
Gruźlica jest przewlekłą i wyniszczającą chorobą 
ludzi i zwierząt. Jest jedną z najczęściej występu-

jących chorób zakaźnych. Mimo że zachorowalność 
na gruźlicę wśród ludzi w sukcesywnie spada, cho-
robę tę wciąż zalicza się do jednej z głównych przy-
czyn zgonów na świecie (1).

Zgodnie z raportem Światowej Organizacji Zdro-
wia (WHO) z 2022 r. szacuje się, że w 2021 r. na gruź-
licę zachorowało na całym świecie około 10,6 mln 
osób. Sześć mln mężczyzn, 3,4 mln kobiet i 1,2 mln 
dzieci. W 2021 r. na gruźlicę zmarło łącznie 1,6 mln 
osób (w tym 187 tys. osób zakażonych wirusem HIV). 
W 2021 r. 87% nowych przypadków gruźlicy przy-
padało na 30 krajów. Osiem krajów odpowiada za 
⅔ przypadków, przy czym prym wiodą Indie, In-
donezja, Chiny, Filipiny, Pakistan, Nigeria, Bangla-
desz i Demokratyczna Republika Konga (1). Gruźlica 
jest głównym zabójcą osób zakażonych wirusem HIV. 
Gruźlica wielolekooporna (ang. multidrug resistant- 
MDR-TB) stanowi poważne zagrożenie dla zdrowia 
publicznego. W 2020 r. tylko ok. 36% osób chorych 
na MDR-TB miało dostęp do leczenia. W niektórych 
przypadkach w wyniku złego leczenia może rozwinąć 
się jeszcze cięższa postać gruźlicy wielolekoopornej 
– gruźlica wstępnie lekooporna (ang. pre-extensive-
ly drug-resistant – TB – XDR-TB). XDR-TB to gruźli-
ca jeszcze bardziej oporna na dostępne leki. W latach 
2000–2021 dzięki prowadzonej terapii przeciwgruź-
liczej uratowano na całym świecie ok. 74 mln istnień 
ludzkich. W 2020 r. wskaźnik skuteczności leczenia 
osób chorych na gruźlicę wyniósł 86%.

Z szacunkowej liczby 10,6 mln osób, które w 2021 r. 
zachorowały na gruźlicę, wykryto i zarejestrowano 
jedynie 6,4 mln, co oznacza różnicę 4,2 mln przy-
padków. Zakończenie epidemii gruźlicy do 2030 r. 
jest jednym ze zdrowotnych celów zrównoważone-
go rozwoju Organizacji Narodów Zjednoczonych (1).

Leki przeciwprątkowe

Jedną z pierwszych, opracowanych w latach 90. mi-
nionego wieku, strategii zwalczania gruźlicy była 
strategia DOTS (ang. directly observed treatment 
short-course), definiowana jako krótkotrwałe, bez-
pośrednio nadzorowane leczenie. Zgodnie z wytycz-
nymi tej strategii chorych obowiązywało regular-
ne przyjmowanie leków pod nadzorem personelu 

medycznego oraz mikrobiologiczne monitorowa-
nie wyników terapii. Dzięki nowym metodom dia-
gnostycznym oraz strategii leczenia DOTS w ciągu 
ostatnich kilkunastu lat globalna sytuacja epide-
miologiczna gruźlicy uległa znacznej poprawie (2).

Standardowe leczenie gruźlicy wrażliwej na leki 
odbywa się na drodze krótkotrwałej chemiotera-
pii lekami przeciwgruźliczymi pierwszego rzutu, 
wśród których najważniejszymi są izoniazyd i ry-
fampicyna. Hamują one rozwój prątków poprzez 
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zmianę procesu transkrypcji i zaburzenie struktu-
ry ściany komórkowej bakterii. Dzięki temu umoż-
liwiają szybkie odprątkowanie chorego i odgrywają 
kluczową rolę w zapobieganiu przenoszenia gruź-
licy w otoczeniu. Są bardzo skuteczne i w ciągu kil-
ku miesięcy zapewniają znaczny odsetek wyleczeń 
(3). Przez pierwsze dwa miesiące, w intensywnej fa-
zie terapii, pacjentom podaje się izoniazyd, ryfam-
picynę, pyrazynamid i etambutol, a następnie przez 
kolejne 4–6 miesięcy, w fazie podtrzymującej, cho-
rzy przyjmują ryfampicynę i izoniazyd. Ta dwufa-
zowość gwarantuje eliminację prątków o odmiennej 
aktywności metabolicznej i daje efekt wyjaławiający.

W przypadku oporności prątków na leki podsta-
wowe konieczne jest wprowadzenie do terapii leków 
dodatkowych, które są mniej skuteczne, wywołują 
więcej działań niepożądanych oraz wydłużają tera-
pię. Są także wielokrotnie droższe od leków pierw-
szego rzutu, co ogranicza ich dostępność dla cho-
rych w krajach o średnim i niskim dochodzie (4, 5).

Leczenie gruźlicy lekoopornej jest trudne. Opraco-
wano szereg zaleceń i wytycznych, a strategię DOTS 
przekształcono w strategię DOTS-plus przeznaczoną 
dla chorych na gruźlicę lekooporną (6, 7). W przypad-
ku gruźlicy opornej na izoniazyd WHO zaleca stoso-
wanie fluorochinolonów, wśród których znajdują się 
cyprofloksacyna, ofloksacyna, lewofloksacyna i mok-
syfloksacyna. Leki tej grupy posiadają wysoką aktyw-
ność bakteriobójczą wobec rosnących i nierosnących 
prątków, a przy tym dają niewielkie skutki uboczne. 
Zaburzają proces replikacji i transkrypcji DNA prąt-
ków poprzez hamowanie enzymu topoizomerazy II 
(gyrazy DNA; 8). Niestety, coraz częściej rejestru-
je się chorych, u których leczenie fluorochinolona-
mi nie może być wdrożone ze względu na oporność 
prątków. Jest to wynik nadużywania ich stosowania 
w chorobach innych niż gruźlica, głównie wywoły-
wanych przez bakterie Gram-ujemne. Oporność na 
fluorochinolony wiąże się z wysoką śmiertelnością.

Wśród chorych na gruźlicę wielolekooporną sto-
suje się także leczenie lekami iniekcyjnymi z gru-
py III, które są również stosowane do oddziaływania 
na bakterie o wyższej aktywności komórkowej (9). 
Inne stosowane leki dodatkowe to tioamidy (etio-
namid, protionamid), cykloseryna i kwasy amino-
salicylowe (6) oraz mniej skuteczne – klofazymina, 
koamoksyklav, linezolid, karbapenem, tioaceta-
zon i klarytromycyna. Obecnie wśród nowych leków 
stosowanych w terapii MDR i XDR-TB są bedakilina, 
pretomanid i delamanid (10).

Lekooporność typu MDR, pre-XDR oraz XDR

Jednym z najważniejszych zjawisk utrudniających 
walkę z gruźlicą, wymagającym stałego monitoro-
wania, jest lekooporność prątków przybierająca różne 
formy. Lekooporne szczepy Mycobacterium tuberculo-
sis complex pojawiły się już rok po wprowadzeniu do 
leczenia pierwszego leku przeciwprątkowego, jakim 
była streptomycyna. Niedługo później zarejestrowa-
no szczepy oporne na izoniazyd i kwas paraamino-
salicylowy, a w kolejnych latach oporne na inne leki 
podstawowe i II rzutu. Prątki mogą być oporne na 

jeden, dwa lub więcej leków. Można wyróżnić leko-
oporność o charakterze naturalnym (wrodzoną) lub 
lekooporność nabytą. Oporność nabyta może wystą-
pić u chorych nowo wykrytych, czyli nieleczonych 
w przeszłości z powodu gruźlicy i mówi się wtedy 
o  lekooporności pierwotnej. W przypadku wzno-
wy choroby, kiedy pacjent odbył przynajmniej jeden 
etap leczenia, może pojawić się lekooporność wtór-
na. Oporność o charakterze naturalnym determino-
wana jest przez rozmaite mechanizmy, a w przypad-
ku prątków najczęściej powodowana jest specyficzną 
budową ściany komórkowej uniemożliwiającą wnika-
nie leku do wnętrza komórki. Lekooporność nabyta 
wykrywana jest w szczepach początkowo wykazu-
jących wrażliwość na dane leki. Oporność pierwotna 
jest głównie efektem transmisji lekoopornych szcze-
pów, a nabyta wtórna powstaje na skutek nieprawi-
dłowego leczenia (11, 12).

Z punktu widzenia epidemiologicznego oraz kli-
nicznego największe znaczenie ma lekooporność 
nabyta. Jej przyczyną są powstające spontanicznie 
mutacje w genach chromosomowych kodujących 
białka będące celami molekularnymi leków. Ten typ 
oporności genetycznej doprowadza do powstania 
szczepów wielolekoopornych (MDR; ang. multidrug 
– resistant tuberculosis), wielolekoopornych naby-
wających dodatkową oporność na leki II rzutu, czy-
li pre-XDR (pre-extremely drug-resistant tubercu-
losis), szczepów o zwiększonej lekooporności (XDR; 
extremely drug-resistant tuberculosis) i całkowicie 
opornych na leki (TDR; totally drug-resistant tuber-
culosis). Zgodnie z aktualną definicją opracowaną 
przez WHO gruźlicę wielolekooporną MDR określa 
się jako gruźlicę oporną na izoniazyd i ryfampicy-
nę, gruźlicę pre-XDR jako gruźlicę MDR z oporno-
ścią na dowolny fluorochinolon, a gruźlicę XDR jako 
gruźlicę MDR z dodatkową opornością na dowolny 
fluorochinolon i inny lek z grupy A (bedakilinę lub 
linezolid; 13).

Głównymi czynnikami związanymi z samym le-
czeniem chorych, odpowiedzialnymi za rozwój gruź-
licy wielolekoopornej, są: nieprzestrzeganie zaleceń 
lekarskich podczas terapii, niewłaściwy schemat le-
czenia niezgodny z antybiogramem, współzakażenie 
wirusem HIV, nieskuteczna terapia z powodu późnej 
identyfikacji lekooporności, a także ze względu na sła-
bą gospodarkę kraju i brak wsparcia społecznego (14).

Leczenie gruźlicy u gatunków innych niż bydło

Leczenie gruźlicy gatunków innych niż bydło naj-
częściej dotyczy gatunków utrzymywanych w ogro-
dach zoologicznych i zwierząt towarzyszących (15, 
16). Pierwszy opisany w Polsce przypadek leczenia 
gruźlicy u gatunku innego niż bydło miał miejsce 
w 2010 r. Pacjentem był 10-letni samiec żyrafy (Gi-
raffa camelopardalis) w Śląskim Ogrodzie Zoologicz-
nym w Chorzowie (17). Zidentyfikowanie prątków 
w wymazie z nosa pozwoliło postawić rozpoznanie, 
że żyrafa miała aktywną postać gruźlicy i była zwie-
rzęciem prątkującym. Pacjentowi podawano etam-
butol w dawce 30 mg/kg masy ciała, raz dziennie, per 
os, ryfampicynę (10mg/kg m.c., raz dziennie, per os), 
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pyrazynamid (30mg/kg m.c, raz dziennie, per os) 
i streptomycynę (30g/kg m. c. dwa razy w tygodniu, 
intramuscularis). Wobec braku odpowiednich infor-
macji zastosowano schemat leczenia przeznaczony 
dla słoni (15, 18, 19, 20). Brak prątków w wydzielinie 
nosowej po 6-tygodniowym leczeniu mógł świad-
czyć o częściowej skuteczności terapii. Niestety, po 
dwóch kolejnych miesiącach leczenia samiec żyrafy 
został uśpiony z powodu niewydolności krążeniowo-
-oddechowej. Poszukiwanie nowych rozwiązań do 
walki z gruźlicą przyczyniło się do podjęcia w tym 
przypadku niewłaściwej decyzji dotyczącej próby 
wyleczenia. Leczenie zgodne z najlepszą wiedzą le-
karską zakończyło się śmiercią zwierzęcia wynika-
jącą z innych przyczyn. W dostępnej literaturze nie 
ma dotychczas doniesień o skutecznym leczeniu du-
żych ssaków w ogrodach zoologicznych (21, 22). Wy-
daje się, że w tym przypadku leczenie i interwencja 
były zbyt późne, a odstąpienie od leczenia miałoby 
aspekt humanitarny. Nie była to pierwsza próba ra-
towania życia żyraf chorych na gruźlicę w polskich 
ogrodach zoologicznych, podobne schematy lecze-
nia przeprowadzano co najmniej 10–15 lat wcześniej 
(dane niepublikowane).

Aktualne zalecenia dotyczące leczenia zakażeń 
Mycobacterium tuberculosis u małych zwierząt obej-
mują następujące substancje przeciwbakteryjne: ry-
fampicynę (10 mg/kg m.c., 1 x dziennie, per os), kla-
rytromycynę (12 mg/kg m.c., 2 x dziennie, per os), 
i enrofloksacynę (5 mg/kg m.c., 2 x dziennie, per os; 
16). Ryfampicyna jest potencjalnie hepatotoksyczna, 
ale daje bardzo dobre wyniki w leczeniu psów. Rów-
nocześnie należy podawać leki osłonowe na wątrobę 
i co miesiąc monitorować aktywność enzymów wą-
trobowych. Streptomycyny nie stosuje się u psów. Izo-
niazyd również powinien być wykluczony z leczenia 
psów, ponieważ może być przyczyną poważnych ob-
jawów neurologicznych, mogących doprowadzić do 
eutanazji (23). Pyrazynamid jest skutecznym lekiem 
przeciwgruźliczym zarówno w medycynie ludzi, jak 
w weterynarii, ale tylko w przypadku terapii celo-
wanej, bowiem szczepy Mycobacterium bovis są na-
turalnie oporne na ten lek (24).

Gruźlica bydła wywoływana przez Mycobacte-
rium bovis pozostaje poważnym problemem zdro-
wotnym zwierząt w Wielkiej Brytanii pomimo dłu-
gotrwałego ustawowego nadzoru i środków kontroli 
(25). Uważa się, że endemiczne zakażenie populacji 
borsuka euroazjatyckiego (Meles meles) kompliku-
je wysiłki mające na celu wyeliminowanie gruźli-
cy w tym kraju. Sporadyczne przypadki zakażenia 
M. bovis zgłaszano także u zwierząt domowych in-
nych niż bydło (25, 26, 27). Obecnie agencja Public 
Health England zaleca, aby każdy przypadek gruź-
licy wywołanej przez M. bovis był zgłaszany pracow-
nikom systemu ochrony zdrowia publicznego (27). 
Ponadto, w ramach wzmocnionego systemu nad-
zoru w Anglii i Walii, nowo zdiagnozowani pacjenci 
z zakażeniem M. bovis są pytani o bezpośredni kon-
takt ze zwierzętami, u których istnieje podejrzenie 
lub potwierdzona choroba (27, 28). W Wielkiej Bry-
tanii w latach 2004–2010 potwierdzono gruźlicę wy-
wołaną przez M. bovis u 116 kotów i u 7 psów (29, 30).

W 2019 r. opisano dwa przypadki zachorowania 
kotów na gruźlicę wywołaną przez M. bovis, w Niem-
czech (31) i we Włoszech (32). Zwierzęta pochodziły 
z Ukrainy albo miały nimi kontakt.

Zakażenia prątkami gruźlicy u kotów i psów są 
często pomijane w praktyce weterynaryjnej, mimo że 
stanowią znaczne ryzyko dla zdrowia innych zwie-
rząt i ludzi (33). Gruźlica u zwierząt towarzyszących 
często jest diagnozowana jako choroba współistnie-
jąca (34, 35, 36, 37). Najczęściej jednak ze względu 
na złą kondycję oraz zagrożenie zdrowia publicz-
nego zwierzęta poddaje się eutanazji (25, 31, 32, 38).

Do chwili obecnej w Polsce zdiagnozowano przy-
życiowo jeden przypadek psa z wielonarządową 
postacią gruźlicy, m.in. z  postacią skórną (dane 
niepublikowane, ryc. 1). Pies jest w trakcie tera-
pii wg schematu Engelmana i wsp. (16). Rokowa-
nia w przypadku tego pacjenta są bardzo ostrożne.

Podsumowanie

Występowanie gruźlicy u gatunków innych niż bydło 
wskazuje na potrzebę regularnych badań tuberkuli-
nowych lub innych testów na wszystkich gatunkach 
zwierząt, zwłaszcza w przypadku przemieszczania 
zwierząt. Wdrożenie skutecznych narzędzi do przy-
życiowej diagnostyki gruźlicy u gatunków zwierząt 
innych niż bydło oraz nowoczesnych metod biologii 
molekularnej umożliwi śledzenie przenoszenia oraz 
określenie źródła zakażenia. Może mieć to zasadni-
cze znaczenie dla prewencji lub do eliminacji choro-
by. Eksperymentalne leczenie zwierząt w ogrodach 

Ryc. 1. Zmiany na skórze u psa wywołane przez Mycobacterium tuberculosis
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zoologicznych mogło mieć fatalny wpływ na ochro-
nę zdrowia publicznego. Leczenie psów przebywa-
jących w gospodarstwach domowych jest bardzo 
kontrowersyjne.
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