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Soucasny pristup k diagnostice, lécbé a prevenci
tuberkulozy

Martina Vasakova
Pneumologickd klinika 1. LF UK a Thomayerovy nemocnice, Praha

Souhrn

Tuberkuldza je celosvétové rozsifenym infekénim onemocnénim, s pretrvévajici vysokou incidenci, a to hlavné
v nejlidnatéjsich a nejchudsich statech svéta. Ceska republika (CR) patfi k zemim s velmi G¢innou kontrolou tuber-
kulézy a se stale klesajici incidenci této nemoci. Rizikovou skupinou v Ceské republice jsou pfevazné lidé bez
domova, ktefi pfedstavuji v CR spolu s pFistéhovalci ze zemi s vysokou incidenci tuberkulézy rezervoar infekce pro
nasi populaci. Lé¢ba tuberkulézy je dlouhodoba, kombinovana a kontrolovana. Minimalni G¢inna doba podavani
antituberkulotik je 6 mésicl. Nejzavaznéjsi formou tuberkulézy je multirezistentni tuberkuléza zptisobena kmeny
rezistentnimi na zakladni antituberkulotika, tedy rifampicin a izoniazid. Jeji 1é¢ba trva 2-3 roky. Mezi preventivni
opatfeni do jisté miry zabranujici rozvoji tuberkulézy patfi BCG vakcinace novorozenct a lé¢ba latentni tuberku-
|6zni infekce u jedincl s rizikem rozvoje tuberkulézy. Objev novych 1ékl a ptipadné nové vakciny proti tuberku-
|6ze spolu s finan¢nimi a hmotnymi prostfedky uréenymi pro systematické vyhleddvani nemocnych a jejich 1é¢bu
v zemich rozvojového svéta snad umozni postupné snizeni incidence tuberkulézy celosvétové, i kdyz o jeji uplné
eradikaci zatim mdzeme stézi snit.
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Current approach to diagnostics, treatment and prevention of
tuberculosis

Summary

Tuberculosis is world-wide spread infectious disease with persistant high incidence, mainly in the densely populated
countries with low income. Czech Republic belongs to the countries with highly efficient control of tuberculosis and
continuously decreasing incidence of the disease. High-risk population for tuberculosis in the Czech Republic are the
homeless people, who together with migrants from the countries with high incidence of tuberculosis represent res-
ervoir of infection for our population. Treatment of tuberculosis is long-term, combined and controlled. Minimal ef-
ficious duration of the treatment is 6 moths. The most severe form of tuberculosis is multidrug-resistant tuberculosis
(MDR-TB) caused by the strains resistant to basic antituberculous drugs, i.e. rifampicin and isoniasid, the treatment of
which lasts 2-3 years. Preventive measures against tuberculosis comprise BCG vaccination in new-born and treatment
of latent tuberculous infection in the individuals with risk of development of tuberculosis. Discovery of new drugs and
new vaccine against tuberculosis together with financial and material resources designated for systematic search for
the patients with tuberculosis and their treatment in the developing countries may enable continuous decrease of in-
cidence of tuberculosis, whilst we can only dream about its fully erradication.
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Uvod zéana v kostnich ostatcich levantinské populace z doby

Tuberkuldza (TB) je celosvétové rozsitenym infekénim
onemocnénim, jehoz incidence bohuzel neklesa, nebot
nejhorsi epidemiologicka situace je v nejlidnatéjsich
a ekonomicky nejslabsich zemich. Historie TB saha az
do neolitu a ptvodce lidské TB, Mycobacterium tubercu-
losis, je pravdépodobné starsi nez druh bovinni. Pfitom-
nost genomu Mycobacterium tuberculosis byla proka-

pred vice nez 8 000 lety [1]. Mykobakterie jako plvodce
TB objevil Robert Koch jiz pfed vice nez 100 lety a za-
kladni antituberkulotika méme jiz vice nez 50 let, pfesto
doposud nebyla vynalezena G¢innd vakcina proti TB
a navic se objevuji rezistentni kmeny mykobakterii, na
které nachazime Ié¢bu jen obtizné. Biologické chovani
mykobakterii s jejich schopnosti efektivné unikat me-



chanizmdm imunitni odpovédi a nutnost dlouhodobé
(nékolikamésic¢ni az nékolikaleté) jsou jednou z hlav-
nich prekazek v uspésném boji proti TB. Tuberkuléza je
zplsobena skupinou obligatnich patogenli pojmeno-
vanou Mycobacterium tuberculosis complex. Toto bakte-
ridIni spolecenstvi zahrnuje nékolik blizce pfibuznych
druhl — Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium bovis,
Mycobacterium africanum, Mycobacterium microti, Myco-
bacterium canettii a Mycobacterium pinnipedii. Vyvola-
vatelem vétsiny onemocnéni je Mycobacterium tuber-
culosis, Mycobacterium bovis se uplatriuje jen vyjimecné
a onemocnéni zplsobena ostatnimi druhy jsou zcela ra-
ritni. Mycobacterium tuberculosis je schopno Zivota v extra-
celuldrnim prostoru, ale preziva i intracelularné, rezer-
voarem pro nové vzplanuti nemoci jsou tzv. dormantni
mykobakteria, kterd jsou obtizné zasazitelnd lécbou [2].

Epidemiologie

Epidemiologické ukazatele TB vykazuji zcela odlisné
ukazatele v rozvinutych zemich, v nichz incidence one-
mocnéni obecné klesd, v kontrastu s lidnatymi zemémi
se $patnymi socioekonomickymi podminkami, v nichz
pretrvava zcela nednosnd situace s obrovskym vysky-
tem nemoci i s mortalitou. Navzdory pokrokim, které
byly celosvétové ucinény v kontrole TB, tuberkuléza je
v soucasnosti 2. nej¢astéji smrticiinfekéni chorobou svéta
(po AIDS). Mortalita v dlsledku onemocnéni TB klesla
0 47 % oproti roku 1990, coz ve skute¢nosti znamena,
ze v obdobi let 2000-2014 politika prosazovani efektivni
diagnostiky a l1é¢by TB zachranila 43 milion( zivotd. Inci-
dence TB klesla celosvétové v prliiméru o 1,5 % od roku
2000. Pocet hlasenych pfipadll z roku 2015 sice vzrostl
oproti pfedchozim letdm, je to ale dano spise zlepSenim
systému hlaseni pfipadli nez vzestupem poctu nemoc-
nych. Tuberkuléza v roce 2015 zabila 1,4 milionu lidi,
z toho 0,4 milionu HIV pozitivnich. V témze roce one-
mocnélo TB 10,4 milionu lidi, z toho 5,9 milionu muzg,
3,5 milionu zen a 1,0 milionu déti. Z téchto nemocnych
bylo 1,2 milionu zéroven HIV pozitivnich. Pocet infiko-
vanych, tedy jedincl s tzv. latentni tuberkulézni infekci
(LTBI - latent tuberculosis infection), na celém svété
je odhadovan téméF na 2 miliardy [3]. Ceska republika
patfi k zemim s velmi Gc¢innou kontrolou TB se stéle kle-
sajici incidenci této nemoci, coz je dano jednak nasi
geografickou polohou, Zivotni Urovni a historicky roz-
sahlymi zkusenostmi. Z CR pochazi i autor tzv. kratko-
dobého rezimu kontrolované l1é¢by TB (DOTS - directly
observed treatment, short course) Karel Styblo, ktery
tento lécebny rezim vyzkousel poprvé v praxi v Tanzanii
v 70. letech minulého stoleti, kde pfi jeho aplikaci doslo
poprvé k poklesu predtim extrémné vysoké incidence
této zadvazné nemoci. V soucasné dobé je incidence TB
v Ceské republice velmi nizka, a to i v porovnani s vétsi-
nou ostatnich vyspélych evropskych zemi. Ne vzdy viak
byla situace tak rGzova. Jesté pred 100 lety byl vyskyt
TB v CR velmi vysoky, v letech 1900-1918 na tuto nemoc
v CR zemfelo 641 000 osob a v roce 1957 mortalita do-
séhla neuvéfitelnych 376,1/100 000 osob. V témz roce
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bylo evidovano 137 990 aktivnich pfipadd TB (preva-
lence 1029/100 000), z toho 9762 déti do 14 let. Pri-
lomem bylo Usneseni vlady Republiky ceskoslovenské
ze dne 21. 12. 1955 ¢. 3 593 o opatienich v boji proti TB,
v némz byla stanovena fada krok v oblasti zdravotnic-
tvi a socidlni politiky, jeZ nasledné vedly kone¢né ke sni-
zovani vyskytu TB. Zasadni roli sehral i objev a rozsiteni
zdkladnich antituberkulotik, zvyseni poctu lGzek pro
nemocné s TB na 0,8/100 000 a postupna eradikace TB
skotu. Az do roku 1968 viak nebyla nafizena izolace ne-
mocnych s TB, byla pouze ¢inéna opatieni, aby nemocni
nemohli TB $ifit v zaméstnani. Opatieni byla Uspésna,
atak vyskyt TB setrvale klesal az na 486 novych pfipadi
TB v roce 2015. Primérny vék nemocnych s TB v roce
2015 byl 53 let s pfevahou muzd, détskych pfipad(i TB
bylo pouze 5 a 11 pacientd mélo MDR TB (multidrug-
-resistant TB) a 2 pacienti byli zaroven HIV pozitivni.
29 nemocnych na TB zemrelo. | v CR je mezi pacienty
s TB patrny trend zvysujiciho se zastoupeni migrantt ze
zemi s vyssim vyskytem TB, aktualné u nas tito pacienti
predstavuji 20 % z nové zjisténych pfipadl TB [3]. Poli-
tika kontroly TB v Ceské republice je tedy nepopiratelné
efektivni a nepotvrdily se obavy, Ze zruseni plosné vak-
cinace bude mit dopad - hlavné v populaci déti — na
zvyseni incidence TB. Rizikovou skupinou pro TB jsou
prevazné lidé bez domova, ktefi spolu s pfistéhovalci ze
zemi s vysokou incidenci TB pFedstavuji v CR rezervoar
infekce pro nasi populaci.

Nejzavaznéjsim zdrojem tuberkuldzni ndkazy je ne-
mocny ¢lovék, hlavné ten, ktery vylucuje mykobakterie
prokazatelné pfimo mikroskopicky. Inkubacni doba je
4 tydny az 2 roky od skonceni expozice. Nejcastéjsim
zplUsobem prenosu ndkazy je inhala¢ni cesta. Mozny
je i pfenos pfimym kontaktem s infekénimi sekrety ne-
mocnych, pfi kontaktu s infikovanymi predméty nebo
prenos zazivacim traktem. Tuberkulézni infekce mize
postihnout jakykoli orgdn v téle, nejcastéji jsou ale
postizeny plice, které predstavuji i nej¢astéjsi branu
vstupu infekce do téla. Z infikovanych osob onemocni
béhem zivota méné nez 10 %, zbylych 90 % ma tzv. la-
tentni tuberkulézni infekci (LTBI), kterd mlze zname-
nat riziko vzplanuti nemoci v ptipadé oslabeni imunit-
niho systému téchto jedincu.

Klinicky nalez a vySetiovaci metody
Primarni TB vznikd v détském véku a Casto probiha bez
ptiznaka, vétsinou je jedinou zndmkou probéhlé primarni
TB zhojeny tzv. Ghondv komplex na skiagramu hrudniku.

Postprimarni TB u dospélych se mize manifestovat
v fadé organli a muze probihat chronicky nebo akutné.
U vétsiny nemocnych se manifestuje Unavou, nechuten-
stvim, hubnutim, poklesem fyzické vykonnosti, subfebri-
liemi, no¢nim pocenim a kaslem suchym nebo produktiv-
nim, pfipadné s vykaslavanim krve, dusnosti a pohrudnicni
bolesti [4].

Latentni tuberkulézni infekce (LTBI) znamend pfi-
tomnost mykobakterii v organizmu vyvolavajici imu-
nitni reakci, ktera se projevi pozitivitou testd — tuberku-
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linového koZniho testu nebo testu z odebraného vzorku
krve, z niz je stanovovana reaktivita T-lymfocytd na
mykobakterialni antigeny, tzv. IGRA testu. Pfi LTBI nejsou
tedy zobrazovacimi metodami prokazatelné znamky po-
skozeni orgdnt a jedinec nema zadné subjektivni potize
ani klinické pfiznaky a neni infekéni pro své okoli.

Objektivni nalez je u TB ¢asto velmi chudy nebo ne-
specificky. Pouze v pokrocilych fazich TB je patrny vy-
razny ubytek télesné hmotnosti az kachexie. Nemocny
suse pokaslava, pfipadné muze byt objektivné klidové
dusny pfi rozsahlém plicnim postizeni.

Fyzikalni nalez na plicich je v3ak obvykle normalni,
pouze pfi pfitomnosti pleurdlniho vypotku mizeme po-
zorovat poklepové ztemnéni a poslechové oslabeni na
postizené strané. Pfi postizeni kloubt a kosti se nad po-
stizenou lokalitou objevuje bilé zdufeni (tumor albus),
v piipadé tvorby tzv. studenych abscesti se mohou tyto
provalit navenek a vzniknout chronické, obtizné se hojici
pistéle. Pii cervikdlni tuberkuldzni lymfadenitidé pozo-
rujeme prominence na krku palpa¢né odpovidajici spe-
¢enym paketlm uzlin, které nejsou posunlivé vici okoli
a Casto téz kolikvuji a tvofi lymfadenokutanni pistéle. Po-
stizeni ledvin a mocovych cest ma minimum symptomd,
obvykle je zachyceno jako tzv. sterilni pyurie. Postizeni
organd muze byt i vicecetné.

Z instrumentalnich vysetfovacich metod je nejpfinos-
néjsi radiologické vysetieni. Radiologicky nalez je v pfi-
padé plicni tuberkulézy pomérné charakteristicky, a tak
Ize s velkou pravdépodobnosti podezieni na TB vyjadrit.
Nicméné je tieba mit na paméti, ze radiologicky obraz
TB mohou imitovat i jiné plicni patologie. Zadoptedni
a bocni skiagram hrudniku je zakladnim vysetfenim, a to
u plicni i mimoplicni formy TB. Typickou lézi u postpri-
marni TB jsou stiny s projasnénimi a diseminace nodu-
larnich stind, pfipadné rozséhlejsi plosna zastinéni. Ma-
ximum nélezu obvykle byva v hornich plicnich polich

Obr. 1. Zadopfedni skiagram hrudniku u pacienta
s rozsahlou tuberkulézou plic

(obr. 1). V ptipadé mimoplicni TB pak pouZzivame zobra-
zovaci metody pro identifikaci 1ézi v postizenych oblas-
tech dle klinického nélezu (pocitacova tomografie - CT
mozku, pfipadné magnetickd rezonance - MR mozku;
CT, pfipadné MR kosti, mékkych tkani nitrobfisnich organd,
ultrasonografické vysetieni ledvin a uzlin, cystoskopie, vy-
lu¢ovaci urografie, kolonoskopie) [4].

Prikaz TB se opira o mikrobiologické vysetreni, a to
hlavné o pozitivni vysledky kultivace mykobakterii TB
z rGznych materidld — ze sputa, aspiratu ¢i z vyplachu
ziskaného pfi bronchoskopickém vysetieni, z vypotku,
zmozkomisniho moku nebo zjiné télni tekutiny. Nemocni,
ktefi vykaslavaji velkd mnozstvi mykobakterii, jsou i mik-
roskopicky pozitivni; znamena to tedy, ze mykobakterie
jsou identifikovatelné mikroskopickym vysetifenim jako
tzv. acidorezistentni tyce po natéru biologického ma-
teridlu na sklicko a po specidlnim obarveni (Ziehlovo-
-Neelsenovo barveni). Kultivace biologického materidlu
na Mycobacterium tuberculosis je dlouhodoba, kultury se
odecitaji obvykle po 3, 6 a 9 tydnech, kdy je klasicka kul-
tivace ukoncena. Nedilnou soucésti mikrobiologického
kultiva¢niho vysetfeni je i stanoveni citlivosti mykobak-
terii na zakladni antituberkulotika, v pfipadé rezistence
pak stanoveni rozsitené citlivosti kmene. Kromé klasické
mikroskopie a kultivace jsou k detekci mykobakterii vy-
uzivany i modernéjsi rychlé kultiva¢ni metody zalozené na
detekci CO, uvolfujiciho se v pfitomnosti metabolicky ak-
tivnich mykobakterii (Bactec) a molekuldrni metody (PCR -
polymerase chain reaction/polymerézova fetézova reakce,
LCR - ligase chain reaction/ligdzova fetézova reakce). Sou-
¢asti molekularnich metod mize byt i vysetfeni na geny re-
zistence pro rychlou identifikaci multirezistentni Mycobac-
terium tuberculosis (GeneXpert MTB/RIF) [3,4].

Dalsi laboratorni vysetieni nejsou pro TB zasadné pfi-
nosn4d, vyjimkou je stanoveni adenozindeaminazy ve
vypotku, které miize podpofit podezienina TB pohrud-
nice. Pfi prikazu TB je doporuceno zjistit HIV status
pacienta, nebot TB se u téchto nemocnych objevuje
castéji a méli bychom pfi soubézné HIV infekci ve spolu-
praci se specializovanym infek¢nim oddélenim u téchto
nemocnych co nejdfive zahajit antiretrovirovou lé¢bu.

Imunologické testy zalozené na uvolriovaniinterferonu
y lymfocyty, ale i jinymi burikami pfi kontaktu s antigeny
mykobakterii (Quantiferon TB, T-spot) identifikuji imunitni
odpovéd proti Mycobacterium tuberculosis. Jejich pozitivita
je tedy zndmkou, Ze se dotycny s Mycobacterium tubercu-
losis setkal a nakazil se. Nicméné témito testy nelze odlisit,
zda ma dotycny pouze LTBI nebo tuberkulézu jako nemoc
se vsemi klinickymi, radiologickymi a mikrobiologickymi
znaky. Dalsim imunologickym testem, a to testem in vivo,
je tuberkulinovy kozni test (TST - tuberculin skin test), tzv.
Mantoux I, ktery v3ak nedokaze odlisit precitlivélost na
Mycobacterium tuberculosis od reakce na jind mykobakte-
ria véetné vakcina¢niho kmene.

Ndpomocné je i histopatologické vysetieni vzorku
plic, pohrudnice, uzlin nebo jiné tkané ziskané chirur-
gickou, bronchoskopickou nebo punkéni biopsii, které
prokazuje v typickych pfipadech epiteloidni granulom,
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nékdy s nekrézou. Dllezité je vysetfit vzorek tkané také
na pritomnost Mycobacterium tuberculosis, a to imuno-
histochemicky ¢i molekuldrné geneticky.

Jako definitivni pfipad TB je oznacen pacient, u néhoz
byla stanovena pozitivita mykobakterii kultiva¢né ¢i mo-
lekuldrné genetickymi metodami pfi kompatibilnim kli-
nickém a radiologickém nélezu, a pak pacient, u kterého
specialista pneumolog usoudi, Ze se jedna o tuberku-
16zu a zahdji 1écbu [2]. Pro ucely dalsi 1écby a sledovani
TB délime na plicni a mimoplicni. Plicni TB je onemoc-
néni postihujici plicni parenchym. Onemocnéni pacienta
trpiciho souc¢asné plicni i mimoplicni formou TB je klasifi-
kovéno jako plicni TB. Mimoplicni TB oznacuje postizeni
jinych organd nez plic, napt. pleury, lymfatickych uzlin
(veetné hilovych nebo mediastinalnich), bricha, urogeni-
talniho traktu, kize, kloubt a kosti, mening [4].

Lécba
Lécba TB probiha na specializovanych plicnich oddéle-
nich, pfi mimoplicni TB ve spolupraci s pfislusnymi ex-
perty (urology, ortopedy, Iékafi ORL, infektology). Lécba
TB je dlouhodoba, kombinovana a kontrolovana. Mini-
malni G¢innd doba podavéni antituberkulotik je 6 mésicl.
Kombinace Iékl se podava v jednorazové ranni dévce, a to
pod kontrolou o3ettujiciho personélu (DOTS directly ob-
served treatment, short-course). Zakladnimi antituberku-
lotiky jsou izoniazid, rifampicin, etambutol a pyrazinamid
a streptomycin (tab. 1). Ustavni lé¢ba (inicialni faze terapie)
v nasich podminkach trva minimalné 2 mésice a podava
se 4kombinace (u dfive lé¢enych az 5kombinace) anti-
tuberkulotik za Ucelem debacilizace. Dalsi Ié¢ba (pokra-
Covaci faze) trva minimalné 4 mésice a podava se 2kom-
binace (u dfive lécenych 3kombinace) antituberkulotik,
vétSinou ambulantné. U malé ¢asti nemocnych, obvykle
s infekci kmenem Mycobacteria rezistentnim na léky (MDR
TB), mlze byt l1é¢ba doZivotni [5-8].

Rezimy lécby zéviseji na tom, zda se jedna o nové
onemocnéni, o recidivu TB, nebo o onemocnéni rezi-

Tab. 1. Davkovani zakladnich antituberkulotik.

Upraveno podle [9]

denni aplikace

lécivo

davka v mg/kg (rozmezi)  maximalni davka (mg)
izoniazid 5 (4-6) 300
rifampicin 10 (8-12) 600
etambutol 25(15-25)
pyrazinamid 25 (20-30)
streptomycin 15 (12-18) 1000, nad 60 let 500-750

Tab. 2. Standardizované rezimy pro nové pacienty

s tuberkulézou. Upraveno podle [9]

inicialni faze lé¢by pokracovaci faze

2 mésice HRZE 4 mésice HR

E - etambutol H - izoniazid R - rifampicin Z - pyrazinamid
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stentnimi kmeny mykobakterii. Novym pacientem je
nemocny, ktery nebyl v minulosti |é¢en antituberkulo-
tiky nebo ktery uzival antituberkul6zni 1é¢bu po dobu
kratsi nez 1 mésic bez ohledu na to, zda nélez byl ¢i
nebyl bakteriologicky ovéren (tab. 2) [9].

U nemocnych s rezistenci na izoniazid je |é¢ebny vy-
sledek horsi nez u nemocnych se zachovanou citlivosti
na izoniazid i v ptipadé, ze jim je po 6 mésicl podavan
rifampicin. Doporuc¢ené rezimy pro nemocné, u nichz je
podezieni na moznou rezistenci na izoniazid, jsou uve-
deny v tab. 3.

Komplikovanéjsi je situace v pfipadé pacientd, ktefi
byli antituberkulotiky léc¢eni jiz dfive. Pfedchozi anti-
tuberkulézni |é¢ba je silnou determinantou Iékové re-
zistence a nemocni s predchozi 1é¢bou tvofi vyznamny
podil (13 %) vSech globalné hlasenych ptipadd rezis-
tence na antituberkulotika (Udaj z roku 2007). Ze viech
forem lékové rezistence je nejdllezitéjsi identifikovat
MDR-TB, protoze lé¢ba téchto nemocnych zakladnimi
antituberkulotiky neni prakticky viibec ucinna, a navic
se dale nésobi rezistence. Rychld identifikace MDR-TB
(molekuldrni testy na bazi PCR-GeneXpert MTB/RIF)
a zahdjeni |é¢by dle doporuceni Svétové zdravotnické
organizace léky prevazné druhé linie poskytuje lepsi
sanci na vyléceni a zabranuje dalsimu 3iteni rezistence.
Celosvétoveé je u dfive lécenych prokdzéna MDR-TB az
v 15 %, coz je 5krat vice nez u novych pfipadd. V pfi-
padé jiz 1éceného pacienta proto rozsifujeme lécebny
rezim na inicialni 5kombinaci a 3kombinaci v pokraco-
vacim rezimu (tab. 4).

P¥i jiz prokdzané MDR-TB pak volime specidlni rezimy
|é¢by bez isoniazidu a rifampicinu s pfidanim chino-
lonu, makrolidu a aminoglykosidu a nasledné pak upra-
vujeme lé¢bu dle rozsitené citlivosti (tab. 5).

Lécba MDR-TB trva obvykle nejméné 2 roky, inicidlni
faze je doporucovana nejméné v 6mési¢nim trvani a délka
pokracovaci faze by méla probihat nejméné 20 mésicd,
kazdopadné pacient by mél byt lécen jesté 20 mésicl od
posledniho pozitivniho kultiva¢niho nalezu. V nékterych
ptipadech je nutnad kromé medikamentdzni |écby i lécba

Tab. 3. Standardizované rezimy pro nové pacienty

s tuberkulézou z oblasti s vysokym vyskytem
rezistence na izoniazid*. Upraveno podle [9]

inicialni faze lé¢by pokracovaci faze

2 mésice HRZE 4 mésice HRE

E - etambutol H - izoniazid R - rifampicin Z - pyrazinamid

“testy citlivosti nebyly provedeny nebo jejich vysledek neni pied zacat-
kem pokracovaci faze k dispozici

Tab. 4. Standardizované rezimy pro dfive lécené

pacienty s tuberkulézou. Upraveno podle [9]

inicialni faze lé¢by pokracovaci faze

2 mésice HRZES/1 mésic HRZE 5 mésict HRE

E - etambutol H - izoniazid R - rifampicin S - streptomycin
Z - pyrazinamid
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chirurgicka, kterd vede k odstranéni perzistujici kaverny,
a to zvlasté v pfipadé, jde-li o extenzivné nebo totalné re-
zistentni mykobakterie [5-8].

Pro 1é¢bu mimoplicni TB se pouzivaji stejné rezimy
jako pro plicni TB. Néktefi odbornici vSak doporucuji
u tuberkulézni meningitidy kvali riziku vaznych na-
sledkl [é¢bu rezimy trvajicimi 9-12 mésic(, u pacientl
s TB kloub a kosti je doporucovén 9mési¢ni rezim, a to
kvuli obtizim pfi hodnoceni lé¢ebného efektu. Pokud
neni podezieni na rezistenci, doporucuje se u tuberku-
I6zni meningitidy a perikarditidy adjuvantni podavani
kortikoidl. U tuberkulézni meningitidy ma byt pouzit
streptomycin misto etambutolu.

Chirurgicka lécba hraje v terapii mimoplicni TB jen
malou roli a je pouzivana pfi feseni pozdnich kompli-
kaci nemoci, jako je hydrocefalus, obstrukce mocovych
cest, konstriktivni perikarditida a neurologické posti-
Zeni u Pottovy choroby (spinélni TB).

Po dlouhych 40 letech byla pro TB schvalena a regist-
rovana nova antituberkulotika - bedaquilin (pfipravek
schvalen FDA v roce 2012) a delamanid (pfipravek schva-

Tab. 5. Léky pouzivané v terapii MDR-TB dle Svétové

zdravotnické organizace (antituberkulotika
2. linie). Upraveno podle [9]

skupina léciva
pyrazinamid
skupl?a ,1 . . etambutol
peroralni pfipravky 1. linie
rifabutin
kanamycin
amikacin

skupina 2
parenteralni pfipravky kapreomycin
streptomycin
levofloxacin
skupina 3

’ moxifloxacin
fluorochinolony

ofloxacin

kyselina paraaminosalicylova

X cykloserin
skupina 4
peroralni bakteriostatické pfi- terizidon
ravky 2. linie
praviy etionamid
prothionamid
klofazimin
linezolid
. amoxicillin/kyselina klavulanova
skupina 5

pripravky s ne zcela jasnym G¢in-  thioacetazon

kem v l1é¢bé MDR-TB . . X
imipenem/cilastatin
izoniazid ve vysokych davkach

klarithromycin

MDR-TB - multidrug-resistant tuberculosis/multirezistentni
tuberkuléza

len EMA v roce 2013). Bedaquilin i delamanid by mély byt
ucinné jak u citlivych, tak i u multirezistentnich a u exten-
zivné rezistentnich kment mykobakterii [9], v sou¢asné
dobé viak jsou rezervovana jen pro MDR-TB. Jejich nevy-
hodou je ¢asny vznik rezistence a extrémné vysoka cena.

Hlaseni a prevence

VSechny nové zjisténé aktivni tuberkulézni nalezy plicni
a mimoplicni lokalizace podléhaji povinnému hla-
Seni. Hlaseni podava |ékar (pracovisté), ktery zahajuje
antituberkulézni lé¢bu, v pripadech zjisténych post
mortem hlasi nélez patolog ve spolupraci s Uzemné pfi-
slusnym ambulantnim zafizenim oboru pneumologie
a ftizeologie. Za sbér dat a hlaseni o nové zjisténych pfi-
padech TB odpovidd pneumolog s Uvazkem u krajské
hygienické stanice, ktery je pro dany region urcen kraj-
skym hygienikem. Jeden rok po podéni povinného hla-
Seni TB se podava kontrolni hlaseni, podle kterého Ize
hodnotit priibéh a vysledek [é¢by.

Mezi preventivni opatieni do jisté miry zabranujici
rozvoji TB patii BCG (Bacillus Calmette-Guérin) vakci-
nace novorozencl a lé¢ba latentni tuberkulézni infekce
u jedincd s rizikem rozvoje TB. V CR je od 1. listopadu
2010 provadéna vakcinace pouze u rizikovych novoro-
zencu s cilem snizit riziko ¢asného rozvoje TB u déti v ko-
munitach s vy33i prevalenci TB (vyhlaska ¢. 299/2010 Sb.
ze dne 25. 10. 2010). Dle Prilohy 3 této vyhlasky je novo-
rozenec ohrozen zvysenym rizikem nakazy TB v nize uve-
denych situacich:
= jeden nebo obazrodict ditéte nebo sourozenec ditéte

nebo ¢len domacnosti, v niz dité Zije, ma aktivni TB
= dité nebo ¢len domacnosti se narodilo nebo souvisle

pobyvalo/pobyva v zemi s vyskytem TB > 40/100 000

obyvatel
= dité bylo v kontaktu s nemocnym s TB

Indikace k ockovani vyplyvd z anamnestickych udaja
poskytnutych lékafi novorozeneckého oddéleni nebo
praktickému lékafi pro déti a dorost zakonnymi zéstupci
ditéte. Pokud novorozenec splini kritéria rizikovosti pro
vznik TB, je u néj BCG vakcinace fazena mezi povinna
ockovani [10]. Musime si nicméné uvédomit, ze stavajici
BCG vakcina neni dostate¢né ucinna a bohuzel ani bez-
pecna a v pripadé kontaktu vakcinovaného ditéte s TB
dokonce chrani pouze v 65 %, coz prokazala jiz studie
provadéna v nékterych krajich CR v 80. a 90. letech mi-
nulého stoleti [11]. Navic tato studie prokazala, ze vyskyt
fatalnich a zavaznych komplikaci BCG vakcinace je vyssi
nez incidence TB v o¢kované populaci. Z tohoto divodu
je stale netrpélivé ocekdvan vyvoj ucinnéjsi a bezpec-
néjsi vakciny, na ktery jsou celosvétové vynakladany
nemalé finan¢ni prostiedky [9].

U pacientq, ktefi jsou vystaveni vyssimu riziku rozvoje
TB, je indikovan screening a pfipadné lécba latentni tu-
berkulézni infekce. Jednd se o nemocné, ktefi by méli
podstoupit Ié¢bu, pfi niz dochazi k vyznamnému oslabeni
imunity proti mykobakteriim, Jedna se predevsim o Ié¢bu
zaméfenou proti tumor nekrotizujicimu faktoru a. Podstu-
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puji ji pacienti s nékterymi revmatickymi onemocnénimi
a s idiopatickymi strevnimi zanéty. Nové se viak ukazuje,
ze rovnéz kandidati na transplantaci kostni diené i solid-
nich organl jsou po transplantaci ve vyznamném riziku
rozvoje TB. V CR existuji doporuceni Ceské pneumolo-
gické a ftiseologické spolec¢nosti pro diagnostiku a lécbu
latentni tuberkulézni infekce u pacientl pred biologickou
lé¢bou i prfed transplantaci solidnich organ( a krvetvor-
nych bunék (www.pneumologie.cz).

V rdmci globdlnich snah o zlepseni kontroly TB ve
svété je nyni aktualni projekt Svétové zdravotnické organi-
zace End TB Strategie, pfijatd Organizaci spojenych narodu
v zéfi roku 2015 a ¢asové pokryvajici obdobi let 2016-2035.
Vyhlaseni si klade za cil redukovat umrti na TB ve svété
090 % a o 80 % snizit incidenci TB dokonce roku 2030.
Cilem je celosvétové snizit incidenci TB < 10/100 000 oby-
vatel, ¢ili na Uroven statd s nizkou nélozi TB.

Zaver

PFizniva situace v oblasti vyskytu TB v Ceské republice je
dlikazem dobré funkce a koordinace jednotlivych slozek
Ucastnicich se kontroly tohoto celosvétové epidemiolo-
gicky zdvazného onemocnéni. Objev novych léku a pfi-
padné nové vakciny proti TB spolu s finan¢nimi a hmot-
nymi prostfedky ur¢enymi pro systematické vyhledavani
nemocnych TB a jejich Ié¢bu v zemich rozvojového svéta
snad umozni postupné snizeni incidence TB celosvétoveé,
i kdyz o jeji UpIné eradikaci zatim mizeme stézi snit.
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