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) SDELENI Z PRAXE

TUBERKULOM, NEBO TUBERKULOZNI ABSCES? —DVE

AZUISTIKY

Tab. 1. Zdkladni biochemicko-energetické parametry mozkomisniho moku (KEB - koeficient energetické

bilance) u pacienta 1

Metoda Pred lIécbou Po 2 tydnech lécby Normalni rozmezi
Elementy 162 bunék/ul 32 bunék/ul 0-5

Celkova bilkovina 2,844/l 1,149/l 0,18-0,43

Glukéza 1,25 mmol/I 1,5 mmol/I 2,0-4,0

Laktat 5,52 mmol/I 4,61 mmol/I 1,0-2,0

KEB -41,49 -17.0 28-38

Glukéza v séru 4,27 mmol/I N/A 39-5,6

Obr. 4. CT kulovité loZisko v pravé mozkové hemisfére parietdiné s postkontrastnim sycenim a rozsdhlym
perifokdinim edémem, axidlni fez (vlevo), korondrni fez (vpravo) u pacienta 2

Po dvou tydnech byl akutné rehospita-
lizovan pro febrilie, cefaleu, vertigo a vomi-
tus, nové byla pfitomna paréza pravé horni
koncetiny. CT mozku zobrazilo stacionarni
sytici se lozisko v pravé mozeckové hemisfére
s minimalnim edémem.

Kompletni histopatologické vysetfeni
bioptického materidlu nebylo diagnosticky
specifické: parcialni nekréza mozkové tkané
se zanétlivou celulizaci (lymfoplazmocyty,
neutrofilni a eozinofilni granulocyty) nebyla
provazena ptitomnosti malignich nddorovych
bunék, acidorezistentnich tycek (dle Ziehl-
-Neelsena), ani imunohistochemickou
pfitomnosti peptidu M. tuberculosis.

Pacientovi byly vysazeny kortikoidy,
odebréany kultivace (s negativnim nalezem)
azahdjena empirickd antibioticka terapie pro
pfedpokladany absces bakterialni etiologie.

Do druhého dne se rozvinula somnolence
a afazie s pravostrannou hemiparézou. Na MR
mozku se nezménila velikost loziska, ¢aste¢né
ale regredoval perifokalni edém. Proto jsme
odebrali mozkomi3ni mok a nalezli smiSenou
zanétlivou celulizaci s prevahou aktivované
lymfocytarni bunécné fady a vysokym podi-
lem cytotoxickych CD8+ T-lymfocyt(l (Obr. 3).
Celkovy nélez odpovidal chronickému bakte-
ridlnimu zénétu (Tab. 1).

Ve vzorku mozkomisniho moku jsme
nasledné prokazali DNA M. tuberculosis me-
todou RT-PCR. Tento nélez Ize povazovat za
pfimy prakaz infekéniho agens, ackoliv M. tu-
berculosis nebyla po barveni Ziehl-Neelsenem
mikroskopicky zachycena.

Pacientovi byla nasazena kombinace antitu-
berkulotik (rifampicin, ethambutol, pyrazinamid,
nidrazid). Zpétné pfi hodnoceni rtg hrudniku
byl patrny diskrétni levostranny nalez na pli-
cich ve smyslu primarniho komplexu. Stav byl
pozdéji komplikovan generalizovanym tonicko-
-klonickym epileptickym zachvatem a pacien-
tovi byla nasazena antiepileptickd medikace.

V lumbdlni punkci po dvou tydnech léc-
by antituberkulotiky pretrvavala lymfocytarni
pleocyt6za, ale celkové byl ndlez zlep3en (Tab. 1).

Klinicky se pacient postupné zlepsoval
a Ctyfi mésice po stanoveni diagnézy tuber-
kulézy CNS byl dimitovan jen s diskrétni ataxii
pravé horni koncetiny. Kontrolni MR mozku na-
chazi regresi nélezu, v misté pavodniho loziska
jen drobny rezidudIni nodul s postkontrast-
nim sycenim. Antituberkulézni terapie byla
ukoncena po celkové délce 12 mésicd.

Kazuistika 2
Devétasedmdesatilety muz byl hospitali-
zovan pro pozvolna progredujici levostrannou

hemiparézu. CT mozku zobrazilo kulovité lo-
Zisko s prstencitym postkonstrastnim sycenim
parietalné vpravo, s perifokdlnim edémem
a diskrétnim pfesunem stfedocarovych struk-
tur (Obr. 4). Pro implantovany kardiostimulato-
ru nebylo mozné doplnit MR mozku. Zakladni
onkoscreening byl negativni. Na antiedemat6z-
ni kortikoterapii hemiparéza z¢asti ustoupila
a byla provedena stereotaktickd biopsie.

Histologické vysetfeni bylo ale nevytézné
avykon byl proto v odstupu mésice opakovan,
opét CT navigovanou biopsii. Histopatologicky
byla ve fragmentech mozkové tkané s nevyraz-
nou kulatobunécnou celulizaci pouze v drobné
Casti nalezena lymfoidni celulizace s elementy
s vétsimi nepravidelnymi jadry. Rebiopsie byla
uzavirana jako lymfom a odeslana ke druhému
Cteni. Pacient byl propustén dom( v dobrém
stavu v ocekavani definitivniho zavéru biopsie.

Po ¢tyfech dnech byl rehospitalizovan
pro febrilie a progresi hemiparézy. Ani 2. ¢teni
nezachytilo maligni burky a vzorek byl opét
hodnocen jako nevytézny. Na nativnim CT
mozku jiz nebylo patrno popisované lozisko,
kontrastni latka nebyla podana pro zvysené
rendlni parametry.

Vzhledem k akutnimu infektu a dusnos-
ti jsme doplnili CT hrudniku a CTAG plicnice,
které zobrazilo oboustrannou pneumonii
srozpadovym procesem a plicni embolii. Zahdjili
jsme antibiotickou a antikoagulacni [é¢bu.

Rozpadovy proces na CT evokoval moz-
nost TBC, ktera byla nasledné potvrzena po-
zitivitou RT-PCR M. tuberculosis v tekutiné
zbronchoalveolarnilavaze. | pfes nasazenou tera-
pii antituberkulotiky, antibiotiky a kortikosteroidy
se stav rychle horsil, rozvinulo se multiorgdnové
selhani a pacient nasledujici den zemfel.

Plvod intracerebralniho loziska byl ozfej-
mén az pii autopsii. V pravé hemisfére bylo
zastizeno subkortikalné lozisko s centrdlni
kolikva¢ni a kazedzni nekrézou, ohrani¢ené
epiteloidné transformovanymi makrofa-
gy a obrovskobunéénymi Langhansovymi
bunkami. Mozkové obaly vykazovaly ne-
specifickou zanétlivou celulizaci, ale nikoliv
obraz bazilarni meningitidy. V loZisku byly
histochemicky prokazany acidorezistenéni
ty¢ky (dle Ziehl-Neelsena) a monoklondlni
protilatkou potvrzen peptid M. tuberculosis.
Pfitomnost DNA mykobakterii metodou
RT-PCR nebyla prokdzdna bezprostiedné
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