MIMOSTREVNi SALMONELOVE INFEKCE

prof. MUDr. Vladimir Mihal, CSc.
Détska klinika LF UP a FN v Olomouci

MimostFevni loziskova infekce neni €asta, ale klinicky velmi vyznamna manifestace salmonelové gastroenteritidy. Invazivni
salmonelovou infekei jsou ohrozeni zejména pacienti s porusenou imunitou. Autor v prehledovém €lanku upozoriiuje na
nejcastéjsi formy mimostrevni salmonelové infekce (primarni bakteriémie, sekundarni - enteritidou indukované bakterié-
mie, zazivaci fokalni infekce, nezazivaci fokalni infekce) a na dvou kazuistikach (salmonelova encefalopatie a salmonelova
artritida) upozorniuje na mozné diagnostickeé i terapeutické potize. Autor, v souvislosti s vétsi vnimavosti k mimostrevnim
invazivnim formam u pacientd s defektem imunity, upozorfiuje na novy syndrom ,Mendelovska nachylnost k mykobakte-
rialni infekci“ (MIM syndrom), ktery se u pacient( projevuje zvySenou vnimavosti k infekcim, které jsou zapfi¢inény BCG,
netuberkuléznimi mykobakteriemi anebo kmeny Salmonella sp.

Kli¢ova slova: mimostfevni salmonelové infekce, salmonelova encefalopatie, salmonelova artritida.
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EXTRAINTESTINAL SALMONELLA INFECTIONS

Extraintestinal focal infection is not frequent, but clinically very important presentation of salmonellic gastroenteritis.
Invasive salmonellic infection is jeopardy for patients with impaired immunity. Author’s overview warns from the most fre-
quent extraintestinal salmonellic infections (primary bacteraemia, secondary enteritis-induced bacteraemia, digestive focal
infection, non-digestive focal infection) and with two case reports shows possible diagnostic and therapeutic problems.
With regards to greater susceptibility to extraintestinal invasive forms in patients with immunodeficiency author alerts to
new syndrome “Mendel susceptibility to mycobacterial infection” (MIM syndrome), which presents in patients as increased
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susceptibility to BCG, non-tuberculosis mycobacteria or Salmonella sp. induced infections.
Key words: extraintestinal salmonellic infections, salmonellic encephalopathy, salomonellic arthritis.

Infekce vyvolané salmonelami jsou

u zdravych déti v naprosté vétsiné pfipadd

omezeny na gastrointestindlni trakt. Existuji

ale rizikové faktory (vék, zakladni onemocné-
ni, imunosuprese), které mohou podporovat
jejich invazivitu krevnim obéhem az k rozvoji
vaznych fokélnich komplikaci (11). Imunitni
odpovéd na infekci, zplsobenou Salmonella
sp. a dalimi intraceluldrnimi mikroorganiz-
my, je zavisld na bunééné imunité hostitele.

Viyskyt mimostievnich forem salmonelové

infekce u déti je vysoce variabilni 2-45%,

nejvy$Si incidence salmonelové bakteriémie

byla pozorovana u kojenct (2, 8).
Mimostfevni formy salmonelové infekce

rozdélujeme na:

a) primarni bakteriémii

b) sekundarni-enteritidou indukovanou bak-
teriémii

¢) zazivaci fokalni infekce (apendicitida,
akutni pankreatitida, abdominaini absces,
periandini absces)

d) nezazivaci fokalni infekce (artritida, os-
teomyelitida, meningitida, encefalopatie,
celulitida, pleurdlni empyém, infekce
mocovych cest, orchitida, subkutanni abs-
ces, erythema nodosum, karditida, zanét
velkych cév a hluboka vendzni trombdza).

Pfitomnost primarni bakteriémie bez zjev-
nych gastrointestinalnich pfiznakd je vzdy hro-
ziva a musi pfimét oSetfujiciho lékare k tvaze,
zda se nejedna o pacienta s porusenou imuni-
tou. Mnoho Iékafi si neuvédomuje, Ze median
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vylu€ovani salmonel stolici po stfevni infekci
trva u dospélych az jeden mésic a u déti
do péti let véku sedm tydn0 (16). Alpernova
a spol. (13) v retrospektivni studii u 5901 déti
v komunité ve véku 2-24 mésicl s horeckou
vy$8i nez 39 °C prokazala prevalenci pozitivni
hemokultury u 2,1% z nich. NejéastéjSim pato-
genem byla S. pneumoniae (82,9 %), ale jiz na
druhém misté to byla Salmonella sp. (5,4 %).
Protoze kultivaci krve (hemokulturu) neprova-
dime u v8ech déti se salmonelovou gastroen-
teritidou, dosazené vysledky jen stézi mohou
reflektovat skuteény vyskyt bakteriémie u déti
se salmonelovou enteritidou!

Zatim bylo publikovano jen maélo studii,
které by se vénovaly rizikovym faktor(m,
podilejicim se na Umrtnosti kojenct a starsich
déti postizenych mimostfevni salmonelovou
infekci. Rosanova a spol. (5) retrospektivné
analyzovali rizikové faktory mortality mimo-
stfevnich salmoneléz u 107 kojencl a déti
ve véku s medidnem 12 mésicd. Malnutrice
byla pozorovana u 51%. 67 % déti bylo dfive
hospitalizovano pro odli§né onemocnéni, 55 %
uzivalo mésic ped pfijetim do nemocnice an-
tibiotika. Horecka (85 %) a prdjem (56 %) byly
nejCastéjsi klinické manifestace onemocnéni.
Devatenact déti (18%) mélo leukopenii. Ctyfi-
cet devét (46 %) pacient(i mélo jen bakteriémii,
33 (31%) bakteriémii s fokalni infekci a 25
(23%) fokalni infekci s negativnimi hemokul-
turami. Ctyficet sedm kmenti (44%) bylo re-
zistentnich na antibiotika. Osm pacient (7 %)
dostalo nevhodnou antibiotickou 1é¢bu a dva
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z nich zemfeli. Pouzitd multivariaéni analy-
za urCila za nezévislé prognostické znaky,
které ovliviuji vysledek léCby salmonelové
infekce déti, malnutrici (p<0,01), leukopenii
(p<0,002) a pfitomnost prijmu (p<0,02).
Uréita diskrepance mezi po¢tem salmoneldz
a poctem salmonelovych bakteriémii mdze byt
vysledkem vysokého poCtu déti' s antibiotickou
léCbou v prodromélini fazi infekce (horecka
neznamého plivodu), nebo nizkou potenci né-
kterych kmeni salmonel zpdsobit bakteriémii
jsou S. enteritidis (sérotyp D) a S. typhimurium
(sérotyp B). Salmonelova bakteriémie je ¢asto
pfechodna a benigni, ale mze zplsobit i vaz-
zpravach se podil fatality pro extraintestinalni
infekce zapfi¢inéné Salmonella sp. liSil od
0-66% (2).

Zejména pacienti s porudenou imunitou
bud v disledku jejich onemocnéni (diabetes
mellitus), nebo ti, ktefi jsou IéEeni kortikoste-
roidy, ozafovanim, cytostatiky nebo antibiotiky
s imunosupresivnim ucinkem, jsou vice ohro-
Zeni invazivni salmonelovou infekci. Invazivni
druhy salmonel jsou Castou pfiinou sepse,
mnohdy bez zjevné brany vstupu a kromé
fatalniho pribéhu mohou zapfi€init i fokalni
infekce: meningitidu, osteomyelitidu, artritidu
nebo z&nét plic. Snizend Zaludecni kyselost
kojencd, nebo jeji navozeni podévanim antacid
nebo H-2 blokator(i rovnéz zvySuje nachylnost
k salmonelové infekci. Kojenci jsou &asto
dlouhotrvajicimi stfevnimi nosi¢i patogennich

prof. MUDr. Vladimir Mihal, CSc.

1

Détska klinika LF UP a FN Olomouc, Puskinova 6, 775 20 Olomouc

e-mail: mihalv@fnol.cz

1



Ve

4

Ve

PREHLEDNE CLANKY

o d

182

salmonel a proto jsou vice ohrozeni rozvojem
infekce CNS (meningitida, absces, subduralni
empyém) po rozvoji bakteriémie (14).

Frekvence sekundami bakteriémie mezi
pacienty se stfevni salmonelézou se odha-
duje na 2-5%. Prolongovany syndrom sepse,
trvajici tyden a déle, vyvolava kromé jinych
i S. choleraesuis (kterd nikdy nevyvolava
gastroenteritidu), S. typhimurium, S. ente-
ritidis a S. heidelberg. Bakterie se v téchto
pfipadech nedafi izolovat ze stolice, ale byvaji
pozitivni hemokultury. Nebyva vzacnosti, ze
pozitivni byva az tfeti nebo dalsi stolice. Inva-
zivni druhy salmonel jsou ¢astou pficinou sep-
se, mnohdy bez zjevné brany vstupu a kromé
fatalniho pribéhu mohou zapfi€init i fokalni
infekce: meningitidu, osteomyelitidu, artritidu
nebo zéanét plic (14, 15). Fokalni (loziskové)
formy salmonelovych infekci mohou, ale ne-
musi byt provazeny trvalou bakteriémii (1, 2,
3, 4, 12, 13, 14, 15). Nejcastgjsimi plvodci
loziskovych forem jsou S. typhimurium, S. en-
teritidis a S. choleraesuis. Extraintestinalni
salmonelova infekce ma v poslednich letech
vzestupnou tendenci (2, 9). V praci Schutze
a spol. (4) az u 72% détskych pacientl dopro-
vazel mimostfevni infekci dalsi rizikovy faktor:
44.% bylo mladSich nez 3 mésice, u 10% sal-
monelovd infekce komplikovala gastrointesti-
nalni operaéni zakrok. Horecka a prijem byly
pfitomny u kojencd mlad$ich nez 3 mésice
Castéji nez u starSich déti (p<0,05), nejéas-
a Salmonella heidelberg. V priibéhu deseti-
letého sledovani autofi zaznamenali varujici
stoupajici trend rezistence na ampicilin (z 0%
az na 23-39%).

Mortalita salmonelové CNS infekce (me-
ningitida, absces mozku, subduraini empyém,
encefalopatie) je popisovana ve vysokém
procentu (37-50%) pfipad( (14). Prognéza
onemocnéni, tak jako u vSech invazivnich
bakterialnich infekci, zavisi na véasné antimi-
krobidlni Iécbé. Antibiotika s dobrym prlinikem
pfes hematoencefalickou bariéru, jakymi jsou
chinolony, jsou i pfes urcité obavy z jejich
moznych nezadoucich vedlej$ich Ggink( po-
vazovény za vhodnou kombinaci s dnes dopo-
ruGovanymi cefalosporiny tfeti generace (19).

Salmonelova encefalopatie
Nékteré mimostfevni infekce se ma-
nifestuji systémovou diseminaci a pfimou
kolonizaci CNS. KdyzZ Arii a spol. (12) popsali
moznost primarni encefalopatie asociovanou
s netyfoidni salmonelézou pfedpokladali, ze
mikroorganizmy mohou ovlivnit funkce moz-
ku odlisnym a pfesné neuréenym mecha-
nizmem. Epidemiologickd data, tykajici se
tézkych neurologickych stavli asociovanych
se salmonelovou infekci, nejsou dostateéné

dobfe dokumentovana, protoze jim dopo-
sud byla vénovana jen mald pozornost. Na
zakladé japonskych studii bylo zjisténo, ze
z 1500 pacientl se salmonelovou infekci byla
pouze u dvou (0,13%) z nich diagnostikova-
na salmonelovd encefalopatie. Zda se, ze
encefalopatie neni Casta, ale klinicky velmi
vyznamna mimostfevni manifestace salmo-
nelové infekce. Difuzni a rychle progreduijici
mozkova dysfunkce a cirkulaéni selhani
rizného stupné, které navazuiji na enteritidu
napliiuji hlavni charakteristiky salmonelové
encefalopatie. U vSech osmi publikovanych
détskych pfipadl (3, 12) nedominovala v kli-
nickém obraze pfi poCéatku neurologickych
pfiznaki tézka dehydratace. Encefalopatie
byla pfi dopliujicim vySetfeni jen vzécné
doprovazena abnormalitami, s vyjimkou zvy-
Seného tlaku mozkomi$niho moku, edému
mozku na CT nebo pomalymi vinami na EEG.
Prvni publikované kazuistiky déti se salmone-
lovou encefalopatii byly asociovany s infekci
zplsobenou S. enteritidis a S. choleraesuis
(12). Podobné odliSny efekt stfevnich infekci
na mozkovou funkci byl popsan i u encefalo-
patii asociovanych se shigeldzami a dalSimi
bakteriemi, produkujicimi shiga toxin, jakymi
je Escherichia coli 0157 (24). Nicméné me-
chanizmus z0stal neobjasnény. Patologické
ndlezy u zemfelych déti je mozné shrnout:
1. minimalni ischemické poSkozeni a mirny
otok mozku bez dikazu herniace
2. mikrovezikularni tukové zmény jater, které
se podobaji Reyeovu syndromu
3. tézkd enterokolitida bez dikazu dehydra-
tace zadného organu
4, Zzadné fataini organové poskozeni, véetné
mikrovaskularniho systému nebo endoteli-
alnich bunék.

Z patologického hlediska jsou nezanétliva
encefalopatie a mikrovezikularni tukové zmé-
ny jaterniho parenchymu obvyklym nalezem
u Reyeova syndromu nebo Ekiri (shigelové en-
cefalopatie popsana v Japonsku). Salmonelova
encefalopatie se li$i od Reyeova syndromu jeho
rozdilngm metabolickym profilem (hypoglyké-
mie, hyperamonémie a zvy3end koncentrace
jaternich enzym a ultrastrukturalni mitochon-
driéini abnormality). Patogeneze salmonelové
enteritidy zlstava nejasnd i kdyZz se spekuluje,
Ze se na ni podileji oba mechanizmy: zénétlivy
i toxigenni. Nedavno byla z lyzatu S. enteritidis
od pacienta se salmonelovou encefalopati
purifikovdna latka, kterd inhibovala syntézu
mimobunééného proteinu, ktery vykazoval cy-
topatickou aktivitu, a ktery je identicky s E. coli
l-asparagindzou. Patologicka role |-asparagina-
zy, ktera je produkovand salmonelami, z(stavé
nezndmg, ale pfi rozvoji encefalopatie by mohla
hrét urcitou roli (25).
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Kazuistika 1
V lofském roce jsme hospitalizovali
1,5ro€ni batole s jednodenni anamnézou
hore¢ek do 40 °C, zvraceni a vodnatych
stolic bez pfimési krve. Pacient byl urgentné
hospitalizovan a 1éCen na détském oddéleni
v Pierové. Druhy den rano byl pro opakova-
ny zachvat kieci a poruchu védomi (GCS 7)
pfevezen na Détskou klinikku FN Olomouc.
Po pfijeti se rozviji septicky Sok s cirkulaénim
selhanim, rabdomyolyzou (CK 391,45 pkat/l,
LDH 40,75 pkat/l, myoglobin-T >3000 ng/ml,
troponin-T 0,01 mg/l), dysfunkci jater (ALT
2,96 pkat/l, AST 12,97 pkat/l), pfechodnou oli-
gurii a aktivaci prokoagulaéni kaskady (Quick
29%, aPTT 54,4 s, AT Ill 63%, D-dimery
pozit., fibrinové Stépy pozit., FDP >20 mg/ml).
VySetfeni mozkomi$niho moku nepotvrdilo
zénét (bilkovina 0,32 g/l, glukéza 2,79 mmol/l,
bunicky 1,0x10%1, erytrocyty 154x 108/,
kultivaéné negativni). Hemokultury (aerobni
a anaerobni) opakované negativni nélez. Az
ze tietiho vzorku stolice byla vykultivovana
S. typhimurium. Widalova reakce — sérum:
postupné doslo k pozitivni sérokonverzi
(nérast protilatek v séru) proti bi¢ikovym anti-
genlm (i Ag 1:2560 — vysoky titr Ab; 1,2 Ag
1:80 - stiedni titr Ab), ale nedoslo k pozitivni
sérokonverzi proti télovym antigendm (1, 4,
5, 12). Stav ditéte se stabilizoval po napojeni
na fizenou plicni ventilaci, medikamentdzni
podpofe krevniho tlaku, aplikaci manitolu,
antibiotické 1é¢bé cefalosporiny Il. generace
(osmidenni i. v. aplikace cefuroximu v davce
3x60mg/kg/den), podani mrazené plazmy
a krystaloid(i. V dobrém celkovém stavu byl
chlapec propustén do doméaci péce jiz 14. den
od pfijeti na kliniku. Definitivni diagndézu jsme
stanovili na zakladé kritérii pro salmonelovou
encefalopatii:
a) zména stavu védomi, zména pozndvéni
znamé osoby, kfeCe
b) detekce Salmonelia sp.
c) nepfitomnost dalSi virové nebo bakterialni
infekce CNS
d) absence alternativniho vysvétleni zasadni
neurologické nebo systémové nemoci.

V8echny doposud publikované pfipady
salmonelové encefalopatie u déti byly za-
od nadeho chlapce, u kterého byla vykul-
tivovdna ze stolice S. typhimurium (12).
V tabulce 1 je uveden piehled klinickych
charakteristik a vysledkd 1é¢by osmi pub-
likovanych pfipad salmonelové encefalo-
patie spole¢né s nasim pacientem. Z deviti
pacientd doSlo k uzdraveni pouze u tfech
détskych pacientd, tfi déti zemfreli a u tfech
bylo potvrzeno nezvratné poskozeni psy-
chomotorického vyvoje.
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Tabulka 1. Pfehled klinickych charakteristik a Ié¢ebnych vysledkt salmonelové encefalopatie déti (1-8: publikované pfipady, 9: nas

proband). Upraveno podle Arii J et al. Clinical and pathologic characteristics of nontyphoidal salmonella encephalopathy. Neurology,

2002; 58: 1641-1644.
Charakteristiky 1 2
Veék, roky/pohlavi 3/F 6/M

Bakterie-sérotyp

Telovy antigen 09 09
Ptf)dromalm H.Z P HZP
pfiznaky
Do.ba latence (r?z- 12h 17h
voj encefalopatie)
Stupen 3 5
dehydratace, %
|l3|c|?|n‘I’ Ineurolo- Kiete PV
gickeé pfiznaky
Nsurologlcke koma koma
pfiznaky
CSF tlak, mm H,0 160 100
Cirkulaéni selhani ne ne
Potfeba mechanic-

. ] ne ne
ké ventilace
Ostatni komplikace ne ARS
Délka prlzna.ku 4d 5d
encefalopatie
Lécebny vysledek uzdraveni uzdraveni
Vysvétlivky:

S. enteritidis ~ S. enteritidis ~ S. enteritidis

3 4 5 6 7 8 9
7/F 6/M 5/F 14/M 3M 0.9/F 1.5/M
S. enteritidis S. sp. S. enteritidis ~ S. enteritidis  S. enteritidis < t“rll Z I;;,mu-
NA 09 NA 09 09 NA NA
H,Z P H,Z, P Z,P H, P H,Z, P H, P H,Z,P
18h 16 h 30h 28h 13d 10d 20h
NA 8 3 5 5 NA 5
PV PV PV PV kieCe kiece kieCe
koma LG, D)7 NA NA 00, G- koma koma
HV tonie
200 220 NA NA 280 NA NA
ne ne ne ne ne ano ano
ne ne ne ne ne ano ano
Hypoten- Hypoten- Hypotenze,
ze, ARS, TP, ze, ARS, TP, Respiradni ARS, rabdo-
rabdomyo-  rabdomyo- Ne Ne ARS, TP piract myolyza, jat.
o F N o . selhani
lyza, jaterni  lyza, jaterni dysfunkce,
dysfunkce dysfunkce DIC
13d 20d 3h 8h 3-10d 5d 5d
kvadriplegie  kvadriplegie amrti Umrti mentalni ret. Umrti uzdraveni

H=horecka, Z=zvraceni, P=prljem, ARS =akutni rendlni selhani, DP =dekortikacni poloha, KDO =konjugaéni deviace oci, TP =trombocytopenie,
PV =porucha védomi, h=hodiny, d=dny, HV =hypoventilace, NA=not available

Obrazek 1. Makrofag infikovany mykobakterii
nebo salmonelou produkuje IL-12, ktery se
vaze k svému receptoru (IL-12R) na povrchu
T lymfocytt a NK bunék, éimz je stimuluje
k tvorbé IL-2, IFN- , TNF-oc a GM-CSF. IFN-y

a GM-CSF stimuluji makrofagy k produkci
TNF-o k nasledné destrukci intracelularnich
mikrobd. Upraveno podle: Holland SM, Cli-
nical reviews in Allergy&lmmunology 2001;
20: 121-137
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Mycobacteria
or Salmanalla

Jak jiz bylo feCeno, invazivni salmonelo-
va infekce nejvice ohrozuje pacienty s poru-
$enou nebo snizenou imunitou. Nedévno byl
popsan novy syndrom (26) pojmenovany jako
,Mendelovskd nachylnost k mykobakteriéini
infekci* (MIM syndrom), ktery se u pacientd
projevuje zvySenou vnimavosti k infekcim,

4 /2004 PEDIATRIE PRO PRAXI

mi mykobakteriemi anebo kmeny Salmonella
sp. Celkem bylo publikovano 73 pacientl
ve véku 1-33 rokd s MIM syndromem z 21
zemi a 5 kontinentd. Spektrum infekci u po-
stizenych jedincl bylo velmi Gzké. Pacienti
byli vyznamné vnimavéjsi k malo virulentnim
kmen(m Mycobacteria sp. a Salmonella sp.,
ale rezistentni k jinym patogendm. Kdyz intra-
celularni bakterie infikuji makrofagy stimuluji
je ke zvySené tvorbé IL-12. Tento cytokin sti-
muluje T a NK bufiky k produkci IFN-y. [FN-%
stimuluje makrofagy prostfednictvim svych
receptorl na jejich povrchu ke zvySené
tvorbé IL-12, TNF-o0 a GM-CSF, ¢imZ zvy-
Suje jejich schopnost usmrtit mykobakterie
a salmonely (10, 17, 18, 20, 21). Pacienti
s defektnim receptorem IL-12R nedovedou
stimulovat tvorbu IFN-y T a NK bufikami (ob-
razek 1). Molekularné genetickymi metodami
Ize pfesné odlidit defekini receptor IL-12Rp1
nebo IL-12RB2 (10).

Spektrum salmonelové infekce (41 % pa-
cientl) bylo odli$né: infekce ¢asto recidivovaly
la sp. U fokalnich forem se doporucuje dlou-
hodoba (6 mésicl) parenteralni antibioticka
lécba (kombinace cefalosporind II. a lll. ge-
nerace s fluorochinolony). Lééba by méla trvat
az do kompletni mikrobiologické, radiologické
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a klinické remise. Pfi BCG infekci/nemoci je
u pacientd s MIM syndomem doporu¢ovana
kombinovana specifickd Ié¢ba s antituberku-
lostatiky. Pokud neni klinicky stav postizenych
pacienttl dobry, Ize individualné zvazit i subku-
tanni podani IFN-y v dévce 50 pg/m? 3x tydné
az do dosazeni remise (osobni sdéleni Jean-
-Laurent Casanova).

Kazuistika 2

Nedévno jsme na klinice hospitalizovali
sedmimési¢niho kojence s tfitydenni ana-
mnézou horecek nejasné etiologie, u kte-
rého se postupné rozvinula salmonelova
artritida pravého ramenniho kloubu (28).
Diagnéza byla stanovena na zékladé klinic-
kého ndlezu, ultrasonografického vySetfeni,
kloubni punkce a magnetické rezonance.
Salmonella enteritidis jako pfiina infekce
byla potvrzena pozitivni kultivaci krve,
kloubniho vypotku a nasledné i stolice.
Septicky charakter teplot se neménil ani po
tydenni cilené antibiotické 16¢bé (cefotaxim
s gentamicinem i. v.). Osmy den byl genta-
micin zaménén za ciprofloxacin. Hybnost ra-
menniho kloubu se postupné upravila a dité
zahajilo postupnou rehabilitaci. Pdvodné
vysoka sérova hladina proteind akutni faze
s leukocytdzou a posunem doleva se béhem
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14 dnl vyznamné upravily (CRP 24,2 mg/I,
leukocyty 8,9x10%1). Az cilenym dotazem
na matku ditéte jsme se dozvédéli, ze po
BCG vakcinaci doslo u ditéte ke zdlouhavé-
mu hojeni ,zhnisané“ chranicky, pro kterou
musel byt oCkovaci program pferuSen na
dva mésice. Pro pfipadné potvrzeni vroze-
ného defektu IL-12/IL-12R u naseho pacienta
probihd v referenéni laboratofi JL. Casano-
vy molekuldrné genetické vySetfeni.

Lécba
Lécba pacientt se symptomy infekéniho
prijmu s antimikrobialnimi I1€ky zlstava
kontroverzni. Rozhodnuti je komplikované
faktem, ze
1. viniciaini fazi je velmi t&Zké rozpoznat stfev-
ni patogen, ktery zapfiinil stfevni infekci
a pfima lécba je obvykle jen empiricka
2. podavani antibiotik prodluzuje vyluéovani
bakterii v rekonvalescenci, ale muize
i usnadnit recidivu infekce.

Antimikrobidlni 1é¢ba by méla byt ale
iniciovana u v8ech pacientl s tézkym praQ-
béhem onemocnéni nebo s vysokym rizikem
extraintestinalni komplikace, nejlépe po zis-
kéani pozitivni kultivace stolice, pfipadné kr-
ve. Obvykle je dostaCujici 3-7denni 1écba.
Antibioticka 1écba by méla byt diskutovana
u v8ech kojenct ve véku <3 mésice, néktefi
autofi doporuduji antibiotickou 1é¢bu pro
vSechny kojence (6, 22, 23). Vhodna antibio-
tika pro salmonelovou infekci jsou trimetoprim
(TMP) - sulfamethoxazol (SMZ) (v pfipadé
dostatec¢né citlivosti v davce TMP 6mg/SMZ
30 mg/kg/den & 12 hodin), ampicilin, cefa-
losporiny . generace (ceftriaxone v davce
100 mg/kg/den & 12 hodin) a fluorochinolony
(ciprofloxacine v dévce 7,5-10 mg/kg/den
a 12 hodin). Protoze rezistence na TMP-
-SMZ a ampicilin je dnes relativné vysoka,
vhodné je pouZiti cefalosporinG Il. nebo III.
generace nebo chinolonll, zejména tehdy
kdyz neni znama citlivost na antibiotika.
Vzhledem k moznym nezadoucim U¢ink(im
na chrupavku, nejsou dnes fluorochinolony
ve vét§iné zemi doporucovany pro béznou
antibiotickou 1é¢bu déti. V poslednich letech
bylo poddno mnoho dikazli o bezpeéném

pouziti chinolond u déti s invazivni bakteri-
alni infekci, zejména v mistech se Spatnym
prinikem antibiotik (meningitidy, artritidy,
nych rezistentnimi patogeny, kde neni mozné
pouzit alternativni antibiotika (6). U déti
s tézkym prlbéhem salmonelové infekce
zapficinéné kmeny S. typhimurium, které

produkuji B-laktamézy, nebyva vzécnosti ani
|é&ebné selhani pfi pouZiti cefalosporind Il.
a lll. generace. Kratkodobd Ié¢ba s ordlni for-
mou ciprofloxacinu je nejenom bezpeéna, ale
vede i k rychlému uzdraveni (22). U pacientd
s mimostfevni formou salmonelové infekce
nebo u déti s poruchou imunity se dnes stava
pouZiti fluorochinolond 1é¢bou volby.
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