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Streszczenie

Rosnaca liczba pacjentdw pozostajacych w stanie immunosupresji sprawia, ze zwigksza sig liczba przypadkéw gruzlicy o nietypo-
wym przebiegu oraz odsetek postaci pozaptucnych gruZlicy. Zajecie narzadu ruchu stanowi co pigty przypadek gruzlicy pozaptuc-
nej. Postawienie wia$ciwego rozpoznania czesto nastrecza duzych trudnosci z powodu braku charakterystycznych objawdw, jak
réwniez rzadkiego wspdtwystepowania aktywnych zmian gruzliczych w badaniach obrazowych uktadu oddechowego. W pracy
przedstawiono przypadek pacjentki leczonej immunosupresyjnie z powodu rozpoznania zapalenia mig$ni, u ktérej rozpoznano
gruZlice ukfadu ruchu, w postaci zajecia pochewek $ciggnistych i wytworzenia torbieli galaretowe;.

Stowa kluczowe: gruzlica pozaptucna, ganglion, zapalenie pochewek $ciggnistych

Wstep

Aktywna gruzlica pozostaje istotnym proble-
mem zdrowia publicznego i jedng z wiodacych
przyczyn zgonéw z powodu choréb zakaznych
na §wiecie. W analizie wystepowania gruzlicy
dotyczacej obszaru Stanéw Zjednoczonych w la-
tach 1993—-2006 wykazano, ze catkowita liczba
przypadkoéw gruzlicy zmniejszyla sie, ale liczba
przypadkow postaci pozaptucnych gruzlicy wzra-
sta w stosunku do postaci ptucnych i stanowi co
piaty przypadek gruzlicy w 2006 roku. W 2002
roku gruzlica stanowila 10. przyczyne niespraw-
nos$ci na §wiecie. Zwieksza sig liczba przypadkow
gruzlicy o nietypowym przebiegu w zwigzku ze
wzrostem zachorowan na nabyte niedobory od-
pornosci i zwiekszeniem liczby pacjentéw z ob-
nizong odpornoscia z powodu innych choréb lub

w wyniku terapii lekami immunosupresyjnymi
[1, 2]. W Polsce w 2015 roku zarejestrowano Iacz-
nie 6430 przypadkéw gruzlicy. Z tej liczby 352
przypadki (co stanowilto 5,5% ogétu zarejestro-
wanych chorych) dotyczyly gruzlicy pozaptucne;j
i chorych bez zajecia ptuc. Uktad kostno-stawowy
zajety byl w 39 przypadkach, a kosci kregotupa
stanowily lokalizacje choroby u 16 oséb [3].
Zajecie uktadu ruchu najczesciej rozwija sie
na podlozu rozsiewu krwiopochodnego pratkéw.
Rzadko dochodzi do pierwotnego zakazenia w ob-
rebie narzadu ruchu przez bezposrednig inokula-
cje, na przyklad w drodze urazu zanieczyszczo-
nym pratkami narzedziem chirurgicznym. Pratki
osiadajg gléwnie w obszarach o rozbudowanej
sieci naczyniowej w ktérych jednoczes$nie prze-
plyw krwi jest wolniejszy. W ukladzie kostno-
-stawowym odpowiada to najczesciej nasadom
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kosci dlugich i trzonom kregéw kregostupa.
Proces zapalny prowadzi do destrukcji struktur
miekkotkankowych i kostnych i sugeruje reuma-
tologiczne tlo dolegliwosci oraz odsuwa w czasie
prawidlowa diagnoze [4]. Podstawg postawienia
prawidlowego rozpoznania jest uzyskanie do-
datniego wyniku badania bakteriologicznego
lub histopatologicznego w kierunku zakazenia
Mycobacterium tuberculosis. Materiat uzyskuje sie
poprzez biopsje lub, w bardziej zaawansowanych
przypadkach, w wyniku operacyjnego usuniecia
zmienionych struktur narzadu ruchu [4, 5].

W pracy przedstawiono przypadek pacjentki
stosujacej dlugotrwale glikokortykosteroidy z po-
wodu zapalenia miesni, obserwowanej w kierun-
ku rozwoju szpiczaka mnogiego, u ktérej zmiany
okolostawowe zostaly zdiagnozowane jako ma-
nifestacja gruzlicy dopiero po wykonaniu biopsji
chirurgicznej i biopsji cienkoiglowej zmian.

Opis przypadku

Kobieta, lat 79, zostala skierowana do kliniki
choréb ptuc z powodu obecnosci w biopsji zmian
guzkowatych tkanek migkkich okolicy stawu
nadgarstkowego lewego ziarniniakéw gruzliczo-
podobnych oraz wykrycia w tym materiale DNA
Mycobacterium tuberculosis complex.

Pierwszym objawem pulmonologicznym
u pacjentki byta obecnosé ptynu w obu jamach
optucnowych stwierdzona w RTG klatki pier-
siowej wykonanym w czasie hospitalizacji na
oddziale urologicznym z powodu infekcji uktadu
moczowego i kamicy miedniczki nerkowej lewej
w marcu 2013 roku. W kolejnym RTG wykona-
nym tydzien po poprzednim w trakcie kolejnej
hospitalizacji z powodu zawalu serca w bloku
lewej odnogi peczka Hisa opisano ponownie
plyn w obu jamach oplucnowych oraz smuzaste
cienie mogace odpowiada¢ zmianom zapalnym.
W kontrolnym RTG stwierdzono prawostronng
odme optucnows z poziomem plynu ktérg zakwa-
lifikowano do leczenia zachowawczego. Z uwagi
na narastajagce w kontrolnych badaniach labora-
toryjnych stezenie TSH pacjentke przekazano na
oddziat endokrynologiczny w celu kompensacji
uktadu wewnatrzwydzielniczego. W badaniach
radiologicznych wykonanych podczas tej hospitali-
zacji (kwiecien 2013) stwierdzono resorpcje odmy,
utrzymywanie sig ptynu oplucnowego, w wiekszej
ilosci po stronie prawej. Nie wykonano punkcji
jamy oplucnowej z powodu matej objetosci ptynu.

Z uwagi na obecno$¢ zmian guzkowatych
tkanek miekkich okolicy nadgarstka lewego oraz
dolegliwo$ci bélowe stawéw rak wykonano w try-
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bie ambulatoryjnym USG okolicy nadgarstkéw
i dloni w sierpniu 2013 roku. Opisano zmiany
zapalne i przecigzeniowe w Sciegnach prostow-
nikéw, z ograniczeniem ruchomosci i obecnoscig
wldkniejacego plynu w osciegnej. W zwigzku
z tymi zmianami oraz stwierdzanymi w badaniu
przedmiotowym stwardnieniami w migéniach
obu przedramion zalecono stosowanie prednizo-
nu w dawce 20 mg na dobe z powodu podejrzenia
zapalenia mieéni.

Pacjentke ponownie hospitalizowano na
przelomie wrzesnia i pazdziernika 2013 roku na
oddziatach neurologii i choréb wewnetrznych
z powodu narastajgcego ostabienia sily mie-
$niowej migéni obreczy barkowej i biodrowe;j.
Ponownie w RTG klatki piersiowej stwierdzono
plyn w oplucnej, w poré6wnaniu z poprzednimi
badaniami w mniejszej ilo$ci. Ponadto opisano
wzmozenie rysunku §r6dmigzszowego w polach
plucnych dolnych. Ponownie nie wykonano
punkcji z uwagi na ilo§¢ ptynu w jamie optucno-
wej. Poszerzono diagnostyke obrazowa o TK klat-
ki piersiowej, w ktérym uwidoczniono ucisnigcie
podstawnych i tylnych p6l plucnych, obnizenie
powietrznosci. Obraz radiologiczny przemawiat
za obecno$cig zmian zapalnych w ucisnietej
tkance ptucnej z prawdopodobnie odczynowy-
mi wezlami chtonnymi w §rédpiersiu. Ponadto
opisano pecherze rozedmowe w ptatach gérnych
i ptacie érodkowym. W badaniu EMG wykryto
cechy miogennego uszkodzenia migéni, moga-
ce odpowiada¢ zapaleniu wielomiesniowemu.
W badaniach surowicy stwierdzono obecnos$é
biatka monoklonalnego IgG/kappa, obecnosé
przeciwcial SSA (anti-Sjégren’s-syndrome-related
antigen A). Pacjentce zaproponowano biopsje
mies$nia w celu potwierdzenia diagnozy zapa-
lenia wielomie$sniowego, na ktérg nie wyrazita
zgody. W wykonanym badaniu biopsji aspiracyj-
nej szpiku uzyskano obraz sugerujacy szpiczaka
plazmocytowego.

Z powodu wyniku biopsji szpiku diagnostyke
hematologicznag poszerzono w ramach oddziatu
hematologii i transplantologii podczas pobytéw
w styczniu i lutym 2014 roku. W kompleksowym
badaniu radiologicznym ko$éca nie stwierdzono
zmian osteolitycznych. Wyniki pozostatych wy-
konanych badan nie pozwolity na potwierdzenie
rozpoznania szpiczaka plazmocytowego, posta-
wiono rozpoznanie gammapatii monokonalnej
o nieustalonym znaczeniu IgG kappa.

W maju 2014 roku u pacjentki ponownie
wykonano USG nadgarstkéw, w ktérym uwi-
doczniono wysiek oraz przerost blony maziowej
okolicy pochewek $ciegien prostownikéw po
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Tabela 1. Klasyfikacja zmian w przebiegu gruzlicy stawoéw, opracowane na podstawie [8]

Stadium Objawy kliniczne Zmiany radiologiczne
| 1. Obrzek tkanek migkkich 1. Obrzek tkanek migkkich
2. Zachowane > 75% zakresu ruchu 2. Osteopenia
Il 1. Obrzek tkanek migkkich Jak w | oraz:
2. Zachowane 25—50% zakresu ruchu 1. Poczatki erozji powierzchni stawowych
2. Umiarkowane zwezenie szpary stawowej
Il} 1. Zachowane < 25% zakresu ruchu Jak w 11 oraz:
1. Znaczna erozja powierzchni stawowych
2. Znaczne poglebienie zwezenia szpary stawowej
v 1. Zachowane < 25% zakresu ruchu Jak w Ill oraz:
2. Podwichnigcie lub zwichnigcie 1. Destrukcja stawu z podwichnigciem, zwichnigciem stawu
v 1. Zesztywnienie kostne stawu Jak w IV oraz:

1. Zesztywnienie kostne stawu

stronie lewej. Zobrazowane zarysy stawdéw byly
gladkie, nie uwidoczniono cech zmian zwyrod-
nieniowych.

Konsultujacy pacjentke w pazdzierniku 2014
roku ortopeda stwierdzil wielomiejscowe guzy
tkanek miekkich i nacieki tkanki podskérnej
w koniczynach gérnych. Zasugerowal pobranie
materiatu ze zmian w tkankach miekkich do ba-
dania histopatologicznego. Pobranie wykonano
z okolicy topatki lewej, makroskopowo opisano
ganglion stawu barkowego lewego. W badaniu
mikroskopowym opisano ziarniniaki gruzliczo-
podobne z martwica w czeSci centralnej.

Pacjentke skierowano do poradni choréb
pluc, gdzie w listopadzie 2014 roku pobrano ma-
terial ze zmian okolicy nadgarstka lewego, w ba-
daniu genetycznym stwierdzono obecno$é¢ DNA
Mycobacterium tuberculosis complex (w posie-
wach materiatu na podtozu Lowensteina-Jensena
uzyskano wzrost pratkéw). Pacjentke skierowano
do kliniki choréb ptuc w celu poszerzenia dia-
gnostyki. W chwili przyjecia do kliniki pacjentka
stosowata: bisoprolol 2,5 mg, prednizon 15 mg,
sulfasalazyne 500 mg, pantoprazol 20 mg, Sac-
charomyces boulardii (enterol), kwas acetylosali-
cylowy 75 mg, alfakalcydiol 0,25 ug, substytucje
lewotyroksyng 175 ug przez 5 dni w tygodniu,
150 ug przez 2 dni w tygodniu.

Pacjentka oprécz opisanych schorzen prze-
byta operacje zaémy obustronnie, cholecystekto-
mie, terapig radiojodem z powodu nadczynnosci
tarczycy. W 1978 roku przebyla wirusowe zapa-
lenie watroby typu B. Znajdowata sie pod stalg
kontrolg poradni specjalistycznych nefrologiczne;j
i kardiologicznej z uwagi na przewlekla chorobe
nerek, hiperlipidemie mieszang i niewydolnosé
krazenia. Pacjentka negowata jakikolwiek kontakt
z osobami chorymi na gruzlice.

W badaniach laboratoryjnych (wyktadniki
funkcji watroby, nerek, elektrolity, morfologia krwi
obwodowej, markery zapalenia) opr6cz podwyzszo-
nego stezenia CRP (C-reactive protein) do 15 mg/l
i podwyzszonego stezenia kreatyniny do 136 wmol/l
nie stwierdzono odchyleni od stanu prawidlowego.
W obrazie RTG klatki piersiowej nie wykazano od-
chylen od normy. W tomografii komputerowej ptuc
o wysokiej czestotliwoéci (HRCT, high-resolution
computed tomography) zobrazowano zageszcze-
nia guzkowe opierajace sie o peczek naczyniowo
-oskrzelowy w segmentach gérnoptatowych obu
pluc, o wiekszym nasileniu w ptucu prawym oraz
segmencie VI prawym. Ponadto uwidoczniono trzy
pecherze rozedmowe w segmentach dolnoptato-
wych do 18 mm $rednicy i pojedyncze zwapnienie
w zakresie segmentu V prawego. Obraz radiologicz-
ny nie sugerowal aktywnosci zmian w plucach. Nie
wykonano badania plwociny w kierunku pratkéw.
W wykonanych badaniach nie stwierdzono cech
obecnosci ptynu w jamie oplucnowej. Z uwagi na
wspolistniejace choroby i niewykonanie punkcji
jamy oplucnowej w czasie poprzednich hospitali-
zacji nie mozna bylo przeprowadzi¢ jednoznacznej
diagnostyki r6znicowej zmian oplucnowych.

Zastosowano farmakoterapie z uzyciem rifa-
mazydu, pirazynamidu i etambutolu, uzyskujac
poprawe stanu miejscowego w ciggu dwdch ty-
godni. Pacjentke skierowano do poradni choréb
pluc i gruzlicy w celu dalszego leczenia oraz do
poradni reumatologicznej w celu rozstrzygniecia
celowosci dalszego leczenia prednizonem.

Dyskusja
Gruzlica zajmujgca narzad ruchu stanowi
okoto 20% postaci gruzlicy na $§wiecie. Dominu-

jaca lokalizacjg, stanowigcg 50% przypadkow,

4



Pneumonol Alergol Pol 2016; 84, supl. 6: 39-44

Figure 1. Zmiany pseudoguzowate w okolicy tokcia prawego i nad-
garstka lewego — miejsce, z ktérego pobrano w Klinice materiat do
badan bakteriologicznych

Figure 2. Tomografia komputerowa ptuc o wysokiej rozdzielczosci —
zageszczenia guzkowe opierajace sie 0 peczek naczyniowo-oskrzelowy
w segmentach gérnoptatowych ptuca prawego

jest gruzlica kregostupa. W dalszej kolejnosci
najczesciej zajete sa duze stawy, takie jak biodro-
wy i kolanowy. Zajecie koniczyny gérnej, tak jak
u opisywanej pacjentki, stanowi 10% przypadkéw
wszystkich zmian obejmujacych kosciec. Zmiany
stawowe w przebiegu gruzlicy rozpoczynajg sie
od obrzeku tkanek miekkich z oszczedzeniem
kosci, nastepnie dochodzi do postepujacej de-
strukcji kosci z erozja powierzchni stawowych,
powstawaniem torbieli kostnych, podwichnie-
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ciami w stawach i na koncowym etapie zesztyw-
nieniem kostnym stawu. Na podstawie przebiegu
zmian w gruzlicy ukladu kostno-stawowego Tuli
zaproponowal podzial na 5 stadiow (tab. 1).
U opisywanej pacjentki w wykonanych badaniach
radiologicznych zmian zwyrodnieniowych sta-
wéw nie opisywano, w USG cech destrukcji nie
uwidoczniono, stwierdzano wylacznie zajecie
tkanek miegkkich. Wedtug klasyfikacji zmiany takie
nalezy przyporzadkowaé¢ do I stadium. Zmiany
w tym stadium po zastosowaniu prawidlowej
terapii (chemioterapia lekami przeciwpratkowy-
mi, ewentualnie unieruchomienie i rehabilitacja)
rokuja pelne wyzdrowienie bez pozostawienia
trwalych nastepstw [6—9].

Postawienie diagnozy gruzlicy u pacjentow,
ktérzy jak opisywana pacjentka, nie zglaszajg
objaw6w z zakresu uktadu oddechowego, sta-
nowi wyzwanie diagnostyczne. Objawy ogélne
sg niecharakterystyczne. Wsr6d objawéw zwig-
zanych z zajeciem staw6w wymienia sie: bél,
obrzeki, uczucie sztywnosci stawéw, powiek-
szenie obwodu palcéw, zespdl cie$ni nadgarstka
i w zaawansowanej postaci przetoki skérne.
W zwigzku z obrazem klinicznym sugerujagcym
przyczyny reumatologiczne i ortopedyczne
postawienie rozpoznania odsuwa sie w czasie
i moze stanowi¢ o gorszym rokowaniu [6, 10, 11].
W grupie pacjentéw opisywanych wsréd ba-
daczy tureckich najczestszym objawem byly
obrzeki i bole stawéw, a okres do postawienia
prawidlowej diagnozy siegal 17 miesiecy. Co
warte podkreslenia, u Zzadnego z opisywanych
pacjentéw na zdjeciu RTG klatki piersiowej nie
uwidoczniono zmian mogacych odpowiadacé
aktywnym zmianom gruzliczym w ptucach, co
pozostaje w zgodzie z obserwacja, ze w zaje-
ciu ukladu kostno-stawowego najczesciej nie
stwierdza sie zmian radiologicznych sugeruja-
cych aktywny proces swoisty w obrebie klatki
piersiowej [6, 11].

Istnieje réwniez mozliwo$¢ rozwoju pierwot-
nej gruzlicy ukladu kostno-stawowego powsta-
tej na drodze bezposredniej inokulacji tkanek
miekkich stawu. Opisano przypadek chirurga,
ktéry w czasie zabiegu drenazu ropnia przy-
kregostupowego u pacjenta z rozsiang gruzlicg
zaklul sie igla. Rozwinal sig u niego obrzek lewe;j
dloni i nadgarstka, ktéry nie reagowal na stan-
dardowg antybiotykoterapie szerokospektralna.
Po wlaczeniu leczenia przeciwpratkowego na
podstawie podejrzenia wszczepiennej gruzlicy
objawy ustapily [12]. W tego typu przypadkach
wywiad jednoznacznie wskazywal na kontakt
z potencjalnie zakaznym materiatem.
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Ustalenie rozpoznania gruzlicy pozaptucne;j
wymaga wyhodowania pratkéw lub wykrycia
ziarniniakéw gruzliczych w badaniu histolo-
gicznym materialu pobranego z zajetego na-
rzadu. W przypadku uktadu kostno-stawowego
rekomendowanymi materialami sg wyskrobiny
kostne, zawarto$¢ zimnego ropnia oraz ptyn
maziéwkowy [13]. W trakcie pozyskiwania ma-
terialu diagnostycznego metodami chirurgii
u pacjentéw z zajeciem tkanek migkkich stawéw,
zwlaszcza dioni, opisywano tak zwane ciatka ry-
zowate (rice bodies) — skupiska tkanki wiéknistej
i martwicy serowatej powstale w pochewkach
Sciegien, gdzie mogg prowadzi¢ do ich przerwa-
nia, jak réwniez w btonie maziowej stawdéw, jako
objaw zmian w kosmkach maziowych. Mogg one
wystepowaé w innych chorobach zajmujacych
miekkie struktury uktadu ruchu, ale w por6wna-
niu z odnotowywanymi w gruzlicy sg mniejsze.
Do interwencji chirurgicznej i uzyskania ta drogg
materiatu diagnostycznego sktaniajg takie posta-
cie zajecia uktadu ruchu, jak torbiel galaretowata
(ganglion), ropien, zapalenie kaletek maziowych,
zapalenie pochewek Sciegnistych [6].

W diagnostyce gruzlicy pozaplucnej metoda,
ktora nalezy rozwazy¢ z uwagi na prostote, mala
inwazyjno$¢ i efektywno$é kosztowa, jest zasto-
sowana u opisywanej pacjentki biopsja aspiracyj-
na cienkoigtowa. Uzyskany tg metoda materiat
zabarwiony metodg Ziehl-Neelsena pozwala na
uwidocznienie pratkéw kwasoopornych u 43,5%
przypadkéw. Obecnos$é pratkéw kwasoopornych
koreluje z obecnoscig martwicy w badaniu cyto-
patologicznym [14]. W badaniu dotyczacym sku-
tecznosci diagnostycznej biopsji cienkoigtowe;j
i metody PCR w diagnostyce pozaplucnej limfa-
denopatii o etiologii gruzliczej wykazano, zZe jest
to metoda o duzej przydatnosci. Czutosé wynosita
90,3% przy swoistosci siegajacej 81,8%. Dodat-
kowgq zaleta metody jest krétki czas od pobrania
do uzyskania wyniku, ktéry wynosi kilka godzin
[15]. Podobne wyniki (czulo$é 87,8%, swoistosé
91,1%) uzyskano dla systemu GeneXpert MTB/
/RIF, ktéry w 2014 roku zostal zarekomendowa-
ny przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (WHO,
World Health Organization) do analizy materiatu
z cienkoiglowej biopsji aspiracyjnej przy podej-
rzeniu gruzlicy pozaplucnej [16].

Wsrod pratkéw mogacych powodowaé po-
zaplucne postaci gruzlicy zmiany w tkankach
miekkich oprécz Mycobacterium tuberculosis
complex mogg by¢ wywolywane przez szybko
rosnacy pratek Mycobacterium abscessus. Pratek
ten oprécz infekcji uktadu oddechowego naj-
czeSciej powoduje zmiany w skérze, tkankach

miekkich oraz kosciach. Opisywano pacjentéw
w trakcie dtugotrwalej terapii immunosupresyj-
nej z powodu choréb tkanki tacznej oraz biorcow
przeszczepow z zmianami stawowymi spowodo-
wanymi tym pratkiem [17, 18]. U przedstawionej
pacjentki czynnikiem etiologicznym zmian sta-
wowych byt pratek ludzki, ale w zwigzku z im-
munosupresjg u pacjentki oraz istotng klinicznie
lekoopornoscig pratkéw atypowych nalezato braé
je pod uwage w procesie diagnostyki ré6znicowej.
U opisywanej pacjentki stosowano steroido-
terapie z powodu podejrzenia zapalenia wielo-
migéniowego. Wiele zaburzen uktadu odporno-
Sciowego laczy sie z podatnoscig na gruzlice.
W analizie obejmujgcej dwie angielskie bazy da-
nych obejmujace okoto 50 milion6w 0s6b obser-
wowanych w latach 1999—-2011 oraz 1963—1998
dowiedziono, ze istnieje znacznie podwyzszone
ryzyko wystapienia gruzlicy u pacjentéw ho-
spitalizowanych z powodu choréb zwigzanych
z dysfunkcja uktadu odpornosciowego. Zapalenia
wielomigéniowe i skérno-mie$niowe znalazly sie
w pierwszej dziesigtce analizowanych choréb
(rate ratio odpowiednio 8,0 i 6,6), przy czym
dla obu choréb ryzyko gruzlicy plucnej i po-
zaplucnej bylo por6wnywalne [19]. Podobna
analiza danych z rejestru finskiego obejmujaca
lata 1969—-1985 wykazata, ze 10% pacjentow
z zapaleniem wielomig$niowym i skérno-mie-
$niowym miata postawione rozpoznanie gruzlicy
w okresie przed zdiagnozowaniem zapalenia
migéni. Ponadto kumulatywne prawdopodo-
biefistwo zachorowania na gruzlice w ciggu
5 lat po rozpoznaniu zapalenia migéni wynosi-
To 4,8%, wzrastajac do 9,3% po 10 latach [20].
Zwiazki te sg ttumaczone dysfunkcja ukladu
odpornosciowego wynikajaca z choroby podsta-
wowej oraz stosowanych w jej leczeniu lekéw
immonosupresyjnych. Postuluje sig réwniez
obecno$¢ wspé6lnego mechanizmu wplywajgce-
go na podatno$¢ na zachorowanie na choroby
autoimmunologiczne i gruzlice [19, 21].
Gruzlica pozostaje schorzeniem, o ktérym
nalezy pamieta¢ w r6znicowaniu zmian stawo-
wych. Coraz powszechniejsze stosowanie lecze-
nia immunosupresyjnego, w tym nowszych grup
lekéw, takich jak antagonisci TNF-alfa, zmusza
do aktywnego poszukiwania zmian mogacych
by¢ zrédtem zachorowania na gruzlice przed
rozpoczeciem terapii i monitorowania pacjenta
w kierunku zapalen swoistych podczas terapii.
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