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Pregledni rad

Tuberkuloza (TBC) je zarazna bolest koja mo`e zahvatiti bilo koji organ ljud-
skog tijela, ali u 80–90 % slu~ajeva zahva}a plu}a i pridru`ene respiratorne
strukture. Zbog kaplji~nog na~ina {irenja, ovaj oblik bolesti je zarazan za
okolinu pa stoga jo{ uvijek predstavlja globalni javno zdravstveni problem. U
20. stolje}u mijenjala se klini~ka slika plu}ne tuberkuloze, ali i rizi~nih grupa.
Pojava zaraze HIV-om, produ`enje ̀ ivota bolesnika s kroni~nim bolestima, ali i
sve agresivniji medicinski postupci, pogodovali su nastanku novih skupina
bolesnika koji zna~ajno ~e{}e obolijevaju od TBC. Dana{nja strategija izravno
nadziranog lije~enja kratkog trajanja (DOTS, od engl. Directly Observed The-

rapy Short course) temelji se na kombinaciji vi{e lijekova (da se sprije~i razvoj
rezistentnih sojeva) i na dovoljno dugom lije~enju (da se osigura djelovanje na
bakterije u razli~itim fazama metabolizma). Neadekvatna primjena antituberku-
lotika i nepridr`avanje DOTS strategije dovodi do razvoja rezistentnih sojeva i
multirezistente plu}ne tuberkuloze (MDR-TBC) koja predstavlja globalnu
javno zdravstvenu opasnost. 

Pulmonary tuberculosis
Review article

Tuberculosis (TB) is an infectious disease that can affect any organ of the human
body. However, in 80–90 % of cases it affects the respiratory system. Pulmonary
TB is highly contagious due to its way of spreading by aerosol and therefore still
represents a global public health problem. In the 20th century pulmonary TB has
changed its clinical presentation and also target groups of patients. The emer-
gence of HIV-infection, prolonged life expectancy of patients with chronic dis-
eases, and more aggressive medical procedures have favoured the emergence of
new groups of patients at increased risk of contracting TB. The current control
strategy of Directly Observed Therapy, Short Course (DOTS) is based on the
combination of more drugs (to avoid the development of resistant strains) and
long enough treatment (to ensure that bacteria in different phases of metabolism
will be eradicated). Inadequate use of antituberculotic drugs and failure to fol-
low the DOTS strategy leads to the development of resistant strains and mul-
tidrug-resistant pulmonary tuberculosis (MDR-TB), which represents a global
public health problem.

Uvod

Tuberkuloza (TBC) je zarazna bolest, naj~e{}e uzro-
kovana acidorezistentnom bakterijom Mycobacterium tu-

berculosis (M. tbc) complex, koja mo`e zahvatiti bilo koji
organ ljudskog tijela, ali u 80–90 % slu~ajeva zahva}a
plu}a i pridru`ene respiratorne strukture. Osim toga, to je
uz tuberkulozu larinksa naj~e{}i oblik TBC koji je, putem
kaplji~nog {irenja, zarazan za okolinu pa stoga predstavlja
globalni javnozdravstveni problem. Pretpostavlja se da
jedna oboljela osoba s pozitivnim MT u iska{ljaju mo`e
zaraziti 10–15 novih osoba [1]. Plu}na TBC je i dalje

naj~e{}i uzrok smrti u svijetu me|u mla|im osobama u
produktivnoj dobi (15–49 godina) [1]. Zbog toga je suzbi-
janje TBC postao jedan od milenijskih ciljeva Ujedinjenih
naroda (UN). Svjetska zdravstvena organizacija (SZO) je
2006. godine pokrenula inicijativu Global plan to stop TB

s ciljem smanjenja smrtnosti i pobola do 2015 godine za
50 %. Cilj je dobiti bakteriolo{ku potvrdu u barem 70 %
bolesnika i izlje~enje u 85 % bolesnika. Globalno, inci-
dencija TBC danas polagano pada, oko 1 % godi{nje. Pre-
ma indeksu SZO, koji se sve ~e{}e koristi i koji procjenju-
je godine onesposobljenosti zbog bolesti (DALY index,
od engl. disability adjusted life years), TBC je danas na 7.
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jarnu TBC treba pomi{ljati pri svakoj pojavi neobja{njivog
febriliteta, tim vi{e {to je konvencinalna rentgenska (RTG)
snimka u po~etku bolesti normalna ili pokazuje tek hiper-
inflaciju plu}nog parenhima 1–2 tjedna od pojave sim-
ptoma. Bolest se mo`e najbr`e detektirati kompjuterizira-
nom tomografijom s visokom rezolucijom (HRCT, od en-
gl. high-resolution computed tomography) kojom se vide
diseminirani mikronoduli promjera 1–2 mm s perivasku-
larnom i periseptalnom distribucijom [6]. Milijarna TBC
je vrlo ozbiljno stanje koje zahtjeva brzu dijagnozu i lije-
~enje. Nelije~ena bolest uzrokuje smrt unutar nekoliko
tjedana od po~etka simptoma.

Tuberkulozni pleuritis

Ukoliko je primarno `ari{te smje{teno sasvim perifer-
no u plu}nom parenhimu, mogu} je razvoj upalne reakcije
pleure. U tom slu~aju nakuplja se pleuralni izljev koji je po
biokemijskim karakteristikama eksudat (odatle stariji
naziv pleuritis exsudativa), a citolo{ki u njemu prevla-
davaju limfociti. Pojavljuje se u otprilike 10 % primarnih
infekcija, uglavnom kod adolescenata i mla|ih osoba, dok
je u djece izuzetno rijedak. Tuberkulozni pleuritis vrlo do-
bro reagira na antituberkulotsku terapiju, a ponekad se re-
sorbira i bez primjene terapije, uz nastanak pleuralnih pri-
raslica. Me|utim, petina nelije~enih bolesnika u sljede}ih
pet godina razvije neki od oblika postprimarne TBC [7]. U
rijetkim slu~ajevima tuberkuozni pleuritis mo`e se za-
komplicirati razvojem empijema i bronhopleuralne fistule.

Tuberkuloza bronha

TBC bronha je komplikacija primarne infekcije kada
nekroti~ni kazeozni sadr`aj iz zahva}enog peribronhalnog
ili medijastinalnog limfnog ~vora fistulira u bronh. Radio-
lo{ki se obi~no ne vide promjene [8], ali bronhoskopski,
neposredno nakon fistuliranja, prikazuje se infiltrirana i
vulnerabilna bronhalna sluznica s nekroti~nom masom ko-
ja prominira u lumen bronha, nalik na bronhalni karcinom.
Ve} nakon nekoliko dana na tom mjestu nastaje antrako-
ti~ni o`iljak poput tetova`e koji na tom mjestu ostaje cijeli
`ivot. Ovisno o mjestu prodora sadr`aja limfnog ~vora i lu-
mena bronha, mo`e se razviti deformacija, pa ~ak i stenoza
bronha. Naj~e{}a lokalizacija, posebno u dje~joj dobi, je
fistuliranje medijastinalnog limfnog ~vora u intermedi-
jarni bronh s posljedi~nom deformacijom i opstrukcijom
bronha za srednji re`anj, {to za posljedicu ima atelektazu
srednjeg re`nja, tzv. sindrom srednjeg re`nja. 

POSTPRIMARNA TUBERKULOZA

Postprimarna TBC je bilo koji oblik tuberkuloze koji
nastaje nakon primarne infekcije, reinfekcijom ili en-
dogenom reaktivacijom bolesti. Ona je rezultat reaktivaci-
je tzv. spavaju}ih bacila u `ari{tu koje je zaostalo nakon

mjestu, a o~ekuje se da }e i 2020. godine biti na istom 7.
mjestu u svijetu [2]. 

PATOGENEZA

Nakon inhalacije M. tbc, bilo kapljicom sline inficira-
nog bolesnika ili sasu{ene M. tbc iz prostora u kojem je
boravio bolesnik s aktivnom tuberkulozom, u plu}nom
parenhimu nastaje nespecifi~na upalna reakcija. Receptori
alveolarnih makrofaga prepoznaju tipi~ni molekularni
obrazac bakterije, koju fagocitiraju. Dendriti~ke stanice u
lokalnim limfnim ~vorovima predo~avaju antigen M. tbc

limfocitima T. Imunolo{ka reakcija organizma na M. tbc je
dominantno posredovana stani~nom imunosti i odgo|e-
nim imunolo{kim reakcijama, ali djelomi~no se aktivira i
humoralna imunost u funkciji boljeg prepoznavanja M. tbc

od strane makrofaga. Otprilike 4–10 tjedana nakon infek-
cije razvija se stani~no posredovana reakcija preosjet-
ljivosti. U to vrijeme tuberkulinska reakcija postaje pozi-
tivna. Mikroskopski vidljiv rezultat je granulom s ka-
zeoznom nekrozom u plu}nom tkivu i pripadaju}em
limfnom ~voru (tzv. Gohnovo `ari{te) [3]. U normalnim
okolnostima razvoj aktivne TBC nakon infekcije ovisi o
baktericidnoj aktivnosti makrofaga, ali i koli~ini i virulen-
ciji M. tbc. Smatra se da u prosjeku 5 % inficiranih razvije
manifestnu TBC u prve dvije godine nakon kontakta, a 5 %
bilo kada tijekom `ivota, naj~e{}e u trenutku slabljenja
imunolo{kih mehanizama inficiranog organizma [4]. 

PRIMARNA TUBERKULOZA

Nakon kontakta s M. tbc dolazi do primarne infekcije.
Razvojem infekcije, u organizmu se razvija primarno
`ari{te u plu}nom parenhimu, limfangitis i uve}anje
limfnih ~vorova u hilusu. U ve}ini slu~ajeva primoinfekci-
ja prolazi bez kasnije vidljivih radiolo{kih promjena, ali
ponekad se razvije primarni kompleks: mali nodozni infil-
trat, ponekad kalcificiran, naj~e{}e u donjoj tre}ini plu}a,
uz limfangitis i regionalni limfadenitis (tako|er ~esto uz
kalcifikacije). Primarna TBC javlja se naj~e{}e kod djece,
ali i u 23–34 % odraslih [5]. Iako u ve}ine zara`enih pri-
marna infekcija ne stvara tegobe i prolazi asimptomatski, u
manjeg broja inficiranih mo`e do}i do komplikacija u vidu
razvoja milijarne TBC, tuberkuloznog pleuritisa i/ili tra-
heobronhalne TBC. 

Milijarna tuberkuloza

U nepovoljnim slu~ajevima mo`e do}i do prodora ba-
cila u krvne ̀ ile i do hematogenog rasapa – milijarne TBC.
Ovaj oblik bolesti poga|a djecu u dobi <2 godine koja nisu
primila Bacillus Calmette-Guérin (BCG) vakcinu, a u
odraslih u stanjima imunodeficijencije, pothranjenosti ili
drugog zna~ajnog komorbiditeta. U tih bolesnika na mili-
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primarne infekcije. Naj~e{}e se javlja u odrasloj dobi, a
manifestira se prete`no parenhimskim infiltratima s de-
strukcijama (kavernama) (Slika 1), a mogu} je i razvoj tra-
heobronhalne TBC, tuberkuloznog pleuritisa i milijarne
TBC [8].

Uobi~ajena lokalizacija parenhimskih infiltrata i de-
strukcije su apikalni i posteriorni segmenti gornjih plu}nih

re`njeva i apikalni segmenti donjih re`njeva. U imuno-
kompromitiranih bolesnika, a naro~ito u dijabeti~ara,
~e{}e su lokalizacije u donjim re`njevima plu}a uz zah-
va}anje vi{e segmenata plu}nog parenhima (Slika 2).
Obzirom na kronicitet bolesti, radiolo{ki nalazi su hetero-
geni, ovisno o zastupljenosti tzv. eksudativne i fibroproli-
ferativne komponente. Destrukcija plu}nog parenhima
mo`e varirati od jedva vidljive transparencije do velikih
kaverni koje mogu destruirati krvnu `ilu i dovesti do fa-
talnog krvarenja. Mogu} je bronhogeni diseminat, {to se
na konvencionalnom radiogramu manifestira mikronodu-
larnim peribronhalnim lezijama u donjim re`njevima, a na
HRCT-u promjenama po tipu "propupalog drveta" (engl.
tree in budd) [8] (Slika 3). Ukoliko bolest dulje traje, u za-
hva}enom parenhimu mogu se na}i kalcifikati, o`iljne le-
zije i posljedi~no skvr~avanje segmenta ili re`nja. Bolest
mo`e zahvatiti larinks, {to uzrokuje promuklost i bol u gr-
lu, ponekad sa smetnjama gutanja. Bolesnici s tuberku-
loznim laringitisom su naro~ito zarazni za okolinu. 

U manje od 10 % slu~ajeva, postprimarna TBC mo`e
se manifestirati kao o{tro ograni~eni nodul, tzv. tuberku-
lom. Ponekad unutar tuberkuloma mo`e biti kalcifikat, {to
donekle mo`e olak{ati diferencijalnu dijagnozu prema pri-
marnom ili sekundarnom tumoru plu}a [8]. 

U imunokompromitiranih bolesnika mo`e se, kao
postprimarni oblik, javiti milijarna TBC. Na HRCT-u vid-
ljivi su brojni difuzno smje{teni i nejasno ograni~eni
noduli promjera 1–4 mm s okolnom atenuacijom po tipu

Slika 1. Konvencionalni radiolo{ki slikovni prikaz plu}a s in-
filtratom i destrukcijom u lijevom gornjem re`nju

Figure 1.Conventional radiological image with lung infiltrates
and destruction in the left upper lobe 

Slika 2. HRCT plu}a bolesnice s non-Hodgkin limfomom, di-
jabetesom i plu}nom tuberkulozom. Vide se neseg-
mentalne multikavitarne lezije u donjem re`nju.

Figure 2.HRCT of the lung in a female patient with non-
Hodgkin's lymphoma, diabetes and pulmonary tuber-
culosis. Non-segmental multiple cavitary lesions in the
lower lobe are observed.

Slika 3. HRCT plu}a bolesnice sa sistemskim eritemskim lupu-
som i plu}nom tuberkulozom. Multipli obostrani cen-
trilobularni nodulusi tipa "propupalog drveta" (tree in
budd) u donjim re`njevima.

Figure 3.HRCT of the lung in a female patient with systemic lu-
pus erythematosus and pulmonary tuberculosis.
Multiple bilateral centrilobular nodules of "tree-in-
bud" pattern in the lower lobes.
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zrnatog stakla (engl. ground glass) i zadebljanjem inter-
lobularnih septa. Za razliku od primarne milijarne TBC, u
oko tre}ine bolesnika s postprimarnim oblikom vidljivi su
i drugi znaci aktivne TBC poput konsolidacije, kaviteta ili
medijastinalne limfadenopatije [9]. 

[to je vi{e vremena proteklo od pojave postprimarne
TBC do po~etka lije~enja, to }e kasnije rezidue i komp-
likacije bolesti biti brojnije. U to spadaju bronhiektazije,
micetomi unutar ostatnih kaverni, fibroziranje parenhima
sa skvr~avanjem re`nja i restrikcijom respiratorne
povr{ine. Smatra se da TBC, zbog onkogenog u~inka kro-
ni~ne upale i fibroze, pove}ava rizik od nastanka karcino-
ma bronha (tzv. karcinom o`iljka) [10]. 

RIZI^NI ̂ IMBENICI

Inficirati se nakon susreta s bakterijom M. tbc mo`e
svatko, ali {to je sna`nija imunolo{ka obrana osobe, manje
je vjerojatna infekcija. Rizi~ni oblici pona{anja, poput
pu{enja ili alkoholizma, podi`u i rizik infekcije i bolesti.
Rizik pojave aktivne (manifestne) TBC nakon infekcije
zdrave osobe nepu{a~a mo`e se ozna~iti kao 1.00, dok je
rizik u pu{a~a 5.29. U djece je rizik vi{i, djeca u dobi od
1–5 godina imaju rizik obolijevanja 24 %, a djeca u dobi
od 11–15 godina rizik od 15 %. Najosjetljivija su djeca do-
jena~ke dobi u kojih rizik da razviju manifestnu bolest
nakon infekcije s M. tbc iznosi 43 % [11]. 

U 20. stolje}u mijenjala se slika morbiditeta i mortali-
teta, ali i rizi~nih grupa za razvoj TBC. Na prijelazu iz 19.
u 20. stolje}e, kada je epidemija TBC u europskim dr`ava-
ma bila na vrhuncu, najvi{e su obolijevala djeca i adoles-
centi, a vode}i rizi~ni ~imbenici bili su pothranjenost i lo{i
uvjeti `ivota u prenapu~enoj i nehigijenskoj sredini.
Pobolj{anje standarda, otkri}e BCG vakcine i antuberku-
lotika dovelo je postupno do zna~ajnog smanjenja TBC,
naro~ito u mla|im dobnim skupinama. Me|utim, pojava
nekih novih bolesti, produ`enje `ivota bolesnika s kro-
ni~nim bolestima, ali i sve agresivniji medicinski postupci,
pogodovali su nastanku novih skupina bolesnika koje
~e{}e obolijevaju od TBC. Povi{en rizik za TBC danas
imaju bolesnici zara`eni HIV-om, dijabetesom, silikozom,
bubre`nom insuficijencijom, autoimunim bolestima i kro-
ni~nom opstruktivnom plu}nom bole{}u (KOPB). Razvoj
novih lijekova (imunosupresivi, citostatici, biolo{ka tera-
pija inhibitorima TNF (od engl. tumor necrosis factor) i
na~ina lije~enja, npr. transplantacijom) tako|er su zna-
~ajno pove}ali rizik TBC kod bolesnika s cijelim nizom
kroni~nih bolesti [12, 13]. U rizi~ne grupe jo{ spadaju
ovisnici o drogama i/ili alkoholu, izbjeglice i prognanici,
zdravstveni radnici te osobe koje rade u prihvatili{tima za
azilante i besku}nike. Na~in {irenja infekcije tako|er se
prilagodio novim uvjetima, pa tako danas problem pred-
stavlja mogu}nost {irenja infekcije unutar zatvorenih kli-
matizacijskih sustava, npr. u zrakoplovu [14]. 

Za ilustraciju, u Klinici za plu}ne bolesti Jordanovac ti-
jekom 2003. godine dijagnosticirano je i lije~eno 230
bolesnika s tuberkulozom respiratornih organa, od kojih je
bilo 143 mu{karca i 87 ̀ ena. Najvi{e mu{karaca lije~eno je
u dobi od 40. do 60. godine ̀ ivota, dok je ve}ina ̀ ena bilo
starije od 60 godina. ̂ ak 68,5 % mu{karaca su bili pu{a~i,
a 60,8 % je konzumiralo alkohol. Komorbiditet je bio
prisutan u 63,8 % bolesnika: dijabetes u 12,2 %, KOPB u
12,2 %, maligne bolesti u 6,5 %, ulkusna bolest u 5,7 %,
psihijatrijska bolest u 3,9 %, zaraza HIV-om samo u jed-
nog (0,4 %) bolesnika s tuberkulozom (neobjavljeni po-
daci).

KLINI^KA SLIKA

U klini~koj slici TBC prevladavaju op}i simptomi:
umor, op}a slabost, dugotrajna vru}ica prete`no u popod-
nevnim i ve~ernjim satima, mr{avljenje, no}no znojenje.
U plu}noj TBC respiratorni simptomi variraju ovisno o ob-
liku bolesti, ali ka{alj je u pravilu vode}i simptom. Ka{alj
mo`e biti produktivan, a nerijetko su u iska{ljaju prisutne
ve}e ili manje koli~ine krvi. Ukoliko se radi o traheobron-
halnoj TBC, ka{alj je u po~etku neproduktivan i nadra-
`ajan, a bolesnik se `ali na "sviranje" u prsima. Kod TBC
pleuritisa javlja se bol u prsi{tu i zaduha. TBC laringitis
uzrokuje promuklost, bol u grlu i smetnje gutanja. 

Klini~ka slika ~esto je promijenjena kada je TBC udru-
`ena s drugim bolestima. Ionako oskudni simptomi TBC u
te{kih kroni~nih bolesnika jo{ su oskudniji i manje karak-
teristi~ni jer se isprepli}u s osnovnom bole{}u koja mo`e
dominirati klini~kom slikom. 

DIJAGNOSTI^KI POSTUPAK 

Dijagnosti~ki postupak kod TBC temelji se na anam-
nezi, fizikalnom pregledu, mikrobiolo{kim pretragama,
radiolo{koj pretrazi plu}a. Ko`ni tuberkulinski test na TBC
(PPD) i krvni na interferon (IGRA, od engl. interferon

gamma release assay) testovi koriste se u otkrivanju la-
tentne infekcije, a ne u dijagnozi manifestne plu}ne TBC. 

Svaki dugotrajni ka{alj mora pobuditi sumnju na TBC
plu}a. Ka{alj koji traje dulje od tri tjedna zahtjeva slanje
najmanje dva uzorka iska{ljaja na mikrobiolo{ku obradu
te radiolo{ku snimku plu}a u bolesnika. 

Inspekcija, perkusija i auskultacija plu}a ~esto nisu od
pretjerane pomo}i pri postavljanju dijagnoze TBC. Va`no
je napomenuti, ~ak je i tipi~no, da kod postojanja opse`nih
radiolo{kih promjene na plu}ima uzrokovanim TBC, aus-
kultatorni i perkutorni nalaz su vrlo oskudni. Uz sumnju na
ovu bolest uvijek je potrebno napraviti radiolo{ku snimku
plu}a i mikrobiolo{ku analizu iska{ljaja. 

U dijagnostici TBC iznimno mjesto zauzima radio-
lo{ka pretraga plu}a i ostalih organa. Vrijedni podatci o
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promjenama na plu}ima mogu se dobiti HRCT-om. U
tipi~nom obliku plu}ne TBC naj~e{}e su vidljive infiltra-
tivno destruktivne lezije plu}nog parenhima, prete`no u
gornjim plu}nim re`njevima. U po~etnoj fazi mogu se vid-
jeti samo manje infiltrativne promjene nalik na pneumoni-
ju. Me|utim, u imunokompromitiranih i bolesnika s ko-
morbiditetima izgled i lokalizacija tuberkuoznih lezija nije
tipi~na i mo`e nalikovati na bilo koju drugu plu}nu bolest.
U takvih bolesnika ~e{}a je nesegmentalna distribucija i
multiple destrukcije u podru~ju infiltrata, tzv. multikavi-
tarne lezije [15]. Treba naglasiti da je u dijabeti~ara znatno
~e{}a lokalizacija u donjim re`njevima plu}a [16]. U
bolesnika sa silikozom, TBC se javlja u podru~ju ve} pos-
toje}ih silikoti~nih lezija, {to je te{ko razlu~iti na konven-
cionalnoj RTG snimci plu}a. Stoga je u takvih bolesnika
nu`no u~initi HRCT [17]. 

Osnova dijagnostike (zlatni standard) i jedini sigurni
dokaz TBC je izolacija uzro~nika M. tbc direktnim pregle-
dom pod mikroskopom i kultivacijom biolo{kog materi-
jala bolesnika. Ukoliko bolesnik ne mo`e dati iska{ljaj,
mo`e se analizirati bronhoskopski aspirat bronha. Bron-
hoskopija je tako|er korisna u detekciji antrakoti~nih o`i-
ljaka u traheobronhalnom sustavu koji su posljedica TBC
bronha. U slu~aju sumnje na milijarnu TBC indicirano je
tijekom bronhoskopije u~initi transbronhalnu biopsiju
plu}a i/ili bronhoalveolarnu lava`u (BAL), a bioptate
obraditi mikrobiolo{ki i histolo{ki [18]. Va`no je napo-
menuti da negativan bakteriolo{ki nalaz ne isklju~uje di-
jagnozu TBC, {to osobito vrijedi za imunokompromitirane
bolesnike. Studija s HIV-pozitivnim bolesnicima i plu}-
nom TBC pokazala je da je samo u 55 % slu~ajeva bakteri-
olo{ki potvr|ena etiologija bolesti [19]. 

Diferencijalna dijagnoza plu}ne TBC je {iroka i uklju-
~uje niz respiracijskihh bolesti: karcinom plu}a, upalu plu-
}a i KOPB, bronhiektazije, sarkoidozu te cijeli niz intersti-
cijskih plu}nih bolesti, npr. histiocitozu Langerhansovih
stanica, limfangioleiomiomatozu, plu}ni vaskulitis, a mo-
gu}i su i drugi uzroci poput nuspojava lijekova, itd.

LIJE^ENJE

Prije otkri}a antituberkulotika TBC je bila zna~ajni
uzrok smrti. Povijesni podaci pokazuju da je spontano iz-
lje~enje zabilje`eno samo u 25–30 % bolesnika [20].
Otkri}e streptomicina 1940.-ih godina pobudilo je nadu da
}e ova bolest biti svladana, ali ubrzo se pokazalo da je
monoterapija neu~inkovita zbog razvoja rezistencije i
posljedi~nog relapsa bolesti. Stoga se dana{nji na~in li-
je~enja tuberkuloze temelji na kombinaciji vi{e lijekova
(da se sprije~i razvoj rezistentnih sojeva) i na dovoljno
dugom lije~enju (da se osigura djelovanje na bakterije u
razli~itim fazama metabolizma). Na temelju intenzivnog
istra`ivanja tijekom druge polovice dvadesetog stolje}a,
SZO je razvila strategiju izravno nadziranog lije~enja

kratkog trajanja (DOTS, od engl. directy observed therapy

short course) [2]. Lijekovi se kombiniraju na temelju bak-
tericidnog i bakteriostatskog djelovanja (Tablica 1). Opti-
malna kombinacija lijekova za novootkrivenu TBC je: izo-
niazid (H), rifampicin (R), pirazinamid (Z) i etambutol (E)
u inicijalnoj fazi lije~enja kroz dva mjeseca, a potom slije-
di stabiliziraju}a faza od 4 mjeseca tijekom koje bolesnik
prima izoniazid i rifampicin (2HRZE/4HR) (Tablica 1).
Preporuka je da se stabiliziraju}a faza lije~enja u bolesnika
zara`enih HIV-om produ`i tako da ukupno lije~enje traje
8–9 mjeseci (prihva}eno samo za neke oblike tuberkoloze)
[21]. Tako|er se produ`eno lije~enje savjetuje kod boles-
nika s ekstremno uznapredovalom TBC i kod bolesnika s
produ`enom negativizacijom iska{ljaja. Ukoliko iz bilo
kojeg razloga bolesnik nije u mogu}nosti uzimati ri-
fampicin, lije~enje se mo`e komplicirati. Doziranje je rela-
tivno elasti~no, modificira se ovisno o dobi, te ostalim
pridru`enim bolestima i stanju bolesnika. U bolesnika s
milijarnom TBC, traheobronhalnom TBC te jako uznapre-
dovalom TBC i popratnom kaheksijom, uz antituberku-
lotike se primjenjuju i kortikosteroidi [22].

[to je bolja dijagnostika i prije se zapo~ne lije~enje,
prije }e do}i do negativizacije i nestanka infektivnosti
bolesnika sa TBC. Prvih 2–6 tjedana tijekom lije~enja
oboljeli je jo{ uvijek zarazan te je po`eljno da bude u kon-
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Grupa /
Group

Antituberkulotik /
Anti-TB drug

Grupa 1 – prva linija, oralni 
antituberkulotici /
Group 1 – First-line oral 
anti-TB drugs

Izoniazid
Rifampicin
Pirazinamid
Etambutol
Rifabutin

Grupa 2 – lijekovi u injekcija-
ma (1. i 2. linija) /
Group 2 – Injectable agents
(first- and second-line)

Streptomicin
Amikacin
Kanamicin
Kapreomicin

Grupa 3 – fluorokinoloni /
Group 3 – Fluoroquinolones

Moksifloksacin
Levofloksacin
Ofloksacin

Grupa 4 – oralni bakteriostatici
druge linije /
Group 4 – Oral bacteriostatic
second-line anti-TB drugs

Etionamid
Protionamid
Cikloserin
Para-aminosalicilna kiselina

Grupa 5 – lijekovi s ograni~e-
nim podacima o klini~koj
u~inkovitosti /
Group 5 – Drugs with limited
data on clinical efficacy

Bedaquilin
Linezolid
Klofazimin
Amoksicilin/klavulanska

kiselina
Tioacetazon
Imipenem/cilastatin
Meropenem 

Tablica 1. Antituberkulotici
Table 1. Anti-TB drugs
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troliranim uvjetima u bolnici. Najve}i broj bolesnika s ak-
tivnom tuberkulozom se negativizira za 3 tjedna, kada
prestaje biti infektivan za okolinu. Kontakte treba maksi-
malno smanjiti. Nakon otpusta iz bolnice, potreban je
daljnji zdravstveni nadzor i redovite kontrole lije~nika,
kako bi lije~enje bilo kompletno. 

Primjena kontinuirane, kombinirane i kontrolirane te-
rapije TBC od esencijalnog je zna~aja u sprje~avanju po-
jave rezistentne TBC, kao i posljedica s invaliditetom u
bolesnika s preboljelom TBC. Nakon provedenog terapij-
skog re`ima prati se ishod lije~enja. Bolesnik se smatra
izlije~enim ako je nakon 6 mjeseci klini~ki dobro, radio-
lo{ki nalaz u pobolj{anju, te nalaz kulture iska{ljaja na BK
na kraju terapije negativan [2]. 

Svaki recidiv TBC ukazuje na mogu}nost rezistencije
uzro~nika, pa inicijalna faza lije~enja (do prispije}a testa
rezistencije) uklju~uje 5 lijekova. U tom slu~aju se kombi-
naciji HRZE dodaje jo{ jedan antituberkulotik. Danas se
kao peti lijek sve vi{e preporu~uje fluorokinolon, naro~ito
ukoliko postoji sumnja na mogu}u rezistenciju na izoni-
azid (Tablica 1) [22].

Rezistentna TBC je artificijelni fenomen koji je nastao
nakon pojave antituberkulotika. U 2008. godini od MDR-
-TB je u svijetu umrlo 150 000 ljudi [23]. Kad se govori o
rezistenciji, razlikujemo monorezistentnu TBC (rezisten-
cija na jedan antituberkulotik), polirezistentnu TBC (rezis-
tencija na dva ili vi{e antituberkulotika koji nisu H i R),
multirezistentnu MDR-TBC (rezistencija na H i R) i ek-
stremno rezistentnu XDR-TBC (rezistencija na H, R, naj-
manje jedan kinolon i najmanje jedan aminoglikozid).
Lije~enje rezistentne TBC je iznimno komplicirano i znat-
no dulje od uobi~ajenog, a izbor antituberkulotika je su`en
i ovisi o testu rezistencije. Prognosti~ki je situacija bolja
ukoliko se nije razvila rezistencija na ostale antituberku-
lotike prve linije i kinolone. Inicijalna faza lije~enja tre-
bala bi sadr`avati 4 antituberkulotika i trajati barem 8
mjeseci. Ukoliko je uklju~eno manje od tri lijeka, ili ako je
jedan od lijekova iz grupe 5, inicijalno lije~enje bi trebalo
trajati jo{ dulje [22]. Kombinacija antituberkulotika je
kompleksna i u nekim dr`avama se odre|uje na posebnim
konzilijima. Ukoliko je plu}na lezija lokalizirana samo u
jednom re`nju, a bolesnik ima dostatne plu}ne funkcije,
mo`e se razmotriti kirur{ko lije~enje. Va`no je napomenu-
ti da su kod takvih bolesnika perioperativne komplikacije i
mortalitet visoki [24]. 

Naj~e{}i uzroci visoke prevalencije MDR-TB u poje-
dinim dr`avama i regijama su: 

1. nepravilan re`im lije~enja (monoterapija, prekratko
lije~enje),

2. lo{a opremljenost i nepouzdanost mikrobiolo{kih
laboratorija,

3. nedostupnost i neredovita opskrbljenost lijekovima,
4. neadekvatno epidemiolo{ko pra}enje i prijavljiva-

nje oboljelih,

5. visoki tro{kovi lije~enja u uvjetima privatnog
zdravstva,

6. nedostatak nacionalnog programa za lije~enje TBC
i podr{ke regulatornih tijela,

7. visoka prevalencija zaraze HIV-om,
8. nesuradljivost bolesnika,
9. komorbiditet povezan s malapsorpcijom.

Naju~inkovitiji postupak u borbi protiv rezistentne tu-
berkuloze je prevencija njenog nastanka – striktno pridr`a-
vanje nacionalnog Naputka za suzbijanje i sprje~avanje tu-
berkuloze [25]. Sprje~avanje pojave primarne rezistencije
uklju~uje brzu detekciju oboljelog od MDR-TBC, brzu
prijavu epidemiolo{koj slu`bi i brzu detekciju i obradu
osoba u kontaktu s oboljelim. Sprje~avanje pojave sekun-
darne rezistencije posti`e se uvo|enjem odgovaraju}eg
terapijskog re`ima, redovitim uzimanjem lijekova i odgo-
varaju}om kvalitetom antituberkulotika. Pri detekciji oso-
ba u kontaktu treba imati na umu visok rizik infekcije u
bolnicama, domovima za starije i nemo}ne, prihvatili-
{tima za azilante, zatvorima i svim napu~enim i slabije
ventiliranim prostorima (zrakoplovi!). 
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