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Streszczenie

Gruzlica nadal stanowi powazny problem diagnostyczny i terapeutyczny. Ryzyko zachorowania na gruzlice wynosi 1-2%
w krajach rozwijajgcych sie. Wzrost zachorowalnosci jest spowodowany przede wszystkim wzrastajaca liczbg zakazen
wirusem HIV oraz migracja ludnosci. Gruzlica toczniowa jest bardzo przewlekta i niszczaca postacia gruzlicy skory. Naj-
czesciej wystepuje po wygojeniu sie zespotu pierwotnego lub w wyniku reaktywacji utajonej infekcji. Gruzlica toczniowa,
obok gruZlicy rozptywnej, jest jedna z najczesciej wystepujacych postaci gruzlicy skory.

Obraz kliniczny oraz histopatologiczny sg wystarczajagce do wtgczenia leczenia. Dodatnig prébe tuberkulinowa
stwierdza sie w przypadku gruzlicy toczniowej oraz gruzlicy brodawkujacej skory. Diagnostyka réznicowa obej-
muje sarkoidoze, skdrng postac tocznia rumieniowatego, kite trzeciorzedowa, trad, blastomykoze, leiszmanioze
skoérna oraz przewlekta bujajaca piodermie.

Niestety, gruZlica toczniowa skéry stanowi nadal duzy problem diagnostyczny. Z powodu matej Swiadomosci spo-
tecznej choroba jest rzadko, zbyt p6Zno rozpoznawana i niedostatecznie leczona.

W niniejszej pracy przedstawiono przypadek pacjentki leczonej w Klinice Dermatologii Akademii Medycznej w Poznaniu
z powodu gruzlicy toczniowej skory.

Stowa kluczowe: gruzlica toczniowa, rozpoznawanie, leczenie.

Abstract

Tuberculosis is still a very common disease and presents a diagnostic and therapeutic problem. The risk of tubercular
infection has been estimated to vary from 1to 2% in developing countries. The most important factors responsible
for the increase of incidence of tuberculosis include the presence of pre-existing HIV infection and population
migration. The disease usually occurs through haematogenous, lymphatic or contiguous spread. Lupus vulgaris
together with scrofuloderma are the most common types of cutaneous tuberculosis.

The increased incidence of tuberculosis in developed countries is mostly related to the increase of HIV infections.
The diagnosis of lupus vulgaris is usually based on the clinical and histopathological characteristics, often despite
the negative results of culture and PCR.

The Mantoux test is positive in case of lupus vulgaris and tuberculosis verrucosa. The differential diagnosis includes:
sarcoidosis, discoid lupus erythematosus, tertiary syphilis, leprosy, blastomycosis, lupoid leishmaniasis and chronic
vegetative pyodermas.

Cutaneous infections due to M. tuberculosis and immune reactions to mycobacteria are still common and should
always be kept in mind in the differential diagnosis of chronic and resistant inflammatory processes.

We present the case of a 68-year old woman with tuberculosis luposa who was diagnosed and treated in the
Department of Dermatology of the University of Medical Sciences in Poznan.

Key words: Tuberculosis luposa, diagnostic, treatment.
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Wprowadzenie

Gruzlica nadal pozostaje powaznym problemem i jed-
na z gtéwnych przyczyn zgonow spowodowanych czynni-
kami infekcyjnymi w réznych rejonach swiata, w tym réw-
niez w krajach wysoko rozwinietych. Ryzyko zachorowa-
nia na gruzlice wynosi 1-2% w krajach rozwijajacych sie
[1]. Obecnie notuje sie tam 10 mln nowych zakazen oraz
ok. 3 mln zgonéw rocznie [2]. W krajach Trzeciego Swiata
gruzlica stanowi 95% nowych infekcji oraz jest przyczy-
na 98% zgondw. Trzy czwarte wszystkich przypadkow
gruzlicy dotyczy ludzi pomiedzy 15. a 50. rokiem zycia [2].
Wedtug niektérych zrédet w samej Japonii w ciggu ostat-
nich 10 lat zaobserwowano wzrost wystepowania gruzli-
cy i obecnie sie tam notuje rocznie ok. 50 tys. nowych za-
chorowan [3]. Czestos¢ wystepowania gruzlicy w USA wy-
nosi 10/100 tys., podczas gdy w Niemczech jest ona 2 razy
wieksza i wynosi 20/ 100 tys. [2]. Szacuje sie, ze 1,3 mln
dzieci na Swiecie co roku zapada na gruzlice [1]. Wzrost
zachorowalnosci na gruzlice spowodowany jest m.in.
zwiekszong liczba zakazen wirusem HIV, migracja ludno-
Sci, niskim poziomem warunkéw socjalno-ekonomicznych,
rozwojem opornosci pratkéw na stosowane leki oraz bra-
kiem skutecznego programu walki z tg choroba [4].

Gruzlica toczniowa jest bardzo przewlekta i niszczaca
postacia gruzlicy skory, wystepujaca u 0séb o duzej odpor-
nosci przeciwgruzliczej [5]. Najczesciej wystepuje po wy-
gojeniu sie zespotu pierwotnego lub w wyniku reaktywa-
cji utajonej infekgji [2, 5]. W wypadku drogi zewnatrzpo-
chodnej zakazenia zmiany moga lokalizowac sie wytacznie
w skorze. W zakazeniu wewnatrzpochodnym pratki prze-
dostaja sie do skory przez btony Sluzowe, naczynia chton-
ne lub krwionosne [5]. Rzadko gruzlica toczniowa powsta-
je w wyniku pierwotnego zakazenia lub po szczepieniu
BCG [6]. Pozaptucna lokalizacja stanowi ok. 10% wszyst-
kich postaci gruzlicy, z czego gruZlica skory stanowi jedy-
nie niewielki procent. Wsréd postaci klinicznych gruzlicy
toczniowej wymienia sie odmiany: ptaska, przerosta i wrzo-
dziejaca oraz brodawkujaca. Podstawa rozpoznania sa: ob-
raz kliniczny oraz histopatologiczny (ziarnina z obecnoscia
komarek olbrzymich typu Langhansa, komérek nabtonko-
watych, monocytéw i martwicy serowaciejacej, ktérej w po-
staci skornej gruzlicy czesto nie udaje sie wykazac), dodat-
ni odczyn tuberkulinowy, objaw diaskopii oraz wykrycie
pratkéw w zmianach skérnych [5].

W pracy przedstawiono przypadek pacjentki leczonej
w Klinice Dermatologii Akademii Medycznej w Poznaniu
z powodu gruzlicy toczniowej skory.

Opis przypadku

Pacjentka, lat 68, zostata przyjeta na Oddziat Kobiecy
Kliniki Dermatologii Akademii Medycznej w Poznaniu w ce-
lu rozpoznania i leczenia zmian skornych o charakterze
czerwonobrunatnych guzkéw, zlokalizowanych na twarzy
w okolicy skroniowo-jarzmowej i przedusznej prawej oraz
matzowinie usznej prawej.
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Pierwsze zmiany skérne pojawity sie ok. 1949 r. Po-
czatkowo byty zlokalizowane w obrebie matzowiny usznej
prawej i miaty charakter rumieniowo-naciekowy ze skton-
noscia do rozpadu i bliznowacenia. W zwiazku z powyz-
szym u chorej zastosowano leczenie ogblne i miejscowe,
w wyniku ktérego objawy ustapity. Ze wzgledu jednak
na brak dokumentacji medycznej z tamtego okresu nie-
mozliwe jest blizsze okreslenie rodzaju zastosowanej
wowczas terapii. Od tego czasu chora nie pozostawata juz
pod kontrolg lekarska.

Zmiany skorne pojawity sie ponownie ok. 6 lat temu.
Byty zlokalizowane w okolicy skroniowo-jarzmowej pra-
wej i miaty tendencje do obwodowego szerzenia sie. Po-
nadto pacjentka zauwazyta postepujace bliznowacenie
i zanik w obrebie matzowiny usznej prawej. Przez kilka lat
chora byta leczona miejscowymi preparatami glikokorty-
kosteroidowymi przez dermatologa w miejscu zamiesz-
kania. W pazdzierniku ubiegtego roku chora zostata skie-
rowana do Kliniki Dermatologii Akademii Medycznej w Po-
znaniu w celu weryfikacji rozpoznania i dalszego leczenia
w zwigzku z brakiem poprawy stanu klinicznego.

W dniu przyjecia badaniem klinicznym stwierdzono
obecnos¢ czerwonobrunatnych guzkéw o miekkiej spoisto-
sci, szerzacych sie obwodowo, zlokalizowanych w okolicy
skroniowej, jarzmowej i przedusznej prawej oraz zmian bli-
znowaciejaco-zanikowych prawej matzowiny usznej. Zmia-
ny zlokalizowane na skdrze twarzy nie wykazywaty ten-
dencji do rozpadu lub przerostu, natomiast zmiany na mat-
zowinie usznej doprowadzity do zniszczenia i zaniku ptatka
ucha oraz zewnetrznego brzegu matzowiny (ryc. 1.1 2.).
Na podstawie typowego obrazu klinicznego i histopatolo-
gicznego rozpoznano gruzlice toczniowa. W badaniu histo-
patologicznym wycinka pobranego z guzka stwierdzono
pod cienkim, niezmienionym naskérkiem niewyraznie od-
graniczone ogniska ziarniny gruzliczopodobnej ztozonej
z ognisk komadrek nabtonkowatych otoczonych monocy-
tami (ryc. 3.). Wsréd komorek nabtonkowatych obecne sg
komorki olbrzymie typu Langhansa. Badanie przedmioto-
we nie wykazato istotnych odchylen w zakresie podstawo-

N
Ryc. 1. Obraz kliniczny w dniu przyjecia — zmiany w okolicy
skroniowo-jarzmowej i przedusznej prawej
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Ryc. 2. Obraz kliniczny w dniu przyjecia — zmiany w obrebie
matzowiny usznej prawej

Ryc. 3. Obraz histopatologiczny. W gornych warstwach ské-
ry wtasciwej widoczne skupiska ziarniny gruzliczopodobnej
z komérkami nabtonkowatymi i olbrzymimi typu Langhansa
oraz monocytami

wych narzadéw i uktadéw. Wynik préby tuberkulinowe;j
oceniono na 13 mm (ryc. 4.). Stwierdzono tez dodatni ob-
jaw diaskopii (ryc. 5.). W zakresie podstawowych badan la-
boratoryjnych stwierdzono jedynie podwyzszong wartos¢
OB - 20 mm/godz., poza tym nie zanotowano innych od-
chylen. Badanie bakteriologiczne plwociny i moczu nie wy-
kazato obecnosci pratkéow.

Zdjecie rentgenowskie oraz tomografia komputerowa
klatki piersiowej wykazaty obecnos¢ zmian marskich
w szczycie prawego ptuca (segment I/11) z pogrubieniem
optucnej, odcinkowo guzkowatym, nieznaczng ilos¢ otor-
bionego ptynu na bocznej écianie oraz nieznaczne odcin-
kowe pogrubienie optucnej ptuca lewego (segment
I/l i VI). Zaobserwowane zmiany, mogace by¢ wynikiem
przechorowanej w przesztosci gruzlicy ptuc lub reaktywa-
cji utajonego ogniska, wymagaty dalszej weryfikacji pul-
monologicznej. Badanie ultrasonograficzne jamy brzusz-
nej nie wykazato istotnych odchylen.

U chorej wtgczono skojarzone leczenie przeciwprat-
kowe izoniazydem, rifampicyna oraz etambutolem w daw-
kach odpowiednio: 150 mg, 600 mg oraz 1500 mg na do-
be. W wyniku leczenia zaobserwowano stopniowa popra-
we stanu dermatologicznego.
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W przypadku naszej pacjentki trudno wypowiedzieé
sie na temat rozpoznania klinicznego oraz leczenia zasto-
sowanego w 1949 r. Najprawdopodobnie] byto to leczenie
przeciwgruzlicze, poniewaz stosowano je przez wiele mie-
siecy. Natomiast na uwage zastuguje fakt, ze po zakon-
czeniu terapii chora juz nie pozostawata pod specjalistycz-
na kontrola, a w momencie wystapienia ponownych zmian
skoérnych gruzlica toczniowa nie zostata rozpoznana.
Przez 6 lat stosowano réznorodne miejscowe preparaty
glikokortykosteroidowe oraz inne, nieskuteczne metody
terapii i dopiero w pazdzierniku br. skierowano pacjentke
do Kliniki Dermatologii w Poznaniu celem przeprowadze-
nia rozpoznania i podjecia odpowiedniego leczenia. Pra-
widtowe rozpoznanie i wdrozenie wtasciwego leczenia
spowodowato w przypadku naszej pacjentki zdecydowa-
na poprawe stanu klinicznego. Kontrolne badanie derma-
tologiczne przeprowadzono w 4. i 6. mies. leczenia. Juz
w 4. mies. leczenia przeciwgruzliczego nastapita zdecy-
dowana poprawa. Rumien oraz naciek zapalny ulegty
zmniejszeniu (ryc. 6.). Nastepne badanie, przeprowadzo-
ne po 6 mies. leczenia, wykazato prawie catkowite ustg-
pienie nacieku zapalnego w obrebie skéry okolicy skro-
niowo-jarzmowej oraz przedusznej prawej (ryc. 7., 8.).
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Ryc. 4. Préba tuberkulinowa

Ryc. 5. Objaw diaskopii. Jasnobrunatne zabarwienie guzkow
przy ucisku szkietkiem (obtadowane lipidami makrofagi).
Wystepowanie: gruzlica toczniowa, tradzik rézowaty, zapa-
lenie skory wokot ust, sarkoidoza, znamie Spitza

Omoéwienie

W krajach wysoko rozwinietych gruZlica skory wyste-
puje stosunkowo rzadko. W Niemczech czestos¢ wystepo-
wania tej choroby szacuje sie na 0,5-1 zachorowan na 100
tys. Nadal jednak gruzlica skéry pozostaje czestym scho-
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Ryc. 6. Obraz kliniczny po 4-miesiecznym leczeniu — zmia-
ny w okolicy skroniowo-jarzmowej prawej oraz przedusznej
prawej

Ryc. 7. Obraz kliniczny po 6-miesiecznym leczeniu

rzeniem w niektérych azjatyckich (gtéwnie Azji Potudnio-
wej) i afrykanskich krajach (Afryka Subsaharyjska) [2].

Najczestsze postacie gruzlicy skéry to gruzlica tocz-
niowa i rozptywna, co potwierdzity m.in. badania przepro-
wadzone w Hiszpanii, Potudniowej Afryce, Pétnocnych In-
diach [6,8] oraz Japonii [3].

Ramesh i wsp. [8] wykazali, ze najczestsza postacia
gruzlicy skory w populacji dzieciecej w Indiach jest gruzli-
ca toczniowa, a nastepnie gruzlica rozptywna skéry. W ba-
daniach Hamady i wsp. gruzlica wtasciwa skory wystepo-
wata u 39,2% chorych, a najczesciej obserwowang posta-
cig byta gruZlica toczniowa (14,2%) oraz gruzlica rozptywna
(14%) [3]. Natomiast wg badan przeprowadzonych w Wiel-
kiej Brytani, w populacji Blackburn, najczesciej wystepuja-
g postacig gruzlicy skéry byta gruzlica rozptywna [7]. Spo-
srod wszystkich przypadkow gruzlicy, gruZlica rozptywna
stanowita 55,3%, a gruzlica toczniowa — 12,8%. Duza cze-
stos¢ wspomnianych postaci gruzlicy skéry wsrdéd miesz-
kancow Blackburn wynika z duzej liczby imigrantéw z sub-
kontynentu indyjskiego zamieszkujacych ten rejon [7]. Ku-
mar i wsp. wykazali, ze w Pdétnocnych Indiach dzieci
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Ryc. 8. Obraz kliniczny po 6-miesiecznym leczeniu

stanowia 18,7% wszystkich pacjentéw z gruzlicg skory [4].
Stwierdzili oni, w odréznieniu od Ramesha i wsp. [8], Ze naj-
czestsza postacia gruzlicy skory w tej grupie pacjentow jest
gruzlica rozptywna, a druga co do czestosci — gruzlica tocz-
niowa. Podobne wyniki wsréd dzieci otrzymali Pandhi i wsp.
[1]. Najwieksza zapadalnos¢ na gruzlice rozptywna wéréd
dzieci w Pétnocnych Indiach ttumaczy sie spozywaniem nie-
przegotowanego i niepasteryzowanego mleka, co prowa-
dzi do zajecia migdatkéw podniebienno-gardtowych, a na-
stepnie szyjnych weztéw chtonnych. Czynnikiem etiologicz-
nym jest wéwczas Mycobacterium bovis [1].

Wzrost zachorowan na gruZlice, jaki obserwuje sie kra-
jach rozwinietych w ostatnich latach, wynika m.in. z roz-
przestrzeniania sie zakazen wirusem HIV. Zakazenie wiru-
sem HIV doprowadzito do 20% wzrostu wystepowania po-
zaptucnej gruzlicy, z czego 1,5% dotyczy przypadkow
gruzlicy skory [3]. Szacuije sie, ze ok. 30% HIV-pozytywnych
chorych na catym Swiecie choruje na gruzlice, czesciej wy-
wotana przez pratki atypowe (M. avium-intracellulare com-
plex—MAI) [2, 3]. Z kolei w samej tylko Afryce az u 70%
chorych na gruzlice stwierdza sie dodatni wynik testu
na HIV [2]. Czynniki zwigzane z obnizeniem odpornosdi, ta-
kie jak zakazenie wirusem HIV, biorcy przeszczepoéw narza-
dowych, leki immunosupresyjne, zwiekszaja ryzyko zacho-
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rowania na gruzlice. W wypadku zakazenia wirusem HIV
ryzyko to wzrasta 10-krotnie [2]. Z tego powodu u wszyst-
kich pacjentéw zakazonych wirusem HIV stosuje sie pro-
filaktyczne leczenie w zakresie MAL

Okoto 50% przypadkow gruzlicy toczniowej towarzy-
szy aktywna gruzlica innego narzadu. Wedtug niektérych
autoréw u 40% stwierdza sie gruzlicze zapalenie weztow
chtonnych, u 10-20% gruzlice ptuc, kosci lub stawoéw [7].

Najczestsza lokalizacja zmian w gruzlicy toczniowe;j
dotyczy dystalnych czesci ciata, takich jak nos, policzki,
krawedZ ucha oraz wyprostne powierzchnie konczyn,
prawdopodobnie ze wzgledu na mniejszy przeptyw krwi
oraz nizsza temperature w tych obszarach. Wedtug Ku-
mara i wsp. [4] najczestsze lokalizacje to twarz (36,7%),
konczyny dolne (26,7%), gorne (16,7%), a w 13,3% przy-
padkéw dochodzi do zajecia kilku okolic jednoczeénie.

Rozpoznanie gruzlicy toczniowej ustala sie na podsta-
wie obrazu klinicznego oraz badania histopatologiczne-
go (ziarnina z obecnoscig komorek olbrzymich typu Lan-
ghansa, limfocytow i martwicy nieserowaciejacej). W gruz-
licy toczniowej rzadko udaje sie uwidoczni¢ pratki
w badaniu histopatologicznym, a wyniki badania bakte-
riologicznego bezposredniego oraz posiewu czesto s3
ujemne [9]. ZakaZenie pratkami atypowymi (M. avium-in-
tracellulare complex, M. marinum, M. chelonae), wystepu-
jace czesto u 0séb z obnizong odpornoscia, trudno zréz-
nicowac klinicznie i histopatologicznie z zakazeniem My-
cobacterium tuberculosis [10]. W tym wypadku badanie
bakteriologiczne jest rozstrzygajace. Pomocna w tym wy-
padku jest takze metoda tancuchowej reakcji polimerazy,
ktéra pozwala na identyfikacje czynnika etiologicznego.
Metoda ta pozwolita réwniez na identyfikacje DNA Myco-
bactrium tuberculosis w odniesieniu do tuberkulidow [10].
W wypadku gruzlicy toczniowej skory wynik posiewu i PCR
moga by¢ ujemne, nie wyklucza to jednak diagnozy. Ob-
raz kliniczny oraz histopatologiczny sg wystarczajace
do wtaczenia leczenia, a dobra odpowiedz na leczenie
przeciwpratkowe czesto potwierdza diagnoze [11].

Obraz kliniczny gruzlicy toczniowej wywotanej przez prat-
ki atypowe moze by¢ bardzo podobny do Mycobacterium tu-
berculosis i poniewaz wymaga specjalnego leczenia (skoja-
rzone leczenie co najmniej 4 antybiotykami), izolacja i iden-
tyfikacja czynnika etiologicznego jest zawsze zalecana [11].

Wedtug Kumara i wsp. [4] w 80% przypadkéw gruzli-
cy toczniowej skory stwierdza sie typowy obraz histopa-
tologiczny, jednakze 20% chorych moze wykazywac ce-
chy nieswoistego przewlektego stanu zapalnego, z prze-
waga komorek jednojadrzastych (limfocytéw) oraz
nielicznymi makrofagami. Podobny obraz histopatologicz-
ny (ziarniniaki tuberkuloidowe) wystepuje w takich der-
matozach, jak tradzik r6zowaty, zapalenie skory wokot
ust, sarkoidoza, trad tuberkuloidowy, kita trzeciorzedowa,
gtebokie grzybice, zespdét Melkerssona-Rosenthala [2].

Préba tuberkulinowa ma ograniczong wartos¢ diagno-
styczna w aktywnej gruzlicy. Dodatnia préba ma znacze-
nie w diagnostyce réznicowej w wypadku braku szczepie-
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nia BCG w wywiadzie i negatywnego wyniku badania bak-
teriologicznego [9]. Dodatnig prébe tuberkulinowa stwier-
dza sie w wypadku gruzlicy toczniowej oraz gruzlicy bro-
dawkujacej skory [2]. W wypadku rozsianej formy choro-
by wynik jest najczesciej ujemny, co jest zwigzane ze
znacznym obnizeniem odpornosci [2, 4]. Nadmierna od-
powiedZ immunologiczna wskazuje na wieksze prawdo-
podobienstwo rozwoju tuberkulidow [2].

Ze wzgledu na rozw6j opornosci pratkéw wobec po-
wszechnie stosowanych lekéw przeciwgruzliczych, obecne
wytyczne (WHO, 1996) [2] zalecaja co najmniej 6-miesiecz-
na terapie 3 lekami: izoniazydem, rifampicyng oraz pirazy-
namidem przez 2 mies. U chorych z duzym ryzykiem leko-
opornosci (przebywajacych w szpitalach, schroniskach dla
bezdomnych, hospicjach dla pacjentéw z AIDS, osrodkach
dtugoterminowej opieki) dotacza sie ehambutol [7]. Ramesh
i wsp. w swoich badaniach zaobserwowali catkowite usta-
pienie gruzlicy toczniowej w ciggu 4-5 mies. leczenia [8].

Diagnostyka réznicowa gruzlicy toczniowej jest sto-
sunkowo trudna. Obejmuje sarkoidoze, skorng postac tocz-
nia rumieniowatego, kite trzeciorzedowa, trad, blastomy-
koze, leiszmanioze skérng oraz przewlekta bujajaca pio-
dermie [12]. Toczen rumieniowaty w postaci przewlektej
skdrnej, mimo podobnych cech klinicznych, ma odmien-
ny obraz histopatologiczny. Brak komérek olbrzymich ty-
pu Langhansa stanowi najwazniejsza réznice [13]. Obraz
sarkoidozy rézni sie od gruzlicy wyraznym ograniczeniem
ognisk ziarniny oraz wiekszym komponentem nabtonko-
wato-komérkowym [13]. Leiszmanioza skérna czesto kli-
nicznie przypomina guzki gruzlicze, w badaniu histopato-
logicznym, podobnie jak w gruZlicy, nie stwierdza sie mar-
twicy serowaciejacej. Typowa cecha leiszmaniozy skornej
sg widoczne pod duzym powiekszeniem tzw. ciatka Leisz-
mana-Donovana [14]. Ponadto czesto nie udaje sie wyka-
zac obecnosci pasozytéw w zmianach skérnych [2].

Gruzlica toczniowa skéry stanowi nadal duzy problem
diagnostyczny oraz epidemiologiczny. Z powodu matej Swia-
domosci spotecznej choroba jest rzadko i zbyt pdZzno roz-
poznawana, niedostatecznie, czesto réwniez niewtasciwie
leczona, a jej przewlekty przebieg sprzyja powstawaniu ra-
ka kolczystokomérkowego. W prezentowanym przypadku
na uwage zastuguje fakt, ze chora przez dtugi okres otrzy-
mywata niedostateczne i niewtasciwe leczenie, zgodnie z za-
leceniami dermatologa, ktéry kontynuowat terapie pomimo
braku widocznej poprawy oraz pomimo postepowania zmian
bliznowaciejgco-zanikowych w obrebie prawej matzowiny
usznej. Dlatego w wypadku przewlektego i uporczywego
utrzymywania sie zmian o powyzszym charakterze,
przy braku poprawy po zastosowaniu leczenia miejscowe-
go, nalezy zawsze zweryfikowac rozpoznanie, wykonujac
badanie histopatologiczne.

Przedstawiony powyzej przypadek naszej pacjentki
Swiadczy o mozliwosci wystepowania gruzlicy toczniowej
w populacji polskiej i o potrzebie przypomnienia podsta-
wowych zasad postepowania w zakresie diagnostyki i le-
czenia tej choroby.
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