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STRESZCZENIE

Wprowadzenie. Luszczyca jest przewlekla, zapalng choroba skoéry,
ktora dotyczy okoto 2% populacji. Dla pacjentéw ze $rednio nasilong
i ciezka luszczyca oraz z tuszczycowym zapaleniem stawéw, u kto-
rych nie uzyskano efektu po tradycyjnych terapiach systemowych,
nowa opcja terapeutyczna sa leki biologiczne. Terapia antagonistami
czynnika martwicy nowotworéw (ang. tumour necrosis factor - TNF)
znaczgco zwigksza ryzyko reaktywacji utajonej gruzlicy, dlatego waz-
ne s3 badania przesiewowe przed wprowadzeniem leczenia biolo-
gicznego.

Cel pracy. Przedstawienie trudnosci diagnostycznych w ustaleniu
przyczyny nawrotowego rumienia guzowatego u pacjentki leczonej
antagonistami TNF-o (etanercept, adalimumab) z powodu luszczyco-
wego zapalenia stawoéw i tuszczycy zwyklej.

Opis przypadku. Prezentujemy przypadek 46-letniej pacjentki leczonej
z powodu luszczycowego zapalenia stawoéw i tuszczycy zwyktej, u kto-
rej w trakcie terapii etanerceptem i adalimumabem wystapit, pomimo
przebytego leczenia profilaktycznego przed rozpoczeciem leczenia bio-
logicznego, nawrotowy rumiert guzowaty spowodowany najprawdo-
podobniej gruzlica weziéw chlonnych.

Whnioski. W trakcie terapii lekami anty-TNF obecnos¢ rumienia gu-
zowatego, zwlaszcza nawrotowego, jak réwniez dodatni odczyn tu-
berkulinowy przy ujemnych testach IGRA powinny zawsze budzi¢
zwigkszong czujnosé i motywowaé do wykluczenia aktywnej gruzlicy.
Nalezy zawsze pamietac¢ o zagrozeniu gruzlica takze u tych chorych,
ktoérzy przebyli leczenie chemioprofilaktyczne.

ABSTRACT

Introduction. Psoriasis is a chronic inflammatory disease affecting ap-
proximately 2% of the population. Biologic agents are the new treat-
ment options for patients with moderate to severe plaque psoriasis who
have failed traditional systemic therapies. The therapy with tumor ne-
crosis factor antagonists significantly increases the risk of reactivation
of latent tuberculosis; therefore, screening is important before the intro-
duction of biological treatment.
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Objective. Presentation of diagnostic difficulties in establishing an etio-
logical factor of recurrent erythema nodosum in a 46-year-old wom-
an treated with anti-TNF-a agents (etanercept and adalimumab) for
plaque psoriasis and psoriatic arthritis.

Case report. We present a case of a 46-year-old woman, treated with
etanercept and adalimumab for plaque psoriasis and psoriatic arthri-
tis. Despite prophylactic antituberculosis treatment before introduction
of biological therapy, the patient developed erythema nodosum most
likely caused by lymph node tuberculosis.

Conclusions. The development of erythema nodosum, especially the
recurrent form, in a patient with a positive tuberculin skin test and neg-
ative IGRA test treated with anti-TNF should always prompt increased
vigilance and exclusion of active tuberculosis, which may develop even
in patients who have undergone prophylactic antituberculosis treat-

ment.

WPROWADZENIE

Luszczycajest przewlekla, zapalng choroba skéry,
ktéra w przyblizeniu dotyczy 2% populacji. Obecnie
mamy liczne dowody na to, ze tuszczyca jest choro-
ba o podlozu genetycznym, mediowana immuno-
logicznie, w ktorej istotna role odgrywaja limfocyty
T, a takze szereg interleukin [1]. Dla pacjentéw ze
srednio nasilong i ciezka tuszczyca oraz z tuszczy-
cowym zapaleniem stawéw (LZS), u ktérych nie
uzyskano efektu po tradycyjnych terapiach systemo-
wych, nowa opcja terapeutyczng sa leki biologiczne,
wéréd ktérych ugruntowana pozycje maja antago-
niéci czynnika martwicy nowotworéw - TNF (daw-
niej TNF-a). Leki te stosowane sa w terapii ciezkiej
tuszczycy plackowatej od 2004 roku [2]. Ze wzgledu
na ryzyko reaktywacji utajonego zakazenia pratkiem
gruzlicy (UZPG) u wszystkich tych chorych zalecane
sa badania przesiewowe oparte, zgodnie z aktual-
nymi wytycznymi, na testach oceniajacych wydzie-
lanie interferonu y przez pobudzone limfocyty T
(QuantiFERON-TB Gold - QFT-Gold IT) lub pomiar
samych pobudzonych limfocytéw T (T-SPOT TB) -
testy IGRA (ang. interferon-y release assay) [3]. Wydaje
sig, ze uzasadniony ekonomicznie i praktycznie jest
nastepujacy algorytm postepowania przy kwalifiko-
waniu do leczenia antagonistami TNF: wywiad, RTG
klatki piersiowej oraz wykonanie testu QFT-Gold IT
[4]. Proba tuberkulinowa, ze wzgledu na liczne ogra-
niczenia, ma obecnie mniejsza wartos¢ przy bada-
niach przed rozpoczeciem terapii [3].

Rumient guzowaty (RG) to dosé¢ czeste zapalenie
tkanki podskérnej wystepujace zwlaszcza u mio-
dych kobiet. Uwaza sig, ze schorzenie jest wynikiem
nadwrazliwosci na wiele czynnikéw wyzwalajacych.
Najczestsza przyczyna RG sa infekcje spowodowa-
ne przez takie patogeny, jak: paciorkowce, Yersinia,
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riketsje, chlamydie, a takze gruzlica, najczeéciej pier-
wotna. Czesta przyczyna jest réwniez sarkoidoza
(zespot Lofgrena), a ponadto RG moze towarzyszy¢
takim schorzeniom, jak: biataczki, chtoniaki, choroby
zapalne jelit, choroby o podiozu autoimmunologicz-
nym, m.in toczen rumieniowaty ukladowy, choroba
Behgeta, zespot Sjogrena, zesp6l Reitera. Przyczyna
moga by¢ réwniez nastepujace leki: estrogeny, doust-
ne $rodki antykoncepcyjne, sulfonamidy, salicylany
czy lidokaina [5, 6]. W ponad polowie przypadkow
nie udaje si¢ ustali¢ czynnika wywolujacego (przy-
padki idiopatyczne).

CEL PRACY

Przedstawienie trudnosci diagnostycznych w usta-
leniu przyczyny nawrotowego RG u pacjentki leczo-
nej antagonistami TNF (etanercept, adalimumab)
z powodu LZS i tuszczycy zwyklej (psoriasis vulga-
ris - PV).

OPIS PRZYPADKU

Pacjentka, lat 46, z tuszczyca rozpoznang w 17.
roku zycia i £ZS stwierdzonym w 25. roku zZycia.
W wywiadzie podano luszczyce u ojca. Pacjentka
byta ponadto pod opieka endokrynologa z powodu
wola guzowatego tarczycy w fazie eutyreozy, a takze
miata usunieta macice z powodu miesniakowatosci
oraz lewy jajnik (cysta endometrialna). Chora byta
leczona w przesziosci metoda PUVA, acytretyna
oraz przez wiele lat metotreksatem (MTX) w dawce
15-25 mg/tydzien, otrzymywala takze kursy sulfa-
salazyny i metyloprednizolonu. We wrze$niu 2009
roku zglosila sie na Oddzial Dermatologii Woje-
wodzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach, gdzie

391



Piotr Parcheta, Elzbieta Halina Kiujszo

Rycina | A, B. Zmiany tuszczycowe przed rozpoczeciem terapii
Figure I A, B. Psoriatic lesions before therapy

ze wzgledu na brak zadowalajacego efektu terapeu-
tycznego w obrebie skéry (PASI 16,2, BSA 14) oraz
agresywng postaé LZS (znaczne znieksztalcenia,
bolesnosé stawdéw srédreczno-paliczkowych, mie-
dzypaliczkowych rak i stép oraz obrzeki duzych
i matych stawéw koriczyn) zdecydowano o rozpo-
czeciu leczenia biologicznego etanerceptem (ryc. 1
A, B). Przed terapiag wykonano, zgodnie z wytycz-
nymi konsultanta krajowego z 2008 roku, badania
diagnostyczne, w ktérych stwierdzono dodatni od-
czyn tuberkulinowy (PPD 17 mm) przy ujemnym
tescie IGRA (QuantiFERON-TB Gold) i prawidto-
wym badaniu radiologicznym klatki piersiowej. Po
konsultacji pulmonologicznej zdecydowano o wia-
czeniu 3-miesiecznej profilaktyki przeciwgruzliczej
ryfampicyna i izoniazydem. Leczenie etanercep-
tem w dawce 50 mg s.c. raz w tygodniu rozpocze-
to w listopadzie 2009 roku, miesiac po wdrozeniu
profilaktyki. Szybko uzyskano redukcje zmian skor-
nych (PASI 75 osiaggnieto po 4 miesigcach terapii,
maksymalna redukcja PASI 0 96% po 9 miesigcach)
i ustapienie dolegliwosci stawowych, a leczenie byto
dobrze tolerowane (ryc. 2 A, B). W trakcie hospita-
lizacji, w lutym 2011 roku w badaniach laboratoryj-
nych stwierdzono podwyzszenie wartosci enzymoéw
watrobowych: aminotransferazy asparaginianowej
(2 razy powyzej gornej granicy normy), aminotrans-
ferazy alaninowej (3 razy powyzej goérnej granicy
normy) oraz y-glutamylotransferazy (2 razy powyzej
gornej granicy normy). W badaniach wykonanych
w celu wykluczenia przyczyn autoimmunologicz-
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nych (przeciwciala mitochondrialne i przeciwciala
przeciwjadrowe) stwierdzono tylko ANA o niezi-
dentyfikowanej swoistosci w mianie 1000. Wartosci
enzymow watrobowych po tygodniu samoistnie sie
unormowaly, a w listopadzie 2011 roku nie stwier-
dzono przeciwcial przeciwjadrowych. Ponadto w lu-
tym 2011 roku stwierdzono obecno$¢ przeciwcial
przeciwtarczycowych (anty-TPO - 1461 1U/ml),
TSH, fT3 i fT4 i biopsja tarczycy byty w normie. Po
konsultacji endokrynologicznej rozpoznano autoim-
munologiczne zapalenie tarczycy w stadium eutyre-
ozy, bez przeciwwskazar do leczenia biologiczne-
go. Stezenie anty-TPO oznaczone podczas kontroli
w pazdzierniku 2011 roku wynosito 258 UI/ml. Le-
czenie biologiczne bylto kilkakrotnie krétkotrwale
przerywane z przyczyn ekonomicznych, powracaty
wowczas dolegliwosci stawowe oraz zaostrzaly sie
zmiany skérne. W czerwcu 2011 roku ze wzgledu na
nasilanie si¢ zmian skérnych przy stabilnej remisji
zmian stawowych zdecydowano o zmodyfikowaniu
terapii i dolgczeniu MTX w dawce 15 mg/tydzieni.
Z powodu jego nietolerancji (nudnosci, béle brzu-
cha) i braku efektu terapeutycznego lek odstawiono
w pazdzierniku 2011 roku. Leczenie etanerceptem
kontynuowano do grudnia 2011 roku. Ze wzgledu
na pojawienie sie na wyprostnej powierzchni pod-
udzia prawego tkliwych, nieostro odgraniczonych
guzow w tkance podskérnej z zaczerwienieniem
skéry nad zmianami, klinicznie odpowiadajacych
RG, wstrzymano terapie etanerceptem i rozpoczeto
diagnostyke w kierunku czynnikéw prowokujacych
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RG. Brano pod uwage ogniska infekcji bakteryjnych,
w tym zakazenie pratkiem gruzlicy, sarkoidoze, cho-
roby zapalne jelit oraz prowokacje lekowa. Pacjentka
nie podawata przebytych w ostatnim czasie infekgji
i biegunek, natomiast od okoto roku stosowata hor-
monalng terapie zastepcza (HTZ, Oesclim 50 mg). Po
wystgpieniu rumienia guzowatego HTZ odstawio-
no, ale nie obserwowano nawrotu RG po ponownym
jej wprowadzeniu, co dato podstawy do wykluczenia
polekowej prowokacji RG. W wykonanych wéwczas
badaniach stwierdzono ujemne ASO, przyspieszenie
OB, leukocyty 5,6 K/ul, obfity wzrost Streptococcus
viridans w wymazie z nosa, skapy wzrost gronkow-
ca koagulazoujemnego w wymazie z gardla, ujemny
test QuatiFERON, silnie dodatnia prébe tuberkulino-
w3 (po 48 godzinach naciek 27 mm, po 72 godzinach
naciek 30 mm z pecherzykami). W tomografii kom-
puterowej pluc obserwowano niewielkie zmiany
wldkniste w szczytach, a w srodpiersiu wezty chton-
ne do 14 mm. Po 6 tygodniach w badaniu BacT/
ALERT z poptuczyn oskrzelowych uzyskano wynik
ujemny. Pacjentke konsultowano pulmonologicznie
w Klinice Pneumonologii i Alergologii Uniwersytetu
Medycznego w Lodzi w lutym 2012 roku. Wykonano
badanie bronchoskopowe (BAL: sklad komérkowy
w granicach normy, BK ujemne). W zwigzku z bra-
kiem klinicznych i bakteriologicznych wykladnikéw
zakazenia pratkiem gruzlicy zaproponowano dia-
gnostyke limfadenopatii w celu ewentualnego po-
twierdzenia sarkoidozy (biopsja pod kontrola EBUS
zaplanowana na kwiecient 2012 roku). Nie stwierdzo-
no przeciwwskazan do kontynuowania terapii biolo-
gicznej i zaproponowano zmiane leku biologicznego
ze wzgledu na mozliwos¢ indukcji sarkoidozy przez
etanercept. Wysunieto ponadto przypuszczenie, ze
powiekszenie wezléw chlonnych moze mieé cha-
rakter poswoisty i ze wzgledu na przebyte leczenie
profilaktyczne nie stanowi przeciwwskazania do
kontynuowania terapii biologicznej. W marcu 2012
roku po ponownych badaniach pacjentke zakwalifi-
kowano do leczenia adalimumabem z powodu na-
wrotu oraz nasilenia zmian skérnych i stawowych.
Wowczas PASI wynosit 11,2, a BSA 11%. Konsultu-
jacy reumatolog stwierdzil bél i bolesnos¢ ruchowa
stawow miedzypaliczkowych i Srédreczno-palicz-
kowych rak i stép, stawéw kolanowych oraz obrze-
ki duzych stawéw koriczyn (skala Likerta - ocena
5 zaréwno przez pacjenta, jak i lekarza). Adalimu-
mab zastosowano w dawce 40 mg s.c. co 2 tygodnie
z dobra tolerancja i szybka poprawa w zakresie
dolegliwosci stawowych i skérnych (po 4 dawkach
leku redukcja PASI o 55%). Leczenie wstrzymano
w czerwcu 2012 roku z powodu nawrotu RG oraz
obecnosci ANA w mianie 320 i dsDNA w mianie
80. Rumien guzowaty poprzedzila infekcja gérnych
drég oddechowych. Wprowadzono leczenie ogdlne
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glikokortykosteroidami z dobrym efektem - zmiany
skorne typu RG ustapily. W lipcu 2012 roku na Od-
dziale Torakochirurgii Szpitala w Czerwonej Gérze
wykonano badanie EBUS (ang. endobronchial ultra-
sound) z przezoskrzelowa biopsja - nie stwierdzo-
no znamiennie powiekszonych wezléw chionnych,
w badaniu cytologicznym nie zaobserwowano cech
sarokoidozy; pobrano woéwczas material do ho-
dowli. Réwniez w lipcu 2012 roku nastgpil kolejny
nawrét RG, co wiazano z ogniskiem infekcyjnym -
stan zapalny zeba (ekstrakcja w warunkach ambu-
latoryjnych). W badaniach kontrolnych stwierdzono
ANA nadal w mianie 320, natomiast nie zaobserwo-
wano obecnosci przeciwcial dsDNA. Ze wzgledu na
duza progresje zmian stawowych, negatywny wynik
obserwacji w kierunku sarkoidozy oraz ustgpienie
RG w sierpniu 2012 roku zdecydowano o powrocie
do leczenia biologicznego, w wyniku ktérego uzy-
skano szybka remisja w zakresie dolegliwosci stawo-
wych. Terapie biologiczna przerwano po miesigcu,
po otrzymaniu dodatniego wyniku posiewu bioptatu
z weztéw chtonnych srédpiersia (wyhodowano prat-
ki gruzlicze), rozpoznano gruzlice weziéw chionnych
i wlaczono leczenie przeciwpratkowe (ryfampicyna
iizoniazyd przez 6 miesiecy, pyrazynamid i etambu-
tol przez 2 miesigce). Po zakoniczonym leczeniu pa-
gjentka zostala ponownie zakwalifikowana do terapii
adalimumabem, ale leczenie tym razem byto niesku-
teczne i zostato odstawione po 3 miesigcach. Podczas
terapii oraz w okresie obserwacji trwajacej do chwili
obecnej nie stwierdzono nawrotéw RG.

OMOWIENIE

Luszczyca jest definiowana jako przewlekla, na-
wrotowa choroba skory, ktora najczesciej ma postac
PV [7]. U okolo 25% pacjentow cierpiacych z powo-
du tej choroby moze wystapi¢ £ZS [8]. W patofizjolo-
gii tuszczycy gtéwna role, obok czynnikéw genetycz-
nych, odgrywaja limfocyty T [9] i wydzielane przez
nie cytokiny, m.in. interleukiny, interferon y oraz
TNF [10-13]. W ostatnich latach do leczenia ciezkich
przypadkéw PV oraz LZS wprowadzono leki biolo-
giczne, gtéwnie inhibitory TNF. Wiadomo, ze TNF
pelni wazng funkcje w stabilizacji ziarniny gruZzli-
czej, a ingerencja w ten proces poprzez stosowanie
lekéw dziatajacych antagonistycznie moze ostabic
wytwarzanie i pogorszy¢ stan istniejacej aktualnie
ziarniny, a takze doprowadzi¢ do reaktywacji latent-
nego zakazenia [14]. Zachorowalnoé¢ na gruzlice
pacjentéw leczonych antagonistami TNF jest kilka-
krotnie wieksza niz w populacji ogélnej [3]. Ryzyko
to jest 3-4-krotnie wyzsze w przypadku stosowania
przeciwcial monoklonalnych (adalimumabu) niz
etanerceptu, a $redni czas diagnozowania gruzlicy
podczas leczenia etanerceptem wynosi okolo 13,4
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Rycina 2 A, B. Po 8 miesiacach terapii etanerceptem
Figure 2 A, B. After 8 months of etanercept therapy

miesigca, natomiast w trakcie terapii adalimumabem
18,5 miesigca [15]. Ponadto gruzlica zwigzana z le-
czeniem preparatami anty-TNF czeSciej wystepuje
w postaci rozsianej badz pozaptucnej [16].

Latentne zakazenie gruzlicze jest obecne u okoto
20% os6b w populacji polskiej, przy czym odsetek ten
w grupie wiekowej powyzej 40. roku zycia jest wyz-
szy. Sposérod tych osob 5-10% zachoruje na gruzlice
[17]. Reaktywacja latentnego zakazenia, w ktérym
pratki pozostaja w stanie uspienia, nastepuje wsku-
tek zaburzenia stanu réwnowagi immunologicznej
[3]. W ostatnio publikowanych pracach pojawiaja sie
sugestie, ze tuszczyca sama w sobie moze by¢ nieza-
leznym czynnikiem ryzyka wystapienia gruzlicy. Na
podstawie przegladu piSmiennictwa autorzy wloscy
stwierdzili, ze latentne zakazenie pratkiem gruzlicy
wystepowalo czesciej u pacjentéw z tuszczyca leczo-
nych biologicznie (50%) niz u pacjentéw z chorobami
zapalnymi jelit (24,2%) [18]. Podobne spostrzezenia
opublikowali inni autorzy z Instytutu Dermatolo-
gicznego San Gallicano w Rzymie [19].

W diagnostyce zakazenn Mycobacterium tuberculosis
od przeszto stu lat wykorzystuje sie probe tuberku-
linowa. Za wynik dodatni (przed wiaczeniem tera-
pii anty-TNF) uznaje si¢ probe wieksza niz 5 mm.
Wady préby tuberkulinowej to, oprécz arbitralnosci
odczytywania wyniku, falszywie dodatnie wyniki
zwigzane ze szczepieniem BCG, efekt wzmocnienia,
zakazenia innymi pratkami majacymi wspdlne anty-
geny i przez to powodujacymi reakcje krzyzowe [3]
czy fenomen Kobnera u pacjentéw z tuszczyca [20].
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Falszywie ujemne wyniki moga sie pojawi¢ w na-
stepstwie leczenia immunosupresyjnego lub u oséb
w podesztym wieku. Testy IGRA maja wieksza czu-
tos¢ i specyficznosé, takze w stanach immunosupre-
sji, natomiast w rzadkich przypadkach moga by¢
falszywie ujemne badZz dawaé¢ wynik nieokreslony
(limfopenia, bledy laboratoryjne, np. brak ochrony
przed zimnem). Testy IGRA, podobnie jak préba
tuberkulinowa, nie pozwalaja odrézni¢ zakazenia
latentnego od czynnej choroby. U oséb z dodatnim
testem tuberkulinowym (> 5 mm) lub dodatnim te-
stem IGRA przy prawidlowym radiogramie powin-
no sie wdrozy¢ ze wzgledu na ryzyko reaktywacji
utajonego zakazenia pratkiem gruzlicy leczenie che-
mioprofilaktyczne, ktére jest skuteczne w okoto 90%
przypadkéw [3].

Rumien guzowaty klinicznie objawia sie jako tkli-
we, nieostro odgraniczone guzy w tkance podskor-
nej z zaczerwienieniem skéry nad zmianami, bez
rozpadu oraz z tendencja do samoistnego ustepowa-
nia. Obecnie jako najczestsze przyczyny RG wymie-
nia sie infekcje oraz sarkoidoze [6], jednak zawsze
nalezy wykluczy¢ gruzlice [5]. Opisano przypadek
RG w trakcie terapii anty-TNF jako pierwsza ma-
nifestacje gruzlicy wnek plucnych [21]. Dawniej to
wlasdnie zakazenie pratkiem gruzlicy byto najczest-
sza przyczyna RG [22], a wspdtwystepowanie RG
i pierwotnej gruzlicy jest dobrze znane [23]. Rumieri
guzowaty rzadziej bywa zwiagzany z gruzlica poza-
plucng badz z uaktywnieniem latentnego zakazenia
[24, 25]. Dane epidemiologiczne wskazuja jednak,
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Ze proces pierwotny w trakcie terapii TNF jest rzad-
ki [3]. Obecnos¢ zmian skérnych o charakterze RG
w tym wypadku przypisywana jest reakcji na duze
stezenie krazacych komplekséw immunologicznych,
poniewaz w zmianach nie stwierdza sie pratkéw
gruzliczych [23].

Analiza retrospektywna omawianego przypadku
pokazuje, Ze postepowanie diagnostyczne i terapeu-
tyczne bylo przeprowadzone zgodnie z obowiazuja-
cymi zaleceniami. Wywiad nie wskazywal na moz-
liwos¢ kontaktu z gruzlica w najblizszym otoczeniu
chorej, w badaniu radiologicznym klatki piersiowej
nie stwierdzono nieprawidlowosci, wynik testu
IGRA byl ujemny, jedynie dodatnia proba tuberku-
linowa wzbudzila niepokdj i dlatego zdecydowano
o przeprowadzeniu chemioprofilaktyki przeciw-
gruzliczej. Jako potencjalng przyczyne ujemnego
testu QuantiFERON brane byly pod uwage przede
wszystkim bledy laboratoryjne. Watpliwosci budzi
réwniez fakt, czy pacjentka stosowala prawidlowo
i w pelnej zaleconej dawce profilaktyczne leczenie
przeciwpratkowe. U chorej najbardziej prawdopo-
dobna przyczyng RG byto uaktywnienie sie latent-
nego zakazenia Mycobacterium tuberculosis. Rumien
guzowaty w przedstawionym przypadku byl pierw-
sza i jedyna kliniczna manifestacja gruzlicy, ktéra
wykryto po 9 miesigcach od pierwszego epizodu
zmian skornych.

Przy podejmowaniu decyzji o ponownym wilg-
czeniu leczenia biologicznego nowym antagonista
TNF - adalimumabem - oparto si¢ na zalozeniu, ze
aktywna gruzlica jest w przypadku tej pacjentki wy-
kluczona (brak cech radiologicznych gruzlicy, ujem-
ny wynik testu QuantiFERON, ujemne hodowle
pratkéw BacT/ALERT z popluczyn oskrzelowych),
natomiast przebyte leczenie chemioprofilaktyczne
chroni ja przed uaktywnieniem latentnej gruZzlicy.
Nawroty RG w trakcie kontynuowania terapii skto-
nily autoréw do poglebienia diagnostyki limfade-
nopatii, ktéra byla dos¢ kontrowersyjna (niewielkie
powiekszenie weztéw chionnych Srédpiersiowych
stwierdzono w badaniu tomografii komputerowej).
Dopiero dodatnia hodowla bioptatu z weztéw chton-
nych érédpiersia pobranych w biopsji cienkoiglowej
potwierdzila rozpoznanie gruzlicy.

WNIOSKI

Autorzy uwazajg, ze w trakcie terapii lekami anty-
-TNF obecnosé RG, zwlaszcza nawrotowego, jak row-
niez dodatni odczyn tuberkulinowy przy ujemnych
testach IGRA powinny zawsze budzi¢ zwiekszong
czujnoé¢ i motywowaé do wykluczenia aktywnej
gruzlicy. Nalezy pamietac o zagrozeniu gruzlicg tak-
ze u tych chorych, ktérzy przebyli leczenie chemio-
profilaktyczne [3]. W kontekscie przedstawionego
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przypadku uwazamy, ze niezbedne jest szczegdlnie
wnikliwe monitorowanie leczenia biologicznego u pa-
gjentéw, u ktérych stwierdzono pewne rozbieznosci
zaréowno w wynikach przesiewowych badar diagno-
stycznych, jak i podczas monitorowania leczenia.
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