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SOUHRN

Autofi predkladaji ve formé souborného referatu uceleny po-
hled na problematiku zavazného protozodrniho onemocnéni,
amébozy. Jedna se o infekéni onemocnéni zplisobené pato-
gennim prvokem Entamoeba histolytica (E. histolytica), které
se v celosvetovém méritku fadi na druhé misto v mortalité
protozodrnich infekci za maldrii. V Ceské republice je vyskyt
sporadicky, incidence a prevalence onemocnéni vsak mdze byt
pravdépodobné podhodnocena [1]. Osidleni tlustého streva
E. histolytica mdze byt asymptomatické, v pripadé konverze
neinvazivniho stadia v invazivni trofozoity se manifestuje
intestinalni formou, jejiz tize zaujima Sirokou $kalu od prostého
prijmu az po fulminantné probihajici kolitidu. Sekundarné
mUze dojit k rozsevu krevni cestou a k organové manifestaci.
Nejcastéjsi extraintestindlni formou amébdzy je jaterni absces.
Diagnostika intestinalni amébdzy je mimo klinického obrazu
zaloZena na parazitologickém vysetreni stolice. U extraintes-

ABSTRACT

Voldfich M., Novotny P., Tyll T., Rudis J., BelSan T., Hedlova D.,
Stefanova M.: The current view of the diagnosis and manage-
ment of amebiasis in the light of the authors’ own case reports
This comprehensive review is focused on a serious protozoan
disease, amebiasis. This disease is caused by the human para-
site Entamoeba histolytica (E. histolytica), the second leading
cause of mortality due to protozoan disease worldwide (the
leading cause is malaria).

The incidence of amebiasis in the Czech Republic is very low, but
it may be underreported as the disease often escapes diagnosis.
Intestinal colonisation by E. histolytica may be asymptomatic.
The clinical picture ranges from diarrhea to colitis or fulminant
colitis when the parasite progresses to the trophozoite stage.
Secondary dissemination in the blood or lymph system may.
induce systemic signs of the disease. Liver abscess is the most
common extraintestinal form of amebiasis.

l'lVOD, EPIDEMIOLOGIE

Ameboza je celosvétoveé rozsifené infekéni onemocnéni zpi-
sobené anaerobnim protozoarnim parazitem Entamoeba histo-
lytica. Promorenost populace je vysoka, uvadi se, Ze v lidské
populaci je asi 10 % nosi¢l uvedeného prvoka s nejvyssi
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tinalni formy je prikazné sérologické vysetreni protilatek
v krvi. V posledni dobé se k diagnostice stale ¢astéji vyuzivaji
i metody molekuldrni detekce nukleovych kyselin patogenu
v biologickém materialu.

V terapii amébodzy jsou zasadni 5-nitroimidazolové pre-
paraty, které jsou b&zné dostupné i v Ceské republice.
V pripadé komplikovaného pribéhu mize byt indikovana
chirurgicka lécba.

Soucasti referatu je i viastni kazuistickd zkusenost autor( se
soubézné probihajici intestinalni a extraintestindlni téZkou
formou amébodzy.

KLiCOVA SLOVA

Entamoeba histolytica - intestinalni forma -
extraintestindlni forma - jaterni absces

The diagnosis of intestinal amebiasis is based on the clinical
picture and parasitological examination of the stool. To dia-
gnose extraintestinal amebiasis, serology tests are used to
detect antibodies in the blood. Recently, molecular methods
have been increasingly used for the detection of the nucleic
acids of the pathogen in biological specimens.

The first line therapy for amebiasis are 5-nitroimidazole drugs,
currently available in the Czech Republic.

However, surgical intervention should also be considered in
patients with a severe course of the disease. Included in the
review are the case reports of patients with severe concomi-
tant intestinal and extraintestinal amebiasis.
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prevalenci nosicstvi (20-30 %) v tropech a subtropech (vlhké
a teplé klima).

Celosvétové predstavuje amébdza tfeti nejvyznamnéjsi para-
zitarni infekci, hned po malarii a schistosoméze. Klinicky se
manifestuje cca u 50 milion@ osob ro¢né, az 100 tisic z nich



SOUHRNNA SDELENi « PUVODNI PRACE * KAZUISTIKY

na nakazu umira, ¢imz se amébdza fadi v mortalité protozo-
arnich infekci na druhé misto za malarii [2, 3].

Nejvyssi prevalence onemocnéni je v rozvojovych zemich,
predevsim z divodu nedostatecné hygieny a nedostatku pit-
né vody. U déti je invazivni infekce relativné vzacna, avsak
0 to nebezpecnéjsi (fulminantni pribéh) [4].

V Ceské republice je zichyt amébdzy sporadicky. V posled-
nich letech nebylo pfi vySetfenich stolice zaznamenano
vice nez 50 zachytd Entamoeba histolytica/dispar/moshkovskii
rocné (hlaSeno pfimo laboratofemi), klinicky manifest-
nich pfipadd stfevni amébézy s dourcenim E. histolytica
bylo jen minimum. VétSina diagnostikovanych ptipadd
se u nas projevuje jako extraintestinalni forma (graf 1,
tab. 1). Skutec¢ny vyskyt stfevni formy onemocnéni ale
mizZe byt vzhledem k velké variabilité klinickych projevil
(viz dale) a relativné malé zkuSenosti fady klinika s timto
onemocnénim vyssi.

V travicim traktu ¢lovéka bylo popsano sedm druh@ améb -
E. histolytica, E. dispar, E. moshkovski, E. hartmanni, E. coli, Jodamoeba
biitschlii a Endolimax nana [5]. Pouze E. histolytica je povazovana
za patogenni, napada sténu tlustého stfeva, piipadné miize
sekundarné dojit k jejimu rozsevu mimo lumen stfeva. E.
histolytica se prenasi fekalné-oralni cestou, pozitim infekéni
cystické formy protozoa. Cysty jsou znacné odolné, v ze-
vnim prostiedi (fekdlné znecisténa pada, voda) prezivaji
tydny az mésice. Nakaza je nejcastéji alimentarni z kon-
taminovanych potravin nebo vody, pfipadné pfenosem
zrukou. K pfenosu mize dojit také pfi pouzivani analnich
sexudlnich praktik [6].

V zivotnim cyklu E. histolytica se stfidaji dvé stadia, infek¢-
ni cysta (klidové stadium) a metabolicky aktivni trofozoit
(vegetativni stadium). Cysty jsou neinvazivni a nepohybli-
vé, zajistuji vSak prenos infekce. Trofozoiti jsou pohyblivé
améby, které mohou existovat jen velmi kratkou dobu mimo
horni ¢asti gastrointestinalniho traktu, proto nejsou na
rozdil od cyst infekcni.

Po poziti cysty tato putuje diky své odolnosti viici Zaludecnim
$tavam do tenkého stfeva, kde excystuje. K excystaci dochzi
zejména v terminalnim ileu, vysledkem jsou trofozoiti, ktefi
se mnozi délenim v kolonu. Vét$ina améb (forma minuta)
Zije jako komenzal v lumen tlustého stfeva, zivi se bakte-
riemi, encystuje a ve formé cyst je vylucovana stolici. Tato
forma nenfi invazivni. Forma minuta se za ne zcela jasnych
podminek mize transformovat ve vétsi invazni trofozoit
(forma magna), ktery napada a destruuje sliznici, je schopen
vyvolat amébovou dyzenterii a po rozsevu krevnim obéhem
i extraintestinalni amébézu. Forma magna je jakousi sle-
pou linii ve vyvoji améb, kterd nema schopnost encystace
ani zpétné konverze na formu minuta, etiologie vzniku je
pravdépodobné multifaktoridlni (,stresovd“ pfeména na
invazivni formu).

PATOGENEZE

AméDbbza je vysledkem kolonizace stfeva a nasledného pti-
mého poskozeni bunék invazivni formou parazita (formou
magna), pii kterém se uplatiiuji dva mechanismy, tj. kon-
taktni cytolyza zodpovédna za destrukci bunék (epitelii,
neutrofilnich leukocytl a dalSich bunék) a sekrece proteo-
lytickych enzym vedouci k rozruseni vaziva. Po pfekonani
ptirozenych obrannych mechanismi stfeva hostitele (muci-
nova vrstva na sliznici) dosahuje prvok luminalniho povrchu
enterocytil, adheruje k burikam v nejzranitelnéjsich mistech
(mezi Lieberkiihnovymi kryptami), destruuje epitelialni
bunky, fragmenty fagocytuje a intracelularné degraduje.
V pokrocilejsich fazich infekce dochazi k interakci proteinaz

Graf 1. Laboratofemi hléSené zéchyty Entamoeba histolytica/
dispar/moshkovskii (nerozli$eno) - CR 1994-2013)

Chart 1. Detection of Entamoeba histolytica/dispar/moshkovskii
(undifferentiated) reported by laboratories in the Czech
Republic, 1994-2013)

Tabulka 1. Pocet pripadii klinicky manifestni amébézy v Ceské republice v le-
tech 1994-2013
Table1. Cases of clinically manifest amebiosis in the Czech Republic in

1994-2013
Stfevni améboéza Mimostfevni amébéza
(amébova dyzenterie (vSechny pfipady ve
nebo kolitida) formé jaterniho abscesu)
Celkem 10 45
celkem 10 37
Ob¢ané CR muzi 33
zeny 4
o 8 (Indie, Laos,
Cliiner o Ukra?w’na, Vietnam)
pouze po Evropé 1
Cestovatelska | mimo Evropu 9 4
anamnéza bez ces/tovatelské 0 39
anamnézy

(Zdroj: NRL pro laboratorni diagnostiku tropickych parazitarnich infekci, RNDr. Eva
Nohynkova, Ph.D.)

(Source: National Reference Laboratory for the Diagnosis of Tropical Parasitic
Infections, Eva Nohynkova, MSc, PhD)

s tkanémi hostitele, k naruseni mezibunécného vaziva a ke
tvorbé pro intestinalni améboézu typickych podminovanych
vied( tvaru Siroké 1dhve s izkym hrdlem (malym vyisténim
na povrchu) [7].

Sekundarné muze dojit k Sifeni infekce mimo stfevni trakt
(extraintestindlni amébdza), a to i bez predchozi stfevni sym-
ptomatologie. Sifeni probih4 hematogenni cestou, nejéastéji
dojater. Systémovy prinik je provazen tvorbou specifickych
protilatek, které maji vzhledem k velmi rychlé antigenni
obméné plazmatické membrany améby pouze diagnosticky
vyznam, nikoli protektivni. Prodélana infekce pak neni
prevenci dalstho onemocnéni amébdzou, rovnéz potencialni
moznost vyvoje vakciny je znacné limitovana. Studie u déti
naznacila, Ze strategie dalsiho vyzkumu v oblasti vakcinace
by méla sméfovat spiSe k ovlivnéni slizni¢ni imunity (stfevni
IgA antilektinové protilatky) [8].
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V 90% ptripadt je osidleni stfeva E. histolytica asymptomatic-
ké, jde o tzv. asymptomatickou stfevni amébézu. U 4-10 %
pripadl asymptomatické stfevni amébdzy dochdzi béhem
1roku k rozvoji klinicky manifestni infekce (intestinalni ¢i
extraintestinalni) [2].

Pfi stfevni formé améboézy se miZzeme setkat hned s nékolika
nozologickymi jednotkami, s formou akutni i chronickou.
Nejcastéji je postizeno cékum a vzestupny tracnik, méné
Casto sigmoideum, vzacné pri¢ny tracnik, nékdy se infekce
mize dostat i do terminalniho ilea. Na rozvoj symptomatické
infekce ma vliv nutri¢ni stav pacienta, sloZeni bakteridlni
stfevni flory, teplotni stres a téhotenstvi [9].

Nejcastéji se vyskytuje (90 % pripadd symptomatické intesti-
nalni amébdzy) amébova dyzenterie, kterd odpovida akutni
kolitidé. Typickymi pfiznaky jsou krvavy priijem s hlenem
a bolestivost bficha trvajici i nékolik tydni. Pouze u 10-30 %
pacienttl je pfitomna horecka, obvykle neni popisovana ani
alterace celkového stavu. Pri del$im trvani maze dochazek
k hmotnostnimu ubytku. Endoskopicky ndlez je nespecific-
ky, byvaji viditelné povrchové ulcerace, pablany lokalizované
fokalné nebo segmentdlné. Mortalita amébové kolitidy je
1-9 %. Diferencidlné diagnosticky pada do tvahy pfedevsim
bacilarni dyzenterie, ischemicka kolitida, divertikulida.
Nelécena amébova infekce stfeva mizZe rezultovat do chronic-
kého stavu (chronicka nedyzentericka kolitida) s obéasnymi
krvavymi prijmy, degeneraci stény stfevni, eventualné s tvor-
bou pistéli [10]. Diferencialné diagnosticky je nutné tuto for-
mu odliSit od tuberkulézy a zejména nespecifickych stfevnich
zanétl (IBD), recipro¢né je tfeba myslet na moznost amébozy
pti podezfeni na IBD (Crohnova choroba, ulcerdzni kolitida).
Velmi obavanou, avS§ak méné ¢astou variantou stfevni amé-
bézy, je fulminantni nebo nekrotizujici kolitida, ktera se
manifestuje jako tézky krvavy priijem s tenesmy, bolestmi
bficha aZ peritonealniho charakteru. Tlusté stfevo je postize-
no v celém rozsahu nekrotickymi 1ézemi a viedy. V 75 % pri-
padii dochazi k perforaci stfeva a rozvoji peritonitidy [11]. Je
pritomna tézka alterace celkového stavu s vysokou horeckou
a Sokovou cirkulaci. Letalita pod obrazem multiorgdnového
selhani je vysoka (40-50 %). Predisponujicimi faktory pro
fulminantni kolitidu jsou malnutrice, téhotenstvi, 1é¢ba
kortikoidy a rany détsky vék.

Extraintestindlni forma amébézy je vzdy sekundarni.
Nejcastéji postizenym organem jsou jatra, aZz v 80 % pravy
jaterni lalok. Abscesy mohou byt viceetné. Klinicky se
jaterni amébové abscesy projevuji jako intermitentni ho-
recnaté onemocnéni septického charakteru doprovazené
zimnici a tfesavkou [9]. Typické jsou profusni nocni poty,
neustupujici bolestivost v pravém hornim bfisnim kvad-
rantu. Subakutni forma je provdzena pozvolnou ztratou
hmotnosti a anorexii. Byva ptitomen kaSel, Zloutenka je
naopak neobvykld. Diferencialné diagnosticky muze jit
o echinokokovou cystu, bakteridlni absces, arteriovenézni
malformaci, komplikovanou cholangoitidu ¢i cholecystitidu
nebo hepatocelularni karcinom.

Nahly, prudky nastup peritonealnich pfiznakdi mtZe byt
zplisoben intraperitonealni rupturou abscesu. Kolitidu nema
60-70 % pacientd s amébovym abscesem, ackolivanamnéza
dyzenterie v uplynulém roce miuiZe byt pozitivni. ,Latentni
perioda” neni znamad, absces se mtize manifestovat i néko-
lik let po cesté do endemické oblasti. Mortalita amébovych
jaternich abscesi je 1-3%, pfi nahlé intraperitonealni rup-
tufe stoupa na 2-7%, pii penetraci do pleurdlni dutiny nebo
perikardu na 15-40% [12].

Vzacnéjsi ,,neabdomindlni“ manifestace amébdzy, pulmo-
nalni ¢i mozkovy absces jsou spojeny s velmi vysokou leta-
litou.
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DIAGNOSTIKA

Diagnostika amébové infekce vychazi z klinického obrazu
(viz vy$e) a endoskopického, ultrazvukového ¢i CT ndlezu.
Potvrzena je cilenym laboratornim vysetfenim.
Kolonoskopické vysetfeni neni u intestinalni formy ne-
zbytné nutné, ziskany obraz kolitidy je totiZ nespecificky.
Diagnostickym pfinosem mize byt v pfipadé zachytu améb
v submukoéze pfi histologickém vySetfeni bioptovaného
materidlu. Fulminantné probihajici kolitida je relativni
kontraindikaci kolonoskopie vzhledem ke zvySenému riziku
perforace stfeva. Ultrazvukové a CT vySetfeni je prikazné
Pri detekci organového postiZeni, etiologicky vSak neodlisi
bakteridlni absces od amébového.

Laboratorni diagnostika je odli$na u intestindlni a ex-
traintestinalni amébézy, kdy zdsadni je (az na vyjimky)
absence specifickych protilatek v krvi pfi stfevnim po-
stizeni a Casta absence pritomnosti améb ve stolici pri
extraintestinalni symptomatologii. Zakladni laboratorni
metody jsou parazitologické (mikroskopické) vySetfeni
stolice a sérologie.

U intestinalnich forem se provadi klasické parazitologické
(koprologické) vysetfeni stolice (at ve formé ,standardniho
parazitologického vySetfeni“ osob bez cestovatelské anamné-
zy nebo specializovaného parazitologického vysetfeni u ci-
zincl a osob s cestovatelskou anamnézou) které ma ale
urcité limity (viz dale). Jednorazové mikroskopické vysetfeni
stolice ma senzitivitu pouze 35-60%, ta se zvysi na 85-95%
pti vySetfeni 3 vzorkd stolice v pribéhu maximalné 10 dni
(optimalné tfi vzorky stolice odebrané s casovym odstupem
24-48 hodin) [13]. Pro vysledek vySetfeni je pfitom velmi
dtilezité nacasovani odbéru a management preanalytické
faze. U vySetfeni prijmovité stolice, kde v pfipadé amébové
dyzenterie o¢ekdvame vyskyt trofozoitli, musi byt vzorek
dopraven do laboratofe do 2 hodin od odbéru a ihned zpra-
covan. Nesmi byt vystaven chladu (cca pod 15 °C), ktery by
zpisobil destrukci trofozoitli. U formované stolice, ve které
mizeme detekovat spiSe cystické stadium améby, je rezim
volné;jsi, vzorek uchovavan v chladnicce (nesmi vsak byt
vystaven mrazu) a jeho zpracovani by mélo probéhnout do
48 hodin po odbéru.

Mikroskopicky nalez erytrocytl a leukocyti ve stolici, spolu
s prikazem trofozoitii, které obsahuji fagocytované erytrocy-
ty, je signifikantni pro infekci E. histolytica. Pfi zachytu cyst
Entamoeba je nutna druhova identifikace, ktera vzhledem ke
shodné morfologii patogennich i nepatogennich cystickych
vySetfeni vzorku [14, 15].

Dalsi moznosti, jak diagnostikovat amébodzu, je vySetfeni
stolice na pfitomnost antigend E. histolytica (komer¢ni ELISA
testy/ rapid testy s vyuzitim monoklonalnich protilatek).
VySetfeni lze vyuzit v situacich, kdyz neni dostupné mi-
kroskopické vysetfeni, Z vysledki studii vyplyva, Ze spo-
lehlivost vySetfeni antigenti neni absolutni, senzitivita je
udéavana podle rtiznych studii v rozmezi 70-95 % v zavislosti
na srovnavaci metodé (mikroskopie, PCR atd.). Specificita
vySetfeni antigend je vysoka (pfes 90 %). Detekce antigent
v krvi nebo punktatech ma senzitivitu nizkou (literarné okolo
30 %), uvedené biologické materidly proto nejsou k tomuto
vySetfeni vhodné [16].

Kultivacni zachyt améb z Cerstvé stolice ¢i bioptického ma-
teridlu za pouziti specidlnich kultiva¢nich medif je naroc-
na metoda s omezenou vytéznosti, navic neni v bézZnych
podminkach dostupnd, a proto neni v soucasnosti bézné
vyuzivana.

Sérologické vySetfeni protilatek proti E. histolytica u intestinal-
nich forem amébézy byva negativni. U extraintestinalnich
forem je naopak priikaz protilatek E. histolytica v krvi zcela
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zasadni. Abscesy se vyvijeji v fadu tydnt aZ mésici, coz je
typicky doprovazeno tvorbou protilatek. Klinicky latentni
stadium je pak z ¢asového hlediska velmi variabilni (i roky).
V ptipadé vySetfeni materidlu ziskaného punkci abscesu je
zakladni metodou PCR prikaz fragmentd DNA E. histolytica.
Mikroskopicky nalez Zivych trofozoitll v punktatu je raritni,
nebot zivé trofozoity jako ,kontaktni parazit“ (viz patoge-
neze) perzistuji pouze na pomezi zdravé tkané a abscesové
dutiny.

Z nespecifickych biochemickych ukazatelli mizeme u amé-
bézy Casto pozorovat rizné vyjadfenou elevaci zanétlivych
markertl, leukocytézu, anémii (vétSinou lehkou). Eozinofilie
neni u amébézy pfitomna. U amébového jaterniho abscesu
miize byt elevace jaternich testll (zejména alkalické fosfatazy).

LECBA

V 1é6¢bé amébdzy vyuzivame dvé zakladni skupiny amébocid-
nich 16kt - lumindlni (nevstfebavaji se ze stfevniho lumen)
a tkanové.

Asymptomaticka intestinalni kolonizace E. histolytica (nosic-
stvi cyst) miiZe byt 1éCena pouze luminalnimi 1é¢ivy (diloxa-
nid furoat, paronomycin, jodochinol), ktera vsak nejsou v CR
registrovana. Pro eliminaci nosicstvi tak u nas pouzivime
5-nitroimidazolové preparaty (metronidazol po dobu 10 dntt)
v kombinaci s tetracyklinovymi antibiotiky II. generace (do-
xycyklin prvnich 5 dntt) a cloroxinem (Endiaron nasledujicich
5dnt). Monoterapie 5-nitroimidazoly vzhledem k nedosta-
te¢né koncentraci 1éku v lumen tlustého stieva (vstfebavaji
se v tenkém stfevé) a znacné odolnosti cyst nepostacuje.
Uspésnost 16¢by se kontroluje parazitologickym vySetfenim
stolice dva a Ctyfi tydny po ukonceni terapie.

U symptomatické intestinalni amébézy jsou lékem volby
5-nitroimidazolové 1éky (v CR metronidazol), které se po per
os podani velmi dobfe vstfebavaji a pronikaji do vétSiny tkani
iabscesovych dutin, proto je pouzivame i u extraintestinal-
nich forem onemocnéni. V pripadé stievni amébozy trva
1é¢ba 7-10 dnii, kontrolni vySetfeni stolice se provadi béhem
1é¢by a bezprostfedné po jejim ukonceni.

Lécba extraintestindlnich forem infekce metronidazolem je
peroralni nebo intravenézni podle stavu pacienta, po dobu
minimalné 14 dnt. U zavaznych forem lze ti¢inek potencovat
kombinaci s tetracyklinovymi antibiotiky ¢i chlorochinem
(Delagil) [17]. U¢innost 1é¢by odrazi klinicky stav pacienta
aregrese nalezu pii kontrolnim zobrazovacim vySetfeni. Lécba
kortikoidy neni indikovana a zhor$uje klinicky vysledek [18].
Vétsina pacientdi s amébézou mizZe byt 1écena ambulantné,
1é¢ba byva po nasazeni ptislusné farmakoterapie rychle efek-
tivni. Hospitalizace je nutnd u pacienti s tézkou kolitidou
a hypovolémii vyzadujici ndhradu tekutin, jaternimi abscesy
nejasné etiologie nebo nereagujicimina lécbu a samoziejmé
pti potfebé chirurgické intervence.

Lécba amébového jaterniho abscesu je konzervativni, punk-
ce ¢i drenéz jaternich abscest se primarné nedoporucuje.
Chirurgickd nebo radiologicka intervence (punkce, drenaz,
evakuace abscesu) je obvykle indikovana v piipadé nejasné dia-
gnozy k vylouceni bakteridlniho abscesu nebo pifi podezfeni na
bakterialni superinfekci amébového jaterniho abscesu, dale
pfi selhani 1é¢by metronidazolem (> 4 dny 1écby) nebo v pfi-
padé velkych abscesti (zejména levého jaterniho laloku), kde
hrozi ruptura ¢i penetrace do pleuralni dutiny nebo perikardu.
Rychlé chirugické feSeni je nutné pfi fulminantnim pribéhu
kolitidy s perforaci ¢i rozvojem toxického megakolon, stejné
tak pfi znamkach ruptury jaterniho abscesu.

Perkutanni drendz zlepsuje vysledek pii 1é¢bé amébové-
ho hrudniho empyému a je Zivot zachraniujicim vykonem
u amébové perikarditidy.

KAZUISTIKA

Muz (37 let) byl pfeloZen z jiného zdravotnického zafizeni na
Chirurgickou kliniku 2. LF UK a Ustfedni vojenské nemoc-
nice (OVN) pro septicky stav s loZiskovym postiZenim jater
charakteru abscesu. Anamnesticky §lo o pacienta s lehkou
formou astma bronchiale (v 1é¢bé pouze inhala¢ni bron-
chodilatancia, bez kortikoidni slozky), s hypotyreézou na
substituci (levothyroxin), ktery pfed nékolika lety prodélal
plicni tuberkulézu (TBC) a byl abuzérem pervitinu. Pro TBC
byl dale dispenzarizovan, bez znamek recidivy onemocné-
ni, drogy vice neuzival. Recentné (pifed dvéma mésici) bylo
u pacienta zjiSténo zanétlivé postizeni termindalniho ilea,
byla stanovena diagnéza Crohnovy choroby a nasazena lécba
mesalazinem.

Aktualni onemocnéni se projevilo bolestmi v pravé po-
loviné bficha a hore¢kami, stav byl uzavien jako akutni
pyelonefritida a pacient byl hospitalizovan na standardnim
oddéleni jiného zdravotnického zafizeni. Pfes empirickou
antibiotickou 1écbu symptomy béhem nékolika dnd pro-
gredovaly, objevily se zndmkKky peritoneadlniho drazdéni
a celkova alterace. Bylo doplnéno ultrazvukové (UZ) vyset-
feni, které prokazalo abscesovou dutinu v pravém jaternim
laloku, po dohodé byl pacient pfelozen k dalsi 1é¢bé na
nase pracovisté.

Pti pfijeti byl pacient v septickém stavu, febrilni, schva-
ceny, hypertenzni, mél silné bolesti v pravém podzebii,
laboratorné byla pfitomna elevace zanétlivych parametri
(leukocyty 17000 a CRP 263) a jaternich testli (ALT 1,8, AST
2,66, GMT 2,76).

Ihned bylo provedeno CT vysetfeni s nalezem 2 objemnych
abscest (o primeéru 10 a 11 cm) v pravém jaternim laloku
(obr. 1). Pod CT navigaci byly do obou abscesovych dutin
zavedeny drény kalibru 8 French (F; 1 F = 0,3mm), aspiraci
byla ziskdna hemoragicko-hnisava tekutina, material byl
odeslan ke kultiva¢nimu vySetfeni.

DFOV: 31.80 x 31.80cm

Obr. 1. CT obraz jaternich abscestl - vstupni nalez
(zdroj: NRL pro diagnostiku stfevnich parazitéz,
RNDr. Zuzana Hiizova)
Fig. 1. Baseline CT scan of liver abscesses
(source: National Reference Laboratory for the
Diagnosis of Intestinal Parasitoses, Zuzana Hiizova, MSc)
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Na Chirurgické klinice byl pacient ddle 1lé¢en kombina-
ci ATB z pfedchoziho pracovisté (amoxilin/klavulanat +
ciprofloxacin), rehydratovan infuzemi, byla podavana
analgetika.

Béhem 48 hodin po perkutanni drenaZi abscesi se stav
nezlepsSoval, doslo k dalsi elevaci zanétlivych parametri
(leukocyty 20 000, CRP 327), bolesti bficha pretrvavaly. Na
kontrolnim CT vySetfeni byla patrna progrese velikosti abs-
cesti, proto byla provedena vyména obou drénd za silnéjsi
(12 F). Ani tato intervence nepfinesla efekt, pfes korektni
polohu drénti nedoslo k evakuaci abscesti, pti progredujicim
septickém stavu byla proto indikovana operacni revize dutiny
bfiSni k eliminaci infekéniho fokusu.

Po provedeni laparotomie byla chirurgem popsana zvétSend,
steatoticky zménéna jatra, makroskopicky nebyl loZiskovy
proces v jatrech patrny. Po provedeni vynucené cholecys-
tektomie (neevakuovatelny objemny zZlu¢nik) byla poope-
racni sonografii verifikovana obé abscesova loziska, pod UZ
navigaci bylo proniknuto do povrchnéji ulozeného vétsiho
loziska a evakuovano mnozstvi nekrotickych hmot a hnisu
(material byl odeslan na mikrobiologické vySetfeni), dutina
byla opakovné vyplachnuta a zadrénovana silnym kulatym
drénem. Vykon byl komplikovan krvacenim v misté vstupu
do jater s potfebou zabaleni jater rouskami. Hloubéji uloZzené
lozisko, podle UZ v intimni souvislosti s vétvenim portalni
zily, jiz nebylo pro riziko dalsiho krvaceni oSetfeno.
Vzhledem k planovanému reviznimu vykonu pfi ponechani
rousek v dutiné brfisni byl pacient po vykonu pfijat na 14z-
kové resuscitacni oddéleni, na umélé plicni ventilaci (UPV)
s pokracujici analgosedaci. ATB 1écba byla pii dosud nega-
tivnich kultiva¢nich nélezech z abscest empiricky zménéna
a posilena o antimykotika (nasazen piperacilin/tazobactam,
amikacin, flukonazol).

Béhem planované druhé chirurgické revize byly odstranény
bfiSni rousky, krvaceni jiz nebylo patrné, chirurgem byly
ve shodé s CT vySetfenim nalezeny nespecifické zanétlivé
zmény na termindlnim ileu a ileocekalnim pfechodu. Dalsi
CT kontrolni vySetfeni bficha bylo s ndlezem ¢astecné regrese
chirurgicky drénovaného abscesu (obr. 2), pfi perzistenci

Venous Phase 5.0 B30f
ABDOMEN
IOMERON 400

/
DFOV: 31.80.x-37.80cm

Obr.2. CT obraz jaternich abscesti po chirurgické drenazi
Fig. 2.  CT scan of liver abscesses after surgical drainage

EPIDEMIOLOGIE, MIKROBIOLOGIE, IMUNOLOGIE 2014, 63,¢. 3

SOUHRNNA SDELENI « PUVODNI PRACE * KAZUISTIKY

hlubsiho abscesu (chirurgicky neosetfeného) byla znovu
pod CT provedena drenaz tohoto lozZiska, zaroven byl pod CT
kontrolou perkutanné drénovan pravostranny fluidothorax.
U pacienta dale pfetrvaval septicky stav, pro poruchu plic-
nich funkci a zdvazny bfisni nalez byla nutnd sedace a UPV.
Etiologické agens stale nebylo znamé, kultivacni nalezy
z abscest i pleuralniho vypotku byly opakované negativni.
I vzhledem k anamnéze (intravenozni abizus pervitinu,
stav po prodélané plicni tuberkuléze) byl proto zahajen $irsi
screening, byly provedeny odbéry na TBC, HIV, hepatitidy
a protozoa. Vysledek byl pfekvapivy, u pacienta byl v krvi
prokazan vysoky titr protilatek Entamoeba histolytica. Diagnéza
pyogenniho abscesu byla ve svétle tohoto nalezu ptehodnoce-
nanaamébovy jaterni absces a ihned byla zahajena pfislusna
1é¢ba chemoterapeutiky (tj. metronidazolem), stalo se tak 12.
den hospitalizace na naSem pracovisti (v UVN).

Po nasazeni metronidazolu doslo k rychlému zlepSeni kli-
nického stavu i poklesu zanétlivych marker@. Lé¢ba na re-
suscita¢nim ldzZku byla zavr$ena dekanylaci tracheostomie,
celkova doba UPV byla 25 dni. Po pfekladu z resuscita¢niho
lizka byl pacient jesté 10 dndi hospitalizovan na Chirurgické
Kklinice, postupné byly extrahovany drény, v dobrém klinic-
kém stavu byl prelozen zpét do ,,matefského* zdravotnického
zafizeni. Zde byla pfehodnocena ptivodni diagnéza Crohnovy
choroby, kdyZ po 1é¢bé metronidazolem doslo k vymizeni
Kklinickych symptomi i normalizaci endoskopického nalezu
na stfevé, byl stav zpétné klasifikovan jako chronicka nedy-
zentericka amébova kolitida.

Pacient mél negativni cestovatelskou anamnézu (,,v zivoté
neopustil CR...“), lo tedy o autochtonni amébovou infekci.
Za podstatny lze povazovat fakt (rizikovy faktor), Ze se jed-
nalo o jedince s nizkym socidlnim zdzemim a hygienickym
standardem ve $patném nutricnim stavu, po prodélané
tuberkuléze a s ablizem drog v minulosti.

ZAVER

Amébéza, zejména pak jeji intestindlni forma, je v Ceské
republice vzacnd, a proto mnohdy opomijend diagnéza.
V diferencialni diagnostice mize byt snadno zaménéna
za nespecificky stfevni zadnét. Jeji vyskyt je kosmopolitni,
negativni cestovatelska anamnéza tedy v zadném piipadé
nevylucuje moznost onemocnéni.

Uvedena kazuistika popisuje pfipad soubéhu intestinalni
a extraintestinalni formy amébézy, navic s velmi tézkym
pribéhem. Crohnova choroba, ktera byla diagnostikovana
dva mésice pfed vznikem septického stavu a jaternich absce-
sti, byla ve skutecnosti chronickou formou amébové kolitidy.
Kazuistika potvrzuje, Ze samotna perkutanni ani chirurgicka
drenaz amébovych abscesti neni kurabilni, a Ze jedinou
kauzalni 1é¢bou je podani 5-nitroimidazolvych preparatd,
jejichz toxicita je nizka, dobfe pronikaji do abscesovych dutin
a doposud nebyla popsana rezistence vi¢i témto preparatiim.
Na infekci E. histolytica je tfeba myslet, a to nejen u pacientl
se sterilnimi jaternimi abscesy.

U pacientii s nové diagnostikovanymi stfevnimi zanéty by
meéla byt E. histolytica vyloucena, stejné tak u pacientd
s nedostatecnou odpovédi na standardni 1é¢bu, jesté pred
pfipadnym nasazenim imunosupresivni nebo biologické
16¢by [9].
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