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KLISTOVA ENCEFALITIDA

SOUHRN

Blechové Z, Smiskova D. Infekce pFenasené klistaty v podminkéch Ceské republiky

Kli$tata jsou vektorem a ¢asto soucasné rezervoarem virovych i bakterialnich onemocnéni. Clovék se obvykle nakazi
po pfisati infikovaného klistéte nebo jeho vyvojového stadia jako nahodny ¢lanek jeho Zivotniho cyklu. Tato one-
mocnéni maji vzhledem ke geografickym podminkam v Ceské republice znaény epidemiologicky vyznam a dopad
na morbiditu. Pfedmétem sdéleni je popis infekci v nasich podminkach, jejich epidemiologie, klinicky obraz a dia-

gnostika se zaméfenim na specifika détského véku. Lymeska borreliéza, jako nejcastéjsi z téchto onemocnéni, je
tématem samostatného sdéleni.
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SUMMARY

Blechova Z, Smiskova D. Tick-borne infections in the conditions of the Czech Republic

Ticks are a vector and often a reservoir of viral and bacterial diseases. A person usually gets infected after the
infestation of an infected tick or its developmental stage as a random link in its life cycle. Due to the geographical
conditions in the Czech Republic, these diseases have a epidemiological significance and impact on morbidity. The
communication subject describes infections, their epidemiology, clinical picture, and diagnostics, focusing on the
specifics of childhood in our conditions. The subject of a separate communication is Lyme borreliosis, the most com-
mon of these presented diseases.
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Epidemiologie

Onemocnéni klistovou encefalitidou (KE) je zptisobeno oba-
lenym RNA virem ze skupiny flavivir,, virem klistové en-
cefalitidy. Subtypy viru v rtiznych geografickych oblastech
(evropsky, sibifsky a dalnovychodni) se lisi biologickymi
vlastnostmi uréujicimi klinicky priabéh onemocnéni. Infek-
ce evropskym, zapadnim subtypem, vyskytujicim se v CR, se
vyznacuje proti ostatnim subtypium obecné mirnéj$im pri-
béhem.®

Vektorem nékazy jsou klistata rodu Ixodes. V klimatickych
podminkach Ceské republiky je nejéastéjsi klisté obecné,
Ixodes ricinus. Jeho hostitelem jsou teplokrevni obratlovci,
drobni savci, lesni zvér, dobytek, domaci zvirata, ale i pta-
ci. Klisté vyhledava vlh¢i biotopy, nejvice listnaté a smise-
né porosty, kde obvykle ¢iha na svého hostitele ve vegetaci
do vyse 1,5m. Aktivita klistat je zavisla na meteorologickych
podminkach, vlhkosti a teplotach, jejich sezona zacina pfi
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vzestupu teploty na alespon 5 °C a zvySuje se po poslednich
mrazech.

Virus se sanim krve zvirat dostava do slinnych zlaz klistat.
MuZe se prenaset téZ vertikalné transovarialné, tudiz nakazli-
vé pro ¢lovéka mohou byt i nezralé formy klistat, larvy a nymfy.

Incidence KE v CR je jednou z nejvyssich v ramci Evropy
spolu s pobaltskymi zemémi a Slovinskem. Onemocnéni se
v$ak v poslednich letech zemépisné rozsifuje do zapadnich
a severnich zemi.®?

Typickou rizikovou oblasti KE v CR byly diive zejména
jizni Cechy. Klimatické a ptirodni zmény, zména zvyklosti
traveni volného ¢asu a nartst outdoorovych aktivit zptiso-
bily v poslednich desetiletich viznamné rozsireni typickych
geografickych hranic ohrozeni prisatim klistéte véetné nad-
morské vysky a urbannich oblasti. Navzdory tomu zistava
nejvyssi riziko ndkazy virem KE do 600 m nadmorské vysky.
Délka sezony onemocnéni se priznivymi podminkami pro
klistata i jejich prirodni rezervoary prodlouzila od brez-
na do listopadu, obvykle se dvéma vrcholy v ¢ervnu a zari,
pouze v poslednim roce byla jednovrcholova. V poslednich
letech doslo v Ceské republice k vice nez dvojnasobnému
nartstu nemocnosti KE. V roce 2020 byla celkova inciden-
ce 7,98 / 100 000 obyvatel a dosahla o 37% vyssi hodnoty
oproti pétiletému priméru za roky 2015-2019. V datech
za rok 2020 byla u déti nejvyraznéji postizena vékova skupi-
na 5-9 let (incidence 6,96 / 100 000), nasledovana skupinou
10—14letych (6,48 / 100 000) a 1-4letych (6,35 / 100 000).
Nejvyraznéjsi narast vékové specifické nemocnosti v porov-
nani s minulymi lety byl u malych déti, i kdyZ v poétech one-
mocnéni se jednalo o jednotky pripadu. V kojeneckém véku
se vroce 2020 vyskytly dva pripady oproti nulovému vyskytu
v poslednich deseti letech, kromé roku 2016 (jeden pripad).
Béhem posledniho zdokumentovaného roku doslo k dvojna-
sobnému zvy$eni poétu u 1-4letych déti (29 pripada) a inci-
dence 6,35 / 100 000 déti této vékové skupiny ¢inila 236 %
pétiletého praméru z let 2015-2019.4-3

Vyskyt KE je ve srovnéani s lymeskou borreliézou zejmé-
na u predskolnich déti vyznamné niz$i navzdory tomu, zZe
déti jsou vzhledem ke svym aktivitam a jemnéjsi kazi lepsim
cilem pro prisati klistat. Poddiagnostikovani oligosympto-
matickych forem KE u predskolnich déti je zi'ejmé i z nékoli-
kanasobné vyssiho poctu borreliovych infekei v této vékové
kategorii, ktery svéd¢i o cetnych nediagnostikovanych kon-
taktech s infikovanymi klistaty a nespecifickych pfiznacich
infekce.®122V

Virus KE je citlivy na béZzné dezinfek¢ni prostiredky. Je aci-
dostabilni, tudiz je schopen v aktivni formé projit zaludkem,
kde preZije az dvé hodiny. Timto zptisobem mtiZe dojit k na-
kaze po poziti nepasterizovaného koziho nebo ov¢iho mléka
a vyrobka z nich. V mléce, smetané a syru, které neprojdou
pasterizaci, véak mtize ztistat aktivni az dva mésice.® Déti
jsou ohrozeny vyznamné vice nez dospéli, zjevné snahou
o zdravou vyzivu ndhradou kravského mléka kozim.®'
Zcela vzacné byl zaznamendn prenos viru krevni transfuzi
a transplantaci organ.©® Nakaza mateiskym mlékem byla
popsana v nékolika pfipadech, av§ak ne zcela jednoznaéné
zdokumentovanych, recentné je popsana nakaza kojence
nejspise matefskym mlékem na Slovensku.®!>1
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Patogeneze

Virus ze slinnych 714z klistéte po jeho prisati prekona koz-
ni bariéru diky aktivnim komponentim ovliviiujicim bolest
i mistni reakei v rance. Dostane se do leukocytti a dendritic-
kych bunék kiize. Flaviviry pfi viremii pronikaji do regional-
nich lymfatickych uzlin a bunék organt retikuloendotelo-
vého systému. Imunitni mechanismy a komplement inhibuji
virovou replikaci a jeho $ifeni. Mechanismus invaze do cen-
tralniho nervového systému pres hematoencefalickou ba-
riéru neni zcela jasny, stejné tak jako presné imunitni me-
chanismy odpovédi na infekci. Nicméné je prokazano, ze
virus se replikuje jesté pred porusenim této bariéry. Pravdé-
podobné pasivni difuzi prekona endotel a choroidalni plexy.
Po infekei neuronti se axonalnim transportem miuize dostat
zase retrogradné zpét do perifernich nervi. Neurotropismus
viru se projevi v riizné mire zejména postizenim na mozko-
vych plenach, v sedé hmoté, mozkovém kmeni, mozecku,
thalamu, bazalnich gangliich nebo v mise. U myelitidy, ktera
je vsak v détském véku vzacnd, byvaji postizeny predni rohy
mis$ni pod obrazem podobnym poliomyelitidé."101

Klinicky obraz

Inkubaéni doba je zpravidla 7-14 dnti s rozmezim od 3 do 30
dn1, asi u poloviny nemocnych ma dvoufazovy prabéh. For-
my infekce:

e inaparentni — k tvorbé protilatek dojde bez klinickych
symptom;

e abortivni — chripkovité priznaky odpovidaji viremii a ne-
prechazeji do postizeni CNS;

* meningiticka — obvykle po nespecifickych priznacich prv-
ni faze dojde k postizeni mozkovych plen, vyrazné bolesti
hlavy provazi meningealni syndrom, svétloplachost;

¢ encefalitickd — priznaky postiZeni Sedé i bilé mozkové
hmoty, porucha védomi, tesy, ataxie, mozeckové a extra-
pyramidové priznaky;

» encefalomyeliticka — chabé parézy jsou provazeny lézi
motoneuronu v prednich rozich misnich, typickou paré-
zou je obrna brachidlniho pletence;

¢ bulbarni — postiZzeni mozkového kmene a hlavovych ner-
v, nejzavaznéjsi, zivot ohrozujici forma infekce.1?

Klinicky obraz KE u déti mtZe byt podobny jako u dospé-
Iych. Chtipkovité priznaky trvajici nékolik dni se zvySenim
teploty nasledované nékolikadennim intervalarnim asympto-
matickym obdobim progreduji do obdobi klinického postize-
ni centralniho nervového systému ruzné zavaznosti.*12)

Retrospektivni analyza klinickych projevit a sérologic-
kych vysetieni ze Svédska jiz pied lety potvrdila empiric-
ké zkuSenosti i z ¢eskych pracovist, ze KE ma u déti ¢asto
nezretelné priznaky unikajici pozornosti a diagnéze.® Dle
rozsahlého souboru doc. Krbkové z Brna vstupni diagnéza
u déti s KE odrazi nespecifické priznaky bez indicii pro neu-
roinfekci. Nejméné u ¢tvrtiny aZ poloviny nemocnych neni
v anamnéze udaj o prisati klistéte. Projevem onemocnéni
byvaji nespecifické priznaky, zvyseni teploty, nevyrazné
bolesti hlavy, inava, artralgie, bez znamek meningealniho
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drazdéninebo encefalitickych projevii. Popis obtizi muzZe byt



zkreslen rovnéz obtiznou verbalizaci symptomu danou vé-
kem. Vétsi déti mohou popisovat celkovou slabost, fotofobii,
bolesti svalti, 1ze pozorovat zménu chovani. Asiv 70 % pripa-
du je popsan bifazicky, dvoufazovy prubéh infekce, je méné
Casty u déti predskolniho véku oproti star$im détem a ado-
lescentium. Pokud infekce u déti neprobiha v abortivni for-
mé, miva charakter aseptické meningitidy. U prevazné vét-
$iny postizenych je druha faze spojena s horec¢kou > 38,5°C
a znamkami meningealniho drazdéni (vice nez v 80 %).?Y
Dle analyzovanych pripadt z endemickych zemi je izolova-
na aseptickd meningitida s bolestmi hlavy, opozici $ije, nau-
zeou a zvracenim projevem KE u déti v 63-79 %. Ve srovnani
s dospélymi ma vyznamné mensi podil meningoencefalitida
s porusenymi mentalnimi funkcemi od apatie po somnolen-
ci a neurologickou symptomatologii véetné kreéi, ataxie,
tresu (pouze 21-38 %). Zavazné formy encefalomyelitidy
spojené s paretickymi projevy postihuji maximalné 4 % déti.
Dalsimi priznaky mohou byt tfesy, apatie, somnolence, lym-
fadenopatie, poruchy ¢iti, vzacné kireCe nebo hemiparéza.
Statisticky je zavazny pribéh infekce ve srovnani s dospély-
mi asi desetkrat méné casty.(?

Popsané pripady KE i ze svéta se obvykle v malém podilu
tykaji kojeneckého véku, presto mohou mit zavazny prabéh.
Prikladem je kazuistika novorozence s dg. KE v 17 dnech.
Onemocnéni probihalo s oboustrannou hemiparézou, fo-
kalnimi zachvaty a MRI obrazem atrofie levé hemisféry.??

Rekonvalescence a délka hospitalizace je obecné u déti
krat$i nez u dospélych s KE.(1719)

Diagnostika

V prvni fazi onemocnéni lze v 10~-20 % pozorovat v krevnim
obraze leuko- a trombocytézu, mirnou elevaci jaternich
enzymu. Stanovit diagnézu KE u déti mtize byt ale obtizné
vzhledem k ¢astym nespecifickym pfiznakam. V prvni fazi
infekce se nékdy lze optit o popisované laboratorni nalezy,
presto se nékdy diagnéza potvrdi az sérologicky z rekon-
valescentniho séra. Sérologie a stejné tak i nalez v mozko-
mi$nim moku jsou v tomto obdobi obvykle negativni. I kdyz
se rutinné cytokiny nevysetiuji, vyrazna zanétliva odpovéd
v mozkomisnim moku s vysokou koncentraci cytokint inter-
feron vy, IL-6 a IL-8 byva spojena s rizikem zavaznéjsiho pri-
béhu a dlouhodobych nasledki.

Ve druhé fazi maji leukocytézu a vzestup C-reaktivniho
proteinu vice nez dvé tretiny postizenych déti, témér v 90 %
maji zvySenou sedimentaci.(®12)

Diagnézu neuroinfekce potvrdi vysetieni lumbalni punk-
ci a asepticky nalez v mozkomisnim moku. Cytologicky na-
lez radové stovek bunék s prevahou mononukleara je ob-
vykle provazen mirné vyssi proteinorachii. V prvnich dnech
mohou cytologicky prevazovat v ndlezu polymorfonukleary.

Prtikaz viru je teoreticky mozny jiz v prvni viremické fazi
onemocnéni metodou rt-PCR (polymerazova retézova re-
akce v redlném case nebo RT-PCR s reverzni transkripci).
V neurologické fazi onemocnéni potvrdi diagnézu protilat-
ky v krvi nebo likvoru, ale vzhledem k povaze onemocnéni
Ize rutinné pro potvrzeni diagnézy pouzit pouze priukaz
v krvi v kombinaci s aseptickym nalezem v mozkomi$nim
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moku. Ve spornych pripadech podezieni na selhani vakci-
nace nebo v pripadé infekce u ¢aste¢né ockovanych nebo
imunodeficitnich osob je nezbytny prtukaz protilatek rovnéz
v likvoru, kde by kromé IgG mély byt detekovany protilatky
tridy IgM, PCR viru je v8ak v této fazi obvykle negativni.

Elektroencefalograficky zaznam (EEG) v akutni fazi in-
fekce u déti miize pomoci k diagnéze i navzdory nespecific-
kym zménam. Typické je mirné az stfedné tézké generali-
zované zpomaleni aktivity pozadi v kontrastu s hrotnatymi
vlnami. Zobrazovaci vy$etieni magnetickou rezonanci (MRI)
rozhodné neni vySetienim volby. Pokud v$ak je provedena,
zmény lze pozorovat zejména v oblasti thalamu. Patologicky
nalez MRI byva u zavaznych pribéht s horsi prognézou.

Horecka, bolesti hlavy a zvraceni jsou v détském véku ve-
lice ¢astymi a zcela nespecifickymi nepodezielymi priznaky,
tudiz stanovit diagnézu KE, zejména v obdobi letnich viro-
vych infekei a uzeht, vyzaduje zvy$enou pozornost.

Diferencialné diagnosticky u déti pripada v avahu vzhle-
dem k sezonnosti predev§im enterovirova etiologie asep-
tické meningitidy. Pri vyssich zanétlivych parametrech
a priznacich neuroinfekce s nazna¢enou poruchou védomi
nutno vyloudit bakteridlni meningitidu, pfi anamnéze prisa-
ti klistéte neuroborreliézu. U déti s encefalitickymi priznaky
a poruchou védomi nebo kitecemi je nezbytné brat v tvahu
téz hemoragicko-nekrotizujici herpetickou encefalitidu
nebo loziskové expanzivni procesy.(%192122

Lécba a nasledky

Moznostilé¢by KE jsou omezeny narezimova opatieni, symp-
tomatickou, pripadné antiedematézni 1é¢bu manitolem,
v tézsich pripadech kortikosteroidy. V lehéich prfipadech ma
jiz diagnosticka lumbalni punkce rovnéz terapeuticky efekt
ulevy bolesti hlavy.

Délka 1é¢by a rekonvalescence je vyznamné del$i ve srov-
nani s jinymi aseptickymi neuroinfekcemi véetné neurobo-
rreliézy. Duélni koinfekce virem KE a borreliemi probiha
obvykle zavaznéji. Déti se zavaznymi formami infekce tvori
minoritni podil infikovanych ve srovnani s dospélou popu-
laci, kde se dlouhodobé nasledky popisuji u tretiny nemoc-
nych, dlouho pretrvaval dokonce v odbornych kruzich nazor,
ze détské KE probihaji prakticky bez nasledku. Asi ¢tvrtina
déti ma vsak jiz inicidlné zavaznéjsi symptomy, a zejména
u téchto nemocnych mohou dlouhodobé perzistovat neu-
rologické obtiZze véetné fokalnich neurologickych nalezu.
Studie analyzujici podrobné nalezy u déti po KE prokazuje
u 50-70% déti zpomaleni aktivity na EEG pozadi véetné ob-
tizi ve smyslu tinavy, bolesti hlavy, poruch soustredéni, zvy-
Sené drazdivosti. Nasledky jsou vyznamné castéjsi ve srov-
nani s kontrolni skupinou déti po neuroborreliéze. Vétsinu
neurologickych nasledk 1ze pozorovat u déti starsich 6 let.
Doc. Krbkova ve své studii popisuje ¢asté kognitivni na-
sledky (poruchy paméti a zhorseni Skolniho prospéchu).
Paretickd postiZeni jsou zridkava ve srovnani s dospélou
populaci (2% vs. 10 %), raritni je rozvoj epilepsie.?" V retro-
spektivni studii z naseho pracovisté predstavovaly déti do 18
let pouze 8,5% souboru, coz je k hodnoceni nasledkt malo

N

vytézné. Je to pravdépodobné dano charakterem prazskych
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pediatrickych pracovist vyssiho typu, ktera déti s neuroin-
fekcemi na infekéni kliniku k 16¢bé neprekladaji.(®

Prevence ockovanim

Oc¢kovani proti KME je v CR dostupné ve dvou pFipravcich,
nejdrive bylo pro dospélou populaci a béhem dalsich let
po bezpecénostnich studiich rovnéz pro déti. Vakcina FSME-
-IMMUN, koncipovana na rakouské varianté viru Neudorfl,
prosla od své licence v roce 1976 fadou zmén. V soucasnosti
ma charakter celovirové vakeiny inaktivované formaldehy-
dem, stabilizované lidskym albuminem, adjuvans je hydro-
xid hlinity. Pediatricka formule FSME-IMMUN junior, obsa-
hujici polovi¢éni davku antigenu, byla uvedena na trh v roce
2002. Vakcina Encepur vychazela z kmenu izolovaného v jiz-
nim Némecku. Rovnéz je inaktivovana formaldehydem a ad-
sorbovana na hydroxidu hlinitém. Pediatricka formule ob-
sahujici polovinu antigenu se pouziva od roku 1994. Schéma
zakladni vakcinace ve tirech davkach s preoc¢kovanim po péti
letech plati stejné jako u dospélé populace, v obdobi vyskytu
klistat u primovakcinace je vhodné vyuzit zrychlené schéma
navy$ené o posilovaci davku.

Ochrana obyvatel Ceské republiky proti klistové menin-
goencefalitidé je zcela nedostate¢na. Oc¢kovani je jedinou
a¢innou moznosti, jak predchazet této infekci ve vsech vé-
kovych kategoriich. Paradoxem je, ze détska populace je
u nas proockovana asi v 30% (déti predskolniho véku) az
témér k 50 % (vék 15-17 let), kdeZto proo¢kovanost seniorit
s nejvyssim rizikem fatalniho prtbéhu je proti adolescen-
tm prakticky polovi¢ni (26 % v roce 2021).(:222)

TULAREMIE

Epidemiologie

Pavodce onemocnéni Francisella tularensis je gramnega-
tivni kokobacilus, striktné aerobni, nesporulyjici, vysoce
virulentni, fakultativné intracelularni. Mikrob je fazen mezi
potencialni zbrané bioterorismu pro svoji rychlou disemina-
ci aerosolem pfi velice nizkych infekénich davkach s poten-
cialni vysokou mortalitou. Bakterie jsou odolné a dokazou
ex vivo preZivat v chladném a vlhkém prostredi fadu tyd-
nu. Francisely se vyskytuji ve ¢tyfech subtypech rozdilnych
virulenci a geografickym vyskytem. V Evropé je dominujici
F tularensis subsp. holarctica. Prenaseji ho tvrda klistata
Ixodidae, nejen Ixodes ricinus, ale téz pijaci, nej¢astéji Der-
macentor reticularis. V ramci Evropy je vyssi vyskyt na jejim
vychodé v balkanskych zemich, se znaénym nartstem v ob-
lasti Skandinavie.

Tularemie je zoondza se Sirokym spektrem klinickych
manifestaci, ¢asto obtizné diagnostikovatelnych. Infekce
se na ¢lovéka prendsi primym kontaktem s infikovanymi
zviraty, pozitim kontaminované vody nebo potravy nebo
kontaminovanym aerosolem. Podle cesty prenosu docha-
zi k manifestaci v rtiznych formach a organech. Vzhledem
k urbanizaci a zménam v biodiverzité vcetné globalniho
otepleni se méni pomér hostitelit tularemie od divokych
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lesnich zvirat, predevsim zajicd, spise k malym hlodaveam.
Reprodukeéni schopnosti hlodavet zajistuji dalsi Sifeni tula-
remie i do budoucna. Vektorovy prenos je dan krev sajicim
hmyzem, klistaty, komary nebo moskyty, ktery se mtize na-
kazit jiz v larvalnim stadiu ve vodnim Zivotnim cyklu. Klis-
tata jsou v USA dominujicim vektorem a ve vysoké mire
iv Evropé. Pravdépodobné i diky zivotnimu cyklu klistat ma
nakaza naznaceny sezonni charakter s maximem na vrcho-
lu léta v srpnu, i kdyz kontakt déti se zviraty je rovnéz v 1été

Castéjsi. Vys$si nemocnost v détském véku je dana détskymi
volnoc¢asovymi aktivitami.®2%

Patogeneze

Vstupni branou infekce do organismu je v pripadé prisati
klistat ktize, jiné poruseni jeji integrity mikrotraumaty, ji-
nak se mfize §ifit spojivkami nebo slizniéni cestou. Sifeni
probiha primarné cestou makrofagt, ve kterych dlouho-
dobé Francisella preziva, ma schopnost modifikovat i regu-
la¢ni funkce imunitniho systému. Dal$i mnozeni bakterii
probiha v lymfatickych uzlinach a jeho disledkem je gra-
nulomaté6zni zanét s kaseézni nekrézou podobnou tuber-
kuléze. V lymforetikularnich tkanich se muze dale rozsirit
do jater a sleziny. Protilatky se zaénou vytvaret do dvou az
t#i tydna po inokulaci agens.®

Klinicky obraz

Mira postizeni zavisi na zptusobu praniku agens a virulenci
mikroba.

Po kratké inkubaéni dobé 3—5 dnt se v rozmezi 1-21 dnt
mohou objevit nespecifické chripkovité priznaky jako ho-
rec¢ka, iinava, bolesti hlavy, artralgie a myalgie.

Klinické formy:

e zevni formy:

— ulceroglandularni — nehojici se 1éze, viidek, s postize-

nim regionalni lymfatické uzliny;

— glandularni — postizeni uzliny bez zjevného mista ino-
kulace, které vsak mohlo byt i zhojeno;

— okuloglandularni — branou vstupu je spojivkovy vak,
obvykle postiZzena preaurikularni uzlina;

— oroglandularni — alimentarni prfenos nebo aspirace
s primarni 1ézi na tonzile a postizenim spadové kréni
uzliny;

¢ vnitfni formy:

— plicni — k ndkaze dojde aspiraci kontaminovaného ae-
rosolu — hilova lymfadenopatie nebo obraz multifokal-
ni pneumonie pripominajici tuberkulézu;

— brisni — tyfoidni — infekce alimentarni cestou, me-
zenterialni lymfadenopatie, klinicky obraz pripomina
brisni tyfus;

— generalizovana — lymfohematogenni rozsev s postize-
nim organt, s lymfadenopatii, pfipadné s jinym posti-
zenym systémem, nékdy exantém.?32427,28)

Nejcastéjsi formou infekce spojenou s prenosem klistaty

a soucasné nejcastéj$i manifestaci u déti a mladistvych je
ulceroglandularni forma nebo méné obvykle glandularni



forma. Pokud se jedna o glandularni formu, byva postizena
uzlina lokalizovana nejc¢astéji na hlavé, krku nebo v trislech,
ulcerace v tomto pripadé nemusi byt patrna. Klinicky obraz
tularemie u déti i dospélych je podobny.?520)

Ulceroglandularni forma s nehojici se primarni nekrotic-
kou 1ézi v misté prisati klistéte mtize vzacné z postiZzené re-
gionalni uzliny diseminovat do jinych organt (slezina, jatra,
plice, mozek). K ¢astéjsim komplikacim u glandularni a ulce-
roglandularni formy dochazi v pripadé terapeutické prodle-
vy nebo nespravné 1é¢by v délce vice nez 2-3 tydny, v tako-
vém pripadé dojde ¢astéji ke spontanni supuraci a vytvoreni
pistéli z postizené uzliny témér u dvou tfetin postizenych.
Vzhledem k obtizné diagnostice je ¢asné zahajeni 1é¢by pro-
blematické, muze vSak snizit riziko rozpadu uzlin témér
na polovinu. Komplikace infekce mohou postihnout ktery-
koliv organ. Navic ve 2. az 3. tydnu se mohou objevit imuno-
patologické kozni projevy erythema nodosum (na bércich),
erythema multiforme (ponejvice na predloktich a dlanich)
nebo papularni léze. Rekonvalescence po prodélaném one-
mocnéni muze byt zdlouhava s nespecifickymi obtizemi zvy-
$ené tnavnosti a nevykonnosti, 1éze po rozpadlych uzlinach
se hoji dlouho a ¢asto kon¢i vtazenou jizvou. 22520

Diagnostika

Nejcastéji je diagnostika postavena na kombinaci sérologie,
klinického a epidemiologického kontextu. JiZ zminovanym
problémem je pozdné pozitivni mikroaglutinace nebo sig-
nifikantni étyfnasobny vzestup protilatek, ale az po 2-4
tydnech od prvnich pfiznaku. Kultivace bakterii je obtizna,
vyzaduje padu obsahujici cystein a vzhledem k infekénosti
agens se omezuje spiSe na experimentalni icéely v labora-
torich zabezpedenych na trovni BSL 3 (Biosafety level 3).
V soucasnosti je pri dostupnosti rychlych metod mozné z in-
fikovaného materidlu prokazat diagnézu metodou RT-PCR
nebo MALDI-ToF analyzou. Zejména u déti 1ze k podpore
diagndzy v casnéjsim stadiu provést vysetreni poméru lym-
focyttt metodou prutokové cytometrie.?-29

Lécba

Nejdulezitéjsi je casné zahajeni spravné antibiotické 1é¢by
jiz na podkladé podezreni na zoon6zu s anamnézou prisa-
ti klistéte, které mutize zabranit komplikacim, tvorbé pistéli
a chirurgické intervenci.

Lécba lymfadenopatii byva v pediatrické praxi zah4jena
zejména betalaktamovymi antibiotiky, na ktera jsou fran-
cisely rezistentni. Timto dochéazi k dal$i progresi nalezu,
opozdéni hojeni a podpore komplikaci. Lé¢bou volby jsou
u déti aminoglykosidy, dal$i mozZnosti jsou tetracykliny, flu-
orochinolony a chloramfenikol. U malych déti se povazuji
za 1ék volby makrolidy, zejména azitromycin, avsak s moz-
nym rizikem ne ¢astych, ale popsanych rezistenci. Azitro-
mycin je 1ékem volby téz v pripadé tularemie gravidnich Zen.
Za rezistentni k franciselam nutno povazovat peniciliny,
cefalosporiny, ale i karbapenemy a linkosamidy, které se
u hospitalizovanych déti se zavaznymi infekcemi nékdy po-

Vv

davaji jako empiricka 1é¢ba volby tézsich infekci nejasného
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origa. Vzhledem k ¢astym relapstm je potrebné rovnéz do-
drzet délku 1é¢by aminoglykosidy na 10 dnt, fluorochino-
lony na 14 dntt a doxycyklin 21 dna. Zkraceni 1é¢by u déti
z praktickych zkusenosti nedoporucujeme. 320

Prevence

Jiz 0d 50. let 20. stoleti byly vyvijeny viceCetné Zivé atenuova-
né vakeiny s problematickymi vysledky. T.¢. se Zddna rutinné
nepouziva. Pokud nelze zabranit jinak expozici s hmyzem,
je potiebné se alesponi zamérit na ochranu repelenty, svét-
lym odévem a ¢asnou extrakei prisatého klistéte. Mezilidsky
prenos se nepiedpoklada. Antibioticka profylaxe po expozi-
ci neni za béZznych okolnosti rutinné doporucovana, spise
ma vyznam pri masivni laboratorni nakaze.®%>)

I kdyz jisté vycet infekei pfenasenych v nasich geografic-
kych podminkach nebude tplny, okrajové je vhodné se zmi-
nit o babesii, klistové lymfadenopatii a ehrlichi6ze, i kdyz
jejich vyskyt u déti je spiSe teoreticky.

BABESIOZA

Babesia sp. je prvok podobny plasmodiu, stejné jako u mala-
rie napada erytrocyty, v nichz se didle mnozi. Rezervoarem
infekce jsou ruzni savei, domaci i volné Zijici, napt. pes, do-
bytek, hlodavci. Infekei prenaseji klistata rodu Ixodes, vzac-
né se muze prenést i transfuzi. Na rozdil od USA se v Evro-
pé jedna o velice vzacné onemocnéni. Nastup onemocnéni
po inkubaéni dobé 1-4 tydny ma charakter chtipkovitého
onemocnéni s horeckou, zimnici, slabosti, profuznim poce-
nim, lymfadenopatie neni typicka. Laboratorné je typicka
anemie, trombocytopenie a leukopenie, elevace transami-
naz a hyperbilirubinemie. Infekce muze mit fatalni prabéh
u imunosuprimovanych osob a asplenikit. V détské populaci
vzhledem k vzacnym jednotlivym pfipadtum nem4d infekce
popsana sva specifika. Diagnostika by se u nas provadéla
prikazem paraziti v natérech, je mozny sérologicky pru-
kaz i PCR. Lé¢bou volby u déti je azitromycin s atovachonem
nebo chinin s klindamycinem.¢?

P 2

KLISTOVA LYMFADENOPATIE
Klistovou lymfadenopatii (tick-borne lymphadenopathy —

TIBOLA) zpusobuje Rickettsia slovaca, jeji vyskyt je ¢astéjsi
ve stredni a jiZzni Evropé. Prenasi ji klisté, castéji Dermacen-
tor. TIBOLA ma afebrilni prabéh, obvykle se projevi pouze
loziskovou escharou v misté prisati klistéte a regionalni lym-
fadenitidou. Diagnéza je mozna prikazem protilatek nebo
PCR a 1é¢ba odpovida ostatnim rickettsiovym nakazam, tj.

u déti makrolidy, u starsich a dospélych doxycyklin.©%3?
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EHRLICHIOZA — ANAPLAZMOZA

Ehrlichie jsou obligatné intracelularni bakterie, délici se
do tfi rodd, z nichZ by v nasich podminkach mohla pripa-
dat v avahu spise Anaplasma phagocytophilum, vyvolavajici
lidskou granulocytarni anaplazmézu. Jejim pfirozenym hos-
titelem jsou kopytnici a prendasi se prisatim klistéte. BEhem
inkubac¢ni doby 12 dntt dochazi k infekci granulocytt v kost-
ni dfeni. Pribéh infekce muze byt asymptomaticky nebo
horeénaty s bolestmi hlavy, pripadné exantémem. Muze byt
provazena gastrointestindlnimi symptomy, diseminovanou
intravaskularni koagulopatii. Zavaznéjsi infekce provazeji
poruchy srde¢niho rytmu a neurologické problémy. Labo-
ratorné je typicka leukopenie, trombocytopenie a elevace
transamindz. Diagnostika se provadi metodou PCR nebo sé-
rologicky. Lé¢bou volby je doxycyklin. )

LITERATURA

1. Orlikové H, Lenz O, VI¢kova I, Kynél J. Klistova encefalitida v Ceské repub-
lice v roce 2020. Zpravy CEM (SZU Praha) 2021; 30: 7-8.

2. Daniel M, Danielova V, KFiz B, et al. The occurrence of Ixodes ricinus ticks
and important tick-borne pathogens in areas with high tick-borne encepha-
litis prevalence in different altitudinal levels of the Czech Republic Part I.
Ixodes ricinus ticks and tick-borne encephalitis virus. Epidemiol Mikrobiol
Imunol. 2016; 65(2): 118—128.

3. Kerlik J, Avdiéova M. Pravdepodobny prenos virusu kliestovej encefalitidy
materskym mliekom u dojéata. Pediatria (Bratisl.) 2020; 15(5): 321-323.

4. Lipowski D, Popiel M, Perlejewski K, et al. A cluster of fatal tick-borne
encephalitis virus infection in organ transplant setting. J Infect Dis. 2017,
215(6): 896-901.

6. Kaiser R. Frihsommermeningoenzephalitis. Nervenarzt 2016; 87: 667—
680. doi: 10.1007/s00115-016-0134-9

7. Klaus C, Beer M, Saier R, et al. Goats and sheep as sentinels for tick-borne
encephalitis (TBE) virus — epidemiological studies in areas endemic and non-
-endemic for TBE virus in Germany. Ticks Tick Borne Dis 2012; (3): 27-37.

8. Jones N, Sperl W, Koch J, et al. Tick-borne encephalitis in a 17-day-old new-
born resulting in severe neurologic impairment. Pediatr Infect Dis J 2007,
(26): 185-186.

9. Hansson ME. et al. Tick-borne encephalitis in childhood: rare or missed?
Pediatr Infect Dis J 2011; 30(4): 355-357.

10. Rostasy K. Tick-borne encephalitis in children. Wien Med Wochenschr 2012;
162: 244—-247. doi: 10.1007/5s10354-012-0101-4

11. Lesnicar G, Poljak M, Seme K, Lesnicar J. Pediatrictick-borneencephalitis in
371 casesfromanendemic region in Slovenia, 1959-2000. Pediatr Infect Dis
J2003; 22: 612-617.

12. Engman ML, Lindstrém K, Sallamba M, et al. One year follow-up of TBE-
-CNS infections in childhood. Pediatr Infect Dis J. 2012; 31: 570-574.

13. Labuda M, Eleckova E, Lickova M, et al. Tick-borne encephalitis virus foci in
Slovakia. Int J Med Microbiol 2002; 291(Suppl 33): 43-47.

14. Iff T, Meier R, Olah E, et al. Tick-borne meningo-encephalitis in a 6-week-
-old infant. Eur J Pediatr 2005; 164(12): 787-788.

15. Cermakova H, Forejt M. Klistova encefalitida a kojeni. Ces-slov Pediat
2021; 76(3): 162—165.

16. Polcarova P, Smetana J, SoSovickova R, et al. Klistova encefalitida — epi-
demiologie a sou¢asné moznosti o¢kovani. Vakcinologie 2017; 11(3): 118—
125.

17. Dobler G, Erber W, Bréker M, Schmitt HJ (eds.). The TBE Book (3rd editi-
on). Singapore: Global Health Press Pte Ltd. 2020.

18

ZAVER

Infekce prenasené klistaty u déti v nasich podminkach mo-
hou mit pestry klinicky obraz s rozdilnym stupném zavaz-
nosti od asymptomatickych pripadu verifikovanych tvorbou
protilatek po zavazné multisystémové infekce. Vzhledem
k nizkému celkovému poétu pripadd, obtizné diagnostice
a omezenym moznostem lécby ¢ast onemocnéni ziistava
pravdépodobné nediagnostikovana. Riziko lymeské borre-
liézy naopak byva precenovano a klistova encefalitida pod-
ceniovana. Adekvatni antibioticka 1é¢ba a v druhém pripadé
prevence o¢kovanim jsou jedinou spolehlivou mozZnosti sni-
zujici nemocnost nejen u déti. Je zapotiebi zohlednit dlou-
hodoby vyhled pfi zméné klimatu, ovliviiujici vyskyt ohnisek
klistové encefalitidy, hostitelskych zvirat a vektort, jakoz
i zmény v chovani lidi. |

18. Fowler A, Stodberg T, Eriksoon M, Wickstrom R. Long-term outocomes of
acute encephalitis in childhood. Pediatrics 2010; 126: e829-835.

19. Smiskova D. Klistovad meningoencefalitida — klinické projevy a nasledky.
Vakcinologie 2017; 11(3): 126—129.

20. Palyga-Bysiecka I, Krecisz B, Szczepanska B. Clinical course and neurologi-
cal sequels after tick-borne encephalitis in children — case report. Ann Agric
Environ Med 2022; 29(1): 162-167. doi: 10.26444/aaem/ 133206

21. Krbkova L, Stroblova H, Bednéafova J. Clinical course and sequelae for tick-
-borne encephalitis among children in South Moravia (Czech Republic). Eur
J Pediatr 2015; 174(4): 449-458.

22. Hromnikova D, Furka D, Furka S, et al. Prevention of tick-borne diseases:
challenge to recent medicine. Biologia 2022. doi: 10.1007/s11756-021-
00966-9

23. Penn RL. Francisella tularensis (tularemia). In: Mandell GL, Bennett JE, Dolin
R (eds.). Mandell, Douglas and Bennett‘s principles and practice of infecti-
ous diseases. 7th ed. Philadelphia (PA): Elsevier-Churchill Livingstone 2010:
2927-2937.

24. Bratton RL, Corey R. Tick-borne disease. Am Fam Physician 2005; 71(12):
2323-2330.

25. Tezer H, Ozkaya-Parlakay A, Aykan H, et al. Tularemia in children, Turkey,
September 2009—-November 2012. Emerg Infect Dis. 2015; 21: 1-7.

26. Imbimbo C, Karrer U, Wittwer M, Buettcher M. Tularemia in children and
adolescents. Pediatr Infect Dis J 2020; 39(12): e435—e438. doi: 10.1097/
INF.0000000000002932

27. Karatas Yeni D, Biiyiik F, Ashraf A, et al. Tularemia: A re-emerging tick-
-borne infectious disease. Folia Microbiol (Praha) 2021; 66: 1-14. doi:
10.1007/512223-020-00827-z

28. Maurin M, Gyuranecz M. Tularaemia: Clinical aspects in Europe. Lancet In-
fect Dis 2016; 16: 113—124. doi: 10.1016/51473-3099(15)00355-2

29. Kubelkova K, Macela A. Francisella and antibodies. Microorganisms 2021;
9(10): 2136. doi: 10.3390/microorganisms9102136

30. Benes J. Infekéni lékafstvi. Praha: Galén 2009.

31. Balatova P, Berenova D, Kodym P. Anaplasma phagocytophilum jako pa-
vodce humanni granulocytarni ehrlichiézy (HGA). Zpravy CEM (SZU, Praha)
2013; 22(2): 61-63.

32. Rieg S, Schmoldt S, Theilacker C, et al. Tick-borne lymphadenopathy (TI-
BOLA) acquired in Southwestern Germany. BMC Infect Dis 2011; 11: 167.

33. Hrazdilova K, Lesiczka PM, Bardor J, et al. Wild boar as a potential re-
servoir of zoonotic tick-borne pathogens. Ticks Tick Borne Dis 2021; 12(1):
101558. doi: 10.1016/j.ttbdis.2020.101558





