nebo inhibitorem ACE, zjistit rozdily ve vysled-
nych kardiovaskuldrich ukazatelich. Vysledky
ze studie LIFE s antagonisty angiotenzinovych
receptor(i ukazuji, Ze jejich podavani vede u di-
abetikl k vyznamnému poklesu incidence kardi-
ovaskuldrnich pfihod, kardiovaskuldrnich Umrti
a celkové umrtnosti. Studie IDNT prokézala
vyznamnéj$i pokles vyskytu rendlnich dysfunk-
ci a selhani po podavani irbesartanu nez amlo-
dipinu a ve studii LIFE bylo Zji§téno, Ze losartan
snizuje vyskyt nové vzniklé proteinurie vyznamné
vice nez atenolol.

Krevni tlak u diabetik( je tfeba snizovat az na
hodnoty pod 130/80 mm Hg. Dosazeni tohoto cile
vyzaduje kombinaci antihypertenziv. Renopro-
tekce je ucinnéjsi, pokud jsou do kombinace za-
hmuty antagonisté angiotenzinovych receptord.
U pacienttl s vysokym normalini tlakem, u nichz
Ize v nékterych pfipadech dosdhnout normali-
zace tlakovych hodnot pomoci monoterapie, by
lékem prvni volby mél byt antagonista AT, recep-
torli pro angiotenzin I1. Je tfeba zdlraznit, Ze u di-
abetikli 1. a 2. typu je indikaci pro antihypertenzni
|éEbu jiz ndlez mikroabuminurie; bez ohledu na
hodnoty krevniho tlaku by mélo jit o 1é¢bu bloka-
tory renin-angiotenzinového systému.

Shrnuti

* U pacientli s diabetem 2. typu je nutno do-
poruit nefarmakologickd opatfeni (snizit
hmotnost a pfijem soli)

e cilovymi hodnotami je tlak niz8i nez 130/
80mm Hg

ek dosazeni tohoto cile je vétSinou nutna
kombinaéni terapie

* renoprotektivni Ucinek &by je tehdy, jsou-li
do kombinace zahrnuty inhibitory ACE u di-
abetikli 1. typu a blokétory AT, u diabetikii 2.
typu

* U pacientd s diabetem 2. typu s vysokym
normalnim tlakem je Iékem prvni volby blo-
kator renin-angiotenzinového systému

*  mikroalbuminurie u diabetikd 1. a 2. typu je
indikaci k zahdjeni antihypertenzni 1é¢by,
pfedevsim blokatorem renin-angiotenzino-
vého systému, a to bez ohledu na hodnotu
krevniho tlaku.

Lécba hypertenze u osob
ve vyssim véku

Jesté v 80. letech minulého stoleti panovaly
u nékterych lékafli obavy z toho, Ze antihyper-
tenzni 1éba muze zhorsit prognézu hypertenze
star$ich osob. Na zékladé vysledkd mnoha studif
je prokazano, ze z 1é¢by vysokého krevniho tlaku
maji prospéch v podobé snizené kardiovasku-
[&rni morbidity a mortality i pacienti ve vy$8im
véku, a to bez ohledu na to, zda trpi systolicko-
-diastolickou nebo izolovanou systolickou hy-
pertenzi. Rozsahlé studie u starsich pacientl se
systolicko-diastolickou hypertenzi (napf. STOP,

MRC), porovnavajici podavani antihypertenziv
a placeba, uZzivaly jako 1é¢bu prvni volby diureti-
ka nebo beta-blokatory. Ve studiich s izolovanou
systolickou hypertenzi (napf. SHEP, SYST-EUR)
pfedstavovala Ié&bu prvni volby diuretika nebo di-
hydropyridinové blokétory kalciovych kandld. Ve
viech téchto studiich pfinesla aktivni 1é¢ba lepsi
vysledky, nez jaké byly zjiStovany ve skupiné pla-
cebové nebo ve skupiné bez 1éCby. Ostatni sku-
piny antihypertenziv byly podavany pouze v téch
studiich, které porovnavaly ,novéjsi“ a ,starsi“
pfipravky. Studie STOP-2 Zzjistila u hypertonikli
ve vy§8im véku, zafazenych do skupin Ié&enych
blokatorem kalciového kanalu, inhibitorem ACE
nebo klasickou lé¢bou v podobé diuretika nebo
beta-blokétoru, obdobny vyskyt kardiovasku-
larnich pfihod. Ve studii ALLHAT se prokdazalo,
Ze u pacientu starsich nez 65 let bylo dosazeno
obdobného snizenf incidence kardiovaskularnich
pfihod podavanim diuretika, blokatoru kalciovych
kanald a inhibitoru ACE. Studie LIFE prokdzala,
Ze u pacientl ve véku 55-80 let s prokézanou
hypertrofii levé srde¢ni komory pfineslo poda-
vani antagonisty angiotenzinovych receptord
losartanu vyznamnéjsi pokles incidence kardi-
ovaskularnich piihod (a zejména pak cévnich
mozkovych pfihod) nez beta-blokator atenolol.
Ve studii SCOPE se nepodafilo prokazat, ze
u pacientll s hypertenzi ve véku 70 a vice let
dochdzi k vétsimu poklesu nefatdlnich cévnich
mozkovych pfihod pfi antihypertenzni [6¢bé ob-
sahujici antagonistu angiotenzinovych receptor(
candesartan nez pfi 16¢bé bez tohoto pfipravku.
Muzeme fici, Zze u pacientl ve vy$§im véku byl
prokdzan ucinek minimalné jednoho Iéku z kazdé
skupiny antihypertenziv — diuretik, beta-blokato-
rl, blokétor(i kalciovych kanal(, ACE a AT, bloka-
tord pro angiotenzin Il. Pi zahajovéni antihyper-
tenzni 1é¢by u pacientl ve vy$sim véku je tfeba
postupovat podle obecné platnych doporuéeni.
Zaginame malou ddvkou, krevni tlak snizujeme
pomalu, ne vice nez o 10mm Hg za mésic, pou-
Zivdme zasadné Iéky plsobici 24 hodin, snazime
se omezit poCet tablet na minimum, bereme zfe-
tel na dalSi onemocnéni pfi rozhodovani o I6¢bé.
U fady starSich hypertonik(i se sou¢asné vysky-
tuji i daldi rizikové faktory, poSkozeni cilovych
organU a pfidruzend kardiovaskuldri onemoc-
néni, jimz je nezbytné antihypertenzni 1écbu pfi-
zpUsobit. LéEbou se snazime nejen snizit krevni
tlak, ale dosahnout normalizace krevniho tlaku,
tj. jeho snizeni pod 140/90mm Hg, a to jak u sy-
stolicko-diastolické hypertenze, tak u izolované
systolické hypertenze. U nemocnych s vyraznou
systolickou hypertenzi je nékdy tfeba dosahnout
pfechodného cile, tj. systolicky tlak 160 mm Hg.
Cilem neni jen snizeni krevniho tlaku, ale také
zpomaleni rozvoje orgdnovych projevi a ovliv-
néni dalsiho pribéhu vaskuldrnich komplikaci
hypertenze. Kromé toho plati, Ze fada pacientl
vyZaduje k dostate¢né kontrole tlaku podavani
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dvou a dokonce vice pfipravkd, a to zejména pro-
to, Ze je u nich obtizné snizit systolicky krevni tlak
na hodnoty niz8i nez 140mm Hg. Méné jasné je,
jaké by u starsich hypertonik( mély byt hodnoty
diastolického tlaku. Autofi studie SHEP dospéli
k zavéru, ze diastolicky tlak niz8i nez 70mm Hg
a zejména nizsi nez 60mm Hg vytvafi vysoce
rizikovou skupinu pacientl s horsimi klinickymi
vysledky. Je pravdépodobné, Ze u téchto pacien-
t0 je 1éCba pfilis intenzivni. K uréeni optimalnich
hodnot, na néz je vhodné snizovat diastolicky
krevni tlak starsich pacientd, kde neni dostateéné
ovlivnén systolicky krevni tlak pfi antihypertenzni
|6Eb8, je nutné provést jesté dalsi studie.

Shrnuti

* starSi pacienti se systolicko-diastolickou
i izolovanou systolickou hypertenzi maji pro-
spéch z antihypertenzni 1éEby, kterd vede ke
snizeni kardiovaskuldrni morbidity a mortali-
ty

*  pfi zahdjeni antihypertenzni lécby starSich
osob je tfeba postupovat opatrné

*  krevni tlak je tfeba méfit nejen vseds, ale
i vstoje

* je tfeba zjistit pfitomnost dalSich rizikovych
faktord, postizeni cilovych organl a pfidru-
zend kardiovaskularni onemocnéni

ek u¢inné kontrole tlaku je potfeba kombina-
ce dvou a vice antihypertenziv vzhledem
k obtiznému sniZeni systolického tlaku pod
140mm Hg.

Soucasna pFitomnost
cerebrovaskularniho onemocnéni
Nemocni s anamnézou cévni mozkové
pfihody nebo TIA vykazuji vysoké riziko dalSi
cerebrovaskuldrni pfihody. Byl prokdzan epide-
miologicky vztah mezi hodnotami krevniho tlaku
a rizikem vzniku dal$i mozkové pfihody. Diikazy
o prospésnosti antihypertenzni terapie u paci-
entli s jiz prodélanou cévni mozkovou piihodou
nebo tranzitorni ischemickou atakou (tedy v se-
kundarni prevenci) nebyly jednoznaéné az do
nedavné doby, kdy byly publikovany vysledky
studii, které jasné prokdzaly prospésnost sni-
zovani krevniho tlaku, a to dokonce i tehdy, kdy
jejich inicialni tlak byl normalni. Randomizova-
na, dvojité slepd, placebem kontrolovana studie
PATS na souboru 5665 pacientl s tranzitornimi
ischemickymi atakami nebo po prodélané cévni
mozkové piihodé prokazala, ze snizeni krevniho
tlaku 0 5/2mm Hg antihypertenzni 1é¢bou diureti-
kem (indapamid) vedlo k poklesu incidence cév-
nich mozkovych pfihod 0 29 %. Tohoto vysledku
bylo dosazeno jak u hypertenznich, tak u nor-
motenznich jedincl. Rovnéz studie PROGRESS
(Perindopril Protection Against Recurrent Stroke
Study) byla uspofadéna tak, aby umoznila posou-
dit tcinky snizovani krevniho tlaku u hypertonikd
i normotonikd s cévni mozkovou pithodou nebo
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tranzitornimi ischemickymi atakami v anamnéze.
Na pocétku studie byla 4tydenni oteviena peri-
oda lé¢by inhibitorem ACE perindoprilem. V této
4tydenni oteviené periodé byli vSichni nemocni
|éCeni prvé dva tydny davkou 2mg perindoprilu
a dalsi 2 tydny dévkou 4 mg perindoprilu. Po této
fazi byli pacienti randomizovani na skupinu léce-
nou perindoprilem nebo kombinaci perindoprilu
s indapamidem a na skupinu Ié¢enou placebem.
Lécba se pfidavala ke stavajici Ié¢bé nemoc-
nych. Aktivni 1é¢ba, kterou predstavovalo flexi-
bilni schéma na bézi inhibitoru ACE perindoprilu
s pfidanim indapamidu na zakladé rozhodnuti
odetfujiciho lékafe, vedla k poklesu rekurentnich
cévnich mozkovych pifhod 0 28% a vyskytu
kardiovaskuldrnich pfihod o 26 %. Pokles rizika
cévnich mozkovych a kardiovaskuldmich pifhod
byl obdobny v podskupindch s hypertenzi i nor-
motenzi. Aktivni lé¢ba vedouci ke snizeni krev-
niho tlaku sniZila nejen vyskyt cévnich mozko-
vych piihod, ale dokézala snizit vyskyt demence
a poruch kognitivnich funkci, déle vznik invalidity
a nesobéstacnosti u téch nemocnych, u nichz
doslo k recidivé cévni mozkové pfihody. Zda je
vhodné snizovat krevni tlak pfi akutni cévni moz-
kové pfihodé, k jakym hodnotam a jakymi léky, je
dosud pfedmétem diskuzi.

Shrnuti

* snizeni krevniho tlaku u hypertonikd i nor-
motonik( pfinai v sekundarni prevenci vel-
ky prospéch

e v IéCbé jsou vyhodné pouzivany ACE inhibi-
tory a diuretika.

Soucasnd pFitomnost ischemické
choroby srdeéni a srdeéniho
selhani

Vysoky krevni tlak vyznamné ovliviiuje rizi-
ko opakované piihody u pacientt s ischemickou
chorobou srdeéni. Hypertenze se také Casto
objevuje v anamnéze nebo hraje ddleZitou roli
u pacientli s méstnavym srde¢nim selhanim. Je
jen velmi mélo studii, které se zabyvaly u€inky
snizovani krevniho tlaku u pacientd s ischemic-
kou chorobou srdeéni nebo méstnavym srde¢nim
selhanim. Studie HOT prokazala, Ze ¢im nizsiho
cilového tlaku se podafilo dosahnout u hyperto-
nikli bez pfedchozi ischemické choroby srdeéni,
tim vyznamnéjsi byl pokles vyskytu cévnich moz-
kovych piihod. Nenalezla pfitom Zadny dikaz za-
vislosti ve tvaru kfivky J. Studie INVEST ukézala
obdobnou incidenci novych koronarnich piihod
u pacientu s jiz pfitomnou ischemickou chorobou
srdeéni bez ohledu na to, zda byli Ié¢eni verapa-
milem (plus eventuélné inhibitorem ACE), nebo
beta-blokatorem (plus eventuané diuretikem).
Také fada dalsich studii hodnotila u pacientd
s ischemickou chorobou srdeéni nebo srdecnim
selhanim ucinky antihypertenziv na dalsi parame-
try, nez je pouze pokles krevniho tlaku. Existuji

dukazy o prospésnosti podavani beta-blokatord,
inhibitord ACE a antialdosteronovych piipravk(
v prevenci kardiovaskularnich pfihod a prodiuzo-
vani zivota pacientd po akutnim infarktu myokardu
nebo se srde¢nim selhanim; nicméné do jaké miry
to Ize pficitat samotnému poklesu krevniho tlaku
a do jaké nékterym dal$im specifickym U¢inkdm,
neni dosud jasno. Velkd vétsina (80 %) ucastnikl
studie HOPE méla ischemickou chorobu srde¢ni.
U téchto pacientl nejvice snizovaly pocet kardio-
vaskularnich pithod a umrti ve srovnani s place-
bem inhibitory ACE; zde pravdépodobné nejvétsi
roli sehral samotny pokles krevniho tlaku, coz
bylo podpofeno i vysledky nedévno dokoncené
studie ALLHAT, v niz byla zji§téna obdobna in-
cidence koronarnich piihod u pacientl lécenych
thiazidovym diuretikem, blokétorem kalciovych
kandll nebo inhibitorem ACE (kardiovaskularni
postizeni aterosklerotického plvodu v anamné-
ze nebo jejich sou¢asné piitomné znamky byly
zji$tény u 50% Ucastnikd studie ALLHAT). Studie
ALLHAT rovnéz ukdazala, ze v prevenci méstna-
vého selhdni jsou thiazidova diuretika Ucinnéjsi
nez dihydropyridinové blokatory kalciovych kana-
& nebo inhibitory ACE; zd4 se ovSem, Ze lepsi
vysledky dosahované diuretikem nez inhibitorem
ACE byly podminény mensim poklesem krevniho
tlaku ve skupiné 1é¢ené inhibitory ACE (zejména
u Afroameri¢and). K dispozici jsou rovnéz data
svédCici pro pouziti antagonistli angiotenzino-
vych receptoril pfi méstnavém srde¢nim selhani,
a to i jako alternativy inhibitord ACE - zejména
u téch nemocnych, ktefi inhibitory ACE Spatné to-
leruji, anebo v kombinaci s inhibitory ACE. Studie
ALLHAT rovnéz potvrdila roli blokatord kalciovych
kandll v prevenci ischemické choroby srdecni;
terapie dlouhodobé Ucinkujicimi dihydropyridi-
novymi pfipravky byla stejné U¢inna jako 1écba
dalsimi antihypertenzivy. V prevenci méstnavého
srde¢niho selhéni se blokatory kalciovych kanald
zdaji byt méné G¢inné, avSak dlouhodobé u¢inku-
jici dihydropyridiny ze uZit u pacientd s hyperten-
zi rezistentni na ostatni Iéky.

Shrnuti

*  vysoky krevni tlak vyznamné ovliviiuje riziko
opakované piihody u pacientll s ischemic-
kou chorobou srde¢ni

* podavani beta-blokator(i, inhibitord ACE
a antialdosteronovych pfipravki v prevenci
kardiovaskularnich pfihod po akutnim infark-
tu myokardu je prospésné

* studie ALLHAT ukazala, Ze v prevenci mést-
naného srde¢niho selhdni jsou thiazidova
diuretika U€inn&jsi nez dihydropyridinové blo-
katory kalciového kandlu a ACE inhibitory.

Pacienti s hypertenzi
a snizenou funkci ledvin

V inicidlnich fazich esencidlni hypertenze se
¢asto zjistuje renaini vazokonstrikce, ktera je pifi
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podavani blokatorl kalciovych kandld a inhibito-
ri ACE reverzibilni. V pokrogilych stadiich one-
mocnéni se rendlni cévni rezistence v disledku
strukturainich 1ézi ledvinnych cév (nefrosklerdzy)
trvale zvySuje. Dokud nebyla k dispozici u¢inna
antihypertenzni 1é¢ba, bylo u pacientli s primérni
hypertenzi postizeni ledvin velmi Casté. Jak jiz
bylo diskutovano vyse, renoprotekce u diabetikl
ma dva hlavni pfedpoklady: za prvé doséhnout co
nejlepsi kontroly krevniho tlaku (< 130/80 mm Hg;
a dokonce jesté niz8i hodnoty < 125/75mm Hg
v pitomnosti proteinurie > 1g/den); za druhé
snizit proteinurii nebo albuminurii (a to jak mikro-,
tak makroalbuminurii) k hodnotdm co nejbliz§im
normalu. Aby bylo mozno doséhnout tohoto cile,
je nutné zajistit blokadu u¢inkt angiotenzinu Il (af
jiz inhibitorem ACE nebo antagonistou angioten-
zinovych receptorl). K dosazeni cilovych hodnot
krevniho tlaku je velmi ¢asto nutng kombinacni te-
rapie, a to dokonce i u osob s normalnim krevnim
tlakem. Obvykle se jako terapie druhého stupné
doporuCuje pfidani diuretika (pokud je sérova
koncentrace kreatininu > 177 umol/l, mélo by jit
o diuretika klickova), Ize vSak zvézit i dalsi mozné
kombinace, zejména s blokatory kalciovych kana-
1. V prevenci rozvoje nefrosklerdzy nebo v jejim
zpomaleni se jako dUleZitéj$i nez samotné snizeni
volba antihypertenziva (konkrétné nékterého
z blokatorli renin-angiotenzinového systému),
ovSem zda je mozné aplikovat tento poznatek i na
zpomaleni progrese rendlniho selhani u nediabe-
tikli, zatim z(stavé nejasné. Celkové Ize uzavfit,
Ze zahdjeni antihypertenzni terapie u pacientl se
snizenou funkci ledvin (at uz jde o diabetiky nebo
nediabetiky) je odlvodnéné, a to inhibitorem ACE
nebo antagonistou angiotenzinovych receptord,
s eventudlnim pozdéj$im pfidanim dalSiho anti-
hypertenziva za Ucelem intenzivnéj$iho snizeni
tlaku. Vysledky zcela recentnich studii potvrzuji,
Ze duélni blok&da renin-angiotenzinového systé-
mu (tedy inhibitorem ACE i antagonistou angio-
tenzinovych receptor() u pacientd s pokrocilym
postizenim ledvin U¢inné snizuje jak krevni tlak,
tak proteinurii. U pacientl s renalnim postizenim,
zejména pokud jde o diabetiky, je Casto vzhledem
k sou¢asnému zvyseni celkového kardiovaskular-
niho rizika nutny komplexni Ié&ebny pfistup (anti-
hypertenziva, statiny, protidestickové Iéky atd.).

Shrnuti
* renoprotekce u pacientli s diabetem musi
spliovat dva hlavni poZadavky:

- kontrolu krevniho tlaku (< 130/80mm
Hg), a dokonce jesté nizsi pfi proteinurii
> 1g/den

- snizeni proteinurie co nejblize k normal-
nim hodnotam

* ke snizeni proteinurie je tfeba podavat bud

blokatory AT, receptor(i pro angiotenzin I,

nebo inhibitory ACE
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*  kdosazeni cilovych hodnot krevniho tlaku je
obvykle nutnd kombinacni terapie, s pfida-
nim diuretika a blokétoru kalciovych kandll

* U nemocnych s rendlnim postizenim je
obvykle vhodné zvézit komplexni 1é¢ebny
pfistup (antihypertenziva, statiny, protides-
tikova terapie).

Hypertenze v téhotenstvi
Pokud jde o definici hypertenze v t&hotenstvi,

zatim nebylo dosazeno jednoty. Dava se pfednost

definici zaloZzené na absolutnich hodnotéach krev-
niho tlaku (systolicky krevni tlak > 140 mm Hg nebo
diastolicky krevni tlak = 90 mm Hg).

Zasadou je potvrdit zvySeni krevniho tlaku
nejméné ve dvou méfenich pfi dvou rliznych na-
v&tévach pacientek u lékafe. Doporuduje se sle-
dovat jak IV., tak V. Korotkovovu ozvu.

Hypertenze v téhotenstvi neni izolovanou
jednotkou, nybrz souborem nékolika odlignych
stav(i:

*  Preexistujici hypertenze, ktera komplikuje
1 - 5% téhotenstvi a je definovana krevnim
tlakem > 140/90mm Hg, ktery je pfitomen
bud jiz pfed otéhotnénim, nebo vznika v pri-
béhu prvnich dvaceti tydn(i gestace a za nor-
malnich okolnosti pfetrvava vice nez 42 dni
po porodu. MuZe byt spojena s proteinurii.

*  Gestacni hypertenze, ktera pfedstavuje té-
hotenstvim indukovanou hypertenzi bez pro-
teinurie. Pokud je gestaéni hypertenze spoje-
na s vyznamnou proteinurii (> 300mg/l nebo
prouzkovy test ++ nebo vice), hovofime o pre-
eklampsii. Hypertenze se rozviji po 20. tydnu
gestace. Ve vétsiné pfipadl opét ustupuje do
42. dne po porodu. Pro gestaéni hypertenzi je
charakteristickd snizend organova perfuze.

*  Preexistujici hypertenze s nasedajici
gestacni hypertenzi s proteinurii. Preexis-
tujici hypertenze je spojena s dalsim vzestu-
pem krevniho tlaku a vylu¢ovanim bilkovin
do moci (> 3g/den ve 24hodinovém vzorku
modi po 20. tydnu gestace); to odpovida dFi-
ve pouzivanému pojmu ,chronické hyperten-
ze s nasedajici preeklampsii“.

*  Hypertenze neklasifikovatelna pred po-
rodem. Hypertenze se systémovymi ma-
nifestacemi nebo bez nich, pokud je krevni
tlak poprvé zjiStovan po 20. tydnu gestace.
V téchto pfipadech je nutno hodnoty tlaku
znovu ovéfit ve 42. poporodnim dni nebo
pozdgji. Pokud hypertenze v tomto obdobi
opét ustoupi, je tfeba stav reklasifikovat jako
gestaéni hypertenzi s proteinurii nebo bez
ni. Pokud naopak pretrvava, je nutno stav
reklasifikovat jako preexistujici hypertenzi.

Vétsina Zen s preexistujici hypertenzi v té-
hotenstvi ma hypertenzi mirnou nebo stfedné
zévaznou (140-179/90-109mmHg) a nizké rizi-
ko kardiovaskuldrnich komplikaci, k nimz mize
dojit béhem relativné kratkého obdobi gestace.
Rovnéz u esencidlni hypertenze s normainimi
porucham ani u matky, ani u novorozence, a tyto
zeny jsou proto vhodnymi kandidatkami nefar-
makologické lécby, nebot zatim neexistuji zadné
dikazy potvrzujici pfiznivy vliv farmakoterapie
hypertenze na neonatalni parametry.

Nefarmakologickou |é¢bu je tfeba zvézit
rovnéz u téhotnych se systolickym krevnim tla-
kem 140-149mmHg nebo diastolickym tlakem
90-99mmHg nebo obéma soucasné. Lécba je
ovlivnéna: vychozimi hodnotami krevniho tla-
ku, gestaénim vékem a soucasnou pfitomnosti
dalsich rizikovych faktorl. Doporuéuje se téz
normaini dieta bez restrikce soli. Preventivni
opatfeni, zaméfend na snizeni incidence gestac-
ni hypertenze a zejména preeklampsie, véetné
suplementace kalcia (2 g/den), rybiho tuku a po-
davani nizkych davek kyseliny acetylsalicylové,
neprokézaly vysledky, které se od nich oceka-
valy, a to zejména ve vztahu k plodu. Je vhodné
preventivni podévani nizkych davek kyseliny
acetylsalicylové u Zen s ¢asnou (< 28 tydnd) pre-
eklempsii v anamnéze. Akoli u netéhotnych zen
mize byt jednim z Gcinnych nastroji snizovani
krevniho tlaku redukce télesné hmotnosti, béhem
téhotenstvi se ani u obéznich zen nedoporucu-
je. Mohlo by to mit za nasledek nizkou porodni
véhu novorozence a zpomaleni jeho nasledného
vyvoje.

Vyznam kontinudiniho podavani antihyper-
tenziv u Zen v obdobi téhotenstvi s chronickou
hypertenzi je nadale pfedmétem diskuzi. Zatimco
v otdzce potfebnosti a prospésnosti farmakote-
rapie zavaznéjsi hypertenze u Zen v téhotenstvi
bylo dosazeno konsenzu, otdzka |éCby méné za-
vazné hypertenze zlstava sporna. Ackoli cilem
|é¢by hypertenze je snizit riziko u matky, anti-
hypertenziva zvolena pro 1é¢bu musi zaji$tovat
potfebnou U¢innost a bezpeénost také z hledis-
ka plodu. Hodnoty systolického krevniho tlaku
> 170mm Hg nebo diastolického tlaku > 110mm
Hg je tfeba u téhotné Zeny povazovat za kritické
a vyzadujici akutni feSeni s naprosto nezbytnou
hospitalizaci. V Uvahu pfipada farmakologicka
|éCba intravendzné podavanym labetalolem ne-
bo peroralné podavanou metyldopou ¢i nifedipi-
nem. Intravendzné podavany hydralazin jiz neni
povazovan na Iék volby, nebot jeho podavani je
spojeno s vétsim poctem perinatalnich nezadou-
cich dcinkd, nez je tomu u jinych 1ékd. Jinak se za
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prahové hodnoty, pfi nichZ je vhodné zahéjit an-
tihypertenzni [é¢bu, povazuji 140 mm Hg u systo-
lického nebo 90 mm Hg u diastolického krevniho
tlaku —to plati pro Zeny s gestacni hypertenzi bez
proteinurie nebo s preexistujici hypertenzi pfed
28. gestacnim tydnem, pro zeny s gestacni hy-
pertenzi a proteinurii kdykoli béhem téhotenstvi,
pro zeny s preexistujici hypertenzi a soucasné
piitomnym poskozenim cilovych organd a ko-
ne¢né pro Zeny s preexistujici hypertenzi a na
ni nasedajici hypertenzi gestacni. V ostatnich
pfipadech je hranici pro zahjeni farmakologic-
ké 1é¢by systolicky tlak 150mmHg a diastolicky
tlak 95mmHg. U méné zavaznych hypertenzi
jsou léky volby metyldopa, labetalol, blokatory
kalciového kandlu a beta-blokatory. Beta-bloka-
tory se ve srovnani s blokatory kalciového kanalu
jevi jako méné ucinné. Nicméné blokatory kalci-
ového kandlu by nemély byt podavany souc¢asné
s magnesium sulfatem (vzhledem k riziku hypo-
tenze v disledku synergie Ucinkd). Inhibitory
ACE a antagonisté AT, receptor(i pro angiotenzin
Il by téhotnym Zendm podavany byt nemély. Pfi
eklampsii je snizen objem plazmy; diuretika jsou
proto nevhodnd, pokud neni pfitomna oligurie.
Intraven6zné poddvany magnesium sulfat se
ukdzal jako ucinny v prevenci eklampsie a 16¢bé
zéchvatovitych kfecovych stavl. Indukce porodu
je vhodnd u Zen s gestaéni hypertenzi, proteinurii
a dalSimi nez&doucimi poruchami, jako jsou po-
ruchy vizu nebo koagulace a fetéini distres.

Kojeni krevni tlak u kojici matky nezvySuje.
V&echna antihypertenziva pfedepisovana kojicim
matkam jsou vyluovana do matefského miéka.
Vétsina z nich je v ném pfitomna jen ve velmi
nizkych koncentracich, s vyjimkou propranololu
a nifedipinu, jejichz koncentrace v matefském
mléku je obdobna jako v krvi matek.

Shrnuti

*  za kritické hodnoty krevniho tlaku v tého-
tenstvi povazujeme hodnoty systolického
krevniho tlaku 170mm Hg a diastolického
110mm Hg;

» farmakologicka lé¢ba téchto kritickych hod-
not je mozné intraven6zné labetalolem nebo
perorainé methyldopou ¢i nifedipinem;

* uméné zavaznych hypertenzi jsou léky vol-
by methyldopa, labetalol, blokétory kalciové-
ho kandlu a beta-blokatory;

¢ inhibitory ACE a antagonisté AT, receptor(
pro angiotensin Il by t&hotnym zendm poda-
vany byt nemély.
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ENCEFALITIDY
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Encefalitidy jsou zanétliva onemocnéni mozku, ktera jsou vyvolana prevazné viry, ale i ostatnimi mikroby. V klinickém ob-
raze mohou jednotlivi plvodci vyvolat asymptomatické onemocnéni, mirny pribéh, ale i velmi tézky pribéh konéici letalné.
V nasledujicim €lanku jsem chtéla podat pfehled nékterych encefalid a zabyvat se problematikou vakcinace proti japonské
encefalitidé a kliStové meningoencefalitidé. Na zavér svého sdéleni jsem uvedla pouze jednu kratkou kazuistiku pacienta
s dudlni infekci klisfovou meningoencefalidou a lymskou borreliézou.
Klicova slova: encefalitida, kliStova meningoencefalitida, vakcinace.

Encefalitidy jsou zanétliva onemocnéni
centrainiho nervového systému (CNS). Plvod-
ci téchto onemocnéni mohou byt viry, baktérie
nebo i parazité. Pdvodci onemocnéni pronikaji
krvi (napf. rikéttsie, baktérie, mykdzy). Primar-
nim mistem pomnozeni etiologického agens
mize byt respiracni trakt (napf. varicella-zoster
virus, virus chfipky, Mycobacterium tuberculo-
sis, Cryptococcus neoformans, virus spalnicek,
rubeoly aj.), gastrointestinlni trakt (polio viry,
coxsackie viry, enteroviry) nebo kozni kryt, resp.
podkozni tkai (napf. viry pfenddené clenovci).
Dal$im zpusobem pfenosu je priinik podél peri-
fernich nerv( (napf. virus vztekliny).

V klinickém obraze u téchto pacientl se
objevuji bolesti hlavy, horecky, Sijova ztuhlost.
Pro encefalitidu jsou charakteristické poruchy
védomi, mima letargie mlZe progredovat do
stuporu a komatu. Byvaji pfitomny fokalni
neurologické pfiznaky, tremor. ZvySeny in-
trakranialni tlak vede k edému papil a mize
byt obrna Ill. a VI. hlavového nervu. Mlze se
objevit porucha chovani, halucinace, afazie.
S encefalitidou se mlize a nemusi vyskytnout
myelitida. Transversalni myelitida ma stejné
pfiznaky jako akutni transversaini léze misni.
Postinfekéni encefalitida se mdze objevit po
nékterych infekénich nemocech a doba mezi
objevenim se primarni virové infekce a zacat-
kem symptom{ stran nervového systému je
mezi 6-12 dny.

Virové infekce mohou mit akutni, subakut-
ni nebo chronicky pribéh. Encefalitidy vyvola-
né adenoviry a enteroviry mivaji u imunokom-
petentnich osob akutni pribéh a u pacientl
imunokompromitovanych subakutni priibéh.
Infekce jako Creutzfeld-Jacobsova choro-
ba, subakutni sklerotizujici panencefalitida,
panencefalitida vyvolana virem rubeoly, HIV
encefalopatie a myelopatie, progresivni multi-
fokalni leukoencefalopathie jsou pomalu, ale
progresivné probihajici onemocnéni.

Viry vyvolavajici
encefalomyelitidu

Akutni: togaviry, flaviviry, bunyaviry,
arenaviry, filoviry, paramyxoviry, pikornaviry,

reoviry, rhabdoviry, retroviry, herpesviry, ade-
noviry.

Parainfekcni: togaviry, orthomyxoviry,
poxviry, herpesviry.

VétSina téchto infekci se vyskytuje v uréi-
tém roénim obdobi, coZ napoméhd v diferenci-
alni diagndze. Nékteré jsou pfenaseny vekto-
rem (napf. encefalitidy vyvolané togaviry, bu-
nyaviry, aj), nékteré se vyskytuji béhem celého
roku (napf. encefalitidy vyvolané herpesviry).
Roéni obdobi, geografické podminky, cestova-
telskd anamnéza jsou uzite¢né pfi diagnostice
nékterych onemocnéni.

Nevirova etiologie encefalomyelitid: napf.
tyfus, ehrlichiéza, Q horecka, mykoplasmatic-
ké infekce, bruceldza, listeridza, tuberkuldza,
toxoplasmdza, trypanosomoéza, negleridza,
akantamébéza, histoplaméza aj. Klinicky
obraz téchto encefalitid je odliSny u pacientt
imunodeficientnich.

Diagnostika: peclivé odebrand anamné-
za, pokud Ize, kompletni vySetfeni likvoru
vCetné mikroskopie, vySetfeni sérologicke,
PCR-fetézova polymerazova reakce, EEG —
elekroencepfalografie, rtg vySetfeni, CT, MRI.
V/ mozkomiSnim moku se nachazi pleiocytéza
(10-2000 elementi/mm?), obvykle mononuk-
ledry, nékdy ve velmi ¢asném stadiu likvor
nemuseji vykazovat vyrazné zmény, nebo
mohou byt pfitomny polynukledry. Opakovana
lumbalni punkce a opakované vySetfeni likvo-
ru m0Ze byt v diagnostice velmi ndpomocné.
V mozkomi$nim moku byva zvySena bilkovina
a normalni hladina glukdzy, i kdyz ob&as lze
nalézt i hladinu lehce snizenou. Hladina gluké-
zy v likvoru je obvykle snizena u tuberkuldzni,
mykotické, bakterialni nebo amébové infekce.

Terapie: u herpetickych encefalitid spe-
cifickd (HSV 1 a 2, V-Z virus — acyklovir,
CMV-ganciclovir nebo foscarnet), nevirové
encefalitidy maji specifickou terapii. Ostatni
encefalitidy maji podpQrnou, symptomatickou
a intenzivni terapii dle prdbéhu. Pfi edému
mozku je nutnd antiedematézni terapie, v tera-
pii Ize pouZit i kortikoidy.

Prevence: proti japonské encefalitidé
a klistové meningoencefalitidé existuje vakci-
nace.
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Encefalitida vyvoland adenoviry

Lidské adenoviry jsou ubikvitarni a mohou
vyvolat celou fadu infekci, primoinfekce pro-
bihd v prvnich letech Zivota. V klinickém ob-
raze u déti sérotyp 2, 6, 7 a 12 a u dospélych
sérotyp 7, 12 a 32 mlze vyvolat encefalitidu
a meningoencefalitu. Toto onemocnéni se ale
objevuje spiSe sporadicky.

Encefalitidy vyvolané alfaviry
Alfaviry (dfive oznaCované jako skupi-
na A arbovirll) z rodu Togaviridae vyvoldvaji
zapadni koriskou encefalitidu, vychodni kon-
skou encefalitidu a venezuelskou korskou
encefalitidu. Vychodni koriskd encefalitida se
vyskytuje na vychodnim pobfezi USA, v jizni
Kanadé, v nékterych oblastech Jizni Ameriky
a Karibiku. Vektorem pfenosu je komar Culi-
seta a Culex sp. Zapadni koriska encefalitida
je nejvice rozsifena v USA. Venezuelska kon-
skd encefalitida je rozsifena v jiznich statech
USA, Stfedni a Jizni Americe. Vektorem pfe-
nosu zapadni konské encefalitidy je komar
Culex tarsalis. V Klinickém obraze u prvnich
dvou encefalitid jsou vysoké hore¢ky, bolesti
hlavy, nausea, zvraceni, vertigo, bolesti v kr-
ku, respiraéni symptomy. U pacientli se mize
objevit zmatenost a somnolence, béhem né-
kolika malo dnli miZe progredovat do komatu.
Mohou se objevit fokalni nebo generalizované
tremor, svalové zaskuby, spasticka paralyza,
a pokud onemocni kojenci byva vyklenuta
fontanela. Pfi laboratornim vySetfeni pacientt
v krevnim obraze byvé leukocytdza. V mozko-
midnim moku je elevace bilkoviny a zvySeny
pocet bilych elementl: 50-500 u zapadni
a u vychodni 600-2000. Prognéza tézsiho
pribéhu onemocnéni je zavazna. Neurologic-
ké nasledky po onemocnéni: mentéini retar-
dace, poruchy chovani, paralyzy, kfeova one-
mocnéni, u dospélych po zapadni koriské en-
cefalitidé se objevuje parkinsonsky syndrom.
Venezuelska koriska encefalitida ma inkubaéni
dobu asi 1-6 dnd, v po¢atku onemocnéni se
objevuji teploty, unava, mrazeni, myalgie, bo-
lesti hlavy, fotofobie, hyperestézie, zvraceni,
bolesti v krku. Asi u 4% dospélych a u 1% déti
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se vyvine typicka encefalitida s nasledujicimi
ralyza, koma. V laboratornim nalezu v krevnim
obraze je pfitomna lymfopenie, neutropenie,
mirna trombocytopenie. Typicky je zvySena
hodnota AST a LD. V mozkomi$nim moku jsou
zvySeny bilé elementy — lymfocyty. Letalita je
mensi nez 1%, ale u pacient s encefalitidou
je asi 20 %. U ¢ésti pacientd toto onemocnéni
mize probéhnout jako influenza-like onemoc-
néni nebo mize byt i asymptomatické. Terapie
je podpurna a symptomaticka a je nutna inten-
zivni péce.

Encefalitidy vyvolané enteroviry,
echoviry a coxsackie viry

Tato onemocnéni vyvolavaji také coxsac-
kie viry skupiny A (A 2, 5, 6, 7, 9) a skupiny B
(B1-3,5a 6), echoviry (2-4,6,7,9, 11, 14, 17-
19, 25). V klinickém obraze u tézSich pribéhd
se objevuje letargie, spavost, zmény osob-
nosti, kieCe, parézy, poruchy védomi (kéma),
mozeCkové pfiznaky. Encefalitida vyvoland
enteroviry je podobnd aseptické meningitidé.
Po onemocnéni u vétsiny pacientl dochazi
k pIné uzdravé, ale u ¢asti mohou byt neuro-
logické nasledky.

Encefalitidy vyvolané
virem rubeoly

Vzhledem k ockovani obou pohlavi v po-
slednich letech se rubeola vyskytuje jiz mini-
malné (u neoCkované populace). V klinickém
obraze se objevuji horecky, kfece, rychle na-
stupujici poruchy védomi, halucinace, neklid,
z neurologickych pfiznakli se objevuji extra-
pyramidové pfiznaky, hyperkinezy, ataxie. Asi
u 20% pfipadu letalita. Jako pozdni nasledek
rubeoly se mlZe objevit pozdni progresivni
panencefalitida.

Encefalitidy vyvolané
herpetickymi viry

Z herpetickych vird vyvolava toto onemoc-
néni virus herpes simplex 1 a 2, dale varicella-
-zoster virus, EBV a CMV virus a HHV 6.

Virus herpes simplex | vyvolava loZisko-
vou hemorrhagickou nekrotizujici encefalitidu.
U novorozencl infikovanych za porodu vyvola-
V& postiZzeni vice organ( (o€i, kize, respiraéni
trakt, jatra aj.). Inkubacni doba je 1-3 tydny.
V klinickém obraze se objevuje horeéka, bo-
lesti hlavy, alterace chovani, poruchy védomi,
kieCe, loziskovy neurologicky nalez. V pfipadé
preZiti byvaji neurologické nasledky. Herpetic-
ky virus 2 vyvoldva toto onemocnéni ojedinéle,
v klinickém obraze byva symptomatologie psy-
chiatricka az s psychotickym obrazem. Terapie
tohoto zavazného onemocnéni je kauzalni, jiz
pfi podezieni na herpetickou encefalitidu je
nutno nasadit acyclovir do vylou¢eni nebo po-

tvrzeni diagndzy, déle terapie antikonvulzivni,
antiedemat6zni, intenzivni péce.

Encefalitida vyvolana virem varicella-zos-
ter (V-Z) v détském véku vyvolava cerebelli-
tidu, meningoencefalitida se objevuje spise
v dospélosti jako komplikace pasového opa-
ru. Pfi primarni V-Z encefalitidé jsou klinicky
pfitomny mozeckové pfiznaky, méné Casto
vestibularni postizeni. Pokud jde o komplikaci
herpes zosteru — v klinickém obraze je herpes
Casto jiz v regresi a u pacientll se objevuje
tfes, ataxie, bolesti hlavy, teploty, meningeaini
syndrom, poruchy védomi, mohou byt i paré-
zy. V objektivnim nélezu byva meningedini
syndrom, mozeckova symptomatologie (ata-
Xie, hypermetrie, intenni tfes, poruchy fedi,
vestibuldrni pfiznaky, nystagmus, titubace),
nékdy byvaji i pyramidové pfiznaky. Terapie je
kauzalni — acyclovir, famciclovir.

HHV 6 vyvolava encefalitidu vzacné, sym-
ptomy jsou: horecka trvajici 3-4 dny, kfecCe,
meningedlni syndrom, vzécné parézy hlavo-
vych nervi nebo koncetin. Terapie je sympto-
matickd, ale Ize podat i acyclovir.

Dal3i herpeticky EB virus je schopen také
vyvolat meningoencefalitidu, projevy tohoto
onemocnéni jsou: bolesti hlavy, zvraceni, kfe-
e, pyramidové, extrapyramidové a mozeckové
pfiznaky, poruchy védomi az koma. Mohou byt
pfitomny i parézy hlavovych nervi, hemiplegie
az kvadruparézy. Vétsinou je progndza dobra.
| CMV (cytomegalovirus) je schopen vyvolat
meningoencefalitidu.

Dal3i viry vyvolavajici onemocnéni: virus
chfipky, parotitidy, spalnicek aj.

Encefalitida vyvolana
virem ch¥ipky

Virus chfipky vyvolava meningitidu az en-
cefalitidu. Onemocnéni zacind prudce, objevu-
ji se kfeCe, vestibularni a mozeckové pfiznaky,
poruchy védomi. Pfi tézkém pribéhu se mize
objevit forma bulbarni se svymi disledky.

Virus parotitidy vyvolava obraz aseptické
meningitidy az meningoencefalitidy, nasledek
onemocnéni — postizeni sluchu a neurastenic-
ké potize.

Virus spalniek pUsobi encefalitidu, one-
mocnéni vznikd v prvnim tydnu v dobé progre-
se exantému. Klinické pfiznaky: kieCe, pyrami-
dové pfiznaky, mozeckova symptomatologie,
postizeni hlavovych nervi, poruchy védomi.
Letalita dosahuje 10-20%, po onemocnéni
mize nésledovat trvalé postizeni. Dfive se pfi
onemocnéni prodélaném v raném véku obje-
vovala imunosupresivni spalni¢kova encepha-
lopathie (pfiznaky: zmatenost, afézie, kfecCe,
koma, smrt). Subakutni sklerotizujici panen-
cefalitida se vyskytuje za Iéta po prodélaném
onemocnéni, v klinickém obraze jsou poruchy
chovani, poruchy zraku, kfeCe, hyperkinézy,
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hypertonie az spastické parézy, zavraté, poru-
chy védomi.

Postvakcinaéni a parainfekéni encefalitidy
tvofi Sirokou skupinu encefalitid, které se mo-
hou u pacientll objevit v souvislosti s vakcina-
ci (napf. starsi vakciny proti vztekling, vakcina
proti variole aj.) nebo infekénim onemocnénim
(pF. spalni¢ky, rubeola, varicella).

Encefalitidy vyvolané flaviviry

Flaviviry jsou rozdéleny do osmi antigen-
nich komplexd. Jsou schopny vyvolat encefa-
litidu pfendSenou koméary — napf. japonskou
encefalitidu, St. Louis encefalitidu, encefalitidu
zplsobenou virem West Nile, Murray Valley
encefalitidu. Encephalitidy pfenaSené klista-
ty: klidtovd meningoencefalitida a ruské jaro
letni encefalitida, cela fada dalSich onemoc-
néni — nemoc Kyasanurského lesa, Omska
hemorrhagicka horecka, Louping ill na brit-
skych ostrovech a vzacné onemocnéni zplso-
bené virem Powassan vyskytujici se v Kanadé
a USA.

Japonskd encefalitida se vyskytuje v Asii
(Japonsko, vychodni Sibi, Cina, Korea,
Taiwan, jihovychodni Asie, Nepdl, Indie).
V soucasnosti se vyskytla i v zdpadnim Paci-
fiku (napf. Okinawa). Letalita onemocnéni je
25% a prezivsi pacienti v 50% mivaji r(zné
neuropsychiatrické potize. Japonska encefa-
litida v 1. a II. trimestru gravidity maze vyvolat
intrauterinni infekci a vést k potratu. Riziko
onemocnéni je nejen pro obyvatele v téchto
lokalitach, ale i pro cestovatele, ktefi pobyvaji
delSi dobu v téchto oblastech. Riziko zavisi na
misté, ro¢nim obdobi a délce pobytu, s délkou
pobytu stoupé (pobyt delSi nez 1 mésic). V kli-
nickém obraze m0ze onemocnéni probihat ja-
ko asymptomaticka infekce nebo infekce s vel-
mi mirnym prdbéhem tak, Ze unikne pozornos-
ti. Asi u jednoho pacienta ze 300 infikovanych
se vyvine typicka encefalitida. Inkubacni doba
onemocnéni je 2-16 dni. Onemocnéni zacina
vétdinou nespecifickymi pfiznaky, které trvaji
nékolik dn, a pak nasleduje horecka, zimnice,
vyrazné bolesti hlavy, meningismus, fotofobie,
nausea, zvraceni, bolesti bficha, zavraté, ne-
klid, hyperexcitace, kie€e byvaji Castéji u déti.
Pfi progresi postupné nastupuiji neurologické
pfiznaky — obrny hlavovych nerv(, tfes, ataxie,
ztuhlost, parkinsonismus, abnormdlni refle-
Xy, parézy Castéji hornich koncetin, delirium,
zmatenost, spavost, agitace, poruchy védomi.
Respiraéni potize, koma, patologické reflexy,
protrahované kie¢e a pokroCily vék vykazuji
Spatnou progndzu pro pacienta. CT vySetfeni
nachazi oblasti se snizenou denzitou, MRI ab-
normalni nélez v thalamu a mozkovém kmeni.
Pfi vySetfeni likvoru nachazime zvySeny pocet
elementli, zpocatku polymorfonukleary a pak
lymfocyty, lehce zvySenou bilkovinu, norméalni
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hladinu glukézy. Terapie je nespecifickd, pod-
pirna a intenzivni.

Prevence proti tomuto onemocnéni je
vakcinace - a to purifikovanou inaktivovanou
vakcinou JE-Vax. OCkovani se sklada ze tfi
davek aplikovanych v nasledujicim schématu
subkutanné: 0., 7. a 30. den v dévce 1ml pro
déti nad 3 roky a dospélé, pro déti od 1 do 3
let v davce 0,5 ml. Nejsou zatim zadné odbor-
né préace, pokud se tykd vakciny a déti do 1
roku véku. Da se pouzit i rychlejsi schéma o¢-
kovani: 0.,7. a 14. den. Vakcina je ale uréena
jen tém, ktefi pobyvaji v endemickych oblas-
tech vyskytu této encefalitidy déle nez 30 dnu
a jsou vystaveni vysokému riziku onemocnéni,
neni tedy doporucena vSem, ktefi cestuji do
Asie. Pokud se tyka o¢kovéni—posledni dévka
by méla byt aplikovana 10 dnu pfed odjezdem.
Pfi vakcinaci by klienti méli z(stavat vzhledem
k zavaznym vedlej§im d€inkiim pod Iékafskym
dohledem. Vzhledem ke komplikacim po o¢ko-
vani je nutno peclivé zvazit vakcinaci u klientd
ve vakcinacnich centrech a je nutny zvyseny
zdravotni dohled nad rozo¢kovanymi pacienty.

St.Louis encefalitida je onemocnéni vy-
skytujici se v USA, jizni Kanadé, severni ¢asti
Mexika. Virus onemocnéni je rozsifen ale
i v Karibiku, Stfedni a Jizni Americe. Encefali-
tida se objevuje izolované nebo v epidemii v |é-
té. U starSich pacientli miva t&zsi pribéh. Vek-
torem pfenosu je komar rodu Culex. Inkubaéni
doba je 4-21 dn(i. Onemocnéni probéhne pod
obrazem hore¢ky s bolestmi hlavy, nebo jako
aseptickd meningitida nebo encefalitida. Mir-
né formy onemocnéni jsou rozpoznany jen pfi
epidemickém vyskytu, zdvaznost onemocnéni
stoupd s vékem. V klinickém obraze byvé ho-
recka, bolesti hlavy, zimnice, nausea, jsou pfi-
tomny pfiznaky stran moc¢ového Ustroji. BEéhem
1-4 dn se vyviji pfiznaky stran CNS - vyraz-
né bolesti hlavy, meningismus, neurologické
pfiznaky — tremor, abnormalini reflexy, ataxie,
obrny hlavovych nervl. Kfe¢e byvaji Castéji
u déti nez dospélych. V mozkomidnim moku
nachdzime elevaci buni¢ek — asi do 500, typic-
ky ndlez od polymorfonukleard k monocytim,
lehce zvySenou bilkovinu. V krevnim obraze
lehce zvysen pocet leukocytd s neutrofilii a po-
sunem doleva, z ostatnich markrii — elevace
aminotransferaz, kreatinfosfokinazy, aldolazy.
Letalita je okolo 8%, jen ve vékové skupiné
nad 60 let je asi 20 %. Umrti nastéva vétsinou
v druhém tydnu onemocnéni. Rekonvalescen-
ce asi u 50% pacientl je dlouha a mlze trvat
i nékolik mésicu.

Klistova meningoencefalitida

Je to virovd zoon6za. Onemocnéni se
vyskytuje v endemickych oblastech stfedni,
severni a vychodni Evropy a v Asii — na Dal-
ném Vychodé. Bylo poprvé popsano v letech

1935-1937 jako tzv. encefalitida lest Dalného
Vychodu, pozdéji popsano na Sibifi a v evrop-
ské Casti Ruska. Po II. svétové valce bylo toto
onemocnéni popisovano i v Evropé a v roce
1948 izoloval prvni evropsky kmen viru Gallia
v Ceskoslovensku. Virus klisfové meningoen-
cefalitidy zahrnuje dva podtypy - plvodce
zapadni, stfedoevropskeé klistové meningoen-
cefalitidy a plivodce vychodni, ruské jaro letni
encefalitidy, kteréd ve srovnani se zdpadni miva
t6ZSi prlibéh. Vektorem pfenosu onemocnéni
zapadniho typu onemocnéni je klisté obecné
Ixodex ricinus, vektorem pfenosu vychodniho
typu onemocnéni je Ixodes persulcatus.

Ruska jaro letni encefalitida miva tézsi
pribéh, po inkubaéni dobé se v klinickém
obraze objevuje horecka trvajici do 10 dng,
bolesti hlavy, fotofobie, zimnice, nauzea, zvra-
ceni, postupné nastupuji meningeaini pfiznaky
a dochazi k rozvoji encefalitidy — objevuiji se
neurologické pfiznaky — tremor, ataxie, hy-
perestezie, senzorické poruchy, generalizo-
vané kfeCe, alterace védomi. Byvaji chabé
parézy hornich koncetin, humeroskapularniho
pletence, obliceje a krku. Letalita asi 20% a az
60% pacientd mdze mit rizné neurologické
potize.

Stfedoevropska klistova encefalitida je
pfendSena v nadich podminkach klistétem
Ixodes ricinus. Vyskytuje se v oblastech s pfi-
rodni ohniskovosti: Berounsko, Karlovarsko,
okoli Hradce Krélové, Brna, Olomouce aj.
Rezervoarem jsou mySoviti hlodavci. Vekto-
rem pfenosu neni pouze klité, ale zdrojem
nakazy mdze byt i kontaminované neoSetfené
mléko (inaparentné infikovana pasouci se zvi-
fata ve viremické fazi vylucuji virus i miékem).
Vektor pfenosu — nakazené klisté — pfendsi
infekci na Clovéka sanim, infekci mohou pre-
nést i vyvojova stadia klistéte (larva, nymfa).
Klistata si infekci mohou pfedavat transstadi-
&lné (z jednoho vyvojového stadia na druhé)
nebo transovaridlné (v tomto pfipadé jsou na-
kazena vSechna vyvojova stadia). Inkubacni
doba onemocnéni je 7-14 dn(, ale literatura
popisuje i kratsi i delsi inkubaéni dobu — 2-28
dnd. Typicky pro onemocnéni je dvoufazovy
priibéh. Po uplynuti inkuba¢ni doby se objevu-
je I. faze onemocnéni s necharakteristickymi
pfiznaky: bolesti hlavy, malatnost, bolesti v z&-
dech, nauzea, zavraté, bolesti kloub(, hore¢-
ka, katar hornich cest dychacich. Teploty mo-
hou trvat 4-7 dn0. V krevnim obraze m0ze byt
leukopenie, ale i normalini pocet leukocytd. Asi
u 2/3 pacientt po této fazi dochazi k uzdraveni
a pouze asi u 1/3 pacientll nasleduje obdobi
4-14 dnd, kdy pacienti nejevi znamky one-
mocnéni. Po uplynuti této doby se objevuje
v klinickém obraze horecka a pfiznaky tykajici
se stran CNS. Lze rozlisit nékolik forem ve II.
fazi onemocnéni: meningitickou, meningoen-
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formu onemocnéni — bulbérni. Meningiticka
forma se podoba aseptické meningitidé, pi-
znaky: bolesti hlavy, hore¢ka, pozitivni menin-
gedlni pfiznaky, svétloplachost, pharyngitis.
Pfi vySetfeni mozkomidniho moku se nachazi
zvySeni buniek — radové stovky, prevazné
mononukledry, byva zvySena bilkovina, nor-
malni hladina glukézy. V krevnim obraze leu-
kocytéza, FW lehce zvySena, zmény na EEG.
Meningoencefalitickd forma ma jiz pfiznaky
vySe uvedené a kombinované s pfiznaky stran
postizeni mozku. Objevuje se dezorientace
pacientd, delirium, poruchy spanku ve smyslu
hypersomnie, ale i inverzni typ spanku, mohou
byt poruchy védomi, lehkd afazie, porucha
paméti a koncentrace, lehky extrapyramidovy
syndrom, postizeni hlavovych nervi — nejcas-
t&ji nervu VII., ale nékdy i IV. a VI. nervu. Dal-
§imi pfiznaky mohou byt poruchy statoakus-
tiku, Casté pfiznaky stran postizeni moze¢ku,
mezencefalicky syndrom, vzécné pyramidovy
syndrom. Encefalomyelitickd forma vykazuje
nejvétsi postizeni v oblasti C5-7 a L2-4 v ob-
lasti pfednich roh( miSnich a z toho rezultuji
i klinické pfiznaky. NejCastéji se vyviji periferni
obrna skapulohumeralniho pletence, ojediné-
le symetrické parézy a kvadruparéza, vzacné
- bulbocervikalni — se omezuje na oblast kréni
a prodlouzené michy, kde dochazi k postizeni
dllezitych vegetativnich center a nasledné ke
smrti. Terapie je pouze symptomatickd, pod-
purnd a intenzivni dle formy. Rekonvalescence
je delsi, nékdy dlouhodoba v pfipadé rehabili-
tace. Prognéza je celkem dobra, letalita 1-2 %,
asi u 3-11% pacientl se objevuii trvalé obrny
a atrofie, u 10-20 % pacientt byvaji dlouhodo-
bé nebo trvalé neuropsychické potize. Zakla-
dem veSkeré I6Cby je nezbytné klidovy rezim.
Dilezita je prevence onemocnéni-vakci-
nace proti klistové meningoencefalitidé. U nas
dostupné vakciny jsou Encepur pro dospélé
a Encepur pro déti a FSME IMMUN Inject pro
dospélé a od biezna 2004 FSME IMMUN Juni-
or pro déti. Obé vakciny jsou dobfe imunogen-
ni, Encepur neobsahuije albumin, ma i oficialné
uznané zkracené ockovaci schéma. Zakladni
ockovaci schéma, které Ize uzit u obou vakcin:
. davka, za 1-3 mésice II. davka a ll. davka
za 9-12 mésicl. Kazdych 3-5 let pfeockovani.
Encepur mé i zkracené ockovaci schéma: 0., 7.
a 21. den, ale toto zkrdcené schéma vyZzaduje
booster davku (davku navic) jiz za 12-18 mé-
sicl a pfeockovani v 3-5 letych intervalech.
U vakciny FSME IMMUN Inject Ize dobu mezi
. a Il. davkou zkratit na 14 dn(. Z praktického
hlediska zdravotni pojistovny hradi hlavné dé-
tem vétSinou do 18-19 let r(znou ¢astkou vak-
cinaci (pfesné Castky jsou uvedeny na inter-
netovych strankach jednotlivych zdravotnich
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pojistoven). Existoval i lidsky imunoglobulin
proti klistové meningoencefalitidé — FSME-
-Bullin, aplikoval se intramuskularné a byl ur-
¢en k okamzZité profylaxi, jak preexpozi¢né, tak
i postexpoziéné do 96 hodin po pfisati klistéte
v oblasti s endemickym vyskytem onemocné-
ni. V roce 2003 skoncila jeho vyroba a t.¢. jiz
neni. Nejen specifickd profylaxe — o¢kovéani -
chrani pacienty, ale je ddlezité i dalsi preven-
tivni opatfeni — ochrana pfi pobytu v oblastech
s vetSim rizikem: vhodny odév, spravné pouziti
repelentt, prohlidka, zda nékde neni pfisato
klisté. To by se mélo hned odstranit, nebot
v pfenosu infekce hraje roli i doba séni klistéte.
Po odstranéni je dilezité misto dobfe vydezin-
fikovat. Je nutno si uvédomit, Ze klisté v nasich
podminkach nepfenasi pouze klistovou me-
ningoencefalitidu, ale i lymskou borreliézu, tu-
larémii, lidskou granulocytarni ehrlichiézu a Ze
proti véem infekcim specifickd ochrana — vak-
cinace neni, i kdyz napf. vy$e uvedené infekce
jsou lécitelné antibiotiky. Klisté je schopno pfi
pfenosu vyvolat i dudini infekci — onemocné-
ni klistovou meningoencefalitidou a lymskou
borreliézou, na obé tato onemocnéni je nutno
myslet vzhledem k tomu, Ze neuroforma lym-
ské borrelidzy vyZaduije antibiotickou terapii po
dobu 14-28 dn( i.v. antibiotiky. Klistova ence-
falitida pfipadd v Uvahu i jako choroba z povo-
lani u zaméstnanct v lesich, ktefi pfi vykonu
povolani mohou akvirovat klisté i ndkazu.

Kazuistika

Na zavér bych jen uvedla velmi strucné ka-
zuistiku 48letého pacienta, ktery k ndm byl pre-
lozen s dg. febrilni horni meningeélni syndrom,
stp. lumbalni punkci - likvor vykazuje serézni
neuroinfekci s encefalitickou slozkou — prav-
dépodobnost klistové meningoencephalitidy.
OA: u pacienta stav po infarktu myokardu,
ischemicka choroba srdecni. V anamnéze
pacient pfed pfijetim asi pfed Ctyfmi tydny
akviroval celkem 4 klistata, ktera byla odstra-
néna, erytema migrans neguje, ockovan proti
klistové meningoencefalitidé nebyl. Klistata
byla na hrudniku a bfiSe. Asi po tydnu se u pa-

cienta objevily subfebrilie, ndsledné po tfech
dnech vzestup teploty na 39-40 °C. Byl vySet-
fen praktikem, nasazen Duomox, ktery medi-
koval po dobu 1 tydne, po tydnu se stav upravil
a pracovni neschopnost byla ukonéena. Poté
pacient asi po dobu 1 tydne bez potizi a pak
znovu objevil vzestup teploty na 39-40 °C, bo-
lesti hlavy. Maxima bolesti jsou popisovana ve
frontalni oblasti, dle manzelky pfi pokusu o na-
piti muz zvracel. PFi pfijeti na neurologii byl
pacient febrilni, mél pozitivni meningeaini pfi-
znaky. Proto byla provedena lumbélni punkce
a likvor vykazoval elevaci bilkoviny, normaini
hladinu glukdzy, elevaci buni¢ek — cytologicky
byla prokézéna smidend pleiocytdza, pfitomny
byly aktivované lymfoidni elementy, segmenty,
méné monocyty, oj. lipofagocyty. V krevnim
obrazu byla lehké trombocytopenie, jinak bio-
chemicky nalez bez pozoruhodnosti. Po pfelo-
Zeni k nam byla jesté dopinéna dalsi vySetfeni
likvoru — jednak na klistovou meningoencefali-
tidu a jednak na neuroformu lymské borrelidzy
véetné souCasného vySetfeni krve. VySetfeni
krve i likvoru na klistovou meningoencefalitidu
IgM pozitivni, v krvi pozitivni i 1gG a krev na l.
borreliézu: B. burgdorferi + garini IgM + IgG
pozitivni, B. afzélii IgM hrani¢ni IgG pozitivni,
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doplnény i Western bloty: B. burgdorferi, gari-
ni, afzélii: IgM + IgM pozitivni (pozitivni OspC,
OspA, p83, p41, p18, p39, p66, p93, p45, p30),
likvor: pozitivni IgM + 19G jak v ELISE, tak
i blotech a pozitivni byla i intratekalni produkce
protilatek. Pacient byl pro dudlni infekci klisto-
vou meningoencefalitidou a lymskou borreli6-
zou zalécen po dobu 3 tydnd cefalosporiny Il
generace — ceftriaxonem v davce 2g i.v. denné.
Ostatni vySetfeni: oéni s negativnim nalezem,
neurologické vySetfeni bez hrubsi lateralizace,
EEG vy3etfeni vykazovalo hraniéni graf pro
frekven¢né labilni zakladni aktivitu, bez zachy-
ceni loZiskovych projevi ¢i ostrych grafoele-
ment(, doporu¢eno opakovat s odstupem. Po
doléCeni byl propustén do doméciho oSetieni
s medikaci piracetam, vitaminy skupiny B a in-
terni medikaci beze zmény. | nadale po dvou
letech ziistava v dispenzarizaci poradny na
infekénim oddéleni.

Zavér

Timto svym sdélenim jsem chtéla pfiblizit
nejen problematiku infekénich onemocné-
ni — encefalitid, ale i moZnost dudini infekce
a moznosti vakcinace proti klistové menin-
goencefalité.
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