] 

łącznie 4,5(4,2, 4,9) 135(129, 138) 

kobiety 4,3(4,1, 4,6) 135(130,5, 139) 

mężczyźni 4,6(4,3, 5) 135(129, 138) 

z izolacją prątków nie-

gruźliczych [n=19] 

łącznie 4,6(4,2, 4,8) 140(137, 142 

kobiety 4,9(4,6, 5,7) 138(136, 140) 

mężczyźni 4,3(4,1, 4,4) 141,5(140, 142) 

z zakażeniem prątkami 

niegruźliczymi [n=41] 

łącznie 4,4(4,2, 4,8) 139(137, 142) 

kobiety 4,35(4,15, 4,65) 141(138, 142) 

mężczyźni 4,6(4,3, 5) 139(135, 141) 

łącznie 4,5(4,2, 4,9) 137(132, 141) 

 Test Kruskala-Wallisa dla grup pacjen-

tów 

p=0,825 p<0,001 

 Test Kruskala-Wallisa dla płci p<0,001 p=0,002 

Analiza mediany stężenia sodu u badanych pacjentów podczas przyjęcia do szpitala wykazała 

statystycznie znamienne różnice pomiędzy grupami pacjentów oraz w odniesieniu do płci. Dla 

grupa pacjentów płeć przy przyjęciu 

w normie 

przy przyjęciu 

zwiększona ak-

tywność 

w trakcie hospitalizacji 

wzrost aktywności 

z gruźlicą [n=78] 

łącznie 57 (73,1%) 21 (26,9%) 23 (29,5%) 

kobiety 15 (75%) 5 (25%) 3 (15%) 

mężczyźni 42 (72,4%) 16 (27,6%) 20 (34,5%) 

z izolacją prątków 

niegruźliczych 

[n=19] 

łącznie 19 (100%) 0 (0%) 1 (5,3%) 

kobiety 9 (100%) 0 (0%) 1 (11,1%) 

mężczyźni 10 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 

z zakażeniem prąt-

kami niegruźli-

czymi [n=41] 

łącznie 36 (87,8%) 5 (12,2%) 4 (9,8%) 

kobiety 19 (95%) 1 (5%) 2 (20%) 

mężczyźni 17 (81%) 4 (19%) 2 (9,5%) 

łącznie 112 (81,2%) 26 (18,8%) 28 (20,3%) 

dokładny test Fishera dla grup pa-

cjentów 
p=0,008 

dokładny test Fishera dla płci p=0,174 

ALAT przy przyjęciu [norma <40U/l] AspAT przy przyjęciu [norma <40 U/l] 
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stężenia potasu analiza statystyczna wykazała znamienną różnicy pomiędzy grupami jedynie 

dla płci. Szczegółowe zestawienie przedstawiono w tabeli 25. 

Tabela 26. Rozkład zmian stężeń sodu i potasu podczas przyjęcia pacjenta do szpitala w gru-

pach i z podziałem na płeć 

grupa pa-

cjentów 

płeć w normie hiponatre-

mia 

Hiperka-

liemia 

hipo-

kalie-

mia 

hiperna-

tremia 

hiperka-

liemia i hi-

ponatre-

mia 

hipokalie-

mia i hi-

ponatre-

mia 

z gruźlicą 

[n=78] 

łącznie 31(39,7%) 37(47,4%) 5(6,4%) 1(1,3

%) 

0 2(2,6%) 2(2,6%) 

kobiety 9(45,0%) 10(50,0%) 1(5,0%) 0 0 0 0 

męż-

czyźni 

22(37,9%) 27(46,6%) 4(6,9%) 1(1,7

%) 

0 2(3,4%) 2(3,4%) 

z izolacją 

prątków nie-

gruźliczych 

[n=19] 

łącznie 15(78,9%) 1(5,3%) 3(15,8%) 0 0 0 0 

kobiety 10(100%) 0 0 0 0 0 0 

męż-

czyźni 

5(55,6%) 1(11,1%) 3(33,3%) 0 0 0 0 

z zakażeniem 

prątkami nie-

gruźliczymi 

[n=41] 

łącznie 31(75,6%) 5(12,2%) 2(4,9%) 0 1(2,4%) 2(4,9%) 0 

kobiety 17(85,0%) 1(5,0%) 1(5,0%) 0 1(5%) 0 0 

męż-

czyźni 

14(66,7%) 4(19,0%) 1(4,8%) 0 0 2(9,5%) 0 

łącznie 77(55,8%) 43(31,2%) 10(7,2%) 1(0,7

%) 

1(0,7%) 4(2,9%) 2(1,4%) 

dokładny test Fishera dla grup 
pacjentów 

p=0,001 

dokładny test Fishera dla płci p=0,048 

stężenie - sodu norma: 135- 145 mmol/l stężenie potasu- norma: 3,5 – 5,1 mmol/l 

Ponad połowa z analizowanych pacjentów 77/138 (55,8%) miało wyniki jonogramu w normie. 

Wśród pacjentów z gruźlicą największą grupę stanowili chorzy z hiponatremią 37/78 (47,4%).  

Wykres 19. Rozkład zmian stężeń sodu i potasu podczas przyjęcia pacjenta do szpitala w gru-

pach  
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U pacjentów z izolacją prątków MOTT i zakażeniem prątkami MOTT najliczniejszą grupę sta-

nowili pacjenci z prawidłowym jonogramem. Analiza rozkładu zmian w wynikach jonogramu 

badanych pacjentów podczas przyjęcia do szpitala wykazała statystycznie znamienną różnicę 

pomiędzy grupami pacjentów oraz dla płci pacjentów. Szczegółowe zestawienie przedstawiono 

na wykresie 19 i w tabeli 26. 

Cześć pacjentów podczas przyjęcia do szpitala miała wykonane badanie gazometryczne w celu 

rozpoznania i monitorowania zaburzeń równowagi kwasowo-zasadowej oraz wymiany gazo-

wej. 

Gazometria została wykonana u 66/138 analizowanych pacjentów (47,8%), wśród pacjentów z 

gruźlicą u 28/78 (35,9%), z izolacją prątków MOTT u 9/19 (47,4%) i u 29/41 (70,7%) z zaka-

żeniem prątkami MOTT. U 37/66 (56,1%) pacjentów, u których wykonano oznaczenie gazo-

metrii, nie stwierdzono nieprawidłowości, u 14/66 (21,2%) stwierdzono kwasicę metaboliczną, 

a u 12/66 (18,2%) zaburzenia mieszane. Wśród pacjentów z gruźlicą, którzy mieli wykonane 

oznaczenie gazometrii u 13/28 (46,4%) wyniki były prawidłowe, u 7/28 (25%) wystąpiła kwa-

sica metaboliczna. Wśród pacjentów z izolacją prątków MOTT u 10/19 (52,6%) nie wykonano 

oznaczenia gazometrii, a wśród pacjentów, u których je wykonano 8/9 (88,9%) wynik był pra-

widłowy.  

Tabela 27. Rozkład zmian w badaniu gazometrycznym w poszczególnych grupach pacjentów i 

w podziale na płeć 

grupa pacjen-

tów 

  

płeć (liczba 

wykonanych 

oznaczeń) 

w normie  kwasica 

odde-

chowa 

zasado-

wica od-

dechowa 

kwasica 

metabo-

liczna 

zasadowica 

metaboliczna  

zaburze-

nia mie-

szane 

n % n % n % n % n % n % 

z gruźlicą 

[n=78] 

łącznie (28) 13 46,4 1 3,6 
  

7 25 
  

7 25 

kobiety (6) 3 50,0 
    

2 33,3 
  

1 16,7 

mężczyźni(22) 10 45,5 1 4,5 
  

5 22,7 
  

6 27,3 

z izolacją 

prątków nie-

gruźliczych 

[n=19] 

łącznie (9) 8 88,9 
        

1 11,1 

kobiety (5) 5 100 
         

0,0 

mężczyźni (4) 3 75,0 
        

1 25,0 

z zakażeniem 

prątkami nie-

gruźliczymi 

[n=41] 

łącznie (29) 16 55,2 
  

1 3,4 7 24,1% 1 3,4% 4 13,8 

kobiety (14) 7 50,0 
    

3 21,4% 1 7,1% 3 21,4 

mężczyźni (15) 9 60,0 
  

1 6,7 4 26,7% 
 

0,0% 1 6,7 

łącznie (66) 37 56,1 1 1,5 1 1,5 14 21,2% 1 1,5% 1

2 

18,2 

dokładny test Fishera dla grup 

pacjentów 

p=0,027 

dokładny test Fishera dla płci p=0,769 
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W grupie pacjentów z zakażeniem MOTT badanie gazometryczne wykonano u 29/41 (70,9%) 

pacjentów, w tym u 16/41 (55,2%) wynik był prawidłowy. Analiza wyników gazometrii bada-

nych pacjentów podczas przyjęcia do szpitala wykazała statystycznie znamienną różnice po-

między grupami pacjentów. Szczegółową analizę wyników oznaczenia gazometrii przedsta-

wiono w tabeli 27. 

OCENA PARAMETRÓW FUNKCJI NEREK 

Podczas przyjęcia do szpitala w celu oceny wydolności nerek pacjenta przed włączeniem leków 

przeciwprątkowych o możliwych nefrotoksycznych efektach zostało wykonane oznaczenie stę-

żenia kreatyniny w surowicy (u 135/138 pacjentów) i stężenia mocznika w surowicy (u 69/138 

pacjentów). 

W grupie pacjentów z izolacją prątków MOTT mediana stężenia kreatyniny wyniosła 0,7mg/dl, 

w grupie pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT 0,65mg/dl i obie mieściły się w granicach 

normy. U pacjentów z gruźlicą mediana wartości stężenia kreatyniny wyniosła 0,6mg/dl. Ana-

liza stężeń kreatyniny u badanych pacjentów podczas przyjęcia do szpitala nie wykazała staty-

stycznie znamiennej różnicy pomiędzy grupami pacjentów. 

Mediana stężeń mocznika w surowicy pacjentów w poszczególnych grupach mieściła się w 

granicach normy (20mg/dl; 23mg/dl; 29mg/dl). Analiza tego parametru podczas przyjęcia do 

szpitala nie wykazała statystycznie znamiennej różnicy pomiędzy grupami pacjentów.  

Podwyższone stężenia kreatyniny w surowicy pacjentów przyjmowanych do szpitala odnoto-

wano u 2/138 (1,5%) pacjentów i byli to pacjenci z gruźlicą, 2 mężczyzn. W grupie z izolacją 

prątków MOTT i z zakażeniem prątkami MOTT nie odnotowano u pacjentów podwyższonych 

stężeń kreatyniny w surowicy. Obniżone stężenia kreatyniny odnotowano u 58/78 (60%) pa-

cjentów z gruźlicą, 6/19 (31,6%) z izolacją prątków MOTT oraz 19/41 (43,3%) pacjentów z 

zakażeniem prątkami MOTT. Analiza wyników oznaczenia stężenia kreatyniny wykazała róż-

nicę pomiędzy grupami pacjentów, ale nie płci. 

Wśród pacjentów, u których oznaczono stężenie mocznika w surowicy krwi u 40/69 (58%) było 

ono podwyższone, u 26/69 (18,8%) w normie. Wśród pacjentów z gruźlicą stężenie mocznika 

podwyższone obserwowano u 18/36 (50%), a prawidłowe u 15/36 (41,6%) pacjentów. W gru-

pie pacjentów z izolacją prątków MOTT u 6/8 (75%), a w grupie pacjentów z zakażeniem prąt-

kami u 16/25 (64%) stężenie mocznika było podwyższone. Nie wykazano różnic pomiędzy 

grupami w częstości występowania nieprawidłowości stężeń mocznika. 

Wielkość przesączania kłębuszkowego (GFR) została oznaczona u 72/138 pacjentów. Wszyscy 

pacjenci, u których oznaczono GFR uzyskali wynik >60 ml/min. 
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4.11. DIAGNOSTYKA OBRAZOWA  

W badaniu RTG klatki piersiowej u pacjentów z gruźlicą zmiany obejmowały całe płuco u 

55/88 (70%) pacjentów i dotyczyło to przeważnie mężczyzn 44/58 (75,8%). W grupie pacjen-

tów z izolacją prątków MOTT zmiany w całym płucu występowały u 9/19 (47,3%), a tylko w 

płatach górnych u 7/19 (36,8%). W grupie pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT domino-

wali pacjenci ze zmianami w całym płucu 26/41 (63,4%), zmiany w płatach górnych oraz gór-

nym i środkowych miało po 7/41 (17%) pacjentów. Analiza lokalizacji zmian swoistych w ba-

daniu RTG w płucach nie wykazała statystycznie znamiennej różnicy pomiędzy grupami pa-

cjentów. Szczegółową analizę lokalizacji zmian w płucach przedstawiono w tabeli 28. 

Dominującymi zmianami w płucach były zagęszczenia i guzki odpowiednio u 79/138 (57,2%) 

i 76/138 (55,1%) pacjentów oraz zmiany włókniste u 63/138 (45,7%). W grupie pacjentów z 

gruźlicą odnotowano zagęszczenia i guzki odpowiednio u 52/78 (66,6%) i 48/78 (61,5%) oraz 

zmiany włókniste u 31/78 (39,7%) pacjentów. Tylko w tej grupie stwierdzano obecność wy-

sięku w jamie opłucnowej u 17/78 (21,8%) pacjentów, głównie u mężczyzn (15/17). W grupie 

pacjentów z izolacją prątków MOTT rozkład charakteru zmian w obrazie rentgenowskim jest 

podobny do rozkładu w grupie chorych z gruźlicą, zmiany zagęszczeniowe i guzki stwierdzone 

u 9/19 (47,3%) pacjentów oraz zwłóknienia u 7/19 (36,8%) pacjentów. Wśród pacjentów z 

rozpoznanym zakażeniem prątkami MOTT zmiany włókniste wystąpiły u 25/41 (61%), guzki 

19/41 (46,3%) oraz zagęszczenia u 18/41 (44%) pacjentów.  

Tabela 28. Rozkład lokalizacji zmian chorobowych w płucach w badaniu RTG w poszczegól-

nych grupach pacjentów i z podziałem na płeć 

Grupa pacjen-

tów 

płeć tylko płat górny (w tym szczyt)  płat górny i środ-

kowy 

całe płuco  

n % n % n % 

z gruźlicą 

[n=78] 

łącznie 10 12,8% 13 16,7% 55 70,5% 

kobiety 4 20,0% 5 25,0% 11 55,0% 

mężczyźni 6 10,3% 8 13,8% 44 75,9% 

z izolacją prąt-

ków niegruźli-

czych [n=19] 

łącznie 7 36,8% 3 15,8% 9 47,4% 

kobiety 4 40,0% 1 10,0% 5 50,0% 

mężczyźni 3 33,3% 2 22,2% 4 44,4% 

z zakażeniem 

prątkami nie-

gruźliczymi 

[n=41] 

łącznie 7 17,5% 7 17,5% 26 65,0% 

kobiety 3 15,8% 3 15,8% 12 63,2% 

mężczyźni 4 19,0% 4 19,0% 14 66,7% 

łącznie [n=138] 24 17,5% 23 16,8% 90 65,2% 

dokładny test Fishera dla 
grup pacjentów 

p=0,154 

dokładny test Fishera dla płci p=0,195 
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Analiza rodzajów zmian swoistych w płucach badanych pacjentów podczas przyjęcia do szpi-

tala wykazała statystycznie znamienną różnicy pomiędzy grupami dla obecności płynu w ja-

mach opłucnowych (także z uwzględnieniem płci) oraz dla występowania zagęszczeń. Szcze-

gółowy rozkład typów zmian w płucach przedstawiono w tabeli 30. 

U większości pacjentów 121/138 (87,6%) nie obserwowano zmienionych węzłów chłonnych 

w płucach w badaniu RTG i/lub TK. W grupie pacjentów z gruźlicą u 9/78 (11,5%), w grupie 

pacjentów z izolacją prątków MOTT u 1/19 (11,1%), a w grupie z zakażeniem MOTT u 3/41 

(7,3%) opisano powiększone węzły w śródpiersiu i zwapnienia węzłów. Analiza zmian węzłów 

chłonnych w badaniu RTG i/lub TK badanych pacjentów podczas przyjęcia do szpitala nie wy-

kazała statystycznie znamiennej różnicy pomiędzy grupami pacjentów. Szczegółowy rozkład 

zmian w węzłach chłonnych przedstawiono w tabeli 29. 

Tabela 29. Analiza zmian węzłów chłonnych w płucach w badaniu RTG i TK klatki piersiowej 

w poszczególnych grupach pacjentów 

grupa pacjentów płeć w normie zwapniałe powiększone węzły  

w śródpiersiu 

n % n % n % 

z gruźlicą [n=78] 

łącznie 68 87,2 1 1,3 9 11,5 

kobiety 17 85,0 1 5,0 2 10,0 

mężczyźni 51 87,9 0 0,0 7 12,1 

z izolacją prątków 

niegruźliczych 

[n=19] 

łącznie 18 94,7 0 0,0 1 5,3 

kobiety 10 100,0 0 0,0 0 0,0 

mężczyźni 8 88,9 0 0,0 1 11,1 

z zakażeniem prąt-

kami niegruźliczymi 

[n=41] 

łącznie 35 85,4 3 7,3 3 7,3 

kobiety 17 85,0 1 5,0 2 10,0 

mężczyźni 18 85,7 2 9,5 1 4,8 

łącznie 121 87,7 4 2,9 13 9,4 

dokładny test Fishera dla grup 
pacjentów 

p=0,349 

dokładny test Fishera dla płci p=0,277 

Ze względu na małą liczbę wykonanych badań tomografii komputerowej (TK) dane uzyskane 

z tego badania nie zostaną szczegółowo przeanalizowane. Informacje z badania TK posłużyły 

do charakterystyki zmian w płucach. Na 138 analizowanych pacjentów tylko 38 (27,5%) miało 

wykonane w czasie hospitalizacji badanie TK klatki piersiowej. 
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Tabela 30. Rozkład zmian chorobowych w płucach w badaniu RTG w poszczególnych grupach 

pacjentów i z podziałem na płeć 
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4.12.BRONCHOFIBEROSKOPIA I BADANIE CYTOLOGICZNE WYDZIELINY 

OSKRZELOWEJ 

U 66/138 (47,8%) chorych wykonano badanie bronchofiberoskopii. Najmniej tych badań wy-

konano wśród pacjentów z gruźlicą u 18/78 (23,1%). Wśród pacjentów z izolacją prątków 

MOTT wykonano to badanie u 15/19 (78,9%) pacjentów i najczęściej występowały zmiany 

patologiczne śluzówki oskrzeli i ropna wydzielina 9/15 (60%). U 33/41 (80,5%) pacjentów z 

zakażeniem prątkami MOTT, którzy mieli wykonane badanie bronchofiberoskopii, najczęściej 

stwierdzano zalegającą wydzielinę śluzową i brak zmian patologicznych śluzówki oskrzeli (u 

26/33 (78,8%) pacjentów). Krwawienie wystąpiło w grupie pacjentów z gruźlicą i zakażeniem 

prątkiem MOTT odpowiednio u 2/18 (11,1%) i 1/33 (3%) pacjentów. Analiza zmian patolo-

gicznych stwierdzonych podczas badania bronchofiberoskopii chorych nie potwierdziła staty-

stycznie znamiennych różnic pomiędzy grupami pacjentów. Szczegółową analizę wyników 

uzyskanych podczas bronchofiberoskopii przedstawiono w tabeli 31. 

Tabela 31. Rozkład zmian chorobowych opisanych podczas bronchofiberoskopii w poszcze-

gólnych grupach pacjentów i z podziałem na płeć 

Grupa pacjentów 

płeć 

  

wykonano u 

śluzówka bez zmian 

patologicznych i / 

lub zalegająca wy-

dzielina śluzowa 

śluzówka zmie-

niona patolo-

gicznie, ropna 

wydzielina 

krwawie-

nie z ślu-

zówki 

n % n % n % n % 

z gruźlicą [n=78] łącznie 18 23,1 11 61,1% 5 27,8 2 11,1 

kobiety 6 30 3 50,0% 1 16,7 2 33,3 

mężczyźni 12 20,7 8 66,7% 4 33,3  0 

z izolacją prątków nie-

gruźliczych [n=19] 
łącznie 15 78,9 6 40,0% 9 60  0 

kobiety 9 90 3 33,3% 6 66,7  0 

mężczyźni 6 66,7 3 50,0% 3 50  0 

z zakażeniem prąt-

kami niegruźliczymi 

[n=41] 

łącznie 33 80,5 26 78,8% 6 18,2 1 3 

kobiety 15 75 10 66,7% 4 26,7 1 6,7 

mężczyźni 18 85,7 16 88,9% 2 11,1  0 

łącznie   66 47,8 43 65,2% 20 30,3 3 4,5 

dokładny test Fishera dla grup pa-

cjentów 

p>0,05 

dokładny test Fishera dla płci p>0,05 

U 40/138 (30%) pacjentów wykonano badanie cytologiczne wydzieliny oskrzelowej. U 1 pa-

cjenta w tym badaniu stwierdzono komórki metaplastyczne i był to mężczyzna z zakażeniem 

prątkami MOTT. U pozostałych opisano obecność granulocytów obojętnochłonnych oraz gra-

nulocytów i makrofagów płucnych odpowiednio u 11/40 (27,5%) i 22/40 (55%) pacjentów. 

Analiza wyników badania cytologicznego wydzieliny oskrzelowej pobranej podczas badania 

bronchofiberoskopii pacjentów w trakcie hospitalizacji wykazała statystycznie znamienną róż-

nicę pomiędzy grupami pacjentów (p=0,002) i płci (p=0,03). 
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4.13. DIAGNOSTYKA MIKROBIOLOGICZNA 

ANALIZA WYNIKÓW BAKTERIOSKOPII WŚRÓD BADANYCH GRUP PACJEN-

TÓW  

Z każdego materiału pochodzącego z dróg oddechowych w trakcie diagnostyki mikrobiologicz-

nej w kierunku prątków rutynowo wykonuje się rozmaz bakteriologiczny barwiony metodą 

Ziehla-Neelsena (bakterioskopię) / (AFB – ang. acid fast bacilli). Wśród całej grupy pacjentów 

dodatnie wyniki bakterioskopii AFB odnotowano w 489/1557 (30,9%) badaniach. Najwyższy 

odsetek badań z dodatnim wynikiem bakterioskopii odnotowano wśród pacjentów z gruźlicą 

325/614 (51,1%), a najniższy wśród pacjentów z izolacją prątków MOTT 17/200 (8,5%) badań. 

Wśród pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT w 147/596 (19,8%) badaniach wynik AFB 

był dodatni. Wśród wszystkich kobiet 126/643 (19,7%) liczba dodatnich bakterioskopii była 

dużo niższa niż u mężczyzn 363/914 (38,2%). Analiza rozkładu wyników bakterioskopii w 

kierunku prątków u pacjentów podczas hospitalizacji wykazała statystycznie znamienną róż-

nicę pomiędzy grupami pacjentów oraz płci. 

 

Wykres 20. Rozkład liczby dodatnich wyników bakterioskopii w poszczególnych grupach pa-

cjentów 
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Tabela 32. Rozkład wyników bakterioskopii AFB w poszczególnych grupach pacjentów i z 

podziałem na płeć 

grupa 

pacjentów 
płeć 

AFB+ AFB- 

Me (Q1, 

Q3) 

Łączna 

liczba 

badań z 

AFB+ 

% AFB+ 

na badanie 
Me (Q1, Q3) 

Łączna 

liczba 

badań 

z AFB- 

% AFB- 

na bada-

nie 

z gruźlicą 

[n=78] 

łącznie 4(3 6) 325 51,1% 3(3, 5) 289 45,4% 

kobiety 3(1, 3,5) 61 46,9% 3,5(3, 4,5) 69 53,1% 

mężczyźni 4(3, 6) 264 52,2% 3(3, 5) 220 43,5% 

z izolacją prąt-

ków niegruźli-

czych [n=19] 

łącznie 0(0, 2) 17 8,5% 9(4, 14) 183 91,5% 

kobiety 
1(0, 2) 

12 10,1% 
10,5(7, 14) 

104 87,4% 

mężczyźni 0(0, 1) 5 6,2% 8(4, 14) 79 97,5% 

z zakażeniem 

prątkami nie-

gruźliczymi 

[n=41] 

łącznie 2(0, 5) 147 19,8% 13(6, 23) 596 80,1% 

kobiety 2(0, 4) 53 13,6% 16(7, 28) 344 88,4% 

mężczyźni 16(7, 28) 94 26,5% 8(6, 14) 252 71,0% 

łącznie 3(1, 5) 489 30,9% 4(3, 5) 1068 67,6% 

 Test Kruskala-Wallisa dla 

grup pacjentów 
p<0,001 p<0,001 

 Test Kruskala-Wallisa dla 

płci 
p=0,001 p=0,014 

W badanej grupie odnotowano 27/138 (19,5%) pacjentów, u których wszystkie badania bakte-

rioskopii były ujemne. Wśród pacjentów z gruźlicą bakterioskopia ujemna we wszystkich ba-

daniach w kierunku prątków wystąpiła u 5/78 (6,4%) pacjentów, u pacjentów z izolacją prątków 

MOTT 10/19 (52,6%), a u pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT u 12/41 (29,3%). Szcze-

gółową analizę liczby dodatnich bakterioskopii AFB w poszczególnych grupach pacjentów 

przedstawiono w tabeli 32 i wykresie 20. 

ANALIZA WYKONANYCH POSIEWÓW W KIERUNKU PRĄTKA GRUŹLICY I 

PRĄTKÓW NIEGRUŹLICZYCH MOTT 

W całej grupie analizowanych pacjentów ze wszystkich materiałów z dróg oddechowych po-

branych do badań mikrobiologicznych w kierunku prątków wykonano posiewy z dróg odde-

chowych na 1580 podłóż Löwensteina-Jensena (LJ). W 692/1580 (43,8%) przypadkach były to 

posiewy dodatnie, 809/1580 (51,2%) ujemne, a w 79/1580 (5%) przerośnięte florą nieswoistą.  
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Tabela 33. Rozkład wyników posiewów na podłożach stałych Löwensteina-Jensena (LJ) w po-

szczególnych grupach pacjentów i z podziałem na płeć 

Grupa pa-

cjentów 
płeć 

LJ+ LJ- 
LJ przerośnięte 

florą nieswoistą 
łąc

zni

e 
Me(Q1, 

Q3) 
n % Me(Q1, Q3) n % 

Me(Q1, 

Q3) 
n % 

z gruźlicą 

[n=78] 

łącznie 3(3, 5) 289 45,4 4(3, 5) 320 50,3 0(0, 0) 27 4,2 636 

kobiety 3(2, 4) 58 44,6 3(3, 4,5) 67 51,5 0(0, 0) 5 3,8 130 

męż-

czyźni 
3,5(3, 5) 231 45,7 4(3, 5) 253 50,0 0(0, 0) 22 4,3 506 

z izolacją 

prątków 

niegruźli-

czych 

[n=19] 

łącznie 3(3, 4) 61 30,5 6(0, 11) 131 65,5 0(0, 1) 8 4,0 200 

kobiety 3(2, 4) 29 24,4 9,5(3-12) 86 72,3 0(0, 0) 4 3,4 119 

męż-

czyźni 
3(3, 4) 32 39,5 5(0, 8) 45 55,6 0(0, 1) 4 4,9 81 

z zakaże-

niem prąt-

kami nie-

gruźli-

czymi 

[n=41] 

łącznie 6(3, 10) 342 46,0 7(2, 12) 358 48,1 0(0, 1) 44 5,9 744 

kobiety 5(3, 10) 136 35,0 11(3,5, 15,5) 223 57,3 0(0, 2) 30 7,7 389 

męż-

czyźni 
8(4, 11) 206 58,0 4(2, 9) 135 38,0 0(0, 1) 14 3,9 355 

łącznie 4(3, 6) 692 43,8 4(3, 7) 809 51,2 0(0, 1) 79 5,0 
158

0 

 Test Kruskala-Wal-

lisa dla grup pacjen-

tów 

p<0,001 p=0,039 p= 0,018  

 Test Kruskala-Wal-

lisa dla płci 
p=0,119 p= 0,062 p= 0,318  

 

W grupie pacjentów z gruźlicą 289/636 (45,4%) i z zakażeniem prątkiem MOTT 342/726 

(46%) odsetek wyników posiewów dodatnich na podłożu LJ był zbliżony, za to w grupie pa-

cjentów z izolacją prątków MOTT niższy 61/200 (24,4%). Odsetek posiewów z przerostem 

florą nieswoistą jest zbliżony we wszystkich grupach pacjentów i wynosi od 3,8% do 5,9%. 

Analiza liczby i wyników posiewów w kierunku prątków na podłożach stałych LJ podczas dia-

gnostyki mikrobiologicznej w kierunku prątków wykazała statystycznie znamienną różnicę po-

między grupami pacjentów. 

U analizowanych pacjentów na 262 zlecone posiewy na podłożach płynnych w systemie MI-

GIT w 134/262 (51,1%) uzyskano wyniki dodatnie. Jest to większy odsetek w porównaniu do 

posiewów na podłożach LJ. W grupie pacjentów z gruźlicą odnotowano 22/52 (42,3%) dodat-

nich wyników posiewów, ale należy zwrócić uwagę, że zlecono ich 3 razy mniej niż w grupie 

pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT (52 do 175 próbek). W grupie pacjentów z izolacją 

prątków MOTT odnotowano 13/35 (37,1%) dodatnich wyników posiewów MIGIT i 99/175 

(56,6%) w grupie pacjentów z zakażeniem prątkiem MOTT. 
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Tabela 34. Rozkład wyników posiewów na podłożach płynnych Middlebrooka w systemie 

BACTEC MGIT 960 BD w poszczególnych grupach pacjentów i z podziałem na płeć 

W grupie pacjentów z gruźlicą i zakażeniem prątkiem MOTT większy odsetek dodatnich po-

siewów MIGIT odnotowano wśród mężczyzn odpowiednio 19/44 (43,2%) i 63/100 (63%) w 

porównaniu do kobiet odpowiednio 3/8 (37,5%) i 36/75 (48%). Analiza mediany liczby wyni-

ków dodatnich posiewów u pacjentów na podłożach płynnych w systemie MIGIT nie wykazała 

statystycznie znamiennej różnicy pomiędzy grupami pacjentów. Analiza liczby posiewów na 

podłożach płynnych w systemie MIGIT pomiędzy grupami pacjentów wykazała statystycznie 

znamienną różnicę. Szczegółowa analiza informacji o posiewach MIGIT przedstawia tabela 34. 

MATERIAŁY WYKORZYSTYWANE W DIAGNOSTYCE GRUŹLICY I MYKOBAK-

TERIOZY WŚRÓD ANALIZOWANYCH PACJENTÓW W PODZIALE NA GRUPY 

PACJENTÓW I PŁEĆ 

Każdy pacjent miał wykonane przynajmniej 1 badanie posiewu plwociny w kierunku flory swo-

istej. Najwięcej badań było zleconych w grupie pacjentów z gruźlicą 584 posiewy. W grupie 

pacjentów z izolacją prątków MOTT zlecono ich łącznie 170, a w grupie pacjentów z zakaże-

niem prątkiem MOTT zlecono 579 posiewów przy medianie 9. Wśród kobiet zlecono ich 529, 

a wśród mężczyzn 804. Rozkład liczby zleconych posiewów plwocin oraz odsetek wyników 

dodatnich u pacjentów podczas diagnostyki w kierunku prątków był istotnie różny pomiędzy 

grupami pacjentów. Szczegółowa analiza informacji o posiewach plwociny została przedsta-

wiona w tabeli 35. 

Grupa pacjen-

tów 

płeć MIGIT + łączna liczba wy-

konanych posie-

wów MIGIT 
Me(Q1, Q3) liczba 

posiewów + 

% 

z gruźlicą 

[n=78] 

łącznie 1(1, 1) 22 42,3 52 

kobiety 1(1, 0) 3 37,5 8 

mężczyźni 1(1, 1) 19 43,2 44 

z izolacją prąt-

ków niegruźli-

czych [n=19] 

łącznie 1(0, 1) 13 37,1 35 

kobiety 0,5(0, 2) 6 25,0 24 

mężczyźni 1(0, 1) 7 63,6 11 

z zakażeniem 

prątkami nie-

gruźliczymi 

[n=41] 

łącznie 2(0, 4) 99 56,6 175 

kobiety 2(0, 3) 36 48,0 75 

mężczyźni 2(0,5, 4) 63 63,0 100 

łącznie 1(0, 2) 1,89 51,1 262 

Test Kruskala-Wallisa dla grup 

pacjentów 

p=0,060 p<0,001 

Test Kruskala-Wallisa dla płci p=0,459 p=0,306 
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Tabela 35. Rozkład wyników posiewów plwocin w poszczególnych grupach pacjentów i z po-

działem na płeć 

grupa pacjentów płeć liczba zleconych posiewów plwociny % dodatnich 

posiewów plwo-

cin 
łącznie zleconych 

badań w grupie 

Me (Q1, Q3) 

z gruźlicą [n=78] łącznie 584 6,5(6, 9) 47,3% 

kobiety 121 6(4,5, 8) 44,6% 

mężczyźni 463 9(6, 9) 47,9% 

z izolacją prątków nie-

gruźliczych [n=19] 

łącznie 170 8(3, 13) 28,2% 

kobiety 95 9,5(6, 13) 23,2% 

mężczyźni 75 7(3, 11) 34,7% 

z zakażeniem prąt-

kami niegruźliczymi 

[n=41] 

łącznie 579 11(6, 20) 42,5% 

kobiety 313 15(9,5, 23,5) 31,3% 

mężczyźni 266 9(4, 15) 55,6% 

łącznie 1333 9(6, 11) 42,7% 

Test Kruskala-Wallisa dla grup pa-

cjentów 

p<0,001 p=0,004 

Test Kruskala-Wallisa dla płci p=0,581 p=0,043 

 

Wśród wszystkich analizowanych pacjentów wykonano 194 posiewy popłuczyn oskrzelowo-

płucnych (BAL ang. bronchoalveolar lavage) u 71/138 (51,4%) pacjentów. Wśród wszystkich 

pacjentów 122/194 (62,9%) wyników posiewów było dodatnich. Wyniki posiewów BAL były 

dodatnie w grupie pacjentów z gruźlicą u 13/21 (61,9%), w grupie pacjentów z izolacją prątków 

MOTT u 13//27 (48,1%), a w grupie pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT u 96/146 

(65,8%). Analiza liczby i częstości dodatnich wyników posiewów BAL podczas diagnostyki 

mikrobiologicznej w kierunku prątków wykazała statystycznie znamienną różnicę pomiędzy 

grupami pacjentów. Szczegółowa analiza została przedstawiona w tabeli 36. 

Posiewy próbek krwi w kierunku prątków wykonano u 7 pacjentów: 2 mężczyzn z gruźlicą i 5 

pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT. Posiew próbek płynu mózgowo–rdzeniowego 

(PMR) wykonano u 1 pacjenta z zakażeniem prątkiem MOTT. Próbki moczu na posiew po-

brano od 2 mężczyzn z gruźlicą, 1 pacjenta z izolacją prątków MOTT i 4 pacjentów z zakaże-

niem prątkami MOTT. Posiew próbek płynu z opłucnej w kierunku prątków zlecono wyłącznie 

u 1 chorego z gruźlicą. 

 



str. 86 

Tabela 36. Analiza wyników posiewów popłuczyn oskrzelowo-płucnych w poszczególnych 

grupach pacjentów 

Grupa pacjen-

tów 
płeć 

Liczba pa-

cjentów ze 

zleconym ba-

daniem 

Liczba 

zleco-

nych po-

siewów 

Me(Q1, Q3) 

Liczba 

posiewów 

dodat-

nich 

% posie-

wów do-

datnich 

Me(Q1, 

Q3) 

z gruźlicą 

[n=78] 

łącznie 19 21 0(0, 0) 13 61,9 0(0, 0) 

kobiety 7 7 0(0, 1) 4 57,1 0(0, 0) 

mężczyźni 12 14 0(0, 0) 9 64,3 0(0, 0) 

z izolacją prąt-

ków niegruźli-

czych [n=19] 

łącznie 16 27 3(1, 5) 13 48,1 1(0, 1) 

kobiety 10 21 2(1, 3) 7 33,3 1(0, 1) 

mężczyźni 6 6 1(0, 1) 6 100,0 1(0, 1) 

z zakażeniem 

prątkami nie-

gruźliczymi 

[n=41] 

łącznie 36 146 3(1, 5) 96 65,8 1(0, 4) 

kobiety 18 74 4(1,5, 5) 38 51,4 1,5(0, 3) 

mężczyźni 18 72 2(1, 5) 58 80,6 1(0, 4) 

łącznie 71 194 1(0, 2) 122 62,9 0(0, 1) 

 Test Kruskala-Wallisa dla 

grup pacjentów 
p<0,001 p<0,001 

 Test Kruskala-Wallisa dla 

płci 
p<0,001 p= 0,120 

Tabela 37. Rozkład liczby wykonanych posiewów innego materiału niż plwocina i BAL 

Grupa pacjentów płeć krew mocz 
płyn z 

opłucne 
PMR ropa 

z gruźlicą [n=78] 

łącznie 2 2 4 0 4 

kobiety 0 0 1 0 0 

mężczyźni 2 2 3 0 4 

z izolacją prątków 

niegruźliczych 

[n=19] 

łącznie 0 1 0 0 0 

kobiety 0 1 0 0 0 

mężczyźni 0 0 0 0 0 

z zakażeniem prąt-

kami niegruźli-

czymi [n=41] 

łącznie 5 4 0 1 1 

kobiety 1 1 0 0 0 

mężczyźni 4 3 0 1 1 

łącznie 7 7 4 1 5 

Posiewy treści ropnej wykonano u 4 mężczyzn z gruźlicą i 1 z zakażeniem prątkiem MOTT. 

Ze względu na małą liczbę pobranych materiałów innych niż próbki z dróg oddechowych nie 

wykonano analizy istotności statystycznej w poszczególnych grupach pacjentów. Szczegółowo 

analiza innych materiałów od pacjentów z analizowanych grup przedstawiono w tabeli 37. 

4.14. CHARAKTERYSTYKA MIKROBIOLOGICZNA PRĄTKÓW NIEGRUŹLI-

CZYCH 

Najczęściej izolowanym gatunkiem prątków niegruźliczych MOTT był M. avium 30/60 (50%) 

pacjentów, M. kansasii 15/60 (25%) pacjentów i M. xenopi 4/60 (6,7%) pacjentów. Szczegó-

łowe zestawienie liczby wyizolowanych prątków przedstawiono w tabeli 38 i wykresie 21. 
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Tabela 38. Gatunki wyizolowanych prątków niegruźliczych MOTT 

gatunek MOTT liczba pacjentów % 

M. avium 30 50,0 

M. kansasii 15 25,0 

M. xenopi 4 6,7 

M. intracellulare 3 5,0 

M. abscesus 2 3,3 

M. fortuitum 2 3,3 

M. malmoense 2 3,3 

M. chelonae 1 1,7 

M. gordonae 1 1,7 

łącznie 60 

Wykres 21. Gatunki wyizolowanych prątków niegruźliczych MOTT 
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Tabela 39. Analiza gatunków wyizolowanych prątków niegruźliczych MOTT w poszczegól-

nych grupach pacjentów 

grupa pacjen-

tów 

z izolacją prątków niegruźli-

czych [n=19] 

z zakażeniem prątkami niegruźli-

czymi [n=41] 

łącznie do-

kładny 

test 

Fishera 

dla 

grup 

pacjen-

tów 

gatunek MOTT łącznie kobiety męż-

czyźni 

łącznie kobiety mężczyźni 

M. kansasii 7 (36,8%) 3 (30%) 4 (44,4%) 8 (19,5%) 4 (20%) 4 (19%) 15 

(25%) 

p<0,001 

M. abscesus 0 0 0 2 (4,9%) 1 (5%) 1 (4,8%) 2 (3,3%) 

M. avium 9 (47,4%) 7 (70%) 2 (22,2%) 21 

(51,2%) 

10 

(50%) 

11 (52,4%) 30 

(50%) 

M. chelonae 0 0 0 1 (2,4%) 1 (5%) 0 1 (1,7%) 

M. fortuitum 0 0 0 2 (4,9%) 1 (5%) 1 (4,8%) 2 (3,3%) 

M. gordonae 0 0 0 1 (2,4%) 0 1 (4,8%) 1 (1,7%) 

M. intracellu-

lare 

1 (5,3%) 0 1 (11%) 2 (5%) 2 (10%) 0 3 (5%) 

M. malmoense 1 (5,3%) 0 1 (11%) 1 (2,4%) 1 (5%) 0 2 (3,3%) 

M. xenopi 1 (5,3%) 0 1 (11%) 3 (7,3%) 0 3 (14,3%) 4 (6,7%) 

 

W grupie pacjentów z izolacją prątków MOTT dominowali chorzy z prątkami z gatunku M. 

avium 9/19 (47%) i M. kansasii 7/19 (36,8%), u pozostałych odnotowano pojedyncze izolacje 

z gatunków M. intracellulare, M. malmoense, M. xenopi. Wśród pacjentów z zakażeniem prąt-

kami MOTT dominowali pacjenci z prątkami z gatunku M. avium 21/41 (51,2%), następnie M. 

kansasii 8/41 (19,5%) i M. xenopi 3/41 (7,3%). Analiza częstości izolacji gatunków prątków 

niegruźliczych MOTT od pacjentów wykazała statystycznie znamienną różnice pomiędzy gru-

pami pacjentów i dla płci . Szczegółowo izolowane gatunki w poszczególnych grupach pacjen-

tów opisano w tabeli 39. 

U 4 pacjentów zaliczonych do grupy pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT w czasie całego 

procesu diagnostyki i leczenia wyizolowano 2 różne gatunki prątków lub ten sam gatunek o 

innym wzorze lekowrażliwości.  

Tabela 40. Zestawienie izolacji 2 gatunków prątków MOTT od tego samego pacjenta 

Inicjały pacjenta Kod pacjenta 1 gatunek 2 gatunek 

BH MOTT33 M. chelonae M. abscesus 

DB MOTT54 M. kansasii M. peregrinum 

KA MOTT 38 M. intracellulare wrażliwy 

na amikacynę, ko-trimoksa-

zol i etambutol 

M. intracellulare oporny na amika-

cynę, ko-trimoksazol i etambutol 

ŁT MOTT68 M. abscesus M. avium 
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4.15. ANALIZA LEKOOPORNOŚCI PRĄTKÓW NIEGRUŹLICZYCH I M. TUBER-

CULOSIS COMPLEX  

Izolowane szczepy M. avium charakteryzowały się wysokim stopniem oporności na analizo-

wane chemioterapeutyki przeciwprątkowe. Z 13 badanych chemioterapeutyków na 6 (izonia-

zyd, ryfampicynę, etambutol, ofloksacyna, amikacynę i erytromycynę) było opornych ponad 

80% szczepów. Chemioterapeutykiem, na który nie było szczepów opornych była cykloseryna, 

lekami o niskim odsetku szczepów opornych były etionamid i clofasimina. Trzy główne leki 

przeciwgruźlicze izoniazyd, ryfampicyna i etambutol były oporne odpowiednio wśród 93%, 

87% i 87% szczepów. 

Szczepy M. kansasii oporne były głównie na izoniazyd i streptomycynę odpowiednio 67% i 

87%. Nie było szczepów opornych na cykloserynę i etionamid. Z innych leków przeciwgruźli-

czych I rzutu na ryfampicynę było opornych 13% a na etambutol 7% szczepów. 

Szczepy M. xenopii wykazywały dużą oporność na podstawowe leki przeciwgruźlicze strepto-

mycynę 50%, izoniazyd, ryfampicynę i etambutol po 75%. Wśród analizowanych pozostałych 

leków o działaniu przeciwgruźliczym nie wykazano lekooporności. 

Analiza lekooporności czterech najczęściej izolowanych prątków niegruźliczych wykazała sta-

tystycznie znamienną różnice pomiędzy chemioterapeutykami przeciwgruźliczymi. Szczegó-

łowe dane o lekooporności szczepów prątków MOTT przedstawiono w tabeli 41 i na wykresach 

22-24. 

Tabela 41. Analiza lekooporności najliczniej izolowanych prątków MOTT 

gatunek M. avium M. kansa-

sii 

M. xenopi M. intracellu-

lare 

dokładny test Fishera 

dla gatunków 

chemioterapeutyk n % n % n % n % p-value 

streptomycyna 10 33 10 67 2 50 0 0 <0,001 

izoniazyd 28 93 13 87 3 75 3 100 <0,001 

ryfampicyna 26 87 2 13 3 75 1 33 <0,001 

etambutol 26 87 1 7 3 75 3 100 <0,001 

kapromycyna 16 53 1 7 0 0 0 0 <0,001 

cykloseryna 0 0 0 0 0 0 0 0 <0,001 

etionamid 1 3 0 0 0 0 0 0 <0,001 

ofloksacyna 25 83 1 7 0 0 0 0 <0,001 

amikacyna 24 80 3 20 0 0 2 67 <0,001 

ko-trimoksazol 17 57 1 7 0 0 3 100 <0,001 

clofasimina 1 3 1 7 0 0 1 33 <0,001 

erytromycyna 24 80 7 47 0 0 2 67 <0,001 

rifabutina 8 27 1 7 0 0 0 0 <0,001 
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Wykres 22. Lekooporność M. avium 

 

Wykres 23. Lekooporność M. kansasii 

 

Wykres 24. Lekooporność M. xenopi 
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Wśród pozostałych mniej licznie izolowanych gatunków analiza lekooporności jest niemożliwa 

do wykonania, ze względu na małą liczebność (1-3 szczepy). Wśród szczepów M. gordonae, 

M. fortuitum, M. chelonae można zaobserwować lekooporność na podstawowe leki przeciw-

prątkowe (streptomycynę, izoniazyd, ryfampicynę i etambutol). Szczep M. gordonae był wraż-

liwy na wszystkie badane leki drugiego rzutu oraz streptomycynę i etambutol. Szczep M. mal-

moense, wykazywał tylko wrażliwość na ko-trimoksazol. Szczepy M. abscesus wykazywały 

oporność na większość chemioterapeutyków przeciwgruźliczych, natomiast wykazywały wraż-

liwość tylko na etionamid i erytromycynę a 1 ze szczepów wrażliwość na amikacynę. Ze 

względu na małą liczbę izolacji tych gatunków nie wykonano wyliczenia współczynnika istot-

ności. Szczegółowe dane o lekooporności szczepów prątków niegruźliczych MOTT przedsta-

wiono w tabeli 42. 

Tabela 42. Analiza lekooporności mniej licznie izolowanych prątków MOTT 

Gatunek M. gordonae M. malmoense M. fortuitum M. chelonae M. abscesus 

chemioterapeutyk n % n % n % n % n % 

streptomycyna 0 0 0 0 2 100 1 100 2 100 

izoniazyd 1 100 0 0 2 100 1 100 2 100 

ryfampicyna 1 100 0 0 2 10 1 100 2 100 

etambutol 0 0 0 0 2 100 1 100 2 100 

kapromycyna 0 0 0 0 1 50 1 100 2 100 

cykloseryna 0 0 0 0 1 50 0 0 2 100 

etionamid 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0% 

ofloksacyna 0 0 0 0 0 0 1 100 2 100 

amikacyna 0 0 0 0 0 0 0 0 1 50% 

ko-trimoksazol 0 0 1 100 2 100 1 100 2 100 

clofasimina 0 0 0 0 1 50 1 100 2 100 

erytromycyna 0 0 0 0 1 50 1 100 0 0 

rifabutina 0 0 0 0 2 100 1 100 2 100 

Tabela 43. Analiza lekooporności M. tuberculosis complex 

 

 

 

 

 

 

Gatunek M. tuberculosis complex 

chemioterapeutyk n % 

pirazynamid 0 0 

streptomycyna 1 1,3 

izoniazyd 2 2,6 

ryfampicyna 0 0 

etambutol 0 0 



str. 92 

Analiza lekooporności szczepów od pacjentów z gruźlicą wykazała, że szczepy były w więk-

szości szczepami wielowrażliwymi. U dwóch pacjentów odnotowano szczepy oporne na izo-

niazyd, a u 1 oporność na streptomycynę. W rutynowych badaniach pacjentów z wyizolowa-

nymi szczepami M. tuberculosis wrażliwymi na przeciwprątkowe leki I rzutu nie wykonuje się 

rozszerzonego antybiogramu na leki II rzutu, dlatego też nie wykonano analizy ich wrażliwości. 

Szczegółową analizę lekooporności M. tuberculosis complex przedstawiono w tabeli 43 i na 

wykresie 25. 

Wykres 25. Lekooporność M. tuberculosis complex 

 

Analizując badania mikrobiologiczne pacjentów z izolacją i / lub zakażeniem prątkiem niegruź-

liczym MOTT zaobserwowano 10 przypadków, w których doszło do zmiany wzoru lekoopor-

ności izolowanych szczepów. Szczegółowe zestawienie przedstawiono w tabeli 44. 

 

Tabela 44. Zestawienie przypadków, w których w czasie leczenia i / lub monitorowania pa-

cjenta odnotowano zmian w lekowrażliwości szczepów prątków MOTT 

Gatunek Chemioterapeutyk Typ zmiany Liczba przy-

padków 

M. chelonae streptomycyna wrażliwy na oporny 1 

M. avium streptomycyna wrażliwy na oporny 1 

M. avium etambutol wrażliwy na oporny 1 

M. avium ryfampicyna oporny na wrażliwy 1 

M. kansasii streptomycyna wrażliwy na oporny 1 

M. kansasii amikacyna oporny na wrażliwy 2 

M. intracellulare etambutol wrażliwy na oporny 1 

M. intracellulare ryfampicyna oporny na wrażliwy 1 

M. intracellulare amikacyna oporny na wrażliwy 1 

0% 2% 4% 6% 8% 10%

pirazynamid

streptomycyna

izoniazyd

ryfampicyna

etambutol

0%

1%

3%

0%

0%

M. tuberculosis complex % oporności
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4.16. INFORMACJE Z KARTY INFORMACYJNEJ HOSPITALIZACJI  

W karcie informacyjnej zamieszczano informacje na temat podjętych decyzji o leczeniu swoi-

stym, nieswoistym lub odstąpieniu od terapii. W całej badanej grupie 75/138 (54,4%) pacjen-

tów miało włączone leczenie swoiste lekami przeciwprątkowymi I rzutu i byli to głównie pa-

cjenci, u których potwierdzono w posiewach M. tuberculosis jako czynnik etiologiczny 65/78 

(83,3%). Leczenie swoiste zastosowano również u 3/41 (7,3%) pacjentów z zakażeniem prąt-

kiem MOTT oraz 2/19 (10,5%) pacjentów z izolacją prątków MOTT. 

Dużą grupę analizowanych pacjentów 31/138 (22,4%) stanowiły osoby, u których wstrzymano 

swoiste leczenie ze względu na oczekiwanie na identyfikację i oznaczenie lekowrażliwości wy-

hodowanych prątków. W grupie pacjentów z izolacją prątków MOTT było to 11/19 (57,9%) a 

w grupie z zakażeniem prątkami MOTT 20/41 (48,8%). Związane to było z dłuższym czasem 

(1-2 miesiące) oczekiwania na wynik i koniecznością doboru antybiotykoterapii celowanej na 

podstawie uzyskanego antybiogramu.  

Tylko u 3/41 pacjentów z zakażeniem MOTT odstąpiono od włączenia swoistych leków ze 

względu na obciążenia i toksyczność leków przeciwprątkowych, a u 2/19 (10,5%) pacjentów z 

izolacją prątków MOTT podjęto decyzję o odstąpieniu od leczenia swoistego ze względu na 

nie spełnienie kryteriów rozpoznania mikrobiologicznych mykobakteriozy zgodnie z 

ATS/IDSA [129]. U 1/19 pacjenta z izolacją prątków MOTT, a nie spełniającego kryteriów 

rozpoznania mykobakteriozy, mimo pojedynczej izolacji prątków MOTT włączono leczenie 

przeciw prątkom MOTT ze względu na zły ogólny stan chorego i niemożliwy do określenia 

inny czynnik etiologiczny choroby infekcyjnej płuc. Rozkład decyzji terapeutycznych był zna-

miennie różny przy porównaniu grup pacjentów. Szczegółowe dane o decyzjach terapeutycz-

nych zawarto w tabeli 45. 
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Tabela 45. Rozkład podjętych decyzji terapeutycznych na podstawie informacji zawartych w 

kartach informacyjnych historii chorób pacjentów w grupach i w podziale na płeć 
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ANALIZA INFORMACJI NA KONIEC POBYTU W SZPITALU 

Każda historia choroby zawiera ogólną informację o efekcie leczenia. Wśród analizowanych 

pacjentów najczęściej występowała informacja o wyleczeniu z poprawą 112/138 (81,2%), 

wśród pacjentów z gruźlicą było takich informacji 69/78 (88,5%), z izolacją prątków MOTT 

11/19 (57,%) i 32/41 (78%) pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT. U 10/138 (7,2%) pa-

cjentów odnotowano informację o wypisie bez poprawy i dotyczyło to głównie pacjentów z 

zakażeniem MOTT 6/41 (14,6%) oraz z izolacją prątków MOTT 3/19 (15,8%). 8/138 (5,8%) 

pacjentów zostało wypisanych bez leczenia swoistego. Zgon odnotowano u 4/138 (2,9%) wy-

łącznie wśród pacjentów z gruźlicą (2 mężczyzn i 2 kobiety). Analiza informacji o efekcie le-

czenia na koniec hospitalizacji wykazała statystycznie znamienną różnice pomiędzy grupami 

pacjentów oraz dla płci z wyjątkiem sytuacji przeniesienia pacjenta do innego szpitala i zgonu. 

Szczegółowe informacje zamieszczone są w tabeli 46. 

Tabela 46. Analiza informacji o efekcie leczenia na zakończenie hospitalizacji w grupach pa-

cjentów i w podziale na płeć 

grupa pa-

cjentów 

płeć wyleczony  

z poprawą 

wypisany 

bez po-

prawy 

zgon w trak-

cie hospitali-

zacji 

nieleczony  przeniesiony 

do innego szpi-

tala 

n % n % n % n % n % 

z gruźlicą 

[n=78] 

łącznie 69 88,5 1 1,3 4 5,1 1 1,3 3 3,8 

kobiety 17 85,0 0 0,0 2 10,0 1 5,0 0 0,0 

mężczyźni 52 89,7 1 1,7 2 3,4 0 0,0 3 5,2 

z izolacją 

prątków nie-

gruźliczych 

[n=19] 

łącznie 11 57,9 3 15,8 0 0,0 4 21,1 1 5,3 

kobiety 4 40,0 3 30,0 0 0,0 3 30,0 0 0,0 

mężczyźni 7 77,8 0 0,0 0 0,0 1 11,1 1 11,1 

z zakażeniem 

prątkami 

niegruźli-

czymi [n=41] 

łącznie 32 78,0 6 14,6 0 0,0 3 7,3 0 0,0 

kobiety 14 70,0 4 20,0 0 0,0 2 10,0 0 0,0 

mężczyźni 18 85,7 2 9,5 0 0,0 1 4,8 0 0,0 

łącznie 112 81,2 10 7,2 4 2,9 8 5,8 4 2,9 

dokładny test Fishera dla 

grup pacjentów 

p=0,010 p=0,004 p=0,621 p=0,004 p=0,452 

dokładny test Fishera dla 

płci 

p=0,022 p=0,036 p=0,352 p=0,026 p=0,296 

 

ANALIZA SKUTKÓW UBOCZNYCH STOSOWANIA LEKÓW PRZECIWPRĄTKO-

WYCH WŚRÓD BADANYCH PACJENTACH 

U 29/138 (21%) pacjentów podczas hospitalizacji na skutek stosowania leków przeciwprątko-

wych wystąpiły niekorzystne objawy uszkodzenia wątroby i zaburzeń neurologicznych. Ob-

jawy uszkodzenia wątroby stwierdzono u 23/78 (29,5%) pacjentów z gruźlicą, 4/41 (9,8%) pa-

cjentów z zakażeniem prątkami MOTT i 1/19 (10%) pacjenta z izolacją prątków MOTT. 
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Tabela 47. Hepatotosyczność w badanych grupach i w podziale na płeć 

grupa pacjentów płeć wzrost aktywno-

ści enzymów wą-

trobowych na 

podstawie wyni-

ków badań 

konieczność zaprze-

stania stosowania pi-

razynamidu na sku-

tek wzrostu aktywno-

ści aminotransferaz 

wzrost aktywności 

aminotransferaz i 

zaburzenia neuro-

logiczne modyfika-

cja streptomycyny 

pirazynamidu 

n % n % n % 

z gruźlicą [n=78] łącznie 23 29,5 18 23,1 5 6,4 

kobiety 3 15,0 5 25,0 1 5,0 

mężczyźni 20 34,5 13 22,4 4 6,9 

z izolacją prątków nie-

gruźliczych [n=19] 

łącznie 1 5,3 1 5,3 1 5,3 

kobiety 1 10,0 1 10,0 1 10,0 

mężczyźni 0 0,0 
 

0,0 
 

0,0 

z zakażeniem prąt-

kami niegruźliczymi 

[n=41] 

łącznie 4 9,8 3 7,3 1 2,4 

kobiety 2 10,0 3 15,0 1 5,0 

mężczyźni 2 9,5 0 0,0 0 0,0 

łącznie 28 20,3 22 15,9 7 5,0 

dokładny test Fishera dla grup pa-
cjentów 

p=0,066 

dokładny test Fishera dla płci p=0,472 

Analiza skutków ubocznych stosowania leków przeciwprątkowych w trakcie hospitalizacji nie 

wykazała statystycznie znamiennej różnicy pomiędzy grupami pacjentów. Szczegółowe infor-

macje zamieszczone są w tabeli 47. 

4.17. MODELE PREDYKCYJNE 

Analizując dane pacjentów z gruźlicą i mykobakteriozą oraz podejmowane przez lekarzy de-

cyzje diagnostyczno-terapeutyczne zaobserwowano grupę chorych, u których postanowiono 

rozpoznanie wstępne inne niż to ostatecznie zostało zweryfikowane przez badania mikrobiolo-

giczne, szczególnie w zakresie różnicowania między zakażeniem prątkiem gruźlicy a prątkami 

niegruźliczymi. U 12/41 chorych, u których wyizolowano prątki niegruźlicze zostało wstępnie 

diagnozowanych, a część leczonych w kierunku gruźlicy. Stało się to motorem do przygotowa-

nia wielowymiarowej analizy statystycznej oraz modeli predykcyjnych, które mogłyby być po-

mocne w prawidłowym różnicowaniu pomiędzy gruźlicą i mykobakteriozą. Jest to istotne, gdy 

wyniki badań nie są oczywiste, a przedłużające się oczekiwanie na wynik badań mikrobiolo-

gicznych utrudnia podjęcie decyzji terapeutycznych. 

Po wstępnej analizie wszystkich zebranych danych z historii choroby pacjentów przeprowa-

dzono wybór cech do analizy przy użyciu algorytmu regresji logistycznej (LR). Po wstępnej 

selekcji na postawie wyników dokładnego testu Fishera wybrano 28 cech. 

W celu oceny ilościowej klasyfikacji binarnej na 2 grup pacjentów wykonano macierz błędu i 

na jej podstawie wykazano, że 12 pacjentów według algorytmu regresji logistycznej zostało 
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błędnie zaklasyfikowanych do grupy pacjentów z zakażeniem lub izolacją prątków MOTT. 15 

chorych, u których wyizolowano prątki MOTT zostało przez model zaklasyfikowanych jako 

gruźlica.  

Rycina 1. Macierz błędu regresji logistycznej danych wybranych do stworzenia modelu pre-

dykcyjnego 

 

Wyliczone pole pod krzywą wykresu ROC wykorzystywane, jako miara wydajności 

klasyfikacyjnej zastosowanego algorytmu osiągneło wysoką wartość 0,91±0,07 wskaźnika 

AUC, co wskazuje na dużą wartość predykcyją usyskanego modelu. 

Wykres 26. Analiza krzywej ROC i pola pod krzywą ROC danych uzyskanych w algorytmie 

regresji logistycznej 
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Tabela 48. Wyniki 10-krotnej walidacji krzyżowej modelu regresji logistycznej 

dokładność AUC precyzja współczynnik F1 

0.803 (0.113) 0.91 (0.07) 0.805 (0.173) 0.764 (0.146) 

Na rycinie 2 przedstawiono wyjaśnienie metdą SHAP modelu regresji 

logistycznej. 

Przygotowane graficzne wyjaśnienie modelu przedstawia predykcję dla 12 pacjentów, 

algorytmu regresji logistycznej wypracowaego na testowaniu 126 pacjentów. W modelu 

predykcyjnym analizowanych danych, czynnikami różnicującymi o najwyższej sile 

predykcyjnej pacjentów z gruźlicą i zakażeniem lub izolacją prątków MOTT okazały się 

utrata masy ciała, nikotynizm, wiek, stany gorączkowe, osłabienie, krwioplucie oraz nocne 

poty (rycina 2). Na ponad 100 różnej wartości cech charakteryzujących pacjentów z gruźlicą 

i mykobakteriozą, dla większości nie potwierdzono znamiennie statytycznej różnicy 

pomiędzy grupami badanymi. Duża część informacji o pacjentach zebrana podczas wywiadu 

oraz wyniki wyknanych badań laboratoryjnych i obrazowych nie różnicują jendoznacznie 

pacjentów względem czynnika etiologicznego zakażenia swoistego.  

Przygotowany model regresji logistycznej wskazał uzależenienie od nikotyny, alkoholizm, 

objawy takie jak: utrata wagi, gorączka i osłabienie oraz pracę w warunkach zapylenia jako 

cechy różnicujące z dużym prawdopodobieństwem pacjentów w kierunku gruźlicy. Za to 

wystąpienie objawu krwioplucia, rozpoznane zapalenie płuc, rozedma płuc i inne choroby 

płuc oraz brak zmian w jonogramie (u pacjentów z gruźlicą dominowała hiponatremia) 

wskazał jako cechy różnicujące pacjentów na: z zakażeniem lub izolacją prątków 

niegruźliczych. 
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Rycina 2. Wyjaśnienie metodą SHAP modelu regresji logistycznej 

 

 

W celu weryfikacji pacjentów zaklasyfikowanych do grupy pacjentów z gruźlicą a rzeczywiście 

należących do grupy pacjentów z zakażeniem i izolacją prątków MOTT na rycinie 3 i 4 przed-

stawiono lokalne wyjaśnienie wyników uzyskanych w algorytmie regresji logistycznej, na któ-

rych wszystkie cechy zaznaczone na czerwono mają pozytywny wpływ na prognozowanie w 
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kierunku mykobakteriozy, podczas gdy wszystkie zaznaczone na niebiesko wskazują na gruź-

licę. Na rycinie 5 i 6 przedstawiono działanie różnicujące modelu na pacjentach zaklasyfiko-

wanych przez model zgodnie z uzyskanym wynikiem mikrobiologicznym. 

Rycina 3. Lokalne wyjaśnienie regresji logistycznej dla pacjenta nr 34 B.I. 

  

Wartość wyjściowa poniżej 0,5 wskazuje, że przypadek został zaklasyfikowany jako gruźlica. 

W przygotowanym modelu dla pacjenta 34 utrata masy ciała, uzależnienie od nikotyny i osła-

bienie można zidentyfikować jako najważniejsze cechy powodujące jego kwalifikację jako pa-

cjenta z gruźlicą. Główną cechą u tego pacjenta wskazującą, że może to być pacjent z myko-

bakteriozą jest rozpoznane zapalenie płuc. 

Rycina 4. Lokalne wyjaśnienie regresji logistycznej dla pacjenta nr 53 S.D. 

 

 

Przypadek pacjenta nr 53 (rycina 4) został zakwalifikowany błędnie przez model do pacjen-

tów z gruźlicą. W przygotowanym modelu uzależnienie od etanolu, utrata masy ciała oraz 

uzależnienie od palenia tytoniu przeważyły o zaklasyfikowania pacjenta nr 53 do grupy cho-

rych z gruźlicą, pomimo, że ostatecznie potwierdzono jako czynnik etiologiczny zakażenia 

prątki niegruźlicze MOTT. 

Rycina 5. Lokalne wyjaśnienie regresji logistycznej dla pacjenta nr 74 N.T. 
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Przypadek pacjenta 74 N.T., który przez model został zaklasyfikowany jako pacjent z gruźlicą, 

zgodnie z potwierdzeniem mikrobiologicznym. Cechami, które wyznaczyły klasyfikację do 

grupy pacjentów z gruźlicą było uzależnienie od nikotyny, objawy utraty masy ciała i gorączka 

oraz rozedma płuc.  

Rycina 6. Lokalne wyjaśnienie regresji logistycznej dla pacjenta nr 63 C.Z. 

  

Przypadek pacjenta 63 C.Z. zaklasyfikowanego przez model do grupy pacjentów z mykobak-

teriozą zgodnie z potwierdzeniem mikrobiologicznym. W przygotowanym modelu zapalenie 

płuc, objawy takie jak utrata masy ciał, osłabienie oraz zmiany marskie i rozedma płuc prze-

ważyły o klasyfikacji pacjenta do grupy pacjentów z mykobakteriozą. 

Przygotowany model oparty na algorytmie regresji logistycznej klasyfikuje pacjentów z praw-

dopodobieństwem 80% wykorzystując informacje demograficzne oraz dane z diagnostyki la-

boratoryjnej i obrazowej. Nie zawiera informacji na temat badań mikrobiologicznych, które 

ostatecznie definiują czynnik etiologiczny zakażenia. Metoda SHAP pozwala na prześledzenie 

elementów różnicujących dla pojedynczego pacjenta w celu analizy poszczególnych czynni-

ków wpływających na klasyfikację pacjentów do grupy. 
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5. OMÓWIENIE WYNIKÓW I DYSKUSJA 

Zakażenia prątkami niegruźliczymi z grupy MOTT stanowią istotny problem kliniczny i dia-

gnostyczny. Trudności w jednoznacznej interpretacji dodatnich posiewów w kierunku prątków 

kwasoopornych i izolacji szczepów z grupy MOTT wynikają z powszechnego występowania 

w środowisku otaczającym człowieka (woda, powietrze, kurz, gleba) tej grupy prątków. Pro-

blemy diagnostyczne dotyczą pacjentów z podejrzeniem procesu swoistego lub obserwowa-

nych z powodu przewlekłych infekcji płuc, a nie poddających się empirycznemu leczeniu, u 

których nie udaje się ustalić nieswoistego czynnika etiologicznego zakażenia. Izolacja u takich 

pacjentów prątków niegruźliczych częściej występujących w środowisku niż u ludzi jest pro-

blemem diagnostycznym i terapeutycznym. Dodatkowo ze względu na objawy oraz wyniki ba-

dań obrazowych sugerujących gruźlicę, lekarze w sytuacji konieczności włączenia leczenia 

przeciwprątkowego muszą zdecydować o terapii empirycznej w oczekiwaniu na wynik badania 

mikrobiologicznego. Szczegółowa charakterystyka pacjentów z zakażeniem prątkami niegruź-

liczymi, poszukiwanie czynników ryzyka nabycia zakażenia, jak i charakterystyka wyhodowa-

nych prątków niegruźliczych MOTT stanowią podstawę do tworzenia modeli predykcyjnych, 

pomocnych w różnicowaniu chorych zakażonych prątkiem gruźlicy oraz zakażonych i /lub z 

izolacją prątków niegruźliczych z grupy MOTT a także wyborze optymalnego postępowania 

terapeutycznego. 

OGRANICZENIA BADANIA 

W niniejszym opracowaniu analizie poddano wyłącznie dane pochodzące z zapisów w histo-

riach hospitalizacji pacjentów, u których uzyskano dodatni posiew z prątkami niegruźliczymi 

lub prątkiem gruźlicy. Badanie nie objęło przebiegu terapii i jej efektów po zakończeniu lecze-

nia szpitalnego oraz pozaszpitalnego w poradniach podstawowej opieki medycznej i przeciw-

gruźliczych. Dla 5 pacjentów, u których wyizolowano prątki MOTT nie uzyskano dostępu do 

historii choroby z różnych administracyjnych przyczyn. 

PCChZiG w latach 2006-2016 był jednym z głównych ośrodków leczenia gruźlicy i mykobak-

teriozy w województwie pomorskim obok szpitala w Prabutach, Słupsku i oddziału pulmono-

logicznego w Szpitalu PCK w Gdyni. 

Analizie podano wyłącznie dane pacjentów dorosłych, nie analizowano materiału odnoszącego 

się do zachorowań wśród dzieci oraz dzieci i dorosłych z mukowiscydozą leczonych w Szpitalu 

Dziecięcym Polanki im. Macieja Płażyńskiego w Gdańsku. 
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CHARAKTERYSTYKA PACJENTA 

LICZBA PACJENTÓW 

W latach 2006 - 2016 w Pracowni Prątka Gruźlicy PCChZiG w Gdańsku wyizolowano prątki 

niegruźlicze z grupy MOTT u 65 pacjentów z czego w niniejszym opracowaniu analizie pod-

dano 60 pacjentów. W tym samym czasie w Pracowni Prątka Gruźlicy PCChZiG wyizolowano 

prątki gruźlicy od 2479 pacjentów (nie wszyscy z nich byli hospitalizowani w PCChZiG, dane 

pochodzą z corocznych raportów Pracowni PCChZiG do Instytutu Chorób Płuc i Gruźlicy w 

Warszawie). 

Analizując dane zarówno z rocznych biuletynów NIZP-PZH, jak i dane uzyskane z NFZ można 

zaobserwować stały wzrost liczby pacjentów z mykobakteriozą potwierdzoną mikrobiologicz-

nie a także liczby pacjentów hospitalizowanych z rozpoznaniem lub podejrzeniem mykobakte-

riozy. Podobną tendencję corocznego wzrostu liczby zachorowań potwierdzają również publi-

kacje wielu autorów z Europy, Azji, jak i Ameryki północnej [82–85]. Jednak w niniejszej 

analizie nie udało się zaobserwować wyraźnego trendu wzrostowego liczby pacjentów, u któ-

rych izolowano szczepy prątków niegruźliczych. 

WIEK PACJENTÓW 

Mediana wieku w grupie chorych z gruźlicą wyniosła 53 lata, wśród pacjentów z zakażeniem 

prątkiem MOTT 57, a wśród pacjentów z izolacją prątków MOTT 48 i była najniższa wśród 

analizowanych grup. Pacjenci z gruźlicą byli nieco młodsi a kobiety nieco starsze, ale różnica 

pomiędzy grupami nie była istotna statystycznie. Zakres wieku pacjentów analizowanych w 

pracy Szturmowicz M. i wsp. z lat 2010-2015, a hospitalizowanych w Instytucie Chorób Płuc i 

Gruźlicy (IChPiG) w Warszawie, wyniósł 20–85 lat przy medianie 62.2 lata [80]. Zakres wieku 

tej grupy w porównaniu do chorych z PCChZiG jest niemal identyczny, ale mediana wieku 

wyższa. W pracy Schiff H. F. i wsp. z 2019r. w analizie 386 pacjentów z lat 2007-2014 hospi-

talizowanych w Szpitalu Królowej Alexandry w Portsmouth w Wielkiej Brytanii, u których 

wyizolowano szczepy prątków niegruźliczych średni wiek pacjentów wyniósł 65 lat [275]. Na-

tomiast w analizie Lee H i wsp. 33974 przypadków izolacji prątków niegruźliczych w szpita-

lach w Korei Południowej w latach 2007-2016 dominowały osoby w wieku >50 lat (83,4%). 

Autorzy ci zwrócili uwagę na przewagę płci męskiej jedynie w grupie osób >70 roku życia 

[276]. W analizowanej grupie pacjentów PCChZiG nie zaobserwowano takiej przewagi męż-

czyzn >70 roku życia. W publikacjach opisujących populacje krajów europejskich mediana 

wieku dorosłych pacjentów z prątkami MOTT wyniosła w środkowej Grecji 66,1 lat (lata 2004–

2006), Chorwacji 67 lat (lata 2006–2013) i Danii 68,2 lata (2015) [277–279]. Sugeruje się, że 
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starsi pacjenci są narażeni na zakażenie prątkami MOTT w środowisku domowym przez moż-

liwe zanieczyszczenie wody wodociągowej. Udowodnione jest powiązanie genetyczne między 

izolatami prątków MOTT z wody pitnej a izolatami od ludzi (dla M. avium i M. chimaera). Z 

drugiej strony bardzo niewiele szczepów M. kansasii wyizolowanych od ludzi udało się powią-

zać ze źródłem w wodzie wodociągowej [280,281]. Uważa się jednak, że korzystanie z prysz-

nica przez osoby starsze jest rzadsze, co może prowadzić do długotrwałej stagnacji wody do-

mowej instalacji wodociągowej i może umożliwić kolonizację instalacji wodno-kanalizacyj-

nych przez szczepy prątków MOTT. Ten fakt może być jednym z powodów, dla których prątki 

MOTT są częściej izolowane u pacjentów w podeszłym wieku niż w populacji ogólnej [282]. 

Rosnące rozpowszechnienie prątków MOTT może być również powiązane z praktykami zao-

patrzenia w wodę, w szczególności chlorowaniem starych wodociągów komunalnych, co może 

sprzyjać namnażaniu się prątków MOTT w biofilmach na elementach instalacji [283]. 

PŁEĆ 

Wśród analizowanych pacjentów PCChZiG odsetek kobiet i mężczyzn w grupie z zakażeniem 

prątkami MOTT oraz w grupie pacjentów z izolacją prątków MOTT był zbliżony, w odróżnie-

niu od grupy chorych z rozpoznaniem gruźlicy, gdzie przeważali mężczyźni. 

W analizie 75 pacjentów z IChPiG, wcześniej cytowanej pracy Szturmowicz M. i wsp. z 2018r., 

wykazano z kolei wyraźną przewagę kobiet nad mężczyznami wśród pacjentów z izolacją prąt-

ków niegruźliczych MOTT [80]. W badaniach z Korei Południowej także wskazywano na prze-

wagę kobiet (54,6% vs 45,4%) [284]. Badania Kone B. i wsp. przeprowadzone w grupie 439 

pacjentów z Mali, w tym 17% zakażonych HIV, od których wyizolowano prątki niegruźlicze 

MOTT, wskazują na dominację mężczyzn (80,5% do 19,5%) [285]. Zasadniczo w opracowa-

niach europejskich pacjenci z prątkami MOTT to częściej mężczyźni [83,139,278,286], z wy-

jątkiem chorób płuc wywoływanych przez M. avium, które są częściej diagnozowane u star-

szych kobiet [287,288]. 

MIEJSCE ZAMIESZKANIA 

Ponad połowa pacjentów badanych pochodziła z dużych miast, niespełna 30% stanowili miesz-

kańcy wsi. W literaturze dotyczącej analiz pacjentów z Polski z zakażeniem prątkami bardzo 

trudno doszukać się informacji o ich statusie socjoekonomicznym oraz miejscu zamieszkania. 

W oficjalnych statystykach NIZP-PZH można znaleźć informacje o różnicach w miejscu za-

mieszkania, ale odnosi się to do zgonów z powodu gruźlicy, które dotyczą w większości cho-

rych z miast i są podawane w liczbach bezwzględnych, a nie w stosunku do liczby ludności w 

miastach i wsiach. Zgodnie z danymi przedstawianymi przez Główny Urzędu Statystyczny, w 
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Polsce w latach 2006-2016 39,3% populacji zamieszkiwało na wsi [289]. Na tej podstawie 

można wnioskować, że nie ma różnic w częstości izolacji prątków MOTT w zależności od 

zamieszkiwania w mieście lub na wsi. W badaniach odnoszących się do populacji zamieszku-

jącej Stany Zjednoczone Ameryki Północnej (dane z Premier Healthcare Database z lat 2009-

2013) wykazano znacznie większą liczbę hospitalizowanych pacjentów z zakażeniem prątkami 

MOTT w dużych miastach w stosunku do mniejszych miejscowości (96 do 4 pacjentów w ana-

lizowanym okresie) [290]. W analizie różnic wśród badanych pacjentów pod względem miejsca 

zamieszkania należy zwrócić uwagę na znaczenie dostępu do specjalistycznej opieki medycz-

nej i diagnostyki. 

ZAWÓD I STATUS SPOŁECZNY 

Analizowani pacjenci wykonywali różnorodne zawody. W całej grupie objętej analizą domino-

wali pacjenci zatrudnieni jako pracownicy fizyczni, w tym z narażeniem na zapylenie w miej-

scu pracy (106/138; 76,8%). Z kolei przy porównaniu 3 grup badanych zaobserwowano istotną 

statystycznie różnicę. Pracownicy fizyczni przeważali wśród pacjentów z gruźlicą (88,5%), na-

tomiast wśród pacjentów z izolacją prątków niegruźliczych stanowili 42%, a z zakażeniem 

MOTT 70,7%. Udział osób z wyższym wykształceniem był najwyższy w grupie z izolacją 

MOTT.  

Autorzy opracowania obejmującego obserwacje z okresu 2016-2019 ponad 200 pacjentów ze 

szpitala w południowo-wschodnich Chinach wykazali brak istotnych statystycznie różnic w za-

wodach wykonywanych przez pacjentów z izolacją lub zakażeniem prątkami MOTT, także w 

odniesieniu do płci [84]. Zwrócili uwagę na fakt, iż w zawodach nie związanych z rolnictwem 

pracowało zarówno mniej kobiet, jak i mężczyzn (11,8% i 20,7%) wobec osób pracujących w 

rolnictwie. W niniejszej analizie pracę związaną z rolnictwem zgłaszało łącznie 6 osób. W 

pracy Modra H. i wsp., w której badano problem zakażenia MOTT na terenie Moraw i Cze-

skiego Śląska w latach 2012-2018, choć wykazano większą częstość izolacji prątków niegruź-

liczych od pacjentów wykonujących prace fizyczne, w tym związane z zatrudnieniem w gór-

nictwie, ostatecznie nie udowodniono większej zachorowalności górników związanej z zaka-

żeniami MOTT. U mężczyzn odnotowano zapadalność w dystrykcie Karwina 2,86, a u kobiet 

0,99/100tys. ludności i była ona wyższa od średniej dla całego analizowanego obszaru [291]. 

W badaniach Corbett E. L. i wsp. z 1999r. południowo-afrykańskich, HIV-ujemnych górników 

złota wykazano powszechne występowanie zakażeń powodowanych przez M. kansasii i M. 

scrofulaceum. Większość izolatów związanych była z nowymi zmianami jamistymi na tle krze-
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micy lub starych blizn pogruźliczych [292]. Wykonywany przez pacjenta, podejrzanego o gruź-

licę czy mykobakteriozę, zawód jest często uwzględniany podczas zbierania danych klinicz-

nych. Wydaje się, że przy współistnieniu innych czynników ryzyka może on również stanowić 

jeden z wielu elementów pośrednio sprzyjających rozwojowi mykobakteriozy.  

Wśród analizowanych pacjentów wszystkich grup dominowali pacjenci w wieku produkcyj-

nym, 59/138 (42,8%) było czynnych zawodowo, 45/138 (32,6%) było bezrobotnych a 34/138 

(24,6%) emerytów. Rozkład danych uwzględniający czynne zatrudnienie, niewykonywanie 

pracy zawodowej czy emeryturę istotnie różnił się w 3 porównywanych grupach. Największy 

odsetek bezrobotnych wystąpił w grupie chorujących na gruźlicę (48,7% vs 10,5% vs 12,2%) 

zaś najwyższy odsetek emerytów w grupie z zakażeniem prątkami atypowymi (7,7% vs 36,8% 

vs 51,2%). W pracy Modra H. i wsp. podawana jest wyższa częstość zakażenia prątkami MOTT 

wśród górników w wieku poprodukcyjnym, ale nie jest to wiązane z wykonywanym zawodem, 

lecz z pewnymi możliwymi codziennymi nawykowymi przyzwyczajeniami wśród emerytów, 

w tym wspomnianym już wcześniej korzystaniem z natrysków w systemach o obniżonym prze-

pływie i starych instalacjach [291]. Jones M. M. i wsp. badając emerytowanych żołnierzy armii 

amerykańskiej zaobserwowali w tej grupie większą zapadalność na mykobakteriozę, w porów-

naniu do średnich wskaźników dla okolicznej ludności (12,6 do 1,35 na 100tys. ludności) [293]. 

Wielu autorów podaje wiek pacjentów jako możliwy czynnik ryzyka, co nie musi wykluczać 

roli aktywności zawodowej pacjenta jako czynnika ryzyka zachorowania na mykobakteriozę. 

ANALIZA ROZPOZNAŃ, OBJAWÓW I CZYNNIKÓW RYZYKA 

LOKALIZACJA ZMIAN CHOROBOWYCH 

Zakażenia prątkami u analizowanych pacjentów były zlokalizowane głównie w płucach 

130/138 94,2% pacjentów, jest to zgodne ze stanem wiedzy i koresponduje z obserwacjami 

innych autorów. Zakażenia pozapłucne w badanym materiale (łącznie 8) to zakażenia uogól-

nione w postaci bakteriemii u pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT (4 pacjentów), postać 

z zajęciem opłucnej (2 chorych z gruźlicą), zakażenie obejmujące kręgosłup (1 chory z gruźlicą) 

i zakażeniem prątkami MOTT z infekcją obejmującą węzły chłonne (1). Zakażenia uogólnione 

wystąpiły u 6 chorych Oddziału Leczenia AIDS. 

Retrospektywne badania prowadzone w różnych ośrodkach wykazały, że 20-30% izolatów 

prątków MOTT ma pochodzenie pozapłucne [294–297]. W publikacji z 2016r. Blanc P. i wsp., 

poddali retrospektywnej analizie dane pacjentów z rozpoznaniem mykobakteriozy pochodzą-

cych z 12 lat obserwacji w Uniwersyteckim Szpitalu w Bordoux we Francji. W grupie 170 
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chorych przeważały przypadki zakażeń płuc (54,1%), następnie zakażenia skóry i tkanek mięk-

kich (22,9%), przypadki o uogólnionej infekcji (10,6%), zapalenie węzłów chłonnych (7,7%), 

zakażenia kości i stawów (2,9%) oraz zakażenia związane z cewnikiem (1,8%) [294]. Podobny 

rozkład postaci klinicznych zakażeń MOTT podają kanadyjscy autorzy, potwierdzając prze-

wagę zakażeń płuc (96%) nad pozapłucnymi (4%) wśród pacjentów diagnozowanych w latach 

1998-2010 (na podstawie danych z Public Health Ontario Laboratory) [296]. Brak zakażeń 

skórnych wśród pacjentów PCChZiG w analizowanym okresie należy tłumaczyć brakiem od-

działu dermatologicznego w strukturach Centrum oraz specyfiką szpitala związaną z chorobami 

zakaźnymi i chorobami płuc. 

ROZPOZNANIA CHORÓB PODSTAWOWYCH I WSPÓŁISTNIEJĄCYCH PACJEN-

TÓW 

Wśród hospitalizowanych pacjentów objętych analizą u 12/60 (20%) chorych z izolacją i zaka-

żeniem prątkami niegruźliczymi MOTT podczas przyjęcia do szpitala nie podejrzewano my-

kobakteriozy tylko gruźlicę. Dopiero przeprowadzona diagnostyka mikrobiologiczna wyklu-

czyła gruźlicę wskazując inną etiologię obserwowanych zmian. Odwrotnej sytuacji nie zaob-

serwowano wśród pacjentów z zakażeniem prątkami gruźlicy. Spośród wspomnianych 12 pa-

cjentów 5 zakwalifikowano do grupy z izolacją prątków MOTT, a u 7 zgodnie z kryteriami 

ATS/IDSA rozpoznano mykobakteriozę. Dane grupy pacjentów, u których podejrzewano gruź-

licę, lecz w toku diagnostyki mikrobiologicznej wyhodowano prątki MOTT, stały się punktem 

wyjścia do przygotowania modeli predykcyjnych, które mogłyby znaleźć zastosowanie w prak-

tyce klinicznej w różnicowaniu chorych z zakażeniem prątkami niegruźliczymi i gruźliczymi. 

W literaturze polskiej nie przedstawiono do tej pory retrospektywnej ani prospektywnej analizy 

danych klinicznych pacjentów, która posłużyłaby do przygotowania algorytmu różnicującego 

pacjentów na podejrzanych o mykobakteriozę lub gruźlicę jeszcze przed otrzymaniem potwier-

dzenia mikrobiologicznego. Spośród problemów zdrowotnych współwystępujących najczę-

ściej identyfikowano choroby układu krążenia u pacjentów z gruźlicą 32/78 (41%) oraz inne 

choroby płuc u 17/41 (41%) pacjentów z zakażeniem prątkami niegruźliczymi. W szczegółowej 

analizie chorób układu krążenia wykazano jedynie wyższą częstość występowania choroby 

wieńcowej w grupie pacjentów z zakażeniem MOTT. Istotne statystycznie różnice dotyczące 

częstości występowania innych chorób w badanych 3 grupach dotyczyły współistnienia zaka-

żenia HIV (6 z 9 przypadków rozpoznano w grupie z zakażeniem MOTT). Spośród chorób 

układu oddechowego astma i rozstrzenie oskrzeli występowały z istotnie różną częstością, czę-
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ściej wśród chorych z izolacją lub zakażeniem MOTT. W opisie pacjentów leczonych w an-

gielskim szpitalu w Portsmouth w latach 2007-2014 u 88,3% pacjentów z zakażeniem prątkami 

MOTT oraz 84,6% z izolacją prątków niegruźliczych wystąpiły inne choroby płuc. Najczęściej 

odnotowano przewlekłą obturacyjną chorobę płuc (POChP) - 44,6% pacjentów z zakażeniem 

prątkami MOTT i 37,3% pacjentów z izolacją prątków MOTT, rozstrzenie oskrzeli u 38,9% 

pacjentów z mykobakteriozą oraz 43,9% chorych z izolacją prątków niegruźliczych, astmę od-

powiednio u 16,9% i 18,9%. Interesującym jest również fakt, że u 9,8% pacjentów z mykobak-

teriozą oraz 11,75% pacjentów z izolacją prątków MOTT, w wywiadzie zebranym przez leka-

rza przy przyjęciu do szpitala, odnotowano przechorowanie gruźlicy [275]. W niniejszej anali-

zie 15 pacjentów z mykobakteriozą i 4 z izolacją prątków MOTT było leczonych wcześniej z 

powodu gruźlicy. 

Zakażenia prątkami MOTT zwykle występują u pacjentów z predysponującymi czynnikami 

ryzyka ze strony gospodarza, takimi jak upośledzenie mechanizmów miejscowej obrony im-

munologicznej w układzie oddechowym lub zaburzenia odporności [72]. Przewlekłe choroby 

płuc takie jak POChP, rozstrzenie oskrzeli, rozedma płuc czy choroby nowotworowe płuc, które 

występowały u pacjentów z zakażeniem prątkami niegruźliczymi mogły mieć istotny wpływ 

na rozwój choroby u analizowanych pacjentów.  

W pracy Bakuła Z. i wsp. z 2018r. 60 % pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT miało inne 

choroby płuc takie jak POChP (33,7%), rozstrzenie oskrzeli (64,2%) oraz astma (5,8%). W 

grupie z izolacją prątków MOTT znacznie rzadsze było współwystępowanie POChP (15,8%), 

rzadziej występowały rozstrzenie oskrzeli (5,9%), nie było pacjentów z astmą, ale w 15,8% 

przypadków rozpoznano nowotwory płuc [298]. Natomiast w przytaczanej wcześniej pracy 

Szturmowicz i wsp. przy porównaniu chorób współistniejących u pacjentów z zakażeniem i 

izolacją prątków MOTT można zaobserwować niewielką różnicę w częstości występowania 

POChP (19% vs 30%) i śródmiąższowej choroby płuc (28% vs 22%) na rzecz pacjentów z 

izolacją prątków MOTT. Należy jednak zaznaczyć, że analizowana w cytowanej pracy grupa 

jest niewielka (73 pacjentów) a różnice obejmują 2-4 pacjentów. Wnioskowanie o znaczeniu 

częstości różnych chorób współistniejących w badanych grupa wymaga większej liczebności 

grup pacjentów [80]. 
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OBJAWY  

Objawy mykobakteriozy nie są specyficzne dla tej jednostki chorobowej. Najczęstszymi obja-

wami występującymi u analizowanych pacjentów były typowe i najczęściej kojarzone z zaka-

żeniem prątkami: kaszel, utrata masy ciała oraz gorączka i osłabienie. Typowe dolegliwości u 

osób z rozsianym zakażeniem prątkami z gatunku M. avium to gorączka, nocne poty i utrata 

masy ciała. Kaszel dominował u pacjentów z gruźlicą, jak i z izolacją i zakażeniem prątków 

MOTT. Utrata masy ciała i gorączka najczęściej występowały w grupie pacjentów z gruźlicą, 

w szczególności u mężczyzn. W grupie pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT obok kaszlu 

częstym objawem była gorączka, utrata masy ciała oraz osłabienie i krwioplucie. Krwioplucie 

najrzadziej zgłaszali chorzy z gruźlicą. W pracy Gommans E.P.A.T. i wsp. z 2015r., opisującej 

pacjentów z mykobakteriozą z lat 2001-2011, leczonych w Uniwersyteckim Centrum Medycz-

nym w Maastricht w Holandii, jako najczęstsze objawy podano kaszel (66%), duszność (46%) 

i krwioplucie (27%). Ból w klatce piersiowej zgłaszano w 19% wszystkich przypadków, 16% 

pacjentów uskarżało się na zmęczenie lub złe samopoczucie, również 16% miało nawracające 

się stany gorączkowe lub pot nocne [299]. W brytyjskiej pracy wspominanej powyżej jako 

główne objawy u opisanych chorych wskazano utratę masy ciała, gorączkę, nocne poty oraz 

kaszel produktywny i krwioplucie. Autorzy analizując objawy pacjentów z izolacją oraz zaka-

żeniem prątkami MOTT wykazali statystycznie istotne różnice pomiędzy grupami z izolacją i 

zakażeniem prątków MOTT [275]. W niniejszej analizie kaszel i gorączka częściej były zgła-

szane przez pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT w porównaniu do chorych z izolacją 

MOTT (78% vs 52,6%; 12,5% vs 3,6%) podobnie jak w cytowanej pracy brytyjskich autorów. 

Także gorączka, utrata masy ciała oraz bóle w klatce piersiowej nieco częściej występowały u 

chorych z zakażeniem MOTT leczonych w PCChZiG. W pracy Schiff H.F. i wsp. utrata masy 

ciała częściej występowała u pacjentów z izolacją prątków MOTT (37,6% vs 15,9% vs) [275]. 

Natomiast autorzy koreańscy opisujący 299 pacjentów z Samsung Medical Center z Seulu w 

Korei Południowej (2003r.) nie potwierdzili różnic w częstości występowania objawów, takich 

jak kaszel produktywny, krwioplucie, gorączka lub utrata masy ciała w grupach pacjentów z 

zakażeniem prątkami gruźlicy i prątkami niegruźliczymi [300]. Chorzy w badanych grupach 

nie prezentowali istotnych objawów ze strony przewodu pokarmowego poza zmniejszeniem 

apetytu, ale bez istotnych różnic pomiędzy grupami. U wielu pacjentów z zakażeniem prątkami 

z gatunku M. avium rozwija się ból brzucha lub biegunka. Fizyczne objawy u pacjentów z za-

każeniem prątkami z gatunku M. avium są niespecyficzne i mogą obejmować również tkliwość 

brzucha lub powiększenie wątroby i śledziony, chociaż wyczuwalna limfadenopatia nie jest 
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powszechna [61]. W przypadku pacjentów z rozpoznaniem AIDS należy oceniać ryzyko roz-

woju mykobakteriozy przy niespecyficznych objawach i wykonywać diagnostykę mikrobiolo-

giczną obejmującą zarówno badanie materiałów z dróg oddechowych oraz posiew krwi [126]. 

Na występowanie poszczególnych objawów w grupach pacjentów z gruźlicą i zakażonych lub 

z izolacją prątków niegruźliczych może mieć wpływ wiele różnych czynników, takich jak cho-

roby współwystępujące czy czynniki ryzyka (alkoholizm, bezdomność). Występowanie po-

szczególnych objawów prezentowanych w różnych grupach pacjentów jest zmienne i trudno 

doszukać się pewnych zasadniczych tendencji pomocnych w różnicowaniu pomiędzy gruźlicą, 

a mykobakteriozą. Jest to kolejny argument, aby definiować czynniki predykcyjne i poszukiwać 

zaawansowanych modeli analitycznych do rozróżniania pacjentów na wstępnym etapie diagno-

zowania, jeszcze przed uzyskaniem wyników badań mikrobiologicznych w kierunku prątków, 

by właściwie dobierać terapię empiryczną lub zlecać dodatkowe badania mikrobiologiczne ta-

kie jak posiewy BAL lub posiew krwi. 

CZYNNIKI RYZYKA 

Aby lepiej zrozumieć wzorce populacji i trendy dla zakażeń prątkami niegruźliczymi, należy 

wziąć pod uwagę zarówno czynniki ryzyka gospodarza, jak i warunki środowiskowe. Czynniki 

ryzyka rozwoju mykobakteriozy i gruźlicy są zbliżone. W niniejszej analizie uwzględniono 

czynniki ryzyka, na temat których informacje zbierano podczas wywiadu lekarskiego w pierw-

szym dniu hospitalizacji a także uwzględniono współwystępowanie chorób sprzyjających roz-

wojowi mykobakteriozy. Pacjenci wszystkich grup i obu płci charakteryzowali się dużą różno-

rodnością czynników ryzyka, jak i różną częstością ich występowania. Ponad połowa chorych 

miała odnotowane 2 lub więcej czynników ryzyka. Wśród wszystkich analizowanych pacjen-

tów do najczęstszych czynników ryzyka należał nikotynizm 93/138 (67,4%), następnie zapyle-

nie w miejscu pracy 59/138 (42,8%) i alkoholizm 44/138 (32%). Zaobserwowano istotną sta-

tystycznie różnicę pomiędzy pacjentami z zakażeniem prątkami MOTT, a pacjentami z izolacją 

tych prątków, polegającą na niskim odsetku obserwacji czynników ryzyka wśród pacjentów z 

izolacją prątków MOTT (tylko 1/3 miała odnotowany jakikolwiek czynnik). Istotność czynni-

ków ryzyka wśród pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT i zakażonych prątkiem gruźlicy 

była podobna tzn. dominował nikotynizm oraz zapylenie w miejscu pracy. Grupy te różniły się 

czynnikiem występującym w 3 kolejności, dla pacjentów z mykobakteriozą było to zakażenie 

wirusem HIV, a dla pacjentów z gruźlicą alkoholizm. Potwierdza to charakterystykę hospitali-

zowanych pacjentów w oddziale gruźlicy i chorób płuc w PCChZiG, gdzie dużą grupę stanowią 

pacjenci uzależnieni od alkoholu, bezdomni i wykonujący doraźne prace fizyczne.  
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W omawianej już publikacji Kendall B. i wsp. odnotowano nikotynizm jako czynnik ryzyka u 

42% pacjentów z mykobakteriozą, a u 33% z gruźlicą. Dwa razy więcej było pacjentów z cu-

krzycą wśród chorych z gruźlicą (13% i 6%) niż wśród pacjentów z mykobakteriozą, za to 

zakażenia wirusem HIV odnotowano wyłącznie wśród pacjentów z mykobakteriozą. U 30% 

pacjentów z Oregonu zakażonych prątkami niegruźliczymi rozpoznawano POChP [301]. W 

publikacji Szturmowicz M. i wsp. jako czynniki ryzyka rozpoznania wskazano płeć żeńską, 

izolację M. kansasii, a także przebytą gruźlicę. W cytowanej pracy nie były omawiane czynniki 

takie, jak alkoholizm czy zakażenia wirusem HIV, za to analizowano występowanie mykobak-

teriozy u pacjentów z mukowiscydozą, POChP czy reumatologicznym zapaleniem stawów i 

koniecznością stosowania sterydoterapii. Zarówno grupa pacjentów z zakażeniem, jak i izolacją 

prątków MOTT nie różniła się pod względem odsetka pacjentów, którzy palili papierosy [302]. 

W grupie analizowanej w niniejszej pracy 46,3% pacjentów z zakażeniem MOTT i 26,3% z 

izolacją prątków MOTT paliło papierosy. 

WHO w swoim corocznym raporcie za główne i najistotniejsze czynniki rozwoju gruźlicy po-

daje palenie tytoniu, alkoholizm, cukrzycę oraz zakażenie wirusem HIV [303].  

Analizując czynniki ryzyka typowe dla procesów swoistych wśród pacjentów z izolacją i / lub 

zakażeniem prątkami niegruźliczymi MOTT, nikotynizm i praca w zapyleniu w niniejszym ba-

daniu występowały najczęściej. 

ANALIZA WYNIKÓW PODSTAWOWYCH BADAŃ LABORATORYJNYCH  

Gruźlica i mykobakterioza są chorobami skąpoobjawowymi oraz długotrwałymi. W zakażeniu 

prątkami gruźliczymi czy niegruźliczymi czas rozwoju choroby, nieswoistość objawów, brak 

jednoznacznie charakterystycznych nieprawidłowości w podstawowych badaniach laboratoryj-

nych nie pozwalają na ustalenie ostatecznego rozpoznania. Ocena wykładników stanu zapal-

nego, zmiany w morfologii krwi obwodowej, jonogram, gazometria, parametry wydolności ne-

rek i wątroby pozwalają na ocenę nasilenia zaburzeń homeostazy oraz możliwości prowadzenia 

bezpiecznego leczenia, w odniesieniu do wydolności wątroby, nerek i potencjalnej szczególnie 

hepato-, nefro- i mielotoksyczności. 

W przypadku podejrzenia gruźlicy oczekuje się podwyższonych wartości OB, stężenia CRP, 

niewielkiej niedokrwistości, niewielkiego podwyższenia leukocytozy czy zmniejszonego stę-

żenia sodu [125]. Zakażenie prątkami niegruźliczymi może przebiegać bez wymienionych nie-

prawidłowości bądź mogą mieć one charakter zmian mało istotnych z punktu widzenia klini-

cysty [304]. 
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W badaniach, przeprowadzonych w grupie 42 pacjentów z gruźlicą z województwa świętokrzy-

skiego, Cichońskiej M. i wsp. opublikowanych w 2013r., nieprawidłowe stężenia sodu stwier-

dzono u 16,67% badanych, wzrost stężenia CRP u 85,71% badanych, leukocytozę odnotowano 

u 23,81% badanych, wzrost wartości OB u 47,62% badanych. Obniżenie stężenia hemoglobiny 

stwierdzono u 21,43% [305]. U pacjentów z zaawansowanym zakażeniem HIV, na etapie jaw-

nego niedoboru odporności, objawy kliniczne rozsianej mykobakteriozy są istotnie nasilone, a 

nieprawidłowości laboratoryjne mogą obejmować ciężką niedokrwistość, z hematokrytem 

mniejszym niż 25%, podwyższoną aktywność fosfatazy alkalicznej i dehydrogenazy mlecza-

nowej [2]. Objawy kliniczne, w tym zmiany w podstawowych badaniach diagnostyki laborato-

ryjnej, związane z zakażeniem M. avium zwykle występują w ciągu 1–2 miesięcy przed wystą-

pieniem bakteriemii w organizmie [306]. U chorych zakażonych HIV, z rozpoznaniem AIDS 

obserwowanych z podejrzeniem nieokreślonego zakażenia uogólnionego, zakażenia płuc oraz 

zakażenia centralnego układu nerwowego należy wykonywać badania mikrobiologiczne w kie-

runku prątków, a w terapii empirycznej uwzględniać leki o działaniu przeciwprątkowym o 

spektrum obejmującym M. avium i inne prątki niegruźlicze [307–309]. W dostępnej literaturze 

trudno doszukać się satysfakcjonujących liczebnie danych o nieprawidłowościach laboratoryj-

nych i stopniu ich nasilenia pochodzących z badań populacyjnych, a nie opisów przypadków 

chorych z mykobakteriozą. 

W analizowanej grupie pacjentów PCChZiG zakres wartości CRP i OB był bardzo szeroki, 

odnotowano podwyższone wartości tych parametrów u 116/138 (84,1%) wszystkich badanych 

chorych. W grupie pacjentów z izolacją prątków MOTT oraz zakażeniem tymi prątkami pod-

wyższone stężenie CRP i wartość OB wystąpiły w mniejszym odsetku niż u pacjentów z gruź-

licą, odpowiednio u 13/19 (68,4%) i 30/41 (73,2%) do 73/78(93,6%) pacjentów. W niniejszej 

analizie więcej pacjentów z gruźlicą miało podwyższone wykładniki stanu zapalnego w porów-

naniu do grupy opisanej przez Cichońską. Oba badania przeprowadzono na grupach o niedużej 

liczebności. Na różnicę w uzyskanych wynikach może mieć wpływ, iż w grupie pacjentów z 

PCChZiG znaleźli się chorzy nie tylko z prątkującą gruźlicą, ale również z nawrotem zakażenia, 

w trakcie diagnostyki czy po niepowodzeniu terapeutycznym.  

Cai R.T. i wsp. w pracy z 2017r. opisującej pacjentów zakażonych wirusem HIV z zakażeniem 

prątkami gruźlicy i niegruźliczymi wykazali, że stężenie CRP (59,60 (23,45–96,35) mg/L) było 

istotnie wyższe w grupie pacjentów zakażonych wirusem HIV z gruźlicą w porównaniu z grupą 

zakażonych HIV i równoczesnym zakażeniem prątkami MOTT (19,60 (8,10–41,90) mg/L) 
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[310]. W niniejszej pracy ze względu na niewielką liczbę pacjentów z wirusem HIV nie wyko-

nywano porównań pomiędzy pacjentami HIV + z zakażeniami prątkami gruźlicy i niegruźli-

czymi.  

W całej grupie analizowanych pacjentów u 50/138 (36,3%) chorych odnotowano obniżone stę-

żenie hemoglobiny. Dotyczyło to 41/78 (52,6%) pacjentów z gruźlicą, tylko 1/19 (5,3%) cho-

rego w grupie z izolacją prątków MOTT i 8/41 (19,5%) pacjentów z zakażeniem prątkami 

MOTT. W zakresie tego parametru grupy różniły się istotnie statystycznie. 

Przy podejrzeniu gruźlicy zwykle nie oczekuje się nieprawidłowości w ocenie liczby leukocy-

tów w krwi obwodowej. Ten parametr raczej służy do różnicowania gruźlicy z zapaleniem płuc 

o nieswoistej etiologii. Czasami w przebiegu gruźlicy może dojść do pancytopenii w wyniku 

wystąpienia zmian gruźliczych w szpiku kostnym z wtórną aplazją lub włóknieniem. W cięż-

kich przypadkach rozsianej gruźlicy można obserwować hiperleukocytozę [125]. U 43/138 

(31,2%) wszystkich badanych pacjentów stwierdzono podwyższoną liczbę krwinek białych, 

obserwacja ta dotyczyła najczęściej chorych z gruźlicą 32/78 (41%), zaskakująco najrzadziej 

chorych z zakażeniem prątkami MOTT 6/41 (14,6%), różnice pomiędzy grupami były istotne 

statystycznie. W przebiegu ciężkiej gruźlicy płuc zwykle występuje trombocytoza. Trombocy-

toza może wystąpić również w przebiegu zapalenia płuc o etiologii nieswoistej, jest wówczas 

zwykle bardziej nasilona i koresponduje z natężeniem reakcji zapalnej. Prawie połowa 64/138 

(46,4%) wszystkich analizowanych pacjentów miała nieprawidłowe wyniki oznaczenia liczby 

płytek w morfologii krwi obwodowej, a w porównaniu grup potwierdzono istotne różnice. 

Trombocytozę najczęściej stwierdzano u chorych z gruźlicą 45/138 (57,7%), a najrzadziej u 

chorych z zakażeniem prątkami niegruźliczymi 6/41(14,6%).  

Podsumowując w podstawowych badaniach laboratoryjnych widać różnicę w parametrach 

morfologii krwi obwodowej i stanu zapalnego pomiędzy grupami pacjentów z zakażeniem prąt-

kami gruźlicy i prątkami niegruźliczymi. Jednak parametry laboratoryjne nie są głównym kry-

terium różnicowania pacjentów na tym wstępnym etapie diagnozowania pacjenta, a jedynie 

elementem analizy klinicznej z oceną homeostazy ustrojowej niezbędnym dla podjęcia decyzji 

terapeutycznych. Istotność różnicująca poszczególnych parametrów laboratoryjnych nie jest 

wysoka, gdyż nieprawidłowości w poszczególnych oznaczanych parametrach dotyczą około 

połowy pacjentów poszczególnych grup. 

Każdy pacjent podczas przyjęcia do szpitala miał wykonane badanie aktywności aminotransfe-

razy alaninowej i aminotransferazy asparaginowej w celu oceny funkcjonowania wątroby, co 

wiąże się z przewidywaniem potencjalnej hepatotoksyczności leków przeciwbakteryjnych. 
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Oznaczenia stężeń mocznika i kreatyniny w surowicy nie wykonano u wszystkich pacjentów 

(kreatynina 5/138, mocznik 69/138) mimo tego, że przyjmowani byli z podejrzeniem zakażenia 

prątkami, część z nich nadużywała alkoholu, co może indukować chorobę nerek, ponadto nie-

które z leków przeciwprątkowych mają potencjał nefrotoksyczny [311]. Każdy pacjent podczas 

przyjęcia do szpitala miał oznaczone stężenie elektrolitów (sodu i potasu) w celu oceny stanu 

równowagi wodno-elektrolitowej organizmu. U 66/138(47,8%) chorych wykonywano gazome-

trię, według zaleceń lekarskich, w celu rozpoznania oraz prześledzenia zaburzeń równowagi 

kwasowo-zasadowej i wymiany gazowej.  

U większości analizowanych pacjentów 112/138 (81,1%) i wszystkich z izolacją prątków 

MOTT aktywności aminotransferaz (ALT, AST) były prawidłowe. Nie było różnic wartości 

median dla tych parametrów miedzy grupami. W grupie pacjentów z gruźlicą tylko 21/78 (27%) 

miało wyniki nieprawidłowe, wśród pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT wzrost aktyw-

ności odnotowano u 5/41 (12%) chorych. W trakcie hospitalizacji u 28/138 (20%) pacjentów 

doszło do podwyższenia aktywności enzymów wątrobowych, prawie wszyscy pacjenci otrzy-

mywali leki przeciwprątkowe I rzutu w różnych schematach. Wśród pacjentów z gruźlicą wy-

stąpiło to częściej niż u innych pacjentów.  

Uszkodzenie wątroby wywołane przez leki przeciwgruźlicze jest nierzadko ważnym proble-

mem klinicznym w opiece nad chorymi otrzymującymi leki przeciwprątkowe. Spektrum kli-

niczne patologii wątroby obejmuje bezobjawowe podwyższenie aktywności enzymów wątro-

bowych do objawowego, toksycznego, ostrego zapalenia wątroby, a nawet ostrej niewydolności 

wątroby [312]. W trakcie diagnozowania przyczyn podwyższenia aktywności aminotransferaz 

wątrobowych między innymi konieczne jest wykluczenie zakażenia wirusami zapalenia wą-

troby. Badanie aktywności aminotransferaz wątrobowych przed i w trakcie hospitalizacji oraz 

w czasie stosowania leków przeciwgruźliczych jest istotnym elementem zapobiegania różnym 

formom niewydolności wątroby [313]. 

Analiza median stężeń mocznika i kreatyniny u badanych pacjentów podczas przyjęcia do szpi-

tala nie wykazała statystycznie znamiennej różnicy pomiędzy grupami, a podwyższone warto-

ści stężeń kreatyniny wystąpiły tylko u 2 pacjentów. Stężenie mocznika oznaczono zaledwie u 

połowy analizowanych pacjentów, a u 58% z nich było ono podwyższone. Wśród pacjentów z 

gruźlicą, u których badano stężenie mocznika w surowicy u połowy chorych było ono podwyż-

szone. W grupie pacjentów z izolacją i zakażeniem prątkami MOTT taka obserwacja dotyczyła 

odpowiednio 75% i 64% chorych. Wartość współczynnika przesączania kłębuszkowego (GFR) 
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została zbadana u 72/138 (52%) pacjentów z czego u 26 wykazano uzależnienie od alkoholu. 

Wszystkie oznaczenia współczynnika GFR były w zakresach norm. 

Badanie wydolności nerek jest koniecznym elementem obserwacji klinicznej pacjentów w celu 

oceny ryzyka przy stosowaniu leków nefrotoksycznych. W przypadku upośledzenia funkcji ne-

rek, należy zmniejszyć dawkę leków oraz monitorować czynność nerek w trakcie terapii [311]. 

Konieczność obniżenia dawki leku może mieć wpływ na skuteczność działania stosowanego 

leku i jego zdolność prątkobójczą. Przewlekła niewydolność nerek, w szerszej perspektywie, 

jako stan chorobowy związany z zaburzeniem mechanizmów odpornościowych, może być 

czynnikiem ryzyka rozwoju gruźlicy oraz zakażeń prątkami niegruźliczymi. Zakażenia prąt-

kami MOTT mogą występować u pacjentów poddawanych dializie otrzewnowej, natomiast 

rzadko występują u chorych z rozpoznaniem ostrej niewydolności nerek. Chronologiczna se-

kwencja rozwoju objawów niewydolności nerek i powrotu do zdrowia w kontekście zakażenia 

prątkami MOTT pozwala na sformułowanie tezy, że uszkodzenie nerek może być przynajmniej 

częściowo spowodowane bezpośrednio infekcją i/lub uszkodzeniem nerek w przebiegu reakcji 

zapalnej zależnej od funkcji układu odpornościowego [314]. Choć jest to rzadka sytuacja to 

jednak nie można jej pomijać zarówno przy diagnozowaniu zakażeń prątkami MOTT oraz przy 

poszukiwaniu przyczyn niewydolności nerek u pacjentów, u których występują inne czynniki 

ryzyka zakażeń prątkami w tym niegruźliczymi. Powszechnym, czułym parametrem oceny 

funkcji nerek jest wartość współczynnika GFR szacowana na podstawie oznaczenia stężenia 

kreatyniny w surowicy krwi, pozostającego w ścisłej relacji między innymi z dietą czy masą 

mięśniową. U chorych nadużywających alkohol wykazano, że stężenie kreatyniny w surowicy 

jest relatywnie niższe w porównaniu z grupą kontrolną [315]. W przypadku osób przewlekle 

nadużywających alkohol dochodzi do wyniszczenia organizmu, uszkodzenia mięśni szkieleto-

wych, obniżenia całkowitej masy mięśniowej, a nasilenie tych procesów narasta wraz z czasem 

trwania choroby alkoholowej. W związku z powyższym ocena czynności nerek u osób prze-

wlekle nadużywających alkoholu w oparciu o podstawowe parametry funkcji wydalniczej ne-

rek, a więc stężeń kreatyniny i mocznika jest w znacznym stopniu utrudniona. Dodatni wywiad 

w kierunku zespołu zależności alkoholowej w przypadku osób z przewlekłą chorobą nerek jest 

ponadto niezwykle istotnym czynnikiem wpływającym na sposób monitorowania funkcji wy-

dalniczej nerek [315]. Należy podkreślić, że kompletna ocena parametrów czynności nerek jest 

konieczna w każdym przypadku podejrzenia i rozpoznania zakażenia prątkami gruźlicy, jak i 

niegruźliczymi. 
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Stężenia sodu i potasu są zwykle u chorych na gruźlicę prawidłowe. U części z nich może 

występować obniżenie stężenie sodu. Jest to związane z bardzo rzadkimi powikłaniami gruźlicy 

(gruźlica nadnerczy) lub jest zależne od nieprawidłowego wydzielania hormonu antydiuretycz-

nego. Hiponatremia w przebiegu gruźlicy występuje według różnych doniesień w 10-43% przy-

padków gruźlicy [125]. Wartości mediany stężenia potasu i sodu u wszystkich pacjentów mie-

ściły się w granicach norm. U 43/138 (31,2%) pacjentów odnotowano hiponatremię, a u 10/138 

(7,2%) hiperkaliemię. Wśród pacjentów z gruźlicą najczęstszym zaburzeniem była hiponatre-

mia 37/78 (47,4%). Wśród pacjentów z izolacją i zakażeniami prątkami MOTT większość pa-

cjentów miała prawidłowe oznaczenia jonogramów. W odróżnieniu od chorych z gruźlicą pa-

cjenci z podejrzeniem zakażenia MOTT istotnie częściej nie prezentowali zaburzonych stężeń 

sodu i potasu. 

U pacjentów w zaawansowanym stadium choroby w przebiegu zakażenia prątkami lub w przy-

padku podejrzenia uszkodzenia płuc i konieczności tlenoterapii wykonuje się gazometrię [311]. 

W analizowanym materiale tylko u co drugiego spośród przyjmowanych do szpitala analizo-

wanych chorych wykonano oznaczenie gazometrii, prawdopodobnie wobec braku objawów 

niewydolności oddechowej. Wśród pacjentów, u których wykonano badanie gazometrii prze-

ważali pacjenci z zakażeniem prątkami MOTT 29/41 (70%). Przy porównaniu grup gazometria 

wykonywana była najczęściej u chorych z zakażeniem MOTT. Generalnie wykonanie tego ba-

dania pozwoliło zdiagnozować u 7/28 (25%) pacjentów z gruźlicą i 7/30 (24%) pacjentów z 

zakażeniem MOTT kwasicę metaboliczną. Drugim odstępstwem od normy w badaniu gazome-

trii były zaburzenia mieszane, u 12/66 (18,2%) zbadanych pacjentów w większości z gruźlicą. 

Wśród pacjentów z izolacją prątków MOTT u 8/9 zbadanych osób nie stwierdzono istotnych 

odchyleń w tym badaniu. Rozwój kwasicy metabolicznej wiąże się z nadmiernym endogennym 

wytwarzaniem kwasów nielotnych lub nadmierną podażą kwasów np.: podczas zatrucia etano-

lem lub metanolem [243]. Jednak tylko 3 pacjentów z gruźlicą u których stwierdzono kwasicę 

metaboliczną potwierdzało w wywiadzie alkoholizm. Ponadto do PCChZiG nie są przyjmo-

wani pacjenci z zatruciem etanolem na oddział leczenia gruźlicy. W przebiegu gruźlicy u pa-

cjentów zagrożonych niewydolnością oddechową spodziewana jest raczej niewydolność hipok-

semiczna o innym mechanizmie powstawania [243], niż wykryta najczęściej u pacjentów kwa-

sica metaboliczna czy zaburzenia mieszane.  

Większość wytycznych podaje, że wszyscy chorzy z podejrzeniem i rozpoznaniem gruźlicy 

oraz mykobakteriozy powinni być poddawania badaniu w kierunku zakażenia wirusem HIV 

[309]. W analizowanych historiach chorób pacjentów zaledwie w 13 przypadkach odnotowano 
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informację o przeprowadzeniu badania w kierunku zakażenia HIV. W badanym materiale zna-

lazło się 9 osób zakażonych wirusem HIV. Głównie te badania wykonano u chorych z zakaże-

niem prątkami MOTT. Brak informacji o wykonanym badaniu w kierunku obecności wirusa 

HIV sugerujący jego niewykonanie może wskazywać na istotną niekompletność przeprowa-

dzonej diagnostyki. Wśród analizowanych pacjentów tylko u około 10-15% wykonano badania 

w kierunku zakażenia wirusami zapalenia wątroby typu B i C (HBs-Ag u 23, w tym 1 dodatni, 

a anty HCV u 15, w tym 2 dodatnie). Sam wywiad niewskazujący na możliwe zakażenie wiru-

sem HIV czy wirusami zapalenia wątroby nie jest argumentem dla pomijania tego etapu dia-

gnostyki. Częstość występowania gruźlicy i mykobakteriozy u pacjentów zarażonych wirusem 

HIV lub w koinfekcji HCV czy HBV jest wyższa niż w populacji ogólnej [303]. Świadomość 

zakażenia wirusami HIV, HCV i HBV u chorego obserwowanego z podejrzeniem infekcji o 

niejasnej etiologii sugeruje większe prawdopodobieństwo zakażenia prątkami niegruźliczymi i 

determinuje konieczność poszerzenia diagnostyki mikrobiologicznej z potrzebą wykonywania 

posiewów krwi w kierunku prątków czy stosowania metod mikrobiologicznych o wyższej czu-

łości (np.: MIGIT) [126]. 

DIAGNOSTYKA OBRAZOWA PŁUC  

RADIOGRAM PRZEGLĄDOWY KLATKI PIERSIOWEJ I BRONCHOFIBEROSKO-

PIA 

W niniejszej pracy nie poddano analizie wyników badań tomografii komputerowej z powodu 

niskiego stopnia jej wykorzystania w diagnostyce pacjentów, w szczególności chorych z roz-

poznaniem gruźlicy. Najprawdopodobniej w tej grupie typowe zmiany w badaniu RTG nie wy-

magały weryfikacji w dodatkowych badaniach obrazowych. Dlatego cała ocena zmian w płu-

cach została przygotowana na podstawie badań RTG klatki piersiowej podczas lub bezpośred-

nio przed przyjęciem do szpitala do leczenia lub dalszej diagnostyki zmian swoistych w płu-

cach. 

Zarówno w całej analizowanej grupie pacjentów PCChZiG, jak i w 3 porównywanych grupach 

zmiany w radiogramie przeglądowym klatki piersiowej zlokalizowane były najczęściej w ob-

rębie całego płuca. Dominującymi zmianami w płucach były zagęszczenia, guzki oraz zmiany 

włókniste. Grupy nie różniły się istotnie częstością występowania guzków, choć częściej opi-

sywano je u chorych z gruźlicą. Z kolei zagęszczenia najrzadziej obserwowano w grupie cho-

rych z zakażeniem prątkami. Wysięk płynu do opłucnej wystąpił wyłącznie w grupie z gruźlicą, 
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u 2 mężczyzn. Większość pacjentów 121/138 (87,6%) nie miała zmienionych węzłów chłon-

nych w śródpiersiu w badaniu RTG, grupy nie różniły się częstością występowania limfadeno-

patii.  

W publikacji Bakuła Z. i wsp. z 2018r. oceniającej retrospektywne dane pacjentów leczonych 

od stycznia 2000r. do grudnia 2015r. w Klinice Chorób Wewnętrznych, Chorób Płuc i Alergo-

logii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego, u których wyizolowano M. kansasii, zmiany 

swoiste w obrazach radiograficznych zlokalizowane były obustronnie w płatach górnych i 

szczytach. Najczęstszym objawem były pojedyncze lub wielokrotne zmiany naciekowe (zmęt-

nienie miąższu), występujące u 65,1% pacjentów. Jamy, rozstrzenie oskrzeli, guzki i zmiany 

śródmiąższowe obserwowano u około jednej trzeciej pacjentów [316]. 

Wiele opisów zakażeń powodowanych przez M. kansasii wskazuje większą częstość występo-

wania zmian w płucach w górnych płatach, a opisano to u 80% do 97% pacjentów [317–319]. 

W opracowaniu autorów z WUM odnotowano obustronną lokalizację zakażenia z większą czę-

stością niż w innych badaniach (72,1%). Co więcej, nowsze badania nie potwierdzają wcześniej 

podawanej przewagi zmian płucnych powodowanych przez M. kansasii po prawej stronie 

[317]. Nowsze badania wykazują wysoki odsetek nacieków (65,1%) i jam w płucach (39,5%). 

Zmiany guzkowe w zakażeniach powodowanych przez M. kansasii opisano u 45,8–79% pa-

cjentów [87,320,321]. U zakażonych M. abscessus bez współistniejących problemów zdrowot-

nych choroba postępuje bardzo powoli, a niektórzy pacjenci wykazują niewielkie zmiany ra-

diograficzne na przestrzeni lat [322]. 

W niniejszym opracowaniu ze względu na niedużą liczbę pacjentów w tym pacjentów, u któ-

rych wyizolowano M. kansasii nie umieszczono takiego podsumowania dla poszczególnych 

gatunków wyników zmian radiologicznych, gdyż nie były one istotne statystycznie.  

W badaniu Kim Ch. i wsp. z 2017r. porównującym wyniki tomografii komputerowej klatki 

piersiowej u pacjentów z gruźlicą i mykobakteriozą płuc autorzy stwierdzili, że ściany jam w 

mykobakteriozie były znacznie cieńsze i bardziej równe niż w gruźlicy. Kiedy jamy w płucach 

są związane z sąsiednim pogrubieniem opłucnej, lub słabo wysyconymi guzkami satelitarnymi 

w zarodku lub stwierdza się mniej guzków o średnicy ≥10 mm, to takie wyniki tomografii 

komputerowej mogą bardziej sugerować mykobakteriozę niż gruźlicę [323]. W zaleceniach 

ATS/ IDSA jak i BTS (ang. British Thoracic Society) nie ma wyraźnych wskazań interpreta-

cyjnych w odczycie radiogramu klatki piersiowej. W zaleceniach BTS można znaleźć jedynie 
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wskazania do wykonania tomografii komputerowej na początku terapii i w trakcie leczenia my-

kobakteriozy w celu oceny zmian w trakcie leczenia. Zalecenia te są w niskiej randze D 

[62,129,144]. 

Podsumowując, obraz radiologiczny zakażeń płucnych wywoływanych przez prątki gruźlicy i 

niegruźlicze jest złożony, często niejednoznaczny, a zróżnicowanie zwykle niemożliwe, także 

ze względu na stadium choroby oraz współistnienie innych chorób płuc, których objawy mogą 

nakładać się na obraz radiologiczny. Dlatego rozpoznanie zależy silniej od informacji klinicz-

nych i zawsze wymaga potwierdzenia mikrobiologicznego. 

BRONCHOFIBEROSKOPIA I CYTOLOGIA WYDZIELINY OSKRZELOWEJ 

W celu oceny makroskopowej oskrzeli wykonuje się u pacjentów badanie bronchofiberoskopii 

umożliwiające równoczesne pobranie wydzieliny oskrzelowej lub pobranie popłuczyn oskrze-

lowych w celu wykonania badania mikrobiologicznego i cytologicznego, pozwalającego na 

ocenę w wydzielinie morfologii komórek o możliwej metaplastycznej przemianie. O potrzebie 

poszerzonej diagnostyki decyduje lekarz. Bronchofiberoskopii nie wykonywano u pacjentów, 

którzy mieli już udokumentowaną etiologię swoistą oraz u tych pacjentów, u których nie wy-

stępowało krwioplucie, ani nie podejrzewano krwawienia ze śluzówek nabłonka drzewa 

oskrzelowego. Wśród analizowanych pacjentów 66/138 (47,8%) miało wykonane badanie 

bronchofiberoskopowe. Najmniej tych badań wykonano wśród pacjentów z gruźlicą 18/78 

(23,1%), za to u 15/19 (78,9%) pacjentów z izolacją prątków MOTT i 33/41 (80,5%) pacjentów 

z zakażeniem prątkami MOTT. Badanie bronchofiberoskopowe jest badaniem inwazyjnym. 

Niski odsetek jego wykonywania wśród pacjentów z gruźlicą jest związany z brakiem wątpli-

wości diagnostycznej w ocenie etiologii swoistej na podstawie badań plwociny. Najczęściej w 

ocenie makroskopowej podczas badania opisywano zmiany patologiczne śluzówki oskrzeli i 

ropną wydzielinę. Potwierdzenie krwawienia w trakcie badania stwierdzono u pojedynczych 

pacjentów z gruźlicą i zakażeniem prątkiem MOTT. W badaniu cytologicznym wydzieliny 

oskrzelowej tylko u 1 pacjenta stwierdzono komórki metaplastyczne i był to chory z zakaże-

niem MOTT. U pozostałych chorych, u których wykonano to badanie stwierdzano komórki 

nacieku zapalnego: granulocyty i makrofagi. Pobranie wydzieliny z drzewa oskrzelowego jest 

istotnym elementem mikrobiologicznej diagnostyki mykobakteriozy. Wyhodowanie prątków 

niegruźliczych z wydzieliny z drzewa oskrzelowego jest najważniejszym elementem diagno-

styki prowadzącym do spełnienia kryteriów mikrobiologicznych rozpoznania mykobakteriozy 

[129].  
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DIAGNOSTKA MIKROBIOLOGICZNA 

Badanie mikrobiologiczne jest „złotym standardem” dla potwierdzenia rozpoznania zarówno 

gruźlicy jak i mykobakteriozy. Tylko wyhodowując prątki uzyskuje się możliwość oznaczenia 

lekowrażliwości, a następnie doboru adekwatnej antybiotykoterapii oraz monitorowania prze-

biegu procesu terapeutycznego i ewentualnego narastania oporności.  

W niniejszej analizie najwyższy, istotny statystycznie odsetek badań z dodatnim wynikiem bak-

terioskopii odnotowano wśród pacjentów z gruźlicą 325/614 (51,1%) badań, a najniższy wśród 

pacjentów z izolacją prątków MOTT, tylko 17/200 (8,5%) badań. Wśród pacjentów z zakaże-

niem prątkami MOTT w 147/743 (19,8%) badaniach wynik AFB był dodatni. Istotnym faktem 

jest również informacja, że u 27/138 (19,5%) pacjentów wszystkie badania bakterioskopii były 

ujemne pomimo późniejszego wyhodowania prątków. Wystąpiło to głównie u pacjentów z izo-

lacją prątków MOTT 10/19 (52,6%) i u 12/41 (29,3%) pacjentów z zakażeniem prątkami 

MOTT. Dużo mniej próbek z dodatnim badaniem bakterioskopii odnotowano u kobiet w grupie 

z zakażeniem prątkami MOTT w porównaniu do mężczyzn 53/397 (13%) do 94/346 (26%). 

Większy odsetek dodatnich bakterioskopii u mężczyzn można powiązać z trudnościami prawi-

dłowego pobrania materiału u niektórych kobiet związany z trudnościami odkrztuszania plwo-

ciny. W takich sytuacjach należy zastosować metody stymulacji produkcji wydzieliny lub za-

stosować bronchofiberoskopię w celu pobrania materiału umożliwiającego identyfikację etio-

logii swoistą zmian w płucach [125]. 

W badaniu Corbett E. L. i wsp. z 1999r. analizującym próbki górników niezakażonych HIV z 

lat 1993 -1996 uzyskano dużo wyższy odsetek dodatnich bakterioskopii dla M. kansasii – 81% 

[324]. W badaniach Jarand J. i wsp. w publikacji z 2016r. oceniającej 170 przypadków z zaka-

żeniem wywołanym przez M. avium 54% bakterioskopii było dodatnich. W badaniach Bakuła 

Z. i wsp. z 2018r. uzyskiwano dodatni wynik bakterioskopii AFB znacznie częściej wśród pa-

cjentów z zakażeniem powodowanym przez M. kansasii niż wśród pacjentów z izolacją M. 

kansasii. W cytowanej publikacji zwrócono uwagę na to, że pozytywny wynik AFB u pacjenta 

z podejrzeniem mykobakteriozy może wzmocnić wskazanie aktywnej choroby wywoływanej 

przez M. kansasii [298]. W niniejszej analizie nie zaobserwowano różnic w odsetkach dodat-

nich bakterioskopii dla poszczególnych gatunków dlatego nie włączono tych danych do ana-

lizy. Na niższy odsetek dodatnich bakterioskopii może mieć wpływ wiele czynników, meto-

dyka pobierania materiału i przebieg wszystkich etapów badania laboratoryjnego. Obniżenie 
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odsetka dodatnich bakterioskopii może mieć wpływ na wydłużenie czasu potrzebnego do pod-

jęcia decyzji o włączeniu leczenia. Ma to znaczenie szczególnie u pacjentów w ciężkim stanie 

ogólnym i niewydolnych oddechowo. 

Warunkiem potwierdzenia rozpoznania zakażenia prątkami gruźlicy i niegruźliczymi MOTT 

jest wyhodowanie prątków na podłożu stałym lub płynnym. Metody posiewów mikrobiologicz-

nych charakteryzują się 10 - 50 krotnie większą czułością niż bakterioskopia [125], w zależno-

ści od stosowanego podłoża bakteriologicznego. W związku z właściwościami komórek prąt-

ków ich czas wzrostu jest wydłużony wobec czasu wzrostu typowych bakterii i może wynosić 

od kilku dni do 10 tygodni. W niniejszej analizie 692/1580 (43,8%) wykonanych posiewów na 

podłożu Löwensteina-Jensena było dodatnich. Odsetki posiewów dodatnich na podłożach sta-

łych w grupach pacjentów z zakażeniem prątkami gruźlicy i niegruźliczymi MOTT były zbli-

żone, dużo niższy odsetek dodatnich posiewów odnotowano wśród pacjentów z izolacją prąt-

kami MOTT. Różnice pomiędzy grupami były statystycznie istotne. Posiew na podłożach płyn-

nych w systemie MIGIT jest metodą diagnostyczną o wyższej czułości [125,311]. Zalecana jest 

ona do materiałów skąpoprątkowych, u pacjentów z zakażeniem wirusem HIV oraz u dzieci. 

W analizowanej grupie 134/262 (51,1%) posiewów MIGIT było dodatnich. Najwięcej wyni-

ków dodatnich odnotowano w grupie pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT 99/175 

(56,6%), co zapewne wynika z faktu, że w tej grupie najwięcej zlecono badań BAL. W grupie 

pacjentów z gruźlicą odnotowano 22/52 (42,3%) dodatnich posiewów w systemie BACTEC 

MIGIT, ale należy zwrócić uwagę, że zlecono ich 3 razy mniej niż w grupie pacjentów z zaka-

żeniem prątkami MOTT. Diagnostyka prątków wymaga co najmniej kilkukrotnego wykonania 

posiewu materiału adekwatnie do toczącego się zakażenia. W przypadku zakażeń uogólnio-

nych, pozapłucnych lub trudności izolacji materiału z miejsca podejrzanego o zakażenie warto 

wykonać również badanie plwociny w celu różnicowania z zakażeniem prątkami gruźlicy. W 

przypadku zakażeń prątkami MOTT zawsze należy wykonywać posiewy większej liczby pró-

bek, żeby wyeliminować sytuację przypadkowości izolacji prątków, których pochodzenie może 

być środowiskowe [100,129]. Każdy pacjent miał wykonane przynajmniej 1 badanie plwociny 

w kierunku flory swoistej. Najwięcej badań w przeliczeniu na jednego pacjenta było zleconych 

w grupie pacjentów z gruźlicą. W grupie pacjentów z izolacją prątków MOTT mediana liczby 

wykonanych badań plwociny wyniosła 8 a w grupie pacjentów z zakażeniem prątkiem MOTT 

zlecono najwięcej, mediana wyniosła 11. Wśród wszystkich analizowanych pacjentów posiewy 

popłuczyn oskrzelowo-płucnych wykonano u 71/138 (51,4%) pacjentów, z czego 122/194 

(62,9%) posiewów było dodatnich. W grupie pacjentów z izolacją prątków MOTT 13/27 48,2% 
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posiewy BAL było dodatnie, w grupie pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT 96/146 65,7%, 

w grupie pacjentów z gruźlicą tylko 13/21 61,9% było dodatnich.  

Porównanie wyników posiewów wykonanych metodą posiewu klasycznego na podłożach LJ i 

na podłożu płynnym w systemie MIGIT, na których odnotowano wyraźnie wyższy odsetek 

posiewów dodatnich potwierdza, jak istotne jest stosowanie podłóż płynnych w diagnostyce 

zakażeń prątkami MOTT. Dodatkowo ten rodzaj badań jest wykonywany w systemach inkuba-

cyjno–detekcyjnych z wykorzystaniem odczytu fluorescencji co skraca czas oczekiwania na 

wynik. Posiewy krwi oraz płynu mózgowo rdzeniowego wykonuje się u pacjentów podejrza-

nych o zakażenie uogólnione lub zakażenie centralnego układu nerwowego, najczęściej doty-

czy to pacjentów zakażonych wirusem HIV z objawami AIDS. 

W pracowni prątka gruźlicy PCChZiG w latach 2006-2016 na 73912 wykonanych badań M. 

tuberculosis wyhodowano w 7547 próbkach (10,2%), prątki MOTT wyhodowano w 263 prób-

kach pobranych od 84 pacjentów (3,5%). Mortazavi Z. i wsp. w pracy z 2019r. podsumowali 

wyniki badań 7825 próbek uzyskanych od chorych z podejrzeniem gruźlicy w latach 2015-

2017. W metodach hodowlanych uzyskano w cytowanym badaniu 478 (6,1%) próbek ze szcze-

pami kwasoopornymi, z czego u 425 (88,9%) pacjentów zidentyfikowano M. tuberculosis, a u 

53 (11,1%) pacjentów prątki MOTT [321]. W badaniach Shao i wsp. z wschodnich regionów 

Chin spośród 1779 przypadków z detekcją pozytywnych prątków kwasoopornych izolowanych 

z plwociny pacjentów, u 60 (3,37%) zidentyfikowano prątki MOTT [325]. W badaniach Mer-

taniasih N. i wsp. z Korei południowej z 2019r. w 2012 próbkach plwociny z potwierdzono 

obecność 411 izolatów prątków (18.58%) zidentyfikowanych jako M. tuberculosis, a 117 

(5.29%) jako prątki MOTT [326]. Porównując odsetek izolacji prątków gruźlicy i niegruźli-

czych u różnych autorów i w laboratorium PCChZiG dostrzega się duże skrajne różnice zwią-

zane ze specyfiką analizowanych szpitali, regionów i lokalnej zapadalności na gruźlicę i my-

kobakteriozę. 

CHARAKTERYSTYKA MIKROBIOLOGICZNA WYIZOLOWANYCH PRĄTKÓW 

NIEGRUŹLICZYCH 

Do rodzaju Mycobacterium należy niemal 200 gatunków prątków z czego większość jest nie-

patogenna poza kompleksem Mycobacterium tuberculosis i M. leprae. Jednak w przypadku 

prątków niegruźliczych izolacja prątków z materiału pobranego od chorego rozpoczyna proces 

weryfikacji danych zarówno klinicznych, jak i laboratoryjnych. Oznaczenie lekowrażliwości 



str. 123 

następuje po spełnieniu tzw. kryteriów klinicznych i mikrobiologicznych rozpoznania myko-

bakteriozy. O częstości izolacji poszczególnych gatunków może decydować wiele czynników, 

takich, jak region zamieszkania, wykonywane zawody, choroby towarzyszące oraz inne przy-

czyny środowiskowe. Co roku izoluje się od ludzi nowe gatunki prątków niegruźliczych, które 

uznaje się za patogenne lub możliwie patogenne [2,327]. 

W badaniach Kwiatkowskiej S. i wsp. z 2018r. analizujących izolację prątków niegruźliczych 

z lat 2013-2017 wśród pacjentów Instytutu Gruźlicy i Chorób Płuc w Warszawie oraz Wielko-

polskiego Centrum Pulmonologicznego w Poznaniu dominowały izolacje szczepów M. kansa-

sii i M. avium na zbliżonym poziomie >20%, kolejne były izolacje M. gordonae oraz M. xenopi. 

Pozostałe gatunki występowały w znacznie mniejszej liczebności [3]. 

Wśród analizowanych pacjentów w niniejszej analizie najczęściej izolowano prątki z gatunku 

M. avium u 30 (50%) pacjentów, M. kansasii 15 (25%) pacjentów i M. xenopi 4 (6,7%) pacjen-

tów. U 4 pacjentów zaliczonych do grupy pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT w czasie 

obserwacji wyizolowano 2 różne gatunki prątków lub ten sam gatunek o innym wzorze lekow-

rażliwości nie objęto tych pacjentów szczegółową analizą na potrzeby niniejszego opracowa-

nia, lecz pozostawiono do osobnej analizy. U 9 pacjentów wyizolowano pojedyncze gatunki: 

M. gordonae, M. malmoense, M. fortuitum, M. chelonae, M. abscesus. W porównaniu do wy-

ników przedstawionych w pracy Kwiatkowskiej i wsp. z 2018r. istotnie różna jest częstość izo-

lowanych szczepów poszczególnych gatunków oraz częstotliwość izolacji gatunku M. gordo-

nae. W cytowanej pracy najczęściej izolowane były M. avium, M. intracellulare od kobiet pod-

czas gdy M. kansasii, M. gordonae and M. xenopi dominowały u mężczyzn. Różnice wynikać 

mogą z okresu prowadzonej analizy oraz regionu, z którego pochodzili pacjenci, być może też 

ze specyfiki jednostek, gdzie byli hospitalizowani pacjenci (oba szpitale w opracowaniu Kwiat-

kowskiej i wsp. mają charakterystykę typowo pulmonologiczną z uwzględnieniem leczenia pa-

cjentów z mukowiscydozą, a PCChZiG jest Centrum zakaźnym w tym leczącym pacjentów z 

AIDS z odziałem pulmonologicznym). Na podstawie danych z Unii Europejskiej dostarczo-

nych przez NTM - Network European Trials Group z 2008r. można zaobserwować następującą 

kolejność w częstości detekcji szczepów: M. avium (47%), M. gordonae (11%), M. xenopi 

(8%), M. fortuitum (7%) i M. kansasii (4%) [74]. Autorzy wspomnianego opracowania wyka-

zują również, że istnieją znaczne różnice między regionami południowymi i północnymi Eu-

ropy w częstości izolacji poszczególnych gatunków. M. avium było izolowane najczęściej w 

północnej i południowej Europie (44% do 31%), M. xenopi było bardziej rozpowszechnione w 

południowej Europie niż w północnych regionach (21% do 6%). M. kansasii jest powszechnie 
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wykrywany w Polsce, ale cały czas utrzymuje się większa częstość izolacji M. avium w prezen-

towanych analizach [2,3,80], M. kansasii dominowało na Słowacji, zaś M. xenopi było szcze-

gólnie często wykrywane na Węgrzech [74]. Wysoką częstość występowania M. kansasii od-

notowano we wschodniej Europie, Ameryce Południowej, a także w centrach metropolitalnych 

Londynu, Paryża i Johannesburga [324]. Ponadto badanie z Queensland wykazało, że zwięk-

szona częstość procesów wydobywczych w analizowanych regionach pozytywnie koreluje z 

częstością występowania M. kansasii [328]. Podobnie jest w Polsce, gdzie w poprzednim wieku 

M. kansasii dominowało w rejonach górniczych, ale obecnie gatunek ten jest bardziej typowy 

dla obszarów miejskich [78]. W oparciu o metaanalizę Moon M.S i wsp. z 2018r., której zało-

żenia miały służyć ocenie znaczenia klinicznego izolacji z dróg oddechowych M. kansasii, czę-

stość izolacji tego gatunku była zróżnicowana w różnych rejonach świata: w Holandii (71%), 

Wielkiej Brytanii (73%), Australii (53%), Korei Południowej (52%), Chorwacji (50%), Izraelu 

(50%) i Tajwanie (44%) [320]. Dla wyjaśnienia różnic wskazuje się na znaczenie heterogenicz-

ności geograficznej izolatów M. kansasii lub różnic etniczno-socjogeograficznych pomiędzy 

badanymi populacjami. 

W celu rzetelnej oceny narastania lekooporności szczepów prątków niegruźliczych wymagana 

jest znaczna ilość danych w postaci izolacji poszczególnych analizowanych gatunków w liczbie 

powyżej 100. Analizując dane pochodzące od 60 chorych można wyłącznie wskazać pewne 

fenotypy lekooporności poszczególnych gatunków na leki przeciwprątkowe. Niemożliwa jest 

analiza trendów narastania lekooporności w analizowanym okresie. W analizowanej grupie 

wyizolowanych prątków szczepy M. avium charakteryzowały się wysokim stopniem oporności 

na poszczególne chemioterapeutyki przeciwprątkowe. 90% szczepów M. avium było oporne na 

trzy główne leki przeciwgruźlicze izoniazyd, ryfampicynę i etambutol. Szczepy M. kansasii 

oporne były głównie na izoniazyd i streptomycynę odpowiednio w 67% i 87%. Szczepy M. 

xenopi wykazywały dużą oporność na podstawowe leki przeciwgruźlicze: streptomycynę 50%, 

izoniazyd, ryfampicynę i etambutol po 75%. 

W publikacji z 2015r. Cowman S. i wsp. przedstawili analizę wrażliwości na leki dużej grupy 

2637 szczepów prątków niegruźliczych uzyskanych z pracowni mikrobiologii w Szpitalu Royal 

Brompton i Harefield NHS Foundation Trust w Londynie w latach 2000-2014. W analizie tej 

szczepy M. avium było wrażliwe na większość chemioterapeutyków, z wyjątkiem streptomy-

cyny, izoniazydu, ryfampicyny i ciprofloksacyny. M. kansasii wykazywało wysokie wskaźniki 

wrażliwości na wszystkie badane środki, z wyjątkiem izoniazydu, a oporność na ryfampicynę 

występowała rzadko. Szczepy M. xenopi wykazały wysoki stopień wrażliwości na wszystkie 
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badane chemioterapeutyki z wyjątkiem izoniazydu i etambutolu, na które połowa izolatów była 

oporna [329]. W publikacji Wang H. i wsp. z 2010r. na temat wzorów oporności niegruźliczych 

prątków izolowanych w Szanghaju w latach 2005 – 2008 wykazano, że pięć najczęściej iden-

tyfikowanych gatunków prątków MOTT wykazywało wysoką oporność na podstawowe leki 

przeciwgruźlicze, w szczególności M. chelonae i M. fortuitum wydawały się być oporne na 

wiele leków [330]. 

Wśród pozostałych rzadziej identyfikowanych gatunków na szczególną uwagę zasługuje 

szczep M. malmoense, który wykazywał tylko wrażliwość na ko-trimoksazol a był oporny na 

pozostałe badane leki o działaniu przeciwgruźliczym. Natomiast szczepy M. abscessus wyka-

zywały oporność na większość chemioterapeutyków przeciwgruźliczych, a wrażliwość jedynie 

na etionamid i erytromycynę, a 1 ze szczepów wrażliwość tylko na amikacynę.  

Różnorodność spotykanych fenotypów lekowrażliwości wśród niegruźliczych prątków jest 

duża i często powiązana z gatunkiem. W tabeli 50 przedstawione porównanie oporności szcze-

pów na poszczególne chemioterapeutyki przeciwgruźlicze. Ważne jest podkreślenie ogólnej 

tendencji, że chemioterapeutyki z grupy tzw. pierwszego rzutu w terapii zakażeń swoistych 

mają lub mogą mieć ograniczoną skuteczność wobec prątków niegruźliczych.  

Tabela 49. Fenotypy lekooporności najczęściej izolowanych szczepów prątków niegruźliczych 

Chemioterapeutyki prze-

ciwgruźlicze 

Gatunki 

M. kansasii M. avium M. xenopi M. tuberculosis 

complex 

streptomycyna 66,7% 33,3% 50,0% 1,3% 

izoniazyd 86,7% 93,3% 75,0% 2,6% 

ryfampicyna 13,3% 86,7% 75,0% 0,0% 

etambutol 6,7% 86,7% 75,0% 0,0% 

kapromycyna 6,7% 53,3% 0,0% NB 

cykloseryna 0,0% 0,0% 0,0% NB 

etionamid 0,0% 3,3% 0,0% NB 

ofloksacyna 6,7% 83,3% 0,0% NB 

amikacyna 20% 80,0% 0,0% NB 

ko-trimoksazol 6,7% 56,7% 0,0% NB 

clofasimina 6,7% 3,3% 0,0% NB 

erytromycyna 46,7% 80,0% 0,0% NB 

rifabutina 6,7% 26,7% 0,0% NB 

NB- nie badano 

Wiedza ta jest istotna podczas stosowania empirycznego leków przeciwgruźliczych u pacjenta 

o niepotwierdzonej etiologii swoistej. Stosowanie schematów terapeutycznych do leczenia 

gruźlicy u pacjenta z mykobakteriozą może być nieskuteczne, a uwzględniając możliwe skutki 

uboczne tej grupy leków również wysoce szkodliwe dla pacjenta. Dlatego dążenie do uzyskania 
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wiarygodnego i w miarę szybkiego wyniku potwierdzającego rozpoznanie gruźlicy lub myko-

bakteriozy jest kluczowe, zarówno dla lekarza jak i diagnostów pracowni mikrobiologii prątka, 

dla wdrożenia optymalnego postępowania terapeutycznego. 

Wśród pacjentów, u których wyizolowano szczepy prątków gruźlicy nie wykryto szczepów 

wielolekoopornych. W większości izolowano szczepy wielowrażliwe. U dwóch pacjentów od-

notowano szczepy oporne na izoniazyd a u 1 oporność na streptomycynę. Nie jest to analiza 

wszystkich szczepów M. tuberculosis izolowanych w tym czasie w PCChZiG, gdzie izolowane 

były i są obecnie pojedyncze szczepy oporne na 1 lub 2 podstawowe leki przeciwgruźlicze z 

większą częstotliwością niż wśród pacjentów włączonych do analizowanej grupy kontrolnej. 

Po okresie obejmującym niniejszą analizę w PCChZiG były izolowany również szczep M. tu-

berculosis XDR od chorego z Ukrainy. Na świecie o problemie narastania oporności wśród 

szczepów prątków gruźlicy mówi się coraz częściej a częstość izolacji szczepów MDR i XDR 

w wielu krajach jest wysoka [60,331]. Według raportu WHO z 2019r. na całym świecie w 2018 

r. 484 000 osób zachorowało na gruźlicę oporną na ryfampicynę, najskuteczniejszy lek pierw-

szego rzutu, a 78% z nich miało gruźlicę oporną na wiele leków (MDR). Globalnie w 2018 r. 

wykryto i zgłoszono 187 000 przypadków gruźlicy MDR a u 156 000 pacjentów włączono i 

rozpoczęto leczenie w schemacie drugiego rzutu. WHO szacuje się, że wśród przypadków gruź-

licy MDR w 2018r. 6,2% ma gruźlicę lekooporną typu XDR [303]. W raporcie ECDC (Euro-

pean Centre for Disease Prevention and Control - Europejskiego Centrum Zapobiegania i Kon-

troli Chorób) „Nadzór i monitorowanie gruźlicy w Europie, 2019 zawierającego dane z 2017r. 

w Polsce potwierdzono 44 przypadki szczepów MDR wymagających leczenia lekami drugiego 

rzutu oraz 5 przypadków szczepów XDR [332]. Na tle krajów Unii Europejskiej Polska nie ma 

wysokiego odsetka szczepów MDR oraz XDR, lecz ryzyko jakie niesie wzrost migracji zarob-

kowej z krajów zza wschodniej granicy jest duże i należy się liczyć z ryzykiem wzrostu tych 

wskaźników w najbliższych latach. Większość analiz oporności prątków niegruźliczych opiera 

się na przedstawianiu profili lekooporności danej badanej grupy szczepów z określonego 

ośrodka, regionu i kraju. Ze względu na dużą różnorodność i heterogeniczność szczepów trudno 

jest przedstawiać trendy narastania lekooporności prątków niegruźliczych. Cały proces jest 

utrudniany przez różnorodność gatunków, ich pewne cechy fizjologiczne i genetyczne. Niepo-

kojące są doniesienia o prątkach niegruźliczych opornych na makrolidy co może doprowadzić 

do wyeliminowania tego istotnego antybiotyku w profilaktyce np.: wśród pacjentów z AIDS 

[309,333,334]. 
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Kwalifikacje laboratoryjne pracowni określającej lekowrażliwość prątków niegruźliczych mu-

szą być na najwyższym poziomie. Badania powinny być przeprowadzane wyłącznie przez do-

świadczonych, wykwalifikowanych diagnostów, którzy mają doświadczenie z wystarczającą 

liczbą szczepów MOTT, aby ustalić i utrzymać odpowiednią wydajność pracy. Diagności mu-

szą być w stanie rozpoznać potencjalne problemy, takie jak zanieczyszczenie, mieszane kul-

tury, nietypowe tempo wzrostu lub nieprawidłowe wyniki identyfikacji i późniejsze trudności 

z interpretacją uzyskanych wyników wrażliwości na leki przeciwprątkowe. W Polsce takie ba-

dania wykonuje głównie Krajowe Referencyjne Laboratorium Diagnostyki Prątka Gruźlicy w 

Instytucie Chorób Płuc i Gruźlicy w Warszawie. Zcentralizowanie wykonywania oznaczeń le-

kowrażliwości umożliwia uzyskiwanie wiarygodnych wyników oraz ujednolicenie metodyki 

na obszarze całej Polski. Decyzje dotyczące wykonania oznaczenia lekowrażliwości dla wyi-

zolowanego szczepu powinny uwzględniać znaczenie kliniczne izolatu w odniesieniu do pato-

genności gatunku oraz czynniki pacjenta, takie jak status immunologiczny pacjenta, miejsce 

zakażenia oraz ogólne ustalenia kliniczne (niewyjaśniona gorączka, ziarniniaki i zmiany za-

palne itp.). Ponieważ prawie wszystkie gatunki NTM są wszechobecne w środowisku (gleba i 

woda), określenie klinicznego znaczenia wyizolowanego gatunku jest pierwszym krokiem w 

procesie podjęcia decyzji o zleceniu wykonania lekowrażliwości [335]. Leczenie szerokiego 

spektrum zakażeń spowodowanych przez prątki niegruźlicze stanowi wielkie wyzwanie na ca-

łym świecie, gdyż wykazują one oporność na wiele antybiotyków. Szczepy należące do tego 

samego gatunku mogą posiadać różny fenotyp oporności. Z tego powodu dobór odpowiedniej 

terapii antybiotykowej dla chorego, powinien być oparty na wynikach testów lekooporności in 

vitro, wykonanych dla danego szczepu [336]. 

REZULTATY LECZENIA 

Ustalenie rozpoznania gruźlicy i podjęcie leczenia pacjenta na oddziale jest poniekąd zakoń-

czeniem etapu wstępnej diagnostyki pacjenta. W przypadku mykobakteriozy szczególnie u pa-

cjentów w stanie ciężkim i z obciążeniami chorobami współistniejącymi np. z AIDS wymaga-

jącymi natychmiastowego włączenia leków przeciwgruźliczych na podstawie zmian swoistych 

o nieznanej, niepotwierdzonej etiologii należy liczyć się z ryzykiem niepowodzenia antybioty-

koterapii i konieczności jej modyfikacji po otrzymaniu sprawozdania z badania mikrobiolo-

gicznego w kierunku prątków. Analizując podjęte decyzje o włączeniu leczenia przeciwprątko-

wego I rzutu zaobserwowano, że w całej badanej grupie zastosowano je u 75/138 (54%) pa-

cjentów, głównie u pacjentów z rozpoznaną gruźlicą 73/78 (89,7%), ale na co należy zwrócić 

szczególną uwagę u 2/19 (10,5%) pacjentów z izolacją prątków niegruźliczych oraz 3/41 
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(7,3%) pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT. Istotną też grupę chorych 31/138 (22,4%) 

stanowili pacjenci, u których wstrzymano swoiste leczenie ze względu na oczekiwanie na iden-

tyfikację i oznaczenie lekowrażliwości wyhodowanych prątków. Wiązało się to z dłuższym 

oczekiwaniem (1-2 miesiące) na wynik i koniecznością doboru antybiotykoterapii celowanej 

na podstawie uzyskanego antybiogramu. Taka sytuacja jest możliwa, kiedy objawy nie są za-

grażające życiu, a oszacowane ryzyko zakażania innych osób prątkiem gruźlicy jest niskie lub 

zostało wykluczone przez izolację prątków niegruźliczych MOTT. W takiej sytuacji pacjent 

może oczekiwać w domu na zakończenia diagnostyki mikrobiologicznej i po powrocie do szpi-

tala jest podejmowana decyzja o włączeniu leków przeciwgruźliczych odpowiednich do wyho-

dowanego i zidentyfikowanego prątka oraz zgodnie z uzyskanym antybiogramem. U 3/41 

(7,3%) pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT i u 1/19(10%) pacjentów z izolacją prątków 

niegruźliczych odstąpiono od włączenia swoistych leków ze względu na obciążenia i toksycz-

ność leków przeciwprątkowych. Przyjęto bowiem, że ewentualne korzyści dla pacjenta, uzy-

skanie poprawy stanu klinicznego było niższe niż ryzyko powikłań po zastosowaniu leczenia. 

Taka sytuacja w leczeniu mykobakteriozy nie jest rzadka. Wpływ na decyzje terapeutyczne ma 

obciążenie innymi chorobami, jakie występują w tej grupie pacjentów, przewlekły charakter 

samej mykobakteriozy oraz brak zakaźności pacjenta. Odnotowany w badanym materiale niski 

odsetek włączeń leków przeciwprątkowych w przypadkach z rozpoznaną mykobakteriozą 

wiąże się również ze specyfiką leczenia pacjentów z tą chorobą. Nie jest wymagana hospitali-

zacja w celu zahamowania prątkowania i zapobieżenia transmisji w środowisku. Leczenie za-

sadniczo odbywa się w trybie ambulatoryjnym. W szpitalu ma miejsce poszerzona diagnostyka, 

w tym inwazyjna – bronchofiberoskopia. Jako podsumowanie hospitalizacji w kartach historii 

choroby zamieszcza się ogólną informację o efekcie leczenia dla celów sprawozdawczych.  

Zgon pacjenta w trakcie hospitalizacji odnotowano tylko w 4 przypadkach chorych z gruźlicą. 

Nie odnotowano zgonów wśród pacjentów hospitalizowanych w PCChZiG z izolacją i zakaże-

niem prątkami nie gruźliczymi. Powikłania po stosowaniu leków przeciwprątkowych podczas 

hospitalizacji w badanych grupach wystąpiły 28/138 (20,3%) pacjentów. Głównie wystąpiły 

objawy uszkodzenia wątroby [najwięcej 23/78 (29%) wśród pacjentów z gruźlicą] i zaburzenia 

neurologiczne. W danych opublikowanych przez NIZP-PZH w 2019r. za 2017r. w całej Polsce 

odnotowano 11 przypadków zgonów w przebiegu mykobakteriozy. W kolejnych latach (2016-

2006) odnotowano pojedyncze zgony, odpowiednio: 5, 2, 2, 6, 3, 3, 2, 4, 7, 3, 4 rocznie. Liczba 

zgonów pacjentów w przebiegu gruźlicy jest znacznie większa i w 2017r. wyniosła 490 pacjen-

tów, w kolejnych latach (2016-2006) odnotowano odpowiednio: 543, 537, 526, 532, 630, 640, 

575, 739, 810, 744, 736 rocznie [81,337,346,347,338–345]. Śmiertelność z powodu gruźlicy w 
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Europie przedstawiona w raporcie ECDC za 2019 wynosi 2,6 na 100tys. mieszkańców, wska-

zuje się dodatkowo trend spadkowy w latach 2008-2017, szacowany na 9,3%. Śmiertelność w 

poszczególnych krajach jest zróżnicowana od 9,9 w Turkmenistanie do 0,2 w Izraelu [332]. 

5.1. ANALIZA MODELI PREDYKCYJNYCH  

W celu oceny możliwości różnicowania pacjentów na podstawie danych klinicznych oraz wy-

ników badań diagnostycznych laboratoryjnych i obrazowych wykonano wielowymiarową ana-

lizę danych. Impulsem do przygotowania modeli predykcyjnych była obserwacja, że u 12/60 

(20%) pacjentów, u których wyhodowano prątki niegruźlicze podczas przyjęcia do szpitala po-

dejrzewano gruźlicę. Dopiero przeprowadzona diagnostyka mikrobiologiczna doprowadziła do 

zmiany rozpoznania na mykobakteriozę lub podejrzenie mykobakteriozy. Należy również 

wziąć pod uwagę, że 5/60 (8,3%) pacjentów z potwierdzoną w toku diagnostyki izolacją prąt-

ków niegruźliczych miało włączone leki przeciwprątkowe I rzutu. 

Przygotowany model wielowymiarowej analizy danych pacjentów w oparciu o algorytm regre-

sji logistycznej pozwala wskazać parametry różnicujące pacjentów do grupy z izolacją prątków 

gruźliczych i niegruźliczych z czułością i precyzją na poziomie 80%. Szacuje również siłę róż-

nicującą w oparciu o wartości SHAP poszczególnych parametrów. Za silne predyktory rozpo-

znania u pacjenta z gruźlicą zgodnie z modelem należy uważać utratę masy ciała, nikotynizm, 

zatrudnienie związane z zapyleniem, alkoholizm, występowanie objawów takich jak gorączka, 

osłabienie, nocna potliwość, kaszel oraz bóle w klatce piersiowej. Za silne predyktory wskazu-

jące mykobakteriozę wskazano krwioplucie, rozpoznanie zapalenia płuc i innych chorób płuc, 

ale przede wszystkich nie występowanie cech wskazanych dla gruźlicy. 

W publikacji Koh W-J. i wsp. z 2006r. analizującej dane pochodzące od pacjentów z dużego 

szpitala w Seulu w Korei Południowej podjęto próbę wskazania jednoznacznych cech klinicz-

nych różnicujących mykobakteriozę i gruźlicę. Wśród pacjentów z mykobakteriozą niektóre 

objawy kliniczne oraz wyniki badania radiologicznego występowały częściej. Wskazano na 

starszy wiek, brak palenia tytoniu, wcześniejsze leczenie gruźlicy, brak wysięku opłucnowego, 

zajęcie środkowych i / lub dolnych stref płuc i obustronne zajęcie płuc. Analiza wielowymia-

rowa wykazała, że starszy wiek (> lub = 40 lat), niepalenie, wcześniejsze leczenie gruźlicy, 

brak wysięku do opłucnej i zajęcie środkowych i / lub dolnych stref płuc były istotnymi nieza-

leżnymi predyktorami mykobakteriozy [300]. Porównując uzyskane wyniki z pracy koreań-

skich autorów i niniejszej analizy można zaobserwować podobieństwo we wskazaniu niepale-

nia papierosów jako czynnika wskazującego na mykobakteriozę.  
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W przygotowanym modelu nie wskazano wartości różnicujących w zakresie zmian w RTG płuc 

poza obecnością zagęszczeń, ale ten parametr wymaga odrębnej analizy. W opisowej analizie 

statystycznej wskazano wysięk do opłucnej jako występujący wyłącznie u pacjentów z gruźlicą, 

jednak algorytm regresji logistycznej nie wskazał go jako czynnika różnicującego prawdopo-

dobnie ze względu na niską liczbę pacjentów, u których wystąpił.  

Przygotowane lokalne wyjaśnienia modelu na przykładach czterech przypadków klinicznych 

obrazują, jak algorytm regresji logistycznej kwalifikował do danej grupy pacjentów, które ce-

chy wybrał i jaką one miały moc predykcyjną w danym przypadku. Pozwoli to w przyszłości 

wskazać lekarzowi, jak wystąpienie danej cechy u pacjenta może wzmacniać podejrzenie gruź-

licy lub mykobakteriozy jeszcze przed uzyskaniem potwierdzenia mikrobiologicznego. 

Prezentacja graficzna wyjaśnienia modelu regresji logistycznej metodą SHAP jest techniką pre-

zentacji opracowaną w 2019r. umożliwiającą nie tylko wskazanie samych cech różnicujących, 

ale również ocenę ich wartości różnicującej oraz wyjaśnienie, jak poszczególne cechy kwalifi-

kują przypadek. Uzyskany model może być podstawą do tworzenia algorytmów kwalifikacji 

pacjentów, z podejrzeniem gruźlicy i mykobakteriozy do określonej grupy, u których diagno-

styka mikrobiologiczna nie daje szybkiego potwierdzenia, a wymagana jest konieczność włą-

czenia leczenia przeciwprątkowego z uwagi na zaawansowanie procesu chorobowego. 

5.2. PODSUMOWANIE OMÓWIENIA I DYSKUSJI 

Mykobakterioza płuc jako choroba przewlekła i skąpoobjawowa jest trudna do diagnostyki, 

szczególnie, gdy u pacjenta występuje inna patologia płuc lub inne schorzenia. Dotyczy to 

szczególnie sytuacji, gdy przebieg lub leczenie chorób współwystępujących wpływają na roz-

wój zaburzeń odporności. Przedłużające się objawy choroby ze strony płuc takie, jak kaszel, 

krwioplucie oraz stany gorączkowe, osłabienie czy nocne poty będą nasuwały podejrzenie w 

pierwszej kolejności etiologii gruźliczej. Jednak wśród pacjentów zakażonych wirusem HIV, 

czy u chorych z zaburzeniami odporności konieczne jest uwzględnianie również w etiologii 

prątków niegruźliczych. Należałoby rozważyć w diagnostyce mikrobiologicznej pobieranie 

większej liczby materiałów wysokodiagnostycznych szczególnie badań BALu, a w przypadku 

pacjentów zakażonych wirusem HIV także posiewów krwi. Istotne jest monitorowanie postępu 

zmian radiologicznych nie tylko w oparciu o badanie RTG, ale również HRCT. Dobrze prze-

prowadzony wywiad jest pomocny w różnicowaniu pacjentów pomiędzy gruźlicą a mykobak-

teriozą. Informacje o intensywności kaszlu, krwioplucia czy samej utraty masy ciała muszą być 
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rzetelnie zebrane. Czynniki ryzyka, wywiad społeczno-demograficzny, jeśli są zidentyfiko-

wane dzięki dobrze zebranym informacjom mogą przyczynić się do lepszej oceny pacjenta, 

niekoniecznie jako zakażonego prątkiem gruźlicy. Przeprowadzone badania laboratoryjne oce-

niające parametry stanu zapalnego i zaburzenia homeostazy nie różnicują etiologii swoistej, ale 

mogą być kolejnym elementem przemawiającym za koniecznością poszerzenia diagnostyki w 

kierunku prątków niegruźliczych. Brak zarówno podwyższonych parametrów stanu zapalnego, 

nieprawidłowości w ocenie podstawowych elementów morfologii krwi obwodowej, jak i zabu-

rzeń elektrolitowych czy równowagi kwasowo-zasadowej u chorego podejrzanego o gruźlicę 

sugerują potrzebę prowadzenia poszerzonej diagnostyki obrazowej i mikrobiologicznej w kie-

runku prątków niegruźliczych. Obraz radiologiczny płuc u pacjentów PCChZiG nie różnił się 

istotnie w porównaniu pacjentów z zakażeniem prątkami gruźlicy i niegruźliczymi poza obec-

nością u niewielkiej liczby pacjentów z gruźlicą wysięku płynu do opłucnej. Specjalistyczna 

literatura radiologiczna wskazuje niewielkie różnice w obrazach RTG w dwóch porównywa-

nych jednostkach, podkreśla się znaczenie doświadczenia radiologa i analizy badań pacjenta w 

czasie oraz wykorzystania do diagnostyki poza radiografią klatki piersiowej również badań to-

mografii komputerowej. Na prątki niegruźlicze jako czynnik etiologiczny mogą wskazywać 

wyniki badań bakterioskopowych zarówno powtarzające się, ujemne, ale również dodatnie przy 

ujemnych wynikach badania PCR w kierunku DNA M. tuberculosis complex. W celu zwięk-

szenia czułości diagnostycznej stosowanych badań mikrobiologicznych należy stosować mate-

riały pobierane procedurami inwazyjnymi. Uzyskuje się w ten sposób materiał niezanieczysz-

czony florą fizjologiczną jamy ustnej, bezpośrednio z oskrzeli. Możliwa jest ocena makrosko-

powa śluzówki oskrzeli, weryfikacja procesu krwawienia oraz cytologiczna ocena wydzieliny. 

Analiza danych epidemiologicznych pokazuje stały, ale powolny spadek zapadalności na gruź-

licę. Zapadalność na mykobakteriozę w naszym regionie, w Polsce oraz na świecie stale wzra-

sta. Wiąże się to z koniecznością rozważania u pacjentów z objawami swoistymi innych czyn-

ników etiologicznych niż M. tuberculosis. Szczególną uwagą i koniecznością rozważania in-

nych niż gruźlicze czynników etiologicznych zmian swoistych powinni być objęci pacjenci, u 

których rozpoznawana choroba czy stosowane leczenie wiąże się z obniżeniem odporności. 

Uzyskany w niniejszej analizie model predykcyjny, oparty na algorytmie regresji logistycznej 

danych demograficznych, danych z wywiadu oraz pochodzących z przeprowadzonej diagno-

styki laboratoryjnej i obrazowej, wykonywanej w pierwszych dniach hospitalizacji pacjenta, 

osiągnął czułość i precyzję na poziomie 80% różnicowania pacjentów podejrzanych o etiologię 

gruźliczą i niegruźliczą. Sugeruje to, że analizy takich danych w oczekiwaniu na wynik posie-
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wów mikrobiologicznych mogą być pomocne w różnicowaniu pomiędzy gruźlicą a mykobak-

teriozą. Tworząc analizy wielowymiarowe danych o pacjentach z mykobakteriozą w większej 

skali niż lokalnej możliwe byłoby wskazanie nowych determinant różnicujących etiologię pro-

cesów swoistych. Uzyskane wyniki mogłyby posłużyć do wzbogacenia istniejących procedur 

weryfikujących etiologię mykobakteriozy nie tylko w oparciu o badania mikrobiologiczne. 
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6. WNIOSKI 

Charakterystyka pacjentów z mykobakteriozą, analiza przeprowadzonej diagnostyki laborato-

ryjnej, obrazowej i mikrobiologicznej doprowadziła do następujących wniosków: 

• Badane grupy chorych, u których izolowano prątki MOTT nie różniły się w rozkładzie 

płci w przeciwieństwie do grupy kontrolnej, w której dominowali mężczyźni. Sytuacja 

zawodowa pacjentów z mykobakteriozą i gruźlicą była różna z przewagą chorych na 

emeryturze wśród pacjentów z mykobakteriozą. Nie wykazano różnic pomiędzy wie-

kiem i masą ciała pacjentów z zakażeniem prątkami gruźlicy i niegruźliczymi. 

• Czynniki ryzyka zakażeń prątkami niegruźliczymi i gruźlicy u pacjentów PCChZiG 

były zbliżone. Dominował nikotynizm, zapylenie w miejscu pracy, alkoholizm i zaka-

żenie wirusem HIV. 

• U 12/60 (20%) analizowanych pacjentów, u których wyizolowano prątki niegruźlicze, 

nie rozważano mykobakteriozy i zostali oni przyjęci do szpitala z podejrzeniem gruźlicy 

Podejrzenie procesu swoistego u pacjenta ukierunkowuje całą diagnostykę na potwier-

dzenie lub wykluczenie gruźlicy, poza pacjentami z AIDS rzadko rozważa się możliwej 

etiologii atypowymi prątkami.  

• Zalecenia diagnostyczno-terapeutyczne dotyczące pacjentów z mykobakteriozą i gruź-

licą różnicują pacjentów dopiero po uzyskaniu wyniku badania mikrobiologicznego. 

Brak jest zaleceń do różnicowania pacjenta na podstawie danych poza badaniami mi-

krobiologicznymi, a może to wynikać z małej liczby badań populacyjnych pacjentów z 

mykobakteriozą, w których szczegółowo analizowano by aspekty diagnostyki laborato-

ryjnej, niemikrobiologicznej. 

• Zmiany w obrazie radiologicznym klatki piersiowej oraz typowe objawy zakażenia 

prątkami, takie jak kaszel, utrata masy ciała, gorączka, potliwość, osłabienie, zmniej-

szony apetyt oraz bóle w klatce piersiowej nie wykazują właściwości różnicujących 

między pacjentami z gruźlicą i mykobakteriozą. 

• Brak podwyższonych wykładników stanu zapalnego, prawidłowe stężenie hemoglo-

biny, liczby leukocytów i płytek krwi w badaniu morfologii krwi obwodowej częściej 

występowały u pacjentów z mykobakteriozą niż gruźlicą. 

• Diagnostyka laboratoryjna przeprowadzana u pacjentów z podejrzeniem gruźlicy lub 

mykobakteriozy nie obejmowała wszystkich możliwych wykładników zaburzeń ho-

meostazy organizmu w celu identyfikacji czynników ryzyka zakażeń prątkami takich, 
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jak wyniszczenie czy zaburzenia odporności wynikające z chorób współwystępujących 

u pacjenta -np. zakażenie wirusem HIV i wirusami zapalenia wątroby typu B i C. 

• Charakterystyka gatunków prątków niegruźliczych wykazała dominowanie dwóch ga-

tunków M. avium i M. kansasii, jako czynników etiologicznych mykobakteriozy. 

• Lekooporność wyhodowanych prątków jest zróżnicowana wewnątrzgatunkowo oraz 

znacznie wyższa niż izolowanych prątków gruźlicy. Większość szczepów prątków nie-

gruźliczych była oporna na przeciwgruźlicze leki I rzutu stosowane w terapii gruźlicy. 

• Tworzenie modeli predykcyjnych opartych na podstawowych danych klinicznych w 

celu różnicowania pacjentów pomiędzy gruźlicą a mykobakteriozą, w oczekiwaniu na 

mikrobiologiczny wynik potwierdzenia czynnika etologicznego, mogłoby stać się po-

mocne w unikaniu stosowania empirycznego leków przeciwprątkowych o możliwych 

hepato-, neuro-czy nefrotoksycznych efektach ubocznych. 
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7. STRESZCZENIE 

„Czynniki ryzyka i przebieg kliniczny zakażeń prątkami niegruźliczymi w grupie chorych 

hospitalizowanych w Pomorskim Centrum Chorób Zakaźnych i Gruźlicy w Gdańsku w 

latach 2006 – 2016” 

Słowa kluczowe: mykobakterioza, czynniki ryzyka, prątki niegruźlicze MOTT 

Mykobakterioza to choroba w przebiegu klinicznym i objawach podobna do gruźlicy, której 

czynnikiem etiologicznym są prątki niegruźlicze zwane prątkami MOTT (ang. Mycobacterium 

other than tuberculosis). Liczba gatunków prątków MOTT oraz ich wszechobecność w przy-

rodzie i niejednorodność wpływu na ludzkich gospodarzy sprawia, że diagnoza mykobakte-

riozy jest trudna. Nie ułatwia tego standardowa diagnostyka mikrobiologiczna nastawiona na 

poszukiwanie prątków gruźlicy w próbkach od pacjenta.  

Analiza danych epidemiologicznych pokazuje stały, ale powolny spadek zapadalności na gruź-

licę. Zapadalność na mykobakteriozę w naszym regionie, w Polsce oraz na świecie stale wzra-

sta. Wiąże się to, z koniecznością rozważania, u pacjentów z objawami sugerującymi zakażenia 

swoiste, innych czynników etiologicznymi niż M. tuberculosis. Szczególnie tak ukierunkowaną 

uwagą powinni być objęci pacjenci, u których rozpoznawana choroba czy stosowane leczenie 

wiąże się z obniżeniem odporności.  

Celem pracy była identyfikacja czynników ryzyka i opisanie przebiegu klinicznego zakażeń 

prątkami niegruźliczymi z grupy MOTT wraz z określeniem znaczenia stosowanych metod 

diagnostycznych mykobakterioz w grupie chorych, hospitalizowanych w Pomorskim Centrum 

Chorób Zakaźnych i Gruźlicy (PCChZiG) w Gdańsku w latach 2006 – 2016, w odniesieniu do 

obowiązujących algorytmów postępowania diagnostycznego ATS/IDSA (ang. American Tho-

racic Society i The Infectious Diseases Society of America). Dodatkowo za cel postawiono cha-

rakterystykę mikrobiologiczną wyizolowanych szczepów prątków atypowych. 

Materiał badawczy stanowiła grupa 138 dorosłych pacjentów hospitalizowanych w PCChZiG 

w latach 2006-2016. Przeprowadzono analizę retrospektywną informacji zawartych w histo-

riach chorób pacjentów PCChZiG (dane demograficzne, informacje o sytuacji zawodowej, wy-

niki badań laboratoryjnych, obrazowych i mikrobiologicznych). Grupę badaną stanowiło 60 

pacjentów, u których podczas pobytu w PCChZiG wyhodowano prątki niegruźlicze MOTT. 

Grupa badana zgodnie z kryteriami rozpoznania mykobakteriozy według ATS/IDSA została 

podzielona na pacjentów z zakażeniem prątkami niegruźliczymi i pacjentów z izolacją prątków 

niegruźliczych. Grupę kontrolną stanowiło 78 pacjentów z rozpoznaną gruźlicą. 
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Wśród analizowanych pacjentów z grupy badanej nie odnotowano różnic w rozkładzie płci, 

natomiast w grupie kontrolnej pacjentów z gruźlicą znacznie przeważali mężczyźni. Mediana 

wieku w grupie chorych z gruźlicą wyniosła 53 lata, wśród pacjentów z zakażeniem prątkiem 

MOTT 57, a wśród pacjentów z izolacją prątków MOTT 48. Ponad połowa chorych (52,9%) 

pochodziła z dużych miast, a 28,3% ze wsi, grupy nie różniły się rozkładem miejsca zamiesz-

kania. Analiza sytuacji zawodowej wykazała najwyższy odsetek bezrobotnych wśród chorych 

z gruźlicą, a najwyższy odsetek emerytów w grupie chorych z zakażeniem prątkami MOTT. 

Badani pacjenci wykonywali różnorodne zawody. Dominowali pacjenci zatrudnieni, jako pra-

cownicy fizyczni w tym z narażeniem na zapylenie w miejscu pracy - 106/138 (76,8%). W 

grupie pacjentów z zakażeniem prątkami MOTT do najczęstszych czynników ryzyka należał 

nikotynizm 19/41 (46,3%), zapylenie w miejscu pracy 15/41 (36,6%) i zakażenie wirusem HIV 

6/41 (14.,6%) pacjentów. W grupie pacjentów z izolacją prątków MOTT mniej niż 1/3 pacjen-

tów miała odnotowany jakikolwiek czynnik ryzyka, najczęściej była to cukrzyca 6/19 (31,6%) 

i nikotynizm 5/19 (26,3%). Wśród pacjentów z gruźlicą dominowały 3 czynniki ryzyka: palenie 

papierosów 69/78 (88,5%), zapylenie w miejscu pracy 42/78 (53,8%) i alkoholizm 40/78 

(51,3%). Kaszel był dominującym objawem zarówno u pacjentów z gruźlicą 74/78 (94,8%), 

jak i z izolacją prątków MOTT 10/19 (52%) oraz z zakażeniem prątkami MOTT 32/41 (78%). 

Utrata masy ciała najczęściej występowała w grupie pacjentów z gruźlicą 67/78 (85,9%). Go-

rączka i osłabienie częściej występowała w grupie pacjentów z gruźlicą 54/78 (69,2%), w 

szczególności u mężczyzn 40/88 (69%). Zmiany chorobowe u analizowanych pacjentów zlo-

kalizowane były głównie w płucach, a tylko u 8/138 pacjentów lokalizacja była pozapłucna. U 

12/60 (20%) pacjentów z izolacją i zakażeniem prątkami MOTT podczas przyjęcia do szpitala 

nie podejrzewano mykobakteriozy, ale gruźlicę, dopiero przeprowadzona diagnostyka mikro-

biologiczna wskazała inną etiologię. 

Wśród chorób współwystępujących w grupie pacjentów z gruźlicą i mykobakteriozą domino-

wały choroby płuc (43/138 pacjentów) oraz układu krążenia (48/138), grupy różniły się odset-

kiem pacjentów z zakażeniem wirusem HIV [wśród pacjentów z zakażeniem prątkami niegruź-

liczymi 6/41(14,6%) vs 2/78 (2,5%) chorych z gruźlicy oraz 1/19 pacjent z izolacją prątków 

MOTT]. 

W ocenie parametrów laboratoryjnych wykazano wyższy odsetek podwyższonych wskaźników 

stanu zapalnego w grupie pacjentów z gruźlicą [73/78 (93,6%)] w porównaniu do pacjentów z 

izolacją [13/19 (68,4%)] i zakażeniem prątkami MOTT [30/41 (73,2%)]. Pacjenci z gruźlicą 

częściej prezentowali obniżone stężenie hemoglobiny, podwyższoną liczbę leukocytów oraz 
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trombocytozę. Podwyższoną aktywność aminotransferaz, hiponatremię także częściej stwier-

dzano u pacjentów z gruźlicą. 

W trakcie zbierania danych natrafiono na pewne ograniczenia zastosowanej metody analizy 

retrospektywnej. Nie udało się ocenić wszystkich parametrów związanych z funkcjonowaniem 

nerek, oceną wydolności oddechowej i zaburzeń równowagi kwasowo - zasadowej, jak również 

nie można było prawidłowo ocenić stanu odżywienia z powodu niezlecania podczas przyjęcia 

do szpitala niektórych badań. Między innymi stężenie mocznika oznaczono u 69/138, a gazo-

metrię u 66/138 pacjentów. Jedynie pacjenci z rozpoznaniem AIDS mieli wykonywaną pełną 

ocenę zaburzeń homeostazy w ramach diagnostyki laboratoryjnej. 

Badania w kierunku zakażenia wirusami HIV i zapalenia wątroby, mimo że są to znane czyn-

niki ryzyka mykobakteriozy (HIV) i wystąpienia hepatotoksycznych powikłań leczenia prze-

ciwprątkowego (HBV, HCV), zostały wykonane u bardzo małej liczby chorych: anty HIV u 

13/138 (9 dodatnich), anty HCV u 15/138 (2 dodatnie) i HBsAg u 23/138 (1 dodatni).  

Szczegółowa analiza wyników badań RTG klatki piersiowej i badania bronchofiberoskopii w 

analizowanych grupach nie wykazała istotnych różnic poza występowaniem płynu w opłucnej 

wyłącznie u pacjentów z gruźlicą w badaniu RTG. 

Analiza danych pochodzących z diagnostyki mikrobiologicznej wykazała większy odsetek do-

datnich bakterioskopii w kierunku prątków kwasoopornych u pacjentów z gruźlicą wobec grup 

badanych odpowiednio 51,1% do 8,5% i 19,8%, większy odsetek dodatnich wyników posie-

wów popłuczyn oskrzelowych wobec posiewów plwocin zarówno w grupach badanych, jak i 

kontrolnej (62,9% dodatnich wyników badań popłuczyn i 42% dodatnich wyników badań 

plwocin). 

Najczęściej izolowanymi gatunkami prątków niegruźliczych były M. avium 30/60 (50%), M. 

kansasii 15/60 (25%) i M. xenopi 4/60 (6,7%) pacjentów. Lekooporność wyhodowanych prąt-

ków była zróżnicowana wewnątrzgatunkowo oraz znacznie wyższa niż izolowanych prątków 

gruźlicy. Większość szczepów prątków niegruźliczych była oporna na przeciwgruźlicze leki I 

rzutu stosowane w terapii gruźlicy.  

Wyniki badań laboratoryjnych i diagnostyka obrazowa zasadniczo nie różnicują mykobakte-

riozy z gruźlicą, służą do oceny zaawansowania choroby oraz oceny stanu homeostazy organi-

zmu czy identyfikacji dodatkowych, współistniejących chorób. Dopiero uzyskanie wyników 

badań mikrobiologicznych jednoznacznie wskazuje czynnik etiologiczny oraz dostarcza infor-

macji o możliwym celowanym leczeniu. Podwyższone parametry stanu zapalnego, obniżone 
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stężenie hemoglobiny, trombocytoza, podwyższona aktywność aminotransferaz czy obecność 

pewnych czynników ryzyka takich jak nikotynizm, alkoholizm, rozpoznane zapalenie płuc czy 

zakażenie wirusem HIV mogą wskazywać na etiologię zmian swoistych pacjenta jeszcze przed 

uzyskaniem wyników badań mikrobiologicznych. Mogą też sugerować konieczność podjęcia 

dodatkowej, poszerzonej diagnostyki mikrobiologicznej, laboratoryjnej czy obrazowej w celu 

ustalenia innych możliwych czynników ryzyka mykobakteriozy. 

Uzyskany w niniejszym opracowaniu model predykcyjny, oparty na algorytmie regresji logi-

stycznej danych demograficznych, danych z wywiadu oraz pochodzących z przeprowadzonej 

diagnostyki laboratoryjnej i obrazowej wykonywanej w pierwszych dniach hospitalizacji pa-

cjenta, osiągnął czułość i precyzję na poziomie 80% różnicowania pacjentów podejrzanych o 

etiologię gruźliczą i niegruźliczą. Umożliwił również analizę wpływu poszczególnych czynni-

ków na przyporządkowanie pacjentów do grup. Sugeruje to, że analizy wielowymiarowe da-

nych pacjentów w oczekiwaniu na wynik posiewów mikrobiologicznych mogą być pomocne 

w różnicowaniu pomiędzy gruźlicą a mykobakteriozą.  

Wśród 12/60 (20%) analizowanych pacjentów, u których wyizolowano prątki niegruźlicze nie 

rozważano mykobakteriozy, zostali oni przyjęci do szpitala z podejrzeniem gruźlicy. Ta obser-

wacja wskazuje na potrzebę poszukiwania algorytmów diagnostycznych różnicujących zacho-

rowania jeszcze przed uzyskaniem ostatecznego potwierdzenia mikrobiologicznego, w celu 

ograniczania narażenia pacjentów na możliwe skutki uboczne związane ze stosowaniem empi-

rycznym leków przeciwprątkowych. 
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8. SUMMARY 

 

"Risk factors and clinical course of nontuberculosis mycobacteria infections in the group 

of patients hospitalized in the Pomeranian Center for Infectious Diseases and Tuberculo-

sis in Gdansk in the years 2006 - 2016" 

Key words: mycobacteriosis, risk factors, nontuberculosis mycobacteria, NTM 

Mycobacteriosis is a disease similar to tuberculosis (TB) both in the clinical course and symp-

toms. It’s etiological factor is nontuberculosis mycobacteria (NTM). The number of species of 

NTM mycobacteria, their ubiquity in nature and the heterogeneity of influence on human hosts 

makes the diagnosis of mycobacteriosis difficult. This is not facilitated by standard microbio-

logical diagnostics focused on the search for tuberculosis in biological samples from the patient. 

Analysis of epidemiological data shows a steady but slow decline in tuberculosis. The incidence 

of mycobacteriosis in our region, in Poland and in the world is constantly increasing. This in-

volves, in patients with symptoms suggesting specific infections, other etiological factors than 

M. tuberculosis. Particularly focused attention should be given to immunocompromised pa-

tients with the diagnosed disease or during treatment. 

The aim of the study was to identify risk factors and describe the clinical course of infections 

with NTM mycobacteria, along with determining the significance of diagnostic mycobacterio-

sis methods used in the group of patients hospitalized at the Pomeranian Center for Infectious 

Diseases and Tuberculosis (PCChZiG) in Gdańsk in 2006 - 2016, in relation to current ATS / 

IDSA diagnostic algorithms (American Thoracic Society and The Infectious Diseases Society 

of America). In addition, the goal was microbiological characterization of isolated atypical ba-

cilli strains.  

The research material was a group of 138 adult patients hospitalized in PCChZiG in the years 

2006-2016. A retrospective analysis of information contained in the disease history of 

PCChZiG patients was performed (demographic data, occupational situation, results of labora-

tory, imaging and microbiological tests). The study group consisted of 60 patients in whom 

NTM were bred during their stay in PCChZiG. The study group according to the criteria for the 

diagnosis of mycobacteriosis according to ATS / IDSA was divided into patients with myco-

bacterial infection and patients with mycobacterial isolation. The control group consisted of 78 

patients with diagnosed tuberculosis.  

Among the analyzed patients from the study group, no differences in sex distribution were 

noted, while in the control group of tuberculosis patients, men predominated. The median age 
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in the group of patients with tuberculosis was 53 years, among patients with NTM infection 57 

and among patients with isolation of NTM 48. More than half of the patients (52.9%) came 

from large cities, and 28.3% from rural areas, the groups did not differ in terms of place of 

residence. The analysis of the occupational situation showed the highest percentage of the un-

employed among patients with tuberculosis, and the highest percentage of pensioners in the 

group of patients with NTM infection. The examined patients performed various professions. 

The majority of patients were employed as manual workers, including those exposed to dust in 

the workplace - 106/138 (76.8%). In the group of patients with MOTT mycobacteria, the most 

common risk factors were 19/41 nicotine addiction (46.3%), workplace pollination 15/41 

(36.6%) and HIV infected patients 6/41 (14., 6%). In the group of patients with NTM isolation, 

less than 1/3 of patients had any risk factor, most often diabetes mellitus 6/19 (31.6%) and 5/19 

nicotine addiction (26.3%). Among TB patients, three risk factors dominated: cigarette smoking 

69/78 (88.5%), pollination at the workplace 42/78 (53.8%) and alcoholism 40/78 (51.3%). 

Cough was the dominant symptom in both patients with TB 74/78 (94.8%), and with isolation 

of NTM 10/19 (52%) and with infection NTM 32/41 (78%). Weight loss most often occurred 

in the group of patients with TB 67/78 (85.9%). Fever and weakness were more common in 

patients with TB 54/78 (69.2%), especially in men 40/88 (69%). Lesions in the analyzed pa-

tients were mainly located in the lungs, and only in 8/138 patients the location was extrapulmo-

nary. In 12/60 (20%) patients with isolation and infection with NTM, no mycobacteriosis was 

suspected on admission to the hospital, but TB, only microbiological diagnostics indicated a 

different etiology.  

Among comorbidities in the group of patients with TB and mycobacteriosis, lung (43/138 pa-

tients) and cardiovascular (48/138) diseases predominated, the groups differed in the percentage 

of patients with HIV infection [among patients with NTM infection 6/41 (14, 6%) vs 2/78 

(2.5%) of TB patients and 1/19 patient with NTM isolation].  

The assessment of laboratory parameters showed a higher percentage of elevated inflammation 

rates in the group of patients with TB [73/78 (93.6%)] compared to patients with isolation 

[13/19 (68.4%)] and NTM infection [30 / 41 (73.2%)]. TB patients more often presented de-

creased hemoglobin level, increased leukocyte count and thrombocytosis. Elevated transami-

nase levels and hyponatraemia have also been more commonly found in TB patients. 

During the data collection, some limitations of the retrospective analysis method used were 

encountered. It was not possible to assess all parameters related to kidney function, assessment 

of respiratory capacity and acid-base balance disorders, and nutritional status could not be 

properly assessed due to the fact that certain tests have not been assigned upon registering the 
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patient in the hospital. Among others, urea concentration was determined in 69/138 and gas-

ometry in 66/138 patients. Only patients diagnosed with AIDS had a full assessment of home-

ostasis disorders performed as part of laboratory diagnostics. 

Studies for HIV infection and hepatitis, although these are known risk factors for mycobacteri-

osis (HIV) and hepatotoxic complications of anti-tuberculosis therapy (HBV, HCV), have been 

performed in a very small number of patients: anti-HIV in 13/138 (9 positive ), anti-HCV in 

15/138 (2 positive) and HBsAg in 23/138 (1 positive).  

Detailed analysis of chest X-ray results and bronchofiberoscopy in the analyzed groups did not 

show any significant differences except for pleural fluid only in patients with tuberculosis on 

X-ray. 

Analysis of data from microbiological diagnostics showed a higher percentage of positive bac-

terioscopy for acid fast mycobacteria in tuberculosis patients compared to the study groups, 

respectively 51.1% to 8.5% and 19.8%, a higher percentage of positive bronchial lavage cul-

tures versus sputum cultures test and control groups (62.9% positive bronchial lavage test re-

sults and 42% positive sputum test results).  

M. avium 30/60 (50%), M. kansasii 15/60 (25%) and M. xenopi 4/60 (6.7%) patients were the 

most frequently isolated species of mycobacteriosis. Drug resistance of cultured mycobacteria 

varied interspecifically and was significantly higher than that of isolated M. tuberculosis. Most 

strains of NTM were resistant to anti-tuberculosis I-line drugs used in TB therapy. 

The results of laboratory tests and diagnostic imaging generally do not differentiate between 

mycobacteriosis and tuberculosis, they are used to assess the severity of the disease and assess 

the state of homeostasis of the body or identify additional, concomitant diseases. Only obtaining 

the results of microbiological tests clearly indicates the etiological factor and provides infor-

mation on possible targeted treatment. Increased inflammation parameters, decreased hemoglo-

bin, thrombocytosis, increased activity of transaminases or the presence of certain risk factors 

such as smoking, alcoholism, diagnosed pneumonia or HIV infection may indicate the etiology 

of patient-specific changes before obtaining the results of microbiological tests. They may also 

suggest the need for additional, extended microbiological, laboratory or imaging diagnostics to 

determine other possible risk factors for mycobacteriosis.  

The predictive model obtained in this study, based on the logistic regression algorithm of de-

mographic and interview data as well as data from laboratory and imaging diagnostics per-

formed in the first days of patient's hospitalization, achieved sensitivity and precision at the 

level of 80% differentiation of patients suspected of tuberculosis and nontuberculosis etiology. 

It also made it possible to analyze the impact of individual factors on the assignment of patients 
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to groups. This suggests that multidimensional analysis of patient data awaiting the result of 

microbiological cultures may be helpful in differentiating between tuberculosis and mycobac-

teriosis. 

Among 12/60 (20%) analyzed patients, in whom NTM mycobacteria were isolated, mycobac-

teriosis was not considered, they were admitted to the hospital with suspected tuberculosis. This 

observation indicates the need to search for diagnostic algorithms that differentiate cases before 

obtaining final microbiological confirmation in order to limit patients' exposure to possible side 

effects associated with the empirical use of anti-mycobacterial drugs. 
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