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PŮVODNÍ PRÁCE

Jak se mění epidemiologie rotavirových nákaz 
v souvislosti s očkováním v České republice 

Špačková M. 1, 2, Liptáková M. 1, Košťálová J.1, Fabiánová K. 1, Kynčl J. 1, Chlíbek R. 2

1Oddělení epidemiologie infekčních nemocí, Centrum epidemiologie a mikrobiologie, Státní zdravotní ústav, Praha
2Katedra epidemiologie, Vojenská lékařská fakulta Univerzity obrany, Hradec Králové

SOUHRN
Cíl: Cílem naší práce bylo popsat epidemiologickou situaci výskytu rotavirových gastroenteritid (RG) a vliv očkování na hospitaliza-
ci pro RG v České republice (ČR) v letech 2018–2023.
Metody: Byla provedena deskriptivní analýza anonymizovaných případů RG hlášených pod kódem A08.0 v systému pro hlášení 
infekčních onemocnění (ISIN) v České republice v letech 2018–2023. K analýze binárních proměnných byl použit chí-kvadrát test. 
Vliv očkování na hospitalizaci byl hodnocen pomocí logistické regrese s odds ratio (OR) a 95 % intervalu spolehlivosti. Použity byly 
programy Excel, STATA a Datawrapper GmbH. Incidence onemocnění byla přepočítána na 100 000 obyvatel.
Výsledky: Ve sledovaném období bylo v ČR hlášeno celkem 26 303 případů RG (v rozmezí 1 811–7 483 ročně), což odpovídá prů-
měrné roční incidenci 41,0 (rozmezí 16,9–69,6) na 100 000 obyvatel. Padesát jedna procent případů se vyskytlo u žen. Průměrná 
roční specifická incidence podle pohlaví byla srovnatelná. Případy se vyskytly u osob 0–101letých (medián 3 roky, mezikvartilové 
rozpětí [IQR] 1–8 let). Maximální počty případů byly zaznamenány v měsících březen až červen, přičemž v pandemických letech 
2020 a 2021 byly celkové počty případů nižší, a tedy i sezonnost byla vyjádřena méně. Průměrná roční specifická incidence byla 
nejvyšší v krajích Vysočina, Jihočeském a Olomouckém. Hospitalizováno bylo 18 693 (71,1 %) případů RG, nejvíce případů ve věko-
vé skupině 1–4 roky (34,7 %) a 5–9 let (11,9 %). Údaje o očkování byly dostupné pro 21 142 osob s RG, z nich 304 (1,4 %) osob bylo 
vykázáno jako očkováno. Riziko hospitalizace pro RG bylo u očkovaných osob statisticky významně nižší (p < 0,001) než u neočko-
vaných. Nahlášeno bylo celkem 27 epidemií RG, v největší bylo zaznamenáno 152 případů. Jako import bylo hlášeno 226 případů 
onemocnění. 
Závěr: Po zahájení očkování proti RG v ČR bylo očekáváno snížení počtu onemocnění, hospitalizací a úmrtí pro tato onemocnění. 
Nicméně významný dopad očkování na zátěž RG dosud v ČR pozorován není a domníváme se, že hlavním důvodem je nadále nízká 
proočkovanost proti RG v ČR. Doporučujeme proto zařadit toto dobrovolné očkování mezi očkování hrazená zdravotními pojiš-
ťovnami a zároveň apelujeme na časnou komunikaci vhodnosti očkování mezi praktickým lékařem pro děti a dorost a rodiči dětí.

KLÍČOVÁ SLOVA
virové gastroenteritidy – rotaviry – očkování – prevence – deskriptivní epidemiologie

ABSTRACT
Špačková M., Liptáková M., Košťálová J., Fabiánová K., Kynčl J., Chlíbek R.: How the epidemiology of 
rotavirus infections is changing with vaccination in the Czech Republic

Aim: To describe the epidemiological situation of rotavirus gastroenteritis (RVGE) and the impact of vaccination on hospitalization 
for RVGE in the Czech Republic in 2018–2023.
Methods: A descriptive analysis was performed of anonymized RVGE cases reported under code A08.0 to the Infectious Diseases 
Reporting System (ISIN) in the Czech Republic in 2018–2023. The Chi-square test was used to analyse binary variables. The effect 
of vaccination on hospitalization was assessed using logistic regression with odds ratio (OR) and 95% confidence interval. Excel, 
STATA, and Datawrapper GmbH programs were used. The incidence of the disease was calculated per 100,000 population.
Results: In the monitored period, a total of 26,303 RVGE cases were reported in the Czech Republic (range 1,811–7,483 per year), 
which corresponds to an average annual incidence of 41.0 (range 16.9–69.6) per 100,000 population. Fifty-one percent of cases 
occurred in women. The average annual sex-specific incidence rates were comparable. Patients were aged 0–101 years (median 3 
years, interquartile range [IQR] 1–8 years). The maximum numbers of cases were recorded in the months of March to June. In the 
pandemic years 2020 and 2021, the overall numbers of cases were lower, and therefore the seasonality was less expressed. The 
average annual specific incidence was highest in the Vysočina, South Bohemian and Olomouc Regions. A total of 18,693 (71.1%) 
cases of RVGE were hospitalized, most of them in the age groups 1–4 years (34.7%) and 5–9 years (11.9%). Vaccination data were 
available for 21,142 individuals with RVGE, of whom 304 (1.4%) were reported as vaccinated. The risk of hospitalization for RVGE 
was statistically significantly lower (p < 0.001) in vaccinated than in unvaccinated individuals. A total of 27 RVGE outbreaks were 
reported, with the largest one involving 152 cases. Two hundred and twenty-six cases were classified as imported.
Conclusions: After the introduction of RVGE vaccination in the Czech Republic, a reduction in RVGE cases, hospitalizations, and 
deaths was expected. However, a significant impact of vaccination on the RVGE burden has not yet been observed in the country. 
The main reason continues to be low RVGE vaccine coverage. We therefore recommend including this voluntary vaccination in the 
schedule covered by health insurance and also call for early communication of the appropriateness of such vaccination between 
the paediatric/adolescent medicine practitioners and children’s parents.
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ÚVOD

Rotavirové gastroenteritidy (RG) jsou vysoce nakažli-
vá akutní virová onemocnění vyvolávající průjmy pro-
vázené horečkou a  zvracením, zejména u  dětí. U  do-
spělých osob bývá průběh obvykle mírnější, nicméně 
v prostředí s vysokou koncentrací osob, zejména osob 
imunokompromintovaných (např. v nemocnicích nebo 
domech s  pečovatelskou službou), se nákazy RG rov-
něž vyskytují, často v  epidemiích, a  mohou způsobit 
velmi závažné průběhy. Navzdory dostupnosti očková-
ní jsou rotaviry u dětí mladších 5 let podle posledních 
odhadů z roku 2017 celosvětově ročně odpovědné za 
více než 250 milionů případů onemocnění a  185  400 
úmrtí [1]. Rotaviry se tím řadí na třetí místo v seznamu 
patogenů, které způsobují nejvíce úmrtí dětí do 5 let 
na světě a rovněž jsou nejčastější příčinou hospitalizací 
v  rámci průjmových onemocnění u  dětí [2]. V  zemích 
s dostupnou a kvalitní zdravotní péčí a zavedeným ru-
tinním očkováním bývají RG méně rozšířené a závažné. 
V zemích s nízkými a středními příjmy a v zemích, kde 
očkování není rutinní součástí národních imunizačních 
programů, zůstávají RG nadále hlavní příčinou život 
ohrožujících průjmů u kojenců a dětí do 5 let.

Původce
Rotaviry jsou neobalené RNA viry rodu Rotavirus, 

čeledi Reoviridae. Genom je tvořen lineární dvouře-
tězcovou RNA, uzavřenou soustřednými, trojvrstvými 
kapsidami. Vnější kapsida je složena z  proteinů VP7 
a  VP4, které nezávisle aktivují sérotypově specifické 
neutralizační protilátky [3]. Mezinárodním výborem 
pro taxonomii virů bylo dosud oficiálně přijato 9 dru-
hů rotavirů označovaných jako RVA až RVD a  RVF až 
RVJ [4]. RVA jsou hlavní příčinou gastroenteritid u  lidí 
[5] a  vzhledem k  jejich segmentovanému genomu se 
vzorec genotypů rotavirů v lidské populaci vyvíjí: mezi 
mechanismy evoluce patří bodové mutace, rekombi-
nace genů a  přeskupení (reassortment) genomových 
segmentů a s  tím spojený mezidruhový přenos [6, 7]. 
Dále jsou na základě fylogenetických analýz a porovná-
ní sekvence VP1 rozlišovány dva hlavní klady rotavirů, 
kterými jsou „klad podobný RVA“ (obsahující RVA, RVC, 
RVD, RVF) a „klad podobný RVB“ (obsahující RVB, RVG, 
RVH) [8]. 

Zdroj
Zdrojem onemocnění je obvykle infikovaný člověk. 

Rotaviry však byly detekovány u  mnoha druhů zvířat, 

jak domácích, tak volně žijících. Jsou častou příčinou 
(i  velmi závažných) průjmů telat, především těch ve 
věku 1–3 týdny, dále selat [9], jehňat, kůzlat a  hříbat. 
Méně závažné rotavirové infekce jsou pozorovány 
u  psů a  koček, některých druhů ptáků, včetně kuřat 
a krůt, a volně žijících zvířat, například netopýrů, hlo-
davců, opic a různých druhů jelenovitých [10]. Infikova-
ná zvířata mohou sloužit jako rezervoár pro přenos virů 
na člověka a  rovněž zde kontinuálně dochází k  další 
genetické modifikaci virů [11].

Výskyt
RG se vyskytují celosvětově, zejména v  kolektivech 

malých dětí. Rizikovým prostředím jsou především za-
řízení péče o předškolní děti, různá pečovatelská zaří-
zení, výletní lodě nebo vojenská a zdravotnická zařízení 
[12]. Kromě epidemických výskytů je však evidováno 
i  velké množství sporadických výskytů. V  mírném kli-
matickém pásmu jsou infekce evidovány spíše v chlad-
nějším období roku [13]. 

Přenos
Přenos probíhá fekálně-orální cestou blízkým kon-

taktem s  infikovanou osobou, zejména při nedosta-
tečné hygieně rukou po použití toalety nebo výměně 
plenek [14]. K nákaze dochází i prostřednictvím konta-
minované vody, potravin a kontaminovanými povrchy 
(např. hračky, kliky u dveří, hygienické potřeby apod.) 
[15]. Viry jsou vylučovány stolicí infikovaných jedinců, 
včetně asymptomatických osob, obvykle dva dny před 
začátkem onemocnění a do deseti dní po začátku one-
mocnění: při primoinfekci se může jednat v 1 ml stolice 
až o 1010–1011 virových partikulí [16, 17]. Infekční dávka 
je nízká: u  dětí stačí pouhých 10 virových částic [18]. 
Virová nálož bývá nejvyšší 24–48 hodin po začátku pří-
znaků, avšak viry mohou být stolicí vylučovány i něko-
lik týdnů, především u imunokompromitovaných jedin-
ců [12, 13, 19]. Rotaviry jsou vylučovány také zvratky, je 
tedy možný i kapénkový přenos aerosolem.

Patogeneze
Rotaviry přežívají v prostředí s rozmezím pH 3,5–10. 

Při pH žaludku dospělé osoby kolem dvou přežívají tyto 
viry maximálně jednu minutu. V žaludku kojence, kde 
se pH pohybuje kolem hodnoty 3,2, je přežití těchto 
virů násobně delší a viry pronikají dále do gastrointesti-
nálního traktu [20]. Rotaviry adherují na enterocyty na 
vrcholcích klků pomocí strukturního proteinu VP4, nej-
častěji v horních dvou třetinách tenkého střeva. V pato-

PŮVODNÍ PRÁCE

KEYWORDS
viral gastroenteritis – rotavirus – vaccination – prevention – descriptive epidemiology
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genezi se dále uplatní především nestrukturní protei-
ny NSP1-6. Konkrétně protein NSP4, tzv. „virový toxin“, 
vede k narušení regulace příjmu 𝐶𝑎2+ do buňky, naruše-
ní integrity plazmatické membrány a inhibici absorpce 
sodíku [21]. Důsledkem je přesun iontů sodíku a chlo-
ridů přes plazmatickou membránu a vznik sekrečního 
průjmu [22]. Inkubační doba je obvykle 24–72 hodin. 

Klinický obraz
Hlavním příznakem RG je vodnatý průjem, který 

může být intenzivní a trvá obvykle 3–8 dní. Průjem bývá 
bez krve. Častým příznakem je zvracení, které může 
začít současně s průjmem nebo mu předcházet a trvá 
obvykle 1–2 dny. Dále bývají přítomny mírná až střed-
ně vysoká horečka, bolesti a  křeče břicha. Kvůli prů-
jmu a  zvracení může rychle dojít k  dehydrataci, která 
patří mezi jednu z nejzávažnějších komplikací RG [23]. 
Vzácně se objevují neurologické příznaky: křeče, ence-
falitida nebo encefalopatie. Nejvyšší riziko závažného 
průběhu mají děti ve věku 4 měsíce až 3 roky, s maxi-
mem výskytu mezi 7. a 15. měsícem věku při primoin-
fekci [24]. Pokud dítě nedokáže v průběhu onemocnění 
dostatečně tolerovat příjem tekutin, končí stav obvykle 
hospitalizací. Závažný průběh mohou mít také senioři, 
lidé s oslabeným imunitním systémem a těhotné ženy. 
Po prodělaném onemocnění vzniká většinou pouze 
krátkodobá slizniční imunita a  jsou možné reinfekce 
[13]. 

Terapie
Léčba je symptomatická: jedná se především o zmír-

nění horečky a zvracení, včasnou hydrataci a realimen-
taci pacienta [25]. Pokud lze rehydratovat perorálně, 
je vhodné podávat často, po malých dávkách, rehyd-
ratační roztoky, které obsahují NaCl, KCl a  glukózu. 
Realimentovat je vhodné co nejdříve, již v prvních 24 
hodinách a okamžitě po fázi rehydratace. Lze podávat 
běžnou věku přiměřenou stravu [26].

Diferenciální diagnostika
Mezi nejčastější příčiny akutních průjmů v  ČR pa-

tří kromě RG salmonely, kampylobaktery a  noroviry. 
U akutních průjmů malých dětí s cestovní anamnézou 
bychom mohli zvažovat také parazitární infekce (např. 
giardiózy a  amébové úplavice). Neinfekční příčiny 
(např. intolerance laktózy nebo celiakie) většinou mají 
déletrvající charakter. Pro správné určení diagnózy je 
nutné znát klinický stav, délku a  charakter příznaků, 
pečlivě odebrat anamnézu (včetně cestovní) a správně 
odebrat materiál pro laboratorní diagnostiku. 

Laboratorní diagnostika 
S ohledem na laboratorní diagnostiku je nejvhodněj-

ším materiálem pro vyšetření stolice odebraná v akutní 
fázi onemocnění v množství přibližně 1 cm3. Pro rych-
lou detekci rotavirů se v laboratořích obvykle používají 
imunochromatografické metody, ELISA, latexová aglu-

tinace nebo imunoflorescence [13]. Dále se možná pří-
tomnost rotavirů vyšetřuje pomocí multiplexní PCR či 
elektronové mikroskopie. Sekvenační techniky umožní 
určit genotyp. Kultivace vhodná není [14]. 

Prevence
Rotaviry jsou v  zevním prostředí velmi odolné: na 

kůži přežívají několik hodin, v suchém prostředí několik 
dní, ve vodě týdny a při teplotě -60 °C několik let. Na-
opak při teplotě 56 °C dochází k jejich spolehlivé inakti-
vaci již po 30 minutách a ultrafialové záření rotaviry ničí 
už za několik minut [27]. Zásadní je dodržovat základní 
hygienická pravidla, především pravidelně mytí rukou 
mýdlem a teplou vodou vždy před jídlem a po použití 
toalety (či výměně plen). Standardem by měla být vy-
soká míra hygieny u osob pracujících ve zdravotnictví 
a  osob pracujících s  potravinami, včetně osob odpo-
vědných za úklid. Potenciálně kontaminované povrchy 
je potřeba dezinfikovat. Nejúčinnější běžnou dezinfek-
cí pro zničení rotavirů je 80% etanol (99% účinnost), 
mýdlo a voda (účinnost 72–84 %) [28]. 

Očkování 
Očkování navozuje dlouhodobou imunitní odpověď 

proti většině cirkulujících kmenů rotavirů a  jeho pri-
márním cílem je tvorba specifické imunitní odpovědi 
zejména v prvních letech života [13]. V ČR jsou od roku 
2006 dostupné dvě vakcíny pro děti od 6 týdnů s apli-
kací celého schématu do 24 (Rotarix) nebo 32 (RotaTeq) 
týdnů věku. 

Cíle práce
Cílem práce bylo popsat a analyzovat epidemiologic-

kou situaci výskytu RG v ČR v letech 2018–2023 a vliv 
očkování na hospitalizaci pro RG.

METODY

Byla provedena deskriptivní analýza anonymizova-
ných případů RG hlášených pod kódem A08.0 podle 
10. revize mezinárodní klasifikace nemocí v  systému 
pro hlášení infekčních onemocnění ISIN v ČR v  letech 
2018–2023. Analyzovány byly základní epidemiologic-
ké údaje, tj. pohlaví, věk, geografická distribuce, sezon-
nost, míra hospitalizace, úmrtí a očkování. Pro zpraco-
vání dat a analýzu byly použity programy Excel (verze 
2016), STATA (verze 17) a  Datawrapper GmbH. K  ana-
lýze binárních proměnných byl použit Chí-kvadrát 
test. Vliv pohlaví, věku a očkování na hospitalizaci byl 
hodnocen pomocí logistické regrese, přičemž výsledky 
jsou vyjádřeny pomocí odds ratio (OR) a 95% intervalů 
spolehlivosti (95% CI). Incidence onemocnění byla pře-
počítána na 100 000 obyvatel středního stavu popula-
ce ČR podle údajů Českého statistického úřadu. Data 
byla exportována a hodnocena podle data vykázání ke 
dni 8. srpna 2024. 



90 Epidemiologie, mikrobiologie, imunologie 2025, roč. 74, č. 2

VÝSLEDKY

Ve sledovaném období let 2018–2023 bylo v  ČR hlá-
šeno celkem 26 303 případů RG (v rozmezí 1 811–7 483 
ročně), což odpovídá průměrné roční incidenci 41,0 
(v rozmezí 16,9–69,6) na 100 000 obyvatel. Padesát jedna 
procent případů se vyskytlo u žen (n = 13 430). Průměrná 
roční specifická incidence podle pohlaví byla srovnatelná 
(u mužů 40,7 a u žen 41,3/100 000 obyv.), obrázek 1. One-
mocnění bylo klasifikováno ve 24 765 případech jako po-
tvrzené (94,2 %), v 1 150 (4,4 %) jako pravděpodobné a ve 
45 (0,2 %) jako možné, přičemž u 343 případů tento údaj 
chyběl (1,3  %). Z  21  199 případů s  dostupným údajem 

o  aktivním šetření bylo aktivně dohledáno 257 (1,2  %). 
Diagnóza byla laboratorně potvrzena u 19 880 (75,6 %) 
případů, klinicky a  epidemiologicky u  1  005 případů 
(3,8 %) a u 5 418 případů tato informace chyběla (20,6 %).

Případy byly zaznamenány u osob 0–101letých (me-
dián věku 3 roky, mezikvartilové rozpětí [IQR] 1–8 let). 
Mezi pohlavími se věková distribuce případů statisticky 
významně lišila (< 0,001): u mužů s RG byl medián věku 
3 (IQR 1–7) a u žen 4 roky (IQR 1–14 let). U chlapců bylo 
do pěti let věku detekováno více případů než u dívek. 
Ve věku 5–19 roků se poměr případů podle pohlaví vy-
rovnal a od věkové skupiny 20–24 roků a starších byly 
mezi případy již více zastoupeny ženy, obrázek 2.

PŮVODNÍ PRÁCE

Obr. 1. Počet případů a specifická incidence rotavirových gastroenteritid podle pohlaví v ČR v letech 2018–2023
Figure 1. Cases of rotavirus gastroenteritis and sex-specific incidence rates in the Czech Republic, 2018–2023

Obr. 2. Případy rotavirových gastroenteritid podle pohlaví a věkových skupin v ČR v letech 2018–2023
Figure 2. Cases of rotavirus gastroenteritis by sex and age group in the Czech Republic, 2018–2023
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Maximální počty případů podle data prvních pří-
znaků byly zaznamenány v měsících březen až květen 
(12,6; 14,0 a 12,8 % všech případů), přičemž v pande-
mických letech 2020 a 2021 byly celkové počty případů 
nízké, a sezonnost proto nebyla vyjádřena, obrázek 3.

Podle krajů se nejvyšší počty onemocnění RG vysky-
tovaly za celé období a  téměř ve všech jednotlivých 
letech v kraji Jihomoravském. Pouze v  roce 2022 byly 
počty podobně výrazné také v  kraji Středočeském 
a  v  roce 2023 byly nejvyšší počty zjištěny v  kraji Mo-
ravskoslezském. Průměrná roční specifická incidence 
byla ve sledovaném období nejvyšší v krajích Vysočina, 
Jihočeském a Olomouckém, obrázek 4.

V  ISIN bylo nahlášeno celkem 27 epidemií čítajících 
celkem 705 případů RG: po čtyřech epidemiích bylo evi-
dováno v regionu hlavního města Prahy (n = 71), krajích 
Středočeském (n  =  74) a  Jihomoravském (n  =  97), po 
třech epidemiích v krajích Královéhradeckém (n = 176) 
a Plzeňském (n = 63), po dvou v krajích Moravskoslez-
ském (n = 43), Libereckém (n = 58) a Ústeckém (n = 38) 
a vždy jednu epidemii nahlásily ve sledovaném období 
kraj Jihočeský (n = 39), Karlovarský (n = 30) a Vysočina 
(n = 16). Kraje Olomoucký a Zlínský epidemii nehlási-
ly. Největší epidemie byla nahlášena Královéhradec-
kým krajem v roce 2022: proběhla v období od 27. 12. 
2021 do 3. 2. 2022 a bylo v ní evidováno 152 případů 

PŮVODNÍ PRÁCE

Obr. 3. Sezonnost rotavirových gastroenteritid v ČR v letech 2018–2023
Figure 3. Seasonality of rotavirus gastroenteritis cases in the Czech Republic, 2018–2023
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onemocnění u 110 klientů a 42 zaměstnanců domova 
důchodců. Nákaze bylo exponováno celkem 560 osob. 
Odběr na bakteriologické vyšetření byl proveden u 12 
osob (s negativním výsledkem) a odběr na virologické 
vyšetření byl proveden u 38 osob, z toho v 7 případech 
byl výsledek pozitivní na rotaviry a  ve 3 na noroviry. 
Zdroj onemocnění se nepodařilo jednoznačně proká-
zat. Ve zdravotnickém zařízení bylo hospitalizováno 
5 osob. Kromě této epidemie byl průměrný počet pří-
padů v  jednotlivých epidemiích 21 případů (v rozme-
zí 8–43 případů), přičemž druhou největší epidemií 
byl v roce 2019 výskyt RG u 43 účastníků rugbyového 
soustředění. Analýza epidemií podle kolektivu ukazu-
je na výskyt převážně v  zařízeních sociálních služeb 
(210 případů), domovech důchodců (102 případů), 
zdravotnických zařízeních (100 případů) a školách (98 
případů). U ostatních byl uveden jiný kolektiv. Celkem 
případy v  epidemiích ve sledovaném období tvořily 
2,7 %. U případů, které byly nahlášeny mimo epidemii 
(n = 25 598) bylo podle kolektivu 61,5 % hlášeno jako 
„bez kolektivu“ a  ve 30,5  % bylo jako kolektiv uvede-
no některé ze školských zařízení. U  ostatních položek 
v rámci proměnné „kolektiv“ se jednalo o malá čísla. 

Jako importované nákazy bylo nahlášeno celkem 
226 (0,9 %) případů: nejvíce z Turecka (n = 45), Chorvat-
ska (n = 35) a Bulharska (n = 33). 

Podle průběhu byly RG nahlášeny u 20 672 osob jako 
manifestní (78,6  %), u  65 (0,3  %) jako bezpříznakové 
a u 5 566 (21,2 %) tato informace chyběla. Přestože ma-
nifestní průběh byl označen jen u 20 672 osob, u 21 199 
byly v popisu uvedeny následující příznaky onemocně-
ní: křeče (n = 3 468, 16,4 %), zvracení (n = 8 737, 41,2 %), 
průjem (n  =  12  556, 59,2  %), průjem s  příměsí krve 
(n = 178, 0,8 %), u dvou osob byla uvedena nefropatie 
a u dvou trombocytopenie.

Pozn.: Komplikace typické pro RG nemohly být hodno-
ceny, protože na ně není v  systému ISIN zavedena pro-
měnná. U dostupných klinických položek, jako jsou akutní 
nefropatie, trombocytopenie a hemolytická anémie není 
uvedeno, zda tyto položky nastaly až jako následek RG 
nebo u pacienta již byly přítomny. 

Hospitalizováno bylo 18  693 nahlášených případů 
RG (71,1  %). Hospitalizována byla obdobná proporce 
mužů (70,3 %) a žen (71,8 %). U mužů bylo ve srovná-
ní se ženami zjištěno nižší riziko hospitalizace pro RG 
(p = 0,006). Z osob hospitalizovaných bylo nejvíce pří-
padů zaznamenáno ve věkových skupinách 1–4 roky 
(48,9 %), 5–9 let (16,7 %) a osob 0letých (11,7 %). Nej-
vyšší zátěž hospitalizací je v  nižších věkových skupi-
nách, kde je rovněž počet evidovaných případů nejvyš-
ší. V  rámci jednotlivých věkových skupin se proporce 
hospitalizovaných osob pohybovala od 48,7 do 78,7 %, 

Obr. 4. Geografická distribuce případů rotavirových gastroenteritid v České republice v letech 2018–2023: incidenční mapa
Figure 4. Geographical distribution of rotavirus gastroenteritis cases in the Czech Republic, 201822023: incidence map
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nejvyšší byla ve věkové skupině 65–74letých a nejnižší 
ve věkové skupině 35–44letých, obrázek 5. V porovnání 
s věkovou skupinou 35–44letých (u nichž je proporce 
hospitalizovaných případů nejnižší) bylo riziko hospi-
talizace statisticky významně vyšší pro všechny věkové 
skupiny, kromě osob ve věku 20–34 a 45–54 let, tabul-
ka 1.

Úmrtí bylo evidováno celkem u  20 osob s  RG, při-
čemž pouze u dvou těchto osob byla RG uvedena jako 
přímá příčina úmrtí: u 67letého muže a 78leté ženy. Ve 
dvou případech nebyla přímá příčina úmrtí uvedena 
a u ostatních osob se jednalo o dg. A09 (jiná gastroen-
teritida) u 86leté ženy, A414 (anaerobní sepse) u 64leté-
ho muže, B972 (covid-19) u 76letého muže, C180 (zánět 
slepého střeva) u 60letého muže, G931 (anoxie mozku) 
u roční dívky, I309 (akutní perikarditida) u 77leté ženy, 
I330 (infekční endokarditida) u 59leté ženy, I409 (akutní 
myokarditida) u 72letého muže, 3krát I46 (srdeční zá-
stava) u  84–91letých osob, I713 (ruptura aneurysma-
tu) u 67letého muže, J189 (pneumonie) u 94leté ženy, 
K704 (alkoholické jaterní selhání) u 43letého muže, Q20 
(vrozená srdeční vada) u kojence, R092 (zástava dechu) 
u  89leté ženy a W78 (vdechnutí žaludečního obsahu) 
u kojence. 

Údaje o  očkování byly v  systému dostupné pro 
21 142 osob s RG, přičemž očkováno bylo 304 (1,4 %) 
osob. Osoby očkované proti RG byly v době propuknu-
tí nemoci ve věku od 0 do 12 let (medián 1 rok věku, 
IQR 0–4 let). Bližší údaje o  použitých vakcínách byly 
dostupné v 286 případech: 190krát byl aplikován Rota-
rix, 89krát Rotateq, 3krát jiná vakcína a 4krát neznámo. 
Riziko hospitalizace pro RG bylo u  očkovaných osob 
statisticky významně nižší (poloviční) než u neočkova-
ných jedinců (p < 0,001) viz tabulka 1. Mezi očkovanými 
osobami nebylo evidováno žádné úmrtí. 
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Obr. 5. Případy rotavirových gastroenteritid podle hospitalizace v ČR v letech 2018–2023
Figure 5. Rotavirus gastroenteritis cases by hospitalization status in the Czech Republic, 2018–2023

Tabulka 1. Riziko hospitalizace z důvodu rotavirové gastro-
enteritidy v ČR v letech 2018–2023
Table 1. Risk of hospitalization for rotavirus gastroenteritis in 
the Czech Republic, 2018–2023

riziko hospitalizace

OR 95% CI p hodnota

Pohlaví  (n=26 303)

muž 0,9 0,9-1,0 0,006

žena ref.

Věková skupina (n=26 303)

0 1,6 1,3-1,9 <0,001

1-4 3,0 2,5-3,6 <0,001

5-9 3,4 2,8-4,1 <0,001

10 - 14 2,8 2,2-3,5 <0,001

15 - 19 2,7 2,0-3,5 <0,001

20 - 24 1,1 0,8-1,5 0,6

25 - 34 1,2 0,9-1,5 0,2

35 - 44 ref.

45 - 54 1,3 1,0-1,7 0,08

55 - 64 2,7 2,1-3,6 <0,001

65 - 74 2,9 3,1-4,9 <0,001

75+ 3,1 2,6-3,9 <0,001

*Očkování (n=21 142) 

ano 0,46 0,37-0,58 <0,001

ne ref.
*data o očkování dostupná pouze pro 21 142 osob
*vaccination data available for only 21,142 persons
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DISKUSE

Rotavirové gastroenteritidy patří mezi nejčastější pů-
vodce mnohdy závažných průjmových onemocnění 
u dětí po celém světě. Vyskytují se sporadicky, v domá-
cích klastrech a v epidemiích nebo jako infekce spojené 
s poskytováním zdravotní péče [29, 30]. Alespoň jeden-
krát prodělá RG většina dětí do věku 5 let (95 %) [31]. 
Děti do 3 měsíců věku jsou částečně chráněny protilát-
kami získanými od matky a v naprosté většině případů 
u  nich nebývá pozorován závažný průběh. Protektivní 
účinek má také kojení [24]. Předčasně narozené děti jsou 
naopak ve vyšším riziku infekce. Ve vyspělých zemích 
mají RG díky dostupné a kvalitní zdravotní péči s mož-
ností včasné rehydratace a realimentace většinou dob-
rou prognózu. Nicméně závažné případy, včetně úmrtí, 
se vyskytují. Mezi nejčastější komplikace onemocnění 
patří křeče, encefalitida, meningitida a nekrotizující ko-
litida. Dále je popisováno mnoho jiných systémových 
komplikací jako např. hepatitida, cholestáza, diabetes 
1. typu, respirační onemocnění atd. [32, 33]. Jednoznač-
né rizikové faktory pro závažný průběh onemocnění 
u dětí dosud nebyly identifikovány [34]. Průměrná délka 
hospitalizace pro RG je u dětí v Evropě 2–5 dní [35]. Po 
onemocnění vzniká částečná imunita. Při opakovaném 
setkání s infekcí je imunita posilována a pravděpodob-
nost klinicky aparentního průběhu infekce se snižuje. 
Na vzniku imunitní odpovědi jedince se v  případě RG 
zásadní měrou podílí střevní mikrobiom. 

Zátěž onemocněním zůstává celosvětově vysoká. V Ev-
ropě byl výskyt RG u dětí mladších 5 let před zahájením 
očkování odhadem 3,6 milionu případů, bylo evidováno 
více než 87 000 hospitalizací a 231 úmrtí na RG ročně [35]. 
V roce 2017 Evropské středisko pro prevenci a kontrolu ne-
mocí vyčíslilo zátěž onemocněním RG v Evropské unii (EU) 
a Evropském hospodářském prostoru na 75 000–150 000 
hospitalizací osob mladších 5 let a  až 600  000 návštěv 
ambulantních specialistů ročně [36]. V ČR se podle korigo-
vaných odhadů v letech 2010–2012 incidence RG pohy-
bovala mezi 586–883 případy na 100 000 dětí mladších 5 
let, hospitalizováno bylo 3–5 tisíc těchto dětí [37]. V letech 
1997–2017 bylo v ČR hlášeno celkem 76 232 případů, při-
čemž nejvyšší specifická incidence na 100  000 obyvatel 
byla popsána u  dětí do jednoho roku věku (556,6) a  ve 
skupině 1–4letých (426,4). Hospitalizováno bylo 59  564 
osob (78,1 %) a bylo zaznamenáno celkem 34 úmrtí [38]. 
Výsledky za období 2018–2023 ukazují rovněž nejvyšší 
incidenci na 100  000 obyvatel u  osob do jednoho roku 
života (u chlapců 592,7 a dívek 505,9) a ve věku 1–4 roky 
(u chlapců i dívek shodně 449,6). Výsledky jsou srovnatel-
né s předchozím obdobím a ukazují, že zátěž onemocně-
ním RG v ČR neklesá. Proporce hospitalizovaných od roku 
2018 (71,1 %) zůstává rovněž srovnatelná s předchozím 
obdobím. Shodně se zahraniční literaturou [39] je i v ČR 
pozorována vyšší incidence RG do pěti let věku u chlapců, 
a naopak u starších osob je incidence mírně vyšší u žen. 
Nezávisle na expozici se tedy pravděpodobně na výskytu 

RG podílejí faktory související s pohlavím. Vyšší incidence 
u dospělých žen může být alespoň částečně způsobena 
behaviorálními a pracovními návyky [39]. Pokles počtu ro-
tavirových infekcí během pandemie covidu-19 byl způso-
ben především rozsáhlými protiepidemickými opatření-
mi, jako jsou zvýšená hygiena rukou, nošení obličejových 
masek, sociální distancování a omezení pohybu lidí. Tato 
opatření nejen bránila šíření covidu-19, ale také snížila 
přenos dalších infekčních onemocnění, včetně rotaviro-
vých nákaz [40]. Celosvětově se dále předpokládá vysoká 
podhlášenost u RG s mírnějším průběhem, přičemž dia-
gnostikovány a  hlášeny jsou zejména případy hospita-
lizovaných osob. Evidované počty případů tedy ani v ČR 
s  nejvyšší pravděpodobností neodpovídají skutečnosti 
a reálné počty infekcí jsou vyšší. 

Rotavirové vakcíny jsou dostupné od roku 2004 a v pre-
venci RG jsou bezpečné a vysoce účinné [41, 42]. Primár-
ním cílem očkovacích programů proti RG je zlepšení 
zdravotního stavu populace a snížení zátěže na zdravotní 
systém [43]. Zároveň má prevence RG výrazně pozitivní 
dopad na vyplacené mzdy rodičů, kteří nemusejí čerpat 
volno na ošetřování dětí, a tím jsou vyšší rovněž daňové 
příjmy a ekonomika státu. V zemích používajících rotavi-
rové vakcíny u dětí mladších 5 let byl evidován 40% po-
kles hospitalizací a meziroční pokles počtu úmrtí na RG 
o 25 % [31]. Cochrane systematický přehled dat randomi-
zovaných kontrolovaných studií rovněž ukázal, že očko-
vání po dobu 2 let sníží o 90–96 % výskyt těžkých rotavi-
rových průjmů [41] a v Evropě bylo po zavedení očkování 
prokázáno snížení ambulantních návštěv a hospitalizací 
pro RG o 60–90 % [44]. Dlouhodobá surveillance rovněž 
prokázala, že očkování humánní a  humánně-bovinní 
rotavirovou vakcínou nevede k  obávanému nárůstu in-
tususcepce, naopak důkazy naznačují celkové snížení 
výskytu intususcepce v prvních 12 měsících života [45]. 

Ačkoliv Světová zdravotnická organizace doporuču-
je očkování proti RG jako nedílnou součást národních 
imunizačních programů (NIP) již od roku 2006 [46, 47] 
a  EU vydala doporučení pro plošné očkování v  roce 
2008 [38], pouze 18 zemí v  Evropě mělo v  roce 2022 
zaveden veřejně financovaný národní imunizační pro-
gram proti RG [45]. V ČR jsou vakcíny proti RG dostupné 
od roku 2006 a  oficiálně doporučovány od roku 2007 
[35]. Očkování je prováděno v prvních měsících života 
na žádost zákonných zástupců dítěte dvěma nebo tře-
mi dávkami podle souhrnu údajů o  přípravku přísluš-
né vakcíny a v souladu s platným doporučením České 
vakcinologické společnosti [47]. Je hrazeno rodiči, při-
čemž je zpětně možné žádat o příspěvek na toto očko-
vání u  příslušné zdravotní pojišťovny. Proočkovanost 
byla v ČR v roce 2010 odhadnuta na pouhých 5 % [35]. 
Přesto byl v letech 2012–2017 v ČR zjištěn statisticky vý-
znamně nižší podíl hospitalizací pro RG u očkovaných 
osob (RR 0,73; CI 0,68–0,8) [48] a v současné studii jsme 
pro  období let 2018–2023 z  dat surveillance systému 
zjistili dvojnásobně nižší riziko hospitalizace u očkova-
ných osob ve srovnání s  osobami neočkovanými (OR 
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0,46; CI 0,4–0,6, p  <  0,001). Celkový počet případů RG 
byl v předchozí studii vyšší (35 404 vs. 26 303) a procen-
to očkovaných osob o 2 ‰ nižší (1,2 vs. 1,4 %) [38], což 
koresponduje s novějšími údaji, kdy v ČR proočkovanost 
proti rotavirům u dětí narozených v roce 2023 dosaho-
vala 25 % [49]. V souvislosti se zavedením očkování byla 
v zemích mírného klimatického pásma pozorována také 
změna sezonnosti případů RG, kdy jsou sice nadále zře-
telné cykly zvýšeného výskytu onemocnění v  zimních 
měsících, ale případy se vyskytují celoročně [50]. Naše 
analýza ukazuje nejvyšší výskyt případů RG v  jarních 
měsících, shodně s daty z let 1997–2017 [48]. Průměrný 
počet nahlášených hospitalizací pro RG se ve srovnání 
těchto dvou období rovněž snížil (5 415 vs. 3 116). 

Vzorec genotypů rotavirů se v lidské populaci neustále 
vyvíjí a je zvažováno, zda stávající vakcíny budou nadále 
dostatečně účinné. Zatím se celková účinnost plošného 
očkování jeví nedotčena a zkřížená protektivita dostup-
ných vakcín jako dostačující [5]. V mnoha zemích byl však 
po zavedení očkování pozorován pokles výskytu genoty-
pu „G1P[8]“ a naopak zvýšená cirkulace „G2P[4]“ [5]. Fin-
ská studie rovněž dokladuje změnu distribuce genotypů 
[51]. Ve vývoji jsou nové vakcíny proti RG, které by měly 
pokrývat současně cirkulující kmeny a v ideálním případě 
poskytovat značnou míru zkřížené imunity proti různým 
genotypům. S ohledem na možný mezidruhový přenos 
je proto vhodné monitorovat rovněž výskyt rotavirů 
u zvířat. Celogenomové sekvenování se přesto u rotavirů 
zatím provádí především pro výzkumné účely [7, 11].

Vzhledem k  tomu, že rozhodujícím způsobem šíření 
infekce je fekálně-orální přenos nejčastěji kontaktem 
s nemocnou osobou, kontaminací rukou a pomocí kon-
taminovaných předmětů, je zejména v zařízeních před-
školního typu nutné klást důraz na dodržování pravidel 
osobní hygieny, což však vzhledem k  věku dětí a  jejich 
kognitivně-behaviorálním schopnostem není vždy 
možné. Prevence RG očkováním tedy zůstává logickou 
volbou. Vysoké proočkovanosti je obvykle dosahováno, 
pokud je očkování doporučeno v rámci NIP a plně (nebo 
aspoň částečně) hrazeno, pokud má populace dostateč-
né povědomí o benefitech, kvalitě a bezpečnosti vakcíny. 
Významnou roli v  mínění veřejnosti zastávají odborníci 
a zástupci orgánů ochrany veřejného zdraví spolu s pod-
porou médií, státních institucí a zdravotních pojišťoven.

Limitace
Jsme si vědomi slabých míst a  rizik, které plynou ze 

způsobu získávání a  zpracování dat surveillance systé-
mu. Jedná se především o poddiagnostikovanost a pod-
hlášenost dat, která se navíc v  jednotlivých regionech 
a  jednotlivých sledovaných časových jednotkách může 
lišit. Komplexnost údajů u  jednotlivých pacientů může 
být různá vzhledem k individuálnímu pochopení potřeb 
surveillance systému diagnostikujícími lékaři a dosud ne-
existujícímu systému elektronického hlášení infekčních 
nemocí ze strany diagnostikujících pracovišť spolu s údaji 
o proběhlém očkování. 

ZÁVĚR

Rotavirové gastroenteritidy patří v  ČR mezi nejvý-
znamnější virové nákazy a  nejčastěji zaznamenávaná 
akutní průjmová onemocnění u  dětí. Vakcinační pro-
gramy proti RG v  Evropě i  ČR sice významně snížily 
počty ambulantních návštěv a  hospitalizací z  důvodu 
akutní gastroenteritidy, nicméně počty RG zůstávají 
vysoké a  proočkovanost v  mnoha zemích, včetně ČR, 
není dostatečná. V  ČR evidujeme nejvyšší zátěž one-
mocněním u dětí do pěti let života. Celkem 71 % osob 
nahlášených s RG bylo hospitalizováno (ročně průměr-
ně 3 116 osob). Ve srovnání s daty z předchozí studie 
v  letech 1997–2017, pozorujeme od roku 2018 určité 
snížení celkového počtu hlášených onemocnění a prů-
měrného počtu hospitalizací za rok. Dále evidujeme ur-
čité minimální navýšení podílu očkovaných osob mezi 
případy, což odpovídá mírně se zlepšující proočkova-
nosti. Nicméně sezonnost případů je zachována a vý-
znamný dopad očkování na zátěž RG nebyl pozorován. 
Stávající proočkovanost je cca 25  % a  jejímu dalšímu 
zlepšení by mohla pomoci např. úhrada očkování ze 
strany zdravotních pojišťoven. Zároveň apelujeme na 
komunikaci vhodnosti očkování mezi praktickým lé-
kařem pro děti a dorost a rodiči již v prvních týdnech 
po narození dítěte. Dále je vhodné zvážit reorganizaci 
klinických proměnných v  modré hlášence v  systému 
ISIN tak, aby byly zohledněny nejčastější komplikace 
RG a  možný přechod na elektronický systém hlášení 
infekčních onemocnění.
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ABSTRACT
Background and Aim: High voltage electrotrauma is one of the most serious injuries we can encounter in modern medicine, often 
associated with multiple disabilities and high susceptibility to infectious complications. These patients are admitted to specialized 
burn centers and require extensive multidisciplinary collaboration. In this study, we aim to uncover the prevalence, types and 
chara cteristics of microbial infections that develop in the aftermath of high voltage electrotrauma and to identify risk factors that 
may contribute to patients’ susceptibility to infections.
Material and Methods: For the purposes of this publication, data of all 37 patients hospitalized in the intensive care unit of the De-
partment of Burns and Plastic Surgery of the University Hospital in Brno with a diagnosis of high-voltage electrical injury between 
2006–2016 were processed. Imprints and swaps from exfoliated areas were repeatedly taken for microbial analysis, together with 
tracheobronchial aspirate fluid, sputum, or bronchoalveolar lavage, urine and peripheral blood. The obtained data were analysed 
retrospectively. 
Results: Among the 37 patients, the median age was 31.9, with an average hospital stay of 44.3 days and a mortality rate of 8.1%. 
A  total of 28 individuals were dependent on artificial lung ventilation. The incidence of infectious complications varies during 
the hospitalization period according to the location of sampling cultivation and time spent at the hospital. 97.3% of patients 
developed infection in at least one body compartment. In 88.8% of cases, it was multipathogenic and in 41.6% a septic condition 
developed. In our study cohort, G+ dominated over G- strains. Most common representatives from G+ spectrum were Coagulase 
negative Staphylococci (97%), Staphylococcus aureus (57%), Enterococcus fecalis et faecium (51%). In G- spectrum, the order was as 
followed: Klebsiella pneumoniae (46%), Pseudomonas aeruginosa (41%), Escherichia coli (35%) and Acinetobacter baumannii (18.9%). 
The most common infection observed was burn wound infection (BWI), followed by bloodstream infections (BSI), lower respirato-
ry tract infections (LRTI), and urinary tract infections (UTI), primarily caused by G+ pathogens. Notably, an increased hospital stay 
duration was associated with a rising prevalence of G- pathogens, particularly K. pneumoniae P. aeruginosa and A. baumannii which 
exhibited a high degree of antimicrobial resistance. 
Conclusion: This study provides a detailed insight into the occurrence and consequences of high-voltage electrical injuries in 
Moravia over a decade. Factors significantly impacting survival and severity of outcomes included total burn surface area, full-thick-
ness burns, inhalation injury, and the need for tracheostomy. However, the study is limited by its relatively small sample size, long 
data collection period with potential changes in clinical practice, and single-center design, which may affect the generalizability 
of the findings. Further multicentric studies are needed to validate these results and refine infection prevention strategies in this 
patient population.

KEY WORDS
eletrical burn injury – microbiological surveillance – ICU care – burn wound – nosocomial infection – Pseudomonas aeruginosa

SOUHRN
Váňa V., Lipový B., Cvanová M., Hanslianová M., Holoubek J.: Výsledky mikrobiologického šetření 
u pacientů s úrazy elektrickým proudem: 10letá zkušenost v jediném centru

Cíl: Úraz elektrickým proudem z vysokého napětí je jedním z nejzávažnějších úrazů, se kterými se můžeme v moderní medicíně 
setkat. Často bývá spojený s více následky a vysokou náchylností k infekčním komplikacím. Tito pacienti jsou přijímáni do specia-
lizovaných popáleninových center a vyžadují rozsáhlou multidisciplinární spolupráci. V této studii se snažíme odhalit prevalenci, 
typy a charakteristiky mikrobiálních infekcí, které se vyvíjejí po vysokonapěťovém elektrotraumatu, a identifikovat rizikové faktory, 
které mohou přispívat k náchylnosti pacientů k infekcím.
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Materiál a metodika: Pro účely této publikace byla zpracována data všech 37 pacientů hospitalizovaných na jednotce intenzivní 
péče Kliniky popálenin a plastické chirurgie FN Brno s diagnózou úraz elektrickým proudem vysokým napětím v letech 2006–2016. 
Otisky a stěry z exfoliovaných oblastí byly opakovaně odebírány k mikrobiální analýze spolu s  tracheobronchiálním aspirátem, 
sputem nebo bronchoalveolární laváží, močí a periferní krví. Získaná data byla zpětně analyzována.
Výsledky: Mezi 37 pacienty byl medián věku 31,9 s průměrnou dobou hospitalizace 44,3 dne a úmrtností 8,1 %. Na umělé plicní 
ventilaci bylo závislých celkem 28 osob. Výskyt infekčních komplikací se v průběhu hospitalizace liší podle místa kultivace odběru 
a doby strávené v nemocnici. U 97,3 % pacientů se vyvinula infekce alespoň v jednom tělesném kompartmentu. V 88,8 % případů 
byla multipatogenní a ve 41,6 % se rozvinul septický stav. V naší studijní kohortě dominovaly G+ nad G-kmeny. Nejčastějšími zá-
stupci z G+ spektra byli koaguláza negativní stafylokoky (97 %), Staphylococcus aureus (57 %), Enterococcus fecalis et faecium (51 %). 
V G-spektru bylo pořadí následující: Klebsiella pneumoniae (46 %), Pseudomonas aeruginosa (41 %), Escherichia coli (35 %) a Acine-
tobacter baumannii (18,9 %). Nejčastější pozorovanou infekcí byla infekce popálenin (BWI), následovaná infekcemi krevního řečiště 
(BSI), infekcemi dolních cest dýchacích (LRTI) a infekcemi močových cest (UTI), primárně způsobené G+ patogeny. Je pozoruhodné, 
že delší doba hospitalizace byla spojena s rostoucí prevalencí G-patogenů, zejména K. pneumoniae, P. aeruginosa a A. baumannii, 
které vykazovaly vysoký stupeň antimikrobiální rezistence.
Závěr: Tato studie poskytuje podrobný pohled na výskyt a následky úrazů elektrickým proudem s vysokým napětím na Moravě 
v průběhu desetiletí. Faktory významně ovlivňující přežití a závažnost výsledků zahrnovaly celkovou plochu popálenin, popáleniny 
v celé tloušťce, inhalační poranění a potřebu tracheostomie. Studie je však limitována relativně malou velikostí vzorku, dlouhou 
dobou sběru dat s potenciálními změnami v klinické praxi a jednocentrovým designem, což může ovlivnit zobecnění nálezů. K ově-
ření těchto výsledků a zpřesnění strategií prevence infekcí u této populace pacientů jsou zapotřebí další multicentrické studie.

KLÍČOVÁ SLOVA
úraz elektrickým proudem – mikrobiologický dohled – péče na JIP – popáleninová rána – nozokomiální infekce – Pseudomonas 
aeruginosa

Epidemiol Mikrobiol Imunol, 2025; 74(2): 97–106
https://doi.org/10.61568/emi/11-6492/20250428/140415

INTRODUCTION

By its nature and consequences, high voltage elec-
trotrauma (ET) is one of the most serious injuries we 
can encounter in modern medicine. Not only is it 
unique pathophysiology associated with the effect of 
the passage of electrical voltage through human tis-
sue, but also a few number of associated disabilities in 
connection with the mechanism of injury [1]. World-
wide, electric shocks represent more than 3.000 pa-
tients admitted to specialized burn centers each year. 
Of this total, about 1.000 are fatal [2]. Electrical injuries 
are commonly categorized into different types, includ-
ing high voltage (above 1000V), low voltage (below 
1000V), “flash burn” (resulting from electrical discharge 
but without current passing through the patient), and 
injuries caused by lightning strikes [3, 4].

The treatment of such patients is a major challenge 
and often requires extensive multidisciplinary collabo-
ration [5]. It is the presence of a number of associated 
injuries, together with the systemic effect of electric 
current and high susceptibility to infectious complica-
tions, that contributes to the often-devastating conse-
quences and overall lethality of those affected.

Advancements in effective resuscitation, stabilizing 
patients’ hemodynamics, ensuring proper nutrition, 
and successfully treating inhalation injuries have en-
hanced the chances of survival for individuals with 
burns [6–8]. While the initial phase of burn care can 
be effectively handled, a  significant and persistent 

challenge is the risk of infection-related deaths and 
potential for secondary complications, particularly 
those arising from microbial infections among burn 
patients during their hospitalization [9, 10]. The Cen-
ters for Disease Control and Prevention (CDC) have 
documented the highest rates of bloodstream in-
fections in burn patients with central venous lines, 
likely to originate from burn wounds. As in patients 
with burns, infectious complications represent a sig-
nificant proportion of mortality and morbidity in pa-
tients with high-voltage electro trauma. In patients 
with this type of injury, we can expect different re-
presentatives of individual potentially pathogenic 
microorganisms than in patients with burns. Given 
the structure of the wounds, presence of the deep 
tissue damage creates ideal conditions for microbial 
colonization and subsequent infections due to com-
promised tissue integrity and impaired immune re-
sponses [11]. The combination of burn wounds, tissue 
necrosis, and altered microenvironments provides 
an excellent growth medium for various potentially 
pathogen microorganisms, including bacteria, fungi, 
and viruses. Having such an environment, it is not sur-
prising that anaerobic microorganisms are also more 
prevalent in the etiology of infectious complications 
[12]. As such, a  thorough understanding of the mi-
crobial dynamics following high-voltage electro trau-
ma is crucial for informed clinical decision-making, 
appropriate antibiotic management, and improved 
patient outcomes.

PŮVODNÍ PRÁCE
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In this study, we embark on a  comprehensive ex-
ploration of the multifaceted landscape surrounding 
high-voltage electro trauma, with a specific focus on its 
associated injuries and the imperative role of microbio-
logical surveillance. Through a  meticulous analysis of 
clinical cases, wound cultures, and patient data, we aim 
to uncover the prevalence, types, and characteristics 
of microbial infections that develop in the aftermath 
of high-voltage electro trauma. Additionally, we seek 
to identify risk factors that may contribute to the sus-
ceptibility of patients to infections, as well as potential 
strategies for preventing and managing these compli-
cations effectively. 

MATERIAL AND METHODOLOGY

For the purposes of this publication, data of all 37 
patients hospitalized in the intensive care unit of the 
Department of Burns and Plastic Surgery of the Univer-
sity Hospital in Brno with a  diagnosis of high-voltage 
electrical injury between 2006–2016 were processed. 
The basic epidemiological indicators were evaluated, 
the spectrum of associated injuries was described to-
gether with their consequences, and the rate and caus-
es of infectious complications in such affected patients 
were identified. 

Samples collection
Imprints and swaps from exfoliated areas were re-

peatedly taken for microbial analysis, as well as the tra-
cheobronchial aspirate fluid (TBAS), sputum, or bron-
choalveolar lavage (BAL), urine and peripheral blood. 
The presence of bacteria, yeasts and filamentous fungi 
was detected in the primary examination. Blood agar, 
chocolate agar, MacConkey agar (selective agar for 
Gram-negative microbes), blood agar with NaCl (selec-
tive medium for Staphylococcus sp.), Wilkins Chalgren 
agar (for the culture of anaerobic microorganisms), 
URIselect (chromogenic medium for detection of both 
G+ and G- microorganisms enabling detection accord-
ing to the color change), and Sabouraud agar (selective 
medium for yeasts and filamentous fungi) were used 
as cultivation media. Incubation period and condition 
were set for 18–24 hours at 35–37 oC, blood agar and 
chocolate agar in the atmosphere with increased pCO2, 
anaerobic (Wilkins Chalgren) agar in the anaerobic at-
mosphere, remaining media in the normal atmosphere. 
Negative cultivation after 24 hours was subsequentlly 
extended up to 48–72 h. Blood culture tubes were cul-
tured in the automatic system (Bactec, Becton Dickin-
son, UK) for 6 days. Sabouraud agar was incubated for 6 
days at a temperature of 28–30 oC for yeast culture and 
for 7 days at a room temperature for filamentous fungi 
culture. MALDI-TOF (Matrix Assisted Laser Desorption/
Ionization) was used for microorganisms’ identification 
base ond the mass scpetrum od the microorganisms.

Imprints from the burn wounds 
Frequent microbiological surveys are necessary for 

detailed and accurate monitoring of wound coloniza-
tion. Only in this way is it possible to capture adequate 
process dynamics, thanks to which it is possible to pre-
vent the progression of colonization in local and thus 
systemic infection. Furthermore, thanks to this, it is 
possible to strictly manage local and systemic therapy. 
Surface wound imprints were taken by placing strips of 
sterile filtration paper (5x5 cm) on the exfoliated sur-
face and immediately transferred on the blood agar 
[13, 14]. The medium was transported into the micro-
biological laboratory in the shortest time possible.

Swabs from the burn wounds 
Sterile cotton swabs were used for swabs from 

wound surfaces (anaerobic culture). Swabs were im-
mediately after sampling immersed into the transport 
Amies medium (Amies, COPAN, Italy). After transporta-
tion into the microbiological laboratory, the material 
was transferred on the culture medium.

Samples from upper and lower respiratory tract
Samples from airways were collected during bron-

choscopy. Biological material from the area of the up-
per and lower respiratory tract, cultured on the afore-
mentioned media; a  microscopic mount was always 
prepared as well. 

Urine samples
9 mL of urine were collected into a sterile test tube 

and 1 μL samples were transferred on the culture me-
dia with a calibrated inoculation loop. 

Blood samples
5–10 mL of peripheral blood was taken for culture 

and immediately they were inoculated into special 
blood culture tubes (BACTEC Plus Aerobic, BACTEC 
Lytic Anaerobic, Becton Dickinson, UK). The tubes were 
transported to the microbiological lab and samples 
were analyzed using an automated culture device (Bac-
tec, Becton Dickonson, UK). 

ABSI (Abbreviated Burn Severity Index)
We also employed an essential parameter known as 

the Abbreviated Burn Severity Index (ABSI) scoring sys-
tem [15] in our study. The ABSI scoring system consi-
ders five primary risk factors, assigning points to each: 
gender (1 point), age (5 points), total body surface area 
(TBSA) affected (10 points), inhalation injury (1 point), 
and full-thickness burns (1 point). This index allows us 
to estimate survival probabilities that range from less 
than 10% to greater than 90%. Accurate mortality pre-
diction plays a critical role in assessing the prognosis of 
each patient. The ABSI scoring system offers a compre-
hensive tool for evaluating the quality of care provided 
to patients in burn centers. 

PŮVODNÍ PRÁCE
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Statistical analysis 
The data obtained were statistically processed with 

the help of the Institute of Biostatistics and Analysis of 
the Faculty of Medicine of Masaryk University. Due to 
the abnormality of the data distribution, continuous 
variables are described with the median and quartile 
range. For comparison purposes with other publica-
tions in which the median values do not appear, we 
have added the mean value with a standard deviation 
to the tables. Category variables are described with the 
number (n) and percentage (%) of patients in the de-
fined groups. The Mann-Whitney (MW) test was used to 
compare the probability of distribution of continuous 
or ordinal variables between two groups of patients. 
A non-parametric test was chosen due to violation of 
the assumption of data normality. Given the low ex-
pected frequencies in the contingency tables, the in-
dependence of the two categorical variables was eva-
luated using Fisher’s exact test. The results of statistical 
tests are given with p values. The significance level was 
set at 0.050.

RESULTS

Basic epidemiological parameters
From the obtained data of 37 patients after high-volt-

age electro trauma, we described the basic modalities, 
when the average age of patients in the group slightly 
exceeded 30 years (median 31.9), these patients spent 
an average of 44.3 days in hospital and a total of 3 pa-
tients died (8.1%). Of the total number, 28 individuals 
(75.7%) were at least part of the hospitalization de-
pendent on artificial lung ventilation, and 17 of them 
(60.7%) underwent early tracheostomy. In a total of 19 
patients (51.4%), the passage of electric current was 
identified. The above is summarized in Table 1 together 
with the effect on the lethality of the cohort. The extent 
of full thickness burn area (FTBA) had a statistically sig-
nificant effect on the lethality of patients.

Abbreviated Burn Severity Index
In our study group, we observed the following distri-

bution of ABSI scores (Table 2): 1 patient (2.7%) in the 
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Table 1. Basic epidemiological parameters of the study group

Death  

Total
N = 37

Yes
n = 3

no
n = 34 p-value2

Age 33 (21; 39)/32 ± 12 43 (21; 56)/40 ± 18 33 (21; 37)/31 ± 11 0.319

Sex male 37 (100%) 3 (8.1%) 34 (91.9%) –

Electricity passing
yes 19 (100%) 2 (10.5%) 17 (89.5%)

1.000
no 18 (100%) 1 (5.6%) 17 (94.4%)

TBSA in % 22 (10; 52)/31 ± 23 61 (35; 75)/57 ± 20 20 (10; 50)/29 ± 22 0.071

FTBA 6 (2; 21)/16 ± 19 50 (35; 61)/49 ± 13 6 (2; 16)/13 ± 17 0.011

Mechanical ventilation
yes 28 (100%) 3 (10.7%) 25 (89.3%)

0.562
no 9 (100%) 0 9 (100%)

Duration of MV 7 (2; 12)/8 ± 8 8 (2; 18)/9 ± 8 7 (0; 12)/8 ± 8 0.733
1 Sex, electricity passing and mechanical ventilation are described by the number and percentage representation of the patients, who died and survived. 
The median with quartile range and mean with SD describe the remaining continuous variables. 

2 For the continuous variables, Mann-Whitney test was used; for the categorical variables, Fisher’s exact test was used.
TBSA (total body surface area), FTBA (full-thickness burned area), MV (mechanical ventilation) 

Table 2. Summary of the survival in the study group according to the ABSI score  

ABSI score 
group Survived patients Predicted survival Actual survival Difference

2–3 1/1 >99% 100% within range

4–5 16/16 98% 100% >2%

6–7 6/6 80–90% 100% >10%

8–9 10/11 50–70% 90% >20%

10–11 1/3 20–40% 33% within range

12–13 0/0 >10% N/A N/A
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2–3 score range, 16 patients (43.2%) in the 4–5 score 
range, 6 patients (16.2%) with scores between 6 and 7, 
11 patients (29.7%) scoring 8–9, and 3 patients (8.1%) 
with severe burns in the 10–11 score range. Notably, 
there were no patients (0.0%) in our study group falling 
within the 12–13 score range. 

Table 2 provides a clear overview of the ABSI scores 
observed in our patient population, helping us assess 
the severity and prognosis of burn cases in our study.

The overall mortality in our group was 8.1% (n = 3). 
The patients were categorized into six distinct score 
groups, and we computed the variance between the 
observed survival rates and the predicted survival 
rates. In our group of patients, we recorded relatively 
big difference between predicted and actual survival in 
moderately severe (6–7) and serious (8–9) ABSI score 
group and we stayed within range in severe (10–11) 
and very low (2–3) ABSI score group. Additionally, we 
did not have any patients with the maximum number 
of points (12–13).

Microbiology and infectious complications
The incidence of infectious complications caused by 

pathogens over time. The obtained data were divided 
not only according to the location of sampling for cul-
tivation (urinary system, lower respiratory tract, blood-
stream and exfoliated areas), but also depending on 

time period (1st–5th day, 6th–10th day, 11th–15th day, day 16 
and more). Almost all patients 97.3% (n = 36) developed 
infection in at least one body compartment. In 32 cases 
(88.9%) it was a multipathogenic agent and in 15 (41.7%) 
cases a  septic condition developed. The spectrum is 
dominated by representatives from the G + strains of 
bacteria (n = 35), compared to G- (n = 24), and the smal-
lest group consisted of representatives of micromycetes 
(n  =  4). In the spectrum of gram-positive bacteria, the 
most common representatives were Coagulase negative 
Staphylococci (97.3% patients), Staphylococcus aureus 
(56.7% patients), Enterococcus fecalis et faecium (51.3% 
patients) and Streptococcus sp. (40.5% patients). In gram 
negative spectrum, which was much less frequent, the 
most common were Klebsiella pneumoniae (45.9% pa-
tients), Pseudomonas aeruginosa (40.5% patients) and 
Escherichia coli (35.1% patients). Acinetobacter bauman-
nii was cultivated in only 7 patients (18.9%). 

In the following figure 1, we present complete infec-
tion data showing close relationship between dura-
tion of hospitalization and development of infection 
complication. Statistically significant data appear more 
during long-term hospitalization (detailed results are 
specified in the section “The incidence of pathogens in 
particular compartment”). In other words, with increas-
ing patient hospitalization, there is an exponential in-
crease in the incidence of infection. 
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Figure 1. The incidence of pathogens according to the time period
CA – Candida albicans, G- other – Serratia marcescens, Enterococcus cloacae, Proteus sp., ACBA – Acinetobacter baumannii, PSAE – Pseudomonas 
aeruginosa, ESCO – Escherichia coli, KLPN – Klebsiella pneumoniae, G+ other – Streptococcus sp., ENFA/ENFC – Enterococcus faecalis/faecium, SA – 
Staphylococcus aureus, CNS – Coagulase negative Staphylococci
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The incidence of pathogens in particular 
compartment

The following data reveal the development of infec-
tions in individual compartments during the hospita-
lization of patients. Within the first 5 days, infections 
were observed in nearly all 37 patients, n = 35 (94.6%), 
with a  prevalence of G+ pathogens over G- (34:14). 
Fungal infections were detected in 3 out of 35 infect-
ed patients (8.6%). The most common pathogens were 
Coagulase negative Staphylococci (91.4%), followed by 
S. aureus (51.4%), and Streptococcus sp. (31.4%). The 
most infected cohorts were burned wound infection 
(BWI) and lower respiratory tract infection (LRTI), 97.1% 
and 45.7% respectively. Infections of the urinary tract 
occurred in only 2 patients (5.7%), while bloodstream 
infections occurred in 9 patients (25.7%) from the in-
fected cohort. When comparing the different compart-
ments regarding confirmed pathogens, G+ infections 
were prevalent almost everywhere except the urinary 
tract, where the balance between G+ and G- was equal. 
Fungal infections were confirmed in the lower respira-
tory tract in 3 patients (8.6%) and in the bloodstream 
in 1 patient (2.9%) within the first 5 days. No presence 
of fungi was detected in the burned area or the urinary 
tract.

In the time frame from the 6th to the 10th day of hos-
pitalization, infections were confirmed in 31 out of 
36 patients (86.1%) as one patient out of our 37 pa-
tient’s cohort had passed away during the first 2 days 

of hospitalization. G+ pathogens still prevailing (29 : 17) 
over G-. In terms of individual pathogens, Coagulase 
negative Staphylococci continued to dominate (93.5%), 
but K. pneumoniae (32.2%) moved into the second po-
sition, followed by E. faecalis et feacium (25.8%), and 
a notable contribution from P. aeruginosa (16.1%). Fun-
gal infections were confirmed in 2 patients (6.5%) in the 
burned areas. In the lower respiratory tract compart-
ment, G- pathogens started to outnumber G+ (9 : 8).

From the 11th to the 15th day of hospitalization, 
we confirmed infectious complications in 30 (88.2%) 
out of 34 patients, as another 2 patients had passed 
away before this time frame commenced. The domi-
nance of G+ pathogens remained significant (30  :12), 
and fungal infections were only confirmed in 1 patient 
(3.3%). The distribution of individual pathogens did not 
change significantly, with Coagulase negative Staphy-
lococci (96.6%) continuing to dominate, followed by 
K. pneumoniae (26.6%), E. faecalis (20%), and P. aerugi-
nosa (16.6%). The most frequently affected compart-
ment was the burned area, n  =  28 (93.3%), followed 
by bloodstream infections, n = 11 (36.6%). G+ patho-
gens dominated in all compartments again. Fungal 
infections were only confirmed in the compartment of 
burned areas. 

We observed a significant increase in the prevalence 
of P. aeruginosa (43.8%), K. pneumoniae (40.6%), and 
E.  faecalis (40.6%) in patients hospitalized for more 
than 15 days where infections were confirmed. This 

PŮVODNÍ PRÁCE

Figure 2. The incidence of pathogens in particular compartment
BSI – blood stream infection, UTI – urinary tract infection, LRTI – lower respiratory tract infection, BWI – burned wound infection
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was observed in 32 (97.0%) out of 33 cases. The preva-
lence of A. baumannii increases fourfold with an ex-
tended hospital stay, reaching a 12% occurrence rate. 
Pathogens that were not previously detected have 
also appeared, including Streptococcus pneumoniae 
n = 3 (9.4%), and fungal infections were confirmed in 
3 patients (9.4%) in the compartment of burned areas 
(2) and the lower respiratory tract (1). Dominance of 
G+ pathogens is only present in the burned areas and 
bloodstream. G- pathogens dominate in the compart-
ments of the lower respiratory tract (12 10) and urinary 
tract (10 : 7). The above-mentioned information is de-
picted in the Fi gure 2.

The incidence of LRTI in patients dependent on 
artificial pulmonary ventilation 

Another parameters under observation was the in-
cidence of Lower Respiratory Tract Infections (LRTI) in 
patients dependent on artificial pulmonary ventilation. 
In our study group, LRTI emerged as the second most 
frequent complication during the first 10 days of hospi-
talization and as the third most frequent complication 
as the stay at the hospital progressed.

Among the 28 patients dependent on artificial pulmo-
nary ventilation, 15 (53.6%) developed LRTI within the 
first 5 days (Table 3). Notably, one non-ventilated patient 
also developed LRTI. The prevalence of G+ pathogens 
significantly exceeded G- ones (13 : 6). Fungal infections 
were detected in 10.7% (3) of ventilated patients.

Between the 6th and 10th day of hospitalization, 
LRTI was confirmed in 13 out of 27 intubated patients 
(48.1%). During this period, G- pathogens began to 
dominate over G+ (8  :  9), while fungal LRTI was con-
firmed in only one patient (7.7%). Moving forward to 
the 11th to 15th day of hospitalization, only 9 out of 26 
ventilated patients developed LRTI (34.6%), with G+ 
again prevailing (7 : 5) over G-. Notably, no LRTI caused 
by fungal pathogens was confirmed in this time frame.

After 15 days of admission, LRTI began to dominate 
again, with a 66.7% increase (9 to 15) compared to the 
previous time frame. G- pathogens prevailed over G+ 
(10 : 12), and fungal LRTI was confirmed in one patient.

The incidence of LRTI in patients dependent on 
artificial pulmonary ventilation with tracheostomy

The provided data unveils the development of in-
fectious complications in the lower respiratory tract in 
ventilated patients with tracheostomy. Out of a total of 
28 patients dependent on artificial pulmonary ventila-
tion, tracheostomy had to be performed in 17 (60.7%) 
of them (Table 4). In the first 5 days post-trauma, LRTI 
(Lower Respiratory Tract Infection) was observed in 
11 out of 17 patients with tracheostomy (64.7%). In 
patients without tracheostomy, the ratio was signifi-
cantly lower. Only 4 out of 11 patients (36.4%) deve-
loped LRTI in the first 5 days. G+ bacteria dominated 
among pathogens in patients both with and without 
tracheostomy. G- pathogens were absent in the group 
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Table 3. Development of infectious complications in patients dependent on artificial ventilation (N = 28 patients)

Mechanical ventilation
yes [N (row %)]/no [N (row %)]

Development of infectious complications  

total yes no
p-value 

[Fisher’s exact test]

LRTI ≤ 5 days 28 (76%)/9 (24%) 15 (94%)/1 (6%) 13 (62%)/8 (38%) 0.050

G+ LRTI ≤ 5 days 28 (76%)/9 (24%) 13 (93%)/1 (7%) 15 (65%)/8 (35%) 0.112

G- LRTI ≤ 5 days 28 (76%)/9 (24%) 6 (100%)/0 22 (71%)/9 (29%) 0.302

Fungal LRTI ≤ 5 days 28 (76%)/9 (24%) 3 (100%)/0 25 (74%)/9 (26%) 0.562

LRTI 6–10 days 27 (75%)/9 (25%) 13 (100%)/0 14 (61%)/9 (39%) 0.014

G+ LRTI 6–10 days 27 (75%)/9 (25%) 8 (100%)/0 19 (68%)/9 (32%) 0.160

G- LRTI 6–10 days 27 (75%)/9 (25%) 9 (100%)/0 18 (67%)/9 (33%) 0.076

Fungal LRTI 6–10 days 27 (75%)/9 (25%) 1 (100%)/0 26 (74%)/9 (26%) 1.000

LRTI 11–15 days 26 (76%)/8 (24%) 9 (100%)/0 17 (68%)/8 (32%) 0.077

G+ LRTI 11–15 days 26 (76%)/8 (24%) 7 (100%)/0 19 (70%)/8 (30%) 0.160

G- LRTI 11–15 days 26 (76%)/8 (24%) 5 (100%)/0 21 (72%)/8 (28%) 0.309

Fungal LRTI 11–15 days 26 (76%)/8 (24%) 0 26 (76%)/8 (24%) –

LRTI > 15 days 26 (79%)/7 (21%) 15 (100%)/0 11 (61%)/7 (39%) 0.009

G+ LRTI > 15 days 26 (79%)/7 (21%) 10 (100%)/0 16 (70%)/7 (30%) 0.073

G- LRTI > 15 days 26 (79%)/7 (21%) 12 (100%)/0 14 (67%)/7 (33%) 0.032

Fungal LRTI > 15 days 26 (79%)/7 (21%) 1 (100%)/0 25 (78%)/7 (22%) 1.000
LRTI – lower respiratory tract infection
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of patients without tracheostomy during this early 
post-trauma period. Fungal pathogens were detected 
in one patient (5.9%) with tracheostomy and in 2 pa-
tients (18.2%) without tracheostomy.

In the 6–10 day hospitalization period, the number 
of LRTI cases did not change in patients with tracheo-
stomy. In patients without tracheostomy, the number 
of LRTI cases decreased from the original 4 to 2. The in-
cidence of G+ and G- pathogens equalized (7 : 7) in pa-
tients with tracheostomy, and G- pathogens appeared 
in two ventilated patients without tracheostomy. Fun-
gal pathogens were not detected in patients without 
tracheostomy during this time period.

As hospital stay prolonged, LRTI decreased in venti-
lated patients in both groups. No pathogens were de-
tected in the group of patients without tracheostomy. 
G+ pathogens began to dominate again with a ratio of 
7  : 5. Fungal pathogens were not detected in any pa-
tient during this period.

In the last observed period, after 15 days of hospita-
lization, a significant progression of LRTI development 
occurred in ventilated patients. LRTI was demonstrat-
ed in 14 out of 16 patients (87.5%) with tracheostomy, 
with G- pathogens prevailing over G+ (11  :  10). Also, 
one ventilated patient (10.0%) without tracheostomy 
showed evidence of a G- pathogen causing LRTI. 

From the above data, it is evident that tracheostomy 
is a significant factor in the development of infectious 
complications in ventilated patients. The information 
mentioned above is illustrated in the Table 4.

DISCUSSION

The consequences of high voltage injury are similar 
to burn trauma. However, the overall effect on orga-
nism is what makes this issue unique. Electric shock 
injuries account for roughly 5% of patients admitted to 
burn centers. These numbers vary according to the de-
mographic distribution depending on the social status 
in the region. The overall mortality rate from electrical 
burns is known to be somewhere in between 0% and 
21.7%. In this study, 100% of the subjects were male 
and the morbidity of the cohort was 8.1%. Most pa-
tients were active young male (mean age 32 years). The 
etiology of injury was closely joined with occupational 
performance or with risky behaviors and adrenaline ex-
periences. In some cases, the injury were closely linked 
to a difficult socio-economic situation associated with 
criminal activity. High voltage injuries show a  higher 
incidence of associated injuries compared to burns, 
this is due to one mechanism and etiology of the injury 
which is directly related to the conditions in which the 
injury occurred. The most fundamental consequences 
include amputation of limbs, neurological deficits and 
cardiovascular abnormalities. This is due to the typi-
cal effect of electric current on the body and the ac-
companying mechanism of injury such as falling from 
a height.

While progress in treatment has significantly in-
creased the chances of survival for burn victims, com-
batting infections remains an ongoing obstacle [16]. 
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Table 4. Development of infectious complications in ventilated patients with and without tracheostomy

Only patients with MV Development of infectious complications  

Tracheostomy
yes [N (row %)]/ no [N (row %)]

Total yes no
p-value

[Fisher’s exact test]

LRTI ≤ 5 days 17 (61%)/11 (39%) 11 (73%)/4 (27%) 6 (46%)/7 (54%) 0.246

G+ LRTI ≤ 5 days 17 (61%)/11 (39%) 10 (77%)/3 (23%) 7 (47%)/8 (53%) 0.137

G- LRTI ≤ 5 days 17 (61%)/11 (39%) 6 (100%)/0 11 (50%)/11 (50%) 0.055

Fungal LRTI ≤ 5 days 17 (61%)/11 (39%) 1 (33%)/2 (67%) 16 (64%)/9 (36%) 0.543

LRTI 6–10 days 17 (63%)/10 (37%) 11 (85%)/2 (15%) 6 (43%)/8 (57%) 0.046

G+ LRTI 6–10 days 17 (63%)/10 (37%) 7 (88%)/1 (13%) 10 (53%)/9 (47%) 0.190

G- LRTI 6–10 days 17 (63%)/10 (37%) 7 (78%)/2 (22%) 10 (56%)/8 (44%) 0.406

Fungal LRTI 6–10 days 17 (63%)/10 (37%) 1 (100%)/0 16 (62%)/10 (38%) 1.000

LRTI 11–15 days 16 (62%)/10 (38%) 9 (100%)/0 7 (41%)/10 (59%) 0.004

G+ LRTI 11–15 days 16 (62%)/10 (38%) 7 (100%)/0 9 (47%)/10 (53%) 0.023

G- LRTI 11–15 days 16 (62%)/10 (38%) 5 (100%)/0 11 (52%)/10 (48%) 0.121

Fungal LRTI 11–15 days 16 (62%)/10 (38%) 0 16 (62%)/10 (38%) –

LRTI > 15 days 16 (62%)/10 (38%) 14 (93%)/1 (7%) 2 (18%)/9 (82%) 0.0002

G+ LRTI > 15 days 16 (62%)/10 (38%) 10 (100%)/0 6 (38%)/10 (63%) 0.003

G- LRTI > 15 days 16 (62%)/10 (38%) 11 (92%)/1 (8%) 5 (36%)/9 (64%) 0.005

Fungal LRTI > 15 days 16 (62%)/10 (38%) 1 (100%)/0 15 (60%)/10 (40%) 1.000
MV – mechanical ventilation, LRTI – lower respiratory tract infection
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Numerous research studies have aimed to pinpoint the 
most prevalent multi-drug-resistant microorganisms 
[17–20], yet the influence of these resistant pathogens 
on survival and other outcome measures remains un-
certain. The extent of burned skin area is among the 
recognized risk factors for infection complications, 
along with the duration of hospital stay. This aligns 
with the findings of our study, as most patients in our 
research were classified as severely burned and expe-
rienced an extended hospitalization period which es-
calates the risk of infections caused by multidrug-re-
sistant bacterial pathogens. During the initial days of 
post-burn hospitalization, we mostly observe G+ mi-
croorganisms, which correlate with another centers 
[231, 22]. However, as time at the hospital progressed, 
more resilient G- microorganisms became prevalent 
[23, 24]. A  prolonged hospital stay among burn pa-
tients has been reported as a risk factor for acquiring 
multidrug-resistant nosocomial infections, such as 
P. aeruginosa and A. baumannii [22, 25], which aligns 
with our study findings. In our research, we identified 
G+ microorganisms as the most frequently isolated 
pathogens among patients with extended hospitaliza-
tion. The average hospital stay duration, which was 44 
days, was associated with a higher likelihood of acquir-
ing infections caused by G- microorganisms, such as 
Pseudomonas and Acinetobacter. These observations 
have implications for the selection of initial antibiotic 
treatments for critically burn patients [26]. According 
to I. A. Bahemia et al. [11] who delivered a retrospec-
tive review of 341 patients with 44.6% mortality, had 
the most frequent cultured pathogens A. baumannii, 
P. aeruginosa and methicillin-resistant S. aureus (MRSA). 
As an illustration, two separate studies conducted in 
different burn units in Turkey identified A. baumannii 
and P. aeruginosa as the most frequently isolated mi-
croorganisms. However, they differed regarding the 
third most commonly cultured pathogen, with one 
study noting E. coli [27] and the other detecting MRSA 
[28]. In the study already mentioned above, Öncül O. 
et al. [28] introduced a  paper involving 658 patients, 
of whom 469 acquired 602 nosocomial infections. The 
mortality rate 16.5% was close to ours (8.1%) with. 
Another study from Brazil conducted by Santucci SG 
et al. [20] involved 320 patients, with 175 (55%) of 
them developing 388 nosocomial infections. The most 
commonly identified pathogens were S. aureus (24%), 
P. aeruginosa (18%), and Acinetobacter sp. (14%). Candida 
spp. was cultured in 8% of cases. Numerous publica-
tions indicate that the most frequently identified causa-
tive agents are P. aeruginosa, followed by A. baumannii 
and S. aureus. Conversely, publications emphasizing 
the predominance of G+ bacteria also contribute to 
this body of research [29, 30]. The literature recognizes 
these three bacterial species, albeit with variations in 
their prevalence order, as the primary microorganisms 
responsible for causing hospital-acquired infections 

in burn patients. These variations could be attributed 
to local factors, such as a hot and humid climate [31]. 
A  similar climate-related circumstance was observed 
in a  French study, which documented an increase in 
A. baumannii prevalence during the summer months 
[32].

Our findings indicate that the most frequently af-
fected area was the burn wound infection (BWI), 
which differs from other studies where bloodstream 
infections (BSI) [20], lower respiratory tract infections 
(LRTI) [10] or urinary tract infections (UTI) [33] were 
more prevalent. 

There are few works dealing with infectious com-
plications in the case of high-voltage electric injuries, 
unlike typical burn injuries. Last year López-Jácome 
[34] published their paper regarding Microbiology and 
Infection profile of electric burned patients. In their 
work, the overall infection rate was 72.9 cases per 100 
patients. Mortality was observed in 4 (3.6%) patients. 
About 59.1% (443/749) had growth for G- bacteria. Mul-
tidrug-resistant P. aeruginosa was the most frequent 
microorganism isolated. Fungi were present in 4.9% of 
cases. These results are in considerable contradiction 
to our work where the dominant representatives were 
Staphylococcus and representatives of G+ pathogens. 
This fact can be explained by regional and epidemio-
logical differences that are typical of infectious compli-
cations. Although  S. aureus  remains a  common cause 
of early burn wound infection, P. aeruginosa from the 
patient’s  endogenous gastrointestinal flora and/or an 
environmental source is the most common cause of 
burn wound infections in many centers. These findigs 
are very similar to ours. Staphyloccocus is one of the 
dominant pathogens, although in the case of P. aeru-
ginosa it is not among the dominant representatives, 
but it is one of the frequently occurring gram negative 
pathogens.

Limitations of the Study
This study has several limitations that should be ac-

knowledged. First, the sample size is relatively small 
(37 patients), which may limit the generalizability of 
our findings. Additionally, the study spans a long peri-
od (2006–2016), during which treatment protocols, in-
fection control measures, and antimicrobial resistance 
patterns may have evolved, potentially influencing the 
results. The variability in the severity of injuries and 
associated complications among patients introduces 
heterogeneity, which could affect the interpretation 
of the findings. Furthermore, as a single-center study, 
institutional practices and specific patient demo-
graphics may not fully reflect the broader population 
of patients with high-voltage electrical injuries. Lastly, 
the retrospective nature of the study carries inherent 
limitations, including potential inconsistencies in data 
collection and missing information, which may impact 
the robustness of our conclusions.
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CONCLUSION

In this work we managed to map in detail the oc-
currence, extent and consequences of high voltage 
electro traumas in Moravia region of the Czech Re-
public during the last decade of the existence of the 
burn center in Brno. We have successfully identified at 
risk groups of affected individuals along with factors 
that significantly contribute to survival and the extent 
of the consequences of electric shock. The infection 
rate among the cohort of patients can be considered 
high. The most common infection observed was burn 
wound infection (BWI), followed by bloodstream in-
fections (BSI), lower respiratory tract infections (LRTI), 
and urinary tract infections (UTI), primarily caused 
by Gram-positive pathogens. Notably, an increased 
hospital stay duration was associated with a  rising 
pre valence of Gram-negative pathogens, particular-
ly K.  pneumoniae and P. aeruginosa, which exhibited 
a high degree of antimicrobial resistance.
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Microbial contamination of air filters of air 
conditioning system of urban buses
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ABSTRACT
The use of HVAC in urban buses in developed countries increases the comfort and indoor air quality in the means of ground trans-
portation. The microbial contamination was studied on outlet and inlet surfaces of 5 air filters removed from the urban buses HVAC 
during regular maintenance. To acquire samples from both the outlet and the inlet sides of the filters, dry swabbing technique was 
used. Cultivation was performed on different selective or selective-diagnostic agars, to cultivate viable bacteria. To identify the 
bacterial species, Gram stain and immerse microscopy was used. Selected colonies underwent the proteomic study (MALDI-TOF) 
as well. After identification, bacteria were quantified. The bacteria of the genus Bacillus – Bacillus cereus, Bacillus subtilis, Bacillus 
licheniformis, Bacillus pumilus, Bacillus flexus prevailed on both inlet and outlet surfaces of the filters. The members of genera 
Staphylococcus, Brevibacillus, Peribacillus or Paenibacillus were also identified. The quantification of colony forming units showed 
low contamination of the outlet surfaces of filters 1 and 2. The contamination of inlet and outlet sides of filters 3, 4, and 5 was com-
parable, revealed nearly the same contamination of inlet and outlet surfaces. In the case of filters 3, 4 and 5 we recommend more 
frequent filter changing or more efficient filter choice.

KEYWORDS
air conditioning system – air filters – bacterial contamination – HVAC – urban buses 

SOUHRN
Obitková D., Čereiová C., Mráz M., Pavlík E.: Mikrobiální kontaminace vzduchových filtrů 
klimatizačního systému městských autobusů

Cíl: Používání filtroventrilačních systémů v městských autobusech ve vyspělých zemích zvyšuje komfort a kvalitu vnitřního ovzduší 
v prostředcích pozemní dopravy. Mikrobiální kontaminace byla studována na výstupních a vstupních plochách 5 vzduchových 
filtrů vyjmutých z klimatizačního systému městských autobusů při pravidelné údržbě. 
Materiál a metodika: K získání vzorků z výstupní i vstupní strany filtrů byla použita technika suchého stěru. Kultivace byla prove-
dena na různých selektivních nebo selektivně-diagnostických půdách pro kultivaci životaschopných bakterií. K identifikaci bak-
teriálních druhů bylo použito barvení podle Grama a imerzní mikroskopie. Vybrané kolonie byly rovněž podrobeny proteomické 
studii. Po identifikaci byly bakterie kvantifikovány. 
Výsledky: Na vstupním i výstupním povrchu filtrů převažovaly bakterie rodu Bacillus – Bacillus cereus, Bacillus subtilis, Bacillus liche-
niformis, Bacillus pumilus, Bacillus flexus. Identifikovány byli také bakterie rodů Staphylococcus, Brevibacillus, Peribacillus a Paeniba-
cillus. Kvantifikace ukázala nízkou kontaminaci výstupních povrchů filtrů 1 a 2. Kontaminace vstupní a výstupní strany filtrů 3, 4 a 5 
a odhalila téměř stejnou kontaminaci vstupních a výstupních ploch. 
Závěry: Podle nalezených výsledků doporučujeme buď častější výměnu filtrů, nebo volbu filtrů s nižší porozitou.

KLÍČOVÁ SLOVA
bakteriální kontaminace – klimatizační system – městský autobus – vzduchový filtr

Epidemiol Mikrobiol Imunol, 2025; 74(2): 107–112
https://doi.org/10.61568/emi/11-6492/20250428/140416

INTRODUCTION

Infectious diseases, their transmission, and spread 
have posed a  threat to human health from ancient 
times to the present. The wide range of routes of in-
fectious diseases transmission, especially those caused 
by airborne pathogens, must be considered. In the bus 

interior, the airborne pathogens can be transmitted by 
droplets, droplet nuclei or bioaerosols [1, 2]. The bus 
can transport about 40 seated passengers and a si milar 
number of standing passengers. Although urban trips 
are relatively short, public transport has been the cen-
ter of discussion due to the crowding of people, the 
large passenger exchange rate. The modern bus units 
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normally include Heat Ventilation Air Conditioning 
(HVAC) systems with very low air renewal ratios. More-
over, on many buses the windows cannot be opened. 
The HVAC system is equipped with efficient air filters. In 
the Czech Republic, the air filters intended for ground 
transportation meet the ISO16890 e(PM2.5), min ≥ 50%, 
which can collect combustion particles, ultrafine 
dust and bacteria. Considering different species and 
genera of bacteria, they may have different sizes and 
shapes. The pathogens as Staphylococci, Streptococci 
or Neiseria can be significantly smaller than 32.5 µm, 
Staphylococcus aureus – 0.5–1.5 µm [3] Streptococcus 
pneumoniae – 0.5–1.25 µm [4] Neisseria meningitidis – 
0.6–1 µm. The fungi as Aspergillus niger -2.0–3.0 µm [5] 
with the diameter close to the collecting parameters 
of the PM2.5 air filters. Despite the sizes and shapes or 
capsules, the microbes are collected in the same way 
as particulate matter as dust or pollen [6]. In the past, 
the concentration of particulate matter PM10 and PM2.5 
was investigated [7]. Currently, in the times of the SARS 
CoV-2 pandemic, the air quality and bioaerosols spread 
in the indoor air of transport media are broadly dis-
cussed. The main topic of the discussion is represented 
by the influence and benefits of HVAC. Currently the 
studies are focused especially on SARS CoV-2 which 
can represent the behavior of small particles in the air 
conditioning system. It was reported repeatedly that 
the HVAC can contribute to virus spread in the bus. The 
study from Barcelona, Spain included samples from 
buses and subway – 82 samples (58 surface swabs, 9 
air conditioning (a/c) filters, 3 a/c dust, 12 ambient 
air). Using an RT-PCR technique for SARS-CoV-2, thir-
ty samples (36%) had evidence for at least one of the 
three tested viral RNA targets. Interestingly, the surfa-
ces were more contaminated than the air. In addition, 
there were higher concentrations of viral RNA in buses 
compared to trains [8]. Zhang et al. investigated poten-
tial transmission mechanisms on an urban bus. The bus 
was equipped with one aerosol generator, to mimic an 
infected passenger. They identified that the flow carry-
ing aerosols was predominantly controlled by the bus 
HVAC, uniformly distributing aerosol throughout the 
bus [9]. A similar situation was described in the coach 
bus. Shen et al. reported 24 out of 68 passengers posi-
tively tested on SARS CoV- 2 after 100 minutes in the 
coach bus where the air conditioner was set to heating 
and indoor recirculation [10]. Edwards et al. evaluated 
COVID-19 control measures including ventilation by 
open windows and HVAC system use in the model of 
school bus and transit bus. In the school bus the ven-
tilation and air circulation provided by open windows 
resulted in reductions in the overall particle count, an 
average of 84% on school bus and 50% on transit bus. 
When considering usage of HVAC with MERV 13 air 
filter, the effectiveness of removing aerosol particles 
increased significantly in the transit bus. The resulting 
particle counts with the air filters resulted in an aver-

age of 93.95% improvement with aerosols dispersed 
from a  middle location during bus in-motion testing 
[11]. Studying the air exchange in the urban bus, an-
other study has brought evidence that window open 
during the on-the road testing decreases the bioaero-
sol amounts in the indoor air of urban bus significantly 
[12]. The European Center for Disease Control and Pre-
vention and the European Commission recommended 
decreasing the bioaerosol concentration in the ground 
transportation by opening the windows in order to 
provide larger amount of fresh air and air flow rate in-
creasing [13, 14]. 

Some studies focused on infection transmission in 
the buses, both urban od transit, show different results 
taking in regard air conditioning system. The urban 
public transport has a  great advantage represented 
by fast passengers’ exchange; many passengers stop 
with door opening which contributes to enhanced air 
circulation. The air quality control could be an issue for 
transit and coach buses which imitate more enclosed 
air-conditioned space with a significant role of HVAC in 
airborne infection transmission.

In this study we have decided to investigate micro-
bial contamination on an outlet and inlet surface of 
the air filters of urban buses operating in selected 
city in the Czech Republic. The use of HVAC and po-
tential microbial contamination of air filters and possi-
ble bacteria recirculation inspired our research group 
to investigate the bacterial contamination of the air 
filters of HVAC of urban buses. The air filters were re-
moved from urban bus air conditioning system at the 
very end of their lifespan during HVAC maintenance. 
The main objective of the study was to evaluate the 
microbial contamination of inlet and outlet surface of 
the filtration medium separately. The study focused 
on pathogenic bacteria, opportunistic pathogens and 
bacteria commonly present in the air, dust and soil. The 
investigation of microbial contamination of urban bus 
air filters can contribute to understanding of potential 
risk microbes spread in the bus including suggestions 
on how to improve the filtration capacity of air condi-
tioning system air filters. The cleanliness and safety of 
indoor air of the means of transport is desirable and 
necessary especially in the times of highly contagious 
infections spread.

MATERIAL AND METHODS

Chemicals
Chemicals were obtained from standard suppliers 

(P-Lab, CZ, Penta, CZ) and were of the highest purity – 
gram stain kit Carl Roth, acetone. Sterile saline solution 
(0.9% NaCl Braun, Germany) served as a sampling solu-
tion. MALDI matrix alpha-Cyano-4-hydroxycinnamic 
acid (Biovendor CZ), dilution solution Bruker standard 
solvent (Merck CZ) was used for mass spectrometry. 

PŮVODNÍ PRÁCE
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Material
The dry swabs were taken by polyester swabs (Inset 

Ltd. CZ). Then the cultivation was performed on stan-
dard solid cultivation plates – Petri plates (diameter 
9 cm) – blood agar, blood agar with 5% NaCl, Muel-
ler-Hinton, Sabouraud, Endo’s, McConkey agars (Bio-
vendor CZ). The filters serving in bus passenger cabin 
air conditioning system were obtained during regular 
filter exchange within regular service interval. Removed 
aseptically, the filters were transported in plastic bags 
to the laboratory. Stored at laboratory temperature, the 
filters were investigated after two months of storage. 
All work and experiments were performed in biohazard 
box class 2 (Schoeller CZ). Both inlet and outlet surface 
of the filters were swabbed. 

Bacteriological methods
The dry swabs were inoculated directly and culti-

vated on solid cultivation media at 36±1°C in aerobic 
atmosphere for 24 hours. Also, the diagnostic media 
as Endo and chromogenic agars were used. The 24 
hours bacterial cultures were obtained. The standard 
microbio logical techniques were used to isolate pure 
cultures. Gram stain was performed as follows – crystal 
violet 90 s, iodine 60 s, acetone 15 s and carbol fuchsin 
90 s. Immerse microscopy in 1000x (Labomed 400, 
SvenBiolabs CZ) magnification was then performed for 
bacteria identification. 

Mass spectrometry
To precise bacterial identification, the Bruker MALDI 

TOF Biotyper (Bruker, Germany) mass spectrometer 
was employed. The specimens of 24 hours colonies 
were placed to the spots of the target plate. After dry-
ing, the addition of matrix followed. Then the mass 
spectrometry assessment was started. The microbio-
logy software automates the process of acquiring 
the mass spectra. The obtained spectra are matched 
against the extensive reference library. Then the result 
is scored. The comparison of the sample and library 
data gives the number of congruent mass spectrum 
peaks. The maximum number is 1000, the minimum 
is 200. The calculation uses logarithmic scale. Log10 
1000  =  3, so the maximum score is 3. The minimum 
score for reliable detection lies between numbers 2 
and 3. 

RESULTS

Five filters from bus passengers’ cabin air condi-
tioning system were investigated. The busses served 
in city public transportation in the Czech Republic. 
The service intervals for filter exchange are as follows 
– the new filter is installed after winter pause in May, 
then the exchange comes in July, and the last change 
of the filter is performed at the end of September. The 
filters for the investigation were removed in July and 

September. The filters are made of polyester non-wo-
ven textile supplied as footage 12 mm of width. 
The filter material meets the requirements of ISO 
16890  PM2.5. This kind of filter captures particles of 
diameter 0.3–2.5 µm with 50% effectiveness. The city 
buses investigated specimen have the air condition-
ing unit situated at the rooftop. The cooling medium 
is driven by the compressor connected to the motor 
of the bus. The evaporator is situated at the rooftop 
as well. The hot air is sucked from the cabin of the 
bus passes through the air filter situated in the ceil-
ing of the bus and continues to the evaporator where 
there is cooled. The cool air comes back to the cabin 
of the passengers’ part of the bus via special vents. 
The movement of the air is provided by four pairs of 
fans situated near to the evaporator.

The surfaces of inlet and outlet side of all filters were 
swabbed by dry polyester swabs and directly inocu-
lated in blood agar and Mueller Hinton agar plates. 
After 24hour cultivation, the colonies were counted 
thoroughly, and the cultivation led to gain pure cul-
tures of particular bacteria. At the very beginning the 
pure colonies were identified by immerse microsco-
py. Especially Bacillus cereus, Bacillus subtilis, Bacillus 
licheniformis, Bacillus flexus, Bacillus thuringiensis and 
Bacillus pumilus were identified. The remainder of 
bacteria was identified by MALDI-TOF mass spectro-
metry. Table 1 represents the dimensions of all inves-
tigated filters. 

The tables 2–6 summarizes numbers of identified co-
lonies in inlet and outlet surfacer of investigated filters. 
Majority of identified bacteria are not pathogenic for 
humans with healthy immune system. In filters 1 and 
2, potentially pathogenic S. epidermidis and S. warneri 
were identified.

Quantification of selected bacteria in CFU/mL re-
vealed mild contamination of the filters. No pathogens 
were identified. 

PŮVODNÍ PRÁCE

Table 1. The dimensions of the filters

Number of 
the filter

Width 
[cm] Length [cm] Area 

[cm2]

1 47 158.5 7449.5

2 47 159 7473

3 47 158.5 7449.5

4 47 158.5 7449.5

5 31 77 2387
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Table 2. Number of colonies on inlet and outlet surfaces of 
filter 1

Identified bacteria
Number of 

colonies 
INLET

Number of 
colonies 
OUTLET

Bacillus pumilus 2 0

Bacillus subtilis 5 0

Bacillus licheniformis 2 0

Bacillus cereus 5 0

Staphylococcus epidermidis 1 1

Table 3. Number of colonies on inlet and outlet surfaces of 
filter 2

Identified bacteria
Number of 

colonies 
INLET

Number of 
colonies 
OUTLET

Bacillus flexus 2 1

Bacillus subtilis 3 1

Staphylococcus warneri 0 1

Bacillus megaterium 1 0

Bacillus licheniformis 1 0

Table 4. Number of colonies on inlet and outlet surfaces of 
filter 3

Identified bacteria
Number of 

colonies 
INLET

Number of 
colonies
OUTLET

Peribacillus simplex 1 1

Bacillus subtilis 5 1

Priestia megaterium 1 1

Paenibacillus woosongensis 1 1

Brevibacillus borstelensis 1 0

Bacillus cereus 3 1

Bacillus licheniformis 2 1

Bacillus pumilus 1 1

Peribacillus muralis 1 0

Priestia endophytica 1 0

Alkalihalobacillus clausii 1 0

Bacillus flexus 0 1

Paenibacillus tylopili 0 1

Micrococcus luteus 0 1

Neobacillus niacini 0 1

Lysinibacillus halotolerans 0 1

Sporosarcina newyorkensis 0 1

Burkholderia glumae 0 1

Paraburkholderia 
xenovorans

0 1

Table 6. Number of colonies on inlet and outlet surfaces of 
filter 5

Identified bacteria
Number of 

colonies 
INLET

Number of 
colonies
OUTLET

Bacillus subtilis 10 3

Bacillud licheniformis 5 3

Bacillus cereus 3 1

Bacillus flexus 2 2

Bacillus pumilus 1 1

Peribacillus muralis 1 0

Burkholderia ambifaria 1 0

Cytobacillus ocenisediminis 0 1

Cytobacillus horneckiae 0 1

Brevibacillus borstelensis 1 1

Aspergilus niger 3 0

Table 5. Number of colonies on inlet and outlet surfaces of 
filter 4

Identified bacteria
Number of 

colonies 
INLET

Number of 
colonies
OUTLET

Bacillus licheniformis 5 4

Bacillus cereus 4 3

Paenibacillus glucanolyticus 1 0

Staphylococcus warneri 1 1

Staphylococcus epidermidis 1 1

Micrococcus luteus 1 0

Brevibacillus borstelensis 4 3

Gracilibacillus dipsosauri 0 1

Bacillus subtilis 15 12

Peribacillus simplex 1 1

Bacillus megaterium 5 4

Bacillus thuringiensis 0 1

Table 7. Quantification of selected bacteria in the filters 
represented as CFU/mL

Bacterium
Inlet
[CFU/
mL]

Outlet
[CFU/
mL]

Efficiency 
[%]

Bacillus flexus 2 1.5 25

Alkalihalobacillus clausii 0 0.5 0

Bacillus pumilus 0.5 0 100

Burkholderia glumae 0 0.5 0

Bacillus subtilis 4 1 75

Bacillus licheniformis 1.5 0.5 67.7

Bacillus cereus 1 0 100
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DISCUSSION

A  wide range of different bacteria was detected. 
The bacterial species ranking among the members 
of the genus Bacillus, Brevibacillus, Peribacillus, Burk-
holderia or Cytobacillus are environmentally ubi-
quitous. They can live in dust, soil and air, so their 
presence on the inlet surface of the air filters on the 
bus is obvious. Their ability to produce spores gives 
them the potential to survive in very unfavorable 
conditions and their resistance to the effect of the 
environment can preserve their viability on dry air 
filters for long time. It was suggested that Bacillus 
atro phaeus survived on the surface of a  HEPA filter 
for 210 days without any loss of vitality [15]. The bac-
teria from the genus Bacillus are relatively large but 
the results show that they penetrate the filter. Bacillus 
cereus is a  large rod-like bacterium – the vegetative 
cells are 0.5 by 1.2 to 2.5 by 10 µm and occur singly 
or in chains [16]. It is considered as a potential patho-
gen; it is known most frequently as the cause of food 
poisoning. The described infections affect the eyes – 
endophtalmitis [17], skin – wound infections, brain – 
meningoencephalitis [18]. These infections typically 
occur in immuno-compromised people. Neverthe-
less, Bacillus cereus caused meningoencephalitis in 
a person with a healthy immune system [19]. Bacillus 
licheniformis serves as a natural decomposer, living in 
the soil and the spores could be present in the dust. 
B. licheniformis is primarily pathogenic for insects, 
can be used as a component of probiotics but it was 
reported as a cause of food poisoning as well [20]. Al-
though B.  licheniformis is considered nonpathogen-
ic for humans, it can be responsible for infections of 
eyes and recurrent sepsis [21]. On the outlet surface 
of filter 4, Bacillus thuringiensis was identified. It was 
also identified as a  potential pathogen for humans. 
It can cause pulmonary infections in individuals suf-
fering from neutropenia [22]. Identified bacteria ubi-
quitous in the ambient air can be in higher concen-
tration in the indoor air of the bus and moreover, the 
bacteria identified on the outlet surface of the filter 
may recirculate back to the passenger area of the bus. 
The urban buses are characteristic with fast passen-
ger exchange because of the high frequency of stops 
with door opening and relatively short time of stay in 
bus cabin. Most immunocompetent passengers are 
not at risk of infection caused by described bacteria. 
Only people with naturally weakened immune sys-
tem function such as elderly people and small infants 
have to be aware of some risk.

Technically, the PM2.5 filters are installed to the 
HVAC system to protect mainly the evaporator from 
dust, pollen and other particulate matter contamina-
tion and obstruction. The air filters intended for par-
ticulate matter filtration perform well. The question 
which still remains is how to improve the passengers’ 

protection from bioaerosols and airborne patho-
gens transmission. The economic burden of more 
frequent filter change or finer filters use is obvious. 
This to pic may be more profound when considering 
transit and coach buses in which the HVAC system 
is set on recirculation inside the passenger’s  cabin 
more frequently.

The contamination of both surfaces of the air filters 
of urban buses was not high. The quantification re-
vealed that the microbial burden is low. When consid-
ering the removal of the air filters in the ambient air, 
the bacterial contamination may also originate in in-
correct handling of the filters or omitting the aseptic 
conditions. Manipulation with the filters without pro-
tective gloves may cause contamination of Staphylo-
coccus epidermidis and Staphylococcus warneri. These 
bacteria are commensals of human skin and impro-
per manipulation with the filter can cause undesirable 
contamination. The Staphylococci was identified in 
four filters – on the filter 3 and 4 on inlet and outlet 
surface comparably. So, we think that undesirable 
contamination could be avoided. In filters 3 and 4, 
the Staphylococci were identified on both surfaces of 
the filters. Even there, we should take into regard the 
possibility of recirculation because these bacteria are 
potential human pathogens. Staphylococcus epider-
midis can cause various infections of blood stream, 
endocarditis or wounds [23]. Staphylococcus warneri 
is also potential pathogen and was reported as a uri-
nary tract infection cause. Despite the described cases 
are mainly examples of nosocomial infections, the re-
circulation of these bacteria may seem a problem for 
sensitive persons. Moreover, both species are capable 
to produce biofilms which can contaminate the air-
ways of the air conditioning system and enhance the 
bacteria recirculation [24]. 

Low bacterial contamination and absence of hu-
man pathogens may be caused by the summer season 
when the filters were removed from the urban buses 
air conditioning system. In the summer season peo-
ple usually do not suffer from respiratory diseases and 
usually use public transport less frequently because of 
vacations. Even though the urban buses may be some-
times crowded and the concentration of bioaerosols 
rises, we did not detect any pathogenic bacteria. Ab-
sence of pathogens may be caused by several facts 
– the pathogenic bacteria are sensitive to ultraviolet 
radiation and dry conditions of the air of summer sea-
son. As reported previously, the pathogens can survive 
on the filter surface for a very short time [15]. So, we 
did not detect any viable pathogens. Secondly, the ur-
ban buses can have the windows open, also the doors 
can be open quite frequently. Then, the air circulates 
faster, and the indoor air of the bus cabin is diluted by 
the fresh air coming from outside. It was reported that 
the opening windows can significantly lower the bio-
aerosols concentration. 

PŮVODNÍ PRÁCE
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CONCLUSION
 
In our experiment we tested bacterial contamination 

of inlet and outlet surfaces of five air filters removed 
from urban bus air conditioning system during regular 
maintenance. The investigation revealed contamina-
tion especially by environmental bacteria, mainly the 
genera Bacillus, Brevibcillus, Peribacillus or Burkholderia 
were detected. Especially B. Cereus, B. licheniformis and 
B. thuringiensis should be expected as a  cause of hu-
man disease in sensitive persons. Moreover, Staphylo-
coccus epidermidis and Staphylococcus warneri could be 
potential threat. The contamination of both inlet and 
outlet surfaces of the air filters seems to be proportion-
al. This fact suggests possible recirculation of detect-
ed bacteria back to the passenger’s  cabin of the bus. 
Based on our research, we recommend changing the 
air filters more frequently or choosing air filters PM1 to 
enhance the urban bus indoor air quality.
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SOUHRN
Corynebacterium (C.) durum je součástí rezidentní flóry dutiny ústní. Jeho podíl na etiologii infekčních onemocnění je nejednoznač-
ný. S vyšším počtem imunoalterovaných pacientů je nutné s ním počítat jako s potenciálním oportunním patogenem. Nejčastěji 
je izolováno ze sputa, bronchoalveolární lavážní tekutiny, ale také z krve, zejména u imunosuprimovaných pacientů s pneumonií. 
V tom případě je nutné bakterii přesně identifikovat a nález správně interpretovat. Dříve velmi využívaný komerční test pro určení 
korynebakterií (API Coryne, BioMerieux) nelze použít pro všechna korynebakteria včetně C. durum. Tento druh není obsažen v da-
tabázi biotypových čísel. Lze provést porovnání biotypového čísla s údaji v literatuře. K přesnému odlišení od jiných korynebakterií 
je nutná chemotaxonomická a proteomická analýzy (MALDI-TOF MS), nebo sekvenace genu 16S rRNA. Klíčový je polyfázový pří-
stup využívající poznatky z jednotlivých laboratorních vyšetření.

KLÍČOVÁ SLOVA
Corynebacterium durum – identifikace – MALDI-TOF MS – API Coryne

ABSTRACT
Vítková P., Bechyňková O., Scharfen J., Buchta V.: Corynebacterium durum and possibilities of its 
identification

Corynebaterium (C.) durum is a part of the resident human oral microbiota. Its role in the aetiology of infectious diseases is ambi-
guous. With the increasing number of immunocompromised patients, it must be considered a potential opportunistic pathogen. 
It is isolated from the sputum, bronchoalveolar-lavage fluid, as well as blood, especially from immunocompromised patients with 
pneumonia. In that case, the critical steps involve a correct identification of Corynebacterium to the species level and right interpre-
tation of the findings. The previously widely used commercial test for the identification of Corynebacteria (API Coryne, BioMerieux) 
is not suitable for all species, including C. durum, as its biotype number is not included in the database. But the obtained result 
can be compared with the available literature data. Chemotaxonomic and proteomic analysis (matrix-assisted laser desorption/
ionization – time of flight, MALDI-TOF MS) or 16S rRNA sequencing allow for accurate differentiation from the other Corynebacteria 
species. Nevertheless, these methods are not routinely used in clinical laboratories. A polyphasic approach to the taxonomy based 
on the data from combined laboratory tests is crucial.
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Corynebacterium durum je oportunní aktinomyce-
ta, která patří do medicínsky významného podřádu 
Corynebacterianeae. Ten zahrnuje čeledi Corynebac-
teriaceae, Mycobacteriaceae a  Nocardiaceae. Jedná se 
o bakterie velmi odolné k environmentálním faktorům 
řazené do uměle vytvořené skupiny „aerobních aktino-
mycet v užším slova smyslu“, které často kolonizují dý-
chací cesty i povrch lidského těla a mohou vyvolat en-
dogenní infekce [10, 21]. Do čeledi Corynebacteriaceae 
a rodu Corynebacterium patří také mikroaerofilní druhy 
jako C. durum nebo C. matruchotii, které obývají pro-
středí sliznic dutiny ústní a  dýchacích cest [8, 11, 21]. 
Tyto druhy se překrývají se skupinou „mikroaerofilních 
aktinomycet“ (MAFA), s jinou účelově vytvořenou sku-

pinou bakterií s  podobnou morfologií, fenotypovými 
vlastnostmi a diagnostickou strategií jako u výše zmí-
něných „aerobních aktinomycet“.

Diagnóza infekcí způsobených korynebakteriemi je 
velmi závislá na možnostech a  schopnostech labora-
toře tyto mikroorganismy identifikovat [6, 10]. Urče-
ní korynebakterií není vždy jednoduchou záležitostí, 
což platí jak pro rutinní diagnostiku, tak pro sbírkové 
kmeny (ATCC), protože morfologické i  biochemické 
vlastnosti C. durum jsou velmi podobné ostatním ko-
rynebakteriím [1, 10]. Rutinní laboratoře mohou využít 
k diferenciaci izolátů jejich fenotypové vlastnosti, mor-
fologii kolonií, mikroskopii a základní biochemické tes-
ty (tab. 1).
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Jako první poukázal na patogenní potenciál C. durum 
v souvislosti s jeho přítomností v klinickém izolátu Rie-
gel et al. (1997) [17], zpětná analýza však odhalila, že už 
v roce 1971 byl v České republice tento bakteriální druh 
izolován ze sputa a  podrobně popsán Scharfenem 
(1971). Studovaný kmen byl pod kódovým číslem 
(RL – 348) součástí sbírky NRL pro patogenní aktinomy-
cety a teprve jeho sekvenace roku 2008 odhalila, že se 
jednalo o C. durum [21].

První izolované kmeny C. durum pocházely z respirač-
ních vzorků (sputum, bronchoalveolární lavážní teku-
tina) imunokompromitovaných pacientů s pneu monií, 
včetně, jak ukázaly novější studie, u  pacientů s  cystic-
kou fibrózou [9, 18]. Později byly kmeny C. durum vykul-
tivovány také z extrapulmonálních materiálů – abscesů, 
zánětu dásní a hemokultur [1]. Studium mikrobioty po-
mocí nových sekvenačních metod, v souladu se staršími 
nálezy, ukázalo, že C. durum hraje především význam-
nou roli ve zdraví dutiny ústní jako prospěšný komen-
zální druh, pravděpodobně nepřímo prostřednictvím 
interakcí s  orálními streptokoky, takže jeho patogenní 
potenciál je v  současnosti diskutabilní [11, 14, 15, 16, 
23].

Corynebacterium durum je kultivačně poměrně ná-
ročné, stejně jako ostatní bakterie ve skupině mikro-
aerofilních aktinomycet. Roste pomalu na Columbia 
krevním agaru. Za 48 h při 37 °C tvoří v prostředí obo-

haceném 5 % CO2 drobné (0,5–1 mm) kompaktní zvrás-
něné kolonie, které silně adherují k podkladu (obr. 1). 
Na chudých agarových půdách (Mueller Hintonův 
agar) je při epimikroskopii možné pozorovat dobře vy-
vinuté mycelium, uzavřené kolonie s kompaktním stře-
dem a větvením na periferii [22] (obr. 2). 

Tabulka 1. Fenotypové vlastnosti odlišující Corynebacterium durum od vybraných aktinomycet [10, 17, 20]
Table 1. Phenotypic characteristics distinguishing Corynebacterium durum from selected actinomycetes [10, 17, 20]

Charakteristika C. durum Rothia spp. Actinomyces spp. Propionibacterium spp. Nocardia spp.

Morfologie buněk
dlouhé pleomorfní 
tyčinky, někdy 
přítomna vlákna

nepravidelné 
tyčinky, krátké 
větvení

tyčinky, koky, někdy 
rozvětvená vlákna

nepravidelné tyčinky, 
koky, rozvětvení

vlákna, až 
terciální větvení, 
někdy koky

Acidorezistence negativní/ 
parciální

negativní negativní negativní pozitivní

Vztah ke kyslíku aerobní aerobní
anaerobní/ 
aerobní

anaerobní/aerobní aerobní

Obsah G+C mol % 55 47–53 55–69 57–68 –

Mykolové kyseliny 
(počet uhlíků) + (26–36) – – – + (44–60)

Fermentace glukózy 
– hlavní produkt

kyselina 
propionová

kyselina 
octová

kyselina jantarová kyselina propionová –

Produkce kyseliny 
z galaktózy + V V V V

Produkce kyseliny 
z manitolu + - V V V

Přítomnost  
β-galaktosidázy – – V + +

Přítomnost  
α-glukosidázy – + V V V

Vysvětlivky: + (pozitivní), – (negativní), V (variabilní)
Notes: + (positive), – (negative), V (variable)

Obr. 1. Corynebacterium durum kolonie na krevním agaru Co-
lumbia, makrofotografie, skutečná velikost kolonie 1 mm

Foto: MUDr. J. Scharfen, ml.
Figure 1. Corynebacterium durum colonies on Columbia blood 
agar, macrophoto. Actual colony size 1 mm.

Photo: J. Scharfen, M.D., Jr.
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V preparátu barveném dle Grama je možné pozoro-
vat G+ pleomorfní jemné i silnější tyčinky, krátké, ně-
které rohlíčkovitě zahnuté, konce kyjovitě rozšířené. 
Uspořádání je typické pro korynebakteria do V-forem 
a palisád. Často se v preparátu vyskytují i krátká vlákna, 
která se bohatě větví [1, 22] (obr. 3). Při obarvení dle 
Kinyouna je možné u C. durum na rozdíl od jiných ko-
rynebakterií sledovat parciální acidorezistenci (krátké 
fialovočervené úseky a granulka) [22] (obr. 4).

Běžnými biochemickými testy nelze jednoduše odli-
šit C. durum od ostatních aktinomycet. Problém u bio-
chemického testu API Coryne (BioMerieux) je příprava 
homogenního inokula (McFarland 6) z velmi kompakt-
ních drobných kolonií zákal o  hustotě odpovídající 
stupni 6 McFarlandovy stupnice. Test API Coryne by měl 
být podle manuálu odečten po 24hodinové inkubaci. 
Vzhledem k  pomalému růstu a  biochemické aktivitě 
bakterie je vhodnější po 24 h odečíst jen enzymatické 
testy a  testy fermentace cukrů až za 48 h [1, 17]. Von 
Graevenitz [11] prodloužil inkubaci dokonce na 4 dny 
a  teprve po této době odečítal výsledek. Potom však 
nastává komplikace při hodnocení testu, protože C. du-
rum je biochemicky velmi variabilní a odečet výsledku 
fermentačních reakcí je často subjektivní záležitostí. Vý-
sledkem je množství biotypových skóre, která jsou pro 
C. durum zaznamenána v jednotlivých studiích [1, 3, 11, 
17], ale v databázi API Coryne C. durum chybí, takže je 
možné provést pouze porovnání výsledku s údaji v lite-
ratuře (tab. 2).

Pro kultivaci a  současně předběžnou identifikaci 
C. durum je možné použít i selektivní kultivační médi-
um označené OCM (oral Corynebacterium species me-
dium), na kterém orální korynebakteria dobře rostou 

Tabulka 2. Publikovaná biotypová čísla 38 testovaných kme-
nů C. durum získaná pomocí API Coryne testu
Table 2. Published biotype numbers of 38 tested C. durum 
strains obtained by the API Coryne test

Biotypové číslo Publikace

3440335 Barrett et al., 2001

3040335 Barrett et al., 2001

3040135
Riegel et al., 1997
von Graevenitz et al., 1998

3400125 Riegel et al., 1997

Obr. 2. Epimikroskopie in situ mikrokolonie C. durum na MH 
agaru v procházejícím světle

Zvětšení 400x při sníženém kondenzoru.
Foto: MUDr. J. Scharfen, ml.

Figure 2. In situ epimicroscopy of C. durum microcolony on 
MH agar in transmitted light.

Magnification x400 with reduced condenser aperture.
Photo: J. Scharfen, M.D., Jr.

Obr. 3. C. durum nátěr z kultury obarvený dle Grama, typicky 
kyjovitě rozšířená tyčinka (šipka vlevo dole)

Zvětšení 1000x, foto: J. Scharfen, ml.
Figure 3. C. durum smear from Gram-stained culture, typically 
a club-shaped rod (arrow bottom left)

Magnification x1000. Photo: J. Scharfen, Jr.

Obr. 4. C. durum nátěr z kultury obarvený za studena dle Ky-
niouna, parciální acidorezistence

Zvětšení 1000x, foto: J. Scharfen, ml.
Figure 4. C. durum smear from Kinyoun cold stained culture, 
partial acid resistance

Magnification x1000. Photo: J. Scharfen, Jr.


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a díky utilizaci galaktózy je možné C. durum odlišit od 
C. matruchotii [24].

Další technologií pro identifikaci je Matrix Assisted La-
ser Desorption/Ionization – Time Of Flight (MALDI-TOF) 
hmotnostní spektrometrie. Metoda je velice přesná 
a reprodukovatelná [2, 13]. Výhodou použití MALDI-TOF 
MS je zkrácení doby identifikace z 24–48 hodin na ně-
kolik minut, a  tím i  možnosti časného nasazení cílené 
léčby, která by měla vycházet z místní epidemiologické 
situace s ohledem na bakteriální rezistenci [12]. 

Spolehlivost identifikace pomocí hmotnostního spek-
trometru je vysoká; předčí klasické biochemické testy 
a vyrovná se genetickým metodám. Výhodou jsou vedle 
její rychlosti, nepočítáme-li pořizovací cenu hmotnost-
ního spektrometru, také nízké náklady jednotlivých vy-
šetření [12]. Tímto se parametry identifikace s využitím 
MALDI-TOF MS technologie přibližují optimálnímu urče-
ní druhu/rodu patogena, což je podstatné pro rychlou 
a spolehlivou diagnostiku s významným benefitem pro 
pacienta i lékaře. Z pohledu interpretace mikrobiologic-
kého nálezu v rámci klinického obrazu pacienta je třeba 
konfirmovat identifikaci provedenou hmotnostní spek-
trometrií klasickými bakteriologickými postupy jako je 
kontrola validity vzorku, Gramovo barvení nebo odečet 
kultivace mikrobiologem [19].

Vysoké procento (99,1  % z  680 kmenů) úspěšné 
identifikace koryneformních organismů dosáhl na 
hmotnostním spektrometru firmy Bruker Daltonics ve 
své práci Cherkaoui [12], Risch [18] udává ve své studii 
nižší procento úspěšných identifikací, a  to 86,8 % pro 
204 kmenů. Oba autoři použili pro ověření výsledků 
konvenční metody i genetickou analýzu. Většina chyb-
ných nebo neproveditelných identifikací je způsobena 
neúplnými databázemi hmotnostního spektrometru 
nebo velkou podobností kmenů na úrovni druhu [18]. 
V  databázi hmotnostního spektrometru firmy Bruker 
Daltonics je C. durum zastoupeno několika kmeny, což 
většinou vede k úspěšné identifikaci, jejíž přesnost lze 
zlepšit použitím extrakčního kroku pomocí kyseliny 
mravenčí. Bizzini et al. uvádí, že extrakce sice o pár mi-
nut prodlouží identifikaci vzorku, ale zvýší přesnost až 
o 25 % [4].

Jako zlatý standard identifikace je brána sekvenace 
genu 16S rRNA a  porovnání získaných sekvencí s  da-
tabázemi již stanovených bakterií (GenBank, RIDOM). 
Jako metoda volby připadá zejména v případě špatně 
kultivovatelných bakterií, kam náleží i  C. durum. Čas 
identifikace je zkrácen na dobu několika hodin [7, 17, 
20]. Sekvenace se v běžných klinických laboratořích ru-
tinně nevyužívá především kvůli ceně, ale pro referenč-
ní laboratoře je jednou z důležitých metod identifikace 
vzácných a nových mikroorganismů či verifikace zvole-
ného metodického postupu [5]. 

Ať již laboratoře používají k identifikaci biochemické 
testy nebo výše uvedené technologie, je nutný pře-
devším zkušený mikrobiolog, který výsledky vyšetření 
správně vyhodnotí. Je důležité přistupovat k identifika-

ci jako k polyfázové taxonomii, kdy se výsledky z  jed-
notlivých metod navzájem potvrzují a skládají v rozsáh-
lé databáze, kde je možné stanovit neznámé bakterie 
porovnáním s  vlastnostmi již popsaných mikroorga-
nismů. Laboratoře si tímto postupem neustále způsob 
identifikace zpřesňují. To zlepšuje jejich služby a umož-
ňuje rychlejší a efektivnější diagnostiku a léčbu infekcí.
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Blastocystis v lidském gastrointestinálním traktu – 
komenzál nebo „tichý“ patogen?

Kühnelová S. 1, Rožnovský L. 2, Doležílková J. 3, Maďar R. 1
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SOUHRN
Blastocystis je jednobuněčný anaerobní mikroorganismus, osídlující lidský i zvířecí gastrointestinální trakt (GIT). Je nejhojnějším 
zástupcem eukaryot nalézaných v lidské stolici a osídluje asi miliardu lidí po celém světě. I přes četný výskyt není jasná jeho přímá 
patogenita a jeho postavení mezi jinými významnějšími parazity GIT. Nález Blastocystis bývá spojován s různými nespecifickými 
soubory příznaků, jako jsou průjem, bolesti břicha, plynatost, nevolnost, tento mikroorganismus bývá často diagnostikován u pa-
cientů se syndromem dráždivého tračníku, ulcerózní kolitidou či kopřivkou. Kontroverze přetrvávají zejména z důvodu přítomnosti 
Blastocystis i u asymptomatických pacientů a pro nejasný mechanismus potenciální patogenity. Rovněž léčba nemá jasně dané 
doporučené postupy z výše uvedených důvodů. 

KLÍČOVÁ SLOVA
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ABSTRACT
Kühnelová S., Rožnovský L., Doležílková J., Maďar R.: Blastocystis in the human gastrointestinal tract 
– commensal or “silent” pathogen?

Blastocystis is a unicellular anaerobic microorganism inhabiting the human and animal gastrointestinal tract (GIT). It is the most 
abundant representative of eukaryotes reported in human feces and found in approx. a billion people worldwide. Despite the 
common occurrence, its direct pathogenicity and status among other, more significant, GIT parasites remain unclear. Blastocystis 
colonization is associated with various non-specific clusters of symptoms, such as diarrhea, abdominal pain, flatulence, or nausea 
and is often diagnosed in patients with irritable bowel syndrome, ulcerative colitis, or urticaria. Controversy persists mainly be-
cause of the detection of Blastocystis even in asymptomatic patients and the unclear mechanism of its potential pathogenicity. 
Also, for the reasons mentioned above, no treatment guidelines are available. 
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ÚVOD

Blastocystis je jednobuněčný organismus osidlující 
zažívací trakt lidí i zvířat, konkrétně tlusté střevo [1, 2]. 
Není zcela zřejmé, zda je přítomnost tohoto mikroorga-
nismu pouhou kolonizací nebo zda je klinicky význam-
ná, a  proto je jeho postavení v  rámci jiných parazitů 
lidského gastrointestinálního traktu nejasné. Přenáší se 
fekálně-orální cestou a na základě publikovaných pře-
hledů může být Blastocystis přítomna až u  1 miliardy 
lidí, jde tak o nejčastěji detekovaného eukaryotního zá-
stupce v lidské stolici [3, 4]. Jde o polymorfní jednobu-
něčný mikroorganismus z  kmene Stramenopila, třídy 
Bigyra, byť nemá morfologii typickou pro zástupce této 
skupiny [1, 2]. V  průběhu evoluce došlo u  Blastocys tis 

k  redukci genomu, což vedlo ke ztrátě některých me-
tabolických drah a  organel, včetně genů pro biosyn-
tézu bičíku a  peroxisomů, a  k  úpravám mitochondrií, 
což podporuje adaptaci na prostředí střeva hostitele 
a anaerobní způsob života [5]. Blastocystis zahrnuje ge-
neticky rozmanité subtypy, které se vyskytují u různých 
hostitelů a jsou předmětem výzkumu z hlediska jejich 
přenosu mezi lidmi a zvířaty [3].

TAXONOMIE

Izoláty Blastocystis získané ze stolice  lidí byly dříve 
označovány jako Blastocystis hominis, izoláty ze zvíře-
cích vzorků pouze jako Blastocystis sp. (bylo publikováno 
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pouze několik hostitelsky specifických jmen) [6]. Vzhle-
dem k  rozsáhlé genetické diverzitě tohoto organismu 
i mezi jednotlivými subtypy je však vhodnější označovat 
všechny savčí a ptačí izoláty jako Blastocystis sp. a přiřa-
zovat je k subtypům od 1 do 9, neboť s ohledem na fakt, 
že člověka může infikovat více zvířecích subtypů, by hos-
titelsky specifické pojmenování v tomto případě mohlo 
být zavádějící [6, 7].

Blastocystis má nejisté postavení mezi jinými vý-
znamnějšími střevními parazity lidí, jedná se o  jedno-
buněčného prvoka s  parazitickým potenciálem. Dle 
taxonomického systému Adl et al. (2019) patří Blasto-
cystis do kmene Stramenopila v superskupině SAR, což 
je zkratka vzniklá z počátečních písmen kmenů Strame-
nopila, Alveolata a Rhizaria. Heterogenní skupina Stra-
menopila zahrnuje jednobuněčné i  mnohobuněčné 
organismy, mezi známější a klinicky významné parazity 
se do skupiny Alveolata řadí například Plasmodium fal-
ciparum, Babesia microti, Toxoplasma gondii, Cryptospo-
ridium parvum či Balantidium coli [8].

Kvůli značné genetické diverzitě byl zaveden systém 
jednotlivých subtypů (ST). Ty se mezi sebou liší zejmé-
na velikostí genomu, obsahem guanin-cytosinových 
bází a celkovým obsahem genů [9]. V kontextu jiných 
parazitních organismů by bylo možné tyto subtypy 
považovat za rovnocenné druhy, ale pro nedostatek 
morfologických rozdílů a nízkou korelaci osídlení jed-
notlivých subtypů s  konkrétním hostitelem je určení 
konsensuální taxonomie obtížné [9]. Doposud bylo ob-

jeveno minimálně 17 subtypů Blastocystis, z toho 9 jich 
bylo nalezeno u lidí (přičemž nejčastěji jde o ST1, ST2 
a ST21). Výskyt subtypů v epidemiologických studiích 
ve světě je ovlivněn několika faktory, jako jsou envi-
ronmentální a  geografické podmínky, výběr diagnos-
tické metody či vlastnosti daného subtypu Blastocystis 
a samotného hostitele [10].

Blastocystis je polymorfní organismus a může se vy-
skytovat v granulární, vakuolární, améboidní či cystické 
formě [11]. Jak je uvádí Mandell [12], všechny čtyři for-
my obsahují stejnou sadu organel, ale jsou mezi nimi 
významné morfologické rozdíly: nejčastější formou 
detekovanou ve vzorcích stolice je vakuolární forma 
charakterizovaná velkou centrální vakuolou, s  velmi 
proměnlivou velikostí buňky, nejčastěji však mezi 4 
a  15 µm. Granulární forma je charakteristická intra-
cytoplazmatickými či intravakuolárními granulemi. 
Améboidní forma je vzácná a předpokládá se, že hraje 
roli v patogenezi onemocnění GIT. Cystická forma má 
velikost 2–5 µm [12]. 

Vzhledem k  morfologické diverzitě Blastocystis sp. 
a  nesjednocenému diagnostickému postupu v  jed-
notlivých zemích, není životní cyklus a mechanismus 
přenosu zatím plně objasněn [13]. Cystická forma je 
zřejmě infekční stadium Blastocystis [14]. Cysty jsou 
schopny přežít mimo tělo hostitele, kam jsou vylučo-
vány se stolicí [2, 7]. V tlustém a slepém střevě může 
Blastocystis excystovat do vakuolární formy a dalším bi-
nárním dělením se změnit do améboidní či granulární 

Formy a životní cyklus

Obr. 1. Životní cyklus Blastocystis dle Robertse et al., 2014
Figure 1. Blastocystis life cycle according to Roberts et al., 2014
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formy [15, 16, 17, 18]. Poté se encystuje a se stolicí je 
vyloučena ven z  těla [2]. Jisté paralely lze například 
najít s  životním cyklem Cryptosporidium parvum, vý-
znamného lidského parazita z  kmene Apicomplexa 
[8], který způsobuje průjmové onemocnění a nespe-
cifické symptomy – např. nevolnost, zvracení či bo-
lesti břicha, přičemž škála závažnosti infekce sahá od 
asymptomatického průběhu až k  život ohrožujícím 
stavům u  imunokompromitovaných pacientů [19, 
20]. Tento mikroorganismus rovněž existuje ve formě 
odolných cyst a je vyučován stolicí [21]. Přenáší se fe-
kálně-orální cestou nebo nepřímo přes kontaminova-
nou vodu, potraviny, ale i  kontaminovanou obuví či 
oblečením [20, 21]. Po pozření sporulovaných oocyst 
hostitelem se spory excystují do infekčního stadia 
sporozoitů, které jsou pohyblivé a  aktivně napadají 
hostitelské buňky [22, 23]. Následnou asexuální a se-
xuální reprodukcí vznikají nové oocysty, které jsou vy-
lučovány stolicí ven z těla, zatímco jiné zůstávají v těle 
a  mohou být zdrojem pro autoinfekci [24]. Z  fyloge-
netického hlediska jde o  vzdáleně příbuzné prvoky. 
Tato paralela životních cyklů slouží primárně k orien-
taci čtenáře v širším kontextu střevních prvoků a jejich 
biologických vlastností, nikoliv k  implikaci hlubšího 
evolučního či diagnostického propojení mezi oběma 
organismy.

Rizikovými faktory pro infekci Blastocystis mohou být 
špatné hygienické návyky, konzumace kontaminované 
potravy nebo vody či blízký kontakt s nakaženými hos-
podářskými zvířaty [3]. V roce 2022 byl Blastocystis zařa-
zen do směrnice pro kvalitu pitné vody jako potenciální 
protozoární patogen, neboť cysty mohou při normální 
teplotě ve vodě přetrvávat až po dobu 19 dní [25]. Pre-
vencí před uvedenou nákazou a dalšími alimentárními 
parazitárními a  bakteriálními infekcemi je dodržování 
zásad osobní hygieny, zdravotní vzdělání populace, pří-
stup k nezávadným potravinám a pitné vodě a vhodné 
nakládání s odpadními vodami [1].

EPIDEMIOLOGIE A PREVALENCE

Přítomnost Blastocystis bývá častěji prokazována 
u  imunokompromitovaných pacientů a  osob, které 
mají častý kontakt se zvířaty [2, 28, 60]. Zatímco některé 
studie neprokázaly přímou souvislost mezi prevalencí 
Blastocystis a  faktory, jako je pohlaví nebo národnost 
[26], jiné poukazují na statisticky významné rozdíly 
v  závislosti na věku nebo typu osídlení (městské vs. 
venkovské populace) [28, 60].

Prevalence se různí v závislosti na oblasti, od 5 % v in-
dustrializovaných zemích až k 60 % v rozvojových tro-
pických zemích, na což má vliv jak geografická poloha, 
tak ekonomický status dané země [2, 26, 27]. V  rámci 
rozsáhlé celosvětové studie Piperni et al. z  roku 2024 
[59] zahrnující 56 989 vzorků lidské stolice byla poziti-
vita Blastocystis zjištěna u 8 190 osob. Studie potvrdila 
významné geografické rozdíly ve výskytu tohoto mik-
roorganismu, jak lze vidět na obrázku 2. 

V Severní Americe byla zaznamenána nejnižší preva-
lence (6,64 %), přičemž rozdíl oproti Evropě (22,14 %) 
byl statisticky významný. Mezi evropskými státy byla 
prevalence typicky nad 15 %, přičemž ve Velké Británii 
dosahovala téměř 27 %. V Asii se hodnoty značně lišily 
– nejnižší výskyt mělo Japonsko (2,46 %), v Izraeli byla 
prevalence 29,18 %. V afrických státech (Tanzanie, Etio-
pie a Kamerun) dosahovala prevalence více než 35 %. 
Nejvyšší byla zjištěna na Fidži (56,29 %). Ve Spojených 
státech byla prevalence 6,47  % (951 vzorků z  14  692) 
a  regionální analýza ukázala vyšší zastoupení na vý-
chodním a západním pobřeží ve srovnání se Středozá-
padem a Jihem. 

V rámci studie provedené na Slovensku Dudlovou et 
al. (2016) [58], která zkoumala 2 760 vzorků stolice lid-
ské populace, byla zjištěna prevalence gastrointestinál-
ních parazitárních onemocnění 6,81  %, z  toho preva-
lence protozoárních infekcí byla 2,64 % a helmintových 
infekcí 4,17 %. Přítomnost Blastocystis byla nejčastější 

Obr. 2. Celková prevalence Blastocystis dle Piperni et al., 2024.
Figure2. Overall prevalence of Blastocystis according to Piperni et al., 2024
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ve věkové kategorii 19–88 let, přičemž prevalence pro-
tozoárních infekcí v této skupině byla nejnižší (2,37 %). 
Výskyt Blastocystis byl často v koinfekci s dalšími střev-
ními parazity (zejména Enterobius vermicularis). Největší 
pozitivita vzorků na střevní parazity byla zaznamenána 
na východě Slovenska (179/2760 vzorků), a statisticky 
významné rozdíly v incidenci parazitů byly zaznamená-
ny mezi jednotlivými regiony. 

Studie provedená v Polsku [60] prokázala prevalen-
ci Blastocystis z celkového počtu 319 vzorků metodou 
CoproELISA testu u 24,1 % vyšetřovaných osob, meto-
dou PCR bylo detekováno 15,1 % pozitivních osob. Byla 
zjištěna vyšší prevalence u lidí žijících ve městě (15,9 %) 
oproti venkovu (9  %), ale rozdíl nebyl statisticky vý-
znamný. Naopak významné rozdíly byly nalezeny mezi 
jednotlivými věkovými skupinami: nejnižší prevalence 
byla ve věku 20–29 let (3,3 %), nejvyšší ve věkové skupi-
ně 60–69 let (27,3 %, p < 0,0001). Všichni lidé s pozitiv-
ním nálezem měli domácí zvířata (p < 0,0001).

Situace v České republice byla zmapována Lhotskou 
et al. v roce 2020 [28], kdy byla studována prevalence 
a  diverzita subtypů Blastocystis sp. u  zdravých jedin-
ců. Bylo zkoumáno celkem 288 vzorků získaných od 
asymptomatických osob všech věkových kategorií. 
Pozitivní výsledek byl zjištěn u  24  % osob, u  kterých 
bylo nalezeno 8 subtypů. Statisticky významná byla 
vyšší prevalence u  osob žijících na vesnici (32  %) než 
ve městě (21 %, p = 0,03) a u osob, které měly častější 
kontakt s hospodářskými zvířaty (33 %) než s domácí-
mi mazlíčky (21 %, p = 0,0256). Nebyl zjištěn statisticky 
významný rozdíl ve výskytu Blastocystis mezi pohlavím, 
věkovými kategoriemi, či mezi osobami cestujícími do 
zahraničí v  rámci a  mimo Evropu. Cinek et al. v  roce 
2021 [29] publikovali studii srovnávající vzorky stolic 
dětských pacientů ze 6 zemí (Ázerbájdžán, Česká re-
publika, Jordánsko, Nigérie, Súdán a Tanzanie). Výsled-
ky poukázaly na významně nižší prevalenci Blastocystis 
sp. u dětí z České republiky (15,4 %) a Jordánska (15 %), 
vyšší prevalence byla v Ázerbajdžánu (45 %) a Súdánu 
(47 %), nejvyšší pak v Tanzanii (53 %) a Nigérii (55 %) 
[29]. Závěrem bylo zjištěno, že výskyt Blastocystis byl 
spojen s vyšší diverzitou střevního bakteriomu a změ-
nami v  jeho složení, kdy určité bakteriální rody (např. 
Ruminococcaceae) byly více zastoupeny při pozitiv-
ním výskytu Blastocystis, a  jiné, např. Bifidobacterium 
a Lactobacillus, méně [29].

ETIOLOGIE A PATOGENEZE U ZVÍŘAT

Blastocystis má díky své nízké druhové specificitě ši-
rokou škálu hostitelů ze zvířecí říše, od hospodářských 
zvířat přes zvířata domácí až k divokým druhům. Výskyt 
byl zjištěn u  hospodářských zvířat (např. krávy, ovce, 
kozy, prasata) a  běžných domácích zvířat (kočky, psi), 
a  proto mohou zvířata sehrávat významnou roli jako 
zdroj nákazy pro člověka [7, 30]. Potenciálním zdrojem 

nákazy mohou být i zvířata chovaná v zoologických za-
hradách [31]. Tak jako v lidské populaci i zde se preva-
lence liší napříč zeměmi, což může ovlivňovat řada 
faktorů jako design studie, zeměpisná poloha, hostitel 
a způsob jeho chovu [30]. U domácích zvířat, jako jsou 
psi a kočky, je evidován častý výskyt, ale data týkajících 
se například promořenosti koní jsou nedostatečná [30]. 
Častým nositelem Blastocystis jsou primáti, pozitivi-
ta byla zjištěna u  více než 70 jejich druhů ze Starého 
i Nového světa [30]. Patogenita i zde zůstává nezodpo-
vězenou otázkou, neboť většina zvířat je asymptoma-
tická [30]. U kopytníků je situace obdobná, přítomnost 
Blastocystis byla zjištěna u celé řady druhů, např. sobi, 
jeleni, velbloudi nebo alpaky [30]. 

Nejčastější subtypy, ST1, ST2 a ST4, mají vysoký zoo-
notický význam, jelikož vykazují nízkou hostitelskou 
specificitu [32]. Subtyp ST3 je považován za lidský, ač-
koliv byl izolován i  z  několika zvířecích hostitelů [32]. 
Subtypy ST5 – ST8 bývají detekovány u lidí vzácně, ale 
převládají u zvířat: ST5 u kopytníků, ST6 a ST7 u ptáků, 
ST8 u  primátů [32]. Mohou tak být zdrojem koinfekcí 
více subtypy [2].

Na myších modelech byl prokázán příznivý účinek 
kolonizace Blastocystis ST4, jenž pozitivně ovlivnil bak-
teriální složení střeva hostitele [33]. Experimentální 
osídlení myší podtypem ST7, jakožto potenciálně nej-
více patogenního ze všech subtypů, prokázala negativ-
ní změny střevní mikrobioty myší [34]. Tyto poznatky 
naznačují, že vliv Blastocystis na hostitelský organismus 
může být velmi variabilní a závisí na konkrétním sub-
typu. Je důležité zmínit, že laboratorní myš není vhod-
ným modelovým organismem pro studium infekce 
Blastocystis u lidí, vhodnější jsou krysí modely [2, 7].

ETIOLOGIE A PATOGENEZE U LIDÍ 

Role Blastocystis u  lidí stále není zcela objasněna – 
jedná se o komenzální či parazitický vztah? Kontroverz-
nost přetrvává zejména z těchto důvodů: 
– nález bývá často bezpříznakový, Blastocytis je nalézá-

na u symptomatických i asymptomatických pacientů;
– patogenita byla prokazována in vitro, ale ne in vivo;
– nebyly doposud shledány žádné významné virulent-

ní vlastnosti parazita;
– nebyla nalezena žádná ohniska infekcí;
– zlepšení příznaků po léčbě pacientů je často jen rela-

tivní [2, 3, 26, 35]. 
Stále tak zůstává otázkou, jestli a  jakým způsobem 

ovlivňuje výskyt Blastocystis imunitní odpověď hostite-
le či zdali jsou klinické projevy reakcí hostitele na tuto 
přítomnost [35]. Různé podmínky prostředí, genetická 
variabilita jednotlivých subtypů Blastocystis a diverzita 
hostitelského prostředí v tom sehrávají významnou roli 
[4, 35]. Blastocystis přežívá v intestinálním lumen, zejmé-
na v kyčelníku a tlustém střevě, kde uvolňuje proteá zy, 
generuje buněčnou apoptózu a  degradováním IgA 
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přispívá k imunomodulaci hostitele [1]. Možné vysvět-
lení tkví ve změněné paracelulární permeabilitě [36]. 
Améboidní forma účinně přilne k intestinálnímu epite-
lu, ovlivňuje střevní imunitní homeostázu a způsobí zá-
nětlivou reakci s lokálním uvolňováním prozánětlivých 
cytokinů u myší a krys [36, 37]. Další výzkumné práce 
poukazují na eventuální spojitost přítomnosti Blasto-
cystis a  udržování homeostázy střevní mikrobioty, 
ovšem v pozitivním smyslu [38]. Přítomnost Blasto cystis 
pravděpodobně ovlivňuje složení střevní mikrobioty, 
což nepřímo vysvětluje větší spektrum onemocnění 
potenciálně ovlivněných touto přítomností. Deng et al. 
(2021) uvedl přehled článků zabývajících se vztahem 
Blastocystis s  hostitelem a  jeho střevní mikrobiotou, 
přičemž převažují studie zmiňující zlepšené složení mi-
krobioty střev (celkem 11 ze 14 prací) u pacientů s ko-
lonizací Blastocystis [38]. Betts et al. (2021) zjistil celkové 
snížení zánětlivých metabolitů při přítomnosti Blasto-
cystis; prozánětlivou roli určitých subtypů však nelze 
vyloučit [39].

Audebert et al. publikovali studii, ve které byl zkou-
mán střevní mikrobiom 48 zdravých jedinců a 48 jedin-
ců nakažených Blastocystis [4]. U  pozitivních lidí byla 
nalezena větší relativní abundance bakterií, zejména 
čeledí Clostridiaceae, Ruminococcaceae a  Prevotella-
ceae, dále i rodů Faecalibacterium a Roseburia, jenž jsou 
známy jako bakterie produkující butyrát. Tato slouče-
nina je považována za významný metabolit zdravého 
střeva, jelikož je hlavním zdrojem energie pro epite-
liální buňky tlustého střeva, podílí se na buněčných 
procesech (reguluje genovou expresi, diferenciaci, 
apoptózu) a  má protizánětlivé účinky. Snížený počet 
druhů zmíněných mikroorganismů byl asociován 
s  onemocněními, jako jsou ulcerózní kolitida či Cro-
hnova choroba. Se sníženou bakteriální diverzitou ve 
střevě jsou doposud spojovány pouze infekce helminty 
[4]. K  obdobnému výsledku dospěli Cinek et al., kteří 
kromě zjištěné prevalence Blastocystis sp. u  dětských 
pacientů prokázali i větší diverzitu bakteriálního mikro-
biomu u vzorků s Blastocystis; relativní abundance čele-
di Ruminococcaceae byla zvýšena, zatímco jiné, např. 
rody Bifidobacterium, Veillonella nebo Lactobacillus ne-
byly vůbec zastoupeny [29]. 

Patogenita Blastocystis může souviset s  přítomnos-
tí určitých subtypů, kdy přítomnost ST1 je spojována 
s asymptomatickou infekcí, naopak přítomnost ST4 se 
symptomatickou [16, 40, 41, 42]. Nedávná studie Raja-
manikama et al. (2023) zjistila, že přítomnost či nepří-
tomnost podtypu Blastocystis ST3 neměla významný 
vliv na bakteriální diverzitu, avšak změnila abundanci 
některých bakteriálních taxonů [43]. U  symptomatic-
kých jedinců převládaly čeledi Prevotellaceae a Rumi-
nococcaceae a asymptomatičtí pacienti měli sníženou 
diverzitu s převahou Firmicutes. Změny v bakteriálním 
složení mohou ovlivňovat průběh metabolických pro-
cesů. Buňky, jež byly izolovány z  asymptomatických 
jedinců, se chovaly podobně jako buňky od jedinců 

symptomatických, když byly opakovaně vystaveny 
bakteriální suspenzi od těchto symptomatických jedin-
ců. Rajamanikam et al. (2023) naznačuje vliv bakterií 
na chování Blastocystis na úrovni exprese proteinů, ne-
boť in vitro byly změněny hladiny rozpustných proteáz 
a schopnost antigenů podporovat proliferaci kolorek-
tálního karcinomu. Patogenní vlastnosti tak nemusí 
být jen výsadou Blastocystis, ale mohou být ovlivněny 
střevní mikroflórou [43].

Rozličné subtypy mohou mít i  rozdílnou citlivost 
k  antimikrobiální léčbě [44]. Jiná hypotéza zmiňuje 
možnost patogenity založené na vyšším počtu Blasto-
cystis v mikroskopickém poli vyšetřovaného vzorku. Je 
doložen zpětnovazebný posilující mechanismus, kdy 
sekretované proteiny, např. hydrolázy a proteázy, mají 
potenciál modulovat obranyschopnost hostitele i  zís-
kávání živin, a  tudíž podporovat úspěšnou kolonizaci 
střeva tímto mikroorganismem [9, 35]. S dalším zajíma-
vým závěrem přišli Backhaus et al. (2023), kteří pouká-
zali na to, že v  určitých množstvích a  kombinacích se 
mohou navzájem spoluovlivňovat různí parazité: v zá-
vislosti na koncentracích mikroorganismů může prvok 
Dientamoeba fragilis regulovat výskyt Giardia lamblia, 
Blastocystis, Campylobacter spp. nebo Ascaris lumbricoi-
des. Přítomnost a množství parazitů tak může snižovat 
nebo podporovat kvantitu jmenovaných patogenů 
a potenciálně ovlivňovat infekci [45].

Oportunní infekce u imunokompromitovaných osob 
jsou, vzhledem k  jejich potlačenému imunitnímu sys-
tému, celosvětově hlavním důvodem jejich mortality 
[46]. Khorshidvand et al. (2020) publikovali metaanalý-
zu prevalence Blastocystis u imunokompromitovaných 
pacientů z Austrálie, Ameriky, Evropy, Asie a Afriky [46]. 
Bylo zanalyzováno 68 článků z  let 1986 až 2018 s cel-
kovým počtem 17 323 osob. Odhadovaná míra preva-
lence Blastocystis dosáhla 10 % infikované populace lidí 
s imunodeficiencemi (např. rakovina, HIV/AIDS, lidé po 
transplantaci nebo hemodialýze). Výzkum v této oblas-
ti je nezbytný pro ochranu těchto ohrožených pacientů 
a snížení jejich mortality. 

DIAGNOSTIKA

Laboratorní detekci lze provést parazitologickým 
vyšetřením stolice či citlivějšími molekulárními me-
todami. Vyšetření čerstvého nátěru stolice je základní 
diagnostickou metodou, výsledky záleží na vybave-
nosti laboratoře či kvalitě vzorku [1]. Určité komplikace 
přináší různá morfologie Blastocystis a  její obtížnější 
rozpoznání [2]. V  rutinní diagnostice se Kato-Katzova 
metoda primárně používá k  detekci vajíček parazitic-
kých helmintů [62]. Pro detekci prvoků jsou vhodnější 
koncentrační metody, např. sedimentační (MIF) nebo 
flotační (Faust, Sheather), jelikož tyto metody zvyšují 
pravděpodobnost zachycení i malého množství cyst ve 
vzorcích stolice [63]. Při nízké koncentraci Blastocystis 
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ve vzorku jsou tyto metody nutné pro spolehlivou de-
tekci, protože oproti přímému nátěru výrazně zvyšují 
citlivost vyšetření [64]. Výhodou této mikroskopické 
metody je rychlost vyhodnocení a nižší cena, nevýho-
dami pak nízká senzitivita a celkově menší přesnost než 
u molekulárně-genetických vyšetření, která ale nejsou 
většinou dostupná v rozvojových zemích [3, 47]. 

Barvicí techniky nejsou rutinně používány, byť je tato 
metoda jednoduše proveditelná, stejně tak kultivace, 
koncentrační a sérologické techniky mají jen okrajové 
uplatnění [1]. Molekulární metody umožňují rozlišení 
jednotlivých subtypů Blastocystis. Pro tento účel se se-
kvenuje gen malé podjednotky ribozomální RNA [48]. 
K tomu se nejčastěji využívá sekvenování PCR produk-
tů genu SSU-rDNA nebo PCR s  diagnostickými sub-
typ-specifickými STS primery, která umožňuje cílenou 
detekci jednotlivých subtypů bez nutnosti jejich sekve-
nace [61]. Tento přístup zahrnuje 7 specifických PCR re-
akcí pro identifikaci subtypů ST1 – ST7 a je vhodný pro 
laboratoře s omezeným přístupem k sekvenování [27]. 
Využívají se různé modifikované metody PCR, které mají 
větší specifitu a senzitivitu než vyšetření čerstvé stolice 
a které dokážou zachytit podstatně nižší množství pa-
razitů v daném vzorku [1, 2, 47]. Při detekci Blastocystis 
ve stolici pacienta je vhodné provést další vyšetření pro 
zjištění jiné potenciální příčiny průjmu [18].

KLINICKÝ PRŮBĚH

Výskyt Blastocystis bývá asymptomatický, ale může 
být spojován s  poruchami gastrointestinálního trak-
tu (např. syndrom dráždivého tračníku či idiopatické 
střevní záněty), s kožními lézemi (kopřivka) a početný-
mi nespecifickými symptomy, jako je průjem, abdomi-
nální bolesti nebo křeče a nevolnost [2, 10, 49, 50]. Ty-
picky se objevují právě akutní nebo chronický průjem, 
nadýmání, křeče v břiše a únava [12]. Častěji je prokazo-
ván u imunokompromitovaných pacientů a osob, které 
mají četný kontakt se zvířaty [2].

Role Blastocystis v patogenezi GIT chorob u člověka 
zůstává i  přes množství publikovaných prací nejasná. 
Jak bylo zmíněno výše, existuje několik teorií o  mož-
ném mechanismu patogenity. Dle Mandella jsou dů-
kazy o  spojení Blastocystis s  poruchami GIT založeny 
na mnoha případových zprávách a  nekontrolovaných 
studiích spojených s nespecifickými příznaky [12]. Pa-
togenita tohoto organismu tak zůstává neurčitá zejmé-
na kvůli problémům při vylučování jiných příčin a ne-
schopnosti studií jasně prokázat příčinnou souvislost 
s onemocněním [12].

Citlivost k antiinfektivům
Protozoární infekce bývají léčeny metronidazolem, 

tinidazolem či nitazoxanidem [51, 52]. Léčba Blasto-
cystis nemá vytvořeny žádné oficiální doporučené 
postupy. Samotná přítomnost Blastocystis u asympto-

matických pacientů není indikací k antibiotické léčbě 
[53, 54]. Pokud je stolice pozitivní na výskyt Blastocys-
tis, je nutné pátrat po dalších možných důvodech prů-
jmu [55]. Léčí se zejména pacienti s  výše uvedenými 
klinickými obtížemi, a to s přihlédnutím k aktuálnímu 
zdravotnímu stavu a přidruženým chorobám, zejména 
imunodeficitu. V léčbě je možno použít nitroimidazo-
lová antibiotika metronidazol, tinidazol a  ornidazol, 
kombinovaný přípravek trimetroprim-sulfametoxazol 
a antiprotozoální léky paromomycin a nitazoxanid [53, 
54]. Ojediněle jsou pro léčbu uváděny secnidazol, ke-
tokonazol, pentamidin, chinin, iodoquinol a emetin [1, 
2, 53]. Lékem první volby bývá metronidazol [7, 53, 54]. 
Původně byl využíván pro léčbu Trichomonas vagina-
lis, avšak nalézá využití i při léčbě širšího spektra ana-
erobních a protozoárních infekcí (zejména) zažívacího 
traktu [52]. V  literatuře lze dohledat různé dávkování 
po rozličně dlouhou dobu: od 250–750 mg jednou 
denně, po 1500–2000 mg dvakrát denně [7, 44]. Není 
zcela jasné, jakým mechanismem metronidazol působí 
a zdali má skutečně na Blastocystis požadovanou účin-
nost [7, 44, 54]. U pacientů s intolerancí metronidazolu 
lze použít trimethoprim-sulfamethoxazole [54]. Další 
možností je paromomycin, širokospektrální antibio-
tikum na akutní a  chronické amébózy, mechanismus 
jeho účinku u  Blastocystis však rovněž zůstává nevy-
řešenou otázkou [7]. U dětské populace vykazoval při 
léčbě blastocystózy tinidazol vyšší účinnost než nita-
zoxanid, jak je vidět i v souhrnné tabulce léčby a účin-
nosti dle Robertse et al. (2014), lze nicméně pozorovat 
značnou variabilitu účinnosti jednotlivých variant léč-
by [56, 57]. 

ZÁVĚR 

Vzhledem k  velké genetické diverzitě Blastocystis 
a  složitosti lidského střevního mikrobiomu nelze jed-
noznačně a  zjednodušeně označit přítomnost tohoto 
prvoka za parazita, původce onemocnění či komenzá-
la. Současné studie naznačují, že účinky tohoto mikro-
organismu na lidský organismus mohou být velmi 
varia bilní. V souvislosti s častým a celosvětovým výsky-
tem je nezbytné provádět další výzkum a studie, které 
by mohly přinést nové informace ohledně jeho biolo-
gie a potenciálně pozitivním nebo negativním vlivu na 
lidské zdraví. Identifikace faktorů ovlivňujících patoge-
nitu či symbiózu Blastocystis a pochopení jeho interak-
cí s lidským organismem mohou být klíčové pro vývoj 
preventivních opatření, případně i  pro cílenou terapii 
s jasně stanoveným postupem léčby.
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ABSTRACT
Tick-borne encephalitis (TBE) is a neglected zoonotic neuroinvasive disease. Most cases of TBE have a mild course, but some pa-
tients with encephalitis develop long-term neurological or neuropsychic sequelae. We report a fatal case of TBE in a patient living 
in an endemic area. The case occurred in a middle-aged man with no epidemiological evidence of tick bites, no consumption of 
raw dairy products, and who was not vaccinated against TBE. The aim of this paper is to draw attention to the need for better in-
formation of the risk factors associated with TBE with the long-term sequelae, to improve case management and to stimulate the 
development of new vaccination strategies. To our knowledge, this is the first reported case of rare fatal TBE in a middle-aged man 
with no severe comorbidities in Slovakia.
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endemicity – tick-borne encephalitis – long-term sequelae – fatal outcome

SÚHRN
Litvová S., Štefkovičová M., Grežďová M., Drľová A., Krištúfková Z., Kopilec Garabášová M.: Smrteľná 
kliešťová encefalitída z aktívnej endemickej oblasti Slovenska

Kliešťová encefalitída (KE) je opomínaná neuroinvazívna antropozoonóza. Väčšina prípadov KE má mierny priebeh, ale u niekto-
rých pacientov s  encefalitídou sa vyvinú dlhodobé neurologické alebo neuropsychické následky. Uvádzame fatálny prípad KE 
z  endemickej oblasti. Prípad sa vyskytol u  muža v  strednom veku bez epidemiologických dôkazov o  uhryznutí kliešťom alebo 
konzumácii surových mliečnych výrobkov a ktorý nebol očkovaný proti KE. Cieľom tohto príspevku je upozorniť na potrebu lepšej 
znalosti rizikových faktorov spojených s kliešťovou encefalitídou s dlhodobými následkami, zlepšiť manažment prípadov a podnie-
tiť vývoj nových vakcinačných stratégií. Podľa našich vedomostí ide o prvý hlásený prípad zriedkavej fatálnej KE u muža stredného 
veku bez závažných komorbidít na Slovensku.

KĽÚČOVÉ SLOVÁ
endemicita – kliešťová  encefalitída – dlhodobé následky – fatálny dopad

Epidemiol Mikrobiol Imunol, 2025; 74(2): 126–130
https://doi.org/10.61568/emi/11-6492/20250428/140418

INTRODUCTION

In Slovakia, tick-borne encephalitis (TBE) is endemic 
disease. Around 35% of Slovakia’s  population lives in 
areas with high TBE endemicity (> 5 cases/100,000 in-
habitants). In 2022, Slovakia reported 215 cases TBE (3.4 
cases per 100 000). Most of the cases were autochtho-
nous (N = 211. 98.1%), only 4 cases (1.8%) were travel 
associated (Austria, Czechia, Germany). Tick bite was re-
ported as the most frequently probable mode of trans-
mission (64.7% cases, N = 139 cases). Consumption of 
infected milk and dairy products was reported in 10.7% 

(N = 23) cases, and for 24.6% (N = 53) cases the mode of 
transmission was not known. A total of 3 cases (1.4%) 
occurred in vaccinated persons and 1 death was record-
ed (0.47%). Cases were recorded in every age group ex-
cept group of 0 years and 1–4 years, with the highest 
age-specific incidence in the 45–54 years (5.52/100,000) 
and 15–19 years (4.99/100,000) age groups. The inci-
dence of disease was higher in males (5.00/100  000) 
compared to females (2.6/100 000). A 74.9% (N = 161) 
of them were recorded in endemic areas with an inci-
dence rate > 5/100,000. The regions demonstrating the 
highest levels of endemicity include Region of Trenčín 
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(5.2 cases per 100,000), Region of Žilina (9.4 cases per 
100,000) and Region of Banská Bystrica (10.6 cases per 
100,000) [1]. The data on the number of cases are con-
sidered to be relatively accurate given the forty-years 
tradition of mandatory reporting of TBE laboratory re-
sults supplemented by active epidemiological investi-
gation of cases in infectious disease wards. In contrast, 
much less is known about number of cases that con-
tract long-term or permanent sequelae including a fa-
tal outcome. The development of a severe course may 
not always be recorded in the surveillance system due 
to the time latency from the onset of the disease [2, 3]. 
More follow-up is necessary to update the data on se-
rious TBE cases, including fatal outcomes.

The potentially severe course of infection and the risk 
of permanent neurological sequelae make TBE an im-
portant health problem in many European countries. 
Many aspects of this infection are still not fully under-
stood.

Notwithstanding the clinical severity of the disease 
and the relatively large number of persons at risk of 
exposure to the causative agent in view of the large 
endemic areas in our country, the most effective form 
of prevention by vaccination is used relatively little in 
Slovakia. 

THE COURSE OF THE DISEASE 

In June 2021 a  45-year-old male was admitted to 
the hospital due to a two-day fever, weakness, loss of 
appetite, and dyskinesia of the limbs.  His condition 
progressed with clinical presentation of consciousness 
disorders including snoring and occasional agitation. 
Symptoms such as dysphagia and loss of palatal reflex-
es, breathing alternating with irregular periods of ap-
nea, severe left-sided hemiparesis, dysarthria and other 
symptoms characteristic of bulbar palsy with persistent 
meningeal irritation were observed. During hospita-
lization, he was intensively treated, rehabilitated, and 
admitted to the intensive care unit. After the 12-week 
hospitalisation, he was discharged to a long-term care 
facility due to his inability to perform self-care activi-
ties. The findings were classified as a severe tick-borne 
meningoencephalitis, initially with a qualitative-quan-
titative disorder of consciousness and bulbar symp-
tomatology, left-sided hemiparesis accentuated in 
the left upper limb, an organic psychosyndrome in 
the foreground with a  decrease in memory-cognitive 
functions with intermittent psychomotor restlessness, 
hypobulimia,  severe depressive syndrome and moto-
ric instability with falls during his hospital stay; the CT 
brain scan showed no signs of trauma. A  tonic-clonic 
seizure was recorded at the 32nd week after the onset 
of disease. The seizure was secondary to the resolution 
of TBE, possibly complicating pharmacotherapy with 
Elontril. A focal orofacial epiparoxysm was recorded 4 

weeks later. The EEG showed no specific epileptiform 
abnormalities. Laboratory analysis showed only a slight 
increase in inflammatory parameters, and the brain CT 
scan was without abnormalities. Three lumbar punc-
tures were performed (weeks 1, 2 and 34 after the on-
set of symptoms). The cerebrospinal fluid (CSF) showed 
a slightly elevated cell count, proteins, and lactate with 
normal glucose levels. The results of serological and RT-
-PCR tests were negative both in blood and CSF (dif. dg. 
other viral and bacterial pathogens). The CFS cultures 
were negative. TBEV RNA detection by RT-PCR was not 
performed. Serum and CSF were analysed for the pre-
sence of specific TBEV antibodies by enzyme-linked im-
munosorbent assay (EUROIMMUN DYNEX ELISA). TBEV 
IgG and IgM antibodies were positive in serum, with 
IgM also in CSF. The TBEV IgM antibody index was 2.93 
in the second CSF sample. The albumin quotient was 
positive in the first and second samples and negative 
in the third sample. Intrathecal production of IgM an-
tibodies was present in the second and third samples, 
and intrathecal production of IgG antibodies was pre-
sent only in the third sample of CSF (Table 1). 

Brain MRI at that time showed a non-specific hyperin-
tense white matter lesion on axial FLAIR image in the left 
cella media without hemosiderin deposition, without 
acute ischaemic and haemorrhagic changes, and with-
out evidence of focal meningeal thickening in both the 
native and the post-contrast. This MRI finding persisted 
on repeat MRI (week 47 after the disease onset). In ad-
dition, hyperintense signal changes in the basal ganglia 
were described bilaterally, which were also vaguely vi-
sible on the initial MRI. Empirical antimicrobial therapy 
with ceftriaxone and acyclovir and symptomatic treat-
ment  were initiated. Due to the atient’s  deteriorated 
condition, corticosteriods were added. Epidemiological 
investigation revealed that the patient had lived for 
a long time in the Western Carpathian Mountains in the 
Váh River basin (Trenčín Region), which is one of the 
most active TBE endemic areas in Slovakia. 

The man reported no recent tick bites, no consump-
tion of raw milk products, and no professional expo-
sure. He only mentioned frequent walks with his dog. 
In the 47th week after the onset of the disease, during 
a hospital readmission due to choreatic dyskinesia, car-
diopulmonary insufficiency occurred, leading to the pa-
tient’s death. He had not been vaccinated against TBE. 
In 2009−2023, 1992 TBE cases were reported in Slova-
kia; 99,4% (1793/1803) of TBE cases with known vacci-
nation history were unvaccinated. Current legislation 
regulates TBE vaccination as the recommended vacci-
nation for persons who are occupationally exposed to 
an increased risk of TBE (primarily occupations in agri-
culture, forestry, tourism and recreation sectors). Based 
on an assessment of occupational exposure, the vaccine 
is reimbursed by the employer. Other citizens may be 
vaccinated at their own request through self-payment 
of the vaccine or through health insurance benefits. 
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DISCUSSION

The diagnosis of TBE is based on the detection of 
specific IgM antibodies in the cerebrospinal fluid. These 
antibodies develop with a slight delay and may not be 
detectable at the onset of the disease. This may cause 
underreporting of TBE compared to the real number of 
cases. The reasons for the underreporting of TBE in Eu-

rope are multifactorial; only 8% of European countries 
use the current ECDC diagnostic criteria. Other reasons 
include specific symptoms in paediatric patients, ac-
cess to diagnostic tests, and suboptimal surveillance 
systems or passive surveillance [2]. Through active-pas-
sive surveillance with the integration of microbiologi-
cal and epidemiological information systems, we strive 
to improve the quality of data on acute cases of TBE.

KRÁTKÉ SDĚLENÍ

Table 1. Main laboratory findings

Laboratory data 

Sample collection (in the week following the onset of symptoms)

Charakteristic 1. 2. 33. 44. cut-off

Blood  

Albumin (g/l) 42.09 37.95 44.46 35.0–52.0

Imunoglobulín M (g/l) 1 1.2 0.67 0.4–2.3

Imunoglobulín G (g/l) 12.09 10.93 9.89 7.0–16.0

anti TBEV IgM (U/l) 3.38 4.02 0.44 0.23 ≥1.1

anti TBEV IgG (U/l) 1.27 2.91 1.06 2.5 ≥1.1

CSF  

Albumin (mg/l) 427 317 173 120– 300

Imunoglobulín M (mg/l) 2.69 7.72 3.33 0.20– 1.20

Imunoglobulín G (mg/l) 50.2 51.3 48.4 12.0–40.0

anti TBEV IgM   negat pozit negat  

anti TBEV IgG negat negat negat  

specific TBEV IgM antibody  index 2,96 > 1.5

Element 625/3 35/3 17//3 0.00–10.0

Erytrocyte 832/3 3.3 1.0/3  

Glucose (mmol/l) 3.19 3.38 3.57 2.25–4.50

Protein (g/l) 0.54 0.49 0.28 0.00–0.50

Chlorid (mmol/l) 121.2 116.1 119.1 115–135

Lactate 3.11 2.73 – 1.2–2.10

Cytology pleocytosis*  pleocytosis**  

*polynuclear and monocytic, erythrophages,  
**monocytic, lymphocytic

Blood-CSF barrier 

Q Alb= Alb(CSF)/AlB(S) 10.14 8.35 3.88 < 7.4

barrier function impairment impairment non-impairment  

Intrathecal IgM antibody syntesis by using Reiber’s graph

intrathecal syntesis not present (0%) present (67%) present (86%)  

Index IgM 0.27 0.77 1.28 < 0.75

Intrathecal IgG antibody syntesis by using Reiber’s graph

intrathecal syntesis not present (0%) not present (0%) present (47%)  

Index IgG 0.41 0.56 1.21   < 0.75
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Tick bites go unnoticed in about one third of pa-
tients, and initial symptoms are not specific, making di-
agnosis of TBE in its early stages difficult [4]. The mode 
of TBE transmission is unknown in 26.3% of cases in 
Slovakia) [3]. In the case we reported, it was not pos-
sible to determine the mechanism of transmission. It 
may be related to nymph bites, when the bite is easily 
overlooked, or the small nymphs are unknowingly re-
moved when undressing or scratching the skin. Living 
in an endemic area is, therefore, the only information 
that focuses attention on the possible route of trans-
mission of TBEV. In our case, this route of transmission 
is supported by two facts: the patient lived in an area 
with high endemicity, and he liked to take his dog for 
long walks. 

TBE is a disease that may present as meningitis, me-
ningoencephalitis, or meningoencephalomyelitis. The 
case-fatality of TBE in EU/EEA countries is less than 2%, 
generally reported to be around 0.5% [5]. Long-term 
sequelae have been reported in 10−40% of patients 
with neurological symptoms, but different study de-
signs and definitions make it difficult to compare [6, 7, 
8]. Information on the monophasic course is limited. 
Several clinical studies proved that the monophasic 
form of neuroinfection is associated with a  more se-
vere outcome [7, 9]. In a comparative study of a group 
of patients with a monophasic and a biphasic course, 
the age of the patients, presence of underlying disease, 
previous vaccination against TBE, and the duration of 
neurological involvement before CSF examination re-
mained statistically significantly associated, even on 
multivariate testing, suggesting that these factors were 
independently associated with a monophasic course of 
illness [10]. After acute TBE, a minority of patients expe-
rience long-term neurological deficits [6]. Some papers 
demonstrated that patients with sequelae after TBE 
had significantly more neuropsychic symptoms than 
patients who completely recovered and more than the 
subjects in control group [7, 8]. 

Most of the symptoms reported in the literature were 
present in our patient. At the onset of the disease, re-
spiratory disorders and bulbar syndrome required ad-
mission to the intensive care unit. During hospitalisa-
tion, left-sided hemiparesis, organic psychosyndrome 
with significant impairment of memory-cognitive func-
tions and depressive syndrome were diagnosed. Sub-
sequently, epiparoxysms appeared. In the 47th week 
after the onset of the disease, the patient was rehospi-
talized because of choreatiform dyskinesia. The men-
tioned sequelae of the TBE disease caused a significant 
deterioration in the quality of life, including the loss 
of performing self-care. Intensive psychiatric, psycho-
therapeutic, neurological treatment, including oxygen 
therapy in a hyperbaric chamber, did not eliminate the 
sequelae of the disease in our patient to enable him 
to perform self-care activities. The long-term seque-
lae resulted in disability, a fundamental change in the 

way of life, and led to his premature death. Studies on 
the long-term sequelae of TBE in Slovakia, like those in 
Central and Eastern Europe, are not frequent. In our re-
port, we present the course of TBE with serious seque-
lae and a fatal outcome. We want to raise the awareness 
that the course of TBE is often unpredictable. Further 
research is necessary to develop effective managment 
for the neurological complications of TBE. TBE vacci-
nation is highly effective in prevention of this disease. 
Despite the availability of highly effective vaccines in 
the Czech Republic, 3648 cases of TBE were recorded 
between 2018–2022 (7.0/100,000 inhabitants). 98.1% 
(3105/3166) of TBE cases with known vaccination his-
tory were unvaccinated. It is estimated that during the 
monitoring period, vaccination against TBE prevent-
ed 1020 TBE cases, including 964 hospitalizations, in 
a population of 10.4 million people [11]. The situation 
in vaccination in Slovakia is like the Czech Republic, 
with 99.4% of diseases occurring in unvaccinated in-
dividuals in our country. To increase the protection of 
the population through vaccination, it is necessary to 
achieve at least partial coverage of the vaccine costs 
by health insurance companies preferable in regions 
with the highest endemicity and also to increase public 
awareness of the potential risks of the disease and the 
benefits of vaccination. 

CONCLUSION

Our short report with a fatal outcome aims to com-
plement the mosaic of serious cases, as well as to draw 
attention to the need for better information of the risk 
factors associated with TBE with long-lasting sequelae. 
The report is also intended to highlight the improve-
ment of case management and to stimulate the crea-
tion of new vaccination strategies. 
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Tlaskalová-Hogenová H., Eklová D. a kolektiv

Mikrobiom a zdraví
(Grada 2024, 519 stran)

NOVÉ KNIHY

Není to tak dávno, kdy jsme v diagnostické bakterio-
logické laboratoři adorovali mikroby, které jsme považo-
vali za přesvědčivě patogenní a shovívavě přehlíželi ty, 
které nám připadaly, že nestojí za zmínku. „Běžná mik-
rofl óra“ se sice brala v úvahu, její fyziologický význam se 
více či méně jen tušil. Před padesáti lety vydalo naklada-
telství Orbis půvabnou knihu, jejímiž autory byli vědečtí 
pracovníci Imunologického oddělení Mikrobiologického 
ústavu Československé akademie věd, vedeného prof. 
Jaroslavem Šterzlem – Jiří Kruml a Ivo Miler. Nazvali ji „Ži-
vot bez mikrobů“. Představili nový obor – gnotobiologii 
– a působivě dokládali, že „člověk hned po narození není 
jen sám sebou, ale že lidský organismus se stává gigan-
tickým sídlištěm pro miliardy různých druhů a  kmenů 
mikrobů“. Původní otázka, „jak je možné, že organismus 
může žít s takovým množstvím mikrobů“ se obrátila na 
„je možný život bez mikrobů?“

V úvodu své monografi e „Mikrobiom a zdraví“ autorky 
konstatují, že „poznání, že základem života všech mak-
roorganismů včetně lidí je symbiotické soužití s obrov-
ským množstvím mikroorganismů, které interagují vzá-
jemně mezi sebou i se svými hostiteli, je uváděno jako 
důležitá revoluce v biologických vědách“. A tak se revo-
kují pojmy symbióza, komenzalismus, mutualismus, pa-
razitismus, usídlily se termíny mikrobiota, mikrobiom, 
běžně se používá termín superorganismus, diskutuje se 
o zrodu holobiontů, poznání lidského mikrobiomu pod-
statně změnilo vnímání biologické individuality.

Monografi e začíná upozorněním na současnou mi-
krobiologickou terminologii. Následuje kapitola, v  níž 
jsou popsány metodické přístupy ke studiu mikrobio-
mu a  uvedena problematika gnotobiologie včetně 
historie české gnotobiologie a její přínos pro studium 
fyziologické úlohy mikrobioty. Později je uveden lidský 
mykobiom, virom, eukaryom. 

Velmi rozsáhlá je kapitola „Lékařské aspekty mikrobio-
mu“. Hledají se charakteristiky patogenů a  komenzálů, 
vyvstává otázka, proč není mikrobiota kategorizována 
imunitním systémem jako cizí. Velká pozornost je věno-
vána významu mikrobiomu v gastroenterologii, včetně 
problematiky výživy a rozvoje obezity. Zasvěceně je uvá-
děn vztah mikrobiomu, neurologických, očních a  psy-
chiatrických chorob. Pro zubní lékařství je jistě zajímavá 
kapitola o orálním mikrobiomu. Lékaři klasických inter-
ních oborů ocení kapitoly věnované alergickým, kožním, 
plicním, revmatickým, ledvinovým a urogenitálním cho-
robám. Několik kapitol se zabývá závažným a aktuálním 
problémem vztahu mezi mikrobiomem a  maligními 
nádory včetně možností jeho využití v onkologické léč-
bě. Transplantology jistě zaujme kapitola nazvaná mik-
robiom a transplantace, kde autoři upozorňují nejen na 
dysbiotické důsledky u  těchto pacientů, ale i  na rizika 
podávání probiotických preparátů. Celá kapitola je za-
končena velmi aktuální a komplexně pojatou problema-
tikou o mikrobiomu, stárnutí a dlouhověkosti.  

Předposlední kapitola je nazvána „prostředí a  dal-
ší faktory ovlivňující lidský mikrobiom“. Začíná statí 
o  střevním mikrobiomu a  způsobu výživy, následuje 
pojednání o  interakcích farmakoterapie, zejména an-
tibiotik, s mikrobiomem. Zajímavá je kapitolka o vlivu 
pohybu a sportu na mikrobiom. Pozoruhodné jsou zá-
věrečné kapitoly z veterinární medicíny o mikrobiomu 
domácích mazlíčků a vybraných hospodářských zvířat. 
Celou kapitolu uzavírá problematika mikrobiomu půd-
ního a vody.

Poslední kapitola monografi e je věnována cílené 
manipulaci lidského mikrobiomu. Velmi pěkně je po-
jednáno o  probiotikách, prebiotikách, postbiotikách. 
Zvlášť přitažlivá je kapitolka o využití probiotik v klinic-
ké praxi, zejména u alergických a gastrointestinálních 
onemocnění. Závěr celé této kapitoly je věnován pod-
statě a možnostem fekální mikrobiální terapie, zejmé-
na u pacientů s infekcí Clostridioides diffi  cile, zmínka je 
i o terapii bakteriofágy.

Monografi e má vynikající formální úroveň. Obrázky 
i tabulky jsou vkusně názorné, seznam zkratek i rejst-
řík jsou pro čtenáře velmi pomocné, obsah umožňuje 
rychlou orientaci. Jednotlivé kapitoly jsou vyvážené 
rozsahem i citovanou literaturou. Editorkám patří ob-
div, že se jim podařilo tak rozsáhlý autorský kolektiv 
(napočítal jsem jich 79) v tomto směru udržet; ostat-
ně jejich medailonky svědčí o  tom, že to jsou osob-
nosti mimořádné. V  databázi PubMed je na heslo 
„lidský mikrobiom“ uvedeno dnes 174 579 odkazů. 
V roce 2004 jich bylo 166, v roce 2024 27 759. I to je 
důvod, proč patří celému autorskému kolektivu mi-
mořádné uznání.

Traduje se, že L. Pasteur na sklonku svého života vy-
slovil přesvědčení, že „jsou to mikroby, které budou 
mít vždycky poslední slovo“. I když tehdy, na konci de-
vatenáctého století, byly ve středu zájmu a pozornosti 
především mikroorganismy patogenní, jsem si skoro 
jist, že Pasteur měl na mysli také své přesvědčení, které 
později konkrétně artikuloval jeho zástupce a  násle-
dovník I. I. Mečnikov, že život člověka nebo zvířete bez 
mikrobů je neplnohodnotný nebo dokonce nemožný. 
Antimikrobiální terapie stále zůstává a jistě zůstane ne-
zbytnou a  nepostradatelnou součástí klinické medicí-
ny. Ale dnešní vědomosti o mikrobiomu člověka, které 
zasvěceně a vemlouvavě shrnuje monografi e Tlaskalo-
vé a  Eklové dokazují, že pro úspěšnou medicínu ono 
„poslední slovo“ mikrobů nemusí být jen utínáno, ale 
i zpřízvučňováno. Jsem přesvědčen, že víra autorů, že si 
monografi i „rádi přečtou nejen lékaři různých speciali-
zací, ale i studenti a laici, kteří chtějí rozšířit své znalosti“ 
se naplní.
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