AKTUALIZACE DOPORUCENI PRO ANTIBIOTICKOU LECBU AKUTNIHO BAKTERIALNIHO ZANETU STREDOUST V DETSKEM VEKU

Prekrveny bubinek vpravo s patrnou tupou pro-
minenci proc. brevis — pocinajici katardlni virovd otitida

je nejcastéji v disledku virové infekce hor-
nich cest dychacich, kterd vede k zanétu/
dysfunkci Eustachovy trubice, negativnimu
tlaku ve stredousni dutiné a nasati sekret(
obsahujicich pGvodce infekce hornich cest
dychacich z nosohltanu do stfedousni du-
tiny. Jednotlivi bakteridlni plvodci v mikro-
biomu OMA zUstévaji celosvétové desetileti
beze zmény: Streptococcus pneumoniae (STPN),
Haemophilus influenzae (HAIN), Moraxella
catarrhalis (MOCA), Streptococcus pyogenes
(STPY) (4). Méni se viak jejich pomérné za-
stoupeni, event. rezistence vUci antibiotikim.

Streptococcus pneumoniae (STPN)

Radi se mezi viridujici streptokoky.
Grampozitivni diplokok, podminény pato-
gen, kolonizuje HCD a zejména u mladsich
déti je béznou soucésti normalni flory. Infekce
je prevazné endogenni, u respiracnich infekci
predchazeji zanéty vyvolané viry, nebo pokles
lokaIni imunity z jinych pficin. STPN je podmi-
nény patogen, jeho aktivité zejména v respi-
racnim traktu pfedchazeji jiné infekce ci vlivy,
které snizuji lokalni obranyschopnost. Hlavnim
faktorem patogenity pneumokok je jejich
polysacharidové pouzdro, které chrani bakterii
pred fagocytézou. K té dojde jediné v pfitom-
nosti specifickych protilatek IgG1 algG2, a také
IgM, IgA a za ucasti aktivniho komplementu.
K fagocytoze tedy dojde jen v piipadé, Ze jsou
na polysacharidovéa pouzdra navézany protilat-
ky. Pokud tyto protilatky chybi, mohou pneu-
mokoky pronikat do lymfatického a krevniho
systému a vytvaret bakteriemii a dochazi ke
vzniku invazivniho onemocnéni — meningitis,
pneumonie, sepse. Protilatkova odpovéd na
polysacharidové antigeny je u détido 2 let véku
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nedostatecna, a proto riziko vzniku pneumo-
kokovych infekci, véetné OMA, je u této vékové
skupiny vyrazné vyssi (5). Ockovani konjugo-
vanou vakcinou je dostate¢né imunogenni
i u nejmladsich déti. V CR probiha o¢kovani od
roku 2000 (Prevenar PCV7), od ledna 2010 je
k dispozici pneumokokové konjugovana vak-
cina Prevenar PCV13. Kromé PCV13 je dostupna
také PCV10 (Synflorix) a od roku 2022 PCV15
(Vaxneuvance). Studie z USA ukazuji, ze ockova-
ni vybranymi sérotypy vedlo k navy3eni podilu
tzv. nevakcinac¢nich sérotypu i v ramci OMA.
Rezistence k penicilinim (kam patfi i ami-
nopeniciliny a cefalosporiny) neni zplGsobena
tvorbou beta-laktamaz. Poutziti inhibitorG be-
ta-laktamaz vnimavost k ATB neovlivni. Jeji pfi-
¢inou je tvorba alterovanych penicilin vazicich
proteint (PBP). Dle stupné remodelace PBP
se odviji mira necitlivosti k penicilinim, kte-
rd je vyjadifena hodnotou minimalni inhibi¢ni
koncentrace (MIC), tedy nejnizsi koncentraci
antimikrobialni chemické latky, kterd inhibuje
viditelny rist mikroorganismu po inkubaci pres
noc. Bylo zjisténo, Zze Upravou davkovéni peni-
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cilinu Ize dosahnout dobrého klinického efektu
i ukmen( pneumokok s vyssi hodnotou MIC.
Byla tedy pfehodnocena kritéria pro klinické
pouziti penicilinu u pneumokokd a i v soucas-
né dobé muze byt vétsina pneumokokovych
respiracnich infekci diky minimalni toxicité to-
hoto antibiotika Uspésné lécena pfipadnym
podanim vyssich davek. Pouziti penicilinu pfi
ndlezu snizené citlivosti mikroba k tomuto an-
tibiotiku je vylouceno pouze v pfipadé pneu-
mokokové meningitidy (Graf 1.).

Haemophilus influenzae (HAIN)

Je oxidaza pozitivni, pleomorfni, fakultativné
anaerobni gramnegativni tycinka. HAIN je béz-
nou soucasti mikroflory hornich cest dychacich
u ¢lovéka, ale zaroven zlistava jednou z hlavnich
nych infekci hornich cest dychacich (rinosinusi-
tida, zanét stfedniho ucha) az po invazivni Zivot
ohrozujici (meningitida, epiglotitida, bakterie-
mie, pneumonie). Hlavnim faktorem virulence
u kment HAIN zpUsobujicich invazivniinfekce je
polysacharidové pouzdro. Opouzdiené kmeny
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