ZkuSebni otazKky z infekéniho 1ékaistvi 2013/2014

1. a) INFEKCE VYVOLANA CYTOMEGALOVIREM

- CMV patii mezi herpetické viry

- celosvétove rozsitena virova infekce, obvykle subklinicka, postihujici déti i dospélé

- v manifestni formé postihuji tyto infekce hlavné osoby s imunodeficity a kongenitalni infekci, u nichz mize
zpusobit zavazny prubéh onemocnéni s potencialnim postizenim prakticky vSech systému

Epidemiologie:

- jako ostatni herpetické viry: po primoinfekcei, ktera se pouze ve 2-5% klinicky manifestuje, virus v org. perzistuje

- prenos: horizontalné sekrety, pfimym kontaktem, pohlavni cestou, vertikalné z matky na plod intauterinng, béhem
porodu, mlékem, transfuze krve a krevnich derivata

- promofenost svétové populace 40-100%, toto procento infikovanych osob stoupd s vékem

- veétsina infekci je inaparentni nebo s necharakteristickymi pfiznaky

- muze v organismu persistovat, vylu¢ovan slinami a moci

- bé&Zna hygienicka opatfeni podstatné snizuji riziko pfenosu infekce

Patogeneze:

- lyticka virova infekce vedouci k selhani imunity hostitele projevujici se ztratou kontroly nad replikaci viru

- infekci CMV lze prokazat ve vSech organech

- primérni nebo sekundarni

- vzdy ptrechazi do perzistujici infekce

- aktivuje se v gravidité, u malignit, anémii, AIDS, imunosupresivni terapie...

- vyvolava lymfoplasmocytarni intersticialni zanét se vznikem velkych bunék — cytomefalické buiiky s
intranuklearnimi inkluzemi

Klinika:

- Infekce CMV v gravidité

* azu40% zen s primarni infekci v gravidité muze dojit k pfenosu infekce na plod, v jakékoli fazi
gravidity

*  tc¢hotné Zzené s primoinfekci se doporucuje preruceni gravidity

*  desitky % infikovanych Zen vylu€uji CMV v mléce — u nich riziko pfenosu vysoké

- Infekce CMV u déti

*  projevi se klinicky v 5-10%

*  kongenitalni inkluzni nemoc - podobna vrozené toxoplasmodze (hepatosplenomegalie, mikrocefalie,
meningoencefalitida, spastické parézy, mozkové kalcifikace, mentalni a riistova retardace,
novorozenecky ikterus, trombovytopenickou purpura)

* vypadové projevy CNS se mizou projevit i pozdéji - $patny prospéch ve Skole...

e postantalni infekce - postizeni CNS vzacné, viceméné neSkodné

- Infekce CMV u imunokompetentnich dospélct

* v popiedi je horecka, v krvi lymfocytdza (80%) - atypické lymface

*  zvétSeni uzlin a jater je mensi nez u IM, Zloutenka vzacné

*  vzacné komplikace - intersticialni pneumonie, hepatitida, Guillain-Barré, meningoencephalitida,
myokarditida, trombocytopénie, hemolytickd anémie...

- Infekce CMV u jedinct s transplantaci

* transplantace = zvySené riziko CMV infekce

* nejvyznamnéjsi zdroj infekce je samotny transplantat nebo transfuze

* mozna ale i sekundarni infekce po aktivaci latentniho viru u kteréhokoli séropozitivniho jedince

* nejcastéji dochazi v posttransplaénim obdobi — febrilni stav, leukopenie, lehka jaterni dysfce

- Cytomegalovitovd mononukle6za

* sy infekéni mononukledzy mtize vyvolat primoinfekce u imonokompetentnich jedinct

» febrilie, lymfadenopatie, v KO relativni lymfocytoza s atyp. lymfocyty
x infekéni mononukledze zpisobené EBV: absence povlakti na tonzilach a nepfitomnost heterofilnich
protilatek

Diagnoza a dif.dgn.:

- déletrvajici hore¢ky neznamého piivodu, zejména u jedincd s imunodeficienci

- uwvrozenych infekci musime odliSit toxoplasmozu, rubeolu, lues

- upostnatalnich — infekéni mononukle6zu, posttransfizni sy, virovou hepatitidu




- dulezita je dynamika sérovych IgG a IgM, kultivace viru z mo¢i, faryngealniho vytéru...

- ptimy prukaz izolaci viru ¢i detekci Ag nebo NK (PCR)

- metody nepiimé (sérologie) — IgM, IgA — akutn€ probihajici infekce x IgG — ukazatel probéhlé, perzistujici
Terapie:

- imunokompetentni — symptomaticka

- moznost chemoprofylaxe ve formé antivirovych piipravkt (ganciclovir, foscarnet) a hyperimunnich Ig

1. b) STREDOEVROPSKA KLiSTOVA ENCEFALITIDA

- arbovirdza (zoondza) probihajici pod obrazem febrilniho stavu, ¢asto s dvoufazovym prib&hem a postizenim
riznych struktur nervového systému

Etiologie a epidemiologie:
- flavivirus - arbovirus (Togaviridae) - pfenaSené vSemi vyvojovymi stadii klistéte — az 5% nakazenych klistat
- pitim zvlasté koziho a ov¢iho mléka
- rezervoar - rizna zvitata - hlodavci, lisky, srnci, kozy, psi
- ohniskovy vyskyt, v CR v povodi fek, hlavné stfedni a jizni Cechy
Klinika:
- inkubacni doba 7-14 dni
- inaparentni forma — v malém procentu, prikaz jen tvorby specifickych protilatek
- abortivni forma — projev necharakteristickymi pfiznaky jako chfipkové onemocnéni (teplota, myalgie, inava)
- meningitickd forma — obraz sy aseptické meningitidy
- encefalickd forma — postizena Seda i bila hmota s neurologickymi projevy (poruchy nebo inverze spanku,
svétloplachost, dezorientace, delirantni stavy, poruchy védomi, hypomimie, intencni tfesy, parézy, extrapyramidovy
sy..)
- encefalomyelitickd forma — ma navic postizeni pfenich rohti mi$nich, nej¢. C5-C7 (chabé parézy, hlavné pazniho
pletence)
- bulbocervikalni forma - nejhorsi forma, postizena prodlouzend micha (mtzou selhat zivotné dtlezitd centra)
- s vyjimkou prvnich 2 forem je casty dvoufazovy pribeh
*  prvni chiipkovité (teploty, bolesti hlavy), trva n¢kolik dnt
*  pak se to zlepsi — 2 az 7 dni afebrilni obdobi
»  dalsi febrilni faze s projevy postizeni NS (horecka, silné bolesti hlavy, nauzea, zvraceni, meningealni
drazdeéni)
Diagnoza a dif.dgn.:
- nelze odlisit od jiné neuroinfekce — pomoci mize epidemiologicka anamnéza (k1iste)
- likvor — lymfocytarni pleiocytoza, mirné zvyseni bilkoviny
- prikaz etiologie specifickymi IgM - recentni infekce (jsou jiz s ndstupem 2. faze)
- tieba odlisit od postizeni CNS jiné zanétlivé etiologie: enterovirové neuroinfekce, neuroborelidza, herpeticka
encefalitida
Terapie:
- symptomaticka, analgetika, antipyretika, antiemetika, na bolest hlavy ma ¢asto efekt lumbalni punkce
- uparéz - vit. B, rehabilitace
- specificka 1é¢ba neni
Prognoéza:
- vétSinou kon¢i pfiznive, neschopnost 6-8 tt.
- potom miZze jeSté n&jaky Cas bolet hlava...
jsou-li parézy - upravuji se pomalu a nemusi to byt ad integrum — nutna dlouhodoba rehabilitace
- udéti vétsinou priibeh benigni
Profylaxe a prevence:
- ochrana pted klistaty — vhodny odév (svétlé kalhoty, utésnény prechod mezi botou a nohavici, dlouhé rukavy),
repelenty
- nepit nepasterizované mléko
- aktivni imunizace pii ockovani, ve 3 davkéch, preockovani 4 3 roky
- hyperimunni globulin pro pasivni imunizaci — u neimunnich jedincti, po prisati klistéte v endemickych oblastech
- nutno hospitalizovat
- kdyz ptijde do ambulance nékdo s hore¢kou a ma v anamnéze kliste - odeslat na infek¢ni odd€leni



2. a) MORBILLI a RUBEOLA

MORBILLI (spalnicky)

- vysoce nakazlivé exantematické onemocnéni s postizenim respiracniho traktu ptfevazné détského véku, které se
diky proockovanosti vyskytuje jen ziidka

Etiologie a epidemiologie:
- pubodce: paramyxovirus
- Sifi se vzduchem, zanechdva imunitu
- brana infekce - dychaci cesty, mnozi se ve sliznici... do uzlin... virémie
- zdroj ndkazy: nemocny od prvnich ptiznakt do 6. dne po vzniku vyrazky (exantému)
- vposledni dob¢ je tak do 10 piipadd rocné...
Klinika:
- inkubaéni doba cca 10 dnt
- narozdil od jinych exantémovych détskych onemocnéni ma nekolik dni trvajici prodromalni stadium
- rozliSujeme tedy 2 stadia:
e prodromdlni stadium
= zvySuje se teplota, ryma, konjunktivitida a kasel
=  trva 4 dny
= na konci je mozné nalézt na bukalni sliznici v oblasti stolicek drobné bélavé tecky se
zarudlym okolim - Koplikovy skvrny
*  exantémové stadium
= zacind vysevem splyvajiciho makulopapulézniho exantému za uSima a na zatylku, které se
§ifi na trup a koncetiny
= poté co exantém na celém téle — klesa horeCka a onemocnéni ustupuje
- komplikace:
* nebezpetné hlavné spalnickové pneumonie a perakutni apendicitida
*  pretrvavajici horecka po vysevu signalizuje bakterialni superinfekce postizenych tkani (zanét
stiedousi, plic...)
*  spalnicky zpiisobuji pfechodné snizeni imunity - exacerbace tbc infektu...
* nejzavaznéjsi je spalnickova encegalitida
*  po onemocnéni spalnickami muze virus dlouhodob¢ ptezivat v mozkové tkani a po n€kolika letech
zpusobit tzv. subakutni sklerotizujici panencefalitidu (1 promile nemocnych, 10% timrtnost)
- v téhotenstvi neposkozuje plod
Diagnoza:
- klinicka (nejmén¢ 3 dny trvajici prodromy, Koplikovy skvrny, vyrazka)
- potvrzena sérologickym vysetfenim - spalnickové IgM metodou ELISA (IgG fikaji o imunité, IgM o infekci)
Diferencialni diagnoza:
- zardénky, enteroviry, adenoviry a toxoalergicky exantém
Terapie:
- léc¢i se doma, v nemocnici jen komplikovangjsi pfipady
- terapie symptomaticka, ATB pii bakterialni komplikaci
Prevence a profylaxe:
- podléha hlaseni!
- musime zajistit okoli nemocného a chranit pasivni ¢i aktivni imunizaci
- pasivni imunizace - 0,2ml Ig/kg
- aktivni imunizace - po o¢kovani vznikéa imunita rychleji nez pfi infekci ... kdyz naoc¢kujeme do 3. dne, mélo by se
to stihnout...
- ockovani:
*  ockuje se zivou ockovaci latkou, kterd je soucasti trivakciny (proti spalni¢kam, pfiusnicim a
zardénkam) - MOPAVAC
*  prvni davka — 14.mésic
e druha 6-10 mésict poté
* 8.-12.den. fyziologicka postvakcina¢ni rekace - zvySena teplota, ob¢as katar HCD, konjuntivitida,
neni to nakazlivé
Prognoza:
- u veétSiny nemocnych dobra, ostatni zavisi na pribéhu onemocnéni a komplikacich



RUBEOLA (zardénky)

- détské exantémové onemocnéni s lehkym prabéhem
- zéavazna je nékaza gravidni Zeny, jez mize vyustit do tézkého postizeni plodu

Etiologie a epidemiologie:
- puvodce — RNA virus z rodu Rubivirus (¢eled’ Togaviridae)
- prenos vzduSnou cestou
- jediny hostitel je ¢loveék - zdrojem nakazy — nemocny a to od konce inkubac¢ni doby do 7. dne po vzniku vyrazky
- mnoho nakaz probiha bez vyrazky a Casto bez piiznakt
- po nakaze je dozivotni imunita
Klinickeé projevy:
- ziskané zardénky
* inkubacni doba 12-23 dni, primémé 18 dni
*  zaCina nevyraznymi kararalnimi projevy a makul6zni, popt. makulopapul6éznim exantémem rtizové
barvy - nejprve na obliceji, Sifi se na trup
* na mekkém patie enantém
»  pred vyrazkou zduii uzliny ($ijové, retroaurikularni, tylni)
* udospélct - prodromy - bolest v krku, paleni o¢i, horecka
e vyrazka byva 3 dny, u dospélych muze ¢atéji svédét
* KO - leukopenie, lymfocytdza, vice plazmatickych bb.
¢ Komplikace (vzacné):
= trombocytopenickd purpura
= Zeny Castéji postihuji artralgie az artritidy, zejména malych kloubt
= encefalitida — obavana, vysoka horecka, kiece, poruchy védomi
- vrozené zardénky
*  riziko poskozeni plodu zalezi na imunité matky a na obdobi t€hotenstvi pii nakaze
* onemocnéni ockované Zeny je vzacné mozné — pii kazdém exantémovém onemocnéni ¢i pii kontaktu
gravidni zeny s nemocnym vysSetfit serologicky
* sérologicky oveérené onemocnéni je indikaci k pferuseni t€¢hotenstvi do konce 16.t
* onemocnéni matky mtze Casto prob¢hnout zcela nenapadné, ptipadné i bez exantému
* nejhorsi je pravdépodobnost poskozeni plodu v prvnim mésici (50%), pak riziko klesa (4.m < 5%)
* intrauterinni infekce muze vést ke spontannimu potratu
*  zardénkova embryopatie — Greggiv sy
= vrozené vady (srdecni, katarakta, mikrooftalmie...), nebo narozeni normalniho décka a
poruchy vzniknou az pozdéji (sluch, zrak, psychomotoricka retardace)
Diagnoza:
- nutno odlicit toxoalergicky exantém a ostatni exantémova onemocnéni (spalu, lehké spalnicky, rubeoliformni
vyrazku u enterovirdz, adenovirozy ¢i Ebvirozu)
- pokud je u t€hotné v okoli rubeola, klinické podezfeni potvrdime sérologicky i tehdy, byla-li v détstvi ockovana,
totéz vyskytne-li se exantém...
- hemaglutinacné-imobilizacni test nebo prukaz protilatek typu IgM a IgG
- nepfitomnost protilatek v dobé kontaktu svéd¢i pro vnimavost — 1. vzorek odebirame co nejdiive
- pritomnost IgM svéd¢i pro akutni onemocnéni (pokud nebyla podezicla osoba ockovana do 6.m pied odbérem)
- uvrozenych
*  podezfeni vétsinou z anamnézy, IgM prokazujem z pupe¢nikové krve séra novorozence
*  odlisit je tieba ostatni onemocnéni ze skupiny TORCH (toxoplasméza, rubeola, CMV, HSV), sepsi a
hemolytickou nemoc
Terapie:
- symptomaticka, izolace
Prognoza:
- ziskané — lehky pribéh x encefalitida ma zavazny prabeh
- vrozené — zavazna, dle rozsahu postiZeni, které je trvalého charakteru
Prevence a profylaxe:
- izolace nemocného a hlaceni
- ockovani:
*  spolecna ockovaci latka proti zardénkam, spalnickam a pfiusnicim
* od 15.m a druh4 davka za 6-10 mm. po prvni
*  plosné ockovani by mélo snizit riziko nakazy gravidnich



2. b) LEGIONELOZA

- multisystémové onemocnéni s dominujicim postizenim plic a u nékterych forem s pestiejsi symptomatologii GIT a
neurologickou

Etiologie a epidemiologie
- G- aerobni tycka, ubikvitérni, pfirozené prostredi je pro né voda
- Legionella pneumofila — legionaiska nemoc, pontiacka horcka
- Legionella micdadei — pittsburgska pneumonie
- dnes znamo vice nez 40 druhd, z nichz téméf % je pro ¢lovéka patogenni
- prezivaji ve vlhkém prostiedi, optimum 25-42 °C, za ptitomnosti nékterych kova (klimatizace, vodovodni sit’)
- prenos — ingalaci aerosolu kontaminované vody
- prenos z ¢lovéka na ¢loveka neprokazan
- sporadicky i v lokalnich epidemiich v€etné nosokomialnich
- jedna z pficin 1étalni pneumonie — imunodeficientni pacienti, JIP, po transplantaci
Klinickeé projevy
- legiondrska nemoc
*  zavazngjsi forma
*  inkubacni doba 2-10 dnu
*  probiha pod obrazem téZké pneumonie, ¢astéji v epidemiich
* sympromatologie Casto pestiej$i: zmatenost, porucha orientace, halucinace, prijjem, bolesti bficha,
renalni insuficience - proteinurie a hematurie, poruchy jaterni fce
- pontiackd horecka
*  mirngj$i prubeh a kratéi inkubacni dobu 24-48 h
*  bez pneumonie, podoba se chiipce — v poptedi horecka, myalgie, bolesti hlavy, zmatenost
Diagnoza
- kombinace respiracnich a GIT projevi = podezieni
kultivace ma 100% specificitu — nutné specialni media a vicedenni prodlevu
- rtg — infiltrace mohou byt st€éhovavé, vétsinou bazalné
- prukaz antigenu neni z plic ale z moci!!!
- mozno detekovat piimou imunofluorescenci z exsudatu, priukaz Ig v moci
Diferencialni diagnoza
- obtizna, vzhledem k postizeni vétSiny organt
- pneumonie jiné etiologie lze odlisit pouze izolaci etiologického agens
Terapie
- makrolidy (erytromycin) v kombinaci s fluorochinolony (uvadi se hlavné ciprofloxacin) nebo rifampicinem
Prognoza
- zavazngj$i u osob starSich nebo s imunodeficienci, mortalita az 25%
Prevence
- izolace nemocného na infekéni oddéleni
- pouzivani sterilni vody do rozpracovacti a zvlhcovaca
- ohfev vody na 70 °C nebo jeji chlorovani, udrzovani teploty nad 50 °C v zasobnicich na teplou vodu

3. a) HNISAVA MENINGITIDA DOSPELYCH

- klinicky obraz a etiologie hnisavych meningitid se li$i v zavislosti na véku ( novorozenci, kojenci x ostatni)

Priciny onemocneéni
- pavodcem vycaji zpravidla bakterie
- nejCast¢jsi bakterialni agens vyvolavajici purulentni meningitidu jsou:
*  haemophilus influenzae —4 m az 5 let
* neisseria meningitidis — déti, adolescenti a mladi dospéli
*  streptococcus pneumoniae — dospé€lé v kterémkoli véku, méné déti
* streptokoky a stafylokoky — vzacnéjsi pfiCina zvlasté posttraumatické purulentni meningitidy v
kterémkoli véku
* listeria monocytogenes — stary lidé
* mycobacterium tuberculosis — vyvolavatel tzv. bazilarni meningitidy, vzacné, zvlasté u starsich
* G- flora (E.coli, Ps.acruginosa, klebsiela) — vzacné u starych ¢i imunosuprimovanych pacient



-z abakterialnich agens: améby z rodu Naegleria — u mladych lidi, v anamnéze koupani ve vyhiivanych bazénech ¢i
termalnich koupalistich
- dle pfestupu infekce na mozkomisni pleny mtize byt puruluntni meningitida:
*  primdrni — nenajdeme primarni zanétlivé lozisko v organizmu — infekce hematogenné
— hlavné meningokokova meningitida, pfipadné¢ hemofilova, listeriova ¢i negleriova
*  sekundarni — s hnisavym loziskem mimo CNS
— prechod z okolniho loziska (stfedousi, os petrosa, vedlejsi dutiny nosni) nebo vmeteni
pfi infekéni endokarditidé
— predisponujici faktory - tirazy hlavy, porucha bariéry subdur. prostoru
— predevsim pneumokokova popt. hemofilova ¢i bazilarni meningitida

NS

- prabéh je velmi rychly, konc¢i smrti ¢i zanechédva trvalé nasledky

Klinicke priznaky
- anamnéza: udaje o obtizich z pfipadného primarniho loziska infekce (zanéty stiedousi, vedlejSich dutin,
pneumonie, poptipad¢ urazy, zvlasté v oblasti hlavy) — mohou piedchazet dny i tydny pfed akutnim onemocnénim
u sekundarni purulentni meningitidy
- bezprostfedné pfed meningokokovou meningitidou mtize byt konjuktivitida s projevy kataru hornich cest dychacich
s naslednymi krvacivymi projevy na kizi ¢i sliznicich ve formé petechii a sufuzi na podkladé¢ rozvijejici se DIC
- vlastni zacatek onemocnéni je akutni az perakutni, z plné¢ho zdravi (x sekundarni jsou protrahované;si)
- poruchy védomi, pacient na osloveni nereaguje, ale aktivné se brani vySetfeni, horec¢ka a vyrazné meningealni
pfiznaky, lateralizace nebyva, bradykardie pii edému mozku
- rozvoj je tak rychly, Ze mize pfipominat CMP, muiZe byt agrese, dezorientovani
Diagnoza
- nutna stanovit co nejrychleji! (po pfijeti do nemocnice ma byt diagnoza urcena a lécba zapocata do 30min)
- usekundarnich pomize anamnéza - opakované zanéty stiedousi, dutin...
- nutno vysSetfit o¢ni pozadi a pokud neni méstnani - lumbalni punkce
- laboratof:
*  mozkomi$ni mok je makroskopicky mléén¢ zkaleny
*  zmnoZeni polymorfonukleart (10>~ 10%)
*  zvysena bilkovina (vice nez 1 g/l)
*  cukry snizené az nulové
*  znamky zanétu: v KO leukovytdza s posunem doleva, zvyseni CRP, FW
- uluzka se provadi latex-aglutinacni zkouska - detekce Ig v moku, rychla orientace o piivodci
- hemokultury, u meningokokovych meningitid se sepsi lze odebirat i ze septickych embold v kizi
Terapie
- kauzdlni a symptomaticka
- symptomaticka - antiemetika, analgetika, antiedémové piipravky, infaze...
- kauzalni
e  ATB - musi byt G¢innost a dobry prinik HE bariérou
» lavni latky - krystalicky penicilin a cefalosporiny I1l.generace (cefotaxim, ceftriaxon), chloramfenikol
Komplikace
- Cetné, akutni stddium muze byt provazeno edémem mozku - zrakové ¢i sluchové postizeni, centralni obrny
- féze rekonvalescence - parainfekéni artritida, myokarditida, boleti hlavy, tinavnost
- udéti poté mize byt psychomotoricka retardace, hydrocefalus
Prognoza
- zavazna, rozhodujici je v€asna diagnostika, adekvatni terapie a odolnost makroorganismu

Pneumokokova purulentni meningitida
- v kterémkoli v€ku, vétSinou sekundarné

osob (fulminantni)
- primarné se muze pfenaset vzduchem - hlavné v zimé, ale spi§ sekundarné
- mnozi se v dychacich cestach - do mozku krvi nebo pfestupem z dutin ¢i ucha
- neni vzacnosti ani vznik abscesu
- v CSF je typicky obraz pro purulentni meningitidu, nutnd mikrobiologie



Meningokokova meningitida a sepse

- s projevy systémové odpovedi organismu

- u nds zpusobuji onemocnéni prevazné sérotypy B,C,A,Y

- pfenos vzdusné

- vznika Casto po vycerpani (sport, diskotéka, probdéla noc...)

- nékdy zpocatku 1-2dny ptiznaky faryngitidy, inavnost, bolesti bficha

- potom horecka, zvraceni, porucha védomi

- na kizi petéchie a sufuze, rozvoj DIC a Soku... multiorgdnové postizeni

e

nadledvin)

- sepse ma vetsi imrtnost nez meningitida
- pti sepsi je nalez v likvoru normalni

Shuntova meningitis - u déti, které maji zavedené spojky pro dovod moku pfi hydrocefalu mize dojit k infekci...

Jina neurologicka poskozeni:

CRCNCRE NG

obrny hlavovych nerva

motorické poruchy (napf. hemiparéza ¢i kvadruparéza, ataxie)

mozkova ischémie

diencefalohypofyzarni syndrom

SIADH (syndrome of inappropriate secretion of antidiuretic hormone) - oligurie
CSWS (cerebral salt wasting syndrome) - polyurie

Diferencialni diagnoza:

CRCRCNCHENCNE N

Jiné meningitidy (ser6zni, tuberkul6zni, mykoticka)
Mozkovy absces

Epiduralni empyém/absces (intrakranialni nebo spinalni)
Subduralni empyém

Infekéni endokarditida s embolizacemi do CNS
Thromboflebitida sinu

Ruptura dermoidni cysty

Mozkové nadory

3. b) BIOLOGICKE ZBRANE A BIOTERORISMUS (variola, antrax, lassa, ebola)

biologicka zbrafi — zahrmuje technologii skladovani, transportu, aplikaci biologického agens a vlastni biologické

naplné (biologické agens neni biologicka zbran)

zneuziti mikroorganismt nebo jejich toxind s cilem poskodit zdravi ¢i zpasobit umrti lidi, hospodatskych zvitat,
znicit trodu apod., a tim narusit nebo znemoznit normalni fungovani spole¢nosti na napadeném izemi vyvolanim
paniky, spiSe nez zptsobit velké vojenské nebo civilni lidské a materidlni ztraty

O psychologicka valka s pouzitim biologickych zbrani

Viastnosti idealniho bioteroristického agens:

vysoce infek¢ni (nizka infekéni davka), interhumanné penosné
vysoce toxické — letalni

stalé v prostredi

prenosné aerosolem

snadno a levné produkovatelné ve velkém mnozstvi a skladovatelné
s omezenou moznosti prevence nebo 1é¢by (rezistence na atb)

Uvazovana agens:

CRCNCRONC NS

botulotoxin (toxin Clostridium botulinum) - botulismus

Bacillus anthracis - antrax

Yersinia pestis - mor

virus varioly - variola

Francisella tularensis - tularémie

virové hemorrhagické horecky (Lassa,Ebola,Marburg,maligni forma dengue, hantavirova h.h. ...)



BOTULISMUS
+ botulotoxin = nejjedovatéjsi znama substance
(1 g toxinu v aerosolove forme usmrti nekolik set tisic lidi) O velka letalita
+ snadné velkoprodukce, mozné dlouhodobé skladovani
+ nedostatecné zasoby antitoxinu
+ kratka inkubaéni doba a rychla progrese nemoci
+ omezené mnozstvi ventilatorti na ARO a JIP
- neni interhumanni pfenos
- je dostupna 1é¢ba — antitoxin a dlouhodoba uméla plicni ventilace

ANTRAX

+ snadna velkoprodukce a skladovatelnost

+ snadna manipulace se sporami a vyroba aerosolu

+ inhala¢ni forma vysoce letalni

+ mala infekéni davka, kratka inkubacni doba a rychla progrese nemoci

- neni interhumanni pfenos

- spory zamofi prostiedi na desitky let (ale omezi i pohyb Gto¢nika)

- existuje vakcina, antibioticka terapie i postexpozi¢ni profylaxe (ciprofloxacin), ale omezena zasoba

MOR (PLAGUE)

+ snadna velkoprodukce a skladovatelnost

+ moznost uZziti v aerosolu

+ vysoka letalita inhalacni formy

+ interhuméanni pfenos

- moznost antibiotické profylaxe a terapie (vakcina je ve vyvoji)
- v prostiedi je agens virulentni kratce (hodinu)

VARIOLA (SMALLPOX)

+ vysoce infekeni a vysoce letalni (30 % u neimunnich)

+ interhumanné pfenosna

+ snadna velkoprodukce i skladovani

+ Neni specificka terapie.

+ Soucasnd populace neni imunni.

- V prostiedi pfetrvava jen kratce (24 hod.).

- Existuje vakcina a vakciniovy imunoglobulin.

- Jak budou bioteroristé chranit svoji populaci? Vakcina¢ni kampati vzbudi podezieni.

Celosvétova eradikace, povinna vakcinace v ¢eskych zemich od roku 1812 do roku 1980. Mladsi lidé neimunni, stfedni
vek a stars$i maji neznamou postvakcinacni imunitu.

CR ma vakcinu pro celou populaci, o€kovat lze i v inkubaéni dobé (az do 5. dne) a jesté 24 hod. po vzniku teploty -
zabrani rozvoji nemoci nebo snizi zavaznost.

HEMORAGICKE HORECKY

+ vysoce infekéni, vysoce letalni

- velmi tézko dostupné (africké opice)

- nestabilni v aerosolu, chladové skladovani

TULAREMIE

+ nizka infek¢ni davka, moznost podani v aerosolu (10 bakterii vyvola pneumonii)
+ vysoka nakaZzlivost, mortalita

+ stabilni v prostredi

+ snadna velkovyroba a skladovani

- moznost antibiotické 1é¢by

4. a) ALIMENTARNI INTOXIKACE a BOTULISMUS

- dominujici postizeni GITu

- vznika po konzumaci potravin, ve kterych se namnozily specifické bakterie a nahromadily se zplodiny jejich
metabolismu (enterotoxiny)

- ke vzniku klinickych pfiznakl tedy neni nutné pomnozZeni agens ve stievé

- diagnostika rovnéz spociva v jeho izolaci ptimo z potravy, nékdy je mozna i detekce vlastniho enterotoxinu

- neni pfenosné z ¢loveka na Clovéka



- riziko predstavuji déle pfipravené nebo dlouhodob¢ uchovavané potraviny
- typické je postiZzeni proximalnich partii traviciho traktu s nauseou a zvracenim, prijem mén¢ ¢asto a horecka
vétsinou zcela chybi
- prabéh byva perakutni a pfes obavy doprovazejici pocatecni piiznaky vétsinou benigni
- do této skupiny patii:
» stafylokokova enterotoxikéza
*  botulismus
* intoxikace Clostridium perfringens typu A
* intoxikace Bacillus cereus
*  (Intoxikace Vibrio parahaemolyticus je u nas velice vzacnd)

STAFYLOKOKOVA ENTEROTOXIKOZA

- ptiznaky vyvolany termostabilnim enterotoxinem nékterych kment Stafylococcus aureus

- znamo 5 typt toxinli — A, D zpisobuji lidskd onemocnéni

- zdrojem nakazy je nosi¢ (nosohltan, hnisavé Iéze na rukou), ktery kontaminuje pokrm pfipravovany za studena
nebo pred podanim pouze ohiivany

- masivni pomnoZeni, produkce enterotoxinu

- veétsinou postizeno vice lidi, ktefi konzumovali stejné jidlo

- nejCastéjsi onemocnéni tohoto typu u nas

- kratka inkubacni doba (1-6 h), nahly prudky zacatek se zvracenim a prijmy, pribéh afebrilni

- ke spontanni upravé dojde do 24h

- v teéz8ich pripadech nutné parenteralni rehydratace

- dgn. je klinicka, stafylokoka lze izolovat z kontaminované potravy nebo stolice nemocného

OTRAVY Z POTRAVIN ZPUSOBENE TOXINY BACILLUS CEREUS

- onemocnéni znamo ve 2 klinickych formach:

* toxin pfitomen jiz v pozité potravé (ohfivana ryze nebo téstoviny) — kratkd inkubacéni doba (1-6h),
toxin produkovany po pomnozeni v pokrmu je termostabilni, typické zvraceni, nausea a kfecovité
bolesti bficha

* onemocnéni s delsi inkubacni dobou (8-16h) — Bacillus cereus se pomnozuje az v tenkém stieve,
produkuje termolabilni toxin aktivujici stievni adenylcyklazu, vodnaté prijmy

- 1écba obou typi je symptomaticka
- etiologii prokazujeme kultivaénim ndlezem B.cereus v potravinach i ve stolici

OTRAVY Z POTRAVIN ZPUSOBENA TOXINEM CLOSTRIDIUM PERFRINGENS TYPU A

- akutni prijmové onemocnéni s kratnou inkubaéni dobou a napadnymi bolestmi bficha

- vyvolava termolabilni enterotoxin Clostridium perfingens typu A

- Clostridium kontaminuje zejména pokrmy z hovéziho a driibeze

- toxin produkuje po pomnozeni v ileu — del§i inkubacni doba (8-16h)

- dgn. obtizna — bézna soucast stievni mikroflory — kultivace ve stolici se posuzuje kvantitativné, vzdy ve srovnani s
nalezem v podezielé potrave

BOTULISMUS (otrava botulotoxinem)

- neurotoxicky sy projevujici se pfedevsim obrnou nékterych mozkovych nervi, vyvolany toxinem z
konzervovanych potravin

Etiologie a epidemiologie

- termolabilni toxin (botulotoxin) produkovany Clostridium botulinum - anaerobni sporulujici G+ tycka
pritomna v GITu nékterych zvirat i cloveka
spory mimofadné odolné (snesou i nékolikahodinovy var), kontaminuji zeleniny i nékteré polotovary uzivané k
domaci vyrob¢ uzenin (stieva)
k pomnoZeni a produkci toxinu dochazi za striktné anaerovnich podminek

- termolabilita je kolisava — toxiny varem niceny po 1-15 min

- kontaminace potravy se neprojevuje zménou chuti ani viiné x pokud vlastnosti zménény — kontaminace jesté dalsi
flérou



- lidské infekce vyvolava:

- B - Evropa
e A - S amerika
 E - kontaminuje rybi maso

Klinickeé projevy

- inkubacni doba dle velikosti infekéni davky (6-72 h)

- zazivaci potize pouze pii smiSené otraveé

- priznaky z postizeni mozkovych a perifernich nervii: suchost v ustech, chrapot, mlhavé vidéni, divergentni
strabismus, pokles vicek, rozsifeni zornic, ptoza vicek, hypomimie

- pri progresi onemocnéni - obrna mékkého patra, zacpa, poruchy moéeni, oslabeni svalové sily

- zivot ohrozujici respiracni insuficience zptisobena ochrnutim dychaciho svalstva

- veédomi neni alterovano, toxin zptsobuje blokadu pfenosu na nervosvalové ploténce

- po zastave progrese dochazi k postupnému vymizeni piiznakt

- rekonvalescence dlouhodobd, pfetrvava svalova slabost

- kojenci — mozna kolonizace stfeva Cl. botulinum — absorpce toxinu s obrazem hypotonického sy

Dgn. a diferencialni dgn.

- vanamnéze poziti konzervované stravy

- u déti nutné vylougit jiné intoxikace (atropin, organofosfaty), svalova onemocnéni nebo CMP

- Dbotulotoxin Ize prokazat v potravé, zvratcich, krvi

Terapie

- kauzdlni I€k - polyvalentni antibotulinové sérum — osahuje antitoxiny A, B, E; aplikuje se i.m. po 3-5 dni

- polykaci a dechové obtize — nutna intenzivni péce

- moznost lécby paréz strychninem

Prognéza

- zavisi na davce, umrti dnes vyjimecné

- pii preziti je uzdraveni uplné, ale za dlouho

Prevence

- vylouéni podezielych konzervované

- dodrzeni spravné technologie pfi pfipravé

- vylouceni medu z potravin pro déti do 1 roku

4. b) TETRACYKLINY, TIGECYKLIN a CHLORAMFENIKOL

TETRACYKLINY

- Sirokospektra, bakteriostaticka
- dfive uzivéana v pediatrii, pak se zjistilo, ze poskozuje zuby a ristové chrupavky
Spektrum:
- Siroké, G+ 1 G-, mykoplasmata, chlamydie a spirochety
- mnoho kment je rezistentnich
- nepusobi na Pseudomonas, Protea a Serratii
Mechanismus ucinku:
- inhibice proteosyntézy, reverzibilni vazba na 30S podjednotku ribosomu
Farmakokinetika:
- pfednostni je p.o. podani, lepsi je nalacno
- tvoti inaktivni chelaty s ionty a nevstfebavaji se - nepouzivat s antacidy, nezapijet s mlékem
- prunik do tkani velmi dobry
- pronikaji placentou, vysoké riziko poskozeni plodu
- koncentruji se v jatrech, vylucuji se zIu¢i, doxycyklin se vylucuje stolici, jinak ledvinami
Farmakodynamika:
- bakteriostaticita nezavisi na koncentraci ale na ¢ase expozice
NU:
- mnoho - ukladani do kosti a interference s jejich ristem, poskozeni skloviny, diskolorace zubi, fototoxicita,
GIT (nauzea...)
KI: t€hotné, déti do 8 let
Hlavni indikace:
- chlamydiové infekce
- infekce ve stomatologii
- bakterialni postiZeni zlu¢ovych, mo¢ovych a pohlavnich cest
- nékteré antropozoonozy



Interakce:
- nekombinovat s betalaktamy
- zvySuje ucinek PAD, imunosupresiv a digoxinu

Doxycyklin
- velmi lipofilni, p.o. i parenteraln¢, ma dlouhy polocas (16h) - davkovani 4 12 ¢i 24h

- davkovani - prvni den 2x 100mg, dalsi dny 100mg & 24h

Minocyklin
- specificka indikace - akné

CHLORAMFENIKOL

- v 70. letech bylo jeho Gzivani silné omezeno - prokazan vznik aplastické anemie

- Sirokospektry, bakteriostaticky

- inhibice proteosyntézy

- velmi dobfe se vstiebava, pii zivot ohrozujicich stavech, hlavné parenteralné

- dobra distribuce - 1 do CNS, ale i do mléka...

- metabolizace jatry, vylucuje se ledvinami

- ovliviyje hladiny fady léciv (warfarin, fenytoin...)

- je to sice ucinné ale nebezpeéné ATB, nikdy neni 1ékem prvni volby!

- indikace - nitrolebni infekce, bfisni tyfus i invazivni infekce Haemofilem (sérotyp b), t€Zké anaerobni infekce

TIGECYKLIN

- Glycyleykliny predstavuji novou skupinu ATB, ktera je odvozena od tetracyklinového antibiotika minocyklinu.
Hlavnim zastupcem téchto ATB je tigecyklin.

- Tigecyklin je Sirokospektré ATB (ucinné proti Gram negat., Gram pozit., i anaerobnim mikrobtim, ale neni i€¢inny
proti pseudomonadam a protetim). Tigecyklin je chemicky 9-t-butylglycylamido derivat minocyklinu.

Indikace

- Jsou indikovany u komplikovanych infekei kiize a mékkych tkani i intraabdominalnich infekci.

Mechanismus ucinku

- Jejich mechanismem ucinku je: inhibice proteosyntézy, (blokace translace proteinu v bakteriich vazbou
na ribozomalni podjednotku 30S, blokuje vstup molekul aminoacyl-tRNA do A mista ribozomu).

Antimikrobialni spektrum

- Jedna se o Sirokospektré antibiotikum, které ti¢inkuje na mnohé klinicky vyznamné bakterie. Jak na grampozitivni,
gramnegativni, anaerobni i atypické, v¢etné nékterych multirezistentnich, na penicilin rezistentniStreptococcus
pneumoniae, na Klebsiella pneumoniae a Escherichia coli, Staphylococcus aureus, z gramnegativnich bakterii
vykazuje niZsi citlivost na Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis, Burkholderia cepacia a Stenotrophomonas
malthophilia.

NU
- nauzea, zvraceni, prijem

5. a) SEROZNi MENINGITIDY A AKUTNI MENINGOENCEFALITIDY

- aseptické neuroinfekce

- zanétlivé onemocnéni mozku a jeho obaltl, které maji nehnisavou formu v CSF

- etiologie nemusi byt jen virova (i kdyz viry ptevazuji)

- nékdy to kolisa az k nalezu hnisavé - mykozy...

- postvakcinaéni encefalitidy - po podani ockovaci latky, dnes minimalni - dnes se ty viry pasazuji na tkanovych
kultiréch... diive se to délalo v mozcich zvifat - vznikalo riziko zkiiZzenych
autoimunitnich reakeci...

- hlavné u Hemptovy vakciny na vzteklinu
Klinicky obraz
- od lehkého pribéhu az po velmi tézké formy
- lehdi - horecky (ale i jen subfebrilie), nauzea, zvraceni, bolest hlavy, ¢asto za oima
- meningealni sy jen naznacen
- mize uniknout pozornosti - ¢asto jsou poslani domt ,,s chiipkou®...
- n¢kdy to staci, ale kdyz nedodrzi klid - opétované bolesti hlavy, tinava,
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http://www.wikiskripta.eu/index.php/Tetracykliny#Z.C3.A1stupci
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poruchy spanku, soustfedéni...
- t&Z5i formy - vzdy horecka, bolest hlavy, svétloplachost, schvacenost, citlivost na hluk
- nékdy jiz od pocatku poruchy védomi, Casto jsou posilani na psychiatrii
- nejtéZsi - provazeny nekréozami a hemoragiemi v CNS
- HSV 1 (primoinfekt i opakovany), chiipka a spalnicky (ne tak hrozné)
Diagné6za
- vySetieni CSF
- desitky az stovky bb. - pfevaha lymfaci, bilkovina zvysSena jen lehce, glc normalni
- etiologické agens - zjistime sérologii
- sérologie nema vyznam u agens s mnoha antigennimi typy (enteroviry - ze stolice), herpetické viry - izolace
viru z CSF, event. mozkova biopsie
- nove - PCR - zatim u herpetickych virti, borreliézy a ehlichiézy
Terapie
- symptomaticka
- nemoc ma charakter ,,self-limitited disease*
- nemocni se musi hospitalizovat
- hlavni pozadavky - naprosty klid, omezeni zrakovych a asluchovych rusivych vlivl - ani televize a v prvnich
dnech ani ¢teni
- podavame analgetika, antiemetika, hypnotika...
- kortikoidy jsou sporné - sice antiedematdzni, ale potlacuji reakce organismu
- jen v nejnutnéjsich piipadech, co nejkratsi dobu
- sledovani vnitiniho prostredi
- u herpetickych infekci — aciklovir
Klinické jednotky -
*  Evropska klistova encefalitida - viz. ot.1.b
*  Leptospiroza - viz. ot. 30.a
*  Détska mozkova obrna a enterovirdzy
*  Pfiusnice - viz. ot. 12.b
*  Lymeska borrelidza - viz. ot. 15.a
*  Ehlichiéza - viz. ot. 6.b
*  Prionové encefalopatie
- nejcastéjSim vykonavatelem sy aseptické meningitidy jsou enteroviry, které vyvolavaji az 80% z nich

5. b) SIROKOSPEKTRE PENICILINY A KARBAPENEMY

Aminopeniciliny
- semisyntetické, §irsi spektrum
- 1 G- bakterie (Haemofilus influenzae), na enterokoky a Listerii
- ale niz$i ucinnost na streptokoka, nejsou odolné proti stafylokokovym laktamazam (kombinuji se s inhibitory)
- pfi onemocnéni lymf. systému (IM, CLL,ALL...) - mtze dojit k horecnaté reakci s makuléznim exantémem
* Ampicilin
- p.o., i.m.
- indikace - infekce dychacich a mo¢ovych cest, bfisni tyfus, septické salmonely, listeridoza, meningitidy
- dost druhti ma betalaktamazy
- brat radsi na la¢no
- co-ampicilin - se sulbaktamem, jen parenteralné, hlavné na G- - Hemofilus, Branhamella, e.coli, Klebsiella...)
* Amoxicilin
- analog ampicilinu, shodné spektrum, ale vytvari vyssi sérové hladiny
- resorpce je méné ovliviiovana jidlem
- co - amoxicilin (Augmentin)

Karboxypeniciliny
- ucinek i na pseudomonadu
- nejsou odolné k betalaktamazam
Tikarcilin -
- na G+ i G- v€etn¢ pseudomonad
- pti monoterapii vznika rychle rezistence - Casto s aminoglykosidy
- Ik 2. volby u anaeroba Bacteroides fragilis (po metronidazolu a klindamycinu)
- pouze i.v.



Acylureidopeniciliny

- jesté $irsi spektrum

- také nejsou odolné na betalaktamazy

Piperacilin
- proti enterokoktim je €inn¢jsi nez tikarcilin
- i na pseudomonadu a klebsiellu

Karbapenemy
- baktericidni betalaktamova ATB, parenteralné

- dobry prinik

- terapie zivot ohrozujicich nakaz

- nemaji zkfizenou alergii s ostatnimi betalaktamy
- po terapii je moznost prertstani kvasinek

- nejdou do CNS

Imipenem + Cilastatin
- kombinace
- cilastatin neni ATB, ale brani imipenemu se v ledvinach se pfeménit na neuc¢inné metabolity

Meropenem

6. a) NALEZY V DUTINE USTNi U INFEKCNICH CHOROB
Herpeticka gingivostomatitida (Gingivostomatitis herpetica)
Diferencialni diagnoza:

aftdzni stomatitidy zptisobené jinymi viry

herpangina

syndrom ruka-noha-usta (Coxsackie A)

aphthae epizooticae (slintavka a kulhavka)

aftézni a ulcerdzni projevy u HIV infikovanych (viz nize)
primarni syfilis

recidivujici afty rizné etiologie (kariézni chrup, poskozeni stravou - ofechy, Sipkova povidla)
Bednéaiovy afty novorozencti

Stevens-Johnsontiv syndrom

Behgetiv syndrom

pemphigus vulgaris
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Manifestace exantémovych onemocnéni v dutiné ustni

TBypické nalezy v dutiné ustni u klasickych exantémovych onemocnént:

Patro
scarlatina, rubeola, morbilli (enantém nebo petechie)
mononucleosis infectiosa (petechie = Holzelovo znament)
afty

Tonzily

scarlatina (kataralni az lakunarni angina)

mononucleosis infectiosa (povlakova angina)

enterovirové exantémové onemocnéni (afty az ulcerace pti herpanging)
Bukalni sliznice

morbilli (Koplikovy skvrny)

varicella (afty)
Jazyk

scarlatina (malinovy jazyk = lingua scarlatinosa)

varicella (afty)
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o scarlatina, Kawasakiho syndrom (syté cerven¢)
o morbilli (syté Cervené)

Projevy HIV infekce v dutiné tstni

@ Infekce:

@]

mykotické: Candida albicans 1 non-albicans druhy (soor, stomatitis angularis), Histoplasma
capsulatum, Cryptococcus neoformans
viry: EBV (chlupata leukoplakie), HSV (oralni herpes simplex), VZV (orofacialni herpes zoster),
CMV (ulcerace)
bakterie: Treponema pallidum (syphilis primaria)
Tumory:
Kaposiho sarkom
non-hodgkinsky lymfom
Jina onemocnéni:
aftozni stomatitida
primarni HIV ulcerace
HIV gingivitida
ulcerdzni HIV gingivitida
HIV periodontitida
nekrozujici stomatitida

@)
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Epidemicka parotitida (Parotitis epidemica)

Diferencialni diagnoza:

hnisava parotitida, respektive sialoadenitida

sialolitiaza

recidivujici asepticka parotitida

parotitidy vyvolané herpetickymi viry (CMV) nebo enteroviry (Coxsackie A)
parotidomegalie HIV pozitivnich déti

toxické parotidomegalie vyvolané vzacné otravami tézkymi kovy (Hg, Pb)
tumordzni zdufeni zlazy (hemangiom, lymfosarkom apod.)

Mikulicziv syndrom (leukémie)

Sjogrentv syndrom

metabolicka sialopatie pii diabetu (Charvattv priznak)

CRCECRCECRCNCRO NS

6. b) RICKETTSIOZY a EHRLICHIOZA

RICKETSIOZY

- ricketsie - obligatni IC parazité, fadi se spiSe k bakteriim
- tvofti rody: Rickettsia, Coxiell, Bartonella a Rochalimea
- mnoho spole¢nych vlastnosti:
*  dlouhodobé perzistence v organismu
*  podobna citlivost na atb
*  prenos Clenovci
- tato onemocnéni délime na
*  skvrnivky
*  purpurové horecky prendSena klist'aty
* ricketsidzy pfenasena roztoci
*  volynskou (zékopovou) horecku
*  Q horecku
- diagnostika podobna — spole¢né Ag vlastnosti
- izolace na tkanovych kulturach, sérologicky Weilova-Felixova reakce, nepfima imunofluorescence, PCR,...
- lékem 1.volby — tetracykliny, 2.volby — chloramfenikol ¢i novéjsi makrolidy



Skvrnivka epidemicka (skvrnity, epidemicky tyfus)

- zavazné horec¢naté onemocnéni s hemoragickym makulopapuldznim exantémem
- probiha-li opakované, je mirn€jsi - pod ndzvem Brill-Zinserova nemoc
- ptvodce: Rickettsia prowazeki (popsal ji prof. Prowazek - rodak z Cech :)
- prenos trusem vsi Satni nebo vS§i détské
- zdrojem onemocnéni je krev ¢lovéka
- ves kouse a svédi - ricketsie jsou v hovinkach - dovnitf pies kousnuti nebo pies exkoriace
- lze se nakazit i vdechnutim prachu s jejich trusem...
- onemocnéni zac¢ind nahlou teplotou, tfesavkami, zimnici a celkovou alteraci stavu nemocného
- hemoragicky makulopapuldzni exantém
* vyséva se koncem 1. tydne
* lokalizovan nejprve na hrudniku a postupuje kaudalnim smérem, vynechava oblicej, dlané a plosky
*  pfetrvava az 2 tydny
- inkubacni doba 10-14 dni
- mnozi s v endotelu - ten pak proliferuje, tvorba mikrotroma
- perivaskularné - infiltrace neutrofily, makrofagy a lymfaci (skvrnivkovy uzlik)
- napada hlavné CNS, myokard a ktizi
- t&z8i prub&h — delirantni stavy s hypotenzi, elevaci dusikatych latek, stav mize progredovat do ob&éhového selhani s
komatem a fatalnim koncem
- po objeveni vyrazky - zhorSovani - stupor, deliria (utika z lizka), inkontinence moci a stolice
- 9.-19. den muze koncit smrti, jinak do 14 dni se stav upravi
Dgn
- zepidemiologickych souvislosti a z klinického stavu
- laboratorné leukopenie a aneosinofilie
- pozitivita Weilova-Felixovy reakce chybi u Brill-Zinserovy nemoci
Terapie
- lékem volby jsou tetracykliny nebo chloramfenikol, event. novéjsi makrolidy
Prognoza
- pted érou ATB - umrtnost 20-40%, pfi vcéasném podani ATB — 1%
- vyléCend nezanechava nasledky, u déti je prubeh mirné;si
Prevence
- vyuziti dezinfekce a odvSiveni postizenych osob
- kdispozici je i o¢kovaci latka

Skvrnivka krysi (endemick4)

- puvodce - Ricketsia typhi, rezevoar - potkani, pienos blechou

- vyskyt ojedinéle, ale kosmopolitné, pfevazné pristavy subrtopickych a tropickych oblasti
- inkubacni doba 10-14 dnd

- klinicky pribéh - jako mirné&jsi skvrnity tyfus, komplikace vzacné

Purpurové horec¢ky
- mohou byt pfenaseny klist'aty nebo roztoci

* Horecka Skalistych hor (Rocky mountain spotted fever)

- horecnaté onemocnéni s bolestmi hlavy a morbiliformnim exantémem, u starSich lidi az letalni

- R.ricketsii, rezervoar - obratlovci, prenase¢ — klisté

- inkubaéni doba 4-8 dni od pfisati klistéte - celkové ptiznaky, makulopapuldzni eflorescence na zapéstich...
- té€zky pribéh, postizeni cévniho systému, letalita 5%

- dgn.- epidemiologické data, klinika, pozitivita Weilovy-Felixovy reakce

- moznost ockovani

* Africka kliSt’ova horecka (stifedozemni, marseillska, jihoafricka)

- horecnaté exantémové onemocnéni s typickou nekrotickou skvrnou v misté ptisati klistéte (tache noire)
- R. conori, pfenos klist'aty parazitujicimi na psech

- inkubacni doba 5-7 dni

- v oblasti Stfedozemi, ale i jinych ¢astech svéta...



* Rickettsiové neStovice

hore¢naté exantematické onemocnéni s celkovou alteraci cycijejici se po inicialni 1ézi v misté pfisati roztoce
n¢kdy regionalni lymfadenopatie
R.akari, pfenos z hlodavct — roztoci

oM

+ Japonska Fi¢ni horecka (cucugamushi, tsutsugamushi)

onemocnéni podobné africké klistové horecce, Casto doprovazené pneumonii
puvodce Rickettsia orientalis pfenasena larvami roztoca

¢ Volyiiska horecka (zakopova, pétidenni)

hore¢naté onemocnéni s bolestmi hlavy, svalii a makulopapuléznim exantémem na trupu
Casty prubeh v hore€natych vinach

puvodce Bartonella quintana

zdroj nakazy je nemocny ¢loveék

prenasec ves Satni

* Horecka Q

perakutni hore¢naté onemocnéni s bolestmi hlavy, vétsinou s atypickou pneumonii
kdyz byla objevena, nebyl znadm jeji ptivodce - proto Q (jako Query — otaznik)

Etiologie

Rickettsia burnetti produkujici toxin

Epidemiologie

zdroj - hlodavci, ptaci,domaci zvifata, prenos — klist’ata, ale jen mezi zvitaty, na jiné zvife (ovce, kozy...)
nemocna zvifata maji rickettsie v mléce, moci, v sekretu dych. cest...
ptenos na ¢lovek - bud’ piimy kontakt se zvifaty nebo zpracovani produktt z nakazenych zvirat
- vyjimeéné pii poziti kontaminovaného mléka, vody
po prodélaném onemocnéni — dlouhodobé imunita x nemoc miize i dlouhodobé perzistovat

Klinika

néahly zacatek s horeckou, bolesti hlavy
atypicka pneumonie - perihil6zné (u starSich miZze pfipominat i ca)
paty den - suchy kasel, bolesti na hrudi, fyz. nalez vétSinou chudy
néjcastéji ve formée chripkovité ¢i pneumonické (atypicka bronchopneumonie) x i jiné atypické formy:
» forma jaterni (coxiellova hepatitida)
* meningoencefalitické (aseptickd meningitida)
*  forma chronicka — choroba muiZze propuknout znovu i po letech, probiha jako febrilni stav s
krvacivymi projevy, endokarditidou a granulomatozni hepatitidou

Diagnoza

z epidemiologickych souvislosti, z kliniky

je nutné izolovat ptivodce z krve, sputa ¢i moce
Weilova-Felixova reakce negativni

stanoveni protilatek

Diferencidlni diagnoza

v inicialni fazi mize pfipominat chiipku, sepsi, bfisni tyfus, virovou hepatitidu, atypické pneumonie

Terapie

tetracyklin, novéjs$i makrolidy, rifampicin ¢i fluorochinolony — asi 2 tt.

Prognoza

dobrd, ale pribéh mtize byt protrahovany po dobu tydnil az mésict

Prevence

veterinarni kontrola, ockovani dobytka

EHRLICHIOZY

akutni hore¢naté onemocnéni s postizenim ledvin a jater
nove rozpoznané, myslelo se, ze je infek¢éni pouze pro psy
mize se podobat nékterym formam limské borreliozy

v CR jen velmi ztidka

Etiologie

baktérie rodu Ehrlichia (sennetsu, chaffeensis, canis,...)

Epidemiologie

rezervoar — savci a lesni zver
pfenos na ¢lovéka — klistata



Patogeneze
- IC baktérie,
e bud do granulocytu (lidské granulocytarni ehrlichiéza — HGE)
* nebo do monocytl (lidskd monocytova e. - HME)
Klinika
- inkubacni doba 1-3 tydny
- nakaza se manifestuje celkovymi pfiznaky - rozmanité, hlavné nespecifické - bolesti hlavy, inavnost, bolesti svalt,
horecky, dyspepsie, kasel, lymfadenopatie..., Casto exantém a petechie (x chiipce lymfadenopatie a
hepatosplenomegalie)
- nove¢ se uvazuje o koinfekci s boreliézou
Diagnoza
- opira se o kliniku a epidemiologii
- mikroskopicky nalez ehrlich6znich morul v monocytech ¢i neutrofilech periferni krve
- laboratorné: v KO leukopenie, trombocytopenie, nékdy anémie, zvySeny jaterni testy
- prukaz DNA pomoci PCR
Terapie
- tetracykliny nebo chloramfenikol
ehrlichie zcela rezistentni na beta-laktamova atb a makrolidy!!!

7. a) TETANUS A ANTITETANICKA PROFYLAXE

- rannd infekce zplsobujici charakteristicky klinicky obraz vyvolany neurotoxinem produkovanym Clostridium
tetani — tetanospazmin — a projevujici se generalizovanymi, mén¢ asto lokalizovanymi kfecemi kosterniho
svalstva a poruchami vegetativni regulace

- zivot ohrozujici onemocnéni, byl dost Casty

- dnes vzacné - po o¢kovani... 1-4 pfipady rocné

Etiologie

- G+ neopouzdfena anaerobni tycka - Clostridium tetani, vytvaiejici rezistentni spory

Epidemiologie

- Cl. tetani saprofytem stfevnim - bézné ve stolici skotu, koni a ¢loveka

- vice spor se nachazi ve hnojené pidé

- 1pfi drobném poranéni, kdy dojde ke kontaminaci — infekce

- rizikova je hlavné rana obsahujici cizi téleso nebo znecisténa hlinou €asto souvisejici s praci se dievem, v
zemédelstvi

- vegetativni forma mikroba produkuje v anaerobnim prostiedi toxin — tetanospazmin

- neuronalni cestou do piednich rohti miSnich - blokuje inhibi¢ni neurony - excitace — kiece

- ve svalech - Zenkerova voskova nekroza

Klinickeé projevy

- inkubacni doba v rozmezi n€kolika dnii az tydnd

- 1. projevy nemusi byt vzdy napadné, nemocny je obvykle afebrilni

- zan€kolik dni az tydni - kie¢ zvykacich svalt - trizmus (risus sardonicus) — stomatolog, ORL

- stah obli¢ejového svalstva, pak napéti Sije, zad a bficha — bolest v zadech — zachyti Casto ortoped, neurolog

- znamky pokroc¢ilého onemocnéni: risus sardonicus, generalizované kiece, popf. opistotonus

- kiece jsou bolestivé, nemocny je plné pii védomi, trpi respiracni tisni

- generalizované kiece - stoupa pii nich teplota, poceni

- stav mize byt komplikovan laryngospazmem a zastavou dechu

- leh¢i a vzacngjsi forma nemoci je lokalni tetanus — svalova ztuhlost ¢i ki'eCe pouze v oblasti trazu

- nejcast¢jsi komplikace: pneumonie, infekce mocovych cest, ruptury svalt ¢i fraktury bedernich obratli (vzacnéjsi)

Diagnoza

- souvislost s irazem, charakteristicky klinicky obraz

- potvrzeni dgn. kultivacnim nalezem Cl. Tetani z rany — vzdy se nedafi

Diferencialni dgn.

- omyl mize zpusobit trismus pii dentitio difficilis, zejména dolniho tfetiho molaru, retromolarni absces a flegmona
baze dutiny ustni

- hypokalcemicka tetanie, strychnin, vertebrogenni algicky sy, meningitidu

Terapie

- vzdy hospitalizovat na JIP (v€etné zajisténi dychacich cest), podavame hyperimunni lidsky antitetanicky Ig i.m.

- 1v. penicilin v megadavkach po dobu 10-14 dnt

- adekvatni chirurgické osetieni, myorelaxancia (vysoké davky diazepamu — tlumi kiece)

- rozhodujici je prevence



Prognoza

dle kliniky a kvality péce 20-50% smrtnost
kratsi inkubacni doba a casny nastup kieci signalizuji horsi prognézu

Prevence

ockovani s naslednou imunitou 15 i vice let
Dnes se ockuje proti tetanu v ramci oCkovaciho kalendare. Tetanicky toxoid je soucasti hexavakeiny, ktera se
podava ve ¢tyfech davkach.

* 1. davka se podava po dokon¢eném 13. tydnu po narozeni,

e 2.davka 1 mésic po 1. davce

e 3. davka 1 mésic po 2. davce

* 4.davka 6 mésict po 3. davce, nejpozdéji v§ak do 18 mésict veku

e preockovani nasleduje v 5-6 roce véku a v 15 letech

*  poté se pteockovava pravidelnékazdych 10-15 let

V piipad€ tirazu nebo poranéni se (podle stavu proockovanosti pacienta) podava pouze ockovaci latka nebo
ockovaci latka v kombinaci s protitetanickym lidskym imunoglobulinem.

* U fadné ockovanych pacientl:

= U déti a mladistvych do 15 let véku u kterych se neptedpoklada normalni imunitni reakce
(napf. defektni imunitni stavy, t€zka poranéni rozsahlé popaleniny, stavy provazené Sokem,
1é¢ba kortikoidy nebo imunosupresivy) se podava jedna davka ockovaci latky (0,5 ml) a
jedna dévka (250 m.j.) hyperimunniho antitetanického globulinu.

= U pacientu starSich 15 let, ktefi byli o¢kovani pied vice nez 5 lety se poda jedna davka (0,5
ml) ockovaci latky proti tetanu.

= U osob starsich 60 let se poda jedna davka ockovaci latky (0,5 ml) a jedna davka (250 m.j.)
hyperimunniho lidského antitetanického globulinu, stejné tak, jako u téch pacientt, u nichz
se v dobé oSetfeni rany nepfedpoklada normalni imunitni reakce.

* U neockovanych pacientt se poda jedna davka ockovaci latky (0,5 ml) a jedna davka (250 m.j.)
hyperimunniho lidského antitetanického globulinu a dale se pokracuje v o¢kovani podanim druhé a
treti davky ve vySe uvedenych intervalech zakladniho ockovani.

onemocnéni u o¢kovanych pouze vyjimecné
adekvatni oSetfovani ran

7. b) ERYTHEMA MULTIFORME, STEVENS-JOHNSONUYV SY,
ERYTHEMA NODOSUM

ERYTHEMA MULTIFORME

Erythema multiforme je akutni puchyinaté onemocnéni ktize a sliznic s pestrym klinickym obrazem a tendenci k
sezénnim recidivam (jaro, podzim). Pfi¢ina neni zndma ani na ni neni jednotny nazor. Patrné se jednd o imunologickou
reakci na rizné infekéni podnéty, ¢asto vznika po anginé nebo infekci virem herpes simplex (zejm. HSV-1). Postizeny
byvaji hlavné déti a dospivajici.

Klinicky obraz

zaciné teplotou a kloubnimi bolestmi (klinicky stejny je 1ékové alergie)
na kuzi se objevi cihlové ¢ervené, kruhovité skvrny nebo papuly velikosti ¢ocky, $iii se do okoli ervenym
vyvySenym valem, stied vklesava (erythema annulare), od stiedu se obvykle §ifi puchyt — pfipomind duhovku
(;,herpes iris ), obsah puchyie je ¢iry az hemoragicky
projevy vznikaji nahle, do mésice se zhoji ad integrum
predilekéni oblasti
*  ruce, piedlokti, narty, bérce, oblicej a krk — tato forma se nazyva erythema exsudativum minus
*  postiZeni rtl, sliznice Ust, genitalu, analu a spojivky se jedna o erythema exsudativum majus
neboli Stevensiv-Johnsoniiv syndrom, ktery ma casto tézky prubéh s celkovymi pfiznaky, vznikaji
silné bolestivé eroze, boli otevirani st
chybi-li kozni ptiznaky je nutné odlisit slizni¢ni pemfigus

Lécba

vysazeni podezielych 1éka
kortikoidy, atb


http://www.wikiskripta.eu/index.php/Pemfigus
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Stevens%C5%AFv-Johnson%C5%AFv_syndrom
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Puch%C3%BD%C5%99
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=L%C3%A9kov%C3%A9_alergie&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Herpes_simplex
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Ang%C3%ADny
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hexavakc%C3%ADna

STEVENSUV-JOHNSONUV SY

Stevensiv-Johnsonuv syndrom je vaznéjsi forma erythema exudativum multiforme postihujici navic i mukokutalni
prechody (spojivky, rty a dutina ustni, genital, kone¢nik), se systémovymi projevy. Jedna se o imunopatologickou reakci
v k@zi, pii niz dochazi k edému, nekroze epidermis a zanétlivé infliltraci cév. Makroskopicky se projevi
makulopapul6znim exantémem irisovitého tvaru (soustfedné kruhy) a puchyiky.

Etiologie
- etiologie neni vzdy uplné jasna
* udéti onemocnéni ¢asto navazuje na primoinfekci herpetickymi viry, ptipadné infekce streptokoké
¢i mykoplazmové
* udospélych Cast&ji po podani 1¢kti, zvlasté aminopenicilint ¢i sulfonamida
- pfi postizeni vétsiho mnozstvi té€lesného povrchu (> 30 %) se stav nazyva Lyelliv syndrom (toxické epidermalni
nekrolyza)

Diagnosticka kritéria
- ke klasifikaci jako Stevens-Johnsontiv syndrom se vyuZzivaji tato kritéria:
*  postiZeni sliznic ve dvou a vice lokalizacich (spojivky, dutina tstni a rty, genital, anus)
*  malé puchyte zasahujici méné jak 10 % télesného povrchu
*  horecka byva pfitomna v 10-30 %
Terapie
-V pripadé sou¢asného prubéhu primoinfekce herpetickymi viry se podava acyclovir, dale kortikosteroidy ve
vysokych davkach, ptipadné imunoglobuliny. Sleduje se vnitini prostiedi (dehydratace, mineraly). Postizené ¢asti
kaze se 1é¢i jako popaleniny, predchazi se infekénim komplikacim.

ERYTHEMA NODOSUM

- nejcCast¢jsi forma panikulitidy
- muze se vyskytovat izolované nebo muze byt soucasti celé fady chorob

Klinicky obraz

- akutnim vysevu bolestivych zarudlych podkoznich uzld, které jsou lokalizovany vét§inou na predni strané bércl a
byvaji symetricky rozlozeny

- pfiustupu Casto méni barvu jako modfina (erythema contusiforme) - v nazloutlé az nazelenalé

- vysev muze byt provazen febrilnim stavem ¢i jinymi celkovymi pfiznaky

- kodliseni erythema nodosum od jinych panikulitid ¢i koznich ekzantém jiné etiologie pomaha skutecnost, ze
erythema nodosum se vzdy zhoji ad intergrum, nezanechava kozni atrofie, jizvy ani hyperpigmentace

- pokud neni klinicky obraz jednoznaény, ptispéje k diagndze kozni biopsie, kde 1ze histologickym vysetfenim
prokazat septalni panikulitidu bez Gcasti vaskulitidy

- ma multifaktorialni etiologii (z 1€kt jej vyvolava napf. hormonalni antikoncepce, sulfonamidy)

- u lehcich pfipadt izolovaného erythema nodosum jsou lékem volby nesteroidni antirevmatika

- systémové podani glukokortikoidu je indikovano zfidka a to jen u té€zSich forem

- pred jejich aplikaci je nutné vyloucit infekéni pfic¢inu vysevu

- pred jejich aplikaci je nutné vyloudit infekéni pfi¢inu vysevu. V pfipadé, Ze je erythema nodosum soucasti jiného
onemocnéni (probihajici nespecificka nebo specificka infekce, reaktivni artritida, sarkoidoza, idiopaticky stfevni
zanét apod.) lécime zakladni onemocnéni

- Lofgreniv sy — bilateralni plicni lymfadenopatie, artralgie a erythema nodosum

8. 2) NOZOKOMIALNI INFEKCE a MULTIREZISTENTNI BAKTERIE

Definice:

- nozokomidlni (nemocnicni) infekce jsou pfenosna onemocnéni ziskana v souvislosti s pobytem ve zdravotnickém
zafizeni (obvykle béhem hospitalizace)

- dal8im kritériem je etiologicka diagnéza nemocnic¢ni infekce, ptfipadné i pfizniva odezva na cilenou 1é¢bu pfi
podezieni na tuto nadkazu
x nespecifické nemocni¢ni ndkazy = hromadna onemocnéni, ktera se v dob¢ epidemie vyskytuji i v jinych


http://www.wikiskripta.eu/index.php/Lyell%C5%AFv_syndrom

kolektivech (respiracni virova onemocnéni véetné chfipky, varicela apod.).

- nozokomidlni infekce nejsou
* onemocnéni, kterd vznikla béhem pobytu v nemocnici a pacient byl pfijat jesté v inkubacni dobé
* onemocnéni zdravotnikti, vznikla v souvislosti s vykonem povolani
* dodatecn¢ zjisténa inaparentni nakaza ¢i nosicstvi

N

poskytované zdravotni péce

Vyskyt: Zhruba 5-10%, ale zavisi na fad¢ okolnosti - nartista s dobou pobytu ve zdravotnickém zafizeni a byva zvlasté
vysoka na JIP a ARO (20-50%). K dal§im zafizenim s ¢astym vyskytem nemocniénich nakaz patii oddéleni chirurgicka,
urologicka, popaleninova, interni, porodnickd, nedono$enecka, novorozenecka, kojenecka a také psychiatrické 1écebny.
Infekéni oddéleni jsou diky pfisnému hygienickému rezimu z tohoto hlediska relativné bezpecna.

Etiologie: Hlavnimi pivodci nozkomialnich infekci jsou
@ grampozitivni koky
@ G- tycky
@ mykotické mikroorganismy.
Typickou vlastnosti je vyselektovana multirezistence k antibiotiktim. Obavané rezistentni kmeny mikrobu:
& grampozitivni koky
Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis,Enterococcus faecalis, Enterococcus faecium
@ G- ty¢ky
Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Serracia marcescens, Acinetobacter calcoaceticus ,
Alcaligenes xylosooxidans, Stenotrophomonas (diive Xanthomonas) maltophilia, Citrobacter freundii
(braakii), Citrobacter diversus, Burkholderia (Pseudomonas) cepacia
Podminky vzniku: Snizeni odolnosti diisledkem zékladniho onemocnéni a jeho terapie (imunosuprese), zavleceni
mikroorganismu pii diagnostickych a terapeutickych vykonech, extrémy veéku (novorozenci a staré osoby), délka
hospitalizace a nedostatky v dodrzeni hygienického rezimu a asepse.

Epidemiologie:
- exogenni infekce - nejéastéji osetiujici personal nebo jiny pacient, vyjimecné navstéva
- endogenni infekce je zdrojem sdm pacient
- primarné endogenni infekce je vyvolana mikroorganismy osidlujici ¢lovéka a uplatiujici se v diisledku
zékladniho onemocnéni nebo diagnostickych ¢i terapeutickych vykont
- sekundarné endogenni infekce vznika propagaci mikrobi, kterymi byl pacient kolonizovan az v nemocnici
Cesty prenosu: Inhalace, ingesce, inokulace.
- fada materialli pouzivanych v intenzivni pé¢i miize byt sama o sob¢ vehikulem infekce (kontaminovany
infuzni roztok nebo voda ve zvlhéovaci dychaciho piistroje)

Klinické obrazy:
1. uropoeticky trakt (infekce mocovych cest)
chirurgické rany (ranné infekce)
dychaci cesty a plice (pneumonie)
ktze a tkan€ v okoli zavedenych jehel a kanyl (flebitida, flegmona, absces)
krevni ob¢h (bakterémie, fungémie, katetrova sepse)
alimentarni nakazy (salmoneldza, shigel6za) - vzacnéjsi.

Sk v

Diagnéza: Zachyt pivodce ma rozhodujici vyznam.

Terapie: Racionalni terapie vychazi z citlivosti vykultivovanych mikrobt a ze znalosti citlivosti izolatil na pfislusném
odd¢leni.

Prevence: Pouzivani jednorazovych pomucek, fadné vymény arterialnich a zilnich kanyl a mocovych katetrti, myti
rukou personalu, pouzivani rukavic, rousek a ochrannych odévi, dodrzovani asepse, Gizkostliva péce o osobni hygienu
pacienttl, izolace nemocnych a ¢asty uklid. Prevence nozokomialnich nakaz v §ir§im slova smyslu: zvazeni indikace
invazivnich technik, raciondlni podavani antibiotik. Na infekénim oddéleni: diiraz na umist'ovani pacientd.

Profylaxe: Neexistuje. Vyznam selektivni dekontaminace GIT nevstiebatelnymi antibiotiky je pochybny.

Opatreni pri vyskytu: Nemocnicni nakazy se hlasi hygienické sluzbég, resp. ustavnimu hygienikovi.



Chirurgické ranné infekce
Vyskyt: Tvofi 1/3 nozokomidlnich infekci. Cetnost se pohybuje od 2% u aseptickych ran po 40% necistych ran.
Riziko vyskytu rannych infekci

Typ vykonu Popis Priklad Vyskyt ranné
infekce
Cisty vykony mimo travici ¢i respiracni trakt, bez ortopedické a 2%
pritomnosti tkanového zanétu a bez technické neurochirurgické
chyby vykony
Cisty- vykony na travicim ¢i respiracnim traktu, bez apendektomie 8%
kontaminovany vylevu obsahu dutého organu, drobna technicka
chyba
kontaminovany vykony v pfitomnosti akutniho tkanového rizné vykony bfisni 15%

zénétu, vylev z dutého organu, traumatické rany, chrirugie
vaznéjsi technicka chyba

necisty vykon v pfitomnosti hnisu, perforaci organu, drenaz abscesu 40%
odlozena 1é¢ba traumatickych ran

8. b) PATA A SESTA NEMOC

PATA NEMOC (megalerythema infectiosum)
Exantémové onemocnéni pfedevsim starSich déti a mladistvych s moznym kloubnim postizenim a hemolyzou.

Etiologie a epidemiologie
- puvodcem je lidsky parvovirus B19
- $ifi se vzduchem, pfi virémii je moznost pfenosu krvi
- pomnozi se v dych. cestich — krev — dfeni — mnozi se — pfechodny Gtlum vyzravani erytrocytii (cca 9. den)
- dojde k intenzivni virémii, virus se dostane do kize, kloubt i do plodu transplacentarné...
- imunitni reakce virémii ukon¢i
- nékdy dojde tvorbou virovych imunokomplext k vyrazce ¢i synovitidé
- nakazlivost je nejvyssi pfed vznikem klinickych ptiznak
- hlavné skolni déti a mladistvi
Klinicke projevy
- inkubace 10-18 dni
- typicky exantém se vyskytne u 20% nakazenych
- vyrazka — za€ina na obli¢eji motylovité, §iii se na trup a koncetiny,
- tvoti velké splyvavé Cervenofialové skvrny s ostfe ohrani¢enym okrajem
- pretrvava 1-3 tydny, nékdy vymizi a znovu se objevi
- asi Y4 ndkaz pod obrazem lehkého chfipkovitého onemocnéni s teplotou, bolestmi hlavy a lehkymi respira¢nimi
pfiznaky
- Casta komplikace: bolesti a zdufeni hlavné kolen a drobnych kloubt ruky (odezni béhem nékolika tydni)
- ulidi s dédi¢nou ¢i ziskanou anémii se dalsi atlum diené projevi prudkym poklesem ery a rozvojem tzv. aplastické
krize
- uimunodeficientnich lidi - i chronickd anémie
- uzdravych jedinct se Gtlum erytropoézy neprojevi
- infekce poskozuje plod - tlumi mu erytropoézu — tézka anemizace a asfyxie plodu - podobné fetalni erytroblastoze
(potrat, porod hydroptického plodu...)
- poskozeni plodu hlavné pti ndkaze matky v 1. poloving téhotenstvi
- kazdy exantém te¢hotnych by mél byt vedle zardének vySetfen i na parvoviry

Dgn. a diferencialni dgn.

- KO - leukopenie, mirna eosinofilie

- potvrdime sérologickym prikazem protilatek

- dgn omyl: alergie, atypicky probihajici jiné virové exantematické onemocnéni, postizeni plodu pfipomina fetalni

erytroblastozu
Terapie: symptomaticka, pii aplastické krizi transfize
Prognoza: pfi nekomplikovaném onemocnéni dobra

Prevence: neprovadéji se specificka opatfeni



SESTA EXANTEMOVA NEMOC (exanthema subitum, roseola infantum)

Sesta nemoc & Sesta détska nemoc (exanthema subitum, roseola infantum) je virové infekéni onemocnéni zpiisobené
lidskym herpesvirem 6 (HHV 6), méné casto HHV 7.

Obecna charakteristika

- Sestd nemoc patii mezi ¢asta infekéni exantémova onemocnéni détského véku

- postizeny byvaji nejcastéji déti do dvou let véku

- prenos: nej¢astéji slinami od dalSich ¢lent rodiny, virus byl ale zjistén i v mo¢i, matetském mléce a genitalnim
sekretu zen, predpoklada se i intrauterinni pfenos

- inkubaéni doba: 5—12 dni

- virus po ndkaze trvale pfetrvava v organismu, stejné jako jiné herpesviry

Klinicky obraz
- onemocnéni za¢ina nahle vysokou horeckou (39—40°C), ktera trva n¢kolik dni a miize byt provazena zvétsenim
retroaurikularnich a $ijovych uzlin
- po jejim poklesu nasleduje generalizovany vysev makuldzni ¢i makulopapuldzni vyrazky lokalizované
predevsim na trupu a proximalnich partiich konéetin, vyhyba se obli¢eji
- exantém regreduje béhem nékolika hodin az 2 dnti
- nemoc muze probihat i jako horecnaté onemocnéni bez vyrazky, s respiraénimi symptomy, prijmem a zvySenou
drazdivosti
- Sestd nemoc je ¢asto provazena febrilnimi kfecemi
- chybna dgn
*  toto onemocnéni byva Casto zaméhovano se spalni¢kami ¢i zardénkami, které jsou onemocnénimi
zavaznéj$imi (Ize je potvrdit sérologicky)
*  pokud lékat nepomysli na toto onemocnéni a pfedepise na 1é€bu horecky antibiotika, mize byt vysev
vyrazky zaménén s alergii na antibiotika (pozn.: U polékovych exantému vznikd vyrdzka vétSinou az
5.—-10. den po zacatku podavani 1éku.)
Komplikace
- jako pozdni komplikace se miize vzacné objevit:
*  aseptickd meningitida
* encefalitida
*  hepatitida
*  hematologické malignity
* infekéni mononukledze podobny sy
Dgn
- klinicky
- izolaci viru
- prikazem specifickych protilatek (ELISA)

Lécba: symptomaticka

9. a) ERYSIPEL, CELULITIDA A NEKROTIZUJiCI FASCIITIS

ERYSIPELAS (riize)

Streptokokova infekce projevujici se ohranicenym postizenim kiize a celkovymi ptiznaky.

Etiologie
- Streptococcus pyogenes, vzacnéji streptokoky skupiny B, C nebo G
Epidemiologie

- zdrojem nakazy je ¢lovek s jinou formou streptokokové infekce nebo i nemocny sam

- vstupni branou na DK - bércové viedy, traumata, interdigitalni eroze

- predilekéné vznika v mistech, kde je porusen kozni kryt, eventuelné zhorSena, mizni drenaz a trofika tkani

- nejcastéji u lidi s bércovymi viedy, varixy nebo pii lymfostaze DK

- postihuje vSechny vékové kategorie, pfevazné starsi lidi

Klinické projevy

- inkubaéni doba 2-5 dni

- zalina nahle horeckou, tiesavkou, postizené misto boli, zarudne

- zacina celkovymi ptiznaky, potom v misté postizeni - zarudnuti a otok, zdufeni regionalnich miznich uzlin, $iii se
do okoli lymfatickymi §térbinami kiize — je proto od okoli dobie ohrani¢ena jazykovitymi vybézky



- ktze napnuta, teplejsi, ma leskly povrch tmavé ¢ervené barvy
- muze zstat jen erytém,
e nebo puchyie - erysipelas bullosum
*  hemoragie do puchyii - erysipelas haemorrhagicum
*  pfi odumieni kiize - erysipelas gangrenosum
*  propgaci do hloubky - erysipelas phlegmonosum
- natom samém misté ma sklon k recidivam
- po vyléceni neni imunita, naopak je vyssi riziko reinfekce (snad tam rizstava streptokok opouzdren a ceka...
erysipelas recidivans
- opakované erupce - obliteraci lymfatickych cév - elefantiasis nostras - zbytnéni postizené partie
- onemocnéni mize mit ojedinéle septicky pribéh
- umalych a starych je i dnes vazné onemocnéni
Dgn.
- stanovi se na zéklad¢ klinického obrazu
- laborator - vysoka sedimentace, leukocytdza s posunem doleva
Diferencialni dgn.
- flegmona, septicka tromboflebitida, erysipeloid, kontaktni ekzém
Terapie
- 1ék volby je parenteraln¢€ aplikovany penicilin — t€zsi formy i.v., po zlepSeni i.m. (7-10 dni)
- lécbu zakoncujeme podanim pendeponem
- pri precitlivosti 1ze pouzit k 16¢bé makrolidy nebo linkosamidy
Prognoza
- uadekvatné lé¢eného dobra
- septickd forma mize mit i Zivot ohrozujici prub¢h, zvlasteé u starSich lidi a diabetikt
Prevence
- v prevenci recidiv nezbytna lokalni péce, eventuelné opakované podavani pendeponu v intervalu 10-14 dn

CELULITIDA a NEKROTIZUJiICi FASCIITIDA

- zanét mekkych podkoznich tkani

- nejcastéji streptokokové (Streptococcus pyogenes) a stafylokokové (Stafylococcus aureus) etiologie

- predchozi trauma nebo kozni 1éze (furunkl, ulcerace) predisponuje k vyvoji celulitidy

- rychle se §ifi a byva provazen lymfangoitidou, regionalni lymfadenitidou

- kuze je tepla, zdufeld, bolestiva

- vyrazné celkové pfiznaky - horecka, zimnice, cefalea

- v podkozi se mohou vytvaret abscesy a proces muze pokracovat do hlubsich tkani az k fascii a mit gangrendzni
charakter — nekrotizujici fasciitida

- Casta je bakterémie

- zanét je vyvolan smiSenou flérou — vhodné kombinovat krystalicky pnc s atb dle citlivosti

9. b) INFEKCNI NEMOCI V INTENZIVNI PECI

- dtvodem pfijeti na jednotku intenzivni péce (JIP) je existence kritického onemocnéni, které je kvalifikovano jako:
*  zavazna poruch fce
* selhani 1 ¢i vice systému

- intenzivni péci délime dle narocnosti na 3 stupné:

« L - pouze zakladni monitorovani Zivotnich fce

- 1L - rozsahly monitoring a dlouhodobou umeélou plicni ventilaci, neposkytuje komplexni
organovou podporu

« 1L - komplexni intenzivni péce v plném rozsahu

- o vysledku rozhoduje:
*  zavaznost akutniho onemocnéni
* fce rezerva organismu
*  vek neni rozhodujici
- respektuje zékladni etické principy a smétuje k obnoveni zdravi
- eliminace vyraznych subjektivnich potizi nemocného — uleva bolesti pocit dechové tisné a strachu
- rozvoj intenzivni mediciny — zvySeni moznosti preziti
- nariistd nepomér mezi moznostmi soucasné mediciny adostupnymi zdroji — ekonomické aspekty
- soucasti IP je tzv. kategorizace nemocnych -tj stanoveni rozsahu dgn. a terapeutickych postupt u individualniho



nemocného, kategorie je stanovena po prijeti na odd€leni, béhem hospitalizace miize byt zménéna:
e plnd terapie
= vychozi kategorie
e zadrzena terapie
= unemocnych s neptiznivou prognézou, kde dalsi terapie neovlivni klinicky vysledek 1écby
»  zakladni (bazalni) terapie
= unemocnych, kde neni mozno zadnym lécebnym zptisobem ovlivnit jednoznaéné
nepfiznivou prognodzu
= pecliva oSetiovatelska péce, sedace, analgezie, infuzni terapie
* ordinace DNR (neresuscitovat)
=  stanovena paralelné bez piimé vazby na jednotlivé kategorie
= indikace: nemocni, kde nelze o¢ekavat zménu nepiiznicé progndzy zahajenim a
pokracovanim resuscitace pii selhani zivotnich fce
- aplikace kategorizace je jednim z etickych a legélnich zptisobi, jak zajistit v systému limitovych zdroji vSem
kriticky nemocnym
- kolektiv 1¢kait (infekéni 1ékarstvi + kolegové kvalifikovani v oboru anesteziologie, resuscitace a intenzivni
mediciny)

10. a) DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA IKTERU

- patologie z nizké hladiny bilirubinu nejsou popsany

- fyziologicky je celkovy bilirubin v krvi pfedstavovan nekonjugovanym bil.

- stoupne-li nad 10-15pmol/l — uklada se do tkani, zezloutnou— ikterus

- ,,piimy* a ,,nepiimy* bilirubin pochazi od Van den Bergha,dle zptsobu stanoveni(viz.ot. 15)
- v mo¢i je jen konjugovany, do CNS leze jen nekonjugovany ( u novorozencu kernikterus)

- v zavislosti na etiologii ma ikterus bud’ pfevahu konj. nebo nekoj.

- kdyz je zvysen nekonjugovany bil., tak je bud’ vétsi nabidka, nebo to jatra nestihaj zpracovat
- kdyz je zvysen konjugovany, tak je to kvili neschopnosti hepatocytu davat to do zluce

Hyperbilirubinémie s prevaZzné nekonjugovanym bilirubinem

Hyperbilirubinémie pii zvySené tvorbé
- nejcastéji hemolyza
- kapacita jater je velka, hemolyticky ikterus vznika az pti masivni a déletrvajici hemolyze
- u srpkovité anémie, hereditani sférocytdzy, toxické ¢i alergické reakce, poruchy erytropoézy (thalasemie...)
- icterus neonatorum - kromé hemolyzy hraje roli i snizena konj. schopnost jater
- v prvnich 5 dnech, u téméf poloviny novorozenct (70-80 pmol/1)
- kojeni novorozenci maji hodnoty vyssi (v mléce inhibitor enzymu UGTAL1) - nebyva to spojeno s
neurologickym poskozenim
- dalsi problémy jsou napf. pii fetalni erytroblastdze apod, inkompatibilité¢ ABO...
- patologicka Zloutenka- uz do 24h po porodu, nad 220 pmol/l
- fototerapie - rozklad bilirubinu v kazi svétlem 425-475nm - fotoizomery jsou polarni (nejsou uz
nebezpecné pro CNS)

Hyperbilirubinémie pfi snizené konjugaci
Gilbertiiv syndrom - chronické, nevelké zvyseni bilirubinu, obvykle ne vice nez 50-70 pmol/l, pouze mirna Zloutenka,
snizena aktivita jaterni UGTA1 (porucha TATAA boxu, snizena exprese, AD, 10-12% populace)
- mnohdy se diagnostikuje ndhodné
- lidé se sy maji niz$i vyskyt oxidacniho stresu
Crigler-Najjar syndrom - AR, uplny (typl.) ¢i ¢astecny (typ II) defekt UGTA
- u typu jedna Uplné chybi konjugovany, hladiny jsou kolem 300-800 pumol/l
- je to hned od narozeni, bez fototerapie jedinci brzo umiraji na postizeni CNS
- u typu II - koncentrace cca 350 pmol/l

Hyperbilirubinémie s pievazné konjugovanym bilirubinem

Hyperbilirubinémie pfi poruse sekrece

Dubin-Johnson syndrom - benigni, AR, symptomy - jen zloutenka
- z neznamého dtivodu je u téchto lidi v moci zvysen koproporfyrin I
- defekt kanalikularniho systému, kterym jde bilirubin z bb.




Rotoruv syndrom - také vzacny, podobny predchozimu

Hyperbilirubinémie pfi poruSe odtoku zluci

- obstrukci nebo zanétem, obstrukeéni ikterus - u hepatitid, cholecystitid, cholangioitid, cholelitidzy. primérni biliarni
cirh6zy, nadorti cest..

Intrahepatalni cholestaza - fada 1€kt - estrogeny, steroidy, n¢ktera ATB...

- jdou do krve i Zlu¢ové kyseliny, enzymy a bilkoviny hepatocytt

10. b) LISTERIOZA
Vrozené ¢i ziskané zanétlivé onemocnéni s postiZzenim vnitinich organd, CNS, uzlin nebo kize.

- intrauterinni infekce — potrat nebo porod mrtvého plodu
- vrozena listeridza se projevuje vaznym septickym stavem
- ziskana — nejcastéji jako septické onemocnéni a hnisavd meningitida (zejména imunodeficientni pacienti)

Etiologie
- Listeria monocytogenes - G+, nékolik sérotypd, relativné odolna vici vngjsim vlivim
Epidemiologie
- se nachazi v odpadnich vodach, v pud¢, vykalech
- infikuje fadu zvifat a cloveka
- rezervoarem — domaci i volné Zijici zvifata, savci, ptaci, korysi
- prenos na ¢loveka
*  pfi styku s nemocnym zvifetem
* nepfimo syrovym mlékem, tepeln¢ nedostatecné zpracovanym masem
*  pii koupani ve vodé znecisténé vykaly
- zdroj ndkazy - nemocny ¢lovék ¢i zdravy bacilonosi¢ (vyluéuje listerie stolici)
- novorozenecké infekce
* transplacentarni pfenos nakazy na plod
¢ infekce ziskand béhem porodu v porodnich cestach
- brana vstupu - porusena ktize, dychaci cesty, GIT, spojivka, placenta
- Cast¢jsi u oslabené imunity a v gravidité
- vétSinou sporadicky
- vrchol vyskytu onemocnéni je v Cervenci az zafi
Klinické projevy
- inkubaéni doba 1-4 tydny
- prabéh onemocnéni kolisa od lehkych (i inaparentnich) ndkaz az po smrtelné piipady
- vrozend forma
* nejcastéji jde o intrauterinni infekcei
*  vede casto k potratu, pfedCasnému porodu zdravého ditéte nebo k porodu mrtého ¢i infikovaného
novorozence
»  klasicky obraz — granulomatosis infantiseptica — vyznacuje se generalizovanym vysevem
mikroabscesi
- novorozenec infikovan v porodnich cestach — koncem 1. tydne se projevuji pfiznaky infekce nejcastéji pod
obrazem purulentni meningitidy — zavazna progndza a Casto infaustni
- utcéhotné Zeny ma Casto inaparentni pribéh nebo pod obrazem mirného hore¢natého onemocnéni
- ziskand forma — latentné jako chiipkové onnemocnéni nebo jako oroglandularni forma s postizenim uzlin, kdy
mohou mit uzliny tendenci kolikvovat
- inokulace listerii do poskozené kiize — pustulézni dermatitida
- forma septicka — zavazné onemocnéni, s postiZenim vnitfnich organd (pneumonie..)
- postizeni CNS - purulentni meningitida - také zivot ohrozujici
Dgn.
- epidemiologicka anamnéza (kontakt se zvifetem, koupani v pfirod¢)
- myslet na ni vzdy pfi potratu ¢i porodu mrtvého plodu
- prukaz: mikrobiologie - hemokultivace, kultivace CSF, sputa, vytéru z vaginy, smolka nebo plodové vody
Diferencialni dgn.
- vrozend forma — odlisit od CMYV ¢i jinych ndkaz zptisobujicich septicky stav ¢i meningitidu
- oroglandularni forma — od uzlinového sy zejména pii infekéni mononukledze ¢i toxoplasmoze
- septicka forma — od bfisniho tyfu



Terapie

- ampicilin — u zavaznych stavii ve vysokych davkach, eventuelné v kombinaci s aminoglykosidem (gentamycin)
- ucinné takéz megadavky PNC

Prognoza

- mortalita ¢asného onemocnéni novorozenct je 30-60%, u pozdni formy kolem 10%

- vazné nasledky nachazime u 20-40% novorozenct, kteti ndkazu pfeziji (plicni onemocnéni, hydrocefalus...)

- Casné podani atb infikovanym matkam — zvySuje procento pfeziti novorozencii

- mortalita dospélych u infekci CNS ¢ini 20-50%

Prevence

- dukladna tepelna uprava, oddéleni chladicich prostorti pro syrové maso, zeleninu, hotovky, x alimentarni nakaze

11. a) DIFTERIE A DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA AKUTNIiCH
TONZILOFARYNGITID

DIFTERIE (zakrt)

Akutni az perakutni onemocnéni, které je vyvolané toxickymi kmeny Corynebacterium diphtheriae, projevujici se
nejcastéji pablanovym zanétem mandli a generalizovanou toxémii, zpisobenou vylucovanim vysoce uc¢inného toxinu.

Etiologie
- Corynebacterium diphtheriae — G+ nesporulujici pleomorgni bakterie, aerobni a fakultativné anaerobni
- hlavni faktor virulence — diftericky toxin
Epidemiologie
- od roku 1960 vétsinou sporadicky, vétS§inou importovana nakaza
- zdrojem nékazy — infikovany ¢loveék, nemocny, ale spiSe asymptomaticky nosi¢ (vylucuje bakterie
nazofaryngealnim sekretem, o¢ni sliznici a infikovanymi ranami)
- prenos uzkym kontaktem
- déti jsou vnimavé od 3. do 6. mésice, kdy se ztraci pasivni imunita
- incidence je nejvsi u malych déti, ale zasahuje i mladez a dospélé
- kolaps prevence v postkomunistickych zemich — epidemie
Klinické projevy
- inkuba¢ni doba 1-7 dni
- diftericka angina - pevné Ipé&jici Sedobélavé povlaky na mandlich, horecky kolem 38°C
- zacind bolestmi pfi polykani, teplotou, mirnym bolestivym zdufenim submandibuldrnich uzlin
- setfeme-li pablany — objevi se krvacejici spodni vrstva
- maligni diftérie — pablany presahuji z mandli i na patro, vysoké horecky, bezprostiedné ohrozuje zivot
vzdy - paréza mekkého patra - huhnavy hlas, pii piti tece voda ven nosem
collum caesareum - masivni zvétSeni krénich uzlin
- dech pacienta ma nasladly zapach
- muze byt postizen i larynx — tzv. difterickd krup
o projev chrapotem az afonii, drazdivym kaSlem, inspiraénim stridorem,
dyspnoi, cyanézou
o mozné akutni duseni béhem nékolika hodin
- nosni difterie — kataralni a pseudomembran6zni zanét nosni sliznice, projevuje se sérosangvinolentni sekreci
- vyjimecné: zaskrt kiize, spojivek, stfedniho ucha a genitalu
- puasobenim toxinti mohou vzniknout: ¢asné nebo pozdni chabé parézy a mykarditidy (toxicka myokarditida)
Dgn.
- charakteristicky klinicky obraz
- mikroskopické a kultivaéni vySetfeni + je-li identifikovano Corynebacterium diphtheriae urcit zda tvoii toxin
Diferencialni dgn.
- tonzilitidy jiné etiologie — pablany nepfesahuji lymfoidni tkail mandli a nelpi pevné ke spodiné
- infekéni mononukledza — vySeteni KO, eventuelné sérologicky
- streptokokova angina — nahly zacatek s vysokou teplotou a bolestmi v krku s ndlezem Cepti az
pseudomembrandznich povlakl na mandlich
- ostatni povlakové anginy — mirn¢jsi prub¢h, povlaky nepiesahuji nikdy tonzily
Terapie
- nesmi se ¢ekat az na potvrzeni dgn — smrtnost je pfimo imérna na véasném podani antitoxinu (koncentrované
specifické protidigterické globuliny)
- klid na lizku a atb — PNC x v pfipad¢ alergie makrolidy
- utézsich ptipadi JIP s UPV



Prognoza
- maligni difterii, difterickému krupu ¢i toxické myokarditidé podléha vice nez 30% pacientti
Prevence

- zajistit vySetieni kontaktii (vytér hrdlo a nos), provéfit ockovani, event. podat pnc ¢i makrolid profylakticky

- ockovani — diftericky, tetanicky anatoxin + pertusovy bakterin (ALDITEPARA)
- osoby star§i 50 let jedouci do mist s vy$Sim vyskytem — jednorazové preockovani
- ockovani proti zaSkrtu chrani 10 let

DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA AKUTNICH TONZILOFARYNGITID

- tonsillitis acuta

- pestra skala vyvolavatelt

- etiologii uréuje - intenzita, rozsah, postizeni krku, mékkého patra, exsudace, puchyiky, petechie a enantém
- z bakterii je to nejcastéji s.pyogenes

Klinicky obraz -
- nejde z n¢j vétSinou posoudit patogen
- zarudnuti a zdufeni mandli, mohou byt pokryté povlacky, zduielé
- bolestivé submandibuléarni uzliny, polykaci obtize, horecka
- hlavné u déti a mladsich dospélych
- do tii let je to vétSinou virové

Streptokokova tonzilofaringitida

ZAaskrt

Plaut-Vincentova angina
- vzéacna, vyvolana smisenou flérou anaerobt a spirochet

- postizeni je jednostranné - typicky je odporny feator ex ore
- Lemierrova nemoc - vzacna ale smrtelna, infekce fusobakterium necrophorum se §ifi do mediastina

Infekéni mononukleéza

- zna¢né zdufeni tonsil, huhnani

- Holtzelovo znameni - drobné petechie na me¢kkém patie
- Basstv pfiznak - otok o¢nich vi¢ek

Herpangina

- viry coxsackie, vétsinou u déti

- horecka, bolesti hlavy

- zarudnuti orofaryngu s drobnymi puchyiky (2-10), nesplyvaji
- na obloucich, bolest pfi polykani

- béhem 2-4 dni horecka ustoupi a viidky se zhoji

- dif.dg.- herpeticka stomatitis - viidky vpiedu v ustni dutiné

Diagnoéza -
- z klinického obrazu
- laboratorni vysetfeni - virové - normalni sedimentace, spiSe leukopenie, pfevaha mononukleart
- IM - atypické lymfocyty
Terapie -
- virové - jen symptomaticky
- streptokokové - penicilin (erytromycin), cefalosporiny I.g., absces - linkosamidy
- gonokok, lues - téz penicilin
- c.diphteriae - téz penicilin
- u IM jsou naopak aminopeniciliny zcela nevhodné!



Dalsi formy - méné Casté - gonokokova faryngitida, sekundarni syfilis

Akutni zanét patrovych mandli

zarudnuti a edém patrovych mandli, hnisavé Cepy, fibrinové povlaky, nekrozy
(angina catarrhalis, folicularis, lacunaris, pseudomembranacea)

Infekéni mononukledza

Herpangina

Streptokokova angina

Spala

Angina pfi orofaryngealni formé
tularémie

Diftérie

Ulceromembrandzni tonsillitis
(Plaut —Vincent)

Angina pfi agranulocytoze
(akutni leukémii)

Syfyliticka tonzilitis

povlakova angina s vyraznou lymphadenopatii (generalizovanou), leukocytoza
(inicidlné leukopenie) monocytdza, atypické leukocyty, serologie

obraz vezikularni anginy, vesikularni eflorescence na patrovych obloucich,
leukopenie

obraz nejcastéji lakunarni anginy, kultivace, ASLO, neutrofilie s posunem doleva

horecka ,obraz nejcastéji lakunarni anginy, malinovy jazyk, spalovy kozni
exantém, Filatoviv a Sramkdv ptiznak, KO, FW, kultivace, ASLO

obraz nekrotizujici anginy, ¢asto jednostranna, vyrazna regionalni
lymphadenopatie, KO, FW, serologie

Spinavé Sedé povlaky piesahujici okraje tonzil, pevné lpici, foetor, natér na
sklicko, bakteriologie

nekrotizujici angina s tendenci k tvorbé ulceraci, $pinavé povlaky, imunologicky
kompromitovani jedinci, tézky celkovy stav, jednostranny nalez, vzacné.

oboustranna nekrotizujici angina, ulcerace faryngealni sliznice, neni patrna
lymfadenopatie, zatimco hepatosplenomegalie je obvykle pfitomna. KO,
FW), tonzilitida mtize byt prvni manifestaci celkového zakladniho
onemocnéni

Stadium II, plaques mucoses, serologie

11. b) MAKROLIDY a AZALIDY

MAKROLIDY

- bakteriostaticka ATB

- stfedné Siroké spektrum

- v ambulantni péci

- prvni z nich - erytromycin

- laktonovy kruh s 12-16 uhliky

- mechanismus ucinku - inhibice syntézy bilkovin, vazba na 50S podjednotku ribosomu
- spektrum - hlavné na IC parazity (chlamydie, mykolasmata, ricketsie), také na legionelly, brucely, kampylobaktery, i
na G+ (streptokoky a stafylokoky), G- méné

- u G+ pfi precitlivélosti na penicilin

- skupina zakladnich (1.generace) a syntetickych (2.generace)
- rezistence narusta, rezistence na jeden makrolid znamena rezistenci na v§echny
- dobfe do tekutin, kromé& CSF, dobfe jde do leukocytl a makrofagu...

- ucinek zavisly na koncentraci
NU - hlavné $patnd GIT tolerance

- erytromycin se vaze na receptory motilinu - prokineticky u¢inek
Interakce - Cetné, hlavné u erytromycinu (namelové alkaloidy, teofylin, digoxin, warfarin)
indikace - IC parazité, G+ koky pfi pfecitlivélosti na penicilin

Makrolidy 1. generace
- podavame v intervalech 6-8h

Erytromycin (EMU-V)

- alternativa terapie penicilinem (tonzilitidy, otitidy, sinusitidy)

- dlouhodoba lécba syfilis

- plicni zanéty mykoplasmaty, legionelami
- peroralni, parenteralni i mistné (roztok)
- po vysokych davkach - ototoxicita (vzacna, zavazna...)




- nekombinovat s cefalosporiny - zvysi toxicitu

Spiramycin (Rovamycin)
- indikace podobné s erytromycinem
- navic Iék prvni volby u kongenitalni toxoplasmozy
- dobfe tolerovan, i v prvnim trimestru gravidity

Makrolidy I1. generace

- mnohem Iépe snaseny, udrzuji déle své koncentrace

- jednou za 12-24h

- spektrum je podobné, n€které mohou byt k nécemu specificté;si...

Roxithromycin (Rulid)

Clarithromycin (Klacid) - dobry na Helicobactera a na mykobaktéria (kromé tbc) - lepra...

AZALIDY

- v makrolidovém kruhu je jeden C nahrazen dusikem

Azitromycin (Sumamed)

- tytéz mikroby jako erytromycin, maji stejné rezistence

- vy$8i tc¢inost na Haemofila

- dlouhy polocas, kratka doba podavani (1-5dni) - dobré ambulantné
- nenese rizika interakci

12. a) DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA MAKULOPAPULOZNICH EXANTEMU

Vezikulopustulézni aZ bulézni exantém

Infekéni

- varicela

- herpes zoster disseminatus

- impetigo

- syndrom ruka-noha-tista

- dermatitis varicelliformis Kaposi
- lues pustulosa

- (variola)

Neinfekeni

- exanthema allergicum

- erythema exsudativum multiforme (vcetné Stevens-Johnsonova syndromu)
- Lyelltiv syndrom

- prurigo simplex acuta (strophulus infantum)

- dermatitis herpetiformis Duhring



12. b) PAROTITIS EPIDEMICA (pfiusnice)

Onemocnéni spojené s bolestivym zdufenim ptiusnich, event. pod¢elistnich slinnych Zlaz ¢asto s postizenim CNS, méné
Casto slinivky bfisni, u dospivajicich a dospélych muzi nékdy provazené orchitidou pfipadné epididymitidou.

Etiologie a epidemiologie

- puvodce — paramyxovirus

- S§ifi se vzdu$nou cestou, vysoce infekéni

- kapénky - primarni pomnoZeni v nosohltanu - lymfou do uzlin - virémie - afinita ke zlazdm a meningam...

- nejcastéji déti od 5-15 let, pribéh z 30-40% inaparentni

- zdrojem nakazy — nemocny ¢lovék od poslednich dnii inkubaéni doby do 10-14 dnii od prvnich projevii nemoci
nebo lidé s inaparentni nakazou

Klinicke projevy

- inkubaéni doba 14-23 dnt

- zacina malatnosti, subfebriliemi, pocit napéti a bolestivosti v oblasti parotid, ty se asymetricky zvétSuji

- Dbolestivost pfi otevirani ust, mozné Sifeni i do oblasti podcelistni a podjazykové

- hute polyka — z divodu omezené produkce slin

- ma neurotropni a gladulotropni afinitu — postizeni CNS — pod obrazem menigoencefalitidy nebo aseptické
meningitidy (postizeni CNS se mutize objevit i pfed zdufenim parotis!, bilé krviny také dost vysoké (na rozdil od
jinych aseptickych zanéti CNS)

- v mozkomi$nim moku: lymfocytarni pleiocytdzou s lehce zvySenou bilkovinou

- uadolescentil a dospélych muzi — orchitida a epididymitida, u Zen vzacné ooforitida

- obé pohlavi mize postihnout mastitida

- vaznou komplikaci je také pankreatitida

- vyjimeéné postizeni — paréza licniho nervu, myelitida, radikulitida

- v praxi staci klinicka, ale Ize ovéfit sérologicky

- sedimentace normalni, KO vice méné¢ taky, vétSinou vice lymfousd, zvySené sérové amylazy
Diferencialni dgn.

- nutné odlisit hnisavy zanét ptiusnich 714z, maligni onemocnéni a mechanické uzavéry slinnych zlaz
Terapie

- symptomaticka, na parotis - vlazné obklady, pankreaticka dieta, klid na lizku

- pfi 1écbé orchitidy a epididymitidy — kortikoidy

- chladné obklady a podlozeni scrota

Prognoza

- prizniva

Prevence

- ockovani zivou ockovaci latkou — soucast trivakciny (spalnicky, zardénky, pfiusnice)

13.  a) DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA VEZIKOLOPUSTULOZNICH EXANTEMU

Exantém = akutné vznikly vysev koznich eflorescenci ve vice lokalizacich. Infek¢ni exantém je vyvolan systémovym
plsobenim mikroorganizmu.

Exantémové infekce — infek¢ni choroby, u kterych exantém je dominantni, konstantni a charakteristicky pfiznak:
Skarlatiniformni exantém

* Infekéni

- spala

- infekce vyvolana Arcanobacterium haemolyticum

- stafylokokova skarlatiniformni erytrodermie

- Kawasakiho syndrom

- syndrom toxického Soku

- prodromalni ra$ u morbilli nebo varicely

- infek¢éni mononukledza

- APEC syndrom (asymetricky periflexuralni exantém u déti)

* Neinfekéni
- alergické a Iékové exantémy



Rubeoliformni exantém

* Infekeni

- rubeola

- Sesta nemoc

- infekce vyvolané adenoviry, enteroviry a respiracnimi viry
- infek¢ni mononukledza

- primarni HIV infekce

* Neinfekéni

- alergické a Iékové exantémy

Morbiliformni exantém

* Infekéni

- spalnicky

- infek¢éni mononukledza

- rubeola

- enterovirové, adenovirové, mykoplasmové a leptospirové infekce
- postvakcinaéni spalnickovy syndrom
- Kawasakiho syndrom

- sekundarni lues

- primoinfekce HIV

- trombiculosis (dermatitis autumnalis)
* Neinfekéni

- alergické a Iékové exantémy

- pityriasis rosea

- erythema exsudativum multiforme

Papul6zni exantém

* Infekéni

- acrodermatitis papulosa (syndroma Gianotti-Crosti)
- scabies

* Neinfekéni

- exanthema medicamentosum

- urticaria

- prurigo simplex acuta (strophulus infantum)
- acne comedonica

- dermatitis seborrhoica

- psoriasis punctata et guttata

Petechiilni exantém

* Infekéni

- meningokokova sepse ¢i meningitida (petechie rizné po téle, koncetiny, splyvaji)
- sepse

- infekéni endokarditida

- rickettsidozy

* Neinfekéni

- trombocytopenickd purpura

- anafylaktoidni (Henoch-Schoénleinova) purpura (hlavné dolni polovina téla)
- 1ékové purpury

- vaskulitidy

13. b) CHOLERA A INFEKCE NECHOLEROVYMI VIBRII

CHOLERA
Akutni priijmové onemocnéni dramaticky probihajici s rychle nastupujici dehydrataci a metabolickym rozvratem.

Etiologie
- Vibrio cholerae
* G- tycka, citlivd na vyschnuti, na desinfekci, na teplotu nad 60°C
*  tfi znamé sérotypy (Ogawa, Inaba a Hikojima)
*  bud biotyp klasicky nebo el tor (ten je rezistentnéjsi, rozlisitelny produkci hemolyzinu)



* neinvazivni mikrob typicky produkci exotoxinu — schopen vyvolat extrémni sekreci tekutiny do
tenkého stieva
Epidemiologie
- puvodce je endemicky v Indii (pofi¢i Indu, Gangy a Brahmaputry), ale postupn¢ zavlecen do vSech svétadil
- opakované dochézi k epidemickému vyskytu az charakteru pandemii
- posledni velka epidemie — 1991 — Amerika — 500 000 ptipadd
- knakaze je tfeba vysoka infekéni ddvka — vnimavéjsi osoby jsou osoby s achlorhydrii
- zdrojem — nemocny nebo rekonvalescent, ktery vyluéuje agens stolici
- cestou nakazy je kontaminovana voda
Patogeneze
- neni bakterémie - maji toxin — choleragen
- ma pét podjenotek B (vazba) a jednu A (to je ta akéni...)
- Apodjednotka se vaze na protein ARF (ADP-ribosylation factor) — ribosyluje Gsa podjednotku G proteinu —
aktivace adenylat cyklazy— stoupa cAMP — stoupa sekrece chloridii — berou s sebou vodu - a je to k posrani :)
Klinicky obraz
- inkubace 1-5dnu
- prijmové onemocnéni s extrémnim mnozstvim vodnatych stolic (az 1/3 télesné hmotnosti za den)
- zacina bolestmi bficha, vznik prijma
- stolice charakteru kalné kapaliny s vloc¢kami hlenu, pfipomina ryzovy odvar
- ztraty vody a elektrolytdl jsou velmi rychlé — za 3h miZze pfi rozvinutém onemocnéni dojit ke kritické hypovolemii
se Sokovym stavem a umrtim
- zvraceni se obvykle opozd’uje za prijmy (podobny vzhled)
- intervaly mezi stolicemi kratké, stolice odchazi spontanné
- excesivni ztraty elektrolytii — svalové kiece
- po smrti extrémné silna posmrtna ztuhlost
- infekce biotypem el tor ma leh¢i priabeh
Dgn
- afebrilni prijmové onemocnéni osoby piijizdéjich z endemickych oblasti
- nemocného nutno izolovat
- odbeér stolice na kultivaci na specialnich ptidach se provadi na dobfe sajici tampony nebo rektalni rourkou
Terapie
- zékladni a Zivot zachranujici — adekvatni regydratace, hlavné p.o., pfi Soku i i.v.
- atb zkracuje dobu prijmi a vyluéovani agens
- podava se TTC, u déti cotrimoxazol, t¢hotnym ampicilin
Prognoza
- zéavazna pfi typickém prubehu
- pfi odpovidajicim terapeutickém postupu (rehydratace) je dnes jiz lepsi
Prevence
- peroralni vakcina s kratkou dobou G¢innosti (6 mésicit)

INFEKCE VYVOLANE NECHOLEROVYMI VIBRII

- Vibrio parahemolyticus

»  pobrezi Tichého a Atlantického oceanu

*  halofilni mikrob produkujici endotoxin

» infekéni davka je dosti vysoka

*  zdroj nakazy: prokrmy z moftskych zivocicha

*  nahlé vodnaté prijmy, kieCe v biise, subfebrilie
- Vibrio vulnificus

*  zije v mozské vodé

*  mize kontaminovat pocrchové rany

*  tézké infekce po poziti moiskych Zivoéichti u cirhotiki
- Vibrio alginolyticus

* muze vyvolat mesotitidu nebo zanéty zvukovodu



14. a) KLINICKY OBRAZ A LABORATORNI DIAGNOSTIKA VIROVYCH
HEPATITID

VIROVE HEPATITIDY

- skupina onemocnéni vyvolana primarné hepatotropnimi viry

- zpusobuji v jaternim parenchymu zanétlivé az nekrotické zmény — projevi se akutnim onemocnénim jater s ikterem
- podobny klinicky obraz

- lisi se: zpuisobem pfenosu, délkou inkubacni doby, intenzitou piiznakt i prognézou

Etiologie
- HAV, HBV, HCV, nekompletni, defektni HDV, HEC, HGV, virus hepatitidy TT (TTV)

Epidemiologie

- virové hepatitidy A, B, C celosvétoveé

- D—v oblasti Sttedozemniho mote

- E —importovana nakaza, ptirozeny vyskyt (Blizky a Dalny Vychod, Afrika, Stfedni a J Amerika
- AaE - ptenos fekalné-oralni cestou

- B,DaC - pfevazné parenteralni, krevni cestou

- mezi jednotlivymi typy neni zkfizena imunita

- jsou mozné soucasné i nasledné nakazy riznymi typy vir

Klinicke projevy
- v prubéhu VH sledujeme:
e prodromalni stadium
= prevladaji chiipkové a GIT ptiznaky (inava, subfebrilie, snizena chut’ k jidlu, nevolnost,
zvraceni, nadymani a fihani, tlakové bolesti v nadbtisku, nékdy bolesti kloubt a svald,...)
= tyto ppfiznaky progreduji v zacatku klinického onemocnéni
=  objektivné nachazime nekonstantné hepatomegalii
*  stadium jaterniho poSkozeni
= trva 2-8 tydnd, kdyz se to nezlepsi - protrahovany prub¢h - az do chronicity
= chronicita - zanét trvajici déle nez 6 mésicl
= nakaza miZe téz vést k asymptomatickému nosicstvi
*  stadium rekonvalescence
= casté jsou funkéni poruchy GIT (nechutenstvi, nesndSeni tu¢nych jidel...)
=  Casto téz posthepatické hepalgie (bolesti v krajin€ jater - podminéno srlsty mezi jaternim
pouzdrem, branici a peritoneem, vymizi)
- inaparentni forma — infekce prob&hne zcela bez klinickych projevii, znacna ¢ast infekei
- abortivni forma — pozorujeme chiipkov ¢i dyspeptické obtize s lehkym zvySenim sérovych aminotransferaz
- typicka je forma ikterickd — svétla stolice a tmava moc
- uvSech je vsak Castéjsi forma anikterickd
- akutni VH muze byt komplikovana intrahepatalni cholestazou nebo fulminantnim pribéhem s jaternim selhanim
- kplné tzdravé dochazi béhem 3-6 mésici
- cholestatickd forma vypada jako obstrukéni Zloutenka - problémy v diagnostice
- maligni ¢i fulminantni forma - jaterni selhani, vysoka umrtnost

- nazakladé anamnézy, somatického vysetieni

- biochemie — zvaSena aktivita sérovych aminotransferaz s prevahou ALT nad AST, u ikterickych forem
hyperbilirubinémie

- prvni biochemicka zména u VH je zvySeni transamindz - jiz v prodromalnim stadiu

- sérologické markery pro jednotlivé typy VH

- jednotlivé VH nelze klinicky odlisit — pouze virologické vysetfeni antigent, protilatek nebo NK urci ptivodce

Diferencialni dgn.
- pocatecni stadium x chfipka akutni gastroenteritidu, event. biliarni 1ézi ¢i onemocnéni slinivky
- stadium jaterniho poskozeni — etylicka, 1ékova, toxicka, autoimunitni hepatitida, hypoxické, metabolické postiZeni
jater
- dynamika ALT
*  nejvetsi hodnoty transferaz - virové hepatitidy (prodromalni stadium - 2x, po dvou tydnech az 50x
zvySeny, okolo 8. tydne se normalizuji)
*  rychly vzestup (cca 30x) - toxické poskozeni jater



*  1ékové a alkoholové intoxikace - mirné;jsi vzestup
nevirové hepatitidy (leptospirdza, toxoplasmoza, importované nakazy)
u cholestatickych forem nutno vylou¢it extrahepatalni obstrukci!!!
anamnéza
*  RA - nemoci jater, zlu€ovych cest, familiarni hyperbilirubinémie a hemolytické stavy
*  OA - totéz, nemoci, které¢ by mohli pribéh VH ovlivnit - cukrovka, imunodeficity - ptame se na
operace, transfuze krve
*  Epidemiologicka A - patrame po styku s infekei, jiné infekce v okoli, ockovani, moznost ndkazy
sexualng, pobyt v ptirodé (zavadné zdroje vody...)
*  FA - antikoncepce! a hormonalni preparaty, antidepresiva, analgetika
e  Abtzus — drogy
* NO - ptiznaky, které predchézely

Terapie

1écba a izolace na infekénich oddélenich

zaklad - klidovy dietni rezim

nekomplikované ptipady — pouze symptomaticka terapie

nebyl prokdzan jednoznacny pfiznivy ucinek hepatoprotektiv podavanych v akutni fazi i v rekonvalescenci
u HCV lze zahdjit protivirovou 1é¢bu (IFN-alfa) — mozna zabrana pfechodu do chronicity

komplikované piipady, event. fulminantné probihajici hepatitidy — specializovana intenzivni péce — event.
transplantace jater

pacient nesmi uzivat potencionalné hepatotoxické Iéky

po dobu 6 mésicti je absolutni zdkaz alkoholu

stravovani dle chuti pacienta s omezenim vét§iho mnozstvi tuku

z infekéniho odd. odchazi postizeni po zmizeni Zloutenky a poklesu transferaz pod trojnasobek normy ... nasleduje
kontrola na hepatologii

Prognoza

akutni nekomplikovand virova hepatitida — 3 mésice pracovni neschopnosti, 6 mésict bez fyzicky narocné prace,
nemél by byt zatfazen do sménného provozu, byt ve styku s hepatotoxickymi a latkami vyvolavajici cholestazu
pacient by mél byt minimaln¢ 1 rok dispenzarizovan v jaterni poradné

komplikované piipady — postup urcuje specialista

vSechny chronické formy hepatitidy mohou piechazet do jaterni cirhdzy a jsou asociovany s hepatocelularnim ca

HAV - dobra progndza, bez ptechodu do chronicity

HEV - obdobné, u t€hotnych popisovan zvyseny vyskyt fulminantniho pribéhu onemocnéni se selhanim jater

HBV - fulminantni forma 1%, asty vyskyt chlestatickych forem, do chronicity 5-10%, u kojenci a batolat ve
vys§im pfenosu, u vertikalniho pfenosu az u 90%

HCV - akutni prib¢h nezachycen nebo jen s minimalni klinikou, do chronicity 70-90%

HDV - koinfekce nebo superinfekce HBV

Prevence

fekalné-oralni prenos (VHA a VHE) — osobni i komunalni hygiena

parenteraln€ pfenosné — zamezeni pienosu krevni cestou — vySetfovani darct krve
chranény sexualni styk (VHB a VHD)

dodrzovani osobni hygieny — vlastni kartacek (VHB, C, D)

spravna tetovaz piercing a i.v. narkomanie

VHA, VHB — mozna pasivni a aktivni imunizace

vvvvvv

VIROVA HEPATITIDA A

Etiologie

HAV — RNA virus patfici mezi enteroviry

vstupni branou — stfevni sliznice

virus se replikuje v hepatocytech, odtud proniké do krve a zluce

virus zna¢né odolny na vnéjsi vlivy

vylucuje se stolici, uz 2 tydny pred vznikem piiznaki a jesté asi tyden po skonceni...



Epidemiologie
- prenos fekalné-oralni cesou (t€sny kontakt, kontaminovana voda, potraviny)
- zdroj ndkazy: nemocny nebo infikovany clovek
- nemocny je nejvice nakazlivy pied koncem inkubace
- onemocnéni predevsim déti Skolniho a piedSkolniho véku
- po ptfekonani celozivotni imunita — klesa pocet pripadii ve vy$sim veéku
- ptibyva importovanych nakaz ze zahrani¢nich pobytl v oblastech s vysokym vyskytem VHA (Afrika, JV Asie...)
Klinicke projevy
- zavaznost nakazy stoupa s vékem
- udétido 5 let probéhne nakaza ve vice nez 90% asymptomaticky x u dospélych se projevi téméf vzdy
- v 10% protrahovana forma, ale nevede do chronicity
Dgn
- potvrzeni dgn se provadi vysetfenim specifickych protilatek IgM v séru
- jejich pfitomnost = akutni ndkaza
- pozitivita I[gG — vypovida o prodélané HAV
- negativita testu u imunokompetentnich osob nakazu vylucuje
Prognoza
- HAV ma velmi dobrou prognézu
- nepiechazi do chronicity
- jaterni selhani je vzacné (0,01%)
Prevence
- pasivni imunizace
*  provadi se u kontaktl s pacienty s akutnim onemocnénim, ale jesté nemaji projevy (do 7. dne), u
jedinct s rizikem expozice, jez nejde oockovat (vyjezd do rizikové oblasti)
e podavame lidsky Ig v davce 0,02ml/kg
* davka chrani po 2-3 mésice pfed symptomy, ale ne pied asymptomatickym nosi¢stvim
* tito lidé jsou pod dohledem
- aktivni imunizace
*  jednodéavkové vakciny (zivé atenuovand vakcina), za 14 dni po davce vznika rok trvajici imunita
*  dobré u osob cestujicich do rozvojovych zemi, u osob s profesiondlnim rizikem, u hemofilikt a u
nemocnych s chronickymi nemocemi jater
» diky rychlému nastupu miZeme zabranit infekci i praveé nakazeného ¢lovéka — postexpozicni
profylaxe
- nemoc podléha hlaseni!!!

VIROVA HEPATITIDA B

Vv

- jedno z nejzavazngjsich virovych onemocnéni ¢lovéka

Etiologie
- onemocnéni zpisobené HBV — DNA virus, jez je zafazen do ¢eledi Hepadnaviridae
Epidemiologie
- zdroj ndkazy je ¢lovek s infekci at’ uz akutni ¢i chronickou
- hlavni zpiasob §ifeni je parenteralné (krev, krevni derivaty) - drogy, 1ékai'ské 1 nelékaiské vykony kontaminovanym
nastrojem
- posledni dobou stoupa pfenos sexualné, pfi tetovani, piercingem
- vertikalni pfenos z matky na dit¢ je nejdulezit¢jsi cestou prenosu v nékterych oblastech Afriky a Asie
- déti se infikuji nejcastéji béhem porodu nebo tésné po ném
- celosvétove 350 miliont chronickych nosiél, u nas je asi 0,7% nosic¢t
- kazdy paty nosi¢ umira na cirh6zu, kazdy devaty na hepatocelularni ca
- onemocnéni zanechava dlouhodobou imunitu
Klinicky obraz
- nakaza muze probihat pod obrazem:
*  Akutni hepatitida B
= delsi prodromalni stadium nez u HAV — az nékolik tydni
=  moznost extrahepatalnich projevll zptisobené tvorbou imunokomplext (kozni exantémy,
otoky alergického charakteru, polyartralgie az artritidy, polyradikuloneuritida a
glomerulonefritida)
= nejhorsi komplikace - rozvoj jaterniho selhani - hlavné u starsich a vycerpanych
=  do chronicity - 90% novorozeneckych, 30-40% détskych, 5-10% dospélych



e Chronicka hepatitida B
=  charakteristické pretrvani jaterni léze a laboratornich znamek replikace viru po dobu delsi
nez 6 mesict
=  bud jako nasledek akutni nebo se rozviji primarn¢ - bez zjevné akutni faze (asymptomaticky)
=  dle histologie
@ benigni forma - perzistujici hepatitida
@ progredujici forma - do cirhdzy, hepatom
= odlisujeme dle aktivity viru 2 odli$na stadia
@ replikacni faze — virus se mnozi v hepatocytech — spojeno s pokracovanim zanétlivé
reakce a s progresi jaterniho poskozeni
integrované stadium — virova replikace minimalni, virovy genom integrovany do
genomu hepatocytu, nedochazi k progresi jaterniho poskozeni
pfi replikaci vznikaji rizné mutanty viru
precore mutanta - netvoii HBe antigen - Cast¢ji jaterni selhdni, rychle;jsi cirhdza,
malo citliva na interferon
& pak pri 1éCbe se vyselektuje jen ta defektni mutanta... s [éCbou zacit pokud mozno
diive nez se ta mutanta vytvofi...
*  Asymptomatické nosicstvi viru
= nosicstvi HbsAg pii normalnim biochemickém i histologickym nalezu
=  muze spontanné vymizet, ojedinéle se z toho mtize vyvinout chronickda VHB
= proto se takovyto objevivsi se pacient dispenzarizuje, zjistime HBeAg a antiHBe, abychom
zjistili aktivni replikaci viru, zjistujeme ALT
= nebezpeci v t¢hotenstvi - 90% riziko, Ze béhem porodu nakazi dité
® proto se provadi vySetiei na HBsAg u vSech té€hotnych
@ kdyz je pozitivita, novorozenec se pasivné imunizuje

e 6

- potvrzeni dgn — vySetieni specifickych sérologickych markert svédcici pro akutni nakazu HBV

- jako prvni znamka nakazy — HbsAg v séru (i nékolik tydnti pfed ostatnim — jiz v inkubacni dobé, cca4-6 t po inf.)
- anti-HBc protilatky typu IgM

- pokud dojde k plné Gizdravé — vymizeni téchto markert ze séra

- pretrvavani markert replikace (HbsAg, HbeAg, HBV DNA) déle nez 6 m — pfechod do chronického stadia

- nejcitlivéjsi marker infekce — PCR

- anti-HBc zlstavaji cely zivot a jsou markery prodélané infekce

- anti-HBs vznikaji pfi akutni infekci ale hlavné po vakcinaci

HBsAg anti-HBs HBeAg anti-HBe IgG anti-HBc IgM anti-HBc HBV DNA

Akutni VH B + = + - - + +
Chronicka VH B-aktivni replikace + - + - + +/— +
g;lsri%r;f;l;a VH B-inaktivni Y a a N N B B
Prodé€land infekce - + = + + — —
Uspésna vakcinace - + = = - — _

Terapie

- chronicka hepatitida B v replika¢nim stadiu se 1é¢i IFN alfa vétSinou po dobu 4-6 m
- terapii fidi 1ékaf specialista (infektolog, hepatolog)

- vindikovanych pfipadech se k 1é¢bé pouzivaji nukleosidova antivirotika — lamivudin
Prognoza

- Casty je vyskyt cholestatickych forem, fulminantni hepatitida se vyskytuje do 1%
Prevence

- pri parenteralni expozici - nechame ranu chvili krvacet, vymyjeme, desinfikujeme Jodisolemm, odebereme krev na
stanoveni Anti Hbs
- pasivni imunizace
*  pasivni imunizace pfisluSnym Ig - zdravotnikiim vystavenym infikované krvi, novorozenctim
nakazenych matek... u akutné hemodialyzovanych pacienti, znasilnéni, timyslnym poranéni
* nejdéle do 7. dne po expozici
- aktivni imunizace
* rekombinantni vakcina proti VHB, lze pouzit i kombinovanou vakcinu proti VHA a VHB



*  celoplosné u kojenct a 12letych skolaku, dale u rizikovych skupin (zdravotnici, studenti zdravek a
medicin, novorozencit HbsAg matek, hemofilici, pacienti na hemodialyze, rodinni ptislu$nici pacientt
s chronickou infekci HBV)
*  ockovani doporuceno pfi planovaném pobytu v zemich s vysokym vyskytem nakazy
*  zvlastni ockovani - pfi profesionalnim ohrozeni
*  markrem Gspésnosti je titr protilatek - ma byt vice nez 10 mIU/ml
- osoby podezielé z ndkazy podléhaji zdravotnickému dozoru po dobu 180 dnti od izolace zdroje nakazy - jsou
sledovany praktikem a laboratorn¢ vySetfovani
- podléha hlaseni!

VIROVA HEPATITIDA C

Etiologie

- HCV je maly RNA virus, ktery snadno podléha mutacim

- existuje 6 typt a désn¢ moc subtypil (u nas nejcastéji genotyp 1b)

- nedaii se ho péstovat na tkanovych kulturach, tak se prokazuje PCR ¢i Ig

Epidemiologie

- pftenos hlavné parenteralné

- vyskyt je odlisny v riznych geografickych oblastech

- prenos transfiizemi je snizen po zavedni sérologické vySetieni darcii

- vertikdlni pfenos z matky na dit¢ je vzacny

- po nakaze je jen mald imunita... opakované nakazy, zvlasté jinym genotypem jsou mozné

- chronicka infekce postihuje 170 miliont lidi (3% populace)

Klinicke projevy

- akutni virova hepatitida C probéhne ve vétsing piipad asymptomaticky

- prubéh zpravidla aniktericky, ikterus Castéji u starSich

- naprosta vétSina pacientl je diagnostikovana az ve fazi chronického jaterniho onemocnéni

-z 80% prechazi do chronicity

- vyvoj cirthézy je pomaly, urychluje ho VHB a alkohol

Dgn.

- vySetfenim anti-HCV protilatek

- stanovenim HCV RNA pomoci PCR

- tvorba Ig mize byt opozdéna, pti podezieni na akutni VHC, opakovat

- mald souvislost mezi biochemii a histologii (i mirn€ zvysené ALT, velké zmény) — proto biopsie jater

Terapie

- akutni VHC — zvéaZeni podani IFN alfa

- chronicka, event. s kompenzovanou jaterni cirhdzou — kombinovana protivirova 1é¢ba PEG IFN alfa s ribavirinem

- 1écba se podava dle genotypu pod dobu 6-12m

Prognoza

- 70-90% piechazi do chronické hepatitidy — z nich u 20% vznikne v priab&hu 20 let cirhéza, u ¢asti se mize
vyvinout hepatocelularni ca

- jaterni selhani v rdmci fulminantni hepatitidy je vzacné

Prevence

- vakcina neni

- dnes se pfi darcovstvi krve HC zjist'uje, i tak by mél 1ékat u osob, které dostali vétsi davku krve délat po dobu 6
mgésich jednou mési¢né jaterni testy (ALT)

- VHC podléha hlaseni

VIROVA HEPATITIDA D (delta)

- puvodcem je virus hepatitidy D, defektni RNA virus

- muze se replikovat jen v pfitomnosti HBV

- bud soucasné s B (tzv. koinfekce) nebo ¢astéji u nékoho s B dojde k superinfekci

- vysoka prevalence v J.Americe, Africe, ve Stfedomoii a v Rumunsku x u nas vyskyt zanedbatelny
- prenos parenteralni cestou (stejné jako HBV)

- superinfekce vede ke zhorSeni jaternich funkei - selhani nebo rychlejsi cirhdza

- pfisoucasné infekcei je to vétSinou lepsi

- laboratorni dgn.: serologicky prukaz anti HDV protilatek a prikaz HDV RNA pomoci PCR

- ockovéani proti HBV chrani zaroven proti HDV



VIROVA HEPATITIDA E

- virus hepatitidy E, RNA virus z ¢eledi Caliciviridae

- vyskyt - v rozvojovych zemich s nedostatec¢nou trovni zasobovani nezavadnou vodou

- nakaza ptfedevsim kontaminovanou vodou

- prenos stejny jako u HAV - fekélné-oralni cestou

- v CR ojedingle, vétsinou import

- probiha jako mirné onemocnéni postihujici prevazné mladé jedince, mize byt i perakutni
- klinicky podobna VHA, Zloutenka vyrazngjsi, selhani ¢astéjsi

- do chronicity nejde, zavazné u téhotnych — vysoka mortalita Zen ve 3. trimestru

- dgn. pomoci anti HEV protilatek

VIROVA HEPATITIDA G

- virus hepatitidy G (HGV RNA) — patii mezi Flaviviridae
- parenteralné

- Casté dualni infekce s HCV a HBV

TT virus (TTV) — virus pienaseny transfuzi
- posttransfizni hepatitida neznamé etiologie (non A-G hepatitida)

14. b) PSEUDOMEMBRANOZNi ENTEROKOLITIDA

Akutni prijmové onemocnéni nejéastéji v souvislosti s podavanim Sirokospektrych atb.

- prijem ze stfevni dysmikrobie po ATB
- mohou to vyvolat jakékoli ATB
- po betalaktamech az 15% nemocnych, po klindamycinu az 25%
- zpravidla ustoupi po ukonceni terapie
- pokud se to vyvine az do pseudomembranodzni kolitis - ohrozuje Zivot
Etiologie
- nejCastéjsi etiologie ptipisovana toxinim Clostridiu difficile
* enterotoxin A a cytotoxin B
*  anaerob
*  kolonizace a extrémni pomnozeni této bakterie
*  hlavné po linkomycinu, cefalosporinech a aminopenicilinech
- jde vétSinou o endogenni nakazu pii poruseni stfevni rovnovahy stievni flory
Klinicky obraz
- béhem atb terapie nebo kratce po jejim skonceni dojde k vzestupu teploty, objevi se prijmy
- prjmy jsou ¢asto dramatické, objemné s ptimési krve, ptipadné s cary stievni sliznice
- stolice silné pachne
- prubéh nékdy pfipomina ulcerdzni kolitidu
- jindy se vyvine toxické megakolon s nekrozami a naslednym paralytickym ileem
- vkrajnim pfipad¢ rozvoj Soku az fatalni konec
- musi byt hospitalizovani na JIP
Dgn
- se stanovi na zakladé klinickych dat
- endoskopického nalezu - bélavé nebo nazloutlé pseudomembrany v colon
- prikazu toxinu Cl. difficile - ELISA
Terapie
- lékem volby je vankomycin nebo metronidazol
- soucasti terapie je preruSeni dosavadni atb 1écby
Prevence
- racionalni atb terapie a dodrzovani adekvatni nemocni¢ni hygieny



15. a) LYMESKA BORRELIOZA

Systémové onemocnéni, které postihuje predevsim kuzi, NS, klouby a srdce s pestrymi klinickymi projevy a tendenci k
vleklému ¢i recidivujicimu prubéhu.

Etiologie a epidemiologie
- onemocnéni mirného pasma S polokoule vyvolané nékolika genotypy borelii
* v Evropé — B. garinii (u nas, neuro), afzelii, burgdorferi sensu strico, valaisiana
* v USA - B. Burgdorferi sensu strico (kardialni)
*  touto skutecnosti se vysvétluje rozdilnost mezi klinickym pribéhem onemocnéni v USA a Evropé
- prenaSecem jsou vSechna vyvojova stadia riznych typt klist'at x i jini ¢lenovci (mén€ vyznamné)
- promofenost v endemickych oblastech dosahuje nékolika desitek procent, v CR - 5-10% (nékde az 30%)
- kazdoro¢né nékolik tisic onemocnéni
Klinicke projevy
- ma velkou tendenci k samouzdravé
- symptomy prvnich dvou stadii jsou dany pfimo piisobenim borrelie na makroorganismus
- do tretiho stadia se zapojuje jiz imunopatologie
- nazéaklad¢ délky trvani nakazy a diseminaci pivodce se rozeznava:
* I Casné lokalizované stadium
= erythema migrans
@ v misté zakusu klistéte vznikne za 3-30 dnll ostie ohrani¢ena makula s centralnim
vybledem, obvykle vétsi neZ 5 cm v praméru, neboli
@  spontanné vymizi béhem tydni
@ mnoho pacientl ve 2. a 3. stddiu ho ani neudava
&  jiné nespecifické ptiznaky - chiipkové ptiznaky, lymfadenitida...
* L Casné diseminované stadium
= s odstupem dnti az tydnt od vzniku EM mohou vzniknout deefinna anularni loziska erytému
v jinych lokalitach
= postizeni NS je v Evropé ¢asté — akutni meningitida, meningoencefalitida, radikulitida,
postizenim mozkovych nervl (zvlasté n. VII) nebo jejich riznymi kombinacemi
= sy Garintiv-Bujadouxiv-Bannwarthiiv = menigomyeloradikuloneuritida s vyraznymi
hemikraniemi a parézami mozkovych nerva
=  kardialni postizeni je v Evrop€ vzacné — vétsinou AV bloky, méné myokarditida
= pohybovy aparat — Castéji v USA, artritida typicky kolennich kloubi, ale i oligoartikularni
=  kiize (zdufeni na uSnim laliicku, prsni bradavce ¢i skrotu - borreliovy lymfocytom)
= ustup po tydnech az mésicich po infikaci
* Il pozdni diseminované stadium
=  klinické projevy vznikaji roky po nakaze a bez zavislosti na vzniku ptedchozich stadii
=  dano i imunopatologii
= postizeni kize — ve form¢ acrodermatitis chronica atrophicans (na akrech rukou a nohou,
ktize ma charakter cigaretového papiru, prosvitaji cévy)
= kloubt — ve formé chronickych artritid, hlavné velkych kloubi
= NS - ve formé chronickych encefalitid nebo subakutnich encefalopatii

- podezieni — Casova souvislost zakusu klistéte a vzniku klinickych ptiznakt

- piimy prukaz obtizny, kultivace nebo mikroskopie v zastinu se nepouzivaji

- vyuziti PCR

- nepfima dgn. - prikaz specifickych Ab — musi byt provadéna dvoustupiove
+ nebo hrani¢ni vysledek pfi ELISE musi byt ovéfen imunoblotem

- pouhd pozitivita nesvéd¢i o onemocnéni

- uneuroborreliézy — stanoveni protilatkového indexu dle Reibera — umoznuje pritkaz intratekalni produkce
specifickych Ab

- Ig ma smysl vySetiovat az po 6 tydnech

Diferencialni dgn.

- systémova onemocnéni jiné etiologie: klistova encefalitida, revmaticka onemocnéni, chronicky tnavovy sy

- kozni forma - rize, flegmoéna, celulitida

- lymfocytom — nadory

- akrodermatitida - trofické zmény

- CNS - jiné aseptické neuroinfekce

Terapie

- Casné lokalizované stadium — doxycyklin, amoxycilin (mensi déti a gravidni), cefuroxim nebo mkrolidy (pokud



alergie na pnc), 10-14 dni
- diseminované stadium akutni nebo chronické — pfihlizime ke klinické formé
* neuroborrelidzy a karditidy — ceftriaxon, alternativné pnc G nebo cefotaxim, 2-4 tydni
*  intermitentni nebo chronické artritidy — p.o. nebo i.v., 1é¢ba 30 dnt
- symtomaticka lécba - protizanétliva, antiedematdzni, analgeticka...
Prognoza
- umrti vzacnd
- perspektiva na Gzdravu je zavisla na stadiu — 90% u akutnich a 30% u chronickych forem onemocnéni
Profylaxe a prevence
- nespecificka, ochrana pied klistaty (repelenty, vhodny odév), desinfekce, bezpecné odstanéni...

15.  b) INTERFERON a KORTIKOSTEROIDY V LECBE INFEKCNiCH CHOROB

INTERFERONY

- Interferony jsou proteiny nespecifické imunity, pisobici v protivirové obrané.

- Pusobi parakrinné (tj. na buniky ve svém okoli).

- Antivirovy stav je v bunice navozen stimulaci syntézy dvou enzymu, proteinkindzy a oligoadenylatsyntetazy.
- Zastavenim translace a zvySenym rozkladem nukleovych kyselin interferon v bufice navozuje antivirovy stav.
- d

- zvysena produkce interferonti buikami je viibec prvni reakce organismu na virovou infekci

- pomahaji udrzet virovou infekci pod kontrolou nez se plné aktivuje imunita

- interferonti je cela fada, jsou to glykoproteiny

* INFa - secernovan makrofagy, produkovan buitkami infikovanymi nékterymi viry; vaZe se na receptory pro
interferony na infikovanych i dosud zdravych buiikach a navozuje v nich antivirovy stav.

* INF - secernovan fibroblasty, produkovan buiikami infikovanymi nékterymi viry; vaZe se na receptory pro
interferony na infikovanych i dosud zdravych butikach, navozuje v nich antivirovy stav; vyuzivan napt. v
1é¢be roztrousené skler6zy.

* INFYy - secernovan pomocnymi TH1-lymfocyty, indukuje syntézu n€kterych enzyma smétujici k potlaceni
replikace virti; produktem antigenné-specifickych TH1-bunéek; reguluje dilezité aspekty imunitni reakce.

- ucinek INF - antivirovy, imunoregulacni, protinddorovy, inhibice ristu bb., aktivace makrofagt, stoupa cytotoxicita
lymfact, inhibice syntézy virovych proteint

- kdyz je bb. nakazena virem, produkuje IFN, ktery difunduje do okoli a sniZzuje proteosyntézu bb. v okoli, tim omezuje
mnozeni viru

- 1é¢ba a prevence virovych infekei u pacientti s oslabenou imunitou (nadorem, 1é¢bou...)
- pred transplantaci organt

- virové hepatitidy B a C

NU - je jich hodng&, asi v 10%
- Casto deprese a sebevrazedné myslenky
- flu-like syndrom
- 1.v. - nebezpedi Gtlumu dfené - neutropénie, trombocytopénie
- bolesti kloubt a svalli, inava, vypadavani vlasu, kardiotoxicita (arytmie)
- indukce autoimunitnich tyreoiditid
- infekéni komplikace

Lécba Hepatitidy B INF
- ptsobi Iépe na dospélé, imunokompetentni, na Zeny, kdyz tam neni i D,
- pegylovany IFN - ma na sob¢& navazano cosi velkého - pomaleji se metabolisuje (1x tydné)
- konsenzualni IFN (CIFN) - podobny IFNa, analog..., ma cca 10x vyssi u€¢innnost

KORTIKOIDY

Indikace:

- lokalni terapie riznych zanétlivych procest - na kuzi, v oku, uchu a nose (nebakterialni ekzémy, konjunktivitidy,
rinitidy...)

- hypersenzitivni reakce na 1éciva

- 1écba anafylaktického Soku

- proti edému mozku

- infek¢éni mononukledza (prevence uduseni), anafylakticky Sok, polyradikuloneuritida, parotitida, subgloticka
laryngitida, fulminantni hepatitida, edém mozku, zachvaty kasle pii pertusi (mirni zachvaty)



- jsou KI u infekéni endokarditidy, Kawasakiho sy

16. a) MENINGEALNI SY, LUMBALNI PUNKCE A VYSETRENI LIKVORU

MENINGEALNI SYNDROM

Soubor subjektivnich a objektivnich pfiznaki, které vznikaji v disledku drazdéni mozkomis$nich plen u neuroinfekci
zanétem, u jinych stavi krvacenim, nddorovou infiltraci plen a nebo jen zménami likvorové tenze, teplotou apod.
Drazdéni plen vede k drazdéni nervovych kotenti (prochazejicich ptes pleny), a tim ke kontrakcim svalstva, zv1aste
paravertebralniho.

Subjektivni priznaky:

* Dbolest hlavy
* nauzea, zvraceni
* hyperestézie, hyperpatie, fotofobie (svétloplachost)

Objektivni priznaky:

* meningealni pfiznaky (jevy)
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Objektivni meningealni piiznaky:

- opozice §ije - pasivni predklon hlavy vleze vazne, vazne i ve stoje, ale nevazne vsedé!
orienta¢n¢ se méii vzdalenost brady od sterna (na prsty...)
- Brudzinskiho fenomén - pii pasivni anteflexi hlavy dojde k pokréeni nohou
- Amosu piiznak trojnoZky - nemocny se pfi posazeni opira aspoil jednou koncetinou za sebou
- Kernignv prFiznak - vleze, zvedame natazené DK, od urcitého tihlu - odpor, bolesti a flexe v kolenou



- Laseque - pti Kernigové manévru doty¢ny pokr¢i kolena
- spine sign - pacient neni schopen se dotknout ¢elem kolen

- soubor pfiznaki, ktery vznika drazdénim mozkomis$nich plen

- nejCastéji zanétem, subarachnoidalnim krvacenim nebo nadorovym rozsevem

- bolesti hlavy (obtizna dif.dgn. - privodni znak neuroinfekei, ale i ¢astym pruvodnim jevem vSech infekénich chorob),
zvraceni, precitlivélost na vnéjsi podnéty (svétlo, hluk, kozni €iti)

- také bolestivost periostu - tlak na jafrmovy oblouk, tragus, symfyzu - bolest

- spazmus §ijovych a zaddovych svali (az opistotonus)

- v tézkych ptipadech zaujima nemocny ,,meningealni polohu* - na boku, flexe DK, zaklonéna hlava (jako kohoutek
pusky)

- meningismus - meningealni piiznaky pfi normalni CSF nalezu (virdzy aj.)
- pseudomeningealni pfiznaky - nékdy u nitrolebni hypertenze - bacha na lumbalni punkci!

LUMBALNI PUNKCE

Indikace: zanétlivé procesy, patologické krvaceni, primarni tumory CNS a metastazy
Kontraindikace:

*  zvySeny intrakranialni tlak

e zanéty v misté vpichu s rizikem zaneseni infekce
e defekty koagulace a antikoagulaéni terapie

* relativni KI - deformity patere

Provedeni:

—_—

Umyt a odesinfikovat ruce, obléknout sterilni rukavice.

2. Pacient si sedne obkro¢mo na zidli ¢elem k opéradlu a vyhrbi se nebo lezi na boku s koleny ptitazenymi co
nejvice k trupu, aby byla ohnuta bederni patet. Pomocnik fixuje polohu pacienta.

Sestra oCisti zada dvéma desinfekénimi prostiedky.

4. Vyhmata se misto vpichu ve stfedni roving uprostied interspinalniho prostoru L, 5, event. L, (na spojnici

(08

hiebent kyCelnich kosti, ktera protina interspindlni prostor L, , nebo trn L,).

5. Jehla s mandrénem se zavede kolmo, otvorem na stranu a pak (narazi-li se na kost) se hrot mirné stoci
kranialné (asi o 15°). Nekdy je potieba subarachnoidalni prostor hledat véjitovitym uklanénim, zanofovanim a
povytahovanim jehly.

Vytadhne se mandrén a manometrem se zméti pocatecni tlak.

Do zkumavky se odpusti pottebné mnozstvi likvoru (u dospélych az 10-15ml).

Manometrem se zméti koneCny tlak.

(Zasune se mandrén a) jehla se vytahne.

10 Pacient ulehne a zuistava lezet nejlépe 24 hodin v horizontalni poloze.
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Komplikace: postpunkéni sy, bolesti v zadech, kofenové iritace, reverzibilni dislokace tonzil mozecku, unkalni nebo
tonsilarni herniace, infekce, krvaceni

Zhodnoceni tlaku likvoru:

Manometrem. Priichodnost likvorovych cest se ovétuje Queckenstedtovou zkouskou (zatlaeni na bulby v. jugularis pfi
zacatku kyvacl vede ke zvyseni o >=1,0 kPa) a Stookeyovym testem (stlaceni biicha nebo zapojeni bfisniho lisu
pacientem vede ke zvyseni tlaku o 0,3-1,0 kPa).

- atraumaticka punk¢ni jehla, vpich pod Jakobyho ¢arou (spojuje hiebeny kosti kyéelnich), mezi L.3-4 nebo L4-5
- provadi se vleZe na boku, piipadné v sed¢ (tlak vleze 70-200 mm H,O, vsedé 250-400mm)
- odebirdme 5-10ml
- ovéfeni pruchodnosti subarachnoidalniho prostoru
- Queckenstedtova zkouSka - tlak na vv. jugulares - vzestup likvorového tlaku
- Stookeyho zkouSka - zapnuti brisniho lisu nebo tlak na bficho...

- postpunkcni syndrom
* asiu40% nemocnych - bolesti hlavy (mohou zacit klidn¢ za 2 tydny), vysvétluje se likvorovou hypotenzi a
poklesu CNS doli a natazenim struktur citlivych na bolest



*  vlékna dury probihaji rovnobézné s podélnou osou patete - pii uziti klasické zkosené jehly kolmo na vlakna je
jich mnoho poskozeno, atraumaticka jehla jen vldkna rozéisne, nezanechava otvor

*  lécba postpunkéniho sy - klid na lizku, kofein, theofylin

* nejefektivnéjsi terapie - aplikace krve epiduralné

VYSETRENI{ LIKVORU

Zakladni likvorové obrazy:

Serozni meningitida (a meningoencefalitida)

Hnisava (purulentni) meningitida

3. Akutni polyradikuloneuritida: proteinocytologicka disociace s nizkou nebo normalni pleocytdézou a vysokou
proteindzou (okolo 1g/1)

4. Chronicka meningitida (tuberkulozni, mykotickd): nizka smiSena pleocytdza s vysokou protein6zou, nizkou
glykorachii a nizkou hladinou chloridt

5. Parameningeadlni zanétlivé procesy (mozkovy absces, septické embolizace u infekcni endokarditidy): variabilni

nalezy - obycejné nizkd smiSend az polynuklearni pleocytéoza s vysokou proteindzou a obvykle normalni

glykorachii a normalni hladinou chlorida

N~

VySetieni Veli¢ina Likvor
normalni hnisavy serozni
Vzhled
¢iry, bezbarvy mlécné zkaleny ¢iry nebo zamzeny
Cytologické pocet (/3ul) <10/3 1000-100000/3 10-1000/3
prevladajici bunky lymfocyty polymorfonukleary lymfocyty
Biochemické ‘bilkovina ‘ 0,1-0,4g/1 ‘ 3-4g/11vice ‘ 0,4-1,0g/11 vice ‘
‘ glukdza ‘ ‘ normalni ‘ ‘ snizena ‘ ‘ normalni ‘
‘ laktat ‘ ‘ normalni ‘ ‘ zvySeny ‘ ‘ normalni ‘
chloridy normalni normalni normalni ‘
Mikrobiologické ‘Gramovo barveni Hnegativni Hpozitivni (nekdy) Hnegativni ‘
‘latexové aglutinace Hnegativni H pozitivni (obvykle) Hnegativni ‘
kultivace negativni pozitivni (Casto) negativni

Likvorové nalezy u hnisavého a aseptického zanétu

VySeti‘eni z likvoru -
- akutni vySetieni - makroskopicky popis - ¢iry, zkaleny, xantochromni, hemoragicky...
- celkova bilkovina
- kvantitativni a v akutni fazi orientacné kvalitativni cytologie s popisem baktrii
- laktat
- zékladni vySetfeni - makroskopicky popis
- celkova bilkovina
- kvantitativni a kvalitativni cytologie
- laktat a glc v likvoru
- albumin, IgG, IgA, IgM likvoru a séra
- oligoklonani IgG likvoru a séra



- specifické Ig indexy (Al) - u ptisluSnych infekci - spalnicky, zardénky a plané nestovice (v ramci tzv. MRZ
reakce - measles, rubeolla, varicella...)
- Al pro HSV, HIV, CMYV, Toxoplasma, Borrelia, Treponema

- pocet ery a piitomnost Hb

- rozsifené vysetieni - PCR pii podezieni na HSV encefalitidu, tbc a oportunni infekce (CMV)

- tumorovy marker - CEA

- stanoveni CNS proteinti (neuron spec. enolaza - marker poskozeni nervové tkané hypoxii, tau-protein a -

amyloid u demenci...)

Fyziologie a patofyziologie likvoru

- primérné mnozstvi likvoru - 140ml

- primérné denni tvorba - 500ml

- zvyseni koncentrace néc¢eho v séru zvysi jeho koncentraci i v CSF - ale pomér je stejny

- pokud se néco zvysi jen v CSF - musi byt bud’ porusena HE bariéra nebo se to tvofi intrathékalné...
- zvyseni CSF albuminu - porucha HE bariéry... nemtize se tvofit v CNS...

- 11IgG je tfeba rozlisit - IgG index

Charakteristika neuroimunologické reakce
- interathékalni produkce Ig - z perivaskuldrnich infiltrata

- v séru jsou prvni IgM a pak se zvySuji IgG ... v CSF tomu tak neni...

- odpovéd’ je Casove relativné konstantni - je to dano zfejmé urcitymi specifickym agens a specifickymi mechanismy...

- napf u neuroborrelidzy - je relativné konstantni pomér IgG/IgA/IgM po mnoho mésict - i kdyz v krvi se uz presmykly
IgM na IgG

- absence klasické imunoregulace... pomérné malo bb. a Ig - tzv. ,,oligokonalni pasy*

- produkuji se Ig i na mnoho jinych antigenti nez na piivodce choroby...
- u subakutni sklerotizujici panencefalitidy - Ig proti spalnickam jen cca 30%

- po probehlé infekcei v CSF protilatky velmi pomalu klesaji

Interpretace vysledki likvorologického vySeti‘eni

- zhodnoceni dysfunkce HE bariéry -
- koncentraé¢ni kvocient CSF/sérum pro albumin

- normalni ¢ bilkovin v CSF - 0,15-0,45g/1, z toho albumin je cca 57%
- oligoklonédlni IgG -
- izoelektricka fokuzace a nasledné imunoenzymatické barveni
- 5 typti moznych vysledka
- typ 1 - normalni likvor
- typ 2 - oligoklonalni IgG pouze v likvoru (RS)
- typ 3 - oligoklonalni IgG v likvoru a jiné identické pasy v CSF a v séru (borrelioza)
- typ 4 - identické oligoklonalni pasy v likvoru a séru (parancoplazie)
- typ 5 - monoklonalni pasy v likvoru a v séru (myelom)
- protilatkovy index -
- Al - pomér mezi CSF/sérovym kvocientem specifickych Ig a celkovym CSF/sérovym kvocientem pro
piislusny Ig
- teoreticky je norma 1, prakticky kolem 0,7-1,3
- diagnostika mikroorganismi v likvoru pomoci PCR -
- rychla diagnostika u n¢kterych infekci, nez dojde k Ig odpovédi
- senzitivita na HSV - 98%, na CMV 98-95%,
- z bakterialnich infekci je kliCové u tbe
- na jiné je senzitivita nizka (borelie napt cca 40%)

Cytologie likvoru
- stanoveni ve Fuchs-Rosenthalové komurce

- fyziologie - normaln¢ 2 bunééné druhy - lymface (70%), monocyty (30%)
- znamky nespecifické aktivace -
- pficiny - patologie kolem mening, pfitomnost cizich téles, patologie v hloubce mozkového parenchymu
(absces)
- aktivované formy lymfocytti, monocytu, ¢asto i neutrofily
- cytologie pfi patologickém krvaceni -
- aktivace monoctarné-fagocytového systému - erytrofagy, siderofagy, hematoidinsiderofagy
- erytrofagy jiz 2-18h po krvaceni, siderofagy 3. den
- spektrofotometrie - hladina rozpadovych produktti Hb - oxyHb, metHb a bilirubin
- poméry koncentraci a ¢asu jsou znacné variabilni



- cytologie u zanétlivych onemocnéni -
- pleocytdza - zvySeni bb., nemusi byt vzdy a ne kazda tika, ze jde o infekci!
- diagnosticky vyznamné jsou podily jednotlivych druhti a jejich dynamika
PMN - objevuji se pti akutni reakci mening velmi rychle, velmi rychle klesaji, jejich rychlé zmény jsou pro
akutni onemocnéni typické
Neutrofily - u bakteridlnich infekci, mizi béhem jednoho tydne, kdyz neklesnou, nutno pomyslet i na jinou
etiologii
Eosinofily - pokud jejich mnozstvi pfesahuje 1%, nutno pomyslet na parazity (cysterkoza), nebo na ptitomnost
ciziho télesa (shunt...)
Makrofagy - dle typu fagocytovaného materialu
Plazmatické buniky - normalné nejsou, jejich pfitomnost ukazuje na zanét
- cytologie u nddorovych onemocnéni -

- stanoveni nadorovych bb. - velmi naro¢né

Charakteristicka imunologicka odpovéd’ likvoru u bakterialnich infekci
- obecné - vyznamna pleiocytoza a porucha HL bariéry (hematolikvorové)

- vysoky laktat, pokles poméru glc (CSF/plasma)
- Ig bud’ chybi nebo kombinace IgG/IgM/IgA
Bakterialni meningitida -
- ptevaha neutrofili
- n¢kdy prokazeme intrathékalni syntézu IgA
Mozkova absces -
- tvorba IgA v CNS podporuje CT nalez (neni to tumor, ale absces...)
Neuroborelidza -
- IgM syntéza pievlada (IgM>IgA>1gQG)
- pokud najdeme aktivované B lymface s IgM v cytoplasmé a poruchu HL bariéry - 96% specifita na boreliézu
- oligoklonalni pasy u 70%
- laktat byva normalni
Tuberkuldzni meningitis -
- dominantvi IgA syntéza, lymfo, neutro, eosino a té¢zka porucha HL bariéry
- asto zvySen laktat a snizena glc, vyrazny pokles chlorida!!
- rychla diagnéza - PCR
Neurolues -
- IgA syntéza, lehka porucha HL bariéry
- Ig vzorec je podobny RS (Casto je HL uplné v pohod¢)

Charakteristick4d imunologick4 odpovéd’ likvoru u virovych infekei
- v Casné fazi nemaji humoralni Ig odpovéd’, maji normalni laktat

- hlavné mononuklearni pleiocytdza

- vyjimKy - napf. u pfiusnic jsou IgM dost rychle piitomny

HSV -
- za 6-10 dni se objevi oligoklonalni IgG pasy
- pro v¢asnou diagnézu - PCR
VZV -
- pozitivita likvoru mize znacné pfispét k diagnoze
- jako dif. diagnostika parézy facialisu
- pozitivni spec. Ig index, normalni bilkovina - VZV
- intratékalni syntéze IgM, zvysené bilkoviny - borrelie
HIV -

- slaba imunitni odpovéd’, pleiocytoza, oligoklonalni IgG
- oportunni infekce - zmény...

Stiedoevropska klistova meningoencefalitida -
- smisend pleocytoza, PMN (30%)



16. b) HORECKA DENGUE, CHIKUNGUNYA a ZLUTA ZIMNICE
HORECKA DENGUE

- virové onemocnéni pfenasené komary

- pavodce — Flavivirus

- vyskyt: Afrika, tropicka Asie, Stfedni a Jizni Amerika

- inkubacni doba 3-7 dni

- zacCind febrilnim stavem trvajicim 3-6 dnt

- casty dvoufazovy pribéh provazeny bolestmi hlavy, kloubd, svali, lymfadenopatii, n€kdy exantém, krvacivé
projevy

- dgn.: prikaz specifickych protilatek

- lécba: symptomaticka

- prognodza: dobra s vyjimkou hemoragické formy onemocnéni

CHIKUNGUNYA

Chikungunya je tropické virové onemocnéni. Poprvé bylo popsano v roce 1952 v Tanzénii. Slovo Chikungunya pochazi
z jazyka Kimakonde a v piekladu znamena: ,,to, co ohyba/ krouti".

Priivodce

- Toto onemocnéni zpusobuje Chikungunya virus, alphavirus patiici mezi arboviry (¢eled’ Togaviridae). Jedna se o
jednovlaknovy RNA virus.

Prenos

- Pfirodnim rezervoarem tohoto viru jsou opice. Infekce se diky vysoké virémii §ifi také z ¢lovéka na clovéka
kousnutim komara Aedes aegypti v Africe a Aedes albopictus (,,Asian Tiger Mosquito") v Asii. Tito komafi se krmi
hlavné za usvitu a zapadu slunce. Aktivni jsou ale pfes cely den. Maji typicky vzhled: ¢erné télo s bilymi pruhy.

Epidemiologie

- Onemocnéni se poprvé bylo popsano v roce 1952 v Tanzanii, rozsitilo se dale do Afriky a Asie. Dnes se
onemocnéni vyskytuje hlavné v rovnikové Africe a jihovychodni Asii. Pfipady nakaZeni touto nemoci byli také
hlasené v Australii, USA nebo Italii.

Klinickeé priznaky

- Inkubacni doba je obvykle 4-8 dni. U 72-95 % nakazenych probihd Chikungunya symptomaticky.

- Mezi symptomy patii: ndhla zvySena teplota (nad 39°C), bolesti hlavy a kloub, otoky kloubi, bolest zad a v 50%
vyrazka. Béhem 7-10 dnd symptomy odezni. Vzacné mize dojit k meningoencefalitidé, neuritidé nebo
myokarditide.

- Do diferencialni diagnostiky patii horecka Dengue, leptospirdza a postinfekéni bolesti kloubi.

Prevence, lécba a dgn.

- K prevenci patii ochrana proti komartim, izolace nemocného na infekénim oddéleni a hlaSeni onemocnéni.

- Lécba je nespecificka. Ockovani zatim neexistuje.

- Diagno6za onemocnéni se provadi pomoci metody PCR nebo serologického prokazani protilatek IgM.

ZLUTA ZIMNICE
Té&Zce probihajici onemocnéni s teplotami, poS§kozenim jater, ledvin a krvacivymi projevy.

Etiologie a epidemiologie
- puvodce — arbovirus Flavivirus
- prenaseCem komati Aedes aegypti
- vyskyt hlavn¢ v rovnikové Africe a J Americe
Klinicke projevy
- 5-6 dnti inkubacni doba
- 2 stadia:
e Cervené ( prvni stadium)
= charakteristické neklidem, horeckou, bolestmi v bedrech, bradykardii
=  oblicej je zarudly, jazyk tmave zarudly
= nausea, zvraceni, rozvoj krvacivych projevi
*  7luté (druhé stadium)
= celkové zhorSeni stavu (po pfedchozi mozné nékolikahodinové uleve)
= krvaceni do kuze, sliznic a GITu,...



- krvéacenim diatézou jsou vyrazné poskozeny ledviny

- nemoc vrcholi poskozenim jater

- muze byt fatdlni, nemocni zpravidla umiraji do 6. dne od pocatkii pfiznakti
- prezije-li pacient, kompletné se uzdravi

Dgn.

- etiologii lze potvrdit izolaci viru z krve

- prikaz specifickych protilatek

- uzemfelych histopatologické zmeény jater

Terapie

- symptomaticka

Prognoza

- zé&vazna

Profylaxe a prevence

- planovité hubeni komart

- pred navstévou rizikovych oblasti je povinné ockovani inaktivovanou vakcinou — doba ucinnosti o¢kovani je 10 let

17. a) EPIDEMIOLOGIE, PREVENCE A PROFYLAXE VIROVYCH HEPATITID
-VIZ. OT. 14

17.  b) ATYPICKE PNEUMONIE

- pneumonie jsou nejcastéji bakterialni
- atypické pneumonie vyvolavaji - m.pneumoniae,c.psittaci,c.pneumoniae,c.trachomatis, Coxiella burnetii (Q-horecka)

Mykoplasmové pneumonie
- mycoplasma pneumoniae

- nejcCastéji u Skolnich déti, mladistvych a mladych dospélych
- spise sporadicky, vice v zimé
- §ifi se vzduchem, inkubace 10-14 dni
Klinicky obraz
- podobna chfipce - nevtle, bolesti v krku, suchy drazdivy kasel
- muze byt provdzen exantémem
- prubch je priznivy, progreduje pozvolna
- fyzikalni ndlez mirny
- rtg - skvrnité infiltraty, jedno nebo oboustranné
- nékdy hemolyticka anémie, polyartritida, erytema multiforme...
Diagnoza
- sérologie, kultivace vzacné
- vétSinou dojde k uzdraveni i bez ATB, jinak makrolidy ¢i tetracyklin

Chlamydiové pneumonie
- viz ot. 39.a)

Q-horecka

- rickettsiova pneumonie

- vysoce infek¢ni, vyvolava systémové onemocnéni

- v CR vzacng, vice na Slovensku (Coxiella burneti)

- akutni, nahly zacatek, horecka, bolest hlavy, inava, pneumonie
- na rozdil od ricketsioz - neni vyrazka

- zoondza - zdroj - ovce, skot a jejich produkty

- muze vznikat i hepatitida

- ATB - tetracykliny, chloramfenikol

Mykotické pneumonie
- hlavné imunokompromitovani pacienti

- aspergildza - akutni, Casto fatalni onemocnéni s pneumonii a diseminaci do dalSich organt
- kryptokokoéza - primarni lozisko v plicich, $ifi se na mozkové pleny
Pneumocystova pneumonie -

- obvykle je latentné v plicich, infekce pfi oslabeni



- naj¢astéj$i oportunni infekci u HIV bez retrovirové terapie
- subfebrilie, horecka, drazdivy neproduktivni kasel

- vyrazna hypoxémie

- rtg - difuzni bilateralni perihiloni infiltraty

Virové pneumonie
- Casté u deti
- u imunokompromitovanych a starcl - parainfluenza a RSV

RSV

- nejcastéjsi pricina infekci DCD u malych déti

- imunita po infekci neni kompletni, reinfekce mozna
- cytopatogenni - tvorba syntitii a obrovskych bb.

- §ifi se vzduchem

Klinicky obraz

- vzéacné inaparentné, jinak vS§echno mozné - pneumonie, tracheibronchitida, bronchiolotida...
- u kojencii - typicky - bronchiolitida, t€Zko odliSitelna od pneumonie
- zaSel, tychypnoe

Chfipkové pneumonie
- vzéacna, Castéji u dospivajicich, ¢asto sdruzena s bakterialni infekci

Adenovirova pneumonie

- Castéji kojenci a batolata, zavazné

Spalni¢kova pneumonie

- bronchitida - bézna, ale penumonie byvaji zivot ohrozujici
- u imunodeficientnich déti ¢i imunokompr.

Varicelova pneumonie
- vzacna, zavazna, 1éky vloby - aciklovir

CMYV pneumonie
- u kojenci, nebo oportunné (HIV) - ohroZuje na zivoté

18.

a) PNEUMOKOKOVE INFEKCE

Pneumokok vyvolava Siroké spektrum onemocnéni, od béznych chorob jako je stfedousni otitida, sinusitida, az po
invazivni onemocnéni s vaznou prognézou (mastoiditida, pneumonie, sepse nebo meningitida)

Etiologie

Streptoccocus pneumoniae
e ubikviterni, G+ nepohyblivy, nesporulujici diplokok
*  vétSina kmend fakultativné anaerobnich
*  patogenita je dana polysacharidem pouzdra - patogenni jsou jen opouzdiené kmeny
*  soucasti normalni orofaryngealni flory
* dodnes nejzavaznéjsi patogen dychacich cest

Epidemiologie

kolonizuje nosohltan i u zdravych osob (Ize izolovat u 5-10% zdravych dospélych, 20-40% déti)
zpusobuje vic nez polovinu stfedousnich zanét v détstvi, u dospélych - pneumonie, sinusitidy, anginy i
meningitidy

prenos kapénkovou cestou

pacieti s cirhdzou, po splenektomii nebo s hemoglobinopatiemi — velké riziko sepse

Sifeni podporuje — tzky kontakt a nedostate¢né vétrani

celoro¢né, vice v zim¢, podil i soucasné virové infekce (chfipka)

incidence pneumokokovymi bakteririémii je nejvyssi —u déti do 2 let, dospéli nad 50 let

bud’ primarné (krupdzni) nebo sekundarné (superinfekce virového zanétu)

Patogeneze

pneumonie - rychlé mnozeni bakterii v alveolech celého laloku (vétsinou stfedni a dolni pravy), soucasné hnisava
bronchiolitida a zdufeni uzlin
meningitidy - sekundarni, bud’ krvi z nitrolebnich lozisek (otitidy, sinusitidy, mastoitidy...), per continuatem...



- uosob splencktomivanych - bakterémie, zivot ohrozujici DIC
Klinické projevy
- pneumokokovd pneumonie (krupozni pneumonie)
*  dnes ziidka, vétSinou u imunodeficientnich pacientll, malnutrice, cirhdza... pied atb Casté
* nahly zacatek, tfesavka a horecka, Casto zndmky rychle vznikajici dechové tisné
*  produktivni kasel s malym vykaslavanim, rezavé sputum
* intenzivni bolest na hrudi, dyspnoe, tachypnoe, tachykardie
»  Casto doprovazi masivni opar na rtech
*  slysitelné vlhké krepitace, pozd¢€ji dychani oslabené az trubicové dychani
* rtg —homogenni zastieni segmentl az lalokt, vzacné celého plicniho kiidla
*  komplikace : empyém hrudniku, absces plic, mozna endokarditida a artritida
*  po ATB - tstup do 24h
- pochiipkova sekunddrni pneumokokova bronchopneumonie
*  probiha mirngji
*  nartg nebyva homogenni zastieni
- pneumokokova otitida
*  70-90% zanét u déti (nejcastejsi otitida détského veku), zpravidla nahle, s horeckou
*  vyrazna bolestivost pfi tahu za boltec, event. spontanni perforace bubinku
- pneumokokovd hnisavd meningitida
*  byva sekundarni meningitidou
* nejcastéji déti mladsi 3 let a dospélé od 45
* nejzavazngjsi priubéh ze vSech bakterialnich zanétl mozkovych blan
*  vanamnéze: Uraz hlavy, opakované zanéty dutin a stiedousi
* nahly vzestup teploty, uporné bolesti hlavy, zvraceni, celkova alterace, rizny stupen poruchy védomi,
meningealni sy
- sepse — provazena alteraci celkového stavu a multiorganovym postizeni
- pneumokokova peritonitida
* vzacné u mladych dévcat a u Zen uzivajici antikoncepcni pesary, piip. cirhotici a renalni insuficience
- pneumokokova artritida a endokarditida - vzacné
Dgn
- pro etiologickou dgn — odbér materialu pred zahajenim atb
- mikrobiologicky vySetiujeme: sputum, hemokulturu, likvor, peritonedlni ¢i kloubni exsudat
- laboratorni dgn je zaloZena na mikrobiologickém vysetfeni vzorku (mikroskopie, aglutinace, kultivace, PCR) s
uréenim citlivosti na atb
Diferencialni dgn.
- pestra Skala pneumonii, meningitid a otitid jiné etiologie
Terapie
- lobarni pneumonie — 1€k volby penicilin G parenteralné
- otitidy a sinusitidy — vedle pnc nejcastéji amoxycilin
- meningitidy — megadéavky krystalyckého pnc + komplexni intenzivni 1écba, v indikovanych piipadech je nutna
sanace primarniho lozZiska
- kmeny rezistentni na pnc -cefalosporiny 3. generace, vankomycin, meropenen, event. rifampicin
- pfi feSeni otitid je nezbytny ORL specialista
Prognéza
- zavisi na jeho zavaznosti
- smrtnost je dodnes vysoka (az 50% u sepsi imunodeficientnich pacienttt)
- minimalni fisura baze lebni mtze byt pii¢inou opakovanych recidiv bakterialni meningitidy
pro splenektované je pribéh infekce casto fulminantni - o¢kovani
Prevence
- polyvalentni vakcina - ockovani u rizikovych skupin (imunodef., talasémie, asplenie, transplantace, nefroticky sy,
chronicka pneumonie, nemocni s nadorem ¢i imunosupresivni 1é¢bou, starsi s CHOPN)

18. b) PRINCIPY EMPIRICKE ATB LECBY

- =tzv. terapie ,,naslepo®

- Casto musime zah4jit 1écbu atb, aniz mame k dispozici laboratorni vysledek s pfesnym stanovenim etiologického
agens

- vychazi se ze zkusenosti, z klinické dgn, popf. i biochemickych a hematologickych test — poskytnuti voditka

- pokracovani terapie se poté fidi vyvojem klinického stavu nemocného a vysledky kultiva¢niho vysetfeni, véetné
testu citlivosti



* onemocnéni odpovida na terapii — ponechame 1é¢bu
* neodpovida, nebo odpovéd nedostatecna — prechod na cilenou (racionalni) terapii

- prehled indikaci empirické terapie
*  komunitni pneumonie
= makrolid nebo doxycyklin, penicilin amoxicilin-clavulanate nebo jina potencovana beta-
laktamova atb
= alternativa: fluorochinolon, cefalosporiny II. nebo IIl.generace, event. v kombinaci s
makrolidem v béznych davkach
*  nozokomidlni pneumonie
=  cefalosporin IIl.generace nebo amoxicilin-clavulanate nebo jina potencovana beta-laktamova
atb
= alternativa: piperacilin nebo fluorochinolon v kombinaci s aminoglykozidy a event. s
vankomycinem v béznach davkach
»  purulentni meningitida
= ceftriaxon i.v. ve vyss§i davce (4-6g/24h), event. v kombinaci s vankomycinem pfi podezieni
na stafylokokovou etiologii nebo moznkovy absces (event. jesté + metronidazol), u
novorozencl je Iékem volby ampicilin + aminoglykozid nebo + cefotaxim, voli se davky na
horni hranici davkovaciho schematu
*  sepse komunitni
= osvédcend trojkombinace: ampicilin + oxacilin + gentamicin
= alternativa: cefalosporiny IIl.generace, obvykle v kombinaci s aminoglykozidem nebo
monoterapie piperacilin/tazobactam nebo kombinace vankomycin + aminoglykozid nebo
fluorochinolon
=  voli se davka na horni hranici davkovaciho schematu
*  sepse nozokomidlni
= vychazime z kultivaénich nalezl
=  pokud vysledek negativni, pak volime dle okolnosti a zdvaznosti trojkombinaci uvedenou u
komunitnich sepsi nebo potencovana beta-laktamova atb nebo kombinace vankomycin s
aminoglykozidy
= alternativa: cefalosporiny IV.generace nebo imipenem
= voli se davky na horni hranici davkovaciho schématu

19. a) INFEKCE VYVOLANE STREPTOKOKY B, ENTEROKOKY a VIRUDUJICIMI
STREPTOKOKY

INFEKCE VYVOLANE STREPTOKOKY B

Zptsobuji puerperalni infekce, nakazy mocovych cest, novorozeneckou hnisavou meningitidu a sepsi, ptipadné i jiné
nakazy u pacientl se sniZenou imunitou.

Etiologie
- Streptoccocus agalactiae patii mezi beta hemolytické streptokoky skupiny B
Epidemiologie
- asymptomatické nosi¢stvi - v nosohltanu, ve vagin€ a v rektu
- ve vaginé - u 5-30% Zen (Castéji pii nitrodéloznich téliscich)
- kolonizace novorozence sktreptokoky pii porodu - u 60%, onemocni 1-2%
- muze mit i nozokomialni charakter (zdrojem mdze byt i jina rodicka, personal...)
- prenos nejéastéji rukama
- kromeé novorozenct byvaji Casto ohrozeny i matky (az puerperalni sepse)
- nedonosenci - patnactinasobn¢ vyssi riziko
Klinicke projevy
- novorozenecké ndkazy
*  nejcast&ji postizeny piedcasné narozené déti
* rozliSujeme 2 formy
=  Casnd forma
@ projev obvykle béhemprvnich 2 dnll Zivota
@ sepse, event. meningitida a pneumonie
@ zacatek je nahly a manifestuje se celkovou alteraci - zvraceni, cyandza, hypotonie,
poruchy dychani, tachykardie



klinickému obrazu dominuje respiracni insuficience s pneumonii

@ nelze klinicky odlisit od sepsi jiné etiologie

@ letalita az 60%

= pozdni forma
& azpo uplynuti 7. dne Zivota
@ manifestuje se typicky jako hnisava meningitida — nemusi se projevit v§echny
ptiznaky meningeélniho sy

@  klinicky obraz se nelisi od jinych hnisavych meningitid

- udospélych
*  zvlasté imunodeficientnich, Zeny po porodu
» febrilni stav — sepse, osteomyelitida, peritonitida, hnisava artritida, endokarditida, endometritida

Dgn.
-z anamnestickych udaju o prib&hu porodu a zralosti novorozence usuzujeme na ptuvod onemocnéni
- etiologie se potvrzuje mikrobiologicky (hemokultivace, kultivace likvoru, hnisu, vytéry nosohltanu a rekta)
Diferencialni dgn.
- vyloucit jinou etiologii sepse a meningitidy lze jeding kultivaci
Terapie
- lékem volby je krystalicky pnc v megadavkach x ne empiricka terapie novorozeneckych invazivnich infekci
Prognoza
- zavisi na véasnosti kauzalni terapie
- novorozenecka sepse a meningitida predstavuji tézZky stav, umrtnost 50-70%, pozdni forma az 25%
Prevence
- predchazet ndkaze na porodnich salech a novorozeneckych oddélenich
- prevence patologickych porodi
- doporucen vytér z pochvy a rekta ve 35.-37. tydnu gravidity, event.chemoprofylaxe pnc

VIRIDUJICI STREPTOKOKY

- S.salivarius, S.mutans, S.sanguis...

- soucasti normalni fléry tstni dutiny a GIT

- vyvoléavaji vznik zubnich kazt, parodontitidy

- 1pfi malych poranénich v stni dutiné (extrakce zubll) — vznik bakterémie — u imunodeficientnich osob az sepse
- zodpovédny za polovinu endokarditid, obvykle subakutnich (nejcastéji na poskozenych chlopnich)

- Casto se izoluji z hnisu pfi sinusitidach, z mozkovych a jaternich abscest

- terapie: vétSina citliva na pnc nebo jina beta-laktamova atb

ENTEROKOKY

- Gram pozitivni koky ve dvojicich nebo kratkych fetizcich, jsou kultivaéné nenaroc¢né, na KA rostou v
modrosedych, drobnych koloniich, vétSinou se zénou viridace; vyrustaji i na padach pro zachyt enterobakterii
- enterokoky jsou fakultativné anaerobni, resistentni vii¢i vysokému pH, rostou v hypertonickém roztoku
NaCl(6,5%), prezivaji pilhodinové zahtati na 60°C, rostou i za pfitomnosti 40% zluci, hydrolyzuji esculin, rostou
na pude s ptidavkem teluritu, koaguluji mléko
- jsou soucasti normalni flory gastrointestinalniho traktu
- nejvyznamnéjsi zastupci E.faecalis a E.faecium se 1i§i biochemickymi vlastnostmi /E.faecium fermentuje
arabin6zu/ a citlivosti k ampicilinu /E.faecium je resistentni/
- patii mezi zdvazné podminéné patogeny, infekce mtize byt endogenni i exogenni, ¢asto nosokomialni infekce
* infekce mocCovych cest
* infekce zlucovych cest
* infekce ran
* endokardis
*  gynekologické zanéty
- ATB -ampicilin, aminoglykosidy, ciprofloxacin, vankomycin, teikoplanin
- vzrista resistence k vankomycinu (VRE)
- primarni resistence k cefalosporinim I, II, III.generace



19. b) SULFONAMIDY a TRIMETROPRIM

- puvodné velka skupiny, stale se zuzuje na bezpecnéjsi chemoterapeutika...
- alternativni 1écba mocovych infekci
- najcast¢jsi je kombinace trimethoprimu se sulfomethoxazolem - kotrimoxazol
- spektrum - streptokoky, hemofily, nokardie, aktinomycety a chlamydie, Toxoplasma i meningokok
- ucinek - kompetitivni inhibice metabolismu baktérie
- jsou to strukturalni analogy kys. para-aminobenzoové (PABA) - brani syntéze bakterialniho ristového faktoru
(kys. listova)
- bakteriostatické
- ucinkuji tedy jen na bakterie, které si musi samy tvorit folat...
- peroralni
- vysoka vazba na bilkoviny - interakce (antikoagulancia, metotrexat, PAD...)
- alkalizace moc¢i nutna
NU - kozni projevy na bazi hypersenzitivity
- fototoxicita
- blbé - suprese dfen¢ - anémie, leukopenie, trombocytopénie...
- az Stevens-Johnsontv a Lyelltv sy (pfi kumulaci v organismu)
- pfi nizkém pH se vysrazeji v ledvinnych tubulech v krystaly - intersticialni nefritida - nepit pfi uzivani ovocné
$tavy, nejist ovoce...
KI - téhotné!, novorozenci
- indikace - toxoplasmoza, nokardidza

Sulfasalazin - na ulcerdzni kolitidu
Kotrimoxazol
- kombinace (1:5) snizuje riziko vzniku rezistence
- spolecné jsou az baktericidni
- rezistentni jsou - mykobakterie, pseudomonas, enterokoky, pneumokok, treponema
- velmi rychle se vstiebava, dobfe pronika do tekutin (i do CNS)
- prosupuje pies placentu a do mléka!
NU- GIT obtiZe, zavraté, bolesti hlavy, parestézie...
- indikace - infekce dychacich a mocovych cest, kapavka...

20. a) DIAGNOSTIKA A TERAPIE INFEKCi MOCOVYCH CEST

Urogenitalni infekce jsou po infekcich hornich dychacich cest nejcastéj§imi infekcemi v populaci a piedstavuji viibec
nejfrekventovanéjsi bakteridlni zanéty u dospélych zen.

- infekce vznikaji nejcastéji ascendentné, predevsim G- bakterie

- nejcastéji E.coli (60-80%), Proteus mirabilis (18%), Klebsiella pneumoniae (12%), Aerobacter aerogenes

- G+: enterokoky (20-30%), stafylokoky (5%)

- usexualné aktivnich osob: Chlamydia trachomatis, Ureaplasma ureaplasma, Mycoplasma hominis, méné
Trichomonas vaginalis

- nozokomidlni infekce — spektrum se méni: Enterobacter, multirezistentni pseudomonady a seracie

- imunosupres, DM - kandidy

- uzen jsou piic¢inou nejcastéji koliformni bakterie, enterobakterie

- umuzi - ch. trachomatis, m.hominis, u.urealyticum

- uroinfekce postihuji ¢astéji zeny (80-90%), pouze v 10-20% muze
- vnovorozeneckém obdobi chlapci 3-5x Castéji postizeni nez divky
- od fetilniho v€ku je pfevaha u zen zietelnd, od 60 let incidence u obou pohlavi vyrovnana
- hlavni predisponujici faktor — kolonizace pochvy a hraze uropatogennimi bakteriemi
« Patogeneze —nejtastéjsi cesta infekce je ascendentni (hlavné u Zen diky kratké uretie) — z tlustého stfeva pfes perineum do uretry;

» IMC zacina kolonizaci vaginalniho vestibula {pfedkozkoveho vaku), a nasledné se infikuje mocova trubice, mocovy méchyr a vzacné i horni mocave cesty;

« pfedpokladem adheze bakterii a kolonizace uroepitelu je jeho oslabena obranyschopnost ainebo odchylky ve vyprazdfiovani mogi (zGZeni uretry, vezikoureteralni reflux, postmikéni
reziduum v mocovém méchyfi, kameny, tEhotenstvi, diabetes mellitus a hypertrofie prostaty);

» velmi castou pficinou IMC Je instrumentalni vySetieni a mocova cevka;

« hematogenni infekce jsou vzacné — pouze u novorozencd, u chronicky nemocnych a u imunosuprimovanych pacienti.

Klinicky obraz
- dan celkovym stavem organismu, vyvolavajici agensa zejména mistem vzniku infekce



infekce mocového traktu délime na:
* infekce dolnich mocovych cest
* asympromaticka bakteriurie Zen a déti
*  bez piiznakd, bakteriurie (vice jak 10° mikrobti/ml mo¢i)
» akutni cystitida
=  Dbolesti pii moceni (dysurie), ¢asté nuceni na moceni (polakisurie), bolesti v podbiisku,
zvySena teplota
*  uretralni sy
* akutni uretritida
» akutni epidymitida a prostatitida
=  prostatitida — vysoka teplota, zimnice, bolest v perineu, dysurie, nykturie
= epidymitida — hore¢naté onemocnéni s bolestmi ve skrotu, mozny vytok z mog¢.trubice
* infekce hornich mocovych cest
= bouilivéjsi — zacinaji nahle zimnici, tfesavkou a vysokou teplotou, bolest v bedrech, dysurie
pouze u 30%, mozna oligurie a pfechodny pokles GF
» akutni pyelonefritida
*  ledvinovy absces

Dgn.

zakladnim stanovenim dgn. je anamnéza (predisponujici faktory) a klinické vysetieni (celkové znamky infekce,
fyzikalni vySetieni)
*  mocovy sediment (leukocyturie, pyurie, hematurie)
»  kvantitativni bakteriologické vysetfeni moci + citlivost na atb
= u mikrobiologického vysetfeni ma zdsadni vyznam spravny odbér moci a neprodleny
transport do laboratofe
= ocisténi zevniho Usti uretry, odbér stfedniho proudu moci
*  celkové znamky zanétu (FW, KO, diferencial leukocytt, ledvinné fce, CRP)
*  podezfeni na urosepsi — opakovany odbér hemokulturu
infekce hornich cest — UZ ledvin (k vylou¢ni obstrukce mocovych cest)

Diferencialni dgn.

hore¢naty prub¢h, bolest biicha — vyloucit NPB (zejména apendicitidu, u Zen adnexitidu ¢i extrauterinni graviditu)
vertebrogenni obtize — propagace bolesti do oblasti malé panve, genitalu

makroskopicka hematurie — vyloucit nadorova onemocnéni

u muzil vyloucit tumor varlete nebo torzi varlete

Terapie

vétSinou empiricka

po obdrzeni mikrobiologického vySetfeni uprava 1é¢by

bereme v uvahu komunitni ¢i nozokomidlni ptivod infekce

léky 1. volby — aminopeniciliny, cefalosporiny I.generace, nitrofurantoin, cotrimoxazol

1éky 2. volby — flurochinolony

dal$i moznosti je kombinovana terapie aminopenicilind s aminoglykosidy, ptip. cefalosporiny I. nebo II.generace
chlamydie, mykoplasmata — makrolidy a tetracykliny

nekomplikované ptipady — atb 7 dnti

nedilné soucast — rezimové opatieni — teplo, kled, hydratace; spasmoanalgetika

Asymptomatické nosi¢stvi

- opakovana kultivacni vySetteni

terapie - pouze t€hotné zeny - chranéni aminopeniciliny, cefalosporiny

Akutni cystitida

- nalez v moc¢ovém sedimentu, kultivace

terapie - 3 dny podavame zakladni mocova chemoterapeutika (kotrimoxazol, trimetoprim, nitrofurantoin)

- pti recidivach - aminopeniciliny, nebo cefalosporiny I. a II. generace
- dostatek tekutin, urologicky caj

Akutni uretriitida u muzi - 1écba - makrolidy, tetracykliny, min. 10 dnt
Akutni bakterialni prostatitida

diagnodza - klinické pfiznaky, Setrné vysetfeni per rectum, sono

terapie - kotrimoxazol, mozno i fluorochinolony nebo makrolidy, 14 dni



20. b) TOXOPLASMOZA a TOXOKAROZA
TOXOPLASMOZA

- endemicka zoondza, vétSinou asymptomaticka

- projevi-li se klinicky — pestra Skala forem onemocnéni véetné kongenitalni

- jedna z nejrozsifenéjsich infekci ve svété

- l.ptipad kong. infekce v 1.1923 prokézal Cech dr.Janki

- oportunni infekce u jedinct s imunodeficitem, pfedevsim HIV

Etiologie

- kokcidie Toxoplasma gondii, protozoon, intracelularni parazit

- kosmopolitni, v CR je to nejroziifenéjsi prvok, nakazeno 25% obyvatel

Epidemiologie

- definitivni hostitel — kocka (koc¢kovité Selmy) — pouze ve stievnim traktu tohoto hostitele probiha sexualni faze
biologického cyklu toxoplasmy, jejiz koneénou formou jsou oocysty

- vyluCovany ze stieva do zevniho prostredi

- télo kocky opousti nezrald oocysta — za 1-5 dni na vzduchu ve vlhku zraje v infekéni oocystu, kterou se mtize
nakazit jina kocka nebo jiny savec

- uvolnéni sporozoita — pronika enterocytem do krevniho ob&hu, kde se méni v tachyzoity — mnoZeni — zaneseny do
vsech organti (nema tropismus— infence vSech nefagocytujicich bun¢k

- moznost priniku placentou, infekce plodu — kongenitalni toxoplasmoéza
- invaze do dalsich bun¢k — akutni forma toxoplasmozy
- tvorba tkanovych cyst— latentni nakaza

- forma vegetativni, proliferativni — tzv. trofozoit — schopné invadovat kterykoli typ sav¢i buitky kromé bezjadernych
erytrocyti

- treti forma — klidova — tkdriovd cysta — predstavuje aglomeraci tisicli parazitl zvanych bradyzoity

- tyto cysty jsou schopny dlouhodobé¢ ptezivat

- tato perzistence vSak ptispiva i k udrzeni imunity viéi reinfekci

- nadruhé strané za urcitych okolnosti hrozi nebezpeci reaktivace infekce (imunodeficientni pacienti, déti s
kongenitalni toxoplasmézou)

- prenos — pozitim cyst ze syrového masa (nedostateéné tepelné upraveno), oocyst z vykali kocek, placentou
intrautering, transplantaci infikovanych organt, kontaminovana krevni transfuze, vyjimecné proniknuti sliznici
dychaciho ustroji, urogenitalniho traktu, spojivkového vaku

- po inicialni infekci dochdzi k parazitémii, ptip. k diseminaci v hostiteli

- uimunokompetentniho hostitele velmi rychle imunita, hlavné bunécna

- akutni stadium infekce prechazi do stadia latentniho s rozvojem cyst v riznych tkanich (kosterni, srdeéni svalstvo,
mozek, neurony) — ty obsahuji Zivé toxoplasmy a perzistuji pravdépodobné po cely zivot

- nejvyssi incidence 16-25 let

- sérologie — u 60-80% populace pozitivita na antitoxoplasmové protilatky

Klinicke projevy

- postnatdlni (oportunni) infekce
* 10-20% infekci byva symptomatickych
* pod obrazem kréni lymfadenopatie — uzliny nbyvaji velké, tuhé, bolestivé a nikdy nekolikvuji
*  pravodni projevy: malatnost, inava, bolest hlavy, zvySeni teploty
* uimunokompetentnich asymptomaticky x lehky pribch
*  extrémni vek, Spatna vyziva, t€hotenstvi, laktace, imunosupresiva — ptedpoklady pro zavazny prib&h
*  jedinci bez znamé imunodeficience — vzacnéjsi lokalizace (hepatitidy, polymyozitidy, nekrotizujici vaskulitidy)
* toxoplasmova encefalitida — jedna z indikativnich diagn6z AIDS, event. ¢asto smrtelna toxoplasmova

pneumonie u jedinct s HIV/AIDS

- kongenitalni toxoplasmoza

* muze se vyvinout po primdrni infekci matky beéhem gravidity

*  obvykle pod obrazem Sabinovy triddy: chorioretinitida, hydrocefalus a intracereberalni kalcifikace

* o¢ni forma — jedna z nejcast&jSich pficin chorioretinitidy — vétSinou jednostranna akutni nebo
recidivujici 1éze

Dgn.

- zkliniky nejista

- potieba nejméné dvou sérologickych metod (KFR, ELISA) — stanoveni specifickych protilatek proti toxoplasmoze

- unormdlni populace anamnestické titry IgG

- podezieni na kongenitalni postizeni CNS — IgM v likvoru

Terapie

- akutni terapie — kombinace pyrimethamin a sulfadiazin nebo pyrimetamin a klindamycin po 2-4 tydne

- doplngk terapie — acidum folinicum



- uocnich forem - klindamycin

- spiramycin — protektivni ucinek pro plod — vhodny pro 1é¢bu v gravidité

- od 17.t indikujeme pyrimetamin + sulfadiazin + acidum folinicum

- nezbytna je dispenzarizace t€hotnych a kontroli KO a jaternich testti béhem terapie

- prokazané postizeni plodu — pieruseni gravidity

Prognoza

- imunokompetentni — pfizniva

- 1/3 infikovanych plodd, jedinci s imunodeficienci v¢éetné AIDS — zavazny prubch

Prevence

- testovani darct krve a organt k transplantaci, Casny sérologicky screening t€hotnych (spise prekoncep¢ni)

TOXOKAROZA
Endemicka helmintéza prevazné détského véku projevujici se formou visceralniho nebo oéniho postiZeni.

Etiologie a epidemiologie
- puavodce — larva skrkavky psi (Toxocara canis), méné ¢asto ko€ici (Toxokara cati)
- clovek se nakazi alimentarni cestou, ve stieve se vyviji larvy, migruji stievni sténou, do krevniho a lymfatického
ob¢hu — rizné organy, kde tvoii eosinofilni granulomy
- larva neni v ¢lovéku dokondit sviij vyvoj
- definitivni hostitel (je tam jako pohlavn¢ zraly jedinec) je pes, liSka, vlk, kocka...
Klinicky obraz
- rozeznavame 3 typy onemocnéni:
*  viscerdlni forma
=  oznacujeme jako sy larva migrans visceralis
= zvétSené uzliny, horecka, bolesti hlavy, bficha
= napadnd eosinofilie
= mozné postizeni jater (hepatomegalie), mozku (loziskové ptiznaky) a srdce (EKG zmény)
*  olni forma
=  vétSinou jednostranna chorioretinitida
= eosinofilie ani sérologie nemusi byt pozitivni
* asymptomatickd nikaza
= projevi se pouze eosinofilii a zvySenym titrem specifickych sérovych protilatek
- atypicka forma — hemoragicky exantém
Dgn.
- potvrzeni sérologii, ndlez ndpadné eosinofilie!!
- vzdy vySetieni oftalmologem — o¢ni forma nema eosinofilii
Terapie
- mebendazol — 1¢k volby x alternativa — albendazol nebo thiabendazol, ptipadné v kombinaci s antihistaminiky
- tézké onemocnéni (myokarditida, postizeni CNS) — kortikoterapie
Prognoza: dobra zavisla na lokalizaci
Prevence
- ochrana pfed kontaminaci vajicky z psiho ¢i koc€iciho trusu (détské piskovisté, antiparaziticka terapie sténat, kotat)

- cyklus je stejny jako u ascaris
- prepatentni perioda- 2-3 tydny
- vylu€uje nezrala vajicka, jsou mensi nez ascaris
- pfedni konec ma kiidélka —alea
- larvy mohou byt u feny i intrauterinné — do $ténat i translakealné
- paratenicky hostitel — pozie vajicka — larva penetruje stievo, hnizdi a nic vic
napt. zajic, kufe, hlodavec— sezere ho vlk a uz to ma...
- u ¢lovéka— z vykali na piskovistich (hlavné déti), nebo konzumaci paratenického hostitele (venkov)
- v ¢loveéku penetruji a usidluji se— vyvoj neuplny, nedokaze dokongéit vyvoj, migrace do plic
- tvrdi se, ze z plic jde do levého srdce a pak do visceralnich organt, ale to je blbost! — moc
velka pro kapilary..., do visceralnich organti jde spiz n&jak portalné
- OLM - oko— pfes v. cava inferior do hlavy
- patogenni agens nejsou vajicka, ale hlavné larvy
- patogeneze se odviji od poctu parazitil, od imunity (zanét ji zastavi)
- vétsinou to probiha asymptomaticky, akutni ptiznaky — jatra, plice, vysoka eosinofilie,
leukocytéza, hypergamaglobulinémie
- o¢ni toxokaro6za — zpravidla unilateralni, eosinofilni ascesy, nékdy destrukce tkané
- poruchy visu, strabismus, nebyva ani eosinofilie ani hypergamaglobulinémie
- diagnostika — sérum, o¢ni forma — vySetfeni sklivce, prikaz DNA blby, spi§ ELISA
- 1é¢ba (helmintdz obecné) — mebendazol, albendazol, ivermektin
u OLM ptidavat kortikoidy kvuili zanétu



21. a) DIFERENCIALNI DGN FEBRILNIHO STAVU V TROPECH A SUBTROPECH

Inkubaéni doba:

« KRATKA (<10 dnt1):
— Ricketsiozy

— Navratny tyfus

— Bacilarni dyzentérie
— Mor

« DLOUHA (> 21 dni):
— Virové hepatitidy

— Malérie (i Plfalciparum)
— Améboza

— Visceralni leishmaniozy
— Akutni schistosomoéza

— Filariova horecka

VYSETREN{ U HORECNATYCH
PO NAVRATU Z TROPU
ANAMNEZA

VYSETRENI PRVNI LINIE:
* Tenky natér a tlusta kapka

e Odbér hemokultur

e Krevni obraz + diferencial

« FW, CRP, PCT, Quick
FYZIKALNI VYSETREN{

PRICINY TROMBOCYTOPENIE

« STREDNI (10-21 dn):

— Bfi$ni tyfus

— Malarie (P, falciparum)
— Leptospirozy

—HIV

— Brucel6za

— Trypanosomoézy

« VELMI DLOUHA:

(mésice — 1éta)

— Visceralni leishmaniozy
— Malarie terciana — relapsy
— Amébdza — jaterni absces
— Chronicka schistosoméza
— Hydatidoza, cysticerkoza

DALSI POMOCNA
LABORATORNI A
ZOBRAZOVACI VYS.

l

SPECIALNI LAB.

VYSETRENI K

IDENTIFIKACI

ETIOLOG. AGENS

i)

SEROLOGIE, KULTIVACE
PRUKAZ Ag, MOLEKUL.MET.

*  Snizena produkce trombocytd - malarie, bfi$ni, navratny tyfus, bruceloza, virové infekce: EBV, CMV,
parvovirus B 29, dengue, leukémie, infiltrace kostni diené
*  Zvysena destrukce - Dengue, virové hemorhagické horecky, hypersplenismus, visceralni leishmaniozy,

trypanosomdzy, malérie

Krevni natéry

*  pozitivni - malarie, babesiosy, trypanosomozy, filaridzy, navratny tyfus, bartoneloza, ehrlichioza
* negativni - leischmaniozy, toxoplasméza, améboza, schistosoméza

21. a) SPALA a STREPTOKOKOVY SY TOXICKEHO SOKU

SPALA (scarlatina)

- onemocnéni je kombinaci streptokokové anginy a spalové vyrazky

Etiologie

- Bhemolyticky streptoccocus pyogenes skupiny A produkuje pyrogenni exotoxin (SPE), vzacnéji streptokoky ze

skupiny C a G
- nékolik antigennich typt toxinu...

- o infekei jsou Ig proti SPE stejného typu... a tedy imunita

- potom u nich vznika jiz jen angina

casnd ATB terapie brani vzniku imunity! - proto jsou dnes ¢asta spalova onemocnéni!

Epidemiologie

- zdrojem je nemocny se streptokokovou infekei nebo bacilonosi¢

e

- nejCastéjsi pfenos kapénkovou cestou, vzacné infikovanim rany



- nejCastéji u déti mezi 3. a 10. rokem

Klinicky obraz

- inkubacni doba 2-5 dni

- zacina ndhle horeckou, n¢kdy i zimnici, bolesti hlavy a krku

-k faryngitidé ¢i tonzilitidé se po 24 h pfidava drobnoskvrnita makulopapuldzni exantém s typickou predilekei:
nejvice v podbfisku, tfislech, na vnitini ploSe stehen a v podpazdi, podkolennich, loketnich jamkach

- kuze je na pohmat drsna (pfiznak husi kiize), bily dermografismus

- jazyk nejdtive povleCeny, od 3.dne Cerveny s prominujicimi papilami — tzv. malinovy jazyk

- v obli¢eji se vyrazka nevyskytuje, kiize je Cervena, jen ma cirkumoralni vybled (Filatoviiv piiznak)

- Srdmkiv pFiznak - na kiizi poslednich ¢lankd prsti a usnich boltcich - drobné bélavé papulky

- Pastiasiv pFiznak - petechie v koznich ohybech

- vrekonvalescenci se kize v mistech vyrazky olupuje — na prstech, dlanich a chodidlech ve vét§im rozsahu

- vzacné se vyrazka §ifi od mista poranéné klize — tzv. rannd spala

Dgn.

- klinicky obraz vétSinou jednoznacny — nalez anginy, charakteristicky exantém a kultivacni prikaz streptokoka z
tonzil

- KO —leukocytoza s posunem doleva, mirna eosinofilie

- dif. dg. - stfylokoky, pyogenni korynebakterie...

Terapie

- 1ék volby - i.m. prokain penicilin G 3dny doplnény pendeponem

- méné vhodny p.o. V-penicilin

- alergie na pnc — makrolidy, cefalosporiny I.generace, event. klindamycin

- hospitalizace bez komplikaci - cca 5 dni, pak 10-14 dni klid doma

Prognéza

- pfi adekvatni 1é¢bé dobra

- vhodna 10-14 denni rekonvalescence — na konci vysetfit sedimentaci, mo¢, EKG

- dodrzovani lécebného rezimu — dilezité pro prevenci pozdnich sterilnich komplikaci (revmaticka horecka)

- podléha hlaseni!!

SY TOXICKEHO SOKU

Multisystémové onemocnéni vyvolané toxinem charakterizované rychlym nastupem vysoké horecky, hypotenzi,
koznimi projevy ve formé erytému nebo makuldzniho exantému s naslednou deskvamaci kiize za 1-2 tydny, zanétlivym
postizenim sliznic, myalgiemi, bolestmi hlavy. Poprvé pozorovan u Zen uzivajici menstruacni tampony.

Etiologie a epidemiologie

- S.aureus — pyrogenni toxin TSS toxin-1 (TSST-1 (toxic shock syndrom toxin) - superantigen

- Streptoccocus pyogenes

- TSS mize komplikovat jakoukoli loziskovou stafylokokovou nebo streptokokovou infekci (streptokoky skup.A)

- pii streptokokové etiologii hrozi vyvoj myonekrozy nebo nekrotizujici fasciitidy

Klinické projevy

- postizeni alesponi 3 z téchto systému: GIT, svaly, sliznice, ledviny, jatra, CNS, hematologické postizeni

- pruvodni zndmky — prijem, zvraceni, pfipadné neurologické projevy bez loziskového vyhranéni

- komplikace: protrahovany hypovolemicky Sok, sy dechové tisn¢ (ARDS), akutni renalni selhanim, elektrolytovou a
acidobazickou dysbalanci, arytmiemi, DIC

Dgn.

- klinika

- laboratof nespecificka, mikroskopie a kultivace néjsou vzdy pozitivni

- hemokultury pozitivni pfi streptokokové etiologie x u stafylokokové ne

Terapie

- zasadni je rychlé korekce hypovolemického Soku, podptirna terapie organového selhani

- atb musi byt G¢inna proti stafylokoktim i streptokoktim

- volime tedy kombinaci oxacilin a pnc, event. makrolidy

- alternativa: cefalosporiny I.generace nebo vankomycin

- drenaz chirurgicky dostupnych lozisek, odstranéni civich téles véetné vynéti menstruaniho tamponu

- 1Lv.globulin

- ustreptokokové infekce mozné ptidat klindamycin — inhibice produkce streptokokovych toxint

Prognéza

- pfizniva pfi v¢astné dgn a terapii

- prodleva, komplikovany prub¢h a streptokokova etiologie — smrtnost az 30%



22. a) INVAZIVNI MENINGOKOKOVA ONEMOCNENI

mimofadn¢ nebezpecné stavy s €asto prudkym az letalnim pribe¢hem

osud pacienta zalezi na rychlosti ur€eni dgn. a okamzité terapii

onemocnéni mize probihat jako neinvazivni hore¢nata faryngitida x i1 jako zdvazna meningokokova sepse s
Waterhouseovym-Friderichsenovym sy ¢i purulentni meningitida

Etiologie

puvodce Neisseria meningitidis (meningokok)

G- diplokoky, obsahujici polysacharidové antigeny s vysokou imunogenitou — vyuziti k vyrobé ockovacich latek,
dale proteinové antigeny a polysacharidovy Ag zodpoveédny za spusténi kaskady rekei zptisobujici septicky Sok
meningokok parazituje na sliznicich dychaciho epitelu ¢loveéka

meningokok ma asi 13 sérotypd, typ A,B,C a’Y — vyvolava asi 95% nékaz, A a C vyvolavaji rozsahlé epidemie
(hlavné v J Africe a Asii)

Epidemiologie

prirozené prostiedi meningokokt je nosohltan

zdrojem nakazy je vylucné ¢lovék — nemocny, nosic

pfenos vzdusnou cestou

onemocnéni v kazdém veku, nejcastéji 0-4 roky (prevalence séroskupiny B) a 15-19 let (B a C)
CR kazdoroéng 100-150 invazivnich meningokovych onemocnéni , smrtnost okolo 10%
vyskyt nejcastéji v nove vzniklych kolektivech (Skolni vylety, lyzaky, tabory, vojaci, koleje)

Klinické projevy

inkubacni doba 1-8 dni
od asymptomatického nosi¢stvi, meningokové faryngitidy s event. pfechodnou bakteriemii az po projevy tézkého
invazivniho meningokokového onemocnéni (IMO)
v ramci IMO rozliSujeme 3 formy
*  meningokokova sepse
= asi Y4 onemocnéni, smrtnost 25%
= nahly zacatek, rychly az perakutni prib¢h
= vétSinou u zdravych déti a mladistvych
= hemoragicky exantém, horecka, event. psychicka alterace (neklid, agitovanost, zmatenost),
Sok (tachykardie, tachypnoe, chladna periferie, hypotenze, oligourie, periferni ¢i centralni
cyandza)
= rychlost pfibyvajicich petéchii — predzvest zavazného prubeéhu (rozsahlé krvacivé prujevy =
vysoké riziko umrti, moznost rozvoje DIC, Soku s multiorganovym selhanim)
= ipfiadekvatni 1é¢bé umrti pod obrazem Waterhouse-Friedrichensova sy (septicky Sok s
rozsahlym krvacenim pfedevsim do nadledvinek)
= umrti do 24 h od prvnich ptiznakd, ¢asto jiz pted ptijetim do nemocnice
*  meningokokova sepse s meningitidou
= Y onemocnéni, smrtnost 5%
= pfiznaky sepse + bolesti hlavy, zvraceni, meningedlni ptfiznaky, event. poruchy védomi,kiece
*  meningokokovd meningitida
= Vi onemocnéni, smrtnost do 2%
= zpocatku i necharakteristicky klinicky obraz ( chfipkové priznaky, horecka, unava, bolest
kloubi ¢i biicha), jiz v této fazi mozné dgn.dilezité nebolestivé petechie ¢i sufuze
komplikace:
- gangréna - akralni ¢asti, nutna amputace
- artritida - mnohocetné postiZeni kloubti
- nervoveé postizeni - obrny hlavovych nerva (IL,II1., VI, VIL, a VIIL.) - az hluchota
- pneumonie - hlavné sérotyp Y
- myokarditida
- perikarditida - vzacnéjsi, hlavné typ C

dukladné somatické vySetfeni

podezieni — nahle vznikly hore¢naty stav a hemoragickym exantémem

N. meningitis 1ze kultivaéné zachytit (krev, mozkomisni mok, faryngealni vytér)

hnisava meningitida — potvrzeni vySetfeni mozkomisni tekutiny (zkaleny, zvySeny pocet polymorfonukleart,
nizené cukry, zvySend bilkovina)

mikrobiologické vySetfeni — mikroskopie, aglutinace, kultivace, PCR

Terapie

lékem volby je krystalicky penicilin G i.v. V megadavkach po 4 hodinach po 7-10 dni
alternativa: ceftriaxon, event.



- alergie na pnc — chloramfenikol

- DIC - heparin, sledovani koagulacnich faktora

Prognoza

- fulminantni pribéh s Skokem, multiorganovou dysfce a zndmkami DIC — vazna

Prevence

- osoby v t€sném kontaktu s nemocnym — pnc V v béznych davkach

- aktivni vakcinace:
*  jedinci se zvySenym rizikem onemocnéni (jedinci po splenektomii, osby s deficienci komplementu...)
e pii vyjezdu do zemi s epidemiologicky vyskytem meningokovych onemocnéni
¢ oCkujem 1 bivalentni davkou (A+C), event. tetravalentni (A+C+Y+W)
* imunita po o¢kovani pretrvava 3-5 let
*  konjugovana vakcina (C) ochrani minimalné 10 let

22.b) PROVOZ INFEKCNIHO ODDELENI A VYSOCE NEBEZPECNE NAKAZY

- charakterem provozu se infek¢ni odd. odliSuje od jinych
- zajiSt'uje totiz vedle lékar'ské péce i izolaci
- izola¢ni opatieni musi zabranit pfenosu chorob mezi pacienty, personal a proniknuti ven
- stavebni uspoi‘adani - prvni pfedpoklad
- nejvyhodngjsi je boxovy systém - jedno az tfilizkové pokoje s vlastnim hygienickym zafizenim
- musi byt odd¢lena ¢ast infekeni a ¢ast neinfekeni, sanitarni filtry
- zafizeni pro likvidaci infekéniho materialu
- provozni Fad - oddélené ulozeni civilniho a provozniho odévu, pruchod filtrem, ochrané pracovni prostiedky, myti
rukou, zakaz jist a pit....
Pfijimani nemocnych -
- podle ptedpist se hospitalizuji -
- nemocni s infekci, ktera podléha povinné izolaci bez ohledu na tizi pfiznakt
- nemocni, u nichz to neni povinné, ale maji tézky prub¢h infekce
- nemocni, jejichz onemocnéni patii na jinou kliniku, ale maji zrovna néjakou infekci
- pacienti s nejasnou diagnézou a podezienim na infekéni etio, aj.
Umist'ovani nemocnych -
- musime brat v tvahu vice kritériii nez jinde
- délime hlavné podle druhu infekce, ohled na vék
- také ohled na stadium - pacienty s cerstvou infekci nedavat k rekonvalescentim...
Propousténi nemocnych -
- propoustime podle téchto zasad -
- tam, kde neni povinna hospitalizace se fidime zdravotnim stavem
- u nakaz s povinnou hospitalizaci - po dané dob¢ izolace, s ohledem na zdravotni stav, pti poklesu
hodnot uréitych testd...
- pfed propusténim - pacient se vykoupe, oblékne civilni odév a od té chvile uz nevstupuje do prostor oddeleni
Navstévy -
- navstévnici nemaji piistup, vyjimky si navlecou empir a rousku (info z roku 90...)
- dnes chodi navstévovat nemocné témet bez omezeni — urcité naruseni provozu... dnes chtéji matky byt i
matky hospitalizovany s ditétem... dan liberalizace

- vetsi oddéleni ¢i klliniky maji obvykle 3 samostatné jednotky:
*  jednotka intenzivni péce (JIP)
¢ n&kolik luzek pro intermediarni péci
» standardni oddé€leni pro déti a dospé€lé
- uvolativnich nédkaz a pro nemocné s nejasnou diagnézou — izolaéni boxy
- hospitalizace = zatéz, jen v urcitych indikacich:
*  klinicka zavaznost stavu
* epidemiologicka zavaznost (,,povinna hospitalizace*)
* nemoznost zajisténi adekvatni kontroly v domacim oSetfeni (Spatné pristupna lokalita, 1ékar neni v
dosahu)
* neadekvatni socialni zdzemi nemocného (nizka inteligence obou rodica..)
- hospitalizace
*  nezbytnd: antrax, botulismus, cholera, difiétie, hemoragické horecky, legiondrska nemoc, lepra,
malarie, rabies, rickettsiozy, sepse, tetanus, tbc, trachom, brisni tyfus, meningitida, plynata snét,
malleus, leptospiroza, akutni virové hepatitidy



23.

voevr

améboza, angina, borelioza, bruceloza, epidemicka parotitis, exantémové nemoci détského veku,

HIV/AIDS, infekcni mononukleoza, influenza, kampylobakterioza, pertusse, pneumonie v akutni fazi,

priijmové onemocnéni, scabies, toxoplasmoza, toxokaroza, tularemie...

a) KAMPYLOBAKTERIOZA a YERSINIOZY

KAMPYLOBAKTERIOZA

Rad

i se na druhé misto za salmonelovou infekcei v ¢astosti alimentarnich nakaz.

Epidemiologie

G-, mikroaerofilni tycky

rezervorem vepiovy dobytek, dribez

mize dojit ke kontaminaci masa, mléka, ale i vody

preziva i fadu tydnii ve zmrazenych potravinach

infekéni davka celkem nizka

Cast&jsi v tropech

jde o typicky invazivniho mikroba, jez mtze pronikat do krevniho ob&hu

Klinicky obraz

C. jejuni

* inkubacni doba 2-7 dni

*  prijmové onemocnéni s hore¢natym pribéhem, bolest bticha, ve stolici ¢asto krev

*  extraintestinalni postiZeni je vzacné

*  10% pripadu relabuje, protrahovany pribéh — mozna imitace neinfekénich stfevnich zanétt

(ulcerativni kolitida), NPB

*  komplikace: imunopatologické (artritidy, nod6zni erytém), u déti sekundarni malabsorpéni sy
C.foetus

*  puvodce zavaznych infekci imunosuptimovanych jedinct

*  septické artritidy, meningitidy (novorozenecké)

*  pii infekci v gravidité — Casny abort

Dgn.

kultivace — material nutno odeslat v transportnim médiu, kultivace na specidlnich pidach

Terapie

nekomplikované prijmové onemocnéni — rozhodujici rehydratace, atb nejsou indikovana
nutnost cilené terapie — makrolidy, tetracykliny
pfi sepsich a meningitidach — aminoglykosidy, cefotaxim nebo chloramfenikol

YERSINIOZY

skupina onemocnéni fazena mezi zoondzy, G- tycky

typicky prinik agens z mista vstupu do lymfatickych uzlin

rezervorem - riizni divoci i domaci zivocichové, celosvétove, vétSina v Evropé

nakaza - bud’ pfimym stykem s zivo¢ichem nebo masem zvitat (§patné tepelné upravené)

Infekce vyvolané Y. enterocolitica
Infekce postihujici GIT, mén¢ extraintestinalni projevy.

Etio

logie
G- ty¢ka Yersinia enterocolitica (vice nez 50 sérotypti, 5 biotypl) — primarné stfevni patogen
déti, kachektizovani ¢i imunosuprimovani pacienti

Epidemiologie

u nds nejpravdépodobnéjsi zdrojem nakazy je maso, zejména veptové a vyrobky z néj
profesionalni ndkaza: krmici vepit a feznici

onemocnéni sporadicky

mikroby nejen ve stfevni lumen, ale i v mezenterialnich uzlinach

produkuji termostabilni enterotoxin a LPL endotoxin



Klinicky obraz
- inkubacni doba 10 dni
- projevy vyriabilni dle postizené veékové skupiny a na zévislosti sérotypu
e udéti — prevlada akutni prijmové onemocnéni s hore¢natym prabéhem, hlenovitymi stolicemi
mnohdy s pifimési krve a delSim trvani obtizi (cca tyden), nejsou tenesmy!!!
*  veEtsi déti — Casto pod obrazem sy pravé jamy kycelni (imituje apendicitidu)
*  dospéli — z komplikaci se u nich mohou vyvinout: artritida, u Zen nad 40 let nodozni erytém
*  kojenci a starsi osoby — infekce mize mit septicky pribéh, extraintestinalni manifestace (loziska v
kostech, jatrech; mozna u cirhotiki a DM)
Dgn.
- kultivace x za niz$i teploty, specialni pady
- sérologie
- klinicky Ize tézko odliSit prijmova onemocnéni jiné etiologie
- diferencialni dgn.- apendicitida, septicky prub¢h i erythema nodosum
Terapie
- prdjmova forma - b&ézna Giprava vodniho a mineralniho hospodafstvi (rehydratace) a dietni opatfeni
- septicka forma — pro ni je vyhrazen 1écba atb (kotrimoxazol, aminoglykosidy, chloramfenikol)
Prognodza — z&vazna u septickych forem
Prevence — dodrzovani zasad vyzivy a osobni hygieny

Pseudotuberkuléza
- akutni hore¢naté onemocnéni s GIT symptomatologii, exantémem (obvykle skarlatiniformnim), vzacné pod obrazem
sepse
- ptivodce — Yersinia pseudotuberculosis — G- tycka
- 6 sérotypu, typ I zpsobuje cca 80% nakaz
- rezervorem - hlodavci
- zdroj je dribez
- pfenos kontaminovanou potravou (hlavné nedostate¢né tepeln€ zpracovanou), vodou, nepasterizovanym mlékem,
kontraktem se zvifaty, mozny i interhumanni ptenos
- v CR je méné ¢asté, vice ve Skandinavii
- 75% nemocnych jsou chlapci 5-20 let
Klinicky obraz
- inkubacni doba 1-14 dnti
- v popiedi bolesti bficha — zptisobené mezenterialni lymfadenitidou, apendicitidou nebo terminalni ileitidou
- prijmové stolice, exantém, erythema nodosum, sterilni pleuralni nebo kloubni vypotek
- muze pfipominat Kawasakiho sy
- typicky - tzv. syndrom pravého dolniho brisniho kvadrantu - Casto zaménén za apendicitidu - je to totiz
lokalni bolest, horecka a leukocytoza
- vzacné - septicka forma, epidemicka pseudotbce (se spalovou vyrazkou)
Diagnoza - obtizna
- vysoky titr aglutinacnich Ig
- méné Casta - kultivace z uzliny
Terapie -
- aminoglykosidy, tetracykliny, cefotaxin, chloramfenikol, kotrimoxazol
- pfi standardni hygien¢ a adekvatni vyzivé je riziko ndkazy minimalni

Mor (pestis)
Zavazné akutni hore¢naté onemocnéni probihajici zpravidla ve formé bubonické (dyméjové) nebo plicni.
Podléha mezinarodnimu hlaseni.

- v Cechach se mor nevyskytl od roku 1730
- tii velké pandemie - v 6. stoleti, nejhorsi pro Evrop v 14.-17.stol

Etiologie
- Yersinia pestis — G- pleomorfni, aerobni kokobacil
- virulence je dana tvorbou fady faktort - pesticin, koagulaza, LPS...



Epidemiologie

- rezerovar - hlodavci, pfenasec - blecha krysi (xanopsylla cheopis)

- prfisani krve tam ta blecha ty Yersinie nablije

- od nemocného s plicni formou se mtize nadkaza Sifit vzdusnou cestou

- dosud se vyskytuje v ptirodnich ohniscich ve Vietnamu, Mongolsku, Zaire aj.
Klinickeé projevy

- Y.pestis je fagocytovana makrofagy, diky pouzdru odola destrukci— lyza leuko.
- zanét postihne uzliny - obraz bubonského moru

- nedojde-li k postiZeni uzlin - hore¢ka a septicka forma

- pfi inhalaci - primérni plicni mor

- Zlazova a septicka forma vede k DIC

- inkubacni doba - 2 az 6 dnti, u laboratorni nékazy i kratsi
- onemocnéni zacind nahle malatnosti, zvracenim, bolestmi hlavy, zimnici, tfesavkou, teplota 39-40 °C
- nemocny je zchvaceny, apaticky, obluzeny
- unékterych jesté pied smrti vlieze do plic a pak je ve sputu a to je nakazlivé
- fada forem
*  Zlazova forma (bubonie, dyméjovy mor)
= po nékolika dnech zdufeni lymfatickych uzlin, nejcastéji inguinalnich
= vytvorii se paket pfichyceny ke spodiné i kiizi, ktera je zarudla
=  po né€kolika dnech utvar meékne, vznikne pistél se sekreci krvavé tekutiny
= pfiznivy piipad — regrese horecky i lokalniho nalezu za 2-3 tydny
*  plicni forma
=  dramaticky pod obrazem tézké pneumonie s dusnosti hemoptyzou
=  horecka, dyspnoe, sputum s krvi, dusnost, cyanoza, smrt
*  septicka forma
= gspolu s meningealni formou vzacnéjsi
=  mize byt samostatné nebo vznika ze zlazové
=  krvacivé stavy a smrt
*  meningeélni forma
Dgn.
- epidemiologicka souvislost
- potvrzeni sérologicky a kultivaci krve, hnisu nebo sputa — pouze v laboratofi na Girovni bezpe¢nosti 4. stupné
Terapie
- streptomycin nebo gentamicin
- alternativa: tetracyklin nebo chloramfenikol, kotrimoxazol nebo ciprofloxacin
- délka lécby 10 dnu
Prognoza
- zavisi na v€asné dgn a 1é€bé — u neléenych vysoka smrtnost (dyméjovy mor - 50/50, ostatni formy smrtelné)
Prevence
- pfisna izolace nemocného s plicni formou nejméné 72 h, u kontaktti profylaxe tetracyklinem nebo ciprofloxacinem
pod 7-10 dnt
- kontrola populace hlodavct a blech
- vakcina — ne v8ak pln¢ protektivni

23.  b) ZAKLADNI PRINCIPY ANTIINFEKCNI IMUNITY

- viz farma a ostatni otdzky...

24.  a) PRUIMOVA ONEMOCNENI VIROVE ETIOLOGIE

- onemocnéni rizné zavaznosti s nahlym ¢i pozvolné&jsim zacatkem, zvracenim, bolestmi bficha, nékdy horecka a
respiraéni projevy

- prijmy nastupuji obvykle az 2. ¢i 3.den

- virové gastroenteritidy se vyskytuji v zemich s vy$§im hygienickym standardem

- Cast&ji v zimnich mésicich

- aztfetina prijmi ma virovou etiologii

- zjisténo mnoho virt (koronaviry, adenoviry, astroviry, toroviry, picornaviry....)

- patné diagnostikovatelné - vyjma rotavirti - latexova aglutinace (na rotaviry mame i polyvalentni peroralni vakcinu)



ROTAVIROVE NAKAZY

- sporadické prijmova onemocnéni kojencti a malych déti x mozny i epidemicky vyskyt, zejména na
novorozeneckych oddélenich ¢i v jeslich

- znacny podil na kojeneckych priijmech

- vrozvojovych zemi je to Casta pri¢ina smrti kojenci

- viry se replikuji v bunikach epitelu sliznice tenkého stéeva (jejunum, ileum), ktery destruuji a narusuji tak
vstiebavani disacharidi

- prenos fekalné-oralni cestou, hlavné v zimé

- udospélych je prubéh asymptomaticky, prijmy mizou byt i u starych

- prvnich 4-7 dni je zna¢né vylucovan stolici

Klinicky obraz

- vprvnich 2 mésicich Zivota - vyjimecné (matetské Ig)

- inkubacni doba 1-3 dny

- onemocnéni za¢ind nahle

- vysoka teplota, zvraceni, pozd¢jsi nastup vodnatych stolic s pfimési hlenu, ptimés krve méné casta, nékdy ptitomny
znamky respiracniho infektu

- déti ohroZeny predevsim hypertonickou degydrataci

- virus je citlivy na pH pod 2

- upostizenych dojde k deficienci laktazy (po 10-14 dni)

Dgn.

- nejuzivangjsi je detekce antigenu (Rotalex) — latexova aglutinace

- elektronmikroskopicky

- PCR

Terapie

- symptomaticka, s diirazem na rehydrataci

- upostizenych dojde k deficienci laktazy (po 10-14 dni)

INFEKCE VIRY NORWALK a NORWALK-LIKE

- nazev - zjistény ze stolic zaku stiedni Skoly v USA ve mésté Norwalk
- 1inajinych mistech byly objeveny podobné - nazev dle mista (Hawai...) - tzv. Norwalk-like

- onemocnéni Sifici se fekalné-oralni cestou, ale i kontaminovanou vodou

- kratké inkubacéni doba 24-48 h

- postihuje starsi déti a dospélé

Klinicky obraz

- zvraceni s nauzeou a kfeCovitymi bolestmi bficha

- prijmy nejsou vétSinou prili§ napadné (jen u 30-40% nakazenych), teplota vétSinou chybi
- prdjem vodnaty, bez pfimési

Dgn.

- tyto viry lze izolovat ze stolice, ale etiologicka dgn se v praxi neuplatiuje
Terapie

- onemocnéni ma benigni pribch

- pii symptomatické 1écbée (rehydratace) ustupuje za 1-2 dny

INFEKCE KORONAVIRY

- koronaviry - hlavn¢ infekce dych. Cest

- tohle jsou tzv. enterické koronaviry

- prijmova onemocnéni postihuji spise dospélé

- ve stolici byva i krev

- dgn. - elektronmikroskopicky (obvykle se neprovadi)
- lécba je symptomaticka

Priijmy zpiisobené adenoviry 40 a 41
- déti i dospéli, vodnaty prijem s horeckou



24.  b) OPORTUNNI INFEKCE a NADORY U PACIENTU S AIDS



24. b) OPORTUNNI INFEKCE a NADORY U PACIETU S AIDS

- viz Infekéni lékarstvi od Husy (109-111)

25. a) INFEKCNi CHOROBY TOXIKOMANU

Osoby, trpici toxikomanii, maji zvySené riziko nékterych onemocnéni.

Jedna se o nasledek casto velmi nizké hygienické tirovné jejich zivotniho prostredi a
zpusobu aplikace (nejcastéji injekéni). Socialni Groven a péée o zdravi jsou podfizeny
touze po dalsi davce drogy. Ilegalita tlaci narkomany k opakovanému uzivani n¢kterych

pomtucek (jehel).

Infekce jsou vyznamnou strankou Skodlivosti drog. Vznikaji v dtsledku:

Etiologie
- bakterie

- houby

- viry

zanedbani pravidel asepse pii aplikaci intravendznich drog
spole¢ného sdileni jehel a stikacek

promiskuity motivované prostituci nebo v disledku poruchy chovani
nedodrzovani zakladnich hygienickych navyka

aspirace pii poruse védomi

imunosuprese drog (heroinu, methadonu) nebo alkoholu

Staphylococcus aureus
Enterococcus faecalis
Pseudomonas aeruginosa

Serratia marcescens

jinymi gramnegativnimi bakteriemi
orofaryngealnimi komenzaly
Mycobacterium tuberculosis
Treponema pallidum

Neisseria gonorrhoeae

Candida parapsilosis
C. albicans

viry hepatitid A-E
HIV
papillomavirus
HTLV-1

HTLV-1I

Definujici ATDS
o Kaposiho sarkom
o NH lymfom
o Primarni mozkovy lymfom
o Invazivni karcinom déloZniho hrdla
Jiné asociované s infekei HIV
+ Hodgkiniv lvmfom
o Invazivni karcinom anu
o Mnohocetny myelom
o Leukémie
o Bronchogenni karcinom
o Leiomvosarkom (détl)
Castj# u infilkovanych HIV
o Epitelové nadory
- dutiny Ustni a rth
- jlcnu
- Zaludku
- jater
- pankreatu
- ledvin
- vulvy a vaginy
o Tu meklkvch thani
Bez vazbw na infekei HIV
o Karcinom
- prsu
- prostaty
- kolorektalni

- utoxikomanu je vyssi prevalence rezistentnich mikroorganismt vzhledem k ¢astému samolééeni ilegalné nabytymi

antibiotiky

Klinicka manifestace

- Septicka tromboflebitida, infekce kize a podkozi, po hematogenni diseminaci: sepse, infekéni endokarditida (hl.
pravostranna se septickymi embolizacemi do plic), abscesy v organech (renalni, splenicky, mozkovy),
osteomyelitida a septicka artritida, infekce mékkych tkani (celulitida, absces, nekrozujici fasciitida), pneumonie
(bakterialni), mj. i aspiracni, tuberkul6za plicni i mimoplicni, virové hepatitidy (A, B, C), pohlavné pfenosné
nemoci (syfilis, gonorea, chlamydiéza, HIV infekce).

Dgn. a diferencialni dgn.

- Fales$na negativita kultivaci pro samoléceni ilegalné ziskanymi antibiotiky. Nabidnout odbér na protilatky anti-HIV.

- Falesna séropozitivita (VDRL, autoprotilatky), horecka z necistot drog, porucha védomi z intoxikace (mutize
imitovat neuroinfekci), abstinencni projevy (zvraceni a prijjem pii abstinenci heroinu), plicni edém.

Terapie

- Zohlednit rezistenci k antibiotikiim, toleranci analgetik a sedativ, poc€itat s nedodrzovanim 1é¢ebného rezimu a
svévolnym pied¢asnym ukonéenim 1é¢by.



25. b) RIFAMPICIN, GLYKOPEPIDY a LINEZOLID
RIFAMPICIN

- Sirokospektré baktericidni ATB
- na bakterie, chlamydie, legionely a mykobakteria
- inhibuje syntézu bakterialni DNA
- spektrum - s.aureus (i MRSA), s.epidermidis, meningokok, hemofilus...
- rezistence vznika jiz béhem 1écby - témét vzdy se kombinuje s jinymi ATB
- vyborné se vstfebava p.o., jde i do CSF a viibec skoro vSude
- vylucuje se zluci (ledviny cca 30%)
NU - hepatotoxicita, potencuje P450— interakce
- barvi mo¢, sliny, slzy a pot oranzové¢ (neskodné... ale poleka :) )
- indikace - hlavné 1éc¢ba tbc
- v kombinaci u fady jinych infekci - endokarditidy, osteomyelitidy (s vankomycinem), legionelozy (s makrolidy)

GLYKOPEPIDY

- ATB s vysokou molekularni hmotnosti
- vankomycin a teikoplanin
- ptivodni nedokonale vy¢isténé piipravky vyvolavaly red man syndrom
- mechanismus uc¢inku - inhibuji syntézu stény, vazbou na prekurzor sténového pentapeptidu
- baktericidni !!!
- pouze na G+ bakterie!! \ hlavn¢ stafylokoky rezistentni na meticilin/oxacilin
- vyluéné parenteralni, kromée 1é¢by pseudomembranoézni kolitidy
Vankomycin
- na enterokoky je spiSe staticky, kombinace s gentamycinem - cidni...
- i.v.,, nikdy i.m.
- red man syndrom - zarudnuti oblic¢eje, krku, pruritus a hypotenze (uvolnéni histaminu)
- malé riziko ototoxicity a nefrotoxicity - sledujeme renalni parametry
- ma uzké terapeutické rozmezi (monitorace hladin)
- indikace - zdvazné infekce vyvolané G+ florou (stafylokoky a enterokoky)
Teikoplanin
- nov¢jsi, vyssi ucinnost vici enterokokiim (také je ale baktericidni az s gentamycinem)
- ma delsi polocas nez vankomycin - i jednou denné
- lepsi snasenlivost, neni red man sy
- renalni fce netieba kontrolovat
- indikace shodné s vankomycinem

LINEZOLID

- patfi mezi oxazolidinony
- naruSeni proteosyntézy

vvvvv

- 1épe dostupny v plicich - alternativa vankomycinu pro 1é¢bu MRSA pneumonii

- v mens$i mife x G- a anaerobnim mikroorganismtim (nosokomialni pneumonie, zavazné&jsi infekce kiize a mékkych

tkani, intracelularni mikroby)

26. a) MYKOPLASMOVE INFEKCE

- Mycoplasmata

*  malé vlaknité G- mikroby, fakultativné anaerobni a nepohyblivé

*  x béznym bakteriim — absence pevné bunécné stény

* nejmensi organismy schopné samostatné reprodukce

*  odolné x beta-laktamovym atb
- Mycoplasma pneumoniae — akutni infekce dychacich cest, jak sporadicky, tak i v epidemiich
- Mycoplasma hominis a Ureaplasma urealyticum — ptivodci urogenitalnich infekci



INFEKCE VYVOLANE MYCOPLASMA PNEUMONIAE

- Casty puvodce infekei dych cest, hlavné mezi 5 a 20 rokem
» akutni respira¢ni onemocnéni — obvykle chiipce podobné onemocnéni
*  postizeni dolnich dychacich cest — jako atypicka pneumonie — zejména star$i déti a mladsi dospéli
* infekce hornich cest dychacich
Epidemiologie
- zdroj ndkazy je ¢lovek, prenos kapénkovée
- mozna pfi¢ina pomalu se Sificich lokalnich epidemii
- muze se opakovat, nezanechava dobrou imunitu — opakuji se ve viceletych cyklech
- vrchol vyskytu — pozdni 1éto a na podzim
- celosvétove
Klinickeé projevy
- inkubacni doba 15-25 dni
- zalina pozvolné 2-4 dny trvajicim zvySenym teploty, unavou, pocitem mrazeni, bolestmi hlavy, paleni v nosohltanu
- v popredi neproduktivni, suchy kasel, mnohdy s bolesti na hrudniku
- nasleduje tracheobronchitida nebo faryngitida
- odezniva vétsinou za 1-2 tydny
- upneumonie — pretrvavaji horecky, kasel intenzivnéjsi, sputum mize mit hemoragickou pfimes
maly nalez poslechovy, velky nalez na rtg!(zastfeni segmentu dolniho laloku)
- mimoplicni projevy: exantémy (makul6zni, makulopapuldzni, vezikuldzni...), hemoragicka bulézni myringitida
- komplikace - Casté - relaps, atelektazy, myokarditidy, perikarditida, artritida, meningoencefalitidy
Dgn.
- klinicky neni snadna, usnadni rtg, epidemiologie
- potvrzeni serologicky
Terapie
- horni cesty dychaci s lehkym pribéhem — symptomaticka
- tracheobronchitida, pneumonie — tetracykliny, event. fluorochinolony, u déti makrolidy (b&éznéa davka, ale déle 14-
21 dni)
Prognoza
- dobra, pracovni neschopnost do 2 tydnti

ONEMOCNENI VYVOLANA UREAPLASMA UREALYTICUM A MYCOPLASMA HOMINIS

- kolonizace je Casta a Casto probiha inaparentné
- kolonizace urogenitalu divek - hned po narozeni
- pak klesa a zvySuje se se zac¢atkem sexualniho Zivota
- prenos pohlavnim stykem - pozitivita je tim vétsi, ¢im Castéji stiida partnery
- kolonizace je Casta a Casto probiha inaparentné
- Ureaplasma urealyticum — ptivodce negonokokovych uretritid, u muzi i prostatitidy
- Mycoplasma hominis — vaginitidy, cervicitidy, salpingitidy, abscesy Bartholiho Zlazy, pyelonefritidy
Terapie
- tetracykliny nebo makrolidy, event. fluorochinolony
Vidy pfed podanim ATB!

26. b) ODBER a HODNOCENI HEMOKULTURY lishs 4

| Pasten

Hemokultura je mikrobiologické kultiva¢ni vySetfeni krve na pfitomnost bakterii. ‘ " l‘_; l"' ! I|_'ﬂ[u|

Komu odebirat hemokulturu
- pacient suspektni z bakterialni infekce:
*  CRP>60mg/l
* anamnéza horecky — odbér idedlné kdyz stoupa teplota, nejlépe télesnd teplota > 38 °C, le¢ neni nutno
* pacientovi by neméla byt poddna zadna antibiotika pfed odbérem hemokultury
- horecky neznamého ptivodu, bakteriémie (fungémie), sepse u infekci srde¢nich chlopni, sepse u hnisavych
tromboflebitida a infekci koznich $tépt apod.

‘|
P

Schéma odbéru hemokuttury. &

Jak odebirat hemokulturu
- pro odbér je zasadni:
* v sadé se odebiraji dva vzorky — jeden pro aerobni a druhy pro anaerobni kultivaci



* obvykle se odebiraji 2 sady, kazda z jedné ruky (celkem tedy 4 lahvicky na hemokulturu, viz obrazek)
*  vysledky kultivace neovlivni pouziti nesrazlivé krve s citratem sodnym v klasickém pomé&ru
(Na-citrat:krev 1:9 az 1:4)
Tuto vlastnost je mozno pouzit ke snizeni po¢tu vpichti do pacienta — pii odbéru krve na zakladni
laboratorni vysetieni je do zvlastni stiikacky odebrana krev a ptidan citrat, pfi vysokém vysledku CRP
je pak krev ze sttikacky aplikovana do kultiva¢nich lahviéek — ty jsou samotné celkem drahé a odebrani
krve ptimo do nich, kdyZ nevime zda je budeme odesilat ¢i nikoli, se tak jevi jako neekonomicke.
- dezinfekce mista odbéru:
*  nejcastéji se odebira zilni krev z kubitalnich jamek
*  pouziji se 2 desinfekeni prostiedky
= akoholovy — pro odstranéni biofilmu bakterii na povrchu kize ( 70% izopropylalkohol)
= dalsi desinfekéni prostiedek (I tinktura)
*  misto otirat od centra k periferii a nechat 1 min zaschnout!
* odebira se 10 ml krve do kazdé kultivacni lahvicky
* odebere se stér z klize z mista odbéru na kultivaci
- odbeér krve se provadi do hemokult. lahvicek: FA aerobnich, FAN anaerobnich, PEDI, (oznaceni dle vyrobce)
- gumovou zatku hemokultury fadné otiit 70% alkoholem a nechat zaschnout
- odebereme krev, inokulujte krev ze stiikacky do lahvicek, nejdiive vSak do anaerobni lahvicky tak, aby se do ni
nedostala vzduchova bublina
- po odbéru krve odstrante zbyly jod na kuzi pacienta alkoholem, aby nedoslo k podrazdéni
- oznacte hemokultiva¢ni lahvi¢ky informacemi o pacientovi a jménem odebirajiciho, samoziejmé mimo ¢arovy kod,
jemné zamichejte obsah a dopravte rychle do laboratote

Zpracovani a vyhodnoceni

Princip detekce v automatickém analyzatoru. Pii pfekroceni limitni koncentrace CO2 v hemokultuie pfistroj spusti
alarm (zelena Sipka).

Ke kultivaci a zaroven detekci pfitomnosti bakterii se v dnesni dobé pouzivaji moderni piistroje, které udrzuji stadlou
kultivaéni teplotu 37 °C. Pokud jsou ve vzorku bakterie, produktem jejich metabolismu je CO2. Ptistroj kazdych 20
minut kontroluje koncentraci CO2 v kazdém vzorku. Pokud dojde k pfekroceni hrani¢ni koncentrace CO2, pfistroj
spusti alarm. Vzorky se ponechaji v pfistroji obvykle 5 dni.

, v e, . . . . . o Princip detekce piitomnosti bakterii
Na zakladé hemokultury zjistime pouze, jestli v krvi pacienta jsou pfitomny

bakterie (aerobni ¢i anaerobni). Nezjistime pfesné agens ani jeho citlivost na  kencentrace :
antibiotika. K tomu poslouzi nasledné klasické kultivacni vySetfeni na o, = T
ianyCh pﬁdéCh \ﬁ // — nardst kensentrace

AlArmy rrenssrerarenrnns resdesistensisrarans traassreaes €0, v hemokulufe

Interpretace
Pozitivni vysledek potvrzuje pfitomnost bakterii v krvi pacienta (bakteriémii). e : dn;l

Pro VlelrlC?l’ll qunOStl kovntamlnace’ odebran?ho VZOI'.kvu (t}l‘lfsne pOZItI.VItY) Princip detekce v autematickém analyzétoru. PH pfekroceni imitnf kencentrace &
se provadi kultivace stéru z mista odbéru. Nejcastéjsi kontaminace

je Staphylococcus epidermidis (koaguldza negativni stafylokok). Pfi¢inou kontaminace je Casto odbér skrze zilni katetr.
Kontaminace je Cast¢jsi u zilnich katetri nez u arterialnich katetri nebo odbért z periferni zily. Riziko kontaminace
hemokultury je nizsi pfi jednorazovém odbéru z periferie i ve srovnani s odbérem z noveé zavedeného Zzilniho katetru.

- pro vylouceni bakteriémie a endokarditid je postacujici tfikrat odbér hemokultury za 24 hod

27. a) PRUBEH INFEKCE HIV
- viz 106-109 Infekcni léekarstvi Husa

27. b) MYKOBAKTERIOZY a AKTINOMYKOZA
MYKOBAKTERIOZY

Etiologie

- onemocnéni vyvolana tzv. netuberkul6znim mykobakterii neboli podminéné patogennimi mykobakterii
(diive atypicka mykobakteria)

- vice nez 100 druhti, ptevazné saprofyté

- nékteré za urcitych podminek u predisponovanych jedincti vyvolat oportunni infekci



x tuberkuldznim mykobakteriim — 1i§i se patogenitou a rezistenci k antituberkulotikiim
rozdéleni mozné z mnoha hledisek (patogenita, rychlost ristu, tvorba pigmentu)
* dle patogenity — obligatorni parazité, oportunni patogeny a saprofyté
* dle rychlosti rastu, tvorbé pigmentu do 4 skupin
= fotochromogenni — plisobenim svétla vytvari pigment, v temnu bezbarvé (M.kansasii)
=  skotochromogenni — zluty ¢i oranzovy pigment tvoii i bez u€inku svétla (M.gordonae)
= nonchromogenni — kolonie nepigmentované, svétlo nema vliv (M.avium)
= rychle rostouci — pigmentované i nepigmentované rostouci do 7 dnti (M.fortuitum)
nejcastéjsi pivodce onemocnéni u lidi: M.avium, kansasii a xenopi

Epidemiologie

vSudypfitomné, zejména ve vode

infekcei a rozvojem nemoci ohrozeni piedev§im imunokompromitovani jedinci (imunosupresiva, HIV)
profesionalni dispozice — M.kansasii (hornik z ostravskych dolti — zapraSena plice, prace ve vlhku)
mozna komplikujici infekce u CHOPN nebo u osob s CF

postizeny neni zdrojem infekce, ani kdyz vylucuje velké mnozstvi zarodki

podléha hlaseni do registru tbe

incidence 0,9/100000/rok (10x méné nez tbc)

Patogeneze

podobna tbc
mikrob schopen prezivat ve tkanich hostitele i dlouhou dobu
teprve pfi snizeni celkové nebo mistni imunity se pomnoZzi a vyvola onemocnéni

Klinicky obraz

nejcastéji zpusobuji chronické plicni onemocnéni
*  dlouhodoby kasel s produkci hnisavého sputa, jez pii bézné kultivaci negativni
*  méné Casto inavnost
*  zvySena teplota, hemoptyza
e upneumonie je klinicky i rtg obraz neodlisitelny od tbc
lokalizovana lymfadenitida
*  2.nejcastéjsi forma
» tendence ke kolikvaci, tvorbé pistéli a nehojicich se jizev po incizich
*  protrahovany pribéh
*  unas vzacné diky kalmetizaci — zkiizen€ chrani i pfed netbc mykobakteriemi
vzacné: obtizné se hojici infekce kiize, mékkych tkani nebo kosti, katetrové infekce a pooperacéni sepse

Dgn.

od tbe infekce 1ze odlisit pouze prikazem mikroba (rtg, histola se nelisi)

anamnéza

ubikvitérni — nutné prakazat z materidlu mykobakteria opakované (jednorazovy zachyt nepotvrzuje)
kultivace ve specializovanych laboratotich

Terapie

obtizna, viceCetné kombinace 1€kt

klasicka antituberkulotika + dalsi: clarithromycin, cefoxitin, doxycyklin, sulfonamidy, fluorochinolony, amykacin
M.avium - clarithromycin, ethambutol, rifampicin, popt. amikacin

plicni formy M .kansasii — rifampicin, isoniazid a ethambutol (klasicka antitbc)

punkéni uvoliovani zkolikvovaného obsahu uzlin nebo uzlinu zcela extirpovat

Prevence

ockovani proti tbc, hygiena (omezeni prasnosti v drubezarnach)

AKTINOMYKOZA
Zavazné chronické zanétlivé onemocnéni endogenniho ptivodu projevujici se granulomat6éznim loziskem rizné
lokalizace.

Etiologie a epidemiologie

puvodcem Actinomyces israelii, vzacné Actinomyces eriksonii
*  pleomorfni G+, tvoii mycélia, déli se pucenim, podobné plisnim
*  patogenita nejasna, neivaduji, nic neprodukuji, jsou fakultativné IC
*  zvlastni stavba bui. stény, pfeziji ve fagocytu
* navodi pfecitlivélost, aktivuje komplement — chemotaxe leukocyti
*  poskozeni je nepfiméfenou imunitni reakci
* a.israeli - je normalné v ustni duting, ve stfeve - ndkaza endogenni
vyskyt kosmopolitné a sporadicky



Klinické projevy

hnisavy zanétlivy proces, pozdéji produktivni charakter s cetnymi abscesy - komunikuji... pistéle...
zénétlivy infiltrat - tuhy, pseudotumorovy vzhled - aktinomykom
né¢kolik forem onemocnéni:
*  forma cevikofacialni
=  nejbeéznéjsi, nejlepsi prognoza
= zacina v duting Gstni
= projevy: tuhé infiltraty s chronickymi pistélemi, zanét se Sirf do kosti, kterou destruuje
*  torakdlni forma
=  vdechnuti do plic - bazalni partie plic, hematogenné - hilova oblast
=  rozsahlé postizeni mediastina i patete, hrudni sténa mtze byt postizena pistélemi
*  abdomindlni forma
= bud propagaci z hrudniku nebo vzacné primarni stievni infekei
= dobfe hmatné infiltraty s difizni bolestivosti
= pozd&ji postizena: jatra, moCové cesty a patef s destrukci obratlii
= aktinomykoticka appendicitis - chronicka, hnisava, fibroproduktivni— sristy, pistéle do
organd, tromboflebitida v. portae - abscesy v jatrech...
*  onemocnéni orgdnii malé panve
= nejéastéji je branou vstupu infekce d€loha (v souvislosti s nitrodéloznim téliskem)

Dgn.

- mikroskopicky, kultivacng, Castéji vSak histologicky
- dif.dgn. - tbc

Terapie

dlouhodobé atb (6-8t) ve vysokych davkach

1€k volby je penicilin G (inicialné i.v.) nebo ampicilin

pfi alergii na penicilin - tetracyklin, klindamycin, makrolid
nékdy nutna chirurgie

Prevence

adekvatni Gstni hygiena véetné obmény zubniho kartdcku, stomatologicka péce
fadné osetfeni ran (hlavné kousnutych) zplsobené ¢lovékem
podléha hlaseni

28. a) EPIDEMIOLOGIE a DISPENZARIZACE HIV +
Epidemiologie — viz. Husa

Dispenzarizace pacientil v AIDS centrech. Maji pravo si vybrat kterékoliv AIDS centrum v Ceské republice.
Sam/sama se musi rozhodnout, jak budou nejvhodnéji spolupracovat s odbornymi 1ékafi. Podle zdkona ¢. 258/2000
Sb. o vefejném zdravi jsou v§ak HIV pozitivni lidé povinni se 1éCit, pochopitelné predev§im v zajmu vlastniho
zdravi. LéCebny rezim spociva ptedevsim v preventivnich prohlidkach, které jsou zaméfeny na zhodnoceni stadia
HIV infekce a moznou pfitomnost dal$ich komplikujicich onemocnéni. Frekvence pravidelnych prohlidek se fidi
klinickym a imunologickym stavem. VSechna AIDS centra spolupracuji s dalsimi odbornymi zdravotnickymi
pracovisti napf. o¢nim, zubnim, gynekologickym, internim, neurologickym a fadou dalsich

Dispenzarizace pacientd HIV+/AIDS — pravidla péce:
*  Cerstvy zachyt HIV infekce se hlasi do Narodni referenéni laboratote pro AIDS
*  prvni pohovor a prohlidka
= upozornit na riziko pienosu HIV (bezpecny sex pro partnery, riziko pfenosu u narkomant,
pfi porodu apod.)
= zdkaz darcovstvi krve, organt a spermii
= nutnost informovat svého lékare i stomatologa
= nutnost pouzivani pouze svych hygienickych potieb (holici strojek, kartaéek na zuby)
= zdUraznéni zasad zdravé Zivotospravy (pobyt na zdravém vzduchu, dostatek spanku,
vitaminy, zakaz konzumace nedostateéné upravenych potravin, omezeni kontaktu se zvitaty,
slunéni apod.)
registrace pacienta a dalsi sledovani na specializovaném pracovisti (AIDS centrum) — provede se zde anamnéza,
fyzikalni vySetieni, zakladni laboratorni vySetieni, podle vysledkt se pfipadné zacne s 1écbou



AIDS centrum

L] A
SlUﬂ:_ ambulance Pravidelné kontroly (frekvence: 3-4 prohlidky a 3-4 odbéry krve/rok)
o stacionaf
o lhZkova &ast « Klinické vyietfen
o Personalni zajidténi « Laboratorni testv:
o Infektolog o hematologické

o Lekafi dalSich odbornost
o Qstatni pracovnici
zdravotni sestry

biochemicks
specidlni imunologicks (subpopulace Iy, CD4+)
virologické (VL HIV, rezistence in vitro)

psvcholog markery VH
socidlni pracovnice serologie syfilidy
atd. o serologie toxoplasmdzy
« Laboratorni servis » Zobrazovaci a konziliarni viy3Setfeni (dle potfeby)
o Pracovidé komplementu (hematologie, biochemie, mikrobiologie atd.)

o Laboratof pritokové cytometrie
o Nirodni referencni laboratof pro AIDS, SZU
» Klientela
« HIV+ osoby
- dispenzarizovani v AIDS centru
- vvzadujici docasnou pééi (cizinei)
o Déti narozené HIV+ matce
o QOsoby po skuteéné nebo moiné expozici HIV infekel
v testovane na anti-HIV protilatiy
+ Spaluprace s praktickymi lékafi a specializovanymi zafizenimi
o Narodni referenéni laboratof pro AIDS, SZU
o Zdravotnicka pracoviit® (hematologicka a onkologicka odd. kliniky, dialyzaéni stfediska, centrum asistované reprodukce
apod.)
o Lékafska posudkova sluzba
o Socialni pracovnice (kontroly socidlniho prostfedi, pfidélovani bytu)
o Azvlova zafizeni (SAP, uprchlicks tabory)
o Vezefiska slufba (HIV= ve vazbé a vikonu trestu)

28. b) BRISNI TYF a PARATYFY

Obe tyto jednotky patii mezi infekce vyvolané salmonelami.
BRISNI TYF (typhus abdominalis)

- akutni febrilni multisystémové onemocnéni
- znam od pradavna, hlavné v obdobi valek, pii rozvratu hygienického standardu
Etiologie
- Salmonela typhi — G-, pfedevsim antigenni skupiny 9,12, Vi, d
- ve stfeve do lymfy - do krve - chyceny RES - jatry zas do stfeva... circulus vitiosus
- Igproti 9,12 - akutni infekce, dlouhodobé pfetrvavani Vi Ig - bacilonosic¢
Epidemiologie
- vyhradné humanni onemocnéni — zdroj nakazy nemocny nebo bacilonosic
- prenos nejéastéji kontaminovanou vodou nebo potravinami
- unas patfi mezi importované nakazy (ze zemi s nizkym hygienickym standardem)
Klinické projevy
- inkubaéni doba cca 2 tydny
- bez ATB trvé asi 4 tydny
- zalina pozvolna - bolestmi hlavy (proto hlavnicka), denné€ stoupajici horecka
- vpopiedi: bolest hlavy, kasel, nechutenstvi, nauzea, stoupajici teplota na 39-40°C béhem 2. a 3. tydne, horecka
pretrvava cca 14 dni
- nemocny je schvaceny, apaticky, spavy
- oschly, hnéd¢ povlekly jazyk se Cisti od hrotu ve tvaru V nebo W
- v prvnich dnech je objektivni nalez chudy
- pozdéji:
*  bradykardie, hypotenze
*  palpacni citlivost bficha (zejména v pravém hypochondriu - nejvetsi stitevni zmény)
*  hepatomegalie a/nebo splenomegalie
* tyfova rozeola (necetné rizové makuly na bfise) — hyperémie - embolisace salmonel
* prijem je ziidka - spi§ zacpa (zejména v 1. dnech)
*  po tyfu Casto vypadaji vlasy, ale pak zas narostou
*  zvétSené mezenterialni uzliny (az jako Svestka)
- komplikace neléceného onemocnéni
* nejcastéjsi a nejzavaznéjsi — intestinalni hemoragie (ze viedi) az perforace ilea s peritonitidou
(pribéh na Peyerovych placich - prvni infiltrace, pak nekroza, zviedovaténi, jizva)



*  pneumonie (S.typhi nebo pneumokok)
* akutni cholecystitida, osteomyelitida, abscesy, meningitida, endokarditida, tromboflebitida,
myokarditida
u déti je prub&h mirngjsi, u starsich je vice komplikaci
u 10% nemocnych dochazi k relapsu s krat§im pribéhem
u nékolika % celozivotni nosicstvi - ve zlu¢niku nebo v mocovych cestach

1. stadium (tyden) — horecka, cefalgie, biisni diskomfort s maximem v pravém HG, zpocatku spiSe zacpa

stadium (tyden) — zhorsSeni celkového stavu a kontinualni horecka (event. roseola, splenomegalie)

3. stadium (tyden) — dalsi zhorSovani celkového stavu s toxémii, mize se objevit hemoragicky prijem event.
s perforaci ulceraci v oblasti illea, event. mozné i jiné komplikace — metastazy infekce —
pneumonie, pyelonefritida, mozkovy absces, osteomyelitida, septicka artritida, hepatitida
s cholestazou

4. stadium (tyden) — zlepSovani

Dgn.

podezieni — anamnéza véetné epidemiologie
KO — leukopenie s posunem doleva, aneozinofilie, pfipadné trombocytopenie a anemie
potvrzeni dgn.
*  pozitivni hemokultura na salmonely — pozitivni v 1. tydnu cca v 90%
*  kultivace stolice + az v 85%
*  kultivace z moce (+ v 25%), event. z kostni dfen¢, sputa, hnisu z abscesu
*  protilatky + jiz na konci 1. tydne — pomoci aglutinacni Windalovy reakce (9, 12, Vi, d)

Terapie

kauzalni 1€k - chloramfenikol, asponi 15 dni

alternativa - fluorochinolony, event. cefalosporiny Ill.generace, kotrimoxazol ¢i ampicilin
nezbytna soucast péce: intenzivni péce, rehydratace, dietni rezim

obvykle hospitalizace na inf. odd.

1é¢ba nosicstvi — doporucena cholecystektomie a vysoké davky ampicilinu

Prognoéza — v€asna dgn. a 1écba — piizniva, ve vyssim veéku horsi
Prevence

hygiena, vakcinace doporucena pii cestach do endemickych oblasti

PARATYFY

akutni febrilni stavy probihajici pod rozdilnymi klinickymi obrazy podobnymi bfisnimu tyfu, ale také jako sepse
nebo akutni ¢i vleklejsi gastroenterokolitidy.

Etiologie a epidemiologie

Salmonella paratyphi
* A, Cvyluéné homopatogenni - zdrojem nakazy - bacilonosici ¢i nemocni
* B prti infekcich zvitat — pfenos i nedostate¢né zpracovanymi produkty zvirat

Klinické projevy

Par

Par

inkubacni doba 8 h — 15 dnti

zacatek je obvykle dramatictéj$i pod obrazem, ktery se podoba: bfisnimu tyfu x sepsi x akutni gastroenterokolitidé
vétSina onemocnéni ma leh¢i a krats$i prabeh

obdobné komplikace jako tyfus

oproti tyfu dochazi k vysevu labialniho herpesu

tfi klinicky odli$na onemocnéni s riznymi ptivodci — A,B,C
atyfus A
- vyluéné lidska infekce, u nas neni, jen import (Blizky vychod)
- probiha jako mirngjsi forma bfisniho tyfu
- hlavni pfiznak - vytrvalé horecky
- salmonella paratyphi
- 1é¢ba jako u tyfu
atyfus B
- u nas byval Casto, i jako epidemie
- posledni dobou jen ojedinéle
- salmonella paratyphi B - pfechod mezi lidskymi a zvifecimi salmonelami
- mozné i nédkazy z potravin a zvitecich produktd (vejce)
- klinicky prib¢h - néco mezi tyfem a stfevni salmonelozou (horecky, prijjem, rozeola je vzacné)



- Casto je pfijat nemocny pro prijmy a objevi se mu paratyfus...

- neptima (sérologickd) diagnostika tyfl a paratyfu - Vidalova reakce
Paratyfus C

- skdkavé horecky - pfipomina sepsi

- u nas se jesté nevyskytl

Dgn., terapie, prevence a prognoza
- obdobné tyfu

29. a) INFEKCE VYVOLANE VARICELLA-ZOSTER VIREM

- DNA virus patiici mezi herpetické viry
- uclovéka vyvolava 2 onemocnéni
e varicella — primarni ndkaza
*  herpes zoster — reaktivace latentné ptezivajiciho viru

PLANE NESTOVICE (varicella)
- vysoce nakazlivé onemocnéni charakteristické vysevem vezikul6zniho exantému

Epidemiologie
- jedna z nejéast&jsich infekci v CR, pfevazné u déti
- zdroj infekce - nemocny s varicellou, vzacnéji nemocny se zosterem
- nakazlivost je znacna - od posledniho dne inkubace az po zaschnuti v krusty (obvykle 7. den po vzniku vyrazky)
- prenos viru vzdusnou cestou kapénkovou infekci, mozno i transplacentarné
- branou vstupu — dychaci cesty, spojivky
Klinivke projevy
- inkubacni doba 11-21 dni
- pred vysevem mozné prodromalni stadium (malatnost, bolest hlavy, teplota, pfechodny rash)
- nasledn¢ objev makul ¢i papul velikosti ¢ocky, jindy drobné vesikuly (kapky rosy)
- vysev v n€kolika vinach - vidime vedle sebe rizna stadia eflorescenci- skvrnky, papulky, puchytky, krusty
- obsah puchyikt se béhem 24h zkali, dochéazi k zasychani vezikul a tvorbé krust
- vyrazka generalizovana, véetné kstice a také na sliznicich
- uzdravych déti probiha vétSinou bez komplikaci
- udospélych ¢asto prodromy - horecka a vétsi alterace celkového stavu, vice kompl.
- infekce gravidni zeny

* v 1. trimestru mize vzniknout tzv. sy kongenitalni varicelly (vyvojové vady koncetin, oci, lbi a

jizevnaté zmeény na kizi)
e onemocnéni 2-3 tydny pfed porodem — neonatalni varicella
*  tiZe postizeni novorozence zavisi na dob¢, kdy matka onemocni
= vice nez 5 dnt pfed porodem — probéhne lehce, diky matefskym protilatkam
= do 5 pted porodem nebo 2 dny po porodu — prib¢h choroby je tézsi

- komplikace:

* nejcast&ji bakterialni superinfekce — impetiginizace eflorescenci

*  postizeni NS pod obrazem encefalitidy s crbl ptiznaky

* 10% pripadi Reyeova hepatocerebralniho sy

* udospélych intersticialni pneumonie

»  krvacivé projevy, postiZeni jater (aniktericka hepatitida), kloubt (artritida)
Dgn.
- epidemiologie a klinika, potvrdime serologicky
- dif.dgn.: jiné exantémova onemocnéni s vezikul6zni eflorescenci (strofulus, alergické vezikul6zni exantémy,

enterovirové vezikuldzni exantémy...)

Terapie
- symptomaticka
*  mistni - tekuty pudr, antisepticka mast
* celkova - antipyretika (paracetamol, ibuprofen — nepodavat ASA — mozny rozvoj Reyeova sy),
antihistaminikum na svédéni, ATB na superinfekci
- uzavazngjsich pfipadt s komplikacemi, umunosuprimovani, gravidita - antivirova terapie - aciklovir, famciklovir



Prevence a profylaxe

- novorozenci matek, jeZ onemocnély v dobé porodu, déti s poruchou imunity — pasivni imunizace podanim
hyperimunniho globulinu (Varitect)

- ockovaci latka pouze pro vybrané skupiny (détsti onkologicti pacienti)

- domaci izolace, podléha hlaseni

PASOVY OPAR (herpes zoster)
- akutni onemocnéni s tvorbou vezikulézniho exantému a neuralgiemi v oblasti kiize inervované z infikového ggl.

Epidemiologie
- vyskyt sporadicky, cetnost stoupa s vékem
Patogeneze
- virus v latentni formé pteziva v senzitivnich gangliich zadnich misnich korenii:
*  ganglion Gasseri (nervus trigeminus)
* ganglion geniculi
- infekce vzplane pii oslabeni organizmu (operace, celkova choroba aj.)
- infekce se povétsinou §ifi do periferie v pfislusném koznim dermatomu
Klinické projevy
- parestézie a palivé bolesti v postizeném dermatomu
- zvySena teplota
- po 2-3 dnech makulopapulézni vyrazka, méni se na vezikul6zni
- vysev jednostranny
- nejcastéji v oblasti inervované interkostalnimi nervy nebo horni vétvi trigeminu
- dle charakteru eflorescenci rozliSujeme:
* abortivni zoster — necetny vysev
*  hemoragicky — krvaceni z puchyika
*  gangrendzni — v hlubsich vrstvach ktize
- hlavné¢ u starSich uporna neuralgie
- uimunosupresovanych — t€z§i, ne vzacné€ ve formé generelizovaného zosteru
- komplikace:
*  bakterialni superinfekce
*  postiZzeni oka (keratitida, perforace rohovky, retinitida)
*  komplikace NS (paréza n. VII, meningoencefalitida, myelitida)

- herpes zoster oticus

*  pfi postizeni ganglion geniculi

e puchyiky ve zvukovodu i kolem ucha

*  Huntiiv syndrom — porucha sluchu, zavraté, paréza nervus facialis (n. VII)
- herpes zoster ophthalmicus

* léze ganglion Gasseri

*  vysev puchyikil v I. vétvi trigeminu (nervus ophthalmicus)

»  konjunktivitida a nebezpecni keratitidy

*  50-70 % nemocnych ma o¢ni komplikace

*  predominantné se vyskytuje ve vyS$sim véku (v 5.-8. dekad¢)

Dgn. - bez problému dle kliniky... nejasné - sérologie, PCR

Diferencidlni dgn.: bolesti mohou pfipadat vertebrogenni algicky sy, pleuritidu, NPB, koronarni piihoda
Terapie

- aciklovir

- symptomaticka (analgetika, antihistaminika)

- znamky superinfekce — atb

Prognoéza

- dobra

- uporné mohou byt pozosterové neuralgie x pii véasné terapii méné Casto

- t&z8i prub¢h, diseminace — nutné patrat po malignité

Prevence — o¢kovani — snizeni incidence v pozdéjsim véku a ochrana téhotnych pred infekci (kvuli poskozeni plodu)



29. b) KRYPTOKOKOZA, ASPERGILOZA a PNEUMOCYSTOZA

KRYPTOKOKOZA (diive toruloza)

puvodcem je kvasinkova houba Cryptococcus neoformans
jedna se o nakazu exogenni i endogenni
existuji 2 druhy kryptokoka s vazbou na zemépisné faktory
e 1. varianta vazana na padu, dfevo ¢i mléko
e 2. varianta je ptaci s vazbou na holubi trus
vstupni brana vétSinou dychaci cesty, ale i poruSena kiize
relativné Casta je bezpiiznakova kolonizace sliznic s rizikem perzistence v ledvinach, prostaté ¢i ktzi

Klinicky obraz

imunokompetentni - asymptomaticky nebo jako chiipkové onemocnéni
imunokompromitovani
*  zvlasté pacienti s HIV/AIDS s poruchou imuny a po¢tem lymfocytd pod 100
*  Zivot ohrozujici infekce
* reaktivace onemocnéni s inicialnim plicnim nalezem (rozséhla pneumonie)
*  hematogenni rozsev, zejména do CNS - vznik Casto smrtelné kryptokokové meningoencefalitidy v
disledku edému mozku pfi hypertenzi

vvvvv

Dgn.

barvitelnost pouzdra kryptokoka tusi — mikroskopie likvoru, event. krve
prukaz Ag

Terapie

amfotericin, 5-fluorocytozin a antiademato6zni 1é¢ba

Prognoza

velmi vaznd u imunokomprimovanych, nutna dlouhodoba sekundérni profylaxe

ASPERGILOZA

zévazné onemocnéni nejcasteji postihujici dolni cesty dychaci

Etiologie

patogennich hub tohoto druhu je znamo na desitky — nej¢astéjsi vykonavatelé: Aspergillus fumigatus, niger a flavus
patii mezi nejrozsitenéjsi druhy hub na planété — bézny vyskyt v zevnim prostiedi, ale i na ktizi a sliznicich

vstupni branou: nejcastéji dychaci cesty i klize zbavena ochrannych bariér

nékaza se $ifi vdechnutim spor, z ¢loveka na ¢loveéka ne

vzdus$nou cestou se muze kontaminovat i implantat srde¢ni chlopné lezici na sterilnim chirurgickém stole

Klinicke projevy

po vdechnuti spory
*  prosta kolonizace dychacich cest bez klinické odezvy
* nebo dojde k imunitni reakci na aspergilové antigeny - alergicka bronchopulmonalni aspergiloza
* nebo se preformovana plicni dutina vyplni houbou — aspergilom
* nebo invazivni plicni aspergiléza - u imunokompr., destrukce
nékteré druhy schopny produkovat aflatoxiny — hepatotoxicka nebo neurotoxicka aktivita
invazivni plicni aspergiloza
* utézce imunodeficitniho pacienta (napt. HIV/AIDS)
plicni aspergilom
*  nejtypictéjsi onemocnéni
*  muze byt vytvofen primarné nebo i sekundarné infikovanim jiz vytvorené plicni kaverny nebo u
nemocnych s bronchiektaziemi
*  projevy: dyspnoe, hemoptyza az hemoptoe
*  rtg: z pocatku mize byt némy, poté typicka dutina — predispozi¢né v hornim plicnim laloku —
vyplnéna volné pohyblivou masou s lemem vzduchu v misté, kde ptiléha ke stén¢ dutiny
alergicka aspergiloza
* imunologicky zprostiedkovany zanét s tvorbou specifického Ag pii kolonizaci plic
*  projevy: bronchospazmy, kasel, ¢asto imituje astma
*  pii opakované stimulaci miize vyustit az v téZkou alveolitidu a ARDS
* laboratorn€ vysoké mnozstvi IgE



- loZiskova diseminovand aspergiloza
*  vazana na primarni zdroj, z n€hoz krevni cestou dochézi k diseminaci na rizn¢ vzdalena mista
*  dochazi k tézkym a zpravidla smrtelnym onemocnénim — aspergilovd meningoencefalitida,
edokarditida
- aspergiloza nosni dutiny a vedlejSich nosnich dutin (vétSinou jednostrané maxilarni sinus)
* riziko invazivniho Sifeni (do orbity, do lebky...)
Dgn.
- sérologie — pfinosna u alergické aspergilozy
- prukaz cirkulujiciho aspergilového antigenu (krev, likvor, mo¢, BAL)
Terapie
- Casta rezistence
- amfotericin B ve vysokych davkach ¢i v kombinaci s 5-fluorocytozinem, pfip. s rifampicinem, itrakonazolem
- alergické aspergil6za vétSinou 1é¢bu nevyzaduje
- aspergilom — chirurgie
- invazivni formy - amfotericin B, iktrakonazol
Prognéza
- zavisi na stavu pacienta, zakladnim onemocnéni a klinické formy aspergilozy

PNEUMOCYSTOZA (pneumocystova pneumonie)

- onemocnéni jedinct s oslabenou imunitou projevujici se tézkou pneumonii
- indikativni onemocnéni AIDS
Etiologie a epidemiologie
- Pneumocystis jiroveci (carinii)
*  fazena mezi houby
*  jednobun.org., jez existuji ve formé trofozoitd, event. cyst
- vyvoléavaji intersticidlni pneumonii
* s nahromadénim pénovitych eozinofilnich bilkovinnych hmot v alveolech s obsahem cyst
»  prasknuti cyst — sporozoity se dostavaji mimo cystu a méni se v invazivni trofozoity
- postihuje imunokompromitované (HIV/AIDS, nedonoSenci, osoby s malignitou...)
- prenos kapénkovou infekci
Klinicky obraz
- nastup onemocnéni pozvolny (i nékolik tydnit)
- nespecifické priznaky, neproduktivni kasel, subfebrilie
- pozdéji tézka dyspnoe, tachykardie a ob&hova nestabilita
- poslechovy nalez chudy x bohaty rtg nalez (oboustranny difuzni retikulonodularni postizeni — hlavné stiedni plicni
pole)
Dgn.
- epidemiologie a mikroskopicky prikaz Pneumocystis jiroveci z indukovaného sputa (vétsi vytéznost z BAL)
Terapie
1€k volby — trimethoprim-sulfametoxazol
alternativa — pentamidin, dapson s trimethoprimem, atovaquon, primachin
v akutni fazi — kortikoidy
- v profylaxi (hlavné nemocni s HIV/AIDS) — trimethoprim-sulfametoxazol a inhala¢ni forma pentamidinu
Prognoza
- preziti kolem 50% - dle celkového stavu a zédkladni dgn.

30. a) LEPTOSPIROZY a HANTAVIROVE INFEKCE

LEPTOSPIROZY

- akutni onemocnéni s dvoufazovou teplotni kiivkou

- obvykle probiha pod obrazem aseptické meningitidy se soucasnou jaterni a renalni 1ézi
- t¢z8i formy mohou byt provazeny ikterem a krvacivymi projevy

Etiologie

- vyvolany spirochetami rodu Leptospira - asi 200 sérovarQ

- v CR hlavné L.grippotyphosa, L. sejroe, L.pomona a L. icterohaemorhagiae
Epidemiologie

- celosvétove rozsifena zoonoza

- rezervodr jsou hlodavci (potkani) a domaci zvifata (psi, prasata, hovézi dobytek)



kontaminuji okoli moci s leptospirami
infekce se pfenese bud’
»  piimo kontaktem s infikovanym zvifetem
* neptimo infik. Vodou, piidou, potravinami ¢i predméty
ako profesionalni ndkaza u oSetfovatelli zvitat, pracovnikll v masoprimyslu, zemédélstvi, Cistict stok...
vyskyt od jara do podzimu

Klinicke projevy

inkubaéni doba dny az 3 tydny
dale rozeznavame 2 faze:
* leptospiremickd faze
= pod obrazem chiipkovitého az septického onemocnéni - rychly zacatek, bolesti hlavy,
myalgie, horecka, zimnice, trvé cca 1 tyden

*  druha faze - tzv. imunni faze
= navazuje pfimo na prvni nebo n¢kdy az po né¢klokadennim apyretickém obdobi
=  koreluje s pfitomnosti Ig v séru, rozviji se znamky meningealniho sy a znamky jaterni a
renalni 1éze, v CSF znamky ser6zni meningitidy

= v tézkych pripadech — krvacivé projevy, poruchy védomi a selhéni jater a ledvin
= nemusi vzniknout

intravaskularni hemolyza - vede k anémii, pokles trombocytii

vétsina ndkaz probihd lehce nebo subklinicky

Dgn.

KO — leukocytoza s neutrofilii, vy$si FW a znamky hepatalni a renalni 1éze

v likvoru stovky buné€k s pfevahou monocytarti

v praxi prokazujeme specifické protilatky — detekovatelné az po vice nez 14 dnech
sérologie je indikovana u pacientdl s hore¢natym stavem a menig.sy

hlavné v 1ét€ a v anamnéze je koupani v rybnicich, piti vody ze studéanek...

Terapie

nemocni 1é¢eni na JIPu

ucinna jsou beta-laktamova atb véetné penicilinu
alternativa - tetracyklin nebo makrolid

zé&vazna rendlni léce — indikovana hemodialyzu

Prognoza

Zi

v

e

ova horecka

u nds nejcastejsi aniktericka leptospirdza

puvodce — L. grippotyphosa, zdroj — mySoviti hlodavci

pfenos — kontaminovanou vodou, protravinami, odérkami

klinicky obraz — hore¢naty stav, pfiznaky vir6z, sy aseptické meningitidy
laboratorn¢ jatra a ledviny postizeny témét vzdy

Weilova choroba

zévazna ikterickd forma leptospirdzy

puvodce — L. Icterohaemorhagiae, rezervoar — hlodavci (hlavné potkani)

pfenos - kontaminovanou vodou, protravinami, mozny vstup i spojivky a odérky, i pfenos pokousanim
klinicky v poptedi horecnaty stav s postizenim jater a ledvin s krvacivé projevy do ktize, sliznic i do CNS
renalni insuficience se vyviji ve 2. tydnu

letalni pribeh zpisoben nejcastéji renalnim selhanim nebo krvacenim do CNS

HANTAVIROVE INFEKCE

rod Hantavirus patii do ¢eledi Bunyaviridae — RNA virus, obaleny
spolecné s dalsimi 3 ¢eledémi (Arenaviridae, Filoviridae, Flaviridae) zptisobuji virové hemoragické horecky
* nakazy s pfirodni ohniskovosti
*  vyskyt vazan na pfitomnosti zvifeciho rezervoaru a/nebo prenasece
* unékterych mozny interhumanni pfenos (pfimo — stykem ¢i jeho télesnymi tekutinami nebo nepiimo
— kontaminovanymi pfedméty)
*  patologickym podkladem horecek je vaskulitida
=  mize byt multifaktorialni



= ruzné se na ni podili pfimé napadeni endotelu virem, adheze viru na trombocyty, jaterni 1éze,
postizeni kostni diené, konsumpé¢ni koagulopatie...

Hemoragicka horecka s renalnim sy

Etio

logie
virus rodu Hantavirus (nazev od ficky Hantaan v Koreji — objeveni béhem korejské valky u americkych vojaki)
tento rod obsahuje 25 virt, ale jen nékteré patogenni pro clovéka

Epidemiologie

rezervoarem — mysSoviti hlodavci

v Koreji, Cing, pofici Amuru, SV a JV Evropa,
ve stfedni a Z Evrop¢ sporadicky

nakaza vdechnutim aerosolu ze zvitecich vykald

inkubac¢ni doba 12-16 dni

Patogeneze

Klin

dle typu viru a tize onemocnéni dochazi k poskozeni tubularnich bunék ledvin a endotelu kapilar 2 mechanismy:
*  piimo (replikaci viri)
*  neptimo (zprostfedkovano imunitnimi mechanismy)
icky obraz
mirnd forma
*  zpusobuje virus Puumala
* onemocnéni za¢ina nahle horeckou, zvracenim, bolesti bficha a hlavy, ¢asto pocit celkového
vycerpani
*  vzacné oligurické renalni selhani, sou¢asn¢ hemoragické projevy
* v moci proteinurie, hematurie a pyurie
*  pozdéji oligourie pfechazi v polyurii a béhem nékolika tydnid Gzdrava
zdvazZné formy
*  rozd€lujeme do 5 fazi
=  febrilni — za¢ind nahle zimnici a horeckou, ndpadné zéervenani obliceje, albuminurie
=  hypotenzni — kolem 5. dne se miize vyvinout hypotenze az ok, souc¢asné vyrazna
proteinurie, leukocyt6za a trombocytopenie
= oligurické — kolem 8. dne normalizace TK, ale oligurie a urémie, soucasné¢ hemoragické
projevy s maximy cca 11. den
= diuretické — postupné se objevi diuréza
= rekonvalescentni — trva 1-2 mésice

Dgn.

- PCR, ELISA a nepfima imunofluorescence
Terapie

- symptomaticka — péce o vnitini prostiedi

- nékdy potfebna dialyza

- ribavirin

Prognoéza

v 65% mirné, pouze 10-15% zavazné — z nich umira 6-15%
mize pretrvavat dlouhodoba nebo celozivotni rezidualni poruch ledvin

Prevence a profylaxe — hubeni hlodavct a zamezeni kontaktu s nimi

Hantavirovy plicni sy

Etiologie a epidemiologie

Klin

Sin Nombre a dalsi hantaviry

rezervoarem — mysi rodu Peromyscus

onemocnéni lidi vzdcné — po vdechnuti aerosolu obsahujici moc¢ nebo trus infikovanych hlodavci

interhuménni vzacné mozny

inkubacni doba cca 2 tydny

icky obraz

onemocnéni zacina nahle horeckou, bolestma svalti a hlavy, nauzeou, zvracenim a bolesti biicha (¢asné piiznaky)
po 4-10 dnech se ptidava kasel, dusnost a pocit sevieného hrudniku

postup velmi rychle do t€Zkého respira¢niho selhani, hypotenze a Soku

hypalbuminémie a trombocytopenie

u prezivsich se stav zprvu rychle zlepSuje, uplné uzdraveni az za tydny a mésice, mozné pietrvani postizeni plic
postizeni ledvin a krvacivé projevy nejsou Casté



Dgn.

- PCR, specifické IgM Ab v ¢asné fazi pomoci ELISA
Terapie

- symptomatickd — podpora plicnich fce

Prognoza

- umrtnost 40-50%

Prevence a profylaxe

- deratizace a zamezeni kontaktu s hlodavci

30. b) ZVLASTNI a MIMORADNA OCKOVANI

- 0 oCkovani obecné viz. ot. 39.b

ZVLASTNI OCKOVANi
- povinné u osob, které jsou pfi pracovnim ¢innosti vystaveny zvySenému nebezpeci nakazy urcitou infekei
- proti VHB

*  pracovnici ve zdravotnictvi, studenti lékafskych fakult a stfednich zdravotnickych skol
- proti vztekliné

*  veterinafi a pracovnici specialnich laboratoti, kde se s virem pracuje
- proti meningokoklim

*  brance, zamé&stnance infekénich oddéleni, JIP, rychlé zachranné sluzby, détska ltizkova odd.
- proti pneumokoktim

*  personal domova diichodct, ustavy socialni péce

MIMORADNE OCKOVANI

- ockovani, které vyzaduje epidemiologicka situace

- vyhlaSuje hlavni hygienik CR

- fadime sem:
* ockovani proti chiipce a pneumokokiim — u oslabenych osob
*  HBV —u novorozenci HbsAg pozitivnich matek a nemocnych v dialyzaénim programu
*  HAYV a meningokoklim — u osob v riziku infekce

- napf. po zaplavach r.1998 - o¢kovani proti VHA

31. a) ENTEROBIOZA, ASKARIOZA, TENIOZY a TRICHINELOZY

ENTEROBIOZA (oxyuriéza)

- velmi rozsifené onemocnéni hlavné détského veéku s nespecifickymi GIT projevy a pruritem v perianalni a genitalni
oblasti

Etiologie a epidemiologie

- puvodce — hlistice roup détsky (Enterobius vermicularis)

- kosmopolitni, neni vazan na hygienicky standard

- hlisti se nachazeji v ileu a vzestupném trac¢niku

- doba zivota 30-45 dni

- samicka obtizena vajicky migruje k analnimu otvoru — vajic¢ka klade do perianalnich fas, kde dozravaji za pfistupu
vzduchu

- zdrojem nakazy — ¢lovek je jediny hostitel, dochazi nejcastéji autoinfekci nebo pfimym kontaktem s infikovanou
osobou ¢i zprostfedkovanym kontaktem

- nemocny si zand$i vajicka do ust (ano-ordlni) nebo vdechuje vzduch kontaminovany vajicky

- v tenkém stievu kataralni zanét a tvorba granulomi

- per oraln€ — zralé vajicko— larva— dospivaji v caecu— kopulace— do analniho otvoru— klade vajicka

Klinicky obraz

- typické je svédéni v oblasti perianalni krajiné

- Casto prdjmy, bolest bficha, nechutenstvi

- vétSinou bez symptomi,

- u déti: noéni perianalni svédéni — nespavost, neklid—podrazdénost, roztékanost

- nebezpeci inkefci u divek— nesou stfevni bakterie— ,,oxyurové uzliky* v déloze

Dgn.

- perianalni stéry!!!, vySetieni pied koupanim a mytim, prikaz hlistic na povrchu stolice



- perianalni otisk na lepici pasku, prukaz vajic¢ek... (d¢la se to izolepou— nalepi se do okoli anu a pak se vlepi na
skli¢ko)

Prevence

- hygienicka opatfeni, Castd vymeéna lozniho pradla, luxovani

- détem se stiihaji nehty na kratko a casto umyva konecnik

Terapie

- lékem volby — pyrvinium... dale mebendazol nebo albendazol

- prelécime vSechny Cleny rodiny nebo ¢leny détského kolektivu

- neékdy nutné lécbu zopakovat

ASKARIOZA

- kosmopolitni stfevni parazitéza s nespecifickymi GIT projevy a moznym pfechodnym plicnym postizenim
Etiologie a epidemiologie
- puvodce — skrkavka détska (Ascaris lumbicoides)
- zdroj ndkazy — ¢lovek vylucujici vajicka
- zrala vajicka prezivajii 5-12 let
- vyskyt souvisi s hygienou — nejcastéji JV Asie, Afrika, Stf. a ] Amerika (postihuje az Y4 svétové populace)
- vajicka dozravaji mimo télo ¢lovéka, zpét do organismu s kontaminovanou potravou (nemyta potrava — hnojeni
fekaliemi...)
- ve stfeve se z vajicek uvoliuji larvy — prostupuji stfevni sténou — do krevniho ob&éhu
- zaneseny do plic (plicni faze) — dychacimi cestami (vykaslany) do dutiny tstni — spolknuty a ve stfevé dospivaji
v pohlavni formu — kopulace — produkce vajicek (stfevni faze)
- v plicich vytvaii bronchopneumonicka loziska a ve stieve shluky, jez mohou zptisobit NPB
- prepatentni perioda — od vaji¢ka (snédeni) po vyvin dospélce
- patentni perioda — dospélec az smrt— cca 1 rok, po roce se vylucuji mrtvé Skrkavky
- samice klade az 200000 vajicek za den
Klinicky obraz
- obtize zavisi na poctu skrkavek ve stieve
- zdrojem zanétu — pfichycuji na sténu sliznice
- mechanické poSkozeni, omezeni vyzivy
- plicni faze
*  kasSel, bolest na hrudi, tinava, horecka, krvavé sputum (mize obsahovat larvy)
* v KO eozinofilie (vice jak 20%), na rtg prchavé infiltraty (Loffleritv eosinofilni sy — znak vSech
¢ervu, ktefi mohou migrovat télem)
- sti‘evni faze
*  Dbolesti bficha, zvraceni, prijem
*  pii t€z8im onemocnéni mohou Skrkavky ucpat zlu€ové cesty a zpiisobit obstrukéni ikterus
*  poskozuji sliznici, rady se shlukuji k sobé, migruji proti peristaltice stieva (az do zaludku i dal)
*  dojde ke zkraceni a rozsiteni klkti, prodlouzeni krypt, zhrubnuti sliznice
*  maji na sobé stfevni bakterie— infekce — tvorba pyogennich abcesti (hlavné levy jaterni lalok —
vyjimka u abscesu jater -vét§inou jsou vpravo...)
* mozna i appendicitida
* nebezpedi pti chirurgickém zakroku — rozlezou se vSude (hrozi v tropech), nutnad monitorace
- ovlivnéni vyzivy
*  vysoka spotieba proteini 13-40 Skrkavek — ztrata 4g proteinti z kazdych 35-50g jidla
*  Ubytek vitamint (A) a jinych latek
*  tvofi metabolické produkty — antagonisté a inhibitory trypsinu, chymotrypsinu— poruchy stfevniho
traveni— opozdény rlst u déti
*  metabolity mohou vyvolat alergie — vysoké IgE — podil specifické imunity
Dgn.
- ve stolici nalézame vajicka nebo Skrkavky
Prevence
- ochrana ptdy a vody pfed kontaminaci, nevyuzivat biotermicky nezpracované lidské fekalie ke hnojeni
- podléhaji hlaseni!!
Terapie
- lékem volby je mebendazol nebo albendazol
- dojde k jejich vypuzeni - lezou ven v§ude mozng...



TENIOZY
Tenioza hovézi

Epidemiologie a etiologie
- tasemnice bezbranna (Taenia saginata)
*  méii az 10 m, je tvofen hlavickou (skolex) - piisavky, krckem a fetézem clankt
e mezihostitel — skot, finalni hostitel - ¢lovék
- Clovek vyluduje vajicka — poziena skotem — ve svalové tkani skotu se vytvaii boubele (cysticerkus bovis)
- Clovek se nakazi pozitim $patné tepelné upraveného masa nakazeného skotu
tasemnice dospiva ve stieve ¢lovéka béhem 10-12 tydnli — stolici vylu€ovana vajicka i celé Clanky
Khnlcky obraz
- nespecifické stfevni pfiznaky: bolesti bficha rizného charakteru a intenzity, ob¢as koliky, nechutenstvi, zacpy nebo
prijmy
- mozny i zcela asymtomaticky prub¢h
Dgn.
- nalez ¢lankd, piip. vajicek ve stolici
Prevence
- dostatecna tepelna uprava hovéziho masa (ne tataracky, hamburgery)
- pastviny dobytka chranit pied Cerstvymi lidskymi vykaly
Terapie
- 1ék volby — niklosamid, pfipadné albendazol ¢i praziquantel

Teniéza prasedi

Etiologie a epidemiologie
- tasemnice dlouhoclennd (Taenia solium) - kratsi, ma i hacky
- unds se v soucasnosti nevyskytuje
- mezihostitel — prase domaci, finalni hostitel — ¢lovek
- zpUsob nakazy stejny jakou u hovézi tenidzy
nebezpecna je viak moznost alimentarni nakazy vajicky s naslednou tvorbou boubeli ve svalech ¢loveka
Klzmcky obraz
- mnohocetné projevy dle mnozstvi a lokality cyst a odpovédi hostitele
- podobné obtize jako u hovézi tenidzy
- ndkaza vajicky — tvorba boubele — postizeni riiznych organt (srdce, mozku, oka) — tzv. cysticerkoza
Dgn.
- vajicka nebo ¢lanky ve stolici, pouziti zobrazovacich metod u cysticerkdzy
Prevence — myti rukou, tepelna uprava

TRICHINELOZA (trichin6za)

- vazné parazitické onemocnéni — projevy od nespecifickych stfevnich potizi po fulminantni priibéh zakoncen smrti

Etiologie a epidemiologie

- hlistice svalovec stoceny (Trichinella spiralis)

- alimentarné ¢loveék sni opouziedého svalovce — pomnozuje se ve stieve hostitele — vyvoj larev — pronikaji
stievni sténou — mizni a krevni cestou do vnitinich organi — usazuji se ve svalech, kde se opouzdiuji (Casem
kalcifikuje — reakce organismu)

- pozitim nedostateéné upraveného masa s opouzdienymi larvami se nakazi ¢loveék
zdroj nakazy ve stfedni Evropé — divoka prasata

Khmcky obraz

- inkuéni doba 5-25 dni

- stievni faze — nespecificky prijmy ¢i zvraceni

- svalovd faze

*  zvySené teploty, bolesti svalil (hlavné pii pohybu a stladeni) - obtize pfi dychani a polykani

»  pii velké nakaze - az spastické paralyzy a kontraktury svala

*  otoky obliceje, makulopapulézni exantém na hrudniku, lymfadenopatie

* nejzavaznéjsi je konec svalové faze 3.-4. tyden onemocnéni — dehydratace, kachektizuje, poruchy
CNS i PNS, nespavost, bolesti hlavy, deprese, az smrtelny pribéh

Dgn.

- eozinofilie, zvySena kreatinfosfokinaza

- prikaz larev mozny biopticky



Terapie a prevence

- po poziti infikovaného masa vyplach Zaludku, event. podat projimadlo — sniZzeni poétu samic
- 1ék volby albendazol

- v akutni fazi ddvame kortikoidy

- kontroly na jatkach, diikladné tepelné zpracovani masa

31. b) LABORATORNI UKAZATELE AKUTNIHO ZANETU

Leukocytéza

- zKO

- zvySeny pocet leukocytl (norma 4-10,5 x 10°/1)
*  mirna 12-15 - nic moc ndm nefekne, jen Ze se néco déje
e stiedni 15-20
e vysoka>20 - spiSe bakterialni ptivod

- zdiferencialu (diferencialni rozpocet leukocytit)
* neutrofily (norma 0,47 — 0,70)
» neutrofilie u bakteridlni infekce (> vice nez 6,5 x 10%/1)
* lymfocyty (norma 0,23 - 0,45)
=  lymfocytoza u virovych infekci
¢ index N/L CR - > 10,0 — bakterialni infekce

Elektroforéza
- zmnozeni frakei al (norma 3g/1, 4 % sérovych proteint), o2 (6 g/1, 8 %)
- dano pritomnosti proteint akutni faze

Sedimentace erytrocyti (SE, ESR, FW)
- zpusobena zménou povrchového naboje erytrocytd a zejména zvySenim koncentrace fibrinogenu

- reakce je nespecificka, pomalu reaguje, pietrvava i fadu dni po odstranéni vyvolavajici noxy
- norma & 2-5 mm/hod, @ 3-8 mm/hod (do 15-20mm/h)

.....

- vznikaji v leukocytech aktivovanych pii zanétu
- IL-1,IL-6 a TNF-a
- stoupaji nejdiive — hodiny po zacatku zanétu

Prokalcitonin
- fyziologicky tvofen C buiikami §titné Zlazy jako prekurzor kalcitoninu, ale tvoii se i mimo SZ
- zejména pii generalizovanych bakterialnich infekcich jej za€nou produkovat i dalsi buiiky, hlavné monocyty,
makrofagy a neurokrinni bunky — ¢ v plazmé prudce stoupa
- PCT uvolnény pfi sepsi neni konvertovan na kalcitonin
- kratky polocas syntézy — béhem 2-3 h se zvysi jeho ¢ 20x, polocas rozpadu 1 den
- zvySeni: generalizované bakterialni, mykotické a protozoarni infekce
- orienta¢ni hodnoty PCT (ng/ml):
e normalni hodnoty < 0,5;
e chronické zanétlivé procesy < 0,5-1;
*  Dbakteridlni infekce komplikovana systémovou reakci 2—10
* SIRS 5-20
»  t&zké bakterialni infekce — sepse, MODS 10-1000.
*  Pii protrahované sepsi pfetrvava zvysena hladina PCT, zatimco hladiny nékterych jinych cytokint
klesaji.
- neinfekéni pficiny zvySeni PCT: pooperacni stav, mnohocetné trauma, uraz teplem, kardiogenni $ok, u novorozenct
prvnich 48 h po porodu
- ze srovnani PCT, CRP, IL-6 a WBC vyplyva, Ze ukazatelem s nejvyssi senzitivitou a specificitou pro diferencialni
diagnostiku infekéni a neinfekéni etiologie SIRS je prokalcitonin
- cena 800,- K¢

CRP (C-reaktivni protein)

v

- jeden z nejdulezitéjSich rektantti akutni faze (hraje ulohu opsoninu, jméno diky tomu, Ze dokaze precipitovat s tzv.
C-polysacharidem pneumokokit)
- plazmaticka c se zvySuje jiz za 4 hodiny po navozeni reakce akutni faze, v prib¢hu 2 dni vzroste i vice nez 100x,



max. ¢ za 24-48 h, 24 h je i polo¢as CRP
- plazmatické koncentrace

* norma niz$i nez 2-8 mg/1
e akutni bakterialni infekce nad 80 mg/I (pozitivni bereme od 60 mg/1)
*  virové infekce relativné maly vzestup — pod 40 mg/1

- napomaha rozhodnuti, zda-li nasadit atb
- Uspésna terapie atb — rychly pokles x netispéch 1écby — pretrvava zvyseni
- lze odhalit riziko pooperacni infekce
* 3. den po operaci by méla jeho c klesat k normé
*  pretrvavajici zvySeni nebo jen ¢aste¢ny pokles, nasledovany dal$im zvy$enim — pfitomnost infekce
nebo jiné zanétlivé komplikace
- mirny vzestup i u IM
- mirné elevované CRP (cca 10 mg/l) patii mezi znamky vysokého kardiovaskularniho rizika
- monitorace CRP lze uzit i v monitorovani autoimunnich onemocnéni (revmatoidni artritida, kolagendzy..)
- nevyhody
*  nizka specificita
*  x kalcitoninu neinformuje o tizi organového postizeni, nybrz pouze o pfitomnosti infektu
* adlouhy polocas syntézy
= vySetfujeme 2 dny od 1. pfiznakt (pacient nema pfi 1. ptiznacich jit hned k doktorovi),
pokud diive — CRP nejstihne nastoupat
= useptickych stavl potiebujeme tedy néco rychlejsiho — kalcitonin
*  40-60 mg/l je urcita Seda zoéna
- vzajemné se s kalcitoninen nenahrazuji, ale dopliu;ji!!!

- dalsi proteiny akutni fdze zdnétu nejsou tak citlive:
TAB. 4: NEJVYZNAMNEJSi REAKTANTY (PROTEINY) AKUTNI FAZE ZANETU

Protein ZvysSeni Pocatek Biologicky polocas
vzestupu (Ta2)

Alfa,-antitrypsin (AAT) 2% 1-2 dny 4,5 dne

Orosomukoid (a-kysely glykoprotein) 2-4x 1-2 dny 3 dny

Fibrinogen (pozn.: odebrat citratovou krev) 2-3x% 1-2 dny 2,4-4,2 dne

C-reaktivni protein (CRP) az 500x < 8 hodin 19 hodin

SniZeni koncentrace tzv. negativnich reaktanta akutni faze - proteiny tvofici se v hepatocytech, pfi
zanétu je urychleny jejich katabolismus a prednostné se syntetizuji pozitivni reaktanty akutni faze (viz bod 4).
Vyrazné klesaji pfi poruseni jaterni proteosyntézy (jaterni cirhoza, proteinova malnutrice). U akutnich stava
stanovujeme markery s nejkratsim biologickym polocasem. Prehled v tabulce 5.

TAB. 5: NEGATIVNi REAKTANTY (PROTEINY) AKUTNI FAZE ZANETU

Protein Biologicky polocas (T:2)
Prealbumin 2,5 dne

Transferin 7 dni

Albumin 19 dni

32. a) INTEKCE VYVOLANE HERPES SIMPLEX VIREM typu 1 a 2

Etiologie a epidemiologie

- patfi k nejvice rozsifenym virovym onemocnénim ¢lovéka

- HSV typu 1 (labialis)
e piimym kontaktem s infikovanymi oralnimi sekrety nebo lézemi
*  k primoinfekci dochazi vétsSinou do 5 let zivota

- HSV typu 2 (genitalis)
*  piimym kontaktem s infikovanymi genitalnimi sekrety ¢i l[ézemi u sexudlné aktivnich osob
* az v obdobi sexudlni aktivity
»  virus mize infikovat fétus — tézké kongenitalni malformace
» infekce novorozence prichodem porodnimi cestami

- mozné i prohozeni lokalit ptisobnosti



infekce vyvolané HSV jsou pienosné z osob s primarni ¢i recidivujici infekci bez ohledu na to, zda maji ¢i nemaji
klinické pfiznaky

vstup do organismu — klinické projevy — primoinfekce — virus se $ifi podél nervovych vlaken z mista vstupu do
regiondlnich nervovych ggll. — celozivotné zde perzistuje

primoinfekce HSV1 - batolata, malé déti, HSV-2 mezi 14. a 29. rokem

reaktivace — opét se projevi koznimi a slizni¢nimi lézemi

opakované reinfekce — spise nasledkem endogenni reaktivace (zvySené u geneticky predisponovanych, slunéni,
horecka, stres, trauma, menstruace)

Klinické projevy

primarni infekce
* HSV-I
=  akutni herpetickd gingivostomatitida
=  primarni herpeticka faryngitida
= folikularni konjuktivitida
*+ HSV-2
=  herpes genitalis u osob v adolescentnim a mladém dospélém veku
=  primarni perianalni ¢i analni herpes u homosexuala
inokulace do ekzematické nebo popalené kiize — vyvola obraz — eczema herpeticum
roz$iteni do zdravé kiize jako Kaposiho variceliformni dermatitida
opakované infekce
* HSV-1
=  herpes labialis
= keratitida, keratokonjuktivitida, blefaritida
* HSV-2
= opakované genitalni léze
reaktivaci
replikuji se v misté vstupu infekce, 1yza bb., reakce okoli - vezikuly

Dgn.

u benignich slizni¢nich si vystacime s klinickou dgn.
pfimy prikaz viru i specifickych Ab (vytéznost mala, nebot je velkd promotfenost)
encefalitida - biopsie mozku, pomér Ig v likvoru a v krvi nad 20...

Terapie

lékem volby je aciklovir — i.v. nebo p.o.

NS

podezieni na HSV etiologii

Prevence a profylaxe

chranime pfedevsim novorozence a osoby s imunodeficienci a koznimi defekty (atopiky, a jiné ekzematiky)
dodrzovani zasad bezpec¢ného sexu

rodicky se zjevnou infekcei genitalniho traktu — indikace cisate

vakcina neexistuje, nékdy mozné profylaktické podani acikloviru

Akutni herpeticka gingivostomatitida

u batolat a malych déti, vzacné pozdéji

po nékolikadenni inkubacni dobé horecka, bolesti v krku, erytém s otokem sliznice dutiny ustni
na patte, jazyku a rtech - bolestivé puchyrky s vét§im ¢i mensim zanétlivym lemem

Casto gingivitida se sklonem ke krvaceni z dasni

déti jsou mrzuté, odmitaji jist, boji se polykat, potfisnény slineami vytékajicimi z ust

pravodni jev i cervikalni lymfadenopatie

obvykle spontanné odezni v pribéhu 10-14 dni

Folikularni konjuktivitida

jednostranny zanét spojivky, obvykle spojen s blefaritidou
fotofobie, edém vicek, na jejichz okraji vezikuly

ustup obvykle az po 2-3 tydnech

regionalni lymfadenopatie, hoji se ad integrum

sledovani oftalmologem, u zavaznych aciklovir

Herpes genitalis

herpeticka vyrazka u Zen na vulve, perineu, vaginé nebo déloznim ¢ipku
u muzi na glans penis



- onemocnéni nékdy doprovazeno celkovymi projevy - horecka, malatnost, chutenstvi, lymfadenopatie
- regrese za nekolik tydnt

Analni a perianélni herpeticka infekce
- odobny klinicky obraz jako herpes genialis objevujici se u homosexuald

- Dbolesti v analni a perianalni oblasti — porucha moceni a sakralni parestézie i celkové projevy

- vezikuly s tendenci splyvat — povrchové eroze, inguinalni lymfadenitida

- trva nékolik tydnd, u HIV/AIDS tendence k progresi herpetické proktitidy s protrahovanym pribéhem
- dlouhodobé podavani acikloviru

Herpes labialis
- manifestuje se po 6-24hodinovych prodromech (paleni,svédéni,bolest v misté erupce)

- erupce herpetickych eflorescenci na rtech, vzacné jinde (nos, dutina Gstni...)

- opakované erupce

- imunokompetentni nelé¢ime, Gilevu a zkraceni prub&hu po aplikace zinkové masti v prvnich hodinach projevii
- ustoupi do jednoho tydne

Herpeticka encefalitida

e

- nejtézsi forma akutni virové encefalitidy

- klinické projevy jako encefalitidy jiné etiologie — febrilie, meningealni sy, alterace védomi, lokélni neurologicky
nalez, kiece

- sporadické onemocnéni hlavné u jedincti v mlad$im a stiednim véku, vzacné déti (HSV-2 u novorozenci)

- primoinfekce, reinfekce nebo aktivace latentni infekce

- uHSV-2 ¢asto recidivuje a spontalnné regreduje

- loziska bilateraln€ v inzule, na bazi temporalnich a frontalnich lalokti — poruchy paméti, dysartrie, stfidavé projevy
ospalosti a agitovanosti

- tézko predvidatelna pribeh, mozny atypicky zacatek (afebrilni pribéch stimulujici psychiatrické onemocnéni)

Dgn.

- nejvyznaméjsi je MRI, poté PCR, charakteristicky je EEG nalez

- v likvoru zvySena hodnota bilkovin, pleiovytéza s prevahou lymfocytd (mozné i ery — hemoragicko nekrotické
zmény na mozku)

Terapie

- 1ékem volby je aciclovir (30mg/kg/den ve 3 oddélenych davkach v i.v.infazich po 14-21 dni)

Prognoza

- unelécenych az 70% letalita

- dnes pfi v€asné dgn. a kauzalni terapii velmi dobra x v urcitém % trvalé nasledky (motorické ¢i kognitivni,
sekundarni epilepsie)

Herpetické infekce novorozence
- kongenitdlni infekce
*  pted porodem - riziko infekce u ditéte — 60%
* infekce v ¢asné fazi gravidity - potrat, malformace - vzacné
* tendence k zdvaznému generalizovanému onemocnéni s vysokou mortalitou postihujici vice organt
véetné CNS
*  obvyklé projevy: pneumonie, meningoencefalitida s kiecemi a loZiskovym neurologickym nalezem,
cytopenie v KO, méné herpetické erupce na kiizi a sliznicich
- infekce intra partum
*  kozni, konjuktivalni, oralni nebo genitalni 1éze béhem néekolika dnti
* tendence k diseminaci — nutna 1écba
- pravdépodobnost trvalych nasledkd je pomérné vysoka

Herpeticka infekce u imunodeficientniho hostitele

- jakakoli imunodeficience a poruchy kozniho krytu zvysuje riziko ziskani herpetické infekce

- az fataln€ probihajici septické stavy, tracheobronchitidy, pneumonie, ezofagitidy

- zavazna je mukokutdnni herpetickd infekce — Casto u hematologiétich nemocnych, u déti s kong. poruchou thymu

32. b) AKUTNI POLYRADIKULONEURITIDA (sy Guillaina-Berrého)

Charakteristika
- onemocnéni PNS, na podkladé zmén plivodn€ nastartovanych infekénim agens, v odstupu nékolika tydna
- postinfekéni zanétlivy proces perifernich nervii (poskozeni axonli a myelinu), na imunopatologickém podkladé



- rychly rozvoj poruch ¢iti a motorické slabosti na dolnich koncetinach

- postiZeni hlavovych nervi

- progrese respirac¢niho selhani

- aociace s ur€itymi infekénimi agens: Campylobacter jejuni, Borrelia burgdorferi, CMV, HIV a virus chiipky

Vyskyt

- incidence 0,4 pfipadu na 100 000 osob ro¢né v USA

Klinicky obraz

- vanamnéze lehky respiracni infekt nebo infekce GIT, po ném zvolna nartstaji obtize (parestezie, slabost DK)

- symetrické postiZzeni senzorickych nervt a postizeni motorickych nervii dolnich konéetin

- postupyje to kranialné, mozna porucha mikce a defekace

- MRI bez znamek misni komprese

- typicky nélez na EMG

- progrese paréz na horni koncetiny a dychaci svaly u 5-10 % pacientt

Dgn.

- charakteristicky klinicky obraz

- vySetfeni likvoru: zvySeny protein (>1,0 g/L) bez ptitomnosti leukocytti

- typicky nalez na EMG

- pozitivni protilatky proti ur€itym infekénim agens: EBV, CMV, HIV, respira¢ni viry, Borrelia burgdorferi a
Campylobacter jejuni

Lécha

- symptomaticka - vit. skupiny B, vysoké davky Ig (i.v.), plasmaferéza (alternativni lé¢ebna metoda)

- rehabilitace!!

- monitorace pro v¢asné odhaleni ventila¢niho selhani (¢asné znamky postizeni hlavovych nervt - poruchy polykani)

- intenzivni nebo intermedidrni péce

- zajisténi dychacich cest a UPV

Komplikace

- progrese paréz hlavovych nervi, respiracni selhani, pfetrvavani rezidudlnich paréz

Prognoza

- krom nejtézsich forem s bulbarnim postizenim dobra

- uprava paréz je dlouhodoba, ale je ad integrum

- plnatzdrava u 60 % pacienttli, smrtnost: 5-10 %

- pohmatova bolestivost, porucha hlubokého ¢iti
- Landryho paralyza - vzestupné od DK, zivot ohrozuje, kdyz to dojde k C;-Cs (n.phrenicus)
- bézna je oboustranna periferni paréza n.VII

33. a) INFEKCNi MONONUKLEOZA

- akutni infek¢éni onemocnéni charakterizované protrahovanou povlakovou anginou s vyraznou kréni lymfadenopatii,
spleno- a hepato- megalii

Etiologie
- infekcni mononukleoza® je manifestni primoinfekce zptisobena virem Epsteina-Barrové (v 80 %)
* EBV je DNA virus patfici mezi herpes viry
»  virus infikuje epitelialni buniky faryngu — B-lymfocyty — lymfocyty putuji do vSech organt,
proliferuji — cytotoxické T-lymfocyty
*  pokud nedojde k aktivaci cytotoxickych T-lymfocyti,, mize pokra¢ovat nekontrolovatelna
lymfoproliferace se zdvaznym az smrtelnym prabéhem
» gen EBNA-1 nastartuje pfestavbu Ig genu - zvysi pravdépodobnost translokace (8,14), kdy se c-myc
dostane pod vliv Ig promotoru - Burkitttiv lymfom
- Syndrom infek¢éni mononukleozy™ je vyvolany predev§im CMYV, vzacné také adenoviry, HIV, HHV 6 ¢i
Toxoplasma gondii
- nékteré zdroje pojmy ,,infekéni mononukleéza“ a ,,syndrom infekéni mononukledzy* nerozlisuji

Epidemiologie

- inkubaéni doba: 30-50 dni, ale né¢kdy i méné

- zdrojem nékazy — nemocny nebo zdravy nosi¢ viru

- EBV se vylucuje slinami, pfenos zejména tzkym kontaktem (libanim, spolecnym jidlem...), méné krvi (transfuze)

- nakazlivost neni vysoka, ziistava dlouhodobé imunita

- EBV pietrvava v organizmu po cely zivot v latentnim stavu a mize dojit k jeho reaktivaci (stejné jako u ostatnich
herpetickych infekci)



Klin

k promofovani populace dochazi od utlého véku, u déti do 2 let byva primoinfekce inaparentni
nejvyssi vyskyt je v puberté, u mladistvych a mladych dospélych mezi 15-24 lety (nad 40 let se téméf nevyskytuje)
v CR patii mezi ¢astd onemocnéni

2T NN

kostni diené

icky obraz
mize probéhnout pod obrazem chtipkovitého onemocnéni s faryngitidou
nejtypiétéjsi je vSak angindzné uzlinovd forma
*  zaCatek mlze byt nahly nebo pozvolny s prodromy (bolesti hlavy, bficha, bolestmi v krku, myalgie,
nevolnost, nechutenstvi, inava, pocent)
* povlakova angina s zvétSenim uzlin (lymfadenopatie zejména krénich a podcelistnich, nékdy
generalizovand, uzliny jsou nebolestivé)
*  fec pacientl ¢asto huhnava
*  Bassuv piiznak — edém vicek (1/3 pripadi)
*  Holzemanovo znameni — petechie na patie (ve 25-60%)
*  hepatosplenomegalie (hepatomegalie v 10% piipadi, splenomegalie v 1/2 ptipadli — nej ve 2.tydnu)
*  mozny exantém rtuzného charakteru
*  CAVE: Pii podani ATB aminopenicilinové fady (ampicilin, amoxicilin) dochazi v 90-100 % piipadt
k vysevu vyrazného ¢erveného splyvajiciho makulopapul6zniho exantému nékdy az hemoragického
charakteru
odlisnosti CMV od EBV infekce:
* absence povlakové anginy
*  déletrvajici horecka
*  hepatosplenomegalie
*  méng vyrazna lymfadenopatie
komplikace (nejsou Casté):
*  obstrukce dychacich cest hypertrofii tonzil a lymfadenopatii
*  CNS - meningoencefalitida, sy Guillain-Barré
*  hematologické — trombocytopenie, anemie
* ruptura sleziny (nejcastéji ve 2.-3. tydnu onemocnéni; projevy: bolesti bficha a ptiznaky
hemoragického Soku)trombocytopenie, anemie
*  postizeni myokardu — myokarditida
*  Duncaniv syndrom — fatalni pribéh primoinfekce EBV u chlapcti s primarni imunodeficienci (X-
vazany lymfoproliferativni syndrom)

podezieni — typicky klinicky obraz a epidemiologické udaje (vek pacienta)
KO — leukocytoza
diferencial — lymfocytdza, event. atypické lymfocyty (reaktivni T-bb ptisobici cytotoxicky na infikované B-bb)
jaterni testy: elevace transamindz (obvykle 2—3x, ale n€kdy i 10x a vice)
zvySeny titr heteroprotilatek - Ericksoniv OCH test
potvrzeni dgn.
»  vysetfeni heterofilnich protilatek Paul-Bunnelovou reakci
»  specifickych protilatek proti Ag EBV metodou ELISA
(VCA — kapsidovy antigen, EA — ¢asny antigen, EBNA — jaderny)
= primoinfekce: vzestup IgM a IgG proti VCA, poté i EA, chybi Ig proti EBNA
= latentni stadium: pozitivni Ig proti EBNA
= reaktivace infekce: IgG proti VCA, EBNA, EA a n¢kdy i IgM proti VCA
diferencialni dgn.
»  odlisit sy infekéni mononukle6zy (CMV, HHV-6, adenoviry, Toxoplasma gondii)

Terapie

lécba je predev§im symptomaticka (antipyretika, nosni kapky, obklady na krk)

soucasti terapie je klidovy rezim, jaterni Setfici dieta a podavani hepatoprotektiv

atb — k potlaceni bakterialni superinfekci nebo koinfekci — peniciliny nebo makrolidy (aminopeniciliny jsou KI!)
kotrikoidy — u pacientl s vyraznym otokem hrtanu a hltanu

onemocnéni ustupuje do 2—4 tydn, ale Ginava, slabost a nechutenstvi miize pretrvavat nékolik mésicu

po prodélani infekéni mononukle6zy je vhodna pulro¢ni dispenzarizace (celkovy stav, krevni obraz, jaterni testy)



33. b) PREVENCE a PROFYLAXE INFEKCNiCH NEMOCI U CESTOVATELU

- vzrustajici turismus i do nejodlehlejsich koutl svéta — riziko zavlecni nemoci, jez se u nés nevyskytuji

- Jje tedy nutné mit o nich zékladni pfedstavu a znat pravidla prevence a profylaxe n€kterych infekci

- cestovatel by mél byt poucen o epidemiologické situaci ve své vysnéné destinaci

- vyhodné je navstivit nékteré pracovisté cestovni mediciny — doporuéi o¢kovani, ptipadné antimalarickou profylaxi
a upozorni na konkrétni mozna rizika

- Pred cestou
*  vakcinace (povinna, pfipadné doporucena s dostateCnym piedstihem)
* antimalaricka profylaxe (v pfipadé nutnosti) — viz.ot. 50b
*  sestaveni cestovni l€karnicky
- Béhem cesty
*  zasady bezpeéného stravovani (balena voda, fadna tepelna uprava jidla)
*  vyvarovat se kontaktu se zvifaty
*  ochrana pfed hmyzem a ¢lenovci (repelent, moskytiéra)
*  zasady bezpecného sexu
- Po navratu
*  dokoncit antimalarickou profylaxi
*  okamzité vySetieni lékafem v pfipadé jakychkoli obtizi
* neopomenout souvislost zdravotnich obtizi, které se vyskytly s odstupem casu

Onemocnéni cestovateld (hojna)

- nejcastéjsi choroby — prijmova onemocnéni

- VH, malarie, bfi$ni tyfus, cholera, amébova uplavice, kozni leischmanidza, meningokokova meningitida, vzteklina,
horecka dengue, zlut4 zimnice

- vzacné ebola, marburgska nemoc a schistosomidza

Ockovani pied odjezdem do zahranici
- provadéno na zakladé doporuc¢ni jednotlivych zemi (délce pobytu, typu cesty, roénim obdobi, véku, epidemiolog.
situaci v obl.)
- povinné:
*  ockovani proti zluté zimnici (rovnikova Afrika, J] Amerika)
*  ockovani tetravalentni vakcinou proti meningokoktm (poutnici do Mekky)
- ostatni o¢kovani jsou nepovinnd, cestovatelim jsou doporucena:
*  proti HBV, HAV(Havrix), meningokové infekci (A+C), biiSnimu tyfu, japonské encefalitidé,vztekling
- pred odjezdem do zahrani¢i ovéfit platnost oCkovani proti tetanu a zvazit preockovani proti pienosné obrné¢ a
zaSkrtu
- ockovani i antimalarickou profylaxi si cestovatel hradi sam

34. a) ANAEROBNI INFEKCE MEKKYCH TKANi

- anaerobni mikroby jsou normalni soucasti flory ktize a sliznic
- vtlusté stievé - 99,5-99,9%, v ustech, vagin¢ a na kuzi — 90-95%
- mohou v§ak vyvolat hnisavy az nekrotizujici zanét
- predpokladem:
*  poruceni kozni ¢i slizni¢ni bariéry traumatem, operaci, event. zanétlivym procesem
*  soucasné anaerobni podminky - zpisobeny ischemii, nekr6zou, jinou infekci
infekce jsou vétSinou smisené

Etiologie

- G+ koky - peptostreptococcus, peptococcus

- G+ sporulyjici tyce - clostridium

- G+ nesporulyjici ty¢e - propionibacterium, bifidobacterium, actinomyces, arachnia, lactobacilus, eubacterium
- G-tyce - bacteroides, fusobacterium, leptotricha

- G- koky - veillonella

- nejagresivnéjsi - peptostreptokoky, klostridia, bakteroidy a fusobaktérie

Epidemiologie

- vstup z porusené kiize ¢i sliznice, vétSinou endogenni
- exogenni infekce - vzacné, prakticky jen u klostridii



- kazda ¢ast organismu ma slozeni bakterstva trochu jiné - to je dileZité na volbu ATB...

e  Ustaa orofarynx - bacteroides, fusobacterium, peptokokus..

e distalni ileum a colon - bacteroides, lactobacilus, clostridium, fusobacterium, e.coli...

*  Zensky genitél - peptococcus, lactobacilus, bacteroides, clostridium...
Klinicky obraz a dgn.

w7

- do anaerobnich infekci patii fada jednotek (nejvyznamnéjsi jsou z hlediska infekce: tetanus a klostridiova infekce)

- casto odporné pachnouci sekrece z rany (ale nemusi pachnout)

- pfitomnost plynu ve tkani (krepitace)

- sklon k nekrotizaci a vzniku gangrény

- etiologii je nutno podpotit kultiva¢né

Terapie

- fadna drenaz lozisek, radikalni a vCasna nekrektomie

- obnoveni pratoku krve danou oblasti

- ATB
*  vétsina je citliva na penicilin G, ampicilin a chloramfenikol, metronidazol
* naprosto neucinkuji aminoglykosidy!!!

TETANUS —viz.ot.7a

KLOSTRIDIOVA INFEKCE MEKKYCH TKANI

Etiologie
- Clostridium perfringens
*  nejcast&jsi puvodce plynaté gangrény
* G+ tycka s tupymi zakulacenymi konci, ma pouzdro, neni pohybliva, tvofi spory
*  ve velkém mnozstvi ve stolici a jeho spory jsou na kizi, zejména na hyzdich a stehnech
*  spory jsou rezistentni k vétSiné dezinfekénich roztokt
- onemocnéni mohou vyvolat i: Cl. novyi, septicum, histolyticum
Epidemiologie
- soucast bézné strevni flory u lidi i zvitat
- dostavaji se pudy s vykaly (zde dlouho zlistavaji), 1ze je dobie izolovat z vody, prachu
- vanaerobnich podminkach vytvaii rizné mnozstvi toxickych substanci a plyn
- vznik infekce souvisi nejcastéji s traumatem nebo operacnim zakrokem
- plynata snét byva komplikaci operaci zazivaciho traktu, event. amputace koncetin
- zdroj ndkazy
* endogenni (ranka v perineu a stolici se to tam dostane...)
* exogenni (kontaminace rany znecisténou ptidou - hlavné za valek...)
- podminka = lokalni predispozi¢ni faktory, jez umoziiuji replikaci vegetativnich forem
» tkénova hypoxie, cizi téleso v ran¢€, cévni insuficience
Klinicke projevy
- inkubacni doba — 8h — 3t, nejcast&ji 1-3 dny
- mohou vznikat rizné projevy
*  hnisavy zanét - chovaji se jako pyogenni agens...
*  hnisavé-nekroticky proces - lokalni u€inek toxint
* rychle se $ifici nekrotické procesy s celkovou intoxikaci
*  proc je to jednou tak a jednou tak, neni jasné, snad je to dané oxygenaci tkané...
- celulitida
* infekce lokalizovana v mé&kkych tkanich suprafascialng
*  postizeni ktize a podkozi
* otok v mist¢ rany s minimalni bolestivosti a krepitace pti palpaci, mélo systémovych piiznaki
- klostridiova myozitida
*  rovnéz bez systémovych projevl a bez znamek myonekrozy
- ale ob¢ formy mohou vzacn¢ progredovat do Sokového stavu
- myonekroza (plynata gangréna)
*  hnisavy nekrotizujici zanét, rychle se §ifi kuzi, podkozim i svaly
*  typicka silna bolestivost v 1éze (hlavni pfiznak pro dif. dg. - bolest je neadekvatné vétsi velikosti rany)
*  pfi palpaci ¢i rtg — vyskyt plynu — krepitace diky bublinkdm plynu v houbovité zménéné tkani
*  Dbélava barva klize se méni v bronzovy kolorit, tvoii se puchyfe ¢i hemoragické buly
*  zrany vytéka sérosangvinolentni seret s pronikavé nasladlym zadpachem



*  Uzkostny stav, mitn¢ zvySena teplota, tachykardie
*  pfi progresi choroby — hypotenze, nasleduje Sok s multiorganovym selhanim
Dgn.
- podle klinického obrazu, mirobiologické vySetieni exsudatu, krve, ¢asti nekrotické tkané
- primé mikroskopické vysetfeni natéru z rany
- ne vzdy pfitomnost klostridia v ran¢ znamena infekci (Castéji neznamena) — bereme zietel na kliniku
- diferencidlni dgn. - infekce mékkych tkanich s podobnou klinikou (streptokoky, smiSena aerobné-anaerobni flora)
Terapie
- nejdalezitejsi je chirurgicka intervence s Sirokym otevienim rany, odstranéni nekrotickych hmot, event.ciziho télesa
- rana se nesije, po peclivém oSetfeni se nechava oteviena a volné obvazana
- okamzita 1écba atb, s prihlédnuti k mozné smisené infekci
* lékem volby je krystalicky pnc v megadavkach v kombinaci s aminoglykosidem a metronidazolem
- hyperbarickd komora
- antigangrenozni globulin — pokud ano, tak v inicialni fazi terapie
- probiha na JIP
Prevence
- pocet spor lze redukovat — dikladna pfiprava operacniho pole jodovym antiseptikem
- zneCisténi rany s vaznym pockozenim tkani — v€asné chirurgické osetieni, odstranéni cizich téles, atb profylaxe
krystalickym pnc

34. b) TULAREMIE (zaje¢i nemoc)

- onemocnéni zvifat, zejména drobnych hlodavct a zajicti, s pfirodni ohniskovosti pfenosné na ¢loveka
- nejcastéji se projevuje tvorbou primarni ulcer6zni 1éze v misté brany vstupu infekce s naslednou akutni zanétlivou
reakci regiondlnich uzlin

Epidemiologie
* rezervoar nakazy je pfiblizn€ 100 druht savci, ptakd, obojzivelniki i ryb a pfiblizné stejny pocet druht
bezobratlych
* Infekci mezi zvitaty prendSeji predevsim klistata, z¢asti 1 komati. Nékazu ¢lenovei mohou pienést i na
cloveka.

* Infekce pronikd do organismu kozni odérkou, neporusenou kiizi, spojivkou, sliznici dychaciho i zazivaciho
traktu a to bud’ pfimym kontaktem se sekrety ¢i t€lnimi tekutinami na tularémii uhynulych nebo nemocnych
zvitat, nebo pomoci vektort (klist'ata, voda, prach, aerosol, sekundarné kontaminovanymi pfedméty, ¢i
potravinami, napoji apod.).

* Na c¢loveka se ndkaza nejcastéji pfenasi pii manipulaci s tularemickymi zvitaty (nejCastéji zajici) drobnou
odérkou nebo i neporusenou kizi, sliznici GIT po poziti nedostatecné tepelné zpracovaného pokrmu z
tularemického zvitete, nebo pitim kontaminovaného napoje, véetné mléka. Infekce muze proniknout i
dychacim traktem pii vdechnuti infikovaného prachu nebo aerosolu, ktery vznika pfi zpracovani
hospodaiskych produktti.

* Epidemie obvykle v pozdnich podzimnich a zimnich mésicich po dlouhém teplej$im ,,babim* 1ét&.

* Transmisivné klist'aty pfenasena onemocnéni — v pozdnich jarnich a letnich mésicich.

* Piirodni ohniska u nas jsou pfedevsim na J Moravé.

Puavodce: Francisella tularensis

* Gramnegativni kokobacil 0,1-0,5 um, nejlépe roste na Mc Coyové pudé a Francisové agaru.
* Nejvnimavéjsi laboratorni zvifata — mys, kire¢ek a morce.
+  Ctyfi varianty &i podtypy:
* F tularensis ssp. tularensis — rozSifena hlavn¢ v USA, Kanad¢ a Mexiku
* F tularensis ssp. palearctica — rozsitena v Evrop¢, na Sibifi a Blizkém vychodé
* F tularensis ssp. mediasiatica — rozsitena ve stfedoasijskych republikach byvalého SSSR
* F tularensis ssp. japonica — podobna evropské varianté, vyskytuje se v Japonsku.

Klinické formy tularémie
- inkubacni doba 1-21 dnu, vétSinou 3-5 dnu
- onemocnéni za¢ind obvykle nahle horeckou, mrazenim, bolestmi hlavy a ve svalech
- vyusti v zavislosti na vstupni brané v néktery ze specifickych tularemickych sy:
e Formy zevni
* ulceroglanduldrni — nejcastéjsi, primarni bolestiva makulopapul6zni eflorescence s naslednou
exulceraci a akutni zanétlivou reakei regionalni uzliny, ktera muze kolikvovat a



vytvofit pistel

* glandularni — jen zdufeni uzlin bez primarniho infektu

* oroglandularni — t¢zka exsudativni faryngitida

* okuloglandularni — t¢zka konjuktivitida a 1éze preaurikularni uzliny
*  Formy vnitini

»  plicni — bronchopneumonicka infiltrace s reakci hilovych uzlin

* abdominadlni — horecka, priijem, bolest bficha, splenomegalie
»  Forma primarné lymfohematogenné generalizovana
*  SmiSené, event. kombinované formy

Diagnostika

* Opira se o komplexni zhodnoceni epidemiologické anamnézy, klinického obrazu a vysledkt sérologického
vysetfeni (aglutinace, KFR) — to dgn. potvrdi
* Specifické protilatky se objevuji teprve koncem 2., nejcastéji ve 3. tydnu onemocnéni!!!

Terapie

* ATB —nejcastéji doxycyclin (tetracyklin) + gentamycin (aminoglykozid)

* Dalsi ATB — spiramycin, v posledni dob¢ fluorované chinolony a rifampicin

* Doba podavani ATB — 10 az 14 dni

* hladina gentamicinu se monitoruje

* Dilezitou podminkou uspé$nosti ATB 1é¢by je jeji v€asné zahajeni

» Kolikvujici lymfatické uzliny tfeba vcas chirurgicky oSetfit — tj. incidovat a drénovat. Pouhé vypunktovani
hnisu k sanaci zpravidla nestaci!!

Prevence
- veterinarni dozor, ochranné pomucky, zvlasté pii manipulaci s uhynulymi zvifaty, vakcinace exponovanych mozna
- podléha hlaseni!!!

35. a) DIFERENCIALNI DGN LYMFADENOPATII

- lymfadenopatie — patologické zvétSeni miznich uzlin
- mnoho pfic¢in, jeden z nejcastéji popisovanych nalezl
- vyznam zcela benigni x miZze znamenat fadu vdznych onemocnéni
- pficiny:
* infekéni — virové, bakterialni, parazitarni ¢i mykotické
* neinfekéni — onkologicka onemocnéni, kolagenozy, alergie, stfadavé poruchy, vrozené imunodeficity
- pacienta musime posuzovat komplexné
*  v€k (Cetnost benignich procest klesa s vékem)
*  pohlavi, rodinnd, pracovni, socialni anamnéza
*  obtize (ztrata na vaze, no¢ni poceni..)
e dulezity je tidaj o horecce, tiesavce, zimnici
* rychlost progrese lymfadenopatie
- primdrni postizeni uzlin x choroba spojend s lymfadenopatii
- lymfadenopatie
* generalizovana (dv¢ a vice navzajem nesouvisejici oblasti)
* lokalizovana
- detekce lymfadenopatie
*  zaciname zobrazovacimi metodami
= USG - posouzeni kolikvace
=  skiagram hrudniku, sonografie bficha a panve, event. CT mediastina, bficha ¢i panve pro
posouzeni zvétSeni uzlin v piislusnych lokalizacich
= lymfangiografie, MRI
* histologické vySetieni
= punkcni biopsii nebo exstirpaci (pfinosnéjsi)
= uzlina se vzdy odesila na rutinni histologii, ale i na kultivaci a v indikovanych piipadech i k
specialnimu vysetieni (elektronova mikroskopie, PCR...)
= charakteristické pro: tbe, toxoplasméozu, CMV, mykotické onemocnéni



Diagnosticky postup u lymfadenopatii
- Epidemiologickd anamnéza:
*  kontakt se zvifaty (koCkami, psy, dribezi apod.), stravovaci navyky (ochutnavani syrového masa),
vyskyt tuberkulozy v rodin€, sexudalni kontakty, cestovani apod.
- Nynéjsi onemocnéni:
* trvani lymfadenopatie, pfitomnost dalSich chorobnych pfiznakd (no¢nich poti, subfebrilii, febrilii,
hubnuti apod.), 1éky (fenytoin, hydantoinaty, alopurinol, tyreostatika, antileprotika apod.)
- Fyzikalni vySetieni:
» lokalizace a velikost lymfatické uzliny, bolestivost, pfitomnost koznich zmén nad uzlinou,
pohyblivosti viaéi okoli, pritomnost kolikvace, pistéle, periglandularniho edému, vznik paketu uzlin
*  patologicky nalez v drenazni oblasti (primarni zanétlivy proces, ranka na kuzi)
*  systémové a jiné pruvodné piiznaky (zvysSend teplota ¢i horecka, exantém, kachexie, ikterus,
hepatosplenomegalie apod.)
- Laboratorni vySetieni:
* sedimentace, KO vcetné diferencialu, jaterni testy, elektroforoeogram plazmatickych bilkovin
» serologie infekéni mononukleodzy, toxoplasmozy, listeridzy, tularémie, event. jinych zoonoz a
systémovych mykoz, rubeoly, cytomegaloviru, EB viru, HIV, syfilidy, ASLO
- kozni testy - tuberkulinova reakce, kozni test na felindzu a jiné
- privySetfovani se zamétujeme hlavné na podcelistni, kréni, §ijové, podpazni a tiiselné uzliny
- pfi zdufeni submandibularnich uzlin - nutno vylou¢it zubni pivod
- pfi zdufeni ingvinalnich uzlin - nutno vyloucit pohlavni chorobu

LOKALIZOVANA LYMFADENOPATIE
*  Casté pficiny — zubni afekce, anginy, faryngitidy, InfM, exantémova onemocnéni u déti, bézné
adenovirdzy, akutni faze HIV/AIDS (je u nich mozny i obraz generalizovaného zvéts.)
*  parotida, HSV (1 — kréni oblast, 2 — inguinalni oblast), coxsackie viry
*  toxoplasmoéza, toxokardza, histoplasmosa, kokcidioidomykoza
*  postiZzeni samotnych uzlin — tbc, tularemie, nemoc z kociciho $krabnuti, aktinomykozy
* lymfadenopatie reaktivni
= otok uzlin drénujicich misto infekce
= diftérie, listeridza, streptokokové anginy, pyogenni infekce dutiny tstni, krku
*  supraklavikularni lymfadenopatie
= intratorakalni infekce, chronickd mykobakterialni ¢i mykoticka infekce, akutni mediastinitida
*  inguinalni lymfadenopatie
=  kapavka, syfilis, chlamidie, venericky lymfogranulom
*  mezenterialni lymfadenopatie
= infekce kampylobakterem ¢i yersiniemi
- neinfekéni piiciny
*  nejzavazngjsi — onkotickd onemocnéni (typicky leukémie, lymfomy, jiné malignity ve stadiu
generalizace)
*  supraklavikularni lymfadenopatie
= intratorakalni a intraabdominalni maligni onemocnéni (tu plic, mediastina, zaludku, ca prsuu
zen, sarkoiddza)
= levostranny nalez — vysetfeni bficha (hlavné oblast podbranic¢ni)
*  mezenterialni
= malignity této oblasti a malé pance
= nutno vyloucit zanétlivé onemocnéni stfeva
*  inguinalni
=  moznou znamkou opakovanych traumat a infekci genitadlu a DK
= flegndna, metastazujici melanom, lymfom, ca

GENERALIZOVANA LYMFADENOPATIE
- infekéni pFiciny
* ctiologicky mozné jako u lokalizované formy
*  HIV perzistujici generalizovana lymfadenopatie, exanthema subitum, varicella, tbc, syfilis
*  ucestovateld z tropt — visceralni leischmani6za, trypanosomoza, filariza, histoplasmosa,
kryptokokdza, tropické horecky (Lassa, dengue..)
- neinfekéni piiciny
» generalizované onkologické onemocnéni
» sarkoidodza, sttadavé choroby (Gaucherova choroba...), kolagendzy, poc¢atecni stadia autoimunitnich



poruch, projevy alergie (véetné polékovych reakci)
35. b) PRIROZENE PENICILINY

- spolu s cefalosporiny - betalaktamova ATB

- obsahuje B-laktamovy kruh

- mechanismus G¢inku - inhibice posledniho stupné syntézy bun. stény

- vazba na PBP (penicilin binding protein) - bunécny receptor, jsou rtizné, maji riznou afinitu
- acyluji ho a tim ho inaktivuji

- blokéda transpeptidacnich reakei, brani zpevnéni peptidoglykanu pfi¢nymi vazbami

- spektrum zakladnich penicilind - uzké - G+
- oxacilin je prakticky jen na s. aurea
- dobry prinik do biologickych tekutin, maly prinik do bunék, ven ledvinami
- ucinek je nezavisly na koncentraci - dostatecné udrzeni urcité hladiny...
- vyborny bezpecnostni profil - velmi malo toxické, i pro t€hotné
- ale je riziko reakce z pfecitlivélosti - hlavné dermatologické alergické projevy - kopfivka aj.
- je ale i riziko anafylaktického Soku
- kombinace - s aminoglykosidy - vyrazna potence (synergismus)
- 7adné betalaktamy neptisobi na mykobaktérie, IC parazity (chlamydie, mykoplasmata...)
Rezistence vuci penicilinim -
- tvorba B-laktamaz (nékdy na chromozomu, nékdy plazmid) - mnoho druht
- zména PBP - mutace genu..., v soucasnosti vzrusta vyznam (hodné u pneumokokt)
- omezeni pruniku ATB sténou bakterie
Dévkovaci intervaly - u peroralnich je optimalni & 6h (ampicilin)

1. Benzylpenicilin a jeho derivaty
- parenteralni, Spatné se vstiebava z GIT, nestabilni v kyselém prostiedi

- dobry na G+ (hlavné streptokoky) a na G- koky (neisserie)

Benzylpenicilin G krystalicky

- draselna siil, ve vod¢€ rozpustna, nitroziln€ (i.m. je bolestiva)

- u tézkych infekei - meningokokova a pneumokokova meningitida a pneumonie, streptokokova endokarditida,
neuroborreliéza

- v megadavkach - 10-50 miliénd jednotek denné

Prokain penicilin G
- vyluéné na i.m.! , vytvaii se tim nizsi, ale déletrvajici koncentrace
- na stfedné€ zavazné infekce - spala, streptokokova angina, rize, syfilis

Benzathin penicilin G
- 1.m. , nizké koncentrace, dlouhodobé

- neni vhodny na terapii, po vyléceni se poda profylakticky, aby zabranil nové infekci streptokoky
- po infekci spalou, po anginach..., brani vzniku revmatické horecky

2. Acidostabilni peniciliny
Fenoxymethylpenicilin - Penicilin V

- stabilni v zaludku, peroralné

- hlavné na streptokokovou tonzilofaringitidu, na otitidu
- davky - 0,4-0,8 MIU & 4-6h

Penamecilin

- podobné jako V penicilin

3. Protistafylokokové peniciliny

- stabilni vici stafylokokové penicilinaze

- spektrum - stafylokoky, streptokoky

Oxacilin - na stafylokokové nékazy, p.o. i i.v.
-0,5-1g p.o. 4 4-6h




36. a) SALMONELOZA a SHIGELOZA
SALMONELOZA

- jedna z nejcastéjsich antropozoondz
- akutni prijmové onemocnéni s kratkou inkubacni dobou

Etiologie
- Salmonella
* G- nesporulujici tycka, ptes 2000 sérotypi (z nich vétSina vyvolava onemocnéni zvitat)
*  lidska onemocnéni jsou zptisobena piedevsim salmonelami ze skupiny B, C, D a E
*  Salmonella enteritidis — 90% vSech onemocnénich hlaSenych u nas, do 90. let nejbéznéjsi
S.typhimurium
*  olonizuji zaZivaci trakt mnoha zivocichtl, jsou obsazeny v povrchové i moiské vodé, odpadnich
vodach
*  5nejcastejsich klinickych syndromu:
= 1) gastroenteritida
= 2) bakterémie
= 3)lokalizovana infekce
= 4) biisni tyfus
= 5) asymptomatické nosicstvi
Epidemiologie

- Salmonella Enteritidis: 95% vsech salmonel6z v CR
- importovana z USA a Kanady — cestou drubezatskych velkochovi (kontaminované krmino, pfenos hlodavci)
- vyskyt onemocnéni ve vSech vékovych kategoriich s maximem 1.-4. rok Zivota
- nakaza alimentarni cestou (kontaminace cukrafskych ¢i lahiidkafskych vyrobkit)
* nejcast¢jSi nakaza: vajicka, event. kurata. 50% lidskych nakaz je zplisobeno kontaminovanymi
zvifecimi masnymi i mléénymi nedostatecné teplen¢ zpracovanymi produkty
- infekeni davka je vysoka (nizsi u kojencil, novorozencti a imunosuprimovanych)
- inkubacni doba 6-48 h
- CR cca 40-50 tis. salmoneldz /rok
- infekce ilea a colon - zanét sliznice, edém a polymorfonuklearni infiltrace
- invazivni patogen (obsahuje plazmid, ktery koduje invazivni charakter).
- Salmonella ma schopnost penetrovat do lymfatickych a krevnich cév, stfevni stény a diseminovat do jinych tkani
(kosti, klouby, srdce atd.)
Klinicky obraz
- zavisi na infek¢ni davce
*  mald davka — asymptomatické vylucovani agens stolici
gastroentericka forma (70 % - nejCastejsi)
*  od lehkého prijmu az k téZkému hore¢natému pribéhu s hrozbou dehydratace (+ zvraceni, bolesti
bficha)
*  zanétem postizeno predevs§im tenké stfevo, vzacné kolitidy — abscesy v kryptach a ulcerace
- tyfoidni forma
*  vzacné, vyvolavatel S. cholerae suis
*  déletrvajici febrilni stav, Casto bakterémie
- umalych déti mize dojit k febrilnim kfe¢im
- zavazna je extraintestinalni manifestace infekce — u pacientt s jinym tézkym zékladnim onemocnénim (DM,
malignity)
- ke vzniku salmonelové cholecystitidy disponuje pfitomnost konkrementd
- pfi bakteriemi (je kratkodoba) mize dojit k metastatickému rozsevu a manifestace infekce v kterémkoliv organu
* osteomyelitida, septicka arthritida, infekce mocovych cest, abscesy intraabdominalné i v
parenchymatéznich organech

Dgn.
- kultivacni vySetfeni stolice
- suspekce na extraintestindlni postizeni — hemokultura a mikrobiologie (mo¢, kloubni vypotek..)
- 1pfi nekomplikovaném pribéhu — zmény v KO a vysoké CRP
- Widalova reakce — anti-O, anti-H (dnes jiz malo spolehliva)
Terapie
- nekomplikovany prubéh salmonelové gastroenteritidy — atb nejsou indikovana

e  symptomaticka

=  hlavni je rehydratace - ¢aj, mineralky bez bublin, Endiaron, Smecta nebo uhli



- atb 1é¢ba pro komplikace a pacienty se zavaznym zakladnim onemocnénim
» ampicilin nebo cefalosporiny III.generace, kotrimoxazol (jen u rezistencnich kment), pfipadné
flurochinolony (ciprofloxacin, norfloxacin)
- nosic¢stvi salmonel: chinolony, CHCE, (autovakciny)
- nejsou vhodné 1éky zpomalujici peristaltiku (Raesec, opium...) - vétsi vstiebavani toxinti
Prevence
- dodrzovani technologickych postupt pfi pfipravé jidel
- pouziti tepelné nezpracovanych produkti a polotovatii zejména z vajec (majonézy, cukraiské krémy) je vysoce
rizikové

SHIGELOZA — bacilarni tiplavice

Etiologie
- puavodce — Shigely
* G- termolabilni tycky
*  sérologicky vice skupin — u nas vétsinou (az 70%) S. sonnei, dale S. flexneri v 13 sérotypech, infekce
S. dysenteriae a S. boydii u nas vyjimeén¢, véts§inou importované
Epidemiologie
- knékaze staci i mén¢ nez 200 mikrobti = velmi nizk4 infekéni davka, proto Casty interhumanni pfenos
- nejnakazlivéjsi bakterialni stfevni onemocnéni
- Shigella spp. - pies 200 mil. lidi ro¢né infikovano, ptes 650 000 tmrti ro¢né
- epidemie pfi valkach ¢i katastrofach... hromadny vyskyt v kolektivech s nizkou hygienou
- zdroj — ¢loveék vylucujici agens stolici v prilbéhu onemocnéni nebo v rekonvalescenci (i n€kolik tydnti po akut.fazi)
- prevlada prenos pfimym kontaktem, pfenos vodou a potravinami také mozny
- ziskana imunita po prodélaném onemocnéni je minimalni (slaba protilatkova odpovéd’, moznost infekce jinym
sérotypem)
Klinicky obraz
- unds vétsinou lehky prubéh, malnutrice disponuje k tézkému pribéhu
- nevolnost, bolest bficha, horecka s tfesavkou, ¢etné prijmové stolice (zprvu vodnaté, poté objemné, hlenovité s
primési krve), typicky jsou ptitomna neovladatelna nutkani na stolici (tenesmy)
- pfi hypertermii hlavné mtze byt meningealni sy, pfipadné febrilni kiece (hlavné u déti)
- ukachektickych v tlustém stievé mohou vzniknout hlubsi ulcerace az perforace
- u déti zaznamenan vyskyt hemolyticko-uremického sy
- komplikace: HUS, intestinalni obstrukce, neurologické komplikace (neurotoxin-S.dysenteriae typ 1), arthritidy
Dgn.
- rozhoduyjici je kultivacni nalez
Terapie
- v akutni fazi dtlezitd rehydratacni 1écba
- atb indikovany u tézsich forem — shigely citlivé na fluorochinolony a cotrimoxazol (dobu vylucovani s. neovlivni)

36. b) ANTIVIROVA TERAPIE HERPETICKYCH INFEKCi a CHRIPKY
-viz. Lincova 516-521 + viz.ot. 1a, 29a, 32a, 33a, 43a

- chemoterapeutika proti virovym infekcim - klasifikace do tfi hlavnich skupin
»  latky, které inaktivuji intaktni virus (virocidni latky)
»  latky, které inhibuji replikaci viru (antivirové)
* latky, které zvySuji odpovéd’ organismu (imunomodulancia)
- virocidni latky jsou pro organismus vétSinou pfili$ toxicke, neuzivaji se
- nejdulezitéjsi jsou antivirové latky
- mechanismus ucinku antivirovych latek - zabranéni penetrace nebo naslednému odplasténi, selektivni inhibice
virovych enzymi, inhibice translace virové mRNA,..

LATKY POUZiVANE PROTI HERPETICKYM VIRUM
- tzn. proti: HSV-1, HSV-2, VZV, EBV a CMV

Aciclovir (herpesin)

- podobny ucinek jako vidarabin, selektivn&jsi

- je selektivné vychytavan poskozenou bunkou
- mnohem U¢ingjsi proti virové polymeraze



- hlavné na HSV a VZV, méné uz na EBV a CMV

- vznika i rezistence (hlavné u HIV pacientit)

- prakticky bez NU, u i.v. - tromboflebitidy

Foscarnet

- inhibuje herpetické viry, DNA polymerazu i reverzni transkriptazu

- lécba CMV u AIDS, a lécba HSV a CMV infekcee, které jsou rezistentni na acyklovir a ganciklovir
Ganciklovir

- inhibuje DNA polymerazu

- NU - krevni poruchy (Gtlum dieng!), bolesti hlavy, psychézy, kiede, koma
- je teratogenni

- uzavaznych CMYV infekci po transplantacich, u AIDS

Vidarabin

- kompetitivné inhibuje DNA polymerazu

- proti DNA virim

- mistni terapie herpetické keratitidy, jde do CNS - u herpetické encefalitidy
- je ale nahrazovan acyklovirem

Trifluridin

- mistni uziti pfi herpetické infekci oka

dalsi : idoxuridin, cidofovir, docosanol, penciclovir, fomivirsen
LATKY POUZIVANE PROTI VIRUM CHRIPKY
- jsou to latky ucinné hlavné proti chiipce A a B, ale i proti jinym virovym onemocnénim

Amantadin

- stabilni tricyklicka amin, zvySuje domaninergni aktivitu ve striatu — 1écba Parkinsona...
- patrné interferuje s odplasténim virionu

- ucinny na virus chiipky A, rubeolu

- vhodny spise jako profylaxe v dob¢ epidemie

- KI - epilepsie, psychické poruchy, viedova choroba, srdecni choroby... t€hotenstvi
- NU - nevile, bolesti hlavy, neklid, nesoustfedénost, nespavost

Rimantadin

- strukturni analog amantadinu

Oseltamivir (tamiflu)

Zanamivir (relanza)

+ dalsi antivirové latky...

Ribavirin

- inhibuje Siroké spektrum DNA i RNA vird

- pro€ se nevi

- u¢inny na RSV bronchiolitidu, akutni hepatitda A aj.
- jako aerosol

37. a) AKUTNi ONEMOCNENi HORNiICH DYCHACICH CEST (kromé ch¥ipKy)

vvvvvvvv

vvvvvvvv

- postihuje vSechny veékové kategorie
- manifestace od banalnich forem az po fatalni ptipady
- dle anatomického déleni dychaciho tUstroji rozeznavame:

»  akutni infekce hornich cest dychacich
= sy infekéni rymy
= aktuni rinofaryngitida
= akutni tonzilofaryngitida
= akutni sinusitida
= mesotitida
= akutni laryngitida
= akutni epiglotitida



e infekce dolnich cest dychacich

=  akutni bronchitida, akutni bronchiolitida, pneumonie klasické a atypické
ziidkakdy postihuji izolované pouze urcitou ¢ast dychaciho tstroji
Cast&ji postizeni vice oblasti, pficemz dominantni postizeni 1 useku prevlada
obvykle sezénni vyskyt s maximem na podzim a v zim¢ — epidemie az pandemie (chiipka)

dominantni $ifeni vzdusnou cestou kapénkami
zdrojem — nemocny nebo asymptomaticky nosi¢

etiologie (vice nez 200 znamych respiraénich patogenti)

*  viry:

parmyxoviry, ortomyxoviry, pikornaviry, koronaviry, adenoviry a herpesviry
*  Dbakterie:Streptococcus pyogenes, zejména sk. A, Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae,

Mycoplasma pneumoniae, chlamydie...

e parazité
*  patogenni houby

Tabulka 2. Srovnani pfiznakd a klinickych projevi bakterialni a virové infekce

Streptokokova infekce

Komplikovanéjsi priabéh vyzadujici antibiotickou

I6Cbu spojeny s:

* horeckou pres 38 °C

* tfesavkou

* schvécenosti

* vystupnovanou bolesti v krku a pfi polykani, né-
kdy spojenou s otalgii

« foetorem ex ore

* hypersalivaci

* bolestivym zvétSenim krénich uzlin

Virova infekce

Nekomplikovany priibéh nevyzadujici antibiotic-
kou lécbu. Soucasna pritomnost pfiznaku zanétu
i v okolnich anatomickych regionech diky vysoké
komunikativni schopnosti priniku infekce (nazofa-
ryngitida, sinusitida, faryngitida, ofititida, laryngiti-
da, tracheobronchitida) spojeny s priznaky:

* yytokem z nosu

* kychanim

* kaSlem

« bolestmi hlavy

Akutni rinitida, rinofaryngitida
Etiologie a epidemiologie
- pokud je infekéni — prakticky vzdy virova (rinoviry, coronaviry, RS virus, virus parainfluenzy a adenoviry)
- umalych déti podobny obraz u Streptococcus pyogenes
- prenos — kapénkami, kontakt kontaminovanymi prsty
- inkubacni doba 24-72h
Klinika
- zpocatku paleni v nose ¢i v krku s kychanim
- nasleduje profusni ser6zni sekrece z nosu — po 3 dnech hlenohnisava, cefalea, anosmie
- teplota u dospélych normalni nebo jen lehce zvySena x u déti i febrilni pribéh
- odezniva obvykle do 5-7 dnti
- 98% rinitid byva doprovazeno zbytnénim sliznice paranasalnich dutin - rhinosinusitida
- nékdy nezlstava omezeno na dutinu nosni — na faryng, laryng i do tracheobronchialniho stromu — trva az 2 tydny
- nejcastéjsi komplikace:
*  sinusitida a otitida bakteridlniho pivodu (Str.pneumoniae, H.influenzae)
* ukojenct i moznou pri¢inou nahlého umrti
Terapie
- diferencialni dgn. od alergickeé rhinitis
- symptomaticka
*  dekongesce nosni sliznice
*  Dbolest a teplota — paracetamol, ibuprofen nebo salicylaty (ne do 10 let)
*  kasel - antitusika
- nekomplikovand rhinofaryngitida neni indikaci k atb

Akutni sinusitida
- docela casté, obvykle jako komplikace akutni infekce HDC
- puvod — edematdzni sliznice omezuje drenaz vedlejSich dutin a umoziuje osidleni bakteriemi; nebo odontogenni
- etiologie:
*  viry — rinoviry, virus parainfluenzy, virus chripky...
*  Dbakteric — nejcastéji neopouzdrené kmeny H.influenzae a S.pneumoniae, méné M. catarrhalis
*  kvasinky i alergicky pivod
- nejCastéji postizeni maxilarnich dutin



- sinusitida frontalni, sphenoidalni a etmoidalni méné Casta, ale s rizikem cast&jsich komplikaci

- klinika: bolest hlavy, horecka, hnisava sekrece z nosu (u bakterii), kasel ¢asto pfidruzen u déti

- komplikace:
» infekce CNS (purulentni meningitida, mozkovy absces, zanét nitrolebnich splavitr)
* recidivujici az ptechod do chronicity

Dgn.

- rtg vySetieni vedlejsich dutin (hladina tekutiny, zastfeni dutin, event. zdufeni vice jak 5 mm)

- puvodce — vyplachy z dutin

-k dukazu bakterialni etiologie — CRP, KO a FW

Terapie

- lékem volby je amoxicilin (co-amoxicilin), dale cefalosporiny, pii alergii makrolidy — 1écba 10-14 dn

- lokaln¢ dekongescencia, antihistaminika a antipyretika

Otitis media acuta (oma)
Charakteristika

- velmi casté onemocnéni, zejména déti 3 mésice az 3 roky
- alespon jednou atakou onemocni 80% déti
- obvykle jako komplikace zanétu HCD
- pranik Eustachovou trubici z nosohltanu do sttedousi
Etiologie
- viry — rthinoviry, viry influenzy i parainfluenzy, adenoviry, RS virus
- bakterie — S. pneumoniae, H.influenzae
mén¢ ¢asto M.catarrhalis, S.pyogenes, S.aureus, M.pneumoniae (myringitis bullosa)
Klinika
- obvykle pfedchazi infekce HCD
- silna bolest ucha, horecka, celkové priznaky — neklid, pla¢, nechutenstvi, zvraceni, prijem
- spontanni perforace — zmirnéni bolesti + sangviolentni-hnisavy sekret z ucha
Komplikace
- spontanni perforace bubinku — pfi recidivach, mozna pievodni poruch sluchu
- mozkovy absces, purulentni meningitida
- mastoiditida, paréza n. VII
Dgn. - klinicky obraz + otoskopie, paracentéza + odbér sekretu na kultivaci
Terapie
- 1ék volby amoxicilin 60-90 mg/kg/den
- pri alergii cefalosporiny II.g., makrolidy — 1é¢ba 7-10 dnt
- lokaln¢ dekongescencia, popf. antihistaminika, antipyretika
Prevence
- otuzovani, dasledna 1é¢ba infekci HCD
- ockovani proti pneumokokdm — plo$na vakcinace

Akutni tonzilofaryngitida
- jednou z nejéastéjSich pfi¢in navstévy praktického 1ékare
Etiologie
- viry (vyvolavaji ptes 80%) — adenoviry, EBV, CMV
- déti do 3 let — ptfevazuji viry — adenoviry (kasel, ryma, konjuktivitida), enteroviry, herpesviry
- predskolni a mladsi Skolni vék — S.pyogenes (10-20%)
- dale: EBV,CMV
- virové tonzilofaryngitidy
*  Dbolest v krku, polykaci obtiZe, prosakla sliznice nosohltanu, zduielé tonzily, horecka, zanét spojivek,
kasel, ryma
*  herpangina — Coxsackie viry A (enteroviry), bolestivé vezikuly na patie a tonzilach, vysev v 1été
* sy ruka-noha-ust
*  HSV-I1
» faryngitida - katardlni stadium spalnic¢ek — vzacna — u neockovanych
* infekéni mononukledza — EBV — vétsi déti a adolescenti
= vysoka horecka, bolest v krku, polykaci a dychaci potize, zarudnuti hrdla, podcelistni zdufeni
uzlin — pakety uzlin, rhinolalie (nosova fec), foetor ex ore, zbytnéni tonsil, na nichz splyvavé
povlaky, hepatosplenomegalie
=  Holzelovo znameni — petechie na patie
= Bassiv ptiznak — prosaknuti o¢nich vi¢ek
=  syIM - CMV (méné vyrazné postizeni tonzil), vysoké horecky, inava




- strepkokova tonzilofaryngitida
*  S.pyogenes (betahemolyticky ze sk. A)
»  vysoka horecka, bolest v krku, polykaci obtize, Sarlatové zarudnuti hrdla a tonzil, povlaky na
tonzilach, podcelistni zdutfeni uzlin, bélave povlekly jazyk — malinovy jazyk
* angina kataralni — folikul&rni — lakundrni — PM
*  spdla (scarlatina)
= pyrogenni exotoxin (SPE, A-E)
=  streptokokova tonzilitida + makulopapuldzni exantém — svétle Cerveny piedevsim v tislech,
podbfisku, vnitini strané stehen, podpazdi
= bily dermografismus, olupovani kize
=  Filatotiv ptiznak — zarudnuti tvafi + cirkumoralni vybled
= Sramkav piiznak — na kiizi kolem nehtového ltizka drobné bélavé papulky
= Pastiastiv pfiznak — petechie v koznich ohybech
- zaskrt (diphteria)
*  Corynebacterium diphtheriae
*  vzacné onemocnéni diky ockovani — importovana nakaza
*  horecka, pevné Ipéjici Sedobélavé povlaky na mandlich, rhinolalie, foetor ex ore, HSM
*  collum caesareum — masivni zanétliva reakce krénich LU
»  diftericky krup — postizeni laryngu povlaky — mize vést k uduseni béhem nékolika hodin
*  chabé parézy, myokarditida, nahlé imrti
* terapie: antidiftericky hyperimunni globulin + P(G)-PNC, pfi alergii makrolidy
- Plautova-Vincentova angina (plét-vensan)
e ziidka, smiSena flora anaerobnich bakterii — Fusobacterium, Borrelia vincentii
* jednostranna nekroticko — ulcer6zni tonzilitida, hnisavy zépach z Ust, regionalni lymfadenopatie
* terapie: PNC, klindamycin, TET, metronidazol
Komplikace
- peri-, paratonzilarni absces, retrofaryngealni $ifeni infekce
- otitida, sinusitida
- revmaticka horecka, glomerulonefritida
Dgn.
- klinicky obraz + laboratoi (CRP, KO)
- vytér z tonzil - kultivace
- prikaz heterofilnich protilatek — Paul-Bunnel, Eriksonova reakce (u déti nad 5 let)
- sérologie EBV, CMV
Terapie
- lék volby je PNC, pii alergii makrolidy x pokud neni pfedpoklad spoluti¢ast bakterii — symptomaticka 1écba

AKUTNI LARYNGOTRACHEITIDA a EPIGLOTITIDA

Akutni stenozujici laryngotracheitida

- izolovana akutni laryngitida - relativné vzacna, viry parainfluenzy (typ 1,2,3), vétSinou afebrilni, chrapot,
prechodna afonie, u starSich déti a dospélych

Etiologie a epidemiologie

- udeéti od 1-6 let (max. kolem 2 roku), chlapci postizeni Castéji

- nejCastéji virus parainfluenzy typ 1 (méné 2,3) a chiipkovy virus A (méné B), déle rinoviry, RSV a adenoviry

Klinika

- onemocnéni obvykle zac¢ina jako mirny katar HCD

- 2.-3. den se rozviji (Casto v noci) zachvatovity, St¢kavy, neproduktivni kasel s ndhlym vznikem inspiracniho
stridoru s dusnosti

- intenzita dyspnoe je zavisla na sten6ze laryngu

- komplikace: rozvoj akutni respira¢ni insuficience ¢i pneumonie

- trva 3-4 dny s pozvolnym odeznivanim piiznaki

Dgn.

- klinikou + ovéfeni laryngoskopicky

Lécha

- oxygenace, Setrna sedace, zvlh¢ovani vdechovaného vzduchu... dle stavu event. intubace ¢i tracheostomie

- nutna tedy komplexni intenzivni hopitaliza¢ni péce

- kortikosteroidy



AKutni epiglotitida

- zavazné zivot ohrozujici onemocnéni

- témét vzdy zptisobeno H.influenzae, typem b (zptisobuje flegmondzni zanét epiglotis)

- nejcastéji u déti mezi 2-5 lety

- zacatek nahly s horeckou, zimnici a silnou dysfagii

- Dbolestivé polykani limituje piti, sliny vytékaji z ust

- dité zaujima ulevovou polohu v sedé, vleZe se prohlubuje dyspnoe, jez nastupuje velmi rychle
- v hrdle normalni nalez nebo jen lehké zarudnuti

- bez moznosti zajisténi priachodnosti dychacich cest se nedoporucéuje vySetieni hrdla !!!

- laryngoskopie — vyrazn¢ zdufeld a intenzivné Cervena epiglotis

- laboratot — zrychlena sedimentace ery, leukocyt6za a kultivacni pozitiva H.influenzae b
Terapie

- zajistit pruichodnost dychacich cest inkubaci

- nitrozilni aplikace cefalosporind II. nebo IIl.generace, event. aminopnc s inhibitory betalaktamaz
- alternativni 1¢k — chloramfenikol

- nutna okamzita hospitalizace na JIP

- prevence: vakcinace proti H.influenzae b

Tabulka 3. Diferencialni diagndéza akutni subglotické laryngitis a akutni epiglottitis

Laryngitis acuta subglotica Epiglottitis acuta
Etiologie banalni virova infekce, sezénni flegména epiglotis, sepse, Hib*
Zactatek nahly, v noci, dramaticky pozvolny, do duseni uplynou hodiny
Horecka subfebrilni, stav dobry pies 39° C, dité vypada nemocné
Bolest v krku neni, dité volné polyka velka, nepolyka ani sliny, tecou z Ust
Vynucena poloha neni, dité ,fadi* sedi v predklonu, napadné klidné
Stridor drsny, na vrcholu inspiria neni, spiSe bublani (retence sekretu)
Kasel kratky, suchy, $tékavy boji se zakaslat pro bolest v krku
Hlas setfeny, chraptivy, afonie jasny, mluvi opatrné, tise (bolest)
Dychani usilovné, zatahuje mezizebfi opatrne, povrchni, vpada jugulum
Fyzikalni nalez nevyrazny, faryngitis otekla epiglotis*, ticho na plicich

je znamkou kritické obstrukce

Charakter nemoci banalni, recidivujici zanét hrtanu invazivni, smrtelna infekéni nemoc
Hlavni lécba kortikosteroidy co nejdfive antibiotika, trachealni intubace
Prevence neni ockovani proti hemofilu

37. b) INFEKCE PRI NEUTROPENII, PORUCHAM KOMPLEMENTU a
SPLENEKTOMII

NEUTROPENIE

- neutropenie je pokles poc¢tu neutrofilnich granulocytti pod fyziologickou mez. U zdravého dospélého ¢loveka tvori
neutrofily asi 57-67% z celkového poctu bilych krvinek, u malych déti to mtze byt méné.

- deficience pfirozené imunity

Vyskyt

- zejména u nemocnych s akutni leukémii v induk¢ni fazi chemoterapie, po ozafovani a u pacienti po ivodnim (cca
1 mésic) obdobi po transplantaci (zejména kostni dien¢)

-z toho plynou pficiny: 1ékové reakce (cytostatika, analgetika), leukémie a jeji 1écba

-k infekcim dochézi pfi poklesu poctu neutrofilti <500 bungk/mm?

- vysokeé riziko infekce pfi poétu neutrofili <100 bundk/mm?>
Klinicke manifestace
- Obvykle febrilni neutropenie (= hore¢ka s chudym fyzikalnim nalezem s neutropenii), sepse, fungémie, méné ¢asto
bakterialni pneumonie, nekrotizujici enterokolitida, hepatolienalni kandidéza, kozni infekce, perianalni absces.
- 1u20-30% pacientti s febrilni neutropenii je infekce vyvolana béznou bakterialni flérou z kiize nebo sliznic
- febrilni neutropenie vyvoland plisnémi je pfedev§im u hematoonkologickych pacientti
Etiologie:
* G- ty¢kami

= Pseudomonas aeruginosa

= Acinetobacter sp. (napt. A. calcoaceticus, resp. A. baumanni komplex)

= Stenotrophomonas maltophilia, Burkholderia cepacia, Citrobacter sp.

* G +koky



= Staphylococcus aureus, Stafylokoky koagulaza negativni (S. epidermidis), Streptococcus
viridans, Enterococcus faecalis a Enterococcus faecium
*  houby

= ptedevsim Candida sp., Aspergillus sp.+ jiné vzacnéji (Fusarium sp., Trichosporon sp.)
Klinické manifestace
- Obvykle febrilni neutropenie (= horecka s chudym fyzikalnim nalezem s neutropenii), sepse, fungémie, méné casto

bakterialni pneumonie, nekrotizujici enterokolitida, hepatolienalni kandidéza, kozni infekce, perianalni absces.

- u20-30% pacientt s febrilni neutropenii je infekce vyvolana béznou bakterialni flérou z kiize nebo sliznic
- febrilni neutropenie vyvolana plisnémi je pfedevs§im u hematoonkologickych pacientt
Prevence
- ochrannd izolace, filtrovany vzduch, hygienicka opatieni, profylakticka antibioticka a antifungalni 1écba
Terapie
- podle mikrobialni etiologie
- inicialné je podavéana empirickd antibioticka 1é¢ba (i.v.): piperacilin/tazobactam
- pfi pretrvavani hore¢ek imipenem/cilastatin (popf. meropenem) + vankomycin
- v ptipad¢ plisiiovych infekci je podavan amphotericin B
- podpurna 1écba: stimulacni faktory - GM-CSF, G-CSF

PORUCHY KOMPLEMENTU

- fadi se mezi poruchy pfirozené humoralni imunodeficince
*  vrozené deficience komplementu - deficience properdinu, poruchy C6, C7, C8
»  ziskané deficience komplementu - prfedevsim C3b (rendlni selhani, SLE)
Klinicky obraz
- se projevuje jako rekurentni infekce vyvolané meningokoky nebo gonokoky, castéjsi jsou i pneumokokové infekce
Prevence: imunizace proti meningokokdm, pneumokoktim a hemofilim
Lécbha: dle doporuceného schématu
Prognoza:
- uziskanych defektl komplementu je mensi riziko fatalniho prib&hu meningokokové sepse
- uvrozeného defektu properdinu se naopak Casto vyskytuje tézky priibéh invazivniho meningokokového
onemocnéni (sepse a meningitidy)

INFEKCE U PACIENTU PO SPLENEKTOMII

- slezina je dileZitym mistem tvorby protilatek a zaroven je rezervoarem fagocytujicich bun¢k
- po splenektomii je zhorSena sekvestrace neopsonizovanych opouzdienych bakterii
*  zejména Streptoccocus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Neisseria meningitidis
»  riziko rozvoje fulminantni sepse ¢i meningitidy
- nezastupitelnou roli v prevenci téchto komplikaci ma:
*  chemoprofylaxe po splenektomii
* apfedevsim vakcinace (proti hlavnim etiologickym agens)

38. a) INFEKCE VYVOLANE ESCHERICHIA COLI

- E.coli
*  bézna soucast stfevni flory — jedinec kolonizovan takika okamzité po narozeni
*  dlouhodobé¢ neni schopna existovat mimo hostitele — nalez (napt.v pitné vod¢) svédci o znecisténi
vykaly
* G- tycka, termolabilni, dale rozlisitelna podle télového (O), kapsularniho (K), a bicikového Ag (H)
*  sérotypizace umoziuje stanoveni pravdépodobné patogenity u¢ovaného kmene
*  tvofi tedy rozsédhlou skupiny patogeneticky odliSnych agens
*  vyvolava
= specifickd prijmova onemocnéni - hlavn€ u kojencti ale i u dospélct
= nespecificka stfevni (ndkaza vétSinou exogenni) i extraintestinalni onemocnéni (endogenni)
e lidska E.coli mizZe nakazit zvitata, zvifeci clovéka ne

STREVNI INFEKCE vyvolané E. Coli



Etiologie a epidemiologie
- akutni prijmova onemocnéni u déti i dosp€lych (hlavné u déti)
- s prihlédnutim k patogentickym mechanismtim se patogenni sérotypy obvykle déli na kmeny:
* ETEC enterotoxické kmeny (inkubace 9-12h)
e EIEC enteroinvazivni (inkubace 10-18h)
* EPEC enteropatogenni (inkubace 9-12h)
* EHEC enterohemoragické — dnes veritoxigenni (3-8dni)
*» EAggEC enteroaggregativni
- E.coli se uchyti v tenkém stfevé - k tomu potiebuji kolonizaé¢ni faktor (CFA), diky némuz pfilnou ke sliznici
- tento CFA se naléza na plazmidu

Enterotoxické kmeny (ETEC)
- prijmy v tropech, v mirném pasmu se nevyskytuje
- podstatna ¢ast prijmi déti a dospélych v oblastech s nizkou hygienickou urovni
- infekeni davka je znacné vysoka
- prenos — masivné kontaminovana voda a potraviny
- schopnost produkovat termolabilni ¢i termostabilni toxin (pfipadné oba)
*  vyvolava choleriformni sy ( cholera-like disease)
- jsou vybaveny koloniza¢nimi faktory (adheziny) — umoziuji pomnozeni v tenkém stfevé — produkce toxinu
- predispozi¢ni faktor — malnutrice (tzv. syndrom odstavenych déti) - postizeny déti titlého véku v dobé po ukonceni
kojeni = po odstaveni od prsu ma dité prajmy
- zpusobuji vice klinickych forem
*  prijem cestovatelii s benignim prubchem
*  cholera-like disease v oblastech endemického vyskytu cholery
- prijmova onemocnéni kojencii a malych déti se sporadickym nebo epidemiologickym vyskytem
- vyznacuji se zvracenim, odmitanim piti a vodnatymi stolicemi, nastup dehydratace byva velmi rychly
- v méné rozvinutych statech pticina détské umrtnosti

Enteroinvazivni kmeny (EIEC) (napt. O 124: K 72/ B17/)

- mohou se pfenaset i kontaktem

- Castéji onemocnéni u starSich déti a dospélych, u nas ziidka

- infekeni davka je podstatné nizsi

- schopnost penetrovat do bunék sliznice tlustého stieva (jako shigely) a plisobit jeji destrukei s tvorbou ulceraci
- prabéh pripomina bacilarni aplavici

- Dbolesti bficha, stolice se rychle méni ve vodnatou s hlenem a zilkami krve

- tenesmy (neovladatelné nutkéni na stolici)

Enteropatogenni kmeny (O 26, 055, 086, O111)

- obvykli ptivodci prijmovych onemocnéni malych déti i v nasich zemich

- nepronikaji do stfevni sliznice, patogeneze stale nejasna

- nebezpecna nozokomialni ndkaza na nedonoseneckych oddélenich - metlou novoroz. a kojeneckych odd.
- zdrojem nékazy — zdravi dosp€li nosi¢i, mozny nepiimy ptenos savickami, inkubatory, prachem

- prudkeé prijmy a zvraceni - rychla dehydratace

Enterohemoragické kmeny (EHEC)

- produkuji cytotoxin, tzv. verotoxin (napt. O157, H7) = shiga-like toxin

- adheruji ke kartacovému lemu enterocytil — rozruSenymepitelem pak prochézi do krevniho ob&hu verotoxin (shiga-
like toxin), ktery vede k poskozeni erytrocytim a agregaci trombocytid a k naslednému vzniku hyalinnich trombt

- spolu s uvolnénymi latkami z poskozenych epitelii (pfedevsim endotelin) pfispivaji tromby k selhani pritoku krve
ledvinami — rozviji se tzv. HUS

- puvodci hemoragickych kolitid u kojencti a batolat

- mozna pfic¢ina hemolyticko-uremickym sy (HUS) s hemolytickou anémii a selhanim ledvin

Dgn.

- kultivacni vysetfeni stolice vCetné sérotypizace

- klinické odliseni od jiné etiologie prakticky neni mozné

Terapie

- leh¢i formy - p.o. rehydratace, hladova dieta

- t&z8i formy - hospitalizace, parenteralni Gprava homeostazy

- ATB se béZné neuzivaji, pfipadné aminoglykosidy

jinak adsorbencia - Smecta, uhli, a desinfekcia - Endiaron

détsti pacienti s HUS vyzaduji intenzivni péci specializovaného nefrologického pracoviste



- ke zvladnuti renalniho selhani se vyuzivaji peritonedlni dialyzy

Prognoza

- zéavazna u novorozencl a nedonos$enct, dale pii malnutrici

- unas pfizniva, zavaznou prognozu s rizikem letadlniho zakonceni méd HUS

Prevence

- dutsledna hygiena

- umalych déti ma mimofadny vyznam kojeni (pfitomnost IgA protilatek v matefském mléku)

EXTRAINTESTINALNI INFEKCE
- vyvoléna jinymi sérotypy nez prujmova onemocnéni
- jde vétSinou o endogenni nebo nozkomialni ndkazu
- postizeni jsou vétSinou jedinci s imunodeficitem ¢i jinym onemocnénim, je mozna i lokalni pfic¢ina oslabeni
- vyvolavajici kmeny byvaji multirezistentni
- infekce miize vyvolat: sepsi, postihnout operacni ranu, mocové cesty, biliarni systém i stitedousi
- unovorozencll pievazuje sepse ¢i meningitidy
- dgn. se opira o bakteriologické vysetteni (likvor, hemokultura)
- vybér atb se fidi citlivosti a prinikem do cilového organu
*  vétSinou cefalosporiny IIl.generace, event. potencovana beta-laktamova atb

38. b) CEFALOSPORINY

- betalaktamova ATB

- 1 stejny Gcinek jako peniciliny...

- Ctyfi tiidy - podle spektra, odolnosti na laktamazy...

- v ramci vzestupu tfid se zmensuje G¢inek na G+ a zvysuje se na G-

- dobry prinik do biologickych tekutin, maly prinik do bun¢k

- ucinnost nezavisla na koncentraci - jako peniciliny

- velmi malo toxické

- nejéast&j$i NU - kozni alergické projevy, bolesti kloub, eosinofilie
- tromboflebitida po i.v. aplikaci - hlavné po vysSich davkach

- i.m. aplikace je velmi bolestiva - obvykle s lokalni anestezi

- obecné davame prednost cefalosporinu z nizsi generace

Cefalosporiny I.generace
- vysoka u¢innost na G+ koky (kromé MRSA)

- 1 na nékteré G-, ale nejsou odolné k jejich laktamazam
Peroralni -
- indikace - bakterialni infekce dychacich cest, urogenitalu, meékkych tkani a kize
Cefalexin (Cefaclen), Cefaclorum (Ceclor)
Parenteralni -
- z&vazné infekce - pneumonie, infekce meékkych tkani, urogenitalu...
- ptipadné¢ i profylaxe pfed operaci
Cefazolin, cefalotin, cefapirin

Cefalosporiny Il.generace
- na G+ stejné jako na l.generace

- na G- jsou ucinnéjsi
- nelezou do CNS, nejsou na pseudomonas
Peroralni -
- indikace podobné I.generaci, ale jsou G¢inng;jsi
- cefuroxim (Zinnat) - otitis media, sinusitis, epiglotitis
- cefprozil, cefaklor
Parenteralni -
- pfi nitrobfisnich operacich - ptisobi ¢asto i na anaeroby - ¢asto dohromady s metronidazolem
- cefuroxim

Cefalosporiny II1.generace
- snizena Uc¢innost na stafylokoky, na ostatni G+ celkem dobra

- ze viech cefalosporind nejvetsi uc¢innost na G- (i na pseudomonas - ceftazidim, cefoperazon)
- odolngjsi k laktamazam
- pronikaji do CNS



x peroralni ani nejdou do CNS, ani nejsou na pseudomonas
- indikace - mén¢ ¢asté G- infekce (serratia, morganella, citrobacter...)
- smiSené G+ a G- infekce
- meningitidy G- bakteriemi
- tézké pseudomonadové infekce
- zavazné infekce Hemofilem
- nejsou vhodné na operaéni chemoprofylaxi - nejsou moc na s.aurea...
Peroralni -
- podavaji se 4 12-24h
- cefixim (Suprax), ceftibutin (Cedax)
Parenteralni -
- cefotaxim, ceftriaxon (nejdel$i polocas - staci jednou za 24h, vylucuje se z tietiny zluci)
- cefoperazon (jen Zluci, hepatotoxicky)

Cefalosporiny IV. generace

- vysoka t¢innost na G+ i G- (v€etné pseudomonas)
- na G- podobné ¢i lepsi nez IIl.generace

- dobry pranik do tkani i do CNS

- jsou pouze parenteralni

- cefpirom, cefepim

39. a) CHLAMYDIOVE INFEKCE

- chlamydie vyvoléavaji pestré klinické formy:
*  nejcasteji sexualné pfenosné
*  oc¢ni a plicni mén¢ Casté
Etiologie a epidemiologie
- dnes zname 4 druhy chlamydii
*  Chl. trachomatis a Chl. pneumoniae — primarn¢ lidské patogeny
= Chl. trachomatis (sérotyp D-K)
*  nejcastéji sexudlné pfenaseny patogen
*  promoienost populace az 10%
*  unas nepatii mezi hlaSené — odhadem 50% vSech urogenitalnich ndkaz
=  Chl. pneumoniae
*  5-10% onemocnéni dychacich cest, az 25% komunitnich pneumonii
*  Chl psittaci — primarné zvifeci patogen s moznosti pfenosu na ¢lovéka
= psitakoza (papouséi nemoc) — vznika od papouskovitych ptakia
=  ornitéza — od ostatnich ptaka vcetné dribeze
= unas pouze sporadicky u osob s pta¢im kontaktem (drubezarny, chovatelé ptactva)
e Chl. pecorum — pouze zviteci patogen
- jsou to malé G- bakterie — IC parazité vnimavych bunék
- jedny z nejrozsifenéjSich mikroorganismi v piirodé
- pfenos
e Chl trachomatis — pfimym kontaktem (v¢etné pohlavniho styku)
*  Chl pneumoniae a Chl. psittaci — vyluéné vzduchem
Klinicke projevy
- trachom (sérotyp A, B, Ba, C)
* v tropech nejcastéjsi pric¢ina slepoty
- lymfogranuloma venereum (sérotyp L 1-3, D-K) — v tropech
- urogenitdlni infekce
*  nejvetsi problém ve vyspélych statech
*  umuzi:
= nejcastji jako nekomplikovana uretritida s dysurickymi obtizemi a event. vytokem z
mocové trubice, n¢kdy i1 asymptomaticky prabch
= mozné komplikace: prostatitida, epididymitida, zanét nadvarlete s negat. vlivem na plodnost

= nejéastéji pod obrazem purulentni cervicitidy s moznym rizikem ascendentniho Sifeni

= nasledny rozvoj endometritidy, salpingitidy a peritonitidy v panvi

=  mozné komplikace: mimod¢lozni t€hotenstvi, neplodnost, pfed¢asny porod, zanétliva
panevni 1éze



= porodili Zena s cervicitidou — 60-70% nakazy
e udéti
= 1 20-50% pod obrazem konjunktivitidy a u 10-20% dojde pozdéji (ve 4.-7.t) k rozvoji
chlamydiové pneumonie
=  zhorsuji poporodni priibéh u pfedcasné narozenych
*  méng Casté projevy (dle zptisobu pienosu Chl. - oralni, analni sex) — proktitida, tonsilitida
» uretritida mize byt doprovazena bolestivou monoartritidou (reaktivni zanét synovie)
*  opakované a nelécené infekty mohou mit pozdéjsi nasledky, zejména u zen
Chl. pneumoniae
* onemocnéni hornich a dolnich cest dychacich — bronchitidy, atypické pneumonie s neproduktivnim
kaslem a nevyraznym poslechovym nalezem
* nejcastéji od 5 do 30 let
e prabéh ve 2 fazich
= faryngitida spole¢n¢ s laryngitidou — pfedchazi pneumonii o 14 dni
=  pneumonie
* jen lehce zvySené FW, CRP
* KO normalni nebo snizené leukocyty s lymfocytézou
*  obvykle mirny pribé&h, pretrvavajici kasel, déletrvajici rekonvalescence
Chl. psittaci
* inkubaéni doba 1-2 tydny
*  zalina nahle vysokymi teplotami, bolesti v krku, svalstva, hlavy, moZzna nausea a zvraceni
*  poslechové nevyrazny x na rtg rozsahlé zanétlivé loziska a pleuralni vypotek
* KO - leukopenie s relativni lymfocytdézou
* mozny i prib¢h bez postizeni plic s projevy septického stavu s postizenim riznych organii
(meningoencefalitida, perikarditida, hepatitida, myokarditida, pankreatitida)
* lze tedy rozliSovat
= 1. asymptomaticka forma
= 2. chfipkova forma s horeckou, kaslem, myalgiemi, inavou
= 3. pneumonicka forma - nejcastéjsi, potize vyrazné€jsi nez u 2., fyzikalni nalez na plicich je
maly, ale na rtg je velky (intersticialni bronchopneumonie)
= 4. meningoencefalicka forma, chronicka recidivujici forma - vzacné

Dgn.

identifikovani onemocnéni hlavné¢ na zaklade klinické symptomatologie

akutni prubéh — vysetfeni Ag, pomoci PCR

u chron. ¢i komplikovanych onemocnéni — 1ze dgn. podpofit sérologicky (druhove specifické protilatky)
dgn. material (vytér z cervixu, mocové trubice, mo¢, ptipadn¢ vytér z krku, koncniku a spojivek)

Terapie

ambulantng - nekomplikované ptipady

hospitalizace - t€z8i pribéh postizeni respiracniho traktu a ornitozy (psitakédzy)
urogenitalni infekce — nezbytnalécba vsech sexualnich partnert (i bezptiznakovych!!)
lékem volby makrolidy a tetracykliny, alternativa — chinolony

Prevence

urogenitalni infekce — chranény sex a vérnost, adekvatni 1écba vSech sexualnich partnert
diisledna 1écba gravidni — x pfenosu na novorozence

39. b) PRAVIDELNA OCKOVANI (OCKOVACI KALENDAR)

= primarni prevence

» cilem je zabranit nebo redukovat expozici vuci infekénimu agens

* nejucinnéjsi metoda, ale ne vzdy dostupna

* fadime sem: preexpozi¢ni vakcinace, uroven bydleni a sanitarni opatieni, bezpeéné vodni zdroje a potraviny,
kontrola vektori, izolace nemocnych, u¢inna dezinfekce a sterilizace, sexudlni vychova, spravna vyziva...

aktivni imunizace
» aktivni imunitu zisk4 organismus po aplikaci ockovaci latky
* v organismu dochézi k tvorbé specifickych obrannych protilatek, jez znemozni propuknuti
onemocnéni
* ucinnost o¢kovani miizeme pozorovat na srovnani nemocnosti a imrtnosti na infek¢éni choroby pied a
po zavedeni ockovani

Oc¢kovani ma vyznam, pokud je celoplosné, nebo ockovani cilové skupiny. Pocet vakcina¢nich davek zakladniho



ockovani ma byt pfiméteny (maximalné 4-5 davek). Dulezité je také dodrzeni ¢asového schématu a samoziejmé
adekvatni zdravotni stav o¢kované osoby. Uspéch samotného o¢kovani je dan nejen Géinnou ockovaci latkou, ale
predevsim dobrou viili nechat své dité oCkovat.

- Ocdkovaci latky musi spliiovat nisledujici kritéria:

*  bezpelnost — nesmi vyvolavat onemocnéni nebo poskozovat organismus riznymi ptidavky

*  specificita — musi vyvolavat tvorbu protilatek proti danému antigenu (ktery se pii infekci a nasledném
onemocnéni uplatiuje, a ne jinému)

*  prezentovatelny antigen — pokud by antigen nebyl schopen prezentace s MHC II molekulami,
nezpisobil by vznik imunitni reakce

*  ucinnost — ockovaci latka musi byt dostate¢n€ potentni vyvolat hladinu protilatek dostatecné
vysokou, aby chranila pfed onemocnénim; protilatky by mély setrvat v organismu co nejdel$i moznou
dobu (idealné po cely zivot, v tiidé IgG)

* nemélo by pisobit zadné zavazné nezadouci reakce

* snadné a spravné provadéni imunizace (tj. zpisob, misto aplikace, injek¢ni jehla apod.)

*  cenova dostupnost ockovaci latky

- typy ofkovacich latek
e Zivé heterologni
= vyvolavaji mitné onemocnéni u chorob se zkiiZzenou protekci
= uzito jen u vakcinie — isp€sn€ eradikovalo variolu
*  Zivé atenuované vakciny
=  oslabené bakterie nebo viry, které opakovanym pasdzovanim na kultiva¢nich médiich ztratili
patogenitu, ale zachovali si imunogenicitu
= vyvolavaji subklinické onemocnéni a zajist'uji naslednou dobrou ochranu
= proti spalnickam, zardénkam a priusnicim, zluté zimnici, poliomyelitide (viry) a tbc
*  inaktivované
=  suspenze usmrcenych
e virQ (celovirova vakcina proti chiipce, vztekliné, vakciny proti
Zloutence typu A, inaktivovand vakcina proti polyomyelitide)
*  nebo bakterii (proti cholere a cernému kasli)
=  oproti zivym vakcinam bezpecnéj$i, maji ovSem niz$i antigenicitu
*  toxoidy (anatoxiny)
= Dbakterialni toxiny (exotoxiny), jejichz toxicita byla potlacena a antigenicita zGstala
zachovana (zaskrt, tetanus)
*  kapsularni polysacharidové
= proti meningokovym, pneumokokovym, hemofilovym infekcim a proti brisnimu tyfu
*  konjugované
= latky jsou vazany na proteinovy nosic¢
= proti pneumokokovym, hemofilovym a meningokokovym infekcim
*  subjednotkové-split vakciny
=  vznikaji rozStépenim virovych partikuli a jejich purifikaci (split vakciny proti chripce)
= vyhoda — snizeni rektogenity, ale bohuZzelo také antigennich vlastnosti
*  syntetické
= antigeny jsou pfipraveny chemicky nebo rekombinantni technikou, metodou gennetického
inzenyrstvi (proti hepatitide B)

- organizace ockovani
*  pravidelné ockovani - v ur¢itém véku
*  zvlastni ockovani — pro osoby se zvySenym rizikem infekce (HAV, HBYV, zteklina...)
*  mimoradnad ockovani — v mimoradnych situacich (epidemie, pandemie, pfirodni katastrofy)
»  dale se ockuje pri urazech a pri poranéni, pri cestach do zahranici a na primé vyzadani pacienta

- provedeni ockovani
»  zkontrolovat pfipravek - barvu, expiraci...

* individualné posoudit zdravotni stav doty¢ného

e ptat se na uzivani I€kt, imunomodulaci, jiné o¢kovani...
*  ptat se na alergie

*  spravna technika ockovani

*  po ockovani asponi 30 minut dohled



*  upozornit na mozné reakce na o¢kovani a ¢emu se ma vyvarovat
*  zaznamenat Udaj do o¢kovaciho prikazu

- zpusob aplikace:
e im. - u déti do stehna, vétSina vakcin
*  s.c. - vakcina proti spalnickdm, pffusnicim a zardénkam, proti zluté zimnici a vztekling
* id. - tbc - do ktize levého ramene
*  p.o.- ziva vakcina proti poliomyelitidé

Reakce po otkovani |

upravit

Mohou byt lokalni, celkové, piipadné neobvyklé.
Lokalni reakce:

* edeém,

* ZEervenani,

& bolestivost v misté vpichu vakeiny.
Celkové reakce:

& zvyiena teplota (nad 37 °C subfebrile x 38—41 °C horeéka),

« cefalea (bolesti hlavy),

+ arthralgia (bolesti v kloubech nebo svalech),

& lehky exantém u vakeiny proti spalniékam.
Neobvyklé reakce:

& absces v misté vpichu,

« vysoké teploty nad 38 °C,

« meningeaini draZdéni,

« postvakecinaéni encefalitida.

MNeobvyklou reakei je nutno hlasit zdravotnimu Gstavu a Ustavu pro kontrolu 1E€iv v Praze & a zajistit SarZi pouZité vakciny na pfezkouZeni.

Kontraindikace o¢kovani
- délime je na:
*  docasné (akutni onemocnéni, rekonvalescence, inkubaéni doba)
* trvalé
=  kongenitalni imunodeficientni stav nebo u maligniho onemocnéni, coz se tyka predevsim
podani zivych vakcin
= anafylakticky typ alergie vuci nékteré z komponent vakciny (vajecna bilkovina)
= t&zké reakce po prvnim podani vakciny
- individualné posuzujeme ockovani u osob lécenych imunosupresivy vcetné kortikosteroidi a u neurologickych
onemocnéni v aktivnim stadiu
- neopodstatnéné kontraindikace jsou:
*  projevy atopie, metabolické poruchy véetné diabetu, stabilizované neurologické onemocnéni (s
vyjimkou ofkovani pertusse)

PRAVIDELNE OCKOVANi

- programy celoplosného ockovani

- ockovéani je v nasi zemi povinné a bezplatné

- v CR je u chorob, na které se o¢kuje, vysoka proodkovanost a vyborna epidemiologicka situace... zatim.. )

Ockovani v Ceské republice se fidi vyhlagkou 299/2010 Sb.

Oc¢kovini proti the
- ziva lyofilizovana ockovaci latka se zarodky kmene BCG

- pfisné intradermalné do ktize levého ramene (0,025mg v jedné davce)
- pti aplikaci do podkozi - riziko abscesu a lymfadenopatie

- jiz 4. den véku, pokud ma mimino pies 2,5kg

- nejpozdéji do 6. tydne

- vSechna ostatni o¢kovani se odkladaji po kontrole tuberkulinu

- zadouci znamka - mala jizvicka v misté vpichu

- kdyz chybi, ockuje se tbc znova, ale az po vSech ostatnich ockovanich
- dalsi kontrola pak v 11.roce

Oc¢kovani proti zaSkrtu, tetanu, ¢ernému kasli a Hemofilovi



- diteperca
- 0d 9. tydne po narozeni (vzdy po vyhojeni reakce na tbc)
- tfi davky v rozmezi 1-2 mésict, posledni, ¢tvrta, v 18.-20.mésici véku
- pfeockovani (jiz bez hemofila) - v 5 letech
- va 14 letech a pak a 10 let jen tetanus
Tetrahib -
- usmrcené Bordetelly pertussis
- diftericky anatoxin
- tetanicky anatoxin
- kapsularni slozka PRP Hemofila
- nejdéle vydrzi imunita na zaskrt (do 50 let)

Ockovani proti poliomyelitidé

- ziva ockovaci vakcina (Polio oral Sabin vaccine)

- peroralné, davka dvou kapek

- ockovani dle schématu- 2x rocné

- inaktivovana vakcina - tak kde je to KI, u vnimavych dospélych

Ockovani proti spalni¢kdm, piiusSnicim a zardénkam

- Zivé atenuovana vakcina

- ve dvou davkach (odsput 6-10mésict)- princip dvoji Sance na vznik imunity
- patrn€ celozivotni imunita

Ockovani proti VHB
- povinné od r. 2001

- v prvnim roce zivota, soucasné s diteperkou...
- novorozenci hepatitidovych matek - ockovany co nejdfive po narozeni
- dale jsou dnes ockovany vSechny déti ve 12 letech

Oc¢kovani proti chiipce a pneumokokovi
- v LDN, domovech dichodct apod...

Soucéasny o¢kovaci kalendar od 1.1.2007
(dle vyhl. 537/2006)

Vék ockovaného Oc¢kovani profi infekci
4. den az 6. tyden Jednorazové ockovani tuberkuléza
Od ukondeného 13. tydne 1. davka R
— - - HEXAVAKCINA
Za mésic od 1. davky 2. davka . L
S A — zaskrt, tetanus, pertusse (acelularni),
Za mésic_od 2. davky 3. divka hemofilova invazivni infekce, hepatitida
7 gsicii od 3. davky, : i
Z 1’ 6 me“s.lfu od3 (‘1 _l\‘ ) 4. divka B, polio (nezivi)
nejpozdéji do 18 mésice véku
Po skonceném zakladnim N . tuberkuléza — pouze u , tuberkulin™
L L Pieockovani o
ockovani negativnich
15. mésic 1. davka spalnicky, piiusnice a zardénky
Za 6-10 mésici od 1. davky: Pieockovani (..catch-up*

, . . . spalnicky, piiudnice a zardénky
horni vékovd hranice pro podéni | ddvka) I Y-P .

ockovaci latky neni stanovena

5. az 6. 1ok Pieotkovani zaskrt, tetanus, davivy kadel (acelularni)
Vek 10-11 let 5. davka polio

tuberkuléza — pouze u ,.tuberkulin™
Vek 11-12 let Pieockovani negativnich

hepatitida B — pouze u déti. které nebyly

Vek 12-13 let 3 davky (0. 1. 6. mésici) o , .
i ockovany v prvnich mésicich zivota

tetanus
Veék 14-15 let Picockovani

Dalsi pireockovani vidy po 10-15 letech

40. a) ONEMOCNENI VYVOLANA ENTEROVIRY véetné akutni poliomyelitidy



- RNA viry kosmopolitn¢ distribuovany
- vysoky pocet inaparentnich infekci, pestra paleta klinickych projevt i jejich zavaznosti
- prenos nakazy vesmes fekalné-oralni cestou
- enteroviry délime na: (spolu s rinoviry patfi mezi picornaviry)
e polivirus
* nonpolio enteroviry — coxsacie, ECHO viry a enteroviry 68-71
- misto pomnoZeni - sliznice nosohltanu, mandli nebo tenké stfevo — uzliny — primarni virémie — do riznych
organd, mnozi se — sekundarni virémie
- nakaza mUze byt zastavena na riizné tirovni imunitou - ¢asto hned v misté prvniho pomnozeni...
- po nakaze nastava dozivotni imunita
- tyz sérotyp muze u riznych jedinct vyvolat Gplné jiné symptomy (ECHO9 muze vyvolat u jednoho horecku, u
druhého ser6zni meningitidu a u dal$iho exantém...)

DETSKA OBRNA (polyomyelitis anterior acuta)

- akutni hore¢naté onemocnéni, obvykle dvoufazové, probihajici pod obrazem aseptické meningitidy
- provazené napadnymi bolestmi svalil s event. vyvojem chabych paréz zejména DK
- v CRje od roku 1957 vyskyt nulovy (krom nékolika samoziejmé importovanych piipadi:-) — jako 1. na svété

Etiologie a epidemiologie
- Poliovirus
*  patii mezi RNA enteroviry, 3 sérotypy (1,2,3)
» virus se replikuje v lymfatické tkani nosohltanu nebo peyerskych plata
*  ve viremické fazi mize proniknout do CNS — zde napada predevs§im pfedni rohy misni (jen malé %)
* replikace viru vede k zaniku bunék, podle poctu vznikaji parézy
- jedinym zdrojem nakazy je ¢lovek
- hlavni zpasob pfenosu je pfimy kontakt s nemocnym, dale fekalné-oralni cestou, event. oro-oralni (respira¢ni),
méné Casto kontaminovanymi potravinami, vodou ¢i pfedméty, mozny je i perinatalni pfenos
Klinickeé projevy
- inkubacni doba 3-21 dnti
- vice nez 90% probéhne asymptomaticky
- lehké onemocnéni se zvySenou teplotou a bolestmi v krku nebo jako asepticka meningitida (n¢kolik %)
- paralyticka forma (2%)
* asymetricka chaba obrna DK, mozné postizeni i mozkovych nervi
*  tzv. postpoliomyeliticky sy
= mize se objevit n€kolik desitek let po prodélané paralytické forme
=  vyrazna slabost, bolesti ve svalech, pfipadné nové parézy
= dano patrné pretézovanim fungujicich svalovych skupin...
Landryho ascendentni forma
* nejzavaznéjsi, s paralyzou dychacich svali s rizikem smrti

Dgn.

- klinika - asymetrické obrny pfi horecce

- dnes u nas pouze importované nebo vyjimecné v souvislosti s o€kovanim

- dgn. Ize ovéfit izolaci viru ze stolice, vytéru z krku nebo z likvoru (cytoproteinicka disociace se méni béhem 2-3
tydni v disociaci proteinocytologickou) — PCR nebo serologicky

Terapie

- podplirnd, doplnéna rehabilitaci (dle sestry Kennyové)

- izolace na infekénim s moznosti arteficialni ventilace

Prognéza

- dobra u vsech kromé paralytické (riziko trvalych nasledkd, invalidity a pozd€jsim vyvojem postpoliomyeliticky sy)

- letalita paretické formy - 5-15%, ale uz nedojde k tizdravé

Prevence
- vakcinace

¢ inaktivovana vakcina Salkova od r. 1955 s.c.

*  ziva oslabena vakcina Sabinova od r. 1962 p.o.
COXSACKIE VIROZY

- akutné probihajici onemocnéni s pestrou paletou projevu pii postiZzeni prakticky kteréhokoli systému
Etiologie a epidemiologie



- Coxsackie A (typy A1-A22)
- Coxsackie B (typy B1-B6)
- Clovek je jedinym znamym piirodnim hostitelem enterovirti
- prenos — fekaln€-oralni, respiracni trakt a z matky na dité pfi porodu, prostfednictvim pfedmétt a vody (diky
dlouhému pfezivani agens v prostredi)
nejcastéji se infikuji déti predskolniho véku a populace s nizsi hygienickou trovni
- v mirném pasmu je cirkulace vyssi v 1été a zacatkem podzimu
Klinicke projevy
- inkubaéni doba 3-6 dnu, u akutni hemoragické konjunktivitidy 24-72h
nespecifické horecnaté onemocnéni
*  nejcastéjsi, u novorozenct mize napodobovat bakterialni sepsi
*  zpravidla v 1ét€ (,,letni chiipka“), horecka zpravidla trva tii dny (,,tfidenni chfipka®)
- aseptickd meningitida
* 2. nejcastéjsi projev
* nahld horecka, bolesti hlavy, zvraceni, pocit napéti §ijovych svall, pozitivni meningealni pfiznaky
*  CSF - pleiocytoza, prevaha mononukleart, zvysené bilkoviny
*  pro enterovirovy pavod svéd¢i soucasny vyskyt exantému, bolesti bficha, myalgii
- epidemicka myalgie (d'abelska chtipka, pleurodynie, Bornholmska nemoc)
* nejcastéji vyvolana viry Coxsackie skupiny B
* akutni nemoc, u vétsich déti a dospélct
*  prudka bolest ve svalech hrudniku, bficha ¢i koncetin (to vzacné)
*  Dbolest je Sokujici, zvySuje se pii kasli, pfipomina pleuritidu ¢i IM, NPB, je u toho hore¢ka a poceni
e bolest trva vétSinou n€kolik hodin, nemoc par dni
- herpangina
*  horecka, bolesti hlavy, zarudnuti orofaryngu, drobné puchytky az viidky
*  obvykle 2-10, nesplyvaji, bolest pfi polykani
*  do tydne se to spontanné¢ zhoji
- makulopapuldzni exantém
*  zvlastni forma je nemoc rukou, nohou a ust - z ni¢eho nic s objevi puchyirky v ustech, na dlanich a na
ploskach
- vzacnéji: perimyokarditida, lymfonodularni faryngitida, hore¢naty katar hornich dychacich cest,, laryngitida,
pneumonie, hemoragicka konjunktivitida
- vyjimecné: postizeni GIT, petechialni ¢i vezikul6zni exantém, chabé obrny (A7, zpravidla se upravi), encefalitida i
fulminantné probihajici generalizované onemocnéni novorozenct s postizenim mozku, jater a srdce (A16,B1-5)
Dgn.
- izolace viru - predevsim vytér z hrdla a stolice
Terapie
- neni znama, u imunodeficientnich a novorozencii — zvazit i.v. globulin
Prevence
- osobni hygiena, zejména pfi manipulaci s plenami kojencii, izolace nemocnych déti pii hospitalizaci

ECHO VIROZY

- charakteristiky shodné s coxsackie virézou

Etiologie a epidemiologie

- viry ECHO (typy 1-34 krom 10,28 a 34)

- nejcastéji se infikuji déti predskolniho veku a populace s nizsi hygienickou urovni

ENTEROVIRY 68-71

- enteroviry 68 a 69 — spojeny s respiracnimi infekcemi (,,letni chfipka“)

- enterovirus 70 — ptivodcem hemoragické konjuktivitidy s moznou privodni aseptickou meningitidou

- enterovirus 71 — vétSinou postizeni NS (polio-like sy), mnohdy doprovazené myopatiemi a koznimi a slizni¢nimi
projevy (ruka-noha-usta)

- nelisi se od odstatnich enterovir

40. b) LINKOSAMIDY



- linkomyecin, klindamycin

Historie a piivod
Mechanismus ué¢inku
Spektrum tcéinku

Farmakokinetika

Indikace

Kontraindikace
NeZadouci ucinky

Lékové interakce
Udaje o bezpecnosti
Davkovani a zptisob

podani
Farmaceutické udaje

Farmakoekonomika

1962: aktinobacterium (aktinomyceta) Streptomyces lincolnensis
Staticky, blokuje proteosyntézu na Grovni ribozoému

uzsi nez makrolidy — G+ koky a anaeroby (ne G- bakterie), néktera protozoa (Toxoplasma gondii,
Plasmodium sp.), hrani¢n¢ jiné mikroorganizmy (Pneumocystis jiroveci)

Vstiebavani a prinik do tkani velmi dobré, vstup do bunck lepsi u klindamycinu, metabolizuji se v
jatrech a vyluéuji zluci

Infekce ktize, podkozi a mékkych tkani (erysipel [pfi kontraindikaci PNC], diabeticka noha, ranné
infekce)

Odontogenni infekce

Tonzilitida a peritonzilarni absces (vedle PNC)

Aspiraéni pneumonie (2. volba po PNC)

osteomyelitida

Nekteré vzacné systémové infekce (syndrom toxického Soku apod.)

Mozkova toxoplasmoéza u HIV+ (v kombinaci s pyrimethaminem)

Obecné: Spise subakutni a chronické infekce (staticky ucinek)

Nejsou vyznamné (pseudomembrandzni kolitida v anamnéze, myasthenia gravis)

Malo toxické
GIT — postantibioticka kolitida
Periferni myorelaxacni ti¢inek

Celkova anestézie — nebezpeci srdecni zastavy (upozornit anesteziologa)
Relativné bezpecné v gravidité
Linkomycin — slabsi u¢inek 1ze kompenzovat vysokymi davkami,
klindamycin — lepsi absorpce, praimérné 4x 300 mg/d p.o.
Oralni a parenteralni:

linkomycin (Neloren, Lincocin)

klindamycin (Dalacin C, Klimicin, Clindamycin)

Levné

- blizce ptibuzné s makrolidy, ale kombinace nejsou vhodné
- bakteriostatické, inhibuji syntézu bilkovin (vazba na 50S)
- p-o. se vyborné vstiebavaji, velky distribu¢ni objem

- prinik do CSF je nedostatecny

- minimalné toxicky
- jde 1 do kosti!

- indikace - infekce kosti a chrupavek
- nitrobfis$ni infekce po operacich

Linkomycin - p.o. i i.v., mize byt pfedepsan jen chirurgy a ortopedy

Klindamycin (Dalacin)

41. a) PERTUSE

- pertussis, erny kasel

- vy$si ATB ucinnost nez linkomycin
- stafylokokové infekce kosti a kloubti
- stafylokokova endokarditida

- o¢ni toxoplasmoza

a PERTUSOIDNI SYNDROM

- akutni respira¢ni onemocnéni s protrahovanym prib&¢hem

- v predvakcinacni éfe

Etiologie a epidemiologie

hlavni pfic¢ina smrti u déti do 14 let

- Bordetella pertussis — G-, nepohyblivy kokobacil, citlivy na vlivy zevniho prostfedi
- zdroj — nemocny — vylucuje ptivodce jiz 3-4 dny pied objevenim klinickych ptfiznakd, az do rekonvalescence

- prenos — kapénkovou

infekci, nakazlivost témét 80%

- po prodélaném onemocnéni vznika dozivotni imunita



- celoplosna vakcinace — vyskyt na minimum, novorozenci a kojenci mohou onemocnét (Ab neprostupuji placentou)
Klinicke projevy
- inkubaéni doba 7-14 dni
- nejCasté&ji probiha ve 2 fazich
*  kataradlni stadium
= trva 10 dnt, teplota, ryma, pokaslavani
*  konvulzivni (paroxysmadlni) stadium
= 2-5tydnd
= kokrhavy kasel bez nadechu zakonceny inspiraénim zajiknutim ¢i zvracenim, postupné
drazdivy, zachvatovity, celkova zchvacenost
= pocet zachvatd za den - 30-40, vice v noci
- toxicka forma infekce -vzacné; horecka, kiece, porucha védomi az smrt
- komplikace: bronchopneumonie, pneumotorax, encefalopatie, krvaceni do mozku
* apnoe béhem zachvatu - cyanoza, kiece
» atelektazy plic a sekundarni pneumonie
*  vzacnéji - kaslem - kyla (pupecni nebo tiiselna)
*  (asto poranéni uzdicky jazyka a subkonjunktivalni hematom
Dgn. a diferencialni dgn.
- zlaty standard - kultivaéni zachyt mikroba z nosohltanu ¢i hrtanu (laryngealni vytér) -na Bordet-Genouové pade...
- imunofluorescenéni pritkaz bordetel ¢i sérologické vySetfeni s hodnocenim dynamiky titru Ab v odstupu 14 dni
- KO - leukocytdza s absolutni lymfocyt6zou
- dif.dgn.: subgloticka laryngitida, adenovirova a RS virové infekce, aspirace ciziho télesa a tbc
Terapie
- 1ékem volby — makrolidy 10-14 dni, Ize pouzit i chloramfenikol
- pfi tézkém prabéhu — kortikoidy, zvlh¢eny kyslik
Prevence
- celoplosné ockovani proti pertusi kombinovanou vakcinou TETRAct — HIB
- kontraindikovano u déti s poruchami CNS pro riziko vzniku kieci
- vzacné postvakcinacni encefalopatie
- je dobré pokud se pohybuji budouci rodice v rizikovém prostfedi, aby se nechali pfeockovat, ne kvili sobé - pro
dospélé je progndza dobra x pro kojence Casto fatalni...

- pertusoidni sy
* projevy klinicky neodlisitelné od pertuse ¢i parapertuse
* adenoviry, parainfluenza, RS, hemofilus, moraxella, mycoplasma pneumoniae, chlamydia
e dgn. stejna s pertusi x 1é¢ba dle etiologie
*  progndza dobra

41. b) METRONIDAZOL, MEBENDAZOL, FLUKONAZOL, AMFOTERICIN B

METRONIDAZOL
0 I trichomonadové infekce, entamébové infekce, anaerobni infekce (profylaxe po bfisnich operacich...)
] MU: inhibice replikace mikrobialni DNA
[0 FK: per os, vyborné vstiebavani, 100% dostupnost
= vyborny prinik do t€lnich tkani a tekutin - mozek, zlucové cesty, abscesy, kosti
=  prostupuje placentou
= metabolismus v jatrech, vylucuje se ledvinami
= polocas pomérné dlouhy (cca 8 hodin), davkovani co 12 hodin
1 NU: kovova pachut’ v tistech, tmavé az Eervené zbarveni mo¢i, zvraceni a nevolnost, prijjmy, zavraté, bolesti hlavy,
poruchy spanku, deprese, dysurie, alergické projevy
- pti dlouhodobé terapii - neuropatie, epilepsie
- nepodivime téhotnym ani malym détem, KI také alkoholici
- pro moznou kancerogenitu (zatim prokazanou u potkanti) nikdy nepodavame pti asymptomatické trichomonoze

MEBENDAZOL
anthelmintikum ze skupiny benzimidazol{, 1é¢ivo pouzivané k 1é¢bé nematoddz. Jako viechny latky této

skupiny narusuje tvorbu mikrotubull (fadi se k vieténkovym jedlm), parazit tak neni schopen pfijimat ze
svého okoli glukosu s naslednym letalnim vycerpanim energie. L.: Vermox, Wormin



mebendazol (VERMOX, Janssen, tbl. 100mg, susp. 20mg/ml)

charakteristika benzimidazolovy derivat, inhibitor mikrotubuld; travicim traktem
se malo vstfebava, 90% leku se vylucuje stolici

indikace stievni nematodozy, larvalni toxokardza, trichineldza, larva mig-
rans cutanea

nezadoucf U¢inky vzacné, nezavazné; nauzea, bolesti bficha, prijem
kontraindikace téhotenstvi; opatmost u déti do 2 let
|ékové interakce zvySuje plazmatické koncentrace teofylinu a jinych xantind

FLUKONAZOL
U  patii mezi azolové antimykotika
= inhibuji E koncené faze syntézy ergosterolu
= udimorfnich hub blokuji pfechod z kvasinkové do mycelialni formy
jako jediny je hydrofilni, parenteralné i p.o.
vysoky terapeuticky index, malo NU a interakci
omezuje adhezi a kolonizaci sliznic, umélych povrchii a endotelu
FK: per os - dobré vstiebavani, pronika do vsech tkani a télesnych tekutin
=  vazba na bilkoviny nizka
= vyluovani glomerularni filtraci

sy |

(] NU: dyspepsie, bolesti hlavy, potiZe ze strany GIT, v zavaznych piipadech i exfoliativni dermatitidy (hlavné u
AIDS pacienti); vzacné poskozeni hepatocyti - nejméné NU a interakei (i tak jich ma dost)

0  interakce: sulfonylurea, warfarin, midazolam, triazolam - v§echny zvysuji u¢innost

[0 synergické puisobeni s flucytosinem, antagonista amfotericinu

0 I kandidézy, kryptokokozy, dermatomykozy, profylaxe i terapie

AMFOTERICIN B
0  systémové polyenové antimykotikum
[0 nejucinngjsi antimykotikum, nejsirsi spektrum
[0 I: progresivni, Zivot ohrozujici infekce; 1€k volby pro terapii mukormykdzy a aspergilovych mykoz
= profylakticky - po protinadorové 1é¢bé€, horecky u granulocytopenie, po transplantacich organt
[J FK: amfoterni molekula, nerozpustna ve vodé - po peroralnim podani se nevstieba, jen i.v.
=  vysoka vazba na plazmatické bilkoviny
= obrovsky distribu¢ni objem - vysoka vazba na buné¢né membrany
=  vysoké koncentrace v jatrech a ve sleziné
= nepronika do likvoru a do moci
=  vylucovani zluci, odchod stolici
= nelze odstranit dialyzou
MU: vazba na ergosterol - rozpu§téni bunééné membrany
kromé antimykotického ucinku indukuje tvorbu PGE,, TNF a IL-1 - akutni nezadouci ucinky
rezistence - zki'izend s ostatnimi polyenovymi antimykotiky; velmi vzacna
NU:

o e A R

= akutni - horecka, tiesavka, rigor, nauzea a zvraceni, bolesti hlavy a kloubt, koliky, prijem, alergické reak.
= chronické - nefrotoxicita s poruchou elektrolytové rovnovahy, neurotoxicita, anémie z inhib. tvorby EPO
=  piimy vazokonstrikéni ti€inek na kapilary glomerult - 1ze eliminovat verapamilem
[0 interakce: synergické ptusobeni s flucytosinem; nemél by se kombinovat s jinymi nefrotoxickymi latkami;
hypokalémie zvySuje toxicitu srde¢nich glykosida a perifernich myorelaxancii
0  specialni forma v lipidovych komplexech - méné nefrotoxicka
0 uaspergila je mozna trojkombinace - +rifampicin +tetracyklin

42. 2) HORECKA NEJASNEHO PUVODU (etiologie a vySetiovaci postup)

- definice horecky neznamého pivodu:
*  horecka nad 37,8 °C bez ohledu na projevy



e trva nejméné 3 tydny
* dgn. nebyla stanovena ani po tyden trvajicimu vySetfovacimu programu za hospitalizace
- hlavni etiologické kategorie horecky neznamé etio:
¢ infek¢ni (1/3) x neinfekéni
* infekce
= 34%
= tbc, atypické mykobakteriozy, osteomyelitidy, septické artritidy, cholangoitidy, neuroinfekcee,
abscesy vnitinich organt (hl. dutina bfisni, panev), bakterialni endokarditidy, sepse, maldrie,
amébodza, schistomdza, biisni tyfus, EBV, CMV, primoinfekce HIV...
* nadory
= 20%
= lymfomy, leukemi, melanom, sarkom, myelodysplastické sy, solidni nadory (ca ledvin,
hepatoceluldrni, bronchogenni a myxom sing)
*  systémova onemocnéni pojiva
= 13%
= juvenilni RA, SLE, kryoglobulinemie, PAN, Wegenerova granulomatdza, Takayasuova
arteriitida, obrovskobuné¢na arteriitida
*  ostatni
= 20%
= plicni embolie, 1ékova horecka (antiepileptika, antihistaminika, NSA, i.v. drogy...),
hypertyre6za, feochromocytom, Whippleova choroba, alkoholické hepatitida, autoimunitni
hepatitida, simulovana...
* neobjasnéno 13%
VysSetrovaci postup
- anamnéza
*  charakter teplotni kfivky, délka hore¢natého stavu
* s narustajici dobou trvani horecky klesa pravdépodobnost, Ze pficina bude infekéni
*  vek pacienta, dlouhodoby zdravotni stav (DM, HIV, imunosuprese, onkologickd onemocnéni)
*  e¢pidemiologicka anamnéza ( zamé&stnani - profesionalni riziko!, pobyt v pfirod¢, cestovani, klistata,
kontakt se zvifaty, pobyt v nemocnici, vyskyt infekce v roding)
*  horecka u pacientti s horeckou po navratu z tropd (navs§tivena zemé, charakter pobytu, zptisob
ubytovani, stravovani, postipani hmyzem, profylaxe malarie, oCkovani pted cestou..)
- klinické vySetieni
*  kdy se vyskytly jednotlivé symptomy onemocnéni (ryma, kasel, kardialni Selest, exantém,
meningealni sy, zvraceni, prijmy, bolesti bficha,...)
- laboratoni vysetteni
*  zanétlivé markery, KO, moc¢, event. sérologie, rtg
* dle stavu a vysledki — kultivace, sérologie a molekularné-biologické metody prikazu agens
*  vyuziti zobrazovacich metod (rtg, UZ, CT, event. MRI)
*  pretrvavajici pochybnosti — vycetieni kostni dfené, lubalni punkce, endoskopie nebo biopsie
- postupyje se od bézné se vyskytujicich onemoc. (i kdyz symptomatologie neni pro danou chorobu zcela typicka)
- pokud to nezjistime ambulantné, lepsi poslat k diagnostické hospitalizaci
- 5bodu dle vpisu do ucebnice :-)
*  vylouc¢it import, vyloucit stimulaci, vysazeni podezielého 1éku, vyloucit infekéni pficinu, histologie
Terapie
- nadégji na uspéch ma pouze kauzalni 1écba — az zjistime, tak dame
- nevhodné zacinat naslepo 1é¢bu néjakymi ATB!!!
-k symptomatické 1écbé horecky pfistupujeme individualné
- obvykle podavame: antipyretika ¢i NSA s antipyretickym G¢inkem dle klinického stavu az pii teploté nad 38,5 °C
- udéti s anamnézou febrilnich kieci s tltumenim teploty neotalime, u déti také nepouzivame kys. acetylsalicylovou
(nebezpeci Reyova sy)
- hydratace
- lze vyuzit zabald, event. sprchovani (jen u osob bez znamek poruch periferni cirkulace) ¢i aplikace pies led (pfi
hyperpyrexii)
- soucast zakladnich opatieni u kojenci a batolat je i prevence febrilnich kieci (diazepam)

Prognoza
- zavisi na vyvolavajici pficiné
- nékdy odhalime ptivod horecky po delsi dobé ¢i pfi znovuvzplanuti nemoci x 10-15% zistane neobjasnéno



- normalni teplota — béhem dne kolisé cca do 0,5 °C

- subfebrilie — 37-37,8 °C

- horecka — teplota nad 37,8 °C

- hyperpyrexie — horecka s teplotou nad 41°C — zptisobena selhanim termoregulace a je prognosticky zavazna,
zvlaste citlivé jsou déti, starsi lidé a pacienti se srde¢nim onemocnéni
vysoky stupen rizika pro pacienta (kiece, poruchy védomi, riziko dehydratace)

- horecka patii mezi zékladni celkové ptiznaky infekénich onemocnéni

- charakter teplotni chiipky mtze mit dgn. charakter

Charakter horecky
- setrvald (kontinudlni)

*  minimdlni vykyvy béhem dne (neptesahuji 0,5°C)
»  Dbakteridlni pneumonie, akutni endokarditida, bfisni tyfus, meningitida, resp. meningoencefalitida,
tropicka malarie
- remitentni
* s dennimi vykyvy vétsimi nez 2°C, ale bez poklesu k normé
* tbc, sepse
- intermitentni
*  velké vykyvy teploty, ale teplota v minimu klesa na normu
* abscesy, akutni pyelonefritida, cholangoitida, sepse, kolagenozy, tumory, event. 1ékova horecka
- ndvratnd a vinitd
* nékolikadenni stavy teplot jsou stiidany rizn¢ dlouhym afebrilnim obdobim
*  Dbruceldza, visceralni leishmanidza, maligni lymfomy a nékteré karcinomy
- bifazicka (dvouvinova)
*  horecka je v pribéhu jednoho onemocnéni pferusena rtizn¢ dlouhym, obvykle 1-7 dni trvajicim
obdobim bez teplot
»  klistova meningoencefalitida, malarie, leptospirdza

Faze horecky

* Prodromalni (latentni) stadium (fize prenastavovini set-pointu) teplota se jeSté neméni

* Incrementi (vzestup teploty — pocit chladu) snaha organismu zabrdnit tiniku tepla — vazokonstrikce, zvySeni BM,
tvorby tepla, svalovy tfes (do 5 tydni véku bez tiesu — produkce tepla hnédym tukem), studend, bledd kiize,
zdstava poceni, termoregulaéni chovin{ (podobné reakce jako pfi expozici chladu)

* Acme (plateaun — vrchol) po dosaZeni maximdln{ teploty nastavené set-pointem, tepld, Cervend, suchd kize —
zvyseny pritok teplé krve, zvy$end TF (1°C 8-10 tepil)

* Decrementi (istup — pocit tepla, zéervendni) navrat set-point i teploty k normé, odstranovanf{ tepla z organismu —

vasodilatace, pocent, tepld, ¢ervend, vlhka kiZe, Zizefi, moZnd dehydratace, pokles tlaku

Metabolické souvislosti

- vlivna TF (1°C + 8-10 tepi/min, riziko pii selhavani srdce)

- zvySeni narokll organismu na vyzivu (energeticky naro¢ny stav, zvySena aktivita sympatiku, zvySené metabolické
naroky, uspora energie pro imunitni systém)

- nebezpe€i dehydratace (dodavani tekutin, zvlasté u starSich lidi), klesa diuréza

- hyperventilace (zvySeny BM)

- zécpa (v dusledku dehydratace, snizend motilita stfeva)

- hyperreaktivita x utlum CNS (halucinace, deprese, syndrom neklidnych nohou)

- nechutenstvi (TNFa kachektin), katabolismus proteinti (negativni N bilance), hyperglykemie (zvySena
glykogenolyza, glukoneogeneze)

- febrilni kie¢e — generalizované, tonicko-klonické, dosud nejasného ptivodu (selhani mikrocirkulace?
hyponatremie?), nékolik sekund az minuty pfi prudce stoupajici teploté nad 39°C, postihuje 3-4% déti nejcastéji ve
véku 9m — Slet

- Vyska teploty a jeji trvani zavisi na spousté vnéjsich i vnitinich faktorti (mnoZzstvi a typ pyrogenii, hydratace,
teplota okoli — v chladu stoupa produkce tepla, v teple klesa inik tepla = dosazeni az nebezpeéné vysokych hodnot
+ zhorSuje dehydrataci, vék — star$i maji nizsi febrilni odpovéd’, malé déti maji sklon k vysokym teplotam,
febrilnim kie¢im...)



Ttesavka -
- vstupni tiesavka, pak uz se neopakuje - streptokoky, pneumokokova pneumonie, chtipka aj.
- tfesavka opakujici se pti kazdém vzesetupu teploty - opakujici se bakterémie - sepse, malarie
- také mizeme vyvolat poddvanim antipyretika (kdyz pfestane ptisobit, horecka jde nahoru...)
- ttesavka u hore¢natych alergii

Kfecové stavy

- hlavné u kojencu a batolat (febrilni kieée) - nemaji diagnosticky vyznam
- pti delSim trvani mohou vést k organické 1ézi mozku

- u dospélych nékdy ukazuji na organické poskozeni CNS

Lécba horecky
- hydratace (kazdy °C nad 37 °C zvySuje fyziologickou potiebu tekutin o 12 %)
- antipyretika
*  paracetamol 50 mg/kg/den (ve 4 davkach)
*  ibuprofen 20 mg/kg/den (ve 3—4 davkach)
*  kyselina acetylsalicylova je u déti do 15 let nevhodna — nebezpeci Reyova syndromu
- inflze pfes led, jiné zplsoby zchlazeni (zabal, sprchovéni,...)

42. b) ANTIVIROVA TERAPIE VIROVYCH HEPATITID a INFEKCE HIV
LECBA AKUTNICH VIROVYCH HEPATITID

Zakladni principy
- 1écba symptomaticka — zmirniovani nepfiznivych projevii onemocnéni (antiemetika, rehydratace,.... )
- jaterni dieta (tuky z vétsi Casti nahrazeny cukry)
- abstinence (v akutnim obdobi a nejméné 6 mésict po normalizaci laborat. hodnot)
- vyfazeni hepatotoxickych &kt
- télesné a dusevni zklidnéni
- vitaminy skupiny B, C, (K)
- hepatoprotektiva
» signifikantni G¢inek u akutnich VH nebyl prokazan, ale hospitalizovaného pacienta lze jen stézi
nechat zcela bez medikace, a to i z psychologickych divoda
*  Nejcastéji bud’ sylimarin (Flavobion, Legalon a dalsi) nebo esencialni fosfolipidy (Essentiale forte N).
Dalsi hepatoprotektiva: kyselina thioktova (Thioctacid), adamanthionin (Transmetil), kys.
ursodeoxycholova (Ursosan)
- infuze glukozy + infuze aminokyselin s vysokym obsahem vétvenych AK (valin, leucin, isoleucin)
*  Dbilirubinémie 200 pmol/l a vice a/nebo transaminazy >40 pkat/l
- kortikosteroidy u akutni VH: (N¢kteti je povazuji za KI - zvySeni replikace HBV, oddaluji vznik sérokonverze,
nemaji vliv na preziti, nezadouci G¢inky)
*  tezké cholestatické formy VH a protrahované priibehy VH — dochazi k rychlému poklesu bilirubinu a
transamindz, vyznamny je téz jejich euforizujici efekt a u¢inek protianorekticky
*  hrozici fulminantni forma VH — kortikoidy mohou zabrzdit prestfelenou imunitni reakci, pokud jsou
podany vcas
* nejlépe methylprednisolon (SOLU-MEDROL inj. sic.) u dospélého nejméné 2x40 mg/den i.v. a
postupné snizovani davky + antacida + korekce hypokalémie!!
- utézké akutni VH B nebo hrozici fulminantni formy VH B: lamivudin (Zeffix tbl 100 mg 1x denn¢)
* lamivudin nezvySuje replikaci HBV, pohodIné davkovani, lamivudin nema prakticky KI
* v pfipad¢ transplantace jater je pii pfedchozi terapii lamivudinem zaji$téna nizka virémie a tim
snizeno riziko reinfekce transplantovanych jater virem HB
*  kritéria tézké akutni VH B
=  splnéni 2 ze 3 kritérii:
*  jaterni encefalopatie
*  Bilirubinémie nad 170 pmol/l
*  Protrombinovy ¢as v INR >1,6
= splnéni 1 kritéria:
*  protrombinovy ¢as v INR >2,0 (nebo >23 s nebo <37 %)



Lécba akutni VH C
chybi konsenzus, neni dosud jednotna strategie 1é¢by

*  napf. u onkologickych pac. s urgentni potiebou chemoterapie:
®  Indukéni 1é¢ba: IFN alfa 10 MIU denné 3 tydny ¢i do normalizace S-ALT
= Dale udrzovaci 1é¢ba: IFN alfa 3 MIU 3x tydné

u infikovanych, kde je mozny odklad 1é¢by — aplikovat standardni 1é¢bu jak u CHC

Lécba poruch hemokoagulace u akutni VH
zalezi na klinice:

*  pacient nekrvaci — pouze K vitamin (per os, i.v.)
»  krvacivé projevy — pfidat mraZzenou plazmu
* v OA trombembolické ptihody, nebo pozitivni trombofilni markery — substituce AT III

Lécba fulminantni VH
1é¢ba akutniho jaterniho selhani

* transplantace jater (OLT) — definitivni feSeni
*  pomocné (auxiliarni) metody docasné podpory funkce jater - do doby provedeni OLT
=  hemoperfuze
= vymeénna transfuze krve
= extrakorporalni promyvani krve heterolognimi jatry
= plazmaferéza (neG¢innal!l)
*  bioarteficialni jatra (vyvijeji se od 70. let)
* transplantace hepatocytl

Dispenzarni péce po propusténi z nemocnice

pokud pfi propusténi je pacient pro okoli infekéni, podepisuje Informaci o zpisobech prenosu (do dekurzu)
jaterni dieta nema zasadni vyznam, voli se strava pro nemocného nejpftijatelnéjsi, doporucujeme restrikci tukti a
prepalovanych tukt

abstinence nejmén¢ 6 mésicli po normalizaci laboratornich hodnot

teprve u pokrocilych jaternich onemocnéni s encefalopatii — restrikce bilkovin

lehké télesné cviceni nejdiive za 3 mésice od vymizeni ptiznakti onemocnéni a biochemické normalizace
sexualni aktivita neovliviiuje prub&h choroby, ale nebezpeéi ptenosu hepatitidy B, C, D a G (pfedev§im HB)!

ANTIVIROVA TERAPIE INFEKCE HIV

Kombinovana antiretrovirova terapie
(combination antiretroviral therapy, cART, highly active antiretroviral therapy, HAART)

= podavani (troj)kombinaci antiretrovirotik podle vysledk monitorovanych virologickych a imunolog. testi

Rozdéleni antiretrovirotik

Indikace

Inhibitory reverzni transkriptasy

- nukleosidové (NRTT)
- nukleotidové (NtRTT: tenofovir)
- nenukleosidové (NNRTI)

Inhibitory proteinasy (PI)

Inhibitory integrasy (InSTI)

Inhibitory faze (enfuvirtid)

Inhibitory vstupu (antagonisté receptoru CCRS: maraviroc)

Symptomaticka HIV infekce
Asymptomaticka HIV infekce
CD4+ <350/mm? (WHO 2013: <500 /mm?)
VL HIV RNA PCR >100 tis. kopii/ml
Primarni HIV infekce
HIV infekce gravidni Zeny
Rizikovy kontakt s t€lnimi tekutinami (PEP)



e Zlepseni individualni prognozy
* Prodlouzeni délky zivota

* Snizeni nemocnosti

* Zlepseni kvality zivota

* Snizeni kontagiozity

+  Spatna absorpce
* Toxicita a nezadouci G¢inky
+ Lékove interakce
* Rerzistence viru
+  Spatn4 adherence
« IRIS
Postexpozicni profylaxe
- indikace:
*  Moznost HIV infekce u zdrojové osoby/ u znamé HIV+ - infekénost (VL HIV)
*  Druh biologického materialu, zplisob expozice a velikost inokulace
*  Nezadouci G¢inky ART, piani uzivat 1éky a cena 1écby
*  Podava se zejména pii pichnuti se jehlou (riziko 0,3 %)

- provedeni
*  2-3kombinace ART na 4 tydny, jiné léky nez pacient
»  Zahajit co nejdiive — do 4, max. 72 hod.
*  Poskytnout
- poradenstvi (upozornéni na nezddouci ucinky 1écby, informace o eventudlni primoinfekci, nutnost

v

- klinické a laboratorni sledovani
e Hlaseni AIDS Centru FNB

Profylaxe oportunnich infekci Prevence komorbidit]
Vakcinace proti
- primarni profylaxe * Thepatitidam
*  CD4+ <200/ul: * chfipce
COT, dapson, pentamidin aerosol * pneumokoku

*  (CD4+ <200/ul + serol. toxo +:

COT, dapson + pyrimetamin + leucovorin
e CD4+ <100/ul:

azitromycin, (FLU, [ITR])

- sekundérni profylaxe
*  proti recidivé prodélané oportunni infekce

43. a) CHRIPKA a PARACHRIPKA
CHRIPKA

- vysoce nakazlivé onemocnéni s nahlym zacatkem, horeckou a bolestmi kloubu, svall, hlavy a postizenim
dychacich cest
Etiologie
- RNA virus ze skupiny ortomyxovird — 3 typy: A,B,C
- chripkové antigeny maji 2 povrchové glykoproteiny: hemaglutinin (H) a neuraminidazu (N)
- uspésnost Sifeni zaloZena na dvou typech antigennich zmén
*  antigenni posun (drift)
= uchfipkyAaB
= mens$i zména antigennich vlastnosti viru, kterd zptisobuje opakovani epidemie v 1-3 letych
intervalech, umoznuje reinfekci i u osob, které nakazu jiz prodelali
* antigenni zlom (shift)

= zavazngjSi typ antigenni zmény, nejcastéji u typu A

=  objevi se novy chiipkovy vir, jehoz Sifeni mé obvykle pandemicky charakter (cca 1/za 10let)
Epidemiologie
- zdrojem ¢lovek na konci inkubaéni doby a v prvnich dnech onemocnéni
- prenos pfimym stykem s nemocnym vzdu$nou cestou anebo nepiimo piedméty kontaminovanymi sekrety
- branou vstupu — dychaci cesty, mozna i transplacentarni cesta
- vnimavost je v§eobecnd, imunita je dlouhodoba x pfisné typoveé a kmenové specifick!!
- typ A - vyvolava epidemie a pandemie
- typ B —mensi ohranicené epidemie
- typ C—pouze sporadickd onemocnéni
- v CR chiipka obvykle leden az duben (sezénni charakter)



Patogeneze
- hemaglutininy
* takové tycky - vazi sialovou kyselinu na proteinech a lipidech hostitelskych bb. a zprostfedkovavaji
vstup viru do endosomu
*  kdyZ endosém splyne s fagosomem, dojde vlivem kyselého pH ke konformacni zméné hemaglutininti
- stanou se z nich utvary podobné injek¢nim jehlam, perforuji endosom a vstiiknou genom do
cytosolu
- neuraminidésa - houbovita struktura, odlamuje sialové kyseliny - mize byt dilezita v odvazani viru od bb.
Klinické projevy
- inkubacni doba 18-72 h
- zalina nahle, z plného zdravi - horecka (38-40°C), zimnice, bolesti hlavy, bolestivy pohyb oc¢i, myalgie (hlavn¢ DK
a zada), bolesti kloubtl, inavnost a vyCerpanost
- Casto byva kasel — zprvu suchy, drazdivy, pozdé&ji jako kataralni kasel s expektoraci hlenového sputa
- zdufeni sliznic nosu a hltanu, zan¢k spojivek, zarudlé tvare, mozné nechutenstvi, nauzea a prijem
- poslechovy nalez obvykle normalni, nebo ojedinélé chriipky, vrzoty a piskoty
- nekomplikované piipady - Gstup do 5-7 dnd, inavnost pretrvava déle (i mésic)...
Komplikace
- nejcasté)i zanét plic
- primarni chfipkovéa pneumonie
*  zpusobuje piimo chiipkovy virus
*  jiz 2.-3. den pfi trvajici horecce objevuje dusnost, event. i cyano6za, neklid, zmatenost
* rozviji se akutni dechova nedostatec¢nost s vysokou umrtnosti (az 50%)
- sekundérni pneumonie
*  Cast¢jsi, je pro ni charakteristicky opétovny vzestup teploty v ¢asné rekonvalescenci, kasel s vyraznou
expektoraci hnisavého sputa a bolesti na hrudi
» fyzikalni a rtg odpovida bakter. pneumonii — typi. rtg a poslech - hl.pneumokok, s.aureus, h.influenzae
- akutni laryngobronchitida, sinusitida a otitida — u malych déti
- unovorozenct a kojencti mozny sy nahlého umrti nebo vznik hepatocerebelarniho sy (Reyeova sy)
- vzacnéjsi komplikace - postizeni NS (encefalitida, myelitida, polyradikuloneuritida) a myokarditida
Dgn
- béhem epidemie je diagndza snadna
- oproti jinym respira¢nim virovym infekcim - chybi kataralni pfiznaky (napt. ryma)
- izolace viru z vytéru (vypachu) nosohltanu
- sérologicky pomoci testu inhibice hemaglutinace (HIT), enzymatické imunoanalyzy, KFR nebo neutralizaci viru
- PCR, k rychlé dgn. imunofluorescence nebo ELISA
Terapie
- nekomplikovana - klid, symptomaticka 1é¢ba (analgetika, antipyretika, antitusika), dostatek tekutin
- chripka A — amantadin, rimantadin
- k1écbe a profylaxe chiipky A a B — inhibitory neuraminiddzy zanamivir nebo oseltamivir
- primarni chiipkova pneumonie - vyzaduje JIP
- sekundarni - ATB
Prevence
- t&zsi prubeh, casto s komplikacemi — chronicky nemocni, starsi 60 let, lidé s poruchou imunity, t€hotné
- vakcinace — podle epidemiologické situace — u nas nejvhodnéji od fijna do prosince

PARAINFLUENZA

- celosvétove velmi rozsifena infekce zpisobujici akutni zanéty dychacich cest zejména u déti
Etiologie a epidemiologie
- RNA virus ze skupiny paramyxovirti — ve 4 sérotypech, antigenn¢ stalé
*  typy 1,2,3 celosvétove, typ 4 - jen USA a GB
* typ 3 - infekce v raném kojeneckém véku
* typ 1 a2 - epidemie zimnich mésicu (x vétSinou celorocni vyskyt)
- zdrojem je infikovany ¢lovek
- virus je vylucovan hlenem dychacich cest, pfenos vzdusnou cestou
- nakazlivost v kolektivech vysoka, manifestnost vSak nizka (velka ¢ast probéhne inaparentn¢)
Klinicke projevy
- inkubacni doba 3-6 dni
- postihuje zejména dychaci trakt déti
- od inaparentnich forem az po tézky stav se smrtelnym zakoncenim
- viry parainfluenzy vyvolavaji u kojencti a malych déti



* laryngotracheobronchitidu, bronchiolitidu, intersticialni pneumonii

- ustarSich déti a dospélych — leh¢i prubeh, jako horecnaty katar HCD nebo bronchitida, pneumonie vzacné

- reinfekce mozna, ale byva mirngjsi

- komplikace zfidka: meningoencefalitida, hepatitida, orchitida

Dgn

- klinicky nelze odlisit stejn¢ jako u chiipky od projevl vyvolanymi jinymi respiracnimi vlivy
(chfipka,RS,adenoviry..)

- izolace viru z vyplachu nosohltanu anebo imunofluorescenénim stanovenim Ag ¢i prikazem protilatek KFR,
ELISA

Terapie

- symptomaticka

- pfi pseudokrupu — komplexni hospitaliza¢ni intenzivni péce (oxygenace, zvlhéovani vdechovaného vzduchu,
rehydratace a Setrné sedace)

- uurgentnich stavti — kortikoidy, v pfipadé obstrukce dychacich cest intubace.. tracheostomi..

43. b) AMINOGLYKOSIDY

- patfi k nejstar§im nemocni¢nim ATB, levné
- dobré¢ - rychly baktericidni u¢inek na skoro vSechny G-
- §ir§imu uZivani brani jejich nefro a ototoxicita (pfi aplikaci nutné sledovat renalni fce), nepodavat s jinymi nefrotox.l.
- uzké terapeutické okno
- nepusobi na anaeroby, IC parazity, mykoplasmata a chlamydie
- nevstfebavaji se z GIT, nepronikaji do CNS
- vyrazny postantibioticky efekt - i jednou denné
- kvili toxicité se snazime davat kratce velké davky
- Casto v kombinaci - hlavné s betalaktamy (potenciace ucinku)
- rezistence - vyviji se pomalu, je zkiizena v ramci aminoglykosida
- rezistence enterokokll (nozokomialnich) je celosvétovy problém
- koncentraci ATB ovliviiuje i pH, v kyselém prostedi abscesu klesa c

Gentamycin
- indikace - infekce mocovych, Zlu¢ovych a pohlavnich cest

- s betalaktamy - endokarditidy, vazné infekce dych. cest
KI - nemoci ledvin, gravitida, myastenia gravis

Streptomycin
- v kombinacich na tbc - antituberkulotikum 1.fady

- 1¢k volby u tularémie, bruceldzy, vozhiivky

Amikacin
- méné¢ toxicky, vlastnosti a indikace- jako gentamycin
- 1écba infekci rezistentnich na gentamycin

44. 2) AKUTNI EPIGLOTITIDA a SUBPIGLOTICKA LARYNGITIDA

-viz.ot.37a

44. b) LEISCHMANIOZA a SCHISTOSOMOZA

LEISCHMANIOZA

- skupinu parazitickych prvokt vyvolavajici celé spektrum parazitarnich nakaz

- rod Leishmania se fadi mezi bi¢ikovce, maji bi¢ik a jsou to intracelularni parazité, coz je netypické vzhledem k
tomu, Ze vétSina bi¢ikoveu jsou extracelularni parazité

- v prenaSeci jsou v bicikaté formé, u ¢loveka hlavné v RES - bezbicikaté

- pfirodni ohniskovost, v tropech a subtropech

- systémove nebo kozné

- prenaSeci - komari Phlebotomus a Lutzomia



KozZni leishmaniéza

protozoondza rozsitend ve Stiedomoti, Blizkém a Stfednim vychodé a Latinské Americe
prenase¢ — komar rodu Phlebotomus
v misté kousnuti komarem vznika nebolestivy, dlouho se nehojici vied
rozdélujeme je na:
*  Kozni leishmanioza Starého svéta
=  zacina jako makulopapul6zni 1éze, pak krusta, vied, spontanni vyhojeni — jizva
*  Kozni leishmanioza Nového svéta
= americké, kozni 1éze metastazuji do sliznic, zanechavaji destrukce

Visceralni leishmanioza (kala-azar, hore¢ka dum-dum)

puvodcem — Leishmania donovani
prenos — komar z rodu Phlebotomus
rezervoar - psovité Selmy a hlodavci
horecka, unava, kachexie, hepatosplenomegalie, pancytopenie, hypergamaglobulinémie
objevi se Sedé zbarveni kiize (kala azar = Cerna nemoc)
dgn.: mikroskopicky nalez leishmanii v natérech z jater, sleziny, sternalniho punktatu, serologie
lécba:

*  slouceniny pétimocného antimonu a pentamidin, event. amfotericin B

=  antimonu, latky velmi toxické - délaji zmény na EKG, hypotenzi, bradykardii, poruchy
ledvin, jater
*  bez 1écby — 90% smrtelna, u lécenych smrtnost 10%

SCHISTOSOMOZA (bilharziézy)

Etiologie a epidemiologie

onemocnéni tropickych oblasti, nejvyznamnéjsi helmintéza

jsou to onemocnéni zptisobena krevnimi motolicemi z ¢eledi Schistosomatidae, dle mista ptisobeni nékolik druhu
z vajicek vyluovanych ¢lovékem — ve vodnim prostiedi se vyviji larva miracidia - do mezihostitele (plzi)—

z nich se uvolni invaze schopné formy parazita cerkarie — ve vodé¢ aktivné penetruje kuzi ¢lov€ka — pronikaji do
krevniho obéhu a jater a posléze dospivaji v schistosomuly

pro ¢loveka patogenni jsou vylucovana vajicka dospélci v tkanich ¢loveka - zlistavaji v zilach organti - tvorby
granulomu v riznych organech

ziji v krvi, rozkladaji Hb, papaji ery

Ig odpoved - 50 dni po infekci

Klinicky obraz

obtizZe jsou dany parazitarnim ptisobenim v jednotlivych orgdnech
schistosomoza mocovd

*  postizeny zily mocového méchyie a organti malé panve — hematurie, dysurie
schistosomdza stievni

*  plexy v.mesenterica inf., pod obrazem enteritidy ¢i proktitidy, zvétSeni jater a sleziny
Jjaponska schistosomoéza

*  plexy v.mesenterica sup., hore¢naté priijmy, zvéteni sleziny a jater

Klinicky priibéh -

- cerkariova dermatitis - za 12-48h po pobytu v kontaminované vodé
- pruritus, edémy, lymfadenopatie, horecka
- plicni faze - 7-14 dni pi, kasel, hemoptyza, teplota,
- akutni faze - hyperalergicka reakce: horecka, unavnost, bolesti koncetin, hlavy, bicha, prijem, urtikarie,
kozni edémy
- hepatomegalie, splenomegalie
- zvétSeni lymfatickych uzlin
- eosinophilie
- chronicka forma -3-6 mésict pi
- tvorba granulomi v okoli vajicek, aktivace imunitniho systému
- ucast hlavné T lymfocytt
- pti selhani jejich funkce — nekroza a potom tézké fibrotické zmény
- klinicky obraz: nékdy asymptomaticky, jindy pfiznaky tézkého organového poskozeni

dgn.: vajicka ve stolici nebo v moci
Iékem volby — praziquantel



44. 2) ETIOLOGIE a LECBA KOMUNITNiI PNEUMONIE

- pneumonie ziskand mimo nemocnicni prostredi, tvoii 80-90%

- u osob chronicky nemocnych musi byt splnéna podminka pobytu nejméné 14 dni mimo zdravotnické zafizeni
- nebo je to pneumonie, ktera vznikla do 2 dnti od pocatku hospitalizace

- délime do nékolika skupin dle etiologie, epidemiologie a patologickych projevi

- pneumonie
» akutni zanétlivé onemocnéni plicni tkdné, tj. respiracnich bronchiold a plicniho intersticia, vyvolana
infekénim ptivodcem
»  Cerstvy infiltrat na rtg hrudniku a pfitomnost alespoii dvou ptiznakti svédcici pro infekci dolnich cest
dychacich (horecka, kasel, dusnost s tachypnoi, bolest na hrudniku souvisejici s dychanim,
leukocytdza nebo posun doleva, typicky poslechovy nalez)
* déleni na
= typické a atypické
=  komunitni a nozkomialni
=  dnes se prednostné uziva déleni dle etiologie — volba terapie
- pocatecni l1écba je empiricka a ambulantni, zalozend na znalosti mistni epidemiologické situace, predisponujicich
faktorech a klinickych ptiznacich
- u imunokompetentnich jedinct, u nichz je prib¢h onemocnéni vétsSinou bez komplikaci s typickymi klinickymi
pfiznaky, je inicialni empiricka Iécba vétSinou Gispésna
- nejcastéji volenym modelem jsou peroralni antibiotika v dostatecné davce, dobie tolerovana, s $irSim spektrem
ucinnosti na respiraéni patogeny a prodlouzenym Géinkem (2—-3xdenn¢)
- ucinnost Ize overit za dva az tfi dny, v ptipadé¢ selhani je tfeba antibiotikum vymeénit za jinou 1é¢ebnou skupinu
- vzhledem k tomu, Ze nejcastéj$im pivodcem komunitni pneumonie je Streptococcus pneumoniae byva lékem prvni
volby penicilin
- problémem pfi tomto zptlisobu Iécby je stale Castéji se vyskytujici rezistence pneumokoki k penicilinu

Charakteristika typické pneumonie:
- nahly zacatek, vysoka teplota, pleuralni bolest, produktivni kasel s expektoraci hnisavého nebo rezavého
sputa, patologicky poslechovy nalez na hrudniku,
- na skiagramu hrudniku znamky lobarni nebo segmentarni konzolidace, leukocytoza,
- nejcastéjsi vyvolavajici agens - Streptococcus pneumoniae (15%-35%), Haemophilus influenzae (5%-10%),
Klebsiella pneumoniae (5%-10%), Pseudomonas aeruginosa (5%-10%), Staphylococcus aureus (5%-10%).
Charakteristika atypické pneumonie:
- zacatek jako chfipkové onemocnéni s prodromalnimi pfiznaky, teplota mirné zvysena, bolesti svali,
malatnost, ryma, kasel je spiSe suchy, poslechovy nalez na hrudniku vétSinou neni patologicky,
- na skiagramu hrudniku jsou pfitomny difuzni infiltrativni zmény,
- nejcastéjsi vyvolavajic agens - Mycoplasma pneumoniae (2%-15%), Chlamydia pneumoniae (2%-10%),
virus chiipky A (2%-10%)

Pneumonie zpiisobené pyogennimi bakteriemi
- hnisavy typ zanétu, probihajici primarné v alveolech, intersticium je postizeno rovnéz
- vykonavateli G+ i G- mikrobi, ktefi se mnozi extracelularné
- nejcastéjsi ptivodce Streptococcus pneumoniae
*  muze postihnout osoby vSech v€kovych kategorii, typicky po prochladnuti, kratkodobém stresu, ¢i
vycerpani
- mnohem vzacnéji Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus aureus
* nezralost IS, poskozeni sliznice dychaciho sliznice (vir.infekce, poleptanim drazdivymi plyny)
- vyjimecné podminéné patogenni bakterie osidlujici GIT (E.coli, Proteus spp.,Pseudomonas spp.,anaerobni bakterie)
Klinicky obraz
- nahly zacatek s horeckami, profuznim pocenim, dusnosti, tfesavkou, zchvacenosti a kaslem (drazdivy, postupné
produktivni)
Terapie
- penicilinova ¢i cefalosporinova antibiotika
- tézka stafylokokova pneumonie — linezolid
- G- infekce vzniklé v souvislosti s bronchiektaziemi, CF — fluorochinolony (ciprofloxacin) — samostatné x v
kombinaci s beta-laktamovym atb

Pneumonie zpiisobena mykoplasmaty a chlamydiemi



- etiol. agens: Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pneumoniae (podobny KO Chlamydophila psittaci ¢i
Cosilla burnetii)

- nehnisava intersticialni pneumonie

- moznost vyskytu v malych epidemiich u zdravych osob mezi 5-50 lety

- zacatek je pomalejsi, zpocatku subfebrilie, tfesavka neni, drazdivy kasel je bez expektorace

Terapie

- doxycyklin nebo makrolidy (clarithromycin), doba 1é€by min. 2 tydny

- po skonceni nemoci Casto pretrvava unava a slabost

Pneumonie zpiisobené viry

- etiol. agens: respiracni viry (viry chiipky A i B, virus parainfluenzy, RS virus, adenoviry, koronaviry), vzacné
zviteci viry (koronavirus SARS-CoV), lymfotropni viry (cytomegalovirus u HIV/AIDS), ale i virus morbil a
varicely

- rozvoj pneumonie jako komplikace virového onemocnéni postihuje dospélé i déti, s vyjimkou RS viru typickém
pro kojenecky vek, lymfotropni viry jsou vyvolavateli pneumonii u osob s imunodeficitem

- pneumonie obvykle vznikd po 2 az 5 dnech trvani febrilii

- pri trvalé horeCce rychle nartista dusnost provazena tachypnoi, cyanoza, neklid, zmatenost

Terapie

- vyzaduje hospitalizaci, pokud mozno na JIP

- oxygenoterapie, symptomaticka a podpirna 1écba

- specificka virostatika (oseltamivir pfi chfipkové pneumonii, aciclovir pii varicelové pneumonii), nutno podat co
nejdiive (do 2 dnti od prvnich ptiznakl)

- kortikosteroidy (snizuji riziko fibrotické pfestavby plic) x snizuje i imunitu — podava se pouze v kombinaci s
ucinnym antivirotikem

- pifi infekei virem chiipky, varicely i morbil — nutné zavést u pacienta izola¢ni rezim

Pneumonie zpiisobena legionelami

- etiol.agens: Legionella pneumophila

- nejcastéji u pacientl stiedniho véku s anamnézou dlouhodobé probihajiciho interniho onemocnéni (DM, ...)

- vanamnéze je nutné patrat po vdechnuti aerosolu z vody z vodovodniho potrubi

- zalina horeckou a n€kolika prijmovymi stolicemi, teprve poté znamky pneumonie

Terapie

- zahajuje se na zaklad¢ klinické dgn, vyzaduje umisténi na JIP alespon na zacatek

- i.v. makrolidy (clarithromycin, azithromycin) nebo fluorochinolony (ciprofloxacin, ofloxacin), event. v kombinaci s
rifampicinem

- neni nakazliva

Pneumonie zptisobena Mycobacterium tuberculosis

- typicky u pfistéhovalci z rozvojovych zemi, u socialné slabsich osob, vyjimecné u fadné ockovanych osob po
dlouhodobém stresu, u zen v souvislosti s graviditou (pokles déletrvajici specifické imunity)

- onemocnéni probiha subakutné az chronicky, prevlada kasSel s expektoraci, subfebrilie, no¢ni poceni, inavnost

Terapie

- pred zahajenim 1é¢by nutny opakovany odbér materidlu na kultivaci, po nalezu acidorezistentnich ty¢ek podani
specifické 1écby, zakladni antituberkulotika: isoniazid, rifampicin, pyrazinamid, streptomycin a ethambutol

- pacient s aktivni tbc — umistén na izola¢ni oddéleni

Pneumonie zptisobené Pneumocystis jiroveci

- postihuje osoby s tézkym poskozenim bunécné imunity (AIDS, po transplantaci..)
- mozny prvni projev infekce HIV, s nimZ nemocny pfichazi k 1ékafi!!!

Terapie

- tézky stav nemocného — 1écba jiz pfi podezieni

- vysoké davky co-trimoxazolu i.v. nebo pentamidinem i.v. pozd¢ji inhalacné

- jde-li o HIV + osobu — terapii fidi infektolog krajského AIDS centa

Lécebné postupy

- ambulantné - makrolidy, aminopeniciliny s inhibitory betalaktamaz, cefalosp. I. a II.

- vnemocnici - cefalosporiny II. a III., pfipadné¢ kombinovat s makrolidem

- otrimoxazol se vzhledem ke stoupajici rezistenci jako 1€k prvni volby u pneumonii nedoporucuje!!!
- ATB, nutno zahdjit co nejdiive, necekat na kultivaci - na zéklad¢ klinického a rtg nalezu



45. b) KAWASAKIHO SYNDROM (sy mukokutianné-lymfonodalni)
- febrilni systémové onemocnéni (vaskulitida) doprovazené lymfadenopatii a zanétlivymi zménami sliznic a kize

Etiologie a epidemiologie
- neni zndma
- epidemiologie a klinika svéd¢i pro infekéni etiologii
- patrné jde o patologickou imunologickou odpovéd’ na antigen (baktérie, prach, viry, rickettsie), patrné odpovéd’
monocyto-makrofagového systému na superantigen (patrné streptokokovy)
- vyskyt sporadicky, castéji déti asijského ptivodu od 6 mésivl do ¢asného skolniho veku, nej 1-2 roky
- nebyl pozorovan pienos z osoby na osobu
Klinivke projevy
- zalina remitujici horeCkou trvajici nejméné 5 dnil, nereaguje na atb
- soucasn¢ kréni lymfadenopatie, morbiliformni nebo skarlatiformni exantém — rudy exantém na rukou a nohou
(,,rukavice a ponozky“) + bolestivé otoky, bled¢ rizovy exantém na trupu
- zanétlivé projevy na spojivkach (bilateralni konjuktivitidy), v dutin€ tstni a v nosohltanu
- béhem tydne az 10 dntl vymizi exantém, klesne teplota, pozd¢ji ustoupi lymfadenopatie a dochazi k olupovani ktize
na prstech, dlanich a ploskach, Casté artralgie a artritidy, na nehtech mozné pficné ryhy (Beauvy linie)
- u25% znamky myokarditidy (pankarditida), aneurysmat koronarnich arterii (vzacné i jinde — iliky, femoralky,
renalky..), IM a arytmie — mozné nahlé umrti
- vrekonvalescentni fazi (kon¢i v 6-10 t. nemoci) se mohou objevit projevy ICHS (k ischemii vedou aneurysmata)
(ma charakter systémové vaskulitidy, postihuje i koronarni tepny - mtze byt pfi¢inou détského infarktu myokardu)
Dgn.
- na zéaklad¢ kritérii dle klinického obrazu — dgn krtéria
*  horecka vic nez 5 dni
*  oboustranna ser6zni konjunktivitida
*  dutina ustni (ragady rt, malinovy jazyk, rudé sliznice)
e akralni zmény na koncetinach (¢ervené dlané a plosky, tuhy edém, deskvamace)
*  difuzni erytém bez puchyrki
* nehnisava kréni lymfadenopatie
- labboratorné: mirna anemie, leukocytéza s posunem doleva, vyrazna trombocytdza, zrychlena sedimentace znamky
jaterni 1éze
Diferencialni dgn.
- spéla, erythema multiforme, syndrom toxického Soku, IM, Reitertiv sy, spalnicky, zardénky, pseudotbc, alergie...
Terapie
- specifickd lécba neznama
- vysoké davky i.v.globulinu a kyselina acetylsalicylova v davce 80-100 mg/kg/d (pokles teploty-snizime na 10mg)
*  jiz pfi divodném podezieni
*  patrné jedina indikace pro acylpyrin u déti
- vetsi koronarni aneurysmata — nutnd antikoagulaéni terapie
- kortikosteroidy jsou KI!!!
Prognoza
- smrtnost dle v€asnosti (do 1 tydne) a urovné péce 0,1-2%
- vétSina smrtelnych pfihod nastava béhem 6 mésici od zacatku piiznakd, IM (zpisoben koronarni trombozou)
- nahlé amrti i po mésicich ¢i letech
- druha ataka se vyskytuje vzacné
- mozny rizikovy faktor nasledné aterosklerozy
- prevence neni znam, nutné dlouhodobé sledovani na kardiologii

46. a) ADNATNI INFEKCE (TORCH)
- viz. Husa 143-146

46. b) CHINOLONY a NITROFURANTOIN

CHINOLONY
- mala skupina nefluorovanych chinolonti a zvétsujici se skupina fluorovanych

- nefluorované ch. (nebo 1.generace) - kys. nalidixova, kys. oxolinova, kys. pipemidova
- diive se uzivali na mocové cesty - U€inek na enterobakteriacae



- inhibuji syntézu DNA
- tvofi ucinné koncentrace v dutém systému moc. cest
- v soucasnosti jsou nahrazovana fluorovanymi

- fluorochinolony -

- inhibice DNA-gyrazy - porucha replikace —baktericidni!
- Sirok¢é spektrum - enterobakterie, G- koky, hemofilus, vibrio...

- ina IC parazity - legionella, chlamydie...
- rezistentni - MRSA, enterokok, anaeroby, treponema

- vyborné se vstiebavaji z GIT, prunik do tkani je OK

- davkovani 12, 24h

- vyznamny postATB ucinek

- obecné dobfe snageny, par NU - GIT obtize, bolesti hlavy... moznost kie¢i

- KI- téhotenstvi, laktace, fotosenzitivita, opatrné€ u nemocnych se $patnymi jatry a ledvinami, nervovymi ¢i
psychickymi poruchami

Chinolony 2.generace

- jak p.o. tak parenteralné

- u mlad’at ne¢kterych zvifat byly pozorovany poruchy ristu kosti - nepodavame détem, neni to ale tipln€ ovéteno u lidi,
1ze dat jako posledni volbu...
Norfloxacin - akutni a chronické infekce mocovych cest
- jednorazova terapie nekomplikované kapavky
- antagonizuje s nitrofurantoinem, zvySuje u¢inek warfarinu, teofylinu a kofeinu
Ciprofloxacin - pii zdvaznych bakterialnich nakazach i.v.
- 1 do tonsil a kosti
- p.o. pii infekcich mocovych cest, pohlavnich a dychacich cest, kosti a kloubt
Ofloxacin - podobné jako cipro...

Chinolony 3. generace

- je jich fada, mohutny ucinek na pneumokoky
- u fady doslo ale k zivot ohrozujicim staviim, tak byly staZeny...
- v CR je nyni registrovan jen jeden

Levofloxacin - levotoivy isomer ofloxacinu

- 1.v. 1éEba - dych cesty - lobarni pneumonie, akutni exacerbace chronickych onemocnéni
plic, sinusitidy
- zavazné mocové infekce

- ale doporucuje se uzivat jiné peroralni chinolony - u nas je zatim citlivost na né dobra...

Mechanismus ucinku
Spektrum ucinku

Farmakokinetika

Indikace

Kontraindikace
Nezadouci ucinky

Lékové interakce

Cidni, na metabolismus DNA bakterialni buiky

Primérné G- bakterie, rozsifuje se na G+ i anaeroby, spektrum velmi $iroké, ale snadny vyvoj
rezistence (nutné omezovani preskripce)

I. gen.: G- bakterie, Spatné absorpce, GI obtize

II. gen.: Siroké spektrum G- bakterii, specialné Mycobacterium avium

III. gen.: rozsiteni spektra o streptokoky a pneumokoky ("respiracni chinolony")

IV. gen.: navic anaeroby

L. gen.: $patna absorpce; II. gen.: vyborné vstiebavani (OFL > CIP), prinik pfes bariéry, vyborny
pranik do tkani i bunék, obsah v sekretech, metabolizuji se v jatrech (cytochrom P450), vylucuji se
do mo¢i (OFL > CIP)

I. gen.: infekce dolnich mocovych cest

IL. gen.: infekce stievni, Zlucové, mocové, kosti a kloubtl, zoondzy (radéji 2. volby)
III. gen.: zalozni ATB pro respira¢ni infekce

IV. gen.: infekce smisené etiologie kdekoli lokalizované

Nelze gravidnim a détem

Dyspepsie, prijem (dysmikrobie - hl. u CIP, jehoz nevstiebana frakce je vyssi)
Fotosenzibilizace, alergické kozni projevy

CNS — podrazdénost, zavraté, zivé sny

Poskozeni chrupavek u zvifat, ruptura Achillovy Slachy

IV. gen.: riznorodé a mnohdy zavazné, pro které byla distribuce 1é¢iv pozastavena (hepatotoxicita
trovafloxacinu)

Zvysuje plazmatické hladiny aminofylinu, warfarinu (krvaceni), sulfonylurey (prohloubeni
hypoglykémie)



Udaje o bezpeénosti Nelze u gravidnich a déti

Farmaceutické udaje Oralni:
norfloxacin (Gyrablock, Nolicin)
ofloxacin (Ofloxin, Taroflox, Zanocin)
ciprofloxacin (Cifloxinal, Cifran, Ciphin, Ciplox, Ciprinol, Ciprobay, Ciprofloxacin, Ciprum)
levofloxacin (Levofloxacin, Tavanic)
pefloxacin (Abaktal)
moxifloxacin (Avelox)
prulifloxacin (Unidrox)
Parenteralni:
ofloxacin (Ofloxin)
ciprofloxacin (Ciphin, Ciplox, Ciprinol, Ciprobay, Ciprofloxacin)
levofloxacin (Tavanic)

pefloxacin (Abaktal)
Farmakoekonomika Cenoveé piijatelné
NITROFURANTOIN
Nitrofurany

Nitrofurantoin, furazolidon, nifuratel, nifuroxazid

Mechanismus tuc¢inku Cidni, nespecificka inhibice bakterialnich enzymu
Spektrum ucinku Nitrofurantoin a furazolidon: vétsina vyvolavatell IMC, vyjma Proteus mirabilis, ziskana rezistence
vzacna

Nifuratel: fada G+ a G- bakterii, mnoha protozoa (Trichomonas vaginalis)
Indikace IMC — dolniho segmentu, lze i sekundarni profylaxe IMC

Gynekologické infekce, veetné trichomondzy (nifuratel)

Strevni infekce (nifuroxazid)

Nezadouci ucinky Hemolytickd anémie
Davkovani a zptisob FUR: 3x 100 mg/d p.o.
podani

Farmaceutické tidaje Oralni:

nitrofurantoin (Furantoin)
nifuratel (Macmiror)
furazolidon (Furoxone)
nifuroxazid (Ercefuryl)

Administrativni idaje Levné; casté vypadky vyroby i dovozu nitrofurantoinu

47. b) MENINGITIDY NOVOROZENCU A KOJENCU

Novorozenecké meningitidy
- maji nékteré specifické rysy dané nezralosti imunity, CNS, GIT a tak...

- pfenos bud’ intrauterinné, béhem porodu nebo aspiraci po porodu
- nezralé makrofagy - vétsi nachylnost k virovych chorobam
- niz§i opsonizacni schopnost séra vici G- - riziko diseminovanych infekci
- IgG matky chrani po dobu 3-6mésict
- ohrozeng¢j$i - nedonosenci, déti matek s poruchami imunity béhem gravidity
- u vrozenych vad CNS, rozstépy patefte...
Etiologie -
- e.coli, str.agalactiae, listeria, klebsielly, proteus, pseudomonady a salmonely
- 72 60% je to escherichia - zdroj je dolni GIT nebo mocovy trakt matky (u 50%zen je to fyziologicka flora...),
§ifi se hematogenné, vstup jsou dych. cesty
-streptococcus agalactie, kolonizuje pochvu 10-40% Zen, dojde-li k infekci jde o sepsi s respiraéni poruchou a
vysokou mortalitou, pozdni forma, jako meningitida
- listeria monocytogenes - bud’ transplacentarn¢ nebo mlékem



Klinicky obraz -
- necharakteristicky, ¢asto nejde odlisit od sepse
- liné sani, oplostela vahova kiivka Casto jedinym piiznakem
- Castgj$i jsou poruchy termoregulace ve sméru hypotermie
- spiSe hypotonie nez hypertonie svall
- ptiznaky podrazdéni mening jsou ptitomny relativné pozd¢
- 2.-3. den - pulzujici vyklenuti velké fontanely, zvraceni, kiece (ukazuji na Spatnou prognozu)
- komplikace
o zanétlivé slepeni likvorovych cest a vznik hydrocefalu (x korikosteroidy, pokud se rozving€ nutna drenaz
shuntovou operaci
©o mozkovy absces, intrakranialni tromboflebitida, subdurélni efuze (ohranicené kolekce serdzni tekutiny v
prostoru mezi mozkovymi plenami, které¢ se mohou chovat expanzivné€) — Gspésna 1écba — vétsinou se
vstiebavaji x nutno punktovat
o nejtezsi — PMR, oligofrenie, poruchy hybnosti a epilepsie
- laboratof - KO - zejména trombocytopénie, nelze spoléhat na CRP
- neodkladna lumbalni punkce, nalez v likvoru zalezi na stafi jedince
- po odbéru hemokultury se neprodlené zahajuje 1é¢ba
- 1écba - 1€k volby — inicialni 1é¢ba - kombinace cefalosporinu 3.generace (cefotaxim) a ampicilinu
- cefotaxim (x mnoZeni enterobakterii), ampicilin (x streptokoktim a listeriim)
- pti obdrzeni vysledkl — terapie se adekvatné upravi
- ceftriaxon neni vhodny (nezrald jatra - vytésiuje bilirubin z albuminu)
- dit€¢ musi byt na JIPu
- 1 pfes 1écbu - imrtnost 20-50%, tézké nasledky jsou Castéjsi nez u dospélych

Meningitidy kojencii a batolat
Epidemiologie -
- meningokok - od 6.mésice - Ig od matky - do té doby infekce vzacné
- potom vyskyt stoupa
- hemofilus - invazivni onemocnéni (Hib), vyvolava meningitidu od 3mésict do Slet
- potom jen u imunosuprimovanych
- 0d 1.2001 je pravidelna vakcinace - snizeni poctu ptipada
- Casté postiZeni sluchu
- pneumokok - sekundarni meningitidy (ze stfedousi, dutin, plic..)
- vice ohrozeny déti s asplenii a imunodeficitem
Klinicky obraz -
- n¢které zvlastnosti - vyzaduji obezietny postoj vysetiujiciho
- bolesti hlavy se mohou projevit neklidem, drazdivosti, zmény chovani
- horecka je jen u 75%
- meningealni pfiznaky az u batolat, u kojencti zfidka (spis§ vyklenutéd pulzujici fontanela)
- kozni projevy - petechie a tak obcas i soucasti pneumokokovych a hemofilovych sepsi (nejen meningok.)
- Casté kiece nebo parézy hlavovych nervi
Subduralni efuze - u tfetiny az poloviny déti
- kolekce subduralné ulozené sterilni tekutiny (hygrom)
- nejcastéji frondlné, byva klinicky néma
- vzniké diky vaskulitidé pfemost'ujicich cév
- diagnostika - US pfes fontanelu
- vétsinou se vstieba
Rebound fever - benigni komplikace hlavné mladsich
- dojde k opétovnému zvysSeni teploty
Ventrikulitida - typicka komplikace, zavazna, hlavné u e.coli
- muze tak vzniknout obstrukéni hydrocefalus (obliterace hnisem)
Dalsi komplikace - subdurdlni empyém, mozkova absces, atrofie mozku, parézy, epilepsie
Lécba -
- na JIP, podobna 1écbé novorozeneckych...

47. b) PRUJEM CESTOVATELU a OCHRANA PRED ALIMENTARNIMI INFEKCEMI
V TROPECH A SUBTROPECH

- nejCastéjsi porucha zdravi pfi cestach do zahrani¢i (pfes 50% osob pti pobytu del§im nez 1 mésic)
- prevaha bakterialni etiologie s dominanci enterotoxigennich kmenti E.coli (ETEC)
- méné enteroinvazivni (EIEC), enterohemoragické (EHEC) a enteroagregacni (EaggEC)



nutna vysoka infekéni davka (krom EHEC) — silné kontaminovanou vodou ¢i potravinami
ty se v mirném pasmu tolik nevyskytuji, ale v tropech jsou jimi lidé promofeny od détstvi... proto nemaji obtize...
dalsi:
»  Casto kampylobakteriézy a salmonelozy (vyskytuji se i u nas)
» v tropech a endemickych oblastech vyvolavaji t¢zké prijjmy shigelozy — vysoka infekciozita, moznost
ptimého prenosu
*  cholera — pouze v endemickych oblastech, pokud zékladni pravidla ohledn¢ pitné vody — neni takové

riziko
*  poziti syrovych ryb a mofskych plodi — i vzacnéjsi ptivodci — Plesimonas, Aeromonas, Vibrio
parahaemolyticus

k bakterialnim infekcim fadime i enterotoxikozy — stafylokokova, klostridiova, Bacilus cereus
* pozdfeni jiz dfive kontaminované, ale déale neinfekéni stravy s prudkym nastupem obtizi, rychlym
pribéhem i odeznénim obtizi bez febrilii
virové prijmy
*  noroviry, adenoviry, rotaviry
* snadné Sifeni v€etné pfimym pfenosem — mozné lokalni epidemie
protozoarni ptivodci
* giardiozy s tendenci k rezistenci k 1é¢b¢ a protrahovanym obtizim
* améboza (walking dysentery) — Entamoeba histolytica — mensi obtize, ale riziko piechodu do
extraintestinalni formy s tvorbou jaternich abscest
ptevaha fekalné oralniho pfenosu — nejlepsi zasada ,,peel it, cook it, boil it, or forget it*
rizikem je led v napojich, voda k ¢isténi zubii, mlécné vyrobky a opakované ohiivané masné vyrobky, omyta
zelenina a ovoce
vétsinou do 2-3dnti ustoupi (tzv. ,,self-limiting™)
prevence - opatrnost pii stravovani - vyhybat se salatim ze syrové zeleniny, pit teplé napoje nebo jen z uzavienych
lahvi
preventivni chemoprofylaxe se nedoporucuje

48. a) VZTEKLINA a ANTIRABICKA PROFYLAXE

vzteklina (lyssa, rabies)
akutni infek¢ni onemocnéni savell, zejména masozravcd, charakterizované iritaci CNS s naslednymi obrnami a
smrti

Etiologie a epidemiologie

virus patfici mezi Rhabdoviry
krom Australie a Nového Zéladu celosvétove rozsitena
rezervoarova zvifata
* v Evropé liska (nakazi dalsi divokou zvéf, domaci zvifata, psy a kocky)
=  odroku 1989 se provadi peroralni vakcinace liSek
= od roku 2003 je vyskyt vztekliny na na§em tzemi nulovy (rabies free)
= ale v Polsku a na Slovensku to maji a zvifata statni hranice nerespektuji... :)
* netopyii... hlaSeny pfipady uz i z Ukrajiny, Finska, Skotska...
prenos viru slinami vzteklého zvifete pfi pokousani, vzacnéji i potfisnéni poranéné kize
ve slinach mtize virus byt jiz pied propuknutim nemoci
v pfirodé jsou vice ohrozené déti - chtéji zvirata hladit...
ve slinach zvifat je mnoho patogent:
*  nejcastéjsi poranéni od pst a kocek - nejéastéji streptokoky (s.intermedius), anaeroby (véetné
c.tetani), i Pasteurella multocida a Bartonella henselae (nemoc koci¢iho skrabnuti)
virus se z mista kontaminace do CNS §iii perineuralné
o délce inkubace rozhoduje vzdalenost poranéni od hlavy (2 tydny az né€kolik mésicit)

Klinicke projevy

prodromdlni stadium

*  trva 2-4 dny (horecka, celkova neviile, bolest hlavy)
excitacni stadium
*  objevuji se piiznaky postizeni NS
e Dbolesti v misté poranéni §ifici se proximalné, nasledné dochazi k excitaci
*  typické jsou spasmy laryngedlnich a faryngedlnich svali
= [ze vyvolat i malymi podmétem — vankem (aerofobie), zvukem tekouci vody (hydrofobie)
*  slinéni, poruchy polykéni, mezi zachvaty je pacient klidny



- paralytické stadium
*  béhem 3-10 dnti pacient umira v kieCovém stavu nebo paralytickém stadiu na obrnu dychacich svala
*  smrt za par dni za pfiznakt hyperpyrexie a selhani srdce

Dgn.

- imunofluorescenéni prikaz antigenu z otisku rohovky

Prognoza
- 100% smrtelné onemocnéni
- kauzalni terapie neni
Prevence a profylaxe
nejdulezitéjsi — preventivni ockovani domdcich zvirat a zejména peroralni vakcinaci divoce zijicich zvitat
u lidi preexpozicni ockovani
» v ptipadech, kde je zvySené riziko nékazy, pouziva se antirabicka vakcina (cestovatelé, veterinafi)

- postexpozi¢ni profylaxe

» indikace: poranéni zvifetem podezielym z lyssy do 50 km hranic se Slovenskem a Polskem (s

vyjimkou netopyra a vlka)

*  pasivni imunizace + aktivni imunizace

*  nejpozdéji do 48 h po expozici

*  5injekei po 1 ml do m.deltoideus ve dnech 0.,3.,7.,14.,30. (stejné jako preexpozicni)

- pasivni imunizace
*  Favirab® (Aventis Pasteur) — inovované konské antirabické sérum doporucena davka 40 IU/kg,
podava se frakcionovan¢ pro nebezpeci alergické reakce casného typu ve formé anafylaktického Soku,
ale 1 pozdniho typu ve formé sérové nemoci.Cena 1 amp.cca 1715,- K¢ (pro 1 pacienta cca 5145,- K¢)
*  Hyperimunni humanni antirabicky globulin IMOGAM RABIES pasteurized® (Pasteur Merieux)
Doporuéena davka je 20 IU na kg vahy. Lze podat az do 8. dne po prvni davce vakciny. Co nejveétsi
mnozstvi davky aplikovat infiltraci v okoli rany (ran). Zbytek podat i.m., nejlépe do m.deltoideus,
nebo u déti do zevni oblasti stehna, ale vzdy na opacnou stranu téla, nez byla aplikovana vakcina.
Imogam by mél byt aplikovan pfedevsim pfi alergii na konské sérum, v t€¢hotenstvi a u déti. Cena 1
amp. po 2 ml (300 IU) cca 2600,- K¢ (pro 1 pac. cca 26 000,- K<)
- poranéni clovéka neznamym zvifetem
*  oSetfeni rany dikladnym promytim mydlem a desinfekci (Ajatin, Septonex)
*  zjistit udaj o ockovani proti tetanu a piipadné pfeockovat
*  pokusit se zajistit zvife a nechat nasledn¢ vysetfit (do 48 h po poranéni)
= neni vySetfeno nebo je podezrelé ze vztekliny — specificka antirabicka profylaxe
*  bud jen aktivni imunizace — antirabicka vakcina (postexpozi¢ni ockovani)
* v indikovanych piipadech kombinace s pasivni — podani antirabického séra

- nejCastéjsi - pokousani psem, hlavné HK, déti i hlava
- kolem kousnuti od psa jsou hematomy, protoze stisk je znacny
- nebezpeci hnisani, abscest ¢i flegmoén
- kousnuti kockou - podobné bodnému, ¢astéji dojde k infekci
- nejcastcji pasteurelly
- nemoc koci¢iho skrabnuti - 3-10 den po pokousani - v misté rany nebolestivé pupeny nebo pustuly, pretvavaji
az 3 tydny, muze dojit k regionalni lymfadenitidé
- je benigni, mozné, ale vzacné komplikace - véetn¢ meningoencefalitidy...
- bartonella

48. b) INFEKCE U PACIENTU S PORUCHOU BUNECNE a PROTILATKOVE
IMUNITY

PORUCHA BUNECNE IMUNITY

- projevem porusené bunééné imunity je
* snizeni T lymfocytl pod 1000/mm’
*  nebo pokles CD4+ lymfocytt pod 500/mm’

- vyskytuji se pfedevsim jako sekundarni bunééné imunity (u HIV, malignich lymfomu, CLL, chorob z autoimunity,
béhem imunosupresivni 1é¢by, pii aplikaci cytostatik - zvlasté rizikova lymfocytotoxicka cytostatika, ktera
vyznamné snizuji pocet CD4+ lymfocytt)

- vytvari podminky pro vznik infekci pfevazné intracelularnimi mikroorganismy

- cCasto fulminantné probihajici infekce



- mikroorganismy vyvolavajici onemocnéni u osob s pievazujici poruchou bunééné imunity jsou obvykle typické
oportunni patogeny:
*  Dbakterie (mykobakterie, salmonely, legionely, listerie)
* viry (CMV, HSV, VZV)
*  paraziti (Toxoplasma gondii, Cryptosporidium parvum)
*  houby (kandidy, Pneumocystis jiroveci, Aspergillus spp., Cryptococcus neoformans)
Klinicka manifestace
- Pneumonie (mykoticka, legionelova, pneumocystova, cytomegalovirova), tuberkuldza plicni a mimoplicni,
mykobakterioza plicni a diseminovana, orogastrointestinalni infekce (ezofagitida kandidova, cytomegalovirova,
herpeticka; intestinalni kryptosporididza, perianalni celulitida ¢i absces), hepatalni infekce (cytomegalovirova
hepatitida), kozni infekce (herpetické, ektyma, gangréna), neuroinfekce (hnisava meningitida listeriova,
korynebakterialni, meningitida kryptokokova, tuberkuldzni), generalizované infekce (salmonelova bakterémie,
fungémie [ Candida, Aspergillus], cytomegalie).

Primarni deficience T-lymfocyti

* DiGeorgliv syndrom
*  Chronicka mukokutanni kandidoza

Sekundarni deficience T-lymfocyti (s vyjimkou HIV infekce)

» latrogenni - incidence se zvySuje diky pouzivani kortikoidd, cyklosporinu a dalSich imunosupresivnich 1ékt
» Pii infekénich chorobach - naptiklad spalnicky, tuberkuldza

Klinicky obraz a 1é¢ba: defekty se projevuji jako oportunni infekce vyvolané intraceluldrnimi baktériemi a viry:
herpetické viry (CMV, VZV, vzacné EBV a HHV-6), mykobaktéria (M. tuberculosis, M. kansasi, M. avium-
intracellulare, M. chelonei), L. monocytogenes, mykotické mikroorganizmy (Preumocystis carinii), parazitarni infekce
(Toxoplasma gondii, Cryptosporidium parvum, Isospora belli, Strongyloides stercoralis a mikrosporidia)

Prevence: profylaktické podavani antivirovych preparati (naptiklad acyklovir), antibiotika (napiiklad azitromycin jako
profylaxe mykobakteriozy)

Lécba - podle etiologie infekce

Prognoéza: - nejistd, dle vyvolavajici pfi¢iny infek¢éni komplikace

Neutropenie — viz ot. 37.b)

PROTILATKOVE IMUNODEFICIENCE

- jde bud’ o hypogamaglobulinémii (<2,5g/1) nebo agamablobulinemii
- snizeni koncentrace Ig vSech tfid ¢i snizeni pouze jedné tfidy nebo podtidy
- vede k neschopnosti opsonizovat opouzdiené bakterie
- vrozené — pozorujeme u déti (pi. Brutonova agamablobulinemii)
- ziskané — pozorujeme u dospélych
» epileptici 1éCeni hydantoinaty
* sy ze ztrat bilkovin (nefroticky sy, exfoliativni dermtitida, popaleniny)
*  lymfoproliferativni choroby (chronicka lymfaticka leukemie, myelom, maligni lymfom)
Projevy
- zvySeny sklon k infekcim vyvolanym stafylokoky, streptokoky, pneumokoky, H.influenzae a E.coli
- puvodci infekénich komplikaci poruchy protilatkové imunity jsou rizné opouzdiené bakterie
- klinicky dominuji respira¢ni infekce (mesotitida, sinusitida, bakterialni pneumonie), gastrointestinalni infekce
(gastroenteritida), infekce mocovych cest, kozni infekce, neuroinfekce (hnisava meningitida)

Primérni protilitkové imunodeficience
- vét§inou vzacené genetické defekty s nizkou prevalenci - 1 pfipad/100 000 obyvatel
o Selektivni deficit IgA - nejCastéjsi z téchto poruch (1 ptipad/700 obyvatel), projevuje se od détského véku
recidivujicimi infekcemi hornich dychacich cest, mocovymi infekcemi apod.
*  Brutonova agamaglobulinémie - manifestuje se recidivujicimi bronchopneumoniemi (H. influenzae, S. aureus);
profylaxe spocivé s substituci imunoglobulint, vdzana na pohlavi
*  Bézna variabilini imunodeficience - klinicky se projevuje ve druhé nebo treti dekade zivota, spektrum infekci i
1é¢ba jsou podobné jako u Brutonovy gamapatie



Sekundarni protilatkové imunodeficience - vznikaji v dusledku ztraty imunoglobulinti (mo¢i nebo stolici), pripadné
jejich nedostate¢nou tvorbou (leukémie)

*  Glomerulonefritida - dochazi predevsim ke ztratam IgG, tvorba imunoglobulind neni porusena a nedoporucuje
se jejich substituce

*  Exsudativni enteropatie a malabsorpce (céliakie, sttevni lymfomy, ulcerézni kolitida), onemocnéni je
charakteristické ztratami vSech tiid imunoglobulinti, doporucuje se jejich substituce

*  B-lymfocytarni lymfomy, chronicka lymfaticka leukémie a myelom - tato onemocnéni jsou nékdy komplikovana
recidivujicimi infekcemi, 1é¢ba spociva v substituci imunoglobulint

Definice: Porucha protilatkové imunity (obvykle pii hypogamaglobulinémii <2,5g/1) vede k neschopnosti
opsonizovat opouzdiené bakterie.

Vyskyt: Porucha protildtkové imunity provazi zejména myelom a chronickou lymfatickou leukémii.

Etiologie: Pivodci infekénich komplikaci poruchy protilatkové imunity jsou rizné opouzdiené bakterie:

@ Streptococcus pneumoniae

@ Haemophilus influenzae

@ Escherichia coli.

Pozn.: Pacienti s myelomem v§ak prekvapive netrpi pneumokokovymi infekcemi jako jini pacienti s poruchou

bunééné imunity.
Klinické manifestace: Respiracni infekce (mesotitida, sinusitida, bakterialni pneumonie), gastrointestinalni infekce
(gastroenteritida), infekce mocovych cest, kozni infekce, neuroinfekce (hnisava meningitida)

- jde bud’ o hypogamaglobulinémii (<2,5g/1) nebo agamablobulinemii
- snizeni koncentrace Ig vSech tfid ¢i snizeni pouze jedné tfidy nebo podtiidy
- vede k neschopnosti opsonizovat opouzdiené bakterie
- vrozené — pozorujeme u déti (pf. Brutonova agamablobulinemii)
- ziskané — pozorujeme u dospélych
*  epileptici 1é¢eni hydantoinaty
* sy ze ztrat bilkovin (nefroticky sy, exfoliativni dermtitida, popéleniny)
* lymfoproliferativni choroby (chronicka lymfaticka leukemie, myelom, maligni lymfom)
Projevy
- zvySeny sklon k infekcim vyvolanym stafylokoky, streptokoky, pneumokoky, H.influenzae a E.coli
- puvodci infekénich komplikaci poruchy protildtkové imunity jsou rizné opouzdiené bakterie
- klinicky dominuji respiracni infekce (mesotitida, sinusitida, bakterialni pneumonie), gastrointestinalni infekce
(gastroenteritida), infekce mocovych cest, kozni infekce, neuroinfekce (hnisava meningitida)

49. a) INFEKCNi ENDOKARDITIDA

- zavazné onemocnéni chlopenniho aparatu srdce nebo nasténného endokardu s relativné vysokou smrtnosti
- neléCena vede vzdy k letalnimu konci X i pfi spravné terapii 10-30% tmrtnost, u pacientti s umélou chlopni az 50%
- pricina smrti - srde¢ni selhani, masivni embolizace, ruptura aneurysmatu...
- 2-5/100000 obyvatel
- drive pacienti s postrevmatickymi chlopennimi vadami
- dnes v dob¢ atb u nemocnych s né¢jakym predisponujicim faktorem

*  vrozena i ziskand srdec¢ni vada

*  degenerativni zmény chlopni ¢i endokardu

* nahrada chlopné (zvlasté zavazné)

*  pak sta¢i maly vykon a vznik bakterémie a ejhle, je to tam :)
- zvysuyje se pocet z fad intraven6znich narkomanti (zvysuji pocty postizeni trikuspidalni a aortalni, zvysuji také

stafylokokovou etiologii)

- priznaky rozmanité - vysledkem postizeni chlopng¢, embolizaci, septickych metastaz a imunopatolog. projevi
- podezieni

*  obraz zavazného onemocnéni s horeckou a zimnicemi ¢asto az pod obrazem sepse, kdy patrani po

zdroje neodhaleno

* klinicky poslechové Selest, n¢kdy i splenomegalie

* laboratorné: markery bakteridlniho zanétu

* projevy embolizace zejména do CNS a perifernich arterii

= embolizacni projevy na kizi (tfisky nebo petechie, bolestivé Oslerovy uzly...)
*  (asty je obraz st€éhovavé oboustranné pneumonie bazalné
*  pfi necilené atb terapii — nemocny chiadne pod obrazem nedgn chronické infekce



Komplikace

embolizace do organt - nejcastéji renalné, splenicky, do koronarnich cév (AIM), do CNS - Casto se ptijde aZ na
absces... dfive nez na IE

septické komplikace - pneumonie, perikarditida, absces

imunokomplexova glomerulonefritida - snizeni funkce ledvin

IE pravostrané ¢asti - ¢asto u i.v. narkomantl - ¢asto stafylokoky - prezentuje se jako pneumonie (hemokult ¢asto
negativni)

odbér hemokultur pfed nasazenim atb, hemokultury se pii vzestupu teploty odebiraji opakované (nutné zajistit 3-5
vzorkti denné, mnohdy v pribéhu i nékolika dni)
transesofagealni echogragie srdce (lepsi nez transthorakalni)
dgn. kritéria:
*  patologicko-anatomickd
=+ kultivace ¢i priikaz mikroorganismu histologicky ve vegetaci, a to i v té, ktera
embolizovala, nebo prikaz vefetaci ¢i abscesu na srdci
*  klinickd — hlavni
= alespon 2 pozitivni hemokultivace, klinické znamky postizeni endokardu
*  klinickad — vedlejsi
= predispozice pacienta, horecka, znamky embolizaci, plicni infarkty, glomerulonefritida,
podeziely nalez na ECHO srdce, podziela mikrobiologie nesplnujici jina kritéria
dle dgn kritérii rozliSujeme 3 kategorie:
»  prokadzand
=  musi splitovat alespon 1 z patologickych nebo 2 hlavni klinicka nebo 1 hl. a 3 vedlejsi, nebo
5 vedlejsich kritérii
*  moZnd
= nesplnuje kritéria ani prokazané ani vylouc¢ené IE
*  wloucna
= diagnostikované jiné onemocnéni ¢i vymizeni pfiznaki do 4 dnd od zah4jeni atb 1écby

Terapie

volime dle prokdzaného ptivodce:
»  viridujici streptokoky 30-40%
* enterokoky 5-20%
*  ostatni streptokoky (S. aureus, S. epidermidis) 15-25%
* také jiné organismy - mykazy, rickettsie, chlamydie (i viry - coxsackie)
ATB proti agens, hlavné baktericidni, dlouhodobé (n€kolik tydni), i.v.
krystalicky pnc (12-24 MIU/den) s alternativou cefalotinu, ceftriaxonu, vankomycinu ¢i teikoplaninu
v monoterapii trva 1écba 4 tydny
kombinovana l1é¢ba s aminoglykozidem pii snizené citlivosti na pnc trva 2-3 tydny
enterokoky
*  krystalicky pnc (alternativa ampicilin, vankomycin ¢i teikoplanin) vzdy v kombinaci s
aminoglykozidem po 4-6 t, u rezistentnich kmenti az 12 tydni
stafylokoky
*  dnes stale Cast&ji (az 35%) - vzrlstajici pocet intravendznich narkomantl — vét§inou pravostranna [E
*  oxacilin (12-16g/den, alternativa cefalotinu, vankomycinu ¢i teikoplaninu) vZdy v kombinaci s
aminoglykozidem, 6-8 t
u ostatnich piivodct se fidime citlivosti
G- : betalaktamové atb (v¢etné cefalosporinti III.generace) s aminoglykozidem nebo fluorovanym chinolonem
kandodové IE: prvni volbou je amfotericin B
vzdy volime baktericidni atb v dostate¢né davce
chirurgicka terapie
* indikovana pfi selhani konzervativni terapie nebo pfi kardidlnim selhavani z hemodynamickych pficin
(opakované embolizace, obstrukce chlopné vegetaci, insuficience chlopné...
*  dalsi indikace je nekandidova mykoticka IE
*  spociva v implantaci uméglé chlopné

N

kontrolni ECHA na kontrolu Gspé$nosti terapie

Prevence a profylaxe

zabranit vzniku u rizikovych pacienti na provadéni vykont, které povedou k bakterémii (trhani zubu, endoskopie,
katetry, incize) — profylakticky atblh pted vykonem (p.o.) podle potencialni bakterie
pouzivaji se atb s aktivitou proti viridujicim streptokokiim, zlatym stafylokoktim a proti enterokokiim



- vykony v ORL oblasti — viridujici streptokokové — amoxycilin 2g p.o. 1 h pfed vykonem, u alergikd klindamycin
450 mg

- vykony na GIT — enterokoky

- vykon v kuzi a podkozi — antistafylokokova atb — oxacilin 2g 1h pfed vykonem, u alergikti cefalosporin I.generace
nebo vankomycin ¢i teikoplanin

49. b) HORECKA a TAKTIKA ANTIPYRETICKE TERAPIE
-viz.ot.42.a)

50. a) KANDIDOVE INFEKCE

- nejCastéjsi mykoza se Sirokou paletou klinickych projevi riizné zavaznosti
Etiologie a epidemiologie
- vykonatelem je vice druht kvasinkovych organismt rodu Candida
* dimorfni mykomycety — ve formé¢ kvasinek v organismu a ve form¢ mycet na kultivacnich pudach
*  nejcastejsi patogen — C. albicans
*  ostatni kandidy — non-albicans (C.crusei, glabrata, tropicalis, parapsilosis)
=  méné Casté patogeny a pfimo zavislé na stupni imunosuprese, ¢asta rezistence na bézna
antimykotika
- béznd soucast flory kiize a sliznic (saprofyté)
- zaurcitych podminek (zména prostfedi imunosuprese) ptevladnou a zpiisobi infekci povrchoveé nebo do hloubky
- predispozi¢ni faktory - vlhka zaparka, t€hotenstvi, cukrovka, lécba ATB a imunosuprese
- vétSinou je to endogenni infekce
Klinicke projevy
- kandidové infekce rozdélujeme do 4 skupin
*  kozni formy
*  slizni¢ni formy
*  systémové infekce s orgdnovymi manifestacemi
* diseminovana kandidéza a kandidova sepse
- 1ipfechodné formy (napf. slizni¢ni kvasinka penetruje do hlubsich vrstev tkang...)

Kozni formy
- interdigitdlni kandidoza
* DM, jedinci, jez si hodné namaceji ruce (prani pradla...)
*  mezi prsty rukouvznikaji ostfe ohrani¢ena Cervena loziska s edematdzné nadzdvizenymi okraji, ktera
maceruji a eroduji
- kandidové paronychium
¢ hyperemické zduieni a zarudnuti valu, ze kterého lze vytlacit kapku bélavého exsudatu
* silnd bolestivost
- kandidova onychomykéza
*  postizeni nehtu, samostatné nebo v kombinaci s paronychii
- kandidové intertrigo
*  vznik v disledku obezity, poceni a DM
*  erytematozni plochy se z ptivodné intertrigindznich lokalit snadno roznesou na cely trup a koncetiny
*  do okoli se z loziska §ifi drobné makulopapuly nebo vezikulopustuly
- kandidova balanitida
* DM, pacienti na kortikosteroidech
*  na zaludu a vnitfnim listu pfedkozky ostfe ohranicena Cervend loziska, vétSinou s bélavymi od sebe
oddélenymi ovalnymi povlaky, nékdy eroduji
e svédia pali
- plenkova dermatitida
*  perianaln¢ a perigenitalné
»  Casto navazuje na piedchozi iritativni dermatitidu (zptisobena vlhkou zapaikou a ptisobenim moci a
stolice pod malo vyménovynymi plenkami)



Slizniéni formy
- Orofaryngedlni kandidoza
*  pseudomembranozni forma (soor)
= nejcastéjsi a nejtypictéjsi forma
= typické splyvajici bélavé povlaky v dutiné ustni, které pevné Inou k piekrvené edematozni
spoding (lze setfit, ale obnazi se lehce krvacejici spodina)
= unelécenych — §iii se do orofaryngealni oblasti
= dlouho nebolestivé, obtize az u rozsahlého nalezu nebo pii propagaci do jicnu
*  akutni atroficka forma (erytematdzni loziska)
*  chronicka atroficka forma (pod zubnimi protézami)
*  anguli infectiosi (bolestivé ragady v tstnich koutcich)
- kandidova ezofagitida
* uosob se zavaznym zakladnim onemocnénim, mozna propagace orofaryngealni kandidézy
- kandidova vulvovaginitida
»  diabeticky, gravidni zeny, etylicky, antikoncepce
* intenzivni svédéni a paleni vulvy, dyspareunie, dysurie
*  typicky tvarohovity vytok
- kandidova cystitida
- chronicka mukokutdnni kandidoza
*  slizni¢ni a kozni projevy kandidozy perzistujici i pfes adekvatni antimykotickou 1é¢bu
e pfi¢inou poruchy bunécné imunity

Systémové infekce s orgdnovymi manifestacemi
- kandidova infekce miize postihnout kteroukoli ¢ast lidského téla

- generalizovand koZni kandidéza — u pacientl s neutropenii
kandidoza v GITu
*  oesofagitida, gastritida ¢i enteritida — difizni zarudnuti a otok, tvorba mnohocetnych erozi az ulceraci,
které se pokryvaji pablanami, az k penetraci stfeva, kandidova peritonitida
kandidoza dychacich cest a plic
* endobronchialni inokulaci, vzacné hematogenni cestou
*  vznik pneumonie, mize zpUsobit i : bronchitidu, laryngitidu, epiglotitidu, i empyém hrudniku
- wrogenitdlni kandidoza
*  hematogenné nebo ascendentni cestou, mize postihnout kterykoli isek urogenitalniho traktu, véetné
ledvin
kandidova endoftalmitida
*  béhem kandidémie, vzacné pti o¢ni operaci

Diseminovana kandidoza a kandidova sepse

- pric¢inou az 10% sepsi, hore¢ek nejasného ptivodu nebo nejasnych organovych postizeni

- klinicky projev: kandidova sepse ¢i kantidova septikopyémie s organovymi lozisky (kize, endokard, CNS, o¢i,

ledviny, plice, jatra)

- vyskyt v souvislosti s infekci CZK (podporuji roztoky cukril v parenteralni vyzive)

- pfisepsi je nutné pomyslet i na moznost endokarditidy (hl. u predispovanych osob)

- neonatdlni kandidoza
*  vznik pfi kandidové amnionitidé (béhem porodu pii pfedcasné ruptute vaku blan, kdy podavana atb)
* generalizované projevy na kazi (erytém, vezikuly, pustuly)
* nedonoSenci postiZzeni diseminovanou infekci s projevy respiracni tisné

- kutlivace a hemokultivace casto selhava - jsou tam i normalné, takze kdyz vykultivujeme, tak ndm toho moc nepovi
- pti kandidové sepsi vysledek hemokultury ¢asto negativni

- mikroskopické vysetieni stérti nebo bioptického materialu — jistéjsi

- sérologie se hodi k dgn organovych postizeni

- prikaz antigenu z mo¢i ¢i séra

Terapie

- uzavaznych forem — amfotericin

- unon-albicans nutna kombina¢ni antimykoticka 1é¢ba

- ulehcih forem — bézné antimykotika s ovétenim citlivosti

Prognoza

- zalezi na celkovém stavu nemocného a klinické form¢e kandidozy

- pri organovych formach a diseminované kandidoze je prognéza vazna
- letalita invazivni kandidozy je cca 30%



50. b) MALARIE

- onemocnéni tropického pasu charakterizované zachvaty zimnice a horec¢ky s anémii

Etiologie a epidemiologie
4 druhy parazita rodu Plasmodium — p. vivae, p. falciparum, p. ovale, p. Malariae
* IC parazit - mnozi se v erytrocytech a zpusobuje jejich rozpad
*  sexualni fze parazita probiha v komarovi
* asexualni faze pak v ¢loveku
- prenaSe¢ — komafi rodu Anopheles, nutny souc¢asné nemocny s parazitémii
*  prenaSeji jen samicky
* nejvyznamnéjsi A.gambiae (Plasmodium falciparum), klade vajicka do vody
* v Asii druhy kladou vajicka do ryzovych poli
*  komafi rodu Anopheles se vyskytuji i na J Moravé
- vyskyt pfedevsim v subsaharské Africe, Amazonii a JV Asii
- nejzavazngjsi parazitarni nakaza 300-500mil. lidi/rok, podlehne 20 mil.
- nejCastéjsi je maldrie importovana (hlavné turisty), migranti z malarickych oblasti
- zvlastni formy malarie: letistni, pfistavni, parenteralni, posttransfuzni, posttransplantacni a vrozena

Vyvojové formy Plasmodia

1.sporozoit — terminélni stadium vyvoje v prenasedi, infekéni pro &lovéka;

2.merozoit;

3.nezralé sexualni stadium — gametocyt — terminalni stadium vyvoje v ¢lovéku, infekéni pro komara.

Cyklus
Komar nasaje krev z ¢lovéka (erytrocyty obsahuji gametocyty) — gametocyty se usidli v travicim traktu komara, télni dutiné a slinnych zlazach,
vyvinou se ve sporozoity (probéhla sexudlni faze déleni) — komar znovu saje ¢lovéka — ze slin se sporozoity dostanou do krve — do jater, v jatrech
se méni v merozoity (asexualni faze déleni) — krev — napadaji erytrocyty — pomnozuji se v nich, az dochdzi k erytrolyze — nékteré merozoity se
méni v gametocyty — komar znovu saje — cyklus se opakuje.

Faze vyvinu v ¢lovéku:
1.Jaterni faze — EE (extraerytrocytarni), 1014 dni, sporozoity — 15-60 minut v krevnim ob&hu, invaze do hepatocyti (u p. falciparum a vivax je
infekéni davka jiz jen 10 sporozoiti!), pronikaji fenestracemi ¢i Kupflerovymi bb (?);
* v Disseho prostoru se pfichytavaji na hepatocyty a pronikaji;
® bezptiznakova faze, nevyvine se Zzadna imunitni odpovéd’;
® v krvi chranéni proti komplementu cirkumsporozoitovym proteinem, po pruniku do hepatocytu jej ztraci;
* uvniti hepatocytu — sporozoit se zakulacuje, roste, jadro se opakované déli (>1000), cytoplasma se segmentuje mezi jadra — schizogonie;
® tzv. hypnozoiti — sporozoiti, ktefi zistali v jatrech a nedé€li se, klinické priznaky jsou jen pfi snizeni imunity;

® navrat do krve, vnikaji do erytrocyti;

2. krevni fize — erytrocytarni faze;
* merozoit se do 30 sekund po vstupu do krve musi dostat do erytrocytt, jinak hyne;

® v erytrocytu se zvétsuje, zakulacuje (stadium prstynek), déli se, mezi jadra se segmentuje cytoplasma, jeden erytrocyt — az 20 merozoitl, uvolni se
prasknutim erytrocytu;

* merozoity vnikaji do dalsich erytrocytl;
¢ délka vyvoje v erytrocytu se lisi podle druhu;
®  Plasmodium malarie — jeden cyklus — 72hodin;
®  Plasmodium falciparum, vivax, ovale — 48 hodin;
* gametocytogeneze — tvorba gametocytil, nékteré merozoity se nedéli, ale transformuji v gametocyty;

® v krvi vydrzi 2-3 dny, pfechodné vychytavany v kapilarach.

Klinicky obraz
- inkubacni doba 1-4 tydny, ale i 1 rok
- typicka je horecka — reakce na masivni rozpad erytrocytd
- po pocateénich nepravidelnych hore¢natych zachvatech dojde postupné k ustaleni nékolikadennich cykld horecky
- zachvaty trvaji zpravidla n¢kolik hodin
- pred nastupem horecky — zimnice a tfesavka, béhem horecky — deliriantni a schvaceny
- horecka odezni s naslednym pocenim (mozna hypovolémie) a pocitem tlevy
- typicka je zvétSeni jater a sleziny (z rozpadu erytrocytt)
- po prasknuti erytrocytu — uvolni se merozoity, ale i odpadni latky plasmodii:
*  malaricky pigment (hemozoin) — degradacni produkt Hb, fagocytovan monocyty, inhibuje jejich fci
toxickym zelezem — imunosuprese
*  malaricky toxin (GPI) — uvolnén z membrany merozoiti, aktivuje makrofagy a T-lymfocyty —



produkce TNFa (pyrogen, produkce NO — inhibi¢ni neurotransmiter CNS — hluboké koma)
- cerebralni forma
*  jedna z forem tropické malarie
*  komatdzni stav s poruchou védomi a dal$imi neurologickymi pfiznaky (kfece...)
- prabéh a prognoéza zavisi na pivodci, mife parazitémie a stavu imunitniho systému + vcasnosti 1éCby

Plasmodium vivax, ovale

- horecka se opakuje kazdych 48h — tzv. terciana

- progndza dobra, tato nemoc je povazovana za benigni formu malarie

- jaterni faze
* zaénou se vyvijet po tydnu ale i po 1étech, pfic¢ina relapst (2x-4x)

- erytrocytarni faze
*  vivax - infikuje pouze retikulocyty (Duffy+), ery zvétSené, ale ne lepivé
* ovale - infikuje ery bez Duffy antigenu (Duffy-)

Plasmodium malariae
- horecnaté zachvaty kazkdych 72h — kvartana
- prabéh i progndza dobra

Plasmodium falciparum
- nejobavanéjsi piivodce, tzv. Tropika (tropy a subtropy, teplota neklesa pod 20)
- uneimunnich osob je-li nelécena, je letalni
- horecnaté zachvaty nepravidelné, kolisaji od 24-36h
- uporna bolest hlavy, artralgie, bolest v bedrech, fidsi stolice
- erytrocyty se masivn¢ rozpadaji, hromadi se v kapilarach vnittnich organti (obstrukce) — dochazi k poruse
mikrocirkulace — nasledné multiorganové selhani (poskozeni plic, jater, ledvin, mozku)
- mozkova malarie, t€zka anémie, metabolicka acidoza, renalni selhani,plicni edém, hypoglykémie, Sok, spontanni
krvaceni, opakované kiece, hyperpyrexie
- 1écbu nutné zacit do 5. dne po objeveni prvnich ptiznakl x 6.-9. den rozvoj Soku s moznym umrtim
- jaterni faze
* nevytvaii hypnozoity, v jednom hepatocytu az 30 tisic merozoitl, po ukonceni v jatrech nezlstavaji
plasmodia— infekce neni rekurentni
erytrocytarni faze
*  schopné infikovat v§echna stadia ery, ery se nezvétSuji, na jejich povrchu lepivé vyristky

Dgn.
- dle peclivé anamnézy (cestovni anamnéza — profylaxe, zpisob dopravy, destinace)
- musi se na ni myslet u vSech s horeckou, ktefi pobyvali v malarické oblasti
- laboratorné: mikroskopicky prikaz plasmodii v ery periferni krve
* odemirame tlustou kapku a provadime tenky roztér
*  zjisti druhové urceni, uréi vyvojova stadia, stanoveni stupné parazitémie, pfitomnost hemozoinu, je
rychla, levna, mizeme sledovat uc¢innost 1ékti
* v KO napadna trombocytopénie
*  prikaz druhu barvenim Giemsa-Romanovski
Terapie
- hospitalizace + antimalarika
chinin — té€zka tropicka malarie, G¢inny proti vS§em druhim, neptisobi na hypnozoity
chlorochin (Delargin) - kvartana a tercidna (G¢inny proti vivax, ovale, malariae, v celé Africe je rezistence)
*  doplnujeme protirelapsovou klirou — primachinem (proti hypnozoitiim)
- meflochin (Lariam) ¢i chinin s doxycyklinem — na tropiku
- prirozena odolnost — srpkovitd anémie, ovalocytdza

Antimalaricka profylaxe
- Tidi se vyskytem a resistenci Pl. Falciparum
- vzdy kombinovat s expozi¢ni profylaxi
- nikdy neni 100% uc¢inna, chrani vSak pfed smrtelnym pribéhem onemocnéni
- lepsi Spatna (neadekvatni) profylaxe nez zadna ve vysoce rizikovych oblastech
- zbnaA:
+  Stf. Amerika, sev. Afrika, Blizky Vychod, sev. Cina
e Chlorochin (DELAGIL) — 2 tbl./tyden
*  proguanil: zacit 1-2 dny pied a pokracovat 4 tydny po navratu



- zonaB
¢ Indie, Indonézie
e Chlorochin + proguanil (PALUDRINE) - 2 tbl./den
*  proguanil: zac¢it 1-2 dny pifed a pokracovat 4 tydny po navratu
- zonaC
*  Trop. Afrika, Jiz Amerika, jv. Asie, Oceanie
*  Meflochin (LARIAM) — 1 tbl./tyden
*  Meflochin (LARIAM) — 1 tbl./tyden (zacit tyden pfed a pokracovat 4 tydny po navratu)
*  Atovaquon + proguanil (MALARONE) - 1 tbl./den (zacit 1 den pfed a pokraovat 7 dnd po navratu)
- nejucingjsi ochrana = snizeni rizika napadeni komary
* nevychazet po setméni, nosit svétly odév, neptiléhavy, dlouhé rukavy
*  nechranénou kuzi potfit repelentem, moskytiéra

51. a) SEPSE a SEPTICKY SOK

Definice
- sepse je definovana jako syndrom systémové zanétlivé odpovédi (SIRS) pfi infekei (vyvolany infekénim procesem)

Kritéria SIRS
* teplota (°C) >38 nebo <36
» srdecni frekvence (pulsy/min.) >90
* dechova frekvence (dechti/min.) >20 nebo P,CO, (mmHg) <32 (4,3 kPa)
* leukocyty (x 109/L) >12 nebo <4 nebo >10% tyci

Epidemiologie sepse

* 900 000 pripadi sepse rocné v USA

* incidence sepse se rychle zvysuje

e v USA je sepse zji§téna jako primarni pficina smrti u 250 000 pacientd

e pies pokles letality (diky lepsi diagnostice a agresivni 1é€b¢) je mortalita sepse v poslednich letech stabilni

* sepse je nejcastéjsi pri¢ina smrti na nekoronarnich JIP

* septicky Sok je na 2. misté za kardiogennim Sokem v pfi¢inach smrti v nemocnici

* morbidita sepse stale roste - starnuti populace, invazivni 1é¢ba, imunosupresivni 1écebné postupy aj.

* nejcastej$i komunitni agens: S.aureus, E.coli, Streptococcus pneumoniae

* nosokomialni agens: koaguldza-negativni stafylokoky, zvlasté Stafylococcus epidermidis, enterokoki a
Candida spp.

Patogeneze bakterialni sepse

* infekéni SIRS vyvolany baktériemi nebo jejich signalnimi molekulami (tj. endotoxin, lipoteichova kyselina a
dalsi), které se dostanou do krevniho ob¢hu autoagresivni SIRS - vede k zanétlivému poskozeni organti

Syndrom multiorganové dysfunkce (MODS) nebo selhani (MOFS).
Klinické skore zavaznosti sepse:
* sepse
*  t¢Zka sepse (spojena s MOFS) — sepse s pritomnosti organové dysfce s hypotenzi x pritkazem hypoperfuze,
urcita faze kontinualniho prechodu ze sepse do septického Soku

* septicky Sok (tézka sepse + ob&hové selhani) — sepse s hypotenzi (systolicky tlak méné nez 90mmHg nebo
snizen o 40 mmHg proti vychozi hodnoté), pritomny poruchy perfuze

Nozokomialni sepse

20-50 % pacientll béhem hospitalizace na JIP prod¢la septickou komplikaci
sepse je hlavni pfi¢inou umrti na JIP

* ventilatorova pneumonie
» katétrova sepse



¢ urosepse

Klinicky obraz sepse

* horecka nebo hypotermie

* hypotenze nebo tachykardie

» ktze - furunkly, i.v. vstupy, petechie

* nalezy na periférii - bakterialni endokarditida (tfisky pod nehty, embolizace na sitnici apod.)
» Zloutenka (biliarni obstrukce)

* Selesty (endokarditida)

* porucha védomi, meningealni drazdéni, znamky zanétu stiedousi

* plice - zn. infiltrace

* nitrobfisni abscesy, gynekologicka loziska

* koncetiny - septické artritidy, flebitidy, erysipel, ranné infekce

Diagnostika sepse - laboratorni a pomocna vysetteni

* hemokultury (3 sady pro aerobni i anaerobni kultivaci) — odebira se v odstupu desitek minut, pied atb

» zanétlivé ukazatele (CRP, prokalcitonin, diferencialni KO)

* laboratorni zndmky diseminované intravaskularni koagulace (DIC): trombocytopenie, snizeni AT III apod.
* zjisténi infekenich lozisek

*  RTG S+P, ORL vysetfeni, SONO, CT apod.

* lumbalni punkce (alterace védomi+meningealni drazdéni)

» epidemiologické znaky infekce - komunitni vs. nozokomidlni infekce (rezistence)

Lécba bakteridlni sepse

* monitorovani, doplnéni cirkulujicich tekutin, oxygenoterapie, obéhova podpora (noradrenalin), zavedeni
perifernich i centralnich katétrti, UPV, eliminaéni metody a dalsi

» antibiotika (empiricka i cilena terapie) — viz. 18.b

» chirurgické feseni - evakuace abscesu apod.

* kortikosteroidy - v inicialni fazi septického Soku cca 300 mg hydrokortizonu (do 3 dntt)

+  Xigris® - cena priblizn& 300 000 K&

* normoglykémie, normokalcémie a dalsi

Komplikace a prognoza bakterialni sepse

MOEFS:

* syndrom akutniho respiracniho selhani - ALI/ARDS - 40 % septickych nemocnych
» akutni renalni selhani (zvySena urea a kreatinin)

» cirkula¢ni selhani - hypotenze (systolicky tlak <90 mmHg)

e DIC - gram-negativni sepse

e selhani GIT - zvraceni, prujem, krvaceni (stresovy vied)

e jaterni selhani - zvySeny bilirubin, ALT, AST a dalsi.

* poskozeni CNS - alterace védomi

- celkova letalita sepse cca 40 %
- letalita septického Soku 70-90 %

- aktivace imunitni odpovédi - nekontrolovatelna tvorba cytokinti - hlavné IL-1, IL-6 a IL-8, TNF

- stoupa horecka, vazodilatace, sniZeni systémové cévni rezistence, generalizovana porucha distribuce krveniho
prutoku, efektivni intravaskularni V je redukovan (hl.pfic¢ina instabilty), poskozeni endotelu, poruchy
hemokoagulace --- rozvoj Soku!

- klasicky ptiznak sepse - horecka s tfesavkou

- sepse loziskova - n¢kde je lozisko...

- sepse centralni - infekce je v ob&éhu — endokarditida...

- primarni sepse - bez vytvoreni loziska pfimo pronika do krve

- sepse prosta — sepse t€zka — septicky Sok— MODS

51. b) POSTIZENI JATER U INFEKCNICH NEMOCI (kromé virovych hepatitid)

- poskozeni jater je pfi mnoha infekénich onemocnéni
- pficinou jaterni 1éze mtze byt:



*  piimy ucinek infekéniho agens
»  cirkulujici toxiny
*  imunitni odpovéd’ proti infikované tkané
- muze jit o nespecifické onemocnéni jater vyvolané horeckou, hypoxii, malnutrici,...
- rozsah jaterniho poSkozeni a jeho klinicka manifestace — riiznorodd, od abnormalit biochemickych testi az po
jaterni selhani
- CMV a EBV mohou probihat pod obrazem akutni hepatitidy

CMV
- zdrojem néakazy jsou nemocni ¢i nosici, vyluéuji virus slinami a mo¢i
- §ifi se horizontalné (vzduch, konkakt, mlékem, transfizi...), i vertikalné
- perzistuje v organismu
- vrozend CMYV infekce
* jak pfi infekci matky tak mlékem
*  bud potrat, nebo vrozené poruchy CNS, srdce, oka...
* omylem lze zaménit za novorozeneckou Zloutenku
- primoinfekce u dospélych
»  febrilni stav s lymfadenitida, poSkozeni jater a zvySeni aminotransferaz byva mirné -imunokompetent.
e vazné jaterni parenchymatozni 1éze — hl. u imunosuprimovanych
- diagndza - izolace viru, sérologie
terapie - ganciklovir

EBV
- obdobna situace jako u CMV
- postizeni jater je hlavné u sy infekéni mononukledzy - hepatomegalie, jaterni testy jsou rutinni

HSV

- generalizované infekce provazi jaterni onemocnéni

- nejCastéji u novorozenct, u déti a dospélych se snizenou imunitou

- do této skupiny fadime i VZV, virus rubeoly, morbil, Coxsackie, ECHO ¢i adenoviry
- uosob bez poruch imunity pouze mirné zvyseni sérovych aminotransferaz

- mezi projevy vrozené rubeoly mize vyvolat i zavazné poskozeni jater s ikterem

- virus zluté zimnice
*  znamky tézké jaterni 1éze s ikterem a hemoragickymi projevy
- hemoragické horecky (lassa, ebola)

Leptospiréza
- spirocheta Leptospira interrogans

- zdroj nékazy - domaci i divoka zvifata, vylucuji leptospiru moc¢i (u nas nejcastéji mysi, potkani, hrabosi)
- ¢lovek se nakazi poruSenou kiizi s infikovanou vodou ¢i pidou, i potraviny
- dnes nejcéastéji lidé v 1ét€ na rekreaci
- inkubace 6-20dnt
Klinicky obraz -
- jako ikterickd forma pod obrazem Weilova sy - Zloutenka, poSkozeni ledvin, meningealni sy a krvacivost
- Zloutenka pomerancova, myalgie, bolesti hlavy
- napadny nepomér mezi vysokou hladinou bilirubinu a relativné nizkym ALT
- pacient spi§ ohrozen selhanim ledvin a krvacenim
- Castejsi je anikterickd forma - podoba se chiipce nebo ser6zni meningitidé
- nachdzime také znamky poskozeni jater a ledvin
- zhoji se bez nasledkt
Diagnoéza -
- na zékladn¢€ epidemiologické anamnézy, piizna¢né klinické projevy
- specifické Ig v séru
Lécba -
- anikterické jen symptomaticky
- t€z81 prubehy penicilin nebo ampicilin
- nemoc podléha hlaseni

tbc, bruceloza, tularemie, syfilis
* mohou zpUsobit granulomatdzni hepatitidu
- uricketsioz (Q horecky)



*  mohou dominovat projevy akutni hepatitidy
- toxoplasmoza
- améby — mohou zpisobit jaterni absces, ktery mize vzniknout i po mnoha letech od pobytu v endemické oblasti
- askaridzy — mohou zptisobit obstrukci zlucovych cest, a tim i mechanicky ikterus, cholangoitidu, event. jaterni
absces
- visceralni forma leishmaniozy, n¢které formy schistozomozy
- echinokoky — loziskové zmény v jatrech
- poskozeni jater i u generalizovanych mykotickych infekci
* diseminované postiZzeni ve smyslu granulomatdzni hepatitidy nebo o tvorbu malych abscestu
*  pii aspergiloze, aktinomykodze, naokardioze — vétsi loziskové utvary v jatrech
- pyogenni abscesy jater
*  do jater se infekce dostava hematogenni cestou, ze zluéovych cest nebo kontinualné z okoli
*  pfi intraabdominalnich procesech — nejcastéjsi pricina anaerovni ¢i G- mikroby
= primarni zdroj — zanétlivé postizeni organt dutiny bfisni (cholangitida, cholecystitida,
apendicitida, divertikulitida) nebo sepse
*  prii sepsi stafylokoky, streptokoky...
*  nepfiznivy moment pro vznik abscesu je:
=  sniZeni obranyschopnosti organismu
=  chirurgicky nebo endoskopicky vykon na zlu¢ovych cestach

52. a) INFEKCNi NEMOCI U GRAVIDNICH ZEN, DIABETIKU a SENIORU

INFEKCNI NEMOCI U GRAVIDNICH ZEN
- viz. Husa 143-146

INFEKCNI NEMOCI U DIABETIKU

Klinické manifestace

- Pneumonie (bakteridlni, mykoticka), infekce mocovych cest, neuroinfekce (cerebralni mukormykoza), infekce kize
a sliznic (vulvovaginitida, balanitida, pyodermie, erysipel, kandidov¢ intertrigo, dermatofytozy, herpes zoster),
infekce m&kkych tkani, syndrom diabetické nohy.

- Infekéni onemocnéni mtize byt modifikovano (vlekly pribéh), naopak mize dojit k snizeni gluk6zové tolerance a
dekompenzaci diabetu akutnim infekénim onemocnénim.

Terapie

- pro dobrou funkci imunitniho systému (napft. fagocytdzy) je ve vétsin€ pripadt dilezité udrzovani euglykémie

- obecné se da rici, Ze zvySena hladina cukru v télesnych tekutinach (= idedlni zivna ptida pro mikroorganismy)
+ snizena imunita = predispozice k infekcim

INFEKCNI NEMOCI SENIORU
- stars$i lidé jsou ve zvySené mife ohrozeni infekénimi onemocnénimi
- diky snizeni fyziologickych rezerv organizmu, akutni a chronické komorbidity, casté hospitalizace a s nimi spojené
uzivani invazivnich vySetfovacich metod apod.
- diagnostika a lécba infekci je u starSich osob Casto ztizena absenci béznych symptomt, pfipadné mikrobialni
rezistenci
- terapie je ovlivnéna polypragmazii
- mezi nejcastejsi infekéni choroby patii u této skupiny komunitni pneumonie, chiipka a infekce mocového traktu
*  komunitni pneumonie
=  komplex ptfiznaki zjistilelnych vySetfenim plic - kaSel, tvorba sputa, horecka, chripky
= asi 50% je afebrilnich
= klicovy je rtg hrudniku, obtizna je laboratotni pritkaz
= patogeny (u lidi nad 65let) - pneumokok (34%), hemofilus (15%), atypické patogeny (27%)
= komplikace - komorbidity a rezistence (CHOPN? diabetes, selhani ledvin...)
*  chiipka
= unekomplikovanych forem - spontanni izdrava do 1 tydne
= vakcinace
* infekce mocového traktu
= Casté, hlavné u dlouhodobé hospitalizovanych (LDN)
= rizikové faktory - operace mocového traktu, inkontinence, retence, obstrukce, prostatitida,
masivni uzivani ATB, katetrizace...
= ustarych neni hlavni patogen e.coli, vétSinou je tam vic organismi



52. b) PROTISTAFYLOKOKOVA ATB a CHEMOTERAPEUTIKA

- v praxi jsou stafylokokovymi infekcemi nejéastéji kozni hnisavé procesy, které se hoji samy nebo po chirurgické
intervenci

- volba antibiotik se koncové idi citlivosti daného stafylokoka

- zékladnim piipravkem je oxacilin

- v piipad¢ kontraindikace oxacilinu je doporucovan vankomycin, linkomycin ¢i cefalosporiny 1. generace

- nedéavame !!! - streptomycin, tetracykliny, chloramfenikol jen vyjimecné

- makrolidy pouze u lehkych forem

Mezi protistafylokokova atb fadime:

- glykopeptidova ATB — vankomycin
*  baktericidni ucinky

linkosamidy — linkomycin, klindamycin
* linkomycin ma bakteriostatické az baktericidni u€inky; stejné u¢inky ma i jeho derivat klindamycin
*  pomaly vznik rezistence

- peniciliny rezistentni vici stafylokokové penicilindze — oxacilin, methicilin

- cefalosporiny 1. generace — cefalotin, cefazolin; 2. generace — cefuroxim, cefaclor

53. a) HEMOFILOVE INFEKCE

- pestra skala chorob od nezavaznych infekei respiracniho traktu po Zivot ohrozujici systémové infekce
- udéti po virech nejcastéjsi onemocnéni postihujici rizné organové systémy

Etiologie a epidemiologie
- hl. pfestavitel je Haemophilus influenzae
* G-, pleomorfni, nesporulujici mikrob
*  kolonizace 50-80% osob, vétSinou neopouzdiené
*  hlavni faktor virulence - polysacharidové pouzdro - podle kapsularniho antigenu - 6 typt (a-f)
* nejvyznamnéjsi patogen je H.influenzae typu b
= zavazné systémové infekce, hl. v détském véku
= nosi¢stvi vazano na détstvi vek 2-5%
* neopouzdiené kmeny
=  povazujeme za soucast bézné flory hornich dychacich cest
= yplatnuji se ale i pfi vzniku akutnich nebo chronickych bronchitid, otitid a sinusitid —
navazuji na pedchozi virova onemocnéni
*  prenos — téméf vyhradné pfimym kontaktem se sekrety dychacich cest nebo aerosolem
*  pfes plice do krve, béhem minut... zanesou se do organi
* hemofylové infekce nejsou u novorozenci do 3 mésici (Ig matky)
*  po vymizeni pasivné pfenesenych matetskych protilatek riziko infekce prudce stoupa (vrchol 6.-36.
m. Zivota), uvadi se, ze kazdé dit¢ do tii let néjakou hemofilovou nakazu prodéla
*  po 5 roce zivota se invazivni hemofilové infekce vyskytuji velmi zfidka (tvorba Ab x
polysacharidovym Ag jiz na Grovni dospélého), casté nasedajici infekce - sinusitidy, otitidy
- H.ducreyi
*  puvodce mékkého viedu (ulcus molle) — bolestiva ulcerace v genitalni oblasti
*  ptenos vyhradné sexualni cestou
e hl. v tropech a u HIV pozitivnich jedinci
- ostatni kmeny (H. haemolyticus, parainfluenzae, acgyptus)
* normalni soucast flory dychacich cest
*  zaurcitych podminek (novorozenci, imunokompromitovani) — systémova onemocnéni typu
pneumonie, endokarditidy
Klinickeé projevy
- hnisavd meningitida
*  na za¢atku infekce respira¢éniho traktu s ndhlym zhorSenim stavu (vzestup teploty az na 40°C,
zvraceni, apatie, u kojencti vyklenuti velké fontanely, u vétsich déti bolest hlavy a pozitivita
meningealnich ptiznaki)
* v prvnich 48h mohou byt kiece, parézy hlavovych nervli, vzacné petechie
e déti od tfi mésict do péti let, ¢im mensi, tim nevyrazngjsi



*  komplikace:
= relativné Casty je vznik subduralni kolekce s pfetrvavajicimi febriliemi a loziskovym
neurologickym nalezem — nutna neurochirurgie
= vzacn€ vznika obstrukéni hydrocefalus — nasledkem reparac¢nich zmén

= likvor — typicky pro bakterialni purulentni meningitidy - hnisavé zkaleny, vytéka pod vysSsim
tlakem, hodné bilkovin, malo cukru, velké mnozstvi bunék s dominanci PMN
= dgn protvrzuje — mikroskopicky a kultivacni zachyt H.influenzae z moku, + latexova
aglutinace ¢i detekce PCR
- akutni epigolotitida
*  perakutni flegmondzni zanét epiglotis
* nahle vznikla horecka, smisena du¢nost, nemoznost polykat s vytékanim slin
*  hl. u déti 3-6 let, dité je vystrasené, hleda polohu v sed€, nemize mluvit, nekasle, stridor neni (x
subepiglotické laryngitidé)
*  pfi vySetieni - tfeSnové zvétsena zdufela epiglotis
*  hl komplikaci: tiplna obstrukce dychacich cest (zv1asté pii manipulaci s ditétem, ukladani do polohy
vleze je i u podezieni kontraindikovano!!!)
* dgn. na zakladé¢ Setrného ORL vysetieni + odbér hemokultury (témét ve 100% +)
- pneumonie
* nejcastéji vznika jako komplikace infekce hornich cest dychacich s rozvojem drazdivého kasle,
dusnosti a postupnym vznikem hlenohnisavého sputa
- hnisava artritida
*  byva nasledkem invaze mikroba do krve s obrazem sepse az septického Soku
» predilekéné postihuje velké klouby, vétSinou postizen 1 kloub
* neodliSitelné od jinych hnisavych artritid dle kliniky (kloub je otekly, zarudly, chtize pro bolestivost
prakticky nemozn4, teploty septického charakteru az 40°C)
- perikarditida
*  vzacna pri¢ina bakterialni perikarditidy, obvykle ji pfedchazi infekce respira¢niho traktu
*  horecka, tachykardie, dusnost
- sepse a septicky Sok
* systémova infekce bez prikazu zdroje infekce
*  Castéji vSak ve spojeni s meningitidou ¢i artritidou
- dgn. hemofilov¢ artritidy a sepse
»  ptimy mikroskopicky prikaz, + zachyt ze sputa, kloubniho punktatu a hemokultury, mozné i PCR
- upneumonie soucasti dgn i rtg hrudniku
- Casté nosicstvi — kultivace vytéru z nosohltanu ma omezeny vyznam

Terapie
- invazivni hemofilové infekce
*  lékem volby cefalosporiny IIl.generace (cefotaxim, ceftriaxon)
* alternativné: chloramfenikol
- neinvazivni formy
* aminopeniciliny s inhibitorem beta laktamaz nebo makrolidy
- u akutni epiglotitidy — nutna urgentni intubace neapnoickou technikou (podani myorelaxancii je KI!!)
* PP pfi asfyxii - koniotomie

Prognoza
- hemofilova meningitida
e quad vitam — pfizniva
* quad sanationem — az v 30% zanechéavéa onemocnéni trvalé nasledky (porucha sluchu, méné casto
epilepsie, poruchy zraku, hydrocefalus, lehkd mozkova dysfce
- hnisava artritida — mozné trvalé poSkozeni kloubu s omezenim rozsahu pohybu, pfipadné porucha rtstu

Prevence a profylaxe
- plosna vakcinace proti H.influenzae typu b
*  diky tomu doslo k rapidnimu poklesu vyskytu nosi¢stvi v détské populaci a k snizeni incidence
invazivnich hemofilovych onemocnéni na 1% oproti ptedvakcinaéni érou



53. b) MOR, ANTRAX a BRUCELOZA
MOR (pestis) — viz.ot.23a)

ANTRAX
(= snét slezinna, pustula maligna, uhldk, modra nestovice)

- onemocnéni zvitat (zejména hovéziho dobytka, ovci, koni a koz — spasou spory) pfenosné na cloveka (zoondza)
- projevuje se ruznymi klinickymi formami

* nejcastéji postizeni kiize, s hemoragicko-nekrotickymi zménami postizenych oblasti
- mozné zneuziti v bioterorismu ¢i bakteriologické valce

Etiologie a epidemiologie

- Bacillus anthracis
* G-, sporulujici aerovni ty¢ka, malo odoln4, ale spory v pudée vydrzi desitky let

- onemocnéni ¢loveka — kontakt s infikovanym zvifetem nebo jeho kontaminovanymi produkty

- prenos nejcastéji inokulaci do ktize, vzacné vdechnutim kontaminovaného prachu

- mozny je i hmyz jako vektor nebo vzacné interhumanni pfenos

- unas pouze jako importovana nakaza

Klinické projevy

- koZni forma
* inkubacni doba 1-7 dnQ
* v misté vstupu infekce zarudnuti, pak hemoragicky puchyi (modré nestovice), pak nekroticky vied

(,,uhlak*) s regionalni lymfadenitidou

*  ulcerace miva obvykle dcefiné vezikuly a v okoli byva tuhy edém a regionalni lymfadenitida
*  maligni edém miize zasdhnout celou postizenou oblast — nejcastéji krk, dorsum zapésti a pazi
* muze se spontdnné¢ zhojit, nebo se rozeset ¢i do sepse

- ostatni formy jsou méné Casté

- inhalacni forma
*  vdechnutim kontaminovaného prachu
*  zalina nespecifickymi ptiznaky s nevysokou horeckou a suchym kaslem a bolestmi na hrudi
*  velmi rychle vznika respira¢ni insuficience, bolesti na hrudi jsou intenzivné;si, rychle do sepse
*  rtg— obraz Sir§iho mediastina a ¢asto hemoragicka mezenterialni lymfadenitida

- gastrointestindlni forma
*  pozitim kontaminované potravy
*  nauzea, zvraceni, bolest bficha a horecka; mozné i dalsi symptomy (hematemeze, ascites, té¢zké

prijmy, ulcerace v GIT, hemoragicka mezenterialni lymfadenitida)

*  muze imitovat NPB

- orofaryngedlni forma
* v popiedi bolesti jsou bolesti v krku, dysfagie, horecka, kréni lymfadenitida, mozna respiraéni insuf.
* v duting Gstni ¢i faryngu se tvoii ulcerace

- kteroukoli formu mize doprovazet meningitida (obvykle hemoragicka)

nejcastéji jde o benigni kozni formu

- smrtelny prub&h maji formy plicni a stfevni

Dgn.

- rozhoduyjici je prikaz etiologického agens z biolog. materiadlu (mikroskopie a/nebo kultivace na KA)

- G+ ty¢ky neumi vyvolat obdobny obraz

Terapie

- megadavky pnc, alternativa: ciprofloxacin, tetracyklin, chloramfenikol, makrolidy

Prognéza

- zéavazna hlavné u inhala¢ni formy

- u formy komplikované meningitidou — téméf 100% letalita

Prevence

- opatrnd manipulace s importovanym materidlem z endemickych oblasti (kiize, vyrobky z ktize)

- nemocny musi byt izolovan a veskery biologicky material je nutné u¢inné likvidovat

- postexpozi¢ni profylaxe (ciprofloxacin, doxycyklin nebo amoxycilin)

- ockovaci latka — je u nas tézko dostupna

BRUCELOZA
- horecnata onemocnéni pfenosna ze zvifat = antropozoondza



- napodobuje chiipku ¢i sepsi s tendenci k relapstiim a chronickému prabéhu
Etiologie a epidemiologie

- Brucella spp.

malé, nepohyblivé G- kokotycky
IC parazité - chranéni pted ucinkem vétSiny ATB, problém kultivaci
rizné po sveété
=  maltskd horecka (br. Melitensis) - Sttedomofti
=  Bangova nemoc (Evropa - br. Abortus) — u nas eradikovano, dnes pouze import
= Traumova nemoc (br.suis, hore¢naté tyfu podobné onemocnéni)
u nas hlavné br. Abortus
u zvirat napadaji genitalni organy, pienos pohlavné
placenta zvirat (kravy, kozy, ovce...) ma rustovy faktor pro brucely - erytitol - vede to k potratim... u
lidi to v placenté neni, tak to nehrozi
plodova voda a placenta zvitat - mnoho brucel
profesionalni ndkazy (pfi porodech zvifat, nepasterizované mléko) - veterinaii, zootechnici,
insemnatofi

- prenos inokulaci do ktze, inhalaci kontaminovaného aerosolu, konjuktivalni sliznici a zazivaci cestou, vzacné
interhumanné
- kongenitalni ndkaza mize byt fatalni

Klinicke projevy

- inkubaéni doba — n€kolik dnti az mésice (nejcastéji 3-4t)

- muze probihat jako akutni (do 3 mésici), subakutni (do 12 mésicii) a chronicka (déle nez rok)

- nemoc bud mirna (b.abortus, b.canis), nebo prudké (b.melitensis,b.suis)

- na pocatku neurcité symptomy - v poptedi byva horecka (kontinualni nebo undulujici), no¢ni poceni, slabost,
nechutenstvi, artralgie, myalgie, bolesti hlavy a bficha

- fyzikalni nalez: lymfadenopatie, hepatosplenomegalie, znamky artritidy

- ptiznaky mohou pfetrvavat léta (kontinualn€ nebo intermitentn¢)

- granulomatézni zanét nékdy vyvolava uveitidu, orchitidu, meningoencefalitidu, hepatitidu

- zavazné komplikace: meningitida, endokarditida

- profesionalni anamnéza

- potvrdit Ize izolaci agens specialni technikou

- nejCastéji se uzivaji serologické metody

- jde o chorobu z povolani — musi byt ovétena alesponi 2 metodami:

aglutinaci — Wrighttv test
prukazem inkompletnich protilatek Coombesovym testem se vzestupem titrl pii opak. VySetfenich

- byva obtizné odlisit bfisni tyfus, tbc a lymfogranulom

Terapie

- doxycyklin, alternativa — cotrimoxazol nebo fluorochinolony

Prognoéza

- smrtnost je minimalni
Prevence — veterinarni opatieni pii dovozu dobytka

54. a) AMEBOZA, GIARDIOZA a KRYPTOSPORIDIOZA

AMEBOZA

- stfevni protozooza typicka pro cestovatele
Etiologie a epidemiologie
- puvodce Entamoeba histolytica (ménavka uplaviéna)

jeden z nejrozsifenéjsich lidskych parazit

kosmopolitné, nejvice v rozvojovych zemich (Mexiko, Vietnam, Indie, Egypt) — Spatné hygiena a
teplé a vlhké klima

schopna tvorit rezistentni cysty, které se vylucuji sttevnim obsahem

cysty jsou zivotaschopné po nékolik mésict ve vlhkém prostiedi

likvidace: varem, vyschnutim, zmrazenim, 5% kyselina octova

faktory virulence: adhesin — lektin Gal/GalNAc, amébapor, cysteinové proteazy

améby infiltruji sténu tlustého stieva a tvoti viedy

hematogenni ¢i lymfatickou cestou dochazi k diseminaci parazita do organli — mozna tvorba abscest
(hl. jatra, plice a mozek)



*  rozeznavame 2 zivotni stadia:
- TROFOZIT
. aktivni pohyblivé stadium
. ménavka, obvykle 15-30 pm v priméru, invazivni kmeny jsou o néco vétsi
®  jedno jadro s velmi malym centralnim karyosomem
" forma minuta — Zije v lumen tlustého stfeva, kde se zivi bakteriemi
. mize encystovat
. za urcitych okolnosti zménit ve forma magna (stres hostitele, zména stievni mikroflory)
" forma magna — neni schopna encystovat — slepa vyvojova linie
. uz se nemuze vratit na f.minuta
. dysentericka forma, schopna napadat buriky stfevniho epitelu
. destrukce bb. kontaktni cytolyzou a proteolyt E
. tvoti se hluboké do submukoézy zasahujici ulcerace (charakt. tvar Siroké lahve s izkym hrdlem)
. v lézi se zivi tkanovou drti a erytrocyty
. hematogennim rozsevem do dalsich organu (jatra, plice, mozek, slezina) — vznikaji druhotné 1éze (v
infikovanych tkanich trofozoity, nikdy ne cysty)
- CYSTA
. infekéni stadium
*  kulovity tvar, 1-4 jadra, rezistentni sténa z chitinu — odolna vii¢i vnéjsim vlivim, vylu¢ovana se stolici
- zivotni cyklus
. infekce se prenasi pozienim cyst fekalné kontaminovanym jidlem
. cysta je odolna vuéi zaludecnim §tavam a putuje do tenkého stieva, kde excystuje
. déli se na 4 a poté na 8 améb, které putuji do tlustého stieva

. vétsina améb (forma minuta) se zZivi bakteriemi ve stievé a ve formé cyst je vylucovana stolici, ale pfi vétsim mnozstvi infekce
se nékteré prichyti ke sliznici a vytvari 1éze o tvaru Siroké lahve s izkym hrdlem (forma magna)

. pozieni cysty — excystace v tenkém stfevé — pomnozeni trofozoitll v tlustém stieveé (forma minuta) — encystace v kolon
descendens (jednojaderna cysta — Ctyfjaderna cysta) — vylouceni cyst stolici.
— forma magna (invazivni)
- §ifi se fekalné-oralni cestou
- zdroj — latentni nosic¢
Klinicky obraz
- veétsina infekci je formou asymptomatického nosicstvi, pouze 10 % onemocnéni je symptomatickych
- udéti je invazivni améboza velmi vzacna
- asymptomatickd kolonizace (f- minuta)
*  4-10% se muze rozvinout v manifestni nakazy
*  stolice formovana, bez prijmu
- rozliSujeme symptomatické:
* intestindlni formu
= pod obrazem prijmového onemocnéni bez horecky, bolesti biicha, tenezmy
= Cetné stolice s hlenem, hnisem a krvi
=  mozna komplikace — perforace stfeva a peritonitida
*  extraintestindlni formu
= mize se projevit i po n€kolika letech (amébova hepatitida, jaterni absces, vzacnéji plicni ¢i
mozkovy absces nebo amébova meningoencefalitida)
= v 98% mimostfevnich nakazeni - jatra
Dgn.
- v akutni fazi — ve stolici lze prokézat zivé parazity a jejich cysty, kolonoskopie (viidky)
- sérologické metody - prukaz IgG (nepfima hemaglutinace, nepfima imunofluorescence, ELISA)
e pozitivni pouze pfi extraintestinalni améboze
-k detekci abscest nutné i zobrazovaci techniky
Terapie
- lékem volby je metronidazol, event. ornidazol, prognéza zavisi na v€asnosti terapie
Prevence
- pii cestach dodrzovat hygienu, pit balenou ¢i pfevatfenou vodu, nepouzivat neomytou syrovou zeleninu

GIARDIOZA (lambli6za)

Etiologie a epidemiologie
- puvodce Giardia intestinalis (lamblie lidska)
* Dbicikovec, tvofici odolné cysty
* v duodenu se z kazdé cysty uvolni 2 paraziti, pfichyti se ke stfevni stén¢, kde ptisobi zanétlivé zmeény
ve stfevnich kryptach


http://www.wikiskripta.eu/index.php/Erytrocyt

ovvr

*  dochazi k malabsorbci, v tézsich ptipadech k ulceracim
- zdroj — nemocny ¢lovek
- prenos pfedev§im kontaminovanymi potravinami a vodou, nékdy mouchami
- vyskyt stoupa s nizkym hygienickym standardem, pfi velkém nahlouceni osob

v vevr

- nejéast&j§i pivodce stievnich parazitarnich nakaz, nejéast&jsi protozoarni nakaza (CR 300-400 piipadii/rok)

- ve 2 zivotnich stadiich:
* Trofozoit
" bicikata vegetativni forma, aktivni forma
" 8 bicikl, dvoujaderné, maji ventralni pfisavny disk k pfipoutani k enterocytim
. Cysta
" nepohybliva, odolna, ma zpomaleny metabolismus, silnou sténu (ochrana pied Cl), odolna vi¢i mrazu(jedna
z mala), 1ze zni¢it vyschnutim a varem (10min)

- zivotni cyklus

. Nakaza se nejcastéji §ifi vodou kontaminovanou cystami.

. Clovék pozie cystu, kter je odolna viiéi zaludeénim §tavam.

. V duodenu excystuje (signalem pro excystaci je zména pH z kyselého na neutralni) a trofozoiti kolonizuji duodenum a jejunum,
kde se volné pohybuji v lumen stfeva nebo se pfichycuji pomoci pfisavnych diskl po stranach klku (pfi odlupovani enterocytu
se uvolni, ptichyti se az dal).

*  Narozhrani jejuna a ilea znovu encystuji, béhem encystace probiha mitoza.

. Cysty jsou vyluovany stolici.

Patogeneze
- mikroklky — zkracené, vakuoalizované, poskozené (poskodi glykokalyx) —zhorSeni resorb¢ni fce
- giardie ni¢i disacharidazy - osmoticky priijem, nadymani
- niéiitrypsin a chymotrypsin - nejsou lipazy - staetorea
*  malabsorpce cukri (hlavné disacharidi-disacharidazy na enterocytech), lipidi—vit.
- osmoticky prijem — z 50% asymptomatické
*  akutni — u lidi imunokompetentnich
e chronicky —u malych déti (do 6 let)
- aktivace IgA—bez zanétu, jen zpomaluje mnozeni trofozoiti
- inkubaéni doba — 14 dni, stolice bez krve, steatoza — mastny vzhled
- neni fatalni — u déti ovliviuje rust
- kojenctim nic nehrozi, matef'ské mléko ma lipazy—=stépi lipidy—giardie namaji co papat a navic MK jsou pro né
toxické
- je zcela zavisla na vné&jsich zdrojich stfeva, ani neprodukuje baze
- zcela esencialni jsou pro ni Zlu¢ové kyseliny
- po namnozeni pokryvaji giardie cely klk—snizeni resorbce
Klinickeé projevy
- ptiznaky pouze u 10% nakazenych
- Stievni forma
* 1/3 nemocnych
* nejcastéji duodenitida nebo enterokolitidy s bolestmi bficha, nauseou a zvracenim
- cholecystohepaticka forma
* Y nemocnych
*  cholecystitida a cholecystohepatitida
- smiSend forma
e 1/5 nemocnych
- vodnaté prijmy, nauzea, zvySena plynatost, horecka ani krev ve stolici neni
- bez 1écby vznika chronicka giardidza (az v 50%)
- stolice zpénéné, hnilobn¢ pachnouci
- Spatné snaseji tuéné a mlééné pokrmy
Dgn.
- mikroskopicky prikaz parazita v fidké stolici nebo duodenalni tekuting, ve formované stolici 1ze prokazat cysty
- ze stolice 3 vzorky, hledame cysty... d€la cysty jen ob¢as — 3 vzorky — vé&tsi Sance zachytu
Terapie — metronidazol

KRYPTOSPORIDIOZA

- parazitarni onemocnéni vyskytujici se hlavné u oslavenych jedinct a kojenct
- mozna pfifina prijmu cestovatell

- vyvolavatel — stfevni kokcidie rodu Cryptosporidium

- oslaveni jedinci se nejcastéji infikuji pitim vody, ktera obsahuje parazita



- kryptosporididzy — oportunni nakaza (ukaze se pii snizené imunité — AIDS..i smrtelné)
Klinicky obraz
- tézké prijmové onemocnéni s bolestmi bricha, zvracenim a kie¢emi
- rychle se rozviji dehydratace, mineralni rozvrat a malnutrice
- uimunokompetentnich osob
»  akutni prijem (cca 10 vodnatych stolic) bez krve (max. 3 tydny)
*  samovolné se upravuje
- zivot ohrozujici priibéh ma u imunokomprimovanych
*  choleriformni pribéh, rychle vznika dehydratace, chronicky prubéh
Dgn.
- lze prokazat ve stolici
Lécha
- Casnd a dostatecna rehydratace
- podani atb — makrolidy (malo tispésné)
- uimunosuprimovanych pacienti je tfeba provést maximalni hygienicka opatteni
- uimunosupresivnich- chronické priijmy, pokles CD4 Tlymfocytd pod 180/mm? smrt dehydrataci, téZko 1é¢itelné

54. b) STREPTOKOKOVA TONZILOFARYNGITIDA

- akutni hore¢naté onemocnéni se zanétem krénich mandli a okolni lymfatické tkané
Etiologie a epidemiologie
- Streptococcus pyogenes
*  patii mezi streptokoky skupiny A
* G+, ovalné az kulaté, nepohyblivé, nesporulujici bakterie
*  povrchové antigeny: M-protein a hyaluronova kyselina pouzdra
=  zvysSuji virulenci - brani fagocytdze, adheze na sliznice
=  vykazuji imunologicky zkfizenou reaktivitu ke kardidlnimu myozinu a sarkolemé
»  celkové pfiznaky - dany toxiny
= streptolysin O - oxigenlabilni, vazba na CHOL - destrukce membran
= streptolysin S - uplna hemolyza
= erytrogenni toxin - déla exantém u spaly (akutni tonzilitidu provazenou exantémem)
=  streptokindsa - rozrusuje fibrin, zkapaliiuje exsudaty... proto déla streptokok vice flegmény
nez abscesy...
- zdrojem — akutné nemocny nebo asymptomaticky nosic, event. rekonvalescent
- prenos pfimym stykem s kapénkovou infekci
- nejcastéji mezi 6.-10. rokem
- umalych déti probiha spiSe jako faryngitida
- streptokoky tvoii 40-60% vsech tonzilitid
- sporadicky po cely rok, epidemicky v zimé
Klinicky obraz
- inkubaéni doba 2-4 dny
- onemocnéni zacind nahle horeckou, zimnici, bolestmi v krku pfi polykani, bolestmi hlavy a svali
- udéti casto bolest bficha
- mandle zdufelé, Sarlachové rudé
- dle pritomnosti povlackl — angina kataralni, folikularni, lakundrni az pseudomembrandzni
- submandibularni uzliny zvétsené, pti pohmatu lehce bolestivé
- komplikace:
*  kolikvace submandibularni uzliny, retrotontilarni nebo paratonzilarni absces, otitis, mastoitis, sinusitis
*  vzacnéji - bakterémie a metastaticka loziska - artritis, endokarditis, hnisava meningitis, absces mozku,
osteomyelitis
»  revmatickd horecka — s latenci 10-20 dni
= pankarditida, artritida, erythema anulare, chorea minor
» akutni poststreptokokova glomerulonefritida — hematurie 610 dni po infektu
Dgn.
- na zaklad¢ klinického obrazu, laboratote (leukocytdza s neutrofilii, zrychlena sedimentace, ASLO)
- potvrzeni pavodce — kultivace vytéru tonzil a faryngu
Diferencialni dgn.
- mononukledza - atypické lymface v KO, splenomegalie, generalizované zvétSeni uzlin
- Plautova-Vincentova angina - jednostrannd, foetor ex ore
- diftérie - pablany pevné adheruji k mandlim



- virové tonzilofaringitidy (napf.adenovirové) - ¢asto k tomu rinitida a laryngitida, neni neutrofilie

- oroglandularni forma tularemie, herpetické nakazy — asymetricka tonzilitida s povlakem

Terapie

- lékem volby pnc (V pnc 7-10 dnd, 100 000 IU/kg/d p.o. 10 dni) - obtize by mély ustoupit po 24—48 hod.
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- je vhodné 1é¢bu zakoncit podanim pendeponu
- pfi alergii na pnc — makrolidy (10 dnt)
- ATB jsou nutna k prevenci revmatické horecky, nefritidy a hnisavych komplikaci
Prevence
- okamzitou a energickou 1é¢bou pnc se rychle redukuje mnozstvi streptokokti
- hromadny vyskyt — dilezité je najit zdroj
*  obvykle nosi¢ streptokokll na nosni sliznici
e dité se streptokoky ve slindch nebo ma kozni formu infekce

55. a) STAFYLOKOKOVE INFEKCE véetné sy toxického Soku

- stafylokoky jsou nejcastéj$imi lidskymi patogeny
- zpusobuji siroké spektrum lokalnich 1ézi a invazivnich procest véetné generalizovanych infekei
- podil na nozokomialnich nakazach

Etiologie
- nepohyblivé, nesporulujici, fakultativné anaerobni G+ koky
- ubikviterni organismy, odolné vici nepfiznivym zevnim vlivim
- mimofadné pestré spektrum antigennich a enzymatickych struktur a schopnosti tvorby toxickych latek
- rychle vytvareji rezistenci na kterékoli Castéji pouzivané atb
- dnes mame cca 27 druhti stafylokokt, délime je dle schopnosti enzymaticky koagulovat plazmu do 2 skupin:
*  koaguldza-pozitivni stafylokoky
= S.aureus — hl. patogen tohoto rodu
*  koagulaza-negativni stafylokoky
=  podminéné patogenni bakterie
=  S.epidermidis
* jedind nemoc, kterou vyvolava terénné je infekcni endokarditida
*  jinak jsou to samé nozokomialni infekce
»  katetrové sepse... ke kolonizaci predisponuji umélé materidly - cévky, umélé
chlopné, kloubni néhrady, intravaskularni kanyly...
= S.saprofyticus - infekce mocovych cest u mladych Zen (asi 20% mo¢. infekci v této skuping)

Epidemiologie
- zdrojem — nemocny, asymptomaticky nosic, ¢asta je autoinfekce
- pfimym kontaktem, kapénkami aerosolu, prachovymi ¢asticemi
- predispozi¢ni faktory
*  poruseni kontinuity kiize, DM, selhani ledvin, granulocytopénie a jiné imunodeficience, cirhdza
*  popélenina, cizi téleso v rdn€, v nemocnicich - cévka
*  vdych. cestach - chiipka, CF, stagnace sekretu
- nosicstvi
*  30% lidi je nosi¢em S.aureus
= Castgjsi u pracovniki ve zdravotnictvi
= zvlasté nebezpelné pro pacienty — hnisavé afekce na rukou zdravotniho personalu
e jesté vice lidi je nosi¢em koagulaza-negativnich stafylokoka
= obvykle pfitomny na povrchu téla zdravych osob
= pouze zfidka vyvolava onemocnéni
Klinickeé projevy
- lokalizovand onemocnéni kiize
* nejcastejsi lidska stafylokokova infekce
* invazivni infekce pronika rizné hluboko do tkani
* projevuje se jako pyodermie, folikulitida, hydradenitida, paronychium, hordeolum, bul6ézni impetigo,
furunkl, karbunkl, flegmona, sy oparené ktize (epidermolyza zpisobena vlivem toxinu S.aureus)
- rannd infekce
* infikovani rany po trazu nebo chirurgickym vykonu zlatym stafylokokem
* muze jit o vysoce rezistentni nozokomidlni kmeny



mastitida u kojicich Zen
* nejcastéji behem prvnich tydnii po porodu
*  byva vyvolana nozokomialnim kmenem- pienesen z novorozence na matku
sepse
» generalizovand infekce s infekénim loziskem nejcastéji v cévnim systému na chlopnich, endokardu
* mnohdy se vSak zdroj nepodafi odhalit
* pod obrazem sepse miZe probihat meningitida, endokarditida, artritida, osteomyelitida
* nejhorsi jsou ty, kde je lozisko ve velké zile nebo na endokardu
stafylokokova pneumonie
*  vznika jako sekundarni onemocnéni u virovych infekci dychacich cest
=  hl. u chiipky (Castéji ale pneumokok)
*  primarni stafylokokova pneumonie se vyskytuje zejména u kojenci,starych lidi a imunodeficientnich
*  typicky je nahly zacatek s tfesavkou, vysokou teplotou, zchvacenosti, dusnosti, tachypnoi a
tachykardii, mtze dojit k alteraci védomi a septickému Soku
* nartg plic — abscesy ¢i empyém
* muze vzniknout i metastaticky hematogenni cestou z loziska (napf. na trikuspidalni chlopni)
stafylokokova hnisavd meningitida
»  ziidka, obvykle jako poopera¢ni nebo pourazova komplikace, ojedinéle ptestupem z hnisavého
procesu v kraniofacidlni oblasti ¢i spondylodiscitidé, mozny i metastaticky projev sepse
*  mimoradné téZky prub¢h
*  t&zky prubeh podporuje i skuteénost, Ze protistafylokokova atb pronikaji do likvoru pouze omezené
infekcni endokarditida
*  S.aureus — vznik na normalnich chlopnich, akutni pribéh
*  S.epidermidis — predispozice (degenerativni, revmatické procesy, vyvojové srde¢ni vady), subakutni
prubéh
* jejich pocet se zvySuje v souvislosti s intraveno6zni aplikaci drog, event. katetrizaci vendzniho systému
stafylokokova enterotoxikoza
*  ptiznaky vyvolany termostabilnim enterotoxinem nékterych kmenti Stafylococcus aureus
*  znamo 5 typt toxinli — A, D zpisobuji lidska onemocnéni
*  zdrojem nakazy je nosi¢ (nosohltan, hnisavé 1éze na rukou), ktery kontaminuje pokrm pfipravovany
za studena nebo pred podanim pouze ohfivany
*  masivni pomnoZzeni, produkce enterotoxinu
*  vétSinou postizeno vice lidi, ktefi konzumovali stejné jidlo
*  nejcastéj$i onemocnéni tohoto typu u nas
e kratkd inkubacni doba (1-6 h), nahly prudky zacatek se zvracenim a prijmy, pribéh afebrilni
* ke spontanni upravé dojde do 24h (po vylouceni enterotoxinu)
* v teézsich pripadech nutna parenteralni rehydratace
* dgn. je klinicka, stafylokoka lze izolovat z kontaminované potravy nebo stolice nemocného
syndrom stafylokokového septického Soku (toxic shock sy TSS)
e viz.ot.21.b)
*  akutni febrilni onemocnéni vyvolané stafylokokovym toxinem (TSST-1- toxic shock sy toxin)
» rizikové faktory: kozni 1éze, lokalizované stafylokokové infekce véetn€ pneumonie, event. stav po
porodu ¢i potratu
*  klinicky obraz: teplota, obraz septického Soku s multiorgdnovou dysfce, erytémovym racem s
naslednou deskvamaci kiize zejména na dlanich a chodidlech, prijem

Dgn.

opira se o mikrobiologické vySetieni (mikroskopie, kultivace, PCR) materidlu odebraného dle charakteru infekce
*  hemokultura, mozkomi$ni mok, sputum, stolice, mo¢, hnis z abscesu a ran, vytéry z nosu, perinea...

Terapie

protistafylokokova atb
e usystémovych onemocnénich — oxacilin
*  je-li rezistence — vankomycin, event. teikoplanin
*  kcelkové 1é€bé u lehkych forem — peroralni makrolidy
*  linkosamidy — zv1asté vhodné k 1é¢bé styfylokokové osteomyelitidy
*  pyodermie — lokalni pouziti mupirocin
variabilita v citlivosti na atb — 1écbu musime fidit dle testu citlivosti (MRSA)
*  S.saprofyticus — citlivost na atb celkem dobra
*  S.epidermidis — ¢asto nozokomial, multirezistence
n¢kdy nutny chirurgicky zékrok, odstranéni ciziho télesa



Prognéza

stafylokokova sepse — bez agresivni a ¢asné 1é¢by 100% letalita
sy toxického Soku — umrtnost kolem 5%

55. b) IMUNOGLOBULINY V LECBE a PROFYLAXI INFEKCNiCH CHOROB

PASIVNI IMUNIZACE

pouziva se k rychlému navozeni imunity podanim hotovych protilatek - tzv. booster efektu
druhy protilatek
*  heterologni — zviteci imunni séra nebo jejich globulinové frakce - xenogenni globuliny
= ziskané ze zvifat po hyperimunizaci
= dnes vysoce Cisténé, obsahujici prakticky jen imunoglobuliny
= itak vysoké riziko alergickych reakci - frakciované
= vy riziko NU — uzivaji se pouze u zdvaznych, ¢asto smrtelnych infekci a otrav, u nichz
nejsou homologni globuliny dostupné
= postup podani
»  skarifikace kize s aplikaci 1 kapky roztoku globulinu
» aplikace 0,1 ml globulinu podkozné
* globulin i.m., v 1-3 frakcich (odstup mezi frakcemi 30-60 min)
*  po celou dobu sledujeme reakce pacienta...
*  homologni — lidsky gamaglobulin (norméalni nebo hyperimunni) - alogenni globuliny
= ziskan z plazmy darct
= fada vyhod x heterolognim: niZsi riziko alergické reakce, moznost i.v. nebo i.m. podani bez
nutnosti frakcionace
* NU-miméa prechodné (lokalni reakce, tfesavka, teplota, urtica, artralgie)
=  hl. nevyhodou je vyssi cena (obtizné ziskavani vhodnych darci)
*  monospecifické — urcené k pasivnimu zvySeni obranyschopnosti proti ur¢itym infekénim chorobam
=  ziskavany hybridizacni technologii
= vyssi stuped specifity a Gistoty — nizsi riziko NU
=  palivizumab
* jediny uvedeny ptipravek do praxe
*  kprevenci RS viru u pfed¢asné narozenych déti a déti s bronchopulmonalni
dysplazii ¢i hemodynamicky vyznamnou srde¢ni vadou
*  polyspecifické — uréené k substituc¢ni 1é¢b¢ protilatkovych imunodeficienci
nevyhody
* docasny ucinek (n€kolik dnd, popt. tydnill), pfedevsim u heterolognich globulint
*  moznost komplikaci:
=  mirnych — bolesti hlavy, bolesti v zadech, palpitace
= zavazné — anafylakticky Sok, sérova nemoc
*  proto se musi podavat frakcionované
*  pfi nutném opakovani
= snazime se podat (pokud existuje) globulin ziskany od jiného zvifeciho druhu
= neni-li pfipravek fedime a rozdélujeme do velmi malych davek
vyuziti pasivni imunizace
*  profylakticky — k imunizaci osob ohroZenych stykem s nemocnym a nebo podezfelym z nakazy
*  kterapii — podavame mnohem vétsi davky
= napiiklad pfi akutnich otravach nekterymi toxiny (hadi jedy, bakterialni, atd.), podané Ab se
vazi na toxin a neutralizuji ho

Homologni ptipravky

Hepatect — profylaxe HBYV, podava se novorozenciim HbsAg + matek

Imogam rabies — profylaxe vztekliny

Tetabulin — profylaxe a 1é¢ba tetanu

Varitect — profylaxe nstovic, podava se napf. imunosuprimovanym, ktefi pfisli do styku s nestovicemi
Cytotect — profylaxe CMV

FSME bulin — profylaxe klistové meningoencefalitidy

Heterologni pfipravky

Gasea — profylaxe a 1é¢ba klostridiovych infekci
Bosea — profylaxe a lécba botulismu



- vysoké davky imunoglobulinti i.v. (high-dose intravenous imunoglobulin, HDIVIG)
* lze pouzit v 1écbé Gullain-Barrého sy, Kawasakiho sy
- podani protilatek poskytne ochranu jedinci, ktery Ab nema, nebo je neni schopen tvofit



