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STRESZCZENIE

W pracy przedstawiono opis przypadku 58-letniego pacjenta z rzadka postacia gruzlicy pozaptucnej - zapaleniem
opon mozgowo-rdzeniowych. Gruzlicze zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych jest nastepstwem krwiopochod-
nego rozsiewu pratkow Mycobacterium tuberculosis z ogniska zlokalizowanego najczesciej w ptucach. Charak-
teryzuje sie cigzkim przebiegiem oraz obarczone jest wysoka $Smiertelno$cia. Choroba rozwija si¢ powoli, a jej
przebieg kliniczny obejmuje trzy fazy: objawdéw prodromalnych, objawdw neurologicznych oraz porazennych.
Badanie ptynu moézgowo-rdzeniowego, zdjecie radiologiczne klatki piersiowej oraz badanie mikrobiologiczne
plwociny sg istotnymi elementami procesu diagnostycznego gruzliczego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych.
Wiasciwa diagnoza i wczesne rozpoczecie leczenia swoistego znamiennie poprawia rokowania co do dtugosci

przezycia chorego.

Stowa kluczowe: gruzlica pozaptucna, gruzlicze zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych

W Polsce od wielu lat obserwuje si¢ staty spadek
zapalno$ci na gruzliceg, co wiagze si¢ migdzy innymi
z poprawg warunkéw zycia ludnosci (lepszego od-
zywiania, wyzszych standardow sanitarnych) oraz
skutecznej chemioterapii i programow zwalczania
gruzlicy (1). W 2009 roku wskaznik zapadalnosci na
wszystkie postacie gruzlicy wynidst 21,6 na 100 000
mieszkancow, co kwalifikuje Polske do grupy panstw
o $redniej zapadalnosci na gruzlice w Europie (2).
Wspotczynnik umieralnos$ci w Polsce z powodu gruz-
licy w 2008 roku wyniost 2,1 na 100.000 mieszkancow
(3). Mimo iz postacie pozaptucne gruzlicy wystepuja
dos¢ rzadko (zapadalnos¢ w 2009 roku wyniosta 1,5 na
100 000 mieszkancdéw), muszg by¢ brane pod uwage
podczas diagnostyki réznicowej zaburzen ze strony
innych narzadow i uktadow (2). Jedna z postaci gruzlicy
pozaptucnej, charakteryzujacej sie cigzkim przebiegiem
oraz obarczonej wysoka $miertelnoscia, jest gruzlicze
zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych (gzom-r). Roz-
wija sie jako nastepstwo krwiopochodnego rozsiewu
pratkow, najczesciej z ogniska zlokalizowanego w phu-
cach. U okoto 40-50% pacjentdw z rozpoznanym gzom-
-r badanie radiologiczne klatki piersiowej wykazuje
zmiany prosowkowe lub stare ogniska gruzlicze (4,5).

Rozwoj choroby jest podstepny. Wyr6zni¢ mozna
nastepujace fazy (6,7):

I — objawow prodromalnych, takich jak zle samopo-
czucie, stany podgoraczkowe, zmniejszenie apetytu,
bole glowy, ktdre sa niecharakterystyczne, a czas ich
wystepowania moze siggac do kilku tygodni

IT — objawow neurologicznych, do ktorych zaliczamy
ospatos¢, sennos¢, postepujace zaburzenia $wiado-
mosci, porazenia nerwow czaszkowych (zazwyczaj
okoruchowych) oraz nasilony zespo6t oponowy

III — objawow porazennych, z towarzyszaca $pigczka,
wzrostem ci$nienia wewnatrzczaszkowego i naste-
pujacego poszerzenia wewnatrzczaszkowych prze-
strzeni ptynowych

Zmienny i niecharakterystyczny przebieg klinicz-
ny, z powolnym narastaniem objawow i czgsto stabo
wyrazonym odczynem oponowym, przyczynia si¢ do
op6znienia rozpoznania i wdrozenia swoistego leczenia,
co w istotny sposob pogarsza rokowanie.

Gzom-r nieleczone zazwyczaj prowadzi do §mierci
pacjenta. Mimo dostepnosci skutecznego, swoistego le-
czenia, nadal notuje si¢ zgony, bedace konsekwencja zbyt
péznego lub nierozpoznanego procesu gruzliczego (8).

Przedstawiamy przypadek pacjenta z prosowka
gruzliczg oraz gruzliczym zapaleniem opon m6ézgowo-
-rdzeniowych, hospitalizowanego w Klinice Chorob
Zakaznych i Neuroinfekcji Uniwersytetu Medycznego
w Biatymstoku, u ktorego rozpoznanie gruzlicy posta-
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wiono w chwili pojawienia si¢ objawdw sugerujacych
zajecie osrodkowego uktadu nerwowego.

OPIS PRZYPADKU

58-letni pacjent, rolnik, pozostajacy od 6 miesigcy
pod opieka Poradni Pulmonologicznej z powodu upo-
rczywego kaszlu z odpluwaniem wydzieliny, utraty
masy ciala (okoto 25kg) oraz obnizonej tolerancji
wysitku, zostat przyjety do Kliniki Chorob Zakaznych
i Neuroinfekcji dn. 01.09.2011r. z podejrzeniem zapa-
lenia moézgu. Na wykonanym przed miesigcem zdjeciu
radiologicznym klatki piersiowej uwidoczniono obec-
no$¢ plamistego zacienienia w szczycie pluca lewego
(podejrzenie tbc). W dniach 31.08-01.09.2011, chory
byt hospitalizowany w Oddziale Chorob Wewnetrznych
Szpitala Rejonowego z powodu nasilajacych si¢ od 2
dni bolow glowy, zwlaszcza w okolicy ciemieniowe;j,
afazji ruchowej, trudnos$ci z poruszaniem si¢. Z uwagi
na narastajgce zaburzenia §wiadomosci oraz pojawienie
si¢ objawow oponowych, w drugiej dobie hospitalizacji,
chorego skierowano do Neurologicznej Izby Przyjec¢
z podejrzeniem udaru krwotocznego mozgu. Wykonane
badanie TK gltowy, z odchylen od normy, wykazato
jedynie poszerzenie wewnatrzczaszkowych przestrzeni
ptynowych. Pacjenta skierowano do tutejszej Kliniki
z podejrzeniem zapalenia mozgu.

Przy przyjeciu do Kliniki chory byt przytomny,
pobudzony psychoruchowo, bez logicznego kontaktu,
goragczkujacy do 38,8 st. C. Oceniony zostat na 10pkt.
w skali GCS. Badaniem przedmiotowym, z odchylen
od normy, stwierdzono: sztywno$¢ karku 4cm, objaw
Kerniga obustronnie dodatni, 0. Oppenheima dodatni
po stronie prawej, cechy odwodnienia, nad polami ptuc-
nymi szmer pecherzykowy cichy, wyczuwalny wezet
nadobojczykowy lewy oraz wezty pachwinowe, proch-
nice zebow. W badaniach laboratoryjnych obserwowano
podwyzszone parametry stanu zapalnego (CRP-35,9m-
g/l, OB-58/70, WBC-10 tys.), tagodng hiponatremi¢
(131mmol/l). W drugiej dobie hospitalizacji wykonano
diagnostyczng punkcje ledzwiowa (PL) uzyskujac ptyn
mozgowo-rdzeniowy (pmr) z umiarkowang pleocytoza
wielojadrzasta, podwyzszonym stezeniem biatka oraz
obnizonym poziomem glukozy (tabela I). Z uwagi na
zmiany na zdjeciu radiologicznym klatki piersiowej
o charakterze prosowki gruzliczej (ryc. 1) rozpocze-
to leczenie przeciwpratkowe (Rifampicin w dawce
600mg/d, Pyrazinamid 1500mg/d, Nidrazid 300mg/d,
Streptomicinl,0/d). Ponadto w terapii zastosowano leki
przeciwobrzekowe (20% Mannitol) oraz glikokortyko-
steroidy (Deksametazon 16mg/dobg w zmniejszajacych
si¢ dawkach, przez caty okres hospitalizacji). W 3-krot-
nym badaniu bezposrednim plwociny indukowanej
stwierdzono obecnos¢ pratkow kwasoodpornych oraz

uzyskano wzrost pratkéw w systemie hodowlanym
BacT/ALERT jak i na podtozu Lowensteina-Jensena.
Réwniez z pmr pobranego w 2 dobie hospitalizacji, po
38 dniach hodowli, wyhodowano pratki kwasoodporne.
W trakcie hospitalizacji obserwowano ustepowanie
objawdw neurologicznych oraz poprawe stanu ogol-
nego pacjenta. W kontrolnej punkcji ledzwiowej, po
19 dobach leczenia przeciwpratkowego, stwierdzono
tendencj¢ do normalizacji parametréw pmr (tabela I).
Pacjent w stanie ogdélnym dobrym wypisany do domu
w 23 dobie hospitalizacji z zaleceniem kontynuacji
leczenia w Oddziale Chordb Phuc i Gruzlicy Szpitala
Rejonowego.

Po uptywie 7 tyg., oraz modyfikacji leczenia swo-
istego do dwoch lekéw (Rifampicyna w skojarzeniu
z Isoniazidem) pacjent zostat przyjety do Kliniki celem
badan kontrolnych. Przy przyjeciu stan ogolny dobry,
bez odchylen w badaniu przedmiotowym. Wykonane
kontrolne zdjecia radiologiczne klatki piersiowej wy-
kazaty stopniowe ustepowanie zmian prosowkowych
(ryc. 2, 3). Kontrolna PL wykazata niewielkg pleocytoze
pmr, bez odchylen od normy pozostatych parametréw
(tabela I). Pacjent w stanie ogolnym dobrym zostat
wypisany do domu z zaleceniem kontynuacji leczenia
p/pratkowego (Rifamazid 300 + 150) w warunkach
ambulatoryjnych oraz kontroli w Poradni Choréb Phuc
1 Gruzlicy w miejscu zamieszkania.

DYSKUSJA

Gzom-t jest rzadko wystepujacg postacig gruzli-
cy pozaptucnej (2). Choroba rozwija si¢ powoli, nie
manifestujgc si¢ poczatkowo charakterystycznymi
objawami, ktore moglyby sugerowa¢ rozpoznanie.
W omoéwionym przypadku klinicznym choroba poste-
powata w trzech, typowych dla gzom-r, fazach (6,7).
Wraz z pojawianiem si¢ kolejnych symptomow, swiad-
czacych o zaawansowaniu procesu chorobowego, stan
chorego znacznie si¢ pogarszal, a rokowanie odnosnie
catkowitego wyleczenia, bez znaczacych deficytow
neurologicznych, zalezato od momentu w ktorym swo-
iste leczenie przeciwpratkowe zostanie wtgczone (9).

W diagnostyce roznicowej brano pod uwage row-
niez inne czynniki etiologiczne mogace wywotywac
zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych i mézgu (wiru-
sy, bakterie). Badanie pmr odrywa znaczaca role, przy
podejrzeniu etiologii gruzliczej. Pleocytoza limfocytar-
na, podwyzszony poziom biatka oraz typowe, obnizone
stezenie glukozy w pmr, sugeruja rozpoznanie. W PL,
wykonanej u chorego na poczatku hospitalizacji, poza
w/w charakterystycznymi odchyleniami w zakresie
poziomu biatka i glukozy, stwierdzono pleocytoze wie-
lojadrzasta, ktéra moze wystepowaé w poczatkowym
okresie zajecia osrodkowego uktadu nerwowego (10).
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Stezenie glukozy w pmr (23mg/dl) w peini spetniato
kryterium poziomu nizszego niz 60% stezenia glukozy
w surowicy krwi (94mg/dl). Wyhodowanie pratkow
M. tuberculosis z pmr nadal pozostaje ztotym stan-
dardem diagnostycznym gruzlicy. Niestety tradycyjne
badania mikrobiologiczne cechuja si¢ mata czutoscia
oraz dtugim czasem oczekiwania na dodatnie wyniki.
Natomiast nowe i szybsze badania molekularne (am-
plifikacja bakteryjnego DNA metodg PCR) pozostaja
nadal drogie oraz niedost¢pne w rutynowej diagnostyce
szpitalnej (10,11). Mimo iz badania te, charakteryzuja
si¢ wysoka dodatnig warto$cig predykcyjng oraz spe-
cyficznoscia, ich czulo$¢ w diagnostyce pozaplucnych
postaci gruzlicy jest mato zadowalajaca. Wigze si¢
to najprawdopodobniej z matym stezeniem pratkéw
W pmr, niewystarczajacg objetoscig badanego materiatu
(pmr) oraz obecno$cia w nim substancji hamujacych
proces amplifikacji bakteryjnego DNA. W zwigzku
z tym, ujemne wyniki badan PCR nie wykluczaja
gzom-r. Biorac pod uwage wyzej wymienione czynniki,
badania molekularne powinny by¢ wykonywane réwno-
rzgdnie z tradycyjnymi badaniami mikrobiologicznymi
(12,13). Potwierdzenie bakteriologiczne zakazenia,
a tym samym okres$lony czas niezbedny do uzyskania
wzrostu pratkow gruzliczych (w zaleznosci od podtoza
nawet do 2 miesiecy), nie powinien opoznia¢ wlasciwej
terapii w momencie istnienia wyraznych przestanek
klinicznych sugerujacych rozpoznanie gzom-r. Badania
obrazowe o$rodkowego uktadu nerwowego (TK, MR)
sg pomocne w ocenie ci¢zkosci choroby oraz kwalifi-
kacji chorych do ewentualnego leczenia zabiegowego
ratujacego zycie (ostre wodoglowie). W przebiegu
gzom-r, w badaniu TK glowy, u ponad potowy pacjen-
tow stwierdza si¢ najczesciej poszerzenie przestrzeni
ptynowych, zmiany na podstawie mdzgu oraz zawaty.
Rzadziej obserwuje si¢ zmiany odpowiadajace gruz-
liczakowi czy obrzgkowi mézgu. Badanie MR glowy
charakteryzuje si¢ wigcksza czuto$cia w obrazowaniu
zmian zapalnych OUN (wzmocnienie opon mo6zgowo-
-rdzeniowych) w przebiegu gzom-r w poréwnaniu do
TK (4,14). U okoto 50% pacjentdw z gzom-r stwierdza
sie¢ rowniez zmiany gruzlicze w plucach, dlatego tez
zdjecie radiologiczne klatki piersiowej oraz badanie

mikrobiologiczne plwociny, pozostaja nadal istotnym
elementem procesu diagnostycznego (4,14,5).

Na podstawie zdjecia radiologicznego klatki
piersiowej chorego, a takze wywiadu, zadecydowano
o wlaczeniu u chorego terapii swoistej. Wybor odpo-
wiedniego skojarzenia lekow przeciwpratkowych oraz
czas trwania kuracji gzom-r powinien obejmowac okres
2-miesigczniego, intensywnego leczenia 4-lekowego:
Izoniazyd (INH), Ryfampicyna (RMP), Pirazinamid
(PZA), Streptomycyna (SM), ktérego kontynuacja
bedzie terapia podtrzymujaca, 2-lekowa (INH+RMP),
przez taczny okres wynoszacy 12 miesiecy. Podawa-
nie glikokortykosteroidéw (deksametazon) wptywa
korzystnie na cofanie si¢ zmian w pmr oraz znacznie
zwigksza szanse przezycia chorych. Powinny by¢
one stosowane sekwencyjnie przez okres 6-8 tygodni
w zmniejszajacych si¢ dawkach. Glikokortykoterpia nie
wplywa natomiast na czgsto$¢ wystepowania poéznych
nastepstw neurologicznych (6,15,16,17). U pacjenta,
juz w trzeciej dobie swoistego leczenia, obserwowano
poprawe stanu ogdlnego, ustepowanie objawow neu-
rologicznych. Kontrolna PL, w 19 dobie hospitalizacji,
wykazata tendencje do normalizacji parametrow pmr.
Po dwoch miesigcach leczenia 4-lekowego (INH+RM-
P+PZA+SM), podtrzymywano terapi¢ dwoma lekami
(INH+RMP). Kontrolne badania radiologiczne klatki
piersiowej wykazaty stopniowe cofanie si¢ zmian
w phucach.

Jak wczesniej wspomniano, gruzlicze zapalenie
opon moézgowo-rdzeniowych i mozgu wystepuje dosé
rzadko, mimo to nalezy o nim pamieta¢ podczas diagno-
styki roznicowej neuroinfekcji. Wczesne rozpoznanie
oraz wlaczenie swoistego leczenia warunkuje przezycie
chorego.
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