sani do pravé pleuralni dutiny. CZK cestou
vena subclavia vpravo byl zaveden do pravé
siné. Na kontrolnim prostém snimku plic byla
retrokardidlné bazéalné vlevo vyraznéjsi kresba
az prouzkovité stiny v plicnim parenchymu
(Obr. 10). ATB lécba byla rozsifena o cefa-
losporiny lll. generace (Taximed), gentamycin
a makrolidy. Lokalné byla aplikovana altepla-
za. Na prostém snimku plic se po 3 dnech zie-
telné zmensilo mnozstvi tekutiny v pleurdini
dutiné vpravo, pretrvava jesté syté zastinéni
podél laterdlni stény hrudni, odpovidajici flui-
dothoraxu, v doInim plicnim poli vpravo ne-
homogenni konsolidace plicniho parenchymu
pfi zanétlivé infiltraci (Obr. 11). Poté od 6. dne
byla zavedena ATB Ié¢ba zUzena na Taximed
po dobu dalsich 10 dnd. Pozorujeme kolisavé
tachydyspnoe, periferie byla tepla s dobrym
kapilarnim navratem, oligurie bez viditelnych
otokd, tlak mél pfiméreny, AS pravidelnou,
tachykardie, dychani vpravo bylo difuzné tru-
bicové, pfi bazi oslabené, hrudni drén odvedl|
jen malé mnozstvi tekutiny.

Prikaz DNA na plvodce atypickych
pneumonii byl negativni, slabé pozitivni byly
adenoviry, ze stéru nosohltanu byl PCR me-
todou prokazan Streptococcus pneumoniae.
Vzhledem k vysoké citlivosti metody prikazu
DNA (PCR) nelze pouze z tohoto vysledku sta-
novit definitivni diagnézu. Dale z vytéru z krku
Enterobacter asburiae. Opakované hemokulti-
vace (pii ATB 1é¢bé) byly negativni stejné jako
negativni opakované kultivace pleuralniho
vypotku. Pacient byl postupné vertikalizovén,
byla zahajena intenzivni dechova rehabilitace.
Na UZ hrudniku pfed propusténim pretrvava
drobny vypotek do 1cm, nasazeny byly pe-
roralni kortikoidy. V celkové stabilizovaném
stavu byl 10. den hospitalizace propustén do
domidci péce.

Diskuze

Infekce SPy se nejcastéji projevuje jako
mirnd bolest v krku (¢asto nazyvana jako hni-
sava angina) nebo kozniinfekce. Pfilezitostné
muze vést konemocnéni zvanému spala, kte-
ré obvykle postihuje malé skolaky a je charak-
terizovéno bolesti v krku, vysokou horeckou
a hrubou kozni vyrazkou. Pokud se infekce
SPy zachyti vcas, Ize ji obvykle 1é¢it antibioti-
ky. Streptokokova infekce skupiny A (GAS) je
povazovéna za nejcastéjsi pficinu bakterialni
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faryngitidy u déti skolniho véku, kterd maze
postihnout i jejich mladsi sourozence. Vyskyt
zanétu hltanu zplisobeného bakteriemi GAS
obvykle vrcholiv zimnich mésicich a na zacat-
ku jara. Casto jsou hlaseny epidemie ve 3kol-
kach a skolach. V soucasné dobé neexistuje
74dna licencovana vakcina proti pyogennimu
streptokoku, ackoli se vyviji nékolik nadéjnych
kandidatd. Déti jsou vystaveny zvysenému
riziku streptokokové infekce vzhledem k vy-
sokému vyskytu nazofaryngealni kolonizace.
V¢asna diagnostika invazivnich streptokoko-
vych infekci déti mladsich <5 let maze byt
narocna, jelikoz klinické ptiznaky, jako je ho-
re¢ka, podrazdénost, ryma a Unava, mohou
byt velmi nespecifické stejné, jako je snizena
chutkjidlu nebo bolesti bfiska. Streptokokova
faryngitida se v prvni linii snadno diagnostiku-
je pomoci rychlého testu na detekci antigenu
(Rapid Strep Test), s vysokou specificitou i sen-
zitivitou a/nebo bakteridlni kultivaci po vytéru
zobou palatindlnich tonzil. Lékem prvni volby
je dodnes penicilin. Dllezity je i akcent na
dobrou hygienu rukou, ale i celkovou osobni
hygienu, provddénou v souladu se zdsadami
hygieny (3).

Streptococcus pyogenes mUize ve vzacnych
pfipadech, zejména u osob oslabenym imunit-
nim systémem, vyvolat zdvazné onemocnéni
nazyvané invazivni streptokokova infekce
s vysokou morbiditou a mortalitou (8, 9). Toto
onemocnéni mlze probihat jako bakteriemie
nebo sepse, ¢i se mlze rozvinout az strepto-
kokovy syndrom toxického Soku (STSS), me-
ningitida ¢i nekrotizujici fasciitida. P¥i izolaci
Streptococcus pyogenes z normalné sterilniho
mista u pacientl s nekrotizujici fascitidou (NF),
syndromem streptokokového toxického Soku
(STSS), bakteriemii bez identifikovaného lozis-
ka nebo fokalni infekci s bakteriemii nebo bez
ni (napt. meningitida, pneumonie, septicka
artritida) Ize predpokladat infekci zplisobe-
nou iGAS (12). Klinicky prdbéh onemocnéni
s etiologii iIGAS mUze byt fulminantni, tézky
nebo s organovou dysfunkci: diseminovana
intravaskularni koagulace (10-20 %), jaterni
dysfunkce (17 %), syndrom toxického Soku (5-
15 %), hypotenze (10-15 %), respiracni selhani
(10-15%) nebo rendlni selhani (5%) (13, 14).
U tézkych invazivnich infekci a vzhledem k z&-
vaznosti onemocnéni musi byt [é¢ba ucinna

jak na etiologické agens (baktericidni B-lak-
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Obr. 9. Prosty snimek plic vleZe, homogennf
zastinéni pravé poloviny hrudniku vypotkem
v pleurdlIni dutiné. Pravou polovinu brdnice nelze
ohranicit. Hrubd plicni kresba vlevo bazdlné retro-
kardidlné

Obr. 10. Prosty snimek plic vleZe, zavedeno hrudnf
sdni do pravé pleurdini dutiny. CZK cestou vena
subclavia zaveden do prvé siné. Pravou polovinu
brdnice nelze ohranicit. Vlevo vyrazneéjsi kresba az
prouzkovité stiny v plicnim parenchymu retrokar-
didlné bazdlné

Obr. 11. Prosty snimek plic vleZe, kontrolni vysetfens
po 3 dnech, vpravo hrudni drén, zretelné se zmensilo
mnozstvi tekutiny v pleurdini dutiné vpravo, pretrvd-
vd jesté syté zastinéni podél laterdini stény hrudni, od-
povidajici fluidothoraxu, v dolnim plicnim polivpravo
nehomogenni konsolidace plicniho parenchymu
pii zdnétlivé infiltraci. CZK cestou vena subclavia
zaveden do pravé siné




