Skérne postacie gruzlicy — postepowanie diagnostyczne i terapia
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STRESZCZENIE

Gruzlica jest ziarniniakowa choroba zakazng wywolywana przez
Mycobacterium tuberculosis. Stanowi ona nadal wazny problem zdro-
wotny dla panistw zaréwno rozwijajacych sie, jak i rozwinietych.
W 2009 roku odnotowano na éwiecie okoto 9 milionéw nowych przy-
padkoéw gruzlicy i 1,7 miliona zgonéw. Najwiecej przypadkéw odno-
towuje sie w Afryce (30%) i Azji (50%). Zakazenia rejestrowane w Euro-
pie stanowia blisko 6% liczby zakazeri na $wiecie. GruZzlica skory moze
mieé posta¢ pierwotna (u osoby wczesniej niezakazonej) lub wtérna
(u osoby wczeéniej uwrazliwionej). Istnieje szeroki zakres obrazéw
klinicznych - od postaci toczniowej (wysoka immunizacja), poprzez
brodawkujaca i rozptywna (umiarkowana immunizacja), az po gruzli-
ce wrzodziejaca bton sluzowych i skory (niska immunizacja). GruZzlica
skoéry jest jednym z najtrudniejszych do ustalenia rozpoznan dla der-
matologa, nie tylko z powodu szerokiej diagnostyki réznicowej, lecz
takze trudnosci w otrzymaniu potwierdzenia mikrobiologicznego.
Diagnoza opiera sie gtéwnie na badaniu histopatologicznym, hodowli
bakterii na podlozu Lowensteina-Jensena lub w systemach automa-
tycznych oraz na amplifikacji DNA pratkéw metoda reakcji faricucho-
wej polimerazy. Pomimo wszystkich zaawansowanych technik
mikrobiologicznych, izolacja M. tuberculosis w hodowli pozostaje nadal
zlotym standardem. Terapia gruzlicy jest takze skomplikowana.
Posta¢ zaréwno plucna, jak i pozaptucna sa leczone podobnymi prepa-
ratami zgodnie z wytycznymi Swiatowej Organizacji Zdrowia. Kazde-
go roku odnotowuje sie okolo pét miliona nowych przypadkéw gruz-
licy wielolekoopornej (ang. multidrug-resistant tuberculosis - MDR-TB).
Leczenie MDR-TB jest duzym wyzwaniem, a odsetek wyleczeri wyno-
si 50-70%.

ABSTRACT

Tuberculosis is an infectious, granulomatous disease caused by
Mycobacterium tuberculosis. It is still a major global health problem for
both developing and developed countries. In 2009, around 9 million of
new cases of tuberculosis around the world and 1.7 million deaths were
noted. All countries are affected, but the majority of cases occur in
Africa (30%) and Asia (50%). Cases reported in Europe represent
approximately 6% of all those reported worldwide. Cutaneous tuber-
culosis may manifest either as a primary (previously uninfected host) or
secondary (pre-sensitized host) forms. There is a wide spectrum of clin-
ical pictures with lupus vulgaris (high immunity) at one end and tuber-
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culosis cutis orificialis (low immunity) at the other, bridged by tuber-
culosis verrucosa and scrofuloderma (moderate immunity). Cutaneous
tuberculosis is one of the most difficult diagnoses to make for derma-
tologists, not only because they have to consider a wide differential
diagnosis but also because of the difficulty in obtaining microbiological
confirmation. The diagnosis relies mainly on histopathology, culture
on Lowenstein-Jensen medium or the radiometric TB culture system
and amplification of bacterial DNA with polymerase chain reaction
(PCR). Despite all the advances in microbiology, the isolation of
M. tuberculosis in culture is still a gold standard. Therapy of tuberculosis
is also complicated. Both pulmonary and extrapulmonary tuberculosis
are treated with similar drugs according to World Health Organisation
Guidelines. There are around 0.5 million new multidrug resistant cases
of tuberculosis (MDR-TB) every year. Treatment of MDR-TB is more

challenging and the cure rates range 50% to 70%.

WPROWADZENIE

Gruzlica to ziarniniakowa choroba zakazZna
wywolywana przez pratki kwasooporne z grupy
Mycobacterium tuberculosis (Mycobacterium tubercu-
losis complex - Mycobacterium tuberculosis, Mycobac-
terium bovis, Mycobacterium africanum). Zakazenie
pozostaje bezobjawowe w okolo 90% przypadkéw,
jednak ryzyko zachorowania utrzymuje sie przez
cale zycie. Rezerwuarem pratka jest osoba zakazo-
na, a najwazniejszym Zrédlem - pratkujacy chory.
Gruzlica stanowi nadal istotny problem zdrowotny
nie tylko w krajach rozwijajacych sie, lecz takze
w krajach wysoko rozwinietych, w ktérych
w zwigzku miedzy innymi ze stosowaniem leczenia
immunosupresyjnego, chorobami nowotworowy-
mi, zakazeniami wirusem HIV czy migracja ludno-
§ci jawne klinicznie zakazenia pratkiem gruzlicy,
w tym szczepami opornymi na wiele lekéw
(ang. multidrug-resistant tuberculosis - MDR-TB), sa
realnym zagrozeniem. Najczesciej proces chorobo-
wy zajmuje pluca. Nalezy jednak pamietaé
o innych lokalizacjach, takze tych rzadkich, jak
gruzlica skoéry, i uwzglednia¢ je w ewentualnej
diagnostyce réznicowe;j.

Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia (ang.
World Health Organization - WHO) w 2009 roku
odnotowano na $wiecie okolo 9 milionéw nowych
zachorowan oraz 1,7 miliona zgonéw spowodowa-
nych gruzlica, w tym 1,3 miliona wéréd oséb HIV-
-negatywnych i 0,38 miliona wsréd HIV-pozytyw-
nych. Prawdopodobiefistwo rozwiniecia sie
gruzlicy u oséb zakazonych wirusem HIV jest oko-
to 37 razy wieksze niz u oséb zdrowych. Przypad-
ki gruzlicy u zakazonych wirusem HIV stanowia
okoto 10% zachorowan. Wiekszoé¢ przypadkow
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gruzlicy odnotowuje sie w Azji Poludniowo-
-Wschodniej (35%), Afryce (30%) i rejonie Zachod-
niego Pacyfiku (20%) [1, 2]. Jeéli choroba wywotla-
na jest przez M. tuberculosis wrazliwe na leki stoso-
wane w standardowej terapii pierwszego rzutu,
ponad 90% chorych moze by¢é wyleczonych w cia-
gu 6 miesiecy. Wiekszym problemem sa zachoro-
wania wywolane szczepami MDR-TB. Corocznie
odnotowuje sie okoto p6! miliona takich przypad-
kéw, leczenie jest trudne, a jego skutecznosé¢ wyno-
si 50-70% [2].

W 2008 roku w Europie zarejestrowano 461 645
przypadkoéw gruzlicy (52,2/100 000 mieszkaficow),
co stanowi okoto 6% ogodlnej liczby zachorowan na
swiecie. Najliczniejsza grupe stanowity osoby mie-
dzy 25. a 44. rokiem zycia (42%). Liczba zarejestro-
wanych przypadkéw koinfekcji wirusem HIV
i pratkiem gruzlicy zwiekszyla sie prawie 2-krotnie
z 5828 w 2006 roku do 11 395 w 2008 roku, co wig-
ze sie ze wzrostem wykrywalnosci spowodowa-
nym poprawa diagnostyki i jakosci opieki medycz-
nej, zwlaszcza w biedniejszych czeéciach Europy.
Zachorowania na MDR-TB stanowity 11,2%
wszystkich przypadkéw. W 26 krajach Unii Euro-
pejskiej oraz Islandii i Norwegii odnotowano
w 2008 roku 82 661 zachorowan (wspdlczynnik
zachorowalnosci 16,2/100 000 mieszkancow),
z czego okolo 80% przypadato na 8 panstw, wsréd
nich Polske (zachorowalnos$é¢ 21,2/100 000) [3].
Wedlug Instytutu Choréb Pluc i Gruzlicy w 2009
roku w naszym kraju na gruzlice zachorowato 8236
0s6b (zapadalnos¢ 21,6/100 000) - o 1,9% wiecej
niz w roku wczeéniejszym. Najczestsze byty przy-
padki gruzlicy pluc (92,9%), a postacie pozaplucne
stanowily 7,1% wszystkich zachorowan [4].
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GRUZLICA SKORY

Skérna lokalizacja gruzlicy jest bardzo rzadka.
Czestos¢ jej wystepowania jest znacznie zréznicowa-
na w zaleznosci od rejonu $wiata. W krajach wysoko
rozwinietych gruzlica skéry stanowi jedynie nie-
wielki procent postaci pozaptucnych, ale na przy-
ktad w Etiopii wedlug Terranovej i wsp. [5] jest to
1-2% wszystkich przypadkéw gruzlicy, a w Maroku
wedlug Zuohair i wsp. [6] nawet do 2% wszystkich
0s6b hospitalizowanych z chorobami skéry ma réz-
ne postacie gruzlicy. Najczedciej choruja dzieci
i ludzie mtodzi [5-7].

Zakazenie moze nastapi¢ poprzez bezposrednia
inokulacje, przez przetoke z tkanek lezacych pod
skora, moze mie¢ charakter krwiopochodny oraz by¢
skutkiem reaktywacji procesu chorobowego.
Réznorodnosé¢ obrazéw klinicznych pozostaje
w zwiazku z droga nabycia zakazenia i stanem ukla-
du odpornosciowego chorego [6, 8]. W zaleznosci
od odpowiedzi immunologicznej organizmu na
M. tuberculosis mozna spotkac rézne skérne postacie
choroby, poczawszy od rumienia stwardnialego
przy nadmiernej reaktywnosci, poprzez toczen
pospolity (lupus wvulgaris), gruzlice brodawkujaca
i rozptywna, az po tuberculous gumma wystepujacy
u pacjentéw ze znacznie uposledzona odpornoscia
[6, 8]. Istnieje kilka klasyfikacji gruzlicy skéry, ale
najczesciej stosuje sie podziat na postacie przebiega-
jace z anergia, normergia i hiperergia [8].

Wedlug wielu autoréw najczestszg postacia gruz-
licy skory, zwlaszcza u dzieci, jest gruzlica rozptyw-
na (skrofuloderma), stanowiaca w niektérych rejo-
nach nawet do 70% przypadkoéw [5, 6, 9-11]. Zmiany
powstaja na skutek szerzenia sie procesu chorobo-
wego przez ciaglosé ze struktur lezacych pod skéra
i najczesciej lokalizuja sie w okolicy weztéw chton-
nych szyjnych i pachowych [5, 9-13].

Gruzlica toczniowa (tuberculosis luposa) jest
postacig popierwotna, rozwijajaca sie u oséb wczes-
niej zakazonych, w wyniku reaktywizacji procesu
chorobowego przy prawidlowej odpornosci komor-
kowej. Ze wzgledu na drogg, jaka pratki dostaja sie
do skéry, wyrdznia sie zakazenie zewnatrzpochodne
(inokulacja) lub wewnatrzpochodne (uktad krwio-
noény, przetoki) [8]. WozZniacka i wsp. [14] opisali
2 przypadki, w ktérych wystapienie lupus vulgaris
mialo zwiazek ze szczepieniem BCG. Posta¢ te uwa-
Za sie za najczesciej wystepujaca u dorostych i druga
co do czestodci wystepowania u dzieci [7, 8, 11, 12],
a wedlug Ramesha i wsp. [15] jest réwniez gléwna
forma gruzlicy skéry w tej grupie wiekowej. Zmiany
lokalizuja si¢ przewaznie w obrebie konczyn dol-
nych, zwlaszcza na ich powierzchniach wyprost-
nych, i twarzy [5, 8, 9, 11, 15].

Inna forma gruzlicy skory jest postaé brodawku-
jaca (tuberculosis wverrucosa), mogaca Wwystapic
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u pacjentéw z prawidlowo funkcjonujacym ukladem
odpornosciowym, zainfekowanych lub uwrazliwio-
nych w przeszlosci [16]. Rozwija si¢ w rezultacie
egzogennej inokulacji M. tuberculosis poprzez uszko-
dzong skére, ktéra wywoluje miejscowy odczyn
ziarniniakowy [8, 16, 17]. Morfologicznie zmiany
maja charakter hiperkeratotycznych grudek na
rumieniowym podlozu, a ich rozwdj przebiega bar-
dzo powoli [8]. Gruzlica brodawkujaca najczesciej
jest umiejscowiona w obrebie dystalnych czesci kon-
czyn, zwlaszcza na palcach rak, a w klimacie tropi-
kalnym - stép [8, 16-19]. Z powodu przewleklego
przebiegu, nietypowej lokalizacji i morfologii diag-
nostyka tej postaci bywa trudna. Swiadcza o tym
przypadki, w ktérych ustalenie prawidlowego roz-
poznania zajelo bardzo duzo czasu, nawet ponad 40
lat [16-19]. Gruzlica brodawkujaca jest jedna z czest-
szych postaci gruzlicy skory [6, 12], w badaniach
przeprowadzanych przez Dwariego i wsp. [20] sta-
nowila najwieksza cze$é przypadkow.

U pacjentow chorych na gruzlice narzadowsa
z zalamang odpornoscia moze si¢ rozwinaé tzw.
negatywna anergiczna gruzlica skory [8]. Przy bak-
teriemii i krwiopochodnym rozsiewie pratkéw moze
wystgpi¢ rozsiana proséwkowa gruzlica skéry
(tuberculosis cutis miliaris disseminata), a jej szczegdlna
postacia, w ktdrej spotyka sie jeden lub kilka wiek-
szych ropni, jest tuberculous gumma [6, 8]. Wrzo-
dziejaca gruzlica proséwkowa blon Sluzowych
i skoéry (tuberculosis cutis orificialis) wystepuje najczes-
ciej u os6b ze znacznie uposledzong odpornoscia
i czynna choroba obejmujaca uklad oddechowy,
moczowy lub przewdéd pokarmowy [8, 21].

Tuberkulidy to zmiany skérne powstajace u oséb
z umiarkowanym lub wysokim stopniem immuniza-
cji w wyniku opéznionej reakcji alergicznej na anty-
geny pratka gruzlicy. W przypadkach tych préba
Mantoux jest wybitnie dodatnia, a ze zmian skor-
nych nie udaje sie¢ wyizolowa¢ pratkéw kwosoopor-
nych ani ich materiatu genetycznego [8, 9].

DIAGNOSTYKA

Diagnostyka gruzlicy skory jest duzym wyzwa-
niem nawet w krajach wysoko rozwinietych. Rézni-
cuje sie ja najczesciej miedzy innymi z leiszmanioza
skorna, tradem, zakazeniami pratkami atypowymi,
z promienicy, kilg, infekcjami grzybiczymi, takimi
jak chloroblastomikoza czy sporotrychoza i sarko-
idoza [8, 12]. Pomijajac trudnosci zwigzane z szero-
kim zakresem diagnostyki réznicowej, spore pro-
blemy sprawia potwierdzenie mikrobiologiczne
rozpoznania klinicznego. Wedlug WHO wlasciwa
definicja gruzlicy pozaplucnej odnosi sie¢ do przy-
padkow, w ktérych w przynajmniej jednej z prébek
materialu pobranego ze zmian potwierdzono obec-
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nos¢ pratkéw M. tuberculosis. Jednoczesnie WHO za-
leca wigczenie systemowego leczenia we wszystkich
przypadkach, w ktérych badanie kliniczne lub hi-
stopatologiczne ewidentnie wskazuje na proces gruz-

liczy [22].
Préba tuberkulinowa Mantoux

Préba tuberkulinowa Mantoux polega na $réd-
skornym wstrzyknieciu tuberkuliny [oczyszczona
pochodna biatkowa (ang. purified protein derivative -
PPD)] w $rodkowaq czeé¢ przedniej okolicy lewego
przedramienia. Probe odczytuje sie po 48 i 72 godzi-
nach (w Polsce po 72 godzinach), mierzac érednice
nacieku zapalnego [8, 23, 24]. Wynik 0-4 mm uznaje
sie za ujemny. Srednica 5-9 mm to préba dodatnia
dla os6b z zaburzeniami odpornosci (w tym zakazo-
nych HIV), z nieprawidlowym rentgenogramem
klatki piersiowej oraz oséb z otoczenia chorego prat-
kujacego. Naciek powyzej 15 mm jest dodatni u oséb
bez czynnikow ryzyka [23, 24]. Préba Mantoux jest
testem o matej specyficznosci - u oséb poddanych
szczepieniu BCG nawet do 15 lat po jego wykonaniu
istnieje prawdopodobieristwo uzyskania falszywie
dodatniego wyniku. Mala czuloé¢ badania jest spo-
wodowana zaburzeniami odpornosci [11, 23, 25].
W badaniach przeprowadzonych przez Dwariego
i wsp. [20] érednica nacieku w przeprowadzanym
teScie wynosita ponad 15 mm prawie we wszystkich
przypadkach gruzlicy skéry, Bhutto i wsp. [7] odno-
towali dodatnie odczyny tuberkulinowe u 131 ze 153
pacjentéw, Zouhair i wsp. [6] u 81%, a Vashisht
i wsp. [10] tylko u 66% dzieci chorujacych na skérna
postac¢ gruzlicy. Umapathy i wsp. [13] opisali naciek
powyzej 20 mm u 41% pacjentéw, bez znaczacego
zwiazku z postacia gruzlicy skory.

QuantiFERON-TB Gold In Tube

Metoda QuantiFERON-TB Gold in Tube polega
na detekgji interferonu y produkowanego przez lim-
focyty T w odpowiedzi na swoiste antygeny
M. tuberculosis, niewystepujace u szczepéw BCG
[12, 23]. Jest to posrednia metoda diagnostyki latent-
nego zakazenia pratkami gruzlicy lub aktywnej cho-
roby. Charakteryzuje sie wigeksza czuloscia i specy-
ficznoscia niz proba tuberkulinowa, zwlaszcza
wsréd oséb poddanych szczepieniu BCG [23].

Bezposrednia identyfikacja

Bezposrednia identyfikacja pratkéw w wymazach
lub bioptatach ze zmian skérnych jest bardzo trud-
na, poniewaz material jest na ogét skapopratkowy
[8]. W poréwnaniu z hodowla na tradycyjnym pod-
fozu Lowensteina-Jensena ma znaczenie drugorzed-
ne z powodu mniejszej czulosci, jednak jej przewaga
jest mozliwoé¢ szybkiego uzyskania wynikow [12].
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Jak pokazuja badania przeprowadzone przez Va-
shisht i wsp., bezposrednia identyfikacja ma spore
znaczenie w diagnostyce gruzlicy skoéry u dzieci.
Pratki kwasooporne zidentyfikowano w 18,44%
wymazow cytologicznych oraz w 36,8% przypadkéw
skrofulodermy i 13,6% przypadkéw gruzlicy tocz-
niowej [10]. Bhutto i wsp., uzywajac barwienia meto-
da Ziehla-Neelsena, nie uzyskali jednak zadnego
dodatniego wyniku w badanej grupie pacjentéw [7].

Hodowla

Hodowla jest zlotym standardem potwierdzajg-
cym rozpoznanie gruzlicy. Umozliwia identyfikacje
szczepu oraz przeprowadzenie testu lekowrazliwo-
§ci. Materiat pobierany do badania jest na ogoét ska-
popratkowy. Duza wada tej metody okazuje sie czas
jej trwania. Uzyskanie wyniku konwencjonalnego
posiewu na podlozu Lowensteina-Jensena zajmuje
do 10 tygodni, a hodowla w automatycznych syste-
mach do 6 tygodni. W poréwnaniu z metodami
genetycznymi czuloé¢ hodowli klasycznej jest
0 61,3% mniejsza, a hodowli w automatycznych sys-
temach o 32,1% [26]. W badaniu przeprowadzonym
przez Vashisht i wsp. [10] pratki gruzlicy wyhodo-
wano jedynie w 10,67 % przypadkéw, Zouhair i wsp.
[6] w 9%, z kolei Umapathy i wsp. [13] uzyskali
dodatnie wyniki posiewéw az w 55% przypadkow.

Badanie histopatologiczne

Réznorodnosé postaci klinicznych gruzlicy skéry
znajduje wyraz w obrazie histopatologicznym. Cha-
rakterystyczna jest obecnos¢ ziarniniakéw zbudowa-
nych z komérek nablonkowatych, komérek olbrzy-
mich typu Langhansa i limfocytéw. Charakter
nacieku komoérkowego, obecno$¢ martwicy, specy-
ficzne zmiany w naskérku czy rozmieszczenie ziar-
niniakéw w skérze pomagaja w diagnostyce réz-
nych postaci gruzlicy skéry [9]. Trudnosci sprawia
réznicowanie z innymi chorobami ziarniniakowymi,
a brak ziarniniakéw w badanym materiale nie
pozwala na wykluczenie gruzlicy. W badaniach
przeprowadzanych przez Umapathy’ego i wsp. [13]
obraz histopatologiczny potwierdzil rozpoznanie
kliniczne w 86%, w materiale Pandhiego i wsp. [12]
w 80,6%, z kolei Zouhair i wsp. [6] odnotowali
powyzsza korelacje jedynie w 57% przypadkéw.

Metoda reakcji tancuchowej polimerazy

Amplifikacja DNA metoda reakcji aficuchowej
polimerazy (ang. polymerase chain reaction - PCR) jest
nowym, szybkim i czulym sposobem wykrywania
skornych postaci gruzlicy. Najczesciej uzywa sie
sekwencji IS 6110 specyficznych dla M. tuberculosis
[12]. Hsiao i wsp. zbadali metoda PCR 38 prébek
pochodzacych od 36 pacjentéw, u ktérych w bada-
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Tabela |. Rekomendowane dawki lekéw pierwszego rzutu dla dorostych [22]
Table I. Recommended doses of first-line antituberculosis drugs for adults [22]

Lek Podawanie codzienne Podawanie 3 razy w tygodniu

dawka [mg/kg m.c.] dawka maksymalna [mg] dawka [mg/kg m.c.] dawka maksymalna [mg]
izoniazyd 5 (4-6) 300 10 (8-12) 900
rifampicyna 10 (8-12) 600 10 (8-12) 600
pirazynamid 25 (20-30) - 35 (30-40) -
etambutol I5 (15-20) - 30 (25-30) -
streptomycyna I5(12-18) I5(12-18) 1000

niu histopatologicznym wykazano cechy niespecy-
ficznego zapalenia ziarniniakowego, a w rozmazach
nie znaleziono pratkéw kwasoodpornych. Materiat
genetyczny M. tuberculosis zidentyfikowano w 56,2%
przypadkéw [27]. Czulo§¢ metody PCR wéréd
pacjentéw, ktérych rozmazy nie wykazaly obecnosci
pratkéw, ksztattuje sie na poziomie 50-72% z uzy-
ciem primeréw IS 6110 [27]. W przypadkach trud-
nych diagnostycznie, w ktérych w réznicowaniu
uwzglednia sie gruzlice skéry, metoda ta umozliwia
szybkie ustalenie rozpoznania i wiaczenie leczenia
bez koniecznoéci wielotygodniowego oczekiwania
na wynik hodowli [28]. Niestety jest to metoda kosz-
towna, jej wada jest takze brak mozliwosci wykona-
nia testu lekowrazliwosci.

LECZENIE

Wedtug zalecett WHO z 2010 roku dotyczacych
schematéw leczenia gruzlicy, takie same procedury
obowiazuja chorych z postacia ptucna i postaciami
pozaplucnymi [22]. U pacjenta nieleczonego wczes-
niej lub u ktérego leczenie trwato krécej niz miesiac,
standardowa terapie rozpoczyna sie lekami pierw-
szego rzutu [22]:

* intensywna faza leczenia: izoniazyd + rifampicyna
+ pirazynamid + etambutol (2 miesigce),

* kontynuacyjna faza leczenia: izoniazyd + rifampi-
cyna (4 miesiace).

W razie niepowodzenia terapii (dodatni wynik
posiewu w 5. miesigcu leczenia lub péZniej) nalezy
stosowac leczenie jak w przypadkach MDR-TB do
czasu uzyskania wynikéw lekowrazliwosci [22].
U chorych, u ktérych wystepuje wznowa po pierw-

Tabela Il. Rekomendowana czesto$¢ podawania lekéw [22]
Table II. Recommended dosing frequency [22]

szym leczeniu, oraz u tych, ktérzy kontynuuja tera-

pie po przerwie dluzszej niz 2 miesigce, obowigzuje

nastepujacy schemat [22]:

* 2 miesigce: izoniazyd + rifampicyna + etambutol +
pirazynamid + streptomycyna,

* 1 miesiac: izoniazyd + rifampicyna + etambutol +
pirazynamid,

* 5 miesiecy: izoniazyd + rifampicyna + etambutol.

Rekomendowane dawki lekéw pierwszego rzu-
tu dla dorostych przedstawiono w tabeli I, a zale-
cang czestos¢ podawania lekow - w tabeli II.
W krajach, w ktérych MDR-TB stanowi ponad 3%
przypadkéw gruzlicy, zaleca sie wykonywanie
testow lekowrazliwosci u wszystkich pacjentéw,
co umozliwi ewentualng szybka modyfikacje tera-
pii [22]. Leczenie pierwszego rzutu u oséb HIV-
-dodatnich powinno przebiega¢ wedlug takiego
samego schematu jak u oséb niezakazonych, jed-
nak leki, jesli jest to mozliwe, powinny by¢ przyj-
mowane codziennie [22].

Coraz wiekszym problemem terapeutycznym sta-
je sie MDR-TB, ktorej czestos¢ wystepowania wzra-
sta z kazdym rokiem [22]. W 2008 roku w Europie
opornoé¢ wielolekowa stwierdzono w 11,1% przy-
padkoéw, ze znacznym zréznicowaniem w zalezno-
§ci od rejonu [3]. W 2009 roku w Polsce zarejestro-
wano 51 przypadkoéw, co stanowilo okoto 1% [4].

Leki stosowane w MDR-TB podzielono na 5 grup,
biorac pod uwage ich skutecznos$é, do$wiadczenie
w terapii przeciwgruzliczej oraz podziat farmakolo-
giczny [22]:

1) pirazynamid, etambutol, rifabutyna,
2) kanamycyna, amikacyna, kapreomycyna, strepto-
mycyna,

Czestos$¢ podawania lekéow Komentarz
faza intensywna faza kontynuacji
codziennie codziennie optymalnie
codziennie 3 razy w tygodniu akceptowana alternatywa dla nowych przypadkéw gruzlicy odpowiadajacych na terapie

3 razy w tygodniu 3 razy w tygodniu

akceptowana alternatywa u pacjentdow odpowiadajacych na terapie, niezakazonych

wirusem HIV i nieznajdujacych sie w grupie duzego ryzyka zakazenia
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3) fluorochinolony: lewofloksacyna, moksyfloksacy-
na, ofloksacyna,

4) kwas paraaminosalicylowy, cykloseryna, teryzy-
don, etionamid, protionamid,

5) klofazymina, linezolid, amoksycylina lub kwas
klawulonowy, tioacetazon, imipenem lub cilasta-
tyna, duze dawki izoniazydu, klarytromycyna.
Dobér lekéw powinien sie opiera¢ na antybiogra-

mie. Przed uzyskaniem wynikéw wlasciwe jest wia-

czenie leczenia empirycznego, uwzgledniajacego
dane o lekowrazliwosci szczepéw M. tuberculosis
wywolujacych MDR-TB w danym rejonie [22]. Tera-
pia powinna by¢ prowadzona przynajmniej cztere-
ma lekami o ustalonej skutecznosci. Nalezy unikac
preparatéw o mozliwej opornosci krzyzowej (na
przyklad rifabutyna i rifampicyna). Leki powinno
sie dobiera¢ wedtug grup 1-5 zgodnie z hierarchia
i potencjalem leczniczym, rozpoczynajgc od najniz-
szej i unikajac tych wywotujacych dzialania niepoza-
dane u danego pacjenta [22]. Intensywny etap terapii
nalezy prowadzi¢ nie krécej niz 6 miesiecy i co naj-
mniej 4 miesigce po uzyskaniu negatywnych wyni-
kéw badan bakteriologicznych. Faza kontynuacji
leczenia powinna trwaé 18 miesiecy, a w przypad-
kach o przewleklym przebiegu, ze znacznym uszko-
dzeniem tkanki ptucnej mozna wydluzy¢ ja nawet
do 24 miesiecy [22].

PODSUMOWANIE

Gruzlica skory jest nadal niezmiernie trudnym do
ustalenia rozpoznaniem. Wynika to z bardzo szero-
kiego zakresu morfologii zmian i koniecznoéci
obszernej diagnostyki réznicowej, a takze niedosko-
natodci dostepnej diagnostyki mikrobiologicznej.
W krajach wysoko rozwinietych, w ktérych choroba
ta jest bardzo rzadka i w zwiazku z tym doswiad-
czenie lekarzy niewielkie, istnieje spore ryzyko
postawienia blednej diagnozy lub jej znacznego
opdznienia. Dlatego tez, biorac pod uwage rozpo-
wszechnienie gruzlicy na S$wiecie, nalezy ja
uwzglednia¢ takze w praktyce dermatologicznej,
zwlaszcza ustalajgc rozpoznanie przy niecharaktery-
stycznych obrazach klinicznych, w przypadkach nie-
poddajacych sie standardowemu leczeniu.
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