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Mykobakteriézy vyvolané netuberkuléznymi mykobaktériami —
poznatky pre laboratérnu a klinicku prax

Abstrakt

Autor v praci analyzuje aktualne poznatky o mykobakte-
riozach. Ide o ochorenia, ktoré st vyvolané netuberkul6z-
nymi mykobaktériami. Klinické prejavy infekcii vyvola-
nych podmienene patogénnymi mykobaktériami mozu
mat’ charakter pl'icneho disseminujuceho ochorenia alebo
lokalizovanej formy. Priebeh byva vicsinou chronicky,
Casto su kolisavé teploty, s noénym potenim a chudnutim,
kasel’, celkova slabost. Radiologicky nalez pri pl'icnom
prejave nejavi vyraznejSie rozdiely v charaktere lézii opro-
ti tym, ktoré st vyvolané Mycobacterium tuberculosis.
KPuacové slova: atypické mykobaktérie, mykobakterioza,
rezistencia, virulencia

Summary

The author analyzes the current knowledge about myco-
bacteriosis. These are diseases that are caused by non-tu-
berculous mycobacteria. Clinical manifestations of infec-
tions caused by conditionally pathogenic mycobacteria
may have the character of a pulmonary disseminating dis-
ease or localized form. The process is usually chronic, of-
ten fluctuating temperatures, with night sweats and weak-
ness, coughing, general weakness. Radiological findings in
lung expression do not reveal any significant differences
in the nature of the lesions compared to those caused by
Mycobacterium tuberculosis.

Key words: atypical mycobacteria, mycobacteriosis, resis-
tance, virulence

Mykobakteriozy st infekéné ochorenia, ktoré su
vyvolané mykobakterialnym kmenom inym ako Myco-
bacterium tuberculosis — netuberkul6znymi mykobakté-
riami. Na rozdiel od klasickych mykobakterialnych in-
fekcii tuberkulozy a lepry, ktoré boli identifikované uz
v 19. storoci, bol podmienenym patogénnym mykobak-
tériam — mykobakteriozam priznany Statdt samostatnej
nozologickej jednotky iba v druhej polovici 20. storocia,
kedy bola uznana patogénna aktivita ich poévodcov pre
Cloveka. Tato nehomogénna skupina acidorezistenych

mikrébov bola v priebehu rokov oznacovand réznymi
nazvami. Klasifikdcia netuberkul6znych mykobaktérii sa
opiera o rychlost’ rastu, morfoldgiu a pigmentaciu kolonii
na pevnych médiach a na zaklade biochemickej reakcie.
Casto je potrebné k definitivnej identifikacii az 12 tyz-
dnova kultivacia. Tato skupina mykobaktérii je potencio-
nalne patogénna pre cloveka /8/.

Klasifikacia, vlastnosti, rozdelenie

Zakladné charakteristické Crty, ktorymi sa podmienené
patogénne mykobaktérie (PPM) zéasadne odliSuji od My-
cobacterium tuberculosis komplexu sd: — Mycobacterium
tuberculosis reprezentuje len jeden druh s Gzko limitova-
nym prirodnym rozsirenim a so Specificky selektivnym pa-
razitizmom u cicavcov, najmé u ¢loveka. Mimo hostitel'a
nemoze prezivat’, ani sa d’alej reprodukovat’. Rezervoarom
a zdrojom PPM je vonkajSie prostredie, voda a pdda, naj-
ma kultivované ornice a pastviny. Ich parazitizmus nie je
presne limitovany. Zivogichy mézu byt pre ne bud pa-
sivnymi prendsacmi, alebo moézu prechodne ale aj trvale
prechovavat’ mykobaktérie vo svojich organoch. V tomto
smere sa uplatiuju sladkovodné ryby, morské makkyse,
¢lankonozce, akvarijné rybky. U vysSich zivocichov sa
mykobaktérie vyskytuju v prostredi domacich zvierat: oSi-
panych, hovadzom dobytku a hydiny.

Podmienené patogénne mykobaktérie (PPM) sa na roz-
diel od klasickych mykobaktérii vyznacuju heterogénnymi
biologickymi vlastnostami, dokonca aj v ramci jedného
druhu.

Delenie:
A. pomaly rasttce klinicky vyznamné druhy

Mycobacterium avium — vicsinou kratke ty¢inky jednot-
livo aj v zhlukoch rastice. Rastie 2 — 4 tyzdne. Rezisten-
cia je na vac¢sinu antituberkulotik s vynimkou cykloserinu.
Vyvoléava tuberkul6zu u hydiny a ostatnych vtakov, d’alej
u osipanych a moze byt prenesené aj na ¢loveka. Mozeme
ho dokézat’ aj vo vol'nom prostredi.
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Mycobacterium intracellulare — morfologiou a beznymi
testami je neodliSite'né od Mycobacterium avium. Patoge-
nita je podobné ako u M. avium.

Komplex Mycobacterium avium —intracellulare — niekedy
sa rozdeloval do 20 sérotypov. Casto si pozorované nale-
zy v podkoznych krénych uzlinach vyvolané komplexom
MALI Zvlast v suvislosti s AIDS su zname pripady disse-
minovanych ochoreni. Kmene st prirodzene rezistentné na
vécsinu antituberkulotik.

Mycobacterium scrofulaceum — v mikroskopickom obraze
je vel'mi polymorfny obraz. Obvykle je rezistencia na iso-
niazid a streptomycin. Citlivost’ byva zachovana na etam-
butol, na ostatné antituberkulotikd st vysledky vel'mi va-
riabilné. Je pribuzné s komplexom MAI a preto byva Casto
spojované do komplexu MAIS. Pre pokusné zvierata je
nepatogénne. Bolo izolované z krénych lymfatickych uzlin
deti, aj zo spdta, hnisu a v niektorych pripadoch sa uvadza
aj ako etiologické agens pl'icneho ochorenia.

Mycobacterium xenopi — stredne dlhé, tenké acidorezis-
tentné tyCinky v prepletenych zhlukoch. Citlivost’ je vac-
Sinou zachovana na streptomycin, etambutol, PAS, protio-
namid, a cykloserin, rezistencia na isoniazid a rifampicin.
Obcas sa uvadza v suvislosti s pl'acnym ochorenim u ¢lo-
veka. Experimentalne je patogénne pre hydinu.

Mycobacterium malmoense — kratke koloidné ty¢inky.
Byva zachovana citlivost’ na etionamid, etambutol, cyk-
loserin, rezistencia na izoniazid, streptomycin, rifampicin
a PAS. Az v roku 1977 bolo vo Svédsku popisané ako po-
vodca plicneho ochorenia u I'udi.

Mycobacterium kansasii — stredne dlhé az dlhé ty¢inky,
Casto vyrazne granulované, jednotlivo aj v povrazcoch.
Citlivost’ je zachovana vécsinou na etionamid, cyklose-
rin, etambutol, menej Casto na rifampicin. Rezistencia na
isoniazid, streptomycin a PAS. Vyvolava plicne aj mi-
moplicne ochorenia ¢loveka, endemicky rozlozené v ob-
lastiach s banickym a hutnickym priemyslom. Byva vykul-
tivované vo vodovodnych systémoch.

Mycobacterium marinum — mikroskopicky pripomina M.
kansasii, ktorému sa podoba aj niektorymi charakteris-
tickymi znakmi, ako morfologiou kolonii, citlivost'ou na
antituberkulotika. U ¢loveka vyvolava kozné ochorenie na
koncatinach, infekcia vnika do koze drobnymi odreninami
po poraneniach.

Mycobacterium szulgai — stredne dlhé ty¢inky. Citlivost’ je
variabilna. U ¢loveka mdze vyvolat’ plicne aj mimopltc-
ne ochorenia/8/.

B. pomaly rastuce klinicky nevyznamné druhy:

Mycobacterium terrae — stredne dlhé az dlhé ty¢inky. Re-
zistencia na vacSinu antituberkulotik. Izolované z pdd.
Zatial’ iba ndhodne uvadzané ako pdvodca mimoplicneho
ochorenia u l'udi.

Mycobacterium nonchromogenicum — podoba sa na My-

cobacterium terrae, od ktorého sa lisi len laboratérnymi
vlastnostami — Castejsie rastie pri teplote 42 °C.

Mycobacterium triviale — ma vlastnosti podobné obidvom
predchadzajicim druhom. LiSi sa od nich predovsetkym
negativnou beta — galaktosidazou a schopnost'ou rastu na
vajecnych pddach s 5 % NaCl. Uvedené tri druhy sa vysky-
tuji ako saprofyty vo vonkajSom prostredi, odkial’ mézu
byt 'ahko prenesené do l'udského organizmu a tam potom
urcit dobu moézu prezivat'.

Mycobacterium gordonae — polymorfné ty¢inky vyskytu-
juce sa jednotlivo alebo v zhlukoch. Citlivost’ na antitu-
berkulotika je variabilna. Nachadza sa v réznych vodach
(rybniky, rieky, bazény, ale aj vo vodovodnych systémoch)
a sposobuje castu kontaminaciu kultr a priamych naterov
zo sput, alebo iného kultivacného materialu. Ide o oportin-
ny patogén hlavne u imunokompromitovanych pacientov.

Mycobacterium flavescens — vel'mi kratke az kokovité ty-
¢inky v pevnych zhlukoch. Citlivost’ na antituberkulotika
je necharakteristicka. Jedna sa o saprofyticky druh pritom-
ny vo vode.

C. rychle rastuce klinicky vyznamné druhy:

Mycobacterium fortuitum — polymorfné ty¢inky. Dlhé
s tendenciou tvorit' rézne zhluky. Je pritomna rezisten-
cia na vicsinu antituberkulotik. Mdze vyvolat’ podkozné
abscesy, az ochorenia kibov, najéastejsie po zaneseni bak-
térii pri nesterilnych podmienkach.

Mycobacterium chelonei — mikroskopickou Strukturou a aj
niektorymi vlastnostami pripomina fortuitum. Nachadza
sa vo vode, prachu a moze sposobit’ kontaminaciu vysetro-
vaného materialu.

D. Rychle rasttce saprofytické druhy:

Mycobacterium smegmatis, Mycobacterium phlei — podob-
ne sa vyskytuji vo velkom mnozstve v okolitom prostredi

a v laboratoriach, mézu byt izolované v kontaminovanych
vzorkach. Ich morfologia je pestra. Ich druhova identifika-
cia vyzaduje Casto mnozstvo doplnkovych testov.

Ostra hranica medzi patogenitou a saprofytizmom neexis-
tuje. Casto sa druhy, este nedavno uvadzané ako celkom
nepatogénne (Mycobacterium aurum, Mycobacterium fla-
vescens) teraz radia medzi oportinne patogény, pretoze
moézu vyvolat’ u imunodeficientnych jedincov ochorenie.

Zaciatok kazdého infekéného ochorenia je vzdy deter-
minovany virulenciou vyvolavajiceho mikroorganizmu
a odolnost'ou makroorganizmu. Cudski jedinci su vo vse-
obecnosti na infekcie spdsobené s PPM rezistentni. Mnoho
0s0b je len kolonizovanych, malo z nich je skutocne cho-
rych. Pretoze pric¢ina vysokej virulencie Mycobacterium
tuberculosis nie je celkom znama, je vel'mi tazké porovnat’
tento fenomén s PPM, pretoze su zname relativne nizkou
virulenciou. Kym jednym z moznych faktorov virulencie
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je u Mycobacterium tuberculosis povaZzovana lipoidna sub-
stancia Cord faktor, PPM ju neobsahuju. Diferencie vo vi-
rulencii su nevysvetliteI'né. Na pri¢inach podmienujtcich
vznik mykobakteridoz sa podiel'a vysoka infekéna davka,
predchadzajtca kolonizacia nosohltanu, resp. respiraéného
traktu, veduca k invazii do tkaniv a nasledovne az k orga-
novej manifestacii a je alterovana imunita hostitel’a.

Patogenita PPM nie je paralelna pre ¢loveka a pre po-
kusné zviera. Zasadne bolo potvrdené, ze patogenita PPM
nie je len funkciou etiologického agens, ale moze byt ur-
¢ovana vnimavost'ou hostitel'a. Patogenita PPM je obvykle
nizka, podmienena, viazan na imunodeficientné stavy ¢lo-
veka. Existuje rad predispozi¢nych faktorov pre infekcie
vyvolané PPM, ako je diabetes, poruchy krvotvorby, pltc-
ne konidzy, chronické bronchitidy, malignita, imunosup-
resiva, pouzivané k blokovaniu imunitnych mechanizmov
pri transplantaciach organov. Infekcie zapri¢inené PPM sa
od epidemiologie klasickej tbe lisi v niekolkych bodoch.
Klasicka tuberkuldza je prakticky rozsirena na celom sve-
te, manifestné infekcie PPM sa vyznacuju napadnou ende-
micnostou vyskytu. Pramenom infekcie pre ¢loveka u kla-
sickej tuberkuldzy je chory ¢lovek, resp. zviera, rezervoare
PPM sU vo vonkajSom prostredi. Cesta prenosu nakazy
u klasickej tbe je priama — od pramena nakazy, pripadne
v ovel’a mensej miere nepriama kontaminovanou potravou,
pri¢om mechanizmy prenosu st zname. Cesta prenosu je
u vicsiny ochoreni PPM problematicka a otazka mecha-
nizmu nie je dostato¢ne ozrejmena /7, 8,9/.

Pramein a sposob nakazy

PPM sa trvale udrzuja v prirode a vo vode, predovsetkym
v ornici a pdde pastvin, v rybni¢nej a uzitkovej vode. Vy-
znamné su nalezy PPM u zivoéichov, ktori m6zu byt pa-
sivnymi prenasa¢mi alebo moézu mykobaktérie trvale ale-
bo prechodne vo svojich organoch prechovavat. V tomto
smere sa uplatiuju sladkovodné mékkyse, akvarijné rybky,
oSipané a hydina.

Zdroj infekcie je v zvieracom hostitelovi bezpec-
ne zisteny len u ochoreni spésobenych Mycobacterium
avium. Do l'udskej populacie sa agens dostava bud’ pria-
mym prenosom, napr. v hydinarskych zdvodoch alebo pri
veterinarnych prehliadkach, alebo nepriamym spésobom
pri pouzivani kontaminovanych potravin, zvlast’ vajec.
Zakladnym epidemiologickym znakom, ktory spaja avi-
arne mykobaktérie s atypickymi je to, Ze sa vtac¢ia myko-
bakterioza v l'udskej populacii d’alej nesiri interhuman-
nym prenosom /1,9/.

Klinicky obraz

Klinické prejavy infekcii vyvolanych podmienene pato-
génnymi mykobakteriozami mézu mat’ charakter pl'icne-
ho disseminujuceho ochorenia alebo lokalizovanej formy.
Disseminované formy sa vyskytuji u chorych so znizenou

imunitou po organovych transplantaciach, pri liecbe korti-
kosteroidmi a cytostatikami, pri leukémiach a pod. Ako po-
vodcovia sa uplatiuji rézne druhy atypickych mykobakté-
rii, predovsetkym M. kansasii a M. chelonae. Prejavujd sa
ako febrilie neznameho povodu a ich priebeh je urCovany
stavom zékladného ochorenia. Niektoré druhy PPM vyvo-
lavaju mnohopocetné abscesy a podkozné loziska. Diagno-
za sa opiera o dokaz agensu v loziskach alebo hemokultare.
U chorych s AIDS su ¢asté oportunne disseminované in-
fekcie vyvolané najéastejsie MAC v pokrocilych Stadiach
zniZenej imunity pri poklese CD, pod 50. St doprevadzané
trvalymi vysokymi teplotami, znizenej telesnej hmotnosti,
hnackami, anémiou, hepatosplenomegaliou. Diagnoza sa
opiera o dokaz v hemokulture alebo v stolici. Lokalizovana
forma Castejsie postihuje lymfatické uzliny v orofacialnej
oblasti, hlavne u deti a je jedinym typom mykobakterio-
zy v detskom veku. Ochorenie je charakterizované jed-
nostrannym na pohmat makkym nebolestivym zdurenim
submandibularnych, submaxilarnych, cervikalnych alebo
preaurikularnych uzlin, ktoré mozu vznikat’ nahle, mézu
kolikvovat’ a fistulovat. M. marinum vyvolava charakte-
risticky Klinicky obraz papulomatéznych granulémov po-
dobnych sporotrichoze na predileénych miestach koncatin,
na lakt'och, kolenach alebo rukach u rybarov a akvaristoch.
Hlavnym predisponujicim faktorom pre pl'icne ochorenie
vyvolané atypickymi mykobaktériami je pl'icne ochorenie
ako je chronicka obstrukéna choroba pluc, plicne nadory,
bronchiektazie, cysticka fibréza a silikoza s dutinami.
Casto st to starsi pacienti, zeny s deforméciou hrudnika.
Klinicka symptomatologia pre disseminovanu a lokalizo-
vanu formu nie je $pecificka. Priebeh byva vaésinou chro-
nicky, ¢asto st kolisavé teploty, s no¢nym potenim a chud-
nutim, kasel’, celkova slabost’. Rontgenologicky nalez pri
plicnom prejave nejavi vyraznejsie rozdiely v charaktere
Iézii oproti tym, ktoré su vyvolané Mycobacterium tuber-
culosis. Pri ultrasonografickom vysetreni brucha mézeme
zistit' hepatosplenomegaliu a lymfadenopatiu. Casta je
anémia a leukopénia. Na CT hrudnika mézeme zistit’ no-
dularne infiltraty a bronchiektazie v tom istom laloku.

Formy NTM

1) NTM podobné tuberkuléze — postihuje horné plicne la-
loky; obvyklé u starSich muzov, faj¢iarov s chronickou
obstruk¢nou chorobou pluc

2) bronchiektézie — hlavne cylindrické alebo nodularne
v strednom laloku a lingule; obvyklé u §tihlych starsich
zien, nefaj¢iarok, s deformitu skeletu — tzv. Syndrom
lady Windermere

3) pneumonitida — obojstranné zapalové infiltraty cha-
rakteru mlie¢neho skla, noduly, retikulacie; obvyklé
u 0s6b pri préaci s tekutinou pri obrabani kovov, nav-
Stevnikov plaveckych bazénov, saun

4) diseminovana forma — zivot ohrozujuce ochorenia;
u imunokompromitovanych oséb s AIDS, leukémiou,
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po transplantacii srdca a obliciek, pri chronickej korti-
kosteroidovej liecbe

5) NTM lymfadenitida — najcastejsie vyvolana MAC, My-
cobacterium scrofulaceum, Mycobacterium malmoen-
se, Mycobacterium haemophilum. V 95 % unilateral-
nou vyskyt — uzliny: submandibularne, submaxilarne,
kréné, preaurikularne /8,9/.

Diagnostika

Pretoze neexistuje ziaden objektivny laboratorny test na

dokaz patogenity PPM pre ¢loveka, potvrdenie diagndzy

vyzaduje tzku spolupracu klinickych pracovnikov s la-

boratornymi. V3eobecne sa uznavaju prisne kritéria pre

urCenie patogenity izolovanych PPM, ktoré boli zhrnuté

poziadavkami Jenkinsa a doplnené Yamamotom do troch

hlavnych bodov:

1. Kmen sa ma izolovat’ opakovane.

2. Ma byt izolovany v bohatych kulturach.

3. Laboratorny nalez musi korespondovat’ s klinickym
stavom a s rtg nalezom pacienta.

Nespravne posudenie patogenity PPM moze mat’ vel'mi
vazne nasledky pre chorého. Je vaznou chybou indikovat
dlhodobt hospitalizaciu a lie¢bu napr. aj pri opakovanom
kultivatnom naleze tych druhov PPM, ktoré maju skor
charakter saprofyticky, alebo komenzalny.

Primarna rezistencia — na antituberkulotika a naopak
citlivost’ na niektoré antibiotika je d’alSou vyraznou vlast-
nostou, ktorou sa PPM lisia od Mycobacterium tubercu-
losis a Mycobacterium bovis. Kym u ¢erstvo izolovanych
kmetiov Mycobacterium tuberculosis a Mycobacterium
bovis sa inicialna citlivost’ prakticky nemeni, u PPM sa
inicialna aj sekundarna citlivost’ pohybuje relativne v $iro-
kom rozmedzi nielen medzi jednotlivymi skupinami, ale aj
v ramci jedného druhu.

Mikrobiologicka diagnostika PPM je zalozena na kul-
tivacnej izolacii kmena s naslednou druhovou identifika-
ciou.

V endemickej oblasti sa mézu niektoré druhy myko-
baktérii vyskytovat’ hojne vo vonkajSom prostredi (Gzitko-
va voda) a ¢asto kontaminovat vySetrovany material pocas
odberu, alebo mdzu prezivat ako komenzalna mikroflora
u zdravych osdb, alebo u chorych s netuberkuléznymi in-
fekciami. Kultivaény aj opakovany nalez PPM v biologic-
kom materiali moze preto znamenat’:

1. kontaminéciu z vonkajSieho prostredia

2. docasné, dlhodobé, alebo trvalé osidlenie nosohltano-
vého, respiracného, resp. urogenitalneho traktu s PPM
bez infikovania a bez klinickej manifestacie. Osoby

s takymto nalezom je potrebné evidovat a opakovane

vySetrovat’, ale nie lieCit’.

3. mykobakteridozu — plicnu aj mimoplucnu.

V snahe zjednotit’ sa na diagnostickych kritériach vy-
dala American Thoracic Society v roku 1990 odportucania,
kedy mozno urobit’ zaver primarnej mykobakteridzy:

Diagndzu podporuju:

A. silné faktory

1. pacient m4 klinicky syndrom a rtg abnormality kompa-
tibilné s chorobou zapri¢inenou PPM.

2. mykobaktérie musia byt’ dokazané opakovane kultivac-
ne vo vel’kom mnozstve z nesterilného zdroja a nenajde
sa iny patogén. Potrebny je opakovany dbkaz pozitiv-
nych kultivécii.

B. stredne silné faktory

1. Pritomnost’ aj jednotlivych mykobaktérii v kultivacii
Z0 sputa.

2. Druh mykobaktérie je izolovany zo sputa pacienta so
zndmou predisponujdcou chorobou.

3. Ten isty druh mykobaktérie je kultivacne dokazany zo
sputa u pacienta aj ked’ len v malom pocte.

4. Pacient ma dutinovy syndrom pltc, ale nejedna sa
o patogénne M. tbc. Tuberkulinovy kozny test je nega-
tivny alebo len slabo pozitivny a pacient nebol vystave-
ny expozicii M. tuberculosis.

C. slabo podporné faktory

1. Pacient ma znamu predisponujucu chorobu pl'c.

2. Z kultivécie sputa je ziskany aj jednotlivy izolat myko-
baktérie, inej nez M. tuberculosis /2,3,4/.

Postavenie sérologického vySetrenia v diagnostike
netuberkuléznych mykobaktérii

V sucasnosti sa vyuziva QuantiFERON — TB Gold Plus
test, ako nahrada kozného tuberkulinového testu. Ide o in
vitro diagnosticky laboratorny test, ktory napomaha dete-
kovat infekciu M. tuberculosis.

Vyuziva plne heparinizovanu l'udsku krv v patentova-
nej technoloégii zalozenej na detekcii Specifického IFN-y
produkovaného stimulovanymi T-lymfocytmi, ktoré boli
vystavené M. tuberculosis. Test zahffia 16-24 hod. inkuba-
ciu l'udskej plnej krvi so $pecifickymi antigénmi (najcas-
tejSie su to ESAT-6, CFP-10) a s kontrolnym mitogénom.
Po inkubacii nasleduje detekcia IFN-y v plazme pomocou
jedno-krokového sendvicového ELISA testu. Antigény
ESAT-6 a CFP-10 su zakladné mykobakterialne proteiny
kédované RD1 lokusom TB genomu a st sucast'ou toho
istého operénu. Preto su exprimované spolo¢ne. Kombina-
ciou tychto antigénov s dlhymi a kratkymi Gsekmi Speci-
fickych bielkovin je mozné odlisit” aktivitu CD4+ a CD8+
lymfocytov. Obidva proteiny maji k sebe vysoku afinitu
a tiez chybaju v genome vsetkych kmenov BCG. Rozsiah-
lymi §tidiami bolo preukazané, ze nie st pritomné u vac-
Siny ostatnych druhov rodu Mycobacterium s vynimkou
M. kansasii, M. marinum a M. szulgai. Test je vynimoc-
ny najma pre svoju jednoduchd interpretaciu — pozitivita
znamena pritomnost’ ESAT-6 a CFP-10-$pecifickych klo-
nov T-lymfocytov v cirkulacii, a teda pritomnost’ repli-
kujucej sa M. tuberculosis.resp. M. kansasii, M. marinum



Mykobakteriozy vyvolané netuberkuléznymi mykobaktériami — poznatky pre laboratérnu a klinicku prax 23

a M. szulgai. Chybanie ESAT-6 ¢i CFP-10 antigénu v BCG
vakcine mozno vyuzit’ prave v diagnostike aktivnej ako aj
latentnej tuberkuldzy v populacii o¢kovanej BCG. Test do-
sahuje 98 % S$pecificitu a 89 % senzitivitu pre aktivujlice
sa ochorenie, pricom vie odlisit’ latentn od prekonanej
infekcie/1,8,9/.

Liecba mykobakterioz

Lie¢ba podmienene patogénnych mykobaktérii ma vela
spolo¢nych rysov s lieCbou tuberkulozy, ale aj vela odd-
lisnosti, naprieck tomu, Ze v klinickom a rontgenologickom
obraze sa prakticky neodlisujt. Castejsie okrem antituber-
kulotik sa pouzivaju antibiotika.

Prvotnou pri¢inou zlyhavania chemoterapie pri my-
kobakteriézach je nesporne priméarna rezistencia PPM na
vaésinu doposial’ znamych antituberkulotik. Doba medzi
zachytom a aplikaciou adekvatnej lieCby je vo vacsine pri-
padov vel'mi dlha. S vynimkou plicnych foriem ochoreni
vyvolanych Mycobacterium kansasii je dlhodoby rezim
s antituberkulotikami pri plicnych Iéziach nedostatoény .

Na rozdiel od tuberkul6zy neexistuje pri mykobakterié-
zach Standardna terapia a lie¢ebny rezim je potrebné volit’
pre kazdého chorého individualne. Je to dané pestrou pa-
letou rdznych vlastnosti mykobakterialnych kmenov, ale aj
absenciou skdsenosti zo subornejSich klinickych kontrolo-
vanych §tudii. VSeobecne prijaty postup spociva v zahajeni
liecby kombinaciou zakladnych antituberkulotik (Rifampi-
cin, Isoniazid, Etambutol, Streptomycin) v dennom rezi-
me, odovodneny doteraj$imi skiasenostami, ze laboratorna
rezistencia in vitro nekoreSponduje Uplne s rezistenciou in
vivo. Pri netspechu liecby, ktorej efekt by mal byt zhod-
noteny najskor po trojmesa¢nom intervale (pokial’ pocas
liecby neddjde ku klinickym, ¢i rtg znamkam progresie),
je nutné prejst’ s prihliadnutim k vysledkom rezistencie, na
takzvané nahradné lieky, pripadne na kombinéciu liekov
zékladnych s liekmi ndhradnymi — pridavnymi.

V konzervativnej terapii mykobakterioz boli vyskusané
mnohé lieky, z nich v sucasnej dobe k najpouzivanejsim
patria derivaty rifampicinu : rifabutin, rifapentin, ale aj
fluorochinolény: ofloxacin, ciprofloxacin, niektoré antitu-
berkulotika 11. radu: ethionamid, cykloserin, kanamycin,
antibiotika : erytromycin, amikacin, cefalosporin a antilep-
rozne preparaty : clofazimin, sulfonamidy.

DiZka lietby je obvykle 12 mesiacov po dosiahnuti ne-
gativnej kultivacie. Testy liekovej citlivosti sa na Sloven-
sku vySetruju u kazdého pacienta. V pripade lokalizova-
nych 1ézii zle medikamentozne lie€itelnych je indikovana
chirurgicka resekéna liecba doplnena o antibiotické krytie.
Odportéand lietba a jej dizka u jednotlivych mykobakte-
ridlnych druhov:

Prognosticky najzavaznejSie su infekcie sposobené My-
cobacterium avium. Spol'ahlivd medikamentdzna ucinna
liecba dosial’ u nich neexistuje. Agens je obvykle rezistent-
ny na vSetky antituberkulotika a pri terapii aj s ndhradnymi

lieckmi dochadza k recidivam az v 50 % pripadoch. Dizka
terapie ma byt minimalne 24 mesiacov. U lokalizovanych
jednostrannych foriem sa ako najefektivnejSia osvedcila
resekéna liecba tj. chirurgické odstranenie postihnutého
tkaniva. Totalna extirpacia postihnutych uzlin pri lymfade-
nitidach, excizia ulceracii pri niektorych koznych 1éziach
a najma resekcia pri placnych formach st vo vhodnych
pripadoch najtispesnejSou lieCbou. Chori s plicnymi for-
mami mykobakteridoz maju byt pocas liecby hospitalizova-
ni, pri inych formach treba individualne posudit’ stav cho-
rého. Pacientov s mykobakteriézami je vhodné izolovat’ od
tuberkuléznych chorych, aby sa neinfikovali Mycobacte-
rium tuberculosis.

Ako Casta oportunna infekcia u chorych HIV pozitiv-
nych je aviarna mykobakteriéza s letalnym priebehom.
V tychto pripadoch zlyhavajia akékol'vek lie¢ebné snahy.

Mycobacterium kansasii je obvykle citlivé na vac¢sinu
antituberkulotik mimo pyrazinamidu. Doporucuje sa 18-20
mesacény rezim izoniazidu spolu s rifampicinom, etambuto-
lom event. Rifabutinom alebo makrolidmi. Mycobacterium
avium a Mycobacterium intracellularne je podstatne menej
citlivé na bezné antituberkulotika. Pre HIV negativnych
pacientov sa odporuca rezim claritromycinu, rifampicinu
a etambutolu po dobu 12 mesiacov. U disseminovanych
foriem pri AIDS sa pouziva klaritromycin alebo azitromy-
cin, etambutol a rifabutin. Dal§imi alternativnymi liekmi
je ciprofloxacin, streptomycin a amikacin. Mycobacterium
Xenopi je Casty patogen nozokomialnych infekcii, naj¢as-
tejSie v prostredi nemocni¢ného systému teplej a studenej
vody. Tento patogen je citlivy na makrolidy, chinolony,
streptomycin a etionamid. Mycobacterium genavense in-
fikuje vyhradne pacientov s AIDS a vyvolava dissemino-
vant formu ochorenia, ktora sa da izolovat’ z krvi, kostnej
drene, lymfatickych uzlin ale aj z pecene, sleziny a ¢revnej
steny. Niektoré kmene su citlivé na amikacin, klaritromy-
cin, ofloxacin a rifabutin. Rychle rastice mykobaktéria ako
su M. fortuitum, M. chelonae, M. abscessus su rezistentné
na antituberkulotika, okrem amikacinu. Klaritromycin in-
hibuje takmer vsetky rychlo rastuce mykobaktérie. Z d’al-
Sich liekov je to amikacin, doxycyklin, fluorochinolony
a sulfonamidy. Infekcie sposobené mykobakteriozami pri
nedostatocnej alebo ziadnej odpovede na antituberkulotic-
ka lie¢bu su indikaciou k chirurgickej resekénej lieCbe.

M. marinum moze sposobovat’ aj pomerne vazne kozné
ochorenie u l'udi. Ako pévodca ochorenia ¢loveka je zna-
my od roku 1954. Ochorenie sa niekedy nazyva aj ,,kU-
paliskova choroba®, respektive ,,choroba chovatel'ov ryb*.
NajrizikovejSou skupinou st I'udia v ¢astom kontakte s vo-
dou, najma profesionalni alebo amatérski chovatelia ryb,
obchodnici s exotickymi rybami, zamestnanci velkych
morskych akvarii. Vstupnou branou pre baktérie st vacsi-
nou koncatiny na ktorych sa nachadzaji otvorené drobné
alebo vicsie rany. Mykobaktérie rastu pri teplote 30 — 32°C
a to vysvetluje, preco je ochorenie pozorované takmer
vyhradne na koncatinach a na povrchovych Struktarach.
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Diagnostika ochorenia vychéadza predovsetkym z predpo-
kladu, ze postihnuty bol v priamom kontakte s vodnymi
zvieratami. Prvym priznakom je opuch a scervenanie rany
a neskor sucha koza v okoli rany. Prvé priznaky po infek-
cii sa dostavia Casto az po niekol’kych tyzdnoch. Neskor
sa rany zvicsia, su bolestivé, v kozi sa vytvaraju nehojace
sa uzliky, ktoré sa m6zu lymfatickymi cestami Sirit” d’alej.
V poslednych rokoch st pozorované hlbSie a invazivnejSie
infekcie zasahujuce az do §lachovych puzdier, kibov a do-
konca kosti. NelieCené pripady mézu koncit’ obmedzenim
pohyblivosti kibu, niekedy az amputaciou prsta.

Infekcie vyvolané M. marinum su najcastejSie citlivé
na kombinaciu rifampicin, etabutol, klaritromycin, sulfo-
namidy vratane trimethoprim-sulfamethozalu. V st¢asnej
dobe, ked’ sa silne rozvija chov a zvysuje sa dovoz exotic-
kych druhov zo zahranidia, stipa pocéet drobnych chova-
telov akvariovych ryb a ryb chovanych v zahradnych ba-
zénoch, bude potrebné venovat’ viac pozornosti aj tomuto
ochoreniu.

Lie¢ba podmienene patogénnych mykobakterioz zosta-
va zatial’ otvorenym problémom, vzhl'adom k tomu, Ze nie
su k dispozicii vysledky klinickych kontrolovanych Stadif
ani u naj¢astejsich typov mykobakteriéz /2,4,5,6,8/.
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Obrazova priloha

7

Obr. 1. CT hrudnika (axialny rez, plucne okno) 61-ro¢ného muza, pri-
jatého s podozrenim na tuberkulézu. CT obraz podobny TBC plucnym
zmenam, s kavitou vpravo, nepravidelnymi plicnymi konsolidaciami,
noduléciami, fibro-adhezivnymi zmenami s volume loss. Mikrobiologic-
ky potvrdené Mykobakterium intracellulare.

PHILIPS

Obr. 2. CT hrudnika (sagitalny rez, pI'icne okno) 61-ro¢ného muza, prija-
tého s podozrenim na tuberkul6zu. CT obraz s pritomnou kavitou vpravo,
s nepravidelnymi pl'icnymi konsolidaciami, nodulaciami, fibro-adheziv-
nymi zmenami s volume loss horného pl'icneho laloka vpravo. Mikrobio-
logicky potvrdend Mykobakterium intracellulare.
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Obr. 3. RTG hrudnika (PA projekcia) 61-ro¢ného muza, prijatého pre po-
dozrenie na tuberkulézu. RTG obraz podobny TBC plpcnym zmendm.
Mikrobiologicky potvrdené Mykobakterium intracellulare.

PHILIPS

Obr. 5. CT hrudnika (axialny rez, pl'icne okno) 55-ro¢nej zeny, s kas-
Pom a dusnost'ou pri zat'azi. Mikrobiologicky potvrdené Mykobakterium
avium. V CT obraze kavitdciami s bronchidlnymi fistulaciami v teréne
konsolidécii pl'icneho parenchymu. Obojstranne s nepocetné plucne no-
dulacie. Fluidothorax vlavo.

Obr. 4. RTG hrudnika (PA projekcia) 55-ro¢nej Zeny, s kaslom a dusnos-
tou pri zat'azi. RTG obraz s prejasneniami v hornom a strednom pl'icnom
poli vlavo. Obojstranne nepravidelné konsolidacie, pruhovité opacity
placneho parenchymu, zhrubnutie pleury apikalne bilat. Mikrobiologicky
potvrdené Mykobakterium avium.

PHILIPS

Obr. 6. CT hrudnika (axialny rez, pl'icne okno) 64-ro¢nej zeny s CT
obrazom pocetnych centrilobularnych pl'icnych nodulacii a tree in bud.
Mikrobiologicky potvrdené Mykobakterium avium.



