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Siteni bakterialni rezistence u komunitnich patogenti podtrhuje nutnost redukce zbyteéné antibiotické 1é¢by. Zjisténi vyvolavateld dét-
skych respiracnich infekci je zcela zasadni pro spravnou lébu. U primarné virovych infekci nema Ié¢ba antibiotiky zadny tcinek. Cilem
autorky je omezeni preskripce antibiotik u takovych respiracnich infekci.
Kli¢ova slova: ryma, nemoc z nachlazeni, angina, sinusitida, otitida, bronchitida, epiglotitida, pneumonie.

THERAPY OF RESPIRATORY INFECTIONS IN CHILDREN
The rapid spread of antibiotic resistance in comunity pathogens has underscored the urgency for reducing unnecessary antibiotic use.
Determination the etiologic cause in childhood respiratory infections is basic for appropriate therapy. The benefit from antibiotics is none
for diseases with a primarily viral etiology. The goal of the author is to avoid antibiotic prescriptions in these circumstances.
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Uvod

Respiraéni infekce patfi k nejCastéjSim one-
mocnénim détského véku a jsou v pfevazné vétsiné
zplsobeny viry. Spole¢né s Udaji o rostouci mikro-
bidlni rezistenci je alarmujici i spotfeba pfedepsa-
nych antibiotik uréenych praveé k Ié¢bé respiraénich
infekei (5). Vétsi spektrum a lepsi dostupnost vi-
rologickych vySetfeni ukazuje podstatné vyssi eti-

ologickou U¢ast virG u nejéastéjSich respiracnich
syndromd, nez se plvodné predpokladalo (32).
Na druhou stranu v3ak, diky rychle dostupnym
diagnostickym metodam, podavame neodkladné
antibiotika jiz pfi pouhém podezfeni na bakterialni
infekci, aniz bychom pfihlédli k celkovému stavu
pacienta. VétSina bakteridlnich infekci v oblasti
dychacich cest ma samouzdravny charakter a po-

dani antibiotik neurychluje Uzdravu a nezabrariuje
komplikacim (5).

Zbyteéné podani antibiotik vede k celé fadé
nezédoucich reakci. Ovlivnéni pfirozené mikrobidlni
fléry pacienta, vedouci ke kolonizaci rezistentnimi
kmeny bakterii, je pouze jedna stranka véci. Nedd
se vyloucit ani moznost rozvoje nezadoucich reakei,
které se pocitaji sice na zlomky procent, ale pfi ma-
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sové preskripci nejsou zanedbatelné. A jisté velmi
ddlezitym momentem jsou obrovské finanéni nakla-
dy, které jsou vynalozeny zbyte¢né (32).

Nejdiskutovanéjsim tématem je rozvoj bakteridini
rezistence. Populace bakterii uréitého mikrobidlniho
druhu neni homogenni. Rezistentni bakterie byvaji
v prostfedi pfirozené v nizké koncentraci. V dlsledku
pouziti antibiotik dochazi k selekci téchto rezistent-
nich jedincd a diky jejich ohromné rychlé reprodukéni
schopnosti pak mize snadno vzniknout infekce, na
kterou bézna antibiotika neucinkuiji (1). Vyznamnym
selekénim faktorem je zejména dlouhodobé podavani
antibiotik v nizkych davkach. Antibiotika SirSiho spek-
Cefalosporiny, napfiklad, selektovaly in vitro rezistenci
Streptococcus pneumoniae rychleji a s vy$si frekven-
ci nez penicilin. Minimalni inhibiéni koncentrace (MIC)
selektovana cefalosporiny ve srovnani s plvodni MIC
penicilinu byla az 16krat vyssi, MIC selektovana peni-
ciliny nejvySe dvakrat vyssi (30).

Bakteridlni rezistence také vyrazné znevyhodriu-
je pacienty alergické na urcity druh antibiotika (pro pa-
cienta alergického na penicilin je Iékem volby makro-
lidové antibiotikum, pokud je v&ak tonzilitida vyvolana
makrolidy-rezistentnim Streptococcus pyogenes, 1€k
volby prakticky neexistuje). Rezistentni bakterie jsou
dale pfedavany v rodinach a détskych kolektivech.
Navstéva détskych kolektivnich zafizeni je tak jednim
z rizikovych faktor(i pro vznik otitidy vyvolané peni-
cilin-rezistentnim - Streptococcus pneumoniae (10).
Antibioticka rezistence zvySuje vice nez dvojnasobné
morbiditu a podstatné prodluzuje hospitalizaci.

Proto byly CLS JEP vypracovany doporugené
postupy pro antibiotickou 1é¢bu komunitnich respi-
raCnich infekei v primarni péci.

PFispévek o 1écbé respiraénich infekci u déti
nechce byt ndvodem ani doporuéenym postupem.
Je snahou pfibliZit nékteré nové poznatky vedouci
k rozliSeni infekce bakteridlni od virové, a tim i reduk-
ci zbyte€ného podani antibiotik. Jsou infekce, kde je
rozliSeni snazsi i bez vétsich nakladl (streptokoko-
va tonzilitida). Jsou vSak také onemocnéni, kde byva
obtizné diagnostikovat onemocnéni samé (bakterial-
ni sinusitida, akutni otitida), a infekce, kde je nutno
zahdjit 1éCbu i bez znalosti vyvolavatele (pneumo-
nie). Pfi zjisténi bakteridlni pficiny zanétu je ddlezita
spravna volba antibiotika, podani ve spravném dav-
kovacim intervalu po nezbytné nutnou dobu.

Rhinitis acuta, rhinopharyngitis acuta
Etiologie

Je pouze virova, nejCastéji vyvolana rinoviry, mé-
né se podileji na jejim vzniku koronaviry, respiraéni
syncycialni virus (RSV), vyjimeéné influenza, parain-
fluenza viry a adenoviry. Bakteridini infekce zde ne-
hraje zadnou roli, mize se vSak uplatnit pozdéji.
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Klinicky obraz

AZ v 75% jsou hlavnimi pfiznaky rinitida a faryn-
gitida. Bolest v krku a ryma se objevuiji za 1-3 dny po
infekci. Bolest v krku brzy mizi a pfetrvavaji symptomy
znosni obstrukce. Kasel provazi az 30 % onemocnéni
z nachlazeni. Onemocnéni trva primérné 1 tyden, az
ve 25% véak mize trvat i 2 tydny (10). Onemocnéni
z nachlazeni postihuji obvykle horni cesty dychaci,
ale velmi Casto Ize prokazat souc¢asné probihajici
zanét v dolnich cestach dychacich, byt tfeba jen na
subklinické Urovni. Zména serdzniho sekretu ve hni-
savy v prib&hu onemocnéni je béznd a je znamkou
cestovani polymorfonukledrnich leukocytli do mista
virem po$kozené sliznice a neni znamkou komplikace
— vzniku sinusitidy ¢i bakteridlni superinfekce (32).

Diagnéza

Je klinickd, hlavnimi pfiznaky onemocnéni jsou
ryma a nosni obstrukce. Systémové pfiznaky, jakymi
jsou bolesti sval a teplota, chybi, nebo jsou mirné.

Laboratorni vysetreni
Nepfispéji k diagndze nemoci z nachlazeni.

Lécba
Je symptomatickd, antimikrobni terapie neni
indikovana.

Pharyngitis acuta,
tonsillopharyngitis acuta
Etiologie

Bakteridlni etiologie vyvolana Streptococcus
pyogenes je u déti odhadovana na 15-30%, ostatni
bakteridlni etiologie na méné nez 1% (skupina C be-
ta-hemolytickych streptokok(i, Arcanobacterium he-
molyticum, Neisseria gonorhoeae, Corynebacterium
diphteriae). Viry se podileji v 70-85 %, nejéastéji jsou
to rinoviry, coronaviry, adenoviry, herpes simplex viry
typu 1 a 2, parainfluenza a influenza viry, zfidka cox-
sackie viry, cytomegalovirus a Epstein-Barrové virus.

Patogeneze

Tonzilofaryngitidé vyvolané S. pyogenes pred-
chazi kolonizace faryngu. Tato kolonizace miize
vést nejen k akutni infekci, ale také k asymptomatic-
kému nosicstvi. Relativni neschopnosti streptokoku
pfilnout na epitel faryngu malych déti se vysvétluje
nizka incidence onemocnéni u déti mladsich 3 let.
To, zda vznikne akutni onemocnéni, zalezi nejen na
vlastnostech mikroba a jeho antigenni vybavé, ale
také na imunitnim stavu makroorganizmu. Hlavnim
faktorem virulence S. pyogenesije M-protein, ktery je
odpovédny mj. za pfilnuti mikroba na epitelie sliznic
faryngu a blokadu jeho fagocytézy polymorfonuk-
ledrnimi leukocyty. Na podkladé antigenni stavby
volného konce M-proteinu se rozeznava vice nez
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100 sérotyp(, vaci nimz existuje typové specificka
imunita dana pfitomnosti opsonizaénich protilatek.
M-protein je tudiz hlavnim protekénim antigenem.
Podle jednotlivych sérotypl se pak rozliSuji typy
streptokokl vyvolavajici infekce nosohltanu, infekce
kdze, typy majici vztah k revmatické horeéce ¢i akut-
ni glomerulonefritidé. Imunita je pfisné typové speci-
fickd, proto Ize streptokokovou anginou onemocnét
opakovang, a to i po infekci stejnym typem, pokud
byla antibiotickd terapie zahdjena v¢as a protilatky
proti M-proteinu se nestacily vytvofit (33).

Nékteré kmeny streptokokd tvofi pyrogenni
exotoxiny, které jsou odpovédné za vznik spalového
exantému. Rozli$uji se 3 typy erytrogennich toxind,
typy A, B, C. Expozice témto toxin(m je odpovédna
za vznik specifické imunity, kter omezuje pocet epi-
zod spaly v pribéhu Zivota jednotlivce na tfi.

Klinicky obraz

Streptokokova faryngitida mé obvykle nahly za-
Cétek s bolesti v krku a teplotou. Bolest hlavy a gast-
rointestindini pfiznaky, jakymi jsou nauzea, zvraceni
a bolesti bficha, jsou ¢asté. V typickych pfipadech je
pozorovano zarudnuti faryngu, tonzily jsou zvétSené
a pokryté bélavym az zlutavym povlakem. Na mék-
kém patfe mohou byt petechie. Pfedni kréni uzliny
mohou byt zvétSené a palpacné citlivé. U nékterych
déti byvé pouze mimné zarudnuti faryngu bez povla-
kd tonzil a bez zvétseni krénich lymfatickych uzlin.
Faryngitida zpUsobend streptokoky skupiny C je
klinicky neodlisitelna od onemocnéni zplsobeného
S. pyogenes.

Pfiznaky vyvolané A. hemolyticum jsou témef
shodné s pfiznaky streptokokové faryngitidy. Pokud
vznikne erytematdzni makulopapuldrni exantém, na
rozdil od spalového exantému svédi, za¢ind na dis-
talnich astech koncetin a zfidka deskvamuje. Jazyk
nemiva charakteristickou malinovou barvu.

Pocatek virové faryngitidy je ve srovnani se
streptokokovou vice pozvolny, jsou pfitomny i dal$i
pfiznaky, jakymi jsou ryma, kasel, chrapot, prijem,
a je pozorovana konjunktivitida, stomatitida ¢&i dis-
krétni ulcerativni léze v dutiné Ustni (Casto na patro-
vych obloucich, uvule; i jen v poctu jedné ¢i dvou).

Diagnéza

Zcela zasadni pro |éCbu a progndzu onemocné-
ni je odliSeni bakterialni faryngitidy zplsobené beta-
hemolytickymi streptokoky a jinymi, méné obvyklymi
bakteriemi, od onemocnéni zplsobeného viry. Bez
kultivaéniho vySetfeni (nutno setfit povrch obou
tonzil a zadni ¢&sti faryngu bez kontaktu s ostatnimi
¢astmi dutiny ustni) plvod nelze spolehlivé odlisit.
Cisté Klinicka diagndza je prekvapivé obtizné a zku-
Seny klinik rozpozna streptokokovou anginu pouze
v 60-70% (25). V mnoha zemich se v ambulantni
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praxi bézné pouzivaji rychlé testy na prikaz strepto-
kokového antigenu ve vytéru z tonzil. Jejich citlivost
kolisa od 75-90%. Vysledek je k dispozici do 15 mi-
nut a jejich rozsifeni Casteéné brani vyssi naklady.

Laboratorni vysetreni

Obvyklé nespecifické laboratorni testy, jakymi
jsou krevni obraz a CRP, v pfipadé akutni faryngitidy
¢i tonzilofaryngitidy, maji jistou pfedpovédni hodnotu
v rozli$eni bakterialniho plivodu od virového (atypické
lymfocyty u EBvirové infekce), nejsou vSak jedno-
znacné, a nejsou proto rutinné doporucovany. Zlatym
standardem z{stava pouze kultivaéni vySetieni vytéru
z tonzil. Nevyhodou tzv. rychlych testl je nemoznost
vySetfeni rezistence na makrolidy a nemoznost zachy-
tit beta-hemolytické streptokoky jinych skupin (C, G).

Lécba

VétSina onemocnéni streptokokovou faryngiti-
dou je nezavaznych a ma samouzdravny charakter.
V pfipadé akutni revmatické hore¢ky, diky jeji dlouhé
inkubacéni dobé, stai zahdjit antibiotickou Iécbu do
9. dne od pocatku onemocnéni. Neni zcela jasné,
zda antibioticka 1é¢ba mize mit vliv na prevenci
vzniku akutni poststreptokokové glomerulonefritidy.
Obecné se mé za to, Ze ne.

Lékem volby u akutni streptokokové faryngiti-
dy je fenoxymethylpenicilin (penicilin V) podavany
4x denné u déti v davce 20klU/kg/den (nebo 10-
12,5mg/kg) po 6 hodinach nebo 25-30klU/kg/den
(nebo 15-17,5mg/kg) po 8 hodinach perorainé po
dobu 10 dnd, u dospélych v davce 2,4 MIU (nebo
1250-1500mg) ve 4 diléich davkéach po 6 hodinach
nebo 3,6—4,5 MIU (nebo 2000-2500mg) denné ve
3 diléich davkach po 8 hodinéch (5).

Lékem alternativnim, pouze v pfipadé alergie na
penicilin, jsou antibiotika makrolidova.

Pfi empirické terapii makrolidovym antibiotikem
je u streptokokové faryngitidy nutno poéitat s moz-
nosti az 10% selhani 1é¢by (dle lokalnich hodnot re-
Zistence, pramémé byla v CR rezistence S. pyoge-
nes k erytromycinu v roce 2005 celkem 9,4 %). Mira
rezistence S. pyogenes k makrolidovym antibiotikiim
je pfimo Umérma preskripci téchto antibiotik (v roce
2001 byla z ddvodu nadmérmné preskripce rezistence
téméF 17 %). Zcela zasadni pro 1é¢bu streptokokové
faryngitidy je udaj o jiz 50 let trvajici spolehlivé citli-
vosti S. pyogenes k penicilinu.

Neexistuje dostatek prospektivnich klinickych
studii o efektu [éCby faryngitidy vyvolané A. hemoly-
ticum a beta-hemolytickymi streptokoky skupiny C.
Dle in vitro citlivosti je k 1é¢bé onemocnéni zplso-
beného beta-hemolytickymi streptokoky skupiny C
doporucen penicilin.

Tam, kde je vyvolavatelem A. hemolyticum, je
doporu¢eno makrolidové antibiotikum (10).
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Selhani lécby

Selhani je klinické ¢i mikrobiologické. Klinické
selhdni (pfetrvavani ¢i navrat symptomd) je obtizné
definovatelné, protoze angina vyvolana S. pyogenes
je onemocnéni i bez antibiotické Iécby samouzdrav-
né a neni mozné jej definovat bez opakované izola-
ce S. pyogenes. Mikrobiologické selhani je skute¢-
né nebo zdanlivé. Skute¢né selhani je nemoznost
eradikovat kmen streptokoka zpusobuijiciho akutni
epizody faryngitidy i pfes kompletni antibiotickou
terapii. Jako pficina skute¢ného klinického selhani
se v literatufe uvadi pfitomnost bakterii ve faryngu
pacienta (anaeroby, stafylokoky) produkujicich beta-
laktamdzy rozkladajici penicilin. Tento ddvod selha-
ni v§ak dosud nebyl klinicky dolozen.

Skryté mikrobiologické selhani je stav izolace
streptokoka od déti, které jsou nosiCi této bakterie
(pacienti 1) bez nebo jen s mirnymi pfiznaky akutniho
onemocnéni, 2) kultivatné pozitivni i mezi epizodami
faryngitidy, 3) bez sérologické odezvy na extracelu-
larni antigeny streptokoka-negativni ASLO, Dndza
B). Skryté bakteriologické selhani se tyka také pfi-
padi 1) reinfekce novym kmenem streptokoka, 2) re-
infekce tymz kmenem (ve studii Brook, Gober, 1998
byl S. pyogenes prokdzan na zubnich kartaécich
a ortodontickych aparatech po 1é¢bé steptokokové
faryngitidy, nakolik vSak relaps onemocnéni souvisel
s reinfekci tymz kmenem neni jasné), nebo 3) neade-
kvatni terapii (napt. volba jiného antibiotika, napfiklad
makrolidového, u primarné rezistentni bakterie) (22).
Neadekvatni terapie pfi IéCbé je dana nejen délkou
podani antibiotika, ale i davkovacim intervalem. Pfi
5dennim podani je spoluprace v 1é¢bé 100%, pfi
10dennim jiz jen 60%, pfi davkovacim intervalu 2x
denné Ize dosahnout 85-90% spoluprace, pfi podani
4x denné jiz jen 60% (25). Vytér z krku po lécbé, po-
kud odezni symptomy onemocnéni, neni indikovan.

Néktefi [éCeni pacienti zlstavaji nosii strepto-
kokU. Nosi¢stvi obecné neni pro pacienta ani jeho
kontakty rizikové.

Otitis media acuta
Etiologie

Na rozdil od akutni faryngitidy je situace mno-
otitidou je nejasny a klinicky obtizné odlisitelny.
Akutni otitida bakteridlniho ¢&i virového plvodu ¢asto
nasleduje po virové infekci hornich cest dychacich,
mUze v8ak vzniknout i jako samostatné onemocnéni
bez pfedchozi respiracni infekce. Bakterialni kmeny
byvaji izolovany ze stfedousni tekutiny souCasné
s virovymi. Navic existuji dvé nosologické jednot-
ky-akutni otitida a sekretorickd otitida. Otoskopicky
je tekutina ve stfedousi prokazatelna v obou pfipa-
dech, antibioticka 1é¢ba je vSak indikovana pouze
v pfipadé prvnim.

PEDIATRIE PRO PRAXI

Bakteridlni akutni ofitidy u déti vyvolavaji az
v 50 % Streptococcus pneumoniae, asi ve 30 % Hae-
mophilus influenzae, Moraxella catarrhalis, zfidka
Streptococcus pyogenes a Staphylococcus aureus.
Koagulazanegativni stafylokoky nevyvoldvaji akutni
otitidy u déti. U novorozencil mohou akutni zanét
stfedousi vyvolat gramnegativni tycky.

Patogeneze

Z divodu anatomickych i funkénich (vyvoj imu-
nitniho systému, funkce a struktura Eustachovy
trubice) jsou akutni otitidou nejvice postizeny dé-
ti ve véku od 6 do 20 mésicd, po 2. roce véku je
onemocnéni pozorovano méng, ¢astéji vSak az do
obdobi mlad$iho Skolniho véku. Za rizikové faktory
jsou povazovany muzské pohlavi, genetickd pre-
dispozice, uméla vyziva (méné Casty vyskyt u déti
kojenych), pasivni koufeni, navstéva kolektivniho
zafizeni, vétsi poCet sourozencl a nizsi socioeko-
nomicka Uroveri.

Klinicky obraz

Zakladnim vySetfenim vedoucim k diagnéze
otitidy s odliSenim otitidy akutni od otitidy sekreto-
rické je vySetfeni otoskopické. V soucasné dobé
se diskutuje o jednoznaéném pfinosu pro diagnézu
akutni otitidy i vySetfenim tympanometrickym (26).
Pro akutni otitidu svéd¢i bolest ucha, teplota, neklid,
nevlle, nékdy zvraceni a prljem. PFi sekretorické
otitidé jsou pfiznaky malé nebo zadné.

Diagnéza

Pfi podezfeni na akutni zanét za pfitomnosti
charakteristickych symptom0 by mélo byt provedeno
vzdy a neodkladné otoskopické vySetieni.

Laboratorni vysetreni

Vzhledem k Casté preexistujici virové infekci ne-
musi byt bakteriéini etiologie onemocnéni odhalena
vySetienim zanétlivé aktivity. K odliSeni bakteridlni
etiologie od virové je vhodné kultivaéni vySetfeni te-
kutiny ze stfedousi (5).

Lécba

Zasadni otdzkou je, kdy zahdjit 1é¢bu antibio-
tiky. Obecné je antibioticka Ié¢ba akutni ofitidy in-
dikovana v pfipadé podezfeni na bakteridlni plivod
onemocnéni, tzn. v pfipadé hnisavého charakteru
vytoku ze stfedousi, u déti se systémovymi pfiznaky
zénétu (horecka, celkova alterace), u déti mladsich
2 let véku, déti se zavaznym internim onemocnénim
a u déti s opakovanymi zanéty stfedousi.

Lékem volby pro terapii nekomplikované otitidy
pro svou bezpeénost, odpovidajici u¢innost zasahu-
jici nejCastéjsi bakterialni patogeny, pfijemnou chuf
a nizkou cenu je amoxicilin.
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Optiméini  dévka amoxicilinu, majici Ucinek
i na rezistentni kmeny S. pneumoniae, je u déti
75-90mg/kg/den rozdélenych do 3 davek po 8 ho-
dinach po dobu 7-10 dnd, u dospélych 0,75-1,5¢g
kazdych 8 hodin (intermediarné rezistentni kmeny
S. pneumoniae maji MIC penicilinu mezi 0,125-1 g/
ml, rezistentni kmeny, kterych je v CR jiz po dobu
nékolika let stabilné pouze kolem 5 %, MIC penicilinu
nad 2pg/ml; pfi davce 90mg/kg/den amoxicilinu je
koncentrace tohoto antibiotika ve stfedousi nejméné
3 hodiny mezi 3-8 pg/ml).

Antibiotiky druhé volby jsou amoxicilin klavulanét,
cefuroxim axetil a intramuskuldmi ceftriaxone. Tato
antibiotika jsou volena tak, aby byla efektivni i v Ié¢bé
infekei vyvolanych bakteriemi produkujicimi betalak-
tamazy kmen( H. influenzae a M. catarrhalis a cit-
livymi i vétSinou necitlivych kmenl S. pneumoniae.
Dle doporuéeného postupu CLS JEP jsou amoxicilin
klavulanat, cefuroxim a cefprozil Iéky volby pfi infek-
cich vyvolanych betalaktamdzy produkujicimi H. in-
fluenzae a M. catarrhalis. Rezistence H. influenzae
k ampicilinu byla v CR v roce 2004 jen 10%, invazivni
kmeny od roku 2002 v souvislosti s vakcinaci zmizely,
pro maly pocet kmen(i nelze dale rezistenci hodnotit.
V disledku vakcinace byly jiz izolovany netypovatelné

kmeny H. influenzae izolované z likvoru nebo hemo-
kultury a je jisté dobré, Ze je surveillance zavaznych
Hib onemocnéni zaméfena i na tyto ,non-b“ kmeny.

Sinusitis acuta
Etiologie

Nejvétsi problém pfi diagnostice sinusitidy je
stanoveni diagnézy samé odliSenim béznych pfizna-
ki virové infekce hornich cest dychacich, pfipadné
alergickych projev(i od sekundarné vzniklych zanét-
livych zmén paranazéinich dutin. Na etiologii akutni
maxilarni sinusitidy u déti se nejvice podili Strepto-
coccus pneumoniae, Haemophilus influenzae a Mo-
raxella catarrhalis. Ostatni bakterie, Staphylocccus
aureus a anaerobni grampozitivni koky, nej¢astgji
rodu Peptococcus a Peptostreptococcus a gramne-
gativni bacily rodu Bacteroides, jsou prokazovany
Castéji u déti s chronickym prib&éhem onemocnéni
nebo zanétem vyzadujicim chirurgickou intervenci.

Klinicky obraz

Pfi probihajici virové infekci je nutno na rozvoj
sinusitidy pomyslet v pfipadé pfetrvavani pfiznaku,
jakymi jsou nosni sekrece a denni kaSel, déle nez
10 dni bez tendence ke zlepSeni. Charakter sekretu
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mdze mit rGznou kvalitu (€iry, hlenovity i purulentni),
kaSel mize byt suchy i produktivni, nej¢astéji je pfi-
tomen ve dne, ale v noci se mlize horsit. Kasel, ktery
se objevuje pouze v noci, byva obvykle zbytkovym
pfiznakem po pfekonané infekei hornich cest dycha-
cich. Naopak pretrvavajici denni kaSel vyzaduje po-
zornost. Déti s bakterialni sinusitidou nevypadaji ne-
mocné, teplota byva nizka. Na bolest si déti obvykle
nestézuji. Pokud je rodi¢i pozorovan nebolestivy otok
kolem o€i, je nutno vzdy na sinusitidu pomyslet. Dru-
hy, méné obvykly pfipad rozvoje bakterialni sinusiti-
dy je 3—4 dny trvajici horetka nad 39 °C a purulentni
sekrece z nosu. Miize byt souéasné bolest v obliéeji,
otok kolem o¢i je vice patrny v rannich hodindch, pfes
den téméF neznatelny, objevujici se opét nasledujici
den. Méné obvyklymi pfiznaky, spiSe u déti starSich
5 let, jsou bolesti hlavy a pocity tlaku za a nad o¢ima.
PfileZitostné mize byt i bolest zuba.

Diagnéza

Rozvojem bakteriélni sinusitidy je komplikovano
pfiblizné 0,5-2% infekci hornich cest dychacich.
Rentgenologické vySetfeni ve tfech projekcich (pfe-
dozadni k zobrazeni etmoidl, boéni k zobrazeni
sfenoidalni a frontalnich dutin a okcipitomentalni
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s bradou nachylenou vzhiru na 45° nad horizontalu
k zobrazeni maxilarnich dutin) zistavéa standardnim
vySetfenim. Typickymi rentgenologickymi pfiznaky
bakteridlni sinusitidy jsou hladina tekutiny a komplet-
ni zastfeni. Tzv. hladinkovy fenomén nebyva pozoro-
véan u déti mladSich 5 let. Pfi absenci hladinkového
fenoménu nebo kompletniho zastfeni dutiny je nutno
zméfit vysku sliznice. Pokud je vy$Si nez 4 mm u déti
(5mm u dospélych), je pravdépodobné, Ze je v duti-
né pfitomen hnisavy obsah a bude pozitivni i kultiva-
ce aspiratu dutin. Pokud jsou v pfitomnosti pfiznakl
sinusitidy pozorovany i specifické rentgenologické
zmény, bude kultivace pozitivni az v 70 %.

CT a MR vy3etfeni se provadi u komplikovanych
zanétd dutin ¢i chronické infekce.

Laboratorni vysetreni

Jedinym validnim mikrobiologickym materiélem
je aspirat paranazalnich dutin ziskany punkci ¢i as-
piraci.

Lécba

Peroralni antibioticka terapie je uréena k lé¢bhé
maxilarni sinusitidy u déti, spektrum antimikrobnich
preparatll véetné davkovani a zplisobu aplikace je
shodné s IéEbou akutni otitidy. Délka terapie by méla
byt 10-14 dni (az 20 % aspiratl paranazalnich dutin
je jesté po 7 dnech kultivaéné pozitivnich). Pokud je
po 10-14denni IéCbé pozorovano jen ¢astecné zlep-
Seni, je duvod k pokracovani v terapii.

Situace, kdy je indikovéno podani antibiotik Sir-
Siho spektra, jakymi jsou amoxicilin klavulanat, ce-
furoxim axetil &i cefpodoxim, jsou pfipady frontalni
a sfenoidalni sinusitidy a komplikované etmoidalni
sinusitidy, pfedchozi 1é&ba amoxicilinem a Ié¢ba
v oblasti s vysokou prevalenci bakterii produkujicich
betalaktamazy.

Epiglotitis acuta
Etiologie

Dfive Haemophilus influenzae typ b. Vzacné
u imunokompromitovanych Streptococcus pneu-
moniae. Jsou popsany ojedinélé pfipady vyvolané

Tabulka 1. Antimikrobni Ié¢ba pneumonii u déti

podle nejcastéjsich vyvolavatell, délka Iécby
10-14 dni

Vyvolavatel Lék volby

Streptococcus penicilin, amoxicilin

pneumoniae

Haemophillus influenzae ~ amoxicilin

Haemophillus influenzae ~ cefuroxim

producent betalaktamaz

Mycoplasma pneumoniae  erytromycin, doxycyklin,
claritromycin

Chlamydia pneumoniae  erytromycin, doxycyklin,
claritromycin

Staphylococcus aureus oxacilin

304

Haemophilus parainfluenzae, Streptococcus pyoge-
nes a Staphylococcus aureus.

AZ 75 % onemocnéni bylo u déti ve véku 1-5 let.
Chlapci onemocnéli 1,5x astéji nez divky.

Epidemiologie

Celoplo$né ockovani konjugovanou vakcinou
vyznamné zredukovalo incidenci invazivnich hemo-
filovych onemocnéni z 0,5-0,7/100000 v 90. letech
(nemocnost u déti do 5 let byla 10-28/100000) na
0,1/100000 v roce 2006, kdy bylo u déti zaznamena-
no pouze 7 invazivnich hemofilovych onemocnéni.
Sest déti onemocnélo meningitidou, 1 dité akutni
epiglotitidou. Sest déti bylo ve véku do 5 let, 1 dité
nemocné hemofilovou meningitidou bylo ve véku do
9let. Z4dné znemocnych déti nezemrelo. U 5 déti se
jednalo o skute¢né selhani vakcinace (16).

Klinicky obraz

Typickymi pfiznaky jsou horecka s bolesti v kr-
ku a tichy, tlumeny hlas. Inspiraéni stridor a dyspnoe
nasleduiji. Slinéni je pozorovano u 70 % nemocnych.
Az 60 % déti starsich 2 let si stézuje na bolest v krku.
Déti odmitaji spat, jist a pit, preferuji polohu vsedé.
Afonie, chrapot a kaSel jsou neobvyklymi pfiznaky.

Diagnéza
Musi byt klinicka.

Laboratorni vysetreni

ZvySend zanétliva aktivita a leukocytéza s po-
sunem doleva jsou pravidlem. Bolest a strach pfi ve-
nepunkci vdak mize vyvolat akutni obstrukci dycha-
cich cest. Jedinym indikovanym mikrobiologickym
vySetfenim, aZ po zajisténi prichodnosti dychacich
cest, je odbér krve k hemokultivaci pfed podanim
antibiotik, pozitivni az v 75-90 %. Vytér z faryngu je
kontraindikovan, Ize jej provést opét az po zajisténi
priichodnosti dychacich cest.

Lécba

Lécha nasleduje po zajisténi dychacich cest.
Lékem volby je cefotaxim v davce 180-100mg/kg/
den rozdélenych do 3-4 davek po 8-6 hodindch nit-
rozilné nebo ceftriaxon v davce 50-100 mg/kg/den
rozdélenych do 2 davek po 12 hodinach ¢i 80 mg/kg/
den kazdych 24 hodin v jedné denni ddvce nitrozilné.
Lécba by méla trvat 7-10 dni (10).

Laryngotracheitis acuta
Etiologie

Etiologie virova, v 84 % parainfluenza viry 1, 2
a 3, RSV. Infekce influenza virem A vyvolava tézkou
laryngotracheitidu. Ostatni viry a Mycoplasma pne-
umoniae vyvolavaji toto onemocnéni jako soucast
systémoveé infekce i infekce dolnich dychacich cest.
VétSina déti je ve véku mezi 3 mésici a 5 lety, nej-
vy$8i incidence je ve druhém roce Zivota, neobvykla
je u déti mladSich 1 mésice a starSich 6 let. Chlapci
onemocni 1,4x Castéji nez divky. Jednd se 0 sezonni
onemocnéni, vyskyt je pozorovan nejcastéji na pod-
zim a v pocatku zimy.

Klinicky obraz

V dvodu onemocnéni jsou 1-3 dny pozoro-
vany pfiznaky infekce hornich cest dychacich,
inspiracni stridor, ,$tékavy” kaSel a chrapot se
postupné vyviji. Teplota byva zvy$end, mize vSak
dosahovat az 39-40°C. Pfiznaky jsou obvykle
horsi v noci, pfi rozruSeni a placi. Néktery z ¢lend
rodiny trpi lehkou infekci hornich cest dychacich.
U déti ve véku 1-3 roky se mizeme Casto setkat
s tzv. ,periodickym krupem®, u néhoz na pocatku
onemocnéni chybi pfiznaky virové infekce a jehoz
pribéh byva lehky a symptomy odezni spontanné
nebo inhalaci vlhkého vzduchu. Vzajemny vztah
téchto dvou jednotek neni jasny, ziejmé jde dva
projevy jedné nemoci dané individuélni imunolo-
gickou reaktivitou.

Diagnéza
Je Klinicka.

Laboratorni vysetreni
Neni obvykle pfinosné pro diagnostiku.

Lécba

Symptomatickd, antimikrobni neni indikovana.

Bronchitis acuta
Etiologie

VétSinou virova, nejCastéji RSV, influenza a pa-
rainfluenza viry, u malych déti typicky adenoviry. Po
5. roce véku miize onemocnéni vyvolat Mycoplasma
pneumoniae. Bronchitida je Castéji onemocnénim
déti s chronickou plicni chorobou, zejména bron-
chopulmonalni dysplazi.

Tabulka 2. Davkovani u déti s normalni funkci ledvin

Antibiotikum Davka

penicilin G 100kIU/kg/den
amoxicilin 75-90mg/kg/den
cefuroxim 150mg/kg/den

erytromycin
doxycyklin
claritromycin

2-4mg/kg/den
15mg/kg/den
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25-50mg/kg/den

Davkovaci interval
ve 4 davkach po 6 hodinach i.v.
ve 3 davkach po 8 hodinavh p.o.

ve 3 davkach po 8 hodinach i.v.
ve 4 davkach po 6 hodinach p.o.
ve 2 davkach po 12 hodinéch p.o.
ve 2 davkach po 12 hodinach p.o.

2007; 8(5) / www.pediatriepropraxi.cz



Klinicky obraz

Hlavnim symptomem je ka3el trvajici 1-3 tydny.
Onemocnéni za¢ina infekci hornich cest dychacich.
Po 3-4 dnech nésleduje suchy, drazdivy kasel, ktery
mUze a nemusi byt produktivni. Po nékolika dnech,
diky migraci leukocytt, nabyva sputum purulentniho
charakteru. Izolace bakterii, jakymi jsou Streptococ-
cus pneumoniae nebo Staphylococcus aureus ze
sputa, neznadi bakteridlni infekci vyZadujici podani
antibiotik. Déti Casto sputum polykaji, a mohou tak
zvracet. Bolest na hrudi pfi kasli je obvykly pfiznak
starSich déti. Sekret po 5-10 dnech fidne, kasel za-
¢ina ustupovat. Celé onemocnéni trva obvykle 2 tyd-
ny, zfidka i déle nez 3 tydny.

Diagnéza

Klinickd, zpocatku je poslechovy nalez bez pa-
tologie, pozdéji, tak jak se objevuje kasel, byva pfi
auskultaci plic slySitelné zhrubélé dychani, drsné
a jemné praskoty a difuzni piskoty.

Laboratorni vysetreni

Pro diagndzu akutni bronchitidy nejsou pfinos-
na, pfi rentgenovém vySetfeni plic je normalni ndlez
nebo perihilarni infiltrace ¢i hyperinflace u nekompli-
kovaného priibéhu.

Lééba

Onemocnéni je samouzdravné, antimikrobni
léCba neni indikovana, antitusika by méla byt pfede-
pisovana uvazlivé.

Pneumonia
Epidemiologie

Diagndza a lécba infekci dolnich cest dychacich
(DCD) je svizelna a souvisi s obtiznym ziskanim ma-
teridlu k uréeni vyvolavajiciho agens. U jinak zdra-
vych déti nejsou obvykle invazivni procesy k ziskani
materidlu z DCD indikovany a sérologické testy jsou
dostupné jen pro omezené spektrum infekci. Kulti-
vace sekretll z hornich cest dychacich (HCD) a vy-
Setfeni parovych sér jsou vhodna k diagnéze my-
koplazmové ¢i virové etiologie, nikoli vSak k uréeni
bakterialni pfi€iny zanétu.

Etiologie

Je rozdilnd podle véku ditéte a toho, zda se jed-
na o pneumonii komunitni, ¢ pneumonii ziskanou
za hospitalizace. U novorozencl a déti do 3 mésicd
véku, které jsou chranény matefskymi protilatkami,
je situace odli§na od déti starSich 3 mésicd.

NejvyznamnéjSim bakteridlnim patogenem ko-
munitnich pneumonii u déti je Streptococcus pne-
umoniae. Po zavedeni rutinni vakcinace je nutno
pocitat s poklesem onemocnéni vyvolanych Hae-
mophilus influenzace typ b. Je vSak mozné, ze se
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tak zvysi etiologicky podil netypovatelnych kmend
H. influenzae, jako je tomu ve statech, kde se jiz del-
§i dobu ockuje. Streptococcus pyogenes, zejména
u pneumonii s empyémem, je dalSim moznym pfi-
leZitostnym patogenem. U hospitalizovanych mize
byt vzécné, zejména v obdobi chfipkové epidemie,
vyvolavatelem pneumonie i Staphylococcus aureus.
Pneumonie vyvolané touto bakterii jsou vétSinou
tézké, bakterie svymi proteolytickymi enzymy urych-
luji Stépeni hemaglutininu, a tim i virulenci viru chfip-
ky (33).

Mykoplazmové a chlamydiové pneumonie, pro-
pfedskolniho véku stejné Casto jako u déti Skolnich
(10). Nejcastéjsimi virovymi patogeny u déti do 5 let
véku jsou RSV a parainfluenza viry 1 a 3. Incidence
pneumonii vyvolanych nékterymi z vir(i chfipky koli-
sa podle roéniho obdobi a epidemiologické situace.
Podil jednotlivych patogen( na komunitnich pneu-
moniich u déti se méni, je pravdépodobné, Ze se
bude ménit i vlivem vzestupu vakcinace chfipkovou
a 7valentni pneumokokovou vakcinou.

Patogeneze

Pfenos se déje inhalaci aerosolu z infikované
osoby kaslem, smrkanim, slinami. Mikroby jsou pfe-
nadeny nejcastéji rukama na sliznice dutiny Ustni,
nosu a spojivek, mohou kolonizovat sliznice HCD
nebo byt zdrojem infekce pro dolni cesty dychaci.
Virova infekce je pficinou snizené Cistici schopnosti
fasinkového epitelu vedouci ke staze sekretu a se-
kundarni bakteridlni infekci. Pfi¢inou pneumonii
u déti je ov8em i aspirace (zejm. déti s neurologic-
kym onemocnénim) a hematogenni rozsev.

Soucasné studie prokazuii, ze urity rentgenovy
obraz (bez pleurédiniho vypotku) nemusi odpovidat
specifickému agens. Jisté etiologické agens vsak
mize mit omezeny vztah k uréitému rentgenovému
obrazu. Napt. lobarni pneumonie je nejéastéji zpl-
sobena pneumokokem nebo dalSimi bakteriemi.
Bronchopneumonie, rozifeni zanétlivé infiltrace
i na bronchy, je zplsobena bakteriemi i viry. U déti
s pneumonii se az ve ¢tvrting pfipadd Ucastni vyvo-
lavatele bakterilni spole¢né s virovymi.

Klinicky obraz

Je velmi obtizné definovat urcity charakteristicky
obraz pro etiologicky tak nejednotné onemocnéni,
jakym je pneumonie. Zakladnimi pfiznaky pneumo-
nie jsou horecka, tachypnoe a neklid. Ve studii pu-
blikované v roce 2004 (17) byly hlavnim pfiznakem
bakteridlni ¢i smiené bakteridlni a virové pneumo-
nie u hospitalizovanych déti vysoka teplota béhem
prvnich 72 hodin po pfijeti a pohrudnicni vypotek.
Soucasné studie naznaduiji, ze poCet bilych krvinek,
aktudlné zméfena teplota ani rentgenovy obraz (bez
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pfitomnosti vypotku) nemohou spolehlivé odlisit
bakterialni a virovou pfiCinu zanétu.

Pneumokokova pneumonie mé obvykle kratké
prodromdlni stadium, zahy se objevuji systémové
pfiznaky. Pneumonii zplisobené viry a M. pneumo-
niae Gasto pfedchazi infekce HCD. Bolest bficha
mUze pneumonii doprovazet v pfipadech, kdy jsou
zanétem postizeny dolni laloky plic.

Déti s virovou pneumonii byvaji mladsi, pfi aus-
kultaci plic jsou Castgji slySitelné piskoty.

Laboratorni vysetreni

Limitované literarni Udaje ze studii détskych
pacient prokazuji u bakterialnich pneumonii, na
rozdil od virovych, zvySenou hodnotu leukocytl
nad 15000/mm?, pozitivni hodnotu CRP a zvySe-
nou sedimentaci. Uvedené diagnostické metody
vSak nejsou specifické pro diagnézu bakteridlni
pneumonie a jeji odliSeni od virové. Bez pouziti
invazivnich vySetfeni je odliSeni zalozeno &asto az
na klinické odpovédi na podani antibiotik. Materidl
ziskany z DCD, at jiz na bakteriologickou kultivaci
¢i rychlou detekci antigend, je nejlepSim materia-
lem k urceni etiologie. Jeho nevyhodou je nutnost
invazivniho vykonu. Hemokultury mohou byt za
ur€itych podminek pozitivni az ve 20%, u pneu-
mokokové pneumonie az v 50% (10). Sérologické
metody jsou pouZitelné u pneumonie vyvolané M.
pneumoniae a Ch. pneumoniae.

K ur€eni pneumonie vyvolané opouzdfenymi
bakteriemi (S. pneumoniae, H. influenzae typ b)
Streptococcus agalactiae se uziva detekce solubil-
nich kapsularnich polysacharidd, které pfi infekci
pronikaji do tkéni a jsou nésledné vylu¢ovany led-
vinami. Ackoli maji tyto testy srovnatelnou citlivost
s metodou PCR, maji variabilni specifitu. Pneumoko-
kova pneumonie se v posledni dobé velmi Uspésné
diagnostikuje detekci pneumolyzinu metodou PCR.
Citlivost této metody se blizi 100 %, specifita 95 %.
Ukazuije se, Ze vék, pfedchozi peroraini antibiotickd
lécba ani nosicstvi pneumokokd v nosohltanu neo-
vliviiuji vysledek (17).

Lécba

Inicialni faze 1écby pneumonii je vzdy empiricka
a méla by byt zaméfena na nej¢astéjsi bakteridlni
vyvolavatele.

Poznamky k 1é¢bé pneumonie zplisobené
S. pneumoniae:

Vétsina invazivnich izolattiv CR je dobre citlivych
k penicilinu. Rezistence S. pneumoniae, izolovanych

k penicilinu je zména vazebného mista, ne produkce
beta-laktamdz. Tento intermediarni typ rezistence
Ize preklenout vy$Sim davkovanim beta-laktamo-
vého antibiotika. Rezistence k penicilinu je Casto
sdruzena s rezistenci i k dal$im druhtm antibiotik,
napfiklad makroliddm. Tato vSak nelze vy$sim dav-
kovanim antibiotika pfekonat (podstatou rezistence
je produkce ribozomalni metylazy Ci efflux).

od pacientd s invazivnim onemocnénim, je dlouhou
dobu stabilni, kolem 5%. VétSina rezistentnich bak-
terii v CR z onéch 5% ma MIC na trovni intermediar-
ni rezistence. Podstatou rezistence S. pneumoniae
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