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Seznam zkratek:  

ADP     adenosindifosfát 

aP     acelulární pertusová složka  

BCG     Bacillus Calmette-Guérin 

BP      Bordetella pertussis  

CD      cluster of differentiation  

CNS     centrální nervový systém  

DFA     direct fluorescent antibody – přímá imunofluorescence 

DTaP     difterie – tetanus – acelulární pertusová složka 

DTwP    difterie – tetanus – celobuněčná pertusová složka  

ECP      eosinofilní kationický protein  

ELISA     Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay 

FDA     Food and drug administration 

FEV1  forced expiratory volume in the first second – objem 

vydechnutý usilovným výdechem během první vteřiny 

FHA     filamentózní hemaglutinin 

FIM      fimbriae 

FVC     forced vital capacity - vitální kapacita při usilovném výdechu 

FW    sedimentace erytrocytů  Fahraeus-Westergrenovou metodou 

GERD  Gastroesophageal reflux disease – gastroesofageální refluxní 

choroba  

GINA   Global Initiative for Asthma 

HiB      Haemophilus influenzae b  

HSF      Faktor navozující citlivost na histamin  

IFN    interferon 

IgG/A/M/E    imunoglobulin G/A/M/E 

IL      interleukin                       

IPV    inaktivovaná polio vakcína  

JM     jihomoravský  

LABA    long acting beta antagonist – b- mimetika s dlouhým účinkem 

LPF     faktor navozující lymfocytózu  

MEF     maximal expiratory flow – maximální výdechová rychlost 

NAD    nikotinamid adenin dinukleotid 

NANC     neadrenergní/necholinergní systém 



       

NK     nature killer – přirozený zabíječ 

NO     oxid dusný 

OD     optická denzita 

Očk.    očkování  

PCR    polymerase chain reaction – polymerázová řetězová reakce 

PEF  peak expiratory flow – nejvyšší průtoková rychlost během 

usilovného výdechu 

PLDD     praktický lékař pro děti a dorost 

PT     pertusový toxin  

RA     rodinná anamnéza  

RARs   rapidly adapting irritant receptors – rychle se adaptující 

dráždivé receptory 

RSV     Respirační syncitiální virus 

Th1     T helper lymfocyt typu 1 

Th2     T helper lymfocyt typu 2 

VE     jednotky Virotech  

VHB     virus hepatitidy B 

WHO       World Health Organization 

wP     celobuněčná pertusová složka 
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1. Úvod 

Kašel je jedním z nejčastějších symptomů, které přivádí dětského pacienta k pediatrovi. 

Nejčastějšími příčinami akutního kašle jsou respirační infekty. U chronického kašle, 

nejčastěji definovaného jako kašel trvající dále než 3 týdny 
(10, 39, 72)

, může být příčina 

různorodá. U zhruba 82% případů chronického kašle se podaří určit pouze jedna příčina 

(10)
. V diferenciální diagnostice dlouhodobého kašle je třeba brát ohled na důkladnou 

anamnézu zahrnující poporodní průběh, kojení, proběhlé infekce, vakcinační schéma, 

přítomnost atopie či tuberkulózy v rodině a dále se zaměřit na charakter kašle, 

specifické spouštěče, expozici cigaretovému kouři, znečištění ovzduší, přítomnost 

domácích zvířat apod.  

 

Tab.1  Nejčastější příčiny dlouhodobého kašle podle věku 
(10)

. 

 

Kojenecký věk Batolecí a předškolní věk Školní věk, adolescence 

GERD 
Postinfekční 

hypersensitivita 
Astma 

Infekce Astma Post nasal drip 

Vrozené vady Pasivní kouření Kouření 

Pasivní kouření GERD Psychogenní kašel 

Ovzduší Cizí těleso  

Astma Bronchiektazie  

 

Diferenciální diagnostika chronického kašle je značně rozsáhlá. Námi prezentovaná 

studie se zaměřuje na pertusi, infekční onemocnění s rostoucí incidencí v dětské 

populaci, jakožto stále častěji diagnostikovanou příčinu chronického kašle. Tato 

problematika nabývá celosvětového významu 
(59, 65, 66, 75)

.   

 

 

2. Patofyziologie kašle 

Kašel je důležitý obranný mechanismus k očištění dýchacích cest od vdechovaných 

cizorodých látek. Kašlací reflex začíná stimulací receptorů kašle inhalovanými agens. 

Jsou dvě odlišné typy aferentních vláken, a to: vlákna rychle se adaptujících dráždivých 

receptorů (rapidly adapting irritant receptors – RARs) a capsaicin senzitivní 
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nemyelinizovaná C vlákna. Receptory těchto vláken jsou přítomny v respiračním 

traktu, hlavně na zadní stěně trachei, na karině a na odstupu velkých bronchů. Dále se 

nacházejí ve vnějším uchu, na bubínku, pleuře a perikardu. Jsou citlivé k chemických a 

mechanickým podnětům. Aferentní impulsy jsou cestou nervus vagus, 

glossopharyngeus a trigeminus vedeny do nucleus tractus solitarius v mozkovém kmeni 

a dále přenášeny do centra pro kašel v prodloužené míše. Výstup dráhy je lokalizován 

do nuclei retroambigualis a ambuguus v mozkovém kmeni a jdou cestou frenických a 

dalších spinálních motorických nervových vláken k dýchacím svalům. Dále jdou 

eferentní dráhy cestou nervus vagus k bronchiálním hladkým svalům a způsobují 

bronchokonstrikci. 

Typicky kašel začíná hlubokým nádechem nejméně na 50% plicní vitální kapacity. 

Toto je následováno kompresivní fází, kdy je glottis uzavřena na cca 0,2 s a dochází ke 

kontrakci dýchacích svalů. Pak se glottis náhle otevře, což uvolní vysoký intrapleurální 

tlak, který se vytvořil během uzavření glottis. Tento tlak zapříčiní velký průtokový 

objem v dýchacích cestách, který může dosáhnout až 12 l/s s maximem ve 30-50 ms od 

začátku výdechové fáze. Následuje relaxační fáze dýchacích svalů po opětovném 

zvýšení nitrohrudního tlaku. Pro efektivní kašel je nezbytná normální funkce 

mukociliárního aparátu, který posouvá sekret s periferních dýchacích cest proximálním 

směrem 
(10)

. 

 

 

3. Pertuse jako jedna z příčin chronického kašle 

Pertuse (černý kašel) je vysoce nakažlivé onemocnění způsobené bakterií Bordetella 

pertussis (BP). Dle WHO je definováno jako kašel trvající déle než 21 dní, současně 

potvrzený laboratorně. Do roku 1958, kdy bylo v České republice zahájeno celoplošné 

očkování proti BP, bylo každoročně hlášeno u dětí více než 30.000 případů onemocnění 

černým kašlem a více než 80 úmrtí za rok. Po zavedení povinného očkování nemocnost 

prudce klesla. Výskyt pertuse v ČR od 70. let do r. 1992 byl jen 5-40 případů ročně. 

Bylo to u dětí mladších 3 let 
(37)

. 

Údaje za posledních 10 let však ukazují, že i přes vysokou proočkovanost naší populace 

je černý kašel stále aktuálním onemocněním s rostoucí incidencí 
(20)

. Věk nemocných se 

posunul do kategorie 10-14 let 
(3)

. Laická i odborná veřejnost je často přesvědčena, že 

pertuse byla díky očkování vymýcena a v diferenciální diagnostice na ni nemyslí. 
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Graf 1  Rostoucí incidence pertuse v ČR ( zdroj: www.szu.cz/data/infekce-v-cr) 

 

 

 

3.1. Bakterie Bordetella pertussis – původce onemocnění 

 

 

Obr. 1 Bordetella pertussis na epitelu dýchacích cest 

 

Bordetella pertussis je malá kokoidní gramnegativní tyčka. Nese fimbrie a je 

opouzdřená. Optimální podmínky pro růst těchto bakterií je za aerobních podmínek při 

teplotě 35°C.  Bakterie adherují na sliznici horních dýchacích cest a způsobují 

onemocnění uvolněním svých toxinů. BP osidluje výhradně řasinky na respiračním 

http://www.szu.cz/data/infekce-v-cr
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epitetu a systémové projevy onemocnění jsou patrné ve vzdálených tkáních v době, kdy 

mikroorganismy již nejsou přítomny. Hlavními faktory virulence jsou pertusové toxiny, 

jejichž účinek vede k oslabení obranyschopnosti a dále adheziny, které umožňují 

přilnutí patogenu na hostiteli 
(34)

. 

 

Toxiny 

Pertusový toxin (PT) 

B. pertussis vyvolává v makroorganismu řadu jedinečných imunologických a 

patofyziologických odpovědí. Bývaly přisuzovány různým hypotetickým produktům, 

které se označovaly: faktor navozující lymfocytózu (LPF), faktor navozující u myši 

citlivost na histamin (HSF), protektivní antigen, pertussigen. Tyto všechny efekty lze 

přičíst PT. 

PT se skládá z A (aktivní enzym) a B (vazebných) subjednotek. A podjednotka, 

polypeptid o 25 kDa, označovaná též S1, je ADP-ribosyl transferáza. B subjednotka 

složená z nejméně tří různých polypeptidů se váže na specifické karbohydráty na 

buněčných površích a na sérových glykoproteinech. Po vazbě B subjednotky na buňky 

se uplatní aktivita A podjednotky. Přenáší ADP-ribosylovou část NAD na regulační 

protein vázaný na membránu (zvaný G1 nebo N), který za normálních poměrů inhibuje 

adenylcyklázu. Výsledná inaktivace G1 stimuluje adenylcyklázu.  

PT zesiluje i některé hormonální aktivity, především způsobuje hypoglykemii. PT též 

zesiluje citlivost na histamin a zesiluje kapilární permeabilitu. Tyto účinky mohou 

přispět k rozvoji šoku. Vztah těchto nálezů k patogeneze pertuse a rozvoji encefalopatie 

dosud není jasný. V projevech CNS může hrát roli hypoglykemie. 

U experimentálních zvířat PT ovlivňuje imunitní mechanismy. Redukuje migrační a 

fagocytární aktivitu makrofágů a ovlivňuje odpověď neutrofilů a makrofágů na 

chemotaktické peptidy. Podněcuje uvolňování B a T buněk z kostní dřeně, sleziny a 

lymfatických uzlin, což vysvětluje lymfocytózu, která je jedním z příznaků pertuse. 

Uvolňované buňky jsou morfologicky normální, nejsou však schopné vracet se do 

lymfatických tkání. Je též snížena jejich schopnost vyvolávat reakce pozdní 

přecitlivělosti 
(4)

. Důležitou vlastností PT z hlediska diagnostiky pertuse je to, že tento 

toxin jsou schopny vytvářet pouze bakterie BP, tudíž je specifický pouze pro infekci 

vyvolanou BP. Dosud nebyla popsána žádna zkřížená reakce s toxiny jiných bakterií 

(42)
. 
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Adenylátcyklázový toxin 

B. pertussis nestimuluje hostitelovi adenylcyklázu pouze prostřednictvím pertusového 

toxinu. Tvoří a uvolňuje i vlastní adenylátcyklázu, která vstupuje do savčích buněk, 

snižuje fagocytární aktivitu makrofágů a napomáhá tak prvým stupňům rozvoje 

infekce. 

Letální toxin 

Produktem BP je i letální toxin (dříve nazývaný dermonekrotický toxin), který 

způsobuje po intradermálním vpichu lokální nekrózu. 

Tracheální cytotoxin 

Tracheální cytotoxin je toxický pro řasinkový respirační epitel. Pravděpodobně 

způsobuje ataky křečovitého až dávivého kašle. 

Endotoxin 

Složkou buněčné stěny je endotoxin, který má obdobné aktivity jako lipopolysacharid 

gramnegativních bakterií
 (4)

. 

 

Adheziny 

Filamentózní hemaglutinin (FHA - 220 kDa) je povrchový protein, který umožňuje 

velmi silné přichycení patogenu na řasinky. V tekutých kulturách se v supernatantu 

vyskytuje ve formě filamentózních struktur. Je používán u acelulárních 

multikomplexních očkovacích látek. 

Pertaktin (69 kDa) je membránový protein, který se také účastní adheze bakterií a je 

také používán jako součást acelulárních vakcín. 

Fimbrie (FIM2, FIM3) jsou dva sérologicky odlišitelné aglutinogeny (serotyp 2 a 3). 

Mají zodpovědnost za další stabilizaci přichycení na epitelie horních dýchacích cest a 

také se používají k výrobě acelulárních vakcín 
(34)

. 

 

3.2. Klinický průběh onemocnění 
 

Infekce se zpravidla přenáší kapénkovou infekcí při kašli na vzdálenost nejvýše dva 

metry. Inkubační doba je 1-3 týdny. Typicky probíhá pertuse ve třech stádiích – 

stadium katarální, paroxysmální a rekonvalescentní. 
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Katarální stadium se projevuje 1-2 týdny trvajícími netypickými příznaky jako 

rhinitida, slzení, zvýšená únava, subfebrilie a necharakteristický kašel. 

 

V paroxysmálním stadiu dochází k záchvatům suchého dráždivého kašle, tyto záchvaty 

postupně nabývají na četnosti. Po atace dráždivého kašle může pacient zvracet. Jako 

následek úporného kašle se objevují otoky víček, zarudnutí očí, někdy i 

subkonjuktivální hematomy. Hemoragie se mohou objevit i na mozku, což se 

spolupodílí na neurologických komplikacích onemocnění. V této fázi může docházet 

až k apnoickým pauzám, což je život ohrožující  zvláště pro kojence. 

 

Následuje rekonvalescentní stadium, kdy příznaky postupně odeznívají, záchvaty kašle 

mizí, mohou se však znovu objevit při dalším respiračním infektu. Kašel může 

přetrvávat až půl roku 
(6, 30, 59)

. 

 

 

 

Obr.2. Dítě s pertusí 

 

Komplikace onemocnění 

Nejčastější komplikací pertuse je pneumonie, což bývá také nejčastější příčinou úmrtí 

na pertusi. Je způsobena účinkem pertusových toxinů nebo je následek aspirace. Dále 

může být pertuse komplikována krvácením do spojivek a sklér, pneumotoraxem, může 

se objevit umbilikální či ingvinální hernie, prolaps rekta nebo natržení frenula. 
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K nejzávažnějším komplikacím pertuse bezesporu patří CNS patologie. Na vniku 

encefalopatie se podílí hypoxie, hypoglykémie, krvácení do CNS a přímý účinek 

pertusového toxinu. Průběh onemocnění může proto být provázen křečemi či 

poruchami vědomí 
(30)

.  

 

U novorozenců a neočkovaných (nedostatečně očkovaných) kojenců do 4. měsíce věku 

má pertuse odlišný průběh – po krátkém katarálním stádiu následují paroxyzmy kašle, 

kdy kojenec ztíženě dýchá, zatíná končetiny, slzí a rudne ve tváři. Nápadný je 

sakadovaný výdech. Toto stádium trvá déle než u starších dětí. Apnoe a cyanóza však 

může být prvním příznakem onemocnění. Často je pertuse v tomto věku zaměněna za 

jiné, obvyklejší onemocnění, jako je např. bronchiolitida. V prvním půlroce života jsou 

děti ohroženy zvýšeným množstvím komplikací, jako je sekundární bakteriální 

pneumonie a encefalopatie, které mohou vést ke smrti u 1 % kojenců 
(29, 60, 70)

. 

 

U starších dětí a dospělých mívá onemocnění často mírnější nebo atypický průběh, 

obvykle probíhá pod obrazem pouze dlouhotrvajícího intermitentního kašle, anebo 

může být průběh onemocnění i zcela asymptomatický 
(56)

. Právě tito pacienti jsou 

důležitým rezervoárem infekce, kterou pak mohou být nakaženy malé děti a kojenci 

(6,70)
. 

 

3.3. Imunitní odpověď na infekci/ vakcinaci proti BP 

Imunitní odpověď na/po infekci BP je namířena proti různým antigenům. Reakce proti 

PT je jednou z nejspolehlivějších. Vytváří se protilátky všech tříd imunoglobulinů. 

Protilátky IgG proti PT a /nebo FHA jsou měřitelné u 90% infikovaných lidí, IgA proti 

PT lze detekovat, ale jen asi ve 20-40% a proti FHA u 30-50%. Léčba erytromycinem 

(klaritromycinem) neovlivní produkci specifických protilátek. 

Po vakcinaci acelulární vakcínou se vytváří protilátky proti specifických antigenům 

obsaženým v očkovací látce ( PT, FHA pertaktin, fimbrie). Po použití celobuněčné 

očkovací látky dochází k rozvoji protilátek proti různým antigenům BP, hlavně proti 

antigenů povrchové membrány a fimbriím. 

Protilátky proti pertusi jsou detekovatelné relativně pozdě, zhruba jeden až dva týdny 

po objevení symptomů. IgM protilátky lze detekovat nejdříve, a to 5-10 dní po začátku 

paroxyzmálního stadia. Perzistují 6-12 týdnů a vyjadřují akutní infekci 
(45)

. 
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Vývoj protilátek přichází do maxima během 6. -9. týdne po začátku záchvatovitého 

kašle. Rozvoj antigenní odpovědi může být u dětí opožděn. Protilátky třídy IgG  se 

v séru objeví nejdříve za 2-3 týdny po začátku nemoci. Během, nebo krátce po infekci 

detekujeme vysokou koncentraci IgG protilátek. U většiny pacientů stoupá hladina IgG  

proti PT nad hranici 125 U/ml (udává FDA) během 4 týdnů. Takto vysoké hladiny 

přetrvávají pouze omezený časový interval, do jednoho roku klesá hladina IgG znovu 

pod 125 U/ml.  Koncentrace IgG protilátek proti PT nad touto hranicí se vyskytují 

pouze u zhruba 1% populace
 (42, 45)

.   

 

3.4. Diagnostika pertuse 

 

3.4.1. Přímá detekce patogenu 

 

 ● Kultivace na kulturách 

 

Zlatým standardem diagnostiky pertuse zůstává přímá detekce patogenu z respiračního 

traktu. Specifita této metody je velmi vysoká, avšak senzitivita je nízká a závisí na více 

faktorech jako správná technika odběru, fáze onemocnění, transport v mediu, inkubační 

podmínky, atd. Nejpříhodnější doba pro izolaci patogenu z dýchacích cest je na konci 

inkubační doby, nebo během katarálního stadia nebo na začátku stadia paroxysmálního. 

Pravděpodobnost záchytu se snižuje s věkem pacienta a s počtem očkovacích dávek. 

Jako nejlepší vzorek pro přímou detekci je považován laryngeální aspirát nebo 

laryngeální stěr suchým vatovým sterilním tamponem na drátu 
(20, 45)

.  

 

● Přímá imunofluorescence (DFA) 

 

Tato metoda pomáhá v rychlé diagnostice pertuse. Její senzitivita je nízká, postupně je 

nahrazována PCR diagnostikou. 

 

● Polymerázová řetězová reakce (PCR)   

 

PCR diagnostika je důležitá zvláště u patogenů, které se obtížně kultivují, jako BP. Pro 

tuto metodu se používá rovněž laryngeální aspirát nebo stěr. Specifita vyšetření je 
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vysoká, i když někdy se nepodaří odlišit BP od další Bordetel. Senzitivita je podstatně 

vyšší než u kultivace a přímé imunofluorescence 
(45)

. 

 

3.4.2. Sérologie - nepřímá detekce patogenu 

V roce 1911, krátce po té, co se podařilo izolovat bakterii Bordetella pertussis, byla 

publikována metoda na detekci protilátek proti této bakterii. Detekce aglutinujících 

protilátek proti celé BP byla hlavní sérologickou metodou více než 70 let. V 80. letech 

minulého století byly zavedeny imunoeseje. Postupně se metoda ELISA stala hlavní 

metodou volby v diagnostice protilátek proti pertusi 
(45)

.  

 

3.4.2.1.  Jednotlivé sérologické metody 

 

Stanovení aglutinačních protilátek proti celé bakterii bylo modifikováno na 

mikroaglutinační metodu, kdy se detekují hlavně fimbriální antigeny, pertaktin 

a lipooligosacharid. Metody jako komplementfixační reakce, hemaglutinace 

a neutralizační testy lze do jisté míry považovat za již obsolentní vzhledem k jejich 

neuspokojivě nízké senzitivitě, udávané v některých zdrojích pouze kolem 25-30%. 

 

Neutralizačními testy (Chinese hamster ovary cell neutralization test nebo přímý 

neutralizační test) se měří hlavně IgG protilátky proti PT, detekují enzymaticky aktivní 

S podjednotku PT. Výsledky u těchto metod byly rozporuplné. 

 

Imunometody 

Imunochemické detekční metody jsou založeny na specifické reakci mezi antigenem 

a protilátkou. Tyto metody vykazují vyšší senzitivitu i specifitu
(45)

. 

 

 ELISA (Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay) 

Sendvičová ELISA je založena na použití dvou protilátek. První protilátka, 

imobilizovaná na povrch nosiče, interaguje s antigenem. Druhá, enzymem značená 

protilátka, reaguje s jinými determinantními skupinami na odlišné části molekuly 

antigenu. Po přidání chromogenního substrátu nebo substrátu a chromogenu je výsledná 

enzymová reakce vyhodnocena fotometricky 
(7)

. 

ELISA metody se vyvíjí od roku 1980. Většina těchto metod využívá mikrotitrační 

destičku jako solidní fázi. Jako konjugát se používají izotypově specifický polyklonální 
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antihumánní protilátky, které se konjugují s různými enzymy, jako např. alkalická 

fosfatáza. 

Pro většinu ELISA metod se používají purifikované antigeny. Při měření imunitní 

odpovědi na infekci BP nebo vakcinaci proti BP jsou to hlavně PT, FHA, pertaktin a 

fimbrie. PT je však jediný, který je specifický pouze pro BP, na rozdíl od např. FHA, 

který produkuje také B. parapertussis 
(8, 45)

. 

 

Western blot lze také použít ke stanovení specifických protilátek, ale nejsou rutinně 

používány, spíše byly vyvinuty jako srovnávací metoda k PCR vyšetření. 

 

Sérologicky lze diagnostikovat protilátky vzniklé jak postinfekčně tak postvakčinačně, 

dá se tedy využít i jako kontrola po proběhlém očkování 
(45)

. 

 

3.5. Léčba pertuse 

Bakterie BP je dobře citlivá na antibiotika. Zlatý standard v léčbě pertuse je 

erytromycin. Dobře proniká do tkání respiračního traktu a má vysoké hladiny v séru. 

Lékem volby jsou další makrolidová antibiotika (např. klarytromycin), dále trimetoprim 

– sulfametoxazol a chloramfenikol. Léčba antibiotiky rychle zbaví pacienta bakterií, 

avšak záchvaty kašle neovlivní buď vůbec, nebo jen velmi málo 
(30)

. Ve studiích 

z posledních let byl srovnáván účinek různých antibiotik včetně délky podávání na 

eradikaci BP z respiračního traktu. Krátkodobě ( 3-5 dnů) podávaný azytromycin nebo 

7 dní podávaný klarytromycin nebo erytromycin měly stejně dobré účinky jako 10-14-ti 

denní podávání erytromycinu nebo klarytromycinu avšak měly méně nežádoucích 

účinků. Shodně efektivní bylo i 7 denní podávání trimetoprim- sulfametoxazolu. 

Antibiotická léčba kontaktů pacientů s pertusí se neukázala jako signifikantně účinná na 

pozdější rozvoj pertuse 
(1)

. 

Nebyla prokázána žádná symptomatická léčba, která by pozitivně ovlivnila průběh 

onemocnění ( trvání kašle, intenzitu záchvatů, počet hospitalizačních dní apod.) 
(52)
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3.6. Prevence – očkování proti pertusi 

3.6.1. Historie očkování v České republice 

Očkování proti pertusi bylo plošně zavedeno v bývalém Československu v roce 

1958. Očkovalo se celobuněčnou vakcínou ve třech dávkách. První dávka od 9. 

týdne, druhá 6-8 týdnů po první a třetí 6-8 měsíců po druhé dávce. Revakcinační 

dávky se podávaly ve věku 3 a 6 let. V roce 1994 došlo ke změně očkovacího 

schématu z důvodu posílení imunizace dětí v kojeneckém věku následovně: od 9. 

týdne se očkovaly první 3 dávky vakcíny v 1-2 měsíčních intervalech tak, aby 3. 

dávka byla podána do konce 1. roku života, 4. dávka pak v 18 měsících podle 

schématu, nejdříve však půl roku po 3. dávce. 5. dávka pak ve věku 5 let 
(20)

. 

K očkování byla používána celobuněčná vakcína. Od roku 1999 byly v České 

republice registrovány acelulární očkovací látky, jejichž použití bylo bezplatné 

pouze pro děti s neurologickými nebo imunologickými onemocněními. Bezplatně 

byla do očkovacího schématu zavedena acelulární vakcína nejdříve jako booster 

dávka v 5 letech věku, a to od roku 2004.  

 

3.6.2. Očkovací schéma v současnosti 

Podle vyhlášky č. 537/2006 ze dne 29. 11. 2006 o očkování proti infekčním 

nemocem se od začátku roku 2007 používá pro očkování dětí hexavakcína 

obsahující DTaP, HiB, VHB, Polio podle následujícího schématu:  

Základní očkování se provede v době od započatého 13. týdne po narození, vždy 

však po zahojení postvakcinační reakce po očkování proti tuberkulóze, a to třemi 

dávkami hexavaletní očkovací dávky v průběhu prvního roku života dítěte. Časové 

rozmezí mezi jednotlivými dávkami je 1-2 měsíce. 4. dávka se podá nejdříve půl 

roku po 3. dávce, nejpozději však do konce 18. měsíce života. Přeočkování se 

provádí acelulární vakcínou v době od dovršení pátého do dovršení šestého roku 

života dítěte 
(20)

. 

V letošním roce došlo vzhledem ke stále rostoucí incidenci pertuse k novelizaci  

vyhlášky číslo 537/2006 Sb., o očkování proti infekčním nemocem. Nová vyhláška 

číslo 65/2009 Sb., platná od 25. 2. 2009 upravuje očkování proti pertusi takto: 

“Přeočkování proti záškrtu, tetanu a dávivému kašli s acelulární pertusovou složkou 

spolu s aplikací páté dávky inaktivované očkovací látky proti přenosné dětské obrně 

se provede od dovršení desátého do dovršení jedenáctého roku věku dítěte.“ 
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3.6.3. Celobuněčná očkovací látka ( wP) 

Konvenční celobuněčné očkovací látky jsou vyráběny v mnoha zemích. Jejich 

základní příprava je podobná: bakterie jsou usmrceny a částečně inaktivovány 

teplem nebo chemicky či kombinací těchto metod. Čištěné suspenze inaktivovaných 

kmenů BP jsou vyráběny buď ze standardních sbírkových kmenů, nebo z kmenů 

izolovaných v populaci státu, kde se vakcíny vyrábí. Celobuněčná vakcína obsahuje 

více než 3000 antigenů, proti kterým se tvoří protilátky, nejvíce proti FHA, 

pertaktinu a fimbriím, méně už proti pertusovému toxinu. Reakce na toto množství 

antigenů způsobuje, že očkování celobuněčnou vakcínou je zatíženo větším 

množstvím nežádoucích účinků a komplikací. Až u 22 % dětí docházelo po 

očkování k lokálním reakcím – zarudnutí otok, bolestivost, které se zvyšují s počtem 

očkování. Celkové reakce jako teplota, ospalost, cyanóza, syndrom neztišitelného 

pláče se s počtem dávek snižují. U 0,1% dětí se objevují po očkování křeče a u 

malého počtu dětí došlo k ireverzibilnímu poškození CNS. Právě tyto komplikace 

měly velmi negativní dopad na veřejné mínění. V 70. letech bylo dokonce 

v některých státech očkování proti pertusi přerušeno 
(20)

. 

 

3.6.4. Acelulární očkovací látka (aP) 

Vakcína s acelulární složkou pertuse rutinně používaná v České republice je 

trikomponentní, obsahuje inaktivovaný PT, dále FHA a pertaktin. Při použití 

acelulární očkovací látky bylo pozorováno méně nežádoucích účinků, je tedy 

bezpečnější. V různých studiích je popisována i lepší imunogenita po očkování 
(45, 59, 

63)
. 

 

3.6.5. Očkovací látky registrované v České republice 

 

1. TRITANRIX HEP- očk. proti DTwP,VHB – výrobce SmithKline Beecham 

Biologicals 

2. QUITANRIX – očk. proti DTwP, VHB, HiB – výrobce GlaxoSmithKline 

Biologicals a.s. 

3. INFANRIX HEXA – očk. proti DTaP, VHB, HiB, IPV – výrobce 

GlaxoSmithKline Biologicals a.s. 

4. INFANRIX PENTA – očk. proti DTaP, IPV – výrobce GlaxoSmithKline 

Biologicals a.s. 
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5. INFANRIX
TM 

– očk. proti  DTaP – výrobce GlaxoSmithKline Biologicals 

a.s. 

6. INFANRIX Hib – očk. proti DTaP, HiB  – výrobce SmithKline Beecham 

Biologicals 

7. INFANRIX POLIO – očk. proti DTaP, IPV  – výrobce GlaxoSmithKline 

Biologicals a.s. 

8. INFANRIX – očk. proti IPV+Hib – DTaP, IPV, Hib – výrobce 

GlaxoSmithKline Biologicals a.s. 

9. INFANRIX
TM

 HEPB – očk. proti DTaP, VHB – výrobce GlaxoSmithKline 

Biologicals a.s. 

10. TETRAct-HIB – očk. proti DTwP, Hib – výrobce Sanofi Pasteur – postupně 

nahrazován Infanrix Hexa 

11. BOOSTERIX – očk. proti DTaP – výrobce GlaxoSmithKline Biologicals a.s. 

- pouze pro děti od 4 let 

12. BOOSTERIX POLIO- očk. proti DTaP, IPV – výrobce GlaxoSmithKline 

Biologicals a.s.  - pouze pro děti od 4 let 

   
(20, 77) 

 

3.6.6. Kontraindikace očkování proti pertusi (platí pro celobuněčnou i 

acelulární vakcínu) 

 

Obecně platné kontraindikace očkování 

- mimořádně závažné reakce s alteracemi celkového stavu po předchozím očkování 

dané vakcíny 

- anafylaktická reakce na vakcinační nebo pomocnou složku očkovací látky 

kontraindikuje další očkování stejnou očkovací látkou nebo další očkování stejného 

typu 

- očkování je obecně kontraindikováno v případě akutního onemocnění s mírným 

nebo těžkým průběhem bez ohledu na existenci doprovázející teploty. 

Skupinovou obecnou kontraindikací může být také imunosupresivní léčba či 

opakovaně laboratorně prokázané imunodeficitní onemocnění pro očkování živými 

vakcínami. Přesto existují u těchto pacientů okolnosti, za kterých je možné u nich 

očkování živými vakcínami provádět, např. nízké dávky kortikosteroidů, HIV 

s nízkým stupněm imunosuprese apod.
(77)
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Kontraindikace specifická pro očkování proti pertusi 

- progresivní neurologická a metabolická onemocnění ( včetně infantilních spazmů, 

nekontrolované epilepsie, progresivní encefalopatie,..) 

- encefalopatie bez jiné identifikovatelné příčiny během 7 dnů po předchozí dávce  

- hypotonicko-hyporesponsivní syndrom po pertusové vakcíně 

- febrilní křeče po pertusové vakcíně 
(13, 64)

 

 

V současnosti je možné hexavakcínu s acelulární pertusovou složkou celoplošně 

používat i pro některé zdravotně stigmatizované děti (dle metodického pokynu 

hlavního hygienika ČR): 

- nedonošené děti a hypotrofičtí novorozenci s porodní vahou pod 1 500 g (nejdříve 

po dosažení biologického věku 3 měsíců)  

- neurologičtí pacienti: 

a) děti po prodělaném perinatálním a postnatálním neprogresivním poškození CNS 

(infekce, hypoxie, ischemii nebo krvácení, po prodělané encefalopatii metabolické, 

toxické apod., stav po symptomatických novorozeneckých křečích, jejichž příčina 

odezněla). Zahájení očkování po 6 měs.věku.  

b) děti se stabilizovaným neurologickým onemocněním (např.definitivní formy 

DMO, některé formy epilepsie, vrozené vývojové vady mozku)  

c) děti po nekomplikovaných febrilních křečích (odstup od křečí min. 3 měs.) 

- imunologičtí a alergologičtí pacienti:  

a) děti se závažným (nekompenzovaným) alergickým onemocněním (general. 

ekzém, nekompenzované asthma, těžká polyvalentní alergie)  

b) děti po prodělané velké reakci po celobuněčné pertusové vakcíně  

kombinace těchto příznaků: teplota nad 38,5 st.C, neutišitelný vysoce laděný křik, 

výrazný neklid velká lok. reakce nebo teplota nad 38,5 nereagující na antipyretika 

c) děti s orgánově specifickými autoimunními onemocněními (neutropenie, 

hemolytická anemie, diabetes I.typu, thyreoiditis, ulcerozní colitis),  

d) po prodělané vaskulitidě Kawasaki a Schonlein - Henoch  

- děti s reaktivací kalmetizační jizvy v souvislosti s očkování DTwP 
(77)
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4. Astma  

Astma představuje jednu z dalších velmi častých příčin chronického kašle v dětském 

věku. V průběhu studie jsme zaznamenali, že astma a pertuse mohou u některých 

dětských pacientů vykazovat vzájemné souvislosti.  Zaměřili jsme se na interakci 

obou onemocnění, kdy infekce BP může vyvolat akutní exacerbaci či rozvoj 

astmatu, jak bude prezentováno níže formou kazuistiky a na souboru pacientů 

s pertusí. Proto na tomto místě uvádím krátké shrnutí o problematice astmatu stran 

etiopatogeneze, diferenciální diagnostiky a léčby, na které výsledky našeho 

pozorování odkazují.  

 

4.1. Definice  

Astma je dle GINA ( Global Initiative for Asthma) definováno jako chronické 

zánětlivé onemocnění dýchacích cest, v němž se účastní mnoho buněk a buněčných 

působků. Chronický zánět je spojen s hyperreaktivitou dýchacích cest, která vede 

k opakovaným epizodám pískotů při dýchání, dušnosti, tlaku na hrudi a kašle, 

především v noci a časně ráno. Tyto epizody jsou spojeny s rozsáhlou, avšak 

variabilní bronchiální obstrukcí, která je často reverzibilní, a to buď spontánně, nebo 

účinkem léčby 
(53)

. 

 

4.2. Epidemiologie  

Nejnověji publikované statistiky uvádějí, že na světě je již asi 300 milionů astmatiků 

a jejich počet stále stoupá. Vzestup prevalence byl nejvíce zaznamenán v 70. -90. 

letech minulého století, kdy se uvádělo až zdvojnásobení prevalence v průběhu 

jedné dekády. V České republice je podíl astmatiků v dětské populaci dle 

provedených studií odhadován na 5-15 % s rozdíly danými metodikou hodnocení 

a různými hodnotami v různých věkových skupinách. Nejlépe je situace zmapována 

u dětí školního věku 
(53)

. 

 

4.3 Etiopatogeneze astmatu 

Hlavními buňkami, které se na zánětu podílejí, jsou lymfocyty Th2, žírné buňky 

a eosinofilní granulocyty. Dále se uplatňují neutrofilní a bazofilní granulocyty, 

destičky, makrofágy, fibroblasty a také buňky dýchacích cest – epitelie, neurony 

a buňky hladkého svalstva 
(68)

. 
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Ve své podstatě vzniká astma na podkladě eosinofilního zánětu ve stěně průdušek  

a je často jednou ze součástí  systémové alergického onemocnění. Alergické projevy 

postihují jedince s genetickou predispozicí k abnormální reakci imunitního systému 

tvorbou IgE protilátek proti různým alergenům. Vlastní alergická reakce má pak 

charakter zánětu, který je řízen především Th2 lymfocyty a zprostředkován 

eosinofilními granulocyty jako výkonnými buňkami zánětu spolu s žírnými 

buňkami, jež se účastní především reakcí akutních
 (53)

. 

V současné době se na základě četných dokladů předpokládá, že plod má in utero 

tendenci k odpovědi Th2, která se projevuje tvorbou IL-4 a IL-10 amniem 

a placentou, a že k rozvoji astmatu a alergických onemocnění je predisponován ten 

jedinec, u něhož včas nedošlo k přerušení této linie působením IL-12 a/nebo IFN-, 

a tím k navození odpovědi typu Th1. V tomto procesu se pozitivně uplatňuje časný 

postnatální kontakt s infekcí, hlavně bakteriální, očkování (BCG), negativně se 

mohou uplatnit některé virové infekce, vliv zevního prostředí (kouření v rodině, 

výfukové plyny,…) a především časný kontakt s alergenem. Nejdůležitější je období 

prvních 2-3 let života 
(68)

. 

 

4.3.1. Genetika 

Patogeneze astmatu je úzce spjata s výskytem atopie, který je nevýznamnějším 

rizikovým faktorem pro rozvoj astmatu 
(68)

. Mnohé studie, které analyzovaly výskyt 

astmatu v rodinách, jasně prokázaly zvýšený výskyt astmatu u přímých příbuzných. 

Pokud má jeden z rodičů astma, má až 20% dětí astma. Pokud mají astma oba 

rodiče, riziko výskytu astmatu je až 60%. Významný genetický vliv ukázaly i studie 

provedené na jednovaječných a dvojvaječných dvojčatech. Bylo prokázáno, že vedle 

významného genetického vlivu, který je spíše chápán jako predispozice k astmatu, 

jsou významné i vlivy vnějšího prostředí, které určují, zda se u jedince astma vyvine 

(53)
.   

 

4.3.2. Rizikové faktory zevního prostředí 

4.3.2.1. Virové infekce 

Respirační virové infekce jsou běžné v každém věku, ovšem zvláště v kojeneckém 

a batolecím věku se vyskytují spolu s obstrukcí dýchacích cest a jsou provázeny 

pískáním a dušností. Asi u 30 % dětí s recidivujícími virovými infekce probíhajícími 

pod obrazem obstrukční bronchitidy se v budoucnu vyvine astma. Není zcela jasné, 



    - 24 -   

do jaké míry je samo virové onemocnění (nejčastěji RSV) příčinou následného 

rozvoje zvýšené reaktivity průdušek. Předpokládají se i spolupůsobící vlivy 

genetické a vliv zevního prostředí. U astmatiků bývá často virová infekce 

vyvolavatelem akutních exacerbací onemocnění. Bylo prokázáno, že respirační 

virové infekce snižují funkci -adrenergních receptorů v dýchacích cestách. Dále je 

popisována snížená inhibiční funkce muskarinového receptoru M2, což vede ke 

zvýšenému tonu hladkých svalů s tendencí k bronchokonstrikci. Mezi další 

nežádoucí účinky virového onemocnění je snížená tvorba neutrální endopeptidázy, 

zvýšená exprese adhezivních molekul a poškození epitelu vedoucí k obnažení 

nervových receptorů. Opakované respirační virové infekce přispívají zřejmě také 

k alergizaci jedince tím, že stejně jako polutanty poškozují epitel dýchacích cest 

a ten se stává prostupnější pro alergeny 
(68)

. 

 

4.3.2.2. Vlivy prostředí 

Vlivy prostředí významně ovlivňují jak základní proces zánětu a imunologické 

odpovědi, tak jsou schopny vyvolat akutní zhoršení stavu a vést k exacerbaci potíží. 

Kromě infekce se na indukci zánětlivé odpovědi podílí především alergeny. V této 

souvislosti jsou nejčastěji uváděny alergeny roztoče domácího prachu, alergen 

kočky domácí, některé alergeny pylové a také i alergeny vzdušných plísní 
(53)

. 

Kromě alergenů se významně v indukci zánětu uplatňuje kouření a to jak pasivní tak 

i aktivní 
(68)

. 

 

4.3.3. Bronchiální hyperreaktivita 

Bronchiální hyperreaktivita je jedním z hlavních rysů astma bronchiale.  Jedná se 

o zvýšenou dispozici astmatika reagovat na různé specifické i nespecifické podněty 

bronchiální obstrukcí. I zdraví jedinci reagují na některé podněty bronchiální 

obstrukcí, ale až na mnohem větší dávky provokujícího agens. Např. při použití 

histaminu je k vyvolání reakce u zdravého jedince nutná dávka až padesátkrát větší 

než u astmatika. Čím menší je dávka farmaka nutná k vyvolání bronchiální 

obstrukce, tím větší je bronchiální reaktivita. 

Bronchiální reaktivita se mění s věkem. Největší je ve věku do 5 let, pak postupně 

klesá a opět stoupá ve stáří.  U většiny astmatiků lze bronchiální hyperreaktivitu 

prokázat, ale jsou i jedinci s jasnými klinickými příznaky astmatu, u kterých 

zvýšenou reaktivitu bronchů laboratorně neprokážeme. Reaktivita bronchů závisí na 
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přítomnosti a intenzitě eosinofilního zánětu. Tonus bronchiální svaloviny je 

regulován vlivem autonomního nervového systému – sympatiku, parasympatiku 

a systému NANC (neadrenergní/necholinergní systém). K NANC inhibičním 

neurotrnasmiterům patří také NO (oxid dusný), který je tvořen NO-syntázou 

v parasympatických gangliích, v bronchiálních epiteliích, neutrofilech a v řadě 

dalšího buněk. Mechanizmus působení není zcela jasný. Bylo prokázáno, že NO 

inhibuje proliferaci lymfocytů Th1 a produkci cytokinů. U astmatiků můžeme NO 

detekovat ve zvýšené míře ve vydechovaném vzduchu, čehož se využívá 

diagnosticky
 (68)

. 

 

4.3.3.1. Spouštěcí faktory 

 Alergeny – nejdůležitější senzibilizační i provokační faktor. Např. pylové 

alergeny, spory plísní, roztoče, zvířecí srst, potravinové alergeny (bílkovina 

kravského mléka) 

 Virové infekce – jedna z nejvýznamnějších příčin exacerbace astmatu. Ve věku 

do 2 let je to nejčastěji RS virus, dále Rhinoviry, Coronaviry, Adenoviry. 

Jako infekční agens způsobující rozvoj či exacerbaci astmatu je dále považována 

i Mycoplasma pneumoniae a Chlamydia pneumoniae. 

 Tělesná zátěž 

 Rhinosinusitis 

 Reflexní choroba jícnu (GERD) – často souvisí s výskytem či rozvojem astmatu, 

častá je jejich koincidence 
(68)

. 

 

4.4. Diagnostika astmatu 

4.4.1. Anamnéza 

Podrobná anamnéza má v diagnostice astmatu zcela nezastupitelnou roli.  Důležité 

jsou údaje o pískotech při dýchání, kašli, souvislost potíží se výskytem alergenů, 

tělesnou námahou, s respiračními infekty. Potíže jsou nejčastější v noci nebo nad 

ránem. U dětí bývá astma často poddiagnostikováno. Klinický obraz nebývá 

v raném dětství typický, skrývá se proto často pod diagnózou recidivující obstrukční 

bronchitidy nebo bronchopneumonie. Diagnózu podporuje údaj o dobrém efektu 



    - 26 -   

léčby 2- mimetiky nebo kortikosteroidy, souvislosti s atopickým ekzémem, 

sezónní potíže. Významným podpůrným faktorem je výskyt atopie v rodině – 

rodiče, prarodiče, sourozenci.  

 

4.4.2. Klinický obraz 

V klidové fázi je pacient bez symptomů.  Při záchvatu je typická expirační dušnost, 

tachypnoe, zatahování jugula či mezižebří. Hrudník je v inspiračním postavení, jsou 

zapojeny auxiliární dýchací svaly. Poslechově jsou na plicích pískoty či vrzoty, 

někdy i vlhké fenomény jako chropy a rachoty. V těžkých stavech se můžeme setkat 

až s obrazem tzv. „tichého hrudníku“
(68)

. Častým projevy astmatu je noční kašel či 

kašel ráno po probuzení 
(53)

. 

 

4.4.3. Vyšetření funkce plic 

Základním vyšetřením funkce plic je spirometrie. Spirometrickým vyšetřením 

zjišťujeme přítomnost a tíží bronchiální obstrukce a její reverzibilitu po podání 

bronchodilatačních léků. 

Hodnotí se křivka průtok/objem. Tato metoda je založena na manévru usilovného 

výdechu, proto je nutná spolupráce pacienta. Validní hodnoty lze získat u dětí 

zhruba od 5 let věku, někdy i dříve. Vyšetření je problematické u malých 

nespolupracujících kojenců a dětí. Pro tyto děti se dají použít složitější metody 

využívající jiných způsobů měření, nezávislých na spolupráci pacienta (např. 

impulsní oscilometrie) 
(53, 68)

.  

 

 

Obr 3. Křivka průtok objem – záznam spirometrického vyšetření 
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Sledované parametry při funkčním vyšetření plic: 

 

FVC - forced vital capacity -vitální kapacita při usilovném výdechu 

FEV1- forced expiratory volume in the first second - objem vydechnutý usilovným 

výdechem během první vteřiny 

PEF- peak expiratory flow - nejvyšší průtoková rychlost během usilovného výdechu 

MEF 75- maximal expiratory flow  - maximální výdechová rychlost na objemové 

hladině 75% FVC 

MEF 50- maximal expiratory flow  - maximální výdechová rychlost na objemové 

hladině 50% FVC 

MEF 25- maximal expiratory flow  - maximální výdechová rychlost na objemové 

hladině 25% FVC 

 

K upřesnění diagnózy se využívají bronchomotorické testy.  

Bronchokonstrikční test – kdy se k vyvolání obstrukce použije inhalace histaminu 

(popř. metacholinu nebo acetylcholinu). Sleduje se pokles FEV1 o 20%. Dále se 

k vyvolání obstrukce využívá fyzická zátěž.  

Bronchodilatační test – pokud má křivka obstrukční charakter s poklesem FEV1 

a výdechových rychlostí, přesvědčíme se o reverzibilitě obstrukce podáním 

inhalačního 2- mimetika (nejčastěji salbutamol v dávce 2-4 aplikace). Vzestup 

FEV1 o 15% je považován za signifikantní pro průkaz bronchiální hyperreaktivity.  

 

Známkou bronchiální hyperaktivity je také variabilita PEF, měřená opakovaně PEF 

výdechoměrem. Obvykle se měří hodnota PEF ráno a večer po dobu 2 týdnů 

a hodnotí se procentuální rozdíl mezi ranními a večerními hodnotami. Variabilita 

15-20% je považována za signifikantní pro astma
 (68)

. 

 

4.4.4. Alergologické vyšetření 

Astma významně souvisí s alergologickou senzibilizací, proto je posouzení atopické 

dispozice a alergické senzibiliace důležité jak v diferenciální diagnostice tak další 

péči. Na základě podrobné alergologické anamnézy se prokazuje přítomnost 

vytypovaných specifických IgE protilátek buď kožními testy nebo in vitro 
(53)

. 
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4.4.5. Laboratorní vyšetření 

Z laboratorních vyšetření se při diagnostice a diferenciální diagnostice astmatu 

uplatňují: 

* Parametry buněčné imunity – krevní obraz s diferenciálním rozpočtem bílých 

krvinek, základní rozpočet T a B lymfocytů, imunoregulační index  

* Parametry humorální imunity – stanovení koncentrace imunoglobulinů, celkové 

a specifické IgE. 

*  ECP – eosinofilní kationický protein - je jedním z bazických proteinů přítomných 

v granulích a aktivovaných eosinofilech.  Koncentraci lze vyšetřovat v krevním 

séru. Jeho koncentrace bývá zvýšena u astmatu, dále u jiných alergických 

onemocněním nebo parazitárních nákaz. Tento marker eosinofilního zánětu je 

přínosem v diagnostice astmatu zvláště u malých dětí.  Uplatňuje se i při 

monitorování astmatu.  Některé práce uvádí, že zvýšená hladina ECP dává spíše 

informaci o projevu atopie a alergie a tudíž není specifická pouze pro astma 
(69)

. 

Hladina ECP dobře koreluje s projevy zánětu v dýchacích cestách, ale ne 

s hyperreaktivitou. Monitorování hladiny ECP je však významné při stanovení tíže 

astmatu a odpovědí na protizánětlivou terapii. I přes svá diagnostická omezení je 

stanovení hladiny ECP spolu s dalšími laboratorními a klinickými vyšetřeními 

užitečné v astma managementu 
(35)

, například u dětí s alergickou rýmou má zvýšená 

hladina ECP vysokou předpovědní hodnotu pro pozdější rozvoj astmatu 
(47)

.  

 

4.4.6. Další vyšetření 

* Zobrazovací vyšetření – k vyloučení jiných plicních onemocnění může být 

potřebný rentgenový snímek plic a paranasálních dutin, v určitých případech HRTC 

plic (výpočetní tomografie s vysokým rozlišením) 

*  ORL vyšetření – k vyšetření alergické rýmy, nosních polypů, adenoidní vegetace 

apod. 

*  24-hodinová jícnová pH metrie – v souvislosti s možnou koincidencí astmatu 

a GERD 

* Další specializovaná vyšetření – vyšetření indukovaného sputa, vyšetření 

koncentrace NO ve vydechovaném vzduchu, bronchoskopie a další
 (53)

. 
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4.5. Klasifikace astmatu podle tíže onemocnění 

Hlavními kritérii pro hodnocení tíže onemocnění je frekvence příznaků (denních 

i nočních), omezení fyzické aktivity, spotřeba úlevových 2- mimetik, hodnoty PEF 

a FEV1 a jejich variabilita. 

 

Tab. 2 Klasifikace astmatu ( před léčbou) 
(53,68) 

Stupeň 1 - Intermitentní astma 

Příznaky méně než 1x týdně 

Krátké exacerbace 

Noční příznaky méně než 2x měsíčně 

FEV1  80% náležité hodnoty nebo 

PEF  80% nejlepší osobní hodnoty 

Variabilita FEV1 nebo PEF  20% 

Stupeň 2 - Lehké perzistující astma 

Příznaky více než 1x týdně, ale méně než 1x denně 

Exacerbace narušují aktivitu a spánek 

Noční příznaky více než 2x měsíčně 

FEV1  80% náležité hodnoty nebo 

PEF  80% nejlepší osobní hodnoty 

Variabilita FEV1 nebo PEF  20-30 % 

Stupeň 3 - Středně těžké perzistující astma 

Každodenní příznaky 

Exacerbace narušují aktivitu a spánek 

Noční příznaky více než 1x týdně 

Každodenní užití krátkodobě působících 2 mimetik 

FEV1 60-80% náležité hodnoty nebo 

PEF 60- 80% nejlepší osobní hodnoty 

Variabilita FEV1 nebo PEF   30 % 

Stupeň 4 - Těžké perzistující astma 

Každodenní příznaky 

Časté exacerbace 

Časté noční astmatické příznaky 

Omezení fyzické aktivity 

FEV1  60% náležité hodnoty nebo 

PEF  60% nejlepší osobní hodnoty 

Variabilita FEV1 nebo PEF   30 % 

 

 

4.6. Léčba 

V léčbě astmatu jsou využívány dvě hlavní skupiny léků. 
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- Léky s protizánětlivým účinkem: inhalační kortikosteroidy, kromony, 

antileukotrieny a některá antihistaminika 

- Léky úlevové: 2- mimetika, anticholinergika, teofyliny, v určitých situacích 

celkově podávané kortikosteroidy. 

 

Tab.3 Léčba astmatu dle stupně tíže onemocnění 
(68)

 

Stupeň tíže 

astmatu 
Každodenní preventivní léčba Ostatní možnosti léčby 

Stupeň 1 Není nutná  

Stupeň 2 Inhalační kortikosteroid 

(100-400 ug budesonidu nebo 

ekvivalent) 

Teofylin s kontrolovaným uvolňováním 

Kromony 

Antagonisté receptoru pro leukotrieny 

Stupeň 3 Inhalační kortikosteroid 

(400-800 ug budesonidu nebo 

ekvivalent) 

Inhalační kortikosteroid 

( 800 ug budesonidu nebo ekvivalent) + teofylin 

s kontrolovaným uvolňováním 

Inhalační kortikosteroid 

( 800 ug budesonidu nebo ekvivalent) + 

dlouhodobě působící inhalační 2-mimetikum 

Inhalační kortikosteroid ve vyšší dávce ( 800 ug 

budesonidu nebo ekvivalent) 

Inhalační kortikosteroid 

( 800 ug budesonidu nebo ekvivalent) + 

antagonisté receptoru pro leukotrieny 

 

Stupeň 4 Inhalační kortikosteroid 

( 800 ug budesonidu nebo 

ekvivalent) 

+ jeden či více z těchto léků: 

- dlouhodobě působící b2- 

mimetikum 

- teofylin s kontrolovaným 

uvolňováním 

- dlouhodobě působící orální 

2-mimetikum 

- antagonista receptoru pro 

leukotrieny 

- orální kortikosteroid  
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5. Cíle studie 

1/ Problematika pertuse je stále častěji diskutovaná nejen mezi pediatry 

a infekcionisty, ale také mezi internisty dospělého věku a epidemiology. Dnes již 

víme, že se nejedná pouze o dětské infekční onemocnění, ale často se vyskytuje 

i u adolescentů a dospělých. Vzhledem k tomu, že se proti tomuto onemocnění 

očkuje, zajímalo nás, jaké množství řádně očkovaných dětí má pozitivní hladinu 

protilátek proti PT v různých věkových skupinách a u jakého množství řádně 

očkovaných dětí odeslaných PLDD k alergologickému vyšetření pro dlouhodobý 

kašel je diagnostikována pertuse (Fáze I). 

 

Na základě výsledků této pilotní studie jsme se rozhodli problematiku pertuse dále 

studovat na novém souboru dětí. 

 

2/ Vzhledem k tomu, že v daném období významně vzrost počet dětí očkovaných 

acelulární vakcínou, bylo dalším cílem studie srovnat počet dětí s pozitivní hladinou 

protilátek IgG proti PT ve skupině dětí očkovaných acelulární a celobuněčnou 

vakcínou a dále jaká je závislost mezi počtem séropozitivních dětí na době od 

posledního očkování ( Fáze IIA). 

 

3/ V daném období byla hladina protilátek IgG proti PT vyšetřena u dětí odeslaných 

k alergologickému vyšetření se symptomem dlouhodobého kašle a také v rámci 

diferenciální diagnostiky dlouhodobého kašle u dětí z jednoho malého obvodu 

PLDD ( Fáze II B).  

 

4/ Dalším cílem práce bylo zaznamenat průběh onemocnění u dětí s pozitivní 

hladinou protilátek proti PT spolu s výsledky alergologického vyšetření. Zejména 

jsme se zaměřili na možný vztah mezi pertusí a akutní exacerbací či rozvojem 

astmatu, jakožto dalším onemocněním způsobujícím dlouhodobý kašel, které má 

také rostoucí incidenci v populaci (Fáze II B). 

 

5/ V neposlední řadě má tato studie za cíl prohloubit všeobecnou informovanost 

o pertusi, hlavně v oblasti diagnostiky. Vzhledem k tomu, že je stále rigidně 

považován za průkaz pertuse 4-násobný vzestup titru protilátek, snažíme se 
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upozornit na možnost stanovení diagnózy pertuse pouze z jediného vzorku séra 

metodou ELISA, který má hodnotu vyšší než 125 U/ml. Je totiž možné, že právě 

díky tomu je pertuse v České republice poddiagnostikovaná a kvůli tomu je zhoršen 

monitoring onemocnění v české populaci.   
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6. Experimentální část 

6.1. Fáze I. 

6.1.1. Materiál 

Vzhledem ke stále rostoucí incidenci pertuse celosvětově 
(20, 47, 62)

 bylo v první fázi 

předmětem zájmu zjistit, zda má vůbec dětská očkovaná populace pozitivní hladinu 

paměťových protilátek proti PT.  

Do studie byly zařazeny všechny děti ve věku 0-18 let (ročníky 1986-2005), které 

v době od listopadu 2004 do března 2005 navštívily imunologicko-alergologickou 

ambulanci a ambulanci praktického lékaře pro děti a dorost a u nichž byla 

odebírána krev na jiné indikované vyšetření (krevní obraz, imunologický profil,…). 

V žádném případě tedy nešlo o odběr krve za účelem této studie.  Nejedná se 

o náhodný celoplošný výběr. Převažující důvod pro vyšetření byly opakované 

infekty. Všechny děti byly z JM kraje, z okresů Brno-město, Brno-venkov, Břeclav 

a Hodonín. Počet takto sesbíraných sér byl n = 254.  

Věkový průměr v době stanovení hladiny IgG protilátek proti PT byl 7,60  4,91, 

medián 7 let. V souboru bylo 147 chlapců a 107 dívek. Děti byly rozděleny do čtyř 

skupin dle věku. Při věkovém rozdělení jsme vycházeli z podobných zahraničních 

studií. 

 

Tab. 4 Rozdělení do skupin dle věku 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

V tomto souboru jsme z dostupné dokumentace zaznamenali, zda bylo dítě 

očkováno ( dle očkovacího průkazu), jestli nebyl u dítěte zjištěn imunodeficit a zda 

měl pacient v anamnéze chronický kašel, tedy trvající déle než 3 týdny 

(dokumentace alergologická a dokumentace PLDD). 

U 71 dětí našeho souboru (45 chlapců a 26 dívek) byl anamnesticky zaznamenán 

chronický kašel. Průměrný věk u této skupiny dětí byl 9,11   4,54, medián 10 let, 

minimum 1 a maximum 17 let.  

Skupina Věk ( roky) Počet  

I 

II 

III 

IV 

0-5 

6-8 

9-14 

15-18 

104 

46 

72 

32 

Celkem (n) 0-18 254 



    - 34 -   

Tab. 5 Děti s anamnesticky zjištěným chronickým kašlem dle věkových skupin 

 

Skupina Věk ( roky) Počet ( n) 

I 

II 

III 

IV 

0-5 

6-8 

9-14 

15-18 

20 

11 

28 

12 

Celkem 0-18 71 

 

K popisu souboru byla použita základní sumární statistika ( průměr  SD, medián, 

minimum, maximum, četnosti a frekvenční tabulka). 

 

6.1.2. Metodika 

Zpracování sér a následné stanovení hladiny protilátek proti pertusi bylo provedeno 

autorkou studie, pod dohledem kvalifikovaného personálu. Práce probíhala 

v privátní laboratoři, která je součástí imunologicko-alergologické ambulance 

a ambulance praktického lékaře pro děti a dorost.  

Stanovení hladiny IgG protilátek proti pertusovému toxinu bylo provedeno metodou 

ELISA. Testovací kity použité ke stanovení byly od německé firmy Virotech 

(Genzyme Virotech GmbH, Löwenplatz 5, D65428 Rüsselsheim. www.virotech.de). 

Princip metody ELISA byl popsán výše. Séra byla nejprve zředěna ředícím 

roztokem v poměru 1:10 ( 10μl séra + 1000 μl roztoku). Takto byla použita pro 

zpracování na mikrotitrační destičce. 

 

 

6.1.2.1. Schéma testu 

 

Inkubace séra 

 

 

Podobu 30 minut při 

teplotě 37°C 

100 μl zředěného vzorku 

100 μl kontrol 
(blank – ředící roztok na 

vzorek) 

4x promýt 

 

 

 

400 μl promývacího 

roztoku 
(po skončení promývání 

oklepat) 

Inkubace s konjugátem 

 

 

Po dobu 30 minut při 

teplotě 37°C 
100 μl konjugátu 

4x promýt 

 

 

 

400 μl promývacího 

roztoku 
(po skončení promývání 

oklepat) 

http://www.virotech.de/
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Inkubace se substrátem 

 

 

Po dobu 30 minut při 

teplotě 37°C ve tmě 
100 μl substrátu 

Zastavení reakce stop 

roztokem 

 

 

 
50 μl stop roztoku (opatrně 

poklepat) 

Změřit absorbanci  
Mikrofotometr při 450/620 

nm 

 

 

 

 

 

Obr. 4 Mikrotitrační destička se vzorky po aplikaci stop roztoku a měření 

absorbance na ELISA readeru 

 

6.1.2..2 Vyhodnocení testu 

Stanovení protilátek je semikvantitativní, za použití kontrol. Koncentrace je uváděná 

v jednotkách Virotech (VE). Jednotky Virotech cut-off kontrol jsou definovány jako 

10 VE. Vypočtení hodnoty VE pozitivních kontrol by se měly pohybovat uvnitř 

rozmezí uváděných v certifikátu o kontrole kvality.  

Výpočet jednotek Virotech ( VE): 

 

 

 

 

 

 

 

Obr. 5  

 

 

 
Optická denzita (OD)  vzorku 

VE vzorku =                                                                        x   10 

OD cut-off 
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Interpretace výsledků: 

 

 

Obr.6 

 

Výrobce udává senzitivitu 96.5%  a specifitu 98.7%. 

 

K hodnocení séropozitivity v různých skupinách byly použity kontingenční tabulky 

a rozdíly byly testovány pomocí chí-kvadrát testu (pro 3 a více skupin) a Fischer 

exact testu. V případě nízkých počtů v některých skupinách byly závěry ze 

statistických testů ověřovány na sloučených skupinách. Hladina významnosti byla 

považována =0,05. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hodnoty VE ‹ 9  ………………..negativní 

 

Hodnoty VE  9-11………………hraniční hodnota       →   perzistující protilátky minulé 

                                                                                                infekce    

                                                                                       →   začínající imunitní odpověď   

                                                                                       →   protilátky vzniklé  

                                                                                              v důsledku očkování       

Hodnoty VE › 11………………..pozitivní                   →    čerstvá, nebo nedávno vzniklá 

                                                                                               infekce                                                

                                                                                       →    protilátky vzniklé 

                                                                                               v důsledku očkování       

                                                                                              (nelze rozlišit mezi  

                                                                                              protilátkami  vzniklými 

                                                                                             postinfekčně a postvakcinačně) 

Hodnoty VE › 18………………vysoce pozitivní        →   akutní infekce 

                                                                                      →   očkování před nejvýše jedním 

                                                                                                rokem        
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6.1.3. Výsledky I 

 

Tab. 6 Počet séronegativních a séropozitivních dětí v jednotlivých věkových 

skupinách 

 

Sk.: Věk: 
Počet 

neočkovaných: 

Počet 

očkovaných: 

Z počtu očkovaných: 

VE  9 9VE18 VE 18 

I 0-5 9 95 70(74%) 17(18%) 8(8%) 

II 6-8 0 46 42(91%) 3(7%) 1(2%) 

III 9-14 1 71 45(63%) 6(8%) 20(29%) 

IV 15-18 0 32 23(72%) 3(9%) 6(19%) 

Celkem (n) 10 244 180(74%) 29(12%) 35(14%) 
 

Rozložení relativních četností dětí s pozitivní a negativní hladinou protilátek 

v jednotlivých skupinách přehledně znázorňuje následující graf. 

 

Graf 2  

 

 

Rozdíl ve vzájemném zastoupení séropozitivních dětí v jednotlivých věkových 

skupinách byl statisticky významný ( p=0,01), přičemž je patrné, že relativně 

nejvíce séropozitivních dětí bylo ve skupině nejmenších dětí ( 0-5 let) a ve skupině 

9-14 letých dětí. 
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Celkem 10 dětí z tohoto souboru nebylo vůbec očkováno. U žádného dítěte nebyl 

zjištěn imunodeficit.  

Všechny děti neočkované proti pertusi měly hodnotu protilátek IgG proti PT menší 

než 9 VE, tedy negativní. 

Ve skupině dětí 0-5 let bylo 9 pacientů, kteří nebyli očkováni. Z celkového počtu 95 

očkovaných dětí mělo pozitivní protilátky proti PT 25 z nich (26 %). Pouze 8 dětí 

mělo protilátky s hodnotou více než 18 VE, 3 z těchto dětí byly po očkování déle 

než jeden rok, což značí pravděpodobnost onemocnění pertusí. Anamnesticky byl 

u 2 z nich zjištěn chronický kašel, u jednoho pacienta pouze nespecifické 

recidivující respirační infekty. Vyplývá tedy, že pouze 5 dětí (5%) má hodnotu 

postvakcinačních protilátek více než 18 VE ( 125U/ml) 

Ve věkové skupině 6-8 let měly pozitivní protilátky proti PT pouze 4 děti (8 %). 

Jsou to děti 1-3 roky po očkování celobuněčnou vakcínou. 1 dítě mělo hodnotu 

protilátek vyšší než 18 VE, tedy pravděpodobnost postinfekčních protilátek. 

Ve skupině 9-14-ti letých dětí nebylo jedno dítě očkované, z ostatních 71 mělo 

pozitivní protilátky proti PT 26 dětí (37%). 20 z nich, 29% z celé skupiny, mělo 

protilátky vyšší než 18 VE znamenající nedávné, nebo akutně probíhající 

onemocnění pertusí. U zbylých 6 dětí se zvýšenou hodnotou protilátek (9-18 VE) se 

také může jednat o protilátky získané postinfekčně.  

U skupiny dětí 15-18 let mělo protilátky proti PT 9 dětí (28%), z toho protilátky 

s hodnotou vyšší než 18 VE mělo 5 dětí (16%), u dalších 4 dětí se zvýšenou 

hodnotou protilátek lze předpokládat buď počínající infekt, nebo onemocnění před 

delší dobou. 

180 z 244 dětí řádně očkovaných dle vyhlášky (74%), má negativní IgG protilátky 

proti PT.  

Tab. 7 Děti s anamnesticky zjištěným kašlem trvajícím déle než 3 týdny rozdělné do 

věkových skupin. 

 

Sk. Věk 
Počet 

dětí  
VE  9 9VE18 VE 18 

I 0-5 20 11(55%) 5(25%) 4(20%) 

II 6-8 11 9(82%) 1(9%) 1(9%) 

III 9-14 28 10(36%) 2(7%) 16(57%) 

IV 15-18 12 5(42%) 1(8%) 6(50%) 

Celkem (n) 71 35(49%) 9(13%) 27(38%) 
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Graf 3 Počet séronegativních a séropozitivních dětí s chronickým kašlem ve 

věkových skupinách 

 

 

Ze 71 dětí s chronickým kašlem mělo hodnotu protilátek proti PT více než 18 VE 

(125U/ml) celkem 27 dětí. 2 z těchto dětí byly očkovány před dobou do jednoho 

roku před stanovením hladiny protilátek, nelze tedy vyloučit, že se jedná 

o postvakcinační protilátky. U 25 dětí (35%) byl chronický kašel způsoben 

onemocněním pertusí.  Mezi dětmi z první poloviny věkového spektra šlo pouze 

o jednotkové případy, u starších dětí je patrný výrazný nárůst počtu onemocnění 

pertusí. Rozdíl ve vzájemném zastoupení případů pertuse je ve stanovených 

věkových skupinách statisticky významný ( p=0,001).  Největší nárůst počtu 

onemocnění pertusí vidíme ve věkové skupině 9-14 let. Zde u více než poloviny 

dětí je příčinou dlouhodobého kašle pertuse. Z výsledků také vyplývá, že pertuse 

může probíhat asymptomaticky, celkem z 20 dětí s hodnotou IgG protilátek proti PT 

vyšší než 18VE ve věkové skupině 9-14 let udávalo chronický kašel jen 16 z nich.  

Pro zajímavost, v jedné rodině byli vyšetřeni všichni 4 sourozenci, ve věku 4, 8, 10 

a 16 let. 3 nejstarší byli vyšetřeni pro dlouhodobý kašel a shodně měli všichni 3 

hladinu protilátek proti PT více než 18 VE, tedy onemocněli pertusí. Naproti tomu 

nejmladší sourozenec, žijící ve stejné domácnosti pertusí neonemocněl, hladinu 

protilátek měl negativní. Zmíněné podporuje teorii, že samotné stanovení IgG proti 

PT neodpovídá protektivitě pertusové vakcíny a dále, že postvakcinační imunita 

rychle klesá a onemocnění se šíří v populaci dětí školního a adolescentního věku. 
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V ojedinělých případech jsme zaznamenali, že akutní nebo subakutní onemocnění 

pertusí bylo následováno příznaky astmatu. Jako příklad uvádíme následující 

kazuistiku. 

 

6.1.4. Kazuistika 

Chlapec T.M. ročník 1993 byl odeslán od PLDD k alergologickému vyšetření pro 

dlouhodobý kašel od 10/04. Nejprve byl pacient léčen pro tracheitidu trimetoprim-

kotrimoxazolem. Stav se po přeléčení mírně zlepšil, ale smíšený kašel stále 

přetrvával. V 12/04 se objevil obstrukční poslechový nález na plicích, pacient byl 

následně přeléčen klarytromycinem. I přes přechodné zlepšení se stále objevovaly 

pískoty na plicích, kašel byl nejhorší ráno, někdy probíhal v záchvatech, opakovaně 

pískal, poslechově měl obstrukční nález na plicích. Byl poprvé alergologicky 

vyšetřen v 3/05. V  anamnéze lze vystopovat rodinnou zátěž směrem k alergickým 

onemocněním. Matka trpí polinózou, sestra je astmatička. Chlapec je z 3. gravidity, 

porodní hmotnost 4000 g, v dětství netrpěl atopickým ekzémem. Je řádně očkován. 

Poslední očkování proti pertusi celobuněčnou vakcínou absolvoval v roce 1999. 

Při vstupním vyšetření v klinickém obraze dominuje smíšený kašel, poslechově na 

plicích prodloužené exspirium s pískoty, jinak byl interní nález chudý. 

Spirometrické vyšetření ukazuje obstrukční poruchu, je komplikováno kašlem 

pacienta. Dává tyto hodnoty: 

VC 1,9l, FEV1 57%, FVC 48%, PEF 45%, F50 46%, F25 78%, MEF 62%. 

 

 

Obr. 7 Spirometrické vyšetření u pacienta v 3/05 
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Následně provedený bronchodilatační test byl pozitivní. 

Kožní testy byly pozitivní na roztoče. 

Z laboratorních vyšetření – krevní obraz: hemoglobin 128 g/l, hematokrit 0,41, 

leukocyty 8,1x 10
9
/l, trombocyty 226 x 10

9
/l. Diferenciální rozpočet leukocytů: 

neutrofily 56%, tyče 003%, lymfocyty 35%, monocyty 3%, eosinofily 3%. 

- Humorální imunita: IgG, IgA, IgM  v normě. IgE 251.6 IU/ml – zvýšeno.  

Specifické IgE na roztoče vysoce pozitivní ve třídě 4.  ((Dermatofagoides 

pteronyssinus 28,7 IU/ml, Dermatofagoides farinae 22,1 IU/ml) 

- Buněčná imunita:  CD3, CD4, CD8  v normě, imunoregulační index    

v normě, B lymfocyty v normě, NK buňky v normě. 

 

IgG proti pertusovému toxinu : 19,95 VE – značí vysoce pozitivní hodnotu 

protilátek proti pertusovému toxinu  

 

Epidemiologická anamnéza byla pozitivní, chlapec chodí do třídy s dítětem, u 

něhož byla prokázána pertuse v odpovídajícím období. 

  

Byla nasazena kombinovaná antiastmatická terapie (inhalační kortikosteroid + 

LABA), nasální steroidy a zavedena režimová opatření k eliminaci roztočů v bytě. 

Po 3 týdnech nastalo zlepšení, kašel postupně ustupuje.  

 

Byla stanovena diagnóza alergické astma bronchiale, středně těžké, 

perzistující a alergie na roztoče. Manifestace astmatu byla pravděpodobně 

vyvolána akutním onemocněním pertusí.  

 

V období 4/05- 10/05 byl chlapec bez potíží, trvalá léčba byla redukována na 

monoterapii inhalačním kortikosteroidem.  
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Obr. 8 Spirometrie v 7/05 

 

FEV 1 98%, FVC  87%,  PEF 71%, FEV 1% 113%,  MEF  108%. 

 

K exacerbaci onemocnění došlo v 12/05, kdy chlapec onemocněl oboustrannou 

pneumonií. Jako původce byla sérologicky prokázána Mycoplasma pneumonie. 

Chlapec byl přeléčen klarytromicinem. Došlo ke zhoršení astmatu, což dokazuje 

signifikantní zhoršení při funkčním vyšetření plic.  

 

 

 

Obr. 9 Spirometrie v 12/05 

 

Laboratorní vyšetření se nacházela v pásmu normy. Ambulantně byla nutná 

inhalace bronchodilatancií a dále byla změna antiastmatická terapie na 

kombinovanou inhalační terapii (kortikoidy + LABA), doplněná o nasální steroidy 

a krátkodobé celkové podávání kortikoidů. Stav se stabilizoval a následně došlo ke 

zlepšení plicních funkcí. Po stabilizaci stavu byl opět převeden na monoterapii 

inhalačními kortikosteroidy. 
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Od konce 1/06 bylo vzhledem k dalšímu respiračnímu infektu nutné znovu nasadit 

kombinovaný preparát ( kortikosteroid + LABA).  Poslední kontrolu absolvoval 

v 1/09, je veden jako astma bronchiale středně těžké perzistující, dobře 

kompenzované, na trvalé medikaci kombinovaným antiastmatickým preparátem. Je 

léčen specifickou alergenovou  sublinguální imunoterapií. 

 

Na souvislost mezi exacerbací astmatu nebo jeho rozvojem jsme se zaměřili 

v následující fázi naší práce (Fáze II B).  

 

6.2. Fáze IIA 

6.2.1. Materiál 

Výsledky pilotní studie byly do jisté míry překvapující. Rozhodli jsme se proto 

problematiku pertuse, ať již v souvislosti s očkováním tak i s chronickým kašlem  

dále studovat na novém vzorku dětské populace. V době od října 2005 do dubna 

2008 bylo vyšetřeno dalších 306 sér. V této době došlo k postupnému rozšíření 

používání acelulární vakcíny, nejprve byla vakcína bezplatná pouze v indikovaných 

případech (neurologická nebo imunologická indikace) později, tedy od 1. 1. 2007 

(od r. 2004 pro pětileté děti) byla používána celoplošně bezplatně. Vrostl tedy počet 

dětí očkovaných acelulární vakcínou. Z našich předchozích výsledků bylo zřejmé, 

že dochází k poklesu počtu dětí s pozitivní hladinou paměťových protilátek proti PT 

ve věkové skupině 6-8 let. Zajímalo nás, jaká je u dětské populace protilátková 

odpověď na PT po očkování acelulární vakcínou ve srovnání s celobuněčnou a jak 

rychle tyto paměťové protilátky klesají. Celkem bylo provedeno 199 stanovení 

hladiny protilátek proti PT u dětí ročníku 1998-2007. Z tohoto souboru jsme vybrali 

195 dětí, které splnily podmínku, že v době vyšetření séra byly nejméně 4 týdny po 

očkování nejméně 3 dávkami očkovací látky a nejvíce 42 měsíců po posledním 

očkování, tedy dobu od poslední dávky základního očkování po booster dávku v 5 

letech. Údaje byly získány z očkovacího průkazu. 

Věkový průměr tohoto souboru byl 4,04  2,10, medián 4 roky, minimum 0, 

maximum 8 let. V souboru bylo 84 dívek a 111 chlapců. 

Tyto děti byly rozděleny do skupin podle typu použité vakcíny (rozhodující byla 

poslední použitá) a dle časového odstupu od posledního očkování.  
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Vzhledem k většímu počtu dětí očkovaných celobuněčnou očkovací látkou před 

dobou 13-42 měsíců, byla tato skupina dále rozdělena na 2 časové podskupiny, a to 

13-30 měsíců a 30-42 měsíců od posledního očkování. Celkem byly tedy děti 

očkované celobuněčnou vakcínou rozděleny na 3 časová pásma. Děti očkované 

acelulární vakcínou byly rozděleny vzhledem k nižšímu počtu pouze na 2 časová 

pásma, a to 1-12 měsíců a 13-42 měsíců od posledního očkování. 

 

Tab. 8 Rozdělení dětí do skupin dle poslední použité vakcíny a doby od posledního 

očkování 

 

Doba od 

posledního 

očkování 

1-12 měsíců 
13-42 měsíců 

Celkem (n) 
13-30 měsíců 31-42 měsíců 

Acelulární 

vakcína 
58 21 79 

Celobuněčná 

vakcína 
28 

88 
116 

48 40 

  

 

6.3. Fáze IIB 

6.3.1. Materiál 

Dalším předmětem studie bylo stanovení hladiny protilátek IgG proti PT u dětí 

starších 7 let (tedy dětí více než 24 měsíců po očkování booster dávkou). Tyto děti 

navštívily ordinaci praktického dětského lékaře nebo alergologickou ambulanci pro 

chronický kašel trvající déle než 3 týdny. Celkem bylo vyšetřeno 117 sér dětí, 

s průměrným věkem 11,29  3,33, medián 11 let, minimum 7, maximum 19 let. 

V souboru bylo  58 dívek a 59 chlapců.  

 

Podrobněji uvádí Tab.9 

Věk Dívky Chlapci Celkem (n) 

7 6 11 17 

8 6 8 14 

9 6 3 9 

10 9 5 14 

11 5 10 15 

12 3 5 8 

13 4 6 10 

14 3 3 6 
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15 5 1 6 

16 2 6 8 

17 3 1 4 

18-19 6 0 6 

7-19 58 59 117 

 

 

Hladina IgG proti PT s hodnotou více než 18VE byla brána jako signifikantní pro 

onemocnění pertusí. 

 

U dětí s pertusí jsme z alergologické dokumentace zaznamenali:  

- anamnestické údaje: Rodinná a osobní anamnéza 

Nynější onemocnění - začátek onemocnění, charakter kašle,                   

přítomnost záchvatů kašle, zvracení, dušnosti, pocitu dechové 

tísně či pískání na hrudi. 

- klinické vyšetření  

- spirometrické vyšetření 

- kožní prick testy 

- výsledky souběžně provedených laboratorních vyšetření: 

Krevní obraz, diferenciální rozpočet bílých krvinek, sedimentace erytrocytů. 

Parametry buněční imunity: T lymfocyty CD 3+, CD 4+, CD 8+, CD 56+ 

                                                         B lymfocyty 

                                                         Imunoregulační index      

Parametry humorální imunity: IgG, IgA, IgM, IgE, specifické IgE na běžné 

alergeny 

Cílem těchto vyšetření a následného sledování bylo odhalit ty případy, u nichž může 

být kašel, vedle proběhlé pertuse, způsoben projevy astmatu, ať již šlo o exacerbaci 

či rozvoj astmatických potíží.  

 

6.3.2. Metodika 

Opět, jako ve Fázi I, nešlo o odběr krve za účelem této studie.  

Hladina IgG protilátek proti PT ve Fázi IIA a IIB byla stanovena za stejných 

podmínek jako ve Fázi I.  Metodika stanovení hladiny IgG protilátek proti PT viz 

kapitola 6.1.2. 
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K popisu souboru byla použita základní sumární statistika ( průměr  SD, medián, 

minimum, maximum, četnosti a frekvenční tabulka). 

K hodnocení séropozitivity v různých skupinách byly použity kontingenční tabulky 

a rozdíly byly testovány pomocí chí-kvadrát testu (pro 3 a více skupin) a Fischer 

exact testu. V případě nízkých počtů v některých skupinách byly závěry ze 

statistických testů ověřovány na sloučených skupinách. Hladina významnosti byla 

považována =0,05. 

 

6.3.3. Výsledky IIA 

Ve skupině dětí, které prodělaly poslední očkování před dobou kratší než 1 rok, byl 

stanoven počet těch, kteří mají IgG protilátky  proti PT negativní, tedy menší než 

9VE, pozitivní- VE větší než 9 a ve skupině dětí s pozitivní hladinou protilátek jsme 

dále vybrali ty, u nichž byla hladina protilátek vysoce zvýšená, tedy VE více než 18 

(125U/ml). Sledovali jsme rozdíl relativní četnosti dětí s pozitivní a negativní 

hladinou dle typu poslední vakcíny. 

 

 Tab. 10 Děti očkované nejméně třemi dávkami očkovací látky před 1-12 měsíci 

před odběrem krve a hodnoty IgG protilátek proti PT 

 

 Negativní 

(VE  9) 

Pozitivní 

(VE  9) 
Celkem (n)  

Acelulární 

vakcína 
33(56%) 

25(44%) 

58 9VE18 VE 18 

12(48%) 13(52%) 

Celobuněčná 

vakcína 
17(61%) 

11(39%) 

28 9VE18 VE 18 

11(100%) 0(0%) 
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Graf 4 Počet séropozitivních a séronegativních dětí ve skupinách dle použité 

vakcíny, očkování před 1-12 měsíci. 

 

Rozdíl ve vzájemném zastoupení dětí s pozitivní hladinou IgG protilátek proti PT 

nebyl statisticky významný (p=0,818) ve sledovaných skupinách (acelulární a 

celobuněčná vakcína).  Celkem 42% dětí očkovaných před dobou kratší než 1 rok 

mělo pozitivní hladinu protilátek IgG proti PT. 

Je nutné podotknout, že ve skupině dětí s pozitivní hladinou protilátek po očkování 

acelulární vakcínou před dobou kratší než 1 rok mělo celkem 13 dětí (52%) hladinu 

vyšší než 18 VE (125U/ml). Naproti tomu ve skupině dětí očkovaných 

celobuněčnou vakcínou, nemělo takto vysokou hladinu ani jedno dítě! Pokud 

srovnáme tento výsledek z výsledky postvakcinačních protilátek u této skupiny dětí 

z Fáze I (více než 18 VE mělo pouze 5% dětí), potvrzujeme obdobný trend. Z těchto 

výsledků vyplývá, že po očkování celobuněčnou vakcínou je buď takto vysoká 

hladina IgG protilátek proti PT přítomna pouze krátký časový interval a v našem 

souboru jsme tento stav ve Fázi IIA u žádného dítěte nezachytili, nebo že očkování 

celobuněčnou vakcínou nevyvolá u většiny dětí vzestup těchto paměťových 

protilátek nad hranici 18 VE. 

 

Podobně byl hodnocen počet dětí s pozitivní hladinou protilátek u dětí očkovaných 

13-42 měsíců před stanovením hladiny protilátek. Opět byla tato skupina dětí 

rozdělena podle typu poslední použité očkovací látky. 
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Tab. 11 Děti očkované nejméně třemi dávkami očkovací látky před dobou delší než 

12 měsíců a hodnoty IgG protilátek proti PT 

 

 Negativní 

(VE  9) 

Pozitivní 

(VE  9) 
Celkem (n) 

Acelulární 

vakcína 
17(81%) 

4(19%) 

21 9VE18 VE 18 

3(75%) 1(25%) 

Celobuněčná 

vakcína 
75(85% 

13(15%) 

88 9VE18 VE 18 

6(46%) 7(54%) 

 

Graf 5 Počet séropozitivních a séronegativních dětí ve skupinách dle použité 

vakcíny, očkování před více než 12 měsíci 

 

 

Shodně nebyl rozdíl ve vzájemném zastoupení dětí s pozitivní hladinou IgG 

protilátek proti PT statisticky významný ( p=0,738) ve skupinách dětí po očkování 

acelulární a celobuněčnou vakcínou ani v souboru dětí očkovaných před dobou delší 

než 1 rok. 

V této skupině dětí ovšem vidíme, že po předchozím očkování celobuněčnou 

vakcínou má 7 dětí hladinu protilátek více než 18 VE. Jde o protilátky v důsledku 

očkování, když ve skupině dětí do roka po očkování celobuněčnou vakcínou nemělo 

takto vysoké protilátky ani jedno dítě?  
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Mezi 7 dětmi s vysoce pozitivní hladinou protilátek proti PT  byly 3 děti ve věku 7-8 

let – tedy děti déle než 1 rok po booster dávce v 5 letech. Podrobně budou jejich 

anamnestická data a klinická a laboratorní vyšetření uvedena dále v části IIB, 

vzhledem k tomu, že se domníváme, že jde o postinfekční protilátky. 4 děti byly ve 

věku 36-54 měsíců, tedy před aplikací booster dávky v 5 letech. U těchto dětí jsme 

zachytili kašel trvající od 2 týdnů až po intermitentní kašel po dobu 14 měsíců. 

Typické záchvaty kašle, dechové potíže či zvracení u těchto pacientů zaznamenáno 

nebylo. Nelze ovšem vyloučit, že vzhledem k době od posledního očkování jde také 

o postinfekční protilátky. 

Ve skupině dětí očkovaných acelulární vakcínou před dobou delší než 1 rok byla 

hladina protilátek proti PT vyšší než 18 VE pouze u jednoho pacienta, odběr byl 

proveden, když navštívil praktického lékaře s první atakou dušnosti, epizoda 

chronického kašle nepředcházela. U tohoto pacienta se podařilo odebrat kontrolní 

vzorek po 8 měsících, hladina byla stále pozitivní, ale méně než 18 VE. Není možné 

rozhodnout, zda se jedná o postinfekční nebo postvakcinační protilátky. 

  

Dále jsme se zaměřili na četnost séropozitivních dětí v souboru dětí očkovaných 

celobuněčnou vakcínou, který byl rozdělen na tři časová pásma. 1-12 měsíců, 13-30 

měsíců a 31-42 měsíců od posledního očkování. 

Tab. 12 Děti očkované celobuněčnou vakcínou v závislosti na době od posledního 

očkování a hodnoty IgG protilátek proti PT 

Doba od 

posledního 

očkování 

Negativní 
Pozitivní 

(VE  9) 
Celkem 

1-12 měsíců 17(61%) 

11(39%) 

28 9VE18 VE 18 

11(100%) 0(0%) 

13-30 měsíců 38(79%) 

10(21%) 

48 9VE18 VE 18 

4(40%) 6(60%) 

31-42 měsíců 37(92%) 

3(8%) 

40 9VE18 VE 18 

2(67%) 1(33%) 
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Graf 6  Počet séropozitivních a séronegativních dětí očkovaných celobuněčnou 

vakcínou a závislosti na době od posledního očkování 

 

 

Čím delší je doba od posledního očkování, tím signifikantně méně dětí (p=0,006) 

má pozitivní hladinu protilátek IgG proti PT.  

 

Dětí očkovaných acelulární vakcínou před dobou delší než 1 rok bylo v našem 

souboru 21, proto jsme při hodnocení séropozitivních dětí očkovaných touto 

vakcínou v závislosti na délce od posledního očkování tuto skupinu rozdělili pouze 

na 2 časová pásma – 1-12 měsíců a 13-42 měsíců po posledním očkování. 

Tab. 13 Děti očkované acelulární vakcínou v závislosti na době od posledního 

očkování a hodnoty IgG protilátek proti PT 

 

Doba od 

posledního 

očkování 

Negativní 
Pozitivní 

(VE  9) 
Celkem 

1-12 měsíců 33(56%) 

25(43%) 

58 9VE18 VE 18 

12(48%) 13(52%) 

13-42 měsíců 17(81%) 

4(19%) 

21 9VE18 VE 18 

3(75%) 1(25%) 
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Graf 7. Počet séropozitivních a séronegativních dětí očkovaných acelulární vakcínou 

a závislosti na době od posledního očkování 

 

 

 

Rozdíl ve vzájemném zastoupení četnosti séropozitivních dětí v těchto skupinách je  

na hranici signifikance (p=0,066). Z výsledků plyne, že nezávisle na použité vakcíně 

klesá s rostoucí dobou po posledním očkování počet dětí s pozitivní hladinou IgG 

protilátek proti PT. 

 

6.3.4. Výsledky IIB 

 

Tab. 14 Stanovení protilátek proti PT u dětí vyšetřovaných v rámci diferenciální 

diagnostiky chronického kašle 

Věk ( roky) Celkem ( n) Negativní 

( VE9) 
Pozitivní VE  9 

9VE18 VE 18 

7 17 15 0 2 

8 14 11 1 2 

9 9 8 1 0 

10 14 11 2 1 

11 15 11 1 3 

12 8 4 0 4 

13 10 6 1 3 

14 6 4 0 2 

15 6 4 1 1 

16 8 3 4 1 

17 4 0 3 1 

18-19 6 6 0 0 

7-19 117 83(71%) 14(12%) 20 (17%) 
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Celkem u 117 dětí starších 7 let vyšetřovaných pro chronický kašel byla u 34 (29%) 

zjištěna pozitivní hladina IgG protilátek proti PT. Z toho 14 dětí mělo hodnotu 9-18 

VE. 20 dětí mělo hodnotu protilátek více než 18, značící akutní/subakutní infekt 

nebo protilátky po očkování před dobou kratší než 1 rok, což v této skupině dětí 

nikdo nesplňoval (všechny děti byly nejméně 2 roky po očkování celobuněčnou 

vakcínou). Je tedy zřejmé, že u 20 dětí ze 117 (17%) vyšetřovaných pro 

chronický kašel byla jako příčina diagnostikovaná pertuse. 

 

U dětí s pozitivní hladinou protilátek (více než 9 VE) jsme zaznamenali trvání kašle 

předtím, než byl pacient vyšetřen, z čehož jsme vycházeli při interpretaci výsledků. 

 

6.3.4.1. Děti s hodnotou protilátek IgG proti PT 9-18 VE 

Mezi 14 dětmi s hodnotou protilátek 9-18 VE jsme u 8 dětí zaznamenali trvání kašle 

déle než rok intermitentně nebo epizodu pertusoidního kašle před dobou delší než 1 

rok. 4 děti udávaly kašel trvající dobu kratší než 1 rok – 2 týdny, 1 měsíc, 3 měsíce a 

6 měsíců  

U 2 dětí nebylo možné stanovit trvání potíží, kašlaly v zimním období opakovaně 

více než 2 roky po sobě, nebyla u nich zaznamenána ani epizoda záchvatovitého 

kašle v minulosti. 

 

Interpretace výsledků  

Interpretace výsledků je v této skupině dětí obtížnější. Pouze u 2 dětí jsme měli 

k dispozici 2 vzorky séra, odebrané v odstupu déle než 1 rok.  Tyto děti byly 

vyšetřeni v naší studii ve Fázi I, kdy trpěly záchvatovitým kašlem, ten později 

odezněl. Hodnota protilátek byla tehdy více než 18 VE znamenající onemocnění 

pertusí. Je tedy zřejmé, že ve fázi IIB kdy mají hodnotu protilátek pozitivní, ale 

méně než 18, jde o přetrvávající protilátky po prodělané pertusi.  

U 8 dětí, které jsou vyšetřovány pro intermitentní kašel trvající déle než 1 rok, se 

domníváme, že jde také o rekonvalescentní hladinu protilátek.  

4 děti s kašlem trvajícím dobu kratší než 1 rok se může jednat buď o počínající fázi 

tvorby protilátek nebo kašel pro který jsou nyní vyšetřovány není pertuse, která však 

mohla proběhnout dříve.  
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6.3.4.2. Děti s vysoce pozitivní hodnotou IgG protilátek proti PT  

U těchto dětí byla zaznamenána délka trvání kašle od 2 týdnů (období akutních 

potíží) do 10 měsíců. Již po 2 týdnech byla takto vysoká hodnota protilátek 

zachycena u 1 dítěte, dále u 3 dětí, které kašlaly 3 týdny, 4 děti 1 měsíc, 2 děti 2 

měsíce, 4 děti 3 měsíce, 2 děti 4 měsíce a po jednom pacientovi 5, 6, 8, a 10 měsíců. 

 

Graf 8 Počet dětí s vysoce pozitivní (VE 18) hladinou protilátek v závislosti na 

trvání kašle 
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Více než polovina dětí se stanovenou diagnózou pertuse kašlala v době stanovení 

protilátek 3 týdny až 3 měsíce (65%), průměr 3 měsíce, medián 2 měsíce. Tímto 

prezentujeme obtížnost záchytu teprve rostoucích nebo ještě negativních protilátek 

v séru v počátečních stádiích onemocnění. 

 

Interpretace výsledků 

Všechny tyto děti byly déle než 2 roky po očkování celobuněčnou vakcínou, proto 

lze i z jednoho stanovení hladiny protilátek říci, že šlo o prodělanou pertusi. Během 

doby od podzimu roku 2005 do jara roku 2008 bylo v naší studii zaznamenáno 20 

případů onemocnění pertusí.  

Ve srovnání s výsledky ve Fázi I je patrný rozdíl ve vzájemném zastoupení četnosti 

diagnostikovaných případů pertuse u dětí vyšetřovaných pro chronický kašel, který 

je statisticky významný ( p=0,008). Znamená to, že v období 11/04 - 3/05 bylo 

onemocnění pertusí častější. 
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Graf 9 Počet diagnostikovaných pertusí v našem souboru dětí ve dvou sledovaných 

obdobích 

 

Souvisí to nejspíše s 2-5 letými cykly kulminace pertuse v populaci. Obdobný trend 

lze vyčíst i z počtu hlášených případů pertuse celorepublikově.  

 

V dalším průběhu jsme se zaměřili na děti, u nichž byla z jednoho vzorku stanovena 

diagnóza pertuse.  

Vedle trvání kašle v době diagnózy jsme u těchto dětí hodnotili další klinické 

a laboratorní parametry uvedené v kapitole 6.3.1. Podrobněji uvádí následují 

tabulka. 

 

Tab. 14 Klinické parametry u dětí s pertusí 

Číslo 

pacienta 

Pohlaví Datum 

vyšetření 

Věk 

(roky) 

Trvání 

kašle 

(měsíce) 

Přítomnost 

záchvatů 

kašle 

Dušnost/ 

promodrávání/ 

zvracení 

RA Kašel při 

vyšetření 

Spirometrie KT 

1 ch 9/05 7 5 - - + - n + t 

2 d 10/05 8 1 + - - - n / 

3 d 12/05 7 4 - - - - n / 

4 ch 2/06 16 10 - - - - n - 

5 d 2/06 13 1 + - - - n - 

6 d 2/06 13 0,75 + + - + n / 

7 d 3/06 17 0,5 - + - - n / 

8 d 3/06 11 4 + - + - n - 
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9 d 6/06 12 8 - + - + n - 

10 d 10/06 13 3 - + - - n - 

11 ch 10/06 11 3 + - + - n - 

12 ch 11/06 15 3 + - - - n - 

13 ch 11/06 8 1 + - - - n - 

14 ch 12/06 12 6 + + + - n - 

15 d 12/06 12 3 + - - - n - 

16 d 1/07 14 2 - - + + O/BDT+ - 

17 ch 3/07 10 1 + + + - O/BDT+ - 

18 ch 4/07 12 0,75 + - + + O/BDT- - 

19 d 4/08 14 0,75 + - - + n / 

20 d 4/08 11 2 - - - + n +/-b 

 

Legenda k tabulce: 

Pohlaví ….ch - chlapec, d- dívka  

„+“ a „-„ dále značí přítomnost nebo nepřítomnost symptomu uvedeného v záhlaví 

RA….. přítomnost nebo nepřítomnost alergického onemocnění v nejbližším příbuzenstvu (rodiče, 

prarodiče, sourozenci) 

Spirometrie……n- normální křivka, O/BDT+ - obstrukční porucha, pozitivní bronchodilatační test, 

O/BDT-   - obstrukční porucha, negativní bronchodilatační test. 

KT- kožní testy…..+ pozitivní, - negativní , +/- hraniční, / nehodnotitelný nebo neprovedeno, t- trávy, 

b-bříza 

 

Kromě symptomu chronického kašle, udávalo typické záchvaty kašle 12 dětí (60%), 

dechové potíže, dušnost, promodrávání či zvracení 6 dětí (30%).  Při klinickém 

vyšetření byl kašel pozorován u 6 dětí ( 30%). 7 dětí (35%) má v rodinné anamnéze 

alergická onemocnění, nejčastěji polinózu a astma. 

U 3 dětí byla zaznamenána obstrukční ventilační porucha při spirometrickém 

vyšetření (15%).  Všechny tyto děti měly v rodině alergické onemocnění. 

Kožní testy na běžné alergeny byly u většiny dětí negativní. 

 

Tab.15 Laboratorní parametry u dětí s pertusí 

 

Č. pacienta FW KO+diff. IgE celk. IgE spec. ECP Buněčná imunita 

1 n n mírně  +, b-tř.2 / n 

2 n n n - / n 

3 n n n - / n 
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4 n n n - / n 

5  / n - / / 

6 n / / - / / 

7  n n - / n 

8 n n n - / n 

9 n n  - / n 

10 n n  -   n 

11 n n n - n n 

12 n n n - n n 

13   n h -  n 

14 n n n - n n 

15 n n  - n n 

16 n n n - n  * 

17 n n  - n n 

18 n n n - n n 

19 n n n - n n 

20   n n - n n 

 
Legenda k tabulce: 

FW… sedimentace erytrocytů, zvýšená FW = více než 10/20 

ECP…. eosinofilní kationický protein, stanovený metodou ELISA, zvýšená hodnota = více než 25 

ng/ml 

IgE celk…. celkové IgE stanovené metodou ELISA, zvýšené hodnoty vzhledem k věku 

 zvýšeno,  vysoce zvýšeno,  sníženo, n-norma 

„-“ negativní 

h- hraniční 

„/“ neprovedeno 

*snížení CD 4+, snížený imunoregulační index, zvýšené NK 

 

Patologický některý ze sledovaných parametrů byl znamenán u celkem 10 dětí 

(50%). Zvýšená sedimentace erytrocytů byla u 4 dětí (20%), a to u dětí s příznaky 

netrvajícími déle než 2 měsíce. Krevní obraz s diferenciálním rozpočtem leukocytů 

měly všechny děti v pásmu normy, u žádného pacienta nebyla zachycena eosinofilie 

(procentuální zastoupení eosinofilů více než 5%). Celkové IgE nad hranicí normy 

mělo 5 dětí (25%), specifické IgE pozitivní měl jeden pacient. ECP, jakožto marker 

eosinofilního zánětu nad hranicí normy měli 2 pacienti (10%). Snížená buněčná 

imunita, ve smyslu snížení CD4+ T lymfocytů, byla pozorována u jedné pacientky. 

Diagnóza pertuse byla v našem souboru dětí diagnostikována nejvíce v období 

podzim/zima 2005/2006 - 7 dětí (35%) a léto, podzim 2006  - 7 dětí (35%), z toho 2 

udávaly začátek potíží v souvislosti s dětským letním táborem v srpnu 2006. 
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Léčba a sledování pacientů v čase 

Pacienti se subakutními příznaky, tedy ti, u nichž trval kašel do 3 týdnů včetně, byli 

řádně přeléčeni klarytromycinem. 

Každému pacientovi byla vysvětlena problematika kašle trvajícího po proběhlé 

pertusi, s tím, že pokud by kašel neustával, byla doporučena kontrola za 3 měsíce. U 

dětí, u kterých nebylo nutné zahájit další léčbu vzhledem k výsledkům dalších 

vyšetření, kašel postupně ustal nebo se ke kontrole nedostavily. 

 

6.3.4.3. Pertuse a její vliv na rozvoj astmatu 

 

Tab. 16 Pacienti, u nichž pertuse vyvolala akutní exacerbraci či rozvoj astmatických 

potíží – klinické parametry 

Číslo 

pacienta 

Pohlaví Datum 

vyšetření 

Věk 

(roky) 

Trvání 

kašle 

(měsíce) 

Přítomnost 

záchvatů 

kašle 

Dušnost/ 

promodrávání/ 

zvracení 

RA Kašel při 

vyšetření 

Spirometrie KT 

10 d 10/06 13 3 - + - - n - 

13 ch 11/06 8 1 + - - - n - 

16 d 1/07 14 2 - - + + O/BDT+ - 

17 ch 3/07 10 1 + + + - O/BDT+ - 

18 ch 4/07 12 0,75 + - + + O/BDT- - 

 

Legenda viz tabulka č. 14 

 

Tab. 17 Pacienti, u nichž pertuse vyvolala akutní exacerbaci či rozvoj astmatických 

potíží – laboratorní parametry 

Č. pacienta FW KO+diff. IgE celk. IgE spec. ECP Buněčná imunita 

10 n n  -   n 

13   n H -  n 

16 n n N - n  * 

17 n n  - n n 

18 n n N - n n 

Legenda viz tabulka č. 15 

 



    - 58 -   

U 5 dětí (25%) byla zahájena terapie inhalačními kortikosteroidy. Důvodem byly 

vedle chronického kašle buď zvýšené markery eosinofilního zánětu nebo obstrukční 

ventilační porucha při spirometrickém vyšetření.  

4 pacienti byli zcela bez předchozích astmatických příznaků. 3 pacienti jsou zatíženi 

alergickým onemocněním v nejbližším rodině.  

Pacient číslo 18 trpěl v batolecím věku recidivujícími obstrukčními bronchitidami, 

několikrát byl léčen 2- mimetiky. Potíže u něj odezněly, léčba inhalačními 

kortikoidy u něj nasazena nebyla. V jeho případě byla vzhledem ke klinickému 

stavu a spirometrickému vyšetření nutná terapie kombinovaným preparátem 

(kortikosteroid + LABA) a dále i krátkodobá terapie celkovými kortikosteroidy.   

U všech pacientů kašel postupně během 3 měsíců ustal, u všech bylo možné snížit 

dávku inhalačních kortikosteroidů a u pacienta číslo 18 převedení z kombinovaného 

preparátu na monoterapii inhalačním kortikosteroidem. U 4 pacientů (10,13,16,17) 

bylo následně možné inhalační kortikosteroidy zcela vysadit, a to za 24, 9, 3 a 16 

měsíců, tito jsou nyní vedeni pod diagnózou astma bronchiale intermitentní. Pacient 

číslo 18 zůstává veden jako astma bronchiale lehké perzistující. 

Předpokládáme, že u prezentovaných případů, byla spouštěčem astmatu infekce 

pertusí.  
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7. Diskuse 

V posledních letech byl celosvětově zaznamenán zvýšený výskyt pertuse, a to i přes 

vysokou proočkovanost ve vyspělých zemích 
(59, 65, 66, 75)

. Věk nemocných se 

v těchto zemích, mezi které patří i Česká republika, posunul na 10-19 let, zatímco 

v zemích s nízkou proočkovaností onemocní hlavně kojenci a batolata 
(51)

. Pertuse je 

dokonce považována za nejhůře potlačované infekční onemocnění z těch, proti 

kterým se pravidelně očkuje 
(11)

.  Pertuse kulminuje ve 2-5-letých intervalech. Po 

zavedení pravidelného očkování se předpokládalo, že cykly se budou postupně 

prodlužovat, až dojde k eradikaci tohoto onemocnění úplně. Tohoto cíle dosaženo 

nebylo 
(20, 65)

.  

 

7.1. Séropozitivita proti PT v dětské populaci u nás a ve světě 

Rostoucí incidence pertuse vyvolala otázku, zda má dětská očkovaná populace 

pozitivní hladinu protilátek proti pertusovým antigenům ( PT, FHA, pertaktin, 

lipooligosacharid,…). Bylo publikováno více studií hodnotících četnost pozitivních 

hladin protilátek proti pertusovým antigenům v různých věkových skupinách. 

Společným jmenovatelem těchto studií jsou závěry, že nejvíce séropozitivních 

jedinců se nachází ve věkovém období zahájení pravidelného očkování (dle 

očkovacího schématu příslušné země), pak následuje výrazný pokles ve skupinách 

dětí mladšího školního věku a dále opět vzestup v adolescenci, který přetrvává do 

skupiny dospělých 
(8, 18, 19, 50)

. 

Například ve Slovinsku byl proveden sérologický průzkum na vzorku 3418 jedinců, 

rozdělených do 27 věkových skupin. Podobně jako v naší studii hodnotili hladinu 

protilátek proti PT ve třídě IgG. Nejvyšší procento séropozitivních vzorků bylo od 

kojenců a batolat a dále od adolescentů a dospělých 
(61)

. Podobné výsledky přichází 

i z Japonska, kde 60% očkovaných dětí do 1 roku nemělo detekovatelné protilátky 

proti PT a FHA, a kde také pozorovali pokles séropozitivity u dětí ve věku 6-8 let 

(36)
.  V další studii provedené v Turecku srovnávali pozitivitu proti pertusovým 

antigenům ( PT a FHA) ve věkových skupinách od půl roku do skupiny „více než 50 

let“, a to ve třech různých tureckých regionech, kde se významně lišila 

proočkovanost.  Zjistili, že v těchto regionech není statisticky významný rozdíl 

v procentu séropozitivních jedinců. Dále, že toto procento stoupá do věku 10-14 

a přetrvává do věkově vyšších skupin 
(38)

.  
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V České republice byla provedena velká celopopulační studie ve Státním 

zdravotním ústavu Praha v roce 2001. Více než 40% jednoletých dětí nemělo 

detekovatelné protilátky proti pertusi. Nejvyšší procento séropozitivity bylo 

prokázáno ve věkové kategorii 9-18 let 
(37)

. V této studii však byla séra zpracována 

aglutinační metodou, která má, jak již bylo řečeno, velmi nízkou senzitivitu.  

 

V naší práci jsme potvrdili obdobný trend v souboru dětí z JM kraje, přestože jsme 

předpokládali vyšší procento séropozitivních u dětí očkovaných před 1-42 měsíci 

před vyšetřením.   

To, že děti v předškolním věku mají nízké hladiny protilátek proti PT a v populaci 

adolescentů a dospělých dochází opět k nárůstu procenta séropozitivních jedinců 

znamená, že jsou to protilátky získané postinfekčně. Není výjimkou ani opakovaná 

reinfekce v dospělosti 
(36, 61)

.   

 

7.2. Imunita po očkování a po infekci 

Přesný mechanismus obranyschopnosti proti pertusi, ať již po infekci či očkování, 

není dosud znám 
(12)

. Ve studii provedené v USA pozorovali, že obranyschopnost 

proti pertusi trvá po infekci 4-20 let, kdežto po očkování asi 4-12 let 
(74)

. Po 

očkování acelulární vakcínou se tvoří protilátky proti antigenům obsaženým v této 

vakcíně, ale hladina protilátek potřebná k ochraně proti infekci nebyla dosud přesně 

stanovena 
(12)

. Kromě humorální imunity se po očkování/infekci současně vytváří  

i imunita buněčně zprostředkovaná. Její úloha v ochraně proti infekci není úplně 

zřetelná 
(14, 43)

. Edelman a kol. uvádí, že paměťové protilátky proti antigenům 

obsaženým v acelulární vakcíně ( PT, FHA, pertaktin) klesají během 1 měsíce až 3 

let, avšak buněčně zprostředkovaná imunita proti těmto antigenům přetrvává až 5 let 

(14)
. Podobné výsledky prezentuje i Meyer a kol. 1 měsíc po imunizaci byla dobře 

vytvořena imunita humorální i buněčná, naproti tomu po 1 roce sledovali 

pokles humorální, ale přetrvávání imunity buněčně zprostředkované. Je tedy zřejmé, 

že buněčně zprostředkovaná imunita lépe koreluje s dlouhodobou ochranou proti 

infekci 
(43)

. 

Toto nepřímo vyplývá i z naší studie. Přesto, že u nejmenších dětí, do 1 roku po 

očkování, je hladina protilátek proti pertusovému toxinu pozitivní celkem u pouze 

42% dětí, tak tyto děti pertusí neonemocní. Znamená to, že pouhé stanovení IgG 

protilátek proti pertusovému toxinu není dostatečným markerem posouzení 



    - 61 -   

ochrany proti infekci pertusí. Nelze tedy říci, že očkování je neúčinné, pokud se 

hladina těchto protilátek nachází v pásmu negativních hodnot. 

 

7.3. Diagnostika pertuse – současné trendy 

Pertuse je vysoce nakažlivé onemocnění, které se šíří hlavně v kolektivech, protože 

se přenáší blízkým kontaktem. Rostoucí incidence pertuse může být také dána 

všeobecným zvýšením povědomí o tomto onemocnění, jakož i citlivějšími 

laboratorními metodami k jejímu průkazu (např. PCR).  Přesto zůstává reálná 

incidence pertuse neznámá. Klinická diagnostika je komplikovaná tím, že 

adolescenti a dospělí, u kterých se onemocnění projevuje mírněji, navštíví lékaře až 

v době, kdy jsou symptomy prolongované. Tedy v době, kdy je na přímý průkaz 

původce již pozdě, onemocnění zůstane nediagnostikované. Dále klinickou 

diagnostiku ztěžuje i velká heterogenita onemocnění, modifikace očkováním, 

smíšené infekce, atd. 
(3, 6)

.  V některých studiích popisují asymptomatický průběh 

pertuse, kdy u dětí s PCR pozitivními nálezy nebyla anamnéza kašle 
(56, 65)

. Podobné 

výsledky prezentujeme i v naší studii. Pertuse byla u dětí s kašlem diagnostikována 

až v době chronických potíží a zaznamenali jsme i 4 případy asymptomatického 

průběhu pertuse. 

 

Vývoj v diagnostice pertuse směřuje k tomu, aby diagnostika byla rychlá, dostupná 

a měla vysokou senzitivitu a specifitu. V této souvislosti se nevíce rozvíjí 

sérologické metody a PCR 
(2)

.  

 

7.3.1 Sérologie – diagnostika pertuse z jednoho vzorku séra 

Klinicky standardně vyjádřená pertuse nečiní příliš diferenciálně diagnostický 

problém. Ale pertuse pod obrazem dlouhodobého, někdy intermitentního kašle 

způsobuje diagnostické pochybnosti. Klasicky se bere jako průkaz pertuse 4- 

násobný vzestup titru protilátek v odstupu 3 týdnů.  Dále je nutné upozornit, že tyto 

2 vzorky by měly být vyšetřeny najednou v téže laboratoři 
(20)

. Se znalostí dynamiky 

protilátek je jasné, že pokud pacient navštíví lékaře již v době, kdy je titr protilátek 

vysoký, 4- násobný vzestup titru protilátek nepozorujeme. Další možností je stanovit 

signifikantní pokles titru protilátek v rekonvalescenci, tedy za 3-4 měsíce, což 

diagnostiku pertuse značně prodlužuje 
(30)

. Ovšem z výsledků studií vyplývá, že 
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protilátky přetrvávají i déle než jeden rok 
(3, 60)

. To je další z důvodů, proč zůstává 

pertuse v těchto případech poddiagnostikovaná a pacient tak uniká léčbě 

i pozornosti stran epidemiologické situace.    

 

V souvislosti se snahou o zjednodušení a urychlení diagnostiky pertuse se studie 

provedená v Nizozemí zabývá určením hladiny IgG protilátek proti PT z jediného 

vzorku séra, která by byla signifikantní pro akutní nebo subakutně probíhající 

pertusi. Bylo vyšetřeno více než 7000 jedinců. Dlouhodobě byla sledována 

dynamika protilátek. Jako tzv. cut-off hladina byla stanovena hodnota 100 U/ml. Po 

infekci dochází k vzestupu hladiny protilátek nad tuto hodnotu, do jednoho roku 

opět hladina protilátek pod tuto hranici klesá. Po očkování již tak vysoký vzestup 

protilátek nepozorovali, a to bez ohledu na použitou očkovací látku a četnost dávek 

(42)
. V naší studii jsme shodně pozorovali vzestup hladiny protilátek po očkování nad 

hranici 125U/ml pouze u 5% dětí ve Fáze I a u žádného dítěte ve skupině dětí 

očkovaných celobuněčnou vakcínou před dobou kratší než jeden rok ve Fázi IIA. 

Naproti tomu ve skupině dětí očkovaných acelulární vakcínou měly děti s pozitivní 

hladinou protilátek proti PT ve více než 50% hladinu nad 125 U/ml. 

V nedávné studii provedené v Japonsku srovnávali diagnostiku pertuse pomocí 4-

násobného vzestupu titru protilátek a pomocí stanovení hladiny IgG protilátek proti  

PT z jednoho vzorku séra. Zjistili, že záchyt čtyřnásobného vzestupu v titru 

protilátek byl velmi nízký, i když byla séra odebraná ihned po začátku a za 4 týdny 

pro vzniku záchvatovitého kašle 
(58)

. V našem souboru dětí s hladinou protilátek více 

než 18 VE ( 125U/ml) byla takto vysoká hladina zachycena u některých již za 2-3 

týdny od počátku potíží. Domníváme se, že je obtížné provést odběr u pacienta 

v samém počátku onemocnění, tedy v katarálním stádiu, protože tyto symptomy 

často pacienta příliš nezatěžují a jsou mylně považovány za běžnou komunitní 

respirační infekci. Pokud však kašel přetrvává, nebo se objeví typické záchvaty 

s dechovými potížemi, pak již většinou pacient nebo jeho rodiče lékařskou pomoc 

vyhledají. A v této době, i když je na pertusi pomýšleno hned od počátku, je hladina 

paměťových protilátek IgG proti PT již vysoká a zůstává stacionární i po dobu 

jednoho roku. 
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7.3.2.1. Srovnání vakcín – celobuněčná a acelulární vakcína 

Rozdíly ve vzájemném zastoupení séropozitivních dětí v našem souboru nebyly 

statisticky významné ve srovnání acelulární a celobuněčné vakcíny. A to jak 

v časovém odstupu 1-12 měsíců tak i 13-42 měsíců od posledního očkování. Jediný 

rozdíl byl v zastoupení hladin IgG protilátek proti PT dosahující hodnot více než 18 

VE (125U/ml). 

Ve studii provedené v Itálii také sledovali hladiny protilátek proti pertusovým 

antigenům ( PT, FHA, pertaktin) po očkování celobuněčnou a acelulární vakcínou. 

Po acelulární vakcíně poklesly protilátky k hranici detekovatelnosti během 15 

měsíců, u celobuněčné vakcíny byl tento pokles rapidnější, protilátky poklesly již 

během 1 měsíce
 (21)

. Naproti tomu v dalších studiích uvádí stejnou ochranu při 

použití acelulární a celobuněčné vakcíny 
(25) 

podobně jako prezentuje i naše práce. 

 

Z uvedeného vyplývá, že vysoká hodnota protilátek, tedy nad hranici 100U/ml 

nepřetrvávají déle než 1 rok po očkování. Z tohoto jsme vycházeli i v naší studii, 

s tím rozdílem, že výrobce použitých ELISA kitů uvádí signifikantní hladinu 

protilátek vyšší, 125U/ml, odpovídající 18 VE.   

Dle našich výsledků mají očkované děti do 42 měsíců od posledního očkování 

v nízkém počtu hladinu protilátek proti PT více než 125 U/ml (18 VE). Ve skupině 

dětí očkovaných před dobou kratší než 1 rok celobuněčnou vakcínou nemělo takto 

vysokou hladinu, jak již bylo řečeno, ani jedno dítě! Z čehož lze soudit, že je málo 

pravděpodobné, aby přetrvávaly vysoké hladiny protilátek proti PT (více než 18 VE) 

u dětí více než rok po očkování celobuněčnou vakcínou. Uvedené teze podporují 

možnost diagnostiky pertuse pouze z jednoho nepárového vzorku séra, pokud je 

hladina IgG protilátek proti PT vyšší než 18 VE (125U/ml). 

  

Ve studiích z posledních let je téma jediného vzorku séra stále častěji diskutováno 
(2, 

3,  9, 40, 57, 66)
, i když jednotná cut-off hladina IgG protilátek proti PT diagnostická pro 

akutně probíhající pertusi se stále zkoumá. Nejnovější vydání Nelsonovy učebnice 

pediatrie uvádí, že hladina IgG proti PT více než 2 standardní odchylky od průměrné 

hladiny protilátek v očkované populaci je signifikantní pro nedávnou infekci pertusí 

(40)
. Jako diagnostický nástroj se doporučuje hlavně pro adolescenty a dospělé. 

Z toho jsme vycházeli i při diagnostice pertuse  v našem souboru dětí ve věku 7-19 

let, tedy u dětí mladšího školního a adolescentního věku.  
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Další možností jak diagnostikovat pertusi z jediného vzorku séra, aby nedošlo 

k interpretačním pochybnostem v důsledku předešlého očkování je použít ty 

antigeny, kterou nejsou součástí acelulárních vakcín. Cílem studie provedené v Ohiu 

bylo použít k diagnostice pertuse takové ELISA kity, jejichž antigeny by nebyly 

obsaženy v očkovacích látkách. Testovány byly – katalytická oblast adenylát-

cyklázového toxinu, C-terminální úsek FHA, lipooligosacharid a peptidoglykan–

asociovaný lipoprotein.  Hladina protilátek proti těmto antigenů byla stanovena 

u jedinců s kultivačně prokázanou pertusí a srovnána s kontrolní skupinou. Tyto 

antigeny měly sice nižší senzitivitu než pertusový toxin, ale v kombinaci 

napomáhají ke zvýšení senzitivity v sérodiagnostice pertuse. V této studii také 

prokázali, že zvýšené titry protilátek proti pertusovým antigenům mohou přetrvávat 

více než rok po infekci 
(71)

. 

 

7.3.2. PCR 

V poslední době také nabývá na významu metoda PCR. I když senzitivita tohoto 

vyšetření klesá spolu s trváním kašle a je ovlivněna také předchozím očkování je 

významně vyšší než u kultivačních metod, a to i v pozdějších stádiích onemocnění 

a u již antibiotiky léčených pacientů 
(23, 73)

. V porovnání s kultivací je senzitivita 

PCR až 4-násobně vyšší, jak bylo prokázáno v prospektivní studii provedené v USA
 

(9)
. PCR je také významným diagnostickým nástrojem v kojeneckém a batolecím 

věku, kdy kultivace bývá obtížná a interpretace sérologických vyšetření obtížná 

vzhledem k vakcinační historii v tomto věku.  

Přestože senzitivita PCR je vysoká, falešně pozitivní výsledky bývají problémem 

u PCR diagnostiky pertuse a dalších respiračních onemocnění. V současnosti není 

PCR rutinně používaná a tato metoda vyžaduje další standardizaci a optimalizaci, 

v budoucnu může být dostupný standardizovaný kit, který usnadní rozšíření použití 

PCR v diagnostice pertuse 
(3)

. 

 

7.4. Pertuse- stále častěji stanovená příčina chronického kašle 

V souvislosti s chronickým kašlem se o pertusi hovoří stále častěji, a to ve všech 

věkových skupinách pacientů, zejména u adolescentů a dospělých 
(31, 33, 62, 66, 72)

. 
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Ve Velké Británii byla v roce 2006 prezentována studie zaměřená na počet 

onemocnění pertusí ve skupině dětí ve věku 5-16 let se symptomem dlouhodobého 

kašle (za období 10/2001- 3/2005). Jako diagnostický nástroj zde byl uveden buď 

čtyřnásobný vzestup titru protilátek nebo hladina protilátek IgG proti PT 

v jednorázovém vzorku séra vyšší než 100 U/ml. Ze 172 dětí s chronickým kašlem 

byla pertuse diagnostikována u 64 (37%). Průměrná doba kašle u dětí s pertusí byla 

45 dní (medián 112 dní, tedy cca 3 měsíce)
 (27)

. Podobná studie byla provedena 

i v Turecku. Ze 148 dětí s chronickým kašlem byla pertuse diagnostikována u 25 

dětí ( 16,7%). Jako diagnostický marker zde byla použita PCR a sérologie, přičemž 

diagnóza pertuse byla stanovena v případě pozitivity alespoň u jedné 

z vyšetřovacích metod 
(76)

. Téměř stejného výsledku jsme dosáhli i v naší studii, kdy 

jsme u 17% dětí s chronickým kašlem diagnostikovali pertusi. Větší procentuální 

zastoupení diagnostikovaných pertusí jsme ovšem zaznamenali ve Fázi I, tedy za 

období 12/2004-3/2005, kdy byl počet dětí ve věku 9-18 let s hladinou protilátek 

více než 125 U/ml, tedy s diagnózou pertuse, celkem 25 dětí ze 71 (24%).  

Z uvedeného vyplývá nutnost zahrnout pertusi do diferenciální diagnostiky 

chronického kašle. 

 

7.5. Transplacentární přenos protilátek 

Pertuse představuje smrtelné onemocnění pro novorozence a neočkované kojence. 

Infekce bývá nejčastěji na tyto jedince přenesena prostřednictvím členů rodiny, 

nečastěji matek 
(70)

.  Přenos protilátek transplacentárně je dostatečný, jak bylo 

prezentováno ve studii provedené v USA, kde v porodnici sledovaly hladinu 

protilátek proti pertusovým antigenům ( PT, FHA, pertaktin) u matek a jejich 

potomků z pupečníkové krve.  Avšak séropozitivita u matek byla nízká ( u PT jen 

34,7%), tudíž se předpokládá, že i přes efektivní transplacentární pasivní imunizaci 

nejsou novorozenci dostatečně chráněni proti pertusi 
(22)

.  V naší studii byly u všech 

neočkovaných kojenců negativní hladiny IgG protilátek proti PT. V této souvislosti 

byla prezentována studie zabývající se očkovací strategií u gravidních žen a žen 

krátce po porodu 
(46)

. 
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7.6. Změna očkovacího schématu – další nástroj v boji proti 

rostoucí incidenci pertuse? 

Následující tabulka uvádí přehled možných strategií vedoucí ke snížení incidence 

pertuse. 

 

Tab. 18 Možné strategie v očkování vedoucí ke snížení incidence pertuse
 ( 3)

 
 

Strategie Primární efekt Sekundární efekt 

1. Imunizace dospělých 
Snížení onemocnění  u 

dospělých 

Snížení přenosu na 

kojence a novorozence 

2. Selektivní imunizace 

čerstvých matek, rodin a osob 

v blízkosti novorozenců  

Snížení přenosu na 

novorozence a kojence 

Snížení nemocnosti 

dospělých, hlavně 

mladých dospělých 

3. Selektivní imunizace 

pracovníků ve zdravotnictví 

Redukce přenosu na 

pacienty 

Snížení onemocnění 

mezi pracovníky ve 

zdravotnictví  

4. Selektivní imunizace 

pracovníků v péči o dítě  

Redukce přenosu na 

kojence a novorozence 

Snížení nemocnosti u 

pracovníků v péči o dítě 

5. Všeobecná imunizace 

adolescentů 

Redukce nemocnosti u 

adolescentů a mladých 

dospělých 

Redukce přenosu na 

kojence a novorozence 

 
Vytvoření vrozené 

imunity 
 

6. Booster dávka 

v předškolním věku (v zemích, 

kde není zavedeno) 

Redukce nemocnosti 

v předškolním věku 

Snížení přenosu na 

kojence a novorozence 

7. Zefektivnit očkování 

v kojeneckém  a batolecím 

věku 

Snížení nemocnosti 

kojenců a batolat 

Snížení cirkulace 

pertuse v populaci 

 

 

V Evropě je používána acelulární vakcína jako booster dávka v adolescentním věku 

v těchto zemích: 
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Tab. 19 Přehled zemí, kde je zavedeno očkování adolescentů 
(20)

 
 

Stát Věk pro booster dávku Rok zavedení 

Rakousko 13-16 let 2005 

Finsko 14-15 let 2006 

Německo 9-17 let 2007 

Itálie 11-15 let 2006 

Švédsko 14-16 let 2007 

Francie 11-13 let 2006 

 

V letošním roce došlo vzhledem ke stále rostoucí incidenci pertuse k novelizaci  

vyhlášky číslo 537/2006 Sb., o očkování proti infekčním nemocem. Česká republika 

se zařadí mezi uvedené země, kde se přeočkovává proti pertusi v adolescentním 

věku, a to dle platného znění vyhlášky 65/2009 Sb. 

  

7.7. Astma a virové a bakteriální infekce 

 
Často diskutovanou otázkou ve studiích z posledních let je vztah některých 

bakteriálních a virových infekcí a astmatu. Je známo, že bakteriální infekce mají do 

jisté míry protichůdné účinky na průduškové astma. V určitých případech mají vliv 

ochranný, v jiných případech spouštěcí. Ochranný vliv bakterií je dán posunem 

rovnováhy mezi Th1 a Th2 lymfocytů působením endotoxinu gram negativních 

bakterií. V této souvislosti se hovoří o tzv. hygienické hypotéze 
(48)

. Endotoxin 

(lipooligosacharid gram negativních bakterií) má však také prozánětlivé vlastnosti 

se schopností aktivovat buňky zánětu a tvorbu cytokinů typu Th1. Expozice 

endotoxinu může zvyšovat nespecifickou i specifickou bronchiální reaktivitu 

a bronchiální obstrukci periferních dýchacích cest 
(54, 67)

. 

Jako o infekčních spouštěčích exacerbace astmatu se nejčastěji hovoří 

o Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, RS viru a Rhinovirech 
(28, 32, 41, 

48)
. Například výsledky studie provedené na Taiwanu ukazují, Mycoplasma 

pneumoniae je častým původcem respiračního onemocnění u dětských astmatiků, 

zvlášť u těch, kteří prodělali první astmatický záchvat, a také se u těchto dětí častěji 

vyskytuje horečka a mají spastický poslechový nález na plicích 
(49)

. Také u našeho 

pacienta uvedeného v kazuistice jsme pozorovali výrazné zhoršení plicních funkcí 

při mykoplasmové infekci.  
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7.7.1. Pertuse jako spouštěč astmatu či jeho exacerbace  

Ve Fázi I naší studie jsme pozorovali, že u některých pacientů, u kterých byla 

diagnostikována pertuse, je možné, že následný rozvoj či exacerbace astmatu 

u těchto pacientů je vyvolán pertusí. Vztah mezi infekcí Bordetella pertussis 

a rozvojem či exacerbací astmatu event. chronické bronchitidy je v literatuře 

prezentován u dospělých. 

Ve Švýcarsku prováděli diagnostiku pertuse v souboru pacientů s akutní exacerbací 

chronické bronchitidy. Celkem u 26 takovýchto pacientů bylo provedeno kultivační 

vyšetření z nasofaryngeálního výtěru, PCR a sérologie z párového vzorku séra. 

Pertuse byla diagnostikována v 8 (31%) případech, a to pouze vzhledem k pozitivní 

sérologii. Kultivační a PCR vyšetření byla ve všech případech negativní 
(5)

. 

Podobně byla infekční příčina akutní exacerbace astmatu vyhledávána v souboru 

103 dospělých pacientů ve Finsku. Zde byla jako průkaz pertuse považována 

pozitivní PCR z nasofryngeálního aspirátu. Pozitivní nález byl celkem u 25 pacientů 

s exacerbací astmatu a u 5 pacientů z kontrolního souboru 
(26)

. 

Předpokládáme, že shodně působí Bordetella pertussis na exacerbaci či rozvoj 

astmatu i v dětské populaci. Dosud nebyla publikována studie zaměřená na 

stanovení exacerbace či rozvoje astmatu v souboru jedinců s prokázanou pertusí, 

což bylo součástí naší práce ve Fázi II B. Za období 9/2005 – 4/2008 jsme u 5 

pacientů (25%) zaznamenali rozvoj astmatických potíží jako důsledek pertuse.  U 3 

pacientů podporuje diagnózu obstrukčně ventilační porucha při spirometrickém 

vyšetření u 2 jde u zvýšené markery eosinofilního zánětu typického pro astma 

(u obou byla vyloučena parazitární onemocnění). Je zajímavé, že všichni 3 pacienti 

s obstrukčně ventilační poruchou mají v rodinné anamnéze alergická onemocnění. 

Po zavedení dlouhodobé léčby inhalačními kortikosteroidy se klinický stav u všech 

5 pacientů velmi rychle upravil, vymizení kašle udávali všichni při kontrole po 3 

měsících.  

Naše pozorování implikuje, že by mělo být u pacientů s diagnózou pertuse  jako 

součást vyšetření provedeno i spirometrické vyšetření a základní laboratorní 

imunologicko-alergologické vyšetření včetně markerů eosinofilního zánětu. A to 

zvláště u pacientů s pozitivní anamnézou směrem k alergickému onemocnění.  

Ze studií z poslední doby plyne, že nebyla prokázána žádná účinná symptomatická 

léčba pertuse, která by pozitivně ovlivnila délku trvání kašle, délku hospitalizace, 
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frekvenci paroxysmů, zvracení a cyanózy apod. Testovány byly diphenhydramin, 

pertusový imunoglobulin, dexamethazon a salbutamol 
(52)

.  

V našem souboru dětí byla symptomatická léčba zahájena pouze u dětí s klinickými 

nebo laboratorními známkami astmatu. Domníváme se, že kašel u těchto dětí může 

být smíšené etiologie – za prvé jako následek pertusové infekce, ale také jako 

projev astmatu.   

 

7.7.2 Očkování proti pertusi a jeho vliv na rozvoj astmatu 

Častěji je v literatuře diskutován možný vztah mezi očkováním proti pertusi 

a rozvojem astmatu v pozdějším věku. 

Imunizace acelulární vakcínou zvyšuje produkci cytokinů Th2 lymfocytů a sérovou 

hladinu IgE proti PT, ne však proti běžným alergenům 
(55)

. 

Na myších modelech byla sledována souvislost mezi infekcí BP, očkováním 

acelulární nebo celobuněčnou vakcínou a jejich vlivem na rozvoj astmatu. 

Z výsledků těchto studií vyplývá:  

1) infekce BP před senzitizací myší ovalbuminem vedla k histopatologickým 

změnám na plicích, konkrétně zánětu v bronchiální stěně s hyperplazií 

a metaplazií ve výstelkovém epitelu doprovázeného bronchiální 

hyperreaktivitou po expozici k metacholinu 
(15)

 

2) imunizace celobuněčnou vakcínou upravuje produkci ovalbumin 

specifického IgE a redukuje systémovou i lokální hladinu  IL-13 a dalších 

proalergických cytokinů. Dále zmírňuje zánět v dýchacích cestách a snižuje 

bronchiální hyperreaktivitu u myší senzitizovaných ovalbuminem. 

Očkování celobuněčnou vakcínou má protektivní roli v rozvoji alergického 

astmatu 
(16)

 

3) podobných výsledků bylo dosaženo i při použití acelulární vakcíny 
(17)

. 

 

V posledních letech bylo publikováno více studií s tématikou očkování a jeho vliv 

na rozvoj atopie v pozdějším věku. To, že díky očkování se děti s infekcemi 

nesetkají, a to navodí poměr Th1 lymfocytů směrem k Th2 lymfocytům, podporuje 

hygienická hypotéza. Ovšem výsledky studií ukazují, že čím větší je pokrytí 

očkováním v populaci, tím se u méně dětí rozvinou alergická onemocnění.  

Např. ze studie provedené v Německu v roce 2003 vyplývá nepřímá úměrnost mezi 

počtem dávek očkování a rozvojem projevů atopie v prvních letech života
 (24)

. Studie 
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MIRAM, provedená taktéž v Německu, srovnávala prevalenci alergických 

onemocnění u dětí v bývalém východním a západním Německu. V západním 

Německu nebyla vakcinace celobuněčnou pertusovou vakcínou rutině používána, 

tak vznikla velká skupina dětí neočkovaná proti pertusi. Nebyla prokázána žádná 

souvislost mezi prevalencí alergických onemocnění mezi těmito dvěma skupinami 

dětí a co víc, uvádějí spíše protektivní efekt celobuněčné vakcíny na rozvoj astmatu 

(44)
. 

Očkování proti pertusi tedy nemá proastmatický vliv. Je třeba zdůraznit jeho 

pozitivní efekt na prevenci onemocnění pertusí, která, jak již bylo řečeno, může 

u predisponovaných jedinců způsobit akutní exacerbaci či rozvoj astmatu. 
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8. Závěry a doporučení pro praxi 

1. Pertuse představuje aktuální problém v pediatrii. Je to onemocnění se stále 

 rostoucí incidencí (nejen) v dětské populaci. Problematika pertuse 

překračuje rámec pouze infekčního lékařství a epidemiologie, nýbrž úzce 

souvisí i s praktickou pediatrií, alergologií a pulmologií. V poslední době se 

stále více dostává do podvědomí lékařů různých odborností. Přestává být 

tedy problém v tom, že by se na toto onemocnění nemyslelo, a to hlavně 

v dětské populaci. Potíže vidím spíše v diagnostice pertuse a interpretaci 

pomocných laboratorních vyšetření. 

 

2. Očkování proti pertusi ( acelulární či celobuněčnou vakcínou) dobře chrání 

proti infekci v nejútlejším věku, čímž byla výrazně potlačena mortalita 

tohoto onemocnění. Imunita po očkování ovšem trvá pouze omezený časový 

interval, který je individuální. V našem souboru dětí jsme diagnostikovali 

pertusi i u dětí 2 roky po posledním očkování.  

 

3. Stanovení hladiny IgG protilátek proti PT u očkovaných jedinců samo o sobě 

nelze považovat za marker ochrany před infekcí pertusí. Nelze tedy říci, že 

očkování je neúčinné, pokud se hladina těchto protilátek nachází v pásmu 

negativních hodnot. Důležitým výstupem ovšem je, že u dětí, u kterých jsme 

pozitivní a vysoce pozitivní hladiny po očkování zaznamenali, hladina 

protilátek s časem rychle klesá. Proto nelze předpokládat, že by děti ve 

školním a adolescentním věku měly vysoké hladiny IgG protilátek proti PT 

(nad 125U/ml, 18VE) bez předchozí infekce BP. 

 

4. V naší studii prezentujeme, že hladina IgG protilátek proti PT z jednoho 

vzorku séra, pokud je tato hladina více než 125U/ml, je vysoce signifikantní 

pro nedávné onemocnění pertusí u dětí očkovaných před více než 1 rokem. 

Protilátky dosahují vysokých hodnot relativně rychle vzhledem k časovému 

odstupu od infekce do doby, kdy pacient vyhledá lékaře. 

Interpretace výsledků bývá problematická v případě pozitivních hodnot, 

které nedosahují hladiny 125U/ml. V takovýchto případech je nutné 

postupovat individuálně. 
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5. Domníváme se, že považovat jako průkaz pertuse pouze 4-násobný vzestup 

titru protilátek nebo přímá detekce patogenu způsobuje, že většina případů 

pertuse zůstává nediagnostikovaná a uniká pozornosti epidemiologů. 

Přikláníme se k názoru, že skutečná incidence pertuse v populaci neodpovídá 

počtu hlášených případů. Předpokládáme, že poddiagnostikovanost pertuse 

je způsobena mimo jiné i misinterpretací výsledků sérologických vyšetření. 

 

6. Stanovení hladiny IgG protilátek proti PT metodou ELISA z jednoho 

vzorku séra splňuje požadavky nových metod pro diagnostiku pertuse. Je to 

metoda dostupná – stačí 1 ml sražené krve, běžné vybavení mikrobiologické 

či imunologické laboratoře, časově méně náročná – cca 3,5 hod na vyšetření 

až 90 vzorků a levná.  

 

7. Vyšetření protilátek IgG proti PT má nezastupitelné místo ve vyšetřovacím 

algoritmu v diferenciální diagnostice dlouhodobého kašle. Relativní četnost 

onemocnění pertusí mezi dětmi s chronickým kašlem se v našem souboru 

dětí pohybovala od 17% do 25% v závislosti na příslušné epidemiologické 

situaci v populaci.  

 

8. Stejně tak by stanovení hladiny paměťových protilátek proti PT mělo být 

provedeno u dětí s akutní exacerbací astmatu či akutním rozvojem 

astmatických potíží.  

 

9. Bordetella pertussis se pravděpodobně, stejně jako např. Mycoplasma 

pneumonie, Chlamydia pneumonie či RS viry, podílí na rozvoji nebo 

exacerbaci astmatu. Je třeba se na tuto možnost zaměřit zvláště u dětí 

s pozitivní rodinnou či osobní anamnézou směrem k atopickým 

onemocněním. Je nutné odlišit, zda není kašel po přetrvávající pertusi 

projevem astmatu. V takových případech je nutné postupovat dle platných 

guidelines pro léčbu astmatu. 
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10. Vzhledem k tomu, že imunita po očkování rychle klesá, podporujeme 

zavedení přeočkování dětí acelulární očkovací látkou ve věku 10-11 let, jak 

je nově zavádí vyhláška platná od 2/2009. Je více než pravděpodobné, že to 

významně přispěje k potlačení rostoucí incidence pertuse v naší populaci. 

 

 

Studie byla schválena etickou komisí Masarykovy university pod pořadovým číslem 

3/2005. 
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