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Definice neuroinfekci

Zanétliva onemocnéni centralni a periferni nerv. soustavy
CNS — centralni nervova soustava: mozek
micha

Periferni nervova soustava

OdliSnosti anatomické, obalt nervii, funk¢ni, imunologické



Mozek a jeho ulozeni

Sidlo jastvi

Ulozen v tuhé schrance
kosti lebni

Anatomickeé souvislosti
dutiny

Obaly mozkoveé:
tvrda plena — dura mater
falx cerebri
tentorium cerebelli
pavucnice - arachnoidea
mozkomisSni mok
cévnatka — pia mater



SUBARACHNOID AND PERIVASCULAR INFLAMMATION

Obaly mozku :

Arachnokd

Arachnoidea

Subarachnoid

Subarachnoidalni prostor
space

Pia mater Inflammatory
. . cells .
Virchow -Robintv prostor Fia
Ceévy Blood
vessel
o _ege Virchow-Robin
Meningitis: Space

zanét prevazné v subarachnoidalnim
a perivaskularnim prostoru

Brain
Encephalitis: parenchyma

zanét v dalSich tkanich mozku
bil4 a Seda hmota
bazalni ganglia, kmen mozku
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Cirkulace mozkomisniho moku

Pachcionské granulace | Sinus sagitalis

\

SRl Superlor

Odlitek komor mozkovych

Nitrolebni tlak tlak uvnitf 1bi = v mozkové tkani a moku (kolisani o 1 mm Hg)
Ovlivnén zménami nitrohrudniho a nitrobtiSniho tlaku (Valsalviv manévr)
Norma: dospéli 7-15 mmHg pt1 méfeni vieze

5 Intrakranialni hypertenze: vyssi nez 20-25 mm Hg



Hematoencefalicka bariéra

Odd¢€luje:  vnitini prostiedi mozku
intravasalni prostor
Omezeny transport latek
endotel - t€sne spoje, nejsou pory
bazalni lamina L
vybézky astrocytl - signdlni proteiny \
Volny prichod: latky rozpustné v tucich

plyny (02,CO2)
Aktivni transport — regulace:
ionty
latky rozpustneé ve vodé
V nékterych oblastech mozku chybi — 1) ependym
epifyza a hypofyza - fenestrované kapil. 2) neuron
3) axon,
Imunita CNS: omezena 4) Schwannova burika
Dozrani CNS po uzavieni bariéry 5) astrocyt
<lteré anti 14 ik ) , 6) myelinovy obal
Nektere antigeny vnima jako nevlastni 7) mikroglie
6 oy
8) kapilara



Vysetreni CNS:

Neurologické: stav védomi, fec, orientace v Casoprostoru
funkce ¢asti CNS,

stranove rozdily hybnosti, reflexy atd.
VysSetifeni mozkomisniho moku

Elektrofyziologické: EEG
EMG

Zobrazovaci metody:
pocitaCova tomografie (CT, CT-Ag)
magneticka rezonance (MRI, MR-Ag)
Angiografie — klasicka
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Meningealni jevy - meningismus




Meningealni jevy - meningismus




Meningealni jevy - meningismus
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Meningealni jevy - meningismus
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Bederni punkce

Lumbar Puncture

. Lying Position Sittina Position

Lumbalni punkce: vpich sterilni jehlou do vaku plen (zpod L2 je jen cauda equina)
M¢éfeni oteviraciho tlaku
Odbér mozkomisniho moku
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MozkomiSni mok

Zékladni vySetieni
Vzhled

Bilkovina

Pandy

Glukoza

Laktat

Elementy 3/3mm?
Erytrocyty

Serdzni meningitis:
desitky — stovky bb
pirevaha mononukleart

Purulentni meningitis:
tisice - desitky tisic bb
pirevaha polynukleara
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Dalsi vySetreni

Mikrobiologie
Mikroskopie
Latexova aglutinace

Kultivace
PCR

Cytologie

Proteinogram
Energetika
[zoelekricka fokusace

Imunologie

Prukaz puvodce




CT mozku
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CT mozku

Rez rtg paprskem
rentgenka — fotobunka

Vypocet bodu v plosném obrazu z
absorbce zareni jednotlivych paprski

Barevna skala:
kost bila

vzduch Cerny



MRI mozku




MRI mozku
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Rezonance jader vodiku v silném
magnetickem poli po
elektromagnetickém impulsu
Vyzatfena energie je registrovana
pristrojem a vypocitan obrazovy
bod v trojrozmérném prostoru

Z toho jsou konstruovany
jednotlive obrazy - fezy

Vazeni T1, T2, Flair...



MRI mozku
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Fyzikalni princip MRI je nuklearni
magneticka rezonance (NMR). Ta
vyuziva skutecnosti, Ze protony stejné
jako neutrony maji vlastni moment
hybnosti (spin), diky némuz muizZe mit
atomove¢ jadro nenulovy magneticky
moment.

Atomova jadra umisténa v konstantnim
magnetickém poli B, se nasméruji
podle sméru tohoto pole. Po vychyleni
z rovnovazné polohy kolmo plisobicim
polem B konaji spiny jader otacivy
pohyb, tim je vytvareno proménné
magneticke pole, které se méfi jako
elektrickeé napéti indukované na civce
V klinice se uziva pole 1T - 7T
Rezonanc¢ni frekvence pro vodik

Je 42,58 MHz v poli 1T



MRI mozku
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Vyhody:

V¢Etsi presnost a rozliSitelnost proti
CT vyplyva z rozdiln¢ intenzity
signalu mékkych tkani

Neni 1onizujici zafeni

Nevyhody:

Dlouha doba vySetieni

Kovové materidly — zahtivani
(nove implantaty bezpecne¢)

Hluk v tunelu

Kontraindikace:
Kardiostimulatory, usni implantat

Feromagnetické endoprotézy,
chlopng, stenty

Gravidita I.trimestru
Klaustrofobie



MRI mozku

Po 10 dnech
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Anamnéza zanétu dutin

ZhorSeni stavu — neurologické
priznaky, meningismus

Pomyslime na absces mozku

Prvé vysSetieni MR bez jasneho
nalezu

Po 10 dnech jasn¢ abscesové
dutiny

Nemoc se vyviji v Case

Tak se vyviji 1 ndlez na MR



Déleni neuroinfekci

Puvodce:

Mok:

Patogenéze:

Prubéh:

Histologie:
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priony, viry, bakterie, houby, prvoci, ¢ervi

hnisavé meningitidy

asepticke meningoencefalitidy

reakci makroorganismu

piimym plisobenim mikroorganismu
akutni, subakutni, chronické

polio- , leuko- a panencefalitidy



Etiologie neuroinfekci

Priony: Spongiformni encefalopatie, CIN
Viry: arboviry (KE), enteroviry (polio), LCM,
rhabdoviry (vzteklina)

Baktérie:  Neisseria meningitidis, Haemophillus
influenzae, Streptococcus pneumoniae,
sttevni tyCky, Leptospira, Borrelia,

Listeria monocytogenes

Prvoci: Toxoplasma gondi
amoeby
Houby: Cryptococcus neoformans
Cervi: Cysticerkus celulosae, Echinococcus
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Diagnoza puvodce nemoci:

Mikroskopie:  predevSim bakterii, prvokil
Rychlé metody: latexova aglutinace (dif. Dg. purulentnich meningitid)

Kultivace : bakterii (agarove pudy)

virt (tkanove kultury)

Sérologie: v seru ( moku) prokazujeme:
antigeny (pfimy prukaz ptivodce)
protilatky proti puvodci (nepiimy pritkkaz)

Prukaz nukleové kyseliny ptivodce (DNA nebo RNA)
virova naloz => zavaznost mnoZeni viru v organismu

Prukaz: herpesviry, enteroviry ale 1 baktérie
Metody: multiplikacni metody (PCR)
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Diferencialni diagnoza

Hlavni priznak: meningealni syndrom
teplota
bolesti hlavy

Dif. dg.: Mozkovy absces, cerebritida, myelitida
Ischémie CNS
Krvaceni do CNS (SAK - subarachnoidalni)
Horecka
Vaskulitida
Uraz mozku a michy
Spondylopatie, spondylitida
Afekce kycelnich kloubti
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Hnisava (purulentni) meningitida

Nejcastéjsi manifestace hnisavé infekce CNS
Zanétlivé postizeni subarachnoidalniho prostoru
casta sepse

Klasicke ptiznaky:
bolest hlavy
teplota

meningismus

Prubéh : akutni

chronickeé
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Purulentni meningitida

Etiologie:
Neisseria meningitidis (dét1 a mladistvi)
Haemophillus influenzae (déti do 6 r.)
Streptococcus pneumoniae
G - stfevni tyCky (novorozenci)

Staphylococcus aureus (shuntova m.)

Rozdéleni podle priniku do CNS:
primarni (hematogenni)
sekundarni (z loziska hnisani)

shuntove (spojka komora-peritoneum nejcastéji)
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Klinicky obraz purulentni meningitidy :

Z1vot ohroZujici stav

Primarni: rychlé horSeni stavu

horecka
bolesti hlavy
zvraceni

porucha védomi (n€kdy velmi nahl4)
odlisnost u malych deti

Sekundarni: prabéh byva protrahované;si
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Meningokokovy vysev




Meningokokovy vysev




Meningokokovy vysev




Diagnoza a léCba:

Prvni akce: Podezieni na septicke¢ onemocnéni ¢1 ivaha o ném

(TK, P, teplota, meningokokovy vysev)

Zajisténi biologického materidlu! Hemokultura
Prva davka antibiotika 1.v.: cefotaxim , ceftriaxon
Zivotni funkce, zajistény transport vozem RZP

Diagnoza: bederni punkce
vySetieni mozkomisniho moku
zachyt ptivodce: kultivacni
latexova aglutinace
PCR

Lécba: Antibiotika pronikajici do CNS
Kortikoidy - Dexamethazon 4 dny
Dalsi :  volum, vnitini prostfedi, koagulace
vyZiva, bolest
ventilace
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Purulentni meningitis:

Smrtnost;

Nasledky:
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v prumeéru asi 12%

postizeni zraku a sluchu
centralni obrny
postencefaliticky syndrom

u déti psychomotoricka retardace



Purulentni meningitis - prevence:

Ockovani: N. meningitidis polysacharidova A,C
konjugovana C; ACYW
zvlasni vakcina proti B
Haemophillus B
Streptococcus pneumoniae: polysacharidova

konjugovana

Podani antibiotik u kontaktii s N.meningitidis

u nas penicilin, ciprofloxacin

(jinde 1 rifampicin, cotrimoxazol)
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Absces mozku

Absces (hnisava hliza) uvnitt mozkové tkané

Hnisavy proces kontinualné nejCastéjsi: solitarni absces
paranasalnich dutiny : frontdln€ event. temporalné

sttedousi: mozecek, temporalni lalok

Metastaticky absces ¢asto mnohocetny, obtiZe rozlisit
od metastaz, ¢asto v povodi a. cerebri media
dentalni ptivod, divertikulitida, osteomyelitida, endokarditida

cyanoticke srde¢ni vady (Fallot)

Penetrujici kranicerebralni trauma- vétSinou Casné

34



Patogény

Objasnénost v 80-90%
Zména oproti minulosti :
Stafylokok, Beta streptokok (silna kapsula)- Gstup
Streptokoky
( 33-50% mikroaerofilni nebo anaerobni)
Mnohocetna flora
(zachyt zalezi na technice kultivace)
Anaeroby: Bacteroides fragilis, melanogenicus)
Peptostreptococcus, Fusobacterium, Veilonella,
Propionibacterium, Actinomyces

Enterobacterie, Haemophilus
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Z.obrazeni

CT (den l) MR Tl (den6) MR T2

36 Wilkins,Rengachary: Neurosurgery



Faze vyvoje abscesu

Histologicke

CT
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Den Charakteristika Odpor jehly

1 1-3 Casna cerebritis stredni

2 4-9 Pozdni cerebritis ne

3 10-13 Casné opouzdieni ne

4 14 adal  Pozdni opouzdieni silny, lupnuti
Cerebritis A silny difusni prsten - enhacement
Cerebritis B Nasledny prunik kontrastu do lumen

A nebo ubytek enhacementu po 30 min

Kapsula A Jemny krouzek na bezkotrastnim CT

(pyogenni mebrana)

Kapsulea B

(nekroticky stfed-kolagen-edém)
Silny prstenec, enhacement.

Pokles enhacementu na pozdnich CT



Klinika

Neni specificky projev
V¢étsina projevu je k intrakranidlni hypertenzi: zvraceni, porucha védomi
Topické projevy se vztahuji k lokalizaci

mohou zcela chybét

M¢éstnava papila se vyskytuje vzacné do 2 let véku

Laborator:

Leukocyty: norm nebo lehce T u 60-70%.

FW T v 90%

CRP sensitivita 90%. specifita 77%

Mok: lehka pleiocytdza do 300/3 1/3 norm (Carrey), proteinorhachie zvySena

Mikrobiologie: Hemokultura obvykle negat

Mok kultivace negat. (pokud neni purulenta)

Punktat
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Chirurgicka lé¢ba

Indikace: signifikantni loZisko na CT, diagnostické obtize (zvlasté
dospély), blizkost komory (nebezpeci ruptury), signifikantné zvyseny
intrakranialni tlak, Spatny neurologicky stav

U konzervativné 1éCen¢ho: zhorSeni stavu, deteriorace, progrese ke
komordm, po 14 dnech 1€¢by zvétseni abscesu, po 4 tydnech nedoslo k
zmenseni
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1.  zaCne ve fazi cerebritidy

2.  abscesy jsou malé (0,8 - 2,5 cm; selhani ATB 2-6 cm)
3.  trvani pfiznaki je kratsi 2 tydnt

4.  Ptiznaky zlepSeni se dostavi do tydne

Zvazovat kdyz: poruchy koagulace, mnohocetn¢ mal¢ abscesy, abscesy v kriticke
lokalizaci, sou¢asna meningitis

Kortikoidy: jsou stale pouzivany, 1 kdyz kontroverzni efekt - ovliviiuji formaci
pyogenni membrany

Volba antibiotika:

Citlivost- priunik — efekt (acidita v abscesu)
Rozvaha podle mista piuvodu mikroorganismu
(sinus, stiedousi, plice, zuby, endokard?)
Inicialni terapie: (Wilkins, Rengachary: Neurosurgery)
1.Vancomycin + cefalosporin III + metronidazol

2. chloramphencol n. rifampicin. Novéji ma vyznam linezolid
Dale nalezu kultivace  Lécba 6-8 tydnl
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Serozni neuroinfekce

Neuroinfekce nehnisavé podle nalezu v moku

Pivodci:

Viry: Klistova meningoencefalitida
Herpesviry
Enteroviry
Vzteklina
LCM
endemickée (konské e. USA)
West Nile

Bakterie: Borrelie
Leptospira
nckdy 1 Listeria
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Vzteklina - Rabies , Lyssa

Virova encefalitida s fatalnim priibéhem — stale se vyskytuje v rozvojovém svété

Puvodce: rhabdovirus, malo odolny

Epidemiologie: pfenos zranénim ze slin vzteklého zvirete
transplantace (rohovka), u nas pfizniva situace ,,rabies free country*

Zdroj u nas: liSka, psovité Selmy, vétsi savcl,
netopyr je v CR nadale nebezpedny (akéni radius)

Prubéh: inkubacni doba 2-8 tydnt ( 10 dnii — 1,5 roku)
Siteni do CNS po neuronech
prodromalni st.: parestezie, precitlivélost, deprese
excitacni stadium —drazdivost, kiece, rapty (zufiva forma). Polykaci kiece.
paralyticke stadium— apatie, obrny mozkovych n. a smrt pi1 plném védomi

Popsano raritni preziti pi1 dlouhodobé resuscitaci (z posledni doby), ale
nadale pro vSechny prakticke pripady jde o smrtici onemocnéni

Prevence: postexpozicni oCkovani a séroprofylaxe, preexpozi¢ni o¢kovani
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Herpeticka encefalitida

Vyvolavatel: viry z rodu Herpesvirus
HSV 1, HSV2, VZV, mén¢ casto CMV

VZYV - Casta komplikace pasoveho oparu na hlavé a krku.
casto stafi, imunosuprimovani, polymorbidni lidé

HSV 1 encefalitida:
zavazny Zivot ohrozujici stav. Loziskové postizeni mozku, vznik nekr6z
tkang.

Klinika: po ,,chfipkovych ptiznacich* rozvoj poruchy teci (faticke),
pozdéji poruchy védomi, Casto kie€e, parézy. Nalez v moku pomérné maly
(desitky bun€k), Prognoza vazna, u prezivsich nasledky casté

Prukaz nemoci: PCR moku - DNA viru HSV1loZiskovy nalez na
MR mozku.

Terapie: aciklovir

HSYV 2 encefalitida vétSinou méné zavazny pribéh, neni loziskové
nekrotizujici
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Herpeticka encefalitida

18.6. INO- febril.stav, bezvédomi, loziskové, v.s. zanét. Onem, mozku. Pozit. PCR
HSV1, téZka spast. hemiparesa 1 sin., 20.6. ARO, navrat na INO 5.7. Po 6 tydnech
trva tézky organicky psychosyndrom a poruchy hybnosti. Trvalé nasledky.
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Enterovirové meningitidy

Etiologie: viry z rodu enterovirus

Détska obrna — polyomyelitis anterior acuta
epidemicke onemocnéni s postizenim Sed¢ hmoty prednich rohiit miSnich
vznik obrn: sestra Kenny
Ockovani cel¢ populace od 50. Let
ziva (Sabin) 1 inaktivovana (Salk) vakcina
Evropa — eradikace: pfeoCkovani pfi cesté na jiné
kontinenty

Onemocnéni dneSka: odlisne viry z rodu enterovirus
mezilidsky prenos, sporadicky 1 malé epidemie
vétsina onemocnéni meningiticky pribch
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Klistova meningoencefalitida

Nehnisavy virovy zanét mozkovych blan a mozku pfenaseny klist'aty
je mozny prenos 1 mlékem infikovanych zvirat

Prirodni ohniska

Kl1isté a virus:

Ixodes ricinus
evropsky subtyp
Ixodes persulcatus
sibirsky subtyp
dalnévychodni subtyp

prechodna Gizemi
ob¢ klist’ata 1 subtypy
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Virus KME

Flavivirus

Genom: jednovlaknita RNA

Nukleokapsida (dvacetistén)
protein C

Proteinovy obal:

membranovy protein M

glykoprotein E i
}
Flaviviridae (100) Nucleocapsid (C)
prenos: klist'ata, komari nezraly virus zraly

Zluta zimnice
West Nile 5‘N? Strukturalni | Nestrukturalni geny

3N
NS 2 NS 4
Dengue A B A B

. Japonska B enc. Genom: jednovlaknita RNA : 11 000 nukleotidt

C




KME a subtypy viru




Zivotni cyklus Kklistéte
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- ol Ve e %5 vysoka mortalita
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53 S. Randolph, Oxford, UK



Prenos viru z nymfy na larvu
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Prenos
+ 50%

Apodemus spp
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Prenos viru z nymfy na larvu
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Prenos viru z nymfy na larvu

Prenos
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KME v CR

Pocet pripadl klistové encefalitidy podle okresu pravdépodobné

infekce v obdobi 1980-1289 a 2000-2009

pocet

2000 - 2009

-1989

1980
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Historie lidského onemocnéni

Riziko infekce: 1. Ptfirodni podminky— ohnisko

2. Chovani Clovéka v ohnisku

Ke vzniku infekce musi byt splnéno nékolik podminek:
kontakt Clovéka s prirodou
pritomnost klist'at v misté
pritomnost puvodce nemoci v klistéti

chovani ¢loveka, kter¢ umozni prisati klistéte

O zavaznosti infekce rozhoduje:  stav hostitele
virulence ptivodce?
Kdo je infikovan a kdo je nas pacient?
59



Lidé v pf‘irodé

Y7 w7

Zivotni styl: pobyt v ohnisku —vétsi ¢ast populace neZ v minulosti
rezidenti a rekreanti
vikendové pobyty
letni pobyty diichodct
aktivity v ptirod¢ (sbér hub, prochazky, sport)

(113

,,Nemoc na export
Praha
Severni Morava

Nizozemi?
Novéjn UK
kkalby s wyskykm oriemocig il
‘ 1 - 3prpacy
© ¢ -10pnpaai
60 @ 11-30pnpadi
& 30-90pnpadi

(50 viee rezaopnpast

Kumulativni mapa KME : J. Pejéoch, SZU Praha



Starsi lidé v prirodé

Kdo se citi stary?

Generace 50 + ,,Golden Agers*

Jak se chovaji nasi starsi lidé?

Jsou mezigeneracni zmény vzorcti chovani?

Jaké jsou jejich aktivity v pfirodé?

Starsi lidé zpravidla nejsou o¢kovani prott KME

Mnozi (1 1€kat1) se domnivaji, Ze dlouhy Zivot v ptirodnim ohnisku vede k
tiche sérokonverzi

Ta probéhla ale jen u mal¢ ¢asti rezidentli

Chovani prislusnikt generace 50 + a onemocnéni KE
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Sezonni vyskyt KME v CR
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Kdo onemocni? (projekt Rimov)

Zatazeno: 280 trvalych obyvatel obce (muzi: 135 =48%) z celkem 531
obyvatel

Data: 1. Dotaznik EPIDAT
2. Zdokumentované onemocnéni klistovkou
3. Zdokumentované ockovani proti kliStovce

Serologie: Immunozym FSME IgG Progen Immuno
<63 VIE U/ml = NEG 63-126= HRANICNI > ]26 = POZIT

Prodélana KE: 17 =6% (6 m, 11z) Ticha sérokonverze: 27 =10% (13 m, 14z7)
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63  Neuroinfekce byla diagnostikovana u 39% z infikovanych



KME: prvni faze

Nemocni s posléze prokazanou KME, hospitalizovani na INO NCB v prvé fazi

(z diferencidln€ diagnostickych divodi)
Pacienti: 27 pacientii, 16 muzit vék: 5-75 let
Anamnéza: Teplota: (93%), bolesti hlavy: 74%, zvraceni, zavrat

Klinické projevy: Meningealni drazdéni:  48%
Instabilita lehka 44%

Ttes lehky 30%
Zarudlé¢ hrdlo: 30%
Laboratof : Leukopénie:  74% (méné nez 2 x 10%1: 22%)

Trombopénie: 66%

Bicytopénie: 25%

T ALT: 23%
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Mikrobiologicky prukaz KME

Diagnéza: VIS, PCR = Serologické testy >

virémie

neurologické priznaky

il 15G
teplota
- 1 2 3 5 6 7
4 Tyd
Infekce 2-5d. il ydny po

infekci

) II?d 1. fazg, . .. 2. faze
65 ' 2-3d H. Holzmann, Viden, Rakousko



Klinicky obraz KME

Bezpriznakova infekce asi 2/5 infikovanych prodélaji zanét CNS (studie
Rimov)

Dvoufazovy prubéh cca 4/5 nemocnych neuroinfekci

Chripkové onemocnéni (1. faze ): teplota, bolest hlavy, kloubtl a nevile.
Laboratorni ¢i klinické odliSeni této faze od béZné chiipky neni zpravidla
mozne.

Meningiticka forma : znovu teplota, bolest hlavy, svétloplachost, zavrat,

zvraceni a meningealni drazdéni, po n¢kolika dnech dochazi k Gstupu teplot
a postupnemu ustupu 1 dalSich potizi.

v W/

pame¢ti, ties, poruchy védomi zpomalenim psychomotorického tempa,

spavost az bezvédomi, delirantni stavy, zmatenost , obrny

Encefalomyeliticka forma je charakterizovana rozvojem chabych obrn, ¢asto

postizeni hornich koncetin

Encefaloradikulomyelitis
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Vék a klinicky prubéh KME (némecka studie)

1-15

16-30
31-45 46-60

Vékoveé skupiny p <0,0001

Meningitida Bl Encefalitida/Myelitida
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KE u déti

INO NCB 2001-2003

Détt (<I51): 33 (18 chlapct, 15 divek)  ve véku: 1,5- 15 let (med.9.,4)
Meningitida: 82 %
Encefalitida: 18 %
Par¢za 6 %  n. facialis, paze (Iehka)

Problémy v rekonvalescenci  vyraznéjsi 3 %
lehké 15 %

KE u némeckych déti
19 déti s kliStovou meningitidou nebo meningoencefalitidou srovnali s 19 vrstevniky
Déti s KE: T¢zké neurologické /neuropsychické nasledky NE !!

EEG vyznamné zpomaleno v rekonvalescenci

Zvysend pravdépodobnost:  niZSi schopnosti soustiedéni

nizsiho psychomotorickeho tempa
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Nemocni/ 100 000 obyvatel
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Kvalita zivota po klist’ové encefalitidé
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KME v roce 2003 : 93 nemocnych (ztohol6 déti do 15 let)

Dotaznik SF-36 nabidnut 74 dospélym
Odpovédélo: 50 nemocnych 3,4 (0,5 —5) més. po propusténi

Zarazeno: 49 pacienti (31 muzi, 18 Zen )
vék: 48,7 £ 14,7 (18-72) let.

Domény SF 36: Fyzicke funkce
Fyzické omezeni roli
Emoc¢ni omezeni roli
Fyzické a emo¢ni omezeni socialnich funkci
Bolest
Mentalni zdravi
Energie/Vitalita
VSeobecné vnimani vlastniho zdravi

Normy SF-36 pro evropskou populaci: Oxford Healthy Life Survey - Oxford, Anglie,
1991 - 92 . Normy pro stiredoevropskou populaci overil Petr na ceskych policistech



Test SF- 36 po klist’ové encefalitidé
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Test SF- 36: KE - srovnani Zzen s muzi

76,00 9,20 80,30

i 68,60
el 1,60
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Jaky je vyznam KME a oCkovani proti ni?

KME je dokonale preventabilni onemocnéni

Nemoci lze predchdzet oCkovanim

kterym jedinec ziska individualni imunitu

K tomu musi: rozhodnout se pro ockovani

zaplatit vakcinu (Cast ceny hradi pojistovna)

Rozhodnuti o o¢kovani:
jak zavazna je to nemoc?
jak jsem touto nemoci ohrozen prave ja?
jakym zplisobem miize zménit miy Zivot?

73 meéni se zavaznost onemocnéni?



Oc¢kovani

ooy

Indikovano u osob Zzijicich / pfichazejicich do ohniska

Efektivita oCkovani proti KE v Rakousku 2004 : 98.7 % (F.X.Heinz)

Vakciny
FSME-Immun (Baxter) - kmen Neudorfel (prof. Kristian Kunz)
Encepur (Chiron-Behring) - kmen K32
U obou ockovacich latek existuyi: détska verze vakciny (poloviéni davka Ag)

rychlé (zkracené) oCkovaci schéma

 tasdall 2 divia (|3 divka | TboosterSerokonverze

Konvencni den 0 za 2-3 za 9-12 za3r. > 14 dnti po 2.
schéma mgs. mes davce

ZKkracené schéma

FSME den0 za 2 tydny za 5-12 za3r. > 14 dnt po 2.
Immun mgs davce
Encepur den 0 den 7 den 21 za 12-18 > 14 dnti po 2.

mes. davce



Postvakcinacni imunita u mladych a starsich
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Beatrix Grubeck-Loebenstein, Insbruck



West Nile virus, WNV

Flavivirus (tradi¢né arbovirus = arthropod-borne virus)

obaleny virus 45-50nm

pozitivni fetéz ss-RNA 11,000 - 12,000 nukleotidi,
koduje 3 strukturdlni a 7 nestrukturalnich proteinti

Nukleokapsida —proteinové bloky 12 kDa
Obal: membrana hostitele s 2 virovymi glykoproteiny
[zolovan r. 1937 — puvodné povodi Nilu, Sifeni

v Severni Americe v r. 1999

Prenos : prisati komara Culex
Ojedinéle krevni transfuzi
transplantaci organu
vertikalné: v téhotenstvi, pi1 porodu,
kojenim
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Klinika
ID od prisati je obvykle 2 - 6 dnti (2-15)
Asymptomaticka infekce u vétSiny lidi (70-80%)

Horecnaté onemocnéni: asi 1/5 infikovanych
teplota, bolest hlavy, celého téla, svali, kloubti, zvraceni, priijem, vyrazka,
V¢étSina se pak kompletné uzdravi, ale tinava a slabost muze pretrvat tydny 1
mesice

Zavazné onemocnéni: méné nez 1% infikovanych rozvine neurologicke

Par¢za n. VII, Meningitis, meningoencephalitis, encephalitis, WN
poliomyelitis (chab¢ parézy)

Rekonvalescence po prodélane neuroinfekci nékolik tydnii az mésicti
Trvalé nasledky: ano
Fatalita: asi 10% nemocnych s neurologickym onemocnénim

Riziko tézkého onemocnéni WNV: Vysoky vek, +50, muZzske pohlavi,
imunosuprese, nadorova onem, diabetes, hypertenze, renalni selhani, HIV

a4 Mame ji tady?



Redukce rizika infekce:

Vakcina neni dosud dostupna

casteCna ochrana ockovanim proti KME a Japonské B encefalitidé???
Prevence prisati komari:
Repelenty pii aktivitach v ptirodé: DEET, picaridin, IR3535
vyrobky s olejem z citronu, eucalyptu a para-menthane-diolem
Obleceni: dlouh¢ rukavy a nohavice v podvecer a v noci (aktivita komarh)

Ochrana obytnych prostor: sité, klimatizace

Redukce poétu komari v okoli bydlisté: stojici voda v okoli




Lymeska borrelioza

Infekce spirochétou s postizenim kiize v akutnim obdobi, moznym postizenim
CNS, periferniho nervstva, kloubii a srdce. Chronicky prubeh S postlzemm
kloubii, srdce, periferniho nervstva. o

Etiologie: Borrelia burgdorferi sensu lato
B. afzelii, B. garinii, B. burg. sensu stricto

Epidemiologie: ptirodni ohnisko
vektor: kliSté

Sroubovitd baktérie: 4-30 x 0,18-0,25 um. 4-11 bi¢ikd
=endoflagel v periplasmat. prostoru » rotacni pohyb

chromozom. Plasmid: povrchové proteiny Osp A-E




Lymeska borrelioza
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Klinicky obraz
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Asepticka meningoencefalitis
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Periferni neuritis
Myelitis
Postizeni srdce
Postizeni oka
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Klinicky obraz
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I. stadium:

Erythema migrans
lymfadenitida
chiipkové priznaky

II. stadium:

Borreliovy lymfocytom
Asepticka meningoencefalitis
Banwartiiv syndrom

Periferni neuritis
Myelitis
Postizeni srdce
Postizeni oka
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Klinicky obraz:

II1. stadium: acrodermatitis chron
chronicka encefalitida
lymeska arthritis

chronicka polyneuritida

Dalsi projevy:  postboreliovy syndrom
unavovy syndrom ?7??

artralgie, myalgie ??7?

Za co vSechno miiZe masozravd vyvrtka 22?2
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Diagnoza

Klinicky syndrom, peclive zhodnoceni

Sérologie: nepiima diagnostika (ELISA, blot)
velke zaludnosti

Priukaz ptivodce: EM, PCR
Neuroborrelidoza: LP, mozkomisni mok

intrathekalni produkce protilatek
(vypocet ze sérovych a likvorovych hladin —Reiber)

Interpretace vysledki !!!
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Lécbha

I. stadium (p.o.): doxycyklin
amoxycilin
penicilin

II. stadium (zpravidla 1.v.): penicilin

cefotaxim
ceftriaxon

Dalsi terapie: antirevmatika, dalsi sympt. terapie

86



Lymeska borrelioza

Obavy vetejnosti: velke
Obliba u Iekart: priliSna
Vysledek: oblibena kryci diagnoza
Prognoza: dobra
Prevence: chovani v prirodé
repelenty
Ockovani: byly velkeé nadéje — USA jen veterinarni
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Ochrana proti kliStatum

Pohyb v pfirodé
Odév (tésny)
Repelenty (na télo, odev)

Prohlidka

Vasn¢ odstranéni klistcéte
redukce rizika prenosu
(B.b. zpravidla po 12 hod)

Snizeni populace kliSt’at-
nic¢eni kfovin
zahrady: hrabani listi

88




Leptospiroza

Etiologie: tenké spirdlovité spirochety.

Epidemiologie: zoondza: potkani (icterohemorrhagiae), hlodavci
(grippotyphosa)), vepti (pomona), psi (canicola), krava (tarassovi) .Vyzaduji
vlhké prostredi- preziti tydny. Endemicky u nas,,blata*, veterinafi, feznici.
ID: 5-14 dnt

Klinika: Siroke spektrum: od bezptiznakovych po velmi zavazné. Obvykle
dvojfazovy pribéh: akutni f.: leptospiry v krvi a moku, moci. Po intervalu druha
faze s postizenim organt. Chybéni intervalarni faze- Spatna prognoéza

Znova hore¢ka: L.gripotyphosa: 1. faze chipkova, mize byt serozni
meningitida. Jen nizké znamky postiZzeni ledvin, jater, nékdy splenomegalie.
Weilova nemoc L. icterohemorrhagiae. septicka faze je zavazna, 2. faze Casto
plynule nasleduje z prve, zvétSeni jater a sleziny, cholestaticky ikterus, renalni
insuficience (selhani), oligurie az anurie. Krvacivé projevy na kiizi a sliznicich.
Diagnoza: klinicky syndrom a expozicni anamnéza. PCR ?

Sérologické potvrzeni medodou MAL (mikroaglutinace-lyza) —opozdéné

Lécba jco nejdiive na zakladé€ kliniky: lehké fory Doxycyklin, u tézkych 1.v.
80 Ampicilin, Ceftriaxon a komplexni intenzivni péce.



Tetanus

Clostridium tetani anaerobni G+ tyCinka , spory- rezistence

produkce toxinl: tetanospasmin- patogeneze
tetanolysin

Epidemiologie: béZné se vyskytuje ve streveé koni, hovéziho dobytka 1 ¢lovéka
kontaminace pudy
hluboka zhmozdéna zranéni
ro¢ni incidence cca 1 mil. Piipadi

rozvinuty svét : lidé starSi 60 let, 1.v. aplikace drog.

Patogeneze: produkce toxinu (cast A,B,C),
blokada inhibi¢nich mediatorti na synapsich — svalové spasmy
prodlouzend micha, mozk. kmen, vegetativni nervovy system
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Tetanus

ID: n¢kolik dni az tydny (ID kratSi neZ tyden — vazna prognoza)

Klinika:
Pocit namoZeni svalu, neklid, nespavost, potivost, paleni a bolest v rané
Trismus — Zvykaci svaly
Risus sardonicus — stazeni mimickych svali
Spasmus hltanu, dysfagie
Ztuhnuti Sije
Paravertebralni kontraktury, postizeni dalSich svali, hypertonie
Zachvaty tonickych kieci (az opistotonus) pii plném védomi
Frekvence zachvatl se zvySuje, larengealni spasmus, apnoe

Vyvoj k vrcholu onemocnéni trvaa 2-3 tydny

Lokalizovany tetanus, chronicky tetanus (semiimunita??)

Novorozenecky tetanus (infekce pupec pahylu)
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Tetanus

Lécba:

Mortalita:

Prevence:

92

komplexni intenzivni péce

tiché zatemnéne prostredi

Tlumeni kieci az relaxace a UPV (tracheostomie)
Antitetanicky imunoglobulin

Chirurgicke oSetfeni rany

Antibiotika (PNC) metronidazol

novorozenecky az 90%
lehka a stfedné téZky kol 6%
téZky 60%, u starych a polymorbidnich jesté vyssi

spory puvodce vzdy budou v prostiedi
ploSné oCkovani a pravidelné preockovani

anatoxin, zakl. oCkovani 3 davkami, efekt na 12-15 let



