
PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Gastrointestinální a jaterní projevy nemocí přenášených klíšťaty 
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boru 228 pacientů představovaly tyto dyspeptické potíže 20 % (41). 

V pozdním stadiu choroby se jako další komplikace může rozvinout 

jaterní poškození, nejspíše sekundárně ukládáním imunokomplexů 

(42). Celkově má většinou choroba benigní průběh s kompletní 

úpravou symptomů při podpůrné léčbě.

Recidivující horečka přenášená klíšťaty 
(tick‑borne relapsing fever – TBRF)

TBRF je způsobena spirochetami rodu Borrelia. Jedná se o odlišné 

druhy od těch, které způsobují lymeskou borreliózu. Endemickými 

oblastmi jsou Severní a Jižní Amerika, vzácně je však onemocnění 

hlášeno téměř celosvětově (20). Nespecifické gastrointestinální 

symptomy jsou časté – více než 70 % pacientů udávalo nauzeu 

a zvracení, v menší míře byly zastoupené průjmy, žloutenka, hepa‑

tosplenomegalie (43). Laboratorně je relativně častá trombocytope‑

nie s krvácivými komplikacemi, které však nebývají život ohrožující 

(44). Borrelie se množí v játrech a způsobují fokální nekrózu, která 

může progredovat až do fatálního jaterního selhání. U těhotných 

žen může být tato choroba příčinou potratu (45). Je nutné mít na 

paměti, že kvůli zkřížené sérologické reaktivitě může být TBRF falešně 

diagnostikována jako lymeská borrelióza (46).

Q horečka
Toto onemocnění se nepřenáší přímo přisátím klíštěte, ale kontak‑

tem s mlékem, močí nebo plodovou vodou infikovaných zvířat, požitím 

nebo vdechnutím aerosolů, které obsahují původce této choroby – 

kokobacil Coxiella burnetti.

Typickým gastrointestinálním projevem je jaterní poškození, často 

subklinické. Naopak leukopenie a trombocytopenie časté nejsou (47). 

Antibiotická terapie obvykle vede k normalizaci JT.

Histologicky je přítomna fokální hepatocelulární nekróza, v závažných 

případech i rozsáhlá nekróza a granulomy (48). Zvláštní histologický nález 

granulomů s fibrinovým kruhem a lipidovým centrem je relativně typický 

pro Q horečku, ačkoliv podobný obraz může být přítomen i u dalších 

chorob, jako např. infekční mononukleóza či Hodgkinův lymfom (49).

Babesióza
Onemocnění s celosvětovým výskytem včetně České republiky je způ‑

sobené parazitem rodu Babesia (50). Projevuje se nespecifickými dyspep‑

tickými potížemi jako nauzea, vomitus, anorexie, bolesti břicha, ojedinělý 

je výskyt hepatosplenomegalie či lehké hyperbilirubinemie při hemolýze. 

U pacientů po splenektomii nebo jinak imunokompromitovaných pacientů 

je průběh závažnější včetně rozvoje multiorgánového selhání (51).
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