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Sthrn: Uvddzame pripad 66-ro¢ného muza bez vaznejsieho predchorobia, ktory bol prijaty na geriatrické oddelenie miestnej nemocnice
v zdvaznom klinickom stave pre tazky ikterus (bilirubin 368 pmol/l), akdtne zlyhanie obli¢iek (urea 48 mmol/l, kreatinin 714 pmol/I)
a tazkd trombocytopéniu (12 x 103/pl). Az na 4. den hospitalizacie po doplneni anamnézy synom pacienta o tidaj prace v zaplavenej piv-
nici po miestnych zaplavach sme zamerali svoju pozornost aj na moznu leptospirovt infekciu. Indikovali sme parenteralne antibiotikum
penicilinového radu (amoxicilin + klavulandt), pokracovali v komplexnej inftiznej rehydratacnej, korekénej a hemostyptickej lie¢be. Na-
priek prechodnému prehlbeniu trombocytopénie aZ na 8 x 10%/pl sme nezaznamenali zdvazné krvacanie, trombocytopénia sa v priebehu
nasledujucich dni upravovala a od 7. dria hospitalizicie boli hodnoty trombocytov v referenénych medziach. Akutne zlyhanie obliciek
prebiehalo bez oligtrie, intenzivnou konzervativnou lie¢cbou sme zaznamenali postupné zlep3ovanie klinického stavu, ako aj laboratér-
nych parametrov, s vystupnou hodnotou kreatininu 121,3 pmol/l. Hemodialyza¢nd lie¢ba indikovand nebola. Postupne sa upravovali
aj hodnoty bilirubinu az na 25 pmol/l v ¢ase prepustenia. Vysledky protilatok proti leptospire v moc¢i aj sére svedcili pre leptospirovu
infekciu. Definitivne ju potvrdili kontrolné vy3etrenia realizované s odstupom 13 dni. Vyvoldvatelom bola Leptospira icterohaemorrhagiae.
Stav pacienta bol komplikovany zhorsenim preexistujticej poruchy sluchu. Aj v jej etiolégii predpokladdme podiel leptospirovej infekcie.
Antibioticka lie¢ba pokracovala 16 dni, z toho 7 parenterdlne. Hemodynamicky stabilizovany, normotenzny, afebrilny, samoobsluzny pa-
cient bol prepusteny na 37. den hospitalizdcie do ambulantnej starostlivosti.
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Morbus Weil - a case study and principles

Summary: We present a case of a 66 years old man without significant medical history who was admitted to a geriatric department
of a local hospital for a critical clinical state with severe icterus (billirubin 368 pmol/l), acute renal failure (urea 48 mmol/l, creatinine
714 pmol/l) and severe thrombocytopaenia. When the patient’s son completed his personal history on the 4™ day of hospitalization re-
porting that the patient had worked in a pub flooded during local floods, we also considered leptospirosis as a potential cause of his cur-
rent state. Parenteral penicillin antibiotics (amoxicillin + clavulanate) were prescribed and comprehensive infusion rehydration, corrective
and haemostyptic treatments were continued. Despite transient worsening of thrombocytopaenia to 8 x 10%/pl, we did not observe any
severe bleeding, thrombocytopaenia gradually improved and thrombocyte levels were in the reference range from the 7th day of hospi-
talization. Acute renal failure (ARF) did not involve oliguria and an intensive conservative treatment provided gradual improvement of the
clinical status as well as laboratory parameters with creatinine levels at discharge of 121.3 pmol/Il. Heamodialysis was not used. Billirubin
levels also gradually declined to 25 pmol/l at discharge. Leptospiral antibodies in the urine and serum were suggestive of leptospirosis.
The diagnosis was confirmed with follow up investigations 13 days after discharge. The condition was caused by Leptospira icterohaemor-
rhagiae. The patient’s condition was complicated with deterioration of pre-existing hearing impairment. We also expect a contribution of
leptospirosis to its anamnesis. Antibiotic treatment continued for 16 day, 7 of which with parenteral administration. Haemodynamically
stable, normotensive, afebrile, self-sufficient patient was discharged on 37 day of hospitalization to primary care.
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Uvod

Leptospirdza je typickd zoondza. Ide
o infekéné ochorenie spdsobené lepto-
spirami. Leptospira (L.) je rod patogén-
nych a saprofytickych baktérif, ktory
sa zaraduje do celade Leptospiraceae
a do radu Spirochaetales. Patogénne
druhy vyvolavajd u ¢loveka a zvierat
ochorenie nazyvané leptospiréza. Rod
Leptospira sa skladd z dvoch druhov.
Leptospira interrogans (mé 25 sérologic-
kych skupin a 209 sérovarov), ktory je
patogénny, a Leptospira biflexa - druh
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obsahujtici nepatogénne saprofytické
kmene. Leptospiry patria medzi ae-
rébne vldknité baktérie schopné vlast-
ného pohybu. Ich rezervodrom su
hlavne hlodavce a iné zvieratd, ktoré
dlhodobo vyluéuji leptospiry mocom.
Clovek sa rychlo infikuje, lebo lepto-
spiry dobre prenikaji cez kozu a epi-
tel [1]. Prenos z ¢loveka na ¢loveka je
extrémne zriedkavy [2].

V USA je hlasenych asi 100 pripa-
dov leptospirdzy roc¢ne, aviak hlasenie
o vyskyte ochorenia je v mnohych 3ta-

toch nedésledné [2]. Incidencia lepto-
spirézy v Ceskej republike sa pohybuje
okolo 0,3 pripadov na 100 000 obyva-
tefov [3]. Na Slovensku je hldseny vy-
skyt asi 15-45 pripadov ro¢ne (graf 1).

Inkuba¢nd doba leptospirézy vari-
ruje od 2 do 26 dnf, s medidnom
10 dnf [4].

Priebeh ochorenia mdéze byt varia-
bilny - od asymptomatického az po
letdlny [5]. Vdcsina ndkaz prebieha
zrejme subklinicky alebo pod obrazom
lahkého virusového ochorenia. Asi
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Graf 1. Vyskyt leptospirdzy. Vyskyt za 20 rokov v SR.

90-95 % leptospiréz prebieha klinicky
lahkou anikterickou formou. Tuto be-
nignu formu leptospirézy vyvoldva
v nadich podmienkach najcastejsie
Leptospira grippotyphosa, ktora je pévod-
com tzv. polnej horucky [5]. Tazkd,
ikterickd forma je oznacovand ako
Weilova choroba. Jej pévodcom su naj-
CastejSie Leptospira icterohaemorrhagiae
a Leptospira copenhagi, u ktorych je hlav-
nym nositelom potkan [1,5]. Je cha-
rakterizovand hortckou, krvdcavymi
komplikaciami, Zltackou, hepatosple-
nomegdliou a obli¢ckovym zlyhanim.
Leptospiréza zacina charakteristicky
nahlymi bolestami hlavy, myalgiami,
hordckou a konjunktivitidou. M6zu
byt pritomné aj petechie. V pripadoch
lahkého postihnutia trvaji symptémy

asi 3-10 dni a spontdnne odoznie-
vaju. Zavaznymi prejavmi ochorenia
moze byt akdtna bolest brucha, akdt-
na cholecystitida ¢i pankreatitida, me-
ningizmus a hemiparéza. Neskorou
komplikdciou byva aseptickd menin-
gitida, ktord ale zvykne vo vacsine pri-
padov odozniet v priebehu 3-6 tyzd-
rov. V pripade tazkej leptospirdzy su
aj Gvodné symptémy zdvaznejSie. Na
1-2 dni docasne ustupuju, ale st na-
sledované akdtnym zlyhanim obli-
Ciek, ikterom a hemoragickymi kom-
plikdciami. Zavaznou komplikaciou su
pficne hemordgie, rozvoj ARDS (adult
respiratory distress syndrome), krva-
canie do viscerdlnych orgdnov vratane
nadobli¢iek, myokarditida a uveitida.
NajcastejSou pri¢inou smrti je ob-
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Obr. 1. Biochémia krvi pacienta s leptospirézou.
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lickové a hepatalne zlyhanie [2], pri-
padne krvdcanie, vaéSinou do tréavia-
ceho traktu [5].

Popis pripadu

Popisujeme pripad 66-ro¢ného muza
s BMI 26,2. V jeho osobnej anamnéze
bola pritomna retinopathia pigmen-
tosa a cataracta senilis matura oboch
oéi s vyznamnym zrakovym hendike-
pom. Pacient bol bez chronickej am-
bulantnej medikacie a bez uvadza-
nych inych liecenych ochoreni. Na
centrdlnu prijmovd ambulanciu ne-
mocnice bol privezeny 30. 8. 2010.
Udaval, Ze asi od 24. 8. 2010 mal vy-
soké teploty. Pocitoval slabost, boleli
ho svaly, neskér ho rozbolelo brucho.
Mal drazdivy kasel, vykasliaval hlieny.
26.8.2010 bol na pohotovosti, stav bol
hodnoteny ako infekt dychacich ciest,
indikovany bol amoxicilin potenco-
vany klavulanatom 3krat 625 mg p.o.,
paracetamol 3krat 500 mg tbl p.o.
a ibuprofen 3krat 400 mg p.o. Iné lieky
neuzival. Teploty pominuli, ale jeho
stav sa este zhorsil, vefmi zoslabol,
nevladal jest, bolelo ho brucho a pri-
buzni si v3imli, Ze oZltol. Pri prijati bol
pacient apaticky, s vyrazne obmedze-
nou mobilitou, prakticky nevidiaci,
ale orientovany a snaziaci sa o spolu-
pracu. Krvny tlak 130/80 mm Hg. Na
EKG bola pritomnd sinusovd tachy-
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kardia s frekvenciou 102/min, bez lo-
Ziskovych zmien. V klinickom obraze
dominoval tazky ikterus, palpaéna cit-
livost v epigastriu, hmatny hepar pre-
sahoval rebrovy obldk o 3 cm. Pri-
tomné boli tiez drobné petechie
a linedrne suftzie na hrudniku a bru-
chu a drobné hematémy na predkole-
niach. Sliznica dstnej dutiny bola bez
petechif, v favom udstnom katiku bola
pritomnd zaschnutd krv. Z laboratér-
nych vySetreni vyberame: krvny obraz -
leukocyty 9,3 x 10°/pl, hemoglobin
13,3 g/dl, trombocyty 12 x 10%/pl,
koaguldcia - INR 0,99, fibrinogén
6,56 g/l. Z biochemickych vysetrent:
urea 48 mmol/I, kreatinin 714 pmol/I,
kyselina mocovd 916,7 pmol/l, cel-
kové bielkoviny 54,3 g/, albumin
30,6 g/, bilirubin celkovy 368 pmol/I,
bilirubin konjugovany 223 pmol/I,
AST (aspartdtaminotransferdza)
0,84 pkat/l, ALT (alaninaminotrans-
ferdza) 0,81 pkat/l, GMT (gamagluta-
myltransferdza) 1,91 pkat/l, ALP (al-
kalickd fosfatdza) 2,24 pkat/l, AMS
(amylaza) 5,96 pkat/l, cholesterol
3,5 mmol/l, natrium 130 mmol/Il, ka-
lium 4,2 mmol/l, chloridy 91 mmol/I,
CRP (C-reaktivny protein) 99,3 mg/I.
V kapildrnom Astrupe bola pri-
tomnd mierna acidéza s pH 7,258,
BE-6,5 mmol/l, BB 41,2 mmol/l,HCO,
19,3 mmol/l, pCO, 5,94 kPa, pO,
5,52 kPa, D-diméry 0,5 mg/l. Ultra-
sonograficky bol objektivizovany zvi¢-
Seny hepar s diftizne zvySenou echoge-
nitou, obli¢ky bez zndmok stdzy, bez
redukcie parenchymu. Pacienta sme
hospitalizovali na geriatrickom odde-
leni. V ramci diferencidlnej diagnostiky
sme zvazovali kumulativny hepatoto-
xicky ucinok uZivanych liekov, infekénd
¢i parainfekénu etiolégiu, vySetrili sme
markery infekénych hepatitid, onko-
markery, zvaZzovali hemolyticko-ure-
micky syndrém, podiel dehydratacie.
Ukon¢ili sme ambulantnt medikéciu,
zaviedli permanentny mocovy katéter,
monitorovali bilanciu tekutin. Bola in-
dikovand infuzna rehydrataénd, ko-
rekénd lie¢ba, hemostyptikum (etam-
sylatum 4krdt 250 mg i.v.), rutosid

670

= PLT (0 x 10%/pl)

Obr. 2. Krvny obraz pacienta s leptospirézou.

s acidum ascorbicum, symptomaticky
inflizne spazmolytikum (butylscopola-
minii bromidum), nutri¢nd enterdlna
podpora a laktuléza. Diuréza zostala
zachovana (1. deri 500 ml za 12 hod,
2. deri 2 900 ml a 3. deri 3 200 ml)
a zaznamenali sme aj mierny pokles
kreatinémie. Na druhy den hospitali-
zécie bol konzultovany nefrolég, ktory
konstatoval akutne zlyhanie oblic¢iek
nejasnej etiolégie. Hemodialyza¢nd
liecbu zatial neindikoval. Tiez bol kon-
zultovany hematolég, ktory odporu-
¢al symptomatické podanie trombo-
cytarneho koncentratu a kortikoidov.
Vzhfadom na nepritomnost zdvaznych
krvacavych komplikdcii, nejasnd etio-
l6giu trombocytopénie a jej tendenciu
ku v&asnej tprave neboli kortikoidy ani
trombocytdrny koncentrat podané. Na
4. den hospitalizacie prisiel na na-
vitevu syn pacienta a upresnil ana-
mnézu. Otec napriek tazkému zrako-
vému deficitu eSte pocas neddvnych

zaplav (14. 8. 2010) pracoval v zapla-
venej pivnici rodinného domu, odcer-
paval $pinavi vodu, cistil kanalizaciu.
Nové tdaje z epidemiologickej ana-
mnézy nds viedli ku podozreniu z lep-
tospirovej infekcie. Vy3etrili sme pro-
tilitky proti leptospire a do liecby
empiricky vrétili antibiotikum (ATB)
penicilinového radu (amoxicilin + kla-
vulandt) v parenterdlnej forme. Pozo-
rovali sme postupné zlepSovanie para-
metrov vnutorného prostredia, pokles
bilirubinémie aj dusikatych metaboli-
tov (obr. 1-4).

Postupne sa normalizovala tazka
trombocytopénia, bez krvacavych
komplikdcii, bez potreby podania
trombocytdrneho koncentratu. Na-
opak, doglo ku prehlbeniu tazkej ané-
mie (hemoglobinz6.9.2010 6,8 g/dl),
na ¢o sme reagovali podanim troch
T.U. erymasy s Gpravou hemoglobinu
na 10,3 g/dl. V dalsom priebehu hos-
pitalizidcie uz pacient neanemizoval.

= urea (mmol/l)

Obr. 3. Biochémia krvi pacienta s leptospirézou.
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Obr. 4. Biochémia krvi pacienta s leptospirézou.

10. 9. 2010 sme obdrzali sérologické
vysledky protildtok proti leptospire.
Pozitivne boli titre pre sérovar Sejroe
1:6400, Andamana 1:3 200 a Seme-
ranga 1 : 1 600. Sérum dévalo v mik-
roagultina¢nom teste (MAT) tzv. pa-
radoxnu reakciu priznaéni pre véasnu
fazu leptospirdzy. V moci davalo vyset-
renie MAT s leptospirami pozitivnu re-
akciu pre sérovar Icterohaemorhagiae
1:2,Sejroe 1:4 ajavanica 1: 4. Po-
kracovali sme v antibiotickej lie¢be az
do 17. 9. 2010, celkovo 16 dnf, z toho
prvych 7 dni parenterdlne. Klinicky
stav pacienta sa stabilizoval, restau-
rovali sa rendlne funkcie, presiel poly-
urickou fazou ARI s dennou diurézou
4 000-6 300 ml v drioch 2. 9. 2010
az 8. 9. 2010. Peroralny prijem teku-
tin bol dopfﬁany infuziami krystaloi-
dov (celkovo 40 litrov). Pacient bol
postupne vertikalizovany, rehabilito-
val ch6édzu. So zlepsenim celkového
stavu zacal upriamovat pozornost na
zhor3enie rezidudlneho vizu a poru-
chu sluchu. Oftalmolég nepredpo-
kladal suvis s leptospirovou infekciou.
Otorynolaryngolég suponoval nadhlu
perceptivhu poruchu sluchu pri pre-
konanom infekénom ochoreni. Bola
indikovand séria vazodilataénych in-
fuzii (vinpocetinum, magnesium sulfu-
ricum, trimecainum), celkovo 10 dni.
V kontrolnom audiograme nedoslo
ku podstatnej zmene. Pre podozre-
nie z centralnych pric¢in deficitu slu-
chu a zraku, mitigovanej meningitidy
bol pacient vy3etreny aj neurolégom.
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Ten konstatoval klinicky ameningeal-
nost. Na MR (magnetickd rezonancia)
mozgu boli pritomné len nespecifické
vaskuldrne a degenerativne zmeny.
Stav hodnotil ako moznu periférnu lep-
tospirovi labyrintitidu, [éziu n. VIII, ku-
pirovant ATB medikéciou. 16. 9. 2010
sme vysetrili kontrolnt sériu protila-
tok. V sére boli pozitivne sérovary lc-
terohaemorrhagiae 1 : 1 600, Sejroe
1:6 400, Andamana 1: 1 600, Seme-
ranga 1: 1 600.V moci bolo vy3etrenie
MAT s leptospirami pozitivne pre séro-
var Icterohaemorrhagiae 1 : 2, Sejroe
1:4 ajavanica 1 : 4. Zachyt leptospi-
rézy sme hldsili na miestne hygienické
oddelenie.

Diskusia

Leptospiréza je akitne generalizo-
vané infekéné ochorenie charakteri-
zované extenzivnou vaskulitidou [6].
Typicky prebieha v 2 $tddidch: sep-
tickom a imunitnom. Septickad féza
trvd asi 3-7 dni a je sprevddzand nah-
lymi teplotami, bolestami hlavy a sva-
lov, dehydrataciou a casto aj kardio-
vaskuldrnou instabilitou [7]. Tieto
nespecifické priznaky sa objavili aj
v nasom pripade predhospitalizacne
a boli mylne pripisané virusovej infek-
cii, infektu dychacich ciest. Prvé pri-
znaky ochorenia boli pritomné na
8.-10. den od préce v zaplavenej piv-
nici rodinného domu, ¢o koreluje
s uddvanou inkuba¢nou dobou ocho-
renia. Po kratkodobom klinickom
zlepSeni sa objavuju IgM protildtky
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a nastupuje imunitné stadium casto
sprevddzané aseptickou meningiti-
dou. V asi 5-10 % pripadov ochore-
nia sa rozvija m. Weil s odhadovanou
mortalitou 5-10 % napriek antibiotic-
kej a komplexnej podpornej lie¢be [7].
Ta je zavisld aj od veku pacienta. U ge-
riatrickych pacientov sa mortalita od-
haduje az na 30 % [2].

Diagnostika leptospirézy je séro-
logicka a (alebo) pomocou PCR (po-
lymerase chain reaction). Nevyho-
dou sérologického vy3Setrenia je odber
protilatok v ¢ase tzv. diagnostického
okna, kedy este nie st protilatky vy-
tvorené [8]. Specifické protilatky by-
vaju detekovatefné cestou MAT aZ na
8.-10. deri od zaciatku klinickych pri-
znakov ochorenia [9]. Preto je nutné
sérologické vysetrenie opakovat s od-
stupom casu. Doékaz leptospir v modi,
likvore a krvi je mozny pomocou PCR
od 1. dnia klinickych priznakov [8].
Protilatky v priebehu ochorenia do-
sahuju tisicovych titrov (pre akttne
ochorenie sved¢i vacésinou titer mi-
nimalne 1 : 1 600). Vrchol dosahuju
v 3.-5. tyzdni. Hodnoty potom pomaly
klesaju a vo védcsine pripadov nachad-
zame nizke titre aj po rokoch [5]. Pro-
tilatky proti leptospire v sére a moci
boli vySetrené na 4. den hospitaliza-
cie a 11. den od zadiatku ochorenia.
Ich vysledok déval tzv. paradoxnu re-
akciu s pozitivitou pre viaceré sérovary.
Kontrolny odber realizovany o 13 dni
potvrdil diagnézu leptospirézy. Dokaz
prostrednictvom protilatok konkrét-
neho sérovaru leptospiry méze byt na-
roény. Najskér st diagnostikovatelné
IgM protilatky, neskér aj 1gG. Sérokon-
verzia trva c¢asto dlhsie ako 30 dni. In-
formécie o type leptospiry z prvych vy-
Setreni st casto nespolahlivé. Vyplyva
to z nezndmej predchadzajlicej expo-
zicie leptospirami a taktiez zo skrize-
nej reakcie, ktord davaju pribuzné, ale
aj nepribuzné sérovary najma vo vcas-
nych fazach infekcie. Hovorime o tzv.
paradoxnej reakcii [2]. Aj v naSom pri-
pade bola pritomna tzv. paradoxna
reakcia medzi viacerymi sérovarmi
leptospiry. Az opakované vyetrenia
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v plazme aj mo¢i dominantne selekto-
vali sérovar Icterohaemorrhagiae.
Hepatdlna lézia sa spaja s centri-
lobuldrnou nekrézou a proliferaciou
Kupfferovych buniek, hepatocelular-
nou dysfunkciou [10]. Pre Weilovu
chorobu je typickd hyperbilirubiné-
mia, ale jej hodnota len zriedka pre-
sahuje 340 pmol/Il. Vysokd hodnota
bilirubinémie sa spédja s taz3im prie-
behom ochorenia ako aj vy$3ou inci-
dencou ARI. Hepatomegalia sa popi-
suje v asi 25 % pripadov, ale hladiny
transamindz len zriedka prekracuju
trojndsobne normu [7]. Len zried-
kavo st popisované aj pripady anikte-
rickej formy m. Weil spojené s tazkym
zlyhanim obliciek vyzadujicim hemo-
dialyzaénu lie¢bu [11]. V nasom pri-
pade bola maximdlna hodnota bi-
lirubinu 368 pmol/l v den prijatia
do nemocnice. Hodnoty transami-
ndz boli zvy3ené len fahko, nepresiahli
dvojnasobok normy. Specificka lie¢ba
hepatélnej insuficiencie neexistuje [2].
Rendlne zlyhanie sp6sobené lepto-
spirovou infekciou sa castejSie spdja
s nonoligtriou ¢&i aZ polydriou a hypo-
kaliémiou. Beznym klinicko-patologic-
kym nélezom pri leptospirdze je tubu-
lointersticidlna nefritida. Za jej hlavny
znak sa pokladd primarne poskode-
nie proximalneho tubulu [12]. Niek-
tori autori priamo poukazuji na hy-
pokaliémiu pri ARI a febrilitaich ako
na alarmujdci znak, ktory by mal viest
ku diferencidlno-diagnostickej tvahe
o leptospiréze [13]. Zriedkavejsia, oli-
gurickd forma ARI sa castejSie spdja
s vekom vy38im ako 40 rokov, hypo-
natriémiou, nizkym arteridlnym pH,
vysokymi hodnotami AST a biliru-
binu. Oliguricka forma ARI ma sig-
nifikantne vy$$iu mortalitu ako
neoligurickd [11,14]. Zriedkava hyper-
kaliémia sa castejSie spdja s tazkym ka-
tabolizmom a rabdomyolyzou [11].
V nasom pripade bola vstupnd kalié-
mia normalna - 4,2 mmol/Il. Obli¢kové
zlyhanie malo neoligurickd formu.
Trombocytopénia je najéastejSou
hematologickou komplikaciou ocho-
renia [6]. Vyskytuje sa v asi 50 % pri-
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padov [7]. Je tzko spojena s renal-
nym zlyhanim, s ktorym sa asociuje az
v 80 % [15]. Nezvykne sa spajat s di-
seminovanou intravaskuldrnou koa-
guldciou. Etiologicky sa na nej po-
diefa zniZzend produkcia trombocytov,
ich zvy8ena periférna destrukcia a kon-
zumpcia pri generalizovanej mikrovas-
kulitide [6]. Byva komplikovand he-
moragickou diatézou. Uzko sa spaja
s obli¢kovym zlyhanim a zlou progné-
zou pacienta [7]. V naSom pripade
bola trombocytopénia tazkého stupria
(8 x 10%/pl), ale nebola sprevadzana
zavaznymi krvdcavymi prejavmi. Pri-
tomné boli len koZné petechie a hema-
témy. V priebehu lie¢by sa trombocy-
topénia reStaurovala a nevyZadovala
prevody trombocytdrneho koncen-
tratu. Od 7. dria hospitalizacie boli
hodnoty trombocytov v referenénom
pasme.

Lie¢ba leptospirézy zahfria kom-
plexnd intenzivnu starostlivost. V an-
tibiotickej liecbe je odporicany pe-
nicilinovy rad (penicilin G, event.
ampicilin), pripadne erytromycin
u alergickych pacientov. Délezité je
zacat lie¢bu ¢o najskér. Ucinné su ale
aj doxycyklin a cefalosporiny 3. genera-
cie [2,16]. Antibioticku liecbu je ¢asto
potrebné zahgjit len na zaklade klinic-
kého predpokladu, pred ziskanim la-
boratérneho dokazu [8]. Tak sme ju
indikovali aj my.

V pripade Weilovej choroby je nevy-
hnutnd podporna rehydrata¢na a ko-
rekénd lie¢ba, influzie krystaloidov,
starostlivost o vnutorné prostredie.
Akdtne oblickové zlyhanie je ¢asto lie-
¢ené dialyza¢ne. Andrade et al na za-
klade vlastnych skisenosti s ARI pri
leptospiréze povazuju véasny zaciatok
hemodialyza¢nej lie¢by s naslednymi
dennymi dialyzami za velmi déleZity
a vedtci ku zniZeniu hospitaliza¢nej
mortality. Dialyzaénd lie¢bu vedicu ku
striktnej kontrole azotémie a cirkulujud-
ceho volumu povaZuju za najprinosnej-
Siu pre skupinu pacientov s tazkym
priebehom a potencidlnymi pldcnymi
hemoragiami [17]. Niektori autori od-
porucaju v lie¢be lahkej formy ARI do-

pamin a furosemid [18]. V nasom
pripade sme k dialyza¢nej lie¢be nepri-
stapili. Primerana diuréza, normokali-
émia, stabilizovand acidobdza, ako aj
dynamickd restittcia obli¢kovych funk-
cif ndm umoznili pokracovat v konzer-
vativnej infliznej a antibiotickej lie¢be.
Nezaznamenali sme prejavy kardidlnej
insuficiencie ani pficne komplikacie.

Zaver

Leptospiréza je pomerne zriedkavé,
resp. zriedkavo diagnostikované in-
fekéné ochorenie. Vzhfadom na cha-
rakter prenosu a jej prirodny rezer-
voar je v sti¢asnosti jeho vyskyt ¢oraz
CastejSie viazany na zdplavové oblasti.
KedZe vyskyt zaplav v nasich podmien-
kach je ¢oraz castejsi, je predpoklad
aj castejSieho vyskytu tejto zoondzy.
Jej zavzatie do diferencidlno-diagnos-
tickej dvahy u pacientov s nespecific-
kymi chripkovymi prejavmi, ikterom,
trombocytopéniou a zlyhanim obli-
¢iek zvy3uje Sancu na véasnu liecbu
a kurabilitu tohto potencidlne fatal-
neho ochorenia.
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Erratum

Ve Vnitt Lék 2012; 58(7-8) byl publikovdn ¢ldnek autorts Tomiska M, Kofistek Z, Navratil M, Mayer J. Vysokodavkova
lécba a pFipravné rezimy pred transplantaci krvetvornych bunék. Omylem bylo ale zvetejnéno pouze jméno prvniho autora.

Uvadime také spravné znéni tab. 3.

cyklofosfamid 2krat 60 mg/kg, TBI celkova dévka 10-14,4 Gy
TBI celkova davka 12-13,2 Gy, dny -7 az -4, etoposid 60 mg/kg den -3
cyklofosfamid 2krat 60 mg/kg, etoposid 30-60 mg/kg, TBI 12-13,75 Gy

busulfan 4krat 4 mg/kg, cyklofosfamid 2krat 60 mg/kg, TBI 6-10,5 Gy

busulfan 4krat 4 mg/kg, cyklofosfamid 2krat 60 mg/kg, etoposid 30-45 mg/kg

busulfan 3krat 4 mg/kg, melfalan 100 mg/m?, thiotepa 500 mg/m?

thiotepa 500 mg/m?, etoposid 1 000 mg/m?, karboplatina 1 500 mg/m?

fludarabin 6krat 30 mg/m?, busulfan 2krat 4 mg/kg, ATG 4krat 10 mg/kg
fludarabin 4krat 30 mg/m?, amsakrin 4krat 100 mg/m?, cytarabin 4krat 2 000 mg/m?, TBI 4 Gy, cyklofosfamid

BCNU 300 mg/m? den -6, etoposid 4krat 150-300 mg/m? dny -5 az -2, cytarabin 4krat 200-400 mg/m? dny -5 az -2,

Tab. 3. Ptiklady pFipravnych rezimd.

Rezimy MA  SlozZeni

Cy/TBI

TBI/VP

Cy/VP/TBI

TT/TBI thiotepa 750 mg/m?, TBI 8,5 Gy

Bu/Cy/TBI

Bu/Cy-4 busulfan 4krat 4 mg/kg, cyklofosfamid 4krat 50 mg/kg
Bu/Cy-2 busulfan 4krat 4 mg/kg, cyklofosfamid 2krat 60 mg/kg
Bu/Cy/VP

Bu/Mel busulfan 4krat 4 mg/kg, melfalan 140-180 mg/m?
Bu/VP busulfan 4krat 4 mg/kg, etoposid 60 mg/kg
Bu/Me/TT

Me melfalan 200 mg/m?

TVP

Rezimy RIC

TBI/Flu TBI 2 Gy, fludarabin 3krat 30 mg/m?

Flu/Bu/ATG

FLAMSA +

+RIC 2krat 60 mg/kg, ATG 3krat 10-20 mg/kg

Cy cyklofosfamid 4krat 50 mg/kg

Cy/ATG cyklofosfamid 4krdt 50 mg/kg, ATG 3krat 30 mg/kg
BEAM

melphalan 140 mg/m? den -1
CBV

BCNU 3krat 100-200 mg/m?, etoposid 3krat 250-800 mg/m?, cyklofosfamid 4krat 1 200-1 800 mg/m?
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