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V ramci diferencidlni diagnostiky gastrointestinalnich (GIT) a jaternich potiZi je pouze vyjimecné zvazovéana jejich pfic¢inna
souvislost s chorobami pfenasenymi klistaty. Vzhledem k tomu, ze Ceska republika patfi pro fadu téchto chorob mezi
endemické oblasti, je nutné pfi GIT potizich nejasné etiologie zvazovat i tuto moznost. Tento ¢lanek popisuje GIT a jaterni
projevy chorob v Ceské republice ¢astych (pfedeviim lymeska borreliéza, méné ehrlichiéza a tularémie) a dale zminuje
i choroby typické spise pro jiné geografické oblasti (horecka Skalistych hor, Koloradska klistovéa horecka, recidivujici horecka
prendsena klistaty, Q horecka a babesioza). Lymeska borrelidza vyvolava nespecifické GIT potize relativné ¢asto, ¢asto téz
vede k elevaci funk¢nich jaternich testd (JT). Jak GIT, tak jaterni postizeni m{ze vyjimecné probihat dramaticky, obecné
je vSak progndza pii antibiotické terapii dobra. Lymeska borreliéza by tudiz méla byt soucasti diferencialni diagnézy
u pacientll z endemickych oblasti vyskytu klistat, s elevaci JT, nevysvétlitelnych dyspeptickych potizi, a to bez ohledu na
pfitomnost erythema migrans. Ehrlichiéza by méla byt zvazovana pfedevsim v ramci diferencidlni diagnostiky akutniho
febrilniho onemocnéni s GIT symptomy (predevsim priijmy), zejména pokud je ptitomna leukopenie/trombocytopenie
a/nebo elevace aminotransferaz. Na tularémii je potieba pomyslet jako vzacnou pficinu nejasné cholestatické hepatopatie,
zvlasté u pacientll s anamnézou pfrisati klistéte. Obecné Ize poukézat na nutnost diikladného odbéru anamnézy, véetné
cileného dotazu na prisati klistéte, i v pfipadé tak zdanlivé nesouvisejicich potizi, jako jsou GIT a jaterni symptomy.
Klicova slova: babesiéza, Koloradska klistova horecka, ehrlichiéza, horecka Skalistych hor, jaterni choroby, lymeska borreliéza,
priznaky, Q horecka, recidivujici horecka prenasena klistaty, travici trubice, tularémie, symptomy.

Gastrointestinal and hepatic symptoms of tickborne diseases

While investigating patients with gastrointestinal (Gl) and/or hepatic symptoms, tickborne diseases are only rarely considered
to be the cause. However, the Czech Republic is an endemic region for several of tickborne diseases and, therefore, they
should be a part of differential diagnosis of GI symptoms of unknown origin. This article describes Gl and hepatic symptoms
of several tickborne diseases — Lyme disease, ehrlichiosis, Rocky mountain spotted fever, tularemia, Colorado tick fever, tick-
borne relapsing fever, Q fever and babesiosis. Gl and hepatic symptoms are quite common in Lyme disease patients. The
prognosis is generally favourable with antibiotics treatment, however, serious courses have been described. Lyme disease
should be a part of differential diagnosis of liver tests elevation and Gl symptoms in patients from endemic regions regardless
erythema migrans presence. Ehrlichiosis should be a part of differential diagnosis of acute febrile illness with GI symptoms
especially in the presence of leukopenia/thrombocytopenia and/or liver tests elevation. Tularemia should be considered as
arare etiology of cholestatic hepatopathy and a history of a tick bite. In general, the importance of careful patient interview-
ing, including the history of a tick bite, can be highlighted also as a part of investigation of patients with seemingly unrelated
Gl and/or hepatic symptomes.

Key words: babesiosis, Colorado tick fever, ehrlichiosis, gastrointestinal diseases, hepatic diseases, Lyme disease, Q fever,
Rocky mountain spotted fever, tick-borne relapsing fever, tularemia, symptoms.
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Uvod

V rdmci diferencidlni diagnostiky gastrointestindlnich (GIT) a jaternich
potizi etiologicky obvykle zvazujeme bézna infekeni agens, idiopatické
stfevni zanéty, malabsorpéni stavy, nddory, komplikace lé¢by antibiotiky
¢i jinymi léky a fadu dalsich moznosti. Existuji viak infekéni onemocnéni,
ktera primarné nejsou spojena s postizenim gastrointestinalnfho traktu,
ale presto jej relativné ¢asto negativné ovliviuji. Mezi tyto choroby, které
byvaji pfi diferencidlni diagnostice GIT potizi opomijeny, patii i nemoci
prendsené klistaty. Timto prehledovym ¢lankem bychom chtéli pfipome-
nout, Ze v pfipadé nejasnych GIT potiZi u lidf Zijicich nebo prochazejicich
endemickymi oblastmi (zejména s anamnézou priséti klistéte), bychom
méli zvazovat i moznost nemoci prenasenych klistaty. Pokud jsou tyto
potencidlné zavazné nemoci zZjistény brzy, Ize je Ucinné lécit a predejit
chronickym potizim a pffpadné i smrti.

Klistata prokazatelné prendsi celou fadu virovych, protozodlnich
a bakteridlnich chorob. V této publikaci se zminime o 8 z nich, které
jsou v rlizné mite spojeny s GIT ¢i jaternimi projevy. Blize tak budou
popsany GIT a jaterni projevy lymeské borrelidzy, ehrlichidzy, horecky
Skalistych hor (Rocky mountain spotted fever — RMSF), tularémie,
Koloradské klistové horecky (Colorado tick fever — CTF), recidivujici
horecky prenasené klistaty (tick-borne relapsing fever - TBRF), Q horecky
a babesiézy. Souhrn Cetnosti GIT a jaternich symptomU u jednotlivych
chorob je uveden v Tab. 1.

Lymeska borrelioza

Jednd se o onemocnéni, jehoz plvodcem jsou bakterie rodu
Borrelia. Vyskytuje se pfedevsim v oblasti mirného pasma severni po-
lokoule. Ceska republika (CR) je svym geografickym charakterem velmi
vhodnym biotopem pro vyskyt nej¢astejsiho typu prenasece — klistéte
Ixodes ricinus. Z onemocnéni prenasenych klistaty proto dominuje
prave lymeskd borrelidza (LB), jejiz vyskyt navic dle nékterych zdrojd
stoupa (1).

Zastoupeni gastrointestinalnich pfiznakd u LB je variabilni, ddaje
2 CR nejsou k dispozici, jejich ¢etnost a souvislost s LB je navic v bézné
klinické praxi pravdépodobné podcenovéna. Dle udajl ziskanych ve
Spojenych statech americkych (USA) (studie zahrnujici 314 pacientd
v ¢asném stadiu borrelidzy) jsou nespecifické GIT potize ¢asté — ano-
rexie byla pfitomna u 23 % pacientd, nauzea u 17 %, vomitus u 10 %,
bolesti bficha u 8 %, hepatomegalie byla detekovéna u 5 % pacientd
s ¢asnou LB, splenomegalie pak u 6 % a prdjmem trpéla 2 % pacientd
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s LB (2). Kazuisticky jsou popsany i pfipady poruchy pasaze charakteru
pseudoobstrukce refrakterni ke konzervativni léc¢bé, kdy po komplexnim
vysSetfeni byla diagnostikovana lymeska neuroborreliéza a stav odeznél
po cilené antibiotické terapii (3).

Relativné ¢asto nachazime pfi LB laboratorni zndmky hepatopatie.
Elevace JT byvé pfitomna dle nékterych studii u 10-27 % pacient(
(4). V dalsi studii hodnotici 115 pacientd s LB mélo gastrointestinalnf
symptomy 30 % pacientd, elevaci alespor\ jednoho JT 40 % pacientd,
s nejcastéjsi elevaci gamaglutamyltransferazy (GGT) (28 % pacient()
a alaninaminotransferazy (ALT) (27 % pacient() (5). Podobné vysoké
procento (43,2 %) pacientl s LB a elevovanymi JT prokézala i studie
publikovana v roce 2014 (6). Abnormalni ndlezy JT jsou spojené spise
s diseminovanou formou LB nez u lokalizované formy (66 % vs. 34 %)
(5). Progndza téchto pacientt je pfi spravné antibiotické terapii dobrd.
JT dle studif s follow-up pacient klesaji béhem 2-4 tydnd od zaha-
jeni 1écby (5, 7). Nicméné byly popsany i pfipady tézkého fatalniho
poskozeni jater (8).

Pouzitelnost vyse uvedeného v podminkach CR je komplikova-
nd nedostatkem recentnich dat a pfedevsim dat z Evropy. Zatimco
v USA je plvodcem LB predevsim Borrelia burgdorferi sensu stricto, tak
v Evropé jsou nejcastéjsimi plvodci Borrelia garinii a Borrelia afzelii.
Borrelia burgdorferi sensu stricto je ve studiich z Evropy uvadéna vétsi-
nou jako 3. nej¢astejsi (9, 10). Rada studif prokazuje ponékud odlisny
klinicky obraz LB v z&vislosti na vyvolavajicim agens, nicméné klinické
projevy se mezi jednotlivymi podtypy vyrazné prekryvaiji (11, 12). Data
zabyvajici se rozdily v ¢etnosti postizeni GIT a jater mezi jednotlivymi
podtypy borrelii pak v modernf literatufe chybf Uplné a tato oblast je
tudfZ potencidlni vhodnou oblasti vyzkumu. Dalsim teoreticky moz-
nym vysvétlenim rozdill v ¢etnosti GIT a jaternich projevi mezi USA
a Evropou by mohla byt koinfekce borreliemi a ehrlichiemi. Nicméné
mnozstvi klistat infikovanych ehrlichiemi a stejné tak mnozstvi klistat
s dudlni a vicecetnou nédkazou kolisé jak v Evropé, tak v USA v jednotli-
vych studiich ve velmi Sirokém rozmezi a nelze jednoznacné fici, ze by
tato situace byla zasadné Castéjsi v USA (13-15).

Patogeneze poskozenijater u pacientl s LB pfedstavuje souhru
pfimé jaternf invaze spirochetou a imunologickych odpovédi. Bylo
prokézano, ze Borrelia burgdorferi pronikéd cévnimi endotelovymi
bunkami in vitro (16), spirochety byly prokdzané v jaternich sinu-
soidach a parenchymu jater (17). K pokracujicimu jaternimu po-
Skozeni mlze vést zkiizend imunologicka reakce mezi antigennimi

Tab. 1. Souhrn ¢etnosti GIT a jaternich symptomd u jednotlivych chorob, upraveno podle (20)

Manifestace LB Ehrlichiéza RMSF Tularémie CTF TBRF Q horecka Babesi6za
Nechutenstvi + ++ + + + + + +
Nauzea + ++ ++ ++ ++ +++ ++ +
Zvraceni + ++ ++ ++ ++ +++ ++ +
Bolest bricha + ++ ++aZ +++ ++ + ++ + +
Prijem + ++ ++ ++aZ +++ + +az++ ++ +
Hepatomegalie vzacné +az++ + +az++ vzacné + + +
Splenomegalie + +az++ + +az++ vzacné vzacné az + + +
Ikterus + 4+ + + + + + +az++
Zvyseny bilirubin + +++ +az++ + + + +az++ ++aZ +++
Zvysena ALT ++ 4+ ++ az +++ ++ + ++ ++ +

(LB - lymeskd borreliéza, RMSF — horecka Skalistych hor, CTF — Koloradskd horecka, TBRF — Recidivujici horecka pfendsend klistaty), upraveno podle (13, 20)
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komponentami borrelii a hepatocytt (18). Vzacné muize LB vyustit
v granulomatdézni hepatitidu (19). Popsany pfipad dokumentuje
rozvoj dyspepsif a histologicky verifikované granulomatézni hepa-
titidy s ndlezem spirochet v jaterni tkdni u pacientky s dlouhodobé
infekcf asi 10 % vsech hepatoceluldrnich |ézi, povazovanych za in-
fekeénf hepatitidy sérologicky nezafaditelné.

Diagndza LB by méla byt soucésti diferencidlni diagndzy u pacientd
z endemickych oblasti vyskytu klistat a s elevaci JT, nevysvétlitelnych
dyspeptickych potiZf, a to bez ohledu na pfitomnost nebo nepfitomnost
erythema migrans (20).

Ehrlichioza

Do diferencialni diagnostiky nemoci prendsenych klistaty pribyla
v CRv poslednich letech ehrlichioza. Je zplisobend dvéma typy bakterii-
-rickettsif. Jednou z nich je Ehrlichia chaffeensis, kterd vede k postizeni
monocytl, hovoiime pak o lidské monocytérni ehrlichiéze, a druhou je
Anaplasma (dFive Ehrlichia) phagocytophila vyvolavajici lidskou granulo-
cytarni ehrlichidzu. Jsou zaznamenany pfipady pacientd se soubéznym
nalezem borrelii a ehrlichii. Onemocnéni se projevuje chfipkovymi pfi-
znaky, artralgiemi, myalgiemi, nékdy koznimi projevy, pfipadné préjmem
¢i lymfadenopatif (21). Laboratorné byvaji zvysené sérové aminotrans-
ferdzy (pfitomno az u 80 % pacientd) a pancytopenie (22). GIT potize
jsou vétsinou nespecifické a zahrnuji nauzeu, zvraceni, prijmy (u asi
10 % pacientl, mdze byt i primédrnim projevem) a bolesti bficha (20, 23).
Potize vétsinou odeznivaji bez nasledkd, nicméné byly popsény i pripady
s vaznym GIT krvacenim a umrtim v souvislosti s trombocytopenif (24).
Téz byly popsany pifpady hepatopatie progredujici az do stadia jaterniho
selhdni, upravujiciho se az po cilené antibiotické terapii (25).

Na patogenezi poskozent jater se podili proliferace bakterii v hepa-
tocytech vedouci k pffmému poskozenf a sekundarné téz dalsf poskoze-
ni stimulaciimunologickych a nespecifickych zanétlivych mechanism.
Spektrum histologického poskozeni kolisa od fokélni jaterni nekrozy az
po tvorbu granulomU a cholestatickou hepatitidu (26).

V endemickych oblastech by ehrlichiéza méla byt soucasti dife-
rencialni diagnostiky akutniho febrilniho onemocnéni's GIT symptomy
(pfedevsim prijmy), zejména pokud je pfitomna leukopenie/trombocy-
topenie a/nebo elevace aminotransferdz. Progresi k multiorgdnovému
selhanf a smrti Ize predejit véasnym klinickym podezfenim a v¢asnou

lé¢bou doxycyklinem (20).

Horecka Skalistych hor
(Rocky mountain spotted fever - RMSF)

RMSF je nejc¢astéjsi rickettsidInf onemocnéni v Severni a Stfedni
Americe (27). PGvodcem je bakterie Rickettsia rickettsii a pfendsecem
jsou klistata Dermacentor variabilis a Dermacentor andersoni. Byva
povazovdana za rickettsidlni chorobu s nejtézsim pribéhem, kterd
muze koncit fatalné (28). Choroba se v prvnich dnech manifestu-
je dokonce castéji gastrointestindlnimi symptomy, neZ typickou
vyrdzkou (tmavd, nékdy az krvava, zacinajici na zapéstich a kolem
kotnikd a postupné se Sifici po celém téle), kterd dala chorobé
jméno. GIT obtiZe jsou pfitomny u asi 80 % pacientld a zahrnujf
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nevolnost, zvraceni, prljem (asi u 1/3 pfipadl, mize se jednat
o prvni pfiznak) a bolest bficha. Potize byvaji vyrazné a ndhlé, a jsou
proto popsany i pfipady, kdy doslo k zdméné za akutni apendicitidu
¢iakutni cholecystitidu (29). U nékterych pacientl doslo k masivnimu
krvaceni do horniho GIT (30). Laboratorné byva pfitomna elevace
aminotransferdz a ojedinéle ikterus, ktery Ize povazovat za prediktor
nepfiznivého prébéhu choroby (31). Prokazatelné byva i postizenf
pankreatu a projevy vaskulitidy (32).

Nejpravdépodobnéjsim patofyziologickym mechanismem, kte-
rym RMSF vede k poskozeni GIT, je poskozeni nervovych zakoncenf
v GIT a vaskulitida vedoucf k ischemizaci tkdni GIT (33). V jatrech
mohou rickettsie infikovat endotelidini vystelku, jaterni sinusoidy
a portalnf systém, ale neinvaduji do hepatocytl — histologicky nalez
pak odpovidd mirné fokalni hepatitidé a periportdlnimu zanétu.
V ptipadech fulminantni RMSF mize aktivné rostouci rickettsie
vést k rozsdhlé destrukci jaterniho vaskuldrniho systému vedouci
az k jaternimu selhanf (34).

Na RMSF nutno myslet u febrilnich pacientd z endemické ob-
lasti, s cefaleou a GIT potizemi a téZ u pacientd se symptomy néhlé
pfihody bfisni, u kterych nenf nalezena jeji jasna pficina. Pacient si
nemusi byt védom pfisati klistétem a v prvnich dnech nemusi byt
pfitomna vyrézka. Podezieni na tuto diagnézu mdze podpofit nélez
suspektni z vaskulitidy. Pro zlepseni progndzy pacientd je zdsadni
vCasné zahdjeni antibiotické terapie v pribéhu prvnich dnd, kdy
vsak nenf na tuto chorobu ¢asto pomysleno (35). Umrtnost je i pfi
vc¢asné terapii signifikantni — udévana okolo 7 % (28).

Tularémie

Tularémie je choroba zptsobend bakterii Francisella tularensis.
Nemoc je rozdifena po celé severni polokouli mezi 30. a 70. rov-
nobézkou a cesty ndkazy pro cloveéka predstavuji jednak klistata
a jednak kontakt se zvifaty — pfedevsim zajici (36). Z GIT pfiznakl
této nemoci mohou byt pfitomny anorexie, nevolnost, zvraceni,
prajmy, vzacné krvavé s dokumentovanym fatalnim pribéhem na
podkladé stievni nekrézy (37). Hepatopatie je vcelku ¢astd - v 75 %
jsou mirné az stredné zvysené hladiny aminotransferéz, v pribéhu
¢asu se muze rozvijet hepatosplenomegalie (20). V téZsich pfipa-
dech mUze byt pfitomen ikterus (38), vzacné ascites, cholangoitida
a jaterni absces (39).

Histologicky byvaji nalézany nekrotické zmény s dilataci sinusoid
a smisenym zanétlivym infiltratem (38).

Na tularémii by se mélo pomyslet jako na vzacnou pficinu nejasné
cholestatické hepatopatie pfedevsim u pacientt z endemickych oblastf
a s anamnézou prisati klistéte. Postizenti jater pfi tularémii je obecné
nejspise poddiagnostikovano.

Koloradska klistova horecka
(Colorado Tick Fever - CTF)

Jedna se o febrilni onemocnéni zplsobené virem rodu Coltivirus.
Endemickd oblast je v zdpadni ¢asti USA a pfilehlych ¢astech Kanady
(40). Gastrointestinalni projevy Koloradské klistové horecky nejsou
vyrazné. Pacienti si stéZuji na nauzeu, zvraceni, bolesti bficha. V sou-

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz



boru 228 pacientl pfedstavovaly tyto dyspeptické potize 20 % (41).
V pozdnim stadiu choroby se jako dalsi komplikace mUze rozvinout
jaterni poskozeni, nejspise sekundérné ukladanim imunokomplex
(42). Celkové ma vétsinou choroba benigni pribéh s kompletnf
Upravou symptomu pfi podplrné [é¢bé.

Recidivujici horecka prenasena klistaty
(tick-borne relapsing fever - TBRF)

TBRF je zplGsobena spirochetami rodu Borrelia. Jedna se o odlisné
druhy od téch, které zpUsobujfi lymeskou borrelidzu. Endemickymi
oblastmi jsou Severni a Jizni Amerika, vzacné je viak onemocnéni
hldseno témér celosvétove (20). Nespecifické gastrointestinalnf
symptomy jsou casté — vice nez 70 % pacientl udavalo nauzeu
a zvraceni, v mensi mife byly zastoupené prijmy, Zloutenka, hepa-
tosplenomegalie (43). Laboratorné je relativné ¢asté trombocytope-
nie s krvacivymi komplikacemi, které viak nebyvaji Zivot ohrozujicf
(44). Borrelie se mnozi v jatrech a zpUsobuji fokdIni nekrézu, kterd
mUze progredovat az do fatélniho jaterniho selhdni. U téhotnych
Zen mUZe byt tato choroba pfic¢inou potratu (45). Je nutné mit na
pameéti, ze kvili zkfizené sérologické reaktivité mdze byt TBRF faleSné
diagnostikovana jako lymeska borrelidza (46).
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Gastrointestinalnf a jaterni projevy nemoci pfenasenych klistaty

Q horecka

Toto onemocnéni se neprendsi primo prisatim klistéte, ale kontak-
tem s mlékem, moci nebo plodovou vodou infikovanych zvitat, pozitim
nebo vdechnutim aerosoll, které obsahuji pdvodce této choroby —
kokobacil Coxiella burnetti.

Typickym gastrointestinalnim projevem je jaterni poskozent, ¢asto
subklinické. Naopak leukopenie a trombocytopenie ¢asté nejsou (47).
Antibiotickd terapie obvykle vede k normalizaci JT.

Histologicky je pfitomna fokdIni hepatoceluldrni nekréza, v zdvaznych
pfipadech i rozsahla nekréza a granulomy (48). Zvlastni histologicky nalez
granulom s fibrinovym kruhem a lipidovym centrem je relativné typicky
pro Q horecku, ackoliv podobny obraz mlze byt pfitomen i u dalsich
chorob, jako napt. infekéni mononukledza ¢i HodgkinCv lymfom (49).

Babesioza

Onemocnéni's celosvétovym vyskytem veetné Ceské republiky je zp(i-
sobené parazitem rodu Babesia (50). Projevuje se nespecifickymi dyspep-
tickymi potizemi jako nauzea, vomitus, anorexie, bolesti bficha, ojedinély
je vyskyt hepatosplenomegalie ¢i lehké hyperbilirubinemie pii hemolyze.
U pacientt po splenektomii nebo jinakimunokompromitovanych pacientd
je pribéh zavaznéjsi véetné rozvoje multiorgdnového selhani (51).
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