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Souhrn

Prace je zaméfena na shrnuti moZznych pfiCin lymfadenopatii. Protoze
lymfaticky systém a piedevS§im uzliny reaguji na velké mnozZstvi podnéti,
pokusila jsem se postihnout hlavné infek¢éni agens a jejich laboratorni
diagnostiku. Diky nespecifickym projeviim uzlinového syndromu a velkému
mnozstvi jeho vyvolavatelll je dilezité jeho cilené klinické urCeni. Nésledné
laboratorni metody urcujici jednotliva agens musi byt dostateéné citlivé a

ptesné, aby postihly celé spektrum klinickych projevii lymfadenopatie.

Summary

The thesis is focused on the summing-up the possible reasons of
lymphadenopathy. With regard to lymphatic system, especially the nodules
those react on the large number of stimulants, I tried to implicate first of all
infection agens and their laboratory diagnostics. Thanks to non-specific
symptom of nodule syndrome and the large number of its agens are important its
targeted clinic diagnosis. The subsequent laboratory method those determine the
individual agens must be sufficiently sensitive and precise in order to involve

the whole spectrum of lympathy clinical diagnosis.
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Uvod

Lymfadenopatie (uzlinovy syndrom) — z vétsi ¢asti se tak nazyva zvétSeni
miznich uzlin. Ty jsou s vyjimkou primarnich nadoru typu malignich lymfom,
jen ztidka mistem primarniho vzniku chorobného procesu. Se zietelem na jejich
bariérovou imunitni funkci se v nich sekundarné odrazi zmény téméi vsech
zénétlivych, imunopatologickych, nadorovych, ale i mnohych metabolickych ¢i
jinych onemocnéni. Protoze postiZzeni lymfatickych uzlin je sou€ésti obrazu celé
Skaly chorob, v podstaté neni zadna medicinska klinicka disciplina, ktera by se
nezaobirala problematikou hodnoceni jejich zmén. Spektrum diagnostiky zmén
lymfatickych uzlin je tedy velmi pestré a hodnoceni individualnich ptipadu je
Casto naro¢né, ale i mimofadné dilezité pro spravnou diagnézu a terapii
onemocnéni.

Nejcastéjsi pii¢inou uzlinového syndromu jsou infekéni onemocnéni
virové, bakterialni, parazitarni ¢i mykotické etiologie. Mohou zde byt i piiciny
neinfek¢ni jako onemocnéni onkologicka, kolagendzy, alergie, sttadavé choroby

a vrozené imunodeficity.

Protoze lymfaticke uzliny jako nedilnd soucast lymfatického systému
reaguji na nejriiznéjsi antigenni podnéty, bud’ prostou aktivaci nebo zanétlivymi
zménami ruzného stupné, z toho pak plyne jejich zvétseni, lymfadenopatie.

Cilem prace je shrnuti moznych pfic¢in lymfadenopatii a jejich

diagnostickych metod.



Obecna charakteristika

Lymfadenitida je akutni ¢i chronicky zanét jedné ¢i vice uzlin. Postizeny

mohou byt spadové uzliny (regionalni lymfadenitida) nebo jde o soucast
celkové zanétlivé reakce organismu (generalizovana lymfadenitida). Dochazi pti
ni K hyperplazii sinusovych vazivovych bun¢k a jejich infiltraci leukocyty,
intranodalni proliferaci lymfocyt a histiocytd. U chronického postizeni je
proliferace a hyperplazie retikuloendotelovych bunék zavisla na charakteru
podnétu. Antigeny stimulujici B-burniky zpusobuji folikularni hyperplazii, u T-
bun¢k pak lymfoidni hyperplazii v oblasti kiry uzliny. Ze zanétlivého loziska
putuji infekéni agens lymfou do regionédlnich uzlin. Potom charakter
lymfadenitidy zavisi na jejich virulenci, zpisobu mnozeni a schopnosti odolavat
fagocytoze.
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NejcastéjSi je nespecifickd reaktivni lymfadenitida. Pfi ni struktura uzliny

nebyva zménéna, ale pii déletrvajicim procesu dochazi k hyperplazii.

Lymfadenitidy délime na hnisavé, nehnisavé, granulomatdzni,

granulomatézné-nekrotické a neinfekéni.

Hnisava lymfadenitida je charakteristickd tim, Ze uzlina je infiltrovana

polymorfonukleédry, kdy zanét prostupuje do okolni struktury. Otok byva
vyrazny a bolestivy, kuze zarudla a otekla. Typicka je manifestace v kréni nebo
inguinalni oblasti. Je provazeno horeckou, Castéjsi ndlez se vyskytuje v détském

veéku. Nejbéznéjsi agens : Streptococcus pyogenes a Stafylococcus aureus.

Nehnisave lymfadenitidy zptsobuji bakterie produkujici exotoxiny.

Naopak granulomatdzni a granulomatdzné-nekrotické lymfadenitidy

zpusobuji mikroby pieZivajici v mikrofazich, se schopnosti dalSiho mnoZeni ve
spadové uzlin€. Loziska mikrobli jsou opouzdiena aktivovanymi

mononuklearnimi leukocyty, které tvofi granulomy. Tyto dlouhodobé perzistuji



tydny az mésice nez dojde ke zhojeni. Casto ale plisobenim toxinti miize dojit ke
kolikvaci nebo kaseifika¢ni nekréze celé uzliny. Odtud dochazi k dalsimu $iteni

infekce. Celkové piiznaky infekce nemusi byt dominantni. Pro granulomatézni

lymfadenitidu je typicka infekce Mycobakterium tuberculosis, nekrozy zase

Francisella tularensis, Bartonella hensellae, Listeria monocytogenes, Treponema
pallidum, Chlamydia trachomatis jako souc¢ast Kawasakiho nemoci, Kikuchiho
nekrotické lymfadenitidy ¢&i systémoveého lupus erythematodes. Nekteré
mikroorganismy maji afinitu k jednotlivym anatomickym lokalizacim vzhledem

k primarnimu mistu infekce

Generalizované postiZzeni lymfatického systému zpusobuji lymfotropni

agens. Kromé& uzlin jsou Casto postizeny tonzily, jatra, slezina. Neni patrno
primarni misto vstupu infekce a Sifeni probiha hematogenni cestou. Onemocnéni
ma vétSinou chronicky charakter. Postizeni uzlin je generalizované. Typicti
vyvolavatelé jsou Toxoplasma gondii, virus Epsteina-Barrové (EBV),
cytomegalovirus (CMV), HIV.

Lymfadenopatie neinfekéni etiologie mohou byt lokalizované i

generalizované. ZvétSeni uzlin je dano reakci na antigenni podnéty, které mohou
byt vyvolané napiiklad silikonovymi implantaty, silikozou, berylidzou; takeé
lécivy jako fenytoin, karbamazepin, apod.; poptipad¢ alergickou reakci na
antibiotika — tetracykliny, sulfonamidy, a dalSi; nebo sérovou nemoci po aplikaci

imunoglobulinil a vakcin.

Patii i do klinického obrazu autoimunitnich onemocnéni pojiva (lupus,

revmatoidni artritidy).

Uzliny zachycuji nadorové bunky u malignich lymfoproliferativnich nebo

myeloproliferativnich procest, leukemii a lymfomu, u maligni histiocytozy.

Pomérné vzacna jsou granulomatézni onemocnéni jako sarkoidoza ¢i

Kikuchiho lymfadenitida.



V détském veéku provazi vrozené poruchy tukd jako tezauridza i

mukokutanni Kawasakiho syndrom.

Generalizovana lymfadenopatie nevylucuje primarni postizeni nékteré
jednotlivé uzliny. Prakticky vyznam ma vzdy vysetfeni povrchové uloZenych

uzlin ptistupnych palpacné. /Blechova/
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Tabulka 1. Ptehled pti¢in lymfadenopatie

1) Infekce

Virové: infekéni mononukledza (EBV), cytomegalovirus, infekcéni hepatitidy,
postvakcina¢ni lymfadenitidy, adenovir6zy, herpes zoster, infekce HIV (AIDS),
HTLV-1.

Bakterialni: stafylokokové, streptokokove infekce, tuberkuldza, atypické
mykobakteridzy, primarni a sekundarni syfilis, tularemie.

Chlamydiové: lymfogranuloma venereum.

Protozoalni: toxoplazmoza.

Mykotické: histoplazmoza, toxoplazmoza.

Parazitarni: filariasis.

2) Autoimunni onemocnéni pojivovych tkani

Revmatoidni artritida, systémovy lupus erytematodes, dermatomyositis, smiSena
choroba pojiva, Sjogrentiv syndrom

Hypersenzitivni reakce (iatrogenni)

Sérova nemoc.

Lékova hypersenzitivita: defenylhydantoin, karbamazepin, primidon, zlato,
allopurinol, indomethacin, sulfonamidy, peniciliny, gentamycin, griseofulvin, halotan,
fenylbutazon, acylpyrin, erytromycin, tetracykliny, sulfasalazin, antitymocytarni
globulin, BCG, metyldopa a levodopa.

Reakce na implantovany silikon

Vakcinace

Graf versus host disease u transplantovanych pacienti

Atypické lymfoproliferativni choroby, (potencidlné maligni)

Angiofolikularni hyperplazie lymfatickych uzlin (Castlemanova choroba)
Wegenerova granulomat6za

3) Granulomat6zni choroby

Tuberkul6za, kryptokokdza, silikoza, beryliéza, nemoc z koci¢iho Skrabnuti

4) Vzacné prifiny lymfadenopatie

Inflamatorni pseudotumor lymfatické uzliny,

Histiocytarni nekrotizujici lymfadenitis (Kikuchi’s lymfadenitis)
Sinusova histiocytoza s masivni lymfadenopatii (Rosai Dorfman disease)
Vaskuléarni transformace sinust

Progresivni transformace germinalnich center

5) Ruzné benigni pii¢iny lymfadenopatie

Hypertyredza, sarkoidoza, dermatopaticka lymfadenopatie, mukokutanni uzlinovy syndrom
(Kawasaki disease), tesaurismdzy (Gaucherova choroba), Whippleova nemoc,
hypertriglyceridemie a extramedularni hemopoeza.

6) Maligni pfi¢iny lymfadenopatie

Maligni lymfomy, chronické i akutni leukémie, systémova mastocyt6za, metastazy karcinomu
a sarkomu.
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Diagnosticky postup:
Soucasti klinického obrazu pacienta mohou byt nésledujici subjektivni

ptiznaky jako je

- zvétSeni jedné Ci vice uzlin v jedné €1 vice oblasti krku

- bolestivost a zvétSeni uzliny

- celkova slabost a Gnava

- nadmérné poceni (no¢ni poty), zvysend teplota az horecka
- bolest hlavy (kloubt, svali aj.)

- nauzea, zvraceni

- krvacivé projevy

- vynucend poloha hlavy, porucha mobility hlavy

Objektivni priznaky onemocnéni:

objektivnim piiznakem onemocnéni jsou zvétSené uzliny (jedna nebo vice),
u kterych Ize wurCit velikost, bolestivost pii palpaci, tuhost, fluktuaci,

ohrani¢enost, posunlivost kiize a podkozi.

Hodnoceni vzhledu uzliny:

Velikost je nutno hodnotit vZdy s ohledem na v€k pacienta a lokalizaci uzliny.

Novorozenci:

Maji uzliny téméf nehmatatelné, u kojencti jsou drobné, u batolat a
predskolaku se vyskytuje hypertrofie z antigenni stimulace. Zde hodnotime zda

jsou cervikalni uzliny do 2 cm, inquinalni do 1,5 cm, axilarni do 1 cm.

12



Dospéli:
Norma je piiblizn€é do 1,5 cm. Pripousti se v¢Etsi tolerance v
submandibularni a inquinalni lokalizaci, mensi naopak v pektoralni nebo

supraklavikularni  lokalizaci (CAVE malignita:  lymfom, leukemie,

neuroblastom, bronchogenni karcinom, karcinom Zaludku, Zlu¢niku, pankreatu,
prsu).
VZdy je nutno vyloucit lokalni afekci v piislusné drénované oblasti.

Potom jedna-li se o lokalizované nebo generalizované zvétSeni:

Je-li lokalizovane, pak je nutno se zaméiit na bakteridlni infekce ve
spadové oblasti, ale také na infiltrativni maligni procesy. Je-li generalizované,
potom mize jit o systémové virové infekce (infekéni mononukledza, rubeola,
morbilli, adenovirové respiracni infekce, exanthema subitum, z importovanych
napiiklad dengue). Toxoplasméza se projevuje spiSe jako lokalizovana

lymfadenopatie.

Symetrie:

U bakterialni tonzilitidy se jednad o symetrické zvétSeni submandibularnich

uzlin, jde-li o paratonzilarni flegmonu ¢i absces, pak je zvétSeni asymetrické.

Palpacni citlivost, zarudnuti kuze, fluktuace:

Typicky reaktivné reaguji uzliny pfi hnisavé lymfadenitidé vyvolané
extracelularn€¢ se mnozicimi bakteriemi (Stafyloccocus aureus, Streptococcus
pyogenes) nebo spiSe nereaktivné u intracelularné se mnozicich agens
(mykobakterie, franciselly, listerie, yersinie) nebo u primarné lymfotropnich

agens (EBV, Toxoplasma, HIV).
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Pohmatovy viem, posunlivost vi¢i spodiné, konsistence:

Pti akutni infekci je mékka a bolestiva, pii subakutni infekci a infiltraci

lymfomem elasticka, pii chronickém zanétu tuha, pii infiltraci metastdzami

karcinomu kamenné tvrda.

Ztrta posunlivosti (paketu) uzlin vaéi podkladu muze charakterizovat

nédorovou infiltraci, ale byva i u infekci (infekéni mononukle6za).

Zakladnim postupy vySetreni:

Anamnéza je zakladnim kamenem vySetfeni, pfi niz zjiStujeme, zda pacient
neprodélal hore¢naté nebo infekéni onemocnéni ¢i nejedna-li se o vyskyt jiz
prodélaného hore¢natého nebo infekéniho onemocnéni v roding, popiipadé u
dalSich osob (spoluZaci, spolupracovnici), se kterymi byl pacient v kontaktu
(mononukledza).

Také je nutné vyloucit, zda se nejedna o alergii na léky (hydantoin,

antibiotika, antituberkulotika, salicylaty).
Nebezpeci hrozi i pii kontaktu se zvifaty, hmyzem a klistaty.

Vyse jmenované nebezpeCi souvisi i s pobytem v rizikovych oblastech

(zejména v tropickych a subtropickych).

Nesmime zapomenout na rizikove chovani jako je narkomanie a rizikove

sexualni chovani.
Dulezitd je i rodinnd ¢i predchozi anamnéza, kde zjistujeme vyskyt
karcinomu.

Nezapomeneme ani na celkové priznaky svéd¢ici pro nadorové

onemocnéni (nava, hubnuti).
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Laboratorni vysetreni:

Zde by urcité nemél chybét z hematologie krevni obraz a sedimentace,

z mikrobiologie vytéry z tonzil, nosohltanu a hrtanu (bakteriologické vySetient,

patrani po mykdzach, aktinomykdze).

Déle stanovujeme Vv prvni volbé C reaktivni protein (CRP) a tiidy

imunoglobulini.

Z imunologie ur¢ime specifickymi testy imunoglobuliny Kk viru Epstein

Barrové (EBV), cytomegaloviru (CMV), herpes viru I a Il (HSV 1. a ll.),

Pokra¢ujeme vyloucenim zoondz: tularémie, toxoplasmoza, nemoc

kocic¢iho Skrabnuti, boreliéza, v indikovanych ptipadech bruceloza,
testy na virus AIDS (HIV I a Il) v indikovanych ptipadech,
testy na vylouceni tuberkulozy, ptijice (syfilidy),

a nadorovymi markery ( CEA, Tgb, aj.).

Zobrazovaci metody:

Do téchto metod patii sonografie krku, ktera se pouziva k odliseni hmatné
resistence uzlin od postizeni organi krku (lateralni kréni cysta, medialni kréni
cysta, nador slinne zlazy, nador Stitné zlazy, lipom aj.), k urCeni poctu a

lokalizace postizenych uzlin.
RTG srdce a plic k vylouceni nadort plic ¢i postizeni mediastina.

CT krku a mediastina, které urCi rozsah postizeni, pouZiva se v

indikovanych ptipadech.
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Ostatni vySetreni:

V zavaznych piipadech se pro urceni kone¢né diagndzy provadi punkce
tenkou jehlou (fine needle aspiration for bacteriology - FNAB), zejména pii

podezieni na postizeni uzlin metastazami diferencovanych nadort.

DalSi diagnostickou moznosti je exstirpace uzliny a jeji histologicke

vySetteni pfi podezieni na hemoblastdzu, coZ provadi ORL specialista.

Zasady terapie:

Antibiotika poddvame pokud moZno cileng.

AZ po vylouceni infek¢ni nebo maligni etiologie Ize podavat kortikoidy,
zde existuje vyjimka jiz je akutni obturace orofaryngu adenoidni tkani pfi

infek¢éni mononukledze.

Nutnd je urgentni 1é¢ba v piipadech hnisaveé lymfadenitidy, abscesu uzliny
(CAVE sepse), u podezieni na nadorovou etiologii (tvrdé uzliny v paketech,
napadné velké uzliny nad 3 cm libovolné konzistence v riznych, anatomicky
nesouvisejicich oblastech, napadné velké uzliny nad 3 cm bez celkovych
pfiznakti infekce, migrujici lymfadenopatie zejména provazend celkovymi
pfiznaky jako jsou nepravidelné teploty, hubnuti a no¢ni poty, atypie v

diferencidlnim rozpoctu leukocyt nebo zvyseni s-LD).

Hlavni chyby v péc¢i o pacienty s uzlinovym syndromem jsou tyto:

* Necilené podani kortikoidil, neodiivodnéné podani antibiotik.

* Spatna interpretace serologickych vysetfeni. Zde je nutna zkuenost
Imunologa a uzite¢na je konzultace s infektologem, nebot’ laboratorni nalezy

musi vZdy korelovat s klinickym obrazem pacienta.
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* Zdlouhavé vysetiovani v pripadech, kdy je tfeba jednat rychle napt. pfi
rychlé progresi onemocnéni, vysoké horecce nebo alteraci celkového stavu, pri

podezieni na epidemiologicky vyznamnou infekci jako je mor, antrax apod.

* Otaleni pf1 vazném podezieni na malignitu.
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Vlastni diferencialni diagnostika

Diagnostika virovych infektu:

Adenoviry:

Patogeneze

e virus se replikuje ve sliznici respiracniho, gastrointestindlniho traktu a

spojivek, perzistuje v adenoidnich vegetacich

Klinicky obraz

e faryngitis, zvySena teplota, konjuktivitis, bronchopneumonie a pneumonie
e konjunktivitis ( folikularni zanét) v letnich mésicich (pienos vodou)

e mezenterialni adenitis a priijmova onemocnéni

Laboratorni diagnostika

e izolace viru ze spojivkového vaku, nazofaryngeédlniho sekretu, moce na

bundenych kulturach (LEP, HEP, L132)

e prukaz antigenu ELISA, imunofluorescen¢ni metodou
e prikaz virové DNA z klinického materialu

e protilatky IgM a IgG metodou ELISA

e protilatky metodou KFR nebo ELISA

Virus Epstein-Barroveé:

Patogeneze

e virus se replikuje ve sliznici nosohltanu v epitelovych bunkach, pomnozi se
v B lymfocytech a perzistuje v nich, diseminuje do celého lymforetikularniho

systému
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virus indikuje tvorbu protilatek proti vlastnim antigenlim, ale 1 proti

trombocytim, neutrofilim, lymfocytim, nukledrnim antigeniim

Klinicky obraz

anginozn¢ uzlinova forma (infek¢ni mononukleoza) - horecka, bolest v krku,

lymfadenopatie, povlakova angina, prakticky vzdy porucha jaterni funkce

obraz chiipkového onemocnéni, faryngitidy, mezenterialni lymfadenitidy

Laboratorni diagnostika:

OCH test, IM test (priikkaz nespecifickych heterofilnich protilatek)
prikaz specifickych protilatek proti EBV kddovanym Ag:

VCA - virovy kapsidovy Ag

EA - komplex virovych proteinti podminujicich replikaci EBV
EBNA - EBV nuklearni Ag 1 -6

v KO priikaz atypickych mononukleari




titr
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Herpes virus varicella—zoster(VZV):

Patogeneze

o replikace v respira¢nim traktu s naslednym hematogennim rozsevem do ktize

a sliznic (poskozeni buné€k a vznik puchyiki)

e 7z kuze a sliznic se virus dostavd podél nervovych vldken do

paravertebralnich ganglii, kde dlouhodob¢ pietrvava

e pii reaktivaci infekce se podél nervli vraci zpét do kiize (pasovy opar)
Klinicky obraz

e plané nestovice (exantematické onemocnéni kuize a sliznic)

e komplikovany pribéh u pacientli svrozenou poruchou bunétné imunity

(progresivni varicella)
e reaktivace infekce - virus se podeél nervii vraci zpét do kiize (pasovy opar)
Laboratorni diagnostika

e izolace viru z nasofaryngealnich sekretti nebo tekutiny puchyikti na lidskych

diploidnich buiikach (bézné se neprovadi)
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e prikaz nukleové kyseliny z klinického materidlu u zavaznych onemocnéni

e detekce protilatek metodou ELISA

Herpes simplex viry 1,2 (HSV):

Patogeneze

e replikace v misté vstupu infekce - sliznice dutiny uUstni, lyza infikovanych
bunék

e pomnoZeny virus se po neuronech dostava do senzorické ¢asti trojklanného

nervu, tam perzistuje (trigeminalni, sakralni a vagova ganglia)

e rekurence - virus aktivovan ruznymi stimuly (horecka, stres, trauma, UV
zafeni) se vraci zpét po nervové draze - 1€ze na sliznicich na plivodnim misté

infekce.
Klinicky obraz

e Kklinicky projev jako gingivostomatitida, tonzilitida, Kkeratitida,

meningoencefalitida s vysokou smrtnosti ¢i pozdnimi nésledky
e se nejcastéji projevuje jako aktivovany herpes labialis
Laboratorni diagnostika

e izolace viru ze slin, z obsahu puchytkd, z likvoru, broncho-alveolarni
lavaze, cervikalniho sekretu, sekéniho materialu na LEP, cytopaticky efekt za
24 - 48 hod.

e prikaz DNA metodou PCR u zavaZznych onemocnéni

e prikaz protilatek IgM a IgG pomoci metody ELISA
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Lidsky herpes virus 6 (HHV-6 A, B):

Patogeneze

e lymfocyty T, NK bunky, epitelie (slinné Zlazy, ledviny, plice), buiikky CNS
typ A (neurotropni), typ B (hematotropni)

e pienos slinami napt. z matky na dité
Klinicky obraz

e vétSinou bezpiiznakovy nebo exanthema subitum (Sestd détska nemoc),
prijem, febrilni kiece a lymfadenopatie, komplikace meningitida, encefalitida a
hepatitida.

e prikaz IgG a IgM protilatky NIF a ELISA, kde mohou zktizené reagovat
CMV a lidsky herpes virus 7

e DNA zkrve, slin se stanovi pomoci PCR, pifima diagnostika vird

kratkodobymi kulturami perifernich T-1 lymfocyta

Cytomegalovirus (CMV):

Patogeneze

e Vrespiraénim traktu nebo vhorni ¢asti gastrointestinalniho systému

replikace viru, hematogenni cestou se $ifi do celého organismu
e virus perzistuje v prekurzorech bilych krevnich bunék, v buikéch ledvin a
slinnych Zlaz
e vylucovan slinami, mo¢i, cervikdlnim sekretem, zenskym mlékem
e vztah k aterosklerdze a k resten6zam po srde¢nich operacich
Klinicky obraz

e horecnaté onemocnéni nebo obraz infekéni mononukledzy
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e komplikace zejména u nemocnych s malignitami

e po imunosupresivni terapii a u transplantovanych pacientd

e odlouceni transplantovaného organu

e smrtici pneumonie, hepatopatie, enteritidy, nemoci CNS
Laboratorni diagnostika

e izolace viru ze slin, bronchoalveolarni lavaze, mo¢i, cervikalniho sekretu,

zenského mléka, pitevniho materidlu se provadi na lidskych diploidnich buiikach
e detekce virové nukleové kyseliny metodou PCR z nesrazlive krve
e sledovani dynamiky protilatek IgM a IgG

titr

ELISAMIF
lghd anti-Chay ELISAMIF g% anti-Chy
0 1 2 3 4 5 5

mesice
Dynamika titrl protilatek proti CMV

Lidsky lymfocytarni virus 1 (HTLV-1):

exogenni onkovirus ovliviiujici intenzitu replikace RNA indukci specialnich

regulacnich proteinti
Patogeneze

e zpusobuje transformaci a imortalizaci T-lymfocytt, hlavné CD4, navozuje

dlouhodobé latentni, asymptomatické infekce
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Klinicky obraz

e hepatosplenomegalie, lymfadenopatie, kozni infiltraty T-lymfoblastu,

progresivni myelopatie, spasticka paraparéza
Laboratorni diagnostika

e 7 krve, Zenského mléka, spermatu

e protoZe je vazan na bunky, nevyskytuje se v plazmé

e prikaz protilatek IgM a IgG metodou ELISA a PCR

Virus HIV (1,2):

Patogeneze

e pienos sexudlnim stykem, parenterdlni inokulaci a pranikem viru

z infikované matky na plod nebo na novorozence
¢ infikuje CD4 T-lymfocyty, makrofagy a buiikky CNS

e v diasledku deplece CD4 T-lymfocyti se zvySuje vnimavost k oportunnim
infekcim, dochazi k postupnému selhani vétSiny slozek imunity, vzniku
specifickych sekundarnich novotvart, vzristu cetnosti riznych projeva

autoimunity a alergii
Klinicky obraz

e primoinfekce jako chiipkové onemocnéni s prchavym exantémem a
zdufenim lymfatickych uzlin (syndrom infekéni mononukle6zy), nékolikaleté
asymptomatické stadium nebo generalizované zdufeni lymfatickych uzlin
(oznaCované jako perzistujici generalizovana lymfadenopatie, PGL), poté nastup
menSich oportunnich infekci (herpes apod.), pokles imunitnich funkci az po
rozvinuté stadium (hlavni oportunni infekce CMV a atypické mykobakterie),
kachektizace, smrt
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Laboratorni diagnostika
e izolace viru, priikaz virového genomu, prikaz cirkulujiciho antigenu
o detekce protilatek ve slinach a v moc¢i metodami EIA

e screeningove testovani anti-HIV protildtek pomoci ELISA s pouzitim
rekombinantnich ¢i syntetickych antigend, pti pozitivnim vysledku konfirmace v

Narodni referen¢ni laboratofi pro AIDS ve Statnim zdravotnim Ustavu v Praze

Virus hepatitidy A (HAV):

Rod Hepatovirus, RNA vir
e vylucuje se stolici
Klinicky obraz

e pienos orofekalni, pfimym kontaktem s infikovanou osobou nebo

infikovanymi potravinami a vodou, zdroj nakazy je ¢lovék

e prodromalni ptiznaky jako chiipka, dale ikterus, hepatomegalie, mén¢ se

projevujici splenomegalie, atralgie
Laboratorni diagnostika

o[ T T T prikaz specifickych protilaitek proti HAV — ELISA, pfi infekci

pozitivni ve tfidé IgM

Virus hepatitidy B (HBV), ortohepadnavirus:

Patogeneze
e pienos parenteralné, krvi

o infikuje hepatocyty a mononukleary
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Klinicky obraz

e funkc¢ni poruchy jater, prechod do chronicity, atralgie, glomerulonefritidy,

vzestup imunokomplexi, jaterni cirh6za az hepatocelularni karcinom
Laboratorni diagnostika:

e prikaz antigeni HBsAg, HBeAg, prikaz protilatek antiHBs, antiHBe,
antiHBc — ELISA, pfima metoda prikazu anti HBc ve tiidé IgM

e prikaz HBV pomoci PCR

Virus hepatitidy C (HCV), flavivirus:

Patogeneze

e pienos parenteralné anebo Krvi

e mnozi se v hepatocytech a mononuklearech
Klinicky obraz

e vznikd zanét, dale jako ostatni hepatitidy, vysoké riziko piechodu do

chronicity az hepatocelularniho karcinomu
Laboratorni diagnostika
e screening pomoci ELISA, RIBA (recombinant immunoblott assay)

e RNA pomoci PCR

Virus priusnic (paramyxovirus): ptibuzny s virem spalnicek

Patogeneze

e Virus se mnozi v sliznici nosohltanu a krénich lymfatickych uzlinach, a krvi
se roznési dale do téla, ma vysokou afinitu ke slinnym zlazam, zlazam s vnitini

sekreci a kK meningam
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e kapénkovym pienosem
Klinicky obraz

e teplota a zdufeni pfiusnich a podcelistnich slinnych zlaz, komplikace

orchitida, meningitida, pankreatitida
Laboratorni diagnostika

e prikaz IgG, IgM protilatek - ELISA, NIF, celkové protilatky KFR, ptimy

dukaz elektronovou mikroskopii, izolaci na tkanovych kulturach

Virus spalnic¢ek (Morbilivirus):

e primarni pomnozeni viru v respiraénim traktu, spojivkach, lymfatickych

tkanich, tk&nich retikuloendotelialniho systému, sekundarné do dalSich organt
e kapénkovym pfenosem

Klinické projevy

e teplota, charakteristicky exantém kize s hemorrhagickymi projevy

o replikace v T- i B- lymfocytech a makrofazich — lymfopenie,

e Sifeni parenteralng, krvi

e komplikace - pneumonie, laryngitida, encefalitidy

Laboratorni diagnostika

e prikaz protilatek IgG, IgM - ELISA, NIF, celkové - KFR, pifimy - stejné

jako virus parotitidy
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Diagnostika bakterialnich infektu:

Staphylococcus aureus:

G+nesporulujici kok neopouzdieny, produkujici katalazu, hemolyziny, pigment
a koagulazy

e dobfe adaptovan na kuzi a sliznice, nejéastéjsi pyogenni infekce a intoxikace

e produkuje toxiny, napt. hemolyzin delta, ktery snadno lyzuje lidské krvinky,
toxin syndromu toxického Soku, coz je protein mitogenni pro T-lymfo, je

pyrogenni
Laboratorni diagnostika
e mikroskopicky G+ koky, kultivace na krevnim agaru a identifikace

e hemaglutinace, neptfima diagnostika — titrace antialfatoxinu — metoda
neutralizace hemolyzinové aktivity, protilatky proti ribotolteichové kyseliné —
ELISA

e TSST-1 aenterotoxin — ELISA, latex aglutinace, cytologie puchytki

Streptococcus pyogenes:

G+kok, neprodukujici katalazu, homofermentativni, nefermentuje rib6zu
e sliznice, plivodce systémovych onemocnéni,

e produkuji pyrogenni toxiny, uvoliuji cytotoxiny (IL1, IL2, IL4, IL6, ILS,
IL10, TNF alfa,beta) a leukotrieny (zanétlivé mediatory), zptsobuje zvySenou
citlivost k endotoxinu, suprese tvorby protilatek, indukce tolerance a alergie,

delece repertoaru T-lymfocytd, produkce streptolyzint (O,S)
Klinické projevy
e faryngitidy, zanéty v mistnich a regionalnich uzlinach, kozni afekce az vznik

spaly
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Laboratorni diagnostika

e kultivace na krevnim agaru, doplnéno identifikacnimi testy druhu, prukaz
skupinového antigenu A, typizace (protein M, T,R)

e nepiimd diagnostika zahrnuje prikaz protilatek proti antigenim:
streptolyzinu O (ASLO), antideoxyribonukleaze B (ADNB), hodnoti se
dynamika protilatek

Treponema pallidum:

spirocheta, piivodce syfilis
Patogeneze
e pienos pies pohlavni styk, kontaminované pfedméty, placentou

e kuzi, sliznici, po pomnozeni pohlcena makrofagy, morfologicky se projevi
poskozenymi kapilarami, imunologickou aktivaci je pak zpusobena vlastni

patologie

Klinicky obraz

e primarn¢ Vied, lymfangoitida, lymfadenitida, sekundarn€ kozni zmény,
slizni¢ni zmény

Laboratorni diagnostika

e pomoci mikroskopie, prikaz protilatek pasivni hemaglutinaci (TPHA), FTA
ABS - fluorescen¢ni treponemovy test, KFR, ELISA, netreponemovym testem
VDRL, cytologie

Borrelia burgdorferi:

spirocheta, netvofi katalazu, pavodce lymske borelidzy
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Patogeneze

e pfenos klistaty

e proliferace T-lymfocytd v krvi, mozkomisni moku, kloubni tekuting
Klinicky obraz

e zpusobuje Kozni 1éze, zvétSené uzliny, diseminace krevni cestou, atralgie,

bolest hlavy a poruchy CNS vcetné meningitid a encefalitid, kardialni ptiznaky
Laboratorni diagnostika

e kultivace na mikroaerofilnich vysoce obohacenych pidach a ptima detekce
v zéstinu, imunofluorescence s monoklonalni protilatkou, DNA hybridizaci,
elektronovou mikroskopii, nepfimou imunofluorescenci, specifické protilatky
(ELISA, Western blot)

e stoupaji zanétlivé markery

Listeria monocytogenes:

G+tyc¢, aerobni
Patogeneze

e mnoZi se v bunkach a makrofazich, pfes sliznice, zazivaci trakt, $ifi se do
CNS, placenty, cytopatogenni pro lidské embryonalni fibroblasty, tvofi

specifické granulomy
Klinické ptiznaky
e nema typicke klinické projevy

e mén¢ se vyskytuje keratokonjuktivitida, endoftalmitida, lymfadenitida, kozni

projevy
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Laboratorni diagnostika

e kultivace na béznych ptudach (zivny agar, krevni agar), doplnény
mikroskopickym vysetfenim, piimy diikaz pomoci znacenych protilatek

imunofluorescenci, EIA, hemokultivace

e nepiimy prukaz: protilatky aglutinaci, EIA

Bartonella henselae:

pivodce nemoci z kociciho skrabnuti

e postihuje lymfaticky systém, doprovazeny konjuktivitidou, encefalitidou,
myokardiotitidou, u HIV nemocnych zpisobuje bacilarni angiomatosu, ktera se

zaméiuje za Kaposiho sarkom
Diagnostika

e kultivace se nepouziva, detekce pomoci DNA hybridizaci in situ, prikaz

specifickych protilatek neptimou fluorescenci

Brucel6za:

G-tyC, aerobni, primarné¢ do vnitinich orgdnt zvifete, produkce erytritolu

(stimuluje nitrobunécny rist) a endotoxinu
Patogeneze
e vzniké kontaktem se zvifetem napi. odérkou

e ifi se lymfatickou cestou a usazuje se v regionalnich uzlinach, zptsobuje
nekrozu kuze, krevni cestou pronika do sleziny, jater, kostni diené, uzlin ledvin,

tvori granulomatozni uzliky
Laboratorni diagnostika

e kultivace: hemokultura, kufeci embryonalni Zloutkovy vak, jatrovy agar
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e Specialni imunologické metody: test inhibice migrace leukocytt, blastické
transformace lymfocytt. Ze serologickych metod se uZiva aglutina¢ni reakce,
KFR, Coombstv test na nelplné protilatky, NIF, pfimé metody prikazu
protilatek 1gG, IgM pomoci ELISA. Vysoké titry protilatek IgM pietrvavaji

dlouho po uzdraveni.

Francisella tularensis:

G- ty¢, aerobni, pivodce tularémie
Patogeneze

e zdroj infekce ma piirodni ohniskovost, je to patogen hlodavci, prenos
transmisivni (z hlodavetd na Kklist¢, ovad), kontaminovanou vodou,

antropozoondza, laboratorni infekce

Klinicky obraz charakterizovan odliSnymi formami dle vstupu infek¢éniho agens:
e forma plicni - primarni pleuropneumonie (produktivni kasel, pleuralni bolest,

dyspnoe)

e forma tyfoidni - febrilni onemocnéni bez koznich projevii nebo
lymfadenopatie, provazeneé toxickym stavem a ve 40 % komplikovano

pneumonii

e forma ulceroglanduldrni - v misté inokulace se z makularni erytematdzni
1éze piechazejici v papulu vytvoii kozni vied provazeny bolestivou regionalni
lymfadenopatii

e forma glandularni - regionalni, vétSinou axilarni lymfadenopatie bez koznich

projevu, forma okuloglandularni - granuldrni konjunktivitida se sekreci az

postizenim rohovky s preaurikularni lymfadenopatii

o forma orofaryngeéalni/intestinalni - exudativni nebo membranozni faryngitida

s cervikalni lymfadenopatii, dysfagii, bolestmi biicha, zvracenim a prijmem
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Laboratorni diagnostika
e léze, sputum, punktat z uzlin

e kultivace — krevni agar s glukézou a cysteinem, protilatky — aglutinace,

KFR, ELISA, fluorescenci, doplnéné vylou¢enim bruceldzy

Mycobacterium tuberculosis:

acidorezistentni tyCky, ptivodce tuberkulézy,

e intracelulérni parazit, obsahuje toxicky glykolipid, ktery zptisobuje chronické
infekce

Klinika

e pienos aerobni cestou — vznika primarni komplex, coz je lozisko v plicnim
parenchymu, lymfangoitis a lymfadenitida v regionalni uzliné, infekce navodi
celularn€ imunitni odezvu, jez se projevi kozni precitlivélosti, mohou se vyhojit
nebo perzistovat az nékolik let

Laboratorni diagnostika

e kultivace na umélych pudéch, roste pomalu, mikroskopie, DNA hybridizace,
novy test — Quantiferon (kvantitativni stanoveni interferonu uvolfiovaného po
specifickeé stimulaci antigenem ve srovnani s negativni kontrolou a vzorkem

stimulovanym mitogenem )

Mykoplazma pneumonie:

Intracelularni parazit, mnoZzi se z malého kokovitého téliska.
Patogeneze

e aerosolem, parazituji na povrchu bun¢k
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Klinicky obraz

e jako respira¢ni onemocnéni, otitidy a bulozni myringitis, intravaskularni

koagulace, vyrazna autoimunitni reakce
Laboratorni diagnostika

e Piimé metody: kultivace na PPLO agaru a bujonu se sérem, ptimé EIA.
Neptimé: KFR, chladové aglutininy, RIT (test inhibice rdstu), MIT (inhibice
metabolismu glukdzy), IHT (inhibice hemaglutinaci), ELISA, RIA.

Diagnostika houbovych a parazitarnich nakaz:

Chlamydie (ch.trachomatis, ch.psittaci, ch.pecorum):

intracelularni parazit, jsou odliSné od ostatnich mikroorganismu, infekéni
clementarni télisko je fagocytovano bunkou za vzniku retikularniho téliska,
které se déli a zpétné pfeméné na elementarni téliska, ktera infikuji dalsi bunky
Klinika

e oOnemocnéni Lymfogranuloma venerum

e pienos pohlavnim stykem, aerosolem, kontaminovanou vodou v bazénech

e nemoc se Vvprvnim stadiu projevuje ulcerativni 1ézi, v dalSim stadiu
inguindlnim zdufenim lymfatickych uzlin, v poslednim stadiu anogenitalnim
syndromem az po nésledné zjizveni, mize byt i infekce oka, cervikalni
lymfadenopatie, méné se vyskytuje hepatitida, artritida, meningoencefalitida,

pneumonie
Diagnostika

e zahrnuje mnozstvi metod: kultivace na McCoy kultufe, doplnéna
mikroskopii, specifické antigeny povrchu télisek pfimou imunofluorescenci

nebo piimou EIA, dale za pomoci hybridizace metodami PCR, LCR (ligdzova
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fetézova reakce), stanoveni protilatek KFR, specifické IgM a IgG protilatky
pomoci ELISA.

Sporotrix scheckii:

oy

Patogeneze

e drobné poranéni na koncetinach vyvola spirotrichdzu, Sitfi se lymfatickou
cestou s postizenim uzlin, nasledn¢ s abscesy aZz ulcerace, choroba ma

profesiondlni povahu (zahradnici, zemédé€lci, hornici apod.)
Laboratorni diagnostika

e Kkultivace na mykologickych pidach (Sabouraudiiv agar) zahrnuje hnis a

biopsie z lézi

Candida albicans:

dimorfni houba s kvasinkovymi formami, tvoii zarode¢né klicky

Patogeneze

e vznikad systtmova mykédza u oslabenych jedincd, vyvolavajici imunitni
odpovéd’ obou typt a zahrnujici reakci uzlin

Laboratorni diagnostika

e kultivace na Sabouraudové glukézovém agaru, u systémovych mykoz ji
dopliiuje  histologicky  prikaz, u diseminovanych  forem  prikaz
polysacharidovych antigeni v Séru, pozdé&ji protilatky precipitacnimi a

aglutinacnimi metodami

35



Cryptococcus neoformans:
houba kvasinkovitého typu, mnozi se pu¢enim

e vyskyt v pud¢, na rostlinach a na zvifecich hostitelich, ¢asty rezervoar je

ptaci trus (holuby)

Klinika

e infekce vzniké inhalaci, nékdy kuzi, sekundarni patogen u predisponovanych
lidi, obzvlasté u nemocnych AIDS

Laboratorni diagnostika

e mikroskopicky, kultivace na Sabouraudové agaru, neprokazuji se protilatky

Histoplasma capsulatum:
kvasinkovité houby, nachazi se intracelularn¢ v makrofazich, vyskytuje se

endemicky v USA
Klinika
e infekce vznika z aerosolu z prachu, ma inaparentni prubéh, manifestuje se

podobné jako tuberkuldza s diseminaci do RES, je ¢asnou infek¢éni komplikaci u
AIDS

Laboratorni diagnostika

e odebrané sputum ¢i biopsie z uzliny, kultivuje se na nutricné bohatych
pudach, delsi inkubace, nesnadna izolace vyzaduje pokus na zvitatech, cenna je
nepfima  diagnostika  pomoci  KFR, imunodifize, latexaglutinace

s histoplasminem

36



Trypanozomy:

prvoci, vyskyt vétsinou v tropech a subtropech

Patogeneze
e pienasi moucha tse-tse a tropické plostice — krevni cestou

e (asna stadia zpusobuji lokalni lymfadenitidu spojenou s horeCkami a
bolestmi hlavy, kloubti, malatnost, anémii

Laboratorni diagnostika

e prikaz je mikroskopicky z punktatu miznich uzlin, krve a likvoru, pomocné

jsou sérologické metody

Toxoplasma gondii:
Parazitem je prvok, ptivodce toxoplasmozy

Patogeneze

e pienos z kocky trusem, ¢loveék se nakazi pozienim vyloucenych oocyst pfi
Spatné hygien¢, pozienim nedostatecné tepelné upraveného masa a mléka jinych

mezihostiteld, kontaminovanou zeleninou. Je mozny i pfenos transplacentarné.
Klinické projevy
e asymptomaticky az mirné symptomy — lehké zdufeni uzlin na krku a $iji,

nékdy celkova lymfadenitida, zavazné jsou vrozené infekce, u imunodeficitnich

jedincl vznikd multifokalni encefalitida
Laboratorni diagnostika

e pomoci KFR, ELISA, nepiimou imunofluorescenci — vysoke titry IgG

pretrvavaji dlouho, hemaglutina¢ni test
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titr
MIFR (g, ELISA 19G

Ight avidita 1gG

0 1 2 3 4 3] 6 Fi 5 9 10 11 12
mésicl
Dynamika titri protilatek proti Toxoplasma gondii

Filarioza:

Je vyvoland hlisticemi, Zijicimi v lymfatickych cestach, pojivové tkani a
ruznych organech, vyskyt tropy a subtropy

Patogeneze

e pienos inokulativné pfes hmyzi vektory, projevuje se dlouhou latenci,

potom nastupuji zanétlivé procesy lymfatického systému
Laboratorni diagnostika

e prukaz je mikroskopicky v krvi, nespecifické protilatky metodou ELISA

nebo nepiimou aglutinaci

Doplnujici vysetreni:

CRP:
vyznamny protein akutni faze, zvySeny pii akutnich zanétech, bakterialnich

infekcich, malignitach, nekrdzach, fadové zvyseni pii sepsich
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Orosomukoid:
transportni protein, reaktant akutni faze, vzestup i pokles pomalejSi nez u

CRP, spiSe se projevuje u déletrvajiciho zanétu

Alfa-2-makroglobulin:

inhibitor protedz, pozdni marker zanétu a dalSich patologii — fibrinolyza

SAA:

Casny pozitivni protein akutni faze, citlivy parametr zanétlivé odpoveédi -
hladiny sérového SAA stoupaji na ndsobky normalnich hodnot béhem kratkého
casového obdobi (6 - 8 hodin od pocatku patologického stavu). V porovnani s
CRP dosahuje maximalnich hladin diive. Ma kratky polocas rozpadu, nizkou
normalni koncentraci a malou variabilitu hladin mezi jedinci. Stanoveni
umoznuje lepsi rozliSeni minimalni odpovédi akutni faze od norméalniho stavu.
Vyznam spociva v moznosti ¢asného stanovené ndstupu zanétlivého procesu
(napft. u sepsi). Pribéh hladin SAA po nastupu infekce je obdobny s dynamikou
IL6.

PCT (prokalcitonin):
stanoveni PCT pomaha rozliSit akutni bakteridlni infekci od jinych typa

zénétu. PCT je vhodnym markerem pribéhu a kontroly terapie téZce
probihajicich zanétl zpisobenych bakteriemi, zvysSeni jeho sérové hladiny je
umérné rozsahu zanétlivé reakce. ZvySené hodnoty se vyskytuji u sepsi, tézce
probihajicich bakteridlnich infekci a multiorgdnovém selhani. Mirné zvySené

hladiny PCT je mozné nalézt u popalenin.
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IL-1

zanétlivy cytokin produkovany hlavné aktivovanymi makrofagy a
perifernimi neutrolily, dale i dalS§imi buiikami (bunky hladkych svald, astrocyty,
fibroblasty, keratinocyty, T, B i NK bunky). Syntézu IL-1 podporuji i jiné
cytokiny, endotoxiny, viry, mitogeny a antigeny, a inhibuji je prostaglandin E2,
kortikosteroidy, lipoproteiny, lipidy, alfa-2-makroglobulin. IL-1 ma pleomorfni
ucinek, ucinkuje jako vyznamny endogenni pyrogen, dale se uplatni v tadé¢
intercelularnich regula¢nich déji (stimulace produkci a sekreci IL-2; stimulace
aktivace a diferenciaci NK bungk, fibroblastli a thymocytl; antiproliferativni
plisobeni aj.). Diky své Siroké Skale u€inkli miize stanoveni koncentrace IL-1
slouzit pii diagnostice a monitorovani nékterych kostnich onemocnéni, zanéti,

tumord a dalSich imunologickych stavii.

IL-6:

syntéza probiha v rliznych bunkach: monocyty, fibroblasty, endotelidlni
buiiky, keratinocyty, T-buiikky a mnoho tumorovych bunék. Zikladni 2 typy
plsobeni: (1) prozanétlivé ("poplachovy signdl", indukce syntézy proteinii
akutni faze; (2) regulaéni - diferenciacni faktor pro B-lymfocyty, aktiva¢ni a
diferencia¢ni faktor pro T-lymfocyty (v pfitomnosti IL-2 diferenciace T-
lymfocyti na cytotoxické T-lymfocyty), po stimulaci IL-4 je nezbytny k
diferenciaci B-lymfocytli na plazmatické bunky (IL-6 je rGstovym faktorem
myelomi). ZvySené sérové koncentrace se objevuji u sepsi, autoimunitnich

onemocnéni, lymfomi, AIDS, rejekci transplantati aj.
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IL-8:

chemokin, hlavnim zdrojem jsou monocyty, dale je produkovan
endotelialnimi, epitelidlnimi a hepatalnimi bunikami, fibroblasty a chondrocyty.
je chemoatrakce neutrofili. IL-8 hraje hlavni roli pfi mnoha zanétlivych
onemocnénich, zvySené koncentrace se objevuji u psoridzy, cystické fibrozy,

idiopatické plicni fibrozy, revmatoidni artritidy atd.

Revmatoidni faktor:
pomoci latex-fixaéni reakei — aglutinace, zachyti autoprotilatky proti Fc

fragmentu vlastnich imunoglobulind, u revmatoidnich artritid aglutinujici v t¥idé

IgM a dalsich systémovych onemocnéni.
ELISA — typizace tid I1gG, IgM, IgA a detekce neaglutinujicich RF.

Autoprotilatky:

Detekce autoprotilatek je uzitecnd pii podezieni na autoimunni systémova
onemocnéni. Zakladnim testem je ANA (antinuklearni protilatky). DalSimi testy
jsou ENA (protilatky proti extrahovatelnym nuklearnim antigenim), anti ds
DNA a tada dalSich.
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Metody prukazu infekénich agens:

Délime je na metody piimého priikazu, kde prokazujeme ptimo infekéni

agens nebo jejich ¢asti (nukleové kyseliny, antigeny), a na metody nepfimého

prikazu, kde se prokazuji specifické protilatky.

Do ptimych metod patii bakteriologicka kultivace, pfim4 mikroskopie po

obarveni {i v zastinu, izolace na bunéénych kulturach, kde pomnoZené

agens prokazujeme neutralizatnim  testem, imunohistochemicky ¢i

mikroskopicky sledovanim cytopatického efektu.

Elektronovou mikroskopii provadime identifikaci na zaklad¢

charakteristickych morfologickych a imunologickych vlastnosti. Obé metody se

V bézné rutinni praxi nepouzivaji pro svou finan¢ni a technickou naro¢nost.

Vice se rozviji metoda PCR (polymerazové retézové reakce), kterou

prokazujeme nukleové kyseliny. Jedna e o enzymatickou amplifikaci D/R/NA in
vitro syntézou mnoha kopii vybrané sekvence kyseliny v v cyklické reakci o
ttech teplotnich fazich. Namnozend nukleovd kyselina je detekovana
elektroforézou. PCR je vysoce specificka, ale silné¢ ndrocna na cistotu, diky
kontaminaci je zde vysoké riziko faleSné pozitivity. Pro detekci lIze uzit téz
hybridizaci.

Nejcastéji uzivanou metodou enzymoimunoanalyza. Lze ji zafadit do

metod pifimého 1 nepfimého dikazu, miizeme prokazat jak antigen, tak
specificke protilatky. Principem je reakce protilatky s antigenem, kdy jedna ze
slozek je imobilizovana na imunosorbentu /polystyrénova jamka/. Volna
Inevdzand/ faze je odstranéna promytim, potom detekuji enzymovou aktivitu
vzniklého komplexu navazané¢ho na pevné fazi. Je nékolik typl technik ELISA,
pro kvantifikaci antigent a protilatek se pouziva sendvicova metoda. Testy jsou

citlivé a je mozna jejich automatizace.
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M¢éné€ vyuzivanou, ale stejné kvalitni, je nepfima imunofluorescence

INIF/. Na pevné fazi /sorbetu/ je upevnén antigen, na ktery se vazi protilatky.
Fluorochromem znacené anti-imunoglobuliny se navdZou na sérové protilatky.
Vysledek se odecitd pod fluorescenénim mikroskopem. Tuto metodu nelze
automatizovat a zavisi na zkuSenostech posuzovatele. V nékterych piipadech je

mozné vyuZivat fluorescenc¢ni testy pro piimou diagnostiku (chlamydie).

Dal3i metoda nepiimého dukazu je komplement-fixaéni reakce /KFR/,

ktera se vyuziva pii prukazu protildtek. Metoda je zalozena na vyvazovani
komplementu zreakéni smési specifickymi komplexy antigen-protilatka.
Piisobime.li na erytrocyty sérem obsahujicim protilatky proti t€mto erytrocytiim,
ziskame senzibilizované erytrocyty /s navédzanou protilatkou/. Komplement,
ktery se v dostatecném mmnozstvi vyvaze, zpusobi jejich lyzu. Pokud ale byl
komplement piedtim jiz vyvazan, k lyze nedochazi.

Biopsie je invazivni metoda : Bézna biopsie pracuje s extirpovanou celou
uzlinou, nebo jeji ¢asti, kterou zpracovava histologickymi technikami. Vyjmuti
uzliny rozhodné¢ nepatii k metod¢ prvni volby.

Setrn&jsi tenkojehlova punkce ziskava valetek tkané o priméru jako je
prusvit pouzité jehly, ze kterého je mozné provést jiz histopatologicky rozbor

tkan¢ a rizna imunohistochemicka vysetieni.
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V naSi praci jsme se pokusili o zakladni shrnuti moznych pii¢in
lymfadenopatii a jejich diagnostiky se zaméfenim piedevSim na infekcni
puvodce tohoto onemocnéni. V praci tohoto rozsahu neni mozné obsahnout celé
toto rozsahlé téma, mulze vSak poslouzit jako piehledny privodce touto

problematikou pro klinické 1ékate, sestry i laboratorni pracovniky.
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Seznam pouzitych zkratek

AIDS - acquired Immunodeficiency Syndrome
ADNB - antideoxyribonukleaza B

ASLO - antistreptolyzin O

BCG - bacil Calmettiv-Guérintiv

CEA - karcinoemrionalni antigen

CMV - cytomegalovirus

CNS - centrélni nervova soustava

CT - computec tomography

DNA - deoxyribonukleova kyselina

EA — Casny antigen

EBNA — nuklearni faktor EB viru

EBV - Epstein-Barr virus

EIA - enzymoimunoanalyza

ELISA - Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay - enzymova imunoanalyza
FNAB - fine needle aspiration for bacteriology
FTA ABS - fluorescent treponemal antibody absorption test
HAV - virus hepatitidy A

HBCcAg- dienovy antigen HBV

HBeAg — glykoprotein HBV

HBsAg — povrchovy antigen HBV

HBYV - virus hepatitidy B

HCV - virus hepatitidy C

HIV — human imunodeficity virus
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HSV — herpes simplex virus

HTLV — human T-cell leukemia virus
IHT — inhibice hemaglutinace

IL — interleukin

IF - imunofixace

KFR — komplement fixa¢ni reakce

KO - krevni obraz

LCR — ligdzova fetézova reakce

LEP — druh bunécné kultury

MIT — test inhibice metabolismu glukozy
NIF — nepfima imunofluorescence

NK — natural killer, pfirozeni zabijeci
OCH - Ericsontv test

ORL - otorhinolaryngologie

PCR — polymerazova tetézova reakce
PCT - prokalcitonin

RES - retikuloendoteliarni systém

RIA - radioimunodifuze

RIBA — recombinant immunoblot assay
RIT — test inhibice rastu

RNA - ribonukleova kyselina

RTG - radioizotopovy termoelektricky generator, rentgen
SAA - sérum anmyloid protein

s-LD — sérové laktatdehydrogenaza
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Tgb - tyreoglobulin

TNF — tumor nekrosis faktor

TPHA - .Treponema pallidum haemagglutinating antibody
TSST-1 - toxin toxického Sokového syndromu

UV — ultrafialové zareni

VCA - virovy apsidovy antigen

VDRL - venereal disease research laboratory

VVZV - virus varicella zoster
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