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Maldrie je parazitarni nakaza, na kterou v chudych zemich predevsim subsaharskeé Afriky roéné umira pies 1,5 milionu osob,
hlavné malych déti. V tomto prehledovém &lanku autofi sumarizuji pfipady malarie importované do Ceské republiky, shrnuji
zéakladni informace o puivodcich nakazy ve vztahu k pochopeni vzniku onemocnéni, o klinice a diagnostice nakazy a o te-
rapii maldrie s ohledem na moznosti Iééby v Ceské republice. Poskytuiji rovnéz prehled o chemoprofylaxi malérie véetné
aktualnich udajl o cenach antimalarik.

Kliova slova: malarie, importovana malarie, plasmodium, Ié¢ba, chemoprofylaxe.

MALARIA

Malaria represents one of the leading causes of mortality in tropics, especially in sub-Saharan Africa with more than 1.5
million deaths per a year, mostly in young children. The aim of this review was to provide comprehensive information on the
infection, including biology of malaria parasites, clinical presentations of the disease and diagnostic tools. The imported
malaria cases to the Czech Republic are summarized. Current therapeutic and profylactic approaches and antimalarial
drugs available in the Czech Republic are also reviewed.

Key words: malaria, imported malaria, plasmodium, therapy, chemoprofylaxis.

Uvod Obrézek 1. RoziFeni malarie (WHO 2003)

véka, kterou se stale nedafi potlacit, ba naopak.
V soucasnosti nakaza ohrozuje 40% svétové
populace. K pfenosu malérie dochdzi ohniskové
v Sirokém pasu mezi 45° s.8. a 30° j.8. (obrazek 1)
v nadmorskych vySkach do 2000m, vyjime¢né az
do 3000 m. Riziku infekce je vystaveno pfedevsim
obyvatelstvo nejchudsich oblasti trop a subtropt.
Podle odhadu kazdoroéné onemocni 300-500
milion(i osob, z nichz 2,5 az 3,5 miliond na mala-
rii — v naprosté pfevaze na ,tropickou” malarii, je-
jimZ plvodcem je Plasmodium falciparum—umira.
Devadesat procent Umrti pfipadd na subsaharskou
Afriku. Mezi obétmi jednoznaéné dominuji malé
déti mladsi péti let: podle odhadu zemie na malérii
ve svété kazdych 40 vtefin 1 dité. Na druhém misté
jsou téhotné zeny, prvorodicky (1, 3).

Do Evropy jsou pfipady malérie téméf beze

zbytku importovany, hlavné z endemickych oblasti i
Afriky a jihovychodni Asie (4). Jejich podet se kaz- Graf 1. Kumulativni pocet pfipad malarie importované do Ceské republiky: obdobi
1994-2004

doroéné pohybuje kolem 12000, asi 3,5% osob
s tropickou maldrii na ndkazu umira. Tropicka
malérie dnes v Evropé predstavuje nejzavaznéjsi 40
importované hore¢naté onemocnéni. Riziko tézké-
ho priibéhu nakazy hrozi pfedevsim starsim lidem
(nad 60 let), ktefi cestuji bez antimalarické profy- 30

R
laxe: riziko umrti je 6x vy3si, nez je prlimér, riziko
rozvoje mozkové maldrie je 3x vy3Si (6). Prestoze M
fada evropskych stat hldsi nardist poétu impor- 20
tovanych pfipadd (TropNetEurop), import malarie

do Ceskeé republiky se v poslednich sedmi letech

ustalil (graf 1). Dle Gdajt NRL pro diagnostiku 10
tropickych parazitarnich nakaz je roéné diagnos-
tikovano a 1é¢eno 15-25 piipadl (zapocitany ne-

jsou ty, které probéhly a byly Ié€eny v zahranici).

Béhem poslednich deseti let 3 lidé ve véku 53, 57

a 69 let na maldrii zemfeli.

pocet p

1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 rOk

1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004

www.internimedicina.cz / INTERN{ MEDICINA PRO PRAXI 5 /2005



Tabulka 1. Pfehled ptvodci malarie a jejich vyvoje béhem nakazy

Plasmodium falciparum

plvodce

tropické tridenni *) malarie

Plasmodium vivax

tfidenni
malarie

tfidenni
maldrie
(benigni terciana)

Plasmodium ovale

(benigni terciana)

Plasmodium malariae
Ctyrdenni

malarie

(kvartana)

inkubacni doba 1-4 tydny tydny-mésice tydny — mésice tydny — mésice
roky

Jaterni faze

délka (dny) 55 20 20 15

hypnozoity ne ano ano ne

Krevni faze

infikovany retikulocyty, retikulocyty retikulocyty L,staré” erytrocyty

erytrocyty rlizného stafi Duffy + Duffy-

vyvoj v erytrocytu 48 hodin 48 hodin 48 hodin 72 hodin

infikovany erytrocyt nezvétSeny zvétseny zvétseny nezvétseny

modifikace povrchu ano ano ano ano

erytrocytu lepivé vyristky drobné prohlubeniny drobné prohlubeniny nelepivé
(Schiffnerovo teckovani) (Schiffnerovo teckovani) vyristky

v periferni krvi

“maligni tercidna

Obrazek 2. Plasmodium falciparumv periferni
krvi pacienta s tézkou tropickou malarii. a)
tenky roztér, b) tlusta kapka

- "
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Puavodci onemocnéni (tabulka 1)

Malrii vyvolavaji étyfi druhy malarickych
plasmodii, parazitickych prvokd, ktefi napa-
daji Cervené krvinky. Jsou prenaseni samicka-
mi komarl rodu Anopheles béhem séni krve.
(obrazek 2), ptivodce tropické maldrie, jejiz tézka
,maligni“ forma je zodpovédna za naprostou vétsi-
nu Umrti. Plasmodium vivax (obrazek 3) a P. ovale
jsou plvodci benigni ,tfidenni* malarie (terciény),
pfi niz se malaricky zéchvat (viz dale) opakuje
obden, kazdych 48 hodin. Plasmodium malariae
vyvoldva nejméné zavaznou ,Ctyfdenni* malarii
(kvarténu) se zachvaty ob dva dny, kazdych 72 ho-
din. Zakladni schéma nakazy vSemi druhy mala-
rickych plasmodii je shodné (obrazek 4). Nakaza
probiha ve dvou fazich, jaterni (exoerytrocytarni)
a krevni (erytrocytami). Klinicky je jaterni faze
vzdy bezpfiznakova. Krevni fize se manifestuje
jako malarie (viz dale).

Béhem sani komar inokuluje do kdze infekéni
stadia plasmodif (sporozoity). Ta se nemnozi, ne-
vnikaji do krvinek a do 60 minut jsou zanesena krvi
do jater. Opoustéji krevni Fecisté, pronikaji endote-
lem a infikuji hepatocyty. Tim za¢ina jaterni faze
nakazy. Uvnitf hepatocyt( se plasmodia vyvijeji,
mnoZi a jaterni faze kon¢i v okamziku, kdy hepa-
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prstynky, gametocyty

vSechna stadia

vSechna stadia

vSechna stadia

Obrazek 3. Vyvojova stadia Plasmodium vivax v periferni krvi pacienta s tfidenni malarii

tocyt praskne a paraziti (merozoity) se vraceji zpét
do krve. V zavislosti na druhu plasmodia tato faze
trva 5,5-20 dn0. Pfi ndkaze P. falciparum a P. ma-
lariae nezlstévaji po jejim skonéeni v jatrech zad-
ni paraziti. Pfi ndkaze P. vivax a P. ovale mohou
i po ukonéeni jaterni fze v jaternim parenchymu
v nizkém poCtu paraziti pfetrvavat. Tato stadia, tzv.
hypnozoity, aniz by se vyvijela, z(stavaji skryta
v hepatocytech. K normélnimu vyvoji dochézi pfi
oslabeni obranyschopnosti organizmu (i mésice
po nakaze). Jaterni hypnozoity jsou pficinou relap-
su benigni tercidny (znovuvzplanuti nemoci, aniz
by doslo k reinfekci). Mohou byt rovnéz pficinou
oddaleni nastupu tfidenni maldrie.

V krvi paraziti ihned vnikaji do ¢ervenych kr-
vinek a zahajuji erytrocytérni fazi nakazy (mala-
rii). Béhem 48 (Plasmodium falciparum, P. vivax,
P. ovale) resp. 72 hodin (P. malariae) vznikne
uvnitf krvinky délenim jednoho plasmodia 6-24
novych merozoitli (podle druhu). Poté erytrocyt
praskne a plasmodia uvolnénd do krve napadaji
dalsi Cervené krvinky. Pocet infikovanych krvi-
nek se tak mlze béhem 4 dnl zvysit o dva Fady.
Jednotlivé druhy plasmodii se lisi vybérem erytro-
cytti, které infikuji: P. falciparum napadé véechna
stadia krvinek (retikulocyty, mladé a zralé erytro-
cyty) (bez terapeutické intervence proto mize byt
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Obrazek 4. Vyvojovy cyklus malarickych

plasmodii

6. orytracylami
Taza - J |

béhem nékolika malo dnl procento infikovanych
¢ervenych krvinek pfi tropické maldrii velmi vyso-
ké), P. vivax a P. ovale infikuji pouze retikulocyty
(podil retikulocytd v krvi nepfesahuje 1 az 2%,
proto i pocet infikovanych krvinek pii terciané ob-
vykle nepfekroCi 1%). S nebezpecnosti tropické
malarie (P.falciparum) souvisi i dal$i unikétni viast-
nost tohoto druhu, schopnost modifikovat povrch
napadeného erytrocytu tak, Ze se stava ,lepivym®:
krvinky infikované P. falciparum adheruiji k endote-
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lu cév a jsou tak vychytdvany z cirkulace. Tim je
zabranéno destrukci parazitovanych krvinek ve
slezing. Paraziti tak mohou dokon€it svij vyvoj
a infikovat dalsi krvinky. Bezprostfedni kontakt
parazitovanych erytrocytll s endotelem ma navic
z4sadni vyznam v patogenezi tézké maldrie.

Vyvoj parazitt v krvi je ukonéen transformaci
plasmodia v gametocyt (stadium infekéni pro ko-
mara, které neni schopné infikovat dalsi ¢ervenou
krvinku). Béhem akutni nakazy prodélava transfor-
maci pouze ¢ast plasmodii (2).

Patogeneze maldrie,
malaricky zédchvat

Malaricky zachvat (paroxyzmus) je nejddle-
organizmu na produkty metabolizmu parazitd
uvolnéné do krve pfi synchronizovaném rozpadu
infikovanych erytrocytil. Cim je procento parazito-
vanych erytrocytl vy$si, tim vétsim mnozstvim od-
padnich produktl je organizmus zaplavovan a tim
l&rie se nejCastéji manifestuje jako mozkova mala-
rie, t8Zka anémie a/nebo metabolicky rozvrat. Pro
prlibéh a rozvoj komplikaci mé rozhodujici vyznam
obstrukce mikrocirkulace parazitovanymi erytro-
cyty. Mozkova maldrie, jejimiz hlavnimi znaky jsou
kéma a kieCe, je pravdépodobné vyvolana posko-
zenim endotelu mozkovych cév pfimym kontaktem
s parazitovanymi erytrocyty. Tézk4 anémie, ktera
je Cast&jSi u déti (5), ma multifaktorialni pozadi:
rozpad parazitovanych krvinek, snizenou erytro-
poézu a zvySené odstrafiovani parazitovanych
i neparazitovanych Cervenych krvinek ve sleziné.
Priibéh infekce je ovlivnén i fadou genetickych
a imunitnich faktord, stavem vyZivy i virulenci jed-
notlivych kmen( parazita.

Imunita

Imunita va¢i malarii se vyviji postupné, dlou-
holetou (4-10 let) a opakovanou expozici infekci
v hyperendemickych oblastech. Kojenci do 6 mési-
¢l jsou chranéni matefskymi protilétkami. Nejvétsi
Umrtnost je u déti od 1 do 5 let, nez se vytvofi ¢és-
te¢nd, nesterilni imunita, diky které se u imunnich
jedincl infikovanych plasmodii nerozvijeji klinické
pfiznaky malarie. Tito lidé jsou vSak zdrojem infek-
ce pro anofely. Pfi dlouhodobém (nékolikaletém)
pobytu mimo endemickou oblast bez opakované
expozice nakaze imunita postupné vymizi.

U cestovatelti ani opakované malarické in-
fekce nevedou k rozvoji imunity, pouze zachva-
nutno profylakticky uzivat antimalarika. Uginné
ockovani zatim neni k dispozici.

Klinika

Pfi akutni infekci mohou nespecifické, chfipko-
vité prodromalni pfiznaky nékolik dnd pfedchézet
nastupu hore¢ky. Ta je doprovazena zimnici (79 %
pacientl), vyraznym pocenim (64 %), bolestmi

hlavy (70%), bolesti svalll (36 %), nechutenstvim,
nevolnosti a zvracenim (27 %). Typicky malaricky
paroxyzmus (malaricky zachvat) za€ina zimnici
s tfesavkou (,cold stage®) trvajici 30-60 minut.
Poté nasleduje hore¢natd faze, u déti ¢asto dopro-
vézena febrilnimi kfeCemi. Horecka postupné pre-
chdzi v proflzni poceni s vazodilataci a poklesem
krevniho tlaku. Klinické pfiznaky jsou podobné
uinfekef zplisobenych vsemi étyfmi druhy lidskych
plasmodii. Ndstup horecky pfi tropické malarii
(P. falciparum) vSak byva pozvolny s kaZdodenni-
mi maximy, kterd nemusi mit charakter typickych
paroxyzmU: ke smrtelnym komplikacim méZe dojit
jiz 48-72 hodin od prvnich klinickych pfiznakd!
U infekce P. vivax mohou charakteristické mala-
rické zéchvaty s vysokou horeckou (az 40 °C) za-
¢it vzapéti po kratké prodromaini periodé. U déti
mize byt malarie doprovazena kaslem, zvracenim
a prijmem, anémie se vyviji rychleji a progrese
komplikac je jesté rychlejsi (i 1-2 dny). Teplotni
kfivka mUze byt variabilni, bez charakteristického
cyklu. Inkubaéni doba zavisi na druhu plasmodia,
u vétsiny turistl se onemocnéni projevi do mési-
ce po navratu z malarické oblasti. U P. falciparum
mize byt inkubaéni doba velmi kratkd, minimainé
vak 7-8 dn. K pozdnim relapstim benigni terci-
any (P. vivax a P. ovale) mize dojit po mésicich,
vzacnéji po roce. Relapsy se mohou opakovat.

V krevnim obraze byva neutropenie a relativni
lymfocytéza. Typickd je trombocytopenie, pfitomna
pii nékaze vSemi Ctyfmi druhy plasmodii. Anémie
se objevuje az v pribéhu infekce, chybi u ni re-
tikulocytéza (suprese kostni dfené), v Casné fazi
téZkych infekci mohou byt hematokrit i hladina he-
moglobinu zvySené vzhledem k hemokoncentraci.
Splenomegalie patfi mezi ¢asné pfiznaky, ikterus je
vétSinou mimy, elevace jaternich transaminaz byva
pravidlem pfi infekci P. falciparum. Malérii nedopro-
vazi zvéteni lymfatickych uzlin ani vyrazka (9).

Komplikace

Neléend tropickd maldrie u neimunniho
pacienta je smrtelné onemocnéni. Mezi nejzévaz-
n&jsi komplikace patfi cerebraini maldrie (bezvé-
domi, kéma), rendlni selhani, plicni edém, tézka
anémie a mineralovy rozvrat. Smrtelny pribéh
terciny (P. vivax) je vzacny. Chronické a opako-
vané infekce v endemickych oblastech jsou dopro-
vazeny splenomegalii a anémii. Mezi komplikace
infekce P. malariae patfi imunokomplexova glome-
rulonefritida (9).

Diagnostika

Zékladem véasné diagnézy, kterd mlze pa-
cientovi zachranit Zivot, je peclivé odebrana ces-
tovatelskd anamnéza. Lékai by mél zjistit, kde
pacient pobyval, kdy se vratil, kdy zacaly obtize
(horecka), zda uzival antimalarickou profylaxi, ja-
kou, zda ji bral spravné a kdy ji vzal naposledy. Na
maldrii je nutné pomyslet pfi jakémkoliv hore¢na-
tém onemocnéni, které se objevi do 4 tydnl po
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névratu z malarické oblasti, a kdykoliv pozdéji pfi
kolisavych horeckéch nezndmého pivodu u osob,
které v minulosti (mésice — rok) v malarické oblasti
pobyvaly. | tehdy, kdy pacient spravné uzival an-
timalarickou chemoprofylaxi, nelze v zadném pii-
padé bez cileného laboratorniho vySetfeni malarii
vyloucit: chemoprofylaxe neni absolutni obranou
proti malarii. Pfi podezfeni na maldrii je nutné
mit na paméti, ze nejvétsi nebezpedi této nékazy
spoCiva v tom, ze se béhem kratké doby (2-3 dny)
miize zménit z nekomplikovaného onemocnéni na
onemocnéni velmi zavazné, které ohrozuje paci-
entlv Zivot.

Diferencidlni diagnostika (tabulka 2)

Diferencidlni diagnostika akutni horecky po
névratu z tropl zahrnuje akutni virovd onemoc-
néni (hore¢ka dengue, EBV, CMV), ricketsi6zy,
u nichz infekci pfedchdzi pfiséti klistéte, &i posti-
péni blechami (v misté vstupu mize byt patrna
eschara, tmava eflorescence s erytémem v okoli).
Pfi ndvratu z tropické vychodni Afriky a pfedchazi-
-li hore&ce kozni vied v misté pobodéni hmyzem,
je tfeba pomyslet i na akutni spavou nemoc (af-
rickd trypanosoméza). Pfi horeCce doprovézené
hepatosplenomegalii a lymfadenopati a rizikovym
chovéanim v anamnéze je nutno vylougit HIV infek-
ci; u protrahovanych febrilnich stavi s vyraznou
splenomegalii pomyslet na visceralni leishmani-
6zu, brucelézu a hemoblastézy. Od tropické ma-
larie jsou klinicky obtizné odliSitelné bfidni tyfus
a extraintestindini amébéza. Pfi podezfeni na
bfini tyfus je nutné opakované odebirat hemo-
kultury: Widalova reakce byva zpo€atku negativni.
V pfipadé podezieni na amébovou etiologii jater-
niho abscesu, prokdzaného UZ &i CT vy3etfenimi
bficha, je nutné vySetfeni specifickych sérovych
protilétek. Leptospirdzy a névratny tyfus jsou u na-
Sich cestovatelli vzacné, prvni je charakterizovana
kombinaci rendini a hepatéini léze, u druhé pro-
kazeme borelie na krevnich natérech. Pfi hore¢ce
s eozinofilif je nutno pomyslet na moznou nékazu
helminty (schistozomézu, larvaini toxokarézu, fila-
riézy, trichinelézu apod.) (9).

Laboratorni diagnostika

Laboratorni diagnostika malarie, kterd v na-
prosté vétsiné pfipadl vede k rychlé diagnéze
a véasnému zahdjeni 1éCby, se opira o pFimy
mikroskopicky prikaz paraziti na barvenych
nétérech zhotovenych z periferni krve. P stan-
dardnim provedeni je vysledek k dispozici do 60
minut od pfipravy natérli. Pii podezfeni na malarii
Ize krev odebrat a vy3etfit kdykoliv (!), nikoliv pou-
ze b&hem horecky, ale i mimo ni. Idealnim mistem
odbéru krve je bfisko prstu nebo usni lalicek,
obecné mista s hustou kapilami siti, kde je pro-
cento vyvojovych stadii plasmodii, a tudiz i prav-
dépodobnost jejich zachytu vy3Si nez v zilni krvi
(tyké se zejména nakaz P. falciparum). Nesrazliva
Zilni krev odebrand do heparinu nebo do EDTA
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Tabulka 2. Diferencialni diagnostika akutni horec¢ky po navratu z tropu

POLYMORFONUKLEARY ZVYSENY
Fokalni symptomy

¢ bronchopneumonie

* pyelonefritida

¢ cholangiitida

* purulentni meningitidy

* tonsilitidy

o diftérie

* mesotitidy

* bacilarni dyzentérie

* pyogenni abcesy: jaterni,
retroperitonealni

* apendicitida

* pyodermie, erysipel

* pyogenni artritidy

* lymfadenopatie (mor,
tularemie apod.)

* septické stavy

* |eptospirdzy
* navratny tyfus

* bakteriéini endokarditidy

* amébovy absces

PMF NEZVYSENY

Systémové infekce

Virové infekce:

* spalnicky a dalsi exantémové
infekce

* EBV, CMV

* virové hepatitidy

* dengue, hemorhagické
hore¢ky

¢ HIV akutni infekce

Bakterialni infekce:

* ricketsidzy

* brisni tyfus

Protozoarni infekce:

* maldrie

* trypanosomézy

¢ visceralni leishmanidzy

¢ toxoplasméza

Obrazek 5. Laboratorni diagnostika malarie: pfiprava tlusté kapky (a—c) a tenkého roztéru (d-f).

d

(hematokrit) mdzZe byt rovnéz pouzita k vySeteni,
je v8ak tfeba brét do Gvahy omezeni, kterd s sebou
vySetfeni Zilni krve nese, pfedevsim nizsi zachyt
parazit(. Lékai by mél pfed odbérem Zini krve
vzdy kontaktovat laboratof, protoZe krev musi byt
dopravena a vySetiena co nejrychleji, aby nedoslo
k degenerativnim zménam v morfologii plasmodii.
Pro priikaz malarickych plasmodii jsou z krve (peri-
ferni ihned, Zilni co nejrychleji) pfipravovény 2 typy
natérd, tenky a tlusty (,tlustd kapka“) (obrazek 5).
Kombinace tenkého a tlustého krevniho nétéru
barvenych dle Giemsa-Romanowski (popf. barvi-
vy na stejném zékladu napf. Diff-Quick) je ,zlatym
standardem" laboratorni diagnostiky malarie (7).
Mikroskopické vySetfeni jako jediné z dostupnych

laboratornich metod umoZziuje soucasné urcit
druh a stadia malarického plasmodia a stanovit
parazitemii. Uréeni druhu plasmodia ma vyznam
pii vybéru 1éku a pii rozhodovani o antirelapsové
terapii (viz dale), stanoveni parazitémie (procenta
infikovanych erytrocyt) ma vyznam zejména pfi
péci o pacienta s tropickou maldrii (mozné kom-
plikace) a pfi sledovani Uéinnosti 1écby, pfipadné
rezistence plasmodii na zvoleny I€k. Pfevysi-li
pfi tropické maldrii (P. falciparum) parazitémie
v periferni krvi 5% (WHO), jde o velmi zavazny
stav, ktery vyzaduje okamzitou hospitalizaci na
jednotce intenzivni péce, i kdyz zpoCatku pacient
nemusi jevit zndmky zévazného onemocnéni.
Podle praktickych zkusenosti z Ceské republiky

jiz 2% parazitémie u neimunnich osob indikuje
velmi zavazny stav. Nedojde-li béhem 48 hodin od
zahdjeni terapie k vyraznému (fadovému) poklesu
parazitémie, je zapotfebi zvazovat rezistenci para-
zitl na podavany 1€k a zménu Ié¢ebného postupu.
Pfi ivahach o mozné rezistenci je vSak vzdy tfeba
se presvédcit, zda celd davka léku byla vstfebana
(zvraceni, prljem).

Terapie (tabulky 3, 4, 5)

Lécbu malérie je nutné zahdjit co nejdrive
po stanoveni diagndzy. Volba antimalarika se fi-
di pfedevsim druhem plasmodia. Neni-li mozné
krevni natéry provést a je-li naléhavé podezfeni
na malarii, pacient by mél byt 1éCen, jakoby mél
tropickou maldrii. PFi infekci P. falciparum vy-
bér léku vychazi z rezistence parazita v oblasti,
odkud byla infekce importovéna. Akutni infekci
vyvolanou P. falciparum citlivym na chlorochin
(importovanou ze stfedni Ameriky) a vSechny
infekce P. vivax, P. ovale a P. malariae 16¢ime
chlorochinem (DELAGIL) (tabulka 3). Rezistence
plivodcl tercidny a kvartany na chlorochin je do-
sud velmi vzacna. Po ukonéeni protizachvatové
|6¢by benigni terciény (P. vivax, P. ovale) je nutné
pacienty zajistit antirelapsovou lé¢bou primachi-
nem (PRIMAQUINE). ZvySenou davku primachinu
(22,5-30mg béze/den) je tfeba aplikovat nemoc-
nym po navratu z jihovychodni Asie a zapadniho
Pacifiku, kde se vyskytuji kmeny P. vivax se snize-
nou citlivosti vi¢i primachinu. Po prelééeni véech
pacientli s maldrii je nutna kontrola krevnich naté-
ril je$té 28 dnli po 16¢bé (k vylouceni rezistence I.
typu) a dispenzarizace minimainé po dobu 1 roku.

Pri 16Cbé tropické maldrie — vzhledem
k rozsahu rozsiteni rezistence P. falciparum na
chlorochin a nespolehlivosti FANSIDARU (pyri-
methamin + sulfadiazin) — je pouzivan meflochin
¢i kombinovany preparét atovaquonu s progua-
nilem (MALARONE), v pfipadé nutnosti paren-
terdlniho podani antimalarika chinin (tabulka 4).
Kontrolni natéry pro odeet parazitémie by mély
byt provadény v pravidelnych intervalech (24 ho-
din) v pribéhu i po ukonéeni 1é¢by. Je-li infekce
P. falciparum 1é€ena chininem ¢i meflochinem,
mélo by nejpozdéji do 48 hodin po zahajeni Ié¢by
dojit k vyraznému poklesu parazitémie (rychlejsi

Tabulka 3. Terapie tfidenni, ¢tyfdenni a tropické malarie citlivé na chlorochin

Lécba Protizachvatova Antirelapsova
Druh Dospéli Déti Dospéli Déti
P. vivax Chlorochin béaze p.o. Chlorochin baze p.o. Primachin baze p.o. Primachin baze p.o.
P. ovale 600 mg, za 6-8 hod. 300 mg, 10 mg/kg, za 6-8 hod. 5 mg/kg, 15 mg/den 0,25 mg/kg/den
2.a 3. den po 300 mg 2.a3.denpo5mglkg (22,5-30 mg/den*), 14 dnii (0,375 mg/kg/ den*), 14 dnli
P. malariae Stejna Ne
P. falciparum chlorochin Stejna Ne
senzitivni
P. falciparum Tab. 4 Ne

chlorochin rezistentni

*V oblastech se snizenou citlivosti P. vivax v{ici chlorochinu (Indonézie, vychodni Pacifik, nékteré oblasti JV Asie a Indie)
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Uéinek maji artemisinové derivaty, ty ale nejsou
v CR dostupnég). Pretrvava-li parazitémie beze
zmén 72 hodin po zahajeni IéCby, je tfeba mit po-
dezfeni na rezistenci parazita na podavany Iék.
Ta dosud nebyla — pfi 16¢bé chininem ¢i meflo-
chinem —v CR zaznamenéna. Pfi téké tropické
malarii mize hore¢ka pretrvavat i nékolik dnli po
poklesu parazitémie. Meflochin i chinin se vzdy
kombinuje s doxycyklinem, u déti s klindamyci-
nem.

Profylaxe (tabulky 6, 7)

Princip antimalarické chemoprofylaxe, jak je
v soucasnosti chapéana, spoCiva v ochrané pied
téZkym, komplikovanym priibéhem tropické mala-
rie, nikoliv pfed infekci samotnou. S ohledem na
riziko infekce, pfitomnost Plasmodium falciparum
a jeho citlivost k chlorochinu a dal$im antimalari-
kiim, WHO rozdéluje malarické oblasti do 3 zén
(obrazek 6) (8).

Zona A zahmuje okrajové oblasti vyskytu
maldrie, kde je riziko infekce nizké nebo sezénni
a P. falciparum se bud nevyskytuje (severni Afrika,
Turecko, Irak, zapadni Irén, Korejsky poloostrov
a severni oblasti rozsifeni malérie v Cing, hraniéni
oblasti Argentiny, Paraguaye a Bolivie), nebo ma
zachovanu citlivost k chlorochinu (stfedni Amerika
na sever od Panamského priiplavu, Haiti a Domi-
nikénské republika). Pro tuto zénu je k chemop-
rofylaxi chlorochin (DELAGIL) doporucovan. Je-li
riziko velmi nizké, profylaxe se nedoporuéuje vi-
bec. ZkuSené turisty je mozné vybavit antimalariky
k pohotovostni 16Ebé.

Zoéna B, kam patfi Jemen, jih Saudské
Arabie, vychod Iranu, Afganistan, Pakistan, Indie
(mimo severovychodni oblasti), Malajsie, Filipiny
a vétsina ostrovil Indonésie (kromé Papua Nova
Guinea), zahrnuje oblasti s celoro&nim vyskytem
maldrie, ale s pfevahou ndkaz P. vivax (pfenos
P. falciparum se vyskytuje v men$i mife, rezis-
tence v0ci chlorochinu je nizsi). Profylakticky se
kombinuje chlorochin (1x tydné) s proguanilem
(PALUDRINEM), ktery se bere denné (v zahrani-
¢i je dostupny kombinovany preparat SAVARINE,
100mg chlorochinu baze + 200mg proguanilu

Tabulka 4. Terapie tropické malarie rezistentni na chlorochin

NEKOMPLIKOVANA

Meflochin p.o.
(LARIAM, MEPHAQUIN)

Chinin sulfat p.o. +
doxycyklin* €i
clindamycin p.o.

Dospéli

100 mg & 12 hod. €i
600 mg & 8-12 hod.
po dobu 7-10 dnd

Atovaquon (250 mg) + 1000 mg/den atovaquonu + 400
proguanil (100 mg) mg/den proguanilu
(MALARONE) p.o. (4 tbl./den) po 3 dny
KOMPLIKOVANA Dospéli

Chinin dihydrochlorid i.m.

nebo i.v.

750 mg (3 tbl.), 500 mg (2 tbl.) a 250
mg (1 thl.) s odstupem 8-24 hod.

650 mg & 8 hod. 3-7 dnli +

Déti

12,5 mg/kg, 8 mg/kg a 4 mg/kg
s odstupem 8-24 hod.

10 mg/kg & 8 hod. 3-7 dnli +
1,5 mg/kg & 12 hod. ¢i

10 mg/kg & 8-12 hod.

po dobu 7-10 dn

16 mg/kg/den atovaquonu + 6,4 mg/
kg/den proguanilu po 3 dny

Déti

20 mg/kg Uvodni davka v 5% glukéze v pomalé infuzi (4 hod.) +
pokracovat 10 mg/kg & 8 hod. (max. 1800 mg/den) po 3-5 dn(;

poté prechod na p.o. terapii 650 mg a 8 hod. (déti 10 mg/kg & 8 hod.)
celkem po dobu 7-10 dnli

+ doxycyklin* €i
clindamycin i.v.

* Kontraindikovan u déti do 8 let

+ 1,5 mg/kg & 12 hod. €i
10 mg/kg & 8-12 hod. po dobu 7-10 dn(i

Tabulka 5. Antimalarika dostupna v R

Genericky nazev Preparat / vyrobce

Chlorochin DELAGIL, Alkaloida
Proguanil PALUDRINE**, Zeneca
Meflochin LARIAM, Roche
Meflochin MEPHAQUIN, Mepha
Atovaquon/ proguanil ~ MALARONE***, Glaxo
Doxycyklin DEOXYMYKOIN, Zentiva

DOXYBENE, MSD

* orientaéni ceny v lékarné ke konci roku 2004

Obsah tc¢inné Pocet Cenaza
latky v 1 tbl. tbl. 1 baleni
v baleni

150 mg 30 38 K¢
100 mg 100 630 K¢
100 mg 8 730 K&
100 mg 6 460 K¢
250 mg 100 mg 12 1250 K&
100 mg 10 42 K¢
100 mg 10 40 K¢

**v CR neni registrovan, dovoz individualné na recept

*+*v CR je ve f4zi registrace

v tbl, Zeneca). Vzhledem k narUstajici rezistenci
se ale i do téchto oblasti stale ¢astéji doporuéuje
MALARONE ¢i meflochin (viz nize).

Zona C je pro cestovatele nejrizikovej-
§i. Zahrnuje subsaharskou Afriku (kromé jihu
Jihoafrické republiky, Namibie a Zimbabwe),
vétSinu malarickych oblasti Jizni  Ameriky,
zvlasté Amazonii, jihovychodni Asii, Papua
Novou Guineu, pacifické Salamounovy ostro-
vy a Vanuatu. K profylaxi Ize doporucit meflo-

chin (LARIAM, MEPHAQUIN) ¢i MALARONE.
Profylaktické davky meflochinu nemusi zabranit
infekci P. vivax a P. ovale, naopak kombinovany
preparat MALARONE, jez ma méné nezadoucich
Ucinka, chrani i proti infekci P. vivax. Pfi cesté do
hraniénich oblasti severovychodniho Thajska,
Myanmaru (Barma), Kambodzi a Laosu (,zlaty
trojuhelnik”), kde se vyskytuje multirezistentni
P. falciparum, byva doporuCovan doxycyklin
(DEOXYMYKOIN).

Tabulka 6. Antimalaricka profylaxe

Preparat Genericky nazev Davkovani Davkovani déti  Uzivani Naklady
dospéli na 4 tydny pobytu
DELAGIL chlorochin 2 tbl. (300 mg 5 mg/kg baze zadit 1 tyden pred cestou, pokracovat 23 K¢
baze) 1x tydné 1x tydné 4 tydny po névratu
DELAGIL+ PALUDRINE chlorochin + stejné + 2 tbl. stejné + stejné + zacit 1-2 dny pied cestou, 740 Ké
proguanil (200 mg)/den 3,5 mg/kg/den pokracovat 4 tydny po navratu
LARIAM meflochin 1 thl. (250 mg) 5 mag/kg zatit 1 tyden pfed cestou, pokracovat 820 K¢
(MEPHAQUIN) 1x tydné 1x tydné 4 tydny po navratu (690 K¢)
MALARONE atovaquon + 250 mg/den + 4 mg/kg/den + zagit 1-2 dny pfed cestou, pokracovat 7 dnli 3750 Ké
proguanil 100 mg/den 1,6 mg/kg/den po navratu
(1 tbl./den)
DEOXYMYKOIN doxycyklin* 1 tbl. (100 mg)/den 1,5 mg/kg/den zacit 1-2 dny pfed cestou, pokraCovat 232 K¢
DOXYBENE 4 tydny po navratu

* Kontraindikovan u déti do 8 let
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Tabulka 7a. Pediatrické davky meflochinu

Hmot- Vék (roky)  Meflochin 250 mg
nost (kg) LARIAM,
MEPHAQUIN
(tbl./tyden)

<5 < 3 mésice neni doporucen
5-9 3-8 mésicl 1/8

10-19 9 mésicl - 4 1/4

20-30 5-10 1/2

31-45 11-13 3/4
> 45 >14 1

Chlorochin je kontraindikovan pfi psoridze,
téZzkych poruchach jater a ledvin, porfyrii, retino-
patii a epilepsii. Kombinace chlorochin + pro-
guanil se dobfe snasi, je vhodna i k dlouhodobé
profylaxi. Jako jedinou ji mohou uZivat téhotné ze-
ny. Meflochin ma vic nezadoucich U¢inkd, zvIasté
gastrointestindlnich, bolesti hlavy, zavraté, poru-
chy spéanku. Kontraindikovan je v prvnim trimestru
gravidity, pfi kojeni, pfi epilepsii a psychiatrickych
onemocnénich, zavaznych poruchach jaternich
a renélnich funkci. Nemél by byt pouzivan u déti
mladSich nez 3 mésice. SnaSenlivost meflochi-
nu je individuélni, s opatrnosti by ho méli uzivat
fidi¢i, potapéci, horolezci, kardiaci a lidé s poru-
chou jaternich a rendlnich funkci. MALARONE
je kontraindikovan pfi precitlivélosti na nékterou
ze slozek a u pacientd s tézkym rendlnim selha-
nim. Nedoporu¢uje se jeho uzivani v t8hotenstvi
a u déti pod 11kg hmotnosti. Doxycyklin miize
vyvolat fotosenzitivitu a gastrointestindini potize,
proto se uziva po jidle. Kontraindikovan je v t&ho-
tenstvi a u déti do 8 let.

Zaveér

V Ceské republice predstavuje malarie po-
mémé vzacnou importovanou nakazu, ktera viak
mize, neni-li véas rozpoznana a lé¢ena, ohrozit
Zivot pacienta. V €lanku jsme se proto pokusili shr-
nout zékladni informace, které by mohly byt prak-
tickym voditkem pro |ékafe, ktefi se mohou s touto
nebezpeénou infekci setkat.

Jak postupovat p¥i podezieni

na maléarii

1. vzit si na pacienta kontakt

2. odebrat periferni krev (dezinfikovat kiZi bFis-
ka prstu etanolem, bodnout, prvni kapku krve
offit)

3.z daldi kapky zhotovit 2 natéry, tenky a tlusty
(viz obrazek 5)

4. nechat natéry fadné zaschnout pfi pokojové
teploté

5. suché natéry ihned odeslat do parazitologic-
ké laboratore

6. pfi pozitivnim nélezu (laboratof hlasi do jedné
az dvou hodin od obdrZeni natérd) pacienta
ihned kontaktovat a odeslat na specializova-
né infekéni pracovisté.

5/2005 INTERNI MEDICINA PRO PRAXI

Tabulka 7b. Pediatrické davky MALARONU

Hmotnost (kg) Vék (roky) Atovaquon/proguanil ~ Atovaquon/proguanil
250 mg/100 mg 62,5 mg/25 mg
MALARONE MALARONE junior

<1 <1 neni doporucen

11-20 1-5 1/4 1

21-30 6-10 1/2 2

31-40 11-13 3/4 3
>40 >13 1 4

Tabulka 7c. Pediatrické davky chlorochinu, proguanilu a doxycyklinu

Hmotnost (kg) Vék (roky) Chlorochin Proguanil Doxycyklin
150 mg baze, 100 mg 100 mg
DELAGIL PALUDRINE DEOXYMYKOIN
(tbl./tyden) (tbl./den) (tbl./den)
5-6 < 4 mésice 1/4 1/4 =
7-8 4-7 més. 1/2 1/4 -
9-14 8més. -2 1/2 12 -
15-18 3-4 3/4 3/4 -
19-24 5-7 1 3/4 -
25-35 8-10 1 1 1/2
36-50 11-13 3/2 3/2 3/4
>50 > 14 2 2 1
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Obrazek 6. Zony rizika pfenosu malarie (WHO 2003)

Tento ldnek vznikl z &4sti diky financni podpore grantu FVRS 982/2004
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