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10 INFEKCNI CHOROBY

10.1 A

10.1.1 AIDS (ACQUIRED IMMUNODEFICIENCY
SYNDROME) SIDA (SYNDROME D
IMMUNODEFIENCE ACQUISE) SYNDROM
ZISKANEHO IMUNODEFICITU

1. Piivodce — agens

HIV (Human Immunodeficiency Virus), virus lidského
imunodeficitu, se radi do celedi Retroviridae, rodu Lenti-
virus. Virova partikule o priiméru 110 nm je tvofena fosfo-
lipidovym obalem s glykoproteinovymi vybézky (envelope)
a vnitin{ strukturou, nukleoidem (jinak téZ nazyvanym core).
Nukleoid obsahuje genom HIV, dvé identickd vldkna ribo-
nukleové kyseliny (RNA), nesouci HIV geneticky signal.
Kromé téchto zdkladnich struktur obsahuje virova partiku-
le HIV nékteré enzymy, predev§im reverzni transkriptdzu,
umoziujici replikaci viru v napadené hostitelské butice. Pro
HIV, stejné jako ostatni pro ostatni retroviry je charakteris-
tickd schopnost zabudovat svou genetickou informaci do ge-
nomu hostitelské buriky a vyvolat jeji chronickou celoZivot-
né perzistujici infekci. V soucasné dobé nemame prostiedky,
které by dokdzaly z infikované burky virovy geneticky
signdl eliminovat. HIV napad4 predev§im butiky imunitniho
systému, zejména T lymfocyty nesouci receptor CD4. MiiZe
vSak piimo infikovat i fadu dalSich bunék jako slizni¢ni Lan-
gerhansovy buiiky, buriky glie a dalsi.

HIV se vyskytuje ve dvou typech znacenych jako HIV-
1 a HIV-2, které se 1isi ve sloZeni povrchovych struktur. Oba
typy se také odliSuji geografickym vyskytem, patogenitou,
klinickym obrazem a nékterymi epidemiologickymi charakte-
ristikami. V Evropé a na americkém a asijském kontinentu se
vyskytuje prevazné HIV-1, HIV-2 ziistava lokalizovan zejména
v oblastech zdpadniho pobiezi Afriky.

HIV-1 se déli na radu subtypu znacenych alfabeticky.
Je velmi plasticky, snadno podléhd mutacim zejména ve
slozeni povrchovych glykoproteind. Tato vlastnost je jed-
nou z pri¢in dosavadnich nedspéchi pfi konstrukci i¢innych
vakein.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Infekce HIV se projevuje pestrym klinickym obrazem. Od
ziskdni ndkazy do vzniku plné rozvinutého onemocnéni
AIDS obvykle uplyne fada let (primérné 10,5 let) a s tim,
jak dochazi k postupnému zhorSovani imunitnich funkci,
meénf se i hlavni klinické pfiznaky.

Krétce po expozici — za 3-8 tydnt — pfiblizné u 50%
infikovanych dochdzi k pfiznaktim primoinfekce — akutni
HIV infekce. Ta obvykle probiha pod obrazem chiipkovité-
ho onemocnéni, ¢asto s prchavym exantémem, jindy pfipo-
minajici syndrom infekéni mononukle6zy a jen vzacnéji se
objevi neurologickd symptomatologie — sérézni meningitida
¢i polyradikuloneuritida. V krevnim obraze byva leukope-
nie, nékdy s lymfopenii ¢i atypickou lymfocytézou. Tato
primarni HIV infekce pravidelné spontdnné odchdzi.

Po této fazi pacient vstupuje do riizné dlouhého obdo-
bi latence, kdy nemiva jakékoliv obtize. Nékdy muze dojit
k reverzibilnimu zdufeni lymfatickych uzlin, které mtize
prejit v perzistujici generalizovanou lymfadenopatii — PGL.
Tento syndrom nemd nepfiznivy prognosticky vyznam.
V dobé asymptomatického nosicstvi HIV infekce vSak do-
chdzi k postupnym zméndm imunitniho systému, jehoZ nej-
ndpadnéj$im vyrazem je pokles CD4 lymfocyti. K prvnim
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priznaktim, které signalizujf sniZenou vykonnost imunitniho
systému dochdzi pravidelné pfi poklesu poctu CD4 lymfo-
cytd pod hodnoty 500/mm3, kdy pacient ptechdzi z klinické
kategorie A — asymptomatické HIV infekce do kategorie B
— symptomatické fdaze HIV infekce.

Symptomaticka faze HIV infekce je charakterizovdna
vyskytem recidivujici orofaryngedlni kandidézy, ¢i kandi-
dové vulvovaginitidy, vysevem herpes zoster, recidivujicimi
adnexitidami, postupnym zmenSovanim predtim zdutelych
uzlin a Casto i celkovymi pfiznaky jako jsou tinava, horecky,
prijmy a hubnuti.

V priibéhu symptomatického stadia HIV je nutno pocitat
s ndstupem tzv. velkych oportunnich infekci (OI), jejichz
vyskyt indikuje zarazeni pacienta do klinické kategorie C —
tedy stadia AIDS-onemocnéni — charakterizované vyskytem
nékteré z tzv. velkych oportunnich infekci, nékterymi nado-
ry nebo dal§imi projevy jako je HIV encefalopatie a wasting
syndrom (kachexie). Vyskyt velkych OI je disledkem t&€zké
poruchy imunitniho systému a je obvykle spojen s hlubokym
poklesem CD4 lymfocyti.

Indikativni onemocnéni pro klasifikaci HIV infekce
jako rozvinutého onemocnéni AIDS (kriteria SZO):
® pneumocystovd pneumonie
toxoplazmova encefalitida
ezofagedlni, trachedlni, bronchidlni nebo plicni kandidéza
chronicky andlni herpes simplex nebo herpeticka bronchi-
tida, pneumonie nebo ezofagitida
CMV retinitida
generalizovand CMYV infekce (kromé jater a sleziny)
progresivni multifokalni leukoencefalopatie
recidivujici salmonelova bakteriémie
recidivujici pneumonie v prabéhu 1 roku
chronicka intestindln{ kryptosporidiéza
chronickd intestindln{ isospor6za
extrapulmondlni kryptokokova infekce
diseminovand nebo extrapulmondlni histoplazméza
diseminovand kokcidioidomykéza
tuberkuléza
diseminovand nebo extrapulmondlni atypickd mykobak-
teridza
Kaposiho sarkom
maligni lymfomy (Burkittliv, imunoblasticky a primarni
cerebrdlni lymfom)

e invazivni karcinom déloZniho hrdla
o HIV encefalopatie
® wasting syndrom

V posledni dobé jsme svédky postupné zmény vyskytu
a charakteru OI. Diky dobfe propracovanym schématim
chemoprofylaxe nékterych, hlavné parazitarnich OI, vysky-
tuji se tyto stdle méné a na jejich misté se uplatiiuji jiné in-
fekce — predevsim virové. K takovym dobie zvladdnutelnym
OI patif prfedev§im pneumocystovd pneumonie (PCP), zpti-
sobend houbou Pneumocystis carinii. V pocdtcich pandemie
infekce HIV predstavovala nejcastéjsi OI a byla také nejcas-
t€jSi priCinou jejich smrti. Podobné dobie dnes zvladame
terapii a profylaxi napt. mozkové toxoplazmézy, nékterych
mykotickych onemocnéni, recidivujicich infekci herpes sim-
plex a do zna¢né miry také nékterych forem CMYV infekce.
Velkym problémem se stdvaji infekce vyvolané Mycobacte-
rium tuberculosis a vyskyt multirezistentnich kmeni.

Diagnostika HIV/AIDS se opird predevsim o specifickou
mikrobiologickou diagnostiku.

Nejdutlezitéjsi principy laboratorni diagnostiky a pouZi-
vané metody:

e Priikkaz specifickych HIV protilatek je spolehlivou,



citlivou a specifickou metodou diagnostiky HIV/AIDS.
VyZzaduje odbér 5-7ml vendzni krve. PouZivd se i k vySet-
fovani krevnich ddrci pro zajisténi bezpecnosti krevnich
konzerv a krevnich derivatt. Pro vylou€eni falesné pozi-
tivnich ndlezi je tfeba kazdy pozitivni vysledek ovérovat
v systému konfirmac¢nich testd, které provadi specializo-
vané pracovisté. Pfi interpretaci negativnich vysledki je
nutno u vysetfovaného uvazovat ¢asovy faktor tak, aby se
vylou¢il falesné negativni nalez, zpisobeny vySetfenim
v obdobi tzv. imunologického okénka, to je v dobé&, kdy
vySetfovany jesté nestaCil po své HIV infekci vytvofit
detekovatelné protilatky. Délka tohoto obdobi byla stano-
vena v priméru na 3 mésice. Po této dob¢ je nutno u HIV
negativnich osob s rizikem HIV infekce vySetieni opako-
vat pro zabezpeceni validity negativniho ndlezu. VySetro-
van{ slin jako alternativniho biologického materidlu pro
detekci HIV protildtek je vyhrazeno pro epidemiologické
studie, nikoliv pro diagnostické tucely. Pro konfirmaci
HIV pozitivniho ndlezu ze slin je nutno provést vySetieni
krevniho séra.

e Primy priikaz viru v biologickém materidlu (obvykle
mononukledrni buriky periferni krve). Velmi nesnadnd, na-
ro¢nd, zdlouhava a z hlediska profesiondln{ infekce nebez-
pecnd metoda pouzivand jen pro specidlni piipady (napf.
u novorozencti HIV infikovanych matek). VyZaduje odbér
5-10 ml nesrazlivé krve.

e Priikaz virového genomu (virovych nukleovych kyselin)
v biologickém materidlu, predev§im polymerdzovou reté-
zovou reakci (PCR). Oc¢ekdva se, Ze metoda dosud vyhra-
Zend pro specializovand pracovisté, bude v blizké budouc-
nosti slouzit jako jedna z béZnych diagnostickych metod.
Vyzaduje odbér 5-10 ml nesrdzlivé krve.

Dalsi specializované laboratorni metody se provadéji jen

v referencni laboratofi.

3. Vyskyt
Celosvétovy, jednd se o pandemii. Podle odhadi Svétové
zdravotnické organizace bude do roku 2 000 na celém své-
t€¢ okolo 6 miliont lidi s AIDS a okolo 20-40 miliontt HIV
infikovanych osob. Nejvyssi vyskyt je v soucasné dobé na
africkém a novéji i na asijském kontinentu. Zejména v jiho-
vychodni Asii probihd explozivni epidemie HIV/AIDS, v niz
prevladaji jiné subtypy HIV-1 neZ na americkém a evropském
kontinentu. Zd4 se, Ze nékteré z té€chto subtypi se snadnéji
§$it{ heterosexudlnim pohlavnim stykem a v této souvislosti se
uvazuje i o0 moznosti vzniku nové viny epidemie HIV/AIDS
v Evropé€ a na americkém kontinentu, kde se podle dosavad-
nich ddaji epidemie HIV/AIDS do urcité miry stabilizovala.
Infekce typem HIV-2 ziistdva lokalizovdna na zdpadnim
pobiezi Afriky, v Evropé a na americkém kontinentu nema
prakticky Zadny vyznam.

4. Zdroj — rezervodr
Zdrojem HIV je pouze infikovany c¢lovék. Zadny ze znd-
mych zvitecich retrovird neni prenosny na ¢lovéka.

5. Cesta prenosu
HIV se prendsi tfemi zplisoby:
a) krevni cestou
e HIV kontaminovanou krvi nebo krevnimi derivaty
® spolecnym pouzivdnim jehel, stitkacek event. roztoku
drogy u injekénich uZivatelt drog
e pii krvavych sexudlnich praktikach
b) pohlavnim stykem
® spermatem, vagindlnim sekretem pfi homo- i hetero-
sexudlnim styku

¢) z matky na dité
e vertikdlni pfenos (antenatdlné, perinatdlné ev. matet-
skym mlékem)

6. Inkubacni doba

Inkuba¢ni doba, od vstupu viru do vnimavé buiiky po obje-
veni se klinickych pfiznakli charakterizovanych jako akutni
infekce ¢i primdrni onemocnéni, obndsi primérné 3 tydny.
Nespravné, ale velmi Casto i v odborné literature je jako in-
kubacni doba oznacovana relativné velmi dlouhd faze (az 15
let podle soucasnych znalosti) latentn{ infekce s minimalni-
mi klinickymi pfiznaky. Tato fdze nastupuje po akutni infek-
ci a dosud nenf jasno, zda vSichni infikovani posléze prejdou
do stddia klinicky pln€ rozvinutého onemocnéni AIDS. Je
znamo né&kolik desitek pripadti osob, prezivajicich po infekci
HIV déle nez 15 let.

7. Obdobi nakaZlivosti

Infikovand osoba je nakaZzlivd prakticky okamZité po vniku HIV
do organizmu a jeho replikaci ve vnimavych burikéch, tedy jes-
t€ v inkubacni dob¢ pred rozvojem akutni infekce. Nakazlivou
zGstdvd az do konce svého Zivota. Stupenl nakaZzlivosti se lis{
podle mnoZstvi vylucovaného viru v zdvislosti na fazi infekce,
ve které se infikovand osoba nachdzi. Nejvétsi mnoZstvi viru
se vylucuje v akutnim stadiu, méné v dob¢ latentni faze a jeho
mnoZstvi opétovné stoupd v obdobi klinického AIDS.

8. Vnimavost

Vnimavost je vSeobecnd. V posledni dobé se podle nékte-
rych studif zdd, Ze urcité imunologické parametry (kvalita
cytotoxickych T bunék) mohou ovliviiovat vnimavost k in-
fekci HIV. Uvodni epidemiologické studie nebyly dosud
ovéfeny a v soucasné dobé se provadéji i studie in vitro.

9. Principy terapie

Zakladem 1é¢by je vedle profylaxe a v€asné 1é¢by oportun-
nich infekei protivirova terapie. Jejim cilem je alespoii zpo-
malit mnoZeni HIV a ptedejit tak zhrouceni imunitniho sys-
tému. Konec¢ny cil protiretrovirové terapie — eliminace viru
z organizmu — neni dosud vyfeSen. VSechna dosud dostupnd
antiretrovirovd chemoterapeutika svym zdsahem do repli-
ka¢niho cyklu viru pouze vice ¢i méné dspésné zpomaluji
jeho mnoZenf{ v organizmu.

Existuje celd tada antiretrovirovych preparitd, které
ptsobi v riiznych fazich replikace viru. Jejich kombinaci
l1ze dosdhnout zvySeného ucinku a omezit vyskyt rezistent-
nich variant HIV. Zdkladnim 1ékem zGstdva azidothymidin
(AZT). U gravidnich Zen AZT poddvany béhem téhotenstvi
snizuje moznost pfenosu HIV infekce na novorozence.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
V soucasné dob€ neexistuji Zadnd specifickd preventivni
opatfeni. K dispozici neni d¢innd oCkovaci latka ani jiné
profylaktické prepardty. Preventivni opatfeni, kterd jsou
k dispozici:
® vychova, vedouci ke zméndm piistupl a chovdni v se-
xudlnim Zivoté
e zajisfovani bezpeCnosti krevnich konzerv a derivatd
testovanim vSech darovanych krvi
e diskutovén je program vymeény jehel a stiikacek u in-
jekenich uzivatelt drog.
b) represivni
e hlaseni HIV pozitivity, onemocnéni AIDS a timrti, N4-
rodni referen¢ni laboratofi pro AIDS
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® 74dnd karanténni opatieni ani omezovani spolecenské-
ho styku nejsou uplatiiovdna. Vykon povolani je ome-
zovan pouze zdravotnim stavem, nikoliv ndlezem HIV
pozitivity.

10.1.2 AKTINOMYKOZA

1. Piivodce — agens

Aktinomycety jsou bakterie typické morfologie a specific-
kych fyziologickych vlastnosti. Jsou to rozvétvené tyCinky,
jez rostou v atmosféfe se sniZzenym obsahem kysliku. Akti-
nomykoézu zplisobuje nejcastéji Actinomyces israeli, méné
castéjSimi plvodci jsou Actinomyces naeslundii, Actinomy-
ces viscosus, Actinomyces odontolyticus.

Aktinomykézu zplsobuje i vzddleny piibuzny mikrob
Arachnia propionica (neprodukuje toxin, je citlivd k peni-
cilinu).

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Aktinomykoéza je pomalu se rozvijejici chronické one-
mocnéni vyvolané organismy madlo virulentnimi pifitomny-
mi na sliznicich ¢lovéka.

Infekce se rozvine pfi poruseni integrity sliznice. Pfi pro-
niknuti do tkdné se vytvafeji mnohocetné abscesy spojené
choboty. Tvorii se piStéle. Ve tkédni se tyto bakterie mnoZi
pomalu, vytvéfeji mikrokolonie, jeZ se v mikroskopu jevi
jako hutné drGzy. Ty se ohraniCuji granulacnim zidnétem
a inkrustuji vdpenatymi solemi. Nakonec tak tvoii sirové
Zlutd zrna typicka pro toto onemocnéni. Pro rozvoj infekce
je charakteristické Siteni per continuitatem prekondvajici
anatomické bariéry.

Podle lokalizace vznika forma:
e cervikofacidlni

® plicni

® biisni

® pinevni

Panevni forma casto vznikd pifi dlouho udrZzovaném
intrauterinnim télisku. Aktinomykéza postihuje i centrdln{
nervovy systém.

Nejcastéjsi forma cervikofacialni oblasti se rozviji
v krajiné mandibuldarntho thlu jako pomalé nebolestivé
onemocnéni charakteristické edémem a posléze vytvore-
nim pistéle, kterd usti v misté zdufeni nebo na krku. Rozviji
se Casto pti nedostatecné hygiené dutiny udstni, po extrakci
zubu, nebo po poranéni v obliceji. Nékdy, a to méné Casto, se
infekce miiZe rozvijet rychleji jako hnisavé onemocnéni.

Plicni forma ma zprvu netypicky obraz, pozdéji s mnoho-
cetnymi abscesy, které se posléze §iif do okolnich tkani. Je po-
stizena i pleura, mediastinum a sténa hrudniku. Hrudni forma
nenf pfili§ Castd. Diferencidlné diagnosticky pfichdzi{ v dvahu
plicni forma nokardi6zy vyvoland Nocardia astroides. M4
mnohem mensi tendenci k lokalizaci. Siif se do centralniho
nervového systému a vytvari mnohocetné abscesy v mozku.

Brisni forma postihuje v dutiné bfisni kterykoliv orgdan
bez predilekce. Nenf Castd. Rozvijet se mtize po chirurgic-
kém zédkroku na tlustém stfevé nebo po perforaci divertiklu.
Na diagnézu aktinomykdzy se pomysli vétSinou az kdyz je
postiZen vitdlné dilezity organ. Aktinomykdza byvd povazo-
vana zprvu za tumor.

Postizeni panevnich organi miize pfedchézet nendpad-
ny zanét vagindlni sliznice, pozdéji prechdzejici na vejcovo-
dy, vajecniky a délohu s tvorbou abscest.

Mozek je postizen bud’ zdnétem mozkovych plen nebo
abscesem.

Laboratorni diagnéza je mikroskopicka i kultivacni
a je ztizena tim, Ze volnych aktinomycet je ve tkdni malo
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a jsou soustfedéna do zrn, kterych nenf mnoho a je nutno je
nalézt a rozdrtit. Granula jsou v hnisu viditelnd bud’ pouhym
okem, nebo pifi malém zvétSeni.

® Mikroskopicky jsou viditelné driizy nepiili§ dobre bar-
vitelné, sestavajici se z kratkych i delSich vldknitych roz-
vétvenych tycek. Vétveni ve tvaru Y nebo X je dilezitym
morfologickym znakem.

e Kultivacni prikaz je nutny. VZdy je nutno odebrat co
nejvice materidlu. Pivodci se izoluji z hnisu, ze sekretu
pistéli, a bioptickych vzorki. Je zdhodno se vyvarovat
punkci nebo incizi sliznic. Aktinomycety rostou pomalu za
anaerobnich podminek. Vysledek z laboratote 1ze ocekavat
nejdiive za tyden, spiSe za dva i vice. Pfi odbéru materidlu
je nutno mit na paméti, Ze 1ze vykultivovat i aktinomycety,
jez nejsou piivodci onemocnéni. Toto nebezpec¢i nespravné
diagndzy je nutno mit na zfeteli v pfipadech podezient pri
nevyraznych priznacich. Naopak vysledek mikrobiologic-
kého vysetieni nemusi byt pozitivni i pfi vyraznych klinic-
kych ptiznacich. Protildtky nejsou zndmkou imunity, nybrz
pouze znamkou styku s antigenem bakterif.

e Histologicky, zejména pfi podezieni na nador, byva proka-
zovan pokud se vySeti{ vétsi pocet vzorki tkang.

3. Vyskyt

Aktinomycety jsou pfitomny na sliznicich, v dutiné udstni,
v hornim respira¢nim traktu i ve stfevé lidf a zvitat. V Ceské
republice je ro¢né hldSeno méné nez 10 piipadli onemocnéni.

4. Zdroj — rezervodr
Zdrojem infekce je vétSinou vlastni fléra.

5. Cesta prenosu

Infekce je v absolutni vétsiné endogenni vlastni flérou. Byly
zaznamendny piipady po zranéni zubnim kartdickem v duting
ustni. Pfi dlouhodobém zaloZeni intrauterinniho téliska je po-
vrch vétSinou nejprve kolonizovén a posléze se rozvine inva-
zivni infekce.

6. Inkubacni doba

Vzhledem k tomu, Ze se infekce vyviji pomalu bud po mi-
krotraumatu nebo bez néj, nelze stanovit moment invazivni
infekce.

7. Obdobi nakaZlivosti
Neprichdzi v dvahu.

8. Vnimavost

NP

Vnimavi jsou dospéli i déti. VEtsi Sance onemocnéni je u do-
spélych osob, zejména s nedostate¢nou hygienou dutiny ust-
ni nebo s intrauterinnim téliskem.

9. Principy terapie

Aktinomycety jsou dobie citlivé k penicilinu. Terapie je
dlouhodoba. Po n€kolik tydnid nemusi byt d¢inek pozorova-
telny. Zlepseni stavu neni nikdy radikdlni. Poddva se penici-
lin intravenosné po dobu 5 tydni, a poté penicilin V peroral-
né po dobu 6 a7 12 mésici. Alternativou terapie je zejména
pfi precitlivélosti k penicilinu tetracyklin a makrolidy.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
® péCe o dutinu udstni, pravidelné odstraiovani zubniho
kamene a sanace kariéznich zubt.
b) represivni
® hlaseni onemocnéni.



10.1.3 AKUTNI PRUJMOVA ONEMOCNENI
INFEKCE VYVOLANE E. COLI

1. Piivodce — agens

E. coli je nesporulujici gramnegativni tycka, pohybliva,

termolabilni. Je soucasti normdlni stfevni flory lidi i zvitat.

Komenzélové kmeny E. coli jsou indikatorem fekdlniho zne-

¢isténi vody a potravin. Patogenni kmeny lze odliSit sérolo-

gickou typizaci, biochemickymi vlastnostmi a testy pro pato-
genitu. Kmeny E. coli patogenni pro ¢loveéka zahrnuti kromé
dalich ¢tyfi hlavni skupiny:

e enteropatogenni (nejbéznéjsimi sérotypy EPEC jsou:
026, 055, 086, O111)

e enteroinvazivni ( EIEC sérotypy O28ac, 0124 , 0143,
0164)

e enterotoxigenni (ETEC sérotypy 06, 08,078,0128 )

e enterohaemoragické (jedinym znamym sérotypem EHEC
je O157: H7 produkujici verotoxin 1 a 2 a produkuji po-
tentni cytotoxiny Shiga-like toxiny I. a IL.), které zpiisobuji
rozdilné klinické syndromy.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Kmeny EPEC piedstavuji ,klasické* sérotypy, které jsou
spojovany s onemocnénimi nedonosencti, novorozencti, ko-
jencti a malych déti do 2 let véku. Klinicky priibéh pozvolny,
nechutenstvi, neklid, stolice vodnaté bez piimési, Zlutoze-
lené, stiikavé. Mtize se pripojit zvraceni, horecka, hubnuti,
dehydratace. Jsou nebezpe¢nou nemocni¢ni ndkazou.

Kmeny EIEC vyvoldvaji onemocnéni, pfipominajici baci-
larni dyzenterii: horecky, tenesmy, priijmy s hlenem a krvi.

Kmeny ETEC vyvoldvaji prijmy v oblasti tropt a sub-
tropl s nizkym hygienickym standardem. Oznacuji se jako
,prijmy cestovateli* zejména u naSich lidi, ktefi nemaji pro
ETEC protilatky. Klinicky zptsobuji nemoc pfipominajici
choleru: vodnaté profusni priijmy, abdomindlni kfece, zvra-
ceni, stolice md vzhled ryZového odvaru.

Kmeny EHEC zptisobuji hemoragické kolitidy (krvavé
prijmy), nékdy dochdzi k hemolyticko-uremickému syn-
dromu (akutni nefropatie, trombocytopenie a hemolyticka
anémie).

K diagnostice E. coli se dnes pouZzivd fada modernich
a pomérné spolehlivych setti ¢eské i zahrani¢ni provenience.
K urc¢eni biochemickych vlastnosti 1ze pouzit Enterotest 1
a2. API test, BBL test a pod. K sérotypizaci komer¢né vyra-
bénd séra za pouziti sklickové aglutinace. K rychlym testim
patii latexové kity, kdy je moZno vysledek odecist do n¢koli-
ka minut. Ty jsou cilené vyrabény pro urcity druh a sérotyp.

K podrobnéjsimu studiu kmenu E. coli se vyuziva mo-
lekularnich biologickych metod: DNA sonda, monoklonal-
ni protilatky, plasmidové profily, PCR, Elisa testy atd.

3. Vyskyt

® Pocet hlasenych APO se ro¢né pohybuje kolem 5 tisic.
Vy$§i vyskyt pozorujeme vzdy v letnich mésicich.

e Epidemie EPEC casto vznikaji ve zdravotnickych zaii-
zenich (nedonoSeneckd a novorozenecka oddélent, koje-
necké udstavy) a v kolektivech s uzavienym stravovacim
systémem (Skoly, zdvodn{ jidelny).

e ETEC se vyskytuji zejména v rozvojovych zemich, nej-
Castéji u déti do 3 let véku. Vyvoldvaji prijem u cestova-
telti z pramyslové vyspélych zemi.

e EIEC predstavuji 1-5% vSech APO v méné rozvinutych
oblastech.

e EHEC je vdzny problém Severni Ameriky, Japonska, jiz-
ni Afriky, Austrdlie a nékterych oblasti v Evropé (nedope-
¢ené hamburgery, nepasterizované mléko).

4. Zdroj — rezervodr
Nemocny c¢loveék, Casto s asymptomatickymi piiznaky.
U EHEC je zdrojem rovnéZz hovézi dobytek.

5. Cesta prenosu

Fekalné-oralni prenos, pirimym kontaktem (EIEC — ne-
moc Spinavych rukou) nebo neprimo kontaminovanymi
predméty (EPEC), tento pfenos je zdvazny ve zdravotnic-
kych zafizenich, kde zdrojem jsou matky a zdravotnicky
persondl. Pfenos kontaminovanymi potravinami, vodou a ze-
leninou je rovnéZ mozny, zejména u ETEC. Syrovym mlé-
kem a Spatné tepelné upravenym hovézim masem u EHEC.

. Inkubacni doba

EPEC: 9-12 hod.

ETEC: 10-18 hod.

EIEC: 12-18 hod.

EHEC: relativné dlouhd, 3-8 dni.

e 6 06 0 O

7. Obdobi nakaZlivosti

Trva po dobu vylu€ovani patogenti ze stolice. U EHEC trvd
u dospélych zhruba tyden, u tietiny déti 3 tydny.

8. Vnimavost

Malé déti jsou vnimavé na EPEC, kojeni velmi dobfe chra-
ni. Lokdlni sekretorickd imunita je pravdépodobné velmi
vyznamnd. RovnéZz je zndma specificky typovad imunita
u ETEC. U EIEC neni toho moc zndmo. U EHEC je inf.
ddvka velmi nizkd. Rizikovym faktorem je hypochlorhydrie.
U détf mladsich 5 let je nebezpeci vzniku hemolyticko-ure-
mického syndromu.

9. Principy terapie

Rozhodujici vyznam ma rehydratace. Pti leh¢ich formach
postaci perordlni forma. Plati to obzvl4sté u priijmu cestova-
teld, kdy jen hladov4 dieta s dostate¢nym piivodem tekutin
perordlni roztoky s vhodnym obsahem iontl. Antibiotika se
zasadné nepodavaji. U nejmensich déti, kde je prib&h one-
mocnéni prudky dosdhneme rychlé debacilizace perordlnimi
aminoglykosidovymi antibiotiky (neomycin ne).

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
e kromé EHEC je prevence obdobna jako u bfisniho tyfu:
- zajistit bezpe¢nou likvidaci vyméth
- zajistit bzpecnost pitné vody vcetné chlorovani
- dodrzovat piisné osobni hygienu zv1asté po pouZiti
WC a pred kazdym jidlem
e u EHEC pasterizovat mléko a dobie tepelné upravit
vSechny vyrobky z hovéziho masa
e u EIEC zajistit bezpecné piti a stravu na cestach, pre-
ventivné mozno pouZit norfloxacin 400 mg denné
e u EPEC dodrZovat hyg. epid. opatfeni ve zdravotnic-
kych zafizenich, volit systém rooming in, individua-
lizovat vSechny vySetfovaci pomiicky, udrZet kojeni
u postiZzenych déti.
b) represivni
® hldSeni onemocnéni
® izolace nemocného doma, ve vdznéjSich pripadech
hospitalizace
® |éCenf pacienta
e dezinfekce v ohnisku ndkazy: kone¢nd a pribézna bé-
hem inkubaéni doby
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e aktivni vyhleddvani kontaktd véetné odbéru stolice, labo-
ratornfho vySetfeni, zdrav. dohledu. PostiZeni EHEC ne-
sméji pracovat s détmi a v potravindrstvi aZ do 3 negativ-
nich vysledki stolice. TotéZ plati pro kontakty.

Infekce vyvolané kampylobakterem
1. Pivodce — agens

Campylobacter jejuni je stihla, gramnegativni nesporulu-
jici tycka, tvori rohlickovité utvary, kultivuje se na krevnim
agaru (Sedivé kolonie bez tvorby hemolyzy) se smési riisto-
vych faktori a antibiotik, které potlacuji rist pivodni flory.
Roste pii 42°C v prostiedi CO,, inkubace je 48 hodin.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Akutni bakterialni strevni onemocnéni rozli¢né zavaznos-
ti je charakterizovdno prijmem, bolestmi bficha, horeckou,
nauzeou a zvracenim. BfiSni bolesti jsou doprovazeny koli-
kami. Stolice jsou prajmovité, odporné pachnouci. Onemoc-
néni miZe probihat pod obrazem akutni kolitidy (Cerstvd
krev ve stolici) nebo aseptické artritidy ¢i akutni cholecys-
titidy. Nékdy jsou pacienti hospitalizovéni pro ,,akutni bfi-
cho*. Nemoc trvd 4-7 dni.

Dalsi druhy kampylobaktera napi. C. fetus, C. coli,
C. laridis se podileji spiSe na extraintestindlnich ndkazach.

Diagnostika se opira o kultivaci C. jejuni ze stolice.
Odbér se provadi do transportnich ptd s thioglykoldtem (po-
lotuhd agarovd transportni plida Carry- Blair nebo na tekuté
thioglykolatové ptidé s antibiotiky a krvi. Na obou téchto
ptdach vydrzi C. jejuni pti 4°C nejméné 72 hodin).

Sérologicky prikaz protilitek se suspenzi Zivé kultu-
ry C. jejuni jako antigenem je moZno provést aglutinaci,
komplement- fixaci, nepfimou imunofluorescenci a ELISA
metodou. (Protilitky se detekuji po 10. dnu onemocnéni).
Je mozné i mikroskopické vysetfeni C. jejuni fazovym kon-
trastem.

3. Vyskyt

C. jejuni je od 1. 1972 povazovan za vdzné etiologické agens
akutnich enteritid, na kterych se podili 5-14% . V Ceské
republice v poslednich letech zaujima druhé misto za S. en-
teritidis. Nejvyssi incidence tohoto onemocnéni je hldSena
v letnich mésicich. Kampylobakteriéza je roz$ifena ve vSech
Castech svéta, onemocnéni byla hldSena jak z rozvojovych
zemi (jizni Afrika, Rwanda, Zaire), tak z primyslové vyspé-
lych (Belgie, Austrélie, Kanada, Svédsko, Velkd Britanie).

4. Zdroj- rezervodr

Jde o zoonozu, zdrojem jsou teplokrevna zvirata, véetné
domadcich a ptdkd, v jejichZ stfevech se C. jejuni nachazi.
Pravdépodobné nejvétsi mozny rezervodar ndkazy predstavu-
je dribez. Zdrojem ndkazy miZe byt i clovek, ktery vylucuje
C. jejuni ve stolici.

5. Cesta prenosu

Jednim z nejCasté&jSich zplisobu prenosu je kontakt s konta-
minovanou dribez{ (vétSina syrovych kurat je kontamino-
vana C. jejuni), ktery se miZe uplatnit pfi zpracovani masa
v dribezarskych provozech, obchodech a domadcnostech.
Jsou zndmy piipady onemocnéni po kontaktu se Zivymi pta-
ky, ovcemi (C. jejuni, C. fetus vyvolavaji zmetdni u ovci)
nebo se Sténaty a kofaty, u kterych C. jejuni vyvolava one-
mocnéni.

Prenos se mitize uskute¢nit i kontaminovanym Kkrav-
skym mlékem a vodou.

Interhumanni prenos byl popsdn u malych déti kolek-
tivnich zafizeni a v dstavech socidlni péce.
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6. Inkubacni doba
VEtSinou 3-5 dni, ale je zndmo rozpéti 1-10 dni.

7. Obdobi nakazlivosti

C. jejuni je vyluCovén ze stolice po celou dobu onemocné-
ni a n€kolik dni po jeho ukonceni. Jsou zndmy piipady, kdy
vylu€ovani trvalo 2 i vice tydnd. Epidemiologické riziko je
u téch nemocnych, kteff nejsou schopni udrZet stolici.

8. Vnimavost

Vnimavost je vSeobecnd, predpoklddd se profesiondlni one-
mocnéni osob v kontaktu s dobytkem a zvifaty. Imunita
bude pravdépodobné kriatkodobd. V rozvojovych zemich
vétSina déti ziskd imunitu v prvnich dvou letech Zivota.

9. Principy terapie

Doporucuje se rehydratace a ndhrada minerdlii (obdobné
jako u cholery). U extraintestindlnich pfipadl 1ze aplikovat
aminoglykosidy.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
Obdobné jako u salmonelodz.
b represivni
e hlaSeni
® izolace nemocnych, hospitalizace ve vaznych piipa-
dech, kdy to vyzaduje zdravotni stav
e vysetieni kontaktti
e dezinfekce kone¢nd a pribéznd, vcetné dodrzovani
osobni hygieny.

10.1.4 AKUTNI RESPIRACNI ONEMOCNENI
BAKTERIALNIHO PUVODU

1. Puvodce — agens

Bakteridln{ etiologie akutnich respira¢nich onemocnéni nen{
v hlasicim systému Ceské republiky zaznamenavina a lze
ji pouze odhadovat z vysledki studii cilenych na tuto pro-
blematiku. Etiologie respiracnich onemocnéni neni urcena
u tfetiny aZ poloviny onemocnéni a antibiotickd terapie je
¢asto zahajovdna empiricky.

Rovnéz je nutno mit na zfeteli, Ze u zna¢né ¢4sti respirac-
nich onemocnéni se jednd o smiSené bakteridlni infekce, Ci
bakteridln{ infekce navazujici na virovou etiologii.

Jako nejcastéjsi bakteridln{ a ,.atypicka* etiologicka agens
akutnich respiracnich onemocnéni, pneumonii, bronchitid,
otitid jsou uvadény:
beta-hemolytické streptokoky skupiny A, C a G
Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Mycoplasma pneumoniae
Staphylococcus aureus
Branhamella catarrhalis
Legionella pneumophila
Chlamydia pneumoniae
(Onemocnéni zpisobend nékterymi z téchto agens jsou
uvedena v piislu§nych kapitoldch).

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Infekce miize byt lokalizovana v jakékoli ¢asti respirac-
niho traktu a tato lokalizace je hlavnim faktorem uréujicim
klinickou manifestaci respira¢niho onemocnéni, které mize
probihat formou rhinitidy, tonsilitidy, faryngitidy, laryngiti-
dy, epiglotitidy, tracheitidy, bronchitidy a pneumonie.



Epiglotitida a pneumonie zaujimaji mezi respiratnimi
onemocnénimi zvldstni postaveni, protoZze stdle i v dobé
antibiotik mohou byt onemocnénim ohroZujicim Zivot paci-
enta. Zanéty spojivky, stiredniho ucha a vedlejSich dutin
nosnich jsou Casto s respiraénimi onemocnénimi spojeny,
vzhledem k jejich propojeni s respiracnim traktem a jejich
pokryti respiraénim epitelem.

Klinickou diagnézu vsak by méla doprovazet diagndza
etiologickd, jakoZto predpoklad sprdvné antibiotické terapie.
Nejvyznamnéjsi misto v urceni etiologie zaujima kultivace
a ndslednd identifikace etiologického agens, vcetné urceni
citlivosti na antibiotika. K zabranéni fale$né negativnich vy-
sledki kultivace je nutno dle moZnosti jednak odebrat klinicky
materidl pred zahdjenim terapie antibiotiky, jednak zajistit jeho
urychlené zpracovdni v mikrobiologické laboratofi. Pti ur€ova-
ni etiologie bakteridlnich respiracnich onemocnéni je nutno mit
na zfeteli, Ze fada bakterif se vyskytuje jako ,,nosi¢ské* kmeny
i u zdravych osob. Pro spravné posouzeni mikrobiologického
ndlezu je Zaddouci dobrd spoluprice klinika s mikrobiologem.

3. Vyskyt

Akutni respiracni infekce patii mezi nejcetnéj$i onemocné-
ni prakticky na celém svété, ale v Zddné zemi neni zaveden
presny systém jejich hlaseni. V Ceské republice existuje hl4-
Seni ARO (akutni respira¢ni onemocnéni), které vSak nerozli-
Suje etiologii téchto onemocnéni a lze predpokladat, Ze velka
vétSina téchto onemocnéni je virové etiologie — viz piislusna
kapitola. Poget respiracnich infekci je Ceské republice velmi
vysoky a opakované v né€kolikaletych intervalech dosahuje
hodnot az ptes 7 000 na 100 000 obyvatel za rok. Tyto zvy-
Sené pocty respirac¢nich onemocnéni koreluji se zvySenymi
pocty pneumonii. NejCastéji byvaji postizeny détské vékové
skupiny 0-5 a 6-14 rokt. Etiologie respiracnich onemocnéni
vSak nenf ur¢ena u tietiny aZ poloviny onemocnéni.

4. Zdroj - rezervodr
VEtsinou Clovek.

5. Cesta prenosu

Bakteridlni akutni respiracni onemocnéni jsou prendSeny
jako kapénkové ndkazy, omemocnéni se prendSi vzdu-
chem. Misto vstupu ndkazy je nejcastéji nasopharynx.
Pivodcem infekei dolnich cest dychacich mtze byt za ur-
¢itych okolnosti i béznd mikroflora hornich cest dychacich.

6. Inkubacni doba
Inkubaéni doba je vétsinou krétkd, pouze nékolik dnt.

7. Obdobi nakaZlivosti

Obdobi nakaZlivosti miiZe byt dlouhé, zejména u bezpiizna-
kovych nosicti. Po zahdjeni terapie G¢innymi antibiotiky na-
kazlivost kon¢i béhem 24-48 hodin.

8. Vnimavost

Je predpokldddna v§eobecnd vnimavost k onemocnéni. Imu-
nita je podminéna piitomnosti baktericidnich protilatek vici
jednotlivym agens, které jsou ziskdny transplacentarné, po
prodélani onemocnéni a po imunizaci.

9. Principy terapie

Kromé symptomatické terapie a u zdvaZznych klinickych
pribéhd i terapie zajiStujici vitdlni funkce, je nutnd cilend
terapie u¢innym antibiotikem. K zajisténi této cilené terapie
antibiotiky je nezbytné kultiva¢ni vySetfeni etiologie a urce-
ni citlivosti na antibiotika ptislu§ného etiologického agens.

Vzhledem k tomu, Ze urceni etiologie a ndsledné urceni
citlivosti na antibiotika trvd nékolik dnd, je pouze u za-
vaznych Klinickych pribéhti (pneumonie, epiglotitida)
doporucovano zahdjeni terapie Sirokospektrymi antibiotiky
a nasledné zpfesnéni antibiotické terapie po urceni agens
i jeho citlivosti.

U méné zavaznych klinickych pribéhi akutnich respi-
racnich onemocnéni je doporucovdno vyckat s nasazenim
antibiotické terapie do vysledku kultivace a zohlednit i moz-
nost virové etiologie akutniho respira¢niho onemocnéni.

Zvlastni pozornost zasluhuje urcent etiologie Streptococ-
cus pyogenes, kde je indikovdna terapie penicilinem ik pre-
venci ndsledki streptokokového onemocnéni (viz piislu$na
kapitola).

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
Zatim jsou k dispozici pouze tfi vakciny:
® meningokokovd
® hemofilovd
® pneumokokovd
Strategie jejich pouZiti je uvedena v prisluSnych kapito-
lach. Tyto vakciny nejsou a vyhledov€ ani nebudou spojeny
do jedné aplika¢ni davky. Vakciny vii¢i dal$im etiologickym
agens jsou vesmes pouze ve stadiu vyvoje.
b) represivni
® hldSeni onemocnéni
e odbér biologického materidlu na laboratorni prikaz etio-
logie.

10.1.5 ALIMENTARNI INTOXIKACE

Tuto skupinu tvoif tzv. otravy z potravin. Jsou vyvolané
plisobenim:
® bakteridlnich toxinti vyprodukovanych mikroby v potra-
viné pied jejim poZzitim (Staphylococcus aureus, Vibrio
parahaemolyticus)
o toxind, které vznikaji v trdvicim ustroji azZ po poziti kon-
taminované potraviny (Cl. perfringens typ A)
® Bacillus cereus (mikrob, ktery zptisobuje tvorbu obou
typti toxind).
e Vibrio parahaemoliticus
Epidemiologickd charakteristika alimentdrnich intoxikac{
je odli$nd od alimentérnich infekci.
Do skupiny alimentdrnich intoxikaci patfi botulismus
(zv14stni kapitola) a ndsledujici nemoci:

Stafylokokova enterotoxikoza
1. Puvodce — agens

Stafylokoky jsou grampozitivni nesporulujici koky, velmi
odolné na zevni prostfedi, produkujici fadu enzymi a toxi-
nl. Onemocnéni je vyvoldno termostabilnim enterotoxinem
(snese 20 minutovy var) produkovanym nékterymi kmeny
Staphylococcus aureus. (Ztidka byva producentem entero-
toxinu jiny druh stafylokokl v€etné koaguldza negativnich).
Ze zndmych 5 odliSnych toxinii A — E zptlisobuje enterotoxi-
koézu nejcastéji typ A.

Stafylokokovy enterotoxin patii do skupiny tzv. su-
perantigenti (spole¢né s Toxic Shock Syndrome Toxin — 1
/TSST-1/ a streptokokovymi pyrogennimi toxiny) s mohut-
nym antigennim t¢inkem na RES.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Typicky je ndhly zacdtek s vyznacenou nauzeou, kiecemi
v bfise, zvracenim, obvykle i prijmy. Télesnd teplota nebyva
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zvySend, miiZe dojit i k poklesu tlaku a kolapstim. Onemoc-
néni ma dramaticky priibéh, avSak priznaky vétSinou béhem
jednoho dne odezni.

Diagnéza se opira o epidemiologickou anamnézu (vyskyt
vice piipadti po poziti stejného jidla za pfiblizné stejnou inku-
bacni dobu) a o laboratorni vysetreni: masivni nélez stafylo-
kokti ve stolici, zvratcich, ve zbytcich potravin a z hnisavych
afekci osob podilejicich se na pifpravé jidel, v€etné priikazu
enterotoxinu v potraving (a to i za nepiitomnosti stafylokok,
které mohly byt znifeny zahi'dtim potraviny pred konzumaci
v dobé&, kdy uz bylo v potravin¢ dostate¢né mnozstvi toxinu).

Pri mikrobiologickém testovani se pouziva fagotypizace
a enterotoxin se testuje pomoci gelové precipitace. Diagnos-
tika mlZe byt potvrzena i pokusem na zvifeti (koté, rosnicka,
zeleny skokan).

3. Vyskyt

V CR bylo zji§téno, Ze nejcast&ji vznikaji epidemie ve §kol-
nich jidelnédch, na Skoldch v piirod€, na putovnich tdborech
a na Skolnich brigdddch. Jen mald ¢4st hldSenych epidemii
(25%) byla ovéfena laboratorné prikazem enterotoxinu

v potravindch.

4. Zdroj - rezervodr

Zdrojem ndkazy jsou lidé, Casto nosici, z nichZ az 40 % ma
v nosohltanu stafylokoka produkujiciho enterotoxin. Zdro-
jem mohou byt i lidé s hnisavymi koznimi loZisky (panarici-
um, bércové viedy a pod.), ktef{ pfipravuji potraviny. Velice
ziidka miZe byt zdrojem i krdva s hnisavou mastitidou.

5. Cesta prenosu

Alimentarné, poZitim potraviny, kterd byla kontaminovdna
stafylokoky a po urcitou dobu uchovina za podminek umoz-
fiujicich namnozeni mikrobii a produkci toxint. Castym ve-
hikulem byvaji smetanové omdacky, uzeniny, sekand masa,
bramborovy saldt s majonézou a vejci, cukraiské vyrobky
s vaje¢nou ndplnf a pod. PomnoZeni mikrobd napomdhd vy-
soky obsah bilkovin a teplé obdobi.

6. Inkubacni doba
Je kratkd, 1-6 hodin, primérné 3 hodiny.

7. Obdobi nakaZlivosti
U intoxikaci neni.

8. Vnimavost
Je vSeobecnd, opakovand onemocnéni jsou béZn4.

9. Principy terapie

VetSinou postaci perordlint rehydratace. K hospitalizaci do-
chézi jen vyjimecné, kdy je event. nutné provést rehydrataci
parenterdlni.

10. Epidemiologickd opatrieni
a) preventivni
® Skoleni potravindid a zdravotni vychova Siroké vetej-
nosti v zdsaddch hygienické pripravy, transportu a skla-
dovéni potravin. Omezit ru¢ni zpracovani na minimum.
Zachdzet s potravinou tak, aby nemohlo dojit k pomno-
Zeni stafylokoktll a nahromadéni toxinu (potravina mus{
byt drZzena bud v teploté nad 60° C, nebo v chladnicce
pri 4°C). Pokrmy pfipravovat tésné pred konzumaci.
® kontroly osob manipulujicich s potravinami, docasné
vylouceni nosicl, potravinaiti s koznimi loZisky a je-
jich 1é¢ba.
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b) represivni

e hlaSeni

® izolace doma, hospitalizace jen vyjimecné, vyZaduje-li
to zdravotni stav

® odbér podezielych vzorkG potravin, odbér zvratkl
a stolice postiZenych osob, zajistit osoby, které konzu-
movaly tutéZ potravinu pfiblizné ve stejné dobé

e vysSetfit osoby, podilejici se na ptiprave inkriminované
potraviny (vyhleddvat nosni nosi¢stvi, kozni hnisava
loZiska a pod), mozné zdroje vyloucit

e klid a dezinfekce potravindrského zafizeni.

10.1.6 AMEBIAZA

1. Pihvodce — agens

Amebiaza je parazitarni onemocnéni, jehoz piivodcem je
prvek Entamoeba histolytica. Parazit se vyskytuje v nékolika
forméach jako trofozoit ve form& magna a minuta a jako cysta.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Onemocnéni vyvolané timto parazitem se vyskytuje ve dvou
formach, klinicky je rozliSovana forma:

o intestinalni

e extraintestinalni

Velké procento uvedené infekce probihd asymptomaticky.
Manifestni intestinalni forma onemocnéni je charakterizo-
véna proftiznimi priijmy s pifimési krve, hnisu a hlenu. One-
mocnéni provdzi horecka, tfesavka, bolesti bricha v Zaludec-
ni krajing€, flatulence a tenezmy. Zavaznou komplikaci této
infekce je perforace stfeva s peritonitidou. Intestindlni forma
muze probihat pod obrazem leh¢iho priijmového onemoc-
néni a md chronicky charakter, v klinickém obraze dominuji
bolesti bricha a priijmy, které se stiidaji se zdcpou. Projevy
této formy choroby jsou velmi podobné ulcerézni kolitidé
a nékdy dochdzi v prvni fazi k zaméné téchto onemocnéni.

Extraintestindlni forma se manifestuje nejcastéji posti-
Zenim jaterni tkdn€ (amébova hepatitida, amébovy absces).
Vzicny je vyskyt abscesu plicntho a mozkového. V nékte-
rych pfipadech jsou pozorovany koZzni 1éze predevsim v oko-
li periandlni krajiny (popsano u homosexudll).

Diagnostika uvedeného onemocnéni je provadéna mik-
roskopicky prikazem trofozoit nebo cyst ve stolici (mus{
byt Cerstvd), nebo lze ziskat materidl pfi proktoskopickém
vySetieni, ¢i z punktdtu z abscesu. Je nuné odli$it piivodce
onemocnéni od nepatogennich améb. Krom& mikroskopic-
kého vysetfeni lze onemocnéni diagnostikovat kultiva¢né
a sérologicky (ELISA). Pri vyskytu jaternich abscesi lze
v diagnostice onemocnéni vyuzit sonografické a tomogra-
fické diagnostické metody.

3. Vyskyt

Onemocnéni se vyskytuje na celém svété, vyssi frekven-
ce vyskytu vSak je v tropickych a subtropickych oblastech
a v oblastech s nizkym hygienickym standardem. Onemocné-
ni se snadno $if{ u sexudlné promiskuitnich osob predev§im
homosexudld. I v podminkdch stfedni Evropy byly popsiny
pripady onemocnéni u osob, které nikdy nenavstivily ende-
mické oblasti. Amebidza je vzacnd u déti do 5ti let. Vyskyt
jaternich abscesti u tohoto onemocnéni je ¢astéjSi u muzii neZ
u Zen. V Ceské republice bylo v roce 1995 hldgeno 20 piipadi
onemocnéni.

4. Zdroj - rezervodr

Zdrojem ndkazy je ¢lovék s akutnim ¢i chronickym onemoc-
nénim nebo asymptomaticky nosi¢ cyst.



5. Cesta prenosu

K prenosu ndkazy dochazi nejcastéji fekalné-oralni cestou,
to znamend poZitim vody ¢i potravin, které jsou kontami-
nované amoébovymi cystami. Onemocnéni se také mtize
prenaset pii sexudlnim oralné analnim kontaktu. Pacienti
s akutni amoébovou dyzenterii vzhledem k zdvaZnosti one-
mocnéni a v€asné izolaci nebyvaji Castymi zdroji infekce.

6. Inkubacni doba

Inkubaéni doba kolisd od n€kolika dnti do nékolika tydnh
vzacné déle. V priméru se inkuba¢ni doba pohybuje od 2
do 4 tydnti.

7. Obdobi nakazlivosti
Po celou dobu vylucovani cyst, coz miZe trvat nékolik let.

8. Vnimavost

Vnimavost k infekci je vSeobecnd. Reinfekce u tohoto one-
mocnéni je moZn4, je vSak pomérné vzacna.

9. Principy terapie

Lécba onemocnéni zavisi na jeho klinické formé. Lékem vol-
by je metronidazol. Pouzivani tohoto preparatu je kontraindi-
kovéno v prvnim trimestru gravidity. Rozs4hlé jaterni absce-
sy, kde hrozi nebezpeci ruptury, vyZaduji chirurgickou revizi.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
® pii pobytu v endemickych oblastech je nutno dtsledné
dodrzovat osobni hygienu, vzdy si diikladné umyt ruce
pred piipravou jidla, vyvarovat se konzumaci syrové
zeleniny a ovoce, které nelze oloupat
® vodu urcenou k pripravé ndpojl a pokrmt prevarovat,
nepouzivat led do ndpojti, v endemickych oblastech
zabezpecit vodu urcenou k zdsobovéni obyvatelstva se
zietelem na likvidaci cyst a to pfedevSim v prostiedi
stravovacich zafizeni, cysty jsou nieny teplotou nad
50 °C a ozdrenim
® 7zajistit parazitologické vysetfeni naSich obcant, ktef{
se vraceji z endemickych oblasti.
b) represivni
e onemocnéni podléhd povinnému hldSeni, nemocného
jedince i nosice je nutno 1écCit, zdroven se musi provést
vySetfeni kontaktG predevSim v rodin€, po 1é¢bé se
provedou 2-3 negativni kontroly
e dilezita je 1é¢ba nosicl a jejich pouceni o hygienickych
ndvycich, nutné je informovani rizikovych skupin o moz-
nosti pfenosu ndkazy pfi riznych sexudlnich praktikach
e 7zvlastni pozornost se musi vénovat pracovnikiim v po-
travinéfstvi, v pfipad€ nemoci ¢i nosi¢stvi jsou tito lidé
vyfazeni ze zaméstndni.

10.1.7 ANKYLOSTOMOZA

1. Piivodce — agens

Onemocnéni vyvolavaji méchovci:
e Ancylostoma duodenale
Necator americanus
Ancylostoma ceylanicum
Ancylostoma caninum

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Ankylostoméza je chronické parazitarni onemocnéni. K/i-
nické priznaky vyplyvaji ze zdvaznosti anémie u tohoto one-

mocnéni a také z postiZeni gastrointestindlntho traktu. Anémie
se vyviji na zdklad€ pritomnosti parazit ve stfeve€. Lehci forma
ndkazy se nemusi projevit. Zdvaznéjsi infekce jsou provazeny
vyCerpanosti, bolestmi hlavy, zdvratémi, obéhovymi poruchami
z diivodu anémie. PostiZent gastrointestindlniho traktu je cha-
rakterizovano nevolnosti, nechutenstvim, zvracenim, prijmy,
které se Casto stiidaji se zacpou. Typické jsou bolesti v epigast-
riu, mnohdy tento stav pfipomind viedovou chorobu.

Prognéza a zavaznost tohoto onemocnéni zdvisi na
poctu parazitG vniklych do organizmu. V nejzdvazné&jsich
pripadech mohou tito paraziti vysit denné az 90ml krve, to
jiz vede k ohroZeni Zivota pacienta. Tyto zdvazné piipady
jsou vzacné, spiSe onemocnéni probihd pod lehéim obrazem
s minimem klinickych ptiznakt. U déti s téZkou dlouhodo-
bou infekct se vyviji hypoproteinémie, nékdy také dochazi
k psychomotorické retardaci.

Diagnostika onemocnéni se opira o mikroskopicky nalez
vajicek uvedeného parazita v Cerstvé stolici. Timto zptisobem
1ze odliSit vajicka jednotlivych druhti. Mozno je také pouZit me-
todu, pri které se hodnoti vylihlé larvy ve star{ stolici.

3. Vyskyt
Onemocnéni se vyskytuje endemicky v tropickych a sub-
tropickych zemich. Patii mezi nejrozsifenéjsi helmintézy
u ¢loveéka. Tato choroba je vdzdna na teplé a vlhké klima.
Pokud se vyskytuje v mirném padsmu mad spiSe profesiondlni
charakter (tunelarskd nemoc, hornicka blednicka).
Pivodci Necator a Ancylostoma se vyskytuji v Asii (pre-
devsim v jihovychodni oblasti) a ve vychodni ¢asti Afriky.
o Necator americanus prevaluje v jihovychodni Asii, tro-
pické Africe a Americe.
® Ancylostoma duodenale se uplatiiuje piedevsim v sever-
ni Africe (povodi feky Nilu), v severni Indii, v severn{
¢asti Ddlného vychodu a v pohoii Andy v JiZni Americe.

® Pivodce Ancylostoma ceylanicum se vyskytuje v jihovy-
chodni oblasti Asie, ale je méné Casty ve srovndni s pred-
chozimi.

e Parazit Ancylostoma caninum byl popsan v Austrilii jako
ptvodce eozinofilniho zanétlivého stievniho syndromu.

e V Ceské republice bylo hldseno v roce 1994 — 17 piipadt

a v roce 1995 — 24 pripadi ankylostomézy.

4. Zdroj - rezervodr

Zdrojem nakazy je ¢lovek v piipadé ptivodct Necator ameri-
canus a Ancylostoma duodenale. Dospéla samicka Zije v ten-
kém stifevé n€kolik let a klade denné primérné 10 000 vajicek.
Ve vlhkém prostfedi vydrzi invazivni larvy nékolik mésici.

U ptivodcti Ancylostoma ceylanicum a Ancylostoma ca-
nium je zdrojem ndkazy kocka nebo pes.

5. Cesta prenosu

Clovék se nakazi nejéastéji ve vlhkém prostiedi pfi kontaktu
s vodou nebo plidou obsahujici larvy, které aktivné pronika-
ji kiiZi predevS§im v meziprstnich oblastech rukou a nohou.
V misté penetrace parazita se vyviji charakteristickd derma-
titida. Larvy, které pronikly kiZi, jsou zaneseny lymfatickou
akrevni cestou do plic, dostdvaji se do alveoll a odtud do tra-
chey a faryngu. Larvy jsou spolknuty, proniknou do tenkého
stfeva, prichyti se na sténu stfevni a po ur€ité dobé zac¢nou vy-
lucovat vajicka v poctu nekolika tisic za den. K ndkaze miize
také dojit pfi koupdni, nebo po napiti kontaminované vody.

6. Inkubacni doba

Klinické priznaky onemocnéni se vyvijeji po nékolika tyd-
nech popiipadé mésicich v zdvislosti na masivnosti infekce.
Primérnd inkubacéni doba se pohybuje v rozmez{ 7 — 8 tydnti.
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7. Obdobi nakaZlivosti

Onemocnéni neni pfimo prenosné z Clovéka na clovéka,
av8ak infikovani jedinci, ktef{ nejsou 1é¢eni, mohou konta-
minovat zevni prostedi, pfedevsim ptdu, po dobu nékolika
let. Larvy pfitomné v pidé ztstdvaji infek¢ni nékolik tydni.

8. Vnimavost

Vnimavost vi¢i uvedenému onemocnéni je vSeobecnd.
Neni znamo, Ze by se po proZiti infekce vyvinula imunita.

9. Principy terapie

K 1é¢b€ onemocnéni se doporucuji tyto léky — mebendazol
(Vermox), albendazol (Zentel), levamizol (Ketrax), pyran-
jsou vzdcné. Po 2 tydnech je nutno vysetfit stolici. U zd-
vaznéjsich infekci je vhodné terapii nékolikrdat opakovat.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
e v ramci epidemiologickych opatfeni je nutno vénovat
zvySenou pozornost jedinctim, kteti pfijizdéji z ende-
mickych oblasti vyskytu (tropické a subtropické pds-
mo). Zv14sté pak pokud tito jedinci vykondvaji prici
v horkych provozech (doly, tunely, cihelny atd.).
® je nutné zabezpecit hygienickd zafizeni v uvedenych
provozech, zamezit kontaminaci prostiedi, predev$im
pudy, lidskymi vykaly. V oblastech vyskytu A. ceyla-
nicum a A. caninum (jihovychodni Asie a Austrélie) se
tato opatfeni tykaji zabezpeceni vykall kocek a pst.
b) represivni
e onemocnéni podléhd povinnému hldSeni, nutné je
vCasné zahdjeni 1é¢by a urychlené patrani po mozném
zdroji infekce.

10.1.8 ANTRAX

1. Puvodce — agens

Bacillus anthracis, opouzdiena nepohybliva ty¢inka. Vy-
tvafi mimotrddné odolné spory, které miiZzou v pastvinich
prezivat i mnoho let a za pfiznivych podminek se zménit ve
virulentni mikroorganismy.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Antrax je akutni bakteridlni onemocnéni nejcastéji postihu-
jict kuizi, vzacné také orofarynx, dolnf cesty dychaci, media-
stinum nebo zaZivaci trakt.

U kozni formy onemocnéni je prvnim piiznakem své-
déni v misté poranéni, vytvaii se nebolestivd papula, pak
vesikula kterd se za 2 az 6 dni zméni v pustulu, jejiz stfed
hemoragicky nekrotizuje (pustula maligna). Léze byva ohra-
nicena edémem a nékdy také malymi sekunddrnimi viidky.
Predilek¢ni mista vyskytu jsou hlava, predlokti a ruce. Ne-
léCend infekce mulZe progredovat do regiondlnich miznich
uzlin a krevniho teciS$t€ s ndslednou septikémii a vzicné
i meningitidou. Smrtnost nelé¢ené kozni formy antraxu se
pohybuje mezi 5-20 % . U¢inn4 antibiotick4 terapie smrtnost
vyrazné snizuje. Kozni 1éze prochdzi typickymi stadii i po
zahdjeni antibiotické terapie.

Klinické projevy plicni formy ndsledkem inhalace spor
B. antracis jsou zpocdtku mirné, nespecifické, podobné
akutni respiracni infekci. Spory pronikaji azZ do termindlnich
plicnich alveol a pomoci makrofdgl do lymfatickych uzlin
v mediastinu. Tady vykli¢i do vegetativni formy produkujic{
antraxovy toxin, dochdzi k perakutnimu respira¢nimu selhd-
vdni, vyviji se horecka, Sok a pacient do 24 hodin umir4.
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Strevni forma antraxu je vzacnd a hiife diagnostikovatel-
nd. Projevuje se nauzeou, zvracenim, horeckou a prudkymi
bolestmi doprovazenymi krvavymi prijmy. Dojde-li k septi-
kémii nemocny umird nasledkem toxémie. Také byl popsdna
orofaryngealni forma primarniho onemocnéni.

Laboratorni diagnostika se opird o pfimy mikroskopicky
a kultivaéni prikaz B. antracis z krve, 1ézi nebo exkretli, po-
kus na zvifeti nebo sérologickou diagnostiku z parovych sér.

3. Vyskyt

Antrax je primdrné onemocnéni domdcich byloZravci, u kte-
rych probihd jako akutni smrtici sepse. Clovék byva piile-
zitostnym hostitelem této zoondzy. V rozvinutych zemich
je jejl vyskyt vzdcny, sporadické piipady maji profesiondlni
charakter. Riziko ndkazy je pii zpracovavani kizi, koZeSin,
$tétin, chluptl (zejména z koz), zini, viny a kosti. Ddle u osob
prichdzejicich do styku s nemocnymi nebo uhynulymi zvifaty
jako jsou veterindfi, zeméd€lci, zaméstnanci jatek a kafilérii.
Nékazy lidf jsou Castéjsi v té€ch geografickych oblastech, kde
se antrax zvifat vyskytuje endemicky. Patif sem stdty Stfedni
a Jizni Ameriky, Asie, Afriky, jizni a vychodni Evropy. K roz-
§ifeni antraxu do novych oblasti mtize dochdzet prostied-
nictvim importu krmnych smési obsahujicich kontaminova-
nou kostni moucku. V Ceské republice nebylo v poslednich
3 letech hldSeno Zaddné onemocnéni.

4. Zdroj - rezervodr

Nemocnd zvitata, nejcastéji hovézi dobytek, ovce, kozy, koné,
vepri a dalsi, vylucujici agens jak vykaly, tak zejména v v ter-
mindlnim stadiu krvi. Na vzduchu vegetativni formy sporuluji
a spory B. anthracis, velice odolné k podminkdm zevniho
prostredi, mohou v piidé preZivat desetileti. Zejména prostied-
nictvim nedostate¢né zpracovanych kiizi infikovanych zvitat
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obsahujicich spory se antrax miZe ifit po celém svéte.

5. Cesta prenosu

Kozni forma onemocnéni kontaktem s tkanémi zvitat (ho-
vézi dobytek, ovce, kozy, koné&, prasata a dal§{) nemocnymi
¢i uhynulymi na antrax. Uplatnit se miZe i pfenos prostied-
nictvim bodavého hmyzu sajiciho krev infikovanych zvifat.
Kontaminované Ziné, vlna, ktize nebo vyrobky z nich, kon-
taminovand ptida, nebo kostni moucka pouZivana ke hnojeni
predstavuji nej¢astéjsi vehikulum pfenosu spor.

Plicni forma antraxu vznikd inhalaci spor v rizikovych
provozech, pfi kterych dochdzi ke vzniku aerosolu jako vy-
délavani kuzi, zpracovani viny nebo kosti.

Strevni a orofaryngealni forma antraxu vznikd pozfenim
kontaminovaného masa. Pfenos prostfednictvim konzumace
mléka infikovanych zvitat nebyl prokdzan. Mezi byloZravci se
ndkaza $ii{ kontaminovanou ptidou a krmivem, mezi vSeZrav-
ci a masoZravci kontaminovanym masem a kostni mouckou.

Nahodné infekce laboratornich pracovnikd byly také po-
psény.

6. Inkubacni doba
Od né&kolika hodin do 7 dnii. VEétSina piipadili se vyvine bé-
hem 48 hodin po expozici ndkaze.

7. Obdobi nakazlivosti

Prenos z Clovéka na cloveéka je velmi vzdcny. Pida a pred-
méty kontaminované sporami B. anthracis mohou zistat
infek¢ni po celd desetileti.

8. Vnimavost

Clovék je méné vnimavy k ndkaze neZ zvitata. Byl prokdzan
inaparentni priibéh infekce u pracovnikil v castém kontaktu
s ptivodcem ndkazy. Vzdcné€ se mohou vyskytnout reinfekce.



9. Principy terapie

Lékem volby je Penicilin ve vysokych ddvkdch, u tézkych
stavll je nutnd intenzivni péce a poddvani glukokortikoidi.
Tetracyclinovd antibiotika, chloramfenikol nebo erytromycin
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jsou také ucinné.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
® jsou zajiSfovana hlavné veterinarnimi predpisy, kte-
ré stanovuji kontrolu dovdzenych zvifat a produktd
z nich v rdmci ochrany stdtnich hranic
e v rizikovych provozech pfi zpracovdvani zvitecich
produktd dovazenych z oblasti endemického vyskytu
antraxu se dba na zajistén{ specidlniho pracovniho rezi-
mu, spocivajictho zejména v zabezpeceni bezprasného
provozu, diisledném pouZivani ochrannych pomticek
® v piipad¢€, Ze je zjiSténa jejich kontaminace sporami
antraxu (Ascoliho reakcf) likviduji se spalenim.
b) represivni
e onemocnéni ¢lovéka podléhd urychlenému hldseni
® izolace nemocného na infekénim oddéleni
e zvySeny zdravotnicky dozor v ohnisku ndkazy po dobu
maximaln{ inkubaéni doby onemocnéni
e dezinfekce v ohnisku nakazy sporicidnimi pfipravky
na bazi aldehydi peroxysloucenin a chloru (chlorani)
e hldseni onemocnéni zvitat veterinarni sluzbé
e aktivni imunizace ohroZenych zvitfat a bezpecné od-
straiovani uhynulych nebo utracenych zvitat.

10.1.9 ASKARIOZA

1. Puvodce — agens

Onemocnéni je vyvolano infek¢nim stadiem krouzkovi-
tého cerva Ascaris lumbricoides (Skrkavky détské), zralou
larvou, kterou obsahuji vajicka. Vajicka jsou vylu¢ovdna sto-
lict infikovanych osob. Za pfiznivych podminek zraji 5-10
dnti a stavaji se infek¢ni. Po ingesci lidskym hostitelem se
z vajicek lithnou larvy, které penetruji stfevni sténou a vendz-
nim nebo lymfatickym ob&hem migruji do jater a pak do plic.
V plicich rostou a vyvijejf se, pronikaji plicnf tkdni do alveo-
larnich prostor, putuji ascendentné bronchidlnim stromem az
do trachei a jsou pak znovu spolknuty. V prib&hu jejich pu-
tovani v tenkém stfevé dozravaji v dospélé Skrkavky a pfi-
bliZzné za 60 dni po infekci pohlavné dospivaji. Samecci maji
velikost 15-25 cm x 3 mm, sami¢ky 25-35cm x 4 mm. Zivot-
nost samicek je asi 1-2 roky a denné naklade 200 000 vajicek.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Onemocnéni A. lumbricoides neni Casté a obvykle zavisi na
masivnosti infekce. VétSina infekci probihd inaparentné.

Symptomatické piipady lze rozdélit do dvou velkych
kategorii v zavislosti na fazi infekce a misté patologického
procesu. RozliSujeme postiZzeni pulmondlni a gastrointesti-
ndlni.

Pulmonalni forma je vyvoldna migraci larvy v malych
cévich v plicich a jejich ndslednym protrZzenim a proniknu-
tim larev do alveoll. Tkanové poskozeni je pravdépodobné
vyvoldno hostitelskou imunitni odezvou, kterd zahrnuje
tvorbu imunoglobulinu E (IgE) a eosinophilii. Hlavnim
klinickym obrazem onemocnéni jsou prechodné plicni infil-
trdty, horecka, kasel, dyspnoe a eosinophilie trvajici 1 i vice
tydnd. Tento komplex symptomi ma Casto sezénni charakter
nebo souvisi s ndhodnymi zménami v zevnim prostiedi, kte-
ré jsou priznivé pro vyvoj infek¢nich stadii larev ve vajiccich
(jarni desté s ndslednym chladnym a suchym obdobim).

Intestinalni formy zpiisobuje stfevni obstrukce vyvola-
nd nadmérnym mnoZstvim parazitd v tenkém stfevé nebo
migraci dospélych Cervii do neobvyklych mist, jako jsou
Zlu¢ovody nebo ductus pancreaticus. Intestindlni obstrukce
se nejCastéji vyskytuje u déti mladsich 6ti let. Zacdtek je cha-
rakterizovan abdomindlni kolikou a zvracenim. TéZké infek-
ce u déti mohou byt také provdzeny sekunddrnim postizenim
jater nebo pankreatu. U déti s askari6zou se miiZze vyvinout
malabsorpéni syndrom charakterizovany steatoreou a hypo-
vitaminézou A.

Diagnéza je zaloZzena na prikazu typickych ovidlnych
vajicek se silnym obalem v ndtéru stolice. Existenci dospé-
lych ¢ervii v pankreatickém duktu nebo v Zlucovych cestdch
lze predpoklddat u déti se Zloutenkou nebo pankreatitidou,
v pfipadé€ pfitomnosti znaéného mnoZstvi vajicek ve stolici.

Pulmondlni askariézu nelze diagnostikovat vySetfenim
vajicek ve stolici, protoze Skrkavky jsou nezralé nejsou tudiz
v intestindlnim traktu.

3. Vyskyt
Askariézou je postiZena asi Ctvrtina svétové populace a jde
zifejmé o nejcastéjsi lidskou helmint6zu. Infekce je obvyk-
14 v Africe, Asii a Latinské Americe, zejména v oblastech
s vysokou hustotou obyvatel a nizkou hygienickou trovni,
kde prevalence presahuje 50 %, zejména u déti mezi 3. a 8.
rokem.

V Ceské republice je roéné hldgeno cca 170 piipadi, pie-
vazné u déti od 1-9 let a ve vé€ku 25-34 let. Novd onemocné-
ni jsou hldSena v priibéhu celého roku s maximem v kvétnu.

My v

Nejvyssi Cetnost je pozorovdna v severomoravském regionu.

4. Zdroj — rezervodr

Zdrojem ndkazy je infikovany clovék. Rezervodrem je
také ptida kontaminovand vajicky Ascaris lumbricoides.

5. Cesta prenosu

Infekce se prendsi ingesci infek¢nich vajicek, ktera prezivaji
v pidé, kontaminované lidskymi vykaly. Vajicka v ptdé za
priznivych tepelnych podminek zraji 2-3 tydny, a preZiva-
ji v infekénim stadiu né€kolik mésict i let. Prenos je také
moZny nedostate¢né tepelné upravenymi potravinami, kon-
taminovanymi pidou, obsahujici infekéni vajicka. Prenos
infekénim prachem nebo ptidou kontaminovanyma rukama
je také mozny. Onemocnéni nen{ piimo pienosné z clovéka
na ¢lovéka.

6. Inkubacni doba

Inkubaéni doba zavisi na prib&hu vyvoje Askaris, jehoZz
kompletni cyklus trvé 4-8 tydnd.

7. Obdobi nakaZlivosti
Clovék je infekeni pokud fertilni samicky Ziji v intestindlnim
traktu.

8. Vnimavost
Vnimavost je vSeobecnd.

9. Principy terapie

Nekomplikovand intestinalni forma se 1&¢i mebendazolem
v ddvce 100mg/2x denné mezi jidlem a vecer po dobu 3 dnd.
Détem s tézkou infekcei se poddva piperazin 50-75 mg/kg/den
po dobu 2 dnti.

Pro formu pulmonalni se nedoporucuje Zadna specificka
terapie, protoZe stav je zpisoben autoimunitnimi procesy.
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10. Protiepidemickd opatieni

a) preventivni
e hlavnim prostfedkem v prevenci onemocnéni je zlep-
Seni hygienickych socioekonomickych podminek
® dodrZovdni zdkladnich osobnich hygienickych pravi-
del pfi cestach do oblasti s vysokou prevalenci infekce
e disledné omyvani potravin pfi jejich mozné kontami-
naci pidou, ev. dostate¢né tepelné zpracovani
® ochrana potravin pfed prachem
® dohled na osobni hygienu u déti, zejména myti rukou
pred jidlem.
b) represivni
e onemocnéni podléhd povinnému hldSent.

10.2 B

10.2.1 BACILARNI UPLAVICE

1. Piivodce — agens

Shigely jsou neopouzdrené, stihlé, nepohyblivé, gramne-
gativni tycky, citlivé na zevni prostiedi, zejména na vy-
schnuti a na vSechny béZné pouZivané dezinfek¢ni pro-
sttedky. Jsou rozdéleny podle antigennich a biochemickych
vlastnosti do ¢ty skupin:

® A (Shigella dysenteriae, 12 sérotypt, u nas se vyskytuje
vzacné);

B (Shigella flexneri, 12 sérotypt, u nds vyvoldvad maxi-
malné 10 % shigeldz);

C (Shigella boydii, 19 sérotypt, vétSinou je importova-
na);

D (Shigella sonnei, 1 sérotyp, u nds se podili na vzniku
90 % shigeloz).

VSechny shigely produkuji termolabilni toxiny, kromé
Sh. dysenteriae, kterd vytvari termostabilni a nejsilnéjsi to-
xin. Vét§ina kmenti Sh. sonnei produkuji koliciny, coZ umoz-
fluje provadét kolicinotypii. Tato metodika je vyznamnd pro
objasnéni epidemiologické souvislosti. Podobné se dd vyuZit
i fagotypizace.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Shigeléza je akutni, vysoce nakazlivé priijmové onemoc-
néni, postihujici distdln{ ¢4st tlustého stieva.

Je charakterizované teplotami, sviravymi bolestmi bficha,
tenesmy (bolestivé nutkdni na stolici) a vodnatymi prijmy
s pfimési hlenu a krve. Zdvaznost onemocnéni je ovlivnéna
vékem, vyZivou pacienta, velikosti infekéni davky a séroty-
pem etiologického agens. Nebezpecnd je rychld dehydratace
organismu a moznost perforace stény tlustého streva. U nds
probihd ndkaza vétSinou ve formé mirné kolitidy.

Diagnostika podle klinického obrazu je mozna jen pfi
hromadném vyskytu na podkladé epidemiologické souvis-
losti. Onemocnéni spolehlivé ovéii kultivace shigel na DC
agaru, Endové ptudé, SS agaru. Odbér stolice 1ze provést na
desoxycholatovém nebo detoxikovaném tamponu, nebo po-
moci sklenéné rourky.

3. Vyskyt

Kftivka nemocnosti se v minulosti vyznacovala 3 az 4letymi
cykly, dva vrcholy kfivky byly zaznamendny v r. 1963 (325
pripadi na 100 000 obyvatel) a v r. 1983 (210 piipadl na
100 000 obyv.). Od r. 1986 kiivka nemocnosti prudce klesd.
V 1. 1995 bylo hldseno 1 736 pripadi onemocnéni (17 pripadt
na 100 000 obyv.) coZ predstavuje dosud nejniz$i incidenci.
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K epidemickému vyskytu shigeléz stdle dochdzi v psychiat-
rickych 1é¢ebndch, na détskych tdborech a socidlnich usta-
vech.

4. Zdroj - rezervodr

Jde o vyluéné lidské onemocnéni. Zdrojem ndkazy je ne-
mocny ¢lovék nebo rekonvalescent.

5. Cesta prenosu

Shigeléza je typickd nemoc ,Spinavych rukou. Fekalné —
oralni prenos je uskute¢iiovan pifimym kontaktem nebo nepii-
mo kontaminovanymi pfedméty. Alimentarni pirenos ndkazy
se dé€je kontaminovanou potravinou, mlékem a Casto vodou.
Mouchy se mohou uplatnit jako mechanicky faktor prenosu.

6. Inkubacni doba
Je kratkd, obvykle 1-3 dny, event. 1-5 dni.

7. Obdobi nakaZzlivosti

Shigeléza je nejnakazlivéjsi bakteridlni stfevni ndkaza,
k onemocnéni staci infekéni davka mensi nez 200 bakterii.
Vylu€oviani shigel je masivni v akutnim stadiu nemoci, v re-
konvalescenci trvad nékdy i nékolik tydnd.

8. Vnimavost

Vnimavost je vSeobecnd, nakazlivost vysokd. Onemocnéni
se Casto vyskytuje v kolektivech, kde se obtizné¢ dodrzuji za-
kladni hygienickd pravidla nebo v krizovych situacich jako
jsou prirodni katastrofy, valky, uteCenecké tabory a pod. Po
prekondni nemoci ziistdvd minimdini odolnost. Protilatkova
odpovéd je mald a mezi jednotlivymi sérotypy shigel nenf
zki{Zend imunita.

9. Principy terapie

VZdy je rozhodujici dieta a peroralni rehydratace, v t¢z-
Sich piipadech aplikovand i.v. K 1é¢b€ l1ze pouzit preparati

sttevni desinficiens (Endiaron, Endoform), u téz8ich forem
i antibiotika (Amoxycilin je v této indikaci neicinny).

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
® povinnost pracovnikli v potravindistvi se podrobit
1ékat'ské prohlidce v piipadé vzniku prijmového one-
mocnéni u nich nebo v jejich rodindch
® lzkostlivé dodrzovani osobni hygieny zvlasté Cistoty
rukou, zejména po pouZziti WC
® dodrzovdni spravnych hygienickych ndvykd pfi pii-
pravé, manipulaci, skladovan{ a distribuci vSech dru-
hi potravin, ale zvlasté téch, které jsou konzumovany
v syrovém stavu (zelenina, ovoce)
® bezpecnd likvidace lidskych vykald, zejména tam, kde
neni kanalizace viibec nebo je ve $patném stavu
® hygienické zabezpefeni a ochrana pitné vody pro
ve fejné stravovani
® ochrana pred mouchami (sit¢ do oken, poklopy na na-
doby a pod.).
b) represivni
e hliSeni onemocnéni
® izolace nemocného, popf. hospitalizace u pripadi se
zna¢nou dehydrataci a hypertoxickym pribéhem
e aktivni vyhledavani vSech osob, které byly v kontaktu
s nemocnym, provedeni bakteriologického vySetieni
stolic a sledovani zdravotniho stavu po dobu 5 dni
e karanténni opatieni. Ndlez shigel ve stolici u osob
s epidemiologicky zdvaZnou ¢innosti je do¢asnou pie-



kdZzkou ve vykonu této Cinnosti (napf. u pracovnikil
v potravindfstvi); podobné vyluCovani shigel u ditéte
je prekdzkou jeho dochédzky do predskolniho a Skolni-
ho zafizeni. Nédvrat je mozny az po tfech negativnich
vysledcich stolice

e dé&ti z rodin, kde se vyskytlo onemocnéni mohou do
predskolnich a Skolnich zafizeni dochdzet aZ po uply-
nutf 5 dnli od posledniho styku s nemocnym, pfi jeho
domdci izolaci aZ po uplynuti 5 dnfi od jeho prvniho
negativniho vySetreni stolice. Déti musi mit jedno mik-
robiologické vysetfeni stolice s negativnim vysledkem

e ohniskova dezinfekce vSech kontaminovanych pred-
métd, osobniho a loZniho pradla, okolnich ploch, klik,
WC zatizeni apod.
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e priibéZnd dezinfekce rukou, vSech ploch po dobu 5 dni.
10.2.2 INFEKCE VYVOLANE BACILLUS CEREUS

1. Puvodce — agens

Bacillus cereus je aerobni sporulujici mikrob, ktery pro-

dukuje dva enterotoxiny:

e toxin A, ktery je termostabilni, vznikd pomnoZenim mik-
roba v potraving

e toxin B, ktery je termolabilni a je produkovan po pomno-
Zeni mikrobi v tenkém stieve.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Onemocnéni probihd ve dvou klinickych obrazech:

e forma A — po velmi kratké inkubaéni dobé je ndhly zaca-
tek, nauzea, zvraceni (pribéh ptfipomind stafylokokovou
enterotoxikézu)

e forma B — po delsi inkubacni dobé se objevuji abdomi-
ndln{ koliky, vodnaté priijmy. Zvracen{ a teplota se nevy-
skytuje (priibéh pripomind intoxikaci Clostridium perfrin-
gens typu A).

Diagnostika intoxikace se opird o izolaci mikroba ve

stolici, ve zvratcich a inkriminované potraviné (kvantita mi-

kroba 105 v 1 g a vyssi).

3. Vyskyt

Onemocnéni se vyskytuje v Evropé€, vzdcné v USA. U nés je
mnoho intoxikaci nehldSenych, unikajf pozornosti pro rychly
klinicky pribéh. Epidemie se vyskytuji ve Skolnich kuchy-
nich, kde B. cereus Casto kontaminuje prostiedi.

4. Zdroj - rezervodr
B. cereus je ubikviterni mikrob, vyskytuje se b&zné v ptid¢,
v prachu a ve vzduchu.

5. Cesta prenosu

Pozitim kontaminované potraviny, kterd byla nevhodné
skladovdna po dokonceni kuchyniské dpravy a ve které doslo
pri pokojové teploté k pomnozeni mikroba. Vehikulem byva
Casto varend ryze, zelenina, mléko, masové vyrobky a také
cukrarské vyrobky.

6. Inkubacni doba

e forma A: 1-5 hodin
e forma B: 6-16 hodin.

7. Obdobi nakazlivosti
Neni.

8. Vnimavost
Vnimavost je v§eobecnd, imunita neni zndma.

9. Principy terapie

Mov s

P1i t€Z8im prbehu, zvlasté se zvracenim , provadime pa-
renterdlni rehydrataci, jinak staci perordlni rehydratace
a dieta.

10. Epidemiologickd opatreni
Asi v 50% je v malé mife (102) kontaminovédna kazd4 po-
travina a jeji ingredience. Nesmi vSak dojit k masivnimu
pomnoZeni (106 a vice), coZ se d&je, zlistane-1i potravina po
uvareni uskladnéna pti pokojové teploté. Potravina mus{ byt
proto po uvafeni rychle zchlazena, uloZena v lednici a pied
pozitim fadné prohratd. Persondl musi byt spravné poucen.
Ostatni opatfeni obdobnd jako u stafylokokové enteroto-
xikézy.

10.2.3 BAKTERIALNI INFEKCE KUZE
A PODKOZI

1. Pihvodce — agens

Infekéni postiZzeni kiize je Casté a prakticky lékar se s nimi

Casto setkdva, vétsinou uz v rozvinuté podobg, nebof pacient

mu zprvu nepfikladd vyznam. Primdrn{ infekce jsou prevaz-

né pyogenni.

® Plvodcem impetiga je Staphylococcus aureus, méné Cas-
to Streptococcus pyogenes, bulosni impetigo zplsobuje
Staphylococcus aureus.

e Folicullitis zptsobuji prevdzné stafylokoky, stejné jako
furunkly a karbunkly.

e Flegmonu zptsobuje nejcastéji Streptococcus pyogenes.
Intertrigo po mechanickém drazdéni mize byt v mistech
vlhké zaparky nebo na vlhké kiZzi, na priklad u kojenct,
infikovano stafylokoky ptipadné Candida albicans, z¥id-
ka gramnegativnimi tyckami.

Pidvodcem pomalu se hojicich viedd zasahujicich do
podkozi je Corynebacterium ulcerans, Corynebacterium di-
phtheriae, Pseudomonas aeruginosa, Aeromonas hydrophi-
la, mykobakteria a anaerobni bakterie — peptostreptokoky,
bakteroidy.

Profesiondlni charakter méd infekce Erysipelothrix rhusi-
opathiae, ptivodce Cervenky vepri.

Nekrotizujici fasciitis, vyznamnou infekci, kterd se proje-
vuje na kiizi, probihd vsak v hloubce, zpisobuje Streptococ-
cus pyogenes. Pivodci sekundarnich infekei jsou kromé pyo-
gennich kokt i gramnegativni tycky, Pasteurella multocida.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Ktze md ochranné mechanismy, jeZ zabraniuji vzniku infek-

ce. Na kuzi je kysely povlak, keratinizovand epidermis za-

brafiuje mechanicky priniku bakterii, stejné jako kolonizace
normdlni flérou.

® Primarni onemocnéni vznika po prolomeni této pomocné
bariéry prinikem mikroba mikrotraumaty nebo nepa-
trnym porusenim integrity kize. Potni zlazky a tukové
7lazKy jsou osidleny florou, ktera se za vhodnych pod-
minek dostava do hloubky, zejména jsou-li jejich vyvody
ucpany necistotou nebo nahromadénym sekretem.

- Folicullitis, lokalizovana na obliceji, krku, v axilach na
hyZdich nenf vdZné onemocnéni, je vSak béZné, zejména
po intenzivni koupeli ve vefejné¢ piistupnych bazénech
a laznich. Ackoliv je vétSinou zptsobena stafylokoky, pt-
vodcem je ¢asto Pseudomonas aeruginosa.

- Furunkuly jsou stafylokokového ptivodu. Mnohocetna

195



furunkuléza je vazné onemocnéni, jeZ ma priciny v imu-

nodeficienci. Nelécend se opakuje.

- Impetigo pievazné postihujici déti ma pfi¢inu v drobném
poranéni, maceraci nebo nedostatecné hygiené kize. Je
streptokokového nebo stafylokokového piivodu. Strepto-
kokové impetigo je charakteristické jantarovymi krusta-
mi. Stafylokokové impetigo se miiZe presentovat jako
bulosni, postihujici zejména kojence a déti. Pfiznaky jsou
zpisobeny nekrotizujicimi toxiny pyogennich koki, buly
se tvoii za spoluicasti stafylokokového exfoliativniho to-
xinu.

- Erysipel je popsan jinde v této pfirucce.

- Flegmona, oznacovand Casto jako cellulitis se vyviji
z primarni nebo sekundarni kozni infekce. Je doprova-
zena prudkou celkovou reakci, horeckou, schvicenosti,
muze se rozvinout bakteremie, abscesy, lymphadenitis.

- Streptokokova gangréna je bud nasledkem flegmony,
nebo vznika samostatné. Kromé streptokokti skupiny A se
mohou ucastnit i streptokoky skupiny C a G.

Zv14stni pozornost si zasluhuji infekce po kousnuti doma-
cim zvifetem, nejcastéji psem nebo kockou, zvitaty chova-
nymi v zajeti i ve volné pifirodé€. Pokousani psem m4 za nd-
sledek infekci pomérné ziidka, je vSak Castéjsi, neZ kousnuti
kockou, jez je vSak vzdcnéjsi. Je nejcastéjsi u déti a je loka-
lizovana na koncetinach a na hlavé. Zdrojem infekce je ustn{
fléra zvitete. Pfevazné jde o Pasteurella multocida, nékdy
o jiné pasteurelly a gramnegativni nezarazené bakterie pii-
buzné pseudomondddm. Podobné i poranéni po kopnuti ko-
ném. Infekce po pokousdni clovékem se rozviji, neni-li rdna
oSetfena. Je Casté&ji zplisobena anaerobnimi bakteriemi.

e Sekundarni infekce jsou endogenni i exogenni. Porucha
trofiky jako je u bércového viedu nebo u dekubitl je
ddlezitym predisponujicim faktorem infekce. Jsou infi-
kovany vlastni, vétSinou fekdlni flérou, ale i stafylokoky.
Casto to je Pseudomonas aeruginosa, Proteus vulgaris
a dal¥i gramnegativni ty¢ky. U paraplegikii jsou deku-
bity torpidni, stafylokokova infekce pronika do podkozi
a muZe tvorit hluboké, malo reaktivni choboty. Podobnou
predispozici maji také popélené plochy. Kromé stafyloko-
kt je infikuji Pseudomonas aeruginosa a dalsf gramnega-
tivni tyCky. Plocha je vSak Casto jen kolonizovdna. Rany
po chirurgickém zdkroku se infikuji endogenné nebo exo-
genné stafylokoky.

3. Vyskyt
Zejména u osob s poruSenou pfirozenou ochrannou vrstvou
na kuZi, pfi drobnych poranénich.

4. Zdroj - rezervodr
Exogenni a endogenni infekce.

5. Cesta prenosu
Kontaktem, kapénkami, aerosolem, vodou.

6. Inkubacni doba

U sekundérnich infekci, infekei ran, popdlenin nékolik ho-
din, u primdrnich jeden az dva dni. Znalost inkuba¢ni doby
nema valny vyznam.

7. Obdobi nakaZlivosti
Pfi otevienych koZznich 1ézich.

8. Vnimavost

Vnimavy je vzhledem k patogeneze primarniho onemocnéni
kazdy bez vyjimky, zvySend vnimavost je u imunodeficitu,
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pri poruse trofiky, u diabetikli, u osob s profesiondlni nut-
nosti maceni rukou. Obzvl4sté jsou vnimavé osoby zanedba-
né, s trvale nedostate¢nou hygienou ktiZe.

9. Principy terapie

Pfi furunklu a karbunklu incize. Lokdlnf{ terapie, zejména pfi
generalizovaném onemocnéni doplnéna terapii antibiotiky.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni

® hygiena, péce o kiiZi.
b) represivni

® nelze aplikovat.

10.2.4 BOTULISMUS

1. Puvodce — agens

Clostridium botulinum je anaerobni sporulujici grampo-
zitivni tycka, kterd se vyskytuje ve stfevnim traktu zvifat,
predevsim vepit a lidi. Stolici se dostava do ptidy. Za nepii-
tomnosti kysliku a v niz§im pH produkuje neurotoxin. Botu-
lotoxin je termolabilni bilkovina, kterd je ni¢ena né¢kolikami-
nutovym varem. Spéry jsou mnohem odolnéjsi, jsou ni¢eny
pii 120 °C a po expozici 30 minut.

Podle antigenni skladby je znamo nékolik typa C.
botulinum ( A — G). V Evropé a u nds se vyskytuje typ B,
v severni Americe typ A, typ E se uplatiiuje pfi otravich ry-
bim masem, typy C a D vyvoldvaji onemocnéni u dobytka
a drlibeZze.

2. Klinicky obraz a diagnostika intoxikace

Zavaznost této intoxikace je charakterizovdna postizenim
nervového systému, kdy botulotoxin inhibuje uvolnéni ace-
tylcholinu na nervosvalovych synapsich a zptisobuje vznik
obrn perifernich nervi.

Pfiznaky jsou: mlhavé a dvojité vidéni, ptéza, suchost
v ustech, chraptivy hlas, polykaci obtize. Postupuje-li nemoc
descendentné, objevuje se obrna mékkého patra, zdcpa ndsled-
kem zdstavy stievni peristaltiky, zastava mo&eni. Zivot ohro-
Zuje mozné ochrnuti dychacich svali. Gastrointestinalni pii-
znaky a nevysokd horecka mohou byt pfitomny v inicidlnim
stadiu. Pokud pacient onemocnéni piezije, obrny perifernich
nervi zcela vymiz{ a dojde k tiplné tzdravé.

Pfi ranném botulismu, kdy se toxiny tvoii v infikované
rdné, zcela chybéji travici potiZze. Nervové poruchy mohou
byt vyraznéjsi na strané infikovaného zranéni. Prognéza ran-
ného botulismu je dobra.

Diagnoéza nemoci se miiZe do jisté miry opirat o klinicky
obraz (nervové priznaky jsou typické), o epidemiologickou
anamnézu a o laboratorni priikaz botulotoxinu ve zbytcich
potravin, ve zvratcich, v krvi a ve stfevnim obsahu posti-
Zeného pokusem na bilych myskach, které v pozitivnhim
pripadé hynou obrnami do 24 hodin. U raného botulismu se
provadi vytér z rany.

3. Vyskyt

Botulismus se v nasi zemi vyskytuje sporadicky nebo v rodi-
né, s postizenim dvou ¢i tif osob rocn€. V obdobi 1960-1995
bylo hldSeno v Ceské republice (89) piipadt. Nejvétsi pocet
byl hldSen v r. 1966 — 11 pripadd, v r. 1993 doslo k jednomu
dmrti.

4. Zdroj - rezervodr

Clostridium botulinum se nachazi v pidé, vodé, stfevnim
ustrojf zvitat, véetné ryb.



5. Cesta prenosu

Uskutec¢riuje se alimentarné, poZzitim nasolenych ¢i jinak
konservovanych potravin (klobdsy, Sunka, pastika, domaci
masové a zeleninové konzervy, véetné ovocnych) obsahujici
Cl. botulinum, zkonzumovanych bez povafeni, za studena.
Dominujicim vehikulem je potravina pfipravena doma,
v malém procentu se vyskytly piipady onemocnéni po kon-
zumaci priimyslové vyrobenych konzerv (napft. v r.1973 leco
s moravskou klobdasou). B&Zné chlazeni nemusi zastavit
tvorbu spor. Spory klostridii jsou na Spatné omyté zeleniné
¢i ovoci nebo Spatné vykuchanych a vypranych stfevech.

V pripadé ranného botulismu dojde v rané ke konta-
minaci rdny sporami i vegetativnimi formami Cl. botulinum
nejcastéji ze stolice postizeného. V anerobnim prostredi jsou
vytvoreny podminky k produkci toxint. Vyskytuje se Casto
u narkomanti.

6. Inkubacni doba

Symptomy se objevuji za 12-36 hodin, nékdy aZ za nékolik
dni po poziti potravy kontaminované botulotoxinem. Celko-
ve¢ lze fici, Zze ¢im krat$i je inkubaéni doba, tim zavaznéjsi

klinicky prabéh a tim vyssi smrtnost.
Inkubacni doba u ranného botulismu je 4-14 dni.

7. Obdobi nakaZlivosti
Onemocnéni nenf pfenosné z ¢lovéka na ¢lovéka.

8. Vnimavost

Vnimavost je v§eobecnd, zdvaZnost nemoci je zdvisld na ve-
likosti infek¢ni davky.

9. Principy terapie

Rozhodujici je aplikace polyvalentniho antitoxického séra ob-
sahujictho antitoxiny A, B a E. Vzhledem k dlouhé inkubacni
dobé nemd vyplach Zaludku a stfev vétSi vyznam. U mirné
probihajicich onemocnéni se parézy 1é¢i stoupajicimi ddvka-
mi strychninu. Pfi polykacich a dechovych potiZich je nezbyt-
nd hospitalizace na resuscitacnim oddé€lent (fizené dychdni).

10. Epidemiologickd opatrieni
a) preventivni

® dozor nad zachovanim predepsanych postupt pii ko-
mercni piipravé uzeninovych, zeleninovych a rybich
konzerv, nad spravnym uskladnénim hotovych vyrob-
kt, vyfazovdnim ,bombovanych® konzerv (bombdZz
je zplsobena kontaminaci konzervy nejen botuloto-
xinem, ale i jinymi mikroby, potravina m4 zménénou
chut i vzhled. Pfi kontaminaci potraviny istym botu-
lotoxinem, nejsou smyslové vlastnosti naruseny)

e zdravotni vychova obyvatelstva o nebezpec¢i doma pfi-
pravovanych a rtiznym zpisobem konzervovanych po-
travin a o nutnosti provareni konzervy pred konzumaci
(na zni€enf toxind sta¢i 15 minutovy var)

e u ranného botulismu uzkostlivd Cistota operac¢nich
sali, persondlu i pacienta, dodrzovani hygienického
rezimu pii oSetfovani a prevazovani ran, uzkostlivé
dodrzovani steriliza¢nich a dezinfek¢nich procedur.

b) represivni

e hlaSeni onemocnéni

e nutnd hospitalizace popft. na resuscitatnim oddéleni

e odbér biologického materidlu postizeného (zvratky,
stolice, krev), laboratorni vySetfeni zbytkl potravin,
u zemtelého odbér pitevniho materidlu

e 7ajiSténi vSech kontaktd, které podezielou potravinu
konzumovaly

e aplikace polyvalentniho antitoxického séra (antitoxiny
A, B, E) vSem podezielym a postiZenym.

10.2.5 BOTULISMUS KOJENECKY

1. Puvodce — agens

Pivodcem infekce je Clostridium botulinum, sporulujici
anaerobni grampozitivni tycka. Z antigennich typt se na
nakaze podili typ A, B nebo F.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Kojenecky botulismus je infek¢ni forma botulismu. Nemoc
je zptisobena absorpci toxinu vytvoreného v travicim ustroji
kojence aZ po kolonizaci a pomnoZeni CI. botulinem ve stie-
vé. (Klasicky botulismus je intoxikace zplsobend pozitim
potraviny s uz vytvorenym a nahromadénym toxinem).

Onemocnéni za¢ind obstipaci, ndsleduje otup€lost, u ditéte
se projevi ,,liné piti*, déle ptéza, obtiZe pfi polykdni, hypoto-
nie a generalizovand svalovd slabost, v nékterych piipadech
respirani nedostateCnost a zdstava. Kojenecky botulismus
ma Siroké spektrum klinickych symptomt od mirnych az po
ndhlou smrt.

Diagnoza se opird o epidemiologickou anamnézu, klinic-
ky obraz s typickymi pfiznaky, podptlrné o elektromyografii
(je pozitivni u myastenif) a o prukaz CI. botulinum nebo jeho
toxinu ve stolici kojence. (Botulotoxin neni u kojeneckého
botulismu detekovatelny v séru na rozdil od klasického bo-
tulismu.)

3. Vyskyt

Kojenecky botulismus byl poprvé rozpoznan jako zietelny
klinicky syndrom (syndrom hypotonického ditéte) v roce 1976
v USA a to u déti do 1. roku Zivota. Spory CI. botulinum se
pravdépodobné vyskytuji na kazdém kontinenté svéta. V r.
1980 bylo v USA hospitalizovano 150 déti s touto infekci.
Ojedinélé piipady byly hlaseny z Anglie, Kanady, Autrilie.

U nds se vyskytly 2 pfipady kojeneckého botulismu. V r.
1979 byl hlasen pripad ve Vychodoceském kraji (okr. Havlic-
kv Brod) u ¢tyfmési¢niho kojence. Ve stolici byl prokdzan
botulotoxin B a bylo izolovdno proteolytické CI. botulinum.
Po 60 dennf hospitalizaci se klinicky stav ditéte s klasickymi
priznaky infekce a pocinajici bronchopneumonif upravil.

Druhy piipad se vyskytl o deset let pozdéji, rovnéz ve
Vychodoceském kraji, u osmimési¢niho kojence, ktery na in-
fekci zemtel. Pric¢inou syndromu ndhlého tmrti kojence bylo
Cl. botulinum typ B. Jako vehikulum infekce byl v anamnéze
oznacen med (dudlik namiceny do medu). V obou piipadech
bylo infekéni agens ovéreno Mezindrodni referencni laborato-
i v Londyné.

4. Zdroj - rezervodr

Prirozenym prostiedim CI. botulinum je ptida, spory jsou ¢as-
to zachyceny na zemé&d€lskych produktech, zvlast¢ v medu.

5. Cesta prenosu

Cesta prenosu se uskuteCiiuje alimentarné, poZitim spor
Cl. botulinum. Vehikula spor u déti jsou rozmanitd, zahrnuji
potraviny a prach. Med, potravina, kterou déti konzumuji,
Casto obsahuje spory CI. botulinum.

6. Inkubacni doba

Inkubacni doba neni zndma, je téZko urcit, kdy dité pozilo
spory Cl. botulinum.
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7. Obdobi nakaZlivosti

Vylucovéni Cl. botulinum a jeho toxinl se déje ve stolici
postiZzeného ditéte ve vysoké koncentraci (nejméné 106/1g)
a muze trvat nékolik tydnid az mésict od zacitku onemoc-
néni.

Interpersondlni pfenos nebyl zatim zaznamendn, ale nelze
jej vyloucit.

8. Vnimavost

Vsechny hospitalizované ptipady se tykaly déti ve véku od
1 tydne do 9 mésicti Zivota. Vyskyt kojeneckého botulismu
neni, jak se zdd vdzan na rasu ¢i etnickou skupinu. Celkovy
stav ditéte, jeho imunitni vlastnosti mohou vyznamné ptispét
k rozvoji klinickych symptomi. MiiZe se vyskytnout i u do-
spélého jedince, pokud u né¢ho doslo k anatomické zméné GI
nebo mikrofléry (napf. vlivem ATB 1é¢by).

9. Principy terapie

Pfi 1éCeni je nezbytnd podptlirnd terapie. Aplikace botuli-
nového antitoxinu se provadi ojedinéle. Jeho role, podobné
jako role aplikovanych antibiotik neni zcela ovéfena.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
® spory Cl. botulinum jsou ubikviterni. Nicméné speci-
ficky identifikovand vehikula pfenosu, (napf. med) by
méla byt zcela vylou€ena z jidelnicku kojence.
b) represivni
e hldseni onemocnéni (je duleZité pro objasnéni alimen-
tarniho prenosu kojeneckého botulismu)
® izolace neni nezbytnd, ale je nutno dbat na peclivou
osobni hygienu oSetiujicich osob (zejména peclivé
myti rukou po styku se stolici ditéte, které masivné
vylu€uje infek¢nf agens)
® priibéZna dezinfekce predmétl pri likvidaci feces ko-
jence
e likvidace feces kojence bezpe¢nou kanaliza¢nf siti, ji-
nak je nutno feces dezinfikovat
® karanténa u kontaktli se neprovadi, rovnéz se neapli-
kuje antitoxické botulinové sérum. Zdravotni dohled
u kontakt. Kone¢nd ohniskova dezinfekce
® peclivd ochrana potravin pied kontaminaci feces.

10.2.6 BRISNI TYF

1. Puvodce — agens

Salmonella typhi abdominalis je gramnegativni pohybliva

ty¢inka z genus Salmonella a ¢eledi Enterobacteriaceae.

e Je odolna viici vyschnuti, mraziim, dlouho pieziva v uzit-
kové i pitné vodé a v mléce.

e Je nicena teplotou nad 80 °C (nepreZije pasteraci mléka)
a

o desinfekénimi prostiredky (nepieZije chlorovani vody).
M4 bohatou antigenni strukturu 9,12,Vi : d. Fagoty-

pizaci je moZno rozliSit vice nez 107 typt. Salmonella

typhi abdominalis je z ostatnich salmonel jedind adapto-

vand na lidsky organismus, vyvoldvd onemocnéni pouze

u clovéka. (Podobné jako Salmonella paratyphi A a C.)

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Jde o cca ¢tyrtydenni hore¢naté onemocnéni, kdy salmo-
nely penetruji do stfevniho epitelu, zejména v ileocekdlni
oblasti, pomnozuji se v lymfatické tkani stfeva (Peyerovy
plaky) a pronikaji krvi a lymfou do organi.

Typické piiznaky: bolest hlavy, neklesajici vysokd tep-
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lota, nechutenstvi, schvicenost, kaSel a zpravidla zdcpa
(pozdgéji se miiZze objevit prijem, ale tento priznak nepatii do
zdkladniho klinického obrazu).

V druhém a tietim tydnu nelécené choroby se objevi po-
vlekly jazyk do tvaru V nebo W, tyfova roseola (bled€ razo-
vd vyrdzka na bfise), bradykardie, hypotenze a zvétSeni jater
a sleziny.

Ve ctvrtém tydnu teplota stuptiovité klesd. Komplikace
jsou dnes vzdacné.

Diagn6zu onemocnéni miZeme stanovit podle klinické-
ho obrazu a predev§im laboratorné, kultiva¢nim prikazem
S. typhi z krve a kostni dfené (1. tyden onemocnéni), ze sto-
lice, moc¢e a duodenalni $tavy (v dalSich tydnech). Sérolo-
gické vysSetieni zaznamend vzestup aglutinacnich protildtek
(Widalova reakce): od 2. tydne vzestup O aglutinint 9,12,
pozdéji bi¢ikovych d aglutininid, ve 3.-4. tydnu Vi protilatek
v nizkych titrech (jejich setrvani potvrzuje nosi¢stvi).

3. Vyskyt

Trend brisniho tyfu md od r. 1945, kdy probéhla rozsahla epi-
demie s postizenim 16 385 osob, dramaticky klesajici tenden-
ci. Od r. 1987 do r. 1994 je vykazovdno méné€ nez 5 pripadi
onemocnéni ro¢né. Vyjimku tvoif r. 1990, kdy z hldSenych
23 nemocnych osob bylo 21 svatebCand, ktefi konzumova-
li bramborovy saldt pfipraveny evidovanou bacilonosickou.
V 1. 1995 bylo registrovano 5 piipadii onemocnéni, vétsSinou
importovanych.

4. Zdroj - rezervodr

Zdrojem je ¢loveék, nemocny nebo bacilonosic, ktery je evi-
dovén nebo &ast&ji neznamy. Jejich vyskyt v Ceské republice
ma stdle klesajici tendenci. V CR v r. 1995 bylo registrovano
méné neZ 150 bacilonosicli, zatimco v r. 1982 jejich pocet
¢inil 490.

5. Cesta prenosu
Fekalné — ordlni prenos se uplatiiuje pfimym nebo nepii-

mym stykem. Pfi alimentarnim pienosu nejcastéjSim ve-
hikulem je kontaminovand voda, mléko, potravina. Hmyz se

miZe podilet na pfenosu mechanicky.

6. Inkubacni doba
Nejcast&ji 12 dni, rozmezi 5 — 24 dni.

7. Obdobi nakaZlivosti

Nemocny je nakazlivy od prvniho tydne az do obdobi rekon-
valescence. K vylucovani salmonel dochdzi stolici nebo mo¢i.
Pfiblizné 10 % rekonvalescentl vyluCuje zarodky jesté 3 me-
sice od zac¢atku nemoci, Asi 3-5 % nemocnych se stava bacilo-
nosici, vétsinou celozivotnimi. Vznik nosi¢stvi neni ovlivnén
klinickou fornou nemoci, byva pozorovan i po inaparentnim
priubéhu. podkladem jsou chronické zanétlivé zmény nejcas-
t&ji Zluéniku (vice neZ 95 %) nebo orgdnd mocovych cest. No-
si¢stvim jsou vice postiZeny Zeny stfedniho a vys§tho véku.

8. Vnimavost

Vnimavost je ovlivnéna celkovym stavem organismu (vyZi-
va, psychika) v¢etné funkce a sloZeni Zaludecnich §tav (Cast
salmonel je ni¢ena nizkym pH). Imunita po proZité ndkaze je
trvald. V ptipadé 1é¢eni onemocnéni antibiotiky od zacdtku
onemocnéni, miZe byt tvorba protilaitek omezena. Imunita
po ockovdni nent stoprocentni a je krdtkodobd.

9. Principy terapie
Kausdlnimi 1éky jsou chloramfenikol a ampicilin (ten jen



v piipadég, Ze je chloramfenikol kontraindikovan). Dostatec-
né mnozstvi tekutin (¢aj minerdlka), po odeznéni horecek,
kasovita a Setfici dieta. Vysoké davky vitamint. Pfi hyperto-
xickém prib&hu mozno podat kortikoidy.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
® zajistit kvalitni pitnou vodu a dbdt technického stavu
vodovodni sité a studni
e dbat hygienické likvidace lidskych vymétt a odpadkt
® dodrZovat hygienické poZadavky pfi vyrobé, transpor-
tu, skladovani a distribuci potravin
e aktivné vyhleddvat nosice bfisniho tyfu a udrzovat nad
nimi dohled
® nezaméstndvat osoby v potravindfstvi bez platného
potravindrského prikazu a bez znalosti hygienického
minima
® osvétou pulisobit na pracovniky s podrobenim se mni-
motddné 1ékarské prohlidce v piipad€ vyskytu nehld-
Seného prijmového onemocnéni v rodiné nebo okoli
pracovnika
e v rodindch kde Zije nosi¢ lze déti chranit téZ ockova-
nim.
b) represivni
e hldseni onemocnéni
® izolace
e bakteriologické vySetfeni stolice a moce rekonvales-
centav 3., 5., 7. tydnu a 3., 6.,9. a 12. mésici k vylou-
¢eni nosicstvi
e v ohnisku ndkazy zvySeny zdrav. dohled, bakteriolo-
gické vysetfeni, karanténa u kontakti détského véku
a osob pracujici v potravinarstvi a to na dobu 21 dnii
® konefnd a pribéznd dezinfekce vSech ploch, pradla
a predevsim rukou po pouziti WC.

10.3 C

10.3.1 INFEKCE VYVOLANE CLOSTRIDIUM
PERFRINGENS TYPU A

1. Piivodce — agens
Clostridium perfringens je grampozitivni nepohybliva
tycka, ktera tvori spory. Byva soucdsti normdlni stfevn{
mikrofléry. Kmeny CI. perfringens typu A produkuji ter-
molabilni enterotoxin proteinové povahy, ktery md fadu
sérotypll. Vznikd v tenkém stfevé a vyvoldva intoxikaci
Z potravin.

(Kmeny Cl. perfringens typu C zptsobuji nekrotizujici
enteritidu, predevsim u lidi, ktefi dlouho stradali nedostat-
kem bilkovin.)

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Jde o akutni stfevni onemocnéni charakterizované nah-
lym vznikem brisnich kolik, nauzeou a priijmem. Zvrace-
ni a horecka obvykle chybéji. Celkem jde o mirny klinicky
pribéh s kratkym trvanim.

Diagnostika se opird opét o epidemiologickou anamné-
zu a mikrobiologické vySetreni stolice postizeného a vzor-
ku inkriminované potraviny. Stejny sérotyp je obvykle dika-
zem epidemiologické souvislosti obou vzorkii.

3. Vyskyt
Analyza hldSenych epidemii vyvolanych Cl. perfringens

typu A odhalila, Ze v jedné epidemii primérné onemocnélo
80 lidi. Pocty hldSenych epidemii vSak ukazuji jen zlomek
skute¢ného vyskytu, protoZe tfada epidemii probéhne jako
akutni prijmové onemocnéni nejasné etiologie. Laboratorn{
prikaz toxinu Cl. perfringens a zachyt mikroba v potravi-
ndch nenf Casty.

(Epidemie zdvaZzného onemocnéni s vysokou letalitou vy-
volané CI. perfringens typu C spole¢né s nekrotizujici ente-
ritidou byly hldseny po II. svétové vdlce v Némecku a Nové
Guinei, od té doby ojedinéle).

4. Zdroj - rezervodr
Clostridium perfringens se nachdzi ve stfevnim traktu lidi
a zvifat (hovézi dobytek, drlibeZ, vept, hmyz) a v ptdé.

5. Cesta prenosu

Pozitim kontaminované potraviny, ve které za vhodnych
podminek dojde k pomnoZeni mikrobti. VétSina epidemii je
spojena s neadekvdtnim tepelnym zpracovdnim nebo pro-
htdtim jidla, obvykle pokrmi z hovéziho masa nebo driibeze
(haSe, sekand). Spory preZivaji normdlni teplotu pfi varent,
kli¢i a mnoZi se béhem ochlazenf i zahtati.

6. Inkubacni doba
6-24 hodin, obvykle 10-12 hodin. C!. perfringens produkuje
toxin az v tenkém streveé zvlasté v ileu.

7. Obdobi nakazlivosti
U intoxikaci neni.

8. Vnimavost

Veétsina lidi je vnimava. Imunita nebyla pozorovana pfi po-
kusech na dobrovolnicich.

9. Principy terapie
I kdyz kruté bolesti v bfiSe a Cetné vodnaté stolice vzbuzuji

obavy, je pribéh onemocnéni zpravidla benigni a do 3 dnii
dochdzi k vyléceni po bézné rehydratacni terapii.

10. Epidemiologickd opatrieni
Obdobna jako u stafylokokové enterotoxikézy s vyjimkou
vyhledavani nosicti a osob s koZznimi hnisavymi loZisky.

10.3.2 CHOLERA

1. Piivodce — agens
Vibrio cholerae je gramnegativni tycka, citliva na vy-
schnuti, kyselé pH, béZné dezinfekeni prostfedky a teplotu
nad 60°C. Ve stolici a ve vod¢ prezivd 3 tydny, v potravindch
a na predmétech nékolik dni az tydnt, v ledu 6 tydnt. Pat-
i do rodu Vibrio v ¢eledi Vibrionaceae. Podle sérotypizace
existuje 155 O — séroskupin, z nichz klasickou choleru
Vibrio cholerae O1 se vyskytuje ve dvou biotypech: zpt-
sobuje pouze séroskupina O1.
e Vibrio cholerae Clasica L.
e Vibrio cholerae El Tor
V posledni dobé€ vyvoldvaji choleru kmeny neaglutinujici se
sérem O1, tzv. V. cholerae non 1 (diive NAG vibria). K nim pa-
tff kmeny V. cholerae O 140 a predevsim V. cholerae O 139 .
Oba biotypy (Clasica I. a El Tor) se mohou vyskytnout
v rizné sérologické podskupiné OGAWA a INABA. Vzicna
je HIKOJIMA.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce
Klasicky prabéh cholery se projevuje bolestmi v bfise, opa-
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kovanymi vodnatymi priijmy, zvracenim, kieemi v lytkach,
poklesem tlaku, anurii. Vlivem dpornych priijmi a zvraceni
dochdzi k rychlé ztraté tekutin a minerdlii, coZ vede i v né-
kolika hodinach ke smrti. Pfi ndkaze, vyvolané V. cholerae
El Tor je pribéh nemoci mirnéjsi, né¢kdy i asymptomaticky.
Tato forma je vSak epidemiologicky zdvazné&jsi pro snadnost
a nepoznanost §ifeni ndkazy. Smrtnost se pohybuje od 1 do
3%, u klasické cholery byvala aZ 50 % .

Pro stanoveni diagnézy jsou rozhodujici: klinicky prii-
béh, pozitivni epidemiologickd anamnéza (pobyt v oblasti
s vyskytem cholery krdtce pred onemocnénim) a laboratornt
vySetrieni t.j. mikroskopicky priikaz vibrif z nativniho prepa-
rdtu (mikrobi ve tvaru rohlicku), kultivace vibrii ze stolice
a zvratkl na selektivnich a pomnoZovacich ptidich a séro-
logicky priikaz ¢tyfnasobného vzestupu specifickych proti-
latek. Odebrany materidl na kultivacni vySetfeni se uklada
do zkumavky s transportnim mediem (alkalickd peptonova
voda, transport maximaln€ 12 hodin nebo Cary — Blair me-
dium, transport delsi).

3. Vyskyt

Od nejstar§ich dob se cholera vyskytovala v Indii odkud
doslo k postupnému zavleceni i do Evropy a na dalsi kon-
tinenty. Od r. 1962 probihd jiz sedmd pandemie cholery,
vyvoland kmeny V. cholerae El Tor. Posledni mald epidemie
cholery v naSich zemich byla v r. 1970 na vychodnim Slo-
vensku, zfejmé importovand z Ukrajiny. Pozd€jsi ojedinély
pripad se vyskytl v r. 1986 u muze, ktery se vritil ze zdjezdu
z Egypta.

Na svét€ bylo v 1.1995 hldSeno 55 275 piipadt cholery
(smrtnost 3,8 %). Pocetné epidemie jsou v africkém Zairu,
Quinei, Somadlsku, ddle v Brazilii, Peru, Afganistanu, Cing
a Laosu (tam smrtnost 13,8%). V Evropé doslo k narGstu
importovanych piipadi v Albdnii, Molddvii, Rumunsku,
Dagestdnu a na Ukrajiné.

Vr. 1992 vypukla v oblasti Bengdlského zélivu epidemie
cholery vyvoland kmeny V. cholerae O 139. Uddvana smrt-
nost se pohybovala kolem 5 % . Nejvétsi pocet byl v r. 1994
hldSen v Thajsku. V r. 1995 nastal kromé jedné zemé ndhly
pokles ve vyskytu tohoto kmene.

4. Zdroj - rezervodr

Zdrojem ndkazy je pouze ¢lovék nemocny, rekonvalescent,
vzdcné nosi¢. Nebezpecny pro okolf je cloveék s asymptoma-
tickym klinickym prtib€hem.

5. Cesta prenosu

Nejcastejsi prenos se uskuteciiuje fekalné kontaminovanou
vodou pouzivanou k piti, k vyrobé ledu, k oplachovani ovo-
ce a zeleniny. Vehikulem ndkazy miZe byt i potravina, kon-
taminovand pobiezni a ¥i¢ni vodou (krabi. ustfice a pod.).

Piimy prenos z ¢clovéka na ¢lovéka se uplatiiuje v oblas-
tech s velmi nizkou hygienickou trovni.

6. Inkubacni doba
Trva nékolik hodin az 5 dni.

7. Obdobi nakazlivosti

Postizny ¢lovék je nakaZlivy uz ke konci inkubacni doby,
v akutni fazi onemocnéni i v obdobi rekonvalescence (2 — 3
tydny), pokud vylucuje vibria. Intermitenni dlouhodobé vy-
luCovani vibrif trvd nékolik mésict, ale je vzacné. Nakazlivy
je ¢lovék i s inaparentnim priibéhem nemoci. Lé¢eni nemoci
Sirokospektrymi antibiotiky zkracuje dobu vylu¢ovani vibrif
ze stolice.
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8. Vnimavost

Je riizna. Zalude&ni achlorhydrie zvysuje riziko onemocnént,
rovnéZ tak podvyziva (jidlo v Zaludku sniZuje dcinnost in-
fekéni davky), détsky vék (v endemickych oblastech je vyssi
nemocnost u déti), oslabenost lidi s nizkou socidlné ekono-
mickou trovni. Po proZiti ndkazy se mtiZe ziskat krdtkodoba
imunita.

9. Principy terapie

Rozhodujici je rehydratace bud perordlni u osob, u kterych
neni ztrata télesné hmotnosti za den vyss$i neZ 10 % nebo
v t€z8ich pripadech intravenosni. V tézkych piipadech se
doporucuji antibiotika (tetracyklin, chloramfenikol, kotri-
moxazol), u t€hotnych Zen ampicilin. Soucdsti 1écby jsou
protiSokova opatieni.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni

® zabezpeceni kvality pitné vody a bezpe¢né kanalizace

e dodrZovdni hyg. pravidel pfi pfipravé potravin

e dodrZovdni osobni hygieny, osvéta a zdravotni vycho-
va osob pred cestou do endemickych oblasti vcetné
aktivni imunizace. O¢kovani poskytuje ochranu jen asi
50 %, jeho ucinnost je Sestimési¢ni, nemtize nahradit
protiepidemickd opatfeni, nechrani pfed vznikem no-
si¢stvi a moZnosti pfenosu ndkazy z jedné zemé do
druhé, proto se dnes podle doporuc¢eni SZO mezi Gcin-
né prostfedky prevence nepocitd

® monitorovani{ vlastnosti a cirkula¢nich zmén etiologic-
kého agens.

b) represivni
provadéji se podle ,,Planu opatieni pro piipad vyskytu ne-
moci podléhajici zdravotnimu Radu SZO*“ (dfive tzv. Karan-
ténni nemoci).

e okamzité hldSeni kaZdého i suspektniho onemocnéni
hygienické sluzbé

® izolace nemocného na infekénim oddéleni (protiSoko-
vd 1écba jiz béhem transportu pacienta) véetné piislus-
nych lé¢ebnych postupt

e ohniskova dezinfekce v misté ndkazy (fekdlie, zvratky,
kontaminované pfedméty, potraviny)

e aktivni vyhleddvani vSech kontaktl (odbér stolice)

e karanténa osob, které byly ve styku s postizenym: zvySeny
zdravotni dohled po dobu 5dn{ od posledniho styku s ne-
mocnycm, profylaktické poddvéni tetracyklinu (1 gr denné
po dobu 3 dni).

10.3.3 CHRIPKA

1. Puvodce — agens

Virus chripky (Orthomyxoviridae). Obsahuje RNA, md

lipidovy obal, genom sestava z 8 segmentti. Jeho typy A, B,

C se vzdjemné odliSuji ribonukleoproteinovym antigenem.

V obalu jsou zakotveny antigeny hemaglutinin (H) a neura-

minidasa (N), specifické pro kmeny viru. U lidi zname 3 H

antigeny a 2 N antigeny.

e U typu A subtypii A (HIN1) a A (H3N2) podléhaji zmé&-
nam (drift) oba obalové antigeny,

e u typu B pouze H. K driftu ¢asto dochdz{ i v priibéhu epi-
demie.

Hluboké zmény gend kodujicich H a N antigen (shift) se
objevuji nepravideln€ za 10 az 30 let. Pfi¢ina neni zndma,
predpokladad se ptlivod ze zviteciho zdroje. Typ A (nikoliv B
a C) se hojné vyskytuje u niz§ich savci a ptakti. Mezidruho-
vy prenos byl v piirodé prokdzdn, u ¢lovéka byl opakované



potvrzen pienos z prasat, vedouci k onemocnéni s tézkym
priibéhem.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Pribéh onemocnéni je velmi podobny jako u jinych viro-
vych respiracnich ndkaz. Stanoveni klinické diagnézy chfip-
ky pfi hromadném vyskytu v dobé epidemie je relativné
snadné, odliseni sporadickych pripadt chfipky od ostatnich
virovych akutnich respira¢nich onemocnéni je timto zpiso-
bem nemoZzné.

Onemocnéni za¢ind ndhle horeckou, tfesavkou, zchvace-
nosti, bolestmi ve svalech. Teprve pozdé€ji se mohou pridat
katardlni priznaky hornich dychacich cest se suchym kaSlem.
Nemoc probihd obvykle 3-7 dnii a vétSinou konéi po kratké
rekonvalescenci uzdravenim. U perakutné probihajicich pii-
padi mize koncit umrtim v prvnich dnech onemocnéni za
priznakt t€7ké intoxikace. U znacné cdsti pripadii dochdzi
ke komplikacim, jako je otitida, sinusitida, pneumonie a Ra-
yeiiv syndrom. Virova pneumonie miiZe nastoupit velmi brzo
po zacdtku onemocnéni. Bakteridlni pneumonie maji za své
ptvodce obvykle pneumokoky, stafylokoky a Haemophilus
influenzae.

Komplikace chfipky, zejména pneumonie, ohroZuji Zivot
predevsim u osob oslabenych jinou nemoci ¢i vysokym vé-
kem.

V soucasné dobé je moznd laboratorni diagnoéza chfip-
ky za 6-24 hodin po provedeni nasofaryngeédlniho vytéru
soupravami vyvinutymi v referen¢nich laboratofich Statni-
ho zdravotniho dstavu, coz umoziuje 1é¢bu jiZ vyzkouse-
nymi chemoterapeutiky a ¢asnd protiepidemickd opatfeni.
K presnému urcenf etiologického agens slouZi kultivace viru
z nasofaryngedlnich vyplacht na buné¢nych kulturach a ku-
fecich embryich, kterd umozni i naslednou podrobnou cha-
rakterizaci izolovaného chfipkového kmene, véetné jeho an-
tigennich zmén (optimdlni doba odbéru je 1-4 den nemoci).

3. Vyskyt

Chripka se vyskytuje kazdorocné epidemicky na celém své-
té, v naSem staté prevazné v lednu aZ dubnu. Typ A vyvo-
lava vétSinou explosivni epidemie, typ B lokdlni vyskyty,
které se postupné $iti. Vznik a rozsah téchto epidemii zavisi
na promofenosti obyvatelstva a na antigennim charakteru
chiipkového viru. Pfi objeveni se nové Siftové varianty do-
chézi k svétovym pandemiim.

4. Zdroj - rezervodr
Clovék, zejména v prvnich 3 dnech svého onemocnéni.

5. Cesta prenosu

K prenosu dochdzi pfimym stykem s nemocnym vzdu$nou
cestou nebo pfedméty kontaminovanymi sekrety nemocné-
ho.

6. Inkubacni doba
Nekolik hodin az 2 dny, jen vyjimecné delsi.

7. Obdobi nakazlivosti
Obvykle v 1-4 dnu nemoci, vzacné pozdéji.

8. Vnimavost

(s

Vseobecnd, nejvyssi je u Skolnich déti a mladych dospé-
lych. Jejich postiZenim obvykle zac¢ind epidemie. Imunita po
onemocnéni je dlouholetd, je vSak pfisné typove i kmenové
specifickd. Protilitky nechrdani pfed onemocnénim novou
variantou. Po ockovani dochdzi rovnéz k specifické imunité

k variantdm virti, ze kterych je oCkovaci latka pfipravena.
Imunita po ockovani je vSak krat$i neZ po proZitém onemoc-
néni a trvd 1-2 roky.

9. Principy terapie

Klid na 1azku bezprostfedné po zacdtku prvnich piiznaki
a symptomatickd 1écba antipyretiky. Specificka 1é¢ba Aman-
tadinem, Rimantadinem (Roflual, Flumadin). Je nutno pfi-
pomenout, Ze pfi nespravné 1é¢bé vznikd rezistence k témto
preparatim. Pro 1é¢bu je nutnd diferencidlni diagnostika
ostatnich akutnich virovych respiranich onemocnéni. Bak-
teridlni komplikace (zejména pneumonie) ¢asto vedou k po-
tiebé antibiotické 1€cby.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni

e preventivni opatieni vychdzeji z vysledkii surveillan-
ce programu chiipky a virovych akutnich respiracnich
onemocnéni (hlaSeni akutnich respira¢nich onemoc-
néni, sledovani cirkulace virti akutnich respira¢nich
onemocnéni a chfipky, sérologické piehledy protildtek
proti virim chfipky a akutnich respira¢nich onemoc-
néni). PInéni tohoto programu umoZiiuje predpovéd
vyskytu uvedenych onemocnéni v pristi epidemické
sezoné a operativni ptipravu pldnu organizacnich opat-
feni (rozsah a cileni oCkovacich akcf).

e spolehlivou prevenci zajiSfuje protichripkova vakei-
nace. Formalizovand subjednotkova vakcina obsahuje
obalové antigeny typu A (subtypu HIN1 a H3N2) a ty-
pu B, kaZzdoro¢né¢ obmérniované za aktudlni varianty.
Osoby, trpici chronickymi nespecifickymi onemoc-
nénimi dychacich cest, chronickymi onemocnénimi
srdce, ledvin nebo diabetem lze v ramci mimoradného
ockovani imunizovat kazdy rok. Za dhradu si mohou
ockovani vyzadat vSechny fyzické i pravnické osoby.

e Nedilnou soucdsti preventivnich opatfent je i zdravotni
vychova.

b) represivni

e K opatfenim pri vyskytu nélezi hldSeni onemocnéni,
v¢asnd domadci izolace a 1é¢ba, chemoprofylaxe u sta-
rych osob a osob jinak zdravotné stigmatizovanych
(totoznymi preparaty jako pri 16¢be); pfi epidemii napt.
zamezeni zbyte¢ného predvoldvani nemocnych k pre-
ventivnim prohlidkdm do ordinact.

10.3.4 CYTOMEGALOVIROVA NEMOC

1. Puvodce — agens

Cytomegalovirus (CMV) ze skupiny herpetickych vira
(betaherpesvirus). Existuje nékolik antigenné piibuznych
kmend.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Infekce cytomegalovirem je velmi ¢astd, ale k symptomatic-
kému onemocnéni dochdzi ziidka. Pokud dojde ke klinické
manifestaci, rozvine se tzv. cytomegalovirova inkluzni ne-
moc s pestrym obrazem v zdvislosti na véku, zpisobu pieno-
su viru a imunitnim stavu jedince v dobé infikovani.

U novorozencii, infikovanych intrauterinné nebo krevni
transfuizi, dochazi v 5-10 % k nejzavaznéjsi formé onemoc-
néni, generalizované infekci se zvlasté vyraznym postiZzenim
CNS a jater. V rizném stupni lze pozorovat letargii, kiece,
ikterus, petechie, purpuru, hepatosplenomegalii, chorioreti-
nitis, intracerebrdlni kalcifikace a plicnf infiltraty. U jedinc,
ktet{ pteziji dochdzi k mentdlni retardaci, mikrocefalii, mo-
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torické slabosti, ztrdté sluchu, chronickému postiZeni jater.
K fetdlni infekci miZe dojit v pribéhu primdrni nebo reak-
tivované infekce matky. Primdrni infekce predstavuji vyssi
riziko vdZného symptomatického onemocnéni novorozence,
ale jsou vyrazné méné Casté, nez infekce reaktivované.

Infekce, ziskané v pozdéjsim véku probihaji vétSinou
inaparentné, ale mohou vyvolat syndrom klinicky a hemato-
logicky podobny mononukledze, zpisobené virem Epstein-
-Barrové, ktery lze odliSit virologickymi a sérologickymi
testy. CMV je nejcastéjsi pricinou potransfuznich mononuk-
leoz, kdy piijemcem krve séropozitivnitho ddrce (nosice) je
neimunni jedinec. Velké procento téchto potransfuznich in-
fekef je klinicky inaparentni. K zdvaznym projeviim dochdz{
u osob s deficitem imunity a s imunosupresi — diseminovana
infekce s pneumonii, retinitidou, gastrointestinalnimi obtiZe-
mi (gastritida, enteritida, kolitida), hepatitida. Casto se jedna
o zdvaznou manifestaci AIDS.

CMY infekce je c¢astou komplikaci po transplantacich.
MiizZe se jednat o primarn{ infekci, nebo reaktivaci infekce.
Vyskyt vdZného cytomegalovirového onemocnénf je uddvan
u vice nez 25 % transplantovanych.

Klinicka diagnéza u dospélych je velmi obtizna vzhle-
dem k k vysoké frekvenci asymptomatickych forem infekce
i relapstim. Laboratorni diagnéza je zaloZena na izolaci viru
z moce, stolice, spermatu, krve, prikazu CMV antigenii
nebo DNA a vysledk sérologickych vySetfeni (prikaz IgM,
sérokonverze, ¢i ¢tyfndsobny vzestup IgG protildtek v paro-
vych sérech). Interpretace vysledkl vyZaduje znalost klinic-
ké a epidemiologické anamnézy pacienta.

3. Vyskyt

CMYV infekce je kosmopolitni. Prevalence sérovych protila-
tek se u dospélych pohybuje mezi 40-60 % v zemich vyspé-
lych do 90-100 % v zemich rozvojovych. Neonatdlni CMV
infekce se vyskytuje u 0,3-1% novorozenct, ale u 90 %
probihd inaparentné. Pesto, okolo 10 % asyptomaticky pro-
bihajicich kongenitdlnich infekci md za ndsledek psychomo-
torické poruchy rtizného stupné zdvaznosti. CMV je pficinou
az 10 % onemocnéni diagnostikovanych jako mononukle6za
u dospivajicich a mladych dospélych. V Ceské republice
bylo hlaSeno v r. 1995 13 onemocnéni.

4. Zdroj - rezervodr

Pouze ¢lovek nemocny nebo nosic¢ viru. CMV je druhové spe-
cificky, proto zvifeci kmeny nejsou pro ¢lovéka infekeni.

5. Cesta prenosu

Exporzice infekcnim tkdnim, sekretiim a exkretiim. CMV je vy-
lucovéan moci, slinami, matefskym mlékem, sekrety délozniho
hrdla a spermatem v priibé¢hu primérni infekce i jejf reaktivace.

K intrauterinni infekci plodu miZe dojit pti primdrni i re-
aktivované infekci matky.

K neonatdlni infekci dochazi nejcastéji pfi porodu a to
u déti, jejichz matky vylucuji CMV do sekreti déloZniho
hrdla. K pfenosu viru miZe dojit infikovanym matefskym
mlékem, v tomto piipadé vSak ke klinickému onemocnéni
dochdz{ vzicné.

Pomérné Casty je prenos viru krevni transfiizi, zv1as-
t€ krevnimi derivdty, obsahujicimi leukocyty. Pfi¢inou je
dlouhodobad virémie, pfitomnd i u asymptomatickych forem
onemocnéni. Z téhoZz diivodu dochdzi i pfenosu viru trans-
plantovanymi organy.

6. Inkubacni doba
V pripadé infikovani novorozence pfi porodu 3-12 tydnd, po
transplantacich a transfizich infikované krve 3-8 tydni.
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7. Obdobi nakaZlivosti

Virus je vylu€ovan mocf a slinami fadu mésictli; rovnéz jsou
popsdny persistence a intermitentni vylucovéni, které po
promarni infekci pretrvavaji i nékolik let.

Po neonatdini infekci mtze k vylucovani viru dochazet
5-6 let.

U dospélych dochazi k vyluovani viru kratsi dobu, ale virus
miZe persistovat formou latentn{ infekce. Témér 3 % zdravych
dospélych vylucuje virus faryngedlnim sekretem. Imunodefici-
ence a imunosuprese vyvoldavd opétné vyluCovani viru.

8. Vnimavost

eI

mocnéni jsou vinimavéjsi plody, pacienti imunosuprimovani,
imunodeficientni, transplantovani, pacienti s AIDS.

9. Principy terapie

Antivirové prepardty (Ganciclovir), interferon, transfer-fak-
tor a symptomaticka terapie.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
® pouzivani séronegativnich darc krve, krevnich de-
rivatl a orgdnd — Imunoprofylaxe transplantovanych
hyperimunnim gamaglobulinem (Cytogam, Cytotect)
® pro prevenci primarni infekce novorozenci miZe byt
prospésné sérologické monitorovani t€¢hotnych.
b) represivni
® neprovadéjf se.
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10.4.1 DAVIVY KASEL

1. Pihvodce — agens
Bordetellapertussis,kokobacil citlivy naslune¢ni zafeni, tep-
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lo, vyschnuti a béZné dezinfek¢ni prostfedky. Vyskytuje se ve
Ctyfechantigennich variantach: typ 1,typ 1,2,typ 1,3,typ 1,2,3.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Jedna se o akutni respiracni onemocnéni probihajici ve

trech stadiich:

o Kataralnim stadiu, s postupné se vyvijejicim suchym
drazdivym kaslem (1-2 tydny).

o Paroxysmalnim stadiu s zdchvatovitym kaSlem se sé-
rif kratkych expiraci ndsledovanym zajikavym ispiriem.
Ziachvaty kasle obvykle kon¢i expektoraci hlenu a Casto
i zvracenim (1-2 mésice i déle). V tomto stadiu dochazi
i ke vzniku vétSiny komplikaci, zejména pneumonii, které
byvaly i nejcastéjsi pricinou smrti.

o Tretim stadiem, pfi kterém zachvaty kasle pomalu usta-
vaji je rekonvalescence, kterd je pomérné dlouhd — néko-
likatydenni.

V soucasné dob¢ probihd toto onemocnéni vétSinou aty-
picky. Dlouhotrvajici kaSel u détf i dospélych by vSak mél
byt vZdy divodem pro odbér materidlu na mikrobiologic-
ké vysetieni. Kromé pertusse muze t.zv. syndrom ddvivého
kasle vyvolavat i B. parapertussis. Témét shodny klinicky
obraz vSak miZe vyvolat i Haemophilus influenzae. Nelze
vyloucit, zejména v posledni dobé, i Mycobacterium tu-
berculosis, ptipadné jind mycobacteria. Z ostatnich agens
pripadaji v ivahu Mycoplasma pneumoniae, viry chripky,
parainfluenzy a adenoviry.



Odbéru materidlu je tfeba v tomto pripad€ vénovat zvI4st-
ni pozornost. Je nezbytné, aby bakteriologické vySetieni
bylo domluveno s laboratofi predem, protoZe si musi pfi-
pravit specidlni selektivni ptidu. Vlastni odbér se provadi
zahnutymi tampoény z laryngu a farynxu. Tampoény je tfeba
bud'to po odbéru ihned naockovat na piidu nebo zmrazit na
suchém ledu ¢i smési ledu se soli. V tomto stavu preziva
B. pertussis spolehlivé 48 hodin. Vysledek lze ocekdvat nej-
diive za 4-6 dni.

Dalsim zptisobem ovéfeni diagnézy je sérologicky
priikaz vzestupu specifickych protildtek. Odebird se krev
v akutnim stadiu a v rekonvalescenci (za 14-21 dnd). Oba
vzorky se titruji spole¢né. V priivodnim listu je tfeba uvést
mj. i posledni ddvku o€kovdni Di-Te-Pe.

3. Vyskyt

CR patiila mezi prvni zemé& na svété, které zavedly otkovani
trivakcinou Di-Te-Pe (1958). Disledné provddénd surveil-
lance této infekce spolu s vysokou proockovanosti vedla jiz
koncem sedmdesatych let k sniZeni incidence pertusse na mi-
nimum. Pfes veSkerou snahu se vSak nepodafilo dosdhnout
jejf eliminace jako u dalSich dvou komponent trivakciny.

Po zméné schématu zdkladniho ockovani v roce 1993 ne-
byl diagnostikovén zZadny piipad u déti mladsich tif let. Jed-
notlivé piipady lze ocekdvat u Skolnich déti a dospélych.

V posledni dobé pribyva importovanych piipadt. V fadé
evropskych stati (napf. Némecko, Itilie, Svycarsko, Anglie)
je vysoky vyskyt pertusse diky nizké proockovanosti a né-
které (napf. Svédsko) neockuji proti pertussi viibec. Je tedy
pfi podezieni na pertussi tfeba patrat v anamnéze po cestdch
do zahranici.

4. Zdroj — rezervodr
Pouze ¢lovék, zejména v paroxysmdlnim stadiu nemoci.

5. Cesta prenosu

Vzdu$nou cestou pfi pfimém styku s nemocnym. Prenos
predméty potiisnénymi sekrety hornich cest dychacich je
vzacny.

6. Inkubacni doba
6-20 dni, nejcastéji 7-10 dni.

7. Obdobi nakaZlivosti

Koncem inkubacni doby, po celé paroxysmdlni stadium
a Casto i v rekonvalescenci.

8. Vnimavost

Transplacentdrné prenesené protildtky mizi u novorozence
v 4-8 tydnech Zivota. Imunita pro proZitém onemocnéni je
celozivotni. Neexistuje zkfizend imunita s parapertussi. Oc¢-
kovani poskytuje dostateCnou imunitu vét§in¢ predskolnich
a Skolnich déti, u starSich jedincti vSak titr protilatek postup-
né klesd aZ na hrani¢ni hodnoty. Pfi vySetfovani ohnisek
infekce se setkdvdme s onemocnénim dospélych kontaktil
(rodict ¢i prarodici).

9. Principy terapie
Antibiotickd 1écba — chloramphenicol, erythromycin.

10. Protiepidemickd opatieni

a) preventivni
e povinné ockovani trivakcinou proti difterii, tetanu
a pertussi od 9 tydne Zivota ditéte.
Zédkladni ockovdni sestdvd ze Ctyt ddavek:

1. ddvka 0.5ml, za 4-8 tydnti se poddva
2. ddvka 0.5ml, za 4-8 tydnd se poddva
3. davka 0.5ml,

4. davka 0.5ml ve véku 18-20 mésicii

e revakcinace se provadi v 5. roce Zivota

e ockovani celobunécnou ockovaci latkou se nedoporu-
Cuje u déti starSich 7 let a dospélych. Neni vylouceno,
7e pro tyto ucely bude v budoucnu pouzivdna pertuso-
v4 aceluldrni vakcina, pfipadné v kombinaci s difteric-
kou a/¢i tetanickou slozkou.

b) represivni

® hldSeni onemocnéni

® izolace nemocného doma, na infekénim oddéleni pou-
ze u komplikovanych piipadi

e mikrobiologické vySetieni osob (déti i dospélych), kte-
ré byly v tizkém kontaktu s nemocnym

® sledovani zdravotniho stavu uzkych kontaktd, kazdo-
denni thermometrie, pouceni, aby pfi prvnich zndm-
kdch respira¢niho onemocnéni ihned navstivili 1€kare.
(V pripadé vyzadani je moznd 14 denni profylaxe ery-
thromycinem)

e zdikaz vstupu neockovanych déti do kolektivu, kde byl
hlasen vyskyt, po dobu 21 dnl ode dne vyfazeni ne-
mocného ditéte z kolektivu

® zvySeny zdravotnicky dozor v kolektivu po 21 dnti od
vyfazeni nemocného; mikrobiologické vysSetfeni déti
na zacdtku a konci tohoto obdobi. Isolace pozitivnich
a jejich 1écba.

e karanténa neockovanych déti, které byly v rodinném
kontaktu s nemocnym po dobu 21 dni (zdkaz ndvStévy
détskych kolektivnich zafizeni)

e dezinfekce hracek, vyvareni osobniho pradla, ruénikt
a kapesnikti. Dkladny uklid s pouzitim dezinfekéniho
prostiedku, ¢asté vétrani mistnosti.

104.2 DENGUE

1. Puvodce — agens

Pivodcem onemocnéni je virus ze skupiny flavivird, jsou
zndmy 4 imunologické typy 1, 2, 3 a 4 (dengue 1-4) zodpo-
védné zaroven za vznik klasické formy dengue, hemoragické
horecky a Sokového stavu.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Klinicky rozezndvdme tzv.:

o Kklasickou formu dengue

o dengue hemoragickou horecku
o dengue Sokovy syndrom

Klasicka forma dengue je akutni hore¢naté onemoc-
néni charakterizované nahlym zacatkem, horecka trva 3-5
dni (n€kdy déle a mize mit dvoufazovy charakter). V klinic-
kém obraze ddle dominuji bolesti hlavy, bolesti ve svalech,
kloubech. Kloubni a svalové postizeni vede ke strnulému
drZeni téla a k poruchdm chiize (odtud odvozen nazev one-
mocnéni). Déle jsou pfitomny gastrointestindlni obtiZe ¢asto
spojené s nechutenstvim. U nékterych piipadt je mozno po-
zorovat vysev makulopapul6zniho ekzantému, ktery zac¢ina
na hrudniku, pokracuje na bfiSe a neni piitomen na konceti-
ndch. V obliceji je erytém, ocni spojivky jsou prekrvené.

V klinickém obraze je popisovano zvétseni lymfatickych
uzlin, byvd leukopenie s relativni lymfocytézou. Jestlize se
jedna o hemoragickou horecku, jsou piitomny krvécivé pro-
jevy, které maji charakter od prostych petechif pres epistaxi
az po krvéceni do zazivaciho traktu, které je sice vzacné, ale
prognosticky velmi zdvazné. Jatra byvaji zvétSend. Vyzna-
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Cena je hypovolemie, pokles tlaku a zvySeni hematokritu,
tento ndlez je spojen s rozvojem dengue Sokového syndro-
mu. Rekonvalescence po onemocnéni klasickou formou je
spojena s déletrvajici tnavou, vétSinou vSak u této formy
dochdzi k plné tzdravé, smrtelnd onemocnéni u této formy
jsou vzdcna.

U dengue hemoragické horecky a dengue sokového syn-
dromu je prognoza zdvazind, pri nedostatecné 1écbé je smrt-
nost az 40-50 %.

Diagnostika se opird o sérologické vySetfeni IgM, IgG
protilatek. Mozna je také izolace viru z krve.

3. Vyskyt

Onemocnéni se vyskytuje v tropickych a subtropickych
oblastech Asie a Afriky. Endemicky vyskyt je zaznamendn
v Cing&, Vietnamu, Laosu, KambodZi, Thajsku, Indii, Fili-
pindch, Malajsii. V Africe je nejvétsi vyskyt v Somadlsku,
Mozambiku a na ostrovech Seychelles. Onemocnéni bylo
zaznamendno i na jihu USA a vzdcné i na evropském konti-
nenté. U nds se s timto onemocnénim mtizeme setkat ve vy-
jime¢nych piipadech, pokud doslo k zavleceni z nékterych
vySe uvedenych oblasti. V poslednich letech byl nejvétsi epi-
demicky vyskyt zaznamendn v roce 1987 ve Vietnamu, kdy
bylo hlaseno celkem 370 000 ptipadi onemocnéni.

4. Zdroj — rezervodr

Zdrojem ndkazy je Cloveék, popripadé infikovany komar.
U nékterych druhti komard dochdzi k transovaridlnimu pre-
nosu viru na potomstvo.

5. Cesta prenosu

K prenosu viru na ¢lovéka dochdzi infikovanym komdarem
z rodu Aedes (Ae. aegypti, Ae. albopictus se uplatiiuje v Af-
rice, Severni Americe a v tropickych oblastech Asie, Ae.scu-
tellaris v Polynesii, Ae. niveus v Malaysii). Tito komdfi jsou
nejvice aktivni dvé hodiny po vychodu a nékolik hodin pred
zapadem slunce.

6. Inkubacni doba
3-14 dni, nejcastéji 7-10 dni.

7. Obdobi nakazlivosti

Onemocnéni neni pifimo prenosné z clovéka na clovéka.
Pacient se stdvd infekéni pro komdra den pred zacdtkem
hore¢naté faze onemocnéni a tento stav pretrvava v priméru
kolem péti dnti. Komar je infekéni za 8-12 dnd po nasati krve
infikovaného ¢lovéka a zlistava infekéni po zbytek Zivota.

8. Vnimavost

Vnimavost k danému onemocnéni je vSeobecnd, déti mivaji
mirn&jsi pribéh onemocnéni neZ dospéli. Po proziti infekce
vyvolané ur¢itym sérotypem je navozena dlouhodobd imuni-
ta, av8ak typové specifickd. MiZe dojit k onemocnéni vyvo-
lanému jinym sérotypem.

9. Principy terapie

Specificka terapie daného onemocnéni neni, lécba je sym-
ptomatickd. ZvIlastni pozornost si samoziejme zaslouzi 1écba
dengue hemoragické horecky a Sokového stavu. Je vhodné
aplikovat roztoky s elektrolyty, popiipadé plazmu. Trans-
fuze plné krve je indikovana pouze v zavaznych piipadech
spojenych s profuznim krvacenim, kdy hodnota hematokritu
vyrazné poklesne.
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10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
e preventivni opatieni se tykaji predevSim hubeni ko-
mart a to hlavné ve fazi larvalniho stadia. Déle pak je
snahou zabranit sani krve komadrt na ¢lovéku (uzivani
ochraného odévu, repellentti, moskytiér atd.).
b) represivni
e cpidemicky vyskyt dengue podléhd povinnému hldse-
ni
® pacienta je nutno izolovat a to predevsim v hore¢natém
obdobi (viremie), zamezit moznosti sani komard a tim
dalSimu prenosu onemocnéni
® osoby, které pobyvaly v okoli pacienta, musi byt také
vySetfeny. V ramci epidemiologickych opatfeni je di-
lezité specifikovat reziden¢ni oblast, kde pacient poby-
val 2 tydny pred za¢dtkem onemocnéni.

10.4.3 DERMATOFYTOZA

1. Piivodce — agens

Razné druhy Microsporum a Trichophyton, u mimovlaso-
vych forem i Epidermophyton floccosum.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Dermatofytoza je mykotické onemocnéni vlasii, vousi,
ktze a nehtt, jednotlivé jeji klinické formy se nazyvaji pod-
le mista infekce: Tinea barbae a Tinea capitis, Tinea cruris
a Tinea corporis, Tinea pedis, Tinea unguium.

Na vlasy ¢i vousy pokryté kiizi se objevuji malé papuly,
postupné se zvétSujici. Mohou vzniknout i hnisavé 1éze. Na
postizenych mistech dochdzi k doasnému vypadavani vla-
sti. Je-1li ptivodcem 7. schoenleinii, vznikaji malé, po mySich
pachnouci krusty a vypadani{ vlasi mtze byt trvalé.

Na kiizi v oblastech nepokrytych vlasy, vousy a mimo
oblast nohou, se pfi onemocnéni objevuji charakteristické
ploché, kruhovité, postupné se Sitici 1éze. Jejich okraj je ob-
vykle zarudly s vesikulami ¢i pustulami, miZe byt i suchy
a Supinaty, nebo vlhky a pokryty krustami. Pfi rozSifovan{
1ézi do okoli se jejich stfed obvykle Cisti a je znovu pokryt
normdlni kazi.

Pii postizeni nohou (,,atletickd noha®) se onemocnéni
projevuje charakteristickym Supinaténim, nebo popraskdnim
ktzZe, zejména mezi prsty nebo jako puchyrky s vodnatym
obsahem.

Pri postizeni nehti rukou ¢i nohou dochézi k jejich po-
stupnému zesileni, ztraceji barvu a jsou lomivé, vznikd pod
nimi syrovitd hmota. Mohou byt i zvdpenatélé a zdeformo-
vané.

Klinickou diagnézu je tfeba ovéfit laboratornim vy-
Setfenim. Pfi postiZeni vlasy ¢i vousy pokryté kize se pfi
mikroskopickém vySetieni Supin a vlasti v 10 % hydroxidu
draselném, nebo pfi fluorescenéni mikroskopii, nachdzeji pfi
postiZeni Microsporum sp. charakteristické hyalinni arthro-
spory zevné vlasi, pfi postiZeni Trichophyton sp. jsou agens
nalezena uvnitf vlasu. Diagnézu je tfeba potvrdit kultivaci.

Pfi postizeni kiize na jinych castech téla Ci pii postizeni
nehtu se vySetfuji seskrabnuté ¢dsti zachvacené kiize nebo
nehtu, rovnéZ za pomoci mikroskopického vysetfeni v 10 %
hydroxidu draselném nebo fluorescenéni mikroskopii. Pred-
béZnd diagnéza je stanovena pfi nalezeni hyalinnich roz-
vétvenych filamentéznich tutvart. Ke kone¢né diagnéze je
nutnd kultivace.

3. Vyskyt
Celosvétovy a pomérné asty, vice u muzi neZ u zen. V Ces-
ké republice mél v poslednich 20 letech hldseny vyskyt tri-



chofytézy kolisavy trend s maximem 830 piipadti v roce 1977.
Prevladala profesiondlni onemocnéni chovatelli skotu. Rok pred
timto maximem (1976) byla zahdjena vakcinace skotu a pocet
piipada u lid{ ziskal sestupny trend az k 110 piipadim v roce
1985. Nasledny vzestup s 8 letym kolisanim mezi 298-445 pii-
pady vyustil v prudky vzestup na 855 pripadd v roce 1995.

4. Zdroj — rezervodr
Pfi postizeni vlasy a vousy pokryté pokozky, zptisobeném
M. tonsurans, T. schoenleinii a 'T. audouinii je to ¢lovek, pfi
postiZeni stejné Cdsti téla ostatnimi plivodci ndkazy jsou to
zvitata, zejména psi, kocky a dobytek.

Pfi postiZeni ostatnich ¢asti téla je zdrojem obvykle ¢lo-
veék, méné Casto i zvitata.

5. Cesta prenosu

o v,

U Tinea barbae a Tinea capitis primy kontakt kiize s kizi,
nebo neprimy kontakt s predméty, napft. s opéradly diva-
delnich kfesel, ntizkami u holice, hiebeny, kartaci na vlasy,
odévy ¢i klobouky kontaminovanymi od nakazZenych osob,
nebo zvifat.

U ostatnich forem rovnéZ piimy kontakt s nakaZenym
Clovékem, nebo zvifetem, nebo nepiimy kontakt s konta-
minovanou podlahou, rohoZemi ve sprchich a s jinymi kon-
taminovanymi predméty. Pfi postizeni nehtli byva zdrojem
osoba v tésném kontaktu, zejména rodinném.

6. Inkubacni doba

U Tinea barbae a Tinea capitis 10-14 dni, u Tinea cruris 4-10
dni. U ostatnich forem neni presné znama.

7. Obdobi nakaZlivosti
Po dobu vyskytu 1ézi a ddle po dlouhé obdobi prezivani in-
fek¢nich agens na kontaminovanych predmeétech.

8. Vnimavost
Vnimavost je vSeobecnd. U Tinea barbae a Tinea capitis
jsou reinfekce vzacné, u ostatnich forem cCasté.

9. Principy terapie

Specificka lécba perordlnimi a lokdlnimi fungicidnimi pre-
pardty. Pti sekunddrni infekci 1éz{ antibakteridlni specificka
le¢ba. Omyvani 1€zi, odstrafiovani strupl a krust, aplikace
krém a zasyp.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
e pouceni obyvatelstva o zplsobu pienosu riznych der-
matofyt6z, — prani ru¢nikd a pradla horkou vodou, pii-
padné i za pouziti fungicidnich prostfedki
e prani a Zehleni ponoZek s napafovanim
® ve spolecnych sprchich a Satndch peclivy uklid, ze-
jména Casté myti rohozi a lavic, dezinfekce podlah
a lavic fungicidnimi prostfedky
® k prevenci reinfekce u postiZeni nohou po myti peclivé
vysouseni meziprstnich prostor a pouzivani fungicid-
niho zdsypu
® omezit noSeni uzaviené obuvi, kterd zvySuje poceni
nohou.
b) represivni
® hldSeni onemocnéni
® izolace neni nutnd, doporuceje se vSak pfi rozsdhlejSim
postizeni kiize vyloucit nemocné déti z cviceni v t&lo-
cviéné, z plavani a z jinych aktivit, pfi kterych mohou
byt zdrojem infekce pro druhé

e pribéZnd dezinfekce, Casté a ucinné prani a peclivy
uklid

e aktivni vyhleddvani ptfipadnych novych onemocnéni
u osob v kontaktu s nemocnym a jejich léceni

e u ndkaz prenosnych ze zvitat vySetreni zvirat v kontak-
tu s nemocnym a jejich 1écent.

10.5 E

1051 ECHINOKOKOZA
(CYSTICKA HYDATIDOZA)

1. Puvodce — agens

Piivodcem onemocnéni je larvilni stadium tasemnice
méchozil zhoubny Echinococcus grannulosus. Dospéld
tasemnice se skldadd z nékolika ¢lankd a méfi v primeé-
ru 2-9 mm. Tasemnice se fixuje pomoci hackd v tenkém
sttevé hostitele. Vajicka uvolnénd z ¢lankl se dostdvaji
s vykaly do zevniho prostfedi. Odtud mohou pronikat do
travictho ustroji mezihostitele (larvovy hostitel) z tenkého
stfeva se potom dostdvaji do krevniho a lymfatického obé-

hu a témito cestami ddle do jater a jinych orgdni a tkdni.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Tasemnice Echinococcus grannulosus vyvoldava cystické
hydatid6zni onemocnéni. Cysty se vyvijeji pomalu, mnoh-
dy tento vyvoj trvd nékolik let, v priméru dosahuji cysty
velikosti 1-7cm s maximem kolem 10 cm. Infekce miiZe byt
asymptomatickd dokud cysty nezpisobi vazné€jsi postizeni
tkdn{ a orgdnd. Klinické pfiznaky zdviseji na lokalizaci cyst
a jejich poctu. Cysty jsou nejcastéji v jatrech a plicich, ale
mohou se vyskytovat i v jinych ¢dstech téla napt. v CNS.
Klinicky toto onemocnéni{ pfipomind pomalu rostouci nddor,
vazné&jsi priznaky se objevuji, aZ kdyz cysta dosahuje veli-
kosti kolem 7 cm. Echinokokova cysta roste velmi pomalu
asi 1 cm za rok.

Pri jaterni hydatidéze jsou priznaky podobné travicim
obtiZim, pozdé&ji jsou diagnostikovdna zvétSend jétra.

P#i plicni lokalizaci jsou pfitomny dechové obtiZe spoje-
né s kaslem a s plicnim krvdcenim.

Pri lokalizaci cyst v oblati CNS jsou dominujici klinické
pfiznaky spojené se zvySenim nitrolebniho tlaku, bolestmi
hlavy, projevy Jacksonovy epilepsie. Po spontdnni ruptufe
cysty ¢i po punkci se mohou objevit dechové obtiZe, nausea,
zvraceni, prijmy. Zavaznym klinickym projevem je anafy-
lakticky Sok.

Klinicka diagnostika se opird o pfiznaky spojené s ris-
tem cyst. Pouzivd se vySetfeni radiologické, tomografické,
sonografické. Diferencidlné diagnosticky je nutno odlisSit
rostouci nddor, amébové abscesy, congenitdlni cysty ¢i tuber-
kul6zu. Laboratorni diagnostika se tyka pifimého mikrosko-
pického prikazu parazita z punktdtu nebo ze zvratki, sputa,
moci, likvoru. Ndlez eosinofilie je pouze u 50 % nemocnych.

3. Vyskyt
Onemocnéni se vyskytuje kosmopolitné. Frekvence uvedené
choroby zdvisi na izkém kontaktu lidf a infikovanych pst.

4. Zdroj - rezervodr

Zdrojem onemocnéni pro ¢lovéka je pes, ktery je koneCnym
hostitelem tasemnice Echinococcus grannulosus. Tisice do-
spélych tasemnic Ziji ve stfevech psa bez klinickych pfizna-
k@ infekce. N&ktetfi byloZravci napt. ovce se uplatiuji jako
mezihostitelé.
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5. Cesta prenosu

K infekci Cloveka, kterd se vétSinou uskutectiuje jiz v dét-
ském véku, dochazi pifimo kontaktem s infikovanym psem,
ktery vyluCuje vajicka. Nebo je mozny nepiimy prenos kon-
taminovanou vodou, potravinami, pidou ¢i predméty. Ve
vyjime¢nych piipadech mohou byt vajicka tasemnice pie-
nesena mouchami.

6. Inkubacni doba

Inkubacni doba kolisd od 12 mésict do n€kolika let. Zavisi
na poctu a lokalizaci cyst a na rychlosti jejich rastu.

7. Obdobi nakaZlivosti

Onemocnéni neni piimo prenosné z ¢lovéka na Clovéka, ani
z jednoho mezihostitele na druhého. Infikovani psi zaCinaji
vyluCovat vajicka pfiblizné za 7 tydnti. Dospéld tasemnice
md schopnost preZivat ve stfevech psa 2-3 roky.

8. Vnimavost
Déti jsou vice exponovany infekci nez dospéli. Je to ddno

Cast&jSim uzs$im kontaktem s infikovanymi psy a také nizsi-
mi hygienickymi navyky. Nen{ v§ak zndmo, Ze by déti byly
vice vnimavé k infekci nez dospéli, Castéj$i onemocnéni
u déti je spiSe diisledkem vyse uvedenych faktort.

9. Principy terapie
Echinokokové cysty je nutno chirurgicky odstranit, to je nej-

Cast&jsi zplisob terapie. Vhodné je dlouhodobé poddvani me-
bendazolu (Vermox) ¢i albendazolu (Zentel). Jestlize dojde
k ruptufe primdrnich cyst je vhodné aplikovat praziquantel

(Biltricide) ke snizeni moznosti vzniku sekunddrnich cyst.

10. Epidemiologickd opatrieni
a) preventivni
e dilezitym preventivnim opatfenim je osvéta populace,
ta se tykd sniZeni expozice osob psim vykaltim, dodr-
Zovani hygienickych navyka, predevsim myti rukou
® je nutné prerusit prfenos z mezihostitele na findlniho
hostitele, coZ je hlavné pes (findlnim hostitelem jesté
mohou byt jini masoZravci, ale ti se v souvislosti s pie-
nosem na Clovéka uplatiuji minimdlng). V piipadé
psti nepouZivat pro jejich stravu tepelné nezpracované
vnitinosti
e infikované organy od uhynulych mezihostiteld musi
byt zlikvidovany. Profesiondlné exponovani pracovni-
ci jsou nuceni disledné dodrZovat hygienické navyky,
aby zamezili ingesci vajicek tasemnice.
b) represivni
® izolace pacienta neni nutnd. Pfenos z ¢lovéka na ¢lo-
véka se neuskuteciiuje. V piipadé vyskytu onemocnéni
v rodin€ je nezbytné vySetfit psa a zajistit jeho dehel-
mintaci. Nutné je dodrZovani veterindrnitho dozoru na
jatkach a v zdvodech masného priimyslu.

10.5.2 ENDOKARDITIDA

1. Piivodce — agens
Infekéni onemocnéni je zptisobeno rGznymi bakteriemi,

z nichZ nejcast&jsi jsou ze 30 % tak zvané viridujici strep-
tokoky, asi z 20 % stafylokoky, zejména Streptococcus fae-
calis, z 20 % stafylokoky, fidce Streptococcus pneumoniae.
Gramnegativni bakterie jako Pseudomonas aeruginosa pak
velmi vzacné. Asi v 5-10 % nelze ptivodce vykultivovat, Cas-

to téZ pro zapocatou terapii antibiotiky.
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2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Predispozici pro vznik onemocnéni je srdecni vada jaké-

hokoliv piivodu. Vétsinou se projevuje horeckou, petechiemi

a drobnymi emboly, z nichZ se vyvijeji dalsi priznaky. Po-

Skozeni ledvin s hematurii, splenomegalie, infarkt myokar-

du, arytmie a mozkové piiznaky.

Endokarditida u narkomani je zptisobena kromé ob-
vyklych piivodcti i kandidami a gramnegativnimi bakterie-
mi. Typické je téZ onemocnéni u pacientit s chlopennimi
nahradami. Asi tfetina se dostavuje po chirurgickém vy-
konu, zbytek v pozdéjsich 1étech. Vetsi riziko je pii ndhradé
trikuspidalni chlopné a to asi ve 2,5 % vykond, po ndhradé
mitrdlni chlopné o tfetinu méné.

o Casna endokarditida, je7 se dostavuje do dvou mésicti
po ndhradé chlopné je zplisobena pfi vykonu, exogenni
nebo endogenni infekci.

e K pozdni endokarditidé dochdzi po epitelizaci chlo-
penni ndhrady a zachyceni mikrobti na povrchu i pfi pre-
chodné bakteremii po extrakci zubu nebo z jiné pficiny.
Nejcast&jsim agens je v téchto piipadech Staphylococcus
epidermidis, méné Casto Staphylococcus aureus, koryne-
bakteria, Escherichia coli.

Mikrobiologicka diagn6za zavisinaspravném odbérudo-
stateCného mnozstvi krve, vZdy nejméné 10 ml, a zejména na
jehotaktice. Casto jenutno opakovat sérii tif odbériinékolikrat.

3. Vyskyt
Onemocnéni vznikd nejcastéji v zdvislosti na nékterém
z predisponujicich faktorG uvedenych shora.

4. Zdroj — rezervodr
Infekce je endogenni i exogenni.

5. Cesta prenosu

Moment infekce, pocdtecni fdzi v patogeneze, je obtiz-
né poznat. Pokud jde o infekci béhem vykonu na srdci, je
mechanismus uren prolomenim antiseptické bariéry. Pfi
endokarditis na chlopenni protéze je mikrob zachycen krev-
nim ob&hem za podminek, kdy by v normalnim terénu byl
zlikvidovan.

6. Inkubacni doba
Vzhledem k charakteru infekce a patogeneze nelze urcit.

7. Obdobi nakazlivosti
Tato infekce neni pfenosnd.

8. Vnimavost

Vnimavost je ur€ena stavem organismu hostitele a patolo-
gicko-anatomickymi zménami na endokardu.

9. Principy terapie

Terapie se musi fidit vySetfenim citlivosti ptivodce, pokud

byl izolovan.

o Akutni faze se 16¢i kombinact penicilinu odolného k beta-
-laktamdze s aminglykosidem, ptipadné cefalosoporinem
prvni generace s aminoglykosidem.

o Casni infekce po nihradé chlopné vyzaduje vankomy-
cin s aminoglykosidem.

e Pokud jsou ptivodce enterokoky. Léci se kombinaci am-
picilinu s aminoglykosidy.

U kmen s resistenci k aminoglykosidim a resistentnim

k penicilinu se 1é¢{ s vankomycinem. Lécba vSak je vyhra-

zena hospitalizaci.



10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni

nepfichdzi v dvahu.
b) represivni

nepfichazi v dvahu.

10.5.3 ENTEROBIOZA

1. Piivodce — agens

Pivodcem ndkazy je roup détsky Enterobius (syn. Oxyuris)
vermicularis. Parazit ma vietenovity tvar, je bélavé barvy,
samec méfi 2-5mm, samice 8-13mm a md prodlouZeny
kaudélni terminal. Cervi parazituji v ileu, apendixu a colon
ascendens. Pomoci ustniho tstroji se fixuji na stfevni sliznici.
Samice se ¢4steCné vyluCuje se stfevnim obsahem, ¢dste¢né
aktivné migruje do okoli andlniho otvoru, kde klade vajicka,
zejména vecer po ulehnuti. Vajicka adheruji ke ktzi perinea
a za 4-6 hodin dozrdvaji. Ve vnéjSim prostfedi preZivaji asi
3 tydny. Délka parazita je 5-13 tydnt. Jedna samice vylouci
vice nez 10 000 vajicek.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Roupi vyvolavaji kataralni zanét stieva, v apendixu zpuiso-
buji povrchové hemoragie az drobné nekrozy. Pii masivni
ndkaze je nejcastéjSim klinickym piiznakem dporné svédéni
v periandlni oblasti, u divek i v oblasti vulvy, kde ndsledkem
Skrabani vznikaji ekzémy a pyodermie. Z celkovych piiznakl
se objevuje nevolnost, neklid, nespavost, ubytek na hmotnosti,
anémie, bolesti bricha nékdy imitujici apendicitidu.

Mirné nédkazy probihaji s nepatrnymi pfiznaky anebo bez
nich a snadno uniknou pozornosti.

Diagnoza se opira o klinicky obraz (iporné svédéni v andl-
ni krajin€) a mikroskopickym priikazem vajicek. Odbér Ize pro-
vést metodou s lepici paskou podle Grahama nebo periandlnim
stérem Schuffnerovou tyCinkou. Ve stolici se vajicka najdou
ziidka, proto vySetfeni stolice je neprikazné. Ve stolici lze pii-
mo idendifikovat parazita.

3. Vyskyt

Jde o endemickou geohelmint6zu, kterd se vyskytuje kos-
mopolitné a nejcastéji postihuje déti predskolniho a Skolniho
véku. V mirném pasmu je napadeno 50-90 % déti a 10-30 %
dospélych. Enterobiéza ma Casto rdz rodinného vyskytu, vét-
§inou jsou postiZeni vSichni ¢lenové rodiny. Vlivem stalych
reinfekci se ndkaza udrZuje v rodindch a v kolektivech dlou-
ho. Déti se ¢asto infikuji ve véku 2-5 let, pfedevs§im v matei-
skych Skoldch. V détskych kolektivech je ndkaza rozsifena
az v 80% .

4. Zdroj — rezervodr
Zdrojem je infikovany ¢lovék v jehoZ stfevech parazit Zije.

5. Cesta prenosu

Vstupni branou jsou usta. K ndkaze dochdzi bud’ kontaktem
s periandlni oblasti, kdy vajicka z kliZze perinea se dostanou
na prsty a pod nehty a jsou zanesena do tst (tzv. autoinfekce)
nebo nepiimo kontaminovanou potravinou, pradlem, hrac-
kami ¢i jinymi predméty popt. prachem.

6. Inkubacni doba
Obdobi od poziti vajicek do objeveni zralych samic trvd 4-6

tydni.

7. Obdobi nakazlivosti

Mooy

Postizené osoby $iif ndkazu tak dlouho, dokud jsou hostiteli

roupll. Ndkaza v rodindch a v kolektivech se udrZzuje diky
reinfekcim dlouho i nékolik mésicti az let.

8. Vnimavost

Vnimavost k ndkaze je vSeobecnd, po proZiti nevznikd imu-
nita.

9. Principy terapie

Lékem volby je pyrvinium v ddvce 5mg bezvodé bdze na
1 kg télesné hmotnosti. Jedna odmérnd 1zicka suspenze (5 ml)
obsahuje 50mg ucinné latky na 10kg télesné hmotnosti. Do-
porucuje se prelécit vSechny ¢leny rodiny a détského kolek-
tivu soucasné a 1é¢bu zopakovat po 3 az 4 mésicich. Lécbu
je nutno dopliiovat osobni hygienou, ¢astym mytim mydlem,
teplou vodou, stffhdnim nehtd nakratko a ¢astym omyvanim
andlni krajiny.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
e disledné dodrZovani osobni hygieny, asté myti rukou
teplou vodou a mydlem, pfedev§sim po pouZiti WC
a pred kazdym jidlem
® osvéta zejména u déti, vychova k osobni hygiené, zba-
vovani se ndvyk jako je kousdni nehtti a pod.
e (Casté stiiddni osobniho a lizkového pradla, které se
vzdy vyvaruje
e uklid ve spolecenskych a obytnych mistnostech pro-
vadét vzdy na vlhko, vysavacem, v kolektivech (jesle,
matefské Skoly, détské domovy a pod.) navic provadét
pri dklidu dezinfekei ploch.
b) represivni
e hldSeni
® [éCeni postizeného a vSech kontaktl v rodin€ a v ko-
lektivu soucasné
e disledné provadéni osobni hygieny, rdno a vecer omy-
vani periandln{ krajiny teplou vodou a mydlem, nehty
ostifhat nakrdtko, doporuCuje se noSeni prilehavych
kalhotek v noci (rdno se vyvari).

10.5.4 EN’I:EROYIROVI:E INFEKCE
JINE NEZ POLIO

1. Piivodce — agens

Coxsackieviry skupiny A se 34 antigenné odliSnymi séro-
typy, skupiny B se 6 sérotypy, viry ECHO se 34 znamymi
antigenné odliSnymi sérotypy a tzv. neklasifikované entero-

z X2

viry, oznacované ¢isly (68-71).

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Infekce probihaji vétSinou asymptomaticky. Pokud dojde
ke klinické manifestaci, je velmi rliznoroda. Jeden sérotyp
enteroviru miiZze vyvolat zcela odli$né projevy onemocnéni,
naopak stejné projevy onemocnéni mohou byt vyvolany rtiz-
nymi typy enterovirg.

Mezi nejcastéjsi klinické projevy patii nespecifickd ho-
recnatd onemocnéni, ¢asto provdzend exantémy i enantémy
rtizné intenzity, kterd mohou vyvolat t¢mé&f vSechny sérotypy
enterovira.

Z nervovych projevi se nejcast&ji vyskytuji sérézni me-
ningitidy, vzdcné komplikované jako meningoencefalitidy.
Pripady paretickych onemocnéni v disledku postiZzeni bun¢k
pfednich miSnich rohd mohou pfipominat poliomyelitidu,
i kdyZ obrny nebyvaji iplné a zdhy se upravuji. Nejcastéji
jsou vyvolavany Coxsackievirem skupiny A.

Pleurodynie (Bornholmska nemoc, epidemickd myalgie),
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charakteristickd vznikem prudkych bolesti svali hrudniku,
bricha, vzacnéji koncetin je nejcastéji vyvoldna Coxsackie-
viry B (typ 1-3, 5, 6) a Echoviry (typ 1 a 6).

Herpanginu, vyvolanou nejcastéji viry Coxsackie skupi-
ny A (typ 1-10, 16, 22) je tfeba odlisit od herpetické gingi-
vostomatitidy.

Zv1astni formou exantémového onemocnéni je enterovi-
rova vesikuldrni stomatitida s exantémem, tzv. ,,nemoc ru-
kou, nohou a ust — HFM, hand, foot and mouth disease‘.
Vyvolavaji ji Coxsackieviry skupiny A (zvl. typ 16, ale i typy
4,5,9, 10), dale skupiny B (typ 2 a 5), mén¢ Casto enterovi-
rus 71.

Perimyokarditida je nejcastéji vyvoldna infekci Coxsac-
kieviry skupiny B (typ 1-5), vyjime¢né skupiny A (typ 1, 4,9,
16, 23) a jinymi enteroviry.

K smrtelnym infekcim dochézi az u 50 % novorozencii
s generalizovanou infekci (pfedevsim viry Coxsackie B, typ
1-5, Echovirem 11, Coxsackievirem A 16), probihajici pod
obrazem encefalohepatomyokarditidy.

Enterovirus 70 a varianta Coxsackieviru A 24 miZe zpt-
sobit hemoragickou konjunktivitidu.

Respiraéni onemocnéni (akutni zanét hornich, vzacné
i dolnich dychacich cest) byvaji v disledku infekce predevsim
Echovirem 11, 12 a Coxsackieviry A 21, 24.

Nekteré sérotypy enteroviri byly vzdcné identifikovany
jako ptivodci priijml novorozencil, hepatitid, parotitid, pan-
kreatitid, orchitid.

Diagnéza se stanovi na zdkladé epidemiologické ana-
mnézy (usnadnéné pfi epidemickém vyskytu) a laboratorni-
ho vysetfeni. Izolace viru ze stolice, vytéru krku, vyplachu
nosohltanu, krve, likvoru, perikardidlnitho vypotku, slizni¢-
nich 1ézi, sekéniho materidlu na tkanovych kulturdch (event.
sajicich mySkdch), ndsledné urceni sérotypu (vysledek izo-
lace 1ze ocekdvat nejdiive po tydnu, ureni sérotypu po né-
kolika tydnech). Vzhledem k ¢astému vyskytu inaparentnich
ndkaz je nutné opatrné hodnoceni pozitivni izolace viru, zvl.
ze stolice a nosohltanu, také izolaci viru ze sek¢éniho mate-
ridlu je nutno hodnotit s pfihlédnutim k histopatologickym
naleziim.

Pfi sérologickém vysetieni je priikazny signifikantni
vzestup titrii neutralizacnich, typové specifickych protilatek
v parovych sérech (odebranych v intervalu 2 tydnt) proti
izolovanému kmenu viru. Nezdafi-li se izolace viru, dopo-
ruCuje se provést neutralizalni test, pti kterém je zjisfova-
na pritomnost protildatek proti sérotypim, prevalujicim v té
dobé u populace dané oblasti nebo proti sérotyptim, které
nejcastéji vyvoldvaji prislusny klinicky obraz.

3. Vyskyt
Celosvétovy, sporadicky i v menSich epidemiich, s vyznace-
nou sezénnosti (maximum na konci léta). Popsany nosoko-

mialni infekce. Zachyty enteroviri v CR ukazuji pfevahu viré
Coxsackie B 5.

4. Zdroj - rezervodr
Clovék s manifestni i inaparentni infekei.

5. Cesta prenosu

Primo fekdlné ordlni cestou, nasofaryngedlnimi sekrety, ka-
pénkovou cestou, v piipadé konjunktivitid o¢nim sekretem,
transplacentarné krvi pfi virémii matky.

Neprimo predméty, Cerstvé kontaminovanymi infekénim
materidlem, vzdus$nou cestou.

6. Inkubacni doba
1-15 dni, obvykle 3-8 dni.
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7. Obdobi nakaZlivosti

V akutni fazi infekce je virus vylu€ovan nasofaryngedlnim
sekretem a stolicf, ve stolici perzistuje nékolik tydnti.

8. Vnimavost

Vseobecna k infekci i reinfekci. Onemocni predevs§im déti
a mladi dospéli, vétSina infekci probihd inaparentné.

9. Principy terapie
Symptomatickd terapie, u perimyokarditid kortikoidy.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
e zabezpeceni hygienického rezimu v détskych kolekti-
vech a zdravotnickych zatizenich
e hygienické zabezpeceni potravin.
b) represivni
® izolace doma, hospitalizace jen v klinicky indikova-
nych piipadech, pfi pfitomnosti chabé parézy postupo-
vat jako u suspektni poliomyelitidy
e hldseni aseptickych meningitid a meningoencefalitid
se suspektni infek¢nf etiologii, i v pfipad€ nepotvrzené
etiologie enterovirové
e dezinfekce v ohnisku ndkazy
® cpidemiologické vySetfeni v ohnisku ndkazy
e karanténa kontaktl (zejména déti) po dobu 7 dni.

10.5.5 ERYSIPEL

1. Puvodce — agens

Typicky je onemocnéni vyvoldno beta hemolytickymi
streptokoky skupiny A (Streptococcus pyogenes), méné
Casto skupiny C (Streptococcus equisimilis), G a B (Strep-
tococcus agalactiae). Uvedené streptokoky maji v bunécné
sténé skupinové specificky polysacharidovy antigen, jehoZ
prikaz je béZn€ provddén vSemi mikrobiologickymi la-
boratofemi. RozliSeni Streptococcus pyogenes na zdkladé
proteinovych antigend do vice nez 80 sérotypi je vyznamné
pro epidemiologické ucely (zjisténi zdroje infekce a jejiho
Siteni).

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Erysipel, rize, je akutni onemocnéni, charakterizované

celkovymi a mistnimi priznaky.

® Celkové priznaky mohou byt zdvazné, Casto provdzené
bakteriemif a za¢inaji ndhle: zimnice, horecka, bolest hla-
vy, nevolnost.

e 7 mistnich priznaku, provizejicich zanét kiiZe a podko-
vost az bolestivost, otok, Sifeni 1éze po kiZi. Na postizené
ktGzi mtze dojit ke vzniku puchyikd (bulézni erysipel)
a k nekréze (gangrendzni erysipel).

Dochdzi ke zvétSeni a bolestivosti regiondlnich uzlin.
Nejcastéji se erysipel vyskytuje na nohou a v obliceji. One-
mocnéni md sklon k recidivam, které vétSinou postihuji stej-
né misto, avSak s mirn€j$im pribéhem. Recidivy vznikaji po
aktivaci streptokoki, které pravdépodobné mohou piezivat
v misté prvni ataky. K aktivaci streptokoki mtize dojit pfi
celkovém oslabeni organismu, nebo pifi mistnim poskozen{
ktize (vaziva). K disponovanému loZisku se miZe strepto-
kok dostat i cestou krevni pfi anginé nebo streptokokovém
onemocnéni obli¢eje. Proto je mimo mista zdchytu agens
v misté afektu dulezity i zachyt z hrdla a nosu. Po erysipelu
se miZe po obdobi latence (1-4 tydny) vyvinout akutni glo-
merulonefritida.



Laboratorni diagnéza podmiriuje urceni etiologie one-
mocnéni, které je nezbytné k udcinné antibiotické terapii.
Nejvyznamnéjs$i misto v urceni etiologie zaujim4 kultivace
a ndslednd identifikace streptokoka skupiny A, kdy lékem
volby je penicilin. Zachyt streptokokti z 1éze erysipelu je
i pri aplikaci invazivnich metod odb&ru materidlu (aspira-
ce z léze, biopsie) velmi nizky, pfiblizné 40 % . Vzhledem
k uvedené skutecnosti a mozZnosti zachytu dalSich beta he-
molytickych streptokokli, je pfimy bezkultivaéni prikaz
vyvinuty pouze pro identifikaci Streptococcus pyogenes
z krénich vytéri prakticky bez vyznamu.

Kozni infekce jsou velice ziidka provdzeny zvySenym
titrem antistreptolyzinu O (streptolyzin O je pfi lokdln{ in-
fekci inaktivovan lipidy obsaZenymi v kiZi), miZe dojit ke
zvySenti titru protildtky proti deoxyribonukledze B. Uvedené
techniky mohou byt s pfihlédnutim k uvedenym limitacim
vyuzity pro nepiimé stanoveni diagnézy erysipelu vyvola-
ného Streptococcus pyogenes, zejména pak dynamika proti-
latek pro diagnostiku poststreptokokovych nésledkd (akutni
glomerulonefritidy).

3. Vyskyt

Kozni infekce streptokokového pivodu jsou obecné Casté
v teplych klimatickych oblastech, v mirném pdsmu nenf je-
jich incidence ptesné stanovena. To plati i pro erysipel, jehoZ
vzestupny trend byl zaznamenén v celém svété. V Ceské re-
publice je povinné hl4Seni erysipelu. Na jeho zdklad€ nejsou
doloZena data pro jeho zvysenou incidenci v Ceské republice
béhem poslednich let. Ro¢né je v Ceské republice hldseno
priblizn€ 3 000 onemocnéni a 5-10 umrti. Erysipel se Cast&ji
vyskytuje ve vysSich vékovych skupindch, vice u Zen neZ
u muzd. Ridce se vyskytujf i nozokomidlni erysipely po chi-
rurgickych zdkrocich.

4. Zdroj — rezervodr

Primdrnim zdrojem je nemocny ¢lovék nebo nosi¢. Ve zdra-
vé populaci je 10 % nosict Streptococcus pyogenes (VySSi
nosicstvi je ve véku 5-9 roki a 30-39 rok). Nosici ostatnich
beta hemolytickych streptokokd jsou zjistovéani priblizné
v 5% (vys$8i v druhé dekdadé Zivota). Sekunddarnim zdrojem
je blizké okoli vyluCovateld streptokokti, kde mohou v za-
schlém stavu byt Zivotaschopné po dobu i n€kolika mésict
— vzduch, prach, pfedméty, pradlo (osobni i loZni).

5. Cesta prenosu

My

Kiizi, drobnym poranénim. K S$ifeni infekce dochdzi
z exogennich ¢i endogennich zdroji. K infekci z exogennich
zdroji dochdzi pri funkénim poskozeni kiize, kdy je oslabe-
na jeji prirozend obrannd schopnost.

6. Inkubacni doba
Kratkodobd, vétSinou 1-3 dny.

7. Obdobi nakazlivosti

Neni mozné presné definovat. Eliminace streptokok je vét-
Sinou zdvaznym problémem. MoZnost jejich pfenosu z koZni
1éze konci vyhojenim afektu.

8. Vnimavost

Vnimavost jedince zdvisi na jeho celkovém stavu, véku,
pritomnosti protektivnich typové specifickych protildtkéach,
pfipadné protildtkdch proti fadé extraceluldrnich produkti
(enzymi a toxint), které se v patogeneze infekci uplatiiuji.
Dispozice k recidivim se zvySuje u starych lidi, zejména
Zen.

9. Principy terapie

Kromé symptomatické terapie je nutnd cilend terapie U¢in-
nym antibiotikem. Lékem volby u erysipelu je penicilin.
K prevenci recidiv erysipelu je doporuceno nemocné dis-
penzarizovat a dlouhodobé, opakované podavat penicilin.

10. Epidemiologickd opatrieni
a) preventivni
e prevence recidiv erysipelu a sekunddrni prevence
nasledkt tohoto onemocnéni (= revmaticka horecka,
akutni glomerulonefritida) — dispenzarizace nemoc-
nych — dlouhodob4 a opakovand terapie penicilinem.
b) represivni
e hldseni onemocnéni
® odbér biologického materidlu ke stanoveni etiologie.

10.6 H
10.6.1 HEMOFILOVE INFEKCE

1. Piivodce — agens

Pivodcem onemocnéni je Gram-negativni tycinka
Haemophilus influenzae, hemofilus, rozliSovany dle an-
tigennich odliSnosti polysacharidii pouzdra bunétného do
Sesti sérotypl a, b, ¢, d, e, f. N&které kmeny postradaji toto
pouzdro bunécné, jednda se o nekapsularni Haemophilus
influenzae.

Dalsi hemofily nevyvolavaji lidskd onemocnéni tak Casto
jako Haemophilus influenzae. Rada t&chto jinych hemofilt
je soucdsti normdlni bakteridlni fléry dychacich cest, né-
kdy vSak mohou vyvolat respiracni i celkové onemocnéni
(Haemophilus parainfluenzae, Haemophilus aphrophylus,
Haemophilus paraaphrophylus a dalsi).

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Po setkdni s Haemophilus influenzae vétSinou dochdzi
k bezpfiznakovému nosi¢stvi a pouze u malé Cdsti osob
vznikd onemocnéni.

Zavazna celkovd onemocnéni piisobi zejména Haemo-
philus influenzae b, ostatni sérotypy a nekapsuldrni Hae-
mophilus influenzae jsou vétSinou plvodci respiracnich
onemocnéni.

Celkovd hemofilovd onemocnéni probihaji vétSinou jako
meningitida, vzacnéji jako sepse. Zvlastni misto v hemofi-
lovych onemocnénich zaujima epiglotitis, kterd je u malych
déti Zivot ohroZujicim onemocnénim.

Respiracni onemocnéni probihaji jako tracheitis, bron-
chitis, pneumonie. Pro hemofilovou etiologii je piiznacny
»syndrom ddvivého kasle“, kdy nemocny md ataky kaSle
podobné pertussi. S respiraénimi onemocnénimi mohou byt
spojeny konjunktivitidy, sinusitidy, otitidy.

Mezi vzacnéjsi projevy hemofilového onemocnéni patii ce-
lulitida, arthritida, osteomyelitida, perikarditida, endokarditida.

Laboratorni diagnéza je nezbytnd k urceni etiologie
onemocnéni. Nejvyznamnéjs$i misto v urceni etiologie zau-
jima kultivace a ndsledna identifikace Haemophilus influen-
zae, véetné urceni sérotypu. Kultivace davd i moZnost uréeni
citlivosti Haemophilus influenzae na antibiotika. Pro detekci
Haemophilus influenzae b je k dispozici i bezkultiva¢nf pri-
kaz pomoci latexové aglutinace.

3. Vyskyt
P1i hodnoceni vyskytu hemofilovych onemocnéni je nutno
odliSovat onemocnéni zplisobend Haemophilus influenzae b
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od hemofilovych ,,non b* onemocnéni, resp. celkovd one-
mocnéni od respira¢nich onemocnéni. V souladu s mezind-
rodnim hldsicim systémem jsou v Ceské republice hldsena
pouze celkovd onemocnéni, kterd nejcast&ji probihaji jako
meningitida a vétSinou jsou plisobena sérotypem b. Vyskyt
hemofilové meningitidy je nejCasté&jsi u déti do péti let
véku.

Respira¢ni hemofilovd onemocnéni nepodléhaji hldsici
povinnosti a jsou ptisobena prevazné Haemophilus influen-
zae ,,non b“ nebo nekapsuldrnimi, ¢i jinymi species rodu
Haemophilus.

Celkovy pocet hemofilové meningitidy dosahuje v Ceské re-
publice nizkych hodnot: ro¢n€ byva hlaseno pouze 50-60 one-
mocnéni, s 0-3 mrtimi. Vzhledem k tomu, Ze tyto pocty jsou
jist€ niZ8i neZ ve skutecnosti, byly realizovany retrospektivni
a prospektivni studie za spoluprace mikrobiologickych labo-
ratoif celé Ceské republiky, s cilem zjistit pocet hemofilovych
onemocnéni s VES presnosti, neZ jakou umoziuje hldsici sys-
tém. Z vysledk studii vyplyvd, Ze v letech 1990-1993 celkova
nemocnost onemocnéni zpiisobenych Haemophilus influenzae
b nepfesahovala hodnoty 0,7/100 000 (coZz predstavuje 70
onemocnéni) a nemocnost déti do 5 let véku nebyla vyssi nez
10/100 000. V fad€ zem{ byla hemofilova vakcina zafazena do
rutinniho oc¢kovani malych déti. Pfed zavedenim hemofilové
vakciny byl v té€chto zemich vysoky pocet onemocnéni zpi-
sobenych Haemophilus influenzae b u déti do 5 let (specifickd
vékova nemocnost byla 30-40/100 000).

4. Zdroj — rezervodr
Clovek.

5. Cesta prenosu

Jedna se o kapénkovou ndkazu. Misto vstupu ndkazy je nej-
Cast&ji nasopharynx.

6. Inkubacni doba
Inkubacni doba je kratka, 2-4 dny.

7. Obdobi nakaZlivosti

Obdobi nakazlivosti mtize byt dlouhé, zejména u bezpftizna-
kovych nosicti. Po zahdjeni terapie G¢innymi antibiotiky na-
kazlivost kon¢i béhem 24-48 hodin.

8. Vnimavost

Je predpokldaddna vSeobecnd vnimavost k hemofilovému
onemocnéni. Imunita je podminéna piitomnosti bakte-
ricidnich antikapsuldrnich protilatek, které jsou ziskdny
transplacentdrng, po prodélani onemocnéni a po imunizaci.

9. Principy terapie

Kromé symptomatické terapie a u zdvaznych celkovych
onemocnéni i terapie zajistujici vitalni funkce, je nutnd cile-
nd terapie ucinnym antibiotikem. Ampicilin je 1ékem volby,
pri zjisténi produkce beta-laktamdzy je doporucovan chlo-
ramfenikol nebo cefalosporiny.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
® Ve svété byly vyvinuty vakciny proti Haemophilus
influenzae b, kde je vdzan typové specificky hemofi-
lovy polysacharid na nosic, jimZ je napiiklad tetanicky,
diftericky nebo meningokokovy protein (tento nosi¢
nevyvolava tvorbu difterickych, tetanickych ¢i menin-
gokokovych protilatek). Hemofilové vakciny rtiznych
firem jsou aplikovdny détem do 5 let véku a majf odlis-
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nd oc¢kovaci schemata riiznd u jednotlivych firem a pro
jednotlivé vékové kategorie. Proto je nutno ridit se n4-
vodem piibalového letdku piislusné vakciny.

e V Ceské republice, kde je nemocnost piisobend Hae-
mophilus influenzae b podstatné nizsi nez v fadé zemi
nebyla hemofilovd vakcina zatfazena do povinného
ockovani a patii mezi oCkovani, které mize byt prove-
deno za tihradu na zdklad¢ indikace pediatra i na prani
rodict. Perspektivné je uvaZovdno o moZnosti zafazeni
hemofilového ockovani do rutinntho schématu.

b) represivni

® hldseni onemocnéni

® izolace nemocného po dobu antibiotické 1é¢by

e odbér biologického materidlu na laboratorni prikaz
etiologie

® pii zdvazném pribéhu onemocnéni (sepse, menin-
gitis), zejména pii prokdzané etiologii Haemophilus
influenzae b je doporucovén zvyseny lékatsky dohled
u kontakti nemocného po dobu jednoho tydne, s even-
tuelni protektivni chemoterapii.

10.6.2 HEMORAGICKE HORECKY

Hemoragické horecky predstavuji velkou skupinu infek¢nich
onemocnéni. Jsou zdvaZnym zdravotnickym problémem
hlavné v tropickych zemich, kde existujf pfirodni enzootickd
ohniska. Piivodci téchto onemocnéni jsou viry pienosné na
¢lovéka vétSinou riznymi ektoparazity, popiipadé kontak-
tem s nemocnymi zvitaty.

Za urcitych podminek se mohou nékteré viry ze svych
pfirozenych zvitecich rezervodr adaptovat na interhumdnni
prenos. Za téchto okolnosti miiZe dojit k zavleceni ndkazy i do
oblasti, kde se nevyskytuje zviteci hostitel. To se zejména tyka
horecky Lassa, Ebola a Marburské nemoci. V piipadé vy-
skytu t€chto chorob je nezbytné vCasné zajisténi karanténnich
opatfeni v mezindrodnim méfitku. Onemocnéni je charakte-
rizovdno ndhlym zaCdtkem s teplotou, nevolnosti, slabosti,
bolesti hlavy, koncetin. V nékterych piipadech se objevuje
zvraceni a prijmy.

V Kklinickém obraze vétSiny hemoragickych horecek do-
minuje symptomatologie vyplyvajici z hemoragické diatézy
z divodu zdnétlivych zmén kapildr, trombocytopenie s poru-
chou srézlivosti, z alterace jaternich funkci. Smrtnost u téZkych
forem hemoragickych horecek je vysoka, nejvyssi je v pripadé
horecky Ebola a Marburské nemoci, u nichZ se pohybuje v roz-
mezi 50-90 %.

Diagnostika onemocnéni je moznd z klinického obrazu.
Pro presné zatrazeni hemoragické horecky do piislusné sku-
piny je vSak nezbytné nutné virologické vySetreni. Spocivd
v prikazu pivodce elektronopticky ¢i izolace z krve, jaterni
tkang, ledvinové tkané. Provadi se také sérologické vysetient,
pri kterém se prokazuji IgM protildtky nepiimou imunofluo-
rescenci.

Mezi hemoragické horecky patii horecka Lassa, Ebola,
Marburska horecka, dengue, Zluta zimnice, chikungu-
nya, Omska hemoragicka horecka, Krymska hemora-
gicka horecka, horecka Kyasanurského lesa, Bolivijska
hemoragicka horecka, horecka Rift-Valey, onemocnéni
vyvoland hantaviry. V nésledujici ¢asti budou stru¢né pro-
brany vyse uvedené typy hemoragickych horecek z hlediska
klinického obrazu a zdkladnich epidemiologickych charak-
teristik. Nékteré citované choroby jsou v této publikaci pro-
brany samostatné (dengue, Zlutd zimnice).



Horecka Lassa
1. Puvodce — agens
Piivodce onemocnéni je virus Lassa ze skupiny Arena vird.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Onemocnéni zacind ndhle bolestmi hlavy, horeckou, nevol-
nosti, zvracenim, prijmy. Objevuji se ddle bolesti v krku,
kasSel, bolesti bficha, Castd je konjunktivitida. V zdvaznéj-
§ich piipadech dochdzi k Sokovému stavu a vznikaji kozni
hemoragie.

3. Vyskyt
Onemocnéni se vyskytuje v oblasti zdpadni Afriky.

4. Zdroj - rezervodr

Divoci hlodavci, v zdpadni Africe pfedev§im Mastomys na-
talensis.

5. Cesta prenosu

Primérné je onemocnéni piendSeno kontaktem s vykaly hlo-
davct. Prenos z ¢lovéka na ¢lovéka je moZny v nemocnic-
nim prostfedi (krev, mo¢, faryngedlni sekrece atd.).

6. Inkubacni doba
Vétsinou v rozmezi 6-21 dnd.

7. Obdobi nakaZlivosti

Prenos z ¢lovéka na ¢lovéka se uskuteciiuje béhem akutni
horecnaté faze, béhem které je virus pfitomen v hrdle. Virus
je také vylu¢ovan moci po dobu 3-9 tydnii od zacitku one-
mocnéni.

8. Vnimavost
Vnimavost vii¢i onemocnéni je v§eobecna.

9. Principy terapie

Pouzivd se Ribavirin (Virazole), v prvnich nékolika dnech je
vhodné intravenézni poddvani v ddvce 30mg/kg vahy kaz-
dych 6 hod.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
e disledna ochrana osob pred hlodavci.
b) represivni
e onemocnéni podléhd povinnému hlaseni v mezindrodnim
méfitku. Pacienta je nutno izolovat, pfi styku s nim do-
drzovat piisnd protiepidemickd opatfeni (ochranny odév,
rouska, rukavice).

Horecka Ebola a Marburg
1. Puvodce — agens

Pivodci jsou virus Ebola a Marburg, které patif mezi Fi-
loviry.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Jednd se klinicky o systémové horecnaté onemocnéni s né-
hlym zacatkem. Dominujicimi pfiznaky jsou bolesti hlavy,
svalil, schvdcenost, faryngitida, zvraceni, prijem. Za nékolik
dnti po zaCdtku onemocnéni se objevuje makulopapul6zni
exantém, rozviji se hemoragicka diatéza (jitra, ledviny, sle-
zina, CNS, srdce). Onemocnéni vykazuje vysokou smrtnost
u horecky Ebola je to 50-90 % a u horecky Marburg kolem
25% .

Diagnostika onemocnéni se opira o klinicky obraz. Z la-
boratornich metod se pouziva sérologicky priikaz IgM proti-
latek (ELISA, IFA, Western blot). MoZn4 je také izolace viru
z krve, jaterni a ledvinové tkdné na tkafiovych kulturach ¢i
morcatech.

3. Vyskyt

Horecka Ebola byla poprvé zaznamendna u lidi v zdpadni
rovnikové oblasti Sudanu a v Zaire v roce 1976. Horecka
Marburg byla poprvé diagnostikovdna v roce 1967 u labo-
ratornich pracovnikd v Némecku (odtud ndzev — mésto Mar-
burg) a v byvalé Jugosldvii (Bélehrad). K onemocnéni téch-
to osob doslo po pfedchdzejicim styku s africkymi zelenymi
opicemi Cercopithecus aethiops.

4. Zdroj — rezervodr

Primdrnim zdrojem ndkazy pro ¢lovéka je néjaké rezervod-
rové zvife dosud neni zndmo jaké. Clovék je zdrojem nakazy
pro své okoli pfedevs§im v nemocni¢nim prostiedi. K preno-
su horecky Marburg dochdzi vyhradné v laboratornich pod-
minkdch. Africké zelené opice vSak nejsou povazovany za
prirodni rezervoar.

5. Cesta prenosu
Pfenos z rezervoarového zvifete na ¢lovéka nebyl dosud ob-
jasnén. Prenos z ¢lovéka na Clovéka se uskuteciiuje stykem
s biologickym materidlem nemocného (krev, moc, sektrety,
tkdng).

MozZny je také prenos sexudlnim stykem, virus byl proka-
zén ve spermatu. U horecky Marburg je prokdzan pienos po
styku s biologickym materidlem opic.

6. Inkubacni doba
U horecky Ebola 2-21 dni a u horecky Marburg 3-9 dnd.

7. Obdobi nakazlivosti
Je tak dlouhé dokud krev a sekrety obsahuji virus.

8. Vnimavost
Vnimavost k onemocnéni je v§eobecnd.

9. Principy terapie
Lécba je symptomatickd. Pokud je k dispozici rekonvales-
centni imunoglobulin je moZné jej podat do 7 dnd (pozd&;si
podani je nedcinné).

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
® dodrZovat predpisy pro laboratorni prici s opicemi
® dodrZovat zdsady prevence vzniku a Sifeni nemocnic-
nich nédkaz.
b) represivni
e vyskyt onemocnéni je nutno hldsit, izolovat pacien-
ta a dodrZovat bariérové oSetfovaci techniky. Zajistit
dezinfekci biologického materidlu nemocnych jedinci,
véetné dezinfekce predméti, které byly timto materid-
lem kontaminovany
e Kklinicky sledovat osoby v kontaktu s nemocnym po
maximdlni inkubaéni dobu.
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Hantavirova onemocnéni
Hemoralgicka horecka s rendalnim syndromem
1. Pihvodce — agens

Pavodcem onemocnéni jsou viry z rodu Hantavird, ktery
patif mezi Bunyaviry. Jsou to Hantaan virus (Asie, Evropa),
Dobrava virus (oblast byvalé Jugoslavie), Puumala virus (Ev-
ropa), Secoul virus (geopoitn¢).

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Onemocnéni poprvé popsano za 2.svétové valky a pozdéji za
korejské valky. Klinicky se toto onemocnéni projevuje horec-
kou, bolestmi hlavy, nauseou v pripadé leh¢i formy. V t€Z8ich
pfipadech se na kdiZi objevuji petechie, dochdzi ke krvéaceni
z nosu, ddsni. Ve zvratcich a stolici je také primés krve.

Za n€kolik dni dochézi k poklesu teploty, hypotenzi a oli-
gurii. Rozvijf se Sokovy stav s akutnim selhanim ledvin, coz
je klinicky provdzeno krutymi bolestmi v zddech. Ve velmi
zavaznych piipadech se dostavuje uremie s meningedlnimi
pfiznaky a stav bezvédomi. Smrtnost uvedeného onemocné-
ni se pohybuje kolem 5% .

Laboratorni diagnostika se opira o prikaz IgM protila-
tek metodou ELISA. Z dal$ich ndlezt je dileZitd proteinurie,
leukocytoza, petechie, oligurie, hemokoncentrace. Hantavi-
ry lze péstovat na nékterych tkdnovych kulturdch.

3. Vyskyt

Onemocnéni ma charakter ndkazy s pifrodni ohniskovosti
a vyskytuje se na celém svété. Vysoky pocet piipadd je hldsen
z Ciny (40-100 tisic ro¢n€). V Evropé se jednd o endemické
onemocnéni, které md rizné zdvazny pribéh (Finsko, zemé
byvalé Jugoslavie). Typicky je sezénni vyskyt koncem podzi-
mu a zaCdtkem zimy, vice jsou postiZzeni lidé z venkovskych
oblasti. V Ceské republice se nachdzi ohnisko této infekce
v oblasti Breclavska. V roce 1995 bylo potvrzeno importova-
né onemocnéni vojdka UMPROFOR.

4. Zdroj — rezervodr

Zdrojem ndkazy jsou infikovani hlodavci. V CR bylo nosi¢-
stvi prokdzano u n€kolika druhd hlodavci, nejcastéji u hra-
bost (Microtus arvalis).

5. Cesta prenosu

Infikované zvite vyluCuje virus moci, stolici, slinami. Clo-
vék se nakazi stykem s uvedenymi exkrety nebo vzniklym
aerosolem. Vstupni branou infekce jsou nejcastéji dychaci
cesty. Interhumdnni pfenos nebyl popsan.

6. Inkubacni doba
Od nékolika dnti do dvou mésict, v priméru 2-4 tydny.

7. Obdobi nakaZlivosti
Prenos z ¢lovéka na ¢lovéka se neuskuteciiuje.

8. Vnimavost

Vnimavost je v§eobecnd. Onemocnéni probiha pod riznym
klinickym obrazem, coZ je zfejmé ddno rtiznou virulenci pti-
vodct. Imunita vytvorend po onemocnéni je pravdépodobné
celoZivotni.

9. Principy terapie
Specifickd terapie neni k dispozici. Symptomatickd 1écba
zavisi na klinickém stavu pacienta (protiSokova 1écba, re-
hydratace, hemodialyza atd.). K zabranéni superinfekce se
poddvaji antibiotika.
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10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
® tykaji se zabezpecCeni objektil pfed vniknutim hlodav-
cli, predevsim skladl potravin, zabranéni tvorby ae-
rosolu v mistech vyskytu hlodavci. Je nutné testovat
laboratorni zvifata.
b) represivni
e onemocnéni podléhd povinnému hldseni, v tomto pfi-
padé se musi provést podrobnd epidemiologickd ana-
mnéza.

Hantavirové onemocnéni s pulmonalnim syndromem
1. Puvodce — agens

Byly identifikovdny hantaviry v souvislosti s timto onemoc-
nénim (Sin Nombre virus, Black Greek Canal virus).

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Jedna se o akutni horecnaté onemocnéni s bolestmi ve
svalech, v zazivacim traktu. Nasleduji dychaci obtiZe a hy-
potenze. Onemocnéni rychle progreduje v zdvazné dechové
obtize a kardiogenni Sok. Ve vé&tSing€ pripadd je zjisfovan
zvySeny hematokrit a trombocytopenie. Laboratorni dia-
gnostika je provddéna prikazem IgM protilitek metodou
ELISA nebo Western blot. U vétSiny pacientli jsou IgM pro-
kdzdny v dobé€ hospitalizace. Jsou také zavddény moderni
diagnostické techniky jako je PCR.

3. Vyskyt

Onemocnéni bylo poprvé popsdno na jare a v 1ét€ v roce
1993 v oblasti Nového Mexika a v Arizoné. Od té doby bylo
jesté popsdno v mnoha dal$ich stiatech Severni Ameriky.

4. Zdroj — reservodr

Zdrojem nédkazy pro ¢lovéka jsou drobni hlodavci, kteff vy-
lu€uji ptivodce ndkazy (virus).

5. Cesta prenosu
Je podobnd jako v pripadé hemoragické horecky s rendlnim
syndromem.

6. Inkubacni doba

Neni ptesné definovdna, ale pohybuje se zfejmé v rozmezi
od nékolika dnti do 6 tydnt, v priméru je 2 tydny.

7. Obdobi nakaZlivosti
Neni zndm prenos z ¢lovéka na ¢lovéka.

8. Vnimavost

Vnimavost vici danému onemocnéni je vSeobecnd. Dosud
nebyl popsan inaparentni pribéh infekce.

9. Principy terapie

Lécba spocivd v kontrole dychacich funkci se zfetelem na
zabranéni edému plic. Je nutné podavani kardiotonickych
1ékii v prevenci kardigenniho Soku.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
® ochrana osob pred hlodavci a tudiZ dislednd deratiza-
ce.
b) represivni
e onemocnéni podléhd povinnému hlaSeni. Nutna je izo-
lace pacienta.



10.6.3 OSTATNI HEMORAGICKE HORECKY

Krymska — Konzska hemoralgicka horecka

Onemocnéni za¢ind ndhle horeckou, bolestmi hlavy, konce-
tin, zvracenim. Dochdzi k hemoragickym projeviim (stfeva,
plice, jatra, atd.). Smrtnost kolisd od 2-50% . Pdvodcem
onemocnéni je virus krymské — konZské hemoragické horec-
ky (Bunyaviridae).

Vyskyt je zaznamendn v Rusku (Rostov, Astrachartl),
Albanii, Bosné, Irdku, Pakistdnu, tropické a jizni Africe.
Rezervoirovymi zvifaty v piirod¢ jsou zajici, ptaci, drobn{
hlodavci. K prenosu dochdzi infikovanym kliStétem. MoZny
je interhumanni prenos krvi v nemocni¢nim prostredi. Inku-
bac¢ni doba se pohybuje od 3 do 12 dnii.

Omska hemoralgicka horecka a horecka Kyasanurské-
ho lesa

Onemocnéni zacind podobnymi pfiznaky jako vySe uve-
dené hemoragické horecky. Plivodcem je virus ze skupiny
Flavivirt antigenné piibuzny s virem klisfové encefalitidy.
Onemocnéni se vyznacuje dvoufazovym pribéhem. Typic-
ké jsou hemoragické projevy na sliznici v dutiné ustni, déle
krvdceni z nosu, traviciho ustroji, délohy. Smrtnost se pohy-
buje v rozmezi 1-10 % .

Onemocnéni se vyskytuje v zdpadni Sibifi (piivodce po-
prvé izolovdn v Omsku). Kyasanuskd horecka se vyskytuje
v Indii. Onemocnéni je prenosné na Clovéka infikovanymi
klistaty. Pfenos z ¢lovéka na ¢lovéka nebyl popsan. Inkubac-
ni doba je 3-8 dnd.

10.6.4 HEPATITIDY

Mezi virové hepatitidy je fazeno n€kolik infekei, vyvolanych
primarné hepatotropnimi viry, virem hepatitidy A, B, C, D,
E. Onemocnéni maji podobny klinicky obraz v disledku z4-
nétlivé degenerativnich zmén v jaterni tkdni, ale jsou odli§nd
z hlediska epidemiologického, imunologického a patogene-

tického. Neexistuje zkfiZend imunita mezi infekcemi jednot-
livymi typy hepatitickych virg.

Virova hepatitida A
1. Piivodce — agens

Virus hepatitidy A (HAV) z celedi Picornavirus, rod
Heparnavirus, odolny vici vlivim zevniho prostfedi (ve
zmrazeném stavu preZziva léta). Je inaktivovdn pétiminuto-
vym varem, autokldvovdnim, UV zdfenim, dezinfekénimi
prostfedky (napf. chlorovymi prepardty, formalinem, kyse-
linou peroctovou).

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Akutni zanétlivé onemocnéni jater, u kterého byvaji vy-
znaCeny zvlasté priznaky gastrointestindlni a chtipkové,
méné kloubni, koZnf a nervové. Vyskytuje se v riznych kli-
nickych formdch s ohledem na klinické pfiznaky a vysledky
laboratornich vySetieni. Casto, zejména u d&ti probiha one-
mocnéni inaparentné, asymptomaticky. Zdvaznost onemoc-
néni stoupd s vékem. Onemocnéni neprechdzi do chronicity.
Vyjimeéné se vyvine fulminantni forma hepatitidy, kterad
muzZe koncit dmrtim.

Diagnéza je stanovena na zdkladé klinického obrazu, epi-
demiologické anamnézy a laboratornich ndlezti biochemic-
kych a zvlasté sérologickych. Sérové protilatky anti-HAV
IgM Ize stanovit v akutnim stadiu onemocnéni a mohou pre-
trvavat 4 — 6 mésici po zacdtku onemocnéni. K jejich detek-
ci jsou pouzivany komer¢ni soupravy ELISA a RIA.

3. Vyskyt

Na celém svété, sporadicky i v epidemiich, vice v rozvo-
jovych zemich. Postihuje predev§im déti a mladé dospélé.
V CR stoupla nemocnost v roce 1996 na 20,19/100tis.osob
po predchozim pétiletém obdobi, kdy bylo hldseno primérné
1 000 onemocnéni VHA ro¢né (nemocnost 10/100 000). Od
roku 1997 incidence vyrazné klesd a v roce 2003 je vyka-
zovano pouze 127 prfipadi novych onemocnéni. V disled-
ku pfiznivého dlouhodobého trendu ve vyvoji nemocnosti
vzrostlo procento vnimavé populace. Tato skute¢nost je piiz-
niva pro piipadny vznik mensich i vétsich epidemii. Vzrasta
pocet onemocnéni u osob s rizikovym chovdnim i pocet im-
portovanych onemocnéni.

4. Zdroj - rezervodr
Infikovany ¢loveék, pripadné infikované opice (napf. Simpan-
zi v laboratorich).

5. Cesta prenosu

Fekaln€ oradlni pfimo od osoby k osobé nebo nepiimo konta-
minovanou vodou, potravinami, pfedméty, vzacné krvi.

6. Inkubacni doba
14-50 dni, nejcastéji okolo 30 dni.

7. Obdobi nakaZlivosti

Ve stolici je virus pfitomen 1-2 tydny pred a 1-3 tydny po za-
¢atku onemocnéni (vyjimecné popsdno az 6 mésicti), v krvi
v druhé poloviné inkuba¢ni doby a na zacatku onemocnéni.

8. Vnimavost
Vseobecnd, imunita po onemocnéni je celoZivotni.

9. Principy terapie
Symptomaticka terapie, reZimova opatieni (zvl. dieta).

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
e zvySovani osobni i celkové hygieny, zdravotni vycho-
va
® zajisténi zdsobovani nezdvadnou pitnou vodou a ochra-
na potravin pfed kontaminaci
e vybér a kontrola ddrcti krve k zabranéni parenterdlniho
prenosu
e aktivni i pasivni imunizace. (V Ceské republice je re-
gistrovdna oCkovaci litka, o¢kovéni lze provadét jako
nadstandardni, za dhradu).
b) represivni
e vcasnd diagndza a izolace nemocného na infekénim
oddéleni
e hldSeni onemocnéni
e protiepidemicka opatfeni v ohnisku: ohniskova dezin-
fekce, zvySeny zdravotnicky dozor po dobu 50 dni od
izolace nemocného, vylouceni osob, vykondvajicich
¢innosti epidemiologicky zdvazné z téchto ¢innosti na
dobu 40 dni (posledni dva body se nevztahuji na osoby
s ochrannymi titry protilatek anti-HAV IgG), pasivni
imunizace.

Virova hepatitida B
1. Piivodce — agens

Virus hepatitidy B (HBV), Hepadnavirus, tzv. Daneova
partikule s jadrem (tvofenym DNA, DNA polymerdzou
a nukleokapsidovym proteinem s antigenem HBcAg) a vnéj-
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$im obalem, obsahujicim HBsAg (povrchovy antigen HBV).
Infekéni je pouze cely virus, HBsAg infekéni neni, je vSak
zndmkou pfitomnosti viru a jeho replikace. Tretim antigenem
je HBeAg. Rozlisuje se nékolik zdkladnich subtyptit HBsAg
s riznou geografickou distribuci. Stabilita viru je pomérné
vysokd v biologickém materidlu i v zevnim prostfedi.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Mov v

Onemocnéni mivd téz8i a delsi pribéh nez VHA, kromé
priznakt gastrointestindlnich jsou velmi casté piiznaky
chiipkové, kloubni, koZni a nervové. Byva silnéji vyznacen
syndrom intrahepatdlni cholestdzy. Onemocnéni m4 tenden-
ci k prechodu do chronicity (5-10%) s pfipadnym vznikem
cirhdzy jater ¢i hepatoceluldrniho karcinomu.

Pii stanoveni diagndzy se vychdzi z klinického obrazu,
epidemiologické anamnézy, vysledkti vySetfeni biochemic-
kych a sérologickych. Diagnéza je potvrzena ndlezem spe-
cifickych antigenii a protilatek v séru, tzv. markeri HBV
a to HBsAg a protildtek proti nému (anti-HBs), HBcAg
a anti-HBc, HBeAg a anti-HBe. Kromé HBcAg lze markery
HBYV stanovit pomoci komeréné vyrabénych souprav meto-
dou ELISA a RIA.

o HBsAg lze v séru detekovat nékolik dni aZ tydnt pred
a nékolik tydnl az mésict po zacdtku onemocnéni. Jeho
pretrvavani déle nez 6 mésici je klasifikovano jako stav
chronického nosi¢stvi HBsAg, které miiZze byt asympto-
matické nebo provdzené zndmkami jaternitho poskozeni
(chronickd hepatitida aktivni, nebo perzistujici, novéji
chronickd hepatitida B).

o Protilaitky anti-HBc se objevuji pifi zacdtku onemoc-
néni a pretrvavaji rtizné dlouho. Pro diagnézu akutniho
onemocnéni je prikazny ndlez anti-HBc IgM protilatek,
které obvykle vymizi do Sesti mésici po zacatku onemoc-
néni. Jejich pretrvavani byvd zndmkou chronického po-
stizeni jater. Ndlez protildtek anti-HBc IgG je znamkou
proZzitého onemocnéni.

e Pozitivni ndlez protildtek anti-HBs je disledkem prozi-
tého onemocnéni nebo Uspésné aktivni imunizace. Tyto
protilatky 1ze detekovat i po aplikaci hyperimunniho glo-
bulinu proti virové hepatitidé B (HBIG), obvykle vymiz{
po tfech mésicich od aplikace.

e Pritomnost HBeAg je spojovdna s vysokou nakazlivosti,
vyznam pozitivity protilatek anti-HBe je s ohledem na
nakaZlivost diskutabilni. Stanoveni DNA polymerazy se
rutinn€ nepouziva a stanoveni DNA metodou PCR, event.
hybridizaci 1ze pouzit diagnosticky nebo pro monitorova-
ni virémie (napf. efektu terapie).

3. Vyskyt

Na celém svété. V oblastech Afriky a Asie s endemickym
vyskytem onemocni predev§im déti. Ve vyspélych zemich
je nejvyssi vyskyt u dospivajicich a dospélych. K onemoc-
néni virovou hepatitidou B dochdzi vyznamné Castéji u tzv.
rizikovych skupin zdravotnikl, pacientti, osob s rizikovym
chovanim apod.

V Ceské republice pozorujeme v poslednich deseti le-
tech pokles nemocnosti z 7,29/100 000 v roce 1993 na 4,01
v roce 2003. Nemocnost déti je nizkd, k vyraznému zvySeni
dochazi u osob nad 15 let véku, nejvyssi je u osob star§ich
65 let. K sniZeni nemocnosti u nds nesporné pfispélo ocko-
vani rizikovych skupin, zahdjené v poloviné osmdesatych let
u zdravotnikd.

4. Zdroj - rezervodr

Clovék, nemocny nebo nosi¢. K infekci jsou vnimavi i Sim-
panzi, ale piirodni ohniska nebyla zji§t€na. Pfibuzné Hep-
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adnaviry zviteci (napf. u svistd, n€kterych druht veverek,
kachen nevyvoldvaji onemocnéni u ¢lovéka).

5. Cesta prenosu

HBsAg byl nalezen témér ve vSech télnich tekutindch, ale
pro pfenos infekce md zdsadni vyznam krev a krevni deri-
vaty, ddle sperma, vagindlni sekret, sliny. Nejcast&ji dochazi
k pfenosu pfi parenteralni inokulaci infek¢niho materialu
(profesiondlni onemocnéni zdravotnikii po poranénich, no-
sokomidln{ infekce napf. hemodialyzovanych, onemocnéni
v komunitich, kde se pouZivaji spolecné predméty — nejen
napf. jehly u i.v. narkomant, ale i holici strojky, zubni kar-
tacky, ruéniky aj. v rodindch). Vyznamny je i pirenos po-
hlavnim stykem. K vertikdlnimu, perinatdlnimu pfenosu
z matky na novorozence miiZe dojit tehdy, je-1i matka nosic-
ka nebo akutn€ nemocn4.

6. Inkubacni doba
50-180 dni, primérné 90 dni.

7. Obdobi nakazlivosti

Vsechny HBsAg pozitivni osoby jsou potenciondlné infekc-
ni. Krev experimentdlné infikovanych dobrovolnikl byla in-
fekéni jiz n€kolik tydnt pred objevenim se prvnich piiznaki
onemocnéni a po dobu akutniho onemocnéni.

8. Vnimavost

Vseobecnd, onemocnéni probihd mirnéji a Casto aniktericky
u déti, u novorozencti obvykle asymptomaticky. Pravdépo-
dobnost piechodu do chronicity je nepfimo zdvisld na véku
infikovaného (90 % u novorozencd, 25-50 % u 1-5 letych, 1-
10 % u ostatnich). K chronické infekci dochazi ¢asto u osob
s poruchami imunity. Anti-HBs protilatky v dostate¢nych
titrech (po proZitém onemocnéni nebo po aktivni imunizaci)
poskytuji ochranu proti infekci HBV.

9. Principy terapie
Symptomatickd lé¢ba, u chronickych infekci alfa-interferon.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni

® dodrzovani hygienicko-epidemiologického reZimu ve
zdravotnickych zafizenich (dodrZovani bezpecnych
postupti pfi manipulaci s lidskym biologickym mate-
ridlem, pfedméty a ndstroji biologickym materidlem
kontaminovanymi, fddnd dezinfekce a sterilizace, za-
kaz jidla, piti a koufeni na pracovisti, kde pracovnici
prichazeji do styku s biologickym materidlem, bez-
pecné baleni biologického materidlu, pouZivani jehel
a stiikacek na jedno pouziti, uZivani uzavienych hemo-
dialyzac¢nich systémii, doSkolovan{ zdravotnikil)

e aktivni imunizace osob ze skupin s vysokym rizikem
ndkazy, danych vyhldSkou (za dhradu moZno ockovat
kohokoli)

® pasivni a aktivni imunizace jako tzv. postexpozi¢ni
profylaxe

e stanoveni hygienicky a epidemiologicky nezdvadného
rezimu v provozech nezdravotnickych zafizeni

® vybér a vySetiovani darcti krve

e nosi¢i HBsAg se vylucuji z darcovstvi krve a ostatntho
biologického materidlu, jind omezen{ se na né nevztahuji

e zdravotni vychova.

b) represivni

® izolace nemocného na infekénim oddéleni, v¢asna dia-
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e hldSeni onemocnéni

e protiepidemickd opatfeni v ohnisku: ohniskova dezin-
fekce, karanténni opatieni po dobu 180 dni od izolace
posledniho nemocného, 1ékar'ské vySetfeni osob vni-
mavych k ndkaze HBV do 3 dni a dédle za 90 a 150 dni
od posledniho styku s nemocnym

e transfuzni stanice zajisti vySetfeni darct, jejichz krev
byla uZzita k vyrobé krevnich pfipravkd podanych ne-
mocnému virovym zanétem jater v prib&hu 6 mésicti
pred onemocnénim.

Virova hepatitida C
1. Puvodce — agens

Virus hepatitidy C (HCV), RNA virus z ¢eledi Flaviviri-
dae, rod Hepacavirus. Byla popsédna fada typi a subtypt,
jejich klinicky a epidemiologicky vyznam je objasfiovan.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Pokud dojde ke klinicky symptomatickému onemocnéni, je
vyznacena anorexie, neurcité Zalude¢ni potiZe, nauzea, zvra-
ceni, ikterus se vyviji méné Casto nez u hepatitidy B, prabéh
nemoci je vétSinou lehky. Vzacné se vyviji fulminantni for-
ma hepatitidy s fatdlnim koncem. U 75 % infikovanych pro-
bihd onemocnéni inaparentné.

Zavazny je vznik chronické infekce se stdlym nebo ko-
lisavym zvySenim hladin jaternich enzymi. Postihuje pres
70 % infikovanych, u 30-60 % z nich se miZe vyvinout chro-
nicka aktivni hepatitida, u 5-20 % pacientt se objevi cirhdza.
Je popséna spojitost infekce HCV se vznikem hepatocelular-
niho karcinomu.

Sérologicka diagnostika spociva ve stanoveni anti-HCV
protildtek imunoenzymatickymi testy (ELISA), nejlépe tieti
generace. Protilatky se mohou objevit az 6 mésici po infek-
ci, primérné 12 tydnd. K ovéfeni pozitivity protilatek se po-
uziva konfirmacnich testli (napi. RIBA), popf. se prokazuje
virémie HCV detekci DNA pomoci PCR.

3. Vyskyt

Po celém svété. Relativné vysokd incidence infekce HCV je
v Japonsku, na Stfednim Vychodg, Africe, jizni Evropé. Pred
vySetfovanim ddrci krve na pifftomnost anti-HCV protila-
tek byl HCV nejcast&jsi piicinou postransfuznich hepatitid.
V Ceské republice je roéné hlaseno 150-300 piipadt akutnich
VHC, u darcti krve je prevalence anti-HCV protildtek okolo
0,5 %.Vyssi prevalence je napf. u i.v. narkomant, hemofilikt,
hemodialyzovanych. Od roku 1993 stoupd pocet hldsenych
chronickych hepatitid C, kdy do roku 1997 nepresahl 20 piipa-
dd, v roce 2003 je jiz hldSeno 664 piipadi (6,7/100 000 osob).

4. Zdroj - rezervodr
Clovék, experimentdlng byl infikovén Simpanz.

5. Cesta prenosu
Parenterdlni. Ojedinéle je popisovdn vertikdlni prenos, pre-
nos v rodindch a prenos sexudlni.

6. Inkubacni doba
Od 2 tydni do 6 mésict, nejcastéji 6-9 tydni.

7. Obdobi nakaZlivosti

Jeden i vice tydnd pred zac¢dtkem onemocnéni, dlouhodobé
u viremickych chronickych infekef.

8. Vnimavost

VSeobecnd. K reinfekci dochdzi i v pritomnosti protilatek.

9. Principy terapie
Symptomatickd terapie, u chronickych infekci alfa-interfe-
ron, ptipadn€ v kombinaci s antivirovymi prepardty.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
® jako u VHB — kromé imunizace.
b) represivni
e karanténni opatfeni po dobu 150 dni, 1ékarské vysSet-
feni osob v kontaktu do 3 dnd, dile za 30 a 90 dni od
posledniho styku s nemocnym, ostatni jako u VHB.

Virova hepatitida D
1. Pihvodce — agens

Defektni RNA virus, HDV, Delta agens, mnoZzici se v pii-
tomnosti HBV.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

HDV se vyskytuje bud v koinfekci s HBV nebo jako super-
infekce osob s chronickou infekci HBV. Klinicky obraz je
jako u hepatitidy B. V piipadé koinfekce byva dvoufazovy,
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v piipadé superinfekce je vétsi nebezpeci prechodu do ful-
minantni formy, stejn€ tak i do chronické aktivni hepatitidy
a cirhozy.

Sérologicka diagnéza spociva v detekci celkovych proti-
latek anti-HDV metodou RIA nebo ELISA. Detekce protila-
tek anti-HDV IgM je provadéna jen ve specielnich laborato-
fich, stejné jako stanoveni antigenu HDAg.

3. Vyskyt

Endemicky v jiznf Itdlii, jizn{ Americe, Africe, Rumunsku,
nékterych stitech byvalého SSSR. U nds je vyskyt zanedba-
telny.

4. Zdroj — rezervodr
Jako u virové hepatitidy B.

5. Cesta prenosu
Parenterdln{ a sexudlni — jako u HBV.

6. Inkubacni doba
14-120 dni.

7. Obdobi nakazlivosti

Béhem vSech fazi infekce, nejvice pred zacatkem onemoc-
néni.

8. Vnimavost

VSichni, kdo jsou vnimavi k HBV, nebo jsou nosi¢i HBsAg.

9. Principy terapie
Jako u virové hepatitidy B.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
® jako u virové hepatitidy B, v€etné imunizace vnima-
vych osob (imunizace, pasivni ani aktivni, nechrini
HBsAg pozitivni nosice).
b) represivni
® jako u virové hepatitidy B.
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Virova hepatitida E

1. Puvodce — agens

Virus hepatitidy E (HEV), z celedi Caliciviri, rod Hepe-
virus. V zevnim prostfedi, zejména ve vod¢ je zna¢né stabil-
ni. Byla prokdzana existence dvou odlisnych kmend.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Klinicky obraz je podobny jako u virové hepatitidy A,
i kdyZ v prodromdlnim stadiu byvaji vyrazné&jsi piiznaky
gastrointestnalni, chiipkové i kloubni. Stejné jako u infekce
vyvolané HAV nebyl popsan piechod do chronicity. Také
vySe smrtnosti je u obou onemocnéni obdobnd, vyjimku
tvoi{ pouze téhotné Zeny, u nichZ miZe smrtnost dosdhnout
az 20% v pripadé¢, Ze k infekci doSlo ve tfetim trimestru
gravidity. Fulminantni pribéh je pfi¢itin generalizované
autoimunni reakci. U 30-50 % infikovanych probihd infekce
asymptomaticky, byly prokdzany i asymptomaticky probiha-
jict reinfekce.

Diagnoéza je stanovena na zdkladé klinického obrazu,
epidemiologické anamnézy a sérologického vySetieni, pri
kterém je stanovovana protiliatka anti-HEV komer¢né vy-
rabénymi soupravami. Protilatky miz{ do roka po onemoc-
néni. (Validita vySetfeni jednotlivymi soupravami je nékdy
diskutabilni).

3. Vyskyt
Sporadické pripady, ale zv1asté rozsahlé epidemie byly po-
psany v Indii, Burmé, Irdnu, Bangladési, Nepdlu, Pdkistanu,
asijskych stiatech byvalého SSSR, Alziru, Lybii, Somalsku,
Mexiku, Indonésii, Ciné. Vétsinou se jednalo o vodni epide-
mie v souvislosti s povodnémi a ndslednou fekdlni kontami-
naci vodovoditi. Nemocnost byva nejvyssi mezi mladistvymi
a mladymi dospélymi.

U nds se virova hepatitida E béZné nevyskytuje, coZ nevy-
luCuje moznost importovanych onemocnéni u osob, pfijizde-
jicich z oblasti s endemickym vyskytem.

4. Zdroj — rezervodr

Nemocny ¢loveék, uvazuje se o zvitecich rezervodarech. Vi-
rem hepatitidy E lze infikovat napf. Simpanze, nékteré dalsi
druhy opic, vepfe.

5. Cesta prenosu
Fekalné ordlni, nej¢astéji vodou, ale i od osoby k osob¢.

6. Inkubacni doba
15-64 dni, v riznych epidemiich byla nejc¢ast&ji 4-6 tydnti.

7. Obdobi nakaZlivosti

Neni jednozna¢né stanoveno. Ve stolicich nemocnych byl
HEYV detekovén 2 tydny po objeveni se ikteru.

8. Vnimavost

Neni zndma. Pres 50 % infekci HEV mtiZe probihat anikteric-
ky, pocet ikterickych piipadi stoupd s vékem onemocnélych.
A7 50 % onemocnéni mtize probihat asymptomaticky. U Zen
ve tfetim trimestru téhotenstvi ¢asto dochdzi k fulminantni
formé& onemocnéni. Nevysvétlena zstava nejvyssi nemocnost
mladych dospélych osob a to v zemépisnych oblastech s vy-
sokym endemickym vyskytem jinych enterovirovych one-
mocnéni, kterd vSak postihuji nejvice détskou populaci.

9. Principy terapie
Terapie symptomaticka.
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10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
® jako u virové hepatitidy A — kromé imunizace.
b) represivni
® jako u virové hepatitidy A — kromé aplikace imunoglo-
bulinu.

Interpretace vysledkii sérologickych vysetieni
u virovych hepatitid

+ Anti-HAV
IgM Ig celk
HBsAg
HBeAg
AntiHBe
AntiHBc
AntiHBs
AntiHCV

Akutni VHA

Imunita po VHA
Imunita po vakcinaci

Inkubac¢ni doba VHB
Akutni VHB
(Casné stadium)

Akutni VHB
Chronickd VHB

Pozdni stadium VHB
Chronicka VHB

1
+
1
1

N e

Rekonvalescence
po akutni VHB

Vylécena VHB

Vakcinace proti VHB
Opakovana expozice
VHB bez infekce
Vylécena VHB
Vylécena VHB

Casna reknovalescence

po VHB
Chronickd VHB

Asymptomatické
nosi¢stvi HBsAg

VHC akutni nebo
chronické

Pozndamka.: Existuji kombinované ndkazy, vyvolané pivodci jednotlivych typii
virovych hepatitid.

10.6.5 HERPES SIMPLEX

1. Puvodce — agens

Herpes simplex virus (HSV) ndleZi do ¢eledi Herpesviridae,
podceledi Alphaherpesviridae. HSV typ 1 a typ 2 jsou rozli-
SiteIné imunologicky za pouZiti vysoce specifickych, nebo
monoklondlnich protildtek.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Herpes simplex je infekce, charakterizovana lokalni pri-

marni lézi, latenci a tendenci k relapsim.

® Primarni infekce HSV 1 mutze byt i inaparentni a ob-
jevuje se obvykle v Casném détstvi. Priblizné 10 % pri-
madrnich infekci miZe mit manifestni priibéh s horeckou
a nevolnosti, trvajicimi tyden i déle. Onemocnéni miiZe
byt doprovdzeno gingivostoma titidou, spojenou s 1ézemi
orofaryngu, zdvaznou keratokonjunk tivitidou a generali-
zovanymi koZnimi erupcemi, meningo encefalitidou i fa-
talni generalizovanou infekci, zejména pfi kongenitdlnim
herpes simplex u novorozencti.
Reaktivace latentni infekce se obvykle projevuje jako

herpes labialis, ktery obvykle za n€kolik dni zaschne a vy-



hoji se. Reaktivace je vyvoldna oslabujicimi faktory, jako je

horecka, interkurentni onemocnéni, psychicky stres. U osob

s imunosupresi miZe mit zdvazny prub&h.

K postizeni centrdlniho nervového systému muze dojit
spiSe pfi primoinfekci, je v§ak mozné i pfi reaktivaci latentni
infekce.

e Genitdlni herpes je obvykle zpisoben HSV 2, vyskytuje
se zejména u dospélych osob a ndleZi mezi sexudlné pre-
nosné nemoci.

U Zen se primdrni 1éze obvykle nachdzeji na cervixu
a vulvé, rekurentni onemocnéni obvykle postihuje vulvu,
perineum, stehna a hyzdé.

U muzid se 1éze nachdzeji na glans penis a na prepuciu
a u provozujicich andlnf sex v kone¢niku a v rektu.

U obou pohlavi mohou byt postiZeny i jiné genitdlni a pe-
rinedlni oblasti, piipadné i usta, v zdvislosti na sexudlnich
praktikdch. HSV 2 zptisobuje spiSe aseptickou meningitidu
a radikulitidu, neZ meningoencefalitidu.

Novorozenec, jehoZ matka je postiZena aktivni genitaln{
infekei, zvI4st€ primdrni, je vysoce ohroZen diseminovanou
visceralni infekci, encefalitidou a smrti.

Diagnézu lze predbézné stanovit pfi ndlezu multinuklear-
nich obfich bunék s intranukledrnimi inklusemi v seSkrabech
kiZe, nebo pii biopsii. K potvzeni diagnézy se vyuZivaji jed-
nak nepifimé diagnostické metody, zaloZené na detekci viroveé
specifickych protildtek v séru nebo mozkomi$nim moku paci-
entll, jednak metody ptimého prikaz viru. IgG protilatky maji
anamnesticky charakter a pretrvavaji v sérech infikovanych
jedincti po cely Zivot. Pro diagnostiku ma vyznam prikaz
signifikantniho vzestupu téchto protilatek v parovych sérech.
Nélez specifickych IgM nemusi vZdy znamenat potvrzeni
primdrni infekce. Pro pfimy prilkaz viru se uZivd izolace na
lidskych embryondlnich fibroblastech,nebo priikaz antigenu
v klinickém materidlu imunochemickymi metodami.

3. Vyskyt

Vyskyt je celosvétovy, prevalence protilatek proti HSV 1 se
pohybuje v riiznych oblastech mezi 50-90 % K primdrni n4-
kaze obvykle dochdzi ve véku do 5 let. Vyskyt onemocnéni,
vyvolaného HSV 2, za¢ind v obdobi sexudln{ aktivity, u déti
k nému dochazi pii sexudlnim zneuziti. V Ceské republice je
hlaSeni ndkaz vyvolanych herpetickymi viry sice povinné,
hlaSend Cisla vSak zdaleka neodpovidaji skute¢nému vyskytu
a jsou proto nehodnotitelnd.

4. Zdroj — rezervodr
Zdrojem je ¢lovek.

5. Zpiisob prenosu

Nejvyznamnéj$im zptisobem pienosu HSV 1 je ziejmé
kontakt se slinami nosice viru. K prenosu HSV 2 dochdzi
obvykle pfi pohlavnim styku. Typ 1 i 2 mohou byt pfenese-
ny pii oral-genitdlnim, oral-andlnim, nebo andl-genitdlnim
kontaktu. K pfenosu ndkazy na novorozence obvykle dojde
pri prichodu porodni cestou, méné Casto intrauterinné, nebo
aZ po porodu.

6. Inkubacni doba
2-12 dni.

7. Obdobi nakaZlivosti

Vylu€ovani viru slinami bylo prokdzano po dobu 7 tydnt
po zhojeni stomatitidy. Pacient s primdrni genitdlni 16zi je
infek¢ni po dobu 7-12 dnt, pfi rekurentnim onemocnéni po
dobu 4-7 dnt. K reaktivaci genitdlniho herpesu mtize u Zen
dojit opakované ve vice nez 50 %, bez ohledu na to, zda pri-

madrni infekce byla manifestni, nebo symptomatickd. Reak-
tivace miiZze spocivat pouze v asymptomatickém vylucovani
viru.

8. Vnimavost
U lid{ je zfejmé vnimavost v§eobecna.

9. Principy terapie

Na vsechny formy onemocnéni je icinny acyklovir, poda-
vany podle formy a zdvaZnosti onemocnéni intraven6zné,
perordlné, nebo lokdlné v masti ¢i krému.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
e vychova obyvatelstva o zplisobech pfenosu a o hygie-
nickych opatfenich k jeho preruseni
e u zdravotnického persondlu noseni rukavic pfi oSetfo-
vani pacientl s herpetickymi lézemi
® porod cisarskym fezem pii primdrnim genitdlnim her-
pesu v pozdni gravidité, k zabranéni neonatélni infek-
ce; riziko pfi rekurentni infekci je podstatné nizsi a ci-
saf'sky fez je doporuovén pouze pfi vyskytu aktivnich
1ézi v dobé porodu
e uzivani kondomu pfi sexudlnich praktikdch sniZuje ri-
ziko infekce
® poddvani acykloviru miZe sniZit vyskyt rekurentnich
onemocnéni a onemocnéni u imunosuprimovanych
osob.
b) represivni
® hldSeni onemocnéni
® pacienti s herpetickymi lézemi nesmi pfijit do styku
s novorozenci, s détmi s ekzémem, s pacienty s popa-
leninami a s imunosuprimovanymi osobami.

10.7 1
10.7.1 INFEKCE U ALKOHOLIKU

Organismus alkoholiki je vystaven zvySenému riziku infek-
ce jak pro zplisob Zivota, tak pro oslabeni obranyschopnosti.
Alkoholici jsou Casto vystaveni typickym traumatim, ze-
jména na hlavé.

1. Puvodce — agens

PrestoZe infekce alkoholikli nemaji specifické ptivodce, jsou
ptvodci nékterych onemocnéni typicti. Je to Klebsiella pne-
umoniae, Escherichia coli, Proteus vulgaris, Staphylococcus
aureus, Mycobacterium tuberculosis, Legionella pneumo-
phila.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Pfiznaky a pribéh infekce miiZze byt pro zménénou reaktivi-
tu organismu zastfena také vlivem doprovodné podvyZivy,
cirhdzy jater, chronické bronchitis ze stdlého draZdéni kou-
fenim. (Koufeni, Casté u alkoholiki, poskozuje fasinkovy
epitel dychacich cest, ktery je hlavnim obrannym faktorem
proti vzniku infekce dolniho respira¢niho traktu). Fléra duti-
ny ustni a horniho traktu respira¢niho je zménéna a lisi se od
fléry normdlnich zdravych osob — objevuji se tu pravidelng
gramnegativni tycky. Zanedbany chrup je pfi¢inou vét§itho
mnozstvi anaerobnich bakterii, bakteroidt i grampositivnich
kokt. Alkohol ma i pfimy vliv na funkci polymorfonukle-
arnich leukocytii a makrofagd. Vlivem cirhézy miuzZe byt
poskozen retikuloendotelidlni systém, pfi némz je Zivnym
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prostfedim pro vznik endogenni peritonitis. Horecka u alko-
holikii nemusi byt vzdy znakem infekce, ale postiZzeni jater
nebo vstiebdvaného hematomu.

Castym infekénim onemocnénim je pneumonie. Vzni-
ka stejné jako pneumonie u osob v dobrém fyzickém stavu,
je vyvolana pneumokoky, ale i hemofily bez ohledu na séro-
var. Bakterémie pfi pneumonii je u alkoholikt Cast&jsi. Castd
a typickd je aspira¢ni pneumonie. Jde vétSinou o smiSenou
infekci zplsobenou Klebsiella pneumoniae, anaerobnimi
bakteriemi i stafylokoky, které jsou jinak pomérné€ vzacnymi
ptvodci pneumonie. Charakteristické je zapachajici sputum.
Z aspiracni pneumonie se vyviji plicni absces.

Tuberkuldza a legionelé6za je t€Z privodni infekci alko-
holismu. Lécba tuberkulézy, jeZ se znovu objevuje jako one-
mocnéni na néZ je tfeba stdle vice pomyslet, je perspektivné
ztiZena Sifenim resistentnich kment mykobakterii.

Z dalsich onemocnéni, k nimZ je alkoholik predispono-
vdn, a jeZ se vyvijeji mnohem castéji neZ u ostatnich osob, je
peritonitis, pancreatitis, endocarditis. Diagnéza je klinic-
kd, mnohdy obtiZnd jednak proto, Ze alkoholismus pacienta,
kromé rozvinutého stadia, nemusi byt 1ékati zndm a intenzita
priznakt je zastfend. Mikrobiologické vySetieni je nutné.

3. Vyskyt
U alkoholiki zejména ve starSim véku.

4. Zdroj — rezervodr
Endogenni i exogenni infekce.

5. Cesta prenosu
Aspirace zvratkd, kapénkova infekce, endogenni infekce.

6. Inkubacni doba

Vzhledem k charakteru onemocnéni je bez vyznamu a nelze
ji urcit.

7. Obdobi nakaZlivosti

Nelze aplikovat.

8. Vnimavost
Je ddna stavem pacienta.

9. Principy terapie

Terapie je urcena mikrobiologickym vySetfenim, pii empi-
rické terapii antibiotiky se postupuje jako u kazdého jed-
notlivého onemocnéni, je v§ak nutno pocitat s producenty
beta-laktamdzy a anaeroby. V uvahu pfichdzeji amoxycilin
s kyselinou klavulanovou, cefoxitin, klindamycin, ptipadné
po nalezité ivaze cefalosporiny treti generace.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni

nelze aplikovat.
b) represivni

nelze aplikovat.

10.7.2 INFEKCNI MONONUKLEOZA

1. Puvodce — agens

Virus Epstein-Barrové (EBV) — gamma herpes virus 4,
tésné piibuzny s ostatnimi lidskymi herpetickymi viry. Pred-
nostné napadd B-lymfocyty.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce
Je to akutni virovd infekce charakterizovand horeckou,
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bolesti v krku zpiisobenou exsudativni faryngotonsilitidou,
lymfadenopatii hlavné zadnich krénich uzlin a splenomegalii.
Hematologicky se objevuje monocytéza a lymfocytéza s aty-
pickymi buiikami. K uzdraveni dochdzi obvykle béhem néko-
lika tydnd, ale rekonvalesce miZe trvat i mnoho mésici.

V détském véku probihd onemocnéni prevdzné mirné
az inaparentné, ¢asto nebyvd diagnostikovdno. U mladych
dospélych dochdzi velmi Casto k postiZeni jaterniho paren-
chymu a zvétSenf jater. Jaterni testy jsou pozitivni aZ v 95 %,
Zloutenka ale nebyva Casta (asi 4 %). Splenomegalie je pri-
tomna asi u 50 % nemocnych. U starSich osob mivd mono-
nukle6za mnohem t&z8{ priibéh i kdyz k imrtim dochéz{ jen
vzicné.

EB virus byva tzce spojovan s patogenezi nékterych
lymfomii (zejména Burkittova), nazofaryngealniho kar-
cinomu a také karcinomu zaludku. Vzicnd, ale smrtici
imunoproliferativni porucha spocivajici v polyklondlni ex-
panzi EB virem infikovanych B lymfocytd, miZe postihnout
osoby se ziskanou poruchou imunity, jako jsou osoby s dlou-
hodobou imunosupresivni terapii, pfijemci transplantitd,
nebo nemocni AIDS.

Laboratorni diagnostika se opird o lymfocytézu presa-
hujici 50 % s vice nez 10 % atypii bunék, abnormalni hodno-
ty jaternich testli a zvySeny titr heterofilnich protildatek. Ve
spornych piipadech zejména u malych déti a starych osob se
doporucuje provést imunofluorescencni test na pritomnost
IgM a IgG specifickych protilatek proti virovému kapsido-
vému antigenu.

3. Vyskyt

Na celém svété. V rozvojovych zemich spiSe v mladSim
détském veéku, pod obrazem mirné az inaparentni ndkazy.
V rozvinutych zemich je vyskyt Cast&jsi v star§im détském
véku az rané dospélosti asi s 50 % manifestnosti klinickych
projevi. U nds mad jiz asi 2/3 déti ve véku 15 let specifické
protilatky, vét§inou po prodélané inaparentni nebo subklinic-
ké infekci. V 1.1995 bylo v CR hlaSeno 3584 piipadi infeké-
ni mononukle6zy, nejvyssi vékove specificka incidence je ve
skupiné 15-19 letych.

4. Zdroj - rezervodr

Infikovany clovék bud nemocny, nebo klinicky bezptizna-
kovy nosic.

5. Cesta prenosu

Ndkaza se Siti orofaryngealni cestou prostfednictvim slin
od osoby k osobé bud’ piimo nejcastéji libanim, nebo nepii-
mo rukama a prfedméty Cerstvé potiisnénymi slinami (hrac-
ky, sklenky, ru¢niky). Pfenos na vnimavé osoby je moZny
také transfuzi krve, vétSinou ovSem nerezultuje v klinic-
kou formu onemocnéni. Aktivovany EB virus mtze hrat
vyznamnou roli v etiologii intersticidlni pneumonie u HIV
infikovanych déti, u vlasaté leukoplakie a B-bunécnych
tumorech HIV infikovanych dospélych osob.

6. Inkubacni doba
Od 4 do 6 tydnd.

7. Obdobi nakaZlivosti

Vylucovéni viru faryngedlnimi exkrety mize byt velmi
dlouhé, rok i vice po infekci. V dospélé populaci je 15-20 %
zdravych orofaryngedlnich nosic¢t viru s prokdzanymi proti-
latkami proti EB viru.

8. Vnimavost
Vnimavost je vSeobecnd, u déti a mladych dospélych ma
onemocnéni pfevazné inaparentni nebo subklinicky priibéh.



Prodéland infekce vyvoldvd solidni dlouhotrvajici imunitu.
K reaktivaci onemocnéni mize dojit u imunodeficientnich
0sob, co se projevi zvySenym titrem protildtek proti EB viru,
(ale ne heterofilnich protildtek) a mozZnym rozvojem lymfo-
mu. Velmi vysokd promofenost je pozorovdna u homosexu-
alnich osob.

9. Principy terapie

Specificka 1é¢ba nenf k dispozici. U t&€Zkych toxickych pripa-
did se doporucuje nesteroidni protizanétliva terapie, piipadné
podavani malych ddvek steroidii, s postupnym sniZovanim
davky po dobu jednoho tydne.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
nejsou definovana.
b) represivni
® hldseni onemocnéni
® pribéznd dezinfekce predmétd znecisténych nosnimi
sekrety a slinami nemocné osoby.

10.8 K
10.8.1 KANDIDOZA

1. Pihvodce — agens

Kandidy jsou nepravé houby, riistem a mikroskopickou
morfologii podobné kvasinkam. Rostou jednak ve formé
ovdlnych bunék asi 5p dlouhych a za nuznych podminek,
v prostfedi chudém na sacharidy a bohatém na bilkoviny
vytvareji delsi ¢i krats$i vldkna — hyfy. Rostou velmi dobie
pri pokojové teploté. Na zivnych pidach s obsahem cukri je
lze bezpecné vykultivovat za 48 hodin. NejcastéjSim ptvod-
cem kandidéz je Candida albicans. Onemocnéni zptisobuje
i Candida tropicalis, Candida krusei, Candida parapsilosis
a Candida quillermondii.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Kandidy jsou pfitomny za fyziologického stavu organismu
na sliznici dutiny dstni a tlustého stfeva. Je nutno je pova-
Zovat za podminéné patogeny. Zejména Candida albicans
md schopnost adherence na slizni¢ni receptory. Na sliznici
muZe vyvolat onemocnéni. Invasivni onemocnéni se vyvine,
jestlize vlaknité buiikky zaCnou proristat sliznici, pronikaji
do tkani a vyvolaji zdnétlivou reakci s destrukei tkdné. Vzdy
vSak predchazi proliferace hyf. Spoustéci mechanismus neni
zndm. Ddle se pak kandidy $if{ pfimym prortstdnim a preko-
ndvaji anatomické bariéry.

Rozvoji infekce napomdhd sniZend lokdlnf resistence, sniZe-
ni bunééné imunity a nekteré specifické stavy jako je diabetes,
neutropenie, nddorovd onemocnéni, cytostatickd protinddorova
terapie a 1é¢ba Sirokospektrymi antibiotiky. Orgdnové postiZe-
ni miiZze zacit povrchovou infekci, podminkou je vSak sniZeni
imunity. Vét§inou se rozvijf u pacientli s onemocnénim vyZzadu-
jicim hospitalizaci a po rozsdhlejSich chirurgickych a transplan-
ta¢nich vykonech. Velmi vyznamnym ¢initelem pro vznik kan-
didézy je antibiotickd terapie zejména dlouhodobd. Ve spojent
se sniZzenou imunitou tu hraje roli vymyceni fyziologické flory,
jez za normdlnich podminek adherenci okupuje receptory na
sliznicich. Tento fenomén suprese normdlni fléry se substituci
prirozené resistentnimi kandidami je patogeneticky vyznamny.

Klinické formy:

V praxi praktického l€kare prichdzeji jen klinické formy,
které se vyvijeji z pIného zdravi nebo u pacientd v dlouho-
dobé nemocni¢ni péci s chronickym onemocnénim.

Kozni kandidé6za vznikd v mistech vlhké zaparky a ja-
ko profesiondlni onemocnéni u osob, které pracuji ve vlhku
nebo méceji dlouhodobé kiZi bez patficné ochrany. U nich
se miiZe vyvinout i zanét nehtovych lizek. Kozni kandidéza
se projevuje jako ohranicend léze s erythemem a papulka-
mi.

Za okolnosti, jeZ jsou doprovazeny poklesem bunécné
imunity, je infekce torpidni, vyskytuje se i na sliznicich. Veét-
Sinou odoldva terapii. U kojencl vznikd celkem neSkodny
povlak v dutiné dstni soor a koZni kandid6za jako ndsledek
vlhéeni kiiZe pod plenkou. Pro povrchové postiZeni sliznic
je charakteristicky bélavy povlak lpici k povrchu, nebolesti-
vy. Vyskytuje se na sliznici dutiny dstni, na jazyku, na patie,
v hrdle.

Vaginalni kandidéza je dporné onemocnéni, charakteriso-
vané hustym bilym tvarohovym vytokem a svédénim. Byva
rekurentni a dostavuje se po stresu, tinaveé nebo po antibiotic-
ké terapii.

Kandidéza jicnu je vdzné onemocnéni se specifickymi
priznaky, vétSinou vSak nevznikd z plného zdravi. Muze, ale
nemusi ji pfedchdzet postiZzeni dutiny ustni.

Proktitis vznikd po dlouhodobé terapii antibiotiky. Endo-
phtalmitis vznikd metastaticky, mze vést k oslepnuti. Plicni
infekce, endokarditis a mozkovy absces jsou vazany na tézsi
stavy a diagnostikuji se aZ v nemocnici, taktéZ kandidurie,
mocové infekce a absces mozku.

Diagnostika:

Povrchova kandidéza, zejména slizni¢ni, se diagnostikuje
snadno.

Mikroskopicky se po obarveni gramem vyjevi charak-
teristicky obraz: ovalné fialové modré bunky s niaznakem
puceni, prevazné vSak vlaknité hyfy s nasedajicimi ovalny-
mi kvasinkovitymi butikami. U koZnich infekci se prohlizi
nativni preparat potizeny do 10 % KOH. Nékdy neni mikro-
skopicky ndlez pozitivni.

Kultivacni vySetieni rozhodne nebo potvrdi mikroskopic-
ky ndlez. Pti interpretaci mikrobiologického ndlezu je nutno
spravné posoudit skute¢nost, Zze kandidy jsou normdlnimi
obyvateli sliznic. Klinickd i mikrobiologickd diagnostika or-
gdnové kandidézy je obtiznd. Casto rozhodne aZ biopsie.
Sérologickd diagnostika neni praktickd. Metody jsou mélo
citlivé.

3. Vyskyt
Kandiodéza je v prvni fad€ spojena s celkovym poklesem

imunity organismu, af primdrnim nebo sekundarnim. Vy-
znamny je vyskyt u pacientd s AIDS.

4. Zdroj — rezervodr
VétSina infekci ma plivod ve vlastni fléte na sliznicich. Cizo-

rodd kandidov4 fléra se prendsi kontaktem. V nemocnicich
je nejcastéjsi endogenni infekce, avSak i nosokomidlni epi-

demie muze hrat svou roli.

5. Cesta prenosu

Prestoze je kandidéza endogennim infekénim onemocnénim,
prenos pohlavnim stykem u pacientek s chronickou nebo reku-
rentni posevni kandid6zou je vyznamny.

6. Inkubacni doba
Nelze presné urcit, predpokladad se 2-5 dnf.

7. Obdobi nakazlivosti
Z ¢lovéka na Cloveka se prenasi vyjimecné, pravdépodobné
v obdobi pritomnosti 1€z1.
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8. Vnimavost

Onemocnét mtiZze kazdy. Rizikové faktory pro systémovou
nebo povrchovou kandidézu je terapie antibiotiky, chirurgic-
ky vykon, diabetes, t€hotenstvi, nddorovd onemocnéni, ne-
utropenie, immunosuprese napf. po transplantaci, pti 16¢bé
cytostatiky, pfi AIDS.

9. Principy terapie

Kandidy nejsou citlivé k antibiotikim uZivanym k 1é¢bé
bakteridlnich infekci. K 16¢bé se pouZzivaji antimykotika nys-
tatin, amphotericin B a flukonazol. K flukonazolu je vSak
resistentni Candida krusei. Terapie je dlouhodobd, podle z4-
vaznosti infekce se podava flukazol. PostiZeni sliznice dutiny
ustni se 1é¢1 bud lokdlng, klotrimazolem nebo nystatinem.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
e vcasnd detekce a lokdln{ 1é¢ba infekci dstni dutiny, jic-
nu nebo moc¢ového méchyre u osob s predisponujicimi
faktory miZe zabranit rozsitfeni.
b) represivni
e hlaSeni onemocnéni.

10.8.2 KAPAVKA A GONOKOKOVE INFEKCE

1. Pivodce — agens

Piivodcem onemocnéni je Gram-negativni diplokok Ne-
isseria gonorrhoeae, gonokok. V lidském organismu se
gonokok nachdzi intraceluldrné, je velmi citlivy na zevni
prostfedi a mimo lidsky organismus velmi rychle hyne. Go-
nokoky jsou antigenné velmi heterogenni a neni jednotny
pristup k jejich klasifikaci. Existuji rGzna klasifika¢ni sche-
mata na zdkladé ristovych ndrokd, antigennich vlastnosti
a citlivosti na antibiotika. Po celém svété jsou rozsiteny go-
nokoky rezistentni na penicilin a tetracyklin.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Gonokokova infekce je sexudlné prenosné bakterialni
onemocnéni s odliSnym prubéhem u muzi a zen.

U muzii dochdzi k hnisavému vytoku z urethry a k dysu-
rickym potizim za 2-7 dnti po expozici infekci. Onemocnéni
muzZe prejit do chronickych forem. Rovnéz se mtize vysky-
tovat asymptomatické urethralni nosicstvi.

U Zen se za n€kolik dnii po expozici infekci objevuje po-
catecni urethritida nebo cervicitida, jejichZ pfiznaky mohou
byt velmi mirné a prehlédnuty. Casté je asymptomatickd en-
docervikalni infekce. U 20 % Zen dochdzi k uterinni invazi
s priznaky endometritidy, salpingitidy nebo pelvické perito-
nitidy. Mohou nasledovat komplikace vedouci k neplodnosti
¢i ektopické gravidité.

U Zen a homosexualnich muzu se miZe vyskytovat fa-
ryngedlni a anorektdlni infekce (bezptiznakova, ¢i s prizna-
ky svédéni, vytoku).

U infikovanych novorozenci (vzdcné u dospélych) do-
chdzi ke gonokokové konjunktivitidé, kterd miize zptsobit
slepotu, pokud neni rychle a spravné 1é¢ena. AZ u 1 % infiko-
vanych vznikd septikemie vedouci k artritidé, koZnim 1ézim
a vzicné meningitidé ¢i endokarditidé. Umrti na gonokokové
infekce jsou vzdcnd, s vyjimkou nemocnych s endokarditi-
dou.

Laboratorni diagndza je nezbytnd k urCeni etiologie one-
mocnéni. Nejvyznamnéj$i misto v urCeni etiologie zaujima
kultivace a ndslednd identifikace Neisseria gonorrhoeae,
véetné urceni citlivosti na antibiotika. Vzhledem k vysoké
citlivosti gonokoka ne zevni prostiedi je nutné zajistit pro kul-
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tivaci optimdlni podminky k zabrdnéni faleSné negativnich
vysledkl (rychld inokulace na specifickd a selektivni kulti-
vaéni média, pouzivani transportnich souprav pro dopravu
odebraného materidlu do mikrobiologické laboratore, odbér
na kultiva¢ni vySetfeni pfed zapocetim antibiotické terapie).

Pro detekci Neisseria gonorrhoeae je k dispozici i bez-
kultiva¢ni prikaz pomoci ko-aglutinace, nejnovéji jsou
zavadény metody PCR. RovnéZ mikroskopicky prikaz je
pro etiologickou diagnézu duileZity.

3. Vyskyt

Gonokokové infekce se vyskytuji po celém svété, u obou
pohlavi, zejména u sexudlné aktivnich adolescentdl a mla-
dych dospélych. Prevalence je nejvy$si v komunitdch s niZsi
socioekonomickou drovni. V nékterych vyspélych zemich
doslo k poklesu poc¢tu onemocnéni béhem poslednich dvace-
ti let, nicméné znepokojujicim zlstava celosvétové rozsiteni
vSech typl rezistence (na penicilin, tetracyklin, chromoso-
mdlné prendSend).

4. Zdroj — rezervodr
Pouze ¢lovek.

@

Cesta prenosu

e infekce se prendsi kontaktem (vétSinou pfimym) se slizni¢-
nimi exsudaty, téméf vzdy jako vysledek sexudlni aktivity

® nepiimy pienos (infikovanymi pfedméty) je vzhledem
k vysoké citlivosti gonokoka na zevni prostiedi vzicny

® novorozenci a malé déti mohou onemocnéni (= konjunk-

tivitidu) ziskat asexudlni cestou od infikovanych matek.

6. Inkubacni doba
Inkubaéni doba je kratkd, 2-4 dny.

7. Obdobi nakaZlivosti

Obdobi nakazlivosti muZe byt dlouhé, zejména u bezpiizna-
kovych nemocnych. Po zahdjeni terapie u¢innymi antibioti-
ky nakazlivost kon¢i béhem 24-48 hodin.

8. Vnimavost

Vnimavost k onemocnéni je vSeobecnd. Byly prokdziny
humordlni a sekretorické protildtky, avSak gonokoky jsou
antigenné velmi heterogenni a reinfekce jsou béZzné. Zeny
uzivajici nitrodélozni kontraceptiva jsou ve vyS$im riziku
salpingitidy béhem prvnich tff mésici po zavedeni, osoby
s deficienci slozek komplementu jsou vnimavé ke vzniku
bakteriemie.

9. Principy terapie

Kromé symptomatické terapie je nutnd cilend terapie Gcin-
nym antibiotikem (na zdkladé urceni citlivosti izolovaného
gonokoka na antibiotika). Vzhledem k vysokému vyskytu
penicilin-rezistentnich gonokokt jsou k uc¢inné terapii dopo-
ruCovany cefalosporiny.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
® prevence je zaloZena na bezpe¢nych sexudlnich prakti-
kéch (zdravotni osvéta)
® specidlni pozornost je nutno vénovat novorozenecké
konjunktivitidé (vySetfovani t€hotnych, kredeizace no-
vorozencu)
e depistaze v rizikovych skupindch.



b) represivni

e povinné hldSeni onemocnéni i ptipadu podezielého
z onemocnéni

® povinnd 1é¢ba nemocného

e odbér klinického materidlu na laboratorni prikaz etio-
logie

e vyhleddni kontakti nemocného s jejich naslednym vy-
Setfenim a piisluSnou antibiotickou terapii.

Y

10.8.3 KLVISTOVA ENCEFALITIDA
STREDOEVROPSKA

1. Puvodce — agens

Pavodcem onemocnéni je virus stiedoevropské klistové
encefalitidy ze skupiny Flavivira.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Onemocnéni probihd pod riznym klinickym obrazem. Od
inaparentni infekce pfes lehkou formu abortivni az po
téZkou encefalomyelitidu.

Abortivni forma je nejleh¢i klinickou formou onemocné-
ni. Téchto piipadl je ziejme vysoké procento, z diivodu ne-
typickych klinickych pfiznak zlistdvaji nepoznany.

Postizeni CNS probthd vétSinou pod obrazem sérozni
meningitidy nebo meningoencefalitidy. Pro onemocnéni je
typicky dvoufazovy pribéh.

Pro prvni fazi, kterd je charakterizovdna netypickymi
chiipkovitymi pfiznaky a odpovida viremické fazi, ndsledu-
je 4-10 denni obdobi, kdy se pacient citi zcela zdrayv.

Druha faze zacina vysokou horeckou a rozvojem piizna-
ki postizeni CNS. Podle zavaznosti postizeni CNS rozezna-
vame tyto formy:
meningitickou
o encefalitickou
o encefalomyelitickou
e bulbocervikalni

Meningiticka forma ma charakter sérozni meningitidy,
vyrazné jsou bolesti hlavy, konjunktivitida, svétloplachost.
U encefalitické formy se objevuji ptiznaky poskozeni moz-
kové kiiry — poruchy spanku, paméti, koncentrace, dezori-
entace. Dochazi k postiZzeni hlavovych nervi (n.VIL, n.IV
a VI). U encefalomyelitické formy dochdzi k postizeni
prednich rohd miSnich (segmenty C5-7 a L2-4). Rozviji se
periferni parézy, predev§im pletence pazniho. Tyto obrny se
vyvijeji vétSinou pii poklesu teplot nebo v rekonvalescenci.

Nejzavaznéjsi formou klistové encefalitidy je forma bul-
bocervikalni postihujici nejcastéji osoby nad 60 let véku.
Dochazi k selhani dtlezitych center v prodlouZené mise.
Tato forma Casto kon¢i smrtelné.

Diagnostika onemocnéni se opird o klinické priznaky
onemocnéni a zdroven je dileZitd sprdvné provedend epi-
demiologickd anamnéza. Z laboratornich metod se nejvice
vyuziva sérologické vySetieni, pri kterém se stanovuji pro-
tilatky tfidy IgM. Pro vySetfeni parovych sér se vyuZziva vi-
rus-neutralizaéni test a nepfimd imunofluorescence. Moznd
je také izolace viru z krve (viremické stadium nemoci) nebo
z moku.

3. Vyskyt

Klisfova encefalitida je typickou ndkazou s piirodni ohnis-
kovosti, kdy v urcité prirodni lokalité existuje plivodce — -
virus, pfenase¢ — klist¢ a rezervodrové zvife. Tato ohniska
jsou na tizemi CR zejména v povodi fek Vltavy, Sizavy
a Berounky, ddle pak na Moravé na Opavsku, Bruntdlsku
a Znojemsku.

V devadesatych letech byl u nds zaznamendn ndrQst ve
vyskytu tohoto onemocnéni a to pfedev§im od roku 1993,
v tomto roce bylo hlaSeno celkem 621 pfipadd onemocné-
ni (nemocnost 6,1 na 100 tis. obyv.), cozZ je t€émé&f dvakrat
vice ve srovndni s rokem piedchozim. Podobnad situace byla
zaznamendna i v obou ndsledujicich letech. V roce 1994
hlaseno 613 pripadd a v roce 1995 jiz 744 pripadi. Klisfo-
vd encefalitida se vyskytuje i v jinych ¢4stech Evropy, ve
stiedni Evropé je to vySe uvedend stfedoevropskd klisfova
encefalitida (vyskyt — Finsko, Svédsko, Némecko, Rakous-
ko, Polsko atd.).

Ve vychodnich oblastech Evropy, pfedev§im v zemich
byvalého Sovétského svazu se vyskytuje tzv. ruskd jarolet-
ni encefalitida a na tizemi Velké Britdnie je to onemocnéni
looping ill, vzdcné diagnostikované i v oblastech zdpadni
Evropy. Pivodci uvedenych onemocnéni patii do komple-
xu vird kli§tové encefalitidy se shodnou antigenni skladbou.

4. Zdroj - rezervodr

Rezervodrem ndkazy jsou hlodavci, ptéci, savci, poptipa-
dé nékterd hospodaiskd zvitata pasouci se v piirodé (ovce,
kozy). Nakazlivost téchto zvifat trvd nékolik dni. Dal§im
rezervodrem a zdroveti vektorem je klisté (v nasich podmin-
kach Ixodes ricinus). Klisté, které nasaje infikovanou krev,
je infek¢ni doZivotné tj. asi 3 roky. Zdroven dochdz{ k tran-
sovaridlnimu pfenosu viru na daldi generaci klitat. Virus

mohou prenést v§echna vyvojova stadia kliStéte.

5. Cesta prenosu

Onemocnéni neni prenosné z ¢lovéka na ¢lovéka. K preno-
su ndkazy dochazi prisatim infikovaného klistéte. MozZny je
také prenos po poZiti tepelné nezpracovaného mléka infiko-
vanych zvitat.

6. Inkubacni doba
Pohybuje se v rozmezi 7-14 dni.

7. Obdobi nakaZlivosti

Jak bylo uvedeno, ndkaza se neptendsi z ¢lovéka na Cloveéka.
KIlist€ infikované v jakémkoli vyvojovém stadiu ziistidva in-
fekeni po cely zbytek Zivota. Viremie rezervodrovych zvitat
trvéd nékolik dnti. U ¢lovéka je obdobi viremie 7-10 dnd.

8. Vnimavost
Vnimavost k dané infekci je vSeobecnd. Po proZiti onemoc-

sy

néni i inaparentniho se vytvafi celoZivotni imunita.

9. Principy terapie

Zéle7zi na klinickém pribéhu onemocnéni, dilezity je klid
na lizku predev§im béhem akutni fize onemocnéni. Pod4-
vaji se hypertonické roztoky glukozy i.v., komplexy vitaminii
a analeptika. Antibiotika se podavaji pouze pti sekundarnich
infekcich.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
® pii pobytu v ohnisku ndkazy je nutno dbat na osobni
ochranu pred napadenim klistétem (vhodny odév, re-
pelenty)
e dilezité je v€asné a odborné odstranéni klistéte, tim je
také sniZzena infek¢nf davka viru
e ve zvlastnich pripadech, jestlize doslo k prisati klistéte
v ohnisku ndkazy, je mozZno pouZit hyperimunni imu-
noglobulin (maximdlné do 96 hod. po této udalosti)
® v naSich podminkdch mdme k dispozici usmrcené oc-
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kovaci latky (Immuno, Behring);o¢kovaci schéma spo-
¢ivd v aplikaci 3 davek, které zajisti ochranu na dobu 3
let, po této dobé se provadi preockovani 1 davkou
e viz kapitola Lymeskd borrelidza.
b) represivni
® hldseni onemocnéni
® izolace pacienta na infekénim oddéleni.

109 L
109.1 LEGIONELOZA

1. Puvodce — agens
Legionelly jsou aerobni, gram negativni tyc¢ky vyzadujici

cystein a dalsi Ziviny k rastu in vitro. I kdyZ je dosud znd-
mych 18 séroskupin L. pneumophilae, s onemocnénim je
nejcastéji spojovana séroskupina 1.

Piibuzné mikroorganismy L. micdadei, L. bozemanii, L.
longbeache a L. dumoffi byly izoloviny z pneumonii hlavné
u imunosuprimovanych pacienti. Dosud bylo identifikovdno

celkem 35 druhti legionel s nejméné 45 séroskupinami.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Jde o akutni bakteridlni onemocnéni s dosud zndmymi dvé-
ma klinickymi manifestacemi — legionarska nemoc a pon-
tiacka horecka. Obé zacinaji anorexif, malatnosti, bolestmi
hlavy a svall. Z4hy nastupuje horecka kolem 39 °C — 40,5
°C se zimnici. Typicky je neproduktivni suchy kasel, bolesti
bricha a priijem.

U legionarské nemoci je typicky rentgenologicky na-
lez lobarni pneumonie, kterd miZe progredovat bilateralné
a vést az k respiraénimu selhdni. Smrtnost hospitalizova-
nych piipadi legiondiské nemoci dosahuje az 39 %, u osob
s naruS$enou imunitou je jesté vyssi.

Pontiacka horecka nezpisobuje pneumonii nebo dmrti.
K udzdravé dochdzi v priibéhu 2 az 5 dnti bez terapie. Tento
klinicky obraz bude vyvoldn spiSe reakci organismu na inha-
laci bakteridlniho antigénu neZ invazi legionel.

Diagnoéza se opird o izolaci etiologického agens na spe-
cidlnich kultivaénich médiich, prikaz legionel pfimou imu-
nofluorescenci z postiZené tkdnég ¢i respiracnich sekreti, de-
tekci antigenti L. pneumophila séroskupiny 1 v mo¢i pomoci
rddio izotopovych metod Ctyfndsobny nebo vyssi vzestup
titru specifickych protilatek z parovych sér odebranych v in-
tervalu 3-6 tydnd. U nds zatim laboratorni diagnostika nen{
béZné dostupnd a tak se diagnéza opird o rtg ndlez progredu-
jici lobarni pneumonie s vysokou horeckou a neproduktiv-
nim kaSlem, negativni bakteriologické vySetfeni sputa a krve
a laboratorni prtikaz postiZeni ledvinnych a jaternich funkci.

3. Vyskyt

Legionel6za neni nové onemocnéni. Prvni dokumentovany
pripad je z .1947, prvni epidemie z r.1957 v Minesoté. Od
té doby bylo onemocnéni diagnostikovéno také v Jizni Ame-
rice, Austrdlii, Africe a Evropg. Legiondrskd nemoc dostala
své pojmenovani podle epidemie pneumonii, kterd vypukla
na srazu prislusnikti americkych 1égii ve Filadelfii v r. 1976.
Vyskyt jak sporadickych pripadil tak epidemicky je Cast&jsi
v letnich mésicich a na podzim neZ v ostatnich ro¢nich ob-
dobich. Sérologické studie naznacuji 1 % az 20 % promore-
nost proti séroskupiné 1 L. pneumophilae u star$i dospélé
populace. Sporadické piipady byly hldSeny i za mofem.

4. Zdroj - rezervodr
Zdroj v typickém pojeti neptichdzi v uvahu. L.pneumophila
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byla izolovdna z riznych vodnich systému jako jsou sprchy,
chladici v€ze klimatiza¢nich zafizeni, zvlh¢ovace vzduchu,
vytivé lazné, inhalaéni piistroje, dekorativni fontany. Agens
bylo izolovéano z horké a studené vody vodovodnich kohout-
ki a sprch jako i z potokd, rybnikti a pidy kolem jejich bie-
ht. Legionelly jsou schopné prezit mésice ve vodovodnich
kohoutcich i v destilované vodé.

5. Cesta prenosu

Epidemiologické dikazy svéd¢i pro vzdusny prenos. Jiné
cesty jsou mozné, ale Zddnd z nich nebyla jednoznacné po-
tvrzena.

6. Inkubacni doba
Legionarskd nemoc: 2-10 dni, nejcastéji 5-6 dni.
Pontiackd horecka: 5-66 hodin, nejCast&ji 24-48 hodin.

7. Obdobi nakaZlivosti
Prenos nakazy z clovéka na clovéka nebyl prokazan.

8. Vnimavost

Vnimavost je vSeobecnd, vyskyt stoupd s vékem. VEtSina
pripadti je popsdna u osob star$ich 50 let, zejména kurdka
a nemocnych chronickymi nemocemi plic, ledvin, diabetem,
malignitami a osob v imunosupresi po transplantaci nebo
v terapii kortikosteroidy. Vyskyt je asi 2,5 krat ¢ast&jsi u mu-
Zli neZ u Zen.

9. Principy terapie
Lékem volby je erytromycin. Novéjsi makrolidova antibio-

P

tika mohou byt také tcinnd. Penicilinovd, cefalosporinova
a aminoglykosidova antibiotika jsou neti¢inna.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
e pravidelnd udrzba a dezinfekce klimatiza¢nich zafize-
ni.
b) represivni
® hldSeni onemocnéni
e pii vyskytu onemocnéni patrani po dalSich ptipadech,
spole¢ném zdroji ndkazy v prostiedi a zpisobu pieno-
su
e dekontaminace podezielych rezervoart nakazy chloro-
vanim vody muiZe byt d¢innym opatfenim.

10.9.2 LEPTOSPIROZA

1. Piivodce — agens

Pohybliva spirochéta rodu Leptospiraceae, ktera se radi
do druhu Leptospira interrogans. Je znamo pres 200 séro-
typd, které se podle sérologické piibuznosti zafazuji do 23
séroskupin. V Ceské republice jsou bézné L. grippotyphosa
(70 %), L. icterohaemorrhagiae (20 %) a L. sejroe (10 %).

Leptospiry jsou odolné na zevni prostiedi, v Cistych vo-
ddch prezivaji mésic i déle, ve vlhké ptidé€ n€kolik tydnd. Jsou
citlivé na vysuSeni, na nizké pH, na teploty vySsi nad 42 °C;
v zmrazeném stavu pretrvavaji pouze omezenou dobu.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce
Spole¢nymi projevy leptospir6z je nahly zacatek, horecky,
bolesti hlavy a zanét spojivek. Nejleh¢i formy probihaji pod
obrazem ,,chfipky* a Casto unikaji pozornosti.
o Aniktericka forma
- septikemické stadium: horecka, bolesti hlavy, myal-
gie, nausea/zvraceni, bolesti bficha,



sufuze spojivek bez purulentni sekrece. Trvd 3-7 dni
a konc¢i zdanlivou tzdravou.

- imunitni stadium: po 1-3 dennim asymptomatickém
obdobi se objevuje zvysena teplota, bolesti hlavy, zvra-
ceni, aseptickd meningitida, kterd trva 4-30 dni.

o Jktericka forma:
Horecka, bolesti hlavy, myalgie, Zloutenka, rendlni in-
suficience, hypotenze, hemoragie ev. hemoragickd pne-
umonie. L. grippotyphosa vyvoldva prevdzné sérozni me-
ningitidu. Infekce L. icterohaemorrhagiae ma zavazné&jsi
pribéh (Weilova nemoc) provazeny Zloutenkou, makulo-
papuléznim exantémem, nékdy i hemoragickou diatézou.

PostiZeni ledvin vede k oligurii aZ anurii. V likvoru pfi

meningitidé je pleocytdza s prevahou lymfocytd.

Klinické onemocnéni trva nékolik dnil az tydnt; u neléce-
nych pfipadt i nékolik mésici. Smrtnost je nizka, ale vzrista
vékem, u Weilovy nemoci miZe dosdhnout a7 5-10% .

Infekce mohou probihat i asymptomaticky.

Diagnozu potvrzuje vzestup titru protilatek pri sérologic-
kém vysSetfeni akutntho a rekonvalescentniho vzorku séra
metodou IFA nebo ELISA. Izolace leptospir je moZna z krve
(v 1. tydnu) event. z mozkomiSniho moku 4.-10. den akutni-
ho stadia, nebo z moci po desatém dnu.

3. Vyskyt

Leptospirdzy jsou rozsifeny po celém svét€. Profesiondlni
riziko je u pracovnikt v zemé&d¢€lstvi, kanaliza¢nich zafizent,
hornictvi, veterinafd. Zvysené riziko je pfi rekreaci v piirod-
nich ohniscich.

V roce 1995 bylo hldseno 85 pripadd onemocnéni, s nej-
vyS$im vyskytem v srpnu (51 %). NejvyS$si nemocnost byla
ve vékové skupiné 45-54 let (20 %). Trend nemocnosti jevi
pokles, onemocnéni se v§ak objevuji v cyklech zavislych na
vyskytu hlodavci. Leptospirézy je hldSeny ze vSech krajt
s maximem Vv jiho- a severomoravském regionu.

4. Zdroj - rezervodr

Leptospir6zy jsou zoonézy, jejichZ reservodrem jsou divo-
ce Zzijici a domdci zvitata. Hlavnim reservoirem L. ictero-
haemorrhagiae jsou potkani, potenciondlnim reservoirem
jsou psi, vepti, liSky a vodni hraboSi. Pro L. grippotyphosa
a sejroe mySoviti hlodavci (hrabo$ polni, mySice, hryzec).
Leptospiry mohou preZivat v rendlnich tubulech a vyluco-
vani mo¢i je dlouhodobé az celozivotni. Nakazit se mohou
i domdcf zvifata.

5. Cesta prenosu

o Kontaktem kiZe, zejména narusené, a sliznic s kontamino-
vanou vodou ptdou nebo vegetaci pfi plavéani, pfi koupani
ve stojatych vodach kontaminovanych moc¢i hlodavci.

o Primym kontaktem s moc¢i nebo tkanémi infikovanych
hlodavcu.

e Ingesci — piti nepfevarené vody z nezndmych zdroju, ale
i omyti ovoce €i zeleniny kontaminovanou vodou.

e Inhalaci — aerosolu kontaminovanych tekutin nebo kon-
taminovanym prachem.

6. Inkubacni doba
Obvykle 10 dni, s rozpétim 4-20 dni.

7. Obdobi nakaZlivosti

Piimy prenos z ¢lovéka na ¢lovéka nebyl prokazan, i kdyz
nemocny obvykle vylucuje leptospiry mo¢i po dobu jednoho
mésice. Leptospirurie byla prokdzdna az 11 mésict po akut-
nim onemocnéni.

8. Vnimavost
Vnimavost je vSeobecnd, imunita je typoveé specificka.

9. Principy terapie

U leptospirdz se v 1é¢bé aplikuji antibiotické preparaty:
® u mirnych ptipadt — doxycyklin, ampicilin, amoxycilin
® u zdvaznych stavil — penicilin G, ampicilin.

10. Epidemiologickd opatieni

a) preventivni
e vychova populace o moznostech prenosu infekce
® ochrana pracovnikd v rizikovych zaméstnanich
® zajisténi zdroji pitné vody v rekreacnich oblastech
e disledna deratizace objektl a lidskych obydli
e dezinfekce moci nemocnych.

b) represivni
® Leptospirdzy podléhaji povinnému hldseni.

10.9.3 LISTERIOZA

1. Pihvodce — agens
Listeria monocytogenes, grampozitivni tyckovitd bakterie.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Onemocnéni se obvykle manifestuje jako meningoence-
falitida nebo septikemie u novorozencu a dospélych osob
a jako potrat u téhotnych zen.

Soucdsti klinického obrazu miZe byt i endokarditida,
granulomatézni 1éze jater a dalSich orgdnd, vnitini i vné&;jsi
abscesy a papuldrn{ i pustuldrni koZni 1éze.

Zdravi, neoslabeni jedinci mohou byt postizeni mirnym
hore¢natym onemocnénim, n€kdy s potiZzemi, podobnymi
chiipce. To miZe byt zvlasf nebezpecné pro t€hotné Zeny,
které Pocdtek meningoencefalitidy (vzacné u gravidnich Zen)
byva ndhly, s horeckou, intenzivni bolesti hlavy a pfiznaky
meningedlniho draZzdéni. Brzy se miZe objevit delirium a ko-
ma, v nékterych pripadech dochdzi ke kolapsu a Soku. prene-
sou ndkazu na plod. MiZe pritom dojit k dmrti plodu, nebo
se novorozenci rodi se septikemii, piipadné bezprostiedné
onemocni meningitidou, a to i kdyZ onemocnéni matky bylo
asymptomatické. Matka v obdobi po porodu nebyva ohroze-
na, u novorozenct je vSak smrtnost aZ 30 % a pokud se objevi
u nich pfiznaky onemocnéni do 4 dnil po porodu, miiZe byt az
50 %. Vysoka smrtnost je typickd i pro onemocnéni dospélych
osob, u starych pacientti miZe dosahnout a7 60 %.

K potvrzeni diagnézy slouZi izolace pivodce ndkazy
z krve, mozkomiS$niho moku, amniotické tekutiny, placenty,
Zalude¢niho vyplachu a z jinych postiZenych mist. Listeria
monocytogenes miiZe byt snadno izolovana z mist, kterd jsou
normdlné sterilni, pfi izolaci z jinych mist je nutné odliSeni
od jinych tyckovitych bakterii. Vysledky izolace jsou lepsi
pri uziti obohacenych selektivnich medii. Mikroskopické
vySetieni mozkomiSntho moku mitiZe stanovit predbéZnou
diagnézu, sérologické testy jsou nespolehlivé.

3. Vyskyt

Vyskyt je vétSinou sporadicky, dochdzi vSak i k epidemic-
kému vyskytu. Epidemie se mohou objevit ve vSech ro¢nich
obdobich. Pfiblizné 30% klinickych piipadli se nachdzi
u novorozencl, z netéhotnych dospélych jsou postiZeny
hlavné osoby ve véku nad 40 let. Dochdzi i k nosokomialni-
mu vyskytu. Abortivni pfipady postihuji celou populaci bez
rozdilu v&ku, jsou vSak vyznamné pouze v t€hotenstvi. Do-
chdz{ pfi nich k potrattim, vétSinou az v druhé poloviné t€¢ho-
tenstvi, k perinatdlni infekci dochdzi v poslednim trimestru.

223



V CR byl v poslednich 30 letech hlaSeny vyskyt velmi
nizky, pohyboval se mezi 1-19 piipady za rok, v roce 1995
bylo 11 pripadd.

4. Zdroj — rezervodr

Clovék i domici a divoci savei. Nosidstvi s vylu¢ovanim
stolici se nachdzi v riznych skupindch obyvatelstva s preva-
lenci aZ 10 % a dochdzi k nému i u zvitat. Listerie prezivaji
v ptdé, v pici, ve vodé, v bahné a sildzi. Pfi sezonnim uzi-
vani sildZe jako krmiva dochdzi k zvySenému vyskytu lis-
teridzy u zvitat. Pfi zrani mékkych syrd dochdzi k podpote
rlstu listerii.

5. Cesta prenosu

Zakladnim a téméf vyluénym zplsobem prenosu je prenos
potravou a to jak u sporadickych ptipadi, tak v epidemiich.
Jako vehikulum infekce slouzi kontaminované mléko, mek-
ké syry, kontaminovand zelenina a jidla pred poZitim tepelné
nezpracovand, jako napf. pastika.

Pfi neonatdln{ infekci dochdzi k prenosu z matky na plod
bud jiz in utero, nebo pfi porodu pfi prichodu porodni ces-
tou. Byly i popsdny hromadné vyskyty na novorozeneckych
oddélenich s pfenosem kontaminovanymi pomtickami.

6. Inkubacni doba

Inkubaéni dobu bylo moZno stanovit v epidemiich, kdy
doslo k jednordzové expozici kontaminované potraving,
k vyskytu piipadli doslo v rozmez{ 3-70 dni, nejcastéji okolo
3 tydnd.

7. Obdobi nakazlivosti

Matky infikovanych novorozencii vylucujf listerie vagindl-
nimi sekrety a moc¢i po dobu 7-10 dnli po porodu, zfidka
i déle. NakaZené osoby mohou vylucovat listerie ve stolici
po dobu nékolika mésict.

8. Vnimavost

Plod i novorozenec jsou vysoce vnimavi k ndkaze, déti
a mladi dospéli jsou pomérné€ odolni, nad 40 let odolnost kle-
sd a vnimavost je pom&rn€ vysokd u imunosuprimovanych
osob a starych lidi. Ndkazou jsou ohroZeni i pacienti oslabe-
ni jinym onemocnénim, jako je maligni tumor, transplantace
organt, diabetes a AIDS.

9. Principy terapie

K specifické 16¢be je uzivan penicilin nebo ampicilin, pii-
padné€ v kombinaci s aminoglykosidy. U pacient alergic-
kych na penicilin je ndhradnim lékem streptomycin. Cefalo-
sporiny, v€etné tfeti generace, jsou u listeriézy neucinné.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
e t¢hotné Zeny a imunosuprimovani pacienti musi dbat
na to, aby jedli pouze dobfe provarenou stravu a fddné
pasteurizované mlécné vyrobky; musi se rovnéz vy-
hybat styku s potencidlné infekénim materidlem, jako
jsou napf. potracené zviteci plody
® zajisténi bezpecné pripravy potravy zvifeciho ptivodu,
fddnd pasteurizace mlécnych vyrobkd, kontrola meék-
kych syri po zrdni na pfitomnost listerif
® pii péstovani zeleniny pouzZivani pouze dostate¢né vy-
zrdlého kompostu (hnoje), peclivé myti zeleniny pted
poZitim
® bezpecnd likvidace potracenych zvitecich plodl a mrt-
vych zvitat, zejména ovci postiZenych encefalitidou.
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b) represivni
e hldSeni onemocnéni
® izolace v nemocnici neni nutnd, pokud ji nevyZaduje
zdravotni stav
® opatfeni k zabranéni kontaminace potravin exkrety ne-
mocnych osob.

10.9.4 LYMESKA BORRELIOZA

1. Pivodce — agens

Pivodcem onemocnéni je mikroaerofilni, pohyblivd gram-
-negativni spirochéta Borrelia burgdorferi sensu lato. Rozli-
Sujf se ndsledujici genomické skupiny:

® Borrelia burgdorferi sensu stricto

® B. garinii

® B. afzelii

® B. japonica.

B. b. sensu stricto se vyskytuje na celém svété, ale jako
jedind v severni Americe; B. garinii a B. afzelii v Evrop¢, B.
Jjaponica v Japonsku.

B. burgdorferi s. I. ma velmi bohatou antigenni struktu-
ru. Povrchové antigeny (OspA, OspB) jsou variabilni a maji
plazmidovy ptivod. Dal§im imunogennim proteinem je bi-
¢ikovy flagelin p41, ktery vSak ma nespecifické epitopy.
Antigen p60 (obecny antigen) je spole¢ny pro fadu jinych
bakterii. OspC antigen je hlavnim imunogenem v Casné
protilitkové odpovédi, p/00 antigen pak v pozdni fazi
imunity. Plazmidy borrelif maji kruhovou i linedrni struk-
turu. Ztratou plazmidd dochazi ke ztraté vné&jSich variabil-
nich proteind a ke ztrat€ virulence borrelie. Intraceluldarni
perzistence borrelii byla prokdzdna in vitro a in vivo i po
lécbeé antibiotiky. Intraceluldrné perzistujici borrelie se ne-
déli. B.b. tvoii extraceluldrni membranové vezikuly, které
obsahuji povrchové antigeny OspA, B, C, D a plazmidovou
DNA. 7d4 se, Ze vyluCoviani téchto vezikul je ochrannym
mechanismem B. burgdorferi proti sérovym protilatkam.
Borrelie se tim zbavuje vnéjsich antigenti, které v podobé
vezikul jsou pfednostné fagocytovdny a tim brani fago-
cytéze spirochét. Ke zméné antigenni struktury dochdzi
téZ prfi tvoreni cyst v prostfedi pro borrelie nevhodném.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Lymeskd borreliéza md ¢asné a pozdni stadium onemoc-

néni.

Casné stadium

e Typickym priznakem je pomalu se Sifici Cervena
skvrna, zvana erythema migrans (EM), kterd se objevi
v misté prisati klistéte. Skvrna se kruhové zvétSuje a ma
vétSinou ohraniceny lem s vybledem uprostied. Klinicky
je mozné rozlisit tfi zdkladni typy EM: anuldrni, homo-
genni a homogenni s lemem. Skvrna je obvykle vétsi nez
5 cm. MiiZe se vytvorit béhem nékolika dni po prisati kli§-
téte, ale také az za nékolik tydnd. Méné Casto (asi u 3%
pacientl) 1ze pozorovat vysev mnohocetného EM. Eryté-
ma migrans se objevuje asi u 70-80 % pacientd.

e Casnym piiznakem miiZe byt také horecka, tiesavka, bo-
lesti ve svalech, inava. Tato fdze miiZe pfipominat pfizna-
ky chfipky. ProtoZe pfisati klistéte nevyvolava vzdy kozni
projevy jsou tyto symptomy varovnym znamenim u osob
pobyvajicich v prirodnim ohnisku.

e U déti, méné Casto u dospélych se nékdy nalezne na kdzi
usniho lalti¢ku, nosu, na prsni bradavce nebo na Sourku
po pfisati klistéte modrocerveny uzlik 1-5cm velky, ktery
miZe byt provdzen zdufenim piisluSnych miznich uzlin.
Nekdy se objevi i za nékolik tydnli az mésict.



® Po nékolika tydnech, vétSinou vsak ne déle nez za 3 mési-
ce se mohou vyskytnout riizné projevy postiZeni nervové-
ho, kloubniho a kardiovaskuldrniho systému.

Nervové priznaky zahrnuji bolesti hlavy, ztuhlost $ije,
poruchy citlivosti a hybnosti, obrny a to zejména licniho
nervu, bolesti v zddech i v koncetinach. Symptomy kolisaji
a mohou trvat mésice a piejit do chronicity. Jsou projevem
aseptické meningitidy, kranidlni neuritidy v¢etné obrn hla-
vovych nervi, chorei, cerebeldrn{ ataxie, motorické a senso-
rické radikuloneuritidy, myelitidy a encefalitidy.

Postizeni kloubiui — lymeska artritida (LA) — se proje-
vuje bolestmi, které se st€huji a trvaji kratkou dobu. Ataky se
opakuji. Ddle sem patii i zanétlivé projevy dalSich struktur
pohybového apardtu. Jednd se zejména o zdnéty Slach a je-
jich pochev (tendinitidy, tendovaginitidy a tenosynovitidy),
dpond vazl a Slach do kosti (entesitidy), kloubnich pouzder
a burs (kapsulitidy, bursitidy), svald (myositidy). Projevy
postiZeni pohybového aparatu v pribéhu jednotlivych stadif
LB maji rizny charakter a je mozné je rozdélit do tif skupin.
Artralgie — muskuloskeletdlni bolest bez objektivniho néle-
zu; artritida — kloubni zdnét s objektivnim fyzikdlnim ndle-
zem; chronické zmény kloubti a kosti pod kiizi s ACA.

Srdecni obtiZe se mohou projevit dusnosti a pfipominat

infarkt myokardu. Kardidlni symptomy provazeji atrio-
ventrikuldrni bloky nebo vzdcnéji akutni myoperikarditidu.

Oc¢ni projevy borreliézy jsou velmi riiznorodé, mohou se
objevit ve vSech fazich nemoci. Konjunktivitida, episkleriti-
da, event. edém vicek se objevuje v ¢asném stadiu choroby
béhem nékolika dni po objeveni erythema migrans. Epite-
lidlni ¢i stromalni keratitida mizZe vzniknout za mésice
i léta po prvnich pfiznacich. Uveitida je popisovdna spise
v pozdéjsich fazich LB, jako projev imunoalergické reakce,
ale miZe byt také prvnim klinickym projevem. Vzacnéji
se pozoruje exudativni odchlipeni sitnice, méstnavd papila
nebo neuropatie optiku. Prvnim projevem lymeské nemoci
mohou byt i obrny, jednostranné ¢i oboustranné postiZzeni
n. VI, méné Casté je postiZzeni n.III a n.IV. Porucha n.VI je
Casto spojena i s 1ézi n. VIL

Pozdni stadium

ma chronicky priibéh a objevuje se za vice nez 6-12 mésici.
Projevuje se zejména postiZzenim kloubd, kiiZze, nervového
systému. Pozdnim koZnim projevem je acrodermatitis
chronica atrophicans (ACA), objevujici se i za n€kolik
let po infekci. Priibéh ACA byv4 rozdélovan do dvou fazi
— zanétlivé a atrofické. Polovina nemocnych ma soucasné
s ACA pfitomny pfiznaky postiZeni jinych organt — nejcas-
téji artralgie, artritidu, Unavu, periferni neuropatie. Chro-
nické neurologické projevy jsou obrazem encefalopatie,
polyneuropatie nebo leukoencefalitidy. V moku se nachdzi
lymfocytarni pleocytéza, zvySend hladina proteind; obvyk-
le byvd abnormadln{ elektromyogram. Kloubni postiZzeni ma
charakter chronické artritidy.

Diagnostika onemocnéni spoc¢ivd na klinickém obraze,
epidemiologické anamnéze a laboratornim vySetieni. Labo-
ratorni diagnostika je v souCasné dobé zaloZena predevsim
na sérologickém vysetireni (ELISA, IFA, Imunoblotting,
Western blotting).B.b.s.1. 1ze kultivovat pri 33 0C v BSK
(Barbour, Stoenner, Kelly) mediu. Kultivace je dostupna,
ale mdlo vytéZnd. Piimd diagnostika je moznd pomoci elek-
tronového mikroskopu (ELM). Pro vysetfeni v ELM a kul-
tivaci je tfeba krev heparinizovand. Pomoci PCR lze dete-
kovat geneticky materidl B.b. v synovidln{ tekutin€, likvoru,
ktzi a v jinych tkdnich, krvi a mo¢i.

Na sérologické testy se odesild sraZlivd krev nebo sérum,
likvor ev. synovidlni tekutina. Casovy interval mezi prvnim
a dals§im vzorkem by mél byt nejméné 6 — 8 tydnti. V piipadé

hrani¢nich hodnot je moZno interval zkr4tit na zdkladé dopo-
ruceni laboratore. Vysledky sérologickych testil je nezbytné
nutné vztahovat k epidemiologické anamnéze a klinickému
stavu nemocného. V tomto piipadé jsou pak vysledky sé-
rologického vysetfeni uZzite¢nou informaci, kterd dopliuje
klinickou diagn6zu. Imunitni odpovéd je velmi variabilni.
Vysledky sérologického vySetfeni v Casné fazi onemocnéni
nebo u osob vcas léCenych antibiotiky jsou vétSinou nega-
tivni. Asi u tfetiny nemocnych dochazi za 3-6 tydnd k tvorbé
IgM protilatek, jejichZ hladina se pomalu sniZuje a béhem
nékolika mésicti vymizi. U nékterych nemocnych zvysené
hladiny pfetrvavaji rok i déle, bez klinickych projevi. Nékdy
1ze pozorovat po skoncenf terapie vzestup hladiny IgM i IgG
protildtek. IgG protildtky se objevuji vétSinou jiZ v nepii-
tomnosti IgM a maji vrchol v prib&hu pozdnich manifestaci.
Specifické IgG protilatky mohou pfetrvavat po mnoho let,
i po 1é¢beé a nemaji vztah k dspé$nosti terapie nebo pretrva-
vani spirochéty v organismu. Pouhé zvyseni hladiny protild-
tek nenf indikac{ k preléceni.

U casné neuroborreliézy lze protilatky detekovat v likvo-
ru dokonce difve nez v krevnim séru. Pro potvrzeni intrate-
kalni tvorby antiborreliovych protildtek lze stanovit speci-
ficky index IgG a IgM CSM/sérum. V soucasné dob¢ se za-
¢inaji vyuZzivat rekombinantni antigeny (OspC, OspA, p41,
p41/i, p100) k detekci ¢asné a pozdni protilatkové odpovédi.

3. Vyskyt
LB se vyskytuje v celém mirném pdasmu v zdvislosti na roz-
$iteni klisfat rodu Ixodes. Incidence LB v Ceské republice
dosdhla v roce 1995 61,8/100 000 obyv. Distribuce onemoc-
néni neni rovnomérnd. Oblasti s vysokou nemocnosti, kterd
nékolikandsobné presahuje republikovy primér jsou okresy
Piibram, Klatovy, Trutnov, Plze jih, §umperk, Frydek-Mis-
tek, Cheb, Tachov, jsou zdrovei lokalitami s nejvyssi prav-
dépodobnosti ziskani infekce.

Onemocnéni LB se vyskytuje v priibéhu celého roku
s maximem Vv letnich mésicich. Typicky sezénni charakter
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vykazuje nejcastéjsi klinickd forma erythema migrans.

4. Zdroj — rezervodr

Lymeskd borreliéza je zoondza. Rezervodrem ndkazy jsou
divoce Zzijici mySoviti hlodavci (Apodemus flavicolis, Cle-
thrionomys glareolus), lesni zvérf, ptéci, klisté obecné a jeho
vyvojovi stadia. Clovék patii mezi hostitele viech vyvojo-
vych stadif kli§téte. Ndkaza miiZe byt pfenesena na psy, koné
a skot, u kterych se téZ projevuje jako systémové onemoc-
néni.

5. Cesta prenosu

Hlavnim prenaSe¢em LB je u nds kli$t¢ obecné — Ixodes ri-
cinus a jeho vyvojov4 stadia. Kli§t¢ sdnim na infikovanych
hostitelich ziskdvd borrelii, kterd se mnoZzi ve jeho stfevni
sténé, kde infekce zustava lokalizovand, nebo dochazi ke
generalizovanému rozsevu do ostatnich tkani. Béhem san{
klistéte borrelie pronikaji jednak do stfevniho lumen, jednak
jsou hemolymfou zaneseny do slinnych Zlaz. Riziko vzniku
infekce u ¢lovéka stoupd po 24 hodinach sdni klistéte. Cim
delsi sdni, tim je vySsi riziko. Nejzdvaznéjsi pro prenos nd-
kazy jsou nymfy.

Témeér 20 % nemocnych udavd postipani hmyzem. B.b.
byla prokdzand u ovads, muchni¢ek (Simulidae) a blech.
25 % nemocnych si neni védomo ani prisati kliStéte ani po-
Stipdni hmyzem.

Rizikové oblasti jsou listnaté nebo smiSené lesy, lesopar-
ky, zejména jejich travnaté a kiovinaté ¢asti.Infikovana klis-
fata nachdzime i v méstskych parcich. Promotenost klisfat
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v CR kolisd od 1-30 % podle jednotlivych oblasti a v jednot-
livych letech.

6. Inkubacni doba

Inkuba¢ni doba (ID) se 1isi podle klinickych projevd; u ery-
thema migrans je 7-10 dni (rozpéti 1-180 dni), u disemino-
vané Casné formy 20-65 dni, u pozdni formy 6-12 mésict
i nékolik let.

7. Obdobi nakaZlivosti

Piimy prenos z ¢lovéka na clovéka nebyl prokdzan. Ve vzic-
nych pripadech byl dokumentovdn transplacentdrni prenos
u nelécenych t€hotnych Zen.

8. Vnimavost

Vnimavost je pravdépodobné vSeobecnd. Nejvyssi frekven-
ce onemocnéni je ve vékové skupin€ 45-54 let. LB postihuje
ob¢ pohlavi, ale Zeny jsou postiZeny Castéji nez muzi (1:1,6).
LB miZe probihat jako latentni infekce (zvySené hladiny
protilatek bez klinickych projevil). Protilitky se vyskytuji
v nasi populaci asi u 20-40 % zdravych obyvatel. Reinfekce
jsou mozné.

9. Principy terapie

Lécba LB je zaloZena na aplikaci antibiotik. Pro ¢asné a mir-
né formy onemocnéni jsou Iékem volby doxycyklin (prvni tfi
dny 200mg po 12ti hod., pak 100mg po 12ti hod. per os po
dobu 3 tydnit, amoxycilin 2-3 g denné/ 3 tydny. Alternativné
erytromycin nebo azitromycin. Pro zavazné&jsi formy paren-
terdlni aplikace penicilinu G (20 mil.j.) nebo ceftriaxonu
(2g) ¢i cefotaximu.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni

(ofkovaci latka neni dosud dostupna, proto prevence

onemocnéni spo¢ivd pedevsim v ochrané pred klisfaty:

e vychova obyvatelstva o zplisobu pfenosu a moznos-
tech ochrany pied klistaty pfi pobytu v endemické
oblasti

e noSeni svétle barevnych odévi (dlouhé rukdvy a dlou-
hé nohavice zastr¢ené do ponozek)

® pouzivani repelentnich prostiedkia proti kliSfatiim;
postrik je nutno opakovat kazdé 2 — 3 hodiny

e neodpocivat na okraji lesa v nizkych porostech s vyso-
kou travou

® kazdé 3 — 4 hodiny prohlédnout celé t€lo a odstranit
klisfata; po ndvratu se hned prevliéknout, odév vytie-
pat, prohlédnout cely t€lesny povrch. Zvys$enou pozor-
nost vénovat larvalnim stadifm kliSfat, kterd jsou velmi
mald a Ize je snadno prehlédnout

® denné kontrolovat domdci zvitata (kocky, psy), zda ne-
maji kliste

® prisita kliStata co nejdifve odstranit (vyzkum prokdzal,
Ze klisté musi sit nékolik hodin, aby se uskute¢nil pre-
nos infekce) — pii odstratiovani klifat zabranit potifs-
néni kiZe ¢i spojivek nebo odévu stfevnim obsahem
klistat

e nikdy se klistéte nedotykat se holyma rukama a ne-
mackat je

e pred manipulaci s kliStétem misto dezinfikovat, nej-
Iépe Jodisolem, ev. 0,5 % Jodonal B

e klisfata odstrafiovat velmi jemné vikldnim, pokud se
klist¢ nepusti kiZe; je moZno pouzit bezvroubkové
pinzety nebo pinetky

e po vyjmuti klistéte opét misto dezinfikovat.
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b) represivni
e onemocnéni podléhd povinnému hldseni.

10.10M

10.10.1 MALARIE

Piivodce — agens

Plasmodium vivax

P. malariae

P. falciparum

P. ovale

V endemickych oblastech mtize dochdzet k smiSenym
infekcim.

e 00 0 ~

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Nejzavaznéjsi onemocnéni vyvolava P. falciparum (maligni
tercidna). Onemocnéni vyvolané timto agens miva pestry
klinicky obraz, ktery mtiZze imitovat fadu jinych onemocné-
ni. Pacient je postiZen horeckou, zimnici, pocenim, kaslem,
prijmem, bolesti hlavy, miZe se u né¢ho objevit ikterus, po-
ruchy koagulace, $ok, jaterni a ledvinné selhani, encefalo-
patie, plicni a mozkovy edém a koma. Zdchvaty horecky se
zimnict se opakuji kazdy treti den.

Pro riziko komplikacf je i pfi mirn&j§im prib&hu nezbytna
v€asnd 1é¢ba. U nelécenych osob je smrtnost podstatné vyssi
nez 10 %.

Ostatn{ tfi plasmodia zplsobuji méné zavaznd one-
mocnéni a obvykle neohrozuji nemocného bezprostiedné
na zivoté. P. vivax vyvoldva benigni tercidnu, P. malariae
kvartdnu a P. ovale onemocnéni obdobné benigni tercidnné.
Onemocnéni, vyvoland t€émito plivodci maji obvykle necha-
rektristicky zacatek s celkovou nevolnosti, pomalu stoupajici
teplotou, trvajici n€kolik dni, nasleduje zimnice s tfesavkou
a prudky vzestup teploty az k 40 0C, koncici profiznim po-
cenim. Dalsi zachvat se objevi, tak jak vyplyvd z ndzvu jed-
notlivych typti maldrie, obvykle za 3 ¢i 4 dny. Pravé relapsy,
ndsledujici po obdobi bez parasitemie, se mohou objevovat
v intervalech 5 i vice let po mnoholetd obdobi.

Zakladem laboratorni diagnostiky je prikaz parazita
primym mikroskopickym vySetfenim tlusté kapky, nebo
krevniho natéru, obarveného podle Giemsy. ProtoZe mnoz-
stvi parazitli v periferni krvi kolis4, je tfeba vySetieni néko-
likrat opakovat. Protildtky, zjistitelné imunofluorescenci ¢i
jinymi testy, se mohou objevit po prvnim tydnu onemocnéni
a mohou pretrvavat po obdobi mnoha let. Jejich vySetien{
proto nepomtize k diagnéze akutniho onemocnéni, ma vsak
vyznam v epidemiologickych studiich a pii odhalovani pa-
razitonosicu.

3. Vyskyt

Epidemicky vyskyt maldrie byl jiz potlacen v mirnych kli-
matickych pasmech a v nékterych subtropickych tzemich;
tvoi{ vSak stdle jeden z nejvaZznéjsich zdravotnich problémi
v mnohych tropickych a subtropickych oblastech. Oblasti
s vysokym rizikem ndkazy se nalézaji v JiZni Americe (pfe-
dev§im v Brazilii), v Jihovychodni Asii (prfedevSim v Thaj-
sku a Indonesii) a v nékterych ¢dstech subsaharské Afriky.
PostiZeny jsou vSak i dal§i zemé& v oblasti tropti i subtropt.
V Ceské republice byl importovany ro¢ni vyskyt od r. 1983
dor 1995: 18, 13, 6, 5, 10, 4, 17, 6, 5, 8, 7, 11, 16. Pfi po-
drobné&jsim rozboru importovanych piipadt v letech 1994
a 1995 byli postizeni z celkem 27 osob v 15 piipadech nasi

obcané, ve 4 cizinci, u zbylého hldseni tddaj chybél. K im-



portu doslo z JiZzni a Stfedni Afriky, z Jizni a Vychodni Asie
a z Blizkého a Stfedniho Vychodu.

4. Zdroj - rezervodr

Clovék, v jehoZ periferni krvi jsou gametocyty, je jedinym
vyznamnym reservodrem lidské maldrie. Opice jsou pfiroze-
né infikovédny jinymi druhy malarickych plazmodif neZ ¢lo-
vek. Ten miZe byt vzacné nakazen i t€mito ptivodci.

5. Cesta prenosu

s\ 2

Z clovéka na Cloveéka prenaseji ndkazu komari samicky
rodu Anopheles a to zejména za soumraku a v noci. Pfi san{
krve pronikaji sam¢i i sami¢i gametocyty do téla komadra.
V jeho travicim ustroji pokracuje sexualni faze vyvojového
cyklu — sporogonie, sporozoiti pfechdzeji do slinych zlaz
komdi{ samicky a pfi sdni se dostanou do krevntho ob&hu
Clovéka.

Malarie mtzZe byt rovnéz prenesena transfuzi krve, nebo
jehlami a stffkackami. Kongenitalni pienos je vzacny.

6. Inkubacni doba

Doba od infek¢nitho komaitho sdni do objeveni se prvnich
pfiznakti onemocnéni je u P. falciparum 7-14 dni, u P. vivax
a P. ovale 8-14 dni, u P. malarie 7-30 dni. Pfi ndkaze nékte-
rymi kmeny P. vivax a P. ovale miZe byt inkubacni doba
podstatné delsi, nékdy az 8-10 mésict. Pfi ndkaze prenesené
transfuzi byva inkubaéni doba z4visld na mnoZstvi prenese-
nych parasiti a byvd obvykle kritkd, nékdy vSak az dvou-
mésicni. Prevence antimalariky v nedostate¢nych ddvkach
muzZe vest k prodlouZen{ inkubacéni doby.

7. Obdobi nakaZlivosti

NakaZeny komdr je infek¢ni po cely Zivot, clovék po obdobf,
ve kterém jsou pfitomna plasmodia v jeho krevnim ob&hu.
Neléceni nebo nedostate¢né lé¢eni pacienti mohou byt zdro-
jem ndkazy pfi onemocnéni zplsobeném P. malarie déle
nez 3 roky, ¢asto i po dlouhé obdobi, u P. vivax 1 — 2 roky,
u P. falciparum méné ne7 1 rok.

8. Vnimavost

Vseobecnd s vyjimkou osob s ne¢kterymi genetickymi rysy.
Tolerace k nédkaze byla zjiSt€na u dospélych osob, vysta-
venych v endemickych oblastech po fadu let malarické
ndkaze. VétSina Cernych Afri¢and ma pfirozenou rezistenci
k P.vivax, vzniklou zfejmé chybénim Duffy faktoru na jejich
erytrocytech.

9. Principy terapie
Podavani antimalarik (chinin, aminochinoliny, chlorochin
a fada dalSich), symptomatickd 1écba a lécba komplikaci.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
e chemoprofylaxe zdhdjend 1 tyden pied odjezdem do
endemické oblasti a pokraCujici jeSté 4-6 tydnd po
ndvratu. Informace o jejim provddéni, o dalSich opat-
fenich a o tom, kde jsou endemické oblasti podaji, od-
déleni pro ockovani do zahrani¢i hygienickych stanic
a oddéleni nemoci tropti a subtropti.
e dlouhé rukdvy a kalhoty a repelentni litky vecer
a v noci, sité proti komdrim v oknech, spanek pod
moskytierou, uZivani insekticidniho aerosolu v obyva-
cich mistnostech a loZnicich.
b) represivni
e hldSeni onemocnéni

® izolace a karanténa neni v mirném pasmu nutnd, pokud
je ihned zahdjena 1é¢ba.

10.10.2 MENINGITIDY ASEPTICKE

1. Pivodce — agens

Etiologie aseptické meningitidy je velice pestrd. Nejméné
u poloviny piipadi aseptické meningitidy neni etiologie
urena. Rada virti, které piisobi jind specifickd onemocnéni
muZe vyvolat meningedlni pfiznaky.

Ve svéteé aseptickou meningitidu nejcastéji ptisobi entero-
viry (80-90 % z urcené etiologie), coxackieviry A i B, echo-
viry, arboviry, virus priusnic, virus herpes zoster, virus
herpes simplex, virus spalnicek, adenoviry, virus chori-
omeningitidy. Aseptickd meningitida mtize byt zplisobena
i dalsSfmi agens, napiiklad leptospirami.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Aseptickd meningitida je relativné Casté onemocnéni, které
md vSak jen fidce zdvazné klinické pfiznaky. Toto onemoc-
néni ma fadu alternativnich nazva, které naznacuji jeho pti-
vodce, ¢i podstatu onemocnéni:

® virova meningitida

e asepticka meningitida

e sérosni meningitida

e abakterialni meningitida.

Jednad se o nehnisavy zdnét mozkovych blan: cerebrospi-
ndlni mok nenf hnisavé zkaleny.

Klinickym priznakim virové meningitidy miZe pied-
chédzet prodromdlni obdobi s netypickymi, ,,chfipce podob-
nymi“ pfiznaky, ale vétSinou zacind virovd meningitida
néhle.

Mezi nejtypiCtéjsi projevy aseptické meningitidy patii:
bolesti hlavy (vét§inou mensi neZ u bakteridlni meningitidy),
tuhnutf $ije (vétSinou mensi neZ u bakteridlni meningitidy),
meningedlni piiznaky, zvySeny tlak v subarachnoiddlnim
prostoru (u novorozencd zpusobuje vyklenuti fontanely),
zvySena teplota, nausea, zvraceni, poruchy védomi az bez-
védomi. Mohou se objevit pfechodné parézy a encefalitické
priznaky.

Etiologii virové meningitidy ¢asto napovi pfiznaky mimo
nervovy systém (napt.: gastrointestindlni priznaky, respirac-
ni priznaky, exantémy). Po aseptické meningitidé mohou
dlouhodobé (nékolik let) pretrvavat residudlni priznaky: sla-
bost, svalové kiece, nespavost, poruchy osobnosti. VEtSinou
vSak dochdzi ke kompletnimu uzdraveni.

Klinickou diagnézu nezbytné musi doprovézet diagnéza
laboratorni s cilem urceni etiologie onemocnéni. K tomuto je
nutno vyuzit stavajici kultivacni i bezkultivacni virologické
metody, véetné sérologie, imunofluorescence, elektronové
mikroskopie. Klinicky materidl vhodny k laboratornimu vy-
Setteni je likvor, sérum (akutni a rekonvalescentni), stolice,
nasopharyngedlni vyplachy. V likvoru je pleocytéza, zvyse-
né proteiny a negativni bakteriologicky ndlez. Biochemické
vySetieni likvoru nevede k urcenf etiologie aseptické menin-
gitidy, umozni vSak jeji odliSeni od purulentni meningitidy.

3. Vyskyt
Aseptickd meningitida se vyskytuje po celém svété, ve spo-
radické ¢i epidemické formé. Dle jednotlivych etiologickych
agens mohou byt sezénni vykyvy (napt.: vzestup arbovirové
a enterovirové meningitidy v 1ét€ a ¢asném podzimu, vze-
stup parotitické meningitidy v predjafi).

Pocet hldSenych onemocnéni aseptické meningitidy se
v Ceské republice roéné pohybuje kolem 400-1 000, smrt-
nost je velmi nizka (1-4 dumrt{ ro¢n¢).
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4. Zdroj — rezervodr
VEtSinou Clovek.

5. Cesta prenosu

e Piimym kontaktem — kapénkovou infekci
® Nepiimo — vzdusnou cestou.

6. Inkubacni doba
U jednotlivych agens je rozdilnd inkubacni doba (1-20
dni).

7. Obdobi nakazlivosti
U jednotlivych agens je rozdilné obdobi nakaZlivosti.

8. Vnimavost

Vseobecna. Zdroj ndkazy, cesta prenosu ndkazy, inkuba¢n{
doba onemocnéni, obdobi nakazlivosti a vnimavost k one-
mocnéni jsou rdzné, dle specifity zjist€ného etiologického
agens (viz ptislusnd doporucend literatura).

9. Principy terapie

VeétSinou neexistuje kauzdlni antivirovd terapie, antivirova
chemoterapie acyklovirem (Zovirax) a podobnymi preparaty
je diskutovdna. Nemocné je nutno 1é¢it symptomaticky.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
® vici vétsing virovych agens neni dosud vyvinuta ucin-
nd vakcina
b) represivni
e hldSeni onemocnéni
e izolace nemocného na infekénim oddéleni
e odbér biologického materidlu na laboratorni prikaz
etiologie

10.10.3 MENINGITIDY PURULENTNI

1. Piivodce — agens

Etiologie purulentni meningitidy zlistavd u vice nez 50 %
onemocnéni nezjisténa. Mezi nejcastéjsi ptivodce purulentn{
meningitidy patif v Ceské republice tfi bakteridlni agens:

® Neisseria meningitidis

® Streptococcus pneumoniae

® Haemophilus influenzae b

Meningokokovd meningitida, kterd je hldSena samostatné je
uvedena v piislu§né kapitole.

Streptococcus pneumoniae a Haemophilus influenzae b se
v Cetnosti u etiologicky urcenych bakteridlnich meningitid
déli o prvni dvé mista. Dalsi agens nejsou svou cetnosti jiz
tak vyznamnd.

V Ceské republice jsou v této dalsi hlaSené etiologii bak-
teridlni meningitidy zastoupena nésledujici agens: Pseudo-
monas aeruginosa, Staphylococcus aureus, Listeria mo-
nocytogenes, Streptococcus agalactiae, Escherichia coli.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Alternativni ndzev bakteridlni meningitidy, tj. purulentni ¢i
hnisavd meningitida, vyjadfuje podstatu onemocnéni: jednd
se o hnisavy zanét mozkovych blan, kdy cerebrospindlni
mok je hnisavé zkaleny a stoupd jeho tlak v subarachnoidal-
nim prostoru.

Klinické priznaky bakteridlni meningitidy jsou vétSinou
natolik typické, Ze rychle vedou k vysloveni této diagnézy.
Mezi nejtypictéjsi projevy bakteridlni meningitidy patii: bo-
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lesti hlavy, tuhnuti $ije, meningedlni ptiznaky, zvySeny tlak
v subarachnoiddlnim prostoru (u novorozencl zpulsobuje
vyklenuti fontanely), zvySend teplota, nausea, zvraceni, po-
ruchy védomi aZ bezvédomi.

Dle patogeneze onemocnéni lze bakteridlni meningitidy
rozdé€lit na primarni a sekunddrni. Primarni meningitida
vznikd prestupem infekéntho agens z dychacich cest krevn{
cestou na pleny mozkové. Sekundarni meningitida vznika
v pribéhu jiného onemocnéni (napf.: otitida, pneumonie),
nebo po operaci ¢i po urazu.

Klinickou diagnézu vsak nezbytné musi doprovazet di-
agnoéza etiologickd, jakoZto pfedpoklad spravné antibiotické
terapie. Nejvyznamnéj$i misto v urceni etiologie zaujima
kultivace a néslednd identifikace etiologického agens, vcet-
né urceni citlivosti na antibiotika.
vacni prikaz pomoci latexové aglutinace. Bezkultiva¢ni pri-
kaz etiologie pomoci latexové aglutinace poskytuje vysledky
jiz n€kolik minut po odebrani likvoru ¢i krve (resp. séra) a mél
by byt provadén klinickym lékarem ,,u lfiZka nemocného*.

Kromeé kultivac¢niho a bezkultivaéniho priikazu etiologic-
kého agens poskytuje mnohdy cenné informace piima mi-
kroskopie klinickéko materidlu. Klinicky materidl, ktery je
k urcenf etiologické diagnézy nutno vysetfit vySe uvedenymi
metodami je v prvni fadé cerebrospindlni mok a krev (resp.
sérum). K zabrdnéni faleSné negativnich vysledkd kultivace
je nutno dle moZnosti jednak odebrat klinicky materidl pred
zahdjenim terapie antibiotiky, jednak zajistit jeho urychlené
zpracovani v mikrobiologické laboratofi.

Biochemické a cytologické vySetfeni likvoru a krve
nevede k urceni etiologie, md vSak vyznam prognosticky.

3. Vyskyt

V souladu s mezindrodnim hldsicim systémem je hldSena
bakteridlni meningitida bez meningitidy meningokokové
etiologie, kterd md odliSny hldsici symbol. HldSené celkové
poéty bakteridlni meningitidy dosahuji v Ceské republice
200-400 ro¢né, hldsend primé&rnd smrtnost je 15-30 % .

Pro nékterd agens je typicka specifickd vékova distribuce,
napiiklad: meningitida pisobend streptokokem skupiny B
(Streptococcus agalactiae), Listeria monocytogenes a Es-
cherichia coli jsou téméf vylu¢né novorozeneckym one-
mocnénim, hemofilovd meningitida prevazuje u déti do 5 let
véku a pneumokokovd meningitida je prevdZzné onemocné-
nim starSich v€kovych skupin (nad 50 rokd véku).

4. Zdroj - rezervodr
VEtsinou Clovek.

5. Cesta prenosu

VEtSinou se jednd o kapénkovou ndkazu. Misto vstupu ndka-
zy je nejcastéji nasopharynx.

Pneumokokova meningitida se kromé uvedeného pre-
nosu vzduchem casto vyviji jako sekundarni onemocnéni,
Casto nasedajici na otitidu nebo trauma hlavy.

U novorozeneckych meningitid dochdzi k pfenosu in-
fekce bud’ z porodnich cest na novorozence béhem porodu,
nebo miZe byt zdrojem ndkazy jiny novorozenec (eventudl-
né matka ¢i nemocni¢ni persondl).

6. Inkubacni doba
Inkubacni doba je kratkd, pouze nékolik dnii (nejCastéji 2-3
dny).

7. Obdobi nakazlivosti
Obdobi nakazlivosti miiZze byt dlouhé, zejména u bezpiizna-



kovych nosici. Po zahdjent terapie i¢innymi antibiotiky na-
kazlivost kon¢i béhem 24-48 hodin.

8. Vnimavost

Je predpokldddna vSeobecnd vnimavost k onemocnéni. Imu-
nita je podminéna piitomnosti baktericidnich protilatek vici
jednotlivym agens, které jsou ziskdny transplacentdrné, po
prodélani onemocnéni a po imunizaci.

U novorozenecké meningitidy je vnimavost ovlivnéna
rizikovymi faktory matky (napf. vysoké vagindlni nosicstvi
Streptococcus agalactiae, ptedCasny porod, mnohocetné té-
hotenstvi) a novorozence (napt. nizkd porodni vdha).

9. Principy terapie

V¢asnost dcinné terapie vyrazné ovliviiuje prognézu tohoto
zdvazného, Zivot ohrozujictho onemocnéni. Kromé sympto-
matické terapie a u zdvaznych klinickych priibéht i terapie
zajiStujici vitdlni funkce, je nutnd cilend terapie Ucinnym
antibiotikem. K zajiSténi této cilené terapie antibiotiky je
nezbytné kultivacni vySetieni etiologie a urCeni citlivosti
na antibiotika pfislusného etiologického agens. Vzhledem
k tomu, Ze urceni etiologie a ndsledné urceni citlivosti na
antibiotika trvad 1-2 dny, je vétSinou doporucovano zahdjen{
terapie Sirokospektrymi antibiotiky a nsledné zptesnéni an-
tibiotické terapie po urcenf agens i jeho citlivosti.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
e ZaileZi na etiologii bakteridlni meningitidy. Zatim jsou
k dispozici pouze dvé vakciny: hemofilova a pneu-
mokokova. Strategie jejich pouziti je uvedena v pii-
slusnych kapitolach. Tyto vakciny nejsou a vyhledové
ani nebudou spojeny do jedné aplika¢ni davky. Vakci-
ny vici dal$im etiologickym agens jsou vesmés pouze
ve stadiu vyvoje.
b) represivni
e hldSeni onemocnéni
® izolace nemocného na infekénim oddéleni
e odbér biologického materidlu na laboratorni prikaz
etiologie
® je doporuCovin zvySeny lékarsky dohled u kontaktt
nemocného po dobu jednoho tydne, s eventuelni pro-
tektivni chemoterapif
® pii zjisténém riziku novorozenecké meningitidy desin-
fekce porodnich cest nebo vedeni porodu pod clonou
uc¢inného antibiotika.

10.10.4 MENINGOKOKOVE INFEKCE

1. Puvodce — agens

Piivodcem onemocnéni je meningokok, Neisseria menin-
gitidis, u niZ jsou dle antigennich odli$nosti polysacharidii
pouzdra bunécéného rozliSovany sérologické skupiny: A,
B,C, D, X,Y, Z WI135, 29E, H, I, K, L. U nékterych me-
ningokoki vSak nelze sérologickou skupinu urcit, protoze
aglutinuji s vice antimeningokokovymi séry (PA = polya-
glutinabilni) nebo aglutinuji ve fyziologickém roztoku (SA
= spontdnné aglutinujici) ¢i neaglutinuji se Zddnym z anti-
meningokokovych sér (NA = neaglutinujici). Z celkovych
(invazivnich) meningokokovych onemocnéni jsou ve vice
nez 80 % zastoupeny sérologické skupiny A, B a C, zatim-
co u meningokoku izolovanych z respiracnich onemocnéni
a od zdravych nosict se az ve 30 % vyskytuji meningokoky
polyaglutinabilni. Ddle jsou dle antigennich odliSnosti pro-
teinl stény bunécné urCovany sérotypy a subtypy. Kromé
této antigenni klasifikace je metodami molekuldrni mikro-

biologie ur€ovdna genetickd piibuznost meningokok, na-
ptiklad ET-typy.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Neisseria meningitidis se mizZe vyskytovat v hornich cestdch
dychacich az u 10 % zdravych osob, aniz piisobi jakékoli po-
tize. V tomto pfipadé mluvime o ,,nosi¢stvi meningokoka®,
z néhoz se nevyviji zdvazné meningokokové onemocnéni.
Naopak, nosi¢stvi meningokoka mtize plisobit pfiznivé vy-
voldnim tvorby ochrannych protildtek — vznikd pfirozend
imunita.

Po prekondni obrannych mechanismi ¢lovéka miZe me-
ningokok zpisobit onemocnéni s fadou klinickych obrazt,
od ,,bandlnich® respira¢nich infekci aZ po zdvazna a Zivot
ohroZujici onemocnéni, kterd ale vznikaji jen ve vzacnych
pripadech.

Respiracni onemocnéni mohou probihat jako pharyn-
gitis, bronchitis, tracheitis, pneumonie. S respira¢nimi pra-
b&hy mohou byt spojeny méné¢ ¢asté formy meningokoko-
vého onemocnéni, napiiklad otitis, konjunktivitis. Zavazné
meningokokové onemocnéni nejcastéji probihd ve formé
zanétu mozkovych blan (meningitis), vzacnéji jako celkové
hore¢naté onemocnéni: sepse Ci toxicky Sok (Waterhouse-
-Friderichsenilv syndrom), nékdy s velmi rychlym a tézZkym
pribéhem. Pro vSechny tyto tfi klinické prib&hy se v posled-
ni dobé ve svété zacind uzivat oznaCeni meningokokové in-
vazivni onemocnéni.

Kromé téchto uvedenych klinickych pribéhti mtze vSak
meningokok vyvoldvat i atypicka onemocnéni, jako arthri-
tis, apendicitis, endokarditis, myokarditis.

Na zdvaZzné meningokokové onemocnéni upozorni né-
sledujici pfiznaky: bolest hlavy, horecka, zvraceni, bolest ¢i
tuhnuti $ije, bolest kloubti, ospalost aZ poruchy védomi, svét-
loplachost, Cervenofialové skvrnky na kiizZi, bolest bficha.
Tyto pfiznaky se objevuji v rliznych kombinacich a riizné
intenzité. Invazivni meningokokovd onemocnéni probihaji
u vétSiny nemocnych jako akutni ¢i perakutni meningoko-
kova meningitida, meningokokova sepse ¢i meningitida se
sepsi soucasné. Kromé klasického obrazu se ale onemocné-
ni miiZe manifestovat pestrou fadou piiznak, které nemusi
ihned signalizovat toto Zivot ohroZujici onemocnéni.

Meningokokové invazivni onemocnéni je velmi zdvazné,
Zivot ohrozujici. Je nutno na né pomyslet v diferencidlni dia-
gnostice respiracnich infekcei, febrilnich stavi, poruch védo-
mi, exantémovych onemocnéni, bolesti bficha, prijmovych
onemocnéni a bolesti kloubti. Bouflivy dynamicky rozvoj
pfiznakl zdvazného celkového onemocnéni by mél byt pro
klinického lékate upozornénim na moZnost meningokokové
etiologie onemocnéni a vést k orientaci diagnostického usili
timto smérem. Rychla a pfesnd diagnostika a adekvétni 1é¢-
ba rozhoduji o Zivoté pacienta i o ndsledcich onemocnéni.

Pro etiologickou diagnézu téchto zdvaznych onemoc-
néni je nutnd piitomnost alesponi jednoho z ndsledujicich
ukazatel(:

e pozitivni kultivace Neisseria meningitidis z likvoru, he-
mokultury ¢i jiného za normdlniho stavu sterilntho mista

e primy prikaz antigenii Neisseria meningitidis v likvoru
nebo v séru

e Kklinicky obraz meningokokové meningitidy, meningo-
kokové sepse nebo Waterhouse-Friderichsenova syndro-
mu

e Kklinicky obraz purulentni meningitidy s jednoznacny-

mi epidemiologickymi ddaji svéd¢icimi pro meningoko-

kovou etiologii

Pro rychlou etiologickou diagnézu meningokokového
onemocnéni je nezbytné co nejsir$si mikrobiologické vy-
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Setieni, zejména pri vySe zminéné klinické pestrosti tohoto
onemocnéni. Kromé kultiva¢niho vySetreni likvoru a he-
mokultury je velmi dilezitd prima mikroskopie a bez-
kultiva¢ni prikaz meningokoka z likvoru &i krve pomoci
latexové aglutinace. Nové zavadéné PCR techniky a sérolo-
gicky prikaz vzestupu antimeningokokovych protildtek jsou
cennym doplnénim laboratornich metod detekujicich etio-
logii onemocnéni. Biochemickd a hematologickd vySetfen{
k etiologické diagnostice pfili§ nepfispivaji, spiSe lze téchto
vysledki vyuzit k prognézovani onemocnéni.

3. Vyskyt

Meningokokové invazivni onemocnéni se v Ceské republice
vyskytuje sporadicky a jen vyjimecné zde dochdzi k epide-
mifm. HldSenou smrtnost je mozno u nés sledovat zpétné od
roku 1921, nemocnost od roku 1945. Posledni epidemie byla
v Ceské republice zaznamendna v padesétych letech. Béhem
sporadického vyskytu je v Ceské republice zjisfovana pie-
vaha meningokoka sérologické skupiny B. Pocet onemoc-
néni hldgenych v Ceské republice v letech 1965 — 1992 se
pohyboval v rozmezi 40-120 ro¢né, pocet hlaSenych umrti
0-12 ro¢né. Nejvyssi nemocnost byla v nejniz§ich vékovych
skupindch (do Ctyft let véku).

Od roku 1993 vznikla v nasi republice novd epidemi-
ologickd situace zplsobend novym typem meningokoka
skupiny C, ktery byl v predchozich letech ve zvySené mite
zjistén v n€kterych jinych zemich (Dénsko, Izrael, Kanada)
a v Ceské republice se tento meningokok do roku 1993 ne-
vyskytoval (monitorovdno od r.1973). Zvlastnosti tohoto
u nas nového genetického klonu Neisseria meningitidis
C:2a:P1.2(P1.5), ET-15/37 je, Ze zvySend nemocnost byva
omezena na urcitou oblast a vékovou skupinu a klinicky prt-
béh onemocnéni je zavaznéjsi a mnohdy atypicky. V prvnim
roce vyskytu nového klonu v Ceské republice doslo k vze-
stupu onemocnéni zejména ve vékové skupiné 15-19 letych.
V roce 1994 vsak byl zaznamendn vzestup onemocnéni pi-
sobenych meningokokem skupiny C i ve vékové skupiné 1-4
roky a u dospélych. V roce 1996 je vzestup onemocnéni ve
vékové skupiné 0-4 letych velmi vyrazny a znepokojujicim
jevem je stoupajici pocet onemocnéni plisobenych menin-
gokokem skupiny C u déti do dvou let v€ku, u nichZ nelze
Uspésné pouzit polysacharidovou meningokokovou vakei-
nu.

4. Zdroj — rezervodr

Meningokokové onemocnéni je vyhradné lidské onemoc-
néni.

5. Cesta prenosu

Meningokok se $if{ vzdusnou cestou, nejcastéji pii izkém
kontaktu, kaslem, kychdnim, libanim. Siif se vyhradné mezi
lidmi a mimo lidsky organismus prezivd jen nékolik vtefin.

6. Inkubacni doba

Inkuba¢ni doba meningokokového onemocnéni je 1-6 dnt,
(nejcastéji 3-4 dny).

7. Obdobi nakaZlivosti

Veétsina invazivnich meningokokovych onemocnéni vznika
po kontaktu se zdravym nosi¢em meningokoka. Sekundarni
pripady invazivniho meningokokového onemocnéni, tj. po
kontaktu s jinym invazivnim onemocnénim, se vyskytuji mi-
nimélng, v Ceské republice prakticky nejsou zjisfovany.

8. Vnimavost
Specifickd imunita vi¢i meningokokovému onemocnéni je
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podminéna piitomnosti antimeningokokovych baktericid-
nich protilatek. Tyto protildtky jsou u détské populace na nu-
lovych hodnotach a v priibéhu Zivota jejich hladina stoupa
jednak po bezpiiznakovém nosi¢stvi meningokokt, jednak
po respira¢nich meningokokovych onemocnénich. Tvorbu
antimeningokokovych protildtek vyvoldvaji i nepatogen-
ni Neisserie, ¢i dokonce i jiné mikroorganismy (naptiklad
E.coli vyvoldva tvorbu anti-A protildtek).

9. Principy terapie

Progn6za onemocnéni nebyvd vZdy urCena jen intenzi-
tou pfiznakl, ale je velmi ovlivnéna vcasnosti zahdjeni
1écby nemocného. Lécba invazivniho meningokokového
onemocnéni je jednak antibakteridlni, jednak lécba za-
chovévajici vitdlni funkce. Z antibiotik je 1ékem volby
penicilin vzhledem k velmi dobré citlivosti meningokok
izolovanych v Ceské republice. Pokud je onemocnéni di-
agnostikovdno vcas a léCeni je zahdjeno rychle, vétSina
nemocnych se zcela uzdravi. Pfi podezfeni na meningo-
kokové invazivni onemocnéni je doporucovdno pred-
hospitalizaéni zahdjeni terapie antibiotiky a kortikoidy.

10. Epidemiologickd opatrieni
a) preventivni
e v Ceské republice je registrovand meningokokova po-
lysacharidovd vakcina A+C, kterd nepatii mezi rutinné
¢i pravidelné aplikované vakciny v Zaddné zemi a jeji
pouziti je téméf vZdy podminéno zvlastni ¢i vyjimec-
nou epidemiologickou situaci
e kromé provadéni cilené vakcinace pfi jeji epidemiolo-
gické indikaci (viz represivni opatieni), je za soucasné
epidemiologické situace v Ceské republice mozné pro-
vadét ockovani na Zadost za thradu
e od cervna roku 1993 bylo zahdjeno oc¢kovani rekruti
polysacharidovou vakcinou A+C
® v souladu s doporucenimi v fadé zemi i Svétové Zdra-
votnické Organizace je rovnéZ doporu¢ovdno ockovat
bezplatné vybrané pracovniky mikrobiologickych la-
boratofi, ktet{ pracuji s kulturami Neisseria meningiti-
dis
e dle pribézné aktualizovanych pokynii Svétové Zdra-
votnické Organizace je rovnéZ provadéno ockovani pri
cestovani do zemf se zvySenym vyskytem invazivniho
meningokokového onemocnéni.
b) represivni
e invazivni meningokokové onemocnéni v Ceské repub-
lice je povinné hldseno
® opatieni, kterd je nutno provadét u osob v kontaktu

s invazivnim meningokokovym onemocnénim jsou

uvedena v Metodickém nédvodu k epidemiologickym

opatfenim v ohnisku invazivnitho meningokokového
onemocnéni:

- po dobu jednoho tydne od posledniho kontaktu s ne-
mocnym je doporucovan zvySeny lékarsky dohled,
omezeni fyzické ndmahy, sniZeni expozice kapén-
kové infekci

- pozornost je vénovana osobam v uzkém kontaktu
s nemocnym (v rodindch, v interndtech) a riziko-
vym kontaktdm: déti do jednoho roku, adolescenti,
osoby nad 65 rokii véku, osoby u nichZ je zndma
imunodeficience, osoby po pfedchozim respiraénim
onemocnéni, osoby oslabené jinou chorobou, osoby
ve velmi tzkém kontaktu s nemocnym (,kissing
kontakty*)

- pouze ,rizikovym kontaktim* je ihned poddva-
na cilend protektivni chemoterapie: V-penicilin



v terapeutickych ddvkach po dobu jednoho tydne
(alternativné l1ze aplikovat u malych déti ampicilin
a u precitlivélosti na PNC dostupné antibiotikum,
jak je bézné v terapeutické praxi). Cilem strategie
cilené protektivni chemoterapie neni sniZovani
procenta nosiCl, ale zabranéni sekunddrnim one-
mocnénim u rizikovych kontakti. Volba PNC je
oprdvnénd i z toho hlediska, Ze stdlé monitorovani
citlivosti Neisseria meningitidis izolovanych v Ces-
ké republice neodkrylo zatim rezistenci vii¢i PNC.
Naopak, v literatufe je popisovana rychle vznikajici
rezistence vic¢i rifampicinu, ktery je v nékterych
zemich k chemoprofylaxi pouZivdn pro jeho vétsi
schopnost eradikovat Neisseria meningitidis z naso-
pharyngu nosict.

- zvySeny piisun vitamint, omezeni koufeni a omeze-
ni shromaZdovani osob vyznamné piispiva ke sniZe-
ni rizika onemocnéni.

- metodicky ndvod doporucuje provadéni cilené
vakcinace pii jeji epidemiologické indikaci v urci-
té lokalité. ZjiSténi této epidemiologické indikace
je podminéno provadénim kvalitnfho monitoringu
invazivnitho meningokokového onemocnéni v pii-
slusné lokalité.

- metodicky ndvod nedoporucuje ockovani v ohnisku
onemocnéni. Kontakty nemocného mohou byt oc¢-
kovany az po uplynuti jednoho tydne, béhem kte-
rého je v souladu s metodickym ndvodem zajistén
zvySeny lékaisky dohled a v indikovanych piipa-
dech cilend protektivni chemoterapie.

10.10.5 MOCOVE INFEKCE

1. Puvodce — agens

Pivodcid mocovych infekci je celd tfada, uplatiiuji se v za-

vislosti na charakteru onemocnéni. Plivodce infekci rozvinu-

tych mimo nemocnici lze pribliZzné setadit podle frekvence.

® Escherichia coli je nejCastéjSim pivodcem cystitis, ze-
jména u Zen.

® Proteus mirabilis je typickym ptivodcem infekce dévca-
tek, pfipadné asymptomatické bakteriurie.

® Klebsiella pneumoniae je sice izolovdna velmi Casto,
avSak vétSinou u nemocni¢nich infekci, podobné jako
ostatni Clenové Celedi Enterobacteriaceae (Serratia sp.,
Enterobacter sp., Pseudomonas aeruginosa, Acinetobac-
ter baumanii). V ordinaci praktického 1ékare se s nimi lze
setkat u pacientd propusténych na doléceni po urologické
operaci nebo po nosokomidlni infekci.

® Staphylococcus saprophyticus je typicky pro infekce Zen
fertilniho véku, kde ¢ini asi pétinu vSech infekci.

® Enterococcus faecalis nebo Enterococcus faecium jsou
charakteristické pro pyelitidy nebo cystopyelitidy. Pivod-
ci specifickych uretritid je Neisseria gonorhoeae a Chla-
mydia trachomatis.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

V patogeneze mocovych infekci hraje roli povaha mikroba
a stav hostitele, respektive sliznic. Nékteré kmeny Esche-
richia coli a Proteus mirabilis maji zvlaStni usporddani
povrchu, které umoziuje prilnuti k epitelu. Je téméf jisté, Ze
tyto kmeny Escherichia coli jsou uropatogenni pro tvorbu
P-fimbrif, latkovych faktort virulence. Oba druhy jsou pti-
vodci primdrnich pyelonefritid. Proteus pfirozenou produkci
uredzy, ndslednou alkalizaci moci poskozuje epitel panvic-
ky a napomdhd vzniku litidsy. U pétiny Zen fertilntho véku
je ptivodcem symptomatické bakteriure Staphylococcus

saprophyticus. MoCovy méchyt je pfirozené odolny vici
infekci pro chemické sloZeni moci a zv1ast odolnost sliznice.
Bakterie fekdlntho piivodu se nepfetrZite, u Zen, dostavaji do
mocového méchyfte, kde jsou likvidovany.

Faktory rozvoje infekce jsou — Casto i drobné, primarni
i sekunddrni — anatomické zmény zptisobujici zmény urody-
namiky. Je to struktura uretry, cizi t€leso v méchyfi, zavede-
nd cévka, vesikoureterdlni reflux. Privodnim jevem infekce
je bakteriurie. Asymptomatickd bakteriure, ¢astd u Zen nebo
u dévcatek je znamkou potencidlni infekce. Je hrozbou vzni-
ku mocové infekce.

Klinické formy infekce mocového traktu jsou urethritis,
cystitis, pyelonephritis, prostatitis.

Urethritis je charakterizovdna dysurii, kalnou mo¢i. Tak
zvané nespecifické zanéty mocové trubice ¢asté u muzi mla-
dého a stfedniho véku nemaji jednotného piivodce. VEtSinou
jsou sexudlné prenosné. Mohou to byt korynebakteria, ¢asto
vSak ptivodce nelze izolovat. Onemocnéni je dlouhodobé,
charakterizované sklenym nebo zkalenym sekretem po ranu
a lehké dysurické potize. Pfiznaky pacient ¢asto nadmérné
citlivé vnimd a ¢dst jich je neurotického plivodu. Nelze je
vSak zcela bagatelizovat a je nutno ovéfit vSechny okolnos-
ti.

Cystitis je charakterizovand dysurif, nucenfim k moceni.
V moci je charakteristicky ndlez makroskopicky, chemic-
ky a mikroskopicky. V akutnim stadiu je horecka a bolest
v podbfiSku. Je Castd u Zen, Casto se opakuje. Kultivacni
ndlez je bud Escherichia coli, n€kdy nesignifikantni, nebo
Zadny. Oznacuje se také jako akutn{ uretralni syndrom a pa-
togeneze neni zcela jasna. Mikrobi nehraji hlavni roli. Casto
jde o infekci Chlamydia trachomatis.

Pyelonephritis ma typické ptiznaky — horecku, bolest
v kostovertebrdlnim uhlu, n€kdy s nauseou a zvracenim.
MiiZe byt spojena se zdnétem méchyre. Pokud se oznacu-
je jako onemocnéni pro cely Zivot, znamend to, Ze pacient
musi byt i po vyléceni pod pravidelnou kontrolou a musf{ se
vyhnout v§em rizikovym situacim, zejména prochlazeni. Py-
elonephritis je Casto spojena s mocovymi kameny. Je dosti
Castd v t€hotenstvi. Plivodcem pyelonephritis je Eschericia
coli, entorokoky, Proteus mirabilis. Chronicka pyelonephri-
tis jsou hypertenze, absces ledvin, akutn{ selhdni ledvin.

Prostatitis ma charakteristické pfiznaky. Pivodeci jsou ty-
picti pro mocové infekce. Chronicka prostatitis miZe byt bez
pfiznakd. Ta je Castou pri¢inou asymptomatické bakteriurie
u muzi.

Diagnoza je zaloZena na klinickém vySetieni, vySetfeni
moci. U mikrobiologického vysetfeni ma zdkladni vyznam
spravny odbér moci, pokud mozno pod dohledem zdra-
votnického persondlu a neprodlend doprava do laboratore.
Zékladem spravného odbéru je oCisténi zevniho usti uretry,
Sirokohrdl4 sterilnf nddobka a stfedni proud moci. Cévkovat
neni vhodné. Hodnoty 105 mikrobt/ml a vyssi pak jsou spo-
lehlivym kritériem infekce. Pro praktického 1ékare je orien-
ta¢né vyhodnd souprava k odbéru a zivnd ptida.

3. Vyskyt
Mocové infekce se vyskytuji ve vSech vékovych skupindch

u obou pohlavi. Jsou to infekce Casté, Casto s vdZznymi nd-
sledky.

4. Zdroj - rezervodr

V absolutni vétsin¢ je infekce endogenni flérou, jen v ne-
mocnici mohou byt piivodci nosokomidlni kmeny.

5. Cesta prenosu
Vzhledem k topologickému uspofddédni je cesta vniknuti
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fekdlni fléry velmi snadnd. Zevni tfetina mocové trubice je
kolonizovdna. Zejména v noci cestuji bakterie distdln€ a mo-
hou dosdhnout méchyte. V méchyfti jsou likvidovany. Vzhle-
dem k nepomérné kratsi trubici u Zen byva infekce snadnéjsi.
Proud mo¢i mechanicky ocistuje epitel trubice. Pfi koloniza-
ci méchyfte je cesta bakterii do panvicky usnadnéna, zejména
pri vesikouretrdlnim refluxu a konkrementech.

Vyznamnym faktorem prevence, zejména u Zen, je osobni
hygiena a zptisob o¢isfovani po stolici.

6. Inkubacni doba

Po proniknuti bakterif a adhesi k epitelu miiZe infekce vznik-
nout i do nékolika hodin. Ve vétsSiné pripadi nelze zjistit.

7. Obdobi nakazlivosti

Vzhledem k tomu, Ze jde o infekci endogenni, mtzZe infekce
mocového traktu vzniknout kdykoliv.

8. Vnimavost

Rizikové vékové skupiny jsou muZi starsi 60 let s hypertrofii
prostaty a sniZzenym odtokem moci, Zeny v menopause a Ze-
ny sexudlné aktivni. Dals{ rizikové faktory jsou t€hotenstvi,
diabetes, prochlazeni, sniZené vyprazdiiovdni mocového
méchyte.

9. Principy terapie

Pro terapii infekci mocového traktu neni jednoznacné pra-
vidlo. Ridf se ndlezem v mo¢i, nutn& zejména v nemocnici.
Pro onemocnéni vznikld v béZném Zivoté je vypracovan al-
goritmus empirické terapie. VZdy je nutno vySetfit pacienta
komplexné, zejména pfi pyelonefritidé. Nékterd z vySetient,
patrajici po rizikovych faktorech a anatomickych zméndch
vySetii odbornik. Neni sprdvné provadét empirickou terapii
pouze antimikrobnimi ldtkami.

Pro nekomplikované infekce dolnich cest mocovych je
vhodny sulfametoxazol s trimetoprimem, amoxycilin s kla-
vulanovou kyselinou (co-amoxyclav), ptipadné fluorochino-
lon, u muzil, kde je vétsi pravdépodobnost piivodce Chla-
mydia trachomatis, tam kde je podezieni ze smiSené infekce
s gonokoky ptipadné fluorochinolon nebo docycyklin.

Makrolidy kryji infekci korynebakterii pfi chronické ne-
specifické urethritis.

Akutni pyelonephritis v leh¢i formé se 1é¢i podobné
jako infekce dolnich cest moc€ovych. Pfi t€Z$im prib&hu se
podava ureidopenicilin (azlocilin) s aminoglykosidy, nebo
cefalosporin treti generace s aminoklykosidy, nebo flurochi-
nolon parenterdlné s aminoglykosidy. Zde je vSak na misté
hospitalizace.

Zéasadou veSkeré 1é€¢by vSak je, Ze musi byt dlouhodoba,
zejména u prvotnich infekci, a pacient musi byt pravidelné
kontrolovdn. Akutni infekce dolnich cest u Zen fertilniho
véku pomine Casto po nékolika dnech a 1é¢ba nem4 rozho-
dujici vyznam.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
e u iatrogennich infekcf diislednym dodrZovanim zdsad
asepse
e preventivni poddvani antibiotik u komplikovanych 1é-
karskych zdsaht
® u ndkaz prenasenych pohlavnim stykem pouZzivani
kondomu.
b) represivni
e dle jednotlivych infekei.
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10.10.6 MOR

1. Puvodce — agens

Piivodcem onemocnéni je Yersinia pestis, nalezejici do
Celedi Enterobacteriaceae. Virulence Y.pestis souvisi s an-
tigeny V a W, které jsou kédované plasmidy. Ty umoZiuji
morovym bacilim se mnoZit intracelularné ve fagocytu-
jicich monocytech. V kapsuldrnim pouzdru je pfitomen
antifagocytdrni protein oznaCovany jako frakce 1 antigen.
V bunécné sténé je velmi potentni lipopolysacharidovy en-
dotoxin, zodpovédny za horecku, intravaskuldrni koagulaci
a aktivaci komplementu. Y.pestis tvofi murinni exotoxin,
jehoz role u lidského onemocnéni v8ak neni zatim jasnd.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Nejbéznéjsi klinickou formou je akutni regionalni lymfa-

denitida (forma bubonickd). Méné Castd je forma septike-

micka, plicni, kozni a meningitida.

* Forma bubonicka je charakterizovand ndhle vzniklou
vysokou horeckou, zimnici a bolestmi hlavy. Béhem nékoli-
ka hodin je patrnd bolestivd lymfadenopatie (bubo) obvykle
v tifslech (90 %), axile nebo na krku. Bubo je ovdlné, vy-
vySené s otokem (1-10cm) a hemoragickou nekrézou; ob-
sahuje vysoké mnozstvi bakterii. Krevni tlak je nizky, jatra
a slezina jsou zvétené. Casté jsou bolesti bficha, zvraceni
a prijem. Asi u ¢tvrtiny nemocnych je bubonickd forma pro-
vézena koZnimi 1ézemi.

e Kozni projevy zahrnuji pustuly, vesikuly, nekrézy nebo
papuly v tésné blizkosti bubonu nebo na kizi v prislusné
regiondlni lymfatické oblasti. KdyZ se 1éze aktivné ote-
viou nebo prasknou obsahuji bilé krvinky a morové baci-
ly. Jinym typem koZniho postiZenf je purpura, kterd mize
prejit v gangrénu distdlnich koncetin.

o Septikemicka forma je provazena horeckou a hypotenzi,
bez pritomnosti bubonu. V krvi dochdzi k masivnimu ris-
tu bakterif.

e Plicni forma je velmi zdvaznou komplikaci bubonického
moru, nebo se objevuje jako primarni pneumonie po in-
halaci Y.pestis. Tato forma je velmi nakaZzlivd s vysokou
mortalitou. Projevuje se kaSlem, bolesti na hrudi a he-
moptysou. Sputum je purulentni a obsahuje Y.pestis.

o Meningitida je vzacnou komplikaci a objevuje se typicky
za tyden po neadekvdtnim lé¢eni bubonického moru nebo
jako primarni{ klinicky obraz bez predchozi lymfadeniti-
dy. Y.pestis 1ze prokdzat Gramovym barvenim v sedimen-
tu mozkomisniho moku.

Diagnostika spocivd v mikroskopickém a kultivacnim
vySetfeni obsahu bubonu, krve, sputa a moku. U asympto-
matickych kontaktl s plicni formou lze Y. pestis izolovat
z vytérti z krku. Sérologické vySetfeni se provadi tes-
tem pasivni hemaglutinace (pouzitim Frakce-1 antigenu)
z akutniho a rekonvalescentniho vzorku séra. Vyuzivaji se
také metody fluorescenéni nebo ELISA, zejména u spo-
radickych piipadid onemocnéni. Mor je ¢asto chybné dia-
gnostikovan.

3. Vyskyt

VEétSina hlasenych piipadii moru byla v poslednich letech
z Indie, Vietnamu, Brazilie, Peru, Tanzanie, Burmy, Mada-
gaskaru. V USA jsou ohrani¢end piirodni ohniska v Novém
Mexiku, Arizoné, Coloradu, Nevadé a Kalifornii. Nékolik
prirodnich ohnisek je v Rusku a Kazachstanu. Mor je ende-
micky v Cin&, Mongolsku, Indonesii. Neddvno byl vyskyt
moru zaznamendn i v africkych statech (napt. Angola, Bot-
swana, Kenya).



4. Zdroj - rezervoar

Mor je zoondza, jejimz hlavnim rezervodrem jsou krysy.
V nékterych oblastech se uplatiiuji i dalsi hlodavci (napf. ve-
verky). Synantropni hlodavci nebo ko¢ky domdci jsou zdro-
jem ndkazy pro ¢lovéka.

5. Cesta prenosu

Mor je mezi zvifecimi rezervodry prendsen blechou
krysi (Xenopsylla cheopis) nebo ingesci kontaminovanych
zvitecich tkani. Clovék je ndhodnym ¢ldnkem v pifrodnim
ohnisku moru. K prenosu na ¢lovéka dochdzi postipanim in-
fikovanou blechou, manipulaci s tkanémi infikovanych zvi-
fat. Béhem epidemie pri vzniku morové pneumonie dochdzi
k pfimému prenosu z ¢lovéka na ¢lovéka kapénkami nebo
vzdusnou cestou. V endemickych oblastech se v pfenosu nd-
kazy od osoby k osob€ muze uplatnit i blecha lidska (Pulex
irritans). ZvySené riziko infekce je u laboratornich a terén-
nich pracovniki.

6. Inkubacni doba

U bubonického moru se pohybuje od 1-7 dni, u primarn{
morové pneumonie 2-4 dny, spiSe krat§i. U imunizovanych
osob miZe byt delsi inkuba¢ni doba.

7. Obdobi nakaZlivosti

Bubonickd forma moru neni obvykle piimo pfenosnd na
¢lovéka; obsah bubo je infek¢ni. Forma plicni je vysoce
nakaZzliva.

8. Vnimavost
Vnimavost vic¢i infekci je vSeobecnd. Imunita je relativni.
Mize dojit k reinfekci velkou infekéni davkou.

9. Principy terapie

Lékem volby u moru je streptomycin, eventudlné gentami-
cin, pokud neni streptomycin k dispozici. Alternativné lze
podat tetracykliny a chloramfenikol.

10. Epidemiologickd opatrieni
a) preventivni
e informovanost lidi o moZnostech infekce pfi odjezdu
do oblasti s endemickym vyskytem moru
e vakcinace morovym bakterinem poskytuje kratkodo-
bou imunitu a chrani pouze pred bubonickym morem,
nikoliv pfed primdrni morovou pneumonii. Imunizace
vyzaduje 2-3 davky v 1-3 mé&si¢nim intervalu. Pfi po-
bytu ve vysoce rizikové oblasti je tfeba preockovavat
kazdych 6 mésicii. Zivé ockovaci latky maji vice ved-
lejsich reakci a nemaji vyssi protektivni ticinek.
® ochrana pred postipanim blechou
® deratizace a dezinsekce budov, lodi, pfistavi, letadel
apod.
b) represivni
e okamzité hlaseni suspektnich piipadi moru podle me-
zindrodnich kritérif
eizolace a hospitalizace pacientd s bubonickym morem
nejméné 48 hodin po zahdjeni terapie. Dezinsekce
Satstva a prostfedi. U plicni formy striktni izolace jesté
nejméné 48 hodin po skoncenf antibiotické terapie.
® priibéZzna dezinfekce a dezinsekce a deratizace
e karanténa vSech kontakt po dobu 7 dnl. Kontaktim
s plicnim morem se poddva chemoprofylaxe (tetracyk-
lin nebo chloramfenikol).
e aktivni vyhledavani kontaktt a zdrojt infekce.

Mezinarodni opatreni

1) Hl4Seni pripadii SZO do 24 hodin (telegrafické, telefo-
nické).

2) Represivni opatfeni se tykaji zejména dopravy (pozemni,
letecké, lodni).

3) Osoby piijizdéjici z oblasti s epidemickym vyskytem,
s predpokldadanou expozici jsou izolovany po dobu 6 dni
po posledni expozici.

10.10.7 MYKOBAKTERIOZY JINE NEZ TBC

1. Puvodce — agens

Podminéné patogenni mykobakteria, difve oznacovand jako
atypickd nebo oportunni, jsou piivodci netuberkuléznich my-
kobakteridlnich infekci — mykobakteriéz. Z n€kolika desitek
dosud popsanych druht se v lidské patologii uplatiiuji pre-
devs§im ndsledujici: M. kansasii (skupina fotochromogenti),
komplex M. avium — intracellulare (skup. nonchromogent),
M. xenopi, M. malmoense, M. szulgai, M. haemophilum,
M. genavensae a rychle rostouci M. fortuitum a M. chelo-
nae. Z diive popsanych druhi jsou pro ¢lovéka podminéné
patogenni t€Z M. ulcerans a M. marinum a priilezitostné
i dal§i mykobakteridlni druhy: skotochromogenni M. scro-
Julaceum, M. nonchromogenicum, M. terrae aj.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Klinické i morfologické projevy mykobakteriéz jsou zcela
obdobné jako u klasické tbc, od které se nedaji odlisit bez
druhové identifikace ptivodce.

V plicni lokalizaci se nejCastéji uplatiuji M. kansasii,
komplex M. avium a M. xenopi. Rychle rostouci M. fortu-
itum a M. chelonae vyvolavaji procesy, které pripominaji
pneumonie nebo bronchopneumonie, ¢asto na podkladé li-
poidnich pneumopatif pfi achalazii kardie nebo megaesofa-
gu.

U deti se relativné Casto vyskytuji periferni lymfadeniti-
dy v orofacidlni oblasti vyvolané komplexem M. avium, M.
scrofulaceum a rychle rostoucimi druhy.

Pidvodcem mnohocetnych hlubokych viedii na konceti-
ndch v endemickych oblastech tropické Austrélie, Afriky,
Asie a Ameriky je M. ulcerans (syn. M. buruli).

KozZni afekce oznaCované mycobacteriosis balnearea
jsou vyvolavany M. marinum (syn. M. balnei) a vyskytuji se
i u nds pod obrazem uzlikovitych ulceraci na predilekénich
mistech drobnych poranéni na hornich i dolnich konc¢etindch
jako ndsledek vniknuti a pomnoZeni ptivodce z kontamino-
vanych bazéni. Tyto granulomy se také lokalizuji na prstech
akvaristd, kde jsou disledkem manipulaci s uhynulymi infi-
kovanymi rybkami a kontaminovanou vodou.

V koexistenci s imunodeficitnimi stavy, pfedevsim s infek-
ci HIV, jsou mykobakteriézy mimotadné zavaznou kompli-
kaci. Nej¢ast€jsi ptivodce predstavuje komplex M. avium, ale
uplatiuji se i dalsi druhy. Infekce probihaji Casto pod obrazem
bizarnich mimoplicnich, diseminovanych nebo generalizova-
nych malignich projevii.

Diagnostika je zaloZena na obdobnych principech jako
pri tbc a opird se o isolaci a druhovou identifikaci ptivodce.
Pro potvrzeni klinické vyznamnosti podminéné patogennich
mykobakterif plati arbitrarni pravidlo, Ze kmen ma byt iso-
lovan opakované a v silné positivnich kulturdch (jednordzo-
vy priikaz vyhovuje u materidli odebranych asepticky, jako
u resekatd, extirpovanych uzlin apod.), a soucasné ma byt
u nemocného prokdzan zfejmy orgdnovy nalez.

Pfi diagnostice détskych lymfadenitid se vyuzivd simul-
tanniho testovani standardnim a avidrnim tuberkulinem, pfi

MY

kterém je u avidrnich infekci patrnd vyznamné vyS$si koZni
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reaktivita na homologni (avidrni) antigen naz na standardni
tuberkulin.

3. Vyskyt

Mykobakteriézy se vykytuji endemicky v primyslovych
oblastech ekonomicky rozvinutych statd, kde predstavuji
zatim podil 1-10% z incidence klasické tbc. Nejcast&jsim
pivodcem je v oblastech vysoké prevalence HIV komplex
M. avium. V CR je endemickou oblasti M. kansasii Ostrav-
sko, kde je v okrese Karvind ro¢ni incidence manifestnich
onemocnéni asi 15/100 000 obyv. Ostatni piivodci se u nds
vyskytuji sporadicky.

4. Zdroj - rezervodr

Lidsky ani zvifeci zdroj podminéné patogennich mykobak-
terif nenf zndm, vyjimku tvoii pouze M. avium, kde zdrojem
infekce miZe byt tuberkulézni dritbez. U ostatnich druhti se
predpoklddd environmentdlni reservodr, ktery byl vSak pro-
kdzan spolehlivé pouze u M. ulcerans (traviny apod.), M.
marinum (voda koupali$f a akvéri{) a komplexu M. avium
(vodni nddrze, krmivo apod.). U M. kansasii a M. xenopi
lze reservodr prokdzat v koncovych castech vodovodniho
potrubi (vytokové kohouty a sprchy), ndlezy téchto druhd ve
volné pfirode€ jsou vsak ojedinélé.

5. Cesta prenosu

U onemocnéni lokalizovanych v dychacim ustroji se pted-
pokldda analogickd cesta prenosu jako u klasické tbc, tj.
z infekéniho aerosolu. Je podporovana prikazem ptivodct
napi. v hromadnych koupelniach v dolech nebo v domac-
nostech nemocnych, kde u exponovanych jedinc dochdzi
k manifestnf{ infekci.

Lymfadenitidy kréni oblasti jsou disledkem degluti¢ni
infekce, pfi které jsou za brdanu vstupu ptivodce povaZzovany
tonsily nebo ustnf{ sliznice.

U koznich afekci vyvolanych M. ulcerans a M. marinum
vstupuji ptivodci do podkozi na predilekénich mistech koz-
nimi odérkami.

6. Inkubacni doba
Predpokldda se stejnd inkubacni doba jako u tbc, presnéjsi
udaje vSak nejsou znamy.

7. Obdobi nakazlivosti

Mykobakteriézy se neptendSeji interhumannim kontaktem
ani kdyZ nemocny vyluCuje vysokd mnozstvi mykobak-
terii ve sputu. Skupinovy nebo intrafamilidrni vyskyt Ize
v endemickém loZisku vysvétlit expozici vnimavych osob
environmentdlnim rezervoarim jako napf. u hornikd pouzi-
vajicich sprchy kontaminované M. kansasii nebo u obCant
v domech, kde jsou vodovodni vyvody v domacnostech kon-
taminované M. xenopi.

8. Vnimavost

Vyraznou tlohu pfi zvySeni vnimavosti k podminéné pa-
togennim mykobakteriim hraje pfedchozi nebo soucasnd
infekce HIV a v mensi mife i dal$i imunodeficientni stavy,
pfi kterych je dominantnim piivodcem mykobakteriézy M.
avium. Predisposi¢nimi faktory pfi plicnich procesech vyvo-
lanych M. kansasii a komplexem M. avium jsou pneumoko-
niézy, zejména silikéza u hornikti a antrakofibréza u pracov-
nikt v tézké metalurgii a strojirenstvi.

9. Principy terapie
Zdsadu kombinované chemoterapie i¢innymi antituberkulo-
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tiky je nutno dodrzovat stejné jako u tbc. Pti urCovani 1éceb-
nych reZimd se vychdzi zdsadné od vysledki testd 1ékové
citlivosti in vitro. Relativn€ nejlepsich vysledki se dosahuje
u infekci vyvolanych M. kansasii a M. xenopi, a to i pfi po-
uziti standardnich reZimt. Podstatné obtiZné&;jsi je terapie nd-
lezti zpGsobenych M. avium a rychle rostoucimi mykobak-
teriemi, které jsou in vitro vysoce resistentni na standardni
antituberkulotika.

U reagentti na HIV se osvédCuji rezimy s rifabutinem
a clarithromycinem. Pfinos imunomodulac¢nich 1ékti neni
zatim plné€ uzndvan, osvédcuje se vSak u nékterych chronic-
kych vylu€ovatelt podminéné patogennich mykobakterii.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni

® hlavnim cilem je dekontaminace a sanace environ-
mentdlnich rezervodrd pidvodct;standardni chlérova-
ni pitné a uZitkové vody obvykle nedostacuje a jiné
desinfekéni reZimy jako napf. zahifvani na 85°C nebo
ioniza¢ni zafen{ jsou provozné a ekonomicky ndro¢né
a v praxi se neuplatiiuji.

® spolehlivym piistupem je pouze bakteridlni filtrace
v privodnim potrubi a udrZovéani a kontrolovédni vyto-
kovych ¢asti v ndleZitém stavu, tj. bez tsad a ndnosd,
které jsou predilekénim mistem pomnoZovani myko-
bakteri{

e v primdrni prevenci se ukdzalo, Ze BCG vakcinace
ochratiuje ptfed mykobakteriézou uzlin v orofacidln{
oblasti u déti.

b) represivni

® hldSeni onemocnéni

e cpidemiologické Setfeni v ohnisku ndkazy pacienta na
infekénim oddéleni.

10.11 N
10.11.1 NEMOC Z KOCICIHO SKRABNUTI

l. Pivodce

O vlastnim pivodci nebylo dlouho jasno, nebof nevyrazné
pifiznaky onemocnéni nedovolovaly bezpecné pfisoudit izo-
lované bakterie tomuto onemocnéni. Bylo izolovdno néko-
lik druhd, dnes je v8ak jasné prokdzdno, Ze puvodcem je
mikrob Bartonella henselae, pivodné pojmenovana Ro-
chalima henselae. Svédci pro to molekularni, mikrobiolo-
gické, sérologické i klinické diikazy. Bartonella henselae
je gramnegativni, kultivacné naro¢na, pomalu rostouci
tycka. Byla izolovéana z krve, koZnich 1€zi i z uzlin.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Nemoc z koci¢tho Skrabnuti je benigni onemocnéni, jez
vétSinou kon¢i spontannim vylééenim. Jeho trvani je vSak
rizné. Onemocnéni miiZe trvat nékolik tydnd i let. Velky vy-
znam ma pro diferencidlni diagn6zu lymfadenopatif véetné
tuberkulézy a nddorovych onemocnéni. ProtoZe jde o one-
mocnéni, s kterym pfichdz{ pacient po prvé k lékafi, je nutno
o ném védét.

Vyskytuje se také jako oportunni infekce u pacientil
s AIDS. Presto, Ze pacienti maji vyraznou lymfadenopatii,
Casto se neciti nemocni. K obrazu onemocnéni patii vSak
subfebrility, tinava, bolesti hlavy, nechutenstvi. Tyto pfizna-
ky se vSak vyskytuji jen asi u poloviny nemocnych. Nékdy
se mohou pfidruZit bolesti v hrdle, zanét spojivek, porucha
vidéni, pfipadné artralgie.

Onemocnéni md riizné klinické formy. U vétSiny pacientl



se i po drobném a prehlédnutelném Skrdbnuti, zatrZzeni zu-
bem nebo kousnutim kocky vyviji nékolik milimetr velké
zarudnuti, pustulka nebo papule, kterd bud zdhy pomine,
nebo pretrvd mésic i déle. Poranéni 1ze zaménit za bodnuti
hmyzem a mtiZe byt lokalizovano i na hlavé a v kstici. Regi-
onalni lymfadenopatie je typickym znakem onemocnéni.
Vzhledem k lokalizaci primdrnf{ 1éze je témér vzdy postiZeni
axidlnich, cervikdlnich nebo supraklavikuldrnich uzlin. Jsou
vétSinou omezeny jen na jednu oblast. Uzliny jsou asi 5mm
velké, dosahuji vSak i velikosti pfes 10 cm. Zdufeni spon-
tanné ustoupfi za jeden az dva mésice, ziidka pretrvava pies
dva roky. Zdufené uzliny mohou zhnisat. U asi 10 % nemoc-
nych lymfadenopatie chybi. Vzacny je okuloglandularni
syndrom, nejcastéjsi z atypickych priibéhti, nebo postiZzeni
nervové soustavy — myelitis, radiculitis az paraplegie,
neuroretinitis, arteriitis mozkovych cév, ¢i onemocnéni
systémové. Vyznamné je onemocnéni pfi postizeni imunit-
niho systému, zejména AIDS. V posledni dobé se Cast&ji
diagnostikuje.

Ztejmé tyz mikrob je ptivodcem onemocnéni, jeZ m4 pro-
kdzanou spojitost se Skrdbnutim nebo kousnutim kockou,
s pfitomnosti ko¢ky v domdcnosti nebo s blechami parazi-
tujicimi na kockdch. Je to bacilarni angimato6za, charakte-
rizovana proliferaci cév a tvorbou granulomi 1ézemi v kizi
nebo v podkoZi, pfipadné v orgdnech. Prognéza nemoci
z kocic¢tho Skrabnuti je dobrd, i kdyZ u nékterych pacientii
pretrvava chronicka tinava, artralgie, bolesti hlavy a subfeb-
rility po nékolik let.

Klinicka diagnéza se vedle objektivniho ndlezu opirad
o Ctyfi zjisténi: Zdkladnim krokem je anamnéza. Pitrd se
po kontaktu s kockou a pfitomnosti Skrabance. VySetfuje se
koZnim testem, ktery byva pozitivni. Charakteristicky je his-
tologicky ndlez v bioptickém materidlu. Sérologické vyset-
feni na tuberkul6zu véetné kozniho testu je negativni.

Mikrobiologické vySeteni neni dostatecné citlivé jednak
pro kultivaéni ndro¢nost ptivodce, pomaly rdst a malé kvan-
tum mikrobil v 1ézi. Bartonelly byly u ¢lovéka isolovany
z krve, i z 1ézi v misté poranéni. Molekuldrné biologickymi
metodami 1ze prokdzat DNA sekvence v uzlinich.

3. Vyskyt

PestoZe onemocnéni postihuje prevazné déti a dospélé mladsi
21 let, probihd u nich mirné, u vétSiny dospélych se mohou roz-
vinout i systémové priznaky. Vyskytuje se sporadicky v celém
svété. V prospektivni studii v jednom staté byla zjisténa rocni
incidence 4/100 000 obyvatel. V Ceské republice nen hlaena.

4. Zdroj - rezervodr

Kocka domdci je hostitelem bartonel. Byly izolovany z krve
asymptomatickych kocek, o€ividné zdravych a to s relativ-
né vysokou frekvenci. Byly nalezeny také u blech, které na
kockdch parazituji.

5. Cesta prenosu

Skrabnuti nebo kousnuti kockou, ziejmé i Skrabnutim psem.
Prenos hmyzem nebyl bezpe¢né experimentdlné prokazan.

6. Inkubacni doba

Po dokumentovaném poranéni se dostavi prvni piiznaky do
dvou tydnt v zaznamenaném rozpéti 7-60 dni.

7. Obdobi nakaZlivosti
Onemocnéni se nepiendsi interhumdnné.

8. Vnimavost
Déti a dospivajici mlddeZ je vice ohroZena neZ dospéli.

9. Principy terapie

Bartonella henselae je citlivd k aminoglykosidiim, cefalo-
sporiniim, makrolidiim, tetracyklinu, karbapenemiim, fluo-
rochinoloniim. Makrolidy, tetracyklinem nebo cefalosporiny
se nemoc z kocic¢tho Skrdbnuti 1&¢1, i kdyZ se béZné formy
vyhojf spontdnné. Lécba v§ak musi trvat alesponi 14 dni.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
® peclivé osetieni poranéni zptisobenych kockami a psy.
b) represivni
neni zavedeno. Onemocnéni by mélo byt v budoucnu
hlaseno.

10.11.2 NESTOVICE PLANE - PASOVY OPAR

1. Piivodce — agens
Lidsky alfa herpes virus 3 — varicella-zoster virus (V-Z

Nz

virus) patiici do skupiny herpetickych virg.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Plané neStovice (varicela) jsou akutni virové, vysoce na-
kazlivé, generalizované onemocnéni s necharakteristic-
kym prodromalnim stadiem a exantémem.

Vyrazka je charakteristicka a ma 5 vyvojovych stadii.
Zacind jako drobnd skvrnka (makula), ta se méni v pupen
(papula), na ném se vytvori puchyr naplnény cirou tekuti-
nou (vesikula) a pak se obsah puchyrku zakali (pustula).
Puchytky prasknou nebo zaschnou a méni se v krusticky,
které se za 1 — 2 tydny odlucuji. Exantém se objevuje ve
vinach nékolik dnl po sobg, takZe 1ze pozorovat vedle sebe
riznd stadia eflorescenci od makul az po krusty. Erupce je
v lehkych piipadech mald, pouze nékolik nesStovicek riizné
po téle lokalizovanych, v téz§ich mize byt tak hojnd, Ze je
jedna eflorescence vedle druhé a nestovicky jsou i na sliz-
nicich, v ustech, na spojivkach a ve vulvé. Exantém se ob-
jevuje nejdiive na trupu a ve vlasaté Casti hlavy, $if1 se na
koncetiny.

Pokud nedojde k sekunddrni bakteridlni infekci, mivd
onemocnéni obvykle mirny pribéh. Tézsi pribéh s vyraznéj-
$imi prodromdlnimi i respiracnimi pfiznaky miva varicela
u dospélych. K umrti dochdzi zfidka, ¢astéji u dospélych, na
primdrn{ virovou pneumonii.

U déti to jsou septické komplikace a encefalitida. Déti
s akutni leukemii i v remisi jsou ve zvySeném riziku dise-
minované formy onemocnéni, s 5-10% smrtnosti. Infekce
v asném stadiu t€hotenstvi mtize asi ve 2 % zptisobit konge-
nitdln{ malformace. Varicela patif mezi infekce, které pred-
chdzeji rozvoji Reyeova syndromu.

Pasovy opar (herpes zoster) je nasledek reaktivace la-
tentné perzistujiciho viru v gangliich dorzalnich miSnich
korenu ¢astecné imunniho hostitele.

Exantém je vyrazné bolestivy, typicky jednostranny,
vdzany na usek kiZe inervovany senzorickymi nervy dor-
zdlnich miSnich kofent. Eflorescence jsou patrné nejcastéji
v pritbéhu interkostdlniho nervu, nebo podél vétve n.trigemi-
nus, ziidkakdy jiného nervu. Nejdrive se objevi pruh drob-
nych skvrnek, ty se méni v pupinky, pak v puchyiky, které
zasychaji ve stroupky. Krusticky za 1 — 2 tydny odlouci, ale
bolestivost v pribéhu postizeného nervu pietrvava dlouho
do rekonvalescence. Vaznou prognézu md lokalizace podél
I. vétve n.trigeminus, kdy erupce postihuje oko, spojivky
a rohovku (keratitis herpetica). TéZky aZ smrtelny prib&h
muZe mit postiZeni mozku (meningoencephalitis herpetica),
pripadné s obrnami mozkovych i miS$nich nerva.

Klinicka diagnostika je pomérné snadnd, lze ji potvrdit
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sérologickym vySetfenim. U necharakteristickych eflores-
cenci je tfeba se pokusit o izolaci viru z tekutiny puchyiku
na tkdnlovych kulturdch, nebo vizualizaci viru v elektrono-
vém mikroskopu.

3. Vyskyt

Na celém svét€. U nds bylo v roce 1995 hldSeno celkem
48 346 pripadil planych nestovic, z toho vice neZ 88 % ne-
mocnych bylo ve vé€ku do 10 let. Nejcast&jsi vyskyt byl po-
zorovan v mésicich tunor az ¢erven. Vyskyt pasového oparu
stoupd s vékem a v roce 1995 bylo u nds hldSeno celkem

6 078 pripadd.

4. Zdroj - rezervodr
Clov&k.

5. Cesta prenosu

U varicely se uplatiiuje pfenos pfimym kontaktem s infi-
kovanou osobou, pfenos vzdu$nou cestou nebo piredméty
kontaminovanymi sekrety respiracniho traktu nebo ob-
sahem kozZnich 1ézi, u zosteru pouze kontaktem s obsahem
puchytkl. Varicela md jeden z nejvySSich indexi nakazli-
vosti zejména v obdobi casnych stadii eflorescenci. Zoster je
méné infek¢ni, vnimavé osoby mohou po kontaktu s nemoc-
nym pdsovym oparem onemocnét varicelou.

6. Inkubacni doba

U varicely 2-3 tydny, obycejné 13-17 dni, u zosteru neni
piesné zndmad.

7. Obdobi nakazlivosti

AZ 5 dni, ale obvykle 1-2 dni pfed objevenim se exantému
ane déle nez 5 dnii od vysevu prvnich puchyrka.

8. Vnimavost

Mov v

Vnimavost je vSeobecnd, t€Z31 pribéh ma infekce u dospé-
lych nez u déti. ProZiti infekce vyvoldva dlouhodobou imu-
nitu. Virus prezivd v organismu v latentnim stavu a za mno-
ho let pozdé&ji se miiZe manifestovat jako pasovy opar u Casti
star${ dospélé populace, ale nékdy i u déti. Novorozenci
neimunnich matek a pacienti s leukemii mohou onemocnét
vaznou az smrtelnou formou varicely. Dospélé osoby s na-
dorovym onemocnénim, zejména lymfatické tkdné a ne-
mocni v imunosupresi jsou ndchylngjsi k vyskytu zosteru
s vaznéjsim pribéhem.

9. Principy terapie

Lokaln{ 1é¢ba (tekuty pudr, antiseptické masti) urychluje za-
sychdn{ vyrdzky, tlumi svédéni a bran{ superinfekci. Lékem
volby u progresivni varicely, varicelové pneumonie, o¢niho
a generalizovaného zosteru je acyclovir (Zovirax). U vari-
celové encefalitidy, pneumonie a trombopenické purpury je
vhodna kratkodobad 1é¢ba glukokortikoidy.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
® chranit jedince ve vysokém riziku jako jsou novoro-
zenci a imunodeficientni osoby pfed expozici ndkaze
e imunoglobulin pfipraveny z plazmy dérct krve s vyso-
kym titrem protildtek proti V-Z viru (ZIG) miiZe pii po-
dani do 4 dnti po expozici zabranit, nebo aspoii zmirnit
priibéh onemocnéni
e byla vyvinuta Zivd atenuovand vakcina proti varicele
(Japonsko, USA), kterd se nékde uZzivd k ochrané déti
a adolescentt s lymfoblastickou leukemif v remisi.
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b) represivni

e hlaSeni onemocnéni

® izolace nekomplikovanych pfipadti doma po dobu nej-
méné 5 dnii po objeveni se exantému nebo do tplného
zaschnuti vezikul

® u hospitalizovanych nemocnych piisnd izolace a prt-
béznd dezinfekce kontaminovaného pradla a predmé-
ti, k zabranéni kontaktu s vnimavymi pacienty s imu-
nodefekty

e |¢kafsky dohled v détskych predskolnich zafizenich po
dobu 21 dnii od vytazeni nemocného ditéte

e nevnimavé déti z rodin, kde se vyskytlo onemocnéni
planymi neStovicemi mohou do zafizeni dochdzet

e vnimavé déti z rodin, kde se vyskytlo onemocnéni pla-
nymi nesStovicemi mohou do zafizeni dochdzet aZ od
21 dne po poslednim styku s nemocnym.

10.12 O

10.12.1 ORNITOZA

1. Puvodce — agens
Chlamidia psittaci

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Do klinického obrazu nalezi horecka, bolesti hlavy, vyrdz-
ka, myalgie, zimnice, postiZeni horniho i doIniho dychaciho
traktu.

Klinické symptomy postiZzeni dychaciho traktu byvaji
obvykle mirné, a to i pfi rozsdhlé pneumonii. Pokud je piito-
men kasel, byva sputum mukopurulentni a nebyva pfili§ hoj-
né. Mohou se objevit i pleurdlni bolesti a splenomegalie.

Frekvence pulsu neodpovidd zvySené teploté. Jako kom-
plikace se mohou objevit encefalitida, myokarditida, trom-
boflebitida. Dochdzi i k relapstim.

Onemocnéni ma obvykle mirny pribéh, dochazi vSak
i k zdvaznym onemocnénim, zejména u starych, nelécenych
osob.

Pravdépodobna diagnéza miZe byt stanovana na zakla-
dé uvedeného klinického obrazu, epidemiologické anamné-
zy (kontakt s ptdky) a pfi vzestupu titrd protilatek proti chla-
mydiovému antigenu v parovych sérech. Diagn6zu je moZno
potvrdit izolaci infekéniho agens ze sputa, krve, nebo post-
mortem ziskanych tkdni na mysich, vejcich, nebo tkdnovych
kulturdch. Vysledky mohou byt negativné ovlivnény tim, Ze
pacient obdrZel antibiotika.

3. Vyskyt

Infekce se vyskytuje na celém svété. Postihuje osoby, které
prichdzeji do styku s nemocnymi, nebo zdanlivé zdravymi
ptaky. K ndkaze mutze dojit v domdcnosti od ptdki, cho-
vanych pro potéSeni (papousci, kandrci), miZe vSak dojit
i k profesiondlni ndkaze na dribezich farmach, v dribezar-
skych zdvodech pri pordzkach a zpracovéani dribeze, v ob-
chodech, zabyvajicich se prodejem ptdkd, v zoologickych
zahraddch a pod. Vyskyt onemocnéni u lidi byva vétSinou
sporadicky, mohou vSak vzniknout malé profesiondlni epi-
demie.

V Ceské republice se tato zoonéza vyznamng uplatiiovala
mezi profesiondlnimi ndkazami pfiblizné pred 30 lety, kdy
v letech 1965 — 1968 byl hldsen ro¢ni vyskyt 64, 62, 195 a 45
pripadd. Prevaznd vétSina pochdzela z driibeZich, predevsim
kachnich jatek. Komplexni opatieni na téchto pracovistich
vedla k podstatnému sniZeni celostdtntho vyskytu. Ten se



v poslednich 10 letech pohyboval mezi 5 — 14 piipady, s vy-
jimkou roku 1989, kdy bylo ptipadi 38. V roce 1995 bylo
hldgeno 7 piipadi. Ornitéza se tak v CR stala pom&mé vzéc-
nym sporadickym profesiondlnim onemocnénim a sporadic-
kym onemocnénim chovateld ptactva.

4. Zdroj — rezervodr
Rizné druhy papouskt (to dalo nemoci i druhy ndzev: pa-

pous¢i nemoc — psitakéza), dribez, holubi, rackové a jini
morSti ptaci.

Ptéci zdanlivé zdravi mohou vylu€ovat ptivodce ndkazy,
zejména jsou-li vystaveni stresu, napf. pfi umisténi v t€sném
prostoru a pfi transportu.

5. Cesta prenosu

Inhalace prachu obsahujictho trus ptdkd, ¢i ¢dstecky jejich
pefi a aerosolu sekretu dychdcich cest ptakil, uvedenych
vySe jako zdroj ndkazy. Jsou zndmy i piipady laboratorni
ndkazy. Prenos od ¢lovéka k ¢loveéku byl popsdn za situace,
kdy zdroj trpél zachvatovitym kaslem. Nelze v8ak vyloucit,
Ze v téchto popsanych piipadech se neuplatnila spise pomér-
né noveé popsand Chlamydia pneumoniae.

6. Inkubacni doba
1-4 tydny, nejcastéji okolo 10 dni.

7. Obdobi nakaZlivosti

Ptici vylucuji pivodce ndkazy nejen v pritbéhu onemocnéni,
ale také po dosti dlouhé obdobi po skonéeni manifestnich
priznakt (po fadu tydnd i mésicti) a to nékdy i intermitent-
né.

8. Vnimavost

Vnimavost je vS§eobecnd, imunita po onemocnéni je ¢astec-
nd a pfechodnd. SniZenou rezistenci k ndkaze maji staf{ lidé.
Nejsou diikazy o tom, Ze by osoby s prokdzanymi protildtka-
mi byly chrdnény pred ndkazou.

9. Principy terapie

Specificka 1é¢ba tetracyklinovymi antibiotiky, ukonend az
za 10 — 14 dnf po normalizaci teploty. Pokud je tetracyklino-
vé antibiotikum kontraindikovano (t€hotenstvi, déti do 9 let)
je alternativou erytromycin.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni

e informace vefejnosti o riziku ndkazy ornit6zou od naka-
Zenych ptakd v domdcnosti a pfi profesiondlnim styku

® dozor nad importem papouski, jejich péstovanim
a obchodovanim s nimi; prevence zaneseni infekce do
zemé jejich karanténou a 1écbou antibiotiky

® dozor nad farmami, kde jsou péstovédni druhy ptakd,
ktefi mohou byt potencidlnim reservodrem ornitozy;
u zaméstnanct pii klinicky podezfelém onemocnéni
uvazit moznost ornitézové nakazy

e papouskoviti ptdci, nabizeni k prodeji, musi byt pés-
tovani za podminek, které vylucuji jejich ndkazu orni-
tézou, — kontrola obchodii, proddvajicich Zivé ptiky,
nebo péstitelskych podnikl (véetné driibezich farem),
kde byla zjisténa ornitéza nebo odkud byli koupeni
ptaci, podezreli z toho, Ze byli zdrojem ornitézy u li-
di; infikovani ptici maji byt 1éCeni, nebo likvidovani
a prostory, kde byli chovani, musi byt vycCistény a des-
infikovany d¢innym desinfekénim prostfedkem

® priibéZna redukce holubi ve méstech.

b) represivni

® hldSeni onemocnéni

® isolace neni nutnd, kaSlajici pacienti maji byt pouceni
o tom, aby kaslali do papirového kapesniku; desinfek-
ce predméti, potiisnénych sekrety nemocného, konec-
ny peclivy dklid

e karanténni opatfeni na postiZenych farmdch a ostatnich
mistech, kde byli zji§téni nakaZeni ptdci. NakaZeni pta-
ci musi byt 1éCeni, nebo zlikvidovéni a budovy fddné
desinfikovany

® patrani po piivodu podezielych ptakt; utraceni pode-
zielych ptakd, ponofeni jejich tél do roztoku t¢inného
desinfekéniho prostfedku, preprava ve zmraZzeném sta-
vu v plastickém vaku do laboratore, kterd je schopna
provést izolaci infek¢niho agens; pokud neni moZné
ptéky zabit, odebere se k vySetfeni obsah jejich kloaky
a zaSle v trasportnim mediu bezpe¢nym zptisobem do
laboratore.

10.13 P
10.13.1 PARATYF

1. Puvodce — agens

NejcastéjSim plivodcem je S. paratyphi B, jejichZ vlastnosti
odpovidaji charakteru bakterii z rodu Salmonella (viz kapi-
tola Bfisni tyf a salmonel6zy). Ma bohatou antigenni struk-
turu — 4,12,:b:1,2. Z hlediska patogenity tvoii S. paratyphi B
prechod mezi tyfoidnimi salmonelami, které jsou homopato-
genni (S. typhi abdominalis) a tzv. gastroenteritickymi, které
jsou zoopatogenni (ostatni salmonely).

S. paratyphi A (antigenni struktura 1,2,12:a) je vylucné
homopatogenni, vyskytuje se endemicky v oblasti Stfedo-
moii, na arabském poloostrové, v Indii, Cing a jiZnich sta-
tech byvalého SSSR a je k ndm importovana osobami, které
se v téchto mistech vyskytovaly.

S. paratyphi C se u nis nevyskytuje.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Onemocnéni probihd bud

e tyfoidni formou, kdy hlavnim piiznakem je vysokd horecka
anemoc pripomind biisni tyf, ale priibéh je kratsi a leh¢i nebo

e gastroenteritickou formou, kdy v klinickém obraze do-
minuji prijmy.

Diagnoézu nelze stanovit na zdkladé klinickych priznak
(gastroenteritickd firma pfipomina jind prijmova onemocné-
ni), ale laboratorng, kultivaci S. paratyphi ze stolice, moce,
krve, popt. z dfefiového punktatu u tyfoidni formy. Sérolo-
gické vySetfeni podpoii diagnézu v piipadé ¢tyindsobného
vzestupu protildtek proti v§em antigeniim. V KO je mirnd
leukocytéza s posunem doleva.

3. Vyskyt

Trend vyskytu paratyfu B ma podobnou klesajici tenden-
ci jako trend bfiSniho tyfu. Jeho incidence v jednotlivych
letech v8ak byla nékolikandsobné niZsi nez u bfisniho tyfu
(v poslednich deseti letech byly v Ceské republice hldseny
64 pripady bfisniho tyfu a 20 pfipadid paratyfu B). Od r. 1988
byl zaznamendn 1 nebo 2 piipady paratyfu B ro¢né, paratyf
A byl importovan v r. 1980, 1989 a 1995.

4. Zdroj — rezervodr

Zdrojem je ¢lovék, nemocny nebo nosi¢ (paratyf A a paratyf
B), zfidka i nemocné zvite nebo ptdk (paratyf B).
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5. Cesta prenosu

Fekdlné-ordlni prenos od Clovéka k Clovéku piimou cestou
nebo nepifimo kontaminovanymi potravinami, mlékem, vo-
dou. U paratyfu B mohou byt vehikulem ndkazy i produkty
nemocnych zvifat (maso, vejce), zvlasté nedostatecné tepel-
né zpracované.

6. Inkubacni doba
1-8 dni

7. Obdobi nakaZlivosti

Trvd od zacdtku onemocnéni az do tzdravy. Vylu€ovani sal-
monel stolici a mo¢i vSak pretrvavd pomérné dlouho. U star-
Sich osob, spiSe u Zen, dochdzi k nosi¢stvi a to Cast&ji nez po
prekondni biisniho tyfu.

8. Vnimavost

Je vSeobecnd. Po onemocnéni vznikd solidni imunita, pokud
nebyla na zacdtku nemoci aplikovana antibiotickd 1écba.
Imunita po oc¢kovanf je kratkodoba.

9. Principy terapie

Pfi tyfoidni formé podavame chloramfenikol nebo ampici-
lin, podobné jako u tyfu. Jde-li o gastroenteritickou formu,
je rozhodujici rehydrata¢n{ 1é¢ba. Antibiotikum v obvyklych
davkdach neovliviiuji vylu¢ovani salmonel. In vitro je S. pa-
ratyphi B rezistentné&js$i vii¢i chloramfenikolu nez S. typhi.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
® zajistit kvalitni pitnou vodu a dbdt technického stavu
vodovodni sité a studni
e dbat hygienické likvidace lidskych vymétt a odpadki
e dodrZovat hygienické poZadavky pfi vyrobé, transpor-
tu a skladovanf a distribuci potravin
e aktivné vyhleddvat nosice S. paratyphi a udrZovat nad
nimi dohled
® nezaméstndvat osoby v potravinérstvi bez platného po-
travinaiského priikazu
® osvétou pulsobit na pracovniky s podrobenim se mi-
moradné lékar'ské prohlidce v piipadé vyskytu nehla-
Seného prijmového onemocnéni v rodiné nebo v okoli
pracovnika.
b) represivni
e hldseni onemocnéni
® izolace postiZeného
® bakteriologické vySetfeni stolice a moce rekonvales-
centa v 3.5.7. tydnu a 3.6.9. a 12. mésici k vylouceni
nosicstvi
® v ohnisku ndkazy zvySeni zdrav. dohled, bakteriolo-
gické vysetieni, karanténa u kontaktG détského véku
a osob pracujicich v potravindfstvi a to na dobu 8 dnt
kone¢nd a pribé€Znd dezinfekce vSech ploch, pradla
a predevsim rukou po pouZiti WC.

10.13.2 PLYNATA SNET

1. Puvodce — agens

Pivodci onemocnéni jsou nejCastéji anaerobni grampozi-
tivni ty¢ky sp. Clostridium (CI. perfringens, Cl. septicum,
Cl. oedematiens, CI. histolyticum, CI. sporogenes, Cl. ae-
rofoetidum atd), které vytvareji spory rezistentni na var,, vy-
schnuti, slune¢ni zdfen{ a ucCinky dezinfek¢nich prostfedki.
Jsou soucdsti normdlni stfevni fléry. V anerobnim prostiedi
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vytvéareji toxin a plyn. Plivodcem onemocnéni mohou byt
i anaerobni streptokoky.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Plynatd snéf vznikd jako komplikace pfi zna¢ném zhmozdé-
ni mékkych tkani. Klinicky se mlzZe projevit jako celulitida
(jde o postizeni tkdné kiZe a podkoZi) s relativné dobrou
prognézou nebo jako myonekréza (jde o difusné se Sifici
nekrézu kiize, podkozi a svalstva). Pfiznaky, které jsou vy-
volany toxickymi produkty klostridii, nastupuji ndhle a one-
mocnéni se rychle rozviji.

Mezi lokdlni priznaky v misté rdny patri: intenzivni bo-
lest, tuhy edém, z rany vytékajici zkaleny exuddt, barva kiize
od bilé do bronzové, na povrchu kiize puchyfe a nekrézy, pfi
pohmatu krepitace.

Mezi priznaky celkové intoxikace patri: horecka, hypotenze,
oligurie, alterace srde¢ni Cinnosti, Sok. K umrti dochdzi jiz za
24 — 48 hodin od zacdtku onemocnéni. Smrtnost je 50 — 80 %.

Diagnostika onemocnéni se opird o vyrazny klinicky
obraz, epidemiologickou anamnézu a laboratorni prikaz
agens: mikroskopicky prikaz klostridii v exudatu, kultivac-
ni prikaz a prikaz pfimou imunofluorescenci.

3. Vyskyt

Plynatd snéf se dfive vyskytovala zejména pii vdlenych
poranénich. Dnes vznikd pfedev§im pfi dopravnich, spor-
tovnich a zemédélskych turazech a dile ve zdravotnickych
zafizenich jako exogenni nebo endogenni nozokomidln{
ndkaza.

Retrospektivni analyza plynaté snéti provedena v Ceské
republice za obdobi 1982-1991 ukdzala, Ze jejimu vzniku
predchézely v 93 % operace predev§im na zazivacim traktu
(patfi k nejrizikovéjsim) a v 30 % amputace koncetin. Smrt-
nost v priméru ¢inila 42 %, u amputovanych 54 % ; byla v za-
vislosti na véku pouze u muzi, u 70 letych dosdhla az 65 %.
U Zen se pohybovala kolem 45 % a to ve vSech vékovych
kategoriich nad 20 let véku. Po traumatu vznikla plynatd snét
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ve 21 %, u téchto osob byla smrtnost nejnizsi, ¢inila 30 % .

4. Zdroj — rezervodr

Zdroj v obvyklém smyslu slova nepfichdzi v dvahu. Klostri-
die se nachdzeji ve stfevnim obsahu v denzit¢ v 106-108/g.
S vykaly se dostdvaji do ptidy, kde spory dlouho prezivaji.
Hlavnim prostiedim, kde se klostridie nachdzeji je puda,

prach, odpadni vody, mléko, zelenina, ficni a mot'skd voda
a pod.

5. Cesta prenosu

Cesta prenosu je inokulacni, branou vstupu infekce je zpra-
vidla operacni rdna nebo poranéni, Casto jen mald ranka
obvykle v perineu, v dolni poloviné bficha, na genitdlu, ¢i
dolnich koncetinach. Infek¢ni agens se dostane do rany nej-
Cast&ji kontaminaci vlastn{ stolici. Znec€iSténi rany kontami-
novanym prachem nebo ptidou pfichdzi ¢astéji pii valecnych
poranénich a pri urazech. Réna, kde majf klostridia Zivnou
pldu, byva obycejné rozsdhld s mnoZstvim nekrotické tk4-
né, kterd zarucuje anaerobni prostredi. Nékteré klinické for-
my vznikaji endogenné, tj. pfestupem mikrobd ze stfeva do
okolnf tkadné ¢i krve.

6. Inkubacni doba

Inkubaéni doba se liSi podle agens ndkazy. Nejcastéjsi pti-
vodce Clostridium perfringens vyvold plynatou snéf za
nékolik mdlo hodin, nejpozd€ji do 24 hodin, Clostridium
septicum za 1-3 dny, anarobni streptokoky za 3-4 dny, Clost-
ridium Oedematiens za 5-6 dni.



7. Obdobi nakaZlivosti
Prenos plivodce ndkazy z ¢lovéka na ¢lovéka neexistuje.

8. Vnimavost
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Vnimavost je v§eobecnd. Vyssi riziko predstavuji osoby nad
50 let ve€ku, které jsou postizeny bud’ primdrnim cévnim
onemocnénim jako je obliterujici arteritida nebo nekrézou
vzniklou na aterosklerotickém nebo diabetickém podkladé
(coz jsou patologické zmény pro moznost vzniku gangrén)
nebo osoby s chronickymi zanéty ¢i nddory stfevniho traktu,
které jsou feSeny operaci. Mladsi osoby jsou vystaveny rizi-
ku drazovych polytraumat.

9. Principy terapie

U myonekréz je nutno zahdjit 1é¢bu jiz pfi prvnim piizna-
ku onemocnéni, tj. pfi nedmérné intenzivni bolesti v rdné.
Zdkladnim opatfenim je dostate¢né radikdlni chirurgické
odstranéni vSech nekroticky zménénych tkdni zv14st€ pri
hlubokych, rozsdhlych a zhmoZzdénych poranéni, kterd pred-
stavuji optimdlni anaerobni prostfedi. Vykon je nutno doplnit
optimdlni aplikaci antibakteridlnich latek, nejlépe v kombi-
naci, a hyperbarickou oxygenaci tkani, pokud je dostupna.
Je moZno podat i antigangrenézni antitoxicky globulin,
v zahrani¢i vSak od tohoto zdsahu odstupuji pro nedostatec-
ny ucinek.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
® dodrZzovani hyg. epid. reZimu na operanim séle vcet-
né spolehlivych dezinfekénich a sterilisacnich postupi
(dtlezita je dezinfekce kize pred chirurgickym vyko-
nem, tklid a dezinfekce prostiedi v operacnich salech,
dezinfekce rukou persondlu, profylaktické podavani
antibiotik u osob operovanych na rizikovych traktech
apod.)
b) represivni
e hldSeni onemocnéni
® izolace postiZzeného
e karanténni opatieni se nenafizuji

10.13.3 PNEUMOKOKOVE INFEKCE

1. Puvodce — agens

Puvodcem onemocnéni je Streptococcus pneumoniae,
pneumokok, Gram-pozitivni bakterie, u niz jsou dle po-
lysacharidovych antigend pouzdra bunééného rozlisova-
ny sérotypy. V soucasnosti je zndmo nejméné 83 sérotypu.
Kromé polysacharidovych typovych antigenti je pneumokok
vybaven fadou faktord virulence, z nichZ nejzndmé;jsi jsou
neuraminiddza, hyaluroniddza a pneumolyzin.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Pneumokok bézné kolonizuje sliznici hornich dychacich
cest, kde je vétSinou v nevirulentni formé soucdsti normaln{
mikrofléry. Kolonizace se uskutecituje béhem prvnich dvou
let Zivota. NosiCstvi je vyssi v détském véku, ddaje o ném
vSak zna¢né kolisaji.

Klinicky obraz pneumokokového onemocnéni je velmi
pestry: respiracni onemocnéni, otitis media, sepse, meningi-
tis, perikarditis, endokarditis, arthritis, peritonitis, sinusitis,
osteomyelitis, abscesy, novorozenecké infekce, infekce ge-
nitdlniho traktu. Respiraéni onemocnéni probihd nejcastéji
jako pneumonie, které Casto predchazi infekce virové, nebo
mykoplazmatické. Cast infekci je smiSené etiologie (pneu-
mokok + virus). Pneumokokovd meningitida je velmi Casto

sekunddrnim onemocnénim po pneumokokové otitidé nebo
po trazu.

Laboratorni diagn6za podmiriuje urcenf etiologie one-
mocnéni. Nejvyznamnéjsi misto v uréeni etiologie zaujima
kultivace a néslednd identifikace Streptococcus pneumoni-
ae, v¢etné urcend citlivosti na antibiotika. Ur€ovani sérotypt
se v Ceské republice b&Zné neprovadi. Pro detekci Strepto-
coccus pneumoniae je k dispozici i bezkultivacni prikaz po-
moci latexové aglutinace z cerebrospindlniho moku a séra.
Nezastupitelnou tlohu ma mikroskopicky prikaz. Protildtky
proti typovym antigenim mohou byt vyuzity pro diagnosti-
ku agens v rtiznych typech materidlu (zejména sputa) Neu-
feldovou reakci. Etiologie zna¢né ¢4sti pneumokokovych
onemocnéni zistdvd neobjasnéna z divodi nizké citlivosti
technik uzivanych pro prikaz agens.

3. Vyskyt

V souladu s mezindrodnim hldsicim systémem jsou hldSena
pouze celkovd onemocnéni, kterd nejcastéji probihaji jako
meningitida. Vyskyt pneumokokové meningitidy je nejcas-
t&j$1 u star$ich osob. Celkovy pocet pneumokokovych me-
ningitid dosahuje v Ceské republice nizkych hodnot: roéné
byvad hldseno pouze 50 — 60 piipadd, z nichZ je pfiblizné
10% smrtelnych. Respiraéni pneumokokovd onemocnéni
nepodléhaji hldsici povinnosti a jejich pocet je v Ceské re-
publice odhadovén na n€kolik tisic ro¢né.

4. Zdroj — rezervodr
Clovék.

5. Cesta prenosu

Jednd se o kapénkovou nakazu, misto vstupu nékazy je
nejcastéji nasopharynx. U novorozeneckych infekci dochdzi
k aspiraci pneumokokd z kontaminovaného cervikovagi-
ndlniho sekretu, pfi endogenni ndkaze k aspiraci z hornich
dychacich cest.

6. Inkubacni doba
Inkubacni doba je kratkd, 1-3 dny.

7. Obdobi nakazlivosti

Obdobi nakazlivosti miZe byt dlouhé, zejména u bezpii-
znakovych nosict. Néktet autori vSak predpoklddaji, Ze ve
vyloucenych sekretech je nevyznamny pocet virulentnich
pneumokokt. Po zahdjeni terapie uinnymi antibiotiky na-
kazlivost kon¢{ béhem 24-48 hodin.

8. Vnimavost

Je predpokldddna vSeobecnd vnimavost k pneumokokové-
mu onemocnéni. Imunita je podminéna pritomnosti bak-
tericidnich antikapsuldrnich protildtek, které jsou ziskdny
transplacentarné, po prodéldni onemocnéni a po imuniza-
ci. Dispozice ke vzniku pneumokokového onemocnéni je
zvySena u starSich osob a u osob s chronickymi nemocemi
(napriklad: asplenie — anatomicka ¢i funk¢ni, kardiovasku-
larni onemocnéni, diabetes mellitus, jaterni cirh6za, selhan{
ledvin, srpkovitd anemie, Hodgkinova nemoc, myelom, lym-
fom) a jakymkoli procesem, ktery naruSuje anatomickou ¢i
fyziologickou integritu dolnich cest dychacich. U novoroze-
neckych infekci je predispozi¢nim faktorem nezralost plodu
a nizkd porodni viha.

9. Principy terapie

Kromé symptomatické terapie a u zdvaznych celkovych
onemocnéni i terapie zajiStujici vitdlni funkce, je nutnd ci-
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lend terapie uc¢innym antibiotikem. Vzhledem k celosvéto-
vému problému stoupajici rezistence pneumokoki na antibi-
otika je nezbytné pred zapocCetim terapie urceni citlivosti na
antibiotika. V piipadé nezbytnosti rychlého zahdjen{ antibio-
tické terapie 1ze zahdjit terapii Sirokospektrym antibiotikem
a dodate¢n€ upravit po zjisténi citlivosti.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni

e ve svété byly vyvinuty konjugované pneumokokové
vakeiny, kde je vdzano 23 typové specifickych poly-
sacharidli na nosi¢. V nékterych zemich za¢ind rutinni
ockovani pneumokokovou vakcinou u starych lidf a ri-
zikovych skupin obyvatel (viz vySe).

e v Ceské republice je registrovdna pneumokokova vak-
cina, neni vSak pldnovdno zarazeni této vakciny do
rutinniho ockovani. Pneumokokova vakcina zde patii
mezi ockovani nadstandardni, které ma byt provedeno
na zédkladé indikace piislusného lékate a mize byt pro-
vedeno i na prani o¢kovaného za thradu.

b) represivni

e hliSeni onemocnéni

e odbér biologického materidlu na laboratorni prikaz
etiologie.

10.13.4 PNEUMONIE

1. Piivodce — agens
NejcastéjSimi bakteridlnimi pGvodci pneumonii ziskanych
v b&Zném Zivoté jsou Streptococcus pneumoniae, Haemo-
philus influenzae, casto Branhamella catarrhalis, nékteré
legionelly Staphylococcus aureus, Mycoplasma pneumo-
niae a Chlamydia pneumoniae. U starych osob, u osob se
sniZzenou imunitou a u hospitalizovanych pacientd to jsou
gramnegativni tycky, Klebsiella pneumoniae, Streptococ-
cus pneumoniae, legionelly, Staphylococcus aureus.
Zvlastni skupinu pneumonii piedstavuji Chlamydiové in-
fekce. Primarni atypickou pneumonii vyvolavd Mycoplasma
prneumocystis carinii. Pneumonii mohou vyvolat i nékteré
mykotické infekce, plivodci psitakézy, Q horecky a rady
virovych agens napt. chfipky, parainfluenzy, RS virQ, ente-
rovird, rinovirt, coronavird a virti spalnicek.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Velkou ¢dst infekci dychaciho traktu, byt nikoliv nejvétsi,
zptisobuji bakterie. Pronikaji do respiracniho traktu nejcastéji
vzdusnou cestou. Po imobilizaci hlenem jsou pohybem fasi-
nek epitelu smetdny z povrchu sliznice a odstrafiovany. Mik-
robi, které mu uniknou, kolonizuji sliznici pod trovni epiglo-
tis. Odtud se §ii1, kolonizujf ¢i infikuji niZs{ etdZe. Pri spanku
nebo v bezvédomi se mikrobialn{ fléra faryngu dostava az do
plicnich alveolt. K eliminaci pfispivaji polymorfonuklearni
leukocyty a plicni makrofagy. Pokud fyziologické obranné
mechanismy pii infekci patogennimi bakteriemi selhdvajf,
mikrobi nakonec pronikaji endotelem, a vyvolaji onemocnéni
parenchymu plic — pneumonii a pfi selhdni dal§tho obranného
mechanismu pronikaji do krve a na meningy.

Patogenezi, prevalenci piivodcti, moznostmi laboratorn{
diagnostiky a terapii se lis{ pneumonie vzniklé v bézZném
zivot€, v nemocnici a pneumonie aspiracni. Pneumonie je
Casto doprovdzena bakteremif. Je to zdvazna komplikace pfi
niZ umird téméf 20 % pacientli. Proto se i pfi podezifeni na
pneumonii doporucuje odebirat u hospitalizovanych paci-
entti krev ke kultivaci. Uloha Legionella pneumophila jako
pivodce pneumonie je nepochybnd, avsak frekvence vysky-
tu u nds neni presné zndma.
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Aspirac¢ni pneumonie miZe vzniknout pfi aspiraci zvrat-
ki u alkoholiki, pfi ztraté védomi, pii polykacich obtiZich,
ale pfi zanedbané periodontitis, v nemocnici pfi intubaci,
nebo pfi zavedené Zalude¢ni sond€. Plivodci aspiracni pne-
umonie vzniklé v béZném Zivoté u pacientl stfedniho véku,
nealkoholikd, jsou bakterie fyziologické fléry ustni dutiny
a respiracniho traktu — vétSinou anaerobni druhy rodu Ba-
cteroides a Fusobacterium a anerobni koky. U aspiracni
pneumonie v nemocnici jsou ptivodci i gramnegativni tycky,
Casto Klebsiella pneumoniae, Enterobacter cloacae, Serra-
tia marcescens, Escherichia coli, Pseudomonas aerugino-
sa, pyogenni koky, zejména Staphylococcus aureus, a ana-
erobni mikrobi dutiny dstni. Z aspirani pneumonie vznika
casto empyem hrudniku.

Nosokomidlni pneumonie

Nosokomidlni pneumonie jsou hlavni pfi¢inou smrti pfi no-
zokomidlnich infekcich. Pvodci jsou pfevdzné gram-nega-
tivni tycky a stafylokoky; asi v 17 % Pseudomonas aerugi-
nosa, v 13 % Staphylococcus aureus, v 12 % Klebsiella sp.,
v 9% Enterobacter sp., v 6 % Escherichia coli a seracie.

Mikrobiologické vySetieni

Mikrobiologickd diagnostika pneumonie neni snadnd. Ze-
jména pii vySetfeni sputa zdvisi na odbéru a kvalit¢ vzorku.
Kultivace neni vZdy dspéSnd i pfi dobré technice. Vysledek
bez mikroskopického vySetfeni, neni smérodatny. Mikrosko-
pické vysetfeni posuzuje charakter bunék, kvantitu a druhové
sloZeni bakterii. Pro spolehlivou mikrobiologickou diagnézu
ze sputa je nutno splnit mikroskopicka kritéria: v 10 zornych
polich objektivu 20x musi byt méné nez 10 dlazdicovitych
epitelif, a vice neZ 25 polymorfonukledrii nebo hnisavych
bunék. Prevaha mononukleart napovida infekci legionelami,
chlamydiemi nebo viry. M@l by pfevaZovat jeden morfotyp
bakterii. Spravné odebrany laryngedlni vytér ohnutym tampo-
nem (draténym ¢i z umélé hmoty) znacné zvySuje pravdépo-
dobnost zachytu plivodce onemocnéni.

Témér u poloviny vSech pneumonii nenf urcen piivodce,
jednak proto, Ze pti béZném bakteriologickém vySetieni ne-
1ze n€které mikroby — Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia
pneumoniae, legionelly — béZnym postupem vykultivovat,
a téz proto, Ze pfi odbéru vzorku pro kultivaci jsou pacienti
jiz 1éceni.

3. Vyskyt

Infekce respira¢niho traktu jsou nejcastéjsi divodem navsteé-
vy lékare.
Pneumonie je v celém svété¢ kromé kardiovaskuldrnich
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onemocnéni druhou nejcastéjsi pricinou umrti. I v rozvinu-
tych zemich je pneumonie na prednim miste.

4. Zdroj — rezervodr
Zdrojem infekce jsou nemocni, vzacné&ji nosici.

5. Cesta prenosu

K infekci dochdzi nejcastéji aerosolem kapénkami, pfi pne-
umonii i aspiraci, ddle kontaktem a kontaminovanymi pted-
méty, pradlem nebo kapesniky.

6. Inkubacni doba

Inkubacni doba zavisi na zdravotnim stavu infikované oso-
by, druhu infek&niho agens, je vSak vétSinou kratkd, od dvou
do deseti dni.

7. Obdobi nakazlivosti
Akutni faze respiratniho onemocnéni.



8. Vnimavost

Vnimavé jsou osoby vSech vékovych skupin. Rizikové fak-
tory jsou prochlazeni, vyCerpéni, koufeni, exhalace, chirur-
gicky vykon u starych osob. Pneumonie je termindlnim one-
mocnénim starych osob, vét§inou na antimikrobni terapii.

9. Principy terapie

Pro 1é¢bu nekomplikovanych onemocnéni citlivymi mikro-
by je k dispozici mnoho vhodnych antibiotik a pfi zachovani
zdkladnich zdsad rozumné terapie, je vysledek 1é¢by uspés-
ny. Lécba pharyngitis a zanétu stfedousi jsou z mikrobiolo-
gického hlediska celkem bez problémi. UZitek z poddvani
antibioik pfi otitis media je problemticky.

Pti zapoceti 1écby pneumonie nenf jesté etiologické agens
zndmo a je nutno zah4jit empirickou terapii. Pro pocdte¢ni
terapie pneumonie ziskané mimo nemocnici plati zhruba
tyto zasady:

e jsou-li klinické priznaky mirné, uZije se perordlni terapie
makrolidy nebo tetracykliny

® md-li pacient pfidruZenou chorobu nebo je star§i 65 let,
podava se cefalosporin 2.generace, co-trimoxazol nebo
aminopenicilin s inhibitorem f3-laktamdzy.

Pro tdplnou informaci je nutno fici, Ze jsou-li klinické
priznaky zdvazné a pacient je lé€en v nemocnici, pfistupuje
se k intravenosni terapii cefalosporinem 2. nebo 3.generace
pripadné v kombinaci s makrolidem.

Pneumonie vznikld v b&Zném Zivoté je béZnd, imrti ne-
jsou Castd, a terapie md pokryt zejména pneumokoky a he-
mofily. Pouziti Sirokospektrych ndkladnych antibiotik pro
1é¢bu pneumonii vzniklych v béZném Zivoté nemd v ordinaci
praktického Iékafe vyznam.

U bakterif, které jsou primdrné pivodci respiracnich in-
fekci se v poslednim desetileti pfekvapivé vyviji resistence
k B-laktamtiim a dal$§im nejcastéji uZivanym antibiotikiim.
Jsou to zejména pneumokoky, hemofily a branhamelly.
Rozvoj resistence k penicilinu nebyl u pneumokokd pred-
pokladén, nebof u blizce ptibuzného druhu Streptococcus
pyogenes se resistence dosud nastésti neobjevila. Resisten-
ce Haemophilus influenzae k ampicilinu, chloramfenikolu
a co-trimoxazolu v Ceské republice ¢ini 20 %. Zde je nutnd
1écba aminopenicilinem s inhibitorem [3-laktamdzy, napf.
amoxycilinem s kyselinou klavulanovou. Resistence k am-
picilinu bez tvorby B-laktamdzy ¢ini asi 3 %. K 1é¢bé infekci
kmenem H. influenzae resistentnim k ampicilinu, produku-
jicim B-laktamdzu se podavava f3-laktam s inhibitorem nebo
cefalosporin 2. generace. Pfi infekci kmenem H. influenzae
resistentnimu k ampicilinu, a neprodukujicim B-laktamazu,
se doporucuje azithromycin nebo ciprofloxacin. Pro tplnost
nutno poznamenat, Ze pii infekcich jako pneumonie, sepse,
meningitis zpisobené S.pneumoniae resistentnim k peni-
cilinu, se podavaji cefalosporiny treti generace, v krajnim
piipadé€ i vankomycin.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni

Plati jako u akutnich respira¢nich onemocnéni.
b) represivni

Plati jako u akutnich respira¢nich onemocnéni.

10.13.5 POLIOMYELITIDA

1. Pivodce — agens

Poliovirus ze skupiny enterovira, typ 1, 2, 3. Typ 1 vyvo-
lava nejcastéji paretické formy onemocnéni i epidemie.
Typ 2 je izolovan u paretickych forem vzacné, typ 3 vyvold-
vd sporadicky t€Zké parézy.

Kromé neoslabenych, divokych poliovirG existuji dnes
i oslabené kmeny vakcina¢ni, schopné vzicné vyvolat klinic-
ky obraz poliomyelitidy (nejcastéji kmen 3 a 2).

Poliovirus je odolny k podminkdm zevniho protfedi, ve
vodé preziva tydny i mésice. Je citlivy na vysoké pH, zvlasté
v procesu hniti, kde vznikd amoniak.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Rizné formy akutni virové infekce. Pres 90 % infikovanych
onemocni inaparentné, dochdzi k pomnoZeni viru ve stfevé
a jeho vylucovani stolici s ndslednym vznikem imunity infi-
kovaného. Incidence této formy onemocnéni je nejvyssi v pii-
padé infikovani v raném véku.

U dcasti infikovanych dojde k nespecifickému hore¢naté-
mu onemocnéni, pfipadné k aseptické meningitidé bez obrn.
Vzicné (asi u 1% infikovanych) vznikne paretickd forma,
kdy po hore¢natém stadiu dochdzi k chabym, asymetrickym
obrndm kosterniho svalstva, nejcastéji dolnich a hornich
kon&etin. Obrny jsou trvalé, bez poruch &iti. Zivot ohrozujici
komplikaci paretickych forem je obrna dychacich a polyka-
cich svalti. Smrtnost se u paretickych forem pohybuje mezi
2-10% a vyrazné stoupd s vékem.

U paretickych forem je diferencidlné diagnosticky tie-
ba odlisit jind infekéni postiZeni, polyradikuloneuritidu, sy
Guillain-Barré, intoxikaci, traumatické postiZenf aj. Diferen-
cidlni diagnostika akutnich neparetickych poliomyelitid spo-
¢iva v urceni jinych akutnich meningitid a encefalitid.

Laboratorni diagnéza spocivd v izolaci viru ze stolice
¢i vytéru nosohltanu, mozkomi$niho moku, popt. z moz-
ku zemfelého na tkdtiovych kulturdch. RozliSeni divokého
a vakcina¢nho kmene se provadi pomoci typizace a zjisfovani
antigennich piibuznosti izolovaného polioviru s o¢kovacim
kmenem. Sérologické vySetreni neutralizacnich protilatek
v parovych sérech ukdZze v pozitivnim piipadé dynamiku, je-
jich signifikantni vzestup, pfipadné pokles. Pro diagnostiku
poliomyelitidy je diileZity soucasny pozitivni ndlez virologic-
ky i sérologicky.

3. Vyskyt

Na celém svété. Po zavedeni ockovani se vlivem zlepSujicich
hygienickych podminek fada neockovanych jedincli setka-
la s poliovirem v pozdéjSim véku, manifestnost infekce se
u nich zvySovala.

V Ceské republice podléhd poliomyelitida povinnému
hldSeni od roku 1919. Zpocatku byly sledovdny jen pocty
zemielych, od roku 1928 i pocty onemocnélych. Do konce
roku 1956 bylo hldSeno 14 243 piipad onemocnéni, z nichz
1 575 kongilo tmrtim. Umrtnost byla nejvys$si u déti mlad-
§ich 1 rok. V roce 1960 bylo v nasi republice zahdjeno pravi-
delné ockovani proti poliomyelitidé Zivou ockovaci ldtkou.
Posledni onemocnéni paretickou poliomyelitidou bylo hla-
Seno v 2. poloviné roku 1960.

4. Zdroj - rezervodr
Pouze ¢lovek, nejcastéji dité s inaparentn{ infekei, piipadné
Zivou vakcinou naockovany jedinec.

5. Cesta prenosu

Nejcastéji piimo fekalné oralni cestou, na vrcholu nakazy
téZ kapénkovou cestou, méné Casto neptimo kontaminova-
nymi predméty, vodou, potravou. Po priniku viru do zazi-
vaciho traktu dochdzi k jeho pomnoZeni v lymfatické tkdni
hltanu a stfeva a vylu€ovani stolici. Dojde-li k virémii, mtiZe
virus proniknout do CNS, kde postihuje pfedevSim motoric-
ké bunky prednich mi$nich rohd.
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6. Inkubacni doba
Nejcastéji 7-14 dni, popsano 3-35 dni.

7. Obdobi nakazlivosti

Poliovirus Ize prokdzat v nosohltanu jiZ za 36 hodin a ve sto-
lici za 72 hodin po expozici infekci. V nosohltanu persistuje
asi tyden, stolicf je vylucovan 3-6 tydni i déle. Infikovany je
nejnakaZzlivéjsi nékolik dni pred a po zacatku onemocnéni.

8. Vnimavost

Vseobecnd, po vSech formach infekce vznika typové speci-
ficka celoZivotni imunita. Chirurgicky zdkrok, nadmérna nd-
maha, poranéni v prodromdlnim stadiu zvySuji riziko vzniku
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zeni plodu dochdzi vzacné.

9. Principy terapie
Neexistuje kauzdlni 1é¢ba. U paretickych forem profylaxe

bolesti a vzniku deformit, horké zdbaly, soustavnd rehabi-
litace.

10. Epidemiologickd opatrieni
a) preventivni
e V CR pravidelné ockovéni Zivou oslabenou oralni tri-

vakcinou kampaiovité. Zakladni ockovani dvéma dav-
kami v odstupu dvou mésict u déti stafi 10 tydnh az
18 mésict, preockovani za 12 mésict po prvni ddvce
(opét 2x) a ve 13. roce Zivota. Kromé tvorby sérovych
protildtek dojde k vytvoreni lokdlni imunity v misté
vstupu infekce.

® sledovdni prooCkovanosti a imunitniho stavu détské

populace.
b) represivni

e povinné hldseni i podezielého piipadu, izolace na in-

fekénim oddélent

e odbér biologického materidlu na laboratorni vySetfeni

(v ptipadé paretického onemocnéni je tfeba odebrat 2x
stolici v intervalu 24-48 hodin v dobé do 14 dni od za-
¢atku paréz)

e S3etfeni v ohnisku, dezinfekce

e zvyseny zdravotni dozor u kontaktti po dobu 30 dni od

posledniho styku, v détském kolektivnim zafizeni den-
ni lékarsky dohled formou klinického vySetfeni vcetné
termometrie (taktéZ po dobu 30 dnli od posledniho
kontaku s nemocnym nebo z nemoci podezielym).

V rdamci pripravované certifikace eradikace poliomyeliti-
dy, kterou by méla potvrdit k tomu urcend mezindrodni komi-
se SZ0, jsou od roku 1991 v CR sledovdny piipady chabych
paréz u osob do 30 let véku.

10.13.6 PRIUSNICE

1. Piivodce
Virus pfiusnic patfici do skupiny paramyxovirli, antigenné
piibuzny virGm parainfluenzy.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

AKkutni virové onemocnéni charakterizované horeckou
a bolestivym zdutfenim jedné nebo vice slinnych zldz, oby-
¢ejné pifusnich, né€kdy také podjazykovych nebo podcelist-
nich 7laz.

Orchitida, nejcastéji jednostrannd, postihuje asi 20-30 %
nakaZenych muZzi a ooforitida 5% Zen v postpubertdlnim
véku. Nésledna sterilita je velmi vzacna.
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Castym priivodnim jevem pifusnic je asepticka meningi-
tida, témér vzdy bez nasledki. Encefalitida jako komplika-
ce je vzicnd. Pankreatitida, obycejné s mirnym pribéhem
se vyskytuje asi u 4% piipadl. Jeji mozny pfi¢inny vztah
k juvenilnimu diabetu se neprokazal.

Smrtnost priusnic se odhaduje asi na 1/100 000 pripadd.
Neurologické projevy a orchitida se mohou manifestovat bez
postiZeni slinnych Z14z. Permanentni, vét§inou jednostrannd
hluchota je vzicnou, ale zdvaznou komplikaci. Také neuriti-
da, mastitida, artritida, nefritida, thyroiditida a perikarditida
mohou komplikovat prabéh piiusnic.

Infekce béhem prvniho trimestru gravidity miiZze vyvolat
spontdnni potrat, ale neni prokdzano, Ze by ptiusnice zpiiso-
bovaly kongenitdlni malformace plodu. Ndkaza probihd ve
30-40 % inaparentné, pri¢emz manifestnost klinickych pro-
jevi je u muzt asi dvakrat vyssi nez u Zen.

Diagnostika se opird o klinicky obraz opfeny o epidemi-
ologickou anamnézu. Sérologicky prikaz IgG protildtek se
provadi z akutniho a rekonvalescentniho séra pomoci riiz-
nych technik. Izolace viru se provadi na kurecich embryich
nebo tkdnovych kulturdch ze slin, krve, moci a cerebrospi-
nalniho moku, odebranych v akutni fazi onemocnéni.

3. Vyskyt

Vzhledem k pomérné zna¢nému procentu inaparentnich
pripadit, nebyvaji piiusnice tak Casto diagnostikovany jako
jiné détské exantematické ndkazy, ale sérologické studie pro-
kazaly, Ze vice nez 85 % dospélé populace ma postinfekéni
protildtky proti této infekci. PfiuSnice maji vyrazné sezonni
charakter s maximem vyskytu v zimnich a jarnich mésicich.
Nejcastéji byvaji postiZené déti koncem predskolniho véku
a na zacdtku Skolni dochdzky. Po zavedeni pravidelného oc-
kovéni proti pifusnicim v roce 1987 zacal vyskyt vyznamné
klesat a presouvat se do vyssich vékovych skupin. V r. 1995
bylo hl4seno v CR celkem 5 821 piipadi této infekce a z to-
ho bylo vice nez 2/3 ve vékové skuping 10-14 let.

4. Zdroj

Clovék jak s klinicky manifestni, tak i inaparentni formou
onemocnéni.

5. Cesta prenosu

Hlavné kapénkovou infekci a pfimym kontaktem se slinami
infikované osoby. Méné Casto predméty, Cerstvé kontamino-
vanymi slinami.

6. Inkubacni doba
V rozmezi 12-25 dnf, primérné 18 dni.

7. Obdobi nakaZlivosti

Virus pifusnic byl sice izolovén ze slin 6-7 dni pred a 9 dni
po propuknuti klinickych projevii onemocnéni a v moci az
14 dni po zacdtku onemocnéni, ale obdobi nejvyssi nakaz-
livosti je asi 48 hodin pfed zacdtkem klinickych pfiznaki
pfiusnic. Neimunni osoby které pfisly do styku s ndkazou
by mély byt povaZované za infekéni od 12. do 25. dne po
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expozici priusnicim.

8. Vnimavost

Vnimavost je vSeobecnd, imunita po proZitém onemocnéni
jak manifestnim, tak i inaparentnim solidni, celoZivotni.
Transplacentdrné prenesené matetské protildtky pretrvavaji
u novorozence po dobu nékolika mésicti.



9. Principy terapie

Symptomatickd — analgetickd, antipyretikd podle potreby
dy je dtlezitou soucdsti terapie intenzivni antiedematozni
lécba, u orchitidy kratkodobé poddvani glukokortikoidii,
u pankreatitidy piisnd dieta.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
® ockovani Zivou oslabenou vakcinou se provadi od roku
1987 V CR je od roku 1994 pouZivana kombinovana o¢-
kovaci latka proti spalni¢kdm, pifusnicim a zardénkdm,
aplikovdna v 15. mésici Zivota. Parotitickd komponenta
vakciny vyvoldva tvorbu protildtek asi u 90% vnima-
vych osob. Pfeockovani se provadi za 6 az 10 mésici po
primovakcinaci. Vedlejs$i reakce jako zvySend teplota,
exantém, které se mohou vyskytnout asi u 15% ocko-
vanych se pfipisuji spalnickové sloZzce ockovaci latky.
Imunita po ockovani se predpokladd dlouhodobd, az
celoZivotni.
e spravné skladovdni a manipulace s ockovaci ldtkou
® dodrzovani tzv. chladového fetézce (+2 °C az +8 °C)
od vyrobce aZ po aplikaci ockovaci latky.
b) represivni opatieni
e hldSeni onemocnéni
e sérologické ovéreni diagndzy vySetfenim parovych sér
nemocného, odebranych v intervalu 2-4 tydni
® izolace nemocného se u nekomplikovanych piipada
provadi doma po dobu 9 dni od zac¢atku onemocnéni
e |¢kafsky dohled v détskych predskolnich zafizenich po
dobu 21 dnii od vytazeni nemocného ditéte
e nevnimavé déti z rodin, kde se vyskytlo onemocnéni
mohou do zafizeni dochdzet
e vnimavé déti z rodin, kde se vyskytlo onemocnéni mo-
hou do zafizeni dochdzet a7z od 21 dne po poslednim
styku s nemocnym
® pribéznd dezinfekce sekretii nosohltanu
® podani imunoglobulinu, pfipadné vakcinace kontaktd
jsou neucinné.

10.14 Q

10.14.1 Q-HORECKA

1. Puvodce — agens

Piivodcem nakazy je Coxiella burnetii, relativné velmi odol-
nd k fyzikdlnim vliviim, coZ md zna¢ny vyznam pfi procesu
Sifeni ndkazy.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Q-horecka se projevuje jako akutni hore¢naté onemocnéni,
pocatek muze byt ndhly s mrazenim, retrobulbarni bolesti
hlavy, slabosti, inavou a znaénym pocenim. Zavaznost one-
mocnéni byvd rliznd, od inaparentnich nebo nespecifickych
onemocnéni (,,horecka nezndmého pivodu®) az po té€zky
pribéh.

Muze dojit i k postiZeni plic, pricemz vSak kasel, expek-
torace, bolest na hrudi a fyzikdlni ndlez na plicich nebyvaji
priliS vyznaceny, presto Ze rtg. ndlez miize byt rozsdhly.

Bézné jsou nalezeny abnormalni jaterni testy. Byly po-
psédny i granulomatdzni hepatitidy, které byly nékdy povaZo-
vény za tuberkulézni hepatitidu.

Dochazi i k chronické endokarditidé s dlouholetym

pribéhem. Jsou publikovany i idaje o neurologickych syn-
dromech.

Smrtnost nelééenych pripadd byva niZsi nez 1% a je za-
nedbatelnd u 1é¢enych pacientt, s vyjimkou pacientl s endo-
karditidou, jejichZ onemocnéni nékdy vyZaduje transplantaci
srde¢nich chlopni.

Laboratorni diagnéza je zaloZena na vzestupu specific-
kych protilatek v parovych sérech, s moznosti pouZiti néko-
lika testd. Pfi chronickém onemocnéni, jako je endokarditida,
byvaji nalezeny vysoké titry protilatek. Diagnézu je mozno
potvrdit izolaci infek¢éniho agens z krve, tento laboratorni vy-
kon je znacné rizikovy pro laboratorni pracovniky, ktefi ho
provadéji. Pivodce ndkazy je mozno identifikovat v tkdnich
(jatra, biopsie srde¢ni chlopné) imunofluorescenci, nebo elek-
tronovou mikroskopii.

3. Vyskyt

Onemocnéni je hldSeno ze vSech svétadilti, vyskyt je ziej-
me vyssi, neZ odpovidd hldSeni, protoZe vétsina piipadd ma
mirny prabéh. Je endemické v oblastech, kde se Q-horecka
vyskytuje u rezervodrovych zvitat, postihuje tam veterinare,
fezniky, zaméstnance jatek a pracovniky na farmdach. Jsou
publikovany udaje o epidemiich, postihujicich zaméstnance
na porazkach a pfi zpracovani masa a pracovniky diagnos-
tickych a vyzkumnych laboratofi.

V naSem stidt¢ nebyla nikdy zjiSténa pfirodni ohniska
Q-horecky. To, vedle jinych ukazateli nasvédCuje, Ze byla
k ndm zavlecena, s nejvetsi pravdépodobnosti po II. svétové
vélce, dovozem chovnych domdcich zvitat. V poslednich de-
seti letech byly hlaseny 2 pfipady v roce 1986 (vék nad 45
let) a onemocnéni ditéte v roce 1990.

4. Zdroj — rezervodr

Jako rezervodr se uplatiiuji ovce, skot, kozy, kocky, psi, hlo-
davci, ptdci a klifata. Transovaridln{ a transstadidlni prenos
je u klistat béZny a je podkladem cyklického pienosu v pii-
rodnich ohniskdch ndkazy mezi hlodavci, vétSimi zviraty
a ptaky. U infikovanych zvitat, véetné ovci a domécich ko-
¢ek, probihd ndkaza obvykle asymptomaticky, pti porodech
vSak vylucuji masivné pivodce ndkazy.

5. Cesta prenosu

Pivodce ndkazy se prendsi vzdusnou cestou prachem, kon-
taminovanym placentarnimi tkanémi, plodovou vodou a zvi-
fecimi exkrety. K ndkaze dochdzi i v zafizenich, kde se zpra-
covdvaji infikovand zvifata, pfi pfimém kontaktu s infiko-
vanymi zvifaty a s materidlem, jimi kontaminovanym (vlna,
sldma, hnojivo) a s prddlem infikovanych osob. K prenosu
muzZe dojit i mlékem infikovanych krav. Byl popsan i pfenos
transfuzi a kostni dieni.

6. Inkubacni doba
V zavislosti na infek¢ni ddvce obvykle 2-3 tydny.

7. Obdobi nakazlivosti

Piimy prenos z ¢lovéka na ¢lovéka je velmi vzdcny. Nelze
ani vyloucit, zda pfi popsanych piipadech se prece jen neu-
platnil prenos od zvitete.

8. Vnimavost

Vnimavost je v§eobecnd, imunita vznikld po onemocnéni je
pravdépodobné celoZivotni, s bunéénou imunitou pfetrvdva-
jici déle, neZ imunita humordalni.

9. Principy terapie
Specificka 1écba tetracykliny nebo chloramfenikolem az do
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ukonceni horecky. Chronickd endokarditida vyZaduje kom-
plexni péci odborniki.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
® 1adna pasteurace nebo vareni kravského, koziho, ov¢i-
ho mléka
e v laboratofich zabyvajicich se diagnostikou nebo vy-
zkumem Q-horecky, je nezbytné dodrzZovéni piisného
reZzimu
e v USA pfipravily vojenské vyzkumné laboratote vyvo-
jovou inaktivovanou vakcinu, kterd v§ak nenf komerc-
né dostupnd.
b) represivni
e hldseni onemocnéni
e v ohnisku ndkazy pouceni lidi o epidemiologickych
charakteristikdch infekce a o potiebé dezinfekce in-
fek¢nitho materidlu Zivocisného plivodu; omezeni pii-
stupu ke kravdm a ovcim, podezielym z ndkazy
® pribézna desinfekce sputa a krve a jimi kontminova-
nych predméti ucinnym desinfekénim prostiedkem;
bezpecny rezim pii post mortem vySetiovani suspekt-
nich osob a zvifat.
® hleddni zdroje a cesty ndkazy — patrdni po kontak-
tu s ovcemi, skotem a kozami, po moZnosti ndkazy
v laboratofi, zabyvajici se diagnostikou ¢i vyzkumem
Q-horecky, po piti syrového mléka
e pokud dojde k epidemii, patrdni po zdroji a cesté nd-
kazy, sledovani zdravotniho stavu exponovanych osob
a antibiotickd 1é¢ba nemocnych
® mezindrodni opatfeni jsou zaméfena na kontrolu do-
vozu koz, ovci a skotu a na kontrolu produktii té€chto
zvifat (napf. vlny).

10.15 S

10.151 SALMONELOZA

1. Puvodce — agens

Salmonely jsou stievni gramnegativni nesporulujici
tycky patrici do celedi Enterobacteriaceae. Jsou zna¢né
odolné k vlivim zevniho prostfedi, jsou schopny rtist v pro-
stiedi s kyslikem i bez kysliku, odolavaji vyschnuti, ve vlh-
kém prostiedi vydrzi dny aZ tydny, ve zmrazeném i mésice.
Jsou rychle ni¢eny kyselym prostfedim, teplotou nad 70°C
a bé&Znymi dezinfekénimi prostfedky. Nékteré salmonely
produkuji termostabilni endotoxin, ktery vyvoldva toxické
pfiznaky onemocnéni. Salmonely maji bohatou antigenni
skladbu, antigenni klasifikace je zaloZena na télovych O,
bi¢ikovych H, popripadé kapsularnich Wi antigenech.
Podle O antigenu jsou salmonely rozdéleny do skupin ozna-
genych A — Z. Cetné sérotypy (je jich 2 200) jsou patogenni
pro zvifata a ¢lovéka (kmeny humdanniho pivodu vyvolavaji
onemocnéni bfisnim tyfem a paratyfem a jsou prezentovany
v jiné kapitole).

U nés k nejcastéj$im sérotypiim patii:

o S.enteritidis

S.typhimurium

S.infantis

S.agona

S.bareily

S.hadar

S.tennessee
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e S.heidelberg
e S.panama
e S.derby aj.

K identifikaci kmend se kromé& biochemickych vlastnosti
vyuzivd fagotypizace (lyzotypizace), citlivosti na antibiotika
a pritomnosti urc¢itych genetickych plazmidi.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Jde o alimentarni toxoinfekci, kdy salmonely se po prti-
niku Zaludkem (¢dste¢né jsou niceny jeho pH) pomnoZuji
v tenkém stievé a v nékterych pripadech pronikaji do krev-
niho obéhu. Nejcastéjsi klinicky obraz probiha jako akut-
ni gastroenteritida, projevujici se nevolnosti, zvracenim,
bolestmi v bfiSe, teplotou nad 39 °C a priijmy, které jsou bez
tenesmu a pritomnosti krve a hlenu. U malych déti a starych
osob hrozi nebezpeci z dehydratace s ndslednymi kfecemi
v lytkdch a priznaky Soku. Nepfistoupi-li se k rychlé rehyd-
rataci, dochdzi k poskozeni a selhdni ledvin.

U osob trpicich jinou zdkladni chorobou jako je diabetes,
karcinom, ateroskleréza a pod. miize salmonel6za probihat pod
® obrazem tyfoidni formy (1-2%), kde vedle pfiznaki

z postiZeni traviciho tstroji je v popredi déletrvajici ho-

reCnaty stav pfipominajici bfi$ni tyf, nebo mize také pro-

bihat jako

o salmoneldza s lokalni manifestaci (1 %), kde vedle ska-
kavych horecek se objevi hnisavé procesy v rozli¢nych
orgdnech (osteomyelitis, cholecystitis, endokarditis, me-
ningitis).

U obou téchto forem je prognéza onemocnéni velmi vaz-
n4.

Salmonel6za muzZe také probihat asymptomaticky, tj. bez
pritomnosti klinickych pfiznakd, pouze s vylu¢ovanim sal-
monel, které trvd zpravidla jen nékolik dni (1-5 %).

Diagné6zu onemocnéni miizeme stanovit podle klinického
stavu jen pfi hromadném vyskytu a podle epidemiologické
anamnézy (n€kdy pomiZe Casovy interval od poZiti pode-
v laboratornim prikazu salmonel ve stolici a moci (zejména
u asymptomatické a gastroenterické formy), dile v hemo-
kultufe (u tyfoidni formy), ve Zluci a jinych hnisavych loZis-
cich (u formy s lokdlni manifestaci. Odbér stolice je mozno
provést pomoci tamponu s DC agarem nebo s transportnim
¢inidlem (Amiesovo).

3. Vyskyt

Salmonely se vyskytuji na celém svété. U nds md kiivka
nemocnosti od r. 1952 mirné€ stoupajici tendenci s prvnim
vrcholem v r. 1981, kdy onemocnélo 146 osob na kazdych
100 000 obyvatel. Po prechodné stagnaci doslo v r. 1989
k expozivnimu ndridstu salmoneléz, ktery trvad dosud. Je di-
kazem toho, 7e Ceskd republika se stala souddsti pandemie,
kterd zachvitila zdpadni Evropu, Velkou Britdnii a USA uz
od r. 1985. V r. 1989 bylo hldSeno 34 435 pripadi onemoc-
néni, coZ v porovndni s predchdzejicim obdobim predstavuje
trojndsobny vzestup incidence.

V 1. 1995 bylo hldSeno 54 600 pifpadi onemocnéni, coz
je 510 onemocnéni na 100 000 obyvatel. Umrtnost a smrt-
nost na salmonel6zu tadu let vykazuje nizké hodnoty, pocet
zemielych ¢ini 20-25 osob ro¢né. Epidemie salmoneldz se
roziifila do vech krajii CR, k nejvice postizenym patii oba
moravské kraje, VychodocCesky a Zapadocesky kraj. Nejvys-
$1 hodnoty specifické nemocnosti jsou stdle u déti do 1 roku
Zivota, ovSem nejvyssi ndrtist v obdobi 1989-1995 byl regis-
trovan u déti 1-4 letych a 5-9 letych.

Dominujicim etiologickym agens se stala v epidemic-
kém obdobi S. enteritidis., kterd se v r. 1995 podilela 96 %



na vzniku vSech bakteriologicky ovéfenych salmonel6z.
S nejvétsi pravdépodobnosti jde o fagotyp 8. Analyza hld-
Senych epidemii salmonel6z prokdzala, Ze v minulosti byla
postiZena nejCastéji zafizeni s uzavienym typem stravovani
(zavodni jidelny, jidelny matetskych a zakladnich Skol) a da-
le obce, kde polovina epidemii vznikla pfi rodinnych slav-
nostech (promoce, pohiby, narozeniny, zabijacky a pod.). Od
r. 1992 nariistd pocet epidemii vzniklych v potravindrskych
vyrobndch a soukromych cukrdrndch.

4. Zdroj — rezervodr

Primdrnim zdrojem ndkazy jsou infikovand zvifata domdci
i divokd, z jejichZ masa, orgdnti, mléka a vajec se vyrabéji po-
traviny. Zdrojem mohou byt také infikovani hlodavci (mysi,
potkani) a ptaci (rackové, hrdlicky, holubi). Nejvétsi promo-
feni vykazovala v minulosti pernatd a kozeSinova zvér, skot,
zejména telata, vodni a hrabava dribeZz. U zvifecich mlddat
probihala infekce zdvaznéji a koncila smrti, u dospélych zvi-
fat spiSe chronicky s castym a dlouhym vylu¢ovanim salmo-
nel. Jate¢ni zvitata byla Casto infikovana pfi transportech nebo
pri ustdjeni pred pordzkou. K zamorovani dobytka a driibeze
dochdzelo jednak prostfednictvim kontaminovanych krmiv,
ndkazu rozsitfovali hlodavci nebo ptaci.

Od r. 1989 se vyznamnym zdrojem ndkazy stala driibez
(slepice, kurata, kachny, kriity). Kromé& drtibeZiho masa se
stalo vysoce rizikovym vehikulem vejce, kontaminované
nejen na povrchu feces slepice ale i transovaridlné. (Tento
prenos byl prokdzan pouze u jediného sérotypu — S. ente-
ritidis). Obecny ndriist S. enteritidis u drbezZe je pficitan
intenzivnimu primyslovému chovu, c¢astému pouZivan{
antibiotik, rozsdhlému vyvozu a dovozu, dovdZenym sloz-
kdm krmiv a modernim technologiim pfi krmeni, pordZeni
a zpracovani.

Vzicnéji miZe byt zdrojem ndkazy nemocny ¢lovek, re-
konvalescent nebo nosi¢ vylu€ujici salmonely stolici popft.
moci.

5. Cesta prenosu

K prenosu nakazy dochazi alimentarni cestou pozitim

kontaminovanych potravin. Kontaminace je bud

e primarni, kdy vyrobky jsou pripraveny z masa, mléka,
vajec a orgdnil infikovanych zvirat, nebo

e sekundarni, kdy nezdvadna potravina je kontaminovana
pii vyrobé, distribuci, skladovdni a transportu salmone-
lami z infikovanych zvitat (hlodavci) nebo lidi, Casto
zkiiZenim cistého a necistého provozu (kontaminované
pracovni plochy, néstroje, lednice, nddobf, noze, prkénka,
prepravky apod.).

Podstatou alimentdrniho pfenosu u salmonelé6z je skutec-
nost, Ze prenos se déje potravinami, které se nezpracovavaji
za vyssi teploty a které jsou dobrou Zivnou ptdou pro po-
mnozeni salmonel. Nejcastéj§im vehikulem jsou mazlavé
salamy, tlaenky, jitrnice, sekand, jatrovky, pastiky, mlécné
vyrobky (Slehacka, suSend mléka) a masové vyrobky. Od r.
1989 dominujicim vehikulem jsou vyrobky z vajec, af uz jde
o lahdidkarské (majonéza, salaty vaje¢né pomazanky) nebo
cukrdr'ské vyrobky (zloutkové vénecky, krémy, bilkové po-
levy a pod.), ve kterych se pouzivd syrovy nebo polosyrovy
Zloutek nebo bilek.

Vznik alimentdrni ndkazy je podminén pomnoZenim
salmonel v potraviné za vhodnych podminek (dostatek Zi-
vin, vody, zdsadité pH, Cas a zejména teplota v rozmezi
10-45°C).

Infekéni davka nutnd k vyvoldni manifestniho onemoc-
néni se pohybuje od 105-109, ale mize byt i mnohem niZsi,
zv145te€ u déti a starych osob.

Interhumanni prenos se uplatiuje jen pfi velmi hru-
bych zavadach v osobni hygiené nebo u vysoce vnimavych
jedinct (nedonosenci, novorozenci, osoby s imunosupresiv-
ni 1é¢bou). Dochdzi k nému v détskych a zdravotnickych za-
fizenich, kde zdrojem ndkazy je Casto zdravotnicky persondl,
rodicka ¢i jind osoba, vylucujici salmonely.

6. Inkubacni doba

Obvykle se pohybuje mezi 12-36 hod., nékdy mezi 6-72 hod.
Velice vzacné je inkubacni doba krat$i neZ 6 hod.

7. Obdobi nakaZlivosti

Trva v pribéhu ndkazy. Dalsi zdvisi na rekonvalescentnim
vyluCovani, které je extrémné proménlivé, od nékolika dnf
po nékolik tydnd. Chronickd nosi¢stvi (pfes rok) jsou vzac-
nd. Podan{ antibiotik neovlivni vylu¢ovani salmonel, aplika-
ce Sirokospektrych antibiotik ¢asto prodluzuje pozitivitu
v rekonvalescenci.

8. Vnimavost

Je vSeobecnd, zdvisi na sérotypu salmonel, infekéni davce,
na oslabeni pfirozené ochranné bariéry (pH Zalude¢ni §tavy,
bakteridlni fléra ve stfevé), na véku a na imunitnim stavu
organismu. ZvySend vnimavost je u nedonoSenych a no-
vorozeneckych déti a kojencti a u starych lidi postizenych
jinym zdkladnim onemocnénim (Ca proces, viedovd choro-
ba, operace Zaludku, supresivni terapie a pod.). Imunita je
kratkodoba.

9. Principy terapie

o U gastroenterické formy je dulezitd v prvé tad€ dieta
a rehydratace (pokud trvd nausea, tekutina se podava po
1zickéch, event. v infuzich).

e Pri symptomatické terapii l1ze podat Endiaron N nebo
preparaty s Kkys. triselnou. Antibiotika se aplikuji jen
v nezbytnych pripadech, vhodnd jsou penicilinovd, ne-
vhodnd tetracyklinovd. Rychlad debacilizace je dosaZena
chinolony.

o U salmoneldz s lokalni manifestaci je nutno predevsim
chirurgicky oSetrit hnisavé loZisko, dlouhodob€ provadét
perfusi dutiny antibiotickym roztokem a celkové apliko-
vat enormni ddvky antibiotik podle testu citlivosti.

e U tyfoidni formy salmonel6z probiha /échba antibiotiky
Jjako u brisniho tyfu, tj. chloramfenikolem anebo ampicili-
nem.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
® opatieni zoohygienickd, tykajici se chovu uZitkovych
zvitat
e disledné dodrzovani hygienickych opatfeni v potra-
vinadrské vyrobé (pfi piipravé a skladovani masnych,
mlécnych, vajecnych vyrobkl) a dodrzovani techno-
logie vyroby, predev§im tepelného opracovani, které
zabrani v pomnoZovani salmonel
® osvéta, tykajici se soustavné vychovy nejen potravind-
0, ale v§eho obyvatelstva. Patii sem seznamenf vefej-
nosti s dodrzovanim ,,Deseti zlatych pravidel k zabez-
peceni zdrav. nezdavadnosti potravin“ (WHO Zeneva):
1. vybirat pfi ndkupech takové potraviny, které jsou zdra-
votné nezdvadné
zabezpecit dokonalé provareni a propeceni potravin
zkonzumovat stravu bezodkladné po uvareni
uchovat potraviny bud’ v teplém stavu nad 60 °C nebo

v

studeném pfi teploté nizsi nez 10 °C,

Eal ol
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5. dikladné ohfivat jiZ jednou uvatrené potraviny pred opé-
tovnou konzumaci

6. zabranit styku mezi syrovymi a jiZ uvafenymi potravina-
mi

7. umyvat si opakované ruce pied zacatkem piipravy po-
travin a po jakémkoli pferusent, zvlasté po pouziti WC

8. udrZovat vSechno kuchytiské nddobi v bezvadné Cistote

9. ochranovat potraviny pfed hmyzem, hlodavci a jinymi
zvitaty

10. pouzivat k pfipravé potravin pitnou vodu.

Do osvéty déle patif sprdvnd manipulace s dribezi (roz-
mrazovani, kifZeni Cistého a nelistého provozu pfii zpraco-
vani a pod.), spravné zachdzeni s vejci pfi jejich prodeji,
uskladnéni a kuchyniské ptipravé lahtdkérskych a cukrai-
skych vyrobkl a prfedev§im pasteurizace vajecnych vyrob-
k.

b) represivni

e hldSeni onemocnéni

® izolace postizeného (hospitalizaci vyzaduji pouze tézsi
pripady)

e aktivni vyhleddvéani vSech kontaktt, u kterych se pro-
vadi mikrobiologické vySetfeni stolice, popf. moce,
ZluCe a je naordinovdn zvySeny zdravotni dohled po
dobu 4 dni; osoby, které jsou zaméstndny v potravinar-
stvi a vylucuji salmonely musi byt vylouceny z epid.
rizikové prace do 3 negativnich vysledk mikrobiolo-
gického vySetfeni, coZ plati i tehdy, jestlize v rodiné
potravindre onemocni jiny ¢len.

® ohniskovd a pribéZnd dezinfekce rukou po pouZiti
WC, predméti, ploch, WC zafizeni, nddobi, pridla,
odévu apod.

e [ékarsky dohled détskych predskolnich zafizenich 4
dny od vyfazeni nemocného ditéte

e dé&ti z rodin, kde se onemocnéni salmonelézou vyskyt-
lo mohou do zafizeni dochdzet pokud jsou v dobrém
klinickém stavu a nemaji prijem.

10.15.2 SKVRNITY TYF

1. Puvodce

Pivodcem onemocnéni je Rickettsia prowazeki, obligatné
intraceluldrni mikroorganismus.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Skvrnity tyfus jinak také nazyvany epidemickd skvrnivka
je zdvazné infekéni onemocnéni, které je charakterizovano
zimnici, tfesavkou, horeCkou, bolestmi hlavy a celého téla.
Onemocnéni za¢ind zpravidla ndhle, asi paty az Sesty den ne-
moci pfi vysoké horecce kolem 40-41 °C se objevuje vyrazka
zpocdtku na hrudniku, pak postupuje na koncetiny, avsak ni-
kdy nepostihuje oblicej, dlan¢ a plosky nohou.

Exantém ma charakter nepiesné ohraniCenych skvrn
temné Cervené barvy velikosti v priiméru 3-5 mm. Vyrdzka
miiZe béhem nékolika dnti vymizet. Casto viak v disledku
hemoragii vznikaji malé skvrny tmavohnédé barvy, které po
tlaku na kiizi nemizi (na rozdil od rtizovocervenych skvrn).
V t€Zkych pripadech onemocnéni exantém pretrvavd 1-2
tydny. Ojedinéle mtiZe zcela chybét.

Kromé klasického skvrnitého tyfu existuje jeSté tzv.
Brillova-Zinserova nemoc, coZ je onemocnéni s leh¢im
pribéhem, které vznikd rekrudescenci nékolik let po primar-
ni atace. Pivodce (Rickettsia prowazeki) mizZe persistovat
v organismu mnoho let po ndkaze a na urcité ne zcela zndmé
podnéty vyvold onemocnéni. Priibéh Brillovy-Zinserovy ne-
moci je ve srovndni s klasickou skvrnivkou mirné;si, vyrdz-
ka nékdy v tomto pripadé neni. Vyskyt této formy choroby je
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sice vzdcny, je vSak nutno na uvedené onemocnéni myslet,
pokud anamnesticky zjistime vyskyt epidemické skvrnivky
v minulosti. U nelééené formy epidemické skvrnivky se za-
a pohybuje se v rozmezi 10-40% .

Diagnostika se opird o klinicky obraz onemocnéni. Di-
lezita je také epidemiologickd anamnéza zjistujici zavSiveni
pacienta nebo jeho okoli (v pfipadé Brillovy-Zinserovy ne-
moci zavs$iveni neni). Z laboratornich metod se vyuZziva izo-
lace ptivodce z krve v prvnim tydnu onemocnéni, provadi se
na morcatech. Ddle je mozné sérologické vySetfeni pomoci
rtznych technik.

3. Vyskyt

Onemocnéni se vyskytuje v chladnéjsich oblastech, kde lidé
Ziji ve zhorSenych hygienickych podminkdch a jsou zavsi-
veni. Z historického hlediska je toto onemocnéni spojovano
s vdlkami a hladomorem. Endemické oblasti vyskytu jsou
v hornatych oblastech Mexika, v JiZzni Americe, ve stfedni
a vychodni Africe a v mnoha statech Asie. U nds se onemoc-
néni vyskytovalo za druhé svétové vilky (epidemie v kon-
centracnim taboie Terezin).

4. Zdroj - rezervodr
Zdrojem ndkazy je nemocny ¢lovek, v jehoz krvi jsou pri-
tomny rickettsie.

5. Cesta prenosu

Nemoc je prenaSena vSi Satni (Pediculus humanus cor-
poris). Ves se infikuje po nasati krve nemocného ¢lovéka,
v jejim stfevé se rickettsie pomnoZi a asi za 2-6 dnd se vy-
lucuji spolu s jejim trusem. Ve§ opousti nemocného a hleda
nového hostitele, na kterého miZe ndkazu prenést. Infekéni
materidl vnikd do kiiZe rankami po poStipani v§i nebo odér-
kami z poskrabani, do kterych vnika trus infikované vsi po
jejim rozdrcent.

Vzacné miZe dojit k pfenosu prachem obsahujicim trus
infikovanych vsi, branou vstupu infekce jsou bud dychaci
cesty nebo spojivkovy vak. MoZny je také prenos krvi pa-
cienta.

6. Inkubacni doba

Inkubaéni doba se pohybuje od 1 do 2 tydni, nejcastéji je
12 dnd.

7. Obdobi nakazlivosti

Onemocnéni nenf piimo pienosné z ¢lovéka na ¢lovéka. Pa-
cient je infekéni pro vektora — ve§ po dobu akutni hore¢naté
faze onemocnéni a jesté asi 2-3 dny po ndvratu teploty k nor-
mdlu. U Brillovy-Zinserovy nemoci je toto obdobi podstatné
krat$i. Infikovana ve$ prendsi rickettsie asi za 2-6 dnd po
nasati krve nemocného ¢lovéka az do doby svého uhynuti,
coz je v praméru dva tydny vzicné vice.

8. Vnimavost
Vnimavost k danému onemocnéni je vSeobecnd. Po proZi-

tém onemocnéni se vytvari postinfekéni imunita. V mnoha
pripadech vsak u rekonvalescentti pietrvava latentn{ infekce,
kterd po mnoha letech mtize vést k pozdni recidivé onemoc-

néni v podobé¢ Brillovy-Zinserovy nemoci.

9. Principy terapie

Vhodnym lé¢ebnym postupem je perordlni aplikace antibi-
otik tetracyklinu nebo chloramfenikolu. Antibiotickou 1écbu
poddvame tak dlouho, az dojde k vymizeni horecky.



10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
® ochranné ockovdni se v poslednich letech neprovi-
di (dfive byla k dispozici Zivd atenuovand vakcina).
Osoby ve zvySeném riziku, coz je v piipadé odjezdu
do endemickych oblasti vyskytu, 1ze chranit peroralni
aplikaci chloramfenikolu po dobu 5 dnti.
b) represivni
e onemocnéni podléhd povinnému hléSeni, izolaci a 1é-
ceni
e v ohnisku ndkazy je nutno zajistit odvSiveni osob a z4-
roven desinsekci Satstva, loZniho pradla atd.
® zdravotni dozor je stanoven

10.15.3 SPALA

1. Puvodce — agens

Pivodcem onemocnéni je beta-hemolyticky streptokok
skupiny A, Streptococcus pyogenes, u néhoz jsou dle piitom-
nosti polysacharidovych antigenti bunééné stény rozliSovany
sérotypy (v soucasnosti je popsdno vice nez 80 sérotypi).

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Charakteristickym priznakem scarlatiny, spaly, jsou
kozni projevy, exantém, k némuz dochazi, pokud strepto-
kok skupiny A produkuje pyrogenni exotoxin (erytrogenni
toxin).

Diferencialné diagnosticky je nutno odlisit jind exanté-
movd onemocnéni. Spdlovy exantém je nejvyrazné;jsi na pre-
dilek¢nich mistech: podbfisek, vnitini strany stehen, bo¢ni
strany trupu, podpazni a loketn{ jamky. Typickymi pfiznaky
pro spdlu je nepfitomnost exanthemu kolem dust a ,,malino-
vy* jazyk. Po exantému dochdzi k olupoviani kiiZe, jehoz
rozsah a trvani je zdvislé na intenzit€ spalového exantému.

Klinické priznaky spaly mohou zahrnovat v§echny sym-
ptomy spojené se streptokokovou tonsilitidou, nebo strepto-
kokovou infekcf rany, ktize, puerperdlni sepsi. Smrtnost spa-
ly dosahuje ve svété az 3 %, v Ceské republice je nulova.

Ridkym jevem jsou ¢asné komplikace spilového one-
mocnéni (zanét krénich uzlin, zanét stfedniho ucha, zanét
vedlejSich dutin nosnich), vznikajici v prvnim tydnu one-
mocnéni. Vzacné jsou rovnéZ bronchopneumonie, septike-
mie ¢i osteomyelitida.

Pozdni komplikace (revmatickd horecka, akutni glo-
merulonefritida) se objevuji zejména po nespravné 1écbe
spdly a vznikaji za 1-4 tydny od primdrniho onemocnéni.
Po vzniku revmatické horecky jsou pacienti ohroZeni jejimi
recidivami pfi opakovaném streptokokovém onemocnéni
(i inaparentnim).

Laboratorni diagnéza podminiuje urceni etiologie one-
mocnéni, které je nezbytné k ucinné antibiotické terapii.
Nejvyznamnéjsi misto v urceni etiologie zaujimd kultivace
a ndsledna identifikace beta hemolytického streptokoka sé-
rologické skupiny A. Pro detekci streptokoka je k dispozici
i bezkultivaéni priikaz z kréniho vytéru, vétsinou pomocf la-
texové aglutinace. Dulezité misto v laboratorni diagnostice
streptokokové etiologie md i sérologicky prikaz vzestupu
antistreptokokovych protilidtek v rekonvalescentnim séru
(antistreptolysinu O a antideoxyribonukledzy B).

K odhadu streptokokové etiologie miZe pomoci i zjisté-
nd epidemiologicka souvislost se spdlou nebo jinym strepto-
kokovym onemocnénim.

3. Vyskyt
Spdla se Cast&ji vyskytuje v détskych vékovych skupindch.
Nemocnost je nejvyssi ve véku 3-10 roki, mladsi déti a do-

spéli onemocni spdlou zfidka, u kojencti se toto onemocnéni
nevyskytuje. Celosvétové, i v nasf republice, je zaznamendn
sestupny trend vyskytu spdly. V souladu s mezindrodnim
hldsicim systémem je v Ceské republice povinné hlase-
ni spaly. Hld%ené roéni polty tohoto onemocnéni v Ceské
republice jsou 15 000 — 25 000, dmrti v poslednich letech
nebylo hldseno.

4. Zdroj - rezervodr

Primdrnim zdrojem je nemocny ¢lovék nebo nosi¢. Ve zdra-
vé populaci je 10% nosicd Streptococcus pyogenes (VySsi
nosi¢stvi je ve véku 5-9 rokil a 30-39 roki). Streptokoky
mohou pieZivat i v okoli vylucovatell streptokokti, kde mo-
hou v zaschlém stavu byt Zivotaschopné po dobu i nékolika
mesict — vzduch, prach, predméty, pradlo (osobni i lozni).

5. Cesta prenosu

Vzdusnou i alimentdrni cestou, poranénim. Vstupni branou
je zpravidla nasopharynx a tonsily. Streptokoky mohou oje-
dinéle infikovat poranéni, popdleniny, ¢i jinou koZni 1ézi
— vznikd klinicky obraz spdly bez faryngedlnich a tonsildr-
nich projevd.

6. Inkubacni doba
Kréatkodobd, vétsinou 1-3 dny.

7. Obdobi nakaZlivosti

Obdobi nakazlivosti mtize byt dlouhé, zejména u bezpftizna-
kovych nosi¢ii a neléfenych nemocnych. Po zahdjeni ade-
kvétni terapie penicilinem vétSinou nakazlivost kon¢i béhem
24-48 hodin.

8. Vnimavost

Vnimavost je vSeobecnd. Vzhledem k antigenni heteroge-
nité streptokokd a existenci tif typl erythrogenniho toxinu
(A, B, C) se spdla muze vyskytnout opakované. V pribéhu
onemocnéni vznikajf specifické antitoxické protildtky, dlou-
hodobé persistujici. Tyto protilditky mohou zamezit vzniku
exantému pii dalsim onemocnéni zpisobenym streptokokem
produkujicim tyz toxin.

9. Principy terapie

Kromé symptomatické terapie je nutnd cilend terapie U¢in-
nym antibiotikem. Lékem volby u spdly je penicilin. U pa-
cientli alergickych na penicilin je alternativné podavan ery-
thromycin nebo tetracyklin.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
e vylouceni nemocnych a nosi¢ti z epidemiologicky ri-
zikovych povoldni (osoby pfichédzejici do styku s po-
travinami, détmi, zdravotnicky persondl vybranych
oddéleni)
® dodrZovéni protiepidemického nemocni¢niho rezimu.
b) represivni
e hlaSeni nemocnych
odbér biologického materidlu ke stanoveni etiologie
terapie spdly penicilinem po nejméné 10 dnt
izolace nemocného
pii epidemickém vyskytu spdly:
- pétrani po zdroji a zpGsobu prenosu piivodce infekce
- Setfeni v ohnisku onemocnéni
- kultivaéni vySetieni kontaktnich osob
- penicilinovd eliminace streptokok u kontakt kulti-
vacné pozitivnich na streptokoka skupiny A.
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e v détskych predskolnich zafizenich 1ékarsky dohled 8
dnti od vyfazeni nemocného ditéte

® pii vétSim poctu nemocnych déti v zafizeni je mozZno
podat détem, které byly ve styku jednordzové depotni
PNC.

® d¢ti z rodin, kde se vyskytla spdla nemohou dochdzet
do zafizeni po dobu 8 dnti od posledniho styku s ne-
mocnym.

10.15.4 SPALNICKY

1. Pivodce — agens
Virus spalnicek patfici do ¢eledi paramyxovird.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Akutni, vysoce infek¢ni virova ndkaza s tfidennim prodromal-
nim stadiem, horeckou, konjunktivitidou, rymou a kaSlem.
4. az 5. den se objevuje drobné skvrnity exantém s tendenci
k mapovitému splyvani. Vyrdzka je syté Cervend, n¢kdy az
fialova.

Charakteristicky je vzhled ,,uplakaného ditét€*“ zacitkem
exantémového stadia, oznacovan jako facies morbillosa
— splyvavy exantém, pfiviend slepend vicka s lehkym otokem,
sérézni ryma a oschlé popraskané rty. Zpravidla den pied
exantémovym vysevem se objevuji na bukdlni sliznici v ob-
lasti stoli¢ek bélavé skvrny se zarudlym okolim — Koplikovy
skvrny. Exantém zacind na zdhlavi, odkud se $if{ na oblicej,
krk, bricho a koncetiny. Cely vysev trvd asi 3 dny, pak ustupu-
je ve stejném poradi jak se objevoval a klize se za¢ind mirné
olupovat. V krevnim obraze nalézdme leukopénii a pozdé&ji
lymfocytdzu.

Onemocnéni ma nejvaznéjsi pribéh i frekvenci kompli-
kaci u déti do 3 let a u dospélych osob. Komplikace mohou
byt zptisobené bud’ pomnoZenim viru nebo bakteridln{ super-
infekei a zahrnuji zdnét stfedniho ucha, bronchopneumonii,
laryngotracheobronchitidu, prijmy a encefalitidu. Subakutn{
sklerozujici panencefalitida (SSPE) je velmi vzdcny (asi 1/
100 000 piipadt spalnicek) fatdlni pozdni ndsledek spalnic-
kové infekce, objevujici se za n€kolik let po onemocnéni.
Vice nez 50 % pripadti SSPE prodélalo spalnicky v prvnich
dvou letech Zivota.

Diagnéza se opira o klinicky obraz doplnény o epidemi-
ologickou anamnézu. Detekce specifickych spalni¢kovych
protilatek tfidy IgM nebo signifikantni vzestup titru IgG pro-
tildtek mezi akutnim a rekonvalescentnim sérem potvrzuje
diagnézu spalni¢ek.Izolace viru z krve, spojivek, nosohltanu
a moce na tkanovych kulturach se provadi do 3. dne vysevu
vyrazky.

3. Vyskyt

Do zahdjeni pravidelného ockovani proti spalnickdm
v 1.1969 bylo v CR hlaSeno primérng 50 000 onemocnéni
ro¢né asi s 15 % komplikaci a 0,1-0,2 % smrtnosti. Do véku
15 let prodélalo vice nez 90 % déti tuto ndkazu. S postupnym
nartistdinim kolektivni imunity po zavedni pravidelného oc-
kovdni, se pocet piipadli postupné sniZzoval. V r.1994 bylo
v CR hl4geno 9 piipadii a v r.1995 bylo hldseno 5 piipadii
spalnicek. Spalnic¢ky ziistavaji vazZnym zdravotnim problé-
mem Vv rozvojovych zemich a podle odhadt SZO umira roc-
né na tuto preventabilni infekci vice nez 1 milién déti.

4. Zdroj
Nemocny ¢lovek.

5. Cesta prenosu
Kapénkovou infekci, pfimym kontaktem s nosnimi ¢i noso-
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hltanovymi sekrety infikovanych osob a méné ¢asto nepii-
mo predméty, Cerstvé potfisnéné témito sekrety infikované
osoby.

6. Inkubacni doba

Asi 10 dnf s rozpétim od 7 do 18 dni od expozice k propuk-
nuti horecky, obycejné 14 dni do zacdtku vysevu exantému.
Aplikace imunoglobulinu po 3.dnu inkubaéni doby, ji mtize
prodlouzit aZ na vice nez 21 dni.

7. Obdobi nakaZlivosti
Zacind kratce pred ndstupem prodromdlniho stadia ve kterém

vy

je nejvyssi a trva 4-5 dni po objeveni se exantému. Spalni¢ky
patii mezi infekce s nejvy$sim indexem nakaZzlivosti.

8. Vnimavost

Vnimavost je vSeobecnd, proziti ndkazy zanechdvd celoZi-
votni imunitu. Déti, narozené matkam které prodélaly spal-
nicky, jsou chranéné 6 az 9 mésicti, nékdy dokonce 10-12
mésict. Pretrvavani protildtek u déti narozenych matkdm,
které byly pouze ockované je ziejmé kratsi.

9. Principy terapie

Terapie nekomplikovanych pfipadd je symptomatickd,
antibiotika se nasazuji aZ pri bakteridlnich komplikacich.
U encefalitidy a primérni spalni¢kové terapie je indikovdno
podavani kortikosteroidii.

10. Epidemiologickd opatrieni
a) preventivni
* ockovani Zivou oslabenou vakcinou, které bylo zaha-

jené v roce 1969; v CR je od roku 1994 uZivina kom-
binovand ockovaci ldtka proti spalnickdm, pfiu$nicim
a zardénkam, aplikovana v 15. mésici Zivota. Spalnic-
kova komponenta vakciny vyvoldva tvorbu protildtek
u 95-99 % vnimavych jedinct. Preockovdni se provadi
za 6 a7 10 mésicl po primovakcinaci. Asi u 15 % vni-
mavych o¢kovanych osob se za 5-12 dni po ockovéni
objevi reakce po ockovdni, pfipominajici mitigovany
obraz spalnicek trvajici 1 azZ 2 dny. Velmi vzacné jsou
zdvazné postvakcinacni encefalitidy pozorované ve
frekvenci asi 1 na milién ockovacich davek. Vakcindlni
virus neni pfenosny z ¢lovéka na ¢loveéka. Predpokldda
se dlouhodobd aZ celoZivotni imunita po o¢kovdani.

* gpravné skladovani a manipulace s vakcinou — dodr-
zovani tzv. chladového fetézce (+2 °C az +8 °C) od
vyrobce az po aplikaci o¢kovaci latky.

b) represivni

e hldSeni onemocnéni

e sérologické poitvrzeni diagnézy vysetfenim parovych
sér nemocného odebranych v intervalu 2-4 tydni

® izolace u nekomplikovanych piipadi se provadi doma
po dobu 7 dni od objeveni se exantému

e |¢karsky dohled v détskych predSkolnich zafizenich po
dobu 18 dnti od vyfazeni nemocného ditéte

® nevnimavé déti z rodin, kde se vyskytlo onemocnéni
spalnickami mohou do zafizeni dochdzet

e vnimavé déti z rodin, kde se vyskytlo onemocnéni
spalnickami mohou do zafizeni dochdzet az od 18 dne
po poslednim styku s nemocnym

e imunizace kontaktd. Aplikace ockovaci latky do 72
hodin po expozici miiZze vnimavym kontaktim po-
skytnout ochranu; normdlni lidsky imunoglobulin se
podava do 6. dne po expozici kontaktdm, u kterych je
velké riziko vzniku komplikaci spalni¢ek (malé dosud



neimunizované déti, osoby s trvalymi kontraindikace-
mi, t€hotné Zeny nebo osoby v imunosupresi) v ddvce
0,2ml/kg hmotnosti, u imunokompromitovanych osob
0,5 ml/kg hmotnosti s maximem 15 ml.

10.15.5 STREPTOKOKOVE NAKAZY

1. Piivodce — agens
Plivodcem onemocnéni jsou streptokoky, Gram-pozitivni

koky, tvorici retizky. Vice nez 70 druhti pivodct Sirokého
spektra rGzné zdvaznych infekci je mozné rozdélit na zékla-
dé skupinového antigenu do 20 sérologickych skupin znace-
nych A-V. Streptokoky, které skupinovou substanci nemajf,
jsou vétsinou viridujici nebo nehemolytické a jsou tiidény
do druht na zdkladé biochemickych vlastnosti.

Pro ¢lovéka nejvyznamnéjsi jsou

® Streptococcus pyogenes (streptokok skupiny A)

® Streptococcus agalactiae (streptokok skupiny B)

® Streptococcus pneumoniae (pneumokokok).

Dalsf streptokoky zaznamenaly v poslednich deseti letech
vyznamny vzestup vyznamu a roz§ifeni a jsou ¢asto izolova-
ny z klinickych materidl{i izolovanych od lidi: Streptococcus
equisimilis (skupina C), streptokoky skupiny G, enterokoky
(skupina D,Q) a zhruba 20 druhi tzv. viridujicich strepto-
kokt (Streptococcu bovis, Streptococcus mutans, Strepto-
coccus sanguis, Streptococcus constellatus, Streptococcus
intermedius, Streptococcus anginosus, Streptococcus sali-
varius, Streptococcus mitis a dalsi).

Kmeny Streptococcus pyogenes a Streptococcus agalac-
tiae je mozné diferencovat do typl. Na zakladé proteinovych
antigent je rozliSovano vice nez 80 sérotypl Streptococcus
pyogenes. Z celé fady exoproduktli pyodenniho streptokoka
je nejzndméjsi erytrogenni toxin (A, B a C). Sedm polysa-
charidovych a tfi proteinové antigeny jsou podkladem pro
typovou diferenciaci Streptococcus agalactiae.

Onemocnéni pusobena Streptococcus pyogenes
2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Onemocnéni probihaji od inaparentnich infekci azZ po one-
mocnéni s t€Zzkym, smrtelnym pribéhem. Z patogenetického
hlediska je mizeme rozdélit na primdrni, sekunddrni a pozd-
ni (sterilni) ndsledky.

e Primarni onemocnéni

- Angina probihd jako faryngitida s tonsilitidou nebo
i bez ni. Pokud streptokok produkuje erytrogenni to-
xin, mtiZze byt provazena vyrazkou a ma pak samostat-
ny nazev spdla (viz pfislusnd kapitola). Angina miZze
byt i alimentdrniho pivodu, pak se vétSinou pfidruzuje
nausea, zvraceni a prijem.

- Impetigo je povrchova lokalizovand pyodermie,
vznikd zejména pfi celkovych infekcich, intoxikacich
a podvyzivé. Miize byt piiCinou epidemii v détskych
kolektivech, nebo u socidlné slabsich vrstev obyvatel-
stva.

- Erysipel (viz prislu$nd kapitola).

- Celulitida a gangréna se projevuje jako hnisavé lo-
zisko na kiiZi, na jehoZ spodiné miiZe dojit i k nekréze
Sitici se do podkozi a hlubsich tkani. Pfi zasaZeni su-
perficidlnich fascii mluvime o nekrotizujic{ fasciitidé.

- Pneumonie, vulvovaginitida a puerperalni sepse
jsou v nasich podminkéch vyjimecné.

e Sekundarni onemocnéni

Vznikaji jako komplikace primdrnich infekci: peritonzi-

larni absces, sinusitida, lymfadenitida, zanéty stfedousi,

septicka artritida, endokarditida, meningitida, sepse, sep-
ticky a toxicky Sok, flegména.

e Pozdni (sterilni) nasledky

Mohou vzniknout po nesprdvné ¢i pozdé lé¢eném pri-

marnim onemocnéni pisobeném streptokoky skupiny A

(i inaparentnim).

- Revmaticka horecka vznikd po primarnim onemoc-
néni hornich cest dychacich (nevznikd po koZnim
onemocnéni). Projevuje se teplotou, zdnétem kloubt ¢i
postizenim srdce a md sklon k recidivdm, zejména pfi
dalsi streptokokové ndkaze (i inaparentni). Po akutnich
atakdch se vyviji z karditidy revmatickd srde¢ni choro-
ba, kterd muze byt i pfi¢inou invalidity.

- Akutni glomerulonefritida vznikd i po koznich in-
fekcich, nemd sklon k recidivim, miiZze vSak pfejit do
chronické formy.

Laboratorni diagnostika podmiriuje urceni etiologie,
které je nezbytné k uc¢inné antibiotické terapii a tim prevenci
sekunddrnich onemocnéni i pozdnich nasledki streptokoko-
vych ndkaz. Nejvyznamné&js$i misto v urceni etiologie zau-
jima kultivace a ndsledné zatazeni streptokoka ke skupiné
A. Urcovdni sérotypti se v indikovanych pripadech provadi
v Nérodni referenéni laboratofi pro streptokoky a entero-
koky ve Stiatnim zdravotnim ustavu. Pro detekci strepto-
kokt skupiny A je k dispozici i bezkultiva¢ni prikaz agens
z kréntho vytéru. DiileZité misto v laboratorni diagnostice
onemocnéni plsobenych Streptococcus pyogenes ma i séro-
logicky priikaz vzestupu protilatek (antistreptolysin O a an-
tideoxyribonukledza B).

3. Vyskyt

Onemocnéni piisobend streptokoky skupiny A patii mezi
nejcastéjsi bakteridlni onemocnéni ve svété, zejména jejich
respiraéni klinické pribéhy. Pfi odhadu nejméné 200 000
streptokokovych angin ro¢né v Ceské republice piipada
jedna ataka revmatické horecky na 1 000 — 10 000 piipadi,
u akutni glomerulonefritidy je riziko podobné.

4. Zdroj - rezervodr

Primarni zdroj: nemocny ¢lovék, nebo nosi¢. Nasofarynge-
alni nosicstvi: 10 % populace.

5. Cesta prenosu

® Vzdu$nou cestou (angina,spdla).

® Mikroaspiraci sekretu hornich dychacich cest (pneumo-
nie).

o Konzumaci kontaminované potraviny (angina, alimentdr-
ni nakaza).

® Zanesenim kmene kolonizujictho kiZi pfi poranéni (kozni
infekce, spdla, infekce mékkych tkdn{), nebo jako nozo-
komidlni ndkaza (vulvovaginitida, puerperdlni sepse).

® Nepiimo, kontaminovanymi predméty (kozni infekce
a infekce mekkych tkdni, kontaminace ran).

6. Inkubacni doba

Kratkodobd, vétSinou 1-3 dny. U revmatické horecky 7-35
dnii, u akutni glomerulonefritidy 10-21 dnti. U alimentarn{
infekce pouze n€kolik hodin.

7. Obdobi nakazlivosti

Tydny az mésice u nosict, nelécenych infekci, u koznich in-
fekcf a infekci mékkych tkdni. Po cilené antibiotické terapii
kon¢{ nakaZlivost za 24-48 hodin.

8. Vnimavost
Je vSeobecnd. Imunita je typovée specifickd (tyka se i erytro-
genniho toxinu), ovlivnénd momentdlnim stavem pacienta.
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Vznik protildtek je sniZovdn v€asnou kauzaln{ terapii. Typo-
vé specifické protilatky zabranuji vzniku onemocnéni stej-
nym typem streptokoka, nikoli kolonizaci.

9. Principy terapie

Kromé symptomatické terapie a u zdvaznych celkovych
onemocnéni i terapie zajistujici vitdlni fukce, je nutnd cilend
terapie U¢innym antibiotikem. Lékem volby je penicilin (in
vitro dosud nebyla v Ceské republice zjiiténa resistence),
u pacientti alergickych na penicilin je doporucen erytromy-
cin.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni

® terapie streptokokovych onemocnéni penicilinem

e sekundarni prevence ndsledkli streptokokokovych
onemocnéni (=dispenzarizace nemocnych, dlouhodo-
b4 a opakovana terapie penicilinem)

® dodrzovani hygienického reZimu ve zdravotnickych
zafizenich

e vyfazeni nemocnych osob z epidemiologicky dileZi-
tych zaméstndni.

b) represivni

e hlageni nemocnych. V Ceské republice je ze streptoko-
kovych onemocnéni povinné hldSeni spaly a erysipelu.
Dalsf{ streptokokovd onemocnéni se hldsi pfi hromad-
ném vyskytu. Streptokokova sepse, meningitida a syn-
drom toxického Soku jsou hldSeny jednak rutinnim
hlasicim systémem, jednak sledovdny v programu
surveillance zahdjeném v roce 1994. Pozdni ndsledky
onemocnéni pusobenych streptokoky skupiny A maji
specielni hldsici systém.

® odbér biologického materidlu ke stanoveni etiologie

® pii vyskytu spdly nebo streptokokové anginy v dét-
skych predskolnich zafizenich 1ékatsky dohled 8 dnti
od vyfazeni nemocného ditéte. Détem dispenarizova-
nym pro revmatickou horecku se poddvd PNC.

e d¢ti z rodin, kde se vyskytla spéla nebo streptokokova
angina nemohou do zafizeni dochéazet po dobu 8 dnt
od posledniho styku s nemocnym

e pii epidemickém vyskytu streptokokovych onemocné-
ni:

- Setfeni v ohnisku onemocnéni

- kultiva¢ni vySetfeni kontakt{

- eliminace piivodce ndkazy u nemocnych i kultivac-
né pozitivnich kontaktli (terapie penicilinem resp.
erytromycinem).

- prfi vétSim poctu nemocnych déti v zafizeni je moz-
no podat kontaktiim jednordzové depotni PNC.

Onemocnéni puisobena Streptococcus agalactiae
2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Tato onemocnéni jsou vyznamnd zejména v perinatologii.
U dospélych se sniZenou odolnosti podminénou zdkladnim
onemocnénim je Streptococcus agalactiae zjiStovan u sepsi,
meningitid, pyelonefritid a dal§ich systémovych a lokalizo-
vanych infekci.

Novorozenecka onemocnéni maji charakter vaznych in-
fekcei: sepse, meningitidy, pneumonie, omfalitidy, purulentn{
konjunktivitidy a zdnéty stfedousi, septické aborty. T&Zisté
vyznamnosti spo¢ivd v sepsich s meningitidou, zdvaZnost
zejména v obtiZnosti stanoveni v€asné etiologické diagné-
zy.

Jsou zndmy dvé klinicky odlisné formy onemocnéni:
° Casné, akutni sepse vznikd ndsledkem polknuti, nebo
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vdechnuti kontaminovaného cervikovagindlniho sekretu

matky pfi prichodu porodnimi cestami, rozviji se béhem

7 dnti, nejcastéji do 48 hodin.

e Pozdni sepse je Casto provdzena meningitidou, ma pii-
znivejsi progndzu, zanechavd vsak nasledky v podobé
poruch CNS. Vznikd mezi 7. dnem az 3. mésicem Zivota
v disledku nozokomidlni ndkazy vétSinou mezi kolonizo-
vanymi novorozenci.

Laboratorni diagnostika podmiriuje urceni etiologie,
které je nezbytné k ucinné prevenci a antibiotické terapii.
Nejvyznamnéjsi je kultivace pivodce ndkazy od novoro-
zence (nosohltan, spojivka, kone¢nik, pupecni pahyl, pu-
pecnikovd krev) i od matky (stolice, cervikovagindlni sekret,
plodové voda, matetské mléko) a urceni jeho prislusnosti ke
skupiné B. Typizace se provadi v indikovanych piipadech.
Dilezity je i pfimy, bezkultiva¢ni prukaz agens z cervi-
kovagindlniho sekretu Zeny ¢i v mozkomi$nim moku, séru
a moci novorozence (prukaz antigend Streptococcus aga-
lactiae).

3. Vyskyt

Vyskytuje se 3-5 piipad novorozenecké sepse s meningiti-
dou na 1 000 Zivé narozenych déti, s mortalitou 1-2 z uvede-
ného poctu. U Zen se onemocnéni manifestuje v souvislosti
s porodem nebo potratem.

4. Zdroj — rezervodr

e Kolonizované porodni cesty (kontaminace cervikovagi-
nalniho sekretu u 7-20 % Zen).

e Jiny kolonizovany novorozenec (20 % novorozenci): hor-
ni dychacfi cesty, spojivkovy vak, zevni zvukovod, pupec-
ni pahyl, rektum, nebo jind kolonizovand osoba.

e Dalsi rezervodry: moc, stolice, sliznice hornich cest dy-
chacich, uretra muzd.

e Prilezitostné zdroje: kiiZze, kontaminované matet'ské
a kravské mléko. Neni epizootologicky dtikaz o uplatnéni
bovinnich kmend.

e Piirodni reservodr: odpadni vody a vodni nadrZe.

5. Cesta prenosu

U plodu: intrautering.

e U novorozence: pfi priichodu kolonizovanymi porodnimi
cestami (vétSinou inhalace agens) nebo pitim kontamino-
vaného mléka.

® U dospé€lé Zeny: pohlavnim stykem (3% muzli agens

v uretfe) nebo autoinfekce.

6. Inkubacni doba
1-7 dnt.

7. Obdobi nakazlivosti
Tydny az mésice u nosicti a nelécenych infekci.

8. Vnimavost

U dospélych je vznik onemocnéni podminén sniZenou odol-
nosti pacienta. Z novorozencil pii prenosu plivodce ndkazy
onemocni 1-2 % . Rizikovymi faktory je nizkd porodni védha,
pred¢asnd ruptura membrany, trauma, mnohocetné téhoten-
stvi. Imunita je typové specifickd, pfitomnost protilatek je
nachdzena u 10 % Zen fertilntho véku.

9. Principy terapie

Streptococcus agalactiae vykazuje in vitro vysokou citlivost
na penicilin, ampicilin, erytromycin a dal$i antibiotika. Lé-
¢ebné se doporucuje ampicilin.



10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
® Ize provést vySetfeni Zeny na pritomnost piivodce v ce-
rvikovagindlnim sekretu, ptipadné rektu béhem té€ho-
tenstvi a co nejbliZze porodu
e zabrana infekce novorozence pfi porodu:
- eradikace matefskych zdrojt antibiotiky, nebo des-
infekci porodnich cest béhem porodu
- aplikace vhodnych antibiotik rizikovym novoro-
zenclim
e dodrZovdni provozné organizacnich a hygenickych no-
rem na novorozeneckych oddélenich.
b) represivni
e hlaSeni nemocnych
® odbér biologického materidlu ke stanoveni etiologie.

1.15.6 SVRAB

1. Pivodce — agens

Sarcoptes scabiei var. hominis, zdkozka svrabova. Roztoc,
jehoz cely Zivotni cyklus probihd na lidském hostiteli. Sa-
micka prezivd mimo hostitele maximdlné 2-3 dny. Dospélad
zdkozka md velikost Spicky Spendliku, je ovdlnd, bild nebo
perletové Sedd, prihlednd a ma 8 kritkych noh. Kopulace
probihd na téle hostitele. Oplodnénd samicka se zavrtava
do stratum corneum a vytvaii chodbic¢ku, kde béhem svého
30denniho Zivota denné klade 2-3 vajicka. Larvy se lihnou
za 3-4 dny, kompletni vyvoj trvd 10-14 dni. Pouze 10 % va-
jicek prezivd do dospélosti. Priimérny pocet dospélych sa-
micek na kiiZi infestovaného pacienta je asi 11; u norského
svrabu tisice aZ miliony.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Pro podezieni na infestaci svéd¢i jeden nebo vice ndsledu-

jicich projevi:

e vlekly dlouhodoby intensivni no¢ni pruritus

® koZni erupce v charakteristickych lokalizacich

e piitomnost podobnych symptomd mezi ¢leny rodiny, ne-
bou intimnich kontaktt.

Objektivné nalezneme na kuzi svédici erupce, skladajici
se z mnoha az tisice vesikul, pustul, papul a linedrnich chod-
bic¢ek v rliznych stadiich vyvoje. Patognomickym znakem je
prfitomnost chodbicek.

Lokalizace: u dospélych osob interdigitdln€, na zapésti,
u muzl na genitdlu, u Zen na prsou, na hyzdich, v pupe¢ni
krajin¢ a na kotnicich. U déti na obliceji, ve vlasech, na
dlanich a ploskach. U kojenctli na celém téle. Primarni 1éze
miuze prekryt akutni dermatitis a tim ztiZit diagnézu.

Komplikace: sekundarni bakteridlni infekce, postskabie-
ticky pruritus, ekzemat6zni projevy a urtikdrie.

Diagnostika laboratorni — mikroskopicky prikaz rozto-
Ce, vajicek, nebo feces v koznim vzorku seskrabnuté kize,
nebo v kozni biopsii. Nejvhodnéjsi 1éze pro vySetfeni jsou
Cerstve vzniklé neporusené papuly a suspektni chodbicky.

Diferencialni diagnostika

A. Impetigo, syfilis, atopickd dermatitida, kontaktni
dermatitida, neurodermatitida, papuldrni urtikdrie, herpe-
tiformni dermatitida, pedikul6za, postipaini hmyzem nebo
¢lenovci.

B. Sekunddrni ekzematizace maskujici primdrni léze.

Klasifikace

Scabies u ¢istotnych osob — svrab se miiZze vyskytnout
i u osob s vysokou hygienickou drovni. Diagnéza je pak
velmi obtiznd, protoZe 1éze jsou mdlo zietelné, chodbicky
vétSinou chybi, nebo se obtizné detekuji. VEtSina roztoci

je odstranéna pfi koupdni, ale mohou byt pfitomny larvaln{
papuly.

Scabies nodularni — vyskytuje se asi 1/16 pfipadii a pred-
stavuje hypersensitivn{ reakci na roztoce a miZe persistovat
po nékolik mésict i pies adekvatni antiskabietickou terapii.
Svédici noduly jsou ¢ervenohnédé a vyskytuji se na krytych
Castech téla, nejcastéji na muzském genitélu, tifsle a axile.
Ziidka lze v nich detekovat rozto¢e. Noduly mohou persisto-
vat mé&sice i rok. Diff.dg. je nutné odlisit postipani hmyzem,
nebo formy histiocyt6zy X a lymfom.

Scabies norsky — je neobvykld virulentni forma svrabu,
kterd vyvoldva lokdlni nebo regiondlni epidemie, obvykle
nemocni¢ni. PostiZeni byvaji oslabeni, pfevazné ment4ln¢ re-
tardovani, a pacienti s poruchou imunity (véetn€ HIV infekci).
Je vysoce nakaZzlivy, protoZe v olupujici se ktiZi jsou tisice az
miliony rozto¢t. Klinicky je charakterizovan krustami s roz-
sahlym postizenim kiZe v tlustych hyperkeratickych ¢astech
(vlasatd ¢ast hlavy, usi, lokte, kolena, dlang, plosky a hyZdg.
Pruritus je obvykle minimdlni nebo chybi.

Tento typ svrabu byvd nékdy spojen s AIDS a miZe byt
i prvni znamkou HIV infekce.

Scabies prenosny ze zvirat — kocky a psi mohou byt po-
stizeny svrabem. Rozto¢ mlzZe byt kontaktem pienesen na
¢lovéka, ale neni schopen se na lidském téle reprodukovat.

Zacatek symptomi byva obvykle ndhly a objevuje se asi
10 dni po expozici. Erupce jsou obvykle mirnéjsi a ztrdceji
se za 4-6 tydnd. Z ¢lovéka na ¢loveka se neprendsi.

Scabies inkognito — svrab, nespravné 1é¢eny kortikoidy
mad neobvyklé klinické projevy, véetné atypické lokalizace.
Symptomy mohou byt potlaceny, ale infestace a kontagiosita
pretrvava.

Scabies neonatalni — je charakterizovan masivni infesta-
cf a koZnimi erupcemi po celém téle.

3. Vyskyt

Scabies se vyskytuje celosvétové v 30letych cyklech s 15ti
letym intervalem mezi epidemiemi, ale posledni pandemie,
kterd zacala v r.1964 piesdhla tento limit. V CR je scabies
v poradi ¢tvrté nejcetnéjsi infekéni onemocnéni. V 1.1995
bylo hlaseno 12 360 piipadu. PostiZeny jsou vSechny vékové
skupiny, s nejvyssim vyskytem u 15-19letych (16 %). Déti
do 1 roku tvoii 2 % .Osoby nad 75 let 3,7 % .Je hldSen v prii-
béhu celého roku, s mirnym poklesem v jarnich mésicich.

4. Zdroj — rezervodr
Zdrojem ndkazy je infestovany clovek.

5. Cesta prenosu

Intimni nebo sexudlni kontakt, ev. expozice kontaminova-
nému osobnimu nebo loZnimu pradlu, nebo spani v jedné
posteli s infestovanou osobou. Rozto¢ se zavrtd do kiize za
2,5 min.

6. Inkubacni doba

U primdrni infestace se pruritus nebo erupce objevuji za 4 a7
6 tydnt, u reinfestace za 1-4 dny.

7. Obdobi nakazlivosti

Pokud roztoci a vajicka nejsou zniCena terapif, obvykle za
tyden po 1 nebo 2 1écebnych procedurdch.

8. Vnimavost

Primdrn{ predispozi¢nimi faktory jsou socidlni intimita, pie-
lidnéni, migrace populace, nizkd hygiena, imunologické fak-
tory, podvyZiva a institucionalizace. ZvySené riziko je pozo-
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rovéno u starSich osob, oslabenych osob vSech vékovych ka-
tegorii, imunokomprimovanych a mentdlné retardovanych.
Hlavni roli hraje opozdéna precitlivélost. Infestované osoby
maji nizké hladiny IgA, pozitivni intradermadlnf testy, hladi-
nu CIK. Reinfestace je charakterizovdna akcelerovanou od-
povédi i na malé mnoZstvi roztoct v krat$i inkuba¢ni dobg.

9. Principy terapie

Antiskabietické prepardty (5% permetrin nebo I % lindan
— starS{ déti a dospéli, crotamiton — déti mladsi 2 let, téhotné
a kojici Zeny) je nutné aplikovat na celé t€lo od usi dold. Po
8 — 14 hod. opldchnout. Crotamiton se aplikuje 2x po 24 hod
a omyti ndsleduje 24 hod. po druhé aplikaci. Pfi intensivnim
pruritu se podavaji antihistaminika.

10. Protiepidemickd opatieni

a) preventivni
e vSechny intimni domdc{ a sexudlni kontakty za posled-
ni mésic je nutné osetfit stejnym zptisobem. Onemoc-
néni neni prenosné za 24. hod. po 1é¢bé
® Vsechno osobni, lozni pradlo véetné ru¢nikl je nutné
vyvafit nebo skladovat né€kolik (asi 7) dnti v plastiko-
vych pytlich
e Krémy, masti nebo lotiony uZivané pacientem je nutné
znicit, protoZe roztoc¢i v nich mohou piezivat az 7 dni.
b) represivni
e povinné hld§eni nemocnych.

10.15.7 SYFILIS

1. Puvodce — agens
Treponema pallidum, spirocheta, citlivd na vlivy vnéjsiho

N

prostiedi i na béZné dezinfekéni prostredky.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Akutn{ a chronické onemocnéni charakterizované klinic-
ky primarni 1ézi, sekundarni erupci, obdobim latence
a pozdnimi lézemi ve stadiu tercialnim.

Typickou 1ézi v primarnim stadiu je tvrdy vied (Sankr,
ulcus durum) v misté vstupu infekce do organismu (vnéjsi
pohlavni orgdny, délozni ¢ipek, prsni bradavky, okoli fiti,
rty, jazyk, mandle aj.). Objevi se 2-4 tydny po infekci, je ne-
bolestivy, produkujici sérézni exsudat, provazeny regiondlni
lymfadenitidou. Za 4-6 tydnt dochdzi ke zhojeni i nelécené
primarni 1éze.

Asi u tfetiny neléCenych piipadt dojde za 8-12 tydnd po
infekci v disledku bakterémie ke vzniku sekundarniho sta-
dia. Typické makulopapul6zni, symetrické, generalizované
exantémy, postihujici kGzi (v¢etné dlani a chodidel) jsou
provéazeny celkovymi piiznaky a lymfadenitidami. Po n¢ko-
lika tydnech, maximdln€¢ do roka i toto stadium spontdnné
odezni.

Asi tretina pfipadd nelécené sekundarni syfilis prechdzi
po mésicich ¢i letech latence do tercialniho stadia. Dochazi
k tvorbé gummat, postihujicich kterykoli organ. Vnitini or-
gdny jsou krom& gummat (chronického intersticidlntho zané-
tu) postiZeny i tzv. parenchymatézni syfilis. Pro toto stadium
je 5-20 let po primdrni infekci typické postizeni predev§im
centrdlntho nervového systému — neurolues (tabes dorsalis,
progresivni paralyza), kardiovaskuldrniho systému (insufici-
ence aorty, aneurysma), kostniho systému.

Kongenitalni syfilis v disledku intrauterinni infekce plo-
du je pric¢inou potratii, pfed¢asnych porodi s t€Zkymi vyvo-
jovymi poruchami, ale miiZze dojit i k asymptomatické formé
kongenitdlni syfilis s manifestaci mezi 7.- 19. rokem Zivota.
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Diagnéza je stanovena na zdkladé klinického obrazu, epi-
demiologické anamnézy a vysledki laboratornich vySeteni.
Syfilis je prokazatelnd ndlezem treponem ze spodiny primar-
ni léze pfi mikroskopickém vySetfeni v temném poli (z4sti-
nu) jiz ve stadiu primarniho séronegativniho onemocnéni.

Sérologicky lze vysetiovat krev a cerebrospindlni mok.
Nespecifické sérologické testy s netreponemovymi antigeny
(napt. BWR, RRR —rychld reaginova reakce, VDRL — vene-
real disease research laboratory) je tfeba konfirmovat speci-
fickymi testy s treponemovymi antigeny, napi. FTA — Abs.
(fluorescent treponemal antibody absorption test), MHA
— TP (microhaemagglutinating assay for antibody to T.palli-
dum) nebo TPHA (T. pallidum haemagglutinating antibody)
k vylouceni faleSné pozitivnich reakci.

Sérologické testy vétSinou nejsou reaktivni v primdrnim
stadiu syfilis. Pfi pouziti RRR a VDRL se protildtky objevuji
nejdifve za 6-8 tydnd po infekci (1-3 tydny po primarnim
afektu), pri pouziti TPIT se imobiliza¢ni protilatky prokazu-
ji az za 8 tydnt po infekci. Fluorescen¢ni a hemaglutinacni
protildtky zjistované FTA — Abs., resp. TPHA testem 1ze pro-
kazat jiz za 3 tydny po infekci.

Primarni i sekundarni syfilis 1ze kromé& vySetfenim v za-
stinu konfirmovat téz vysetfenim ve fdzovém kontrastu nebo
barvenim FA protilatky z exsudatd 1€ézi, vzorkli z miznich
uzlin, kultiva¢nim vySetfenim.

3. Vyskyt

Na celém svété. Postihuje predevsim sexudlné aktivni mladé
osoby (Cast&ji muze), md vyrazny socidlni charakter. V nasi
republice jsou piipady syfilis hldSeny od roku 1953. Po po-
klesu poctu akutnich piipadt (pfes 400 piipadli v roce 1953,
ojediné€lé piipady v poloving Sedesdtych let) doslo ke konci
Sedesdtych a za¢itkem sedmdesatych let k opétnému nartistu
(okolo 400 piipadl ro¢n€). ZvySeni vyskytu bylo zazname-
ndno i zacatkem let osmdesatych (pfes 300 pripadd ro¢né).
V letech 1990 — 1993 bylo hldseno primémé 150 akutnich
piipadi syfilis ro¢né. Celkovy pocet akutnich i chronickych
pripadi onemocnéni syfilis zaznamenal od roku 1953 vyraz-
ny pokles (pres 3 000 pripadl v roce 1953, pres 200 piipadi
zaCdtkem devadesatych let). V soucasné dobé jsou pfipravo-
vany legislativni zmény, tykajici se surveillance tohoto one-
mocnéni, zahrnujici i zpisob hldSeni.

4. Zdroj — rezervodr
Nemocny ¢lovék v primarni ¢i sekunddrnim stadiu i v prv-
nich letech latentniho stadia.

5. Cesta prenosu

Pfimym kontaktem s infekénimi exsudaty infikovanych osob
nejcast&ji pri pohlavnim styku. Vzacné miZe dojit k prenosu
infekce kontaminovanymi predméty (napf. jidelni ptibory).
K profesiondlnim onemocnénim (primdrni léze na rukou)
dochdzi u zdravotnikt nasledkem vysetfovani infek¢nich 1ézi.
K prenosu krevni transfuzi dochazi nejcastéji, je-li darce krve
v Casném stadiu onemocnéni. Transplacentarni pienos nebo

Mowe

infekce pfi porodu jsou pric¢inou kongenitaln{ syfilis.

6. Inkubacni doba
V rozmezi 10-90 dni, nejcastéji 3 tydny.

7. Obdobi nakaZlivosti

Ne zcela jasné definovdano. Béhem primdrniho a sekundar-
niho stadia, béhem prvnich 4 let stadia latentniho, zvlasté
v piipadé recidiv koZnich a slizni¢nich afektti. Ke kongeni-
tdlnfmu prenosu dochdzi nejcastéji v piipadé Casného stadia
syfilis matky.



8. Vnimavost

Vseobecnd, i kdyZ se infekce vyvine asi u 30 % exponova-
nych. Imunita po onemocnéni je ¢dstend, zkiiZzend mezi T.
pallidum a nevenerickymi treponemami. U vcas 1écenych
pripadi se nevyvine.

9. Principy terapie
Penicilin, v ptipadé alergie erytromycin.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
® zdravotn{ vychova, pfedev§im mezi mladezi
e vyhleddvani osob s latentni syfilis
e sérologické vySetfovani téhotnych k prevenci kongeni-
taln{ syfilis.
b) represivni
e povinné hldSeni, izolace a 1é¢eni nemocnych
e vyhledavani a vySetfovani kontakti a zdroji infekce
® v pripadé€ narozeni ditéte s kongenitdlni syfilis vySetfit
(klinicky i sérologicky) ¢leny rodiny.

10.15.8 SYNDROM TOXICKEHO SOKU

1. Phvodce — agens

Nejcastéji stafylokok, Staphylococcus aureus, produkuji-
ci toxin TSST-1 (Toxic shock syndrome toxin — 1) nebo
néktery typ enterotoxinu. Mohou se vyskytnout i piipady,
kdy toto onemocnéni zplisobi beta-hemolyticky streptokok
skupiny A, Streptococcus pyogenes, produkujici pyrogenni
toxin A nebo B, hovofime pak o toxic shock-like syndromu.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Nejnovéjsi diagnostickd kritéria syndromu toxického Soku,
¢i toxic shock-like syndromu jsou ndsledujici: vysokd tep-
lota (nad 38,9 °C), vyrazka (nejCastéji ve formé difuzni
erytrodermie, vzacnéji drobné petechie ¢i bulézni exan-
tém), pokles krevniho tlaku, zvraceni, prijem, bolest svalt,
hyperémie sliznic, poruchy CNS, zvySené hodnoty urey i
kreatininu, sediment s pyurif, zvySené jaternf testy. K dal§im
pfiznakiim patii olupovani pokozky na dlanich a ploskdch
(1-2 tydny po pocétku onemocnéni).

Z dtvodu spravné terapie u¢innym antibiotikem je zcela
nezbytné vyvinout maximdlni usili ke zjisténi etiologie to-
hoto zavazného onemocnéni, vzhledem k odlisné citlivosti
streptokok a stafylokokll na antibiotika. Metodou volby je
kultivace z loZiska, ¢i hemokultury a ndslednd identifikace
etiologického agens. K zabranéni faleSné negativity je ne-
zbytné dodrzet podminky dspésné kultivace (odbér biologic-
kého materidlu pied nasazenim antibiotik, minimdlni doba
mezi odbérem materidlu a jeho vyofkovanim na kultiva¢ni
ptdy, event. pouZivani transportnich souprav pfi pfepravé na
mikrobiologické zpracovdni).

3. Vyskyt

Toto zdvazné, Zivot ohroZujici onemocnéni bylo popsdno
v roce 1978, je vSak ziejmé, Ze se vyskytovalo jiz podstat-
né difve a bylo diagnostikovdno napt. jako ,,stafylokokova
spdla“. Piipady syndromu toxického Soku jsou casto popi-
sovany ve spojitosti s menses a to predevsim s pouzivanim
vagindlnich tampdnt.

Jinak se syndrom toxického Soku vyskytuje jako kompli-
kace vSech forem stafylokokovych ¢i streptokokovych né-
kaz, jako jsou infikované rdny, popdleniny, puchytky, zanéty
ledvin, mo&ového méchyie, kostni dieng. Casté jsou piipady
nemocni¢nich ndkaz.

Ve svété je v poslednich letech témto onemocnénim vé-
novédna pozornost vzhledem k jejich zvySenému vyskytu
v nékterych zemich. V Ceské republice je témto onemoc-
nénim rovnéZ vénovdna zvysend pozornost, v poslednich
letech jsou aktivné vyhleddvdna v programu surveillance,
jejich vyskyt v8ak zde neni Casty. V obdobi 1983-1996 bylo
zji§té€no 35 pripadd syndromu toxického Soku. Toxic shock-
-like syndrom byl zjistén béhem poslednich dvou let pouze
dvakrdt. Smrtnost téchto onemocnéni je vSak i v naSich pod-
minkdch velmi vysokd: u syndromu toxického Soku 11 %,
u toxic shock-like syndromu 50 %.

4. Zdroj - rezervodr

Jelikoz stafylokoky i streptokoky jsou ubikviterni, miZe byt
zdrojem jakékoliv jejich loZisko pfedevsim v nemocni¢nim
prostiedi, pacient se stafylokokovym ¢i streptokokovym
onemocnénim, stejné jako asymptomaticky nosi¢. Infekce
mitZe byt u jedince i endogenni.

5. Cesta prenosu

Piima i nepfimd — v nemocnicich ¢asto prenos infekce ruka-
ma persondlu. Zavadéni vagindlnich tampdnd.

6. Inkubacni doba

Inkubacni doba zavisi na podminkdch, za kterych muze
kmen stafylokoka ¢i streptokoka naprodukovat dostate¢né
mnoZstvi toxinu. Nejkrats{ interval je uvddén 8 hodin, nej-
déle do dvou dnf.

7. Obdobi nakazlivosti

Ned4 se pfesné vymezit, potenciondlné mize byt ¢loveék se
stafylokokovym ¢i streptokokovym loZiskem nakaZzlivy kdy-
koliv. MozZnost ptenosu stafylokoki ¢i streptokokd z koZni
1éze konci vyhojenim afektu, k némuz miize dojit aZ za dlou-
hou dobu, i pres nasazeni i¢inného antibiotika.

8. Vnimavost
Bylo zjisténo, Ze existuji lidé, ktef{ jsou k syndromu toxické-

ho Soku ¢i toxic shock-like syndromu vnimavéjsi. Je to jistd
forma imunitni nedostate¢nosti vici bakteridlnim toxickym
antigentim (dnes zndmym jako tzv. superantigeny), které tato
onemocnéni zptisobuji. U takto postizenych osob byly po-
psany i opakované streptokokové Ci stafylokokové infekce

s timto zdvaznym priib&éhem.

9. Principy terapie
Predpokladem 1spé$né terapie téchto zivot ohrozujicich
onemocnéni je rychlé nasazeni i¢inného antibiotika v dosta-
te¢nych ddavkach. U stafylokokové etiologie je 1ékem volby
oxacilin, pri resistenci pak vankomycin. U streptokokové
etiologie je Iékem volby penicilin.

Dalsim dtilezitym terapeutickym postupem je protiSokova
terapie a velmi dulezity je i radikdlni chirurgicky zdsah od-
straniujici nekrotickou ¢4st az do zdravych tkani.

10. Epidemiologickd opatrieni
a) preventivni
e disledné dodrZzovani opatieni k zamezeni postoperac-
nich infekcfi
e u rozsahlych chirurgickych vykont i pfedchozi eradi-
kace nasdlniho nosi¢stvi
® nepouzivani vysokoabsorp¢nich vagindlnich tampdnd.
b) represivni
e hldSeni onemocnéni
e odbér biologického materidlu ke stanoveni etiologie.
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10,16 T
10.16.1 TENIAZY

1. Puvodce — agens

Lidska populace je infikovdna mnoZstvim riiznych helmint
se Sirokym spektrem klinickych projevl v zdvislosti na je-
jich Zivotnim cyklu a po¢tu hostiteld. Clovék slouZi jednak
jako konecny, jednak jako intermedidrn{ hostitel.

Species Mezihostitel Infekéni stadium pro ¢lovéka Patologie
i i ~ ~1J7, X 7 w .
—“s:rﬁ;iielg?ziranné hovézi dobytek dospély cerv vzacné symptomaticky
Taenia solium vepi dospelv &erv. larva vzacné symptomaticky
Tasemnice dlouhoclenna P pely ’ mozek, tkanové cysty
Hymenolepis nana . dospal¥ & . ok
Tasemnice détska neni ospély Cerv vzacné symptomaticky
Diphyllobothrium latum 1 x vzacné symptomaticky
Skulovec Siroky ryby dospély Cerv ev.deficience B12
Echinocooeus granlosus pes larva titiové cysty
2. Klinicky obraz a diagnostika infekce 3. Vyskyt

Taenia saginata se asi u tfetiny nemocnych projevuje ne-
specifickymi abdomindlnimi potiZzemi. Vzhledem k tomu,
Ze Clanky tasemnice jsou pohyblivé, mohou migrovat do
apendixu nebo ZluCovych cest a vyvolat akutni abdomindl-
ni symptomy zptsobené obstrukci. Prvni zndmkou infekce
byva ndlez pohyblivych ¢lanki ve stolici nebo v okoli fitni-
ho otvoru a na kiizi.

Taenia solium zptsobuje dvé klinické formy: stfevni
a tkaniovou. U osob infikovanych cystami vznika str'evni for-
ma, kterd se vétSinou klinicky neprojevuje, nebo je provaze-
na jen mirnymi nespecifickymi obtizemi. Clanky T.s. nejsou
pohyblivé a proto neni pravdépodobnd obstrukce.

Tkdriovd forma — cysticerk6za vznikd u osob po poziti va-
jicek T.s. Klinickd manifestace je zavisla na lokalizaci a po-
¢tu cyst. Vétsina pacientd ma minimdlni nebo zadné obtiZe.
Avsak symptomatickd neurocysticercosis (t.j. mozkova cys-
ticerkéza s postiZzenim oka a michy) je velmi zdvaznd a ma
témér 50 % mortalitu.

Hymenolepis nana vyvolava rizné klinické symptomy
variabiln{ intenzity (prijmy, anorexie, bolest v bfiSe a ble-
dost).

Diphyllobothrium latum u vétSiny pacientti nevyvoldva
7zadné priznaky. Eventudlni potiZe jsou necharakteristické
jako slabost, zimnice, chuf na sil, prijem, intermitentni ab-
domindlni potiZe. V nékterych piipadech zvraceni, bolesti
bricha a tbytek na vaze. Asi u 2% pacientt se vyviji defi-
cience vitaminu B12 s nédslednou megaloblastickou anemif
a/nebo neurologickymi symptomy.

Echinococcus granulosus se hematogenni cestou dostd-
vd do jater (50-70 % pacientli) nebo do plic (20-30 %), ev.
do jinych orgédnd. Priznaky zacinaji vétSinou za 5-20 let po
infekci, kdy cysty dorostou dostate¢né velikosti. Piiznaky
zavisi na lokalizaci, poctu cyst a zanétlivém procesu vyvola-
ném a sekunddrn{ bakteridln{ infekci.

Diagnostika onemocnéni v pritomnosti dosp€lych cCervi
spoc¢ivd na urceni proglotid (¢ldnk), vajicek nebo antigenti ve
stolici nebo v andlnim vytéru. Vajicka T.saginata a solium nelze
morfologicky od sebe odlisit; specifickd diagnéza je zaloZena
na urceni hlavicky nebo gravidniho ¢lanku. Specifické sérolo-
gické testy jsou mozné u cysticerkézy. Mikroskopické vySetie-
ni excidovanych cysticerkoidd je potvrzenim diagnozy.
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T.saginata je nachdzena na celém svété, zvlasté Castd je ve
vychodni Africe; infekce T.solium jsou endemicka v Indii,
Cing, jizni Africe, stiedni Evrop& a v n&kterych &astech Jizni
Ameriky; D.latum je endemické v jezernich oblastech Skan-
dindvie, severni Evropy, Sibife, Ciny a v Americe.

V Ceské republice bylo v roce 1995 hldseno 63 piipadi te-

(s

niézy, s nejvyssim vyskytem ve v€kové skupiné 35-44 let.

4. Zdroj — rezervodr

Prvnim nebo intermedidrnim hostitelem jsou vétSinou hmy-
zo- nebo byloZravci, ktefi se infikuji vajicky paraziti pomoci
fekdlné kontaminované potravy nebo vody. Vajicka dozraji
v intestindlnim traktu v invazivni formu, kterd pronikd do
tkani hostitele a vytvaif bovinni cysticerkézu. Kone¢nym
hostitelem jsou masoZravi nebo vSeZravi savci, ktef{ se in-
fikuji konzumaci larvdlnich cyst v neprovafeném mase pie-
chodnych hostitelti.

Clovék je kone&nym hostitelem pro Taenia saginata, Tae-
nia solium a Diphyllobothrium latum. Mezihostiteli jsou
masoZravi nebo vSeZravi savci, ev. ryby. Echinococcus
granulosus ma kone¢ného hostitele v psovitych Selméch,
mezihostiteli jsou ovce, kozy, koné€ a clovek.

Hymenolepis nana je pouze lidskym parazitem.

5. Cesta prenosu

ZN

Taenia saginata se prendsi konzumaci nedostatené tepel-
né zpracovaného hovéziho nebo telectho masa obsahujictho
boubele. Taenia solium muzZe byt ziskdna jednak konzumaci
tepelné neupravené¢ho veprového masa, obsahujiciho cysty
nebo pozitim vajicek. MoZna je i autoinfekce fekdlné-ordlni
cestou.

U infekce Hymenolepis nana se pienos uskuteCiiuje
fekdln€ ordlni cestou od osoby k osobé€, nebo jako autoin-
fekce.

Diphyllobothrium latum lIze ziskat ingesci uzenych
nebo nedostate¢né varenych sladkovodnich ryb.

Infekce lidi Echinococcus granulosus vznikd po poZiti
potravy kontaminované jeho vajicky, které vylucuji infiko-
vani psi. Pfenos je moZny i pfimym kontaktem s infikova-
nymi psy.




6. Inkubacni doba

Inkubacni doba je zdvisld na typu parazita a jeho Zivotnim
cyklu. U T.saginata a solium se pohybuje mezi 8-14 tyd-
ny, u H.nana mezi 2-4 tydny. D.latum dozrdva za 3-6 tydni
aprezivd az 20 let. U E.granulosus zhruba 5 — 9 — 12 mésicti
az n€kolik let.

7. Obdobi nakaZlivosti

T.saginata neni pfimo prenosnd z ¢lovéka na cloveka, ale
u T.solium pfenos je mozny. Obdobi nakaZzlivosti trvd, po-
kud jsou vajicka vyluCovdna, tedy po dobu piezivani do-
spélého Cerva ve stfevnim traktu, nékdy i nékolik desetileti.
Vajicka v zevnim prostfedi vydrZzi Zivotnd nékolik mésict.
U H.nana nakaZzlivosti miZe trvat nékolik let. E.granulo-
sus neni piimo prenosny od osoby k osobé&, ani od jednoho
mezihostitele k druhému. Infikovani psi zacinaji vylucovat
vajicka asi 7 tydnt po infekci a vétSinou po 6ti mésicich se
spontdnné uzdravi, i kdyZ dospéli ¢ervi mohou preZivat 2-3
roky. Psi mohou byt infikovani opakované.

8. Vnimavost

Vnimavost vici infekci je vSeobecnd. Obvykle je ve stifevé
u ¢lovéka piitomen pouze jeden Cerv T.saginata nebo T.soli-
um. U E.granulosus jsou infikovany Casté&ji déti, vzhledem
k té€snéjSimu kontaktu se psy pfi nedodrzovédni zdkladni
osobni hygieny. Zddn4 z infekci nevytvaii rezistenci proti
reinfekci. Po ndkaze H.nana je rezistence vici reinfekci;

déti jsou vnimavéjsi nez dospéli.

9. Principy terapie
Terapie spocivad v jednordzové aplikaci anthelmintik (nic-
losamid, prazikvantel, mebendazol, albendazol).

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
e vychova obyvatelstva k zamezeni fekdlni kontaminace
pudy, vody a potravy pro lidi a zvifata.
® dodrzovani osobni hygieny, myti rukou po defekaci
a pred jidlem.
e dostatecné tepelné zpracovani hovéziho a veprového
masa
e mraZzeni hovéziho nebo vepfového masa pfi teploté
niz8i nez -5 °C po dobu delsi nez 4 dny bezpecné zabiji
cysticerkoidy. Velmi tc¢inné jsou i radia¢ni metody pfi
1 kGy.
e u infekci T.solium je nutnd okamZzitd 1écba, vzhledem
k moZnosti vzniku lidské cysticerkdzy. Vajicka T.soli-
um jsou infekéni bezprostfedné po vylouceni hostite-
lem a vyvolavaji zdvazné lidské onemocnéni. VEasnd
terapie chrdni samotného pacienta pred autoinfekci
vajicky T.solium a jeho kontakty pred infekci.
b) represivni
e onemocnéni podléhd povinnému hldSeni.
e vyhleddvani symptomatickych kontaktd.

10.16.2 TETANUS

1. Puvodce — agens

Clostridium tetani, sporulujici, anaerobni ty¢inka. Do
pudy se dostava vétsinou vykaly zvitat, zejména koni. Spory
jsou vysoce resistentni na zevni vlivy a v pidé jsou schopny
prezivat i staleti.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce
Jednd se o akutni onemocnéni vyvolané neurotoxinem pro-

dukovanym C.tetani mnoZicim se anaerobné v kontamino-
vané tkdni postiZeného. Onemocnéni je charakterizovdno
bolestivymi svalovymi spazmy. Primdrné€ jsou postiZeny
zZvykaci svaly, jejichZ kfe¢ znemoziiuje nemocnému oteviit
usta (trismus) a svaly krku, sekunddrné svaly trupu. Ty-
pickym cCastym piiznakem u dospélych je ztuhlost bfisnich
svall, kterd prechdzi postupné na dal$i svaly aZz dochdzi
k zachvatim kreci vyvolanych €asto senzorickymi stimuly.
Pti nich se télo nemocnych napind do epistotonu a objevuje
se risus sardonicus zptisobeny kie¢i obli¢ejovych svali. Za-
vaznost klinickych projevi je zdvisld na mnozstvi exotoxinu
produkovaného C'.tetani a lokalizaci a zplisobu poranéni, pfi
¢emz je tfeba mit na paméti, Ze v n€kterych piipadech je ob-
tiZné poranéni ¢i branu vstupu viibec nalézt.

Klinicky priibéh se mizZe u jednotlivych ptipadi lisit od
relativné lehkého, charakterizovaného pouze spasmy svall
v oblasti vstupu infekce, aZ po generalizovany tetanus vcetné
laryngospasmu a asfyxie. Ke smrti dochdzi nejcastéji v di-
sledku selhdni dychdni zplisobeném postizenim dychacich
svali. Smrtnost byvala okolo 50 %, s pfesunem onemocnéni
do nejvyssich vékovych skupin stoupala az ke 100 % .

Diagnostika onemocnéni se v tomto pripadé zakldda
pouze na klinickém obraze a anamnestickych tdajich. Mtize
byt potvrzena kultivaci C. tetani z rdny, negativni vysledek
vSak neznamend zpochybnéni klinické diagndzy.

3. Vyskyt

Onemocnéni se vyskytuje vSude na svété. NejvySsi je
v rozvojovych zemich, kde jeSté¢ v soucasnosti se vy-
skytuje Tetanus neonatorum, onemocnéni novorozenci,
kde brdnou vstupu je pupeénikovd $nfira. SZO odhaduje
Ze v téchto zemich dochézi z tohoto diivodu k vice nez
500 000 dmrtim novorozencii roén&. V Ceské republi-
ce byl sestupny trend vyskytu novorozeneckého tetanu
ukoncen jiZ v roce 1961.

Diky celostdtnim o¢kovacim akcim v roce 1974-5, 1984-5,
1994-5 klesl vyskyt tetanu v CR na minimum (2-3 piipady
ro¢né). PostiZeny byvaly osoby nejvyssich vékovych skupin
s pfevahou Zen. V fad¢ piipadt se jednalo o Zeny, kde branou
vstupu byl bércovy vied. Vétsina z nich byla neockovanych.

4. Zdroj - rezervodr

Stievni trakt koni, ostatnich zvitat a lidi. Do ptidy se dostdva
vykaly. Hlinou nebo prachem mize dojit i ke kontaminaci
predmétti, které se dostdvaji do styku s otevienym porané-
nim. Jsou zndmy piipady pooperaéniho tetanu, kde proka-
zatelné doSlo ke pfenosu spor do rdny pomoci obvazového
materidlu kontaminovaného béhem dopravy do nemocnice.

5. Cesta prenosu

Zaneseni spor C.tetani do nejriznéjSich poranéni, bodnu-
ti, spélenin ¢i bércovych viedd. MlzZe se jednat o hluboké
rdny, stejné tak jako o drobnd nepozorovand poranéni. Jejich
spole¢nym jmenovatelem byva hloubka poranéni zajistujici
anaerobni podminky pro mnoZeni agens. U nosokomidln{
ndkazy se miize jednat o nesterilni operacni techniku ¢i po-
uziti nedostate¢né sterilizovanych materidld, kontaminova-
nych pfi vyrobé ¢i distribuci. Zv1dStnim pfipadem miiZe byt
zanesen{ spor pii nesteriln{ intravenézni aplikaci drog.

6. Inkubacni doba

Nejcast€jsi inkubacni doba je 10-14 dnti, v extrémnich piipa-
dech 3-21 dnti i déle. Jeji délka zdleZi na charakteru, rozsahu

a lokalizaci poranéni. Kratkd inkuba¢ni doba byva u rozsdh-
lych poranéni a prognéza takovych pripadi byva horsi.
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7. Obdobi nakaZlivosti
Onemocnéni nenf penosné z ¢lovéka na ¢lovéka.

8. Vnimavost

Vnimavost je v§eobecnd. Novorozené dité je chranéno v prv-
nich mésicich Zivota transplacentdrné pfenesenymi protilat-
kami od matky. Tato skutecnost je vyuzivdna v ockovacich
novorozeneckého tetanu je ockovani Zen ve fertilnim véku,
vcetné ockovani v pribéhu téhotenstvi.

Oc¢kovaci schéma pouzivané v détském véku spolu s pre-
oc¢kovdavanim v desetiletych intervalech poskytuje solidn{
imunitu. Pouze u osob star§ich 60 let, které byly poprvé
ockovény v celostdtnich akcich po roce 1974, protildtky po
ockovdni, jak bylo zjiSténo v sérologickych prehledech, ne-
pretrvavaji celych deset let a je vhodné tyto osoby v pfipadé
zranéni chrénit, kromé aplikace tetanického toxoidu, i dav-
kou tetanického hyperimunniho gamaglobulinu.

Prozitf onemocnéni nevyvoldva ochrannou imunitu.

9. Principy terapie

Co nejcasnéjsi podani lidského tetanického hyperimunniho
gamaglobulinu nebo zvitfectho hyperimunntho tetanického
globulinu. Antimikrobni terapie ma pouze podptirny charak-
ter a miZe zabranit jak mnoZeni C.tetani, tak i ostatni mik-
robidlni fléry v rané. Chirurgické oSetfeni, pokud to povaha
zranéni vyzaduje.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
e povinné ockovdni déti 4 davkami ockovaci latky
Di-Te-Pe v prvnich dvou letech Zivota a 1 ddvkou
preockovani v péti letech. V poslednim roce $kolni
dochdzky preockovani pouze tetanickym toxoidem.
Dalsi preockovdvani tetanickym toxoidem v desetile-
tych intervalech.
e zikladni o¢kovani proti tetanu u dospélych (dosud neoc-
kovanych) se provadi tfemi ddvkami v odstupu 1 mésice

Hyperimunni

] . lidsky

Skupina Anatoxin B
imunoglobulin

l:{édné ockovani do 15 let véku NE NE
Radné ockovani nad 15 let véku

do 5 let po ockovani NE NE

nad 5 let po ockovani 0,5 ml NE
Netplné ockovani:
1 davkou v dobé¢ 3-6 tydnt 0.5 ml NE
pied poranénim ’
2 davkami v dob¢ 3 tydni - 0.5 ml NE
10 mésici pred poranénim ’
Neockovani nebo netplné o¢kovani ANO davka

. e 0,5 ml » .

s intervaly jinymi nez vyse dle ptibal. letaku
Osoby nad 60 let véku ANO davka
(povazuji se za neockované) 0,5 ml dle pribal. letdku
Osoby s poruchou imunit. reakce,
s rozsahlymi poranénimi obliceje
pacienti pied operaci konecniku
nebo tl. stieva, pacienti po extrakci ANO davka
CiZi‘Ch' tél?s dvéle ,leiicic'h 'V téln'ich 075 ml dle pﬁbal letaku
dutinach ¢i mékkych tkanich, zejm.
stiepin a projektild a pied operacemi
varikézniho syndromu dolnich
koncetin apod.
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® u osob mladsich 50 let (zdravych), které se dostavily
k 1ékafi na preockovani proti tetanu a u nichZ uplynula
od posledni davky preockovani doba delsi nez 10 let
neni tfeba znovu zahajovat zdkladni ockovéni. Staci
aplikovat pouze 1 davku preockovani.

e zdravotni vychova obyvatelstva tykajici se spravného
oSetfovani i drobnych poranéni a dtileZitosti pravidelného
preockovavani proti tetanu v desetiletych intervalech.

b) represivni

e hldSeni onemocnéni

® {ddné chirurgické oSetieni

e doporucend imunoprofylaxe tetanu pii poranéni (po-
kousani zvifetem):

10.16.3 TOXOKAROZA

1. Puvodce

Onemocnéni vyvoldvd larvdlni stadium Skrkavky psi To-
xocara canis nebo Skrkavky kocic¢i Toxocara cati.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Jednd se o parazitdrni onemocnéni vétSinou s chronickym
pribéhem. Podle postiZzeni jednotlivych orgdnii a tkdni se
rozliSuji 3 formy:

e Forma visceralni, u které je vyznacena hepatomega-

lie, bolesti bricha, nevolnost, zvraceni

e Forma plicni, s pfiznaky pneumonie

e Forma ocni, kterd se projevuje chronickou endoftal-

mii, granulomatéznim postiZzenim sitnice ¢i chorioreti-
nitidou, nékdy dochdzi az k oslepnuti.

Popséno je téZ postizeni CNS, myokardu a ledvin. Pa-
tologickoanatomicky se jednd o prinik larev uvedeného pa-
razita stfevni sténou a jejich migrace krevni a lymfatickou
cestou do vnitfnich organti, ve kterych se vytvareji eozino-
filni granulomy (larva migranex visceralis). Larvy se uvol-
fiuji z vajicek, kterd ¢lovék pozije. Clovék je nespecificky
hostitel a v jeho organismu neni parazit schopny dokoncit
sviij biologicky cyklus a dosghnout dospélosti. Uplny vyvo-
jovy cyklus miize probéhnout pouze v pfislusném zvifecim
hostiteli.

Z diagnostickych metod se pouziva sérologické vyset-
feni (ELISA), které je v 75-90 % pozitivni u o¢ni formy a ve
stadiu larva visceralis migranex. Déle se pouZivd vysetfeni
bioptické, oftalmologické a prokazuje se vyraznd eozinofi-
lie.

3. Vyskyt

Toxokardza se vyskytuje na celém svété. Zdvaznd onemoc-
néni jsou vzdcnd a vétSinou postihuji déti ve véku 14-40 mé-
sicd, ale také i jiné v€kové skupiny.

4. Zdroj — rezervodr
Zdrojem ndkazy pro ¢lovéka jsou kocky a psi, v jejichZ stie-
vech Ziji dospéli paraziti.

5. Cesta prenosu

Ndkaza se pfendsi ordlni cestou. Nejcastéji se infikuji déti pri
hrani na zemi zejména na piskovistich, na hfistich a v mést-
skych parcich, kde je vyskyt toxokdrovych vajicek. Ta se do
pudy dostavaji s vykaly infikovanych pst a kocek.

6. Inkubacni doba

Inkubaéni doba se pohybuje v rozmezi nékolika tydni do né-
kolika mésicti. K manifestaci o¢ni formy dochdzi az za 4-10
let po primarn{ infekci.



7. Obdobi nakaZlivosti

Onemocnéni neni pfimo prenosné z clovéka na clovéka.
V organismu ¢lovéka jako nespecifického hostitele neni pa-
razit schopen dokoncit biologicky cyklus a dosdhnout stadia
dospélosti.

8. Vnimavost

v
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u starSich déti a u dospélych osob je ddna podstatné nizsi
expozici.

9. Principy terapie

Specificka 1écba spociva v podavani antihelmintik. Pouzivaji
se také kortikosteroidy, ne vSak samostatné, ale v kombinaci
s vySe uvedenou lé¢bou. Specidlni intraokuldrni chirurgicka
lé¢ba muiZze zabranit zrakovému poskozeni.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
® omezit pohyb psi a koCek na détskych hfistich (hlavné
piskovistich), likvidovat vykaly téchto zvifat
® poucit déti, aby se nemazlily s ko¢kami a psy prede-
v§im jejich mlddaty, u kterych je infekce Castéjsi, za-
jistit dehelmintaci téchto zvitat
e dbit na disledné myti rukou pted jidlem, zdroven di-
kladné omyvat zeleninu ur¢enou ke konzumaci v syro-
vém stavu.
b) represivni
e onemocnéni podléhd povinnému hldseni, pokud je pri-
pad v détském kolektivu, je vhodné provést klinické
i sérologické vysetfeni ostatnich déti
® izolace pacienta a karanténni opatfeni se neprovadéji
vzhledem k tomu, Ze onemocnéni neni pfenosné z ¢lo-
véka na ¢lovéka.

10.16.4 TOXOPLAZMOZA

1. Piivodce — agens

Pivodcem ndkazy je prvok Toxoplasma gondii, ktery pa-

razituje intracelulirn&. Zivotni cyklus T.gondii je velmi

komplikovany a je charakterizovan sménou hostitele pre-
chodného a kone¢ného. Clovék se infikuje nésledujicimi
vyvojovymi stadii:

e Tachyzoity, vegetativni formy parazita, rychle se roz-
mnoZuji a mohou napadnout jakoukoliv buiiku ¢lovéka
nebo teplokrevnych obratlovct, s vyjimkou erytrocytd.
V priibéhu této faze se tvori protilatky, které brzdi rych-
lost jejich mnoZeni. Vytvoif se tkanové cysty s bradyzoi-
ty.

® Bradyzoity jsou v cystich (tisice aZ desetitisice).
Nachdzime je zejména v kosternich svalech, brdnici,
myokardu, v mozku i na dal§ich mistech. Cysty jsou
rezistentni na vnéj$i podminky a preZzivaji i pilsobeni
travicich enzymd.

® Sporozoity jsou obsazené v oocystich vyluCovanych
kockou domdci. Jsou produktem sexudlniho rozmnoZova-
ni parazita v epitelu tenkého stfeva hostitele. Po opustén{
stfeva musi v oocystach prob&hnout proces sporulace, pfi
némz se vytvoii nejdiive 2 sporocysty a pak teprve infek-
ce schopné sporozoity. Infikovand kocka vylucuje velké
mnozstvi oocyst (aZ 10 milionti denn€) po dobu 1 az 3
tydnd, a to od 3.- 5.dne po ingesci toxoplasmovych cyst
nebo oocyst. Kocka mize mit t€Z systémovou infekci.
Vné hostitelského organismu v teplé a vlhké ptid€ nebo
ve vodé mohou oocysty T.gondii preZivat témér rok.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

RozliSujeme nékolik klinickych forem toxoplasmézy.
e Primarni (ziskand) toxoplazméza u imunokompetent-
nich osob

U vétsiny osob, které jsou infikovdny po narozeni, probi-

ha infekce inaparentné. U malého poctu se symptomatic-

kym priibéhem se v 90% objevuje lymfadenopatie, u 40%

horecka nebo maldtnost, nevolnost. Lymfadenopatie je

vétSinou symetrickd, cervikdlni nebo retroaurikuldrni.

Byly pozorovény i generalizované lymfadenopatie. U tre-

tiny pacientti miZe byt splenomegalie. Horecka je nizka

s vyraznou tinavou nebo bolesti v krku. Pfiznaky vétSinou

odezni béhem nékolika tydnd. Nékdy mize dojit k orga-

novému poskozenf s klinickymi projevy zahrnujicimi pli-
ce, myokard, perikard, jitra, kGzZi a kosterni svaly. Byla
popsdna i glomerulonefritida.

PostiZzeni oka u imunokompetentnich osob souvisi té-
méf vzdy s kongenitalni infekci. Odhaduje se, Ze T.gondii je
ve 20-35% pricinou chorioretinitis, kterd se objevuje béhem
2. az 3. dekady zivota. Symptomy a stupen ztrity vizu za-
viseji na lokalizaci a §ifi retindlniho poSkozeni. Priibéh je
nepiedvidatelny. Epizody aktivniho onemocnéni se objevuji
jednou nebo vicekrit, ale neobvyklé jsou po 40. roce Zivota.
Opakované ataky jsou provdzeny progresivni ztrdtou vidé-
ni.
® Primarni (ziskand) toxoplazmoéza u imunodeficient-

nich osob se projevuje jako diseminovand forma one-

mocnéni. Jde vétSinou o reaktivaci latentni infekce nez

o infekci primdrni. Vysokou frekvenci onemocnéni lze

pozorovat u pacienti s AIDS, ale také u nemocnych

s malignimi nddory (Hodgkinova nemoc) nebo u osob

s transplantaty. Klinické obrazy jsou variabilni (horecka,

hepatosplenomegalie, pneumonitis, myositis, myocardi-

tis, meningoencephalitis,atd.).
e Sekundarni (vrozena) toxoplazmdza

Kongenitdlni toxoplasméza je ndsledek akutni ziskané

infekce matky pred nebo v prib&hu téhotenstvi. Vétsinou

jsou tyto infekce inaparentni a nevarujf ani lIékare ani mat-
ku, pokud se rutinné neprovadi serologické vySetieni.

Pravdépodobnost vzniku infekce plodu a spektrum zavaz-
nosti postiZzeni zavisi na dob€ gestace, kdy k infekci dochazi.
Pfi infekci v pozdni fazi t€hotenstvi, nebo pri malé infekéni
ddvce, neobjevuji se u ditéte zddné Casné klinické projevy,
ale pouze humordlni a celuldarni imunitni odpovéd. Cysty
T.gondii pretrvdvaji v retiné, mozku, myokardu ev.i v kos-
ternich svalech. Ziistane-li infikované dit€¢ imunokompetent-
ni po cely Zivot, mohou se objevit v 20. az 30. roce ndsledné
klinické manifestace jako chorioretinitis, kiece nebo mirnd
retardace. U plodt, infikovanych v ¢asné fazi gestace nebo
velkou infekéni ddvkou T.gondii dochdzi k vdZznym klinic-
kym néasledkim (napf. spontdnni potrat, pfed¢asny porod,
nezralost, mikroftalmie, mikrocefalus, hydrocefalus, kalcifi-
kace v mozku, bilaterdln{ chorioretinitis). PostiZen{ je patrné
hned po porodu nebo béhem prvnich mésicti Zivota.

U imunodeficientnich t€hotnych Zen, které jsou sérolo-
gicky pozitivni, mtize dojit k reaktivaci latentni infekce, kte-
rd vSak vzdcné miZe zpisobit kongenitdlni toxoplazmdézu.

Diagnostika toxoplazmozy je zaloZena na sérologickém
vySetieni, histologickém vysetieni lymfatickych uzlin, pla-
centy, priikazu trofozoitll v tkdnich nebo izolaci T.gondii.

Sérologické vysetieni. U imunokompetentnich osob se
tvori IgM,IgG a IgA protildtky proti rliznym antigendm,
jejichz nasledkem dochazi k eliminaci 7.gondii. Ale ani imu-
nokompetentni osoby nejsou schopny likvidovat vSechny
T.gondii. Cysty vytvofené v mozku a ve svalech ziistavaji
Zivotaschopné po cely Zivot hostitele, ale nevyvolavaji one-
mocnéni.
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Vzestup titru protildtek svéd¢i o aktivni infekci, stabilné
vysoké titry o neddvné infekci a stabilné nizké titry o chro-
nické latentni infekci. IgM protilatky se detekuji u akutné
probihajici infekce a u vrozené toxoplazmézy, ale nejsou
zvySené u dospélych s reaktivovanou o¢ni formou nebo
u imunodeficientnich osob s diseminovanou infekci.

IgG protildtky se objevuji za 1 aZz 2 tydny po infekci s vr-
cholem za 2-8 tydnl a pomalym poklesem béhem nékolika
let. V nizkych titrech pak pretrvdvaji po cely Zivot. Vyse tit-
ru nekoreluje se zavaznosti onemocnéni. Matetské protilatky
klesaji po narozeni a mizi za 4-6 mésica.

3. Vyskyt

Toxoplazméza je roziifena po celém svété. V Ceské repub-
lice byl v poslednich letech zaznamenan zvySeny vyskyt
(1 500 pripadi), pficemz 92 % ptipadd je u osob do 45 let
zivota.

4. Zdroj - rezervodr

Toxoplazméza je zoondza teplokrevnych obratlovcei, je-
jimZ kone¢nym hostitelem jsou kockovité Selmy, zejména
koc¢ka domdci. Infekci ziskdva hlavné ingesci infikovanych
savcl (zejména hlodavci) nebo ptdkil, vzdcné z vykall in-
fikovanych kocek. Pouze u kockovitych Selem prodéldva
T.gondii sexudlni stadium. Mezihostiteli T.gondii mohou
byt kozy, ovce, krélici a jini hlodavci, vepfi, skot, kufata
a jini ptaci. U vSech zvifat mohou byt prfitomna infek¢ni
stadia v tkdnich (svalech nebo mozku). Tkdnové cysty jsou
zivotaschopné po dlouhou dobu, snad po cely Zivot zvitete.

5. Cesta prenosu

Primdrni infekce vznikd spolknutim infek¢nich oocyst u déti
pfi hrani na mistech, kde kocky defekuji; konzumaci syro-
vého nebo nedostatecné tepelné opracovaného masa, vodou
kontaminovanou fekdliemi kocek; mlékem infikovanych
koz nebo krav apod. K transplacentdrnimu prenosu dochdzi
u téhotnych Zen s rychle se mnoZicimi tachyzoity v krevnim
obé&hu, vétsinou pfi primarni infekci. Vzacny je pfenos trans-
fuzi nebo transplantaci.

6. Inkubacni doba
Inkubaéni doba se pohybuje od 5-23 dnti.

7. Obdobi nakaZlivosti
Neni prenosné z ¢lovéka na clovéka.

8. Vnimavost

Vseobecnd. Vétsina infekci je asymptomatickd. U imunode-
ficientnich osob jsou Casté reaktivace onemocnéni. ZvySend
vnimavost je u séronegativnich.

9. Principy terapie

Specifickd terapie u imunokompetentnich osob neni rutin-
né indikovand, vyjma primdrni infekce béhem téhotenstvi,
aktivni chorioretinitis, myocarditis nebo jiného orgdnového
postiZeni. V terapii se pouziva kombinace pyrimethaminu se
sulfadiazinem a kyselinou listovou po dobu 4 tydnt. U HIV
pozitivnich a u o¢nich forem se ptidava klindamycin. Terapie
téhotnych je problematickd. V prevenci transplacentdrniho
pfenosu se pouZziva spiramycin. Kombinace pyrimethaminu
se sulfadiazinem se doporucuje u gravidnich Zen od druhého
trimestru, jestlize u plodu jsou prokazatelné znamky fetaln{
infekce. U novorozenci bez piiznakl prokazatelné primdrné
infikovanych matek nebo HIV pozitivnich matek se poda-
vd kombinace pyrimethaminu se sulfadiazinem po dobu
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4 tydnl s ndsledujicim poddnim spiramycinu po 6 tydni
nebo alternativné spiramycin po dobu prvého roku Zivota.
U novorozenct s pfiznaky onemocnéni se kombinace poda-
va po dobu 6ti mésict. Pro sniZzeni hematotoxického tcinku
pyrimethaminu se doporucuje béhem terapie podavani pii-
pravka kyseliny listové.

10. Epidemiologickd opatrieni
a) preventivni
e prevence infekce oocystami vylu¢ovanymi kockami

- omyvani ovoce, zeleniny ped konzumaci

- ochrana jidla ptfed mouchami, Svabi apod.

- vyhnout se kontaktu s materidly, které jsou potenci-
aln€ kontaminovdny fekaliemi kocek, pripadné pou-
Zivani rukavic pfi manipulaci s takovymi materidly

- dezinfikovat koci¢{ vykalisté varici vodou (5 min.)

- doma chované kocky nekrmit syrovym masem,
ev.veterindrné vysetfit

e prevence infekce z masa, vajec a mléka

- dostate¢nd tepelnd iprava masa

- nedotykat se sliznice st a oci pti manipulaci se sy-
rovym masem

- umyvat se ruce po manipulaci se syrovym masem

- umyvat kuchynské povrchy, které pfisly do styku se
Syrovym masem

- varit vejce, nepit nepasterizované nebo nesvarené
mléko

e prevence infekce nebo onemocnéni plodu

- prevence infekce matky

- sérologické testovani Zen v riziku

- lé¢ba akutnich infekei v t€hotenstvi sniZuje moznost
prenosu T.g.na plod aZ o 60 %

- stanovenf infekce plodu pomoci ultrazvuku, amnio-
centézou a sérologickym vySetfenim vzorku fetdlni
krve

- lé¢ba plodu sniZuje zavaznost onemocnéni.

b) represivni
e Naikaza podléha povinnému hldseni.

10.16.5 TRICHINELOZA

1. Puvodce — agens

Trichinella spiralis (svalovec stoCeny), stfevni nematod.
Dospéli parasiti jsou pouhym okem sotva viditelni.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Onemocnéni je vyvolano stievnim c¢ervem, jehoz larvy
(trichiny) cestuji t€lem napadeného Clovéka a opouzdii se
ve svalech.

Klinicky obraz je velmi pestry v zdvislosti na mnoZzZstv{
pozienych larev, od inaparentni infestace, aZ po zdvazné
smrtelné onemocnéni. Prvnimi pfiznaky byvaji ndhld sva-
lovd bolest a otok hornich vicek, ke kterym se mohou pfi-
dat subkonjunktivdlni a retindlni hemoragie, bolest v o¢ich
a fotofobie. N&kdy se objevi i makulopapul6zni vyrdzka na
koncetindch. Kratce po o¢nich pfiznacich se miZe objevit
ZiZen, profuzni poceni, zimnice, slabost, schvdcenost a eosi-
nofilie. Silné svalové bolesti pfi masivni ndkaze mohou zpti-
sobit spastické paralyzy a kontraktury svalstva. Dostavuji se
potiZe pfi dychdni, Zvykani a polykdni.

Pritomnost dospélého Cerva ve stievé miZe, jesté pred o¢-
nimi pfiznaky, vyvolat stfevni potiZe, zejména zvraceni a pri-
jem. Opakované horecky jsou béZné, nékdy dosahuji az 40 °C,
trvaji 1-6 tydnt. Srde¢ni a neurologické komplikace se mohou
objevit obvykle mezi 3-6 tydnem onemocnéni, nemocny miize
zemfit na toxémii, srde¢ni selhdni, nebo plicni komplikaci.



Diagnoza je kromé zhodnoceni klinickych pfiznaku za-
loZzena na sérologickych testech (nepiimd fluorescencni
reakce, nepfimd hemaglutinaéni reakce, komplementfixacni
reakce, precipitacni testy, ELISA), vysoké eosinofilii a sva-
lové biopsii, pozitivni od desatého dne po infekci, Casto az
ctvrty, nebo paty tyden po infekci (ndlez nekalcifikovanych
cyst parazita).

3. Vyskyt
Onemocnéni se vyskytuje na celém svété, jeho incidence je
vSak rozdilnd v rGznych oblastech, v zdvislosti na zptisobu
pojidéani a pripravé veprového masa a masa divokych zvitat.
Obvykle dochdzi k sporadickému vyskytu nebo k malym,
ohrani¢enym epidemiim, kdy vehikulem pfenosu jsou vy-
robky z vepfového masa, nebo z masa divokych prasat. Byly
popsany i epidemie s pfenosem vyrobky z koriského masa.
V Ceské republice byl hlaSen 1 piipad v roce 1978, 7 pii-
padt v roce 1985 (z toho 5 po konsumu klobds z doméci zabi-
jacky — vept byl nakrmen zbytky z divoc¢dka), 3 piipady v roce
1987, 2 v roce 1988 a 1 v roce 1993.

4. Zdroj - rezervodr

Prasata, psi, kocky, kon¢ a tada divokych zvitat, vCetné
lisek, divokych prasat, jezevcd, hlodaved, vlkid, medvédd,
polarnich medvédd, motskych savci, hyen, Sakald, Ivi a le-
opardl. V naSich podminkéch bylo nejcastéji vehikulem na-
kazy maso divocdka.

5. Cesta prenosu

Pozitim syrového, nebo nedostatecné tepelné zpracovaného
masa zvitat, obsahujictho Zivé encystované larvy, zejména
vepiového masa a z ného vyrobenych produktt. K prenosu
muzZe dochdzet i po poziti produktii, oznatovanych za vyrob-
ky z hovéziho masa, jako jsou napt. hamburgery, do kterych
bylo imyslné, nebo omylem pfiddno veprové maso.

V epitelu tenkého streva se z larvy vyvine dospély Cerv.
Oplodnéna samicka rodi larvy, které pronikaji do lymfatic-
kych cest a do Zil, kterymi jsou proudem krve roznaSeny po
téle. Larvy se potom ve svalech opouzdiuji.

6. Inkubacni doba

Pfiznaky onemocnéni se objevuji za 4-45 dni po poZiti in-
fikovaného masa, necastéji za 8 -15 dni. Gastrointestinaln{
priznaky se obvykle projevuji diive, za nékolik dni po poziti
infek¢niho agens.

7. Obdobi nakaZlivosti

Onemocnéni se z ¢loveka na ¢loveka neprendsi. Zviteci hos-
titelé zdstavaji infekéni po mésice, jejich maso je infekeni
po dlouhé obdobi, pokud neni uvafeno, zmrazeno, nebo
ozdfeno.

8. Vnimavost

Vnimavost k onemocnéni je v§eobecnd, po proZiti onemoc-
néni se vytvoi{ u postiZené osoby ¢dste¢nd imunita.

9. Principy terapie
Na pocatku onemocnéni Ize vyplachem Zaludku odstranit

¢ast samic a omezit tvorbu larev. Mebendazol je G¢inny na
stfevni i svalové stadium onemocnéni.

10. Epidemiologickd opatrieni
a) preventivni
® pouceni vetejnosti o potiebé dostate¢ného tepelného
zpracovani veprového masa (a vyrobki z ného) a masa
divokych zvitat (a vyrobkl z ného) pfi takové teploté

a po tak dlouhou dobu, aby vSecny ¢4sti byly expono-
vany teploté nejméng 70 °C

e kontrola na jatkdch pordZenych vepiil a odstfelenych
divocdki na pritomnost parazita trichinoskopif

e disledné provadéni deratizace, zvlasté v chovech pra-
sat a na sklddkdch méstskych a vesnickych odpadk

® v oblastech s vyskytem trichin6zy mrazeni, nebo gam-
ma ozdfeni podezielého masa

® pievarfovani potravy pro vepie, obsahujici vnitinosti
zvirat.

b) represivni

e hlaSeni onemocnéni

® izolace nenf nutnd

® priibéZna desinfekce neni nutnd

® pitrani po zdroji a cesté prenosu, zamétené na konzu-
maci syrového nebo nevareného uzeného masa a zvé-
finy

e vysetien{ vSech osob, které jedly infikované nebo z in-
fekce podezielé maso ¢i masné vyrobky konfiskace
veskeré zbylé podezielé potravy, jeji vySetieni a likvi-
dace.

10.16.6 TRICHOMONIAZA

1. Puvodce — agens

Trichomonas vaginalis — Bicenka poSevni. Je to pohyblivy
prvok se 4 biciky. Cysty netvori.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce
Nejcastéjsi protozodrni onemocnéni patrici mezi nakazy
prenosné pohlavni cestou.

U Zeny se projevuje jako kolpitida s petechiemi a nékdy
s te¢kovanymi rudymi skvrnami jahodového vzhledu a hoj-
nym fidkym, zpéné€nym zeleno-Zlutym vytokem naslddlého
zdpachu. Muze také vyvoldvat uretritidu nebo cystitidu,
s obtizemi pfi moceni, ale Casto probihd asymptomaticky.
Nelécend infekce prechdzi do chronického stadia s ndsled-
nymi gynekologickymi komplikacemi. Trichomonddova
ndkaza usnadnuje priinik HIV infekce.

U muzi probihd ndkaza obvykle velice mirn€ s postiZe-
nim prostaty, semennych vackt nebo uretry. V nékterych ob-
lastech se miZe podilet 5-10% na etiologii nespecifickych
uretritid. Casto (podle n&kterych studii aZ ve 40 %) se vysky-
tuje jako dudlni infekce s kapavkou.

Diagnostika se opird o primy mikroskopicky prikaz
pohyblivého prvoka z vagindlniho nebo uretrdlniho stéru,
nebo o kultivaéni prikaz, ktery je citlivéj$i metodou. Prvo-
ky lze detekovat také z Papanicolaouva stéru.

3. Vyskyt

Na celém svété. Castd ndkaza viech ras na viech kontinen-
tech, s nejvyssi incidenci mezi Zenami ve véku 16-35 let.
Odhaduje se Ze na 20% Zen se setkd s trichomonddovou
infekci béhem jejich reprodukéniho véku. U osob s riziko-
vym chovanim zejména prostitutek a vysoce promiskuitnich
osob, presahuje vyskyt 50% . Ro¢ni vyskyt ve svété presa-
huje podle SZO 170 miliént pripadi.

4. Zdroj - rezervodr

Infikovany ¢lovek s klinicky manifestni nebo castéji latentn{
formou nédkazy.

5. Cesta prenosu

Pfimym kontaktem s vagindlnimi nebo uretrdlnimi sekre-
ty infikovanych osob b&hem pohlavniho styku. Nejvétsi
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vyznam v procesu Sifeni této ndkazy maji asymptomaticti
nosici trichomonad.

6. Inkubacni doba
4-20 dni, primérnd 7 dni.

7. Obdobi nakaZlivosti

Po celou dobu trvani infekce, coZ mtize u neléenych piipa-
did predstavovat i né€kolik let.

8. Vnimavost
Vnimavost k infekci je v§eobecnd, klinicky manifestni forma

NP2

onemocnéni je mnohem Castéj$i u Zenské populace. Imunita
po prodélané ndkaze nevznikd, reinfekce nejsou vzacné.

9. Principy terapie

Metronidazol podavany perordlné je ucinnym lékem jak
u muZd, tak i u Zen. Je kontraindikovan v prvnim trimestru
téhotenstvi kdy se indikuje clotrimazole, ktery je v elimina-
ci agens ucinny asi v 50 %, ale odstratiuje klinické projevy
onemocnéni. Nutnd je specifickd terapie vSech sexudlnich
partnerti infikované osoby k zabrané reinfekci. Po 1é¢bé se
provadi opakované kontrolni vySetfeni, u Zen nejlépe po
menstruaci. Rezistence na metronidazol neni Castd, ale byla
pozorovana.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
e zdravotni vychova v prevenci $ifeni sexudlné prenos-
nych onemocnéni
® pouzivani kondomi.
b) represivni
e hldseni onemocnéni
® naprostd sexudlni abstinence béhem infekce a terapie
onemocnéni
e patrani po kontaktech a zdroji ndkazy
e vysSetfeni kontaktli na ostatni sexudlné prenosné infek-
ce a jejich soucasnd terapie.

10.16.7 TUBERKULOZA

1. Puvodce — agens

Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium bovis a vzac-
né¢ i Mycobacterium africanum jsou pivodci klasické tuber-
kulézy ¢lovéka.

Mycobacterium bovis BCG je zamémé oslabeny nevi-
rulentni kmen, pouZivany k ochrannému ockovéni proti tu-
berkuléze, ktery mtiZze vyvoldvat v nizkém procentu piipadi
mistni nebo vzddlené postvakcina¢ni komplikace nebo vzic-
né i generalizovanou diseminaci.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Tuberkuléza je celkové infekéni onemocnéni, jehoZz mani-

festni projevy se déli na primdrni a postprimarni.

e Primoinfekéni tuberkul6za je charakterizovdna vzni-
kem primarniho komplexu, ktery je tvofen specifickym
zanétlivym loZiskem v mist€ vstupu agens do organismu,
peribronchidlni a perivaskuldrni lymfangoitidou a speci-
fickou lymfadenitidou pfislu$né regiondlni mizni uzliny.
Prevazna vétSina primarnich komplext je disledkem ae-
rogenni infekce a lokalizuje se tedy v plicich. Mimoplicn{
primarni komplexy jsou nejcastéji ndsledkem degluti¢ni
infekce nebo poranéni kiiZze a vyskytuji se vzacné.
Primoinfekéni tuberkuléza zpravidla probihd pod nespe-
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cifickymi pfiznaky a obvykle se spontdnné vyhoji. Zbytkova
loziska se obvykle opouzdii a kalcifikuji, av§ak mykobak-
terie v nich mohou persistovat i nékolik desetileti a stit se
pri¢inou tzv. endogenni reaktivace tbc u nemocnych infi-
kovanych v détském véku. Primoinfekce navodi celuldrné
imunitni odezvu, jejimZ projevem je koZnf precitlivélost na
tuberkulin.

® Pod pojmem postprimarni tbe se rozumi vSechny formy
infekce, které vznikaji u primarné infikovanych jedinct,
tj. u nemocnych, ktefi méli v predchorobi pozitivni tuber-
kulinovou reakci. K propagaci mykobakterii v organismu
dochdzi nejcastéji Sifenim dychacimi cestami formou as-
piracnich metastdz, vykaslavanym sputem do vzdélenéj-
Sich oblasti (napf.implantaci do laryngu nebo do stfeva),
nebo lymfohematogennim a hematogennim rozsevem do
vzdalenych organd, napt. do urogenitdlniho tstroji, kosti
a kloubi, do mozku a mozkomiSnich plen apod.
Diagnostika: V anamnéze nemocného se zaméfuje po-

zornost na odkryti zdroje infekce jak v rodiné tak na praco-

visti a u déti ve Skole nebo v ucilisti (viz Zdroj). Pti vzniku
manifestntho onemocnéni se Casto anamnesticky odkryvaji
rizikové faktory medicinské povahy, jako zejména diabetes,
imunodeficientni stavy po virovych infekcich a pfi HIV po-
zitivité, pfi 16¢bé imunosupresivnimi léky a kortikoidy apod.

Rizikové zatiZeni socioekonomické povahy udavaji zejména

nemocni-imigranti a uprchlici z oblasti vysoké prevalence

tuberkuldzy, bezdomovci, drogové zdvisli, alkoholici apod.

Symptomatologie tbc je neobycejné pestra jak co do typu
priznakd, tak i jejich vyskytu, pfi¢emz az tfetina nemocnych
neuddva priznaky Zadné.

Diagnostika tbc dychaciho tstroji je podporovéna pii-
tomnosti ndsledujicich symptom:

o Kasel nebo chrapot trvajici déle nez 3 tydny s vykasla-
vanim hlenového, hlenohnisavého nebo hnisavého sputa
po rdnu i v pribéhu dne. Vyrazna hemoptoe se vyskytuje
vzacné, avSak mald pfimés krve nebo zartizovélé sputum
byva Castym nélezem.

® Zvysend teplota trvajici déle nez 3 tydny a zvySujici se
zejména po télesné i duSevni ndmaze po ndvratu ze za-
méstndni a vecer.

® Poceni ve spanku a i v pribéhu dne po usnuti z tinavy ve
dne.

® Ohranic¢end bolest v hrudniku pleuritického charakteru
v oblasti postiZzené plice.

e 7 dalsich pfiznakii uddvaji nemocni zejména stavy ne-
zvyklé dnavy, sniZenou pracovni vykonnost pfi fyzické
i duSevni prdci, dusnost, ubyvani na vdze, neurotické ob-
tize, poruchy spanku apod. U nemocnych s mimoplicni
tuberkul6zou odpovidd symptomatologie charakteru a lo-
kalizaci pfislu§né formy onemocnéni.

Rentgenové vySetreni je metodou volby jak u tbc dycha-
ciho ustroji tak i v pfevazné vétSiné mimoplicnich forem,
nebof informuje o lokalizaci a rozsahu 1ézi. K vySetfen{
hrudniku se pouZivd skiagrafie v zadoptedni a bo¢né pro-
jekci, k stanoveni topografickych vztahd, pfitomnosti dutin,
uzlinovych a jinych procesti se pouZivd rentgenové i pocita-
¢ové tomografie.

Test kozni tuberkulinové precitlivélosti se provadi in-
trakutdnni injekci 2 TU (jednotek) Cisténého tuberkulinu
PPD a vysledek se od¢itd po 24-48 hodindch. Negativni vy-
sledek svédci pro to, Ze nemocny se nesetkal s tbe infekcd,
pozitivni reakce se projevi prominujicim infiltrdtem a ery-
témem v misté vpichu PPD. U vakcinovanych jedinct je
primér infiltratu obvykle niZ§i nez 10 mm, pro postinfekéni
reakci sv&d¢i vetsi infiltrat i erytém.

Z dalsich vySetfovacich postupd se v diagnostice tbc



uplattiuji bronchologické techniky (bronchoskopie, fibrobron-
choskopie, perbronchidlni punkce), invazivni chirurgické vy-
kony (torakoskopie a mediastinoskopie) a biopticka vySetieni
tkan{ ziskanych pfi probatornich excisich nebo endoskopickych
vysetfenich.

Z laboratornich technik se vyuzivd sedimentace eryt-
rocytll (zrychleni svéd¢i pro aktivitu tbc procesu), prikazu
specifickych sérovych protildtek a prip. dal§ich vySetteni,
napt. likvorologickych pti podezreni na basildrni meningi-
tidu.

Prikaz puvodce, tj. M. tuberculosis, M. bovis a piip. M.
bovis BCG je rozhodujici v etiologické diagnostice tuberku-
16zy a jejim odliSeni od netuberkuléznich mykobakterioz.

NejCastéji vySetfovanym materidlem je sputum, které
nemocny vykasld pod dohledem sestry do sterilni nddobky
nalacno a to tfi po sob¢€ nasledujici dny. U nevykaslavajicich
nemocnych postaci k vySetieni sliny v mnozstvi 5-10ml,
nebo se expektorace indukuje inhalaci hypertonického
(10 %) teplého roztoku kuchytiské soli. Vyjimecné prichdzi
v tvahu odbér tzv. laryngedlnich vytérd, které maji nizkou
vytéZnost a jejich odbér neodpovidd bezpecnostnim zdsa-
ddm préce v infekénim prostiedi.

Mo¢ se rovnéz odebird tfi ndsledné dny do sterilnich na-
dobek v mnoZzstv{ asi 20ml z prvni ranni mikce.

Do sterilnich nddobek se ddle odebiraji vzorky punktati,
hnisu, excidované ¢astice tkdni, vzorky ziskané pti broncho-
skopickém vySetreni, mozkomiSni mok apod. Materidly se
ihned po odbéru odesilaji k vySetieni zabezpecené proti po-
rusen{ obald, pfipadné se pred odeslanim uklddaji do chlad-
nicky. Vzorky nesmé&ji byt ponechdvéany v pokojové teploté
a nesmé&ji se vystavovat slune¢nimu zareni, které rychle sni-
Zuje zivotnost mykobakterii.

Vlastn{ prikaz mykobakterif se opird o pfimé mikrosko-
pické vysetieni a soucasné o kultivaci na umélych pidach,
prip. o izolaci pomoci molekuldrné-genetickych technik. Pfi
primé mikroskopii se bakteriologickou klickou odeberou ze
sputa hlenohnisavé Cdstice a nanesou na sklicko, které se po
uschnutf fixuje plamenem nebo metylalkoholem, obarvi bud
karbolfuchsinem (pro svételnou mikroskopii pfi zvétseni asi
900x) nebo auraminem-rodaminem (pro fluorescenéni mik-
roskopii pfi zvétSeni 200-400x).

Piima mikroskopie je pomérné madlo citlivou metodou,
ale pfi pozitivnim ndlezu mykobakterii signalizuje rozsdh-
14, klinicky i epidemiologicky nejzdvazné€j$i onemocnéni.
Metoda je také velmi pohotovd, nebot poskytuje vysledky
be¢hem jednoho dne od doddni materidlu a nevyZzaduje naroc-
né&jsi laboratorni vybaveni.

Kultivac¢ni prukaz zvySuje citlivost vySetfeni alespori
na dvojndsobek a dovoluje ndsledné vySetfeni vlastnosti
kmene, tj. pfedev§im druhovou pfislusnost a lékovou citli-
vost. Sputum a jiné materidly (kromé asepticky odebranych
punktati, mozkomisniho moku a tkdni) musi byt zbaveny
privodné mikrobidlni fléry dekontaminaci napt.louhem sod-
nym nebo detergenty, potom je vzorek koncentrovdn cent-
rifugaci a ziskany sediment je ockovan na specidlni pidy.
Kultivace vyZaduje ndsledné inkubace pti 37 °C po dobu 3-9
tydnd. Izolovany kmen se podrobuje identifika¢nim testim
a vysetfeni 1ékové citivosti.

Molekularné-genetické techniky zaloZené na ampli-
fikaci specifickych sekvenci DNA genomu mykobakterif
poskytuji vysledky nejvySe do 24 hodin od dodani vzorki
a podstatné tedy urychluji diagnostiku tuberkul6zy.

3. Vyskyt

Tuberkuléza je pandemicky rozsitena a tuberkuléznimi my-
kobakteriemi je infikovdna asi jedna tfetina lidstva, tj. 1,7
miliardy jedinc. KaZdoro¢né je hldSeno celosvétové asi

8 miliénti novych onemocnéni, z toho asi 7,6 miliénu (95 %)
v rozvojovém svété a 400 000 (5 %) pfipadd na vyspélé std-
ty. Na tbc umird ro¢né asi 2,9 milionu osob. V CR umir na
tbc asi 100 nemocnych ro¢né, tj. 1 na 100 000 obyv. V letech
1990-95 bylo u nds hlaseno asi 2 000 novych onemocnén{
vSech forem a lokalizaci. Bacildrni tbc dychaciho dstroji,
ktera predstavuje hlavni zdroj infekce, je zjisSfovdna u vice
nez 1 100 nemocnych ro¢né (11 na 100 000 obyv.) a trend
incidence v nékolika poslednich letech na téchto hodnotidch
stagnuje.

4. Zdroj - rezervodr

N

NejcastéjSim zdrojem je nemocny s tuberkul6zou dychaciho
ustroji, prokazatelnou pifmou mikroskopii sputa, kdy v jed-
nom ml sputa miize byt 107 i vice mykobakterii. Nezndmy
zdroj nakazi béhem jednoho roku asi deset jedincil v popula-
ci a ve svém okoli, napf. v rodiné nebo ve Skole, infikuje asi
50% exponovanych dosud tuberkulin-negativnich jedinct.
V kontaktu s nemocnym, ktery vylucuje mykobakteria pro-
kazatelnd jen kultivacné se nakaz{ jen asi 6 % exponovanych
jedincti. V minulosti byl druhym nejc¢astéj$im zdrojem infekce
skot, nejcastéji dojnice, postizené specifickou mastitidou.

5. Cesta prenosu

Tbc se nejcastéji Siti kapénkovou infekei od nemocnych
s bacildrni tbc dychaciho ustroji pfi které dochdzi k tvor-
bé primarnitho komplexu v plicich infikovanych jedinct.
V minulosti byla druhym nej¢astéj$im zptGsobem Siteni de-
gluti¢ni infekce z mléka a mlécnych vyrobkt, kdy jsou pri-
moinfekty lokalizovany v orofacidlni oblasti nebo v tenkém
stievé. Zcela vzacné je cestou prenosu traumatizace kuze
kontaminovanym predmétem, kdy vznikd primoinfek¢ni
chronicky vfed a regiondlni lymfadenitida.

6. Inkubacni doba

KoZni reaktivita na tuberkulin jako diikaz prodé€lané inapa-
rentni infekce (nebo po vakcinaci BCG) se objevuje po 3 az
8 tydnech od kontaktu se zdrojem nédkazy, resp. po inokulaci
vakciny. Ke vzniku manifestntho onemocnéni vSak dochaz{
nejvyse u 10 % pfirozené infikovanych a to ve vétsiné piipa-
dt do dvou let od infekce. K endogenni reaktivaci latentn{
persistentni infekce miiZze dochdzet i n€kolik desetileti od
prodélané primoinfekce.

7. Obdobi nakaZlivosti

Nemocni s bacildrni tbc prokazatelnou piffmou mikroskopii
sputa, ktef{ preZivaji s chronickou fibrokavernézni tbc i néko-
lik let, mohou infikovat v priméru 10 exponovanych jedinct
ro¢né po celou dobu vylu€ovani mykobakterii. Nemocni s na-
lezy provdzenymi jen kultiva¢ni pozitivitou nebo s abacildrn{
tbc se uplatiiuji jako zdroje infekce jen piileZitostné.

8. Vnimavost

Nejvyssi vnimavost k tbe je v raném détském, pubertdlnim
a adolescentnim véku a u Zen v gestaénim obdobi. ZvySend
vnimavost podminénd imunogeneticky se predpokladd u je-
dinct vystavenych infekci v populaci jen mdlo promotrené
tbc ndkazou (v minulosti u americkych Indidnd nebo u né-
kterych africkych etnik), ktera se projevuje malignim prabé-
hem onemocnéni a vysokou smrtnosti. Vnimavost k infekci
zvySuji téZ imunodeficientn{ stavy napft. pfi silikéze, diabetu,
imunosupresivni 1é¢bé a zejména pti HIV infekci.

9. Principy terapie
Zakladem uspésné 1é¢by tbe je kombinace ucinku nékolika
baktericidnich a bakteriostatickych 1ékt, které pfi soucas-
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ném podavani debacilizuji nemocného jiZ po 3-6 mésicich
a zamezuji také vyvoji 1ékové resistence.

Nejucinnéj$im 1éCebnym reZimem se stdvd kratkodobd
Sestim&si¢ni pifimo kontrolovand 1é¢ba, pfi které se v ini-
cidlni dvoumésiéni fazi podavd isoniazid, rifampicin, py-
razinamid a etambutol a v pokraujici ¢tyrmésicni fazi
isoniazid, rifampicin. Striktnim poZadavkem tohoto reZimu
je prfima kontrola pfijiman{ 1€k zdravotnickym persondlem.
U nemocnych vylucujicich resistentni mykobakteria je nut-
no podavat léky vybrané individudlné podle testt citlivosti
in vitro. Pro 1é¢bu polyresistentni tbc se zatim nepodafilo
vypracovat spolehlivy 1é¢ebny reZim a prognéza nemocnych
quoad vitam je nepfizniv4.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni

e povinné ockovani BCG vakcinou je metodou progra-
mu prevence tbc v CR. Oc¢kovaci litka se aplikuje
intrakutdnn€ u novorozencd, ptip. u starSich déti a jeji
ucinnost se projevi konversi tuberkulinového testu po
6-9 tydnech. K revakcinaci se pfistupuje ve Skolnim
véku u jedinct, u kterych je reakce na Mantouxiv tu-
berkulinovy test negativni.

e metoda pasivniho vyhleddvani nezndmych zdroji tbc
je zaloZena na identifikaci nemocnych se symptoma-
tickymi formami onemocnéni, jejich izolaci, 1écbé
a dispensarizaci. DepistdZ je ddle cilena na rizikové
skupiny nemocnych (diabetes, silik6za, imunosupre-
sivnf 1é¢ba, HIV pozitivita, AIDS apod.) a na populac-
ni skupiny imigrantQ, bezdomovcti, drogové zavislych
apod. Aktivni vyhleddvani tbc napf. hromadnym snim-
kovanim zdravé populace se neprovddi pro vysokou
ekonomickou ndrocnost a nizkou vytéZnost.

b) represivni

® hldSeni onemocnéni

® izolace a léceni

e Setfeni v ohnisku, vyhledavani zdroji a ohroZenych
kontaktti

e v roding, okoli a pracovisti nemocného se vySetfeni
kontaktli provadi tuberkulinovym testem. U reakto-
ri s hodnotami indura¢ni reakce nad 10mm (které
u vakcinovanych jedincid svédci spiSe pro postinfeke-
ni hypersensitivitu neZ pro postvakcinacni imunitni
odpovéd) se provadi rtg vySetfeni hrudniku. Osoby
v kontaktu s nemocnym se dispensarizuji a vysetfeni
se opakuji po 3-6 mésicich. V indikovanych piipadech,
napf. u HIV pozitivnich osob nebo déti v kontaktu
s nové zjisténym rozsdhlym bacilarnim ndlezem) je
mozno indikovat chemoprofylaxi isoniazidem po dobu
6-12 mésicu.

e piimo kontrolovand chemoterapie (viz Principy terapie)
je nejucinngjSim piistupem k zneSkodnéni infektivity
zdrojt tbc infekce. Nespravnd volba lé¢ebnych rezimd,
nedostate¢nd kontrola pfijimani 1ékd a Spatnd spolupra-
ce nemocného jsou hlavnimi diivody k selhdni terapie
a vzniku lékové resistence se vSemi dusledky pro ne-
mocného i pro spolecnost. Spravné 1éceni je dnes podle
SZO pokladano za nejuc¢innéjs$i metodu programu tbc.

10.16.8 TULAREMIE

1. Piivodce — agens
Pivodcem infekce je Francisella tularensis (F.t.), maly
gramnegativni kokobacil, vyskytujici se ve dvou typech:

o Typ A, ktery prevaluje v Severni Americe je mnohem vi-
rulentné&j$i neZ kmeny evropské a asijské (typ B). Typ A je
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ziskéan od krdlikt nebo prenesen klisfaty, které na nich ci-
zopasi (Ixodes, Dermacentor).

e Typ B je obvykly u hlodavcl (mysSi, zajici apod.), ptaki
a klistat. Je rezistentni na vn&j§i podminky, piezivd dlouho
ve zmrazeném i vysuseném stavu a je schopen vyvolat in-

fekci.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Onemocnéni je charakterizovano nékolika odli§nymi forma-

mi podle brany vstupu infek¢éniho agens:

e forma plicni — primdrni pleuropneumonie (produktivni
kasel, pleurdlni bolest, dyspnoe)

e forma tyfoidni — febrilni onemocnéni bez koznich pro-
jevi nebo lymfadenopatie, provdzené toxickym stavem
a ve 40 % komplikovdno pneumonii

e forma ulceroglandularni — v misté inokulace se z maku-
larni erytemat6zni 1éze prechdzejici v papulu vytvoi{ koz-
ni vied provazeny bolestivou regiondlni lymfadenopatif

e forma glandularni — regiondlni, vétSinou axildrni lymfa-
denopatie bez koZnich projevt

o forma okuloglandularni — granuldrni konjunktivitida se
sekreci az postiZzenim rohovky s preaurikuldrni lymfade-
nopatii

e forma orofaryngealni/intestindlni — exudativni nebo
membrandzni faryngitida s cervikdlni lymfadenopatif,
dysfagif, bolestmi bficha, zvracenim a priijmem.
Diagnostika je zaloZena na epidemiologické anamnéze

a sérologickém vysetfeni. Hematologické vySetfeni neni

prinosné, FW je normadln{ nebo lehce zvySend bez ohledu na

klinicky obraz. Rutinn{ kultivace se nedoporucuje, vzhledem

k moZnosti infekce laboratorniho persondlu. VySetfeni Casné

faze onemocnéni je obtiZné, protoZe k vzestupu titru proti-

latek dochdzi az za 10 i vice dni. Aglutinace je standardni

metoda v diagnostice (dva vzorky séra ve fazi akutni a re-

konvalescentni — prikazny je ¢tyfndsobny vzestup titru pro-

tilatek, nebo rekonvalescentnf titr > 1:160). Rychlé vySeteni

je mozné fluorescencnim testem.

3. Vyskyt

V roce 1995 byl vyskyt 0.8/100 000 obyv. Nejvyssi nemoc-
nost byla hldSena ve vékové skupin€ 35-54 let (42.5%).
V CR se onemocnéni vyskytuje v priibéhu celého roku s ma-
ximem v lednu (40 %). Nemocnost od roku 1978 kdy bylo
hlaseno 170 pripadd, je velmi nizkd. V r. 1995 byl pozoro-
véan cca 4 ndsobny vzestup (85 pripadt). Onemocnéni md téz
charakter profesiondlni ndkazy.

4. Zdroj - rezervodr

Tularemie je zoondza, postihujici divoce zijici zvitata, zejmé-
na hlodavce (hlavné zajic a divoky kralik dale krtek, ondatra,
veverka, kieCek). Reservoarem mohou byt i klisfata a ovadi.
V Ceské republice je zndmo 121 pifrodnich ohnisek nikazy,
z nichz aktivni jsou zejména v okresech Znojmo, Breclav,
Trebi¢, Brno-venkov, Hodonin, Pribram, Plzein-jih a sever.

5. Cesta prenosu

Nakaza se prenasi na ¢lovéka riznym zpiasobem:

e inokulaci kiiZe, spojivkového vaku nebo nasofaryngedlni
sliznice krvi nebo tkdni pfi manipulaci s infikovanymi
zvitaty

e t&Inimi tekutinami kli§tat, hematofigniho hmyzu nebo
jinych zvitat

o prisatim kliStéte nebo poStipdnim hmyzem

e manipulaci nebo ingesci nedostate¢né tepelné opracova-
ného kontaminovaného masa



e piti kontaminované vody

kontaminovanym prachem

® vzicné pokousdnim infikovanych divokych zvitat, ale
i pokousdnim nebo poskrdbanim infikovanych domdcich
zvitat (kocky)

® aboratorni ndkazy, projevujici se pneumonif nebo tyfoidni
formou.

6. Inkubacni doba

Inkuba¢ni doba se pohybuje od n€kolika hodin do 3 tydnd,
obvykle 3-5 dnt, v zdvislosti na virulenci kmene a velikosti
infek¢ni davky.

7. Obdobi nakazlivosti

Nékaza neni piimo pfenosnd z ¢lovéka na ¢lovéka. U neléc-
nych pfipadi je bakteriemie v prvych dvou tydnech onemoc-
néni, v 1ézich pretrvava F.t. asi mésic (i déle) po zacatku one-
mocnéni. Hematofagni hmyz je infekéni asi 14 dnt, klisfata
cely Zivot (2-3 roky). Kontaminované maso ztistdva infek¢n{
i ve zmrazeném stavu (-15 °C) déle neZ 3 roky.

8. Vnimavost

Vnimavost vi¢i ndkaze je vSeobecnd. Po infekci je dlohou-
dobd imunita, avSak byly popsdny i reinfekce.

9. Principy terapie

Lékem volby jsou aminoglykosidové preparaty, gentamicin
(i.v.) nebo streptomycin (i.m.) po dobu 7-14 dnti. U tetracyk-
linu a chloramfenikolu bylo pozorovdno vysoké procento
relapsti. Samotny ceftriaxon je netucinny, ale u meningedlni
formy je mozno kombinaci gentamicinu a ceftriaxonu zvysit
ucinek terapie.

10. Epidemiologickd opatieni
a) preventivni
e vychova obyvatel v pfedchdzeni ndkaze. Nemanipu-
lovat s divokymi zvifaty, kterd ztratila plachost. Nepit
vodu z nezndmych zdroj.
® pouzivat rukavice pfi manipulaci se zajici a pfi jejich
zpracovavani. Dostate¢nd tepelnd tprava pokrmi ze
zajica.
e ochranné pomucky pifi manipulaci se senem a steli-
vem
® pii odbéru materidlu a pfi préaci s kulturami F.t. pouZi-
vat ochranné pomtcky (masky, zasté€ry a rukavice)
® v prevenci je moZno pouzit Zivou oc¢kovaci latku pro
vybrané skupiny obyvatel, zejména pro laboratorni
pracovniky.
b) represivni
e hldSeni onemocnéni.

10.17 V

10.17.1 VZTEKLINA

1. Puvodce — agens

Virus vztekliny ze skupiny Rhabdoviri, rodu Lyssa-vi-
rus. Viry tohoto rodu jsou antigenné piibuzné, ale maji od-
liSné nukleokapsidy a povrchové proteiny s ohledem na zvi-
feci druh nebo geograficky pivod. Pfibuzné viry, vyskytujici
se v Africe (Mokola, Lagos bat a Duvenhage) a v Evropé
(Duvenhage) mohou vzdcn€ vyvolat smrtici onemocnéni,
klinicky podobné vztekliné.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

AKkutni encefalomyelitida, prakticky stoprocentné koncici

smrti.

e V inicialni fazi je vyznacena bolest hlavy, teplota, tna-
va, senzorické zmény v misté poranéni, psychomotorické
zmény.

e Nisleduje stadium paréz a paralyz, bolestivych svalo-
vych kfec¢i polykacich a laryngedlnich svall pfi pokusu
o polykani, vedouci k hydrofobii.

Onemocnéni trvd obvykle 2-6 dni, dmrti je nejcastéji

v disledku obrny dychacich svalt. K tzv. némé formé vztek-

liny dochézi tehdy, je-li prodromalni stadium nasledovano

hned stadiem paralytickym (pfi absenci excita¢niho stadia).

Diagnéza je stanovena na zdkladé anamnézy, klinického
obrazu a laboratorniho vySetfeni. Pfimé imunofluorescenc-
ni vySetfeni mozkové tkané podezielého zvitfete nebo ze-
mielého ¢lovéka na mySich (popt. na tkdfiovych kulturdch)
nahradilo ve vétsin¢ laboratofi mikroskopicky prikaz tzv.

Babes — Negriho télisek v mozku nemocného zvitete.
Sérologicka diagnostika se provadi neutraliza¢nim tes-

tem na mySich nebo tkdflovych kulturdch. PredbéZnou dia-
gnodzu lze provést reakci se specifickymi protildtkami, zna-
¢enymi FITC (flurorescein izothiocyanat) a to na zmrzlych
koznich fezech, odebranych v oblasti vlasové hranice zadni
¢asti krku, otiscich rohovky, popf. seskrabti sliznic.

3. Vyskyt

Kosmopolitni zoonéza. Je odhadovéno, Ze v rozvojovych ze-
mich je ro¢né pricinou 30 000 umrti. V rozvinutych zemich se
jednd o onemocnéni extrémné vzacné. V nasi republice bylo
posledni onemocnéni, kon¢ici imrtim zaznamendno v roce
1968 (v osmdesdtych letech byly zaznamendny ojedin€lé im-
portované piipady).

V Evropé 1ze v soucasnosti definovat 5 zdkladnich ekolo-
gickych biovariant (biotypil) vztekliny, vdzanych na speci-
fické vektorové druhy zvitat.

e Nositelem ,,silvatického*, lesniho typu infekce jsou

v Evropé, v€etné nasi republiky, pfedevsim lisky.
® Ohniska vztekliny domécich masozravcl ,,urbanniho*,

meéstského typu jsou vZdy vdzdna na oblasti s vyskytem

vztekliny liSek.

K vyraznému sniZeni vyskytu vztekliny u psi i kocek
u nds doslo po zavedeni povinného ofkovani vSech psii v roce
1953. K ndristu incidence vztekliny u volné Zijicich i doma-
cich zvitat doslo od sedmdesatych let v souvislosti se Sifenim
vztekliny liSek ve stfedni Evropé. Vrchol byl u nds zazname-
ndn v roce 1984 (2 232 pozitivnich vyskytt celkem, z toho 86
u domécich masozravcil). Po zavedeni ordlni vakcinace liSek
v roce 1989 doslo k vyraznému poklesu incidence onemoc-
néni (v roce 1994 celkem 221 pozitivnich ndlezli vztekliny,
z toho 191 u lisek).

4. Zdroj — rezervodr

Liska, pes, kocka, vlk, Sakal, skunk, myval a jiné Selmy.
Mohou nakazit ¢lovéka i dalsi zvifata (napf. skot, vysokou
zver). V Jizni a Stfedni Americe jsou rezervodrem vampyfti
a hmyzoZravi netopyfi. Infikovani hmyzoZravi netopyfi jsou
nalézani i v Severni Americe, v posledni dobé i v Evropé.
Vzicné mohou byt rezervodrem kralici, veverky, mySoviti
hlodavci.

5. Cesta prenosu

Pokousdnim, poskrabdanim, kontaminaci poranéné kiize (vy-
jimec¢né neporuSenych sliznic) slinami nemocného zvitete
s obsahem viru.
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Interpersondlni pfenos je teoreticky mozny, ale nebyl nikdy
popsdn. Vyjimkou je pfenos transplantdtem rohovky zemrelé-
ho na nediagnostikované onemocnéni vzteklinou. Ojedinéle
byl popsan prenos vzdus$nou cestou v jeskynich s miliony ne-
topyrt a jako laboratorni infekce.

6. Inkubacni doba

Zavisi na rozsahu a lokalizaci poranéni, popsdno 5 dni az 12
mesict, nejcastéji 2-8 tydnu.

7. Obdobi nakaZlivosti

Ve slindch pst a kocek lze virus detekovat 3-7 (vzdcné vice)
dni pred zacdtkem klinického onemocnéni a v jeho celém
pribéhu. Néktera divoka zvitata vylucovala virus az 18 dni
po objeveni se klinickych priznakd.

8. Vnimavost
Vseobecnd u ¢lovéka i vSech teplokrevnych savci. Priroze-
nd imunita neni u ¢lovéka znama.

9. Principy terapie
Vakcina a hyperimunni globulin v kombinaci.

10. Epidemiologickd opatrieni
a) preventivni
e aktivni imunizace osob v riziku profesiondlni infekce
e aktivni imunizace psi (povinnd), kocek (doporucend),
pastevniho skotu a ovci v ohroZenych oblastech (cilend)
e aktivni imunizace liSek ordln{ vakcinou
® sledovani vztekliny u zvifat
e zdravotni vychova (zvl. déti a majiteld psti a kocek)
® kontrola o¢kovani zvitat, prevdZzenych pres hranice.
b) represivni
e kontumace psti a kocek v lokalitdch s vyskytem vztek-
liny
® pii poranéni jakymkoli zvifetem lokdlni oSetfeni rdny
a podéni tetanického anatoxinu. Jednd-li se o zvife zné-
mé, zajistit jeho veterindrni klinické vySetieni, opakované
po péti dnech. V piipad€ pozitivniho klinického vySetfeni
zvitete zahdjit pasivné aktivni imunizaci poranéné osoby
v antirabickém stfedisku. Jedna-li se o zvife neznamé,
zahdjit pasivné aktivni imunizaci ihned. V piipadé zvitat
usmrcenych, nebo uhynulych se o imunizaci rozhodne na
zdkladé laboratorniho vySetieni jejich mozku.
e hlaseni vSech pfipadl poranéni zvifetem podezielym
z infekce.

10.18 Z
10.18.1 ZARDENKY

1. Puvodce — agens

N

Virus zardének patiici do skupiny togavird, rod rubiviry.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce
Zardénky obycejné probihaji jako mirné hore¢naté one-
mocnéni s diftiznim makulopapularnim exantémem, Cas-
to pripominajicim exantém spalnickovy nebo spdlovy.
Vyrazka je drobné skvrnitd, nesplyvava a objevuje se nej-
drive na obliceji, pak na krku a trupu. Na koncetindch byva
exantém mén& vyrazny. Casty je skvrnity enantém na mék-
kém patre, ktery se objevuje soucasné s exantémem.
U malych déti predchdzi exantému ndpadné zdufenf ijo-
vych, retroaurikuldrnich a tylnich lymfatickych uzlin.
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U dospélych byvaji asi dva dny trvajici prodromdlni pii-
znaky zahrnujici unavu, zdnét spojivek, bolesti v krku a ho-
recku, kterd s vysevem vyrdzky zdhy klesd. AZ v 50 %, ze-
jména u dospélych, miZou zardénky probihat inaparentné.

Artralgie a méné Casto artritida komplikuji znac¢nou ¢ast
infekci, zejména u dospélych Zen. Vzacnéjsi je trombocyto-
penickd purpura, Cast&jsi u déti. Nejobavanéjsi komplikaci
je postinfekéni encefalitida, postihujici asi 1 z 5 000 ne-
mocnych. Infekce Zeny virem zardének v pribéhu prv-
niho trimestru téhotenstvi miZe vést ke generalizované
a perzistujici infekci plodu, tzv. vrozenému zardénkovému
syndromu. Casnd infekce plodu predstavuje nejvyssi riziko
intrauterinntho dmrti, spontdnniho potratu, porodu plodu
s pfiznaky zardénkového syndromu nebo porodu zdanli-
v¢& zdravého plodu, u kterého se poskozeni manifestuje az
v pribéhu prvnich roki Zivota ditéte.

Klasickym projevem vrozené zardénkové embryopatie je
tzv. Gregguv syndrom, tj. zdruZzeny vyskyt vrozenych vad
srdce (defekty septa, stendza aorty nebo plicnice, oteviend
tepennd ducej), oka (katarakta, mikroftalmus, glaukom, re-
tinopatie) a hluchota. Byvaji i mikrocefalie a psychomoto-
rické retardace. Z orgdanovych onemocnéni jsou nejcastéjsi
trombopenickd purpura, meningoencefalitida, myokarditida,
hepatitida a osteoporické zmény metafyz dlouhych kosti.
Inzulin-dependentni diabetes mellitus je ¢astd pozdni mani-
festace zardének.

Frekvence kongenitdlnich malformaci ¢i fetdlnich umr-
ti se odhaduje az na 90% u prokdzanych zardének matky
v prvnim trimestru t€hotenstvi, kolem 10-20 % do 16. tydne
gravidity a infekce po 20. tydnu t€hotenstvi jiZ predstavuje
minimdlnf riziko poSkozeni plodu.

Diagnostika na zaklad¢ klinického obrazu je casto nedo-
staCujici a tak zejména u t¢hotnych Zen je dilezity vysledek
sérologického vysetfeni akutniho a rekonvalescentniho séra
nebo detekce specifickych IgM protilatek, potvrzujicich recent-
ni infekci. Virus Ize izolovat z faryngu tyden pied a 2 tydny po
objeveni se vyrdzky. Izolace viru z krve, moci nebo stolice je
moznd, ale pomérmé zdlouhava (10-14 dni).

Diagnézu vrozeného zardénkového syndromu potvrzuje
pritomnost specifickych IgM protilatek, perzistence speci-
fickych IgG protildtek po 6. mésici véku ditéte, nebo izolace
viru z nosohltanu ¢i moci.

3. Vyskyt

Do zahdjeni pravidelného oc¢kovani se zardénky objevova-
ly epidemicky v 3-5 letych cyklech s maximem v zimnich
a jarnich mésicich, ve frekvenci n€kolik desitek tisic piipadi
ro¢né. Od roku 1986 bylo zavedeno oCkovani vSech déti po
dosazeni 2 let v&ku. V 1. 1995 bylo v CR hldseno 764 piipa-
dd zardének, z toho vice nez 2/3 ve vékové skupiné 10-19
let.

4. Zdroj — rezervodr

Clovék jak s klinicky manifestni tak i inaparentni formou
onemocnéni.

5. Cesta prenosu

Kontakt s nazofaryngedlnimi sekrety infikovanych lidi. Ka-
pénkovou infekcf nebo pfimym kontaktem s nemocnym.

6. Inkubacni doba
14-23 dni, nejéast&ji 16-18 dni.

7. Obdobi nakazlivosti

Asi tyden pted objevenim se exantému a minimdlné 4 dny
po jeho zacdtku. Novorozenci s vrozenym zardénkovym



syndromem mohou vylucovat velkd kvanta viru faryngedlni-
mi sekrety a moc¢i dlouhou dobu (az 1 rok) i kdyZ nemusi mit
zjevné patrné znamky onemocnéni ¢i malformaci, ale jsou
zdrojem infekce pro vnimavé kontakty.

8. Vnimavost

Po vymizeni transplacentdrné prenesenych matetskych pro-
tilatek asi za 6-9 mésicti po narozeni je vnimavost vieobec-
nd. Proziti ndkazy zanechdvad dlouhodobou pravdépodobné
celozivotni imunitu. Postvakcina¢n{ imunita je také dlouho-
dobd. Asi 10% mladych dospélych v neockovanych ro¢ni-
cich je zatim vnimavych.

9. Principy terapie

Lécba je symptomatickd. Pii edému mozku a trombopenické
purpufe jsou indikovany glukokortikoidy, pfi artritidé neste-
roidn{ antirevmatika. U novorozence s vrozenym zardénko-
vym syndromem se provadi chirurgickd korekce vad a v¢as-
nd rehabilitace sluchovych a nervovych poruch.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni
e ockovani Zivou oslabenou vakcinou; v CR je od roku
1994 uzivdna kombinovand ockovaci latka proti spal-
nickdm, priuSnicim a zardénkdm TRIVIVAC, poda-
vana v 15. mésici Zivota. Zardénkova slozka vakciny
vyvoldvd tvorbu protildtek u vice nez 95 % vnimavych
jedinctd. Preockovani se provddi za 6 az 10 mésict po
primovakcinaci. Vedlejsi reakce po ockovani nejsou
Casté a manifestuji se kolem 9. dne po ockovani zvy-
Senou teplotou, zdufenim uzlin, prchavym exantémem
a u dospélych Zen artritidami a radikuloneuritidami.
Kontraindikacemi oc¢kovani jsou imunodeficientni
stavy a téhotenstvi. Ddle se ockuji proti zardénkdm
12-leté divky, pokud proti této ndkaze nebyly do té
doby ockovdany.
e spriavné skladovdni a manipulace s ockovaci liatkou
® dodrzovani tzv. chladového fetézce (+2 °C az + 8 °C)
od vyrobce az po aplikaci vakciny; poddvdni imuno-
globulinu exponované t€hotné Zené¢ nezabrani infekci
ani virémii, pouze modifikuje klinické symptomy.
e infekce t€hotnych Zen potvrzena sérologicky je indika-
cf k interrupci
b) represivni
e hldSeni onemocnéni i vrozeného zardénkového syn-
dromu
e sérologické potvrzeni diagnézy vySetfenim pdrovych
sér nemocného odebranych v intervalu 2-4 tydnd
® izolace nemocného vétSinou v domdci izolaci
e [ékarsky dohled v détskych predskolnich zatizenich po
dobu 21 dnti od vyfazeni nemocného ditéte
e déti z rodin, kde se vyskytlo onemocnéni zardénkami
mohou do zafizeni dochazet.

10.18.2 ZASKRT

1. Puvodce — agens

Corynebacterium diphtheriae (C.di) je gramlabilni kyjo-
vita tyc¢inka. RozliSujeme typy gravis, mitis a intermedius.
Tyto ndzvy vSak nevyjadiuji zdvaznost onemocnéni jimi
zpisobenych. Klinické pfiznaky zaskrtu jsou vyvoldny toxi-
nem, jehoZ produkce je vyvoldna infekci kmene C.di. cory-
nebacteriofdgem nesoucim piislusnou genetickou informaci.
Jednotlivé kmeny se mohou v produkci toxinu zdsadné liSit,
pfipadné pasdZovdnim na imunni populaci mohou ztratit

schopnost produkovat toxin. Jednd se o pomérné¢ odolné
mikroorganismy, jsou schopny v hlenu ¢i sekretu preZivat
i nékolik tydnd.

2. Klinicky obraz a diagnostika infekce

Jedna se o akutni onemocnéni tonsil, pharyngu, laryngu,
nosni sliznice a vzacné kuze, ostatnich mukéznich tkani,
spojivek ¢i genitalii. Charakteristické 1éze typu Sedavé pa-
blany obklopené zanétlivym lemem, které po odstranéni za-
nechdvaji krvacejici spodinu, pfechdzejici na mékké a nékdy
i tvrdé patro, jsou v soucasnosti vzdcné. Pro onemocnéni je
typicky nasladly zdpach z tst.

Nejzavaznéjsi formou je difterie laryngu — croup, pfi
které dochdz{ aZ k anoxii a Casto i smrti. V soucasnosti pro-
bihd toto onemocnéni nejcastéji pod obrazem tonsilitidy ¢i
pharyngitidy nékdy provdzené zvétSenim cervikdlnich lym-
fatickych uzlin, u t€Zsich piipadt provazené otokem v kréni
oblasti. Bélavd pabldna prechazejici na uvulu a na mékké
patro ve spojeni s tonsilitidou, faryngitidou a cervikalni
lymfadenopatii by méla vést k podezieni, Ze se jednd o za-
Skrt. Teplota se vétSinou pohybuje okolo 38 °C. Diferenci-
aln¢€ diagnosticky je tfeba odliSit od z4skrtu streptokokovou
tonsilitidu, bakteridln{ a virovou faryngitidu, Plought-Vin-
centovu anginu, infekéni mononuklo6zu, kandidézu a tustn{
lokalizaci syfilis.

Lehc¢i kozni formy zaskrtu pripominaji impetigo, u ty-
pickych dochdzi k 1ézim pokrytym Sedavou membranou po
jejimz odstranéni se objevi hluboky, ostfe ohranic¢eny koZni
defekt.

Pozdni nasledky ptisobeni toxinu zahrnuji poskozeni
cranidlnich a perifernich, motorickych i sensitivnich nervi,
myokarditidu a poSkozeni ledvin. Mohou se objevit za 2-6
tydnti, zejména u pozd€ diagnostikovanych ¢i nespravné 1é-
¢enych piipadi.

Onemocnéni z4Skrtem mélo v minulosti vice nez 50 %
smrtnost, kterd po zavedenim 1é¢by antitoxickym zvifecim
globulinem klesla na cca 10% . Soucasna 1écba antibioti-
ky sice zkratila dobu 1é¢by a nosi¢stvi v rekonvalescenci,
nicméné smrtnost vcelku neovlivnila. K imrtim dochdzelo
casto u dospélych, pozdé diagnostikovanych, osob, 1é¢enych
zprvu pouze antibiotiky.

Diagnostika se provadi vytérem suchym nebo detoxiko-
vanym tampoénem z tonsil ¢i jinych postiZzenych mist, vzdy
pred zahdjenim antibiotické 1é€by. Neni-li mozné ihned do-
pravit tampodn do laboratofe, je 1épe jej uschovat do druhého
dne v lednici, neZ se pokouset dal$i den o odebrani vzorku
u léceného pacienta. C.di je pomérné resistentni na zevni
podminky s vyjimkou pfimého slune¢niho zéreni. Kultiva-
ce patif mezi standardni vySetfeni, mikroskopie ma pouze
pomocnou a orientaéni hodnotu, sérologicky priikaz se ne-
provadi pro zkresleni vysledku po podani hyperimunniho
séra. V pripad€ pozitivni kultivace je tfeba provést stanoveni
toxigenicity kmene.

3. Vyskyt
V naSem stdté doSlo k ukonceni sestupného trendu vyskytu
zaskrtu koncem sedmdesatych let. Od té€ doby se vyskytuje
pouze sporadicky. V poslednich péti letech se vyskytly pou-
ze dva zfejmé& importované piipady. Endemicky se vyskyto-
val v minulych letech zaSkrt v tropickych zemich, kde pre-
valovala koZni forma. Soucasny imuniza¢ni program WHO
tuto situaci ¢aste¢né zménil.

V poslednich péti letech probihd velkd epidemie zaskrtu
v zemich byvalého Sovétského svazu, v disledku kolapsu
ockovacich programd. Piipady onemocnéni se rozsitily i do
byvalych pobaltskych republik a do pohrani¢ni oblasti Pol-
ska. Nelze vylougit i zavle¢eni jednotlivych piipadt do CR.
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My

Rozsiten{ zaSkrtu v naSem stité brani dobrd kolektivni imu-
nita. Dlivodné podezieni, Ze n4S posledni piipad zaSkrtu byl
infikovan imigrantem se nepodafilo prokazat.

Nelze vyloucit Ze budoucnosti nedojde k sporadickym
vyskytlim tohoto onemocnéni v urcitych etnickych ¢i so-
cidlnich skupindch, pfichdzejicich do styku s imigranty
z oblasti vysokého vyskytu. Nelze také vyloucit zhorSeni
proockovanosti déti téchto skupin s ndslednou moZznosti
zavlecenf infekce.

4. Zdroj — rezervodr

Nemocny ¢lovek jiz koncem inkubacéni doby a po celé obdo-
bi nemoci, nosi¢ v rekonvalescenci a zdravy nosi¢ toxigen-
niho kmene.

5. Cesta prenosu

Pifimym kontaktem s pacientem nebo nosi¢em, kapénkovou
infekef; nepfimo pomoci kontaminovanych predmétti denn{
potreby a pradla.

6. Inkubacni doba
Obycejné 2-5 dnii nejdéle 7.

7. Obdobi nakazlivosti

Od konce inkubacéni doby, po celou dobu nemoci, obycejné
14 dnd, zfidka déle neZ 1. mésic. V minulosti nebyly vzac-
nosti rekonvalescenti vylucujici C.di. déle nez 6. mésic.

8. Vnimavost

Transplacentarni protilatky ziskané od imunnich matek
chrani dit¢ v prvnich 4-6 mésicich. I kojeni md za téchto
okolnosti lokdlni protektivni ucinek. Jiz prvni dvé davky
zdkladniho ockovani poskytuji dostatecnou (ale kratkodo-
bou) imunitu. U nds pouZivané oCkovaci schéma zajistuje
u zdravych, normélné vyvinutych déti protektivni hladiny
protilatek. Osoby narozené po roce 1946 a zejména po roce
1958 maji ve vysokém procentu (82 a 97 %) dostatecné hla-
diny protilatek.
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9. Principy terapie

Vcasnd aplikace hyperimunniho globulinu spolu s antibio-
tickou 1€cbou.

10. Epidemiologickd opatreni
a) preventivni

e ockovani proti zaskrtu; ockuji se déti od 9. tydne Zivota
trivakcinou Di-Te-Pe tfemi ddvkami v jednomési¢nich
intervalech a ¢tvrtou ddvkou v 18-20 mésicich. Preoc-
kovani se provadi v 5. letech. Dospélym star$im 50. let,
odjizdéjicim do mist vysokého vyskytu lze doporucit
preockovani 1. ddvkou vakciny pro dospélé.

b) represivni

e povinné hldseni i pfipadu podezielého

® izolace nemocného na infekénim oddéleni

e odbér biologického materidlu na laboratorni vySetien{

® jednordzové mikrobiologické vySetfeni kontaktd.
V pifpadé pozitivity u zdravého jedince (nosice) lékar
naiidi doméci izolaci a zajisti eliminaci piivodce infek-
ce vhodnym antibiotikem napf. erytromycinem.

e vnimavym (neockovanym) détem a dospélym osobam,
které byly v kontaktu s nemocnym je tfeba co nejdiive
podat profylakticky PNC (po dobu péti dntt), v piipadé
precitlivélosti jiné vhodné antibiotikum

e dit€¢ po prozitém onemocnéni je mozno pfijmout do
kolektivniho zafizeni, jeli podle klinického vySetfeni
zdrdvo a dvé posledni kultivacni vySetfeni z nosu a kr-
ku jsou negativni, pokud jde o C.diphtheriae, jinak se
souhlasem okresntho hygienika

e zvySeny lékarsky dohled v ohnisku ndkazy déti po 7 dnt
od dne vytazeni nemocného z ohniska

e dospéli, ktefi byli v kontaktu s nemocnym si sami
denné méfi teplotu a v pripad€ podezieni na zalinajici
onemocnéni ihned vyhledaji I€kare

e v pifpad€ zjisténi nosicstvi togigenntho kmene C.di-
phtheriae v jiné souvislosti neZ s onemocnénim zaskr-
tem plati vySe uvedend opatfeni véetné domadci izolace.



