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Stowa kluczowe:

Streszczenie

Mycobacterium to zréznicowana grupa pratkéw kwasoopornych, wsréd ktérych wyrézniamy
bezwzglednie patogenne pratki gruzlicy Mycobacterium tuberculosis complex i pratki tradu
M. leprae oraz grupeg pratkéw niegruzliczych. Wiele pratkow niegruzliczych wywotuje choroby
u 0s6b z niedoborami immunologicznymi, jednak znane sg takze gatunki zdolne do wywotywa-
nia stanéw chorobowych u 0s6b niewykazujacych niedoboréw odpornosci. Takimi pratkami sa
m.in. M. marinum, M. ulcerans oraz M. xenopi. Sa to pratki Srodowiskowe, wystepujace gtéwnie
w rozwijajacych si¢ krajach Afryki, ale moga by¢ takze przenoszone na inne kontynenty. Pratki
takie powoduja gtéwnie zmiany skérne (przebarwienia, guzy, owrzodzenia) oraz zapalenie sta-
wow. Ze wzgledu na rzadkos¢ ich wystgpowania mikobakterie te sa stosunkowo mato poznane.
Skuteczne sposoby leczenia choréb wywotywanych przez te pratki sa nadal w trakcie badan.

pratki niegruzlicze * M. marinum ¢ M. xenopi * M. ulcerans
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Summary

Mycobacterium is a variable group of acid-fast bacillus which contains pathogenic bacteria cau-
sing tuberculosis (MTC — Mycobacterium tuberculosis complex) and leprosy (M. leprae) as well
as numerous nontuberculous mycobacteria (NTM) causing diseases mostly in people with immu-
nodeficiency, although some NTM strains are capable of causing illnesses in non-immunocom-
promised patients. This group includes for example Mycobacterium marinum, Mycobacterium
ulcerans and Mycobacterium xenopi. These microorganisms are environmental mycobacteria,
present in developing countries of Africa, but they may also be transferred to other continents.
The most common symptoms of diseases caused by these species are skin lesions (hyperpigmen-
tation, tumors, ulcers) and arthritis. Because of the rarity of their occurrence, these mycobacte-
ria are relatively poorly known. Effective ways of treating the diseases caused by these bacilli are
still under study.
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0GOLNA CHARAKTERYSTYKA PRATKOW

Pratki (Mycobacterium) to zréznicowana grupa bakterii
kwasoopornych, charakteryzujaca si¢ niewielka wrazli-
woscia na dziatanie niekorzystnych czynnikéw srodowi-
skowych. W metodzie Grama mikobakterie wybarwia-
ja sie na kolor ciemnofioletowy, dajac wynik dodatni.
Jednym z najlepiej poznanych pratkéw jest Mycobacterium
tuberculosis, bedacy gtéwnym czynnikiem etiologicznym
gruzlicy. Wedtug statystyk WHO z 2008 roku, na gruzlice
zachorowato az 9,4 mln os6b na §wiecie. Liczba oséb za-
kazonych pratkami gruZlicy, przebywajacych latentne za-
kazenie tymi bakteriami, oceniono na 2-3 mld [43,89,90].
Oprécz M. tuberculosis opisano dotychczas prawie 50 in-
nych przedstawicieli pratkéw bedacych czynnikami etiolo-
gicznymi choréb wywotywanych u cztowieka [40]. Pratki
maja ksztatt wydtuzony, pateczkowaty (zazwyczaj pro-
sty lub nieznacznie zakrzywiony). Srednica ich komé-
rek waha si¢ w zakresie 0,2—0,4 um, natomiast dlugosé
2—10 um. Drobnoustroje z rodzaju Mycobacterium nie
wytwarzaja otoczek, sa nieruchliwe oraz nie wytwarza-
jarzesek i przetrwalnikdw. Charakterystyczna cecha prat-
kéw jest budowa Sciany komoérkowej, ktérej sktad nawet
w 60% moga stanowic lipidy. Dzigki takiej budowie §cia-
na komodrkowa pratkéw ma charakter hydrofobowy, zapew-
nia im duza kwasoopornos¢ oraz ochrong przed wysusze-
niem, niskim i wysokim pH oraz wzgl¢dnie podwyzszona
temperaturg. W $cianie komérkowej Mycobacterium znaj-
duja si¢ réwniez liczne substancje o wtasciwosciach anty-
genowych [5,8,14,26].

Pobziat PRATKOW

Do rodzaju Mycobacteria nalezy obecnie 120 gatunkéw,

zaréwno chorobotwoércezych jak i srodowiskowych [48].

Przyporzadkowano je do trzech nastepujacych grup [50]:

e pratki gruzlicy (Mycobacterium tuberculosis complex;
MTO),

e pratki tradu (Mycobacterium leprae),

e pratki niegruZlicze (NTM - nontuberculous
mycobacteria).

Opisane w 1882 r. przez R. Kocha pratki gruZlicy [38] oraz
pratki tradu scharakteryzowane po raz pierwszy przez G.
H. A. Hansena w 1873 r. [74] sa jednymi z najstarszych
znanych ludzkosci patogendw, ktérych §lady odnajdywa-
ne sa nawet w liczacych kilka tysigcy lat zmumifikowa-
nych szczatkach ludzkich [61,65].

Do Mycobacterium tuberculosis complex (MTC) nalezy
7 gatunkéw bakterii. Czlowiek jest jedynym naturalnym
gospodarzem tylko pratkéw M. tuberculosis [71]. Pratek
ten odpowiada za kliniczng posta¢ gruzlicy, rozwijajac

kompleksowe strategie przetrwania w organizmie gospo-
darza [26,27,28]. Pozostate pratki sa patogenne dla wielu
organizméw, w tym réwniez cztowieka, np. M bovis wy-
wotujace infekcje przede wszystkim u bydta [29,52] czy
M. microti izolowane gtéwnie od nornic, ryjéwek, lam, ale
tez kotow czy swin [39]. Do tej grupy pratkéw naleza row-
niez: M. africanum, M. canetti, M. caprae, M. pinnipedii.

Mycobacterium leprae jest wyjatkowym pratkiem ze wzgle-
du na dtugi okres podziatu (generation time) oraz brak wzro-
stu na sztucznych podtozach [66]. Infekcje pratkiem tradu
ograniczaja si¢ przede wszystkim do cztowieka. U chorych
wystepuja dwie postaci tradu (choroba Hansena, [74]): bar-
dziej zarazliwa postaé lepromatyczna oraz posta¢ mniej za-
razliwa, ale bardziej niebezpieczna dla samego zarazone-
go — tuberkuloidalna [66]. Jak dotad, oprécz pancernikéw,
nie udato si¢ zidentyfikowac innych dziko zyjacych zwie-
rzat bedacych gospodarzami dla tego gatunku pratka [56].

Dla odréznienia od bezwzglednie patogennych pratkéw
gruzlicy i tradu, w latach trzydziestych ubiegtego wie-
ku Pinner zaproponowat nazwe pratkéw atypowych [59].
Tradycyjnie nazwa ta obejmuje si¢ gatunki mikobakterii
inne niz pratki MTC i M. leprae. Pratki te sa r6znie na-
zwane: MOTT (mycobacteria other than tuberculosis)
mikobakterie inne niz gruzlicze, NTM (nontuberculous
mycobacteria) niegruzlicze mikobakterie, a takze prat-
ki srodowiskowe, oportunistyczne i saprofityczne [18,92].
Zadna z tych nazw nie zostata powszechnie przyjeta.
Najbardziej akceptowanym terminem opisujacym tg gru-
pe pratkéw jest okreslenie pratkéw niegruzliczych NTM,
zatwierdzone przez Amerykanskie Towarzystwo Schorzen
Klatki Piersiowej (ATS — American Thoracic Society)
[37]. Wedtug klasyfikacji Runyona, opisujacej pratki pod
wzgledem tempa wzrostu, wygladu kolonii na podtozu
Lowensteina-Jensena oraz zdolnosci do wytwarzania pig-
mentu, pratki niegruzlicze mozna podzieli¢ na cztery gru-
py: fotochromogeny (powolny wzrost, wytwarzanie barw-
nika pod wptywem Swiatla, np. M. marinum, M. kansasii),
skotochromogeny (powolny wzrost, wytwarzanie barwnika
w obecnosci lub przy braku swiatta, np. M. scrofulaceum,
M. gordonae), niefotochromogeny (powolny wzrost, np. M.
avium-intracellular, M. xenopi) oraz pratki szybko rosna-
ce niechromogenne (wzrost zazwyczaj w ciagu ok. 7 dni,
np. M. fortuitum, M. chelonae) [25,63].

Pratki NTM to drobnoustroje o wysmuktym ksztalcie ko-
morek, nieruchliwe, kwasooporne, szeroko rozpowszech-
nione w réznych srodowiskach [18]. Wprawdzie pierw-
sze pratki NTM zaobserwowano wkrétce po odkryciu M.
tuberculosis przez R. Kocha, to nie byly one uwazane za
chorobotwoércze dla cztowieka az do lat pigédziesiatych
ub.w [40,48]. Obecnie wiadomo, iz moga by¢ patogenne
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dla ludzi, a najczestsze postaci kliniczne zmian przez nie
wywotywanych to choroby ptuc, choroby skdry, zapalenie
weztéw chtonnych, rzadziej infekcje uktadu kostnego czy
infekcje rozsiane (disseminated) [40]. Niemal wszystkim
gatunkom pratkéw NTM przypisuje si¢ zdolnos¢ do wy-
wotywania zmian chorobowych skéry. W Europie i Stanach
Zjednoczonych Ameryki jednym z najpowszechniej wy-
stgpujacych pratkéw atypowych jest M. marinum, podczas
gdy wystgpowanie M. ulcerans ma charakter endemiczny
i obejmuje 32 kraje Afryki, zachodniego Pacyfiku, Azji
i Ameryki Potudniowej. Oba wspomniane gatunki cha-
rakteryzuja si¢ wybitng zdolnoscia do inwazji tkanek ské-
ry [18]. W przeciwienistwie do nich M. xenopi powoduje
najczesciej infekcje ptucne [82], a obszarami o najwigk-
szym odsetku jego izolacji sposrdd pratkéw NTM sa: po-
tudnie Ontario (Kanada), potudniowo-wschodnia Anglia
oraz centralna i wschodnia Europa [83,92].

W pracy opisano trzy wybrane gatunki mikobakterii gru-
py NTM, ktére podobnie jak pratki z grupy MTC czy M.
leprae, wywotuja stany chorobowe u 0séb nieobarczonych
defektami immunologicznymi (immunokompetentnych),
a o ktorych to chorobach stosunkowo niewiele wiadomo
ze wzgledu na rzadkos¢ ich wystgpowania.

MVYCOBACTERIUM MARINUM

M. marinum to pratek wystepujacy powszechnie na catym
Swiecie, zwlaszcza na obszarach znajdujacych si¢ w po-
blizu akwenéw wodnych. Powszechnie wystgpuje w wo-
dzie morskiej, wodach stonawych np. na obszarach, gdzie
woda morska zasala wodg stodka, w wodach stojacych i pty-
nacych [57]. W klasyfikacji Runyona, M. marinum nale-
zy do grupy I obejmujacej wolno rosnace (2-3 tyg.) foto-
chromogeny [25]. Optymalna temperatura wzrostu dla M.
marinum, to 25-35°C, przy czym staby wzrost zachodzi
w temperaturze 37°C [77].

Mycobacterium marinum wyizolowano po raz pierwszy
w 1926 r. z ciata ryby stonowodnej pochodzacej z ho-
dowli Filadelfijskiego Akwarium [4,25]. W 1951 r. Linell
i Norden jako pierwsi wyizolowali M. marinum ze zmian
skérnych u cztowieka, wskazujac na te pratki jako przy-
czyng obserwowanej infekcji skérnej [1,25].

W warunkach naturalnych M. marinum jest patogenem po-
nad 150 gatunkéw ryb i zab, a takze stodkowodnych we-
gorzy i ostryg. Zakaza¢ moga si¢ delfiny i manaty hodo-
wane poza Srodowiskiem naturalnym. Pratki te izolowano
réowniez od afrykanskich ropuch i pytonéw krélewskich.
Odnajdywano je takze w glebie i na niezmienionej choro-
bowo skérze u Afrykanczykéw [57]. Infekcje wywotane
przez M. marinum u ludzi sa stosunkowo rzadkie, chociaz
w ostatnich latach odnotowuje si¢ wzrost ich wystgpowa-
nia. Szacuje sig, iz w skali Swiatowej rocznie odsetek za-
chorowan wynosi ponizej 1 przypadku na 100 000 os6b
[21,75]. Istnieja jednak regiony o zdecydowanie wigk-
szym odsetku zachorowan. Szczegdlnym przyktadem jest
tu wyspa Satowan wchodzaca w sklad Mikronezji (cen-
tralny Pacyfik), gdzie az 10% populacji jej mieszkancéw
cierpi na dolegliwosci skérne, wywotane przez niezwy-
kle blisko spokrewnione z M. marinum pratki niegruz-
licze. Powszechnos¢ zakazenia na wyspie jest zwigzana
z uprawa taroku (kolokazja, roslina o jadalnych bulwach,

bogata w skrobig), wymagajaca wielogodzinnego klecze-
nia lub kucania w stojacej wodzie [42]. M. marinum jest
gatunkiem pratka najcze¢sciej wywotujacym choroby u lu-
dzi sposréd wszystkich znanych pratkéw niegruzliczych
[1,91]. Wedlug ostatnich badan, przypadki zachorowan
wywotanych przez pratki NTM stanowiag w USA sred-
nio 2,7 na 100 000 [11]. W ostatnich latach zasigg infek-
cji wywotywanych przez pratki NTM wzrasta ze wzgledu
na zwigkszone wystgpowanie zjawiska immunosupresji
oraz wzrost liczby zabiegdéw chirurgicznych dotyczacych
skory [40]. Zakazenie M. marinum wystgpuje niezaleznie
od wieku oraz ptci. Najbardziej narazone sg na nie osoby
majace kontakt ze stona woda oraz ze zwierzgtami mor-
skimi. [1] Zmiany chorobowe wywolywane przez ten ga-
tunek pratkéw okreslane sg czgsto w nomenklaturze me-
dycznej jako ,.fish tank granuloma” lub ,,swimming pool
granuloma” — ziarniniak ,,akwarystyczny” badz ziarniniak
basenéw kapielowych [71].

Szeroko zakrojone badania majace na celu poznanie
doktadnej sekwencji genomu gatunkéw nalezacych do
Mycobacteria wykazaly srednio 85% identyczno$S¢ ge-
nomu M. marinum z genomem M. tuberculosis, wskazu-
jac te dwa gatunki jako najbardziej ze soba spokrewnione
[71,77]. Analiza 16S RNA u 80 gatunkéw mikobakterii su-
geruje istnienie wspdlnego przodka dla M. marinum i M.
tuberculosis o szerokim zakresie siedliskowym, obejmu-
jacym zaréwno wnetrze makroorganizmu, charaktery-
styczne dla obecnego gatunku M. tuberculosis, jak i licz-
ne nisze Srodowiskowe typowe dla M. marinum [71,77].
Niezaleznie od duzego podobienistwa genomowego, roz-
miar genomu M. marinum jest okoto péttorakrotnie wigk-
szy od genomu pratka gruzlicy i wynosi 6,6 Mbp. Réznica
ta wynika najprawdopodobnie;j z kilku powoddéw. Po pierw-
sze, w przypadku M. tuberculosis Srodowisko bytowania
ogranicza si¢ w istocie do jednego zywiciela, jakim jest
cztowiek, w organizmie ktérego gléwnymi komérkami
docelowymi sa monocyty/makrofagi. Nisze ekologiczne
zajmowane przez M. marinum sa zdecydowanie bardziej
r6znorodne. Ponadto pratek ten jest patogenny dla wielu
gatunkéw zwierzat, zwlaszcza ryb, a takze dla cztowieka.
Przypuszcza sig¢ réwniez, ze w transmisji tego drobnoustroju
moga uczestniczy¢ pierwotniaki, zakazajac pratkami zwie-
rzgta wodne na drodze pokarmowej, a nie tylko poprzez
uszkodzone powtoki skérne. W przypadku M. tuberculosis
mamy natomiast do czynienia zazwyczaj z transmisjg bak-
terii droga powietrzna, poprzez wdychany aerozol [71,77].
Na réznice w rozmiarze genoméw moze si¢ tez sktadac
zdolnos¢ M. marinum do wytwarzania z6itego pigmentu
w koloniach poddanych dziataniu Swiatla. Jest to zapew-
ne wynik adaptacji do warunkéw Srodowiska wodnego,
w ktérym narazone na dziatanie Swiatta pratki podejmuja
wytwarzanie beta-karotenu, chroniac si¢ tym samym przed
destrukcyjnym dziataniem promieni UV i w konsekwen-
cji fotooksydacji [71]. Hipotezeg t¢ moze potwierdzaé brak
genu crtB w genomie M. tuberculosis (a obecnego u M.
marinum), koniecznego do zaistnienia pigmentacji, pod-
czas gdy inne geny, od ktérych zalezy zaréwno pigmenta-
cja jak i ochrona przed dzialaniem tlenu singletowego wy-
twarzanego przez gospodarza, obecne sa u obu gatunkéw
pratkéow [77]. Odmienne wielkosci genomdéw obu gatun-
kéw pratkéw moga tez by¢ skutkiem wyjatkowej zdolno-
Sci M. marinum do ucieczki z fagosomu zainfekowanej ko-
morki. Wykazano, iz pratek ten po dostaniu si¢ do wngtrza
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makrofaga, podobnie do pratka gruzlicy, moze hamowac
proces dojrzewania pecherzykéw fagosomalnych (arrest
phagosome maturation) na etapie wczesnych fagosomoéw,
czego wyrazem jest obecnos¢ fagosomalnego markera Rab
5, a brak typowego dla péZnych endosoméw i lizosomow
markera Rab7 [62]. Dodatkowo pratki M. marinum moga
si¢ wydostawac z fagosomu i przechodzi¢ do cytosolu, kt6-
rej to cechy nie wykazuja pratki gruzlicy M. tuberculosis.
Pratki M. marinum po przedostaniu si¢ do cytosolu zaka-
zonej komorki powoduja polimeryzacjg aktyny na jednym
swoim koricu z wytworzeniem charakterystycznego ,,ogona’
(actin tail), wykorzystujac go do przesuwania si¢ ku btonie
komérki gospodarza, a nastgpnie do przechodzenia do ko-
morki sasiedniej [71,76]. W ten sposéb M. marinum moze
si¢ rozprzestrzenia¢ w tkankach zakazonego gospodarza,
tak jak czynia to inne wewnatrzkomérkowe patogeny bak-
teryjne, np. z rodzaju Listeria, Shigella lub Rickettsia [31].
Pod wzgledem wywotywanych zmian patologicznych, te
wywotane u ryb przez M. marinum sa podobne do tych bg-
dacych nastepstwem infekcji M. tuberculosis u ludzi [71],
stad tez M. marinum jest bardzo uzytecznym modelem stu-
zacym poznaniu mechanizméw zachodzacych w trakcie za-
kazenia pratkiem gruzlicy [10,12,13,15,78]. Na modelu do-
Swiadczalnym, jakim jest wywotywana przez M. marinum
infekcja u ryby danio pregowany, udato si¢ m.in. wykazaé
jaka role we wczesnych etapach infekcji pratkami odgry-
waja formujace si¢ w organizmie gospodarza ziarniniaki
(granuloma). Rzuca to nowe $wiatto na ich funkcje, ktéra
wedtug dotychczasowych przekonan polegata gtéwnie na
ograniczaniu zasiggu infekcji. Volkman i wsp. wykazali,
ze wczesne ziarniniaki stuza jako miejsca, w ktérych do-
chodzi do zwigkszania liczby bakterii. Zainfekowana prat-
kami komérka makrofaga indukuje proces formowania sig
granuloma poprzez utatwienie rekrutacji kolejnych fago-
cytéw, ktére pochtaniaja fragmenty obumartych zakazo-
nych fagocytéw i w ten sposéb same ulegaja zakazeniu.
Formowanie si¢ granuloma jest wlasnie efektem wielokrot-
nego powtarzania si¢ tej sekwencji zdarzen. Pratki kieruja
tym procesem za posrednictwem biatek kodowanych przez
region RD1, takich jak biatko ESAT-6 (early secreted anti-
genic target). Biatko to indukuje wytwarzanie metalopro-
teinazy macierzy pozakomoérkowej MMP9 (matrix metal-
loproteinase-9) w komérkach nabtonkowych gospodarza,
umiejscowionych najblizej zainfekowanych makrofagow.
Wzmaga to wyraZnie rekrutacje makrofagéw, przyczy-
niajac si¢ tym samym do formowania granuloma i sprzy-
ja wzrostowi liczebnos$ci bakterii. Paradoksalnie zatem
komorki, ktére powinny odpowiadac za skuteczne zneu-
tralizowanie patogenu staja si¢ miejscem jego przezywa-
nia i namnazania [84].

Zmiany chorobowe wywolywane przez
Mycobacterium marinum

M. marinum wywotuje przede wszystkim zmiany choro-
bowe skdry, co najprawdopodobniej jest zwiazane z opti-
mum temperaturowym wzrostu tych pratkéw wynoszacym
okoto 30°C, [71]. W poczatkowych stadiach najczesciej po-
jawiaja si¢ guzki oraz przebarwienia na skorze, gléwnie
rak, stép, kolan i tokci. Guzki moga by¢ pojedyncze, ale
czegsciej wystepuja licznie tworzac skupienia lub sa roz-
przestrzenione na calej powierzchni atakowanej czgsci cia-
fa [1]. Infekcji moze towarzyszy¢ obrzek brzuszny, utra-
ta masy ciata czy tez brak koordynacji ruchéw w trakcie

ptywania [71]. Dochodzi¢ moze réwniez do infekcji glebie;j
potozonych tkanek, np. zapalenia pochewki sciggna oraz
septycznego zapalenie stawéw. W niektorych przypadkach
obserwuje si¢ réwniez widkniste zapalenie pgcherzykéw
plucnych, zapalenie migsni i kosci [1]. Zakazenie pratkiem
M. marinum przybiera posta¢ postgpujacej chronicznej in-
fekcji obejmujacej réwniez takie narzady wewngtrzne jak
watroba, nerki i §ledziona, w ktérych obserwuje si¢ bia-
te guzki, identyfikowane w obrazie mikroskopowym jako
ziarniniaki (granuloma) [71]. Zmiany ziarniniakowe ob-
serwowane sg réwniez na powierzchni skory, zwtaszcza
na koniczynach, w miejscach gdzie przenikngty do skéry
drobnoustroje. Pod wzgledem patologicznym owe granu-
loma umiejscowione na skdrze sa podobne do tych wywo-
tywanych przez M. tuberculosis w plucach [71]. Istnieja
doniesienia o rzadko obserwowanej rozsianej postaci infek-
¢ji M. marinum u oséb z obnizona odpornoscia, co moze
sugerowaé konieczno$¢ rozwijania kompleksowej odpo-
wiedzi immunologicznej w celu skutecznego ogranicza-
nia infekcji [55,71,73].

Do zakazenia dochodzi przede wszystkim poprzez kon-
takt ze Srodowiskiem wodnym (zaréwno sama woda, jak
i zwierzetami wodnymi), w ktéorym obecne sa bakterie M.
marinum. W$réd grup zwigkszonego ryzyka znajduja sie
m.in. rybacy, osoby pracujace przy obrébce ryb, osoby
posiadajace akwaria zaréwno ze stona, jak i stodka woda.
Do zakazenia moze dochodzi¢ w czasie rutynowych za-
biegéw oczyszczania akwarium lub karmienia wodnych
zwierzat, a takze w trakcie uprawiania sportéw wodnych,
poprzez kontakt uszkodzonej skoéry z koralowcem lub sko-
rupiakami. Opisano réwniez pojedynczy przypadek za-
kazenia M. marinum u osoby ptywajacej kajakiem, u kt6-
rej doszto do kontaktu wczesniej uszkodzonej skéry rak
z woda w rzece [75]. Miejscem stwarzajacym zwigkszo-
ne ryzyko narazenia na kontakt z M. marinum moze by¢
rowniez basen. Wtasnie od pacjenta korzystajacego z ba-
senu, M. marinum po raz pierwszy zostal wyizolowany
w 1951 roku [53]. Skérne zmiany chorobowe spowodo-
wane infekcja M. marinum u 0s6b korzystajacych z ba-
sendw poczatkowo sa umiejscowione w okolicach tokci.
Przypuszczalnie jest to zwiazane z opieraniem si¢ tokcia-
mi o brzegi basenu [57]. Podniesienie standardéw wtasci-
wego utrzymania higienicznego tego typu urzadzeri oraz
stosowanie mocno chlorowanej wody znacznie ogranicza
mozliwos¢ infekcji sprawiajac, iz obecnie ryzyko infekcji
M. marinum podczas wizyty na basenie jest bardzo nie-
wielkie [6,91]. Skuteczno$¢ ochronnej roli chlorowania
wody potwierdza to, iz wraz z ograniczeniem stosowania
chloru w szwedzkim delfinarium zaobserwowano czestsze
infekcje skorne i podskérne u zwierzat tam hodowanych.
Najprawdopodobniej byto to zwiazane z obfitszym wzro-
stem M. marinum w wodzie zbiornika delfinarium [57].

Wciaz trwaja badania nad opracowaniem schematu terapii
skutecznej dla wszystkich postaci klinicznych zachorowar
spowodowanych przez M. marinum. Postawienie wtasci-
wej diagnozy jest czgsto utrudnione i opdéZnione o Srednio
3—4 miesiace ze wzgledu na okres inkubacji trwajacy od
2 tygodni do 4 miesigcy [30]. Rozpoznanie opiera si¢ na
podstawie badania histologicznego obejmujacego identyfi-
kacje zmian ziarniniakowych, wykrycie obecnosci kwaso-
opornych bakterii potwierdzone hodowla, a takze na pod-
stawie badania PCR. Okazuje si¢ jednak, iz tylko u okoto
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30% chorych udaje si¢ potwierdzi¢ obecnos¢ pratkow M.
marinum, a u 76% mozna w biopsji stwierdzi¢ klasyczne
granuloma. Stad tez bardzo istotne dla postawienia wta-
Sciwej diagnozy jest przeprowadzenie doktadnego wywia-
du lekarskiego z uwzglednieniem przebytych uszkodzen
skory, zainteresowan hobbistycznych (posiadanie akwa-
rium), czy korzystania z basenéw i kapielisk [24]. U oséb,
u ktérych stwierdzono tagodna postac¢ choroby, moze ona
ustapi¢ spontanicznie, jednak jest to proces dlugotrwaty
obejmujacy nawet dwa-trzy lata [35]. W niektdrych sytu-
acjach stosuje si¢ krioterapieg, radioterapi¢ i na§wietlanie
promieniami X. Czasem konieczna jest réowniez interwen-
cja chirurgiczna, zwlaszcza, gdy wystepuja gltebokie guzy
na dtoniach lub stopach. Najskuteczniejsza metoda lecze-
nia, jak do tej pory, okazuje si¢ jednak antybiotykoterapia.
M. marinum wykazuje wprawdzie opornos$¢ na dziatanie
takich chemioterapeutykéw jak: izoniazyd, pirazynamid
oraz kwas paraaminosalicylowy, istnieje jednak wiele pre-
paratéw, ktore skutecznie dziataja na ten gatunek pratka.
Naleza do nich m.in. amikacyny, tetracykliny, doksycykli-
ny, rifampicyny oraz etambutol. Czg¢sto stosuje si¢ rézne
kombinacje lekéw w zaleznos$ci od indywidualnych wy-
mogéw zwiazanych z danym pacjentem oraz od stopnia
zaawansowania choroby. Kuracja trwa od kilku miesig-
cy nawet do péttora roku. Przyjmuje sig, ze sredni okres
trwania antybiotykoterapii nie powinien by¢ krétszy niz 3
miesiace, a leki nalezy stosowac do 4—6 tygodni od chwili
ustapienia zmian chorobowych [3,7,54]. Szczegdlnie trud-
ne i istotne jest rozpoznanie infekcji u oséb poddanych te-
rapii immunosupresorami, przyjmujacych preparaty blo-
kujace dziatanie TNF-o. Infekcja M. marinum, zwtaszcza
we wezesnych etapach, moze by¢ mylnie rozpoznana jako
zapalenie stawow o podtozu reumatoidalnym i skutkowac
wprowadzeniem do leczenia inhibitoréw TNF-a. Sugeruje
sig, iz moze to doprowadzi¢ do objgcia zmianami choro-
bowymi duzej czgsci powierzchni ciata utrudniajac wta-
Sciwe leczenie [24,41,76].

MycoBACTERIUM XENOPI

Mycobacterium xenopi po raz pierwszy zostal wyizolowany
w Wielkiej Brytanii przez H. Schwabachera w 1959 roku
ze zmian chorobowych skéry u potudniowoafrykanskiej
zaby szponiastej Xenopus leavis [67]. Ten szeroko rozpo-
wszechniony, wolno rosnacy, termofilny (optimum wzro-
stu w 42°C) pratek, nalezacy do grupy skotochromogenéw
[70,83], dlugo byt uwazany za wytacznie saprofityczny lub
Srodowiskowy [64]. Wykazano, iz najcze¢sciej naturalnym
srodowiskiem bytowania mikobakterii sSrodowiskowych jest
wilgotna gleba lub wody gruntowe bgdace w kontakcie
z gleba, skad mikroorganizmy te wyptukiwane sa do rzek
i jezior, by na koricu znalez¢ si¢ w wodzie morskiej [79].
M. xenopi zostal niedawno wykryty w naturalnych wodach
w Finlandii [80]. Drobnoustrdj ten jest powszechnie izolo-
wany ze zrédet cieptej wody, w tym z koncéwek pryszni-
ca czy szpitalnych instalacji wodnych [83]. Mikobakterie,
podobnie jak i inne drobnoustroje, moga si¢ dosta¢ do sys-
temow dystrybucji wody wykorzystujac luki w systemach
jej uzdatniania, poprzez cieknace rury, nieszczelne zawory,
uszczelki, ztacza, rozgalgzienia, odptywy, niewtasciwe po-
stgpowanie z materialem zakaznym czy sprzgtem medycz-
nym. Kiedy juz pratki znajda si¢ w instalacji wodnej moga
w niej przezy¢ i przetrwac, czemu sprzyja im zdolnos¢ do
wzrostu w Srodowisku ubogim w substancje odzywcze,

zdolnos¢ formowania biofilméw, wchodzenie w interakcje
z pierwotniakami czy opornos¢ na srodki dezynfekcyjne na
bazie chloru [79]. Szeroko zakrojone badania przeprowa-
dzone w Czechach na prébkach wody pochodzacej z insta-
lacji szpitalnych, w ktorych stosowano cztery rézne metody
jej uzdatniania: nadtlenek wodoru, nanosrebro, dezynfek-
cje termiczng lub dwutlenek chloru (oraz woda nieuzdat-
niana jako kontrola), wykazaly w 47% probek obecnos¢
czterech gatunkéw mikobakterii Srodowiskowych, wsréd
ktérych dominowat M. xenopi. Drobnoustrdj ten udato si¢
wyizolowaé z 51 préb na 120 badanych. Pozostalymi ga-
tunkami byty M. kansasii, M. fortuitum i saprofityczny M.
gordonae. Okazalo sig, iz czgstos¢ wystgpowania mozna
powiazac ze sposobem dezynfekcji wody. Najbardziej sku-
tecznym okazala sig termiczna obrébka oraz uzycie C10,),
najmniej efektywnym — zastosowanie H,O, i nanosrebra
(97% pozytywnych izolacji) [68].

W 1965 r., pratki M. xenopi uznano za oportunistycznie
patogenne, po wyizolowaniu ich z plwociny pochodzace;j
od chorego cierpiacego na przewlekta obturacyjna chorobg
ptuc (COPD - chronic obstructive pulmonary disease) [46].
Mimo powszechnos$ci wystgpowania M. xenopi w Srodowi-
sku, zwlaszcza w wodzie i glebie, czgstos¢ jego izolacji od
pacjentéw jest bardzo zréznicowana w zaleznosci od regio-
nu geograficznego [64,83]. W Europie pratek ten jest bardzo
czesto izolowany od pacjentéw w potudniowo-wschodnie;j
Anglii, Wtoszech, Francji [64]. Sposrdd pratkéw niegruz-
liczych stanowi trzeci pod wzgledem czgstosci typ prat-
ka, powodujacy choroby ptuc, po M. avium-intracellulare
i M. kansasii [19]. W Chorwacji jest on natomiast najcze-
Sciej izolowanym pratkiem z grupy mikobakterii NTM
[48]. Dane zebrane z 14 krajow Europy, wschodniej Azji
i Ameryki Potudniowej, dotyczace czgstosci zachorowan
wywotywanych przez pratki atypowe, wskazujg na wyraz-
ny przyrost odsetka izolacji M. xenopi w ciagu ostatnich
lat [47]. Na drugim biegunie liczby zachorowan wywoty-
wanych przez ten typ pratka znajduja si¢ z kolei takie kra-
je jak Japonia, Australia oraz Stany Zjednoczone, w kt6-
rych jest on izolowany stosunkowo rzadko [17].

Choroby wywolywane przez M. xenopi

Nieznany jest doktadny sposéb zakazenia M. xenopi u lu-
dzi. Przyjmuje sig, ze drobnoustréj ten dostaje si¢ do or-
ganizmu cztowieka bezposrednio ze Srodowiska w wyni-
ku inhalacji aerozolu lub w trakcie spozywania skazonego
pokarmu. Przenoszenie infekcji z cztowieka na cztowieka
lub ze zwierzgcia na cztowieka pozostaje kontrowersyjne ze
wzgledu na brak jednoznacznych dowoddéw [82]. Przyczyna
zakazenia M. xenopi moze by¢ kontakt uszkodzonej sko-
ry z zanieczyszczong pratkami woda. Ze wzgledu na to,
ze gatunek ten moze kolonizowac systemy wodociaggowe
z ciepta woda, duze zagrozenie stanowig réwniez mate-
rialy chirurgiczne, ktére mialy kontakt ze skazona woda
i byly Zle wysterylizowane [64]. Infekcja M. xenopi naj-
czesciej dotyczy ptuc, powodujac objawy kliniczne podob-
ne do tych, wywotywanych przez M. tuberculosis complex
lub M. avium-intracellulare [83]. Rzadziej infekcja moze
dotyczy¢ rowniez uktadu kostnego prowadzac do stanéw
zapalnych krazkéw migdzykrggowych oraz sasiednich ele-
mentéw kostnych (spondylodiscitis), moze tez obejmowac
stawy z objawami typowymi dla artretyzmu, czy tez wresz-
cie moze dotyczy¢ mig$ni powodujac powstawanie ropni

578



Fol M. i wsp. - Pratki niegrulicze: M. marinum, M. ulcerans, M. xenopi...

[34,64,70]. Odnotowywano réwniez nieliczne przypadki
rozsianych postaci infekcji [82]. Niewatpliwie najczesciej
drobnoustréj ten izolowany jest z drég oddechowych, a na
choroby ptuc przypada az 70-80% wszystkich przypadkéw
infekcji wywotywanych przez M. xenopi [64]. Czynnikami
sprzyjajacymi kolonizacji pluc przez M. xenopi sa wcze-
$niej powstale uszkodzenia narzadu zwigzane z przebyty-
mi lub wspoétistniejacymi chorobami, zwtaszcza choroba
obturacyjna ptuc lub wczesniejsza gruzlica [83]. Do gru-
py zwigkszonego ryzyka naleza rowniez osoby cierpiace
na schorzenia uktadowe, takie jak np. nowotwory pocho-
dzenia hematologicznego, pacjenci przyjmujacy preparaty
immunosupresorowe, czy tez osoby z niedoborami odpor-
nosci, w szczegdlnosci zakazeni wirusem HIV, u ktérych
liczba komérek CD4* spadta ponizej 50 w mm? [64,32].

Skuteczne schematy leczenia schorzen wywolywa-
nych przez M. xenopi sa ciagle na etapie opracowywa-
nia. Najczesciej stosowana jest antybiotykoterapia, przy
czym monoterapia nie przynosi oczekiwanych efektow.
Powszechnie uzywane antybiotyki, na ktére M. xenopi jest
wrazliwe to: rifampicyna (RMP), izoniazyd (INH), etam-
butol (EMB) i pirazynamid (PZA). Kuracja antybiotyko-
wa moze trwaé nawet 18—29 miesigcy [64]. Wedtug zale-
cen Brytyjskiego Towarzystwa Schorzen Klatki Piersiowej
(BTS — British Thoracic Society) standardowa terapia za-
kazen ptuc wywotanych M. xenopi powinna obejmowac
dwuletni okres przyjmowania RMP i EMB, natomiast
rekomendacje Amerykanskiego Towarzystwa Schorzen
Klatki Piersiowej i Amerykanskiego Towarzystwa Choréb
Zakaznych (ATS — American Thoracic Society; IDSA —
Infectious Disease Society of America) obejmuja taczne
stosowanie RMP, EMB i INH w potaczeniu z makrolida-
mi i opcjonalnie z fluorochinolami (FQ) [83]. U niekt6-
rych pacjentéw konieczna jest takze ingerencja chirurgicz-
na. W przypadku zapalenia stawdw i zakazenia gi¢bszych
tkanek ostatecznoscia moze si¢ okazac¢ artroplastyka [64].

MYCOBACTERIUM ULCERANS

Mycobacterium ulcerans nalezy do atypowych pratkéw
Srodowiskowych, o szczegdlnie dtugim okresie wzrostu
na podtozach hodowlanych siggajacym 5-8 tygodni, cza-
sami nawet 6 miesigcy [51]. Analiza genomowa wskazu-
je, iz jest on blisko spokrewniony z M. marinum (ponad
98% zgodnosci sekwencji DNA) i prawdopodobnie wy-
ewoluowal od wspdlnego z nim przodka [58,60]. W od-
réznieniu jednak od M. marinum, pratek ten odznacza si¢
brakiem systemu reduktazy azotanowej i fumaranowej, co
nie sprzyja jego przezywaniu w warunkach ubogich w tlen.
Dodatkowo pratek ten ma znacznie ubozszy zestaw genéw
odpowiedzialnych za transport zelaza i synteze¢ lipidow
w poréwnaniu z genami M. tuberculosis i M. marinum.
Jedna z cech najbardziej wyrdzniajacych M. ulcerans spo-
$réd innych pratkéw jest wyjatkowo waski przedziat tem-
peraturowy wzrostu bakterii, wahajacy si¢ od 28 do 34°C,
z optimum migdzy 30-33°C. Przypuszcza sig, iz tak re-
strykcyjny przedzial temperaturowy zwiazany jest z pa-
togennoscia M. ulcerans, ograniczajaca si¢ wytacznie do
powtok skérnych. Jak dotad pratek ten nie zostat bowiem
wyizolowany ani z narzadéw wewng¢trznych, ani z kosci czy
krwi [51]. Mycobacterium ulcerans jest przyczyna martwi-
czych, skérnych zmian chorobowych, zwanych owrzodze-
niem Buruli (Buruli ulcer — BU). Gtéwnym czynnikiem

chorobotworczosci odpowiedzialnym za powstawanie
owrzodzenia jest wytwarzana przez ten drobnoustrdj eg-
zotoksyna zwana mikolaktonem, wykazujaca wtasciwosci
cytotoksyczne i immunosupresorowe [87]. Innym immuno-
dominujacym antygenem wytwarzanym przez M. ulcerans
jest zwiazane ze Sciang komoérkowa bakterii 18 kDa biat-
ko szoku cieplnego — Hsp18. Jego ewentualna rola w po-
wstawaniu owrzodzenia nie jest znana, natomiast sugeru-
je si¢ jego udziat w formowaniu biofilmu. Co ciekawe, M
marinum ma niemalze identyczny gen hspl8, jednakze nie
podlega on ekspresji [58]. Chociaz pierwszy opis owrzo-
dzenia Buruli, sporzadzony przez brytyjskiego lekarza sir
Alberta Ruskina Cooka, powstat juz w 1897 r., to dopie-
ro w 1948 roku choroba i wywolujacy ja patogen zostaty
opisane przez Petera MacCalluma, ktéremu udato si¢ wy-
izolowaé drobnoustréj od szesciu chorych pochodzacych
z Bairnsdale w Australii (stad pierwotna nazwa choroby —
Bairnsdale ulcer) [44,86].

Owrzodzenie Buruli jako gléowna choroba
wywolywana przez M. ulcerans

Nazwa opisujaca zmiany chorobowe skory powstajace
na skutek infekcji M. ulcerans zostata zaproponowana
w 1962 r. i pochodzi od nazwy regionu Ugandy (okreg
Buruli, obecnie dystrykt Nakasongola), gdzie w latach
60 ub.w. odnotowano bardzo wiele przypadkéw zachoro-
war [87]. Wsréd choréb pochodzenia pratkowego, owrzo-
dzenie Buruli ze wzgledu na czgstos¢ zachorowar, zajmuje
trzecie miejsce, po gruZlicy i tradzie, natomiast w niekto-
rych krajach jego endemicznego wystgpowania znajduje si¢
na miejscu drugim [9,51]. Liczba zachorowan wywolywa-
nych przez M. ulcerans jest jednak znacznie mniejsza, niz
liczba zachorowan wywotywanych przez M. tuberculosis
oraz M. leprae. Przypadki wystapienia owrzodzenia Buruli
odnotowano dotychczas u pacjentéw z przynajmniej 32
roznych krajow $wiata, gtéwnie w zachodniej i Srodkowe;j
Afryce (m.in. Wybrzeze Kosci Stoniowej, Ghana, Angola,
Kongo, Burkina Faso, Sudan, Nigeria), Australii, Azji (naj-
wigcej zachorowann w Nowej Gwinei, Chinach, Indonezji
czy Malezji), Ameryce Lacinskiej i Potudniowej [51,86].
Niewielka liczbg przypadkéw owrzodzenia Buruli odnoto-
wuje si¢ rowniez w krajach Ameryki Péinocnej i Europy,
a wigc na terenach niebedacych obszarami endemiczne-
go wystgpowania M. ulcerans. Przypadki owrzodzenia
Buruli w krajach wysoko uprzemystowionych dotycza
przede wszystkim emigrantéw przybywajacych z rejonéw
subtropikalnych oraz turystéw odwiedzajacych kraje stre-
fy wystgpowania M. ulcerans [23,49]. Odnotowano poje-
dynczy przypadek, kiedy do rozwoju infekcji doszto po 7
miesiacach od zaledwie jednodniowej wizyty na obszarze
endemicznego wystgpowania owrzodzenia Buruli w potu-
dniowo-wschodniej Australii [36]. Na terenach endemicz-
nych choroba najczesciej dotyka osoby zamieszkujace tere-
ny wiejskie w bezposrednim sasiedztwie bagien, stawdw,
mokradet, wolno ptynacych rzek oraz mieszkancow tere-
néw poddawanych okresowym podtopieniom i zlokali-
zowanych blisko spigtrzen wody (zapory, tamy) [45,51].

M. ulcerans moze powodowac zakazenia 0s6b w réznym
wieku, cho¢ najbardziej narazone sa dzieci, ktdre nie prze-
kroczyly 15 roku zycia (okoto 75% wszystkich zachorowar).
Droga transmisji zakazenia nie zostala w pelni poznana.
Przyjmuje sig, ze najbardziej prawdopodobna przyczyna
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zakazenia jest kontakt uszkodzonej skéry z czynnikiem $ro-
dowiskowym, w ktérym obecny jest M. ulcerans [32,86,87].
Pratek ten udato si¢ wyizolowac z kilku gatunkéw owa-
déw zwiazanych ze Srodowiskiem wodnym, matzy i ryb,
przy czym u organizméw tych nie dochodzi do rozwoju
infekcji. Niektore kregowce ladowe (koala, poturu, oposy,
alpaki) zamieszkujace tereny endemicznego wystgpowa-
nia owrzodzenia Buruli podlegaja naturalnej infekcji M.
ulcerans. Istnieja doniesienia wskazujace, iz biologicznymi
wektorami dla tego patogenu moga by¢ moskity i niektére
wodne pluskwiaki (z rodzin Naucoridae 1 Belostomatidae),
jednakze ich rola w transmisji infekcji na cztowieka po-
zostaje bardzo niepewna. Dotychczas odnotowano jedynie
dwa przypadki, gdzie przyjmuje si¢, iz do zakazenia doszio
na skutek przeniesienia infekcji z cztowieka na cztowieka
[16,20,51,81,85]. W okoto 80% przypadkéw infekcja doty-
ka przede wszystkim skory koniczyn, zaréwno ramion jak
i ndg [51]. Pierwsze objawy infekcji to pojawienie si¢ na
skérze zmian grudkowatych, guzkowatych, z towarzysza-
cym im obrzgkiem. Z czasem dochodzi do rozwoju zmian
wrzodziejacych z podwijajacymi si¢ brzegami rozchodza-
cymi na boki. Wytwarzany przez M. ulcerans mikolak-
ton dyfunduje do skéry i warstw podskérnych indukujac
powstanie obszaréw martwicy, niszczac zakazone tkanki
w procesie apoptozy i nekrozy. Toksyna bakteryjna wyka-
zuje takze dziatanie supresorowe, skutecznie ograniczajac
aktywnos$¢ zaréwno mechanizméw odpornosci wrodzone;j,
jak i nabytej komérkowej. Dziatanie to nie ogranicza sig je-
dynie do miejsca infekcji, ale obejmuje rowniez leukocyty
krwi obwodowej i narzadéw limfatycznych [87]. Na sku-
tek rozwoju infekcji moze dojs¢ do uszkodzenia Sciggien,
nerwow oraz stawOw, atrofii miesni, a nawet do uszkodze-
nia powiek i oczodotéw. Powiktaniami choroby moga by¢
zapalenie kosci oraz zapalenie szpiku kostnego. W bardzo
rzadkich przypadkach owrzodzenie Buruli moze dopro-
wadzi¢ do §mierci w wyniku rozwoju beztlenowych bak-
terii zgorzeli gazowej lub tezca [33,86]. Sposobem lecze-
nia owrzodzenia Buruli jest przede wszystkim ingerencja
chirurgiczna. Wycigcie miejsc zmienionych oraz sgsiadu-
jacych zdrowych tkanek hamuje rozwdj choroby, nie za-
wsze jednak zapobiega jej nawrotom. We wczes$niejszych
stadiach choroby takie leczenie jest bardzo efektywne.
W przypadku pézniejszych stadiéw koniecznym moze sie
okazac takze przeszczep skory. Konsekwencja rozlegtych
zmian chorobowych jest powstawanie blizn, rozwéj przy-
kurczy prowadzacych do deformacji i dysfunkcji rucho-
wych, czasami konieczna jest amputacja [51,81,86,87].
Minimalizacji rozsiewu zakazenia sprzyja podanie anty-
biotykow, przy czym stosowanie monoterapii antybiotyko-
wej jest zazwyczaj nieefektywne. Stad czgsto stosuje sig
facznie: ciprofloksacyng i rifampicyne na 1-2 dni przed
i do kilku tygodni po zabiegu chirurgicznym. Swiatowa
Organizacja Zdrowia (WHO) zaleca stosowanie rifampi-
cyny i streptomycyny lub amikacyny przez 8 tygodni. Wraz
z antybiotykami sugerowane jest réwniez podawanie he-
paryny, ktéra poprawia krazenie krwi, a przez to dyfuzje
lekéw w organizmie [69,81,87,88]. Alternatywnymi badz
wspomagajacymi standardowe leczenie terapiami sa: miej-
scowe ogrzewanie skéry w 40°C (hipertermia), oddziaty-
wanie tlenem w warunkach hiperbarycznych, stosowanie
pudru zawierajacego fenytoing, czy wreszcie stosowanie
oktadéw z mieszaniny gliny i mineratéw (medicinal clay)
[69,81]. Pewne nadzieje w zapobieganiu infekcji wig-
ze sig¢ ze szczepionka BCG (Bacillus Calmette-Guérin),

ktéra wykazuje umiarkowane dziatanie ochronne w sto-
sunku do M. ulcerans, ale tylko przez 6—12 miesigcy. Inne
szczepionki oparte na DNA oraz czynnikach zjadliwosci
M. ulcerans sa nadal w fazie badan [81,86].

Obserwowany od lat 80 ubieglego wieku dramatyczny
wzrost zachorowan zwtlaszcza w Afryce (150-280 przy-
padkéw na 100 000 w Ghanie, Wybrzezu Kosci Stoniowej,
Beninie [80]) byt powodem ogloszenia przez WHO w 1998 1.
Globalnej Inicjatywy do spraw owrzodzenia Buruli (Global
Buruli ulcer Initiatyve), a w 2004 r. podczas 57 Swiatowego
Zgromadzenia WHO uznania tej choroby za naglacy pro-
blem, wymagajacy pilnego opracowania schematéw terapii,
raportowania zachorowar, metod zapobiegania rozprzestrze-
niania si¢ infekcji [80]. Zapobieganie owrzodzeniu Buruli
w krajach rozwijajacych sig, gtéwnie w Afryce, jest wyjat-
kowo trudne ze wzgledu na uwarunkowania socjoekono-
miczne. Ekstremalnie niski poziom higieny oraz warunkéw
sanitarnych uniemozliwia w praktyce efektywna profilak-
tyke dotyczaca M. ulcerans np. w postaci ochrony Zrédet
wody przed zanieczyszczeniami, co mogloby w pewnym
stopniu zredukowa¢ mozliwos¢ kontaktu cztowieka z tym
drobnoustrojem [5,6]. Ponadto zaobserwowano, iz wzrost
zachorowan towarzyszy gwaltownym zmianom srodowi-
skowym polegajacym na: eutrofizacji, nieracjonalnej go-
spodarce wodnej zwiazanej ze stawianiem zapOr czy nie-
przemyslanej irygacji terenéw, rabunkowej wycince laséw,
fragmentaryzacji naturalnych habitatéw, a nawet moze si¢
wiazaé z intensyfikacja hodowli ryb [51].

PobsumowaNIE

Sposréd znanych ponad 90 gatunkéw pratkow atypowych,
okoto jedna trzecia z nich moze wywotywac¢ zmiany choro-
bowe u ludzi [37]. W wigkszosci sa to mikroorganizmy sze-
roko rozpowszechnione w przyrodzie, w duzej czesci zwia-
zane ze Srodowiskiem wodnym badz wilgotnym. Chociaz
drobnoustroje te towarzysza cztowiekowi najprawdopodob-
niej od tysigcy lat, to dopiero stosunkowo niedawno uzna-
ne zostaly za istotny i powazny czynnik chorobotwdrczosci
wymagajacy podjecia energicznych i pilnych dziatari zwia-
zanych z ograniczeniem liczby zachorowan przez nie wy-
wotywanych. Na ten stan rzeczy ztozyly si¢ m.in. bedace
konsekwencja intensywnego przeksztatcania srodowiska
naturalnego zmiany przyrodnicze, zmiany w sposobie zy-
cia wspoétczesnego cztowieka uwzgledniajace takze ogromny
postep w medycynie i zwiazane z tym stosowanie §rodkéw
immunosupresorowych, postgpy w mikrobiologii srodowi-
skowej i diagnostyce mikrobiologicznej pozwalajace np. na
odkrycie, iz goraca woda w szpitalnych systemach instalacji
wodnej moze by¢ kolonizowana przez t¢ grupg pratkéw [68].
Chociaz niektére badania zdaja si¢ sugerowac, iz niekiedy
dramatyczny wzrost liczby odnotowywanych zachorowar wy-
wotywanych przez pratki grupy NTM (jak domniemywa si¢
to w odniesieniu do np. M. xenopi) jest raczej konsekwen-
cja coraz doskonalszych testéw diagnostycznych niz realne-
go wzrostu czgstosci tych infekcji [2], to faktem pozostaje, iz
M. marinum, M. xenopi czy M. ulcerans znajduja si¢ w czo-
t6éwcee grupy pratkéw NTM pod wzgledem liczby wywoty-
wanych infekcji, plasujac si¢ w niektorych rejonach Swiata
na trzecim badz drugim miejscu wsréd wszystkich pratkow.

Duza trudno$cia zwigzang z pratkami atypowymi jest
trafne rozpoznanie czynnika etiologicznego zmian
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chorobowych, z ktérymi pacjent zglasza si¢ po pomoc
medyczna. W konsekwencji moze doj$¢ do znacznego
opdZnienia we wdrozeniu wlasciwej terapii. Postgpowanie
terapeutyczne jest zréznicowane, najczesciej jednak obej-
muje zastosowanie kombinacji przeciwpratkowych che-
mioterapeutykéw. Czg¢sto niezbednym okazuje si¢ postepo-
wanie chirurgiczne, szczegblnie w infekcjach zwigzanych
z M. ulcerans [22]. Chociaz pratek ten, w przeciwienstwie

PismienNICTWO

do M. marinum i M. xenopi szeroko rozpowszechnionych
w réznych rejonach §wiata, wystepuje gtéwnie na obsza-
rach subtropikalnych, to jego znaczenie nabiera nowe-
go wymiaru w kontekscie wyraznej intensyfikacji ruchu
turystycznego do i z krajow jego endemicznego wyste-
powania, jak réwniez w §wietle narastajacych proceséw
migracyjnych do zamozniejszych krajéw tzw. Swiata za-
chodniego [91].
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