
89Epidemiologie, mikrobiologie, imunologie 2026, roč. 75, č. 2

SOUHRNNÉ SDĚLENÍ

Závažné infekce přenášené klíšťaty – zhodnocení 
pozitiv a negativ v současnosti používaných 
laboratorních diagnostických metod

Macúchová B. 1, 2, Boštíková V. 1, Bílková Fránková H.2

1Katedra epidemiologie, Vojenská lékařská fakulta, Univerzita Obrany, Hradec Králové 
2Laboratoř klinické mikrobiologie, Laboratoře AGEL, a. s., Ostrava-Vítkovice

SOUHRN
Laboratorní diagnostika infekcí přenášených klíšťaty představuje závažný, ve své podstatě interdisciplinární problém, úzce spjatý 
nejen s pokrokem v oblasti molekulárně-biologických metod, ale i se změnami v ekosystémech a biodiverzitě, vyvolanými klimatic-
kými a antropogenními vlivy. Tyto faktory zásadně ovlivňují epidemiologickou situaci jak celosvětově, tak i v České republice, kde 
v posledních letech pozorujeme výrazný nárůst incidence závažných infekcí přenášených klíšťaty. Současné diagnostické přístupy 
kombinují nepřímé sérologické metody (např. ELISA, Western blot, imunofluorescenční testy) s přímými molekulárními přístupy, 
jako jsou PCR a RT-PCR. Volba vhodné metody je závislá na klinické fázi onemocnění, době odběru, stejně jako typu biologického 
materiálu. Nedostatečná citlivost v časných fázích infekce a nevhodné načasování odběru mohou vést k falešně negativním výsled-
kům. Navzdory dostupnosti široké škály laboratorních nástrojů zůstává podíl nediagnostikovaných případů vysoký, což komplikuje 
nejen rozhodování klinického lékaře a léčbu, ale i hodnocení skutečného výskytu těchto infekcí a plánování cílených epidemiolo-
gických opatření.
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The laboratory diagnosis of tick-borne infections is a major interdisciplinary issue, closely linked not only to advances in molecu-
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ÚVOD

Onemocnění přenášené vektory (např. klíšťata, píseč-
né blechy, tropické invazivní druhy komárů) způsobují 
až 17  % lidských infekčních chorob. Klíšťata jsou ce-
losvětově vysoce významnými přenašeči [1, 2]. Jejich 

geografické rozšíření a populační hustota jsou neustále 
na vzestupu, a to i v regionech, kde pro ně dříve nebyly 
vhodné přírodní a  podnební podmínky. Klíšťata pře-
nášejí jak bakteriální, tak virová, ale i  parazitární one-
mocnění. Často jsou přenašeči více infekcí zároveň [2]. 
K  infekci viry dochází již pár hodin po přisátí klíštěte, 
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zatímco bakteriální a parazitární infekce potřebují k in-
fekci pravděpodobně i několik dní [3]. 

Existují dva druhy přenosu infekce. První horizontál-
ní, kdy dochází k přenosu mezi klíštětem a hostitelem. 
Pokud je hostitel rezervoárem nákazy, znamená to, že 
je schopen tolerovat vysoké koncentrace patogenu, 
aniž by u něj nemoc propukla. Tato schopnost je kritic-
ká pro udržení nákazy v populaci klíšťat. 

Druhým typem přenosu je přenos vertikální, ode-
hrávající se mezi jednotlivými vývojovými stadii klíš-
těte (z larvy na nymfu, z nymfy na dospělého jedince) 
(obr. 1.). Vertikální přenos je důležitý pro oblasti s mír-
ným klimatem, kdy v zimních měsících přežívá patogen 
v  klíšťatech, která v  danou dobu nevyhledávají hosti-
tele. Speciálním druhem vertikálního přenosu je tran-
sovariální přenos ze samice na vajíčko. Je vzácný a bez 
existence rezervoárových organismů by nezajistil šíření 
patogenů v populaci [1]. 

Tělo klíštěte se skládá ze tří částí – hlavové (gnatho­
soma), těla (idiosoma) a  nohou. Hlavovou část tvoří 
chelicery, což jsou párová klepítka sloužící k narušení 
kůže hostitele, a chobůtek (hypostom) se zakřivenými 
výběžky pro usnadnění spojení parazita s  pokožkou 

hostitele. Přední část (podosoma) těla nese 4 páry 
končetin. Na prvním páru je umístěn Hallerův orgán, 
senzorický aparát pro detekci vydechovaného, oxidu 
uhličitého (CO₂), pachů, teploty a dalších externích fak-
torů. S pomocí tohoto orgánu klíště vyhledává vhod-
ného hostitele. Před začátkem sání krve hostitele (kr-
mení) naruší klíště pomocí chelicer jeho kůži, a to až ke 
svrchním částem škáry (dermis), kde se zachytí pomocí 
háčků umístěných na hypostomu. Krev hostitele plní 
poškozenou oblast tkáně a vytváří tak rezervoár potra-
vy pro klíště [4]. 

Klíšťata z čeledi Ixodidae upevňují své spojení s hos-
titelem během prvních 24 hodin po přisátí pomocí ad-
hezivní tekutiny, která tvrdne jako biologické lepidlo. 
Uskutečnění tohoto kroku následně velmi ztěžuje od-
stranění klíštěte. Pro úspěšné sání je dále důležité na-
rušení srážlivých mechanismů hostitelské krve, udržení 
toku krve, minimalizace bolesti a odpovědi imunitního 
systému hostitele. Tyto funkce zprostředkovávají sliny 
složené z  proteinů blokující srážení krve, shlukování 
krevních destiček, sekreci histaminu a  zánětlivou od-
pověď hostitele. Sliny také chrání patogeny před roze-
znáním hostitelským organismem [4, 5].  
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Obr. 1. Životní cyklus klíštěte [4] 
Figure 1. Life cycle of the tick
(based on [4]) 
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EPIDEMIOLOGIE INFEKČNÍCH CHOROB 
PŘENÁŠENÝCH KLÍŠŤATY

Na území České republiky jsou nejčastěji přenášený-
mi patogeny bakterie Borrelia burgdorferi  sensu lato, 
původci onemocnění lymeská borelióza. V  České re-
publice je každoročně nakaženo několik tisíc jedinců. 
Mezi lety 2015–2024 se za období leden až prosinec 
pohybovaly počty nemocných mezi 2 831–4 694 [6].

Počty osob nakažených klíšťovou encefalitidou 
v  České republice jsou nižší. Ve stejném časovém ob-
dobí, tj. mezi lety 2015–2024, dosáhly hodnot 355–774. 
Klíšťová encefalitida je velice závažná a způsobuje čas-
to doživotní následky [6].

Mezi další zoonózy přenášené klíšťaty v ČR patří ehr-
lichióza a  anaplasmóza, které jsou v  epidemiologic-
kých tabulkách SZÚ registrovány společně (kód A79.8). 
V roce 2015–2024 bylo v České republice hlášeno 2–11 
případů ročně (incidence < 0,1/100 000) [6].

V rámci Evropské unie (EU) a Evropského hospodář-
ského prostoru (EHP) byla v roce 2022 incidence lymes-
ké boreliózy odhadnuta na 22,5 případu na 100 000 
obyvatel, přičemž nejvyšší výskyt byl zaznamenán 
v Litvě, Slovinsku, Estonsku, Rakousku a České republi-
ce. V případě klíšťové encefalitidy bylo v roce 2022 v EU 
a EHP hlášeno celkem 2 541 potvrzených případů, s nej-
vyšší incidencí v České republice (7,1 případů/100 000 
obyvatel), následovanou Litvou (6,4 případů/100 000 
obyvatel) a  Slovinskem (5,8 případů/100 000 obyva-
tel). Tato data potvrzují významný zdravotnický dopad 
obou nemocí v regionu střední a severovýchodní Evro-
py a poukazují na nutnost účinné prevence a sledování 
výskytu těchto onemocnění [7].

LYMESKÁ BORELIÓZA

Lymeská borelióza (LB) je onemocnění způsobené 
komplexem bakterií Borrelia burgdorferi  s.  l. z  kmene 
spirochét. Tyto bakterie mají spirálový tvar, jsou pohyb-
livé, gramnegativní a mikroaerofilní. 

Ve studiích zabývajících se problematikou nákaz pře-
nášených klíšťaty v Evropě jsou popisovány klinické pří-
znaky boreliózy již od roku 1910, ale jako samostatné 
klinické onemocnění byla infekce popsána až v  roce 
1975, po nálezu klastru dětí s artritidou ve městě Old 
Lyme, Connecticut, USA [8,9]. V  80. letech minulého 
století byla B. burgdorferi  s. l. poprvé úspěšně vykulti-
vována z klíšťat a klinických vzorků pacientů s LB [10].  

LB je nejrozšířenější infekcí přenášenou klíšťaty na se-
verní polokouli v mírném klimatickém pásu. V Evropě 
je hlavním vektorem Ixodes ricinus (I. ricinus) [11]. Pod 
komplexem B. burgdorferi s. l. se skrývá 20 různých, ale 
geneticky blízce příbuzných genotypů bakterií. Nejčas-
tějšími původci LB v Evropě jsou B. garinii a B. afzelii, za-
tímco v USA je to B. burgdorferi sensu stricto. Některé 
genotypy jsou nepatogenní, jiné způsobují LB s odliš-

nými klinickými příznaky (B. valaisiana, B. bissetti). Další 
druhy borelií, B. miyamotoi a B. lonestari, způsobují úpl-
ně jiný typ onemocnění, kterým je návratná horečka 
(Relapsing fever) [12, 13].

Klíště se obvykle stane vektorem borelií ve stadiu 
larvy nebo nymfy, kdy saje krev z drobných hlodavců 
a  ptáků. Dospělá klíšťata se zaměřují hlavně na větší 
savce, jako jsou jeleni nebo dobytek. Bakterie se usa-
zuje ve střevě klíštěte a po přisátí na dalšího hostitele 
se přesouvají do slinných žláz. Tento přesun trvá 36–48 
hodin, takže riziko infekce klesá, pokud je klíště od-
straněno do 24 hodin [14]. Neplatí to však obecně pro 
všechny borelie. U B. afzelii byl popsán přenos borelie 
regurgitací z  trávicího traktu klíštěte na kůži hostitele 
[15].

První fáze LB je charakterizována lokalizovanou in-
fekcí, druhá diseminovanou a třetí představuje perzis-
tentní nebo pozdní infekci. 

V první fázi jsou klinické projevy viditelné na kůži. Po 
zhruba 7–14 dnech se na těle hostitele vytvoří jedna či 
více lezí (erythema migrans), a to v místě kousnutí klíš-
tětem. Léze se nemusí objevit ve všech případech a její 
nepřítomnost nevylučuje infekci. Vzácnějším příznakem 
je boreliový lymfocytom, tj. modro červený tumorový 
útvar lokalizovaný nejčastěji na ušním boltci nebo prsní 
bradavce [11,14]. V této fázi onemocnění pacient obvyk-
le dobře reaguje na orální antibiotika jako je doxycyklin, 
penicilin V, amoxicilin, cefuroxim-axetil nebo azitromy-
cin [16,17]. Naopak v případě neléčení může po něko-
lika týdnech až měsících dojít k závažnému poškození 
kloubů a vzniku lymeské artritidy. Neurologické proje-
vy nemoci jsou široké, od lokalizované meningitidy po 
encefalopatii a  poškození kraniálních nervů vedoucí 
k paralýze obličejových svalů. Bannwarthův syndrom je 
závažná forma neuroboreliózy při které borelie postih-
ne nervový systém a  projevuje se silnou bolestí hlavy 
a kořenů nervů, parestezií a obrnou některých svalů. Di-
seminující fáze je typická rozvojem myokarditidy, even-
tuálně acrodermatitis chronica atrophicans [14, 17].  

Ve třetí, pozdní fázi (měsíce až roky po infekci), do-
chází k chronickému postižení kloubů (převážně kolen-
ních), nervového systému nebo kůže. Diagnostika je 
v této fázi obtížná, protože se příznaky podobají jiným 
chronickým onemocněním (např. revmatoidní artritida, 
roztroušená skleróza, chronický únavový syndrom) [11, 
18]. 

Laboratorní diagnostika LB 
Klinické příznaky musí být potvrzeny laboratorní-

mi testy. Mezi tzv. přímé metody řadíme mikroskopii 
(v  temném poli, ve fázovém kontrastu) a  metody po-
lymerázové řetězové reakce (PCR). Z  důvodu nízkého 
počtu spirochét ve vzorcích jsou tyto metody limitova-
né a nepříliš senzitivní. K nepřímým metodám řadíme 
průkaz specifických IgG a  IgM protilátek pomocí imu-
nofluorescenční analýzy (IFA), enzymatické imuno-ana-
lýzy (ELISA) nebo Western blotu. 

SOUHRNNÉ SDĚLENÍ
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V závislosti na zvolené metodě průkazu je vhodným 
vzorkem krev, mozkomíšní mok, punktát z kloubů nebo 
biopsie kůže [14]. 

Při podezření na boreliózu by měly být vzorky krve 
odebírány ještě před zahájením antibiotické terapie. 
Pro kultivaci je vhodné odebírat krev do zkumavek s ci-
trátem nebo heparinem, pro molekulární diagnostiku 
PCR do EDTA zkumavek s  kyselinou ethylendiaminte-
traoctovou. Pokud není provedena PCR do 24 hodin od 
odběru, měl by být vzorek zamražen na -20 °C. 

Biopsie kůže jsou také cenný materiál pro kultivaci, 
imunohistochemické vyšetření nebo PCR [16]. 

Mikroskopické metody je možné využít na vyšetření 
krve a biopsií, ale z důvodu nízkého počtu mikroorga-
nismů ve vzorcích nejsou příliš využívány. I v případě, 
že je mikroskopické vyšetření negativní není možné 
vyloučit onemocnění LB. 

Kultivace B. burgdorferi s. l. je obtížná a úspěšná pou-
ze v 45–50 % případů. Bakterie preferují růst v teplotě 
30–33 °C v mikroaerofilním prostředí v modifikovaném 
Barbour-Stoenner-Kelly médiu. Úspěšnost kultivace se 
zvyšuje s počtem a kvalitou odebraných biopsií.

PCR metoda je výhodná při podezření na lymeskou 
artritidu, kdy je senzitivita metody při detekci bakterií 
ze synoviální tekutiny až 75  % [16]. V  mozkomíšním 
moku je úspěšnost detekce pouze 38 % [16]. K úspěšné 
detekci dochází v případě rané neuroboreliózy u poz-
dějších stadií citlivost klesá. Nevýhodou je také ne-
schopnost metody rozlišit mezi živými a  mrtvými pa-
togeny po antibiotické léčbě, může tak dojít k falešně 
pozitivním výsledkům [16]. 

Kvůli limitům přímých metod průkazu je častější po-
užití sérologických metod. V případě sérologického vy-
šetření se doporučuje odebrat vzorek krve v rané fázi 
onemocnění a opakovat za 2 týdny. Protilátky se tvoří 
až po 2–3 týdnech od infekce, proto mohou být výsled-
ky z časného odběru falešně negativní [16, 19].

Střediska pro kontrolu a prevenci nemocí (CDC) v At-
lantě, USA doporučují použití dvoustupňového testo-
vání, kdy je pro detekci protilátek na B. burgdorferi s. l. 
nejdříve použita citlivá enzymová (ELISA) nebo chemi-
luminiscenční imunoanalýza (CLIA) s  následnou kon-
firmací pozitivních nebo hraničních vzorků metodami 
immunoblotingu (Western blot, dot blot, MicroArray 
blot). 

Obě tyto metody (ELISA, CLIA) jsou využívané v dia-
gnostických laboratořích, jelikož se dají plně automa-
tizovat, jsou vysoce senzitivní a výsledky jsou kvantifi-
kovatelné. Diagnostická senzitivita takto postavených 
testů je až 99% [16]. Správný výběr imobilizovaného 
antigenu zvyšuje citlivost testu. Od dříve používaných 
celobuněčných lyzátů se v  současnosti přešlo k  více 
specifickým rekombinantním proteinům a  peptidům. 
Oblíbeným antigenem je lipoprotein s  variabilními 
proteinovými úseky na povrchu VIsE a jeho šestý neva-
riabilní region C6. Tyto antigeny jsou vysoce konzervo-
vané a silně imunogenní. 

Důležité je neopomíjet fakt, kdy se mohou vyskyt-
nout falešně pozitivní výsledky, a  to u  nákazy jiným 
druhem spirochét (Treponema pallidum), autoimunit-
ních onemocnění (revmatoidní artritida, lupus), mo-
nonukleózy a příušnic. Je proto doporučována konfir-
mace pozitivního ELISA testu pomocí druhého testu na 
bázi imunoblotu. Tím předcházíme falešně pozitivním 
výsledkům. 

Podobně jako při ELISA testu jsou v imunoblotu de-
tekovány protilátky proti B. burgdorferi s. l., s tím rozdí-
lem, že antigeny jsou známé a imobilizované např. na 
nitrocelulózové membráně. Na antigeny se vážou pro-
tilátky ze séra a komplex je následně označen konjugá-
tem druhé protilátky a enzymu vytvářející modrý pro-
dukt se substrátem v promývacím roztoku. Výsledek je 
považován za pozitivní, pokud je intenzita zabarvení 
proužku stejná nebo větší než u kontrolního proužku. 
Protilátky IgM se objevují jako první a jsou zpravidla za-
měřeny na nejvíce imunogenní struktury. Pozitivní vý-
sledek imunoblotu je vyhodnocen podle počtu pozitiv-
ních reakcí na membráně (obvykle alespoň 2 reaktivní 
antigeny). Antigeny jsou rozděleny podle molekulové 
hmotnosti a každý reprezentuje proteiny nebo peptidy 
borelií. V  případě menšího počtu pozitivních proužků 
není možné výsledek interpretovat jako pozitivní, pro-
tože protilátky mohou reagovat zkříženě. Například 41 
kDa protein pro flagelin je reaktivní i s protilátkami pro-
ti bičíkům jiných druhů bakterií [14, 16]. 

V rutinním laboratorním provozu se provádí diagnos-
tika pomocí imunoblotu na klasické nitrocelulózové 
membráně s  imobilizovanými rekombinantními anti-
geny nebo např. ve formě mikroarray testu (TestLine 
MicroblotArray [20]), kde jsou antigeny v tripletu imo-
bilizovány na dně jamek. Test je dodáván ve formátu 
96jamkové destičky. Výhoda mikroarray  testu spočívá 
ve větším počtu antigenů na menším formátu testu 
a  v  menším objemu vzorku, což má výhodu zejména 
u zpracování mozkomíšního moku [20].

Kromě mozkomíšního moku je také možné vyšetření 
séra nebo punktátu z kloubů. Mikroarraye pro detekci 
protilátek třídy IgG a IgM se téměř neliší. Rozdíl je pou-
ze v antigenech TpN17 (antigen Treponema pallidum) 
a VCA-p18 (antigen viru EBV). Oba antigeny slouží pro 
možné vyloučení zkřížené reaktivity, ačkoliv je díky 
vysoké specifitě antigenů velmi ojedinělá. V  těchto 
diagnostických kitech jsou přítomny také antigeny pro 
určení přítomnosti protilátek proti bakterii Anaplasma 
phagocytophilum způsobující lidskou granulocytární 
anaplazmózu. A  to proto, že může dojít ke společné 
infekci s boreliemi. Vyhodnocení probíhá pomocí čteč-
ky, určené k odečítání pozitivních spotů v jednotlivých 
jamkách destičky, kde každá jamka slouží pro analýzu 
jednoho vzorku. Komplex antigen-protilátka je vizua-
lizován pomocí reakce alkalické fosfatázy a 5-bromo- 
-4-chloro-3-indolylfosfátu s  nitrotetrazolium modří 
(BCIP/NBT) za tvorby barevného precipitátu. Každý 
spot obsahuje sérii čtyř kalibrátorů, aby byla možná 
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také kvantifikace protilátek. Pro boreliové IgG je stě-
žejní pozitivita u antigenu VIsE (obr. 2., obr. 3.) v kom-
binaci s dalšími antigeny. Pro boreliové IgM je stěžejní 
pozitivita antigenu OspC, není však nezbytná pro urče-
ní pozitivity testu. 

VlsE jsou variabilní povrchově exponované lipopro-
teiny odpovědné za ochranu před imunitním systé-
mem. Díky rekombinaci genů má protein VlsE variabilní 
povrchové epitopy a je jedním z hlavních antigenů bo-
relií. Je také schopen krýt jiné antigenní struktury před 
protilátkami [21]. 

OspC je povrchový protein, jehož produkce je indu-
kována v trávicím traktu klíštěte po zahájení krmení na 
hostiteli. Je důležitý v počátečních fázích infekce a chrá-
ní borelie před proteiny komplementu v  krvi. Je dob-
rým antigenem a také kandidátem pro tvorbu vakcíny 
proti borelióze, ale má vysokou mezidruhovou variabi-
litu u borelií jiných druhů i mezi kmeny stejného druhu, 
jeho ochranné vlastnosti by tedy byly omezené [22].

Diagnostika neuroboreliózy se provádí pomocí prů-
kazu přítomnosti protilátek v  séru a  mozkomíšnímu 
moku pacienta a  stanovením tzv. intratekální syntézy 
imunoglobulinů dle Reibera. Je nutné odlišit protilát-
ky pocházející z  krve od intratekálně syntetizovaných 
B lymfocytů v  centrální nervové soustavě (CNS) [18]. 
Oba vzorky se odebírají současně a z hodnot specific-
kých a celkových protilátek v séru a likvoru a ve vztahu 
k hodnotě albuminu v séru a v likvoru se vypočítá tzv. 
Antibody index:

 

 

𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖𝑖 =
𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶/𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝑠𝑠𝑠𝑠é𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟

𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶𝐶/𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝐴𝑠𝑠𝑠𝑠é𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟𝑟
 

 
IgGCSF = specifické imunoglobuliny v likvoru, 
IgGsérum = specifické imunoglobuliny v séru, 
AlbCSF = albumin v likvoru, Albsérum = albumin v séru

Vypočítaná hodnota imunoglobulinového a albumi-
nového kvocientu je následně vynesena do Reiberova 
diagramu, dle kterého je zjištěn původ imunoglobu-
linů a  určeno porušení hematolikvorové bariéry [23]. 
Albumin je výhradně syntetizován v  játrech, jeho pů-
vod je tedy vždy „krevní“ a  jeho přítomnost v  likvoru 
je znakem porušení hematolikvorové bariéry. I  přes 
vysokou senzitivitu a  specificitu sérologických testů 
mají tyto detekční metody nevýhodu diagnostického 
okna v prvních týdnech onemocnění, kdy se protilátky 
vytvářejí, stejně jako jejich možné dlouhé přetrvávání 
(i několik měsíců) [11, 14, 17]. Totéž platí pro Antibody 
index, který zůstává pozitivní dlouhodobě (měsíce až 
léta) obzvláště pro IgG. 

Jako slibný marker rané neuroboreliózy se jeví che-
mokin CXCL13, který zajišťuje chemotaxi B-buněk a je 
exprimován v  sekundárních lymfoidních orgánech 
tedy i v centrální nervové soustavě (CNS). Vysoce zvý-
šená exprese toho chemokinu byla pozorována zejmé-
na u  neuroboreliózy, a  je možné ho detekovat ještě 
před intratekální syntézou protilátek. Jeho hladina se 
obvykle normalizuje do několika měsíců od ukončení 
rané fáze infekce. Vzhledem k  tomu, že nejsou pevně 
stanovené cut-off hodnoty, je nutné, aby si je laborato-
ře provádějící vyšetření CXCL13 nastavily dle vlastních 
měření. Cut-off hodnoty nejsou stanoveny kvůli meto-
dologické variabilitě, rozdílům mezi pacienty, vlivům 
jiných onemocnění a  chybějící standardizaci testová-
ní. Neexistuje mezinárodně schválený standard a není 
určeno, která jednotka, metoda měření a  podmínky 
měření by měly být závazné [24, 25]. Většina laboratoří 
používá jednotky pg/ml a jako cut-off hodnotu použí-
vají 100 pg/ml, která značí podezření na neuroborelió-
zu [26]. 

Pro sledování imunitní odpovědi na infekci borelió-
zou je také možné využít test LymeSpot, kde jsou pa-
cientovy T-lymfocyty inkubovány s antigeny borelií a je 
detekována produkce interleukinu 2 a  interferonu-γ 
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Obr. 2. Analýza vzorku séra pacienta 4363 na Microblot-Array 
Borrelia IgG; pozitivní antigen VIsE, p83 a p17

(foto B. Macúchová, vlastní fotografie, Laboratoře AGEL a.s.)
Figure 2. Analysis of a serum sample from patient 4363 using 
the Microblot-Array Borrelia IgG; positive for VlsE, p83, and 
p17 antigens
(photo by B. Macúchová, original photograph, AGEL Laboratories, Inc.)

Obr. 3. Analýza vzorku likvoru pacienta 4363 na Microblot-Array 
Borrelia IgG; pozitivní antigen VIsE a p17

(foto B. Macúchová, vlastní fotografie, Laboratoře AGEL a.s.)
Figure 3. Analysis of a  cerebrospinal fluid sample from pa
tient 4363 using the Microblot-Array Borrelia IgG; positive for 
VlsE and p17 antigens
(photo by B. Macúchová, original photograph, AGEL Laboratories, Inc.)
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pomocí fluorescenčně značených protilátek. T-lymfo-
cyty produkující oba cytokiny jsou již transformova-
né, paměťové buňky, zatímco T-lymfocyty produkující 
pouze interferon značí probíhající infekci [27].

KLÍŠŤOVÁ ENCEFALITIDA

Dalším významným onemocněním přenášeným 
klíšťaty je klíšťová encefalitida, způsobená RNA virem 
z rodu Flaviviridae. Infekce se projevuje formou lehké-
ho, středního nebo závažného průběhu s  dlouhodo-
bým neurologickým poškozením. 

Virus je obalen dvouvrstvou fosfolipidovou mem-
bránou a  obsahuje nukleokapsidu s  jednovláknovou 
RNA s  pozitivní orientací. Genom viru (11 kb) kóduje 
7 nestrukturálních proteinů pro komplement vázající 
antigen, dvě serinové proteázy, RNA dependentní RNA 
polymerázu a proteiny replikačního komplexu [28].

Onemocnění bylo poprvé popsáno v Rakousku roku 
1931 jako meningitida s  neznámou etiologií [29]. Sa-
motný virus byl popsán pak o několik let později v Rus-
ku. Onemocnění bylo nazváno ruská jaro-letní encefa-
litida [30]. 

Člověk se nakazí po přisátí klíštěte nebo požitím ne-
pasterizovaného mléka nakaženého skotu či koz. Byly 
popsány také případy onemocnění po transplantaci 
orgánů od nakaženého dárce [31].

V Evropě je hlavním vektorem onemocnění I. ricinus, 
rozšířený od Irska po západní Ural a  od Švédska po 
severní Afriku. Pro další dva subtypy je typickým vek-
torem I.  persulcatus. Rezervoárem jsou savci, domácí 
zvířata i ptáci. Klíšťata se nakazí sáním krve od infiko-
vaného hostitele, kterému cirkuluje v  krvi dostatečné 
množství virových partikulí. Stejně jako v  případě, že 
se na jednom hostiteli krmí klíště nakažené spolu s ne-

nakaženým. Probíhá také transtadiální přenos mezi jed-
notlivými stadii klíštěte [11]. 

Jsou popsány tři hlavní subtypy viru klíšťové ence-
falitidy: západoevropský, sibiřský a  Dálného východu. 
Západoevropský subtyp způsobuje u 10 % nakažených 
neurologické následky a pozorujeme u něj 2% mortali-
tu. Sibiřský subtyp je typický delším průběhem infekce 
než ostatní dva subtypy. V případě encefalitidy Dálného 
východu je nejvyšší pravděpodobnost neurologických 
postižení (až 60 %) a 20% mortalita [32]. 

Evropská klíšťová encefalitida má dvoufázový prů-
běh. Jako první nastává období viremie, které trvá ně-
kolik dní a  je charakterizováno chřipkovými příznaky. 
U části nakažených může proběhnout pouze první fáze, 
bez rozvoje fáze neurologické. Po odeznění příznaků se 
pacient zdánlivě zotavuje. V druhé fázi virus proniká do 
CNS. Projevem infekce je vysoká horečka, bolest hla-
vy, malátnost a zvracení. Neurologické příznaky se liší 
podle zasažené části nervové soustavy. Patří mezi ně 
světloplachost a  tuhnutí šíje (v  případě meningitidy), 
naopak nejsou typické poruchy vědomí. Ty jsou ob-
vyklé u vzácněji se vyskytující encefalomyelitidy, spolu 
s ataxií, poruchami řeči, mimovolnými pohyby obliče-
jových svalů a mentálními poruchami. U dětí je obvyklý 
asymptomatický průběh infekce, zatímco starší popu-
lace je náchylnější k závažnému průběhu s trvalými ná-
sledky po onemocnění [33]. 

Specifická léčba klíšťové encefalitidy neexistuje. O to 
více je důležitá diagnostika umožňující odlišení od 
ostatních agens způsobujících záněty CNS, které mo-
hou mít specifickou léčbu. Virus může být detekován 
pomocí PCR s  reverzní transkripcí (RT-PCR) v  krvi i  li-
kvoru, ale pouze během viremické fáze před projevem 
neurologických symptomů. Proto není hlavní diagnos-
tickou metodou. Ve vzácných případech se podaří virus 
zachytit (obr. 4.).

Obr. 4. Pozitivní pacientský vzorek na klíšťovou encefalitidu
TBEV – tick borne encephalitis virus, IC – interní kontrola PCR reakce

(foto B. Macúchová, vlastní fotografie, Laboratoře AGEL a.s.)
Figure 4. A patient sample positive for tick-borne encephalitis
TBEV – tick-borne encephalitis virus, IC – PCR internal control 

(photo by B. Macúchová, original photograph, AGEL Laboratories, Inc.).
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Příkladem je záchyt na našem pracovišti, kdy jsme 
vyšetřovali klinický materiál pacienta (muž, 31 let) s po-
dezřením na anaplazmovou infekci s neurčenou bolestí 
hlavy. Byla provedena lumbální punkce a  indikováno 
PCR vyšetření na anaplazmózu a sérologické vyšetření 
boreliózy a  klíšťové encefalitidy. Sérologie byla nega-
tivní kromě pozitivních protilátek IgG na borelie v séru. 
Součástí PCR vyšetření pro anaplazmózu jsou také dal-
ší onemocnění (obr. 4.). V  tomto případě se tedy díky 
zvoleným druhům vyšetření podařilo odhalit ranou fázi 
infekce klíšťové encefalitidy, kdy byl virus ještě deteko-
vatelný v  likvoru a  zároveň byla negativní sérologie 
(obr. 5.). O deset dní později jsme na pracovišti vyšetřili 
další klinické vzorky daného pacienta, nyní již s  rozvi-
nutými neurologickými příznaky (epileptické záchvaty 
grand mal). Nebylo již možné detekovat virus pomocí 
PCR v séru ani likvoru, ale byla pozitivní sérologie IgM 
a IgG protilátek (obr. 6.). U IgG protilátek byl také pro-
veden test avidity, kde byla potvrzena nízká specifita 
IgG protilátek, typická pro probíhající infekci klíšťovou 
encefalitidou.

Ve speciálních případech je možné také využít elek-
tronovou mikroskopii. 

Hlavní diagnostickou metodou u  klíšťové encefali-
tidy je podobně jako u  boreliózy ELISA, kdy jsou de-
tekovány IgM nebo IgG protilátky v séru nebo likvoru 
pacienta. Vhodným markerem akutní infekce je určení 
avidity IgG protilátek, kdy v časné fázi infekce jsou pro-
dukovány nízce avidní protilátky. IgM protilátky na klíš-
ťovou encefalitidu se tvoří po přibližně dvou týdnech 
onemocnění, kdy se projevují i neurologické příznaky. 
Spolu s IgM se tvoří také IgG protilátky, které u člověka 
přetrvají celý život. Při prvním odběru vzorku je obvyk-
lá společná detekce IgM a IgG, ale jelikož se IgM proti-
látky tvoří i 10 měsíců po akutní infekci nebo po první 
dávce očkování jsou nutné také opakované odběry po 
několika týdnech. Kvůli vysoké příbuznosti viru klíšťo-
vé encefalitidy s ostatními flaviviry je i zde nebezpečí 
zkřížené reaktivity protilátek obzvláště u  lidí očkova-
ných proti žluté zimnici nebo japonské encefalitidě 
a lidí s prodělanou západonilskou horečkou nebo ho-
rečkou dengue. Zkřížená reaktivita může být odhalena 
díky kvantifikaci IgM protilátek, které jsou při akutní in-
fekci četnější než v případě dlouho přetrvávajících IgG 
po infekci nebo při onemocnění jiným flavivirem. Při 
prolomení očkování proti klíšťové encefalitidě je také 
typický nižší titr IgM protilátek spolu s  rychlým ná-
růstem IgG v séru, avidita IgG protilátek je vysoká (po 
setkání s  antigenem v  minulosti se již tvoří vždy IgG 
protilátky vysokce avidní). Pro spolehlivou diagnosti-
ku očkovaných jedinců se využívá průkaz intratekální 
syntézy [34]. 

Avidita IgG protilátek značí s jakou silou je protilátka 
schopná vázat antigen. V rané fázi infekce jsou IgG pro-
tilátky málo specifické, a při testování avidity se snadno 
vyvazují z komplexu s antigenem. Pro pozdější fáze in-
fekce je typická avidita vysoká, kdy jsou tvořeny vysoce 

specifické IgG protilátky. Avidita je určena pomocí ELI-
SA testu, kdy jsou navázané IgG protilátky inkubovány 
s  ureou, která je schopna imunokomplexy porušovat. 
Analýza s přidanou ureou je následně srovnána s kon-
trolní analýzou po proměření na spektrofotometru a je 
určen index avidity [35–37]. 

Nejspecifičtějším testem klíšťové encefalitidy je 
virus neutralizační test, který detekuje protilátky ze 
séra schopné virus neutralizovat. Sérum pacienta je 
inkubováno s virem, který je následně naočkován na 
buněčnou kulturu. Pokud má pacient neutralizační 
protilátky, je virus neaktivní a neprojeví se odumření 
buněk v kultuře. Takto je také možné testovat efekti-
vitu očkování. Test není standardizovaný, každá labo-
ratoř má pro něj svou vlastní metodu a  je velice ča-
sově náročný, proto se provádí pouze ve výjimečných 
případech [38]. V  České republice virus neutralizační 
test provádí pouze Národní referenční laboratoř pro 
arboviry v Ostravě. 

Obr. 5. Výsledky sérologie u pacienta s PCR pozitivní TBEV 
(foto B. Macúchová, vlastní fotografie, Laboratoře AGEL a.s.)

Figure 5. Serology in a TBEV PCR-positive patient 
(photo by B. Macúchová, original photograph, AGEL Laboratories, Inc.)

Obr. 6. Výsledky sérologie pacienta o 10 dní později
(foto B. Macúchová, vlastní fotografie, Laboratoře AGEL a.s.)

Figure 6. Serology in the same patient 10 days later
(photo by B. Macúchová, original photograph, AGEL Laboratories, Inc.)
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EHRLICHIÓZA A ANAPLAZMÓZA

Ehrlichióza a  anaplazmóza jsou dvě odlišná one-
mocnění, ačkoliv byla lidská granulocytární anaplaz-
móza (HGA) dříve nazývána také ehrlichiózou. Bylo 
zjištěno, že původce onemocnění – Anaplasma pha­
gocytophilum je geneticky odlišný od původce lidské 
monocytární ehrlichiózy (HME) Ehrlichia chaffeensis. 
Oba druhy gramnegativních obligátně intracelulár-
ních bakterií patří do řádu Rickettsiales stejně jako 
další původci nemocí přenášených klíšťaty Rickettsia 
rickettsii (horečka skalistých hor) nebo Rickettsia cono­
rii (středomořská skvrnitá horečka). Tato onemocně-
ní nabývají v nových přírodních podmínkách střední 
Evropy na významu, ačkoliv se původně vyskytovala 
hlavně v  Severní Americe. Onemocnění v  prostoru 
Evropy zatím zůstává často nediagnostikované a ne-
hlášené do systému hlášení infekčních onemocnění, 
proto není znám jeho skutečný výskyt ve střední Ev-
ropě [7, 11, 14]. 

Hlavním vektorem pro přenos anaplazmózy v Evropě 
je I. ricinus. Rezervoárem bakterie jsou drobní hlodavci 
a jiní savci, včetně psů. Jelikož je I. ricinus vektorem pro 
různá onemocnění (borelióza, babezióza, ehrlichióza) 
může docházet ke koinfekcím. V  USA jde o  mnohem 
rozšířenější problém než v Evropě. První případ zde byl 
popsán roku 1994 [39].

Infekce se projevuje nespecifickými chřipkovými 
symptomy, jako je horečka, zimnice, bolest hlavy a sva-
lů. U imunokompromitovaných jedinců bývá větší riziko 
těžkých komplikací onemocnění. Anaplazmózu je mož-
né diagnostikovat pomocí kultivace, histologických 
metod, PCR nebo sérologicky. Lékem volby je antibioti-
kum doxycyklin. A. phagocytophilum se po přenosu do 
lidského organismu infiltruje do kostní dřeně a sleziny, 
kde se dále dělí v polymorfonukleárech a postihuje li-
nii neutrofilů. Přítomnost bakterií v neutrofilech má za 
následek zánětlivou reakci vedoucí k degranulaci neu-
trofilů a uvolnění cytokinů, což vede ke kontinuálnímu 
poškozování tkáně. Bakterie jsou v neutrofilech viditel-
né v podobě intracytoplazmatických agregátů – morul. 
Agregáty je možné pozorovat mikroskopem v krevních 
nátěrech [40]. 

Ehrlichióza začíná příjmem infekční extracelulární 
formy bakterie (elementární tělísko) do hostitelského 
organismu, kde se replikuje a dozrává v retikulární tě-
lísko a následně v morulu, ze které se nakonec uvolní 
opět elementární tělíska šířící infekci. Při replikaci vy-
užívá ehrlichie mechanismy pro překonání imunitního 
systému (potlačení apoptózy, modulace cytokinové 
odpovědi). Ehrlichia primárně napadá lidské monocyty, 
makrofágy a  neutrofily. Nákaza se projevuje nespeci-
fickými symptomy, které začínají obvykle dva týdny po 
kousnutí klíštětem. U některých pacientů může progre-
dovat až k syndromu akutní dechové tísně nebo k sep-
tickému šoku. Obdobně jako anaplazmóza je ehrlichió-
za léčena pomocí doxycyklinu [41].

Ehrlichiózu v  současnosti diagnostikujeme pomocí 
PCR, sérologickými nebo histochemickými metodami 
[41]. Pro HME je zlatým standardem v laboratorní dia-
gnostice imunofluorescenční test IgG a IgM protilátek 
v  párových vzorcích séra odebraných v  intervalu 3–6 
týdnů. Metoda má svoje limity, protože protilátky jsou 
v prvním týdnu negativní až u 80 % pacientů a je dob-
ře známa vysoká zkřížená reaktivita mezi E. chaffeensis 
a A. phagocytophilium. V krevních nátěrech u HME jsou 
moruly pozorovatelné pouze u  3  % pacientů. PCR je 
možné využít v brzkých stadiích onemocnění před na-
sazením léčby, kdy je detekce v krvi úspěšná až u 85 % 
nakažených [42]. 

DISKUSE

V roce 2024 došlo v České republice k nárůstu o 23 až 
32 % počtu hlášených případů infekčních onemocnění 
přenášených klíšťaty. Lymeská borelióza byla hlášena 
ve  všech okresech České republiky. Nejvyšší výskyt 
LB byl zachycen v krajích Jihočeském a Vysočina, dále 
Středočeském, následováno kraji Olomouckým a Jiho-
moravským [6]. 

Klíšťová encefalitida byla v  roce 2024 hlášena v po-
čtu 680 případů, což představuje 32,3% nárůst oproti 
předchozímu roku, kdy bylo diagnostikováno 514 ne-
mocných. Nejvyšší počet případů evidovaly Krajské hy-
gienické stanice v Jihočeském kraji [6]. 

Anaplazmóza a  ehrlichióza jsou v  České republice 
méně častá onemocnění, objevují se pouze jednotky 
případů ročně. Skutečných případů je ale zřejmě mno-
hem více, protože onemocnění jsou často nenahlášena 
nebo nediagnostikována [6].

V  diagnostice se používají dvě hlavní skupiny me-
tod – sérologické a  molekulárně-biologické. Výhodou 
sérologických metod je jejich široká dostupnost, nižší 
náklady a  dobrá automatizace snižující vytíženost la-
boratorního personálu [17,19]. Jsou velmi vhodné také 
pro screening většího počtu pacientů [17,19]. Jsou však 
omezené v časné fázi infekce, kdy ještě nemusí být pří-
tomna detekovatelná hladina protilátek, a také mohou 
vykazovat zkřížené reakce (např. u flavivirů) [20–26]. 

Pro onemocnění boreliózou je časté dlouhé přetrvá-
ní protilátek a  je tak těžké odlišit prodělanou a probí-
hající infekci. Vždy je nutné přihlédnout i ke klinickým 
příznakům, protože samotná pozitivita u imunoanalýz 
nemusí znamenat pobíhající nemoc [23]. Přínosná je 
proto detekce chemokinu CXCL13 v  mozkomíšním 
moku, který umožňuje časnou diagnózu i v brzké fázi 
onemocnění, kdy ještě nejsou pozitivní protilátky. Nic-
méně rutinní použití je zatím limitováno absencí vali-
dovaných standardů [23, 26]. 

U  klíšťové encefalitidy je pro potvrzení diagnózy 
v některých případech vhodné doplnění virus neutrali-
začního testu, který je však dostupný pouze ve speciali-
zované referenční laboratoři.
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Molekulární metody, zejména RT-PCR, poskytují vy-
sokou senzitivitu a  specificitu, a  jsou zvláště vhodné 
v  raných fázích onemocnění, před tvorbou protilátek. 
Jsou však náročnější na laboratorní vybavení a  per-
sonál. Jejich citlivost může kolísat v závislosti na typu 
vzorku a fázi infekce. Jedná se také o cenově náročná 
vyšetření [17, 38]. 

Proti bakteriálním původcům nákaz přenášených 
klíšťaty bohužel neexistuje vakcína, proto je nejlepší 
ochranou proti těmto onemocněním prevence (použití 
repelentů, oblečení plně kryjícího končetiny, kontrola 
těla po pobytu v  přírodě) a  v  případě infekce rychlá 
a spolehlivá diagnostika. 

Proti klíšťové encefalitidě je dostupná účinná vakcí-
na. V roce 2024 bylo v České republice alespoň jednou 
dávkou vakcíny očkováno přibližně 48 % obyvatel [44]. 
Nicméně pro plnou ochranu je nutné dokončit základ-
ní očkovací schéma, které zahrnuje tři dávky vakcíny. 
Pouze 37 % očkovaných tuto sérii dokončilo [43]. Pře-
očkování je doporučeno každých 3–5 let, v  závislosti 
na věku, aby se udržela dostatečná hladina protilátek. 
I  přes dostupnost očkování a  příspěvků na vakcínu 
z veřejného zdravotního pojištění zůstává proočkova-
nost nízká [44].

ZÁVĚR

Onemocnění přenášená klíšťaty, především borelió
za, klíšťová encefalitida, ehrlichióza a  anaplazmóza, 
představují v České republice závažný a částečně pod-
ceňovaný zdravotní problém. Aktuální epidemiologic-
ká data z  roku 2024 ukazují na vysoký počet případů 
klíšťové encefalitidy a  boreliózy. Výskyt ehrlichiózy 
a anaplazmózy je pak pravděpodobně vysoce podhod-
nocený. Chybí obecné povědomí o této nemoci a není 
také povinnost tato onemocnění hlásit. Do budoucna 
je nutné zlepšit sledování těchto nemocí, aby data od-
povídala reálnému počtu nakažených.

Pro efektivní diagnostiku je nezbytné využívat kom-
binaci molekulárních a  sérologických metod spolu 
s  novými markery, které zlepšují citlivost a  specificitu 
vyšetření. Zvýšení povědomí lékařů o limitech různých 
metod a jejich správné využití při diagnostice onemoc-
nění je klíčové pro zvolení včasné léčby a snížení kom-
plikací u pacienta. 
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