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Klistova meningoencefalitida je virové onemocnéni pfenasené klistaty. Klinicky se onemocnéni projevuje postizenim nervové sousta-
vy rizné tize. Typicky je to meningitida, encefalitida nebo méné ¢astd meningoencefalomyelitida. Nasledky onemocnéni mohou byt
i trvalé, at uz v podobé postencefalitického syndromu ¢i pfedevsim koncetinovych paréz, které se upravuji jen velmi pozvolna a jejich
reparace nemusi byt tplna. Smrtnost onemocnéni dosahuje 1-2 %. Jedinou u¢innou ochranou proti tomuto onemocnéni je o¢kovani.
V nize uvedenych kazuistikach poukazujeme na dva pfipady pacientt hospitalizovanych na Klinice infekénich chorob Fakultni nemocnice
Brno, u nichZz onemocnéni skoncilo fatalné ¢i vedlo k trvalym zdravotnim problémam.
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Tick-borne encephalitis: two complicated cases

Tick-borne encephalitis (TBE) is a viral infection transmitted by ticks. It is a central nervous system disease. Typically it causes meningitis,
encephalitis or less often meningomyeloencephalitis. There can be even permanent consenquences of the disease such as post-encephalitic
syndrom or palsies which are treatable very slowly. Mortality is about 1-2%. Vacccination is the only effective protection against TBE.
This article presents two patients hospitalized in The Department of Infectious Diseases Faculty Hospital Brno, in which disease ended
fatally or with permanent health problems.
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Uvod

Klistovda meningoencefalitida (KME) je vi-
rové onemocnéni postihujici nervovy systém.
Plvodcem je virus z celedi flavivirQ. Jedna
se 0 RNA obaleny virus. Samotny virus byl
poprvé popsan sovétskym védcem Zilberem
v roce 1937, ale jiz v roce 1931 rakousky Iékaf
Schneider zaznamenal souvislost mezi vysky-
tem aseptické meningitidy a ro¢nim obdobim
(1). Onemocnéni se vyskytuje v Sirokém pas-
mu sahajicim od stfedni Evropy (vCetné jiznich
oblasti Skandindvie) az po Dalny vychod. Dle
genetického rozliseni a vyskytu rozliSujeme
3 subtypy viru: evropsky (vyskytujici se na na-
sem Uzemi), sibifsky a dalné-vychodnf (1, 2).
KME je onemocnéni s ohniskové loZiskovou
lokalizaci. V Ceské republice jsou oblastmi nej-
vyssiho vyskytu jizni Cechy, Posazavi a oblast
Podyjf (tzn. zejména v povodi velkych fek). KME
fadime mezi tzv. arbovirové infekce (arthropod-
-borne viruses). K pfenosu onemocnéni dochazf
prostfednictvim kliStéte.

Na nasem Uzemf se jednd o druh Ixodes rici-
nus. Virus se nachazi v slinnych zldzach klistéte
a k pfenosu dochdzi jiz v prvnich okamzicich
od zacatkd sani. Pfirozenym rezervodrem viru
jsou drobnfi hlodavci. Vétsi savci jako lisky, divoka
prasata, ale i krdvy, kozy a ovce jsou stejné jako
¢lovék ndhodnym hostitelem. ZvIdstni a nepfilis

¢astou formou prenosu je pfenos prostfednic-
tvim nepasterizovaného mléka infikovanych
zvifat (v roce 1951 se tak ve Slovenském mésté
RoZnava nakazilo vice nez 600 lidf) (3). Vice nez
dvé tretiny infekci mohou probihat asymptoma-
ticky. Pokud dojde k onemocnéni, ma vétsinou
charakteristicky dvoufdzovy prdbéh. Po uply-
nutfinkubacni doby, kterd obvykle ¢ini 7-14 dni
(maximalné 2-28 dni) nastane nakratko obdobf
charakteristické mirnymi chfipkovymi pfiznaky.
Tyto potize trvaji obvykle 2—7 dni. U nékterych
nemocnych maze dojit k tzv. abortivnimu prd-
béhu. Dalsi faze nenastane a dojde k sérokon-
verzi s tvorbou projektivnich protildtek. U ostat-
nich se po pfechodném zlepsenf stavu trvajicim
2-10 dni objevi druhé faze onemocnéni. Typicka
je horecka pres 38 °C a neurologické sympto-
my rdzného rozsahu. Dle nich pak rozlisujeme
nékolik forem onemocnéni: meningitidu (cca
50 % pacient(), meningoencefalitidu (40 %)
a meningoencefalomyelitidu (10 %) (5). U treti
zminéné formy muze dochazet k rozvoji pa-
réz dokonce jesté 5-10 dni po odeznénf teplot.
Nejzavaznéjsim postizenim je pak tzv. kmenova
forma koncici vétsinou smrti nemocného. Tize
onemocnéni je pffmo Umérna véku nemocné-
ho. U evropského typu viru nedochazf k chro-
nickym prdbéhdm a mortalita KME ¢ini zhruba
1-2% (4,5, 6).
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Kazuistika 1

V srpnu 2010 byl na Kliniku infekénich
chorob (KICH) Fakultni nemocnice Brno pfijat
51lety pacient (do té doby bez zavaznéjsiho
onemocnéni), s anamnézou febrilniho stavu
a opakované expozice klistaty. Jiz ambulant-
né byla sérologicky potvrzena diagnéza KME.
PYi prijeti byl pacient ameningedini a bez zna-
mek paretického postizeni. Lumbdlni punkce
prokdazala v likvoru serézni zanét — mononuk-
ledry 150/ul, polynukledry 410/ul, celkova bil-
koviny 1,22 g/I. Zanétlivé markery byly lehce
elevovany — Greaktivni protein (CRP) 61,8 mg/I,
leukocyty 13,50 % 10%1. Ostatni laboratorni hod-
noty — natrium 135 mmol/l, kalium 3,8 mmol/I,
chloridy 97 mmol/I, bilirubin 32,9 umol/I, transa-
mindzy v normé, gama-glutamyltransferaza
1,70 pkat/I, trombocyty 282 x 10%I, leukocyty
5,04 10%1, hemoglobin 153 g/I. U pacienta byla
zahdjena antiedematdzni terapie (dexameta-
zon 8mg i.v. & 8 hodin, 20% manitol 80 ml i.v.
48 hod.). Jiz druhy den hospitalizace si pacient
stéZoval na chrapot a ztizené polykanf. Bylo vy-
sloveno podezieni na oboustrannou parézu
nervi recurrentis a pacient byl pfelozen na mo-
nitorované |tzko Jednotky intenzivni péce (JIP)
KICH. Po navy3eniantiedematdzni terapie (dexa-
metazon a manitol po 6 hodinach) doslo k mir-
nému zlepSeni stavu. Soucasna neuroborreliéza



byla sérologickym vysetfenim mozkomisniho
moku vylou¢ena. Béhem pobytu na JIP dochdzi
u pacienta k rozvoji levostranné bronchopneu-
monie. Kontrolni CRP bylo 44,1 mg/|, leukocyty
15,3 % 10%1. Pacientovi byl nasazen empiricky
cefotaxim v dévce 2g & 8 hod. Po stabilizaci
stavu byl pacient preloZen zpét na standardnf
[Gzko, kde bylo pokracovano v zavedené |é¢bé.
Paty den hospitalizace ale doslo k opétovnému
zhorseni celkového stavu. Pacient byl apaticky,
neklidny, s nové vzniklou afonii a ndsledné byl
preloZzen zpét na JIP KICH. Osmy den od pfijetf
se v neurologickém obraze rozvinula kvadrupa-
réza a pacient upad| do respiracni tisné s nut-
nosti akutni intubace a umélé plicni ventilace
(UPV). Nasledné dochézi ke vzniku vegetativni
nestability s bradykardil. Byla zavedena docasna
srdecni stimulace, epicystostomie a podpora
obéhu vasopresory. Terapie levostranné bron-
chopneumonie byla po 13 dnech ukoncena.
10. den UPV se u pacienta rozviji ventildtorova
pneumonie. Pacient byl febrilni, vzestup CRP byl
pouze mirny na 46,7 mg/l a leukocytdza dosah-
la hodnot 25,8 x 10%I. Kultivacné byla ze sputa
prokazana polymikrobidlnf etiologie pneumo-
nie — meticilin rezistentni Stafylococcus aureus
(MRSA), Klebsiella pneumoniae ESBL, Escherichia
coli. Antibioticka terapie byla navysena o me-
ropenem 1g & 8 hod. a kotrimoxazol 960 mg
a 12 hod. intravendzné. Pro znamky centralni po-
lyurie musel byt pacientovi opakované podavan
desmopresin. Stav pacienta se poté stabilizo-
val, bylo zapocato se snizovanim analgosedace
a snahou o Setrny weaning. Neurologicky u pa-
cienta ale stale pretrvavala tézkd kvadruparéza
az plegie, proto byla kortikoterapie vysazovéna
velmi pozvolna. Postupné se neurologicky nalez
u pacienta lepsi, objevuje se naznak flexe konce-
tin a pohyb prstd. 29. den hospitalizace byl pa-
cient na prechodnou dobu prelozen na Kliniku
anesteziologie, resucitace a intenzivni mediciny
(KARIM) FN Brno. Pobyt zde se viak kompliko-
val rozvojem urosepse etiologie Enterococcus
faecium (CRP 189,7 mg/I, leukocyty 13,6 x 10%/).
Cilené byl podévan vancomicin v davce 0,5gi.v.
4 6hod.V pribéhu sepse doslo k opétovnému
zhorseni ventila¢nich parametrd a pacient byl
opét docasné napojen na UPV. Ze sputa byly
kultivaci zachyceny Pseudomonas aeruginosa
a Klebsiella pneumoniae, proto po domluve
s antibiotickym stfediskem byl opétovné ordino-
van meropenem 2g 4 8 hod. Dale bylo doplnéno
neurologické konzilium se zavérem smisené kva-
druparézy akcentované kofenové s pfechodnym
kmenovym postizenim. Po stabilizaci a Uspés-
ném weaningu byl opét prelozen na IGzko JIP

KICH a nasledné standardni &izko. Kultivacné byl
ze sputa opét pozitivni zachyt MRSA a P. aerugi-
nosa. Vzhledem k celkovému stavu pacienta byla
nasazena antibiotika dle citlivosti — gentamicin
240mg a 24 hod.i.v. a rifampicin 300mg 4 8 hod.
do nazogastrické sondy. Pacient byl afebrilni, bez
vzestupu CRP. Pfes veskerou péci ale nakonec
dochdzi 49. den od zac¢atku hospitalizace k umrti
pacienta. V pitevnim protokolu bylo uvedeno,
Ze 51lety muz s kmenovou formou KME zmira
v dUsledku katardlné-hnisavé az abscedujic bi-
lateralni bronchopneumonie.

Kazuistika 2

V Cervenci 2011 byla 49letd Zena s febril-
nim stavem, cefaleou a typickym dvoufazo-
vym pridbéhem pfijata na KICH s podezienim
na neuroinfekci. Dva tydny pred hospitalizaci
se u pacientky objevily prvnf potize charakte-
ru bolesti hlavy, slabosti a subfebrilnich teplot.
Navstivila svého praktického lékare, ktery naordi-
noval pacientce empirickou antibiotickou terapii.
Potize odeznély a pacientka se vratila zpét do za-
méstnani. Asi po tydnu zlepseni se viak obtize
objevily znovu a s vétsf intenzitou. Pacientka
opakované zvracela, stéZovala si na bolesti hlavy
a teploty byly jiz pfes 38°C. Po 3 dnech paci-
entka vyhledala lékafskou pohotovost, odkud
byla odesldana na KICH. Pi pfijeti byla subfebril-
ni, pIné orientovana, v neurologickém obraze
dominovaly pozitivni meningeaini jevy. P la-
boratornim vysetfeni krve byla zjisténa lehka
elevace zanétlivych ukazateld (CRP 449 mg/I,
leukocyty 18,20 10%1). Ostatni zakladnilabora-
torni hodnoty (ionty, kreatinin, urea, jaterni tes-
ty, hemoglobin, trombocyty) byly v normé.
U pacientky byla provedena lumbalini punkce
s ndlezem ser6zniho zanétu v CSF — mononuk-
ledry 35/ul, polynukledry 126/ul, celkovad bilko-
viny 0,62 g/l. Sérologicky byla prokdzdna KME.
| pfes zavedeni pIné antiedematézni terapie
dochézi ¢tvrty den hospitalizace ke zhorsenf
stavu, rozvoji kvadruparézy, bilaterdInf parézy
licniho nervu (n. V) a dysartrie. Pacientka by-
la pfeloZzena na monitorované I0zko KICH JIP.
Antiedematozni terapie byla navysena.V ivodu
monitorace u pacientky byla zachycena sinu-
sova bradykardie se spontanni Upravou. Osmy
den pobytu na JIP se stav pacientky pozvolna
zacind upravovat, odezniva dysartrie a paréza
n. VIl. Také kvadruparéza se mimné zlepsila a bylo
zapocato s rehabilitaci na [Gzku pfi pozvolném
snizovani kortikoterapie (pfevedena na peroralnf
formu). Po 14 dnech pobytu na JIP byla paci-
entka preloZena zpét na standardni oddélent.
V neurologickém obraze pacientky pretrvéva-
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la triparéza s akcentaci na dolnich koncetinach
(stfedné té7k3) a lehka paréza levé horni konce-
tiny (LHK). Po domluvé byla pacientka prelozena
na neurologické oddéleni nemocnice Blansko
k pokracovani v rehabilitaci na tamnim reha-
bilitacnim oddélent. K prvni kontrole na KICH
se pacientka dostavila dva tydny po ukoncent
meési¢niho pobytu na rehabilita¢nim oddé-
leni. Zvladala jiz samostatnou chlzi o dvou
francouzskych holich (FH) na kratkou vzdale-
nost. Problematické vsak stale bylo postaveni
se ze sedu a na lGzku se zvedala pres pravy bok.
Subjektivné se citila lépe, bolesti hlavy a poruchy
spanku neméla. Pouze si stéZovala na amnézii
na pobyt na JIP KICH. Elektroencefalografické
vysetieni (EEG) bylo u pacientky v normé a neu-
rologické vysetienf bylo jiZ jen s ndlezem le-
vostranné symptomatologie. Kortikosteroidy
(v té dobé pacientka uzivala 10 mg Prednisonu
denné) byly postupné vysazeny. V planu byl
jesté dalsi pobyt na rehabilita¢nim oddélent.
Dalsi kontrola probéhla v prosinci roku 2011.
V mezicase pacientka naddle pokracovala vam-
bulantni rehabilitaci dvakrat tydné. Subjektivné
si po vysazenf kortikoidd stézovala na parestezie
levé poloviny hrudniku, bolesti LHK a zhorSenf
feli pfi vetsim psychickém &i fyzickém vypéti.
Hybnost koncetin byla ale jak objektivné, tak
i z pohledu pacientky zlepSena. Chize s FH jiz
byla lepsi, také se zvladla posadit z lehu bez cizf
pomoci. Ke kontrole pul roku od prodélani KME
se pacientka dostavila jiz pouze s jednou FH.
V neurologickém obraze sice stale pretrvavala
levostranna symptomatologie, ale celkovy stav
byl od posledni ndvstévy zlepsen.V dubnu 2012
pacientka absolvovala 4tydenni ldzensky pobyt.
V Cervnu 2012 se dostavila k posledn{ kontrole
(rok po KME). Po psychické strance se pacientka
citila dobfe, v objektivnim nalezu u pacientky
stale pretrvéavala levostranna symptomatolo-
gie s akcentaci na horni koncetiné (omezené
vzpazeni a flekeni postaveni koncetiny). Chizi
zvladala jiz samostatné bez pomoci FH. Po roce
od propusténi byla pacientka vyfazena z dispen-
zarizace na KICH a s rezidudInim neurologickym
deficitem byla prfeddna do dlouhodobé péce
ambulantniho neurologa.

Diskuze

V diagnostice KME vyuZivame biochemic-
ké a cytologické vystefeni moku a sérologicka
vysetfeni. Pfi cytologickém rozboru likvoru na-
chadzime mirnou pleocytézu (desitky az stovky
bunék), vétsinou s prevahou polymorfonukle-
art (60-70 %). V krevnim obraze je ¢asto mirna
leukocytdza s pfevahou segmentl a CRP mize
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byt také lehce elevovano. Naopak leukope-
nie, trombocytopenie a mirnad hepatopatie spise
svéd¢i pro prvnifazi onemocnéni. Kjednoznac-
nému urceni diagnézy KME slouzi sérologicky
prikaz protilatek (PL) tfidy IgM a IgG v séru.
V prvni fazi onemocnént je sérologické vysetfeni
vzdy jesté negativni. Protilatky se objevuji az pfi
nastupu neurologickych pfiznakd. V séru pak
nachdzime silné pozitivni protilatky tiidy IgM, ale
jizi pozitivni protilatky tridy IgG. Protildtky tfidy
IgM pretrvavaji v séru minimalné jesté tfi mési-
ce po prodélaném onemocnéni. Priikaz PL je
mozny i v likvoru, vysetfeni séra je ale pIné po-
stacujfcl. Metoda polymerazové fetézové reakce
(PCR) se v béZné praxi nevyuziva, slouzi spise pro
epidemiologické Ucely (procento infikovanych
klistat) (1,4, 6, 7).

Kauzalnf terapie KME neni doposud do-
stupna. K1é¢bé se vyuzivé pouze symptomatic-
kd terapie (klid na 10zku, antipyretika, analgetika,
hydratace, antiedematdzni terapie a pfi selhanf
vitalnich funkci i UPV atd.) Otazka vyuziti korti-
koidl v terapii KME neni odbornou vefejnosti
stale jednoznacné uzaviena. Nékteff autofi do-
porucuji podavani kortikoidd u tézkych prlbéh
onemocnéni. Jinf naopak povazujf jejich podanf
za nepfiznivé (1,2, 4, 5,8).V praxi jednotlivé pra-
covisté vychdzeji spise ze svych letitych zkuse-
nosti. Na nasem pracovisti pouzivame kratkodo-
bou kortikoterapii (5-7 dnf) jako soucast antiede-
matdzni lécby a v pifpadé paretickych komplika-
cf pak ponechdvdme malou davku peroralnich
kortikoidl po dobu nékolika tydnd s ohledem
na zavaznost postizeni a rychlost Upravy paréz.
Vyuziti specifickych imunoglobulind se v minu-
losti neosvédcilo. Aby doslo k zabranéni rozvoje
onemocnéni, musi byt imunoglobulin podan
do 96 hodin od expozice. Jeho pozdéjsi poda-
ni naopak muze vést k t&z3imu prlbehu KME
(podavéni imunoglobulinu v letech 1982-1996
vedlo k tézkému priibéhu u Sesti Ié¢enych déti,
u dvou dokonce onemocnéni skoncilo smrtf)

(9).V soucasné dobé nenf tento imunoglobulin
na nasem trhu k dispozici.

Zaveér

KME je v prvni fadé preventabilni onemoc-
néni, jedna z mala virovych infekci, u které je
dostupna Ucinna a relativné bezpeéna vakcina.
V dnesni dobé jsou na trhu dvé vakciny: FSME-
Immun a ENCEPUR (obé vyuzivajf inaktivovany
virus). Vakciny jsou silné imunogenni a jejich
pravidelnd aplikace vede ke vzniku dostate¢né
hladiny protektivnich protildtek. Vytvofené PL
navic vykazujf i zkfizenou reaktivitu s ostatnimi
subtypy viru. Na trhu jsou k dispozici i vakciny
modifikované pro déstkou populaci (FSME —
Immun 0,25ml do 16 let veéku, Encepur junior
do 11 let). Détska podoba vakciny obsahuje po-
lovi¢nikoncentraci antigenu (1, 6, 8, 10). Soucastf
prevence je samoziejmeé i ochrana pred pfisatim
klistat, tzn. vhodny odév a pravidelné pouzivani
repelentd. Obé vakciny jsou srovnatlené uc¢inné
a kompatibilni. Kzaméné by se mélo ale pristu-
povat pouze v pfipadé vypadku jedné vakciny
na trhu a potfebé pokracovat ve vakcinaci dle
zékladniho oc¢kovaciho schématu. V pfipadé
potfeby aplikace bosteru je vhodnéjsi vyckat,
aZ bude dfive jiz aplikovand vakcina k dispozici.
Dlvodem je pouze nedostatek klinickych dat,
nikoliv riziko nezadoucich reakci (11, 12).

Prestoze je ockovani proti KME velmi Ucin-
né (dle dostupnych dat az 98,7 %) a mUZze tak
zabranit komplikovanému prdbéhu s mnohdy
i trvalymi nasledky, nedosahuje prockovanost
v Ceské republice ani 20 % (10). Na tomto malém
¢isle ma bohuzel podil i nizkd informovanost od-
borné vefejnosti a stéle vzita pfedstava, ze KME
je relativné mélo ¢asté onemocnénti. Ceska re-
publika se viak svym poctem ro¢né hlasenych
pfipadl 1adf na prvni pficku mezi evropskymi
staty (v roce 2011 bylo dle informaci Statniho
zdravotnického Ustavu hlaseno pres 800 pfipa-
dd). Rekonvalescence i po nekomplikovaném
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prabéhu onemocnéni trvé nékolik tydnd a ¢asto
u pacienta pretrvava tzv. postencefaliticky syn-
drom (poruchy spanku, Unava, nevykonnost,
poruchy paméti, nesoustfedénost, emocni la-
bilita atd.). V pripadé paretického postizeni jsou
mnohdy nasledky i trvalé. Ockovani proti KME
je tak na misté u kazdé osoby se zvysenou ex-
pozici klistattim.
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