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Predmluva

Vézeni a mili ¢tenéfi,

v predkladané knize se prolinaji dva obory: pediat-
rie a infek¢ni lékarstvi. Jeji zvlastnosti je déleni kapi-
tol nikoliv podle infekénich ptivodct (viry, bakterie),
ale podle systému, které dané infekce v détském véku
postihuji. Publikace tedy miize slouZit sou¢asné i jako
navod pro diferencidlni diagnostiku. Samostatné jsou
zafazeny pouze parazitarni infekce. Nékteré kapitoly
zasahuji 1 do pfibuznych obort: hepatologie, imunolo-
gie, alergologie, revmatologie, ortopedie apod.

Kniha nové obsahuje i problematiku HIV infekce
u déti. Zabyva se rovnéz kongenitalnimi a perinatal-
nimi infekcemi. Podrobné je na zékladé dostupnych
informaci a zkuSenosti zpracovano téma COVID-19
vcéetné moznosti ockovani. Zminén je pro déti typicky
pediatricky zanétlivy multiorganovy syndrom spojeny
s infekci SARS-CoV-2.

Za velmi pfinosnou povazuji kapitolu o vyznamnych
parazitarnich infekcich s doplnénim modernich vyset-
fovacich metod a dostupné terapie. V navazujicim textu
o cestovani s détmi jsou uvedeny importované infekce,
ale také neinfek¢ni rizika zpusobend dopravou, klima-
tickymi zménami i nadmérnym slune¢nim zéfenim.

O ockovani bylo jiz napsano mnoho kapitol i celych
knih, zde je uveden prehled o¢kovacich litek a upozor-
néni na stale se ménici o¢kovaci kalendar v Ceské re-
publice. Diraz je kladen na vyznam oc¢kovani v détské
populaci a kapitola obsahuje i ndvod na oc¢kovani rizi-
kovych déti. Podrobné je zpracovano téma vedlejsich
reakei po ockovani.

Text je srozumitelny, ¢lenéni kapitol je piehledné.
Témét kazda kapitola je doplnéna grafy a tabulkami.
Kapitoly jsou vypracovany zdatnymi odborniky v dané
problematice, ktefi kromé znalosti ,evidence-based“
maji v pfislusném oboru i praktické zku$enosti.

Infek¢ni 1ékatstvi a pediatrie jsou vyznamné obory,
kazdoro¢né jsou objevovana nova agens a vysvétlen je
mnohdy ptivodce jiz znamych klinickych syndromi.
Kniha je skvélym pedagogickym dilem, které bude
jisté vyhledévano nejen pfi studiu pregradualnim, ale
i postgradudlnim. Praktickym pediatrim miZze po-
slouzit k rychlé orientaci v dané problematice, nebot
infekce predstavuji velkou ¢4st jejich ambulantni praxe.

doc. MUDr. Lenka Krbkovd, CSc.
Klinika détskych infek¢nich nemoci
Fakultni nemocnice Brno

V Brné, listopad 2023
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Infekce nervového systému

Dusan Picha

Uvod

Neuroinfekce zahrnuji postiZeni nervového systému
v souvislosti s infekénim onemocnénim. Mechanisma
negativniho ptisobeni infek¢niho procesu na nervovou
tkan je fada a mohou se mezi sebou kombinovat. Ak-
tualni klinicky i laboratorni obraz je potom vysledkem
téchto vliva.

1.1 Vyskyt

Vyskyt neuroinfekei podléha sice epidemickym vliviim
infek¢nich onemocnéni, presto je frekvence v nasi re-
publice po léta pomérné stald. Patéi k pomérné Cas-
tym nemocem s vyskytem kolem 20/100 000 obyva-
tel. Vét$ina neuroinfekci ma dobrou prognézu, nékdy
maji ovéem tézké, i letdlni zakonceni. To plati hlavné
pro hnisavé meningitidy, kde mortalita dosahuje
i 15-30 %, a dale pro tézké encefalitidy. Vyskyt syn-
dromu akutni encefalitidy je v rozvinutych zemich uda-
van 10,5-13,8/100 000. Nasi nejdulezitéjsi aseptickou
neuroinfekei je klistovd encefalitida, jejiz ro¢ni vyskyt
kolisd zhruba mezi 500 a 900 piipady. Druhd nejc¢astéjsi
je benigné probihajici enterovirova infekce (100-400
prokazanych piipadii ro¢né), kterd je spolu s lymeskou
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borreliézou nejcastéjsi neuroinfekei v détském véku.

1.2 Etiologie

Etiologie neuroinfekci je velmi pestra a témér kazdé in-
fekéni agens muZe za jistych podminek vyvolat neuro-
infekci. V praxi jsou samoziejmé nékteré patogeny cas-
téj3i; nejbéznéjsi jsou shrnuty v tabulce 1.1.

Hnisavé meningitidy nejsou sice nejcastéjsi, ale
maji nejvy$$i mortalitu i podil pozdnich nasledk.
Dominujicimi patogeny primdrnich meningitid jsou
pneumokok, meningokok a Haemophilus influenzae.
Posledni dva jmenované jsou vazdny predev$im na
$kolni a adolescentni vék. Ve statech s plo$nou vakci-
naci proti hemofilu je tento typ meningitidy vyjime¢ny.
Po 60. roce véku mirné stoupd frekvence pneumoko-
kovych, listeriovych a plisiiovych infekci. Zvlastni sku-
pina agens je vazana na novorozenecky vék. V tomto
obdobi dominuji streptokoky skupiny B (S. agalactiae),
Listeria monocytogenes, E. coli a dalsi enterobakterie.

Virové infekce nervového systému jsou celosvétové
nej¢astéjsi a maji ser6zni charakter. Ve vztahu frekvence
vyskytu a jejich progndzy je tato relace velmi dobra.
Z nagich agens jsou casté infekce virem stfedoevropské
klistové encefalitidy, enterovirové infekce, infekce tzv.
respira¢nimi viry a herpetickymi viry.

Neuroinfekce se smiSenym (séropurulentnim) na-
lezem v mozkomi$nim moku jsou etiologicky i patoge-
neticky heterogenni. Jejich frekvence je relativné nizka.
K typickym predstavitelim patii leptospirové infekce



1

Détské infekce

Tab. 1.1 Nejcastéjsi vyvolavatelé neuroinfekci

Nalez v likvoru Infekéni agens Patogeneze infekce Predispozice
P Sekundarni infekce
Primarni infekce v
(lozisko)
hnisavy (purulentni) | Streptococcus pneumoniae 1.5-60 let
+ ++ 2.60 letavice
3. splenektomie

Neisseria + B 5 mésichi az 2 roky

meningitidis 15-25 let

Haemophilus infuenzae + +- 5 mésictiaz 5 let

Streptococcus agalactiae + - 0—-2 mésice

Staphylococcus aureus +++ kdykoliv, poranéni lebky

Listeria monocytogenes - B 0-2 mésice

nad 60 let

gramnegativni tycinky - +++ kdykoliv, pobyt na JIP
séropurulentni leptospiry +++ - kdykoliv, pobyt v pfirodé

plisné, kvasinky, houby + + kdykoliv, €asté u imunosuprimovanych
serdzni stiedoevropska klistova kdykoliv, v nékterych pfipadech pozitivni

encefalitida, enteroviry, +++ - epidemiologicka anamnéza

herpetické viry a dalsi

Borrelia burgdorferi +++ - kdykoliv, pozitivni epidemiologickd anamnéza

Treponema pallidum +++ - pozitivni epidemiologickd anamnéza

(Leptospira icterohaemorrhagiae a dalsi), plisné, kva-
sinky a houby. Zde u nds prevladaji Cryptococcus neo-
formans, aspergily a kandidy. Bakteridlni agens vyvold-
vajici prevazné ser6zni zanétlivou reakci jsou predevsim
spirochety (Borrelia burgdorferi a Treponema pallidum).
Specifickou skupinu tvoti loZiskové afekce, zejména
mozkové a paraduralni abscesy. Etiologicky je lze roz-
délit na zanéty vyvolané zlatym stafylokokem, které
jsou nejcastéjsi, méné casto jsou vyvolavateli strepto-
koky, gramnegativni ty¢inky nebo anaerobni fléra.

1.3 Patogeneze

Vznik a rozvoj infekei centralniho nervového systému
(CNS) ovliviiuje fada faktort. Nervovy kompartment
je izolovan dobte od vnéjsiho prostredi i tkani organi-
smu, a tak infek¢éni agens musi disponovat zvld$tnimi
mechanismy, aby touto bariérou pronikla. Je-1i patogen
v nervové tkdni, je organismus schopen do jisté miry
zanét lokalizovat a vznika encefalitida nebo absces. Po-
kud se vyvolavatel dostane do mozkomi$niho moku,
dochazi k rychlému $ifeni infekce. Hnisavé meningi-
tidy vyvolané pneumokoky, meningokoky a hemofilem

2

jsou typickymi primarnimi afekcemi, kde je patogen
dopraven do CNS krevni cestou. Podobné je tomu
u novorozeneckych meningitid, i kdyz v tomto pripadé
se mnohdy na vzniku podileji mikrotraumata spojena
s priichodem porodnimi cestami. Navic je pfitomno
abnormalni imunologické pozadi novorozence, které
ma vliv na skladbu patogentl.

Pranik infekce per continuitatem ze zanétlivého
loziska, jakym jsou mastoiditidy a sinusitidy (vyvolava-
jicim patogenem je predev$im pneumokok), je druhym
nejcastéj$im zdrojem infekce. Jinym piipadem jsou
spondylitidy, kde se nej¢astéji vyskytuje stafylokok, je-
hoZ zdrojem je rozpoznané ¢i neobjasnéné zanétlivé lo-
Zisko (zejména pti endokarditidé nebo jiné fokdlni in-
fekei). Jina situace je u pacientd po zlomeninach lebky
¢i obratld, pfipadné penetrujicich poranénich. Pato-
gen pronikd do intradurdlniho prostoru z kize, spolu
s cizim télesem nebo krvacenim. Vyvolavatelem jsou
nejvice stafylokoky anebo anaerobni fléra. U pacientii
po neurochirurgickém vykonu byva infekce zptisobena
bud zanesenim z kiiZe, pak se jedna nejspie o stafylo-
koky, nebo dojde k infekci endogenni pfi kolonizaci
organismu pfedevdim gramnegativnimi mikroby pfi
pobytu na JIP. Pak je vyvolavatelem mikrob, kterym je

ey s

pacient kolonizovan. Nej¢astéj$im agens u shuntovych
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meningitid je Staphylococcus epidermidis, ktery koloni-
zuje biofilm na povrchu cizorodého materialu.

Virové neuroinfekce maji komplikovanéjsi vznik.
Je mozné upozornit alespoil na dvé skupiny neuropa-
togennich pochodil. Prvnim mechanismem je tkanova
1éze neuroni ¢i glie zptisobend mnoZzenim viru. Takto
se mohou vyvijet véechny virové CNS infekce. Dru-
hym mechanismem jsou imunopatologické reakce.
Ptikladem mohou byt parainfekéni encefalitidy demy-
eliniza¢ni (spalni¢kové, zardénkové), nejasné etiologie
(varicelozni cerebelitida) ¢i humoralné podminéné 1éze
nervového systému (akutni zdnétlivd demyeliniza¢ni
polyneuropatie - AIDP).

Vaskulitidy tvoii vyznamny patogeneticky moment
spojeny s infekénim procesem. Patogenni piisobeni je
nasmérovano jak proti cévnimu endotelu, tak i hlub$im
cévnim strukturdm, muze byt ohrani¢eno na ¢ast cév-
ntho fecisté (infekce herpesvirem typu 1) nebo je di-
fuzni. Nésledkem jsou encefalopatie, krvaceni i ische-
mie vlivem trombdzy. Nékteré patogeny maji ptimou
afinitu k cévnimu endotelu (rickettsie, bartonely).

Samotna tkanova léze je zptisobena zejména:

e edémem mozku a dal$ich nervovych struktur,
o cytopatickym efektem infek¢niho procesu - zejména

u virovych infekci,

e imunopatologickym procesem - také u virovych in-
fekci,

e cévnimi zménami
— trombdzy - arterialni i zilni,
— krvéceni,

e ptisobenim toxind.

Toxoinfek¢ni encefalopatie tvori nedilnou soucdst
patologie v této oblasti. Nékteré toxiny bakterii maji
pfimé a specifické piisobeni na nervovou soustavu
(tetanus, botulismus, pertusové toxiny) a tvoii tak sa-
mostatné klinické jednotky. Rada dalsich agens piisobi

Tab. 1.2 Hlavni klinické a laboratorni zndmky u neuroinfekci

méné specificky, i kdyz koncovy efekt muize byt velmi
vyrazny (bfisni tyfus, sttevni, mocové, plicni infekce).

1.4 Klinicky obraz

Symptomatologie neuroinfekce je v kone¢ném dopadu
kombinaci pfiznakti dominujicich procesii - infekce
a nervové léze. Navic se mohou manifestovat poruchy
dalsich organd, které mohou byt jak zdrojem infekce,
tak jejim ndsledkem (virdzy, sinusitidy, mastoiditidy,
spondylitidy, endokarditida, stfevni infekce a dalsi).
Hlavni klinické a laboratorni symptomy jsou shrnuty
v tabulce 1.2.

U akutnich hnisavych meningitid jsou klinické
ptiznaky zna¢né uniformni a je tézké prehlédnout, Ze
se jednd o zdvazny stav. Zakladni trias pfiznaka je ho-
re¢ka, meningedlni syndrom a bolest hlavy. Z dalsich
ptiznakd jsou to kromé zvraceni zejména porucha vé-
domi, kterd kolisd od somnolence po koma, a velmi
charakteristickd je agitovanost, nékdy az agresivita
pacienta. Fokdlni neurologicky nélez byva ptitomen
v ptipadé, Ze hnisavd meningitida se vyviji na zdkladé
hnisavého loziska v oblasti mozku nebo michy nebo jiz
jako cévni komplikace. Kiece jsou typické u tézkych
stavil. Od spravné diagnozy by nemél odvadét ani po-
maleji se rozvijejici klinicky obraz, ktery muze byt vy-
volan bud méné virulentnim agens, nebo predchozim
podanim antibiotik z divodu diagnostikovani jiného
infekéniho procesu (napt. respira¢ni infekce).

Absces mozku md dva zékladni symptomy - pri-
znaky vyplyvajici z infekce a loZiskovou neurologickou
symptomatiku. Infekéni proces muze mit charakter
celkové infekce, typickym piiznakem muze byt endo-
karditida, kterd je zdrojem septickych embolizaci, nebo
jind generalizovand infekce. Fokalni neurologicky na-

Parametr Hnisavé meningitida Virova Ostatni serézni Parazitarni infekce
meningoencefalitida neuroinfekce

horecka o+ +/A++++ +/- _

zanétlivé ukazatele? ++++ + + eozinofilie

meningedIni syndrom ++++ ++ + -

poruchy védomi + [+ +/ ++++ + +-

loZiskovy neurologicky nélez +! +/ ++++ + ++

zobrazovaci metody (MR, CT) + [+ +++ ++ +- +++

'jako zndmky komplikaci nebo zdroje, > CRP (C-reaktivni protein), leukocytdza

—
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lez zéleZi zcela na lokalizaci procesu, muize byt solitarni
nebo mnohocetny. Mozkovy absces miize byt klinicky
némy, nékdy i fadu tydnu, zélezi na imunologickém
stavu pacienta a etiologickém agens, mtize byt vyvo-
lan hnisavou meningitidou, nebo naopak meningitida
vznikd po provaleni abscesu. V ptipadech sekundar-
nich abscesti lze zaznamenat symptomy, které jsou
zpusobeny zékladnim procesem - naptiklad osteomye-
litidou lebe¢nich kosti, paranazélnich dutin nebo spon-
dylodiscitidou.

Virova meningoencefalitida ma typicky dvoufa-
zovy pribéh onemocnéni ve formé poéateéniho chtip-
kovitého infektu, ktery je korelatem hematogenniho
rozsevu viru a je ndsledovan nékolikadennim dstu-
pem pfiznak(l. Abortivni nebo asymptomatickd féze
generalizace viru tuto diagnézu nevylucuje. Nasleduje
druhd féze s manifestaci vlastniho nervového posti-
zeni. VétSina virovych meningoencefalitid probiha
lehce, ale mohou byt formy komatézni nebo s tézkou
loziskovou symptomatikou. Serézni meningitidy maji
vy$e uvedenou trias, u encefalitid se objevuji navic
poruchy védomi a loziskovy neurologicky nélez, ¢asto
s cerebeldrni a vestibuldrni symptomatologii (ataxie,
poruchy rovnovahy).

Meningitidy vyvolané méné virulentnimi a opor-
tunnimi patogeny. Do této skupiny patfi mnoho agens,
zejména se jednd o zdnéty vyvolané leptospirami, spi-
rochetami, plisnémi a houbami. Klinické pfiznaky jsou
zpocatku nendpadné a Casto az po fadé dnt ¢i dvou
ivice tydnech se dostavi vyraznéjsi bolesti hlavy, vétsi-
nou mirnéj$i meningealni syndrom a nékdy loziskové
neurologické priznaky vSeho druhu vcetné postizeni
hlavovych nervi. Velmi charakteristicky je deficit imu-
nity nebo epidemiologicka expozice, které vznik a roz-
voj téchto infekci umoznuji. Klasickymi ptiklady jsou
lymeska borrelidza, tuberkulézni nebo kryptokokova
meningitida a mnoho dalgich.

1.5 Diagnostika klinicka

Pti klinickém vySetfeni je nejdilezitéjsi vénovat pozor-

nost meningealnimu syndromu, nejcastéji se vySetiuji:

e vaznouci anteflexe §ije (popisujeme vzdalenost brady
od sterna v centimetrech),

e Laséguetv manévr (pasivni flexe v ky¢lich, thel ve
stupnich),

e spine sign (pasivni flexe trupu na lazku, Ghel ve
stupnich).

Z dalgich klinickych ptiznaki jsou vét§inou ptitomny:
e horecka,

e Dbolesti hlavy,

e neurologicky nélez

— loziskovy neurologicky nélez miiZe vést u hnisa-
vych meningitid k diagnéze primarniho loziska
podobné jako odhaleni zanétlivého fokusu kde-
koliv v téle; u meningoencefalitid jsou neurolo-
gické symptomy obvykle vice vyjadreny, zejména
pokud je vice zasaZena nervova tkan.

Nejcastéjsi neurologicky nalez tvori:
e Porucha védomi, kognitivni deficit, zptisobené

- v prvni fazi obvykle edémem mozku,

- fokalnimi nervovymi procesy (absces, nekréza...),

- disperznim postizenim (toxoinfekéni procesy,
sepse...).

e Fokalni neurologicky nalez centralni

- mozeckovy syndrom - dystaxie — ataxie, porucha
vertikalizace (Rombergiiv pfiznak pozitivni),

— vestibularni syndrom centralni - je nejcastéjsi,
jedna se o poruchy rovnovahy bez smérové pre-
dilekce; vestibularni syndrom periferni - ztidka;
stranové a rota¢ni tchylky,

— paretické postiZeni.

e Misni léze

- zanéty michy,

- fokalni procesy (abscesy paradurdlni...).

e Postizeni nervovych kofeni a perifernich nervii

- radikulitidy a polyradikuloneuritidy,

- neuritidy kranialni (n. VII, VI a III) a dalsi,

- toxikdzy (tetanus, botulismus...).

e Svalové 1éze - parainfekéni myozitidy.

1.6 Diagnostika laboratorni

Zékladnim laboratornim diagnostickym ukolem je od-
liSeni bakteridlni a virové etiologie, protoZe v¢asné nasa-
zen{ antimikrobidlni terapie je nejdilezitéjsi. Nejprve je
nutno vysetfit mozkomis$ni mok a zakladni zanétlivé
ukazatele. Pro bakterialni (purulentnf) zanét je typické
zvy$eni CRP (C-reaktivni protein) (desitky az stovky
mg/ml). Krevni obraz vykazuje leukocytdzu s prevahou
neutrofild, vét§inou s posunem k nezralym formam
(tyce). U septickych forem onemocnéni ma velky vy-
znam vysetfeni prokalcitoninu, ktery je vyznamnym
markerem sepse. Dalsi biochemicka vySetfeni mohou
odhalit organové 1éze zpiisobené infek¢nim procesem —
dysfunkeci vlivem celkové tézkého stavu nebo postizeni
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Tab. 1.3 Nélezy v mozkomiSnim moku

Vzhled Buiky Bilkoviny Glukéza Laktat Chloridy
hnisavd meningitida | kalny aZ hnisavy | tisice, desetitisice, | vyrazné zvysené | snizend zvyseny normalni
PMN
serdzni CiryazzamZeny | desitky aZ stovky, | mirné zvysené normalni normalni normalni
meningoencefalitida lymfocyty?,
monocyty
plisiova meningitida | Ciry azzamzeny | desitky az stovky, |mirné azvyrazné |snizend nebo normalni nebo normalni
lymfocyty > PMN | zvy3ené normalni zvyseny
tbc meningitida Ciry az zkaleny desitky aZ stovky, | vyrazné zvySené | snizend nebo zvyseny nebo snizené nebo
lymfocyty > PMN normdlni normalni normdlni
absces v mozku, Ciry az zamzeny | desitky aZ stovky, |zvySené normdlini nebo normalni nebo normdlni
spondylodiscitida PMN a lymfocyty snizend zvyseny
subarachnoidélni rlZovy az krvavy | erytrocyty zvysené normalni normalni normalni
krvdceni
syndrom GuillainGv- | ciry normdlnindlez | vyrazné zvysené | normalni normalni normalni
Barrého
normalni nalez Ciry, bezbarvy do 3/mm?, 0,2-0,44 g/l 2,2-4,2mmol/lP | 1,1-2,2mmol/l | 116—130 mmol/|
lymfocyty
PMN — polymorfonukledrni leukocyty
@ existuji vyjimky (kliStova meningoencefalitida, parotitida, lymfocytami choriomeningitida), ° uvedené rozmezi plati pfi normélni hladiné
glykemie, jinak se za normalni povazuje 5070 % aktudIni glykemie

zpusobend pfimou aktivitou patogend (virové hepa-
titidy, krvacivé, jaterni a ledvinové 1éze pfi leptospir6-
zach...). Mohou tak prispét k etiologické diagnoze.

VySetfeni mozkomi$niho moku je uvedeno v ta-
bulce 1.3.

Zékladnimi opérnymi body jsou pocet leukocytu
(normélni hodnoty jsou do 5/ml), pfitom normalni
mok obsahuje pouze lymfocyty. Zvy$eni pocétu lym-
focytarnich a monocytarnich leukocytd je zndmkou
aseptického zanétu nebo hojeni po hnisavé afekci (kon-
trolni likvor). Pro hnisavy proces svéd¢i stovky, ale ¢as-
t&ji tisice polymorfonukledrnich leukocytii. Takzvany
smi$eny nélez, kdy jsou ptitomny polymorfonukledry
i mononukledrni buriky, je typicky pro néktera infek¢ni
agens (viz dale) nebo jako pfechodnd faze béhem lé¢by
hnisavych procesi. Dale muze takovy nélez svédc¢it pro
zanétlivé lozisko naléhajici na mokové cesty (subdu-
ralni absces, efuze). Normalni mok neobsahuje ery-
trocyty, mohou byt pfitomny arteficidlné pti poranéni
béhem odbéru nebo jako vysledek patologie (krviceni
subarachnoidalni nebo parenchymatdzni, subduralni
hematom). Celkova hladina bilkoviny je vyrazné zvy-
$ena u hnisavych meningitid (1-4 g/l i vice). Aseptické
zanéty maji obvykle proteinorachii mirné zvy$enou do
1 g/l (i normélni). U imunopatologickych procest se

stanovuji dal$i specifické bilkovinné slozky (napf. oli-
goklondlni IgG u roztrousené sklerézy mozkomis$ni).
Pro zanéty nervovych kofent (polyradikuloneuritidy)
je typicka vysoka hladina bilkoviny (i desetindsobné)
a normdlni pocdet buné¢nych elementii - tzv. proteino-
cytologicka disociace.

Etiologicka diagnostika je extrémné dilezitd. Za-
sadni je to u bakteridlnich infekei v ptipadé hnisavych
meningitid a abscesti. PFimy prikaz pivodce je zla-
tym standardem diagnostiky, provadi se mikrosko-
picky, kultiva¢né, ptipadné pomoci priikazu specifické
nukleové kyseliny (PCR). Zejména kultiva¢ni vyset-
feni poskytuje cenné informace o senzitivité patogenu
na antibiotika. Mikroskopické vysetfeni ma vyhodu
v rychlé odpovédi. Pritkaz nukleové kyseliny poskytuje
pozitivni vysledek i v ptipadé, ze jsou mikrobi mrtvi
v disledku antibiotické 1é¢by. Déle je pouZzivan pro
epidemiologické studie. Pti indikaci vySetfeni speci-
fické nukleové kyseliny je zapottebi znat predpokld-
dané agens. Pokud hledame ,,naslepo” nebo z ur¢itého
okruhu patogend, existuji soubory vysetfeni, které
sdruzuji obvykle nejcastéjsi patogeny z klinicky nejre-
levantnéjsich patogent - tzv. PCR pomoci pandetekce.
Tyto metody jsou sice uzitecné, ale je nutno je spravné
interpretovat, mohou poskytovat zna¢né mnozstvi fa-
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le$né pozitivnich i negativnich vysledkd nebo spravné
prokdzané agens miiZe byt jen soucasti kolonizace or-
ganismu bez vztahu k recentni patologii.

Casto je vyuzivan také priikaz specifickych protila-
tek; je ovSem zapotiebi si uvédomit, Ze se jednd o prii-
kaz imunologické reakce organismu, nikoliv detekce
patogenu. K sérologické diagndze recentni infekce je
nezbytné prokazat sérokonverzi (Ize ve t¥idé IgM i IgG)
nebo signifikantni vzestup hladiny sérovych protila-
tek; u nékterych infekci vSak dochazi k vzestupu hla-
diny protilatek az po delsi dobé (napt. nékolik tydnu
u leptospirdzy), nékdy se tvorti protilatky nestandardné
(napt. lymeska borrelidza, syfilis...), a proto je nutné
znat patofyziologii konkrétni infekce. Prtikaz specific-
kych protilatek v mozkomi$nim moku ma vzdy vyso-
kou diagnostickou hodnotu, pro nékteré stavy je ale
nutné vyloudit pasivni prestup specifickych protilatek
z krve do moku pfi zvy$eni prostupnosti hematoence-
falické bariéry béhem akutniho zdnétu. Toto Ize provést
prikazem lokdlni - intratekalni syntézy, protilatko-
vého indexu mok/sérum (napt. neuroborrelioza).

Dals$i vySetfeni zahrnuji pfedev$im zobrazovaci
metody (magnetickou rezonanci [MR], vypocetni to-
mografii [CT]), a to jak pro diagnostiku encefalitidy,
tak abscesu a dalsich fokdlnich afekci. EEG (elektroen-
cefalografie) je velmi citlivé pro diagnostiku rozsahu
zanétlivého postiZeni, respektive edému mozku, nedo-
kaze ale odhalit pfi¢inu procesu. CT a MR angiografie
je nezbytnym vySetfenim k prikazu septické trombozy
splavd, také vyloudi jinou abnormitu, kterd mtize zahr-
novat nddory, cévni mozkové ptthody apod.

1.7 Diferencialni diagnostika

Diferencidlnédiagnosticky se odliSuje jind neuropa-
tologie, kterd imituje zanétlivé postiZzeni, napiiklad
subarachnoidalni krvaceni (subfebrilie, bolesti hlavy,
horni meningealni syndrom), cévni ptihoda mozkova
(loziskovy neurologicky nélez), trombdza splavi, stavy
spojené s bolesti hlavy a dal$i. Septické zilni, arterialni
trombozy a trombozy splavii se ale mohou objevit také
jako sekundérni komplikace hnisavé meningitidy i dal-
$ich afekci. Mozkovy iktus nebo absces muize byt kom-
plikaci pti embolizaci u endokarditidy, kdy subfebrilie
¢i intermitentni horecky s vysokymi zanétlivymi uka-
zateli, pfipadné kardidlni postizeni mohou smérovat ke
spravné diagnodze. Lokalizovand i infiltrativni nadorova
onemocnéni CNS mohou interferovat predevsim s dia-
gndzou encefalitidy nebo myelitidy.
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1.8 Lécha

Lécba neuroinfekci je zdvisld na fadé okolnosti, které

spadaji do raznych oblasti:

e Vyvolavatel - kauzalni terapie, je-li vyvolavatel znam

- antibiotika, antivirotika a dal$i antimikrobidlni
terapie.

Edém mozku a ostatnich nervovych struktur

vvvvv

meningoencefalitid.

Analgosedace

— zlepsuje trofiku nervové tkdné a komfort pacienta.

Lécba infek¢niho loziska

- v ptipadé sekunddrnich hnisavych meningitid,

- sepse, je-li pfitomna,

— dalsich infikovanych organt.

Dalsi podpiirna terapie

- infuzni, 1é¢ba sepse, poruch hemokoagulace, or-
ganové dysfunkece.

1.8.1 Lécha hnisavé meningitidy

Hnisava meningitida je Zivot ohroZujici infekce, do 30-
60 minut po ptijeti do nemocnice musi byt stanovena
diagnoéza a zahdjena terapie. Pfedtim by méla byt vyna-
lozena maximalni snaha o zji$téni pavodce (viz vyse),
pokud to neoddali nasazeni antibiotické 1é¢by (nejcas-
téj$imi agens jsou pneumokok a meningokok). Anti-
biotika a antiedémovd terapie se zdsadné podavaji i. v.
Lécba zahrnuje:
o antibiotickou 1é¢bu (tab. 1.4)
- inicidlni, respektive empirickou - cefalospori-
nem 3. generace i. v., obvykle ceftriaxon v davce
100 mg/kg/den (max. 4 g denné), cefotaxim v no-
vorozeneckém véku,
- cilenou po ozfejmenti piivodce;
e protizanétlivou a antiedematoézni lécbu
- inicidlni poddni dexamethasonu pied prvni dav-
kou antibiotika nebo soucasné s ni; u déti mimo
novorozenecky vék 0,15 mg/kg; redukuje nezd-
douci reakci na uvolnéni bakteridlnich antigent,
- pokracujici terapie dexamethasonem prvni 2-4
dny po 6 hodindach, déle podle klinického stavu,
- infuze 20% manitolu pfi tézkém stavu po stejnou

dobu.

U meningokokové infekce je zapottebi podat pii-
slusné antibiotikum a déle 1é¢bu modifikovat podle kli-
nickych variant, tzn. zda se jedna o meningokokovou
sepsi, hnisavou meningitidu ¢i oboji.
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Tab. 1.4 Iniciélni/empirickd antibiotickd Iécba hnisavych meningitid

Primarni meningitida

Véek Predpokladané agens Lécivy pripravek
0-3 mésice Streptococcus agalactiae, cefotaxim + ampicilin nebo
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae ampicilin + aminoglykosid
3-12 mésicli Streptococcus pneumoniae, cefalosporin 3. generace
Neisseria meningitidis, Haemaphilus influenzae, (+ ampicilin pfi suspekci na listeriovou etiologii)
(Streptococcus agalactiae, Escherichia coli)’
1-50 let Streptococcus pneumoniae, ceftriaxon, cefotaxim
Neisseria meningitidis, hemofily? (+ ampicilin pfi suspekci na listeriovou etiologii)
nad 50 let Streptococcus pneumoniae, ceftriaxon, cefotaxim
Neisseria meningitidis, Listeria monocytogenes (+ ampicilin do vylouceni listeriové etiologie)
Sekundarni meningitida
Zdroj infekce Ptedpokladané agens Lécivy pripravek
fraktura baze lebni | Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, cefotaxim, ceftriaxon’

streptokok skupiny A

poranéni hlavy

Staphylococcus aureus, koaguldza-negativni stafylokoky

oxacilin (pfipadné vankomycin) + cefalosporin

penetrujici (Staphylococcus epidermidis), aerobni gramnegativni tycky 3.—4. generace nebo oxacilin (pfipadné vankomycin)
+ meropenem’

otitida, mezotitida, | streptokoky, Bacteroides spp., aerobni gramnegativni tycinky, | ceftriaxon, cefotaxim'’

sinusitida Haemophilus spp., S. aureus

odontogenni fokus

streptokoky,
Bacteroides spp., Fusobacterium spp.

penicilin G + metronidazol

neurochirurgicky
vykon

aerobni gramnegativni tycky (Pseudomonas aeruginosa, Proteus
spp.), Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis

ceftazidim + vankomycin nebo meropenem + vankomycin
nebo cefepim + vankomycin'

likvorovy shunt Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus, vankomycin, (oxacilin), event. + cefotaxim, ceftriaxon,
Pseudomonas aeruginosa (meropenem, linezolid)
imunosuprese Streptococcus pneumoniae, vankomycin + ceftazidim nebo meropenem nebo cefepim

Neisseria meningitidis, Listeria monocytogenes
gramnegativni aerobni tycinky, Staphylococcus aureus,
Pseudomonas aeruginosa

(event. + ampicilin)

! piipadné ke kazdé z kombinaci pfidat metronidazol v pfipadé podezieni na anaerobni etiologii, 2 vzacné u plosné proockované populace

Abscesy a zanétliva loZiska jsou zdrojem infekce
(hnisavd meningitida), sepse a expanzivniho chovéni.
Jejich 1é¢ba zavisi na lokalizaci (extradurdlni, epidu-
rélni, subdurdlni, parenchymova).

Lécba abscest je v kazdém pripadé antibioticka
(eliminace ptivodce, viz ddle), ¢asto je nutna i 1écba
chirurgicka (sanace loZiska). Operacni fe$eni je vidy
nutno konzultovat s pfislu$nym odbornikem (ORL,
ortoped, neurochirurg, neurolog), nebot operatér ma
podstatné slovo k indikaci vykonu. Nékterd zanétliva
postizeni lze velmi obtizné antibioticky vylécit, pokud
neni opera¢né oSetfeno lozisko (napt. hnisavd me-
ningitida pfi soucasné mastoiditidé, osteomyelitid,
spondylodiscitidé). Jiné procesy jsou naopak primarné

vhodné ke konzervativni terapii antibiotiky (encefali-
tida). Z hlediska volby antibiotika je nejlépe vychazet
z kultiva¢niho zachytu; pokud neni vyvolavatel zndm,
je nutno nasadit empirickou volbu (viz tab. 1.4). Pfi
edému mozku podévame antiedematdzni 1é¢bu (korti-
koidy se zvdZenim rizika imunosuprese).

1.8.2 Lécha seréznich zanétii virového pilivodu

Lécba virovych (seréznich) meningitid, encefalitid,
myelitid a pfipadné kombinovanych afekci se v mno-
hém shoduje se zdkladnim lé¢ebnym pfistupem (viz
vy$e), ale existuji odli$nosti:

—
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o Lécba protiinfek¢ni - cilem je eliminace ptivodce in-
tekce, av8ak vzhledem k poétu virovych agens na jedné
strané a omezené nabidce virostatik na strané druhé
zlistava Casto tento zdkladni ptistup nerealizovan:

a) empirickd lé¢ba — podéva se zdaleka nejcastéji pri
podezieni na encefalitidu vyvolanou HSV-1, HSV-2,

b) lé¢ba cilena - podle zjisténého infekéniho agens
(vétdinou je vyzadovano potvrzeni infekéniho
agens pomoci testu DNA z moku).

o Lécba edému mozku a imunopatologickych reakci:
— hypertonické roztoky - 20% manitol (maxi-

malné 48-72 hodin) je k 1é¢bé edému mozku
podévan casto u vech virovych encefalitid z du-
vodu dobrého klinického efektu,
- kortikoidy - nepodévdme na rozdil od hnisa-
vych meningitid standardné, nasazujeme je podle
klinické indikace s cilem protiedémovym a imu-
nomodula¢nim (pfi mozném prechodu v auto-
imunitni zanét):
> dexamethason - je podavdn u encefalitid
a myelitid predev$im z dtivodu 1é¢by edému,
soucasné je pritomen omezeny efekt imuno-
supresivni; davka 0,15 mg/kg/davku 4x denné,

> methylprednisolon - podavé se v riznych re-
Zimech v¢etné pulzniho tam, kde poZadujeme
predev$im imunosupresivni u¢inek,

> intravenézné podané lidské imunoglobuliny
(IVIG) jsou vyjimec¢né podavany v nestandardi-
zovanych rezimech s imunomodula¢ni indikaci.

e Analgosedace md velky vyznam, agitovanost a bo-
lesti jsou pravodnim projevem fady encefalitid.

e Opatteni spojena s intenzivni péci (oxygenace, péce
o vnit¥ni prostredi, zajisténi TK, vyjime¢né monito-
race intrakranidlniho tlaku).

e Rezimova opatfeni (klid, zvy$ena poloha horni po-
loviny téla se sklonem 30°).

Vyse uvedenym postupem je lé¢ena vétSina serdz-
nich meningitid a meningoencefalitid virové etiolo-
gie, u kterych neni k dispozici kauzalni 1é¢ba. Jednd se
o0 zanéty vyvolané enteroviry, virem klistové encefali-
tidy a respira¢nimi viry (chfipka, parachfipka, adeno-
viry) a dalsi.

1.8.3 Lécha imunopatologickych reakci

Methylprednisolon v pulznim rezimu se obvykle po-
dava u encefalitid s predpokladanym imunopatologic-
kym podilem v patogenezi. Dile je mozno pokracovat
naptiklad poddvanim prednisonu peroralné.
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Daldi mozZnosti jsou intravendzné podané lidské
imunoglobuliny (IVIG). Podévaji se 2 g/kg (nékdy az
4 g/kg) télesné hmotnosti i. v. béhem 3-5 dnu. Pouzi-
vaji se v 1é¢bé Guillainova-Barrého syndromu (GBS)
i nékterych parainfekénich encefalitid v nestandardi-
zovanych rezimech. Se stejnou strategii a efektivitou je
vyuzivana plazmaferéza.

Do spravné antibiotické praxe nepatfi ,preven-
tivni“ podavani antibiotik bez odborné klinické roz-
vahy. Antibiotika nejsou antipyretika.

Davkovani a aplika¢ni cesta zaviseji na jednotlivych
preparitech a klinickém problému. U vétsiny zdvaz-
nych neuroinfekci postupujeme nésledovné:

e antibiotika poddvdme intravendzné v rychlé infuzi
o malém objemu,

e u zavaznych infekci vétSinou pouzivime maximalni
povolené davkovani (i ,off-label” se znalost{ rizik),
upfednostiiujeme vyssi davkovani oproti delsi 1é¢bé,

o délka poddvani je obvykle 10-14 dntl, méné ¢asto —
nékdy ale typicky - déle (abscesy, imunokompromi-
tovani, vybrana infek¢ni agens - tbc); prolongovana
terapie nenahrazuje spravnou volbu antibiotika,

e kombinace antibiotik pouzivime omezené, vzidy se
znalost{ interakci: pisobeni na makro- a mikroor-
ganismus.

1.9 Prognoza

Prognéza neuroinfekci je zavisld na stavu organismu,
imunité, véasné diagnoze a spravné 1é¢bé. Vétsina leh-
kych pripadua aseptickych meningitid a meningoence-
falitid se uzdravi ad integrum. Hnisavé meningitidy
mohou mit az ve tfetiné tézkych pripadi smrtelné
zakondeni ¢i tézké nasledky. Encefalitidy mohou mit
rezidudlni deficit podle mista postizeni (kognitivni,
motoricky a dalsi). Specifickym reziduem je posten-
cefaliticky syndrom projevujici se inavou, poruchami
koncentrace, spanku, labilitou nélad a dal$imi pfiznaky.
M4 dobrou prognézu quo ad vitam, prognéza quo ad
stationem je nejistd. MiZe pacienta znac¢né zatéZovat.
U déti je podstatné méné casty nez u dospélych, na-
opak v tomto véku je vyznamnym nasledkem psycho-
motoricka retardace. Celkovou prognézu u zévazného
stavu 1ze odhadnout za 6-24 mésicii.
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1.9.1 Nasledky neuroinfekci

Neuroinfekce jsou zdvaznd onemocnéni s moznymi

vyznamnymi nasledky. Relativné ptiznivé probihaji vi-

rové meningitidy a meningoencefalitidy. TéZ$i encefa-

litidy, a zejména hnisavé meningitidy mohou mit fadu

rezidui, resp. nasledkd. K nejcastéjsim patfi:

o kognitivni deficit - u déti psychomotoricka retar-
dace, respektive oligofrenie,

e pareticka postizeni - centralni i periferni,

o specifické poruchy kognice - afazie, dysfazie,

e dal$i neurologické nélezy (poruchy vestibulrni,
mozeckové, extrapyramidové...),

e porucha sluchu - typicka kochlearni 1éze u hnisa-
vych meningitid,

e poruchy cirkulace moku - hydrocefalus,

o epilepsie.

Prevence neuroinfekci se podstatné li§i podle pu-
vodce, patogeneze, nemorbidniho stavu organismu
a dal8ich faktort. Nejcastéj$im a nejjednodusds$im zpu-
sobem je prevence samotnych infekci, zejména ocko-
vanim. Lze imunizovat proti bakteridlnim infekcim jak
v ramci plo$ného oc¢kovani (H. influenzae b), tak po-
moci ockovani vybérového. K nejcastéjdim patti ocko-
vani proti meningokokim, pneumokoktm, z virovych
agens jsou to predev$im kli§tova meningoencefalitida
a daldi infekce aktudlni pro zahrani¢ni pobyty. Infor-
mace poskytuji o¢kovaci centra. Dalsi, sekundarni pre-
venci je pfedev§im u bakteridlnich afekci jejich spravna
diagnostika a doléc¢ovani, protoze mohou byt zdrojem
infekci v oblasti nervové soustavy (abscesy, sinusitidy,
otitidy, ostatni fokusy...). U vyvolavateld, ktefi jsou
prendeni ¢lenovci, jde o minimalizaci kontaktu s pte-
na$eCem, rychlé odstranéni po ptisati. U v8ech viro-
vych infekei je doporuceno dodrzovat klid v akutni fazi
infekce, nebot prechod do féze postiZzeni nervového
systému nelze predikovat.
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