Téma 5 Desinfekce a sterilizace

5.1 Mikroby a prostfedi, chovani mikrob0 pfi zméndch
jednotlivych faktoru v prostiedi

5.1.1 Chovani mikrob0 pii zméndch fyzikdlnich a chemickych faktoru
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5.1.1.1 Mikroby a vnéjsi prostredi

Baktérie (a podobné i ostatni mikroby) jsou velmi citlivé na zmény vnéjsino prostredi. Na ose,
zndzomujici kvantitu néjakého faktoru (tfeba pH ¢&i teplotu), mizeme urcitou hodnotu definovat
jako optimdlni. To je hodnota, pfi niz se baktérim dafi nejlépe. Kdyz se hodnota zvysuje nebo
snizuje, narazime nejprve na inhibiéni mez, kdy je inhibovdn (zastaven) rist baktérii, a nakonec
na baktericidni mez, kdy jsou mikroby nevratné nic¢eny (usmrceny). Faktorem, o némz je fec,
muZe byt kromé teploty také tfeba tlak, vinkost, koncentrace néjaké chemické latky apod.
Samoziejmé, ne vidy lze definovat viechny meze — napiiklad dolni baktericidni mez u teploty
prakticky nelze stanovit, velmi nizké teploty mikroby spise konzervuii.

Pokud hovoifime o né&jaké chemické latce, kterd baktériim skodi (desinfek&ni Cinidlo, antibiotikum
- viz ddle), pouZivaji se pro vyse uvedené meze pojmy minimalni inhibiéni koncentrace a
minimalni mikrobicidni (u bakterii baktericidni) koncentrace. Zde jiz vyslovené maji vyznam
pouze horni meze.

5.1.1.2 Kombinace faktord

Faktory se navzdjem kombinuji. PUsobime-li dvéma faktory zdroven, zpravidla staci k usmrceni

Rozhoduiji i takové véci, jako je vihkost vzduchu, pfitomnost Ci absence nucené cirkulace
vzduchu (v termostatu) a podobné.

Prinejmensim se vzdycky viechny faktory kombinuji s €¢asem. Proto vyssi teploty nici baktérie za
kratsi dobu, nez teploty nizsi.

5.1.1.3 Lékaisky vyznamné mikroby a vnéjsi prostiedi

Lékarsky vyznamné baktérie jsou obvykle nastaveny na podminky, jaké mohou naleznout
v lidském (nebo zvifecim) organismu: 37 °C (ptaci patogeny pres 40 °C, coz je normdlni télesnd
teplota vétsiny ptdkd), 0,92 % NaCl apod. Baktérie s optimem kolem 37 °C se nazyvaiji mezofilni,

5.1.2 Prakticky vyznam mezi rustu a preziti

5.1.2.1 Mikrobicidni (baktericidni) meze
Jsou vyznamné pro boj s mikroby (sterilizace, desinfekce) — hodnoty pUsobicich faktord musi byt
nastaveny tak, aby byly baktérie (nebo jiné mikroby) usmrceny.

5.1.2.2 Inhibi¢ni meze a optimalni hodnoty

Jejich znalost je dUleZitd pro péstovani (kultivaci) baktérii. Je dilezité védét, ze rizné baktérie se
liSi (Casto velmi podstatné) ve svych ndrocich na teplotu, vinkost, koncentrace soli apod.

Inhibicni mez u antimikrobidlnich Iatek (minimdlni inhibicni koncentrace) je dulezita pro
antimikrobidlni Ié¢bu.



5.2 Zasady praktického pouziti dekontamina¢nich metod

5.2.1 Dekontaminac¢ni metody a jejich pouziti
Dekontaminaéni metody jsou fyzikdlni a chemické postupy uréené predevsim k likvidaci zdravi
ohrozujicich organismd — mikrob U (sterilizace, vyssi stupen desinfekce, desinfekce), hmyzu
(desinsekce) a hlodavcd (deratizace). Posledni dvé jsou nékdy vycleniovdny jako tzv. asanaéni
metody. Nékterymi metodami se oviem zlikviduiji viechny (mikro)organismy. Pfi pouZiti viech
t&chto metod je dlleZité dodrzeni nékolika z&sad. Je nutno predevsim:
1. Vybrat vhodnou sterilizaéni/desinfekéni metodu nebo prostiedek. Pojem "vhodny"
znamend:
1.1 musi bezpecné nicit ty organismy, které pfipadaji v daném prostredi v Uvahu,
respektive viechny organismy (v pfipadé sterilizace)
1.2 nesmi nicit desinfikovany &i sterilizovany materidl (povrch, pokozku...)
1.3 musi byt prakticky pouzitelny (z ekonomickych hledisek, provoznich apod.)
2. PouZit dostate€nou intenzitu faktoru — dostatecnou teplotu, intenzitu zdreni, dostatecnou
koncentraci pfipravku apod.
3. Prislusny faktor musi pusobit dostateéné dlouho (Casto se nedodrzuje — sestra potie k0zi
desinfekci a hned uz pichd injekcil).
U desinfekce je velice dUlezity Udaj o spektru UCinku. Zavedeny prehledny systém zkratek se dnes
UZ bohuzel pouzivd méné nez drive. Pofdd se s nim ale mUzZete setkat, proto ho zde uvadime:
A — usmrceni vegetativnich forem bakterii a mikroskopickych kvasinkovitych hub
(A) - pouhé snizeni poctu vegetativnich forem bakterii a mikroskopickych hub
B - virucidni UCinek na Siroké spektrum vird (véetné malych neobalenych vird)
(B) — omezend virucidni U¢innost (na obalené Zivocisné viry véetné HBV a HIV)
C - inaktivace bakteridinich spor
T — usmrceni mykobakterii komplexu Mycobacterium tuberculosis
M — usmrceni atypickych mykobakterii (pdvodcl tzv. mykobakteridz)
o V — usmrceni vidknitych hub
U sterilizace neni Udaj nutny, protoze z principu sterilizace musi byt vzdy niceno viechno.

5.2.2 Definice jednotlivych pojmu

5.2.2.1 Sterilizace
Je to postup (obvykle fyzikdini), kterym jsou zniéeny viechny mikroby (vcéetné vird, hub a
bakteridinich spor — o spordch viak neni nutno se v definici zvl&st zminovat).

5.2.2.2 Vyssi stupen desinfekce

je noveéj§i pojem, ktery znamend "néco meri sterilizaci a desinfekci'. Tento postup na rozdil od
sterilizace nemusi znicit napriklad cysty prvokd nebo vajicka ervl. Tykd se prakticky flexibilnich
endoskopU, které se nedaji sterilizovat.

5.2.2.3 Desinfekce

Je to chemicky nebo (méné casto) i fyzikdini postup, kterym se ni¢i puvodci nemoci. Obvykle
viak nejsou niceny viechny mikroby. Dobrd desinfekce je takovd, kterd niéi véechny patogenni
mikroby, které se v daném prostfedi vyskytuji. Dobrd desinfekce tedy nemusi postinovat
pUvodce tuberkuldzy, pokud se v daném misté nevyskytuje. Stejné provedend desinfekce
v tuberkuldzni léCebné by oviem byla desinfekci Spatnou.

5.2.2.4 Piiprava pred dekontaminaci a uchovavani dekontaminovanych
predmétu

Pfed dekontaminaci. Chirurgické néstroje jsou Casto mechanicky znedistény a musi se pred
desinfekci umyt. Pozor! Myti = odplaveni nelistot, kdezto desinfekce = usmrceni patogenu!
Mechanickd ocista obvykle predchdzi pred desinfekci. Vyjimkou je desinfekce rukou kde je to
naopak (jinak by se infek&ni Cdstice rozprasovaly proudem vody).




Po dekontaminaci. Pfi pouziti par (formaldehydovych, persterilovych...) je nutno predméty radné
odvétrat. Je také nutno dbdt na omezenou trvanlivost rznych dekontaminaénich postup.
Napriklad v papirovych sdccich vydrzi pfedméty sterilni 3 mésice, je-li scek uzavren lepenim,
avsak jen 4 tydny, je-li uzavien pouze sesivackou. To vie stanovi vyhldaska.

5.2.2.5 Mechanicka ocista (omyvani)

nemUZe nahradit desinfekci, ale také naopak desinfekce nemuize nahradit omyti. Mechanické

necistoty brdni prostupu desinfek&niho prostfedku &i treba par formaldehydu na sprdvné misto,
proto je sterilizace &i desinfekce bez omyti zbyte&nd. Viz téz "Priprava pred/po dekontaminaci'.

5.3 Pfehled nejdulezitéjsich dekontaminaénich metod

5.3.1 Metody sterilizace

Sterilizace horkou parou pod tlakem (autokldvovdni). Pdra musi byt prdvé nasycend (to
znamend, Ze kdyby obsahovala jen nepatrné vice vody, zacala by se voda srdzet). Hodi se na
predméty ze skla, kovu, keramiky, kameniny, porceldnu, textilu, gumy a nékterych plastd.
Teploty kolem 121-134 °C.

Sterilizace horkym vzduchem (u pfistroju s nucenou cirkulaci vzduchu 180 °C 20 minut nebo
170 °C 30 minut nebo 160 °C hodinu). Hodi se na kovy, sklo, porceldn a kameninu.

Sterilizace gama zdfenim: pouZivd se pouze pii promyslové vyrobé, napt. rukavic na jedno
pouZziti.

Plasmova sterilizace pouzivd vysokofrekvenéni elektromagnetické pole

Chemicka sterilizace parami formaldehydu nebo ethylenoxidem (musi byt pfesné dodrzen
postup). PouZivd se tam, kde nelze poufzit fyzik&ini metody.

5.3.2 Vyssi stupen desinfekce
pouzivd glutaraldehydu, Sekuseptu nebo Persterilu. Vyssi stupen desinfekce slouzi k osetfovdani
flexibilnich endoskopU s vidknovou optikou.

5.3.3 Desinfekce
5.3.3.1 Fyzikalni metody

Var: a) za normdlniho tlaku — ve zdravotnictvi je nutno varit alespori 30 minut. V kuchynii méné,
ale jidlo se musi provaifit (i uvnitfl), b) v tlakovych hrncich — je mozné zkréceni Casu — ani v tom
pfipadé viak nejde o sterilizaci. Jiné fyzikalni metody - filfrace, Zihani, slunéni, UV zéreni.

5.3.3.2 Desinfekéni prostredky

5.3.3.2.1 Oxidaéni Einidla

Vyborné jsou peroxidy, zvIidsté kyselina peroctovd (CH:COOOH, u nds Persteril). PUsobi i na spory,
houby, a tuberkuldzu; 0,5% roztok spadd pod pojem vyssi stupen desinfekce. Nevyhodou je
agresivita na sliznice i materidly, napt. kovy, odbarvovdani textilii a nestabilita roztokd.

Peroxid vodiku (H202) — podobny, méné agresivni, také ale méné Ucinny.

Dobré jsou i halogenové preparaty. Z chlorovych je to chlornan sodny (NaOCI), u nds Savo
s viestrannym pouzitim.

Chloramin je pr&sek (klasicky je Chloramin B; Chloraminy BM a BS jsou s pfisadami).

Jodovou tinkturou se oSetfovaly drobné rdny. Dnes se spise pouzivd Jodonal B, Jodisol a
Betadine, kde je j6d vd&zdn v komplexu

5.3.3.2.2 Alkoholy, fenoly a aldehydy

Formaldehyd se samotny pouzivd spise jako konverzacni.

Ethylalkohol neni pfili§ UCinny; kdyZ uz, tak nejuinnéjsi je asi 70% vodny roztok, koncentrovany je
neucinny. Ani zapdlenim etanolu neni dostateéné U&inné a navic hrozi pozdrem.

5.3.3.2.3 Kvarterni amonné soli a tenzidy (surfaktanty, detergenty, povrchové aktivni latky)

Orthosan BF 12 k desinfekci napt. povrchU




Ajatin — bézny pro desinfekci pokozky. Neni agresivni a nealergizuje. Jeho U¢&innost nedosahuje
parametrd oxidaénich &inidel.

Septonex se uZivd na k7, nejen jaoko desinficiens, ale také jako antiseptikum. Pfi dlouhodobém
pouzivani je ale pravdépodobné karcinogenni.

5.3.3.2.6 Kombinované piipravky

Napf. Incidur, Spitaderm, Sterilium, jinak nemd smysl uvadét konkrétné, nebof se stdle méni.
Novych desinfek&nich prostfedkd se objevuije stdle mnoho. Upoutdvaji modernimi obaly a vini,
ne viechny jsou ale U&inné, nékdy jde viastné jen o tekuté mydlo a ne o desinficiens. Je
vzdycky potteba zjistit konkrétni Udaje o tom, k Eemu se prostfedek hodi, na které mikroby je
Ucinny, v jaké koncentraci se pouzivd. V pfipadé pochyb se Ize obrdtit o radu na nejblizsi
hygienickou stanici ¢i zdravotni Ustav.




Téma é Antimikrobialni Iatky
6.0 Uvod

Antimikrobidini I&tky jsou Iatky ur€ené k boji s mikroby uvnitf organismu. Na rozdil od
desinfek&nich pripravkd jsou to Iatky specificky pUsobici na urcité struktury mikrobidini bunky.
Antfimikrobidini I&tky by mély byt U¢inné proti mikrobdm a zdroven pokud mozno neskodné pro
Clovéka. Neni ndhodou, Ze k nejoblibenéjsim antibiotikdm patfi Iatky Utocici na bakteridini
bunécnou sténu - tedy strukturu, kterou lidské burky vibec nemaji, a tudiz jsou pro lidské burky
tato antibiotika prakticky neskodna.

6.0.1 Pfehled antimikrobidlnich latek

Antibiotika — proti bakteriim, produkty baktérii nebo hub

Antibakteridlni chemoterapeutika - proti bakteriim, syntetickd (dnes se rozdil mezi touto a
pfedchozi skupinou postupné smazdvd)

Antituberkulotika — proti bacilim tuberkuldzy (ty se hodné lisi od jinych bakterii)

Antivirotika — proti virbm

Antimykotika — proti houbdm

Antiparazitarni 1atky — proti parazitdm

Antiseptika — k lokdiIni I€Cbé riznych infekci

6.0.2 Rozdéleni antimikrobidlnich latek z hlediska 0¢inku

Latky primdarné mikrobicidni (u bakterii baktericidni) — pfi béiné pouzZivanych koncentracich
mikroby zabijeji. Pouzivaji se i u tézkych stavd

Latky primdarné mikrobistatické (u bakterii bakteriostatické) — pfii bézné pouzivanych
koncentracich inhibuiji rlst, zbylé mikroby pak postupné hynou

6.0.3 Ndazvy antimikrobidlnich Iatek

Ndzvy Iatek jsou v téchto skriptech uvadény joko generické, tedy ndzev Ucinné latky, a pripadné
FIREMNI — ndzev konkrétniho prepardtu; z firemnich ndzvd jsou vybrdny jen ty nejb&zn&jsi —
napriklad kotrimoxazol je dnes u nds registrovdn pod &trndcti ndzvy!

6.1 Peniciliny, cefalosporiny, glykopeptidy a chinolony
(mechanismy U¢inku, nezddouci U¢inky, priklady)

6.1.1 Betalaktamy I. - Peniciliny

pUsobi na bunécnou sténu bakterii, jsou baktericidni (bakterie zabijeji). Nejsou témér toxické,
mohou se tedy poddvat i détem a téhotnym Zendm, ale mohou vyvoldvat alergie. Toto vie
plati i pro cefalosporiny, monobaktamy a karbapenemy. Ve jsou to totiz tzv. betalaktamovd
antibiotika (maji ve své chemické strukture tzv. betalaktamovy kruh)

6.1.1.1 Klasické peniciliny

penicilin — UCinny napiiklad na infekce zpUsobené pyogennimi streptokoky (anginy, spdly,
flegmony ve tkdnich), ale i na fadu dalsich infekci véetné naptiklad syfilis

6.1.1.2 Protistafylokokové peniciliny

oxacilin — je urCen pouze pro stafylokoky, u stafylokokovych infekci je oviem idedini volbou

6.1.1.3 Sirokospekiré peniciliny

Na rozdil od pfedchozich pUsobi i na nékteré gramnegativni tyCinky. Nejstarsi z nich je ampicilin.
Podobny je také amoxicilin (AMOCLEN, DUOMOX).



6.1.1.4 Protipseudomonddové peniciliny
Jsou UcCinné i proti pseudomondddm a podobnym bakteriim ze skupiny gramnegativnich
nefermentujicich tycinek. Je to napriklad piperacilin.

6.1.1.5 Kombinace penicilinU s inhibitorem betalaktamaz

Vyznam je vysvétlen ddle. Nejcastéji se jako inhibitory betalaktamdaz pouzivd kyselina
klavulanovd a sulbaktam. Je to napf. kyselina klavulanovd v kombinaci s amoxicilinem
(AUGMENTIN, AMOKSIKLAV), sulbaktam v kombinaci s ampicilinem (UNASYN), kyselina
klavulanovd s tikarcilinem (TIMENTIN) a podobné

6.1.2 Betalaktamy Il. - Cefalosporiny
jsou U&inné proti G+ kokdm (hlavné prvni generace) a G- tyCinkdm (hlavné tfeti generace)
6.1.2.1 Cefalosporiny I. generace:

cefalotin (injek&ni), cefalexin (CEFACLEN - tabletovy). Jsou uréeny hlavné pro nekomplikované
mocové a dychaci infekce.

6.1.2.2 Cefalosporiny Il. generace:

Nejzndméjsi je cefuroxim axetil (ZINNAT, ZINACEF). Oproti prvni generaci vétsi U¢inek na
gramnegativni tycinky.

6.1.2.3 Cefalosporiny lll. generace:

Patfi sem napfiklad ceftriaxon (ROCEPHIN, LENDACIN), vhodny mj. i k [ECbé& meningitid, ddle
cefoperazon (CEFOBID) Ci cefotaxim (CLAFORAN)].

6.1.2.4 Cefalosporiny lll. generace s inhibitorem betalaktamaz:
cefoperazon se sulbakiamem (SULPERAZON)

6.1.2.5 Cefalosporiny IV. generace:
Napr. cefepim (MAXIPIME), jsou odoIné i vi&i nékterym typim betalaktamdz (viz ddle)

6.1.3 Betalaktamy lll. - Monobaktamy a karbapenemy

Maiji velice Siroké spekirum a pouZivaii se jako rezervni, kdyz uz nic nepomdhd.
6.1.3.1 Monobaktamy

Piikladem je aztreonam.

6.1.3.2 Karbapenemy

prikladem je imipenem (TIENAM), meropenem (MERONEM) Ci ertapenem (INVANZ). Jako jediné
z betalaktamovych antibiotik jsou UCinné i na bakterie produkujici Sirokospekiré betalaktamdazy
(viz ddle). S vyjimkou ertapenemu se hodi také na pseudomonddyy.

6.1.4 Glykopeptidy
Vankomycin a teikoplanin pUsobi také hlavné na bunécnou sténu. Jsou to rezervni antibiotika na
G+ mikroby.

6.1.5 Chinolony

PUsobi na tvorbu bakteridini DNA. Od IIl. generace se nesméji poddavat détem a dospivajicim do
15, podle nékterych zdroji az do 18 let (maji zfejmé vliv na ristové chrupavky).

6.1.5.1 Chinolony I. generace
Kyselina oxolinova (DESUROL) se pouzivala k 1éEbé mocovych infekci.

6.1.5.2 Chinolony Il. generace
Prikladem je norfloxacin (NOLICIN, GYRABLOCK). Je UCinné&jsi, ale presto se na jiné nez mocové
infekce nedoporucuje.



6.1.5.3 Chinolony lll. generace

Ciprofloxacin (CIPROBAY, CIPRINOL), ofloxacin (TARIVID, OFLOXIN) i pefloxacin (ABACTAL) jsou
vhodné i k IéCbé systémovych infekci. V posledni dobé jsou velmi oblibené a pouZivaji se i tam,
kde nejsou piilis vhodné. Navic si na né bakterie velice rychle vytvdareji rezistenci. Poddavdani
chinolonU tedy doporucujeme spise omezit.

6.2 Aminoglykosidy, makrolidy, tetracykliny, linkosamidy a
chloramfenikol (mechanismy Uc¢inku, nezddouci U¢inky,
priklady)

Vsechna zde zminénd antibiotika maji spoleéného jmenovatele, a to pUsobeni na bakteridini
proteosyntézu. PUsobi viak riznymi mechanismy a v rlznych fdzich proteosyntézy. Proto jsou
aminoglykosidy baktericidni, kdezto ostatni zde zminovand antibiotika bakteriostatickd.

6.2.1 Aminoglykosidy

ponékud ztratily na oblibé. Nevyhodou je, Ze jsou jedovaté pro sluch a ledviny. Nékteré se pro
jedovatost uZivaji jen lokdiné (neomycin — tvori spolu s bacitracinem FRAMYKOIN). Patfi sem
napf. gentamicin, netilmicin a amikacin. Hodi se hlavné na G- mikroby. V pfipadé kombinace
s betalaktamy Ize snizit ddvku a tim i jedovatost.

6.2.2 Tetracykliny

Jsou jedovaté pro jatra a vyvoldvaji nevolnost. Nesméji se kombinovat s alkoholem a s miékem
(vépnik), ale ani s prepardty Mg, Fe a Zn. Nepoddvaji se u déti do osmilet (kvUli vyvoji stdlych
zuby), téhotnych a kojicich. Dnes se pouzivaji méné, ale na nékteré mikroby jsou pordd nejlepsi.

Zpravidla se uz nepouzivd klasicky tetracyklin, spise doxycyklin (DEOXYMYKOIN, DOXYBENE).
6.2.3 Chloramfenikol

je jedovaty pro krvetvorbu, ale mé dobry prinik do mozkomisnino moku. Stdle se jesté pouziva
jako rezervni &k pro vyjime&né pripady. Lokdlné se pouzivd jako o&ni kapky.

6.2.4 Makrolidy

jsou UCinné prakticky jen na G+ bakterie (azithromycin i na hemofily). Pouzivaji se napriklad u
mykoplasmat a chlamydii. U angin by se ale mély pouzivat jen pfi alergii na peniciliny. Pacienti
je ale preferuji, protoze se davkuiji po dvandcti nebo dokonce 24 hodindch.

6.2.6.1 1. generace:
LéCebné se jiz témerF nepouzivaji. Patfi sem erytromycin. Pokud je mikrob citlivy na erytromycin, je
citlivy i na jiné makrolidy.

6.2.4.2 1l. generace:
clarithromycin (KLACID), roxithromycin (RULID), azithromycin (SUMAMED, AZITHROX) jsou
modernéjsi prepardaty. Azithromycin se nékdy fadi to zvldstni skupiny tzv. azalidd.

6.2.5 Linkosamidy

jsou rezervni antibiotika. Celkové se pouzivaiji jen v nemocnici pfi infekcich kosti a mékkych tkdni.
Patfi sem linkomycin (LINCOCIN) a klindamycin (DALACIN C). LokdIné se uZivaji napf. na akné.

6.2.6 Ostatni antibiotika a chemoterapeutika

Sulfonamidy maji omezené pouziti. Pouzivd se hlavné sulfametoxazol kombinovany s jinym
chemoterapeutikem trimetoprimem joko kotrimoxazol (SEPTRIN, BISEPTOL). Pfi I€Cbé ve stravé
z&kaz konzumace kyselin (citron) — nebezpedi krystalizace v ledvindch.

Polymyxiny (polymyxin B a colistin) jsou znacné jedovaté - ten prvni tak moc, Ze se pouzivd
pouze lokdiné (v ORL). Druhy se pouzivd zejména na rezistentni G- tyCinky.



Nitrofurantoin se pouzivd pouze k [éEbé& mocovych infekci. Barvi moc na zluto (upozornit
paciental)

Kyselina fusidovd se pouZivd lokdiné v koznim a o&nim Iékafrstvi.

Rifampicin se pouzivd pouze v kombinaci. Dnes zUstavd jako rezervni a k 1€Ebé tuberkuldzy

Novd antibiotika se pouzivaji na rezistentni bakterie: oxazolidinonové antibiotikum linezolid proti G+ bakteriim,
glycylcyklinovy tigecyklin je vzddlené piibuzny tetracyklindm, rysuji se dalii slibnd 1éCiva.

6.2.7 Antituberkulotika

jsou napt. izoniazid nebo etambutol. Vzdy se pouzivd kombinace tii nebo &tyr Idtek, protoze nékteré napriklad pUsobi jen
na bakterie mimo buriky a jiné na bakterie v burikdch. Lécba je vzdy dlouhodobd.

6.2.8 Antimykotika

Imidazolova: ketokonazol (NIZORAL) ¢i mikonazol (DAKTARIN) k celkovému, popf. i lokdinimu poddni; kotrimazol
(CANESTEN) pouze k lokdInimu poddni. Ani celkové poddvané Iéky této skupiny se nehodi k IéCbé systémovych mykdz.
Triazolova: flukonazol (DIFLUCAN), itrakonazol (SPORANOX) a novy vorikonazol (V-FEND) maiji lepsi UCinky a hodi se i
k léCbé celkovych mykdz.
Polyenovd: amfotericin B — vysoce toxicky, pro t&zké mykdzy — k celkovému poddni; existuje méné toxickd varianta
amfotericin B v intralipidu (ABELCET). Nystatin (FUNGICIDIN) naopak slouZi jen k lok&inimu poddni.
Analoga pyrimidinu (I4tky piifbuzné nékterym cytostatikdm): flucytosin (ANCOTIL) — nutno vzdy v kombinacil, i u déti.
Echinokandinovd, napfiklad novy caspofungin, se pouZivaji na rezistentni kmeny

6.2.9 Antivirotika

Pouzivaji se lokdIné nebo celkové, a to zejména:
e proti herpesvirtm: napr. acyklovir (ZOVIRAX, HERPESIN) — lokdIné i na opary rtu
e proti chripce: napf. amantadin Ci novéjsi a UCinn&jsi oseltamivir
e proti HIV: napf. zidovudin, dalsi jsou nyni ve vyvoji — na vyvoji nékterych velmi Ucinnych se
podilel mj. Cesky védec dr. Holy

6.2.10 Antiparazitarni latky

proti prvokum: nitroimidazoly — napf. metronidazol (AVRAZOR - jeho vyhodou je U&innost i na nékteré bakterie, zejména
anaeroby, pouZzivd se s vyhodou v gynekologii u smisenych bakteridiné-trichomonddovych infekci) ddle chinin a
chlorochin (na maldrii) a spousta dalsich

proti plochym &ervim: napr. niklosamid

proti oblym &ervum: napf. pyrvinium

6.2.11 Antiseptika a lokdlni antibiotika

Mnohé oftalmologické i kozni prostfedky jiz byly uvedeny v kapitoldch o pribuznych celkové
pouzivanych Iatkach. Byla uz fe€ o bacitracinu s neomycinem (FRAMYKOIN) a kyseliné fusidové
(FUCIDIN). Ddle se pouZiva mupirocin (BACTROBAN Jsou ale také Iatky, které se jinak pouzivaiji
k dezinfekci: napfriklad JODONAL B, JODISOL. PERSTERIL, peroxid vodiku, nebo chlorhexidin.

6.2.12 Mechanismus U¢inku, vylu¢ovani, toxicita — prehled

PUsobi na: Peniciliny baktericidni vyluéovani Toxicita:
Cefalosporiny prevdazné mocdi nepatrnd, zato
(u jednotlivych mohou
Nové B-laktamy se mUze [isit) vyvolavat
alergie
bunécnou sténu | Vankomycin znacnd — usni,
Aminoglykosidy mocovd, popr.
nervovd
Tetracykliny bakteriostatické | vylucovani jatra, frdveni. Ne
prevdziné Zluci do 8 let (zubyl!)
Makrolidy malda
syntézu proteind (jatra, tréveni)
Linkosamidy mald
(trévici obtize)




Chloramfenikol vyluc¢ovani llkrvetvorba,
prevdaziné trdvici, nervovy
nukleové kyseliny | Chinolony baktericidni ledvinami mald, travici, CNS
Ne do 18 lef!
cytoplasmatickou | Polymyxiny velkd: nervy,
membrdnu mocovy systém
metabolismus Sulfonamidy bakteriostatické ledviny, GIT a jiné

6.3 Primarni a sekundarni rezistence mikrobu, ESBL, MRSA,
VRE a jejich vyznam. Antibioticka strediska

6.3.1 Primarni a sekundarni rezistence

6.3.1.1 Primarni rezistence
je spoleénd vidy viem kmenUm daného druhu. Je zpravidla ddna tim, Ze staviba mikroorganismu
vyluCuje, aby na néj dané antibiotikum pUsobilo.

6.3.1.2 Sekunddrni (ziskand) rezistence

se vyskytuje jen u nékterych kmenu. Z toho také plyne, Ze neni pfedvidatelnd a musime ji
zjisfovat u kazdého kmene zvI&st. Sekunddrni rezistence se nevyskytuji pofdd stejné casto — &im
vice se pouzivaji antibiotika (tzv. selekeni tlak), fim vic rezistentnich kmenu se vyskytuje.

6.3.2 Piiklady mechanismu rezistence

Inehodnoceni antibiotika jesté neZ vnikne do buriky (rozst&peni dilezité Edsti molekuly, navazdni
bocniho fetézce, ktery méni antibiotikum v nedcinny metabolit, apod.)

Nevpusténi antibiotika do burky, napfiklad zménou cytoplasmatické membrdany

Zménov cilového mista pro pUsobeni antibiotika

6.3.3 Betalaktamazy a jejich inhibitory

Asi nejzndmé&jsim i nejvyznamnéjsim piikladem faktoru rezistence jsou rizné typy betalaktamaz -
jsou to enzymy, které produkuji nejrizné&jsi typy baktérii. Betalaktamdzy §té&pi betalaktamovy
kruh penicilinovych, cefalosporinovych a ostatnich betalaktamovych antibiotik — vétsinou ale
jen nékterych z nich.

Pro prekondni nékterych typd betalaktamdz se pouzivaiji takzvané inhibitory betalaktamazy.
Inhibitor betalaktamdzy je ,,faleSné antibiotikum® — mdlo U&innd betalaktamovd latka, kterd je
viak silné atraktivni pro betalaktamdzy. Betalaktamdza se vysyti tim, ze roz$tépi betalaktamovy
kruh inhibitoru, zatimco skutecné U&inné antibiotikum z0stdvd neposkozené a mize pUsobit.

Nejbéznéjsimi kombinacemi antibiotika + inhibitoru betalaktamdzy jsou amoxicilin + kyselina
klavulanovd, ampicilin + sulbaktam, tikarcilin + kyselina klavulanovd, cefoperazon + sulbaktam.

6.3.4 Nékteré vyznamné typy polyrezistentnich kmenu, zpUsobuijici
c¢asto nemocnicéni infekce

6.3.4.1 MRSA - methicilin rezistentni stafylokoky.

Kvili zméné cytoplasmatické membrdny nevpoustéji tyto bakterie do svych bunék. Mnohé MRSA
jsou rezistentni také na dalsi antibiotika (makrolidy, linkosamidy) a pak uz k ECbé zUstavaiji
prakticky jen velmi drahé a toxické glykopeptidy (vankomycin, teikoplanin).

6.3.4.2 VRE - vankomycin rezistentni enterokoky.
Kmeny enterokokU, které jsou necitlivé na glykopeptidy a zpravidla nejsou citlivé ani na vétsinu
ostatnich antibiotik




6.3.4.3 Producenti ESBL

Jde o gramnegativni bakterie (enterobakterie a gramnegativni nefermentujici bakterie), které
produkuji takzvané Sirokospekiré betalaktamdzy. Zejména kvili jejich existenci je potfeba
vyhybat se zbyte&nému uzivdni Sirokospektrych antibiotik.

6.3.5 Antibioticka strediska a ,,antibioticka politika*

Antibiotickd stfediska jsou duleZitou soucdsti kazdé vétsi nemocnice. Klinickym pracovistim
poskytuji komplexnimu poradenstvi, jaké antibiotikum je v které situaci nejvhodnéjsi. Zaroven
maiji antibiotickd stfediska pravomoc odmitat predepisovdni 1€k, které z riznych ddvodd
vhodné nejsou — tfeba proto, Ze by hrozilo §ifeni rezistentnich kmend.

6.4 Kvalitativni a kvantitativni testy citlivosti na antibakteridini
latky, vyznam MIC

6.4.1 Pojem MIC

MIC - minimdlni inhibiéni koncentrace. Jednd se o koncentraci, pri které se bakterie prestanou
mnozit.

MBC - minimdlni baktericidni koncentrace. Pii této koncentraci jsou baktérie (&i analogicky jiné
mikroby) usmrceny.

U primarné baktericidnich antibiotik je MIC a MBC prakticky totoznd, tj. témér se nestavd, ze by
baktérie nerostly, ale pritom nebyly usmrceny.

Naopak u primarné bakteriostatickych antibiotik je MBC velmi vysokd, mnohem vyssi nez MIC.
Pro praxi tedy u téchto antibiotik pouzivdme koncentraci, které jsou jen bakteriostatické.

6.4.2 Metody zjistovani citlivosti

Zjistovat citlivost in vitro (= v laboratofi) je vhodné u véfsiny ndlezd patogennich bakterii, pokud se
daji kultivovat. Je sice tfeba brdt v Gvahu, Ze laboratorni vysledky nemusi z rdznych dvodU
stoprocentné souhlasit s vysledky u pacienta, ale presto je testovdni in vitro zpravidla mnohem
lepsi, nez nedélat nic.

6.4.3 DifUzni diskovy test

Na MUllerdv-Hintonové agar (nebo jiny agar) se stétickou plosné naockuje suspenze baktérie.
Pak se nand&seji tzv. antibiotické disky — papirky napusténé antibiotikem. Pokud mikrob roste oz
k disku, je rezistentni (necitlivy). Pokud je kolem disku zéna citlivosti, v niz mikrob neroste, a je
Vve&tsi nez predepsand, je citlivy.

6.4.4 E-testy

Jsou to podobné testy, ale misto disku se poufZije prouzek se stoupajici koncentraci antibiotika od
jednoho konce prouzku ke druhému. Antibiotikum opét difunduje, ale zéna tu neni kruhovd, ale
vejcitd. Na rozdil od prfedchoziho testu se E-testem dd urcit MIC (minimdini inhibicni

jednoduché - na papirku je stupnice, a MIC se odecitd v misté, kde okraj zony kfizi papirek.

6.4.5 Mikrodiluéni test

Antibiotikum je v fadé dulkd v plastové destiCce v klesajici koncentraci. Nejnizsi koncentrace,
kterd inhibuje r0st, je MIC. Jedna desti¢ka se zpravidla pouZije pro jeden kmen - testovdani napt.
12 antibiotik, kazdé v 8 riznych koncentracich. Pokud napriklad v koncentracich 0,25-0,5-1-2 je
pfitomen zdkal a v koncentracich 4-8-16-32 (vie v mg/|) z&kal neni, fikdme, Ze koncentrace 4
mg/| a vy3si jsou inhibicni — tedy koncentrace 4 mg/I je minimdini inhibi¢ni koncentrace (MIC).

Pokud dUlky bez zdkalu (tj. s inhibici) vyockujeme do pUdy bez antibiotika, mbZzeme pozorovat,
jestli baktérie byly pouze inhibovdny, nebo usmrceny. Tim zjistime hodnotu MBC. Tento postup se
ale v praxi pouzivd vyjimecné.



Mikrodiluéni test se pouzivd misto difusnino diskového testu zejména u pacientd tézce
nemocnych, v ohrozeni Zivota.

6.4.6 Zjistovani faktoru rezistence

Ne vzdycky staci vyse uvedené zjistovdni citlivosti i rezistence na antibiotika. Nékdy je Iépe
specidlnimi metodami zjistovat pfitomnost konkrétnich faktoru rezistence, napf. betalaktamadz.
MUzZe se jednat o diagnostické prouzky (chemicky prikaz daného enzymu) nebo testy na jiném
principu. Timto zpUsobem se prokazuji zejména rizné typy betalaktamadz.



Téma 7 Zdklady imunologie
7.0 Uvod

Obranyschopnost organismu zajistuji jednak anatomické bariéry (kUze, sliznice), jednak
fyziologické mechanismy, a jednak vlastni imunitni systém.

Imunitni systém spolu s nervovym a hormondlnim udrzuje rovnovdzny stav organismu —
homeostdzu. RozliSuje vlastni od ciziho a cizi se snazi eliminovat.

Imunita se dd rozdélit na nespecifickou (vrozenou, zamérfenou vieobecné) a specifickou
(ziskanou béhem Zivota, zaméfenou proti konkrétnimu mikrobu, resp. jinému nezddoucimu
vlivu). Obé spolu souviseji: tam, kde se uplatiuje specifickd imunita, dojde vidycky zdroven
k vybuzeni imunity nespecifické. Jak specifickd, tak i nespecifickd imunita se dd rozdélit na
bunécnou (s cizorodym materidlem se potykd pfimo bunka) a humordini (burka tvoii chemické
I&tky, a pravé tyto latky nici cizorodé agens.)

7.1 Anatomické bariéry a fyziologické mechanismy

7.1.1 Anatomické bariéry

KbZe a sliznice tvofi pfirozené anatomické bariéry.

KbzZe je neprostupnd pro naprostou vétsinu mikrobU. Neporusenou kuzi mize pronikat jen madlo
organismU. Z bakterii jsou to napf. leptospiry, kromé nich uZ jen nékterd stadia parazitld. Pokud uz
jsou v kU7 trhlinky, mUze pronikat napiiklad pdvodce tularemie, zlaté stafylokoky, pyogenni
streptokoky, ale také Bacillus anthracis, tedy pUvodce snéti slezinné, a ddle nékteré viry a
houby. K poruseni kize dojde pfi bodnuti Clenovce (klistovd encefalitida, borrelidza, maldrie,
mor aj.), pii Urazu (infekce ran, napt. stafylokoky), pri kousnuti (vzteklina, pasteurelovd infekce) a
pfi popdleni (pseudomonddy). K poruseni klZe také samoziejmé dochdzi pfi medicinskych
zdkrocich od odbéru krve az po ndrocnou operaci. Proto je bezpodminecné nutné pokazdé,
kdyz porusujeme integritu kizZe, bezpodminecné zachovavat zdsady asepse.

Sliznice jsou daleko prostupnéjsi. Proto vétiina infekce md jednotlivé sliznice jako urcité brdny
vstupu: sliznici dychacich cest si vybiraji nejen respira&ni viry, ale i napf. viry spalnic¢ek, zardének
apod. Sliznici travicich cest si vybiraji pUvodci stfevnich infekci, ale i napf. virus détské obrny.
Sliznice mocovych cest a pohlavnich organtu muize byt vstupni branou nejen lokalizovanych
infekci (tfeba kapavky), ale i celkovych (tfelba AIDS). Dalsi infekce mohou pronikat napfiklad
spojivkovym vakem (opét kapavka, stafylokokové infekce a mnohé dalii).

Dalsi bariéry jsou uvnitf organismu, predeviim hematoencefalickd bariéra. Ta slouZi k tomu, aby
mikrob, ktery uz pronikl do organismu, nemohl proniknout do CNS. Tato anatomickd bariéra
ovsem bohuzel také poné&kud kombinuje I€Cbu, protoze zt€zuje nejen prinik mikrobU, ale také
antibiotik. Proto je nutno k Ié¢bé zanétd mozkovych blan vybirat takovd antibiotika, kterd
hematoencefalickou bariérou pronikaiji.

7.1.2 Fyziologické mechanismy

Mezi fyziologické mechanismy se dd pocitat vsiechno, co skodlivé mikroby vypuzuje z téla,
pripadné je nici. Uplatnéni fyziologickych mechanismU je v fadé pripadd spojeno se systémy
nespecifické imunity. U viech sliznic se na obrané podili samotnd skladba sliznice, kterd
omezuje schopnost mikrob¥ adherovat. Jednotlivé sliznice viak navic maji své viastni
mechanismy, kterymi se brdni infekci.

7.1.2.1 Dychaci cesty

V dychacich cestdch se uplatrivje neustdlé kmitdni fasinek, které vypuzuji z dychacich cest
nejen mikroorganismy, ale i prachové cdstice, zkrdtka vie, co by jinak mohlo proniknout do
plicnich sklipkd a oslabit tim jejich funkci. Mimo to se uplatriuje smrkani, kychani a kasel, a to
zejména v pripadé, kdy jiz doslo k infekci. Pokud témito mechanismy dochdzi k vypuzovdni



hlenohnisu a bakterii, je to v pofddku a neni dobré kasel ¢i kychdni tlumit. Proto také pacienti

s produktivnim kaslem maiji uzivat expektorancia, kterd podporuji vykaslavani hlend, a nikoli
antitusika, kterd kasel tlumi. Jind situace je u neproduktivnino kasle, ktery uz neni obrannym
mechanismem hostitelského organismu, ale spise ndstrojem, pomoci kterého mikroby hostitelsky
mechanismus oslabuiji. Zde jsou antitusika na misté.

7.1.2.2 Trdvici cesty

Problematickym mistem je dutina Ustni, zejména misto pfechodu mezi zubem a ddsni. Velkou roli
zde hraje slozeni vicedruhového mikrobidlniho biofilmu, ktery zahmuje jak bakterie skodlivé, tak i
neskodné Ci moznd dokonce prospésné. Imunologie Ustni dutiny je velmi slozitd a dodnes je zde
mnoho vé&ci nejasnych.

Dobrym ndstrojem ochrany trévicich cest je produkce kyseliny chlorovodikové v Zaludku. Tato
produkce je regulovdna neurohumordinimi mechanismy a jeji poruchy mohou byt spojeny
napf. i se stresem. S trochou nadsdzky tedy Ize Fici, Ze k prevenci trdvicich infekci patfi i dobrd
psychickd pohoda.

U&innym mechanismem je také samotnd strevni peristaltika, kterd omezuje moznosti mikrobd
uchytit se na urcitém misté sliznice.

Pfi infekci se télo brdni jednak zvracenim, jednak projmem. Podobné jako u kasle zde plati, ze
zvraceni a prijem neni dobré tlumit (napf. prepardty typu Reasec), ledaze jde o Uporny prijem,
ktery je jiz spise dUsledkem zlovile mikroorganismu nez ndstrojem obrany lidského téla, pfipadné
o prbjem evidentné neinfekéni.

Na obrané stfeva pred infekci se také podili pfitomnost normdalni mikroflory, kterd neumoziuje
usidleni patogennich organismd.

7.1.2.3 Mocové cesty a muzské pohlavni organy

V pripadé ochrany mocovych cest (a u muze také prostaty a varlat) pred infekci je nejucinné;si
samotny proud moce, ktery vyplavi mikroby z mocovych cest. Vyznamnym faktorem je pfitom
délka mocové trubice, kterd je vétsi u muzd, diky cemuz je u muzd mensi frekvence zanétd
mocového méchyre. Oslabeni proudu moce ve vyssim véku (u Zen oslabeni svaloviny
pdnevniho dna po porodech, u muzd hyperplazie prostaty) se projevuje zvysenou frekvenci
infekci mocovych cest. V nékterych pripadech viak mize dojit k tomu, Ze infekce postupné
prejde do bezpfiznakové kolonizace, a dokonce tak viastné vznikd mikrofléra, kterd
neumoznuje vniknuti dalsich patogend.

7.1.2.4 Pochva

Pochva predstavuje velmi slozity ekosystém. Na ochrané tohoto ekosystému pred vetrelci se
podili jednak normalni mikrofléra (zejména laktobacily, jejichz bakteriociny neumozriuji usidleni
jinych organismu) a jednak také nizké pH; plati pfitom, Ze prfitomnost laktobacill je na nizké pH
vézdna a naopak Ze pH je udrzovdno mimo jiné i diky &innosti laktobacill. Posevni ekosystém je
oviem pomeérné zranitelny a ovlivnitelny hormondlnimi vlivy (zejména pokud jde o pohlavni
hormony), vyZivou apod.

7.1.2.5 Ostatni

Ocijsou chrénény produkci slz a kmitdnim fas, usi produkci mazu.
Existuji také celkové ochranné mechanismy, napr. hore¢ka, kde opét plati pravidlo — netlumit,
dokud nenireakce premriténd. Horecka (Ci zvysend teplota) je viak jiz pfimym dUsledkem

fungovdani mechanismi nespecifické imunity (viz kapitola 5.2).

7.2 Nespecificka imunita

7.2.1 Bunécéna slozka

Tuto slozku tvoii rizné typy bilych krvinek — viastné vsechny kromé lymfocytl, které patii k imunité
specifické. Navic sem patfi nékteré tkdnové burky, které jsou bilym krvinkdm podobné.
Viechny se podileji na pohlcovdani cizorodych materidld, hlavné mikrobl. | kdyZ patii do
nespecifické imunity, spolupracuijii s protildtkami a lymfocyty ze specifické imunity.



7.2.1.1 Neutrofily
Je jich nejvic, Jejich Zivotnost je kratkd. Nedéli se, pro doplnéni poctu musi "uzrdt" nové.

7.2.1.2 Monocyty a makrofagy
Monocyty se nachdzeji v periferni krvi, makrofdgy ve tkdnich). Na rozdil od neutrofill maji
dlouhou Zivotnhost a mohou se délit.

7.2.1.3 Eozinofily
Jsou zmnoZeny u nékterych typU alergie a u napadeni téla Cervy.

7.2.1.4 Bazofily a mastocyty
Bazofily se nachdzeiji v krvi, mastocyty ve tkdnich. Po aktivaci (kontaktu s cizorodym materidlem)
uvolnuji histamin a jiné latky.

7.2.1.5 Lymfocyty: NK-bunky
Ndzev pochdzi z anglického ,,natural killer. Na rozdil od vétsiny jinych typU lymfocytd NK-buriky
pfimo, bez imunizace zabijeji cizorodé nebo i viastni, ale "zvrhlé" bunky (nddorové, nakazené).

7.2.2 Humordini - latkova slozka
Vedle buné&cné slozky se na nespecifické imunité podili i fFada chemickych Iatek. Vétsina z nich je
ovsem produkovdna prdvé bilymi krvinkami. Bunécnd a humordini slozka tedy v praxi neni
oddélitelnd a vzdy funguji obé& spole¢né.
¢ Komplement je slozZity systém. Jeho slozky se oznacuiji jako C1 az C9, nékteré slozky ale
maijji vice ¢dsti, a's funkci komplementu souviseji i daldi bilkoviny. Slozky komplementu
celkem tvori asi 7-10 % sérovych globulind, hlavné z beta-frakce. Komplement mize byt
aktivovan nespecificky (pomalu) nebo pomoci protilatek (rychle). Druhd moznost jiz
predpokliddd, ze je zaroven aktivni i specifickd cast imunity. V pfipadé druhé moznosti se
aktivuii jiné slozky nez v pfipadé moznosti prvni. Funkce komplementu:
o chemotaxe - "pfildkdni" baktéri
o opsonizace — "ochuceni' baktérii, aby "chutnaly" leukocytim
o podil na ni€eni baktérii a jinych cizorodych faktord
e Interleukiny jsou produkovdny riznymileukocyty po kontaktu s cizorodym materidlem,
mnoho typU. Funkce interleukind:
o horecka (protoze zvySend teplota ni¢i nékteré mikroby, zejména viry)
o mobilizace nékterych hormonu a naopak utlumeni téch, které nejsou pii infekci
potreba
o spousta dalsich vlivi na chovéni makroorganismu
e Lymfokiny — produkovdny nékterymi lymfocyty. Funkce lymfokind:
o "prildkani" a aktivace bunék, zodpovédnych za zdnét (neutrofily, makrofégy)
o podpora mnozeni aktivovanych lymfocyti
¢ Interferony — UCinné proti virkm a nékterym nddordm (pouzivaii se i lécebné)
e Histamin a dalsi I&tky uvolnované bazofily se podileji na rozvoji takzvanych atopickych
priznakd - ryma, astma, koprivka. Projevuje se tedy hlavné u alergii.

7.3 Specifickd imunita
7.3.1 Lymfocyty

Specifickd imunity souvisi pfedevsim s lymfocyty. Ty vznikaji v kostni dfeni, vyskytuji se hlavné

v miznich uzlindch a slezing, pfi kontaktu s cizorodym materidlem se zacnou mohutné mnozit
7.3.1.1 T-lymfocyty
Iraji Castecné v brzliku - jsou zodpovédné za bunécnou imunitu

7.3.1.2 B-lymfocyty a plasmatické bunky
B-lymfocyty v krvi a plasmatické bunky v lymfoidnich tkdnich — produkuji proftildtky specificky proti
"svym" antigenOm (viz ddle)



7.3.2 Antigeny

Antigen je cizorodd struktura, kterd vyvolavd tvorbu protildtek (viz ddle). Je to vidy
makromolekula (bilkoviny, polysacharidy, nukleové kyseliny); malé molekuly jsou antigenni jen
po navdazdni na makromolekulu.

Priklady antigenu:

e mikrobidlni antigeny (rizné povrchové struktury mikrobU — bilkoviny, polysacharidy apod.)
alergeny — antigeny ze zevniho prostiedi, které vyvoldvaiji precitlivélost

autoantigeny - vlastni antigeny, které se zménily a imunitni systém je prestal tolerovat

nddorové markery — zménéné znaky na nddorovych burikdch

histokompatibilni (HLA) — antigenni znaky na vlastnich burikdch, vyznam pfi

transplantacich, uréeni otcovstvi. Organismus jimi rozeznavd "svoje” od "cizino"

e podobné antigeny na erytrocytech rozhoduji o krevnich skupindch

7.3.3 Profilatky

Protilatky jsou gama globuliny. Jsou pfitomny v séru a v mensi mite i ve tkanich. Jsou
produkovdny B-lymfocyty. Profildtka se vzdy vytvdii joko odezva makroogranismu na
podrdzdéni urcitym mikrobem. O vyuziti protildtek v diagnostice bylo psdno v druhé kapitole.

7.3.3.1 Uginky protilatek
1. pfimé zneskodnéni — mozné jen u vird a bakteridinich jedd, ne viak u celych baktérii,
2. opsonizace ("ochuceni" bakterii),
3. posileni funkce komplementu

7.3.3.2 Tridy protfilatek:

e IgG - nejvétsi Cast protilatek, zacnou se tvorit pozdéii, ale po prodélané infekci zistava
celozivotné urcita hladina IgG proti danému mikrobu; zvysend hladina ukazuje na
chronickou infekci; prochdzeji placentou

e IgM - velkd molekula, placentou neprochdzeji; tvori se jako prvni pfi infekci i ockovani;
zvy$send hladina ukazuje na Cerstvou infekci, nepretrvévd dlouho

e IgA - hlavné na sliznicich (sliznicni imunita)

e IgD - stopovd mnozstvi, funkce mdlo zndmad

e IgE - souvisi s precitlivélosti (alergii)

Pfi narozeni md novorozenec nejprve IgG od matky, pak si sém zacne tvorit své viastni IgG a pak
teprve i IgM

7.3.4 Lymfoidni tkané

Jsou to tkdné, ve kterych se vyskytuji ze zvysené mire lymfocyty a daldi bilé krvinky.
¢ lymfatické uzliny, slezina — obsahuji hlavné T-lymfocyty a plasmatické buriky
e roztrousené lymfoidni tkané viude ve sliznicich, nékde méné, nékde (Cervovity vybézek
slepého streva) vice
e pro imunitu nepostradatelnd jatra

7.3.5 Protinddorova imunita
Je to bunkami zprostfedkovand imunita. Podileji se na ni zejména NK-bunky a interferon

7.4. Poruchy imunity
7.4.1 Imunodeficity

U imunodeficitd nékteré slozky imunitniho systému chybéji nebo jsou defektni. Klinicky vyznamné
poruchy imunity jsou vrozené nebo ziskané

7.4.1.1 Deficity nespecifické bunééné imunity
Jsou to hlavné deficity riznych bilych krvinek kromé lymfocytd. Je u nich sklon ke koznim infekcim
a abscesim. Lé€ba: transfize leukocytdmich koncentrdtd



7.4.1.2 Deficity nespecifické humoralni imunity
Jde hlavné o deficit komplementu. Je tu sklon k bakteridinim infekcim. Lééba: mrazend plasma
(obsahuje komplement)

7.4.1.3 Deficity specifické bunééné imunity (T-lymfocyt0)
Predstavuiji sklon k infekcim virovym, parazitdrnim, plisnovym, tuberkuldze. Do této skupiny patfii
AIDS. Lé€ba: zdlezi na pficiné, u AIDS je primdrni antivirotickd IéCba.

7.4.1.4. Deficity specifické humordlni (=protilatkové) imunity
Chybi nékteré imunoglobuliny, je sklon ke viem infekcim, hlavné bakteridinim. Lééba: pacientovi
se dodaji cisténé imunoglobuliny, nejlépe lidské.

7.4.2 Imunologicka precitlivélost
Je to chorobny stav nadmérné imunity.

7.4.2.1 Alergie ¢asného typu - atopickd onemocnéni
Projevuiji se po kontaktu s alergenem (pyl, prach, roztoci, chlad, plisn&, potraviny). Uvolni se IgE,

histamin a latky rozsifujici cévy. Projevy mohou byt rizné, i podle typu kontaktu:

e alergickd ryma

atopické astma ("zdducha" v priduskdch)
atopickd dermatitida (kopfivka)
prujmy, zvraceni, bolesti biicha
anafylakticky Sok — nejzdvaznéjsi, pfi proniknuti alergenu do krev. obéhu napft. injekce
cizorodého séra, antibiotika, v&eli bodnuti; mistni reakce: otok, celkovd reakce: pokles TK,
dusnost pfi otoku dychacich cest; IéCba: adrenalin, kortikoidy, antihistaminika, (Claritin,
Zaditen, Dithiaden), vyhybat se alergenu

7.4.2.2 Precitlivélost pozdniho typu

Souvisi s buné&nou imunitou. Po setkdni se zndmym antigenem se projevi se zpozdénim (24-48 h).
Chorobné projevy zahrnuji neinfekeni zanéty kdze — napt. po nékterych kovech a chemikdliich —
a také odvrhnuti stépu (nékdy az po letech). Vyuzitim této precitlivélosti je tuberkulinovd
zkouska.

7.4.2.3 Precitlivélost cytotoxickd a imunokomplexova
Buniky jsou poskozeny specifickymi protildtkami a jejich komplexy s antigenem (imunokomplexy) —
napf. transfUzni reakce, sérovd nemoc, hemolytické anémie

7.4.2.4 Precitlivélost stimulaéni
Je to precitlivélost vyvolavd nadprodukei nékterych hormon( (napf. §titné zldzy)

7.4.3 Nemoci z autoimunity
Nejde zde ani o nedostatecnou, ani o premrsténou imunitu, ale o stav, kdy je porusena
tolerance viastnich antigend. Napfiklad jsou to rdzné krvdcivé a revmatické nemoci.

7.4.4 Vysetrovani v imunologické laboratori
Pro kontrolu stavu imunity se pouZivaii rtizn& imunologickd vysetfeni. Zde je mozno podat jen
zd&kladni prehled t&chto vysetieni.
e Pocty, druhové rozdéleni a funk&nost riznych typu bilych krvinek, véetné nejriznéjsich
podtypd lymfocytl a jejich pomérd. Vzorkem je v tomto piipadé zpravidla nesrdzlivé krev
v EDTA.
e Hladiny roznych sloiek humordlni imunity (specifické i nespecifické). Zde se posila
zpravidla srdzlivd krev.
¢ Koinitesty na alergeny - spadd do oblasti alergologie, kterd na imunologii Uzce
navazuje. Test se provadi piimo na kdZi pacienta.



7.5 Imunoterapie (Iéceni imunopreparaty)

Imunoterapie zahrnuje veskeré pouziti imunologicky aktivnich prepardtd. Pouzivd se k profylaxi,
prevenciiléceni chorob. Patii sem

o Imunizace - viz ddle

o Imunosuprese — potlaceni imunitnich reakci — u nadmeérné nebo Spatné imunity

o Imunostimulace - povzbuzeni nedostatec&né imunity

o Desenzibilizace - poddvaji se mikroddavky antigenu, aby si na né organismus "zvykl" a

nereagoval prehnané; ddvky se postupné zvysuji

7.5.1 Uméld imunizace - Gvod

Umélou imunizaci délime na dvé skupiny.

Aktivni imunizace = ockovdni; do organismu je vnesena ockovaci Idtka, obsahujici antigen. Télo
je antigenem "vyprovokovdno" a vytvdii protilatky.

Pasivni imunizace: do organismu jsou vheseny uz hotové protildtky nebo sérum, které je
obsahuje. Jenze proftildtky od ciziho Clovéka (natoz od zvifete) nikdy nejsou stejné, a v téle
funguji méné Ucinné nez viastni.

Predstavte si hladového muze na brehu feky. Jak mu nejlépe pomocie Kdyz mu nachytdte ryby,
nasytite ho hned, ale az ryby sni, bude mit zase hlad. Kdyz ho naucite ryby chytat, bude se
umét nasytit cely zbytek Zivota. Zato to bude chvili trvat. Prvni postup pfipomind pasivni
imunizaci, druhy aktivni; oba maji vyhody a nevyhody; nékdy je potfeba obé& metody
zkombinovat (podat protilédtku i antigen).

7.5.2 Aktivni imunizace - o¢kovani
U aktivniimunizace je dilezité, aby ockovaci Idtka obsahovala antigen, schopny vyprovokovat
tvorbu protildtek, a pfitom aby poddni ockovaci latky nevyvoldvalo pfislusnou nemoc.

7.5.2.1 Ockovaci latky proti bakterialnim ndkazdm

e  Ockovdni Zivymi bakteriemi se provdadi u tuberkuldzy. Ockovéni se provadiinned po
narozeni a neprfeockovAvdad se, jen se kontroluje stav imunity (tzv. tuberkulinovym testem).

e Bakteriny — celé usmrcené bakterie. Pouzivaly se u ockovdani proti Eernému kasli.

e Anatoxiny neboli toxoidy se pouZivaji tam, kde bakterie skodi hlavné prostfednictvim
toxin0 (jedd). Anatoxin je viastné jed zbaveny jedovatosti (toxicity), ktery si zachovavd
antigenni pUsobeni. Napf. tetanus a z&skrt.

o Cisténé povrchové antigeny (napi. polysacharidové), napi. Haemophilus influenzae b,
Neisseria meningitidis qj.

e Rekombinantni vakciny se vyrdbéji tak, Zze se gen pro bilkovinu, kterd md funkci antigenu,
vlozi do genomu vhodného nosic¢e (napfiklad Escherichie coli).

7.5.2.2 Ockovaci latky proti virovym ndkazdm

e Zivé vakciny — pé&stuji se oslabené kmeny vird na buné&énych kulturdch. U oslabenych
osob mohou vyvolat rizné reakce. Spalnicky, zardénky, priusnice

e Usmrceny virus — virus je vypéstovdn a poté usmrcen, nejcastéji formaldehydem. Klistové
encefalitida, Zloutenka A, détskd obrna — Salkova vakcina (nyni pouzivdna misto
Sabinovy)

e Chemovakciny — anfigen byl zisk&n chemickou cestou (rekombinaci DNA). Napf. Idtka
Engerix proti hepatitidé B.

7.5.2.5 Ockovdani v praxi
7.5.2.5.1 O¢kovani o¢kovaciho kalenddére
Nékterd ockovdni jsou povinnd po viechny, obvykle déti v predskolnim véku.
e OcZkovaci latky proti bakteridlnim infekcim
o L&skrt (jde predevsim o diftericky toxin)
o Tetanus (opét se jednd hlavné o jeho toxin)
o Davivy kasel



o Haemophilus influenzae b
e Ockovaci latky proti virovym infekcim

o Spalnicky

o ZLardénky

o Priusnice

o Zloutenka (hepatitida) typu B

o Détskd obrna (doneddvna perordini zivd Sabinova vakcina, dnes usmrcend

Salkova, poddvand injek&né&, obvykle v rdmci hexavakciny)
Zpravidla se k prvnimu ockovdni pouZivd hexavakcina, obsahujici ockovaci latku proti z&skrtu,
tetanu, davivému kasli, détské obrné, hemofilim a Zloutence typu B. Pozdé&ji se ockuje
7.5.2.5.2 O¢kovani mimo oc¢kovaci kalendar
Vedle vieobecné povinnych ockovani existuji jesté dalsi (povinnd nebo doporucend):

= ockovdni, kterd nejsou povinnd, ale jsou hrazend: ockovdani proti pneumokokim a
ockovani proti lidskym papilomavirdm u tfindctiletych divek

= pro urCité profese (zdravotnici - Zloutenka B v dospélosti)

» pro osoby cestujici do zahraniéi (tyfus, cholera, ale i tfeba Zloutenka A); vhodnost téchto
ocCkovacich latek je vidy nutno peclivé posoudit, zpravidla je dobré obrdtit se na
odborniky v oblasti cestovni &i tropické mediciny

= ockovanirizikovych skupin — sem dnes patfi i diive povinné ockovani proti tuberkuldze,
které se dnes provddi jen vybérové u déti s rizikem

=k profylaxi zejména u vztekliny (k riziku uz doslo, neni to tedy prevence).

* nadstandardni ockovdni, kterd si zdjemci musi zaplatit, napf. vakcina proti viru klisfové
encefalitidy (nebo jim je zaplati zaméstnavatel, tteba lesni z&vod).

= specidini ockovaci latky k cilenému pfedchdazeni nebo i léébé nékterych z&dvaznych
onemocnéni.

7.5.3 Pasivni imunizace

Pasivni imunizace se pouZivd k [éCbé a k profylaxi (pojem profylaxe viz vyse).

Nespecifickd séra (NORGA = Normdini Gamaglobulin) k nitrosvalové a IVEGA ¢i NIGA k nitrozilni
aplikaci) jsou zisk&na z krve mnoha ddrcu, takZze by méla obsahovat protildtky proti viem
bé&Znym chorobdm. Obsahuji oviem také fadu jinych bilkovin, které mohou imunitni systém spise
narusit. Proto se s jejich pouzivénim ¢im ddl vice vaha.

Ze specifickych protilatek (1j. proti konkrétni chorobé) se uziva TEGA (proti tetanu), HEPAGA —
proti hepatitidé B, globuliny proti botulismu (BOSEA), plynaté snéti (GASEA) a stafylokokovym
infekcim (STASEA).



Téma 8 Systémové a zdvazné orgdnové infekce

8.1 Etiologie a diagnostika sepsi a endokarditid
8.1.1. Dulezité pojmy:

Infekce krevniho fecisté — infekce cév jako systému, zahrnuje sepse a endokarditidy (z&néty
nikrobldny srdecni, mikroby jsou oviem vzdy pfitomny v celém krevnim recisti)

Sepse — klinicky (a mikrobiologicky) definovand jednotka; bakterie = spoustéci mechanismus
sepse. Ne vidy jsou u sepse baktérie prokdzdany, naopak ne kazdd bakteriémie je sepse.

Bakteriémie — pouhé konstatovani pritomnosti baktérii v krvi (nefesi se vyznam)

Pseudobakteriémie - pfipad, kdy bakteriologické kultivace krve je pozitivni, ale pfitom nejde ani
o bakteriémii, natoz o sepsi. Zpravidla je pficinou kontaminace na kterékoli Urovni

Septicky syndrom = systémovd zanétlivd reakce organismu na infekci krevniho fecisté. Jeho
souCasti také mize byt septicky sok.

8.1.2 Klinickd charakteristika sepse

8.1.2.1 Klinicka charakteristika sepse:

Horecka nebo hypotermie; Casto se vysoké horecky s hypotermii stfidaiji
Tachykardie

Snizeny krevni tlak

ROzné dalsi znaky (zmatenost, nechutenstvi, mdze byt i Zioutenka aj.)

8.1.3 Typy bakteriémie

8.1.3.1 Intermitentni (prechodnd) v lokalizovanych orgdnovych infekci:

Jsou to pripady, kdy bakterie primarné nehleda krevni feéisté, ale néktery z vnitfnich organu.
Mohou to byt napf. pneumonie (pneumokoky), meningitidy (meningokoky), pyelonefritidy
(Escherichia coli) apod. Z intermitentnich se ale mohou vyvinout i stalé bakteriémie.

8.1.3.2 Kontinudlni (stald) v celkovych infekci:
Primarné jde zpravidla o klasické obligdtni patogeny, jejichZ vyznam v dnesni dobé& ubyva.
Sekunddrné muze jit o bakterie z kapitoly 8.1.3.1.

8.1.3.3 Bakteriémie pii infekcich uvniti krevniho recisté:

MUzZe jit o romboflebitidy (Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes), akutni
endokarditidy (tytéZz dva a navic pneumokok, gonokok), subakutni endokarditidy, tzv. sepsis
lenta (viridujici streptokoky, enterokoky) apod.

8.1.4 Nékteré zvldastni pripady sepse

Fulminantni sepse - sepse s prekotnym pribéhem, typické pro meningokoky

Nozokomidini (nemocniéni) sepse — zvI&3tni piipad nemocniéni infekce. Casto jde o tzv.
katetrové sepse, kdy infekce pochdzi z kolonizovaného Zilniho katetru. Bakterie zde tvoii biofilm
a postupné se z n&j uvolnuji. Vice v kapitole o nozokomidlinich infekcich.

8.1.5 Odbeér krve — hemokultury

8.1.5.1 Kdy a jak odebirat

Hemokultury by se mély odebirat pokud mozno ffi, pfi vzestupu télesné teploty pacienta. Odbér
musi byt prisné sterilni, nesmi byt kontaminovdan z kze. Dnes se hemokultury odebiraiji prakticky
vzdy do lahvi¢ek pro automatickou kultivaci, které obsahuji nejen protisrdzlivou tekutinu, ale i
primo kultivaéni médium. | kdyZz md& pacient zavedené vstupy do krevniho fecisté (napriklad
centrdini Ziini katetr), méla by byt aspon jedna hemokultura odebrédna z nového napichnuti Zily.
Tim se zqjjisti, Ze zachytime opravdu bakterie z krevnino fecisté a ne z toho vstupu.



8.1.5.2 Jak oznadit pruvodku

U hemokultur musi byt bezpodmine&né vidy uvedeno nejen datum, ale i presny ¢as odbéru.
Také musi byt uvedeno misto odbéru, 1j., zda jde o krev z venepunkce, Zilniho vstupu na periferni
Ci centrdini Zile a podobné.

8.1.5.3 PrUbéh hemokultivace

Lahvicky se po prijeti vlioZi do hemokultivaéniho automatu. Tento automat mda schopnost
indikovat porzitivitu, napfiklad na zdkladé zmény pH &i zadkalu média. V pripadé pozitivity se déld
mikroskopie a vyockovdani na pUdy.

8.1.5.4 Interpretace ndlezi

Podle toho, zda byly pozitivni viechny odebrané hemokultury nebo jen nékteré, za jak dlouho
automat hldsil pozitivitu apod. se interpretuje ndlez joko pravdépodobnd bakteriémie nebo
pseudobakteriémie.

8.2 Infekéni hepatitidy a AIDS

V téchto skriptech se zaméfujeme na infekce jednotlivych orgdnovych soustav. Jsou ale také
infekce, které se k zddné orgdnové soustavé primo pfifadit nedaiji, protoze postihuiji cely
organismus. Zde vybirdme alespon dvé nejzéavazinéjsi: infekeni Zloutenky (prestoze primdrni je
zanét jater — hepatitida, jde vzdy o komplexni postizeni celého téla) a infekce pUsobené virem
lidského imunodeficitu, tedy HIV.

8.2.1 Infekéni hepatitidy

Viry infekCnich zZloutenek nejsou navzdjem pribuzné. Viry se oznacuji jako HeV (2 = A, B, C, D, E),
Zloutenky jako VH?2 (virovd hepatitida 2).

8.2.1.1 Vyznam, rozdily a prenos

Viechny viry Zloutenek vyvoldavaiji Zloutenku Cili hepatitidu (zanét jater). Nemoc zacind po
inkubacni dobé (rizné dlouhé, u VHA 2-7 tydnd, u VHB 2-6 mésicU) vétsinou nespecificky,
pozdéji zacind Zloutenka (nejprve na bélimé okal), bolesti, travici obtize apod. Pacienti si také
viimnou tmavé moce. Nékdy, zejména u VHD, mdze byt prdbéh fulminantni (= velmi rychly). U
nékterych hepatitid se objevuje rznd forma chronicity (od pretrvavdani bezpfiznakové infekce
az po trvalé potize). Z&dvaznou komplikaci chronické hepatitidy mUze byt také jaterni karcinom,
ktery vznikd predevsim u pacientl postizenych hepatitidou typu B. Fekdlné-ordiné prendsené
hepatitidy (,samohldskové" A a E) do chronicity neprechdazeiji.

8.2.1.2 NejdUlezitéjsi hepatitidy:

Typ Nukleova Celed - nenf Pfenos (pfevazuijici) | Moznost pfechodu do
kyselina predmétem zkousky chronicity

VHA RNA Enteroviridae Fekdlné-ordini Ne

VHB DNA Hepadnaviridae Sexudini, krvi ANo

VHC RNA Flaviviridae Krvi, snad sexudini ANoO

VHD | RNA viroid jako B Ano

VHE RNA Caliciviridae Fekdiné-ordini Asi ne

e K prenosu hepadtitid A, E: posledni vétsi epidemie VHA probéhla v 70. letech. Nakazeny
byly polské jahody, hnojené lidskymi fekdliemi. Nyni se VHA vyskytuje mezi obyvateli
s malym hygienickym povédomim. VHA i VHE si také Cesi a Moravané privazeji z ciziny.

e K prenosu hepatitidy B (a s ni i D): diive typickd profesiondini infekce zdravotnik, nyni
diky ockovdani mnohem méné castd, proto relativné je ted vétsi podil sexudiné
prenesenych zloutenek. Vyznamny je také podil narkomanu, velké riziko predstavuji jehly
pohozené narkomany na ulicich a v parcich, jejichz prostfednictvim se mohou nakazit pfi
hre déti.

e Pienos hepdtitidy C je predevsim krvi — narkomani apod. Neni jasné, jak se prendsela v
dobé, kdy zadni narkomani nebyli. Snad je mozny i pohlavni pfenos, ale neni to jasné.




8.2.1.2 Diagnostika hepatitid

V diagnostice hepatitid se pouZivaiji zejména rizné metody prikazu antigenu a protilatek,
v poslednich desetiletich doplnéné o prukaz nukleové kyseliny. Je nutno vzdy kombinovat
mikrobiologické metody s biochemickymi a s klinickym hodnocenim pacienta.

8.2.1.3 Lé¢ba, profylaxe, prevence

V [éCbé se pouzivaji hepatoprotektiva, tedy Iatky chrdnici jatra. Drive se pouzivalo také poddni
antiséra (Ilécebnd pasivni imunizace), ale upousti se od ni. VHB se kromé toho IéCi interferonem.

V prevenci se pouzivd ockovdni proti VHA (inaktivovand) a VHB (pouZivd se casto
rekombinantni o¢kovaci latka, tj. geneticky pfipravend vakcina). V soucasné dobé je v Cesku
zafazeno ockovdni proti VHB do pravidelného ockovaciho kalenddre. Ockovdani proti VHA je
doporucovdano zejména pfi vyjezdech do zahranici (v&etné Sttedomofi). Existuje i kombinovand
oc¢kovaci latka proti hepatitiddm A a B.

8.2.2 Infekce pusobené virem HIV

Virus HIV je velmi mdlo odolny. MUZe byt pfenesen pouze krvi, pohlavné a z matky na dité. Riziko
prfenosu klesd v pofadi andini styk — vagindini styk — ordini styk, coz ale neznamend, Ze by i ten
posledné jmenovany nebyl rizikovy, a to zejména pro prijemce spermatu ¢i vagindinich sekretd.
U andlniho styku riziko zvysuje mnozstvi drobnych poranéni na sliznici konec&niku (konecnik je
méné pruzny).

8.2.2.1 Vyznam

AIDS (Acquired ImmunoDefficiency Syndrome) je vrcholnym stédiem infekce HIV. Infekce viak
zacind nespecifickymi "chiipkovymi" pfiznaky. Pak zacne obdobi latence, frvajici mésice az
mnoho let. Po této dobé se zacnou objevovat jednotlivd specifickd stadia:

e PGL (perzistentni generalizovand lymfadenopatie — zvétsené uzliny, Unava, poceni,
teploty)

e ARC (AIDS-Related Complex — pfiznaky podobné AIDS, ale méné vyjadrené)

e Vlastni AIDS.

8.2.2.2 Diagnostika
Provdadi se prikaz profilatek a prikaz pomoci PCR. Pozitivni pfipady se ovéruji v Ndrodni
referencni laboratofi v Praze.

8.2.2.3 Lécba a prevence

| kdyz AIDS nelze vylécit, Ize ho IE€Cit. Vedle symptomatické IéCby a terapie oportunnich infekci se
dnes pouzivd fada antivirotik. Stdle viak plati diraz na prevenci: dodrzovani bezpednosti préce
ve zdravotnictvi, prevence uzivdni nitroZilnich drog, tzv. "oezpe&néjsi sex" apod. Pri vii osvété je
nutno brdt v Uvahu, Ze i HIV porzitivni Elovék zOstavd Elovékem a nemél by stdt mimo
spolecnost.

8.3 Infekce nervového systému
8.3.1 Vyznam infekci CNS obecné

Jsou sice pomérné vzacné, ale mohou mit zavazny pribén.

8.3.2 Jak se infekce dostanou do CNS

krvi (meningokoky)

pfimym prostupem tkanémi (pneumokoky nebo hemofily ze stfedniho ucha)
podél nervu (virus prostého oparu, virus vztekliny)

pfimo po poranéni (pneumokoky, stafylokoky, nokardie, aspergily)

8.3.3 Rozdéleni infekci CNS

e Akutni meningitidy (z&inéty mozkovych plen) bakteridini
¢ Akutni meningitidy (zinéty mozkovych plen) virové



Chronické meningitidy - méné casté, napr. tuberkuléza
Encefalitidy (z&dnéty mozkové tkdné jako takové) - zpravidla virové
Akutni mozkové abscesy (velmi vzdcné, ale z&vainé)

Chronické mozkové abscesy

8.3.4 Odliseni purulentni (hnisavé, bakteridini) meningitidy od virové
V diagnostice je potfeba rozlisit bakteridini, hnisavy zdnét mozku od virového. U prvnino md& smysl
poddvat antibiotika, u druhého ne. Bakteridini zanéty také mivaiji rychlejsi prabéh.

8.3.5 Typicti puvodci bakteridlnich infekci CNS

8.3.5.1 Akutni meningitidy (zanéty mozkovych blan/plen)

Mezi typické pUvodce patfi

Streptococcus agalactiae — u novorozencuy

Haemophilus influenzae — dfive u batolat a predskoldkd (dnes méné diky ockovani)

Neisseria meningitidis (meningokok) — u batolat, pfedskoldkd i teenagerd a mladych dospélych
Streptococcus pneumoniae (pneumokok) — nejvic u senior

8.3.5.2 Chronické meningitidy
Chronické meningitidy jsou mnohem vzacnéjsi nez akutni. MUzZe je zpUsobovat Mycobacterium
tuberculosis a nékteré houby, hlavé aspergily a Cryptococcus neoformans .

8.3.5.3 Mozkové abscesy

Na rozdil od pfedchorzich jsou to opouzdiené hnisavé procesy v mozku. Uplatiiuje se u akutnich
Staphylococcus aureus a Streptococcus pyogenes, u chronickych pak Mycobacterium
tuberculosis, nokardie, houby a néktefi paraziti.

8.3.6 Diagnostika bakteridlnich infekci CNS

Kromé mikrobiologie se vysetfuje také biochemicky a likvorologicky. Mikrobiologicky se vysetiuje
zpravidla mozkomisni mok, i kdyz Ize zaslat pro srovndni i krev na hemokulturu, popr. vytér z krku.

Mozkomisni mok se ihned po piijeti mikrobiologickou laboratofi mikroskopuje, a u vdznych
podezieni na infekci CNS se provadi piimy prukaz antigenu. Vysledky mohou byt hotové
béhem nékolika desitek minut. Samoziejmé se provede i kultivaéni diagnostika - ta je ale Casto
hotovd prilis pozdé, 1€Cbu je nutno zahdiit dfiv, nez je hotovy vysledek.

8.3.7 Lécba a prevence bakteridlnich infekci CNS
8.3.7.1 Lé¢ba

V prvni fadé je vzdy treba zajistit zakladni funkce pacienta, zejména u fulminantné probihajicich
stavld (meningokokové meningitidy).

Teprve pak prichdzeji na fadu antibiotika, nejlépe podle predpoklddané citlivosti a z&roven
ovsem tak, aby byl zajistén dobry prinik do mozkomisnino moku. PouZivd se ceftriaxon,
ampicilin, a stdle i chloramfenikol

8.3.7.2 Prevence a profylaxe

Celd populace déti se dnes preventivhé ockuje proti hemofilové infekci.

U meningokoku se ockuje az pfi vyskytu potvrzené ndkazy takovym meningokokem, ktery Ize
ockovdanim postinnout. Zatimco proti séroskupindm A a C ockovani pUsobi, proti seroskupiné B
bohuzel ne.

8.3.8 Virove infekce CNS

8.3.8.1 Puvodci

Nejc¢astéjsi puvodci tzv. aseptickych meningitid (zanétt mozkovych blan bez hnisu):
e virus klistové encefalitidy
e celéfada dalich vird



e vzdcneé zpUsobuji podobné priznaky i nékteré bakterie: leptospiry, borrelie (viz ddle),
Mycobacterium tuberculosis
Nejc¢astéjsi puvodci encefalitid (zanétut mozku):
e virus klisfové encefalitidy
e virus prostého oparu
e enteroviry
e Virus priusnic
8.3.8.2 Diagnostika
Pfimy prukaz: Mozkomisni mok se vysetiuje klasicky kultivaci na tkénovych kulturdch, piipadné
metodou PCR.
Nepfimy prukaz: Odebere se prvni vzorek (hned) a druhy (za dva oz tii tydny). Sleduiji se titry
profilatek proti neurovirbm a jejich zmény. Je ale potfeba podcitat i se zkiizenymi reakcemi

8.3.8.3 Lécba a prevence
Lécba je vétfiinou jen symptomatickd, tj. IEEi se pfiznaky. Zato je u nékterych virovych
neuroinfekci moznd specifickd prevence. Zejména je to ockovdni proti klistové encefalitidé.

8.3.9 Borreliové neuroinfekce

Borrelia burgdorferi sensu lato je bakterie spirdlovitého tvaru (spirocheta). Pokud zpUsobuije
infekce CNS, je charakter infekci blizky spiSe virovym infekcim nez bakteridinim. (Proto také
borreliové neuroinfekce tvofi spolecnou otdzku s virovymi.)

8.3.9.1 Vyznam a rozdéleni

Borrelia burgdorferi sensu lato je druh ,,v Sirsim slova smyslu* (to je vyjadfeno tim ,,sensu lato") .
Zahrnuje nékolik klistaty prendsenych druhl, zpUsobuijici lymeskou nemoc. NejdlleZitéjsi jsou
Borrelia burgdorferi sensu stricto (= v uZsim slova smyslu), B. garinii a B. afzelii. U nds se vyskytuje
hlavné druhd a treti z nich; jejich pfiznaky byvaji nervové. Nemoc ma tfi stéddia, od
nespecifickych ke specifickym. Klasickym pfiznakem jsou stéhovavé Cervené skvrny (erythema
migrans).

8.3.9.2 Diagnostika
Z pfimych metod se pouzivd PCR. Casté&jsi je prikaz protildtek metodami ELISA a Western blotting.

8.3.9.3 Lécbha
Zde je rozdil oproti virovym neuroinfekcim: daiji se pouzivat antibiotika, nejcasté&iji penicilin,
amoxicilin, ceftriaxon &i tetracyklinovd antibiotika.

8.4 Infekce ran

8.4.1 PUvodci rannych infekci
Zastoupeni jednotlivych pdvodcd rannych infekci se lisi dle mista a povahy poranént:

e Béiné povrchové zranéni - piicinou byvd predevsim Staphylococcus aureus, méné casto
beta-hemolytické streptokoky (zejména Streptococcus pyogenes, streptokoky skupin G,
F, Cijiné).

e Tézké (napr. dopravni) Urazy se zhmozdénim, u valeénych poranéni — hrozi klostridiové
anaerobni infekce (Clostridium perfringens aj.). Naopak tetanus mize vzniknout i
drobnéj§im znecisténym poranénim (typicky bodnym, napf. vidlemi)

e Operaénirany - Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes a fada dalsich,
v&etné nozokomidinich patogeny

e Popdleniny Casto infikuje Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus,
Streptococcus pyogenes qi.

ZvI&stni pripad jsou zranéni ziskand ve vodé (sladké Cislané), v tropech, pokousani zviretem ci
Clovékem apod., kde jsou specifi¢ti pUvodci



8.4.2 Odbér vzorku z ran

8.4.2.1 Vytér z rany

Pouziva se Casto, tekuty hnis je ale lepsi vzorek. Kdyz uz se stér z rany provadi, musi byt odebrdn
z hlubsich vrstev na okraji rGny a zanofen do transportni pudy, vétsinou Amiesovy. Mdze byt
vzZiteéné poslat kromé stéru v fransportni pddé jesté skli€ko s natérem.

8.4.2.2 Tekuty hnis

Odebirdme hnis (nebo hnisavy sekret) injek&ni stiikackou jako tekutinu. Hnis posildme ve sterilni
zkumavce, ale zvl4st u podezieni na anaeroby je Iépe nechat hnis ve stiikacce. Ze strikacky se
predpisovym zpUsobem odstrani jehla, odstiikne se vzduch a stiikacka se zakryje specidinim
uzavérem.

8.4.2.3 Oftisk

Otisky se provdadéji u povrchovych ran (dekubity, diabetické viedy apod.), laboratof dodd misku
s krevnim agarem a sterilnim &tvereckem velikosti 5 x 5 cm. Ctverecek se prenese do rdny,
nechd zde asi minutu a poté se vrdati zpét na agar. Pri pouZiti této metody Ize ziskat lepsi
informace o po&tech mikrobU nez pii stéru. V laboratoii se Etverecek prenese i na dalsi pdy.

8.4.3 Vlastni laboratorni vysefreni

8.4.3.1 Vysefteni hnisu
Hnis se zhodnoti makroskopicky (vzhled, z&dpach gj.), znotovi se mikroskopicky preparat a ockuje
se na standardni sestavu bakteriologickych pud. Podle potieby se kultivuje i anaerobné.

8.4.3.2 Vysetfeni stéru a otisku z ran
Vysetiuje se podobné, ale zpravidla bez mikroskopie.

8.5 Infekce kosti, kloubu a svalu.

8.5.1 Zanéty kostni drené - osteomyelitidy

8.5.1.1 Akutni osteomyelitis

POvodcem je v 90 % piipad’ Staphylococcus aureus, asi v 5 % Streptococcus pyogenes.
K vySefieni u akutni osteomyelitidy je tfeba zaslat hnis z mista postizeni a krev na hemokulturu.
Lééba se zahajuje podle vysledkd Gramova barveni nebo az podle kultivace.

8.5.1.2 Chronicka osteomyelitis
se obvykle projevuje pistéli, kterou odtékd sekret z chorobného loZiska. POvodci jsou podobni
jako u akutni, navic mdze byt napr. tuberkuldzniho pUvodu.

8.5.2 Zanéty kloubu - artritidy

Hnisavé (septické) artritidy dospélych vyvoldvd nejcastéiji Staphylococcus aureus. U déti se
Castéji vyskytuji i jiné bakterie. Zajimavosti je izolovany zdnét jednoho velkého (Casto kolenniho)
kloubu, ktery je komplikaci kapavky.

Jind situace je u pacientd s ,,umélymi klouby* a jinymi umélymi materidly v kloubu. Tady
nachdzime hlavné koaguldzanegativni i zlaté stafylokoky a jiné mikroby, které pochdzeji z kize
a které maji schopnost tvorit biofilm na plastovém povrchu.

Nehnisavé artritidy jsou b&7né béhem mnoha virovych infekci a v rekonvalescenci po nich
(parainfekeni a postinfek&ni artritidy), ale i po ockovani.

V diagnostice septickych artritid se pouziva kloubni punktdt a hemokultura.

8.5.3 Zanéty svalt — myositidy
Svalové bolesti (myalgie) pfi chfipce a jinych virdzdch jsou spise nez pfimym vlivem viru vyvoldny
zvysenym katabolismem svalovych bilkovin.



8.5.3.1 Bakteridlni infekce svalu

jsou pomérné vzdacné. Nejzdvainéjsi jsou klostridiové myonekrézy (myo- = svalovy, nekréza =
odumrt tké&né), ve vdalce nebo pii zivelni. Nejzndméjsi je plynatd snéf. Vyvolava ji Clostridium
perfringens a nékterd dalsi klostridia. Dramaticky mUzZe probinat i myositida, piipadné
nekrotizujici fasciitida (z&nét svalového obalu) vyvoland invazivnim kmenem Streptococcus
pyogenes (novindfi s oblibou nazyvanym ,masozravy streptokok"). Jde o kmen bakterie, ktery
je sdm napaden virem (bakteriofdgem).

Chirurgické feseni je nezbyiné, antibiotika nestadi.

8.5.3.2 Parazitdrni infekce svalu
Generalizovand, tézkd (i smrtelnd) myositida mize byt vyvoldna masivni infestaci svalovce
sto¢éeného - Trichinella spiralis.

8.6 Anaerobni infekce - pUvodci, transport materidlu,
zasady diagnostiky

Strikini anaeroby nesndseji kyslik (nékteré hynou i v pritomnosti jeho velmi nizkych koncentraci).
Infekce jimi zpUsobené maiji oproti jinym ponékud odlisné charakteristiky z hlediska vzniku,
pribéhu i léCby. Proto jsou probrdny zvI&st.

Nesporulujici anaeroby se mezi lidmi prendseji ziidka, vétsina infekci je endogennich. Z mist, kde
se anaeroby prirozené nachdzeji (1. Usta, stfevo a pochva), se mohou dostat do sousednich
tkdni, anebo krvi do celého téla.

Naproti tomu sporulujici anaeroby - klostridia — se diky spordm mohou sifit mnohem sndz.

8.6.1 Nesporulujici anaeroby

8.6.1.1 Rozdéleni a vyznam nesporulujicich anaeroby

Infekce zpUsobené nesporulujicimi anaeroby jsou témérF vzdy smisené, UCastni se mnoho ruznych
druhU anaerobU, pfipadné i ve smési s fakultativnimi anaeroby. NejCastéji jsou postizeny tkané,
které lezi v okoli orgdnd, kde se anaeroby vyskytuii fyziologicky. Z dutiny Ustni se mohou
anaeroby napft. pfi zubnim kazu, Urazu apod. dostat do mékkych tkdni v okoli Celisti &i krku.
Stfevni anaeroby pri perforaci zpUsobuji peritonitidu, posevni pak zdnéty malé pdnve.

8.6.1.2 Laktobacily

Laktobacily ve skute&nosti nejsou anaerobni bakterie, ale tzv. mikroaerofilni. Obecné se viak dd
fici, Ze je nachdzime daleko spise pfi anaerobni kultivaci nez pfi kultivaci aerobni. Jejich
patogenita je velmi nizkd, naopak se podileji na udrzeni normdlnich pomeérd jak ve strevé, tak
také v pochvé (Lactobacillus acidophilus — DoderleinGv bacil).

8.6.1.3 Diagnostika nesporulujicich anaerobu
Mikroskopie je velice uZitecnd — mnohé anaeroby jsou riznotvaré. Kultivace: anaerobni
kultivace, viz 10.7.3. Vyuzivda se biochemicka identifikace.

8.6.1.4 Lé¢ba infekci zpusobovanych nesporulujicimi anaeroby
Pouzivd se hlavné klindamycin, penicilin (jde-li o citlivy druh) nebo metronidazol.

8.6.2 Rod Clostridium

Oprofti ostatnim, nesporulujicim anaerobdm je u rodu Clostridium jeden zdsadni rozdil: ve formé
spor vydrzi nejen na kysliku, ale dokonce i v hodné extrémnich podmink&ch. Proto se klostridia
prendseji nejen v rdmci organismu. Pfi prdci v zemi, pfi Urazech znecisténych zeminou apod. se
mohou spory dostat do téla.

Prehled klostridii a jejich vyznam byl zminén v kapitole 2. Zminény byly také v kapitole 8.6.

8.6.3 Anaerobni kultivace
Pro kultivaci striktiné aerobnich (= pouze v kyslikovém prostiedi rostoucich) a fakultativné
anaerobnich (= na kysliku nezdvislych) baktérii neni potfeba vytvéret zvidstni podminky. Zato



strikiné anaerobnim baktériim musime vytvorit specidini bezkyslikové podminky, chceme-li je
péstova. K ziskdni anaerobniho prostredi se pouzivd

Anaerostat — nddoba, kterd mdé tésné priléhavé viko. (anaerobni prostfedi vznik& chemicky).

Anaerobni box — modernéjsi zpUsob kultivace, je to velka prosklend bedna, do které je
anaerobni smés vhdnéna z bomby

Preliti parafinem — pouzivd se u tekutych pdd

8.6.3.1 Odbér a transport materidlu na anaerobni kultivaci
Musi byt také specidini. Pokud nemdme k dispozici specidlni zkumavky, kde je vzduch nahrazen
oxidem uhlicitym, zasildme materidl (napf. hnis) pfimo ve stiikacce s jehlou s uzavérem. U
vytérd naproti tomu staci béZnd souprava s Amiesovou pUdou. Oviem tekuty materidl je vidy
cennéjsi pro diagnostiku nez pouhy vytér.



Téma 9 Infekce respiracni, strevni a mocové
9.1 Respiracni infekce

Respiracni infekce jsou vibec nejcastéjsi infekci a také piicinou, pro¢ lidé navstévuii lékare.

9.1.1 Normalni mikrobidlni situace v dychacich cestach
Uvedme alespon kratky prehled:
e Nosni dutina — kozni mikrofléra (koaguldza-negativni stafylokoky, mozné je i malé mnozstvi
zZlatych stafylokokU, ddle nepatogenni korynebakteria a kvasinky)
e Hltan - vzdy osidlen nepatogennimi neisseriemi a Ustnimi streptokoky, velmi Casto je
pfitomen i Haemophilus parainfluenzae a daldi bakterie, mnohé se nedaji péstovat
¢ Hrtan - podobné jako v hitanu, ale mensi mnoZzstvi bakterii
e Dolni cesty dychaci a plice — mikroby za normdinich okolnosti (téméf) nejsou piitomny

9.1.2 Infekce nosu a nosohltanu

9.1.2.1 Charakteristika infekce nosu a nosohltanu

Rhinitis (zanét nosni dutiny) a nasopharyngitis (zanét nosohltanu) byvaji soucdsti béZného
nachlazeni (common cold) a projevuji se predevsim rymou (coryza) a bolesti v krku. Prvotnim
pUvodcem byvaji rhinoviry a ostatni respiracni viry. Soucdsti normdlniho pribéhu virové rymy je
prechodna pritomnost bakterii, Casto pochdzejicich z béiné flory pacienta.

9.1.2.2 Diagnostika infekci nosu a nosohltanu
Bakteriologické vysetfeni md vyznam pouze u vzécnych komplikaci, protoze bé&znd ryma se 1€Ci
jen symptomaticky (kapky k uvolnéni otoku sliznice.

9.1.3 Infekce Ustni ¢asti hitanu véetné krénich mandli

9.1.3.1 Charakteristika infekci hitanu a mandli

Také vétsina akutnich tonsilitid a faryngitid je virového pUvodu (zejména se uplatiuji adenoviry).
Tonsilitidou se oviem muZe také projevovat infek&ni mononukledza, zpUsobend EB virem.

U infekci mandli (tonsilitid) je duleZité je vzhledem k moznym pozdnim ndsledkm rozpoznat
+Kklasickou anginu* — akutni bakteridlni tonsilitidu vyvolanou Streptococcus pyogenes.

9.1.3.2 Diagnostika infekci hlitanu a mandli

Ani zkuSeny diagnostik nemusi rozeznat bakteridini infekci od virové. Proto se dnes doporucuje
vidy provést kultivacni vysetieni vytéru z krku, a pro predbéznou diagnézu vysefieni
zanétlivych markeru (CRP, prokalcitonin).

9.1.3.3 Lécba infekci hitanu a mandli
Lékem volby u angin vyvolanych S. pyogenes zistava penicilin.

9.1.4 Infekce piinosnich (paranasdlnich) dutin (sinusitis)

9.1.4.1 Charakteristika infekci dutin

B&znd zdnétliva reakce v dutindch pfi rymé se nepovazuje za skute&nou sinusitidu. Skutecnd
sinusitida (zanét dutin) je velmi bolestivd. Povodeci jsou zpravidla Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae, Moraxella (Branhamella) catarrhalis a dalsi

9.1.4.2 Diagnostika infekci prinosnich dutin

U sinusitid mda smysl vysetfovat jen vyplach z dutiny. Z ndlezd ve vytéru z nosu nebo nosohltanu
nelze usuzovat na pdvodce sinusitidy. Pokud nemdme k dispozici relevantni vzorek, je mensi
chyba Ié¢&it naslepo amoxicilinem nez 1é€Cit ,,cilené” podle vysledku vytéru z nosu.



9.1.4.3 Lé¢ba infekci stfedniho ucha a piinosnich dutin
Pouziva se zejména amoxicilin.

9.1.5 Infekce stredniho ucha (ofitis media)

Stfedni ucho je soucdsti smyslového apardtu. Protoze ale anatomicky souvisi s respiracnimi cestami, mé smysl probrat
jeho infekce na tomto misté.

9.1.5.1 Charakteristika infekci stredniho ucha

Akutni bakteridlni zanét stfedniho ucha (otitis media) byvd zpUsoben Streptococcus
pneumoniae a Haemophilus influenzae, méné Casto Branhamella (Moraxella) catarrhalis a
daldi. Komplikaci zdnétu stredniho ucha je zdnét vybézku bradavcitého (mastoiditis) a
pfedevsim hnisavy zdnét mozkovych plen (meningitis purulenta).

U chronické otitidy se uplatfiuje kolonizace gramnegativnimi nefermentujicimi bakteriemi i
enterobakteriemi (zejména v nemocnic¢nim prostiedi, kdy mUze jit o nozokomidini infekci).

9.1.5.2 Diagnostika infekci stredniho ucha

Odebird se sekret ze stredousi po paracentéze nebo spontdnni perforaci. Sekret se kultivuje
béZnym zpUsobem. Stejné jako u sinusitid plati, Ze nema smysl vysetfovat vzorek, ktery neni
relevantni. Vytér ze zevniho zvukovodu mad smysl pouze v piipadé perforovaného bubinku, kdy
Ize i ve zvukovodu predpoklddat pritomnost bakterii ze stfedniho ucha.

9.1.5.3 Lécba infekci stfredniho ucha

Stejné jako u sinusitid se i zde pouzivaji aminopeniciliny, zejména amoxicilin

9.1.5.4 Zanéty zevniho zvukovodu

Z&nét zevniho zvukovodu (otitis externa) byvd zpUsoben Staphylococcus aureus. Strategie 1éCby
a vysetfovani je prakticky shodnd s ostatnimi infekcemi na kdzi.

9.1.6 Infekce priklopky hrtanové (epiglottitis)

Haemophilus influenzae typ b vyvoldvd izolovanou epiglottitidu. Je velmi vzacnd.

9.1.7 Infekce laryngu a trachey (laryngitis, tracheitis)
Pfi z&nétu hrtanu jsou postizeny hlasivky, coZ se projevuje chrapotem. NejdUlezitéjsimi pUvodci
jsou viry. Bakteriologické vysetieni laryngitid je nezbytné pfi jen podezieni na z&skrt.

9.1.8 Infekce broncht (prudusek) a bronchiolt (priodusinek)

9.1.8.1 Charakteristika infekci bronchu

VEéfsina bronchitid, zvIi&sté u déti, je virového pdvodu. Specidlnim pripadem je davivy (€erny)
kasel, ktery zpUsobuje Bordetella pertussis, pfipadné Bordetella parapertussis.

9.1.8.2 Diagnostika infekci bronchu
Zpravidla neni nutno vysetfovat. Vyjimkou mdze byt akutni zhor$ni chronické bronchitidy.

9.1.8.3 Lécba infekci bronchi
V pripadé akutniho zhorseni chronické bronchitidy se 1€CT podle citlivosti nalezené bakterie.

9.1.8.4 Bronchiolitidy (zanéty produsinek)
Vyskytuji se témér vyhradné u kojencU.

9.1.9.2 Pertusoidni syndrom

Jde o zvld&stni stav s priznaky ¢erného kasle. Protoze postupné postinuje rbzné casti dychacich
cest, je obtizné ho zaradit. Klasickym pUvodcem je Bordetella pertussis, pripadné Bordetella
parapertusis.



9.1.10 Infekce plic
9.1.8.1 Charakteristika infekci plic

Akutni zanét plic ziskany ,,v terénu* (fedy ne jako nemocnicniinfekce) vyvoldvd nejcastéii
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae pripadné Branhamella catarrhalis. Zlaté
stafylokoky jen vzdcné (jako komplikace chiipky). U novorozencU hrozi Streptococcus
agalactiae. Na nemocnicnich infekcich se podileji rizné bakterie z nemocni¢nino prostiedi.

Atypické pneumonie na rozdil od klasického zanétu plic nenapadaiji bronchy a plicni sklipky, ale
spise mezibunécny prostor plicnich bunék. Kromé virl (virus chiipky A a B a u déti jesté dalsi
respiracni viry, zejména RS-virus) je pUsobi nejcastéji Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila
pneumoniae a Legionella pneumophilla.

9.1.8.2 Diagnostika infekci plic

Pfi podezieni na zAnét plic se béiné vysetfuje sputum. V plipadé pozadavku vysetfeni na
tuberkulézu je ale potfeba poslat sputum zvidst a oznadit. Vytér z krku misto sputa nemd témér
smysl. Dalsim vhodnym vzokrem mUze byt krev na hemokulturu.

Serologicky prukaz se provadi v pripadé podezieni na puvodce ,,atypickych* pneumoni.

9.1.8.3 Lécba infekci plic

Lisi se podle typu a etiologie. Zcela obecné plati, ze akutni bronchopneumonie Ize empiricky
|écit aminopeniciliny, prip. i potencovanymi klavulandtem nebo sulbaktamem. U atypickych
pneumonii jsou lékem volby tetracykliny, pfip. makrolidy Il. generace nebo fluorochinolony.

9.2 Infekce traviciho traktu

9.2.1 Vyznam infekci gastrointestindiniho traktu
e Celosvétové patfi k nejbé&inéjsim infekcim
¢ Mohou probihat epidemicky (zejména pii kontaminované potravé)

9.2.2 Normalni mikrobidlni osidleni gastrointestindiniho traktu
Pro diagnostiku infekce GIT je nutno zndt normdini situaci v tomto traktu.
e Rty — pfechod kozni a Ustni mikroflory
e Dutina Ustni — podobné jako v hitanu
¢ Tenké a zejména tlusté stievo — anaerobni bakterie; enterobakterie (zejména, ale nejen
Escherichia coli), enterokoky ai.
e Rit — pfechod stfevni a kozni mikroflory

9.2.3 Nejcastéjsi priznaky infekci gastrointestindiniho traktu
e Prujem - akutni, chronicky, s pfitomnosti krve, hlend, tenesmy (bolestivé nutkdni)
e Nechutenstvi, dyspepsie rizného stupné
e ZIvraceni-s primési krve &ibez néj, s hleny apod.
e Bolesti bficha - lokalizované do r0znych mist
Viechny tyto priznaky viak mohou mit i neinfek&ni priciny!

9.2.4 Infekce pocdatecnich Easti traviciho traktu

9.2.4.1 Dutina Ustni
Problematika dutiny Ustni bude probrdna ve zvidstnich kapitoldch.

9.2.4.2 Infekce jicnu
O infekcich hlitanu byla fec¢ v kapitole o respiracnich infekcich.
Infekce jicnu jsou vzacné.



9.2.5 Mikrobidlni choroby Zaludku

9.2.5.1 Charakteristika pfitomnosti mikrobu Zaludku

Helicobacter pylori, kterd si umi poradit s kyselosti Zaludec&niho prostredi. Pricinou schopnosti
prezivat je vyraznd uredzovd aktivita. Helikobakter neni klasickym plvodcem infekce.
Onemocnéni je multifaktoridini. MUZe jit o chronickou gastritidu nebo viedové onemocnéni
Zaludku a dvandctniku.

9.2.5.2 Diagnostika infekce zaludku
Odebird se zpravidla biopsie Zzaludecni sliznice.

9.2.5.3 Lé¢ba gastrickych viedu
LéCba musi zahrnovat jak potlaceni helikobakterd, tak u potlaceni dalsich faktord.

9.2.6 Infekce a bakteridlni toxikézy streva

9.2.6.1 Rozdil mezi strevni infekci a bakterialni enterotoxikézou

Infekéni prujem: Pacient pozie infek&ni davku Zivych mikrobd. V téle pacienta se mnozi mikroby,
po inkubacéni dobé zpravidla 1-10 dnd nastavaiji klinické potize.

Ofrava z potravin: Je pozien mikrobem vytvoreny toxin, ktery po nékolika desitkdch minut az
nanejvys hodindch zacind pUsobit.

9.2.6.2 Bakteridlni prijmy pUsobené obligdtnimi patogeny

Vyznamné jsou salmonely — druh Salmonella enterica. Na rozdil od salmoneldzy se
kampylobakteriéza zpUsobend baktérii Campylobacter jejuni prendsi spise dribezim masem.
Vyznamné jsou i infekce zpUsobené yersiniemi a bacilarni Uplavice pUsobené shigelami.

9.2.6.3 Bakteridlni prujmy pusobené podminénymi patogeny
Zde muize jit o naruseni sttevnino ekosystému, ale také o situaci, kdy virulentni kmen ve stievé
nahradi kmeny mdlo virulentni. To je pfipad Escherichia coli.

9.2.6.4 Lééba bakteridlnich projmo.

AZ na naprosté vyjimky se nepoddvaiji antibiotika. V akutni fazi se tedy doporucuje pouze aktivni
uhli (k adsorpci pfipadnych toxin0) a popf. stfevni desinficiencia (Endiaron). Nevhodné jsou léky
tlumici peristaltiku (Reasec), protoZe se tim vyfazuje z provozu prdjem jako prirozeny
mechanismus, kterym télo odstranuje skodlivé Iatky. V rekonvalescentni fazi je vhodné
obnoveni stfevni mikrofléry bakteridinimi kulturami &i substraty pro né vhodnymi (kyselé zeli, zivé
jogurty apod.

9.2.6.5 Virové prujmy

Témér polovina prijm{ md virovy pUvod.

9.2.6.7 Parazitdrni projmy

U nds jsou relativné vzacné, zato v tropech velmi Casté. Giardia lamblia postihuje zejména déti.
V subtropech pUsobi prdjmy ménavka Entamoeba histolytica.

9.2.6.8 Otravy z potravin
Je moind intoxikace toxinem Staphylococcus aureus. Dalsim pUvodcem potravinovych ofrav je
napft. Bacillus cereus.

5 ~ 7

9.2.7.1 Odbéry materidlu z horni ¢asti gastrointestindlniho traktu
9.2.7.1 Biopsie

Pouzivd se vyjimecné.

9.2.7.2 Zvratky

Méné castym druhem materidlu jsou.



9.2.7.3 Urea breath test (uredzovy dechovy test)

ZvI&stnim pripadem testu je tzv. urea breath test, co? je neinvazivni orientacni prikaz uredzové
aktivity Helicobacter pylori, vyuzivany hlavné u déti. Pacientovi je perordiné poddna
radioaktivné znacend mocovina. Méfi se podil CO2 se znacenym uhlikem ve vydechovaném
vzduchu.

9.2.8.2 Odbéry materidli z dolni ¢asti gastrointestindlniho traktu
Zpravidla se posild stolice.

9.2.8.1 Odbér stolice na bakteriologické vysetreni
AZ na vyjimky se provadi odbér na tampon, ktery je posléze zanoren do transportni pudy
(vétsinou Amiesovy)..

9.2.8.2 Odbér stolice na mykologické vysetieni
Je vhodny opét tampon. Lze pouZit opét Amiesovu pUdu, lepsi je viak tampon zanofeny do
transportni pudy FungiQuick.

9.2.8.3 Odbér stolice na parazitologické vysetreni
Na rozdil od bakteriologie je nutnd kusova stolice. Vyjimkou je prikaz vaji¢ek roupt tzv.
Grahamovou metodou. Zde se pouzivd tenké prihledné pruiné lepici pdsky, kterd se prelepi
pres periandini fasy pacienta.

9.2.8.4 Odbér stolice na virologické vysetieni

Pro izolaci viru je nezbytné zasilat odebranou stolici v kontejneru uloZeném v termosce
obsahujici sacéek s tajicim ledem. Naopak jakykoli kusovy vzorek stolice staci pfi pouZiti prikazu
anfigenu, popr. PCR.

9.2.8.5 Odbér stolice na prukaz toxinu Clostridium difficile
K tomuto vySetieni je nutné zasldni kusové stolice, vytér z fitniho kandlu v tomto pfipadé nestadi.

9.3 Mocoveé infekce

9.3.1 Vyznam mocovych infekci
Mocové infekce patfi spolu s respiracnimi a trdvicimi mezi nejcastéjsi.

9.3.2 Normadlni bakteriologicka situace v mocovych cestach

Za normdini situace je moé zdravého élovéka prakticky sterilni tekutinou. U seniort mize byt
situace jind. Dochdzi u nich k dlouhodobému osidleni zejména mocového méchyre bakteriemi,
nejcastéji Escherichia coli. Je-li nastolena rovnovdha, mize takové osidleni seniorovi slouZit jako
wo&Znd mikrofléra.

9.3.3 Typy mocovych infekci

Nejbé&Znéjsi je zanét mocového méchyie (cystitis), vznikd obvykle vzestupnou cestou (z Usti
mocové frubice). Byvd vyvoldna nejCastéji sttevni mikroflérou.

Z ostatnich typd mocovych cest jsou nejdUlezitéjsi zanéty panviéky ledvinné (pyelonefritidy).
Zanéty mocové trubice (uretritidy) se obvykle prendsei.

9.3.4 Klinické projevy a diagnostika infekci mocového systému

K nejobvyklejsim pfiznakim signalizujicim pravdépodobnou pfitomnost infekce mocovych cest
(IMC) patfi Casté nuceni na moceni (polakisurie), provdzend neziidka pocitem pdleni v uretfe a
pfitomnosti hlenu, hnisu nebo krve v moci. Bolesti v zddech jsou vétsinou znakem pyelonefritidy.

9.3.5 PUvodci infekci moc¢ovych cest
Mezi pdvodci mocovych infekci jsou vyznamné stievni bakterie.



9.3.5.1 PUvodci nekomplikovanych, ambulantné Ié¢enych moéovych ndkaz
Asi 80 % mocovych infekci ,komunitniho typu* zpUsobuje Escherichia coli. Dalsich pfiblizné 10 %
enterokoky (hlavné Enterococcus faecalis). Zbytek pak jiné bakterie.

9.3.5.2 PUvodci moéovych ndkaz v hospitalizovanych pacientu:
Escherichia coli se zde podili ,jen* asi 55 %. Klebsiella pneumoniae md vétsi podil nez u
ambulantné IéCenych, bohuzel Casté kmeny produkuijici Sirokospekiré betalaktamdzy.

9.3.5.3 Jini puvodci moéovych ndkaz nez bakterie a houby
Vyskytuji se vzacne.

9.3.6 Zasady odbéru a transportu moce na bakteriologické vysetreni

- indikace vysetreni
U kaZzdé mocové infekce, kde se uvaiuje o antibiotické Ié¢bé, by méla byt vysetiena mogé.

9.3.7 Zasady odbéru a transportu moce na bakteriologické vysetreni
- odbér moce

9.3.7.1 Mozné zpUsoby odbéru

. Suprapubickd punkce mocového.

Cévkovand moé. Ani cévkovand moc by neméla byt zasildna zbytecné.

Mo¢é béiné odebrand je nejp&Zn&sim a v praxi vétsinou zcela dostacujicim vzorkem.
Mo¢ z permanentniho katetru je mdlo vhodnym vzorkem.

U novorozencu a kojencu se pouzivaji rizné odbérové sacky.

9.3.7.2 Mo¢ béiné odebrand

e Pfed viastnim odbérem je nutno (u muZe i u Zeny) omyt Usti mo&ové trubice mydiovou
vodou.

e Pfed zahdjenim moceni je nutno u Zeny zabrdnit kontaminaci z malych stydkych pyskd
jejich roztazenim, u muze zabrdanit kontaminaci z pfedkozkového vaku jejim pretazenim
pres zalud.

e  Moc¢ se odebird vidy bezpodminecné do sterilni naddobky.

e Zpravidla se pouzivd stiedni proud moce. Existuji viak vyjimky.

9.3.8 Zdsady odbéru a transportu moce na bakteriologické vysetreni

- Transport moce

U odbéru moce je hlavni problém v tom, Ze i pii veskeré péci zpravidla vzorek obsahuje malé
mnoistvi bakterii z Usti uretry. Proto se kultivace moce, na rozdil od vétsiny ostatnich materidld,
provadi kvantitativné ¢i semikvantitativngé, aby se odlisila velkd mnozstvi mikrobd (infekce) od
malych mnozstvi (kontaminace). K tomu je nutno moc¢ dopravit do laboratore co nejrychleji,
maximdiné do dvou hodin od odbéru.

Vyjimecné je mozné uchovat moc az do transportu pfi chladnickové teploté (tj. cca 4 °C).

9.3.9 Co se pak s moci déje v laboratori
Vétsinou se moc kultivuje na krevnim agaru a jedné dalsi pOdé.

9.3.10 Soupravy typu urikult

Existuje odebrat moc¢ do soupravy, kterd uz jednu &i dvé kultivaéni pUdy pfimo obsahuje. Pbdy se
pfivedou do kontaktu s moéi, ta se hned zase vylije a do laboratore se poslou viastné takto
naockované pUdy. Z rznych praktickych divoduy se viak tato metoda piilis neujala.



9.3.11 Kultivaéni vysefieni moce

9.3.9.1 Pojem CFU

Pro pochopeni n&sledujiciho textu je nutno rozumét pojmu CFU. CFU je anglickd zkratka — colony
forming unit, tedy kolonii tvorici jednotka.

9.3.9.2 Kvantitativni metoda

P¥i kvantitativnim zpUsobu zpracovdni se moé fedi v poméru 1:10, 1:1000 a 1:10 000. BéEZné se
nepouziva

9.3.9.3 Semikvantitativni metoda

Je to metoda s pouZitim kalibrovanych mikrokli€ek o objemu 1, poptipadé 10 mikrolitrd. Po
dikladném promichdni vzorku se klickou nabere vyse uvedené mnozstvi moce a rozockuje se
klasickym zpUsobem na misku s pddou.

9.3.12 Vysledky kultivaéniho vysetreni a jejich interpretace

9.3.10.1 Riziko kontaminace pri odbéru
Moc¢ patii k tém druhU klinického materidlu, které byvaji relativné casto kontaminovany.

9.3.10.2 Permanentni mocové katetry

byvaji Casto osidleny rdznymi druhy stafylokok(, gramnegativnich nefermentujicich bakterii
nebo kvasinkami. Tyto mikroby, vykultivované v laboratofi, pak mohou byt mylné pokldddny za
pUvodce uroinfekce, pficemz skute&né etiologické agens unikne pozornosti.

9.3.10.3 Kontaminace pii zpracovani

Jako u viech ostatnich materidld, nelze ani zapominat na moznost kontaminace pfimo
v laboratofi (kontaminace ze vzduchu, kontaminace pouzitého kultivacniho média apod.)

9.3.13 Kritéria hodnoceni vysledku kvantitativniho &i
semikvantitativniho vysetreni moce

Jeden mikrob, méné nez 104 CFU v 1 ml Kontaminace ¢i ndhodny ndlez. U stafylokokd
se takto hodnotii o néco vétsi mnozstvi,
naopak u S. agalactiae jsme obezfetnii

v plipadé takto malych potd mikrob(

Jeden mikrob, mnozstvi 104— 105 CFU v 1 ml Hranicni mnozstvi mikrob (. MUZe jit stdle jesté o
kontaminaci, ale také jiz o infekci. Je dobré
posoudit, jde-li o ojedinély &i opakovany ndlez

Jeden mikrob, mnozstvi vétsi nez 105 CFU v 1 ml | Zpravidla se povazuje za infekci, i kdyz ani zde
to nemusi byt vzdy pravda.

Dva mikroby, mnozstvi 104 - 105 CFU v 1 ml, Kontaminace, mikroby se neurcuji a nezjistuje
nebo tfi mikroby bez ohledu na mnozstvi se jejich citlivost na antibiotika

Vyjimka z pfedchoziho: jeden mikrob »Bere se vazné" pouze mikrob, kterého je

v mnozstvi vice nez 105, jeden nebo dva nejvic

mikroby naopak v mnozstvi nepatrném

9.3.14 Hodnoceni vysetreni moce u starych osob a osob s ABU

U seniori je potfeba pocitat s tim, Ze mohou mit mocové cesty osidleny uréitymi bakteriemi
(napf. Escherichia coli) a ze v tomto pfipadé nejde o patogena, ale o dlouhodobou kolonizaci.
Pfitomnost bakterii v moci bez pfitomnosti pfiznaku (asymptomatickd bakteriurie) je dovodem
k 1é€bé pouze v téhotnych Zen.



Téma 10 Nekteré dalsi infekce mimo Ustni dutinu

10.1 Nakazy pohlavnich orgdnu a pohlavné prenosné
nakazy

10.1.1 Rozdélni ndkaz pohlavnich orgdnu

10.1.1.1 Klasické pohlavni nakazy
Jsou to infekce, u kterych se pohlavni pfenos povazuije za jediny mozny.

10.1.1.2 Ostatni ndkazy pohlavnich orgdnu

Sem patfi Sirokd skdla infekci, od téch, u nichz je pohlavni pfenos hlavni cestou pfenosu a tedy
jsou blizké prvni skupiné (napf. trichomondza) az po takové, které sice pohlavni orgdny postihuiji,
ale mechanismus prenosu je zpravidla jiny nez pohlavni (napf. posevni mykdzy).

10.1.1.3 Pohlavné prenosné ndakazy, nepostihujici primarné pohlavni organy

Jsou to ndkazy, u nichz je sexudini pfenos jednou z vyznamnych cest prenosu, aviak jako takové
jsou systémové. Patfi sem zejména nékteré typy virovych hepatitid a infekce virem HIV. O obou
je pojedndno v jiné kapitole.

10.1.2 Normdlni osidleni pohlavnich organo
Za normdlnich pomérd nejsou mikroby piitomny
e U Zeny v déloze, vejcovodech, vajecnicich
e U muZe v prostaté, chdmovodech, varlatech
Specifickou normdini fléru u Zeny mad vagina (laktobacily, pfimés rznych aerobnich i
anaerobnich mikrobud). Vulva tvoii pfechod vagindini a kozni fléry.
U muze je do jisté miry specificky predkozkovy vak — vedle kozni flory jsou tu i napf. nepatogenni
mykobakteria apod.

10.1.3 Klasické pohlavni nemoci - prehled, odbér materidlu, prehled
diagnostiky

Mezi klasické pohlavni choroby se zpravidla fadi pét onemocnéni. Jen dvé z nich, totiz kapavka
a syfilis, se bézné vyskytuji u nds; ostatni jsou typickd pro tropické a subtropické oblasti.

Choroba POvodce

Kapavka Neisseria gonorrhoeae (,gonokok*)
Syfilis (pfijice, lues) Treponema pallidum

Mékky vied (ulcus molle) Haemophilus ducreyi

Granuloma inguinale Calymmatobacterium granulomatis
Lymphogranuloma venereum Chlamydia frachomatis serotypy Ly, Lo, L3

10.1.4 Kapavka

10.1.4.1 Charakteristika onemocnéni

POvodcem onemocnéni je gramnegativni diplokok Neisseria gonorrhoeae (gonokok). Je to
blizky pribuzny bakterie Neisseria meningitidis (meningokoka).

Klinicky jde zpravidla o hnisavy zdnét urethry a délozniho hrdla. Projevuije se odkapdvanim
hnisavého sekretu z mocové trubice.

Léci se penicilinem a dalsimi anfibioftiky.

10.1.4.2 Odbér vzorku v kapavky

Pro kultivaéni vysetfeni se zasild vytér na tamponu s Amiesovou Ci jinou vhodnou transportni
pudou. U vytér( z urethry a cervixu je potieba zaslat zdrover i natér na skli¢ko.



10.1.4.3 Diagnostika kapavky v laboratori
Sklicko se barvi dle Grama. Kultivace se provdadi na obohacené (Cokolddovy agar) a selektivné
obohacené (GC agar) pudé na kapavku a trvd 48 az 72 hodin.

10.1.5 Syfilis

10.1.5.1 Charakteristika infekce
Je to jesté zavaznéjsi pohlavni nemoc nez kapavka. ZpUsobuije ji spirdini bakterie (spirocheta)
Treponema pallidum. Nazyvd se také lues nebo Cesky prijice. Rozlisuje se ziskand syfilis — ma fii

stddia, a vrozend syfilis.

Lécba: stdle jsou preferovdny velké ddvky penicilinu.

10.1.5.2 Diagnostika syfilis — pfimy prukaz
Primy prOkaz se provdadi ziidka. Jednak je pomérné pracny, jednak je zfidka k dispozici vhodny
materidl k odbéru. Jediné u pacientU, u kterych je pravé vytvoren tvrdy vied, je mozno provést
z tohoto viedu seskrab. Takovy materidl pak mUze byt vysetien
e mikroskopii v zastinu i specidlinimi technikami (stfibrenti, fluorescencni barveni)
e pfimou imunofluorescenci
e metodou PCR

10.1.5.3 Diagnostika syfilis - nepfimy prukaz
Nepiimy (sérologicky) prikaz je u syfilis z&kladem diagnostiky, je mnohem duleZitéjsi nez nepiimy.
Odebird se srazliva krev béznym zpUsobem.
V prvni fézi se provadéji screeningové reakce — obvykle dvé:
e VDRL/RRR/RPR (takzvané netreponemové reakce — hleddaiji se protildtky proti kardiolipinu)
e TPHA (Treponema pallidum hemaglutinacni test)

10.1.6 Nemoci pohlavnich orgdnu, které nepatii mezi klasické
pohlavni nemoci

10.1.6.1 Onemocnéni papilomaviry

Papilomaviry (konkrétné jde o virus HPV — Human Papillomavirus) zpUsobuji Utvary na kizi a
v genitdini oblasti, hlavné na déloznim &ipku. Je jich mnoho typU. Zpravidla se hovofi o tzv. ,low-
risk* (nizkorizikovych, bradavice zpUsobuijicich) a , high-risk* (vysokorizikovych, prekancerdzy
zpUsobuijicich) typech. Nejcastéjsi z ,,high-risk** kmenU jsou kmeny Cislo 16 a 18, proti kterym je
dnes jiz dostupné ockovdni.

Diagnostika papilomavirdzy je obtiznd, nové Sance nabizeji genetické metody (genové sondy,
PCR.

Prekancerdza se 1ééi zadkrokem na déloznim Cipku. Bradavice piipadné i antivirotickymi
prepardty. Prevenci je ockovani.

10.1.6.2 Onemocnéni chlamydiemi

Jsou to sice bakterie, ale svymi viastnostmi blizké virdm. Na rozdil od Chlamydia trachomatis L1, L2
a Ls, které zpUsobuiji klasickou pohlavni nemoc v tfropech, serotypy D aZ K jsou b&7né ve
vyspélych zemich.

Také diagnostika chlamydiovych infekci je obtiznd, i v tomto pfipadé se prosazuji genetické
metody. Chlamydiovd infekce je 1é€itelnd tetracykliny, pfipadné makrolidy.

10.1.6.3 Trichomonas vaginalis - bicenka posevni

Je to prvok - bi¢ikovec, zpUsobuje posevni vytoky. Pfenos je prevdiné pohlavni, aviak mozny i
pfenos napr. rucnikem apod.

Diagnostika: mikrobidini obraz posevni; a/nebo souprava C. A. T. (Candida and Trichomonas),
kterd umoznuje zdroven diagnostiku kvasinkové infekce.

Lééba: metronidazol, pUsobi kromé trichomondd i na posevni anaeroby



10.1.6.4 Posevni mykoézy

Predstavuji houbové (kvasinkové) onemocnéni pochvy. Pohlavni prenos je u nich relativné mdlo
vyznamny. Infekce se do pochvy dostdva ndhodnou manipulaci nebo ze stfevniho rezervodru.
Pro diagnostiku je vhodnd souprava C. A. T. Nejvyznamnéjsi je Candida albicans.

10.1.6.5 Hnisavé bakteridlni zanéty pochvy

Klasické bakteridini z&dnéty pochvy se oznacuji aerobni vaginitidy (AV). Na rozdil od vagindz maji
charakter klasického zanétu, 1. je pritomen hnisavy vytok, mikroskopicky leukocyty. Diagnostika
se provdadi kultivaci. Nejcastéji nalézdme enterobakterie, enterokoky, Streptococcus
agalactiae, Staphylococcus aureus. Lé€ba md smysl jen pii piitomnosti piiznakd zanétu.

10.1.4.6 Bakteridlni vaginézy

Bakteridlni vagindza (pouzivé se i zkratka BV) je stav, kdy normdini fléra posevni je narusena a
v pochvé se nachdzeji jiné bakterie, zejména rody Gardnerella vaginalis, Mobiluncus mullieris
(wpo3evni vibrio"), Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum a anaerobni bakterie. Neni tu
jeden jednoznacny pUvodce. Nachdzi se jen mdlo leukocytd.

Pfi diagnostice je velmi uZitecnd mikroskopie. Anfibiotickd Ié€ba (metronidazolem) je moind, ale
dulezitéjsi je obvykle obnoveni normdini mikrofléry.

10.1.4.7 Dalsi pohlavné prenosné ndkazy

Pfi pohlavnim kontaktu se mohou prendset také herpesvirovd onemocnéni. ZvIdstnim pripadem
je prenos nékterych ektoparazity, predevsim jde o ves muriku (Phthirus pubis, ,filcka*).

Jak jiz bylo feceno, pohlavni pfenos je jednou z cest prenosu u nékterych systémovych
onemocnéni: tykd se to zejména hepatitid (B, pravdépodobné i C) a viru HIV.

10.1.7 Diagnostika infekci pohlavniho systému

10.1.7.1 Prehled odbérovych moznosti a diagnostickych metod

Obecnd pravidla odbéru z pohlavnich organu. Pii odbéru je nutno vyvarovat se kontaminace a
odebrat vytér z pozadované.

Amiesova puda se pouZivd ke kultivaci bakterii véetné gardnerel, mykolplasmat a anaerobd.

Transportné kultivaéni souprava C. A. T.

Suché tampony se pouzZivaiji v plipadé piimého prikazu antigenu, genovych sond, PCR a
podobné, zejména tedy u chlamydii a papilomavird.

Natéry na sklicko se v posledni dobé zacingji znovu prosazovat.

10.1.7.2 MOP - mikrobni obraz posevni
U klasického vysetfeni MOP se posilaji dvé sklicka. Jedno se obarvi dle Grama, druhé dle Giemsy
(hlavné kvUli trichomondddm).

10.2 Nemoci projevuijici se na kuzi a jejich diagnostika.

10.2.1 Normaini osidleni kuze
KOzZe je normdiné osidlena smési koaguldza negativnich stafylokokl a nepatogennich
korynebakterii, ale za normdini tu Ize povazovat i malé mnozstvi zlatych stafylokokU, kvasinek aij.

10.2.2 Prehled onemocnéni s koznimi projevy

10.2.2.1 Celkovda mikrobidlni onemocnéni projevujici se na kuzi

Existuje fada ndkaz, které se projevuji na kizi, aviak jde o systémové ndkazy. Na kdzi mize byt
také pritomna toxicka ¢&i alergicka reakce na pritomnost mikroba.

10.2.2.2 Vlastni nemoci kize

Od predchozich je nutno odlisit viastni kozni onemocnéni.



Tyto nemoci mohou byt primarni (postinovat pifimo neporusenou kbzi), nebo sekundarni
(napadat kbZi napf. rozskrabanou — timto mechanismem tfeba vznikd sekunddrni bakteridini
infekce u ditéte trpiciho roupy)

10.2.3 Virovd exantémova onemocnéni a jejich puvodci
e HSV1 - prvni typ viru prostého oparu. Primdrni infekce se zpravidla projevi jako puchyrnaté
onemocnéni v Ustech. K sekunddrni infekci dochdzi v disledku projevu riznych podnétd.
Sekunddrni infekce se projevuje nejcastéji jako opar rtu (herpes labialis), ale mdzZe zpUsobit i
opar v genitdini oblasti, pfipadné jinde.
e HSV2 - genitdini* typ viru prostého oparu, ktery viak casto napadd i oblast rtd a obliceje
e VIV - varicela zoster virus (virus planych nestovic a pdsového oparu) zpUsobuje u déti plané
nestovice, u dospélych pak pdsovy opar. Sifi se podil nervovych vidken. Tvar pdsu md proto
opar pouze na trupu, protoze inervace hlavovymi nervy rozhodné tvar pdst nemda.
e Virus spalnicek - vyskytuje se zejména u neockovanych déti. Z détskych exantémovych virdz
je doprovdzena nejvétsi bolestivosti a horeckou. Vzécné, ale zavainé jsou komplikace.
Virus zardének - také zde je vyskyt vyrazné mensi nez pred zahdjenim ockovAani
Parvovirus B19 — zpUsobuje pdtou détskou nemoc — megalerythema infectiosum
Virus HHVé (Sesty lidsky herpesvirus) a virus HHV7 zpUsobuji tzv. Sestou détskd nemoc - roseola
infantum neboli exanthema subitum.
Také EB virus, cytomegalovirus a dalsi mohou zpUsobovat exantémové onemocnéni.

10.2.4 Nékterd bakterialni exantémova onemocnéni

(systémovd bakteridini onemocnéni s koZznimi projevy)

e Spdla - scarlatina: zpUsobuije ji Streptococcus pyogenes, ale jen nékteré jeho kmeny - ty,
které produkuiji tzv. erythrogenni toxin. Vzacné zpUsobuji podobné pfiznaky i stafylokoky

e Erysipel - ruzZi vyvolavd tyz mikrob, ale jinymi mechanismy a u podstatné starsich osob

e Skvrnky u meningokokové meningitidy mohou upozornit na sprdvnou diagndzu

e Erythema migrans - st€hovavé zacervendni u lymeské borrelidzy

10.2.5 Nemoci postihujici primarné pirimo kizi

e Bakteridlni — nejCastéiji stafylokoky (hnisavd loZiska piimo v kiZi, ve viasech, nehtech apod.).
e Houbovd - nejCastéji rody Trichophyton a Epidermophyton (vice v kapitole 13).

e Parazitarni — napf. svrab, ale i napr. rzné tropické parazitdzy. Vice v kapitole 13.

10.2.6 Diagnostika nemoci s koZnimi projevy

Jak jiz bylo feceno, u virovych détskych exantematéz neni laboratorni diagnostika nutnd,
nemoci jsou poznatelné klinicky. U spdly je podstatné vysetfeni vytéru z krku, které odhali
streptokoka, pripadné dalsi pomocnd vysetieni (CRP). U infekci kize jako takové se odebird hnis
Ci exsuddt (je-li co odebrat), jinak se provadéji stéry, otisky apod.

10.3 Infekce v téhotenstvi, infekce plodu a novorozence
10.3.1 Z&kladni pojmy

Infekce plodu se oznacuji jako infekce kongenitdlni (vrozené), méné Casto jako infekce
intrauterinni, t&sné pred porodem ziskané se nékdy nazyvaji prenatdlni. Jsou ndsledkem matciny
ndkazy, jez se prenesla na jeji plod. Naproti tomu infekce novorozence (neonatdlni infekce) jsou

zpUsobeny agens nalézajicimi se v jeho okoli. Infekce zde ziskané béhem porodu Ize oznadit
jako infekce perinatdlni, infekce ziskané pozdéji, do 4 tydnU Zivota jako infekce postnatdlni.

10.3.2 Vrozené (kongenitdlni) infekce

Vétsina mikrobU je teoreticky schopna znicit plod a zpUsobit jeho potrat, prip. porod mrtvého
ditéte. Plodové obaly a placenta viak poskytuji dostatecnou ochranu proti béznym mikrobOm.
Existuji presto mikroby, které tuto ochranu prekondvaiji a nakazi plod. Je-li tato infekce mirnd,



plod prezivd a narodi se dité s vrozenymi vadami (hlavné pri infekci v prvnich mésicich) nebo
s vrozenou infekci. Pro svUj nezraly imunitni systém nedovede infekci zlikvidovat a z0stava
nakazeno jesté dlouho po narozeni.

10.3.2.1 Pfehled puvodcu

K viru zardének je plod nejvnimavéjsi v prvnich tfech mésicich t&hotenstvi. Rovnéz vrozend
cytomegalie (infekce cytomegalovirem) se projevuje psychomotorickou retardaci, poruchami
oka a postizenim sluchu a dalsimi problémy. Nd&sledkem i bezpfiznakové infekce matky
v t&hotenstvi prvokem Toxoplasma gondii mUze byt potrat, porod mrtvého plodu nebo vrozend
toxoplazméza. Vrozend syfilis je dnes vzacnd diky screeningu t&hotnych. Vzacnad je i vrozend
listeridza. Infekce virem varicelly-zosteru (VZV, plané nestovice a pdsovy opar) v prvnim
trimestru mdze vyjimecné téz vyvolat vznik vrozenych vad. Plod mUzZe byt ddle ohrozen i pfi
infekci matky parvovirem B19, virem herpes simplex (HSV), virem HIV a dalsimi.

10.3.2.2 Diagnostika hrozici, probihaijici ¢i probéhlé vrozené infekce

Screening v téhotenstvi se tykd napriklad syfilis

Vyseffeni pfi potizich by mélo byt samoziejmosti

Vysetieni potracenych plodu, Zivych i mrivych novorozencu piimym prukazem nebo prikazem
proftilatek

10.3.2.3 Lé¢ba a prevence vrozenych infekci
Lécba zdavisi na tom, o kterou infekci jde. U bakteridinich je cilend antibiotickd.

10.3.3 Novorozenecké (neonatdlni) infekce
Perinatdlné &ili béhem porodu se novorozenec nakazi obvykle pfi prbchodu infikovanymi
porodnimi cestami. Postnatdini infekce (po porodu) hrozi spise v nemocnic¢nim prostiedi.

10.3.3.1 Piehled puvodcu perinatdlnich infekci

Chlamydia trachomaitis — serotypy D az K.

Neisseria gonorrhoeae (mUzZe také zpUsobovat blenorrhoea neonatorum)
Streptococcus agalactiae

Listeria monocytogenes

Kandidy

Virus hepatitidy B (HBV)

Virus prostého oparu (HSV), pUsobi téZky generalizovany novorozenecky opar.

Virus planych nestovic-pasového oparu (VZV), mUze rovnéz vyvoldvat zdvainé infekce
Z dalSich pOvodcl Ize zminit naptiklad enteroviry, virus HIV &i nékteré enterobakterie.

10.3.3.2 Piehled pUvodcU postnatdlni infekce

Po narozeni stdle trvé riziko infekce z porodnich cest, protoze kize novorozence jimi mdze byt
kolonizovéna. Hovorime o éasnych infekcich. U infekci z prostiedi se hovoii o pozdnich
novorozeneckych infekcich.

Hlavni pdvodci:

Streptococcus agalactiae

Enterobakterie

Zlaté stafylokoky

Virus prostého oparu

Salmonely

Pseudomonas aeruginosa

10.3.3.3 Laboratorni prukaz novorozeneckych infekci
Odbér odpovidd klinickym pfiznakdm. Je také nutno uvést na pruvodku, o jaké vysetieni jde.

10.3.3.4 Lécba a profylaxe novorozeneckych infekci
Z4&visi na typu mikrobidlnino agens.



10.4 Nozokomidlni nakazy

10.4.1 Definice a rozdéleni nozokomidlnich nakaz

10.4.1.1 Definice nozokomidlnich ndkaz

Nozokomidlni ndkazy (NN) jsou infekce vzniklé v souvislosti s pobytem ve zdravotnickém zafizeni.

Mezi NN nepatfii infekce zdravotnického persondlu. Je ale jasné, Ze problematika profesiondinich
infekci ve zdravotnictvi s problematikou NN Uzce souvisi a zpravidla jsou FeSeny soucasné.

Synonymem je pojem nozokomidlni infekce (NI) nebo anglickd zkratka HAI (hospital acquired
infections). Trochu Sirsi je pojem HCAI (healthcare associated infections), ktery zahrnuje i infekce
ve spojeni se zdravotni pédi mimo nemocnici. Vzhledem k rozvoji ambulantnich zékrok( a
jednodenni chirurgie Ize predpokliddat zvyseni po&tu HCAI u nehospitalizovanych pacientU.

10.4.1.2 Rozdéleni nozokomidlnich ndkaz
Existuje nékolik zpUsobU, jak nozokomidlni ndkazy klasifikovat. Nejcastéiji se pouzivaji tyto:
e Exogenni NN: zdroj = ostatni pacienti, persondl, prostredi; cesta prenosu = nejcastéji
neumyté ruce persondlu, pfipadné pouzivané ndstroje. Casto se §ifi po oddéleni.
e Endogenni NN: zdroj = sém pacient (napfiklad pfi operaci). Tyto infekce jsou zdvaziné
z hlediska pacienta, ale méné z hlediska oddéleni, protoze u nich zpravidla tolik nehrozi
dalii prfenos. Lze jim pfechdzet vhodnou profylaxi pfi urcitych infekcich.
e Specifické NN jsou takové, ke kterym stézi mohlo dojit jinde nez ve zdravotnickém
zafizeni, jsou vazdny na to, jaci pacienti v zafizeni jsou a jak zafizeni funguje
e Nespecifické NN jsou takové, ke kterym mohlo dojit kdekoli, a ve zdravotnickém zafizeni
k nim doslo jen ndhodou. Nelze proti nim ani néjak specificky zasahovat.

10. 4 2 DUsledky NN
Zvysend Umrtnost — a7 0 40 % (odhodem U nds az stovky Umrti rocne)
e Prodlouzeni hospitalizace (o tydny) a jeji zdraZeni (o desetitisice i vice K&/pfipad)
e Ekonomické ztraty cca 1,5 miliardy K&/rok
e Nutnd dalsi antibioticka terapie (jednak stoji hodné penéz, jednak md nezddouci UCinky)
e Pacienti s nozokomidini ndkazou jsou zase zdrojem pro dalsi pacienty
V zddné zemi na svété se nepodaiilo zabrdanit viem pripaddm NN. Nicméné se tvrdi, Ze nejméné
jedné tretiné NN by bylo mozno zabrdnit.

10.4.3 Hlavni druhy NN

10.4.3.1 Mocové infekce
Jsou dulezité zejména u katetrizovanych nemocnych. Predstavuiji az cca 40 % vsech NN.

10.4.3.2 Respiracni infekce
Pfedstavuiji cca 20 % viech NN. Patfi sem zejména tyto typy infekci:
e Ventilatorové pneumonie éasné — do 4. dne hospitalizace ('lepsi" moznost — pacient je
zpravidla infikovdn komunitnim kmenem, ktery si sém do nemocnice "prinesl" zvendi)
e Ventilatorové pneumonie pozdni - od 5. dne hospitalizace (pUvodcijsou vysoce
rezistentni nemocnicni kmeny)
e Aspiraéni pneumonie (pfi zvraceni, u pacient’ s poruchami védomi apod.)
e Jiné respiracni infekce
10.4.3.3 Hnisavé infekce operacnich ran
Také tyto predstavuiji cca 20 %.

10.4.3.4 Infekce krevniho fecisté
Jsou to predevsim sepse pfi zavedenych i. v. katétrech..



10.4.4 PUvodci NN

10.4.4.1 Obecnd charakteristika puvodcu NN

Jako pUvodci NN se uplatriuji mikroby, které zpravidla nejsou pfilis virulentni (zdravého Clovéka by
nenapadly), ale zato se dokdzi velice dobre adaptovat na nemocnicni prostredi. Zpravidla se
rychle selektuji kmeny odolné vic&i desinfekci a rezistentni k Siroké skdle antimikrobidinich Iatek.
Jsou to zpravidla pdvodné mikroby ze zevniho prostiedi, Casto patogeny rostlin.

10.4.4.2 NejdUlezitéjsi puvodci NN

¢ Gramnegativni nefermentujici tyéinky (Pseudomonas aeruginosa, Burkholderia cepacia,
Stenotrophomonas maltophilia a rod Acinetobacter).

e Klebsiella a Serratia jsou nejvyznamné&jsi pUvodci NN ze skupiny enterobakterii. To ale
neznamend, ze by tfeba Escherichia coli nebyla vyznamnym pdvodcem zejména
mocovych NN, a Ze by se nemohly uplatnit i dalsi rody (Proteus, Providencia,
Enterobacter a dali).

¢ Legionely se uplatiuji zejména v zafizenich se $patnou klimatizaci nebo rozvody vody.
Staphylococcus aureus se uplatriuje hlavné u katetrovych sepsi (sepsi zpUsobenych
kontaminovanymi Zilnimi katetry). Zde se uplatriuji i koaguldza negativni stafylokoky.

e Enterokoky vcetné vankomycin-rezistentnich kmenu

10.4.4.3 Polyrezistentni kmeny
Velmi dilezité a zavaziné jsou NN zpUsobované polyrezistentnimi kmeny, jako jsou MRSA, VRE Ci
producenti ESBL.

10.4.5 Predispozice k NN
10.4.5.1 Vék

Rizikové jsou oba vékové extrémy, tedy jak novorozenecky a kojenecky vék, tak také stdri.

10.4.5.2 Zakladni onemocnéni
RUzndG zdkladni onemocnéni jsou rizikovd v rdzné mire. Za z&vainé Ize povazovat zejména
postizeni jater, diabetes, nddory, Urazy i rdznd jind onemocnéni.

10.4.5.3 Lécebné vlivy

Léky mohou negativné ovlivnit odolnost organismu vU&i infekci. Jde predevsim o cytostatika,
steroidy, antibiotika (hlavné sirokospekird — Sance pro rezistentni bakterie a pro kvasinky)

Jind 1ééba také prindsi rizika. Zejména jde o veskeré zavdadeéni cizorodych (hlavné plastovych)
materidll do organismu — chlopenni ndhrady, venosni katetry, ale i mocové cévky

10.4.6 Nozokomidini infekce MRSA a podobnymi kmeny

Mezi viemi nozokomidlnimi ndkazami md zvidstni postaveni ,obdvana MRSA". Jeji relativni
popularita neni tak docela zaslouzend, protoze mnohé jiné NN jsou pfinejmensim stejné
zAvaziné.

10.4.6.1 Prehled metod prevence vyskytu MRSA

e Protistafylokokovd vakcinace

e Eliminace nosniho nosic¢stvi ziatého stafylokoka (pouze u indikovanych osob, napt. pred
chystanymi operacemi

e Opatfeni k redukci infekce Zilnich vstupd

e Omezeni pouzivani dialyzacnich kanyl

e Opatfeni k omezeni katetrovych infekci, zejména u pacientd s hemodialyzou a peritonedini
dialyzou

(Podle www.ndt-educational.org/goldsmithslide.asp)

10.4.6.1.1 Ockovani

U nds se momentdiné nepouziva.



10.4.6.1.2 Eliminace nosniho nosi¢stvi
Md& smysl pouze kratkodobé, napi. pred vykonem.
10.4.6.1.3 Prevence infekce Zilnich vstupu
| pii osetfovani Ziinich vstupl Ize pouZit lokdini antibiotika (antiseptika), napf. mupirocin, ale 1éz
napfr. jodové prepardty apod.
10.4.6.1.4 Omezeni katetrovych sepsi
e Proplachovani hemodialyzaénich katetru
e PouZivani katetrd napusténych uréitym antibiotikem
e Spoluprdce mikrobiologd a makromolekuldrnich chemik( pfi vyvoji novych plastu, které
nepodporuji tvorbu biofilmu
10.4.6.1.5 Hidseni a identifikace kmene
e Vsechny suspektni kmeny MRSA musi byt peclivé ovéreny a v pfipadé porzitivity se hlasi
e Soucdsti komunikace mikrobiologie s oddélenim je konzultace vhodné a dostate¢né
dlouho trvajici Ié€by infekce (jde-li o infekci a ne jen kolonizaci)
eV piipadé vyskytu kmene MRSA na oddéleni se pristupuje k zavedeni opatieni

10.4.6.2 Lééba infekce zpusobené MRSA, VRE a producenty betalaktamaz
Musi se volit takovd antibiotika, kterd jsou U&innd, a pfitom jesté vice nezvysuji riziko sifeni
rezistentnich kment

10.4.6.3 Vysetfovani indikovanych pacientt na MRSA
¢ Indikovanym pacientem je pacient s anamnézou predchoziho nosicstvi MRSA, pacient
prelozeny z oddéleni, kde se kmen MRSA vyskytl qj. U indikovanych pacientl se odebird
zpravidla vytér z nosu a stér z perinea, pripadné téz z rany ¢i jiného mista.

10.4.6.4 Pacient s MRSA v nemochnici a v ambulantnim zarizeni
10.4.6.4.1 Bariérovda opatieni pfi osetfovani pacienta s MRSA
Pfi oSetfovani pacienta s prokdzanou infekci nebo kolonizaci MRSA musi byt pacient izolovdn a je
nutno dodrzovat veskerd bariérovd opatfeni, uvedend v kapitole 10.3.3.
10.4.6.4.2 Piijem a preklady pacientl s MRSA
e P¥i pfijmu pacienta je tfeba v rdmci epidemiologické anamnézy patrat po informacich
vyznamnych pro moznou souvislost s vyskytem MRSA.
10.4.6.4.3 Propusténi pacienta s MRSA
e Do propoustéci zpravy informace o pozitivnim ndlezu MRSA. Osetiujici Iékar pouci
pacienta.
10.4.6.4.4 Pacient s MRSA v ambulantni pé¢i
e  Pfi poskytovdni primdri péce pacientim s pozitivnim ndlezem MRSA je nutné pii
ambulantnich kontroldch dodrovat zdsady bariérového oseffovani a disledné provadét
hygienu rukou persondlu (viz 10.3). Zpravidla neni nutné rutinni provadéni
mikrobiologického screeningu.
10.4.6.4.5 Nosicstvi MRSA v persondlu
V téchto pfipadech je nutné pristupovat pfisné individudiné:
¢ Zhodnotit rizika
¢ Individudlné poucéit kolonizo7vaného pracovnika.

10.4.7 Obecné zasady boje s nozokomidlnimi ndkazami

10.4.7.1 Vyuiziti ,MRSA rezZimu* i mimo vyskyt MRSA

Na mnohych klinik&ch a nemocnicnich oddélenich propukne velkd panika, pokud se na
oddéleni vyskytne NN. Pfitom by ale bylo lepsi dodrzovat nékterd pravidla z ,,MRSA-rezimu*
neustdle. DUle7ité je nepripustit, aby se ruce persondlu staly cestou, kudy se nozokomidini
patogeny pifenesou z jednoho pacienta na druhého.



10.4.7.2 Na co si davat na oddéleni pozor

10.4.7.2.1 Zdroj nozokomidlni infekce

Zdrojem infekce mUze byt infikovany nemocny nebo nosié (napf. u MRSA).

10.4.7.2.2 Cesta prenosu nozokomidlni infekce

Nejcastési je cesta rukama persondlu z pacienta na pacienta, zejména pokud se nedodrzuji
pravidla bariérového osetfovatelstvi. Velmi vyznamnd je také cesta prostfednictvim
vysetfovacich a jinych pomucek.

Pfrenos vzduchem v silné kontaminovaném prostredii.

Vyznamné jsou také kontaminované povrchy a roztoky.

10.4.7.3 I1zolace pacienta a bariérové osefiovatelské pristupy
10.4.7.3.1 Izolace pacienta
Izolace pacienta je vidy zavaziny krok. Je viak U&innym prostfedkem v boji s NN. MUzZe byt
provedena v podstaté ze dvou divodui:
¢ pacient je nakazen NN a hrozi ifeni této NN na dalsi pacienty
e nebo naopak chceme chranit zvysené vnimavou osobu pred moznou ndkazou od
ostatnich osob (tzv. systémy s obrdcenou izolaci — imunosuprese, napfiklad neutropenie)
e |zolace pacienta nesmi znamenat preruseni jeho spoleéenskych kontaktu (etické
zasady!) — navstévy oviem musi stejné jako persondl dodriovat pravidla bariérového
kontaktu.
10.4.7.3.2 Bariérovy rezim v izolaéniho pokoje
e Znamend rezim, zahrnujici desinfekci, pravidla pro vstup osob k pacientovi apod.

10.4.7.4 Desinfekce v prevenci NN

10.4.7.4.1 Sffidani desinfekce

Na desinfekeni prostredky nevznikd pravd rezistence jako na antibiotika, bakterie se viak mohou
stat docasné nevnimavymi vuéi pusobeni uréitych latek.

10.4.7.4.2 Uklid izolaéniho pokoje (neplati pro systémy s obrdcenou izolaci)

V pribé&hu hospitalizace je dUsledné& provadén probé&zny Uklid s desinfekci. Uklid izolaéniho
pokoje se zarazuje se az na konec.

10.4.7.5 Spravnad hygiena rukou

Spréavnd technika myti rukou plati stejné i pro desinfekci. Plinejmensim Sest zdkladnich krokd je
vsak nutno dodrzet:

1. krok: Dlan proti dlani.

2. krok: Dlan pravé ruky pres hibet levé a naopak.

3. krok: Dlan proti dlani s propletenymi prsty.

4. krok: Vnéjsi &ast prstu proti dlani s ,uzamé&enymi* prsty.

5. krok: Seviit pravy palec v levé dlani a viirat krouZivym pohybem a naopak.

6. krok: Krouzivé pohyby sevienych koneéku prstu pravé ruky v levé dlani a naopak.

Oblibenou povérou je tvrzeni: ,,Kdyz pouzivém rukavice, nemusim si myt a desinfikovat ruce*

Existuji systémy, umoznujici pod UV zdfenim zkontrolovat stav desinfekce rukou. Ty jsou pfi ndcviku
myti rukou velice uziteCné.

10.4.8 Zabezpeceni oddéleni a nemocnice proti NN
Nelze podcenit ani véci ,koncepcni.

10.4.8.1 Stavebné technicka opatreni
e zabezpecleni stavebni dispozice zdravotnického zafizeni (dost prostoru pro persondl, jeho
hygienu, pro oddélené skladovdani apod.)
e zabezpecleniteplé istudené vody
e zabezpeceni odpadnich vod i pevnych odpadu
e zabezpecenitopeni &i klimatizace apod. (legioneldzal)



10.4.8.2 Zvysovani odolnosti pacientu i persondlu
| toto je jedna z moznych cest: pokusit se posilit obranyschopnost pacientd natolik, aby dokdzali
NN Ucinné vzorovat, pfipadné jim vypomoci antimikrobidini IGtkou.
10.4.8.2.1 Imunizace nékterych nemocnych
e proti chfipce u starSich nemocnych
e proti pneumokokovym infekcim (pred transplantaci, pfed odstranénim sleziny)
e proti virové Zloutence B, proti viru padsového oparu a nestovic, proti MRSA
10.4.8.2.2 Antibioticka profylaxe
e tam, kde pacient je oslabeny a kde hrozi pfi operacnim zdkroku prinik bakterii do tkdné
o tykd se zejména tzv. ,$pinavé* chirurgie

10.4.8.3 Reseni jiz vzniklych pfipadt NN
Nefesi se vzidycky stejn&. Redi se predeviim, je-li v&13i pocet pripadd, nebo jde-li o zdvaznou
infekci (rezistentni kmeny)

10.4.8.4 Surveillance NN

Pojem surveillance (= "epidemiologickd bdélost", tedy podrobné sledovdni) se pouzivd
v epidemiologii v fadé pripady, tedy zdaleka ne jen u NN. Surveillance vidy predstavuje cely
systém, ve kterém md kazdy Ucastnik a kazdy krok své misto.

10.4.8.5 Je pro oddéleni vyhodné hldsit nozokomidlni nakazu?

Zkusenosti ukazuji, Ze oddéleni, kterd hldsi nozokomidlni ndkazy, je treba chvdlit, jakkoli se to zdd
proti zdravému rozumu. Zkusenosti totiz rovnéz ukazuji, Zze oddéleni, kterd NN nehldasi dosti ¢asto
nejsou ,ta dobrd, kterd NN nemaiji“, ale naopak ,ta Spatnd, kterd NN zametaji pod koberec“. Je
nutno na viech stupnich motivovat pracovniky, aby NN hlasili, protoze jen tak Ize s NN UCinné
bojovat!

10.4.8.6 Evidence NN mimo zdravotnické zafizeni
Zavainé piipady NN by se mély promitnout i do prehled’ Uzemnich orgdnl hygienické sluzby.



Téma 11 Zdsady odbéru a transportu materialu
k mikrobiologickému vysetieni, prOvodky

11.1 Obecné zdsady odbéru a transportu infekéniho
materialu

Pfi odbéru a transportu infekcniho materidlu je potfeba dbdt urcitych pravidel, aby vysetteni
meélo co nejvetsi smysl.

11.1.1 Indikace mikrobiologického vysetreni.
V nékterych pfipadech si musi klinik ujasnit nejen zda se rozhodne pro vysetieni, ale také pro
jaké konkrétni vyseffeni.

11.1.2 Odbér vzorku
Problém md nékolik Cdsti:
11.1.2.1 Volba vhodného vzorku
Priklady:
e U infekci DCD neni vhodny vytér z krku, daleko lepsi je vzorek sputa (ne sliny)
e nevhodny je roztok borové vody u vyplachu dutin, neumozriuje preziti patogend

11.1.2.2 Spravné nacasovani:
e odebrat vzorek pred zahdjenim antibiotické IéCby
e U serologickych vysetfeni je nutno provést nejméné dva odbéry, druhy za dva az tfi tydny
e U nékterych parazitdz je vhodné nacasovani prodiskutovat s mikrobiologem

11.1.2.3 Spravné provedeni odbéru
Tady byvd Casto zakopany pes nelspéchu vysetfreni — napriklad
e jestlie se odebere moc nesteriing, zachyti se misto patogend kontaminanta
e jestlize je odebrdan vytér z kofene jazyka namisto z tonzil, je vysledek znacné zkresleny.

11.1.3 Vyplnéni pruvodky.

Spravné vyplnéni privodky je uvedeno ve zvI&stni kapitole.

11.1.4 Zaslani materidlu do laboratore
e materidl je vidy tfeba dopravit do laboratofe co nejdfive
e nékteré materidly maji zvldstni zdsady zpracovdni

11.1.5 Vlastni zpracovani materidalu v laboratofi
| tuto fazi mUze klinické pracovisté ovlivnit, napr.:

e dohodnout s mikrobiologem nékteré detaily zpracovani

o telefonicky zjistit pfedbézné vysledky

11.1.6 Zaslani vysledku
e zorganizovat tak, aby nedochdazelo ke zbyteénym prodlevam
e dnes zpravidla moznost vyuzit zasilani vzorku

11.1.7 Interpretace vysledku a pouziti pri terapii
e laborator zpravidla odfiltruje zcela evidentni kontaminanty z prostfedi a ndhodné ndlezy
e v méné jednoznacnych pfipadech ovsem v kazdém pfipadé koneéné rozhodnuti lezi na
klinickém pracovisti



11.2 Prehled zdkladnich odbérovych souprav a nddobek

Pro nepiimy prukaz pouzivime prakticky vzdy zkumavku na sérum, nebot vzorkem je v tomto
pfipadé vzdy srdzlivd krev.

Pro pfimy prukaz naopak mdzeme pouzit nejrizn&jsi typy odbérl. Zpravidla se jednd budto o
rdzné typy odbérovych souprav (,vytérovek") pro vytéry a stéry, nebo o rizné nddobky, ve
kterych se posilaji tekuté a kusové materidly (moc, hnis, exsuddt, mozkomisni mok apod.)

11.2.1 Zdsady pro povziti odbérovych souprav (,,vytérovek")
(v pfipadé vytérd a stérd)
e suchy tampon je zpravidla nevhodny, s vyjimkou PCR a nékterych prikazd virovych
(pfipadné chlamydiovych) antigenU
e pouziva se transportnich pud, univerzaini (pro bakteriologii) je pUda Amiesova.
¢ pro mykologii se doporucuje souprava FungiQuick, zvldstni soupravy se pouzivaiji také u
izolace virt a chlamydii
e U posevnich a urethrdlnich vytéru je nejlepsi kombinace Amies + C. A. T., kde Amies je na
bakterie a C. A. T. na kvasinky a trichomonddy

11.2.2 Zdsady pro povziti odbérovych nadobek
(v pfipadé tekutych a kusovych materidld)
e ve véfsiné plipady nezdlezi na typu nddobky, ale jen na tom, aby nddobka byla sterilni
e je oviem nutno respektovat poZzadavek piipadny pozadavek na oznaceni z divodu
usnadnéni tfidéni vzorkd
nesterilni n&ddobky jsou pfipustné jen u parazitologického vysetieni stolice
u materidld, kde je nutné téZ anaerobni vysefieni, je idedini zasldni pfimo v injekéni
stiikaéce bez vzduchu s jehlou nahrazenou specidlnim uzdvérem
e U hemokultur se dnes pouzivaji specidini transportné-kultivacni lahvicky pro automatickou
kultivaci; Ize je pouzit i pro nékterd dalsi vysetieni
e U dermatomykéz se zasilaji nehty, viasy, supiny a podobné
e U izolace virb nutno nddobku vioZit do systému udrzujiciho teplotu kolem 0 °C

11.2.3 Jednotlivé typy odbérovych souprav a nadobek

Souprava s bakteriologickou transportni pudou (nejéastéji Amiesovou) je zakladem vieho

Suchy tampon jen vyjimecné: PCR nebo nékteré prikazy antigenu, kde nepotiebujeme zivého
patogena, ale jen jeho antigen &i DNA, a fransportni pdda by byla spise na skodu.

FungiQuick je souprava na vysetieni kvasinek. Vétsinou ale kvasinky vyrostou i z Amiesovy pUdy.

Soupravy pro viry a pro chlamydie se pouzivaji vyjimecné.

C. A.T. je souprava pouze pro gynekologické (popf. andrologické) vysetieni.

Zkumavky mohou mit rizné rozméry a oznaceni uzaverd. Sirsi samostojaci zkumavce fikdme
sputovka, ale zdaleka nemusi slouzit jen k zasldni sputa.

Hemokultivaéni nddobka dnes obsahuje nejen protisrdzlivou Iatku, ale i transportné-kultivaéni
médium. SlouZi pro automatickou kultivaci krvi. Odbérové nddobky podobné hemokultivaénim,
rovnéz slouZici pro automatickou kultivaci, se pouzivaji také u vysefieni na tuberkulézu.

11.2.4 Jiné typy odbér0 nez ,vytérovky“ a odbérové nadobky

V nékterych piipadech se doporucuje pfimo v ordinaci natér na podlozni sklicko a to poslat.
V koznim Iékarstvi se pouZivaiji otisky pfimo na kultivaéni pudu, kterd je pro tento el nalita az
po okraj Petrino misky (zpravidla se pouzivd mensich Petriho misek). Urikult je zvI&Stnim
zpUsobem zasildni moce.



11.3 Spravné vypinéna pruvodka (zddanka) a jeji vyznam
11.3.1 Osobni Udaje

Precizni vypInéni osobnich udaju (jméno, Cislo pojisténce, cislo odesilajicino zafizeni, pojistovna
aj.) je velmi dUlezité. V pripadé chyb mUze dojit nejen ke zpozdéni platby za vysetteni, ale mize
se také stat, Ze vysledek je omylem zasldn na jiné oddéleni nebo pfifazen k jinému pacientovi.

11.3.2 Presny popis materidlu a pozadovaného vysetreni
11.3.2.1 Priklady ¢astych chyb:

e oznaceno pouze ,vytér“, aniz by bylo zrejmé, zda se jednd o vytér z krku, pochvy Ci
odijinud; pfitom v laboratofi se kazdy typ materidlu zpracovdvd ponékud odlisné

e ani oznacéeni ,stér z rany* nestadi (je rozdil, jde-li o rénu operacni, traumatickou,
zhnisanou, zda je lokalizovdna na bfise, na koncetiné ¢&i tfeba perianding).

e U ,katetrizované moce* rozliSit katetrizaci kvili odbéru (citlivéjsi nez moc bézné
odebrand) od moce z permanentniho katetru (naopak vyssi pravdépodobnost
kontaminace)

e neniuvedeno, zda je pozadovdno napf. anaerobni vysetieni apod.

11.3.3 Diagnéza

Naprosto nezbytné je vyplnéni skutecné diagndzy-

11.3.4 Dalsi ddaje

e UVést, zda jde o akutni i déletrvaijici stav i kontrolu po 1é€bé

upozornit na komplikovany zdravotni stav pacienta

uvést stavajici nebo uvazovanou antibiotickou terapii, pfipadné i alergii na antibiotika

cestovatelskd anamnéza a pracovni anamnéza: prédce v zemédélstvi, v lese qj.

pfipadné daldi dilezité informace

V pfipadé mimorddnych vzorkd nebo jakychkoli pochyb je vidy dobré upozornit laborator i
telefonicky



Téma 12 Mikrobidlni osidleni Ustni dutiny,
ekologie dutiny Ustni
12.1 Mikrofléra dutiny Ustni

Mikrofléra dutiny Ustni tvori spoleé&né s mikroflérou stteva a mikroflérou zenské pochvy jedno ze tfi
nejrozsahlejsich mikrobidlnich spolecenstvi v lidském téle. Zahrnuje vice nez 700 rod’
mikroorganismu, z nichZ nékteré dosud nebyly popsany a klasifikovany.

Mikrofléra dutiny Ustni se skiddd ze stdlé sloiky, kterou predstavuji komenzdlové (tj. bakterie,
které se s ndmi déli o nase zdroje Zivin), a ze sloZky prechodné, coz jsou bakterie, které se do
Ustni dutiny dostdvaiji napfiklad s potravou zvendi.

Mikrofléru Ustni dutiny je nutno vnimat jako ekologicky systém se vSim vsudy. Pfi pochopeni jeho
fungovani je mimo jiné dilezité vzit v Uvahu, Ze bakterie (a dalsi organismy, napfiklad kvasinky)
pfi Zivoté v Ustni dutiné nevykazuji stejné vlastnosti jako kdyz je péstujeme na umélych
kultivacnich ptddch. Zasadni je v této souvislosti tvorba biofilmu.

Mikrofléra Ustni dutiny mé vyznamny vliv na jeji zdravi — poruchy tohoto ekosystému ovliviuji jak
zubni kaz, tak také gingivitidu a parodontitidu, tedy zanét ddsné a zavésného apardtu zubu, a
pfipadné i dalsi onemocnéni v oblasti Ustni dutiny (zdnéty mékkych tkdni v okoli Ust, zdnéty
slinnych 714z a podobné). Ustni mikroby ale ovliviuji také celkové zdravi organismu; jok bude
uvedeno ddle, maiji vliv na fadu celkovych onemocnéni.

12.1.1 Mikrofléra dasnového zlabku (sulcus gingivalis)

Bakterie ddsriového Zldbku hraji klicovou roli pfi vzniku a vyvoji onemocnéni zdvésného apardtu
zubU. PfestoZe prostiedi anatomicky souvisi s Ustni dutinou, nepronikd do néj kyslik, coz umoznuje
vyskyt fFady druh® anaerobnich bakterii. ZIdbek je omyvan tzv. sulkéami tekutinou, kterd doddava
bakteriim sulku pfisluiné Ziviny.

12.1.1.1 Anaerobni bakterie gingivalniho sulku

V gingivdlnim sulku maji velky vyznam anaerobni bakterie. Je oviem tfeba fici, ze nékteré z nich
ve skutecnosti nejsou pravé anaeroby. To platii o vlaknitych grampozitivnich mikroaerofilnich
bakteriich rodu Actinomyces — A. gerencseriae, A. georgiae. Mikrobiologové je ale Casto po
praktické strdnce za anaeroby povazuji s ohledem na to, Ze jejich potfeba kysliku je mald a
dobre rostou v nedokonalé anaerobidze, kterou laboratore zpravidla poskytuji (vizte téz kapitolu
3.5.2). Casté jsou také gramnegativni anaerobni ty€inky. Aktinomycety Easto doprovdzi (a podle
toho se ijmenuje) bakterie s dlouhym ndzvem Aggregatibacter actinomycetemcomitans. Ddle
nachdzime bakterie rodu Prevotella a Porphyromonas (zejména Porphyromonas gingivalis a P.
endodontalis), vyznamnd je také Tannerella forsythia. Vietenovity tvar maiji fusobakteria,
napfiklad Fusobacterium nucleatum. Ze spirochet se vyskytuje zejména Treponema denticola,
ale také dalsi druhy, jako je T. vincentii, T. pectinovarum ¢i T. socranskii.

12.1.1.2 Aerobni bakterie gingivdalniho sulku

Z bakterii, které jsou aerobni (presnégji fakultativné anaerobni) se v gingivainim sulku vyskytuji
predevsim streptokoky. Nejcastéji jde o streptokoky s viridaci (neboli alfa-hemolyzou). Ty Ize ddle
rozdélit na jednotlivé skupiny.

Skupina Streptococcus mutans. Z této skupiny byvd izolovan nejcastéji samotny S. mutans, méné
Casto S. sobrinus, vzacné S. cricetus a S. rattus. Ze sachardzy tyto streptokoky tvori lepkavé
glukany a fruktany, rychle tvori kyseliny ze sacharidU.

Skupina Streptococcus salivarius zahruje druhy S. salivarius, S. vestibularis — ve slindch a na
povrchu jazyka. Sachardzu metabolizuje na fruktan levan, na ptddch s timto cukrem roste
v mukdznich koloniich, mize vyvolat endokarditidu.

Skupina S. mitis/S. sanguinis predstavuje streptokoky druh¥ S. mitis, S. oralis a S. peroris — viechny
se vyskytuji na sliznici i v zubnim plaku. Do této skupiny patfi také S. sanguinis a S. gordonii —



najdeme je na jazyku, na bukdini sliznici a v zubnim plaku. S. sanguinis dovede §tépit sekrecni
IgA. Vétsina druhU této skupiny se mize podilet na vzniku subakutni bakteridini endokarditidy
(loudavd sepse — sepsis lental).

Skupina $. anginosus se vzyznacuje ristem v drobnych koloniich. Patii do ni zejména S. anginosus
(v britské literature S. milleri), S. constellatus se dvéma poddruhy, S. c. constellatus a S. c.
pharyngis, a S. intermedius. Kromé& nosohltanu se nalézaji zejména v gingivdlnich sulcich. PUsobi
dentoalveoldrni a endodontické infekce.

12.2 Zubni plak

Zubni plak je typickym prikladem mikrobidlniho biofilmu. Je to pfilnavd mikrobidini vrstva na
povrchu zubu. Je tvofena bakteriemi (Zivymi i mrtvymi), jejich produkty (zejména
polysacharidovymi hmotami) i hostitelskymi slozkami (ze slin). Zubni plak se nedd opldchnout,
odstranit jej Ize pouze mechanicky (praktickym dopadem je skutecnost, Ze pri Cisténi zubl je
podstatné dilezitéjsi mechanické pUsobeni kartdcku nez slozeni zubni pasty, popfipadé Ustni
vody). Slozeni plaku zdavisi na jeho stdri a lokalizaci. Podle lokalizace se rozliSuje supragingivalni
a subgingivalni plak.

12.1.1 Subgingivalni plak

Existuji dva druhy subgingivdinino plaku — adherentni a neadherentni. Adherentni plak nasedd
na kofen zubu, je to vlastné obdoba plaku supragingivdinino. Obsahuje prevdiné grampozitivni
ty&inky a vidkna (aktinomycety) a také grampozitivni koky . Neadherentni plak se vyskytuje mezi
adherentnim plakem a povrchem mékké tkdné ddsné. Jeho typickou slozkou jsou

gramnegativni anaerobni bakterie.

12.1.2 Mikroorganismy v zubnim plaku

V supra- i subgingivainim plaku je nejcastéji zastoupenym rodem Actinomyces sp., tedy vidknitd,
Cdstecné acidorezistentni mikroaerofiini bakterie. Presto existuji rozdily mezi obéma typy plaku:

Supragingivalni plak obsahuje vyznamné vyssi mnozstvi nékterych druhd aktinomycet, neisserii,
streptokok(, celkové bakterii takzvaného ,zeleného* (green) a ,fialového (purple) komplexu.

Subgingivalni plak naproti tomu obsahuje vyznamné vyssi mnozstvi gramnegativnich
anaerobnich ty&inek rodu Prevotella a predevsim bakterii drunl Tannerella forsythia a
Porphyromonas gingivalis, coz jsou bakterie ,,Cerveného” (red) a ,,oranZzového" (orange)
komplexu se vztahem k parodontitidé. V neadherentnim plaku se oviem vyskytujii u zdravych
osob — zdlezi na mnozstvi a vzdjemnych pomérech k jinym bakteriim.

Periodontdini patogeny jsou oviem nékdy piitomny jen v supragingivalnim plaku. Supragingivaini
plak tedy funguje jako rezervodr infekce nebo reinfekce subgingivainiho prostoru

12.1.3 Vyvoj zubniho plaku

12.1.3.1 Vznik a zrani zubniho plaku

Vyvoj zubniho plaku zacind vytvorenim takzvané pelikuly (anglicky acquired pellicle). Je to
tenkd (0,5 az 1 um) vrstvicka, vytvdrejici se na ocisténém povrchu zubl béhem nékolika minut
az hodin. Tvoii ji glykoproteiny, které jsou adsorbované ze slin. PUsobi zprvu jako ochrannd
vrstva, kterd chréni sklovinu pfed vlivem volnych kyselin, postupné je ale osidlovdana
mikroorganismy. Dochdzi k adhezi bakterii, zejména grampozitivnich kokd a rbznych tycinek.
Ndsledné se tyto bakterie shlukuiji — dochdzi k jejich agregaci a je produkovdana hlavni slozka
mezibuné&c&né maitrix, kterou jsou polysacharidy. Postupné se do plaku zapojuiji dalsi bakterie.
Zrani plaku urychluje sacharéza, ale je mozné i bez ni — streptokoky, které jsou v plaku zapojené,
totiz samy produkuji polysacharidy i v obdobi, kdy nemaiji pfisun sacharidd zvendi. Ve spodnich
vrstvdch merzitim dochdzi k mineralizaci plaku. Tvoii se zubni kdmen, ktery obsahuje 80 %
minerdld. Viivem bakteridinino metabolismu se ale zdroven snizuje pH (vznikaji kyseliny mié&nd,
propionovd a rizné dali). Pokud pH poklesne z pUvodni hodnoty kolem 6,5 na hodnotu 5,5 a



méné, zacne dochdzet k demineralizaci skloviny, coz je proces, ktery mize postupné vést ke
vzniku zubniho kazu (jok o tom bude fe¢ ddle).

Subgingivdlni kdmen (tzv. konkrement) obsahuje gramnegativni mikroorganismy. Je porézni.
Jeho porozita je ddna tim, Ze vidknité bakterie pfiléhaji palisddovité k povrchu zubu a dochdzi
k ukldddani mikrobidinich slozek pUsobicich toxicky na tkédné parodontu.

12.1.3.2 Druhové zmény v zubnim plaku v prubéhu éasu

Do 24 hodin v plaku previadaji streptokoky, a to predevsim ze skupin mutans, sanguis a mitis

Bé&hem prvnich dnu piibyvd gramporzitivnich ty€inek a vidknitych mikroorganismu - laktobacily a
aktinomycety

Za tyden nalezneme sloupcovité mikrokolonie koku, na néz pii povrchu plaku nasedaii ty&inky az
vldkna

Za fii tydny se v plaku objevuje pfevaha vidknitych mikrobu, na povrchu nalézdme Utvary
vzhledu kukuri¢nych klasd, kde je centrdini vidkno (grampozitivni anerobni nespirdlujici tycinky,
napfiklad Eubacterium yurii) obklopeno grampozitivnimi koky.

V jedné studii (Al-Ahmad, J Med Microbiol, 2007) bylo Zzjisténo, ze tloustka biofilmu stoupd z asi 15 um po jednom dni az na
asi padesdt um po tydnu. Piitom podil streptokokd byl z&sadni v jednodennim plaku, po 7 dnech jeho podil klesal. Podil

Fusobacterium nucleatum klesal po 2 dnech, naopak po sedmi dnech zacal stoupat. BEhem prvniho tydne klesd také
podil aktinomycet.

12.1.4 Plak na zubnich ndhradach

Plak na zubnich ndhraddch md sloZzeni odlisné oproti plaku na zubech, navic je toto slozeni
pomérné kolisavé.

V oblastech dotykaijicich se sliznice previddaiji i tady streptokoky skupiny mutans a sanguinis,
Castym ndlezem jsou ale také kvasinky rodu Candida.

Z anaerobnich bakterii nalézdme nejcastéji grampozitivni tycinky véetné vidknité bakterie
Actinomyces israelii a veillonely.

Pomeérné Casto se objevuji také stafylokoky, hlavné Staphylococcus aureus.

12.1.5 Zubni plak v détstvi

Déti pred profezdnim prvnich mlécnych zubd zubni plak v pravém slova smyslu nemaiji. Je to
ddno tim, Ze streptokoky, které maiji pfi jeho vzniku zasadni vyznam, potrebuji ke svému
dlouhodobému usidleni povrch, kterd je pevny a na kterém neprobihd tzv. deskvamace
(odlupovdéni povrchovych vrstev epitelu). To ddsnovd sliznice neumozniuje. Ke kolonizaci pak
dochdzi zpravidla od matky. Je tedy dilezité, jakou mikroflérou je osidlena Ustni dutina matky.

Téma 13 Onemocnéni v dutiné Ustni s Ucasti
mikrobu (zubni kaz, parodontitida a dalsi)

13.1 Zubni kaz

13.1.1 Zubni kaz a historie

Archeologické ndlezy ukazuji, ze zubni kaz je velmi staré onemocnéni. Narist poctu kazd béhem
neolitu (mladsi doby kamenné) byl ziejmé zpUsoben zvysenim podilu rostlinné potravy,
obsahuijici sacharidy. PoCdatek kultivace ryze v jizni Asii mél 1€z za ndsledek zvyseni vyskytu
zubniho kazu. Také sumerské texty z obdobi 5000 let pF. n I. popisuji ,,zubni Cervy" zpUsobujici
zubni kaz.

Na druhou stranu se vyskyt zubniho kazu zvysil v poslednich desetiletich s tim, jok stoupé spofieba
jednoduchych cukri. O zubnim kazu se tedy dd uvazovat i jako o civilizaénim onemocnéni, a
dokonce se casto povazuje za nejcastéji se vyskytujici civilizacni onemocnéni.



13.1.2 Mikrobiologie zubniho kazu

Je-li tedy zubni kaz (karies) klasifikovdn jako civilizaéni onemocnéni, je to zdroven nejéastéjsi
civilizaéni onemocnéni vibec. Jde pritom sice o relativné méné zdvaziné onemocnéni tfeba ve
srovndni s kardiovaskuldrnimi chorobami, na druhou stranu pfi jeho castém vyskytu je
vyznamnou chorobou, kterd obtézuje pacienty a jejiz IéCba stoji mnoho penéz.

Definice zubniho kazu mohou byt rizné. Obvykle se jako zubni kaz oznacuje ohrani¢ena
destrukce tkdni zubu. 7 mikrobiologického hlediska je zubni kaz chronickd infekce vyvoland
normaini Ustni mikroflérou.

Poskozeni je vysledkem demineralizace tvrdych tkdni zubu kyselinami produkovanymi
mikroorganismy zubniho plaku pfi metabolismu sacharid( z potravy.

13.1.3 Prubéh a Iééba zubniho kazu

Prvotni poskozeni (Iéze) skloviny — takzvand bild kfidova skvrna — jesté nutné nemusi vést
k zubnimu kazu. Za priznivych okolnosti mUze dojit k remineralizaci, tedy doplnéni minerdinich
soucdsti skloviny a tedy k jeji obnové. Jinak ale proces naruseni skloviny postupuje do zuboviny
(dentinu) a zubni dfené (pulpy). Zde vede k zdnétu (pulpitidé). Pokud proces pokracuje, vede
nakonec k nekréze a gangréné zubni diené. Slovo ,nekréza* znamend, ze tkédn odumird;
gangréna (Cesky ,snét") je nekréza druhotné napadend mikroby. MUzZe také dojit ke vzniku
akutniho nebo chronického zé&nétu v okoli kofene zubu (tzv. periapikdini zanéty).

Pokud zubni kaz postinl pouze sklovinu a zubovinu (dfen neni pfimo zasazena, je pouze
prekrvend), fesi se klasicky vycisténim loZiska a vyplnénim dutiny zubni plombou. U skutecnych
pulpitid je jiz nutné tzv. endodontdlni osefieni. To spocivd v odstranéni (exstirpaci) nemocné
dfené. Ndsledné je nutno provést sprdvné opracovdani, rozsifeni a zaplnéni kofenového kandlku
zubu. Pokud ani endodontdini o3etfeni nestaci, je nékdy nutnd stomatochirurgické odstranéni
kofene zubu i s okolni zadnétlivou tkdni (resekce korene zubu). V té&chto pfipadech se zpravidla
zdroven sahd po antibiotické 1€Cbé, vétsinou takové, aby IéEba byla schopna zasdhnout
prislusnou tkan (tedy napriklad linkosamidovd antibiotikal).

Za velmi nejisty prostfedek pfi boji se zubnim kazem Ize povazovat ozdn. Ozdn je silny oxidacni prostfedek na bdzi kysliku,
myslenka jeho pouZiti pocitd s tim, ze usmrti bakterie na povrchu zubu i v hloubce napadenych tkdni a zdroven
deaktivuje kyseliny, které zub rozpoustéji. Potom Iékar zub lokdlné osetfi fluoridovymi prepardty, aby doslo
k remineralizaci. Hluboké oxidacni U&inky ozdnu by piitom mohly byt vyuZity i pro béleni zubd &i oetfeni mékkych tkdani
jako afty, akné nebo Uporné infek&ni koutky. Na druhou stranu ale ozédn mUze piispivat i k destrukci zdravych tkani.

13.1.3.1 Komplikace zubniho kazu: dentoalveolarni absces

Dentoalveoldrni absces je onemocnéni, pfi kterém se vyskytuje hnisavé lozisko v oblasti zubniho
kofene (oznacuije se také jako periapikdlni absces). Zpravidla vznikd jako komplikace zubniho
kazu, kdy bakterie pronikaji dutinou, kterou kaz vytvofil, pfes zubovinu az do zubni diené a
odtud ddle ke kofeni zubu, aviak existuji i jiné moznosti. Mozny je napriklad prinik bakterii pres
vazivo oddélujici ddsen od zubu (v tom pfipadé jde spise o komplikaci gingivitidy, respektive
parodontdlniho abscesu - viz ddle), pfipadné pfimo pres periapikdini cévy. | kdyz predstavuje
komplikaci onemocnéni, jako je zubni kaz nebo gingivitida, mize se sém stat zdrojem dalsich

komplikaci, pokud se z né&j hnis rozsifi ddle.

Osudy hnisu, ktery se vyskytl v okoli zubniho kofene, mohou byt rizné. MUze zUstat dlouhodobé& na puvodnim misté —
v tom piipadé se rozviji chronicky absces. Nebo se mize §ifit podél mékkych tkani. V takovém piipadé vznikaji abscesy
mékkych tkdni, choboty spojujici abses s kzi nebo piimo povrchem téla, nebo (v piipadé sifeni do podkozi) vznikd
celulitida. Ddle je mozné, ze se §ifi do kosti a vznikd osteomyelitida (zanét kostni difené&). Dalsi moznosti je, ze se hnis Sifi
krevni cestou - vznik& endokarditida nebo metastaticky absces v jinych orgdnech. Hnis se také muize §ifit podél
svalovych oball (fascii) cestou nejmensiho odporu. Zdlezi na sméfovdani procesu, v nékterych piipadech mize dojit
napriklad i k uzdvéru dychacich cest tim, jak proces expanduje.

13.1.4 Faktory ovliviujici vznik zubniho kazu

Zubni kaz je bezpochyby multifaktoridini onemocnéni, to znamend, ze nelze stanovit jednu
jedinou pficinu. Na vzniku zubniho kazu se podileji zejména:

1. endogenni faktory

2. vliv stravy



3. mikroby zubniho plaku

13.1.4.1 Endogenni faktory pii vzniku zubniho kazu

Vyznamny je zde tvar zubu a struktura jeho skloviny. Hlavni roli ale hraje mnozstvi, pritok a slozeni
slin, v€etné mnozstvi sekrecnich imunoglobulind tiidy IgA. Jak jiz bylo fe¢eno v predchozi
kapitole, za normdlnich okolnosti tvori pelikula ze slin ochrannou vrstvu, kterd chrdni sklovinu
pred pUsobenim volnych kyselin.

13.1.4.2 Vliv stravy pii vzniku zubniho kazu

Existuje pfimy vztah mezi pfivodem sacharidd a zubnim kazem. Jednotlivé cukry Ize hodnotit
s ohledem na jejich kariogenitu (schopnost podporovat vznik kazu). Nejvice kariogennim
cukrem je sacharéza: je totiz vyborné rozpustnd a snadno difunduje do plaku. Kariogenni
streptokoky ji méni na nerozpustny glukan. Ten usnadriuvje pocatedni piilnuti (adhezi) mikrobl
na povrch zubU, je zdrojem Zivin a U€astni se na tvorbé mezibuné&né matrix.

13.1.4.3 Uloha mikrobU pii vzniku zubniho kazu

Prakticky vsechny mikroby zubniho plaku maji kvdli svyym biochemickym viastnostem kariogenni
Ucinek. Streptokoky skupiny mutans, laktobacily a aktinomycety jsou pfi vzniku a vyvoji kazu
nejdulezitési. Avsak i kombinace jinych mikrobl mUze zahdjit proces vzniku zubniho kazu.

13.1.5 Vyznam jednotlivych mikrob0 pfi vzniku zubniho kazu

13.1.5.1 Rod Streptococcus

V pfipadé rodu Streptococcus se uplatnuiji prakticky vyhradné druhy, které na krevnim agaru
meéni Cervené krevni barvivo na zelené, tedy tzv. viridujici ¢i alfa-hemolytické druhy. | mezi nimi
je ale nutno rozlisit nékolik vyznamnych skupin. Byly jiz uvedeny v kapitole 12.1.1.2, presto je zde
uvdadime znovu, z hlediska jejich vztahu k zubnimu kazu.

13.1.5.1.1 Skupina S. mutans

NejCastéji se izoluje pfimo druh S. mutans (serotypy c, e a f), méné Casto druh S. sobrinus
(serotypy d a g). vzacné S. cricetus a S. rattus. Ze sachardzy tvori lepkavé glukany a fruktany,
rychle tvoii kyseliny ze sacharidd. Tato skupina se povazuje z hlediska vzniku zubniho kazu za
nejrizikovéjsi.

I v rdmci této skupiny ziejmé existuji rozdily, nékteré kmeny se zdaji byt vice kariogenni nez jiné.

O presné Uloze této skupiny se toho pofdd nevi dost, presto existuji urcitd celkem jasnd fakta:

e Téchto streptokokU se ve slindch a plaku najde ¢im vice, &im vétsi je pravdépodobnost
pretrvavaijicino vyskytu (prevalence) nebo nového vzniku (incidence) zubniho kazu
e Tyto streptokoky byvaji izolovdny z povrchu zubl bezprostfedné pred vyskytem kazu

Imunizace zvifat specifickymi serotypy S. mutans snizuje vyskyt kazu (u lidi je oCkovaci

I&tka ve stadiu vyzkumu)

Existuje také Uméra mezi zhorsenim zubnino kazu a poctem téchto streptokokd

Tvofi ze sachardzy glukany, kterymi se poji k povrchu zub¥ a sobé& navzdjem

Nejucinnéji ze viech streptokokd vyvoldavaii kaz u zvirat

Jsou schopny rychle tvorit kyseliny a mnozit se i za nizkych hodnot pH

pH k demineralizaci skloviny dosahuiji rychleiji nez ostatni bakterie

Tvori si zdsoby napt. glykogenu (pro pripad nizké hladiny sacharidd v potraveé)

13.1.5.1.2 Skupina $. salivarius

Tyto streptokoky se vyskytuji pfedevsim ve slindich a na povrchu jazyka. Sachardzu metabolizuji
na fruktan levan. Na pdddch s timto cukrem roste v mukédznich (hlenovitych) koloniich. Tyto
streptokoky se na vzniku zubniho kazu podileji ziejmé méné, mohou viak vyvolat endokarditidu.

13.1.5.1.3 Skupina S. sanguinis a S. mitis

S. sanguinis a S. gordonii se opét vyskytuji na jazyku, na bukdini sliznici (= zevnitf tvdre) a v zubnim
plaku. S. sanguinis dovede stépit sekrecni IgA. Oba druhy jsou vyznamnymi pUvodci subakutni
bakteridini endokarditidy sepsis lenta.



Dalsimi streptokoky této skupiny (nékdy vycleriovanymi do zvIl&stni skupiny) jsou S. mitis, S. oralis a
S. peroris — najdeme je na sliznici i v zubnim plaku a s vyjimkou S. mitis i ony mohou vyvolat sepsis
lenta.

13.1.5.1.4. Skupina S. anginosus

Bakterie této skupiny rostou v drobnych koloniich. Patfi sem S. anginosus (v britské literature
S. milleri), S. constellatus se dvéma poddruhy - S. c. constellatus a S. c. pharyngis — a jesté
S. intermedius. Kromé& nosohltanu se nalézaji zejména v gingivdlnich sulcich. PUsobi
dentoalveoldrni a endodontické infekce.

13.1.5.2 Laktobacily

V kariéznich 1ézich se nachdzeji ve vysokém poctu, zdd se ale, Ze hraji Ulohu spiSe ve zhorSovdni
kazu, ktery uz vznikl, neZ pfimo pii jeho vzniku. Také u laktobacild byl vysledovdn vztah mezi
aktivitou kazu a jejich poéty v plaku a ve slindch. MnofZi se i pfi pH niZz§im nez 5, pficemz samy
tvofi kyselinu mlécnou (proto se ostatné jmenuiji préveé laktobacily). Ze sachardzy tvoii
extraceluldrni i intraceluldrni polysacharidy. Nékteré kmeny v experimentu vyvolaly kaz u
bezmikrobnich zvifat. Pfitom v zubnim plaku ze zdravych zubU jsou jejich pocty obvykle nizké

13.1.5.3 Dalsi mikroby

Aktinomycety (grampozitivni vidknité mikroaerofiini bakterie) maji vztah ke kofenovému kazu -
zvl&sté se to tykd druhu Actinomyces viscosus. Piesto ale Uloha aktinomycet ve vzniku zubniho
kazu neni zcela jasnd.

Veillonely (gramnegativni anaerobni koky) se vyskytuji ve vysSich poctech ve vétiiné
supragingivdlnich plakd. K rdstu vyzaduii kyselinu mlé&nou. Nejsou totiz schopny vyuzit sacharidy
z potravy a potfebuji tedy kyselinu mié&nou, kterou vytvorily jiné mikroby. Pfitom ji méni na fadu
slabych, mdlo kariogennich organickych kyselin. Teoreticky by tedy mohly mit na zubni kaz snad
i blahoddrny Ucinek, oviem neni to Uplné jasné.

Ve vyzkumu se pri srovndvdni osob bez kazl a s kazem celkovy objem veillonel se signifikantné nelisil, ukdzalo se ale, ze
veillonely z mist bez kazd jsou rozmanitéjsi, u osob s kazy byla jejich rozmanitost mensi. Co se tyce jednotlivych druhd, u
obou skupin byly nalezeny druhy V. parvula, V. dispar, V. atypica. Druh V. denticariosa se nasel jen u osob s kazy,
naopak V. rogosae jen u jedinc’ bez zubniho kazu. Zjistilo se také, Ze v pripadé vyskytu kazu je pravdépodobnési ndlez
jednoho hlavniho druhu.

13.1.6 Ochranné faktory a prevence zubniho kazu

13.1.6.1 Latky snizujici riziko zubniho kazu

MIééné bilkoviny maji ndraznikovou (pufrovaci) schopnost, takZe snizuji riziko z&vaziného snizeni
pH. Kyselost se snizuje i tim, ze dekarboxyluji aminokyseliny z rozst€peného kaseinu.

MIéény kasein pUsobi priznivé diky adsorpci na povrch zubU. Diky této kaseinové vrstvicce se
zhoriuji podminky pro adherzi streptokokd skupiny mutans.

Fosfat vapenaty z kaseinu urychluje remineralizaci skloviny.

Fluoridy se také podileji na remineralizaci zubu, kromé toho potlacuji glykolyzu a poskuzuji
nékteré funkce mikrobU.

Také xylitol inhibuje rbst mikrob.

13.1.6.2 Prevence zubniho kazu
Nejlepsi prevenci zubniho kazu je Uprava stravovacich zvyklosti, pfipadné také aplikace fluorid(
a samoziejmé predevsim spravnd péce o hygienu dutiny Ustni.

13.1.7 Mikrobiologické testovdni rizika kazu

Vzhledem k tomu, Ze poznatky v této oblasti se stdle doplnuji a upfesnuji, je mikrobiologické
testovdni rizika kazu stdle spise v zacdtcich. Zpravidla se vychdzi ze vzorku zubniho plaku nebo
ze vzorku slin (nékdy provokovanych napfiklad zvykdnim parafinové kulicky), ve kterém je
kvantitativné stanovovdno mnozstvi S. mutans a Lactobacillus sp. Za vysoké riziko se povazuje
vice nez 10¢bakterii S. mutans, prfipadné vice nez 10° laktobacild na jeden mililitr slin. Naopak
nizké pii poctech pod 105 Streptococcus mutans &i 104 laktobacild. Mezi témito hodnotami jde
o riziko hranicni.



13.2 Gingivitida a parodontitida

Gingivitida (zdnét dasné) a parodontitida (zdnét zavésného apardtu zubu) patfi vedle zubniho
kazu mezi nejdUlezit€si patologické stavy v Ustni dutiné. Zpravidla se ddvaiji do vzdjemné
souvislosti, protoze parodontitida vétsinou vznikd na podkladé chronické gingivitidy.

13.2.1 Vznik gingivitidy

Vzniku gingivitidy zpravidla pfedchdzi pfitomnost zubniho plaku na okraji ddsni — v mistech
pfipojeni dasné k zubu. Tkan ddsné v okoli ddsnového Zidbku se chronicky zaniti a vznikne zanét
okraje ddsné — margindini gingivitis. Z&nét pritahuje anaerobni proteolytické bakterie. Dochdzi
ke zvysené migraci bilych krvinek, zejména polymorfonukledrich granulocytd. Zanét narusi

funkci spojovacino epitelu, plak pronikd pod ddsen smérem ke kofeni zubu. Priznaky byvaiji tim
vyraznéjsi, Cim je plak starsi a silnégjsi.

13.2.2 Mikrobiologie chronické margindlni gingivitidy

Chronickd margindini gingivitida se projevuje jen ob&asnym krvdcenim z ddsni, které jsou zarudié
a prosdklé. Bolestivost je ale zpravidla jen minimdini.

Z hlediska vyskytu mikrobU je opét nutno vzit v Uvahu Casovy faktor. Ze zacatku se v zdnétu
nachdzeji spise aerobni (respektive fakultativné anaerobni) bakterie. Po tydnu trvdni jiz ale roste
pocet kapnofilnich a striktné anaerobnich mikrob¥ (kapnocytofdg, aktinomycet a anaerobnich
gramnegativnich tyCinek). Pocet mikrobU se ddle zvysuje a previddaji anaeroby (v ernych
koloniich rostouci napf. Porphyromonas gingivalis a Prevotella intermedia, Ustni spirochéty).
Krvdceni z ddsni prispiva k mnozeni Cerné pigmentovanych anaerobnich tycinek, kterym krev
slouZi jako zdroj heminu, ktery potiebuii pro svj rdst.

13.2.3 Zmény v parodontdinim chobotu pfi rozvoji gingivitidy
Pfi rozvoji margindini gingivitidy a rozvoji parodontitidy dochdzi k urcitym typickym zméndm:

e Redoxni potencidl klesa

e Tvorba chobotové tekutiny roste (chobotovd tekutina predstavuje zivné médium pro rUst
anaeroby vybavenych proteolytickymi enzymy, proteinové slozky jsou stépeny
proteolytickymi bakteriemi)

e pHroste — z normdinich neutrdinich hodnot stoupd na 7,4 — 7,8, coz podporuje rist
urCitych bakterii (hlavné se to tykd gramnegativni anaerobni ty&inky Porphyromonas
qQingivalis)

e Mnoizstvi mikrobU stoupd. Vyskytuiji se pfedevsim gramnegativni anaerobni ty&inky,
konkrétné zejména Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Fusobacterium
nucleatum, Capnocytophaga sputigena a Aggregatibacter actinomycetemcomitans.
Z dalsich bakterii pak zejména spirocheta Treponema denticola.

13.2.4 Rozvinutd parodontitida

Parodontitida (mezi laiky zndmad spise jako parodontdza nebo paradentdza) patii mezi vibec
nej¢astéjsi lidskd onemocnéni. RUzné studie uvadéji, Ze az 80 % dospélych n&jakou formou
tohoto onemocnéni trpi.

Parodontitida je viastné zdnét zdvésného apardtu zubu. Jeji soucdsti je zanét ddsni s Ustupem
spojeni mezi zubem a ddsni (tzv. dentogingivdinino spojeni ). Dochdzi k odbourdvdni kostni
tkdné, kterd zub obklopuje. Podle toho, z kolika stran jesté kost zUstala, se rozlisuje mira resorpce
kosti — trojsténny defekt (chybi jen jedna) strana, dvojsténny, jednosténny a cirkuldrni (je
resorbovdna kost kolem celého zubu). U zubU s vice korfeny (stolicky) se také resorbuje kost mezi
kofeny a objevuji se mezi nimi dutiny (podle hloubky se oznacuiji jako F1 az F3). Na misté
ddsriovych sulkU vznikd tzv. pravy parodontdlni chobot, krvécivy, s hnisavym obsahem. Na
obnazeném povrchu kréku se usazuje zubni plak a pozdéji zubni kdmen. Zuby se zacinaiji viklat a
posouvat,



O tom, Ze na parodontitidu md& vyznamny vliv pfitomnost subgingivdalniho plaku svédci vyzkumné
studie, které ukazuji vztah mezi rozsahem plaku a vyskytem i z&vaznosti parodontdinich
onemocnéni. Studie na dobrovolnicich ukdzaly, Ze pii zanechdni péce o chrup ndsleduje narUst
plaku a gingivitida, kterd po odstranéni plaku (pokud nebyl ponechdn prili§ dlouho) zmizi. Také
na modelech zvifat chovanych bez mikrobl bylo prokdzdno, Ze zejména nékteré druhy bakterii
jsou schopny navodit onemocnéni parodontu a zdnétlivou resorpci kosti. Kromé& mechanického
odstranéni plaku pomdahd také mistni aplikace napf. chlorhexidinu.

13.2.5 Mikrobidlni pUvod parodontitidy
Ackoli je Ustni dutina dobre piistupnd, vzhledem k piitomnosti velkého mnoZstvi druh mikrobU,
Casto obtizné kultivovatelnych, stdle neni jasné, jak presné parodontitida vznikd. N&zory na jeji
vznik se daji v zdsadé rozdélit na tfi hlavni hypotézy:
e specifickd plakovd hypotéza
e nespecifickd plakovd hypotéza
e ekologickd plakovd hypotéza

13.2.5.1 Specificka plakova hypotéza

Tato hypotéza spocivd v predstaveé, Ze na vzniku zubniho plaku a parodontitidy se podileji uréité
konkrétni druhy mikrobu. Tato hypotéza je pravdépodobné platnd pri uréitych pomérné
specidinich typech zdnétu ddsni. Piikladem je tzv. nekroftizujici ulcerativni gingivitida, kde jsou
klicovymi pUvodci fusobakteria a spirochety. O tom, Ze v tomto pfipadé Ize povazovat
anaeroby za pUvodce svéddii to, ze poddni antibiotik s pUsobenim proti anaerobim (napriklad
metronidazol) mé dobry IéCebny efekt. Jinym prikladem je takzvand rychle progredujici
juvenilni parodontitida, kde byl jako zfejmy pUvodce zachycen Aggregatibacter
actinomycetemcomitans. Tato bakterie je citlivd na tetracyklin, a jeho poddni skutecné vede
k rychlému zvlddnuti onemocnéni. Nicméné se zdd, ze u vétsiny parodontdinich onemocnéni
tato hypotéza spise selhava.

13.2.5.2 Nespecificka plakovd hypotéza

Podle této hypotézy neni dilezité, které mikroby jsou v plaku piitomny, ale dilezitd je jejich
kvantita. Znamend to, Ze jen velké bakteridini spolecenstvi vyvold koncentraci viech faktord
virulence nutnych k destrukci tkdni. Podle této hypotézy pfipadné vykyvy v ndlezu té &i oné
bakterie nemaiji vyznam a bakterie, které se nové objevily, jen nahrazuii jiné, které ndhodou ve
spolecenstvi nejsou pritomny. Plak sifici se pod Uroveri gingivy zpUsobi onemocnéni vzdy, bez
ohledu na slozeni

Tuto hypotézu podporuiji ndlezy riznych bakteridinich druhd v parodontdlnich chobotech, presto
ani ona neni schopna uspokojivé popsat procesy, ke kterym pfi parodontitidé dochdzi.

13.2.5.3 Ekologickd plakova hypotéza

Tato hypotéza chdpe mikrofléru dutiny Ustni pfedevsim jako ekosystém. Parodontitida je podle
ni endogenni infekce vyvoland oportunnimi druhy — takovymi, které byly jiz dfive pfitomny a
neskodily, ale nyni vyuzily situace a pfemnozily se. Jde tedy o zménu v pomérech jednotlivych
bakterii. Tato hypotéza vysvétiuje, ze zvysend produkce tkdnové tekutiny pfindsi do sulku
zvysené mnozstvi bilkovin, které jsou snadno katabolizovdny proteolytickymi gramnegativnimi
anaerobnimi ty&inkami. To znamend zménu v zastoupeni jednotlivych bakteridlnich druho.
Roste pocet téchto gramnegativnich anaerobnich tyCinek (porfyromondad a dalsich) na Ukor
fakultativné anaerobnich grampozitivnich druhd (pfedevsim streptokokU). ProtoZze pomnozené
bakterie nyni produkuiji faktory virulence v dostatecném mnozstvi, prekonaji i obranu hostitele a
dochdzi k destrukci.

13.2.5.4 Vliv pouzité plakové hypotézy na strategii IéCby
Je pomérné logické, ze podle toho, kterou plakovou hypotézu povazujeme pro dany pfipad za
relevantni, bude se [i§it i n&S pristup k vhodné 1ECbé.
o Specifickd plakovéd hypotéza znamend, ze 1€Cba by méla byt zaméfena na odstranéni
specifického patogena, napf. poddvdanim antibiotik



e Nespecifickd i ekologickd hypotéza v podstaté znamend, Zze parodontdini onemocnéni
Ize Uspé&sné Iécit zdsahy namifenymi na redukci rozsahu plaku

13.2.6 Prevence parodontitid

NejdUlezitéjsi prevenci je soustavné odstranovdni zubniho plaku pravidelnym a sprdvnym
&isténim zubu. Je ale vhodné doplnit je dokonalym odstranénim zubniho kamene. V nékterych
pripadech také pomUze Uprava vedlejsich (exogennich) faktorl — vadné protetické ndhrady,
previslé vyplné a podobné.

13.2.7 Specidlni typy parodontitid a gingivitid
Existuji nékteré situace, které se lisi od obecného popisu parodontitid a jejich vzniku. Jsou to
zejména tyto:
e Agresivni parodontitidy
o Rychle progredujici parodontitida
o Lokalizovand juvenilni parodontitida
o Prepubertdini parodontitida
e Parodontitida a gingivitida v infekce HIV
e Gingivitida v téhotnych
e Onemocnéni parodontu pii cukrovce

13.2.7.1 Rychle progredujici parodontitida

Tato forma se vyskytuje Castéji u mladych zen. Jeji soudsti je rozsdhld zirdta kostni tkdné
s resorpci korend, dUsledkem je predcasnd ztrdta zub¥. Z mikrobiologického hlediska je
ndpadnd vysokd koncentrace Ustnich spirochét v ddsnovych chobotech spolu s relativné
patogennimi gramnegativnimi tyCinkami (porfyromonddami, prevotelami a aktinobacily).

13.2.7.2 Lokalizovana juvenilni parodontitida

U nds je tato forma vzacnd, zacind kolem puberty. Postizeny jsou fezdky a prvni stolicky. Typickd
je znacnd bolestivost, viklavost a putovdni zubU. To viechno kontfrastuje s pomérné malo
vyznacenymi zanétlivymi pfiznaky. Za specifické infekéni agens tohoto onemocnéni se poklddd
mikroaerofilni az kapnofilni Aggregatibacter actinomycetemcomitans v tkdnovych chobotech,
Ize ho izolovat za zvysené tenze CO2 na obohacenych selektivnich piddch (se sérem a
s vankomycinem). Lé&ba tetracyklinem vede k jeho eliminaci a k Ustupu onemocnéni. U
systémovych poruch imunity se setkdvdme i s generalizovanou formou

13.2.7.3 Prepubertdlni parodontitida

Tato forma vznikd na podkladé dédi¢ného defektu leukocytl. Vyskytuje se v lokalizované i
generalizované formé. U béloch je toto onemocnéni vzacné. V parodontdlnich chobotech
nalézdme cetné gramnegativni anaeroby vyrUstajici v ernych koloniich.

13.2.7.4 Parodontitida a gingivitida v infekce HIV

Vzhledem k postizeni bunécné imunity se z&néty parodontu u HIV pozitivnich projevuje jinak nez
u HIV negativnich. Zpravidla probihd jako krvacivd a bolestivd atypickd gingivitida a
generalizovand parodontitida. Z mikrobd byvd nalézédn Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Fusobacterium nucleatum a Porphyromonas gingivalis. Z kvasinek
nalézdme nejcastéji Candida albicans. Vzhledem k vyrazné tendenci ke krvdceni jsou dentdini
vykony u téchto nemocnych pomérné rizikové

13.2.7.5 Gingivitida v téhotnych a pii jinych hormonalnich viivech

Vyraznd gingivitida je nékdy pozorovand u téhotnych, ale také po ordini steroidni antikoncepci

Vysvétluje se pfitomnosti steroidnich hormonU v sulkdrni tekuting, coz posiluje mnozeni bakterii
druhu Prevotella intermedia.



13.2.7.6 Onemocnéni parodontu pfi cukrovce

ZvI&sté mladsi pacienti s mdlo kompenzovanym diabetes mellitus trpi hife probihajicimi zGchvaty
parodontdlniho onemocnéni . V postizenych mistech se kromé vyssiho poctu kapnocytofdg a
dalich parodontdinich patogent nachdzeji i jiné bakterie, napr. zlaté stafylokoky.

13.2.8 Parodontdlni absces

MUze vzniknout jako komplikace parodontitidy. Typickd je retence hnisavého exsuddatu
v parodontdinim chobotu. Ddsen nad nim je zarudld a otekld, mohou byt zdurelé regiondini
mizni uzliny a zvysend teplota. Typickd endogenni polymikrobidini infekce je vyvoland mikroby
v subgingivainim plaku. Podileji se na ni zejména anaerobni gramnegativni tyCinky —
porfyromonddy, prevotely a fusobakteria, grampozitivni koky — anaerobni peptostreptokoky,
Ustni alfa-hemolytické streptokoky, treponemy, kapnocytofdgy a aktinomycety. V rdmci léCby
je nutno loZisko nafiznout, zavedenim drénu podpofit odtok hnisu a pfipadné i zub odstranit. Pri
horecce nebo jinych komplikacich se poddvaiji antimikrobidini 1&tky (penicilin, erythromycin,
metronidazol).

13.2.9 Nekrotizujici ulcerativni gingivitida

Akutni nekrotizujici ulcerativni gingivitida (ANUG) je onemocnéni spojené se Spatnou Ustni
hygienou a podvyzZivou. V rdmci terapie je nutno odstranit postizenou tkdn, dbdt o Ustni
hygienu, lokdiné se provddéii vyplachy chlorhexidinem a celkové metronidazol. POvod je
polymikrobidini. Pro souhrnné oznaceni mikrobU, které nemoc zpUsobuji, se pouzivd pojem
»Plautova-Vincentova fusospirochetdini fléra. Zahrnuje gramnegativni anaerobni ty&inky
Fusobacterium nucleatum a Prevotella intermedia a Ustni spirochety rodu Treponema, zejména
druh Treponema denticola. K diagndze je tfebba mikroskopicky prokdzat kromé prislusnych
bakterii i pfitomnost leukocytU.

13.2.9.1 Noma

Noma (cancrum oris) je extrémné zavaind forma ANUG. Postihuje podvyZivené africké détis
imunitou podlomenou po prodéldni napf. spalnicek. V Evropé se vyskytovala v minulosti,
napriklad v koncentracnich tdborech. Nyni se vyskytuje pfi nedostatku urcitych typd bilych
krvinek. PoCatecni nekrotickée leéze se §ifi z dasni na tvdre, vznika nekrotizujici stomatitida
s rozsahlou ztrdtou tkéni vedouci az k znetvoreni (noma faciei). Mikrobiologicky jde opét o
infekci oslabeného terénu Plautovou-Vincentovou fusospirochetdini flérou

13.3 Klicové patogeny

Pfi posuzovdni zubniho kazu a parodontitidy se nevyhneme potfebé néjak se postavit k vyznamu
jednotlivych bakterii v rdmci Ustni mikroflory. Uhel pohledu na Ustni biofilm pfitom moze byt rdzny
— od zaméreni na jednotlivé kmeny &i druhy az na pohled na biofim jako celkové spolecenstvi.

13.3.1 Krvdcivost jako odraz mikrofiéry
Ekologickd plakovd hypotéza predpoklddd, ze nékteré druhy bakterii, i kdyz jsou pritomny i u
zdravych jedinc, mohou mit podil na vzniku parodontitidy pfi pfemnoZeni. Z tohoto pohledu
rozdélil dr. Socransky jednotlivé slozky Ustni mikrofléry na ,komplexy*, oznacené barvami. Za
nejrizikovéjsi se povazuiji bakterie Cerveného komplexu — red complex. Patfi sem gramnegativni
anaerobni ty&inky Porphyromonas gingivalis a Tannerella forsythia a spirocheta Treponema
denticola.
Co predurcuje bakterie ,red complex" k podilu na parodontitiddch? Jsou to predeviim
o faktory virulence
e schopnost bakterii shlukovat se
e vzdjemné vztahy mezi bakteriemi

13.3.1.1 Treponema denticola - vlastnosti
Treponema denticola je spirocheta (pfibuznd T. pallium, kterd zpUsobuije syfilis). Je siiné
proteolytickd. Kolonizuje az starsi déti (ve véku 6 — 12 let je kolonizovdno asi 50 %, ale tento druh



tvofi jen asi 0,5 % mikrob. populace) a dospélé. Schopnost spolecného shlukovdani
(koagregace) md jen s nékterymi bakteriemi, jako jsou fusobakteria a porfyromonddy. M& Uzky
vztah k Porphyromonas gingivalis. V roce 1998 se podaiilo zjistit kompletni genetickou sekvenci
této bakterie, a diky tomu uz jsou zndmy i mnohé faktory virulence. Mezi ty hlavni patfi
e Pohyblivost — v experimentu prichod bfisni st&énou mysi
e Spoustéée zanétu — navozuje sekreci prozdnétlivych cytokinG a chemokind, véetné
chemotaxe (schopnost pronikat do mista zadnétu, v tomto pfipadé do sulkdrni tekutiny)
e Adheziny - schopnost pfilnout ve specifickém misté& dasné
¢ Invaziny - bilkovina zvand leucine-rich repeat protein (LrrA)
e Ekvivalent lipopolysacharidi gramnegativnich bakterii — Unik prfed imunitou, odbourdvdani
kosti (biciky)
e Protedzy — degradace bariér, bunék a protektivnich makromolekul
e Hemolyziny - zisk zeleza pro metabolismus

13.3.1.2 Porphyromonas gingivalis — vlastnosti

Tato bakterie je vysoce proteolytickd. Md fimbrie, které ji slouzi k pfilnuti na povrchy a jejich
osidlovani. Uvolnuje méchyrky obsahujici kompletni slozky zevni membrdny — proteiny,
lipopolysacharid, kyselinu muramovou, pouzdro a fimbrie. Méchyrky umoziuji transport toxind a
enzymU, adherenci a agregaci bakterii i shlukovani desticek. Typickd je Eernd pigmentace diky
akumulovanému heminu. To je pro bakterii zdroj Zeleza (rOstovy faktor)

13.3.1.3 Tannerella forsythia - viastnosti

Prilnuti a invaze T. forsythia zAvisi na proteinu zevni membrdny BspA. DileZité jsou vztahy mezi T.
forythia a P. gingivalis. Membrdnové méchyrky porfyromondd podporuji prilnuti na hostitelské
bunky a invazi do nich. Epitelie s bakteriemi, které do nich vnikly, jsou potencidlné nebezpecné
pro ndvrat infekce.

13.3.1.4 Interakce mikroorganismu skupiny ,red complex*

Bakterie této skupiny si navzdjem mohou doddvat

Ziviny — jde o takzvany ,crossfeeding" — P. gingivalis metabolizuje kyselinu jantarovou,
produkovanou T. denticola, a poskytuje ji kyselinu isobutyrovou, nebo kompetitivni vyhoda
proteolytickych mikroorganismU — rychleji osidluji sulcus gingivalis

produkty metabolismu — P. gingivalis citlivé na pokles pH a na Oz je chrdnéna produkty
Fusobacterium nucleatum

bakteriociny - pfirozend antibiotika, kompetice s blizce pribuznymi mikroorganismy, napf. A.
actinomycetemcomitans, T. denticola, F. nucleatum, P. infermedia.

13.3.1.5 Citlivost k fagocytéze
Citlivost ordinich bakterii k fagocytdze se lisi. Zavisi spise na druhu mikroorganismu, nez na kmeni.
Plati, Ze Aggregatibacter actinomycetemcomitans a bakterie red-complex jsou rezistentnéjsi
k fagocytdze ne? bakterie, které nemaiji vztah k onemocné&nim parodontu. Unik pfed imunitni
odpovédi mize byt jednim z faktord patogenity nékterych periodontopatogennich baktérii

13.3.1.6 DuUsledky interakce mikrobuU

DUsledky interakce mikrobU jsou rizné. Ovlivnéna je napriklad lokalizace rezidentni fléry —
distribuce neni ndhodnd . Dalsim dusledkem je koagregace (spolecné shlukovdani rdznych
druht) a jejich lokalizace v biofilmu — napt. Treponema denticola je vazand na Porphyromonas
gingivalis (schopnd adherovat na inertni povrchy), Tanerella forsythia zase na Fusobacterium
nucleatum. Jinym dUsledkem mUzZe byt také rezistence na antibiotika, kterd se mize pomoci
plasmidd prenést i na jiné bakterie (napfiklad bakterie docasné v Ustech pritomné). MoZné jsou i
genetické vymény mezi rezidenty — takto se vyménuji napfriklad ostrdvky patogenity bakterie
Porphyromonas gingivalis. Vzdjemné vztahy mezi bakteriemi moduluji i tvorbu faktord virulence
pomoci procesu quorum sensing, tedy vzdjemnd informovanost bakterii v biofilmu medidtory.



13.3.1.7 Uast bakterii z parodontitidy na systémovych onemocnénich

Parodontitida md vztah ke vzniku nékterych systémovych chorob, tedy chorob lokalizovanych
mimo Ustni dutinu. M0Ze se to tykat kardiovaskuldarnich chorob v souvislosti s bakteridini
endokarditidou, aterosklerdzy (zejména korondrnich cév), cévnich mozkovych piihod,
pneumonii &i cukrovky. Parodontitida ale podle soucasnych zjisténi mize ovliviiovat i
predéasny porod a nizkou porodni véhu nebo i nemoci, u kterych se to na prvni pohled jevi
jako nepravdépodobné, napfiklad karcinom jicnu.

Jaké jsou mechanismy téchto procest2 Mikroby z Ust pronikaji do krevniho fecisté (jde o
metastatickou infekci, napfiklad po extrakci zub¥). Bakteridlni enzymy a toxiny
z parodontickych loZisek mohou také cestovat mimo dutinu Ustni a vyvoldvat metastatické
poskozeni. Tykd se to napfiklad endotoxin gramnegativnich bakterii ze subgingivainino biofilmu.
A konecné mohou do krve pronikat také antigeny Ustnich bakterii a prozdnétlivé cytokiny ze
zaniceného parodontu. Tim vznik& metastaticky zanét — v misté usazeni antigenud s profilatkami
vznikdji imunitni komplexy.

Téma 14 Ustni projevy ndkaz, které nejsou
omezeny na Ustni dutinu. Infekce lokalizované
v okoli Ustni dutiny

14.1 Virozy v dutiné usini
Z virovych pUvodct mizZeme v Ustech nalézat zdstupce Celedi Herpesviridae, ddle coxsackieviry,
papillomaviry, virus spalni¢ek a virus pfiusnic (z Celedi Paramyxoviridae).

14.1.1 Infekce virem herpes simplex (HSV)

Jak jiz bylo feCeno kapitole 4, tento virus ma dva typy, z nichZ prvni mda vazbu na Ustni dutinu a
rty, druhy spise na genitdlie. Je ale potfeba zdUraznit, Ze primami infekce v Ustni dutiné mohou
zpUsobovat oba typy viru. Latentni prezivani viru v gangliich a ndslednd rekurentni infekce se
ale v ordini oblasti tykd vétsinou jen typu HSV1 (a v genitdini oblasti HSV2).

Primarni infekce mohou u malych déti probihat i bezpfiznakové. U starsich déti probihd primdarni
infekce vétsinou jako gingivostomatitida: na jazyku, patfe a ddsnich se objevi nékolik milimetrd
velké puchyrky, které rychle praskaji a méni se v mélké viidky. DAsné jsou pfi tomto onemocnéni
rudé, oteklé a bolestivé. Latentni faze spocCivd v tom, ze virus prezivd v gangliich senzorickych
nervy, zatimco pacient nepocifuje zadné potize. Sekundarni infekce je pak klasicky opar rtu —
herpes labialis. Spoustécim mechanismem mUzZe byt napfiklad respiracni virbza nebo vetsi
psychickd zatéz. V 1éébé se pouzivd acyklovir (HERPESIN, ZOVIRAX). V rdmci diagnostiky se
posilaji do laboratore stéry z 1€z, zanofené do specidiniho virologického transportniho média.
Laborator pak provede prikaz antigenu pomoci imunofluorescence. Mozny je i prikaz
protildtek. Daleko castéji si ale nemoc diagnostikuje podle klinickych pfiznakd bez nutnosti
laboratorni diagnostiky.

14.1.2 Infekce zpUsobené virem varicelly-zosteru (VZV)

Primarni infekci jsou v tomto pripadé plané nestovice. Pfed vysevem nestovic, tedy typické kozni
vyrdzky, Casto mdzeme pozorovat na tvrdém patie, na patrovych obloucich a na &ipku rychle
praskajici malé viidky obklopeném erytémem. Latence i zde probihd v perifernich nervech.
Ustni projevy md i sekunddrni infekce, tedy pdsovy opar. Piitomna byvd lokalizovand bolest
napodobuijici bolest zubl, enantém jednostranny a nepresahuje stredni Earu

14.1.3 Ostatni virovd onemocnéni s projevy v Ustni dutiné
Virus Epsteina-Barrové (EBV) je pUvodcem infekéni mononukledzy. Pii tomto onemocnéni se
vyskytuji drobné petechie na rozhrani tvrdého a mékkého patra — Holzelovo znameni, pozdéii



faryngitida az pseudomembranosni tonsilitida, vyraznd kréni lymfadenitida. Ndpadny otok
celého Waldeyerova lymfatického okruhu nékdy az znemoznuje dychdni. Pfi kombinaci infek&ni
mononukledzy s virem HIV se vyskytuje specifické EB-virové postizeni — nebolestivé bélavé
zvrasnélé skvrny na okrajich jazyka, tzv. viasatd leukoplakie.

Infekce lidskym herpesvirem 6 (HHV-4) se projevuje jako détskd nemoc s vyrdzkou, zvand
exanthema subitum neboli roseola infantum (Sestd exantematickd choroba). Virus je pfitomen
ve slindch, v dutiné Ustni Ize pozorovat na mékkém patfe a Cipku erytematosni papuly
(Nagayamovy skvrny)

Coxsackievirové infekce se projevuji joko tzv. ,herpangina*. Ndzev toto onemocnéni dostalo
podle vzhledu ulcerativnich I1ézi na sliznici tonzil, mékkého patra a Cipku — podobaiji se
herpetickym. Léze jsou pomérné drobné, v priméru 1-2 mm, s sedobilym povrchem, obklopené
cervenym dvorcem.

Nékteré coxsackieviry i dalsi enteroviry se projevuiji takzvanou ,hand-foot-mouth disease* —
nemoc postinuje dlané, plosky nohou a Usta. V Ustech se pozoruji zivé cervené skvrny, z nichz
v Ustech vznikaji ovainé sedivé puchyrky, Cervené ohranicené.

Projevy v Ustni dutiné mivd i morbillivirus, respektive jim zpUsobend nemoc, tedy spalnicky
(morbilli). V prodromdinim obdobi se v dutiné Ustni objevuji takzvané Koplikovy skvrny —jasné
bilé droboucké skvrnky obklopené tmavorudym okrajem na bukdini sliznici proti molardm.

14.1.4 Imény v dutiné Ustni pri infekci HIV

Mezi prvni projevy infekce HIV ¢asto patii Ustni mykotickd infekce, vétsinou Ustni kandidéza
(soor). Pro pacienty s AIDS jsou ale typické ijiné choroby, napriklad virové: EB-virovd viasatd
leukoplakie, Kaposino sarkom spolupUsobeny virem HHVS8, herpetickd gingivostomatitida a Ustni
papilomy. Z bakteridinich infekci se objevuje gingivitida (linedrni margindini erytém nebo
ulcerdzni gingivitida), nekrotizujici stomatitida) a nekrotizujici ulcerdzni parodontitida.

14.2 Mykotické infekce v dutiné Ustni
14.2.1 Ordlni kandidéza

Nejcastéjsim pUvodcem je Candida albicans. Je to oportunni patogen za lokdiniho nebo
celkového naruseni obranyschopnosti. Nemusi jit vzdy o poruchu imunity v uzsim slova smyslu.
Vliv md napriklad i macerace kize, viiv snimatelné zubni ndhrady, Spatny vyziva &i diabetes
mellitus. Z poruch bilé krevni fady to mUze byt napfiklad agranulocytdza (nedostatek jednoho
typu bilych krvinek, tzv. granulocytd), ale také leukémie. Kandidéza mUze také doprovdazet
stavy po rozsdhlych chirurgickych zdkrocich, AIDS, IéEbu imunosupresivy, cytostatiky, tzv.
biologiky (monoklondinimi protilatkami) Ci Sirokospektrymi anfibiotiky.

Lehci formy se Ié€&i lokdalnimi antifungdinimi Iéky (napf. klotrimazol), t€Zsi systémovymi antimykotiky
(hlavné flukonazol, itrakonazol nebo amfotericin B). Zkouseji se také autovakciny.

14.2.1.1 Formy mykotické infekce

Pseudomembranézni kandidéza — moucnivka (soor) je nejcastéjsi. Mezi projevy patti skvrnité
zarudld Ustni sliznice a smetanové bilé pabldny. Vyskytuje se u novorozency, u starych osob, ale
také u imunokompromitovanych nemocnych, kde casto probihd chronicky. Zejména pfi AIDS
jeji loZiska mohou prechdzet az do jicnu.

Erytematézni (atrofickd) kandidéza se vyskytuje v akutni formé jako ndsledek dysmikrobie dutiny
Ustni pfi IéCbé Sirokospektrymi antibiotiky. Sliznice Ustni dutiny je zarudld, vyskytuje se pocit pdleni
v Ustech.

Velmi ¢astd chronickd forma se objevuje jako tzv. protetickd stomatitida — vyvolavajiji
snimatelné zubni ndhrady, zvldsté protézniloze, tedy tvrdé patro a jazyk. Na sliznici je ziejmé
zarudnuti a otok. V prevenci zpravidla staci snimat protézu na noc a peclivé ji mechanicky
ocCistovat a dezinfikovat



Pfi hyperplastické kandidéze probind kandidovd leukoplakie chronicky ve formé ohrani¢enych
vyvysenych tuhych plakd, obvykle na vnitini strané tvéii. Tato choroba se povazuje za
prekancerdzu.

Angularni kandidéza postihuje Ustni koutky nebo provdzi jiné formy, zvidsté protetickou
stomatitidu. Pficinou byvd Unik slin pfi vyskové nevyhovuiicich protézdch.

14.3 Bakteridini infekce v dutiné Ustni

14.3.1 Prijice (lues, syfilis)

Syfilis (pfijice, lues) je nemoc zpUsobend spirochetou Treponema pallidum. Ustni projevy se tykaiji
predevsim tzv. pozdni vrozené syfilis. Mezi typické zmény patrné na stdlém chrupu patii tzv.
Hutchinsonovy zuby. Takto se oznacuiji soudkovité fezdky se srpkovité vykrojenou skusovou
plochou. Mimo to se popisuji také tzv. Fournierovy zuby — povrch zvykaci plochy prvnich stdlych
stolicek byvd mdlo vyvinuty: hruby, Zlutavy, se Spatné vyvinutymi jamkami, pfipomind povrch
moruse. Moondv moldr je v dusledku hypoplastickych zmén v oblasti hrbolkd Zvykaci plochy
zmeénény prvni stolicka s korunkou tvaru poupéte.

14.3.2 Kapavka (gonorrhoea)

Kapavku zpUsobuje Neisseria gonorrhoeae — gonokok. Piitomnost této bakterie v Ustni dutiné a
krku mizZe byt bezpfiznakovd, moznd je ale také tontzilitida a faryngitida. Pro diagnostiku je
duilezité si uvédomit, Ze bakterii sice Ize kultivovat, ale pouze na obohacenych pdddch. Proto
nemUzZe byt odhalena pii béZné kultivaci vytéru z krku Ci Ustni dutiny, ale je nutné, aby zddanka
obsahovala pozadavek kultivace na kapavku.

14.3.3 Spdla (scarlatina)

Spdlu zpUsobuje bakterie Streptococcus pyogenes, aviak pouze kmeny, které tvoii erytrogenni
toxin, odpovidaijici za vyrdzku (neni-li toxin pfitomen, vznikd pouze tonsilitida — angina). Pfi spdle
je typickd kozni vyrdzka (exantém) ve formé splyvaijicich svétle Cervené skvrny. Tato vyrdzka
vynechdava periordini oblast. Zato se pfimo na sliznici mékkého patra véetné obloukd a Cipku
objevuje splyvajici, sarlatové rudy enantém (slizni¢ni obdoba exantému). Jazyk byvd bile
povlekly, jinak syté cerveny s ndpadné vystouplymi papilami — takzvany malinovy jazyk
(oznaceni nevyplyvd jen z barvy, ale i tvaru), podcelistni mizni uzliny jsou zvétsené a bolestivé.

Lékem volby je penicilin

14.3.4 Zaskrt (diphtheria)

POvodcem zd&skrtu je Corynebacterium diphtheriae. Z&skrt se projevuije joko pabldnova
(pseudomembrandzni) tonzilitida, pripadné laryngitida (croup). Pabldny se mohou sifit na
mekké patro, vyjimecné i na sliznici tvdri. Pri této tézké forme jsou vyrazné zvétseny uzliny a
byvd otekly krk — oznacuje se jako collum caesari (,cisarsky krk').

14.4 Infekce v okoli Ustni dutiny

14.4.1 Virové infekce slinnych zldaz

14.4.1.1 Priusnice

Nejklasictejsi virovou infekci slinnych ZIdz (virovou sialoadenitidou) je bezesporu parotitis
epidemica - priusnice. Virus parotitidy (Celed Paramyxoviridae, rod Rubulavirus) se mnozi
v bunikdch vyvodud priusnich slinnych Zidz. Choroba se projevuje bolesti pii Zvykdni, zarudnutim
vyvodu Zldzy, jejim zvétsenim a snizenim sekrece slin. Virus mUzZe pronikat i do centrdinino
nervového systému. V tom pfipadé vyvoldvd nehnisavy zanét mozkovych blan, vétsinou ale
bezpfiznakovy. Virus mUze napadnout také pohlavni orgdny (vyskytuje se zanét varlat po
puberté - je bolestivy a jako ndsledek se mUze vyskytnout i sterilita), slinivku bfisni (zvysi se
hladina amylasy), mléCnou zldzu a ledviny.



Pokud nestaci klinickd diagnostika, je moznd i diagnostika laboratorni. Ta spocivd ve vypéstovdni
viru ze slin, prokaz ¢tyindsobného vzestupu titru proftilatek. DUlezZitd je prevence ockovdanim.

14.4.1.2 Ostatni virové infekce

Také pii reaktivaci latentni cytomegalovirové infekce se Casto vyskytuje zanét slinné (tykd se to
zejména pacientl s AIDS, imunosupresi, pfipadné [écbou cytostatiky)

Infekce HIV se u malé Cdsti osob mUze projevovat xerostomii (suchosti Ust) a zdufenim piislusné
Zldzy. K tomu se zpravidla vyskytuiji i dalsi priznaky tzv. Sjdgrenova syndromu: suchd
keratokonjunktivitida (zdnét rohovky a spojivky) a progresivni polyartritida (zdnét kloub).

14.4.2 Bakteridini infekce slinnych zlaz

Nejen viry, ale i bakterie mohou napadat slinné Zldzy. Choroba se projevuje jako akutni hnisava
parotitis (sialoadenitis suppurativa acuta) a jde o velmi bolestivy, abscedujici zanét. Pricinou
jsou viridujici streptokoky, Staphylococcus aureus, hemofily, eikenely, peptostreptokoky

Po nitrobfisnich operacich nékdy akutni pooperacni parotitida, zpocdatku serdzni, pozdeji
absceduijici.

14.4.3 Nékteré dalsi infekce v okoli Ustni dutiny

14.4.3.1 Ludwigova angina

Jde o oboustrannou infekci podjazykovych a podcelistnich prostor s tendenci k sifeni Nejcastéjsi
pricinou jsou komenzdalni bakterie plvodem z Ustni dutiny (hlavné gramnegativni anaerobni
tyCinky). S témi je také potfeba pocitat pfi mikrobiologickém vysetieni.

14.4.3.2 Osteomyelitis purulenta mandibulae et maxillae

Hnisavy zanét kostni diené horni ¢i dolni ¢elisti probind podobné jako jiné osteomyelitidy, navic
muZe dochdzet ke ztrdtdm zubd. Na rozdil od jinych osteomyelitid se tu ale méné Casto jako
pUvodci vyskytuji stafylokoky, daleko Castéjsi je, Ze infekce maiji pdvod piimo v Ustni dutiné.

14.4.3.3 Aktinomykoéza tvare a krku
Toto onemocnéni md rovnéz casto pUvod v Ustni duting. V mékkych tkdni v okoli Ustni dutiny se
nachdzi lozisko tuhého hnisu. Nékdy se pistélemi otevird na povrch téla.
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