Hnisava meningitida (pediatrie)

BakteridIni meningitida je zivotu nebezpelné onemocnéni. Jeho hlavni
pri¢inou je zanét meningedlnich obald mozku nebo michy, ktery velice
casto postihuje i prilehlou mozkovou tkan. Mezi nejvyznamnéjsi bakterie,
které meningitidy vyvolavaji, a to uz od kojeneckého véku patri Neisseria
meningitidis, Haemophilus influenzae typ b (Hib) a Streptococcus
pneumoniae. Od zavedeni o¢kovani proti Hib a meningokoku doslo k
vyznamnému poklesu pripadd purulentnich meningitid. Nej¢astéjsi
bakterii, kterad toto onemocnéni zplsobi je v soucasnosti Streptococcus
pneumoniae a postihuje obvykle déti ve véku 1 - 23 mésica.

Predisponi¢né pUsobi:

respirac¢ni infekt

otitis media - zanét stredniho ucha
mastoiditis

Uraz hlavy

imunodeficience
hemoglobinopatie

Patofyziologie

Bakterie se dostdvaji do subarachnoidalniho prostoru nej¢astéji hematogenni cestou (skrze krev). Pfimo se do
subarachnoidalniho prostoru mohou dostat pri rupture intrakranidlniho abscesu, ¢astéji vSak pres duru mater pfi
traumatech, instrumentarnich vykonech nebo diky Sifeni extraduralnich zanétlivych fokusd (otitis, sinusitis). Mezi
patogeny postihujici CNS non-hematogenni cestou (jinou cestou nez krvi) fadime Streptococcus spp., anaerobni
bakterie a gramnegativni tycky. Bakterie se z nosohltanu dostdvaji intravaskuldrné prestupem pres tight junctions
mezi bufikami epitelii mukésy, ale mozny je také transport pres slizni¢ni bariéru pomoci endocytosy (pozorovano u
infekce N. meningitidis). Po vstupu bakterii intravaskularni cestou je hlavnim prvkem virulence opouzdreni, tj.
tvorba kapsuly. Tento jev mizeme pozorovat u S. pneumoniae, H. influenzae, N. meningitidis i Streptococcus
agalactiae a E. Coli. Po prestupu bakterii do CNS se bakterie rychle replikuji, nebot v CNS nejsou dostatec¢né
imunitni mechanismy, které by replikaci dokazaly vyznamné zablokovat. Neefektivni je zejména imunoglobuliny
zprostfedkovand opsonizace. Jakmile se bakterie dostanou do subarachnoidalniho prostoru, jednotlivé ¢asti
bakteridlni stény patogenu spusti prudkou zanétlivou odpoveéd hostitele. Podil maji i uvolnéna bunécna
komponenta, teichoové kyseliny, peptidoglykany a lipopolysacharidl po |é¢bé baktericidnimi antibiotiky. Bakterie a
jejich slozky aktivuji komplement, ktery je dllezity pro chemotaxi leukocytl (neutrofildl = mikrofagl a makrofagd).
Nadale tak dochazi k endothelidlnimu poskozeni nebo novému vzplanuti nemoci. Cytokiny, které se poté uvolni,
zahajuji spousty procestd a v kone¢ném dlsledku vedou k poskozeni neuront a apoptose. Hlavni roli ve spusténi
zanétlivé reakce a v neurologickém poskozeni majilnterleukin 1 (IL-1), tumor necrosis factor alpha (TNF-a) a
zvys$ena produkce NO. Baktericidni plsobeni neutrofild vede k uvolnéni kyslikovych radikal(, coz nadale prispiva k
poskozeni CNS.

Infek¢ni proces se presouva a pokracCuje v kortikadlnich cévach. Vysledkem je edém a proliferace endothelidlnich
bunék arteriol. Podobny proces, ktery postihuje venosni recisté, vede k zivotu nebezpecné trombose a obstrukci
pritoku krve v cévé. Dojde tak ke zvyseni intraceluldrniho sodiku a nasledné i vody. Nasledny rozvoj otoku mozku
dale zhorsuje cerebralni pritok krve a vede k vzestupu intrakranialniho tlaku (tlaku v lebce) s moznou unkalni
herniaci. Edém (otok) mozku se tak stdva kombinaci cytotoxického otoku pri spole¢ném cytotoxickém plsobeni
bakterii a mediatord zdnétu a vazogenniho edému pfi zvyseni permeability kapilar. Diky tomu, Ze dochazi k poruse
mozkové autoregulace cirkulace, dochazi i ke zvySeni objemu krve v CNS a tak se stale zvySuje intrakranidlni tlak,
coz vede k zavazné intrakranialni hypertenzi. Pozdéjsi obstrukce arachnoidalnich klk( vede k poruseni odtoku
likvoru. Dojde ke vzniku hydrocephalu nebo subduralnich efuzi.

U rady pacientl s purulentni meningitidou dochazi ke zvysené sekreci antidiuretického hormonu, coz je pri¢inou
SIADH a vede k dalsi retenci volné vody. VSechny tyto faktory maji podil na rozvoji fokdlnich nebo generalizovanych
kreci. Pri tézkém edému mozku dojde ke kaudalnimu posunu stfedoc¢drovych struktur CNS s jejich "uvéznénim" v
oblasti tentoria nebo foramen magnum. Kaudalni posun zapfic¢ini herniaci parahippokampalnich gyrt a/nebo
cerebella. Tato intrakranialni postizeni se klinicky projevi jako poruchy védomi a posturéalnich reflexd. Posun
mozkového kmene kaudalnim smérem vede k poruse lll. a VI. hlavového nervu. Pokud se tyto zmény neza¢nou
|éCit, dochdzi k dekortikaci a decerebraci a nasledné i k respira¢ni a srdec¢ni zastavé.

U novorozencl hraje roli napadeni matky patogeny, které se presidli na novorozence po prasknuti plodovych obald.
Jisté bakterie jako Streptococcus skupiny B (Streptococcus agalactiae, GBS), enterogenni bakterie a Listeria
monocytogenes mohou infikovat novorozence i skrze placentu (transplacentarnéud. Novorozenci mohou ziskat
meningitidu také nozokomidlni cestou. Bakterie se dostavaji do subarachnoidalnich prostor hematogenné. Po tom,
co se dostanou do CNS, se bakterie $ifi ze sinusl do meningealnich oball, choroidalniho plexu a komor. Pomoci IL-1
a TNF-a je zprostredkovana lokalni zanétliva reakce diky indukci aktivity fosfolipdsy A2, coz vede k produkci
destic¢ky aktivujiciho faktoru (PAF) a kyseliny arachidonové. Vysledkem je opétovna produkce prostaglandind,
tromboxanu a leukotriend. Diky aktivaci endotelidlnich bunék dochdzi k atrakci leukocytd a uvolnéni
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proteolytickych enzym{. Uvedené procesy zplsobi poruchu hematoencephalické bariéry, aktivuje se koagulaéni
kaskada, vznikne mozkovy edému a tkdnové poskozeni. Diky zdnétu meningedlnich obald a komor dojde k
odpovédi polymorfonukleard, vzestupu proteinorrhachie a konzumpci glukosy v likvoru. Gramnegativni bakterie
Castéji zplsobi tvorbu empyému nebo abscesd v CNS. Siln zanétliva exsudace muize vést k obstrukci aqueductus
Sylvii a dalsich prostor. Dojde tak k rozvoji obstrukéniho hydrocephalu.

Epidemiologie

Nejvyssi mortalita je v prvnim roce Zivota a pfi infekci Streptococcus pneumoniae. U novorozenc( je mortalita
vysoka a u prezivsich jsou signifikantné vyssi dlouhotrvajici ndsledky. Zajimava je predilekce pohlavi u jednotlivych
postihuje obé pohlavi stejné ¢asto. Z hlediska progndzy jsou nepriznivé prolongované nebo refrakterni krece,
hlavné pokud trvaji déle nez po 4. dnu hospitalizace. Na druhou stranu,pokud se kre¢e objevuji do prvnich 3 dn(
hospitalizace nejsou prognosticky vyznamné. Pouze u 6% pacientdl mdzeme zaznamenat znadmky DIC nebo
endotoxinového Soku. Tito pacienti jsou na tom rovnéz prognosticky hlre.

Etiologie

Neonatalni meningitida se do téla dostava zpravidla pres vaginalni fléru. Nej¢astéjSimi patogeny jsou
gramnegativni enterobakterie a Streptococcus agalactiae, vzacna je infekce Listeria monocytogenes.

= Early-onset meningitida je vyvoldna GBS a objevuje se béhem prvnich 7 dnl Zivota. Patogen napada
novorozence uz prenatalné nebo intrapartalné. Infekce je zplsobena kolonizaci matky a naslednym prenosem
a chybénim protektivnich protildtek u novorozence. Casto byva spojena s gynekologickymi komplikacemi.
Onemocnéni se ¢asto vyskytuje ve skupiné nedonosencd a novorozencl s nizkou porodni hmotnosti.

= Late-onset meningitida vyvolana taktéz GBS se objevuje az po 7. dnu Zivota. Patogen infikuje novorozence
intrapartalné nebo se jednd o nosokomidlni prenos.

Meningitidy u déti > 4 tydna jsou nej¢astéji vyvolany diky Streptococcus pneumoniae a Neisseria meningitidis.
Haemophilus influenzae je diky ockovéni proti Hib dnes jiz vzacna.

Klinicky obraz

U novorozenci je klinika ¢asto dosti nevyrazna a prakticky vzdy nespecifickd. Soubor klinickych pfiznakd zahrnuje
Spatny prijem potravy, letargii, apatii nebo naopak iritabilitu, apnoe, horecku nebo hypotermii, kiece, icterus,
vyklenutou fontanelu, bledost, Sok, hypotonii, vysoce ladény plac, pisklavy kfik, hypoglykemii, rezistentni
metabolickou acidosu.

U kojenct a déti pozorujeme nuchalni rigiditu, opistotonus, vyklenutou fontanelu, kie¢e, fotofobii, bolesti hlavy,
letargii nebo irritabilitu, nechutenstvi, nauseu, zvraceni, horecku nebo hypotermii a opét charakteristicky vysoce
ladény plac, pisklavy krik. Pfi bakteridlnich meningitidédch ¢asto predchdzi virovéa infekce hornich dychacich cest,
Casty je i perakutni prlbéh. Pacienti mohou mit i jiny infekéni fokus a diagnostika meningitidy se tak mlze
vyznamné opozdit. Charakteristicky je tzv. meningedlni syndrom, charakteristicky pro vékovou skupinu déti > 1
rok. Netypicky se vyskytuje u kojencd. Je charakterizovan cephaleou, zvracenim, poruchami védomi, priznaky z
podrazdéni prednich a zadnich misnich koren(:

opozice Sije (meningismus) = dité se vleZze nedovede dotknout bradou hrudniku

Brudzinski = pasivni predklon hlavy vyvola spontdnni flexi v kycelnich kloubech

Kernig = flexe kycelnich kloub( v pravém Ghlu a nasledné provedena pasivni extenze kolen vyvola bolest
Lasségue = bolestiva elevace natazenych dolnich koncetin, kdy nedosdhneme 90 stupnl

Amoss (priznak ,trojnozky") = pfri posazeni na posteli se dité samo v sedu neudrzi, musi si pomahat oprenim
hornich koncetin

= spine sign = bolestivost pri pokusu o dotknuti se ¢elem hlavy pokréenych kolen

Diferencialni diagnostika opozice Sije (meningismus) kromé neuroinfekci zahrnuje i subarachnoidalni krvaceni,
abscesy nebo tumory v zadni jamé lebni, vzécné tzv. deep neck infections nebo pneumonie. Nékdy pacienti
prichazeji ve vdzném stavu s poruchou védomi, patologickou reakci zornic a dechového vzorce (Cheyne-Stokestv
vzorec). FyzikdIni nalezy charakterizujici nitrolebni hypertenzi v rdmci bakteridlni meningitidy zahrnuji vyklenutou
a/nebo pulzujici fontanelu, alteraci mentéiniho stavu, hyperreflexii s pozitivnim Babinského priznakem. Taktéz
dochézi k porucham funkci hlavovych nervid. U nékterych pacientl se mohou projevit i znamky selhani cirkulace.

U 20% pacientd s purulentni meningitidou miZeme pozorovat fokalni neurologické nalezy. Podrdzdénim n. vagus
dojde ke zvraceni a bradykardii. Drézdéni senzitivnich kofenl michy mdze zpUsobit kozni hyperestezii, hyperakuzie
a také fotofobii. Diky zvySené vazomotorické aktivité pozorujeme i kozni dermografismus. Zanét pravidelné
zasahuje i do prilehlé korové vrstvy, coz v kone¢ném dlsledku zpUlsobi trombosu a rozvoj infarktu. Az u 80 %
pacientl s meningitidou se v prvnich 48-72 hodinach rozviji SIADH. Pacienti, u kterych se projevi fokalni
neurologické priznaky, trpi na vyssi riziko trvalych neurologickych nasledkl. U 33% pacientd mizeme
diagnostikovat generalizované nebo fokalni kiece. Krece trvajici béhem prvnich tfi dnl od zac¢atku onemocnéni
nemaji zdsadni prognosticky vyznam. Naopak krece objevujici se dale i po ¢tvrtém dnu od pocatku onemocnéni
nebo krece, které se obtizné kontroluji Ié¢bou, predstavuji vysoké riziko komplikaci pr@ibéhu, a dale trvalé
neurologické nasledky. Pro meningokokovou meningitis jsou charakteristické petechie a sufuze na kdzi, mohou se
vSak objevit i pfi infekci H. influenzae. Zmény na k@zi nemusi byt ¢asto specifické, zahrnuji blednuti nebo
makulopapulosni erytém. U neuroinfekci v akutnim stadiu onemocnéni s edémem mozku relativné ¢asto dochézi k
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utlacovani okolni tkani VI. hlavového nervu a to v jeho pribéhu pri bazi lebni. Jeho klinickym koreladtem je diplopie,
kterd mizi s Ustupem edému mozku. Subakutni nebo chronicky pribéh je tipicky pro mykotickou a mykobakteriain{
meningitidu.

Na zacatku a béhem prdbéhu purulentni meningitidy lze pozorovat rozvoj perikardialnich nebo kloubnich efuzi. Pri
rozvoji téchto symptoma v inicidlni fazi meningitidy mizeme z vypotkd vykultivovat patogeny zpCsobujici
purulentni meningitidy. Efuze, ktera se vytvori po vice nez tydnu od poc¢atku onemocnéni jsou jiz vétSinou sterilni.

Kterékoliv zhorseni neurologického stavu béhem purulentni meningitidy musi byt promptné objasnéno. Metodou
volby je CT scan, nebot vétsina CNS komplikaci (mozkovy absces, infarkt, mozkovy edém, vasculitis, subduraini
efuze) anatomicky koreluje. U kojencl s dostate¢né otevienou fontanelou mézeme vyuzit i UZV hlavicky.

Diagnostika

Diagnostika u purulentnich meningitid musi byt rychla a presna. Léc¢ba by se méla zacit do 30 minut po vysloveni
podezreni, Ze pacient trpi na toto onemocnéni. Diagndza je zaloZzena na klinickém obrazu (ktery mUze byt nékdy az
velmi typicky, jindy atypicky, ¢asto mitigovan jiz zapocatou p.o. |[é¢bou antibiotiky z jiné pfi¢iny) a na ndlezu v
mozkomisnim moku. Cytologie a biochemie svéd¢i pro purulentni nalez. Diagnosa je potvrzena prikazem patogenu
v likvoru a/nebo krvi.

Kontraindikaci lumbalni punkce jsou nasledujici stavy:

moribundni pacient v téZkém stavu, ma hypotenzi, respiracni distress
mozkovy absces, tumor CNS a dalSi pripady intrakranidlni hypertenze
loziskové neurologické priznaky

protrahovany krecovy stav

anizokorie

infekce v misté predpokladaného vpichu

hemoragické diatézy

LP potom provadime po stabilizaci celkového stavu pacienta. Jakmile poklesne nitrolebni tlak volime diagnostiku
pres CT nebo MRI scan. CT mize prokazat edém mozku (zjistujeme ztratu diferenciace mezi bilou a Sedou hmotou
mozkovou) nebo obliteraci komor a cisteren. Charakteristicky nalez v likvoru. ktery svédci pro purulentnf{
meningitidu je:

opalescentni az zkaleny mok

proteinorrhachie > 1 gram

tisice az desetitisice polymorfonukledrd s cca 90% prevahou nad mononukleary

snizena glykorrhachie (signifikantnfi je glykorrhachie < 1/3 hodnoty glykémie, kterd je provedena paralelné s
odbérem likvoru)

Pokud pfi lumbalni punkci vytéka silné opalescentni az zkaleny likvor, necekdme na vysledky biochemie a cytologie
a zahdjime terapii ihned. V nékterych pripadech je likvor zkaleny tak moc, Zze neni mozny odbér ani standardni
jehlou a je nutné pouzit jehlu silnéjsi (zpravidla jehlu 20 G). Ve velmi ¢asné fazi purulentni meningitidy mdze byt
nalez v likvoru nepfilis presvédcivy a je tak nutné punkci opakovat a to s odstupem nejméné 24 hodin. Pokud je v
likvoru krev, je dobré zjistit pomér mezi po¢tem erytrocytl a leukocytd. Pfi poméru < 500 : 1 a je-li zaroven likvor
po centrifugaci xantochromni, je zde pravdépodobnost nalezu intrakranidlniho krvaceni (subarachnoidaini
krvaceni). Pfi poméru > 500 : 1 a neni-li likvor po centrifugaci xantochromni, jde pravdépodobné o Cerstvé,
arteficidlni krvédceni v souvislosti s punkci. Pokud pri LP mame velkou pfimés krve, potom Ize na 700 erytrocyt(
odedist 1 leukocyt a na 1000 erytrocytl odecist 10 mg bilkoviny/litr.

Diagndza se potvrdi prikazem patogenu, ktery onemocnéni zplsobil. VySetruje se hlavné likvor a krev. K prikazu
mUzeme vyuzit mikroskopické vysetreni, kultivaci, latexovou aglutinacinebo prikaz antigenu Streptococcus
pneumoniae v likvoru. V ramci prikazu antigend je mozna zkfizena reakce mezi Streptococcus pneumoniae a
Hemophilus influenzae a mezi GBS a E. Coli. Moderni metodou je potom priikaz patogenu pomoci PCR. V ramci

......

mlzeme prokdazat i Staphylococcus aureus, Listeria monocytogenes a Mycobacterium tuberculosis.

Pri suspekci na meningitis nebo septicky stav nejasné etiologie je nutno
provést lumbalni punkci, pokud nejsou pritomny kontraindikace ! (,kdykoli
pomyslis na LP, mél bys ji provést”)
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serozni purulentni TBC

normalni nalez absces mozku

meningoencephalitida /meningitida meningitida
0,7-2,5 kPa
tlak (v zavislosti na véku a poloze pacienta) zvyseny zvyseny zvyseny zvyseny
Ciry,
vzhled ciry, bezbarvy ciry, bezbarvy zkaleny az hnisavy  bezbarvy, ciry, bezbarvy

mirné zkaleny
Pandyho reakce 0 +-++ ++ - +++ +4 - +++ 0-+

u déti > 1 mésic : do 5/mm3 = do 15/3 ve
Fuchs-Rosenthalové komrce a jen
) mononukleary (> 1/mm3 poly je jiz zvyéené, prevaha vysoké, ptevaha
cytologie patologicky nélez) ! mononukleard polymorfonukle&rd

zvysené,
prevaha
mononukleard

desitky mono ev. i
polymorfonukleard

u déti < 1 tyden < 40/mm?3

proteinorrhachie |0,15-0,4 g/l zvysena vysoka vysoka zvysena
glykorrhachie P

— Ly s . |snizeniaz Ly
(norma 1/2-2/3 | normalni normalni snizeni az nulova nulova normalni
glykémie)
laktat 1,2-2,1 mmol/I normalni zvyseny zvyseny mirné zvyseny
chloridy 116-130 mmol/l normalni snizené snizené normalni

Dale se provadi odbér krve. V KO+dif. prokazujeme leukocytosu s posunem doleva. Trombocytopenie mize
souviset s DIC a predstavuje tak mnohem horsi prognézu. V biochemii miizeme nachézet elevaci CRP a
prokalcitoninu, na zkladé rozvoje onemocnéni i dalsi biochemické odchylky. Na laktatovou acidosu mlze
poukazovat astrup. StéZejni je komplexni vysetreni koagula¢nich parametrd. Hlavné toto komplexni vysetieni mize
poukazovat zejména u meningokokové meningitidy na probihajici DIC. VySetfujeme APTT, INR a Quick, EGT,
antitrombin Ill, D-dimery a fibrinogen, a pochopitelné trombocyty.

Terapie

LéCbu zahdjime hned pfi podezrfeni na meningitidu. Pfed nasazenim ATB se idedlné odebere kultura z krve a z
likvoru. Pokud je pacient v tézkém stavu, LP odloZzime i o nékolik dnli, dokud nedojde ke stabilizaci celkového stavu.
Zpravidla jiz nejde prokazat patogen, ale biochemické a cytologické zmény jsou pritomny a potvrdi ndm tak
diagnosu purulentni meningitidy. Velmi peclivé monitorujeme parenteralni pfivod tekutin, protoZze hlavné
novorozenci jsou vice nachyini k rozvoji hyponatrémie a to v dlsledku SIADH. Tyto zmény mohou byt spojeny i s
krecemi, které Ize pozorovat béhem prvnich 72 hodin. VétSina déti s purulentni meningitidou vsak prichazi pod
obrazem tézké sepse a vyzaduje dostateénou volumexpanzi. Zvyseny intrakranidlni tlak zplsobeny edémem mozku
je u novorozencld vzacnéjsi a to predevsim z d@vodu vétsi compliance intrakrania. Taktéz je dobré denné
zkontrolovat obvod hlavi¢ky u déti, které maji otevienou fontanelu. Sledujeme krevni plyny a metabolickou
stabilitu. Po prodélané meningitidé u vSech déti a to i u novorozenctl je nutné vysetrit sluchové evokované
potencidly BAER. Purulentni meningitida se Ié¢i pomoci antibiotik a zajisti se podptdrna opatreni.

Antibioticka terapie

= Vék < 6 tydnu: Pro novorozence a déti < 6 tydnd véku se pfi podezfeni na purulentni meningitidu doporucuje
kombinace ampicilinu a cefalosporinu Ill. generace. Ampicilin je dobry na pokryti vic¢i GBS, Listeria
monocytogenes, Enterokok@m a nékterym kmenlm enterobakterii. Vyborné proniké do likvoru, proto ho
preferujeme pred Gentamycinem, ktery ma sice taktéz dobré antimikrobni spektrum, ale nedosahuje takovych
hladin v likvoru jako pravé ampicilin. Cefalosporin lll. generace je dobrd na pokryti GBS a enterobakterie. Mezi
primdrné rezistentni patfi vzdy Listeria monocytogenes a enterokok. Pouziva se ceftriaxon nebo cefotaxim.
Cefotaxim se méné vaze na albumin, proto Iépe pronika a pfi vazbé na albumin je méné kompetitivni s
bilirubinem. Ceftriaxon rovnéz zptlsobuje zluc¢ovy sludging.

Priibéh onemocnéni a urcity patogen urcuje, jak dlouho lIé¢ba potrvd. GBS meningitida se Ié¢i cca 10 - 21 dni. U
gramnegativnich bakterii trva déle, nez je likvor sterilni a doporucuje se Ié¢ba spiSe v délce 3-4 tydnd. K indikaci
opakované lumbalni punkce svéddi nelepsici se stav pacienta po zahajeni Ié¢by nebo po meningitidé, kterou
vyvolaly gramnegativnimi bakterie. Kontrolni LP se provede s odstupem 48 - 72 hodin. Pokud je |é¢ba spravna,
bude likvor sterilni. A pokud nedoslo k lepsim vysledklm nélezu, je nutné sonografické vysetreni a zména
antibiotik. Dalsi LP provadime podle klinické odpovédi nebo pfi selhdni pocatecni 1é¢by a zméné antibiotik. Sono
mUze odhalit ventrikulitidu a jiné parenchymové zmény, které svédci pro komplikovany pribéh. Pri zlepseni nalezu
v likvoru a celkového stavu, staci kontrola likvoru po 7 dnech. V posledni punkci pfed ukon¢enim Ié¢by nemusi byt
Uplné normalni pocet leukocytl, jednoznacné ale musi byt normalni glykorrhachie, proteinorrhachie a negativni
kultivace likvoru.

V posledni punkci pfed ukonéenim Iééby nemusi byt tplné v normé pocet leukocytl, jednoznaéné ale
musi byt normalni glykorrhachie, proteinorrhachie a negativni kultivace likvoru.

antibiotikum | novorozenci > 2000g, vék 0-7 dni novorozenci > 2000g, vék > 7 dni
ampicilin 150-300 mg/kg/d & 8 hod. 200-400 mg/kg/d & 6 hod.
cefotaxim |150 mg/kg/d & 8 hod. 200 mg/kg/d & 6 hod.

ceftriaxon |50 mg/kg/d & 24 hod. 75-100 mg/kg/d & 12-24 hod.


https://www.wikiskripta.eu/w/Trombocytopenie
https://www.wikiskripta.eu/w/CRP
https://www.wikiskripta.eu/w/Prokalcitonin
https://www.wikiskripta.eu/w/APTT
https://www.wikiskripta.eu/w/Quick%C5%AFv_test
https://www.wikiskripta.eu/w/Antitrombin_III
https://www.wikiskripta.eu/w/Fibrinogen
https://www.wikiskripta.eu/w/Trombocyt

= Vék > 6 tydnu: Bez ohledu na vék musi byt antibiotickd terapie zapo¢ata co nejdfive. Nej¢asté&ji vSak do 30
minut od vysloveni podezieni na purulentni meningitidu. Volba antibiotika u déti starsich vice jak 6 tydn@ se
uréuje na zakladé 3 nejcastéjsich patogenl - Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae a Hemophilus
influenzae typ b. Hlavni volbou zlstavaji cefalosporiny Ill. generace. Poddvédme ceftriaxon 50 mg/kg & 12 hod.
i.v. nebo cefotaxim 50 mg/kg & 6 hod. i.v. Pri prlikazu pneumokoka nebo meningokoka mdzeme lécbu pfri

dobré citlivosti dokoncit krystalickym penicilinem v davce 50 mg/kg & 4 hod. i.v.
Podptlirna terapie

Stabilizace obéhu
Kortikosteroidy
Antikonvulsivni |éCba
Antiedematosni IéCba
Léc¢ba koagulopatie
Experimentdlini terapie

Komplikace

Mezi nej¢astéjsi komplikace purulentni meningitidy patfi rozvoj kreci, které postihuji az 1/3 pacientd. Prognosticky
nepriznivé jsou perzistujici kfece, rozvoj kreci v prlibéhu nemoci a fokalni charakter kreci. V téchto pripadech méze
byt vysoké riziko trvalého neurologického postizeni. Komplikace purulentnich meningitid dle véku

0-3 mésice 3 mésice - 1 rok 1-6 let

= hydrocephalus obstrukéni nekomunikujici ¢i komunikujici (pfi obstrukci zevnich

mokovych cest)
= subduralini = irreverzibilni

= psychomotoricka retardace efuze hluchota

= ventriculitis

Prevence

= Chemoprofylaxe

Pri podezreni na invazivni pneumokokové onemocnéni epidemiolog eviduje klinickou formu onemocnéni a pripadné
Uumrti jako pripadnd epidemiologicka opatreni. Dale ovéruje, jak se provadi odbér biologického materidlu od
nemocného pro laboratorni priikaz etiologie a kontroluje, jestli byl pacient v minulosti o¢kovan proti invazivnim
pneumokoklm. Preventivni opatrfeni antibiotik lidem, co jsou s nemocnym v kontaktu, neni doporuceno.
Epidemiologicka opatreni, ktera se tykaji invazivniho onemocnéni Hib zahrnuji ¢tyfdenni 1ékarsky dozor u déti
mladsich 6 let. Rodice téchto déti jsou pouceni, Ze je nutné kontaktovat |ékare pri podezreni na priznaky
onemocnéni, v¢etné zvysené teploty. Preventivni podavani antibiotik blizkym osobam neni doporucovano. U
invazivnich meningokokovych onemocnéni se doporucuje blizkym osobam lékarsky dohled po dobu 1 tydne. U
téchto osob |ékar patra po priznacich suspektniho meningokokového onemocnéni. Pri Iékarském dohledu je nutné
zvlasté vénovat pozornost osobam v Uzkém kontaktu s nemocnym (v rodinach, v internatech) a tzv. rizikovym
kontakt@im: osoby do jednoho roku, adolescenti a osoby nad 65 rokd véku, osoby u nichz je znama
imunodeficience, osoby po predchozim respira¢nim onemocnéni, osoby zeslabené jinou chorobou. Pouhy prikaz N.
meningitidis nepodklada Ié¢bu antibiotiky. Protektivni chemoterapie je indikovéna u rizikovych kontaktd nebo s
prvnimi priznaky, které teoreticky nevylucuji suspektni meningokokového onemocnéni. Béhem |ékarského dohledu
po dobu jednoho tydne od posledniho styku s nemocnym lékar zjistuje dalsi eventudlni kontakty, u nichz vznika
indikace k okamzitému zahajeni protektivni chemoterapie. V Ceské republice je k cilené protektivni chemoterapii
doporucen V - penicilin perordlné v terapeutickych davkach po dobu jednoho tydne. U malych déti Ize alternativné
pouzit ampicilin v terapeutickych davkach. Vysetreni nasopharyngeélnich a laryngeélnich vytérd u kontaktl
zajistuje epidemiolog nebo lékar provadéjici Iékarsky dohled.

= Imunizace

U meningokoka pouzivdme meningokokovou polysacharidovou vakcinu A+C. Indikovdna je podle epidemiologické
situace v rizikovych skupindch vcetné asplenie po 2. roce Zivota. U pneumokoka médme k dispozici polyvalentni
polysacharidovou vakcinu. Doporucuje se u imunokompromitovanych pacientd (asplenie, nefroticky syndrom,
imunosuprese, HIV). U Hemofila se pouziva konjugovand vakcina proti H. influenzae typ b, ktera je soucasti
rutinniho ockovaciho kalendére.

Odkazy
Souvisejici ¢clanky

Meningitida ¢ Meningitida (pediatrie)

Virova meningitida ¢ Serdézni meningitidy a meningoencefalitidy ¢ Herpetickd meningoencefalitida
Hnisavd meningitida (infekce) ¢« Hemofilovd meningitida ¢ Tuberkulédzni meningitida

Infek¢ni onemocnéni mozku ¢ Neuroinfekce, zanéty CNS/PGS ¢ Encefalitida
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