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Smysl téchto textui:

Tyto pfednasky jsou urceny studentiim infekéni biologie, kteti by se mohli v budoucnu
v laboratofi podilet na diagndze infekénich nemoci, a to vzdy ve spolupréci s klinickym 1ékafem.
ZkuSenosti, zamétfeni pozornosti, souvisejici odpovédnost, stres i zpiisob prace s informacemi se mezi
klinikem a laboratornim pracovnikem vyrazné odlisuji.

Smyslem téchto pfednasek proto neni naucit biologa klinické medicing, ale pochopit dileZzitost i
slozitost této spoluprace a snad se i ¢astecné naucit s klinikem komunikovat.

Vyznam kvalitniho a v€asného laboratorniho vySetteni pro osud pacienta je uveden na konci
kazdé vyznamné klinické jednotky pod ndzvem ,,Vyznam Kklinické a laboratorni diagnézy“. Tomuto
konstatovani vénujte, prosim, pozornost.

Jak uzivat texty:

Tyto texty jsou pisemnou formou a doplnénim sady pfednések a jejich prezentaci dostupnych na
WEBu Piirodovédecké fakulty JCU.

Student mlZe pouzit tyto texty pfi studiu soucasné s prezentaci na dané téma (otevie oba zdroje
na obrazovce pocitace). Prezentace a texty maji stejnou strukturu. Texty neobsahuji grafy a obrazky, ty
jsou soucasti patfiéné prezentacie a v textu jsou na nékterych mistech odkazy vzhledu (2/13): to
znamena, ze pii ¢teni textu lze nalézt obrazek v prezentaci 2, slidu 13.

1.  HISTORIE A SOUCASNOST

Infekce pattily vzdy k osudu ¢lovéka. Jako u vSech zivociSnych druhli mohla byt nemoc
vyvolana vlastni kolonizujici bakterii, ale pravdépodobnost ziskanych infekci narostla se zemédélskym
zpusobem zivta. Diivodem bylo jak nakupeni lidi, tak i moznost ptenosu infekce od domestikovanych
zvitat.

Jiz v prvych zachovanych pisemnostech jsou zpravy o velkych epidemiich, (1/4) ,,ranéch
morovych®. V klinovych tabulkach Chetitil je zapis o zavleCeni moru a smrti krale (cca 1320 pt Kr.).
Jeden z prvnich popist je i ve Starém zakone¢: ,, Hospodin tedy dopustil na Izraele mor od toho jitra az
do urceného casu. I pomrelo z lidu od Danu az k Beer- Sebé sedmdesat tisic muzii* (Samuel 2, 24,15).

I mimo obdobi morovych ran se ptistup vetrejnosti k tézkym infekcim projevoval pomérné jasné
na vztahu k lepte (1/6-7). Malomocni byli exkomunikovani, ztraceli sva prava: svou pfitomnost na cesté
museli ohlagovat klapadkou nebo zvoncem a volanim: ,, Jsem neéisty!*. Zivofili a umirali za hranicemi
mést a pozdéji byli izolovani v leprosariich. Spolecnost si vytvofila i patfi¢nou ideologii: ,, Tyfo ctyri lze
pocitat za mrtvé: slepce, malomocného, chudasa a bezdétnou* (Talmud). Ti, kteti projevili soucit, byli
vzéacni a projevili tim 1 svou svatost (jednim z nejvétSich zazraki JeziSe Krista bylo vyléceni
malomocného, svaty Frantisek tyto ,,své nejmensi bratry* oSetfoval a libal).

Vznik epidemii byl vzdy podminén civiliza&ni arovni spoleénosti. I v Rimské ¥isi, kde byly
budovéany velké stavby zajistujici nezadvadnou vodu (akvadukty), kanalizaci (cloaca maxima), silnice,
lazné (1/8) a obCané veénovali velkou péci osobni hygiené, probéhly velké epidemie. Nejvyznamnéjsi byl
Antoninsky a Justiniansky mor (1/9).

Mnohem zranitelnéjsi byla Evropa ve sttedovéku a pocatkem novoveéku. Opevnénd mésta
(s nakupenim domt bez kanalizace, bez centralné zajisténé vody s velkou hustotou obyvatel nizké
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byl zavlecen janovskymi lodémi do Messiny asi z Krymu na podzim roku 1345. Prosel celou Evropou a
do roku 1352 vyhubil tfetinu (v nekterych méstech polovinu) obyvatel. Evropa se po morové rané
zménila, mohutny oties zasdhl celou evropskou kulturu, filosofii a oteviel cestu renesanci (1/11-12).

Izolace byla provadéna zatlu¢enim oken a dvefi postizeného domu se v§im zivym i mrtvym.
Mrtvi byli pohibivéani zvlast’ na morovych hibitovech. Prace s télem zemielého byla prosta a kruta:
najaty muz (zvany krkavec) nabodaval hdkem télo pod sanici a takto jej vhazoval na kéaru a pak do
hromadného hrobu.

Infekce se vymykaly lidskému chépani: rana pfisla necekané, tajemna, neovlivnitelna, nelitostna.
Vyvolavala uzkost a zbé&silou touhu uniknout. Plivod nemoci byl vykladan rizné: jako trest bozi, jako
miasma ve vzduchu, ¢i jako pfenos neznamou latkou (contagiem). Snaha vetejnosti po kontrole Sifeni
byla primarné namifena proti obétem (bozi trest), podnécovala vSak i snahy pomoci a branit Sifeni.

Infekce provazely vSechny velké vyboje a historické zmény (1/14). Ve véalkach az do 20 stoleti
umiralo vice lidi na infekce, nez na zranéni. Pfikladem mtize byt zavleceni spalnicek a dalSich infekei v
dobé¢ conquisty. Tyto vyboje (a zavleceni novych ptivodctl) vedly k epidemiim, které decimovaly
neimunni indidnské kmeny a naopak doslo k zavleceni syfilis do Evropy (a vymirani celych vznesenych
roda). Jinym piikladem je rozsifeni plivodné lokalni infekce cholery z Gsti indickych fek poutniky na
zapad (hadz) a vznik pandemii této nemoci (1/15-16). Infekce tak zasadné ovliviiovaly vysledky
lidskych projektii a spoluvytvaiely d&jiny (1/21)

Strach z epidémii podnitil prvé pokusy o zavedeni hygienickych fadd v pfistavech. Zluta vlajka
na namoini lodi hlésila novou formu izolace: lod’ stala na rejdé a az po tydnech trvajici karantény byli
prezivsi vypusténi na pevninu. Mésta zacala budovat izolacni Spitaly. Morovy $pital v Hamburgu z roku
1606 stal na umélém ostrove, zatimco patizsky St. Luis mél zvlaStni konstrukei umozilujici vyvétrani
morovych par a samoziejmé i vysokou a pevnou zed’. Tyto Ustavy mizeme povazovat za prvni pokus o
infek¢ni oddéleni.

Pro $ifeni infekce a vznik pandemie ma vSak zdsadni vyznam rychlost dopravy osob, zboZi,
zem&délskych produkti. PE&Si poutnik Sifil infekci pomaleji, nez €ajovy clipper a ten zase nez Boeing
(1/15).

Dnes se vztah vetejnosti k infekcim pohybuje mezi bezstarostnym spoléhanim na vS§emocnost
moderni mediciny az po okamziky panickych reakci, které si s dobou ran morovych nikterak nezadaji.
Podcenovani infekci ma mnozstvi riznych projevi: patii sem odmitani vakcinace né€kterymi matkami a
takzvanymi antivaxery, odmitani antimalarické profylaxe a doporucené Zivotospravy nasimi cestovateli,
znacnd Cast vefejnosti je presvédcena, ze infekce jsou vyieseny problém.

Syndrom novodobého moru se ptesto projevil na pirelomu 80. a 90. let s objevenim HIV/AIDS v
Americe a zapadni Evropé. Pandemie strachu, rasové intolerance, segregace infikovanych a neochoty
pomoci se dotkla i nasi populace. Tyto reakce ale sledujeme i v dalSich letech: pti hrozb¢ takzvané
,praseci chiipky*, v dobé Siteni SARS 1 pfi vyskytu eboly v zapadni Africe.

Pandemie COVID 19 byla pro spole¢nost mnoha zemi zlym piekvapenim. Nebyli na ni
pfipraveni lidé, staty, zdravotnické systémy. Piinesla neCekané ztraty na Zivotech, ovlivnéni celkového
zdravotniho stavu populace a nésledky na kvalité zivota rekonvalescentli, omezeni svobody osobni i
pohybu, ekonomické ztraty a naruseni mezinarodni dopravy a spoluprace. Diky velkému pokroku
v medicin€ obecné a zvlasté v molekuldrni biologii a imunologii vSak byla jiz po mésici trvani ndkazy
v Cing dostupna v celém svété diagnostika a zahajena piiprava vakcin.

Izolace (1/12) byla od pocatku zakladnim prostiedkem boje proti infekénim nemocem, v
n¢kterych pripadech jedinym. Byla nedilnou soucdasti péce za minulého rezimu. Omezeni osobni
svobody a pohybu pacienta je ale potfebné jen diferencované. Mezilidsky nepfenosnd onemocnéni
takové omezeni pohybu nevyzaduji, vysoce nakazlivé a virulentni ndkazy (jako hemorhagické horecky)
vyzaduji nejvyssi zptisob odd¢leni pacienta od okoli. Diskuse o izolaci je asto vniméana ve smyslu:
zavtit na infekcei, nebo ne? Je to pojeti chybné.

Izola¢ni rezimy totiz ptedstavuji celou Skélu opatieni od pouZiti ustenky nebo respiratoru a
rukavic az po ,,life island* s negativnim tlakem vzduchu, filtraci hepafiltrem a skafandrem zdravotnika.
Cestou humanni (a pfesto bezpecnou) je zavedeni systému izola¢nich rezimii do praxe vSech lazkovych
oddéleni. Spravna epidemiologickd diagno6za pacienta, jeji zietelné vyznaceni a naprosté respektovani
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opatfeni, kterd dany izola¢ni stupen nafizuje, ndm usetii mnoho prace, antibiotik, nozokomialnich
infeket 1 utrpeni nemocnych.

Pro 1ékate predstavuje rozhodnuti o izolaci nalézt rovnovahu mezi zdjmem pacienta a zdjmem
spolecnosti. V tom je ovSem podfizen zdkoniim, zvyklostem a organtim vefejného zdravi.

Dulezité je tedy nalézt rovnovahu mezi potiebou, zadanim a moznostmi spole¢nosti na jedné
stran¢ a pravy jednotlivce na stran€ druhé. Nepiimétené uzivani prosttedkt omezujicich osobni svobody
je nutno odmitnout (ale také se podle toho chovat).

Racionailni opatfeni zabranujici Sifeni infekei a poskytujici i¢innou pomoc pii onemocnéni
jednotlivce jsou pomérné nova.

Prvé skutecnd vakcinace byla provedena Jennerem v roce 1796. Jiz tehdy se Jenner setkal s
nendvistnymi reakcemi, ale mnohé zemé rychle tuto ochranu obyvatel zavedly (mimo jiné i Rakousko-
Uhersko). Pozoruhodnym tispéchem je feSeni pravych nestovic a détské obrny (1/17-18) a détské obrny
(1/22-23)

Skute¢nost, Ze infekce vyvolavaji mikroorganismy prokazal az v roce 1865 chemik Luis Pasteur.
Na konci 19. stoleti doslo k uZzasnému rozvoji bakteriologie, zvlasté¢ v Némecku.

Na Sifeni infekci v Evropé 19. stoleti se podilela neznalost o pfenosu infekei, Spatna hygiena
(dokonce 1 1ékait pfed oSetfenim nemocného), usporadani mést, stale jesté nezajisténa pitnd a odpadni
voda. Velké asanace ¢tvrti mést a budovani kanalizace byly uskute¢nény az po roce 1850 (1/20)

Prvé skutecné pouzivana antibakterialni latka — Salvarsan pfiSla az v roce 1907. Penicilin
(1928) a sulfonamid (1934) byly objeveny jesté pozd¢€ji a do skutecné 1éCby zasdhly az za 2. svétové
valky. Po ni nastal nesmirny rozmach novych antibiotik a Gipravy jejich molekul.

Cela vefejnost 1 lékati Casem nabyli dojmu, Ze problém bakteridlnich infekci je vyfeseny.
Antibiotika zacala byt obecné dostupna a byla uzivana i v situacich, kdy indikovana nebyla (naptiklad u
Vyrobci zacali podéavat antibiotika jako ,,ristové stimulatory®, kutata totiz rychleji pfibyvala na vaze
pod vlivem tetracyklinti. Nasledna selekce rezistentnich kmenti a tim ztrata i¢innosti antibiotik nas dnes
stavi do velmi obtizné situace: na né¢které nosokomiédlni kmeny bakterii ndm zbyva jedno az dvé
rezervni antibiotika a na nékteré kmeny ani to.

Zvlasté v poslednich 50 letech doslo k vyrazné zméné infekei (1/28). To ma mnoZzstvi pfi€in.
Krom¢ zminéného ockovani se zménila Zivotni uroven a zivotni styl, iroven zajisténi zdkladnich potieb:
bydleni, sanitarnich opatfeni, pitné vody, kvalitnich potravin. Pravé tyto zmény vedly k prodlouzeni
zivota a poklesu umrtnosti v utlém véku. Tyto zmény ale nejsou zajistény trvale. Jakykoli otfes v zivoté
spolecnosti, jako je valecny konflikt, mize vést k dramatickym zménam a navratu starych nemoci.

Stav vyZivy hraje zasadni roli v reakci ¢lovéka na zaté€z a také na infekci. Dojem, Ze dnes nikdo
nehladovi, je mylny. VyZzivové zvyklosti nékterych skupin, ztrata chuti k jidlu ve stafi, nebo nasledkem
n¢kterych nemoci muze vést k nedostatku bilkovin a energie (k proteinokalorické podvyziveé) prave ve
chvili, kdy nemocny ¢lovék potiebuje tyto zdroje pro obranu proti infekei. (1/26).

I novodobé¢ valky, kontakt s jinym pfirodnim prostfedim a s dosud uzavienymi lidskymi
spolecenstvimi (a u nich se endemicky vyskytujicimi nemocemi) vedl k celosvétovému rozsiteni
napiiklad HIV/AIDS nebo virové hepatitidy C (1/29)

Vyznamné se zménily moznosti importu infekce ze vzdalenych zemi cestovanim.
Pravdépodobnost, Ze se ¢lovek nakazi pfi pobytu v ur¢ité zemi je ovSem ddna momentalnimi
klimatickymi okolnostmi, mistem a zptisobem, kterym se clovék v zemi pohybuje, bydli a stravuje.
Pravdépodobnost, s jakou mize cestovatel ziskat ur¢itou nemoc, ukazuje obrazek (1/31-32).

Tak se nam v poslednich desitkach let objevily anebo vratily n¢které neCekané nemoci, které pti
dnesni dostupnosti svéta (pohyb osob, zbozi) nabyvaji globalnich rozmért. Nazyvame je ,,emerging a
,reemerging infections®. (1/33)



2. AGENS - INFEKCE - NEMOC

Infekéni nemoc je proces, souboj. Makroorganismus i mikroorganismus jsou vybaveny
obrannymi i tto¢nymi mechanismy. Vysledek interakce odpovida tomuto vybaveni (2/2-4).

Nemoc je jen jednou z moznosti takové interakce: zatimco obligatorni patogen vyvola nemoc
vzdy, oportunni (pfileZitostny) patogen vyvola nemoc jen za urcitych okolnosti. Komenzal je bakterie,
které kolonizuje né&jaky prostor v makroorganismu, aniz vyvola nemoc, nebo je dokonce prospésny
produkci nékterych metabolitd. Z hlediska pteziti mikro i makroorganismu miZzeme spravnou strategii
preziti vidét prave v kolonizaci komenzéalem.

Makroorganismus vzhledem k mohutné kolonizaci pfedstavuje spiSe mozaiku buné¢k s
riznym genomem nez jeden jasné definovany organismus. (2/5).

Mikroorganismus ma rtizné mechanismy, kterymi poSkozuje naSe tkdné: exotoxiny, n¢které
z nich funguji jako superantigeny, endotoxin. V patogenezi se uplatiiuje i adheze patogenu, invaze
do bunky a jeji nasledna destrukce. (2/6)

Interakce mikro a makroorganismu tedy muze vyustit do riznych klinickych stavi: od
inaparentni infekce pfes asymptomatickou, akutni, chronickou az k fulminantni. Nemoc samu pak
muzeme popsat jako jakysi piibéh: od vlastniho priniku mikroorganismu do téla, pfes inkubaci,
pomnozeni mikroorganismu a zac¢atek rozpoznani antigent imunitnim systémem, ptes postizeni
cilového organu, plnou odpovéd’ imunity az po vysledny stav. I ten mize byt rtizny: od plné
uzdravy bez nasledki, pteziti s ndslednou trvalou poruchou, chronickou infekci az po smrt. (2/7) Na
vlastnim poskozeni bun¢k/tkani se pfi tom podili kromé patogenu i reakce imunitniho systému na
pfitomnost patogenu. Typickym piipadem je reakce imunity na pfitomnost streptokoka, ktery
zpusobil jen anginu s vyrazkou — spélu. Imunitni systém vSak svou reakci na antigenni slozeni
streptokoka vyvolé akutni glomerulonefritidu, nebo revmatickou horecku. (2/8)

Na vzniku a zavaZznosti nemoci se podili nesmirné mnozstvi faktorti, které ovliviuji stav
jednotlivce, vytvareji podminky pro Sifeni infekce ve spolecnosti, ovlivituji dostupnost a patogenitu
mikroorganisml a momentalni schopnost spolec¢nosti a jejiho zdravotnického systému na infekcei
reagovat a jedince léCit/vylécit. (2/9-10).

Diagnoéza infekéni nemoci je slozity proces. Nespociva jen v pritkazu urcité bakterie, viru
nebo houby pfitomné v organismu. (2/11-13)

Diagnoéza je vysledkem intelektudlni ¢innosti — rozvahy lékate, ktery posoudi celkové
cloveka, ktery prichazi s néjakym problémem. Musi pfi tom odebrat jeho anamnézu (historii),
provést fyzikalni vySetfeni, posoudit jeho celkovy stav, jeho osobnost, vEk, jiz existujici
poruchy/nemoci (komorbidity), musi analyzovat jednotlivé ptiznaky a srovnat je se znamymi
syndromy a posoudit, zda stavajici situace ohrozuje bezprostfedné zivot nemocného.

Zpusob, jakym zkuSeny lékat / expert seskupi potfebna data k zadvéru, ktery nazyvame
diagndzou, je opét slozity. Sestdva z mnozstvi registrovanych (ale ne vzdy verbalizovanych)
pocitkd, postfehi a srovnani se zkuSenosti, které mizeme zatadit do intuitivni (heuristické) prace
nasi psychiky a na zaklad¢ téchto predbéznych zavéru (2/14) pak bézi raciondlni rozbor dat,
pravdépodobnosti a vytvafeni programu vysetieni, tedy cilené¢ho ziskavani dalSich dat k upfesnéni
diagnozy. Priikaz patogenniho mikroorganismu a posouzeni, zda vyvolal ptiznaky nemoci, je jen
soucasti tohoto procesu. Musime si vSak pfipominat, ze diagnéza je vzdy jen urcitou abstrakei, ktera
vychézi z okamzitého poznani védy a naSich moznosti.

Indikace laboratorniho ¢i jiného (naptiklad zobrazovaciho) vySetteni je tedy vysledkem
diferencialn¢ diagnostické rozvahy Iékate. Mlizeme si ji predstavit jako polozeni otazky a odpoveéd’
na ni. K polozeni otdzky toho musim hodné védét a musim urcit: koho se mam zeptat, jakou
metodou (s jeji citlivosti, rychlosti, pfesnosti a za jakou cenu). Lékat by mél volit jen takova
vySetieni, ktera pfinesou prospésné informace a to za cenu co mozno nejmensi zatéze pacienta.
Takové vySetfeni upfesni, zméni ndzor na nemoc, nebo je podkladem pro zménu 1écby.

Jak polozeni otazky (preanalyticka faze vySetteni), tak vlastni provedeni zvolené metody
(analytické faze vySetfeni), tak i dodate¢né zhodnoceni vysledku a jeho vyznamu pro osud
nemocného (postanalyticka faze vySetteni), predstavuji slozity proces, ktery sestava (2/16-23) z



mnoha jednotlivych krokt. Na kazdém z té€chto krok statisticky vznikaji chyby (n€kdy hovotime o
,,bias®).

zakladé chybné provedeného odbéru, skladovani, provedeni metody, interpretace. Takovy vysledek
musime odmitnout!

S mnozstvim dostupnych chemoterapeutik nabyla na vyznamu etiologicka diagnéza a
diagnéza citlivosti agens na dostupna chemoterapeutika: prikaz pfitomnosti agens, které je
spojeno s projevy nemoci, a znalost citlivosti umozni podani cilené terapie. Ta zménila zasadné
osud nemocnych. Stale vSak zlistavaji i mikroorganismy, na které chemoterapeutikum nemame. [ u
nich vsak znalost ptivodce miize poslouzit k volbé spravné strategie symptomatické 1éCby.

K identifikaci ptivodce mame metody, které se zasadné odliSuji principem. Obrazek (2/25)
znazornuje, jak tyto metody mizeme vnimat. Rychlé metody, kultivace s vySettenim MIC, prikaz
genomu, neopakovatelného proteogramu (proteomika) a sérologie se vzajemné dopliuji a spravné
pouzity a interpretovany davaji vysokou Sanci na poznani pivodce. Mély by byt dostupné v redlném
Case a vzdy chceme mit moznost polozit dalsi, upfesiiujici otazky (proto archivace materialu).
Vysledkem takto slozitého vysetieni by méla byt odpoveéd’ urcujici jediného vysoce
pravdépodobného plivodce a té€ nejvhodnéjsi 1éCby (2/25).

Mikroskopie (2/25) ma stale velky vyznam. Na obarveném nétéru diilezit¢ho materidlu
(mozkomi$ni mok, hnis) jsou patrné nejen bakterie (G+ a G- a jejich tvar), ale i jejich ulozeni (extra
¢i intracelularni), ptitomnost leukocyti a Ize tak usoudit, zda se jedna o jednoho pravdépodobného
vyvolavatele nemoci, nebo smés rtiznych bakterii. To mize byt spolu s dalSimi nalezy podkladem
uvahy o smésné infekci ¢i kontaminaci.

Rychlé metody jsou vyvinuty pro pomérné piesnou a okamzitou odpovéd’. Takovou je
napiiklad latexova aglutinace mozkomisniho moku na prikaz nejéastéjSich ptivodcti (meningokok,
pneumokok, hemofilus).

Kultivace (2/27) probihé na pevnych nebo tekutych ptadach, které jsou obohaceny o ristové
1 detek¢éni pfimési. Mikrobiolog posuzuje vzhled a barvu narostlych kolonii na agaru (historicky pak
uptesnil biochemické vlastnosti na “pestré fad¢”). Tyto technologie byly zaméteny na prukaz
planktonickych bakterii. Riist na ptidé a posouzeni vyzaduje delsi dobu, kolem 48 hod.

Novéji byly vyvinuty technologie prubézné detekujici riist. Jsou vyuzivany piedevsim pro
hemokulturu, Ize je vSak pouzit i pro jiny tekuty materidl (mozkomis$ni mok, hnis) v ptipad¢, ze
potiebujeme tento material zajistit (naptiklad pro transport a podobn¢). Odbérovka s tekutou ptidou
je upravena pro aerobni nebo anaerobni kultivaci a podle potieby k absorbci antibiotik (u jiz
léceného pacienta). Odbérovka je upravena pro detekéni pfistroj, ktery zajistuje ptiznivé podminky
pro ruast bakterii a detekci tohoto ristu (méfenim CO2). VEasna detekce ristu umozinuje urychlit
dalsi zpracovani — ptfesnou identifikaci pomoci proteomiky a vySetfeni citlivosti.

Priikaz bakterii v biofilmu (naptiklad na materidlu z endoprotézy) musi predchazet
uvolnéni téchto bakterii pomoci ultrazvuku, nebo enzymaticky ve specidlnim odbérovém vaku.
Takto uvolnéné bakterie pak mohou byt zpracovany klasickou kultivaci ¢i geneticky.

Proteomika (2/28). S ur¢itym organismem je spojena neopakovatelna sada makromolekul,
to Ize ptirovnat k ,,otisku prstu. Metoda je vétSinou oznacovana jménem MALDITOF, coz
oznacuje dvé faze metody: 1. MALDI (matrix-assisted-laser-desorption/ionisation) kolonie
mikroorganismu je umisténa na ter¢ik (MALDI target) v matrix (krystalické struktuie kys. sinapové
— derivat kys. skoticové). Ter¢ik je 2. vystaven pulsu laserového paprsku (definované vinové délky
a energie) 3. probéhne strukturalni dekompozice a vznik ,,oblaku ¢astic“- iontli. Ty jsou v
elektrickém poli akcelerovany a v TOF (time-of-flight) probiha detekce: ionty+ se pohybuji
rychlosti imérnou velikosti a naboji a pocita¢ provede srovnavaci algoritmus s referenénim
molekularnim identifikatorem.

Genomika prokazuje v biologickém materialu DNA/RNA ptvodce. I zde jde o polozeni
otazky: 1. Siroce poloZend otézka: je v daném materialu jakakoli bakterialni DNA? Jsou uZivany
primery k identifikaci 16SrDNA, ktera je komponentem 30S podjednotky ribozomu prokaryont.
Pokud je reakce pozitivni, 1ze dale identifikovat bakterii sekvenaci hypervariabilni ¢4sti.

2. Uzce polozena otazka vyuziva primery pro specifickou ¢ast uréitého agens. Ptame se tedy: je tam




DNA bakterie Staphylococcus aureus? Vyhody metody jsou rychlost, vysoka citlivost a moznost
zachytu 1 po podani chemoterapeutika. Nevyhodou je v§ak moznost snadné kontaminace (2/30)

Prikaz antigenu sérologickou metodou lze pouzit jen tehdy, kdyz v daném materialu
ocekavame mnozstvi piivodce (a jeho povrchového antigenu), to je dnes vyuzivano méné ¢asto

Vyznam prukazu specifickych protilatek (2/32-34) se zavedenim novych metod piimé
diagnostiky ponckud snizil. Nadale ma vyznam pro epidemiologii: sérologické piehledy nas
informuji naptiklad o procentu o¢kované/imunni populace. Vyznam pro diagnostiku akutni infekce
a zacileni 1écby je dnes maly. Pozitivita specifickych protilatek nadale vypovida o v minulosti
prodélané nebo chronicky probihajici infekci. Diagnozu infekce pfimou metodou miizeme potvrdit
dodatecnym vytvofenim protilatek. Vyvoj hladiny protilatek ukazuje na nové prodélanou infekei,
kdyz jejich hladina v priibéhu akutniho onemocnéni ztetelné vystoupi (naptiklad z negativity do
pozitivity, do ctyfnasobku titru). Vyvoj hladiny protilatek u chronické nemoci vSak nevypovida o
pribéhu, o vyhlidkach a zdvaznosti nemoci a nebo o Gspésnosti 1écby!!

Smyslem diagnozy je zahéjeni takové 1écby, kterd zlepsi osud nemocného. Plati to pln€ o
prikazu vyvolavatele nemoci a jeho citlivosti na antibiotika. Velkym problémem je pak moZznost, Ze
nasledkem chybného odbéru, zdmény, kontaminace se 1¢kat dozvi faleSnou informaci a nemuize
zacilit 1écbu spravnym smérem (2/21-22 a 2/35-38).

Nejvice chyb miZzeme o¢ekévat v preanalytické fazi vySetieni. Je proto nutné stale
vychovéavat a kontrolovat zdravotnicky personal v technikdch spravného odbéru, skladovéni,
fadného vyplnéni Zadanky (poloZeni otdzky) a transportu materialu do laboratofe.

Biologicky material ma odliSnou diileZitost. Ta zalezi na zavaZznosti stavu nemocného,
neopakovatelnosti vySeteni po podani 1é¢by, na zatézi, kterou pro nemocného znamena odbér
(odbér krve je méné nepiijemny, nez bederni punkce nebo odbér hnisu z hlubokého abscesu).
Diilezity material, ktery v NCB oznacujeme jako VIM (2/41-42) proto musi byt vysetien viemi
dostupnymi metodami, tedy musi byt pro rizné metody spravné nabran a zaslan. Takovy material
ma byt jiz pfi odbéru (napf. na operacnim sale) rozdélen do nékolika jednotlivych odbérovek
(alikvot) a rozeslan do patfi¢nych laboratofi. Dulezita je u takového materidlu jeho archivace
(specialni odbérovka prechovavana pii -80°C (2/40)). V ptipad¢ nejasného vysledku (rozpory mezi
nalezem jednotlivych metod, nutnosti oveéfeni na nezavislém pracovisti) mdme material k upfesnéni.

Materiél (jednotlivé alikvoty) je postupné zpracovan a laboratofe postupné informuji o
ptedbéznych az definitivnich vysledcich. V zdvaznych situacich je idealni prabézny rozhovor mezi
klinikem a laboratornimi specialisty. Odpovédi z laboratofe ptichazeji postupné a maji riiznou
ptresnost vypovédi. Rychle ale méné ptesné odpovida mikroskopie a rychlé metody, uptesnéni
pfinasi genomika. Definitivni odpoveéd’ pak pfinasi kultivace a citlivost (zpravidla po cca 48 hod). U
pacienta v tézkém stavu se takto postupné priblizujeme k jisté diagndze ptivodce a tiprave nejlepsi
mozné 1écby (2/44-46).

3. LECBA INFEKCNICH NEMOCI

Lécba infekéni nemoci neni pouhym podanim protibakteridlniho nebo protivirového 1éku.
Jde o komplexni 1écebné opatieni, kterd odpovidaji stavu nemocného, jeho imunité, véku, stavu
vyzivy, dal§im pfidatnym nemocem (komorbiditdm) a povaze a zdvaznosti nemoci. Adekvatni 1écba
tedy vychazi z ptesné diagnozy, ktera tyto okolnosti popisuje (2/2). Terapie jednotlivych nemoci
neni hlavni naplni tohoto textu. Pokusime se ale pochopit hlavni souvislosti.

ZAkladni opatieni jsou v 16¢bé infekci stejnd, jako u kazdé jiné nemoci. Radna vyziva,
hydratace, funkce dychani, odkaslavani, vyprazdiovani, moceni, hygienicky standard kiize a
sliznic. Pro osud nemocného je zdsadni jeho psychicky stav, motivace, podpora personalu a jeho

-----



Piivodce nemoci zasahuje etiologicka 1écba, tedy chemoterapie antibioitiky, antimykotiky,
virostatiky. Je vSak stale mnoho ptivodct (hlavné virovych), na které jeste etiologickou 1écbu
nemame. Presto miizeme osud téchto nemocnych ovlivnit symptomatickou terapii, ktera je nutna i
kdyz specificky protiinfekéni 1€k poddvame: upravou vnitiniho prostredi, v tézkych stavech
upravou ¢i ndhradou Zivotnich funkci (plicni ventilace, hemodialyzy). Zasadni je dobra kontrola
obtizi nemocného (bolesti, dusnosti, tizkosti, deprese). Konzervativni 1¢cbu musi v indikované
situaci doplnit 1é¢ba invazivni - chirurgicka.

Soucasna medicina fesi nékteré nové problémy. Zménili se nasi nemocni (3/3). mnozi z nich jsou
zminéné podvyzivy je zdsadnim problémem i obezita. I té¢Zka obezita mlize byt spojena s proteinovou
malnutrici — hovotime o sarkopenické obezité.

Velky vyznam sehrala zména mediciny: je mnohem invazivnéjsi: nejen velké operace vedou k
riziku infekce (infekce chirurgické rany). Zcela bézné 1écba nitrozilnimi 1éky vyzaduje opakované
vstupy do zil a zavedeni kanyl, coz zvysuje riziko infekce krevniho feciste.

Zavedeni cizorodého materialu (ve formé totalnich endoprotéz, kardiostimulatorii a jinych
trvalych pomticek) ohrozuje nemocného vznikem infekei spojenych s tvorbou biofilmu. Bakterie
v biofilmu se chovaji odlisn¢ od voln€ se vyskytujicich (planktonickych) bakterii a jsou také jinak
dostupné 1écbé. (3/4)

Dalsi zasadni zménou je pouzivani 1€k, které snizuji reakci imunitniho systému: kortikoidy,
takzvana biologicka 1écba, imunosuprese po transplantaci organti nebo kostni diené. (3/5).

Jiz zminény lehkomyslny pfistup k uzivani antibiotik pfinesl zakonité nasledky. Antibiotikum
pivodné slouzilo mikroorganismu ke komunikaci ¢i potlaceni jinych mikroorganismu v urcité nice.
Masivni uzivani chemoterapeutik ovlivnilo slozité vztahy mezi mikroorganismy a makroorganismy
(nedosahlo jen cileného potlaceni ptivodce u nemocného ¢lovéka) a k selekei rezistentnich
mikroorganismd.

Pribéh onemocnéni a jeji 1écby mliizeme vnimat jako jakysi pfibeh (3/6). Je jen kratkym, ale
dilezitym usekem zivota. Zacatek a vSechny diivody nemoci jsou mnohdy jiz starSiho data a rozpoznat
je a spravné pouzit pro diagnézu a 1ébu je prvnim tkolem lékate (odbér anamnézy). Fyzikalnim
vySetfenim muzeme posoudit celkovy stav nemocného. Tento proces je spojen i se skute¢nostmi, které
je tfeba objasnit. Velkéa zavaznost klinického stavu nuti k rychlému podani terapie, kterd vyplyva z
obecné zkusenosti 1 znalosti lokalnich podminek, nazyvame ji terapie empiricka.

Indikaci jednotlivych vysetieni (biochemickych, hematologickych, mikrobiologickych a
zobrazovacich) pokladame cilené otazky, na které ptichazeji postupné odpovédi. Ty upfesiiuji nase
pfedbézné predstavy, na to reagujeme Upravou 1é€by a eventualné poloZenim dalSich uptesiiujicich
otazek/vySetteni). Tak se pfiblizujeme k stale piesnéjsi znalosti o stavu nemocného (diagnéze) a co
nejucinnéjsi cilené komplexni 1é¢bé. Nemoc a jeji pfiznaky se vyviji v redlném Case a stav nemocného
nase 1écba ovliviiuje. Tento vyvoj musime priibézné sledovat a hodnotit, pokracovat v aspésnych
opatfenich, nebo naopak pii nezddoucim vyvoji doplnit dalsi informace/vysetieni a 1écbu zménit. Tento
ptibch je tfeba srozumitelné zaznamenavat jak v etapovych epikrizach, tak posléze v zavére¢né zprave,
se kterou predavame péci o nemocného dalSimu osetiujicimu 1ékafi.

Cilem naseho snazeni pti 1€cbé je vzdy zlepSeni osudu nemocného. Ne vzdy to ale znamena
uplné vyléceni bez jakychkoli nasledkd. I ¢astecné zlepSeni kvality zivota nemocného je pfinosem.
Nemocni se od sebe 1isi svym vékem, pfedchozimi nemocemi, oslabenim, které jim pfinesly predchozi
nemoci, zivotni styl i 1éky, a proto vyzaduji individudlni pfistup. Lékat by mél mit ptedstavu, jaky cil
lze v jedine¢né situaci pacienta (této neopakovatelné lidské bytosti s neopakovatelnou osobni historii)
dosahnout. M¢l by tedy znat ,,dosazitelny cil 1é€by* a k nému smétfovat takovymi prostredky, které
nemocného co nejméné zatizi a prinesou co nejlepsi efekt. Tuto pfedstavu o dosazitelném cili 1écby by
mél znat oSetfujici persondl, ale mél by ho znat i nemocny a jeho rodina. Jejich pfani a ocekavani jsou
vSak Casto nerealna a Setrné vysvétlovani a podpora jsou proto nutnou soucasti 1¢écby. (3/7)

Imperativem soucasné mediciny je takzvana medicina zaloZzena na diikazech (evidence based
medicine). Kazdy poznatek a diagnosticky zavér 1ékate by mél byt doloZen objektivni metodou, nikoli
jen pouhymi dojmy. Pro jednotlivé popsané nemoci je odbornou spole¢nosti vydan doporuceny postup



(takzvané guidlines). Je v ném shrnuta aktualni znalost o nemoci, doporuc¢ena vysetieni, kterou mame
diagnozu zajistit a obecné nejvhodnéjsi 1écu.

Pacienti se vSak ¢asto velmi odlisuji (pfedchozi historii, komorbiditami, vékem...). Obecné
sepsané doporuceni proto nemiize vytesit vzdy a Gplné vSechny situace u nejriznéjsich pacientii. Proto
tato guidlines musime uplatiiovat s rozmyslem a vzdy zohlednit zvlastnosti "tohoto naSeho pacienta"
Dnes proto hovotime o personifikované medicing. (3/8)

ANTIBIOTIKA A CHEMOTERAPEUTIKA

Definice: Antibiotika jsou latky produkované riznymi druhy mikroorganismi (bakteriemi,
houbami, aktinomycetami), jeZ suprimuji rast jinych mikroorganismu, nebo je mohou znicit.
Antimikrobidlni chemoterapeutika: pojem je rozsifen o upravené nebo syntetické latky se stejnym
ucinkem.

Antibakterialni 1éky mizeme délit podle (3/12):

mechnismu ucinku (cilova organela bakterialni buiiky, kterou antibiotikum poskozuje)
chemické skladby a ptivodu (antibiotikum jako pfirozeny produkt houby/bakterie, (semi)synteticka
latka-chemoterapeutikum

podle vratnosti €inku: baktericidni antibiotika zplsobuji zanik bakteridlni buniky
bakteriostaticka antibiotika potlacuji riist a mnozeni

Mechanismus ucinku:

Inhibice syntézy bunééné stény: (3/15) Pfikladem jsou beta-laktammy (peniciliny,
cefalosporiny, karbapenemy). Vazbou na penicilin vazajici protein (PBP) blokuji tvorbu mureinu,
pevné sitovité makromolekuly, kterd dava pevnost bunécné sténé bakterii. Nepevnd bunécna sténa
snadno podlehne zménam osmolality prostiedi, bakterie puka a zanika.

Kromé betalaktamli maji uc¢inek na bunécnou sténu i cykloserin, vankomycin, bacitracin a
imidazolova antimykotika (mikonazol, ketokonazol, clotrimazol)

Utinek na bunéénou membranu: zmény propustnosti plasmatické membrany vedou k
ztraté intraceluldrnich latek, jak je tomu u detergentii, polymyxinu, colimycinu. Vazba na steroly
membrany hub je podstatou uc¢inku antimykotik nystatinu a amphotericinu B.

Reverzibilni vazba na 30s nebo 50s subjednotku ribozému (3/17) je podstatou uc¢inku
tetracyklind, chloramfenikolu, makrolidt a linkosamidii. Blokovany ribozém se chybné uplatiuje v
proteosyntéze. Uéinek je bakteriostaticky. Vazba na 30s subjednotku ribozému u aminoglykosidi
ma vsak baktericidni efekt.

Ovlivnéni metabolismu nukleovych kyselin zasahuje bakterii v procesu riistu a mnozeni:
rifamyciny postihuji enzym zodpovidajici za transkripci (DNA dependentni RNA polymeréza),
chinolony jiny (gyrédza)

Antimetabolity sulfonamidy a trimetoprim zasahuji na dvou riiznych stupnich vytvareni
vitaminu (kyseliny listové).

Analoga nukleosidi a nukleotidii jsou hlavné virostatika (viz dal) zapojuji se jako chybny
¢lanek do fetézce tvorici se nukleové informace a znehodnocuji tak dédi¢nou informaci viru.

Rezistence na antibiotika

Uginna chemoterapie infekei je k dispozici jen néco vice nez 60 let (sulfonamidy). Uspéch
penicilinu za 2. svétové valky a téz antituberkulotik v 50. a 60. letech vyvolal nadéje, Ze antibiotika
vyfesi celou problematiku infekci jednou pro vzdy. Nékteré mikroorganismy vSak od pocatku
k ur¢itym antibiotikim byly rezistentni (pfirozena rezistence). Béhem doby se vSak zacala
objevovat rezistence i u bakterii ptivodné vyborné citlivych. To fesili 1ékafi zvySovanim davek a
pouzivanim stale novéjsich preparati. Velkym problémem je ekologie antibiotik. Antibiotika byla



zkrmovana (oproti terapii) v mnohonasobnych mnozstvich hospodairskému zvitectvu. Tak byly
feSeny epizootologické problémy nadmérné velkych chovli: zneuzivani antibiotik se ekonomicky
vyplacelo.

Resistence souvisi Casto s nespravnym podavanim antibiotik i u lidi. Jak v chovech zvirat,
tak 1 ve zdravotnickych zafizenich tak vznika selekéni tlak: je-li n€jaké prostiedi (vétSina pacienttt)
trvale ovlivnéno podavanim urcitého antibiotika, vede to k vybéru (selekcei) rezistentnich kmenti:
kmeny citlivé jsou potlaceny a vyhubeny, menSina rezistentnich bakterii pfezije. Tyto kmeny pak
vyplni prazdnou niku v ekosystému, kolonizuji téla pacientli a nakonec u nich mohou vyvolat i
zavazné infekce. Takové nemoci jsou s jen velikymi obtizemi a ndklady zvladany rezervnimi (pro
posledni zachranu) uréenymi novymi antibiotiky. Ve skutecnosti vedeme po celych 60 let nekoncici
zavods rezistenci. Proti kazdému z naSich vynalezii si dokaZe ptiroda nalézt obranu. Jakymi
technikami se tedy brani baktérie a jak jejich citlivost ¢i rezistenci k antibiotiklim pozname?
Chceme ptece vedét, zda 1¢k bude ucinny.

Efekt antibiotika v misté infekce Abychom doséhli v ur¢itém orgénu Zadouciho efektu (to
jest abychom vyhubili nezddouci baktérie ¢i potlacili jejich riist) musi byt antibiotikum proti dané
bakterii u¢inné a musi byt v daném misté v takové koncentraci a po tak dlouhou dobu, ktera bakterii
skutecné ovlivni. Nektera antibiotika ovlivni bakterii jen tehdy, kdyZ je v misté udrzena vétSinu
Casu jejich G€innd hladina (betalaktamy). Po podéani vysoké davky aminoglykosidu je ale na bakterii
dosazeno rychlého efektu, ktery pokracuje jesté po poklesu hladiny (postantibioticky efekt) (3/19).

Dosazené hladiny antibiotik v tkani tedy ovliviiuje zptsob a interval podani, ale 1 soucasné
kvality organismu piedevsim funkce jater (a jejich schopnost konjugace/detoxikace), ledvin (a
jejich schopnost vylouceni) a velikost jednotlivych kompartmentti téla (rozdily v mnozZstvi tukové
tkan¢ mezi §tihlym a téZce obéznim).

Prunik antibiotika do tkani se li$i podle chemické povahy 1éku. Nékterd antibiotika
pronikaji dobfe do nitra bun¢k (tetracykliny, makrolidy, antituberkulotika) a mohou tedy
nitrobunécéné bakterie potlacit, jind antibiotika jsou na takové infekce neti¢innd. Nékterd antibiotika
se vyrazné koncentruji v moci a nedosahuji dostate¢nych koncentraci v séru: jsou tedy vhodna pro
1é¢bu mocovych infekci. Zvlastnim problémem je prinik do kosti a pojiva k 1é¢bé osteomyelitid a
artritid (zanétl kosti a kloubi) a do centralniho nervstva, kde nékteré antibiotika pronikaji
hematoencefalickou bariérou Spatné nebo téméf viibec: hnisavé neuroinfekce tedy potiebuji vysoké
davky vybranych antibiotik (PNC, ampicilin, cefalosporiny III. generace, chloramphenicol) ktera do
mozkomisniho moku pronikaji. O G¢innosti n¢kterych ki rozhoduje i pH v ohrani¢eném lozisku
infekce (napiiklad v abscesu mozku).

Vysetreni citlivosti/rezistence: V pifipadé, Ze zndme misto infekce, mtizeme zvolit
antibiotikum dobie pronikajici do cilové tkané. Navic ale potiebujeme jistotu, ze dany kmen je
citlivy. Musime jej tedy ziskat (odebirame biologicky material ke kultivaci) a nechat vysetfit
citlivost. To se d¢la n€kolika zplisoby:

Diskova citlivost. Mikrobiolog izoluje bakterii, jez narostla na agarové vrstvé ve formée
kolonii. Uréenou kolonii pak rozetfe na jinou agarovou plotnu a na povrch agaru polozi disky (mala
kolecka nasékla antibiotikem). Kolem disku s u¢innym antibiotikem bakterie nerostou, je tam
prazdné ,,halé*). Kolem net¢inného antibiotika je plotna porostla povlakem bakterii. Lze tak
orienta¢né zjistit, na co je kmen citlivy. Velikost zony (tedy primér kruhu, kde neni rtst) je dana
nejen ucinnosti zkoumané latky, ale také velikosti molekuly a schopnosti difuze v agaru. Proto je
nutno zony inhibice méfit a porovnat s tabulkami (3/22)

MIC minimalni inhibi¢ni koncentrace antibiotika je jiz metodou, kterd urcuje citlivost
ktery od vyrobce obsahuje zkoumanou latku v postupném tedéni (3/23)

E test: je novéjsi pomuckou, kterd umoziuje pomérné rychlou orientaci a kvantitativni
citlivosti. Prouzek papiru poloZeny na plotnu jiz ma antibiotikum v gradientu — v ném se uvoliluje
do okoli a zona inhibice tak vyhliZi jako kapka, jejiz hrot odpovida MIC. (3/24)

Mechanismy rezistence: Rezistence je zajiSténa tiemi obecnymi zptisoby:

1. Je zamezen pfistup antibiotika k receptoru, na kterém ptisobi, nebo je antibiotikum z
tohoto mista aktivné bakterii vypuzovano (eflux)



2. Antibiotikum je inaktivovano.

3. Je zménén receptor, na ktery antibiotikum pisobi.

Rezistence mize vzniknout ¢erstvou mutaci bakterie a naslednou selekci mutovanych
bunék, miZe ale byt zdédéna buiikou po mateiské buiice. Casty je viak pienos rezistence. V tom
ptipadé€ je informace pro rezistenci (napiiklad program na vytvotreni betalaktamazy vdzany na
epizom, tedy mimochromozomalni DNA) pfedan z jiné bakterie pii konjugaci bakteridlnich bungk.

Enzymaticka destrukce je velmi ¢astym mechanismem. Bakterie produkuje enzym, ktery
antibiotikum rozstépi, inaktivuje. Typickym piikladem jsou beta-laktamazy, které¢ dnes rozdélujeme
do n¢kolika tfid. Tyto enzymy rozstipnou betalaktamovy kruh a antibiotikum ztraci svou
konfiguraci a G€innost. Tyto enzymy je mozno blokovat podobnou molekulou (¢asto slabé
antibiotikum s velmi pevnou az ireverzibilni vazbou receptor), kterd betalaktaméazu vytadi z funkce
a tim ochrani soucasné podané antibiotikum. Kyselina klavulanova, sulbactam a tazobactam jsou
uzivany jiz dlouhodob¢, kombinace cefalosporini a karbapenemtl s novymi blokatory jako je
avibactam a relebactam jsou novou nadéji. (3/26)

Rezistence na jednotliva antibiotika je zaloZena jednak biologicky: producent latky, kterou
nazyvame antibiotikum je zivy organismus, ktery produkei této latky informuje/ovliviiuje/nici
sousedni mikroorganismus. To je diivodem pfirozené rezistence. Rezistence proti antibiotiku vznika
1 mutacemi a velmi dilezitym faktorem je selekce rezistentnich kment vlivem selekéniho tlaku
(stalym podavanim antibiotika v humanni a a veterindrnim spolecenstvi) (3/27-29)

Nejdiilezitéjsi antibiotika

Beta-laktamova antibiotika se vyznacuji spole¢nym beta-laktamovym kruhem ve své
molekule. Bakteridlni enzymy zvané beta-laktamézy tento kruh umi rozstépit. VSechny beta-
laktamy maji stejny mechanismus u¢inku: blokuji penicilin vézajici protein (PBP) a tim syntézu
mureinu a tim bunécné stény. Jsou baktericidni. Patii mezi né peniciliny, cefalosporiny,
karbapenemy, monobaktamy a inhibitory betalaktamaz. (3/30)

Peniciliny Jsou nejstar§imi a nejrozsifenéj$imi beta laktamovymi antibiotiky.

Penicilin G (3/32) je uc¢inny pfedevsim na grampozitivni bakterie a na spirochety. PNC -G
draselna stl se aplikuje intraven6zné po 4 hodinach pii tézkych infekcich. Zistava 1ékem volby pfi
tézkych pneumokokovych ¢i meningokokovych infekcich CNS (rezistence téchto bakterii je u nas
zatim ziidka). Depotni forma (pomalu se uvolnujici a dlouhodobé hladiny drzici) PNC procain se
aplikuje do svalu 1x za 24 hodin. Depotni peniciliny vazané na nosi¢ zvlast¢ pomalu uvoliujici
antibiotikum (dfive Pendepon, nyni 1éky jen na zvlastni 1écebny program), poddvame 1x za cca 14-
21 dnt pti doléCovani recidivujicich infekei.

Penicilin V je chemicky odlisny od PNC -G: je odolny proti zalude¢ni kyselin€ a proto jej
muizeme podavat sty pfi leh¢ich infekcich po 6 hodinach. Dal§im peroralnim penicilinem je
penamecilin (Penclen) diky pon¢kud odlisSné molekule se mize aplikovat 3x denné.

Oxacilin a meticilin jsou antibiotika, kterd maji specificky ucinek proti stafylokokovym
infekcim. Nadale zGstava zdsadnim Iékem tézkych stafylokokovych infekei: sepsi, infekci krevniho
fecisté, mékkych tkani, kloubt a kosti. Problémem jsou kmeny MRSA (meticilin rezistentni
stafylokoky) (3/33)

Ampicilin je Sirokospektry penicilin pisobici na grampozitivni i gramnegativni floru.
Nevyhodou ampicilinu je pomérné snadny vznik resistence. Nékdy vyvolava ekzantém ktery ma
charakter morbilozni (hlavné pti 1é¢bé monukledzy). Indikacni spektrum ampicilinu je Siroké: od
infekce mocovych cest az k onemocnénim dychacich cest. Parenteralni forma je stale vyznamna v
1écbé G-infekei ledvin, bfisnich ¢i dychacich cest (pfi zachované citlivosti). V bézné praxi
nemocnic sledujeme naduzivani chranénych ampicilinti: tyto 1éky obsahuji inhibitor betalaktamézy:
kyselinu klavulanovou nebo sulbactam. (3/34)

Peroralni forma ampicilinu je dnes nahrazena amoxycilinem, existuje forma v sirupu a pro
malé déti (ester ampicilinu s lepSim vstiebavanim ze zaZivaciho traktu).
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Cefalosporiny (3/35) Jedna se o Sirokospektra antibiotika, ktera maji ucinky na
grampozitivni i na gramnegativni floru. Podle stupné G¢innosti a priniku do tkani délime
cefalosporiny do ¢tyfech generaci.

I. generace: zastupcem téchto cefalosporintl je Cefazolin, v soucasnosti je pozivan hlavné k
léceni G+ infekei kosti a kloubi

II. generace: cefuroxim byl s oblibou pouzivan k 1é¢bé mnohych infekei: respiracnich,
btisnich a jinych. Je v peroralni i parenteralni forme. V soucasnosti je odklon od uzivani u t€zkych
septickych stavli kromé urosepsi.

III. generace: kromé Sirokého spektra maji dobry priinik do centralniho nervstva. Jsou
vyhraZeny pro zivot ohrozujici stavy a hnisavé neuroinfekce. Cefotaxim je uzivan jako prvni volba
u septickych stavili nejasné etiologie, nékdy v ivodni kombinaci s gentamycinem. Ceftriaxon ma
vyhodu vysoké vazby na bilkoviny (proto dlouhy polocas a moznost podani po 24 hodinach). Oba
jsou prvni volbou u hnisavych meningitid. Cefoperazon ma navic vyborny efekt na infekce
Pseudomonas aeruginosa

IV. generace: reprezentantem je napiiklad Cefpirom

Karbapenemy: (3/36) maji Siroké spektrum ucinku na G+ i G- bakterie i anaeroby. Jsou
proto vyhrazeny pro 1é€bu problémovych infekci. Imipenem (vzdy v kombinaci s cilastatinem) méa
omezené uziti u neuroinfekci, protoze zvysuje pohotovost ke kie¢im. Meropenem ma Siroké
uplatnéni v septickych onemocnénich. Ertapenem udrzuje hladiny 24 hodin a je zatim vyjimecné
podavan pacientiim, ktefi jsou indikovani k dlouhodobé 1€cbé, kde neni alternativa a pro dobry stav
mohou byt 1éceni ambulantng. Vyznam karbapenemii a jejich velké pouZiti souvisi s rozsirenim
ESBL (extended spectrum beta lactamase) prindsejici rezistenci na peniciliny a cefalosporiny. Je v
soucasnosti u vysokého procenta Klebsiella pneumoniae (az polovina nemocnicnich kmenii), ale
rozsirila se i na kmeny Escherichia coli. Jejich pitvodni vyznam v lécbe MDR (multi drug resistant)
kmenii je jiz rovnez omezen Sirenim karbapenemaz a metalobetalaktamaz.

Aminoglykosidy (3/37) u¢inkuji na G-bakterie a mykobaktérie. Nutnosti je i. v. podani.
Ototoxicita a nefrotoxicita vyzaduje sledovani hladin pfi 1é€b€. Po podéani hladina rychle stoupa a
klesa, ale efekt na bakterie je del$i. Vyznacuji se totiz postantibiotickym efektem, ktery je delsi u G-
bakterii. To umoziiuje podani Ix za 24 hodin (3/19). Streptomycin se vyuZzival pfi lé¢eni
tuberkuldzy, mél ototoxické ucinky, dnes prakticky nedostupny. Gentamicin ma pomérné Siroké
spektrum, n€kdy je dosud uzivan v kombinaci na zacatku 1é€by zavaznych sepsi (endokarditidy)
uplatiiyje s v 1écbe infekci rezistentnimi enterokoky, mykobakteriemi, anaeroby. Dalsi zastupci
skupiny,Amikacin, Netilmicin, Isepamicin mély vyhodnéjsi profil, toxicitu, ale prakticky jiz nejsou
dostupné na nasem trhu.

Makrolidy (3/38) mechanismus tc¢inku je reverzibilni vazba na ribozom, tedy ucinek na
proteosyntézu a bakteriostaticky. Dulezity je intracelularni prinik. Spiramycin je vyhodny v 1é€bé
G+ infekce, parodontu, a u toxoplazmézy déti. Clarithromycin G+koky a tyCinky (Listeria
monocytogenes), G-bakterie (N.gonorrhoeae, B. pertussis, L.pneumophila, P.multocida, Moraxella,
Haemophilus spp., H. pylori, C. jejuni), anaeroby M. pneumoniae, Ch. pneumoniae a Ch.
trachomatis, B.burgdorferi a na nékteré mykobakterie

Azalidy: (3/38) Azitromycin, kumulace intracelularné (1x denné€ 3 dny). Jeho naduzivani v
90. letech vyrazné ptispelo k nartstu rezistence.

Linkosamidy: (3/39) opét reverzibilni vazba na ribozom a ucinek na proteosyntézu a
bakteriostaticky efekt. Maji vynikajici prinik do kosti a pojiva. Pisobeni na G+ koky: Stafylokoky
je predurcuji k pokracovaci 1€cbé infekci kosti a kloubti (po odeznéni znamek sepse). Linkomycin
kromé toho byl uzivan jako alternativni antibiotikum pfti 1é¢bé streptokokovych infekei pii alergii
na PNC. Dnes neni na trhu. Klindamycin tak zstava vyznamnym antibiotikem pro infekce kosti a
kloubti, po Gtocné i. v. 1é¢bé€ je vhodny i k dlouhodobé terapii p.o. ambulantné. Je vyhodny i
plsobenim i na anaeroby
Nevyhodou je jeho zna¢né riziko selekce rezistentni stfevnich bakterii, ptedev§im Clostridium
difficile.

Tetracykliny: (3/40) Reverzibilni vazba na ribozom, G¢inek na proteosyntézu,
bakteriostatické, Siroké spektrum G+ i G- a intracelularni prinik vedly k Sirokému uzivani v
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minulosti. Byly zneuzivany i v produkci (hlavné driibeziho) masa. Z toho plynul nartst rezistence.
V pediatrii byly vyznamné vedlejsi ucinky ukladani do kosti a zubl. To siln€ omezilo uzivani a
selekéni tlak. Dnes jsou ve vybranych situacich opét pouzitelné. Doxycyklin je pouzivan v 1écbé
zoondz, borreliové a chlamydiové infekci. Podobny Tigecyklin se svym i.v. podanim, dlouhym
poloc¢asem a ucinkem na problémové kmeny (napt. Staphylococcus aureus, Acinetobacter) je
novej$im uziteCnym rezervnim antibiotikem.

Chinolony (3/41) Vazba na gyrazu, Siroké spektrum, bakteriostatické az baktericidni,
intracelularni prinik, prinik do biofilmu a skvéla biologicka dostupnost i pii peroralnim podani
(téméf se vyrovna podani i. v.) z nich u€inily oblibené a také zneuzivané (hlavné na mocové
infekce) antibiotikum. Ovlivnéni riistové chrupavky limituje podani v pediatrii (vyjimecné u zivot
ohrozujicich stavii kde neni nic jiného). Vztah k pojivu se uplatnil v minulosti rupturou Achillovy
Slachy pfi slouhodobém podani. Opatrnosti je tedy tieba u pacientii s nemocemi pojiva.

Glykopeptidy: (3/42 U nas je b&zné dostupny Vancomycin. U¢inek na bunéénou sténu a
tedy baktericidni efekt z nich €ini cenna antibiotika pro 1é¢bu problémovych infekci G+ baktériemi:
Stafylokoky rezistentni na peniciliny (MSRA a koaguldza negativni), Enterokoky. Pro 1écbu
celkovych infekci je nutné i.v. podani s monitorovanim hladin. M4 tzky terapeuticky prostor, je
nutno drzet u¢inné terapeutické hodnoty a nedosahovat hodnot toxickych. Po uvodnim vysyceni
organismu je nutno upravit ddvkovani podle funkce ledvin a pak upravovat podle iidolnich hladin
1€ku (to je hladina pied podanim dal$i davky). Pfi perordlnim podani se nevstiebava ze stfeva, je
ucinny proti Clostridium difficile je mozno podanim p. o. fesit nitrostfevni manifestaci nemoci, ale
je mozno podat i celkove. Dilezité je i uziti v ortopedii: kromé vySe uvedeného je vankomycin s
gentamycinem piimési cementt — v oblasti endoprotéz tak vysoka hladina po dobu nékolik tydnt
brani vzniku biofilmu.

Teicoplanin udrzuje delsi hladiny a mohl byt podavan 3x tydné. Revolu¢nim 1ékem svym
poloc¢asem je novy Dalbavancin, ktery pii ambulantni i. v. 1é¢bé (OPAT) miize byt poddvan Ix za
tyden.

Chloramfenikol: (3/43) bakteriostaticky, Sirokospektry, efekt na proteosyntézu, vynikajici
prinik do mozku ale vyznamna toxicita: mize zpusobit t€zky dfefiovy Gtlum a syndrom Sedého
ditéte (gray baby). Proto je dnes uzivan vyjimeéne. Kromé hnisavych zanétli centralniho nervstva
byl v minulosti rezervovan i pro terapii tyfu a cerné¢ho kasle. Zastava i nadale velmi cennym
rezervnim antibiotikem nitrolebnich infekci, hlavné abscesu mozku.

Rifamyciny: (3/44) jsou produktem bakterie Amycolaptopsis rifamycina. Jde o podtiidu
ansamycind, Mechanismus G¢inku je inhibice bakterialni RNA polymerazy. Spektrum: G- a nékteré
G+ bakterie, mykobakterie. Rifampicin v soucasnosti mé zasadni vyznam pro jeho priinik do
biofilmu. Ten ucinil z pivodniho antituberkulotika 1ék uzivany v kombinaci k 1écbé
stafylokokovych infekei (napf. totalnich endoprotéz). Aplikace p. o. a i. v. Vedlejsi uinky jsou:
nausea, zvraceni, prijjem, nechutenstvi. Barvi mo¢ do cihlové, ¢i ¢ervenooranzové barvy. V
minulosti byl vyhrazen k 1é¢bé mykobakterialnich infekci: tuberkul6za, lepra. Dnes se v této
indikaci uplatiiuje 1 Rifabutin: Mycobacterium tuberculosis multirezistentni, Mycobacterium avium,
1écba tbc u HIV/AIDS. Rifaximin mé zcela jiné uziti je poddvan k ovlivnéni stfevni flory p .o.:
prijem cestovateld, drazdivy tracnik, jaterni encefalopatie.

Sulfonamidy, kotrimoxazol: (3/45) sulfonamid i trimetoprim jsou baktriostatické, zasahuji
metabolismus kyseliny listové. V kombinaci dvoji zdsah na metabolickém fetézci snizuje
pravdépodobnost vzniku rezistence. Spektrum G+ i G-. Kotrimoxazol: trimetoprim + sulfonamid
1:5 Uziti: IMC, dychaci cesty. Cenime si vysoce efekt na soucasné ¢eské kmeny Staphylococcus
aureus MRSA, kotrimoxazol je cennym lékem k ambulantnimu dokonceni dlouhodobéjsi 1écby
infekci kosti a kloubti. Dal$i cennou vlastnosti je prinik do nitrolebi/CNS, uzivame k doléceni
abscestt mozku.

Lipopeptidy: (3/46) Daptomycin je produktem saprofytické bakterie Streptomyces
roseophorus. Jde o nov¢jsi rezervni antibiotikum. Je baktericidni. Systémové, tézké G+ infekce.
Mechanismus ucinku: vazba na cytoplasmatickou membranu, vytvaieni agregatu, trhlin v
membrang. Toxicita: myalgie, myositidy. Rezervni antibiotikum pro 1écbu multirezistentnich
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bakterii: Enterokoky (véetné rezistentnich na glykopetidy), Stafylokoky (véetné MRSA). Streptokoky,
Coprynebacterie. Je nevhodny pro 1é€bu pneumonie pro vazbu na surfactant.

Oxazolidinony: (3/47) Linezolid u¢inkuje reverzibilni inhibici monoamino-oxidazy, efekt
je bakteriostaticky. Je vyborna biologicka dostupnost (i.v. i p.o.). Spektrum: jde o rezervni
antibiotikum pro 1écbu rezistentnich bakterii: enterokoky (VRE), stafylokoky, anaeroby
Pfi rendlni nedostate¢nosti neni nutné redukce davky. Ma dobry priinik do CNS, do plicniho
parenchymu. Toxicita: myelosuprese, serotoninovy syndrom, hlavné pfi delSim podani zvyseni
laktatu, poSkozeni o¢niho nervu. Proto je doba podani omezena na 28 dnti a je nutné sledovat krevni
obraz. M4 Cetné 1ékové interakce: antidepresiva (SSRI, inhibitory MAO, tricyklika)

Pouziti: infekce kosti, kloubil, abscesy mozku

Polypeptidy (3/48) polymyxin B, colimycin (polymyxin E). jsou nov¢ uzivané léky pro
MDR bakterie. Byly objeveny davno a davno byly opustény pro vysokou toxicitu. Nyni jsou tedy
pouzivany jako vychodisko z nouze. Baktericidni, jen na G-bakterie. Mechanismem ucinku je vazba
na cytoplasmatickou membranu, zména permeability. Toxicita: neurotoxicita, nefrotoxicita.
Rezervni antibiotikum pro 1é¢bu multirezistentnich bakterii: Pseudomonas aeruginosa,
Acinetobacter sp., Citrobacter sp., Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae. Podani: inhala¢ni
(cysticka fibroza), i. v. u zivot ohrozujicich multirezistentnich infekci

Strategie 1é¢by antibiotiky: Podani antibiotika je nedilnou sou¢éasti pomérné slozité uvahy
prokézaném plvodci nemoci, jeho pravdépodobné (a pozdéji prokdzané) citlivosti. Pfitom je nutné
zohlednit, zda ,,citlivé* antibiotikum proniké do cilové tkan€, zda mutam mistni podminky (jako je
pH) dovoluji fadnou funkci, zda dosdhne spravnych hladin diky funkci orgdnti nemocného, jeho
ledvin a jater a do jaké miry je pacientova imunita schopna se na potlaceni infekce podilet. Nemoc
pfi tom neni neménnou situaci: infekce postihujici organ (naptiklad kost) je v akutnim obdobi
roz$ifena i do jinych tkani a krve a v tomto obdobi tedy musi antibiotikum oblast krve a
extracelularni tekutiny pfednostné 1é¢it a az po zvladnuti celkovych projevil je mozno volit jiné, do
cilové tkan¢ 1épe pronikajici. Akutni [é€ba musi byt na poc¢atku dostatecné razantni, coz zajisti
antibiotika krevniho kompartmentu, baktericidni, podana do zily a v megadavkach. Po zlepSeni
stavu pak mohou byt ,,pfepnuta“ (antibiotic switch) na méné razantni 1éky nakonec podané usty (per
os = p. 0.). Stejné diilezité je pak (z klinickych i laboratornich znamek) rozpoznat, kdy byl problém
vyfesen a 1écbu 1ze ukoncit. Tento narocny piibeh nazyvame ,,deeskalacni princip antibiotické
1écby* (3/49).

Imunizace

Pfi imuniztaci je jedinec vystaven plisobeni latky, kterd ovliviii jeho imunitni systém.
Miuzeme ji rozliSit na pasivni a aktivni.

Pasivni imunizace je ¢asové omezeny d¢j navozeny podanim pfedem vytvotené protilatky,
nebo specificky senzibilizovanych lymfoidnich bunék. Efekt této imunizace trva jen po dobu
pfitomnosti takto podané latky/bunék v organismu.

Séroterapie byla pouzivana k 1é¢b¢ pfedevsim v minulosti. Imunoglobulin vytvofeny jinym
organismem (zvifecim nebo lidskym) byl podavan parenteralni cestou.

Dnes je tato 1écba vyhrazena zdvaznym infekcim s cilem vyvéazat v téle jiz pfitomny antigen
/toxin puvodce, ktery zodpovida za klinické projevy nemoci. Patii sem podani protilatky -
antitetanického globulinu - pfi 1é€bé tetanu . Protilatka se vaze na toxin Clostridia tetani, ktery
vazbou na nervové mediatory vyvolava projevy nemoci. Dalsi nemoci, kde je tato terapie stale
pouzivana jsou botulismus (toxin Clostridia botulini vsttebany z GIT vyvolava opét piiznaky
nemoci) a vzteklina, kde podani protilatky proti viru soucasné s podanim vakciny ma zabranit
Sifeni viru z mista inokulace/pokousani vzteklym zvifetem do dal$ich nervovych struktur.

Historicky se opakuje pokus o ovlivnéni pribehu nové zdvazné (epidemicky se Sitici)
nemoci, na kterou dosud neni jind terapie. Je to vzdy pokus o alespoii ¢astecné feseni krize.
Naposled jsme tuto terapii - podani séra rekonvalescentii- pouzili na zacatku pandemie COVID 19.
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Stejny mechanismus u€inku v§ak méely potom i monoklonalni protilatky proti definovanému
antigenu tohoto viru.

Protilatky (vytvofené jinym organismem nebo priamyslové vyrabéné monoklonalni) jsou
pouzivany v postexpozicni profylaxi dal$ich zdvaznych nemoci: protilatky proti HBsAg u
novorozence matky s chronickou infekci virem hepatitidy B, u novorozence s CMV infekci
(cytomegalovirus), u kontaktu s nemocnym hepatitidou A.

AKktivni imunitace je proces stimulace tvorby protilatek (a reakce lymfocytl) specifickym
antigenem. Lze toho dosdhnout riznym zptisobem.

Do objevu prvych chemoterapeutik/antibiotik byla jedinou moznosti, jak ovladnout
pti¢inu/ptivodce infekce vakcinace: ma velmi starou historii., kterd je zaloZzena na empirickych
pozorovanich/znalostech (3/52)

Vakeiny jsou zalozeny na riizném proincipu, jakym je antigen piivodce prezentovan imunitnimu
systému. Mlzeme tak rozlisit vakciny(3/53):

Toxoidova: podanim zménéného antigenu (toxinu v toxoid) naptiklad TAT (tetanicky anatoxin)
Inaktivovana: z usmrceného celého mikroorganismu

Atenuovand : z zivého mikroorganismu, u néjz byla sniZena patogenita

Subjednotkovd: tvorena jen ¢asticemi piivodce

Konjugovana: antigen (zpravidla povrchovy polysacharid bakterie) je navdzan na siln€¢ imunogenni
nosi¢ (napf. diftericky nebo tetanicky toxoid), tim je dosaZeno vétsi/delsi reakce imunity
Vektorovd: nepatogenni mikroorganismu/virus nese informaci o antigenu ptivodce.

DNA/RNA: v umélém obalu/vazbé je RNA/DNA pro vytvofeni a prezentaci specifického antigenu
antigen prezentujici butkou CD4 lymfocytu (3/55,56).

Cilem vakcinace je jednak ochranit vakcinovaného jednotlivce pied rozvojem klinickych
ptiznakt a ndsledkli infekéni nemoci - individualni imunita, ale i ochréanit pfed ni celé
spolecenstvi. Pokud se podafi dosdhnout o¢kovanim vysokého procenta imunnich jedinct, je
chranéno celé spolecenstvi, nastala kolektivni imunita (angl. termin "herd immunity"- nikdy
nepiekladame vyrazem "stadni imunita"!!!).

K dosazeni kolektivni imunity vytvareji jednotlivé staty program vakcinace, ktery ma
chranit zranitelné bytosti v populaci pted infekci. O¢kovaci kalendai Ceské republiky (3/58).

4. EXANTEMOVA ONEMOCNENI

Definice: Onemocnéni spojend s vysevem exantému = vyrazky. U nekterych nemoci je
vyrazka typickym projevem, ale mnoho dalSich infekci mize mit exantém piilezitostné.

Pti posuzovani vyrazky pozorujeme jeji vzhled: tvar, barvu a velikost morfy, rozlozeni na
téle a jeho vyvoj v case. Nekteré projevy na kiizi 1ze posuzovat i hmatem. Tvar a ndzev riznych
morf je na obrazku (4/3).

Rozdéleni dle kliniky: Nejcastéjsi je vyrazka makulopapulézni: na kiizi vznika drobna
nebo vétsi skvrnka, kterd je v trovni (makula), nebo mirné€ vystupuje nad povrch (papula). Vyrazka
je u nékterych nemoci soustfedéna na typické misto téla a Casovy postup Sifeni po téle. Sem patii
spala, zardénky, spalnicky.

Vyrazka vesikulézni (plané nestovice) se vyséva v podobé skvrnek, které se méni v
puchyiky obsahujici ¢irou tekutinu, kterd se pozd¢€ji zakali a zahusti az v hnis. Nakonec tato morfa
zasycha do stroupku-krusty, ten se pak odloupne a zanechda pirechodné zarudnuti (nebo nekdy i
jizvu; tak to bylo u pravych nestovic).

S 1é¢bou antibiotiky a diky o€kovani proti nékterym détskym infekcim ubylo typickych
exantémovych onemocnéni a jejich vzhled se zménil. V diagnostice stale ¢astéji potfebujeme
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pomocna mikrobiologicka vysetfeni (kultivace vytéru z krku, sérologie, molekularné biologické
vySetieni).

Rozdéleni dle piivodce: Onemocnéni s vyrazkou ptisobi baktérie (spala), viry (plané
nestovice, zardénky, spalnicky). Projevy na kiizi byvaji ale spojeny i s jinymi puvodci (kvasinky)
nebo vznikaji na jiném mechanismu (alergie, krvacivé stavy). Odlisit tato onemocnéni vyzaduje
nékdy znac¢nou zkusenost

Vyznam exantémovych onemocnéni: Pravé nestovice, které kdysi ohrozovaly na zivotg,
jsou eradikovany. To znamena, ze po celosvétové ockovaci akci tento virus (pfenaseny pouze z
nemocného ¢loveka na ¢loveéka) zcela vymizel. Po jeho eradikaci a ukonceni ockovani je vSak
mladsi populace vnimava na jiné poxviry (MPOX)

Vétsina détskych infekei s vyrazkou méla kromé lehkych prabeht i zavazné komplikace.
Vyréazka miize byt ale i typickym ptiznakem nebezpecného stavu, jak je tomu u meningokokové
sepse. Pii tomto zivot bezprostiedné ohrozujicim onemocnéni se na kiizi vysévaji drobné az vétsi
cervenave, fialové a fialové-rezavé skvrnky i1 vétsi krevni podlitinky.

Anglicti 1ékati naucili matky ,,zkouSku sklenici*: matka, ktera se obava, Ze vyrazka je
nebezpecnad, pfitlaci sklenici dnem na kiizi ditéte a pies dno pozoruje, jak se skvrny méni. Kdyz
zmizi, jde o "béznou détskou vyrazku" a dalsi den zajde s ditétem k 1ékati. Kdyz skvrny zlstanou i
po zatlaceni, vola zachranku (4/4-5)

Spala (Scarlatina)

Definice: streptokokova angina je spojena s vysevem vyrazky

Etiologie: Beta hemolyticky streptokok ze skupiny A (Streptococcus pyogenes) tvoti
exotoxin, ktery se vyskytuje v n€kolika typech. Pokud je jedinec vnimavy na kmen streptokoka i na
typ toxinu, vznikne spala. Po nemoci zlstavaji antitoxické protilatky: opakované onemocnéni
streptokokem, ktery tvofi stejny toxin jiz nevede ke vzniku vyrazky.

Epidemiologie: zdrojem je nemocny spalou, nebo nemocny s jinou streptokokovou infekci,
kde streptokok tvoii toxin. Infekce vnika do téla hlavn€ nosohltanem, vzacn€ i ranou (ranna spala).
N¢jcasteji onemocni predskolni a mladsi skolni déti.

ID (inkubacni doba): 1-6 dnii, nejcastéji 2-3 dny.

Klinicky obraz: Onemocnéni za¢ind nahle horeckou, bolesti v krku a poté se objevi
vyrazka. V hrdle vidime Sarlachové rudého zbarveni a zvétSené mandle. Jazyk mize byt zprvu
povlekly, pak se olupuje a pfipomind malinu. Oblicej je s vyjimkou okoli tst difuzné¢ zarudly.
Vyréazka se vyskytuje nejvice na podbiisku, v tiislech, v podpazi, je jasné€ rizova, papuldzni
(vystupuje nad povrch jako husi klize). Kolem nehtii a na boltcich byvaji drobné bélavé papulky. V
rekonvalescenci se kiiZze olupuje ve form¢ drobnych bélavych Supinek. Onemocnéni nyni probiha
mirnéji nez pted lety, angina je mala a vyrazka vétSinou diskrétni (4/9).

Lécba: 1¢kem volby je Penicilin (u nés je nadéle zcela spolehlivy), u alergickych déti
makrolid nebo linkosamid.

Nasledky: V éfe pred antibiotiky Slo o obavanou infekci Sifici se v kolektivech. Spala
pfinasela zdvazné komplikace: po prodélaném onemocnéni dochazelo u ¢asti déti k revmatické
horeéces postizenim kloubi a srdce, nebo ke glomerulonefritidé. Radné 1é¢ena spala tyto nasledky
nema.

Prevence: ockovani neni mozné pro veliké mnozstvi kmeni streptokoka. Nemocné dité se
izoluje, dnes vétSinou doma a do kolektivu s vrati po kontrolni prohlidce cca 10-14 dnl po nemoci.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Rozpoznani ptivodce ma vyznam pro podéani
cilené antibiotické terapie a zabranéni vzniku naslednych komplikaci.

RiiZe (erysipelas, eryzipel)
Definice: Zanét kiize a podkozi (celulitida) vyvolany Streptococcus pyogenes.

V predantibiotické dobé §lo o obavané zavazné onemocnéni vedouci ¢asto k amputaci
koncetiny 1 smrti nemocného. V antibiotické éte se vyhled nemocného dramaticky zlepsil, 1 kdyz
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zavazné streptokokové infekce kiize a podkozi se nadale vyskytuji (nekrotizujici fasciitidy).

Lozisko zanétu je rudé, bolestivé, ostie ohranicené (okraje vyvysené), event. az puchyfe.
Nejcastéji je na nohach (zdrojem je drobnych 1ézi v meziprsti), obliceji (motylovity vzhled) Nahly
zacatek nemoci s horec¢kou, leukocyt6zou, schvacenosti (4/10)

Invazivni streptokové infekce mohou byt plynulym pokracovanim zdéanlivé banalni
pocatecni nemoci. Na pocatku nemoci nejsme vzdy schopni zhodnotit toxicitu/patogenitu ptivodce.

Nekrotizujici fasciitida: invaze streptokoka nemusi zistat omezena jen na podkozi, mtize
pokracovat do hlubsich struktur koncetiny - fascidlnich prostor a svalii. Flegmona (difuzni zanét
vSech astruktur) je spojena s prudce se rozvijejicim septickym stavem a miize vést az k nekroze
(odumfeni ¢asti nebo celé) koncetiny a nutnosti amputace ¢i tmrti.

Lécba: Penicilin zustdva zasadnim lékem streptokokovych nemoci. U invazivnich infekci je
vhodné pouzit kombinaci antibiotik: baktericidni antibiotikum (penicilin) vede k zaniku bakterie,
ale jeji exotoxiny (jeZ jsou nositeli poskozeni) je tfeba téZ rychle potlacit, proto do kombinace
napfiiklad linkosamidy potlacujici proteosyntézu bakterie.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Rozpoznani ptivodce ma vyznam pro podéani
cilené antibiotické terapie a zabranéni vzniku naslednych komplikaci.

Pozor! Za spalu mize byt zaménén exantém pri syndromu toxického Soku (4/11)

Spalni¢ky (morbilli) (4/12-14)

Definice: vysoce nakazlivé virové exantémové onemocnéni. Pied o¢kovanim pfinaselo
zavaznékomplikace.

Etiologie: virus spalnicek (paramyxovirus)

Epidemiologie: pfenos z nemocného od zacatku ptiznakl do 6. dne vyrazky: §iii se
vzduchem, vysoka nakazlivost pro vnimavé. Po prodélaném onemocnéni vznika trvald imunita.

ID: 8-14 dnti (vétsinou kolem 10). Povinné hlaseni.

Klinicky obraz: Onemocnéni zac¢ind prodromélnim stadiem s teplotou, rymou, kaslem a
zanétem spojivek, potom se vyviji vyrazka, kterd zacina za usima, na krku a §ifi se na oblicej, na
trup a potom na koncetiny (tedy od stfedu do periférie) a podobné bledne. Tvofi ji velké
cervenofialové skvrny. Kdyz pokryje celé té€lo, dochdzi poklesu teploty. ZkuSeny pozorovatel mize
nalézt na sliznici v dutin€ ustni Koplikovy skvrny. (4/15)

Pribéh miize byt komplikovan zapalem plic pisobenym virem nebo akutni appendicitidou. Kromé
téchto vaznych komplikaci se nemoc komplikovala casto bakterialni superinfekci (zanét stiedniho
ucha, dutin a jiné).

Diagné6zu dolozime prikazem specifickych protilatek, pfipadné molekularné geneticky (stér
pfinasi pomérné rychlou odpovéd).
infek¢nich odd¢lenich. Bakteridlni superinfekce 1é¢ime antibiotiky.

Prevence: Ockovani kombinovanou oc¢kovaci latkou (spalnicky, ptiusnice, zardénky).
Imunita ziskana po o¢kovani miize casem ,,vyvanout™. K tomu doslo v posledni dob¢. I dospéli lidé
ockovani v détstvi tehdy mohou onemocnét. Kromé toho nékteré matky toto ockovani odmitaji. To
jsou divody pro navrat spalni¢ek do nasi populace.

Vnimavy kontakt mize byt ochranén v€asnym ockovanim nebo imunogobulinem.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Spravné zacilené odbéry (sérologické a dnes
predevsim molekularné genetické) a spravné provedena virologicka diagnéza pivodce ma vyznam
pro epidemiologické zhodnoceni nebezpeci epidemického $ifeni a moznosti sporadického
mezilidského ptenosu infekce. Podani cileného uc¢inného virostatika vSak neni zatim mozné.
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Zardénky (Rubeola) (4/15-18)

Definice: virové exantémové onemocnéni. Pokud probihd u téhotné Zeny, mtze dojit
k poskozeni plodu

Etiologie: virus (togavirus)

Epidemiologie zdrojem je nemocny ¢lovek. Vylu€ovani zacind v inkubaci a konéi po tydnu
nemoci. Po nédkaze vznika celoZivotni odolnost.

ID: 12-23 dni. Povinné hlaseni.

Klinicky obraz: U déti zduii uzliny za uSina a na §iji, poté se vyséva od obli¢eje drobné
skvrnity rizovy exantém, ktery se Sifi rychle na télo a koncetiny. Pfetrva asi 3 dny. U dospélych
byvaji vyraznéjsi prodromy a Castéji byvaji postizena jatra. Komplikace krvacivym stavem
(trombocytopenicka purpura) nebo zanét mozku je vzacnéjsi.

Vrozené zardénky: Neimunni t€hotnd Zena mlize onemocnét s vyrazkou, ale i bez
typickych ptiznaki. Pti ndkaze v prvych 3 mésicich t¢hotenstvi dochazi podle doby nakazy k
nejcastejSim postizenim je trojice: hluchota, vrozené vady srdce, oka, mohou ale byt postizeny i
dal$i organy. V 2. trimestru jsou nasledky mensi. Mtize dojit 1 k porodu zdanlivé zdravého ditéte, u
n¢hoz se nasledky projevi pozdéji (retardace)

Lécba: 1écba je symptomatickd. Hospitalizujeme jen zavazné komplikace.

Nasledky: Vrozené zardénky pfinaseji trvald omezeni Zivota.

Prevence: Ockovani (pravidelné trojvakcinou).

ZvySenou pozornost je tieba vénovat mladym zenam, které nastupuji do rizikovych profesi
(pedagogické a zdravotnické profese) a zkontrolovat jejich specifické protilatky.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Spravné zacilené odbéry (sérologické a dnes
predevsim molekularné genetické) a spravné provedena virologicka diagnéza pivodce ma vyznam
pro epidemiologické zhodnoceni nebezpeci epidemického $ifeni a moznosti sporadického
mezilidského ptenosu infekce. Podani cileného uc¢inného virostatika vSak neni zatim mozné.

Plané nestovice a pasovy opar (Varicella a herpes zoster) (4/19-24)

Definice: onemocnéni vyvolava tyz virus. U neimunnich jedincii vyvola generalizovany
vezikul6zni exantém-plané nestovice. Pti reaktivaci infekce vznikd v priibéhu nervu vyrazka v
pruhu casto spojena s bolesti (pasovy opar).

Etiologie: virus varicella-zoster (VZV) patii mezi herpetické viry. Po prodélaném akutnim
onemocnéni varicellou ptetrvava ve formé proviru v nervovych gangliich. Po reaktivaci dochazi k
pasovému oparu

Epidemiologie: Zdrojem je nemocny planymi neStovicemi, vyjime¢né nemocny pasovym
oparem.

Plané neStovice: Po inkubacni dobé 9-23 dnti (vétSinou 2 tydny) zacina vysev, ktery
probihdv nékolika vinach, takze vidime riizné stadia vedle sebe: makuly, papuly, vezikuly i krusty.
Vyrazka je po celém téle, vCetné kstice. déti prozivaji onemocnéni vétSinou dobte, u dospélych
byvaji vétsi celkové ptiznaky, velky vysev i €astéjsi komplikace. Nemoc ohrozuje vyrazn¢ oslabené
jedince (hlavné pacienty s nddorovym onemocnénim lé€enym chemoterapit).

Pasovy opar: pied vysevem vyrazky predchazeji asto parestézie nebo bolesti (az dva
tydny). Tyto bolesti se promitaji podél pribéhu nervu (napiiklad pfi postizeni mezizeberniho nervu
mohou imitovat infarkt myokardu). Poté se v misté bolesti vyséva vyrazka. Je rozeseta v
hrozniccich puchyiki s cervenym podkladem. Bolesti jsou pal¢ivé, nebo tupé, stalé nebo prichdzeji
v zachvatech. Pti vysevu v oblasti trojklanného nervu miizen byt postizeni oka (rohovky).
Komplikaci mtze byt postizeni plic, zanét mozku. Tézky prubéh s komplikacemi byva u pacientt s
tézkym oslabenim (4/24)

Onemocnéni matky novorozence pii perinatalni infekci ohrozuje novorozence velmi
tézkym prubchem, kdyz zacalo tésné kolem porodu. Matka nestacila ditcti pfedat vytvorené
protilatky a proto jej musime ochranit podanim hyperimunniho globulinu.
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Lécba: U lehkych onemocnéni planaty je 1é€ba symptomaticka: antipyretika, tekuty pudr.
Virostatika (napt. Acyklovir) se pouzivaji u tézkych priabéhti onemocnéni. Pasové opary s neuralgii
vyzaduji kromé virostatické 1é€by aciklovirem i analgetickou nebo protizdchvatovou 1ébu podle
typu neuropatické bolesti.

Psychosocialni dusledky: Po prodélaném onemocnéni pasovym oparem mohou pietrvavat
neuralgické bolesti, které vyrazné narusuji kvalitu Zivota.

Prevence: Existuje oslabend vakcina uzivana pro o¢kovéni oslabenych jedinct. Kontakty
(zvlasté novorozence) 1ze ochranit podanim hyperimunniho globulinu.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Klinick4 diagnoéza byva presna. Virologicka
diagnéza ptivodce ma vyznam pro podani cileného ucinného virostatika eventudlné€ u siln¢
oslabeného kontaktu (novorozenec) k podani hyperimunniho globulinu.

Exanthema subitum (4/25-26)

Pivodce: 6 HHV (Herpesvirus hominis 6)

Epidemiologie: Promoienost v ¢asném détstvi, 60 % infekei spojeno s vyrazkou — roseola
infantum

ID: 10 dni (5-15)

Klinika: 4-5 dnli hore¢natého onemocnéni je nasledovano ndhlym vysevem makulozni,
nebo makulopapul6zni vyrazky —krk, trup, proximalni ¢ast koncetin a mizi béhem 1-2 dnti bez
1é¢by. V hore¢natém obdobi mohou byt febrilni kiece (4/27)

Vyznam: mozna zaména s alergii na podané¢ ATB

Megalerythema infectiosum (4/27-28

Pivodce: Parvovirus B 19

Epid.: Vyskyt celosvétovy, kapénkova n., vysoce infek¢ni, epidemie periodicky.
Primoinfekce v 4-6 letech

D: 6-10 dni (5-15)

Klinika: 2-4 dny Gnava, teplota, poceni, pak vysev erytému v obli¢eji, po 1-2 dnech
makularni vysev od krku, ramen do periferie. V ném vybledy. Se zménou teploty se vraci sitovité
nafialovéla kresba kize az 2 tydny (4/29)

Dospéli: vztah ke kostni dieni, zvl. prekursortim cervené fady: " RTC, mén¢ leukopénie. Pti
chorobé krvetvorby (hemoglobinopatie) moznost aplastické krize.

Pravé nestovice (variola vera)

Definice: t.¢. eradikované zohyzdiujici onemocnéni s vysokou smrtnosti (30 %)

Puvodce: Poxvirus byl vyhradné lidskym patogenem

Epidemiologie: Sifeni sekretem z Uist a nosu, materialem z 1ézi nebo strupti, p¥imo z jedné
osoby na druhou, byl nutny pfimy kontakt s pacienty, jejich oblecenim ¢i pradlem.

Klinika: Pacient: charakteristické ptiznaky varioly se li§i od planych nestovic. Vysev
probiha v jedné vIné, takze v urcity den vidime jednu fazi vyvoje morfy, kterd je vétsi nez u planych
nestovic. Pfevaha morf je na hlavé a koncetinach. U téZkého prabéhu bylo soucasné postizeni
organtl, jez vedlo k smrti. (4/29-31).

Ockovani: Nejstarsi ockovani virem vakcinie provedl Jenner 1796. Ockovani bylo
provadéna tlakem jehly naplocho na kizi s kapkou vakciny a mélo pomérné nepiijemné lokalni
reakce zanechavalo jizvy (na levém rameni je vidime i dnes u starSich jedinct).

Onemocnéni bylo eradikovano celosvétovou ockovaci kampani. Virus byl uchovavan
v centrech obou mocnosti a neni vylou€eno, ze s nim byly provadény pokusy o vyrobu biologické
zbrang (byvaly SSSR). Proto zlstava hrozba pouziti bioterorismem. Vzhledem k tomuto nebezpeci
byly vyvinuty nové ockovaci latky, které chrani nejen pied timto nebezpecim, ale i proti dalSim
poxvirim (MPOX- viz dale)
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Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Spravné zacilené odbéry (pfedevsim
molekularné genetické) a spravné provedena virologicka diagndza ptivodce méa vyznam pro
epidemiologické zhodnoceni nebezpeci epidemického Sifeni a eventualni vakcinace ohrozené
populace. Podéni cileného uc¢inného virostatika v§ak neni zatim mozné.

MPOX (monkeypox, opi€i nestovice) (4/32-33)

Definice: infekéni onemocnéni nékterych zvitat (rezervoarem jsou drobni savci) prenosné
na opice a cloveka. Od r. 2022 v je Evropeé pomérné Casty mezilidsky prenos

Pivodce: Poxvirus (Monkeypox virus, MPXV)

ID: cca 10 dnt

Epidemiologie: virus se sice Sifi mezi lidmi i vzduSnou cestou, ale nejedna se o respiracni
nemoc. Hlavni pfenos je slizniénim nebo koznim kontaktem. Ochranou je dodrzovanim zakladnich
hygienickych pravidel. Sifeni viru je ¢asteéné vazané na uréité skupiny obyvatel — napriklad
komunitu gayl— u nichzZ je riziko nakazy vyssi.

Pfed virem v minulosti chranilo o¢kovani proti pravym nestovicicm. Aso proto bylo prvé
lidskéonemocnéni popsano az v r. 1970. Pavodni o&kovani proti variole maji v CR (i ve zbytku svéta)
pouze lidé narozeni prfed rokem 1980 (po eradikaci se prestalo ploSné ockovat). Jedinci mladsi jsou
proto vnimavi.

Pribéh: u lidi je obvykle mirny i u nelééenych pacientl konéi jen vyjimeéné smrti. Zacina
hore¢kou s bolesti hlavy, svall, zdufenim uzlin a pocitem unavy. To je nasledovano vysevem
exantému (papula - vesikula - krusta). Casovéa prodleva mezi nakazou a prvnimi symptomy je pfiblizné
10 dni a pfiznaky pretrvavaji 2—4 tydny.

U pacientl s infekei MSM miize jit jen o vysev morf v okoli genitalu a fit¢. Imunodeficitni
pacienti (s rozvinutym AIDS) i pfi této cesté ndkazy ohrozuje systémové, zivot ohrozujici
onemocnénti.

K lé¢bé jsou zatim vyuzivana rlizna virostatika (nej¢astéji Tecovirimat).

5. PRUJIMOVA ONEMOCNENI

Definice: infekéni zanéty zazivaci trubice, které se projevuji poruchou jeji funkce: nejcastéji
zvracenim a prijmovitou stolici s nebezpe¢im dehydratace a jejich nasledkt. Pfiznaky a zavaznost
onemocnéni jsou urceny tim, kterd ¢ast zazivaciho traktu a jak téZce je poskozena, nikoli druhem
puvodce (5/2)

Epidemiologie: Jde o nejcastéjsi infekce (5/3). Nakaza je vétSinou cestou alimentarni, tedy
vzniké pozitim kontaminovanych potravin nebo vody, nebo (u enterotoxikdz) potravin s
vytvofenym bakterialnim toxinem. Ke vzniku onemocnéni sta¢i u nékterych pivodcti mala davka
(shigella, amoeba - 10?) - ty jsou pfenosné mezilidsky, jini piivodci se pomnozZi pred pozitim v
potraviné a onemocnéni u zdatného jedice vyvola az vysoka davka (salmonella)

Anatomické a fyziologické poznamky (5/5-13): V zazivacim traktu jsou potraviny
zpracovany mechanicky (dutina Ustni, Zaludek) a rozstépeny chemicky (zaludecni HCI, travici
enzymy v zaludku, v sekretu slinivky, zlu¢). V tenkém stfevu jsou ziviny z traveniny vstiebavany
obrovskym povrchem sliznice. Povrch sliznice je zvrasnén — tvofi klky a na stfevnim polu kazdé
jednotlivé buiiky (enterocytu) sliznice je povrch dal zvétSen mikroklky, které tvofi takzvany
kartd¢ovy lem. Membrana buiiky je vybavena enzymy a receptory. Funkce buiiky mtze byt
narusena toxinem, ktery produkuji baktérie (naptiklad cholerovy toxin, ktery se vaZe na receptor a
spusti uvnitt bunky zmény, jez vedou k vylu¢ovani tekutiny do stieva), ale ptivodci mohou bunky
sliznice i pfimo poskozovat a invadovat do nich. Prijmova tekutina vzniké tinikem vody a mineralt
do stfeva z bun€k funkéné€ nebo organicky poskozenych. Poskozeni zazivaciho traktu neni ve vSech
¢astech rovnomérné.
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Hospodateni s vodou v GIT shrnuje obrazek (5/7). K sekreci a vstiebavani zna¢nych objemi
vody dochazi za fyziologické situace, je ale vyvazené. V dobé prijmového onemocnéni je
produkovano vyssi mnozstvi vody a soli do stieva, nez je vstfebavano. Vznika tak prijmova
tekutina, jez vede ke ztratam télesné vody. I v této situaci je vSak zachovan mechanismus, ktery
umoziuje v pritomnosti glukdzy transport sodikovych ionti (a za nimi dalSich iontd a vody podle
koncentra¢niho gradientu) do nitra stfevnich bunék. Ten je fyziologickym podkladem peroralni
rehydratce (5/18).

Hlavni hrozbou priijmovych onemocnéni je dehydratace (ztrata celkové télesné vody
spojend se ztratou mineralll a asto i s poruchami acidobazické rovnovahy). Lze ji zdokumentovat
ztratou celkové hmotnosti (do 5 % lehkd, do 10 % stiedné a 15 % velmi tézka dehydratace).
Zavazna dehydratace vede k redistribuci krevniho obéhu (s projevy druhotné ledvinné
nedostatecnosti) az hypovolemického Soku.

Dehydratace ma sv¢ klinické projevy: sucha sliznice dutiny ustni, snizené napéti (turgor)
podkozi, u kojenct propadla fontanela, tvorba malého mnozstvi syt¢ zbarvené moci ¢i dokonce
anurie (zcela bez moceni)

Poskozeni stfevni sliznice po nékterych stfevnich infekcich mize vést k nasledné poruse
vstiebavani zivin — sekundarni malabsorbci.

Rozdéleni dle piivodce: Priijmova onemocnéni vyvolavaji viry (adenoviry, rotaviry),
baktérie (Salmonella, Shigella, Campylobacter jejuni, Vibrio cholerae, Escherichia coli) a jejich v
potraving vytvotené jedy (Staphylococcus aureus, Bacillus cereus, Clostridium perfringens A),
prvoci (Entamoeba histolytica, Cryptosporidium parvum)

Rozdéleni dle kliniky: Klinicky obraz zavisi na tom, kterd ¢ast travici trubice je hlavné
postiZena: nevolnost a zvraceni jsou znamkami postiZzeni Zaludku, prijem je pfiznakem postizeni
stieva. Pfimés hlenu, krve a bolestivé nuceni na stolici svéd¢i o postizeni hlavné koncovych ¢asti
stieva.

Otravy z potravin vyvolané toxiny maji kratkou inkuba¢ni dobu 1-8 hodin. Bez horecky,
néahle a prudce nastupuje tiporné zvraceni a prijjem, obraz je velmi dramaticky, ale ptiznaky pak
stejné rychle ustupuji. Bakteridlni prijmy se rozvijeji po delsi inkuba¢ni dob¢, mivaji na pocatku
horecku, Casto je v fidké stolici pfimés hlenu a krve. Virové priijmy postihuji nejen déti ale 1 starsi
jedince hlavné v zimni sezon€. Prijmy vyvolané parazity se vyskytuji pfedevs§im v rozvojovém
svété (amoebova dysentérie), ale prvok Cryptosporidium parvum vyvolava tézké prijmy u
nemocnych AIDS, vyskytuje se sporadicky v celém svété u déti a vyvolal n€kolik velkych vodnich
epidemii pii selhani vodarenskych filtra.

Prijmova onemocnéni jsou nejcastéjsi nemoci cestovatell: takzvany prijjem cestovateli je
vyvolan predevsim bakterii Escherichia coli, ale i dalSimi ptivodci (Entamoeba histolytica, Vibrio
cholerae).

Diagnoéza: Klinicka diagndza zanétu stieva asi infekéniho ptivodu zcela sta¢i k podani
raciondlni 1é¢by. Plivodce nemoci nejsme (s vyjimkou epidemii s jiz zndmym vyvolavatelem)
schopni stanovit z klinického obrazu. Vytér z kone¢niku na vytérovku nebo do transportni ptidy je
kultivovan na specidlnich ptdach. Identifikace bakteridlniho pivodce trva vétsinou 2-3 dny. Viry
pusobici prijmy jsou diagnostikovéany z fidké stolice latexovou aglutinaci nebo ELISA metodou.
Parazitologickym vySetfenim (koncentraci, barvenim a mikroskopii natéru stolice) 1ze prokazat

Lécba: smyslem 1éCby je zabranit rozvoji dehydratace, ktera nemocného nejvice ohrozuje.
Soucasné je tieba zajistit spravnou vyzivu. Léky, které ovliviiuji hustotu stolice ¢i plisobi proti
puvodeci (stievni desinficiencia) maji mnohem mensi vyznam. Antibiotika jsou nutna jen u malého
procenta nemocnych. Léky zpomalujici peristaltiku stievni nejsou vhodné!! (5/17)

1. rehydratace — zavodnéni a uprava vnitiniho prostiedi je u tézkych prijmu s vyraznou
dehydrataci nutné infuzi do zily. Po jejim ukonceni a u vétSiny nemocnych s leh¢im prijmem je
pouzivana peroralni rehydratace. K tomu jsou vyrabény pfipravky (sacek s praSkem obsahujicim
glukozu, NaCl, KCl a jedlou sodu nebo citrat), jejichz rozfedénim vznikne litr rehydrata¢niho
roztoku. Firemné vyrabéné piipravky lze doma snadno nahradit ,,1Zzickovym napojem* (5/18). Na
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stejném fyziologickém principu (a s velmi podobnym sloZzenim vody, cukru a soli) ti¢inkuji tradi¢ni
napoje pro kojence: ryzovy a mrkvovy odvar nebo banén v caji.

2. realimentace spociva v postupném upravovani diety v souladu se zlepsovanim klinického
stavu. Dieta za¢ina u kaSovitych a mékkych, skrobovitych potravin s omezenim volného tuku (ryze,
bramborova kase, banan, mrkev, téstoviny, bilé pe€ivo) a postupné jsou piidavany potraviny tezsi.
Névrat k normalnim dietnim zvyklostem trva zpravidla tyden az 10 dnt.

3. inhibice sekrece tekutin z enterocytu thiorphan (prodrug racecadotril) je inhibitorem
enkefalindzy v enterocytu. Ochranou pied enzymatickou degradaci prodluzuje u¢inek na
enkefalinergnich synapsich a snizuje hypersekreci z enterocyti.

4. antibiotika nejsou zpravidla potfebna u imunokompetentnich jedincti dospélého veku.
Podavéna jsou vSak u malych déti, pii septickém pribéhu onemocnéni, mimosttevnich
komplikacich a u imunokompromitovanych jedinct.

5. stievni desinficiencia a sorbencia (jako Smecta) mohou piinaset subjektivni ulevu.
Probiotika mohou urychlit obnovu normalni stfevni flory.

6. antimotilika jsou obecné neZadouci (loperamid, Imodium): sniZzend peristaltika pfi
nadprodukci tekutiny ve stieve a poruse minerdlového hospodafeni miize vyvolat az paralyticky
ileus (nehybnost a z toho nepriichodnost stfevni), mnozeni patogent: s rizikem invaze do tkani.

Vyznam: Prijmy patii mezi nejcastéj$i onemocnéni vibec. I v rozvinutych zemich
onemocni ¢lovék 1-2x rocné prijmem. V tropickych zemich je vyznam mnohem vétsi. Pribéh
mize byt lehky, ale také bezprostiedné a rychle ohrozujici Zivot. Zvlasté nebezpecna jsou prijmova
onemocnéni pro kojence a malé déti. Epidemie vzniklé pfi pomnoZeni bakterii v nevhodné
pfipravené a skladované potravin€ ohrozuji kolektivy déti, chovanct socialnich ustavt, vojaki i
stravnikl vetejnych a podnikovych jidelen.

Dysentérie (5/19-20)

Definice: je akutni priijmové onemocnéni s vysokou nakazlivosti. Ohrozuje kolektivy s nizsi
hygienickou trovni. Ke vzniku onemocnéni sta¢i mala davka bakterii (nemoc Spinavych rukou)

Etiologie: Shigella je Gram negativni stievni tyCinka, sérologicky rozliSujeme 4 sérovary:
S. dysenteriae, flexneri, sonnei a boydii

Epidemiologie: Pienos je mezilidsky, nakazlivost je vysokd, protoZe infekéni davka je
velmi mala. Dysentérie je proto nazyvana nemoci Spinavych rukou. Zdrojem mohou byt i
kontaminované potraviny a voda, na potraviny muze shigellu ptenést i hmyz. Po prodélané nemoci
ptetrvava vylucovani i tydny. Hromadnym vyskytem jsou ohrozeny hlavné kolektivy s nizkou
hygienou jako jsou psychiatrické a socialni Gstavy. V poslednich letech se vyskyt této nemoci u nés
vyrazné snizil. U nés je nafizena hospitalizace.

ID: 1-7 dni (bézné 3 dny)

Klinicky obraz: té¢zky prib¢h se vyskytuje hlavné u oslabenych jedincii (hladovéni, valky)
Po kratké inkubacéni dob¢ se objevi horecka, tfesavka, nevile, bolest biicha. Po po¢ate¢nim
mnozeni ve stfeve invaduji shigelly do sliznice koncové Casti stteva (tlustého) a vznika obraz
kolitidy s viedy a pablanami na sliznici. Typicka je svirava bolest bficha a bolestivé nuceni na
stolici — tenesmy, po nichZ ptichézi stolice s krvi a hlenem, pozdéji jen krvavy hlen. U déti je
nemoc Casto spojena s podrazdénim mozkovych blan. V nasich podminkéach byva priibéh spise
lehky.

Diagnéza: z anamnézy a kliniky miiZeme vyslovit podezieni, prikaz je kultivacni.

Lécba: Spociva jako u jinych priijmovych onemocnéni v rehydrataci, dieté, antibiotika
podavame jen na pocatku tézkych onemocnéni. Antibiotika neovlivni dobu vyluovani shigell.

Rehabilitace: Navrat k normalni stravé musi byt velmi opatrny, jinak miize dojit k zhorSeni
stolic.

Nasledky: Vyhlidky pro tizdravu jsou dobré

Prevence: hygienické zasady v kolektivech, hlavné myti rukou po pouziti zachodu.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Rozpoznani plivodce ma vyznam
epidemiologicky a u vyznamné oslabenych jedinct téZ pro podani cilené antibiotické terapie.
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Salmoneléza (5/21-22)

Definice: Akutni prijmové onemocnéni vzniklé po poziti potraviny s pomnozenou baktérii.
Vyskytuje se sporadicky a v rizné velkych epidémiich z hromadné pfipravovanych potravin.

Etiologie: Salmonella je G-stievni ty€inka, rozliSujeme vice nez 2000 serotypt. V
poslednich letech pievazuje v Evropé S. enteritidis Gdrtner. Salmonelly vyvolavaji gastroenteritidy,
ale jsou mezi nimi i vyvolavatelé mezilidsky pienosnych infekci tyfu a paratyfi.

Epidemiologie: Zdrojem gastroenteritickych salmonel jsou chovy driibeze a dobytka.
Vyskyt onemocnéni naristal s novymi technologiemi produkce a zpracovani potravin: velkochovy,
vyroba polotovart i vefejné stravovani. V celé Evropé je vyvijena velké snaha o zbaveni
velkochovil salmonel, je to jeden z hlavnich ukoll veterindrni sluzby. Piesto nejsou vysledky
dokonalé. Salmonely mohou byt obsazeny ve vejcich, jejich pfitomnost na kiizi ¢i v mase driibeze
ovliviluje metoda zabijeni a chlazeni masa na jatkach. Potravina je Casto kontaminovana pfi
ptipravé a pak dochéazi k druhotnému pomnoZzeni nésledkem technologické chyby v tepelném
zpracovani a skladovani. V takové potraviné je nesmirné mnozstvi bakterii (az 10°/1 g). U
novorozencl, kojenct a oslabenych jedinct staci k vyvolani nemoci i mensi davka. U nés
kazdoro¢né vznikaji malé i vétsi epidemie z masnych i cukrafskych vyrobkd.

ID: 6-48 hodin (¢asto8 -10 hod)

Klinicky obraz: Klinické projevy zavisi na davce, odolnosti nemocného, ale i na kyselosti
jeho zalude¢ni $tavy. Nizka davka salmonel vede u zdravych jedinct jen k bezptiznakovému
vylucovani. Vysoka davka baktérii vyvolava akutni prijmové onemocnéni s hore¢kou, nevolnosti,
zvracenim. Stolice se z kaSovitych méni ve vodnaté, Casto zelené, nékdy s ptimési hlenu a krve.
Pocet stolic mtize byt vysoky a vést k rychlé dehydrataci s rozvojem komplikaci dehydratace
(selhani ledvin). ObtiZe se zmenSuji vétSinou béhem nékolika dni, stolice se zlepsuje. Realimentace
trva déle.

Lécba: Je symptomaticka. Antibiotika podavame jen u tézkych prabéhli: u mimostievni
manifestace (zanét pronikl mimo stfevo), septického prubehu, t€z8iho imunodeficitu. Dle zkuSenosti
mivaji u tézkych nemoci vétsi efekt cefalosporiny III. generace nez aminopeniciliny.

Nasledky: bézn¢ za 1-3 dny dochazi k spontanni uzdravé. Po prodélaném onemocnéni ¢asto
pretrvava prechodné vylucovani salmonel (i nékolik mésict). U potravinait a jinych
epidemiologicky vyznamnych povolani nezbyva nez ptelécit nosicstvi antibiotiky (chinolony).
Nosic¢stvi mize omezovat navrat do kolektivu a vykonavani epidemiologicky vyznamnych profesi.

Prevence: Dodrzovani obecnych hygienickych pravidel pfi pfiprave potravin (fadné tepelna
pfiprava masnych vyrobkd, pasteurizace vajec pted ptipravou krémi a majonéz, v kuchynich
diisledné oddéleni nastrojii a nadobi pro syrové a definitivni pokrmy. Podavani horkych Cerstvych
pokrmt nebo bleskové zamrazovani hotovych pokrmt pfed transportem.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Rozpoznani plivodce ma epidemiologicky
vyznam a u vyznamn¢ oslabenych jedincti téz pro podani cilené antibiotické terapie.

Jiné salmonelové infekce

Salmonely vyvolavaji i dalsi infekce, jejichz hlavnim pifiznakem neni zanét stfeva a prijem
a jsou vyznamné predevsim v rozvojovém svéte

Brisni tyf (typhus abdominalis) (5/23)

Etiologie : Salmonella typhi —serotyp 9,12,Vi,d

Epidemiologie: infek¢ni je ddvka malé (desitky). Zdrojem je vyhradné clovék-nemocny
nebo bacilonosi¢. Cesty pienosu: piimy kontakt, voda, kontaminované piedméty, potraviny

ID: 5-21 dnt (7-14),

Patogeneze: po priniku do GIT (Peyrskych plakl) probihd mnozeni intraceluldrné v
makrofazich, nasleduje rozsev (jatra, slezina, dfefl) a rozviji se septické onemocnéni.
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Dg: je zésadni expozice — odbér cestovatelské anamnézy, nemusi byt jasna klinika. Pro
sérologie: Widalova reakce s prikazem 9, 12, Vi, d — takové kity nyni jiz nejsou dostupné-jsou
smésné firemni kity.

Prubéh: casto velmi nendpadny zacatek, vzestup teplot, cefalgie, nechutenstvi
2. tyden: kontinualni horecky 39-41 °C, schvécenost, apatie, adynamie, zmatenost, halucinace,
bradykardie, hypotenze, hepatosplenomegalie (1/2), tyfova rozeola (1/3). leukopenie, frelat. lymfo,
anemie, [trombo
3. tyden: komplikace: enterorhagie, perforace stfeva, myokarditida, organové komplikace
4. tyden: pokles teplot postupné, navrat védomi, alopecie.

Lécba: chinolony (dfive chloramphenicol), kotrimoxazol, cefalosporin III. Dieta.

Uzdrava: Dlouha rekonvalescence, relaps (10 %), moZnost nosiéstvi.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Rozpoznani plivodce ma vyznam
epidemiologicky
a pro podani cilené antibiotické terapie.

Paratyfy (5/24)

Etiologie: Salmonella paratyphi A, B, C

Paratyf A: lidsky patogen, Afrika, méné jinde v tropech a subtropech, priabéh podobny tyfu,
leh¢éi

Paratyf B: infekce Cloveka i zvitat, importovand infekce (do 50. let byl v Evropé bézny).
Prabéh: podobny tyfu, ID 1-8 dntl, nebo i gastroenteritida, smiSena forma

Paratyf C: lidsky patogen, JV Asie, ID 3-5 dntl, obvykle postihuje oslabené jedince
Pribéh: prudky nastup teplot, sepse s tvorbou metastatickych abscesii

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Rozpoznani plivodce ma epidemiologicky
vyznam a pro podani cilené antibiotické terapie.

Kampylobakterové priajmy (5/25)

Definice: Akutni bakterialni kolitida ziskana kontaktem v chovech hospodaiskych zvitat
nebopozitim jejich nedokonale tepelné zpracovanych produktu.

Etiologie: Campylobacter jejuni je mala G-tyc¢inka, vyzadujici k ristu na umélych ptidach
specidlni podminky. Jako vyvolavatel lidskych onemocnéni je proto prokazovan az od zavedeni
specidlnich transportnich ptud

Epidemiologie: C. jejuni je se salmonelou nej¢astéj$im vyvolavatelem bakterialnich kolitid.
Zdrojem bakterie jsou domaci zvifata a dritbez. Pfenos na ¢lovéka je kontaktem (stac¢i mensi
infek¢ni davka) nebo z kontaminované potraviny (driibezi maso nejéastéji, ale i mléko apod.).
Postihuje Castéji déti.

Klinicky obraz: Onemocnéni zacind teplotou, inavou, nevolnosti. Pozdé&ji se dostavuji
fidké stolice, jsou vodnaté, nékdy s pfiméesi hlenu a krve. Mohou byt kiecovité bolesti v bfise.
Prljem trvéa n€kolik dni. U oslabenych jedinci mohou nastat septické komplikace

Diagnéza: Je pouze kultivacni: po odbéru na transportni ptidu je provadéna kultivace za
vyssich teplot na specialni piade¢.

Lécba: Je symptomaticka. Antibiotika u septickych onemocnéni (pedev§im makrolidy)

Prognéza: Je dobra

Prevence: Dodrzovani obecnych hygienickych pravidel pfi pfipravé potravin, zvlasté fadna
tepelna ptiprava kuteciho masa.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Rozpoznani plivodce ma epidemiologicky
vyznam a u zavazné probihajictho onemocnéni a u oslabeného pacienta pro podani cilené
antibiotické terapie.
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Escherichia coli (5/26)

Escherichia coli je zndma jako nejbéznéjsi nepatogenni aerogenni kolonizujici bakterie
stieva. Existuji vSak kmeny/sérotypy jez jsou patogenni.

Patogeneze a klinika:
STEC-shiga toxin produkujici: predevsim O157 — leh¢i nekrvavé az krvavé priijmy. Hoveézi maso i
produkty ale i mezilidsky.
Hemolyticko uremicky syndrom HUS (shiga toxin tvori 80 % pripadii) za 1-10 dnii po prvych
priznacich, se objevuji: oligurie (snizena tvorba moci), primes krve v moci, letargie, laboratorne
elhani ledvin, nizké trombocyty, rozpad erytrocytii, miize byt i zloutenka a vysoky tlak, krece,
projevy krvaceni. Lécba musi byt intenzivni a zahrnuje dialyzu, podani kortikoidu, transfuzi,
plasmaferézy.
ETEC-enterotoxigenni: produkuje enterotoxiny — termostabilni a termolabilni. Casty piivodce
prijmi v rozvojovych zemich. Vodnaty prijem vétSinou bez zvraceni a teploty Priijem cestovatelu!
EPEC-enteropatogenni: plasmid pro faktor adherence a chromozomalni locus pro vyhlazeni
enterocytu. Pivodce tézkych détskych prijmi s horeckou, zvracenim, prolongovany priibéh s
moznou malabsorpci, neprospivanim a retardaci.
EIEC-enteroinvazivni: celosvétové onemocnéni podobné dysenterii
EAEC-enteroagregativni celosveétoveé, mirnéjsi enteritidy bez pifimési, mirnd bolest v biise a teplota

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Rozpoznani plivodce ma vyznam
epidemiologicky a pro podani cilené antibiotické terapie.

Cholera (5/27)

Historicky je cholera obavanou chorobou, kterd se z piivodni oblasti Indie rozsitila
v pandemiich do celého svéta. Nyni prozivame jiz sedmou pandemii.

Pivodce: Vibrio cholerae, pohybliva G-tyCinka. O1: genom s kazetou virulence (pilus
vedouci k pfipoutani k enterocytu a enterotoxin). Klasicky biotyp s vysokou fatalitou vyvolal
prvych 6 pandemii. Vyvolavatelem soucasné pandemie je biotyp EI Tor (hemolyza ov¢ich ery,
rezistence na polymyxin) O139 a non-O1: tropy, subtropy

ID: 16-72 hod

Klinika: Pti malé davce i asymptomatickd infekce, nebo leh¢i prijmy (az 75 %). Vysoka
davka vede po tvodni napéti v bfise k objemnym vodnatym nepachnoucim stolicim vzhledu
ryzového odvaru. Ztrata vody mize dosahovat az 20 1/den, nasledkem je t€zké dehydratace (,,ruce
pradleny*). Nasleduje selhani ob&hové, piipadné ledvin.

Terapie: intenzivni rehydratace i. v., p. 0. a realimentace jsou opét zdsadnimi opatfenimi, i
kdyz vibrio je citlivé na ATB: tetracyklin, chinolony, erythromycin, kotrimoxasol,

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Rozpoznani plivodce ma epidemiologicky
vyznam. Zasadni pro v€asnou 1écbu je zhodnocenti historie a klinickych projevi.

Clostridium difficile (CDI) (5/28)

Etiologie: Clostridium difficile, sporulujici G+anaerob, extrémn¢ variabilni genom koduje

cytotoxiny: enterotoxin A a B

Epidemiologie: nosokomialni epidemie i komunitni infekce

Patogeneze: komensal stfeva u mnoha jedinct, selekce antibiotickou 1écbou
nebo infekce novym (nemocni¢nim) kmenem

Klinika: Siroka Skéla pribéhii od nezédvazné kolitidy az po téZkou pseudomembranosni
kolitidu. Casté recidivy

Prikaz: antigenu nebo kultivace, prikaz toxint

Lécba: antibiotika: metronidazol, vankomycin, fidaxomycin.

Transplantace stirevniho mikrobiomu je metodou volby pri recidivach infekce. Snahou je
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obnovit velmi slozitou komplexni bakterialni kolonizaci streva, ktera by méla idealné odpovidat
puvodnimu sloZeni. Darce (nejcasteji rodinny prislusnik), u kterého jsou vysetienim vyloucena
infekcni onemocnéni, doda cca 10 cm valecek formované stolice, ta je homogenizovana. Po
predchozi farmakologicke pripravé tuto suspenzi aplikujeme do streva pacienta klysmatem do
tlustého streva.(drive uzivana aplikace sondou do duodena nema lepsi klinicke vysledky)

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Rozpoznani plivodce ma velky epidemiologicky
vyznam (nosokomidlni $ifeni) a pro podani cilené antibiotické terapie.

Virové prijmy

laboratorné, z toho plyne falesny dojem, Ze diive zde byly jen bakteridlni prijmy. Patogeneze
prijmu u virl neni zcela objasnéna.

Rotaviry (5/30)

Etiologie: RNA virus, z ¢eledi reoviridae, 70nm, dsRNA v 11 segmentech, vzhled ,,kola s
loukotémi*, dvojita kapsida, podle ni se déli do 7 skupin A-G, je 10 serotypl. Skupiny A a B
vyvolavaji infekce ¢lovéka nejcastéji, skupina C sporadicky. Rotavirus infikuje zralé enterocyty v
proximalni ¢asti stfeva, ty lyzuji, chybéjici Stépeni cukrti vede k osmotickému priymu, ,, virovy
enterotoxin NSP4 “ navic stimuluje sekreci vody a iontt z epitelu.

Epidemiologie: Celosvétove je 130-140 miliont epizod, az 700 tis imrti roén¢ v
zimni a jarni epidemie, pfenos: déti, sourozenci, rodi¢e. Nosokomidlni infekce u déti, ale i starych
imunodeficitnich pacientd. Pfenos je fekalné-ordlni, ale uréity vyznam ma i pfenos vzdusnou
cestou.

ID 1-3 dny

Klinika: Priib¢h je asi v poloviné asymptomaticky. U klinickych onemocnéni riizny pribéh.
Horecka, zvraceni a vodnaty prijem bez piimési jsou hlavni pfiznaky. U poloviny déti jsou i
respiraéni ptiznaky. Cast&jsi zavazna dehydratace. Po prodélaném onemocnéni je mozna sekundarni
malabsorbce, kterd vyzaduje delsi dietni opatieni. Vzestup CRP byva mirny.

Ockovani v Mexiku vedlo k dramatickému sniZeni poctu umrti déti. Vakcina je u nas
dostupnd na pfani rodici.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Spravné zacilené odbéry na zakladé klinické
uvahy a virologicka diagn6za ptivodce (rychlé testy z tekuté stolice) méa vyznam pro
epidemiologické zhodnoceni nebezpeci Siteni infekce. Podani cileného ucinného virostatika vsak
neni zatim moZzné.

Kaliciviry (5/31)

Etiologie: ssSRNA viry, 40nm, neobalené. 2 druhy

Norovirus — 5 genotypu, lidské infekce: I, II, IV

Sapovirus — 5 genotypt, lidské infekce: I, 11, IV, V

Epidemiologie a klinika: Jsou nejcast¢jSimi ptivodci nebakteridlnich prijmu vétSich déti a
dospélych. Vyskyt je celosvétovy, prenos kontaktem a kontaminovanou vodou, kontaminovanymi
povrchy, potravou (plody mote). Infekéni davka je velmi mald. Zptisobuji i rozsahlé epidemie v
institucich, zdravotnickych zatizenich, u posadek lodi.

ID 1-2 dny

Klinika: nahle bolesti bficha, zvraceni, necetné vodnaté stolice. Teploty jen u tfetiny
nemocnych. Nemoc rychle odezniva. Hospitalizace vyjimecné. Neschopnost prace na nékolik dni

Lécba: vétsinou dostacuje p. o. rehydratace a dieta.

25



Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Spravné zacilené odbéry na zakladé klinické
uvahy a virologicka diagn6za ptivodce (rychlé testy z tekuté stolice) méa vyznam pro zhodnoceni
nebezpeci Sifeni infekce. Podani cileného u¢inného virostatika vSak neni zatim mozné.

Dalii viry (5/32)

Astroviry: RNA viry, 30 nm
Akutni prijem déti, epidemie i ve vojenskych jednotkach a nemocnicich. Nespecificka klinika
Stir‘evni adenoviry: DNA neobalené viry 100nm, 51 serotypt a 6 podskupin. Priijjem
vyvolavaji: A40 a A41 (podskupina F). Postihuje hlavné déti do 4 let veku, trvani prijmu 5-10 dn
Coronaviry Picornaviry Toroviry

Otravy z potravin (5/33)

Definice: Explozivni zvraceni a prijmy vyvolané toxinem, ktery vyprodukovala bakterie
pomnozena v potraving. Zpravidla kratka inkubacni doba, bez teplot, rychlé tizdrava, pokud
postizeny nebyl premorbidné silné alterovany)

Staphylococcus aureus (5/34) produkuje termostabilni enterotoxin. Do potraviny, ktera je
ponechana k pozdé¢jsi konzumnaci (salaty, omacky, pastiky) se dostane napiiklad z hnisavé ranky
na prstu kuchate. Toxin nelze poznat chuti. Po kratké inkubaéni dobé 1-6 hodin nastava bez teploty
uporné zvraceni a prijem (nemoc recepci). Potize jsou dramatické, ale béhem jednoho dne odezni.
Pacienty se zdvaznym jinym onemocnénim vSak mize ohrozit.

Bacillus cereus (5/35): Bakterie produkuje rovnéz termostabilni toxin po pomnoZeni v
pfedem piipravené ryzi nebo téstovinach. Po inkubacni dob€ 1-6 hodin pfichazi bez teploty zvraceni
a bolesti v bfise, priijem mé jen ¢ast nemocnych.

Botulismus (5/36): otrava botulotoxinem produkovanym anaerobni ty¢inkou Clostridium
botulinum se v CR vyskytuje ziidka. Onemocnéni vznika po poziti konzerv nedostateéné tepelné
pfipravenych v domdcnosti - vyrobenych z kontaminovaného masa nebo zeleniny. V konzervé/lahvi
za nepftistupu kysliku roste baktérie a produkuje toxin, ktery blokuje pfenos na nervosvalové
ploténce. Za 18 az 36 hodin po poziti vznikaji bez teploty chabé obrny: za¢inaji suchosti v tstech,
chrapotem, dvojitym vidénim, poklesem vicek. Mohou vS§ak ohrozit Zivot obrnou dychacich svali.
Lécbou je podani specifického séra. Nékdy vyzaduji pacienti uméelou ventilaci. Po ptekonani obdobi
obrn dojde k Gplné Gzdravé.

6. HEPATITIDY

Definice: Zanétliva onemocnéni jater (hepar = jatra, -itis = zanét) jsou vyvolavana
nejruznéjSimi organismy (viry, baktérie, kvasinky, prvoci i ¢ervi). NejcastéjSimi a nejdulezitejSimi
jsou viry hepatitid. Jde o nehomogénni skupinu virt: 1isi se biologicky, zpiisobem pfenosu i
priabéhem onemocnéni, jez vyvolavaji. A co vice; nemocni infikovani tymz virem mivaji Sirokou
Skalu prabéhti - od bezptiznakovych az po Zivot ohrozujici.

Anatomie: Jatra jsou ulozena vpravo v dutin€ bfi$ni pfimo pod branici (6/3-4). Tato velka
zlaza (1300—1500 g) piijima tepennou krev z jaterni tepny a zilni krev (bohatou zivinami
vstiebanymi ze stfeva) z zily vratnice. Po pritoku jaternim parenchymem pak krev odtéka jaternimi
zilami do dolni duté Zzily. Splodiny, o které byla protekla krev o€isténa, jsou jaternimi bunikami
vylou€eny do drobnych Zlu¢ovych cévek, které se spojuji do vétSich, nakonec usti spolecnym
zlu€ovodem do dvandactniku. Jaterni buitka mé dva pély: na jednom je omyvana krvi, ze které
ziskava ziviny a do niz nékteré své produkty vydava; na zlu¢ovém pdlu vylucuje do zlucové
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kapilary. S jinymi jaternimi buiiky, jez naléhaji ze stran, tvoii trdmec, z trdmct je postaven jaterni
acinus. (6/5-7)

Zluéovody: drobné Zlutové kapilary se postupné spojuji do nitrojaternich Zzlu¢ovodti, do Zlu¢ovodu
pravého a levého laloku, a nakonec do spole¢ného zlu¢ovodu. S vyvodem ze zlu¢niku pak do
ductus choledochus, ktery po prichodu hlavou slinivky bfi$ni vyprazdiuje zlu¢ do dvanactniku na
tzv. Vaterské papile. (6/8)

velké chemické tovarné, kterd vytvaii mnozstvi produktl (bilkoviny plasmy), z nékterych surovin
pretvaii zcela jiné (kyselina mlécna - glukoza, cukry - aminokyseliny - tuky), je zdsobarnou energie
(glykogen) a zaroven plni tlohu ,,Cisticky* celého organismu: detoxikuje splodiny metabolismu a
nezddouci latky vstiebané z potravy. Jatra nemaji schopnost vnimat bolest.

Jatra jsou vSak i diilezitym organem imunity. Na obrazku (6/10) vidime, jak tenka je bariéra
mezi sttevnim luminem a portalni krvi — jen jedna vrstva enterocytii spojenych syndesmézami lezi
na bazalni membrané a dal jen endotelie a portalni krev: do té se vstieba kromé& Zivin i mnozstvi
nezddoucich latek i mikroorganismy. S tim se musi vyrovnat zvlastni struktura a funkce jater,
pfedevsim makrofagy, které zde nazyvame Kupferovy bunky (6/11-13).

Univerzalni odpovédi jater na poSkozeni je aktivace zanétu. Zasadni roli v tom hraji tyto
typy bunék: Kupferovy buiiky (fagocytoza, cytokiny), hvézdicovité bunky (fibroprodukce) a
hepatocyty (steatoza, apoptoza).

»Zanétlivy stroj* aktivuji jednak molekuly spojené s patogeny (PAMPS-pathogen associated
molecular patterns), jednak vznikajici pii poSkozeni jaterni tkan€ (DAMPS —damage associated
molecular patterns.) 6/14-16).

Vysetieni: Vysetieni jater a jejich funkce je pomérné slozitou zélezitosti. Pro diagnézu
jaterniho onemocnéni a pochopeni ptivodu, rozsahu a vyvoje poskozeni je nutno shromazdit znacné
mnozstvi informaci a posoudit i jejich vyvoj v ¢ase. Mizeme tento proces pripodobnit ke skladani
mozaiky: teprve pfi sloZeni vétsiho mnozstvi barevnych kaménku rozpozname celkovy obraz
nemoci. (6/17)

Biochemické vySetieni séra (tzv. ,,jaterni testy): Bilirubin-zlu¢ové barvivo je vysledkem
zpracovani hemu (z hemoglobinu z rozpadlych ¢ervenych krvinek). V krvi se zvySuje pii nadmérné
nabidce (velky rozpad krvinek pii hemolytické anémii), pfi neschopnosti jaternich bun¢k nabidku
zpracovat, nebo pii ucpani zlucovych cest. Pti vét§im nahromadéni v téle se projevi sezloutnutim
ktze a bélimy oci: zloutenkou. Enzymy cytolyzy (poskozeni jaterni buiiky) transaminaza ALT a
AST maji svou funkci uvniti jaterni butiky, do ob&hu se uvolni az pii jejim poSkozeni. ZvySeni
transamindz je citlivym ukazatelem poskozeni ¢i rozpadu jaternich bunék. Enzymy cholestatické
(méstndni zluci) predevsim ALP (alkalickd fosfatdza) a GGT: zvySeni ukazuje na méstnani zluci v
nitrojaternich nebo mimojaternich zlu¢ovodech. (6/18)

Zobrazovaci metody:

Ultrazvukové vysetieni jater a zlu€ovych cest zobrazuje na zéklad¢ odrazu ultrazvukovych
vln zvétSeni jater, zménu jejich stavby a echogenity, naptiklad uzlovitou piestavbu u cirrhdzy,
absces jater, metastazu nadoru do jater, difusni zménu echogenity pfi ztukovaténi jater alkoholika.
Dulezité je rozpoznani rozsifenych zlu¢ovodu pti zloutence z ucpani zlu¢ovodu (obstrukeni
zloutenka), kaménkii ve zlu¢niku a zlucovodu. (6/19)

Elastografie je nov¢jsi metoda k posouzeni mnozstvi vaziva v jaterni tkdni na zakladé
méteni, jak se v jaterni tkani §ifi vinéni. VInéni v tkani je vyvoldno bud’to mechanicky (Fibroscan),
nebo ultrazvukovym impulsem (SWE) a je registrovano ultrazvukovou sondou. Podle rychlosti,
jakou se vlna §ifi tkani pak vyvozujeme mnozstvi vaziva v jaterni tkéni. (6/20-21)

CT jater zobrazuje na zaklad¢ vypoctu fezu rengenovym paprskem (tedy jiny fyzikalni
princip) stejné skutecnosti jako ultrazvuk, ale rozliSovaci schopnost a pouZiti jsou odlisné. (6/22)

Cholangiografie (6/23) je zobrazenim zlucovych cest kontrastni latkou pod rentgenovym
ptistrojem. Ukazuje kaménky Zlucové, ucpani, rozsireni ¢i zazeni zlu€ovych cest. V soucasnosti se
uziva ERCP, kdy pfi fibroskopii je nasondovan spolecny zlu¢ovod a naplnén kontrastni latkou,
kterd ndm ukdze misto a povahu piekdzky v odtoku Zluci.
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Izotopova vysetieni jater mohou zobrazit schopnost vychytavat izotop jaterni tkani, nebo
funkci jater a zlu€ovych cest.

Prikaz nukleové kyseliny viru: umoziiuje stanovit virovou ndloz a potazmo zavaznost
mnozeni viru v organismu u hepatitidy B a C.

Jaterni biopsie: vpichem specialni jehlou je ziskdn valecek jaterni tkané, zalit do vosku,
prokrajen a obarven. Histolog pod mikroskopem vidi uspofadéni jaternich bun¢k v acinu, vzhled,
ztukovaténi ¢i rozpad jaternich bun¢k. Déle hodnoti nakupeni zanétlivych bunék ve tkani,
nahrazovani jaternich bun€k vazivem, nebo nadorovy zvrat. Biopsie je dilezitym vysetfenim v
diagnostice chronickych jaternich zanéth. (6/24)

Sérologické a molekularné genetické vysetieni: (6/25). v séru prokazujeme pfitomnost
antigenl (pfimy prikaz pivodce) nebo protilatek proti piivodei (nepfimy prukaz). Slouzi nam
k rozpoznani infek¢niho piivodce nemoci. Molekuldrné genetickymi metodami prokazujeme
pfitomnost DNA ¢i RNA viru, miZeme stanovit i kvantitu viru a jeho mutace spojena s rezistenci
na urcita virostatika (RAS).

Rozdéleni dle piivodce: (6/26-27). V nasem sdéleni se zabyvame virovymi hepatitidami:
jsou zpiisobeny n¢kolika zndmymi a patrné jesté dalSimi dosud nerozpoznanymi viry. Ze znamych
virl se enterdlni cestou (ndkaza tisty vodou ¢i potravinami kontaminovanymi vymeéty nemocného
Cloveka) prendst virus hepatitidy A (HAV) a virus hepatitidy E (HEV). Parenteralni cestou a
sexualné se mohou ptenést viry hepatitidy B (HBV), virus hepatitidy C (HCV) a virus hepatitidy D
(HDV.) U viru hepatitidy B je dilezitym pfenosem i pienos z matky na dité, u viru C je pfenos s
mensi pravdépodobnosti.

Rozdéleni dle kliniky: Nékteti jedinci nemaji subjektivni, objektivni ani laboratorni
znamky nemoci-mluvime o inaparentnim pribehu, virus v§ak vylucuji. Anikterickou hepatitidu
spojenou casto s inavou a nechutenstvim, nebo s chfipkovymi pfiznaky rozpozname jen
laboratornim vySetfenim: zvysSend hladina transamindz v krvi svéd¢i pro posSkozeni jaternich bunék.
Iktericka hepatitida ma vyjadreny klinické i laboratorni zndmky vétsiho postizeni funkce jater,
kromé zvySenych transaminaz i zvySend hladina Zlu¢ového barviva bilirubinu, coz se projevuje
virového zanétu jater. Postihuje asi 1 % nemocnych tak téZce, Ze dochézi k selhani jaternich funkci
s druhotnym postizenim ledvin (hepatorenalni syndrom) mozku (hepatocerebralni syndrom),
krvacivymi komplikacemi a dalS$imi zdvaznymi projevy, jeZ vedou bez transplantace jater zpravidla
k amrti postizeného jedince (6/28)

Vyznam: Virus hepatitidy A se vyskytuje celosvétoveé u jednotlivct i v rizné rozséhlych
Afrika, Jizni Amerika).

Parenteralné pfenosné viry hepatitidy jsou u €asti infikovanych spojeny s rozvojem
chronického jaterniho zanétu, ktery snizuje kvalitu Zivota postizeného po zbytek Zivota. Nasledkem
je vysoka nemocnost a omezeni schopnosti prace. U ¢asti takto nemocnych konc¢i zanét po 1étech
cirrhdzou jater ¢i dokonce primarni rakovinou jater (hepatocelularni karcinom) a vyznamné pak
zkrati zivot nemocného.

Lécba chronickych jaternich zanétl patii k nejnakladnéjSim 1é€bam vibec. Pii pouZiti
novych virostatik se dafi u chronické VHB ovlivnit replikaci viru a progresi zanétu. Virova hepatitis
C se nyni stala vylécitelnym onemocnénim — virostatickou 1é¢bou Ize virus eliminovat.

Virova hepatitida A

Definice: Enteraln¢ (stievni cestou) pfenosny akutni virovy zanét jater. Tato infekce ma
Sirokou skalu pribehii. Nemoc se vyskytuje celosvétove v jednotlivych piipadech az velkych
epidemiich.

Etiologie: Virus hepatitidy A (HAV), maly RNA virus zatazeny jako HepaRNA virus. Je
dosti odolny na zevni vlivy. Ni¢i jej pétiminutovy var, sterilizacni postupy i bézné dezinfekéni
prostiedky. (6/29)
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Epidemiologie: (6/30) Zdrojem nemoci je infikovany ¢lovek, ktery vylu€uje virus stolici a
moci. K nédkaze dochdzi pfimym stykem s nemocnym, kontaminovanou vodou, potravinami, ale
krvi jen vzacné. Obdobi nakazlivosti: ve stolici je virus 1-2 tydny pted zac¢atkem piiznakd, po
objeveni se protilatek se rychle vylucovani viru snizuje. Vyskyt: je celosvétovy sporadicky a v
epidémiich.

V rozvojovych zemich je promoteni populace vysoké a zacind jiz v atlém véku, proto je
hepatitida A Castou nemoci cestovatelii. Na tizemi naseho statu vzplanula na konci 70. let rozsahla
epidémie ze zmrazenych ovocnych vyrobkii. Vyskyt byl v dalSich letech maly, ale v poslednich
dobé& probéhly opét mensi epidemie. Vnimavost: je vSeobecna, v nasi populaci je nyni vysoka
zvlasté v mladsich vékovych skupinach. Po prodélaném onemocnéni je celozivotni imunita.

U kontaktii se natizuje na dobu 50 dnl zdravotni dozor s aktivnim vyhledavanim nemocnych
(klinické a laboratorni vysetfovani).

ID: 14-50 dni.

Diagnoéza: Je zalozena na doloZzeni jaterniho zanétu (transamindzy, bilirubin) a prukazu
puvodce-viru hepatitidy A pomoci vysetieni specifickych protilatek. Pro akutni infekci svédci
protilatky IgM (IgM anti HAV). Po prodélané nemoci a po o¢kovani zistavaji dlouhodobé
protilatky IgG (anti HAV total), které potvrzuji zadroveil imunitu jedince. Vysetfeni PCR ze stolice
je mozné, klinicky nevyznamné.

Klinicky obraz: S vékem infikovanych stoupd manifestace i zdvaznost nemoci. U déti je
vétSina infekci inaparentnich. Pti inaparentni infekci se infikovany citi dobfe, nema laboratorni
znamky postizeni jater, ale vylu€uje virus! To mé zasadni vyznam v Sifeni epidemie v kolektivech.
Infekce se projevi jen objevenim se specifickych protilatek IgM anti HAV v séru. Aniktericka
hepatitida A pfipomina Casto chiipku: byva spojena s unavou, nevolnosti, horsi chuti k jidlu,
zvySenou teplotou a jinymi necharakterickymi klinickymi ptiznaky, prokazeme ji zvySenim enzymu
ALT, AST a sérologii. Tktericka hepatitida se po Castych ,,chfipkovych ptfiznacich* projevi nakonec
sezloutnutim bélimy oka a kiiZe. Pii vySetfeni byvaji zvétSena jatra a slezina. U asi desetiny
nemocnych dochézi k prodlouZenému nebo relabujicimu (nové vzplanuti) prubéhu, kdy jaterni testy
se normalizuji aZ po tydnech i mésicich. Fulminantni hepatitida se vyskytuje v nasich podminkach
vzacné.

Lécba: Neni dostupny specificky protivirovy 1€k. Lécba je pouze symptomaticka: lehké
formy vyzaduji télesné Setfeni a dietu. U tézSich forem jsou kromé klidu a diety pouzivany i Iéky
podporujici hojeni jaterni tkdné: vitaminové preparaty, dalsi 1éky podporujici jaterni metabolismus,
infzni 1é¢ba. Nemocni hepatitidou A jsou v CR povinné 1ééeni v nemocnici.

Rehabilitace: Po prod¢lané VHA drzi pacient asi po dobu 1 roku Setfici dietu s vylou¢enim
alkoholu a pfepalenych tukii (peceni, smazeni), omezenim drazdivych latek (koteni). Télesné
Setfeni je soucasti rekonvalescence.

Nasledky: uzdrava nastava u naprosté vétSiny nemocnych. VHA nepiechazi do chronického
zangtu jater. Obtézuje vSak nemocného dlouhodobym omezenim v Zivotosprave. Pfinasi znacné
technické obtiZze a naklady pti vyskytu v kolektivech, zvlasté détskych, vojenskych a v Gstavech
socialni péce.

Prevence: Aktivni imunizace: ockovani proti hepatitidé A pomoci inaktivované ockovaci
latky je mozné preventivné i pii piedchdzeni nemoci v ohnisku infekce. Nejvhodnéjsi jsou takzvané
jednodavkové vakciny, kdy ochrana vznikd za 2-4 tydny po prvé davce a po druhé davce (po roce)
je prodlouzena imunita na vice nez 10 let. Je velmi zadouci pted cestou do zahranic¢i, zvIaste
rozvojovych zemi. (6/35). Tato infekce mlize zhorsit pritbéh jiz existujiciho jaterniho onemocnéni,
proto by se lidé s nemocnymi jatra méli ockovat proti VHA.

Pasivni imunizace: podani normalniho lidského imunoglobulinu je mozné k ochrané kontakt pti
vyskytu v kolektivech.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Spravné zacilené odbéry (sérologické) a spravné
provedena virologickd diagn6za piivodce ma vyznam pro zhodnoceni: nebezpeci epidemického
Sifeni, moznosti sporadického mezilidského ptenosu infekce, cileného ockovani ohrozené populace.
Podani cileného G¢inného virostatika vSak neni zatim mozné.

29



Virova hepatitida E

Definice: enteraln¢ pfenosna virova hepatitida. V Evrop¢ je zoonotického ptivodu hlavné
z veptového masa. V jihovychodni Asii (a v Africe) se vyskytuji vodni epidemie s vysokou
smrtnosti u téhotnych Zen.

Etiologie: RNA virus Hepevirus, ssSRNA+. Objeven pocatkem 80. let. Genotyp 1 a 2 piisobi
jen lidskd onemocnéni. Genotyp 3 (a 4) ptsobi lidskéd onemocnéni a infekce zvitat (6/36).

Epidemiologie: Jde o prastarou lidskou nemoc, 4 genotypy vznikly jiz v 18. stoleti a v 19.
stol. byl HEV 1 v Evropé€ bézny, pozdéji se posunul do Asie a Afriky. HEV 3 a 4 byl rozpoznan u
zvitat, hlavné u prasat, pomérn¢ nedavno. (6/37-38). Byl prokézan v potravinovém fetézci v mnoha
vyspélych zemich. Pro §ifeni nemoci mé vyznam nedostatend tepelna pfiprava masa (6/40).
Rizikové faktory hostitele: muzské pohlavi, alkohol> 22 j /tyden, vyssi vek, diabetes.

V rozvojovém svété predstavuji zasadni problém velké epidemie postihujici ¢astéji mladsi lidi
genotypem 1 s pfenosem fekalordlnim a infikovanou vodou. Zvlasté nebezpecna je tato nemoc pro
téhotné se smrtnosti dosahujici az 25 %.

Klinika: Asymptomatické infekce jsou pravdépodobné velmi ¢asté. Symptomatické infekce
maji opé€t Sirokou $kalu od pouhé elevace transamindz, pies ikterickou hepatitidu az po selhéni jater.
U imunokompetentnich jedincii nepfechazi do chronicity. Nejcastéji u nds vidime priubéh s vysokou
hladinou transamindz, jez velmi rychle klesaji v ¢ase. Pfipomina to poskozeni jater naptiklad léky
nebo alkoholem (tzv. DILI-drug induced liver injury). To je nutné odlisit v diferencialni diagnoze.
Tato infekce muze zhors$it pribéh jiz existujiciho jaterniho onemocnéni. Horsi prognézu ma i u
imunodeficitnich nemocnych, naptiklad transplantovanych, kde ptechod do chronicity je mozny a
muze vést k rychlé progresi do cirhozy.

Lécba: je symptomaticka. Interferon a ribavirin byly pouzity zkusmo u tézkych prab¢eht.

Prevence: v nasich podminkéch dostate¢na tepelna uprava hlavné vepirového masa.

Oc¢kovani: nadéjné vysledky se popisuji u vakciny GSK i ¢inské.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Spravné zacilené odbéry (sérologické a
molekularné genetické) a spravné provedena virologickd diagnéza ptivodce ma vyznam pro
posouzeni nebezpeci pro okoli (na rozdil od VHA zde neni). Jsou potiebné k odliseni DILI -
poskozeni jater Iékem a jeho eventualni ndhradou Iékem jinym. Podéni cileného uc¢inného
virostatika neni zatim mozné.

Virova hepatitida B

Definice: akutni virovy zanét jater, ktery asi u 10 % nemocnych ptechdzi do chronického.
Pienasi se krvi, krvi kontaminovanymi pfedmeéty, z matky na dité. Ohrozuje zdravotnické
pracovniky. U¢inné o¢kovani je dostupné, je soudasti zakladniho o¢kovani déti.

Etiologie: virus hepatitidy B je DNA virus se slozitou stavbou. (6/43). Vysetfeni jeho
antigentl, protilatek proti nim a nukleové kyseliny ndm umoziiuje urcit fazi nemoci a virologickou
aktivitu. Povrchovy antigen HbsAg se vyskytuje u aktivni infekce i1 pfi nosic¢stvi viru. Antigen HBe
prokazujeme pfi aktivnim mnoZzeni viru. Protilatka anti Hbs sv&€d¢i o vyhojené nemoci nebo
ockovani. Dale 1ze prokazovat anti HBe a anti Hbc protilatky. Priikazem nukleové kyseliny viru v
séru lze znazornit rychlost mnozeni viru v téle, virovou naloz, a také efekt protivirové 1éCby.

Virus prodélava v buiice slozity vyvoj (6/44): po odstrojeni pronika do jadra bunky, kde je
pak trvale pfitomen ve formé takzvané cccDNA ( kovalentné vazané cirkularni DNA). Pfi replikaci
je tato DNA pfepsana na provirovou RNA, ta je pak viz tvofené kapsidé€ prepsana na DNA pomoci
RNA dependentni DNA polymerazy. Pfi tomto procesu vznika v nadbytku HBsAg, ktery je
prezentovan i na povrchu jaterni buniky. Virus sdm neni cytotoxicky, pfi zanétu poskozuje buiku
reakce imunity.

Epidemiologie: (6/45-47). Hepatitida B je zdvaznym celosvétovym problémem - asi 5 %
lidi je infikovéno. U naés je situace mnohem piiznivéjsi. Pétina chronickych nosi¢li umira na
cirh6zu. Zdrojem nakazy je akutné nebo chronicky infikovany ¢lovék. Infekce je pfenesena
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minimalnim mnozstvim krve. Pfenos je pfedevSim parenteralni cestou: transfuzemi,
kontaminovanymi nastroji, je mozny i pfi sexu a jiném tésném kontaku s nosi¢em. Kromé piijemct
krevnich produktl a pacientii na hemodialyze (v minulosti) jsou v souc¢asnosti vyrazné ohrozeni i.v.
uzivatelé drog (pii sdileni stfikacek a jehel), rizikova je i tetovaz a piercing (pfi nedokonalém
dodrZenti sterility pouzitych nastrojii). Nebezpeci pienosu z infikované matky na novorozence pfi
porodu je znacné, dit¢ infikované v perinatdlnim obdobi je ohrozeno zdvaznymi nasledky chronické
infekce v dospélém veku. Zdravotnicti pracovnici jsou ohrozeni hlavné pfi poranéni
kontaminovanym néstrojem (bodnuti o jehlu). V naSich podminkach, kdy jsou jiz dlouhodobé
ockovani zdravotnici a déti, postupné nartistd pocet imunnich jedinct. Diky tomu pravdépodobnost
a nasledky této nemoci postupné klesaji.

Nemocni chronickou hepatitidou B vyzaduji celozivotni sledovani, péci a 1écbu.
Virostatickou 1é¢bou je mozno udrzet nizkou replikaci viru, zasahnout tak progresi klinickych
projevli nemoci, ale trvald eliminace viru je zatim dosaZena jen u malé ¢asti 1éCenych.

ID: 50-180 dnti

Klinicky obraz: Mnozstvi infekci je inaparentnich. Akutni jaterni zanét probiha jako
anikterickaa ikterickd hepatitida. U starSich a vy€erpanych jedinci se ¢astéji rozviji i jaterni selhdni.
Jiz v obdobi inkubace mlize mit pacient nepiijemné problémy, napiiklad bolesti kloubt, vyrazky.
Onemocnéni se rozviji v delSim Case nez hepatitida A. Po prodélané nemoci se pacient bud’to
uzdravi a vylouéi virus (coz se projevi vymizenim HbsAg a DNA viru z krve), nebo zlstane
nosi¢em viru (nebezpeci pienosu). Bezptiznakovy nosi¢ nema klinické ani laboratorni znamky
infekce, ma pouze pozitivni HbsAg a DNA.

Asi desetina pacientl s akutni infekci pfechazi plynule v chronicky jaterni zanét. To souvisi
s imunitnim stavem pacienta (6/49-51), stejn¢ jako dalsi vyvoj nemoci az do ptipadné cirrh6zy nebo
hepatocelularniho karcinomu. O reakci imunitniho systému na tuto infekci svéd¢i vyvoj DNA viru a
jednotlivych protilatek proti nému. Tento vyvoj ukazuji grafy u akutni (6/50) i chronické (6/51)
hepatitidy. Podle vyvoje téchto laboratornich markrii je nove€ popisovan piirozeny priubéh chronické
VHB, ktery je podkladem pro zahdjeni 1écby virostatiky. To provadi pouze zkuSeny specialista
(6/53-54).

Zasadni informace: pacient, ktery byl kdysi infikovan Zivym virem VHB je vzhledem
k zivotnimu cyklu viru doZivotné nositelem integrované DNA viruTato DNA mize byt u
,uzdraveného, bezptiznakového* cloveka replikovana, kdyz dojde k velkému imunitnimu deficitu.
Aktivaci infekce zprvu nema zietelné klinické a laboratorni pfiznaky (je jen vzestup DNA), pozdéji
vzestup transamindz je ptiznakem jaterniho zanétu. Takova aktivace infekce mé riizny i tragicky
osud (6/53). Je proto zasadnim ukolem vSech 1ékait a laboratornich pracovnikli rozpoznat pred
podanim imnunosupresivni 1écby kazdého nositele cccDNA VHB. Pozname jej na zakladé
pozitivity anti Hbc total protilatek! Takovy nemocny ma byt pied podanim imunosuprese vySetien
hepatologem a ten zvazi podéni virostatik!

VysSetreni pacienta s virovou hepatitidou B vychazi z potieb vySe zminéného. Zasadni
otazkou je, zda imunitné kompetentni /deficitni pacient rozviji zavazné chronické a progredujici
onemocnéni, které ho mize v budoucnosti ohrozit na Zivote.

Lécba: Akutni hepatitida B je 1éena zpravidla symptomaticky (dietou, klidem, vitaminy,
infizni terapii). U t€Zké akutni hepatitis je mozno podat virostatikum (Lamivudin). Tézk4 az
fulminantni hepatitida mize vést i k transplantaci jater.

Chronicky aktivni zanét 1ze dnes 1é¢it. Lécba pegylovanym interferonem u naivnich
pacientl je méné Casto pouzivanou lécbou. Lécba je ukolem specialisty, ktery urci, v jakém
okamziku je vhodné podani virostatik. V souéasnosti jsou v CR podavany hlavné entecavir a
tenofovir, které maji nizkou pravdépodobnost vzniku rezistence viru na 1€k i pfi dlouhodob¢ 1é¢bé
(6/54). Pokud se pfti 1€cbé podari potlacit replikaci viru, klesne zanétliva odpovéd’ v jatrech,
hepatocyty nezanikaji a zpomali se i tvorba vaziva. Pfi uspé$né 1é¢bé 1ze u nékterych nemocnych
prokézat i pokles stupné fibrozy (6/55).

Pacienti s jiz rozvinutou chronickou hepatitidou musi byt sledovani dozivotné a dle stavu
1é¢eni virostatiky. Pravidelna kontrola ultrazvukovym vySetienim ma u nich odhalit eventudlni
vznik hepatocelularniho karcinomu.
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Nasledky: Chronicky aktivni zanét, cirrhdza a karcinom jater zkracuji Zivot postizeného.
Naékaza novorozence v obdobi kolem porodu s vysokou pravdépodobnosti vede k chronické infekei
s aktivaci zanétu jiz v juvenilnim véku.

Psychosocialni diisledky: Akutni hepatitida B je dlouhodobéjsim onemocnénim, které
vyzaduje dietni a reZimova omezeni v rekoncvalescenci po dobu asi 1 roku. Chronicky jaterni zanét
vyrazné omezuje kvalitu Zivota nemocného: je ¢asto spojen s jaternim typem unavy, nechutenstvim,
nevykonnosti.

Prevence: Po expozici infekénim materidlem Ize podat lidsky imunoglobulin proti viru
hepatitidy B (pasivni imunizace). Aktivni imunizace: u nas se nyni pouziva rekombinantni o¢kovaci
latka. Plosné ockovani déti (je soucasti hexavakciny) a ockovani rizikovych skupiny (zdravotnici,
pacienti na hemodialyze, novorozenci matek-nosicek) dava nad¢ji, ze po souasném poklesu
akutnich infekei tato nemoc piestane byt v CR zasadni hrozbou.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Spravné zacilené odbéry na zakladé klinické
uvahy (sérologické a molekuldrné genetické) a spravné provedend virologicka diagnéza ptivodce
ma vyznam pro epidemiologické zhodnoceni nebezpeci Sifeni infekce.

Dostupna virostatika maji dobrou schopnost zastavit replikaci viru (a tim pokraovani
jaterniho zanétu). Nemaji vSak schopnost infekci eliminovat, nebot’ cccDNA je trvale integrovana v
jédrech bungk.

Virova hepatitis D

V roce 1977 bylo objeveno delta agens - nuklearni Ag u pacientl s tézkou VHB. Pozdé&ji byl
rozpozndm inkompletni virus, ktery mize infikovat ¢lovéka jen za pomoci viru hepatitidy B.

Etiologie: nejmensi virus infikujici Zivoc¢ichy (sféricky 36 nm). Cirkularni ssRNA 1679kb
Je popséano 8 genotyptl. Zevni obal je ze 3 druhti povrchovych antigent VHB a vnitini kapsida z
hostitelovych lipidia. HDAg ma 2 formy (6/55)

Epidemiologie: Pienos je stejny jako HBV, hlavné: IVDU (aplikace drog i.v.), transfuze,
sex. Infekce mlize probihat dvojim zptsobem: a/ jako soucasna koinfekce s virem HBV, nebo b/
jako superinfekce u osoby jiz diive infikované virem hepoatitidy B. Celosvétove se odhaduje pocet
koinfikovanych na 15-20 milionti osob. Pomérné vzacné je to v rozvinutych zemich — tam [IVDU
VéEtsi rozsiteni je ve Stredomofti, v Subsaharska Africe, na Stiednim vychod¢ a v Jizni Americe

ID: 2-7 tydni

Onemocnéni: akutni nebo chronické, pacienta s chronickou VHB superinfekce ohrozi:
fulminantni hepatitidou, rychlou progresi cirrth6zy, vys$§im rizikem rozvoje HCC (karcinomu) Tato
koinfekce mé nejvyssi fatalitu mezi hepatitidami 20 % (6/56)

Prevence: Vakcinace proti viru HDV neni moZznd, ochranou je ale vakcinace proti HBV.
HBYV jiz infikovani by mé&li byt zvySen¢ opatrni, safer sex!! MSM (men having sex with men)!!!

Lécba: pegylovanym IFN a — snizuje replikaci viru po dobu podavani, Myrcludex je zatim
experimentalni ¢k VHB a VHD

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Spravné zacilené odbéry na zakladé klinické
uvahy (sérologické a molekuldrné genetické) a spravné provedend virologicka diagnéza ptivodce
ma vyznam pro epidemiologické zhodnoceni nebezpeci Sifeni infekce. To mé vyznam pro 1é€bu
virostatiky proti VHB, eventuélné u tézkych infekci pro pokus o dalsi terapii ,,of label®.

Virova hepatitida C

Virus hepatitidy C (HCV) se pienasi predevsim parenteralni cestou. Vyvolava zna¢nou Cast
chronickych jaternich zadnéti. Vyvoj onemocnéni je zaludny a miize unikat dlouho pozornosti
nemocného 1 lékare.

Etiologie: virus hepatitidy C je RNA virus, ktery snadno mutuje. V riiznych ¢astech svéta se
vyskytuji odlisné typy (nyni je rozliSeno jiz 7 zédkladnich genotypt), které se 1isi i zdvaznosti
postizeni a citlivosti k 1€cbé (6/60)
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Epidemiologie: HCV se pienasi predev§im parenteralni cestou: krvi, kontaminovanymi
nastroji, je mozny i prenos pii tésném kontaku s nosi¢em. Kromé piijemcti krevnich produktt a
pacientii na hemodialyze jsou v soucasnosti vyrazn¢ ohrozeni i.v. toxikomani (pfi sdileni stiikacek a
jehel), rizikova je i tetovaz a piercing (pii nedokonalém dodrzeni sterility pouzitych néastroja).
Pienos z matky na novorozence je vzacnéjsi nez u hepatitidy B. Zdravotnicti pracovnici jsou
ohrozeni méné¢, nez hepatitidou B. Jsou vyznamné rozdily mezi jednotlivymi zemémi (6/61-63))

Klinicky obraz: akutni symptomaticky jaterni zanét je diagnostikovan po nakaze jen u 20-
25 % infikovanych (jsou rozdily mezi populacemi) Byva aniktericky a jaterni selhani vznika pfti
ném vzacné.

Zaludnost nemoci je vSak v tichém, bezptiznakovém, plynulém piechodu infekce do
chronického jaterniho zanétu. Dochézi k tomu u 80 % ze vsech infikovanych (dle populace). Asiu
poloviny z nich jde o zavazny aktivni jaterni zanét. Nemoc se rozviji dlouha Iéta, jeji ptiznaky jsou
velmi necharakteristické: nejcastéji inava, nékdy horsi chut’ k jidlu, nevykonnost. Pribéh nemoci
zhorsuje alkohol a soucasnd infekce jinymi viry (VHB). 20 - 40% pacientli s chronickou hepatitidou
kon¢i v cirrhoze jaterni ¢i hepatoceluldrnim karcinomem (6/64).

Zivotni cyklus viru: V Zivotnim cyklu viru je zasadnim poznatkem, Ze nedochazi k
integraci genomu do jadra buiiky (na rozdil od VHB). Cyklus a mista zasahu virostatik jsou na
obrazcich (6/65-66) .

Diagnoéza: Prukaz probihajici/probéhlé infekce je sérologicky (anti HCV). Prikaz
replikativni infekce je molekuldrné geneticky. Rozlisit stupeil postizeni jater pii replikativni infekci
je tkolem komplexniho vySetfeni hepatologem. Praktickou cestu k fadné diagndze je trojstupiiovy
model diagnozy (6/63)

Lécba: chronicky aktivni zdnét a novéji 1 akutni hepatitidu C lze 1é¢it kombinaci 1¢ka.

V minulosti uzivané virostatické 1éky (ribavirin) v kombinaci s interferonem ptinasely Casté vedlejsi
ucinky. Zasadnim obratem je zavedeni takzvanych DAA (pfimo pusobicich virostatik). Pfineslo
vyrazny posun v ucinnosti terapie. V soucasnosti dostupna virostatika shrnuje obrazek (6/67).
Pokud tedy je zastavena replikace RNA po urCitou dobu, virus (ktery neni integrovan v jadie bunék)
miZeme povazovat za eliminovany a infekce je vylécena.

Nasledky: chronicky jaterni zanét VHC v pocatecnich obdobich nemoci nemusi byt
nemocnym vibec vniman, pozdé¢ji vsak omezuje progndzu infikovaného. Nésledky dlouhodobé
trvajici infekce (fibréza) i po vyléceni infekce pretrvavaji, ale v ¢ase mize dojit i k sniZeni stupné
fibrozy jater, vzdyt’ tvorba a odbouravani vaziva je dynamicky proces.

Prevence: Dosud neni dostupné ockovani. Je nutno pfedchazet infekci: vySetfovani darct a
veskerych krevnich produktt sniZilo pravdépodobnost infekce ve zdravotnickém zafizeni. S
vyznamnym rizikem je spojeno sdileni stiikacek u i.v. toxikomant, zvIaste ,,vyplachovani stiikacek
krvi®, dale piercing a tetovaz.

Snizeni poctu infikovanych jedinct tak, Ze znami infikovani jedinci budou vyléceni
virostatiky, by mélo vést ke kontrole a snad i postupnému vymizeni této infekce. To je pfedmétem
soucasné evropské kampané.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Spravné zacilené odbéry na zakladé klinické
uvahy (sérologické a molekularné genetické), spravné provedena virologicka diagndéza ptivodce ma
vyznam pro epidemiologické zhodnoceni nebezpeci Sitfeni infekce. Stanovend citlivosti viru na
virostatika je v soucasnosti méné zasadni pro GspéSnou virostatickou 1é¢bu (diky pangenotypovym
virostatiklim) a osud nemocného. Vysetieni citlivosti v§ak bude nadéle dilezité v situaci selhani
této 1écby.
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NEUROINFEKCE

Definice: Jsou zanétlivd onemocnéni centralni a periferni nervové soustavy

Anatomické a fyziologické poznamky: Mozek je uloZen v pevné schance — lebce (7/3).
Tato ochrana je v urcitych situacich i nevyhodou: pfi otoku mozku neni prostor pro expanzi,
dochazik ttlaku dilezitych center a otok mozku je proto Zivot ohrozujicim stavem. Mozek je kryt
ttemi obaly- plenami mozkovymi (7/4-5) z nichz vné&jsi je tuhd, koZovita blana-dura mater.

Mezi mékkymi plenami cirkuluje mozkomiSni mok, ktery je vytvaien aktivni sekreci v
chorioidalnich plexech komor mozkovych. Z nich proudi mokovodem a rozléva se po povrchu
mozku i michy. Je vstfebavan do splavil (velké nitrolebni Zilni kmeny) v takzvanych Pacchioniho
granulacich. Vzhledem k tomu Ze mozkomis$ni mok proudii po povrchu mozku a na své cesté je
ovlivnén tim, co se d¢je v prilehlych tkdnich, poskytuje jeho vySetieni dilezité informace. Soucasné
se vSak jeho proudéni muze podilet na Sifeni infekce.

Mozkové a mi$ni tkan je na fezech rozlisitelna na $edou a bilou hmotu. Seda hmota tvofi
ktru mozku a déle je rozloZena kolem komor mozkovych v takzvanych bazalnich gangliich a kmeni
mozkovém, zatimco v miSe je Sedd hmota uloZena ve stfedu. V této hmot€ pfevazuji nervové burky,
zatimco hmota bil4 je tvofena pfedevsim nervovymi vldkny a bunikami glie s podplirnou a vyzivnou
funkci. Zvlastni uspotradani kapildr mozku (mezi kterymi nejsou pory jako u jinych kapilar) a glie
tvoti funkéni jednotku, kterou nazyvame hematoencefalicka bariéra (7/6). Je funkéni ptekazkou
ve vyméné mnohych latek jako jsou léky ale i1 prekdzkou v pohybu bun¢k imunitniho systému.
Mozek, ktery dozrava ve své antigenni skladbé az po vzniku této bariéry je tak pro imunitni systém
neznamou tkani, ktera pfi poruseni bariéry mize byt vnimana jako nevlastni. To je divodem, pro¢
se na patogenézi infekci CNS podili 1 autoimunita.

Patogenéze: K poskozeni nervovych bunék mize dojit pfimym plisobenim
mikroorganismu, je tak porusena funkce, nebo nervova bunka zanika (typickym ptikladem je virus
vztekliny). K poskozeni vSak miZe dojit i interakci imunitniho systému s plivodcem a s antigeny
centralniho nervstva, které vnima télo jako nevlastni (autoimunita je pfi¢inou postvakcina¢ni
encefalitidy). U mnoha onemocnéni se na rozvoji postizeni podileji oba tyto mechanismy.

Hlavni priznak: Hlavnim pfiznakem postizeni CNS zanétem je takzvany meningealni
syndrom. Jde o bolestivost a zvySené napéti svalstva kolem patete, které omezuje piedklon hlavy,
téla a flexi v oblasti kyc¢elnich kloubti (s natazenymi nohami) (7/8-11). Tento ptiznak se vyskytuje i
u jinych onemocnéni, nezli zanéth CNS: zvlasté u déti je Casto vyjadien pfi teplote. Je divodem
k bedlivému sledovani a evetudlné k vySetieni mozkomi$niho moku.

Lumbalni punkce: (7/12) je provadéna pii védomi nemocného zpravidla v poloze vsedé,
pfi poruse védomi na boku. Vpich standardni nebo atraumatickou jehlou pronika kizi, podkozim,
vazem mezi obratlovymi trny, tvrdou plenou misni do prostoru, kde v mékkych plenach plavou
v mozkomisnim moku jednotlivé nervové koteny. V této oblasti tedy jiz neni pfitomna micha, ale
tyto koteny tvoii takzvou cauda equina (konsky ocas, jehoz tvaru se tento utvar dokonale podoba).
(7/13). Nalez vysoké bilkoviny, tisicti az desitek tisic bunék na 3mm? a nizké glukozy svédéi pro
hnisavou meningitidu, kterd je nejcastéji vyvoldna bakteriemi ¢i vzacné houbami. Mirn€ zvySena
bilkovina a desitky az stovky mononukledrnich bun¢k svéd¢i pro nehnisavy zanét nervstva-
aseptickou meningoencefalitidu (ktery vyvolavaji kromé virt i nékteré baktérie). RozliSeni na
hnisavou a nehnisavou infekci je diilezité pro véasné podani antibiotické 1é€by u bakteridlnich
hnisavych meningitid, které bezprostiedné¢ ohrozuji zivot nemocného.

Dalsi vySetreni: Zakladem vySetfeni je vySetfeni neurologické. Posuzujeme stav védomi,
fe¢, funkci jednotlivych ¢asti CNS, stranové rozdily hybnosti, vybavnost reflext atd.

V posuzeni funkce mozku poméha elektroencefalogram (EEG), pii podezieni na loZiskové postizeni
mozku (absces, krvaceni, loziskova odamrt’, nador) poméhaji zobrazovaci metody:

pocitacova tomografie -CT (7/14-15) , magnetickd rezonance MRI (7/16-20) a ob¢ tyto metody lze
provést k zobrazeni cév (CTAg, MRAg), nebo lze provést klasickou angiografii.
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Déleni neuroinfekei: (7/22) Neuroinfekce 1ze délit podle riiznych kritérii: mista postizeni
(centralni ¢i periferni, tedy vice je postizen mozek a micha ¢i naopak periferni nervy), postizeného
typu nervové tkané (vice postizenou je Seda nebo bild hmota tj. polio- a leukoencefalitidy
napiiklad), dle nejvice postizené funkéni ¢asti nervstva (mozecku, plen mozkovych), vyvolavajiciho
puvodce (viry, baktérie, houby, paraziti), ndlezu v mozkomisnim moku (hnisavé a nehnisavé).

Priibéh: Podle pribéhu lze infekce CNS rozdélit na akutni, subakutni a chronické

Histologie: Podle pfevazujiciho postiZeni tkdn€ lze zanéty mozku rozdélit na ty, které
postihuji hlavné Sedou mozkovou tkan (polioencefalitidy), nebo prevazné bilou hmotu
(leukoencefalitidy), nebo obé (panencefalitidy).

Puvodci infekei CNS: Siroky okruh piivodcti (7/23).: priony (kuru, spongiformni
encefalopatie, ,,nemoc Silenych krav®), viry arboviry (virus klistové encefalitidy), enteroviry
(détska obrna), virus vztekliny. Baktérie vyvolavaji hnisavé zanéty (Neisseria meningitidis,
Haemophillus influenzae, Streptococcus pneumoniae, stievni tyc¢ky) 1 nehnisavé zanéty (Leptospira,
Borrelia, Listeria monocytogenes, Mycobacterium tuberculosis). Méné Casto jsou puvodci
neuroinfekei prvoci (Toxoplasma gondi, amoeby) a houby (Cryptococcus neoformans). Cervi
(Cysticerkus celulosae) by mohli byt pti¢inou importovanych nakaz.

Diagné6za puvodce: Mikroskopie je dilezitd v diagnostice pfedevsim bakterii, po barveni
dle Grama Ize rychle popsat nejen vzhled mikrorganismu, ale i vztah k leukocytiim, podobné rychle
je prukaz nukleové kyseliny piivodce (DNA nebo RNA). Zasadni informace a upfesnéni empirické
terapie umoziuje kultivace baktérii (agarové ptidy) a hmotnostni spektrometrie a citlivost metodou
MIC. Kultivace virii na tkanové kultufe ztratila znacné na vyznamu (byla velmi ¢asove narocna a
prukaz nukleové kyseliny ji prakticky nahradil. Podobné pro diagnézu akutni infekce ztratila na
vyznamu sé€rologie, slouzi vSak nadéle k potvrzeni nalezu z rychlejsich metod.

Hnisavé (purulentni) meningitidy

Definice: Zavazné zivot ohrozujici hnisavé zanéty mozkovych blan. Nelé¢eny vedou k
umrti a jsou spojeny s rizikem zavaznych nasledku. I pti fadné 1écbé jsou zatizeny smrtnosti dle
stavu pacienta, véku a ptivodce. (7/25)

Rozdéleni: Primarni purulentni meningitidy vznikaji zanesenim infek¢éniho agens na pleny
krevni cestou (hematogenni) naptiklad z nosohltanu. Pti sekundarni meningitid¢ pronikne zanét na
pleny mozkové z hnisavého loziska v okoli: z dutin nosnich, ze sttedousi, zlomenou lebni kosti.
Zvlastni skupinu tvofi meningitidy spojené s modernimi neurochirurgickymi zékroky, kdy se
infekce uchyti na cizim télese, naptiklad shuntové meningitidy. Zdrojem je naptiklad shunt
ventrikuloperitonealni, tedy cévka, jez odvadi pii hydrocefalu nadbyte¢ny mok z komory mozkové
do dutiny bfisni.

Etiologie: (7/26) Pivodcem primarnich meningitid je pfedevsim Neisseria meningitidis
(meningokok) vyskytujici se sporadicky nebo v epidemiich, ¢asto ve vojenskych kolektivech a
podobné. U déti do 6 let se uplatiiuje Haemophillus influenzae. Vsechny vékové skupiny ohrozuje
Streptococcus pneumoniae (pneumokok). Meningitidy novorozenct jsou odlisné ptivodcem (Casto
G-tyCinky) i ptiznaky. Jsou proto znacnym diagnostickym i 1é¢ebnym problémem, stejné jako
meningitidy u téZce oslabenych jedincii (naptiklad s HIV infekci): zde se podileji i houby
(Cryptococcus neoformans, Candida). Sekundarni meningitidy jsou ¢asto vyvolany Str.
pneumoniae. Vyjimecné se u nas uplatnili prvoci - meénavky pii ndkaze z bazénu, s vétSinou
smrtelnym pribéhem.

Klinicky obraz: (7/27) Priméarni meningitidy se vyznacuji prudkym horSenim stavu. Z
plného zdravi nebo malého nachlazeni vznikne horecka, kruta bolest hlavy, zvraceni a rychle se
rozviji porucha védomi. Béhem hodin miize doji k rozvoji Soku, poruse dychani, rozvoji krvacivého
stavu (DIC). Nékdy se nemoc rozviji tak prudce ze pfipomina ,,mrtvici, pacient je pak ptivezen do
nemocnice jiz
v hlubokém bezvédomi s tézkym drazdénim mozkovych blan. Jindy je v poptedi neklid, agresivita,
pacient se brani vySetfeni. Sekundarni purulentni meningitidy mivaji vyvoj pozvolnéjsi. Prub¢h

35



onemocnéni je nékdy ovlivnén poddnim antibiotika. Pfiznaky pak mohou byt mirngjsi, setfelé a
drazdivé, Spatné pije, meningealni drazdéni se rozviji pomaleji. Meningitidy starych a velmi
oslabenych jedincti mivaji odliSny prab¢h.

Meningokova meningitida byva spojena se sepsi. Meningokokovy vysev (7/28-30) je
alarmujicim pfiznakem muze vést k rozsdhlym nekrézam kiize a podkozi, nékdy az ztraté casti téla.

Diagnoéza: Pii podezieni na purulentni meningitidu je bez jakéhokoli odkladu provedena
bederni punkce, mozkomi$ni mok je ¢asto na prvni pohled zkaleny ¢i dokonce vzhledu hnisu.
Plivodce nam napovi mikroskopie a moderni metoda latexové aglutinace moku. PCR pfinasi
pomérné rychlou informaci. Upfesni ji pak po 24-48 hodindch kultiva¢ni zachyt ptivodce a citlivost
na antibiotika. Casto je ptivodce vykultivovan i z hemokultury.

Lécba: Je zahajena ihned po provedeni punkce a musi byt komplexni, zpravidla na jednotce
intenzivni péce, pii hlubsi poruse védomi na ARO. Thned po odbérech jsou urgentné podany
kortikoidy (dexamethazon) a antibiotika pronikajicich do moku. Ve vybranych situacich je mozno
podat i osmoticky aktivni infuze (manitol). Lécba je vzdy komplexni, zahrnuje tpravu vnitiniho
prostedi, zajisténi nutrice a dal$i opatieni. Cast pacientd vyzaduje podporu zékladnich Zivotnich
funkci na resuscitaénim pracovisti (ventilacni podpora) (7/31)

Nasledky: Radné 1é¢ené purulentni meningitidy maji smrtnost v priméru 12 %. Pacienti,
kteti pteziji, mohou mit nasledky: postizeni zraku a sluchu, centralni obrny, postencefaliticky
syndrom. U déti se po hemofilovych meningitidach vyskytuje hluchota, dale psychomotoricka
retardace, rozvoj hydrocefalu.

Psychosocialni disledky: Jsou dany zavaznosti postizeni. Hluchota, psychomotoricka
retardace nebo hydrocefalus ovliviiuji Zivot ditéte trvale.

Prevence: oCkovani je mozné proti Neisserii meningitidis konjugovanou vakcinou A, C, Y,
W, zvlast’ je podavana vakcina proti sérotypu B, dale proti Streptococcus pneumoniae (diive
polysacharidové, nyni konjugovand) a proti Haemophillu B ( je soucasti hexavakciny). Pti
epidemickém vyskytu N. meningitidis v kolektivu chranime kontakty podanim antibiotik (7/33).

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Vcasné podani empirické antibiotické 1é¢by na
zaklad¢ klinického syndromu a nésledny kvalitni priibézny dialog klinik-laboratof (jenz vede
k postupnému upiesnovani informaci o vyvolavajicim ptivodci infekce a jeho citlivosti), ma zasadni
vyznam pro vcasnou kontrolu této Zivot ohrozujici nemoci a nakonec k podéni cilené antibiotické
terapie. To zvySuje pravdépodobnost preziti nemocného. Snizuje pravdépodobnost zasadnich
komplikaci a zvySuje pravdépodobnost eventualniho tplného uzdraveni nemocného.

Absces mozku

Definice. Absces (hnisava hliza) uvnitt mozkové tkan€. (7/34).

Pivod: Hnisani pfestupuje nejcasteji kontinudlné z okolnich tkadni: paranasalnich dutin
(frontaln€ nebo temporaln¢), sttedousi (mozecek, temporalni lalok) a jde pak zpravidla o jednotlivy
(solitarni) absces. Pti penetrujici kranicerebralnim traumatu vznika hnisava komplikace vétSinou
casné. Nékdy vSak se zaceli zlomenina (fissura) lebni kosti mékkou gliovou jizvou a tudy pak miize
opakované pronikat infekce naptiklad v oblasti ¢ichové kosti a piisobit purulentni meningitidu nebo
absces.

Metastaticky absces vznika zavlecenim piivodce krevnim proudem ze vzdalenych orgéand, je
casto mnohocetny. Mohou byt obtize odlisit jej od metastdz nddoru. Je ulozen ¢asto v povodi a.
cerebri media, miva zubni pivod, ale zdrojem mize byt i divertikulitida, osteomyelitida,
endokarditida, cyanotické srde¢ni vady,

Pivodci: (7/35). Objasnénost se uvadi v 80-90 %. Oproti minulosti dnes méné ¢asto
nachazime Stafylokoky, Beta streptokok (silna kapsula). Pomérné ¢astymi jsou mikroaerofilni nebo
anaerobni streptokoky (33-50 %), vyvolavatelem byva i mnohocetna flora (zachyt zalezi na
technice: PCR, mikroskopie, kultivace). Anaeroby: Bacteroides fragilis, melanogenicus,
Peptostreptococcus, Fusobacterium, Veilonella, Propionibacterium, Actinomyces, Enterobacterie,
Haemophilus.
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Klinika: Je ¢asto velmi necharakteristickd. Pokud je absces ulozen v oblastech mozku,
jejichz postizeni vyvolava topicky neurologicky nalez, je mozno diagn6zy dosdhnout zobrazovacim
vySetienim (CT, MR) (7/36). Pokud ale topicky ptiznak chybi, pak nenachazime jasny specificky
projev. Vétsina projevil je pak k intrakranidlni hypertenzi: zvraceni, porucha védomi. Méstnava
papila (prosaknuti na o¢nim pozadi) se vyskytuje vzacné do 2 let véku. Prvym pfiznakem muze byt
epilepticky zachvat.

Absces se vyviji v redlném Case a tomu odpovidé i vyvoj na zobrazeni: od pouhého
zangtlivého prosaknuti (cerebritidy) az po Utvar se zfetelnym ohrani¢enim, pouzdrem —kapsulou a
hnisem uvnitf. Cely vyvoj trva az 14 dna (7/37). Pro pochopeni a zdokumentovani tohoto vyvoje
Casto musime zobrazovaci vysetfeni opakovat.

Laboratoi: (7/38). Leukocyty byvaji normalni nebo lehce zvysené u 60-70 %. Sedimentace
erytrocytti. FW byva zvySena v 90 %, ale toto vySetfeni je dnes na mnoha pracovistich opusténo.
CRP byva vysoké. Ani mozkomi$ni mok nepiindsi jednoznacny nélez: lehka pleiocytéza do 300/3
miZze pfipominat nehnisavou neuroinfekci, u /3 je dokonce normalni nélez, bilkovina byva
zvySena. Objasnéni plivodce je rovnéz problém: Hemokultura byva negativni, podobné jako mok
(pokud neni purulenta). Zasadnim vySetienim je tedy vySeteni hnisu z nitra abscesu. Neurochirurg
zpravidla po navigaci MR provadi navrt a punkci hnisu, ktery musi byt vySetfen vSemi dostupnymi
metodami.

Lécba: Je vedena vZdy s neurochirurgem, ktery se rozhoduje pro punkci z diagnostickych
nebo lécebnych divodi (7/39). Pti drobnych a mnohocetnych abscesech je snaha o konzervativni
1éceni, vétsi abscesy i selhani antibiotické 1éCby vyzaduji obvykle operaci. Lécba je vzdy
dlouhodoba (6-8 tydnti) (7/40). Volba mezi pouze konzervativni 1é¢bou a 1é¢bou chirurgickou +
konzervativni vychdzi z dokonalé znalosti o velikosti, poctu a umisténi abscesti. Konzervativni
1é¢ba ma nadéji, kdyz je podana v pocatku rozvoje (cerebritida), abscesy jsou malé a po nasazeni se
dostavi klinické zlepSeni. Velky opouzdieny absces k chirurgickému zdsahu vede, ale n¢kdy je jeho
umisténi velmi rizikové (blizkost zdsaadnich center).

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Vcasné podani antibiotické 1é€by na zakladé
klinického syndromu je zasadnim opatfenim. Je to ale zpravidla jen 1é€ba empiricka, jez se opird
n¢kdy o historii nemocného (pacient ma také nékde absces, ma silné defektni chrup s "vacky") a o
postupnému upiesnovani informaci o vyvolavajicim ptivodci infekce a jeho citlivosti), mé zasadni
vyznam pro spravnou volbu této empirické 1€cby a posléze i k podani 1€¢by cilené. To zvySuje
pravdépodobnost pteziti nemocného. Snizuje pravdépodobnost zasadnich komplikaci nemoci.

SEROZNI NEUROINFEKCE (7/41)

Vzteklina — Rabies, Lyssa

Definice Virova encefalitida s fatdlnim prabéhem. (7/42)

Puvodce: rhabdovirus, malo odolny vliviim zevniho prostiedi.

Epidemiologie: pfenos viru zranénim ze slin vzteklého zvitete. Virus se dostava z mista
zranéni do CNS. Byl popsén pienos i pfi transplantaci rohovky od zemielého. V nasi zemi je
piizniva epizootologicka situace, CR byla prohlaena za ,, Rabies fiee country*. V minulosti byla
nemoc vazana predevsim na lisky, dalsi psovité Selmy, vétsi savce. Problémem zGstava netopyr,
ktery ma velky dolet. Proto je zranéni netopyrem i nadéle indikaci k o€kovani. Obtizné je
rozhodnuti u turisty, ktery byl zranén psem v jiné zemi/kontinentu. Tam je o¢kovani ¢asto jedinym
pfijatelnym feSenim.

Pribéh: inkubacni doba 2-8 tydnti (10 dnid — 1,5 roku). Z mista zranéni se virus §ifi do CNS
po neuronech (axonalni transport 8-20 mm/den). V prodromdlnim stadiu se objevuji parestezie,
ptecitlivélost, deprese. Nasleduje excitacni stadium s drazdivosti, kfeCemi, zachvaty zufivosti a
uzkosti (zufiva forma). Typickymi projevy jsou zachvaty kieci polykaciho svalstva pii pokusu o
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napiti (hydrofobie). V paralytické fazi mize byt pacient apaticky (némé forma), nasleduji obrny
mozkovych nervll a smrt nastava pfi plném védomi. Pti dlouhodobé resuscitacni péci je popsano z
posledni doby raritni pteziti nemocného ¢lovéka. Pro vSechny praktické pfipady vSak musime
vzteklinu povazovat za vzdy smrtici obnemocnéni.

Prevence a profylaxe: nové vakciny jiz maji malo vedlejSich ucinki (na rozdil od starych)
Je tedy mozné i preventivni ockovani pfi cesté¢ do endemickych zemi. Po zranéni zvifetem v
endemické oblasti je nutné postexpoziéni podani séra a vakcinace. V CR je vzdy indikovano
ockovani po zranéni netopyrem.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Klinick4 diagnéza by méla byt konfirmovéna i
virologickou diagnézou. Podéni cilené u¢inné terapie neni zatim mozné.

HSYV 1 encefalitida (7/43-45)

Piivodcem je herpes virus 1 (HHV1), ktery vyvold v mozku loziskovy zanét. Piisobi rychlou
nekrozu (odumieni) postizené oblasti
mozku. Jde o zdvazny zivot ohroZujici stav.

Klinika: po n¢kolika dnech ,,chfipkovych ptiznak* mize vzniknout fatickd porucha (fe¢ a
porozuméni), pozdéji rozvoj poruchy védomi, parézy, Casto kiece. Topickd symptomatologie dle
rozsahu postiZzeni. Progndza je vazna, u prezivsich nasledky casté

Prikaz nemoci: PCR moku, DNA viru HSV1. Nélez v moku byva pomérné maly (desitky
bune¢k). Loziskovy ndlez na MR mozku, nélez na CT byva az opozdéng.

Terapie: aciklovir neodkladné jiz pii podezieni.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Vcasné podani virostatika na zakladé jiz
klinického podezieni a spravné zacilené odbéry (predevsim molekularné genetické), z nich plynouci
virologicka diagndza, maji zdsadni vyznam pro pieziti nemocného a snizeni pravdépodobnosti
trvalych nasledka.

Dalsi herpesvirové neuroinfekce , VZV

Postizeni CNS je ¢astou komplikaci pasového oparu na hlavé a krku. Postizeni byvaji stafi,
imunosuprimovani, polymorbidni lidé. Oproti HSV1 encefalitid¢ jde o méné zavazné onemocnéni.
Projevy paysového oparu jsou ziejmé a vedou k véasnému podani acykloviru.

Détska obrna — poliomyelitis anterior acuta

Jde o epidemické onemocnéni s postizenim Sedé hmoty piednich rohti miSnich a vznikem
chabych obrn.

Etiologie: Poliovirus ma 3 subtypy: PV 1-3 (ty musi byt ve vakcing)

Epidemiologie: je vazan pouze na ¢lovéka. Pienos fekalordlné. V epidemii je v povrchnich
vodéch, infikuje v§echny vnimavé. V CR se nevyskytuje, ale je mozny import (turistika, migranti).

Klinika: (viz prezentace 1- historie: 1/21-22) U vétSiny infikovanych je virus pouze v
zazivacim traktu. PileZitostn¢ pronikne do krve a napadne jiné tkan¢ i nervovou: postizeni
motorickych neuronti v §edé hmot¢ piednich rohti misnich je divodem vzniku obrn konéetin,
vznikaji po obdobi bolestivych spasm, ale vysledny obraz jsou chabé obrny (t.j. bez reflexit)
asymetrické s vét§im postizenim dolnich koncetin. Na Zivoté ohrozuje postizeni neuronil v
prodlouzené misSe s obrnou dychacich svala.

Infekce ma tedy u rznych jedinct velmi odli$ny pribéh: asi 95 % ma bezptiznakovou
infekci, asi 4-8 % ma malé ptfiznaky - ,,chfipka: méné nez 1 % ma postizeni CNS (trvalé ochrnuti),
z nich 5-10 % umiré na ochrnuti dychacich svald.

Nasledky: obrny vedly Casto k trvalé invalidit€. Zavaznost u iimrtnost stoupa s vékem
nemocnych.

Oc¢kovani: celé populace probiha od 50. let. Zprvu byla pouzivana ziva (Sabinova) a v
soucasnosti inaktivovana (Salkova) vakcina. Ta je soucasti hexavakciny.

Evropa — eradikace: pieockovani je vhodné pii cesté na jiné kontinenty
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Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Spravné zacilené odbéry u nemocného s chabou
obrnou (pfedevsim molekularné genetické) a spravné provedend virologicka diagnéza plivodce ma
vyznam pro epidemiologické zhodnoceni: 1. nebezpeci epidemického Siteni a 2. ohrozeni
vnimavého jedince. Podéni cileného ti¢inného virostatika vSak neni zatim mozné.

Jiné enteroviry (7/46)

Etiologie: viry odlisné od polioviru z rodu enterovirus, pfedev§sim Coxackie a ECHO
vyvolavaji hlavnég ,,letni chiipky*

Epidemiologie: mezilidsky pienos, vyskyt je sporadicky i v malych epidemiich. VétSina
onemocnéni ma meningiticky pribéh

Klinika: nervové formy probihaji pfevazné€ jako meningitidy nebo meningoencefalitida,
méng Casté je postizeni mezizebernich nervi s velkou bolestivosti (Bornholmska nemoc). Pti
zasazeni motorickych nervli mohou vznikat obrny, je mozny i1 vznik zanétu michy-myelitidy.

Diagnoéza je klinickd s prikazem RNA viru z moku metodou PCR.

Klistova encefalitida

Definice: Nehnisavy virovy zdnét mozkovych blan a mozku ptenaseny klistaty v pfirodnich
ohniscich. V naSich podminkach je pfenaSecem Ixodes ricinus, na vychod¢ I.persulcatus.(7/47-50)

Etiologie: Pivodcem je virus klistové encefalitidy, flavivirus s jednovldknitou RNA (11000
nukleotidit). (7/51) RozliSuji se tii typy (evropsky, sibifsky a dalné-vychodni) (7/52)

Epidemiologie: infekce s pfirodni ohniskovosti. Ohnisko tvofi rezervoarové zvite-
pfedevsim mySoviti hlodavci a prenasec.

Klisté je ¢lenovec se slozitym vyvojovym cyklem: drobna larva se méni v nymfu a ta v
pohlavné rozliSeného dospélce. Mezi vyvojovymi fazemi saje klisté krev. Virus cirkuluje mezi
klistétem a rezervoarovym zviietem, prenasi se vSak i mezi jednotlivymi vyvojovymi fazemi
klistéte. (7/53). Ptirodni podminky (teplota, vlhkost) hraji diilezitou roli v udrZeni aktivniho
ohniska. K tomu je potfebny pfenost viru z nymfy na larvu pfi sou¢asném sani na mysce (7/54-57).

Do prirodniho ohniska ndhodné vstupuje ¢lovek. K infekei dojde v misté, kde se vyskytuji
infikovana kliSt’ata, pti takovém chovani ¢loveka, jez pfisati klistéte umozni. (7/58). Zména chovani
lidi v pfirod¢, zvySena mobilita pfedevsim star$i generace a rozsifeni ohnisek v poslednich
desetiletich ohrozuje i lidi z velkych mést (7/59) Vyskyt klistové encefalitidy a subtyp viru
ukazuji mapy (7/60). Zména zivotniho stylu starSich lidi vedla i k jejich ohrozeni KME (7/61).

JihoCesky region patii mezi nejvyznamnéjsi oblasti vyskytu v Evropé. Vyskyt infekénich
klistat vyrazné¢ kolisa misto od mista (jsou dramatické rozdily na vzdalenost jen stovek metrit). V
naSich podminkach dochézi k infekci predevsim pfi rekreaci v ptirod¢ od jara do podzimu s
vrcholem v letnich mésicich.

Klimatické podminky ovliviiuji nejen chovani kliSt'at (nizk4 aktivita v horkych suchych
meésicich) tak i chovani ¢loveéka. Z toho vyplyvaji odlisné kiivky vyskytu onemocnéni
v ruznych letech (7/62). Alimentarni infekce pozitim mléka nakazenych koz ¢i krav je v nasich
podminkach vyjimecna.

ID: 3-30 dnti (7-14)

Klinicky obraz: Cast infikovanych prod&lava inaparentni onemocnéni. To je diivod, pro¢
v hyperendemickych oblastech méa ¢ast lidi protilatky, i kdyZ o nemoci nevédéli. Neznamena to ale,
ze dlouhodoby Zivot v ohnisku automaticky residenty chrani (7/63).

Klinické onemocnéni mtze probihat v jedné nebo dvou fazich.

Prvni faze onemocnéni pfipominé chiipkové onemocnéni s teplotou, bolestmi hlavy, kloubti
a nevuli a trva zhruba tyden. Lékar zpravidla diagnostikuje ,,letni chiipku® a dal nema dtivod
vySetiovat. Pokud odebereme laboratorni vysetfeni, 1ze u n€kterych nemocnych naléz zmény v
krevnim obraze a jaternich testech, protilatky proti viru jsou ale negativni (7/64). Po intervalu bez
ptiznakd mohou (ale nemusi) nésledovat ptiznaky postizeni centralni nervové soustavy. (7/65-66)

Druha faze: znovu se objevi teplota, bolest hlavy, dale svétloplachost, zavrat’, zvraceni a
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meningeélni drazdéni, po nékolika dnech dochazi k ustupu teplot a postupnému tstupu i dalsich
potizi. Takto probihd meningitickd forma onemocnéni. Encefalitickd forma je charakterizovana
zpomalenim psychomotorického tempa, spavosti az bezvédomim, objevuji se i delirantni stavy,
zmatenost. Néktefi pacidenti maji poruchy hybnosti (obrny) hlavovych nervi, hlavné nervu licniho.
Obavame se postizeni kmene mozkového: je spojeno s ohrozenim vitalnich funkci (dychani, ob¢h).
Encefalomyeliticka forma je charakterizovana rozvojem chabych obrn, ¢asto jde o postizeni
kotenovych ¢asti hornich koncetin. V poslednich letech byla popsana i onemocnéni postihujici
koteny nervové. Jde o zdvazny a obtizné diagnostikovatelny stav s vysokou smrtnosti nebo s
nasledky.

Zavaznost nemoci je spojena s vékem nemocnych (7/67).. Détskd onemocnéni probihaji
vétSinou jako kratce trvajici meningiticka forma, té¢zka onemocnéni jsou tidka, ale mozna (7/68). 1
meningitidy vSak pfinaseji v rekonvalescenci problémy, hlavné horsi soustfedéni ve Skole. Diky
ockovani détskych pacientl ubylo, o to diilezitéjsi jsou nemoci starSich jedinct.

S nartstajicim vékem je pravdépodobnost encefalitidy a tézkého priibéhu veétsi a onemocnéni
nejvyssich vékovych skupin jsou zpravidla pomérné vazna (7/69).

Diagnéza: nehnisavy zanét CNS je doloZen vySetfenim mozkomisniho moku, piivodce je
dolozen nepfimym prikazem pomoci protilatek ttidy IgM a IgG v séru.)

Lécba: Lécba u meningitickych forem je symptomaticka: klid, analgetika, antipyretika. U
tézkych prabehtl je 1écba rozsahlejsi: nootropika, infuzni, 1écba psychickych ptiznaki a dalsi.
Kortikoidy jsou u nés u tézkych forem uzivany, v némeckych zemich je odmitaji. Mal4 ¢ast
nemocnych s hlubokou poruchou védomi ¢i postizenim Zivotnich funkci vyzaduje resuscitacni péci.

Prognoza: je dobra co do pfeziti, u nés je umrti vyjimecné. Vyhlidky na névrat plné kvality
zivota jsou u encefalitickych forem nejisté. Rehabilitace: U pacientli s rozvitou obnou je naro¢na
Star$i pacienti mivaji znacné potize se zavratémi: vertikalizace a nacvik chlize a rovnovahy je u
nich nutnosti. Navrat do bézné zatéze je pozvolny a trva n€kolik tydni. Nepfimétend zatéz mize
vyvolat obtize v obdobi rekonvalescence

Nasledky: Umrti je v zemich zapadni a stfedni Evropy kolem 1-1,5 %. Po prodélaném
onemocnéni s ochrnutim mohou ptetrvavat zbytkové obrny.

Psychosocialni disledky: Mnohem diilezitéjsi je vSak ovlivnéni kvality Zivota po
prodélaném zanétu mozku: ¢tvrtina nasSich nemocnych se potyka s postencefalitickym syndrom. Jde
o soubor zdanlivé malych ptiznakd, které vSak v kombinaci velmi obtézuji pacienta: bolesti hlavy,
nesoustiedivost, zdvrate, nejistota ve styku s lidmi, nespavost a dalsi. Takto rozvinuté obtize trvaji
tydny a mésice a jsou pomérn¢ obtizné zvladany.

Kvalitu zivota po prodélaném onemocnéni je mozno objektivizovat Oxfordskym testem SF-
36. Je sniZena, hiife toto obdobi snaseji zeny (7/71-72)

Prevence: Ockovani inaktivovanou oc¢kovaci latkou po 3 davkéch poskytuje dobrou
imunitu. Po 3 letech je doporuceno pteockovani a poté vzdy po 5 letech (7/73-74). M¢li by je
protilatek proti viru klesaji rychleji u starSich lidi, proto prave 1idé starsi 50 let by méli byt
pteockovani pravidelné. (7/75)

Kromé¢ ockovani je zadouci snizit pravdépodobnost piisati klistéte: vhodné chovani v ptirodé, odév
a repelenty. Po navratu domu je dilezitd prohlidka téla (klisté se pfisava zvlasté¢ v méné piistupnych
mistech, kde pfiléha té€sn€ odév) a véasné odstranéni klistéte. (6/71)

Vyznam Kklinické a laboratorni diagnézy: Spravné zacilené odbéry (prikaz IgM
protilatek) a spravné provedena virologicka diagndza ptivodce vede k uklidnéni obav (lidé v
kontaktu s nemocnym nejsou ohrozeni). Lécba je symptomaticka, podani cileného ucinného
virostatika vSak neni zatim mozné.

West Nile virus, WNV

Etiologie: Flavivirus, obaleny 45-50 nm, pozitivni ss-RNA koduje strukturalni a
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nestrukturalni proteiny, je uloZzena v nukleokapsid¢ a obalu z membrany hostitele s 2 virovymi
glykoproteiny. (7/76)

Epidemiologie: Izolovan r. 1937—v povodi Nilu, §ifeni v Severni Americe v r. 1999. V CR
je jiz velmi pravdépodobné ptitomen v nékterych jiznich oblastech.

ID:2-6dnt (2-15)

Klinika: (7/77) Asymptomatickd infekce u vétSiny lidi (70-80 %). Jindy horec¢naté
onemocnéni u asi 1/5 infikovanych: teplota, bolest hlavy, celého téla, svali, kloubti, zvraceni,
prijem, vyradzka. VétSina se pak kompletné€ uzdravi, ale inava a slabost miize ptetrvat tydny i
mésice. Zavazné onemocnéni ma méné nez 1 % infikovanych - rozvine neurologické ptiznaky:
paréza n. VII, meningitis, meningoencephalitis, encephalitis, WN poliomyelitis (chabé parézy).

Riziko téZkého onemocnéni: vysoky vék, +50, muzské pohlavi, imunosuprese, nadorova
onemocnéni, diabetes, hypertenze, rendlni selhani, HIV. Rezimova opatieni pfi cesté do
endemickych oblasti (7/78)

Rekonvalescence po prodélané neuroinfekei nékolik tydnt az mésict

Fatalita: asi 10 % nemocnych s neurologickym onemocnénim

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Spravné zacilené odbéry (sérologie metodou
virus neutralizacniho testu) a spravn¢ provedena virologické diagnoza pivodce mé vyznam pro
odliseni od KME a pro uklidnéni obav ze §ifeni infekce. Podéni cileného i¢inného virostatika vSak
neni zatim mozné.

Lymeska borrelioza

Definice: Bakterialni nemoc pienaSend klistaty.

Etiologie: Borrelia burgdorferi (sensu lato) je velka pohyblivéa baktérie Sroubovitého tvaru
Endoflagella v periplasmatickém prostoru umoziiuji rotacni pohyb. (7/79-80) M4 slozitou stavbu
téla, k ni pouziva dédi¢nou informaci na chromozému a na plasmidu, ktery nese informaci pro
povrchové proteiny (Osp A-E). Béhem vyvoje v téle klistéte a savce tyto povrchové proteiny méni.
Vysetfenim genetické informace 1ze odliSit podtypy baktérie. V lidské patologii se uplatiiuji
predevsim: B. afzelii Castéji postihujici kiizi, B. garinii Castéji postihuje nervovou soustavu a B.
burgdorferi sensu stricto (v uzsim slova smyslu) se vyskytuje hlavné v Americe a postihuje Casto
klouby. B. valaisiana, B. lusitaniae a dalsi vyvolavaji lidské infekce vyjimecné.

Epidemiologie: K nakaze dochazi ptisatim klistéte, k vlastnimu priniku bakterii do podkozi
dochazi az pfti regurgitaci po del$i dobé sani.

Klinicky obraz: (7/81-84) VétSina ndkaz probéhne bezptiznakové. Projevy klinického
onemocnéni lze rozdélit do tfech stadii:

L. stadium: Erythema migrans je ¢ervend nebolestiva skvrna, ktera se vyvine za né¢kolik dnii
po pfisati klistéte a $ifi se do okoli, ve sttedu mize blednout. Vymizi i bez 1écby béhem nékolika
tydni. Projevem prvého stadia mize byt i zanét uzlin (lymfadenitida) ¢i necharakteristické
,.chiipkové ptiznaky*. Po vymizeni erytému, nebo i bez jeho objeveni se mize vyvinout:

II. stadium, obdobi ¢asné diseminace vzniké za 2-3 meésice po ptisati klistéte, je spojeno
obvykle s postizenim nervstva. Typickym projevem je meningoradikulitida (Garin-Boujadoux-)
Banwartiv syndrom, s kofenovou bolesti, parestéziemi a obrnou. Pomérn¢ Casté jsou obrny
mozkovych nervl, hlavné nervu licniho, byvé asymetricka. Dal$im postizenim miize byt asepticka
meningoencefalitida bez vySe popsanych projevi. Vzacnéji u nas dochazi k postizeni postizeni
srdce, oka.

Pti del$im trvani infekce se rozvijeji i zmény imunopatologické, které se podileji na
ptiznacich pozdniho III. stadia: acrodermatitis chronica se vyviji hlavné na koncovych ¢astech
nohou a rukou. Cervené zdutelé plochy kiize se ¢asem zméni v bledou atrofickou kiizi vzhledu
cigaretového papiru. Projevem pozdni infekce miize byt i chronické encefalitida, myelitida,
chronicka polyneuritida. Toto postizeni miva kolisavy prib¢h s bolestmi hlavy, paresteziemi,
unavou, emocni labilitou. Lymesk3 artritida je u nds malo castym projevem.
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Po prodélaném onemocnéni i spravné léCeném muze pietrvavat inava, emocni labilita,
porucha spanku, pobolivani hlavy (takzvany postborreliovy syndrom).

Diagnoéza (7/85) Spociva v pe€livém posouzeni klinickych pfiznakt a je doplnéna
vySetienim specifickych protilatek. Mtze byt doplnéna o provedeni bederni punkce a vySetieni
mozkomisniho moku u podezieni na postizeni nervstva. Pro neuroinfekci svéd¢i prikaz
intrathekalni produkce specifickych protilatek. Vypocitava se z hladiny protilatek v moku a hladiny
protilatek v séru (modifikovany Reibertv vzorec)

Sérologie ma své zaludnosti: samotné protilatky bez projevli nemoci nemaji vyznam, jsou velmi
Casté. Naopak nékteti nemocni protilatky nevyvinou. Zachytna reakce (zpravidla metodou ELISA)
je pii pozitivité¢ doplnéna o reakci Western blot prokazujici jednotlivé antigeny v tiidach IgM i IgG.
Prikaz pivodce miize doplnit PCR. Vysledky musi zhodnotit zkuSeny 1ékaft spolu s klinickymi
projevy nemoci!

Lécba: (7/86) Antibioticka 1écba v prvnim stadiu spociva v podéani antibiotik (tetracykliny,
peniciliny) usty. Neuroinfekce vyzaduje nitroZilni podani cefalosporinového antibiotika nebo
krystalického penicilinu.

Neékterymi alternativnimi centry a nazorovymi skupinami je doporucovand dlouhodobd (mésice az 2
roky trvajici) lécba kombinacemi antibiotik. Odbornymi spolecnostmi je povazovana za nezZadouci a
Skodlivou.

Rehabilitace: Prichazi u obrn licniho nervu nebo Banwartova syndromu. Vyhlidky jsou
dobré

Nasledky: Vyhled pacienta co do pfeziti je vyborny, u akutnich onemocnéni 1. a 2. stadia
po 1écbé dochazi k iizdravé. U chronickych pribeht (3. stadia) antibiotika odstrani plivodce, ale
rozvinuté zmény mohou pietrvavat a omezovat kvalitu Zivota.

Psychosocialni dusledky: (7/87) Lymeska borrelidza je velmi medializovanou nemoci. U
casti populace vyvolava znacné obavy a piedstavu nevylécitelné nemoci. Vzhledem k pomérné
bézné se vyskytujicim IgG protildtkam v populaci je tato diagnoza stanovena nékdy mylné u
raznych funkénich a psychogennich poruch (kryci diagnoza). Pres obecné Spatnou povést vSak jde o
onemocnéni, které ma dobré vyhlidky.

Prevence: Obecnd opatfeni v pfirod¢: vhodny odév, repelenty, prohlédnuti téla po navratu
domd, odstranéni klistéte. (7/88)

Vakcina byla vyvinuta a schvélena k pouziti zatim u pst. Pro lidi zatim neni.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Vcasné podani empirické antibiotické 1é¢by p. o
u klinicky jasnych projevli migrujiciho erytému je dilezité. Hlavnim pfinosem laboratorniho
vySetieni je u 2. faze prilkaz intrathekélni produkce protilatek (jez sv€d¢i pro neuroinfekei), ma
vyznam pro podani cilené a do kompartmentu CNS pronikajici intravenozni antibiotické terapie. To
zlepsuje osud nemocného a zvysSuje pravdépodobnost plného uzdraveni nemocného.

Leptospiréza (7/89)

Etiologie: tenké spirdlovité spirochéty.

Epidemiologie: zoonoza, riizné druhy postihuji zvitata: potkany (icterohemorrhagiae),
drobné hlodavce (grippotyphosa, bratislava, soejroe), vepte (pomona), psy (canicola), kravu
(tarassovi) a jsou ptenosné na ¢lovéka. Vyzaduji vlhké prostiedi-zde pieziji i tydny. Endemicky
vyskyt celosvétoveé. U nas tradicné ,,blata®, veterinafi, pracovnici jatek. Vyskyt se mlize zvysit
napiiklad v obdobi povodni.

ID: 5-14 dnt

Klinika: Siroké spektrum: od bezptiznakovych po velmi zavazné. Obvykle je dvojfazovy
prabéh: akutni faze je septickd, leptospiry v krvi a moku, moci. Po intervalu nastava druha faze
s postizenim organt (objevuji se [gM). U velmi tézkych prubehii prechazi prva faze do druhé bez
intervalu a byva pak vysokéa smrtnost.

Ziiovd horecka: L.gripotyphosa: chiipkové onemocnéni 1. fize miZze nasledovat serézni
meningitida. Jen malé laboratorni znamky postiZeni ledvin, jater, n¢kdy splenomegalie
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Weilova nemoc je zavazné onemocnéni. Vyvolavatel:L. icterohemorrhagiae. Septicka faze
je zavazna, 1. faze Casto plynule nasleduje z prvé, zvétSeni jater a sleziny, cholestaticky ikterus,
renalni insuficience (selhani), oligurie az anurie. Krvacivé projevy na kiizi a sliznicich.

vvvvvv

Casné diagnostice, ale stale spoléhame az na opozdéné potvrzeni metodou MAL (mikroaglutinace-
lyza)

Lécba je zahdjena co nejdiive na zdklad¢ kliniky: u lehkych forem Doxycyklin, u tézkych
i.v. Ampicilin, Ceftriaxon a komplexni intenzivni péce.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Vcasné podani empirické antibiotické 1éc¢by; az
nasledné opakované sérologické kontroly vedou ke konfirmaci diagnézy. U zavaznych prubehi je
vsak lécba vedena dlouhou dobu jen na zaklad¢ klinického zhodnoceni sydromu.

Tetanus

Etiologie: (7/90) Clostridium tetani, anaerobni G+ sporulujici ty¢inka. Spory jsou vysoce
rezistentni k vliviim prostiedi (teplota, sucho, O2). Producent toxind: tetanospasmin a tetanolysin
Epidemiologie: bézné se vyskytuje ve stieve koni, hovéziho dobytka i clovéka, na
pozemcich hnojenych pfirozené je piida kontaminovana sporami. Ro¢ni svétova incidence je cca 1
mil. pfipadl. V rozvinutém svété jsou ohroZeni lidé starsi 60 let (hladina jejich postvakcinacnich
protilatek?) a IVDU. Zdrojem nemoci je zpravidla hluboké zhmozdéné zranéni kontaminované

hlinou.

Patogeneze: Spory v tkani vykli¢i a produkuji toxiny. Tetanospasmin je protein 151 kDA,
ma ¢ast A, B, C. Vychytava se z krve v synapsich perifernich motoneuronti, axonem je dopraven do
CNS, kde se ireverzibilné vaze. Plisobi pfedev§im v prodlouzené mise, mozkovém kmeni, kde
blokuje uvoliiovani inhibi¢nich medidtorti na synapsich, to vyvolava svalové spasmy. Plisobi i na
vegetativni nervovy systém (poceni, excitace)

ID: n¢kolik dni az tydny (ID kratsi nez tyden — vazna prognoza) 38

Klinika: (7/91 )Pocit namozeni svald, neklid, nespavost, potivost, paleni a bolest v rané
nasleduji dalsi pfiznaky: Trismus: Zvykaci svaly jsou stazené, nelze otevfit Gsta. Risus sardonicus
vznika stazenim mimickych svalii. Spasmus hltanu, porucha polykani. Tuha Sije. Postupné se
rozviji povsechny hypertonus, paravertebralni kontraktury. Nartistaji zachvaty tonickych kieci (az
opistotonus) pii plném védomi jsou spojeny s uzkosti a bolesti. Frekvence zachvatl se zvySuje,
laryngeélni spasmus a apnoe vedou k smrti. Vyvoj k vrcholu onemocnéni trva 2-3 tydny.
Novorozenecky tetanus vznikd infekci pupecniho pahylu pfi porodu v ptirodé¢, za nehygienickych
podminek.

Diagnoéza je Cisté klinickd z rozboru pfiznakd. V dobé, kdy musime rozhodnout o 1é¢be,
laboratof nepomiize. Za pomérné typicky pfiznak se povazuje zatlaceni Spatli na kofen jazyka:
zdravy ¢loveék davi, ale tetanicky pacient dostane kiece polykacich svali.

Lécba: (7/92) komplexni intenzivni péce, tiché zatemnéné prostiedi, tlumeni kieci
(benzodiazepiny ve vysoké ddvce) az nutnost relaxace na resuscitaénim oddéleni a uméla plicni
ventilace (tracheostomie). Do 24 antitetanicky imunoglobulin a zah4jena aktivni imunizace
anatoxinem. Co nejlepsi chirurgické oSetfeni rany. Antibiotika: dfive uzivany penicilin je v
soucasnosti spiSe nahrazen metronidazolem.

Mortalita: je vysoka i pfi poskytované intenzivni péci: novorozenecky az 90 %, lehky a
sttedné t€zky kol 6 %, té€zky pies 60 %. (jest¢ vyssi u starych a polymorbidnich).

Prevence: Plivodce nelze eradikovat, jeho spory budou v prostiedi vzdy. Ochranou je tedy
plosné o¢kovani a pravidelné preofkovani kazdého jednotlivce. Ockovani spociva v podani
anatoxinu (toxoidu)- tedy inaktivovaného toxinu, trvani imunity je tedy kratkodobé. Zakladni
ockovani je 3 ddvkami hexavakciny, pfeockovani v 5-6 letech a 14-15 letech. Pfeockovani lidi
sttedniho véku by mélo byt po 10-15 letech, stars$i jedinci udrzuji imunitu hiife a méli by byt
pteockovani vzdy po 5 letech.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: diagnoza je Cisté klinické. Ta vede k ¢asnému
zahdjeni komplexni empirické 1é¢by, podani velkych davek protikfecovych 1éki (benzodiazepin),
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z chirurgického oSetfeni rany, podani hyperimunniho globulinu, celkové resuscitacni péce a
antibiotické 1écby. Plivodce se zpravidla nepodaii vykultivovat. Pravdépodobnost pieziti
nemocného je ddna rozsahem postizeni CNS v okamziku diagnézy a zahajeni 1écby. I pfi maximalni
komplexni resuscitacni péci je smrtnost vysoka. To podtrhuje vyznam ockovani.

8. RESPIRACNI INFEKCE

Za fyziologickych podminek jsou horni dychaci cesty (HCD-nos az epiglotis) kolonizovany
bakteriemi. Dolni dychaci cesty (DCD-hrtan az plicni sklipky) jsou téméf sterilni, stejné jako
vedlejsi dutiny nosni a stfedousi. S kazdym vdechem se do dychacich cest dostavaji
mikroorganismy z prostiedi, to vyZaduje zna¢nou schopnost lokéalni imunity.

Dychaci cesty jsou vystlany fasinkovym epitelem, v ném pfitomné poharkové buiiky tvori
hlen, ktery pokryva povrch a je pohybem fasinek odnaSen do orofaryngu a pak spolknut. S nim jsou
odnéSeny také ¢astice prachu i mikroorganismy, které ovliviiuje i produkce lysozymu a sekre¢ni
protilatky IgA. Podslizni¢ni vrstva obsahuje mnozstvi lymfatické tkané: v HCD nasofaryngealni
(sem patii i tonsily —mandle) a DCD bronchidlni. Lymfatick4 tkan tvoti tzv. Waldeyertiv lymfaticky
kruh (2 patrové, 2 tubarni a jazykova mandle). Lymfatické buiiky prostupuji epitel a tak jsou v
pfimém kontaktu s plochou sliznice i antigen prezentujici buiiky, B lymfocyty, plasmatické buiiky.
Tak systém monitoruje ptfichazejici antigeny a navozuje specifickou odpoveéd’. Pti vzniku virové
infekce hraje dulezitou roli interferon (omezuje replikaci viru ovlivnénim metabolismu nukleovych
kyselin v sousednich butikach). Bakteridlni infekce jsou spojeny s produkcei bilkovin akutni faze,
komplementu a reakci polymorfonukledrnich leukocytu.

Anatomicko — fyziologické poznamky:

Sliznice nosu a paranasalni dutiny tvoii spojenou funkéni soustavu (8/2). Pfi hnisavém
zanétu Celnich, ¢ichovych (etmoidalnich) ¢i sfenoidalni dutiny (ta je umisténa prakticky ve stiedu
lebky) je tento zanét oddélen od lebni dutiny a mékkych obali mozku jen tenkou kosti a tvrdou
plenou mozkovou, kontinualnim ptestupem hrozi hnisavy zanét mozkovych blan nebo absces
mozku.

Mandle jsou soucasti lymfatického kruhu, jehoz Gc¢elem je zachytit nové antigeny a
zahajovat imunitni odpovéd’. Tésn¢ sousedi s fascidlnimi prostory krénich svalt. Pokud ptestoupi
hnisavy zanét z mandli do okoli, vznikne peritonsilarni absces, odkud hnisani mitize rychle sestoupit
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cévy, jicen, pridusnice). Mediastinitida je zivot ohrozujici stav!

Horni dychaci cesty a horni usek zaZivaciho traktu jsou spojeny-kftizi se. Polykaci akt
uzavienim zaklopky hrtanové (epiglotis) chrani dolni dychaci cesty pied vniknutim potravy. Pokud
tento reflex selze, hrozi vdechnuti potravy-aspirace a naslednd (obavana) pneumonie.

Stérbina hrtanova je nejuzsim mistem dychacich cest: otok hlasivek, nebo t&zky otok
zaklopky hrtanové snizuje az zamezuje priachodu vzduchu do plic (8/3)

Ukolem této soustavy je vyména plynii-tedy dychani. Umoziiuje to jednak mechanika
dychani: proudéni vzduchu vytvaii rozpindni a smr§tovani hrudniku a tim také zména objemu plic
a dychacimi cestami dany pfiméfeny odpor. Obrazek (8/4) ukazuje vétveni dychacich cest a fez
jejich sliznici s fasinkovym epitelem i poharkovymi buitkami, produkujicimi hlen. Otok sliznice a
zmnozeni hlenu suzuje prusvit dychaci trubice, zvysuje tak odpor a svalovou praci nutnou k
vyméné plynt. To je spojeno s pocitem dusnosti (dyspnoe). Tteti ¢ast obrazku ukazuje dychaci
sklipky a jejich prokrveni.

Obrazek (8/5) ukazuje skelet hrudniku a vyznam pohybu Zeber, branice a bfi$nich svald pro
zvySovani objemu hrudni dutiny a tedy nasavani vzduchu pti nadechu a opaény proces pti vydechu.

Obrazek (8/6) pak ukazuje koncentrace O2 a CO2 v prostiedi, plicnim sklipku a cévach.
K difusi plynt dochazi ptes tenkou vrstvu jedné epitelidlni buiiky, bazalni membrany a jedné
endotelie (vystelky kapilary). Povrchové napéti na vzdusné strané epitelie ovlada takzvany
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surfaktant. Diky nému sklipek nesplaskne. V télese plice je mezi hrozny sklipkii a priduSinkami
vazivo, v ném jsou cévy. Pokud je postizeno nemoci, hovoiime ve zkratce o intersticiu (naptiklad
intersticialni zanét).

Denné projde plicemi asi 10 tisic litri vzduchu, ten obsahuje i alergeny, prach, chemicky
drazdici latky, mikroorganismy. VétSina cizorodého materialu je zachycena v HCD, do plicnich
sklipki pronikaji jen ¢astice mensi 5 mikront. Jejich likvidaci zajistuji makrofagy (produkuji
zangtlivé mediatory). Infekéni agens do plic miiZze proniknou aspiraci, hematogenné (endokarditida
pravého srdce), prostupem z bronchu, nebo okolnich tkani (Giraz).

Hlavnim ptiznakem $patné funkce dychani je duSnost (dyspnoe) a porovatelnd zména
prokrveni sliznic a kiize (zabarveni domodra - cyano6za).

Podpora dychani je v takové situaci zadsadni (8/7)Pti akutné vzniklé poruse (Uraz,
bezvédomi, topeni se) je touto podporou laickd resuscitace (dychani z plic do plic a masaz srdec¢ni).
Ve zdravotnickém zafizeni je k dispozici cela Skala prostredki:

Oxygenoterapie tedy podani kysliku nostrilami, nebo efektivnéjsi podani maskou.

HFNO (high flow nasal oxygen)- pacient je pii védomi, spontdnnimi vdechy vSak
nedosahuje dokonalé syceni krve kyslikem. Specidlni pfistroj mu aplikuje specidlnimi nostrilami
vysoky objem plynti. Je to definovana smés kysliku a vzduchu, jez ma idedlni teplotu a vlhkost.
Ten plni a tim 1 vymyva horni dych. cesty a vytvaii i mirny odpor pfi vydechu (rozpinadni sklipkl)

Neinvazivni ventilace NIV, |, tézka maska*“, i zde pacient spontann¢ dycha, na obli¢eji ma
pevné piipoutanou masku, jeZ je spojena s ventilatorem, ktery zaznamena pfirozeny nadech
pacienta a (nastavenym) tlakem pomuze vdechu a/nebo brzdi vydech (rozpinani plic)

Invazivni ventilace - UPV vyzaduje relaxaci dychacich svali. Pacient je tedy v umélém
spanku, je nutnd intubace nebo trachedlni kanyla.Ventilator fidi cely dechovy cyklus.

ECMO (extracorporeal membrane oxygenation) jew uz vyjimec¢na metoda vyzadujici
operativna zakrok - kardiopulmonalni bypass a v pfistroji probiha membranova oxygenace.

Infekce dychacich cest (8/8-9): Jde o jednu z hlavnich pfi¢in morbidity celosvétove, jez
postihuje vSechny vekové skupiny. Sezénni vyskyt znamena chladné obdobi v mirném pasmu.
Zavaznost onemocnéni zavisi na v€ku. Nejvice jsou ohrozeni novorozenci, staii a imunodeficitni.
Infekty se Casto opakuji: to je ddno mnoZstvim serotypt, kratkodobou imunitou i antigenni zménou
ptuvodce ( viz chiipka a antigenni drift, shift).

Ptenos virovych infekei je pfedev§im vzrusnou cestou — kapénkovou infekei, ale i
kontaktem, Casto rukama, sekretem jsou pottisnény i predméty (naptiklad drzadla ve vetejné
doprave).

Etiologie: viry, bakterie, paraziti, patogenni houby

Infekce hornich dychacich cest: postihuji nos, paranasalni dutiny, sttedni ucho, hltan
vcetné epiglottis.

Infekce dolnich dychacich cest: jsou infekce hrtanu, priadusek a pradusinek, plicnich
alveold.

Virové infekce pusobi Casto postiZeni vice urovni dychacich cest: jako virova rhino-faryngo—
tracheobronchitida. Klinické projevy pak zahrnuji zvySenou teplotu, rymu, paleni o¢i, drazdivy
kaSel rizné intenzity, bolest hlavy (common cold v anglosaské literatufe). Plivodci byvaji:
rhinoviry, picornaviry, koronaviry, viry parainfluenzy, respiracni syncicialni viry (RSV),
adenoviry, enteroviry.

Ryma, rhinitida (8/10)

Definice: Akutni zanét nosni sliznice zpravidla zptsobeny rhinoviry (vice nez 100 druhi),
pokud je rhinitis sou¢asti nemoci i dal§ich arovni dychacich cest, pak je vyvolana nékterymi z
dalsich respiracnich vira (viz vyse).

ID 1-3 dny
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Klinika: paleni v nose, kychani, bohata sekrece z nosu. Priib¢h je zpravidla afebrilni s
bolesti hlavy, pocitem rozladéni, paleni v krku. Vodnata sekrece se méni po 2-3 dnech v
hlenohnisavou (bakterialni). Prakticky vZzdy je postizena i sliznice paranasalnich dutin. Celkové
trvani je 5-7 dnti.
onemocnéni (prasvit dychacich cest se vzhledem k primarné malym rozmértiim vyznamné zuzi a
dit¢ neumi dychat usty).

Ptiznaky mohou napodobovat alergickou rymu, zde je ale vazba na sezonni vyskyt alergent,
napiiklad pylt.

Lécba: symptomaticka

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Terapie je symptomatickd a eventualni
virologicka diagnostika ma vyznam jen epidemiologicky. Nema vSak prakticky vyznam.

Tonzilitida a faryngitida

Tonzilofaryngitida je jedno z nejcastéjSich onemocnéni détského véku

Pivodci: viry (80 %) do 3 let: adenoviry, enteroviry. Bakterie: Streptococcus pyogenes
10- 20 % tonzilofaryngitid a az 30 % v epidemii spaly

Klinika: pfiznaky ptsobené jednotlivymi agens se mohou prekryvat.

Virové faryngitidy: bolest v krku a polykaci obtiZe. Sliznice nosohltanu je prosakla,
zarudla, mandle zdutelé, horecka byva vyssi u déti. Pro nebakterialni etiologii svéd¢i zanét
spojivek, ryma a kasel.

Herpangina: bolestivy vysev vesikul na mékkém patie, obloucich a mandlich zptisobeny
Coxackie A byva spiSe v letnich mésicich.

Akutni gingivostomatitida a aftézni stomatitida maji maximum vysevu na jazyku,
bukalnich a vestibuldrni sliznici

Streptokokova tonzilofaryngitida vyvolavatelem je Streptococcus pyogenes, méné ¢asto
Streptokoky skupiny C a G, které ale nevyvolavaji revmatické komplikace.

Klinika: nahle vysoka horecka, bolest v krku, n&kdy i bolesti biicha a zvraceni. Sarlatové
zbarveni hrdla a tonzil ~ povlacky od 2. dne, pod¢elistni uzliny jsou zduielé, citlivé. jazyk bily,
olupuje, az ,,malinovy®, u naivnich ~ spalova vyrazka (erytrogenni toxin)

Komplikace: Hnisavé komplikace: otitidy, sinusitidy, peritonzilarni flegmoéna ¢i absces.
Sterilni komplikace postreptokokové: revmatickd horecka, glomerulonefritida

Lécba: Penicilin! U alergikii linkosamid nebo makrolid. (8/12)

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Rozpoznani ptivodce ma vyznam pro podéani
cilené antibiotické terapie a zabranéni vzniku naslednych komplikaci.

Dalsi tonsilofaryngitidy (8/14)

Infekéni mononukledza vyvolavatelem je herpesvirus EBV (Epstein-Barroveé virus),
podobné onemocnéni mohou vyvolat i Cytomegalovirus (CMV), mén¢ pravdépodobné i HIV nebo
Francisela tularensis. Pt EBV a CMV je persistence DNA a moznost reaktivace-viz str. (13/7-10)

Ziskrt — diftérie je vyvolan toxigennim kmenem bakterie Corynebacterium diphteriae,

Epidemiologie: u nas diky ockovani jiz dlouho neni, moznost importu ale je (naptiklad
Ukrajina) a je nutno na n¢j myslet.

Klinika: Povlaky jsou bélavé, pevné Ipici a sklovité se lesknouci a pfechazeji i do okoli
mandli. Z ust je citit nasladly zapach. Horecka. Mtize byt porucha polykani pfi paréze mékkého
patra.

Maligni diftérie: vysoka horecka, mohutné zdufeni uzlin na krku ,,collum caesareum®,
,diftericky krup“ —duseni na povlacich v krku. Mohou néasledovat parézy &asné i pozdni. Zivot
ohrozuje toxickd myokarditida, mize zptsobit nahld amrti. (8/13).
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Arkanobakteriova tonzilofaryngitida Arcanobacterium hyemolyticum postihuje
adolescenty a mladé dospélé onemocnéni pfipomind spalu: nalez v krku, n€kdy i pablany (jez
nepiesahuji) a skarlatiniformni exantém. Spolehlivé odlisit od spaly 1ze jen mikrobiologicky.

AKkutni retrovirovy syndrom projevy podobné infekéni mononukledze nebo virové
faryngitidé. Makulopapulosni exantém. Myslime na néj u sexualné aktivnich osob se syndromem
infekéni mononukledzy s negativni sérologii EBV a CMV.

Plautova-Vincentova angina vyvolana smiSenou flérou (Fusobacterium a spirochéty) je
vzéacna, jednostranna nekroticko-ulcerozni tonzilitida postuhujici predevSim mladé. Putridni zdpach
z Ust, regionalni lymfadenopatie a absence celkovych piiznakii. Vyznam této diagnozy je pro
nasazeni antivirové terapie a celkovy osud nemocného.

Noma podobné onemocnéni podvyzivenych, oslabenych déti, Siteni nekrozy na okolni
tkan¢, rozpad i tvare apod.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Rozpoznani plivodce ma vyznam
epidemiologicky a pro podéni cilené antibiotické terapie (eventualné hyperimunniho globulinu) a
zabranéni vzniku naslednych komplikaci.

Sinusitida

Pti zanétech v oblasti nosohltanu je zanét dutin prakticky vzdy: rhinoviry, adenoviry,
influenzy a parainfluenzy

Hnisavy zanét dutin: zptisobuje H. influenzae, S. pneumoniae. méné: Moraxella, S.
pyogenes, S. aureus. Pro zjisténi ptivodce jsou vytéry z nosu bezcenné, pouze aspirat z dutin je
presvédcivy.

Patogeneze: nasedd na infekci HCD, kdy je omezena drendz dutin. MliZe byt i odontogenni
puvod.

Klinika: bolest hlavy, nékdy prosaknuti kiize nad dutinami (déti), citlivé vystupy n VII. Pro
diagnozu svéd¢i rhinoskopicky nalez. Nejcastéjsi je postizeni maxilarni dutiny. Vyssi riziko
komplikaci ma postizeni etmoidalni, frontalni a sfenoidalni dutiny. Zde hrozi prinik pomérné
tenkou skofepinou kosti do nitrolebi.

Chronicka sinusitis-trvani vice nez 3 mé&s. Pfi Rtgja na misté opatrné hodnoceni. Empyém-
hladina hnisu.

Komplikace: purulentni meningitis, absces mozku, zanét nitrolebnich splavii

Lécba empiricka: Amoxycilin, ev. Amoxycilin —klavulanat. Cefalosporin II. Lokalni lécba:
snah snizit otok (dekongesce), nosni kapky. Chirurgicka 1é¢ba je nutna hlavné u chronickych
onemocnéni. (8/15).

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Rozpoznani ptivodce ma vyznam pro podéani
cilené antibiotické terapie a zabranéni vzniku naslednych komplikaci.

Otitis media (8/16-17)

Pivodeci: kataralni otitidy jsou vyvolany pfedevsim viry (rhino-, RSV, adeno-, chfipky,
parainfluenzy). Hnisavé otitidy vyvolavaji bakterie (50-90 % ): Str. pneumoniae, Haemophillus infl.
Moraxella catarhalis, Str. pyogenes, méné Casto: St. aureus, Ps. aeruginosa, pod 3 més.véku:
enterobakterie, St.aureus

Epidemiologie: casta u malych déti v souvislosti s infekei HCD, vek 6-18 més.

Patofyziologie: vznika Castéji u déti s adenoidni vegetaci (nosni mandle), diilezit4 je
nezralost imunitniho systému, pohyb cilidrniho systému, prisvit Eustachovy trubice. Vznik pfi
rymé je dén i1 tim, Ze malé déti neuméji smrkat.

Kongestivni faze: otoskopicky je bubinek zarudly, jemny, nevyklenuje 42

Purulentni faze: Dit¢ citi silnou bolest, je neklidné, nespi, ma teplotu, nechutenstvi.
Otoskopicky je zadnét bubinku, ktery vyklenuje, ve stiedousi je tekutina. Dit€¢ ma byt urychlené
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vySetieno odbornikem ORL, ten rozhoduje o paracentéze: punkce bubinku uvoliuje pretlak, bolest
a umoziuje kultiva¢ni vysetfeni.

Komplikace: spontanni perforace bubinku. Pfestup zanétu do okolich kosti miize vyvolat
mastoiditis (zdnét sklipkl v soscovitém vybézku), zanét se mlize protavit i do dutiny lebni a vyvolat
sekundarni purulentni meningitidu nebo absces mozku

Lécba: podani antibiotik zavisi na klinickém obrazu a véku. U déti pod 2 roky je inicialni
podani antibiotika Casté.

Kataralni mesotitidy nad 2 roky veéku jsou lé€eny nejprve symptomaticky (antipyretika,
nosni kapky, ev. tzv. salicylovy cipek do zvukovodu) s ORL kontrolou za 48-72 hod — v pfipadé
rozvoje hnisavého zanétu pak paracentéza a antibiotikum.

Empiricky podané antibiotikum musi kryt nejcastéj$i kmeny: Str. pneumoniae, H. influenzae
Lékem prvé volby byva Amoxycilin, u rezistentnich kmenti je podano antibiotikum dle citlivosti,
nejcasteji Amoxycilin klavulanat.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Diagndza je klinickd. ORL odbornik pfi
paracentéze ziska hodnotny material na kultivaci. Rozpoznani skute¢ného ptivodce v kolonizované
oblasti ma vyznam pro podani cilené antibiotické terapie a zabranéni vzniku naslednych
komplikaci.

Epiglotitida

Etiologie: Tento perakutni, Zivot ohrozujici, stav prakticky vzdy vyvold Haemophillus
influenzae typ B. Podstatou je flegmona zaklopky hrtanové, kterd zcela ucpe dychaci cesty. (8/18)

Epidemiologie: Vyskyt hlavné v zimé: déti 2-5 let nejcastéji. U dospélych je onemocnéni
vzacné, jeho zdvaznost je ale stejna!

Klinika: nahle horecka, schvacenost, mize byt zimnice. Slaby hlas, slinéni. Dité je ve
vynucené poloze: sedi v ptedklonu, Setii dechem, vleze je zhorSeni dusnosti. Laboratorné
leukocytdza, vysoké CRP. Pfi vySetieni / laryngoskopii (pohled pomoci zrcatka) vidime misto
zaklopky jasné cervenou kulicku (,,tfeSen), kterd ucpava vstup do hrtanu.

Lécba: okamzity transport zachrankou, hospitalizace na JIP s moZnosti intubace a ventilace.
Cefalosporin III. Hydratace, vnitini prostiedi

Oc¢kovani: pravidelné oCkovani proti H. influenzae B vedlo k vyraznému snizeni vyskytu (je
soucasti hexavakciny).

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Diagndza je urgentni klinickd, predevs§im ze
vzhledu zduielé rudé epiglottis. Z toho vyplyvaji urgentni Zivot zachranujici aktivity
otolaryngologa. Ovéfeni puvodce je dodate¢né a ma mensi vyznam.

Laryngitida a tracheitida (8/19)

Akutni infekce hrtanu a priidusnice Casto probihé spole¢n¢ pod obrazen tracheobronchitidy.

Pivodci: viry v 90 % (chripky, parainfluenzy, adenoviry, RSV). Dtive (pfed zavedenim
ockovani) se vyskytovala velmi nebezpecna diftericka laryngitida (pfi zaskrtu) —takzvany krup.

Klinika: pro postiZeni hlasovych vazii ma nemocny chrapot az afonii, pfi postizeni
pridusnice je paleni za hrudni kosti, kasel. Teplota byva spiSe subfebrilni.
Toto postizeni byva pfi chiipce: tam je nahly horecnaty zacatek, celkové ptiznaky, hemorhagicka
tracheitis

Komplikace: hlavni komplikaci je bakterialni superinfekce, nejcastéji S. aureus. Stav se
zhorsi, vzestup teploty, schvacenost, dusnost, vykaslavani velkého mnozstvi hnisavého hlenu
(sputa).

Lécba: virové infekce je symptomaticka 1écba: antitusika, antipyretika, tekutiny, n€kdy 1
antihistaminika. U t€zké chtipka jsou zvaZena virostatika.

Subgloticka laryngitis: je zvlastni formou zanétu hrtanu u déti ve véku 6 més. -3 roky.
Vzhledem k rozmérim dychacich cest vede 1 maly otok sliznice hrtanu k zdvaznému zuZzeni
prisvitu a dusnosti. Jde o onemocnéni predev§im zimnich mésict je vyvolano zpravidla viry
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(parainfluenzy, chiipky i RSV). Po ptedchazejicich mirnych ptfiznacich infekce dychacich cest se
dité probudi v noci zdchvatem suchého $t€kavého kasle, ma inspiraéni stridor (kokrhavy zvuk pfi
nadechu), inspira¢ni dusnost, spise subfebrilie.

Diagnoéza je klinickd, 1ékat musi odlisit epiglotitidu.

Lécba: leh¢i onemocnéni Ize 1€€it i ambulantné, jinak hospitalizace. Lécba je
symptomaticka: klid, vlhky stan, dostatek tekutin, antipyretika, sedativa. U téz§ich forem i
kortikoidy, adrenalin v aerosolu.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Diagndza je klinickd, eventualni rozpoznani
pivodce ma jen epidemiologicky vyznam, pro 1é€ebna opatieni maly.

AKkutni bronchitida

Hore¢naté onemocnéni s drazdivym kaslem (8/20)

Pivodci: viry v 90 % (adeno-, chripky, parainfluenzy, rhino-, metapneumo-), bakterie:
Mycoplasma pneumoniae, jiné bakterie vyjimecné.

Vyskyt: Zimni a jarni obdobi, Castéji déti.

Klinika: kaSel zprvu suchy, drdzdivy, pozd¢ji produktivni s mirnou expektoraci
(vykaSlavanim), mtze byt horecka, ale ¢asto je subfebrilie, poslechové jsou bronchitické fenomeny
(piskoty, vrzoty)

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Diagndza je klinickd, eventualni rozpoznani
pivodce ma jen epidemiologicky vyznam, pro 1é€ebna opatieni maly.

Pertusse, parapertusse:

pro ¢erny kasel je typicka postupna progrese kasle do paroxysmalniho stadia, kdy se vraceji
zachvaty kasle (staccato zakon€ené inspiracnim zakokrhanim), pocet zachvatli maze byt veliky (i
desitky za den). Kojenci jsou pii zdchvatu ohroZeni apnoi (zastavou dechu)! Kasel obvykle trva 5-6
tydnt, reflexné se fixuje a pii minimalni stimulaci (i rozruSeni) se vraci tydny i mésice!

Diagnéza Laryngealni vytér vySetieny PCR a kultivané

Pertussoidni syndrom: ma mirngjsi ptiznaky, prib¢h je prolongovany, vyvolany Casto viry
n¢kdy i1 bakteriemi (M.pneumoniae, H.influenzae, M.catarhalis)

Lécba: virova bronchitis: symptomaticka, klid, vlhky stan, antipyretika, sedativa,
~kortikoidy. Pertusse: makrolidy, antitusika (nékdy je ztiSeni kasle obtizn¢)
Ockovani proti pertussi je soucasti kalendare (hexavakcina). Moderni vakciny jsou acelularni (neni
v nich celé bakterie) a casem po nich odolnost klesa.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Rozpoznani ptivodce ma vyznam pro podéani
cilené antibiotické terapie a zabranéni vzniku naslednych komplikaci.

Chronicka bronchitida

Chronicky nebo opakovany kasel s vykaslavanim sputa trvajici alespont 3 mésice v roce a to
nejméné 2 roky. (8/21)

Akutni exacerbaci vyvola vétSinou virova nebo bakterialni infekce. Onemocnéni postihuje
hlavné starsi osoby, kutaky.

Klinika: zhorSeni kasle, zvySend expektorace, zména charakteru sputa, ¢asto i dusnost,
n¢kdy zvysena teplota. Dlouhotrvajici chronicka bronchitida vede k rozvoji CHOPN (chronické
obstrukéni plicni nemoc). V ¢ase se mize rozvinout emfyzém (rozedma plic), cor pulmonale (plicni
srdce).

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Diagndza je klinickd, rozpoznani ptivodce je pfi
béznych odbérech (sputum) zatizeno chybou (kolonizace HCD) a pro 1é¢ebna opatfeni ma mensi
vyznam.

Bronchiolitida

Zavazné horeCnaté onemocnéni kojenct a batolat s tézkou dusnosti. (8/22)
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Etiologie: obvykle RSV (respiracni syncycialni virus), méné viry influenzy a parainfluenzy,
v minulosti spalnicek, Mycoplasma pneumoniae.
Infekce vede ke zGzeni terminalnich pradusek a priiduSinek (bronchiolll) zanétem, tim zvySeni
odporu dychacich cest a rozvoji hypoxie a klinicky dusnosti.

Epidemiologie: vyskytuje se v zimnich mésicich, pfilezitostn€ i malé epidemie v kolektivu.

ID: 4-5 dni

Klinika: po kratké dobé¢ s rymou, kaslem a teplotou se kasel zméni v dusivy, je tedy
dusnost, tachypnoe (zrychlené dychédni). Dusnost se rozviji pomaleji, nez u laryngitidy nebo
epiglotitidy, béhem dnii. Na plicich jsou piskoty, chriipky, ndlez byva velmi ménlivy. ProSednuti
kolem ust nebo povSechné zamodrala klize (cyan6za). Nemoc ohrozuje na zivoté zvIaste
nedonoSené, nebo déti se srdec¢ni vadou.

Pneumonie

Definice: akutni zanétlivé onemocnéni plicni tkané (bronchioltl, alveolt a intersticia). Je
charakterizovédna Cerstvym infiltratem na rtg. a alespont dvéma ptiznaky svéd¢icimi pro infekci
DDD (horecka, kaSel, dusnost s tachypnoi, bolesti na hrudi pti dychani, leukocyt6za, posun doleva,
typicky poslechovy nélez). (8/23-27)

Epidemiologie: roéné v CR onemocni 100—150 tisic lidi, asi 20 tisic vyzaduje hospitalizaci.
Letalita zavisi na véku, zavaznosti nemoci, etiologii a komorbiditach.

Déleni pneumonii: Historicky byly rozliSovany pneumonie typické (pneumokokové,
hemofilové, klebsielové a podobn¢) a atypické (mykoplasmové, legionelové, chlamydiové, virové).
Terminem specifické se oznacovaly tuberkuldzni. Dnes uzivame déleni klinicko-epidemiologické:
komunitni, nosokomiélni a ventilatorové pneumonie, protoze ptredstavuji odlisné problémy svou
etiologii, zplisobem vzniku 1 ndro€nosti péce a prognézou.

Komplikace pneumonii: mohou nastat v kterékoli fazi nemoci: vypotek, respiracni
insuficience (nedostatecnost), méné¢ ¢asto mize vzniknout i: absces plic, opouzdieny empyém
(hnisavy vypotek v dutiné hrudni), pyopneumothorax (hnis a vzduch v dutin¢ hrudni), atelektaza
(splasknuti plic), fibréza.

Vysetreni: zékladem je rtg plic. Podle n€¢j miZzeme rozlisit lobarni pneumonie (homogenni
zastteni plicniho laloku), bronchopneumonie (nehomogenni skvrnité zastieni, které nerespektuje
hranice segmenttl), intersticidlni pneumonie (neostfe ohraniceny stin nejcasteji perihil6zné -kolem
hild plicnich), milidarni pneumonie (vzniké pfi hematogennim rozsevu a tvoii mnohocetnd drobna
loziska rozptylena po obou plicich), abscedujici pneumonie (kulovita loZiska s hladinkou hnisu a
vzduchem nad ni), pleuropneumonie (infiltrat v plici a ptilehly vypotek pohrudni¢ni). Pfi nejasném
nalezu uptesni vySetieni HR-CT (high resolution CT).

Mikrobiologické vySetieni: sputa ma vyznam pii spravném case a technice odbéru. Mnohem vétsi
vytéznost a presnost ma BAL (vySetieni bronchoalveoldzni lavaze pii bronchoskopii). Dobry zachyt
ma vySetieni hemokultur, pii hrudni punkci ziskavame cenny material k odliSeni hnisavého vypotku
a jeho ptivodce. VySetfeni antigeni typickych ptivodcl z moci (pneumonokok, legionela),
molekularné genetické metody z kvalitné€ ziskané¢ho materialu DDC. Sérologie ma stale vyznam u
virovych pneumonii.

Komunitni pneumonie (community acquired p.-CAP) vznikaji v pfirozeném prostredi
pacienta, jsou vyvolany riznymi bakteriemi a viry (8/28)

Pneumonie vyvolané pyogennimi bakteriemi: ptedevSim Streptococcus pneumoniae, méné
Hemophilus influenzae, Klebsiella pneumoniae, S. aureus, Moraxella catarhalis. Vyznacuji se
hnisavym sputem, zanétlivy proces bézi v alveolech, ale je postizeno i intersticium. Zacinaji prudce
horeckou, pocenim, dusnosti, kasel zprvu drazdivy se méni rychle na produktivni. Poslechové
byvaji slySet chriipky, eventualné trubicové dychdni. Na rtg. casto lobarni nebo segmentarni
infiltrat. V laboratofi jsou znamky bakteridlniho zanétu: leukocytoza, vysoké CRP, které mohou u
imunodeficitnich chybét.

50



Pneumonie vyvolané Chlamydophilla pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae: jde o
nehnisavou intersticidlni pneumonii, zacina pomaleji, ale mize byt dusnost, poslechovy nalez je
chudy. Casto vedou mimoplicni p¥iznaky jako bolest hlavy, svald, malatnost, nechutenstvi. Nebyva
leukocytdza a jen lehce vyssi CRP. Na rtg neostry infiltrat spiSe jednostranny.

Virové pneumonie: chripky A i B, parainfluenzy, RSV, adenoviry, koronaviry, varicelly: po
4-5 dnech trvani teplot nartsta dusnost, tachypnoe, mize byt cyandza. Zanétlivé parametry jsou
nizké. Na rtg jsou znamky intersticialni pneumonie. Pacienti jsou ohroZeni dechovou
nedostatecnosti a bakteridlni superinfekci a moznosti rozvoje fibrotické prestavby v budoucnosti.
Casto vyzaduji hospitalizaci na JIP .

Pneumonie Legionella pneumophilla. Postihuje typicky muze vyssiho stiedniho véku,
kutédka s dalsimi komorbiditami (diabetes, ICHS). Po hore¢natém zacatku s fidkymi stolicemi se
rozvine pneumonie. V laboratofi zvySené transamindzy, kreatinkinaza, laktatdehydrogenaza a ¢asto
je zmatenost pii rozvijejici se encefalopatie. Jde o vazny stav vyzadujici péci na JIP. Zdrojem
Legionel mlize byt tepla voda v klimatiza¢nich systémech, kterd je rozptylena do klimatizovaného
prostoru.

Pneumonie Pneumocystis jiroveci se vyskytuji u osob s tézkym imunodeficitem, nejcastéji
ve stadiu AIDS, ale i po transplantaci organt/kostni diené, pfi zhoubném nadoru. Pacient trpi
n¢jakou dobu teplotami, splabosti, dusnosti, k§lem a na snimku plic obostranné neostte ohranic¢ené
infiltraty parahil6zné. Casto souasné pacient hubne, ma prijjmy. Takového je tieba vzdy nabirat na
HIV!

Lécba: prvni akce se snazi pokryt empiricky hlavni nebezpecna agens: S. pneumoniae,
Legionella pneumophilla.

Lehké pneumonie je 1é¢ena ambulantné: amoxycilin, ,,atypickd™ doxycyklinem, clarithromycinem
Tézka pneumonie za hospitalizace, cefalosporin II-III + clarithromycin nebo chinolon.

Nozokomialni pneumonie (hospital acquired HAP) (8/28) vznika v souvislosti s pobytem
v nemocnici. Vyvolavatelem mtze byt endogenni i exogenni agens. Patogenem mohou byt i kmeny,
které ptisobi komunitni pneumonie, ¢asto jsou to vSak nemocni¢ni kmeny (Pseudomonas, Proteus,
S. aureus) a mohou to byt i multirezisteni kmeny.

Aspiracni pneumonie vznikaji vdechnutim obsahu dutiny tstni/zaludku, na vzniku se podili
poleptani sliznice a invaze vlastnich kment z GIT. Mohgou byt i MDR kmeny

Ventilatorova pneumonie (ventilator associated VAP) je spojena s intubaci a umélou plicni
ventilaci a je vysledkem mikroaspiraci obsahu. Miize byt endogenni i exogenni agens, MDR
kmeny, volba ATB dle lokalni situace. Maji odliSny prib¢h a zdvaznou prognéza. Klinické
zhodnoceni zavaznosti stavu, zpravidla podani rezervnich antibiotik, nez je eventualné objasnén
puvodce.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Vcasné podani empirické antibiotické 1écby,
spravné provedené odbéry (hemokultury, antigeny z moci, sekret z dolnich dychacich cest, cenny
material ziskany bronchoalveolarni lavazi u tézkych pneumonii) ma zésadni vyznam pro v€asnou
kontrolu ohrozujici infekce a nakonec k podani cilené antibiotické terapie. To zvySuje
pravdépodobnost pieziti nemocného. Snizuje pravdépodobnost zdsadnich komplikaci nemoci a
zvySsuje pravdépodobnost eventualniho uplného uzdraveni nemocného.

Chripka (8/30)

Je zavazné onemocnéni lidi vyskytujici se v epidemiich az pandemii. Vysokd ménlivost viru
zpusobuje, Ze po prodélaném onemocnéni nejsme proti viru piistiho roku chranéni a mizeme
onemocnét znovu.

V cesting je nesmysIné pouzivan termin ,,chiipka“ pro jakékoli nachlazeni na rozdil od
jinych jazykt (v angli¢ting rozliSuji ,,common cold“ a ,,flu). Tento historicky nesmysl vede v nasi
spolecnosti k chronickému podcenovani skutecné myxovirové chiipky.

Chripkové viry A, B, C patii mezi orthomyxoviry. Viry A a B jsou fazeny do rodu
influenzavirus. Virus C nezpusobuje epidemie a vyvolava leh¢i respiracni infekce.
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Stavba viru chiipky A: (8/31) Viry chiipky jsou pleiomorfni kulovitého az vlaknitého
tvaru 80-120nm. Hlavnimi povrchovymi antigeny jsou hemaglutinin [HA] ma16 subtypt (vazba k
receptoru), neuraminiddza [NA] ma 9 subtypti (uvolnéni, sialotytickd). Obaly tvoti protein M1
(maturace virionu a uvolnéni) a transmembranozni protein M 2 (flize virového obalu s membranou
endozomu a odstrojeni viru). Dédi¢nou informaci nese ss RNA: je linearni ale segmentovana.
Vyskytuje se v butice v 7-9 oddélenych usecich/zlomcich — tim jaksi pfipomina chromozomy
vys$sich organismi, obsahuje strukturalni a nestrukturalni geny. Replikaci viru ukazuje (8/32)

Genom viru chfipky je velmi ménlivy. Rozezndvame dva mechanismy zmény genomu:
Antigénni drift. nakupeni bodovych mutaci v genech pro HA a NA-kmen tak uniké imunité.
Antigénni shift: v dualné infikované burice (burika je infikovdna najednou dvéma viry a ma tedy v
sob¢ dvé sady segmentli RNA) dojde k ndhodnému novému seskupeni t€chto segmentt. Tak vznika
zcela novéa kombinace téchto segmenti ve viru, vzniké tedy novy kmen. Ten mtize byt oproti
,rodiCovskym kmentim* Iépe nebo hiife vybaven pro infekei dal§ich bunék (mit zcela odlisné
kvality virulence a $ifeni) a mize tak vzniknout i nebezpe¢ny pandemicky kmen. (8/32)

U lidi se obvykle vyskytuji kmeny: HIN1, HIN2, H3N2

Klinika: (8/34) chiipka A 1 B ma nahly zacatek se zimnici, béhem 24 hodin vystoupi teplota
na 38-39 °C. Pacient je vyCerpany, ma bolesti kloubd, svald, zad, bolesti hlavy, ¢asto
svétloplachost. Pfiznaky postiZeni respiracniho traktu jsou zprvu mirné: Skrabani v krku, ucpany
nos, neproduktivni drazdivy kaSel s malym mnozstvim bélavého sputa. Zarudla kize obliceje,
zarudlé hrdlo.

Pti t€Zkém prubehu se béhem hodin mlize rozvinout virovd hemorhagicka bronchitida a pneumonie
s ptiznaky narustajici duSnosti, cyanozy, nékdy vykaslavani krve. Smrt mtize nastat béhem 2 dnt.
Bakteridlni superinfekce hlavné stafylokokem nebo pneumokokem se rozviji (na rozdil od primérni
virové pneumonie) po né¢kolika dnech trvani chiipky, jde hlavné o pneumonii s expektoraci
hnisavého sputa. Zvlaste stafylokokova superinfekce miize vést k tvorbé abscestli, empyému
hrudniku (hnisavy zanét pohrudnice).

Zvysené riziko zavazného prubéhu chiipky maji nasledujici pacienti: t¢hotné,
imunodeficitni: (zv1asté pacienti na biologicka 1é€bé- napt. anti CD 20, onkologické 1écbe,
transplantovani, nebo na jiné chronickd imunosupresi), pacienti s chronickou obstruktivni chorobou
bronchopulmonalni (CHOPN), s ischemickou chorobou srde¢ni (ICHS) a tézce obézni. Tito
nemocni vyzaduji zvlaStni pozornost a zpravidla virostatickou 1é¢bu. DileZitym rizikovym
faktorem je v€k nemocnych. Nejvice jsou ohrozeny malé déti a lidé vysokého veku.

Nejhorsi pandemie chiipky byly spojeny s vysokou umrtnosti. Zv1aste se to projevilo u
valkou vy&erpané populace v roce 1918 (Spanélska chiipka). V této pandemii byly téZce postiZeni i
lidé mladsiho stfedniho véku. (8/36)

V dobé chiipkové epidemie probihd (vzhledem k povaze sezény) soucasné i mnozstvi jinych
infekt dychacich cest, které maji podobnou kliniku. Z epidemiologickych divodu a u rizikovych
pacientt je odliSime jen laboratorné (8/39).

Lécba chiipky musi byt provadéna diferencované (8/37). Prakticky 1ékat v sezoné
respiracnich infektd denné vySetii i desitky nemocnych. Musi pii tom odlisit, kdo je nemocny téZce
a kdo je svym oslabenim v riziku tézké nemoci. Takovy pacient bude sledovan se zvySenou
pozornosti, pii bétsich ptiznacich za hospitalizace a dostane virostatikum, v soucasnosti patrné
oseltamivir (8/38).

Mezinarodni monitorovani chiipky probiha trvale. V obdobi naseho léta jsou jiz sbirany a
identifikovany kmeny, které by mohly zpisobit pfisti pandemii a je doporuceno sloZeni vakciny pro
dalsi rok a farmaceutické firmy zahajuji vyrobu. V piipadé, Ze se zac¢ina n¢kde S§ifit virus
s pandemickou potenci, je mozno zah4jit opatfeni vedouci k mitigaci pandemie. Po v€asném
rozpoznani tohoto nebezpeci je snaha ohranicit populaci se $ificim se virem vakcinaci, [é€bou
virostatiky, epidemiologickymi opatfenimi (metoda kontejmentu) (8/40-41).

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Prakticky Iékat v epidemii provadi vybér
rizikovych pacienti, tém se dostane zvySené pozornosti a 1écby. Spravné provedené odbéry
(pfedevsim molekularné genetické) u rizikového pacienta a virologicka diagnoza ptivodce ma
vyznam pro vybérové podani virostatika.
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COVID 19

Covid-19 (z angl. coronavirus disease 2019) je vysoce infekéni onemocnéni, vyvolané
koronavirem SARS-CoV-2. Ss-RNA je ulozena v kapsidé (N protein) a ma tfi povrchové proteiny:
M (membrane), E (envelope) a S (spike), proti némuz vznikaji protektivnéi protilatky a je zatim
zaméien vyvoj vakcin. (8/42)

Epidemiologie: Prvni pfipad identifikovan v ¢inském Wu-chanu v prosinci 2019, virus se
rozsifil po celém svété, pandemie méla velké ztraty na zivotech. Virus se §ifi hlavné vzdusnym
pfenosem v blizkém kontaktu s jinou osobou.Aerosol obsahujici virus se §iti z HCD infikované
osoby pii dychani, kasli, nebo feci, méné ¢asto kontaminovanym povrchem. Infikovany jedinec
mize vylucovat 2 dny pied projevy nemoci. Infekénost trva 10 az 14 dnti.

Patogeneze (8/43) Virus se vaze na ACE: receptor, RNA se uvolni do cytoplasmy,
nasleduje translace proteini a replikace RNA. Proteiny a nukleokapsidy se sestavuji v
endoplazmatickém retikulu. Po transportu fizuje s plasmatickou membrénou a exocyt6zou opousti
buiiku. Pti infekei dochazi k aktivaci makrofagl a dendritickych bunék. Antigeny viru jsou
prezentovany v souvislosti s MHCI i MHCII antigeny lymfocytim CD4 a CDS s naslednou
produkci protilatek a cytokinli. Vysoka produkce cytokinti -"cytokinova boufe" miize vyvolat
systémovou reakci odpovidajici syndromu sepse. Infikované pneumocyty podléhaji apoptoze

Klinika: (8/44) Nemoc ma Sirokou skalu pribéhi: od bezptiznakového (1/3) po zavazné
onemocnéni. Casté ptiznaky: horecka, kasel, inava, dychaci obtiZe a ztrata ¢ichu a chuti. Zac¢inaji
1-14 dnt po expozici viru.

Vétsina klinickych onemocnéni probihd s mirnymi ptfiznaky, ale rozviji postiZzeni i mnoha
organti (8/45)

Tézké onemocnéni: rychle se rozviji rozsahly zanét plic (dle rtg i CT), rozviji se
dusnost,objektivné respiracni insufficience (dechova tisen). Zvlasté u nékterych subtypt se
postiZzeni plic, dusnost a nélez na rtg rozviji velmi prudce a nemocného je tedy tferba klinicky 1
pfistrojové a laboratorné monitororvat a rozvijet 1é¢bu (podpora dychani, kortikoidy, tltumeni
dusnosti atd).

Kritické onemocnéni Cytokinova boute, multiorganové selhéani, septicky Sok,
trombembolické projevy.

Bylo pozorovano dlouhodobéjsi poSkozeni organti (zejména plic a srdce).

U cast rekonvalescentl pretrvavaji dlouhodobé obtize, které se oznacuji jako "Long
COVID" : silnd inavnost, poruchy paméti, a dalsi kognitivni problémy jsou novéji spojovany s
poruchou limbického systému. Dale zvysené teploty, svalova slabost a dusnost (objektivné i plicni
fibr6za), poruchy chuti a ¢ichu.

Diagnoéza: (8/46). Klinicka diagnéza vychazi s epidemiologické situace, kontaktli pacienta s
nemocnym a piiznakd. Z kliniky nelze jednoznacné tuto nemoc prokazat, obdobné¢ probihaji jiné
infekce dychacich cest. Dulezité je vSak zhodnoceni zdvaznosti stavu, dusnosti, komorbidit, véku
nemocného. Vyznamné napomaha standardné provadéné méfeni oxymetrie. Takto 1ze z mnoZzstvi
pacientl vybrat takové, kteti vyzaduji hospitalizaci.

Laboratorni vySetieni teprve potvrdi etiologii a tak umoZzni eventudlni cilenou terapii.

Standardni je reverzni PCR v redlném case (RT PCR) z vytéru z nosohltanu.

Orienta¢ni metodou jsou rychlé testy (kity) na prikaz antigenu.

U pacienta s probihajici nemoci lze stanovit N antigen a protilatky a z toho pak Ize
odhadnout stafi nemoci/infekce

Terapie: odpovida zavaznosti onemocnéni (8/47)

Leh¢i onemocnéni je 1é€eno ambulantné symptomaticky (distek tekutin, antipyretika, klid,
domaci izolace.

Pacienti s klinickymi pfiznaky duSnosti, sepse a nemocni, ktefi maji na po¢atku nemoci jiz
snizenou oxymetrii ( zvlasté, pokud jsou stafi a polymorbidni) jsou hospitalizovani.

Cilem lécby je snizeni replikace viru (virostatika Remdesivir, Molnupiravir ¢i Paxlovid) V
cdobg, kdy nebyla virostatika byla velmi uzivana séroterapie (rekovalescentni sérum a poté
monoklonalni protilatky. Nyni je od této 1écby jiz Gstup.
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Zajisténi spravné oxygenace pii postizeni plic. Stav nemocnych musi byt monitorovan
klinickym sledovanim, vySetfenim oxymetrie (¢i ASTRUP, opakovanim RTG vySetfeni a pfi vyvoji
dechové nedostate¢nosti podpora dle zavaznposti poruchy ( 02, HFNO,neinvazivni a invazivni
ventilace, ptipadn¢ ECMO).(8/7)

snizeni pravdépodobnosti systémovych reakei (sepse, cytokinova bouie) napomahaji
kortikoidy

Pravdépodobnost trombembolickych komplikaci snizuje antikoagulacni 1écba -
nizkomolekuldrni heparin.

Dulezitd v 1é¢bé je rehabilitace: polohovani-pronace a samoziejmosti je komplexni dalsi
lécba.

Prevence:spolecensky odstup, karanténa ohrozenych osob, vétrani vnitinich prostor,
zakryvani Ust a nosu pfi kasli a kychani, myti/desinfekce rukou, pouziti rousek a respiratorti.

Pandemie, jeZ pfinesla i mnozstvi umrti (v CR cca 40 000) vyvolavala velké spolecenské
napéti a konflikty. Strach z nemoci, opatieni statu (karanténa, vynucena domaci prace a vykuky
déti) mely a dosud maji znacné psychologické nasledky, narist izkostvi a depresi, najejichz
mnozstvi nebyl zdravotnicky systém piipraven.

Vakcinace: Velmi rychle byly vyvinuty RNA vakciny (3/55) (k Sirokému podani muselo
ovSem probéhnout fadné klinické zkouSeni)o néco pozdéji 1 vakciny vektorové a subjednotkové.

Ve vétsiné stati svéta probihd masivni ockovani, podpofené ockovacimi kampanémi. V ¢asti
spole€nosti u nas i v zahranié¢i byla vakcinace odmiténa (antivaxefi) a to ¢asto spolec¢n¢ s dal§imi
politickymi postoji.

Béhem pandemie s extrémnim poctem infikovanych se pomérné rychle uplatnily nové a
nové mutace viru. Proto u rekonvalescentti ¢i o¢kovanych jedinch mohlo v dal§im obdobi dojit k
nové nemoci jinym kmenem. Mutace viru lze o¢ekavat i v budoucnosti a proto bude nutné udrzovat
kolektivni imunitu opakovanym pfeo¢kovanim novymi upravenymi vakcinami (kazdoro¢ni jako u
chiipky?).

Tuberkuloza

Epidemiologie Asi tfetina svétové populace je infikovana. Nejhlie zasazené oblasti svéta
jsou subsaharské Afrika a chudé zemé jihovychodni Asie (8/48-51). Situace v Evropé je ptiznivéjsi,
zavisi na ekonomické situaci zeme a na poctu imigrantli z rozvojovych zemi: vyznamnou ¢ast
nemocnych tbe tvoii v zdpadni Evropé pfist¢hovalci. Vyznamnym faktorem v Sifeni je infekce HIV:
specifickd bunécnd imunita narusena pii HIV/AIDS je hlavni obranou proti mykobakteriim. Proto je
tuberkul6za jednou z nejcastejSich nemoci, komplikujicich pribéh AIDS (8/42). Tretim
nepiiznivym faktorem je rozsifeni rezistence na antituberkulotika (vétSinou sekundéarni nasledkem
jejich chybného uzivani). Multirezistentni kmeny jsou v CR zatim pomé&mé vzacné, byly jiz ale
importovany.

Incidence (to je pocet noveé hlaSenych onemocnéni v roce) je v Evropé ve vétsing zemi
kolem 20/ 100 tisic obyvatel. V Ceské republice onemocnélo v r 2017 celkem 505 lidi, incidence
4,8/100 tisic obyvatel. Z toho 86% plicni tuberkuldza. Muzi tvoii 70 %. V JihoCeském kraji jen
2,5/100 tisic obyv.

Etiologie a patogeneze tuberkulozy (8/52)

Rod Mycobacterium zahrnuje vice nez 50 druhi, z nichz vétSina je pro ¢loveka nepatogenni nebo
podminéné patogenni. Hlavnim ptivodce u ¢lovéka je Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium
bovis pusobilo diive onemocnéni dobytka, ale 1 infekce ptaki a savci a také ¢loveka.
Mycobacterium africanum v tropické Africe. Tzv. atypicka mykobaktéria tvoti skupina potencidlné
patogennich mykobaktérii: M. avium v posledni dobé piisobi zanéty uzlin u déti. Mycobacterium
leprae vyvolava lepru (malomocenstvi), u nés se nevyskytuje.

Mpycobacterium tuberculosis jsou §tihl¢ tyCinky, 0,5 x 1-4 mikronti, s pomalym ristem, odolné vici
fadé zevnich vliva (kyselindm, zadsadam, alkoholu) - hovotime o acidorezistenci, snasi nizké
teploty, bézné dezinfekéni prosttedky. Teplota 60-90 °C denaturuje dileZité proteiny a stejné jako

54



slunec¢ni svétlo je prostiedkem k ni¢eni mykobaktérii. Ve vlhkych prostorech (suterén) je mozna
persistence mykobakterii.

Zdrojem je témét vzdy nemocny clovek, prenos se déje kapénkovou infekci, branou vstupu je v 80
% dychaci ustroji. Zdrojem vSak mtze byt zvite, obvykle krava. Branou vstupu miize byt
gastrointestinalni Gstroji, napf. pfi piti nakazeného mléka. Pasterizace provadéna v mlékarnach
mykobaktéria ni¢i. Vstupni branou miize byt i klize v misté drobnych poranéni. Takto jsou nékdy
infikovani chirurgové, patologové, veterinafi, akvaristé. Z infikovanych jedinci se asiu 10 %
vyvine onemocnéni.

Tuberkul6za jako socialni problém: v minulosti postihovala zejména chudsi vrstvy
obyvatelstva. Socialni, hygienické a kulturni podminky obyvatel se podileji na morbidité i dnes.
Ptelidnéné oblasti s nizkym kulturnim a hygienickym standardem (slumy) se vyskytuji na periferii
velkych mést mnoha zemi. Riziko zvySuje podvyziva. V takovych komunitach vznikaji
mikroepidemie tuberkulozy. Dédi¢nost nehraje pfi vzniku onemocnéni zasadni roli, rodinny vyskyt
nemoci je dan vzéjemnym pienosem patogena.

Diagnostika: (8/54-55) sedimentace erytrocytl, krevni obraz, vySetieni biochemie séra a
moce nebyvaji piinosem. Bakteriologicka diagnostika: vySetfujeme sputum, sekret odebrany pfi
bronchoskopii, pohrudni¢ni (pleuralni) vypotek, moc, tkan uzliny. Mikroskopie barveni na
acidorezistenci a fluorescence je rychla, ale mén¢ piesna metoda: acidorezistentni ty¢inky jsou
vidét, pokud je jich ve vzorku vétsi pocet. Kultivace je pro diagndzu zasadni: ¢asova narocnost je
velkd — 6 nékdy az 9 tydnii. Automaticky kultivaéni a detekéni systém BACTEC ji urychluje. PCR
pozitivitu povazujeme za spolehlivou pomocnou metodu. Vysetieni protilatek proti antigenim
mykobaktérii a pokus na zviteti byly opustény. Quantiferon (interferon gamma release assay):
indikuje celularni odpovéd’ organismu proti TB, je pozitivni u latentni i aktivni TB, ale ne po
ockovani. Rentgenové vysetieni plic: Zadoptedni (piehledny) snimek plic, bo¢ny snimek plic a
snimky vrtomogramy) ozfejmi rozsah onemocnéni. CT (HR-CT = high resolution) je nyni
dostupnou upfestiujici metodou. Tuberkulinova zkouska: Ci§tény proteinovy derivét tuberkulinu
(protein purified derivative, PPD —) je aplikovéan do kiize predlokti. Vysledek se odecita za 48-72
hodin. Pfi pozitivnim vysledku se v misté vpichu vytvofi zatvrdnuti v Sifce 6 a vice mm.Tento
vysledek znamend jednu ze dvou moznosti: bud’ byl vySetiovany infikovan bacilem tuberkul6zy,
nebo byl uspeésné ockovan. Pomocna vysetieni: Bronchoskopie se provadi k odliSeni dalSich
nemoci, je pfinosem pro odbér sekretu (BAL-bronchoalveolarni lavaz), sliznice punkci jehlou
nitrohrudnich miznich uzlin. Hrudni punkce vypotek na bakteriologické, biochemické a cytologické
vySetfeni. Excize, nejcasteji podkoznich miznich uzlin nebo riznych koznich ttvart na
bakteriologické a histologické vySetteni.

Klinicky obraz tuberkulézy (8/53) Pfiznaky onemocnéni jsou typicky plizivé:
nechutenstvi, hubnuti, unavnost. Teploty vétSinou pod 38 st.C (subfebrilie), nékdy i1 horecka nad 38
°C. Typickym ptiznakem jsou no¢ni poty, které mohou byt profuzni (pacient se poti tak silng, Ze se
musi ptevléci, a to i nékolikrat za noc). Tyto pfiznaky mohou byt pfitomny vSechny nebo také zcela
chabét zadny. Hemoptyza je pfitomna jen v mensing pifipadii. Kasel je vétSinou mirny, az
v pokrodilych fazich je kasel aporny, s expektoraci hnisavého sputa. Dusnost neni pfiznakem
tuberkuldzy. Bolest se miiZze vyskytnout a je pak pleuralniho charakteru. Fyzikalni nalezy jsou u
onemocnéni tuberkuldzou chudé. Poslechem a poklepem lze dobfe zjistit pfitomnost pleuralniho
vypotku. N&kdy lze také zjistit pfitomnost velké dutiny v plici, naptiklad tbc. kaverny.

Tuberkul6za za zvlastnich podminek (8/456) téhotna Zena, kterd onemocni tuberkul6zou,
muze dit¢ donosit. Mze dostavat vSechna zékladni antituberkulotika (kromé& streptomycinu). Léky
v malém mnozstvi pronikaji do matetského mléka v nizkych hladindch, kojeni nepferusujeme.
Diabetes mellitus je predispozicni faktorem, 1éc¢ba se nelisi. Imunosepresivni l1éky, biologické 1écba
(anti TNF), kortikosteroidy: mohou aktivovat latentni tuberkul6zni infekci.

Mimoplicni tuberkul6za: Asi 15 % vsech ptipadi tuberkuldzy jsou formy mimoplicni.
Ptiznaky se pak odviji od postizené¢ho organu a diagnostiku provadi pfislusny odbornik (ortopéd,
urolog, gynekolog, dermatolog ...). Tbc. podkoznich miznich uzlin je nejcastéjsi lokalizaci
mimoplicni tuberkuldzy, obvykle na krku. Mohou a nemusi byt bolestivé, klize nad nimi neni
zanicena, je tendence k provaleni a tvorbé pistéli. Diagnézu Ize stanovit snadno z excidované
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uzliny, jejim vySetfenim histologickym a bakteriologickym. Tbc. kiize — ukol pro zkuSeného
dermatologa za pomoci histologického vySetfeni z loziska. Tbc. mocového a pohlavniho ustroji,
kosti a kloubt, obratlli a zazivaciho traktu: vSechny tyto formy se vyskytuji sporadicky ale i v
soucasnosti je tfeba na n€ myslet, zvlasté kdyz je rozpor mezi velikosti zanétlivého postiZeni a
nastésti diky ockovani proti tuberkul6ze je vzacna. Postihuje obvykle déti nebo silné oslabené
jedince, zanechéava tézké nasledky. Miliarni tuberkul6za : pii infekci lokéalni (napiiklad z uzliny)
dojde k hematogennimu rozsevu, na rtg jsou mnohocetnéa drobna rozptylena loziska v obou plicich.
Byvala u déti a starych oslabenych jinou probihajici nemoci.

Lécba: 1écba tuberkulozy je vzdy kombinovana vzhledem k riziku vzniku rezistence na

jednotlivé antituberkulotikum. Tradi¢né se rozliSuji zékladni a ndhradni.

Antituberkulotika zakladni Izoniazid (zkratka INH): baktericidni, tablety.

Rifampicin (RMP): baktericidni, a to i na mykobaktérie ,,spici®. je induktorem jaternich enzym1,
proto snizuje ucinek téch, 1€kl metabolizovanych v jatrech. Barvi mo¢ do oranzova

Etambutol (EMB): bakteriostaticky. Pyrazinamid (PZA): baktericidni, intracelularni efekt
Streptomycin (STM) je bakteriostaticky az baktericidni Pro ¢asté vedlejsi t€inky: ototoxicita
(porucha sluchu, rovnovéhy), nefrotoxicita (poskozuje ledviny) a nutnost intramuskularni aplikace a
dostupnost z n¢j ucinily jiz historicky 1¢k.

Antituberkulotika ndhradni (second-line drugs) jsou pouZzivéana, kdyz nelze pouZit 1¢ky zakladni,
nejcastéji z dlivodu vzniku rezistence. Patii sem ethionamid, kanamycin, cykloserin a dalsi. Jsou to
zpravidla latky toxické. Nékterd antibiotika pro antituberkulotické pisobeni jsou uzivana jako
nahradni: ciprofloxacin. (8/57):

Lécebné rezimy: (8/58) maji vzdy dvé faze: fazi ivodni a pokracovaci. Faze ivodni
(to&na) trva obvykle dva mésice a je v CR podavana za hospitalizace: tii nebo &tyii
antituberkulotika. B€hem této faze prestava byt pacient infekénim a odezni pfiznaky nemoci. U
plicnich forem pfestanou byt ve sputu prokazovany mykobaktérie (konverze sputa). V pokracovaci
fazi podavame obvykle dva léky, prednostné nidrazid a rifampicin, a to po dobu dalSich Ctyt az Sesti
mésici. Celkova denni davka daného 1éku se podava vzdy v jediné denni davce, a to denné. Lze
také podat vyssi davky 1éku tikrat tydné, ¢ili intermitentné. V nékterych ptipadech je vyhodné, aby
u méné spolupracujicich podéavala antituberkulotika sestra u praktického lé¢kate (kontrolovany rezim
pacienttl).

Kontrola tuberkuldzy: (8/59) Pti rozdilnosti epidemiologické situace ve svete jsou i
rozdilné metody, jak rozsah onemocnéni kontrolovat. Proto vznikly naredni programy kontroly
tuberkuldzy. Cilem je pferuseni fetézce prenosu nemoci: nemocny ¢lovék — ptenos— zdravy
piijemce.

Vyhledavani a fadné 1é€ba nemocnych (= zdrojl) je proto prvou zasadou kontroly tuberkulézy.
Vyhledavat nemocné mizeme pasivné a aktivné. Pasivni vyhledavani znamena ukol pro lékafe na
onemocnéni myslet a provést véas diagnostické vySetieni. Kdysi provadéné ,,snimkovani ze §titu*
bylo opusténo. Dnes je screeningové rtg. vyhrazeno pro rizikové skupiny (zadatelé o azyl, vézni a
nékteti dalsi). Tuberkulinovy test je standardné pouzivan k vySetfeni kontaktl. Pacienti, ktefi
prodélali tuberkul6zu, jsou dispenzarizovani.

Ochrana zdravé populace pred nakazou: ockovani plosné bylo nahrazeno ockovanim déti
z rizikovych socialnich skupin. Nemoc podléhéd povinnému hléseni.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Ze spravné klinické tivahy vyplyvaji i spravné
provedené odbéry zacilené kromé¢ jinych agens i na Mycobacteriumm tuberculosis (mikroskoopie
sputa barvend na acidorezistenci, PCR, quantiferon a kultivace sputa). To mé zasadni vyznam pro
fadnou diagndzu a podani cilené antituberkulotické terapie. Snizuje pravdépodobnost zadsadnich
komplikaci nemoci a zvySuje pravdépodobnost eventudlniho uplného uzdraveni nemocného.
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9. UROGENITALNI INFEKCE
MOCOVE INFEKCE:

Anatomicko-fyziologické poznamky: Zakladni funkci organit moc¢ového systému je
odstraniovani rozpustnych produkti metabolismu z krve: kromé filtrace a zahust'ovani filtratu sem
patii mechanismy navraceni nékterych latek z filtratu do krve, jejichz ztrata je nezadouci, a naopak
aktivni vyluCovani jinych latek. (9/3/4)

K moc¢ovému systému patii ledviny a mocové cesty (9/2): ledvinné kalichy, jimizZ moc z
ledvin odchazi do ledvinnych panvicek. Pfedavaji mo¢ do mocovodi, které aktivné (peristaltickou
vlnou) transportuji mo¢ do mocového méchyte. Vyusténi mocovou do méchyie (prochazi sikmo
sténou a svaly méchyte) svym napétim brani zpétnému proudéni moci (refluxu). Tvar mocového
méchyie zavisi na naplni a tlaku okolnich organil. Fyziologicky vznika nuceni na moceni pfi naplni
250-300 cm?, ale pojme 500-700 cm?. Mocova trubice a k ni pfiléhajici organy se lisi u muZe a
zeny.

Mocova trubice muze (9/5) prochazi predstojnou zlazou (prostatou), kde do ni usti vyvody
prostatickych zlazek, méchyikovych Zlazek a chdmovodu, pokracuje télesem penisu k zevnimu usti
na zaludu v celkové délce 20-22 cm.

Mocova trubice Zeny (9/6) je dlouha 3-4 cm, jde z méchyte (za symfyzou a pied vaginou) k
zevnimu vyusténi mezi stydkymi pysky.

Tyto anatomické rozdily vysvétluji, pro€ je vzestup infekce z vnéjs$iho prostiedi u Zeny tak
snadny.

Neporusena sliznice a zachovala peristaltika mo€ovych cest je obranou proti bakterialni
infekci. Diilezity je antirefluxni mechanismus vesikouretralniho spojeni a evakuaéni schopnost
mocového méchyte. K tomu pfispiva i antibakterialni ptisobeni moci (nizké pH, urea, IgA a
uromodulin - Tammuv-Horsfalliv protein). Pouhy priinik bakterii do mocového méchyte vyvola u
zdravého ¢loveéka projevy infekce jen ziidka.

Diagnéza zanétu mocovych cest: je klinicka: asté a obtizné (dysurie) moc€eni pii zanétu
dolnich cerst, zanét hornich mocovych cestr je spojen s celkovym postizeni, horeckou az sepsi.

Laboratorné je zasdadni vySetfeni moci: zdkladni ukazuje na pfitopmnost bilych krvinek
(mocovy sediment) a bilkoviny. Pokud je zanét zptisobeny bakteriemi, je zasadni kvantitativgni
bakteriurie. Jde o zdanlivé jednoduché vysetiteni, které je ale spojeno s tim nejvétsSim mnozstvim
chyb a falesnych vysledkd.

Bakteriurie: mnozstvi bakterii/ml odebrané fadnym zpisobem z moci. Nalez se tedy lisi
zpiisobem (a velmi zranitelnym mistem), odkud je mo¢ ke kultivaci ziskdna. Zevni Gsti mocové
trubice je vzdy osidleno bakteriemi a podle toho musime nalez hodnotit.

Sti‘edni proud moci: prvni ¢ast proudu moci do misy, pak vlastni odbér do sterilni
zkumavky a pak opét do misy. normalni nalez 10°, jasné patologicky 10°

U cévkované moci 1ze hodnotit jen odbér moci ze zcela noveé zavedené cévky .

Zanét mocovych cest a zanét ledvin nejsou zcela totozné pojmy. Zanét ledvin probihd v
parenchymu této slozité tkan¢. Mlze byt soucasti pyelonefritidy, kdy hlavni zanét probiha v
panvickach ledvin a v tkani ledvin zasahuje hlavné vyvodné kanalky a intersticium kolem nich.

Glomerulonefiitida je odliSny zdanét. Zanét sice probiha také v tkani ledvin, ale postihuje
hlavné glomeruly a mé zpravidla odli§nou patogenezi i kliniku.

Epidemiologie: Infekce mocovych cest patii k nej¢astéjsim bakteridlnim infekcim. Jsou
Castéj$i u zen nez u muzd. Ve Skolnim véku jsou infekce mocovych cest u dévcat 50x Castéjsi nez u
chlapcii. U dospélych Zen (35-65 let) je bakteriurie az 100x ¢ast&j$i nez u muzl. Nad 65 let se
dostavuji obstruktivni poruchy u muzia (hlavné ze zvétSeni prostaty) a vyskyt infekci mezi
pohlavimi se vyrovnava.

Puvodci: U primarnich infekci mocovych cest (dal IMC) je v 95 % jen jeden patogen. E.
coli vyvolava 80 % IMC, dal$imi ptavodci jsou: Proteus, Klebsiella, Enterobacter, Providentia,
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Serratia, Pseudomonas ale i G+ koky: Enrococcus faecalis, St.saprophyticus. U sekundarnich
infekct je E coli jen v poloving ptipadl a Castéji jsou zpusobeny vice bakteriemi.

Patogeneze: (9/9) mezi faktory patogenity bakterii patfi: fimbrie, jeZ umoziiuji adhezi na
epitel, hemolyzin (E coli), uredza Protea, Morganelly zase $tépi mocovinu na amoniak a CO», coz
podporuje tvorbu kaménk. Prestup bakterii do uretry je pfedev§im z anorektalni oblasti,
hematogenni infekce je jen kolem 5 %. K pfestupu bakterii do mocovych cest pfispivd mnozstvi
faktorti: u zen chybné navyky pfi hygiené, sex, hypoestrogenismus v menopauze i antibiotika
narusuji pfirozenou kolonizaci zevnich rodidel bakterii Lactobacillus acidophillus, jez ma ochranny
efekt. Ascendentnimu §ifeni bakterii u muze i Zeny napomaha staza moci, diabetes, poruchy
imunity. Na perzistenci infekce v mocovych cestach se podili biofilm na kaméncich a jinych cizich
télesech (mocova cévka, stent) a malformace mocovych cest.

Infekce mocovych cest (9/10) mizeme délit podle ptivodce (bakterie G-, G+, tbc,
kvasinky), podle lokalizace (infekce hornich a dolnich mocovych cest, zvlastni problém piedstavuje
uretritis a prostatitis), podle mista vzniku (nosokomialni a komunitni) a podle patogeneze (primarni
= nekomplikované a sekundarni = komplikovan¢)

Klinické projevy se podle lokalizace zdnétu (vzhledem k anatomické stavbe) vyrazné lisi.
RozliSujeme:

Infekce dolnich mocovych cest jsou zanét uretry a mocového méchyie. Jde o nepiijemné
onemocnéni, které ale neni nebezpecné.

Infekce hornich mocovych cest: zanét je v ureteru, panvickach ledvinnych, parenchymu
ledvin. Jde o zdvazna onemocnéni. Vzhledem ke stavbé tkdné€ ledvin a jejich prokrveni hrozi vznik
urosepse!

Diagnostika: Zakladnim ptiznakem je pozitivni bakterurie, ktera je provdzena pyurii
(leukocyturii). Vzhledem k tomu, Ze zevni konec mocové trubice je kolonizovany, je nutny odbér
bakteriurie metodou stfedniho proudu moci (moceni zac¢inad do misy WC, stiedni ¢ast proudu je
zachycena do sterilni odbérovky a konec proudu opét do misy — patologicky nélez je >10%,
cévkovani s patologickym nalezem > 10%). Vzorek musi byt zpracovan do 2 hodin, nebo udrzovan v
chladu. Jinak by hrozilo zkresleni nalezu-kvantity bakterii. Nalez je nutno interpretovat
individualng (u gravidnich, déti a muzi je 10* moZno povaZovat za suspektni)

Zobrazovaci metody: Ultrazvukové vySetfeni a v pfipadé nejasného nalezu CT vySetieni
jsou obecné dostupné metody, podle kterych posuzujeme velikost a tvar ledvin, rozsiteni panvic¢ek
¢i mo¢ovodul, kamének v mocovych cestach, velikost mo¢ového méchyte, prostaty, eventualni
zbytkovy objem moci (residuum) po vymoceni.

Asymptomaticka bakteriurie (9/11)

Jde o nalez vyznamné (signifikantni) bakteriurie + leukocyturie bez klinickych ptiznak.
Takovy nélez potvrzujeme jesté dalSim vySetfenim. Vyskytuje se u divek Skolniho véku, u pacientii
s mo¢ovym katetrem nebo abnormalitami mo&ového traktu. Casty je vy$§im véku (nad 65 let).

Lécba: Antibiotika jsou indikovana u t¢hotnych, u ostatnich jen pfisné€ individualné
(poruchy imunity). Jednordzové podani ATB provadime ptred instrumentalnim vykonem na
mocovych cestach.

Zanét mocového méchyre — cystitis (9/11)

AKkutni cystitis postihuje hlavné mladé Zeny, jde o ascendentni cestu infekce. Pfedchazi ji
kolonizace vaginy a periuretralné patogenem, ktery pak zplisobi nemoc. Je jim E. coli v 80-90%

Klinika: dysurie (bolestivé moceni, paleni, fezani), bolesti v podbtisku, subfebrilie. Moc je
zkalend, miize byt hematurie (pfimés krve)

Lécba: je zpravidla kratkodoba antibiotikem s vysokou koncentraci v moci 3-5 dnt.
Empiricky poddvame cotrimoxazol, nitrofurantoin, event. aminopenicilin. Symptomaticky
analgetika a spasmolytika, klidovy rezim, pitny rezim, sexualni abstinence.
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Chronicka a recidivujici cystitis: postihuje hlavné Zeny ve fertilnim véku, které maji
rizikové faktory (je tieba vySetfit, zda nejsou anatomické odchylky). Mezi epizodami zanétu byva
interval tydnti i mésict. V jednotlivych epizodach jsou i rizné zachyty bakterii

Postihuje 1 muze vyssiho v€ku se zbytnélou prostatou (maji netplné vyprazdinovani)

Vysetreni: pii kazdé epizod€ vySetieni moci + kultivace, u Zen i vytér z pochvy

Lécba: dle citlivosti. Pfi opakovanych atakéach je mozno podéavat nitrofurantoin
profylakticky v jedné davce na noc, nebo zkusit imunomodulaci antigennimi lyzaty (Uro-Vaxom).

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Lécba vyplyva z klinického zhodnoceni a
spociva zpravidla v podani empirické chemoterapie. Upiesnéni 1éCby na zdkladé kvantitativni
terapie pfichazi spise u recidivujicich a rizikovych pacientt.

AKkutni pyelonefritida (9/13)

ey e

epidemiologické predpoklady, pfedevsim ascendentni Sifeni infekce. Zanét postihuje nejen sliznici
panvicek, ale prakticky vzdy i rendlni parenchym, hovotfime o tubulointersticialni nefritidé

Etiologie: nejcast¢jSim vyvolavatelem je E. coli 80%

Klinika: septické teploty, schvacenost, lumbalgie (bolest v bedrech) postizené strany,
tresavky, slabost, nevolnost, zvraceni. Je tedy velmi odliSnou nemoci od infekci dolnich mocovych
cest. Rozdily shrnuje tabulka (9/14)

Vysetreni: fyzikalnim vySetfenim nalezneme citlivost pfi pohmatu obéma rukama na oblast
ledviny (Israeliho ptiznak) a na poklep pésti na bedra (tapottement). V moc¢i je nalez bilkoviny,
leukocytl, eventualné granulovanych valcii. Kultivacnim vySetfenim nalezneme vyznamnou
bakteriurii. V krevnim obrazu je leukocytdéza s posunem doleva. V dalSim vySetteni je vysoké CRP.
Urea a kreatinin jsou nékdy zvysené. Dllezitém vySetfenim kromé bakteriurie je odbér
hemokultury! Ultrazvukovym vySetfenim je nutno rychle vyloucit obstruktivni pyelonefritidu (tedy
infekci nad prekazkou, jez je spojena s méstnanim moci).

Terapie: je za hospitalizace, po provedenych odbérech urychlené parenteralni podani
antibiotické 1écby empiricky: volime zpravidla potencované aminopeniciliny, ¢i cefalosporiny II. az
III. generace (alternativou jsou chinolon ¢i cotrimoxazol.). Po zjisténi citlivosti mikroorganismu pak
zacileni 1écby.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Vcasné podani empirické antibiotické 1écby a
nasledné kvalitni zhodnoceni bakteriurii a hemokultur vede k podani cilené ATB terapie. Snizuje to
pravdépodobnost zasadnich komplikaci nemoci a zvysuje pravdépodobnost eventualniho uplného
uzdraveni nemocného.

Absces ledviny a perinefriticky absces (9/15-16)

Jedna se o hnisavé lozisko ve tkéni ohrani¢ené zanétlivou (pyogenni) membranou. V této
oblasti mtize vzniknout hnisavé lozisko v parenchymu ledviny, nebo vné jejiho pouzdra. Miize
vzniknout jako komplikace pyelonefritidy (pak byvaji vyvolavatelem E. coli, Proteus, Klebsiella),
vyvolavajici bakterie mlize byt zanesena také z ob€hu, tedy septickou embolizaci pfi sepsi a
endokarditidé (tam byva vyvolavatelem S.aureus), infikovat se mize cysta ledviny. Absces vné
pouzdra ledviny, tedy perinefriticky absces miize vzniknout provalenim (rupturou) abscesu ledviny.

Klinika: septické teploty, slabost, schvacenost, nékdy tfesavky, mohou byt i jiné septické
projevy: bolesti hlavy, zvraceni, meningismus, bolesti bficha

Vysetreni: Jde o zavazny stav. Pti klinickém podezieni, Ze v oblasti retroperitonea, beder je
pravdépodobny zanét, pomuze laboratof (krevni obraz, dalsi zndmky zanétu, hemokultury,
bakteriurie a dalsi komplexni vySetfeni). Je nutné kvalitni zobrazovaci vysetieni: rychlou orientaci
poskytne ultrazvukové vySetteni, pfesné informace ptinese CT. Urolog miize provést i cilenou
punkci s vySetfenim punktatu.

Terapie: Je nutné odstranéni (derivace) hnisu, kterou provede urolog: punkce ¢i drenaz
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abscesu, empiricky jsou vétSinou podany beta-laktamy i. v. ve vysoké davce, dale dle citlivosti
agens

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Vcasné podani empirické antibiotické 1écby a
nasledny kvalitni pribézny dialog klinik-laboratof (jenz vede k postupnému upiesiiovani informaci
o vyvolavajicim ptivodci infekce a jeho citlivosti), ma zasadni vyznam pro vcasnou kontrolu
ohrozujici infekce a nakonec k podani cilené antibiotické terapie. To zvysSuje pravdépodobnost
pteziti nemocného. Snizuje pravdépodobnost zasadnich komplikaci nemoci a zvySuje
pravdépodobnost eventudlniho plného uzdraveni nemocného.

Chronicka pyelonefritida (9/17)

Jde o chronicky zanét ledvin s loZiskovou destrukci parenchymu, fibrézou, ¢astenym
zanikem glomerulti. Makroskopicky vidime jizvami svrastélou ledvinu. Tento obraz je koneénym
stavem zanétu ledvin. Podobné zmény mohou byt ndsledkem i jinych nemoci, jako je chronicka
obstrukce mocovodu, fenacetinova nefropatie, vaskulitida (autoimunitni zanét cév)

Chronicka infekce ¢asto probihd s minimalnimi pfiznaky (ledviny neboli). Nasledné
selhani ledviny miiZe byt tedy ,,ndhodnym nalezem pfi vySetfeni pro inavu nebo z jiného diivodu.

Diagnéza: Svédci pro néj biochemické hodnoty: urea, kreatinin, funkéni vySetfeni ledvin
(clearance kreatininu, koncentra¢ni pokus). Zobrazovaci metody (UZ, CT, CT urografie) ukazi
zmény tvaru ledvin, panvicek ledvinnych atd. Bakteriurie byva intermitentni

Terapie: je problematicka. ATB dle citlivosti, ale jejich efekt je nejisty.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Vzhledem k povaze nemoci je cilena
antibiotick4 lécba obtizna. Nefrolog ji uzije v obdobi zhorSeni ptiznakl na zaklad¢ bakteriurie nebo
empiricky.

Infekce ledvin jiné etiologie

Hemorhagicka horec¢ka s rendlnim syndromem je vyvoldna Hantavirem. Zdrojem jsou
hlodavci, virus pietrva v zevnim prostiedi (i v prachu). Nemoc se vyskytuje i u nds a ma zde
pomérné mirny prib¢h: horecka, tfesavka, bolesti biicha, hlavy. V laboratofi znamky rendlni
poskozeni rizného stupné

Leptospiréza renalni postizeni je soucasti nemoci spolu s postizenim CNS, jater a
koagulopatii— viz kapitola Neuroinfekce (7/72)

Tuberkul6za: ledviny mohou byt postiZzeny jako mimoplicni manifestace nemoci.

SEXUALNE PRENOSNE INFEKCE (STD)

Definice: Jde o velkou skupina onemocnéni, které se prenaseji vétSinou pohlavni cestou. Jen
mensi ¢ast z nich nazyvame pohlavni nemoci.

Anatomie: Pohlavni nemoci postihuji primarné zevni a vnitini organy mocopohlavniho
systému, v ptfipadé chronického nebo komplikovaného priitbéhu mohou postihnou i ostatni systémy
(kardiovaskularni, pohybovy, zazivaci, imunitni, centrdln¢ nervovy, zrak, sluch).

STD postihuji priméarné vSechny vyse zmiflované systémy i kozni a slizni¢ni povrch.

Fyziologie: V piipad¢ pohlavnich nemoci je pfenos takika vyhradné pohlavnim stykem,
protoze ptivodci onemocnéni jsou vysoce citlivi na zevni fysikalni a chemické vlivy.

Rozdéleni dle piivodce: mohou byt vyvolany bakteriemi, viry, parazity, prvoky, houbami

Vyznam: (9/21) Problematika STD je stale aktualni, vzrista pocet nemoci rezistentnich na
bézné antibiotika. Vzrista i pocet komplikaci nasledkem Spatné diagnozy a nedostate¢né 1écby bez
znalosti citlivosti pivodce. To se bézné stava pii (velmi popularnim) samolécitelstvi.

Zvyseny vyskyt je u mladSich 18 let, u promiskuitnich a homosexuélnich jedinci.
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Dal8imi zésadnimi faktory jsou prostituce a sexualni turistika, které ohrozuji nasi populaci
importem multirezistentnich kment z ciziny (naptiklad jihovychodni Asie).

Vseobecna bezpecnost pohlavniho styku (ve smyslu otéhotnéni pfi hormonalni
antikoncepci) nenuti k uzivani prezervativi.

Dokonce i AIDS dnes nebudi tak velké obavy. Néktefi velmi promiskuitni muzi majici sex s
muzi (MSM) zvolili preexpozi¢ni profylaxi HIV infekce (tzv PREP). Uzivaji tak profylakticky
antiretrovirové 1éky a maji faleSny pocit bezpeci - to je vSak nechrani pfed jinymi STD.

Piitom komplikace pohlavnich nemoci jsou zavazné. Uplné vylééeni je mozné v Gasném,
nekomplikovaném obdobi nemoci, 1é¢eni neznamena vzdy automaticky plné vyléceni.

Syfilis (lues, pFijice) (9/22-25)

Definice: Jde o zdvaznou pohlavni nemoc s chronickym pritbéhem. Probiha klasicky ve 3
stadiich. V posledni dob¢ ptibyva ziskanych (Cerstvych a vysoce infekénich) a vrozenych
onemocnéni.

Etiologie: Treponema pallidum je spirochéta s 10-14 zavity. Je citliva k vlivim zevniho
prostfedi:  vyschnuti, nedostatek  kysliku, var a bézné desinfekéni prostredky.

Epidemiologie: Pienos infekce se déje zanesenim plivodce onemocnéni do mikrotraumat
ktze a sliznice pfi pohlavnim styku, kontaktem s vysoce infekénimi projevy onemocnéni, nebo
prenosem infekce z matky na dité¢ béhem téhotenstvi. Pfenos infekce mimopohlavni cestou je vzacny.

ID: 3 tydny

Klinicky obraz ziskané syfilis se vyviji v Case, mizeme rozlisit 3 faze nemoci.

L stadium onemocnéni. tzv. tvrdy vied se vytvoii v misté infekce: je nebolestivy, mélky (jakoby
sefiznuty ziletkou) masové barvy, tuhé spodiny, tkanovy mok ze spodiny je vysoce infekéni. Zhoji
se spontanné jizvou za 3-6 tydni. Za dalsi 2 tydny dojde k nebolestivému zduteni spadovych uzlin.
ILstadium: vznika 8-10 tydnt od nakazy, je projevem generalizace onemocnéni. Typické jsou
,.chiipkové*“ptiznaky, zdufeni miznich uzlin ve vSech lokalizacich, je nebolestivé!! Typicke jsou
vysoce infekéni projevy na kiizi ( corona Veneris) a sliznicich, mokvajici vyristky na genitalu a
kolem konecniku, loziskovité padani vlast a ztrata pigmentu. Po 2 letech od nakazy dojde k
vymizeni vSech pfiznaki, onemocnéni piechazi do stadia latence. Nakazend osoba je zevni
(nekrevni) cestou neinfekéni.

111 stadium — vznika za 10-15 let od ndkazy. Typicka je tvorba uzll s rozpadem (gumma) a organové
postiZzeni cév, kosti, nervového systému. Patii sem vydut srdecnice, patologické zlomeniny kosti,
zmény psychiky.

Progresivni paralyza (nékdy se téz hovoti o kvarterni lues) je dnes vzacna diky dostupnosti €inné
1é¢by a vyznam ma4 jisté 1 preléceni jiné nemoci antibiotikem u ¢loveéka, ktery o syfilis nevédél. V
minulosti se tedy po 10-25 letech nemoci rozvinula chronicka encefalitida s atrofii mozkové kury a
michy. Kdysi tvofili paralytici az pétinu pacientl psychiatrickych lé¢eben. Méla né€kolik riznych
forem: po obdobi neurastenickych obtizi se objevily poruchy feci, hyperreflexie, chfadnuti,
smyslové poruchy (hluchota), poruchy chovani (naptiklad vulgérni vtipkovani). Znama je
megalomanické forma s velika§skymi bludy, agresivitou. Jindy mohla naopak dominovat
melancholie, deprese. Taboparalyza (tabes dorsalis) se projevovala atrofii zadnich provazct michy
se ztratou polohocitu, typickou poruchou chiize a bolestmi (viz film Petrolejové lampy). Postupna
deteriorace osobnosti a neurologickd progrese vedly k imrti béhem nékolika let. Pfed rozvojem
schopnosti, to bylo spojovanos mnohymi vynikajicimi uméleckymi dily i politickymi katastrofami.

Vrozena syfilis: Vznika pfenosem infekce z matky na dité po 5.mésici t€hotenstvi. Tize
postizeni plodu zavisi na stadiu onemocnéni matky. T¢hotenstvi v ¢asném infekénim stadiu koncilo
porodem mrtvého plodu. Téhotenstvi ve II. stadiu vedlo k porodu zivého dité s nizkou porodni
véahou, poruchami dychani, vyrazkou, syfilitickou rymou, spontannimi zlomeninami kosti, jizvami
kolem ust a mélo malou pravdépodobnost preziti. Matka v obdobi latence porodila zivé dité
s celozivotnimi nasledky: hluchota, slepota, soudkovité fezéky a dalsi kostni deformity.
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Priikkaz onemocnéni: z infek¢nich projevil 1ze mikroskopicky v zastinu treponemy.
Serologicky prtikaz je pozitivni od 2. tydne trvani onemocnéni, ve 3.-4. tydnu trvani onemocnéni je
muizeme prakticky s jistotnou potvrdit.

Léceni: je provadéno vzdy za hospitalizace, zékladni ATB je penicilin parenteralné po dobu
3- 4 tydnt. V posledni dob¢ je u zcela nespolupracujicich jedincti uzivana i 1écba jednorazove
podanym depotnim penicilinem.

Nasleduje dlouhodobé sledovani pacienta v dermatovenerologickém centru. Je nutné
vyloucit orgdnové postizeni — oka, centralniho nervového a kardiovaskularniho systému. Syfilitické
matky jsou léceny 2x v pribéhu kazdého téhotenstvi, nasleduje sledovani. Zakaz pohlavniho styku
po dobu [éCeni a dale podle vysledki 1écby.

Nasledky: Nelécend nebo Spatné 1é€ena syfilis se zdanlivé spontanné zhoji, generalizace ale
mize vést k systémovému postiZeni i s nasledkem smrti.

Psychosocialni dusledky: Velka psychicka zatéz pro pacienta vyzaduje individualni
pfistup: povinna ml¢enlivost zdravotnického personalu.

Prevence: Chranény sex, vyvarovani se nitrozilni narkomanie, zédkladni znalost klinického
obrazu onemocnéni. Pokud vznikne podezieni, je tieba se vyvarovat zbyte¢ného ostychu a vcas
navstivit odborného 1ékafe venerologa.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Diagndza vyplyva z klinického zhodnoceni a
sérologie, vyjimecné z mikroskopie tvrdého viedu. Podani spravné a dostatecné dlouhé antibiotické
1é¢by snizuje pravdépodobnost progrese nemoci do dalSich fazi se systémovym postizenim a
rozvojem popsanych zdsadnich komplikaci nemoci a zvySuje pravdépodobnost eventudlniho
uplného uzdraveni nemocného.

Gonorrhoea (kapavka)

Definice: Hnisavy zanét mocopohlavnich cest. Miize postihnout i jiné sliznice: o¢ni spojivku,
v kone¢niku, v duting ustni a nosohltanu. Pfi rozsifeni infekce do krve vznika obraz sepse s moznosti
postiZzeni vnitinich organii: o¢ni duhovky, srdce, pohybového aparatu.

Etiologie: gramnegativni diplokok Neisseria gonorrhoeae je extrémné citlivy na vlivy
zevniho prostiedi, tomu musi odpovidat technika odbéru. Ma primérné afinitu k cylindrickému
epitelu.

Epidemiologie: Byvala nejcast¢jsi pohlavni nemoci, posledni roky piipadii celosvétove
ubyva. Pienos infekce je vyhradné pohlavnim stykem, plivodce onemocnéni je citlivy na vyschnuti,
ptistup kysliku, svétlo a chlad. Nelze zcela vyloucit prenos infekce (napt. ru¢nikem, plavkami, myci
houbou) u Zen a malych dévcatek (pozor na sexudlni zneuzivani!).

Klinicky obraz: se odliSuje podle pohlavi, je to ddno odliSnou anatomii a funkei této krajiny

Kapavka muzZe: (9/26) Inkubacni doba 3-5 dni. Poté tzv. pfedni kapavka, tj. paleni pti
moceni, zdufeni a zarudnuti zevniho Gsti mocové trubice, hlenovy, Ciry, pozdéji hnisavy,
zlutozeleny vytok. Komplikaci je zanét zaludu a ptedkozky. Tzv. zadni kapavka vznika u nelécené
nebo Spatn¢ 1écené akutni kapavky. Ubyva vytoku, infekce se §ifi na predstojnou zlazu, semenné
plodnosti.

Kapavka Zeny: (9/27) Inkubac¢ni doba je 5-7 dni s moZznosti piechodu do chronického
stadia. Typické je postizeni mocové trubice a délozniho ¢ipku. Paleni pii moceni, zdufeni a
zarudnuti zevniho sti mocové trubice, hlenovy, postupné hnisavy vytok z mocové trubice a
pochvy. Zanétliva eroze na déloznim ¢ipku. Ve 30 % ptipadl jsou potize minimalni, onemocnéni
pak neni poznano a mtze ptejit do chronicity.

Komplikaci je zanét Bartholinské zlazy (mezi malym a velkym pyskem), dale zanét délohy,
vejcovodu a vajecnikil. Zde v akutnim stadiu i ndhla ptihoda bfi$ni, v chronickém hrozi ztrata
plodnosti.

Kapavka déti: (9/28) U novorozenct byvala postizena spojivka pii prichodu infikovanymi
porodnimi cestami (proto po porodu vykapavani spojivky ocnimi kapkami).
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Prikaz onemocnéni: Mikroskopicky preparat — odbér hnisavého sekretu na podlozni sklo,
obarveni modii nebo dle Gramma. Kultiva¢ni vySetfeni anaerobni na ¢okoladovém agaru (za
nepiistupu kysliku).

Terapie: kmeny gonokoka nejsou jiz spolehlivé citlivé na penicilin a bézné pouzivana
antibiotika. Lécba ma tedy byt provadéna odbornikem na zdklad¢ kultivace a vysledki citlivosti.

Depistaz a dispenzarizace. Uspé$nost 16¢by potvrdi 3 kultiva¢ni kontroly v tydennich
intervalech po skonceni 1é€by, u zen musi byt jedna kontrola v pribéhu menses. Do té doby zédkaz
pohlavniho styku.

Soucasti péce je 1 odbér krve na protilatky proti syfilis a viru HIV pted zahdjenim 1écby a za
3 resp.6 mésict po skonceni 1éCby.

Nasledky: Nelécend nebo Spatné 1é€end kapavka mize piejit do chronického stadia se
zachovanim pienosu na dal$i osoby. Pro samotného jedince predstavuje riziko systémového
postiZeni a ztraty plodnosti. Dnes jde o velmi ¢astou kombinaci s dalsimi STD.

Prevence: Disledné pouzivani preservativu a vyvarovat se rizikovym formam pohlavniho
styku. Jakékoli projevy vytoku z mocopohlavnich cest je nutné fesit ve spolupraci s venerologem.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Rozpoznani ptivodce a vySetieni citlivosti
vyzaduje kvalifikovany odbér sekretu dermatologem a anaerobni kultivaci. Ma vyznam pro podani
cilené antibiotické terapie a zabranéni vzniku naslednych komplikaci a §ifeni rezistentnich kment.

Chlamydia trachomatis (9/29)

Etiologie: kmen chlamydie je zvlastni svou odliSnou evoluci, maji defektni metabolismus
ATP, energeticky jsou zavislé na hostitelské bunice. Krom¢ urogenitalniho traktu postihuji i jiné
tkané: oci, plice, ale i CNS, klouby.

Epidemiologie: Patii mezi nejcastéj$i STD, nejsou ale zatazeny mezi pohlavni nemoci,
neprovadi se depistdz. Pfenos infekce je sexudlni, v pfipadé snizen¢ho hygienického standartu i
nesexuélni (ruéniky apod.). Casté jsou kombinace s kapavkou. Zpiisobuji 35-55 % nekapavéitych
zanéth mocopohlavnich cest.

ID: 10-14 dnt

Klinicky obraz:, velké procento Zen je bezptiznakovych. U muZii se objevuje palent,
svédéni pii moceni, velmi slaby, vodnaty, sklovity nebo mlééné zkaleny vytok. Komplikaci je zanét
predstojné Zlazy a kone¢niku hlavné u homosexualnich, dale zanét kloubii s pestrymi koznimi
projevy. U Zen slaby vytok z pochvy Casto leta recidivuje v obdobi kratce pied a po menses.

Komplikace: chronicky zanét panevni s nebezpecim ztraty plodnosti, dale zanét pouzdra
jaterniho. Poruchy otéhotnéni, nizka porodni hmotnost a zvySend moznost spontanniho potratu. Pti
prichodu novorozence infikovanymi porodnimi cestami hrozi chlamydiové zapaly plic a zanét
spojivek.

Lécba: Zvlasté u chronickych ptipadi obtizna a dlouhodoba. Jako u vSech STD nutno 1é¢it
vSechny sexudlni partnery. Lécba je ambulantni, podévani antibiotik Sir§iho spektra ucinku.

Prikaz infekce: Specialnim kultivaénim vySetfenim sekretu z mocové trubice, kanalu
délozniho ¢ipku ¢i dalSich postizenych orgéni.

Prevence: nepromiskuitni chovani a chranény sex-prezervativ.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Rozpoznani ptivodce ma vyznam pro podéani
antibiotické terapie a zabranéni vzniku naslednych komplikaci.

Lymfogranuloma venereum LGV (9/30)

Etiologie: specifické sérotypy bakterie Chlamydia trachomatis (L-1, L-2 a L-3).

Epidemiologie: sexualné pfenosna nemoc v minulosti vyskyt hlavné v trropickém a
sutropickém pasmu, endemicka v Asii a Africe.

Od roku 2012 vyrazn¢ naristra vyskyt v rozvinutych zemich. V MSM komunité je
nejcastéjsi formou zanét konecniku.
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Nemoc postihuje lymfatické uzliny vétSinou inguinalni (tfiselné) u muzi a panevni u Zen a
mizni cévy. Zacina vznikem malého puchyiku (1-3 mm) na penisu ¢e vulvé, ktery se nasledné
rozpadne a zhoji. Nemoc pak postupuje do miznich uzlin a po nékolika tydnech zplsobuje jejich
zdufeni, zhniséani, prasknuti a vytvofeni pistéle, kudy vytéka Zlutozeleny hnis s ptimési krve. Mlize
rovnéz dojit k zdnétu v okolnich oblastech, ktery mlize vést k zdnétu terminalni ¢asti tlusté¢ho stieva
a kone¢niku se vznikem viedil i zazeni. V disledku LGV dojit k i1 k elefantidze pohlavnich organii.
DalS8imi typickymi symptomy jsouhorecka, zimnice, nechutenstvi, bolest hlavy a kloubti

ID: 3 az 30 dni u primarni 1éze a 3 az § tydnt do zdufeni miznich uzlin

Lécéba: 1ékem provni volby je doxycyklin

Dalsi STD

STD vyvolané houbami: Infekce muzi i Zen, Casto v souvislosti s dal$im postizenim
(ktize)vyvolané
nejcasteji kvasinkami rodu Candida, v 80-90 % je to Candida albicans. (9/31)

Epidemiologie: Candida ptisobi jako saprofyt kozniho povrchu, vyskytuje se v dutin€ ustni
a v pochvé bezptiznakoveé. K pomnozeni a objeveni se klinickych projevi je tfeba dalsich faktort,
jako je oslabeni organismu (infek¢ni nemoc, imunodeficit, nddorova onemocnéni, cukrovka,
antibiotika apod.). Klinicky obraz: se li§i u muzt a Zen. U muzt zanét zaludu a predkozky se
projevu pal¢ivym svédénim, s tvorbou cervenych, mokvajicich ploch s bélavymi povlacky. U zen se
projevuje svédénim zevniho genitalu, jeho zdufenim a zarudnutim, hustym bélavym vytokem z
pochvy.

Prikaz infekce: Vysetfeni nativniho mikroskopického preparatu, kultivace na agaru
Sabouraudové.

Léceni: vSech sexudlnich partnerti. Lokalnég i celkove léky s protikvasinkovym efektem.

Prvoci STD (9/32) NejcastejSim vyvolavatelem je Trichomonas vaginalis adaptovana na
pochvu, muz funguje Casto jako bezptiznakovy nositel onemocnéni. Pfenos je pohlavnim stykem, i
nepohlavni cestou je ale Castd. Prvok dobfte preziva ve vlhkém prostiedi a télesnych tekutinach,
proto je mozny prenos infekce plavkami, Zinkami, ruénikem apod.

Onemocnéni u Zeny je charakterizovano vytokem z pochvy, ktery je fidky, vodnaty, zlutavy,
zpénény. Muz ma minimalni potize nebo je bezptiznakovym nositelem onemocnéni. Je nutno 1éc¢it
vSechny sexudlni partnery.

Virové STD Mnozstvi viril 1ze prenést kromé jinych cest i pohlavnim stykem: HIV, Herpes
simplex, Papilloma virus a viry hepatitidy A a B, méne C.
Papilloma virus-HPV (human papilloma virus). Z asi 100 druhii papillomaviru asi 30 zpiisobuje u
cloveka bradavice a postizeni v oblasti genitalu: tzv. kondylomy, ficky (nejdiive konické, postupné
kvétakovité az bradavicnaté vyristky v misté vlhké zapaiky). Nékteré kmeny infikuji bunky v
oblasti délozniho hrdla, po velmi dlouhé dobé miize vyvolat zmény epitelu az zvrat do nadorového
bujeni.
K infekci dochdzi béhem kratké doby (2-3 let) po zacatku sexualniho zivota. To je diivodem, proc€ je
oCkovani proti HPV doporuceno u divek pred zacatkem sexudlniho zivota (v 11-13 letech). Nov¢ji
se ockuji i chlapci, nebot’ tyto kmeny mohou byt diivodem nadorového bujeni i u muze (i
orofacialni oblast). (9/29)
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10. INFEKCE HIV / AIDS

Definice: infekce RNA virem zvanym HIV. Cilovou butikou viru je pfedevsim CD4
pomocny lymfocyt, ktery hraje centralni roli v fizeni imunity. Projevy rozvinutého onemocnéni jsou
dény rozvratem regulace imunitni odpovédi.

Historie konec 70 let byla v USA popséana podivna onemocnéni homosexualli spojend s
vyskytem oportunnich infekci a nezvyklym vyskytem nékterych nadorti. Epidemiologickym
rozborem bylo zjiSténo, ze jde o nezndmou novou infekci. V roce 1985 byl objeven virus nazvany
HIV. Tento objev podnitil dosud nepoznany rozvoj védnich obort, pfedev§im molekuldrni biologie.
Postupné byla popsana struktura viru, zmapovana jeho dédi¢né informace. V roce 1996 vedly
poznatky v patogenéze nemoci k vzniku nové strategie: vysoce aktivni 1écby HAART, nyni
nazyvané kombinacni terapie CART. Strategie 1é¢by se s poznatky dale ménila a v soucasnosti je
zahajovana po diagndze infekce v€asna 1écba, necekame na rozvoj imunodeficitu. Existuji nové
tendence u vysoce rizikovych pacientt, brat virostatikum preventivné.

Etiologie: Virus HIV 1, 2 je RNA virus z rodiny retrovirl. Kapsida tvaru dvacetisténu je
obklopena membranou odvozenou z bunky hostitele, z ni vycniva povrchovy protein GP 120.
Uvniti kapsidy je ss RNA a je zde pfitomen i enzym reverzni transkriptaza. Dédi¢né informace viru
je znacn€ ménliva: s vyvojem novych generaci viru vznikaji ¢etné mutace, které jsou mimo jiné
pri¢inou vzniku rezistence na virostatika (10/4-5).

Vyvaoj viru: Virus se vaze proteinem GP 120 na CD4 receptor a CCRS koreceptor cilové
buiiky a poté s pomoci proteinu GP41 fuzuje s membranou burnky a je uvolnéna jeho RNA.
Reverzni transkriptaza ptepisuje virovou RNA na dvouvlaknovou DNA, ktera je enzymem
integrazou zapojena do chromozomalni DNA hostitele. Tam muze ptetrvat po cely Zivot buiiky. Po
rizn¢ dlouhé dobé dojde k transkripci provirové DNA do dvou vldken RNA: virové a mRNA.
Podle mRNA je na ribozému butiky vytvofen polyprotein. Proteinazy jej rozdéli na jednotlivé
strukturdlni a nestrukturalni bilkoviny viru. Ze strukturdlnich bilkovin se pak sklada novy virus a
vypuci z hostitelské buiiky, pricemz dozrava. Infekce bunky je spojena posléze s jeji zkazou. Terce
1é¢by jsou jsou znazornény na obrazku (10/6).

Patogenéze: Po priiniku do téla se virus prvotné pomnozi a potom nalezne svou cilovou
buiiku: jde hlavné o CD4 pomocné lymfocyty (ale i makrofagy c¢i gliové buitkky CNS). Virus se v
bunice pomnozi a pak napada dalsi. Zanik postizenych bun¢k organismus dlouho nahrazuje
zvysenou produket, ale 1 tyto kompenzacni schopnosti se po Case vycCerpaji: CD4 lymfocyty pak
ubyvaji, nezvladnou jiz své ukoly, to vede nakonec k rozvratu odolnosti.

Po celou dobu infekce se virus mnoZi a pacient je infek¢ni. Rychlost mnoZzeni viru a z toho
plynouci rychlost destrukce CD4 lymfocyti rozhoduje o délce preziti. Jiz v obdobi akutni infekce se
ustali urcity pomér sil mezi virem a jeho hostitelem: rychlé mnozeni viru a z toho plynouci vysoké
koncentrace viru v krvi jsou Spatnym znamenim. Upozoriiuji totiZ na rychly zanik CD4 lymfocytt a
ptedpovidaji rychlou progresi nemoci. To fesi v€asné nasazeni virostatické 1¢cby. Virostatika chrani
cilové bunky zdsahem do mnozeni viru a zastavuji nebo alespoii zpomaluji progresi nemoci.
Spravné vedena terapie se projevi ubytkem virové RNA v krvi.

Epidemiologie: (10/7) Zpocatku epidemie v USA byla infekce vztahovana ke ¢tyfem
rizikovym ,,H*: homosexudliim, heroinistim, hemofilikiim a Haitanum. Teprve pozdéji byla
definovéna rizikova chovani, kterd obecné zvysuji pravdépodobnost ziskani této infekce.

Sexualni promiskuita (10/8): homosexudlni i heterosexudlni promiskuita byla divodem
Sifeni infekce v USA 1 Evropé na poc¢atku svétové pandémie, v soucasnosti vSak heterosexualni
ptenos hraje stale vyznamné;jsi roli i v rozvinutych zemich, ne tolik u nés. V rozvojovych zemich,
hlavné v Africe, byl heterosexudlni pfenos nejdilezitejsi vzdy.

Krvi a krevnimi vyrobky byl na po¢atku epidemie nakazen velky pocet piijemci, mezi nimi
1 hemofilikti. Od roku 1986 jsou v nasi zemi vSichni darci a vS§echny konzervy krve a krevnich
vyrobkll povinné testovany na HIV. Zptisnéni vSech steriliza¢nich a desinfekénich postupii
dramaticky snizilo i pravdépodobnost prenosu HIV Ié¢katskymi néstroji potiisnénymi biologickymi
tekutinami.
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Toto riziko vSak zlstava u pokoutné provadénych invazivnich vykont jako je tetovaz ¢i
piercing.

Za zv1ast nebezpecné je tfeba povazovat aplikaci drog do zily. Toxikoman v abstinen¢nim
stresu Casto ,,zapomene* na hygienu aplikace: sdileni stiikacek a jehel a ,,vyplachovani stfikacek
krvi* v komunitach toxikomani stale jesté pretrvava.

Ptenos z matky na dité je Casty v rozvojovém svété, v rozvinutych zemich byll zasadné
snizen. Riziko Ize snizit podavanim virostatik t€hotné zen€, nebo alespon podanim rodic¢ce pred
porodem a vhodnym vedenim porodu. (10/9)

Profesionalni infekce pfi poranéni kontaminovanym lékatskym néstrojem jsou mozné.
Bodnuti o kontaminovanou jehlu (napiiklad pfi aplikaci 1éku HIV pozitivnimu) pfinasi riziko
infekce asi 0,5 %. Po zranéni je lze dal snizit profylaktickym podavanim virostatik. (10/10)

Pandemie : zasahuje celou planetu (10/12). Nejvice postiZzeny jsou zeme subsaharské
Afriky. V nékterych z téchto zemich je infikovana znacna ¢ast mladych Zen, pfenos z matky na dité
je Casty. V téchto zemich bézni lidé nemaji penize ani na testovani HIV, natoZ na nejjednodussi
1é¢bu. Sifeni infekce napoméha i pretrvavani starych praktik a povér (obiizka Zen, 1é&eni pomoci
souloze s pannou, odmitani chranéného sexu). V Africe lze hovotit o ohrozeni existence celych
narodu. Situaci tam zlepSuje jak politika farmaceutickych firem (vyrazné sniZzené ceny 1éki) tak
pomoc soukromych nadaci (Gates) Vyrazné€ jsou postizeny i zemé jihovychodni Asie a jizni
Ameriky.

Veliky narist epidémie byl i ve vychodni Evropé€ po rozpadu vychodniho bloku (Rusko,
Ukrajina, Rumunsko a dalsi): doslo tam k hromadnym ndkazam ve zdravotnickych zatizenich, k
poklesu Zivotni urovné, prudkému narlstu prostituce i intravenozniho uzivani drog. (10/13)

V rozvinutych zemich se naopak v poslednich letech dafi Sifeni infekce omezovat diky
masivni edukaéni kampani, zmén¢ technologii ve zdravotnickych zafizenich a v€asné virostatické
lécbe.

Situace Ceské republiky byla od po¢atku dobra. V dobé prudkého naristu epidemie v USA a
zapadni Evropé€ bylo nase uzemi politicky i prakticky izolovano a po otevieni hranic nedoslo k tak
dramaticku narastu. Epidemickd kiivka vSak stoupala a osob s rizikovym chovanim je u nas stale
mnoho. Po roce 2017 se jevil vyvoj pfiznivéji, pocty nové infikovanych narostly v r 2022 (10/14).

Klinicky obraz: Infekce a z ni plynouci pfiznaky se vyvijeji v realném case. Mlizeme tedy
hovotfit o pfirozené historii infekce jak z hlediska vyvoje laboratornich hodnot (10/15), tak z
hlediska klinickych ptiznakt (10/16-19). Po inkuba¢ni dobé se u ¢asti infikovanych rozvine akutni
onemocnéni, ,,akutni retrovirovy syndrom* pfipominajici chiipku s teplotou celkovymi ptiznaky
nevule, unavy, bolesti ve svalech nékdy i s podrazdénim mozkovych blan. Miize byt zaménéno s
mnozstvim béznych infekci: nékdy pripomina infekéni mononukledzu, nebo dokonce serézni
neuroinfekci. Po ném pfichazi dalsi bezptiznakové obdobi, takzvana druhotna latence. V této dobé
nema infikovany obtize, citi se zdrav a v béZném styku na ném nelze vypozorovat znamky jakékoli
nemoci. Je vSak infek¢ni! Toto obdobi mulize trvat 1éta.

Pozdé¢ji mize dojit k zvétSeni uzlin, za€nou objevovat takzvané malé infekce a projevy
(kvasinkové infekce ust a hltanu, rodidel, vlasata leukoplakie v tstech).

Po vyrazng¢j$im poklesu imunity se objevuji zavazné oportunni infekce a nadory (takzvané
indikativni infekce = infekce ukazujici na to, Ze jde jiz o rozvinuty AIDS).

Privodné nemoci: Pojem oportunni infekce znamena ,,ptilezitostna“: mikroorganismus,
ktery u zdatného jedince nevyvola zadné, nebo jen lehké onemocnéni, vyuzije svou ptilezitost-
oslabeni hostitele a zpiisobi mu zdvaznou az ohrozujici nemoc. Mezi tyto piivodce patii napiiklad
Pneumocystis carinii, ktera vyvolava zivot ohrozujici zanét plic. Toxoplasma gondi, jez miize
zpusobit tézky zanét mozku, zdvazné kvasinkové infekce, mykobakterie, Cytomegalovirus, ktery se
muze projevit tézkym zanétem sitnice, bez 1é¢by vedoucim k oslepnuti. (10/20-21)

Mezi onemocnéni svéd¢ici pro AIDS patii i nddory: Kaposiho sarkom, lymfomy.

Diagnéza: (10/22). Pavodce prokazujeme sérologicky. Protilatky se mohou objevit v krvi se
zpozdénim tzv. ,,Cerné okno*. Kazdy pozitivni nalez je konfirmovan v narodni referencni laboratoti
(to znamena Ze pozitivita je potvrzena jinymi metodami). Pro stanoveni zdvaznosti replikace viru a
sledovani efektu 1€cby slouzi kvantitativni prikaz virové RNA, takzvané ,.kopie viru®.
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Lécba podle stavu klienta (10/23).: Soucasna uroven $ifeni viru, dostupnost vySetieni i pro
rizikové skupiny (cestou street-workers, rychlymi metodami) a dostupnost péce o infikované vedla
k vyrazné zméné tkoll pro specialisty HIV. Infikovany jedinec dnes ptichdzi do AIDS centra ve
dvou zcela odlisnych situacich:

1. ,,Zdravy pozitivni*: jeho pozitivita byla zjiSténa pfi screeningovém vysetieni pomérné
kréatce po nakaze. Jeho celkovy stav je dobry, jeho imunita nebyla zatim zasadné¢ postizena. Po
vétSim vysSetfeni je zahdjena virostaticka 1écba: ta mé zastavit/snizit replikaci viru, tim
snizit/zastavit destrukci bun¢k imunitniho systému a tim snizit/zastavit progresi poruchy a pozdé¢jsi
pokles imunity. Takovy klient bere 1¢ky a bude potiebovat celozivotni specializovanou ambulantni
péci. Ta se intenzitou a organizaci podoba péci o chronického nemocného v jinych oborech (jako
diabetolog poskytuje diabetikovi, nebo internista pacientovi s ischemickou chorobou srde¢ni).

2. ,,Pozd¢ odhaleny pacient™ s t€Zkou poruchou imunity a ptiznaky AIDS. Takovy pacient je
na infekci pteloZen z jiného oboru. Byl tam vySetfovan specialistou pro zdvazné potize (napiiklad
plicni, nervové ¢i kozni), které se nelepsily a nékdy se vracely v case. Po Casto slozitém vySetfeni
mu je mimo jiné nabrana i serologie na HIV a vysledek je "reaktivni". Pacienta ptebirame do péce a
nachazime laboratorni i klinické znamky rozvinutého AIDS. Tehdy je nutno zah4jit ihned 1é€bu,
zvladnout infekci, kterd je v daném okamziku zasadni, podat 1éky proti vzniku oc¢ekavatelnych
oportunnich infekci a poté zah4jit antiretrovirovou 1écbu. Zah4ajeni antiretrovirové 1é€ba mize byt u
takového nemocného spojeno se vznikem IRIS (imunorestituéniho syndromu), kdy zlepSujici se
imunitni mechanismy mohou vyvolat nezddouci G¢inky. V takto rozvinutém onemocnéni AIDS je
velka komplexni terapie.

Virostatika v soucasnosti pozivaime v kombinacich vétSinou 3 protivirovych 1éka (takzvana
CART). V soucasnosti pouzivame virostatika z nasledujicich skupin: 1. inhibitory reverzni
transkriptazy, 2. inhibitory virové proteinazy, 3. inhibitory fuze, 4. inhibitory integrazy. Tyto léky
se kombinuji. Pacienti Zadaji co nejvétsi komfort, proto jsou jiz tablety s obsahem dvou az tii latek.
(10/25-27)

Rehabilitace: Pro osud nemocného ma zna¢ny vyznam, jak se vyrovna se skute¢nosti své
infekce, jak pfizplsobi zivotospravu (vyZziva, pfiméfeny pohyb). N&kteti nemocni dobie
spolupracuji se svym lékafem a vystaci s jeho psychologickou podporou, upravi své zvyky a
dklouhodobé¢ si urzi vybornou kvalitu Zivota. Néktefi vSak potiebuji odbnornou psychosocialni
podporu. V pokrocilejsich fazich mize byt zadouci i fyzikalni rehabilitace.

Nisledky: Nemoc zatim nemiZeme povazovat za vylécitelnou. Ojedinéli pacienti, u nichz
doslo k trvalému vymizeni RNA z krve po 1é€bé (mimo jiné se soucasnou transplantacni 1écbou) na
tomto poznatku nic neméni. Jde tedy o chronické onemocnéni, které bez 1é€by s rtiznou rychlosti
progreduje a nakonec by vedlo k umrti nemocného. Doba kvalitniho Zivota a pieziti byla v
minulych letech spiSe spojena s komplikujicimi nemocemi, jako chronickou hepatitidou B a C. I to
se viak nyni méni. Zivotni o¢ekavani u dobie 1é¢enych HIV pozitivnich se tak nyni p¥ibliZilo
zdravym.

Councelling: Klient reaguje na svou ndkazu velmi siln€ a chvile sd€leni pozitivity je pro n¢j
tézkym okamzikem. V takové chvili ¢asto neni schopen vnimat dtlezité informace, které by jeho
situaci skute¢né objektivné zhodnotily. Proto nelze sdélit takovou pravdu nepfipravenému klientovi.
Pted odbérem je proto provadén pohovor (pre-councelling), kde je klient informovan o dopadu
pozitivity 1 negativity v testu, o dlouhodobych vyhlidkach pro Zivot v pfipad¢€ pozitivity a o
soucasnych lécebnych moznostech. Podobna informace je pak opakovéna pted sdélenim vysledku
(post-councelling). Smyslem je dosazeni spoluprace a piedchézeni zkratkovitym feSenim (jako je
sebevrazda).

Psychosocialni disledky: od po¢atku jsme vnimali celkem 3 svétové pandemie: vedle
neviditelné pandemie HIV i pandemii zjevnych onemocnéni AIDS. Tteti pandemie byla a dosud je
psychosocialni. Vyrazna uzkost vedla na pocatku epidemie k odmitani péce nemocnym od rodiny,
rozvraty vztahl. Zménila ale také postoj k sexualni promiskuité v rozvinutych zemich. Tato situace
se v dob¢ dobfe 1écitelné nemoci zménila.

Dnes jiz nemoc budi mensi tizkost a je vnimana jako 1éc¢itelné, nikoli zcela beznadé&jné
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Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: zdkladnim tikolem je v€asna diagndza infekce
virem a zahdjeni v€asné péce a podani virostatik: to zvySuje pravdépodobnost kvalitniho a velmi
dlouhodobého Zivota infikovaného. Laboratorni vySetfeni, které stanovi reaktivitu, konfirmuje
pozitivitu, stanovi vysi virémie, hloubku poruchy imunity je podminkou pro spravnou 1é¢bu
jednotlivého pacienta. Vysetiovani na HIV u nejasnych stavil ve vSech oborech umozni rozpoznat
dosud nepoznanou pokrocilou infekei a poskytnout pottebnou (zpravidla dosti rozsahlou intenzivni)
péci. To zvysi pravdépodobnost preziti a pii ispéchu 1éCby 1 dosazeni lepsi kvality zZivota.

11. SEPSE

Definice: Sepse je syndrom systémové zanétlivé odpovedi (SIRS- systemic inflammatory
response syndrome) vyvolany infekénim procesem.

Jde o tak obecny a pfi tom slozity proces, Ze se béhem let ménila a stale zevSeobeciiovala definice.

Soucasna 3. definice sepse zni: Sepse je definovana jako Zivot ohrozujici organova
dysfunkce vyvolana dysregulovanou odpovédi hostitele na infekci.

Orgénova dysfunkce miize byt rozpoznana zménou SOFA skore o vice nez 2 body (riziko
mortality 10% u obecné nemocni¢ni populace s infekci).

Sepse je zivot ohrozujici stav vznikajici, kdyz odpovéd’ organismu na infekci poskozuje
vlastni tkdn¢ a organy.

qSOFA (Quick SOFA): dechové akce >22/min, Alterace védomi, systol. tlak <100 mm Hg

Onemocnéni je charakterizovana loZiskem infekce, z kterého jsou vyplavovany
mikroorganismy nebo cytokiny do ob&hu a generalizovanou odpovédi imunitniho systému, ktera
vede k zadvaznym nasledkiim ohrozujicim Zivot. Bakterémie tedy nemusi byt vzdy: mtze dojit k
masivni odpovédi makrofagii (naptiklad Kupferovych bunék v jatrech), ty sice vychytaly bakterie z
portalni krve, ale pfi tom vyloucily tolik prozanétlivych mediatort, ze se dostavi zanétliva
systémova odpoveéd'.

Klinicka definice: K rozpoznani zavazné infekce nemohou byt z ¢asovych divodl pouzity
jen mikrobiologické metody. Prikaz bakterii je sice velmi uzitecny, ale rychle probihajici
onemocnéni se zadvaznymi systémovymi disledky je nutno odhadnout rychle na zakladé klinickych
ptiznakli a okamzité 1éCebné zareagovat
K sledovanym ptiznakiim patfi: teplota, puls, tlak krevni, pocet leukocytii Zavaznost situace
popisuji dil¢i definice/kritéria (11/7-10): bakterémie, sepse, té¢zka sepse, multiorganové selhani,
septicky Sok

Riziko vzniku sepse shrnuje obrazek (11/11). Vyplyva z néj, jaké mnozstvi faktort se na
vzniku podili
a jaké mnozstvi dat je tfeba zhodnotit u jednotlivého pacienta.

Puvodci: Mohou byt nejriznéjsi baktérie, kvasinky a jiné organismy. Bakteridlni ptivod je
ale v cca 90 % ptipadt. Spektrum piivodct se odliSuje podle mista infekce. Komunitné ziskané
sepse jsou Casto zpusobeny stafylokoky, pneumokoky, Escherichia coli nebo meningokoky.

Jin4 je situace u nemocnicnich infekci: tam je spektrum organismu velmi Siroké a zabira Casto
problémové multirezistentni kmeny bakterii (Stafylokoky, Klebsielly, Enterobacter, Pseudomonady,
Acinetobacter atd).

Patofyziologie: Ve tkani se vyskytuje lozisko, ve kterém se mnozi baktérie. Na takovou
infekci miiZze zareagovat pfirozenym zpisobem imunitni systém pomoci fagocytozy a pozdéji
adaptivni reakce a na misté pak zlikvidovat ptivodce. Za urcitych okolnosti v§ak miize dojit k
vyplavovani ptivodce a/nebo jeho piisobkd do obehu a dojde k systémové imunitni reakcei, kterd je
ve svych disledcich pro organismus zhoubnd. Takovy stav nazyvame sepsi.

Imunitni systém reaguje na molekularni znaky bakterii eventualné dalSich mikroorganisma: jde
predevsim o endotoxin (lipopolysacharid), ktery je stavebni soucasti stény G-bakterii. Podobou roli
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muze hrat i peptidoglykan, ktery je soucasti stény G+ bakterii. Mohou se tak uplatnit i dalsi
antigeny a antigeny stény kvasinek. (11/12-14)

Odpovéd’ makrofagu shrnuji obrazky a tabulky. Po vazb¢é molekuly na receptor néasleduje
bunécna aktivace prostiednictvim toll receptorové cesty (8/15) makrofag vysila do okoli chemické
podnéty (TNF a interleukiny) které vybudi i dal$i slozky imunitniho systému.

Odpovéd’ imunitniho systému a organovych systémui mé dvoji troven: lokalni a
systémovou. K pochopeni tohoto slozité¢ho fizeni odpovédi na infekci uvadim ,, Pohddku o Spatné
vedené vilce“, které ptiblizuje scénar lokalni infekce: identifikace agens, aktivace odpovédi,
pomoci vasodilatace a cytokind pfivolani polymorfonukledrt a poté nutnost ohranicit ohnisko a
puvodce znicit s ochranou vlastnich hibernovanych bun¢k (11/5). Netspésné ohraniceni loziska a
systémova odpovéd’ je priblizena v obrazku (11/6). Povahu zanétu, ulohu lokalni a systémové
urovné zanétu shrnuji obrazky (11/17-21)

Informace takto vyvolana se §ifi po celém organismu a na tyto impulsy reaguje
imunitny systém generalizovang a stejn¢ tak reaguji endotelie kapildr. Vysledkem je spusténi
nebrzdénych celkovych reakci, biologickych kaskad: takovou je generalizovana odpovéd’
komplementu, koagulace krve, kterd vede k vy€erpani bilkovin potiebnych ke srazeni krve a k
naslednému nekontrolovanému krvaceni (diseminovana intravaskularni koagulace). Celkova reakce
vede i k poklesu tlaku krevniho nasledkem zmény tonu malych tepének. Postizeni endotelii vede k
uniku tekutiny do tkani, ztrat¢ intravaskularni tekutiny a dalSimu poklesu krevniho tlaku. Rozviji se
Sok: porucha prokrveni organti vede k postizeni funkce ¢etnych organti (ledvin a dalSich) (11/23).
Postizeni plic vede k dechové nedostatecnosti, jez bez 1écby vede k smrti.

Klinicky obraz: Podezieni na sepsi vyslovuje 1ékat na zdklad¢ zhodnoceni anamnézy a
klinickych znamek. Typické ptiznaky sepse jsou shrnuty v tabulce (11/24). Jde tedy o vEtsi pocet
ptiznak, které byvaji i u jinych stavli. U pacienta s jiz zndmym onemocnéni (napiiklad hnisanim ve
tkani), nebo dosud bezptiznakovym, se zpravidla objevi tiesavka a prudce stoupa horcka. Teplota
muze byt kontinudlni, ale ¢astéji je ,,septicka®, ,,skdkava“ (stoupd a poté klesa a op¢t se s ttesavkou
vraci). Pravidelnymi pfiznaky jsou tachypnoe a tachykardie (ta je ale astym znakem i jinych
stavil). S riiznou rychlosti na tento stav nasedé pokles tlaku krevniho, zhorSeni prokrveni koncovych
¢asti koncetin (chladné ruce a nohy pii vysoké horecce v konecniku). Pacient je celkové alterovany,
sledujeme zménéné chovani, desorientaci, obluzenost hlavné u starSich osob. Nasledkem zhorSeni
prokrveni ledvin klesa tvorba moci. Zasadni pro osud pacienta je prokrveni organti, znamky
poruchy makro- i mikrocirkulace jsou shrnuty v tabulce (11/25). Poruchy prokrveni organiti mohou
trvat i po Upraveé krevniho tlaku infusi vasopresorii. Objevuji se ptiznaky krvaceni (do klize i do
organt), ptiznaky dusnosti ukazuji na postizeni plic. Bez pomoci se rozviji t€Zkd porucha védomi,
selhani dalSich organovych, jez vede bez G¢inné 1éby k smrti.

Laboratorni znaky musi byt hodnoceny spolu s klinickymi: vyrazné leukocytdza anebo
naopak leukopenie s posunem doleva, trombocytopenie (| trombo) byva ¢asto u G- sepsi, nebo S.
aureus, CRP byva vysoky i u jinych nemoci, vysoky prokalcitonin je cenny. Odbér hemokultury
thned po prvém podezieni je zdsadni. Mél by byt proveden alespoil 2-3krat a opakované pfi dalSich
epizodach tresavky a teploty. Odbér se dnes provadi do hemokultiva¢nich nadobek aerobnich a
anaerobnich (po podani antibiotika do specidlnich se sorbentem). Dalsi biologicky material se
snazime ziskat z organu, ktery je pravdépodobnym zdrojem. VZzdy je nutné kultivané vysetfit
extrahované katery z centralni ¢i periferni zily. Laboratorni vysledky ptichazeji se zpozdénim (byva
mensi pii zachytu agens z hnisu rychlymi metodami ¢i PCR, zachyt z hemokultur a citlivost je
podstatné pomalejsi-i pii pouziti modernich detekénich systémi riistu trva 2-4 dny). Hodnoceni

Lécba: Rychlé pivolani 1ékate oSetfujicim personalem, rychlost, s jakou rozpozna
rozvijejici se sepsi, odbér biologickych materialli, z nichz po 2-4 dnech bude mozno rozpoznat
puvodce a okamzité zahéjeni 1€cby rozhoduji o osudu nemocného. Lécba sestava z antibiotik
podanych do zily a z komplexu zdsadnich opatieni, jez rozhoduji o udrzeni zivotnich funkci
(doplnéni objemu cirkulujici tekutiny, udrzeni krevniho tlaku, obnoveni tvorby moci, udrzeni nebo
podpora dychani). Probiha zpravidla na jednotce intenzivné péce nebo na resuscitacni jednotce.
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Lécba nemtize ¢ekat na mikrobiologicky priikaz ptivodce, je empirickd/presumptivni ihned
po urgentnim odbéru materidlu a vychdzi z odhadu, ktery organ/procedura je pravdépodobnym
zdrojem, kde pacient agens ziskal (doma nebo v nemocnici) a jaké je v tomto misté zndma citlivost
bakterialnich kmenti. Kazda doporucujici tabulka (11/26) je proto jen orientacni.

Lécba musi byt komplexni, patii k ni kromé& zajiSténi ventilace, ob&hu, diurézy, Upravy
metabolickych parametrl, profylaxi trombdzy, nutrice, profylaxe vzniku peptického viedu a
dekubiti 1 chirurgické feSeni loziska infekce. Nalezeni loZiska vyrazné urychlily moderni metody
pouzitelné v akutnim stavu. Vzdy je nutno myslet na cizi télesa, ktera mohou byt zdrojem infekce
(katetry, kanyly, totalni endoprotézy, kardiostimulatory) a dle moZznosti je vyménit.

Sepsi je vénovana velka pozornost v zdkladnim i aplikovaném vyzkumu. Klinické studie
jsou velmi obtizné proveditelné a interpretovatelné. Skupina lidi, kteti sepsi podlehnou, je velmi
nehomogenni, jak vyplyva z pfedchozich informaci.

Ptibéh sepse se pii tom odviji v redlném Case a laboratorni parametry ziskané z krve pted 30
minutami jiz v této chvili mohou byt zcela zménény a jejich ovlivnéni Iéky miiZze byt netuspésné, ¢i
dokonce Skodlivé. Je proto nesmirné obtizné vytvofit jakasi jednotnd a obecné pouzitelna feSeni.
Velké nadéje spojené s blokatory TNF nebo antitrombinu III se ukazaly posléze jako marné.
Soucasné moznosti ovlivnéni jsou shrnuty v obrazku (11/27).
zatiZzena velkou smrtnosti.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Diagndza sepse je klinicka a vede k urgentnimu
odbéru hemokultur a pokud mozno dalsiho biologického materialu, ktery mize oziejmit piivodce.
Lécba je zahdjena empiricky podanym i. v. baktericidnim antibiotikem spolu s komplexni dalsi
1écbou. K objasnéni ptivodce je tfeba pouzit vSechny dostupné metody a prubézné s laboratoremi
komunikovat. Jen tak se postupné pfiblizime k poznani agens a jeho citlivosti a na toto poznani
mizeme vcas reagovat. Kvalitni komunikace a spoluprace klinika a laboratote je zde extrémné
dilezita.

W W

12. INFEKCE KREVNIHO RECISTE

Infekéni endokarditida

Infekéni endokarditida (dal IE): je Zivot ohrozujici onemocnéni, které piedstavuje znacny
diagnosticky problém, ma necharakteristické ptiznaky, neni vySetfeni se 100 % senzitivitou a
specifitou. V minulosti mnozstvi diagnéz bylo az sekénich (pfi pitve).

Délime ji na endokarditidu postihujici nativni chlopné a na endokarditidu na chlopennich
nahradéch. Déle ji délime dle ptivodce a postizené chlopné. Oboji ovliviiuje klinické projevy.

Epidemiologie: Zd4 se, ze incidence nariistd. Divodem je zména spektra nemocnych.
Ubylo sice revmatickych vad v mladsim véku (to byval jeden z divodl), ale populace starne,
ptibyva IE na protetickém materidlu a IE u intravendznich toxikomanti (IVDU). Nosokomialni IE
ve vyspélych zemich tvoti 5-29 %, vznikaji v souvislosti s vykony v oblasti srdce (naptiklad
katetrizace) ale 1
s jinymi invazivnimi vykony.

Etiologie: (12/3) 80-90 % IE vyvolavaji G+ koky. MiZe ji vSak vyvolat prakticky jakakoli
bakterie véetn¢ anaerobll nebo mykotické agens. Staphylococcus aureus infikuje patologicky
zménéné i zdravé chlopné, IE probiha jako akutni sepse s embolizacemi do klize i vzdalenych
organu s tvorbou metastatickych abscest. Koaguldaza negativni stafylokoky (S. epidermidis, S
hemolyticus) vyvolavaji IE na umélych chlopnich a na vodici pacemakeru. Protoze jsou béznymi
komenzaly kiize, mlize pozitivni hemokultura svadét k podcenéni, desinterpretaci. Viridujici
streptokoky vyvolavaji IE na postizenych chlopnich. Prib¢h byva subakutni. Jsou komenzaly
dutiny ustni a stieva, jsou citlivé na ATB, po jejichZ podani mlize byt problém se zachytem.
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Enterokoky jsou bézné ve stievu, zplisobuji subakutni IE, na chlopné se dostavaji krvi pfi infekcich
mocovych cest. Jsou znacné rezistentni na ATB. Gramnegativni bakterie vyvolavaji akutni az
subakutni IE pod obrazem sepse. Houby vyvolaji IE pfi tézkém imunodeficitu.

Klinika: (12/4) Pfiznaky jsou variabilni a nespecifické! Pro adekvatni diagnosticky a
terapeuticky postup je stale praktické rozlisovat akutni a subakutni IE.

Subakutni IE: nezietelné ohrani¢eny nastup, teploty a rizné ptiznaky po tydny az mésice:
slabost, tinava, nechutenstvi, no¢ni poty, vahovy ubytek, artralgie, myalgie. Mame v¢tsi ¢as na
zachyt agens a pak 1écbu.

Akutni IE: jasn¢jsi néastup teplot, ttesavky, artralgie, bolesti v zddech, myalgie. Je nutna
urgentni dg a 1écba. Periferni pfiznaky (embolizace, metastatické abscesy)

Na IE myslime: pii nemocech srdce: vada revmaticka, vrozend, degenerativni onemocnéni.
Intravenozni pomticka (katetr, vyziva do Zzily, dialyza, elektroda pace makeru), vykon na mocovych
cestach, infekce ran, nyni Castéji vék nad 50 .

Klinické znamky IE (12/5):

Kardialni priznaky: poslechové Selest v 85 % ptipadl (na aortalni, mitralni, u IVDU
trojcipé chlopni). Dale méstnava slabost srde¢ni, poruchy rytmu, perikarditida

Embolizace do periferie a do CNS mohou byt prvymi zfetelnymi projevy IE. Na kiizi miize
byt vysev mikroembolil (nafialovélé, nemizi po tlaku sklenici) prfedevsim v takzvané embolizaéni
lokalizaci- na postrannich ¢astech trupu, na koncetinach, pod nehty mohou byt "ve tvaru tisky"
revmatické projevy (myalgie, bolesti v zadech, kloubt, septicka artritis). Ve vysokém v€ku mohou
byt pfiznaky minimalni, coz mize vést k podcenéni.

Laboratoi: (12/6) sledujeme zndmky zanétu: FW, CRP, PCT, v krevnim obraze jsou
leukocyty normalni az mirn€ vyssi, u akutni IE n¢kdy velka leukocytdza. Anémie je Castd u
subakutni [E, naristd s dobou nemoci. Trombopenie byva u akutni IE, u subakutni spole¢né se
splenomegalii Mozkomi$ni mok vySetfujeme stejné jako CT a MR pfi pfiznacich z CNS. Typicka
purulentni meningitis je vzacnéjsi, ale pii mikroembolizacich do mozku nachdzime obraz asepticky
s prevahou polynukleart, kultiva¢né byva ale negativni.

Hemokultura: je pozitivni v 85-95 %. V z4jmu zéchytu je nutny opakovany odbér
aerobnich i anaerobnich, pokud nachazime persistenci bakteriémie nebo vysoké procento
pozitivnich, svéd¢i to pro IE.

Echokardiografie (12/7) miiZe byt vySetfena transthorakalné, nebo mnohem ptesnéjSim
vySetfenim jicnovou sondou (sonda lezi n¢kolik milimetrii za srdcem). Chceme zobrazit vlajici
vegetace, dysfunkci chlopné nebo absces v iponu chlopné). Negativni nalez na UZ nevylucuje
spolehlive IE.

Tento vycet nejistych a obtizné hodnotitelnych vysledkt i variabilita pfiznaka vysvétluje,
proc je tato diagnéza nesmirné obtiznd. Nemoc pii tom pacienta zdsadné ohrozuje na Zivoté. Proto
jsou k diagndze uzivany skérovaci systémy.

Kritéria Duke univerzity jsou takovou uzite¢nou pomuckou (12/8-10)

IE u srde¢ni umélé chlopné: (12/11) vyskyt je nejvyssi v prvém roce po operaci, poté
Cetnost vyskytu klesd, pfiznaky jsou opét nespecifické, atypické.

Endokarditis u i.v. toxikomani (IVDU) souvisi s nesterilni aplikaci drogy do zily, odtud
je pavodce zanesen do pravého srdce (trojcipa chlopen v 50 %), emboly z pravého srdce konci v
plicich, proto mize byt kasel, vykaslavani krve, duSnost, pleuralni bolest. Filtra¢ni schopnost plic
snizuje moznost zachytu agens z hemokultury. U IVDU jsou Casté navraty nemoci (rekurence) a
puvodci byva nejCastéjsi S. aureus, dale G - bakterie (P. aeruginosa), Candida sp. Pfimo v srdci
mohou byt komplikace (ruptura $lasinky, perforace chlopné rostouci vegetaci, absces v luzku
chlopné) které vedou k selhani srdce. Dalsi zdsadni komplikace pfinaseji embolizace do CNS i
jinych organtl, na Zivoté ohroZuje pacienta sepse sama.

Lécba: (12/12) probihé na jednotce intenzivni péce, idealni je péce ve specializovaném
kardiocentru kde v ptipadé nékterych komplikaci je po v€asné diagnéze dostupny chirurgicky
zakrok na srdci. Zakladnim opatfenim je extrakce veSkerého infikovaného materidlu. V piipadé
endokarditidy ,,na dratu pacemaeru® i tohoto ciziho télesa. Uvodni empirickou 1é¢bou se snazime
pokryt vyse uvedené piivodce a snazime se co nejdiive nalézt vyvolavatele z hemokultur. Lécba je
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vzdy dlouhodoba (4 tydny a déle, vzdy tak dlouho, aby alespont 14 dnii nebyly celkové ptiznaky a
klesly znadmky zanétu a byly negativni kultivace.

Antibioticka terapie za¢ina pii podezieni na IE ihned po odbérech hemokultur! Je-li
nebezpeci z prodleni, nabirdme povinné 3 hemokultury v jednom okamziku z rtiznych zil téla.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Urgentni a opakované odbéry hemokultur,
kultivace v§eho extrahovaného infekéniho materialu (naptiklad katetrti), v€asné podani empirické
antibiotické 1écby a nasledny kvalitni pribézny dialog klinik-laboratof (jenz vede k postupnému
uptesnovani informaci o vyvolavajicim ptivodci infekce a jeho citlivosti), méa zasadni vyznam pro
vcasnou kontrolu ohrozujici infekce a nakonec k podani cilené antibiotické terapie. To zvySuje
pravdépodobnost pteziti nemocného. Snizuje pravdépodobnost zasadnich komplikaci nemoci a
zvySuje pravdépodobnost eventudlniho uplného uzdraveni nemocného.

Myokarditida infekéni etiologie (12/13)

Je difusni nebo loziskovité zanétlivé postizeni srde¢niho svalu. Zavazné formy jsou u nas
vzéacné, subklinické patrné budou pomérné Casté. Na vzniku se kromé vyvolédvajiciho agens podili i
autoimunita.

Etiologie: z viril je nejcastéjsi Coxackie B, z bakterii spirochéty: borrelie, leptospiry,
treponemy. Borreliova karditida je v Evropé mén¢ ¢astd, nez v Americe. V minulosti byly
vyznamnymi diivody difterie a revmaticka horecka. Import parazitdrni myokarditidy (7rypanosoma
cruzi) je mozny.

Klinika: projevi se v prib&hu zédkladni nemoci jako bolest na hrudi, dusnost, klidova
tachykardie (Takce srde¢ni), poruchy rytmu. Na EKG jsou zmény v repolarizaéni fazi (ST-T) a
rizné extrasystoly.

Diagnoéza: echokardiografie miize ukazat poruchu funkce difuzni, nebo loziskovou, nékdy
je zvyseni ,,srdecnich enzymt‘“ hlavné kreatinkindzy, CKMB. Diagn6za neni snadna. Opakované
byla popséana rychle se rozvijejici kardiopulmondlni selhani (naptiklad v epidemii chiipky) u nichz
povahu postizeni odhalila az sekce.

Lécba: pokud se zjisti naptiklad bakteridlni vyvolavatel, podani antibiotika. Dalsi 1écba je
ptedevsim klidovy rezim, v pfipad¢ velmi t€zkého stavu resuscitacni péce. Vyznam kortikoidu a
imunosuprese je snad tam, kde se podilela autoimunita.

Prognoza je nejista.

Perikarditida infekéni etiologie (12/14)

Perikard je obalem srdce. Sklada se ze zevni a vnitini membrany, mezi kterymi se
fyziologicky vyskytuje malé mnozstvi tekutiny. Nevelké a pomalu vznikajici zmnoZeni této
tekutiny nemusi ptisobit problémy. V piipad€ vzniku zanétu (v tomto prostoru ) dochézi ke
zmnozeni vyraznéjSimu. Podle etiologie a povahy vypotku rozdé€lujeme perikarditidy na:

Serozni je vétSinou zplisobena viry podobné jako u myokarditidy a spirochétami. Postizeni
svalu a perikardu nemusi bézet soucasné.

Hnisava: je nyni vzacné. Vznikala pfi sepsi (S. aureus 1 jiné bakterie), Casto jako
komplikace endokarditidy.

Tzv. obrovskobunééna perikarditida mize byt komplikaci tuberkulozy.

Klinika je zcela necharakteristickd, né¢kdy duSnost, bolest na hrudi. Pfi velkém nahromadéni
tekutiny vznika tamponada srdce (v pomérné pevném zevnim listu perikardu je srdce stisnéno
mnozstvim vypotku)

Diagnoéza: k dalSimu vySetfeni srdce vyzve duSnost, eventualni elevace ST-T na EKG, na
rtg zvétSeni stinu srdce. Véc oziejmi ultrazvukové vysetieni srdce a CT hrudniku. Punkce je
potiebna jen u vétSich vypotki, z ni 1ze také stanovit agens. V piipad€ hnisavé etiologie antibiotika.
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Infekéni endarteritis a mykotické anerysma (12/15)

Infekéni endarteritis je zanét stény arterie se vznikem a nebo bez vyvoje aneurysmatu
(vydute stény tepny eventudlné hrozici rupturou). Mykotické aneurysma (Osler) je stale uzivany
termin pro mimosrde¢ni aneurysma infek¢ni etiologie (a¢ neni vyvolané houbami!)

Vyskyt: je velmi vzacny, v minulosti mohlo byt vyvolano syfilidou, v posledni dob¢ jsou
ojedin€lé diagnozy v souvislosti se sepsi (naptiklad salmonelovou) a pii IE.

Patogenéze: Septicky embolus mize byt ndhodn€ vmeten do vasa vasorum (to jsou cévy ve
stén€ velkych cév), nebo mlze zanét piestoupit z okoli. Zanét také miize proniknout z nitra cévy pfi
poskozeném endotelu nebo traumatu stény tepny

Hnisava tromboflebitida (12/16)

Hnisavy zanét zilni stény spojeny zpravidla s trombo6zou a bakteriémii. Podle lokalizace
zanicené cévy hovoiime o tromboflebitidé:

povrchni: vyskyt vyrazné narostl pfi naprosto rutinni kanylaci perifernich zil za
hospitalizace, podavani infusnich roztoki a Iékd do kanyly. Riziko plastovych kanyl se uvadi az
40x vyssi nez u ocelovych. Nutnosti je proto kazdodenni kontrola téchto vstup sestrou. Nyni
meénime kanylu po 3 dnech 1 bez znamek zanétu! Zanét perifernich zil pii kanylaci ze jednim z
hlavnich divodu stafylokokovych nosokomialnich sepsi.

centrdalnich hrudnich Zil po centralnim katetru je velkym nebezpec¢im pro pacienty
intenzivnich pracovist. Zvlasté nebezpecna je infekce portu u onkologickych pacientti. Flebitida
panevnich Zil ohroZuje Zeny pii pokrocilé gravidité (Ziy jsou stisnény délohou) a po porodu.Velmi
zavazna je tromboflebitida nitrolebnich Zil, hlavné kavernosniho splavu. Zavazné nésledky ma
tromboflebitidy v. portae (vratnice) s naslednym vznikem portalni hypertenze. Zvlastnim
problémem je péce o spaleniny.

Klinika: Projevy na periferni Zile jsou jednak mistni - tepld, zarudla, zdufela, citliva kiize az
hmatna ,,brkovita rezistence* v prubéhu zily nad kanylou, celkové miize byt teplota.

Projevy na velkych zilach naptiklad hrudnich jsou diagnosticky problém, zanét Casto neni
poznan, probiha jako septicky stav trvajici i po vynéti centralni kanyly a podani ATB.

Péanevni tromboflebitis vznika 1-2 tydny po porodu: horecka, tfesavka, anorexie, zvraceni,
bolest v bfise v pravém dolnim kvadrantu pfevazuje.

Diagnoéza: zasadni je kazdodenni inspekce perifernich zil se zavedenou kanylou a okamzité
vyjmuti pii zndmkach zarudnuti kolem kanyly. Na naplasti, fixujici kanylu je vhodné zapsat datum
aplikace a po 3 dnech je pak jasna vyména.

Centralni kanyly musi byt neprodlen¢ vyjmuty, pokud se dostavi teplota nejasného ptvodu.
Kultivace je provadéna dvoji: podezielou kanylou nabereme krev na hemokulturu (biofilm na
vnitinim povrchu kanyly?) a z vyjmuté kanyly odstfihneme steriln€ 2-3 cm do sterilni zkumavky,
bakteriolog pak kultivuje podle Makkiho (,,po povéleni na plotn¢).

K dalsimu uptesnéni postizené Zily, jeji trombotizace, zmeény prichodnosti rozsahu slouzi
pomérné naro¢na vysetieni, kam patii ultrazvukova, CT-Ag, MR-Ag i klasicka angiografie.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Vcasné rozpoznani ptiznakl zanétu kolem
kanyly sestrou, posouzeni l¢kafem, vySe zminény odbér materidlu, extrakce kanyly a podani
empirické antibiotické 1é€by ma zasadni vyznam pro v€asnou kontrolu infekce a k podani cilené
antibiotické terapie. Snizuje pravdépodobnost vzniku nosokomidlni sepse a zvysSuje
pravdépodobnost eventudlniho plného uzdraveni nemocného.
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13. INFEKCE LYMFATICKEHO SYSTEMU

Lymfaticky systém (mizni soustava) je jednosmérna soustava, vedouci z mezibunéénych
prostor do krve lymfatickymi (miznimi) cévami.

Lymfadenopatie je obecny nalez pro onemocnéni miznich uzlin, zpravidla zanét nebo
nadorové postiZeni.

Normélni uzliny jsou ovalné do 1,5 cm x 1 cm, mekké, nebolestivé, nefixované k okoli
novorozenci a kojenci maji uzliny fyziologicky nehmatné. PfedSkolni a mladsi Skolni déti maji
uzliny hmatné asto jako reakci na infek¢ni i neinfekéni podnéty. (13/2)

Lyfadenitida je uzsi pojem oznacujici zanét uzliny. Podle délky trvani rozliSujeme: akutni:
1-7 dnti, subakutni 8-21 dnti a chronické vice nez 21 dnd.

Uzlinovy syndrom je lokélni nebo generalizované zvétSeni uzlin, termin se pouziva, kdyz
zvétseni uzlin v klinickém obraze dominuje. (13/3)

Pti zanétlivé lymfadenopatii jsou uzliny bolestivé, mékké az tuhé, nikdy ale tvrdé. Vznika
behem dntl pti virovych ¢i bakteridlnich zadnétech ve spadové oblasti (nosu, dutiny ustni, hltanu,
ucha, ktze). Je soucasti klinického obrazu dalSich onemocnéni: bartoneloza, listerioza, tularémie,
difterie, yersinioza, tularémie, CMV, EBV a dalsi. V détském véku je zbytnéni Casto prodlouzené
zejména u tzv. ,Jlymfatického typu* ditéte

Uzliny podél kyvact jsou ptiznakem generalizovanych virovych zanétii, mononukledzy ale 1
lymfomt. Nadkli¢kové uzliny zvétSené nad 1 cm hodnotime jako podezielé (jejich spadova oblast
je nejen pro kréni oblast. Zbytnéni uzliny nad levou kli¢ni kosti mtize byt v détském veéku prvnim
pfiznakem neuroblastomu, u dospélych mtize byt pfiznakem nadoru zaludku.

Zvétseni uzlin vyvolavaji rizni pivodci (13/4) Viry: EBV, CMV, HSV 1 a 2, adenoviry,
enteroviry, rubeola, morbilli, HIV, HHV-6, HHV-8, coxackie, parotitida, VZV. Bakterie -
Str.pyogenes, Staphylococcus aureus, Franciscella tularensis, Listeria monocytogenes, Bartonella
henselae , Chlamydia trachomatis, Yersinia spp., Neisseria gon., Treponema pallidum , Salmonella
typhi, Campylobacter spp. TBC ¢i atypickda mykobakteria. Paraziti: Toxoplazma, Leishmania,
Trypanosoma, Pediculus capitis (ves), Toxocara. Houby: Candida, Histoplazma, Aspergillus a dalsi

Klinika (13/5) Generalizované zvétSeni uzlin je tedy dilezitym pfiznakem a nuti nas odlisit
infekéni ptic¢inu od obavanych nadorovych onemocnéni. U déti a dospivajicich je nejcastéjsi
pri¢inou zanét, zatimco u osob nad 40 let je prevaha nadort.

Bolestivost je typicka pro zanét, mizeme ji vidét i u rychlé progrese nadorového
onemocnéni. Zvlastni pozornost vyzaduje asymetrické zdureni na krku. Rychla progrese a
systemove priznaky mohou upozornit na nador: takzvana B symptomatologie u
lymfoproliferativnich onemocnéni (nocni pocent ¢i horecka, vahovy ubytek, anémie, zvyseni LDH),
pro nador svédci velmi tuhé, fixované (proti okoli nepohyblivé) nebolestivé uzliny nad 2-3 cm.

V anamnéze hledame rizikové faktory: kontakt s nemoci, se zvitaty, rizikovy sex, cestovani,
postipani hmyzem, poranéni ve spadové oblasti zvétsenych uzlin, kozni potize, léky, oCkovani.

Celkové¢ vysetieni indikujeme u generalizovana lymfadenopatie, hepatosplenomegalie

Laboratof (13/6) v krevnim obraze hledame leukocytozu, zmény v diferenciadlnim obraze,
atypie leukocytl (u hematologickych malignit), zanétlivé markery (FW, CRP). LDH byva zvysena
u naddorovych onemocnéni, nékdy i u EBV. Serologie na nejcastéjsi infekéni agens, vySetfeni na tbc.
Zobrazovaci vysetfeni: ultrazvukové vysetieni krku, oblasti zvétSenych uzlin, bficha, rtg hrudniku,
uptesnuji vysetfeni CT, MR, PET/CT. Povahu nemoci nékdy ozfejmi biopsie nebo Gplné vynéti
(extirpace) uzliny: histologie, mikroskopie, kultivace (i na BK) a PCR vysetfeni

Nékteré nemoci projevujici se vyznamnym postiZenim uzlin

Syndrom infekéni mononukleézy je vyvolan v 80 % EBV, v 10 % CMV, zbytek plisobi
jiné viry (adeno-, influenza, hepatitidy, HIV)
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EBYV (Epstein-Barrové virus) (13/7-8) je herpesvirus

Epidemiologie: pfenos je kapénkovou cestou a tésnym kontaktem. Infekce je kosmopolitni,
promoftenost populace az 90 %, nikdy nevznikaji vétsi epidemie. Je mozny pienos i krevnimi
derivaty. Primoinfekce prob&hne pievazné v mladsim Skolnim veku, ale i u predskolnich a batolat
(zélezi na expozici ditéte kolektivnimu zaiizeni). Cim pozdéji se &lovék infikuje, tim
pravdépodobnéji se rozvine obraz infekéni mononukledzy (u mensich déti v 10 %, v adolescenci a u
mlads$ich dospé€lych v 50-70 %)

ID 2-7 tydni

Patogeneze: virus pronikd do B lymfocytl tkani Waldeyerova okruhu, zde probiha
replikace, prostfednictvim B lymfocyt se §ifi do celého téla (hematogenné a lymfogenn¢). Infekce
B lymfocyti stimuluje bunéénou imunitu (hlavné NK a T cytotoxické bb.)

Je onkogenni (Burkitlv lymfom v Africe)

Klinika: V uvodu vyrazna unava, nechutenstvi. Projevy nemoci se tykaji tfech oblasti:
lymfadenopatie kréni a generalizovand, eventualné s hepatosplenomegalii a déle trvajici teploty a
rizna manifestace v oblasti Waldeyerova okruhu: tonsilofaryngitida kataralni az povlakova (u 30
%), pomérné typické je nartstani obtizi béhem nekolika dni: polykaci obtize, zarudnuti nosohltanu,
zanét mandli a vznik povlakll, na mékkém patie jsou petechie (Holzeho ptiznak), prosdknuti ocnich
vic¢ek (Basstv ptiznak). Nemoc vrcholi zpravidla kolem 7. dne, ustup potizi nastane béhem 1-3
tydni, zvétSeni uzlin a sleziny regreduje do 4 tydnd. Uzliny mohou byt zvétSeny vyrazng, dokonce
tvofit az pakety na krku. Hepatosplenomegalie: zvétSeni mékké sleziny mtze byt vyrazné. Exantém
vznikd makulopapulosni (az vzhledu spalnickového) zvlasté po podani aminopenicilinu.

Laborator: KO: leukocytoza, lymfocytoza, lymfoidni monocyty. Jaterni testy: elevace
transamindz ALT, AST. Sérologie: Paul Bunellova reakce je nespecificka, pro urceni stari/aktivity
infekce miizeme pouzit panel vysetfeni proti specifickym antigenim (NA, EBNA). DNA viru v
plasmé a plné krvi je pii replikativni infekci.

Lécba: virostaticka 1écba je problematickd, virostatika proti jinym herpesvirim nepiinase;ji
stejn¢ dobry efekt. V akutnim onemocnéni (t€zké povlakova angina) kortikoidy. Dieta, Setrné
dlouha rekonvalescence.

Cytomegalovirus (13/9-10)

Herpesvirus 3, HHV 3, nejvétsi virus infikujici ¢loveka.

Epidemiologie: Nakaza je zpravidla bezptiznakova, kromé infekce plodu (vrozené vyvojové
vady), novorozence a imunodeficitu, kdy se projevi zanétlivé postizeni riiznych orgéni. Po
primoinfekci je virus integrovan trvale v organismu, moznost reaktivace pfi imunodeficitu, neni
onkogenni. Promotenost stoupd s vékem.

Zdroj: clovek v tésném kontaktu (vkrvi, slinach slzdch, moci, MM, spermatu, poSevnim
sekretu), vylucovani dlouho. Déle transfuzi, transplantaci orgdnu, mlékem, vertikalné.

ID 20-60 dnu,

Klinika: primoinfekce u déti je vétSinou bezptiznakova, v 10 % probéhne pod obrazem
syndromu infekéni mononukledzy, nalez v hrdle mava mensi nez EBV.
primoinfekce v dospélosti: i nékolik tydnti trvajici teploty s chudou klinikou, unavou, elevaci
transamindz, lymfocytdézou, zménami v bunééné imunité, splenomegalii, zvétSenim uzlin.

Infekce po transplantaci jater, ledvin a srdce se vyvine v 60-100 %, zavazny prab¢h je zvlasté po
transplantaci kostni dfené. V obdobi rozvinutého AIDS byly obavané CMV komplikace: postizeni
plic, mozku, sitnice, GIT

Diagnéza: na nemoc pomyslime z KO, biochemie, serologie, pfedevsim vSak z PCR,
diilezité u klinickych projevi je i vySetfeni bunééné imunity.

Specializovana trasplantacni a hematoonkologicka cetra monitoruji nemocné laboratorné k
v€asnému odhaleni infekce/reaktivace a 1écbe

Terapie: u imunokompetentnich jedinct je symptomatickd, u hepatitidy ¢i protrahovaného
prabéhu mohou byt podany kratkodobé kortikoidy
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Imunokompromitovani nemocni vyzaduji antivirotika: ganciclovir, cidofovir (foskarnet diive, silné
toxicky). Hyperimunni globulin — Cytotect.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: V onkohematologickych centrech jsou pacienti
na tyto infekce (EBV,CMV) monitorovani laboratornimi kontrolami (piedevsim po transplantaci
diené). Rozpoznani piivodce mé zasadni vyznam pro podani cilené virostatické terapie a zabranéni
vzniku naslednych komplikaci.

Tularémie (13/11)

Puvodce: Franciscella tularensis je G-intracelularni bakterie, znacné rezistentni v prostiedi

Epidemiologie: Celovétova zoondza s piirodni ohniskovosti. Zdrojem je zajic, krtek, mys,
krysa, vys$si savci. Vyluc€uji bakterie vSemi exkrety a sekrety. Cyklicky vyskyt pfi pfemnozeni
hlodavci. Kli§taty probiha $iteni mezi druhy. V CR roéné kolem 100 ptipadi (jizni a zdpadni
Cechy, jizni Morava).

Nakaza €lovéka: stahovanim a porcovanim zvitat, infikované klisté, vdechnutim aerosolu ¢i
prachu (infek¢éni davka je mala: 5-10 bakterii), alimentarni infekce vznikaji po vétsi davee.
Vnimavost je v§eobecnd, po prodélani se vytvaii imunita, ale opakované ndkazy jsou zndmé.

Je obava z pouziti jako biologické zbrané, staci extrémné nizka infekéni davka ve formé aerosolu

ID 4-12 dnt

Klinika: vSechny formy onemocnéni maji teplotu, slabost. Dalsi projevy dle mista nakazy.
Ulceroglandularni forma: nejCastéji je po stahovani zvére 1éze na ruce (vied, krusta) a reakce
spadové uzliny-v kubité, v podpazi. Uzliny jsou zvétSené, zarudla kiize nad nimi, postupné se zanét
rozviji: zhnisani, kolikvace (hnis v centru, miizeme hmatat), provaleni a vznik pistéle.
Okuloglandularni forma: prinik do spojivkového vaku, zde tézky zanét, uzliny pied boltcem.
Plicni forma: zavazné ohrozujici septické onemocnéni
Stirevni forma

Diagnoéza: z kliniky, serologie (az za 2-3. tydny), jsou charakteristické zmény v bunécné
imunité. Histologie uzliny potvrdi granulomatozni zanét

Terapie: vétSinou dvojkombinace Doxycyklin + Gentamycin - 2-3 tydny, alternativné
fluorochinolony, u déti azitromycin. Pfi kolikvaci uzlin je nutna extirpace celé uzliny

14. INFEKCE KOSTI A KLOUBU

Bakterialni arthritidy (14/2-4)

Infekéni artritida je zanét kloubniho prostoru zplisobeny invazi mikroorganismu.
Onemocnéni ma zna¢nou zavaznost: bolest, imobilita a ztrata funkce kloubu.

Rizikové faktory: imunosuprese — revmatoidni artritis, diabetes, zhoubna onemocnéni,
vyssi vék, HIV, abnormity kloubu po urazu, operace v anamnéze, bakteriémie.

Patogeneze: Hlavnim mechanismem je hematogenni rozsev pii bakteriémii, primarni fokus
infekce je nalezen u 50 % postizenych. Pfi ndhodné bakteriémii je kloub nachylny k priniku a
uchyceni bakterii diky svému bohatému cévnimu zasobeni synovie (vystelky kloubu), jez neni
vybavena basalni membranou.

Dals$im mechanismem je piima inokulace bakterie do kloubu pfi otevieném Urazu, ale i pfi
punkci kloubu ¢i artroskopii z diagnostickych a lé¢ebnych divoda.

Kontinualni ptestup infekce z okoli pti zanétu ktize a podkozi, nebo osteomyelitidé ptilehlé
kosti je méné¢ Casty.
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V dobé€ zanétu je nejvice ohrozena kloubni chrupavka, kterd je vystavena ptisobeni
leukocytl, cytokind, enzymil a hrozi ji rychla destrukce. To je diivod, pro¢ kazd4 artritida musi byt
feSena urgentn¢: hnis z kloubu musi byt vypustén a idealné je zavedena proplachové lavaz a drenaz.

Etiologie: Staphylococcus aureus, Streptokoky B (ale i S. agactiae a S. dysgalactiae)
stafylokoky koagulaza negat. G-bakterie Castéji nachdzime u starSich jedinct s komorbiditami,
Neisseria gonorrhoae (dramaticka komplikace kapavky mladych muzii), Anaerobni bakterie-
pokousani zvifetem; diabeticka noha. Zvlastni komplikaci byla klostridiova infekce pii transplantaci
Slachy od zemtelého darce. Pseudomonas aeruginosa a S. aureus jsou castéjsi u IVDU.

Klinika: vétSinou se jednd o akutni zanét jednotlivého kloubu (koleno, kotnik, zapésti,
rameno, kycel, loket, sakroiliakdlni). Mnohocetné postizeni hnisavou artritidou je jen u 15 %
(mnohocetny zanét kloubu je spiSe u revmatickych onemocnéni). Subjektivné pacient citi velkou
bolest v kloubu, uvadi omezenou hybnost. Teplota je, ale jen vzacné nad 39 °C, tiesavka nebyva.

Pti vySetfeni nachazime otok, v kloubu je velky vypotek, omezena pasivni i aktivni hybnost.
omezenou hybnost. Tak je tomu u zanétu kycelniho a ramenniho kloubu.

Zvlasté obtizna je hnisava artritida u nemocnych s revmatoidni artritidou lé¢enych
kortikoidy. Ptiznaky pak mohou byt minimalni, astéji je vicecetné postizeni kloubii, vyvolavatelem
byva S. aureus.

Zvlastim pripadem je gonokokova artritida kdy byvéa asymetrické postizeni. Musime na ni
myslet u mladych sexudlné€ aktivnich muz s teplotou, postizenim kloubu a vyrazkou. Vysetifujeme
(bakteriémie, teplota, polyartralgie, kozni projevy) a rychle zahajujeme 1é¢bu, kterd mé téméf vzdy
vyborné vysledky.

Diagnoéza: vychazi z klinického podezieni, hemokultura je pozitivni u 70 % nemocnych.
Laboratorné jsou vétsinou: vysoka sedimentace, CRP a leukocyty. Ortoped provadi punkci kloubu,
ziska synovialni tekutinu, je zkalena az hnisava (ale zakal mtze byt i krystaly kys. mocové, to musi
odlisit biochemie). Vypotek musi byt vysetten mikroskopicky, kultivaéné, PCR. Hematologickou
metodou jsou kvantitativné stanoveny leukocyty nad 50000/mm?, z nichZ je vice nez 75 %
segmentt a to prokazuje hnisavy zanét

Lécba: Vcasna drendz a lavaz kloubu (ortoped zavede n€kolik cévek do dutiny kloubu,
ktery je promyvan roztokem, ktery je odsavan tzv. Redonovou lahvi) a antimikrobidlni terapie
ptedchazeji destrukci chrupavky a umozni budouci funkéni schopnost kloubu. Soucasti 1écby je klid
postizené¢ho kloubu, pro rehabilitaci je nutné pouze ménéni polohy koncetiny.
zménéné vystelky kloubu.

Antimikrobidlni terapie musi byt zahdjena bez prodleni po vysloveni podezieni a punkci!!!
Inicialni terapie je empirickd a opira se o Grammovo barveni: G+ koky v hlouccich jsou patrné
stafylokoky a podavame Oxacilin nebo Cefazolin i.v. Na G-ty¢e podame cefalosporin III piipadné
chinolon. Pfi negativni mikroskopii zahajujeme 1écbu k pokryti proti S aureus, streptokokim, ev.
gonokoktim. Lécbu upravujeme podle kultivace a citlivosti.

Dalsi artritidy

Virové artritidy (14/5) komplikuji infekce viry: hepatitidy, parvovirus B 19, rubeoly, HIV,
vzéacnéji 1 jiné. Pfi virémii virus invaduje do kloubu, na zanétu se podileji imunitni mechanismy
Klinika: typicky je polyartikulani postizeni véetn€ drobnych kloubi ruky, ¢asto spolu s vyrazkou.
Obvykle zanét odezni samovolnég, nékdy ale mize piejit i do chronického zénétu
Diagndéza: se opird o anamnézu a prikaz vyvolavajiciho agens

Reaktivni artritida vzniké po zacatku infekce kdekoli v téle. Plivodce nelze z kloubu
vykultivovat, nékdy je mozny prikaz nukleové kyseliny. Reiteriiv syndrom (artritida, uretritida a
konjunktivitida) spojen ¢asto s HLA B27 a s infekci. Tou muze byt Chlamydia trachomatis,
Shigella flexneri, Salmonella enteritidis, S.typhimurium, Yersinia enterocolitica, Yersinia
pseudotuberculosis, Campylobacter jejuni.
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Klinika: n¢kolik tydnii po zacatku infekce se objevi asymetricky zanét jednoho nebo
n¢kolika malo kloubi (oligoartritida). Obvykle odezni samovolnég, ale v 15-30 % piechézi do
chronické arthritidy ¢i sakroilitidy.

Lécba: je podanim protizanétlivych 1éka, efekt antibiotik je kontroverzni.

Infekce kloubnich nahrad (14/6)

Epidemiologie: infekce totalni endoprotézy (TEP) vzniké vétsSinou v prvych 5 letech po
implantaci, umély kloub je ale spojen se zvySenym rizikem infekce celozivotné. Riziko pfedstavuji
povrchni infekce rany v anamnéze, zhoubné onemocnéni, prolongovana drenaz a hematom operaéni
rany, stafi, polymorbidni, obézni, diabetici, lidé v proteinové malnutrici.

Osteosyntéza uzavienych fraktur (chirurg inciduje neporusené tkang a vklada sterilni
material) nema vysoké riziko, u komplikované fraktury nartista riziko s poSkozenim mékkych tkéni,
cév a kontaminaci.

Patogenéze a etiologie: vznik infekce souvisi s adhezi bakterii k umélému materidlu s
tvorbou biofilmu: na jeho vzniku se podili jeden ¢i vice druhti bakterii, které ptilnou k povrchu,
produkuji polysacharidy a spole¢né s proteiny a lipidy tak vznikd hmota zvand matrix. Ta vytvari
prostorovou sit’, jez stabilizuje bakterie mechanicky, je odliSn€ prostupna pro antibiotika a ovliviluje
1 imunitni reakci hostitele. 5 fazi zrani biofilmu ukazuje obrazek (3/4).

Klinika: (14/7) ptiznaky infekce zavisi na dobg, ktera uplynula od operace TEP.
RozliSujeme: Akutni vznikajici do 3 mésict od implantace. Jde vétSinou o infekce rany v
souvislosti s operaci a oSetfovanim. Vyvolavaji ji spiSe mikroorganismy s vyssi patogenitou :
stafylokoky, aerobni G- tyce, beta streptokoky. Klinicky je teplota, lokalni zndmky zanétu, nutnost
drenaze n¢kdy i tvorba pistéle. Laboratorné je zvysena FW, CRP a leukocyty. Sonograficky je
kolekce tekutiny nebo hematom. Je nutna revize rdny s odbérem materialu!

Mitigované vznikaji 4-12 mésicii po operaci: bolest a eventualni otok se rozvijeji v prubéhu hojeni
a rehabilitace. Pacient nekdy fika: ,,tenhle implantat nebyl nikdy dobry*. Jsou vyvolany spise
mikroorganismy s niz$i virulenci: stafylokoky koagulaza neg., jini kozni komenzéalové. Projevuji se
mensimi pfiznaky, protoze pottebuji delsi cas k dosazeni kritického mnozstvi a vyvolani ptiznakd.
Pozdni infekce se rozvinou za vice nez 12 mésict: Casto jde o hematogenni infekce. Na tom se
muze podilet mnozstvi riznych mikrorganismi (G+ kozni komensalové, bakterie chronicky
infikujici) nékteré tyto kmeny jsou obtizné kultivovatelné. Smésné infekce jsou relativné Casté.

Diagnéza u pozdni infekce je velmi obtiznd. Pacienti nemivaji systémové ptiznaky,
laboratorni znamky zanétu mohou byt normalni. Rtg snimek ¢asem prokédze uvolnéni komponenty.
U TEP kyc¢le nékdy pomtize artrografie. MR a CT jsou opét obtizné: prosaknuti kolem kloubu je do
jisté miry 1 pfi normalnim hojeni, na CT je kolem kovového materidlu mnozstvi artefaktti. Pfinosem
mize byt PET nebo PET CT: ukaze zvySenou metabolickou aktivitu v misté zanctu. Peroperacni
biopsie miize pomoci pii rozhodovani (jednofazové /dvoufazové feseni). Pistél s hnisavou sekreci je
nepochybnym diikazem zanétu.

Odbér na mikrobiologii je nesmirné citlivou zaleZzitosti, chybny odbér mtze vést k
nespravné volbé antibiotika. Pfed operaci nikdy nenabirdme hnis ze zevni ¢asti pistéle, ta je
kolonizovana koznimi a jinymi bakteriemi. Punkce je provadéna z incize, aby nedoslo ke
kontaminaci kozni florou. Skutecné kvalitni informaci pfinese peclivy, mnohocetny odbér pii
operaci: ortoped ziské sekret, kousky tkani, cely prosteticky material (komponenty z kovu a plastu)
zasila steriln€ do laboratofe (napiiklad kus kovu v sterilni chirurgické rukavici). Mikrobiolog
provadi mikroskopii, kultivaci, komponenty jsou vystaveny ucinku ultrazvuku (sonifikace), coz
uvoliuje bakterie z biofilmu a zvySuje kultivovatelnost i molekularné geneticky zachyt. Material je
vzdy archivovan.

Lécba: (14/8) Jde o mimotadné naro¢ny problém, pouze chirurgicky zédkrok a spravné
zvolené antibiotikum zde nestaéi! Pé¢e musi byt komplexni. V NCB o pacienta pe¢uje tym: ortopéd
operuje, o celkovy interni stav nemocného pecuje infektolog a zdsadni je kvalitni komunikace a
spoluprace s bakteriologem a genetikem.
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Pti akutni infekci je nutné fesit naléhavou situaci: hrozi bakteriémie a sepse, proto musi byt
proveden v¢asny radikalni zakrok (revize rany, odstranéni nekrotickych hmot a hnisu a inspekce
protéz) a presumptivni ATB [écba.

U mitigované a pozdni infekce je nutno ucinit vSe pro identifikaci agens a jeho citlivosti a
zasadni je peclivé planovani ortopeda. Chirugické 1é¢ba musi odpovidat stavu kloubu i celkovému
stavu pacienta. Ortoped se snazi zachrdnit endoprotézu a budouci dobrou hybnost v kloubu
riznymi prostiedky, zacina proto ¢asto méné radikalni aktivitou, kterou nazyvame DAIR:
Debridement (ocisténi od nekrotickych tkani), Antibiotika, Irrigace (lavaz, drenaz), Retence
(ponechani TEP). Pokud tento ptistup neni uspé$ny, je naplanovan replacement (ndahrada)

TEP. Muze byt proveden jednodoby replacement: pti jedné operaci a anestezii je odstranéna
ptvodni TEP a po radikélni o€isté je vlozena revizni TEP. Takovy vykon je extrémné naro¢ny na
indikaci i Gistotu provedeni. Cast&ji je provadén replacement dvoudoby: pti prvé operaci je
odstranéna TEP, do kloubu byva vlozen spacer vyrobeny z cementu s antibiotiky, nékdy musi byt
do druh¢ operace pacient na trakci a probiha zpravidla 3 a vice tydni intenzivni antibioticka terapie.
Poté nasleduje druha operace: implantace revizni endoprotézy.

Nékteti nemocni jsou vzhledem ke svému Spatnému stavu neschopni ndhrady kloubu. Tam
pak musi byt pouzito ndhradni feSeni, které spociva v tydny trvajici trakci a ¢ekani na rozvoj
pakloubu (na misté kloubu vznikne vazivova hmota, kterd se ¢astecné ohyba), néktefi maji spacer
trvale, ale u nékterych nezbyva, nez provést znehybnéni kloubu (artrodézu) nebo vytvofit pistél aby
mohl odtékat hnis a podavat dlouhodobou supresivni ATB 1écbu. Amputace je krajnim feSenim.
spolupraci mezi internimi, chirurgickymi a laboratornimi pracovniky. Jen kvalitni pribézny dialog
klinik-laboratof (jenz vede k postupnému upfesiiovani informaci o vyvolavajicim pivodci infekce a
jeho citlivosti), ma ptinos pro v€asnou kontrolu infekce a nakonec k podéni cilené antibiotické
terapie. Nedilnou soucésti 1é¢by spolu s chirurgickym fesenim: ponechani ¢i nahrady kloubu.

Zanék kosti (osteomyelitis)

Epidemiologie: Vyskyt a zdvaznost osteomyelitidy se v éfe antibiotik zménily. Ztratila svoji
plivodni vysokou mortalitu a trvalé nasledky. Ptibyla naopak chronickd onemocnéni, tézké urazy a
stavy po chirurgickém feSeni urazi (osteosyntézy a umélé klouby).

Patogeneze a etiologie: Do kosti mize vstoupit mikroorganismus témito cestami: 1.
hematogenni 2. sekundarnim piechodem z okolniho hnisavého loziska 3. zanét mize byt spojen s
nedostateCnym prokrvenim.

Typ osteomyelitid viz obrazek (14/9) a celkovy stav nemocného jsou podklady pro
rozhodovéni o 1é€bé. Medularni osteomyelitis vyZaduje antibiotickou 1é¢bu, superficialni
osteomyelitika vznikla z okolniho hnisani, které musi byt chirurgicky oSetfeno. Lokalizovana a
difusni o. vyZaduje radikalni chirurgické feseni, pokud je pacient schopen podstoupit zatéz operaci.

Akutni hematogenni osteomyelitida dlouhych kosti (14/10) se vyskytuje hlavné u déti,
Cast&ji postihuje chlapce, vyvolavatelem je v 50 % S'. aureus, dale G-strevni bakterie, streptokoky.
Ptiznakem je horecka, neschopnost aktivniho a bolestivost pasivniho pohybu koncetiny. LoZisko
byva v metafyze (tedy v blizkosti kloubu) a rozliSeni od artritidy je proto nesnadné. Lokalni otok,
zarudnuti a zvySena teplota mékkych tkani ptichazi az pozdéji. Rtg v prvych 10-14 dnech
neprokazuje zmeény kosti, nékdy je vidét zdutfeni mekkych tkani (divodem tohoto zpozdéni
rentgenovych znamek je to, Ze na rtg vidime az odvapnéni kostni tkang), MR piinési obraz
zmnozeni tekutiny-zanétu rychleji. Diagnoza a 1écba musi byt provedena rychle, aby nemoc
nepiinesla trvalé nasledky (zastaveni riistu koncetiny, ptechod do sepse). Piechod do chronické
infekce (3 %) byva disledkem neadekvatni ¢i opozdeéné 1€cby.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Empiricka i.v. terapie musi byt zahajena ihned.
Rozpoznani piivodce ma vyznam pro podani cilené antibiotické terapie a zabranéni vzniku
naslednych komplikaci.
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Chronicka osteomyelitida dlouhych kosti vznik4 ¢asto po traumatu, mén¢ jako
komplikace akutni. V kosti sou¢asné¢ mizeme nalézt: bakterie v hnisu, nekrozu kosti s tvorbou
sekvestru (mrtvy neprokrveny kus kosti, nepronikaji do n¢j antibiotika), novotvorbu kosti i jizveni.

Klinika: nebyvaji celkové obtize, je lokalni bolest a sekrece z chronické pistéle.

Diagnoéza: rtg zietelné zmeény.

Terapie: operacni odstranéni sekvestru, n€kdy fixace, plastika. Komplikace: patologicka
fraktura, sepse, amyloiddza, karcinom v jizvé

Zvlastni skupiny nemocnych:

Komplikace proleZeniny: t¢Zce nemocni, polymorbidni, imobilni, podvyziveni

Chronicky hemodialyzovani s bolesti v kostech nebo s patologickou frakturou. Obtizna
diagnéza. Stafylokoky, Pseudomonas

IVDU s bolesti v kosti: je nutno vyloucit osteomyelitidu, ale ¢astéjsi je septicka artritis.
Stafylokoky, streptokoky, Pseudomonas

Diabetickd noha: vzacné teplota a celkové ptiznaky, lokalni postizeni je té¢zké (gangréna,
fasciitida, nekroza, hluboky absces) i kdyz nemocny ptisobi pomérn¢ dobie.

Spondylodiscitidy

Definice: Toto oznaceni znamend osteomyelitidu obratle a zdnét meziobratlové ploténky.

Anatomické a fyziologické poznamky: Obratel je tvofen télem obratle a smérem dozadu je
oblouk tvofeny z lamin a obratlovych trnd. Tento oblouk vytvaii mechanickou ochranu pro vak
tvrdé pleny, v némz je micha a kofeny nervové (14/12).

Pétet je hlavnim pilifem téla. Jeji zakiiveni (lordozy a kyfdézy) a jeji schopnost rotovat jsou
podminkou pro pruznou chiizi. Pevnost a pruznost patefe umoziiuje jeji jedine¢né uspotradani: vahu
nese trojuhelnik struktur: pruzné meziobratlova ploténka a dva meziobratlové klouby. (14/12)

Postizeni obratle ohrozuje tuto schopnost a také zdsadni nervovou strukturu-michu a koteny
nervove. Kdyz je patet postizena zanétem, muze se z ni §ifit do okolnich tkani.

Zanét muze postihovat rizné ¢asti obratle, meziobratlové ploténky a kloubti (14/14). Riizné
urovné patete prochazeji odliSnymi krajinami téla a to pfinasi odlisné riziko Sifeni zan¢étu na okolni
organy. Micha a nervové koteny, které pateini kanal ochranuje, jsou v téchto riznych etazich také
ohroZeny s odliSnymi nasledky. (14/14)

Epidemiologie: problém spondylodiscitid je pomérné novy. Divod, pro¢ pred 30 lety tato
diagnoze nebyla stanovovana je patrné dvoji: nebyly kvalitni diagnostické metody a nebyli pacienti
tak oslabeni zdvaznymi a mnohocetnymi nemocemi, Ze je toto onemocnéni postihne.

Pacienti se spondylodiscitidou jsou obecné oslabeni jedinci. Jedinci mladsi 50 let maji vétSinou
né¢jakou zdsadné oslabujici nemoc (jsou po 1é¢be nadoru, biologické 1é¢bé a podobng¢). Starsi
jedinci, kteti ptevazuji, jsou polymorbidni (maji mnozstvi sice i dobte 1é¢enych nemoci, ty je vSak
ptesto oslabuji) (14/15).

Klinika: nemocni jsou vétSinou vySetfeni metodou magnetické rezonance (méné casto CT
nebo PET-CT) pro n€kolik tydnt trvajici bolest v zddech. Indikace tohoto vySetfeni (narocného
ekonomicky i dostupnosti) je pomérn¢ obtizna: bolest v zadech je od urcitého veku zcela béznou
stiznosti. Zptsob a misto zanétu a z néj plynouciho postizeni se dramaticky odliSuje, jak jiz
uvedeno.

1. na urovni obratle: hnis se vylil do epiduralniho prostoru a utlacuje nervové struktury,
nebo se vylil do okolnich tkani a rozsifil tak zanét. (14/13)

2. Postizeny segment patete je spojen s dvojim nebezpecim:

A/ Utlak michy a nervovych vlaken/kofend: V oblasti kréni patefe je ohrozen pacient
vznikem obrny vSech koncetin (kvadruparéza/plégie). V oblasti hrudni a poc¢atku bederni patete pak
obrna dolnich koncetin (paraparéza/plégie). V oblasti bederni patete (kde jiz neni micha, ale kofeny
nervove ,,cauda equina‘“) pak vznik syndromu kaudy (porucha ovladdani svéracii, tedy moceni a
vyprazdiovani).

B/ Siteni zan&tu do okoli znamena riziko (14/13): V oblasti kréni patefe je ohroZen pacient
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Sifenim z&nétu do fascialnich prostor krku a sestup zanétu do mezihrudi-extrémné nebezpecna
mediastinitida.

V oblasti hrudni a po¢atku bederni patete hrozi piestup zanétu do hrudnich dutin a vznik hnisavého
zangtu pohrudnice. V oblasti bederni patefe hrozi prestup zanétu do retroperitonea, piedevsim do
musculus psoas, ktery je nesmirn€ obtizny jak k vySetfeni, tak i k operative. Z uvedenych udaji je
zfejmé, jak slozita a jak odli$na je situace u jednotlivych nemocnych

Lécba: (14/16) Je slozitd a probiha v dlouhém ¢ase. Méla by mit urcity plan, situace
pacienta se ale v Case méni, méni se jeho schopnost podstoupit chirurgicky zasah, septicky stav se
idedln€ po 1écbe zmeni v lokalni infekei kosti. Témto zménam v Case musi odpovidat zmeény
terapeutického ptistupu. Vzdy je nutné rychlé zvladnuti bolesti a deprese (kruté obtize proziva
nemocny i n¢kolik tydnii a byva zcela vyCerpany a bez nadéje).

Lécba musi kompenzovat vSechny jiz existujici nemoci (komorbidity) a zlepsit stav vyzivy,
ktery byva obvykle Spatny. Je nutné ucinit vSe (v€etné punkci a jinych invazivnich odbért) pro
objasnéni piivodce zanétu.

Antibiotika jsou zprvu podavana baktericidni s vysokymi sérovymi hladinami (pacient byva
septicky). Po zlepSeni stavu pak mohou byt poddna antibiotika s vysokou dostupnosti do kosti.
Lécba je dlouhodobd, v nasich podminkach primérné 6 tydnii.

Chirurgicka 1écba (14/17-19). je nékdy nutna bez odkladu (kdyz je ohrozena nervova
struktura), €asto je pacient ve velmi tézkém stavu a musi byt pfipraven nékolik dni trvajici
komplexni 1é¢bou, aby byl schopen velmi narocnou operaci prezit. Dekompresni operace
(hemilaminektomie, odstranéni jedné ploténky a uvolnéni prostoru kolem duréalniho vaku) znamena
pro pacienta operaci v poloze na bfiSe trvajici 90 minut.

Vyznam Kklinické a laboratorni diagnézy: Diagndza (nemoc skutecné vyvolavajiciho
plivodce) je obtizna, znamena Casto opakované i invazivni odbéry materialu, odhaleni pfedchozich
chybnych zavéri o ptivodci a jejich odmitnuti. Uzka spoluprace oetiujiciho internisty/infektologa,
chirurga a laboratote s vyuZzitim vSech metod k identifikaci pivodce mé zasadni vyznam pro podéani
cilené antibiotické terapie. Komplexni péce o pacienta, dostate¢né¢ dlouhodoba antibioticka 1écba
jez reaguje na vyvoj nemoci (aktivni nitrozilni, pokracujici antibiotikum pronikajicim do kosti,
nasledna ambulantni) a spravné nacasovana a stavu pacienta odpovidajici chirurgicka 1écba zvySuji

vvvvvv

15. VYSOCE NEBEZPECNE NAKAZY

Definice: Etiologicky, epidemiologicky a klinicky nehomogenni skupina nemoci ma
spole¢né znaky: vysokou umrtnost (10-90 %), nebezpeci Sifeni v populaci mezilidskym pienosem a
omezené diagnostické, preventivni a 1é¢ebné moznosti. Toto oznaceni tedy neni etiologickou
diagno6zou.

Diferencialné diagnosticky zavér, vysloveni podezieni na VNN, je vysledkem
epidemiologické a klinické rozvahy a je vyzvou k zahajeni celého souboru opatieni, jeZ maji
zabranit moznému Sifeni infekce a poskytnout fadnou 1é€bu za ptisné izolace. To znamena
kvalifikovany transport, izolaci, adekvatni vySetfovaci program a 1écbu i protiepidemicka opatieni v
ohnisku.

Epidemiologie: Tyto nemoci se v Evrop¢ nevyskytuji, je tedy nutny import ndkazy z
endemické oblasti. Rizikové aktivity k tomu jsou: turistika, migrace obyvatel jak z ekonomickych,
tak 1 politickych diivodu, déle vojenské, humanitarni ¢i vyzkumné mise. Ve zvySeném riziku jsou i
chovatelé exotickych zvifat (zejména pfi nelegalnim dovozu zvitat), veterinafi, ale i pracovnici v
letecké doprave.

Biologickym zakladem muze byt také vznik nové varianty viru s pandemickym potencialem,
nebo bioterorismus ¢i uZiti biologické zbrané
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Virové hemoragické horecky (Viral Hemorrhagic Fevers -VHFs)

Jsou nehomogenni skupinou nemoci, jsou tedy vyvolané riiznymi viry. Maji vSak spolecné
nasledujici: jsou to akutni hore¢nata onemocnéni s nevolnosti, myalgiemi, cefaleou, celkovou
vycerpanosti s generalizovanou poruchou cévni permeability a regulace, s rozvojem krvaceni a
rozvojem multiorganového selhani.

Epidemiologie (15/3-6) k ndkaze miZe dojit v pfirodnim ohnisku pfenosem aerosolem
(vyschlé vyméty hlodavct, krvavy aerosol pti zachyceni zvifete zemédé€lskymi stroji nebo pii
porazce infikovaného dobytka). Zdrojem mohou byt i kontaminované potraviny (bush meat) a voda.
Viry jsou pfendseny i hmyzimi vektory (komafi, klistata, mouchy).

Mezilidsky pfenos pak mize byt krvi a t€lnimi tekutinami (Arena, Bunya, Filo a Flaviviry),
vzduchem kapénkami (Arena, Bunya a Filoviry),

Patogeneze: je slozita, neuplné vysvétlena a patrn€ rizné u jednotlivych vird. Hraje v ni roli
aktivace kaskad (komplement/cytokiny, koagulaéni kaskéda). Dochazi k systémovéhmu selhani
organt jako jsou jatra, ledviny. Kli¢ovy momentem je poskozeni cévniho endotelu.

Anamnéza a diagnéza: Pro vysloveni podezieni na VHF hraje zasadni roli cestovatelska a
expozicni anamnéza: v dob¢ kratsi nez 3 tydny se vratil z Afriky, Jizni Ameriky, Jihovychodni
Asie. Pobyval v ptirodé¢ a ve vesnickych oblastech, bydlel a jedl s domorodci. Byl v mistni
nemocnici jako pacient nebo oSetfujici persondl. Byl postipan hmyzem, v kontaktu s hlodavci, s
krvi zvitat, naptiklad pil mléko s krvi u Massaji.

ID: vétSinou 5-10 dni (2 — 21) hantaviry: 9 - 35 dnu (15/7)

Klinika: Ptiznaky nejsou nijak charakteristické: horecka, bolest hlavy, nevolnost, zavrat’,
nausea, zvraceni, myalgie, vycerpanost, bolest hltanu, hrudniku ¢i bficha

Priiznaky pocatecni byvaji: zarudnuti klize, exantém, nastiiklé spojivky, oteklé o€i, pozdéji
kozni krvacivé projevy (petechie), pokles tlaku. Nasleduje krvaceni do sliznic a klize, rozviji se
Sok. Obvykle béhem tydne se rozhodne, zda dojde k postupnému zlepSeni stavu, nebo se prohloubi
multiorganové selhani a dojde k smrti. Vyraznéjsi krvaceni, postizeni CNS, uporné skytani, vysoké
AST sved¢i pro Spatnou prognozu. Mortalita zavisi na agens (<10-90%) ale také na dostupné
zdravotnické pomoci a jeji urovni.

Arenaviry: (15/15) Komplex VHF nového svéta: argentinska (Junin), bolivijska
(Machupo), brazilska (Sabia), venezuelské (Guanarito). Komplex VHF starého svéta Lassa (Lassa)
Bunyaviry: (15/16) rod Phlebovirus: Horecka riftového udoli RVFV, rod Nairovirus:

Krymsko- konzskd HF CCHF, rod Hantavirus: HFRS, HPS (Haantan, Seoul, Pumala)

Flaviviry: (15/17) Koméii: Dengue 1-4, Zluta zimnice . Kli§tata pfenaseji hore¢ku
kyasanurského lesa ¢i Omskou HH

Filoviry: (15/18-19) Marburska VHF a Ebola VHF

Ebola VHF : (15/20) virus mé 5 typu z nichZ 4 jsou schopné zptsobit lidské onemocnéni.
Ebola byla pomérné dlouho povazovana za onemocnéni vyskytujici se jen v Kongu. Velka epidemie
v zapadni Africe v roce 2014-15 vedla k zavleceni infekce i do n¢kolika evropskych zemi. V letech
2018-19 probiha vlekla epidemie v Kongu.

Pienos: je t€lesnymi tekutinami, kontaktem s nemocnym nebo télem zemielé¢ho na Ebolu.
Postihuje ¢lovéka a primdty: opise, gorily, Simpanze, zdrojem mohou byt i infikovani netopyii. K
nakaze mize dojit pojidanim ,,bushmeat® — vafi se z rtizného i opi¢iho masa. Kontakt s krvi a
télesnymi tekutinami nemocného piedstavuje naptiklad tradi¢ni africky pohteb s kolektivnim
omyvanim téla, libanim atd. Pfenos kontaminovanymi ptedméty: Satstvo, lozni pradlo, jehly, jiné
nastroje. Nejvyssi riziko béhem epidemie: zdravotnici pecujici o nemocné, rodina nemocného

ID: 2-21 dni

Smrtnost: je v Africe cca 50 %, ale vyrazné ji snizuje u ,,vlhké formy* (s prijmy a
zvracenim) jiz dostupnost peroralni nebo dokonce infuzni rehydratace
Vakcina: byla nové vyvinuta v dobé epidemie v zdpadni Africe. Cesta do zemé, kde je riziko této
infekce vyzaduje ochranna opatieni (15/20)

Koronaviry : shrnuje tabulka , COVID 19 je probran v kapitole respiracnich nemoci
(15/21-22)
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Vyznam WHO a mezinarodni spoluprace: vyskyt vyznamnych infekci je monitorovan,
podléhaji mezindrodnimu hlaseni. V situaci podezieni na epidemii vysila WHO a CDC do zemé
tymy experti. Cilem je zlepSeni laboratorni diagnostiky, stanoveni definici (podezieni, prokdzana
nemoc, umrti), edukace zdravotnikii a vefejnosti, doporuceni dostupné/redlné 1écby,
protiepidemickych opatfeni a doporuceni pro mezinarodni cesty. WHO a ECDC (Evropské centrum
pro kontrolu nemoci) vydava pravidelné zpravy epidemiologické sluzbé zemi. (15/19)

Diagnéza VNN: 15/24-25) Pocatecni ptiznaky jsou nejasné, dlouho pracujeme s
podezienim, diagn6za spotiebuje Cas, ktery nemame: situace je piilis nebezpecnd. Zdlraznujeme
cestovatelskou anamnézu! Diagnosticky cil je odlisny od jinych nemoci: 1. diagnéza vefejného
ohroZeni ma piednost pfed 2. diagnézou stavu ¢loveka.

Vzhledem k vysokému riziku se musime pfiblizovat k pravde v etapach:

a/ Vysloveni podezieni kterykoli 1ékar

b/ Stanoveni rizika VNN: odbornou analyzou podlozeny odhad provede epidemiolog +
infektolog

¢/ Az do vylouceni VNN je vynucen redukovany diagnosticky program!!

d/ standardni diagnostika s uzitim vSech vySetfovacich metod az po vylou¢eni VNN

Izolace VNN 15/26) probih4 podobné v etapach:

a/ Po vysloveni podezieni na misté nezbyva nez improvizovat. Zamezit novym kontaktim,
sepsat stavajici. Pacient je opatien stenkou (aby vydechoval kapénky co nejmén¢), personal uzije
takové ochranné pomucky, které ma k dispozici (ustenka, empir, jednorazovy ochranny oblek,
rukavice)

b/ Po stanoveni rizika VNN epidemiolog rozhodne o misté€ izolace: Bulovka, Téchonin?

¢/ 1zola¢ni transport zajisti specializovany tym a vz zachranky

d/ Izolace do vylouceni VNN je striktni ve stanoveném centru. Diagnostika s pouZzitim
prostfedkil v izolaénim boxu. Izolace si vynuti i omezeni diagnostiky, 1éCby a obcanskych prav!

e/ Po vylouc¢eni VNN standardni dg a terapie
Izolaéni rezimy BSL 1-4 a ukazky vybaveni pracovisté viz (15/27-36)

NEKTERE PARAZITARNI CHOROBY

Toxoplazmoza

Epidemiologie: (16/2) Toxoplazma gondii je intracelularni kokcidie s dvéma hostiteli: v
zazivacim traktu kocek probiha sexudlni cyklus, oocysty jsou vyluCovany stolici, jsou odolné, ve
vlhké pide preziji i rok. Asexudlni cyklus probiha v savcich véetné lidi (i n€kteti ptaci), tkanové
cysty pozité kockovitou Selmou pak umoziuji pokracovani sexuélniho cyklu.

Clové&k se nakazi pfimym kontaktem se zvifetem, pozitim masa, inhalaci, spojivkovym vakem i
transplacentarné. Je nakazena asi 1/3 lidské populace s velkymi narodnimi rozdily

Patogeneze: Po poziti se ve stieve uvolni sporozoiti, invaduji do enterocytii (a jsou
fagocytovani), v parazitoformni vakuole probihé rychlé mnozeni (tachyzoiti) a po rozpadu bunck
rozsev infekce. Béhem 14 dnil zacind tvorba protilatek, IFNg, IL-1, TNF. Vlivem imunitni reakce
klesa rychlost mnozeni (transformace v bradyzoity), ti v CNS, oku a svalovin¢ postupné vytvori
tkanové cysty, jez zlstavaji po cely zivot hostitele.

Klinika: 80-90 % infekci probiha asymptomaticky. U 10-20 % muize probihat pod obrazem
mononukledzy, méné Casto jsou obtize vyraznéjsi: kréni lymfadenopatie s nebolestivymi uzlinami
do 3 cm horecka, malatnost, nocni poceni, myalgie, bolesti v krku, bolesti bficha, mesenterialni
lymfadenitida, exantém). Klinické ptiznaky spontanné odezni béhem nékolika tydni, vyjimecné
mésict. Zavazné komplikace jako myokarditida, pneumonie, hepatitida a encefalitida vyzaduji
1écbu.
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Chorioretinitida (16/3) mlze byt nasledkem vrozené, ale i ziskané infekce. Je Castéji
jednostrannd, projevi se bolesti oka, poruchou zraku, na o¢nim pozadi vidi oftalmolog nekrotické
1éze v oblasti centralni makuly, které se posléze zjizvi. Tento ndlez je zasadni pro diagnozu,
sérologie nespolehliva.

Imunosuprimovani: jsou ohrozeni jak pii primoinfekci, tak i pfi reaktivaci s projevy: postizeni CNS,
myokarditida, pneumonie

Toxoplasmoza u HIV/AIDS pacientil: (16/4) je nejcastejsi oportunni infekce u AIDS
vyvolana prvokem. Zpravidla vzniké, kdyz CD4 klesly pod 200/mm?. V 80 % se jedna o postiZeni
mozku: solitdrni nebo mnohocetny absces s loziskovou neurologickou symptomatologii se rozviji v
dobé¢ dnil az tydntl. Projevuje se teplotou, bolesti hlavy, fokalni neurologickym nalezem,
epileptickym zachvatem. Diagnoza je zobrazenim CT, nebo MR. Dal§im projevem u HIV mtize byt
zanét sitnice, pneumonie.

Vrozend toxoplasmoza: (16/5) Postizeni zavisi na dob¢ infekce matky ve vztahu k datu
poceti. K postizeni plodu vede u imunokompetentni matky jen primoinfekce! 1. trimestr: potrat,
vrozené vyvojové vady: Sabinova trias ¢i tetrada (chorioretinitida, kalcifikace CNS, ktece,
hydrocefalus) postihuje malou ¢ast postizenych, zatimco infekce v 2. a 3. trimestr jsou Cast&jsi, ale
nejsou zde jiz malformace. Muze vSak byt postizeni zdnétem jak visceralni (pneumonie,
myokarditida, hepatosplenomegalie), tak mozku (encefalitida, hydrocefalus, kalcifikace v mozku,
poruchy oka)

Diagnoéza: infekce je prikazem specifickych protilatek. Je mozno vysettit KFR (1:32 a vyssi
= akutni infekce), dale ELISA IgG, IgM a IgA. Zvlasté pii otazce, kdy vznikla infekce t€hotné,
mize pomoci avidita protilatek. Po toxoplasmoze (1écené i bez 1é¢by) pretrvava pozitivita KFR a
IgG, pouha pfitomnost protilatek tedy neni diagndézou nemoci!

Lécba: (16/6) je urcena predevsim pro ohrozené jedince (viz vyse) s klinickymi pfiznaky a
spociva v kombinaci chemoterapeutik. Bézna u nas je kombinace pyrimethaminu (Daraprim),
sulfadiazinu a kyseliny listové. U o¢ni toxoplasmoézy byva podan klindamycin pro prinik do oka. U
gravidni Zeny je lékem volby spiramycin.

Prevence: ohrozenou skupinou jsou mladé zeny, které se chystaji ot¢hotnét. U nic by bylo
velice vyhodné odebrat sérologii toxoplasmozy: pozitivni IgG protilatky by vedly k uklidnéni
budouci matky. Zena, ktera naopak protilatky nema, by se méla v priibéhu téhotenstvi (hlavné ped
a v prvém trimestru) chranit. Doporucenti jak, je na (16/6)

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: fadny rozbor, zda k primoinfekci matky doslo
v obdobi prvého trimestru, opfeny o vysledky laboratorniho vySetteni, je zdsadnim podkladem pro
rozhodovéni matky a genetika o dal$im ponechani t€hotenstvi. VEasné rozpoznani poruchy CNS u
HIV/AIDS pacienta se opira hlavné o zobrazovaci vyseteni, to vede k podani empirické
antibiotické 1écby a laboratof 1 znalost anamnézy rozhodnuti napomaha. PostiZeni oka retinitidou je
diagnostikovano oftalmologem, nalez je typicky a vysledek serologického vySetieni pro nasazeni
1é¢by neni zasadni.

Malarie:

Etiologie: Pivodcem jsou 4 druhy plasmodia: P. falciparum, P. vivax, P. ovale nyni délené
do dvou subspecies a P. malariae prenasené na clovéka komarem Anopheles. Na cloveka je
pfenosné i paté P. knowlesi vyvolavajici malarii makaku v jihovychodni Asii. Vyvolavaji tfi druhy
onemocnéni: tercianu, kvartanu a tropiku.

Epidemiologie: vyskyt je endemicky, malarické oblasti se nachazeji pfiblizné mezi 45° s. §.
a 40°j. 8., kde zije témét polovina lidské populace. Ro¢né onemocni asi 300 miliont lidi z nichz 2
miliony zemfou. Do Evropy je importovano asi 10 tisic a do CR nékolik desitek onemocnéni roéng.
Osoba, kterd zde onemocnéla si infekci nejspis piivezla z cest, ale je zndma 1 letiStni malarie
(infikovany komar vylétne z letadla a pfisaje se na mistniho ¢lovéka).

Patogeneze: Vyvojovy cyklus plasmodia (16/9) ukazuje sexualni cyklus v komaru (muzské a
zenské gametocyty, oocysta, ruptura a sporozoity injikované pti sani). V clovéku probiha
exoerytrocytarni cyklus v hepatocytu a erytrocytarni cyklus (trofozoit invadujici erytrocyt, vznik
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schizontu, jeho ruptura, uvolnéni 16-18 merozoiti, které béhem hodiny invaduji dalsi erytrocyty) i
tvorbou gametocytu.

V patogeneze maligni malarie hraje dtilezitou roli zména membrany infikovaného erytrocytu.
,Erytrocytarni membranové proteiny* jsou produkovany zralym schizontem, jsou exprimovany na
membrang erytrocytu a zodpovidaji za zvySenou adhezivitu, tvorbu rozet a sekvestraci erytrocytt
do kapilar nasledkem cytoadherence k endoteliim. To vede k obstrukci kapilar dilezitych organi,
pfedevsim mozku. Ruptura erytrocytu je rovnéz spojena s uvolnénim mnozstvi antigenti a cytokind,
reakce imunitniho systému se na patogenezi podili.

Klinika: Hlavnim ptiznakem je horecka, ktera v prvych dnech mtze byt nepravidelna, ale
pak se synchronizuje do pravidelnych intervalti. Onemocnéni piisobena riznymi plasmodii maji
odlis$ny interval mezi zachvaty, ale i odliSnou zdvaznost. Hovofime o ,.benigni malarii*: tercidna
vivax a ovale i1 kvartana. Jsou jen vzacné smrtelné. Maligni malérie vznika zpravidla pii
primoinfekci P. falciparum, ale i tropika ma u semiimunnich jedinct priibéh mirny.

Tercidna vivax: (16/10) Tato malarie ma zachvat teploty obden (,,tfetidenni* se nazyva
podle feckého zplisobu pocitani). Po nepravidelné teploté se béhem tydne ustali pravidelny cyklus:
tresavka, nausea, zvraceni, vzestup T na 39-41 °C, jez trva 2-6 h., pti tom byva pokles TK. Teplotu
provazi cbolest hlavy, zizen, neklid. Nasleduje velky pot, coz vede k poklesu teploty. Dalsi den je
pocit vy€erpani. Zachvaty trvaji vétSinou 3-6 tydnt, pak je postupny ustup.

Tercidna ovale: se projevuje podobné, vétSinou ma lehci pribéh.

Kvartdna (P. malariae): ma takzvané ¢tyrdenni cyklus, tj. zachvat je kazdy 3. den. Byva
poledni zachvat. Pfiznaky mizi po 8-14 zachvatech, ale ptetrvava trocha erytrocytarnich parazitu.
Recidiva je mozna i po 50 letech

» Tropicka malarie: (16/11) 3 dny pfed vzestupem teplot byva bolest hlavy, myalgie,
nevolnost, bolesti bficha, zvraceni. Nékdy jsou n€kolik dnti kontinuélni teploty a az potom
synchronizace.

U neimunnich jedinct je zacatek nahly: horecka, bolest hlavy, kloubt, svald. Pacient citi nevolnost,
zvraci, ma bolesti bficha, nechutenstvi, prijem. Zachvat za¢ne v kteroukoli denni dobu (rano,
odpoledne). Zacne tfesavka, teplota 39-41 °C, velké poty. Postupné se dostavi i poruchy védomi.
Bolest v levém podzebii vyvolalo rychlé zvétSeni sleziny (za 10 dni). V laboratofi nachazime:
zvySeny bilirubin, v KO spiSe leukopénie, pro postizeni ledvin svéd¢i temna barva moci, v niZ jsou
ery, vélce, bilkovina. Zivot ohrozuje rozvoj mozkové malarie, jez bez 1é¢by vede k smrti béhem 3-4
dnt. Projevuje se neklidem, kiecemi, rozviji se kvantitativni porucha védomi (spavost, sopor,
koma), na zavér areflexie. Na zivoté ohrozuje 1 akutni selhdni ledvin, které je pro zminénou barvu
moci nazyvano ,,black water fever*.

Diagnédza: (16/8, 12) Tlust4 kapka je koncentra¢ni metoda, 1ékat na sklicku defibrinuje mechanicky
kapku krve, soucasné udéla tenky natér, necha zaschnout a transportuje urgentn¢ do laboratofte.
Mikrobiolog na lyzovaném materialu tlusté kapky hleda prstynky (vzhledem k sile kapky jsou
snadnéji k nalezeni). Krevni natér barveny Romanovski-Giemsa umoziuje urcit typ plasmodia
(plasmodium je v erytrocytu, lze posoudit jeho uloZeni a velikost). Pfi nejistoté urceni typu
vysetfuje NRL geneticky. Nyni jsou dostupné rychlé testy na malarii, které podavaji orientacni
vysledek béhem 10 minut.

Lécba zachvatu: K 16cbé P. vivax, malariae, ovale stale jesté dostacuje chlorochin. V ptipadé
nejistoty o vyvolavateli (nedostupna zpusobild laboratot) je tieba zvazit artesunat.

P. falciparum byva rezistentni: artemisin, chinin + doxycyklin nebo klindamycin (meflochin v
soucasnosti neni dostupny). Pacient s maligni tropikou zpravidla vyzaduje 1é€eni na JIP, pii poruse
védomi je nutno podat antimalarickou terapii i.v. (chinin, artemisin) a 1écba je komplexni a naro¢na.
Antirelapsova lé¢ba: ovlivituje jaterni hypnozoity: primachin (vivax, ovale)

Profalyktické uzivani antimalarik: podle planu cesty, sezony, rizika infekce a vyskytu
rezistentnich plasmodii v cili cesty doporucuje lékat v centru cestovni mediciny.

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Rychle dostupné kvalitni vySetfeni tlusté kapky a
natéru zkuSenym lékatfem a z toho plynouci uréeni druhu plasmodia je dtlezitou podminkou
uspésné 1écby. Kontrolni vySetfeni kvantitativni parazitémie je dobrym ujisténim, Ze 1écba probiha
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uspésne. Pokud neni tato laboratorni diagnostika k dispozici, je nutno pfi pozitivnim rychlém testu
podat terapii empiricky. Dodate¢né urceni druhu plasmodia je podminkou pro podéani antirelapsové
1é¢by u terciany. Snizuje to pravdépodobnost zasadnich komplikaci nemoci a zvySuje
pravdépodobnost eventudlniho plného uzdraveni nemocného.

Leishmani6za (16/14-17)

Protozoarni onemocnéni ¢lovéka a zvitat vyvolana bicikovci r. Leishmania, ptenasi krev
sajici samicky Flebotomi (v nich promastigot bi¢ikaty), v lidském téle se vyskytuje intracelularni
amastigot (bez bi¢iku) v retikuloendotelové soustavé. Podrod Leishmania se zatazuje do 4
druhovych komplexi, jez jsou morfologicky stejné, 1ze je rozliSit molekularné geneticky, nebo
monoklonalnimi protilatkami.

Kozni L.: asi 10 druhti podrodu Leishmania vyvolava kozni onemocnéni Staré¢ho svéta a
podrod Viannia kozni leishmanidézu Nového svéta. Takzvany leishmaniom vzniké jako skvrna v
misté sani, méni se v pupen, pak se rozpadne ve vied s navalitym okrajem a krustou, né€kdy je
vyraznéjsi reakce spadové uzliny. Lécba je lokalni chirurgicka, podani antiparazitarnich 1¢kt
(antimonové preparaty) napiiklad v lokdlnim ,,opichu® nebo i celkové.

Visceralni L.: Na rozdil od kozni formy jde o zdvazné onemocnéni. Vyskyt ve Sttedomofi
L. infanti/L. chagasum (Chorvatsko, Ibersky poloostrov, v Portugalsku je ohniskem vazanym na psy
Lisabon!) je déivodem, pro¢ je toto onemocnéni do CR ob¢as importovano. Nagemu lékafi neznama
klinika v8ak miZze vést k pozdnimu rozpoznani a rozvoji tézkého stavu. Indicka (kala-azar, L.
donovani) a vychodoafricka (L. archibaldi) jsou zde méné pravdépodobné.

ID: nejcasteji 3-8 més.

Klinika: Prodroméalni obdobi: malatnost, nechutenstvi, bledost, kolisava nepravidelna
teplota s tfesavkou. V hore¢natém obdobi, jez trva vétSinou 2-6 tydnil jsou Casto nepravidelné
teploty n¢kdy intermitentni, jindy remitujici (teploty stfida obdobi bez teploty). Pozdé&ji se objevuje
unava, velké no¢ni poty, ndpadna bledost, nechutenstvi, zvraceni, prijem. ZvétSuje se slezina,
uzliny (tuhé, elastické, nebolestivé), méné jatra. Napadna je velmi bleda kiize u bilé rasy!

Onemocnéni progreduje, svym pribéhem piipomina lymfom: postupnd kachektizace,
ascites, otoky, krvacivé projevy pokracuji a vétSinou béhem roku az tii konci smrti. Nékteti
imunokompetentni pacienti maji pribéh méné zavazny a zhorsi se po poklesu imunity.
Leishmanio6za je na Iberském poloostrové Castou piicinou zhorseni stavu u HIV/AIDS pacientd.

Diagnoéza: je obtizna, v naSich podminkach se na ni nemysli, pfiznaky jsou neurcité,
pfipominaji chatrani pti nddorovém onemocnéni (jako je lymfom) nebo chronickou hepatitidu.
Laboratorné je anémie, leukopénie s relativni lymfocytdzou, trombopénie, hypoalbuniménie,
vysoka sedimentace erytrocyt (FW), Ig vysoké, zvySeni transamindz. Patrani po pfic¢iné a snaha o
vylouceni lymfomu vede k punkcim a biopsiim uzlin, jater, sleziny i kostni dfené. Nalez pti bézném
barveni miize byt nejasny, zasadni je barveni podle Giemsy nebo trichrom. Patolog/parazitolog pak
nalezne nitrobunééné ovalné amastigoty.

Terapie: Za hospitalizace je podavan Amphotericin B v soucasnosti se pouziva
Amphotericin liposomalni. Dfive uzivané antimonové preparaty byly opustény.

Vyznam Kklinické a laboratorni diagnézy: Diagndza je v naSem prostfedi malo oekavana
bioptickych. Zasadni pfinos ale maji jen tehdy, kdyz jsou preparaty obarveny i na parazity (Giemsa,
trichrom). To mé zdsadni vyznam pro etiologickou diagnézu a k podéni cilené terapie. Ta zvySuje
pravdépodobnost pteziti nemocného. Snizuje pravdépodobnost zasadnich komplikaci nemoci a
zvySuje pravdépodobnost eventudlniho uplného uzdraveni nemocného.

Amébova dyzentérie (16/18-20)

Je ob¢as importovana turisty, hlavné z Indie.
Etiologie: Entamoeba histolytica vyvolava kromé asyptomatické stievni infekce 1 invazivni
onemocnéni sttevni i mimostievni.
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Epidemiol: endemicka, pfenos mezilidsky, voda, potraviny i hmyz

Klinika: jen 20 % infikovanych, (¢asto oslabeni) ma pfiznaky nemoci. Dobfe Ziveni
imunokompetentni turisté proto mohou pocitit potize az u mimostievniho onemocnéni, jako je
absces jater. Akutni onemocnéni se projevi postupné mirnym prijmem (n€kdy vzhledu malinového
zelé), bez teploty, bolest bficha vede k vysetfeni. Na kolonoskopii jsou pak nalezeny viedy. Té€zky
prabéh je pfi smisSené infekcei. Pii chronickém pribéhu se objevuji kolisaveé zn. postizeni tlustého
stieva, prijjem, neprospivani, mohou se vytvofit pistéle konecniku, stendzy stieva jizvenim nebo
kulovity amébom ve sténé stievni. Odbér stolice na parazitologii musi byt proveden s védomim
mozné amébdzy: stolice se odebira 3x a musi byt dopravena do laboratote do 2 hodin, pokud
chceme prokazat trofozoity.
Absces jater je nejcastéjsi mimostievni komplikaci: pacienta ptivede k vySetfeni bolest v pravém
podzebii vystielujici nékdy do ramene, teploty, palpacné jsou jatra citlivd. Diagn6zu navratilce z
exotické zemé objasni ultrazvukové a CT vySetieni.

Terapie metronidazol, ornidazol. U abscesu jater metronidazol i. v. n€kdy v kombinaci s
chlorochinem a antibiotiky, chirurgicka evakuace abscesu

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Podstatnou informaci je cestovatelska
anamnéza. Nasledujici odbéry na parazitologické vySetieni a hlavné v€asné vysetteni ultrazvuku
(pti obtizich se stolici a lokalizovanych do pravého podzebii) vedou k diagnoza. Cilend 1écba
snizuje pravdépodobnost zdsadnich komplikaci nemoci a zvySuje pravdépodobnost uzdraveni
nemocného.

Dalsi stievni prvoci (16/21)

Vyskyt infekci v endemickych oblastech je spojen s oSetfenim vody ve vodovodni siti,
prvoci nejsou niceni chlérem, jen ozonaci vody.

Giardia lamblia: vodovody, sekundarni malabsorbéni syndrom

Cryptosporidium parvum : zoondza, vyskytuje se u mlad’at zvifat i v tomto kraji. Prijmem
se vykytuje sporadicky, ale je prokazan jen tehdy, kdyZ na n¢j 1ékat pomysli a provede odbér.
Vysetieni je provadéno standardné u pacienti s HIV/AIDS, kde mtize byt dilezitym vyvolavatelem
prijmu. Celosvétove byly prokazany mohutné vodni epidemie spojené vétSinou s poruchou filtrii ve
vodarnach s chloraci vody. V mnoha méstech to vedlo k zah4jeni ozonace vody.

Tasemnice

Na hostitele specializovany plochy ¢erv mé dva hostitele v prvém probihd larvarni stadium a
v druhém zije definitivni cerv

Taenia saginata (15/22 hov¢zi tasemnice, v mase je boubel (cysticercus) 5-10 mm, kterou
diagnostikuje veterinaf pfi vy3etfeni porazenych zvitat na jatkach. Clovék je definitivni hostitel.
Bily dospély Gerv méii 2-5 (i 10) m. Hlavicka (scolex) ma piisavky bez hacki. Clanky s vajicky se
uvoliuji na konci pentlice, jsou pohyblivé. Pacientovi pfina$i minimalni nebo zadné problémy,
pozoruje jen odchod ¢lankd.

Hymenolepis nana: (15/23) trpasli¢i tasemnice 3-4 cm. V détskych kolektivech. Az n€kolik
set Cervi

Diphylobotrium latum: je mozné nédkaza rybim syrovym masem, v soucasnosti je
popularni susi. Clovék je definitivnim hostitelem az extrémné dlouhého &erva
Lécba u nas nyni: Albendazol, Praziquantel p.o.

T. solium a cysticerkoza (16/24) ¢lovék je jedinym definitivnim hostitelem, mezihostitel je
prase. Je mozna autoinfekce s rozvojem larvalniho stadia v lidském téle: cysticerkozy
Cerv mé na skolexu ptisavky a 2 kruhy hacke, ¢lanky jsou nepohyblivé. Epidemiologicky jde o
import z jihovychodni Asie, Afriky, Jizni Evropy, Mexika, Jizni Ameriky. Larvalni stadium se
projevi vznikem cyst v orgdnech, obavané jsou v oku a v CNS (bolesti hlavy, nitrolebni hypertense,
epileptické zachvaty). Jejich chirurgické feseni (oko, CNS) piedstavuje problémem u
mnohocetnych cyst. Farmakoterapie je metodou volby: Praziquantel, Albendazol. Lécba je
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dlouhodobd, po nasazeni farmakoterapie je nékdy zhorSeni ptiznakl (kolem odumfelych cysticerkli
se akcentuje zanét), fesi se to podanim kortikoidd. Komplikace jsou cCasté.

Prevence infekce tasemnicemi: nepoZzivat syrové hovézi a rybi maso, 1é¢it nemocné. Na
cestach neptebyvat ve vesnickych domech, kde jsou chovani i vepii.

Echinokokoza (hydatido6za) (16/25)
Epidemilologie: infekce je vdzana na psovité Selmy (lisky). Vajicka jsou odolna vyschnuti (i tydny)
Patogenéze: Pozitim se vaji¢ka dostavaji do GIT, larvy invaduji do ob&hu, dostavaji se hlavné do
jater, ale 1 jinych organti, méné¢ do plic, nebezpecna je CNS. V organech vznika boubel: je to
hydatidozni cysta, kterd pomalu roste 1éta i desitky let a dosahuje i extrémnich rozméra. Asexudlni
tvorb
Klinika: ¢asto jde o ndhodné zjisténi (naptiklad u cystického ttvaru v jatrech na ultrazvuku), jindy
vyvolava cysta tlakové ptiznaky. Prasknuti cysty do télni dutiny (peritoneum) muze vést az k
anafylaktickému Soku a soucasné probéhne sekundartni rozsev v dutin¢ bfisni.
Diagnéza: podezieni vznikne po vySetieni rtg, ECHO, obsah a poc¢et komor cysty uptesni CT nebo
MRI. Sérologie je provadéna v narodni referen¢ni laboratofi.
Terapie: chirurgickd resekce musi byt zajisténa albendazolem, mebendazolem. Konzervativni
terapie inoperabilnich cyst naptiklad v CNS je prakticky dozivotni. V nékterych zemich (Turecko,
Olmerzi) je problém feSen jinak (do kazdé jednotlivé cysty je nabodnuta jehla, odsana trocha
obsahu a nahrazena sklerotizaénim roztokem, cysty pak regreduji v case).

Schistosomiaza

Etilogie: Endemicky se vyskytujici dvoupohlavni Cerv

Vyvojovy cyklus a patogeneze: Samicka Cerva klade vajicka do zil stieva ¢i mocového
méchyte, vajicka vyvoldvaji chronicky lokalni zanét ve stfevé, ale i v organech, kam embolizovala.
Tak také proniknou sliznici do stolice nebo moci a jsou vyloucena. Ve vodé se uvolni obrvena larva
(miracidium), jez invaduje do plze teplych sladkych vod, tam se vyvine invazivni bi¢ikata larva
(cerkarie), jez invaduje pokozkou do téla. Pti této invazi vznika lokélni zanétliva reakce zvana
cerkariova dermatitis. Nasleduje migrace do cilového organu, zrani ¢ervii a kopulace. (16/26)

Puvodce: je dvoupohlavni ¢erv, ma 2 piisavky. Samecek je vétsi, ma gynekoforni ryhu a 2
pohlavni spikuly. Do ryhy se zanofi vlasovita samicka, trvale kopuluje a klade vajicka.

S. haematobium: (16/27) cilovym organem je moCovy méchyt. Z néj se uvolnuji vajicka a
plsobi to pifimés krve v moci. Zvlast' dilezité je povodi Nilu, lidé tam vé&ii na ,,menstruaci
chlapcti”, jako znamku jejich zralosti.

S. mansoni a interkalatum ma za cilovy organ stfevo. Vyskytuje se v Africe a Jizni
Americe. Vyznamny pro nas je velky vyskyt na stiedoafrickych jezerech (Malawi), kterd jsou nyni
turisticky atraktivni pro Evropany. Reakce na embolizovana vajicka mtize byt nejen v jatrech
(chronicka hepatitis), ale 1 v jinych orgénech, naptiklad v gynekologické oblasti, kde byl jiz vznikly
zangt zameénén za nador.

S. japonicum se vyskytuje na dalném vychodé (Japonsko, Cina, Filipiny). Kromé& popsaného
ma zvlastnost, takzvanou Katayama disease, coz je reakce v dob¢ migrace Cervl plicemi: akutni
syndrom s horec¢kou, podobny sérové nemoci az anafylakticka reakce.

ID: 4-14 tydnid

Klinika: Invaze cerkarii do kiize vyvolava cerkariovou dermatitidu (16/28), tu ale mohou
vyvolat i jiné druhy schistosom, nepatogennich pro ¢lovéka. Migrace Cervii plicemi miize vyvolat
respiracni ptiznaky, u japnské schistosomy jsou Castéjsi celkové projevy Katayama disease (viz
vyse). V dobé pohlavni dospélosti ¢ervi je produkce vajicek a embolizace do organti divodem
vzniku zénétu s tvorbou granulomt. To se projevuje eosinofilii, pfi rozvoji jaterniho zanétu
zvétSenim jater, sleziny, zvySenim transaminaz. TiSe a po 1étech (u japonské schistosomozy
rychleji) pfijdou nasledky: fibroproduktivni zmény organti: cirhoza jater, fibréza plic. Mohou byt i
zmény dalSich organt a chronicky zdnét mize vést az k nadorovému bujeni. (16/24)

Diagnéza: Zasadni je cestovatelskd anamnéza (koupani ve sladké vod¢ v tropech).
Cerkariova dermatitida je vyznamnym upozornénim, po ni by opakované¢ mél prob&hnout odbér
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sérologie do NRL a stolice (mikroskopie na vajicka). Sérologie byva v dob¢ dermatitidy jeste
negativni.

Terapie: praziquantel

Vyznam klinické a laboratorni diagnézy: Vcasnou diagnézou v tomto smyslu rozumime
prikaz priniku schistosom do téla metodou sérologie, nebo jiz produkei vajicek do stieva a moci.
V této dobé nasazena 1écba snizuje pravdépodobnost masivni produkce vajic¢ek a naslednych
pozdnich fibroproduktivnich zmén a organového poskozeni. Zvysuje tak pravdépodobnost
uzdraveni nemocného.
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