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STRESZCZENIE

Mimo ogromnego postepu medycyny oraz dziatan profilaktycz-
nych, diagnostycznych i terapeutycznych, gruZlica nadal pozostaje
istotnym problemem zdrowotnym w skali Swiatowej. Okoto 1/3 lu-
dnosci $wiata jest zakazona pratkiem gruzlicy, przy czym u okoto
10% wystepuje gruzlica objawowa, zwykle ptuc. W okofo 15%
przypadkow choroba zajmuje inne narzady, w tej grupie u 1-3%
wystepuja powiktania neurologiczne, z powaznym rokowaniem
i duzg Smiertelnoscia.

Swoisty proces zapalny wywotywany przez pratki gruzlicze,
zajmujacy struktury osrodkowego uktadu nerwowego (OUN)
— zwykle jako zakazenie wtorne, moze obejmowac opony, twardg
i migkkie, oraz mdzg i/lub rdzen kregowy. Najczestszymi posta-
ciami gruzlicy struktur nerwowych sg gruzlicze zapalenia opon
mozgowo-rdzeniowych oraz gruzliczaki, niekiedy objawiajace sie
jako gruzlicze ropnie mozgu.

Gruzlicze zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych charakteryzuje
sie roznymi typami zmian neuropatologicznych oraz réznorodnym,
nietypowym obrazem klinicznym, w ktorym tradycyjnie wyroznia
sig trzy okresy — zwiastunow, podraznieniowy i porazeniowy,
podczas ktorych po nieswoistych objawach prodromalnych
wystepuja: narastajgce bole gtowy, objawy podraznienia opon
mozgowych, porazenia nerwow czaszkowych, niedowtad koriczyn,
napady padaczkowe i zaburzenia przytomnosci. W przypadkach
nieleczonych w kilka tygodni dochodzi do $pigczki, zaburzen
oddechowych i $mierci.

Podstawg diagnostyki jest badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego,
ktore wykazuje limfocytoze, podwyzszone stezenie biatka oraz
obnizone stezenie glukozy, z potwierdzeniem, roznymi metodami,
etiologii pratkowej. W niektorych przypadkach zapalenia opon
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mdzgowo-rdzeniowych oraz innych postaciach gruzlicy OUN
wazna rolg diagnostyczng odgrywajg badania neuroobrazowe.
Rokowanie poprawia wczesne rozpoczecie leczenia, dlatego
w przypadku podejrzenia gruZlicy ukfadu nerwowego nalezy je
rozpoczaC natychmiast, nie czekajac na wynik badan laboratoryj-
nych i mikrobiologicznych potwierdzajgcych rozpoznanie. Cho¢
gruzlica ukfadu nerwowego jest obecnie zjawiskiem rzadszym
niz dawniej, a na oddziatach neurologicznych rozpoznaje sig ja
zwykle przypadkowo, to neurolodzy nie moga o niej zapominag.

Polski Przeglad Neurologiczny 2013; 9 (4): 146-151
Stowa kluczowe: gruzlica, osrodkowy ukiad nerwowy,
diagnostyka, leczenie

Wprowadzenie

Gruzlica ciagle pozostaje najwazniejszg cho-
roba zakaZzng na $§wiecie. Wynika to, z jednej
strony, z ponownego wzrostu liczby zachorowan
na gruzlice ptuc (zesp6t nabytego niedoboru od-
pornoéci, opornos¢ na leki), z drugiej za$ strony,
z niemalejacej, a wrecz narastajgcej tendencji do
wystepowania gruzlicy pozaplucnej w krajach
wysoko uprzemystowionych. W krajach Europy
Zachodniej stanowi ona okolo 15% wszystkich
przypadkéow gruzlicy [1, 2], w Stanach Zjed-
noczonych nastapil wzrost liczby przypadkow
z 16% w roku 1991 do 20% w roku 2001 [3-5],
a w Rumunii jej czesto$¢ wynosi 30% [6], przy
czym 5-15% przypada na najciezsza i najgorzej
rokujaca posta¢ — gruzlice osrodkowego uktadu
nerwowego (OUN) [7-9]. Dlatego nie nalezy lekce-
wazyc¢ tego rozpoznania, zwlaszcza Ze nastepstwa
neurologiczne gruzlicy niezmiennie pozostajg
duzym wyzwaniem [10, 11].

Gruzlica jest wywolywana przez pratki (Myco-
bacterium) — bakterie o metabolizmie tlenowym,
majace ksztalt prostej lub lekko wygietej pateczki,
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o Srednicy 0,2-0,4 um i dlugosci kilku (do 10)
wm. Wykazujg one oporno$¢ na typowe barwienie
(np. metodg Grama), natomiast po zabarwieniu
barwnikami anilinowymi (auramina, fuksyna
karbolowa) nie ulegajg odbarwieniu za pomoca
kwasow, zasad i alkoholi, co jest typowe dla in-
nych, niekwasoopornych bakterii.

Specyficzna budowa Sciany komérkowej, za-
wierajacej gléwnie substancje lipidowe (kwasy
mikolowe, lipoarabinomannan, woski), warunkuje
nie tylko kwasooporno$¢, ale réwniez powoduje
hydrofobowo$¢ oraz opornos¢ na takie czynniki,
jak wysuszenie, zmiany pH oraz niska tempera-
tura, nie chroni natomiast przed $wiatlem ultra-
fioletowym (UV), zwigzkami fenolowymi, form-
aldehydem oraz wysoka temperature (80-100°C).

Pratki gruzlicze (Mycobacterium tuberculosis
complex) charakteryzujg sie wolnym wzrostem,
brakiem rzesek i otoczek oraz niewytwarzaniem
toksyn i zarodnikéw. Specyficzng wlasciwoscia
pratkéw powodujacych gruzlice jest zdolnosé
do przezywania w komérkach, ktére niszcza
patogeny w organizmach ludzkich. Mogg one na
przyktad pozostawaé wewngtrz fagosomow, nie
ulegajac strawieniu.

Okoto 70% ludzkiej populacji miato kontakt
z pratkiem gruzlicy i obecnie 3. cze$¢ ludnosci
$wiata jest zakazona tg bakteria, przy czym tylko
u okoto 10% jest to infekcja objawowa. Jej prze-
bieg zalezy od wielu czynnikéw indywidualnych,
a w szczegblnosci od stanu uktadu odpornoscio-
wego czlowieka. Najczesciej, w ponad 90% przy-
padkoéw, gruzlica dotyczy pluc, ale moze atakowacé
niemal kazdy narzad. W 1-3% zakazen gruzli-
czych wystepuja powiklania neurologiczne [7]
zaliczane do najcigzszych form choroby.

Do zakazenia pratkami gruzlicy dochodzi
przede wszystkim droga kropelkowa lub pytowa.
Bakterie dostaja sie do uktadu oddechowego, gdzie
sa fagocytowane przez makrofagi pecherzykowe
i w przypadku niewielkiej liczby moga by¢ cat-
kowicie usuniete przez nieswoiste mechanizmy
bakteriob6jcze makrofaga. Jesli liczba pratkéw
jest duza, to mechanizmy te stajg sie niewydol-
ne i pratki namnazajq sie wewnatrzkomorkowo.
Rozpoczyna sie¢ wowczas swoisty proces zapal-
ny, z tworzeniem charakterystycznej ziarniny,
ktérej elementem jest gruzetek zbudowany ze
skupisk makrofagéw przyjmujacych postac ko-
moérek nabtonkowatych i otaczajacych komorki
olbrzymie Langhansa (wielojadrowe komoérki
nablonkowate), powodujac tak zwang martwice
serowatg i, razem z odczynem zapalnym w sgsia-

dujacych weztach chtonnych, tworzac tak zwany
zespo! pierwotny.

U o0s6b z prawidlowg odpornoscig zmiany
ulegajg wygojeniu poprzez wiéknienie i/lub
zwapnienie. W innych przypadkach dochodzi do
uplynnienia martwicy serowatej, mnozenia sie
pratkéw i tworzenia sie jam, a makrofagi ze sfa-
gocytowanymi pratkami mogg sie przedostawac
poprzez uklad limfatyczny do krwi i dociera¢ do
réznych narzadéw, powodujac zmiany chorobo-
we. Gruzlica pierwotna zazwyczaj rozwija sie w ptu-
cach lub przytchawiczych badz przywnekowych
wezlach chlonnych, znacznie rzadziej w innych
narzadach — nerkach, uktadzie kostno-stawowym
lub mézgu i oponach mézgowo-rdzeniowych.

Pratki moga przez dlugi czas bytowa¢ w ma-
krofagach i nawet po wielu latach da¢ poczatek
gruzlicy wtérnej ptuc lub pozaplucnej, w tym
najciezszej postaci — z wysokg $miertelnodcia,
gruzlicy uktadu nerwowego i opon mézgowo-
-rdzeniowych.

Swoisty proces zapalny w przebiegu gruzlicy
OUN moze obejmowac opony, twardg i miekkie,
oraz moézg i/lub rdzen kregowy [12].

Gruzlicze zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych

Najczestsza postacig gruzlicy uktadu nerwowe-
go, zazwyczaj jako zakazenie wtérne, jest gruzlicze
zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych [13-15].
Wregionach o duzejzapadalnoscina gruzlice to zwy-
kle choroba malych dzieci, wystepujaca 3—6 mie-
siecy po zakazeniu pierwotnym, natomiast w krajach
o niskiej zapadalnosci dotyczy gléwnie dorostych
i zwykle rozwija sie w wyniku reaktywacji ogniska
wytworzonego w przeszlosci, cho¢ niekiedy moze
by¢ réwniez nastepstwem zakazenia pierwotnego.
Dochodzi wéwczas do rozsiewu pratkéw gruzlicy
drogg krwi, miedzy innymi do mézgu i/lub rdze-
nia kregowego, gdzie tworzg sie, zlokalizowane
podkorowo lub na oponach, male ogniska zapalne
— gruzelki. Poczatek objawéw klinicznych oraz
dynamika procesu zalezg od stopnia odpornosci.
W badaniu neuropatologicznym w oponach méz-
gowych stwierdza sie kilka typow zmian, czesto
ze sobg wspoélistniejacych:
* ograniczone lub rozlane ostre zapalenie serowate;
* pojedyncze ogniska serowate;
* rozsiane gruzetki proséwkowe oraz
* ograniczone lub rozlane zapalenie prolifera-

cyjne [12].

W zwiagzku z powyzszym gruzlicze zapalenie
opon mozgowo-rdzeniowych moze mie¢ rézny
przebieg i obraz kliniczny, przy czym czesto
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wspolistniejg ze sobg r6zne formy schorzenia,
warunkowane na przyklad stosunkiem objawow
oponowych do mézgowych [16-17]. Jest on
zmienny w poszczegélnych okresach choroby
i zalezy od lokalizacji zmian w moézgu i stopnia
wspolistniejgcego uszkodzenia naczyn moézgo-
wych. Choroba rozpoczyna sig przebiciem za-
wartos$ci serowaciejgcego gruzelka do przestrzeni
podpajeczynéwkowej, co powoduje przebiegajacy
z r6zng intensywnoscia proces zapalny.

Od dawna w przebiegu gruzliczego zapalenia
opon moézgowo-rdzeniowych wyréznia sig trzy
fazy:

e okres zwiastunow;
* okres podraznieniowy oraz
* okres porazeniowy [18].

Poczatek choroby — okres zwiastun6w — bywa
zwykle podstepny (rzadko, w kilku procentach
przypadkow, gléwnie u dzieci, moze by¢ nagly),
z nieswoistymi objawami prodromalnymi, takimi
jak: stan podgoraczkowy, sennosé¢, zmiany osobo-
wosci od apatii do nadmiernego pobudzenia, itp.
Chore dziecko jest blade, obserwuje sig zmiane
usposobienia — z wesolego, ruchliwego zmienia
sig¢ w kaprys$ne, o zmiennym nastroju, smutne,
apatyczne, unika zabawy i tatwo sie meczy. Po
kilku dniach pojawiaja sie béle glowy, nudnosci
i wymioty. Pod koniec tego okresu mozna stwier-
dzi¢ sztywno$¢ karku lub, rzadziej, inne objawy
oponowe. Okres zwiastunéw trwa od 2 tygodni
do 3 miesiecy (u dzieci krécej — 7-10 dni) i po
nim nastepuje drugi okres choroby — podraz-
nieniowy, w ktérym dominuje przede wszystkim
zesp6l oponowy (sztywnoscé karku, objaw Kerniga
i Brudzinskiego, §wiatlowstret, nadwrazliwo$é na
bodzce dzwiekowe, przeczulica calego ciala, uto-
zenie na boku z podkurczonymi nogami (,,pozycja
kurka od strzelby”) lub na plecach z odgieciem
glowy do tytu (opistotonus). Moga mu towarzyszy¢
objawy ze strony ukladu wegetatywnego — zywy
dermografizm, zaburzenia tetna i oddechu, drze-
nie konczyn.

Okresowo (zwlaszcza u dzieci) moze dochodzic¢
do utraty kontaktu z otoczeniem, czasami poja-
wiajg sig uog6lnione drgawki. Ubytkowe objawy
neurologiczne nie wystepuja lub majg niewielkie
nasilenie i dominuja w trzecim okresie — pora-
zeniowym. Dochodzi wéwczas do uszkodzenia
mozgu i nerwéw czaszkowych, narastajg objawy
wzmozonego ci$nienia §rédczaszkowego. Nasilajg
sie béle glowy, wystepuja zaburzenia swiado-
moéci, napady padaczkowe, niedowtad koniczyn
(najczesciej potowiczy), porazenia nerwéw czasz-

kowych — zwtlaszcza 111, IV i VI (rzadziej II, VII
i VII). W przypadkach nieleczonych w ciagu kilku
tygodni dochodzi do §pigczki, zaburzen oddecho-
wych i zgonu [19].

W niektérych przypadkach moze wystgpié
aseptyczne gruzlicze zapalenie opon, cechujace
sie dobrym rokowaniem [12]. Jest to zespdt ob-
jawéw podraznienia opon ze wspélistniejgcymi
zmianami w plynie mézgowo-rdzeniowym,
ze zmienna, zwykle limfocytarng, pleocytoza,
nieznacznie podwyzszonym stezeniem biatka,
prawidlowym stezeniem glukozy oraz jalowymi
posiewami. Przyczyng, podobnie jak w przy-
padkach typowego zapalenia, jest przebicie sie
zawarto$ci serowaciejgcego gruzetka do prze-
strzeni podpajeczynéwkowej, bez dostatecznej
ilosci zywych pratkéw mogacych wyzwoli¢ proces
zapalny, a jedynie z reakcjg immunologiczng na
tuberkuloproteiny:.

Odmiennym obrazem charakteryzuje sie za-
palenie opon miekkich rdzenia kregowego, ktére
moze przebiega¢, podobnie jak w przypadku lo-
kalizacji mézgowej, z zajeciem naczyn krwionos-
nych powodujacym udary rdzenia. Pierwszymi
objawami sg béle korzeniowe w okolicy ledzwio-
wo-krzyzowej, do ktérych dotaczajg sie objawy
ubytkowe i zaburzenia zwieraczy oraz objawy
rdzeniowe pochodzenia udarowego i zesp6t bloku
przestrzeni podpajeczynéwkowej. U niektérych
chorych uszkodzenie rdzenia moze przebiegac¢ bez
objawow zapalenia opon mézgowych.

Gruzlicze zapalenie opony twardej
moézgu lub rdzenia kregowego

Gruzlicze zapalenie opony twardej jest obec-
nie schorzeniem prawie niespotykanym. Moze
wystapi¢ w przebiegu gruzlicy kosci czaszki
lub kregostupa, rzadko jako powiktanie innych
typow gruzlicy uktadu nerwowego — zapalenia
opon miekkich lub gruzliczaka. Proces zapalny
na ograniczonej przestrzeni obejmuje blaszke ze-
wnetrzng opony twardej, ktéra stanowi skuteczng
zapore przed przejSciem procesu chorobowego
do opon miegkkich [12]. U chorego wystepuja
zlokalizowane béle glowy lub kregostupa oraz
bolesnosé miejscowa nad zmiang kostng czaszki
(lub kregostupa).

Gruzlica mézgu i/lub rdzenia kregowego
Sr6dmigzszowa postaciag gruzlicy uktadu
nerwowego sg gruzliczaki, ktére powstajg na
drodze krwiono$nej. W przebiegu klinicznym
przypominajg procesy nowotworowe o bardzo
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r6znym, nawet kilkuletnim okresie rozwoju [19].
W przypadku lokalizacji srédczaszkowej powodu-
ja zesp6t wzmozonego ci$nienia sr6dczaszkowego
oraz zalezne od umiejscowienia ubytkowe objawy
ogniskowe lub napady padaczkowe. Najczesciej
wystepuja w mézdzku, rzadziej w pétkulach (ko-
rze mo6zgu albo jgdrach kresomézgowia) lub pniu
mozgu. Sg czestsze u dzieci. W niektérych, rzad-
kich przypadkach moze dojs¢ do powstania bar-
dzo duzej liczby drobnych zmian zlokalizowanych
w mo6zgu lub oponach mézgowo-rdzeniowych, co
okresla sie jako tuberculomatosis. Szczegélnym
powiktaniem gruzliczaka mézgu moze by¢ ropien
gruzliczy mé6zgu, powstajacy wskutek uptynnienia
serowatej zawartosci gruzliczaka. Jest to choroba
o ostrym przebiegu, z goraczka i objawami neu-
rologicznymi zaleznymi od lokalizacji.

Gruzliczaki rdzenia kregowego wystepuja
znacznie rzadziej niz gruzliczaki mézgu. Czesciej
zdarzajg sie u os6b w §rednim wieku. Klinicznie
manifestujq sig objawami guza rdzenia, z narasta-
jacym niedowladem konczyn dolnych, z zaburze-
niami czucia oraz zwieraczy.

Gruzlica kos$ci czaszki i kregostupa

Cho¢ procesem gruzliczym moga by¢ dotkniete
wszystkie kosci, to w praktyce najczestsza loka-
lizacja jest kregostup, co stanowi 40-70% przy-
padkéw gruzlicy kostno-stawowej. U dorostych
zmiany sg umiejscowione przede wszystkim
w dolnym odcinku piersiowym i odcinku le-
dZzwiowym, u dzieci natomiast zajety jest przede
wszystkim gérny odcinek kregostupa piersio-
wego oraz kregostup szyjny. Czaszka jest rzadka
lokalizacjg zmian gruzliczych. Zwykle zmiany
kostne sa jednoogniskowe (w miejscach dobrze
ukrwionych, np. trzony kregéw), ale u dzieci
i 0s6b z obnizong odporno$cig moga mie¢ postac
procesu wieloogniskowego. Proces chorobowy,
ktéry powoduje zniszczenie struktur kostnych,
polega na tworzeniu sie ziarniny z ogniskami
martwicy i serowacenia, ktére ulegajg uplynnie-
niu i przebiciu z wytworzeniem ropnia. U 0s6b
dorostych ogniska gruzlicze w kregach lokalizuja
sie na ich brzegach, natomiast u dzieci — w érod-
kowych czeséciach trzonéw, skad infekcja szerzy
sie na krazki miedzykregowe oraz sasiednie kregi
i moze prowadzi¢ do tworzenia sie¢ tak zwanych
ropni przykregostupowych (ryc. 1), ktére moga sie
przebi¢ do $rédpiersia, jamy optucnej, przetyku
lub gardta. Masy serowate po uptynnieniu mogg
tworzy¢ tak zwane ropnie opadowe, czyli jamy
wypelnione masami serowatymi, powstalymi

Rycina 1. Badanie metodg rezonansu magnetycznego — gruzlica
kregostupa u 59-letniego pacjenta: A. Destrukcja kregéw Th11
i Th12 oraz krgzka migdzykregowego, z zatamaniem osi kregostupa;
B. Ropien przykregostupowy

z dala od ognisk pierwotnych w kregoslupie,
w nastepstwie ich przesuwania sie sila cigzkosci
ku dotowi w przestrzeniach miedzy miesniami
a tkanka aczna.

Choroba ma przebieg podstepny; dolegliwo-
$ci i objawy nie sa charakterystyczne i moze
uplynaé¢ wiele miesigcy lub lat, zanim zostanie
ustalone prawidtowe rozpoznanie. W niektérych
przypadkach wystepujg niespecyficzne objawy
prodromalne (stany podgorgczkowe, nocne poty,
ostabienie, chudnigcie). U chorych ze zmianami
w obrebie kregostupa na pierwszy plan wysuwaja
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sie zalezne od lokalizacji bole korzeniowe oraz
miejscowa tkliwo$¢ ze zwiekszonym napieciem
migéni. Zniszczenie trzonéw kregéw moze powo-
dowa¢ kyfotyczne ustawienie kregostupa z ten-
dencja do jego poglebiania sie, az do powstania
garbu gruzliczego. Trzony kregéw mogg sie ze
sobg zrastac¢ i tworzy¢ blok kostny. Powiktaniem
gruzliczego zapalenia kregostupa moze by¢ ucisk
rdzenia kregowego przez wpuklajace sig do kanatu
kregowego masy serowate, oderwane martwaki
lub przemieszczone kregi. Juz we wczesnej fazie
choroby pojawiajg sie zaburzenia neurologiczne
ze strony konczyn dolnych — ostabienie sity migs-
niowej, dretwienie oraz trudnosci w chodzeniu,
do porazenia koniczyn dolnych wiacznie. Bardzo
czesto stwierdza sig ropien przykregostupowy
lub wyczuwalny w pachwinie ropiefi miesnia
ledZzwiowo-udowego. W przypadku lokalizacji
zmian w kregostupie szyjnym przebieg choroby
bywa bardzo gwaltowny. Pierwszymi i najczest-
szymi objawami sg béle i sztywnos¢ karku. Niemal
zawsze dochodzi do obrzeku pozagardtowych tka-
nek miekkich lub wytworzenia ropnia w tej okolicy,
co moze powodowac ucisk na przetyk lub tchawice
z nastgpowsq dysfagia, dusznoscia, chrypka lub
uczuciem obecnosci ciata obcego w gardle.

Gruzlica kosci czaszki nalezy do rzadkosci
i moze dotyczy¢ zar6wno mézgoczaszki, jak
i twarzoczaszki.

Diagnostyka

Postepowanie diagnostyczne w chorobach wy-
wolanych przez pratki gruzlicy zalezy od obrazu
klinicznego i wspélistniejacych czynnikéw ryzy-
ka. W gruzlicy ukltadu nerwowego u okolo 80%
chorych stwierdza sie czynng lub przebyta gruz-
lice ptuc, a u 1/3 chorych odczyny tuberkulinowe
sa dodatnie. W przypadku podejrzenia gruzlicy
uktadu nerwowego konieczne jest poszukiwanie
ogniska pierwotnego lub przebytej gruzlicy innych
narzadéw, w szczegblnosci ptuc. Dlatego podsta-
we dalszych krokéw diagnostycznych stanowig
zdjecie RTG klatki piersiowej oraz préby tuberku-
linowe, $wiadczace o kontakcie z pratkami.

Podstawowe znaczenie w diagnostyce gruz-
liczego zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych
ma badanie plynu mézgowo-rdzeniowego [7, 17].
Cisnienie ptynu jest zwykle podwyzszone, a sam
plyn — metny, czesto z tworzacymi sig skrzepami.
Badanie og6lne wykazuje wzrost stezenia biatka
(100-400 mg/dl), umiarkowang pleocytoze (100-
-500/ mm?3), z przewaga limfocytéw, oraz obnizone
stezenie glukozy (< 40 mg/dl).

W ustaleniu etiologii procesu zapalnego ko-
nieczne jest bezposrednie lub posrednie wyka-
zanie obecnosci pratkéw gruzliczych, co mimo
rozwoju metod badawczych ciagle w czesci
przypadkow stwarza duze trudnosci [15, 17, 20].
Plyn mézgowo-rdzeniowy jest materiatem ubogo-
pratkowym, dlatego pratki kwasoodporne rzadko
sg wykrywane metodami bakterioskopowymi
(rozmazy barwione metodg Ziehla i Neelsena
oraz metody fluoroscencyjne) — w jednorazowym
badaniu osadu tylko w 20-30% przypadkow. Po-
nadto sg to metody o niskiej czutosci i swoistosci,
nieumozliwiajgce réznicowania pratkéw gruzlicy
i pratkéw atypowych.

Posiew plynu mézgowo-rdzeniowego jest me-
toda czulsza (80-85%), o swoistosci siegajacej
100%, jednak ze wzgledu na kilkutygodniowy
(4-8 tygodni) okres oczekiwania na wyniki ma
male znaczenie podczas wstepnej oceny chorego.
7 tego powodu coraz wieksza role odgrywajg me-
tody genetyczne, w szczeg6lnosci badanie metoda
taficuchowej reakcji polimerazy (PCR, polymerase
chain reaction), ktérej czulosé i swoistoéé wedlug
roznych autoré6w wynosi 54-100%. Badanie to
mozna wykonaé w czasie jednej doby, natomiast
wada tej metody sa dodatnie wyniki uzyskiwa-
ne zaré6wno w przypadku pratkéw zywych, jak
i martwych.

W niektérych przypadkach zapalenia opon
mozgowo-rdzeniowych pomocne sg réwniez bada-
nia neuroobrazowe (tomografia komputerowa [TK]
lub rezonans magnetyczny [MR, magnetic reso-
nance]). W badaniu MR w zapaleniu opon mézgo-
wo-rdzeniowych we wczesnych okresach zmiany
nie wystepuja, natomiast w stadiach zaawansowa-
nych po podaniu srodka kontrastowego stwierdza
sie dyskretne, odcinkowe wzmocnienie opon
podstawy moézgu, szczeliny Sylwiusza, a w nie-
ktorych przypadkach — wodociggu mézgu oraz
wodogtowie i/lub ogniska zawatowe.

W gruzliczakach mézgu i rdzenia, podobnie jak
w gruzlicy kregoslupa, gtéwne znaczenie diagno-
styczne maja badania TK oraz MR ukazujace loka-
lizacje i charakter uszkodzen, natomiast badanie
plynu mézgowo-rdzeniowego ma znaczenie tylko
uzupelniajgce. W rzadkich przypadkach koniecz-
ne jest wykonanie biopsji oraz przeprowadzenie
badan histopatologicznego i bakteriologicznego
stwierdzanej zmiany.

Leczenie
Podstawa leczenia gruzlicy pluc i gruzlicy
pozaplucnej sa wytyczne Swiatowej Organizacji
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Zdrowia (WHO, World Health Organization),
wedtug ktérych kazdy nowy chory na gruzlice,
w tym OUN, w fazie intensywnej powinien by¢
leczony 4 lekami, co zwykle odbywa sig na od-
dziatach choréb zakaznych lub neuroinfekcji
[11]. Wyb6r takiego leczenia u pacjentéw z typo-
wym obrazem klinicznym i zmianami w plynie
mozgowo-rdzeniowym nalezy podjaé natychmiast
po rozpoznaniu choroby, nie czekajac na wyniki
badan bakteriologicznych. Pacjenci z gruzlica
plucna rozpoczynajacy leczenie powinni przez
6 miesiecy otrzymywac zestaw lekéw zawiera-
jacy ryfampicyne (przez 2 miesigce: izoniazyd,
ryfampicyna, etambutol i pyrazynamid, a przez
kolejne 4 miesigce — izoniazyd z ryfampicyna).
W przypadku gruzlicy OUN leczenie powinno
trwaé 12 miesiecy, a zamiast etambutolu zaleca
sie stosowanie streptomycyny [14, 20].

We wczesnej fazie choroby, zwlaszcza w przypad-
ku zaburzen krazenia ptynu mézgowo-rdzeniowego
inarastajacego wodoglowia lub zagrazajacego wgto-
bienia, korzystne bywa zastosowanie przez 6-
-8 tygodni kortykosteroidéw (prednizonu lub dek-
sametazonu). W niektérych przypadkach moze za-
chodzi¢ koniecznos¢ zatozenia zastawki komorowej.

Zasady farmakologicznego leczenia gruzlicza-
koéw sa podobne, cho¢ w niektérych przypadkach,
podobnie jak w ropniach gruzliczych, niezbedny
jest zabieg neurochirurgiczny.

W wiekszo$ci przypadkow gruzlicy kosci czasz-
ki i kregostupa, bez zajecia struktur nerwowych,
skuteczna jest sama chemioterapia, natomiast
u pacjentéw ze znacznymi zaburzeniami neurolo-
gicznymi spowodowanymi duzymi deformacjami
kregostupa konieczne jest leczenie operacyjne,
podobnie jak w niepoddajacych sie leczeniu far-
makologicznemu ropniach opadowych.

Podsumowanie

Mimo niezaprzeczalnego postepu w medycynie,
rozwoju metod diagnostycznych i terapeutycz-
nych oraz stosowania profilaktycznych szczepien
BCG (Bacillus Calmette — Guérin) gruzlica ciagle
stanowi ogromny problem zdrowotny. Okoto 1/3
ludnosci $wiata jest zakazona pratkiem gruzlicy,
przy czym okolo 10% stanowi gruzlica objawowa.
U chorych na gruzlice w 1-3% przypadkow wy-
stepuja powiklania neurologiczne, ktére cechuja
sig powaznym rokowaniem i duza $miertelnos-
cig. Dlatego rozpoznanie gruzlicy OUN musi by¢

zawsze brane pod uwage, mimo ze schorzenie to
bywa zaniedbywane w podrecznikach neurologii,
na oddziatach neurologicznych rozpoznawane jest
przypadkowo, a po rozpoznaniu zwykle nie jest
leczone na oddziatach neurologicznych. Rozpo-
czecie leczenia powinno nastapi¢ natychmiast po
rozpoznaniu klinicznym, zanim jeszcze uzyska sie
wyniki badan mikrobiologicznych.
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