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Streptococcus pneumoniae se stal nejvyznamnéj$im bakterialnim patogenem zejména u déti do 5 let. Jeho specifické vlastnosti jsou prici-
nou fady invazivnich onemocnéni se zavaznou progndézou. Kazuistiky dokumentuji klinicky obraz tézkych pneumokokovych onemocnéni.
Diskutovany jsou riizné aspekty zavaznych projevi infekce - zejména diagnostické moznosti, terapie a prevence onemocnéni vyvolanych
Streptococcus pneumoniae.
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PNEUMOCOCCAL DISEASES IN PEDIATRIC CLINICAL PRACTICE

Streptococcus pneumoniae became the most important bacterial pathogenic microorganism, especially in children under 5 years. Due
to its specific characteristics it causes numerous invasive disorders with serious prognosis. Case reports document clinical symptoms
and the course of severe pneumococcal infections. Various aspects of clinical symptoms are discussed, especially diagnostic facilities,

therapy and prevention of infection induced by Streptococcus pneumoniae.
Key words: Streptococcus pneumoniae, invasive disorders, prevention.

Pediatr. pro Praxi, 2007; 8(6): 363-368

Seznam zkratek

BPD - bronchopulmonalini dysplazie

MMM — mozkomi$ni mok

PMR — psychomotoricka retardace

PCV7 - 7valentni pneumokokova konjugovana vak-
cina

SP - Streptococcus pneumoniae

UPV - umél4 plicni ventilace

VVV - vrozené vyvojové vady

Streptococcus pneumoniae (SP) byl poprvé
identifikovan v roce 1881 profesorem Pasteurem ve
slinach pacienta, jehoZz zékladnim onemocnénim
byla vzteklina. Pojmenoval ho Microbe septicemi-
que du salive. Sou¢asné byl SP objeven i v Americe
profesorem Sternbergem v jeho vlastnich slinach.
Pojmenoval ho Micrococcus pasteuri. V roce 1882
byla Friedlanderem a Talamonem prokdzana sou-
vislost SP s krupdzni pneumonii (pfejmenovani na
Diplococcus pneumoniae) a teprve od roku 1974 je
tento mikrob oznadovan jako Streptococcus pneu-
moniae.

SP je grampozitivni, nesporalujici, nepohyblivy
fakultativné anaerobni diplokok tvaru kopi, mikro-
skopicky Ize vidét jednotlivé koky nebo Fetizky. Jeho
velikost je 1-2um.

Na svém povrchu ma SP pfes 500 antigend,
z nichz fada ovliviiuje jeho patogenicitu a virulenci.
Zdrojem vysokeé virulence pneumokoka je jeho poly-
sacharidové pouzdro, které ma vyznamné antifago-
cytarni vlastnosti zpisobuijici rezistenci pneumokoka
k aktivaci komplementu a opsonofagocytdze vazané
na komplement. Dosud bylo identifikovano vice nez
90 sérotypl podle typové specifického kapsularniho
polysacharidu (20). Asi 20 sérotyptl vyvolava 80 %
invazivnich pneumokokovych onemocnéni, 13 nej-
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béznéjSich sérotypl zpusobuje nejméné 70-75%
invazivnich onemocnéni u déti.

SP mliZze po kolonizaci nazofaryngu pronik-
nout do krve, mozkomi$niho moku a dalSich tekutin
a tkani. V souCasné dobé se SP podili nejméné na
poloviné vSech pfipadi zanétl stfedousi u déti a je
nejcastéjsi pficinou bakterialni plicni infekce (1). Fa-
talni je pribéh u 20-25% pneumokokovych pneu-
monii a 30% pneumokokovych meningitid. V Ceské
republice je udavana 5% umrtnost déti na pneumo-
kokovou pneumonii (2).

SP se stal v zemich, kde probiha vakcinace
proti Haemophilus influenzae, nejdilezitéjSim bak-
teridlnim patogenem - je hlavnim vyvolavatelem
zavaznych onemocnéni zejména u déti do 5 let
a u dospélych starsich 65 let. Dle WHO umiré roéné
1 milion déti na infekce vyvolané SP. Je nej¢astéjsim
vyvolavatelem bakterialnich komunitnich infekei dol-
nich cest dychacich a meningitid u déti.

Primarnim rezervoarem SP v populaci je nazofa-
rynx asymptomatickych nosic(. Vice nez 90 % déti ve
véku 6 mésicli az 5 let je po urity as osidleno SP
v nazofaryngu. Délka nosicstvi se odhaduje na 45 dni
— 6 mésicl, opakované osidleni identickym séroty-
pem SP je mozné. Nosi¢stvi SP kulminuje v prvnich
dvou letech Zivota a pozdéji klesa. Nejvy3ssi vyskyt
nosi¢l je prokazan u déti v kolektivnich zafizenich
av pribéhu zimnich mésich. Nosiéstvi uréitého séro-
typu SP v prvnich letech zivota dostate¢né neinduku-
je mistni ¢i celkovou imunitu tak, aby zabranila poz-
déjSi reinfekci SP stejného sérotypu (1, 20). V tomto
sméru probihaji podrobné imunologické studie jak
sérovych protilatek proti nékterym antigentm SP, tak
i podtfid IgA protilatek proti nékterym kapsuldrnim
antigenim SP obsaZenych ve slinach a jejich viiv
na ochranu slizni€nich povrchd (16, 17). Konkrétni
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vyznam vysledkl téchto imunologickych studii pro
détskou populaci bude ovéfovan v pribéhu dalsiho
vyzkumu zaméfeného na tento problém.

Kolonizace nazofaryngu

zdravych osob

- 5-10% dospélé populace

- 20-40% déti

- 40-60% batolat a déti z kolektivnich zafizeni.

Nejcastéjsi onemocnéni

zpusobend SP (1)

- otitis media — 75-95 % déti do 6 let prodéla ale-
spon 1x, v poloviné pfipadli je vyvolavatelem SP
(1)

- sinusitida

- pneumonie

- bakteriemie

- meningitida.

Vzdcnéjsi onemocnéni vyvoland
Streptococcus pneumoniae (1)
- laryngotracheobronchitida

- peritonitida

- orbitocellulitida

- empyém

- perikarditida

- mastoiditida

- epiduralni absces

- osteomyelitida

- hnisava artritida

- endokarditida

- mozkovy absces

- hemolyticko-uremicky syndrom.

fekce vyvolané SP. SP je v téchto pfipadech izolovan
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Obrazek 1. Pacient I. v pocatku onemocnéni — pravostranna pleuropneumonie

Obrazek 2. Pacient I. po zhojeni

z krve, mozkomi$niho moku, pleurdiniho vypotku,
ascitu, kloubniho vypotku. Nejéastéjsi manifestace
invazivniho onemocnéni SP je pneumonie s em-
pyémem, pneumonie s bakteriemii, pneumonie
s empyémem a bakteriemii, febrilni bakteriemie
a meningitida.

Pneumokokovymi infekcemi jsou Castéji posti-
Zeni chlapci nez divky. Frekvence a zdvaznost pneu-
mokokovych infekci stoupa u imunokompromito-
vanych jedincli — s asplenii, zdvaznym chronickym
onemocnénim, malignitou, vrozenou €i ziskanou po-
ruchou imunity, se srpkovitou anémii. Rovnéz alergie,
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virovainfekce a kodliviny vnéj§iho prostedi (cigareto-
vy kouF, vyfukové plyny, exhalace atd.) usnadriuji ko-
lonizaci a vznik onemocnéni vyvolaného SP (1, 7).

V populaci se SP §ifi pfimym kontaktem se se-
krety dychaciho traktu. U infikovaného jedince se po
pfechodné nazofaryngedlini kolonizaci SP mize roz-
Sifit do paranazalnich dutin, stfedniho ucha, aspiraci
do dolnich cest dychacich. Po prlniku do krevniho
feéisté mhze dojit k zavleceni do dal$ich lokalit. Ve
tkanich se SP mnozi a rozSifuje lymfatickymi nebo
krevnimi cestami, méné Casto se Sifi per continui-
tatem (1).
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Kazuistiky déti s invazivnim
onemocnénim vyvolanym SP

Dvanactileté dévéatko s némou osobni anamné-
zou (matka hospitalizovana pro bronchopneu-
monii) bylo pfijato pro hore&ku, kadel, dusnost.
Laboratof: FW 113/117, crp nad 260 mg/l, leuko-
cyty 15,8x10/9.

Pneumokokovy antigen v mo€i pozitivni.

Hrudni punktat: mikrobiologicky Streptococcus
pneumoniae, citlivost dobra.

Hrudni punktét: mikroskopicky G+ koky v fetiz-
cich.

Rtg: pleuropneumonie vpravo.

Terapie: Dalacin.

Dg: pravostranna pleuropneumonie pneumoko-
kového plvodu.

Pétileté dévcatko, v rodiné respiraéni infekt,
v anamnéze frekventni recidivy pneumokoko-
vych stfedousnich zanétl. Pfijata pro febrilie
a bolesti bficha z chirurgického pracovisté po
vylou€eni néhlé pfihody bfisni.

Laboratof: FW 101/117, leukocyty 28x 10/9, crp
nad 280 mg/l, kultivace z nosu i krku — masivné
Streptococcus pneumoniae, kultivace vypotku
negativni.

Rtg: pravostranna pleuropneumonie postupné
s rozpadovou kavitou, pozdéji s pravostrannym
pneumotoraxem.

Terapie: Ceftax, Klacid, Metronidazol, Dala-
cin C, Prednison. 2x thorakochirurgicky vykon
s rozsahlou resekci vpravo — zhojena.

Dg: pleuropneumonie v.s. primamé pneu-
mokokové etiologie s empyémem, rozpadovou
kavitou, pravostrannym pneumotoraxem a pa-
chypleuritidou.

Anomadlie pravé plice (ageneze laloku).

. Sestilety chlapec s vrozenou srdeéni vadou

(dvojvytokova prava komora, hypoplasticka leva
komora, pulmonélini stendza) a situs viscerum
inversus. Pfi dochazce do kolektivniho zafizeni
vysokd nemocnost. Pfijat pro nahle vzniklé vy-
sokeé teploty s meningizmem.

Laboratof: crp 140 ug/l, leuko 23,7 x 10/9, laktat
5,0mmol/l.

Hemokultura: Streptococcus pneumoniae+++.
Sérotyp 15 B (nosicsky), citlivost dobra.
Mikroskopicky G+ koky v fetizcich.

Nutnost resuscitaéniho zajisténi, poéinajici mul-
tiorgdnové selhavani.

Terapie: Augmentin.

Dg: sepse Streptococcus pneumoniae.

(S ohledem na zakladni diagndzu a recidivujici re-
spiracni infekty bude chlapec vyhledové vySetfo-
van pro podezieni na primarni cilidrni dyskinezu.)
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IV. Ctyflety chlapec s celiakii a nefrotickym syndro-

VL.

Vil

mem byl pfijat k provedeni biopsie ledviny. Pfed
zékrokem rozvoj nahlé pfihody bfisni, pfi revizi
dutiny bfisni zjiSténa peritonitida, v hemokultufe
vykultivovan Streptococcus pneumoniae, séro-
typ 10 A, citlivost dobra.

Terapie: Unasyn.

Dg: peritonitida SP, appendicitida, nefroticky
syndrom kortikorezistentni, celiaklni sprue.
Zévér: komplikované hojeni — Unasyn, kortikoidy
a Cyklofosamid. Susp. lupoidni nefritida (bio-
psie).

3,5mésiéni kojenec (gestacni vek 1,5 mésice).
Matka s protrahovanou pneumokokovou ofiti-
dou. Prematurita 32. gestaéni tyden, p.hm.
17009, gemini, v novorozeneckém véku pro-
délal stafylokokovou sepsi. V den pfijeti spavy,
rodiCe pozoruji Spatné prokrveni, tfes koncetin.
Po pfijeti ihned resuscitaéni zajisténi, subfebril-
ni, tachykardie, tachypnoe, hepatomegalie.
Laboratof: mozkomisni mok — Pandy 4, bilko-
vina nad 2,5¢/l, glykorachie 0,2mmol/l, leuko
nelze spocitat, mikroskopicky zaplava bakterii,
kultivaéné Streptococcus pneumoniae, hemo-
kultura SP, citlivost dobra.

Terapie: Claforan, Amikin, Meronem, Dexamet-
hazon, UPV atd.

Prlbéh: rychly rozvoj maligniho edému mozku.
Dg: meningitis purulenta — Streptococcus pneu-
moniae.

Zaver: exitus letalis 10. den.

14mésiéni dosud zcela zdravy chlapec byl
pfijat pro 40 hodin trvajici febrilie s klinickym
nalezem odpovidajicim virdze, s pozdéjsim roz-
vojem zvraceni, apatie. Pfi pfijeti horni menin-
gealni znamky pozitivni, jen subfebrilni teplota,
z laboratornich nalezd leukopenie, hrani¢ni
trombocytopenie. V mozkomi$nim moku nalez
ve vSech parametrech typicky pro purulentni
meningitidu.

Kultivaéné v mozkomisnim moku Streptococcus
pneumoniae, mikroskopicky koky ve shlucich.
Hemokultura Streptococcus pneumoniae, mik-
roskopicky dvojice kokd, sérotyp 23 F, citlivost
dobra.

Terapie: Samixon, Vancomycin, Ampicilin, Gen-
tamycin, Dexamethazon a dalSi. UPV, ventriku-
loperitonedini shunt.

Zavér: meningitis purulenta — Streptococcus
pneumoniae, septicky 8ok, obstrukéni hydroce-
falus, vigilni koma.

3,5 roku stary chlapec, ¢astéjsi otitidy, borelidza,
sinusitida, retroaurikulamni flegména. Byl pfijat
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pro tyden trvajici respiraéni obtize, v den pfijeti
zvraceni opakované, prijmovita stolice, febrilie,
tachypnoe. Na rtg plic rozséhla pravostranna
bronchopneumonie, laboratorné vysoké crp, FW,
v krevnim obraze agranulocytéza. V hemokulture
kultivaéné Streptococcus pneumoniae, mikrosko-
picky G+tycky++, citlivost dobra, sérotyp 1.
Terapie: Augmentini.v.

Pfelozen pro z&vaznou agranulocytézu na spe-
cializované pracovisté ve stabilizovaném stavu.
Dg: pravostranna bronchopneumonie vpravo,
akutni lymfoblastova leukémie.
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Obrazek 3. Pacient Il. - rtg v po¢atku onemocnéni - pravostranna pleuropneumonie

Diskuze

Struéné kazuistiky dokumentuji variabilitu klinic-
kych projevli invazivnich onemocnéni vyvolanych
SP. Pacienti I.-V. a VII. méli rizna zakladni zdravot-
ni postizeni, kterd se mohou podilet na zadvazném
pribéhu invazivniho onemocnéni vyvolaného SP
(anomadlie plic, recidivuijici otitidy SP, stav po operaci
vrozené srdeCni vady, zavazné nefrologické one-
mocnéni + malabsorpéni syndrom, nezralost, stav
po novorozenecké sepsi, hemoblastdza), u pacienta
| byla pozitivni epidemiologicka rodinna anamnéza,
u pacienta VI byla anamnéza zcela némd. U toho-
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to pacienta navic po jasné diagnéze pnemokokové
meningitidy a po pfechodném klinickém zlep$eni pfi
antibiotické terapii pfichazi recidiva klinickych obtizi
a zanétlivého ndlezu v mozkomi$nim moku i pfes
trvajici, plvodné efektivni terapii potvrzenou in vitro
dobrou citlivosti SP na poddvana ATB a pii CT CNS
bez efuze Ci jinych loZiskovych zanétlivych zmén vy-
svétlujicich uvedenou komplikaci.

ATB terapie byla nasazovana empiricky dle kli-
nickych projevil onemocnéni a s ohledem na jejich
zévaznost neprodlené po pfijeti na I0zko. U vSech
pneumokokovych invazivnich onemocnéni jsme
indikovali ATB Ié¢bu dle obecnych doporuceni:
PNC, cefalosporiny 3. generace, néktefi pacienti
pfichazeli z pfedchozich zdravotnickych zafizeni
s jiz zahdjenou ATB terapii, kterou jsme pfi dobrém
klinickém efektu neménili. Selhani antibiotické tera-
pie, nedostatecny lé¢ebny efekt nebo jiné zanétlivé
komplikace byly vzdy konzultovany s antibiotickym
stfediskem na podkladé vysledk( extenzivniho mik-
robiologického vysSetfovani zejména u déti v resusci-
taCnim zajiSténi (s invazivnimi vstupy) (19).

Kortikoidni terapii jsme indikovali u meningitid
dle doporuceni uvedenych nize (9), u pneumonii by-
lo indikaci pleuralni postizen.

Z laboratornich vysledkd byly u invazivnich
pneumokokovych onemocnéni napadné vysoké
hodnoty crp a leukocytl v zadatku onemocnéni,
pouze u pacienta VI byla leukopenie pfi pfijeti, kte-
rd byva u pneumokokové meningitidy hodnocena
jako vyrazné nepfiznivy prognosticky faktor (4, 19),
a u pacienta VIl agranulocytéza, ktera souvisela se
zévaznym onkologickym onemocnénim.

Pacient V patfil do vékové nejrizikovéjsi skupiny
onemocnéni SP, rovnéz jeho osobni anamnéza byla
velmi zavazna. Byl jedinym pacientem, ktery pfi one-
mocnéni vyvolaném SP zemfel.

Meningitidy vyvolané SP

BakteridIni meningitidy byly do objevu antibiotik
vzdy fatdlnim onemocnénim. Od objevu antibiotik
jsou lécitelné s variabilni morbiditou a mortalitou.
NejCast&jSim vyvolavatelem bakteridIni meningitidy
je v sou¢asné dobé v rozvinutych zemich Streptoco-
ccus pneumoniae (1, 2, 3, 4). Na tuto Zivot ohrozujici
infekci CNS (zejména v zemich s oCkovanim proti
Haemophilus influenzae B) roéné umird 135000 déti
(20). Incidence meningitidy SP u déti pod 2 roky je
10/100000 v Evropé, 150/100000 v Africe. 90 % pneu-
mokokovych meningitid je zptsobovano 23 sérotypy
(z 90). Mortalita je 20-30%, u pfezivajicich jsou za-
vazné neurologické nasledky popisovany u 30-60%.
Jako pfi¢ina neurologického postiZeni jsou uvadény
nésledujici patologické nalezy v CNS: zanét mening(,
mozkova vaskulitida, mozkovy edém, nekrézy mozku,
hydrocefalus, inktrakranialni krvaceni, myelitida.
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Meningitida vyvolana SP je komplexni rychle
progredujici onemocnéni zplsobené bakterialnim
patogenem (SP) + zdnétlivou odpovédi hostitele
na zanét meningl. Na té se podili cévni poskoze-
ni, porucha hematoencefalické bariéry, vazogenni,
intersticidlni a cytotoxicky edém s uvolnénim cyto-
kind, chemokinl a kyslikovych radikald. Podstatny
podil na tomto komplikovaném procesu ma TNF
alfa, interleukiny 1 a 6, peroxinitrity, matrixové me-
talloproteindzy a dal$i medidtory zanétu. Zejména
tyto faktory zaéinaji plsobit velmi ¢asné - jiz pred
nasazenim ATB, proto terapeuticka odpovéd na ATB
nemusi byt uspokojivé. Ve standardni terapii menin-
gitidy SP je doporuceno ¢asné podani dexametha-
zonu (9) a antibiotik, ktera sterilizuji MMM za 2-24
hodin. S ohledem na specificitu zanétu CNS vyvola-
nou SP jsou hledany nové Iéky, které by Iépe ovliv-
nily mozkovy edém a produkci cytokind, kyslikovych
radikall a dalSich latek nepfiznivé se podilejicich na
celkovém pribéhu onemocnéni (5, 7). Nejcastéjsi
neurologické nasledky po meningitidé SP u déti jsou
hluchota, hydrocefalus, kiece, poruchy jemné a hru-
bé motoriky, parézy, porucha zraku, mentéini deficit,
vyvojovy regres (3, 9). V roce 2007 mlzeme s litosti
konstatovat, ze progndza pacienta s meningitidou
vyvolanou SP se kvalitativné ani kvantitativné ne-
zménila od doby pfed 30 lety. Antibiotika zdstavaji
zakladem, ale k Uspésné é¢bé nedostacuiji (5, 7, 9).

Podle éetnych studii véas podany dexametha-
zon snizuje pocet umrti, vyskyt poruch sluchu, neu-
rologické nasledky, zlepSuje mentalni vykon ditéte
(IQtesty) (7,9, 12, 19). Je doporu¢eno podat jej jesté
pfed prvni davkou ATB nebo sou¢asné s ni ve dvou
dennich davkach a takto pokraCovat dva dny. Stale
se zvySuijici rezistence SP na PNC je nepfiznivym
jevem pii vybéru ATB v zaCatku onemocnéni, kdy
jeSté nemame k dispozici mikrobiologicka vySet-
feni, predevaim citlivost. V CR je rezistence SP
na PNC vyjimkou (v roce 2006 3,4 %), a to pouze
v nizkém stupni (MIC 0,125-1mg/l) (18). BohuZel
déti ¢asto prichézeji do nemocnice jiz po nasazeni
ATB v terénu — tam pak vytéznost i jinak kvalitniho
mikrobiologického vySetfeni vyrazné klesa. UrCitou
pomickou v téchto situacich je vySetfeni antigenu
SP v modi (10, 14, 15). Jedna se o imunochroma-
tograficky membranovy test, ktery detekuje C-poly-
sacharidovy antigen v moci. Komeréné prodavany
set na toto vySetfeni je Binax now S. pneumoniae
urinary antigen test. Vyhodou tohoto vySetfeni je
jednoduchost, rychlost (cca 15 minut), neinvazivnost
a schopnost zachytit infekci SP i po nasazeni antibi-
otik. Pozitivita tohoto vySetfeni je pak pom(ickou pfi
vybéru ATB (moznost volby ATB s uzsim spektrem
— pfedpoklad senzitivity na PNC). Za pomoci tohoto
vySetieni se diagnostikuje 0 80% vice pneumoko-
kovych pneumonii ve srovnani s konvenénimi mik-
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robiologickymi metodami. Je vSak tfeba upozornit
na urcité limity tohoto jinak pfinosného vySetfent:
Neni rozdil mezi klinickou zavaznosti pneumonie dle
intenzity zabarveni pfi pouZiti testu. Rovnéz trvani
reaktivity antigenu SP v mocCi nekoreluje s klinickymi
pfiznaky ¢i zavaznosti onemocnéni. Velmi piinosné
je testovani antigenu SP v MMM - v ném je citlivost
nejvyraznéjsi a nejpfinosnéjsi — diagndza je sta-
novena prakticky ihned (v modi v téchto pfipadech
mize byt antigen negativni!). Pologas pfitomnos-
ti antigenu SP v modi je cca 3 tydny. Vyznamnym
limitem vypovédni hodnoty testu na antigen SP
v moci je jeho vyraznd pozitivita v mo€i u nosiéstvi
SP. Autofi publikace vSak identifikovali klasickym
mikrobiologickym vySetfenim opakované nosi¢e SP
s negativnim nalezem pneumokokového antigenu
v mo€i. Ze svych zkuSenosti s timto vySetfenim jsou
spiSe skepticti, jednoznaénou vypovédni hodnotu
ma pouze identifikace pneumokokového antigenu
v mozkomi$nim moku. Pfinosem je rychlost zjisténi
pozitivity u déti s meningitidou a nasledn& moznost
pfesnéjSiho urCeni vhodné antibiotické terapie dle
obecnych doporuceni.

Onemocnéni vyvolané SP je stale velkym rizi-
kem, zejména pro déti do 5 let, dospélé nad 65 let
a rizikové skupiny (HIV infekce, asplenie, zavazné
chronické onemocnéni, imunodefekty atd.). Z détské
populace jsou nejvice ohrozeny déti pod 2 mésice
véku, dale pak déti do 2 let.

Kazdy rok zemfe na svété 1 milion déti na infek-
ce SP! S ohledem na vy3e diskutované limity naSich
soucasnych lécebnych moznosti je nejlepSim feSeni
prevence. Po zavedeni o¢kovani 7valentni konjugo-
vanou vakcinou Prevenar (PCV7) doSlo v zemich
s plodnym ockovanim déti k poklesu invazivnich
pneumokokovych onemocnéni, zejména ve vékové
skupiné do 2 let (zavéry ze zkuSenosti 5 let a vice)
(20). V USA pozorovali pokles pneumokokovych
infekci zejména u socialné slabych vrstev obyvatel-
stva.

PCV7 obsahuje polysacharidové antigeny SP
sérotypli 4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F, 23F, které jsou kon-
jugovany na nosny protein CRM197. Tyto sérotypy
SP zplisobuji 70-80% invazivnich pneumokovych
onemocnéni (20).

Frekventnéji se vyskytujici sérotypy SP
- invazivni 1, 4, 7F, 9V, 14

- nosicské 6A, 15B/C

— invazivni a nosi¢skeé 3, 6B, 18C, 23F

- penicilin rezistentni 6B, 9V, 14, 19F, 23F.

Jaké jsou dal$i vyhody PCV7:

- dobra tolerance

- indukce T-bufikami zprostfedkované imunity +
indukce imunologické paméti
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- protilatkovy booster efekt

- stimulace slizniéni imunity

- redukce faryngedlniho nosi¢stvi

- vysoka imunogenita pro vdechny vékové skupi-
ny (véetné kojenctl)

- umalych déti chréani proti invazivnim onemocné-
nim SP ve vice nez 90 %!

Indikace oc¢kovdani PCV7 hrazeného

zdravotnimi pojistovnami v CR

- primarni defekty imunity

- zavazné sekundarni imunodefekty

- asplenie funkéni i anatomicka

- transplantace kmenovych hemopoetickych bu-
nék

- chronicka plicni onemocnéni (VVV, BPD)

- recidivujici otitidy (vyvolané SP, 4 a vice za rok)

— aplikace kochlearniho implantatu a pfitomnost
likvorey

- stav po prodélanych bakterialnich meningitidach
a septikémiich.

Jaky je celkovy efekt oékovani PCV7?

- pokles hospitalizaci u déti pod 2 roky s pneumo-
niemi (6) — 0 39%

- pokles hospitalizaci déti pod 2 roky s onemoc-
nénim zpdsobenym SP - 0 65 %.

Stanovisko WHO k o¢kovani
pneumokokovou konjugovanou vakcinou

WHO doporuéuje zvazit k zafazeni do ndrod-
nich o¢kovacich programdl jako prioritu (20).

Rizika ockovani proti SP

Vznika selekéni tlak — ve zvy$ené mife se za-
¢nou objevovat invazivni onemocnéni zplsobend
sérotypy, které nejsou obsazeny v PCV7 — invazivni
onemocnéni zplsobend SP sérotypu 19A se ztroj-
nasobila (13).

Oprdvnénd je nutnost stéalého vyvoje vakcin
se zafazovanim novych sérotypti SP.

Zavér

Infekce zplisobené SP jsou zejména u imuno-
kompromitovanych osob, déti do 5 let a dospélych
nad 65 let v sou€asnosti jednim z nejzavaznéjSich
onemocnéni bakteridiniho pdvodu v rozvinutych
zemich. Rada sérotyp(i SP vyvolava invazivni one-
mocnéni, kterd zplsobuiji ve vysokém procentu téz-

ké zdravotni nasledky i fatalni vyusténi. Pfima dia-
gnostika ptvodce onemocnéni je obtiznd mimo jiné
i pro ¢astou antibiotickou terapii v pfednemocniéni
péci a tim limitaci pfimého mikrobiologického vySet-
feni. Stanoveni pneumokokového antigenu v moci
(event. mozkomi$nim moku) ¢aste¢né k diagnosti-
ce infekei vyvolanych SP pfispiva. Terapeutickym
problémem je naristajici rezistence SP na penicilin,
i kdy? v Ceské republice je zatim pomé&rné nizkd.
Jedinou ucinnou prevenci invazivnich onemocné-
ni vyvolanych SP je t.¢. okovani konjugovanou
heptavakcinou, ktera je ucinné (na rozdil od poly-
sacharidové vakciny) i v nejrizikovéjSi populaci déti
do dvou let. | u déti v prookované populaci je vSak
tfeba dale detailné sledovat vyskyt invazivnich one-
mocnéni vyvolanych SP véetné stanoveni sérotypu.
Jen tak bude mozno reagovat sloZzenim vakciny na
zmény ve spektru sérotypl SP vyvolavajicich inva-
zivni onemocnéni.
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