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10 INFEK»NÕ CHOROBY

10.1 A

10.1.1 AIDS  (ACQUIRED  IMMUNODEFICIENCY  
SYNDROME) SIDA  (SYNDROME  D 
IMMUNODEFIENCE  ACQUISE) SYNDROM  
ZÕSKAN…HO  IMUNODEFICITU

1.  P˘vodce ñ agens
HIV (Human Immunodeficiency Virus), virus lidskÈho 
imunodeficitu, se ¯adÌ do Ëeledi Retroviridae, rodu Lenti-
virus. Virov· partikule o pr˘mÏru 110 nm je tvo¯ena fosfo-
lipidov˝m obalem s glykoproteinov˝mi v˝bÏûky (envelope) 
a vnit¯nÌ strukturou, nukleoidem (jinak tÈû naz˝van˝m core). 
Nukleoid obsahuje genom HIV, dvÏ identick· vl·kna ribo-
nukleovÈ kyseliny (RNA), nesoucÌ HIV genetick˝ sign·l. 
KromÏ tÏchto z·kladnÌch struktur obsahuje virov· partiku-
le HIV nÏkterÈ enzymy, p¯edevöÌm reverznÌ transkript·zu, 
umoûÚujÌcÌ replikaci viru v napadenÈ hostitelskÈ buÚce. Pro 
HIV, stejnÏ jako ostatnÌ pro ostatnÌ retroviry je charakteris-
tick· schopnost zabudovat svou genetickou informaci do ge-
nomu hostitelskÈ buÚky a vyvolat jejÌ chronickou celoûivot-
nÏ perzistujÌcÌ infekci. V souËasnÈ dobÏ nem·me prost¯edky, 
kterÈ by dok·zaly z infikovanÈ buÚky virov˝ genetick˝ 
sign·l eliminovat. HIV napad· p¯edevöÌm buÚky imunitnÌho 
systÈmu, zejmÈna T lymfocyty nesoucÌ receptor CD4. M˘ûe 
vöak p¯Ìmo infikovat i ¯adu dalöÌch bunÏk jako slizniËnÌ Lan-
gerhansovy buÚky, buÚky glie a dalöÌ.

HIV se vyskytuje ve dvou typech znaËen˝ch jako HIV-
1 a HIV-2, kterÈ se liöÌ ve sloûenÌ povrchov˝ch struktur. Oba 
typy se takÈ odliöujÌ geografick˝m v˝skytem, patogenitou, 
klinick˝m obrazem a nÏkter˝mi epidemiologick˝mi charakte-
ristikami. V EvropÏ a na americkÈm a asijskÈm kontinentu se 
vyskytuje p¯ev·ûnÏ HIV-1, HIV-2 z˘st·v· lokalizov·n zejmÈna 
v oblastech z·padnÌho pob¯eûÌ Afriky.

HIV-1 se dÏlÌ na ¯adu subtyp˘ znaËen˝ch alfabeticky. 
Je velmi plastick ,̋ snadno podlÈh·  mutacÌm zejmÈna ve 
sloûenÌ povrchov˝ch glykoprotein˘. Tato vlastnost je jed-
nou z p¯ÌËin dosavadnÌch ne˙spÏch˘ p¯i konstrukci ˙Ëinn˝ch 
vakcin.

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce
Infekce HIV se projevuje pestr˝m klinick˝m obrazem. Od 
zÌsk·nÌ n·kazy do vzniku plnÏ rozvinutÈho onemocnÏnÌ 
AIDS obvykle uplyne ¯ada let (pr˘mÏrnÏ 10,5 let) a s tÌm, 
jak doch·zÌ k postupnÈmu zhoröov·nÌ imunitnÌch funkcÌ, 
mÏnÌ se i hlavnÌ klinickÈ p¯Ìznaky.

 Kr·tce po expozici ñ za 3-8 t˝dn˘ ñ p¯ibliûnÏ u 50 % 
infikovan˝ch doch·zÌ k p¯Ìznak˘m primoinfekce ñ akutnÌ 
HIV infekce. Ta obvykle probÌh· pod obrazem ch¯ipkovitÈ-
ho onemocnÏnÌ, Ëasto s prchav˝m exantÈmem, jindy p¯ipo-
mÌnajÌcÌ syndrom infekËnÌ mononukleÛzy a jen vz·cnÏji se 
objevÌ neurologick· symptomatologie ñ sÈrÛznÌ meningitÌda 
Ëi polyradikuloneuritÌda. V krevnÌm obraze b˝v· leukope-
nie, nÏkdy s lymfopeniÌ Ëi atypickou lymfocytÛzou. Tato 
prim·rnÌ HIV infekce pravidelnÏ spont·nnÏ odch·zÌ.

 Po tÈto f·zi pacient vstupuje do r˘znÏ dlouhÈho obdo-
bÌ latence, kdy nemÌv· jakÈkoliv obtÌûe. NÏkdy m˘ûe dojÌt 
k reverzibilnÌmu zdu¯enÌ lymfatick˝ch uzlin, kterÈ m˘ûe 
p¯ejÌt v perzistujÌcÌ generalizovanou lymfadenopatii ñ PGL. 
Tento syndrom nem· nep¯Ìzniv˝ prognostick˝ v˝znam. 
V dobÏ asymptomatickÈho nosiËstvÌ HIV infekce vöak do-
ch·zÌ k postupn˝m zmÏn·m imunitnÌho systÈmu, jehoû nej-
n·padnÏjöÌm v˝razem je pokles CD4 lymfocyt˘. K prvnÌm 

p¯Ìznak˘m, kterÈ signalizujÌ snÌûenou v˝konnost imunitnÌho 
systÈmu doch·zÌ pravidelnÏ p¯i poklesu poËtu CD4 lymfo-
cyt˘ pod hodnoty 500/mm3, kdy pacient p¯ech·zÌ z klinickÈ 
kategorie A ñ asymptomatickÈ HIV infekce do kategorie B 
ñ symptomatickÈ f·ze HIV infekce.

Symptomatick· f·ze HIV infekce je charakterizov·na 
v˝skytem recidivujÌcÌ orofarynge·lnÌ kandidÛzy, Ëi kandi-
dovÈ vulvovaginitÌdy, v˝sevem herpes zoster, recidivujÌcÌmi 
adnexitÌdami, postupn˝m zmenöov·nÌm p¯edtÌm zdu¯el˝ch 
uzlin a Ëasto i celkov˝mi p¯Ìznaky jako jsou ˙nava, horeËky, 
pr˘jmy a hubnutÌ.

V pr˘bÏhu symptomatickÈho stadia HIV je nutno poËÌtat 
s n·stupem tzv. velk˝ch oportunnÌch infekcÌ (OI), jejichû 
v˝skyt indikuje za¯azenÌ pacienta do klinickÈ kategorie C ñ 
tedy stadia AIDS-onemocnÏnÌ ñ charakterizovanÈ v˝skytem 
nÏkterÈ z tzv. velk˝ch oportunnÌch infekcÌ, nÏkter˝mi n·do-
ry nebo dalöÌmi projevy jako je HIV encefalopatie a wasting 
syndrom (kachexie). V̋ skyt velk˝ch OI je d˘sledkem tÏûkÈ 
poruchy imunitnÌho systÈmu a je obvykle spojen s hlubok˝m 
poklesem CD4 lymfocyt˘.

IndikativnÌ onemocnÏnÌ pro klasifikaci HIV infekce 
jako rozvinutÈho onemocnÏnÌ AIDS (kriteria SZO):
l pneumocystov· pneumonie
l toxoplazmov· encefalitÌda
l ezofage·lnÌ, trache·lnÌ, bronchi·lnÌ nebo plicnÌ kandidÛza
l chronick˝ an·lnÌ herpes simplex nebo herpetick· bronchi-

tÌda, pneumonie nebo ezofagitÌda
l CMV retinitÌda
l generalizovan· CMV infekce (kromÏ jater a sleziny)
l progresivnÌ multifok·lnÌ leukoencefalopatie
l recidivujÌcÌ salmonelov· bakteriÈmie
l recidivujÌcÌ pneumonie v pr˘bÏhu 1 roku
l chronick· intestin·lnÌ kryptosporidiÛza
l chronick· intestin·lnÌ isosporÛza
l extrapulmon·lnÌ kryptokokov· infekce
l diseminovan· nebo extrapulmon·lnÌ histoplazmÛza
l diseminovan· kokcidioidomykÛza
l tuberkulÛza
l diseminovan· nebo extrapulmon·lnÌ atypick· mykobak-

teriÛza
l Kaposiho sarkom
l malignÌ lymfomy (Burkitt˘v, imunoblastick˝ a prim·rnÌ 

cerebr·lnÌ lymfom)
l invazivnÌ karcinom dÏloûnÌho hrdla
l HIV encefalopatie
l wasting syndrom

V poslednÌ dobÏ jsme svÏdky postupnÈ zmÏny v˝skytu 
a charakteru OI. DÌky dob¯e propracovan˝m schÈmat˘m 
chemoprofylaxe nÏkter˝ch, hlavnÏ parazit·rnÌch OI, vysky-
tujÌ se tyto st·le mÈnÏ a na jejich mÌstÏ se uplatÚujÌ jinÈ in-
fekce ñ p¯edevöÌm virovÈ. K takov˝m dob¯e zvl·dnuteln˝m 
OI pat¯Ì p¯edevöÌm pneumocystov· pneumonie (PCP), zp˘-
soben· houbou Pneumocystis carinii. V poË·tcÌch pandemie 
infekce HIV p¯edstavovala nejËastÏjöÌ OI a byla takÈ nejËas-
tÏjöÌ p¯ÌËinou jejich smrti. PodobnÏ dob¯e dnes zvl·d·me 
terapii a profylaxi nap .̄ mozkovÈ toxoplazmÛzy, nÏkter˝ch 
mykotick˝ch onemocnÏnÌ, recidivujÌcÌch infekcÌ herpes sim-
plex a do znaËnÈ mÌry takÈ nÏkter˝ch forem CMV infekce. 
Velk˝m problÈmem se st·vajÌ infekce vyvolanÈ Mycobacte-
rium tuberculosis a v˝skyt multirezistentnÌch kmen˘. 

Diagnostika HIV/AIDS se opÌr· p¯edevöÌm o specifickou 
mikrobiologickou diagnostiku.

Nejd˘leûitÏjöÌ principy laboratornÌ diagnostiky a pouûÌ-
vanÈ metody:
l Pr˘kaz specifick˝ch HIV protil·tek je spolehlivou, 
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citlivou a specifickou metodou diagnostiky HIV/AIDS. 
Vyûaduje odbÏr 5-7 ml venÛznÌ krve. PouûÌv· se i k vyöet-
¯ov·nÌ krevnÌch d·rc˘ pro zajiötÏnÌ bezpeËnosti krevnÌch 
konzerv a krevnÌch deriv·t˘. Pro vylouËenÌ faleönÏ pozi-
tivnÌch n·lez˘ je t¯eba kaûd˝ pozitivnÌ v˝sledek ovÏ¯ovat 
v systÈmu konfirmaËnÌch test˘, kterÈ prov·dÌ specializo-
vanÈ pracoviötÏ. P¯i interpretaci negativnÌch v˝sledk˘ je 
nutno u vyöet¯ovanÈho uvaûovat Ëasov˝ faktor tak, aby se 
vylouËil faleönÏ negativnÌ n·lez, zp˘soben˝ vyöet¯enÌm 
v obdobÌ tzv. imunologickÈho okÈnka, to je v dobÏ, kdy 
vyöet¯ovan˝ jeötÏ nestaËil po svÈ HIV infekci vytvo¯it 
detekovatelnÈ protil·tky. DÈlka tohoto obdobÌ byla stano-
vena v pr˘mÏru na 3 mÏsÌce. Po tÈto dobÏ je nutno u HIV 
negativnÌch osob s rizikem HIV infekce vyöet¯enÌ opako-
vat pro zabezpeËenÌ validity negativnÌho n·lezu. Vyöet¯o-
v·nÌ slin jako alternativnÌho biologickÈho materi·lu pro 
detekci HIV protil·tek je vyhrazeno pro epidemiologickÈ 
studie, nikoliv pro diagnostickÈ ˙Ëely. Pro konfirmaci 
HIV pozitivnÌho n·lezu ze slin je nutno provÈst vyöet¯enÌ 
krevnÌho sÈra.

l P¯Ìm˝ pr˘kaz viru v biologickÈm materi·lu (obvykle 
mononukle·rnÌ buÚky perifernÌ krve). Velmi nesnadn·, n·-
roËn·, zdlouhav· a z hlediska profesion·lnÌ infekce nebez-
peËn· metoda pouûÌvan· jen pro speci·lnÌ p¯Ìpady (nap .̄ 
u novorozenc˘ HIV infikovan˝ch matek). Vyûaduje odbÏr 
5-10 ml nesr·ûlivÈ krve.

l Pr˘kaz virovÈho genomu (virov˝ch nukleov˝ch kyselin) 
v biologickÈm materi·lu, p¯edevöÌm polymer·zovou ¯etÏ-
zovou reakcÌ (PCR). OËek·v· se, ûe metoda dosud vyhra-
ûen· pro specializovan· pracoviötÏ, bude v blÌzkÈ budouc-
nosti slouûit jako jedna z bÏûn˝ch diagnostick˝ch metod. 
Vyûaduje odbÏr 5-10 ml nesr·ûlivÈ krve.
 DalöÌ specializovanÈ laboratornÌ metody se prov·dÏjÌ jen 

v referenËnÌ laborato¯i.

3.  V˝skyt
CelosvÏtov ,̋ jedn· se o pandemii. Podle odhad˘ SvÏtovÈ 
zdravotnickÈ organizace bude do roku 2 000 na celÈm svÏ-
tÏ okolo 6 milion˘ lidÌ s AIDS a okolo 20-40 milion˘ HIV 
infikovan˝ch osob. NejvyööÌ v˝skyt je v souËasnÈ dobÏ na 
africkÈm a novÏji i na asijskÈm kontinentu. ZejmÈna v jiho-
v˝chodnÌ Asii probÌh· explozivnÌ epidemie HIV/AIDS, v nÌû 
p¯evl·dajÌ jinÈ subtypy HIV-1 neû na americkÈm a evropskÈm 
kontinentu. Zd· se, ûe nÏkterÈ z tÏchto subtyp˘ se snadnÏji 
öÌ¯Ì heterosexu·lnÌm pohlavnÌm stykem a v tÈto souvislosti se 
uvaûuje i o moûnosti vzniku novÈ vlny epidemie HIV/AIDS 
v EvropÏ a na americkÈm kontinentu, kde se podle dosavad-
nÌch ˙daj˘ epidemie HIV/AIDS do urËitÈ mÌry stabilizovala.

Infekce typem HIV-2 z˘st·v· lokalizov·na na z·padnÌm 
pob¯eûÌ Afriky, v EvropÏ a na americkÈm kontinentu nem· 
prakticky û·dn˝ v˝znam.

4. Zdroj ñ rezervo·r
Zdrojem HIV je pouze infikovan˝ ËlovÏk. é·dn˝ ze zn·-
m˝ch zvÌ¯ecÌch retrovir˘ nenÌ p¯enosn˝ na ËlovÏka.

5.  Cesta  p¯enosu
HIV se p¯en·öÌ t¯emi zp˘soby:
a) krevnÌ cestou
l HIV kontaminovanou krvÌ nebo krevnÌmi deriv·ty
l spoleËn˝m pouûÌv·nÌm jehel, st¯ÌkaËek event. roztoku 

drogy u injekËnÌch uûivatel˘ drog
l p¯i krvav˝ch sexu·lnÌch praktik·ch

b) pohlavnÌm stykem
l spermatem, vagin·lnÌm sekretem p¯i homo- i hetero-

sexu·lnÌm styku

c) z matky na dÌtÏ
l vertik·lnÌ p¯enos (antenat·lnÏ, perinat·lnÏ ev. mate¯-

sk˝m mlÈkem)

6.  InkubaËnÌ  doba
InkubaËnÌ doba, od vstupu viru do vnÌmavÈ buÚky po obje-
venÌ se klinick˝ch p¯Ìznak˘ charakterizovan˝ch jako akutnÌ 
infekce Ëi prim·rnÌ onemocnÏnÌ, obn·öÌ pr˘mÏrnÏ 3 t˝dny. 
Nespr·vnÏ, ale velmi Ëasto i v odbornÈ literatu¯e je jako in-
kubaËnÌ doba oznaËov·na relativnÏ velmi dlouh· f·ze (aû 15 
let podle souËasn˝ch znalostÌ) latentnÌ infekce s minim·lnÌ-
mi klinick˝mi p¯Ìznaky. Tato f·ze nastupuje po akutnÌ infek-
ci a dosud nenÌ jasno, zda vöichni infikovanÌ poslÈze p¯ejdou 
do st·dia klinicky plnÏ rozvinutÈho onemocnÏnÌ AIDS. Je 
zn·mo nÏkolik desÌtek p¯Ìpad˘ osob, p¯eûÌvajÌcÌch po infekci 
HIV dÈle neû 15 let.

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti
Infikovan· osoba je nakaûliv· prakticky okamûitÏ po vniku HIV 
do organizmu a jeho replikaci ve vnÌmav˝ch buÚk·ch, tedy jeö-
tÏ v inkubaËnÌ dobÏ p¯ed rozvojem akutnÌ infekce. Nakaûlivou 
z˘st·v· aû do konce svÈho ûivota. StupeÚ nakaûlivosti se liöÌ 
podle mnoûstvÌ vyluËovanÈho viru v z·vislosti na f·zi infekce, 
ve kterÈ se infikovan· osoba nach·zÌ. NejvÏtöÌ mnoûstvÌ viru 
se vyluËuje v akutnÌm stadiu, mÈnÏ v dobÏ latentnÌ f·ze a jeho 
mnoûstvÌ opÏtovnÏ stoup· v obdobÌ klinickÈho AIDS.

8.  VnÌmavost
VnÌmavost je vöeobecn·. V poslednÌ dobÏ se podle nÏkte-
r˝ch studiÌ zd·, ûe urËitÈ imunologickÈ parametry (kvalita 
cytotoxick˝ch T bunÏk) mohou ovlivÚovat vnÌmavost k in-
fekci HIV. ⁄vodnÌ epidemiologickÈ studie nebyly dosud 
ovÏ¯eny a v souËasnÈ dobÏ se prov·dÏjÌ i studie in vitro.

9.  Principy  terapie
Z·kladem lÈËby je vedle profylaxe a vËasnÈ lÈËby oportun-
nÌch infekcÌ protivirov· terapie. JejÌm cÌlem je alespoÚ zpo-
malit mnoûenÌ HIV a p¯edejÌt tak zhroucenÌ imunitnÌho sys-
tÈmu. KoneËn˝ cÌl protiretrovirovÈ terapie ñ eliminace viru 
z organizmu ñ nenÌ dosud vy¯eöen. Vöechna dosud dostupn· 
antiretrovirov· chemoterapeutika sv˝m z·sahem do repli-
kaËnÌho cyklu viru pouze vÌce Ëi mÈnÏ ˙spÏönÏ zpomalujÌ 
jeho mnoûenÌ v organizmu.

Existuje cel· ¯ada antiretrovirov˝ch prepar·t˘, kterÈ 
p˘sobÌ v r˘zn˝ch f·zÌch replikace viru. Jejich kombinacÌ 
lze dos·hnout zv˝öenÈho ˙Ëinku a omezit v˝skyt rezistent-
nÌch variant HIV. Z·kladnÌm lÈkem z˘st·v· azidothymidin 
(AZT). U gravidnÌch ûen AZT pod·van˝ bÏhem tÏhotenstvÌ 
sniûuje moûnost p¯enosu HIV infekce na novorozence.

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ
a) preventivnÌ

V souËasnÈ dobÏ neexistujÌ û·dn· specifick· preventivnÌ 
opat¯enÌ. K dispozici nenÌ ˙Ëinn· oËkovacÌ l·tka ani jinÈ 
profylaktickÈ prepar·ty. PreventivnÌ opat¯enÌ, kter· jsou 
k dispozici:
l v˝chova, vedoucÌ ke zmÏn·m p¯Ìstup˘ a chov·nÌ v se-

xu·lnÌm ûivotÏ
l zajiöùov·nÌ bezpeËnosti krevnÌch konzerv a deriv·t˘ 

testov·nÌm vöech darovan˝ch krvÌ
l diskutov·n je program v˝mÏny jehel a st¯ÌkaËek u in-

jekËnÌch uûivatel˘ drog.
b) represivnÌ
l hl·öenÌ HIV pozitivity, onemocnÏnÌ AIDS a ˙mrtÌ, N·-

rodnÌ referenËnÌ laborato¯i pro AIDS
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l û·dn· karantÈnnÌ opat¯enÌ ani omezov·nÌ spoleËenskÈ-
ho styku nejsou uplatÚov·na. V̋ kon povol·nÌ je ome-
zov·n pouze zdravotnÌm stavem, nikoliv n·lezem HIV 
pozitivity.

10.1.2 AKTINOMYK”ZA
 
1.  P˘vodce ñ agens 
Aktinomycety jsou bakterie typickÈ morfologie a specific-
k˝ch fyziologick˝ch vlastnostÌ. Jsou to rozvÏtvenÈ tyËinky, 
jeû rostou v atmosfÈ¯e se snÌûen˝m obsahem kyslÌku. Akti-
nomykÛzu zp˘sobuje nejËastÏji Actinomyces israeli, mÈnÏ 
ËastÏjöÌmi p˘vodci jsou Actinomyces naeslundii, Actinomy-
ces viscosus, Actinomyces odontolyticus. 

AktinomykÛzu zp˘sobuje i vzd·len˝ p¯Ìbuzn˝ mikrob 
Arachnia propionica (neprodukuje toxin, je citliv· k peni-
cilinu). 

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
AktinomykÛza je pomalu se rozvÌjejÌcÌ chronickÈ one-
mocnÏnÌ vyvolanÈ organismy m·lo virulentnÌmi p¯Ìtomn˝-
mi na sliznicÌch ËlovÏka. 

Infekce se rozvine p¯i poruöenÌ integrity sliznice. P¯i pro-
niknutÌ do tk·nÏ se vytv·¯ejÌ mnohoËetnÈ abscesy spojenÈ 
choboty. Tvo¯Ì se pÌötÏle. Ve tk·ni se tyto bakterie mnoûÌ 
pomalu, vytv·¯ejÌ mikrokolonie, jeû se v mikroskopu jevÌ 
jako hutnÈ dr˘zy. Ty se ohraniËujÌ granulaËnÌm z·nÏtem 
a inkrustujÌ v·penat˝mi solemi. Nakonec tak tvo¯Ì sÌrovÏ 
ûlut· zrna typick· pro toto onemocnÏnÌ. Pro rozvoj infekce 
je charakteristickÈ öÌ¯enÌ per continuitatem p¯ekon·vajÌcÌ 
anatomickÈ bariÈry. 
Podle lokalizace vznik· forma: 
l cervikofaci·lnÌ 
l plicnÌ 
l b¯iönÌ 
l p·nevnÌ 

P·nevnÌ forma Ëasto vznik· p¯i dlouho udrûovanÈm 
intrauterinnÌm tÏlÌsku. AktinomykÛza postihuje i centr·lnÌ 
nervov˝ systÈm. 

NejËastÏjöÌ forma cervikofaci·lnÌ oblasti se rozvÌjÌ 
v krajinÏ mandibul·rnÌho ˙hlu jako pomalÈ nebolestivÈ 
onemocnÏnÌ charakteristickÈ edÈmem a poslÈze vytvo¯e-
nÌm pÌötÏle, kter· ˙stÌ v mÌstÏ zdu¯enÌ nebo na krku. RozvÌjÌ 
se Ëasto p¯i nedostateËnÈ hygienÏ dutiny ˙stnÌ, po extrakci 
zubu, nebo po poranÏnÌ v obliËeji. NÏkdy, a to mÈnÏ Ëasto, se 
infekce m˘ûe rozvÌjet rychleji jako hnisavÈ onemocnÏnÌ. 

PlicnÌ forma m· zprvu netypick˝ obraz, pozdÏji s mnoho-
Ëetn˝mi abscesy, kterÈ se poslÈze öÌ¯Ì do okolnÌch tk·nÌ. Je po-
stiûena i pleura, mediastinum a stÏna hrudnÌku. HrudnÌ forma 
nenÌ p¯Ìliö Ëast·. Diferenci·lnÏ diagnosticky p¯ich·zÌ v ˙vahu 
plicnÌ forma nokardiÛzy vyvolan· Nocardia astroides. M· 
mnohem menöÌ tendenci k lokalizaci. äÌ¯Ì se do centr·lnÌho 
nervovÈho systÈmu a vytv·¯Ì mnohoËetnÈ abscesy v mozku. 

B¯iönÌ forma postihuje v dutinÏ b¯iönÌ kter˝koliv org·n 
bez predilekce. NenÌ Ëast·. RozvÌjet se m˘ûe po chirurgic-
kÈm z·kroku na tlustÈm st¯evÏ nebo po perforaci divertiklu. 
Na diagnÛzu aktinomykÛzy se pomyslÌ vÏtöinou aû kdyû je 
postiûen vit·lnÏ d˘leûit˝ org·n. AktinomykÛza b˝v· povaûo-
v·na zprvu za tumor. 

PostiûenÌ p·nevnÌch org·n˘ m˘ûe p¯edch·zet nen·pad-
n˝ z·nÏt vagin·lnÌ sliznice, pozdÏji p¯ech·zejÌcÌ na vejcovo-
dy, vajeËnÌky a dÏlohu s tvorbou absces˘. 

Mozek je postiûen buÔ z·nÏtem mozkov˝ch plen nebo 
abscesem. 

LaboratornÌ diagnÛza je mikroskopick· i kultivaËnÌ 
a je ztÌûena tÌm, ûe voln˝ch aktinomycet je ve tk·ni m·lo 

a jsou soust¯edÏna do zrn, kter˝ch nenÌ mnoho a je nutno je 
nalÈzt a rozdrtit. Granula jsou v hnisu viditeln· buÔ pouh˝m 
okem, nebo p¯i malÈm zvÏtöenÌ. 
l Mikroskopicky jsou viditelnÈ dr˘zy nep¯Ìliö dob¯e bar-

vitelnÈ, sest·vajÌcÌ se z kr·tk˝ch i delöÌch vl·knit˝ch roz-
vÏtven˝ch tyËek. VÏtvenÌ ve tvaru Y nebo X je d˘leûit˝m 
morfologick˝m znakem. 

l KultivaËnÌ pr˘kaz je nutn .̋ Vûdy je nutno odebrat co 
nejvÌce materi·lu. P˘vodci se izolujÌ z hnisu, ze sekretu 
pÌötÏlÌ, a bioptick˝ch vzork˘. Je z·hodno se vyvarovat 
punkcÌ nebo incizÌ sliznic. Aktinomycety rostou pomalu za 
anaerobnÌch podmÌnek. V̋ sledek z laborato¯e lze oËek·vat 
nejd¯Ìve za t˝den, spÌöe za dva i vÌce. P¯i odbÏru materi·lu 
je nutno mÌt na pamÏti, ûe lze vykultivovat i aktinomycety, 
jeû nejsou p˘vodci onemocnÏnÌ. Toto nebezpeËÌ nespr·vnÈ 
diagnÛzy je nutno mÌt na z¯eteli v p¯Ìpadech podez¯enÌ p¯i 
nev˝razn˝ch p¯ÌznacÌch. Naopak v˝sledek mikrobiologic-
kÈho vyöet¯enÌ nemusÌ b˝t pozitivnÌ i p¯i v˝razn˝ch klinic-
k˝ch p¯ÌznacÌch. Protil·tky nejsou zn·mkou imunity, n˝brû 
pouze zn·mkou styku s antigenem bakteriÌ. 

l Histologicky, zejmÈna p¯i podez¯enÌ na n·dor, b˝v· proka-
zov·n pokud se vyöet¯Ì vÏtöÌ poËet vzork˘ tk·nÏ.

 
3.  V˝skyt 
Aktinomycety jsou p¯Ìtomny na sliznicÌch, v dutinÏ ˙stnÌ, 
v hornÌm respiraËnÌm traktu i ve st¯evÏ lidÌ a zvÌ¯at. V »eskÈ 
republice je roËnÏ hl·öeno mÈnÏ neû 10 p¯Ìpad˘ onemocnÏnÌ. 
  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Zdrojem infekce je vÏtöinou vlastnÌ flÛra.
 
5.  Cesta  p¯enosu 
Infekce je v absolutnÌ vÏtöinÏ endogennÌ vlastnÌ flÛrou. Byly 
zaznamen·ny p¯Ìpady po zranÏnÌ zubnÌm kart·Ëkem v dutinÏ 
˙stnÌ. P¯i dlouhodobÈm zaloûenÌ intrauterinnÌho tÏlÌska je po-
vrch vÏtöinou nejprve kolonizov·n a poslÈze se rozvine inva-
zivnÌ infekce.
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
Vzhledem k tomu, ûe se infekce vyvÌjÌ pomalu buÔ po mi-
krotraumatu nebo bez nÏj, nelze stanovit moment invazivnÌ 
infekce.
 
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Nep¯ich·zÌ v ˙vahu. 

8.  VnÌmavost 
VnÌmavÌ jsou dospÏlÌ i dÏti. VÏtöÌ öance onemocnÏnÌ je u do-
spÏl˝ch osob, zejmÈna s nedostateËnou hygienou dutiny ˙st-
nÌ nebo s intrauterinnÌm tÏlÌskem.

9.  Principy  terapie 
Aktinomycety jsou dob¯e citlivÈ k penicilinu. Terapie je 
dlouhodob·. Po nÏkolik t˝dn˘ nemusÌ b˝t ˙Ëinek pozorova-
teln .̋ ZlepöenÌ stavu nenÌ nikdy radik·lnÌ. Pod·v· se penici-
lin intravenosnÏ po dobu 5 t˝dn˘, a potÈ penicilin V peror·l-
nÏ po dobu 6 aû 12 mÏsÌc˘. Alternativou terapie je zejmÈna 
p¯i p¯ecitlivÏlosti k penicilinu tetracyklin a makrolidy.
 
10. Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a)  preventivnÌ 
l pÈËe o dutinu ˙stnÌ, pravidelnÈ odstraÚov·nÌ zubnÌho 

kamene a sanace kariÈznÌch zub˘. 
b)  represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ.
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10.1.3 AKUTNÕ  PRŸJMOV¡  ONEMOCNÃNÕ
 INFEKCE  VYVOLAN…  E. COLI
 
1.  P˘vodce ñ agens 
E. coli je nesporulujÌcÌ gramnegativnÌ tyËka, pohybliv·, 
termolabilnÌ. Je souË·stÌ norm·lnÌ st¯evnÌ flÛry lidÌ i zvÌ¯at. 
Komenz·lovÈ kmeny E. coli jsou indik·torem fek·lnÌho zne-
ËiötÏnÌ vody a potravin. PatogennÌ kmeny lze odliöit sÈrolo-
gickou typizacÌ, biochemick˝mi vlastnostmi a testy pro pato-
genitu. Kmeny E. coli patogennÌ pro ËlovÏka zahrnutÌ kromÏ 
dalöÌch Ëty¯i hlavnÌ skupiny: 
l enteropatogennÌ (nejbÏûnÏjöÌmi sÈrotypy EPEC jsou: 

O26, O55, O86, O111) 
l enteroinvazivnÌ ( EIEC sÈrotypy O28ac, O124 , O143, 

O164) 
l enterotoxigennÌ (ETEC sÈrotypy O6, O8,O78,O128 ) 
l enterohaemoragickÈ (jedin˝m zn·m˝m sÈrotypem EHEC 

je O157: H7 produkujÌcÌ verotoxin 1 a 2 a produkujÌ po-
tentnÌ cytotoxiny Shiga-like toxiny I. a II.), kterÈ zp˘sobujÌ 
rozdÌlnÈ klinickÈ syndromy.
 

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Kmeny EPEC p¯edstavujÌ ÑklasickÈì sÈrotypy, kterÈ jsou 
spojov·ny s onemocnÏnÌmi nedonoöenc˘, novorozenc˘, ko-
jenc˘ a mal˝ch dÏtÌ do 2 let vÏku. Klinick˝ pr˘bÏh pozvoln ,̋ 
nechutenstvÌ, neklid, stolice vodnatÈ bez p¯ÌmÏsi, ûlutoze-
lenÈ, st¯ÌkavÈ. M˘ûe se p¯ipojit zvracenÌ, horeËka, hubnutÌ, 
dehydratace. Jsou nebezpeËnou nemocniËnÌ n·kazou. 

Kmeny EIEC vyvol·vajÌ onemocnÏnÌ, p¯ipomÌnajÌcÌ baci-
l·rnÌ dyzenterii: horeËky, tenesmy, pr˘jmy s hlenem a krvÌ. 

Kmeny ETEC vyvol·vajÌ pr˘jmy v oblasti trop˘ a sub-
trop˘ s nÌzk˝m hygienick˝m standardem. OznaËujÌ se jako 
Ñpr˘jmy cestovatel˘ì zejmÈna u naöich lidÌ, kte¯Ì nemajÌ pro 
ETEC protil·tky. Klinicky zp˘sobujÌ nemoc p¯ipomÌnajÌcÌ 
choleru: vodnatÈ profusnÌ pr˘jmy, abdomin·lnÌ k¯eËe, zvra-
cenÌ, stolice m· vzhled r˝ûovÈho odvaru. 

Kmeny EHEC zp˘sobujÌ hemoragickÈ kolitidy (krvavÈ 
pr˘jmy), nÏkdy doch·zÌ k hemolyticko-uremickÈmu syn-
dromu (akutnÌ nefropatie, trombocytopenie a hemolytick· 
anÈmie). 

K diagnostice E. coli se dnes pouûÌv· ¯ada modernÌch 
a pomÏrnÏ spolehliv˝ch set˘ ËeskÈ i zahraniËnÌ provenience. 
K urËenÌ biochemick˝ch vlastnostÌ lze pouûÌt Enterotest 1 
a 2. API test, BBL test a pod. K sÈrotypizaci komerËnÏ vyr·-
bÏn· sÈra za pouûitÌ sklÌËkovÈ aglutinace. K rychl˝m test˘m 
pat¯Ì latexovÈ kity, kdy je moûno v˝sledek odeËÌst do nÏkoli-
ka minut. Ty jsou cÌlenÏ vyr·bÏny pro urËit˝ druh a sÈrotyp. 

K podrobnÏjöÌmu studiu kmen˘ E. coli se vyuûÌv· mo-
lekul·rnÌch biologick˝ch metod: DNA sonda, monoklon·l-
nÌ protil·tky, plasmidovÈ profily, PCR, Elisa testy atd.

 
3.  V˝skyt 
l PoËet hl·öen˝ch APO se roËnÏ pohybuje kolem 5 tisÌc. 

VyööÌ v˝skyt pozorujeme vûdy v letnÌch mÏsÌcÌch. 
l Epidemie EPEC Ëasto vznikajÌ ve zdravotnick˝ch za¯Ì-

zenÌch (nedonoöeneck· a novorozeneck· oddÏlenÌ, koje-
neckÈ ˙stavy) a v kolektivech s uzav¯en˝m stravovacÌm 
systÈmem (ökoly, z·vodnÌ jÌdelny). 

l ETEC se vyskytujÌ zejmÈna v rozvojov˝ch zemÌch, nej-
ËastÏji u dÏtÌ do 3 let vÏku. Vyvol·vajÌ pr˘jem u cestova-
tel˘ z pr˘myslovÏ vyspÏl˝ch zemÌ. 

l EIEC p¯edstavujÌ 1-5 % vöech APO v mÈnÏ rozvinut˝ch 
oblastech. 

l EHEC je v·ûn˝ problÈm SevernÌ Ameriky, Japonska, jiû-
nÌ Afriky, Austr·lie a nÏkter˝ch oblastÌ v EvropÏ (nedope-
ËenÈ hamburgery, nepasterizovanÈ mlÈko).

4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Nemocn˝ ËlovÏk, Ëasto s asymptomatick˝mi p¯Ìznaky. 
U EHEC je zdrojem rovnÏû hovÏzÌ dobytek. 

5.  Cesta  p¯enosu 
Fek·lnÏ-or·lnÌ p¯enos, p¯Ìm˝m kontaktem (EIEC ñ ne-
moc öpinav˝ch rukou) nebo nep¯Ìmo kontaminovan˝mi 
p¯edmÏty (EPEC), tento p¯enos je z·vaûn˝ ve zdravotnic-
k˝ch za¯ÌzenÌch, kde zdrojem jsou matky a zdravotnick˝ 
person·l. P¯enos kontaminovan˝mi potravinami, vodou a ze-
leninou je rovnÏû moûn ,̋ zejmÈna u ETEC. Syrov˝m mlÈ-
kem a öpatnÏ tepelnÏ upraven˝m hovÏzÌm masem u EHEC. 
  
6.  InkubaËnÌ  doba 

l EPEC: 9-12 hod. 
l ETEC: 10-18 hod. 
l EIEC: 12-18 hod. 
l EHEC: relativnÏ dlouh·, 3-8 dnÌ. 

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Trv· po dobu vyluËov·nÌ patogen˘ ze stolice. U EHEC trv· 
u dospÏl˝ch zhruba t˝den, u t¯etiny dÏti 3 t˝dny.
 
8.  VnÌmavost 
MalÈ dÏti jsou vnÌmavÈ na EPEC, kojenÌ velmi dob¯e chr·-
nÌ. Lok·lnÌ sekretorick· imunita je pravdÏpodobnÏ velmi 
v˝znamn·. RovnÏû je zn·ma specificky typov· imunita 
u ETEC. U EIEC nenÌ toho moc zn·mo. U EHEC je inf. 
d·vka velmi nÌzk·. Rizikov˝m faktorem je hypochlorhydrie. 
U dÏtÌ mladöÌch 5 let je nebezpeËÌ vzniku hemolyticko-ure-
mickÈho syndromu.
 
9.  Principy  terapie 
RozhodujÌcÌ v˝znam m· rehydratace. P¯i lehËÌch form·ch 
postaËÌ peror·lnÌ forma. PlatÌ to obzvl·ötÏ u pr˘jmu cestova-
tel˘, kdy jen hladov· dieta s dostateËn˝m p¯Ìvodem tekutin 
vede bÏhem 2 dn˘ k ˙zdravÏ. P¯i tÏûöÌm pr˘bÏhu se pod·vajÌ 
peror·lnÌ roztoky s vhodn˝m obsahem iont˘. Antibiotika se 
z·sadnÏ nepod·vajÌ. U nejmenöÌch dÏtÌ, kde je pr˘bÏh one-
mocnÏnÌ prudk˝ dos·hneme rychlÈ debacilizace peror·lnÌmi 
aminoglykosidov˝mi antibiotiky (neomycin ne). 

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a)  preventivnÌ 
l kromÏ EHEC je prevence obdobn· jako u b¯iönÌho tyfu: 

-  zajistit bezpeËnou likvidaci v˝mÏt˘ 
-  zajistit bzpeËnost pitnÈ vody vËetnÏ chlorov·nÌ 
-  dodrûovat p¯ÌsnÏ osobnÌ hygienu zvl·ötÏ po pouûitÌ 

WC a p¯ed kaûd˝m jÌdlem 
l u EHEC pasterizovat mlÈko a dob¯e tepelnÏ upravit 

vöechny v˝robky z hovÏzÌho masa 
l u EIEC zajistit bezpeËnÈ pitÌ a stravu na cest·ch, pre-

ventivnÏ moûno pouûÌt norfloxacin 400 mg dennÏ 
l u EPEC dodrûovat hyg. epid. opat¯enÌ ve zdravotnic-

k˝ch za¯ÌzenÌch, volit systÈm rooming in, individua-
lizovat vöechny vyöet¯ovacÌ pom˘cky, udrûet kojenÌ 
u postiûen˝ch dÏtÌ. 

b)  represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l izolace nemocnÈho doma, ve v·ûnÏjöÌch p¯Ìpadech 

hospitalizace 
l lÈËenÌ pacienta 
l dezinfekce v ohnisku n·kazy: koneËn· a pr˘bÏûn· bÏ-

hem inkubaËnÌ doby 
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l aktivnÌ vyhled·v·nÌ kontakt˘ vËetnÏ odbÏru stolice, labo-
ratornÌho vyöet¯enÌ, zdrav. dohledu. PostiûenÌ EHEC ne-
smÏjÌ pracovat s dÏtmi a v potravin·¯stvÌ aû do 3 negativ-
nÌch v˝sledk˘ stolice. TotÈû platÌ pro kontakty.

 
Infekce vyvolanÈ kampylobakterem 
1.  P˘vodce ñ agens 
Campylobacter jejuni je ötÌhl·, gramnegativnÌ nesporulu-
jÌcÌ tyËka, tvo¯Ì rohlÌËkovitÈ ˙tvary, kultivuje se na krevnÌm 
agaru (öedivÈ kolonie bez tvorby hemol˝zy) se smÏsÌ r˘sto-
v˝ch faktor˘ a antibiotik, kterÈ potlaËujÌ r˘st p˘vodnÌ flÛry. 
Roste p¯i 42o C v prost¯edÌ CO

2
, inkubace je 48 hodin.

 
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
AkutnÌ bakteri·lnÌ st¯evnÌ onemocnÏnÌ rozliËnÈ z·vaûnos-
ti je charakterizov·no pr˘jmem, bolestmi b¯icha, horeËkou, 
nauzeou a zvracenÌm. B¯iönÌ bolesti jsou doprov·zeny koli-
kami. Stolice jsou pr˘jmovitÈ, odpornÏ p·chnoucÌ. Onemoc-
nÏnÌ m˘ûe probÌhat pod obrazem akutnÌ kolitidy (Ëerstv· 
krev ve stolici) nebo aseptickÈ artritidy Ëi akutnÌ cholecys-
titidy. NÏkdy jsou pacienti hospitalizov·ni pro ÑakutnÌ b¯i-
choì. Nemoc trv· 4-7 dnÌ. 

DalöÌ druhy kampylobaktera nap .̄ C. fetus, C. coli, 
C. laridis se podÌlejÌ spÌöe na extraintestin·lnÌch n·kaz·ch. 

Diagnostika se opÌr· o kultivaci C. jejuni ze stolice. 
OdbÏr se prov·dÌ do transportnÌch p˘d s thioglykol·tem (po-
lotuh· agarov· transportnÌ p˘da Carry- Blair nebo na tekutÈ 
thioglykol·tovÈ p˘dÏ s antibiotiky a krvÌ. Na obou tÏchto 
p˘d·ch vydrûÌ C. jejuni p¯i 4oC nejmÈnÏ 72 hodin). 

SÈrologick˝ pr˘kaz protil·tek se suspenzÌ ûivÈ kultu-
ry C. jejuni jako antigenem je moûno provÈst aglutinacÌ, 
komplement- fixacÌ, nep¯Ìmou imunofluorescencÌ a ELISA 
metodou. (Protil·tky se detekujÌ po 10. dnu onemocnÏnÌ). 
Je moûnÈ i mikroskopickÈ vyöet¯enÌ C. jejuni f·zov˝m kon-
trastem. 

3.  V˝skyt 
 C. jejuni je od r. 1972 povaûov·n za v·ûnÈ etiologickÈ agens 
akutnÌch enteritid, na kter˝ch se podÌlÌ 5-14 % . V »eskÈ 
republice v poslednÌch letech zaujÌm· druhÈ mÌsto za S. en-
teritidis. NejvyööÌ incidence tohoto onemocnÏnÌ je hl·öena 
v letnÌch mÏsÌcÌch. KampylobakteriÛza je rozöÌ¯ena ve vöech 
Ë·stech svÏta, onemocnÏnÌ byla hl·öena jak z rozvojov˝ch 
zemÌ (jiûnÌ Afrika, Rwanda, Zaire), tak z pr˘myslovÏ vyspÏ-
l˝ch (Belgie, Austr·lie, Kanada, ävÈdsko, Velk· Brit·nie).
 
4.  Zdroj- rezervo·r 
Jde o zoonÛzu, zdrojem jsou teplokrevn· zvÌ¯ata, vËetnÏ 
dom·cÌch a pt·k˘, v jejichû st¯evech se C. jejuni nach·zÌ. 
PravdÏpodobnÏ nejvÏtöÌ moûn˝ rezervo·r n·kazy p¯edstavu-
je dr˘beû. Zdrojem n·kazy m˘ûe b˝t i ËlovÏk, kter˝ vyluËuje 
C. jejuni ve stolici.

5.  Cesta  p¯enosu 
JednÌm z nejËastÏjöÌch zp˘sobu p¯enosu je kontakt s konta-
minovanou dr˘beûÌ (vÏtöina syrov˝ch ku¯at je kontamino-
v·na C. jejuni), kter˝ se m˘ûe uplatnit p¯i zpracov·nÌ masa 
v dr˘beû·¯sk˝ch provozech, obchodech a dom·cnostech. 
Jsou zn·my p¯Ìpady onemocnÏnÌ po kontaktu se ûiv˝mi pt·-
ky, ovcemi (C. jejuni, C. fetus vyvol·vajÌ zmet·nÌ u ovcÌ) 
nebo se ötÏÚaty a koùaty, u kter˝ch C. jejuni vyvol·v· one-
mocnÏnÌ. 

P¯enos se m˘ûe uskuteËnit i kontaminovan˝m krav-
sk˝m mlÈkem a vodou. 

Interhum·nnÌ p¯enos byl pops·n u mal˝ch dÏtÌ kolek-
tivnÌch za¯ÌzenÌ a v ˙stavech soci·lnÌ pÈËe.

6. InkubaËnÌ doba 
VÏtöinou 3-5 dnÌ, ale je zn·mo rozpÏtÌ 1-10 dnÌ. 
  

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
C. jejuni je vyluËov·n ze stolice po celou dobu onemocnÏ-
nÌ a nÏkolik dnÌ po jeho ukonËenÌ. Jsou zn·my p¯Ìpady, kdy 
vyluËov·nÌ trvalo 2 i vÌce t˝dn˘. EpidemiologickÈ riziko je 
u tÏch nemocn˝ch, kte¯Ì nejsou schopni udrûet stolici. 

  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je vöeobecn·, p¯edpokl·d· se profesion·lnÌ one-
mocnÏnÌ osob v kontaktu s dobytkem a zvÌ¯aty. Imunita 
bude pravdÏpodobnÏ kr·tkodob·. V rozvojov˝ch zemÌch 
vÏtöina dÏtÌ zÌsk· imunitu v prvnÌch dvou letech ûivota.

  
9.  Principy  terapie 
DoporuËuje se rehydratace a n·hrada miner·liÌ (obdobnÏ 
jako u cholery). U extraintestin·lnÌch p¯Ìpad˘ lze aplikovat 
aminoglykosidy.

  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a)  preventivnÌ 
ObdobnÈ jako u salmonelÛz. 
b represivnÌ 
l hl·öenÌ 
l izolace nemocn˝ch, hospitalizace ve v·ûn˝ch p¯Ìpa-

dech, kdy to vyûaduje zdravotnÌ stav 
l vyöet¯enÌ kontakt˘ 
l dezinfekce koneËn· a pr˘bÏûn·, vËetnÏ dodrûov·nÌ 

osobnÌ hygieny.

10.1.4 AKUTNÕ  RESPIRA»NÕ  ONEMOCNÃNÕ
 BAKTERI¡LNÕHO  PŸVODU
  
1.  P˘vodce ñ agens 
Bakteri·lnÌ etiologie akutnÌch respiraËnÌch onemocnÏnÌ nenÌ 
v hl·sÌcÌm systÈmu »eskÈ republiky zaznamen·v·na a lze 
ji pouze odhadovat z v˝sledk˘ studiÌ cÌlen˝ch na tuto pro-
blematiku. Etiologie respiraËnÌch onemocnÏnÌ nenÌ urËena 
u t¯etiny aû poloviny onemocnÏnÌ a antibiotick· terapie je 
Ëasto zahajov·na empiricky. 

RovnÏû je nutno mÌt na z¯eteli, ûe u znaËnÈ Ë·sti respiraË-
nÌch onemocnÏnÌ se jedn· o smÌöenÈ bakteri·lnÌ infekce, Ëi 
bakteri·lnÌ infekce navazujÌcÌ na virovou etiologii. 

Jako nejËastÏjöÌ bakteri·lnÌ a Ñatypick·ì etiologick· agens 
akutnÌch respiraËnÌch onemocnÏnÌ, pneumoniÌ, bronchitid, 
otitid jsou uv·dÏny: 
l beta-hemolytickÈ streptokoky skupiny A, C a G 
l Streptococcus pneumoniae 
l Haemophilus influenzae 
l Mycoplasma pneumoniae 
l Staphylococcus aureus 
l Branhamella catarrhalis 
l  Legionella pneumophila 
l Chlamydia pneumoniae 

(OnemocnÏnÌ zp˘soben· nÏkter˝mi z tÏchto agens jsou 
uvedena v p¯Ìsluön˝ch kapitol·ch).

  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Infekce m˘ûe b˝t lokalizov·na v jakÈkoli Ë·sti respiraË-
nÌho traktu a tato lokalizace je hlavnÌm faktorem urËujÌcÌm 
klinickou manifestaci respiraËnÌho onemocnÏnÌ, kterÈ m˘ûe 
probÌhat formou rhinitidy, tonsilitidy, faryngitidy, laryngiti-
dy, epiglotitidy, tracheitidy, bronchitidy a pneumonie. 
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Epiglotitida a pneumonie zaujÌmajÌ mezi respiraËnÌmi 
onemocnÏnÌmi zvl·ötnÌ postavenÌ, protoûe st·le i v dobÏ 
antibiotik mohou b˝t onemocnÏnÌm ohroûujÌcÌm ûivot paci-
enta. Z·nÏty spojivky, st¯ednÌho ucha a vedlejöÌch dutin 
nosnÌch jsou Ëasto s respiraËnÌmi onemocnÏnÌmi spojeny, 
vzhledem k jejich propojenÌ s respiraËnÌm traktem a jejich 
pokrytÌ respiraËnÌm epitelem. 

Klinickou diagnÛzu vöak by mÏla doprov·zet diagnÛza 
etiologick·, jakoûto p¯edpoklad spr·vnÈ antibiotickÈ terapie. 
Nejv˝znamnÏjöÌ mÌsto v urËenÌ etiologie zaujÌm· kultivace 
a n·sledn· identifikace etiologickÈho agens, vËetnÏ urËenÌ 
citlivosti na antibiotika. K zabr·nÏnÌ faleönÏ negativnÌch v˝-
sledk˘ kultivace je nutno dle moûnostÌ jednak odebrat klinick˝ 
materi·l p¯ed zah·jenÌm terapie antibiotiky, jednak zajistit jeho 
urychlenÈ zpracov·nÌ v mikrobiologickÈ laborato¯i. P¯i urËov·-
nÌ etiologie bakteri·lnÌch respiraËnÌch onemocnÏnÌ je nutno mÌt 
na z¯eteli, ûe ¯ada bakteriÌ se vyskytuje jako ÑnosiËskÈì kmeny 
i u zdrav˝ch osob. Pro spr·vnÈ posouzenÌ mikrobiologickÈho 
n·lezu je û·doucÌ dobr· spolupr·ce klinika s mikrobiologem.
 
3.  V˝skyt 
AkutnÌ respiraËnÌ infekce pat¯Ì mezi nejËetnÏjöÌ onemocnÏ-
nÌ prakticky na celÈm svÏtÏ, ale v û·dnÈ zemi nenÌ zaveden 
p¯esn˝ systÈm jejich hl·öenÌ. V »eskÈ republice existuje hl·-
öenÌ ARO (akutnÌ respiraËnÌ onemocnÏnÌ), kterÈ vöak nerozli-
öuje etiologii tÏchto onemocnÏnÌ a lze p¯edpokl·dat, ûe velk· 
vÏtöina tÏchto onemocnÏnÌ je virovÈ etiologie ñ viz p¯Ìsluön· 
kapitola. PoËet respiraËnÌch infekcÌ je »eskÈ republice velmi 
vysok˝ a opakovanÏ v nÏkolikalet˝ch intervalech dosahuje 
hodnot aû p¯es 7 000 na 100 000 obyvatel za rok. Tyto zv˝-
öenÈ poËty respiraËnÌch onemocnÏnÌ korelujÌ se zv˝öen˝mi 
poËty pneumoniÌ. NejËastÏji b˝vajÌ postiûeny dÏtskÈ vÏkovÈ 
skupiny 0-5 a 6-14 rok˘. Etiologie respiraËnÌch onemocnÏnÌ 
vöak nenÌ urËena u t¯etiny aû poloviny onemocnÏnÌ.
 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
VÏtöinou ËlovÏk.
 
5.  Cesta  p¯enosu 
Bakteri·lnÌ akutnÌ respiraËnÌ onemocnÏnÌ jsou p¯en·öeny 
jako kapÈnkovÈ n·kazy, onemocnÏnÌ se p¯en·öÌ vzdu-
chem. MÌsto vstupu n·kazy je nejËastÏji nasopharynx. 
P˘vodcem infekcÌ dolnÌch cest d˝chacÌch m˘ûe b˝t za ur-
Ëit˝ch okolnostÌ i bÏûn· mikroflÛra hornÌch cest d˝chacÌch. 
  
6.  InkubaËnÌ  doba 
InkubaËnÌ doba je vÏtöinou kr·tk·, pouze nÏkolik dn˘. 

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
ObdobÌ nakaûlivosti m˘ûe b˝t dlouhÈ, zejmÈna u bezp¯Ìzna-
kov˝ch nosiË˘. Po zah·jenÌ terapie ˙Ëinn˝mi antibiotiky na-
kaûlivost konËÌ bÏhem 24-48 hodin.
 
8.  VnÌmavost 
Je p¯edpokl·d·na vöeobecn· vnÌmavost k onemocnÏnÌ. Imu-
nita je podmÌnÏna p¯ÌtomnostÌ baktericidnÌch protil·tek v˘Ëi 
jednotliv˝m agens, kterÈ jsou zÌsk·ny transplacent·rnÏ, po 
prodÏl·nÌ onemocnÏnÌ a po imunizaci.
 
9.  Principy  terapie 
KromÏ symptomatickÈ terapie a u z·vaûn˝ch klinick˝ch 
pr˘bÏh˘ i terapie zajiötujÌcÌ vit·lnÌ funkce, je nutn· cÌlen· 
terapie ˙Ëinn˝m antibiotikem. K zajiötÏnÌ tÈto cÌlenÈ terapie 
antibiotiky je nezbytnÈ kultivaËnÌ vyöet¯enÌ etiologie a urËe-
nÌ citlivosti na antibiotika p¯ÌsluönÈho etiologickÈho agens. 

Vzhledem k tomu, ûe urËenÌ etiologie a n·slednÈ urËenÌ 
citlivosti na antibiotika trv· nÏkolik dn˘, je pouze u z·-
vaûn˝ch klinick˝ch pr˘bÏh˘ (pneumonie, epiglotitida) 
doporuËov·no zah·jenÌ terapie öirokospektr˝mi antibiotiky 
a n·slednÈ zp¯esnÏnÌ antibiotickÈ terapie po urËenÌ agens 
i jeho citlivosti. 

U mÈnÏ z·vaûn˝ch klinick˝ch pr˘bÏh˘ akutnÌch respi-
raËnÌch onemocnÏnÌ je doporuËov·no vyËkat s nasazenÌm 
antibiotickÈ terapie do v˝sledku kultivace a zohlednit i moû-
nost virovÈ etiologie akutnÌho respiraËnÌho onemocnÏnÌ. 

Zvl·ötnÌ pozornost zasluhuje urËenÌ etiologie Streptococ-
cus pyogenes, kde je indikov·na terapie penicilinem i k pre-
venci n·sledk˘ streptokokovÈho onemocnÏnÌ (viz p¯Ìsluön· 
kapitola).
 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
ZatÌm jsou k dispozici pouze t¯i vakcÌny: 
l meningokokov· 
l hemofilov· 
l pneumokokov· 

Strategie jejich pouûitÌ je uvedena v p¯Ìsluön˝ch kapito-
l·ch. Tyto vakcÌny nejsou a v˝hledovÏ ani nebudou spojeny 
do jednÈ aplikaËnÌ d·vky. VakcÌny v˘Ëi dalöÌm etiologick˝m 
agens jsou vesmÏs pouze ve stadiu v˝voje. 
b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l odbÏr biologickÈho materi·lu na laboratornÌ pr˘kaz etio-

logie. 

10.1.5 ALIMENT¡RNÕ  INTOXIKACE
 

Tuto skupinu tvo¯Ì tzv. otravy z potravin. Jsou vyvolanÈ 
p˘sobenÌm: 
l bakteri·lnÌch toxin˘ vyprodukovan˝ch mikroby v potra-

vinÏ p¯ed jejÌm poûitÌm (Staphylococcus aureus, Vibrio 
parahaemolyticus) 

l toxin˘, kterÈ vznikajÌ v tr·vicÌm ˙strojÌ aû po poûitÌ kon-
taminovanÈ potraviny (Cl. perfringens typ A) 

l Bacillus cereus (mikrob, kter˝ zp˘sobuje tvorbu obou 
typ˘ toxin˘). 

l Vibrio parahaemoliticus 
Epidemiologick· charakteristika aliment·rnÌch intoxikacÌ 

je odliön· od aliment·rnÌch infekcÌ. 
Do skupiny aliment·rnÌch intoxikacÌ pat¯Ì botulismus 

(zvl·ötnÌ kapitola) a n·sledujÌcÌ nemoci:
 
Stafylokokov· enterotoxikÛza 
1.  P˘vodce ñ agens 
Stafylokoky jsou grampozitivnÌ nesporulujÌcÌ koky, velmi 
odolnÈ na zevnÌ prost¯edÌ, produkujÌcÌ ¯adu enzym˘ a toxi-
n˘. OnemocnÏnÌ je vyvol·no termostabilnÌm enterotoxinem 
(snese 20 minutov˝ var) produkovan˝m nÏkter˝mi kmeny 
Staphylococcus aureus. (Z¯Ìdka b˝v· producentem entero-
toxinu jin˝ druh stafylokok˘ vËetnÏ koagul·za negativnÌch). 
Ze zn·m˝ch 5 odliön˝ch toxin˘ A ñ E zp˘sobuje enterotoxi-
kÛzu nejËastÏji typ A. 

Stafylokokov˝ enterotoxin pat¯Ì do skupiny tzv. su-
perantigen˘ (spoleËnÏ s Toxic Shock Syndrome Toxin ñ 1 
/TSST-1/ a streptokokov˝mi pyrogennÌmi toxiny) s mohut-
n˝m antigennÌm ˙Ëinkem na RES.   

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Typick˝ je n·hl˝ zaË·tek s vyznaËenou nauzeou, k¯eËemi 
v b¯iöe, zvracenÌm, obvykle i pr˘jmy. TÏlesn· teplota neb˝v· 



190 191

zv˝öen·, m˘ûe dojÌt i k poklesu tlaku a kolaps˘m. Onemoc-
nÏnÌ m· dramatick˝ pr˘bÏh, avöak p¯Ìznaky vÏtöinou bÏhem 
jednoho dne odeznÌ. 

DiagnÛza se opÌr· o epidemiologickou anamnÈzu (v˝skyt 
vÌce p¯Ìpad˘ po poûitÌ stejnÈho jÌdla za p¯ibliûnÏ stejnou inku-
baËnÌ dobu) a o laboratornÌ vyöet¯enÌ: masivnÌ n·lez stafylo-
kok˘ ve stolici, zvratcÌch, ve zbytcÌch potravin a z hnisav˝ch 
afekcÌ osob podÌlejÌcÌch se na p¯ÌpravÏ jÌdel, vËetnÏ pr˘kazu 
enterotoxinu v potravinÏ (a to i za nep¯Ìtomnosti stafylokok˘, 
kterÈ mohly b˝t zniËeny zah¯·tÌm potraviny p¯ed konzumacÌ 
v dobÏ, kdy uû bylo v potravinÏ dostateËnÈ mnoûstvÌ toxinu). 

P¯i mikrobiologickÈm testov·nÌ se pouûÌv· fagotypizace 
a enterotoxin se testuje pomocÌ gelovÈ precipitace. Diagnos-
tika m˘ûe b˝t potvrzena i pokusem na zvÌ¯eti (kotÏ, rosniËka, 
zelen˝ skokan). 

3.  V˝skyt 
V »R bylo zjiötÏno, ûe nejËastÏji vznikajÌ epidemie ve ökol-
nÌch jÌdeln·ch, na ökol·ch v p¯ÌrodÏ, na putovnÌch t·borech 
a na ökolnÌch brig·d·ch. Jen mal· Ë·st hl·öen˝ch epidemiÌ 
(25 %) byla ovÏ¯ena laboratornÏ pr˘kazem enterotoxinu 
v potravin·ch.
 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Zdrojem n·kazy jsou lidÈ, Ëasto nosiËi, z nichû aû 40 % m· 
v nosohltanu stafylokoka produkujÌcÌho enterotoxin. Zdro-
jem mohou b˝t i lidÈ s hnisav˝mi koûnÌmi loûisky (panarici-
um, bÈrcovÈ v¯edy a pod.), kte¯Ì p¯ipravujÌ potraviny. Velice 
z¯Ìdka m˘ûe b˝t zdrojem i kr·va s hnisavou mastitidou.
 
5.  Cesta  p¯enosu 
Aliment·rnÏ, poûitÌm potraviny, kter· byla kontaminov·na 
stafylokoky a po urËitou dobu uchov·na za podmÌnek umoû-
ÚujÌcÌch namnoûenÌ mikrob˘ a produkci toxin˘. »ast˝m ve-
hikulem b˝vajÌ smetanovÈ om·Ëky, uzeniny, sekan· masa, 
bramborov˝ sal·t s majonÈzou a vejci, cukr·¯skÈ v˝robky 
s vajeËnou n·plnÌ a pod. PomnoûenÌ mikrob˘ napom·h· vy-
sok˝ obsah bÌlkovin a teplÈ obdobÌ. 

6.  InkubaËnÌ  doba 
Je kr·tk·, 1-6 hodin, pr˘mÏrnÏ 3 hodiny. 

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
U intoxikacÌ nenÌ. 

8.  VnÌmavost 
Je vöeobecn·, opakovan· onemocnÏnÌ jsou bÏûn·. 

9.  Principy  terapie 
VÏtöinou postaËÌ peror·lnÌ rehydratace. K hospitalizaci do-
ch·zÌ jen v˝jimeËnÏ, kdy je event. nutnÈ provÈst rehydrataci 
parenter·lnÌ.
 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l ökolenÌ potravin·¯˘ a zdravotnÌ v˝chova öirokÈ ve¯ej-

nosti v z·sad·ch hygienickÈ p¯Ìpravy, transportu a skla-
dov·nÌ potravin. Omezit ruËnÌ zpracov·nÌ na minimum. 
Zach·zet s potravinou tak, aby nemohlo dojÌt k pomno-
ûenÌ stafylokok˘ a nahromadÏnÌ toxinu (potravina musÌ 
b˝t drûena buÔ v teplotÏ nad 60o C, nebo v chladniËce 
p¯i 4o C). Pokrmy p¯ipravovat tÏsnÏ p¯ed konzumacÌ. 

l kontroly osob manipulujÌcÌch s potravinami, doËasnÈ 
vylouËenÌ nosiË˘, potravin·¯˘ s koûnÌmi loûisky a je-
jich lÈËba. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ 
l izolace doma, hospitalizace jen v˝jimeËnÏ, vyûaduje-li 

to zdravotnÌ stav 
l odbÏr podez¯el˝ch vzork˘ potravin, odbÏr zvratk˘ 

a stolice postiûen˝ch osob, zajistit osoby, kterÈ konzu-
movaly tutÈû potravinu p¯ibliûnÏ ve stejnÈ dobÏ 

l vyöet¯it osoby, podÌlejÌcÌ se na p¯ÌpravÏ inkriminovanÈ 
potraviny (vyhled·vat nosnÌ nosiËstvÌ, koûnÌ hnisav· 
loûiska a pod), moûnÈ zdroje vylouËit 

l ˙klid a dezinfekce potravin·¯skÈho za¯ÌzenÌ.   

10.1.6 AMEBI¡ZA

1.  P˘vodce ñ agens
Amebi·za je parazit·rnÌ onemocnÏnÌ, jehoû p˘vodcem je 
prvek Entamoeba histolytica. Parazit se vyskytuje v nÏkolika 
form·ch jako trofozoit ve formÏ magna a minuta a jako cysta.

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce
OnemocnÏnÌ vyvolanÈ tÌmto parazitem se vyskytuje ve dvou 
form·ch, klinicky je rozliöov·na forma:
l intestin·lnÌ
l extraintestin·lnÌ

VelkÈ procento uvedenÈ infekce probÌh· asymptomaticky. 
ManifestnÌ intestin·lnÌ forma onemocnÏnÌ je charakterizo-
v·na prof˙znÌmi pr˘jmy s p¯ÌmÏsÌ krve, hnisu a hlenu. One-
mocnÏnÌ prov·zÌ horeËka, t¯esavka, bolesti b¯icha v ûaludeË-
nÌ krajinÏ, flatulence a tenezmy. Z·vaûnou komplikacÌ tÈto 
infekce je perforace st¯eva s peritonitidou. Intestin·lnÌ forma 
m˘ûe probÌhat pod obrazem lehËÌho pr˘jmovÈho onemoc-
nÏnÌ a m· chronick˝ charakter, v klinickÈm obraze dominujÌ 
bolesti b¯icha a pr˘jmy, kterÈ se st¯ÌdajÌ se z·cpou. Projevy 
tÈto formy choroby jsou velmi podobnÈ ulcerÛznÌ kolitidÏ 
a nÏkdy doch·zÌ v prvnÌ f·zi k z·mÏnÏ tÏchto onemocnÏnÌ.

 Extraintestin·lnÌ forma se manifestuje nejËastÏji posti-
ûenÌm jaternÌ tk·nÏ (amÈbov· hepatitida, amÈbov˝ absces). 
Vz·cn˝ je v˝skyt abscesu plicnÌho a mozkovÈho. V nÏkte-
r˝ch p¯Ìpadech jsou pozorov·ny koûnÌ lÈze p¯edevöÌm v oko-
lÌ perian·lnÌ krajiny (pops·no u homosexu·l˘).

 Diagnostika uvedenÈho onemocnÏnÌ je prov·dÏna mik-
roskopicky pr˘kazem trofozoit˘ nebo cyst ve stolici (musÌ 
b˝t Ëerstv·), nebo lze zÌskat materi·l p¯i proktoskopickÈm 
vyöet¯enÌ, Ëi z punkt·tu z abscesu. Je nunÈ odliöit p˘vodce 
onemocnÏnÌ od nepatogennÌch amÈb. KromÏ mikroskopic-
kÈho vyöet¯enÌ lze onemocnÏnÌ diagnostikovat kultivaËnÏ 
a sÈrologicky (ELISA). P¯i v˝skytu jaternÌch absces˘ lze 
v diagnostice onemocnÏnÌ vyuûÌt sonografickÈ a tomogra-
fickÈ diagnostickÈ metody. 

3.  V˝skyt
OnemocnÏnÌ se vyskytuje na celÈm svÏtÏ, vyööÌ frekven-
ce v˝skytu vöak je v tropick˝ch a subtropick˝ch oblastech 
a v oblastech s nÌzk˝m hygienick˝m standardem. OnemocnÏ-
nÌ se snadno öÌ¯Ì u sexu·lnÏ promiskuitnÌch osob p¯edevöÌm 
homosexu·l˘. I v podmÌnk·ch st¯ednÌ Evropy byly pops·ny 
p¯Ìpady onemocnÏnÌ u osob, kterÈ nikdy nenavötÌvily ende-
mickÈ oblasti. Amebi·za je vz·cn· u dÏtÌ do 5ti let. V̋ skyt 
jaternÌch absces˘ u tohoto onemocnÏnÌ je ËastÏjöÌ u muû˘ neû 
u ûen. V »eskÈ republice bylo v roce 1995 hl·öeno 20 p¯Ìpad˘ 
onemocnÏnÌ.

4.  Zdroj ñ rezervo·r
Zdrojem n·kazy je ËlovÏk s akutnÌm Ëi chronick˝m onemoc-
nÏnÌm nebo asymptomatick˝ nosiË cyst.
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5.  Cesta  p¯enosu
K p¯enosu n·kazy doch·zÌ nejËastÏji fekalnÏ-or·lnÌ cestou, 
to znamen· poûitÌm vody Ëi potravin, kterÈ jsou kontami-
novanÈ amoÈbov˝mi cystami. OnemocnÏnÌ se takÈ m˘ûe 
p¯en·öet p¯i sexu·lnÌm or·lnÏ an·lnÌm kontaktu. Pacienti 
s akutnÌ amoÈbovou dyzenteriÌ vzhledem k z·vaûnosti one-
mocnÏnÌ a vËasnÈ izolaci neb˝vajÌ Ëast˝mi zdroji infekce. 

6.  InkubaËnÌ  doba
InkubaËnÌ doba kolÌs· od nÏkolika dn˘ do nÏkolika t˝dn˘ 
vz·cnÏ dÈle. V pr˘mÏru se inkubaËnÌ doba pohybuje od 2 
do 4 t˝dn˘.

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti
Po celou dobu vyluËov·nÌ cyst, coû m˘ûe trvat nÏkolik let.

8.  VnÌmavost
VnÌmavost k infekci je vöeobecn·. Reinfekce u tohoto one-
mocnÏnÌ je moûn·, je vöak pomÏrnÏ vz·cn·.

9.  Principy  terapie
LÈËba onemocnÏnÌ z·visÌ na jeho klinickÈ formÏ. LÈkem vol-
by je metronidazol. PouûÌv·nÌ tohoto prepar·tu je kontraindi-
kov·no v prvnÌm trimestru gravidity. Rozs·hlÈ jaternÌ absce-
sy, kde hrozÌ nebezpeËÌ ruptury, vyûadujÌ chirurgickou revizi.

10. Epidemiologick·  opat¯enÌ
a)  preventivnÌ
l p¯i pobytu v endemick˝ch oblastech je nutno d˘slednÏ 

dodrûovat osobnÌ hygienu, vûdy si d˘kladnÏ um˝t ruce 
p¯ed p¯Ìpravou jÌdla, vyvarovat se konzumaci syrovÈ 
zeleniny a ovoce, kterÈ nelze oloupat

l vodu urËenou k p¯ÌpravÏ n·poj˘ a pokrm˘ p¯eva¯ovat, 
nepouûÌvat led do n·poj˘, v endemick˝ch oblastech 
zabezpeËit vodu urËenou k z·sobov·nÌ obyvatelstva se 
z¯etelem na likvidaci cyst a to p¯edevöÌm v prost¯edÌ 
stravovacÌch za¯ÌzenÌ, cysty jsou niËeny teplotou nad 
50 ∞C a oz·¯enÌm

l  zajistit parazitologickÈ vyöet¯enÌ naöich obËan˘, kte¯Ì 
se vracejÌ z endemick˝ch oblastÌ. 

b)  represivnÌ
l onemocnÏnÌ podlÈh· povinnÈmu hl·öenÌ, nemocnÈho 

jedince i nosiËe je nutno lÈËit, z·roveÚ se musÌ provÈst 
vyöet¯enÌ kontakt˘ p¯edevöÌm v rodinÏ, po lÈËbÏ se 
provedou 2-3 negativnÌ kontroly

l d˘leûit· je lÈËba nosiË˘ a jejich pouËenÌ o hygienick˝ch 
n·vycÌch, nutnÈ je informov·nÌ rizikov˝ch skupin o moû-
nosti p¯enosu n·kazy p¯i r˘zn˝ch sexu·lnÌch praktik·ch

l zvl·ötnÌ pozornost se musÌ vÏnovat pracovnÌk˘m v po-
travin·¯stvÌ, v p¯ÌpadÏ nemoci Ëi nosiËstvÌ jsou tito lidÈ 
vy¯azeni ze zamÏstn·nÌ.

10.1.7 ANKYLOSTOM”ZA
 
1.  P˘vodce ñ agens 
OnemocnÏnÌ vyvol·vajÌ mÏchovci: 
l Ancylostoma duodenale 
l Necator americanus 
l Ancylostoma ceylanicum 
l  Ancylostoma caninum   

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
AnkylostomÛza je chronickÈ parazit·rnÌ onemocnÏnÌ. Kli-
nickÈ p¯Ìznaky vypl˝vajÌ ze z·vaûnosti anÈmie u tohoto one-

mocnÏnÌ a takÈ z postiûenÌ gastrointestin·lnÌho traktu. AnÈmie 
se vyvÌjÌ na z·kladÏ p¯Ìtomnosti parazit˘ ve st¯evÏ. LehËÌ forma 
n·kazy se nemusÌ projevit. Z·vaûnÏjöÌ infekce jsou prov·zeny 
vyËerpanostÌ, bolestmi hlavy, z·vratÏmi, obÏhov˝mi poruchami 
z d˘vodu anÈmie. PostiûenÌ gastrointestin·lnÌho traktu je cha-
rakterizov·no nevolnostÌ, nechutenstvÌm, zvracenÌm, pr˘jmy, 
kterÈ se Ëasto st¯ÌdajÌ se z·cpou. TypickÈ jsou bolesti v epigast-
riu, mnohdy tento stav p¯ipomÌn· v¯edovou chorobu. 

PrognÛza a z·vaûnost tohoto onemocnÏnÌ z·visÌ na 
poËtu parazit˘ vnikl˝ch do organizmu. V nejz·vaûnÏjöÌch 
p¯Ìpadech mohou tito paraziti vys·t dennÏ aû 90 ml krve, to 
jiû vede k ohroûenÌ ûivota pacienta. Tyto z·vaûnÈ p¯Ìpady 
jsou vz·cnÈ, spÌöe onemocnÏnÌ probÌh· pod lehËÌm obrazem 
s minimem klinick˝ch p¯Ìznak˘. U dÏtÌ s tÏûkou dlouhodo-
bou infekcÌ se vyvÌjÌ hypoproteinÈmie, nÏkdy takÈ doch·zÌ 
k psychomotorickÈ retardaci. 

Diagnostika onemocnÏnÌ se opÌr· o mikroskopick˝ n·lez 
vajÌËek uvedenÈho parazita v ËerstvÈ stolici. TÌmto zp˘sobem 
lze odliöit vajÌËka jednotliv˝ch druh˘. Moûno je takÈ pouûÌt me-
todu, p¯i kterÈ se hodnotÌ vylÌhlÈ larvy ve staröÌ stolici. 

3.  V˝skyt 
OnemocnÏnÌ se vyskytuje endemicky v tropick˝ch a sub-
tropick˝ch zemÌch. Pat¯Ì mezi nejrozöÌ¯enÏjöÌ helmintÛzy 
u ËlovÏka. Tato choroba je v·z·na na teplÈ a vlhkÈ klima. 
Pokud se vyskytuje v mÌrnÈm p·smu m· spÌöe profesion·lnÌ 
charakter (tunel·¯sk· nemoc, hornick· bledniËka). 

P˘vodci Necator a Ancylostoma se vyskytujÌ v Asii (p¯e-
devöÌm v jihov˝chodnÌ oblasti) a ve v˝chodnÌ Ë·sti Afriky. 
l Necator americanus prevaluje v jihov˝chodnÌ Asii, tro-

pickÈ Africe a Americe. 
l Ancylostoma duodenale se uplatÚuje p¯edevöÌm v sever-

nÌ Africe (povodÌ ¯eky Nilu), v severnÌ Indii, v severnÌ 
Ë·sti D·lnÈho v˝chodu a v poho¯Ì Andy v JiûnÌ Americe. 

l P˘vodce Ancylostoma ceylanicum se vyskytuje v jihov˝-
chodnÌ oblasti Asie, ale je mÈnÏ Ëast˝ ve srovn·nÌ s p¯ed-
chozÌmi. 

l Parazit Ancylostoma caninum byl pops·n v Austr·lii jako 
p˘vodce eozinofilnÌho z·nÏtlivÈho st¯evnÌho syndromu. 

l V »eskÈ republice bylo hl·öeno v roce 1994 ñ 17 p¯Ìpad˘ 
a v roce 1995 ñ 24 p¯Ìpad˘ ankylostomÛzy.

 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Zdrojem n·kazy je ËlovÏk v p¯ÌpadÏ p˘vodc˘ Necator ameri-
canus a Ancylostoma duodenale. DospÏl· samiËka ûije v ten-
kÈm st¯evÏ nÏkolik let a klade dennÏ pr˘mÏrnÏ 10 000 vajÌËek. 
Ve vlhkÈm prost¯edÌ vydrûÌ invazivnÌ larvy nÏkolik mÏsÌc˘. 

U p˘vodc˘ Ancylostoma ceylanicum a Ancylostoma ca-
nium je zdrojem n·kazy koËka nebo pes.
 
5.  Cesta  p¯enosu 
»lovÏk se nakazÌ nejËastÏji ve vlhkÈm prost¯edÌ p¯i kontaktu 
s vodou nebo p˘dou obsahujÌcÌ larvy, kterÈ aktivnÏ pronika-
jÌ k˘ûÌ p¯edevöÌm v meziprstnÌch oblastech rukou a nohou. 
V mÌstÏ penetrace parazita se vyvÌjÌ charakteristick· derma-
titida. Larvy, kterÈ pronikly k˘ûÌ, jsou zaneseny lymfatickou 
a krevnÌ cestou do plic, dost·vajÌ se do alveol˘ a odtud do tra-
chey a faryngu. Larvy jsou spolknuty, proniknou do tenkÈho 
st¯eva, p¯ichytÌ se na stÏnu st¯evnÌ a po urËitÈ dobÏ zaËnou vy-
luËovat vajÌËka v poËtu nekolika tisÌc za den. K n·kaze m˘ûe 
takÈ dojÌt p¯i koup·nÌ, nebo po napitÌ kontaminovanÈ vody. 
  
6.  InkubaËnÌ  doba 
KlinickÈ p¯Ìznaky onemocnÏnÌ se vyvÌjejÌ po nÏkolika t˝d-
nech pop¯ÌpadÏ mÏsÌcÌch v z·vislosti na masivnosti infekce. 
Pr˘mÏrn· inkubaËnÌ doba se pohybuje v rozmezÌ 7 ñ 8 t˝dn˘. 
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7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
OnemocnÏnÌ nenÌ p¯Ìmo p¯enosnÈ z ËlovÏka na ËlovÏka, 
avöak infikovanÌ jedinci, kte¯Ì nejsou lÈËeni, mohou konta-
minovat zevnÌ prost¯edÌ, p¯edevöÌm p˘du, po dobu nÏkolika 
let. Larvy p¯ÌtomnÈ v p˘dÏ z˘st·vajÌ infekËnÌ nÏkolik t˝dn˘.
 
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost v˘Ëi uvedenÈmu onemocnÏnÌ je vöeobecn·. 
NenÌ zn·mo, ûe by se po proûitÌ infekce vyvinula imunita. 
  
9.  Principy  terapie 
K lÈËbÏ onemocnÏnÌ se doporuËujÌ tyto lÈky ñ mebendazol 
(Vermox), albendazol (Zentel), levamizol (Ketrax), pyran-
tel pamoate (Antiminth). VedlejöÌ ˙Ëinky po uvedenÈ lÈËbÏ 
jsou vz·cnÈ. Po 2 t˝dnech je nutno vyöet¯it stolici. U z·-
vaûnÏjöÌch infekcÌ je vhodnÈ terapii nÏkolikr·t opakovat. 
  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a)  preventivnÌ 
l v r·mci epidemiologick˝ch opat¯enÌ je nutno vÏnovat 

zv˝öenou pozornost jedinc˘m, kte¯Ì p¯ijÌûdÏjÌ z ende-
mick˝ch oblastÌ v˝skytu (tropickÈ a subtropickÈ p·s-
mo). Zvl·ötÏ pak pokud tito jedinci vykon·vajÌ pr·ci 
v hork˝ch provozech (doly, tunely, cihelny atd.). 

l je nutnÈ zabezpeËit hygienick· za¯ÌzenÌ v uveden˝ch 
provozech, zamezit kontaminaci prost¯edÌ, p¯edevöÌm 
p˘dy, lidsk˝mi v˝kaly. V oblastech v˝skytu A. ceyla-
nicum a A. caninum (jihov˝chodnÌ Asie a Austr·lie) se 
tato opat¯enÌ t˝kajÌ zabezpeËenÌ v˝kal˘ koËek a ps˘. 

b)  represivnÌ 
l onemocnÏnÌ podlÈh· povinnÈmu hl·öenÌ, nutnÈ je 

vËasnÈ zah·jenÌ lÈËby a urychlenÈ p·tr·nÌ po moûnÈm 
zdroji infekce. 

10.1.8 ANTRAX
 
1.  P˘vodce ñ agens 
Bacillus anthracis, opouzd¯en· nepohybliv· tyËinka. Vy-
tv·¯Ì mimo¯·dnÏ odolnÈ spory, kterÈ m˘ûou v pastvin·ch 
p¯eûÌvat i mnoho let a za p¯Ìzniv˝ch podmÌnek se zmÏnit ve 
virulentnÌ mikroorganismy. 

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Antrax je akutnÌ bakteri·lnÌ onemocnÏnÌ nejËastÏji postihu-
jÌcÌ k˘ûi, vz·cnÏ takÈ orofarynx, dolnÌ cesty d˝chacÌ, media-
stinum nebo zaûÌvacÌ trakt. 

U koûnÌ formy onemocnÏnÌ je prvnÌm p¯Ìznakem svÏ-
dÏnÌ v mÌstÏ poranÏnÌ, vytv·¯Ì se nebolestiv· papula, pak 
vesikula kter· se za 2 aû 6 dnÌ zmÏnÌ v pustulu, jejÌû st¯ed 
hemoragicky nekrotizuje (pustula maligna). LÈze b˝v· ohra-
niËena edÈmem a nÏkdy takÈ mal˝mi sekund·rnÌmi v¯Ìdky. 
PredilekËnÌ mÌsta v˝skytu jsou hlava, p¯edloktÌ a ruce. Ne-
lÈËen· infekce m˘ûe progredovat do region·lnÌch mÌznÌch 
uzlin a krevnÌho ¯eËiötÏ s n·slednou septikÈmii a vz·cnÏ 
i meningitidou. Smrtnost nelÈËenÈ koûnÌ formy antraxu se 
pohybuje mezi 5-20 % . ⁄Ëinn· antibiotick· terapie smrtnost 
v˝raznÏ sniûuje. KoûnÌ lÈze proch·zÌ typick˝mi st·dii i po 
zah·jenÌ antibiotickÈ terapie. 

KlinickÈ projevy plicnÌ formy n·sledkem inhalace spor 
B. antracis jsou zpoË·tku mÌrnÈ, nespecifickÈ, podobnÈ 
akutnÌ respiraËnÌ infekci. Spory pronikajÌ aû do termin·lnÌch 
plicnÌch alveol a pomocÌ makrof·g˘ do lymfatick˝ch uzlin 
v mediastinu. Tady vyklÌËÌ do vegetativnÌ formy produkujÌcÌ 
antraxov˝ toxin, doch·zÌ k perakutnÌmu respiraËnÌmu selh·-
v·ni, vyvÌjÌ se horeËka, öok a pacient do 24 hodin umÌr·. 

St¯evnÌ forma antraxu je vz·cn· a h˘¯e diagnostikovatel-
n·. Projevuje se nauzeou, zvracenÌm, horeËkou a prudk˝mi 
bolestmi doprov·zen˝mi krvav˝mi pr˘jmy. Dojde-li k septi-
kÈmii nemocn˝ umÌr· n·sledkem toxÈmie. TakÈ byl pops·na 
orofarynge·lnÌ forma prim·rnÌho onemocnÏnÌ. 

LaboratornÌ diagnostika se opÌr· o p¯Ìm˝ mikroskopick˝ 
a kultivaËnÌ pr˘kaz B. antracis z krve, lÈzÌ nebo exkret˘, po-
kus na zvÌ¯eti nebo sÈrologickou diagnostiku z p·rov˝ch sÈr.

 
3.  V˝skyt 
Antrax je prim·rnÏ onemocnÏnÌ dom·cÌch b˝loûravc˘, u kte-
r˝ch probÌh· jako akutnÌ smrtÌcÌ sepse. »lovÏk b˝v· p¯Ìle-
ûitostn˝m hostitelem tÈto zoonÛzy. V rozvinut˝ch zemÌch 
je jejÌ v˝skyt vz·cn ,̋ sporadickÈ p¯Ìpady majÌ profesion·lnÌ 
charakter. Riziko n·kazy je p¯i zpracov·v·nÌ k˘ûÌ, koûeöin, 
ötÏtin, chlup˘ (zejmÈna z koz), ûÌnÌ, vlny a kostÌ. D·le u osob 
p¯ich·zejÌcÌch do styku s nemocn˝mi nebo uhynul˝mi zvÌ¯aty 
jako jsou veterin·¯i, zemÏdÏlci, zamÏstnanci jatek a kafilÈrii. 
N·kazy lidÌ jsou ËastÏjöÌ v tÏch geografick˝ch oblastech, kde 
se antrax zvÌ¯at vyskytuje endemicky. Pat¯Ì sem st·ty St¯ednÌ 
a JiûnÌ Ameriky, Asie, Afriky, jiûnÌ a v˝chodnÌ Evropy. K roz-
öÌ¯enÌ antraxu do nov˝ch oblastÌ m˘ûe doch·zet prost¯ed-
nictvÌm importu krmn˝ch smÏsÌ obsahujÌcÌch kontaminova-
nou kostnÌ mouËku. V »eskÈ republice nebylo v poslednÌch 
3 letech hl·öeno û·dnÈ onemocnÏnÌ.
 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Nemocn· zvÌ¯ata, nejËastÏji hovÏzÌ dobytek, ovce, kozy, konÏ, 
vep¯i a dalöÌ, vyluËujÌcÌ agens jak v˝kaly, tak zejmÈna v v ter-
min·lnÌm stadiu krvÌ. Na vzduchu vegetativnÌ formy sporulujÌ 
a spory B. anthracis, velice odolnÈ k podmÌnk·m zevnÌho 
prost¯edÌ, mohou v p˘dÏ p¯eûÌvat desetiletÌ. ZejmÈna prost¯ed-
nictvÌm nedostateËnÏ zpracovan˝ch k˘ûÌ infikovan˝ch zvÌ¯at 
obsahujÌcÌch spory se antrax m˘ûe öÌ¯it po celÈm svÏtÏ. 

5.  Cesta  p¯enosu 
KoûnÌ forma onemocnÏnÌ kontaktem s tk·nÏmi zvÌ¯at (ho-
vÏzÌ dobytek, ovce, kozy, konÏ, prasata a dalöÌ) nemocn˝mi 
Ëi uhynul˝mi na antrax. Uplatnit se m˘ûe i p¯enos prost¯ed-
nictvÌm bodavÈho hmyzu sajÌcÌho krev infikovan˝ch zvÌ¯at. 
KontaminovanÈ ûÌnÏ, vlna, k˘ûe nebo v˝robky z nich, kon-
taminovan· p˘da, nebo kostnÌ mouËka pouûÌv·na ke hnojenÌ 
p¯edstavujÌ nejËastÏjöÌ vehikulum p¯enosu spor. 

PlicnÌ forma antraxu vznik· inhalacÌ spor v rizikov˝ch 
provozech, p¯i kter˝ch doch·zÌ ke vzniku aerosolu jako vy-
dÏl·v·nÌ k˘ûÌ, zpracov·nÌ vlny nebo kostÌ. 

St¯evnÌ a orofarynge·lnÌ forma antraxu vznik· poz¯enÌm 
kontaminovanÈho masa. P¯enos prost¯ednictvÌm konzumace 
mlÈka infikovan˝ch zvÌ¯at nebyl prok·z·n. Mezi b˝loûravci se 
n·kaza öÌ¯Ì kontaminovanou p˘dou a krmivem, mezi vöeûrav-
ci a masoûravci kontaminovan˝m masem a kostnÌ mouËkou. 

N·hodnÈ infekce laboratornÌch pracovnÌk˘ byly takÈ po-
ps·ny. 

6.  InkubaËnÌ  doba 
Od nÏkolika hodin do 7 dn˘. VÏtöina p¯Ìpad˘ se vyvine bÏ-
hem 48 hodin po expozici n·kaze.
 
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
P¯enos z ËlovÏka na ËlovÏka je velmi vz·cn .̋ P˘da a p¯ed-
mÏty kontaminovanÈ sporami B. anthracis mohou z˘stat 
infekËnÌ po cel· desetiletÌ. 

8.  VnÌmavost 
»lovÏk je mÈnÏ vnÌmav˝ k n·kaze neû zvÌ¯ata. Byl prok·z·n 
inaparentnÌ pr˘bÏh infekce u pracovnÌk˘ v ËastÈm kontaktu 
s p˘vodcem n·kazy. Vz·cnÏ se mohou vyskytnout reinfekce.
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9.  Principy  terapie 
LÈkem volby je Penicilin ve vysok˝ch d·vk·ch, u tÏûk˝ch 
stav˘ je nutn· intenzivnÌ pÈËe a pod·v·nÌ glukokortikoid˘. 
Tetracyclinov· antibiotika, chloramfenikol nebo erytromycin 
jsou takÈ ˙ËinnÈ.
 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a)  preventivnÌ 
l jsou zajiöùov·na hlavnÏ veterin·rnÌmi p¯edpisy, kte-

rÈ stanovujÌ kontrolu dov·ûen˝ch zvÌ¯at a produkt˘ 
z nich v r·mci ochrany st·tnÌch hranic 

l v rizikov˝ch provozech p¯i zpracov·v·nÌ zvÌ¯ecÌch 
produkt˘ dov·ûen˝ch z oblastÌ endemickÈho v˝skytu 
antraxu se db· na zajiötÏnÌ speci·lnÌho pracovnÌho reûi-
mu, spoËÌvajÌcÌho zejmÈna v zabezpeËenÌ bezpraönÈho 
provozu, d˘slednÈm pouûÌvanÌ ochrann˝ch pom˘cek 

l v p¯ÌpadÏ, ûe je zjiötÏna jejich kontaminace sporami 
antraxu (Ascoliho reakcÌ) likvidujÌ se sp·lenÌm. 

b)  represivnÌ 
l onemocnÏnÌ ËlovÏka podlÈh· urychlenÈmu hl·öenÌ 
l izolace nemocnÈho na infekËnÌm oddÏlenÌ 
l zv˝öen˝ zdravotnick˝ dozor v ohnisku n·kazy po dobu 

maxim·lnÌ inkubaËnÌ doby onemocnÏnÌ 
l dezinfekce v ohnisku n·kazy sporicidnÌmi p¯Ìpravky 

na b·zi aldehyd˘ peroxyslouËenin a chloru (chloran˘) 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ zvÌ¯at veterin·rnÌ sluûbÏ 
l aktivnÌ imunizace ohroûen˝ch zvÌ¯at a bezpeËnÈ od-

straÚov·nÌ uhynul˝ch nebo utracen˝ch zvÌ¯at.
 

10.1.9 ASKARI”ZA
 
1.  P˘vodce ñ agens 
OnemocnÏnÌ je vyvol·no infekËnÌm stadiem krouûkovi-
tÈho Ëerva Ascaris lumbricoides (ökrkavky dÏtskÈ), zralou 
larvou, kterou obsahujÌ vajÌËka. VajÌËka jsou vyluËov·na sto-
licÌ infikovan˝ch osob. Za p¯Ìzniv˝ch podmÌnek zrajÌ 5-10 
dn˘ a st·vajÌ se infekËnÌ. Po ingesci lidsk˝m hostitelem se 
z vajÌËek lÌhnou larvy, kterÈ penetrujÌ st¯evnÌ stÏnou a venÛz-
nÌm nebo lymfatick˝m obÏhem migrujÌ do jater a pak do plic. 
V plicÌch rostou a vyvÌjejÌ se, pronikajÌ plicnÌ tk·nÌ do alveo-
l·rnÌch prostor, putujÌ ascendentnÏ bronchi·lnÌm stromem aû 
do trachei a jsou pak znovu spolknuty. V pr˘bÏhu jejich pu-
tov·nÌ v tenkÈm st¯evÏ dozr·vajÌ v dospÏlÈ ökrkavky a p¯i-
bliûnÏ za 60 dnÌ po infekci pohlavnÏ dospÌvajÌ. SameËci majÌ 
velikost 15-25 cm x 3 mm, samiËky 25-35 cm x 4 mm. éivot-
nost samiËek je asi 1-2 roky a dennÏ naklade 200 000 vajÌËek. 
  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
OnemocnÏnÌ A. lumbricoides nenÌ ËastÈ a obvykle z·visÌ na 
masivnosti infekce. VÏtöina infekcÌ probÌh· inaparentnÏ. 

SymptomatickÈ p¯Ìpady lze rozdÏlit do dvou velk˝ch 
kategoriÌ v z·vislosti na f·zi infekce a mÌstÏ patologickÈho 
procesu. Rozliöujeme postiûenÌ pulmon·lnÌ a gastrointesti-
n·lnÌ. 

Pulmon·lnÌ forma je vyvol·na migracÌ larvy v mal˝ch 
cÈv·ch v plicÌch a jejich n·sledn˝m protrûenÌm a proniknu-
tÌm larev do alveol˘. Tk·ÚovÈ poökozenÌ je pravdÏpodobnÏ 
vyvol·no hostitelskou imunitnÌ odezvou, kter· zahrnuje 
tvorbu imunoglobulinu E (IgE) a eosinophilii. HlavnÌm 
klinick˝m obrazem onemocnÏnÌ jsou p¯echodnÈ plicnÌ infil-
tr·ty, horeËka, kaöel, dyspnoe a eosinophilie trvajÌcÌ 1 i vÌce 
t˝dn˘. Tento komplex symptom˘ m· Ëasto sezÛnnÌ charakter 
nebo souvisÌ s n·hodn˝mi zmÏnami v zevnÌm prost¯edÌ, kte-
rÈ jsou p¯ÌznivÈ pro v˝voj infekËnÌch stadiÌ larev ve vajÌËcÌch 
(jarnÌ deötÏ s n·sledn˝m chladn˝m a such˝m obdobÌm). 

Intestin·lnÌ formy zp˘sobuje st¯evnÌ obstrukce vyvola-
n· nadmÏrn˝m mnoûstvÌm parazit˘ v tenkÈm st¯evÏ nebo 
migracÌ dospÏl˝ch Ëerv˘ do neobvykl˝ch mÌst, jako jsou 
ûluËovody nebo ductus pancreaticus. Intestin·lnÌ obstrukce 
se nejËastÏji vyskytuje u dÏtÌ mladöÌch 6ti let. ZaË·tek je cha-
rakterizov·n abdomin·lnÌ kolikou a zvracenÌm. TÏûkÈ infek-
ce u dÏtÌ mohou b˝t takÈ prov·zeny sekund·rnÌm postiûenÌm 
jater nebo pankreatu. U dÏtÌ s askariÛzou se m˘ûe vyvinout 
malabsorpËnÌ syndrom charakterizovan˝ steatoreou a hypo-
vitaminÛzou A. 

DiagnÛza je zaloûena na pr˘kazu typick˝ch ov·ln˝ch 
vajÌËek se siln˝m obalem v n·tÏru stolice. Existenci dospÏ-
l˝ch Ëerv˘ v pankreatickÈm duktu nebo v ûluËov˝ch cest·ch 
lze p¯edpokl·dat u dÏtÌ se ûloutenkou nebo pankreatitidou, 
v p¯ÌpadÏ p¯Ìtomnosti znaËnÈho mnoûstvÌ vajÌËek ve stolici. 

Pulmon·lnÌ askariÛzu nelze diagnostikovat vyöet¯enÌm 
vajÌËek ve stolici, protoûe ökrkavky jsou nezralÈ nejsou tudÌû 
v intestin·lnÌm traktu.
 
3.  V˝skyt 
AskariÛzou je postiûena asi Ëtvrtina svÏtovÈ populace a jde 
z¯ejmÏ o nejËastÏjöÌ lidskou helmintÛzu. Infekce je obvyk-
l· v Africe, Asii a LatinskÈ Americe, zejmÈna v oblastech 
s vysokou hustotou obyvatel a nÌzkou hygienickou ˙rovnÌ, 
kde prevalence p¯esahuje 50 %, zejmÈna u dÏtÌ mezi 3. a 8. 
rokem. 

V »eskÈ republice je roËnÏ hl·öeno cca 170 p¯Ìpad˘, p¯e-
v·ûnÏ u dÏtÌ od 1-9 let a ve vÏku 25-34 let. Nov· onemocnÏ-
nÌ jsou hl·öena v pr˘bÏhu celÈho roku s maximem v kvÏtnu. 
NejvyööÌ Ëetnost je pozorov·na v severomoravskÈm regionu. 
  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Zdrojem n·kazy je infikovan˝ ËlovÏk. Rezervo·rem je 
takÈ p˘da kontaminovan· vajÌËky Ascaris lumbricoides. 
  
5.  Cesta  p¯enosu 
Infekce se p¯en·öÌ ingescÌ infekËnÌch vajÌËek, kter· p¯eûÌvajÌ 
v p˘dÏ, kontaminovanÈ lidsk˝mi v˝kaly. VajÌËka v p˘dÏ za 
p¯Ìzniv˝ch tepeln˝ch podmÌnek zrajÌ 2-3 t˝dny, a p¯eûÌva-
jÌ v infekËnÌm stadiu nÏkolik mÏsÌc˘ i let. P¯enos je takÈ 
moûn˝ nedostateËnÈ tepelnÏ upraven˝mi potravinami, kon-
taminovan˝mi p˘dou, obsahujÌcÌ infekËnÌ vajÌËka. P¯enos 
infekËnÌm prachem nebo p˘dou kontaminovan˝ma rukama 
je takÈ moûn .̋ OnemocnÏnÌ nenÌ p¯Ìmo p¯enosnÈ z ËlovÏka 
na ËlovÏka. 

6. InkubaËnÌ  doba 
InkubaËnÌ doba z·visÌ na pr˘bÏhu v˝voje Askaris, jehoû 
kompletnÌ cyklus trv· 4-8 t˝dn˘.

 
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
»lovÏk je infekËnÌ pokud fertilnÌ samiËky ûijÌ v intestin·lnÌm 
traktu.

 
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je vöeobecn·.

  
9.  Principy  terapie 
Nekomplikovan· intestin·lnÌ forma se lÈËÌ mebendazolem 
v d·vce 100 mg/2x dennÏ mezi jÌdlem a veËer po dobu 3 dn˘. 
DÏtem s tÏûkou infekcÌ se pod·v· piperazin 50-75 mg/kg/den 
po dobu 2 dn˘. 

Pro formu pulmon·lnÌ se nedoporuËuje û·dn· specifick· 
terapie, protoûe stav je zp˘soben autoimunitnÌmi procesy. 
  



194 195

10.  Protiepidemick·  opat¯enÌ 
a)  preventivnÌ 
l hlavnÌm prost¯edkem v prevenci onemocnÏnÌ je zlep-

öenÌ hygienick˝ch socioekonomick˝ch podmÌnek 
l dodrûov·nÌ z·kladnÌch osobnÌch hygienick˝ch pravi-

del p¯i cest·ch do oblastÌ s vysokou prevalencÌ infekce 
l d˘slednÈ om˝v·nÌ potravin p¯i jejich moûnÈ kontami-

naci p˘dou, ev. dostateËnÈ tepelnÈ zpracov·nÌ 
l  ochrana potravin p¯ed prachem 
l dohled na osobnÌ hygienu u dÏtÌ, zejmÈna mytÌ rukou 

p¯ed jÌdlem. 
b)  represivnÌ 
l onemocnÏnÌ podlÈh· povinnÈmu hl·öenÌ. 

10.2 B

10.2.1 BACIL¡RNÕ  ⁄PLAVICE
 
1.  P˘vodce ñ agens 
Shigely jsou neopouzd¯enÈ, ötÌhlÈ, nepohyblivÈ, gramne-
gativnÌ tyËky, citlivÈ na zevnÌ prost¯edÌ, zejmÈna na vy-
schnutÌ a na vöechny bÏûnÏ pouûÌvanÈ dezinfekËnÌ pro-
st¯edky. Jsou rozdÏleny podle antigennÌch a biochemick˝ch 
vlastnostÌ do Ëty¯ skupin: 
l A  (Shigella dysenteriae, 12 sÈrotyp˘, u n·s se vyskytuje 

vz·cnÏ); 
l B  (Shigella flexneri, 12 sÈrotyp˘, u n·s vyvol·v· maxi-

m·lnÏ 10 % shigelÛz); 
l C  (Shigella boydii, 19 sÈrotyp˘, vÏtöinou je importov·-

na); 
l D  (Shigella sonnei, 1 sÈrotyp, u n·s se podÌlÌ na vzniku 

90 % shigelÛz). 
Vöechny shigely produkujÌ termolabilnÌ toxiny, kromÏ 

Sh. dysenteriae, kter· vytv·¯Ì termostabilnÌ a nejsilnÏjöÌ to-
xin. VÏtöina kmen˘ Sh. sonnei produkujÌ koliciny, coû umoû-
Úuje prov·dÏt kolicinotypii. Tato metodika je v˝znamn· pro 
objasnÏnÌ epidemiologickÈ souvislosti. PodobnÏ se d· vyuûÌt 
i fagotypizace. 

  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
ShigelÛza je akutnÌ, vysoce nakaûlivÈ pr˘jmovÈ onemoc-
nÏnÌ, postihujÌcÌ dist·lnÌ Ë·st tlustÈho st¯eva. 

Je charakterizovanÈ teplotami, svÌrav˝mi bolestmi b¯icha, 
tenesmy (bolestivÈ nutk·nÌ na stolici) a vodnat˝mi pr˘jmy 
s p¯ÌmÏsÌ hlenu a krve. Z·vaûnost onemocnÏnÌ je ovlivnÏna 
vÏkem, v˝ûivou pacienta, velikostÌ infekËnÌ d·vky a sÈroty-
pem etiologickÈho agens. NebezpeËn· je rychl· dehydratace 
organismu a moûnost perforace stÏny tlustÈho st¯eva. U n·s 
probÌh· n·kaza vÏtöinou ve formÏ mÌrnÈ kolitidy. 

Diagnostika podle klinickÈho obrazu je moûn· jen p¯i 
hromadnÈm v˝skytu na podkladÏ epidemiologickÈ souvis-
losti. OnemocnÏnÌ spolehlivÏ ovÏ¯Ì kultivace shigel na DC 
agaru, EndovÏ p˘dÏ, SS agaru. OdbÏr stolice lze provÈst na 
desoxychol·tovÈm nebo detoxikovanÈm tamponu, nebo po-
mocÌ sklenÏnÈ rourky.
 
3.  V˝skyt 
K¯ivka nemocnosti se v minulosti vyznaËovala 3 aû 4let˝mi 
cykly, dva vrcholy k¯ivky byly zaznamen·ny v r. 1963 (325 
p¯Ìpad˘ na 100 000 obyvatel) a v r. 1983 (210 p¯Ìpad˘ na 
100 000 obyv.). Od r. 1986 k¯ivka nemocnosti prudce kles·. 
V r. 1995 bylo hl·öeno 1 736 p¯Ìpad˘ onemocnÏnÌ (17 p¯Ìpad˘ 
na 100 000 obyv.) coû p¯edstavuje dosud nejniûöÌ incidenci. 

K epidemickÈmu v˝skytu shigelÛz st·le doch·zÌ v psychiat-
rick˝ch lÈËebn·ch, na dÏtsk˝ch t·borech a soci·lnÌch ˙sta-
vech.

4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Jde o v˝luËnÏ lidskÈ onemocnÏnÌ. Zdrojem n·kazy je ne-
mocn˝ ËlovÏk nebo rekonvalescent.
 
5.  Cesta  p¯enosu 
ShigelÛza je typick· nemoc Ñöpinav˝ch rukouì. Fek·lnÏ ñ 
or·lnÌ p¯enos je uskuteËÚov·n p¯Ìm˝m kontaktem nebo nep¯Ì-
mo kontaminovan˝mi p¯edmÏty. Aliment·rnÌ p¯enos n·kazy 
se dÏje kontaminovanou potravinou, mlÈkem a Ëasto vodou. 
Mouchy se mohou uplatnit jako mechanick˝ faktor p¯enosu. 

6.  InkubaËnÌ  doba 
Je kr·tk·, obvykle 1-3 dny, event. 1-5 dnÌ.

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
ShigelÛza je nejnakaûlivÏjöÌ bakteri·lnÌ st¯evnÌ n·kaza, 
k onemocnÏnÌ staËÌ infekËnÌ d·vka menöÌ neû 200 bakteriÌ. 
VyluËov·nÌ shigel je masivnÌ v akutnÌm stadiu nemoci, v re-
konvalescenci trv· nÏkdy i nÏkolik t˝dn˘. 

8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je vöeobecn·, nakaûlivost vysok·. OnemocnÏnÌ 
se Ëasto vyskytuje v kolektivech, kde se obtÌûnÏ dodrûujÌ z·-
kladnÌ hygienick· pravidla nebo v krizov˝ch situacÌch jako 
jsou p¯ÌrodnÌ katastrofy, v·lky, uteËeneckÈ t·bory a pod. Po 
p¯ekon·nÌ nemoci z˘st·v· minim·lnÌ odolnost. Protil·tkov· 
odpovÏÔ je mal· a mezi jednotliv˝mi sÈrotypy shigel nenÌ 
zk¯Ìûen· imunita. 

9.  Principy  terapie 
Vûdy je rozhodujÌcÌ dieta a peror·lnÌ rehydratace, v tÏû-
öÌch p¯Ìpadech aplikovan· i.v. K lÈËbÏ lze pouûÌt prepar·t˘ 
st¯evnÌ desinficiens (Endiaron, Endoform), u tÏûöÌch forem 
i antibiotika (Amoxycilin je v tÈto indikaci ne˙Ëinn˝).
 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l povinnost pracovnÌk˘ v potravin·¯stvÌ se podrobit 

lÈka¯skÈ prohlÌdce v p¯ÌpadÏ vzniku pr˘jmovÈho one-
mocnÏnÌ u nich nebo v jejich rodin·ch 

l ˙zkostlivÈ dodrûov·nÌ osobnÌ hygieny zvl·ötÏ Ëistoty 
rukou, zejmÈna po pouûitÌ WC 

l dodrûov·nÌ spr·vn˝ch hygienick˝ch n·vyk˘ p¯i p¯Ì-
pravÏ, manipulaci, skladov·nÌ a distribuci vöech dru-
h˘ potravin, ale zvl·ötÏ tÏch, kterÈ jsou konzumov·ny 
v syrovÈm stavu (zelenina, ovoce) 

l  bezpeËn· likvidace lidsk˝ch v˝kal˘, zejmÈna tam, kde 
nenÌ kanalizace v˘bec nebo je ve öpatnÈm stavu 

l hygienickÈ zabezpeËenÌ a ochrana pitnÈ vody pro 
ve ¯ejnÈ stravov·nÌ 

l  ochrana p¯ed mouchami (sÌtÏ do oken, poklopy na n·-
doby a pod.). 

b) represivnÌ 
l  hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l izolace nemocnÈho, pop .̄ hospitalizace u p¯Ìpad˘ se 

znaËnou dehydratacÌ a hypertoxick˝m pr˘bÏhem 
l aktivnÌ vyhled·v·nÌ vöech osob, kterÈ byly v kontaktu 

s nemocn˝m, provedenÌ bakteriologickÈho vyöet¯enÌ 
stolic a sledov·nÌ zdravotnÌho stavu po dobu 5 dnÌ 

l karantÈnnÌ opat¯enÌ. N·lez shigel ve stolici u osob 
s epidemiologicky z·vaûnou ËinnostÌ je doËasnou p¯e-
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k·ûkou ve v˝konu tÈto Ëinnosti (nap .̄ u pracovnÌk˘ 
v potravin·¯stvÌ); podobnÏ vyluËov·nÌ shigel u dÌtÏte 
je p¯ek·ûkou jeho doch·zky do p¯edökolnÌho a ökolnÌ-
ho za¯ÌzenÌ. N·vrat je moûn˝ aû po t¯ech negativnÌch 
v˝sledcÌch stolice 

l dÏti z rodin, kde se vyskytlo onemocnÏnÌ mohou do 
p¯edökolnÌch a ökolnÌch za¯ÌzenÌ doch·zet aû po uply-
nutÌ 5 dn˘ od poslednÌho styku s nemocn˝m, p¯i jeho 
dom·cÌ izolaci aû po uplynutÌ 5 dn˘ od jeho prvnÌho 
negativnÌho vyöet¯enÌ stolice. DÏti musÌ mÌt jedno mik-
robiologickÈ vyöet¯enÌ stolice s negativnÌm v˝sledkem 

l ohniskov· dezinfekce vöech kontaminovan˝ch p¯ed-
mÏt˘, osobnÌho a loûnÌho pr·dla, okolnÌch ploch, klik, 
WC za¯ÌzenÌ apod. 

l pr˘bÏûn· dezinfekce rukou, vöech ploch po dobu 5 dnÌ.

10.2.2 INFEKCE VYVOLAN… BACILLUS  CEREUS
 
1.  P˘vodce ñ agens 
Bacillus cereus je aerobnÌ sporulujÌcÌ mikrob, kter˝ pro-
dukuje dva enterotoxiny: 
l toxin A, kter˝ je termostabilnÌ, vznik· pomnoûenÌm mik-

roba v potravinÏ 
l toxin B, kter˝ je termolabilnÌ a je produkov·n po pomno-

ûenÌ mikrob˘ v tenkÈm st¯evÏ.
 
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
OnemocnÏnÌ probÌh· ve dvou klinick˝ch obrazech: 
l forma A ñ po velmi kr·tkÈ inkubaËnÌ dobÏ je n·hl˝ zaË·-

tek, nauzea, zvracenÌ (pr˘bÏh p¯ipomÌn· stafylokokovou 
enterotoxikÛzu) 

l forma B ñ po delöÌ inkubaËnÌ dobÏ se objevujÌ abdomi-
n·lnÌ koliky, vodnatÈ pr˘jmy. ZvracenÌ a teplota se nevy-
skytuje (pr˘bÏh p¯ipomÌn· intoxikaci Clostridium perfrin-
gens  typu A). 
Diagnostika intoxikace se opÌr· o izolaci mikroba ve 

stolici, ve zvratcÌch a inkriminovanÈ potravinÏ (kvantita mi-
kroba 105 v 1 g a vyööÌ).

3.  V˝skyt 
OnemocnÏnÌ se vyskytuje v EvropÏ, vz·cnÏ v USA. U n·s je 
mnoho intoxikacÌ nehl·öen˝ch, unikajÌ pozornosti pro rychl˝ 
klinick˝ pr˘bÏh. Epidemie se vyskytujÌ ve ökolnÌch kuchy-
nÌch, kde B. cereus Ëasto kontaminuje prost¯edÌ.
   
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
B. cereus je ubikviternÌ mikrob, vyskytuje se bÏûnÏ v p˘dÏ, 
v prachu a ve vzduchu.
 
5.  Cesta  p¯enosu 
PoûitÌm kontaminovanÈ potraviny, kter· byla nevhodnÏ 
skladov·na po dokonËenÌ kuchyÚskÈ ˙pravy a ve kterÈ doölo 
p¯i pokojovÈ teplotÏ k pomnoûenÌ mikroba. Vehikulem b˝v· 
Ëasto va¯en· r˝ûe, zelenina, mlÈko, masovÈ v˝robky a takÈ 
cukr·¯skÈ v˝robky.

6.  InkubaËnÌ  doba 

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

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
NenÌ. 

8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je vöeobecn·, imunita nenÌ zn·ma.
 
9.  Principy  terapie 
P¯i tÏûöÌm pr˘bÏhu, zvl·ötÏ se zvracenÌm , prov·dÌme pa-
renter·lnÌ rehydrataci, jinak staËÌ peror·lnÌ rehydratace 
a dieta.

 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
Asi v 50 % je v malÈ mÌ¯e (102) kontaminov·na kaûd· po-
travina a jejÌ ingredience. NesmÌ vöak dojÌt k masivnÌmu 
pomnoûenÌ (106 a vÌce), coû se dÏje, z˘stane-li potravina po 
uva¯enÌ uskladnÏna p¯i pokojovÈ teplotÏ. Potravina musÌ b˝t 
proto po uva¯enÌ rychle zchlazena, uloûena v lednici a p¯ed 
poûitÌm ¯·dnÏ proh¯·t·. Person·l musÌ b˝t spr·vnÏ pouËen. 

OstatnÌ opat¯enÌ obdobn· jako u stafylokokovÈ enteroto-
xikÛzy. 

10.2.3 BAKTERI¡LNÕ INFEKCE  KŸéE
 A  PODKOéÕ
 
1.  P˘vodce ñ agens 
InfekËnÌ postiûenÌ k˘ûe je ËastÈ a praktick˝ lÈka¯ se s nimi 
Ëasto setk·v·, vÏtöinou uû v rozvinutÈ podobÏ, neboù pacient 
mu zprvu nep¯ikl·d· v˝znam. Prim·rnÌ infekce jsou p¯ev·û-
nÏ pyogennÌ. 
l P˘vodcem impetiga je Staphylococcus aureus, mÈnÏ Ëas-

to Streptococcus pyogenes, bulosnÌ impetigo zp˘sobuje 
Staphylococcus aureus. 

l Folicullitis zp˘sobujÌ p¯ev·ûnÏ stafylokoky, stejnÏ jako 
furunkly a karbunkly. 

l Flegmonu zp˘sobuje nejËastÏjÌ Streptococcus pyogenes. 
Intertrigo po mechanickÈm dr·ûdÏnÌ m˘ûe b˝t v mÌstech 
vlhkÈ zap·¯ky nebo na vlhkÈ k˘ûi, na p¯Ìklad u kojenc˘, 
infikov·no stafylokoky p¯ÌpadnÏ Candida albicans, z¯Ìd-
ka gramnegativnÌmi tyËkami. 
P˘vodcem pomalu se hojÌcÌch v¯ed˘ zasahujÌcÌch do 

podkoûÌ je Corynebacterium ulcerans, Corynebacterium di-
phtheriae, Pseudomonas aeruginosa, Aeromonas hydrophi-
la, mykobakteria a anaerobnÌ bakterie ñ peptostreptokoky, 
bakteroidy. 

Profesion·lnÌ charakter m· infekce Erysipelothrix rhusi-
opathiae, p˘vodce Ëervenky vep¯˘. 

NekrotizujÌcÌ fasciitis, v˝znamnou infekci, kter· se proje-
vuje na k˘ûi, probÌh· vöak v hloubce, zp˘sobuje Streptococ-
cus pyogenes. P˘vodci sekund·rnÌch infekcÌ jsou kromÏ pyo-
gennÌch kok˘ i gramnegativnÌ tyËky, Pasteurella multocida. 
  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
K˘ûe m· ochrannÈ mechanismy, jeû zabraÚujÌ vzniku infek-
ce. Na k˘ûi je kysel˝ povlak, keratinizovan· epidermis za-
braÚuje mechanicky pr˘niku bakteriÌ, stejnÏ jako kolonizace 
norm·lnÌ flÛrou. 
l Prim·rnÌ onemocnÏnÌ vznik· po prolomenÌ tÈto pomocnÈ 

bariÈry pr˘nikem mikroba mikrotraumaty nebo nepa-
trn˝m poruöenÌm integrity k˘ûe. PotnÌ ûl·zky a tukovÈ 
ûl·zky jsou osÌdleny flÛrou, kter· se za vhodn˝ch pod-
mÌnek dost·v· do hloubky, zejmÈna jsou-li jejich v˝vody 
ucp·ny neËistotou nebo nahromadÏn˝m sekretem. 

-  Folicullitis, lokalizovan· na obliËeji, krku, v axil·ch na 
h˝ûdÌch nenÌ v·ûnÈ onemocnÏnÌ, je vöak bÏûnÈ, zejmÈna 
po intenzivnÌ koupeli ve ve¯ejnÏ p¯Ìstupn˝ch bazÈnech 
a l·znÌch. AËkoliv je vÏtöinou zp˘sobena stafylokoky, p˘-
vodcem je Ëasto Pseudomonas aeruginosa. 

-  Furunkuly jsou stafylokokovÈho p˘vodu. MnohoËetn· 
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furunkulÛza je v·ûnÈ onemocnÏnÌ, jeû m· p¯ÌËiny v imu-
nodeficienci. NelÈËen· se opakuje. 

-  Impetigo p¯ev·ûnÏ postihujÌcÌ dÏti m· p¯ÌËinu v drobnÈm 
poranÏnÌ, maceraci nebo nedostateËnÈ hygienÏ k˘ûe. Je 
streptokokovÈho nebo stafylokokovÈho p˘vodu. Strepto-
kokovÈ impetigo je charakteristickÈ jantarov˝mi krusta-
mi. StafylokokovÈ impetigo se m˘ûe presentovat jako 
bulosnÌ, postihujÌcÌ zejmÈna kojence a dÏti. P¯Ìznaky jsou 
zp˘sobeny nekrotizujÌcÌmi toxiny pyogennÌch kok˘, buly 
se tvo¯Ì za spolu˙Ëasti stafylokokovÈho exfoliativnÌho to-
xinu. 

-   Erysipel je pops·n jinde v tÈto p¯ÌruËce. 
-   Flegmona, oznaËovan· Ëasto jako cellulitis se vyvÌjÌ 

z prim·rnÌ nebo sekund·rnÌ koûnÌ infekce. Je doprov·-
zena prudkou celkovou reakcÌ, horeËkou, schv·cenostÌ, 
m˘ûe se rozvinout bakteremie, abscesy, lymphadenitis. 

-  Streptokokov· gangrÈna je buÔ n·sledkem flegmony, 
nebo vznik· samostatnÏ. KromÏ streptokok˘ skupiny A se 
mohou ˙Ëastnit i streptokoky skupiny C a G. 
Zvl·ötnÌ pozornost si zasluhujÌ infekce po kousnutÌ dom·-

cÌm zvÌ¯etem, nejËastÏji psem nebo koËkou, zvÌ¯aty chova-
n˝mi v zajetÌ i ve volnÈ p¯ÌrodÏ. Pokous·nÌ psem m· za n·-
sledek infekci pomÏrnÏ z¯Ìdka, je vöak ËastÏjöÌ, neû kousnutÌ 
koËkou, jeû je vöak vz·cnÏjöÌ. Je nejËastÏjöÌ u dÏtÌ a je loka-
lizov·na na konËetin·ch a na hlavÏ. Zdrojem infekce je ˙stnÌ 
flÛra zvÌ¯ete. P¯ev·ûnÏ jde o Pasteurella multocida, nÏkdy 
o jinÈ pasteurelly a gramnegativnÌ neza¯azenÈ bakterie p¯Ì-
buznÈ pseudomon·d·m. PodobnÏ i poranÏnÌ po kopnutÌ ko-
nÏm. Infekce po pokous·nÌ ËlovÏkem se rozvÌjÌ, nenÌ-li r·na 
oöet¯ena. Je ËastÏji zp˘sobena anaerobnÌmi bakteriemi. 
l Sekund·rnÌ infekce jsou endogennÌ i exogennÌ. Porucha 

trofiky jako je u bÈrcovÈho v¯edu nebo u dekubit˘ je 
d˘leûit˝m predisponujÌcÌm faktorem infekce. Jsou infi-
kov·ny vlastnÌ, vÏtöinou fek·lnÌ flÛrou, ale i stafylokoky. 
»asto to je Pseudomonas aeruginosa, Proteus vulgaris 
a dalöÌ gramnegativnÌ tyËky. U paraplegik˘ jsou deku-
bity torpidnÌ, stafylokokov· infekce pronik· do podkoûÌ 
a m˘ûe tvo¯it hlubokÈ, m·lo reaktivnÌ choboty. Podobnou 
predispozici majÌ takÈ pop·lenÈ plochy. KromÏ stafyloko-
k˘ je infikujÌ Pseudomonas aeruginosa a dalöÌ gramnega-
tivnÌ tyËky. Plocha je vöak Ëasto jen kolonizov·na. R·ny 
po chirurgickÈm z·kroku se infikujÌ endogennÏ nebo exo-
gennÏ stafylokoky. 

3.  V˝skyt 
ZejmÈna u osob s poruöenou p¯irozenou ochrannou vrstvou 
na k˘ûi, p¯i drobn˝ch poranÏnÌch. 

4.  Zdroj ñ rezervo·r 
ExogennÌ a endogennÌ infekce. 

5.  Cesta  p¯enosu 
Kontaktem, kapÈnkami, aerosolem, vodou.
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
U sekund·rnÌch infekcÌ, infekcÌ ran, pop·lenin nÏkolik ho-
din, u prim·rnÌch jeden aû dva dni. Znalost inkubaËnÌ doby 
nem· valn˝ v˝znam. 

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
P¯i otev¯en˝ch koûnÌch lÈzÌch. 

8.  VnÌmavost 
VnÌmav˝ je vzhledem k patogeneze prim·rnÌho onemocnÏnÌ 
kaûd˝ bez v˝jimky, zv˝öen· vnÌmavost je u imunodeficitu, 

p¯i poruöe trofiky, u diabetik˘, u osob s profesion·lnÌ nut-
nostÌ m·ËenÌ rukou. Obzvl·ötÏ jsou vnÌmavÈ osoby zanedba-
nÈ, s trvale nedostateËnou hygienou k˘ûe. 

  
9.  Principy  terapie 
P¯i furunklu a karbunklu incize. Lok·lnÌ terapie, zejmÈna p¯i 
generalizovanÈm onemocnÏnÌ doplnÏna terapiÌ antibiotiky.

  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l hygiena, pÈËe o k˘ûi. 

b) represivnÌ 
l nelze aplikovat. 

10.2.4 BOTULISMUS
 
1.  P˘vodce ñ agens 
Clostridium botulinum je anaerobnÌ sporulujÌcÌ grampo-
zitivnÌ tyËka, kter· se vyskytuje ve st¯evnÌm traktu zvÌ¯at, 
p¯edevöÌm vep¯˘ a lidÌ. StolicÌ se dost·v· do p˘dy. Za nep¯Ì-
tomnosti kyslÌku a v niûöÌm pH produkuje neurotoxin. Botu-
lotoxin je termolabilnÌ bÌlkovina, kter· je niËena nÏkolikami-
nutov˝m varem. SpÛry jsou mnohem odolnÏjöÌ, jsou niËeny 
p¯i 120 oC a po expozici 30 minut. 

Podle antigennÌ skladby je zn·mo nÏkolik typ˘ C. 
botulinum ( A ñ G). V EvropÏ a u n·s se vyskytuje typ B, 
v severnÌ Americe typ A, typ E se uplatÚuje p¯i otrav·ch ry-
bÌm masem, typy C a D vyvol·vajÌ onemocnÏnÌ u dobytka 
a dr˘beûe.

   
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  intoxikace 
Z·vaûnost tÈto intoxikace je charakterizov·na postiûenÌm 
nervovÈho systÈmu, kdy botulotoxin inhibuje uvolnÏnÌ ace-
tylcholinu na nervosvalov˝ch synapsÌch a zp˘sobuje vznik 
obrn perifernÌch nerv˘. 

P¯Ìznaky jsou: mlhavÈ a dvojitÈ vidÏnÌ, ptÛza, suchost 
v ˙stech, chraptiv˝ hlas, polykacÌ obtÌûe. Postupuje-li nemoc 
descendentnÏ, objevuje se obrna mÏkkÈho patra, z·cpa n·sled-
kem z·stavy st¯evnÌ peristaltiky, z·stava moËenÌ. éivot ohro-
ûuje moûnÈ ochrnutÌ d˝chacÌch sval˘. Gastrointestin·lnÌ p¯Ì-
znaky a nevysok· horeËka mohou b˝t p¯Ìtomny v inici·lnÌm 
stadiu. Pokud pacient onemocnÏnÌ p¯eûije, obrny perifernÌch 
nerv˘ zcela vymizÌ a dojde k ˙plnÈ ˙zdravÏ. 

P¯i rannÈm botulismu, kdy se toxiny tvo¯Ì v infikovanÈ 
r·nÏ, zcela chybÏjÌ tr·vicÌ potÌûe. NervovÈ poruchy mohou 
b˝t v˝raznÏjöÌ na stranÏ infikovanÈho zranÏnÌ. PrognÛza ran-
nÈho botulismu je dobr·. 

DiagnÛza nemoci se m˘ûe do jistÈ mÌry opÌrat o klinick˝ 
obraz (nervovÈ p¯Ìznaky jsou typickÈ), o epidemiologickou 
anamnÈzu a o laboratornÌ pr˘kaz botulotoxinu ve zbytcÌch 
potravin, ve zvratcÌch, v krvi a ve st¯evnÌm obsahu posti-
ûenÈho pokusem na bÌl˝ch myök·ch, kterÈ v pozitivnÌm 
p¯ÌpadÏ hynou obrnami do 24 hodin. U ranÈho botulismu se 
prov·dÌ v˝tÏr z r·ny.
 
3.  V˝skyt 
Botulismus se v naöÌ zemi vyskytuje sporadicky nebo v rodi-
nÏ, s postiûenÌm dvou Ëi t¯Ì osob roËnÏ. V obdobÌ 1960-1995 
bylo hl·öeno v »eskÈ republice (89) p¯Ìpad˘. NejvÏtöÌ poËet 
byl hl·öen v r. 1966 ñ 11 p¯Ìpad˘, v r. 1993 doölo k jednomu 
˙mrtÌ.
 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Clostridium botulinum se nach·zÌ v p˘dÏ, vodÏ, st¯evnÌm 
˙strojÌ zvÌ¯at, vËetnÏ ryb.
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5.  Cesta  p¯enosu 
UskuteËÚuje se aliment·rnÏ, poûitÌm nasolen˝ch Ëi jinak 
konservovan˝ch potravin (klob·sy, öunka, paötika, dom·cÌ 
masovÈ a zeleninovÈ konzervy, vËetnÏ ovocn˝ch) obsahujÌcÌ 
Cl. botulinum, zkonzumovan˝ch bez pova¯enÌ, za studena. 
DominujÌcÌm vehikulem je potravina p¯ipravena doma, 
v malÈm procentu se vyskytly p¯Ìpady onemocnÏnÌ po kon-
zumaci pr˘myslovÏ vyroben˝ch konzerv (nap .̄ v r.1973 leËo 
s moravskou klob·sou). BÏûnÈ chlazenÌ nemusÌ zastavit 
tvorbu spor. Spory klostridiÌ jsou na öpatnÏ omytÈ zeleninÏ 
Ëi ovoci nebo öpatnÏ vykuchan˝ch a vypran˝ch st¯evech. 

V p¯ÌpadÏ rannÈho botulismu dojde v r·nÏ ke konta-
minaci r·ny sporami i vegetativnÌmi formami Cl. botulinum 
nejËastÏji ze stolice postiûenÈho. V anerobnÌm prost¯edÌ jsou 
vytvo¯eny podmÌnky k produkci toxin˘. Vyskytuje se Ëasto 
u narkoman˘.
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
Symptomy se objevujÌ za 12-36 hodin, nÏkdy aû za nÏkolik 
dnÌ po poûitÌ potravy kontaminovanÈ botulotoxinem. Celko-
vÏ lze ¯Ìci, ûe ËÌm kratöÌ je inkubaËnÌ doba, tÌm z·vaûnÏjöÌ 
klinick˝ pr˘bÏh a tÌm vyööÌ smrtnost. 

InkubaËnÌ doba u rannÈho botulismu je 4-14 dnÌ.
 
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
OnemocnÏnÌ nenÌ p¯enosnÈ z ËlovÏka na ËlovÏka.
 
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je vöeobecn·, z·vaûnost nemoci je z·visl· na ve-
likosti infekËnÌ d·vky. 

9.  Principy  terapie 
RozhodujÌcÌ je aplikace polyvalentnÌho antitoxickÈho sÈra ob-
sahujÌcÌho antitoxiny A, B a E. Vzhledem k dlouhÈ inkubaËnÌ 
dobÏ nem· v˝plach ûaludku a st¯ev vÏtöÌ v˝znam. U mÌrnÏ 
probÌhajÌcÌch onemocnÏnÌ se parÈzy lÈËÌ stoupajÌcÌmi d·vka-
mi strychninu. P¯i polykacÌch a dechov˝ch potÌûÌch je nezbyt-
n· hospitalizace na resuscitaËnÌm oddÏlenÌ (¯ÌzenÈ d˝ch·nÌ).
 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l dozor nad zachov·nÌm p¯edepsan˝ch postup˘ p¯i ko-

merËnÌ p¯ÌpravÏ uzeninov˝ch, zeleninov˝ch a rybÌch 
konzerv, nad spr·vn˝m uskladnÏnÌm hotov˝ch v˝rob-
k˘, vy¯azov·nÌm Ñbombovan˝chì konzerv (bomb·û 
je zp˘sobena kontaminacÌ konzervy nejen botuloto-
xinem, ale i jin˝mi mikroby, potravina m· zmÏnÏnou 
chuù i vzhled. P¯i kontaminaci potraviny Ëist˝m botu-
lotoxinem, nejsou smyslovÈ vlastnosti naruöeny) 

l zdravotnÌ v˝chova obyvatelstva o nebezpeËÌ doma p¯i-
pravovan˝ch a r˘zn˝m zp˘sobem konzervovan˝ch po-
travin a o nutnosti prova¯enÌ konzervy p¯ed konzumacÌ 
(na zniËenÌ toxin˘ staËÌ 15 minutov˝ var) 

l u rannÈho botulismu ˙zkostliv· Ëistota operaËnÌch 
s·l˘, person·lu i pacienta, dodrûov·nÌ hygienickÈho 
reûimu p¯i oöet¯ov·nÌ a p¯evazov·nÌ ran, ˙zkostlivÈ 
dodrûov·nÌ sterilizaËnÌch a dezinfekËnÌch procedur. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l nutn· hospitalizace pop .̄ na resuscitaËnÌm oddÏlenÌ 
l odbÏr biologickÈho materi·lu postiûenÈho (zvratky, 

stolice, krev), laboratornÌ vyöet¯enÌ zbytk˘ potravin, 
u zem¯elÈho odbÏr pitevnÌho materi·lu 

l zajiötÏnÌ vöech kontakt˘, kterÈ podez¯elou potravinu 
konzumovaly 

l aplikace polyvalentnÌho antitoxickÈho sÈra (antitoxiny 
A, B, E) vöem podez¯el˝m a postiûen˝m.

 
10.2.5 BOTULISMUS  KOJENECK›
 
1.  P˘vodce ñ agens 
P˘vodcem infekce je Clostridium botulinum, sporulujÌcÌ 
anaerobnÌ grampozitivnÌ tyËka. Z antigennÌch typ˘ se na 
n·kaze podÌlÌ typ A, B nebo F.
 
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Kojeneck˝ botulismus je infekËnÌ forma botulismu. Nemoc 
je zp˘sobena absorpcÌ toxinu vytvo¯enÈho v tr·vicÌm ˙strojÌ 
kojence aû po kolonizaci a pomnoûenÌ Cl. botulinem ve st¯e-
vÏ. (Klasick˝ botulismus je intoxikace zp˘soben· poûitÌm 
potraviny s uû vytvo¯en˝m a nahromadÏn˝m toxinem). 

OnemocnÏnÌ zaËÌn· obstipacÌ, n·sleduje otupÏlost, u dÌtÏte 
se projevÌ ÑlÌnÈ pitÌì, d·le ptÛza, obtÌûe p¯i polyk·nÌ, hypoto-
nie a generalizovan· svalov· slabost, v nÏkter˝ch p¯Ìpadech 
respiraËnÌ nedostateËnost a z·stava. Kojeneck˝ botulismus 
m· öirokÈ spektrum klinick˝ch symptom˘ od mÌrn˝ch aû po 
n·hlou smrt. 

DiagnÛza se opÌr· o epidemiologickou anamnÈzu, klinic-
k˝ obraz s typick˝mi p¯Ìznaky, podp˘rnÏ o elektromyografii 
(je pozitivnÌ u myasteniÌ) a o pr˘kaz Cl. botulinum nebo jeho 
toxinu ve stolici kojence. (Botulotoxin nenÌ u kojeneckÈho 
botulismu detekovateln˝ v sÈru na rozdÌl od klasickÈho bo-
tulismu.)
 
3.  V˝skyt 
Kojeneck˝ botulismus byl poprvÈ rozpozn·n jako z¯eteln˝ 
klinick˝ syndrom (syndrom hypotonickÈho dÌtÏte) v roce 1976 
v USA a to u dÏtÌ do 1. roku ûivota. Spory Cl. botulinum se 
pravdÏpodobnÏ vyskytujÌ na kaûdÈm kontinentÏ svÏta. V r. 
1980 bylo v USA hospitalizov·no 150 dÏtÌ s touto infekcÌ. 
OjedinÏlÈ p¯Ìpady byly hl·öeny z Anglie, Kanady, Autr·lie. 

U n·s se vyskytly 2 p¯Ìpady kojeneckÈho botulismu. V r. 
1979 byl hl·öen p¯Ìpad ve V̋ chodoËeskÈm kraji (okr. HavlÌË-
k˘v Brod) u Ëty¯mÏsÌËnÌho kojence. Ve stolici byl prok·z·n 
botulotoxin B a bylo izolov·no proteolytickÈ Cl. botulinum. 
Po 60 dennÌ hospitalizaci se klinick˝ stav dÌtÏte s klasick˝mi 
p¯Ìznaky infekce a poËÌnajÌcÌ bronchopneumoniÌ upravil. 

Druh˝ p¯Ìpad se vyskytl o deset let pozdÏji, rovnÏû ve 
V̋ chodoËeskÈm kraji, u osmimÏsÌËnÌho kojence, kter˝ na in-
fekci zem¯el. P¯ÌËinou syndromu n·hlÈho ˙mrtÌ kojence bylo 
Cl. botulinum typ B. Jako vehikulum infekce byl v anamnÈze 
oznaËen med (dudlÌk nam·Ëen˝ do medu). V obou p¯Ìpadech 
bylo infekËnÌ agens ovÏ¯eno Mezin·rodnÌ referenËnÌ laborato-
¯Ì v Lond˝nÏ.
 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
P¯irozen˝m prost¯edÌm Cl. botulinum je p˘da, spory jsou Ëas-
to zachyceny na zemÏdÏlsk˝ch produktech, zvl·ötÏ v medu. 

5.  Cesta  p¯enosu 
Cesta p¯enosu se uskuteËÚuje aliment·rnÏ, poûitÌm spor 
Cl. botulinum. Vehikula spor u dÏtÌ jsou rozmanit·, zahrnujÌ 
potraviny a prach. Med, potravina, kterou dÏti konzumujÌ, 
Ëasto obsahuje spory Cl. botulinum.
 
6. InkubaËnÌ doba 
InkubaËnÌ doba nenÌ zn·ma, je tÏûko urËit, kdy dÌtÏ poûilo 
spory Cl. botulinum.
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7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
VyluËov·nÌ Cl. botulinum a jeho toxin˘ se dÏje ve stolici 
postiûenÈho dÌtÏte ve vysokÈ koncentraci (nejmÈnÏ 106/1g) 
a m˘ûe trvat nÏkolik t˝dn˘ aû mÏsÌc˘ od zaË·tku onemoc-
nÏnÌ. 

Interperson·lnÌ p¯enos nebyl zatÌm zaznamen·n, ale nelze 
jej vylouËit.

 
8.  VnÌmavost 
Vöechny hospitalizovanÈ p¯Ìpady se t˝kaly dÏtÌ ve vÏku od 
1 t˝dne do 9 mÏsÌc˘ ûivota. V̋ skyt kojeneckÈho botulismu 
nenÌ, jak se zd· v·z·n na rasu Ëi etnickou skupinu. Celkov˝ 
stav dÌtÏte, jeho imunitnÌ vlastnosti mohou v˝znamnÏ p¯ispÏt 
k rozvoji klinick˝ch symptom˘. M˘ûe se vyskytnout i u do-
spÏlÈho jedince, pokud u nÏho doölo k anatomickÈ zmÏnÏ GI 
nebo mikroflÛry (nap .̄ vlivem ATB lÈËby).
 
9.  Principy  terapie 
P¯i lÈËenÌ je nezbytn· podp˘rn· terapie. Aplikace botuli-
novÈho antitoxinu se prov·dÌ ojedinÏle. Jeho role, podobnÏ 
jako role aplikovan˝ch antibiotik nenÌ zcela ovÏ¯ena.
 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l spory Cl. botulinum jsou ubikviternÌ. NicmÈnÏ speci-

ficky identifikovan· vehikula p¯enosu, (nap .̄ med) by 
mÏla b˝t zcela vylouËena z jÌdelnÌËku kojence. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ (je d˘leûitÈ pro objasnÏnÌ alimen-

t·rnÌho p¯enosu kojeneckÈho botulismu) 
l izolace nenÌ nezbytn·, ale je nutno db·t na peËlivou 

osobnÌ hygienu oöet¯ujÌcÌch osob (zejmÈna peËlivÈ 
mytÌ rukou po styku se stolicÌ dÌtÏte, kterÈ masivnÏ 
vyluËuje infekËnÌ agens) 

l pr˘bÏûn· dezinfekce p¯edmÏt˘ p¯i likvidaci feces ko-
jence 

l likvidace feces kojence bezpeËnou kanalizaËnÌ sÌtÌ, ji-
nak je nutno feces dezinfikovat 

l karantÈna u kontakt˘ se neprov·dÌ, rovnÏû se neapli-
kuje antitoxickÈ botulinovÈ sÈrum. ZdravotnÌ dohled 
u kontakt˘. KoneËn· ohniskov· dezinfekce 

l  peËliv· ochrana potravin p¯ed kontaminacÌ feces.
 

10.2.6 BÿIäNÕ  TYF 

1.  P˘vodce ñ agens 
Salmonella typhi abdominalis je gramnegativnÌ pohybliv· 
tyËinka z genus Salmonella a Ëeledi Enterobacteriaceae. 
l Je odoln· v˘Ëi vyschnutÌ, mraz˘m, dlouho p¯eûÌv· v uûit-

kovÈ i pitnÈ vodÏ a v mlÈce. 
l Je niËena teplotou nad 80 ∞C (nep¯eûije pasteraci mlÈka) 

a 
l desinfekËnÌmi prost¯edky (nep¯eûije chlorov·nÌ vody). 

M· bohatou antigennÌ strukturu 9,12,Vi : d. Fagoty-
pizacÌ je moûno rozliöit vÌce neû 107 typ˘. Salmonella 
typhi abdominalis je z ostatnÌch salmonel jedin· adapto-
van· na lidsk˝ organismus, vyvol·v· onemocnÏnÌ pouze 
u ËlovÏka. (PodobnÏ jako Salmonella paratyphi A a C.) 
  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Jde o cca Ëty¯t˝dennÌ horeËnatÈ onemocnÏnÌ, kdy salmo-
nely penetrujÌ do st¯evnÌho epitelu, zejmÈna v ileocek·lnÌ 
oblasti, pomnoûujÌ se v lymfatickÈ tk·ni st¯eva (Peyerovy 
plaky) a pronikajÌ krvÌ a lymfou do org·n˘. 

TypickÈ p¯Ìznaky: bolest hlavy, neklesajÌcÌ vysok· tep-

lota, nechutenstvÌ, schv·cenost, kaöel a zpravidla z·cpa 
(pozdÏji se m˘ûe objevit pr˘jem, ale tento p¯Ìznak nepat¯Ì do 
z·kladnÌho klinickÈho obrazu). 

V druhÈm a t¯etÌm t˝dnu nelÈËenÈ choroby se objevÌ po-
vlekl˝ jazyk do tvaru V nebo W, tyfov· roseola (bledÏ r˘ûo-
v· vyr·ûka na b¯iöe), bradykardie, hypotenze a zvÏtöenÌ jater 
a sleziny. 

Ve ËtvrtÈm t˝dnu teplota stupÚovitÏ kles·. Komplikace 
jsou dnes vz·cnÈ. 

DiagnÛzu onemocnÏnÌ m˘ûeme stanovit podle klinickÈ-
ho obrazu a p¯edevöÌm laboratornÏ, kultivaËnÌm pr˘kazem 
S. typhi z krve a kostnÌ d¯enÏ (1. t˝den onemocnÏnÌ), ze sto-
lice, moËe a duoden·lnÌ öù·vy (v dalöÌch t˝dnech). SÈrolo-
gickÈ vyöet¯enÌ zaznamen· vzestup aglutinaËnÌch protil·tek 
(Widalova reakce): od 2. t˝dne vzestup O aglutinin˘ 9,12, 
pozdÏji biËÌkov˝ch d aglutinin˘, ve 3.-4. t˝dnu Vi protil·tek 
v nÌzk˝ch titrech (jejich setrv·nÌ potvrzuje nosiËstvÌ). 

  
3.  V˝skyt 
Trend b¯iönÌho tyfu m· od r. 1945, kdy probÏhla rozs·hl· epi-
demie s postiûenÌm 16 385 osob, dramaticky klesajÌcÌ tenden-
ci. Od r. 1987 do r. 1994 je vykazov·no mÈnÏ neû 5 p¯Ìpad˘ 
onemocnÏnÌ roËnÏ. V̋ jimku tvo¯Ì r. 1990, kdy z hl·öen˝ch 
23 nemocn˝ch osob bylo 21 svatebËan˘, kte¯Ì konzumova-
li bramborov˝ sal·t p¯ipraven˝ evidovanou bacilonosiËkou. 
V r. 1995 bylo registrov·no 5 p¯Ìpad˘ onemocnÏnÌ, vÏtöinou 
importovan˝ch. 

4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Zdrojem je ËlovÏk, nemocn˝ nebo bacilonosiË, kter˝ je evi-
dov·n nebo ËastÏji nezn·m .̋ Jejich v˝skyt v »eskÈ republice 
m· st·le klesajÌcÌ tendenci. V »R v r. 1995 bylo registrov·no 
mÈnÏ neû 150 bacilonosiË˘, zatÌmco v r. 1982 jejich poËet 
Ëinil 490. 

5.  Cesta  p¯enosu 
Fek·lnÏ ñ or·lnÌ p¯enos se uplatÚuje p¯Ìm˝m nebo nep¯Ì-
m˝m stykem. P¯i aliment·rnÌm p¯enosu nejËastÏjöÌm ve-
hikulem je kontaminovan· voda, mlÈko, potravina. Hmyz se 
m˘ûe podÌlet na p¯enosu mechanicky.

 
6.  InkubaËnÌ  doba 
NejËastÏji 12 dnÌ, rozmezÌ 5 ñ 24 dnÌ.
 
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Nemocn˝ je nakaûliv˝ od prvnÌho t˝dne aû do obdobÌ rekon-
valescence. K vyluËov·nÌ salmonel doch·zÌ stolicÌ nebo moËÌ. 
P¯ibliûnÏ 10 % rekonvalescent˘ vyluËuje z·rodky jeötÏ 3 mÏ-
sÌce od zaË·tku nemoci, Asi 3-5 % nemocn˝ch se st·v· bacilo-
nosiËi, vÏtöinou celoûivotnÌmi. Vznik nosiËstvÌ nenÌ ovlivnÏn 
klinickou fornou nemoci, b˝v· pozorov·n i po inaparentnÌm 
pr˘bÏhu. podkladem jsou chronickÈ z·nÏtlivÈ zmÏny nejËas-
tÏji ûluËnÌku (vÌce neû 95 %) nebo org·n˘ moËov˝ch cest. No-
siËstvÌm jsou vÌce postiûeny ûeny st¯ednÌho a vyööÌho vÏku. 

  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je ovlivnÏna celkov˝m stavem organismu (v˝ûi-
va, psychika) vËetnÏ funkce a sloûenÌ ûaludeËnÌch öùav (Ë·st 
salmonel je niËena nÌzk˝m pH). Imunita po proûitÈ n·kaze je 
trval·. V p¯ÌpadÏ lÈËenÌ onemocnÏnÌ antibiotiky od zaË·tku 
onemocnÏnÌ, m˘ûe b˝t tvorba protil·tek omezena. Imunita 
po oËkov·nÌ nenÌ stoprocentnÌ a je kr·tkodob·. 

  
9. Principy  terapie 
Kaus·lnÌmi lÈky jsou chloramfenikol a ampicilin (ten jen 
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v p¯ÌpadÏ, ûe je chloramfenikol kontraindikov·n). DostateË-
nÈ mnoûstvÌ tekutin (Ëaj miner·lka), po odeznÏnÌ horeËek, 
kaöovit· a öet¯ÌcÌ dieta. VysokÈ d·vky vitamin˘. P¯i hyperto-
xickÈm pr˘bÏhu moûno podat kortikoidy. 

  
10. Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l zajistit kvalitnÌ pitnou vodu a db·t technickÈho stavu 

vodovodnÌ sÌtÏ a studnÌ 
l db·t hygienickÈ likvidace lidsk˝ch v˝mÏt˘ a odpadk˘ 
l dodrûovat hygienickÈ poûadavky p¯i v˝robÏ, transpor-

tu, skladov·nÌ a distribuci potravin 
l aktivnÏ vyhled·vat nosiËe b¯iönÌho tyfu a udrûovat nad 

nimi dohled 
l nezamÏstn·vat osoby v potravin·¯stvÌ bez platnÈho 

potravin·¯skÈho pr˘kazu a bez znalosti hygienickÈho 
minima 

l osvÏtou p˘sobit na pracovnÌky s podrobenÌm se mni-
mo¯·dnÈ lÈka¯skÈ prohlÌdce v p¯ÌpadÏ v˝skytu nehl·-
öenÈho pr˘jmovÈho onemocnÏnÌ v rodinÏ nebo okolÌ 
pracovnÌka 

l v rodin·ch kde ûije nosiË lze dÏti chr·nit tÈû oËkov·-
nÌm.

 b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l izolace 
l bakteriologickÈ vyöet¯enÌ stolice a moËe rekonvales-

centa v 3., 5., 7. t˝dnu a 3., 6., 9. a 12. mÏsÌci k vylou-
ËenÌ nosiËstvÌ 

l v ohnisku n·kazy zv˝öen˝ zdrav. dohled, bakteriolo-
gickÈ vyöet¯enÌ, karantÈna u kontakt˘ dÏtskÈho vÏku 
a osob pracujÌcÌ v potravin·¯stvÌ a to na dobu 21 dn˘ 

l koneËn· a pr˘bÏûn· dezinfekce vöech ploch, pr·dla 
a p¯edevöÌm rukou po pouûitÌ WC. 

  

10.3  C

10.3.1 INFEKCE  VYVOLAN…  CLOSTRIDIUM  
 PERFRINGENS  TYPU  A
 
1.  P˘vodce ñ agens 
Clostridium perfringens je grampozitivnÌ nepohybliv· 
tyËka, kter· tvo¯Ì spory. B˝v· souË·stÌ norm·lnÌ st¯evnÌ 
mikroflÛry. Kmeny Cl. perfringens typu A produkujÌ ter-
molabilnÌ enterotoxin proteinovÈ povahy, kter˝ m· ¯adu 
sÈrotyp˘. Vznik· v tenkÈm st¯evÏ a vyvol·v· intoxikaci 
z potravin. 

(Kmeny Cl. perfringens typu C zp˘sobujÌ nekrotizujÌcÌ 
enteritidu, p¯edevöÌm u lidÌ, kte¯Ì dlouho str·dali nedostat-
kem bÌlkovin.)
 
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Jde o akutnÌ st¯evnÌ onemocnÏnÌ charakterizovanÈ n·h-
l˝m vznikem b¯iönÌch kolik, nauzeou a pr˘jmem. Zvrace-
nÌ a horeËka obvykle chybÏjÌ. Celkem jde o mÌrn˝ klinick˝ 
pr˘bÏh s kr·tk˝m trv·nÌm. 

Diagnostika se opÌr· opÏt o epidemiologickou anamnÈ-
zu a mikrobiologickÈ vyöet¯enÌ stolice postiûenÈho a vzor-
ku inkriminovanÈ potraviny. Stejn˝ sÈrotyp je obvykle d˘ka-
zem epidemiologickÈ souvislosti obou vzork˘.

  
3.  V˝skyt 
Anal˝za hl·öen˝ch epidemiÌ vyvolan˝ch Cl. perfringens 

typu A odhalila, ûe v jednÈ epidemii pr˘mÏrnÏ onemocnÏlo 
80 lidÌ. PoËty hl·öen˝ch epidemiÌ vöak ukazujÌ jen zlomek 
skuteËnÈho v˝skytu, protoûe ¯ada epidemiÌ probÏhne jako 
akutnÌ pr˘jmovÈ onemocnÏnÌ nejasnÈ etiologie. LaboratornÌ 
pr˘kaz toxinu Cl. perfringens a z·chyt mikroba v potravi-
n·ch nenÌ Ëast .̋ 

(Epidemie z·vaûnÈho onemocnÏnÌ s vysokou letalitou vy-
volanÈ Cl. perfringens typu C spoleËnÏ s nekrotizujÌcÌ ente-
ritidou byly hl·öeny po II. svÏtovÈ v·lce v NÏmecku a NovÈ 
Guinei, od tÈ doby ojedinÏle). 

4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Clostridium perfringens se nach·zÌ ve st¯evnÌm traktu lidÌ 
a zvÌ¯at (hovÏzÌ dobytek, dr˘beû, vep ,̄ hmyz) a v p˘dÏ. 

5.  Cesta  p¯enosu 
PoûitÌm kontaminovanÈ potraviny, ve kterÈ za vhodn˝ch 
podmÌnek dojde k pomnoûenÌ mikrob˘. VÏtöina epidemiÌ je 
spojena s neadekv·tnÌm tepeln˝m zpracov·nÌm nebo pro-
h¯·tÌm jÌdla, obvykle pokrm˘ z hovÏzÌho masa nebo dr˘beûe 
(haöe, sekan·). Spory p¯eûÌvajÌ norm·lnÌ teplotu p¯i va¯enÌ, 
klÌËÌ a mnoûÌ se bÏhem ochlazenÌ i zah¯·tÌ. 

  
6.  InkubaËnÌ  doba 
6-24 hodin, obvykle 10-12 hodin. Cl. perfringens produkuje 
toxin aû v tenkÈm st¯evÏ zvl·ötÏ v ileu. 

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
U intoxikacÌ nenÌ. 

8.  VnÌmavost 
VÏtöina lidÌ je vnÌmav·. Imunita nebyla pozorov·na p¯i po-
kusech na dobrovolnÌcÌch. 

9.  Principy  terapie 
I kdyû krutÈ bolesti v b¯iöe a ËetnÈ vodnatÈ stolice vzbuzujÌ 
obavy, je pr˘bÏh onemocnÏnÌ zpravidla benignÌ a do 3 dn˘ 
doch·zÌ k vylÈËenÌ po bÏûnÈ rehydrataËnÌ terapii. 

  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
Obdobn· jako u stafylokokovÈ enterotoxikÛzy s v˝jimkou 
vyhled·v·nÌ nosiË˘ a osob s koûnÌmi hnisav˝mi loûisky.
 
10.3.2 CHOLERA
 
1.  P˘vodce ñ agens 
Vibrio cholerae je gramnegativnÌ tyËka, citliv· na vy-
schnutÌ, kyselÈ pH, bÏûnÈ dezinfekËnÌ prost¯edky a teplotu 
nad 60oC. Ve stolici a ve vodÏ p¯eûÌv· 3 t˝dny, v potravin·ch 
a na p¯edmÏtech nÏkolik dnÌ aû t˝dn˘, v ledu 6 t˝dn˘. Pat-
¯Ì do rodu Vibrio v Ëeledi Vibrionaceae. Podle sÈrotypizace 
existuje 155 O ñ sÈroskupin, z nichû klasickou choleru 

Vibrio cholerae O1 se vyskytuje ve dvou biotypech: zp˘-
sobuje pouze sÈroskupina O1.
l Vibrio cholerae Clasica I. 
l Vibrio cholerae El Tor 

V poslednÌ dobÏ vyvol·vajÌ choleru kmeny neaglutinujÌcÌ se 
sÈrem O1, tzv. V. cholerae non 1 (d¯Ìve NAG vibria). K nim pa-
t¯Ì kmeny V. cholerae O 140 a p¯edevöÌm V. cholerae O 139 . 

Oba biotypy (Clasica I. a El Tor) se mohou vyskytnout 
v r˘znÈ sÈrologickÈ podskupinÏ OGAWA a INABA. Vz·cn· 
je HIKOJIMA. 

  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Klasick˝ pr˘bÏh cholery se projevuje bolestmi v b¯iöe, opa-
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kovan˝mi vodnat˝mi pr˘jmy, zvracenÌm, k¯eËemi v l˝tk·ch, 
poklesem tlaku, anuriÌ. Vlivem ˙porn˝ch pr˘jm˘ a zvracenÌ 
doch·zÌ k rychlÈ ztr·tÏ tekutin a miner·liÌ, coû vede i v nÏ-
kolika hodin·ch ke smrti. P¯i n·kaze, vyvolanÈ V. cholerae 
El Tor je pr˘bÏh nemoci mÌrnÏjöÌ, nÏkdy i asymptomatick .̋ 
Tato forma je vöak epidemiologicky z·vaûnÏjöÌ pro snadnost 
a nepoznanost öÌ¯enÌ n·kazy. Smrtnost se pohybuje od 1 do 
3 %, u klasickÈ cholery b˝vala aû 50 % . 

Pro stanovenÌ diagnÛzy jsou rozhodujÌcÌ: klinick˝ pr˘-
bÏh, pozitivnÌ epidemiologick· anamnÈza (pobyt v oblasti 
s v˝skytem cholery kr·tce p¯ed onemocnÏnÌm) a laboratornÌ 
vyöet¯enÌ t.j. mikroskopick˝ pr˘kaz vibriÌ z nativnÌho prepa-
r·tu (mikrobi ve tvaru rohlÌËku), kultivace vibriÌ ze stolice 
a zvratk˘ na selektivnÌch a pomnoûovacÌch p˘d·ch a sÈro-
logick˝ pr˘kaz Ëty¯n·sobnÈho vzestupu specifick˝ch proti-
l·tek. Odebran˝ materi·l na kultivaËnÌ vyöet¯enÌ se ukl·d· 
do zkumavky s transportnÌm mediem (alkalick· peptonov· 
voda, transport maxim·lnÏ 12 hodin nebo Cary ñ Blair me-
dium, transport delöÌ). 

3.  V˝skyt 
Od nejstaröÌch dob se cholera vyskytovala v Indii odkud 
doölo k postupnÈmu zavleËenÌ i do Evropy a na dalöÌ kon-
tinenty. Od r. 1962 probÌh· jiû sedm· pandemie cholery, 
vyvolan· kmeny V. cholerae El Tor. PoslednÌ mal· epidemie 
cholery v naöich zemÌch byla v r. 1970 na v˝chodnÌm Slo-
vensku, z¯ejmÏ importovan· z Ukrajiny. PozdÏjöÌ ojedinÏl˝ 
p¯Ìpad se vyskytl v r. 1986 u muûe, kter˝ se vr·til ze z·jezdu 
z Egypta. 

 Na svÏtÏ bylo v r.1995 hl·öeno 55 275 p¯Ìpad˘ cholery 
(smrtnost 3,8 %). PoËetnÈ epidemie jsou v africkÈm Zairu, 
Quinei, Som·lsku, d·le v BrazÌlii, Peru, Afganistanu, »ÌnÏ 
a Laosu (tam smrtnost 13,8 %). V EvropÏ doölo k n·r˘stu 
importovan˝ch p¯Ìpad˘ v Alb·nii, Mold·vii, Rumunsku, 
Dagest·nu a na UkrajinÏ. 

 V r. 1992 vypukla v oblasti Beng·lskÈho z·livu epidemie 
cholery vyvolan· kmeny V. cholerae O 139. Ud·van· smrt-
nost se pohybovala kolem 5 % . NejvÏtöÌ poËet byl v r. 1994 
hl·öen v Thajsku. V r. 1995 nastal kromÏ jednÈ zemÏ n·hl˝ 
pokles ve v˝skytu tohoto kmene. 

  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Zdrojem n·kazy je pouze ËlovÏk nemocn ,̋ rekonvalescent, 
vz·cnÏ nosiË. NebezpeËn˝ pro okolÌ je ËlovÏk s asymptoma-
tick˝m klinick˝m pr˘bÏhem. 

  
5.  Cesta  p¯enosu 
NejËastÏjöÌ p¯enos se uskuteËÚuje fek·lnÏ kontaminovanou 
vodou pouûÌvanou k pitÌ, k v˝robÏ ledu, k oplachov·nÌ ovo-
ce a zeleniny. Vehikulem n·kazy m˘ûe b˝t i potravina, kon-
taminovan· pob¯eûnÌ a ¯ÌËnÌ vodou (krabi. ˙st¯ice a pod.). 

P¯Ìm˝ p¯enos z ËlovÏka na ËlovÏka se uplatÚuje v oblas-
tech s velmi nÌzkou hygienickou ˙rovnÌ.

  
6.  InkubaËnÌ  doba 
Trv· nÏkolik hodin aû 5 dnÌ. 

  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Postiûn˝ ËlovÏk je nakaûliv˝ uû ke konci inkubaËnÌ doby, 
v akutnÌ f·zi onemocnÏnÌ i v obdobÌ rekonvalescence (2 ñ 3 
t˝dny), pokud vyluËuje vibria. IntermitennÌ dlouhodobÈ vy-
luËov·nÌ vibriÌ trv· nÏkolik mÏsÌc˘, ale je vz·cnÈ. Nakaûliv˝ 
je ËlovÏk i s inaparentnÌm pr˘bÏhem nemoci. LÈËenÌ nemoci 
öirokospektr˝mi antibiotiky zkracuje dobu vyluËov·nÌ vibriÌ 
ze stolice. 

  

8.  VnÌmavost 
Je r˘zn·. éaludeËnÌ achlorhydrie zvyöuje riziko onemocnÏnÌ, 
rovnÏû tak podv˝ûiva (jÌdlo v ûaludku sniûuje ˙Ëinnost in-
fekËnÌ d·vky), dÏtsk˝ vÏk (v endemick˝ch oblastech je vyööÌ 
nemocnost u dÏtÌ), oslabenost lidÌ s nÌzkou soci·lnÏ ekono-
mickou ˙rovnÌ. Po proûitÌ n·kazy se m˘ûe zÌskat kr·tkodob· 
imunita. 

  
9.  Principy  terapie 
RozhodujÌcÌ je rehydratace buÔ peror·lnÌ u osob, u kter˝ch 
nenÌ ztr·ta tÏlesnÈ hmotnosti za den vyööÌ neû 10 % nebo 
v tÏûöÌch p¯Ìpadech intravenosnÌ. V tÏûk˝ch p¯Ìpadech se 
doporuËujÌ antibiotika (tetracyklin, chloramfenikol, kotri-
moxazol), u tÏhotn˝ch ûen ampicilin. SouË·stÌ lÈËby jsou 
protiöokov· opat¯enÌ. 

  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a)  preventivnÌ 
l zabezpeËenÌ kvality pitnÈ vody a bezpeËnÈ kanalizace 
l dodrûov·nÌ hyg. pravidel p¯i p¯ÌpravÏ potravin 
l dodrûov·nÌ osobnÌ hygieny, osvÏta a zdravotnÌ v˝cho-

va osob p¯ed cestou do endemick˝ch oblastÌ vËetnÏ 
aktivnÌ imunizace. OËkov·nÌ poskytuje ochranu jen asi 
50 %, jeho ˙Ëinnost je öestimÏsÌËnÌ, nem˘ûe nahradit 
protiepidemick· opat¯enÌ, nechr·nÌ p¯ed vznikem no-
siËstvÌ a moûnostÌ p¯enosu n·kazy z jednÈ zemÏ do 
druhÈ, proto se dnes podle doporuËenÌ SZO mezi ˙Ëin-
nÈ prost¯edky prevence nepoËÌt· 

l monitorov·nÌ vlastnostÌ a cirkulaËnÌch zmÏn etiologic-
kÈho agens. 

b)  represivnÌ 
prov·dÏjÌ se podle ÑPl·nu opat¯enÌ pro p¯Ìpad v˝skytu ne-
moci podlÈhajÌcÌ zdravotnÌmu ÿ·du SZOì (d¯Ìve tzv. Karan-
tÈnnÌ nemoci). 
l okamûitÈ hl·öenÌ kaûdÈho i suspektnÌho onemocnÏnÌ 

hygienickÈ sluûbÏ 
l izolace nemocnÈho na infekËnÌm oddÏlenÌ (protiöoko-

v· lÈËba jiû bÏhem transportu pacienta) vËetnÏ p¯Ìsluö-
n˝ch lÈËebn˝ch postup˘ 

l ohniskov· dezinfekce v mÌstÏ n·kazy (fek·lie, zvratky, 
kontaminovanÈ p¯edmÏty, potraviny) 

l aktivnÌ vyhled·v·nÌ vöech kontakt˘ (odbÏr stolice)
l karantÈna osob, kterÈ byly ve styku s postiûen˝m: zv˝öen˝ 

zdravotnÌ dohled po dobu 5dnÌ od poslednÌho styku s ne-
mocn˝cm, profylaktickÈ pod·v·nÌ tetracyklinu (1 gr dennÏ 
po dobu 3 dn˘).

10.3.3 CHÿIPKA
 
1.  P˘vodce ñ agens 
Virus ch¯ipky (Orthomyxoviridae). Obsahuje RNA, m· 
lipidov˝ obal, genom sest·v· z 8 segment˘. Jeho typy A, B, 
C se vz·jemnÏ odliöujÌ ribonukleoproteinov˝m antigenem. 
V obalu jsou zakotveny antigeny hemaglutinin (H) a neura-
minidasa (N), specifickÈ pro kmeny viru. U lidÌ zn·me 3 H 
antigeny a 2 N antigeny. 
l U typu A subtyp˘ A (H1N1) a A (H3N2) podlÈhajÌ zmÏ-

n·m (drift) oba obalovÈ antigeny, 
l u typu B pouze H. K driftu Ëasto doch·zÌ i v pr˘bÏhu epi-

demie. 
HlubokÈ zmÏny gen˘ kodujÌcÌch H a N antigen (shift) se 

objevujÌ nepravidelnÏ za 10 aû 30 let. P¯ÌËina nenÌ zn·ma, 
p¯edpokl·d· se p˘vod ze zvÌ¯ecÌho zdroje. Typ A (nikoliv B 
a C) se hojnÏ vyskytuje u niûöÌch savc˘ a pt·k˘. Mezidruho-
v˝ p¯enos byl v p¯ÌrodÏ prok·z·n, u ËlovÏka byl opakovanÏ 
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potvrzen p¯enos z prasat, vedoucÌ k onemocnÏnÌ s tÏûk˝m 
pr˘bÏhem.
 
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Pr˘bÏh onemocnÏnÌ je velmi podobn˝ jako u jin˝ch viro-
v˝ch respiraËnÌch n·kaz. StanovenÌ klinickÈ diagnÛzy ch¯ip-
ky p¯i hromadnÈm v˝skytu v dobÏ epidemie je relativnÏ 
snadnÈ, odliöenÌ sporadick˝ch p¯Ìpad˘ ch¯ipky od ostatnÌch 
virov˝ch akutnÌch respiraËnÌch onemocnÏnÌ je tÌmto zp˘so-
bem nemoûnÈ. 

OnemocnÏnÌ zaËÌn· n·hle horeËkou, t¯esavkou, zchv·ce-
nostÌ, bolestmi ve svalech. Teprve pozdÏji se mohou p¯idat 
katar·lnÌ p¯Ìznaky hornÌch d˝chacÌch cest se such˝m kaölem. 
Nemoc probÌh· obvykle 3-7 dn˘ a vÏtöinou konËÌ po kr·tkÈ 
rekonvalescenci uzdravenÌm. U perakutnÏ probÌhajÌcÌch p¯Ì-
pad˘ m˘ûe konËit umrtÌm v prvnÌch dnech onemocnÏnÌ za 
p¯Ìznak˘ tÏûkÈ intoxikace. U znaËnÈ Ë·sti p¯Ìpad˘ doch·zÌ 
ke komplikacÌm, jako je otitida, sinusitida, pneumonie a Ra-
ye˘v syndrom. Virov· pneumonie m˘ûe nastoupit velmi brzo 
po zaË·tku onemocnÏnÌ. Bakteri·lnÌ pneumonie majÌ za svÈ 
p˘vodce obvykle pneumokoky, stafylokoky a Haemophilus 
influenzae. 

Komplikace ch¯ipky, zejmÈna pneumonie, ohroûujÌ ûivot 
p¯edevöÌm u osob oslaben˝ch jinou nemocÌ Ëi vysok˝m vÏ-
kem. 

V souËasnÈ dobÏ je moûn· laboratornÌ diagnÛza ch¯ip-
ky za 6-24 hodin po provedenÌ nasofarynge·lnÌho v˝tÏru 
soupravami vyvinut˝mi v referenËnÌch laborato¯Ìch St·tnÌ-
ho zdravotnÌho ˙stavu, coû umoûÚuje lÈËbu jiû vyzkouöe-
n˝mi chemoterapeutiky a Ëasn· protiepidemick· opat¯enÌ. 
K p¯esnÈmu urËenÌ etiologickÈho agens slouûÌ kultivace viru 
z nasofarynge·lnÌch v˝plach˘ na bunÏËn˝ch kultur·ch a ku-
¯ecÌch embryÌch, kter· umoûnÌ i n·slednou podrobnou cha-
rakterizaci izolovanÈho ch¯ipkovÈho kmene, vËetnÏ jeho an-
tigennÌch zmÏn (optim·lnÌ doba odbÏru je 1-4 den nemoci).

   
3.  V˝skyt 
Ch¯ipka se vyskytuje kaûdoroËnÏ epidemicky na celÈm svÏ-
tÏ, v naöem st·tÏ p¯ev·ûnÏ v lednu aû dubnu. Typ A vyvo-
l·v· vÏtöinou explosivnÌ epidemie, typ B lok·lnÌ v˝skyty, 
kterÈ se postupnÏ öÌ¯Ì. Vznik a rozsah tÏchto epidemiÌ zavisÌ 
na promo¯enosti obyvatelstva a na antigennÌm charakteru 
ch¯ipkovÈho viru. P¯i objevenÌ se novÈ öiftovÈ varianty do-
ch·zÌ k svÏtov˝m pandemiÌm.
 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
»lovÏk, zejmÈna v prvnÌch 3 dnech svÈho onemocnÏnÌ. 
  
5.  Cesta  p¯enosu 
K p¯enosu doch·zÌ p¯Ìm˝m stykem s nemocn˝m vzduönou 
cestou nebo p¯edmÏty kontaminovan˝mi sekrety nemocnÈ-
ho. 
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
NÏkolik hodin aû 2 dny, jen v˝jimeËnÏ delöÌ. 

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Obvykle v 1-4 dnu nemoci, vz·cnÏ pozdÏji. 

8.  VnÌmavost 
Vöeobecn·, nejvyööÌ je u ökolnÌch dÏtÌ a mlad˝ch dospÏ-
l˝ch. Jejich postiûenÌm obvykle zaËÌn· epidemie. Imunita po 
onemocnÏnÌ je dlouholet·, je vöak p¯ÌsnÏ typovÏ i kmenovÏ 
specifick·. Protil·tky nechr·nÌ p¯ed onemocnÏnÌm novou 
variantou. Po oËkov·nÌ doch·zÌ rovnÏû k specifickÈ imunitÏ 

k variant·m vir˘, ze kter˝ch je oËkovacÌ l·tka p¯ipravena. 
Imunita po oËkov·nÌ je vöak kratöÌ neû po proûitÈm onemoc-
nÏnÌ a trv· 1-2 roky. 

9.  Principy  terapie 
Klid na l˘ûku bezprost¯ednÏ po zaË·tku prvnÌch p¯Ìznak˘ 
a symptomatick· lÈËba antipyretiky. Specifick· lÈËba Aman-
tadinem, Rimantadinem (Roflual, Flumadin). Je nutno p¯i-
pomenout, ûe p¯i nespr·vnÈ lÈËbÏ vznik· rezistence k tÏmto 
prepar·t˘m. Pro lÈËbu je nutn· diferenci·lnÌ diagnostika 
ostatnÌch akutnÌch virov˝ch respiraËnÌch onemocnÏnÌ. Bak-
teri·lnÌ komplikace (zejmÈna pneumonie) Ëasto vedou k po-
t¯ebÏ antibiotickÈ lÈËby. 

 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l preventivnÌ opat¯enÌ vych·zejÌ z v˝sledk˘ surveillan-

ce programu ch¯ipky a virov˝ch akutnÌch respiraËnÌch 
onemocnÏnÌ (hl·öenÌ akutnÌch respiraËnÌch onemoc-
nÏnÌ, sledov·nÌ cirkulace vir˘ akutnÌch respiraËnÌch 
onemocnÏnÌ a ch¯ipky, sÈrologickÈ p¯ehledy protil·tek 
proti vir˘m ch¯ipky a akutnÌch respiraËnÌch onemoc-
nÏnÌ). PlnÏnÌ tohoto programu umoûÚuje p¯edpovÏÔ 
v˝skytu uveden˝ch onemocnÏnÌ v p¯ÌötÌ epidemickÈ 
sezÛnÏ a operatÌvnÌ p¯Ìpravu pl·nu organizaËnÌch opat-
¯enÌ (rozsah a cÌlenÌ oËkovacÌch akcÌ). 

l spolehlivou prevenci zajiöùuje protich¯ipkov· vakci-
nace. Formalizovan· subjednotkov· vakcÌna obsahuje 
obalovÈ antigeny typu A (subtypu H1N1 a H3N2) a ty-
pu B, kaûdoroËnÏ obmÏÚovanÈ za aktu·lnÌ varianty. 
Osoby, trpÌcÌ chronick˝mi nespecifick˝mi onemoc-
nÏnÌmi d˝chacÌch cest, chronick˝mi onemocnÏnÌmi 
srdce, ledvin nebo diabetem lze v r·mci mimo¯·dnÈho 
oËkov·nÌ imunizovat kaûdy rok. Za ˙hradu si mohou 
oËkov·nÌ vyû·dat vöechny fyzickÈ i pr·vnickÈ osoby. 

 l NedÌlnou souË·stÌ preventivnÌch opat¯enÌ je i zdravotnÌ 
v˝chova. 

b) represivnÌ 
l K opat¯enÌm p¯i v˝skytu n·leûÌ hl·öenÌ onemocnÏnÌ, 

vËasn· dom·cÌ izolace a lÈËba, chemoprofylaxe u sta-
r˝ch osob a osob jinak zdravotnÏ stigmatizovan˝ch 
(totoûn˝mi prepar·ty jako p¯i lÈËbÏ); p¯i epidemii nap .̄ 
zamezenÌ zbyteËnÈho p¯edvol·v·nÌ nemocn˝ch k pre-
ventivnÌm prohlÌdk·m do ordinacÌ.

 
10.3.4 CYTOMEGALOVIROV¡  NEMOC

 
1.  P˘vodce ñ agens 
Cytomegalovirus (CMV) ze skupiny herpetick˝ch vir˘ 
(betaherpesvirus). Existuje nÏkolik antigennÏ p¯Ìbuzn˝ch 
kmen˘. 

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Infekce cytomegalovirem je velmi Ëast·, ale k symptomatic-
kÈmu onemocnÏnÌ doch·zÌ z¯Ìdka. Pokud dojde ke klinickÈ 
manifestaci, rozvine se tzv. cytomegalovirov· inkluznÌ ne-
moc s pestr˝m obrazem v z·vislosti na vÏku, zp˘sobu p¯eno-
su viru a imunitnÌm stavu jedince v dobÏ infikov·nÌ. 

U novorozenc˘, infikovan˝ch intrauterinnÏ nebo krevnÌ 
transf˙zÌ, doch·zÌ v 5-10 % k nejz·vaûnÏjöÌ formÏ onemoc-
nÏnÌ, generalizovanÈ infekci se zvl·ötÏ v˝razn˝m postiûenÌm 
CNS a jater. V r˘znÈm stupni lze pozorovat letargii, k¯eËe, 
ikterus, petechie, purpuru, hepatosplenomegalii, chorioreti-
nitis, intracerebr·lnÌ kalcifikace a plicnÌ infiltr·ty. U jedinc˘, 
kte¯Ì p¯eûijÌ doch·zÌ k ment·lnÌ retardaci, mikrocefalii, mo-
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torickÈ slabosti, ztr·tÏ sluchu, chronickÈmu postiûenÌ jater. 
K fet·lnÌ infekci m˘ûe dojÌt v pr˘bÏhu prim·rnÌ nebo reak-
tivovanÈ infekce matky. Prim·rnÌ infekce p¯edstavujÌ vyööÌ 
riziko v·ûnÈho symptomatickÈho onemocnÏnÌ novorozence, 
ale jsou v˝raznÏ mÈnÏ ËastÈ, neû infekce reaktivovanÈ. 

Infekce, zÌskanÈ v pozdÏjöÌm vÏku probÌhajÌ vÏtöinou 
inaparentnÏ, ale mohou vyvolat syndrom klinicky a hemato-
logicky podobn˝ mononukleÛze, zp˘sobenÈ virem Epstein-
-BarrovÈ, kter˝ lze odliöit virologick˝mi a sÈrologick˝mi 
testy. CMV je nejËastÏjöÌ p¯ÌËinou potransfuznÌch mononuk-
leÛz, kdy p¯Ìjemcem krve sÈropozitivnÌho d·rce (nosiËe) je 
neimunnÌ jedinec. VelkÈ procento tÏchto potransfuznÌch in-
fekcÌ je klinicky inaparentnÌ. K z·vaûn˝m projev˘m doch·zÌ 
u osob s deficitem imunity a s imunosupresÌ ñ diseminovan· 
infekce s pneumoniÌ, retinitidou, gastrointestin·lnÌmi obtÌûe-
mi (gastritida, enteritida, kolitida), hepatitida. »asto se jedn· 
o z·vaûnou manifestaci AIDS. 

CMV infekce je Ëastou komplikacÌ po transplantacÌch. 
M˘ûe se jednat o prim·rnÌ infekci, nebo reaktivaci infekce. 
V̋ skyt v·ûnÈho cytomegalovirovÈho onemocnÏnÌ je ud·v·n 
u vÌce neû 25 % transplantovan˝ch. 

Klinick· diagnÛza u dospÏl˝ch je velmi obtÌûn· vzhle-
dem k k vysokÈ frekvenci asymptomatick˝ch forem infekce 
i relaps˘m. LaboratornÌ diagnÛza je zaloûena na izolaci viru 
z moËe, stolice, spermatu, krve, pr˘kazu CMV antigen˘ 
nebo DNA a v˝sledk˘ sÈrologick˝ch vyöet¯enÌ (pr˘kaz IgM, 
sÈrokonverze, Ëi Ëty¯n·sobn˝ vzestup IgG protil·tek v p·ro-
v˝ch sÈrech). Interpretace v˝sledk˘ vyûaduje znalost klinic-
kÈ a epidemiologickÈ anamnÈzy pacienta. 

  
3.  V˝skyt 
CMV infekce je kosmopolitnÌ. Prevalence sÈrov˝ch protil·-
tek se u dospÏl˝ch pohybuje mezi 40-60 % v zemÌch vyspÏ-
l˝ch do 90-100 % v zemÌch rozvojov˝ch. Neonat·lnÌ CMV 
infekce se vyskytuje u 0,3-1 % novorozenc˘, ale u 90 % 
probÌh· inaparentnÏ. P¯esto, okolo 10 % asyptomaticky pro-
bÌhajÌcÌch kongenit·lnÌch infekcÌ m· za n·sledek psychomo-
torickÈ poruchy r˘znÈho stupnÏ z·vaûnosti. CMV je p¯ÌËinou 
aû 10 % onemocnÏnÌ diagnostikovan˝ch jako mononukleÛza 
u dospÌvajÌcÌch a mlad˝ch dospÏl˝ch. V »eskÈ republice 
bylo hl·öeno v r. 1995 13 onemocnÏnÌ.

  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Pouze ËlovÏk nemocn˝ nebo nosiË viru. CMV je druhovÏ spe-
cifick ,̋ proto zvÌ¯ecÌ kmeny nejsou pro ËlovÏka infekËnÌ. 

  
5.  Cesta  p¯enosu 
Expozice infekËnÌm tk·nÌm, sekret˘m a exkret˘m. CMV je vy-
luËov·n moËÌ, slinami, mate¯sk˝m mlÈkem, sekrety dÏloûnÌho 
hrdla a spermatem v pr˘bÏhu prim·rnÌ infekce i jejÌ reaktivace. 

K intrauterinnÌ infekci plodu m˘ûe dojÌt p¯i prim·rnÌ i re-
aktivovanÈ infekci matky. 

 K neonat·lnÌ infekci doch·zÌ nejËastÏji p¯i porodu a to 
u dÏtÌ, jejichû matky vyluËujÌ CMV do sekret˘ dÏloûnÌho 
hrdla. K p¯enosu viru m˘ûe dojÌt infikovan˝m mate¯sk˝m 
mlÈkem, v tomto p¯ÌpadÏ vöak ke klinickÈmu onemocnÏnÌ 
doch·zÌ vz·cnÏ. 

PomÏrnÏ Ëast˝ je p¯enos viru krevnÌ transf˙zÌ, zvl·ö-
tÏ krevnÌmi deriv·ty, obsahujÌcÌmi leukocyty. P¯ÌËinou je 
dlouhodob· virÈmie, p¯Ìtomn· i u asymptomatick˝ch forem 
onemocnÏnÌ. Z tÈhoû d˘vodu doch·zÌ i p¯enosu viru trans-
plantovan˝mi org·ny. 

  
6.  InkubaËnÌ  doba 
V p¯ÌpadÏ infikov·nÌ novorozence p¯i porodu 3-12 t˝dn˘, po 
transplantacÌch a transf˙zÌch infikovanÈ krve 3-8 t˝dn˘. 

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Virus je vyluËov·n moËÌ a slinami ¯adu mÏsÌc˘; rovnÏû jsou 
pops·ny persistence a intermitentnÌ vyluËov·nÌ, kterÈ po 
prom·rnÌ infekci p¯etrv·vajÌ i nÏkolik let. 

Po neonat·lnÌ infekci m˘ûe k vyluËov·nÌ viru doch·zet 
5-6 let. 

U dospÏl˝ch doch·zÌ k vyluËov·nÌ viru kratöÌ dobu, ale virus 
m˘ûe persistovat formou latentnÌ infekce. TÈmÏ¯ 3 % zdrav˝ch 
dospÏl˝ch vyluËuje virus farynge·lnÌm sekretem. Imunodefici-
ence a imunosuprese vyvol·v· opÏtnÈ vyluËov·nÌ viru. 

  
8.  VnÌmavost 
Vöeobecn·, ke klinicky manifestnÌmu a z·vaûnÏjöÌmu one-
mocnÏnÌ jsou vnÌmavÏjöÌ plody, pacienti imunosuprimovanÌ, 
imunodeficientnÌ, transplantovanÌ, pacienti s AIDS.
   
9.  Principy  terapie 
AntivirovÈ prepar·ty (Ganciclovir), interferon, transfer-fak-
tor a symptomatick· terapie. 
  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l pouûÌv·nÌ sÈronegativnÌch d·rc˘ krve, krevnÌch de-

riv·t˘ a org·n˘ ñ Imunoprofylaxe transplantovan˝ch 
hyperimunnÌm gamaglobulinem (Cytogam, Cytotect) 

l pro prevenci prim·rnÌ infekce novorozenc˘ m˘ûe b˝t 
prospÏönÈ sÈrologickÈ monitorov·nÌ tÏhotn˝ch. 

b) represivnÌ 
l neprov·dÏjÌ se.

10.4 D
  
10.4.1 D¡VIV›  KAäEL 

1.  P˘vodce ñ agens 
Bordetella pertussis, kokobacil citliv˝ na sluneËnÌ z·¯enÌ, tep-
lo, vyschnutÌ a bÏûnÈ dezinfekËnÌ prost¯edky. Vyskytuje se ve 
Ëty¯ech antigennÌch variant·ch: typ 1, typ 1,2, typ 1,3, typ 1,2,3. 
  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Jedn· se o akutnÌ respiraËnÌ onemocnÏnÌ probÌhajÌcÌ ve 
t¯ech stadiÌch: 
l Katar·lnÌm stadiu, s postupnÏ se vyvÌjejÌcÌm such˝m 

dr·ûdiv˝m kaölem (1-2 t˝dny). 
l Paroxysm·lnÌm stadiu s z·chvatovit˝m kaölem se sÈ-

riÌ kr·tk˝ch expiracÌ n·sledovan˝m zajÌkav˝m ispiriem. 
Z·chvaty kaöle obvykle konËÌ expektoracÌ hlenu a Ëasto 
i zvracenÌm (1-2 mÏsÌce i dÈle). V tomto stadiu doch·zÌ 
i ke vzniku vÏtöiny komplikacÌ, zejmÈna pneumoniÌ, kterÈ 
b˝valy i nejËastÏjöÌ p¯ÌËinou smrti. 

l T¯etÌm stadiem, p¯i kterÈm z·chvaty kaöle pomalu ust·-
vajÌ je rekonvalescence, kter· je pomÏrnÏ dlouh· ñ nÏko-
likat˝dennÌ. 
V souËasnÈ dobÏ probÌh· toto onemocnÏnÌ vÏtöinou aty-

picky. DlouhotrvajÌcÌ kaöel u dÏtÌ i dospÏl˝ch by vöak mÏl 
b˝t vûdy d˘vodem pro odbÏr materi·lu na mikrobiologic-
kÈ vyöet¯enÌ. KromÏ pertusse m˘ûe t.zv. syndrom d·vivÈho 
kaöle vyvol·vat i B. parapertussis. TÈmÏ¯ shodn˝ klinick˝ 
obraz vöak m˘ûe vyvolat i Haemophilus influenzae. Nelze 
vylouËit, zejmÈna v poslednÌ dobÏ, i Mycobacterium tu-
berculosis, p¯ÌpadnÏ jin· mycobacteria. Z ostatnÌch agens 
p¯ipadajÌ v ˙vahu Mycoplasma pneumoniae, viry ch¯ipky, 
parainfluenzy a adenoviry. 
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OdbÏru materi·lu je t¯eba v tomto p¯ÌpadÏ vÏnovat zvl·öt-
nÌ pozornost. Je nezbytnÈ, aby bakteriologickÈ vyöet¯enÌ 
bylo domluveno s laborato¯Ì p¯edem, protoûe si musÌ p¯i-
pravit speci·lnÌ selektivnÌ p˘du. VlastnÌ odbÏr se prov·dÌ 
zahnut˝mi tampÛny z laryngu a farynxu. TampÛny je t¯eba 
buÔto po odbÏru ihned naoËkovat na p˘du nebo zmrazit na 
suchÈm ledu Ëi smÏsi ledu se solÌ. V tomto stavu p¯eûÌv· 
B. pertussis spolehlivÏ 48 hodin. V̋ sledek lze oËek·vat nej-
d¯Ìve za 4-6 dnÌ. 

DalöÌm zp˘sobem ovÏ¯enÌ diagnÛzy je sÈrologick˝ 
pr˘kaz vzestupu specifick˝ch protil·tek. OdebÌr· se krev 
v akutnÌm stadiu a v rekonvalescenci (za 14-21 dn˘). Oba 
vzorky se titrujÌ spoleËnÏ. V pr˘vodnÌm listu je t¯eba uvÈst 
mj. i poslednÌ d·vku oËkov·nÌ Di-Te-Pe. 

3.  V˝skyt 
»R pat¯ila mezi prvnÌ zemÏ na svÏtÏ, kterÈ zavedly oËkov·nÌ 
trivakcÌnou Di-Te-Pe (1958). D˘slednÏ prov·dÏn· surveil-
lance tÈto infekce spolu s vysokou prooËkovanostÌ vedla jiû 
koncem sedmdes·t˝ch let k snÌûenÌ incidence pertusse na mi-
nimum. P¯es veökerou snahu se vöak nepoda¯ilo dos·hnout 
jejÌ eliminace jako u dalöÌch dvou komponent trivakcÌny. 

Po zmÏnÏ schÈmatu z·kladnÌho oËkov·nÌ v roce 1993 ne-
byl diagnostikov·n û·dn˝ p¯Ìpad u dÏtÌ mladöÌch t¯Ì let. Jed-
notlivÈ p¯Ìpady lze oËek·vat u ökolnÌch dÏtÌ a dospÏl˝ch. 

V poslednÌ dobÏ p¯ib˝v· importovan˝ch p¯Ìpad˘. V ¯adÏ 
evropsk˝ch st·t˘ (nap .̄ NÏmecko, It·lie, äv˝carsko, Anglie) 
je vysok˝ v˝skyt pertusse dÌky nÌzkÈ prooËkovanosti a nÏ-
kterÈ (nap .̄ ävÈdsko) neoËkujÌ proti pertussi v˘bec. Je tedy 
p¯i podez¯enÌ na pertussi t¯eba p·trat v anamnÈze po cest·ch 
do zahraniËÌ.
 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Pouze ËlovÏk, zejmÈna v paroxysm·lnÌm stadiu nemoci. 
  
5.  Cesta  p¯enosu 
Vzduönou cestou p¯i p¯ÌmÈm styku s nemocn˝m. P¯enos 
p¯edmÏty pot¯ÌsnÏn˝mi sekrety hornÌch cest d˝chacÌch je 
vz·cn .̋ 
  
6.  InkubaËnÌ  doba 
6-20 dnÌ, nejËastÏji 7-10 dnÌ. 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Koncem inkubaËnÌ doby, po celÈ paroxysm·lnÌ stadium 
a Ëasto i v rekonvalescenci. 
  
8.  VnÌmavost 
Transplacent·rnÏ p¯enesenÈ protil·tky mizÌ u novorozence 
v 4-8 t˝dnech ûivota. Imunita pro proûitÈm onemocnÏnÌ je 
celoûivotnÌ. Neexistuje zk¯Ìûen· imunita s parapertussÌ. OË-
kov·nÌ poskytuje dostateËnou imunitu vÏtöinÏ p¯edökolnÌch 
a ökolnÌch dÏtÌ, u staröÌch jedinc˘ vöak titr protil·tek postup-
nÏ kles· aû na hraniËnÌ hodnoty. P¯i vyöet¯ov·nÌ ohnisek 
infekce se setk·v·me s onemocnÏnÌm dospÏl˝ch kontakt˘ 
(rodiË˘ Ëi prarodiË˘). 
  
9.  Principy  terapie 
Antibiotick· lÈËba ñ chloramphenicol, erythromycin.

  
10.  Protiepidemick·  opat¯enÌ 
a)  preventivnÌ 
l povinnÈ oËkov·nÌ trivakcÌnou proti difterii, tetanu 

a pertussi od 9 t˝dne ûivota dÌtÏte. 
Z·kladnÌ oËkov·nÌ sest·v· ze Ëty¯ d·vek:

1. d·vka 0.5 ml, za 4-8 t˝dn˘ se pod·v· 
2. d·vka 0.5 ml, za 4-8 t˝dn˘ se pod·v· 
3. d·vka 0.5 ml, 
4. d·vka 0.5 ml ve vÏku 18-20 mÏsÌc˘ 

l revakcinace se prov·dÌ v 5. roce ûivota 
l oËkov·nÌ celobunÏËnou oËkovacÌ l·tkou se nedoporu-

Ëuje u dÏtÌ staröÌch 7 let a dospÏl˝ch. NenÌ vylouËeno, 
ûe pro tyto ˙Ëely bude v budoucnu pouûÌv·na pertuso-
v· acelul·rnÌ vakcÌna, p¯ÌpadnÏ v kombinaci s difteric-
kou a/Ëi tetanickou sloûkou. 

b)  represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l izolace nemocnÈho doma, na infekËnÌm oddÏlenÌ pou-

ze u komplikovan˝ch p¯Ìpad˘ 
l mikrobiologickÈ vyöet¯enÌ osob (dÏtÌ i dospÏl˝ch), kte-

rÈ byly v ˙zkÈm kontaktu s nemocn˝m 
l sledov·nÌ zdravotnÌho stavu ˙zk˝ch kontakt˘, kaûdo-

dennÌ thermometrie, pouËenÌ, aby p¯i prvnÌch zn·m-
k·ch respiraËnÌho onemocnÏnÌ ihned navötÌvili lÈka¯e. 
(V p¯ÌpadÏ vyû·d·nÌ je moûn· 14 dennÌ profylaxe ery-
thromycinem) 

l z·kaz vstupu neoËkovan˝ch dÏtÌ do kolektivu, kde byl 
hl·öen v˝skyt, po dobu 21 dn˘ ode dne vy¯azenÌ ne-
mocnÈho dÌtÏte z kolektivu 

l  zv˝öen˝ zdravotnick˝ dozor v kolektivu po 21 dn˘ od 
vy¯azenÌ nemocnÈho; mikrobiologickÈ vyöet¯enÌ dÏtÌ 
na zaË·tku a konci tohoto obdobÌ. Isolace pozitivnÌch 
a jejich lÈËba. 

l karantÈna neoËkovan˝ch dÏtÌ, kterÈ byly v rodinnÈm 
kontaktu s nemocn˝m po dobu 21 dnÌ (z·kaz n·vötÏvy 
dÏtsk˝ch kolektivnÌch za¯ÌzenÌ) 

l dezinfekce hraËek, vyv·¯enÌ osobnÌho pr·dla, ruËnÌk˘ 
a kapesnÌk˘. D˘kladn˝ ˙klid s pouûitÌm dezinfekËnÌho 
prost¯edku, ËastÈ vÏtr·nÌ mÌstnosti. 

10.4.2   DENGUE
 
1.  P˘vodce ñ agens 
P˘vodcem onemocnÏnÌ je virus ze skupiny flavivir˘, jsou 
zn·my 4 imunologickÈ typy 1, 2, 3 a 4 (dengue 1-4) zodpo-
vÏdnÈ z·roveÚ za vznik klasickÈ formy dengue, hemoragickÈ 
horeËky a öokovÈho stavu.

  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Klinicky rozezn·v·me tzv.: 
l klasickou formu dengue 
l dengue hemoragickou horeËku 
l dengue öokov˝ syndrom 

Klasick· forma dengue je akutnÌ horeËnatÈ onemoc-
nÏnÌ charakterizovanÈ n·hl˝m zaË·tkem, horeËka trv· 3-5 
dnÌ (nÏkdy dÈle a m˘ûe mÌt dvouf·zov˝ charakter). V klinic-
kÈm obraze d·le dominujÌ bolesti hlavy, bolesti ve svalech, 
kloubech. KloubnÌ a svalovÈ postiûenÌ vede ke strnulÈmu 
drûenÌ tÏla a k poruch·m ch˘ze (odtud odvozen n·zev one-
mocnÏnÌ). D·le jsou p¯Ìtomny gastrointestin·lnÌ obtÌûe Ëasto 
spojenÈ s nechutenstvÌm. U nÏkter˝ch p¯Ìpad˘ je moûno po-
zorovat v˝sev makulopapulÛznÌho ekzantÈmu, kter˝ zaËÌn· 
na hrudnÌku, pokraËuje na b¯iöe a nenÌ p¯Ìtomen na konËeti-
n·ch. V obliËeji je erytÈm, oËnÌ spojivky jsou p¯ekrvenÈ. 

V klinickÈm obraze je popisov·no zvÏtöenÌ lymfatick˝ch 
uzlin, b˝v· leukopenie s relativnÌ lymfocytÛzou. Jestliûe se 
jedn· o hemoragickou horeËku, jsou p¯Ìtomny krv·civÈ pro-
jevy, kterÈ majÌ charakter od prost˝ch petechiÌ p¯es epistaxi 
aû po krv·cenÌ do zaûÌvacÌho traktu, kterÈ je sice vz·cnÈ, ale 
prognosticky velmi z·vaûnÈ. J·tra b˝vajÌ zvÏtöen·. Vyzna-
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Ëena je hypovolemie, pokles tlaku a zv˝öenÌ hematokritu, 
tento n·lez je spojen s rozvojem dengue öokovÈho syndro-
mu. Rekonvalescence po onemocnÏnÌ klasickou formou je 
spojena s dÈletrvajÌcÌ ˙navou, vÏtöinou vöak u tÈto formy 
doch·zÌ k plnÈ ˙zdravÏ, smrteln· onemocnÏnÌ u tÈto formy 
jsou vz·cn·. 

U dengue hemoragickÈ horeËky a dengue öokovÈho syn-
dromu je prognÛza z·vaûn·, p¯i nedostateËnÈ lÈËbÏ je smrt-
nost aû 40-50 %. 

Diagnostika se opÌr· o sÈrologickÈ vyöet¯enÌ IgM, IgG 
protil·tek. Moûn· je takÈ izolace viru z krve.   

3.  V˝skyt 
OnemocnÏnÌ se vyskytuje v tropick˝ch a subtropick˝ch 
oblastech Asie a Afriky. Endemick˝ v˝skyt je zaznamen·n 
v »ÌnÏ, Vietnamu, Laosu, Kambodûi, Thajsku, Indii, Fili-
pÌn·ch, Malajsii. V Africe je nejvÏtöÌ v˝skyt v Som·lsku, 
Mozambiku a na ostrovech Seychelles. OnemocnÏnÌ bylo 
zaznamen·no i na jihu USA a vz·cnÏ i na evropskÈm konti-
nentÏ. U n·s se s tÌmto onemocnÏnÌm m˘ûeme setkat ve v˝-
jimeËn˝ch p¯Ìpadech, pokud doölo k zavleËenÌ z nÏkter˝ch 
v˝öe uveden˝ch oblastÌ. V poslednÌch letech byl nejvÏtöÌ epi-
demick˝ v˝skyt zaznamen·n v roce 1987 ve Vietnamu, kdy 
bylo hl·öeno celkem 370 000 p¯Ìpad˘ onemocnÏnÌ.

4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Zdrojem n·kazy je ËlovÏk, pop¯ÌpadÏ infikovan˝ kom·r. 
U nÏkter˝ch druh˘ kom·r˘ doch·zÌ k transovari·lnÌmu p¯e-
nosu viru na potomstvo.   

5.  Cesta  p¯enosu 
K p¯enosu viru na ËlovÏka doch·zÌ infikovan˝m kom·rem 
z rodu Aedes (Ae. aegypti, Ae. albopictus se uplatÚuje v Af-
rice, SevernÌ Americe a v tropick˝ch oblastech Asie, Ae.scu-
tellaris v Polynesii, Ae. niveus v Malaysii). Tito kom·¯i jsou 
nejvÌce aktivnÌ dvÏ hodiny po v˝chodu a nÏkolik hodin p¯ed 
z·padem slunce. 

  
6.  InkubaËnÌ  doba 
3-14 dnÌ, nejËastÏji 7-10 dnÌ.   

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
OnemocnÏnÌ nenÌ p¯Ìmo p¯enosnÈ z ËlovÏka na ËlovÏka. 
Pacient se st·v· infekËnÌ pro kom·ra den p¯ed zaË·tkem 
horeËnatÈ f·ze onemocnÏnÌ a tento stav p¯etrv·v· v pr˘mÏru 
kolem pÏti dn˘. Kom·r je infekËnÌ za 8-12 dn˘ po nas·tÌ krve 
infikovanÈho ËlovÏka a z˘st·v· infekËnÌ po zbytek ûivota. 
  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost k danÈmu onemocnÏnÌ je vöeobecn·, dÏti mÌvajÌ 
mÌrnÏjöÌ pr˘bÏh onemocnÏnÌ neû dospÏlÌ. Po proûitÌ infekce 
vyvolanÈ urËit˝m sÈrotypem je navozena dlouhodob· imuni-
ta, avöak typovÏ specifick·. M˘ûe dojÌt k onemocnÏnÌ vyvo-
lanÈmu jin˝m sÈrotypem. 

  
9.  Principy  terapie 
Specifick· terapie danÈho onemocnÏnÌ nenÌ, lÈËba je sym-
ptomatick·. Zvl·ötnÌ pozornost si samoz¯ejmÏ zaslouûÌ lÈËba 
dengue hemoragickÈ horeËky a öokovÈho stavu. Je vhodnÈ 
aplikovat roztoky s elektrolyty, pop¯ÌpadÏ plazmu. Trans-
fuze plnÈ krve je indikov·na pouze v z·vaûn˝ch p¯Ìpadech 
spojen˝ch s profuznÌm krv·cenÌm, kdy hodnota hematokritu 
v˝raznÏ poklesne. 

  

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l preventivnÌ opat¯enÌ se t˝kajÌ p¯edevöÌm hubenÌ ko-

m·r˘ a to hlavnÏ ve f·zi larv·lnÌho stadia. D·le pak je 
snahou zabr·nit s·nÌ krve kom·r˘ na ËlovÏku (uûÌv·nÌ 
ochranÈho odÏvu, repellent˘, moskytiÈr atd.). 

b) represivnÌ 
l epidemick˝ v˝skyt dengue podlÈh· povinnÈmu hl·öe-

nÌ 
l pacienta je nutno izolovat a to p¯edevöÌm v horeËnatÈm 

obdobÌ (viremie), zamezit moûnosti s·nÌ kom·r˘ a tÌm 
dalöÌmu p¯enosu onemocnÏnÌ 

l osoby, kterÈ pob˝valy v okolÌ pacienta, musÌ b˝t takÈ 
vyöet¯eny. V r·mci epidemiologick˝ch opat¯enÌ je d˘-
leûitÈ specifikovat rezidenËnÌ oblast, kde pacient pob˝-
val 2 t˝dny p¯ed zaË·tkem onemocnÏnÌ.

10.4.3 DERMATOFYT”ZA
 
1.  P˘vodce ñ agens 
R˘znÈ druhy Microsporum a Trichophyton, u mimovlaso-
v˝ch forem i Epidermophyton floccosum.

 
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
DermatofytÛza je mykotickÈ onemocnÏnÌ vlas˘, vous˘, 
k˘ûe a neht˘, jednotlivÈ jejÌ klinickÈ formy se naz˝vajÌ pod-
le mÌsta infekce: Tinea barbae a Tinea capitis, Tinea cruris 
a Tinea corporis, Tinea pedis, Tinea unguium. 

Na vlasy Ëi vousy pokrytÈ k˘ûi se objevujÌ malÈ papuly, 
postupnÏ se zvÏtöujÌcÌ. Mohou vzniknout i hnisavÈ lÈze. Na 
postiûen˝ch mÌstech doch·zÌ k doËasnÈmu vypad·v·nÌ vla-
s˘. Je-li p˘vodcem T. schoenleinii, vznikajÌ malÈ, po myöÌch 
p·chnoucÌ krusty a vypad·nÌ vlas˘ m˘ûe b˝t trvalÈ. 

Na k˘ûi v oblastech nepokryt˝ch vlasy, vousy a mimo 
oblast nohou, se p¯i onemocnÏnÌ objevujÌ charakteristickÈ 
plochÈ, kruhovitÈ, postupnÏ se öÌ¯ÌcÌ lÈze. Jejich okraj je ob-
vykle zarudl˝ s vesikulami Ëi pustulami, m˘ûe b˝t i such˝ 
a öupinat ,̋ nebo vlhk˝ a pokryt˝ krustami. P¯i rozöi¯ov·nÌ 
lÈzÌ do okolÌ se jejich st¯ed obvykle ËistÌ a je znovu pokryt 
norm·lnÌ k˘ûÌ. 

P¯i postiûenÌ nohou (Ñatletick· nohaì) se onemocnÏnÌ 
projevuje charakteristick˝m öupinatÏnÌm, nebo poprask·nÌm 
k˘ûe, zejmÈna mezi prsty nebo jako puch˝¯ky s vodnat˝m 
obsahem. 

P¯i postiûenÌ neht˘ rukou Ëi nohou doch·zÌ k jejich po-
stupnÈmu zesÌlenÌ, ztr·cejÌ barvu a jsou lomivÈ, vznik· pod 
nimi s˝rovit· hmota. Mohou b˝t i zv·penatÏlÈ a zdeformo-
vanÈ. 

Klinickou diagnÛzu je t¯eba ovÏ¯it laboratornÌm vy-
öet¯enÌm. P¯i postiûenÌ vlasy Ëi vousy pokrytÈ k˘ûe se p¯i 
mikroskopickÈm vyöet¯enÌ öupin a vlas˘ v 10 % hydroxidu 
draselnÈm, nebo p¯i fluorescenËnÌ mikroskopii, nach·zejÌ p¯i 
postiûenÌ Microsporum sp. charakteristickÈ hyalinnÌ arthro-
spory zevnÏ vlas˘, p¯i postiûenÌ Trichophyton sp. jsou agens 
nalezena uvnit¯ vlasu. DiagnÛzu je t¯eba potvrdit kultivacÌ.

P¯i postiûenÌ k˘ûe na jin˝ch Ë·stech tÏla Ëi p¯i postiûenÌ 
nehtu se vyöet¯ujÌ seökr·bnutÈ Ë·sti zachv·cenÈ k˘ûe nebo 
nehtu, rovnÏû za pomoci mikroskopickÈho vyöet¯enÌ v 10 % 
hydroxidu draselnÈm nebo fluorescenËnÌ mikroskopiÌ. P¯ed-
bÏûn· diagnÛza je stanovena p¯i nalezenÌ hyalinnÌch roz-
vÏtven˝ch filamentÛznÌch ˙tvar˘. Ke koneËnÈ diagnÛze je 
nutn· kultivace. 

3.  V˝skyt 
CelosvÏtov˝ a pomÏrnÏ Ëast ,̋ vÌce u muû˘ neû u ûen. V »es-
kÈ republice mÏl v poslednÌch 20 letech hl·öen˝ v˝skyt tri-
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chofytÛzy kolÌsav˝ trend s maximem 830 p¯Ìpad˘ v roce 1977. 
P¯evl·dala profesion·lnÌ onemocnÏnÌ chovatel˘ skotu. Rok p¯ed 
tÌmto maximem (1976) byla zah·jena vakcinace skotu a poËet 
p¯Ìpad˘ u lidÌ zÌskal sestupn˝ trend aû k 110 p¯Ìpad˘m v roce 
1985. N·sledn˝ vzestup s 8 let˝m kolÌs·nÌm mezi 298-445 p¯Ì-
pady vy˙stil v prudk˝ vzestup na 855 p¯Ìpad˘ v roce 1995.
 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
P¯i postiûenÌ vlasy a vousy pokrytÈ pokoûky, zp˘sobenÈm 
M. tonsurans, T. schoenleinii a T. audouinii je to ËlovÏk, p¯i 
postiûenÌ stejnÈ Ë·sti tÏla ostatnÌmi p˘vodci n·kazy jsou to 
zvÌ¯ata, zejmÈna psi, koËky a dobytek. 

P¯i postiûenÌ ostatnÌch Ë·stÌ tÏla je zdrojem obvykle Ëlo-
vÏk, mÈnÏ Ëasto i zvÌ¯ata.
 
5.  Cesta  p¯enosu 
U Tinea barbae a Tinea capitis p¯Ìm˝ kontakt k˘ûe s k˘ûÌ, 
nebo nep¯Ìm˝ kontakt s p¯edmÏty, nap .̄ s opÏradly diva-
delnÌch k¯esel, n˘ûkami u holiËe, h¯ebeny, kart·Ëi na vlasy, 
odÏvy Ëi klobouky kontaminovan˝mi od nakaûen˝ch osob, 
nebo zvÌ¯at. 

U ostatnÌch forem rovnÏû p¯Ìm˝ kontakt s nakaûen˝m 
ËlovÏkem, nebo zvÌ¯etem, nebo nep¯Ìm˝ kontakt s konta-
minovanou podlahou, rohoûemi ve sprch·ch a s jin˝mi kon-
taminovan˝mi p¯edmÏty. P¯i postiûenÌ neht˘ b˝v· zdrojem 
osoba v tÏsnÈm kontaktu, zejmÈna rodinnÈm.
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
U Tinea barbae a Tinea capitis 10-14 dnÌ, u Tinea cruris 4-10 
dnÌ. U ostatnÌch forem nenÌ p¯esnÏ zn·ma.
 
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Po dobu v˝skytu lÈzÌ a d·le po dlouhÈ obdobÌ p¯eûÌv·nÌ in-
fekËnÌch agens na kontaminovan˝ch p¯edmÏtech.
 
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je vöeobecn·. U Tinea barbae a Tinea capitis 
jsou reinfekce vz·cnÈ, u ostatnÌch forem ËastÈ.
 
9.  Principy  terapie 
Specifick· lÈËba peror·lnÌmi a lok·lnÌmi fungicidnÌmi pre-
par·ty. P¯i sekund·rnÌ infekci lÈzÌ antibakteri·lnÌ specifick· 
leËba. Om˝v·nÌ lÈzÌ, odstraÚov·nÌ strup˘ a krust, aplikace 
krÈm˘ a z·syp˘. 

  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l pouËenÌ obyvatelstva o zp˘sobu p¯enosu r˘zn˝ch der-

matofytÛz, ñ pranÌ ruËnÌk˘ a pr·dla horkou vodou, p¯Ì-
padnÏ i za pouûitÌ fungicidnÌch prost¯edk˘ 

l pranÌ a ûehlenÌ ponoûek s napa¯ov·nÌm 
l ve spoleËn˝ch sprch·ch a öatn·ch peËliv˝ ˙klid, ze-

jmÈna ËastÈ mytÌ rohoûi a lavic, dezinfekce podlah 
a lavic fungicidnÌmi prost¯edky 

l k prevenci reinfekce u postiûenÌ nohou po mytÌ peËlivÈ 
vysouöenÌ meziprstnÌch prostor a pouûÌv·nÌ fungicid-
nÌho z·sypu 

l omezit noöenÌ uzav¯enÈ obuvi, kter· zvyöuje pocenÌ 
nohou. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l izolace nenÌ nutn·, doporuËeje se vöak p¯i rozs·hlejöÌm 

postiûenÌ k˘ûe vylouËit nemocnÈ dÏti z cviËenÌ v tÏlo-
cviËnÏ, z plav·nÌ a z jin˝ch aktivit, p¯i kter˝ch mohou 
b˝t zdrojem infekce pro druhÈ 

l pr˘bÏûn· dezinfekce, ËastÈ a ˙ËinnÈ pranÌ a peËliv˝ 
˙klid 

l aktivnÌ vyhled·v·nÌ p¯Ìpadn˝ch nov˝ch onemocnÏnÌ 
u osob v kontaktu s nemocn˝m a jejich lÈËenÌ 

l u n·kaz p¯enosn˝ch ze zvÌ¯at vyöet¯enÌ zvÌ¯at v kontak-
tu s nemocn˝m a jejich lÈËenÌ. 

10.5  E

10.5.1 ECHINOKOK”ZA 
 (CYSTICK¡  HYDATID”ZA)
 
1.  P˘vodce ñ agens 
P˘vodcem onemocnÏnÌ je larv·lnÌ stadium tasemnice 
mÏchoûil zhoubn˝ Echinococcus grannulosus. DospÏl· 
tasemnice se skl·d· z nÏkolika Ël·nk˘ a mÏ¯Ì v pr˘mÏ-
ru 2-9 mm. Tasemnice se fixuje pomocÌ h·Ëk˘ v tenkÈm 
st¯evÏ hostitele. VajÌËka uvolnÏn· z Ël·nk˘ se dost·vajÌ 
s v˝kaly do zevnÌho prost¯edÌ. Odtud mohou pronikat do 
tr·vÌcÌho ˙strojÌ mezihostitele (larvov˝ hostitel) z tenkÈho 
st¯eva se potom dost·vajÌ do krevnÌho a lymfatickÈho obÏ-
hu a tÏmito cestami d·le do jater a jin˝ch org·n˘ a tk·nÌ. 
  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Tasemnice Echinococcus grannulosus vyvol·v· cystickÈ 
hydatidÛznÌ onemocnÏnÌ. Cysty se vyvÌjejÌ pomalu, mnoh-
dy tento v˝voj trv· nÏkolik let, v pr˘mÏru dosahujÌ cysty 
velikosti 1-7 cm s maximem kolem 10 cm. Infekce m˘ûe b˝t 
asymptomatick· dokud cysty nezp˘sobÌ v·ûnÏjöÌ postiûenÌ 
tk·nÌ a org·n˘. KlinickÈ p¯Ìznaky z·visejÌ na lokalizaci cyst 
a jejich poËtu. Cysty jsou nejËastÏji v j·trech a plicÌch, ale 
mohou se vyskytovat i v jin˝ch Ë·stech tÏla nap .̄ v CNS. 
Klinicky toto onemocnÏnÌ p¯ipomÌn· pomalu rostoucÌ n·dor, 
v·ûnÏjöÌ p¯Ìznaky se objevujÌ, aû kdyû cysta dosahuje veli-
kosti kolem 7 cm. Echinokokov· cysta roste velmi pomalu 
asi 1 cm za rok. 

P¯i jaternÌ hydatidÛze jsou p¯Ìznaky podobnÈ tr·vÌcÌm 
obtÌûÌm, pozdÏji jsou diagnostikov·na zvÏtöen· j·tra. 

P¯i plicnÌ lokalizaci jsou p¯Ìtomny dechovÈ obtÌûe spoje-
nÈ s kaölem a s plicnÌm krv·cenÌm. 

P¯i lokalizaci cyst v oblati CNS jsou dominujÌcÌ klinickÈ 
p¯Ìznaky spojenÈ se zv˝öenÌm nitrolebnÌho tlaku, bolestmi 
hlavy, projevy Jacksonovy epilepsie. Po spont·nnÌ ruptu¯e 
cysty Ëi po punkci se mohou objevit dechovÈ obtÌûe, nausea, 
zvracenÌ, pr˘jmy. Z·vaûn˝m klinick˝m projevem je anafy-
laktick˝ öok. 

Klinick· diagnostika se opÌr· o p¯Ìznaky spojenÈ s r˘s-
tem cyst. PouûÌv· se vyöet¯enÌ radiologickÈ, tomografickÈ, 
sonografickÈ. Diferenci·lnÏ diagnosticky je nutno odliöit 
rostoucÌ n·dor, amÈbovÈ abscesy, congenit·lnÌ cysty Ëi tuber-
kulÛzu. LaboratornÌ diagnostika se t˝k· p¯ÌmÈho mikrosko-
pickÈho pr˘kazu parazita z punkt·tu nebo ze zvratk˘, sputa, 
moËi, likvoru. N·lez eosinofilie je pouze u 50 % nemocn˝ch. 
  
3.  V˝skyt 
OnemocnÏnÌ se vyskytuje kosmopolitnÏ. Frekvence uvedenÈ 
choroby z·visÌ na ˙zkÈm kontaktu lidÌ a infikovan˝ch ps˘. 
  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Zdrojem onemocnÏnÌ pro ËlovÏka je pes, kter˝ je koneËn˝m 
hostitelem tasemnice Echinococcus grannulosus. TisÌce do-
spÏl˝ch tasemnic ûijÌ ve st¯evech psa bez klinick˝ch p¯Ìzna-
k˘ infekce. NÏkte¯Ì b˝loûravci nap .̄ ovce se uplatÚujÌ jako 
mezihostitelÈ.



206 207

5.  Cesta  p¯enosu 
K infekci ËlovÏka, kter· se vÏtöinou uskuteËÚuje jiû v dÏt-
skÈm vÏku, doch·zÌ p¯Ìmo kontaktem s infikovan˝m psem, 
kter˝ vyluËuje vajÌËka. Nebo je moûn˝ nep¯Ìm˝ p¯enos kon-
taminovanou vodou, potravinami, p˘dou Ëi p¯edmÏty. Ve 
v˝jimeËn˝ch p¯Ìpadech mohou b˝t vajÌËka tasemnice p¯e-
nesena mouchami. 

6.  InkubaËnÌ  doba 
InkubaËnÌ doba kolÌs· od 12 mÏsÌc˘ do nÏkolika let. Z·visÌ 
na poËtu a lokalizaci cyst a na rychlosti jejich r˘stu. 

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
OnemocnÏnÌ nenÌ p¯Ìmo p¯enosnÈ z ËlovÏka na ËlovÏka, ani 
z jednoho mezihostitele na druhÈho. InfikovanÌ psi zaËÌnajÌ 
vyluËovat vajÌËka p¯ibliûnÏ za 7 t˝dn˘. DospÏl· tasemnice 
m· schopnost p¯eûÌvat ve st¯evech psa 2-3 roky. 

8.  VnÌmavost 
DÏti jsou vÌce exponov·ny infekci neû dospÏlÌ. Je to d·no 
ËastÏjöÌm uûöÌm kontaktem s infikovan˝mi psy a takÈ niûöÌ-
mi hygienick˝mi n·vyky. NenÌ vöak zn·mo, ûe by dÏti byly 
vÌce vnÌmavÈ k infekci neû dospÏlÌ, ËastÏjöÌ onemocnÏnÌ 
u dÏtÌ je spÌöe d˘sledkem v˝öe uveden˝ch faktor˘.
 
9.  Principy  terapie 
EchinokokovÈ cysty je nutno chirurgicky odstranit, to je nej-
ËastÏjöÌ zp˘sob terapie. VhodnÈ je dlouhodobÈ pod·v·nÌ me-
bendazolu (Vermox) Ëi albendazolu (Zentel). Jestliûe dojde 
k ruptu¯e prim·rnÌch cyst je vhodnÈ aplikovat praziquantel 
(Biltricide) ke snÌûenÌ moûnosti vzniku sekund·rnÌch cyst.

 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l  d˘leûit˝m preventivnÌm opat¯enÌm je osvÏta populace, 

ta se t˝k· snÌûenÌ expozice osob psÌm v˝kal˘m, dodr-
ûov·nÌ hygienick˝ch n·vyk˘, p¯edevöÌm mytÌ rukou 

l je nutnÈ p¯eruöit p¯enos z mezihostitele na fin·lnÌho 
hostitele, coû je hlavnÏ pes (fin·lnÌm hostitelem jeötÏ 
mohou b˝t jinÌ masoûravci, ale ti se v souvislosti s p¯e-
nosem na ËlovÏka uplatÚujÌ minim·lnÏ). V p¯ÌpadÏ 
ps˘ nepouûÌvat pro jejich stravu tepelnÏ nezpracovanÈ 
vnit¯nosti 

l infikovanÈ org·ny od uhynul˝ch mezihostitel˘ musÌ 
b˝t zlikvidov·ny. Profesion·lnÏ exponovanÌ pracovnÌ-
ci jsou nuceni d˘slednÏ dodrûovat hygienickÈ n·vyky, 
aby zamezili ingesci vajÌËek tasemnice. 

b) represivnÌ 
l  izolace pacienta nenÌ nutn·. P¯enos z ËlovÏka na Ëlo-

vÏka se neuskuteËÚuje. V p¯ÌpadÏ v˝skytu onemocnÏnÌ 
v rodinÏ je nezbytnÈ vyöet¯it psa a zajistit jeho dehel-
mintaci. NutnÈ je dodrûov·nÌ veterin·rnÌho dozoru na 
jatk·ch a v z·vodech masnÈho pr˘myslu.

10.5.2 ENDOKARDITIDA
 
1.  P˘vodce ñ agens 
InfekËnÌ onemocnÏnÌ je zp˘sobeno r˘zn˝mi bakteriemi, 
z nichû nejËastÏjöÌ jsou ze 30 % tak zvanÈ viridujÌcÌ strep-
tokoky, asi z 20 % stafylokoky, zejmÈna Streptococcus fae-
calis, z 20 % stafylokoky, ¯Ìdce Streptococcus pneumoniae. 
GramnegativnÌ bakterie jako Pseudomonas aeruginosa pak 
velmi vz·cnÏ. Asi v 5-10 % nelze p˘vodce vykultivovat, Ëas-
to tÈû pro zapoËatou terapii antibiotiky. 

  

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
PredispozicÌ pro vznik onemocnÏnÌ je srdeËnÌ vada jakÈ-
hokoliv p˘vodu. VÏtöinou se projevuje horeËkou, petechiemi 
a drobn˝mi emboly, z nichû se vyvÌjejÌ dalöÌ p¯Ìznaky. Po-
ökozenÌ ledvin s hematuriÌ, splenomegalie, infarkt myokar-
du, arytmie a mozkovÈ p¯Ìznaky. 

Endokarditida u narkoman˘ je zp˘sobena kromÏ ob-
vykl˝ch p˘vodc˘ i kandidami a gramnegativnÌmi bakterie-
mi. TypickÈ je tÈû onemocnÏnÌ u pacient˘ s chlopennÌmi 
n·hradami. Asi t¯etina se dostavuje po chirurgickÈm v˝-
konu, zbytek v pozdÏjöÌch lÈtech. VÏtöÌ riziko je p¯i n·hradÏ 
trikuspid·lnÌ chlopnÏ a to asi ve 2,5 % v˝kon˘, po n·hradÏ 
mitr·lnÌ chlopnÏ o t¯etinu mÈnÏ. 
l »asn· endokarditida, jeû se dostavuje do dvou mÏsÌc˘ 

po n·hradÏ chlopnÏ je zp˘sobena p¯i v˝konu, exogennÌ 
nebo endogennÌ infekcÌ. 

l K pozdnÌ endokarditidÏ doch·zÌ po epitelizaci chlo-
pennÌ n·hrady a zachycenÌ mikrob˘ na povrchu i p¯i p¯e-
chodnÈ bakteremii po extrakci zubu nebo z jinÈ p¯ÌËiny. 
NejËastÏjöÌm agens je v tÏchto p¯Ìpadech Staphylococcus 
epidermidis, mÈnÏ Ëasto Staphylococcus aureus, koryne-
bakteria, Escherichia coli. 
 Mikrobiologick· diagnÛza z·visÌ na spr·vnÈm odbÏru do-

stateËnÈho mnoûstvÌ krve, vûdy nejmÈnÏ 10 ml, a zejmÈna na 
jeho taktice. »asto je nutno opakovat sÈrii t¯Ì odbÏr˘ nÏkolikr·t. 
  
3.  V˝skyt 
OnemocnÏnÌ vznik· nejËastÏji v z·vislosti na nÏkterÈm 
z predisponujÌcÌch faktor˘ uveden˝ch shora.
 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Infekce je endogennÌ i exogennÌ. 

5.  Cesta  p¯enosu 
Moment infekce, poË·teËnÌ f·zi v patogeneze, je obtÌû-
nÈ poznat. Pokud jde o infekci bÏhem v˝konu na srdci, je 
mechanismus urËen prolomenÌm antiseptickÈ bariÈry. P¯i 
endokarditis na chlopennÌ protÈze je mikrob zachycen krev-
nÌm obÏhem za podmÌnek, kdy by v norm·lnÌm terÈnu byl 
zlikvidov·n.
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
Vzhledem k charakteru infekce a patogeneze nelze urËit.
 
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Tato infekce nenÌ p¯enosn·. 

8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je urËena stavem organismu hostitele a patolo-
gicko-anatomick˝mi zmÏnami na endokardu.
 
9.  Principy  terapie 
Terapie se musÌ ¯Ìdit vyöet¯enÌm citlivosti p˘vodce, pokud 
byl izolov·n. 
l AkutnÌ f·ze se lÈËÌ kombinacÌ penicilinu odolnÈho k beta-

-laktam·ze s aminglykosidem, p¯ÌpadnÏ cefalosoporinem 
prvnÌ generace s aminoglykosidem. 

l »asn· infekce po n·hradÏ chlopnÏ vyûaduje vankomy-
cin s aminoglykosidem. 

l Pokud jsou p˘vodce enterokoky. LÈËÌ se kombinacÌ am-
picilinu s aminoglykosidy. 
U kmen˘ s resistencÌ k aminoglykosid˘m a resistentnÌm 

k penicilinu se lÈËÌ s vankomycinem. LÈËba vöak je vyhra-
zena hospitalizaci. 
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10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 

nep¯ich·zÌ v ˙vahu. 
b) represivnÌ 

nep¯ich·zÌ v ˙vahu. 

10.5.3 ENTEROBI”ZA
 
1.  P˘vodce ñ agens 
P˘vodcem n·kazy je roup dÏtsk˝ Enterobius (syn. Oxyuris) 
vermicularis. Parazit m· v¯etenovit˝ tvar, je bÏlavÈ barvy, 
samec mÏ¯Ì 2-5 mm, samice 8-13 mm a m· prodlouûen˝ 
kaud·lnÌ termin·l. »ervi parazitujÌ v ileu, apendixu a colon 
ascendens. PomocÌ ˙stnÌho ˙strojÌ se fixujÌ na st¯evnÌ sliznici. 
Samice se Ë·steËnÏ vyluËuje se st¯evnÌm obsahem, Ë·steËnÏ 
aktivnÏ migruje do okolÌ an·lnÌho otvoru, kde klade vajÌËka, 
zejmÈna veËer po ulehnutÌ. VajÌËka adherujÌ ke k˘ûi perinea 
a za 4-6 hodin dozr·vajÌ. Ve vnÏjöÌm prost¯edÌ p¯eûÌvajÌ asi 
3 t˝dny. DÈlka parazita je 5-13 t˝dn˘. Jedna samice vylouËÌ 
vÌce neû 10 000 vajÌËek.
 
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Roupi vyvol·vajÌ katar·lnÌ z·nÏt st¯eva, v apendixu zp˘so-
bujÌ povrchovÈ hemoragie aû drobnÈ nekrÛzy. P¯i masivnÌ 
n·kaze je nejËastÏjöÌm klinick˝m p¯Ìznakem ˙pornÈ svÏdÏnÌ 
v perian·lnÌ oblasti, u dÌvek i v oblasti vulvy, kde n·sledkem 
ökr·b·nÌ vznikajÌ ekzÈmy a pyodermie. Z celkov˝ch p¯Ìznak˘ 
se objevuje nevolnost, neklid, nespavost, ̇ bytek na hmotnosti, 
anÈmie, bolesti b¯icha nÏkdy imitujÌcÌ apendicitidu. 

MÌrnÈ n·kazy probÌhajÌ s nepatrn˝mi p¯Ìznaky anebo bez 
nich a snadno uniknou pozornosti. 

DiagnÛza se opÌr· o klinick˝ obraz (˙pornÈ svÏdÏnÌ v an·l-
nÌ krajinÏ) a mikroskopick˝m pr˘kazem vajÌËek. OdbÏr lze pro-
vÈst metodou s lepicÌ p·skou podle Grahama nebo perian·lnÌm 
stÏrem Schuffnerovou tyËinkou. Ve stolici se vajÌËka najdou 
z¯Ìdka, proto vyöet¯enÌ stolice je nepr˘kaznÈ. Ve stolici lze p¯Ì-
mo idendifikovat parazita.
 
3.  V˝skyt 
Jde o endemickou geohelmintÛzu, kter· se vyskytuje kos-
mopolitnÏ a nejËastÏji postihuje dÏti p¯edökolnÌho a ökolnÌho 
vÏku. V mÌrnÈm p·smu je napadeno 50-90 % dÏtÌ a 10-30 % 
dospÏl˝ch. EnterobiÛza m· Ëasto r·z rodinnÈho v˝skytu, vÏt-
öinou jsou postiûeni vöichni ËlenovÈ rodiny. Vlivem st·l˝ch 
reinfekcÌ se n·kaza udrûuje v rodin·ch a v kolektivech dlou-
ho. DÏti se Ëasto infikujÌ ve vÏku 2-5 let, p¯edevöÌm v mate¯-
sk˝ch ökol·ch. V dÏtsk˝ch kolektivech je n·kaza rozöÌ¯ena 
aû v 80 % .
 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Zdrojem je infikovan˝ ËlovÏk v jehoû st¯evech parazit ûije.
 
5.  Cesta  p¯enosu 
VstupnÌ branou jsou ˙sta. K n·kaze doch·zÌ buÔ kontaktem 
s perian·lnÌ oblastÌ, kdy vajÌËka z k˘ûe perinea se dostanou 
na prsty a pod nehty a jsou zanesena do ˙st (tzv. autoinfekce) 
nebo nep¯Ìmo kontaminovanou potravinou, pr·dlem, hraË-
kami Ëi jin˝mi p¯edmÏty pop .̄ prachem.
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
ObdobÌ od poûitÌ vajÌËek do objevenÌ zral˝ch samic trv· 4-6 
t˝dn˘.
 
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
PostiûenÈ osoby öÌ¯Ì n·kazu tak dlouho, dokud jsou hostiteli 

roup˘. N·kaza v rodin·ch a v kolektivech se udrûuje dÌky 
reinfekcÌm dlouho i nÏkolik mÏsÌc˘ aû let.
 
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost k n·kaze je vöeobecn·, po proûitÌ nevznik· imu-
nita.
 
9.  Principy  terapie 
LÈkem volby je pyrvinium v d·vce 5 mg bezvodÈ b·ze na 
1 kg tÏlesnÈ hmotnosti. Jedna odmÏrn· lûiËka suspenze (5 ml) 
obsahuje 50 mg ˙ËinnÈ l·tky na 10 kg tÏlesnÈ hmotnosti. Do-
poruËuje se p¯elÈËit vöechny Ëleny rodiny a dÏtskÈho kolek-
tivu souËasnÏ a lÈËbu zopakovat po 3 aû 4 mÏsÌcÌch. LÈËbu 
je nutno doplÚovat osobnÌ hygienou, Ëast˝m mytÌm m˝dlem, 
teplou vodou, st¯Ìh·nÌm neht˘ nakr·tko a Ëast˝m om˝v·nÌm 
an·lnÌ krajiny.
 
10. Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l d˘slednÈ dodrûov·nÌ osobnÌ hygieny, ËastÈ mytÌ rukou 

teplou vodou a m˝dlem, p¯edevöÌm po pouûitÌ WC 
a p¯ed kaûd˝m jÌdlem 

l osvÏta zejmÈna u dÏtÌ, v˝chova k osobnÌ hygienÏ, zba-
vov·nÌ se n·vyk˘ jako je kous·nÌ neht˘ a pod. 

l ËastÈ st¯Ìd·nÌ osobnÌho a l˘ûkovÈho pr·dla, kterÈ se 
vûdy vyva¯uje 

l ˙klid ve spoleËensk˝ch a obytn˝ch mÌstnostech pro-
v·dÏt vûdy na vlhko, vysavaËem, v kolektivech (jesle, 
mate¯skÈ ökoly, dÏtskÈ domovy a pod.) navÌc prov·dÏt 
p¯i ˙klidu dezinfekci ploch. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ 
l lÈËenÌ postiûenÈho a vöech kontakt˘ v rodinÏ a v ko-

lektivu souËasnÏ 
l d˘slednÈ prov·dÏnÌ osobnÌ hygieny, r·no a veËer om˝-

v·nÌ perian·lnÌ krajiny teplou vodou a m˝dlem, nehty 
ost¯Ìhat nakr·tko, doporuËuje se noöenÌ p¯ilehav˝ch 
kalhotek v noci (r·no se vyva¯Ì).

 
10.5.4 ENTEROVIROV…  INFEKCE
 JIN…  NEé  POLIO
   
1.  P˘vodce ñ agens 
Coxsackieviry skupiny A se 34 antigennÏ odliön˝mi sÈro-
typy, skupiny B se 6 sÈrotypy, viry ECHO se 34 zn·m˝mi 
antigennÏ odliön˝mi sÈrotypy a tzv. neklasifikovanÈ entero-
viry, oznaËovanÈ ËÌsly (68-71).
 
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Infekce probÌhajÌ vÏtöinou asymptomaticky. Pokud dojde 
ke klinickÈ manifestaci, je velmi r˘znorod·. Jeden sÈrotyp 
enteroviru m˘ûe vyvolat zcela odliönÈ projevy onemocnÏnÌ, 
naopak stejnÈ projevy onemocnÏnÌ mohou b˝t vyvol·ny r˘z-
n˝mi typy enterovir˘. 

Mezi nejËastÏjöÌ klinickÈ projevy pat¯Ì nespecifick· ho-
reËnat· onemocnÏnÌ, Ëasto prov·zen· exantÈmy i enantÈmy 
r˘znÈ intenzity, kter· mohou vyvolat tÈmÏ¯ vöechny sÈrotypy 
enterovir˘. 

Z nervov˝ch projev˘ se nejËastÏji vyskytujÌ sÈrÛznÌ me-
ningitidy, vz·cnÏ komplikovanÈ jako meningoencefalitidy. 
P¯Ìpady paretick˝ch onemocnÏnÌ v d˘sledku postiûenÌ bunÏk 
p¯ednÌch mÌönÌch roh˘ mohou p¯ipomÌnat poliomyelitidu, 
i kdyû obrny neb˝vajÌ ˙plnÈ a z·hy se upravujÌ. NejËastÏji 
jsou vyvol·v·ny Coxsackievirem skupiny A. 

Pleurodynie (Bornholmsk· nemoc, epidemick· myalgie), 
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charakteristick· vznikem prudk˝ch bolestÌ sval˘ hrudnÌku, 
b¯icha, vz·cnÏji konËetin je nejËastÏji vyvol·na Coxsackie-
viry B (typ 1-3, 5, 6) a Echoviry (typ 1 a 6). 

HerpangÌnu, vyvolanou nejËastÏji viry Coxsackie skupi-
ny A (typ 1-10, 16, 22) je t¯eba odliöit od herpetickÈ gingi-
vostomatitidy. 

Zvl·ötnÌ formou exantÈmovÈho onemocnÏnÌ je enterovi-
rov· vesikul·rnÌ stomatitida s exantÈmem, tzv. Ñnemoc ru-
kou, nohou a ˙st ñ HFM, hand, foot and mouth diseaseì. 
Vyvol·vajÌ ji Coxsackieviry skupiny A (zvl. typ 16, ale i typy 
4, 5, 9, 10), d·le skupiny B (typ 2 a 5), mÈnÏ Ëasto enterovi-
rus 71.

Perimyokarditida je nejËastÏji vyvol·na infekcÌ Coxsac-
kieviry skupiny B (typ 1-5), v˝jimeËnÏ skupiny A (typ 1, 4, 9, 
16, 23) a jin˝mi enteroviry. 

K smrteln˝m infekcÌm doch·zÌ aû u 50 % novorozenc˘ 
s generalizovanou infekcÌ (p¯edevöÌm viry Coxsackie B, typ 
1-5, Echovirem 11, Coxsackievirem A 16), probÌhajÌcÌ pod 
obrazem encefalohepatomyokarditidy. 

Enterovirus 70 a varianta Coxsackieviru A 24 m˘ûe zp˘-
sobit hemoragickou konjunktivitidu. 

RespiraËnÌ onemocnÏnÌ (akutnÌ z·nÏt hornÌch, vz·cnÏ 
i dolnÌch d˝chacÌch cest) b˝vajÌ v d˘sledku infekce p¯edevöÌm 
Echovirem 11, 12 a Coxsackieviry A 21, 24. 

NÏkterÈ sÈrotypy enterovir˘ byly vz·cnÏ identifikov·ny 
jako p˘vodci pr˘jm˘ novorozenc˘, hepatitid, parotitid, pan-
kreatitid, orchitid. 

DiagnÛza se stanovÌ na z·kladÏ epidemiologickÈ ana-
mnÈzy (usnadnÏnÈ p¯i epidemickÈm v˝skytu) a laboratornÌ-
ho vyöet¯enÌ. Izolace viru ze stolice, v˝tÏru krku, v˝plachu 
nosohltanu, krve, likvoru, perikardi·lnÌho v˝potku, slizniË-
nÌch lÈzÌ, sekËnÌho materi·lu na tk·Úov˝ch kultur·ch (event. 
sajÌcÌch myök·ch), n·slednÈ urËenÌ sÈrotypu (v˝sledek izo-
lace lze oËek·vat nejd¯Ìve po t˝dnu, urËenÌ sÈrotypu po nÏ-
kolika t˝dnech). Vzhledem k ËastÈmu v˝skytu inaparentnÌch 
n·kaz je nutnÈ opatrnÈ hodnocenÌ pozitivnÌ izolace viru, zvl. 
ze stolice a nosohltanu, takÈ izolaci viru ze sekËnÌho mate-
ri·lu je nutno hodnotit s p¯ihlÈdnutÌm k histopatologick˝m 
n·lez˘m. 

P¯i sÈrologickÈm vyöet¯enÌ je pr˘kazn˝ signifikantnÌ 
vzestup titr˘ neutralizaËnÌch, typovÏ specifick˝ch protil·tek 
v p·rov˝ch sÈrech (odebran˝ch v intervalu 2 t˝dn˘) proti 
izolovanÈmu kmenu viru. Nezda¯Ì-li se izolace viru, dopo-
ruËuje se provÈst neutralizaËnÌ test, p¯i kterÈm je zjiöùov·-
na p¯Ìtomnost protil·tek proti sÈrotyp˘m, prevalujÌcÌm v tÈ 
dobÏ u populace danÈ oblasti nebo proti sÈrotyp˘m, kterÈ 
nejËastÏji vyvol·vajÌ p¯Ìsluön˝ klinick˝ obraz.
 
3.  V˝skyt 
CelosvÏtov ,̋ sporadick˝ i v menöÌch epidemiÌch, s vyznaËe-
nou sezÛnnostÌ (maximum na konci lÈta). Pops·ny nosoko-
mi·lnÌ infekce. Z·chyty enterovir˘ v »R ukazujÌ p¯evahu vir˘ 
Coxsackie B 5.
 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
»lovÏk s manifestnÌ i inaparentnÌ infekcÌ. 

  
5.  Cesta  p¯enosu 
P¯Ìmo fek·lnÏ or·lnÌ cestou, nasofarynge·lnÌmi sekrety, ka-
pÈnkovou cestou, v p¯ÌpadÏ konjunktivitid oËnÌm sekretem, 
transplacent·rnÏ krvÌ p¯i virÈmii matky. 

Nep¯Ìmo p¯edmÏty, ËerstvÏ kontaminovan˝mi infekËnÌm 
materi·lem, vzduönou cestou.
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
1-15 dnÌ, obvykle 3-8 dnÌ.

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
V akutnÌ f·zi infekce je virus vyluËov·n nasofarynge·lnÌm 
sekretem a stolicÌ, ve stolici perzistuje nÏkolik t˝dn˘. 

8.  VnÌmavost 
Vöeobecn· k infekci i reinfekci. OnemocnÌ p¯edevöÌm dÏti 
a mladÌ dospÏlÌ, vÏtöina infekcÌ probÌh· inaparentnÏ.
 
9.  Principy  terapie 
Symptomatick· terapie, u perimyokarditid kortikoidy. 

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l zabezpeËenÌ hygienickÈho reûimu v dÏtsk˝ch kolekti-

vech a zdravotnick˝ch za¯ÌzenÌch 
l  hygienickÈ zabezpeËenÌ potravin. 

b) represivnÌ 
l izolace doma, hospitalizace jen v klinicky indikova-

n˝ch p¯Ìpadech, p¯i p¯Ìtomnosti chabÈ parÈzy postupo-
vat jako u suspektnÌ poliomyelitidy 

l hl·öenÌ aseptick˝ch meningitid a meningoencefalitid 
se suspektnÌ infekËnÌ etiologiÌ, i v p¯ÌpadÏ nepotvrzenÈ 
etiologie enterovirovÈ 

l dezinfekce v ohnisku n·kazy 
l epidemiologickÈ vyöet¯enÌ v ohnisku n·kazy 
l karantÈna kontakt˘ (zejmÈna dÏtÌ) po dobu 7 dnÌ.
 

10.5.5 ERYSIPEL
 
1.  P˘vodce ñ agens 
Typicky je onemocnÏnÌ vyvol·no beta hemolytick˝mi 
streptokoky skupiny A (Streptococcus pyogenes), mÈnÏ 
Ëasto skupiny C (Streptococcus equisimilis), G a B (Strep-
tococcus agalactiae). UvedenÈ streptokoky majÌ v bunÏËnÈ 
stÏnÏ skupinovÏ specifick˝ polysacharidov˝ antigen, jehoû 
pr˘kaz je bÏûnÏ prov·dÏn vöemi mikrobiologick˝mi la-
borato¯emi. RozliöenÌ Streptococcus pyogenes na z·kladÏ 
proteinov˝ch antigen˘ do vÌce neû 80 sÈrotyp˘ je v˝znamnÈ 
pro epidemiologickÈ ˙Ëely (zjiötÏnÌ zdroje infekce a jejÌho 
öÌ¯enÌ).
 
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Erysipel, r˘ûe, je akutnÌ onemocnÏnÌ, charakterizovanÈ 
celkov˝mi a mÌstnÌmi p¯Ìznaky. 
l CelkovÈ p¯Ìznaky mohou b˝t z·vaûnÈ, Ëasto prov·zenÈ 

bakteriemiÌ a zaËÌnajÌ n·hle: zimnice, horeËka, bolest hla-
vy, nevolnost. 

l Z mÌstnÌch p¯Ìznak˘, prov·zejÌcÌch z·nÏt k˘ûe a podko-
ûÌ, jsou nejd˘leûitÏjöÌ: zËerven·nÌ, p·lenÌ, svÏdÏnÌ, citli-
vost aû bolestivost, otok, öÌ¯enÌ lÈze po k˘ûi. Na postiûenÈ 
k˘ûi m˘ûe dojÌt ke vzniku puch˝¯k˘ (bulÛznÌ erysipel) 
a k nekrÛze (gangrenÛznÌ erysipel). 
Doch·zÌ ke zvÏtöenÌ a bolestivosti region·lnÌch uzlin. 

NejËastÏji se erysipel vyskytuje na nohou a v obliËeji. One-
mocnÏnÌ m· sklon k recidiv·m, kterÈ vÏtöinou postihujÌ stej-
nÈ mÌsto, avöak s mÌrnÏjöÌm pr˘bÏhem. Recidivy vznikajÌ po 
aktivaci streptokok˘, kterÈ pravdÏpodobnÏ mohou p¯eûÌvat 
v mÌstÏ prvnÌ ataky. K aktivaci streptokok˘ m˘ûe dojÌt p¯i 
celkovÈm oslabenÌ organismu, nebo p¯i mÌstnÌm poökozenÌ 
k˘ûe (vaziva). K disponovanÈmu loûisku se m˘ûe strepto-
kok dostat i cestou krevnÌ p¯i anginÏ nebo streptokokovÈm 
onemocnÏnÌ obliËeje. Proto je mimo mÌsta z·chytu agens 
v mÌstÏ afektu d˘leûit˝ i z·chyt z hrdla a nosu. Po erysipelu 
se m˘ûe po obdobÌ latence (1-4 t˝dny) vyvinout akutnÌ glo-
merulonefritida. 
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LaboratornÌ diagnÛza podmiÚuje urËenÌ etiologie one-
mocnÏnÌ, kterÈ je nezbytnÈ k ˙ËinnÈ antibiotickÈ terapii. 
Nejv˝znamnÏjöÌ mÌsto v urËenÌ etiologie zaujÌm· kultivace 
a n·sledn· identifikace streptokoka skupiny A, kdy lÈkem 
volby je penicilin. Z·chyt streptokok˘ z lÈze erysipelu je 
i p¯i aplikaci invazivnÌch metod odbÏru materi·lu (aspira-
ce z lÈze, biopsie) velmi nÌzk ,̋ p¯ibliûnÏ 40 % . Vzhledem 
k uvedenÈ skuteËnosti a moûnosti z·chytu dalöÌch beta he-
molytick˝ch streptokok˘, je p¯Ìm˝ bezkultivaËnÌ pr˘kaz 
vyvinut˝ pouze pro identifikaci Streptococcus pyogenes 
z krËnÌch v˝tÏr˘ prakticky bez v˝znamu. 

 KoûnÌ infekce jsou velice z¯Ìdka prov·zeny zv˝öen˝m 
titrem antistreptolyzinu O (streptolyzin O je p¯i lok·lnÌ in-
fekci inaktivov·n lipidy obsaûen˝mi v k˘ûi), m˘ûe dojÌt ke 
zv˝öenÌ titru protil·tky proti deoxyribonukle·ze B. UvedenÈ 
techniky mohou b˝t s p¯ihlÈdnutÌm k uveden˝m limitacÌm 
vyuûity pro nep¯ÌmÈ stanovenÌ diagnÛzy erysipelu vyvola-
nÈho Streptococcus pyogenes, zejmÈna pak dynamika proti-
l·tek pro diagnostiku poststreptokokov˝ch n·sledk˘ (akutnÌ 
glomerulonefritidy). 

  3.  V˝skyt 
KoûnÌ infekce streptokokovÈho p˘vodu jsou obecnÏ ËastÈ 
v tepl˝ch klimatick˝ch oblastech, v mÌrnÈm p·smu nenÌ je-
jich incidence p¯esnÏ stanovena. To platÌ i pro erysipel, jehoû 
vzestupn˝ trend byl zaznamen·n v celÈm svÏtÏ. V »eskÈ re-
publice je povinnÈ hl·öenÌ erysipelu. Na jeho z·kladÏ nejsou 
doloûena data pro jeho zv˝öenou incidenci v »eskÈ republice 
bÏhem poslednÌch let. RoËnÏ je v »eskÈ republice hl·öeno 
p¯ibliûnÏ 3 000 onemocnÏnÌ a 5-10 ˙mrtÌ. Erysipel se ËastÏji 
vyskytuje ve vyööÌch vÏkov˝ch skupin·ch, vÌce u ûen neû 
u muû˘. ÿÌdce se vyskytujÌ i nozokomi·lnÌ erysipely po chi-
rurgick˝ch z·krocÌch.
  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Prim·rnÌm zdrojem je nemocn˝ ËlovÏk nebo nosiË. Ve zdra-
vÈ populaci je lO % nosiË˘ Streptococcus pyogenes (vyööÌ 
nosiËstvÌ je ve vÏku 5-9 rok˘ a 30-39 rok˘). NosiËi ostatnÌch 
beta hemolytick˝ch streptokok˘ jsou zjiöùov·ni p¯ibliûnÏ 
v 5 % (vyööÌ v druhÈ dek·dÏ ûivota). Sekund·rnÌm zdrojem 
je blÌzkÈ okolÌ vyluËovatel˘ streptokok˘, kde mohou v za-
schlÈm stavu b˝t ûivotaschopnÈ po dobu i nÏkolika mÏsÌc˘ 
ñ vzduch, prach, p¯edmÏty, pr·dlo (osobnÌ i loûnÌ). 
  
5.  Cesta  p¯enosu 
K˘ûÌ, drobn˝m poranÏnÌm. K öÌ¯enÌ infekce doch·zÌ 
z exogennÌch Ëi endogennÌch zdroj˘. K infekci z exogennÌch 
zdroj˘ doch·zÌ p¯i funkËnÌm poökozenÌ k˘ûe, kdy je oslabe-
na jejÌ p¯irozen· obrann· schopnost. 

6.  InkubaËnÌ  doba 
Kr·tkodob·, vÏtöinou 1-3 dny. 

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
NenÌ moûnÈ p¯esnÏ definovat. Eliminace streptokok˘ je vÏt-
öinou z·vaûn˝m problÈmem. Moûnost jejich p¯enosu z koûnÌ 
lÈze konËÌ vyhojenÌm afektu. 

8.  VnÌmavost 
VnÌmavost jedince z·visÌ na jeho celkovÈm stavu, vÏku, 
p¯Ìtomnosti protektivnÌch typovÏ specifick˝ch protil·tk·ch, 
p¯ÌpadnÏ protil·tk·ch proti ¯adÏ extracelul·rnÌch produkt˘ 
(enzym˘ a toxin˘), kterÈ se v patogeneze infekcÌ uplatÚujÌ. 
Dispozice k recidiv·m se zvyöuje u star˝ch lidÌ, zejmÈna 
ûen. 

9.  Principy  terapie 
KromÏ symptomatickÈ terapie je nutn· cÌlen· terapie ˙Ëin-
n˝m antibiotikem. LÈkem volby u erysipelu je penicilin. 
K prevenci recidiv erysipelu je doporuËeno nemocnÈ dis-
penzarizovat a dlouhodobÏ, opakovanÏ pod·vat penicilin. 

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l prevence recidiv erysipelu a sekund·rnÌ prevence 

n·sledk˘ tohoto onemocnÏnÌ (= revmatick· horeËka, 
akutnÌ glomerulonefritida) ñ dispenzarizace nemoc-
n˝ch ñ dlouhodob· a opakovan· terapie penicilinem. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l odbÏr biologickÈho materi·lu ke stanovenÌ etiologie. 

10.6  H

10.6.1 HEMOFILOV…  INFEKCE 

1.  P˘vodce ñ agens 
P˘vodcem onemocnÏnÌ je Gram-negativnÌ tyËinka 
Haemophilus influenzae, hemofilus, rozliöovan˝ dle an-
tigennÌch odliönostÌ polysacharid˘ pouzdra bunÏËnÈho do 
öesti sÈrotyp˘ a, b, c, d, e, f. NÏkterÈ kmeny postr·dajÌ toto 
pouzdro bunÏËnÈ, jedn· se o nekapsul·rnÌ Haemophilus 
influenzae. 

DalöÌ hemofily nevyvol·vajÌ lidsk· onemocnÏnÌ tak Ëasto 
jako Haemophilus influenzae. ÿada tÏchto jin˝ch hemofil˘ 
je souË·stÌ norm·lnÌ bakteri·lnÌ flÛry d˝chacÌch cest, nÏ-
kdy vöak mohou vyvolat respiraËnÌ i celkovÈ onemocnÏnÌ 
(Haemophilus parainfluenzae, Haemophilus aphrophylus, 
Haemophilus paraaphrophylus a dalöÌ). 

  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Po setk·nÌ s Haemophilus influenzae vÏtöinou doch·zÌ 
k bezp¯ÌznakovÈmu nosiËstvÌ a pouze u malÈ Ë·sti osob 
vznik· onemocnÏnÌ.

Z·vaûn· celkov· onemocnÏnÌ p˘sobÌ zejmÈna Haemo-
philus influenzae b, ostatnÌ sÈrotypy a nekapsul·rnÌ Hae-
mophilus influenzae jsou vÏtöinou p˘vodci respiraËnÌch 
onemocnÏnÌ. 

Celkov· hemofilov· onemocnÏnÌ probÌhajÌ vÏtöinou jako 
meningitida, vz·cnÏji jako sepse. Zvl·ötnÌ mÌsto v hemofi-
lov˝ch onemocnÏnÌch zaujÌm· epiglotitis, kter· je u mal˝ch 
dÏtÌ ûivot ohroûujÌcÌm onemocnÏnÌm. 

RespiraËnÌ onemocnÏnÌ probÌhajÌ jako tracheitis, bron-
chitis, pneumonie. Pro hemofilovou etiologii je p¯ÌznaËn˝ 
Ñsyndrom d·vivÈho kaöleì, kdy nemocn˝ m· ataky kaöle 
podobnÈ pertussi. S respiraËnÌmi onemocnÏnÌmi mohou b˝t 
spojeny konjunktivitidy, sinusitidy, otitidy. 

Mezi vz·cnÏjöÌ projevy hemofilovÈho onemocnÏnÌ pat¯Ì ce-
lulitida, arthritida, osteomyelitida, perikarditida, endokarditida. 

LaboratornÌ diagnÛza je nezbytn· k urËenÌ etiologie 
onemocnÏnÌ. Nejv˝znamnÏjöÌ mÌsto v urËenÌ etiologie zau-
jÌm· kultivace a n·sledn· identifikace Haemophilus influen-
zae, vËetnÏ urËenÌ sÈrotypu. Kultivace d·v· i moûnost urËenÌ 
citlivosti Haemophilus influenzae na antibiotika. Pro detekci 
Haemophilus influenzae b je k dispozici i bezkultivaËnÌ pr˘-
kaz pomocÌ latexovÈ aglutinace. 

3.  V˝skyt 
P¯i hodnocenÌ v˝skytu hemofilov˝ch onemocnÏnÌ je nutno 
odliöovat onemocnÏnÌ zp˘soben· Haemophilus influenzae b 
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od hemofilov˝ch Ñnon bì onemocnÏnÌ, resp. celkov· one-
mocnÏnÌ od respiraËnÌch onemocnÏnÌ. V souladu s mezin·-
rodnÌm hl·sÌcÌm systÈmem jsou v »eskÈ republice hl·öena 
pouze celkov· onemocnÏnÌ, kter· nejËastÏji probÌhajÌ jako 
meningitida a vÏtöinou jsou p˘sobena sÈrotypem b. V̋ skyt 
hemofilovÈ meningitidy je nejËastÏjöÌ u dÏtÌ do pÏti let 
vÏku. 

RespiraËnÌ hemofilov· onemocnÏnÌ nepodlÈhajÌ hl·sÌcÌ 
povinnosti a jsou p˘sobena p¯ev·ûnÏ Haemophilus influen-
zae Ñnon bì nebo nekapsul·rnÌmi, Ëi jin˝mi species rodu 
Haemophilus. 

Celkov˝ poËet hemofilovÈ meningitidy dosahuje v »eskÈ re-
publice nÌzk˝ch hodnot: roËnÏ b˝v· hl·öeno pouze 50-60 one-
mocnÏnÌ, s 0-3 ˙mrtÌmi. Vzhledem k tomu, ûe tyto poËty jsou 
jistÏ niûöÌ neû ve skuteËnosti, byly realizov·ny retrospektivnÌ 
a prospektivnÌ studie za spolupr·ce mikrobiologick˝ch labo-
rato¯Ì celÈ »eskÈ republiky, s cÌlem zjistit poËet hemofilov˝ch 
onemocnÏnÌ s vÏtöÌ p¯esnostÌ, neû jakou umoûÚuje hl·sÌcÌ sys-
tÈm. Z v˝sledk˘ studiÌ vypl˝v·, ûe v letech 1990-1993 celkov· 
nemocnost onemocnÏnÌ zp˘soben˝ch Haemophilus influenzae 
b nep¯esahovala hodnoty 0,7/100 000 (coû p¯edstavuje 70 
onemocnÏnÌ) a nemocnost dÏtÌ do 5 let vÏku nebyla vyööÌ neû 
10/100 000. V ¯adÏ zemÌ byla hemofilov· vakcÌna za¯azena do 
rutinnÌho oËkov·nÌ mal˝ch dÏtÌ. P¯ed zavedenÌm hemofilovÈ 
vakcÌny byl v tÏchto zemÌch vysok˝ poËet onemocnÏnÌ zp˘-
soben˝ch Haemophilus influenzae b u dÏtÌ do 5 let (specifick· 
vÏkov· nemocnost byla 30-40/100 000).
 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
»lovÏk.
 
5.  Cesta  p¯enosu 
Jedn· se o kapÈnkovou n·kazu. MÌsto vstupu n·kazy je nej-
ËastÏji nasopharynx.
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
InkubaËnÌ doba je kr·tk·, 2-4 dny.

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
ObdobÌ nakaûlivosti m˘ûe b˝t dlouhÈ, zejmÈna u bezp¯Ìzna-
kov˝ch nosiË˘. Po zah·jenÌ terapie ˙Ëinn˝mi antibiotiky na-
kaûlivost konËÌ bÏhem 24-48 hodin.
 
8.  VnÌmavost 
Je p¯edpokl·d·na vöeobecn· vnÌmavost k hemofilovÈmu 
onemocnÏnÌ. Imunita je podmÌnÏna p¯ÌtomnostÌ bakte-
ricidnÌch antikapsul·rnÌch protil·tek, kterÈ jsou zÌsk·ny 
transplacent·rnÏ, po prodÏl·nÌ onemocnÏnÌ a po imunizaci. 
  
9.  Principy  terapie 
KromÏ symptomatickÈ terapie a u z·vaûn˝ch celkov˝ch 
onemocnÏnÌ i terapie zajiöùujÌcÌ vit·lnÌ funkce, je nutn· cÌle-
n· terapie ˙Ëinn˝m antibiotikem. Ampicilin je lÈkem volby, 
p¯i zjiötÏnÌ produkce beta-laktam·zy je doporuËov·n chlo-
ramfenikol nebo cefalosporiny.
 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l Ve svÏtÏ byly vyvinuty vakcÌny proti Haemophilus 

influenzae b, kde je v·z·n typovÏ specifick˝ hemofi-
lov˝ polysacharid na nosiË, jÌmû je nap¯Ìklad tetanick ,̋ 
difterick˝ nebo meningokokov˝ protein (tento nosiË 
nevyvol·v· tvorbu difterick˝ch, tetanick˝ch Ëi menin-
gokokov˝ch protil·tek). HemofilovÈ vakcÌny r˘zn˝ch 
firem jsou aplikov·ny dÏtem do 5 let vÏku a majÌ odliö-

n· oËkovacÌ schemata r˘zn· u jednotliv˝ch firem a pro 
jednotlivÈ vÏkovÈ kategorie. Proto je nutno ¯Ìdit se n·-
vodem p¯ÌbalovÈho let·ku p¯ÌsluönÈ vakcÌny. 

l V »eskÈ republice, kde je nemocnost p˘soben· Hae-
mophilus influenzae b podstatnÏ niûöÌ neû v ¯adÏ zemÌ 
nebyla hemofilov· vakcÌna za¯azena do povinnÈho 
oËkov·nÌ a pat¯Ì mezi oËkov·nÌ, kterÈ m˘ûe b˝t prove-
deno za ˙hradu na z·kladÏ indikace pediatra i na p¯·nÌ 
rodiË˘. PerspektivnÏ je uvaûov·no o moûnosti za¯azenÌ 
hemofilovÈho oËkov·nÌ do rutinnÌho schÈmatu. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l izolace nemocnÈho po dobu antibiotickÈ lÈËby 
l odbÏr biologickÈho materi·lu na laboratornÌ pr˘kaz 

etiologie 
l p¯i z·vaûnÈm pr˘bÏhu onemocnÏnÌ (sepse, menin-

gitis), zejmÈna p¯i prok·zanÈ etiologii Haemophilus 
influenzae b je doporuËov·n zv˝öen˝ lÈka¯sk˝ dohled 
u kontakt˘ nemocnÈho po dobu jednoho t˝dne, s even-
tuelnÌ protektivnÌ chemoterapiÌ. 

10.6.2 HEMORAGICK…  HORE»KY 

HemoragickÈ horeËky p¯edstavujÌ velkou skupinu infekËnÌch 
onemocnÏnÌ. Jsou z·vaûn˝m zdravotnick˝m problÈmem 
hlavnÏ v tropick˝ch zemÌch, kde existujÌ p¯ÌrodnÌ enzootick· 
ohniska. P˘vodci tÏchto onemocnÏnÌ jsou viry p¯enosnÈ na 
ËlovÏka vÏtöinou r˘zn˝mi ektoparazity, pop¯ÌpadÏ kontak-
tem s nemocn˝mi zvÌ¯aty. 

Za urËit˝ch podmÌnek se mohou nÏkterÈ viry ze sv˝ch 
p¯irozen˝ch zvÌ¯ecÌch rezervo·r˘ adaptovat na interhum·nnÌ 
p¯enos. Za tÏchto okolnostÌ m˘ûe dojÌt k zavleËenÌ n·kazy i do 
oblastÌ, kde se nevyskytuje zvÌ¯ecÌ hostitel. To se zejmÈna t˝k· 
horeËky Lassa, Ebola a MarburskÈ nemoci. V p¯ÌpadÏ v˝-
skytu tÏchto chorob je nezbytnÈ vËasnÈ zajiötÏnÌ karantÈnnÌch 
opat¯enÌ v mezin·rodnÌm mÏ¯Ìtku. OnemocnÏnÌ je charakte-
rizov·no n·hl˝m zaË·tkem s teplotou, nevolnostÌ, slabostÌ, 
bolestÌ hlavy, konËetin. V nÏkter˝ch p¯Ìpadech se objevuje 
zvracenÌ a pr˘jmy. 

V klinickÈm obraze vÏtöiny hemoragick˝ch horeËek do-
minuje symptomatologie vypl˝vajÌcÌ z hemoragickÈ diatÈzy 
z d˘vodu z·nÏtliv˝ch zmÏn kapil·r, trombocytopenie s poru-
chou sr·ûlivosti, z alterace jaternÌch funkcÌ. Smrtnost u tÏûk˝ch 
forem hemoragick˝ch horeËek je vysok·, nejvyööÌ je v p¯ÌpadÏ 
horeËky Ebola a MarburskÈ nemoci, u nichû se pohybuje v roz-
mezÌ 50-90 %. 

Diagnostika onemocnÏnÌ je moûn· z klinickÈho obrazu. 
Pro p¯esnÈ za¯azenÌ hemoragickÈ horeËky do p¯ÌsluönÈ sku-
piny je vöak nezbytnÏ nutnÈ virologickÈ vyöet¯enÌ. SpoËÌv· 
v pr˘kazu p˘vodce elektronopticky Ëi izolace z krve, jaternÌ 
tk·nÏ, ledvinovÈ tk·nÏ. Prov·dÌ se takÈ sÈrologickÈ vyöet¯enÌ, 
p¯i kterÈm se prokazujÌ IgM protil·tky nep¯Ìmou imunofluo-
rescencÌ. 

Mezi hemoragickÈ horeËky pat¯Ì horeËka Lassa, Ebola, 
Marbursk· horeËka, dengue, ûlut· zimnice, chikungu-
nya, Omsk· hemoragick· horeËka, Krymsk· hemora-
gick· horeËka, horeËka KyasanurskÈho lesa, BolÌvijsk· 
hemoragick· horeËka, horeËka Rift-Valey, onemocnÏnÌ 
vyvolan· hantaviry. V n·sledujÌcÌ Ë·sti budou struËnÏ pro-
br·ny v˝öe uvedenÈ typy hemoragick˝ch horeËek z hlediska 
klinickÈho obrazu a z·kladnÌch epidemiologick˝ch charak-
teristik. NÏkterÈ citovanÈ choroby jsou v tÈto publikaci pro-
br·ny samostatnÏ (dengue, ûlut· zimnice).
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HoreËka Lassa 
1.  P˘vodce ñ agens 
P˘vodce onemocnÏnÌ je virus Lassa ze skupiny Arena vir˘.
   
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
OnemocnÏnÌ zaËÌn· n·hle bolestmi hlavy, horeËkou, nevol-
nostÌ, zvracenÌm, pr˘jmy. ObjevujÌ se d·le bolesti v krku, 
kaöel, bolesti b¯icha, Ëast· je konjunktivitida. V z·vaûnÏj-
öÌch p¯Ìpadech doch·zÌ k öokovÈmu stavu a vznikajÌ koûnÌ 
hemoragie.
 
3.  V˝skyt 
OnemocnÏnÌ se vyskytuje v oblasti z·padnÌ Afriky.   

4.  Zdroj ñ rezervo·r 
DivocÌ hlodavci, v z·padnÌ Africe p¯edevöÌm Mastomys na-
talensis.   

5.  Cesta  p¯enosu 
Prim·rnÏ je onemocnÏnÌ p¯en·öeno kontaktem s v˝kaly hlo-
davc˘. P¯enos z ËlovÏka na ËlovÏka je moûn˝ v nemocniË-
nÌm prost¯edÌ (krev, moË, farynge·lnÌ sekrece atd.).  

6.  InkubaËnÌ  doba 
VÏtöinou v rozmezÌ 6-21 dn˘. 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
P¯enos z ËlovÏka na ËlovÏka se uskuteËÚuje bÏhem akutnÌ 
horeËnatÈ f·ze, bÏhem kterÈ je virus p¯Ìtomen v hrdle. Virus 
je takÈ vyluËov·n moËÌ po dobu 3-9 t˝dn˘ od zaË·tku one-
mocnÏnÌ.
  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost v˘Ëi onemocnÏnÌ je vöeobecn·. 
  
9.  Principy  terapie 
PouûÌv· se Ribavirin (Virazole), v prvnÌch nÏkolika dnech je 
vhodnÈ intravenÛznÌ pod·v·nÌ v d·vce 30 mg/kg v·hy kaû-
d˝ch 6 hod. 
  
10.  Epidemiologick· opat¯enÌ 
a)  preventivnÌ 
l d˘sledn· ochrana osob p¯ed hlodavci. 

b)  represivnÌ 
l onemocnÏnÌ podlÈh· povinnÈmu hl·öenÌ v mezin·rodnÌm 

mÏ¯Ìtku. Pacienta je nutno izolovat, p¯i styku s nÌm do-
drûovat p¯Ìsn· protiepidemick· opat¯enÌ (ochrann˝ odÏv, 
rouöka, rukavice). 

HoreËka Ebola a Marburg 
1.  P˘vodce ñ agens 
P˘vodci jsou virus Ebola a Marburg, kterÈ pat¯Ì mezi Fi-
loviry. 

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Jedn· se klinicky o systÈmovÈ horeËnatÈ onemocnÏnÌ s n·-
hl˝m zaË·tkem. DominujÌcÌmi p¯Ìznaky jsou bolesti hlavy, 
sval˘, schv·cenost, faryngitida, zvracenÌ, pr˘jem. Za nÏkolik 
dn˘ po zaË·tku onemocnÏnÌ se objevuje makulopapulÛznÌ 
exantÈm, rozvÌjÌ se hemoragick· diatÈza (j·tra, ledviny, sle-
zina, CNS, srdce). OnemocnÏnÌ vykazuje vysokou smrtnost 
u horeËky Ebola je to 50-90 % a u horeËky Marburg kolem 
25 % . 

Diagnostika onemocnÏnÌ se opÌr· o klinick˝ obraz. Z la-
boratornÌch metod se pouûÌv· sÈrologick˝ pr˘kaz IgM proti-
l·tek (ELISA, IFA, Western blot). Moûn· je takÈ izolace viru 
z krve, jaternÌ a ledvinovÈ tk·nÏ na tk·Úov˝ch kultur·ch Ëi 
morËatech. 

3.  V˝skyt 
HoreËka Ebola byla poprvÈ zaznamen·na u lidÌ v z·padnÌ 
rovnÌkovÈ oblasti S˙d·nu a v Zaire v roce 1976. HoreËka 
Marburg byla poprvÈ diagnostikov·na v roce 1967 u labo-
ratornÌch pracovnÌk˘ v NÏmecku (odtud n·zev ñ mÏsto Mar-
burg) a v b˝valÈ Jugosl·vii (BÏlehrad). K onemocnÏnÌ tÏch-
to osob doölo po p¯edch·zejÌcÌm styku s africk˝mi zelen˝mi 
opicemi Cercopithecus aethiops. 

4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Prim·rnÌm zdrojem n·kazy pro ËlovÏka je nÏjakÈ rezervo·-
rovÈ zvÌ¯e dosud nenÌ zn·mo jakÈ. »lovÏk je zdrojem n·kazy 
pro svÈ okolÌ p¯edevöÌm v nemocniËnÌm prost¯edÌ. K p¯eno-
su horeËky Marburg doch·zÌ v˝hradnÏ v laboratornÌch pod-
mÌnk·ch. AfrickÈ zelenÈ opice vöak nejsou povaûov·ny za 
p¯ÌrodnÌ rezervo·r. 
 
5.  Cesta  p¯enosu 
P¯enos z rezervo·rovÈho zvÌ¯ete na ËlovÏka nebyl dosud ob-
jasnÏn. P¯enos z ËlovÏka na ËlovÏka se uskuteËÚuje stykem 
s biologick˝m materi·lem nemocnÈho (krev, moË, sektrety, 
tk·nÏ). 

Moûn˝ je takÈ p¯enos sexu·lnÌm stykem, virus byl prok·-
z·n ve spermatu. U horeËky Marburg je prok·z·n p¯enos po 
styku s biologick˝m materi·lem opic.
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
U horeËky Ebola 2-21 dn˘ a u horeËky Marburg 3-9 dn˘. 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Je tak dlouhÈ dokud krev a sekrety obsahujÌ virus.

8.  VnÌmavost 
VnÌmavost k onemocnÏnÌ je vöeobecn·. 

9.  Principy terapie 
LÈËba je symptomatick·. Pokud je k dispozici rekonvales-
centnÌ imunoglobulin je moûnÈ jej podat do 7 dn˘ (pozdÏjöÌ 
pod·nÌ je ne˙ËinnÈ).

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l dodrûovat p¯edpisy pro laboratornÌ pr·ci s opicemi 
l dodrûovat z·sady prevence vzniku a öÌ¯enÌ nemocniË-

nÌch n·kaz. 
b) represivnÌ 
l v˝skyt onemocnÏnÌ je nutno hl·sit, izolovat pacien-

ta a dodrûovat bariÈrovÈ oöet¯ovacÌ techniky. Zajistit 
dezinfekci biologickÈho materi·lu nemocn˝ch jedinc˘, 
vËetnÏ dezinfekce p¯edmÏt˘, kterÈ byly tÌmto materi·-
lem kontaminov·ny 

l klinicky sledovat osoby v kontaktu s nemocn˝m po 
maxim·lnÌ inkubaËnÌ dobu. 
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Hantavirov· onemocnÏnÌ
Hemoralgick· horeËka s ren·lnÌm syndromem 
1.  P˘vodce ñ agens 
P˘vodcem onemocnÏnÌ jsou viry z rodu Hantavir˘, kter˝ 
pat¯Ì mezi Bunyaviry. Jsou to Hantaan virus (Asie, Evropa), 
Dobrava virus (oblast b˝valÈ Jugoslavie), Puumala virus (Ev-
ropa), Secoul virus (geopoitnÏ). 

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
OnemocnÏnÌ poprvÈ pops·no za 2.svÏtovÈ v·lky a pozdÏji za 
korejskÈ v·lky. Klinicky se toto onemocnÏnÌ projevuje horeË-
kou, bolestmi hlavy, nauseou v p¯ÌpadÏ lehËÌ formy. V tÏûöÌch 
p¯Ìpadech se na k˘ûi objevujÌ petechie, doch·zÌ ke krv·cenÌ 
z nosu, d·snÌ. Ve zvratcÌch a stolici je takÈ p¯ÌmÏs krve. 

Za nÏkolik dnÌ doch·zÌ k poklesu teploty, hypotenzi a oli-
gurii. RozvÌjÌ se öokov˝ stav s akutnÌm selh·nÌm ledvin, coû 
je klinicky prov·zeno krut˝mi bolestmi v z·dech. Ve velmi 
z·vaûn˝ch p¯Ìpadech se dostavuje uremie s meninge·lnÌmi 
p¯Ìznaky a stav bezvÏdomÌ. Smrtnost uvedenÈho onemocnÏ-
nÌ se pohybuje kolem 5 % . 

LaboratornÌ diagnostika se opÌr· o pr˘kaz IgM protil·-
tek metodou ELISA. Z dalöÌch n·lez˘ je d˘leûit· proteinurie, 
leukocytÛza, petechie, oligurie, hemokoncentrace. Hantavi-
ry lze pÏstovat na nÏkter˝ch tk·Úov˝ch kultur·ch. 

3.  V˝skyt 
OnemocnÏnÌ m· charakter n·kazy s p¯ÌrodnÌ ohniskovostÌ 
a vyskytuje se na celÈm svÏtÏ. Vysok˝ poËet p¯Ìpad˘ je hl·öen 
z »Ìny (40-100 tisÌc roËnÏ). V EvropÏ se jedn· o endemickÈ 
onemocnÏnÌ, kterÈ m· r˘znÏ z·vaûn˝ pr˘bÏh (Finsko, zemÏ 
b˝valÈ Jugoslavie). Typick˝ je sezÛnnÌ v˝skyt koncem podzi-
mu a zaË·tkem zimy, vÌce jsou postiûeni lidÈ z venkovsk˝ch 
oblastÌ. V »eskÈ republice se nach·zÌ ohnisko tÈto infekce 
v oblasti B¯eclavska. V roce 1995 bylo potvrzeno importova-
nÈ onemocnÏnÌ voj·ka UMPROFOR.

    
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Zdrojem n·kazy jsou infikovanÌ hlodavci. V »R bylo nosiË-
stvÌ prok·z·no u nÏkolika druh˘ hlodavc˘, nejËastÏji u hra-
boö˘ (Microtus arvalis). 

  
5.  Cesta  p¯enosu 
InfikovanÈ zvÌ¯e vyluËuje virus moËÌ, stolicÌ, slinami. »lo-
vÏk se nakazÌ stykem s uveden˝mi exkrety nebo vznikl˝m 
aerosolem. VstupnÌ branou infekce jsou nejËastÏji d˝chacÌ 
cesty. Interhum·nnÌ p¯enos nebyl pops·n. 

  
6.  InkubaËnÌ  doba 
Od nÏkolika dn˘ do dvou mÏsÌc˘, v pr˘mÏru 2-4 t˝dny.
 
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
P¯enos z ËlovÏka na ËlovÏka se neuskuteËÚuje.
 
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je vöeobecn·. OnemocnÏnÌ probÌh· pod r˘zn˝m 
klinick˝m obrazem, coû je z¯ejmÏ d·no r˘znou virulencÌ p˘-
vodc˘. Imunita vytvo¯en· po onemocnÏnÌ je pravdÏpodobnÏ 
celoûivotnÌ. 

9.  Principy  terapie 
Specifick· terapie nenÌ k dispozici. Symptomatick· lÈËba 
z·visÌ na klinickÈm stavu pacienta (protiöokov· lÈËba, re-
hydratace, hemodial˝za atd.). K zabr·nÏnÌ superinfekce se 
pod·vajÌ antibiotika. 

10. Epidemiologick· opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l t˝kajÌ se zabezpeËenÌ objekt˘ p¯ed vniknutÌm hlodav-

c˘, p¯edevöÌm sklad˘ potravin, zabr·nÏnÌ tvorby ae-
rosolu v mÌstech v˝skytu hlodavc˘. Je nutnÈ testovat 
laboratornÌ zvÌ¯ata. 

b) represivnÌ 
l onemocnÏnÌ podlÈh· povinnÈmu hl·öenÌ, v tomto p¯Ì-

padÏ se musÌ provÈst podrobn· epidemiologick· ana-
mnÈza. 

HantavirovÈ onemocnÏnÌ s pulmon·lnÌm syndromem  
1.  P˘vodce ñ agens 
Byly identifikov·ny hantaviry v souvislosti s tÌmto onemoc-
nÏnÌm (Sin Nombre virus, Black Greek Canal virus). 

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Jedn· se o akutnÌ horeËnatÈ onemocnÏnÌ s bolestmi ve 
svalech, v zaûÌvacÌm traktu. N·sledujÌ d˝chacÌ obtÌûe a hy-
potenze. OnemocnÏnÌ rychle progreduje v z·vaûnÈ dechovÈ 
obtÌûe a kardiogennÌ öok. Ve vÏtöinÏ p¯Ìpad˘ je zjiöùov·n 
zv˝öen˝ hematokrit a trombocytopenie. LaboratornÌ dia-
gnostika je prov·dÏna pr˘kazem IgM protil·tek metodou 
ELISA nebo Western blot. U vÏtöiny pacient˘ jsou IgM pro-
k·z·ny v dobÏ hospitalizace. Jsou takÈ zav·dÏny modernÌ 
diagnostickÈ techniky jako je PCR. 

3.  V˝skyt 
OnemocnÏnÌ bylo poprvÈ pops·no na ja¯e a v lÈtÏ v roce 
1993 v oblasti NovÈho Mexika a v ArizonÏ. Od tÈ doby bylo 
jeötÏ pops·no v mnoha dalöÌch st·tech SevernÌ Ameriky.
    
4.  Zdroj ñ reservo·r 
Zdrojem n·kazy pro ËlovÏka jsou drobnÌ hlodavci, kte¯Ì vy-
luËujÌ p˘vodce n·kazy (virus). 
  
5.  Cesta  p¯enosu 
Je podobn· jako v p¯ÌpadÏ hemoragickÈ horeËky s ren·lnÌm 
syndromem. 
  
6.  InkubaËnÌ  doba 
NenÌ p¯esnÏ definov·na, ale pohybuje se z¯ejmÏ v rozmezÌ 
od nÏkolika dn˘ do 6 t˝dn˘, v pr˘mÏru je 2 t˝dny. 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
NenÌ zn·m p¯enos z ËlovÏka na ËlovÏka. 
  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost v˘Ëi danÈmu onemocnÏnÌ je vöeobecn·. Dosud 
nebyl pops·n inaparentnÌ pr˘bÏh infekce. 

9.  Principy  terapie 
LÈËba spoËÌv· v kontrole d˝chacÌch funkcÌ se z¯etelem na 
zabr·nÏnÌ edÈmu plic. Je nutnÈ pod·v·nÌ kardiotonick˝ch 
lÈk˘ v prevenci kardigennÌho öoku. 

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a)  preventivnÌ 
l ochrana osob p¯ed hlodavci a tudÌû d˘sledn· deratiza-

ce. 
b)  represivnÌ 
l onemocnÏnÌ podlÈh· povinnÈmu hl·öenÌ. Nutn· je izo-

lace pacienta.



212 213

10.6.3 OSTATNÕ  HEMORAGICK…  HORE»KY 
   

Krymsk· ñ Konûsk· hemoralgick· horeËka
OnemocnÏnÌ zaËÌn· n·hle horeËkou, bolestmi hlavy, konËe-
tin, zvracenÌm. Doch·zÌ k hemoragick˝m projev˘m (st¯eva, 
plÌce, j·tra, atd.). Smrtnost kolÌs· od 2-50 % . P˘vodcem 
onemocnÏnÌ je virus krymskÈ ñ konûskÈ hemoragickÈ horeË-
ky (Bunyaviridae). 

V̋ skyt je zaznamen·n v Rusku (Rostov, AstrachaÚ), 
Albanii, BosnÏ, Ir·ku, Pakist·nu, tropickÈ a jiûnÌ Africe. 
Rezervoirov˝mi zvÌ¯aty v p¯ÌrodÏ jsou zajÌci, pt·ci, drobnÌ 
hlodavci. K p¯enosu doch·zÌ infikovan˝m klÌötÏtem. Moûn˝ 
je interhum·nnÌ p¯enos krvÌ v nemocniËnÌm prost¯edÌ. Inku-
baËnÌ doba se pohybuje od 3 do 12 dn˘. 

Omsk· hemoralgick· horeËka a horeËka KyasanurskÈ-
ho lesa 
OnemocnÏnÌ zaËÌn· podobn˝mi p¯Ìznaky jako v˝öe uve-
denÈ hemoragickÈ horeËky. P˘vodcem je virus ze skupiny 
Flavivir˘ antigennÏ p¯Ìbuzn˝ s virem klÌöùovÈ encefalitidy. 
OnemocnÏnÌ se vyznaËuje dvouf·zov˝m pr˘bÏhem. Typic-
kÈ jsou hemoragickÈ projevy na sliznici v dutinÏ ˙stnÌ, d·le 
krv·cenÌ z nosu, tr·vÌcÌho ˙strojÌ, dÏlohy. Smrtnost se pohy-
buje v rozmezÌ 1-10 % .  

OnemocnÏnÌ se vyskytuje v z·padnÌ Sibi¯i (p˘vodce po-
prvÈ izolov·n v Omsku). Kyasanusk· horeËka se vyskytuje 
v Indii. OnemocnÏnÌ je p¯enosnÈ na ËlovÏka infikovan˝mi 
klÌöùaty. P¯enos z ËlovÏka na ËlovÏka nebyl pops·n. InkubaË-
nÌ doba je 3-8 dn˘.

  
10.6.4 HEPATITIDY

Mezi virovÈ hepatitidy je ̄ azeno nÏkolik infekcÌ, vyvolan˝ch 
prim·rnÏ hepatotropnÌmi viry, virem hepatitidy A, B, C, D, 
E. OnemocnÏnÌ majÌ podobn˝ klinick˝ obraz v d˘sledku z·-
nÏtlivÏ degenerativnÌch zmÏn v jaternÌ tk·ni, ale jsou odliön· 
z hlediska epidemiologickÈho, imunologickÈho a patogene-
tickÈho. Neexistuje zk¯Ìûen· imunita mezi infekcemi jednot-
liv˝mi typy hepatitick˝ch vir˘.

Virov· hepatitida A
1.  P˘vodce ñ agens
Virus hepatitidy A (HAV) z Ëeledi Picornavirus, rod 
Heparnavirus, odoln˝ v˘Ëi vliv˘m zevnÌho prost¯edÌ (ve 
zmrazenÈm stavu p¯eûÌv· lÈta). Je inaktivov·n pÏtiminuto-
v˝m varem, autokl·vov·nÌm, UV z·¯enÌm, dezinfekËnÌmi 
prost¯edky (nap .̄ chlorov˝mi prepar·ty, formalinem, kyse-
linou peroctovou).

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika infekce
AkutnÌ z·nÏtlivÈ onemocnÏnÌ jater, u kterÈho b˝vajÌ vy-
znaËeny zvl·ötÏ p¯Ìznaky gastrointestin·lnÌ a ch¯ipkovÈ, 
mÈnÏ kloubnÌ, koûnÌ a nervovÈ. Vyskytuje se v r˘zn˝ch kli-
nick˝ch form·ch s ohledem na klinickÈ p¯Ìznaky a v˝sledky 
laboratornÌch vyöet¯enÌ. »asto, zejmÈna u dÏtÌ probÌh· one-
mocnÏnÌ inaparentnÏ, asymptomaticky. Z·vaûnost onemoc-
nÏnÌ stoup· s vÏkem. OnemocnÏnÌ nep¯ech·zÌ do chronicity. 
V̋ jimeËnÏ se vyvine fulminantnÌ forma hepatitidy, kter· 
m˘ûe konËit ˙mrtÌm.

DiagnÛza je stanovena na z·kladÏ klinickÈho obrazu, epi-
demiologickÈ anamnÈzy a laboratornÌch n·lez˘ biochemic-
k˝ch a zvl·ötÏ sÈrologick˝ch. SÈrovÈ protil·tky anti-HAV 
IgM lze stanovit v akutnÌm stadiu onemocnÏnÌ a mohou p¯e-
trv·vat 4 ñ 6 mÏsÌc˘ po zaË·tku onemocnÏnÌ. K jejich detek-
ci jsou pouûÌv·ny komerËnÌ soupravy ELISA a RIA.

3.  V˝skyt
Na celÈm svÏtÏ, sporadicky i v epidemiÌch, vÌce v rozvo-
jov˝ch zemÌch. Postihuje p¯edevöÌm dÏti a mladÈ dospÏlÈ. 
V »R stoupla nemocnost v roce 1996 na 20,19/100tis.osob 
po p¯edchozÌm pÏtiletÈm obdobÌ, kdy bylo hl·öeno pr˘mÏrnÏ 
1 000 onemocnÏnÌ VHA roËnÏ (nemocnost 10/100 000). Od 
roku 1997 incidence v˝raznÏ kles· a v roce 2003 je vyka-
zov·no pouze 127 p¯Ìpad˘ nov˝ch onemocnÏnÌ. V d˘sled-
ku p¯ÌznivÈho dlouhodobÈho trendu ve v˝voji nemocnosti 
vzrostlo procento vnÌmavÈ populace. Tato skuteËnost je p¯Ìz-
niv· pro p¯Ìpadn˝ vznik menöÌch i vÏtöÌch epidemiÌ. Vzr˘st· 
poËet onemocnÏnÌ u osob s rizikov˝m chov·nÌm i poËet im-
portovan˝ch onemocnÏnÌ.

4.  Zdroj ñ rezervo·r
Infikovan˝ ËlovÏk, p¯ÌpadnÏ infikovanÈ opice (nap .̄ öimpan-
zi v laborato¯Ìch).

5.  Cesta  p¯enosu
Fek·lnÏ or·lnÌ p¯Ìmo od osoby k osobÏ nebo nep¯Ìmo konta-
minovanou vodou, potravinami, p¯edmÏty, vz·cnÏ krvÌ.

6.  InkubaËnÌ  doba
14-50 dnÌ, nejËastÏji okolo 30 dnÌ.

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti
Ve stolici je virus p¯Ìtomen 1-2 t˝dny p¯ed a 1-3 t˝dny po za-
Ë·tku onemocnÏnÌ (v˝jimeËnÏ pops·no aû 6 mÏsÌc˘), v krvi 
v druhÈ polovinÏ inkubaËnÌ doby a na zaË·tku onemocnÏnÌ.

8.  VnÌmavost
Vöeobecn·, imunita po onemocnÏnÌ je celoûivotnÌ.

9.  Principy  terapie
Symptomatick· terapie, reûimov· opat¯enÌ (zvl. dieta). 

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ
a) preventivnÌ
l zvyöov·nÌ osobnÌ i celkovÈ hygieny, zdravotnÌ v˝cho-

va
l zajiötÏnÌ z·sobov·nÌ nez·vadnou pitnou vodou a ochra-

na potravin p¯ed kontaminacÌ
l v˝bÏr a kontrola d·rc˘ krve k zabr·nÏnÌ parenter·lnÌho 

p¯enosu
l  aktivnÌ i pasivnÌ imunizace. (V »eskÈ republice je re-

gistrov·na oËkovacÌ l·tka, oËkov·nÌ lze prov·dÏt jako 
nadstandardnÌ, za ˙hradu).

b) represivnÌ
l vËasn· diagnÛza a izolace nemocnÈho na infekËnÌm 

oddÏlenÌ
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ
l protiepidemick· opat¯enÌ v ohnisku: ohniskov· dezin-

fekce, zv˝öen˝ zdravotnick˝ dozor po dobu 50 dnÌ od 
izolace nemocnÈho, vylouËenÌ osob, vykon·vajÌcÌch 
Ëinnosti epidemiologicky z·vaûnÈ z tÏchto ËinnostÌ na 
dobu 40 dnÌ (poslednÌ dva body se nevztahujÌ na osoby 
s ochrann˝mi titry protil·tek anti-HAV IgG), pasivnÌ 
imunizace.

Virov· hepatitida B
1.  P˘vodce ñ agens
Virus hepatitidy B (HBV), Hepadnavirus, tzv. Daneova 
partikule s j·drem (tvo¯en˝m DNA, DNA polymer·zou 
a nukleokapsidov˝m proteinem s antigenem HBcAg) a vnÏj-
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öÌm obalem, obsahujÌcÌm HBsAg (povrchov˝ antigen HBV). 
InfekËnÌ je pouze cel˝ virus, HBsAg infekËnÌ nenÌ, je vöak 
zn·mkou p¯Ìtomnosti viru a jeho replikace. T¯etÌm antigenem 
je HBeAg. Rozliöuje se nÏkolik z·kladnÌch subtyp˘ HBsAg 
s r˘znou geografickou distribucÌ. Stabilita viru je pomÏrnÏ 
vysok· v biologickÈm materi·lu i v zevnÌm prost¯edÌ. 

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce
OnemocnÏnÌ mÌv· tÏûöÌ a delöÌ pr˘bÏh neû VHA, kromÏ 
p¯Ìznak˘ gastrointestin·lnÌch jsou velmi ËastÈ p¯Ìznaky 
ch¯ipkovÈ, kloubnÌ, koûnÌ a nervovÈ. B˝v· silnÏji vyznaËen 
syndrom intrahepat·lnÌ cholest·zy. OnemocnÏnÌ m· tenden-
ci k p¯echodu do chronicity (5-10 %) s p¯Ìpadn˝m vznikem 
cirhÛzy jater Ëi hepatocelul·rnÌho karcinomu.

P¯i stanovenÌ diagnÛzy se vych·zÌ z klinickÈho obrazu, 
epidemiologickÈ anamnÈzy, v˝sledk˘ vyöet¯enÌ biochemic-
k˝ch a sÈrologick˝ch. DiagnÛza je potvrzena n·lezem spe-
cifick˝ch antigen˘ a protil·tek v sÈru, tzv. marker˘ HBV 
a to HBsAg a protil·tek proti nÏmu (anti-HBs), HBcAg 
a anti-HBc, HBeAg a anti-HBe. KromÏ HBcAg lze markery 
HBV stanovit pomocÌ komerËnÏ vyr·bÏn˝ch souprav meto-
dou ELISA a RIA.
l HBsAg lze v sÈru detekovat nÏkolik dnÌ aû t˝dn˘ p¯ed 

a nÏkolik t˝dn˘ aû mÏsÌc˘ po zaË·tku onemocnÏnÌ. Jeho 
p¯etrv·v·nÌ dÈle neû 6 mÏsÌc˘ je klasifikov·no jako stav 
chronickÈho nosiËstvÌ HBsAg, kterÈ m˘ûe b˝t asympto-
matickÈ nebo prov·zenÈ zn·mkami jaternÌho poökozenÌ 
(chronick· hepatitida aktivnÌ, nebo perzistujÌcÌ, novÏji 
chronick· hepatitida B).

l Protil·tky anti-HBc se objevujÌ p¯i zaË·tku onemoc-
nÏnÌ a p¯etrv·vajÌ r˘znÏ dlouho. Pro diagnÛzu akutnÌho 
onemocnÏnÌ je pr˘kazn˝ n·lez anti-HBc IgM protil·tek, 
kterÈ obvykle vymizÌ do öesti mÏsÌc˘ po zaË·tku onemoc-
nÏnÌ. Jejich p¯etrv·v·nÌ b˝v· zn·mkou chronickÈho po-
stiûenÌ jater. N·lez protil·tek anti-HBc IgG je zn·mkou 
proûitÈho onemocnÏnÌ.

l PozitivnÌ n·lez protil·tek anti-HBs je d˘sledkem proûi-
tÈho onemocnÏnÌ nebo ˙spÏönÈ aktivnÌ imunizace. Tyto 
protil·tky lze detekovat i po aplikaci hyperimunnÌho glo-
bulinu proti virovÈ hepatitidÏ B (HBIG), obvykle vymizÌ 
po t¯ech mÏsÌcÌch od aplikace.

l P¯Ìtomnost HBeAg je spojov·na s vysokou nakaûlivostÌ, 
v˝znam pozitivity protil·tek anti-HBe je s ohledem na 
nakaûlivost diskutabilnÌ. StanovenÌ DNA polymer·zy se 
rutinnÏ nepouûÌv· a stanovenÌ DNA metodou PCR, event. 
hybridizacÌ lze pouûÌt diagnosticky nebo pro monitorov·-
nÌ virÈmie (nap .̄ efektu terapie).

3.  V˝skyt
Na celÈm svÏtÏ. V oblastech Afriky a Asie s endemick˝m 
v˝skytem onemocnÌ p¯edevöÌm dÏti. Ve vyspÏl˝ch zemÌch 
je nejvyööÌ v˝skyt u dospÌvajÌcÌch a dospÏl˝ch. K onemoc-
nÏnÌ virovou hepatitidou B doch·zÌ v˝znamnÏ ËastÏji u tzv. 
rizikov˝ch skupin zdravotnÌk˘, pacient˘, osob s rizikov˝m 
chov·nÌm apod.

V »eskÈ republice pozorujeme v poslednÌch deseti le-
tech pokles nemocnosti z 7,29/100 000 v roce 1993 na 4,01 
v roce 2003. Nemocnost dÏtÌ je nÌzk·, k v˝raznÈmu zv˝öenÌ 
doch·zÌ u osob nad 15 let vÏku, nejvyööÌ je u osob staröÌch 
65 let. K snÌûenÌ nemocnosti u n·s nespornÏ p¯ispÏlo oËko-
v·nÌ rizikov˝ch skupin, zah·jenÈ v polovinÏ osmdes·t˝ch let 
u zdravotnÌk˘.

4.  Zdroj ñ rezervo·r
»lovÏk, nemocn˝ nebo nosiË. K infekci jsou vnÌmavÌ i öim-
panzi, ale p¯ÌrodnÌ ohniska nebyla zjiötÏna. P¯ÌbuznÈ Hep-

adnaviry zvÌ¯ecÌ (nap .̄ u sviöt˘, nÏkter˝ch druh˘ veverek, 
kachen nevyvol·vajÌ onemocnÏnÌ u ËlovÏka).

5.  Cesta  p¯enosu
HBsAg byl nalezen tÈmÏ¯ ve vöech tÏlnÌch tekutin·ch, ale 
pro p¯enos infekce m· z·sadnÌ v˝znam krev a krevnÌ deri-
v·ty, d·le sperma, vagin·lnÌ sekret, sliny. NejËastÏji doch·zÌ 
k p¯enosu p¯i parenter·lnÌ inokulaci infekËnÌho materi·lu 
(profesion·lnÌ onemocnÏnÌ zdravotnÌk˘ po poranÏnÌch, no-
sokomi·lnÌ infekce nap .̄ hemodialyzovan˝ch, onemocnÏnÌ 
v komunit·ch, kde se pouûÌvajÌ spoleËnÈ p¯edmÏty ñ nejen 
nap .̄ jehly u i.v. narkoman˘, ale i holÌcÌ strojky, zubnÌ kar-
t·Ëky, ruËnÌky aj. v rodin·ch). V̋ znamn˝ je i p¯enos po-
hlavnÌm stykem. K vertik·lnÌmu, perinat·lnÌmu p¯enosu 
z matky na novorozence m˘ûe dojÌt tehdy, je-li matka nosiË-
ka nebo akutnÏ nemocn·.

6.  InkubaËnÌ  doba
50-180 dnÌ, pr˘mÏrnÏ 90 dnÌ.

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti
Vöechny HBsAg pozitivnÌ osoby jsou potencion·lnÏ infekË-
nÌ. Krev experiment·lnÏ infikovan˝ch dobrovolnÌk˘ byla in-
fekËnÌ jiû nÏkolik t˝dn˘ p¯ed objevenÌm se prvnÌch p¯Ìznak˘ 
onemocnÏnÌ a po dobu akutnÌho onemocnÏnÌ.

8.  VnÌmavost
Vöeobecn·, onemocnÏnÌ probÌh· mÌrnÏji a Ëasto aniktericky 
u dÏtÌ, u novorozenc˘ obvykle asymptomaticky. PravdÏpo-
dobnost p¯echodu do chronicity je nep¯Ìmo z·visl· na vÏku 
infikovanÈho (90 % u novorozenc˘, 25-50 % u 1-5 let˝ch, 1-
10 % u ostatnÌch). K chronickÈ infekci doch·zÌ Ëasto u osob 
s poruchami imunity. Anti-HBs protil·tky v dostateËn˝ch 
titrech (po proûitÈm onemocnÏnÌ nebo po aktivnÌ imunizaci) 
poskytujÌ ochranu proti infekci HBV.

9.  Principy  terapie
Symptomatick· lÈËba, u chronick˝ch infekcÌ alfa-interferon.

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ
a) preventivnÌ
l dodrûov·nÌ hygienicko-epidemiologickÈho reûimu ve 

zdravotnick˝ch za¯ÌzenÌch (dodrûov·nÌ bezpeËn˝ch 
postup˘ p¯i manipulaci s lidsk˝m biologick˝m mate-
ri·lem, p¯edmÏty a n·stroji biologick˝m materi·lem 
kontaminovan˝mi, ¯·dn· dezinfekce a sterilizace, z·-
kaz jÌdla, pitÌ a kou¯enÌ na pracoviöti, kde pracovnÌci 
p¯ich·zejÌ do styku s biologick˝m materi·lem, bez-
peËnÈ balenÌ biologickÈho materi·lu, pouûÌv·nÌ jehel 
a st¯ÌkaËek na jedno pouûitÌ, uûÌv·nÌ uzav¯en˝ch hemo-
dialyzaËnÌch systÈm˘, doökolov·nÌ zdravotnÌk˘)

l aktivnÌ imunizace osob ze skupin s vysok˝m rizikem 
n·kazy, dan˝ch vyhl·ökou (za ˙hradu moûno oËkovat 
kohokoli)

l pasivnÌ a aktivnÌ imunizace jako tzv. postexpoziËnÌ 
profylaxe

l stanovenÌ hygienicky a epidemiologicky nez·vadnÈho 
reûimu v provozech nezdravotnick˝ch za¯ÌzenÌ

l v˝bÏr a vyöet¯ov·nÌ d·rc˘ krve 
l nosiËi HBsAg se vyluËujÌ z d·rcovstvÌ krve a ostatnÌho 

biologickÈho materi·lu, jin· omezenÌ se na nÏ nevztahujÌ
l zdravotnÌ v˝chova. 

b) represivnÌ
l izolace nemocnÈho na infekËnÌm oddÏlenÌ, vËasn· dia-

gnÛza
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l hl·öenÌ onemocnÏnÌ
l protiepidemick· opat¯enÌ v ohnisku: ohniskov· dezin-

fekce, karantÈnnÌ opat¯enÌ po dobu 180 dnÌ od izolace 
poslednÌho nemocnÈho, lÈka¯skÈ vyöet¯enÌ osob vnÌ-
mav˝ch k n·kaze HBV do 3 dn˘ a d·le za 90 a 150 dnÌ 
od poslednÌho styku s nemocn˝m

l transfuznÌ stanice zajistÌ vyöet¯enÌ d·rc˘, jejichû krev 
byla uûita k v˝robÏ krevnÌch p¯Ìpravk˘ podan˝ch ne-
mocnÈmu virov˝m z·nÏtem jater v pr˘bÏhu 6 mÏsÌc˘ 
p¯ed onemocnÏnÌm.

Virov· hepatitida C
1.  P˘vodce ñ agens
Virus hepatitidy C (HCV), RNA virus z Ëeledi Flaviviri-
dae, rod Hepacavirus. Byla pops·na ¯ada typ˘ a subtyp˘, 
jejich klinick˝ a epidemiologick˝ v˝znam je objasÚov·n.

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce
Pokud dojde ke klinicky symptomatickÈmu onemocnÏnÌ, je 
vyznaËena anorexie, neurËitÈ ûaludeËnÌ potÌûe, nauzea, zvra-
cenÌ, ikterus se vyvÌjÌ mÈnÏ Ëasto neû u hepatitidy B, pr˘bÏh 
nemoci je vÏtöinou lehk .̋ Vz·cnÏ se vyvÌjÌ fulminantnÌ for-
ma hepatitidy s fat·lnÌm koncem. U 75 % infikovan˝ch pro-
bÌh· onemocnÏnÌ inaparentnÏ.

Z·vaûn˝ je vznik chronickÈ infekce se st·l˝m nebo ko-
lÌsav˝m zv˝öenÌm hladin jaternÌch enzym˘. Postihuje p¯es 
70 % infikovan˝ch, u 30-60 % z nich se m˘ûe vyvinout chro-
nick· aktivnÌ hepatitida, u 5-20 % pacient˘ se objevÌ cirhÛza. 
Je pops·na spojitost infekce HCV se vznikem hepatocelul·r-
nÌho karcinomu.

SÈrologick· diagnostika spoËÌv· ve stanovenÌ anti-HCV 
protil·tek imunoenzymatick˝mi testy (ELISA), nejlÈpe t¯etÌ 
generace. Protil·tky se mohou objevit aû 6 mÏsÌc˘ po infek-
ci, pr˘mÏrnÏ 12 t˝dn˘. K ovÏ¯enÌ pozitivity protil·tek se po-
uûÌv· konfirmaËnÌch test˘ (nap .̄ RIBA), pop .̄ se prokazuje 
virÈmie HCV detekcÌ DNA pomocÌ PCR.

3.  V˝skyt
Po celÈm svÏtÏ. RelativnÏ vysok· incidence infekce HCV je 
v Japonsku, na St¯ednÌm V̋ chodÏ, Africe, jiûnÌ EvropÏ. P¯ed 
vyöet¯ov·nÌm d·rc˘ krve na p¯Ìtomnost anti-HCV protil·-
tek byl HCV nejËastÏjöÌ p¯ÌËinou postransfuznÌch hepatitid. 
V »eskÈ republice je roËnÏ hl·öeno 150-300 p¯Ìpad˘ akutnÌch 
VHC, u d·rc˘ krve je prevalence anti-HCV protil·tek okolo 
0,5 %.VyööÌ prevalence je nap .̄ u i.v. narkoman˘, hemofilik˘, 
hemodialyzovan˝ch. Od roku 1993 stoup· poËet hl·öen˝ch 
chronick˝ch hepatitid C, kdy do roku 1997 nep¯es·hl 20 p¯Ìpa-
d˘, v roce 2003 je jiû hl·öeno 664 p¯Ìpad˘ (6,7/100 000 osob).

4.  Zdroj ñ rezervo·r
»lovÏk, experiment·lnÏ byl infikov·n öimpanz.

5.  Cesta  p¯enosu
Parenter·lnÌ. OjedinÏle je popisov·n vertik·lnÌ p¯enos, p¯e-
nos v rodin·ch a p¯enos sexu·lnÌ.

6.  InkubaËnÌ  doba
Od 2 t˝dn˘ do 6 mÏsÌc˘, nejËastÏji 6-9 t˝dn˘.

7.  ObdobÌ nakaûlivosti
Jeden i vÌce t˝dn˘ p¯ed zaË·tkem onemocnÏnÌ, dlouhodobÈ 
u viremick˝ch chronick˝ch infekcÌ.

8.  VnÌmavost
Vöeobecn·. K reinfekci doch·zÌ i v p¯Ìtomnosti protil·tek.

9.  Principy terapie
Symptomatick· terapie, u chronick˝ch infekcÌ alfa-interfe-
ron, p¯ÌpadnÏ v kombinaci s antivirov˝mi prepar·ty.

10.  Epidemiologick· opat¯enÌ
a)  preventivnÌ
l jako u VHB ñ kromÏ imunizace.

b)  represivnÌ
l karantÈnnÌ opat¯enÌ po dobu 150 dnÌ, lÈka¯skÈ vyöet-

¯enÌ osob v kontaktu do 3 dn˘, d·le za 30 a 90 dnÌ od 
poslednÌho styku s nemocn˝m, ostatnÌ jako u VHB.

Virov· hepatitida D
1.  P˘vodce ñ agens
DefektnÌ RNA virus, HDV, Delta agens, mnoûÌcÌ se v p¯Ì-
tomnosti HBV.

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce
HDV se vyskytuje bud v koinfekci s HBV nebo jako super-
infekce osob s chronickou infekcÌ HBV. Klinick˝ obraz je 
jako u hepatitidy B. V p¯ÌpadÏ koinfekce b˝v· dvouf·zov ,̋ 
Ëasto z·vaûnÏjöÌ pr˘bÏh, ale obvykle s dobrou prognÛzou, 
v p¯ÌpadÏ superinfekce je vÏtöÌ nebezpeËÌ p¯echodu do ful-
minantnÌ formy, stejnÏ tak i do chronickÈ aktivnÌ hepatitidy 
a cirhÛzy.

SÈrologick· diagnÛza spoËÌv· v detekci celkov˝ch proti-
l·tek anti-HDV metodou RIA nebo ELISA. Detekce protil·-
tek anti-HDV IgM je prov·dÏna jen ve specielnÌch laborato-
¯Ìch, stejnÏ jako stanovenÌ antigenu HDAg.

3.  V˝skyt
Endemicky v jiûnÌ It·lii, jiûnÌ Americe, Africe, Rumunsku, 
nÏkter˝ch st·tech b˝valÈho SSSR. U n·s je v˝skyt zanedba-
teln .̋

4.  Zdroj ñ rezervo·r
Jako u virovÈ hepatitidy B.

5.  Cesta  p¯enosu
Parenter·lnÌ a sexu·lnÌ ñ jako u HBV.

6.  InkubaËnÌ  doba
14-120 dnÌ.

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti
BÏhem vöech f·zÌ infekce, nejvÌce p¯ed zaË·tkem onemoc-
nÏnÌ.

8.  VnÌmavost
Vöichni, kdo jsou vnÌmavÌ k HBV, nebo jsou nosiËi HBsAg.

9.  Principy  terapie
Jako u virovÈ hepatitidy B.

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ
a)  preventivnÌ
l jako u virovÈ hepatitidy B, vËetnÏ imunizace vnÌma-

v˝ch osob (imunizace, pasivnÌ ani aktivnÌ, nechr·nÌ 
HBsAg pozitivnÌ nosiËe).

b)  represivnÌ
l jako u virovÈ hepatitidy B.
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Virov· hepatitida E
1.  P˘vodce ñ agens
Virus hepatitidy E (HEV), z Ëeledi Calicivir˘, rod Hepe-
virus. V zevnÌm prost¯edÌ, zejmÈna ve vodÏ je znaËnÏ stabil-
nÌ. Byla prok·z·na existence dvou odliön˝ch kmen˘.

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce
Klinick˝ obraz je podobn˝ jako u virovÈ hepatitidy A, 
i kdyû v prodrom·lnÌm stadiu b˝vajÌ v˝raznÏjöÌ p¯Ìznaky 
gastrointestn·lnÌ, ch¯ipkovÈ i kloubnÌ. StejnÏ jako u infekce 
vyvolanÈ HAV nebyl pops·n p¯echod do chronicity. TakÈ 
v˝öe smrtnosti je u obou onemocnÏnÌ obdobn·, v˝jimku 
tvo¯Ì pouze tÏhotnÈ ûeny, u nichû m˘ûe smrtnost dos·hnout 
aû 20 % v p¯ÌpadÏ, ûe k infekci doölo ve t¯etÌm trimestru 
gravidity. FulminantnÌ pr˘bÏh je p¯iËÌt·n generalizovanÈ 
autoimunnÌ reakci. U 30-50 % infikovan˝ch probÌh· infekce 
asymptomaticky, byly prok·z·ny i asymptomaticky probÌha-
jÌcÌ reinfekce.

DiagnÛza je stanovena na z·kladÏ klinickÈho obrazu, 
epidemiologickÈ anamnÈzy a sÈrologickÈho vyöet¯enÌ, p¯i 
kterÈm je stanovov·na protil·tka anti-HEV komerËnÏ vy-
r·bÏn˝mi soupravami. Protil·tky mizÌ do roka po onemoc-
nÏnÌ. (Validita vyöet¯enÌ jednotliv˝mi soupravami je nÏkdy 
diskutabilnÌ).

3.  V˝skyt
SporadickÈ p¯Ìpady, ale zvl·ötÏ rozs·hlÈ epidemie byly po-
ps·ny v Indii, BurmÏ, Ir·nu, BangladÈöi, Nep·lu, P·kist·nu, 
asijsk˝ch st·tech b˝valÈho SSSR, AlûÌru, L˝bii, Som·lsku, 
Mexiku, IndonÈsii, »ÌnÏ. VÏtöinou se jednalo o vodnÌ epide-
mie v souvislosti s povodnÏmi a n·slednou fek·lnÌ kontami-
nacÌ vodovod˘. Nemocnost b˝v· nejvyööÌ mezi mladistv˝mi 
a mlad˝mi dospÏl˝mi.

U n·s se virov· hepatitida E bÏûnÏ nevyskytuje, coû nevy-
luËuje moûnost importovan˝ch onemocnÏnÌ u osob, p¯ijÌûdÏ-
jÌcÌch z oblastÌ s endemick˝m v˝skytem. 

4.  Zdroj ñ rezervo·r
Nemocn˝ ËlovÏk, uvaûuje se o zvÌ¯ecÌch rezervo·rech. Vi-
rem hepatitidy E lze infikovat nap .̄ öimpanze, nÏkterÈ dalöÌ 
druhy opic, vep¯e.

5.  Cesta  p¯enosu
Fek·lnÏ or·lnÌ, nejËastÏji vodou, ale i od osoby k osobÏ.

6.  InkubaËnÌ  doba
15-64 dnÌ, v r˘zn˝ch epidemiÌch byla nejËastÏji 4-6 t˝dn˘.

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti
NenÌ jednoznaËnÏ stanoveno. Ve stolicÌch nemocn˝ch byl 
HEV detekov·n 2 t˝dny po objevenÌ se ikteru.

8.  VnÌmavost
NenÌ zn·ma. P¯es 50 % infekcÌ HEV m˘ûe probÌhat anikteric-
ky, poËet ikterick˝ch p¯Ìpad˘ stoup· s vÏkem onemocnÏl˝ch. 
Aû 50 % onemocnÏnÌ m˘ûe probÌhat asymptomaticky. U ûen 
ve t¯etÌm trimestru tÏhotenstvÌ Ëasto doch·zÌ k fulminantnÌ 
formÏ onemocnÏnÌ. NevysvÏtlena z˘st·v· nejvyööÌ nemocnost 
mlad˝ch dospÏl˝ch osob a to v zemÏpisn˝ch oblastech s vy-
sok˝m endemick˝m v˝skytem jin˝ch enterovirov˝ch one-
mocnÏnÌ, kter· vöak postihujÌ nejvÌce dÏtskou populaci.

9.  Principy  terapie
Terapie symptomatick·.

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ
a) preventivnÌ
l jako u virovÈ hepatitidy A ñ kromÏ imunizace.

b) represivnÌ
l jako u virovÈ hepatitidy A ñ kromÏ aplikace imunoglo-

bulinu.

10.6.5 HERPES  SIMPLEX

1.  P˘vodce ñ agens
Herpes simplex virus (HSV) n·leûÌ do Ëeledi Herpesviridae, 
podËeledi Alphaherpesviridae. HSV typ 1 a typ 2 jsou rozli-
öitelnÈ imunologicky za pouûitÌ vysoce specifick˝ch, nebo 
monoklon·lnÌch protil·tek. 

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce
Herpes simplex je infekce, charakterizovan· lok·lnÌ pri-
m·rnÌ lÈzÌ, latencÌ a tendencÌ k relaps˘m.
l Prim·rnÌ infekce HSV 1 m˘ûe b˝t i inaparentnÌ a ob-

jevuje se obvykle v ËasnÈm dÏtstvÌ. P¯ibliûnÏ 10 % pri-
m·rnÌch infekcÌ m˘ûe mÌt manifestnÌ pr˘bÏh s horeËkou 
a nevolnostÌ, trvajÌcÌmi t˝den i dÈle. OnemocnÏnÌ m˘ûe 
b˝t doprov·zeno gingivostoma titidou, spojenou s lÈzemi 
orofaryngu, z·vaûnou keratokonjunk tivitidou a generali-
zovan˝mi koûnÌmi erupcemi, meningo encefalitidou i fa-
t·lnÌ generalizovanou infekcÌ, zejmÈna p¯i kongenit·lnÌm 
herpes simplex u novorozenc˘.
Reaktivace latentnÌ infekce se obvykle projevuje jako 

herpes labialis, kter˝ obvykle za nÏkolik dnÌ zaschne a vy-
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hojÌ se. Reaktivace je vyvol·na oslabujÌcÌmi faktory, jako je 
horeËka, interkurentnÌ onemocnÏnÌ, psychick˝ stres. U osob 
s imunosupresÌ m˘ûe mÌt z·vaûn˝ pr˘bÏh.

K postiûenÌ centr·lnÌho nervovÈho systÈmu m˘ûe dojÌt 
spÌöe p¯i primoinfekci, je vöak moûnÈ i p¯i reaktivaci latentnÌ 
infekce.
l Genit·lnÌ herpes je obvykle zp˘soben HSV 2, vyskytuje 

se zejmÈna u dospÏl˝ch osob a n·leûÌ mezi sexu·lnÏ p¯e-
nosnÈ nemoci.
U ûen se prim·rnÌ lÈze obvykle nach·zejÌ na cervixu 

a vulvÏ, rekurentnÌ onemocnÏnÌ obvykle postihuje vulvu, 
perineum, stehna a h˝ûdÏ.

U muû˘ se lÈze nach·zejÌ na glans penis a na prepuciu 
a u provozujÌcÌch an·lnÌ sex v koneËnÌku a v rektu.

U obou pohlavÌ mohou b˝t postiûeny i jinÈ genit·lnÌ a pe-
rine·lnÌ oblasti, p¯ÌpadnÏ i ˙sta, v z·vislosti na sexu·lnÌch 
praktik·ch. HSV 2 zp˘sobuje spÌöe aseptickou meningitidu 
a radikulitidu, neû meningoencefalitidu.

Novorozenec, jehoû matka je postiûena aktivnÌ genit·lnÌ 
infekcÌ, zvl·ötÏ prim·rnÌ, je vysoce ohroûen diseminovanou 
viscer·lnÌ infekcÌ, encefalitidou a smrtÌ.

DiagnÛzu lze p¯edbÏûnÏ stanovit p¯i n·lezu multinukle·r-
nÌch ob¯Ìch bunÏk s intranukle·rnÌmi inklusemi v seökrabech 
k˘ûe, nebo p¯i biopsii. K potvzenÌ diagnÛzy se vyuûÌvajÌ jed-
nak nep¯ÌmÈ diagnostickÈ metody, zaloûenÈ na detekci virovÏ 
specifick˝ch protil·tek v sÈru nebo mozkomÌönÌm moku paci-
ent˘, jednak metody p¯ÌmÈho pr˘kaz viru. IgG protil·tky majÌ 
anamnestick˝ charakter a p¯etrv·vajÌ v sÈrech infikovan˝ch 
jedinc˘ po cel˝ ûivot. Pro diagnostiku m· v˝znam pr˘kaz 
signifikantnÌho vzestupu tÏchto protil·tek v p·rov˝ch sÈrech. 
N·lez specifick˝ch IgM nemusÌ vûdy znamenat potvrzenÌ 
prim·rnÌ infekce. Pro p¯Ìm˝ pr˘kaz viru se uûÌv· izolace na 
lidsk˝ch embryon·lnÌch fibroblastech,nebo pr˘kaz antigenu 
v klinickÈm materi·lu imunochemick˝mi metodami.

3.  V˝skyt
V̋ skyt je celosvÏtov ,̋ prevalence protil·tek proti HSV 1 se 
pohybuje v r˘zn˝ch oblastech mezi 50-90 % .K prim·rnÌ n·-
kaze obvykle doch·zÌ ve vÏku do 5 let. V̋ skyt onemocnÏnÌ, 
vyvolanÈho HSV 2, zaËÌn· v obdobÌ sexu·lnÌ aktivity, u dÏtÌ 
k nÏmu doch·zÌ p¯i sexu·lnÌm zneuûitÌ. V »eskÈ republice je 
hl·öenÌ n·kaz vyvolan˝ch herpetick˝mi viry sice povinnÈ, 
hl·öen· Ëisla vöak zdaleka neodpovÌdajÌ skuteËnÈmu v˝skytu 
a jsou proto nehodnotiteln·.

4.  Zdroj ñ rezervo·r
Zdrojem je ËlovÏk.

5.  Zp˘sob  p¯enosu
Nejv˝znamnÏjöÌm zp˘sobem p¯enosu HSV 1 je z¯ejmÏ 
kontakt se slinami nosiËe viru. K p¯enosu HSV 2 doch·zÌ 
obvykle p¯i pohlavnÌm styku. Typ 1 i 2 mohou b˝t p¯enese-
ny p¯i oral-genit·lnÌm, oral-an·lnÌm, nebo an·l-genit·lnÌm 
kontaktu. K p¯enosu n·kazy na novorozence obvykle dojde 
p¯i pr˘chodu porodnÌ cestou, mÈnÏ Ëasto intrauterinnÏ, nebo 
aû po porodu.

6.  InkubaËnÌ  doba
2-12 dnÌ.

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti
VyluËov·nÌ viru slinami bylo prok·z·no po dobu 7 t˝dn˘ 
po zhojenÌ stomatitidy. Pacient s prim·rnÌ genit·lnÌ lÈzÌ je 
infekËnÌ po dobu 7-12 dn˘, p¯i rekurentnÌm onemocnÏnÌ po 
dobu 4-7 dn˘. K reaktivaci genit·lnÌho herpesu m˘ûe u ûen 
dojÌt opakovanÏ ve vÌce neû 50 %, bez ohledu na to, zda pri-

m·rnÌ infekce byla manifestnÌ, nebo symptomatick·. Reak-
tivace m˘ûe spoËÌvat pouze v asymptomatickÈm vyluËov·nÌ 
viru.

8.  VnÌmavost
U lidÌ je z¯ejmÏ vnÌmavost vöeobecn·.

9.  Principy  terapie
Na vöechny formy onemocnÏnÌ je ˙Ëinn˝ acyklovir, pod·-
van˝ podle formy a z·vaûnosti onemocnÏnÌ intravenÛznÏ, 
peror·lnÏ, nebo lok·lnÏ v masti Ëi krÈmu.

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ
a) preventivnÌ
l v˝chova obyvatelstva o zp˘sobech p¯enosu a o hygie-

nick˝ch opat¯enÌch k jeho p¯eruöenÌ
l u zdravotnickÈho person·lu noöenÌ rukavic p¯i oöet¯o-

v·nÌ pacient˘ s herpetick˝mi lÈzemi
l porod cÌsa¯sk˝m ¯ezem p¯i prim·rnÌm genit·lnÌm her-

pesu v pozdnÌ graviditÏ, k zabr·nÏnÌ neonat·lnÌ infek-
ce; riziko p¯i rekurentnÌ infekci je podstatnÏ niûöÌ a cÌ-
sa¯sk˝ ¯ez je doporuËov·n pouze p¯i v˝skytu aktivnÌch 
lÈzÌ v dobÏ porodu

l uûÌv·nÌ kondomu p¯i sexu·lnÌch praktik·ch sniûuje ri-
ziko infekce

l pod·v·nÌ acykloviru m˘ûe snÌûit v˝skyt rekurentnÌch 
onemocnÏnÌ a onemocnÏnÌ u imunosuprimovan˝ch 
osob.

b) represivnÌ
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ
l pacienti s herpetick˝mi lÈzemi nesmÌ p¯ijÌt do styku 

s novorozenci, s dÏtmi s ekzÈmem, s pacienty s pop·-
leninami a s imunosuprimovan˝mi osobami.

10.7  I

10.7.1 INFEKCE  U  ALKOHOLIKŸ
 
Organismus alkoholik˘ je vystaven zv˝öenÈmu riziku infek-
ce jak pro zp˘sob ûivota, tak pro oslabenÌ obranyschopnosti. 
Alkoholici jsou Ëasto vystaveni typick˝m traumat˘m, ze-
jmÈna na hlavÏ.
 
1.  P˘vodce ñ agens 
P¯estoûe infekce alkoholik˘ nemajÌ specifickÈ p˘vodce, jsou 
p˘vodci nÏkter˝ch onemocnÏnÌ typiËtÌ. Je to Klebsiella pne-
umoniae, Escherichia coli, Proteus vulgaris, Staphylococcus 
aureus, Mycobacterium tuberculosis, Legionella pneumo-
phila. 

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
P¯Ìznaky a pr˘bÏh infekce m˘ûe b˝t pro zmÏnÏnou reaktivi-
tu organismu zast¯ena takÈ vlivem doprovodnÈ podv˝ûivy, 
cirhÛzy jater, chronickÈ bronchitis ze st·lÈho dr·ûdÏnÌ kou-
¯enÌm. (Kou¯enÌ, ËastÈ u alkoholik˘, poökozuje ¯asinkov˝ 
epitel d˝chacÌch cest, kter˝ je hlavnÌm obrann˝m faktorem 
proti vzniku infekce dolnÌho respiraËnÌho traktu). FlÛra duti-
ny ˙stnÌ a hornÌho traktu respiraËnÌho je zmÏnÏna a liöÌ se od 
flÛry norm·lnÌch zdrav˝ch osob ñ objevujÌ se tu pravidelnÏ 
gramnegativnÌ tyËky. Zanedban˝ chrup je p¯ÌËinou vÏtöÌho 
mnoûstvÌ anaerobnÌch bakteriÌ, bakteroid˘ i grampositivnÌch 
kok˘. Alkohol m· i p¯Ìm˝ vliv na funkci polymorfonukle-
·rnÌch leukocyt˘ a makrof·g˘. Vlivem cirhÛzy m˘ûe b˝t 
poökozen retikuloendoteli·lnÌ systÈm, p¯i nÏmû je ûivn˝m 
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prost¯edÌm pro vznik endogennÌ peritonitis. HoreËka u alko-
holik˘ nemusÌ b˝t vûdy znakem infekce, ale postiûenÌ jater 
nebo vst¯eb·vanÈho hematomu. 

»ast˝m infekËnÌm onemocnÏnÌm je pneumonie. Vzni-
k· stejnÏ jako pneumonie u osob v dobrÈm fyzickÈm stavu, 
je vyvolan· pneumokoky, ale i hemofily bez ohledu na sÈro-
var. BakterÈmie p¯i pneumonii je u alkoholik˘ ËastÏjöÌ. »ast· 
a typick· je aspiraËnÌ pneumonie. Jde vÏtöinou o smÌöenou 
infekci zp˘sobenou Klebsiella pneumoniae, anaerobnÌmi 
bakteriemi i stafylokoky, kterÈ jsou jinak pomÏrnÏ vz·cn˝mi 
p˘vodci pneumonie. CharakteristickÈ je zap·chajÌcÌ sputum. 
Z aspiraËnÌ pneumonie se vyvÌji plicnÌ absces. 

TuberkulÛza a legionelÛza je tÈû pr˘vodnÌ infekcÌ alko-
holismu. LÈËba tuberkulÛzy, jeû se znovu objevuje jako one-
mocnÏnÌ na nÏû je t¯eba st·le vÌce pomyslet, je perspektivnÏ 
ztÌûena öÌ¯enÌm resistentnÌch kmen˘ mykobakteriÌ. 

Z dalöÌch onemocnÏnÌ, k nimû je alkoholik predispono-
v·n, a jeû se vyvÌjejÌ mnohem ËastÏji neû u ostatnÌch osob, je 
peritonitis, pancreatitis, endocarditis. DiagnÛza je klinic-
k·, mnohdy obtÌûn· jednak proto, ûe alkoholismus pacienta, 
kromÏ rozvinutÈho stadia, nemusÌ b˝t lÈka¯i zn·m a intenzita 
p¯Ìznak˘ je zast¯en·. MikrobiologickÈ vyöet¯enÌ je nutnÈ. 

3.  V˝skyt 
U alkoholik˘ zejmÈna ve staröÌm vÏku.
 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
EndogennÌ i exogennÌ infekce. 

5.  Cesta  p¯enosu 
Aspirace zvratk˘, kapÈnkov· infekce, endogennÌ infekce.
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
Vzhledem k charakteru onemocnÏnÌ je bez v˝znamu a nelze 
ji urËit.
 
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Nelze aplikovat.

8.  VnÌmavost 
Je d·na stavem pacienta.

9.  Principy  terapie 
Terapie je urËena mikrobiologick˝m vyöet¯enÌm, p¯i empi-
rickÈ terapii antibiotiky se postupuje jako u kaûdÈho jed-
notlivÈho onemocnÏnÌ, je vöak nutno poËÌtat s producenty 
beta-laktam·zy a anaeroby. V ˙vahu p¯ich·zejÌ amoxycilin 
s kyselinou klavulanovou, cefoxitin, klindamycin, p¯ÌpadnÏ 
po n·leûitÈ ˙vaze cefalosporiny t¯etÌ generace.
 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 

nelze aplikovat. 
b) represivnÌ 

nelze aplikovat. 
  

10.7.2 INFEK»NÕ  MONONUKLE”ZA   

1.  P˘vodce ñ agens 
Virus Epstein-BarrovÈ (EBV) ñ gamma herpes virus 4, 
tÏsnÏ p¯Ìbuzn˝ s ostatnÌmi lidsk˝mi herpetick˝mi viry. P¯ed-
nostnÏ napad· B-lymfocyty.
   
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Je to akutnÌ virov· infekce charakterizovan· horeËkou, 

bolestÌ v krku zp˘sobenou exsudativnÌ faryngotonsilitÌdou, 
lymfadenopatiÌ hlavnÏ zadnÌch krËnÌch uzlin a splenomegaliÌ. 
Hematologicky se objevuje monocytÛza a lymfocytÛza s aty-
pick˝mi buÚkami. K uzdravenÌ doch·zÌ obvykle bÏhem nÏko-
lika t˝dn˘, ale rekonvalesce m˘ûe trvat i mnoho mÏsÌc˘. 

V dÏtskÈm vÏku probÌh· onemocnÏnÌ p¯ev·ûnÏ mÌrnÏ 
aû inaparentnÏ, Ëasto neb˝v· diagnostikov·no. U mlad˝ch 
dospÏl˝ch doch·zÌ velmi Ëasto k postiûenÌ jaternÌho paren-
chymu a zvÏtöenÌ jater. JaternÌ testy jsou pozitivnÌ aû v 95 %, 
ûloutenka ale neb˝v· Ëast· (asi 4 %). Splenomegalie je p¯Ì-
tomna asi u 50 % nemocn˝ch. U staröÌch osob mÌv· mono-
nukleÛza mnohem tÏûöÌ pr˘bÏh i kdyû k ˙mrtÌm doch·zÌ jen 
vz·cnÏ. 

EB virus b˝v· ˙zce spojov·n s patogenezi nÏkter˝ch 
lymfom˘ (zejmÈna Burkittova), nazofarynge·lnÌho kar-
cinomu a takÈ karcinomu ûaludku. Vz·cn·, ale smrtÌcÌ 
imunoproliferativnÌ porucha spoËÌvajÌcÌ v polyklon·lnÌ ex-
panzi EB virem infikovan˝ch B lymfocyt˘, m˘ûe postihnout 
osoby se zÌskanou poruchou imunity, jako jsou osoby s dlou-
hodobou imunosupresivnÌ terapii, p¯Ìjemci transplant·t˘, 
nebo nemocnÌ AIDS. 

LaboratornÌ diagnostika se opÌr· o lymfocytÛzu p¯esa-
hujÌcÌ 50 % s vÌce neû 10 % atypii bunÏk, abnorm·lnÌ hodno-
ty jaternÌch test˘ a zv˝öen˝ titr heterofilnÌch protil·tek. Ve 
sporn˝ch p¯Ìpadech zejmÈna u mal˝ch dÏtÌ a star˝ch osob se 
doporuËuje provÈst imunofluorescenËnÌ test na p¯Ìtomnost 
IgM a IgG specifick˝ch protil·tek proti virovÈmu kapsido-
vÈmu antigenu. 

  
3.  V˝skyt 
Na celÈm svÏtÏ. V rozvojov˝ch zemÌch spÌöe v mladöÌm 
dÏtskÈm vÏku, pod obrazem mÌrnÈ aû inaparentnÌ n·kazy. 
V rozvinut˝ch zemÌch je v˝skyt ËastÏjöÌ v staröÌm dÏtskÈm 
vÏku aû ranÈ dospÏlosti asi s 50 % manifestnostÌ klinick˝ch 
projev˘. U n·s m· jiû asi 2/3 dÏtÌ ve vÏku 15 let specifickÈ 
protil·tky, vÏtöinou po prodÏlanÈ inaparentnÌ nebo subklinic-
kÈ infekci. V r.1995 bylo v »R hl·öeno 3584 p¯Ìpad˘ infekË-
nÌ mononukleÛzy, nejvyööÌ vÏkovÏ specifick· incidence je ve 
skupinÏ 15-19 let˝ch. 

  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Infikovan˝ ËlovÏk buÔ nemocn ,̋ nebo klinicky bezp¯Ìzna-
kov˝ nosiË. 

  
5.  Cesta  p¯enosu 
N·kaza se öÌ¯Ì orofarynge·lnÌ cestou prost¯ednictvÌm slin 
od osoby k osobÏ buÔ p¯Ìmo nejËastÏji lÌb·nÌm, nebo nep¯Ì-
mo rukama a p¯edmÏty ËerstvÏ pot¯ÌsnÏn˝mi slinami (hraË-
ky, sklenky, ruËnÌky). P¯enos na vnÌmavÈ osoby je moûn˝ 
takÈ transfuzÌ krve, vÏtöinou ovöem nerezultuje v klinic-
kou formu onemocnÏnÌ. Aktivovan˝ EB virus m˘ûe hr·t 
v˝znamnou roli v etiologii interstici·lnÌ pneumonie u HIV 
infikovan˝ch dÏtÌ, u vlasatÈ leukoplakie a B-bunÏËn˝ch 
tumorech HIV infikovan˝ch dospÏl˝ch osob. 

6.  InkubaËnÌ  doba 
Od 4 do 6 t˝dn˘.

 
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
VyluËov·nÌ viru farynge·lnÌmi exkrety m˘ûe b˝t velmi 
dlouhÈ, rok i vÌce po infekci. V dospÏlÈ populaci je 15-20 % 
zdrav˝ch orofarynge·lnÌch nosiË˘ viru s prok·zan˝mi proti-
l·tkami proti EB viru. 

8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je vöeobecn·, u dÏtÌ a mlad˝ch dospÏl˝ch m· 
onemocnÏnÌ p¯ev·ûnÏ inaparentnÌ nebo subklinick˝ pr˘bÏh. 
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ProdÏlan· infekce vyvol·v· solidnÌ dlouhotrvajÌcÌ imunitu. 
K reaktivaci onemocnÏnÌ m˘ûe dojÌt u imunodeficientnÌch 
osob, co se projevÌ zv˝öen˝m titrem protil·tek proti EB viru, 
(ale ne heterofilnÌch protil·tek) a moûn˝m rozvojem lymfo-
mu. Velmi vysok· promo¯enost je pozorov·na u homosexu-
·lnÌch osob. 

  
9.  Principy  terapie 
Specifick· lÈËba nenÌ k dispozici. U tÏûk˝ch toxick˝ch p¯Ìpa-
d˘ se doporuËuje nesteroidnÌ protiz·nÏtliv· terapie, p¯ÌpadnÏ 
pod·v·nÌ mal˝ch d·vek steroid˘, s postupn˝m sniûov·nÌm 
d·vky po dobu jednoho t˝dne.
 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 

nejsou definov·na. 
b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l pr˘bÏûn· dezinfekce p¯edmÏt˘ zneËiötÏn˝ch nosnÌmi 

sekrety a slinami nemocnÈ osoby.
 

  

10.8  K

10.8.1 KANDID”ZA

1.  P˘vodce ñ agens
Kandidy jsou nepravÈ houby, r˘stem a mikroskopickou 
morfologiÌ podobnÈ kvasink·m. Rostou jednak ve formÏ 
ov·ln˝ch bunÏk asi 5µ dlouh˝ch a za nuzn˝ch podmÌnek, 
v prost¯edÌ chudÈm na sacharidy a bohatÈm na bÌlkoviny 
vytv·¯ejÌ delöÌ Ëi kratöÌ vl·kna ñ hyfy. Rostou velmi dob¯e 
p¯i pokojovÈ teplotÏ. Na ûivn˝ch p˘d·ch s obsahem cukr˘ je 
lze bezpeËnÏ vykultivovat za 48 hodin. NejËastÏjöÌm p˘vod-
cem kandidÛz je Candida albicans. OnemocnÏnÌ zp˘sobuje 
i Candida tropicalis, Candida krusei, Candida parapsilosis 
a Candida quillermondii.

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce
Kandidy jsou p¯Ìtomny za fyziologickÈho stavu organismu 
na sliznici dutiny ˙stnÌ a tlustÈho st¯eva. Je nutno je pova-
ûovat za podmÌnÏnÈ patogeny. ZejmÈna Candida albicans 
m· schopnost adherence na slizniËnÌ receptory. Na sliznici 
m˘ûe vyvolat onemocnÏnÌ. InvasivnÌ onemocnÏnÌ se vyvine, 
jestliûe vl·knitÈ buÚky zaËnou pror˘stat sliznicÌ, pronikajÌ 
do tk·nÌ a vyvolajÌ z·nÏtlivou reakci s destrukcÌ tk·nÏ. Vûdy 
vöak p¯edch·zÌ proliferace hyf. SpouötÏcÌ mechanismus nenÌ 
zn·m. D·le se pak kandidy öÌ¯Ì p¯Ìm˝m pror˘st·nÌm a p¯eko-
n·vajÌ anatomickÈ bariÈry. 

Rozvoji infekce napom·h· snÌûen· lok·lnÌ resistence, snÌûe-
nÌ bunÏËnÈ imunity a nÏkterÈ specifickÈ stavy jako je diabetes, 
neutropenie, n·dorov· onemocnÏnÌ, cytostatick· protin·dorov· 
terapie a lÈËba öirokospektr˝mi antibiotiky. Org·novÈ postiûe-
nÌ m˘ûe zaËÌt povrchovou infekcÌ, podmÌnkou je vöak snÌûenÌ 
imunity. VÏtöinou se rozvÌjÌ u pacient˘ s onemocnÏnÌm vyûadu-
jÌcÌm hospitalizaci a po rozs·hlejöÌch chirurgick˝ch a transplan-
taËnÌch v˝konech. Velmi v˝znamn˝m Ëinitelem pro vznik kan-
didÛzy je antibiotick· terapie zejmÈna dlouhodob·. Ve spojenÌ 
se snÌûenou imunitou tu hraje roli vym˝cenÌ fyziologickÈ flÛry, 
jeû za norm·lnÌch podmÌnek adherencÌ okupuje receptory na 
sliznicÌch. Tento fenomÈn suprese norm·lnÌ flÛry se substitucÌ 
p¯irozenÏ resistentnÌmi kandidami je patogeneticky v˝znamn .̋

KlinickÈ formy:
V praxi praktickÈho lÈka¯e p¯ich·zejÌ jen klinickÈ formy, 

kterÈ se vyvÌjejÌ z plnÈho zdravÌ nebo u pacient˘ v dlouho-
dobÈ nemocniËnÌ pÈËi s chronick˝m onemocnÏnÌm.

KoûnÌ kandidÛza vznik· v mÌstech vlhkÈ zap·¯ky a ja-
ko profesion·lnÌ onemocnÏnÌ u osob, kterÈ pracujÌ ve vlhku 
nebo m·ËejÌ dlouhodobÏ k˘ûi bez pat¯iËnÈ ochrany. U nich 
se m˘ûe vyvinout i z·nÏt nehtov˝ch l˘ûek. KoûnÌ kandidÛza 
se projevuje jako ohraniËen· lÈze s erythemem a papulka-
mi.

Za okolnostÌ, jeû jsou doprov·zeny poklesem bunÏËnÈ 
imunity, je infekce torpidnÌ, vyskytuje se i na sliznicÌch. VÏt-
öinou odol·v· terapii. U kojenc˘ vznik· celkem neökodn˝ 
povlak v dutinÏ ˙stnÌ soor a koûnÌ kandidÛza jako n·sledek 
vlhËenÌ k˘ûe pod plenkou. Pro povrchovÈ postiûenÌ sliznic 
je charakteristick˝ bÏlav˝ povlak lpÌcÌ k povrchu, nebolesti-
v .̋ Vyskytuje se na sliznici dutiny ˙stnÌ, na jazyku, na pat¯e, 
v hrdle.

Vagin·lnÌ kandidÛza je ˙pornÈ onemocnÏnÌ, charakteriso-
vanÈ hust˝m bÌl˝m tvarohov˝m v˝tokem a svÏdÏnÌm. B˝v· 
rekurentnÌ a dostavuje se po stresu, ˙navÏ nebo po antibiotic-
kÈ terapii.

KandidÛza jÌcnu je v·ûnÈ onemocnÏnÌ se specifick˝mi 
p¯Ìznaky, vÏtöinou vöak nevznik· z plnÈho zdravÌ. M˘ûe, ale 
nemusÌ jÌ p¯edch·zet postiûenÌ dutiny ˙stnÌ.

Proktitis vznik· po dlouhodobÈ terapii antibiotiky. Endo-
phtalmitis vznik· metastaticky, m˘ûe vÈst k oslepnutÌ. PlicnÌ 
infekce, endokarditis a mozkov˝ absces jsou v·z·ny na tÏûöÌ 
stavy a diagnostikujÌ se aû v nemocnici, taktÈû kandidurie, 
moËovÈ infekce a absces mozku.

Diagnostika:
Povrchov· kandidÛza, zejmÈna slizniËnÌ, se diagnostikuje 

snadno.
Mikroskopicky se po obarvenÌ gramem vyjevÌ charak-

teristick˝ obraz: ov·lnÈ fialovÏ modrÈ buÚky s n·znakem 
puËenÌ, p¯ev·ûnÏ vöak vl·knitÈ hyfy s nasedajÌcÌmi ov·ln˝-
mi kvasinkovit˝mi buÚkami. U koûnÌch infekcÌ se prohlÌûÌ 
nativnÌ prepar·t po¯Ìzen˝ do 10 % KOH. NÏkdy nenÌ mikro-
skopick˝ n·lez pozitivnÌ.

KultivaËnÌ vyöet¯enÌ rozhodne nebo potvrdÌ mikroskopic-
k˝ n·lez. P¯i interpretaci mikrobiologickÈho n·lezu je nutno 
spr·vnÏ posoudit skuteËnost, ûe kandidy jsou norm·lnÌmi 
obyvateli sliznic. Klinick· i mikrobiologick· diagnostika or-
g·novÈ kandidÛzy je obtÌûn·. »asto rozhodne aû biopsie. 
SÈrologick· diagnostika nenÌ praktick·. Metody jsou m·lo 
citlivÈ.

3.  V˝skyt
KandiodÛza je v prvnÌ ¯adÏ spojena s celkov˝m poklesem 
imunity organismu, aù prim·rnÌm nebo sekund·rnÌm. V̋ -
znamn˝ je v˝skyt u pacient˘ s AIDS.

4.  Zdroj ñ rezervo·r
VÏtöina infekcÌ m· p˘vod ve vlastnÌ flÛ¯e na sliznicÌch. Cizo-
rod· kandidov· flÛra se p¯en·öÌ kontaktem. V nemocnicÌch 
je nejËastÏjöÌ endogennÌ infekce, avöak i nosokomi·lnÌ epi-
demie m˘ûe hr·t svou roli.

5.  Cesta  p¯enosu
P¯estoûe je kandidÛza endogennÌm infekËnÌm onemocnÏnÌm, 
p¯enos pohlavnÌm stykem u pacientek s chronickou nebo reku-
rentnÌ poöevnÌ kandidÛzou je v˝znamn .̋

6.  InkubaËnÌ  doba
Nelze p¯esnÏ urËit, p¯edpokl·d· se 2-5 dn˘.

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti
Z ËlovÏka na ËlovÏka se p¯en·öÌ v˝jimeËnÏ, pravdÏpodobnÏ 
v obdobÌ p¯Ìtomnosti lÈzÌ.
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8.  VnÌmavost
OnemocnÏt m˘ûe kaûd .̋ RizikovÈ faktory pro systÈmovou 
nebo povrchovou kandidÛzu je terapie antibiotiky, chirurgic-
k˝ v˝kon, diabetes, tÏhotenstvÌ, n·dorov· onemocnÏnÌ, ne-
utropenie, immunosuprese nap .̄ po transplantaci, p¯i lÈËbÏ 
cytostatiky, p¯i AIDS.

9.  Principy  terapie
Kandidy nejsou citlivÈ k antibiotik˘m uûÌvan˝m k lÈËbÏ 
bakteri·lnÌch infekcÌ. K lÈËbÏ se pouûÌvajÌ antimykotika nys-
tatin, amphotericin B a flukonazol. K flukonazolu je vöak 
resistentnÌ Candida krusei. Terapie je dlouhodob·, podle z·-
vaûnosti infekce se pod·v· flukazol. PostiûenÌ sliznice dutiny 
˙stnÌ se lÈËÌ buÔ lok·lnÏ, klotrimazolem nebo nystatinem.

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ
a) preventivnÌ
l vËasn· detekce a lok·lnÌ lÈËba infekcÌ ˙stnÌ dutiny, jÌc-

nu nebo moËovÈho mÏch˝¯e u osob s predisponujÌcÌmi 
faktory m˘ûe zabr·nit rozöÌ¯enÌ.

b) represivnÌ
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ.

10.8.2 KAPAVKA  A  GONOKOKOV…  INFEKCE

1.  P˘vodce ñ agens
P˘vodcem onemocnÏnÌ je Gram-negativnÌ diplokok Ne-
isseria gonorrhoeae, gonokok. V lidskÈm organismu se 
gonokok nach·zÌ intracelul·rnÏ, je velmi citliv˝ na zevnÌ 
prost¯edÌ a mimo lidsk˝ organismus velmi rychle hyne. Go-
nokoky jsou antigennÏ velmi heterogennÌ a nenÌ jednotn˝ 
p¯Ìstup k jejich klasifikaci. ExistujÌ r˘zn· klasifikaËnÌ sche-
mata na z·kladÏ r˘stov˝ch n·rok˘, antigennÌch vlastnostÌ 
a citlivosti na antibiotika. Po celÈm svÏtÏ jsou rozöÌ¯eny go-
nokoky rezistentnÌ na penicilin a tetracyklin.

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce
Gonokokov· infekce je sexu·lnÏ p¯enosnÈ bakteri·lnÌ 
onemocnÏnÌ s odliön˝m pr˘bÏhem u muû˘ a ûen.

U muû˘ doch·zÌ k hnisavÈmu v˝toku z urethry a k dysu-
rick˝m potÌûÌm za 2-7 dn˘ po expozici infekci. OnemocnÏnÌ 
m˘ûe p¯ejÌt do chronick˝ch forem. RovnÏû se m˘ûe vysky-
tovat asymptomatickÈ urethr·lnÌ nosiËstvÌ.

U ûen se za nÏkolik dn˘ po expozici infekci objevuje po-
Ë·teËnÌ urethritida nebo cervicitida, jejichû p¯Ìznaky mohou 
b˝t velmi mÌrnÈ a p¯ehlÈdnuty. »ast· je asymptomatick· en-
docervik·lnÌ infekce. U 20 % ûen doch·zÌ k uterinnÌ invazi 
s p¯Ìznaky endometritidy, salpingitidy nebo pelvickÈ perito-
nitidy. Mohou n·sledovat komplikace vedoucÌ k neplodnosti 
Ëi ektopickÈ graviditÏ.

U ûen a homosexu·lnÌch muû˘ se m˘ûe vyskytovat fa-
rynge·lnÌ a anorekt·lnÌ infekce (bezp¯Ìznakov·, Ëi s p¯Ìzna-
ky svÏdÏnÌ, v˝toku).

U infikovan˝ch novorozenc˘ (vz·cnÏ u dospÏl˝ch) do-
ch·zÌ ke gonokokovÈ konjunktivitidÏ, kter· m˘ûe zp˘sobit 
slepotu, pokud nenÌ rychle a spr·vnÏ lÈËena. Aû u 1 % infiko-
van˝ch vznik· septikemie vedoucÌ k artritidÏ, koûnÌm lÈzÌm 
a vz·cnÏ meningitidÏ Ëi endokarditidÏ. ⁄mrtÌ na gonokokovÈ 
infekce jsou vz·cn·, s v˝jimkou nemocn˝ch s endokarditi-
dou.

LaboratornÌ diagnÛza je nezbytn· k urËenÌ etiologie one-
mocnÏnÌ. Nejv˝znamnÏjöÌ mÌsto v urËenÌ etiologie zaujÌm· 
kultivace a n·sledn· identifikace Neisseria gonorrhoeae, 
vËetnÏ urËenÌ citlivosti na antibiotika. Vzhledem k vysokÈ 
citlivosti gonokoka ne zevnÌ prost¯edÌ je nutnÈ zajistit pro kul-

tivaci optim·lnÌ podmÌnky k zabr·nÏnÌ faleönÏ negativnÌch 
v˝sledk˘ (rychl· inokulace na specifick· a selektivnÌ kulti-
vaËnÌ mÈdia, pouûÌv·nÌ transportnÌch souprav pro dopravu 
odebranÈho materi·lu do mikrobiologickÈ laborato¯e, odbÏr 
na kultivaËnÌ vyöet¯enÌ p¯ed zapoËetÌm antibiotickÈ terapie).

Pro detekci Neisseria gonorrhoeae je k dispozici i bez-
kultivaËnÌ pr˘kaz pomocÌ ko-aglutinace, nejnovÏji jsou 
zav·dÏny metody PCR. RovnÏû mikroskopick˝ pr˘kaz je 
pro etiologickou diagnÛzu d˘leûit .̋ 

3.  V˝skyt
GonokokovÈ infekce se vyskytujÌ po celÈm svÏtÏ, u obou 
pohlavÌ, zejmÈna u sexu·lnÏ aktivnÌch adolescent˘ a mla-
d˝ch dospÏl˝ch. Prevalence je nejvyööÌ v komunit·ch s niûöÌ 
socioekonomickou ˙rovnÌ. V nÏkter˝ch vyspÏl˝ch zemÌch 
doölo k poklesu poËtu onemocnÏnÌ bÏhem poslednÌch dvace-
ti let, nicmÈnÏ znepokojujÌcÌm z˘st·v· celosvÏtovÈ rozöÌ¯enÌ 
vöech typ˘ rezistence (na penicilin, tetracyklin, chromoso-
m·lnÏ p¯en·öen·).

4.  Zdroj ñ rezervo·r
Pouze ËlovÏk.

5.  Cesta  p¯enosu

l infekce se p¯en·öÌ kontaktem (vÏtöinou p¯Ìm˝m) se slizniË-
nÌmi exsud·ty, tÈmÏ¯ vûdy jako v˝sledek sexu·lnÌ aktivity

l nep¯Ìm˝ p¯enos (infikovan˝mi p¯edmÏty) je vzhledem 
k vysokÈ citlivosti gonokoka na zevnÌ prost¯edÌ vz·cn˝

l novorozenci a malÈ dÏti mohou onemocnÏnÌ (= konjunk-
tivitidu) zÌskat asexu·lnÌ cestou od infikovan˝ch matek.

6.  InkubaËnÌ  doba
InkubaËnÌ doba je kr·tk·, 2-4 dny.

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti
ObdobÌ nakaûlivosti muûe b˝t dlouhÈ, zejmÈna u bezp¯Ìzna-
kov˝ch nemocn˝ch. Po zah·jenÌ terapie uËinn˝mi antibioti-
ky nakaûlivost konËÌ bÏhem 24-48 hodin.

8.  VnÌmavost
VnÌmavost k onemocnÏnÌ je vöeobecn·. Byly prok·z·ny 
humor·lnÌ a sekretorickÈ protil·tky, avöak gonokoky jsou 
antigennÏ velmi heterogennÌ a reinfekce jsou bÏûnÈ. éeny 
uûÌvajÌcÌ nitrodÏloûnÌ kontraceptiva jsou ve vyööÌm riziku 
salpingitidy bÏhem prvnÌch t¯Ì mÏsÌc˘ po zavedenÌ, osoby 
s deficiencÌ sloûek komplementu jsou vnÌmavÈ ke vzniku 
bakteriemie.

9.  Principy  terapie
KromÏ symptomatickÈ terapie je nutn· cÌlen· terapie ˙Ëin-
n˝m antibiotikem (na z·kladÏ urËenÌ citlivosti izolovanÈho 
gonokoka na antibiotika). Vzhledem k vysokÈmu v˝skytu 
penicilin-rezistentnÌch gonokok˘ jsou k ˙ËinnÈ terapii dopo-
ruËov·ny cefalosporiny.

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ
a)  preventivnÌ
l prevence je zaloûena na bezpeËn˝ch sexu·lnÌch prakti-

k·ch (zdravotnÌ osvÏta)
l speci·lnÌ pozornost je nutno vÏnovat novorozeneckÈ 

konjunktivitidÏ (vyöet¯ov·nÌ tÏhotn˝ch, kredeizace no-
vorozenc˘)

l depist·ûe v rizikov˝ch skupin·ch.
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b)  represivnÌ
l povinnÈ hl·öenÌ onemocnÏnÌ i p¯Ìpadu podez¯elÈho 

z onemocnÏnÌ
l povinn· lÈËba nemocnÈho
l odbÏr klinickÈho materi·lu na laboratornÌ pr˘kaz etio-

logie
l vyhled·nÌ kontakt˘ nemocnÈho s jejich n·sledn˝m vy-

öet¯enÌm a p¯Ìsluönou antibiotickou terapiÌ.

10.8.3 KLÕäç OV¡  ENCEFALITIDA
   STÿEDOEVROPSK¡   

1.  P˘vodce ñ agens 
P˘vodcem onemocnÏnÌ je virus st¯edoevropskÈ klÌöùovÈ 
encefalitidy ze skupiny Flavivir˘. 

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
OnemocnÏnÌ probÌh· pod r˘zn˝m klinick˝m obrazem. Od 
inaparentnÌ infekce p¯es lehkou formu abortivnÌ aû po 
tÏûkou encefalomyelitidu. 

AbortivnÌ forma je nejlehËÌ klinickou formou onemocnÏ-
nÌ. TÏchto p¯Ìpad˘ je z¯ejmÏ vysokÈ procento, z d˘vodu ne-
typick˝ch klinick˝ch p¯Ìznak˘ z˘st·vajÌ nepozn·ny. 

PostiûenÌ CNS probÌh· vÏtöinou pod obrazem sÈroznÌ 
meningitidy nebo meningoencefalitidy. Pro onemocnÏnÌ je 
typick˝ dvouf·zov˝ pr˘bÏh. 

Pro prvnÌ f·zi, kter· je charakterizov·na netypick˝mi 
ch¯ipkovit˝mi p¯Ìznaky a odpovÌd· viremickÈ f·zi, n·sledu-
je 4-10 dennÌ obdobÌ, kdy se pacient cÌtÌ zcela zdr·v. 

Druh· f·ze zaËÌn· vysokou horeËkou a rozvojem p¯Ìzna-
k˘ postiûenÌ CNS. Podle z·vaûnosti postiûenÌ CNS rozezn·-
v·me tyto formy: 
l meningitickou 
l encefalitickou 
l encefalomyelitickou 
l bulbocervik·lnÌ 

Meningitick· forma m· charakter sÈroznÌ meningitidy, 
v˝raznÈ jsou bolesti hlavy, konjunktivitida, svÏtloplachost. 
U encefalitickÈ formy se objevujÌ p¯Ìznaky poökozenÌ moz-
kovÈ k˘ry ñ poruchy sp·nku, pamÏti, koncentrace, dezori-
entace. Doch·zÌ k postiûenÌ hlavov˝ch nerv˘ (n.VII, n.IV 
a VI). U encefalomyelitickÈ formy doch·zÌ k postiûenÌ 
p¯ednÌch roh˘ mÌönÌch (segmenty C5-7 a L2-4). RozvÌjÌ se 
perifernÌ parÈzy, p¯edevöÌm pletence paûnÌho. Tyto obrny se 
vyvÌjejÌ vÏtöinou p¯i poklesu teplot nebo v rekonvalescenci. 

Nejz·vaûnÏjöÌ formou klÌöùovÈ encefalitidy je forma bul-
bocervik·lnÌ postihujÌcÌ nejËastÏji osoby nad 60 let vÏku. 
Doch·zÌ k selh·nÌ d˘leûit˝ch center v prodlouûenÈ mÌöe. 
Tato forma Ëasto konËÌ smrtelnÏ. 

Diagnostika onemocnÏnÌ se opÌr· o klinickÈ p¯Ìznaky 
onemocnÏnÌ a z·roveÚ je d˘leûit· spr·vnÏ proveden· epi-
demiologick· anamnÈza. Z laboratornÌch metod se nejvÌce 
vyuûÌv· sÈrologickÈ vyöet¯enÌ, p¯i kterÈm se stanovujÌ pro-
til·tky t¯Ìdy IgM. Pro vyöet¯enÌ p·rov˝ch sÈr se vyuûÌv· vi-
rus-neutralizaËnÌ test a nep¯Ìm· imunofluorescence. Moûn· 
je takÈ izolace viru z krve (viremickÈ stadium nemoci) nebo 
z moku.
 
3.  V˝skyt 
KlÌöùov· encefalitida je typickou n·kazou s p¯ÌrodnÌ ohnis-
kovostÌ, kdy v urËitÈ p¯ÌrodnÌ lokalitÏ existuje p˘vodce ñ - 
virus, p¯enaöeË ñ klÌötÏ a rezervo·rovÈ zvÌ¯e. Tato ohniska 
jsou na ˙zemÌ »R zejmÈna v povodÌ ¯ek Vltavy, S·zavy 
a Berounky, d·le pak na MoravÏ na Opavsku, Brunt·lsku 
a Znojemsku. 

V devades·t˝ch letech byl u n·s zaznamen·n n·r˘st ve 
v˝skytu tohoto onemocnÏnÌ a to p¯edevöÌm od roku 1993, 
v tomto roce bylo hl·öeno celkem 621 p¯Ìpad˘ onemocnÏ-
nÌ (nemocnost 6,1 na 100 tis. obyv.), coû je tÈmÏ¯ dvakr·t 
vÌce ve srovn·nÌ s rokem p¯edchozÌm. Podobn· situace byla 
zaznamen·na i v obou n·sledujÌcÌch letech. V roce 1994 
hl·öeno 613 p¯Ìpad˘ a v roce 1995 jiû 744 p¯Ìpad˘. KlÌöùo-
v· encefalitida se vyskytuje i v jin˝ch Ë·stech Evropy, ve 
st¯ednÌ EvropÏ je to v˝öe uveden· st¯edoevropsk· klÌöùov· 
encefalitida (v˝skyt ñ Finsko, ävÈdsko, NÏmecko, Rakous-
ko, Polsko atd.). 

Ve v˝chodnÌch oblastech Evropy, p¯edevöÌm v zemÌch 
b˝valÈho SovÏtskÈho svazu se vyskytuje tzv. rusk· jarolet-
nÌ encefalitida a na ˙zemÌ VelkÈ Brit·nie je to onemocnÏnÌ 
looping ill, vz·cnÏ diagnostikovanÈ i v oblastech z·padnÌ 
Evropy. P˘vodci uveden˝ch onemocnÏnÌ pat¯Ì do komple-
xu vir˘ klÌöùovÈ encefalitidy se shodnou antigennÌ skladbou. 
  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Rezervo·rem n·kazy jsou hlodavci, pt·ci, savci, pop¯Ìpa-
dÏ nÏkter· hospod·¯sk· zvÌ¯ata pasoucÌ se v p¯ÌrodÏ (ovce, 
kozy). Nakaûlivost tÏchto zvÌ¯at trv· nÏkolik dnÌ. DalöÌm 
rezervo·rem a z·roveÚ vektorem je klÌötÏ (v naöich podmÌn-
k·ch Ixodes ricinus). KlÌötÏ, kterÈ nasaje infikovanou krev, 
je infekËnÌ doûivotnÏ tj. asi 3 roky. Z·roveÚ doch·zÌ k tran-
sovari·lnÌmu p¯enosu viru na dalöÌ generaci klÌöùat. Virus 
mohou p¯enÈst vöechna v˝vojov· stadia klÌötÏte.
 
5.  Cesta  p¯enosu 
OnemocnÏnÌ nenÌ p¯enosnÈ z ËlovÏka na ËlovÏka. K p¯eno-
su n·kazy doch·zÌ p¯is·tÌm infikovanÈho klÌötÏte. Moûn˝ je 
takÈ p¯enos po poûitÌ tepelnÏ nezpracovanÈho mlÈka infiko-
van˝ch zvÌ¯at.
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
Pohybuje se v rozmezÌ 7-14 dn˘.

 
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Jak bylo uvedeno, n·kaza se nep¯en·öÌ z ËlovÏka na ËlovÏka. 
KlÌötÏ infikovanÈ v jakÈmkoli v˝vojovÈm stadiu z˘st·v· in-
fekËnÌ po cel˝ zbytek ûivota. Viremie rezervo·rov˝ch zvÌ¯at 
trv· nÏkolik dn˘. U ËlovÏka je obdobÌ viremie 7-10 dn˘.
 
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost k danÈ infekci je vöeobecn·. Po proûitÌ onemoc-
nÏnÌ i inaparentnÌho se vytv·¯Ì celoûivotnÌ imunita.
 
9.  Principy  terapie 
Z·leûÌ na klinickÈm pr˘bÏhu onemocnÏnÌ, d˘leûit˝ je klid 
na l˘ûku p¯edevöÌm bÏhem akutnÌ f·ze onemocnÏnÌ. Pod·-
vajÌ se hypertonickÈ roztoky glukÛzy i.v., komplexy vitamÌn˘ 
a analeptika. Antibiotika se pod·vajÌ pouze p¯i sekund·rnÌch 
infekcÌch. 

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l p¯i pobytu v ohnisku n·kazy je nutno db·t na osobnÌ 

ochranu p¯ed napadenÌm klÌötÏtem (vhodn˝ odÏv, re-
pelenty) 

l d˘leûitÈ je vËasnÈ a odbornÈ odstranÏnÌ klÌötÏte, tÌm je 
takÈ snÌûena infekËnÌ d·vka viru 

l ve zvl·ötnÌch p¯Ìpadech, jestliûe doölo k p¯is·tÌ klÌötÏte 
v ohnisku n·kazy, je moûno pouûÌt hyperimunnÌ imu-
noglobulin (maxim·lnÏ do 96 hod. po tÈto ud·losti) 

l v naöich podmÌnk·ch m·me k dispozici usmrcenÈ oË-
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kovacÌ l·tky (Immuno, Behring);oËkovacÌ schÈma spo-
ËÌv· v aplikaci 3 d·vek, kterÈ zajistÌ ochranu na dobu 3 
let, po tÈto dobÏ se prov·dÌ p¯eoËkov·nÌ 1 d·vkou 

l viz kapitola Lymesk· borreliÛza. 
b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l izolace pacienta na infekËnÌm oddÏlenÌ. 

10.9   L

10.9.1 LEGIONEL”ZA   

1.  P˘vodce ñ agens 
Legionelly jsou aerobnÌ, gram negativnÌ tyËky vyûadujÌcÌ 
cystein a dalöÌ ûiviny k r˘stu in vitro. I kdyû je dosud zn·-
m˝ch 18 sÈroskupin L. pneumophilae, s onemocnÏnÌm je 
nejËastÏji spojov·na sÈroskupina 1. 

P¯ÌbuznÈ mikroorganismy L. micdadei, L. bozemanii, L. 
longbeache a L. dumoffi byly izolov·ny z pneumonii hlavnÏ 
u imunosuprimovan˝ch pacient˘. Dosud bylo identifikov·no 
celkem 35 druh˘ legionel s nejmÈnÏ 45 sÈroskupinami.

 
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Jde o akutnÌ bakteri·lnÌ onemocnÏnÌ s dosud zn·m˝mi dvÏ-
ma klinick˝mi manifestacemi ñ legion·¯sk· nemoc a pon-
tiack· horeËka. ObÏ zaËÌnajÌ anorexiÌ, mal·tnostÌ, bolestmi 
hlavy a sval˘. Z·hy nastupuje horeËka kolem 39 ∞C ñ 40,5 
∞C se zimnicÌ. Typick˝ je neproduktivnÌ such˝ kaöel, bolesti 
b¯icha a pr˘jem. 

U legion·¯skÈ nemoci je typick˝ rentgenologick˝ n·-
lez lob·rnÌ pneumonie, kter· m˘ûe progredovat bilater·lnÏ 
a vÈst aû k respiraËnÌmu selh·nÌ. Smrtnost hospitalizova-
n˝ch p¯Ìpad˘ legion·¯skÈ nemoci dosahuje aû 39 %, u osob 
s naruöenou imunitou je jeötÏ vyööÌ. 

Pontiack· horeËka nezp˘sobuje pneumonii nebo ˙mrtÌ. 
K ˙zdravÏ doch·zÌ v pr˘bÏhu 2 aû 5 dn˘ bez terapie. Tento 
klinick˝ obraz bude vyvol·n spÌöe reakcÌ organismu na inha-
laci bakteri·lnÌho antigÈnu neû invazÌ legionel. 

DiagnÛza se opÌr· o izolaci etiologickÈho agens na spe-
ci·lnÌch kultivaËnÌch mÈdiÌch, pr˘kaz legionel p¯Ìmou imu-
nofluorescencÌ z postiûenÈ tk·nÏ Ëi respiraËnÌch sekret˘, de-
tekcÌ antigen˘ L. pneumophila sÈroskupiny 1 v moËi pomocÌ 
r·dio izotopov˝ch metod Ëty¯n·sobn˝ nebo vyööÌ vzestup 
titru specifick˝ch protil·tek z p·rov˝ch sÈr odebran˝ch v in-
tervalu 3-6 t˝dn˘. U n·s zatÌm laboratornÌ diagnostika nenÌ 
bÏûnÏ dostupn· a tak se diagnÛza opÌr· o rtg n·lez progredu-
jÌcÌ lob·rnÌ pneumonie s vysokou horeËkou a neproduktiv-
nÌm kaölem, negativnÌ bakteriologickÈ vyöet¯enÌ sputa a krve 
a laboratornÌ pr˘kaz postiûenÌ ledvinn˝ch a jaternÌch funkcÌ.

3.  V˝skyt 
LegionelÛza nenÌ novÈ onemocnÏnÌ. PrvnÌ dokumentovan˝ 
p¯Ìpad je z r.1947, prvnÌ epidemie z r.1957 v MinesotÏ. Od 
tÈ doby bylo onemocnÏnÌ diagnostikov·no takÈ v JiûnÌ Ame-
rice, Austr·lii, Africe a EvropÏ. Legion·¯sk· nemoc dostala 
svÈ pojmenov·nÌ podle epidemie pneumonii, kter· vypukla 
na srazu p¯ÌsluönÌk˘ americk˝ch lÈgii ve Filadelfii v r. 1976. 
V̋ skyt jak sporadick˝ch p¯Ìpad˘ tak epidemick˝ je ËastÏjöÌ 
v letnÌch mÏsÌcÌch a na podzim neû v ostatnÌch roËnÌch ob-
dobÌch. SÈrologickÈ studie naznaËujÌ 1 % aû 20 % promo¯e-
nost proti sÈroskupinÏ 1 L. pneumophilae u staröÌ dospÏlÈ 
populace. SporadickÈ p¯Ìpady byly hl·öeny i za mo¯em. 
  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Zdroj v typickÈm pojetÌ nep¯ich·zÌ v ˙vahu. L.pneumophila 

byla izolov·na z r˘zn˝ch vodnÌch systÈmu jako jsou sprchy, 
chladicÌ vÏûe klimatizaËnÌch za¯ÌzenÌ, zvlhËovaËe vzduchu, 
v˝¯ivÈ l·znÏ, inhalaËnÌ p¯Ìstroje, dekorativnÌ font·ny. Agens 
bylo izolov·no z horkÈ a studenÈ vody vodovodnÌch kohout-
k˘ a sprch jako i z potok˘, rybnÌk˘ a p˘dy kolem jejich b¯e-
h˘. Legionelly jsou schopnÈ p¯eûÌt mÏsÌce ve vodovodnÌch 
kohoutcÌch i v destilovanÈ vodÏ.
 
5.  Cesta  p¯enosu 
EpidemiologickÈ d˘kazy svÏdËÌ pro vzduön˝ p¯enos. JinÈ 
cesty jsou moûnÈ, ale û·dn· z nich nebyla jednoznaËnÏ po-
tvrzena.
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
Legion·¯sk· nemoc: 2-10 dnÌ, nejËastÏji 5-6 dnÌ. 
Pontiack· horeËka: 5-66 hodin, nejËastÏji 24-48 hodin. 

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
P¯enos n·kazy z ËlovÏka na ËlovÏka nebyl prok·z·n. 
  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je vöeobecn·, v˝skyt stoup· s vÏkem. VÏtöina 
p¯Ìpad˘ je pops·na u osob staröÌch 50 let, zejmÈna ku¯·k˘ 
a nemocn˝ch chronick˝mi nemocemi plic, ledvin, diabetem, 
malignitami a osob v imunosupresi po transplantaci nebo 
v terapii kortikosteroidy. V̋ skyt je asi 2,5 kr·t ËastÏjöÌ u mu-
û˘ neû u ûen. 

  
9.  Principy  terapie 
LÈkem volby je erytromycin. NovÏjöÌ makrolidov· antibio-
tika mohou b˝t takÈ ˙Ëinn·. Penicilinov·, cefalosporinov· 
a aminoglykosidov· antibiotika jsou ne˙Ëinn·. 

  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l pravideln· ˙drûba a dezinfekce klimatizaËnÌch za¯Ìze-

nÌ. 
b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l p¯i v˝skytu onemocnÏnÌ p·tr·nÌ po dalöÌch p¯Ìpadech, 

spoleËnÈm zdroji n·kazy v prost¯edÌ a zp˘sobu p¯eno-
su 

l dekontaminace podez¯el˝ch rezervo·r˘ n·kazy chloro-
v·nÌm vody m˘ûe b˝t ˙Ëinn˝m opat¯enÌm. 

10.9.2 LEPTOSPIR”ZA

1. P˘vodce ñ agens 
Pohybliv· spirochÈta rodu Leptospiraceae, kter· se ¯adÌ 
do druhu Leptospira interrogans. Je zn·mo p¯es 200 sÈro-
typ˘, kterÈ se podle sÈrologickÈ p¯Ìbuznosti za¯azujÌ do 23 
sÈroskupin. V »eskÈ republice jsou bÏûnÈ L. grippotyphosa 
(70 %), L. icterohaemorrhagiae (20 %) a L. sejroe (10 %). 

Leptospiry jsou odolnÈ na zevnÌ prost¯edÌ, v Ëist˝ch vo-
d·ch p¯eûÌvajÌ mÏsÌc i dÈle, ve vlhkÈ p˘dÏ nÏkolik t˝dn˘. Jsou 
citlivÈ na vysuöenÌ, na nÌzkÈ pH, na teploty vyööÌ nad 42 ∞C; 
v zmrazenÈm stavu p¯etrv·vajÌ pouze omezenou dobu.

2. Klinick˝  obraz  a  diagnostika infekce 
SpoleËn˝mi projevy leptospirÛz je n·hl˝ zaË·tek, horeËky, 
bolesti hlavy a z·nÏt spojivek. NejlehËÌ formy probÌhajÌ pod 
obrazem Ñch¯ipkyì a Ëasto unikajÌ pozornosti. 
l Anikterick· forma 

-  septikemickÈ stadium: horeËka, bolesti hlavy, myal-
gie, nausea/zvracenÌ, bolesti b¯icha, 
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  sufuze spojivek bez purulentnÌ sekrece. Trv· 3-7 dnÌ 
a konËÌ zd·nlivou ˙zdravou. 

-  imunitnÌ stadium: po 1-3 dennÌm asymptomatickÈm 
obdobÌ se objevuje zv˝öen· teplota, bolesti hlavy, zvra-
cenÌ, aseptick· meningitida, kter· trv· 4-30 dnÌ. 

l Ikterick· forma: 
HoreËka, bolesti hlavy, myalgie, ûloutenka, ren·lnÌ in-
suficience, hypotenze, hemoragie ev. hemoragick· pne-
umonie. L. grippotyphosa vyvol·v· p¯ev·ûnÏ sÈroznÌ me-
ningitidu. Infekce L. icterohaemorrhagiae m· z·vaûnÏjöÌ 
pr˘bÏh (Weilova nemoc) prov·zen˝ ûloutenkou, makulo-
papulÛznÌm exantÈmem, nÏkdy i hemoragickou diatÈzou. 
PostiûenÌ ledvin vede k oligurii aû anurii. V likvoru p¯i 
meningitidÏ je pleocytÛza s p¯evahou lymfocyt˘. 
KlinickÈ onemocnÏnÌ trv· nÏkolik dn˘ aû t˝dn˘; u nelÈËe-

n˝ch p¯Ìpad˘ i nÏkolik mÏsÌc˘. Smrtnost je nÌzk·, ale vzr˘st· 
vÏkem, u Weilovy nemoci m˘ûe dos·hnout aû 5-10 % . 

Infekce mohou probÌhat i asymptomaticky. 
DiagnÛzu potvrzuje vzestup titru protil·tek p¯i sÈrologic-

kÈm vyöet¯enÌ akutnÌho a rekonvalescentnÌho vzorku sÈra 
metodou IFA nebo ELISA. Izolace leptospir je moûn· z krve 
(v 1. t˝dnu) event. z mozkomÌönÌho moku 4.-10. den akutnÌ-
ho stadia, nebo z moËi po des·tÈm dnu.
 
3. V˝skyt 
LeptospirÛzy jsou rozöÌ¯eny po celÈm svÏtÏ. Profesion·lnÌ 
riziko je u pracovnÌk˘ v zemÏdÏlstvÌ, kanalizaËnÌch za¯ÌzenÌ, 
hornictvÌ, veterin·¯˘. Zv˝öenÈ riziko je p¯i rekreaci v p¯Ìrod-
nÌch ohniscÌch. 

V roce 1995 bylo hl·öeno 85 p¯Ìpad˘ onemocnÏnÌ, s nej-
vyööÌm v˝skytem v srpnu (51 %). NejvyööÌ nemocnost byla 
ve vÏkovÈ skupinÏ 45-54 let (20 %). Trend nemocnosti jevÌ 
pokles, onemocnÏnÌ se vöak objevujÌ v cyklech z·visl˝ch na 
v˝skytu hlodavc˘. LeptospirÛzy je hl·öeny ze vöech kraj˘ 
s maximem v jiho- a severomoravskÈm regionu.
 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
LeptospirÛzy jsou zoonÛzy, jejichû reservo·rem jsou divo-
ce ûijÌcÌ a dom·cÌ zvÌ¯ata. HlavnÌm reservoirem L. ictero-
haemorrhagiae jsou potkani, potencion·lnÌm reservoirem 
jsou psi, vep¯i, liöky a vodnÌ hraboöi. Pro L. grippotyphosa 
a sejroe myöovitÌ hlodavci (hraboö polnÌ, myöice, hryzec). 
Leptospiry mohou p¯eûÌvat v ren·lnÌch tubulech a vyluËo-
v·nÌ moËÌ je dlouhodobÈ aû celoûivotnÌ. Nakazit se mohou 
i dom·cÌ zvÌ¯ata. 

5.  Cesta  p¯enosu 
l Kontaktem k˘ûe, zejmÈna naruöenÈ, a sliznic s kontamino-

vanou vodou p˘dou nebo vegetacÌ p¯i plav·nÌ, p¯i koup·nÌ 
ve stojat˝ch vod·ch kontaminovan˝ch moËÌ hlodavc˘. 

l P¯Ìm˝m kontaktem s moËÌ nebo tk·nÏmi infikovan˝ch 
hlodavc˘. 

l IngescÌ ñ pitÌ nep¯eva¯enÈ vody z nezn·m˝ch zdroj˘, ale 
i omytÌ ovoce Ëi zeleniny kontaminovanou vodou. 

l InhalacÌ ñ aerosolu kontaminovan˝ch tekutin nebo kon-
taminovan˝m prachem.

 
6.  InkubaËnÌ  doba 
Obvykle 10 dnÌ, s rozpÏtÌm 4-20 dnÌ.
 
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
P¯Ìm˝ p¯enos z ËlovÏka na ËlovÏka nebyl prok·z·n, i kdyû 
nemocn˝ obvykle vyluËuje leptospiry moËÌ po dobu jednoho 
mÏsÌce. Leptospirurie byla prok·z·na aû 11 mÏsÌc˘ po akut-
nÌm onemocnÏnÌ.

8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je vöeobecn·, imunita je typovÏ specifick·. 
  
9.  Principy  terapie 
U leptospirÛz se v lÈËbÏ aplikujÌ antibiotickÈ prepar·ty: 
l u mÌrn˝ch p¯Ìpad˘ ñ doxycyklin, ampicilin, amoxycilin 
l u z·vaûn˝ch stav˘ ñ penicilin G, ampicilin.
 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l v˝chova populace o moûnostech p¯enosu infekce 
l ochrana pracovnÌk˘ v rizikov˝ch zamÏstn·nÌch 
l zajiötÏnÌ zdroj˘ pitnÈ vody v rekreaËnÌch oblastech 
l d˘sledn· deratizace objekt˘ a lidsk˝ch obydlÌ 
l dezinfekce moËi nemocn˝ch. 

b) represivnÌ 
l LeptospirÛzy podlÈhajÌ povinnÈmu hl·öenÌ. 

10.9.3 LISTERI”ZA 
  

1.  P˘vodce ñ agens 
Listeria monocytogenes, grampozitivnÌ tyËkovit· bakterie. 

  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
OnemocnÏnÌ se obvykle manifestuje jako meningoence-
falitida nebo septikemie u novorozenc˘ a dospÏl˝ch osob 
a jako potrat u tÏhotn˝ch ûen. 

SouË·stÌ klinickÈho obrazu m˘ûe b˝t i endokarditida, 
granulomatÛznÌ lÈze jater a dalöÌch org·n˘, vnit¯nÌ i vnÏjöÌ 
abscesy a papul·rnÌ i pustul·rnÌ koûnÌ lÈze. 

ZdravÌ, neoslabenÌ jedinci mohou b˝t postiûeni mÌrn˝m 
horeËnat˝m onemocnÏnÌm, nÏkdy s potÌûemi, podobn˝mi 
ch¯ipce. To m˘ûe b˝t zvl·öù nebezpeËnÈ pro tÏhotnÈ ûeny, 
kterÈ PoË·tek meningoencefalitidy (vz·cnÈ u gravidnÌch ûen) 
b˝v· n·hl ,̋ s horeËkou, intenzivnÌ bolestÌ hlavy a p¯Ìznaky 
meninge·lnÌho dr·ûdÏnÌ. Brzy se m˘ûe objevit delirium a ko-
ma, v nÏkter˝ch p¯Ìpadech doch·zÌ ke kolapsu a öoku. p¯ene-
sou n·kazu na plod. M˘ûe p¯itom dojÌt k ˙mrtÌ plodu, nebo 
se novorozenci rodÌ se septikemiÌ, p¯ÌpadnÏ bezprost¯ednÏ 
onemocnÌ meningitidou, a to i kdyû onemocnÏnÌ matky bylo 
asymptomatickÈ. Matka v obdobÌ po porodu neb˝v· ohroûe-
na, u novorozenc˘ je vöak smrtnost aû 30 % a pokud se objevÌ 
u nich p¯Ìznaky onemocnÏnÌ do 4 dn˘ po porodu, m˘ûe b˝t aû 
50 %. Vysok· smrtnost je typick· i pro onemocnÏnÌ dospÏl˝ch 
osob, u star˝ch pacient˘ m˘ûe dosahnout aû 60 %. 

K potvrzenÌ diagnÛzy slouûÌ izolace p˘vodce n·kazy 
z krve, mozkomÌönÌho moku, amniotickÈ tekutiny, placenty, 
ûaludeËnÌho v˝plachu a z jin˝ch postiûen˝ch mÌst. Listeria 
monocytogenes m˘ûe b˝t snadno izolov·na z mÌst, kter· jsou 
norm·lnÏ sterilnÌ, p¯i izolaci z jin˝ch mÌst je nutnÈ odliöenÌ 
od jin˝ch tyËkovit˝ch bakteriÌ. V̋ sledky izolace jsou lepöÌ 
p¯i uûitÌ obohacen˝ch selektivnÌch mediÌ. MikroskopickÈ 
vyöet¯enÌ mozkomÌönÌho moku m˘ûe stanovit p¯edbÏûnou 
diagnÛzu, sÈrologickÈ testy jsou nespolehlivÈ.
 
3.  V˝skyt 
V̋ skyt je vÏtöinou sporadick ,̋ doch·zÌ vöak i k epidemic-
kÈmu v˝skytu. Epidemie se mohou objevit ve vöech roËnÌch 
obdobÌch. P¯ibliûnÏ 30 % klinick˝ch p¯Ìpad˘ se nach·zÌ 
u novorozenc˘, z netÏhotn˝ch dospÏl˝ch jsou postiûeny 
hlavnÏ osoby ve vÏku nad 40 let. Doch·zÌ i k nosokomialnÌ-
mu v˝skytu. AbortivnÌ p¯Ìpady postihujÌ celou populaci bez 
rozdÌlu vÏku, jsou vöak v˝znamnÈ pouze v tÏhotenstvÌ. Do-
ch·zÌ p¯i nich k potrat˘m, vÏtöinou aû v druhÈ polovinÏ tÏho-
tenstvÌ, k perinat·lnÌ infekci doch·zÌ v poslednÌm trimestru.  
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V »R byl v poslednÌch 30 letech hl·öen˝ v˝skyt velmi 
nÌzk ,̋ pohyboval se mezi 1-19 p¯Ìpady za rok, v roce 1995 
bylo 11 p¯Ìpad˘. 

4.  Zdroj ñ rezervo·r 
»lovÏk i dom·cÌ a divocÌ savci. NosiËstvÌ s vyluËov·nÌm 
stolicÌ se nach·zÌ v r˘zn˝ch skupin·ch obyvatelstva s preva-
lencÌ aû 10 % a doch·zÌ k nÏmu i u zvÌ¯at. Listerie p¯eûÌvajÌ 
v p˘dÏ, v pÌci, ve vodÏ, v bahnÏ a sil·ûi. P¯i sezonnÌm uûÌ-
vanÌ sil·ûe jako krmiva doch·zÌ k zv˝öenÈmu v˝skytu lis-
teriÛzy u zvÌ¯at. P¯i zr·nÌ mÏkk˝ch s˝r˘ doch·zÌ k podpo¯e 
r˘stu listeriÌ. 

5.  Cesta  p¯enosu 
Z·kladnÌm a tÈmÏ¯ v˝luËn˝m zp˘sobem p¯enosu je p¯enos 
potravou a to jak u sporadick˝ch p¯Ìpad˘, tak v epidemiÌch. 
Jako vehikulum infekce slouûÌ kontaminovanÈ mlÈko, mÏk-
kÈ s˝ry, kontaminovan· zelenina a jÌdla p¯ed poûitÌm tepelnÏ 
nezpracovan·, jako nap .̄ paötika. 

P¯i neonat·lnÌ infekci doch·zÌ k p¯enosu z matky na plod 
buÔ jiû in utero, nebo p¯i porodu p¯i pr˘chodu porodnÌ ces-
tou. Byly i pops·ny hromadnÈ v˝skyty na novorozeneck˝ch 
oddÏlenÌch s p¯enosem kontaminovan˝mi pom˘ckami.
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
InkubaËnÌ dobu bylo moûno stanovit v epidemiÌch, kdy 
doölo k jednor·zovÈ expozici kontaminovanÈ potravinÏ, 
k v˝skytu p¯Ìpad˘ doölo v rozmezÌ 3-70 dnÌ, nejËastÏji okolo 
3 t˝dn˘.
 
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Matky infikovan˝ch novorozenc˘ vyluËujÌ listerie vagin·l-
nÌmi sekrety a moËÌ po dobu 7-10 dn˘ po porodu, z¯Ìdka 
i dÈle. NakaûenÈ osoby mohou vyluËovat listerie ve stolici 
po dobu nÏkolika mÏsÌc˘. 

8.  VnÌmavost 
Plod i novorozenec jsou vysoce vnÌmavÌ k n·kaze, dÏti 
a mladÌ dospÏlÌ jsou pomÏrnÏ odolnÌ, nad 40 let odolnost kle-
s· a vnÌmavost je pomÏrnÏ vysok· u imunosuprimovan˝ch 
osob a star˝ch lidÌ. N·kazou jsou ohroûeni i pacienti oslabe-
nÌ jin˝m onemocnÏnÌm, jako je malignÌ tumor, transplantace 
org·n˘, diabetes a AIDS. 

9.  Principy  terapie 
K specifickÈ lÈËbÏ je uûÌv·n penicilin nebo ampicilin, p¯Ì-
padnÏ v kombinaci s aminoglykosidy. U pacient˘ alergic-
k˝ch na penicilin je n·hradnÌm lÈkem streptomycin. Cefalo-
sporiny, vËetnÏ t¯etÌ generace, jsou u listeriÛzy neuËinnÈ.
 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a)  preventivnÌ 
l tÏhotnÈ ûeny a imunosuprimovanÌ pacienti musÌ db·t 

na to, aby jedli pouze dob¯e prova¯enou stravu a ¯·dnÏ 
pasteurizovanÈ mlÈËnÈ v˝robky; musÌ se rovnÏû vy-
h˝bat styku s potenci·lnÏ infekËnÌm materi·lem, jako 
jsou nap .̄ potracenÈ zvÌ¯ecÌ plody 

l zajiötÏnÌ bezpeËnÈ p¯Ìpravy potravy zvÌ¯ecÌho p˘vodu, 
¯·dn· pasteurizace mlÈËn˝ch v˝robk˘, kontrola mÏk-
k˝ch s˝r˘ po zr·nÌ na p¯Ìtomnost listeriÌ 

l p¯i pÏstov·nÌ zeleniny pouûÌv·nÌ pouze dostateËnÏ vy-
zr·lÈho kompostu (hnoje), peËlivÈ mytÌ zeleniny p¯ed 
poûitÌm 

l bezpeËn· likvidace potracen˝ch zvÌ¯ecÌch plod˘ a mrt-
v˝ch zvÌ¯at, zejmÈna ovcÌ postiûen˝ch encefalitidou. 

b)  represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l izolace v nemocnici nenÌ nutn·, pokud ji nevyûaduje 

zdravotnÌ stav 
l opat¯enÌ k zabr·nÏnÌ kontaminace potravin exkrety ne-

mocn˝ch osob. 

10.9.4 LYMESK¡  BORRELI”ZA 
  

1. P˘vodce ñ agens 
P˘vodcem onemocnÏnÌ je mikroaerofilnÌ, pohybliv· gram-
-negativnÌ spirochÈta Borrelia burgdorferi sensu lato. Rozli-
öujÌ se n·sledujÌcÌ genomickÈ skupiny: 
l Borrelia burgdorferi sensu stricto 
l B. garinii 
l B. afzelii 
l B. japonica. 

B. b. sensu stricto se vyskytuje na celÈm svÏtÏ, ale jako 
jedin· v severnÌ Americe; B. garinii a B. afzelii v EvropÏ, B. 
japonica v Japonsku. 

B. burgdorferi s. l. m· velmi bohatou antigennÌ struktu-
ru. PovrchovÈ antigeny (OspA, OspB) jsou variabilnÌ a majÌ 
plazmidov˝ p˘vod. DalöÌm imunogennÌm proteinem je bi-
ËÌkov˝ flagelin p41, kter˝ vöak m· nespecifickÈ epitopy. 
Antigen p60 (obecn˝ antigen) je spoleËn˝ pro ¯adu jin˝ch 
bakteriÌ. OspC antigen je hlavnÌm imunogenem v ËasnÈ 
protil·tkovÈ odpovÏdi, p100 antigen pak v pozdnÌ f·zi 
imunity. Plazmidy borreliÌ majÌ kruhovou i line·rnÌ struk-
turu. Ztr·tou plazmid˘ doch·zÌ ke ztr·tÏ vnÏjöÌch variabil-
nÌch protein˘ a ke ztr·tÏ virulence borrelie. Intracelul·rnÌ 
perzistence borreliÌ byla prok·z·na in vitro a in vivo i po 
lÈËbÏ antibiotiky. Intracelul·rnÏ perzistujÌcÌ borrelie se ne-
dÏlÌ. B.b. tvo¯Ì extracelul·rnÌ membr·novÈ vezikuly, kterÈ 
obsahujÌ povrchovÈ antigeny OspA, B, C, D a plazmidovou 
DNA. Zd· se, ûe vyluËov·nÌ tÏchto vezikul je ochrann˝m 
mechanismem B. burgdorferi proti sÈrov˝m protil·tk·m. 
Borrelie se tÌm zbavuje vnÏjöÌch antigen˘, kterÈ v podobÏ 
vezikul jsou p¯ednostnÏ fagocytov·ny a tÌm br·nÌ fago-
cytÛze spirochÈt. Ke zmÏnÏ antigennÌ struktury doch·zÌ 
tÈû p¯i tvo¯enÌ cyst v prost¯edÌ pro borrelie nevhodnÈm. 
  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Lymesk· borreliÛza m· ËasnÈ a pozdnÌ stadium onemoc-
nÏnÌ. 
»asnÈ stadium 
l Typick˝m p¯Ìznakem je pomalu se öÌ¯ÌcÌ Ëerven· 

skvrna, zvan· erythema migrans (EM), kter· se objevÌ 
v mÌstÏ p¯is·tÌ klÌötÏte. Skvrna se kruhovÏ zvÏtöuje a m· 
vÏtöinou ohraniËen˝ lem s v˝bledem uprost¯ed. Klinicky 
je moûnÈ rozliöit t¯i z·kladnÌ typy EM: anul·rnÌ, homo-
gennÌ a homogennÌ s lemem. Skvrna je obvykle vÏtöÌ neû 
5 cm. M˘ûe se vytvo¯it bÏhem nÏkolika dnÌ po p¯is·tÌ klÌö-
tÏte, ale takÈ aû za nÏkolik t˝dn˘. MÈnÏ Ëasto (asi u 3% 
pacient˘) lze pozorovat v˝sev mnohoËetnÈho EM. ErytÈ-
ma migrans se objevuje asi u 70-80 % pacient˘. 

l »asn˝m p¯Ìznakem m˘ûe b˝t takÈ horeËka, t¯esavka, bo-
lesti ve svalech, ̇ nava. Tato f·ze m˘ûe p¯ipomÌnat p¯Ìzna-
ky ch¯ipky. Protoûe p¯is·tÌ klÌötÏte nevyvol·v· vûdy koûnÌ 
projevy jsou tyto symptomy varovn˝m znamenÌm u osob 
pob˝vajÌcÌch v p¯ÌrodnÌm ohnisku. 

l U dÏtÌ, mÈnÏ Ëasto u dospÏl˝ch se nÏkdy nalezne na k˘ûi 
uönÌho lal˘Ëku, nosu, na prsnÌ bradavce nebo na öourku 
po p¯is·tÌ klÌötÏte modroËerven˝ uzlÌk 1-5 cm velk ,̋ kter˝ 
m˘ûe b˝t prov·zen zdu¯enÌm p¯Ìsluön˝ch mÌznÌch uzlin. 
NÏkdy se objevÌ i za nÏkolik t˝dn˘ aû mÏsÌc˘. 
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l Po nÏkolika t˝dnech, vÏtöinou vöak ne dÈle neû za 3 mÏsÌ-
ce se mohou vyskytnout r˘znÈ projevy postiûenÌ nervovÈ-
ho, kloubnÌho a kardiovaskul·rnÌho systÈmu. 
 NervovÈ p¯Ìznaky zahrnujÌ bolesti hlavy, ztuhlost öÌje, 

poruchy citlivosti a hybnosti, obrny a to zejmÈna lÌcnÌho 
nervu, bolesti v z·dech i v konËetin·ch. Symptomy kolÌsajÌ 
a mohou trvat mÏsÌce a p¯ejÌt do chronicity. Jsou projevem 
aseptickÈ meningitidy, krani·lnÌ neuritidy vËetnÏ obrn hla-
vov˝ch nerv˘, chorei, cerebel·rnÌ ataxie, motorickÈ a senso-
rickÈ radikuloneuritidy, myelitidy a encefalitidy. 

 PostiûenÌ kloub˘ ñ lymesk· artritida (LA) ñ se proje-
vuje bolestmi, kterÈ se stÏhujÌ a trvajÌ kr·tkou dobu. Ataky se 
opakujÌ. D·le sem pat¯Ì i z·nÏtlivÈ projevy dalöÌch struktur 
pohybovÈho apar·tu. Jedn· se zejmÈna o z·nÏty ölach a je-
jich pochev (tendinitidy, tendovaginitidy a tenosynovitidy), 
˙pon˘ vaz˘ a ölach do kosti (entesitidy), kloubnÌch pouzder 
a burs (kapsulitidy, bursitidy), sval˘ (myositidy). Projevy 
postiûenÌ pohybovÈho apar·tu v pr˘bÏhu jednotliv˝ch stadiÌ 
LB majÌ r˘zn˝ charakter a je moûnÈ je rozdÏlit do t¯Ì skupin. 
Artralgie ñ muskuloskelet·lnÌ bolest bez objektivnÌho n·le-
zu; artritida ñ kloubnÌ z·nÏt s objektivnÌm fyzik·lnÌm n·le-
zem; chronickÈ zmÏny kloub˘ a kostÌ pod k˘ûÌ s ACA. 

SrdeËnÌ obtÌûe se mohou projevit duönostÌ a p¯ipomÌnat 
infarkt myokardu. Kardi·lnÌ symptomy prov·zejÌ atrio-

ventrikul·rnÌ bloky nebo vz·cnÏji akutnÌ myoperikarditidu. 
OËnÌ projevy borreliÛzy jsou velmi r˘znorodÈ, mohou se 

objevit ve vöech f·zÌch nemoci. Konjunktivitida, episkleriti-
da, event. edÈm vÌËek se objevuje v ËasnÈm stadiu choroby 
bÏhem nÏkolika dnÌ po objevenÌ erythema migrans. Epite-
li·lnÌ Ëi strom·lnÌ keratitida m˘ûe vzniknout za mÏsÌce 
i lÈta po prvnÌch p¯ÌznacÌch. Uveitida je popisov·na spÌöe 
v pozdÏjöÌch f·zÌch LB, jako projev imunoalergickÈ reakce, 
ale m˘ûe b˝t takÈ prvnÌm klinick˝m projevem. Vz·cnÏji 
se pozoruje exudativnÌ odchlÌpenÌ sÌtnice, mÏstnav· papila 
nebo neuropatie optiku. PrvnÌm projevem lymeskÈ nemoci 
mohou b˝t i obrny, jednostrannÈ Ëi oboustrannÈ postiûenÌ 
n.VI, mÈnÏ ËastÈ je postiûenÌ n.III a n.IV. Porucha n.VI je 
Ëasto spojena i s lÈzÌ n.VII. 

 
PozdnÌ stadium 
m· chronick˝ pr˘bÏh a objevuje se za vÌce neû 6-12 mÏsÌc˘. 
Projevuje se zejmÈna postiûenÌm kloub˘, k˘ûe, nervovÈho 
systÈmu. PozdnÌm koûnÌm projevem je acrodermatitis 
chronica atrophicans (ACA), objevujÌcÌ se i za nÏkolik 
let po infekci. Pr˘bÏh ACA b˝v· rozdÏlov·n do dvou f·zÌ 
ñ z·nÏtlivÈ a atrofickÈ. Polovina nemocn˝ch m· souËasnÏ 
s ACA p¯Ìtomny p¯Ìznaky postiûenÌ jin˝ch org·n˘ ñ nejËas-
tÏji artralgie, artritidu, ˙navu, perifernÌ neuropatie. Chro-
nickÈ neurologickÈ projevy jsou obrazem encefalopatie, 
polyneuropatie nebo leukoencefalitidy. V moku se nach·zÌ 
lymfocyt·rnÌ pleocytÛza, zv˝öen· hladina protein˘; obvyk-
le b˝v· abnorm·lnÌ elektromyogram. KloubnÌ postiûenÌ m· 
charakter chronickÈ artritidy. 

Diagnostika onemocnÏnÌ spoËÌv· na klinickÈm obraze, 
epidemiologickÈ anamnÈze a laboratornÌm vyöet¯enÌ. Labo-
ratornÌ diagnostika je v souËasnÈ dobÏ zaloûena p¯edevöÌm 
na sÈrologickÈm vyöet¯enÌ (ELISA, IFA, Imunoblotting, 
Western blotting).B.b.s.l. lze kultivovat p¯i 33 0C v BSK 
(Barbour, Stoenner, Kelly) mediu. Kultivace je dostupn·, 
ale m·lo v˝tÏûn·. P¯Ìm· diagnostika je moûn· pomocÌ elek-
tronovÈho mikroskopu (ELM). Pro vyöet¯enÌ v ELM a kul-
tivaci je t¯eba krev heparinizovan·. PomocÌ PCR lze dete-
kovat genetick˝ materi·l B.b. v synovi·lnÌ tekutinÏ, likvoru, 
k˘ûi a v jin˝ch tk·nÌch, krvi a moËi. 

Na sÈrologickÈ testy se odesÌl· sr·ûliv· krev nebo sÈrum, 
likvor ev. synovi·lnÌ tekutina. »asov˝ interval mezi prvnÌm 
a dalöÌm vzorkem by mÏl b˝t nejmÈnÏ 6 ñ 8 t˝dn˘. V p¯ÌpadÏ 

hraniËnÌch hodnot je moûno interval zkr·tit na z·kladÏ dopo-
ruËenÌ laborato¯e. V̋ sledky sÈrologick˝ch test˘ je nezbytnÏ 
nutnÈ vztahovat k epidemiologickÈ anamnÈze a klinickÈmu 
stavu nemocnÈho. V tomto p¯ÌpadÏ jsou pak v˝sledky sÈ-
rologickÈho vyöet¯enÌ uûiteËnou informacÌ, kter· doplÚuje 
klinickou diagnÛzu. ImunitnÌ odpovÏÔ je velmi variabilnÌ. 
V̋ sledky sÈrologickÈho vyöet¯enÌ v ËasnÈ f·zi onemocnÏnÌ 
nebo u osob vËas lÈËen˝ch antibiotiky jsou vÏtöinou nega-
tivnÌ. Asi u t¯etiny nemocn˝ch doch·zÌ za 3-6 t˝dn˘ k tvorbÏ 
IgM protil·tek, jejichû hladina se pomalu sniûuje a bÏhem 
nÏkolika mÏsÌc˘ vymizÌ. U nÏkter˝ch nemocn˝ch zv˝öenÈ 
hladiny p¯etrv·vajÌ rok i dÈle, bez klinick˝ch projev˘. NÏkdy 
lze pozorovat po skonËenÌ terapie vzestup hladiny IgM i IgG 
protil·tek. IgG protil·tky se objevujÌ vÏtöinou jiû v nep¯Ì-
tomnosti IgM a majÌ vrchol v pr˘bÏhu pozdnÌch manifestacÌ. 
SpecifickÈ IgG protil·tky mohou p¯etrv·vat po mnoho let, 
i po lÈËbÏ a nemajÌ vztah k ˙spÏönosti terapie nebo p¯etrv·-
v·nÌ spirochÈty v organismu. PouhÈ zv˝öenÌ hladiny protil·-
tek nenÌ indikacÌ k p¯elÈËenÌ. 

U ËasnÈ neuroborreliÛzy lze protil·tky detekovat v likvo-
ru dokonce d¯Ìve neû v krevnÌm sÈru. Pro potvrzenÌ intrate-
k·lnÌ tvorby antiborreliov˝ch protil·tek lze stanovit speci-
fick˝ index IgG a IgM CSM/sÈrum. V souËasnÈ dobÏ se za-
ËÌnajÌ vyuûÌvat rekombinantnÌ antigeny (OspC, OspA, p41, 
p41/i, p100) k detekci ËasnÈ a pozdnÌ protil·tkovÈ odpovÏdi. 
  
3.  V˝skyt 
LB se vyskytuje v celÈm mÌrnÈm p·smu v z·vislosti na roz-
öÌ¯enÌ klÌöùat rodu Ixodes. Incidence LB v »eskÈ republice 
dos·hla v roce 1995 61,8/100 000 obyv. Distribuce onemoc-
nÏnÌ nenÌ rovnomÏrn·. Oblasti s vysokou nemocnostÌ, kter· 
nÏkolikan·sobnÏ p¯esahuje republikov˝ pr˘mÏr jsou okresy 
P¯Ìbram, Klatovy, Trutnov, PlzeÚ jih, äumperk, Fr˝dek-MÌs-
tek, Cheb, Tachov, jsou z·roveÚ lokalitami s nejvyööÌ prav-
dÏpodobnostÌ zÌsk·nÌ infekce. 

 OnemocnÏnÌ LB se vyskytuje v pr˘bÏhu celÈho roku 
s maximem v letnÌch mÏsÌcÌch. Typick˝ sezÛnnÌ charakter 
vykazuje nejËastÏjöÌ klinick· forma erythema migrans.
 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Lymesk· borreliÛza je zoonÛza. Rezervo·rem n·kazy jsou 
divoce ûijÌcÌ myöovitÌ hlodavci (Apodemus flavicolis, Cle-
thrionomys glareolus), lesnÌ zvÏ ,̄ pt·ci, klÌötÏ obecnÈ a jeho 
v˝vojov· stadia. »lovÏk pat¯Ì mezi hostitele vöech v˝vojo-
v˝ch stadiÌ klÌötÏte. N·kaza m˘ûe b˝t p¯enesena na psy, konÏ 
a skot, u kter˝ch se tÈû projevuje jako systÈmovÈ onemoc-
nÏnÌ.
 
5.  Cesta  p¯enosu 
HlavnÌm p¯enaöeËem LB je u n·s klÌötÏ obecnÈ ñ Ixodes ri-
cinus a jeho v˝vojov· stadia. KlÌötÏ s·nÌm na infikovan˝ch 
hostitelÌch zÌsk·v· borrelii, kter· se mnoûÌ ve jeho st¯evnÌ 
stÏnÏ, kde infekce z˘st·v· lokalizovan·, nebo doch·zÌ ke 
generalizovanÈmu rozsevu do ostatnÌch tk·nÌ. BÏhem s·nÌ 
klÌötÏte borrelie pronikajÌ jednak do st¯evnÌho lumen, jednak 
jsou hemolymfou zaneseny do slinn˝ch ûlaz. Riziko vzniku 
infekce u ËlovÏka stoup· po 24 hodin·ch s·nÌ klÌötÏte. »Ìm 
delöÌ s·nÌ, tÌm je vyööÌ riziko. Nejz·vaûnÏjöÌ pro p¯enos n·-
kazy jsou nymfy. 

TÈmÏ¯ 20 % nemocn˝ch ud·v· poötÌp·nÌ hmyzem. B.b. 
byla prok·zan· u ov·d˘, muchniËek (Simulidae) a blech. 
25 % nemocn˝ch si nenÌ vÏdomo ani p¯is·tÌ klÌötÏte ani po-
ötÌp·nÌ hmyzem. 

RizikovÈ oblasti jsou listnatÈ nebo smÌöenÈ lesy, lesopar-
ky, zejmÈna jejich travnatÈ a k¯ovinatÈ Ë·sti.Infikovan· klÌö-
ùata nach·zÌme i v mÏstsk˝ch parcÌch. Promo¯enost klÌöùat 
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v »R kolÌs· od 1-30 % podle jednotliv˝ch oblastÌ a v jednot-
liv˝ch letech.
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
InkubaËnÌ doba (ID) se liöÌ podle klinick˝ch projev˘; u ery-
thema migrans je 7-10 dnÌ (rozpÏtÌ 1-180 dnÌ), u disemino-
vanÈ ËasnÈ formy 20-65 dnÌ, u pozdnÌ formy 6-12 mÏsÌc˘ 
i nÏkolik let.
 
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
P¯Ìm˝ p¯enos z ËlovÏka na ËlovÏka nebyl prok·z·n. Ve vz·c-
n˝ch p¯Ìpadech byl dokumentov·n transplacent·rnÌ p¯enos 
u nelÈËen˝ch tÏhotn˝ch ûen.
 
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je pravdÏpodobnÏ vöeobecn·. NejvyööÌ frekven-
ce onemocnÏnÌ je ve vÏkovÈ skupinÏ 45-54 let. LB postihuje 
obÏ pohlavÌ, ale ûeny jsou postiûeny ËastÏji neû muûi (1:1,6). 
LB m˘ûe probÌhat jako latentnÌ infekce (zv˝öenÈ hladiny 
protil·tek bez klinick˝ch projev˘). Protil·tky se vyskytujÌ 
v naöÌ populaci asi u 20-40 % zdrav˝ch obyvatel. Reinfekce 
jsou moûnÈ.
 
9.  Principy  terapie 
LÈËba LB je zaloûena na aplikaci antibiotik. Pro ËasnÈ a mÌr-
nÈ formy onemocnÏnÌ jsou lÈkem volby doxycyklin (prvnÌ t¯i 
dny 200 mg po 12ti hod., pak 100 mg po 12ti hod. per os po 
dobu 3 t˝dn˘, amoxycilin 2-3 g dennÏ/ 3 t˝dny. AlternativnÏ 
erytromycin nebo azitromycin. Pro z·vaûnÏjöÌ formy paren-
ter·lnÌ aplikace penicilinu G (20 mil.j.) nebo ceftriaxonu 
(2 g) Ëi cefotaximu.
 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 

(oËkovacÌ l·tka nenÌ dosud dostupn·, proto prevence 
onemocnÏnÌ spoËÌv· p¯edevöÌm v ochranÏ p¯ed klÌöùaty: 
l v˝chova obyvatelstva o zp˘sobu p¯enosu a moûnos-

tech ochrany p¯ed klÌöùaty p¯i pobytu v endemickÈ 
oblasti 

l noöenÌ svÏtle barevn˝ch odÏv˘ (dlouhÈ ruk·vy a dlou-
hÈ nohavice zastrËenÈ do ponoûek) 

l pouûÌv·nÌ repelentnÌch prost¯edk˘ proti klÌöùat˘m; 
post¯ik je nutno opakovat kaûdÈ 2 ñ 3 hodiny 

l neodpoËÌvat na okraji lesa v nÌzk˝ch porostech s vyso-
kou tr·vou 

l kaûdÈ 3 ñ 4 hodiny prohlÈdnout celÈ tÏlo a odstranit 
klÌöùata; po n·vratu se hned p¯evlÈknout, odÏv vyt¯e-
pat, prohlÈdnout cel˝ tÏlesn˝ povrch. Zv˝öenou pozor-
nost vÏnovat larv·lnÌm stadiÌm klÌöùat, kter· jsou velmi 
mal· a lze je snadno p¯ehlÈdnout 

l dennÏ kontrolovat dom·cÌ zvÌ¯ata (koËky, psy), zda ne-
majÌ klÌötÏ 

l p¯is·t· klÌöùata co nejd¯Ìve odstranit (v˝zkum prok·zal, 
ûe klÌötÏ musÌ s·t nÏkolik hodin, aby se uskuteËnil p¯e-
nos infekce) ñ p¯i odstraÚov·nÌ klÌöùat zabr·nit pot¯Ìs-
nÏnÌ k˘ûe Ëi spojivek nebo odÏvu st¯evnÌm obsahem 
klÌöùat 

l nikdy se klÌötÏte nedot˝kat se hol˝ma rukama a ne-
maËkat je 

l p¯ed manipulacÌ s klÌötÏtem mÌsto dezinfikovat, nej-
lÈpe Jodisolem, ev. 0,5 % Jodonal B 

l klÌöùata odstraÚovat velmi jemnÏ vikl·nÌm, pokud se 
klÌötÏ nepustÌ k˘ûe; je moûno pouûÌt bezvroubkovÈ 
pinzety nebo pinetky 

l po vyjmutÌ klÌötÏte opÏt mÌsto dezinfikovat. 

b)  represivnÌ 
l onemocnÏnÌ podlÈh· povinnÈmu hl·öenÌ.

10.10 M

10.10.1 MAL¡RIE
 
1. P˘vodce ñ agens 
l Plasmodium vivax 
l P. malariae 
l P. falciparum 
l P. ovale 

V endemick˝ch oblastech m˘ûe doch·zet k smÌöen˝m 
infekcÌm.
 
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Nejz·vaûnÏjöÌ onemocnÏnÌ vyvol·v· P. falciparum (malignÌ 
terci·na). OnemocnÏnÌ vyvolanÈ tÌmto agens mÌv· pestr˝ 
klinick˝ obraz, kter˝ m˘ûe imitovat ¯adu jin˝ch onemocnÏ-
nÌ. Pacient je postiûen horeËkou, zimnicÌ, pocenÌm, kaölem, 
pr˘jmem, bolestÌ hlavy, m˘ûe se u nÏho objevit ikterus, po-
ruchy koagulace, öok, jaternÌ a ledvinnÈ selh·nÌ, encefalo-
patie, plicnÌ a mozkov˝ edÈm a koma. Z·chvaty horeËky se 
zimnicÌ se opakujÌ kaûd˝ t¯etÌ den. 

Pro riziko komplikacÌ je i p¯i mÌrnÏjöÌm pr˘bÏhu nezbytn· 
vËasn· lÈËba. U nelÈËen˝ch osob je smrtnost podstatnÏ vyööÌ 
neû 10 %. 

 OstatnÌ t¯i plasmodia zp˘sobujÌ mÈnÏ z·vaûn· one-
mocnÏnÌ a obvykle neohroûujÌ nemocnÈho bezprost¯ednÏ 
na ûivotÏ. P. vivax vyvol·v· benignÌ terci·nu, P. malariae 
kvart·nu a P. ovale onemocnÏnÌ obdobnÈ benignÌ terci·nnÏ. 
OnemocnÏnÌ, vyvolan· tÏmito p˘vodci majÌ obvykle necha-
rektristick˝ zaË·tek s celkovou nevolnostÌ, pomalu stoupajÌcÌ 
teplotou, trvajÌcÌ nÏkolik dnÌ, n·sleduje zimnice s t¯esavkou 
a prudk˝ vzestup teploty aû k 40 0C, konËÌcÌ prof˙znÌm po-
cenÌm. DalöÌ z·chvat se objevÌ, tak jak vypl˝v· z n·zvu jed-
notliv˝ch typ˘ mal·rie, obvykle za 3 Ëi 4 dny. PravÈ relapsy, 
n·sledujÌcÌ po obdobÌ bez parasitemie, se mohou objevovat 
v intervalech 5 i vÌce let po mnoholet· obdobÌ. 

Z·kladem laboratornÌ diagnostiky je pr˘kaz parazita 
p¯Ìm˝m mikroskopick˝m vyöet¯enÌm tlustÈ kapky, nebo 
krevnÌho n·tÏru, obarvenÈho podle Giemsy. Protoûe mnoû-
stvÌ parazit˘ v perifernÌ krvi kolÌs·, je t¯eba vyöet¯enÌ nÏko-
likr·t opakovat. Protil·tky, zjistitelnÈ imunofluorescencÌ Ëi 
jin˝mi testy, se mohou objevit po prvnÌm t˝dnu onemocnÏnÌ 
a mohou p¯etrv·vat po obdobÌ mnoha let. Jejich vyöet¯enÌ 
proto nepom˘ûe k diagnÛze akutnÌho onemocnÏnÌ, m· vöak 
v˝znam v epidemiologick˝ch studiÌch a p¯i odhalov·nÌ pa-
razitonosiË˘.
 
3.  V˝skyt 
Epidemick˝ v˝skyt mal·rie byl jiû potlaËen v mÌrn˝ch kli-
matick˝ch p·smech a v nÏkter˝ch subtropick˝ch ˙zemÌch; 
tvo¯Ì vöak st·le jeden z nejv·ûnÏjöÌch zdravotnÌch problÈm˘ 
v mnoh˝ch tropick˝ch a subtropick˝ch oblastech. Oblasti 
s vysok˝m rizikem n·kazy se nalÈzajÌ v JiûnÌ Americe (p¯e-
devöÌm v Brazilii), v Jihov˝chodnÌ Asii (p¯edevöÌm v Thaj-
sku a Indonesii) a v nÏkter˝ch Ë·stech subsaharskÈ Afriky. 
Postiûeny jsou vöak i dalöÌ zemÏ v oblasti trop˘ i subtrop˘. 
V »eskÈ republice byl importovan˝ roËnÌ v˝skyt od r. 1983 
do r. 1995: 18, 13, 6, 5, 10, 4, 17, 6, 5, 8, 7, 11, 16. P¯i po-
drobnÏjöÌm rozboru importovan˝ch p¯Ìpad˘ v letech 1994 
a 1995 byli postiûeni z celkem 27 osob v 15 p¯Ìpadech naöi 
obËanÈ, ve 4 cizinci, u zbylÈho hl·öenÌ ˙daj chybÏl. K im-
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portu doölo z JiûnÌ a St¯ednÌ Afriky, z JiûnÌ a V̋ chodnÌ Asie 
a z BlÌzkÈho a St¯ednÌho V̋ chodu. 

4.  Zdroj ñ rezervo·r 
»lovÏk, v jehoû perifernÌ krvi jsou gametocyty, je jedin˝m 
v˝znamn˝m reservo·rem lidskÈ mal·rie. Opice jsou p¯iroze-
nÏ infikov·ny jin˝mi druhy malarick˝ch plazmodiÌ neû Ëlo-
vÏk. Ten m˘ûe b˝t vz·cnÏ nakaûen i tÏmito p˘vodci. 

5.  Cesta  p¯enosu 
Z ËlovÏka na ËlovÏka p¯en·öejÌ n·kazu kom·¯Ì samiËky 
rodu Anopheles a to zejmÈna za soumraku a v noci. P¯i s·nÌ 
krve pronikajÌ samËÌ i samiËÌ gametocyty do tÏla kom·ra. 
V jeho tr·vÌcÌm ˙strojÌ pokraËuje sexualnÌ f·ze v˝vojovÈho 
cyklu ñ sporogonie, sporozoiti p¯ech·zejÌ do slin˝ch ûl·z 
kom·¯Ì samiËky a p¯i s·nÌ se dostanou do krevnÌho obÏhu 
ËlovÏka. 

Mal·rie m˘ûe b˝t rovnÏû p¯enesena transfuzÌ krve, nebo 
jehlami a st¯ÌkaËkami. Kongenit·lnÌ p¯enos je vz·cn .̋ 

6.  InkubaËnÌ  doba 
Doba od infekËnÌho kom·¯Ìho s·nÌ do objevenÌ se prvnÌch 
p¯Ìznak˘ onemocnÏnÌ je u P. falciparum 7-14 dnÌ, u P. vivax 
a P. ovale 8-14 dnÌ, u P. malarie 7-30 dnÌ. P¯i n·kaze nÏkte-
r˝mi kmeny P. vivax a P. ovale m˘ûe b˝t inkubaËnÌ doba 
podstatnÏ delöÌ, nÏkdy aû 8-10 mÏsÌc˘. P¯i n·kaze p¯enesenÈ 
transfuzÌ b˝v· inkubaËnÌ doba z·visl· na mnoûstvÌ p¯enese-
n˝ch parasit˘ a b˝v· obvykle kr·tk·, nÏkdy vöak aû dvou-
mÏsÌËnÌ. Prevence antimalariky v nedostateËn˝ch d·vk·ch 
m˘ûe vest k prodlouûenÌ inkubaËnÌ doby.
 
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Nakaûen˝ kom·r je infekËnÌ po cel˝ ûivot, ËlovÏk po obdobÌ, 
ve kterÈm jsou p¯Ìtomna plasmodia v jeho krevnÌm obÏhu. 
NelÈËenÌ nebo nedostateËnÏ lÈËenÌ pacienti mohou b˝t zdro-
jem n·kazy p¯i onemocnÏnÌ zp˘sobenÈm P. malarie dÈle 
neû 3 roky, Ëasto i po dlouhÈ obdobÌ, u P. vivax 1 ñ 2 roky, 
u P. falciparum mÈnÏ neû 1 rok.
 
8.  VnÌmavost 
Vöeobecn· s v˝jimkou osob s nÏkter˝mi genetick˝mi rysy. 
Tolerace k n·kaze byla zjiötÏna u dospÏl˝ch osob, vysta-
ven˝ch v endemick˝ch oblastech po ¯adu let malarickÈ 
n·kaze. VÏtöina Ëern˝ch AfriËan˘ ma p¯irozenou rezistenci 
k P.vivax, vzniklou z¯ejmÏ chybÏnÌm Duffy faktoru na jejich 
erytrocytech.
 
9.  Principy  terapie 

Pod·v·nÌ antimalarik (chinin, aminochinoliny, chlorochin 
a ¯ada dalöÌch), symptomatick· lÈËba a lÈËba komplikacÌ. 
  
10. Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a)  preventivnÌ 
l chemoprofylaxe z·h·jen· 1 t˝den p¯ed odjezdem do 

endemickÈ oblasti a pokraËujÌcÌ jeötÏ 4-6 t˝dn˘ po 
n·vratu. Informace o jejÌm prov·dÏnÌ, o dalöÌch opat-
¯enÌch a o tom, kde jsou endemickÈ oblasti podajÌ, od-
dÏlenÌ pro oËkov·nÌ do zahraniËÌ hygienick˝ch stanic 
a oddÏlenÌ nemocÌ trop˘ a subtrop˘. 

l dlouhÈ ruk·vy a kalhoty a repelentnÌ l·tky veËer 
a v noci, sÌtÏ proti kom·r˘m v oknech, sp·nek pod 
moskytierou, uûÌv·nÌ insekticidnÌho aerosolu v obyva-
cÌch mÌstnostech a loûnicÌch. 

b)  represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 

l izolace a karantÈna nenÌ v mÌrnÈm p·smu nutn·, pokud 
je ihned zah·jena lÈËba. 

  
10.10.2 MENINGITIDY  ASEPTICK…

 
1.  P˘vodce ñ agens 
Etiologie aseptickÈ meningitidy je velice pestr·. NejmÈnÏ 
u poloviny p¯Ìpad˘ aseptickÈ meningitidy nenÌ etiologie 
urËena. ÿada vir˘, kterÈ p˘sobÌ jin· specifick· onemocnÏnÌ 
m˘ûe vyvolat meninge·lnÌ p¯Ìznaky. 

Ve svÏtÏ aseptickou meningitidu nejËastÏji p˘sobÌ entero-
viry (80-90 % z urËenÈ etiologie), coxackieviry A i B, echo-
viry, arboviry, virus p¯Ìuönic, virus herpes zoster, virus 
herpes simplex, virus spalniËek, adenoviry, virus chori-
omeningitidy. Aseptick· meningitida m˘ûe b˝t zp˘sobena 
i dalöÌmi agens, nap¯Ìklad leptospirami.

   
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Aseptick· meningitida je relativnÏ ËastÈ onemocnÏnÌ, kterÈ 
m· vöak jen ¯Ìdce z·vaûnÈ klinickÈ p¯Ìznaky. Toto onemoc-
nÏnÌ m· ¯adu alternativnÌch n·zv˘, kterÈ naznaËujÌ jeho p˘-
vodce, Ëi podstatu onemocnÏnÌ: 
l virov· meningitida 
l aseptick· meningitida 
l sÈrosnÌ meningitida 
l abakteri·lnÌ meningitida. 

Jedn· se o nehnisav˝ z·nÏt mozkov˝ch blan: cerebrospi-
n·lnÌ mok nenÌ hnisavÏ zkalen .̋ 

Klinick˝m p¯Ìznak˘m virovÈ meningitidy m˘ûe p¯ed-
ch·zet prodrom·lnÌ obdobÌ s netypick˝mi, Ñch¯ipce podob-
n˝miì p¯Ìznaky, ale vÏtöinou zaËÌn· virov· meningitida 
n·hle. 

Mezi nejtypiËtÏjöÌ projevy aseptickÈ meningitidy pat¯Ì: 
bolesti hlavy (vÏtöinou menöÌ neû u bakteri·lnÌ meningitidy), 
tuhnutÌ öÌje (vÏtöinou menöÌ neû u bakteri·lnÌ meningitidy), 
meninge·lnÌ p¯Ìznaky, zv˝öen˝ tlak v subarachnoid·lnÌm 
prostoru (u novorozenc˘ zp˘sobuje vyklenutÌ fontanely), 
zv˝öen· teplota, nausea, zvracenÌ, poruchy vÏdomÌ aû bez-
vÏdomÌ. Mohou se objevit p¯echodnÈ parÈzy a encefalitickÈ 
p¯Ìznaky. 

Etiologii virovÈ meningitidy Ëasto napovÌ p¯Ìznaky mimo 
nervov˝ systÈm (nap .̄: gastrointestin·lnÌ p¯Ìznaky, respiraË-
nÌ p¯Ìznaky, exantÈmy). Po aseptickÈ meningitidÏ mohou 
dlouhodobÏ (nÏkolik let) p¯etrv·vat residu·lnÌ p¯Ìznaky: sla-
bost, svalovÈ k¯eËe, nespavost, poruchy osobnosti. VÏtöinou 
vöak doch·zÌ ke kompletnÌmu uzdravenÌ. 

 Klinickou diagnÛzu nezbytnÏ musÌ doprov·zet diagnÛza 
laboratornÌ s cÌlem urËenÌ etiologie onemocnÏnÌ. K tomuto je 
nutno vyuûÌt st·vajÌcÌ kultivaËnÌ i bezkultivaËnÌ virologickÈ 
metody, vËetnÏ sÈrologie, imunofluorescence, elektronovÈ 
mikroskopie. Klinick˝ materi·l vhodn˝ k laboratornÌmu vy-
öet¯enÌ je likvor, sÈrum (akutnÌ a rekonvalescentnÌ), stolice, 
nasopharynge·lnÌ v˝plachy. V likvoru je pleocytÛza, zv˝öe-
nÈ proteiny a negativnÌ bakteriologick˝ n·lez. BiochemickÈ 
vyöet¯enÌ likvoru nevede k urËenÌ etiologie aseptickÈ menin-
gitidy, umoûnÌ vöak jejÌ odliöenÌ od purulentnÌ meningitidy.

   
3.  V˝skyt 
Aseptick· meningitida se vyskytuje po celÈm svÏtÏ, ve spo-
radickÈ Ëi epidemickÈ formÏ. Dle jednotliv˝ch etiologick˝ch 
agens mohou b˝t sezÛnnÌ v˝kyvy (nap .̄: vzestup arbovirovÈ 
a enterovirovÈ meningitidy v lÈtÏ a ËasnÈm podzimu, vze-
stup parotitickÈ meningitidy v p¯edja¯Ì). 

PoËet hl·öen˝ch onemocnÏnÌ aseptickÈ meningitidy se 
v »eskÈ republice roËnÏ pohybuje kolem 400-1 000, smrt-
nost je velmi nÌzk· (1-4 ˙mrtÌ roËnÏ).   
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4.  Zdroj ñ rezervo·r 
VÏtöinou ËlovÏk.
   
5. Cesta  p¯enosu 

l P¯Ìm˝m kontaktem ñ kapÈnkovou infekcÌ 
l Nep¯Ìmo ñ vzduönou cestou. 

6.  InkubaËnÌ  doba 
U jednotliv˝ch agens je rozdÌln· inkubaËnÌ doba (1-20 
dn˘). 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
U jednotliv˝ch agens je rozdÌlnÈ obdobÌ nakaûlivosti.
 
8.  VnÌmavost 
Vöeobecn·. Zdroj n·kazy, cesta p¯enosu n·kazy, inkubaËnÌ 
doba onemocnÏnÌ, obdobÌ nakaûlivosti a vnÌmavost k one-
mocnÏnÌ jsou r˘znÈ, dle specifity zjiötÏnÈho etiologickÈho 
agens (viz p¯Ìsluön· doporuËen· literatura).
 
9.  Principy  terapie 
VÏtöinou neexistuje kauz·lnÌ antivirov· terapie, antivirov· 
chemoterapie acyklovirem (Zovirax) a podobn˝mi prepar·ty 
je diskutov·na. NemocnÈ je nutno lÈËit symptomaticky. 
  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l v˘Ëi vÏtöinÏ virov˝ch agens nenÌ dosud vyvinuta ˙Ëin-

n· vakcÌna 
b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l izolace nemocnÈho na infekËnÌm oddÏlenÌ 
l odbÏr biologickÈho materi·lu na laboratornÌ pr˘kaz 

etiologie
 
10.10.3 MENINGITIDY  PURULENTNÕ
   
1.  P˘vodce ñ agens 
Etiologie purulentnÌ meningitidy z˘st·v· u vÌce neû 50 % 
onemocnÏnÌ nezjiötÏna. Mezi nejËastÏjöÌ p˘vodce purulentnÌ 
meningitidy pat¯Ì v »eskÈ republice t¯i bakteri·lnÌ agens:
l Neisseria meningitidis 
l Streptococcus pneumoniae 
l Haemophilus influenzae b
Meningokokov· meningitida, kter· je hl·öena samostatnÏ je 
uvedena v p¯ÌsluönÈ kapitole. 
Streptococcus pneumoniae a Haemophilus influenzae b se 
v Ëetnosti u etiologicky urËen˝ch bakteri·lnÌch meningitid 
dÏlÌ o prvnÌ dvÏ mÌsta. DalöÌ agens nejsou svou ËetnostÌ jiû 
tak v˝znamn·. 

V »eskÈ republice jsou v tÈto dalöÌ hl·öenÈ etiologii bak-
teri·lnÌ meningitidy zastoupena n·sledujÌcÌ agens: Pseudo-
monas aeruginosa, Staphylococcus aureus, Listeria mo-
nocytogenes, Streptococcus agalactiae, Escherichia coli. 
  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
AlternativnÌ n·zev bakteri·lnÌ meningitidy, tj. purulentnÌ Ëi 
hnisav· meningitida, vyjad¯uje podstatu onemocnÏnÌ: jedn· 
se o hnisav˝ z·nÏt mozkov˝ch blan, kdy cerebrospin·lnÌ 
mok je hnisavÏ zkalen˝ a stoup· jeho tlak v subarachnoid·l-
nÌm prostoru. 

KlinickÈ p¯Ìznaky bakteri·lnÌ meningitidy jsou vÏtöinou 
natolik typickÈ, ûe rychle vedou k vyslovenÌ tÈto diagnÛzy. 
Mezi nejtypiËtÏjöÌ projevy bakteri·lnÌ meningitidy pat¯Ì: bo-

lesti hlavy, tuhnutÌ öÌje, meninge·lnÌ p¯Ìznaky, zv˝öen˝ tlak 
v subarachnoid·lnÌm prostoru (u novorozenc˘ zp˘sobuje 
vyklenutÌ fontanely), zv˝öen· teplota, nausea, zvracenÌ, po-
ruchy vÏdomÌ aû bezvÏdomÌ. 

Dle patogeneze onemocnÏnÌ lze bakteri·lnÌ meningitidy 
rozdÏlit na prim·rnÌ a sekund·rnÌ. Prim·rnÌ meningitida 
vznik· p¯estupem infekËnÌho agens z d˝chacÌch cest krevnÌ 
cestou na pleny mozkovÈ. Sekund·rnÌ meningitida vznik· 
v pr˘bÏhu jinÈho onemocnÏnÌ (nap .̄: otitida, pneumonie), 
nebo po operaci Ëi po ˙razu. 

Klinickou diagnÛzu vöak nezbytnÏ musÌ doprov·zet di-
agnÛza etiologick·, jakoûto p¯edpoklad spr·vnÈ antibiotickÈ 
terapie. Nejv˝znamnÏjöÌ mÌsto v urËenÌ etiologie zaujÌm· 
kultivace a n·sledn· identifikace etiologickÈho agens, vËet-
nÏ urËenÌ citlivosti na antibiotika. 

 Pro detekci nejd˘leûitÏjöÌch agens je k dispozici i bezkulti-
vaËnÌ pr˘kaz pomocÌ latexovÈ aglutinace. BezkultivaËnÌ pr˘-
kaz etiologie pomocÌ latexovÈ aglutinace poskytuje v˝sledky 
jiû nÏkolik minut po odebr·nÌ likvoru Ëi krve (resp. sÈra) a mÏl 
by b˝t prov·dÏn klinick˝m lÈka¯em Ñu l˘ûka nemocnÈhoì. 

KromÏ kultivaËnÌho a bezkultivaËnÌho pr˘kazu etiologic-
kÈho agens poskytuje mnohdy cennÈ informace p¯Ìm· mi-
kroskopie klinickÈko materi·lu. Klinick˝ materi·l, kter˝ je 
k urËenÌ etiologickÈ diagnÛzy nutno vyöet¯it v˝öe uveden˝mi 
metodami je v prvnÌ ¯adÏ cerebrospin·lnÌ mok a krev (resp. 
sÈrum). K zabr·nÏnÌ faleönÏ negativnÌch v˝sledk˘ kultivace 
je nutno dle moûnostÌ jednak odebrat klinick˝ materi·l p¯ed 
zah·jenÌm terapie antibiotiky, jednak zajistit jeho urychlenÈ 
zpracov·nÌ v mikrobiologickÈ laborato¯i. 

BiochemickÈ a cytologickÈ vyöet¯enÌ likvoru a krve 
nevede k urËenÌ etiologie, m· vöak v˝znam prognostick .̋ 
  
3.  V˝skyt 
V souladu s mezin·rodnÌm hl·sÌcÌm systÈmem je hl·öena 
bakteri·lnÌ meningitida bez meningitidy meningokokovÈ 
etiologie, kter· m· odliön˝ hl·sÌcÌ symbol. Hl·öenÈ celkovÈ 
poËty bakteri·lnÌ meningitidy dosahujÌ v »eskÈ republice 
200-400 roËnÏ, hl·öen· pr˘mÏrn· smrtnost je 15-30 % . 

Pro nÏkter· agens je typick· specifick· vÏkov· distribuce, 
nap¯Ìklad: meningitida p˘soben· streptokokem skupiny B 
(Streptococcus agalactiae), Listeria monocytogenes a Es-
cherichia coli jsou tÈmÏ¯ v˝luËnÏ novorozeneck˝m one-
mocnÏnÌm, hemofilov· meningitida p¯evaûuje u dÏtÌ do 5 let 
vÏku a pneumokokov· meningitida je p¯ev·ûnÏ onemocnÏ-
nÌm staröÌch vÏkov˝ch skupin (nad 50 rok˘ vÏku).   

4.  Zdroj ñ rezervo·r 
VÏtöinou ËlovÏk.
 
5.  Cesta  p¯enosu 
VÏtöinou se jedn· o kapÈnkovou n·kazu. MÌsto vstupu n·ka-
zy je nejËastÏji nasopharynx. 

Pneumokokov· meningitida se kromÏ uvedenÈho p¯e-
nosu vzduchem Ëasto vyvÌjÌ jako sekund·rnÌ onemocnÏnÌ, 
Ëasto nasedajÌcÌ na otitidu nebo trauma hlavy. 

U novorozeneck˝ch meningitid doch·zÌ k p¯enosu in-
fekce buÔ z porodnÌch cest na novorozence bÏhem porodu, 
nebo m˘ûe b˝t zdrojem n·kazy jin˝ novorozenec (eventu·l-
nÏ matka Ëi nemocniËnÌ person·l).
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
InkubaËnÌ doba je kr·tk·, pouze nÏkolik dn˘ (nejËastÏji 2-3 
dny).
 
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
ObdobÌ nakaûlivosti m˘ûe b˝t dlouhÈ, zejmÈna u bezp¯Ìzna-
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kov˝ch nosiË˘. Po zah·jenÌ terapie ˙Ëinn˝mi antibiotiky na-
kaûlivost konËÌ bÏhem 24-48 hodin.
 
8.  VnÌmavost 
Je p¯edpokl·d·na vöeobecn· vnÌmavost k onemocnÏnÌ. Imu-
nita je podmÌnÏna p¯ÌtomnostÌ baktericidnÌch protil·tek v˘Ëi 
jednotliv˝m agens, kterÈ jsou zÌsk·ny transplacent·rnÏ, po 
prodÏl·nÌ onemocnÏnÌ a po imunizaci. 

U novorozeneckÈ meningitidy je vnÌmavost ovlivnÏna 
rizikov˝mi faktory matky (nap .̄ vysokÈ vagin·lnÌ nosiËstvÌ 
Streptococcus agalactiae, p¯edËasn˝ porod, mnohoËetnÈ tÏ-
hotenstvÌ) a novorozence (nap .̄ nÌzk· porodnÌ v·ha).

 
9.  Principy  terapie 
VËasnost ˙ËinnÈ terapie v˝raznÏ ovlivÚuje prognÛzu tohoto 
z·vaûnÈho, ûivot ohroûujÌcÌho onemocnÏnÌ. KromÏ sympto-
matickÈ terapie a u z·vaûn˝ch klinick˝ch pr˘bÏh˘ i terapie 
zajiötujÌcÌ vit·lnÌ funkce, je nutn· cÌlen· terapie ˙Ëinn˝m 
antibiotikem. K zajiötÏnÌ tÈto cÌlenÈ terapie antibiotiky je 
nezbytnÈ kultivaËnÌ vyöet¯enÌ etiologie a urËenÌ citlivosti 
na antibiotika p¯ÌsluönÈho etiologickÈho agens. Vzhledem 
k tomu, ûe urËenÌ etiologie a n·slednÈ urËenÌ citlivosti na 
antibiotika trv· 1-2 dny, je vÏtöinou doporuËov·no zah·jenÌ 
terapie öirokospektr˝mi antibiotiky a n·slednÈ zp¯esnÏnÌ an-
tibiotickÈ terapie po urËenÌ agens i jeho citlivosti. 

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l Z·leûÌ na etiologii bakteri·lnÌ meningitidy. ZatÌm jsou 

k dispozici pouze dvÏ vakcÌny: hemofilov· a pneu-
mokokov·. Strategie jejich pouûitÌ je uvedena v p¯Ì-
sluön˝ch kapitol·ch. Tyto vakcÌny nejsou a v˝hledovÏ 
ani nebudou spojeny do jednÈ aplikaËnÌ d·vky. VakcÌ-
ny v˘Ëi dalöÌm etiologick˝m agens jsou vesmÏs pouze 
ve stadiu v˝voje. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l izolace nemocnÈho na infekËnÌm oddÏlenÌ 
l odbÏr biologickÈho materi·lu na laboratornÌ pr˘kaz 

etiologie 
l je doporuËov·n zv˝öen˝ lÈka¯sk˝ dohled u kontakt˘ 

nemocnÈho po dobu jednoho t˝dne, s eventuelnÌ pro-
tektivnÌ chemoterapiÌ 

l p¯i zjiötÏnÈm riziku novorozeneckÈ meningitidy desin-
fekce porodnÌch cest nebo vedenÌ porodu pod clonou 
˙ËinnÈho antibiotika. 

10.10.4 MENINGOKOKOV…  INFEKCE
   
1.  P˘vodce ñ agens 
P˘vodcem onemocnÏnÌ je meningokok, Neisseria menin-
gitidis, u nÌû jsou dle antigennÌch odliönostÌ polysacharid˘ 
pouzdra bunÏËnÈho rozliöov·ny sÈrologickÈ skupiny: A, 
B, C, D, X, Y, Z, W135, 29E, H, I, K, L. U nÏkter˝ch me-
ningokok˘ vöak nelze sÈrologickou skupinu urËit, protoûe 
aglutinujÌ s vÌce antimeningokokov˝mi sÈry (PA = polya-
glutinabilnÌ) nebo aglutinujÌ ve fyziologickÈm roztoku (SA 
= spont·nnÏ aglutinujÌcÌ) Ëi neaglutinujÌ se û·dn˝m z anti-
meningokokov˝ch sÈr (NA = neaglutinujÌcÌ). Z celkov˝ch 
(invazivnÌch) meningokokov˝ch onemocnÏnÌ jsou ve vÌce 
neû 80 % zastoupeny sÈrologickÈ skupiny A, B a C, zatÌm-
co u meningokok˘ izolovan˝ch z respiraËnÌch onemocnÏnÌ 
a od zdrav˝ch nosiË˘ se aû ve 30 % vyskytujÌ meningokoky 
polyaglutinabilnÌ. D·le jsou dle antigennÌch odliönostÌ pro-
tein˘ stÏny bunÏËnÈ urËov·ny sÈrotypy a subtypy. KromÏ 
tÈto antigennÌ klasifikace je metodami molekul·rnÌ mikro-

biologie urËov·na genetick· p¯Ìbuznost meningokok˘, na-
p¯Ìklad ET-typy. 

  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Neisseria meningitidis se m˘ûe vyskytovat v hornÌch cest·ch 
d˝chacÌch aû u 10 % zdrav˝ch osob, aniû p˘sobÌ jakÈkoli po-
tÌûe. V tomto p¯ÌpadÏ mluvÌme o ÑnosiËstvÌ meningokokaì, 
z nÏhoû se nevyvÌjÌ z·vaûnÈ meningokokovÈ onemocnÏnÌ. 
Naopak, nosiËstvÌ meningokoka m˘ûe p˘sobit p¯ÌznivÏ vy-
vol·nÌm tvorby ochrann˝ch protil·tek ñ vznik· p¯irozen· 
imunita. 

Po p¯ekon·nÌ obrann˝ch mechanism˘ ËlovÏka m˘ûe me-
ningokok zp˘sobit onemocnÏnÌ s ¯adou klinick˝ch obraz˘, 
od Ñban·lnÌchì respiraËnÌch infekcÌ aû po z·vaûn· a ûivot 
ohroûujÌcÌ onemocnÏnÌ, kter· ale vznikajÌ jen ve vz·cn˝ch 
p¯Ìpadech. 

RespiraËnÌ onemocnÏnÌ mohou probÌhat jako pharyn-
gitis, bronchitis, tracheitis, pneumonie. S respiraËnÌmi pr˘-
bÏhy mohou b˝t spojeny mÈnÏ ËastÈ formy meningokoko-
vÈho onemocnÏnÌ, nap¯Ìklad otitis, konjunktivitis. Z·vaûnÈ 
meningokokovÈ onemocnÏnÌ nejËastÏji probÌh· ve formÏ 
z·nÏtu mozkov˝ch blan (meningitis), vz·cnÏji jako celkovÈ 
horeËnatÈ onemocnÏnÌ: sepse Ëi toxick˝ öok (Waterhouse-
-Friderichsen˘v syndrom), nÏkdy s velmi rychl˝m a tÏûk˝m 
pr˘bÏhem. Pro vöechny tyto t¯i klinickÈ pr˘bÏhy se v posled-
nÌ dobÏ ve svÏtÏ zaËÌn· uûÌvat oznaËenÌ meningokokovÈ in-
vazivnÌ onemocnÏnÌ. 

KromÏ tÏchto uveden˝ch klinick˝ch pr˘bÏh˘ m˘ûe vöak 
meningokok vyvol·vat i atypick· onemocnÏnÌ, jako arthri-
tis, apendicitis, endokarditis, myokarditis. 

Na z·vaûnÈ meningokokovÈ onemocnÏnÌ upozornÌ n·-
sledujÌcÌ p¯Ìznaky: bolest hlavy, horeËka, zvracenÌ, bolest Ëi 
tuhnutÌ öÌje, bolest kloub˘, ospalost aû poruchy vÏdomÌ, svÏt-
loplachost, ËervenofialovÈ skvrnky na k˘ûi, bolest b¯icha. 
Tyto p¯Ìznaky se objevujÌ v r˘zn˝ch kombinacÌch a r˘znÈ 
intenzitÏ. InvazivnÌ meningokokov· onemocnÏnÌ probÌhajÌ 
u vÏtöiny nemocn˝ch jako akutnÌ Ëi perakutnÌ meningoko-
kov· meningitida, meningokokov· sepse Ëi meningitida se 
sepsÌ souËasnÏ. KromÏ klasickÈho obrazu se ale onemocnÏ-
nÌ m˘ûe manifestovat pestrou ¯adou p¯Ìznak˘, kterÈ nemusÌ 
ihned signalizovat toto ûivot ohroûujÌcÌ onemocnÏnÌ. 

MeningokokovÈ invazivnÌ onemocnÏnÌ je velmi z·vaûnÈ, 
ûivot ohroûujÌcÌ. Je nutno na nÏ pom˝ölet v diferenci·lnÌ dia-
gnostice respiraËnÌch infekcÌ, febrilnÌch stav˘, poruch vÏdo-
mÌ, exantÈmov˝ch onemocnÏnÌ, bolestÌ b¯icha, pr˘jmov˝ch 
onemocnÏnÌ a bolestÌ kloub˘. Bou¯liv˝ dynamick˝ rozvoj 
p¯Ìznak˘ z·vaûnÈho celkovÈho onemocnÏnÌ by mÏl b˝t pro 
klinickÈho lÈka¯e upozornÏnÌm na moûnost meningokokovÈ 
etiologie onemocnÏnÌ a vÈst k orientaci diagnostickÈho ˙silÌ 
tÌmto smÏrem. Rychl· a p¯esn· diagnostika a adekv·tnÌ lÈË-
ba rozhodujÌ o ûivotÏ pacienta i o n·sledcÌch onemocnÏnÌ. 

Pro etiologickou diagnÛzu tÏchto z·vaûn˝ch onemoc-
nÏnÌ je nutn· p¯Ìtomnost alespoÚ jednoho z n·sledujÌcÌch 
ukazatel˘: 
l pozitivnÌ kultivace Neisseria meningitidis z likvoru, he-

mokultury Ëi jinÈho za norm·lnÌho stavu sterilnÌho mÌsta 
l p¯Ìm˝ pr˘kaz antigen˘ Neisseria meningitidis v likvoru 

nebo v sÈru 
l klinick˝ obraz meningokokovÈ meningitidy, meningo-

kokovÈ sepse nebo Waterhouse-Friderichsenova syndro-
mu 

l klinick˝ obraz purulentnÌ meningitidy s jednoznaËn˝-
mi epidemiologick˝mi ˙daji svÏdËÌcÌmi pro meningoko-
kovou etiologii 
Pro rychlou etiologickou diagnÛzu meningokokovÈho 

onemocnÏnÌ je nezbytnÈ co nejöiröÌ mikrobiologickÈ vy-



230 231

öet¯enÌ, zejmÈna p¯i v˝öe zmÌnÏnÈ klinickÈ pestrosti tohoto 
onemocnÏnÌ. KromÏ kultivaËnÌho vyöet¯enÌ likvoru a he-
mokultury je velmi d˘leûit· p¯Ìm· mikroskopie a bez-
kultivaËnÌ pr˘kaz meningokoka z likvoru Ëi krve pomocÌ 
latexovÈ aglutinace. NovÏ zav·dÏnÈ PCR techniky a sÈrolo-
gick˝ pr˘kaz vzestupu antimeningokokov˝ch protil·tek jsou 
cenn˝m doplnÏnÌm laboratornÌch metod detekujÌcÌch etio-
logii onemocnÏnÌ. Biochemick· a hematologick· vyöet¯enÌ 
k etiologickÈ diagnostice p¯Ìliö nep¯ispÌvajÌ, spÌöe lze tÏchto 
v˝sledk˘ vyuûÌt k prognÛzov·nÌ onemocnÏnÌ.
 
3.  V˝skyt 
MeningokokovÈ invazivnÌ onemocnÏnÌ se v »eskÈ republice 
vyskytuje sporadicky a jen vyjÌmeËnÏ zde doch·zÌ k epide-
miÌm. Hl·öenou smrtnost je moûno u n·s sledovat zpÏtnÏ od 
roku 1921, nemocnost od roku 1945. PoslednÌ epidemie byla 
v »eskÈ republice zaznamen·na v pades·t˝ch letech. BÏhem 
sporadickÈho v˝skytu je v »eskÈ republice zjiöùov·na p¯e-
vaha meningokoka sÈrologickÈ skupiny B. PoËet onemoc-
nÏnÌ hl·öen˝ch v »eskÈ republice v letech 1965 ñ 1992 se 
pohyboval v rozmezÌ 40-120 roËnÏ, poËet hl·öen˝ch ˙mrtÌ 
0-12 roËnÏ. NejvyööÌ nemocnost byla v nejniûöÌch vÏkov˝ch 
skupin·ch (do Ëty¯ let vÏku). 

 Od roku 1993 vznikla v naöÌ republice nov· epidemi-
ologick· situace zp˘soben· nov˝m typem meningokoka 
skupiny C, kter˝ byl v p¯edchozÌch letech ve zv˝öenÈ mÌ¯e 
zjiötÏn v nÏkter˝ch jin˝ch zemÌch (D·nsko, Izrael, Kanada) 
a v »eskÈ republice se tento meningokok do roku 1993 ne-
vyskytoval (monitorov·no od r.1973). Zvl·ötnostÌ tohoto 
u n·s novÈho genetickÈho klonu Neisseria meningitidis 
C:2a:P1.2(P1.5), ET-15/37 je, ûe zv˝öen· nemocnost b˝v· 
omezena na urËitou oblast a vÏkovou skupinu a klinick˝ pr˘-
bÏh onemocnÏnÌ je z·vaûnÏjöÌ a mnohdy atypick .̋ V prvnÌm 
roce v˝skytu novÈho klonu v »eskÈ republice doölo k vze-
stupu onemocnÏnÌ zejmÈna ve vÏkovÈ skupinÏ 15-19 let˝ch. 
V roce 1994 vöak byl zaznamen·n vzestup onemocnÏnÌ p˘-
soben˝ch meningokokem skupiny C i ve vÏkovÈ skupinÏ 1-4 
roky a u dospÏl˝ch. V roce 1996 je vzestup onemocnÏnÌ ve 
vÏkovÈ skupinÏ 0-4 let˝ch velmi v˝razn˝ a znepokojujÌcÌm 
jevem je stoupajÌcÌ poËet onemocnÏnÌ p˘soben˝ch menin-
gokokem skupiny C u dÏtÌ do dvou let vÏku, u nichû nelze 
˙spÏönÏ pouûÌt polysacharidovou meningokokovou vakcÌ-
nu. 

  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
MeningokokovÈ onemocnÏnÌ je v˝hradnÏ lidskÈ onemoc-
nÏnÌ. 

  
5.  Cesta  p¯enosu 
Meningokok se öÌ¯Ì vzduönou cestou, nejËastÏji p¯i ˙zkÈm 
kontaktu, kaölem, k˝ch·nÌm, lÌb·nÌm. äÌ¯Ì se v˝hradnÏ mezi 
lidmi a mimo lidsk˝ organismus p¯eûÌv· jen nÏkolik vte¯in. 

  
6.  InkubaËnÌ  doba 
InkubaËnÌ doba meningokokovÈho onemocnÏnÌ je 1-6 dn˘, 
(nejËastÏji 3-4 dny).

  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
VÏtöina invazivnÌch meningokokov˝ch onemocnÏnÌ vznik· 
po kontaktu se zdrav˝m nosiËem meningokoka. Sekund·rnÌ 
p¯Ìpady invazivnÌho meningokokovÈho onemocnÏnÌ, tj. po 
kontaktu s jin˝m invazivnÌm onemocnÏnÌm, se vyskytujÌ mi-
nim·lnÏ, v »eskÈ republice prakticky nejsou zjiöùov·ny. 

8.  VnÌmavost 
Specifick· imunita v˘Ëi meningokokovÈmu onemocnÏnÌ je 

podmÌnÏna p¯ÌtomnostÌ antimeningokokov˝ch baktericid-
nÌch protil·tek. Tyto protil·tky jsou u dÏtskÈ populace na nu-
lov˝ch hodnot·ch a v pr˘bÏhu ûivota jejich hladina stoup· 
jednak po bezp¯ÌznakovÈm nosiËstvÌ meningokok˘, jednak 
po respiraËnÌch meningokokov˝ch onemocnÏnÌch. Tvorbu 
antimeningokokov˝ch protil·tek vyvol·vajÌ i nepatogen-
nÌ Neisserie, Ëi dokonce i jinÈ mikroorganismy (nap¯Ìklad 
E.coli vyvol·v· tvorbu anti-A protil·tek).
 
9.  Principy  terapie 
PrognÛza onemocnÏnÌ neb˝v· vûdy urËena jen intenzi-
tou p¯Ìznak˘, ale je velmi ovlivnÏna vËasnostÌ zah·jenÌ 
lÈËby nemocnÈho. LÈËba invazivnÌho meningokokovÈho 
onemocnÏnÌ je jednak antibakteri·lnÌ, jednak lÈËba za-
chov·vajÌcÌ vit·lnÌ funkce. Z antibiotik je lÈkem volby 
penicilin vzhledem k velmi dobrÈ citlivosti meningokok˘ 
izolovan˝ch v »eskÈ republice. Pokud je onemocnÏnÌ di-
agnostikov·no vËas a lÈËenÌ je zah·jeno rychle, vÏtöina 
nemocn˝ch se zcela uzdravÌ. P¯i podez¯enÌ na meningo-
kokovÈ invazivnÌ onemocnÏnÌ je doporuËov·no p¯ed-
hospitalizaËnÌ zah·jenÌ terapie antibiotiky a kortikoidy. 
  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a)  preventivnÌ 
l v »eskÈ republice je registrovan· meningokokov· po-

lysacharidov· vakcÌna A+C, kter· nepat¯Ì mezi rutinnÏ 
Ëi pravidelnÏ aplikovanÈ vakcÌny v û·dnÈ zemi a jejÌ 
pouûitÌ je tÈmÏ¯ vûdy podmÌnÏno zvl·ötnÌ Ëi v˝jimeË-
nou epidemiologickou situacÌ 

l kromÏ prov·dÏnÌ cÌlenÈ vakcinace p¯i jejÌ epidemiolo-
gickÈ indikaci (viz represivnÌ opat¯enÌ), je za souËasnÈ 
epidemiologickÈ situace v »eskÈ republice moûnÈ pro-
v·dÏt oËkov·nÌ na û·dost za ˙hradu 

l od Ëervna roku 1993 bylo zah·jeno oËkov·nÌ rekrut˘ 
polysacharidovou vakcÌnou A+C 

l v souladu s doporuËenÌmi v ¯adÏ zemÌ i SvÏtovÈ Zdra-
votnickÈ Organizace je rovnÏû doporuËov·no oËkovat 
bezplatnÏ vybranÈ pracovnÌky mikrobiologick˝ch la-
borato¯Ì, kte¯Ì pracujÌ s kulturami Neisseria meningiti-
dis 

l dle pr˘bÏûnÏ aktualizovan˝ch pokyn˘ SvÏtovÈ Zdra-
votnickÈ Organizace je rovnÏû prov·dÏno oËkov·nÌ p¯i 
cestov·nÌ do zemÌ se zv˝öen˝m v˝skytem invazivnÌho 
meningokokovÈho onemocnÏnÌ. 

b)  represivnÌ 
l invazivnÌ meningokokovÈ onemocnÏnÌ v »eskÈ repub-

lice je povinnÏ hl·öeno 
l opat¯enÌ, kter· je nutno prov·dÏt u osob v kontaktu 

s invazivnÌm meningokokov˝m onemocnÏnÌm jsou 
uvedena v MetodickÈm n·vodu k epidemiologick˝m 
opat¯enÌm v ohnisku invazivnÌho meningokokovÈho 
onemocnÏnÌ: 
- po dobu jednoho t˝dne od poslednÌho kontaktu s ne-

mocn˝m je doporuËov·n zv˝öen˝ lÈka¯sk˝ dohled, 
omezenÌ fyzickÈ n·mahy, snÌûenÌ expozice kapÈn-
kovÈ infekci 

- pozornost je vÏnov·na osob·m v ˙zkÈm kontaktu 
s nemocn˝m (v rodin·ch, v intern·tech) a riziko-
v˝m kontakt˘m: dÏti do jednoho roku, adolescenti, 
osoby nad 65 rok˘ vÏku, osoby u nichû je zn·ma 
imunodeficience, osoby po p¯edchozÌm respiraËnÌm 
onemocnÏnÌ, osoby oslabenÈ jinou chorobou, osoby 
ve velmi ˙zkÈm kontaktu s nemocn˝m (Ñkissing 
kontaktyì) 

- pouze Ñrizikov˝m kontakt˘mì je ihned pod·v·-
na cÌlen· protektivnÌ chemoterapie: V-penicilin 
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v terapeutick˝ch d·vk·ch po dobu jednoho t˝dne 
(alternativnÏ lze aplikovat u mal˝ch dÏtÌ ampicilin 
a u p¯ecitlivÏlosti na PNC dostupnÈ antibiotikum, 
jak je bÏûnÈ v terapeutickÈ praxi). CÌlem strategie 
cÌlenÈ protektivnÌ chemoterapie nenÌ sniûov·nÌ 
procenta nosiË˘, ale zabr·nÏnÌ sekund·rnÌm one-
mocnÏnÌm u rizikov˝ch kontakt˘. Volba PNC je 
opr·vnÏn· i z toho hlediska, ûe st·lÈ monitorov·nÌ 
citlivosti Neisseria meningitidis izolovan˝ch v »es-
kÈ republice neodkrylo zatÌm rezistenci v˘Ëi PNC. 
Naopak, v literatu¯e je popisov·na rychle vznikajÌcÌ 
rezistence v˘Ëi rifampicinu, kter˝ je v nÏkter˝ch 
zemÌch k chemoprofylaxi pouûÌv·n pro jeho vÏtöÌ 
schopnost eradikovat Neisseria meningitidis z naso-
pharyngu nosiË˘. 

- zv˝öen˝ p¯Ìsun vitamin˘, omezenÌ kou¯enÌ a omeze-
nÌ shromaûÔov·nÌ osob v˝znamnÏ p¯ispÌv· ke snÌûe-
nÌ rizika onemocnÏnÌ. 

- metodick˝ n·vod doporuËuje prov·dÏnÌ cÌlenÈ 
vakcinace p¯i jejÌ epidemiologickÈ indikaci v urËi-
tÈ lokalitÏ. ZjiötÏnÌ tÈto epidemiologickÈ indikace 
je podmÌnÏno prov·dÏnÌm kvalitnÌho monitoringu 
invazivnÌho meningokokovÈho onemocnÏnÌ v p¯Ì-
sluönÈ lokalitÏ. 

- metodick˝ n·vod nedoporuËuje oËkov·nÌ v ohnisku 
onemocnÏnÌ. Kontakty nemocnÈho mohou b˝t oË-
kov·ny aû po uplynutÌ jednoho t˝dne, bÏhem kte-
rÈho je v souladu s metodick˝m n·vodem zajiötÏn 
zv˝öen˝ lÈka¯sk˝ dohled a v indikovan˝ch p¯Ìpa-
dech cÌlen· protektivnÌ chemoterapie. 

10.10.5 MO»OV…  INFEKCE  

1.  P˘vodce ñ agens 
P˘vodc˘ moËov˝ch infekcÌ je cel· ¯ada, uplatÚujÌ se v z·-
vislosti na charakteru onemocnÏnÌ. P˘vodce infekcÌ rozvinu-
t˝ch mimo nemocnici lze p¯ibliûnÏ se¯adit podle frekvence. 
l Escherichia coli je nejËastÏjöÌm p˘vodcem cystitis, ze-

jmÈna u ûen. 
l Proteus mirabilis je typick˝m p˘vodcem infekce dÏvË·-

tek, p¯ÌpadnÏ asymptomatickÈ bakteriurie. 
l Klebsiella pneumoniae je sice izolov·na velmi Ëasto, 

avöak vÏtöinou u nemocniËnÌch infekcÌ, podobnÏ jako 
ostatnÌ ËlenovÈ Ëeledi Enterobacteriaceae (Serratia sp., 
Enterobacter sp., Pseudomonas aeruginosa, Acinetobac-
ter baumanii). V ordinaci praktickÈho lÈka¯e se s nimi lze 
setkat u pacient˘ propuötÏn˝ch na dolÈËenÌ po urologickÈ 
operaci nebo po nosokomi·lnÌ infekci. 

l Staphylococcus saprophyticus je typick˝ pro infekce ûen 
fertilnÌho vÏku, kde ËinÌ asi pÏtinu vöech infekcÌ. 

l Enterococcus faecalis nebo Enterococcus faecium jsou 
charakteristickÈ pro pyelitidy nebo cystopyelitidy. P˘vod-
ci specifick˝ch uretritid je Neisseria gonorhoeae a Chla-
mydia trachomatis.

 
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
V patogeneze moËov˝ch infekcÌ hraje roli povaha mikroba 
a stav hostitele, respektive sliznic. NÏkterÈ kmeny Esche-
richia coli a Proteus mirabilis majÌ zvl·ötnÌ uspo¯·d·nÌ 
povrchu, kterÈ umoûÚuje p¯ilnutÌ k epitelu. Je tÈmÏ¯ jistÈ, ûe 
tyto kmeny Escherichia coli jsou uropatogennÌ pro tvorbu 
P-fimbriÌ, l·tkov˝ch faktor˘ virulence. Oba druhy jsou p˘-
vodci prim·rnÌch pyelonefritid. Proteus p¯irozenou produkcÌ 
ure·zy, n·slednou alkalizacÌ moËi poökozuje epitel p·nviË-
ky a napom·h· vzniku liti·sy. U pÏtiny ûen fertilnÌho vÏku 
je p˘vodcem symptomatickÈ bakteriure Staphylococcus 

saprophyticus. MoËov˝ mÏch˝¯ je p¯irozenÏ odoln˝ v˘Ëi 
infekci pro chemickÈ sloûenÌ moËi a zvl·öù odolnost sliznice. 
Bakterie fek·lnÌho p˘vodu se nep¯etrûitÏ, u ûen, dost·vajÌ do 
moËovÈho mÏch˝¯e, kde jsou likvidov·ny. 

Faktory rozvoje infekce jsou ñ Ëasto i drobnÈ, prim·rnÌ 
i sekund·rnÌ ñ anatomickÈ zmÏny zp˘sobujÌcÌ zmÏny urody-
namiky. Je to struktura uretry, cizÌ tÏleso v mÏch˝¯i, zavede-
n· cÈvka, vesikoureter·lnÌ reflux. Pr˘vodnÌm jevem infekce 
je bakteriurie. Asymptomatick· bakteriure, Ëast· u ûen nebo 
u dÏvË·tek je zn·mkou potenci·lnÌ infekce. Je hrozbou vzni-
ku moËovÈ infekce. 

KlinickÈ formy infekce moËovÈho traktu jsou urethritis, 
cystitis, pyelonephritis, prostatitis. 

Urethritis je charakterizov·na dysuriÌ, kalnou moËÌ. Tak 
zvanÈ nespecifickÈ z·nÏty moËovÈ trubice ËastÈ u muû˘ mla-
dÈho a st¯ednÌho vÏku nemajÌ jednotnÈho p˘vodce. VÏtöinou 
jsou sexu·lnÏ p¯enosnÈ. Mohou to b˝t korynebakteria, Ëasto 
vöak p˘vodce nelze izolovat. OnemocnÏnÌ je dlouhodobÈ, 
charakterizovanÈ sklen˝m nebo zkalen˝m sekretem po r·nu 
a lehkÈ dysurickÈ potÌûe. P¯Ìznaky pacient Ëasto nadmÏrnÏ 
citlivÏ vnÌm· a Ë·st jich je neurotickÈho p˘vodu. Nelze je 
vöak zcela bagatelizovat a je nutno ovÏ¯it vöechny okolnos-
ti. 

Cystitis je charakterizovan· dysuriÌ, nucenÌm k moËenÌ. 
V moËi je charakteristick˝ n·lez makroskopick ,̋ chemic-
k˝ a mikroskopick .̋ V akutnÌm stadiu je horeËka a bolest 
v podb¯iöku. Je Ëast· u ûen, Ëasto se opakuje. KultivaËnÌ 
n·lez je buÔ Escherichia coli, nÏkdy nesignifikantnÌ, nebo 
û·dn .̋ OznaËuje se takÈ jako akutnÌ uretr·lnÌ syndrom a pa-
togeneze nenÌ zcela jasn·. Mikrobi nehrajÌ hlavnÌ roli. »asto 
jde o infekci Chlamydia trachomatis. 

Pyelonephritis m· typickÈ p¯Ìznaky ñ horeËku, bolest 
v kostovertebr·lnÌm ˙hlu, nÏkdy s nauseou a zvracenÌm. 
M˘ûe b˝t spojena se z·nÏtem mÏch˝¯e. Pokud se oznaËu-
je jako onemocnÏnÌ pro cel˝ ûivot, znamen· to, ûe pacient 
musÌ b˝t i po vylÈËenÌ pod pravidelnou kontrolou a musÌ se 
vyhnout vöem rizikov˝m situacÌm, zejmÈna prochlazenÌ. Py-
elonephritis je Ëasto spojena s moËov˝mi kameny. Je dosti 
Ëast· v tÏhotenstvÌ. P˘vodcem pyelonephritis je Eschericia 
coli, entorokoky, Proteus mirabilis. Chronick· pyelonephri-
tis jsou hypertenze, absces ledvin, akutnÌ selh·nÌ ledvin. 

Prostatitis m· charakteristickÈ p¯Ìznaky. P˘vodci jsou ty-
piËtÌ pro moËovÈ infekce. Chronick· prostatitis m˘ûe b˝t bez 
p¯Ìznak˘. Ta je Ëastou p¯ÌËinou asymptomatickÈ bakteriurie 
u muû˘. 

DiagnÛza je zaloûena na klinickÈm vyöet¯enÌ, vyöet¯enÌ 
moËi. U mikrobiologickÈho vyöet¯enÌ m· z·kladnÌ v˝znam 
spr·vn˝ odbÏr moËi, pokud moûno pod dohledem zdra-
votnickÈho person·lu a neprodlen· doprava do laborato¯e. 
Z·kladem spr·vnÈho odbÏru je oËiötÏnÌ zevnÌho ˙sti uretry, 
öirokohrdl· sterilnÌ n·dobka a st¯ednÌ proud moËi. CÈvkovat 
nenÌ vhodnÈ. Hodnoty 105 mikrob˘/ml a vyööÌ pak jsou spo-
lehliv˝m kritÈriem infekce. Pro praktickÈho lÈka¯e je orien-
taËnÏ v˝hodn· souprava k odbÏru a ûivn· p˘da.
 
3.  V˝skyt 
MoËovÈ infekce se vyskytujÌ ve vöech vÏkov˝ch skupin·ch 
u obou pohlavÌ. Jsou to infekce ËastÈ, Ëasto s v·ûn˝mi n·-
sledky.
 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
V absolutnÌ vÏtöinÏ je infekce endogennÌ flÛrou, jen v ne-
mocnici mohou b˝t p˘vodci nosokomi·lnÌ kmeny.
 
5.  Cesta  p¯enosu 
Vzhledem k topologickÈmu uspo¯·d·nÌ je cesta vniknutÌ 
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fek·lnÌ flÛry velmi snadn·. ZevnÌ t¯etina moËovÈ trubice je 
kolonizov·na. ZejmÈna v noci cestujÌ bakterie dist·lnÏ a mo-
hou dos·hnout mÏch˝¯e. V mÏch˝¯i jsou likvidov·ny. Vzhle-
dem k nepomÏrnÏ kratöÌ trubici u ûen b˝v· infekce snadnÏjöÌ. 
Proud moËi mechanicky oËiöùuje epitel trubice. P¯i koloniza-
ci mÏch˝¯e je cesta bakteriÌ do p·nviËky usnadnÏna, zejmÈna 
p¯i vesikouretr·lnÌm refluxu a konkrementech. 

V̋ znamn˝m faktorem prevence, zejmÈna u ûen, je osobnÌ 
hygiena a zp˘sob oËiöùov·nÌ po stolici.
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
Po proniknutÌ bakteriÌ a adhesi k epitelu m˘ûe infekce vznik-
nout i do nÏkolika hodin. Ve vÏtöinÏ p¯Ìpad˘ nelze zjistit.
 
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Vzhledem k tomu, ûe jde o infekci endogennÌ, m˘ûe infekce 
moËovÈho traktu vzniknout kdykoliv.
 
8.  VnÌmavost 
RizikovÈ vÏkovÈ skupiny jsou muûi staröÌ 60 let s hypertrofiÌ 
prostaty a snÌûen˝m odtokem moËi, ûeny v menopause a ûe-
ny sexu·lnÏ aktivnÌ. DalöÌ rizikovÈ faktory jsou tÏhotenstvÌ, 
diabetes, prochlazenÌ, snÌûenÈ vyprazdÚov·nÌ moËovÈho 
mÏch˝¯e.
 
9.  Principy  terapie 
Pro terapii infekcÌ moËovÈho traktu nenÌ jednoznaËnÈ pra-
vidlo. ÿÌdÌ se n·lezem v moËi, nutnÏ zejmÈna v nemocnici. 
Pro onemocnÏnÌ vznikl· v bÏûnÈm ûivotÏ je vypracov·n al-
goritmus empirickÈ terapie. Vûdy je nutno vyöet¯it pacienta 
komplexnÏ, zejmÈna p¯i pyelonefritidÏ. NÏkter· z vyöet¯enÌ, 
p·trajÌcÌ po rizikov˝ch faktorech a anatomick˝ch zmÏn·ch 
vyöet¯Ì odbornÌk. NenÌ spr·vnÈ prov·dÏt empirickou terapii 
pouze antimikrobnÌmi l·tkami. 

Pro nekomplikovanÈ infekce dolnÌch cest moËov˝ch je 
vhodn˝ sulfametoxazol s trimetoprimem, amoxycilin s kla-
vulanovou kyselinou (co-amoxyclav), p¯ÌpadnÏ fluorochino-
lon, u muû˘, kde je vÏtöÌ pravdÏpodobnost p˘vodce Chla-
mydia trachomatis, tam kde je podez¯enÌ ze smÌöenÈ infekce 
s gonokoky p¯ÌpadnÏ fluorochinolon nebo docycyklin. 

Makrolidy kryjÌ infekci korynebakteriÌ p¯i chronickÈ ne-
specifickÈ urethritis. 

AkutnÌ pyelonephritis v lehËÌ formÏ se lÈËÌ podobnÏ 
jako infekce dolnÌch cest moËov˝ch. P¯i tÏûöÌm pr˘bÏhu se 
pod·v· ureidopenicilin (azlocilin) s aminoglykosidy, nebo 
cefalosporin t¯etÌ generace s aminoklykosidy, nebo flurochi-
nolon parenter·lnÏ s aminoglykosidy. Zde je vöak na mÌstÏ 
hospitalizace. 

Z·sadou veökerÈ lÈËby vöak je, ûe musÌ b˝t dlouhodob·, 
zejmÈna u prvotnÌch infekcÌ, a pacient musÌ b˝t pravidelnÏ 
kontrolov·n. AkutnÌ infekce dolnÌch cest u ûen fertilnÌho 
vÏku pomine Ëasto po nÏkolika dnech a lÈËba nem· rozho-
dujÌcÌ v˝znam.
 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l u iatrogennÌch infekcÌ d˘sledn˝m dodrûov·nÌm z·sad 

asepse 
l preventivnÌ pod·v·nÌ antibiotik u komplikovan˝ch lÈ-

ka¯sk˝ch z·sah˘ 
l u n·kaz p¯en·öen˝ch pohlavnÌm stykem pouûÌv·nÌ 

kondomu. 
b) represivnÌ 
l dle jednotliv˝ch infekcÌ. 

10.10.6 MOR
 
1.  P˘vodce ñ agens 
P˘vodcem onemocnÏnÌ je Yersinia pestis, n·leûejÌcÌ do 
Ëeledi Enterobacteriaceae. Virulence Y.pestis souvisÌ s an-
tigeny V a W, kterÈ jsou kÛdovanÈ plasmidy. Ty umoûÚujÌ 
morov˝m bacil˘m se mnoûit intracelul·rnÏ ve fagocytu-
jÌcÌch monocytech. V kapsul·rnÌm pouzdru je p¯Ìtomen 
antifagocyt·rnÌ protein oznaËovan˝ jako frakce 1 antigen. 
V bunÏËnÈ stÏnÏ je velmi potentnÌ lipopolysacharidov˝ en-
dotoxin, zodpovÏdn˝ za horeËku, intravaskul·rnÌ koagulaci 
a aktivaci komplementu. Y.pestis tvo¯Ì murinnÌ exotoxin, 
jehoû role u lidskÈho onemocnÏnÌ vöak nenÌ zatÌm jasn·. 
  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika infekce 
NejbÏûnÏjöÌ klinickou formou je akutnÌ region·lnÌ lymfa-
denitida (forma bubonick·). MÈnÏ Ëast· je forma septike-
mick·, plicnÌ, koûnÌ a meningitida. 

*  Forma bubonick· je charakterizovan· n·hle vzniklou 
vysokou horeËkou, zimnicÌ a bolestmi hlavy. BÏhem nÏkoli-
ka hodin je patrn· bolestiv· lymfadenopatie (bubo) obvykle 
v t¯Ìslech (90 %), axile nebo na krku. Bubo je ov·lnÈ, vy-
v˝öenÈ s otokem (1-10 cm) a hemoragickou nekrÛzou; ob-
sahuje vysokÈ mnoûstvÌ bakteriÌ. KrevnÌ tlak je nÌzk ,̋ j·tra 
a slezina jsou zvÏtöenÈ. »astÈ jsou bolesti b¯icha, zvracenÌ 
a pr˘jem. Asi u Ëtvrtiny nemocn˝ch je bubonick· forma pro-
v·zena koûnÌmi lÈzemi. 
l KoûnÌ projevy zahrnujÌ pustuly, vesikuly, nekrÛzy nebo 

papuly v tÏsnÈ blÌzkosti bubonu nebo na k˘ûi v p¯ÌsluönÈ 
region·lnÌ lymfatickÈ oblasti. Kdyû se lÈze aktivnÏ ote-
v¯ou nebo prasknou obsahujÌ bÌlÈ krvinky a morovÈ baci-
ly. Jin˝m typem koûnÌho postiûenÌ je purpura, kter· m˘ûe 
p¯ejÌt v gangrÈnu dist·lnÌch konËetin. 

l Septikemick· forma je prov·zena horeËkou a hypotenzÌ, 
bez p¯Ìtomnosti bubonu. V krvi doch·zÌ k masivnÌmu r˘s-
tu bakteriÌ. 

l PlicnÌ forma je velmi z·vaûnou komplikacÌ bubonickÈho 
moru, nebo se objevuje jako prim·rnÌ pneumonie po in-
halaci Y.pestis. Tato forma je velmi nakaûliv· s vysokou 
mortalitou. Projevuje se kaölem, bolestÌ na hrudi a he-
moptysou. Sputum je purulentnÌ a obsahuje Y.pestis. 

l Meningitida je vz·cnou komplikacÌ a objevuje se typicky 
za t˝den po neadekv·tnÌm lÈËenÌ bubonickÈho moru nebo 
jako prim·rnÌ klinick˝ obraz bez p¯edchozÌ lymfadeniti-
dy. Y.pestis lze prok·zat Gramov˝m barvenÌm v sedimen-
tu mozkomÌönÌho moku. 
Diagnostika spoËÌv· v mikroskopickÈm a kultivaËnÌm 

vyöet¯enÌ obsahu bubonu, krve, sputa a moku. U asympto-
matick˝ch kontakt˘ s plicnÌ formou lze Y. pestis izolovat 
z v˝tÏr˘ z krku. SÈrologickÈ vyöet¯enÌ se prov·dÌ tes-
tem pasivnÌ hemaglutinace (pouûitÌm Frakce-1 antigenu) 
z akutnÌho a rekonvalescentnÌho vzorku sÈra. VyuûÌvajÌ se 
takÈ metody fluorescenËnÌ nebo ELISA, zejmÈna u spo-
radick˝ch p¯Ìpad˘ onemocnÏnÌ. Mor je Ëasto chybnÏ dia-
gnostikov·n.
 
3.  V˝skyt 
VÏtöina hl·öen˝ch p¯Ìpad˘ moru byla v poslednÌch letech 
z Indie, Vietnamu, Brazilie, Peru, Tanzanie, Burmy, Mada-
gaskaru. V USA jsou ohraniËen· p¯ÌrodnÌ ohniska v NovÈm 
Mexiku, ArizonÏ, Coloradu, NevadÏ a Kalifornii. NÏkolik 
p¯ÌrodnÌch ohnisek je v Rusku a Kazachstanu. Mor je ende-
mick˝ v »ÌnÏ, Mongolsku, Indonesii. Ned·vno byl v˝skyt 
moru zaznamen·n i v africk˝ch st·tech (nap .̄ Angola, Bot-
swana, Kenya). 
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4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Mor je zoonÛza, jejÌmû hlavnÌm rezervo·rem jsou krysy. 

V nÏkter˝ch oblastech se uplatÚujÌ i dalöÌ hlodavci (nap .̄ ve-
verky). SynantropnÌ hlodavci nebo koËky dom·cÌ jsou zdro-
jem n·kazy pro ËlovÏka. 

5.  Cesta  p¯enosu 
Mor je mezi zvÌ¯ecÌmi rezervo·ry p¯en·öen blechou 

krysÌ (Xenopsylla cheopis) nebo ingescÌ kontaminovan˝ch 
zvÌ¯ecÌch tk·nÌ. »lovÏk je n·hodn˝m Ël·nkem v p¯ÌrodnÌm 
ohnisku moru. K p¯enosu na ËlovÏka doch·zÌ poötÌp·nÌm in-
fikovanou blechou, manipulacÌ s tk·nÏmi infikovan˝ch zvÌ-
¯at. BÏhem epidemie p¯i vzniku morovÈ pneumonie doch·zÌ 
k p¯ÌmÈmu p¯enosu z ËlovÏka na ËlovÏka kapÈnkami nebo 
vzduönou cestou. V endemick˝ch oblastech se v p¯enosu n·-
kazy od osoby k osobÏ m˘ûe uplatnit i blecha lidsk· (Pulex 
irritans). Zv˝öenÈ riziko infekce je u laboratornÌch a terÈn-
nÌch pracovnÌk˘.
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
U bubonickÈho moru se pohybuje od 1-7 dnÌ, u prim·rnÌ 
morovÈ pneumonie 2-4 dny, spÌöe kratöÌ. U imunizovan˝ch 
osob m˘ûe b˝t delöÌ inkubaËnÌ doba. 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Bubonick· forma moru nenÌ obvykle p¯Ìmo p¯enosn· na 
ËlovÏka; obsah bubo je infekËnÌ. Forma plicnÌ je vysoce 
nakaûliv·. 

8.  VnÌmavost 
VnÌmavost v˘Ëi infekci je vöeobecn·. Imunita je relativnÌ. 
M˘ûe dojÌt k reinfekci velkou infekËnÌ d·vkou. 
  
9.  Principy  terapie 
LÈkem volby u moru je streptomycin, eventu·lnÏ gentami-
cin, pokud nenÌ streptomycin k dispozici. AlternativnÏ lze 
podat tetracykliny a chloramfenikol. 
  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l informovanost lidÌ o moûnostech infekce p¯i odjezdu 

do oblastÌ s endemick˝m v˝skytem moru 
l vakcinace morov˝m bakterinem poskytuje kr·tkodo-

bou imunitu a chr·nÌ pouze p¯ed bubonick˝m morem, 
nikoliv p¯ed prim·rnÌ morovou pneumoniÌ. Imunizace 
vyûaduje 2-3 d·vky v 1-3 mÏsÌËnÌm intervalu. P¯i po-
bytu ve vysoce rizikovÈ oblasti je t¯eba p¯eoËkov·vat 
kaûd˝ch 6 mÏsÌc˘. éivÈ oËkovacÌ l·tky majÌ vÌce ved-
lejöÌch reakcÌ a nemajÌ vyööÌ protektivnÌ ˙Ëinek. 

l ochrana p¯ed poötÌp·nÌm blechou 
l  deratizace a dezinsekce budov, lodÌ, p¯Ìstav˘, letadel 

apod. 
b) represivnÌ 
l okamûitÈ hl·öenÌ suspektnÌch p¯Ìpad˘ moru podle me-

zin·rodnÌch kritÈriÌ 
l izolace a hospitalizace pacient˘ s bubonick˝m morem 

nejmÈnÏ 48 hodin po zah·jenÌ terapie. Dezinsekce 
öatstva a prost¯edÌ. U plicnÌ formy striktnÌ izolace jeötÏ 
nejmÈnÏ 48 hodin po skonËenÌ antibiotickÈ terapie. 

l pr˘bÏûn· dezinfekce a dezinsekce a deratizace 
l karantÈna vöech kontakt˘ po dobu 7 dn˘. Kontakt˘m 

s plicnÌm morem se pod·v· chemoprofylaxe (tetracyk-
lin nebo chloramfenikol). 

l  aktivnÌ vyhled·v·nÌ kontakt˘ a zdroj˘ infekce. 

Mezin·rodnÌ opat¯enÌ
1)  Hl·öenÌ p¯Ìpad˘ SZO do 24 hodin (telegrafickÈ, telefo-

nickÈ). 
2)  RepresivnÌ opat¯enÌ se t˝kajÌ zejmÈna dopravy (pozemnÌ, 

leteckÈ, lodnÌ). 
3) Osoby p¯ijÌûdÏjÌcÌ z oblastÌ s epidemick˝m v˝skytem, 

s p¯edpokl·danou expozicÌ jsou izolov·ny po dobu 6 dnÌ 
po poslednÌ expozici.

10.10.7 MYKOBAKTERI”ZY  JIN…  NEé  TBC
   
1.  P˘vodce ñ agens 
PodmÌnÏnÏ patogennÌ mykobakteria, d¯Ìve oznaËovan· jako 
atypick· nebo oportunnÌ, jsou p˘vodci netuberkulÛznÌch my-
kobakteri·lnÌch infekcÌ ñ mykobakteriÛz. Z nÏkolika desÌtek 
dosud popsan˝ch druh˘ se v lidskÈ patologii uplatÚujÌ p¯e-
devöÌm n·sledujÌcÌ: M. kansasii (skupina fotochromogen˘), 
komplex M. avium ñ intracellulare (skup. nonchromogen˘), 
M. xenopi, M. malmoense, M. szulgai, M. haemophilum, 
M. genavensae a rychle rostoucÌ M. fortuitum a M. chelo-
nae. Z d¯Ìve popsan˝ch druh˘ jsou pro ËlovÏka podmÌnÏnÏ 
patogennÌ tÈû M. ulcerans a M. marinum a p¯ÌleûitostnÏ 
i dalöÌ mykobakteri·lnÌ druhy: skotochromogennÌ M. scro-
fulaceum, M. nonchromogenicum, M. terrae aj.
 
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
KlinickÈ i morfologickÈ projevy mykobakteriÛz jsou zcela 
obdobnÈ jako u klasickÈ tbc, od kterÈ se nedajÌ odliöit bez 
druhovÈ identifikace p˘vodce. 

V plicnÌ lokalizaci se nejËastÏji uplatÚujÌ M. kansasii, 
komplex M. avium a M. xenopi. Rychle rostoucÌ M. fortu-
itum a M. chelonae vyvol·vajÌ procesy, kterÈ p¯ipomÌnajÌ 
pneumonie nebo bronchopneumonie, Ëasto na podkladÏ li-
poidnÌch pneumopatiÌ p¯i achalazii kardie nebo megaesofa-
gu. 

U dÏtÌ se relativnÏ Ëasto vyskytujÌ perifernÌ lymfadeniti-
dy v orofaci·lnÌ oblasti vyvolanÈ komplexem M. avium, M. 
scrofulaceum a rychle rostoucÌmi druhy. 

P˘vodcem mnohoËetn˝ch hlubok˝ch v¯ed˘ na konËeti-
n·ch v endemick˝ch oblastech tropickÈ Austr·lie, Afriky, 
Asie a Ameriky je M. ulcerans (syn. M. buruli). 

KoûnÌ afekce oznaËovanÈ mycobacteriosis balnearea 
jsou vyvol·v·ny M. marinum (syn. M. balnei) a vyskytujÌ se 
i u n·s pod obrazem uzlÌkovit˝ch ulceracÌ na predilekËnÌch 
mÌstech drobn˝ch poranÏnÌ na hornÌch i dolnÌch konËetin·ch 
jako n·sledek vniknutÌ a pomnoûenÌ p˘vodce z kontamino-
van˝ch bazÈn˘. Tyto granulomy se takÈ lokalizujÌ na prstech 
akvarist˘, kde jsou d˘sledkem manipulacÌ s uhynul˝mi infi-
kovan˝mi rybkami a kontaminovanou vodou. 

V koexistenci s imunodeficitnÌmi stavy, p¯edevöÌm s infek-
cÌ HIV, jsou mykobakteriÛzy mimo¯·dnÏ z·vaûnou kompli-
kacÌ. NejËastÏjöÌ p˘vodce p¯edstavuje komplex M. avium, ale 
uplatÚujÌ se i dalöÌ druhy. Infekce probÌhajÌ Ëasto pod obrazem 
bizarnÌch mimoplicnÌch, diseminovan˝ch nebo generalizova-
n˝ch malignÌch projev˘. 

Diagnostika je zaloûena na obdobn˝ch principech jako 
p¯i tbc a opÌr· se o isolaci a druhovou identifikaci p˘vodce. 
Pro potvrzenÌ klinickÈ v˝znamnosti podmÌnÏnÏ patogennÌch 
mykobakteriÌ platÌ arbitr·rnÌ pravidlo, ûe kmen m· b˝t iso-
lov·n opakovanÏ a v silnÏ positivnÌch kultur·ch (jednor·zo-
v˝ pr˘kaz vyhovuje u materi·l˘ odebran˝ch asepticky, jako 
u resek·t˘, extirpovan˝ch uzlin apod.), a souËasnÏ m· b˝t 
u nemocnÈho prok·z·n z¯ejm˝ org·nov˝ n·lez. 

P¯i diagnostice dÏtsk˝ch lymfadenitid se vyuûÌv· simul-
t·nnÌho testov·nÌ standardnÌm a avi·rnÌm tuberkulinem, p¯i 
kterÈm je u avi·rnÌch infekcÌ patrn· v˝znamnÏ vyööÌ koûnÌ 
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reaktivita na homolognÌ (avi·rnÌ) antigen naû na standardnÌ 
tuberkulin. 

  
3.  V˝skyt 
MykobakteriÛzy se vykytujÌ endemicky v pr˘myslov˝ch 
oblastech ekonomicky rozvinut˝ch st·t˘, kde p¯edstavujÌ 
zatÌm podÌl 1-10 % z incidence klasickÈ tbc. NejËastÏjöÌm 
p˘vodcem je v oblastech vysokÈ prevalence HIV komplex 
M. avium. V »R je endemickou oblastÌ M. kansasii Ostrav-
sko, kde je v okrese Karvin· roËnÌ incidence manifestnÌch 
onemocnÏnÌ asi 15/100 000 obyv. OstatnÌ p˘vodci se u n·s 
vyskytujÌ sporadicky.
 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Lidsk˝ ani zvÌ¯ecÌ zdroj podmÌnÏnÏ patogennÌch mykobak-
teriÌ nenÌ zn·m, v˝jimku tvo¯Ì pouze M. avium, kde zdrojem 
infekce m˘ûe b˝t tuberkulÛznÌ dr˘beû. U ostatnÌch druh˘ se 
p¯edpokl·d· environment·lnÌ reservo·r, kter˝ byl vöak pro-
k·z·n spolehlivÏ pouze u M. ulcerans (traviny apod.), M. 
marinum (voda koupaliöù a akv·riÌ) a komplexu M. avium 
(vodnÌ n·drûe, krmivo apod.). U M. kansasii a M. xenopi 
lze reservo·r prok·zat v koncov˝ch Ë·stech vodovodnÌho 
potrubÌ (v˝tokovÈ kohouty a sprchy), n·lezy tÏchto druh˘ ve 
volnÈ p¯ÌrodÏ jsou vöak ojedinÏlÈ. 
  
5.  Cesta  p¯enosu 
U onemocnÏnÌ lokalizovan˝ch v d˝chacÌm ˙strojÌ se p¯ed-
pokl·d· analogick· cesta p¯enosu jako u klasickÈ tbc, tj. 
z infekËnÌho aerosolu. Je podporov·na pr˘kazem p˘vodc˘ 
nap .̄ v hromadn˝ch koupeln·ch v dolech nebo v dom·c-
nostech nemocn˝ch, kde u exponovan˝ch jedinc˘ doch·zÌ 
k manifestnÌ infekci. 

Lymfadenitidy krËnÌ oblasti jsou d˘sledkem deglutiËnÌ 
infekce, p¯i kterÈ jsou za br·nu vstupu p˘vodce povaûov·ny 
tonsily nebo ˙stnÌ sliznice. 

U koûnÌch afekcÌ vyvolan˝ch M. ulcerans a M. marinum 
vstupujÌ p˘vodci do podkoûÌ na predilekËnÌch mÌstech koû-
nÌmi odÏrkami.

  
6.  InkubaËnÌ  doba 
P¯edpokl·d· se stejn· inkubaËnÌ doba jako u tbc, p¯esnÏjöÌ 
˙daje vöak nejsou zn·my. 

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
MykobakteriÛzy se nep¯en·öejÌ interhum·nnÌm kontaktem 
ani kdyû nemocn˝ vyluËuje vysok· mnoûstvÌ mykobak-
teriÌ ve sputu. Skupinov˝ nebo intrafamili·rnÌ v˝skyt lze 
v endemickÈm loûisku vysvÏtlit expozicÌ vnÌmav˝ch osob 
environment·lnÌm rezervo·r˘m jako nap .̄ u hornÌk˘ pouûÌ-
vajÌcÌch sprchy kontaminovanÈ M. kansasii nebo u obËan˘ 
v domech, kde jsou vodovodnÌ v˝vody v dom·cnostech kon-
taminovanÈ M. xenopi. 

8.  VnÌmavost 
V̋ raznou ˙lohu p¯i zv˝öenÌ vnÌmavosti k podmÌnÏnÏ pa-
togennÌm mykobakteriÌm hraje p¯edchozÌ nebo souËasn· 
infekce HIV a v menöÌ mÌ¯e i dalöÌ imunodeficientnÌ stavy, 
p¯i kter˝ch je dominantnÌm p˘vodcem mykobakteriÛzy M. 
avium. PredisposiËnÌmi faktory p¯i plicnÌch procesech vyvo-
lan˝ch M. kansasii a komplexem M. avium jsou pneumoko-
niÛzy, zejmÈna silikÛza u hornÌk˘ a antrakofibrÛza u pracov-
nÌk˘ v tÏûkÈ metalurgii a strojÌrenstvÌ. 

  
9.  Principy  terapie 
Z·sadu kombinovanÈ chemoterapie ˙Ëinn˝mi antituberkulo-

tiky je nutno dodrûovat stejnÏ jako u tbc. P¯i urËov·nÌ lÈËeb-
n˝ch reûim˘ se vych·zÌ z·sadnÏ od v˝sledk˘ test˘ lÈkovÈ 
citlivosti in vitro. RelativnÏ nejlepöÌch v˝sledk˘ se dosahuje 
u infekcÌ vyvolan˝ch M. kansasii a M. xenopi, a to i p¯i po-
uûitÌ standardnÌch reûim˘. PodstatnÏ obtÌûnÏjöÌ je terapie n·-
lez˘ zp˘soben˝ch M. avium a rychle rostoucÌmi mykobak-
teriemi, kterÈ jsou in vitro vysoce resistentnÌ na standardnÌ 
antituberkulotika. 

U reagent˘ na HIV se osvÏdËujÌ reûimy s rifabutinem 
a clarithromycinem. P¯Ìnos imunomodulaËnÌch lÈk˘ nenÌ 
zatÌm plnÏ uzn·v·n, osvÏdËuje se vöak u nÏkter˝ch chronic-
k˝ch vyluËovatel˘ podmÌnÏnÏ patogennÌch mykobakteriÌ. 

  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l hlavnÌm cÌlem je dekontaminace a sanace environ-

ment·lnÌch rezervo·r˘ p˘vodc˘;standardnÌ chlÛrov·-
nÌ pitnÈ a uûitkovÈ vody obvykle nedostaËuje a jinÈ 
desinfekËnÌ reûimy jako nap .̄ zah¯Ìv·nÌ na 85oC nebo 
ionizaËnÌ z·¯enÌ jsou provoznÏ a ekonomicky n·roËnÈ 
a v praxi se neuplatÚujÌ. 

l spolehliv˝m p¯Ìstupem je pouze bakteri·lnÌ filtrace 
v p¯ÌvodnÌm potrubÌ a udrûov·nÌ a kontrolov·nÌ v˝to-
kov˝ch Ë·stÌ v n·leûitÈm stavu, tj. bez ˙sad a n·nos˘, 
kterÈ jsou predilekËnÌm mÌstem pomnoûov·nÌ myko-
bakteriÌ 

l v prim·rnÌ prevenci se uk·zalo, ûe BCG vakcinace 
ochraÚuje p¯ed mykobakteriÛzou uzlin v orofaci·lnÌ 
oblasti u dÏtÌ. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l epidemiologickÈ öet¯enÌ v ohnisku n·kazy pacienta na 

infekËnÌm oddÏlenÌ. 

10.11   N

10.11.1 NEMOC  Z  KO»I»ÕHO  äKR¡BNUTÕ
 
l.  P˘vodce 
O vlastnÌm p˘vodci nebylo dlouho jasno, neboù nev˝raznÈ 
p¯Ìznaky onemocnÏnÌ nedovolovaly bezpeËnÏ p¯isoudit izo-
lovanÈ bakterie tomuto onemocnÏnÌ. Bylo izolov·no nÏko-
lik druh˘, dnes je vöak jasnÏ prok·z·no, ûe p˘vodcem je 
mikrob Bartonella henselae, p˘vodnÏ pojmenovan· Ro-
chalima henselae. SvÏdËÌ pro to molekul·rnÌ, mikrobiolo-
gickÈ, sÈrologickÈ i klinickÈ d˘kazy. Bartonella henselae 
je gramnegativnÌ, kultivaËnÏ n·roËn·, pomalu rostoucÌ 
tyËka. Byla izolov·na z krve, koûnÌch lÈzÌ i z uzlin. 

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Nemoc z koËiËÌho ökr·bnutÌ je benignÌ onemocnÏnÌ, jeû 
vÏtöinou konËÌ spont·nnÌm vylÈËenÌm. Jeho trv·nÌ je vöak 
r˘znÈ. OnemocnÏnÌ m˘ûe trvat nÏkolik t˝dn˘ i let. Velk˝ v˝-
znam m· pro diferenci·lnÌ diagnÛzu lymfadenopatiÌ vËetnÏ 
tuberkulÛzy a n·dorov˝ch onemocnÏnÌ. Protoûe jde o one-
mocnÏnÌ, s kter˝m p¯ich·zÌ pacient po prvÈ k lÈka¯i, je nutno 
o nÏm vÏdÏt. 

Vyskytuje se takÈ jako oportunnÌ infekce u pacient˘ 
s AIDS. P¯esto, ûe pacienti majÌ v˝raznou lymfadenopatii, 
Ëasto se necÌtÌ nemocnÌ. K obrazu onemocnÏnÌ pat¯Ì vöak 
subfebrility, ˙nava, bolesti hlavy, nechutenstvÌ. Tyto p¯Ìzna-
ky se vöak vyskytujÌ jen asi u poloviny nemocn˝ch. NÏkdy 
se mohou p¯idruûit bolesti v hrdle, z·nÏt spojivek, porucha 
vidÏnÌ, p¯ÌpadnÏ artralgie. 

OnemocnÏnÌ m· r˘znÈ klinickÈ formy. U vÏtöiny pacient˘ 
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se i po drobnÈm a p¯ehlÈdnutelnÈm ökr·bnutÌ, zatrûenÌ zu-
bem nebo kousnutÌm koËky vyvÌjÌ nÏkolik milimetr˘ velkÈ 
zarudnutÌ, pustulka nebo papule, kter· buÔ z·hy pomine, 
nebo p¯etrv· mÏsÌc i dÈle. PoranÏnÌ lze zamÏnit za bodnutÌ 
hmyzem a m˘ûe b˝t lokalizov·no i na hlavÏ a v kötici. Regi-
on·lnÌ lymfadenopatie je typick˝m znakem onemocnÏnÌ. 
Vzhledem k lokalizaci prim·rnÌ lÈze je tÈmÏ¯ vûdy postiûenÌ 
axi·lnÌch, cervik·lnÌch nebo supraklavikul·rnÌch uzlin. Jsou 
vÏtöinou omezeny jen na jednu oblast. Uzliny jsou asi 5 mm 
velkÈ, dosahujÌ vöak i velikosti p¯es 10 cm. Zdu¯enÌ spon-
t·nnÏ ustoupÌ za jeden aû dva mÏsÌce, z¯Ìdka p¯etrv·v· p¯es 
dva roky. Zdu¯enÈ uzliny mohou zhnisat. U asi 10 % nemoc-
n˝ch lymfadenopatie chybÌ. Vz·cn˝ je okuloglandul·rnÌ 
syndrom, nejËastÏjöÌ z atypick˝ch pr˘bÏh˘, nebo postiûenÌ 
nervovÈ soustavy ñ myelitis, radiculitis aû paraplegie, 
neuroretinitis, arteriitis mozkov˝ch cÈv, Ëi onemocnÏnÌ 
systÈmovÈ. V̋ znamnÈ je onemocnÏnÌ p¯i postiûenÌ imunit-
nÌho systÈmu, zejmÈna AIDS. V poslednÌ dobÏ se ËastÏji 
diagnostikuje. 

Z¯ejmÏ t˝û mikrob je p˘vodcem onemocnÏnÌ, jeû m· pro-
k·zanou spojitost se ökr·bnutÌm nebo kousnutÌm koËkou, 
s p¯ÌtomnostÌ koËky v dom·cnosti nebo s blechami parazi-
tujÌcÌmi na koËk·ch. Je to bacil·rnÌ angimatÛza, charakte-
rizovan· proliferacÌ cÈv a tvorbou granulom˘ lÈzemi v k˘ûi 
nebo v podkoûÌ, p¯ÌpadnÏ v org·nech. PrognÛza nemoci 
z koËiËÌho ökr·bnutÌ je dobr·, i kdyû u nÏkter˝ch pacient˘ 
p¯etrv·v· chronick· ˙nava, artralgie, bolesti hlavy a subfeb-
rility po nÏkolik let. 

Klinick· diagnÛza se vedle objektivnÌho n·lezu opÌr· 
o Ëty¯i zjiötÏnÌ: Z·kladnÌm krokem je  anamnÈza. P·tr· se 
po kontaktu s koËkou a p¯Ìtomnosti ökr·bance. Vyöet¯uje se 
koûnÌm testem, kter˝ b˝v· pozitivnÌ. Charakteristick˝ je his-
tologick˝ n·lez v bioptickÈm materi·lu. SÈrologickÈ vyöet-
¯enÌ na tuberkulÛzu vËetnÏ koûnÌho testu je negativnÌ. 

MikrobiologickÈ vyöet¯enÌ nenÌ dostateËnÏ citlivÈ jednak 
pro kultivaËnÌ n·roËnost p˘vodce, pomal˝ r˘st a malÈ kvan-
tum mikrob˘ v lÈzi. Bartonelly byly u ËlovÏka isolov·ny 
z krve, i z lÈzi v mÌstÏ poranÏnÌ. Molekul·rnÏ biologick˝mi 
metodami lze prok·zat DNA sekvence v uzlin·ch. 

3.  V˝skyt 
P¯estoûe onemocnÏnÌ postihuje p¯ev·ûnÏ dÏti a dospÏlÈ mladöÌ 
21 let, probÌh· u nich mÌrnÏ, u vÏtöiny dospÏl˝ch se mohou roz-
vinout i systÈmovÈ p¯Ìznaky. Vyskytuje se sporadicky v celÈm 
svÏtÏ. V prospektivnÌ studii v jednom st·tÏ byla zjiötÏna roËnÌ 
incidence 4/100 000 obyvatel. V »eskÈ republice nenÌ hl·öena.
 
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
KoËka dom·cÌ je hostitelem bartonel. Byly izolov·ny z krve 
asymptomatick˝ch koËek, oËividnÏ zdrav˝ch a to s relativ-
nÏ vysokou frekvencÌ. Byly nalezeny takÈ u blech, kterÈ na 
koËk·ch parazitujÌ.
  
5.  Cesta  p¯enosu 
äkr·bnutÌ nebo kousnutÌ koËkou, z¯ejmÏ i ökr·bnutÌm psem. 
P¯enos hmyzem nebyl bezpeËnÏ experiment·lnÏ prok·z·n. 

  
6.  InkubaËnÌ  doba 
Po dokumentovanÈm poranÏnÌ se dostavÌ prvnÌ p¯Ìznaky do 
dvou t˝dn˘ v zaznamenanÈm rozpÏtÌ 7-60 dnÌ. 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
OnemocnÏnÌ se nep¯en·öÌ interhum·nnÏ. 

8.  VnÌmavost 
DÏti a dospÌvajÌcÌ ml·deû je vÌce ohroûena neû dospÏlÌ. 

  

9.  Principy  terapie 
Bartonella henselae je citliv· k aminoglykosid˘m, cefalo-
sporin˘m, makrolid˘m, tetracyklinu, karbapenem˘m, fluo-
rochinolon˘m. Makrolidy, tetracyklinem nebo cefalosporiny 
se nemoc z koËiËÌho ökr·bnutÌ lÈËÌ, i kdyû se bÏûnÈ formy 
vyhojÌ spont·nnÏ. LÈËba vöak musÌ trvat alespoÚ 14 dnÌ. 

  
10. Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a)  preventivnÌ 
l peËlivÈ oöet¯enÌ poranÏnÌ zp˘soben˝ch koËkami a psy. 

b) represivnÌ 
nenÌ zavedeno. OnemocnÏnÌ by mÏlo b˝t v budoucnu 
hl·öeno.
 

10.11.2  NEäTOVICE  PLAN…  ñ  P¡SOV›  OPAR
   
1.  P˘vodce ñ agens 
Lidsk˝ alfa herpes virus 3 ñ varicella-zoster virus (V-Z 
virus) pat¯ÌcÌ do skupiny herpetick˝ch vir˘. 

  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
PlanÈ neötovice (varicela) jsou akutnÌ virovÈ, vysoce na-
kaûlivÈ, generalizovanÈ onemocnÏnÌ s necharakteristic-
k˝m prodrom·lnÌm stadiem a exantÈmem. 

Vyr·ûka je charakteristick· a m· 5 v˝vojov˝ch stadiÌ. 
ZaËÌn· jako drobn· skvrnka (makula), ta se mÏnÌ v pupen 
(papula), na nÏm se vytvo¯Ì puch˝¯ naplnÏn˝ Ëirou tekuti-
nou (vesikula) a pak se obsah puch˝¯ku zakalÌ (pustula). 
Puch˝¯ky prasknou nebo zaschnou a mÏnÌ se v krustiËky, 
kterÈ se za 1 ñ 2 t˝dny odluËujÌ. ExantÈm se objevuje ve 
vln·ch nÏkolik dn˘ po sobÏ, takûe lze pozorovat vedle sebe 
r˘zn· stadia eflorescencÌ od makul aû po krusty. Erupce je 
v lehk˝ch p¯Ìpadech mal·, pouze nÏkolik neötoviËek r˘znÏ 
po tÏle lokalizovan˝ch, v tÏûöÌch m˘ûe b˝t tak hojn·, ûe je 
jedna eflorescence vedle druhÈ a neötoviËky jsou i na sliz-
nicÌch, v ˙stech, na spojivk·ch a ve vulvÏ. ExantÈm se ob-
jevuje nejd¯Ìve na trupu a ve vlasatÈ Ë·sti hlavy, öÌ¯Ì se na 
konËetiny. 

Pokud nedojde k sekund·rnÌ bakteri·lnÌ infekci, mÌv· 
onemocnÏnÌ obvykle mÌrn˝ pr˘bÏh. TÏûöÌ pr˘bÏh s v˝raznÏj-
öÌmi prodrom·lnÌmi i respiraËnÌmi p¯Ìznaky mÌv· varicela 
u dospÏl˝ch. K ˙mrtÌ doch·zÌ z¯Ìdka, ËastÏji u dospÏl˝ch, na 
prim·rnÌ virovou pneumonii. 

U dÏtÌ to jsou septickÈ komplikace a encefalitÌda. DÏti 
s akutnÌ leukemii i v remisi jsou ve zv˝öenÈm riziku dise-
minovanÈ formy onemocnÏnÌ, s 5-10 % smrtnostÌ. Infekce 
v ËasnÈm stadiu tÏhotenstvÌ m˘ûe asi ve 2 % zp˘sobit konge-
nit·lnÌ malformace. Varicela pat¯Ì mezi infekce, kterÈ p¯ed-
ch·zejÌ rozvoji Reyeova syndromu. 

P·sov˝ opar (herpes zoster) je n·sledek reaktivace la-
tentnÏ perzistujÌcÌho viru v gangliÌch dorz·lnÌch mÌönÌch 
ko¯en˘ Ë·steËnÏ imunnÌho hostitele. 

ExantÈm je v˝raznÏ bolestiv ,̋ typicky jednostrann ,̋ 
v·zan˝ na ˙sek k˘ûe inervovan˝ senzorick˝mi nervy dor-
z·lnÌch mÌönÌch ko¯en˘. Eflorescence jsou patrnÈ nejËastÏji 
v pr˘bÏhu interkost·lnÌho nervu, nebo podÈl vÏtvÏ n.trigemi-
nus, z¯Ìdkakdy jinÈho nervu. Nejd¯Ìve se objevÌ pruh drob-
n˝ch skvrnek, ty se mÏnÌ v pupÌnky, pak v puch˝¯ky, kterÈ 
zasychajÌ ve stroupky. KrustiËky za 1 ñ 2 t˝dny odlouËÌ, ale 
bolestivost v pr˘bÏhu postiûenÈho nervu p¯etrv·v· dlouho 
do rekonvalescence. V·ûnou prognÛzu m· lokalizace podÈl 
I. vÏtve n.trigeminus, kdy erupce postihuje oko, spojivky 
a rohovku (keratitis herpetica). TÏûk˝ aû smrteln˝ pr˘bÏh 
m˘ûe mÌt postiûenÌ mozku (meningoencephalitis herpetica), 
p¯ÌpadnÏ s obrnami mozkov˝ch i mÌönÌch nerv˘. 

Klinick· diagnostika je pomÏrnÏ snadn·, lze jÌ potvrdit 



236 237

sÈrologick˝m vyöet¯enÌm. U necharakteristick˝ch eflores-
cencÌ je t¯eba se pokusit o izolaci viru z tekutiny puch˝¯ku 
na tk·Úov˝ch kultur·ch, nebo vizualizaci viru v elektrono-
vÈm mikroskopu. 

  
3.  V˝skyt 
Na celÈm svÏtÏ. U n·s bylo v roce 1995 hl·öeno celkem 
48 346 p¯Ìpad˘ plan˝ch neötovic, z toho vÌce neû 88 % ne-
mocn˝ch bylo ve vÏku do 10 let. NejËastÏjöÌ v˝skyt byl po-
zorov·n v mÏsÌcÌch ˙nor aû Ëerven. V̋ skyt p·sovÈho oparu 
stoup· s vÏkem a v roce 1995 bylo u n·s hl·öeno celkem 
6 078 p¯Ìpad˘. 
  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
»lovÏk. 
  
5.  Cesta  p¯enosu 
U varicely se uplatÚuje p¯enos p¯Ìm˝m kontaktem s infi-
kovanou osobou, p¯enos vzduönou cestou nebo p¯edmÏty 
kontaminovan˝mi sekrety respiraËnÌho traktu nebo ob-
sahem koûnÌch lÈzÌ, u zosteru pouze kontaktem s obsahem 
puch˝¯k˘. Varicela m· jeden z nejvyööÌch index˘ nakaûli-
vosti zejmÈna v obdobÌ Ëasn˝ch stadii eflorescencÌ. Zoster je 
mÈnÏ infekËnÌ, vnÌmavÈ osoby mohou po kontaktu s nemoc-
n˝m p·sov˝m oparem onemocnÏt varicelou. 
  
6.  InkubaËnÌ  doba 
U varicely 2-3 t˝dny, obyËejnÏ 13-17 dnÌ, u zosteru nenÌ 
p¯esnÏ zn·m·. 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Aû 5 dnÌ, ale obvykle 1-2 dni p¯ed objevenÌm se exantÈmu 
a ne dÈle neû 5 dn˘ od v˝sevu prvnÌch puch˝¯k˘. 
  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je vöeobecn·, tÏûöÌ pr˘bÏh m· infekce u dospÏ-
l˝ch neû u dÏtÌ. ProûitÌ infekce vyvol·v· dlouhodobou imu-
nitu. Virus p¯eûÌv· v organismu v latentnÌm stavu a za mno-
ho let pozdÏji se m˘ûe manifestovat jako p·sov˝ opar u Ë·sti 
staröÌ dospÏlÈ populace, ale nÏkdy i u dÏtÌ. Novorozenci 
neimunnÌch matek a pacienti s leukemii mohou onemocnÏt 
v·ûnou aû smrtelnou formou varicely. DospÏlÈ osoby s n·-
dorov˝m onemocnÏnÌm, zejmÈna lymfatickÈ tk·nÏ a ne-
mocnÌ v imunosupresi jsou n·chylnÏjöÌ k v˝skytu zosteru 
s v·ûnÏjöÌm pr˘bÏhem.

  
9.  Principy  terapie 
Lok·lnÌ lÈËba (tekut˝ pudr, antiseptickÈ masti) urychluje za-
sych·nÌ vyr·ûky, tlumÌ svÏdÏnÌ a br·nÌ superinfekci. LÈkem 
volby u progresivnÌ varicely, varicelovÈ pneumonie, oËnÌho 
a generalizovanÈho zosteru je acyclovir (Zovirax). U vari-
celovÈ encefalitÌdy, pneumonie a trombopenickÈ purpury je 
vhodn· kr·tkodob· lÈËba glukokortikoidy.
 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a)  preventivnÌ 
l chr·nit jedince ve vysokÈm riziku jako jsou novoro-

zenci a imunodeficientnÌ osoby p¯ed expozicÌ n·kaze 
l imunoglobulin p¯ipraven˝ z plazmy d·rc˘ krve s vyso-

k˝m titrem protil·tek proti V-Z viru (ZIG) m˘ûe p¯i po-
d·nÌ do 4 dn˘ po expozici zabr·nit, nebo aspoÚ zmÌrnit 
pr˘bÏh onemocnÏnÌ 

l byla vyvinuta ûiv· atenuovan· vakcÌna proti varicele 
(Japonsko, USA), kter· se nÏkde uûÌv· k ochranÏ dÏtÌ 
a adolescent˘ s lymfoblastickou leukemiÌ v remisi. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l izolace nekomplikovan˝ch p¯Ìpad˘ doma po dobu nej-

mÈnÏ 5 dn˘ po objevenÌ se exantÈmu nebo do ˙plnÈho 
zaschnutÌ vezikul 

l u hospitalizovan˝ch nemocn˝ch p¯Ìsn· izolace a pr˘-
bÏûn· dezinfekce kontaminovanÈho pr·dla a p¯edmÏ-
t˘, k zabr·nÏnÌ kontaktu s vnÌmav˝mi pacienty s imu-
nodefekty 

l lÈka¯sk˝ dohled v dÏtsk˝ch p¯edökolnÌch za¯ÌzenÌch po 
dobu 21 dn˘ od vy¯azenÌ nemocnÈho dÌtÏte 

l nevnÌmavÈ dÏti z rodin, kde se vyskytlo onemocnÏnÌ 
plan˝mi neötovicemi mohou do za¯ÌzenÌ doch·zet 

l vnÌmavÈ dÏti z rodin, kde se vyskytlo onemocnÏnÌ pla-
n˝mi neötovicemi mohou do za¯ÌzenÌ doch·zet aû od 
21 dne po poslednÌm styku s nemocn˝m. 

10.12  O

10.12.1 ORNIT”ZA
 

1.  P˘vodce ñ agens 
Chlamidia psittaci
 

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Do klinickÈho obrazu n·leûÌ horeËka, bolesti hlavy, vyr·û-
ka, myalgie, zimnice, postiûenÌ hornÌho i dolnÌho d˝chacÌho 
traktu. 

KlinickÈ symptomy postiûenÌ d˝chacÌho traktu b˝vajÌ 
obvykle mÌrnÈ, a to i p¯i rozs·hlÈ pneumoniÌ. Pokud je p¯Ìto-
men kaöel, b˝v· sputum mukopurulentnÌ a neb˝v· p¯Ìliö hoj-
nÈ.  Mohou se objevit i pleur·lnÌ bolesti a splenomegalie. 

Frekvence pulsu neodpovÌd· zv˝öenÈ teplotÏ. Jako kom-
plikace se mohou objevit encefalitida, myokarditida, trom-
boflebitida. Doch·zÌ i k relaps˘m. 

OnemocnÏnÌ m· obvykle mÌrn˝ pr˘bÏh, doch·zÌ vöak 
i k z·vaûn˝m onemocnÏnÌm, zejmÈna u star˝ch, nelÈËen˝ch 
osob. 

PravdÏpodobn· diagnÛza m˘ûe b˝t stanovana na z·kla-
dÏ uvedenÈho klinickÈho obrazu, epidemiologickÈ anamnÈ-
zy (kontakt s pt·ky) a p¯i vzestupu titr˘ protil·tek proti chla-
mydiovÈmu antigenu v p·rov˝ch sÈrech. DiagnÛzu je moûno 
potvrdit izolacÌ infekËnÌho agens ze sputa, krve, nebo post-
mortem zÌskan˝ch tk·nÌ na myöÌch, vejcÌch, nebo tk·Úov˝ch 
kultur·ch. V̋ sledky mohou b˝t negativnÏ ovlivnÏny tÌm, ûe 
pacient obdrûel antibiotika.
 
3.  V˝skyt 
Infekce se vyskytuje na celÈm svÏtÏ. Postihuje osoby, kterÈ 
p¯ich·zejÌ do styku s nemocn˝mi, nebo zd·nlivÏ zdrav˝mi 
pt·ky. K n·kaze m˘ûe dojÌt v dom·cnosti od pt·k˘, cho-
van˝ch pro potÏöenÌ (papouöci, kan·rci), m˘ûe vöak dojÌt 
i k profesion·lnÌ n·kaze na dr˘beûÌch farm·ch, v dr˘beû·¯-
sk˝ch z·vodech p¯i por·ûk·ch a zpracov·nÌ dr˘beûe, v ob-
chodech, zab˝vajÌcÌch se prodejem pt·k˘, v zoologick˝ch 
zahrad·ch a pod. V̋ skyt onemocnÏnÌ u lidÌ b˝v· vÏtöinou 
sporadick ,̋ mohou vöak vzniknout malÈ profesion·lnÌ epi-
demie. 

V »eskÈ republice se tato zoonÛza v˝znamnÏ uplatÚovala 
mezi profesion·lnÌmi n·kazami p¯ibliûnÏ p¯ed 30 lety, kdy 
v letech 1965 ñ 1968 byl hl·öen roËnÌ v˝skyt 64, 62, 195 a 45 
p¯Ìpad˘. P¯ev·ûn· vÏtöina poch·zela z dr˘beûÌch, p¯edevöÌm 
kachnÌch jatek. KomplexnÌ opat¯enÌ na tÏchto pracoviötÌch 
vedla k podstatnÈmu snÌûenÌ celost·tnÌho v˝skytu. Ten se 
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v poslednÌch 10 letech pohyboval mezi 5 ñ 14 p¯Ìpady, s vy-
jÌmkou roku 1989, kdy bylo p¯Ìpad˘ 38. V roce 1995 bylo 
hl·öeno 7 p¯Ìpad˘. OrnitÛza se tak v »R stala pomÏrnÏ vz·c-
n˝m sporadick˝m profesion·lnÌm onemocnÏnÌm a sporadic-
k˝m onemocnÏnÌm chovatel˘ ptactva. 

  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
R˘znÈ druhy papouök˘ (to dalo nemoci i druh˝ n·zev: pa-
pouöËÌ nemoc ñ psitakÛza), dr˘beû, holubi, rackovÈ a jinÌ 
mo¯ötÌ pt·ci. 

Pt·ci zd·nlivÏ zdravÌ mohou vyluËovat p˘vodce n·kazy, 
zejmÈna jsou-li vystaveni stresu, nap .̄ p¯i umÌstÏnÌ v tÏsnÈm 
prostoru a p¯i transportu. 

  
5.  Cesta  p¯enosu 
Inhalace prachu obsahujÌcÌho trus pt·k˘, Ëi Ë·steËky jejich 
pe¯Ì a aerosolu sekretu d˝ch·cÌch cest pt·k˘, uveden˝ch 
v˝öe jako zdroj n·kazy. Jsou zn·my i p¯Ìpady laboratornÌ 
n·kazy. P¯enos od ËlovÏka k ËlovÏku byl pops·n za situace, 
kdy zdroj trpÏl z·chvatovit˝m kaölem. Nelze vöak vylouËit, 
ûe v tÏchto popsan˝ch p¯Ìpadech se neuplatnila spÌöe pomÏr-
nÏ novÏ popsan· Chlamydia pneumoniae.
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
1-4 t˝dny, nejËastÏji okolo 10 dnÌ. 

  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Pt·ci vyluËujÌ p˘vodce n·kazy nejen v pr˘bÏhu onemocnÏnÌ, 
ale takÈ po dosti dlouhÈ obdobÌ po skonËenÌ manifestnÌch 
p¯Ìznak˘ (po ¯adu t˝dn˘ i mÏsÌc˘) a to nÏkdy i intermitent-
nÏ. 

  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je vöeobecn·, imunita po onemocnÏnÌ je Ë·steË-
n· a p¯echodn·. SnÌûenou rezistenci k n·kaze majÌ sta¯Ì lidÈ. 
Nejsou d˘kazy o tom, ûe by osoby s prok·zan˝mi protil·tka-
mi byly chr·nÏny p¯ed n·kazou. 

  
9.  Principy  terapie 
Specifick· lÈËba tetracyklinov˝mi antibiotiky, ukonËen· aû 
za 10 ñ 14 dnÌ po normalizaci teploty. Pokud je tetracyklino-
vÈ antibiotikum kontraindikov·no (tÏhotenstvÌ, dÏti do 9 let) 
je alternativou erytromycin. 

  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l informace ve¯ejnosti o riziku n·kazy ornitÛzou od naka-

ûen˝ch pt·k˘ v dom·cnosti a p¯i profesion·lnÌm styku 
l dozor nad importem papouök˘, jejich pÏstov·nÌm 

a obchodov·nÌm s nimi; prevence zanesenÌ infekce do 
zemÏ jejich karantÈnou a lÈËbou antibiotiky 

l dozor nad farmami, kde jsou pÏstov·ni druhy pt·k˘, 
kte¯Ì mohou b˝t potenci·lnÌm reservo·rem ornitÛzy; 
u zamÏstnanc˘ p¯i klinicky podez¯elÈm onemocnÏnÌ 
uv·ûit moûnost ornitÛzovÈ n·kazy 

l papouökovitÌ pt·ci, nabÌzenÌ k prodeji, musÌ b˝t pÏs-
tov·ni za podmÌnek, kterÈ vyluËujÌ jejich n·kazu orni-
tÛzou, ñ kontrola obchod˘, prod·vajÌcÌch ûivÈ pt·ky, 
nebo pÏstitelsk˝ch podnik˘ (vËetnÏ dr˘beûich farem), 
kde byla zjistÏna ornitÛza nebo odkud byli koupeni 
pt·ci, podez¯elÌ z toho, ûe byli zdrojem ornitÛzy u li-
dÌ; infikovanÌ pt·ci majÌ b˝t lÈËeni, nebo likvidov·ni 
a prostory, kde byli chov·ni, musÌ b˝t vyËistÏny a des-
infikov·ny ˙Ëinn˝m desinfekËnÌm prost¯edkem 

l pr˘bÏûn· redukce holub˘ ve mÏstech. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l isolace nenÌ nutn·, kaölajÌcÌ pacienti majÌ b˝t pouËenÌ 

o tom, aby kaölali do papÌrovÈho kapesnÌku; desinfek-
ce p¯edmÏt˘, pot¯ÌsnÏn˝ch sekrety nemocnÈho, koneË-
n˝ peËliv˝ ˙klid 

l karantÈnnÌ opat¯enÌ na postiûen˝ch farm·ch a ostatnÌch 
mÌstech, kde byli zjiötÏni nakaûenÌ pt·ci. NakaûenÌ pt·-
ci musÌ b˝t lÈËeni, nebo zlikvidov·ni a budovy ¯·dnÏ 
desinfikov·ny 

l p·tr·nÌ po p˘vodu podez¯el˝ch pt·k˘; utracenÌ pode-
z¯el˝ch pt·k˘, pono¯enÌ jejich tÏl do roztoku ˙ËinnÈho 
desinfekËnÌho prost¯edku, p¯eprava ve zmraûenÈm sta-
vu v plastickÈm vaku do laborato¯e, kter· je schopna 
provÈst izolaci infekËnÌho agens; pokud nenÌ moûnÈ 
pt·ky zabÌt, odebere se k vyöet¯enÌ obsah jejich kloaky 
a zaöle v trasportnÌm mediu bezpeËn˝m zp˘sobem do 
laborato¯e. 

10.13  P
  
10.13.1 PARATYF
 
1.  P˘vodce ñ agens 
NejËastÏjöÌm p˘vodcem je S. paratyphi B, jejichû vlastnosti 
odpovÌdajÌ charakteru bakteriÌ z rodu Salmonella (viz kapi-
tola B¯iönÌ tyf a salmonelÛzy). M· bohatou antigennÌ struk-
turu ñ 4,12,:b:1,2. Z hlediska patogenity tvo¯Ì S. paratyphi B 
p¯echod mezi tyfoidnÌmi salmonelami, kterÈ jsou homopato-
gennÌ (S. typhi abdominalis) a tzv. gastroenteritick˝mi, kterÈ 
jsou zoopatogennÌ (ostatnÌ salmonely). 

S. paratyphi A (antigennÌ struktura 1,2,12:a) je v˝luËnÏ 
homopatogennÌ, vyskytuje se endemicky v oblasti St¯edo-
mo¯Ì, na arabskÈm poloostrovÏ, v Indii, »ÌnÏ a jiûnÌch st·-
tech b˝valÈho SSSR a je k n·m importov·na osobami, kterÈ 
se v tÏchto mÌstech vyskytovaly. 

S. paratyphi C se u n·s nevyskytuje.
 
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
OnemocnÏnÌ probÌh· buÔ 
l tyfoidnÌ formou, kdy hlavnÌm p¯Ìznakem je vysok· horeËka 

a nemoc p¯ipomÌn· b¯iönÌ tyf, ale pr˘bÏh je kratöÌ a lehËÌ nebo 
l gastroenteritickou formou, kdy v klinickÈm obraze do-

minujÌ pr˘jmy. 
DiagnÛzu nelze stanovit na z·kladÏ klinick˝ch p¯Ìznak˘ 

(gastroenteritick· firma p¯ipomÌn· jÌn· pr˘jmov· onemocnÏ-
nÌ), ale laboratornÏ, kultivacÌ S. paratyphi ze stolice, moËe, 
krve, pop .̄ z d¯eÚovÈho punkt·tu u tyfoidnÌ formy. SÈrolo-
gickÈ vyöet¯enÌ podpo¯Ì diagnÛzu v p¯ÌpadÏ Ëty¯n·sobnÈho 
vzestupu protil·tek proti vöem antigen˘m. V KO je mÌrn· 
leukocytÛza s posunem doleva.
 
3.  V˝skyt 
Trend v˝skytu paratyfu B m· podobnou klesajÌcÌ tenden-
ci jako trend b¯iönÌho tyfu. Jeho incidence v jednotliv˝ch 
letech vöak byla nÏkolikan·sobnÏ niûöÌ neû u b¯iönÌho tyfu 
(v poslednÌch deseti letech byly v »eskÈ republice hl·öeny 
64 p¯Ìpady b¯iönÌho tyfu a 20 p¯Ìpad˘ paratyfu B). Od r. 1988 
byl zaznamen·n 1 nebo 2 p¯Ìpady paratyfu B roËnÏ, paratyf 
A byl importov·n v r. 1980, 1989 a 1995. 

4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Zdrojem je ËlovÏk, nemocn˝ nebo nosiË (paratyf A a paratyf 
B), z¯Ìdka i nemocnÈ zvÌ¯e nebo pt·k (paratyf B).
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5.  Cesta  p¯enosu 
Fek·lnÏ-or·lnÌ p¯enos od ËlovÏka k ËlovÏku p¯Ìmou cestou 
nebo nep¯Ìmo kontaminovan˝mi potravinami, mlÈkem, vo-
dou. U paratyfu B mohou b˝t vehikulem n·kazy i produkty 
nemocn˝ch zvÌ¯at (maso, vejce), zvl·ötÏ nedostateËnÏ tepel-
nÏ zpracovanÈ. 

  
6.  InkubaËnÌ  doba 
1-8 dnÌ 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Trv· od zaË·tku onemocnÏnÌ aû do ˙zdravy. VyluËov·nÌ sal-
monel stolicÌ a moËÌ vöak p¯etrv·v· pomÏrnÏ dlouho. U star-
öÌch osob, spÌöe u ûen, doch·zÌ k nosiËstvÌ a to ËastÏji neû po 
p¯ekon·nÌ b¯iönÌho tyfu. 
  
8.  VnÌmavost 
Je vöeobecn·. Po onemocnÏnÌ vznik· solidnÌ imunita, pokud 
nebyla na zaË·tku nemoci aplikov·na antibiotick· lÈËba. 
Imunita po oËkov·nÌ je kr·tkodob·. 
  
9.  Principy  terapie 
P¯i tyfoidnÌ formÏ pod·v·me chloramfenikol nebo ampici-
lin, podobnÏ jako u tyfu. Jde-li o gastroenteritickou formu, 
je rozhodujÌcÌ rehydrataËnÌ lÈËba. Antibiotikum v obvykl˝ch 
d·vk·ch neovlivÚujÌ vyluËov·nÌ salmonel. In vitro je S. pa-
ratyphi B rezistentnÏjöÌ v˘Ëi chloramfenikolu neû S. typhi. 
  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l zajistit kvalitnÌ pitnou vodu a db·t technickÈho stavu 

vodovodnÌ sÌtÏ a studnÌ 
l db·t hygienickÈ likvidace lidsk˝ch v˝mÏt˘ a odpadk˘ 
l dodrûovat hygienickÈ poûadavky p¯i v˝robÏ, transpor-

tu a skladov·nÌ a distribuci potravin 
l aktivnÏ vyhled·vat nosiËe S. paratyphi a udrûovat nad 

nimi dohled 
l nezamÏstn·vat osoby v potravin·¯stvÌ bez platnÈho po-

travin·¯skÈho pr˘kazu 
l osvÏtou p˘sobit na pracovnÌky s podrobenÌm se mi-

mo¯·dnÈ lÈka¯skÈ prohlÌdce v p¯ÌpadÏ v˝skytu nehl·-
öenÈho pr˘jmovÈho onemocnÏnÌ v rodinÏ nebo v okolÌ 
pracovnÌka. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l izolace postiûenÈho 
l bakteriologickÈ vyöet¯enÌ stolice a moËe rekonvales-

centa v 3.5.7. t˝dnu a 3.6.9. a 12. mÏsÌci k vylouËenÌ 
nosiËstvÌ 

l v ohnisku n·kazy zv˝öenÌ zdrav. dohled, bakteriolo-
gickÈ vyöet¯enÌ, karantÈna u kontakt˘ dÏtskÈho vÏku 
a osob pracujÌcÌch v potravin·¯stvÌ a to na dobu 8 dn˘ 
koneËn· a pr˘bÏûn· dezinfekce vöech ploch, pr·dla 
a p¯edevöÌm rukou po pouûitÌ WC.  

10.13.2 PLYNAT¡  SNÃç  
 
1.  P˘vodce ñ agens 
P˘vodci onemocnÏnÌ jsou nejËastÏji anaerobnÌ grampozi-
tivnÌ tyËky sp. Clostridium (Cl. perfringens, Cl. septicum, 
Cl. oedematiens, Cl. histolyticum, Cl. sporogenes, Cl. ae-
rofoetidum atd), kterÈ vytv·¯ejÌ spory rezistentnÌ na var,, vy-
schnutÌ, sluneËnÌ z·¯enÌ a ˙Ëinky dezinfekËnÌch prost¯edk˘. 
Jsou souË·stÌ norm·lnÌ st¯evnÌ flÛry. V anerobnÌm prost¯edÌ 

vytv·¯ejÌ toxin a plyn. P˘vodcem onemocnÏnÌ mohou b˝t 
i anaerobnÌ streptokoky.
 
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Plynat· snÏù vznik· jako komplikace p¯i znaËnÈm zhmoûdÏ-
nÌ mÏkk˝ch tk·nÌ. Klinicky se m˘ûe projevit jako celulitida 
(jde o postiûenÌ tk·nÏ k˘ûe a podkoûÌ) s relativnÏ dobrou 
prognÛzou nebo jako myonekrÛza (jde o difusnÏ se öÌ¯ÌcÌ 
nekrÛzu k˘ûe, podkoûÌ a svalstva). P¯Ìznaky, kterÈ jsou vy-
vol·ny toxick˝mi produkty klostridiÌ, nastupujÌ n·hle a one-
mocnÏnÌ se rychle rozvÌjÌ. 

Mezi lok·lnÌ p¯Ìznaky v mÌstÏ r·ny pat¯Ì: intenzivnÌ bo-
lest, tuh˝ edÈm, z r·ny vytÈkajÌcÌ zkalen˝ exud·t, barva k˘ûe 
od bÌlÈ do bronzovÈ, na povrchu k˘ûe puch˝¯e a nekrÛzy, p¯i 
pohmatu krepitace. 

Mezi p¯Ìznaky celkovÈ intoxikace pat¯Ì: horeËka, hypotenze, 
oligurie, alterace srdeËnÌ Ëinnosti, öok. K ˙mrtÌ doch·zÌ jiû za 
24 ñ 48 hodin od zaË·tku onemocnÏnÌ. Smrtnost je 50 ñ 80 %. 

Diagnostika onemocnÏnÌ se opÌr· o v˝razn˝ klinick˝ 
obraz, epidemiologickou anamnÈzu a laboratornÌ pr˘kaz 
agens: mikroskopick˝ pr˘kaz klostridiÌ v exud·tu, kultivaË-
nÌ pr˘kaz a pr˘kaz p¯Ìmou imunofluorescencÌ.
 
3. V˝skyt 
Plynat· snÏù se d¯Ìve vyskytovala zejmÈna p¯i v·leËn˝ch 
poranÏnÌch. Dnes vznik· p¯edevöÌm p¯i dopravnÌch, spor-
tovnÌch a zemÏdÏlsk˝ch ˙razech a d·le ve zdravotnick˝ch 
za¯ÌzenÌch jako exogennÌ nebo endogennÌ nozokomi·lnÌ 
n·kaza. 

RetrospektivnÌ anal˝za plynatÈ snÏti provedena v »eskÈ 
republice za obdobÌ 1982-1991 uk·zala, ûe jejÌmu vzniku 
p¯edch·zely v 93 % operace p¯edevöÌm na zaûÌvacÌm traktu 
(pat¯Ì k nejrizikovÏjöÌm) a v 30 % amputace konËetin. Smrt-
nost v pr˘mÏru Ëinila 42 %, u amputovan˝ch 54 % ; byla v z·-
vislosti na vÏku pouze u muû˘, u 70 let˝ch dos·hla aû 65 %. 
U ûen se pohybovala kolem 45 % a to ve vöech vÏkov˝ch 
kategoriÌch nad 20 let vÏku. Po traumatu vznikla plynat· snÏù 
ve 21 %, u tÏchto osob byla smrtnost nejniûöÌ, Ëinila 30 % . 
  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Zdroj v obvyklÈm smyslu slova nep¯ich·zÌ v ˙vahu. Klostri-
die se nach·zejÌ ve st¯evnÌm obsahu v denzitÏ v 106-108/g. 
S v˝kaly se dost·vajÌ do p˘dy, kde spory dlouho p¯eûÌvajÌ. 
HlavnÌm prost¯edÌm, kde se klostridie nach·zejÌ je p˘da, 
prach, odpadnÌ vody, mlÈko, zelenina, ¯ÌËnÌ a mo¯sk· voda 
a pod.
 
5.  Cesta  p¯enosu 
Cesta p¯enosu je inokulaËnÌ, branou vstupu infekce je zpra-
vidla operaËnÌ r·na nebo poranÏnÌ, Ëasto jen mal· ranka 
obvykle v perineu, v dolnÌ polovinÏ b¯icha, na genit·lu, Ëi 
dolnÌch konËetin·ch. InfekËnÌ agens se dostane do r·ny nej-
ËastÏji kontaminacÌ vlastnÌ stolicÌ. ZneËiötÏnÌ r·ny kontami-
novan˝m prachem nebo p˘dou p¯ich·zÌ ËastÏji p¯i v·leËn˝ch 
poranÏnÌch a p¯i ˙razech. R·na, kde majÌ klostridia ûivnou 
p˘du, b˝v· obyËejnÏ rozs·hl· s mnoûstvÌm nekrotickÈ tk·-
nÏ, kter· zaruËuje anaerobnÌ prost¯edÌ. NÏkterÈ klinickÈ for-
my vznikajÌ endogennÏ, tj. p¯estupem mikrob˘ ze st¯eva do 
okolnÌ tk·nÏ Ëi krve. 

6.  InkubaËnÌ  doba 
InkubaËnÌ doba se liöÌ podle agens n·kazy. NejËastÏjöÌ p˘-
vodce Clostridium perfringens vyvol· plynatou snÏù za 
nÏkolik m·lo hodin, nejpozdÏji do 24 hodin, Clostridium 
septicum za 1-3 dny, anarobnÌ streptokoky za 3-4 dny, Clost-
ridium Oedematiens za 5-6 dnÌ. 
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7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
P¯enos p˘vodce n·kazy z ËlovÏka na ËlovÏka neexistuje.
  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je vöeobecn·. VyööÌ riziko p¯edstavujÌ osoby nad 
50 let vÏku, kterÈ jsou postiûeny buÔ prim·rnÌm cÈvnÌm 
onemocnÏnÌm jako je obliterujÌcÌ arteritida nebo nekrÛzou 
vzniklou na aterosklerotickÈm nebo diabetickÈm podkladÏ 
(coû jsou patologickÈ zmÏny pro moûnost vzniku gangrÈn) 
nebo osoby s chronick˝mi z·nÏty Ëi n·dory st¯evnÌho traktu, 
kterÈ jsou ¯eöeny operacÌ. MladöÌ osoby jsou vystaveny rizi-
ku ˙razov˝ch polytraumat. 

9.  Principy  terapie 
U myonekrÛz je nutno zah·jit lÈËbu jiû p¯i prvnÌm p¯Ìzna-
ku onemocnÏnÌ, tj. p¯i ne˙mÏrnÏ intenzivnÌ bolesti v r·nÏ. 
Z·kladnÌm opat¯enÌm je dostateËnÏ radik·lnÌ chirurgickÈ 
odstranÏnÌ vöech nekroticky zmÏnÏn˝ch tk·nÌ zvl·ötÏ p¯i 
hlubok˝ch, rozs·hl˝ch a zhmoûdÏn˝ch poranÏnÌ, kter· p¯ed-
stavujÌ optim·lnÌ anaerobnÌ prost¯edÌ. V̋ kon je nutno doplnit 
optim·lnÌ aplikacÌ antibakteri·lnÌch l·tek, nejlÈpe v kombi-
naci, a hyperbarickou oxygenacÌ tk·nÌ, pokud je dostupn·. 
Je moûno podat i antigangrenÛznÌ antitoxick˝ globulin, 
v zahraniËÌ vöak od tohoto z·sahu odstupujÌ pro nedostateË-
n˝ ˙Ëinek. 
  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a)  preventivnÌ 
l dodrûov·nÌ hyg. epid. reûimu na operaËnÌm s·le vËet-

nÏ spolehliv˝ch dezinfekËnÌch a sterilisaËnÌch postup˘ 
(d˘leûit· je dezinfekce k˘ûe p¯ed chirurgick˝m v˝ko-
nem, ˙klid a dezinfekce prost¯edÌ v operaËnÌch s·lech, 
dezinfekce rukou person·lu, profylaktickÈ pod·v·nÌ 
antibiotik u osob operovan˝ch na rizikov˝ch traktech 
a pod.) 

b)  represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l izolace postiûenÈho 
l karantÈnnÌ opat¯enÌ se nena¯izujÌ 

10.13.3 PNEUMOKOKOV…  INFEKCE
 

1.  P˘vodce ñ agens 
P˘vodcem onemocnÏnÌ je Streptococcus pneumoniae, 
pneumokok, Gram-pozitivnÌ bakterie, u nÌû jsou dle po-
lysacharidov˝ch antigen˘ pouzdra bunÏËnÈho rozliöov·-
ny sÈrotypy. V souËasnosti je zn·mo nejmÈnÏ 83 sÈrotyp˘. 
KromÏ polysacharidov˝ch typov˝ch antigen˘ je pneumokok 
vybaven ¯adou faktor˘ virulence, z nichû nejzn·mÏjöÌ jsou 
neuraminid·za, hyaluronid·za a pneumolyzin. 

  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Pneumokok bÏûnÏ kolonizuje sliznici hornÌch d˝chacÌch 
cest, kde je vÏtöinou v nevirulentnÌ formÏ souË·stÌ norm·lnÌ 
mikroflÛry. Kolonizace se uskuteËÚuje bÏhem prvnÌch dvou 
let ûivota. NosiËstvÌ je vyööÌ v dÏtskÈm vÏku, ˙daje o nÏm 
vöak znaËnÏ kolÌsajÌ. 

Klinick˝ obraz pneumokokovÈho onemocnÏnÌ je velmi 
pestr˝: respiraËnÌ onemocnÏnÌ, otitis media, sepse, meningi-
tis, perikarditis, endokarditis, arthritis, peritonitis, sinusitis, 
osteomyelitis, abscesy, novorozeneckÈ infekce, infekce ge-
nit·lnÌho traktu. RespiraËnÌ onemocnÏnÌ probÌh· nejËastÏji 
jako pneumonie, kterÈ Ëasto p¯edch·zÌ infekce virovÈ, nebo 
mykoplazmatickÈ. »·st infekcÌ je smÌöenÈ etiologie (pneu-
mokok + virus). Pneumokokov· meningitida je velmi Ëasto 

sekund·rnÌm onemocnÏnÌm po pneumokokovÈ otitidÏ nebo 
po ˙razu. 

 LaboratornÌ diagnÛza podmiÚuje urËenÌ etiologie one-
mocnÏnÌ. Nejv˝znamnÏjöÌ mÌsto v urËenÌ etiologie zaujÌm· 
kultivace a n·sledn· identifikace Streptococcus pneumoni-
ae, vËetnÏ urËenÌ citlivosti na antibiotika. UrËov·nÌ sÈrotyp˘ 
se v »eskÈ republice bÏûnÏ neprov·dÌ. Pro detekci Strepto-
coccus pneumoniae je k dispozici i bezkultivaËnÌ pr˘kaz po-
mocÌ latexovÈ aglutinace z cerebrospin·lnÌho moku a sÈra. 
Nezastupitelnou ˙lohu m· mikroskopick˝ pr˘kaz. Protil·tky 
proti typov˝m antigen˘m mohou b˝t vyuûity pro diagnosti-
ku agens v r˘zn˝ch typech materi·lu (zejmÈna sputa) Neu-
feldovou reakcÌ. Etiologie znaËnÈ Ë·sti pneumokokov˝ch 
onemocnÏnÌ z˘st·v· neobjasnÏna z d˘vod˘ nÌzkÈ citlivosti 
technik uûÌvan˝ch pro pr˘kaz agens. 

  
3.  V˝skyt 
V souladu s mezin·rodnÌm hl·sÌcÌm systÈmem jsou hl·öena 
pouze celkov· onemocnÏnÌ, kter· nejËastÏji probÌhajÌ jako 
meningitida. V̋ skyt pneumokokovÈ meningitidy je nejËas-
tÏjöÌ u staröÌch osob. Celkov˝ poËet pneumokokov˝ch me-
ningitid dosahuje v »eskÈ republice nÌzk˝ch hodnot: roËnÏ 
b˝v· hl·öeno pouze 50 ñ 60 p¯Ìpad˘, z nichû je p¯ibliûnÏ 
10 % smrteln˝ch. RespiraËnÌ pneumokokov· onemocnÏnÌ 
nepodlÈhajÌ hl·sÌcÌ povinnosti a jejich poËet je v »eskÈ re-
publice odhadov·n na nÏkolik tisÌc roËnÏ. 

  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
»lovÏk. 

  
5.  Cesta  p¯enosu 
Jedn· se o kapÈnkovou n·kazu, mÌsto vstupu n·kazy je 
nejËastÏji nasopharynx. U novorozeneck˝ch infekcÌ doch·zÌ 
k aspiraci pneumokok˘ z kontaminovanÈho cervikovagi-
n·lnÌho sekretu, p¯i endogennÌ n·kaze k aspiraci z hornÌch 
d˝chacÌch cest. 
  
6.  InkubaËnÌ  doba 
InkubaËnÌ doba je kr·tk·, 1-3 dny. 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
ObdobÌ nakaûlivosti m˘ûe b˝t dlouhÈ, zejmÈna u bezp¯Ì-
znakov˝ch nosiË˘. NÏkte¯Ì auto¯i vöak p¯edpokl·dajÌ, ûe ve 
vylouËen˝ch sekretech je nev˝znamn˝ poËet virulentnÌch 
pneumokok˘. Po zah·jenÌ terapie uËinn˝mi antibiotiky na-
kaûlivost konËÌ bÏhem 24-48 hodin. 

  
8.  VnÌmavost 
Je p¯edpokl·d·na vöeobecn· vnÌmavost k pneumokokovÈ-
mu onemocnÏnÌ. Imunita je podmÌnÏna p¯ÌtomnostÌ bak-
tericidnÌch antikapsul·rnÌch protil·tek, kterÈ jsou zÌsk·ny 
transplacent·rnÏ, po prodÏl·nÌ onemocnÏnÌ a po imuniza-
ci. Dispozice ke vzniku pneumokokovÈho onemocnÏnÌ je 
zv˝öena u staröÌch osob a u osob s chronick˝mi nemocemi 
(nap¯Ìklad: asplenie ñ anatomick· Ëi funkËnÌ, kardiovasku-
l·rnÌ onemocnÏnÌ, diabetes mellitus, jaternÌ cirhÛza, selh·nÌ 
ledvin, srpkovit· anemie, Hodgkinova nemoc, myelom, lym-
fom) a jak˝mkoli procesem, kter˝ naruöuje anatomickou Ëi 
fyziologickou integritu dolnÌch cest d˝chacÌch. U novoroze-
neck˝ch infekcÌ je predispoziËnÌm faktorem nezralost plodu 
a nÌzk· porodnÌ v·ha. 

  
9. Principy  terapie 
KromÏ symptomatickÈ terapie a u z·vaûn˝ch celkov˝ch 
onemocnÏnÌ i terapie zajiötujÌcÌ vit·lnÌ funkce, je nutn· cÌ-
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len· terapie ˙Ëinn˝m antibiotikem. Vzhledem k celosvÏto-
vÈmu problÈmu stoupajÌcÌ rezistence pneumokok˘ na antibi-
otika je nezbytnÈ p¯ed zapoËetÌm terapie urËenÌ citlivosti na 
antibiotika. V p¯ÌpadÏ nezbytnosti rychlÈho zah·jenÌ antibio-
tickÈ terapie lze zah·jit terapii öirokospektr˝m antibiotikem 
a dodateËnÏ upravit po zjiötÏnÌ citlivosti. 

  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l ve svÏtÏ byly vyvinuty konjugovanÈ pneumokokovÈ 

vakcÌny, kde je v·z·no 23 typovÏ specifick˝ch poly-
sacharid˘ na nosiË. V nÏkter˝ch zemÌch zaËÌn· rutinnÌ 
oËkov·nÌ pneumokokovou vakcÌnou u star˝ch lidÌ a ri-
zikov˝ch skupin obyvatel (viz v˝öe).

l v »eskÈ republice je registrov·na pneumokokov· vak-
cÌna, nenÌ vöak pl·nov·no za¯azenÌ tÈto vakcÌny do 
rutinnÌho oËkov·nÌ. Pneumokokov· vakcÌna zde pat¯Ì 
mezi oËkov·nÌ nadstandardnÌ, kterÈ m· b˝t provedeno 
na z·kladÏ indikace p¯ÌsluönÈho lÈka¯e a m˘ûe b˝t pro-
vedeno i na p¯·nÌ oËkovanÈho za ˙hradu. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l odbÏr biologickÈho materi·lu na laboratornÌ pr˘kaz 

etiologie. 

10.13.4 PNEUMONIE 
  

1.  P˘vodce ñ agens 
NejËastÏjöÌmi bakteri·lnÌmi p˘vodci pneumoniÌ zÌskan˝ch 
v bÏûnÈm ûivotÏ jsou Streptococcus pneumoniae, Haemo-
philus influenzae, Ëasto Branhamella catarrhalis, nÏkterÈ 
legionelly Staphylococcus aureus, Mycoplasma pneumo-
niae a Chlamydia pneumoniae. U star˝ch osob, u osob se 
snÌûenou imunitou a u hospitalizovan˝ch pacient˘ to jsou 
gramnegativnÌ tyËky, Klebsiella pneumoniae, Streptococ-
cus pneumoniae, legionelly, Staphylococcus aureus. 

Zvl·ötnÌ skupinu pneumoniÌ p¯edstavujÌ ChlamydiovÈ in-
fekce. Prim·rnÌ atypickou pneumonii vyvol·v· Mycoplasma 
pneumocystis cariniÌ. Pneumonii mohou vyvolat i nÏkterÈ 
mykotickÈ infekce, p˘vodci psitakÛzy, Q horeËky a ¯ady 
virov˝ch agens nap .̄ ch¯ipky, parainfluenzy, RS vir˘, ente-
rovir˘, rinovir˘, coronavir˘ a vir˘ spalniËek. 

  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Velkou Ë·st infekcÌ d˝chacÌho traktu, byù nikoliv nejvÏtöÌ, 
zp˘sobujÌ bakterie. PronikajÌ do respiraËnÌho traktu nejËastÏji 
vzduönou cestou. Po imobilizaci hlenem jsou pohybem ¯asi-
nek epitelu smet·ny z povrchu sliznice a odstraÚov·ny. Mik-
robi, kterÈ mu uniknou, kolonizujÌ sliznici pod ˙rovnÌ epiglo-
tis. Odtud se öÌ¯Ì, kolonizujÌ Ëi infikujÌ niûöÌ et·ûe. P¯i sp·nku 
nebo v bezvÏdomÌ se mikrobi·lnÌ flÛra faryngu dost·v· aû do 
plicnÌch alveol˘. K eliminaci p¯ispÌvajÌ polymorfonukle·rnÌ 
leukocyty a plicnÌ makrof·gy. Pokud fyziologickÈ obrannÈ 
mechanismy p¯i infekci patogennÌmi bakteriemi selh·vajÌ, 
mikrobi nakonec pronikajÌ endotelem, a vyvolajÌ onemocnÏnÌ 
parenchymu plic ñ pneumonii a p¯i selh·nÌ dalöÌho obrannÈho 
mechanismu pronikajÌ do krve a na meningy. 

PatogenezÌ, prevalencÌ p˘vodc˘, moûnostmi laboratornÌ 
diagnostiky a terapiÌ se liöÌ pneumonie vzniklÈ v bÏûnÈm 
ûivotÏ, v nemocnici a pneumonie aspiraËnÌ. Pneumonie je 
Ëasto doprov·zena bakteremiÌ. Je to z·vaûn· komplikace p¯i 
nÌû umÌr· tÈmÏ¯ 20 % pacient˘. Proto se i p¯i podez¯enÌ na 
pneumonii doporuËuje odebÌrat u hospitalizovan˝ch paci-
ent˘ krev ke kultivaci. ⁄loha Legionella pneumophila jako 
p˘vodce pneumonie je nepochybn·, avöak frekvence v˝sky-
tu u n·s nenÌ p¯esnÏ zn·ma. 

AspiraËnÌ pneumonie m˘ûe vzniknout p¯i aspiraci zvrat-
k˘ u alkoholik˘, p¯i ztr·tÏ vÏdomÌ, p¯i polykacÌch obtÌûÌch, 
ale p¯i zanedbanÈ periodontitis, v nemocnici p¯i intubaci, 
nebo p¯i zavedenÈ ûaludeËnÌ sondÏ. P˘vodci aspiraËnÌ pne-
umonie vzniklÈ v bÏûnÈm ûivotÏ u pacient˘ st¯ednÌho vÏku, 
nealkoholik˘, jsou bakterie fyziologickÈ flÛry ˙stnÌ dutiny 
a respiraËnÌho traktu ñ vÏtöinou anaerobnÌ druhy rodu Ba-
cteroides a Fusobacterium a anerobnÌ koky. U aspiraËnÌ 
pneumonie v nemocnici jsou p˘vodci i gramnegativnÌ tyËky, 
Ëasto Klebsiella pneumoniae, Enterobacter cloacae, Serra-
tia marcescens, Escherichia coli, Pseudomonas aerugino-
sa, pyogennÌ koky, zejmÈna Staphylococcus aureus, a ana-
erobnÌ mikrobi dutiny ˙stnÌ. Z aspiraËnÌ pneumonie vznik· 
Ëasto empyem hrudnÌku.

 
Nosokomi·lnÌ pneumonie
Nosokomi·lnÌ pneumonie jsou hlavnÌ p¯ÌËinou smrti p¯i no-
zokomi·lnÌch infekcÌch. P˘vodci jsou p¯ev·ûnÏ gram-nega-
tivnÌ tyËky 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.
 
MikrobiologickÈ vyöet¯enÌ
Mikrobiologick· diagnostika pneumonie nenÌ snadn·. Ze-
jmÈna p¯i vyöet¯enÌ sputa z·visÌ na odbÏru a kvalitÏ vzorku. 
Kultivace nenÌ vûdy ˙spÏön· i p¯i dobrÈ technice. V̋ sledek 
bez mikroskopickÈho vyöet¯enÌ, nenÌ smÏrodatn .̋ Mikrosko-
pickÈ vyöet¯enÌ posuzuje charakter bunÏk, kvantitu a druhovÈ 
sloûenÌ bakteriÌ. Pro spolehlivou mikrobiologickou diagnÛzu 
ze sputa je nutno splnit mikroskopick· kritÈria: v 10 zorn˝ch 
polÌch objektivu 20x musÌ b˝t mÈnÏ neû 10 dlaûdicovit˝ch 
epiteliÌ, a vÌce neû 25 polymorfonukle·r˘ nebo hnisav˝ch 
bunÏk. P¯evaha mononukle·r˘ napovÌd· infekci legionelami, 
chlamydiemi nebo viry. MÏl by p¯evaûovat jeden morfotyp 
bakteriÌ. Spr·vnÏ odebran˝ larynge·lnÌ v˝tÏr ohnut˝m tampo-
nem (dr·tÏn˝m Ëi z umÏlÈ hmoty) znaËnÏ zvyöuje pravdÏpo-
dobnost z·chytu p˘vodce onemocnÏnÌ. 

TÈmÏ¯ u poloviny vöech pneumoniÌ nenÌ urËen p˘vodce, 
jednak proto, ûe p¯i bÏûnÈm bakteriologickÈm vyöet¯enÌ ne-
lze nÏkterÈ mikroby ñ Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia 
pneumoniae, legionelly ñ bÏûn˝m postupem vykultivovat, 
a tÈû proto, ûe p¯i odbÏru vzorku pro kultivaci jsou pacienti 
jiû lÈËeni. 

  
3.  V˝skyt 
Infekce respiraËnÌho traktu jsou nejËastÏjöÌ d˘vodem n·vötÏ-
vy lÈka¯e. 

Pneumonie je v celÈm svÏtÏ kromÏ kardiovaskul·rnÌch 
onemocnÏnÌ druhou nejËastÏjöÌ p¯ÌËinou ˙mrtÌ. I v rozvinu-
t˝ch zemÌch je pneumonie na p¯ednÌm mÌstÏ. 

  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Zdrojem infekce jsou nemocnÌ, vz·cnÏji nosiËi. 
  
5.  Cesta  p¯enosu 
K infekci doch·zÌ nejËastÏji aerosolem kapÈnkami, p¯i pne-
umonii i aspiracÌ, d·le kontaktem a kontaminovan˝mi p¯ed-
mÏty, pr·dlem nebo kapesnÌky. 
  
6.  InkubaËnÌ  doba 
InkubaËnÌ doba z·visÌ na zdravotnÌm stavu infikovanÈ oso-
by, druhu infekËnÌho agens, je vöak vÏtöinou kr·tk·, od dvou 
do deseti dn˘. 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
AkutnÌ f·ze respiraËnÌho onemocnÏnÌ. 
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8.  VnÌmavost 
VnÌmavÈ jsou osoby vöech vÏkov˝ch skupin. RizikovÈ fak-
tory jsou prochlazenÌ, vyËerp·nÌ, kou¯enÌ, exhalace, chirur-
gick˝ v˝kon u star˝ch osob. Pneumonie je termin·lnÌm one-
mocnÏnÌm star˝ch osob, vÏtöinou na antimikrobnÌ terapii. 
  
9.  Principy  terapie 
Pro lÈËbu nekomplikovan˝ch onemocnÏnÌ citliv˝mi mikro-
by je k dispozici mnoho vhodn˝ch antibiotik a p¯i zachov·nÌ 
z·kladnÌch z·sad rozumnÈ terapie, je v˝sledek lÈËby ˙spÏö-
n .̋ LÈËba pharyngitis a z·nÏtu st¯edouöÌ jsou z mikrobiolo-
gickÈho hlediska celkem bez problÈm˘. Uûitek z pod·v·nÌ 
antibioik p¯i otitis media je problemtick .̋ 

P¯i zapoËetÌ lÈËby pneumonie nenÌ jeötÏ etiologickÈ agens 
zn·mo a je nutno zah·jit empirickou terapii. Pro poË·teËnÌ 
terapie pneumonie zÌskanÈ mimo nemocnici platÌ zhruba 
tyto z·sady: 
l jsou-li klinickÈ p¯Ìznaky mÌrnÈ, uûije se peror·lnÌ terapie 

makrolidy nebo tetracykliny 
l m·-li pacient p¯idruûenou chorobu nebo je staröÌ 65 let, 

pod·v· se cefalosporin 2.generace, co-trimoxazol nebo 
aminopenicilin s inhibitorem fl-laktam·zy. 
Pro ˙plnou informaci je nutno ¯Ìci, ûe jsou-li klinickÈ 

p¯Ìznaky z·vaûnÈ a pacient je lÈËen v nemocnici, p¯istupuje 
se k intravenosnÌ terapii cefalosporinem 2. nebo 3.generace 
p¯ÌpadnÏ v kombinaci s makrolidem. 

Pneumonie vznikl· v bÏûnÈm ûivotÏ je bÏûn·, ˙mrtÌ ne-
jsou Ëast·, a terapie m· pokr˝t zejmÈna pneumokoky a he-
mofily. PouûitÌ öirokospektr˝ch n·kladn˝ch antibiotik pro 
lÈËbu pneumoniÌ vznikl˝ch v bÏûnÈm ûivotÏ nem· v ordinaci 
praktickÈho lÈka¯e v˝znam. 

U bakteriÌ, kterÈ jsou prim·rnÏ p˘vodci respiraËnÌch in-
fekcÌ se v poslednÌm desetiletÌ p¯ekvapivÏ vyvÌjÌ resistence 
k fl-laktam˘m a dalöÌm nejËastÏji uûÌvan˝m antibiotik˘m. 
Jsou to zejmÈna pneumokoky, hemofily a branhamelly. 
Rozvoj resistence k penicilinu nebyl u pneumokok˘ p¯ed-
pokl·d·n, neboù u blÌzce p¯ÌbuznÈho druhu Streptococcus 
pyogenes se resistence dosud naötÏstÌ neobjevila. Resisten-
ce Haemophilus influenzae k ampicilinu, chloramfenikolu 
a co-trimoxazolu v »eskÈ republice ËinÌ 20 %. Zde je nutn· 
lÈËba aminopenicilinem s inhibitorem fl-laktam·zy, nap .̄ 
amoxycilinem s kyselinou klavulanovou. Resistence k am-
picilinu bez tvorby fl-laktam·zy ËinÌ asi 3 %. K lÈËbÏ infekcÌ 
kmenem H. influenzae resistentnÌm k ampicilinu, produku-
jÌcÌm fl-laktam·zu se pod·v·v· fl-laktam s inhibitorem nebo 
cefalosporin 2. generace. P¯i infekci kmenem H. influenzae 
resistentnÌmu k ampicilinu, a neprodukujÌcÌm fl-laktam·zu, 
se doporuËuje azithromycin nebo ciprofloxacin. Pro ˙plnost 
nutno poznamenat, ûe p¯i infekcÌch jako pneumonie, sepse, 
meningitis zp˘sobenÈ S.pneumoniae resistentnÌm k peni-
cilinu, se pod·vajÌ cefalosporiny t¯etÌ generace, v krajnÌm 
p¯ÌpadÏ i vankomycin. 

  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 

PlatÌ jako u akutnÌch respiraËnÌch onemocnÏnÌ. 
b) represivnÌ 

PlatÌ jako u akutnÌch respiraËnÌch onemocnÏnÌ. 

10.13.5  POLIOMYELITIDA 
  
1.  P˘vodce ñ agens 
Poliovirus ze skupiny enterovir˘, typ 1, 2, 3. Typ 1 vyvo-
l·v· nejËastÏji paretickÈ formy onemocnÏnÌ i epidemie. 
Typ 2 je izolov·n u paretick˝ch forem vz·cnÏ, typ 3 vyvol·-
v· sporadicky tÏûkÈ parÈzy. 

KromÏ neoslaben˝ch, divok˝ch poliovir˘ existujÌ dnes 
i oslabenÈ kmeny vakcinaËnÌ, schopnÈ vz·cnÏ vyvolat klinic-
k˝ obraz poliomyelitidy (nejËastÏji kmen 3 a 2). 

Poliovirus je odoln˝ k podmÌnk·m zevnÌho prot¯edÌ, ve 
vodÏ p¯eûÌv· t˝dny i mÏsÌce. Je citliv˝ na vysokÈ pH, zvl·ötÏ 
v procesu hnitÌ, kde vznik· amoniak.

  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
R˘znÈ formy akutnÌ virovÈ infekce. P¯es 90 % infikovan˝ch 
onemocnÌ inaparentnÏ, doch·zÌ k pomnoûenÌ viru ve st¯evÏ 
a jeho vyluËov·nÌ stolicÌ s n·sledn˝m vznikem imunity infi-
kovanÈho. Incidence tÈto formy onemocnÏnÌ je nejvyööÌ v p¯Ì-
padÏ infikov·nÌ v ranÈm vÏku. 

U Ë·sti infikovan˝ch dojde k nespecifickÈmu horeËnatÈ-
mu onemocnÏnÌ, p¯ÌpadnÏ k aseptickÈ meningitidÏ bez obrn. 
Vz·cnÏ (asi u 1 % infikovan˝ch) vznikne paretick· forma, 
kdy po horeËnatÈm stadiu doch·zÌ k chab˝m, asymetrick˝m 
obrn·m kosternÌho svalstva, nejËastÏji dolnÌch a hornÌch 
konËetin. Obrny jsou trvalÈ, bez poruch ËitÌ. éivot ohroûujÌcÌ 
komplikacÌ paretick˝ch forem je obrna d˝chacÌch a polyka-
cÌch sval˘. Smrtnost se u paretick˝ch forem pohybuje mezi 
2-10 % a v˝raznÏ stoup· s vÏkem. 

U paretick˝ch forem je diferenci·lnÏ diagnosticky t¯e-
ba odliöit jin· infekËnÌ postiûenÌ, polyradikuloneuritidu, sy 
Guillain-BarrÈ, intoxikaci, traumatickÈ postiûenÌ aj. Diferen-
ci·lnÌ diagnostika akutnÌch neparetick˝ch poliomyelitid spo-
ËÌv· v urËenÌ jin˝ch akutnÌch meningitid a encefalitid. 

LaboratornÌ diagnÛza spoËÌv· v izolaci viru ze stolice 
Ëi v˝tÏru nosohltanu, mozkomÌönÌho moku, pop .̄ z moz-
ku zem¯elÈho na tk·Úov˝ch kultur·ch. RozliöenÌ divokÈho 
a vakcinaËnho kmene se prov·dÌ pomocÌ typizace a zjiöùov·nÌ 
antigennÌch p¯ÌbuznostÌ izolovanÈho polioviru s oËkovacÌm 
kmenem. SÈrologickÈ vyöet¯enÌ neutralizaËnÌch protil·tek 
v p·rov˝ch sÈrech uk·ûe v pozitivnÌm p¯ÌpadÏ dynamiku, je-
jich signifikantnÌ vzestup, p¯ÌpadnÏ pokles. Pro diagnostiku 
poliomyelitidy je d˘leûit˝ souËasn˝ pozitivnÌ n·lez virologic-
k˝ i sÈrologick .̋
 
3.  V˝skyt 
Na celÈm svÏtÏ. Po zavedenÌ oËkov·nÌ se vlivem zlepöujÌcÌch 
hygienick˝ch podmÌnek ¯ada neoËkovan˝ch jedinc˘ setka-
la s poliovirem v pozdÏjöÌm vÏku, manifestnost infekce se 
u nich zvyöovala. 

V »eskÈ republice podlÈh· poliomyelitida povinnÈmu 
hl·öenÌ od roku 1919. ZpoË·tku byly sledov·ny jen poËty 
zem¯el˝ch, od roku 1928 i poËty onemocnÏl˝ch. Do konce 
roku 1956 bylo hl·öeno 14 243 p¯Ìpad˘ onemocnÏnÌ, z nichû 
1 575 konËilo ˙mrtÌm. ⁄mrtnost byla nejvyööÌ u dÏtÌ mlad-
öÌch 1 rok. V roce 1960 bylo v naöÌ republice zah·jeno pravi-
delnÈ oËkov·nÌ proti poliomyelitidÏ ûivou oËkovacÌ l·tkou. 
PoslednÌ onemocnÏnÌ paretickou poliomyelitidou bylo hl·-
öeno v 2. polovinÏ roku 1960. 

4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Pouze ËlovÏk, nejËastÏji dÌtÏ s inaparentnÌ infekcÌ, p¯ÌpadnÏ 
ûivou vakcÌnou naoËkovan˝ jedinec.
  
5.  Cesta  p¯enosu 
NejËastÏji p¯Ìmo fek·lnÏ or·lnÌ cestou, na vrcholu n·kazy 
tÈû kapÈnkovou cestou, mÈnÏ Ëasto nep¯Ìmo kontaminova-
n˝mi p¯edmÏty, vodou, potravou. Po pr˘niku viru do zaûÌ-
vacÌho traktu doch·zÌ k jeho pomnoûenÌ v lymfatickÈ tk·ni 
hltanu a st¯eva a vyluËov·nÌ stolicÌ. Dojde-li k virÈmii, m˘ûe 
virus proniknout do CNS, kde postihuje p¯edevöÌm motoric-
kÈ buÚky p¯ednÌch mÌönÌch roh˘.
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6.  InkubaËnÌ  doba 
NejËastÏji 7-14 dnÌ, pops·no 3-35 dnÌ.

  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Poliovirus lze prok·zat v nosohltanu jiû za 36 hodin a ve sto-
lici za 72 hodin po expozici infekci. V nosohltanu persistuje 
asi t˝den, stolicÌ je vyluËov·n 3-6 t˝dn˘ i dÈle. Infikovan˝ je 
nejnakaûlivÏjöÌ nÏkolik dnÌ p¯ed a po zaË·tku onemocnÏnÌ. 

8.  VnÌmavost 
Vöeobecn·, po vöech form·ch infekce vznik· typovÏ speci-
fick· celoûivotnÌ imunita. Chirurgick˝ z·krok, nadmÏrn· n·-
maha, poranÏnÌ v prodrom·lnÌm stadiu zvyöujÌ riziko vzniku 
chab˝ch parÈz. Riziko je vyööÌ tÈû v tÏhotenstvÌ, ale k poöko-
zenÌ plodu doch·zÌ vz·cnÏ. 

9.  Principy  terapie 
Neexistuje kauz·lnÌ lÈËba. U paretick˝ch forem profylaxe 
bolesti a vzniku deformit, horkÈ z·baly, soustavn· rehabi-
litace. 

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l V »R pravidelnÈ oËkov·nÌ ûivou oslabenou or·lnÌ tri-

vakcÌnou kampaÚovitÏ. Z·kladnÌ oËkov·nÌ dvÏma d·v-
kami v odstupu dvou mÏsÌc˘ u dÏtÌ st·¯Ì 10 t˝dn˘ aû 
18 mÏsÌc˘, p¯eoËkov·nÌ za 12 mÏsÌc˘ po prvnÌ d·vce 
(opÏt 2x) a ve 13. roce ûivota. KromÏ tvorby sÈrov˝ch 
protil·tek dojde k vytvo¯enÌ lok·lnÌ imunity v mÌstÏ 
vstupu infekce. 

l sledov·nÌ prooËkovanosti a imunitnÌho stavu dÏtskÈ 
populace. 

b) represivnÌ 
l povinnÈ hl·öenÌ i podez¯elÈho p¯Ìpadu, izolace na in-

fekËnÌm oddÏlenÌ 
l odbÏr biologickÈho materi·lu na laboratornÌ vyöet¯enÌ 

(v p¯ÌpadÏ paretickÈho onemocnÏnÌ je t¯eba odebrat 2x 
stolici v intervalu 24-48 hodin v dobÏ do 14 dn˘ od za-
Ë·tku parÈz) 

l öet¯enÌ v ohnisku, dezinfekce 
l zv˝öen˝ zdravotnÌ dozor u kontakt˘ po dobu 30 dn˘ od 

poslednÌho styku, v dÏtskÈm kolektivnÌm za¯ÌzenÌ den-
nÌ lÈka¯sk˝ dohled formou klinickÈho vyöet¯enÌ vËetnÏ 
termometrie (taktÈû po dobu 30 dn˘ od poslednÌho 
kontaku s nemocn˝m nebo z nemoci podez¯el˝m).

 V r·mci p¯ipravovanÈ certifikace eradikace poliomyeliti-
dy, kterou by mÏla potvrdit k tomu urËen· mezin·rodnÌ komi-
se SZO, jsou od roku 1991 v »R sledov·ny p¯Ìpady chab˝ch 
parÈz u osob do 30 let vÏku. 

10.13.6  PÿÕUäNICE 

1.  P˘vodce 
Virus p¯Ìuönic pat¯ÌcÌ do skupiny paramyxovir˘, antigennÏ 
p¯Ìbuzn˝ vir˘m parainfluenzy. 

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
AkutnÌ virovÈ onemocnÏnÌ charakterizovanÈ horeËkou 
a bolestiv˝m zdu¯enÌm jednÈ nebo vÌce slinn˝ch ûl·z, oby-
ËejnÏ p¯ÌuönÌch, nÏkdy takÈ podjazykov˝ch nebo podËelist-
nÌch ûl·z. 

Orchitida, nejËastÏji jednostrann·, postihuje asi 20-30 % 
nakaûen˝ch muû˘ a ooforitida 5 % ûen v postpubert·lnÌm 
vÏku. N·sledn· sterilita je velmi vz·cn·. 

»ast˝m pr˘vodnÌm jevem p¯Ìuönic je aseptick· meningi-
tida, tÈmÏ¯ vûdy bez n·sledk˘. Encefalitida jako komplika-
ce je vz·cn·. Pankreatitida, obyËejnÏ s mÌrn˝m pr˘bÏhem 
se vyskytuje asi u 4 % p¯Ìpad˘. JejÌ moûn˝ p¯ÌËinn˝ vztah 
k juvenilnÌmu diabetu se neprok·zal. 

Smrtnost p¯Ìuönic se odhaduje asi na 1/100 000 p¯Ìpad˘. 
NeurologickÈ projevy a orchitida se mohou manifestovat bez 
postiûenÌ slinn˝ch ûl·z. PermanentnÌ, vÏtöinou jednostrann· 
hluchota je vz·cnou, ale z·vaûnou komplikacÌ. TakÈ neuriti-
da, mastitida, artritida, nefritida, thyroiditida a perikarditida 
mohou komplikovat pr˘bÏh p¯Ìuönic. 

Infekce bÏhem prvnÌho trimestru gravidity m˘ûe vyvolat 
spont·nnÌ potrat, ale nenÌ prok·z·no, ûe by p¯Ìuönice zp˘so-
bovaly kongenit·lnÌ malformace plodu. N·kaza probÌh· ve 
30-40 % inaparentnÏ, p¯iËemû manifestnost klinick˝ch pro-
jev˘ je u muû˘ asi dvakr·t vyööÌ neû u ûen. 

Diagnostika se opÌr· o klinick˝ obraz op¯en˝ o epidemi-
ologickou anamnÈzu. SÈrologick˝ pr˘kaz IgG protil·tek se 
prov·dÌ z akutnÌho a rekonvalescentnÌho sÈra pomocÌ r˘z-
n˝ch technik. Izolace viru se prov·dÌ na ku¯ecÌch embryÌch 
nebo tk·Úov˝ch kultur·ch ze slin, krve, moËi a cerebrospi-
n·lnÌho moku, odebran˝ch v akutnÌ f·zi onemocnÏnÌ.

  
3.  V˝skyt 
Vzhledem k pomÏrnÏ znaËnÈmu procentu inaparentnÌch 
p¯Ìpad˘, neb˝vajÌ p¯Ìuönice tak Ëasto diagnostikov·ny jako 
jinÈ dÏtskÈ exantematickÈ n·kazy, ale sÈrologickÈ studie pro-
k·zaly, ûe vÌce neû 85 % dospÏlÈ populace m· postinfekËnÌ 
protil·tky proti tÈto infekci. P¯Ìuönice majÌ v˝raznÏ sezonnÌ 
charakter s maximem v˝skytu v zimnÌch a jarnÌch mÏsÌcÌch. 
NejËastÏji b˝vajÌ postiûenÈ dÏti koncem p¯edökolnÌho vÏku 
a na zaË·tku ökolnÌ doch·zky. Po zavedenÌ pravidelnÈho oË-
kov·nÌ proti p¯ÌuönicÌm v roce 1987 zaËal v˝skyt v˝znamnÏ 
klesat a p¯esouvat se do vyööÌch vÏkov˝ch skupin. V r. 1995 
bylo hl·öeno v »R celkem 5 821 p¯Ìpad˘ tÈto infekce a z to-
ho bylo vÌce neû 2/3 ve vÏkovÈ skupinÏ 10-14 let. 

  
4.  Zdroj 
»lovÏk jak s klinicky manifestnÌ, tak i inaparentnÌ formou 
onemocnÏnÌ. 
  
5.  Cesta  p¯enosu 
HlavnÏ kapÈnkovou infekcÌ a p¯Ìm˝m kontaktem se slinami 
infikovanÈ osoby. MÈnÏ Ëasto p¯edmÏty, ËerstvÏ kontamino-
van˝mi slinami.
  
6.  InkubaËnÌ  doba 
V rozmezÌ 12-25 dnÌ, pr˘mÏrnÏ 18 dnÌ. 

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Virus p¯Ìuönic byl sice izolov·n ze slin 6-7 dnÌ p¯ed a 9 dnÌ 
po propuknutÌ klinick˝ch projev˘ onemocnÏnÌ a v moËi aû 
14 dnÌ po zaË·tku onemocnÏnÌ, ale obdobÌ nejvyööÌ nakaû-
livosti je asi 48 hodin p¯ed zaË·tkem klinick˝ch p¯Ìznak˘ 
p¯Ìuönic. NeimunnÌ osoby kterÈ p¯iöly do styku s n·kazou 
by mÏly b˝t povaûovanÈ za infekËnÌ od 12. do 25. dne po 
expozici p¯ÌuönicÌm. 

  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je vöeobecn·, imunita po proûitÈm onemocnÏnÌ 
jak manifestnÌm, tak i inaparentnÌm solidnÌ, celoûivotnÌ. 
Transplacent·rnÏ p¯enesenÈ mate¯skÈ protil·tky p¯etrv·vajÌ 
u novorozence po dobu nÏkolika mÏsÌc˘. 
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9.  Principy  terapie 
Symptomatick· ñ analgetick·, antipyretik· podle pot¯eby 
a vlaûnÈ obklady na p¯ÌuönÌ ûl·zy. U meningoencefaliti-
dy je d˘leûitou souË·stÌ terapie intenzivnÌ antiedematÛznÌ 
lÈËba, u orchitidy kr·tkodobÈ pod·v·nÌ glukokortikoid˘, 
u pankreatitidy p¯Ìsn· dieta. 

  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l oËkov·nÌ ûivou oslabenou vakcÌnou se prov·dÌ od roku 

1987 V »R je od roku 1994 pouûÌv·na kombinovan· oË-
kovacÌ l·tka proti spalniËk·m, p¯ÌuönicÌm a zardÏnk·m, 
aplikov·na v 15. mÏsÌci ûivota. Parotitick· komponenta 
vakcÌny vyvol·v· tvorbu protil·tek asi u 90 % vnÌma-
v˝ch osob. P¯eoËkov·nÌ se prov·dÌ za 6 aû 10 mÏsÌc˘ po 
primovakcinaci. VedlejöÌ reakce jako zv˝öen· teplota, 
exantÈm, kterÈ se mohou vyskytnout asi u 15 % oËko-
van˝ch se p¯ipisujÌ spalniËkovÈ sloûce oËkovacÌ l·tky. 
Imunita po oËkov·nÌ se p¯edpokl·d· dlouhodob·, aû 
celoûivotnÌ. 

l spr·vnÈ skladov·nÌ a manipulace s oËkovacÌ l·tkou 
l dodrûov·nÌ tzv. chladovÈho ¯etÏzce (+2 ∞C aû +8 ∞C) 

od v˝robce aû po aplikaci oËkovacÌ l·tky. 
b) represivnÌ opat¯enÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l sÈrologickÈ ovÏ¯enÌ diagnÛzy vyöet¯enÌm p·rov˝ch sÈr 

nemocnÈho, odebran˝ch v intervalu 2-4 t˝dn˘ 
l izolace nemocnÈho se u nekomplikovan˝ch p¯Ìpad˘ 

prov·dÌ doma po dobu 9 dnÌ od zaË·tku onemocnÏnÌ 
l lÈka¯sk˝ dohled v dÏtsk˝ch p¯edökolnÌch za¯ÌzenÌch po 

dobu 21 dn˘ od vy¯azenÌ nemocnÈho dÌtÏte 
l nevnÌmavÈ dÏti z rodin, kde se vyskytlo onemocnÏnÌ 

mohou do za¯ÌzenÌ doch·zet 
l vnÌmavÈ dÏti z rodin, kde se vyskytlo onemocnÏnÌ mo-

hou do za¯ÌzenÌ doch·zet aû od 21 dne po poslednÌm 
styku s nemocn˝m 

l pr˘bÏûn· dezinfekce sekret˘ nosohltanu 
l pod·nÌ imunoglobulinu, p¯ÌpadnÏ vakcinace kontakt˘ 

jsou neuËinnÈ. 

10.14  Q

10.14.1  Q-HORE»KA  

1.  P˘vodce ñ agens 
P˘vodcem n·kazy je Coxiella burnetii, relativnÏ velmi odol-
n· k fyzik·lnÌm vliv˘m, coû m· znaËn˝ v˝znam p¯i procesu 
öÌ¯enÌ n·kazy.
 
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Q-horeËka se projevuje jako akutnÌ horeËnatÈ onemocnÏnÌ, 
poË·tek m˘ûe b˝t n·hl˝ s mrazenÌm, retrobulb·rnÌ bolesti 
hlavy, slabostÌ, ˙navou a znaËn˝m pocenÌm. Z·vaûnost one-
mocnÏnÌ b˝v· r˘zn·, od inaparentnÌch nebo nespecifick˝ch 
onemocnÏnÌ (ÑhoreËka nezn·mÈho p˘voduì) aû po tÏûk˝ 
pr˘bÏh. 

M˘ûe dojÌt i k postiûenÌ plic, p¯iËemû vöak kaöel, expek-
torace, bolest na hrudi a fyzik·lnÌ n·lez na plÌcÌch neb˝vajÌ 
p¯Ìliö vyznaËeny, p¯esto ûe rtg. n·lez m˘ûe b˝t rozs·hl .̋ 

BÏûnÏ jsou nalezeny abnorm·lnÌ jaternÌ testy. Byly po-
ps·ny i granulomatÛznÌ hepatitidy, kterÈ byly nÏkdy povaûo-
v·ny za tuberkulÛznÌ hepatitidu. 

Doch·zÌ i k chronickÈ endokarditidÏ s dlouholet˝m 

pr˘bÏhem. Jsou publikov·ny i ˙daje o neurologick˝ch syn-
dromech. 

Smrtnost nelÈËen˝ch p¯Ìpad˘ b˝v· niûöÌ neû 1 % a je za-
nedbateln· u lÈËen˝ch pacient˘, s v˝jimkou pacient˘ s endo-
karditidou, jejichû onemocnÏnÌ nÏkdy vyûaduje transplantaci 
srdeËnÌch chlopnÌ. 

LaboratornÌ diagnÛza je zaloûena na vzestupu specific-
k˝ch protil·tek v p·rov˝ch sÈrech, s moûnostÌ pouûitÌ nÏko-
lika test˘. P¯i chronickÈm onemocnÏnÌ, jako je endokarditida, 
b˝vajÌ nalezeny vysokÈ titry protil·tek. DiagnÛzu je moûno 
potvrdit izolacÌ infekËnÌho agens z krve, tento laboratornÌ v˝-
kon je znaËnÏ rizikov˝ pro laboratornÌ pracovnÌky, kte¯Ì ho 
prov·dÏjÌ. P˘vodce n·kazy je moûno identifikovat v tk·nÌch 
(j·tra, biopsie srdeËnÌ chlopnÏ) imunofluorescencÌ, nebo elek-
tronovou mikroskopiÌ. 

3.  V˝skyt 
OnemocnÏnÌ je hl·öeno ze vöech svÏtadÌl˘, v˝skyt je z¯ej-
mÏ vyööÌ, neû odpovÌd· hl·öenÌ, protoûe vÏtöina p¯Ìpad˘ m· 
mÌrn˝ pr˘bÏh. Je endemickÈ v oblastech, kde se Q-horeËka 
vyskytuje u rezervo·rov˝ch zvÌ¯at, postihuje tam veterin·¯e, 
¯eznÌky, zamÏstnance jatek a pracovnÌky na farm·ch. Jsou 
publikov·ny ˙daje o epidemiÌch, postihujÌcÌch zamÏstnance 
na por·ûk·ch a p¯i zpracov·nÌ masa a pracovnÌky diagnos-
tick˝ch a v˝zkumn˝ch laborato¯Ì. 

V naöem st·tÏ nebyla nikdy zjiötÏna p¯ÌrodnÌ ohniska 
Q-horeËky. To, vedle jin˝ch ukazatel˘ nasvÏdËuje, ûe byla 
k n·m zavleËena, s nejvÏtöÌ pravdÏpodobnostÌ po II. svÏtovÈ 
v·lce, dovozem chovn˝ch dom·cÌch zvÌ¯at. V poslednÌch de-
seti letech byly hl·öeny 2 p¯Ìpady v roce 1986 (vÏk nad 45 
let) a onemocnÏnÌ dÌtÏte v roce 1990.

4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Jako rezervo·r se uplatÚujÌ ovce, skot, kozy, koËky, psi, hlo-
davci, pt·ci a klÌöùata. Transovari·lnÌ a transstadi·lnÌ p¯enos 
je u klÌöùat bÏûn˝ a je podkladem cyklickÈho p¯enosu v p¯Ì-
rodnÌch ohnisk·ch n·kazy mezi hlodavci, vÏtöÌmi zvÌ¯aty 
a pt·ky. U infikovan˝ch zvÌ¯at, vËetnÏ ovcÌ a dom·cÌch ko-
Ëek, probÌh· n·kaza obvykle asymptomaticky, p¯i porodech 
vöak vyluËujÌ masivnÏ p˘vodce n·kazy.
 
5.  Cesta  p¯enosu 
P˘vodce n·kazy se p¯en·öÌ vzduönou cestou prachem, kon-
taminovan˝m placent·rnÌmi tk·nÏmi, plodovou vodou a zvÌ-
¯ecÌmi exkrety. K n·kaze doch·zÌ i v za¯ÌzenÌch, kde se zpra-
cov·vajÌ infikovan· zvÌ¯ata, p¯i p¯ÌmÈm kontaktu s infiko-
van˝mi zvÌ¯aty a s materi·lem, jimi kontaminovan˝m (vlna, 
sl·ma, hnojivo) a s pr·dlem infikovan˝ch osob. K p¯enosu 
m˘ûe dojÌt i mlÈkem infikovan˝ch krav. Byl pops·n i p¯enos 
transfuzÌ a kostnÌ d¯enÌ.
 
6.  InkubaËnÌ  doba 
V z·vislosti na infekËnÌ d·vce obvykle 2-3 t˝dny. 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
P¯Ìm˝ p¯enos z ËlovÏka na ËlovÏka je velmi vz·cn .̋ Nelze 
ani vylouËit, zda p¯i popsan˝ch p¯Ìpadech se p¯ece jen neu-
platnil p¯enos od zvÌ¯ete. 
  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je vöeobecn·, imunita vznikl· po onemocnÏnÌ je 
pravdÏpodobnÏ celoûivotnÌ, s bunÏËnou imunitou p¯etrv·va-
jÌcÌ dÈle, neû imunita humor·lnÌ. 

9.  Principy  terapie 
Specifick· lÈËba tetracykliny nebo chloramfenikolem aû do 
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ukonËenÌ horeËky. Chronick· endokarditida vyûaduje kom-
plexnÌ pÈËi odbornÌk˘. 

10.  Epidemiologick· opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l ¯·dn· pasteurace nebo va¯enÌ kravskÈho, kozÌho, ovËÌ-

ho mlÈka 
l v laborato¯Ìch zab˝vajÌcÌch se diagnostikou nebo v˝-

zkumem Q-horeËky, je nezbytnÈ dodrûov·nÌ p¯ÌsnÈho 
reûimu 

l v USA p¯ipravily vojenskÈ v˝zkumnÈ laborato¯e v˝vo-
jovou inaktivovanou vakcÌnu, kter· vöak nenÌ komerË-
nÏ dostupn·. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l v ohnisku n·kazy pouËenÌ lidÌ o epidemiologick˝ch 

charakteristik·ch infekce a o pot¯ebÏ dezinfekce in-
fekËnÌho materi·lu ûivoËiönÈho p˘vodu; omezenÌ p¯Ì-
stupu ke krav·m a ovcÌm, podez¯el˝m z n·kazy 

l pr˘bÏûn· desinfekce sputa a krve a jimi kontminova-
n˝ch p¯edmÏt˘ ˙Ëinn˝m desinfekËnÌm prost¯edkem; 
bezpeËn˝ reûim p¯i post mortem vyöet¯ov·nÌ suspekt-
nÌch osob a zvÌ¯at. 

l hled·nÌ zdroje a cesty n·kazy ñ p·tr·nÌ po kontak-
tu s ovcemi, skotem a kozami, po moûnosti n·kazy 
v laborato¯i, zab˝vajÌci se diagnostikou Ëi v˝zkumem 
Q-horeËky, po pitÌ syrovÈho mlÈka 

l pokud dojde k epidemii, p·tr·nÌ po zdroji a cestÏ n·-
kazy, sledov·nÌ zdravotnÌho stavu exponovan˝ch osob 
a antibiotick· lÈËba nemocn˝ch 

l mezin·rodnÌ opat¯enÌ jsou zamÏ¯ena na kontrolu do-
vozu koz, ovcÌ a skotu a na kontrolu produkt˘ tÏchto 
zvÌ¯at (nap .̄ vlny). 

10.15  S  

10.15.1  SALMONEL”ZA 
  
1.  P˘vodce ñ agens 
Salmonely jsou st¯evnÌ gramnegativnÌ nesporulujÌcÌ 
tyËky pat¯ÌcÌ do Ëeledi Enterobacteriaceae. Jsou znaËnÏ 
odolnÈ k vliv˘m zevnÌho prost¯edÌ, jsou schopny r˘st v pro-
st¯edÌ s kyslÌkem i bez kyslÌku, odol·vajÌ vyschnutÌ, ve vlh-
kÈm prost¯edÌ vydrûÌ dny aû t˝dny, ve zmrazenÈm i mÏsÌce. 
Jsou rychle niËeny kysel˝m prost¯edÌm, teplotou nad 70oC 
a bÏûn˝mi dezinfekËnÌmi prost¯edky. NÏkterÈ salmonely 
produkujÌ termostabilnÌ endotoxin, kter˝ vyvol·v· toxickÈ 
p¯Ìznaky onemocnÏnÌ. Salmonely majÌ bohatou antigennÌ 
skladbu, antigennÌ klasifikace je zaloûena na tÏlov˝ch O, 
biËÌkov˝ch H, pop¯ÌpadÏ kapsul·rnÌch Wi antigenech. 
Podle O antigenu jsou salmonely rozdÏleny do skupin ozna-
Ëen˝ch A ñ Z. »etnÈ sÈrotypy (je jich 2 200) jsou patogennÌ 
pro zvÌ¯ata a ËlovÏka (kmeny hum·nnÌho p˘vodu vyvol·vajÌ 
onemocnÏnÌ b¯iönÌm tyfem a paratyfem a jsou prezentov·ny 
v jinÈ kapitole). 
U n·s k nejËastÏjöÌm sÈrotyp˘m pat¯Ì: 
l S.enteritidis 
l S.typhimurium 
l S.infantis 
l S.agona 
l S.bareily 
l S.hadar 
l S.tennessee

l S.heidelberg 
l S.panama 
l S.derby aj. 

K identifikaci kmen˘ se kromÏ biochemick˝ch vlastnostÌ 
vyuûÌv· fagotypizace (lyzotypizace), citlivosti na antibiotika 
a p¯Ìtomnosti urËit˝ch genetick˝ch plazmid˘. 

  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Jde o aliment·rnÌ toxoinfekci, kdy salmonely se po pr˘-
niku ûaludkem (Ë·steËnÏ jsou niËeny jeho pH) pomnoûujÌ 
v tenkÈm st¯evÏ a v nÏkter˝ch p¯Ìpadech pronikajÌ do krev-
nÌho obÏhu. NejËastÏjöÌ klinick˝ obraz probÌh· jako akut-
nÌ gastroenteritida, projevujÌcÌ se nevolnostÌ, zvracenÌm, 
bolestmi v b¯iöe, teplotou nad 39 ∞C a pr˘jmy, kterÈ jsou bez 
tenesmu a p¯Ìtomnosti krve a hlenu. U mal˝ch dÏtÌ a star˝ch 
osob hrozÌ nebezpeËÌ z dehydratace s n·sledn˝mi k¯eËemi 
v l˝tk·ch a p¯Ìznaky öoku. Nep¯istoupÌ-li se k rychlÈ rehyd-
rataci, doch·zÌ k poökozenÌ a selh·nÌ ledvin. 

U osob trpÌcÌch jinou z·kladnÌ chorobou jako je diabetes, 
karcinom, aterosklerÛza a pod. m˘ûe salmonelÛza probÌhat pod 
l obrazem tyfoidnÌ formy (1-2 %), kde vedle p¯Ìznak˘ 

z postiûenÌ tr·vicÌho ˙strojÌ je v pop¯edÌ dÈletrvajÌcÌ ho-
reËnat˝ stav p¯ipomÌnajÌcÌ b¯iönÌ tyf, nebo m˘ûe takÈ pro-
bÌhat jako 

l salmonelÛza s lok·lnÌ manifestacÌ (1 %), kde vedle sk·-
kav˝ch horeËek se objevÌ hnisavÈ procesy v rozliËn˝ch 
org·nech (osteomyelitis, cholecystitis, endokarditis, me-
ningitis). 
U obou tÏchto forem je prognÛza onemocnÏnÌ velmi v·û-

n·. 
SalmonelÛza m˘ûe takÈ probÌhat asymptomaticky, tj. bez 

p¯Ìtomnosti klinick˝ch p¯Ìznak˘, pouze s vyluËov·nÌm sal-
monel, kterÈ trv· zpravidla jen nÏkolik dnÌ (1-5 %). 

DiagnÛzu onemocnÏnÌ m˘ûeme stanovit podle klinickÈho 
stavu jen p¯i hromadnÈm v˝skytu a podle epidemiologickÈ 
anamnÈzy (nÏkdy pom˘ûe Ëasov˝ interval od poûitÌ pode-
z¯elÈ potraviny). HlavnÌ tÏûiötÏ diagnostiky vöak spoËÌv· 
v laboratornÌm pr˘kazu salmonel ve stolici a moËi (zejmÈna 
u asymptomatickÈ a gastroenterickÈ formy), d·le v hemo-
kultu¯e (u tyfoidnÌ formy), ve ûluËi a jin˝ch hnisav˝ch loûis-
cÌch (u formy s lok·lnÌ manifestacÌ. OdbÏr stolice je moûno 
provÈst pomocÌ tamponu s DC agarem nebo s transportnÌm 
Ëinidlem (Amiesovo). 

  
3.  V˝skyt 
Salmonely se vyskytujÌ na celÈm svÏtÏ. U n·s m· k¯ivka 
nemocnosti od r. 1952 mÌrnÏ stoupajÌcÌ tendenci s prvnÌm 
vrcholem v r. 1981, kdy onemocnÏlo 146 osob na kaûd˝ch 
100 000 obyvatel. Po p¯echodnÈ stagnaci doölo v r. 1989 
k expozivnÌmu n·r˘stu salmonelÛz, kter˝ trv· dosud. Je d˘-
kazem toho, ûe »esk· republika se stala souË·stÌ pandemie, 
kter· zachv·tila z·padnÌ Evropu, Velkou Brit·nii a USA uû 
od r. 1985. V r. 1989 bylo hl·öeno 34 435 p¯Ìpad˘ onemoc-
nÏnÌ, coû v porovn·nÌ s p¯edch·zejÌcÌm obdobÌm p¯edstavuje 
trojn·sobn˝ vzestup incidence. 

V r. 1995 bylo hl·öeno 54 600 p¯Ìpad˘ onemocnÏnÌ, coû 
je 510 onemocnÏnÌ na 100 000 obyvatel. ⁄mrtnost a smrt-
nost na salmonelÛzu ¯adu let vykazuje nÌzkÈ hodnoty, poËet 
zem¯el˝ch ËinÌ 20-25 osob roËnÏ. Epidemie salmonelÛz se 
rozöÌ¯ila do vöech kraj˘ »R, k nejvÌce postiûen˝m pat¯Ì oba 
moravskÈ kraje, V̋ chodoËesk˝ a Z·padoËesk˝ kraj. Nejvyö-
öÌ hodnoty specifickÈ nemocnosti jsou st·le u dÏtÌ do 1 roku 
ûivota, ovöem nejvyööÌ n·r˘st v obdobÌ 1989-1995 byl regis-
trov·n u dÏtÌ 1-4 let˝ch a 5-9 let˝ch. 

DominujÌcÌm etiologick˝m agens se stala v epidemic-
kÈm obdobÌ S. enteritidis., kter· se v r. 1995 podÌlela 96 % 
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na vzniku vöech bakteriologicky ovÏ¯en˝ch salmonelÛz. 
S nejvÏtöÌ pravdÏpodobnostÌ jde o fagotyp 8. Anal˝za hl·-
öen˝ch epidemiÌ salmonelÛz prok·zala, ûe v minulosti byla 
postiûena nejËastÏji za¯ÌzenÌ s uzav¯en˝m typem stravov·nÌ 
(z·vodnÌ jÌdelny, jÌdelny mate¯sk˝ch a z·kladnÌch ökol) a d·-
le obce, kde polovina epidemiÌ vznikla p¯i rodinn˝ch slav-
nostech (promoce, poh¯by, narozeniny, zabÌjaËky a pod.). Od 
r. 1992 nar˘st· poËet epidemiÌ vznikl˝ch v potravin·¯sk˝ch 
v˝robn·ch a soukrom˝ch cukr·rn·ch. 

  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Prim·rnÌm zdrojem n·kazy jsou infikovan· zvÌ¯ata dom·cÌ 
i divok·, z jejichû masa, org·n˘, mlÈka a vajec se vyr·bÏjÌ po-
traviny. Zdrojem mohou b˝t takÈ infikovanÌ hlodavci (myöi, 
potkani) a pt·ci (rackovÈ, hrdliËky, holubi). NejvÏtöÌ promo-
¯enÌ vykazovala v minulosti pernat· a koûeöinov· zvÏ ,̄ skot, 
zejmÈna telata, vodnÌ a hrabav· dr˘beû. U zvÌ¯ecÌch ml·Ôat 
probÌhala infekce z·vaûnÏji a konËila smrtÌ, u dospÏl˝ch zvÌ-
¯at spÌöe chronicky s Ëast˝m a dlouh˝m vyluËov·nÌm salmo-
nel. JateËnÌ zvÌ¯ata byla Ëasto infikov·na p¯i transportech nebo 
p¯i ust·jenÌ p¯ed por·ûkou. K zamo¯ov·nÌ dobytka a dr˘beûe 
doch·zelo jednak prost¯ednictvÌm kontaminovan˝ch krmiv, 
n·kazu rozöi¯ovali hlodavci nebo pt·ci. 

Od r. 1989 se v˝znamn˝m zdrojem n·kazy stala dr˘beû 
(slepice, ku¯ata, kachny, kr˘ty). KromÏ dr˘beûÌho masa se 
stalo vysoce rizikov˝m vehikulem vejce, kontaminovanÈ 
nejen na povrchu feces slepice ale i transovari·lnÏ. (Tento 
p¯enos byl prok·z·n pouze u jedinÈho sÈrotypu ñ S. ente-
ritidis). Obecn˝ n·r˘st S. enteritidis u dr˘beûe je p¯iËÌt·n 
intenzivnÌmu pr˘myslovÈmu chovu, ËastÈmu pouûÌv·nÌ 
antibiotik, rozs·hlÈmu v˝vozu a dovozu, dov·ûen˝m sloû-
k·m krmiv a modernÌm technologiÌm p¯i krmenÌ, por·ûenÌ 
a zpracov·nÌ. 

Vz·cnÏji m˘ûe b˝t zdrojem n·kazy nemocn˝ ËlovÏk, re-
konvalescent nebo nosiË vyluËujÌcÌ salmonely stolicÌ pop .̄ 
moËÌ. 

  
5.  Cesta  p¯enosu 
K p¯enosu n·kazy doch·zÌ aliment·rnÌ cestou poûitÌm 
kontaminovan˝ch potravin. Kontaminace je buÔ 
l prim·rnÌ, kdy v˝robky jsou p¯ipraveny z masa, mlÈka, 

vajec a org·n˘ infikovan˝ch zvÌ¯at, nebo 
l sekund·rnÌ, kdy nez·vadn· potravina je kontaminov·na 

p¯i v˝robÏ, distribuci, skladov·nÌ a transportu salmone-
lami z infikovan˝ch zvÌ¯at (hlodavci) nebo lidÌ, Ëasto 
zk¯ÌûenÌm ËistÈho a neËistÈho provozu (kontaminovanÈ 
pracovnÌ plochy, n·stroje, lednice, n·dobÌ, noûe, prkÈnka, 
p¯epravky apod.). 
Podstatou aliment·rnÌho p¯enosu u salmonelÛz je skuteË-

nost, ûe p¯enos se dÏje potravinami, kterÈ se nezpracov·vajÌ 
za vyööÌ teploty a kterÈ jsou dobrou ûivnou p˘dou pro po-
mnoûenÌ salmonel. NejËastÏjöÌm vehikulem jsou mazlavÈ 
sal·my, tlaËenky, jitrnice, sekan·, j·trovky, paötiky, mlÈËnÈ 
v˝robky (ölehaËka, suöen· mlÈka) a masovÈ v˝robky. Od r. 
1989 dominujÌcÌm vehikulem jsou v˝robky z vajec, aù uû jde 
o lah˘dk·¯skÈ (majonÈza, sal·ty vajeËnÈ pomaz·nky) nebo 
cukr·¯skÈ v˝robky (ûloutkovÈ vÏneËky, krÈmy, bÌlkovÈ po-
levy a pod.), ve kter˝ch se pouûÌv· syrov˝ nebo polosyrov˝ 
ûloutek nebo bÌlek. 

Vznik aliment·rnÌ n·kazy je podmÌnÏn pomnoûenÌm 
salmonel v potravinÏ za vhodn˝ch podmÌnek (dostatek ûi-
vin, vody, z·saditÈ pH, Ëas a zejmÈna teplota v rozmezÌ 
10-45oC). 

InfekËnÌ d·vka nutn· k vyvol·nÌ manifestnÌho onemoc-
nÏnÌ se pohybuje od 105-109, ale m˘ûe b˝t i mnohem niûöÌ, 
zvl·ötÏ u dÏtÌ a star˝ch osob. 

Interhum·nnÌ p¯enos se uplatÚuje jen p¯i velmi hru-
b˝ch z·vad·ch v osobnÌ hygienÏ nebo u vysoce vnÌmav˝ch 
jedinc˘ (nedonoöenci, novorozenci, osoby s imunosupresiv-
nÌ lÈËbou). Doch·zÌ k nÏmu v dÏtsk˝ch a zdravotnick˝ch za-
¯ÌzenÌch, kde zdrojem n·kazy je Ëasto zdravotnick˝ person·l, 
rodiËka Ëi jin· osoba, vyluËujÌcÌ salmonely. 

  
6. InkubaËnÌ doba 
Obvykle se pohybuje mezi 12-36 hod., nÏkdy mezi 6-72 hod. 
Velice vz·cnÏ je inkubaËnÌ doba kratöÌ neû 6 hod. 
  
7. ObdobÌ  nakaûlivosti 
Trv· v pr˘bÏhu n·kazy. DalöÌ z·visÌ na rekonvalescentnÌm 
vyluËov·nÌ, kterÈ je extrÈmnÏ promÏnlivÈ, od nÏkolika dnÌ 
po nÏkolik t˝dn˘. Chronick· nosiËstvÌ (p¯es rok) jsou vz·c-
n·. Pod·nÌ antibiotik neovlivnÌ vyluËov·nÌ salmonel, aplika-
ce öirokospektr˝ch antibiotik Ëasto prodluûuje pozitivitu 
v rekonvalescenci. 
  
8. VnÌmavost 
Je vöeobecn·, z·visÌ na sÈrotypu salmonel, infekËnÌ d·vce, 
na oslabenÌ p¯irozenÈ ochrannÈ bariÈry (pH ûaludeËnÌ öù·vy, 
bakteri·lnÌ flÛra ve st¯evÏ), na vÏku a na imunitnÌm stavu 
organismu. Zv˝öen· vnÌmavost je u nedonoöen˝ch a no-
vorozeneck˝ch dÏtÌ a kojenc˘ a u star˝ch lidÌ postiûen˝ch 
jin˝m z·kladnÌm onemocnÏnÌm (Ca proces, v¯edov· choro-
ba, operace ûaludku, supresivnÌ terapie a pod.). Imunita je 
kr·tkodob·.
  
9. Principy  terapie 

l U gastroenterickÈ formy je d˘leûit· v prvÈ ¯adÏ dieta 
a rehydratace (pokud trv· nausea, tekutina se pod·v· po 
lûiËk·ch, event. v infuzÌch). 

l P¯i symptomatickÈ terapii lze podat Endiaron N nebo 
prepar·ty s kys. t¯Ìselnou. Antibiotika se aplikujÌ jen 
v nezbytn˝ch p¯Ìpadech, vhodn· jsou penicilinov·, ne-
vhodn· tetracyklinov·. Rychl· debacilizace je dosaûena 
chinolony. 

l U salmonelÛz s lok·lnÌ manifestacÌ je nutno p¯edevöÌm 
chirurgicky oöet¯it hnisavÈ loûisko, dlouhodobÏ prov·dÏt 
perfusi dutiny antibiotick˝m roztokem a celkovÏ apliko-
vat enormnÌ d·vky antibiotik podle testu citlivosti. 

l U tyfoidnÌ formy salmonelÛz probÌh· lÈËba antibiotiky 
jako u b¯iönÌho tyfu, tj. chloramfenikolem anebo ampicili-
nem.

 
10. Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l opat¯enÌ zoohygienick·, t˝kajÌcÌ se chovu uûitkov˝ch 

zvÌ¯at 
l d˘slednÈ dodrûov·nÌ hygienick˝ch opat¯enÌ v potra-

vin·¯skÈ v˝robÏ (p¯i p¯ÌpravÏ a skladov·nÌ masn˝ch, 
mlÈËn˝ch, vajeËn˝ch v˝robk˘) a dodrûov·nÌ techno-
logie v˝roby, p¯edevöÌm tepelnÈho opracov·nÌ, kterÈ 
zabr·nÌ v pomnoûov·nÌ salmonel 

l osvÏta, t˝kajÌcÌ se soustavnÈ v˝chovy nejen potravin·-
¯˘, ale vöeho obyvatelstva. Pat¯Ì sem sezn·menÌ ve¯ej-
nosti s dodrûov·nÌm ÑDeseti zlat˝ch pravidel k zabez-
peËenÌ zdrav. nez·vadnosti potravinì (WHO éeneva):

1. vybÌrat p¯i n·kupech takovÈ potraviny, kterÈ jsou zdra-
votnÏ nez·vadnÈ 

2. zabezpeËit dokonalÈ prova¯enÌ a propeËenÌ potravin 
3. zkonzumovat stravu bezodkladnÏ po uva¯enÌ 
4. uchovat potraviny buÔ v teplÈm stavu nad 60 oC nebo 

studenÈm p¯i teplotÏ niûöÌ neû 10 oC, 
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 5. d˘kladnÏ oh¯Ìvat jiû jednou uva¯enÈ potraviny p¯ed opÏ-
tovnou konzumacÌ 

 6. zabr·nit styku mezi syrov˝mi a jiû uva¯en˝mi potravina-
mi 

 7. um˝vat si opakovanÏ ruce p¯ed zaË·tkem p¯Ìpravy po-
travin a po jakÈmkoli p¯eruöenÌ, zvl·ötÏ po pouûitÌ WC 

 8. udrûovat vöechno kuchyÚskÈ n·dobÌ v bezvadnÈ ËistotÏ 
 9. ochraÚovat potraviny p¯ed hmyzem, hlodavci a jin˝mi 

zvÌ¯aty 
10. pouûÌvat k p¯ÌpravÏ potravin pitnou vodu. 

 Do osvÏty d·le pat¯Ì spr·vn· manipulace s dr˘beûÌ (roz-
mrazov·nÌ, k¯ÌûenÌ ËistÈho a neËistÈho provozu p¯i zpraco-
v·nÌ a pod.), spr·vnÈ zach·zenÌ s vejci p¯i jejich prodeji, 
uskladnÏnÌ a kuchyÚskÈ p¯ÌpravÏ lah˘dk·¯sk˝ch a cukr·¯-
sk˝ch v˝robk˘ a p¯edevöÌm pasteurizace vajeËn˝ch v˝rob-
k˘. 
b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l izolace postiûenÈho (hospitalizaci vyûadujÌ pouze tÏûöÌ 

p¯Ìpady) 
l aktivnÌ vyhled·v·nÌ vöech kontakt˘, u kter˝ch se pro-

v·dÌ mikrobiologickÈ vyöet¯enÌ stolice, pop .̄ moËe, 
ûluËe a je naordinov·n zv˝öen˝ zdravotnÌ dohled po 
dobu 4 dnÌ; osoby, kterÈ jsou zamÏstn·ny v potravin·¯-
stvÌ a vyluËujÌ salmonely musÌ b˝t vylouËeny z epid. 
rizikovÈ pr·ce do 3 negativnÌch v˝sledk˘ mikrobiolo-
gickÈho vyöet¯enÌ, coû platÌ i tehdy, jestliûe v rodinÏ 
potravin·¯e onemocnÌ jin˝ Ëlen. 

l ohniskov· a pr˘bÏûn· dezinfekce rukou po pouûitÌ 
WC, p¯edmÏt˘, ploch, WC za¯ÌzenÌ, n·dobÌ, pr·dla, 
odÏvu apod. 

l lÈka¯sk˝ dohled dÏtsk˝ch p¯edökolnÌch za¯ÌzenÌch 4 
dny od vy¯azenÌ nemocnÈho dÌtÏte 

l dÏti z rodin, kde se onemocnÏnÌ salmonelÛzou vyskyt-
lo mohou do za¯ÌzenÌ doch·zet pokud jsou v dobrÈm 
klinickÈm stavu a nemajÌ pr˘jem. 

10.15.2  SKVRNIT›  TYF
   

1.  P˘vodce 
P˘vodcem onemocnÏnÌ je Rickettsia prowazeki, oblig·tnÏ 
intracelul·rnÌ mikroorganismus. 

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Skvrnit˝ tyfus jinak takÈ naz˝van˝ epidemick· skvrnivka 
je z·vaûnÈ infekËnÌ onemocnÏnÌ, kterÈ je charakterizov·no 
zimnicÌ, t¯esavkou, horeËkou, bolestmi hlavy a celÈho tÏla. 
OnemocnÏnÌ zaËÌn· zpravidla n·hle, asi p·t˝ aû öest˝ den ne-
moci p¯i vysokÈ horeËce kolem 40-41 oC se objevuje vyr·ûka 
zpoË·tku na hrudnÌku, pak postupuje na konËetiny, avöak ni-
kdy nepostihuje obliËej, dlanÏ a plosky nohou. 

ExantÈm m· charakter nep¯esnÏ ohraniËen˝ch skvrn 
temnÏ ËervenÈ barvy velikosti v pr˘mÏru 3-5 mm. Vyr·ûka 
m˘ûe bÏhem nÏkolika dn˘ vymizet. »asto vöak v d˘sledku 
hemoragiÌ vznikajÌ malÈ skvrny tmavohnÏdÈ barvy, kterÈ po 
tlaku na k˘ûi nemizÌ (na rozdÌl od r˘ûovoËerven˝ch skvrn). 
V tÏûk˝ch p¯Ìpadech onemocnÏnÌ exantÈm p¯etrv·v· 1-2 
t˝dny. OjedinÏle m˘ûe zcela chybÏt. 

KromÏ klasickÈho skvrnitÈho tyfu existuje jeötÏ tzv. 
Brillova-Zinserova nemoc, coû je onemocnÏnÌ s lehËÌm 
pr˘bÏhem, kterÈ vznik· rekrudescencÌ nÏkolik let po prim·r-
nÌ atace. P˘vodce (Rickettsia prowazeki) m˘ûe persistovat 
v organismu mnoho let po n·kaze a na urËitÈ ne zcela zn·mÈ 
podnÏty vyvol· onemocnÏnÌ. Pr˘bÏh Brillovy-Zinserovy ne-
moci je ve srovn·nÌ s klasickou skvrnivkou mÌrnÏjöÌ, vyr·û-
ka nÏkdy v tomto p¯ÌpadÏ nenÌ. V̋ skyt tÈto formy choroby je 

sice vz·cn ,̋ je vöak nutno na uvedenÈ onemocnÏnÌ myslet, 
pokud anamnesticky zjistÌme v˝skyt epidemickÈ skvrnivky 
v minulosti. U nelÈËenÈ formy epidemickÈ skvrnivky se z·-
vaûnÏjöÌm pr˘bÏhem smrtnost stoup· s vÏkem nemocnÈho 
a pohybuje se v rozmezÌ 10-40 % . 

Diagnostika se opÌr· o klinick˝ obraz onemocnÏnÌ. D˘-
leûit· je takÈ epidemiologick· anamnÈza zjiöùujÌcÌ zavöivenÌ 
pacienta nebo jeho okolÌ (v p¯ÌpadÏ Brillovy-Zinserovy ne-
moci zavöivenÌ nenÌ). Z laboratornÌch metod se vyuûÌv· izo-
lace p˘vodce z krve v prvnÌm t˝dnu onemocnÏnÌ, prov·dÌ se 
na morËatech. D·le je moûnÈ sÈrologickÈ vyöet¯enÌ pomocÌ 
r˘zn˝ch technik.
 
3.  V˝skyt 
OnemocnÏnÌ se vyskytuje v chladnÏjöÌch oblastech, kde lidÈ 
ûijÌ ve zhoröen˝ch hygienick˝ch podmÌnk·ch a jsou zavöi-
venÌ. Z historickÈho hlediska je toto onemocnÏnÌ spojov·no 
s v·lkami a hladomorem. EndemickÈ oblasti v˝skytu jsou 
v hornat˝ch oblastech Mexika, v JiûnÌ Americe, ve st¯ednÌ 
a v˝chodnÌ Africe a v mnoha st·tech Asie. U n·s se onemoc-
nÏnÌ vyskytovalo za druhÈ svÏtovÈ v·lky (epidemie v kon-
centraËnÌm t·bo¯e TerezÌn). 
  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Zdrojem n·kazy je nemocn˝ ËlovÏk, v jehoû krvi jsou p¯Ì-
tomny rickettsie. 
  
5.  Cesta  p¯enosu 
Nemoc je p¯en·öena vöÌ öatnÌ (Pediculus humanus cor-
poris). Veö se infikuje po nas·tÌ krve nemocnÈho ËlovÏka, 
v jejÌm st¯evÏ se rickettsie pomnoûÌ a asi za 2-6 dn˘ se vy-
luËujÌ spolu s jejÌm trusem. Veö opouötÌ nemocnÈho a hled· 
novÈho hostitele, na kterÈho m˘ûe n·kazu p¯enÈst. InfekËnÌ 
materi·l vnik· do k˘ûe rankami po poötÌp·nÌ vöÌ nebo odÏr-
kami z poökr·b·nÌ, do kter˝ch vnik· trus infikovanÈ vöi po 
jejÌm rozdrcenÌ. 

Vz·cnÏ m˘ûe dojÌt k p¯enosu prachem obsahujÌcÌm trus 
infikovan˝ch vöÌ, branou vstupu infekce jsou buÔ d˝chacÌ 
cesty nebo spojivkov˝ vak. Moûn˝ je takÈ p¯enos krvÌ pa-
cienta. 

  
6.  InkubaËnÌ  doba 
InkubaËnÌ doba se pohybuje od 1 do 2 t˝dn˘, nejËastÏji je 
12 dn˘. 

  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
OnemocnÏnÌ nenÌ p¯Ìmo p¯enosnÈ z ËlovÏka na ËlovÏka. Pa-
cient je infekËnÌ pro vektora ñ veö po dobu akutnÌ horeËnatÈ 
f·ze onemocnÏnÌ a jeötÏ asi 2-3 dny po n·vratu teploty k nor-
m·lu. U Brillovy-Zinserovy nemoci je toto obdobÌ podstatnÏ 
kratöÌ. Infikovan· veö p¯en·öÌ rickettsie asi za 2-6 dn˘ po 
nas·tÌ krve nemocnÈho ËlovÏka aû do doby svÈho uhynutÌ, 
coû je v pr˘mÏru dva t˝dny vz·cnÏ vÌce. 

  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost k danÈmu onemocnÏnÌ je vöeobecn·. Po proûi-
tÈm onemocnÏnÌ se vytv·¯Ì postinfekËnÌ imunita. V mnoha 
p¯Ìpadech vöak u rekonvalescent˘ p¯etrv·v· latentnÌ infekce, 
kter· po mnoha letech m˘ûe vÈst k pozdnÌ recidivÏ onemoc-
nÏnÌ v podobÏ Brillovy-Zinserovy nemoci. 

  
9.  Principy  terapie 
Vhodn˝m lÈËebn˝m postupem je peror·lnÌ aplikace antibi-
otik tetracyklinu nebo chloramfenikolu. Antibiotickou lÈËbu 
pod·v·me tak dlouho, aû dojde k vymizenÌ horeËky. 
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10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l ochrannÈ oËkov·nÌ se v poslednÌch letech neprov·-

dÌ (d¯Ìve byla k dispozici ûiv· atenuovan· vakcÌna). 
Osoby ve zv˝öenÈm riziku, coû je v p¯ÌpadÏ odjezdu 
do endemick˝ch oblastÌ v˝skytu, lze chr·nit peror·lnÌ 
aplikacÌ chloramfenikolu po dobu 5 dn˘. 

b) represivnÌ 
l onemocnÏnÌ podlÈh· povinnÈmu hl·öenÌ, izolaci a lÈ-

ËenÌ 
l v ohnisku n·kazy je nutno zajistit odvöivenÌ osob a z·-

roveÚ desinsekci öatstva, loûnÌho pr·dla atd. 
l zdravotnÌ dozor je stanoven 

10.15.3  SP¡LA 
  

1.  P˘vodce ñ agens 
P˘vodcem onemocnÏnÌ je beta-hemolytick˝ streptokok 
skupiny A, Streptococcus pyogenes, u nÏhoû jsou dle p¯Ìtom-
nosti polysacharidov˝ch antigen˘ bunÏËnÈ stÏny rozliöov·ny 
sÈrotypy (v souËasnosti je pops·no vÌce neû 80 sÈrotyp˘). 
  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Charakteristick˝m p¯Ìznakem scarlatiny, sp·ly, jsou 
koûnÌ projevy, exantÈm, k nÏmuû doch·zÌ, pokud strepto-
kok skupiny A produkuje pyrogennÌ exotoxin (erytrogennÌ 
toxin). 

Diferenci·lnÏ diagnosticky je nutno odliöit jin· exantÈ-
mov· onemocnÏnÌ. Sp·lov˝ exantÈm je nejv˝raznÏjöÌ na pre-
dilekËnÌch mÌstech: podb¯iöek, vnit¯nÌ strany stehen, boËnÌ 
strany trupu, podpaûnÌ a loketnÌ jamky. Typick˝mi p¯Ìznaky 
pro sp·lu je nep¯Ìtomnost exanthemu kolem ˙st a Ñmalino-
v˝ì jazyk. Po exantÈmu doch·zÌ k olupov·nÌ k˘ûe, jehoû 
rozsah a trv·nÌ je z·vislÈ na intenzitÏ sp·lovÈho exantÈmu. 

KlinickÈ p¯Ìznaky sp·ly mohou zahrnovat vöechny sym-
ptomy spojenÈ se streptokokovou tonsilitidou, nebo strepto-
kokovou infekcÌ r·ny, k˘ûe, puerper·lnÌ sepsÌ. Smrtnost sp·-
ly dosahuje ve svÏtÏ aû 3 %, v »eskÈ republice je nulov·. 

ÿÌdk˝m jevem jsou ËasnÈ komplikace sp·lovÈho one-
mocnÏnÌ (z·nÏt krËnÌch uzlin, z·nÏt st¯ednÌho ucha, z·nÏt 
vedlejöÌch dutin nosnÌch), vznikajÌcÌ v prvnÌm t˝dnu one-
mocnÏnÌ. Vz·cnÈ jsou rovnÏû bronchopneumonie, septike-
mie Ëi osteomyelitida. 

PozdnÌ komplikace (revmatick· horeËka, akutnÌ glo-
merulonefritida) se objevujÌ zejmÈna po nespr·vnÈ lÈËbÏ 
sp·ly a vznikajÌ za 1-4 t˝dny od prim·rnÌho onemocnÏnÌ. 
Po vzniku revmatickÈ horeËky jsou pacienti ohroûeni jejÌmi 
recidivami p¯i opakovanÈm streptokokovÈm onemocnÏnÌ 
(i inaparentnÌm). 

LaboratornÌ diagnÛza podmiÚuje urËenÌ etiologie one-
mocnÏnÌ, kterÈ je nezbytnÈ k ˙ËinnÈ antibiotickÈ terapii. 
Nejv˝znamnÏjöÌ mÌsto v urËenÌ etiologie zaujÌm· kultivace 
a n·sledn· identifikace beta hemolytickÈho streptokoka sÈ-
rologickÈ skupiny A. Pro detekci streptokoka je k dispozici 
i bezkultivaËnÌ pr˘kaz z krËnÌho v˝tÏru, vÏtöinou pomocÌ la-
texovÈ aglutinace. D˘leûitÈ mÌsto v laboratornÌ diagnostice 
streptokokovÈ etiologie m· i sÈrologick˝ pr˘kaz vzestupu 
antistreptokokov˝ch protil·tek v rekonvalescentnÌm sÈru 
(antistreptolysinu O a antideoxyribonukle·zy B). 

 K odhadu streptokokovÈ etiologie m˘ûe pomoci i zjiötÏ-
n· epidemiologick· souvislost se sp·lou nebo jin˝m strepto-
kokov˝m onemocnÏnÌm. 

3.  V˝skyt 
Sp·la se ËastÏji vyskytuje v dÏtsk˝ch vÏkov˝ch skupin·ch. 
Nemocnost je nejvyööÌ ve vÏku 3-10 rok˘, mladöÌ dÏti a do-

spÏlÌ onemocnÌ sp·lou z¯Ìdka, u kojenc˘ se toto onemocnÏnÌ 
nevyskytuje. CelosvÏtovÏ, i v naöÌ republice, je zaznamen·n 
sestupn˝ trend v˝skytu sp·ly. V souladu s mezin·rodnÌm 
hl·sÌcÌm systÈmem je v »eskÈ republice povinnÈ hl·öe-
nÌ sp·ly. Hl·öenÈ roËnÌ poËty tohoto onemocnÏnÌ v »eskÈ 
republice jsou 15 000 ñ 25 000, ˙mrtÌ v poslednÌch letech 
nebylo hl·öeno. 

  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Prim·rnÌm zdrojem je nemocn˝ ËlovÏk nebo nosiË. Ve zdra-
vÈ populaci je 10 % nosiË˘ Streptococcus pyogenes (vyööÌ 
nosiËstvÌ je ve vÏku 5-9 rok˘ a 30-39 rok˘). Streptokoky 
mohou p¯eûÌvat i v okolÌ vyluËovatel˘ streptokok˘, kde mo-
hou v zaschlÈm stavu b˝t ûivotaschopnÈ po dobu i nÏkolika 
mÏsÌc˘ ñ vzduch, prach, p¯edmÏty, pr·dlo (osobnÌ i loûnÌ). 
  
5.  Cesta  p¯enosu 
Vzduönou i aliment·rnÌ cestou, poranÏnÌm. VstupnÌ branou 
je zpravidla nasopharynx a tonsily. Streptokoky mohou oje-
dinÏle infikovat poranÏnÌ, pop·leniny, Ëi jinou koûnÌ lÈzi 
ñ vznik· klinick˝ obraz sp·ly bez farynge·lnÌch a tonsil·r-
nÌch projev˘. 
  
6.  InkubaËnÌ  doba 
Kr·tkodob·, vÏtöinou 1-3 dny. 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
ObdobÌ nakaûlivosti m˘ûe b˝t dlouhÈ, zejmÈna u bezp¯Ìzna-
kov˝ch nosiË˘ a nelÈËen˝ch nemocn˝ch. Po zah·jenÌ ade-
kv·tnÌ terapie penicilinem vÏtöinou nakaûlivost konËÌ bÏhem 
24-48 hodin. 
  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je vöeobecn·. Vzhledem k antigennÌ heteroge-
nitÏ streptokok˘ a existenci t¯Ì typ˘ erythrogennÌho toxinu 
(A, B, C) se sp·la m˘ûe vyskytnout opakovanÏ. V pr˘bÏhu 
onemocnÏnÌ vznikajÌ specifickÈ antitoxickÈ protil·tky, dlou-
hodobÏ persistujÌcÌ. Tyto protil·tky mohou zamezit vzniku 
exantÈmu p¯i dalöÌm onemocnÏnÌ zp˘soben˝m streptokokem 
produkujÌcÌm t˝û toxin. 
  
9.  Principy  terapie 
KromÏ symptomatickÈ terapie je nutn· cÌlen· terapie ˙Ëin-
n˝m antibiotikem. LÈkem volby u sp·ly je penicilin. U pa-
cient˘ alergick˝ch na penicilin je alternativnÏ pod·v·n ery-
thromycin nebo tetracyklin. 

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l vylouËenÌ nemocn˝ch a nosiË˘ z epidemiologicky ri-

zikov˝ch povol·nÌ (osoby p¯ich·zejÌcÌ do styku s po-
travinami, dÏtmi, zdravotnick˝ person·l vybran˝ch 
oddÏlenÌ) 

l dodrûov·nÌ protiepidemickÈho nemocniËnÌho reûimu. 
b) represivnÌ 
l hl·öenÌ nemocn˝ch 
l odbÏr biologickÈho materi·lu ke stanovenÌ etiologie 
l terapie sp·ly penicilinem po nejmÈnÏ 10 dn˘ 
l izolace nemocnÈho 
l p¯i epidemickÈm v˝skytu sp·ly: 

 -  p·tr·nÌ po zdroji a zp˘sobu p¯enosu p˘vodce infekce 
 -  öet¯enÌ v ohnisku onemocnÏnÌ 
 -  kultivaËnÌ vyöet¯enÌ kontaktnÌch osob 
 -  penicilinov· eliminace streptokok˘ u kontakt˘ kulti-

vaËnÏ pozitivnÌch na streptokoka skupiny A. 
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l v dÏtsk˝ch p¯edökolnÌch za¯ÌzenÌch lÈka¯sk˝ dohled 8 
dn˘ od vy¯azenÌ nemocnÈho dÌtÏte 

l p¯i vÏtöÌm poËtu nemocn˝ch dÏtÌ v za¯ÌzenÌ je moûno 
podat dÏtem, kterÈ byly ve styku jednor·zovÏ depotnÌ 
PNC. 

l dÏti z rodin, kde se vyskytla sp·la nemohou doch·zet 
do za¯ÌzenÌ po dobu 8 dn˘ od poslednÌho styku s ne-
mocn˝m. 

10.15.4 SPALNI»KY
  
1.  P˘vodce ñ agens 
Virus spalniËek pat¯ÌcÌ do Ëeledi paramyxovir˘. 
  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
AkutnÌ, vysoce infekËnÌ virov· n·kaza s t¯ÌdennÌm prodrom·l-
nÌm stadiem, horeËkou, konjunktivitidou, r˝mou a kaölem. 
4. aû 5. den se objevuje drobnÏ skvrnit˝ exantÈm s tendencÌ 
k mapovitÈmu spl˝v·nÌ. Vyr·ûka je sytÏ Ëerven·, nÏkdy aû 
fialov·. 

Charakteristick˝ je vzhled ÑuplakanÈho dÌtÏtÏì zaË·tkem 
exantÈmovÈho stadia, oznaËov·n jako facies morbillosa 
ñ spl˝vav˝ exantÈm, p¯iv¯en· slepen· vÌËka s lehk˝m otokem, 
sÈrÛznÌ r˝ma a oschlÈ popraskanÈ rty. Zpravidla den p¯ed 
exantÈmov˝m v˝sevem se objevujÌ na buk·lnÌ sliznici v ob-
lasti stoliËek bÏlavÈ skvrny se zarudl˝m okolÌm ñ Koplikovy 
skvrny. ExantÈm zaËÌn· na z·hlavÌ, odkud se öÌ¯Ì na obliËej, 
krk, b¯icho a konËetiny. Cel˝ v˝sev trv· asi 3 dny, pak ustupu-
je ve stejnÈm po¯adÌ jak se objevoval a k˘ûe se zaËÌn· mÌrnÏ 
olupovat. V krevnÌm obraze nalÈz·me leukopÈnii a pozdÏji 
lymfocytÛzu. 

OnemocnÏnÌ m· nejv·ûnÏjöÌ pr˘bÏh i frekvenci kompli-
kacÌ u dÏtÌ do 3 let a u dospÏl˝ch osob. Komplikace mohou 
b˝t zp˘sobenÈ buÔ pomnoûenÌm viru nebo bakteri·lnÌ super-
infekcÌ a zahrnujÌ z·nÏt st¯ednÌho ucha, bronchopneumonii, 
laryngotracheobronchitÌdu, pr˘jmy a encefalitÌdu. SubakutnÌ 
sklerozujÌcÌ panencefalitÌda (SSPE) je velmi vz·cn˝ (asi 1/
100 000 p¯Ìpad˘ spalniËek) fat·lnÌ pozdnÌ n·sledek spalniË-
kovÈ infekce, objevujÌcÌ se za nÏkolik let po onemocnÏnÌ. 
VÌce neû 50 % p¯Ìpad˘ SSPE prodÏlalo spalniËky v prvnÌch 
dvou letech ûivota. 

DiagnÛza se opÌr· o klinick˝ obraz doplnÏn˝ o epidemi-
ologickou anamnÈzu. Detekce specifick˝ch spalniËkov˝ch 
protil·tek t¯Ìdy IgM nebo signifikantnÌ vzestup titru IgG pro-
til·tek mezi akutnÌm a rekonvalescentnÌm sÈrem potvrzuje 
diagnÛzu spalniËek.Izolace viru z krve, spojivek, nosohltanu 
a moËe na tk·Úov˝ch kultur·ch se prov·dÌ do 3. dne v˝sevu 
vyr·ûky. 

  
3.  V˝skyt 
Do zah·jenÌ pravidelnÈho oËkov·nÌ proti spalniËk·m 
v r.1969 bylo v »R hl·öeno pr˘mÏrnÏ 50 000 onemocnÏnÌ 
roËnÏ asi s 15 % komplikacÌ a 0,1-0,2 % smrtnostÌ. Do vÏku 
15 let prodÏlalo vÌce neû 90 % dÏtÌ tuto n·kazu. S postupn˝m 
nar˘st·nÌm kolektivnÌ imunity po zavednÌ pravidelnÈho oË-
kov·nÌ, se poËet p¯Ìpad˘ postupnÏ sniûoval. V r.1994 bylo 
v »R hl·öeno 9 p¯Ìpad˘ a v r.1995 bylo hl·öeno 5 p¯Ìpad˘ 
spalniËek. SpalniËky z˘st·vajÌ v·ûn˝m zdravotnÌm problÈ-
mem v rozvojov˝ch zemÌch a podle odhad˘ SZO umÌr· roË-
nÏ na tuto preventabilnÌ infekci vÌce neû 1 miliÛn dÏtÌ. 

  
4.  Zdroj 
Nemocn˝ ËlovÏk. 
  
5.  Cesta  p¯enosu 
KapÈnkovou infekcÌ, p¯Ìm˝m kontaktem s nosnÌmi Ëi noso-

hltanov˝mi sekrety infikovan˝ch osob a mÈnÏ Ëasto nep¯Ì-
mo p¯edmÏty, ËerstvÏ pot¯ÌsnÏnÈ tÏmito sekrety infikovanÈ 
osoby. 

  
6.  InkubaËnÌ  doba 
Asi 10 dnÌ s rozpÏtÌm od 7 do 18 dnÌ od expozice k propuk-
nutÌ horeËky, obyËejnÏ 14 dnÌ do zaË·tku v˝sevu exantÈmu. 
Aplikace imunoglobulinu po 3.dnu inkubaËnÌ doby, jÌ m˘ûe 
prodlouûit aû na vÌce neû 21 dnÌ.
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
ZaËÌn· kr·tce p¯ed n·stupem prodrom·lnÌho stadia ve kterÈm 
je nejvyööÌ a trv· 4-5 dnÌ po objevenÌ se exantÈmu. SpalniËky 
pat¯Ì mezi infekce s nejvyööÌm indexem nakaûlivosti. 
  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je vöeobecn·, proûitÌ n·kazy zanech·v· celoûi-
votnÌ imunitu. DÏti, narozenÈ matk·m kterÈ prodÏlaly spal-
niËky, jsou chr·nÏnÈ 6 aû 9 mÏsÌc˘, nÏkdy dokonce 10-12 
mÏsÌc˘. P¯etrv·v·nÌ protil·tek u dÏtÌ narozen˝ch matk·m, 
kterÈ byly pouze oËkovanÈ je z¯ejmÏ kratöÌ. 

9.  Principy  terapie 
Terapie nekomplikovan˝ch p¯Ìpad˘ je symptomatick·, 
antibiotika se nasazujÌ aû p¯i bakteri·lnÌch komplikacÌch. 
U encefalitÌdy a prim·rnÌ spalniËkovÈ terapie je indikov·no 
pod·v·nÌ kortikosteroid˘. 
  
10.  Epidemiologick· opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 

  *  oËkov·nÌ ûivou oslabenou vakcÌnou, kterÈ bylo zah·-
jenÈ v roce 1969; v »R je od roku 1994 uûÌv·na kom-
binovan· oËkovacÌ l·tka proti spalniËk·m, p¯ÌuönicÌm 
a zardÏnk·m, aplikov·na v 15. mÏsÌci ûivota. SpalniË-
kov· komponenta vakcÌny vyvol·v· tvorbu protil·tek 
u 95-99 % vnÌmav˝ch jedinc˘. P¯eoËkov·nÌ se prov·dÌ 
za 6 aû 10 mÏsÌc˘ po primovakcinaci. Asi u 15 % vnÌ-
mav˝ch oËkovan˝ch osob se za 5-12 dnÌ po oËkov·nÌ 
objevÌ reakce po oËkov·nÌ, p¯ipomÌnajÌcÌ mitigovan˝ 
obraz spalniËek trvajÌcÌ 1 aû 2 dny. Velmi vz·cnÈ jsou 
z·vaûnÈ postvakcinaËnÌ encefalitÌdy pozorovanÈ ve 
frekvenci asi 1 na miliÛn oËkovacÌch d·vek. Vakcin·lnÌ 
virus nenÌ p¯enosn˝ z ËlovÏka na ËlovÏka. P¯edpokl·d· 
se dlouhodob· aû celoûivotnÌ imunita po oËkov·nÌ. 

*  spr·vnÈ skladov·nÌ a manipulace s vakcÌnou ñ dodr-
ûov·nÌ tzv. chladovÈho ¯etÏzce (+2 ∞C aû +8 ∞C) od 
v˝robce aû po aplikaci oËkovacÌ l·tky. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l sÈrologickÈ poitvrzenÌ diagnÛzy vyöet¯enÌm p·rov˝ch 

sÈr nemocnÈho odebran˝ch v intervalu 2-4 t˝dn˘ 
l izolace u nekomplikovan˝ch p¯Ìpad˘ se prov·dÌ doma 

po dobu 7 dnÌ od objevenÌ se exantÈmu 
l lÈka¯sk˝ dohled v dÏtsk˝ch p¯edökolnÌch za¯ÌzenÌch po 

dobu 18 dn˘ od vy¯azenÌ nemocnÈho dÌtÏte 
l nevnÌmavÈ dÏti z rodin, kde se vyskytlo onemocnÏnÌ 

spalniËkami mohou do za¯ÌzenÌ doch·zet 
l vnÌmavÈ dÏti z rodin, kde se vyskytlo onemocnÏnÌ 

spalniËkami mohou do za¯ÌzenÌ doch·zet aû od 18 dne 
po poslednÌm styku s nemocn˝m 

l imunizace kontakt˘. Aplikace oËkovacÌ l·tky do 72 
hodin po expozici m˘ûe vnÌmav˝m kontakt˘m po-
skytnout ochranu; norm·lnÌ lidsk˝ imunoglobulin se 
pod·v· do 6. dne po expozici kontakt˘m, u kter˝ch je 
velkÈ riziko vzniku komplikacÌ spalniËek (malÈ dosud 
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neimunizovanÈ dÏti, osoby s trval˝mi kontraindikace-
mi, tÏhotnÈ ûeny nebo osoby v imunosupresi) v d·vce 
0,2 ml/kg hmotnosti, u imunokompromitovan˝ch osob 
0,5 ml/kg hmotnosti s maximem 15 ml.

 
10.15.5  STREPTOKOKOV…  N¡KAZY 

  
1.  P˘vodce ñ agens 
P˘vodcem onemocnÏnÌ jsou streptokoky, Gram-pozitivnÌ 
koky, tvo¯ÌcÌ ¯etÌzky. VÌce neû 70 druh˘ p˘vodc˘ öirokÈho 
spektra r˘znÏ z·vaûn˝ch infekcÌ je moûnÈ rozdÏlit na z·kla-
dÏ skupinovÈho antigenu do 20 sÈrologick˝ch skupin znaËe-
n˝ch A-V. Streptokoky, kterÈ skupinovou substanci nemajÌ, 
jsou vÏtöinou viridujÌcÌ nebo nehemolytickÈ a jsou t¯ÌdÏny 
do druh˘ na z·kladÏ biochemick˝ch vlastnostÌ. 
Pro ËlovÏka nejv˝znamnÏjöÌ jsou 
l Streptococcus pyogenes (streptokok skupiny A) 
l Streptococcus agalactiae (streptokok skupiny B) 
l Streptococcus pneumoniae (pneumokokok). 

DalöÌ streptokoky zaznamenaly v poslednÌch deseti letech 
v˝znamn˝ vzestup v˝znamu a rozöÌ¯enÌ a jsou Ëasto izolov·-
ny z klinick˝ch materi·l˘ izolovan˝ch od lidÌ: Streptococcus 
equisimilis (skupina C), streptokoky skupiny G, enterokoky 
(skupina D,Q) a zhruba 20 druh˘ tzv. viridujÌcÌch strepto-
kok˘ (Streptococcu bovis, Streptococcus mutans, Strepto-
coccus sanguis, Streptococcus constellatus, Streptococcus 
intermedius, Streptococcus anginosus, Streptococcus sali-
varius, Streptococcus mitis a dalöÌ). 

 Kmeny Streptococcus pyogenes a Streptococcus agalac-
tiae je moûnÈ diferencovat do typ˘. Na z·kladÏ proteinov˝ch 
antigen˘ je rozliöov·no vÌce neû 80 sÈrotyp˘ Streptococcus 
pyogenes. Z celÈ ¯ady exoprodukt˘ pyodennÌho streptokoka 
je nejzn·mÏjöÌ erytrogennÌ toxin (A, B a C). Sedm polysa-
charidov˝ch a t¯i proteinovÈ antigeny jsou podkladem pro 
typovou diferenciaci Streptococcus agalactiae. 

 
OnemocnÏnÌ p˘soben· Streptococcus pyogenes 
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
OnemocnÏnÌ probÌhajÌ od inaparentnÌch infekcÌ aû po one-
mocnÏnÌ s tÏûk˝m, smrteln˝m pr˘bÏhem. Z patogenetickÈho 
hlediska je m˘ûeme rozdÏlit na prim·rnÌ, sekund·rnÌ a pozd-
nÌ (sterilnÌ) n·sledky. 
l Prim·rnÌ onemocnÏnÌ 

- Angina probÌh· jako faryngitida s tonsilitidou nebo 
i bez nÌ. Pokud streptokok produkuje erytrogennÌ to-
xin, m˘ûe b˝t prov·zena vyr·ûkou a m· pak samostat-
n˝ n·zev sp·la (viz p¯Ìsluön· kapitola). Angina m˘ûe 
b˝t i aliment·rnÌho p˘vodu, pak se vÏtöinou p¯idruûuje 
nausea, zvracenÌ a pr˘jem. 

- Impetigo je povrchov· lokalizovan· pyodermie, 
vznik· zejmÈna p¯i celkov˝ch infekcÌch, intoxikacÌch 
a podv˝ûivÏ. M˘ûe b˝t p¯ÌËinou epidemiÌ v dÏtsk˝ch 
kolektivech, nebo u soci·lnÏ slaböÌch vrstev obyvatel-
stva. 

- Erysipel (viz p¯Ìsluön· kapitola). 
- Celulitida a gangrÈna se projevuje jako hnisavÈ lo-

ûisko na k˘ûi, na jehoû spodinÏ m˘ûe dojÌt i k nekrÛze 
öÌ¯ÌcÌ se do podkoûÌ a hluböÌch tk·nÌ. P¯i zasaûenÌ su-
perfici·lnÌch fasciÌ mluvÌme o nekrotizujÌcÌ fasciitidÏ. 

- Pneumonie, vulvovaginitida a puerper·lnÌ sepse 
jsou v naöich podmÌnk·ch v˝jimeËnÈ. 

l Sekund·rnÌ onemocnÏnÌ 
VznikajÌ jako komplikace prim·rnÌch infekcÌ: peritonzi-
l·rnÌ absces, sinusitida, lymfadenitida, z·nÏty st¯edouöÌ, 
septick· artritida, endokarditida, meningitida, sepse, sep-
tick˝ a toxick˝ öok, flegmÛna. 

l PozdnÌ (sterilnÌ) n·sledky 
Mohou vzniknout po nespr·vnÏ Ëi pozdÏ lÈËenÈm pri-
m·rnÌm onemocnÏnÌ p˘sobenÈm streptokoky skupiny A 
(i inaparentnÌm). 
- Revmatick· horeËka vznik· po prim·rnÌm onemoc-

nÏnÌ hornÌch cest d˝chacÌch (nevznik· po koûnÌm 
onemocnÏnÌ). Projevuje se teplotou, z·nÏtem kloub˘ Ëi 
postiûenÌm srdce a m· sklon k recidiv·m, zejmÈna p¯i 
dalöÌ streptokokovÈ n·kaze (i inaparentnÌ). Po akutnÌch 
atak·ch se vyvÌjÌ z karditidy revmatick· srdeËnÌ choro-
ba, kter· m˘ûe b˝t i p¯ÌËinou invalidity. 

- AkutnÌ glomerulonefritida vznik· i po koûnÌch in-
fekcÌch, nem· sklon k recidiv·m, m˘ûe vöak p¯ejÌt do 
chronickÈ formy.

LaboratornÌ diagnostika podmiÚuje urËenÌ etiologie, 
kterÈ je nezbytnÈ k ˙ËinnÈ antibiotickÈ terapii a tÌm prevenci 
sekund·rnÌch onemocnÏnÌ i pozdnÌch n·sledk˘ streptokoko-
v˝ch n·kaz. Nejv˝znamnÏjöÌ mÌsto v urËenÌ etiologie zau-
jÌm· kultivace a n·slednÈ za¯azenÌ streptokoka ke skupinÏ 
A. UrËov·nÌ sÈrotyp˘ se v indikovan˝ch p¯Ìpadech prov·dÌ 
v N·rodnÌ referenËnÌ laborato¯i pro streptokoky a entero-
koky ve St·tnÌm zdravotnÌm ˙stavu. Pro detekci strepto-
kok˘ skupiny A je k dispozici i bezkultivaËnÌ pr˘kaz agens 
z krËnÌho v˝tÏru. D˘leûitÈ mÌsto v laboratornÌ diagnostice 
onemocnÏnÌ p˘soben˝ch Streptococcus pyogenes m· i sÈro-
logick˝ pr˘kaz vzestupu protil·tek (antistreptolysin O a an-
tideoxyribonukle·za B). 

  
3.  V˝skyt 
OnemocnÏnÌ p˘soben· streptokoky skupiny A pat¯Ì mezi 
nejËastÏjöÌ bakteri·lnÌ onemocnÏnÌ ve svÏtÏ, zejmÈna jejich 
respiraËnÌ klinickÈ pr˘bÏhy. P¯i odhadu nejmÈnÏ 200 000 
streptokokov˝ch angin roËnÏ v »eskÈ republice p¯ipad· 
jedna ataka revmatickÈ horeËky na 1 000 ñ 10 000 p¯Ìpad˘, 
u akutnÌ glomerulonefritidy je riziko podobnÈ. 

  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Prim·rnÌ zdroj: nemocn˝ ËlovÏk, nebo nosiË. Nasofarynge-
·lnÌ nosiËstvÌ: 10 % populace. 

  
5.  Cesta  p¯enosu 

l Vzduönou cestou (angina,sp·la). 
l MikroaspiracÌ sekretu hornÌch d˝chacÌch cest (pneumo-

nie). 
l KonzumacÌ kontaminovanÈ potraviny (angina, aliment·r-

nÌ n·kaza). 
l ZanesenÌm kmene kolonizujÌcÌho k˘ûi p¯i poranÏnÌ (koûnÌ 

infekce, sp·la, infekce mÏkk˝ch tk·nÌ), nebo jako nozo-
komi·lnÌ n·kaza (vulvovaginitida, puerper·lnÌ sepse). 

l Nep¯Ìmo, kontaminovan˝mi p¯edmÏty (koûnÌ infekce 
a infekce mÏkk˝ch tk·nÌ, kontaminace ran). 
  

6.  InkubaËnÌ  doba 
Kr·tkodob·, vÏtöinou 1-3 dny. U revmatickÈ horeËky 7-35 
dn˘, u akutnÌ glomerulonefritidy 10-21 dn˘. U aliment·rnÌ 
infekce pouze nÏkolik hodin. 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
T˝dny aû mÏsÌce u nosiË˘, nelÈËen˝ch infekcÌ, u koûnÌch in-
fekcÌ a infekcÌ mÏkk˝ch tk·nÌ. Po cÌlenÈ antibiotickÈ terapii 
konËÌ nakaûlivost za 24-48 hodin. 
  
8.  VnÌmavost 
Je vöeobecn·. Imunita je typovÏ specifick· (t˝k· se i erytro-
gennÌho toxinu), ovlivnÏn· moment·lnÌm stavem pacienta. 
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Vznik protil·tek je sniûov·n vËasnou kauz·lnÌ terapiÌ. Typo-
vÏ specifickÈ protil·tky zabraÚujÌ vzniku onemocnÏnÌ stej-
n˝m typem streptokoka, nikoli kolonizaci. 

  
9.  Principy  terapie 
KromÏ symptomatickÈ terapie a u z·vaûn˝ch celkov˝ch 
onemocnÏnÌ i terapie zajiöùujÌcÌ vit·lnÌ fukce, je nutn· cÌlen· 
terapie ˙Ëinn˝m antibiotikem. LÈkem volby je penicilin (in 
vitro dosud nebyla v »eskÈ republice zjiötÏna resistence), 
u pacient˘ alergick˝ch na penicilin je doporuËen erytromy-
cin. 
  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l terapie streptokokov˝ch onemocnÏnÌ penicilinem 
l sekund·rnÌ prevence n·sledk˘ streptokokokov˝ch 

onemocnÏnÌ (=dispenzarizace nemocn˝ch, dlouhodo-
b· a opakovan· terapie penicilinem) 

l dodrûov·nÌ hygienickÈho reûimu ve zdravotnick˝ch 
za¯ÌzenÌch 

l vy¯azenÌ nemocn˝ch osob z epidemiologicky d˘leûi-
t˝ch zamÏstn·nÌ. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ nemocn˝ch. V »eskÈ republice je ze streptoko-

kov˝ch onemocnÏnÌ povinnÈ hl·öenÌ sp·ly a erysipelu. 
DalöÌ streptokokov· onemocnÏnÌ se hl·sÌ p¯i hromad-
nÈm v˝skytu. Streptokokov· sepse, meningitida a syn-
drom toxickÈho öoku jsou hl·öeny jednak rutinnÌm 
hl·sÌcÌm systÈmem, jednak sledov·ny v programu 
surveillance zah·jenÈm v roce 1994. PozdnÌ n·sledky 
onemocnÏnÌ p˘soben˝ch streptokoky skupiny A majÌ 
specielnÌ hl·sÌcÌ systÈm. 

l odbÏr biologickÈho materi·lu ke stanovenÌ etiologie 
l p¯i v˝skytu sp·ly nebo streptokokovÈ angÌny v dÏt-

sk˝ch p¯edökolnÌch za¯ÌzenÌch lÈka¯sk˝ dohled 8 dn˘ 
od vy¯azenÌ nemocnÈho dÌtÏte. DÏtem dispenarizova-
n˝m pro revmatickou horeËku se pod·v· PNC. 

l dÏti z rodin, kde se vyskytla sp·la nebo streptokokov· 
angÌna nemohou do za¯ÌzenÌ doch·zet po dobu 8 dn˘ 
od poslednÌho styku s nemocn˝m 

l p¯i epidemickÈm v˝skytu streptokokov˝ch onemocnÏ-
nÌ: 
- öet¯enÌ v ohnisku onemocnÏnÌ 
- kultivaËnÌ vyöet¯enÌ kontakt˘ 
- eliminace p˘vodce n·kazy u nemocn˝ch i kultivaË-

nÏ pozitivnÌch kontakt˘ (terapie penicilinem resp. 
erytromycinem). 

- p¯i vÏtöÌm poËtu nemocn˝ch dÏtÌ v za¯ÌzenÌ je moû-
no podat kontakt˘m jednor·zovÏ depotnÌ PNC. 

OnemocnÏnÌ p˘soben· Streptococcus agalactiae 
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Tato onemocnÏnÌ jsou v˝znamn· zejmÈna v perinatologii. 
U dospÏl˝ch se snÌûenou odolnostÌ podmÌnÏnou z·kladnÌm 
onemocnÏnÌm je Streptococcus agalactiae zjiötov·n u sepsÌ, 
meningitid, pyelonefritid a dalöÌch systÈmov˝ch a lokalizo-
van˝ch infekcÌ. 

Novorozeneck· onemocnÏnÌ majÌ charakter v·ûn˝ch in-
fekcÌ: sepse, meningitidy, pneumonie, omfalitidy, purulentnÌ 
konjunktivitidy a z·nÏty st¯edouöÌ, septickÈ aborty. TÏûiötÏ 
v˝znamnosti spoËÌv· v sepsÌch s meningitidou, z·vaûnost 
zejmÈna v obtÌûnosti stanovenÌ vËasnÈ etiologickÈ diagnÛ-
zy. 
Jsou zn·my dvÏ klinicky odliönÈ formy onemocnÏnÌ: 
l »asn·, akutnÌ sepse vznik· n·sledkem polknutÌ, nebo 

vdechnutÌ kontaminovanÈho cervikovagin·lnÌho sekretu 
matky p¯i pr˘chodu porodnÌmi cestami, rozvÌjÌ se bÏhem 
7 dn˘, nejËastÏji do 48 hodin. 

l PozdnÌ sepse je Ëasto prov·zena meningitidou, m· p¯Ì-
znivÏjöÌ prognÛzu, zanech·v· vöak n·sledky v podobÏ 
poruch CNS. Vznik· mezi 7. dnem aû 3. mÏsÌcem ûivota 
v d˘sledku nozokomi·lnÌ n·kazy vÏtöinou mezi kolonizo-
van˝mi novorozenci. 
LaboratornÌ diagnostika podmiÚuje urËenÌ etiologie, 

kterÈ je nezbytnÈ k ˙ËinnÈ prevenci a antibiotickÈ terapii. 
Nejv˝znamnÏjöÌ je kultivace p˘vodce n·kazy od novoro-
zence (nosohltan, spojivka, koneËnÌk, pupeËnÌ pah˝l, pu-
peËnÌkov· krev) i od matky (stolice, cervikovagin·lnÌ sekret, 
plodov· voda, mate¯skÈ mlÈko) a urËenÌ jeho p¯Ìsluönosti ke 
skupinÏ B. Typizace se prov·dÌ v indikovan˝ch p¯Ìpadech. 
D˘leûit˝ je i p¯Ìm ,̋ bezkultivaËnÌ pr˘kaz agens z cervi-
kovagin·lnÌho sekretu ûeny Ëi v mozkomÌönÌm moku, sÈru 
a moËi novorozence (pr˘kaz antigen˘ Streptococcus aga-
lactiae). 

3.  V˝skyt 
Vyskytuje se 3-5 p¯Ìpad˘ novorozeneckÈ sepse s meningiti-
dou na 1 000 ûivÏ narozen˝ch dÏtÌ, s mortalitou 1-2 z uvede-
nÈho poËtu. U ûen se onemocnÏnÌ manifestuje v souvislosti 
s porodem nebo potratem. 
  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 

l KolonizovanÈ porodnÌ cesty (kontaminace cervikovagi-
n·lnÌho sekretu u 7-20 % ûen). 

l Jin˝ kolonizovan˝ novorozenec (20 % novorozenc˘): hor-
nÌ d˝chacÌ cesty, spojivkov˝ vak, zevnÌ zvukovod, pupeË-
nÌ pah˝l, rektum, nebo jin· kolonizovan· osoba. 

l DalöÌ rezervo·ry: moË, stolice, sliznice hornÌch cest d˝-
chacÌch, uretra muû˘. 

l P¯ÌleûitostnÈ zdroje: k˘ûe, kontaminovanÈ mate¯skÈ 
a kravskÈ mlÈko. NenÌ epizootologick˝ d˘kaz o uplatnÏnÌ 
bovinnÌch kmen˘. 

l P¯ÌrodnÌ reservo·r: odpadnÌ vody a vodnÌ n·drûe. 
  

5.  Cesta  p¯enosu 
l U plodu: intrauterinÏ. 
l U novorozence: p¯i pr˘chodu kolonizovan˝mi porodnÌmi 

cestami (vÏtöinou inhalace agens) nebo pitÌm kontamino-
vanÈho mlÈka. 

l U dospÏlÈ ûeny: pohlavnÌm stykem (3 % muû˘ agens 
v uret¯e) nebo autoinfekce. 
  

6.  InkubaËnÌ  doba 
1-7 dn˘. 

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
T˝dny aû mÏsÌce u nosiË˘ a nelÈËen˝ch infekcÌ. 

8.  VnÌmavost 
U dospÏl˝ch je vznik onemocnÏnÌ podmÌnÏn snÌûenou odol-
nostÌ pacienta. Z novorozenc˘ p¯i p¯enosu p˘vodce n·kazy 
onemocnÌ 1-2 % . Rizikov˝mi faktory je nÌzk· porodnÌ v·ha, 
p¯edËasn· ruptura membr·ny, trauma, mnohoËetnÈ tÏhoten-
stvÌ. Imunita je typovÏ specifick·, p¯Ìtomnost protil·tek je 
nach·zena u 10 % ûen fertilnÌho vÏku. 

9.  Principy  terapie 
Streptococcus agalactiae vykazuje in vitro vysokou citlivost 
na penicilin, ampicilin, erytromycin a dalöÌ antibiotika. LÈ-
ËebnÏ se doporuËuje ampicilin. 
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10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l lze provÈst vyöet¯enÌ ûeny na p¯Ìtomnost p˘vodce v ce-

rvikovagin·lnÌm sekretu, p¯ÌpadnÏ rektu bÏhem tÏho-
tenstvÌ a co nejblÌûe porodu 

l z·brana infekce novorozence p¯i porodu: 
  -  eradikace mate¯sk˝ch zdroj˘ antibiotiky, nebo des-

infekcÌ porodnÌch cest bÏhem porodu 
  -  aplikace vhodn˝ch antibiotik rizikov˝m novoro-

zenc˘m 
l dodrûov·nÌ provoznÏ organizaËnÌch a hygenick˝ch no-

rem na novorozeneck˝ch oddÏlenÌch. 
b) represivnÌ 
l hl·öenÌ nemocn˝ch 
l odbÏr biologickÈho materi·lu ke stanovenÌ etiologie. 

1.15.6  SVRAB

1. P˘vodce ñ agens
Sarcoptes scabiei var. hominis, z·koûka svrabov·. RoztoË, 
jehoû cel˝ ûivotnÌ cyklus probÌh· na lidskÈm hostiteli. Sa-
miËka p¯eûÌv· mimo hostitele maxim·lnÏ 2-3 dny. DospÏl· 
z·koûka m· velikost öpiËky öpendlÌku, je ov·ln·, bÌl· nebo 
perleùovÏ öed·, pr˘hledn· a m· 8 kr·tk˝ch noh. Kopulace 
probÌh· na tÏle hostitele. OplodnÏn· samiËka se zavrt·v· 
do stratum corneum a vytv·¯Ì chodbiËku, kde bÏhem svÈho 
30dennÌho ûivota dennÏ klade 2-3 vajÌËka. Larvy se lÌhnou 
za 3-4 dny, kompletnÌ v˝voj trv· 10-14 dnÌ. Pouze 10 % va-
jÌËek p¯eûÌv· do dospÏlosti. Pr˘mÏrn˝ poËet dospÏl˝ch sa-
miËek na k˘ûi infestovanÈho pacienta je asi 11; u norskÈho 
svrabu tisÌce aû miliony.

2. Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce
Pro podez¯enÌ na infestaci svÏdËÌ jeden nebo vÌce n·sledu-
jÌcÌch projev˘:
l vlekl˝ dlouhodob˝ intensivnÌ noËnÌ pruritus
l koûnÌ erupce v charakteristick˝ch lokalizacÌch
l p¯Ìtomnost podobn˝ch symptom˘ mezi Ëleny rodiny, ne-

bou intimnÌch kontakt˘.
ObjektivnÏ nalezneme na k˘ûi svÏdÌcÌ erupce, skl·dajÌcÌ 

se z mnoha aû tisÌce vesikul, pustul, papul a line·rnÌch chod-
biËek v r˘zn˝ch stadiÌch v˝voje. Patognomick˝m znakem je 
p¯Ìtomnost chodbiËek.

Lokalizace: u dospÏl˝ch osob interdigit·lnÏ, na z·pÏstÌ, 
u muû˘ na genit·lu, u ûen na prsou, na h˝ûdÌch, v pupeËnÌ 
krajinÏ a na kotnÌcÌch. U dÏtÌ na obliËeji, ve vlasech, na 
dlanÌch a plosk·ch. U kojenc˘ na celÈm tÏle. Prim·rnÌ lÈze 
m˘ûe p¯ekr˝t akutnÌ dermatitis a tÌm ztÌûit diagnÛzu.

Komplikace: sekund·rnÌ bakteri·lnÌ infekce, postskabie-
tick˝ pruritus, ekzematÛznÌ projevy a urtik·rie.

Diagnostika laboratornÌ ñ mikroskopick˝ pr˘kaz rozto-
Ëe, vajÌËek, nebo feces v koûnÌm vzorku seökr·bnutÈ k˘ûe, 
nebo v koûnÌ biopsii. NejvhodnÏjöÌ lÈze pro vyöet¯enÌ jsou 
ËerstvÏ vzniklÈ neporuöenÈ papuly a suspektnÌ chodbiËky.

Diferenci·lnÌ diagnostika
A.  Impetigo, syfilis, atopick· dermatitida, kontaktnÌ 

dermatitida, neurodermatitida, papul·rnÌ urtik·rie, herpe-
tiformnÌ dermatitida, pedikulÛza, poötÌp·nÌ hmyzem nebo 
Ëlenovci.

B.  Sekund·rnÌ ekzematizace maskujÌcÌ prim·rnÌ lÈze.
Klasifikace
Scabies u Ëistotn˝ch osob ñ svrab se m˘ûe vyskytnout 

i u osob s vysokou hygienickou ˙rovnÌ. DiagnÛza je pak 
velmi obtÌûn·, protoûe lÈze jsou m·lo z¯etelnÈ, chodbiËky 
vÏtöinou chybÌ, nebo se obtÌûnÏ detekujÌ. VÏtöina roztoË˘ 

je odstranÏna p¯i koup·nÌ, ale mohou b˝t p¯Ìtomny larv·lnÌ 
papuly.

Scabies nodul·rnÌ ñ vyskytuje se asi 1/16 p¯Ìpad˘ a p¯ed-
stavuje hypersensitivnÌ reakci na roztoËe a m˘ûe persistovat 
po nÏkolik mÏsÌc˘ i p¯es adekv·tnÌ antiskabietickou terapii. 
SvÏdÌcÌ noduly jsou ËervenohnÏdÈ a vyskytujÌ se na kryt˝ch 
Ë·stech tÏla, nejËastÏji na muûskÈm genit·lu, t¯Ìsle a axile. 
Z¯Ìdka lze v nich detekovat roztoËe. Noduly mohou persisto-
vat mÏsÌce i rok. Diff.dg. je nutnÈ odliöit poötÌp·nÌ hmyzem, 
nebo formy histiocytÛzy X a lymfom.

Scabies norsk˝ ñ je neobvykl· virulentnÌ forma svrabu, 
kter· vyvol·v· lok·lnÌ nebo region·lnÌ epidemie, obvykle 
nemocniËnÌ. Postiûeni b˝vajÌ oslabenÌ, p¯ev·ûnÏ ment·lnÏ re-
tardovanÌ, a pacienti s poruchou imunity (vËetnÏ HIV infekcÌ). 
Je vysoce nakaûliv ,̋ protoûe v olupujÌcÌ se k˘ûi jsou tisÌce aû 
miliony roztoË˘. Klinicky je charakterizov·n krustami s roz-
s·hl˝m postiûenÌm k˘ûe v tlust˝ch hyperkeratick˝ch Ë·stech 
(vlasat· Ë·st hlavy, uöi, lokte, kolena, dlanÏ, plosky a h˝ûdÏ. 
Pruritus je obvykle minim·lnÌ nebo chybÌ.

Tento typ svrabu b˝v· nÏkdy spojen s AIDS a m˘ûe b˝t 
i prvnÌ zn·mkou HIV infekce.

Scabies p¯enosn˝ ze zvÌ¯at ñ koËky a psi mohou b˝t po-
stiûeny svrabem. RoztoË m˘ûe b˝t kontaktem p¯enesen na 
ËlovÏka, ale nenÌ schopen se na lidskÈm tÏle reprodukovat.

ZaË·tek symptom˘ b˝v· obvykle n·hl˝ a objevuje se asi 
10 dnÌ po expozici. Erupce jsou obvykle mÌrnÏjöÌ a ztr·cejÌ 
se za 4-6 t˝dn˘. Z ËlovÏka na ËlovÏka se nep¯en·öÌ.

 Scabies inkognito ñ svrab, nespr·vnÏ lÈËen˝ kortikoidy 
m· neobvyklÈ klinickÈ projevy, vËetnÏ atypickÈ lokalizace. 
Symptomy mohou b˝t potlaËeny, ale infestace a kontagiosita 
p¯etrv·v·.

Scabies neonat·lnÌ ñ je charakterizov·n masivnÌ infesta-
cÌ a koûnÌmi erupcemi po celÈm tÏle.

3.  V˝skyt
Scabies se vyskytuje celosvÏtovÏ v 30let˝ch cyklech s 15ti 
let˝m intervalem mezi epidemiemi, ale poslednÌ pandemie, 
kter· zaËala v r.1964 p¯es·hla tento limit. V »R je scabies 
v po¯adÌ ËtvrtÈ nejËetnÏjöÌ infekËnÌ onemocnÏnÌ. V r.1995 
bylo hl·öeno 12 360 p¯Ìpad˘. Postiûeny jsou vöechny vÏkovÈ 
skupiny, s nejvyööÌm v˝skytem u 15-19let˝ch (16 %). DÏti 
do 1 roku tvo¯Ì 2 % .Osoby nad 75 let 3,7 % .Je hl·öen v pr˘-
bÏhu celÈho roku, s mÌrn˝m poklesem v jarnÌch mÏsÌcÌch.

4.  Zdroj ñ rezervo·r
Zdrojem n·kazy je infestovan˝ ËlovÏk.

5.  Cesta  p¯enosu
IntimnÌ nebo sexu·lnÌ kontakt, ev. expozice kontaminova-
nÈmu osobnÌmu nebo loûnÌmu pr·dlu, nebo spanÌ v jednÈ 
posteli s infestovanou osobou. RoztoË se zavrt· do k˘ûe za 
2,5 min.

6.  InkubaËnÌ  doba
U prim·rnÌ infestace se pruritus nebo erupce objevujÌ za 4 aû 
6 t˝dn˘, u reinfestace za 1-4 dny.

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti
Pokud roztoËi a vajÌËka nejsou zniËena terapiÌ, obvykle za 
t˝den po 1 nebo 2 lÈËebn˝ch procedur·ch.

8.  VnÌmavost
Prim·rnÌ predispoziËnÌmi faktory jsou soci·lnÌ intimita, p¯e-
lidnÏnÌ, migrace populace, nÌzk· hygiena, imunologickÈ fak-
tory, podv˝ûiva a institucionalizace. Zv˝öenÈ riziko je pozo-
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rov·no u staröÌch osob, oslaben˝ch osob vöech vÏkov˝ch ka-
tegoriÌ, imunokomprimovan˝ch a ment·lnÏ retardovan˝ch. 
HlavnÌ roli hraje opoûdÏn· p¯ecitlivÏlost. InfestovanÈ osoby 
majÌ nÌzkÈ hladiny IgA, pozitivnÌ intraderm·lnÌ testy, hladi-
nu CIK. Reinfestace je charakterizov·na akcelerovanou od-
povÏdÌ i na malÈ mnoûstvÌ roztoË˘ v kratöÌ inkubaËnÌ dobÏ.

9.  Principy  terapie
AntiskabietickÈ prepar·ty (5 % permetrin nebo 1 % lindan 
ñ staröÌ dÏti a dospÏlÌ, crotamiton ñ dÏti mladöÌ 2 let, tÏhotnÈ 
a kojÌcÌ ûeny) je nutnÈ aplikovat na celÈ tÏlo od uöÌ dol˘. Po 
8 ñ 14 hod. opl·chnout. Crotamiton se aplikuje 2x po 24 hod 
a omytÌ n·sleduje 24 hod. po druhÈ aplikaci. P¯i intensivnÌm 
pruritu se pod·vajÌ antihistaminika.

10.  Protiepidemick·  opat¯enÌ
a) preventivnÌ
l vöechny intimnÌ dom·cÌ a sexu·lnÌ kontakty za posled-

nÌ mÏsÌc je nutnÈ oöet¯it stejn˝m zp˘sobem. Onemoc-
nÏnÌ nenÌ p¯enosnÈ za 24. hod. po lÈËbÏ

l Vöechno osobnÌ, loûnÌ pr·dlo vËetnÏ ruËnÌk˘ je nutnÈ 
vyva¯it nebo skladovat nÏkolik (asi 7) dn˘ v plastiko-
v˝ch pytlÌch

l KrÈmy, masti nebo lotiony uûÌvanÈ pacientem je nutnÈ 
zniËit, protoûe roztoËi v nich mohou p¯eûÌvat aû 7 dnÌ.

b) represivnÌ
l povinnÈ hl·öenÌ nemocn˝ch.

10.15.7  SYFILIS

1.  P˘vodce ñ agens
Treponema pallidum, spirocheta, citliv· na vlivy vnÏjöÌho 
prost¯edÌ i na bÏûnÈ dezinfekËnÌ prost¯edky.

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce
AkutnÌ a chronickÈ onemocnÏnÌ charakterizovanÈ klinic-
ky prim·rnÌ lÈzÌ, sekund·rnÌ erupcÌ, obdobÌm latence 
a pozdnÌmi lÈzemi ve stadiu terci·lnÌm.

Typickou lÈzÌ v prim·rnÌm stadiu je tvrd˝ v¯ed (öankr, 
ulcus durum) v mÌstÏ vstupu infekce do organismu (vnÏjöÌ 
pohlavnÌ org·ny, dÏloûnÌ ËÌpek, prsnÌ bradavky, okolÌ ¯iti, 
rty, jazyk, mandle aj.). ObjevÌ se 2-4 t˝dny po infekci, je ne-
bolestiv ,̋ produkujÌcÌ sÈrÛznÌ exsud·t, prov·zen˝ region·lnÌ 
lymfadenitidou. Za 4-6 t˝dn˘ doch·zÌ ke zhojenÌ i nelÈËenÈ 
prim·rnÌ lÈze.

Asi u t¯etiny nelÈËen˝ch p¯Ìpad˘ dojde za 8-12 t˝dn˘ po 
infekci v d˘sledku bakterÈmie ke vzniku sekund·rnÌho sta-
dia. TypickÈ makulopapulÛznÌ, symetrickÈ, generalizovanÈ 
exantÈmy, postihujÌcÌ k˘ûi (vËetnÏ dlanÌ a chodidel) jsou 
prov·zeny celkov˝mi p¯Ìznaky a lymfadenitidami. Po nÏko-
lika t˝dnech, maxim·lnÏ do roka i toto stadium spont·nnÏ 
odeznÌ.

Asi t¯etina p¯Ìpad˘ nelÈËenÈ sekund·rnÌ syfilis p¯ech·zÌ 
po mÏsÌcÌch Ëi letech latence do terci·lnÌho stadia. Doch·zÌ 
k tvorbÏ gummat, postihujÌcÌch kter˝koli org·n. Vnit¯nÌ or-
g·ny jsou kromÏ gummat (chronickÈho interstici·lnÌho z·nÏ-
tu) postiûeny i tzv. parenchymatÛznÌ syfilis. Pro toto stadium 
je 5-20 let po prim·rnÌ infekci typickÈ postiûenÌ p¯edevöÌm 
centr·lnÌho nervovÈho systÈmu ñ neurolues (tabes dorsalis, 
progresivnÌ paral˝za), kardiovaskul·rnÌho systÈmu (insufici-
ence aorty, aneurysma), kostnÌho systÈmu.

Kongenit·lnÌ syfilis v d˘sledku intrauterinnÌ infekce plo-
du je p¯ÌËinou potrat˘, p¯edËasn˝ch porod˘ s tÏûk˝mi v˝vo-
jov˝mi poruchami, ale m˘ûe dojÌt i k asymptomatickÈ formÏ 
kongenit·lnÌ syfilis s manifestacÌ mezi 7.- 19. rokem ûivota. 

DiagnÛza je stanovena na z·kladÏ klinickÈho obrazu, epi-
demiologickÈ anamnÈzy a v˝sledk˘ laboratornÌch vyöet¯enÌ. 
Syfilis je prokazateln· n·lezem treponem ze spodiny prim·r-
nÌ lÈze p¯i mikroskopickÈm vyöet¯enÌ v temnÈm poli (z·sti-
nu) jiû ve st·diu prim·rnÌho sÈronegativnÌho onemocnÏnÌ.

SÈrologicky lze vyöet¯ovat krev a cerebrospin·lnÌ mok. 
NespecifickÈ sÈrologickÈ testy s netreponemov˝mi antigeny 
(nap .̄ BWR, RRR ñ rychl· reaginov· reakce, VDRL ñ vene-
real disease research laboratory) je t¯eba konfirmovat speci-
fick˝mi testy s treponemov˝mi antigeny, nap .̄ FTA ñ Abs. 
(fluorescent treponemal antibody absorption test), MHA 
ñ TP (microhaemagglutinating assay for antibody to T.palli-
dum) nebo TPHA (T. pallidum haemagglutinating antibody) 
k vylouËenÌ faleönÏ pozitivnÌch reakcÌ.

SÈrologickÈ testy vÏtöinou nejsou reaktivnÌ v prim·rnÌm 
st·diu syfilis. P¯i pouûitÌ RRR a VDRL se protil·tky objevujÌ 
nejd¯Ìve za 6-8 t˝dn˘ po infekci (1-3 t˝dny po prim·rnÌm 
afektu), p¯i pouûitÌ TPIT se imobilizaËnÌ protil·tky prokazu-
jÌ aû za 8 t˝dn˘ po infekci. FluorescenËnÌ a hemaglutinaËnÌ 
protil·tky zjiöùovanÈ FTA ñ Abs., resp. TPHA testem lze pro-
k·zat jiû za 3 t˝dny po infekci.

Prim·rnÌ i sekund·rnÌ syfilis lze kromÏ vyöet¯enÌm v z·-
stinu konfirmovat tÈû vyöet¯enÌm ve f·zovÈm kontrastu nebo 
barvenÌm FA protil·tky z exsud·t˘ lÈzÌ, vzork˘ z mÌznÌch 
uzlin, kultivaËnÌm vyöet¯enÌm.

3.  V˝skyt
Na celÈm svÏtÏ. Postihuje p¯edevöÌm sexu·lnÏ aktivnÌ mladÈ 
osoby (ËastÏji muûe), m· v˝razn˝ soci·lnÌ charakter. V naöÌ 
republice jsou p¯Ìpady syfilis hl·öeny od roku 1953. Po po-
klesu poËtu akutnÌch p¯Ìpad˘ (p¯es 400 p¯Ìpad˘ v roce 1953, 
ojedinÏlÈ p¯Ìpady v polovinÏ öedes·t˝ch let) doölo ke konci 
öedes·t˝ch a zaË·tkem sedmdes·t˝ch let k opÏtnÈmu n·r˘stu 
(okolo 400 p¯Ìpad˘ roËnÏ). Zv˝öenÌ v˝skytu bylo zazname-
n·no i zaË·tkem let osmdes·t˝ch (p¯es 300 p¯Ìpad˘ roËnÏ). 
V letech 1990 ñ 1993 bylo hl·öeno pr˘mÏrnÏ 150 akutnÌch 
p¯Ìpad˘ syfilis roËnÏ. Celkov˝ poËet akutnÌch i chronick˝ch 
p¯Ìpad˘ onemocnÏnÌ syfilis zaznamenal od roku 1953 v˝raz-
n˝ pokles (p¯es 3 000 p¯Ìpad˘ v roce 1953, p¯es 200 p¯Ìpad˘ 
zaË·tkem devades·t˝ch let). V souËasnÈ dobÏ jsou p¯ipravo-
v·ny legislativnÌ zmÏny, t˝kajÌcÌ se surveillance tohoto one-
mocnÏnÌ, zahrnujÌcÌ i zp˘sob hl·öenÌ.

4.  Zdroj ñ rezervo·r
Nemocn˝ ËlovÏk v prim·rnÌ Ëi sekund·rnÌm stadiu i v prv-
nÌch letech latentnÌho stadia.

5.  Cesta  p¯enosu
P¯Ìm˝m kontaktem s infekËnÌmi exsud·ty infikovan˝ch osob 
nejËastÏji p¯i pohlavnÌm styku. Vz·cnÏ m˘ûe dojÌt k p¯enosu 
infekce kontaminovan˝mi p¯edmÏty (nap .̄ jÌdelnÌ p¯Ìbory). 
K profesion·lnÌm onemocnÏnÌm (prim·rnÌ lÈze na rukou) 
doch·zÌ u zdravotnÌk˘ n·sledkem vyöet¯ov·nÌ infekËnÌch lÈzÌ. 
K p¯enosu krevnÌ transfuzÌ doch·zÌ nejËastÏji, je-li d·rce krve 
v ËasnÈm stadiu onemocnÏnÌ. Transplacent·rnÌ p¯enos nebo 
infekce p¯i porodu jsou p¯ÌËinou kongenit·lnÌ syfilis.

6.  InkubaËnÌ  doba
V rozmezÌ 10-90 dn˘, nejËastÏji 3 t˝dny.

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti
Ne zcela jasnÏ definov·no. BÏhem prim·rnÌho a sekund·r-
nÌho stadia, bÏhem prvnÌch 4 let stadia latentnÌho, zvl·ötÏ 
v p¯ÌpadÏ recidiv koûnÌch a slizniËnÌch afekt˘. Ke kongeni-
t·lnÌmu p¯enosu doch·zÌ nejËastÏji v p¯ÌpadÏ ËasnÈho stadia 
syfilis matky.
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8.  VnÌmavost
Vöeobecn·, i kdyû se infekce vyvine asi u 30 % exponova-
n˝ch. Imunita po onemocnÏnÌ je Ë·steËn·, zk¯Ìûen· mezi T. 
pallidum a nevenerick˝mi treponemami. U vËas lÈËen˝ch 
p¯Ìpad˘ se nevyvine.

9.  Principy  terapie
Penicilin, v p¯ÌpadÏ alergie erytromycin.

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ
a) preventivnÌ
l zdravotnÌ v˝chova, p¯edevöÌm mezi ml·deûÌ
l vyhled·v·nÌ osob s latentnÌ syfilis
l sÈrologickÈ vyöet¯ov·nÌ tÏhotn˝ch k prevenci kongeni-

t·lnÌ syfilis.
b) represivnÌ
l povinnÈ hl·öenÌ, izolace a lÈËenÌ nemocn˝ch
l vyhled·v·nÌ a vyöet¯ov·nÌ kontakt˘ a zdroj˘ infekce
l v p¯ÌpadÏ narozenÌ dÌtÏte s kongenit·lnÌ syfilis vyöet¯it 

(klinicky i sÈrologicky) Ëleny rodiny.

10.15.8  SYNDROM  TOXICK…HO  äOKU
   
1.  P˘vodce ñ agens 
NejËastÏji stafylokok, Staphylococcus aureus, produkujÌ-
cÌ toxin TSST-1 (Toxic shock syndrome toxin ñ 1) nebo 
nÏkter˝ typ enterotoxinu. Mohou se vyskytnout i p¯Ìpady, 
kdy toto onemocnÏnÌ zp˘sobÌ beta-hemolytick˝ streptokok 
skupiny A, Streptococcus pyogenes, produkujÌcÌ pyrogennÌ 
toxin A nebo B, hovo¯Ìme pak o toxic shock-like syndromu. 
  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
NejnovÏjöÌ diagnostick· kritÈria syndromu toxickÈho öoku, 
Ëi toxic shock-like syndromu jsou n·sledujÌcÌ: vysok· tep-
lota (nad 38,9 oC), vyr·ûka (nejËastÏji ve formÏ difuznÌ 
erytrodermie, vz·cnÏji drobnÈ petechie Ëi bulÛznÌ exan-
tÈm), pokles krevnÌho tlaku, zvracenÌ, pr˘jem, bolest sval˘, 
hyperÈmie sliznic, poruchy CNS, zv˝öenÈ hodnoty urey Ëi 
kreatininu, sediment s pyuriÌ, zv˝öenÈ jaternÌ testy. K dalöÌm 
p¯Ìznak˘m pat¯Ì olupov·nÌ pokoûky na dlanÌch a plosk·ch 
(1-2 t˝dny po poË·tku onemocnÏnÌ). 

Z d˘vodu spr·vnÈ terapie ˙Ëinn˝m antibiotikem je zcela 
nezbytnÈ vyvinout maxim·lnÌ ˙silÌ ke zjiötÏnÌ etiologie to-
hoto z·vaûnÈho onemocnÏnÌ, vzhledem k odliönÈ citlivosti 
streptokok˘ a stafylokok˘ na antibiotika. Metodou volby je 
kultivace z loûiska, Ëi hemokultury a n·sledn· identifikace 
etiologickÈho agens. K zabr·nÏnÌ faleönÈ negativity je ne-
zbytnÈ dodrûet podmÌnky ˙spÏönÈ kultivace (odbÏr biologic-
kÈho materi·lu p¯ed nasazenÌm antibiotik, minim·lnÌ doba 
mezi odbÏrem materi·lu a jeho vyoËkov·nÌm na kultivaËnÌ 
p˘dy, event. pouûÌv·nÌ transportnÌch souprav p¯i p¯epravÏ na 
mikrobiologickÈ zpracov·nÌ). 

  
3.  V˝skyt 
Toto z·vaûnÈ, ûivot ohroûujÌcÌ onemocnÏnÌ bylo pops·no 
v roce 1978, je vöak z¯ejmÈ, ûe se vyskytovalo jiû podstat-
nÏ d¯Ìve a bylo diagnostikov·no nap .̄ jako Ñstafylokokov· 
sp·laì. P¯Ìpady syndromu toxickÈho öoku jsou Ëasto popi-
sov·ny ve spojitosti s menses a to p¯edevöÌm s pouûÌv·nÌm 
vagin·lnÌch tampÛn˘. 

Jinak se syndrom toxickÈho öoku vyskytuje jako kompli-
kace vöech forem stafylokokov˝ch Ëi streptokokov˝ch n·-
kaz, jako jsou infikovanÈ r·ny, pop·leniny, puch˝¯ky, z·nÏty 
ledvin, moËovÈho mÏch˝¯e, kostnÌ d¯enÏ. »astÈ jsou p¯Ìpady 
nemocniËnÌch n·kaz. 

Ve svÏtÏ je v poslednÌch letech tÏmto onemocnÏnÌm vÏ-
nov·na pozornost vzhledem k jejich zv˝öenÈmu v˝skytu 
v nÏkter˝ch zemÌch. V »eskÈ republice je tÏmto onemoc-
nÏnÌm rovnÏû vÏnov·na zv˝öen· pozornost, v poslednÌch 
letech jsou aktivnÏ vyhled·v·na v programu surveillance, 
jejich v˝skyt vöak zde nenÌ Ëast .̋ V obdobÌ 1983-1996 bylo 
zjiötÏno 35 p¯Ìpad˘ syndromu toxickÈho öoku. Toxic shock-
-like syndrom byl zjiötÏn bÏhem poslednÌch dvou let pouze 
dvakr·t. Smrtnost tÏchto onemocnÏnÌ je vöak i v naöich pod-
mÌnk·ch velmi vysok·: u syndromu toxickÈho öoku 11 %, 
u toxic shock-like syndromu 50 %. 

  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Jelikoû stafylokoky i streptokoky jsou ubikviternÌ, m˘ûe b˝t 
zdrojem jakÈkoliv jejich loûisko p¯edevöÌm v nemocniËnÌm 
prost¯edÌ, pacient se stafylokokov˝m Ëi streptokokov˝m 
onemocnÏnÌm, stejnÏ jako asymptomatick˝ nosiË. Infekce 
m˘ûe b˝t u jedince i endogennÌ. 
  
5.  Cesta  p¯enosu 
P¯Ìm· i nep¯Ìm· ñ v nemocnicÌch Ëasto p¯enos infekce ruka-
ma person·lu. Zav·dÏnÌ vagin·lnÌch tampÛn˘. 
  
6.  InkubaËnÌ  doba 
InkubaËnÌ doba z·visÌ na podmÌnk·ch, za kter˝ch m˘ûe 
kmen stafylokoka Ëi streptokoka naprodukovat dostateËnÈ 
mnoûstvÌ toxinu. NejkratöÌ interval je uv·dÏn 8 hodin, nej-
dÈle do dvou dn˘. 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Ned· se p¯esnÏ vymezit, potencion·lnÏ m˘ûe b˝t ËlovÏk se 
stafylokokov˝m Ëi streptokokov˝m loûiskem nakaûliv˝ kdy-
koliv. Moûnost p¯enosu stafylokok˘ Ëi streptokok˘ z koûnÌ 
lÈze konËÌ vyhojenÌm afektu, k nÏmuû m˘ûe dojÌt aû za dlou-
hou dobu, i p¯es nasazenÌ ˙ËinnÈho antibiotika. 
  
8.  VnÌmavost 
Bylo zjiötÏno, ûe existujÌ lidÈ, kte¯Ì jsou k syndromu toxickÈ-
ho öoku Ëi toxic shock-like syndromu vnÌmavÏjöÌ. Je to jist· 
forma imunitnÌ nedostateËnosti v˘Ëi bakteri·lnÌm toxick˝m 
antigen˘m (dnes zn·m˝m jako tzv. superantigeny), kterÈ tato 
onemocnÏnÌ zp˘sobujÌ. U takto postiûen˝ch osob byly po-
ps·ny i opakovanÈ streptokokovÈ Ëi stafylokokovÈ infekce 
s tÌmto z·vaûn˝m pr˘bÏhem. 
  
9.  Principy  terapie 
P¯edpokladem ˙spÏönÈ terapie tÏchto ûivot ohroûujÌcÌch 
onemocnÏnÌ je rychlÈ nasazenÌ ˙ËinnÈho antibiotika v dosta-
teËn˝ch d·vk·ch. U stafylokokovÈ etiologie je lÈkem volby 
oxacilin, p¯i resistenci pak vankomycin. U streptokokovÈ 
etiologie je lÈkem volby penicilin. 

DalöÌm d˘leûit˝m terapeutick˝m postupem je protiöokov· 
terapie a velmi d˘leûit˝ je i radik·lnÌ chirurgick˝ z·sah od-
straÚujÌcÌ nekrotickou Ë·st aû do zdrav˝ch tk·nÌ.

  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l d˘slednÈ dodrûov·nÌ opat¯enÌ k zamezenÌ postoperaË-

nÌch infekcÌ 
l u rozs·hl˝ch chirurgick˝ch v˝kon˘ i p¯edchozÌ eradi-

kace nas·lnÌho nosiËstvÌ 
l nepouûÌv·nÌ vysokoabsorpËnÌch vagin·lnÌch tampÛn˘. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l odbÏr biologickÈho materi·lu ke stanovenÌ etiologie. 
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10.16  T

10.16.1  TENI¡ZY 
  
1.  P˘vodce ñ agens 
Lidsk· populace je infikov·na mnoûstvÌm r˘zn˝ch helmint˘ 
se öirok˝m spektrem klinick˝ch projev˘ v z·vislosti na je-
jich ûivotnÌm cyklu a poËtu hostitel˘. »lovÏk slouûÌ jednak 
jako koneËn ,̋ jednak jako intermedi·rnÌ hostitel.

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika infekce 
Taenia saginata se asi u t¯etiny nemocn˝ch projevuje ne-
specifick˝mi abdomin·lnÌmi potÌûemi. Vzhledem k tomu, 
ûe Ël·nky tasemnice jsou pohyblivÈ, mohou migrovat do 
apendixu nebo ûluËov˝ch cest a vyvolat akutnÌ abdomin·l-
nÌ symptomy zp˘sobenÈ obstrukcÌ. PrvnÌ zn·mkou infekce 
b˝v· n·lez pohybliv˝ch Ël·nk˘ ve stolici nebo v okolÌ ¯itnÌ-
ho otvoru a na k˘ûi. 

Taenia solium zp˘sobuje dvÏ klinickÈ formy: st¯evnÌ 
a tk·Úovou. U osob infikovan˝ch cystami vznik· st¯evnÌ for-
ma, kter· se vÏtöinou klinicky neprojevuje, nebo je prov·ze-
na jen mÌrn˝mi nespecifick˝mi obtÌûemi. »l·nky T.s. nejsou 
pohyblivÈ a proto nenÌ pravdÏpodobn· obstrukce. 

Tk·Úov· forma ñ cysticerkÛza vznik· u osob po poûitÌ va-
jÌËek T.s. Klinick· manifestace je z·visl· na lokalizaci a po-
Ëtu cyst. VÏtöina pacient˘ m· minim·lnÌ nebo û·dnÈ obtÌûe. 
Avöak symptomatick· neurocysticercosis (t.j. mozkov· cys-
ticerkÛza s postiûenÌm oka a mÌchy) je velmi z·vaûn· a m· 
tÈmÏ¯ 50 % mortalitu. 

Hymenolepis nana vyvol·v· r˘znÈ klinickÈ symptomy 
variabilnÌ intenzity (pr˘jmy, anorexie, bolest v b¯iöe a ble-
dost). 

Diphyllobothrium latum u vÏtöiny pacient˘ nevyvol·v· 
û·dnÈ p¯Ìznaky. Eventu·lnÌ potÌûe jsou necharakteristickÈ 
jako slabost, zimnice, chuù na s˘l, pr˘jem, intermitentnÌ ab-
domin·lnÌ potÌûe. V nÏkter˝ch p¯Ìpadech zvracenÌ, bolesti 
b¯icha a ˙bytek na v·ze. Asi u 2 % pacient˘ se vyvÌjÌ defi-
cience vitaminu B12 s n·slednou megaloblastickou anemiÌ 
a/nebo neurologick˝mi symptomy. 

Echinococcus granulosus se hematogennÌ cestou dost·-
v· do jater (50-70 % pacient˘) nebo do plic (20-30 %), ev. 
do jin˝ch org·n˘. P¯Ìznaky zaËÌnajÌ vÏtöinou za 5-20 let po 
infekci, kdy cysty dorostou dostateËnÈ velikosti. P¯Ìznaky 
z·visÌ na lokalizaci, poËtu cyst a z·nÏtlivÈm procesu vyvola-
nÈm a sekund·rnÌ bakteri·lnÌ infekcÌ. 

Diagnostika onemocnÏnÌ v p¯Ìtomnosti dospÏl˝ch Ëerv˘ 
spoËÌv· na urËenÌ proglotid (Ël·nk˘), vajÌËek nebo antigen˘ ve 
stolici nebo v an·lnÌm v˝tÏru. VajÌËka T.saginata a solium nelze 
morfologicky od sebe odliöit; specifick· diagnÛza je zaloûena 
na urËenÌ hlaviËky nebo gravidnÌho Ël·nku. SpecifickÈ sÈrolo-
gickÈ testy jsou moûnÈ u cysticerkÛzy. MikroskopickÈ vyöet¯e-
nÌ excidovan˝ch cysticerkoid˘ je potvrzenÌm diagnÛzy. 

3.  V˝skyt 
T.saginata je nach·zena na celÈm svÏtÏ, zvl·ötÏ Ëast· je ve 
v˝chodnÌ Africe; infekce T.solium jsou endemick· v Indii, 
»ÌnÏ, jiûnÌ Africe, st¯ednÌ EvropÏ a v nÏkter˝ch Ë·stech JiûnÌ 
Ameriky; D.latum je endemickÈ v jezernÌch oblastech Skan-
din·vie, severnÌ Evropy, Sibi¯e, »Ìny a v Americe. 
 V »eskÈ republice bylo v roce 1995 hl·öeno 63 p¯Ìpad˘ te-
niÛzy, s nejvyööÌm v˝skytem ve vÏkovÈ skupinÏ 35-44 let. 
  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
PrvnÌm nebo intermedi·rnÌm hostitelem jsou vÏtöinou hmy-
zo- nebo b˝loûravci, kte¯Ì se infikujÌ vajÌËky parazit˘ pomocÌ 
fek·lnÏ kontaminovanÈ potravy nebo vody. VajÌËka dozrajÌ 
v intestin·lnÌm traktu v invazivnÌ formu, kter· pronik· do 
tk·nÌ hostitele a vytv·¯Ì bovinnÌ cysticerkÛzu. KoneËn˝m 
hostitelem jsou masoûravÌ nebo vöeûravÌ savci, kte¯Ì se in-
fikujÌ konzumacÌ larv·lnÌch cyst v neprova¯enÈm mase p¯e-
chodn˝ch hostitel˘. 

»lovÏk je koneËn˝m hostitelem pro Taenia saginata, Tae-
nia solium a Diphyllobothrium latum. Mezihostiteli jsou 
masoûravÌ nebo vöeûravÌ savci, ev. ryby. Echinococcus 
granulosus m· koneËnÈho hostitele v psovit˝ch öelm·ch, 
mezihostiteli jsou ovce, kozy, konÏ a ËlovÏk. 

Hymenolepis nana je pouze lidsk˝m parazitem. 

5.  Cesta  p¯enosu 
Taenia saginata se p¯en·öÌ konzumacÌ nedostateËnÏ tepel-
nÏ zpracovanÈho hovÏzÌho nebo telecÌho masa obsahujÌcÌho 
boubele. Taenia solium m˘ûe b˝t zÌsk·na jednak konzumacÌ 
tepelnÏ neupravenÈho vep¯ovÈho masa, obsahujÌcÌho cysty 
nebo poûitÌm vajÌËek. Moûn· je i autoinfekce fek·lnÏ-or·lnÌ 
cestou. 

U infekce Hymenolepis nana se p¯enos uskuteËÚuje 
fek·lnÏ or·lnÌ cestou od osoby k osobÏ, nebo jako autoin-
fekce. 

Diphyllobothrium latum lze zÌskat ingescÌ uzen˝ch 
nebo nedostateËnÏ va¯en˝ch sladkovodnÌch ryb. 

Infekce lidÌ Echinococcus granulosus vznik· po poûitÌ 
potravy kontaminovanÈ jeho vajÌËky, kterÈ vyluËujÌ infiko-
vanÌ psi. P¯enos je moûn˝ i p¯Ìm˝m kontaktem s infikova-
n˝mi psy. 
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6.  InkubaËnÌ  doba 
InkubaËnÌ doba je z·visl· na typu parazita a jeho ûivotnÌm 
cyklu. U T.saginata a solium se pohybuje mezi 8-14 t˝d-
ny, u H.nana mezi 2-4 t˝dny. D.latum dozr·v· za 3-6 t˝dn˘ 
a p¯eûÌv· aû 20 let. U E.granulosus zhruba 5 ñ 9 ñ 12 mÏsÌc˘ 
aû nÏkolik let. 
  
7. ObdobÌ  nakaûlivosti 
T.saginata nenÌ p¯Ìmo p¯enosn· z ËlovÏka na ËlovÏka, ale 
u T.solium p¯enos je moûn .̋ ObdobÌ nakaûlivosti trv·, po-
kud jsou vajÌËka vyluËov·na, tedy po dobu p¯eûÌv·nÌ do-
spÏlÈho Ëerva ve st¯evnÌm traktu, nÏkdy i nÏkolik desetiletÌ. 
VajÌËka v zevnÌm prost¯edÌ vydrûÌ ûivotn· nÏkolik mÏsÌc˘. 
U H.nana nakaûlivosti m˘ûe trvat nÏkolik let. E.granulo-
sus nenÌ p¯Ìmo p¯enosn˝ od osoby k osobÏ, ani od jednoho 
mezihostitele k druhÈmu. InfikovanÌ psi zaËÌnajÌ vyluËovat 
vajÌËka asi 7 t˝dn˘ po infekci a vÏtöinou po 6ti mÏsÌcÌch se 
spont·nnÏ uzdravÌ, i kdyû dospÏlÌ Ëervi mohou p¯eûÌvat 2-3 
roky. Psi mohou b˝t infikov·ni opakovanÏ. 

  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost v˘Ëi infekci je vöeobecn·. Obvykle je ve st¯evÏ 
u ËlovÏka p¯Ìtomen pouze jeden Ëerv T.saginata nebo T.soli-
um. U E.granulosus jsou infikov·ny ËastÏji dÏti, vzhledem 
k tÏsnÏjöÌmu kontaktu se psy p¯i nedodrûov·nÌ z·kladnÌ 
osobnÌ hygieny. é·dn· z infekcÌ nevytv·¯Ì rezistenci proti 
reinfekci. Po n·kaze H.nana je rezistence v˘Ëi reinfekci; 
dÏti jsou vnÌmavÏjöÌ neû dospÏlÌ. 

9.  Principy  terapie 
Terapie spoËÌv· v jednor·zovÈ aplikaci anthelmintik (nic-
losamid, prazikvantel, mebendazol, albendazol).
 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l v˝chova obyvatelstva k zamezenÌ fek·lnÌ kontaminace 

p˘dy, vody a potravy pro lidi a zvÌ¯ata. 
l dodrûov·nÌ osobnÌ hygieny, mytÌ rukou po defekaci 

a p¯ed jÌdlem. 
l dostateËnÈ tepelnÈ zpracov·nÌ hovÏzÌho a vep¯ovÈho 

masa 
l mraûenÌ hovÏzÌho nebo vep¯ovÈho masa p¯i teplotÏ 

niûöÌ neû -5 oC po dobu delöÌ neû 4 dny bezpeËnÏ zabÌjÌ 
cysticerkoidy. Velmi ˙ËinnÈ jsou i radiaËnÌ metody p¯i 
1 kGy. 

l u infekcÌ T.solium je nutn· okamûit· lÈËba, vzhledem 
k moûnosti vzniku lidskÈ cysticerkÛzy. VajÌËka T.soli-
um jsou infekËnÌ bezprost¯ednÏ po vylouËenÌ hostite-
lem a vyvol·vajÌ z·vaûnÈ lidskÈ onemocnÏnÌ. VËasn· 
terapie chr·nÌ samotnÈho pacienta p¯ed autoinfekcÌ 
vajÌËky T.solium a jeho kontakty p¯ed infekcÌ. 

b) represivnÌ 
l onemocnÏnÌ podlÈh· povinnÈmu hl·öenÌ. 
l vyhled·v·nÌ symptomatick˝ch kontakt˘. 

10.16.2  TETANUS
 
1.  P˘vodce ñ agens 
Clostridium tetani, sporulujÌcÌ, anaerobnÌ tyËinka. Do 
p˘dy se dost·v· vÏtöinou v˝kaly zvÌ¯at, zejmÈna konÌ. Spory 
jsou vysoce resistentnÌ na zevnÌ vlivy a v p˘dÏ jsou schopny 
p¯eûÌvat i staletÌ. 

  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika infekce 
Jedn· se o akutnÌ onemocnÏnÌ vyvolanÈ neurotoxÌnem pro-

dukovan˝m C.tetani mnoûÌcÌm se anaerobnÏ v kontamino-
vanÈ tk·ni postiûenÈho. OnemocnÏnÌ je charakterizov·no 
bolestiv˝mi svalov˝mi spazmy. Prim·rnÏ jsou postiûeny 
ûv˝kacÌ svaly, jejichû k¯eË znemoûÚuje nemocnÈmu otev¯Ìt 
˙sta (trismus) a svaly krku, sekund·rnÏ svaly trupu. Ty-
pick˝m Ëast˝m p¯Ìznakem u dospÏl˝ch je ztuhlost b¯iönÌch 
sval˘, kter· p¯ech·zÌ postupnÏ na dalöÌ svaly aû doch·zÌ 
k z·chvat˘m k¯eËÌ vyvolan˝ch Ëasto senzorick˝mi stimuly. 
P¯i nich se tÏlo nemocn˝ch napÌn· do epistotonu a objevuje 
se risus sardonicus zp˘soben˝ k¯eËÌ obliËejov˝ch sval˘. Z·-
vaûnost klinick˝ch projev˘ je z·visl· na mnoûstvÌ exotoxÌnu 
produkovanÈho C.tetani a lokalizaci a zp˘sobu poranÏnÌ, p¯i 
Ëemû je t¯eba mÌt na pamÏti, ûe v nÏkter˝ch p¯Ìpadech je ob-
tÌûnÈ poranÏnÌ Ëi br·nu vstupu v˘bec nalÈzt. 

Klinick˝ pr˘bÏh se m˘ûe u jednotliv˝ch p¯Ìpad˘ liöit od 
relativnÏ lehkÈho, charakterizovanÈho pouze spasmy sval˘ 
v oblasti vstupu infekce, aû po generalizovan˝ tetanus vËetnÏ 
laryngospasmu a asfyxie. Ke smrti doch·zÌ nejËastÏji v d˘-
sledku selh·nÌ d˝ch·nÌ zp˘sobenÈm postiûenÌm d˝chacÌch 
sval˘. Smrtnost b˝vala okolo 50 %, s p¯esunem onemocnÏnÌ 
do nejvyööÌch vÏkov˝ch skupin stoupala aû ke 100 % . 

Diagnostika onemocnÏnÌ se v tomto p¯ÌpadÏ zakl·d· 
pouze na klinickÈm obraze a anamnestick˝ch ˙dajÌch. M˘ûe 
b˝t potvrzena kultivacÌ C. tetani z r·ny, negativnÌ v˝sledek 
vöak neznamen· zpochybnÏnÌ klinickÈ diagnÛzy.

  
3.  V˝skyt 
OnemocnÏnÌ se vyskytuje vöude na svÏtÏ. NejvyööÌ je 
v rozvojov˝ch zemÌch, kde jeötÏ v souËasnosti se vy-
skytuje Tetanus neonatorum, onemocnÏnÌ novorozenc˘, 
kde br·nou vstupu je pupeËnÌkov· öÚ˘ra. SZO odhaduje 
ûe v tÏchto zemÌch doch·zÌ z tohoto d˘vodu k vÌce neû 
500 000 ˙mrtÌm novorozenc˘ roËnÏ. V »eskÈ republi-
ce byl sestupn˝ trend v˝skytu novorozeneckÈho tetanu 
ukonËen jiû v roce 1961. 
 DÌky celost·tnÌm oËkovacÌm akcÌm v roce 1974-5, 1984-5, 
1994-5 klesl v˝skyt tetanu v »R na minimum (2-3 p¯Ìpady 
roËnÏ). Postiûeny b˝valy osoby nejvyööÌch vÏkov˝ch skupin 
s p¯evahou ûen. V ̄ adÏ p¯Ìpad˘ se jednalo o ûeny, kde br·nou 
vstupu byl bÈrcov˝ v¯ed. VÏtöina z nich byla neoËkovan˝ch.
  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
St¯evnÌ trakt konÌ, ostatnÌch zvÌ¯at a lidÌ. Do p˘dy se dost·v· 
v˝kaly. HlÌnou nebo prachem m˘ûe dojÌt i ke kontaminaci 
p¯edmÏt˘, kterÈ se dost·vajÌ do styku s otev¯en˝m poranÏ-
nÌm. Jsou zn·my p¯Ìpady pooperaËnÌho tetanu, kde proka-
zatelnÏ doölo ke p¯enosu spor do r·ny pomocÌ obvazovÈho 
materi·lu kontaminovanÈho bÏhem dopravy do nemocnice. 

5.  Cesta  p¯enosu 
ZanesenÌ spor C.tetani do nejr˘znÏjöÌch poranÏnÌ, bodnu-
tÌ, sp·lenin Ëi bÈrcov˝ch v¯ed˘. M˘ûe se jednat o hlubokÈ 
r·ny, stejnÏ tak jako o drobn· nepozorovan· poranÏnÌ. Jejich 
spoleËn˝m jmenovatelem b˝v· hloubka poranÏnÌ zajiöùujÌcÌ 
anaerobnÌ podmÌnky pro mnoûenÌ agens. U nosokomi·lnÌ 
n·kazy se m˘ûe jednat o nesterilnÌ operaËnÌ techniku Ëi po-
uûitÌ nedostateËnÏ sterilizovan˝ch materi·l˘, kontaminova-
n˝ch p¯i v˝robÏ Ëi distribuci. Zvl·ötnÌm p¯Ìpadem m˘ûe b˝t 
zanesenÌ spor p¯i nesterilnÌ intravenÛznÌ aplikaci drog. 
  
6.  InkubaËnÌ  doba 
NejËastÏjöÌ inkubaËnÌ doba je 10-14 dn˘, v extrÈmnÌch p¯Ìpa-
dech 3-21 dn˘ i dÈle. JejÌ dÈlka z·leûÌ na charakteru, rozsahu 
a lokalizaci poranÏnÌ. Kr·tk· inkubaËnÌ doba b˝v· u rozs·h-
l˝ch poranÏnÌ a prognÛza takov˝ch p¯Ìpad˘ b˝v· horöÌ. 
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7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
OnemocnÏnÌ nenÌ p¯enosnÈ z ËlovÏka na ËlovÏka. 

  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost je vöeobecn·. NovorozenÈ dÌtÏ je chr·nÏno v prv-
nÌch mÏsÌcÌch ûivota transplacent·rnÏ p¯enesen˝mi protil·t-
kami od matky. Tato skuteËnost je vyuûÌv·na v oËkovacÌch 
programech rozvojov˝ch zemÌ, kde nejd˘leûitÏjöÌ prevencÌ 
novorozeneckÈho tetanu je oËkov·nÌ ûen ve fertilnÌm vÏku, 
vËetnÏ oËkov·nÌ v pr˘bÏhu tÏhotenstvÌ. 

OËkovacÌ schÈma pouûÌvanÈ v dÏtskÈm vÏku spolu s p¯e-
oËkov·v·nÌm v desetilet˝ch intervalech poskytuje solidnÌ 
imunitu. Pouze u osob staröÌch 60 let, kterÈ byly poprvÈ 
oËkov·ny v celost·tnÌch akcÌch po roce 1974, protil·tky po 
oËkov·nÌ, jak bylo zjiötÏno v sÈrologick˝ch p¯ehledech, ne-
p¯etrv·vajÌ cel˝ch deset let a je vhodnÈ tyto osoby v p¯ÌpadÏ 
zranÏnÌ chr·nit, kromÏ aplikace tetanickÈho toxoidu, i d·v-
kou tetanickÈho hyperimunnÌho gamaglobulinu. 

ProûitÌ onemocnÏnÌ nevyvol·v· ochrannou imunitu. 
  

9.  Principy  terapie 
Co nejËasnÏjöÌ pod·nÌ lidskÈho tetanickÈho hyperimunnÌho 
gamaglobulinu nebo zvÌ¯ecÌho hyperimunnÌho tetanickÈho 
globulinu. AntimikrobnÌ terapie m· pouze podp˘rn˝ charak-
ter a m˘ûe zabr·nit jak mnoûenÌ C.tetani, tak i ostatnÌ mik-
robi·lnÌ flÛry v r·nÏ. ChirurgickÈ oöet¯enÌ, pokud to povaha 
zranÏnÌ vyûaduje.

  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l povinnÈ oËkov·nÌ dÏtÌ 4 d·vkami oËkovacÌ l·tky 

Di-Te-Pe v prvnÌch dvou letech ûivota a 1 d·vkou 
p¯eoËkov·nÌ v pÏti letech. V poslednÌm roce ökolnÌ 
doch·zky p¯eoËkov·nÌ pouze tetanick˝m toxoidem. 
DalöÌ p¯eoËkov·v·nÌ tetanick˝m toxoidem v desetile-
t˝ch intervalech. 

l z·kladnÌ oËkov·nÌ proti tetanu u dospÏl˝ch (dosud neoË-
kovan˝ch) se prov·dÌ t¯emi d·vkami v odstupu 1 mÏsÌce 

l u osob mladöÌch 50 let (zdrav˝ch), kterÈ se dostavily 
k lÈka¯i na p¯eoËkovanÌ proti tetanu a u nichû uplynula 
od poslednÌ d·vky p¯eoËkov·nÌ doba delöÌ neû 10 let 
nenÌ t¯eba znovu zahajovat z·kladnÌ oËkov·nÌ. StaËÌ 
aplikovat pouze 1 d·vku p¯eoËkov·nÌ. 

l zdravotnÌ v˝chova obyvatelstva t˝kajÌcÌ se spr·vnÈho 
oöet¯ov·nÌ i drobn˝ch poranÏnÌ a d˘leûitosti pravidelnÈho 
p¯eoËkov·v·nÌ proti tetanu v desetilet˝ch intervalech. 

b) represivnÌ 
l  hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l ¯·dnÈ chirurgickÈ oöet¯enÌ 
l doporuËen· imunoprofylaxe tetanu p¯i poranÏnÌ (po-

kous·nÌ zvÌ¯etem): 

10.16.3  TOXOKAR”ZA
 
 1.  P˘vodce 
OnemocnÏnÌ vyvol·v· larv·lnÌ stadium ökrkavky psÌ To-
xocara canis nebo ökrkavky koËiËÌ Toxocara cati. 

  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Jedn· se o parazit·rnÌ onemocnÏnÌ vÏtöinou s chronick˝m 
pr˘bÏhem. Podle postiûenÌ jednotliv˝ch org·n˘ a tk·nÌ se 
rozliöujÌ 3 formy: 
l Forma viscer·lnÌ, u kterÈ je vyznaËena hepatomega-

lie, bolesti b¯icha, nevolnost, zvracenÌ 
l Forma plicnÌ, s p¯Ìznaky pneumonie 
l Forma oËnÌ, kter· se projevuje chronickou endoftal-

miÌ, granulomatÛznÌm postiûenÌm sÌtnice Ëi chorioreti-
nitidou, nÏkdy doch·zÌ aû k oslepnutÌ. 

Pops·no je tÈû postiûenÌ CNS, myokardu a ledvin. Pa-
tologickoanatomicky se jedn· o pr˘nik larev uvedenÈho pa-
razita st¯evnÌ stÏnou a jejich migrace krevnÌ a lymfatickou 
cestou do vnit¯nÌch org·n˘, ve kter˝ch se vytv·¯ejÌ eozino-
filnÌ granulomy (larva migranex visceralis). Larvy se uvol-
ÚujÌ z vajÌËek, kter· ËlovÏk poûije. »lovÏk je nespecifick˝ 
hostitel a v jeho organismu nenÌ parazit schopn˝ dokonËit 
sv˘j biologick˝ cyklus a dos·hnout dospÏlosti. ⁄pln˝ v˝vo-
jov˝ cyklus m˘ûe probÏhnout pouze v p¯ÌsluönÈm zvÌ¯ecÌm 
hostiteli. 

Z diagnostick˝ch metod se pouûÌv· sÈrologickÈ vyöet-
¯enÌ (ELISA), kterÈ je v 75-90 % pozitivnÌ u oËnÌ formy a ve 
stadiu larva visceralis migranex. D·le se pouûÌv· vyöet¯enÌ 
bioptickÈ, oftalmologickÈ a prokazuje se v˝razn· eozinofi-
lie. 

  
3.  V˝skyt 
ToxokarÛza se vyskytuje na celÈm svÏtÏ. Z·vaûn· onemoc-
nÏnÌ jsou vz·cn· a vÏtöinou postihujÌ dÏti ve vÏku 14-40 mÏ-
sÌc˘, ale takÈ i jinÈ vÏkovÈ skupiny. 
  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Zdrojem n·kazy pro ËlovÏka jsou koËky a psi, v jejichû st¯e-
vech ûijÌ dospÏlÌ paraziti. 
  
5.  Cesta  p¯enosu 
N·kaza se p¯en·öÌ or·lnÌ cestou. NejËastÏji se infikujÌ dÏti p¯i 
hranÌ na zemi zejmÈna na pÌskoviötÌch, na h¯iötÌch a v mÏst-
sk˝ch parcÌch, kde je v˝skyt toxok·rov˝ch vajÌËek. Ta se do 
p˘dy dost·vajÌ s v˝kaly infikovan˝ch ps˘ a koËek. 
  
6.  InkubaËnÌ  doba 
InkubaËnÌ doba se pohybuje v rozmezÌ nÏkolika t˝dn˘ do nÏ-
kolika mÏsÌc˘. K manifestaci oËnÌ formy doch·zÌ aû za 4-10 
let po prim·rnÌ infekci. 
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7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
OnemocnÏnÌ nenÌ p¯Ìmo p¯enosnÈ z ËlovÏka na ËlovÏka. 
V organismu ËlovÏka jako nespecifickÈho hostitele nenÌ pa-
razit schopen dokonËit biologick˝ cyklus a dos·hnout stadia 
dospÏlosti. 
  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost v˘Ëi onemocnÏnÌ je vöeobecn·. NiûöÌ incidence 
u staröÌch dÏtÌ a u dospÏl˝ch osob je d·na podstatnÏ niûöÌ 
expozicÌ.
  
9.  Principy  terapie 
Specifick· lÈËba spoËÌv· v pod·v·nÌ antihelmintik. PouûÌvajÌ 
se takÈ kortikosteroidy, ne vöak samostatnÏ, ale v kombinaci 
s v˝öe uvedenou lÈËbou. Speci·lnÌ intraokul·rnÌ chirurgick· 
lÈËba m˘ûe zabr·nit zrakovÈmu poökozenÌ. 
  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l omezit pohyb ps˘ a koËek na dÏtsk˝ch h¯iötÌch (hlavnÏ 

pÌskoviötÌch), likvidovat v˝kaly tÏchto zvÌ¯at 
l pouËit dÏti, aby se nemazlily s koËkami a psy p¯ede-

vöÌm jejich ml·Ôaty, u kter˝ch je infekce ËastÏjöÌ, za-
jistit dehelmintaci tÏchto zvÌ¯at 

l db·t na d˘slednÈ mytÌ rukou p¯ed jÌdlem, z·roveÚ d˘-
kladnÏ om˝vat zeleninu urËenou ke konzumaci v syro-
vÈm stavu. 

b) represivnÌ 
l onemocnÏnÌ podlÈh· povinnÈmu hl·öenÌ, pokud je p¯Ì-

pad v dÏtskÈm kolektivu, je vhodnÈ provÈst klinickÈ 
i sÈrologickÈ vyöet¯enÌ ostatnÌch dÏtÌ 

l izolace pacienta a karantÈnnÌ opat¯enÌ se neprov·dÏjÌ 
vzhledem k tomu, ûe onemocnÏnÌ nenÌ p¯enosnÈ z Ëlo-
vÏka na ËlovÏka. 

10.16.4  TOXOPLAZM”ZA 
  

1. P˘vodce ñ agens 
P˘vodcem n·kazy je prvok Toxoplasma gondii, kter˝ pa-
razituje intracelul·rnÏ. éivotnÌ cyklus T.gondii je velmi 
komplikovan˝ a je charakterizov·n smÏnou hostitele p¯e-
chodnÈho a koneËnÈho. »lovÏk se infikuje n·sledujÌcÌmi 
v˝vojov˝mi stadii:
l Tachyzoity, vegetativnÌ formy parazita, rychle se roz-

mnoûujÌ a mohou napadnout jakoukoliv buÚku ËlovÏka 
nebo teplokrevn˝ch obratlovc˘, s v˝jimkou erytrocyt˘. 
V pr˘bÏhu tÈto f·ze se tvo¯Ì protil·tky, kterÈ brzdÌ rych-
lost jejich mnoûenÌ. Vytvo¯Ì se tk·ÚovÈ cysty s bradyzoi-
ty. 

l Bradyzoity jsou v cyst·ch (tisÌce aû desetitisÌce). 
Nach·zÌme je zejmÈna v kosternÌch svalech, br·nici, 
myokardu, v mozku i na dalöÌch mÌstech. Cysty jsou 
rezistentnÌ na vnÏjöÌ podmÌnky a p¯eûÌvajÌ i p˘sobenÌ 
tr·vicÌch enzym˘. 

l Sporozoity jsou obsaûenÈ v oocyst·ch vyluËovan˝ch 
koËkou dom·cÌ. Jsou produktem sexu·lnÌho rozmnoûov·-
nÌ parazita v epitelu tenkÈho st¯eva hostitele. Po opuötÏnÌ 
st¯eva musÌ v oocyst·ch probÏhnout proces sporulace, p¯i 
nÏmû se vytvo¯Ì nejd¯Ìve 2 sporocysty a pak teprve infek-
ce schopnÈ sporozoity. Infikovan· koËka vyluËuje velkÈ 
mnoûstvÌ oocyst (aû 10 milion˘ dennÏ) po dobu 1 aû 3 
t˝dn˘, a to od 3.- 5.dne po ingesci toxoplasmov˝ch cyst 
nebo oocyst. KoËka m˘ûe mÌt tÈû systÈmovou infekci. 
VnÏ hostitelskÈho organismu v teplÈ a vlhkÈ p˘dÏ nebo 
ve vodÏ mohou oocysty T.gondii p¯eûÌvat tÈmÏ¯ rok. 

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Rozliöujeme nÏkolik klinick˝ch forem toxoplasmÛzy. 
l Prim·rnÌ (zÌskan·) toxoplazmÛza u imunokompetent-

nÌch osob 
U vÏtöiny osob, kterÈ jsou infikov·ny po narozenÌ, probÌ-
h· infekce inaparentnÏ. U malÈho poËtu se symptomatic-
k˝m pr˘bÏhem se v 90% objevuje lymfadenopatie, u 40% 
horeËka nebo mal·tnost, nevolnost. Lymfadenopatie je 
vÏtöinou symetrick·, cervik·lnÌ nebo retroaurikul·rnÌ. 
Byly pozorov·ny i generalizovanÈ lymfadenopatie. U t¯e-
tiny pacient˘ m˘ûe b˝t splenomegalie. HoreËka je nÌzk· 
s v˝raznou ˙navou nebo bolestÌ v krku. P¯Ìznaky vÏtöinou 
odeznÌ bÏhem nÏkolika t˝dn˘. NÏkdy m˘ûe dojÌt k org·-
novÈmu poökozenÌ s klinick˝mi projevy zahrnujÌcÌmi plÌ-
ce, myokard, perikard, j·tra, k˘ûi a kosternÌ svaly. Byla 
pops·na i glomerulonefritida. 
PostiûenÌ oka u imunokompetentnÌch osob souvisÌ tÈ-

mÏ¯ vûdy s kongenit·lnÌ infekcÌ. Odhaduje se, ûe T.gondii je 
ve 20-35% p¯ÌËinou chorioretinitis, kter· se objevuje bÏhem 
2. aû 3. dek·dy ûivota. Symptomy a stupeÚ ztr·ty vizu z·-
visejÌ na lokalizaci a öÌ¯i retin·lnÌho poökozenÌ. Pr˘bÏh je 
nep¯edvÌdateln .̋ Epizody aktivnÌho onemocnÏnÌ se objevujÌ 
jednou nebo vÌcekr·t, ale neobvyklÈ jsou po 40. roce ûivota. 
OpakovanÈ ataky jsou prov·zeny progresivnÌ ztr·tou vidÏ-
nÌ. 
l Prim·rnÌ (zÌskan·) toxoplazmÛza u imunodeficient-

nÌch osob se projevuje jako diseminovan· forma one-
mocnÏnÌ. Jde vÏtöinou o reaktivaci latentnÌ infekce neû 
o infekci prim·rnÌ. Vysokou frekvenci onemocnÏnÌ lze 
pozorovat u pacient˘ s AIDS, ale takÈ u nemocn˝ch 
s malignÌmi n·dory (Hodgkinova nemoc) nebo u osob 
s transplant·ty. KlinickÈ obrazy jsou variabilnÌ (horeËka, 
hepatosplenomegalie, pneumonitis, myositis, myocardi-
tis, meningoencephalitis,atd.). 

l Sekund·rnÌ (vrozen·) toxoplazmÛza 
Kongenit·lnÌ toxoplasmÛza je n·sledek akutnÌ zÌskanÈ 
infekce matky p¯ed nebo v pr˘bÏhu tÏhotenstvÌ. VÏtöinou 
jsou tyto infekce inaparentnÌ a nevarujÌ ani lÈka¯e ani mat-
ku, pokud se rutinnÏ neprov·dÌ serologickÈ vyöet¯enÌ. 
PravdÏpodobnost vzniku infekce plodu a spektrum z·vaû-

nosti postiûenÌ z·visÌ na dobÏ gestace, kdy k infekci doch·zÌ. 
P¯i infekci v pozdnÌ f·zi tÏhotenstvÌ, nebo p¯i malÈ infekËnÌ 
d·vce, neobjevujÌ se u dÌtÏte û·dnÈ ËasnÈ klinickÈ projevy, 
ale pouze humor·lnÌ a celul·rnÌ imunitnÌ odpovÏÔ. Cysty 
T.gondii p¯etrv·vajÌ v retinÏ, mozku, myokardu ev.i v kos-
ternÌch svalech. Z˘stane-li infikovanÈ dÌtÏ imunokompetent-
nÌ po cel˝ ûivot, mohou se objevit v 20. aû 30. roce n·slednÈ 
klinickÈ manifestace jako chorioretinitis, k¯eËe nebo mÌrn· 
retardace. U plod˘, infikovan˝ch v ËasnÈ f·zi gestace nebo 
velkou infekËnÌ d·vkou T.gondii doch·zÌ k v·ûn˝m klinic-
k˝m n·sledk˘m (nap .̄ spont·nnÌ potrat, p¯edËasn˝ porod, 
nezralost, mikroftalmie, mikrocefalus, hydrocefalus, kalcifi-
kace v mozku, bilater·lnÌ chorioretinitis). PostiûenÌ je patrnÈ 
hned po porodu nebo bÏhem prvnÌch mÏsÌc˘ ûivota. 

U imunodeficientnÌch tÏhotn˝ch ûen, kterÈ jsou sÈrolo-
gicky pozitivnÌ, m˘ûe dojÌt k reaktivaci latentnÌ infekce, kte-
r· vöak vz·cnÏ m˘ûe zp˘sobit kongenit·lnÌ toxoplazmÛzu. 

Diagnostika toxoplazmÛzy je zaloûena na sÈrologickÈm 
vyöet¯enÌ, histologickÈm vyöet¯enÌ lymfatick˝ch uzlin, pla-
centy, pr˘kazu trofozoit˘ v tk·nÌch nebo izolaci T.gondii. 

SÈrologickÈ vyöet¯enÌ. U imunokompetentnÌch osob se 
tvo¯Ì IgM,IgG a IgA protil·tky proti r˘zn˝m antigen˘m, 
jejichû n·sledkem doch·zÌ k eliminaci T.gondii. Ale ani imu-
nokompetentnÌ osoby nejsou schopny likvidovat vöechny 
T.gondii. Cysty vytvo¯enÈ v mozku a ve svalech z˘st·vajÌ 
ûivotaschopnÈ po cel˝ ûivot hostitele, ale nevyvol·vajÌ one-
mocnÏnÌ. 
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Vzestup titru protil·tek svÏdËÌ o aktivnÌ infekci, stabilnÏ 
vysokÈ titry o ned·vnÈ infekci a stabilnÏ nÌzkÈ titry o chro-
nickÈ latentnÌ infekci. IgM protil·tky se detekujÌ u akutnÏ 
probÌhajÌcÌ infekce a u vrozenÈ toxoplazmÛzy, ale nejsou 
zv˝öenÈ u dospÏl˝ch s reaktivovanou oËnÌ formou nebo 
u imunodeficientnÌch osob s diseminovanou infekcÌ. 

IgG protil·tky se objevujÌ za 1 aû 2 t˝dny po infekci s vr-
cholem za 2-8 t˝dn˘ a pomal˝m poklesem bÏhem nÏkolika 
let. V nÌzk˝ch titrech pak p¯etrv·vajÌ po cel˝ ûivot. V̋ öe tit-
ru nekoreluje se z·vaûnostÌ onemocnÏnÌ. Mate¯skÈ protil·tky 
klesajÌ po narozenÌ a mizÌ za 4-6 mÏsÌc˘. 

  
3.  V˝skyt 
ToxoplazmÛza je rozöÌ¯en· po celÈm svÏtÏ. V »eskÈ repub-
lice byl v poslednÌch letech zaznamen·n zv˝öen˝ v˝skyt 
(1 500 p¯Ìpad˘), p¯iËemû 92 % p¯Ìpad˘ je u osob do 45 let 
ûivota. 
  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
ToxoplazmÛza je zoonÛza teplokrevn˝ch obratlovc˘, je-
jÌmû koneËn˝m hostitelem jsou koËkovitÈ öelmy, zejmÈna 
koËka dom·cÌ. Infekci zÌsk·v· hlavnÏ ingescÌ infikovan˝ch 
savc˘ (zejmÈna hlodavc˘) nebo pt·k˘, vz·cnÏ z v˝kal˘ in-
fikovan˝ch koËek. Pouze u koËkovit˝ch öelem prodÏl·v· 
T.gondii sexu·lnÌ stadium. Mezihostiteli T.gondii mohou 
b˝t kozy, ovce, kr·lÌci a jinÌ hlodavci, vep¯i, skot, ku¯ata 
a jinÌ pt·ci. U vöech zvÌ¯at mohou b˝t p¯Ìtomna infekËnÌ 
stadia v tk·nÌch (svalech nebo mozku). Tk·ÚovÈ cysty jsou 
ûivotaschopnÈ po dlouhou dobu, snad po cel˝ ûivot zvÌ¯ete. 
  
5.  Cesta  p¯enosu 
Prim·rnÌ infekce vznik· spolknutÌm infekËnÌch oocyst u dÏtÌ 
p¯i hranÌ na mÌstech, kde koËky defekujÌ; konzumacÌ syro-
vÈho nebo nedostateËnÏ tepelnÏ opracovanÈho masa; vodou 
kontaminovanou fek·liemi koËek; mlÈkem infikovan˝ch 
koz nebo krav apod. K transplacent·rnÌmu p¯enosu doch·zÌ 
u tÏhotn˝ch ûen s rychle se mnoûÌcÌmi tachyzoity v krevnÌm 
obÏhu, vÏtöinou p¯i prim·rnÌ infekci. Vz·cn˝ je p¯enos trans-
fuzÌ nebo transplantacÌ. 
  
6.  InkubaËnÌ  doba 
InkubaËnÌ doba se pohybuje od 5-23 dn˘. 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
NenÌ p¯enosnÈ z ËlovÏka na ËlovÏka. 
  
8.  VnÌmavost 
Vöeobecn·. VÏtöina infekcÌ je asymptomatick·. U imunode-
ficientnÌch osob jsou ËastÈ reaktivace onemocnÏnÌ. Zv˝öen· 
vnÌmavost je u sÈronegativnÌch. 
  
9.  Principy  terapie 
Specifick· terapie u imunokompetentnÌch osob nenÌ rutin-
nÏ indikovan·, vyjma prim·rnÌ infekce bÏhem tÏhotenstvÌ, 
aktivnÌ chorioretinitis, myocarditis nebo jinÈho org·novÈho 
postiûenÌ. V terapii se pouûÌv· kombinace pyrimethaminu se 
sulfadiazinem a kyselinou listovou po dobu 4 t˝dn˘. U HIV 
pozitivnÌch a u oËnÌch forem se p¯id·v· klindamycin. Terapie 
tÏhotn˝ch je problematick·. V prevenci transplacent·rnÌho 
p¯enosu se pouûÌv· spiramycin. Kombinace pyrimethaminu 
se sulfadiazinem se doporuËuje u gravidnÌch ûen od druhÈho 
trimestru, jestliûe u plodu jsou prokazatelnÈ zn·mky fet·lnÌ 
infekce. U novorozenc˘ bez p¯Ìznak˘ prokazatelnÏ prim·rnÏ 
infikovan˝ch matek nebo HIV pozitivnÌch matek se pod·-
v· kombinace pyrimethaminu se sulfadiazinem po dobu 

4 t˝dn˘ s n·sledujÌcÌm pod·nÌm spiramycinu po 6 t˝dn˘ 
nebo alternativnÏ spiramycin po dobu prvÈho roku ûivota. 
U novorozenc˘ s p¯Ìznaky onemocnÏnÌ se kombinace pod·-
v· po dobu 6ti mÏsÌc˘. Pro snÌûenÌ hematotoxickÈho ˙Ëinku 
pyrimethaminu se doporuËuje bÏhem terapie pod·v·nÌ p¯Ì-
pravk˘ kyseliny listovÈ. 

  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l prevence infekce oocystami vyluËovan˝mi koËkami 

- om˝v·nÌ ovoce, zeleniny p¯ed konzumacÌ 
- ochrana jÌdla p¯ed mouchami, öv·bi apod. 
- vyhnout se kontaktu s materi·ly, kterÈ jsou potenci-

·lnÏ kontaminov·ny fekaliemi koËek, p¯ÌpadnÏ pou-
ûÌv·nÌ rukavic p¯i manipulaci s takov˝mi materi·ly 

- dezinfikovat koËiËÌ v˝kaliötÏ va¯ÌcÌ vodou (5 min.) 
- doma chovanÈ koËky nekrmit syrov˝m masem, 

ev.veterin·rnÏ vyöet¯it 
l prevence infekce z masa, vajec a mlÈka 

- dostateËn· tepeln· ˙prava masa 
- nedot˝kat se sliznice ˙st a oËÌ p¯i manipulaci se sy-

rov˝m masem 
- um˝vat se ruce po manipulaci se syrov˝m masem 
- um˝vat kuchyÚskÈ povrchy, kterÈ p¯iöly do styku se 

syrov˝m masem 
- va¯it vejce, nepÌt nepasterizovanÈ nebo nesva¯enÈ 

mlÈko 
l prevence infekce nebo onemocnÏnÌ plodu 

- prevence infekce matky 
- sÈrologickÈ testov·nÌ ûen v riziku 
- lÈËba akutnÌch infekcÌ v tÏhotenstvÌ sniûuje moûnost 

p¯enosu T.g.na plod aû o 60 % 
- stanovenÌ infekce plodu pomocÌ ultrazvuku, amnio-

centÈzou a sÈrologick˝m vyöet¯enÌm vzorku fet·lnÌ 
krve 

- lÈËba plodu sniûuje z·vaûnost onemocnÏnÌ. 
b) represivnÌ 
l N·kaza podlÈh· povinnÈmu hl·öenÌ. 

10.16.5  TRICHINEL”ZA
 
1.  P˘vodce ñ agens 
Trichinella spiralis (svalovec stoËen˝), st¯evnÌ nematod. 
DospÏlÌ parasiti jsou pouh˝m okem sotva viditelnÌ.

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
OnemocnÏnÌ je vyvol·no st¯evnÌm Ëervem, jehoû larvy 
(trichiny) cestujÌ tÏlem napadenÈho ËlovÏka a opouzd¯Ì se 
ve svalech. 

Klinick˝ obraz je velmi pestr˝ v z·vislostÌ na mnoûstvÌ 
poz¯en˝ch larev, od inaparentnÌ infestace, aû po z·vaûnÈ 
smrtelnÈ onemocnÏnÌ. PrvnÌmi p¯Ìznaky b˝vajÌ n·hl· sva-
lov· bolest a otok hornÌch vÌËek, ke kter˝m se mohou p¯i-
dat subkonjunktiv·lnÌ a retin·lnÌ hemoragie, bolest v oËÌch 
a fotofobie. NÏkdy se objevÌ i makulopapulÛznÌ vyr·ûka na 
konËetin·ch. Kr·tce po oËnÌch p¯ÌznacÌch se m˘ûe objevit 
ûÌûeÚ, profuznÌ pocenÌ, zimnice, slabost, schv·cenost a eosi-
nofilie. SilnÈ svalovÈ bolesti p¯i masivnÌ n·kaze mohou zp˘-
sobit spastickÈ paral˝zy a kontraktury svalstva. DostavujÌ se 
potÌûe p¯i d˝ch·nÌ, ûv˝kanÌ a polyk·nÌ. 

P¯Ìtomnost dospÏlÈho Ëerva ve st¯evÏ m˘ûe, jeötÏ p¯ed oË-
nÌmi p¯Ìznaky, vyvolat st¯evnÌ potÌûe, zejmÈna zvracenÌ a pr˘-
jem. OpakovanÈ horeËky jsou bÏûnÈ, nÏkdy dosahujÌ aû 40 ∞C, 
trvajÌ 1-6 t˝dn˘. SrdeËnÌ a neurologickÈ komplikace se mohou 
objevit obvykle mezi 3-6 t˝dnem onemocnÏnÌ, nemocn˝ m˘ûe 
zem¯Ìt na toxÈmiÌ, srdeËnÌ selh·nÌ, nebo plicnÌ komplikaci. 
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DiagnÛza je kromÏ zhodnocenÌ klinick˝ch p¯Ìznaku za-
loûena na sÈrologick˝ch testech (nep¯Ìm· fluorescenËnÌ 
reakce, nep¯Ìm· hemaglutinaËnÌ reakce, komplementfixaËnÌ 
reakce, precipitaËnÌ testy, ELISA), vysokÈ eosinofilii a sva-
lovÈ biopsii, pozitivnÌ od des·tÈho dne po infekci, Ëasto aû 
Ëtvrt ,̋ nebo p·t˝ t˝den po infekci (n·lez nekalcifikovan˝ch 
cyst parazita). 

  
3.  V˝skyt 
OnemocnÏnÌ se vyskytuje na celÈm svÏtÏ, jeho incidence je 
vöak rozdÌln· v r˘zn˝ch oblastech, v z·vislosti na zp˘sobu 
pojÌd·nÌ a p¯ÌpravÏ vep¯ovÈho masa a masa divok˝ch zvÌ¯at. 
Obvykle doch·zÌ k sporadickÈmu v˝skytu nebo k mal˝m, 
ohraniËen˝m epidemiÌm, kdy vehikulem p¯enosu jsou v˝-
robky z vep¯ovÈho masa, nebo z masa divok˝ch prasat. Byly 
pops·ny i epidemie s p¯enosem v˝robky z koÚskÈho masa. 

V »eskÈ republice byl hl·öen 1 p¯Ìpad v roce 1978, 7 p¯Ì-
pad˘ v roce 1985 (z toho 5 po konsumu klob·s z dom·cÌ zabi-
jaËky ñ vep¯ byl nakrmen zbytky z divoË·ka), 3 p¯Ìpady v roce 
1987, 2 v roce 1988 a 1 v roce 1993. 

  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Prasata, psi, koËky, konÏ a ¯ada divok˝ch zvÌ¯at, vËetnÏ 
liöek, divok˝ch prasat, jezevc˘, hlodavc˘, vlk˘, medvÏd˘, 
pol·rnÌch medvÏd˘, mo¯sk˝ch savc˘, hyen, öakal˘, lv˘ a le-
opard˘. V naöich podmÌnk·ch bylo nejËastÏji vehikulem n·-
kazy maso divoË·ka. 

  
5.  Cesta  p¯enosu 
PoûitÌm syrovÈho, nebo nedostateËnÏ tepelnÏ zpracovanÈho 
masa zvÌ¯at, obsahujÌcÌho ûivÈ encystovanÈ larvy, zejmÈna 
vep¯ovÈho masa a z nÏho vyroben˝ch produkt˘. K p¯enosu 
m˘ûe doch·zet i po poûitÌ produkt˘, oznaËovan˝ch za v˝rob-
ky z hovÏzÌho masa, jako jsou nap .̄ hamburgery, do kter˝ch 
bylo ˙myslnÏ, nebo omylem p¯id·no vep¯ovÈ maso. 

V epitelu tenkÈho st¯eva se z larvy vyvine dospÏl˝ Ëerv. 
OplodnÏn· samiËka rodÌ larvy, kterÈ pronikajÌ do lymfatic-
k˝ch cest a do ûil, kter˝mi jsou proudem krve rozn·öeny po 
tÏle. Larvy se potom ve svalech opouzd¯ujÌ. 

  
6.  InkubaËnÌ  doba 
P¯Ìznaky onemocnÏnÌ se objevujÌ za 4-45 dnÌ po poûitÌ in-
fikovanÈho masa, neËastÏji za 8 -15 dnÌ. Gastrointestin·lnÌ 
p¯Ìznaky se obvykle projevujÌ d¯Ìve, za nÏkolik dnÌ po poûitÌ 
infekËnÌho agens. 

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
OnemocnÏnÌ se z ËlovÏka na ËlovÏka nep¯en·öÌ. ZvÌ¯ecÌ hos-
titelÈ z˘stavajÌ infekËnÌ po mÏsÌce, jejich maso je infekËnÌ 
po dlouhÈ obdobÌ, pokud nenÌ uva¯eno, zmraûeno, nebo 
oz·¯eno. 

  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost k onemocnÏnÌ je vöeobecn·, po proûitÌ onemoc-
nÏnÌ se vytvo¯Ì u postiûenÈ osoby Ë·steËn· imunita. 

9.  Principy  terapie 
Na poË·tku onemocnÏnÌ lze v˝plachem ûaludku odstranit 
Ë·st samic a omezit tvorbu larev. Mebendazol je ˙Ëinn˝ na 
st¯evnÌ i svalovÈ stadium onemocnÏnÌ. 

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l pouËenÌ ve¯ejnosti o pot¯ebÏ dostateËnÈho tepelnÈho 

zpracov·nÌ vep¯ovÈho masa (a v˝robk˘ z nÏho) a masa 
divok˝ch zvÌ¯at (a v˝robk˘ z nÏho) p¯i takovÈ teplotÏ 

a po tak dlouhou dobu, aby vöecny Ë·sti byly expono-
v·ny teplotÏ nejmÈnÏ 70 ∞C 

l kontrola na jatk·ch por·ûen˝ch vep¯˘ a odst¯elen˝ch 
divoË·k˘ na p¯Ìtomnost parazita trichinoskopiÌ 

l d˘slednÈ prov·dÏnÌ deratizace, zvl·ötÏ v chovech pra-
sat a na skl·dk·ch mÏstsk˝ch a vesnick˝ch odpadk˘ 

l v oblastech s v˝skytem trichinÛzy mraûenÌ, nebo gam-
ma oz·¯enÌ podez¯elÈho masa 

l p¯eva¯ov·nÌ potravy pro vep¯e, obsahujÌcÌ vnit¯nosti 
zvÌ¯at. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l izolace nenÌ nutn· 
l pr˘bÏûn· desinfekce nenÌ nutn· 
l p·tr·nÌ po zdroji a cestÏ p¯enosu, zamÏ¯enÈ na konzu-

maci syrovÈho nebo neva¯enÈho uzenÈho masa a zvÏ-
¯iny 

l vyöet¯enÌ vöech osob, kterÈ jedly infikovanÈ nebo z in-
fekce podez¯elÈ maso Ëi masnÈ v˝robky konfiskace 
veökerÈ zbylÈ podez¯elÈ potravy, jejÌ vyöet¯enÌ a likvi-
dace.  

  
10.16.6  TRICHOMONI¡ZA
   
1.  P˘vodce ñ agens 
Trichomonas vaginalis ñ BiËenka poöevnÌ. Je to pohybliv˝ 
prvok se 4 biËÌky. Cysty netvo¯Ì. 
  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
NejËastÏjöÌ protozo·rnÌ onemocnÏnÌ pat¯ÌcÌ mezi n·kazy 
p¯enosnÈ pohlavnÌ cestou. 

U ûeny se projevuje jako kolpitida s petechiemi a nÏkdy 
s teËkovan˝mi rud˝mi skvrnami jahodovÈho vzhledu a hoj-
n˝m ¯Ìdk˝m, zpÏnÏn˝m zeleno-ûlut˝m v˝tokem nasl·dlÈho 
z·pachu. M˘ûe takÈ vyvol·vat uretritidu nebo cystitidu, 
s obtÌûemi p¯i moËenÌ, ale Ëasto probÌh· asymptomaticky. 
NelÈËen· infekce p¯ech·zÌ do chronickÈho stadia s n·sled-
n˝mi gynekologick˝mi komplikacemi. Trichomon·dov· 
n·kaza usnadÚuje pr˘nik HIV infekce. 

U muû˘ probÌh· n·kaza obvykle velice mÌrnÏ s postiûe-
nÌm prostaty, semenn˝ch v·Ëk˘ nebo uretry. V nÏkter˝ch ob-
lastech se m˘ûe podÌlet 5-10 % na etiologii nespecifick˝ch 
uretritid. »asto (podle nÏkter˝ch studii aû ve 40 %) se vysky-
tuje jako du·lnÌ infekce s kapavkou. 

Diagnostika se opÌr· o p¯Ìm˝ mikroskopick˝ pr˘kaz 
pohyblivÈho prvoka z vagin·lnÌho nebo uretr·lnÌho stÏru, 
nebo o kultivaËnÌ pr˘kaz, kter˝ je citlivÏjöÌ metodou. Prvo-
ky lze detekovat takÈ z Papanicolaouva stÏru. 

  
3.  V˝skyt 
Na celÈm svÏtÏ. »ast· n·kaza vöech ras na vöech kontinen-
tech, s nejvyööÌ incidencÌ mezi ûenami ve vÏku 16-35 let. 
Odhaduje se ûe na 20 % ûen se setk· s trichomon·dovou 
infekcÌ bÏhem jejich reprodukËnÌho vÏku. U osob s riziko-
v˝m chov·nÌm zejmÈna prostitutek a vysoce promiskuitnÌch 
osob, p¯esahuje v˝skyt 50 % . RoËnÌ v˝skyt ve svÏtÏ p¯esa-
huje podle SZO 170 miliÛn˘ p¯Ìpad˘. 

  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Infikovan˝ ËlovÏk s klinicky manifestnÌ nebo ËastÏji latentnÌ 
formou n·kazy. 

  
5.  Cesta  p¯enosu 
P¯Ìm˝m kontaktem s vagin·lnÌmi nebo uretr·lnÌmi sekre-
ty infikovan˝ch osob bÏhem pohlavnÌho styku. NejvÏtöÌ 
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v˝znam v procesu öÌ¯enÌ tÈto n·kazy majÌ asymptomatiËtÌ 
nosiËi trichomon·d. 

  
6.  InkubaËnÌ  doba 
4-20 dnÌ, pr˘mÏrn· 7 dnÌ. 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Po celou dobu trv·nÌ infekce, coû m˘ûe u nelÈËen˝ch p¯Ìpa-
d˘ p¯edstavovat i nÏkolik let. 
  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost k infekci je vöeobecn·, klinicky manifestnÌ forma 
onemocnÏnÌ je mnohem ËastÏjöÌ u ûenskÈ populace. Imunita 
po prodÏlanÈ n·kaze nevznik·, reinfekce nejsou vz·cnÈ. 
  
9.  Principy  terapie 
Metronidazol pod·van˝ peror·lnÏ je ˙Ëinn˝m lÈkem jak 
u muû˘, tak i u ûen. Je kontraindikov·n v prvnÌm trimestru 
tÏhotenstvÌ kdy se indikuje clotrimazole, kter˝ je v elimina-
ci agens ˙Ëinn˝ asi v 50 %, ale odstraÚuje klinickÈ projevy 
onemocnÏnÌ. Nutn· je specifick· terapie vöech sexu·lnÌch 
partner˘ infikovanÈ osoby k z·branÏ reinfekcÌ. Po lÈËbÏ se 
prov·dÌ opakovanÈ kontrolnÌ vyöet¯enÌ, u ûen nejlÈpe po 
menstruaci. Rezistence na metronidazol nenÌ Ëast·, ale byla 
pozorov·na. 
  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l zdravotnÌ v˝chova v prevenci öÌ¯enÌ sexu·lnÏ p¯enos-

n˝ch onemocnÏnÌ 
l pouûÌv·nÌ kondom˘. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l naprost· sexu·lnÌ abstinence bÏhem infekce a terapie 

onemocnÏnÌ 
l p·tr·nÌ po kontaktech a zdroji n·kazy 
l vyöet¯enÌ kontakt˘ na ostatnÌ sexu·lnÏ p¯enosnÈ infek-

ce a jejich souËasn· terapie. 

10.16.7  TUBERKUL”ZA 
  
1.  P˘vodce ñ agens 
Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium bovis a vz·c-
nÏ i Mycobacterium africanum jsou p˘vodci klasickÈ tuber-
kulÛzy ËlovÏka. 

Mycobacterium bovis BCG je z·mÏrnÏ oslaben˝ nevi-
rulentnÌ kmen, pouûÌvan˝ k ochrannÈmu oËkov·nÌ proti tu-
berkulÛze, kter˝ m˘ûe vyvol·vat v nÌzkÈm procentu p¯Ìpad˘ 
mÌstnÌ nebo vzd·lenÈ postvakcinaËnÌ komplikace nebo vz·c-
nÏ i generalizovanou diseminaci. 

  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
TuberkulÛza je celkovÈ infekËnÌ onemocnÏnÌ, jehoû mani-
festnÌ projevy se dÏlÌ na prim·rnÌ a postprim·rnÌ. 
l PrimoinfekËnÌ tuberkulÛza je charakterizov·na vzni-

kem prim·rnÌho komplexu, kter˝ je tvo¯en specifick˝m 
z·nÏtliv˝m loûiskem v mÌstÏ vstupu agens do organismu, 
peribronchi·lnÌ a perivaskul·rnÌ lymfangoitidou a speci-
fickou lymfadenitidou p¯ÌsluönÈ region·lnÌ mÌznÌ uzliny. 
P¯ev·ûn· vÏtöina prim·rnÌch komplex˘ je d˘sledkem ae-
rogennÌ infekce a lokalizuje se tedy v plicÌch. MimoplicnÌ 
prim·rnÌ komplexy jsou nejËastÏji n·sledkem deglutiËnÌ 
infekce nebo poranÏnÌ k˘ûe a vyskytujÌ se vz·cnÏ. 
PrimoinfekËnÌ tuberkulÛza zpravidla probÌh· pod nespe-

cifick˝mi p¯Ìznaky a obvykle se spont·nnÏ vyhojÌ. Zbytkov· 
loûiska se obvykle opouzd¯Ì a kalcifikujÌ, avöak mykobak-
terie v nich mohou persistovat i nÏkolik desetiletÌ a st·t se 
p¯ÌËinou tzv. endogennÌ reaktivace tbc u nemocn˝ch infi-
kovan˝ch v dÏtskÈm vÏku. Primoinfekce navodÌ celul·rnÏ 
imunitnÌ odezvu, jejÌmû projevem je koûnÌ p¯ecitlivÏlost na 
tuberkulin. 
l Pod pojmem postprim·rnÌ tbc se rozumÌ vöechny formy 

infekce, kterÈ vznikajÌ u prim·rnÏ infikovan˝ch jedinc˘, 
tj. u nemocn˝ch, kte¯Ì mÏli v p¯edchorobÌ pozitivnÌ tuber-
kulinovou reakci. K propagaci mykobakteriÌ v organismu 
doch·zÌ nejËastÏji öÌ¯enÌm d˝chacÌmi cestami formou as-
piraËnÌch metast·z, vykaöl·van˝m sputem do vzd·lenÏj-
öÌch oblastÌ (nap .̄implantacÌ do laryngu nebo do st¯eva), 
nebo lymfohematogennÌm a hematogennÌm rozsevem do 
vzd·len˝ch org·n˘, nap .̄ do urogenit·lnÌho ˙strojÌ, kostÌ 
a kloub˘, do mozku a mozkomÌönÌch plen apod. 
Diagnostika: V anamnÈze nemocnÈho se zamÏ¯uje po-

zornost na odkrytÌ zdroje infekce jak v rodinÏ tak na praco-
viöti a u dÏtÌ ve ökole nebo v uËiliöti (viz Zdroj). P¯i vzniku 
manifestnÌho onemocnÏnÌ se Ëasto anamnesticky odkr˝vajÌ 
rizikovÈ faktory medicinskÈ povahy, jako zejmÈna diabetes, 
imunodeficientnÌ stavy po virov˝ch infekcÌch a p¯i HIV po-
zitivitÏ, p¯i lÈËbÏ imunosupresivnÌmi lÈky a kortikoidy apod. 
RizikovÈ zatÌûenÌ socioekonomickÈ povahy ud·vajÌ zejmÈna 
nemocnÌ-imigranti a uprchlÌci z oblastÌ vysokÈ prevalence 
tuberkulÛzy, bezdomovci, drogovÏ z·vislÌ, alkoholici apod. 

Symptomatologie tbc je neobyËejnÏ pestr· jak co do typu 
p¯Ìznak˘, tak i jejich v˝skytu, p¯iËemû aû t¯etina nemocn˝ch 
neud·v· p¯Ìznaky û·dnÈ. 

Diagnostika tbc d˝chacÌho ˙strojÌ je podporov·na p¯Ì-
tomnostÌ n·sledujÌcÌch symptom˘: 
l Kaöel nebo chrapot trvajÌcÌ dÈle neû 3 t˝dny s vykaöl·-

v·nÌm hlenovÈho, hlenohnisavÈho nebo hnisavÈho sputa 
po r·nu i v pr˘bÏhu dne. V̋ razn· hemoptoe se vyskytuje 
vz·cnÏ, avöak mal· p¯ÌmÏs krve nebo zar˘ûovÏlÈ sputum 
b˝v· Ëast˝m n·lezem. 

l Zv˝öen· teplota trvajÌcÌ dÈle neû 3 t˝dny a zvyöujÌcÌ se 
zejmÈna po tÏlesnÈ i duöevnÌ n·maze po n·vratu ze za-
mÏstn·nÌ a veËer. 

l PocenÌ ve sp·nku a i v pr˘bÏhu dne po usnutÌ z ˙navy ve 
dne. 

l OhraniËen· bolest v hrudnÌku pleuritickÈho charakteru 
v oblasti postiûenÈ plÌce. 

l Z dalöÌch p¯Ìznak˘ ud·vajÌ nemocnÌ zejmÈna stavy ne-
zvyklÈ ˙navy, snÌûenou pracovnÌ v˝konnost p¯i fyzickÈ 
i duöevnÌ pr·ci, duönost, ub˝v·nÌ na v·ze, neurotickÈ ob-
tÌûe, poruchy sp·nku apod. U nemocn˝ch s mimoplicnÌ 
tuberkulÛzou odpovÌd· symptomatologie charakteru a lo-
kalizaci p¯ÌsluönÈ formy onemocnÏnÌ. 
RentgenovÈ vyöet¯enÌ je metodou volby jak u tbc d˝cha-

cÌho ˙strojÌ tak i v p¯ev·ûnÈ vÏtöinÏ mimoplicnÌch forem, 
neboù informuje o lokalizaci a rozsahu lÈzÌ. K vyöet¯enÌ 
hrudnÌku se pouûÌv· skiagrafie v zadop¯ednÌ a boËnÈ pro-
jekci, k stanovenÌ topografick˝ch vztah˘, p¯Ìtomnosti dutin, 
uzlinov˝ch a jin˝ch proces˘ se pouûÌv· rentgenovÈ i poËÌta-
ËovÈ tomografie. 

Test koûnÌ tuberkulinovÈ p¯ecitlivÏlosti se prov·dÌ in-
trakut·nnÌ injekcÌ 2 TU (jednotek) ËistÏnÈho tuberkulinu 
PPD a v˝sledek se odËÌt· po 24-48 hodin·ch. NegativnÌ v˝-
sledek svÏdËÌ pro to, ûe nemocn˝ se nesetkal s tbc infekcÌ, 
pozitivnÌ reakce se projevÌ prominujÌcÌm infiltr·tem a ery-
tÈmem v mÌstÏ vpichu PPD. U vakcinovan˝ch jedinc˘ je 
pr˘mÏr infiltr·tu obvykle niûöÌ neû 10 mm, pro postinfekËnÌ 
reakci svÏdËÌ vÏtöÌ infiltr·t i erytÈm. 

Z dalöÌch vyöet¯ovacÌch postup˘ se v diagnostice tbc 
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uplatÚujÌ bronchologickÈ techniky (bronchoskopie, fibrobron-
choskopie, perbronchi·lnÌ punkce), invazivnÌ chirurgickÈ v˝-
kony (torakoskopie a mediastinoskopie) a bioptick· vyöet¯enÌ 
tk·nÌ zÌskan˝ch p¯i probatornÌch excisÌch nebo endoskopick˝ch 
vyöet¯enÌch. 

Z laboratornÌch technik se vyuûÌv· sedimentace eryt-
rocyt˘ (zrychlenÌ svÏdËÌ pro aktivitu tbc procesu), pr˘kazu 
specifick˝ch sÈrov˝ch protil·tek a p¯Ìp. dalöÌch vyöet¯enÌ, 
nap .̄ likvorologick˝ch p¯i podez¯enÌ na basil·rnÌ meningi-
tidu. 

Pr˘kaz p˘vodce, tj. M. tuberculosis, M. bovis a p¯Ìp. M. 
bovis BCG je rozhodujÌcÌ v etiologickÈ diagnostice tuberku-
lÛzy a jejÌm odliöenÌ od netuberkulÛznÌch mykobakteriÛz. 

NejËastÏji vyöet¯ovan˝m materi·lem je sputum, kterÈ 
nemocn˝ vykaöl· pod dohledem sestry do sterilnÌ n·dobky 
nalaËno a to t¯i po sobÏ n·sledujÌcÌ dny. U nevykaöl·vajÌcÌch 
nemocn˝ch postaËÌ k vyöet¯enÌ sliny v mnoûstvÌ 5-10 ml, 
nebo se expektorace indukuje inhalacÌ hypertonickÈho 
(10 %) teplÈho roztoku kuchyÚskÈ soli. V̋ jimeËnÏ p¯ich·zÌ 
v ˙vahu odbÏr tzv. larynge·lnÌch v˝tÏr˘, kterÈ majÌ nÌzkou 
v˝tÏûnost a jejich odbÏr neodpovÌd· bezpeËnostnÌm z·sa-
d·m pr·ce v infekËnÌm prost¯edÌ. 

MoË se rovnÏû odebÌr· t¯i n·slednÈ dny do sterilnÌch n·-
dobek v mnoûstvÌ asi 20 ml z prvnÌ rannÌ mikce. 

Do sterilnÌch n·dobek se d·le odebÌrajÌ vzorky punkt·t˘, 
hnisu, excidovanÈ Ë·stice tk·nÌ, vzorky zÌskanÈ p¯i broncho-
skopickÈm vyöet¯enÌ, mozkomÌönÌ mok apod. Materi·ly se 
ihned po odbÏru odesÌlajÌ k vyöet¯enÌ zabezpeËenÈ proti po-
ruöenÌ obal˘, p¯ÌpadnÏ se p¯ed odesl·nÌm ukl·dajÌ do chlad-
niËky. Vzorky nesmÏjÌ b˝t ponech·v·ny v pokojovÈ teplotÏ 
a nesmÏjÌ se vystavovat sluneËnÌmu z·¯enÌ, kterÈ rychle sni-
ûuje ûivotnost mykobakteriÌ. 

VlastnÌ pr˘kaz mykobakteriÌ se opÌr· o p¯ÌmÈ mikrosko-
pickÈ vyöet¯enÌ a souËasnÏ o kultivaci na umÏl˝ch p˘d·ch, 
p¯Ìp. o izolaci pomocÌ molekul·rnÏ-genetick˝ch technik. P¯i 
p¯ÌmÈ mikroskopii se bakteriologickou kliËkou odeberou ze 
sputa hlenohnisavÈ Ë·stice a nanesou na sklÌËko, kterÈ se po 
uschnutÌ fixuje plamenem nebo metylalkoholem, obarvÌ buÔ 
karbolfuchsinem (pro svÏtelnou mikroskopii p¯i zvÏtöenÌ asi 
900x) nebo auraminem-rodaminem (pro fluorescenËnÌ mik-
roskopii p¯i zvÏtöenÌ 200-400x). 

P¯Ìm· mikroskopie je pomÏrnÏ m·lo citlivou metodou, 
ale p¯i pozitivnÌm n·lezu mykobakteriÌ signalizuje rozs·h-
l·, klinicky i epidemiologicky nejz·vaûnÏjöÌ onemocnÏnÌ. 
Metoda je takÈ velmi pohotov·, neboù poskytuje v˝sledky 
bÏhem jednoho dne od dod·nÌ materi·lu a nevyûaduje n·roË-
nÏjöÌ laboratornÌ vybavenÌ. 

KultivaËnÌ pr˘kaz zvyöuje citlivost vyöet¯enÌ alespoÚ 
na dvojn·sobek a dovoluje n·slednÈ vyöet¯enÌ vlastnostÌ 
kmene, tj. p¯edevöÌm druhovou p¯Ìsluönost a lÈkovou citli-
vost. Sputum a jinÈ materi·ly (kromÏ asepticky odebran˝ch 
punkt·t˘, mozkomÌönÌho moku a tk·nÌ) musÌ b˝t zbaveny 
pr˘vodnÈ mikrobi·lnÌ flÛry dekontaminacÌ nap .̄louhem sod-
n˝m nebo detergenty, potom je vzorek koncentrov·n cent-
rifugacÌ a zÌskan˝ sediment je oËkov·n na speci·lnÌ p˘dy. 
Kultivace vyûaduje n·slednÈ inkubace p¯i 37 ∞C po dobu 3-9 
t˝dn˘. Izolovan˝ kmen se podrobuje identifikaËnÌm test˘m 
a vyöet¯enÌ lÈkovÈ citivosti. 

Molekul·rnÏ-genetickÈ techniky zaloûenÈ na ampli-
fikaci specifick˝ch sekvencÌ DNA genomu mykobakteriÌ 
poskytujÌ v˝sledky nejv˝öe do 24 hodin od dod·nÌ vzork˘ 
a podstatnÏ tedy urychlujÌ diagnostiku tuberkulÛzy. 

  
3.  V˝skyt 
TuberkulÛza je pandemicky rozöÌ¯ena a tuberkulÛznÌmi my-
kobakteriemi je infikov·na asi jedna t¯etina lidstva, tj. 1,7 
miliardy jedinc˘. KaûdoroËnÏ je hl·öeno celosvÏtovÏ asi 

8 miliÛn˘ nov˝ch onemocnÏnÌ, z toho asi 7,6 miliÛnu (95 %) 
v rozvojovÈm svÏtÏ a 400 000 (5 %) p¯ipad· na vyspÏlÈ st·-
ty. Na tbc umÌr· roËnÏ asi 2,9 milionu osob. V »R umÌr· na 
tbc asi 100 nemocn˝ch roËnÏ, tj. 1 na 100 000 obyv. V letech 
1990-95 bylo u n·s hl·öeno asi 2 000 nov˝ch onemocnÏnÌ 
vöech forem a lokalizacÌ. Bacil·rnÌ tbc d˝chacÌho ˙strojÌ, 
kter· p¯edstavuje hlavnÌ zdroj infekce, je zjiöùov·na u vÌce 
neû 1 100 nemocn˝ch roËnÏ (11 na 100 000 obyv.) a trend 
incidence v nÏkolika poslednÌch letech na tÏchto hodnot·ch 
stagnuje. 

4.  Zdroj ñ rezervo·r 
NejËastÏjöÌm zdrojem je nemocn˝ s tuberkulÛzou d˝chacÌho 
˙strojÌ, prokazatelnou p¯Ìmou mikroskopiÌ sputa, kdy v jed-
nom ml sputa m˘ûe b˝t 107 i vÌce mykobakteriÌ. Nezn·m˝ 
zdroj nakazÌ bÏhem jednoho roku asi deset jedinc˘ v popula-
ci a ve svÈm okolÌ, nap .̄ v rodinÏ nebo ve ökole, infikuje asi 
50 % exponovan˝ch dosud tuberkulin-negativnÌch jedinc˘. 
V kontaktu s nemocn˝m, kter˝ vyluËuje mykobakteria pro-
kazateln· jen kultivaËnÏ se nakazÌ jen asi 6 % exponovan˝ch 
jedinc˘. V minulosti byl druh˝m nejËastÏjöÌm zdrojem infekce 
skot, nejËastÏji dojnice, postiûenÈ specifickou mastitidou.

5.  Cesta  p¯enosu 
Tbc se nejËastÏji öÌ¯Ì kapÈnkovou infekcÌ od nemocn˝ch 
s bacil·rnÌ tbc d˝chacÌho ˙strojÌ p¯i kterÈ doch·zÌ k tvor-
bÏ prim·rnÌho komplexu v plicÌch infikovan˝ch jedinc˘. 
V minulosti byla druh˝m nejËastÏjöÌm zp˘sobem öÌ¯enÌ de-
glutiËnÌ infekce z mlÈka a mlÈËn˝ch v˝robk˘, kdy jsou pri-
moinfekty lokalizov·ny v orofaci·lnÌ oblasti nebo v tenkÈm 
st¯evÏ. Zcela vz·cnÏ je cestou p¯enosu traumatizace k˘ûe 
kontaminovan˝m p¯edmÏtem, kdy vznik· primoinfekËnÌ 
chronick˝ v¯ed a region·lnÌ lymfadenitida. 

6.  InkubaËnÌ  doba 
KoûnÌ reaktivita na tuberkulin jako d˘kaz prodÏlanÈ inapa-
rentnÌ infekce (nebo po vakcinaci BCG) se objevuje po 3 aû 
8 t˝dnech od kontaktu se zdrojem n·kazy, resp. po inokulaci 
vakciny. Ke vzniku manifestnÌho onemocnÏnÌ vöak doch·zÌ 
nejv˝öe u 10 % p¯irozenÏ infikovan˝ch a to ve vÏtöinÏ p¯Ìpa-
d˘ do dvou let od infekce. K endogennÌ reaktivaci latentnÌ 
persistentnÌ infekce m˘ûe doch·zet i nÏkolik desetiletÌ od 
prodÏlanÈ primoinfekce. 

  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
NemocnÌ s bacil·rnÌ tbc prokazatelnou p¯Ìmou mikroskopiÌ 
sputa, kte¯Ì p¯eûÌvajÌ s chronickou fibrokavernÛznÌ tbc i nÏko-
lik let, mohou infikovat v pr˘mÏru 10 exponovan˝ch jedinc˘ 
roËnÏ po celou dobu vyluËov·nÌ mykobakteriÌ. NemocnÌ s n·-
lezy prov·zen˝mi jen kultivaËnÌ pozitivitou nebo s abacil·rnÌ 
tbc se uplatÚujÌ jako zdroje infekce jen p¯ÌleûitostnÏ.
 
8.  VnÌmavost 
NejvyööÌ vnÌmavost k tbc je v ranÈm dÏtskÈm, pubert·lnÌm 
a adolescentnÌm vÏku a u ûen v gestaËnÌm obdobÌ. Zv˝öen· 
vnÌmavost podmÌnÏn· imunogeneticky se p¯edpokl·d· u je-
dinc˘ vystaven˝ch infekci v populaci jen m·lo promo¯enÈ 
tbc n·kazou (v minulosti u americk˝ch Indi·n˘ nebo u nÏ-
kter˝ch africk˝ch etnik), kter· se projevuje malignÌm pr˘bÏ-
hem onemocnÏnÌ a vysokou smrtnostÌ. VnÌmavost k infekci 
zvyöujÌ tÈû imunodeficientnÌ stavy nap .̄ p¯i silikÛze, diabetu, 
imunosupresivnÌ lÈËbÏ a zejmÈna p¯i HIV infekci.
 
9.  Principy  terapie 
Z·kladem ˙spÏönÈ lÈËby tbc je kombinace ˙Ëinku nÏkolika 
baktericidnÌch a bakteriostatick˝ch lÈk˘, kterÈ p¯i souËas-



262 263

nÈm pod·v·nÌ debacilizujÌ nemocnÈho jiû po 3-6 mÏsÌcÌch 
a zamezujÌ takÈ v˝voji lÈkovÈ resistence. 

Nej˙ËinnÏjöÌm lÈËebn˝m reûimem se st·v· kr·tkodob· 
öestimÏsÌËnÌ p¯Ìmo kontrolovan· lÈËba, p¯i kterÈ se v ini-
ci·lnÌ dvoumÏsÌËnÌ f·zi pod·v· isoniazid, rifampicin, py-
razinamid a etambutol a v pokraËujÌcÌ Ëty¯mÏsÌËnÌ f·zi 
isoniazid, rifampicin. StriktnÌm poûadavkem tohoto reûimu 
je p¯Ìm· kontrola p¯ijÌm·nÌ lÈk˘ zdravotnick˝m person·lem. 
U nemocn˝ch vyluËujÌcÌch resistentnÌ mykobakteria je nut-
no pod·vat lÈky vybranÈ individu·lnÏ podle test˘ citlivosti 
in vitro. Pro lÈËbu polyresistentnÌ tbc se zatÌm nepoda¯ilo 
vypracovat spolehliv˝ lÈËebn˝ reûim a prognÛza nemocn˝ch 
quoad vitam je nep¯Ìzniv·. 

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l povinnÈ oËkov·nÌ BCG vakcinou je metodou progra-

mu prevence tbc v »R. OËkovacÌ l·tka se aplikuje 
intrakut·nnÏ u novorozenc˘, p¯Ìp. u staröÌch dÏtÌ a jejÌ 
˙Ëinnost se projevÌ konversÌ tuberkulinovÈho testu po 
6-9 t˝dnech. K revakcinaci se p¯istupuje ve ökolnÌm 
vÏku u jedinc˘, u kter˝ch je reakce na Mantoux˘v tu-
berkulinov˝ test negativnÌ. 

l metoda pasivnÌho vyhled·v·nÌ nezn·m˝ch zdroj˘ tbc 
je zaloûena na identifikaci nemocn˝ch se symptoma-
tick˝mi formami onemocnÏnÌ, jejich izolaci, lÈËbÏ 
a dispensarizaci. Depist·û je d·le cÌlena na rizikovÈ 
skupiny nemocn˝ch (diabetes, silikÛza, imunosupre-
sivnÌ lÈËba, HIV pozitivita, AIDS apod.) a na populaË-
nÌ skupiny imigrant˘, bezdomovc˘, drogovÏ z·visl˝ch 
apod. AktivnÌ vyhled·v·nÌ tbc nap .̄ hromadn˝m snÌm-
kov·nÌm zdravÈ populace se neprov·dÌ pro vysokou 
ekonomickou n·roËnost a nÌzkou v˝tÏûnost. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ 
l izolace a lÈËenÌ 
l öet¯enÌ v ohnisku, vyhled·v·nÌ zdroj˘ a ohroûen˝ch 

kontakt˘ 
l v rodinÏ, okolÌ a pracoviöti nemocnÈho se vyöet¯enÌ 

kontakt˘ prov·dÌ tuberkulinov˝m testem. U reakto-
r˘ s hodnotami induraËnÌ reakce nad 10 mm (kterÈ 
u vakcinovan˝ch jedinc˘ svÏdËÌ spÌöe pro postinfekË-
nÌ hypersensitivitu neû pro postvakcinaËnÌ imunitnÌ 
odpovÏÔ) se prov·dÌ rtg vyöet¯enÌ hrudnÌku. Osoby 
v kontaktu s nemocn˝m se dispensarizujÌ a vyöet¯enÌ 
se opakujÌ po 3-6 mÏsÌcÌch. V indikovan˝ch p¯Ìpadech, 
nap .̄ u HIV pozitivnÌch osob nebo dÏtÌ v kontaktu 
s novÏ zjiötÏn˝m rozs·hl˝m bacil·rnÌm n·lezem) je 
moûno indikovat chemoprofylaxi isoniazidem po dobu 
6-12 mÏsÌc˘. 

l p¯Ìmo kontrolovan· chemoterapie (viz Principy terapie) 
je nej˙ËinnÏjöÌm p¯Ìstupem k zneökodnÏnÌ infektivity 
zdroj˘ tbc infekce. Nespr·vn· volba lÈËebn˝ch reûim˘, 
nedostateËn· kontrola p¯ijÌm·nÌ lÈk˘ a öpatn· spolupr·-
ce nemocnÈho jsou hlavnÌmi d˘vody k selh·nÌ terapie 
a vzniku lÈkovÈ resistence se vöemi d˘sledky pro ne-
mocnÈho i pro spoleËnost. Spr·vnÈ lÈËenÌ je dnes podle 
SZO pokl·d·no za nej˙ËinnÏjöÌ metodu programu tbc. 

10.16.8  TULAR…MIE 

1.  P˘vodce ñ agens 
P˘vodcem infekce je Francisella tularensis (F.t.), mal˝ 
gramnegativnÌ kokobacil, vyskytujÌcÌ se ve dvou typech: 
l Typ A, kter˝ prevaluje v SevernÌ Americe je mnohem vi-

rulentnÏjöÌ neû kmeny evropskÈ a asijskÈ (typ B). Typ A je 

zÌsk·n od kr·lÌk˘ nebo p¯enesen klÌöùaty, kterÈ na nich ci-
zopasÌ (Ixodes, Dermacentor). 

l Typ B je obvykl˝ u hlodavc˘ (myöi, zajÌci apod.), pt·k˘ 
a klÌöùat. Je rezistentnÌ na vnÏjöÌ podmÌnky, p¯eûÌv· dlouho 
ve zmrazenÈm i vysuöenÈm stavu a je schopen vyvolat in-
fekci. 
  

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
OnemocnÏnÌ je charakterizov·no nÏkolika odliön˝mi forma-
mi podle br·ny vstupu infekËnÌho agens: 
l forma plicnÌ ñ prim·rnÌ pleuropneumonie (produktivnÌ 

kaöel, pleur·lnÌ bolest, dyspnoe) 
l forma tyfoidnÌ ñ febrilnÌ onemocnÏnÌ bez koûnÌch pro-

jev˘ nebo lymfadenopatie, prov·zenÈ toxick˝m stavem 
a ve 40 % komplikov·no pneumoniÌ 

l forma ulceroglandul·rnÌ ñ v mÌstÏ inokulace se z maku-
l·rnÌ erytematÛznÌ lÈze p¯ech·zejÌcÌ v papulu vytvo¯Ì koû-
nÌ v¯ed prov·zen˝ bolestivou region·lnÌ lymfadenopatiÌ 

l forma glandul·rnÌ ñ region·lnÌ, vÏtöinou axil·rnÌ lymfa-
denopatie bez koûnÌch projev˘ 

l forma okuloglandul·rnÌ ñ granul·rnÌ konjunktivitida se 
sekrecÌ aû postiûenÌm rohovky s preaurikul·rnÌ lymfade-
nopatiÌ 

l forma orofarynge·lnÌ/intestin·lnÌ ñ exudativnÌ nebo 
membranÛznÌ faryngitida s cervik·lnÌ lymfadenopatiÌ, 
dysfagiÌ, bolestmi b¯icha, zvracenÌm a pr˘jmem. 
Diagnostika je zaloûena na epidemiologickÈ anamnÈze 

a sÈrologickÈm vyöet¯enÌ. HematologickÈ vyöet¯enÌ nenÌ 
p¯ÌnosnÈ, FW je norm·lnÌ nebo lehce zv˝öen· bez ohledu na 
klinick˝ obraz. RutinnÌ kultivace se nedoporuËuje, vzhledem 
k moûnosti infekce laboratornÌho person·lu. Vyöet¯enÌ ËasnÈ 
f·ze onemocnÏnÌ je obtÌûnÈ, protoûe k vzestupu titru proti-
l·tek doch·zÌ aû za 10 i vÌce dnÌ. Aglutinace je standardnÌ 
metoda v diagnostice (dva vzorky sÈra ve f·zi akutnÌ a re-
konvalescentnÌ ñ pr˘kazn˝ je Ëty¯n·sobn˝ vzestup titru pro-
til·tek, nebo rekonvalescentnÌ titr > 1:160). RychlÈ vyöet¯enÌ 
je moûnÈ fluorescenËnÌm testem. 

  
3.  V˝skyt 
V roce 1995 byl v˝skyt 0.8/100 000 obyv. NejvyööÌ nemoc-
nost byla hl·öena ve vÏkovÈ skupinÏ 35-54 let (42.5 %). 
V »R se onemocnÏnÌ vyskytuje v pr˘bÏhu celÈho roku s ma-
ximem v lednu (40 %). Nemocnost od roku 1978,kdy bylo 
hl·öeno 170 p¯Ìpad˘, je velmi nÌzk·. V r. 1995 byl pozoro-
v·n cca 4 n·sobn˝ vzestup (85 p¯Ìpad˘). OnemocnÏnÌ m· tÈû 
charakter profesion·lnÌ n·kazy. 

  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Tularemie je zoonÛza, postihujÌcÌ divoce ûijÌcÌ zvÌ¯ata, zejmÈ-
na hlodavce (hlavnÏ zajÌc a divok˝ kr·lÌk d·le krtek, ondatra, 
veverka, k¯eËek). Reservo·rem mohou b˝t i klÌöùata a ov·di. 
V »eskÈ republice je zn·mo 121 p¯ÌrodnÌch ohnisek n·kazy, 
z nichû aktivnÌ jsou zejmÈna v okresech Znojmo, B¯eclav, 
T¯ebÌË, Brno-venkov, HodonÌn, P¯Ìbram, PlzeÚ-jih a sever.
 
5.  Cesta  p¯enosu 
N·kaza se p¯en·öÌ na ËlovÏka r˘zn˝m zp˘sobem: 
l inokulacÌ k˘ûe, spojivkovÈho vaku nebo nasofarynge·lnÌ 

sliznice krvÌ nebo tk·nÌ p¯i manipulaci s infikovan˝mi 
zvÌ¯aty 

l tÏlnÌmi tekutinami klÌöùat, hematof·gnÌho hmyzu nebo 
jin˝ch zvÌ¯at 

l p¯is·tÌm klÌötÏte nebo poötÌp·nÌm hmyzem 
l manipulacÌ nebo ingescÌ nedostateËnÏ tepelnÏ opracova-

nÈho kontaminovanÈho masa 
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l pitÌ kontaminovanÈ vody 
l kontaminovan˝m prachem 
l vz·cnÏ pokous·nÌm infikovan˝ch divok˝ch zvÌ¯at, ale 

i pokous·nÌm nebo poökr·b·nÌm infikovan˝ch dom·cÌch 
zvÌ¯at (koËky) 

l aboratornÌ n·kazy, projevujÌcÌ se pneumoniÌ nebo tyfoidnÌ 
formou. 

6.  InkubaËnÌ  doba 
InkubaËnÌ doba se pohybuje od nÏkolika hodin do 3 t˝dn˘, 
obvykle 3-5 dn˘, v z·vislosti na virulenci kmene a velikosti 
infekËnÌ d·vky. 

  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
 N·kaza nenÌ p¯Ìmo p¯enosn· z ËlovÏka na ËlovÏka. U nelÈË-
n˝ch p¯Ìpad˘ je bakteriemie v prv˝ch dvou t˝dnech onemoc-
nÏnÌ, v lÈzÌch p¯etrv·v· F.t. asi mÏsÌc (i dÈle) po zaË·tku one-
mocnÏnÌ. Hematof·gnÌ hmyz je infekËnÌ asi 14 dn˘, klÌöùata 
cel˝ ûivot (2-3 roky). KontaminovanÈ maso z˘st·v· infekËnÌ 
i ve zmraûenÈm stavu (-15 oC) dÈle neû 3 roky. 

  
8.  VnÌmavost 
VnÌmavost v˘Ëi n·kaze je vöeobecn·. Po infekci je dlohou-
dob· imunita, avöak byly pops·ny i reinfekce. 

  
9. Principy  terapie 
LÈkem volby jsou aminoglykosidovÈ prepar·ty, gentamicin 
(i.v.) nebo streptomycin (i.m.) po dobu 7-14 dn˘. U tetracyk-
linu a chloramfenikolu bylo pozorov·no vysokÈ procento 
relaps˘. Samotn˝ ceftriaxon je ne˙Ëinn ,̋ ale u meninge·lnÌ 
formy je moûno kombinacÌ gentamicinu a ceftriaxonu zv˝öit 
˙Ëinek terapie. 
  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l v˝chova obyvatel v p¯edch·zenÌ n·kaze. Nemanipu-

lovat s divok˝mi zvÌ¯aty, kter· ztratila plachost. NepÌt 
vodu z nezn·m˝ch zdroj˘. 

l pouûÌvat rukavice p¯i manipulaci se zajÌci a p¯i jejich 
zpracov·v·nÌ. DostateËn· tepeln· ˙prava pokrm˘ ze 
zajÌc˘. 

l ochrannÈ pom˘cky p¯i manipulaci se senem a steli-
vem 

l p¯i odbÏru materi·lu a p¯i pr·ci s kulturami F.t. pouûÌ-
vat ochrannÈ pom˘cky (masky, z·stÏry a rukavice) 

l v prevenci je moûno pouûÌt ûivou oËkovacÌ l·tku pro 
vybranÈ skupiny obyvatel, zejmÈna pro laboratornÌ 
pracovnÌky. 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ. 

10.17  V

10.17.1  VZTEKLINA
 
1.  P˘vodce ñ agens 
Virus vztekliny ze skupiny Rhabdovir˘, rodu Lyssa-vi-
rus. Viry tohoto rodu jsou antigennÏ p¯ÌbuznÈ, ale majÌ od-
liönÈ nukleokapsidy a povrchovÈ proteiny s ohledem na zvÌ-
¯ecÌ druh nebo geografick˝ p˘vod. P¯ÌbuznÈ viry, vyskytujÌcÌ 
se v Africe (Mokola, Lagos bat a Duvenhage) a v EvropÏ 
(Duvenhage) mohou vz·cnÏ vyvolat smrtÌcÌ onemocnÏnÌ, 
klinicky podobnÈ vzteklinÏ.

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
AkutnÌ encefalomyelitida, prakticky stoprocentnÏ konËÌcÌ 
smrtÌ. 
l V inici·lnÌ f·zi je vyznaËena bolest hlavy, teplota, ˙na-

va, senzorickÈ zmÏny v mÌstÏ poranÏnÌ, psychomotorickÈ 
zmÏny. 

l N·sleduje stadium parÈz a paral˝z, bolestiv˝ch svalo-
v˝ch k¯eËÌ polykacÌch a larynge·lnÌch sval˘ p¯i pokusu 
o polyk·nÌ, vedoucÌ k hydrofobii. 
OnemocnÏnÌ trv· obvykle 2-6 dnÌ, ˙mrtÌ je nejËastÏji 

v d˘sledku obrny d˝chacÌch sval˘. K tzv. nÏmÈ formÏ vztek-
liny doch·zÌ tehdy, je-li prodrom·lnÌ stadium n·sledov·no 
hned stadiem paralytick˝m (p¯i absenci excitaËnÌho stadia).

DiagnÛza je stanovena na z·kladÏ anamnÈzy, klinickÈho 
obrazu a laboratornÌho vyöet¯enÌ. P¯ÌmÈ imunofluorescenË-
nÌ vyöet¯enÌ mozkovÈ tk·nÏ podez¯elÈho zvÌ¯ete nebo ze-
m¯elÈho ËlovÏka na myöÌch (pop .̄ na tk·Úov˝ch kultur·ch) 
nahradilo ve vÏtöinÏ laborato¯Ì mikroskopick˝ pr˘kaz tzv. 
Babes ñ Negriho tÏlÌsek v mozku nemocnÈho zvÌ¯ete. 

SÈrologick· diagnostika se prov·dÌ neutralizaËnÌm tes-
tem na myöÌch nebo tk·Úov˝ch kultur·ch. P¯edbÏûnou dia-
gnÛzu lze provÈst reakcÌ se specifick˝mi protil·tkami, zna-
Ëen˝mi FITC (flurorescein izothiocyan·t) a to na zmrzl˝ch 
koûnÌch ¯ezech, odebran˝ch v oblasti vlasovÈ hranice zadnÌ 
Ë·sti krku, otiscÌch rohovky, pop .̄ seökrab˘ sliznic. 

  
3.  V˝skyt 
KosmopolitnÌ zoonÛza. Je odhadov·no, ûe v rozvojov˝ch ze-
mÌch je roËnÏ p¯ÌËinou 30 000 ˙mrtÌ. V rozvinut˝ch zemÌch se 
jedn· o onemocnÏnÌ extrÈmnÏ vz·cnÈ. V naöÌ republice bylo 
poslednÌ onemocnÏnÌ, konËÌcÌ ˙mrtÌm zaznamen·no v roce 
1968 (v osmdes·t˝ch letech byly zaznamen·ny ojedinÏlÈ im-
portovanÈ p¯Ìpady). 

V EvropÏ lze v souËasnosti definovat 5 z·kladnÌch ekolo-
gick˝ch biovariant (biotyp˘) vztekliny, v·zan˝ch na speci-
fickÈ vektorovÈ druhy zvÌ¯at. 
l Nositelem ÑsilvatickÈhoì, lesnÌho typu infekce jsou 

v EvropÏ, vËetnÏ naöÌ republiky, p¯edevöÌm liöky. 
l Ohniska vztekliny dom·cÌch masoûravc˘ Ñurb·nnihoì, 

mÏstskÈho typu jsou vûdy v·z·na  na oblasti s v˝skytem 
vztekliny liöek. 
K v˝raznÈmu snÌûenÌ v˝skytu vztekliny u ps˘ i koËek 

u n·s doölo po zavedenÌ povinnÈho oËkov·nÌ vöech ps˘ v roce 
1953. K n·r˘stu incidence vztekliny u volnÏ ûijÌcÌch i dom·-
cÌch zvÌ¯at doölo od sedmdes·t˝ch let v souvislosti se öÌ¯enÌm 
vztekliny liöek ve st¯ednÌ EvropÏ. Vrchol byl u n·s zazname-
n·n v roce 1984 (2 232 pozitivnÌch v˝skyt˘ celkem, z toho 86 
u dom·cÌch masoûravc˘). Po zavedenÌ or·lnÌ vakcinace liöek 
v roce 1989 doölo k v˝raznÈmu poklesu incidence onemoc-
nÏnÌ (v roce 1994 celkem 221 pozitivnÌch n·lez˘ vztekliny, 
z toho 191 u liöek). 

  
4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Liöka, pes, koËka, vlk, öakal, skunk, m˝val a jinÈ öelmy. 
Mohou nakazit ËlovÏka i dalöÌ zvÌ¯ata (nap .̄ skot, vysokou 
zvÏ¯). V JiûnÌ a St¯ednÌ Americe jsou rezervo·rem vamp˝¯i 
a hmyzoûravÌ netop˝¯i. InfikovanÌ hmyzoûravÌ netop˝¯i jsou 
nalÈz·ni i v SevernÌ Americe, v poslednÌ dobÏ i v EvropÏ. 
Vz·cnÏ mohou b˝t rezervo·rem kr·lÌci, veverky, myöovitÌ 
hlodavci.

  
5.  Cesta  p¯enosu 
Pokous·nÌm, poökr·b·nÌm, kontaminacÌ poranÏnÈ k˘ûe (v˝-
jimeËnÏ neporuöen˝ch sliznic) slinami nemocnÈho zvÌ¯ete 
s obsahem viru. 
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Interperson·lnÌ p¯enos je teoreticky moûn ,̋ ale nebyl nikdy 
pops·n. V̋ jimkou je p¯enos transplant·tem rohovky zem¯elÈ-
ho na nediagnostikovanÈ onemocnÏnÌ vzteklinou. OjedinÏle 
byl pops·n p¯enos vzduönou cestou v jeskynÌch s miliony ne-
top˝r˘ a jako laboratornÌ infekce. 

 
6.  InkubaËnÌ  doba 
Z·visÌ na rozsahu a lokalizaci poranÏnÌ, pops·no 5 dnÌ aû 12 
mÏsÌc˘, nejËastÏji 2-8 t˝dn˘. 

7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Ve slin·ch ps˘ a koËek lze virus detekovat 3-7 (vz·cnÏ vÌce) 
dnÌ p¯ed zaË·tkem klinickÈho onemocnÏnÌ a v jeho celÈm 
pr˘bÏhu. NÏkter· divok· zvÌ¯ata vyluËovala virus aû 18 dnÌ 
po objevenÌ se klinick˝ch p¯Ìznak˘. 

 
8.  VnÌmavost 
Vöeobecn· u ËlovÏka i vöech teplokrevn˝ch savc˘. P¯iroze-
n· imunita nenÌ u ËlovÏka zn·ma.
 
9.  Principy  terapie 
VakcÌna a hyperimunnÌ globulin v kombinaci. 

 
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l aktivnÌ imunizace osob v riziku profesion·lnÌ infekce 
l aktivnÌ imunizace ps˘ (povinn·), koËek (doporuËen·), 

pastevnÌho skotu a ovcÌ v ohroûen˝ch oblastech (cÌlen·) 
l aktivnÌ imunizace liöek or·lnÌ vakcÌnou 
l sledov·nÌ vztekliny u zvÌ¯at 
l zdravotnÌ v˝chova (zvl. dÏtÌ a majitel˘ ps˘ a koËek) 
l kontrola oËkov·nÌ zvÌ¯at, p¯ev·ûen˝ch p¯es hranice. 

b) represivnÌ 
l kontumace ps˘ a koËek v lokalit·ch s v˝skytem vztek-

liny 
l p¯i poranÏnÌ jak˝mkoli zvÌ¯etem lok·lnÌ oöet¯enÌ r·ny 

a pod·nÌ tetanickÈho anatoxinu. Jedn·-li se o zvÌ¯e zn·-
mÈ, zajistit jeho veterin·rnÌ klinickÈ vyöet¯enÌ, opakovanÈ 
po pÏti dnech. V p¯ÌpadÏ pozitivnÌho klinickÈho vyöet¯enÌ 
zvÌ¯ete zah·jit pasivnÏ aktivnÌ imunizaci poranÏnÈ osoby 
v antirabickÈm st¯edisku. Jedn·-li se o zvÌ¯e nezn·mÈ, 
zah·jit pasivnÏ aktivnÌ imunizaci ihned. V p¯ÌpadÏ zvÌ¯at 
usmrcen˝ch, nebo uhynul˝ch se o imunizaci rozhodne na 
z·kladÏ laboratornÌho vyöet¯enÌ jejich mozku. 

l hl·öenÌ vöech p¯Ìpad˘ poranÏnÌ zvÌ¯etem podez¯el˝m 
z infekce.

 

10.18  Z

10.18.1 ZARDÃNKY
 
1.  P˘vodce ñ agens 
Virus zardÏnek pat¯ÌcÌ do skupiny togavir˘, rod rubiviry. 
  
2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
ZardÏnky obyËejnÏ probÌhajÌ jako mÌrnÈ horeËnatÈ one-
mocnÏnÌ s dif˙znÌm makulopapul·rnÌm exantÈmem, Ëas-
to p¯ipomÌnajÌcÌm exantÈm spalniËkov˝ nebo sp·lov .̋ 

Vyr·ûka je drobnÏ skvrnit·, nespl˝vav· a objevuje se nej-
d¯Ìve na obliËeji, pak na krku a trupu. Na konËetin·ch b˝v· 
exantÈm mÈnÏ v˝razn .̋ »ast˝ je skvrnit˝ enantÈm na mÏk-
kÈm pat¯e, kter˝ se objevuje souËasnÏ s exantÈmem. 

U mal˝ch dÏtÌ p¯edch·zÌ exantÈmu n·padnÈ zdu¯enÌ öÌjo-
v˝ch, retroaurikul·rnÌch a t˝lnÌch lymfatick˝ch uzlin. 

U dospÏl˝ch b˝vajÌ asi dva dny trvajÌcÌ prodrom·lnÌ p¯Ì-
znaky zahrnujÌcÌ ˙navu, z·nÏt spojivek, bolesti v krku a ho-
reËku, kter· s v˝sevem vyr·ûky z·hy kles·. Aû v 50 %, ze-
jmÈna u dospÏl˝ch, m˘ûou zardÏnky probÌhat inaparentnÏ. 

Artralgie a mÈnÏ Ëasto artritida komplikujÌ znaËnou Ë·st 
infekcÌ, zejmÈna u dospÏl˝ch ûen. Vz·cnÏjöÌ je trombocyto-
penick· purpura, ËastÏjöÌ u dÏtÌ. Nejob·vanÏjöÌ komplikacÌ 
je postinfekËnÌ encefalitida, postihujÌcÌ asi 1 z 5 000 ne-
mocn˝ch. Infekce ûeny virem zardÏnek v pr˘bÏhu prv-
nÌho trimestru tÏhotenstvÌ m˘ûe vÈst ke generalizovanÈ 
a perzistujÌcÌ infekci plodu, tzv. vrozenÈmu zardÏnkovÈmu 
syndromu. »asn· infekce plodu p¯edstavuje nejvyööÌ riziko 
intrauterinnÌho ˙mrtÌ, spont·nnÌho potratu, porodu plodu 
s p¯Ìznaky zardÏnkovÈho syndromu nebo porodu zd·nli-
vÏ zdravÈho plodu, u kterÈho se poökozenÌ manifestuje aû 
v pr˘bÏhu prvnÌch rok˘ ûivota dÌtÏte. 

Klasick˝m projevem vrozenÈ zardÏnkovÈ embryopatie je 
tzv. Gregg˘v syndrom, tj. zdruûen˝ v˝skyt vrozen˝ch vad 
srdce (defekty septa, stenÛza aorty nebo plÌcnice, otev¯en· 
tepenn· duËej), oka (katarakta, mikroftalmus, glaukom, re-
tinopatie) a hluchota. B˝vajÌ i mikrocefalie a psychomoto-
rickÈ retardace. Z org·nov˝ch onemocnÏnÌ jsou nejËastÏjöÌ 
trombopenick· purpura, meningoencefalitida, myokarditida, 
hepatitida a osteoporickÈ zmÏny metafyz dlouh˝ch kostÌ. 
Inzulin-dependentnÌ diabetes mellitus je Ëast· pozdnÌ mani-
festace zardÏnek. 

Frekvence kongenit·lnÌch malformacÌ Ëi fet·lnÌch ˙mr-
tÌ se odhaduje aû na 90 % u prok·zan˝ch zardÏnek matky 
v prvnÌm trimestru tÏhotenstvÌ, kolem 10-20 % do 16. t˝dne 
gravidity a infekce po 20. t˝dnu tÏhotenstvÌ jiû p¯edstavuje 
minim·lnÌ riziko poökozenÌ plodu. 

Diagnostika na z·kladÏ klinickÈho obrazu je Ëasto nedo-
staËujÌcÌ a tak zejmÈna u tÏhotn˝ch ûen je d˘leûit˝ v˝sledek 
sÈrologickÈho vyöet¯enÌ akutnÌho a rekonvalescentnÌho sÈra 
nebo detekce specifick˝ch IgM protil·tek, potvrzujÌcÌch recent-
nÌ infekci. Virus lze izolovat z faryngu t˝den p¯ed a 2 t˝dny po 
objevenÌ se vyr·ûky. Izolace viru z krve, moËi nebo stolice je 
moûn·, ale pomÏrnÏ zdlouhav· (10-14 dnÌ). 

DiagnÛzu vrozenÈho zardÏnkovÈho syndromu potvrzuje 
p¯Ìtomnost specifick˝ch IgM protil·tek, perzistence speci-
fick˝ch IgG protil·tek po 6. mÏsÌci vÏku dÌtÏte, nebo izolace 
viru z nosohltanu Ëi moËi. 

  
3.  V˝skyt 
Do zah·jenÌ pravidelnÈho oËkov·nÌ se zardÏnky objevova-
ly epidemicky v 3-5 let˝ch cyklech s maximem v zimnÌch 
a jarnÌch mÏsÌcÌch, ve frekvenci nÏkolik desÌtek tisÌc p¯Ìpad˘ 
roËnÏ. Od roku 1986 bylo zavedeno oËkov·nÌ vöech dÏtÌ po 
dosaûenÌ 2 let vÏku. V r. 1995 bylo v »R hl·öeno 764 p¯Ìpa-
d˘ zardÏnek, z toho vÌce neû 2/3 ve vÏkovÈ skupinÏ 10-19 
let. 

4.  Zdroj ñ rezervo·r 
»lovÏk jak s klinicky manifestnÌ tak i inaparentnÌ formou 
onemocnÏnÌ. 

  
5.  Cesta  p¯enosu 
Kontakt s nazofarynge·lnÌmi sekrety infikovan˝ch lidÌ. Ka-
pÈnkovou infekcÌ nebo p¯Ìm˝m kontaktem s nemocn˝m. 
  
6.  InkubaËnÌ  doba 
14-23 dnÌ, nejËastÏji 16-18 dnÌ. 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Asi t˝den p¯ed objevenÌm se exantÈmu a minim·lnÏ 4 dny 
po jeho zaË·tku. Novorozenci s vrozen˝m zardÏnkov˝m 
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syndromem mohou vyluËovat velk· kvanta viru farynge·lnÌ-
mi sekrety a moËÌ dlouhou dobu (aû 1 rok) i kdyû nemusÌ mÌt 
zjevnÏ patrnÈ zn·mky onemocnÏnÌ Ëi malformacÌ, ale jsou 
zdrojem infekce pro vnÌmavÈ kontakty. 

  
8.  VnÌmavost 
Po vymizenÌ transplacent·rnÏ p¯enesen˝ch mate¯sk˝ch pro-
til·tek asi za 6-9 mÏsÌc˘ po narozenÌ je vnÌmavost vöeobec-
n·. ProûitÌ n·kazy zanech·v· dlouhodobou pravdÏpodobnÏ 
celoûivotnÌ imunitu. PostvakcinaËnÌ imunita je takÈ dlouho-
dob·. Asi 10 % mlad˝ch dospÏl˝ch v neoËkovan˝ch roËnÌ-
cÌch je zatÌm vnÌmav˝ch. 

  
9.  Principy  terapie 
LÈËba je symptomatick·. P¯i edÈmu mozku a trombopenickÈ 
purpu¯e jsou indikov·ny glukokortikoidy, p¯i artritÌdÏ neste-
roidnÌ antirevmatika. U novorozence s vrozen˝m zardÏnko-
v˝m syndromem se prov·dÌ chirurgick· korekce vad a vËas-
n· rehabilitace sluchov˝ch a nervov˝ch poruch. 

  
10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a) preventivnÌ 
l oËkov·nÌ ûivou oslabenou vakcÌnou; v »R je od roku 

1994 uûÌv·na kombinovan· oËkovacÌ l·tka proti spal-
niËk·m, p¯ÌuönicÌm a zardÏnk·m TRIVIVAC, pod·-
v·na v 15. mÏsÌci ûivota. ZardÏnkov· sloûka vakcÌny 
vyvol·v· tvorbu protil·tek u vÌce neû 95 % vnÌmav˝ch 
jedinc˘. P¯eoËkov·nÌ se prov·dÌ za 6 aû 10 mÏsÌc˘ po 
primovakcinaci. VedlejöÌ reakce po oËkov·nÌ nejsou 
ËastÈ a manifestujÌ se kolem 9. dne po oËkov·nÌ zv˝-
öenou teplotou, zdu¯enÌm uzlin, prchav˝m exantÈmem 
a u dospÏl˝ch ûen artritidami a radikuloneuritidami. 
Kontraindikacemi oËkov·nÌ jsou imunodeficientnÌ 
stavy a tÏhotenstvÌ. D·le se oËkujÌ proti zardÏnk·m 
12-letÈ dÌvky, pokud proti tÈto n·kaze nebyly do tÈ 
doby oËkov·ny. 

l spr·vnÈ skladov·nÌ a manipulace s oËkovacÌ l·tkou 
l dodrûov·nÌ tzv. chladovÈho ¯etÏzce (+2 ∞C aû + 8 ∞C) 

od v˝robce aû po aplikaci vakcÌny; pod·v·nÌ imuno-
globulinu exponovanÈ tÏhotnÈ ûenÏ nezabr·nÌ infekci 
ani virÈmii, pouze modifikuje klinickÈ symptomy. 

l infekce tÏhotn˝ch ûen potvrzena sÈrologicky je indika-
cÌ k interrupci 

b) represivnÌ 
l hl·öenÌ onemocnÏnÌ i vrozenÈho zardÏnkovÈho syn-

dromu 
l sÈrologickÈ potvrzenÌ diagnÛzy vyöet¯enÌm p·rov˝ch 

sÈr nemocnÈho odebran˝ch v intervalu 2-4 t˝dn˘ 
l izolace nemocnÈho vÏtöinou v dom·cÌ izolaci 
l lÈka¯sk˝ dohled v dÏtsk˝ch p¯edökolnÌch za¯ÌzenÌch po 

dobu 21 dn˘ od vy¯azenÌ nemocnÈho dÌtÏte 
l dÏti z rodin, kde se vyskytlo onemocnÏnÌ zardÏnkami 

mohou do za¯ÌzenÌ doch·zet. 

10.18.2 Z¡äKRT
 
1.  P˘vodce ñ agens 
Corynebacterium diphtheriae (C.di) je gramlabilnÌ kyjo-
vit· tyËinka. Rozliöujeme typy gravis, mitis a intermedius. 
Tyto n·zvy vöak nevyjad¯ujÌ z·vaûnost onemocnÏnÌ jimi 
zp˘soben˝ch. KlinickÈ p¯Ìznaky z·ökrtu jsou vyvol·ny toxi-
nem, jehoû produkce je vyvol·na infekcÌ kmene C.di. cory-
nebacteriof·gem nesoucÌm p¯Ìsluönou genetickou informaci. 
JednotlivÈ kmeny se mohou v produkci toxinu z·sadnÏ liöit, 
p¯ÌpadnÏ pas·ûov·nÌm na imunnÌ populaci mohou ztratit 

schopnost produkovat toxin. Jedn· se o pomÏrnÏ odolnÈ 
mikroorganismy, jsou schopny v hlenu Ëi sekretu p¯eûÌvat 
i nÏkolik t˝dn˘. 

2.  Klinick˝  obraz  a  diagnostika  infekce 
Jedn· se o akutnÌ onemocnÏnÌ tonsil, pharyngu, laryngu, 
nosnÌ sliznice a vz·cnÏ k˘ûe, ostatnÌch mukÛznÌch tk·nÌ, 
spojivek Ëi genit·liÌ. CharakteristickÈ lÈze typu öedavÈ pa-
bl·ny obklopenÈ z·nÏtliv˝m lemem, kterÈ po odstranÏnÌ za-
nech·vajÌ krv·cejÌcÌ spodinu, p¯ech·zejÌcÌ na mÏkkÈ a nÏkdy 
i tvrdÈ patro, jsou v souËasnosti vz·cnÈ. Pro onemocnÏnÌ je 
typick˝ nasl·dl˝ z·pach z ˙st. 

Nejz·vaûnÏjöÌ formou je difterie laryngu ñ croup, p¯i 
kterÈ doch·zÌ aû k anoxii a Ëasto i smrti. V souËasnosti pro-
bÌh· toto onemocnÏnÌ nejËastÏji pod obrazem tonsilitidy Ëi 
pharyngitidy nÏkdy prov·zenÈ zvÏtöenÌm cervik·lnÌch lym-
fatick˝ch uzlin, u tÏûöÌch p¯Ìpad˘ prov·zenÈ otokem v krËnÌ 
oblasti. BÏlav· pabl·na p¯ech·zejÌcÌ na uvulu a na mÏkkÈ 
patro ve spojenÌ s tonsilitidou, faryngitidou a cervik·lnÌ 
lymfadenopatiÌ by mÏla vÈst k podez¯enÌ, ûe se jedn· o z·-
ökrt. Teplota se vÏtöinou pohybuje okolo 38 ∞C. Diferenci-
·lnÏ diagnosticky je t¯eba odliöit od z·ökrtu streptokokovou 
tonsilitidu, bakteri·lnÌ a virovou faryngitÌdu, Plought-Vin-
centovu anginu, infekËnÌ mononukloÛzu, kandidÛzu a ˙stnÌ 
lokalizaci syfilis. 

LehËÌ koûnÌ formy z·ökrtu p¯ipomÌnajÌ impetigo, u ty-
pick˝ch doch·zÌ k lÈzÌm pokryt˝m öedavou membr·nou po 
jejÌmû odstranÏnÌ se objevÌ hlubok ,̋ ost¯e ohraniËen˝ koûnÌ 
defekt. 

PozdnÌ n·sledky p˘sobenÌ toxinu zahrnujÌ poökozenÌ 
crani·lnÌch a perifernÌch, motorick˝ch i sensitivnÌch nerv˘, 
myokarditidu a poökozenÌ ledvin. Mohou se objevit za 2-6 
t˝dn˘, zejmÈna u pozdÏ diagnostikovan˝ch Ëi nespr·vnÏ lÈ-
Ëen˝ch p¯Ìpad˘. 

OnemocnÏnÌ z·ökrtem mÏlo v minulosti vice neû 50 % 
smrtnost, kter· po zavedenÌm lÈËby antitoxick˝m zvÌ¯ecÌm 
globulinem klesla na cca 10 % . SouËasn· lÈËba antibioti-
ky sice zkr·tila dobu lÈËby a nosiËstvÌ v rekonvalescenci, 
nicmÈnÏ smrtnost vcelku neovlivnila. K ˙mrtÌm doch·zelo 
Ëasto u dospÏl˝ch, pozdÏ diagnostikovan˝ch, osob, lÈËen˝ch 
zprvu pouze antibiotiky. 

Diagnostika se prov·dÌ v˝tÏrem such˝m nebo detoxiko-
van˝m tampÛnem z tonsil Ëi jin˝ch postiûen˝ch mÌst, vûdy 
p¯ed zah·jenÌm antibiotickÈ lÈËby. NenÌ-li moûnÈ ihned do-
pravit tampÛn do laborato¯e, je lÈpe jej uschovat do druhÈho 
dne v lednici, neû se pokouöet dalöÌ den o odebr·nÌ vzorku 
u lÈËenÈho pacienta. C.di je pomÏrnÏ resistentnÌ na zevnÌ 
podmÌnky s v˝jimkou p¯ÌmÈho sluneËnÌho z·¯enÌ. Kultiva-
ce pat¯Ì mezi standardnÌ vyöet¯enÌ, mikroskopie m· pouze 
pomocnou a orientaËnÌ hodnotu, sÈrologick˝ pr˘kaz se ne-
prov·dÌ pro zkreslenÌ v˝sledku po pod·nÌ hyperimunnÌho 
sÈra. V p¯ÌpadÏ pozitivnÌ kultivace je t¯eba provÈst stanovenÌ 
toxigenicity kmene. 

3.  V˝skyt 
V naöem st·tÏ doölo k ukonËenÌ sestupnÈho trendu v˝skytu 
z·ökrtu koncem sedmdes·t˝ch let. Od tÈ doby se vyskytuje 
pouze sporadicky. V poslednÌch pÏti letech se vyskytly pou-
ze dva z¯ejmÏ importovanÈ p¯Ìpady. Endemicky se vyskyto-
val v minul˝ch letech z·ökrt v tropick˝ch zemÌch, kde pre-
valovala koûnÌ forma. SouËasn˝ imunizaËnÌ program WHO 
tuto situaci Ë·steËnÏ zmÏnil. 

V poslednÌch pÏti letech probÌh· velk· epidemie z·ökrtu 
v zemÌch b˝valÈho SovÏtskÈho svazu, v d˘sledku kolapsu 
oËkovacÌch program˘. P¯Ìpady onemocnÏnÌ se rozöÌ¯ily i do 
b˝val˝ch pobaltsk˝ch republik a do pohraniËnÌ oblasti Pol-
ska. Nelze vylouËit i zavleËenÌ jednotliv˝ch p¯Ìpad˘ do »R. 
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RozöÌ¯enÌ z·ökrtu v naöem st·tÏ br·nÌ dobr· kolektivnÌ imu-
nita. D˘vodnÈ podez¯enÌ, ûe n·ö poslednÌ p¯Ìpad z·ökrtu byl 
infikov·n imigrantem se nepoda¯ilo prok·zat. 

Nelze vylouËit ûe budoucnosti nedojde k sporadick˝m 
v˝skyt˘m tohoto onemocnÏnÌ v urËit˝ch etnick˝ch Ëi so-
ci·lnÌch skupin·ch, p¯ich·zejÌcÌch do styku s imigranty 
z oblastÌ vysokÈho v˝skytu. Nelze takÈ vylouËit zhoröenÌ 
prooËkovanosti dÏtÌ tÏchto skupin s n·slednou moûnostÌ 
zavleËenÌ infekce. 

4.  Zdroj ñ rezervo·r 
Nemocn˝ ËlovÏk jiû koncem inkubaËnÌ doby a po celÈ obdo-
bÌ nemoci, nosiË v rekonvalescenci a zdrav˝ nosiË toxigen-
nÌho kmene. 
  
5.  Cesta  p¯enosu 
P¯Ìm˝m kontaktem s pacientem nebo nosiËem, kapÈnkovou 
infekcÌ; nep¯Ìmo pomocÌ kontaminovan˝ch p¯edmÏt˘ dennÌ 
pot¯eby a pr·dla. 
  
6.  InkubaËnÌ  doba 
ObyËejnÏ 2-5 dn˘ nejdÈle 7. 
  
7.  ObdobÌ  nakaûlivosti 
Od konce inkubaËnÌ doby, po celou dobu nemoci, obyËejnÏ 
14 dn˘, z¯Ìdka dÈle neû 1. mÏsÌc. V minulosti nebyly vz·c-
nostÌ rekonvalescenti vyluËujÌcÌ C.di. dÈle neû 6. mÏsÌc˘. 
  
8.  VnÌmavost 
Transplacent·rnÌ protil·tky zÌskanÈ od imunnÌch matek 
chr·nÌ dÌtÏ v prvnÌch 4-6 mÏsÌcÌch. I kojenÌ m· za tÏchto 
okolnostÌ lok·lnÌ protektivnÌ ˙Ëinek. Jiû prvnÌ dvÏ d·vky 
z·kladnÌho oËkov·nÌ poskytujÌ dostateËnou (ale kr·tkodo-
bou) imunitu. U n·s pouûÌvanÈ oËkovacÌ schÈma zajiöùuje 
u zdrav˝ch, norm·lnÏ vyvinut˝ch dÏtÌ protektivnÌ hladiny 
protil·tek. Osoby narozenÈ po roce 1946 a zejmÈna po roce 
1958 majÌ ve vysokÈm procentu (82 a 97 %) dostateËnÈ hla-
diny protil·tek. 

9.  Principy terapie 
VËasn· aplikace hyperimunnÌho globulinu spolu s antibio-
tickou lÈËbou. 

10.  Epidemiologick·  opat¯enÌ 
a)  preventivnÌ 
l oËkov·nÌ proti z·ökrtu; oËkujÌ se dÏti od 9. t˝dne ûivota 

trivakcÌnou Di-Te-Pe t¯emi d·vkami v jednomÏsÌËnÌch 
intervalech a Ëtvrtou d·vkou v 18-20 mÏsÌcÌch. P¯eoË-
kov·nÌ se prov·dÌ v 5. letech. DospÏl˝m staröÌm 50. let, 
odjÌûdÏjÌcÌm do mÌst vysokÈho v˝skytu lze doporuËit 
p¯eoËkov·nÌ 1. d·vkou vakcÌny pro dospÏlÈ. 

b)  represivnÌ 
l povinnÈ hl·öenÌ i p¯Ìpadu podez¯elÈho 
l izolace nemocnÈho na infekËnÌm oddÏlenÌ 
l odbÏr biologickÈho materi·lu na laboratornÌ vyöet¯enÌ 
l jednor·zovÈ mikrobiologickÈ vyöet¯enÌ kontakt˘. 

V p¯ÌpadÏ pozitivity u zdravÈho jedince (nosiËe) lÈka¯ 
na¯ÌdÌ dom·cÌ izolaci a zajistÌ eliminaci p˘vodce infek-
ce vhodn˝m antibiotikem nap .̄ erytromycinem. 

l vnÌmav˝m (neoËkovan˝m) dÏtem a dospÏl˝m osob·m, 
kterÈ byly v kontaktu s nemocn˝m je t¯eba co nejd¯Ìve 
podat profylakticky PNC (po dobu pÏti dn˘), v p¯ÌpadÏ 
p¯ecitlivÏlosti jinÈ vhodnÈ antibiotikum 

l dÌtÏ po proûitÈm onemocnÏnÌ je moûno p¯ijmout do 
kolektivnÌho za¯ÌzenÌ, jeli podle klinickÈho vyöet¯enÌ 
zdr·vo a dvÏ poslednÌ kultivaËnÌ vyöet¯enÌ z nosu a kr-
ku jsou negativnÌ, pokud jde o C.diphtheriae, jinak se 
souhlasem okresnÌho hygienika 

l zv˝öen˝ lÈka¯sk˝ dohled v ohnisku n·kazy dÏtÌ po 7 dn˘ 
od dne vy¯azenÌ nemocnÈho z ohniska 

l dospÏlÌ, kte¯Ì byli v kontaktu s nemocn˝m si sami 
dennÏ mÏ¯Ì teplotu a v p¯ÌpadÏ podez¯enÌ na zaËÌnajÌcÌ 
onemocnÏnÌ ihned vyhledajÌ lÈka¯e 

l v p¯ÌpadÏ zjiötÏnÌ nosiËstvÌ togigennÌho kmene C.di-
phtheriae v jinÈ souvislosti neû s onemocnÏnÌm z·ökr-
tem platÌ v˝öe uveden· opat¯enÌ vËetnÏ dom·cÌ izolace.


