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SOUHRN

Syndromologie je diagnostickd metoda charakterizovéna analyzou fenotypu podle skupin pfiznaki, vyskytujicich
se obvykle u uréitého syndromu spolecné. V analyze fenotypu jsou vyznamné tzv. signlnimi priznaky asto se
projevujici na hlavé a rukdch, které nam dovolf zizit okruh afekei v diferencidlni diagnostice uvaZovanych afekei.
Etiologicky se jednd o afekce piné &i ¢dste¢né geneticky determinované — teratogenni embryopatie, chromozomalni
aberace numerické i strukturdlni a genové mutace.
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SUMMARY

Seemanovd E.: Genetic Syndromology — an Introduction to a Series of Papers

Syndromology belongs to diagnostic methods based on the analysis of phenotypic (clinical or anatomical —
dysmorphics) features, which occur very often together and have a common etiology (e.g. teratogenic embryopathy,
numerical and structural chromosomal aberrations or gene mutations). In the phenotype analysis important appear
so-called signal features, which enable to narrow the range of possible disorders for the differential diagnosis of the

assumptive diseases.
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yndromologie je diagnostickd metoda hodnocen{ dysmorfic-

kych piiznakd vyskytujicich se vyznamné Casto spolecné
a tvoricich tim charakteristicky klinicky obraz, jehoZ etiologie
neni zcela objasnéna. Ze zvyklosti viak nebyl zménén ndzev ani
afekcim, jejichZ etiologie jiz byla pred desetiletimi odhalena,
stile se uziva nazvu napf. adrenogenitdlni syndrom, Smith-Lem-
1i-Opitziv syndrom apod.

Mnoho let byla syndromologie na okraji zdjmu klinika pro,
.nizkou spoletenskou poptdvku* jen ze strany neonatologh
a Klinickych genetiki, nebot diagnostikovala vzdcné se vysKkytu-
jici afekce novorozencd a déti. Navic diagnostika byla velmi
ndroénd na ¢as, zku$enosti, literdmi znalosti a nikdy neméla
moZnost laboratorniho ovéfeni diagnostického zdvéru.

Zména v hodnoceni vyznamu syndromologické diagnostiky
nastala stejné paradoxné jako u genealogie s mohutnym ndstu-
pem molekuldmé genetické diagnostiky. Molekuldrni genetici
méli zdjem o exakiné diagnostikované vzicné syndromy, aby
mohli objevit lokalizaci odpovédného genu a ovéfit projevy jed-
notlivych mutaci v genu. Klini¢ti genetici uvitali moZnost potvr-
zeni klinické diagnézy na DNA irovni a pfedev$im rozhodnuti,
zda se jednd o Cerstvou ¢i dédénou mutaci, mutaci v germinil-
nich & somatickych bufikdch nebo jen ¢dsti somatickych bunék.
Posouzeni typu mutace objasni, zda je nutno se obdvat vysoké
pravdépodobnosti opakovéni vyskytu poruchy v roding i Siro-
kém pifbuzenstvu, nebo lze opravnéné oCekdvat mizivou prav-
dépodobnost opakovani. Podminkou t¢inné genetické péce je
odhaleni etiologie rizikové afekce, a proto kliniéti genetici byli
vidy prikopniky a podporovateli baddni a vyzkumu vedouctho
k objasnéni etiologie afekce, Lécit Ize i symptomaticky bez zna-
losti etiologie. Genetickd 1é¢ba je dosud v zacdtcich, a proto je

Se.

preferovdna genetickd prevence, kterd ale neni moZnd bez odha-
leni etiologie afekce (defekt enzymu, funkce receptoru, aberace
chromozdému apod.).

Seridl o genetickych syndromech jsme se rozhodli uvést nejen
pro nové objevy odpovédnych geni, ale pfedevsim z praktic-
kych klinickych potfeb. Pfedné 1) pokrok v 1éCbé vrozenych
vyvojovych vad dovolil dortist pacientim do dospélosti, mit
vlastni potomstvo, a tak jejich problematika ndhle musi zajimat
internisty, gynekology a dalii specialisty pro dospélé; 2) pleio-
tropni efekt odpovédnych gend, ktery se projevuje multisysté-
movymi pfiznaky, je diivodem k nezbytné multidisciplindrni
spoluprici v pééi o tyto pacienty a kone¢n& 3) pacienti a jejich
rodiny maji zdjem celit riziku pfenosu afekce na potomstvo
a disledné vyzaduji genetickou prevenci a také 4) financni nd-
kladnost a ¢asovd naroénost molekuldrné genetickych vySetfeni
a jejich vysokd specificita, zichyt vidy jen konkrétni mutace
v konkrétnim genu, klade vysoké ndroky na cilenou indikaci
takovych vyeteni, a tedy dobrou diagnostiku syndromu na kli-
nické drovni fenotypu. ’

Syndromologickd diagnostika je ¢asové ndroénd vzhledem
k tomu, Ze vyZaduje navdzdni dobrého kontaktu s rodinou k zis-
kéni a) detailni rodinné anamnézy véetné rodinnych ,,tabu® (sui-
cidia, drogové zdvislosti, mrtvé plody, levobocci apod.); b) de-
tailni osobni anamnézy s ¢asovou posloupnosti manifestace jed-
notlivych piiznakd; ¢) peélivé klinické zhodnoceni fenotypu
véetné fotodokumentace z riizného véku probanda a jeho piibuz-
nych se zvlaitnim zietelem na rozpozndni vyznamu tzv. ,signal-
nich piznakd* pro diferencidlni diagnostiku. Syndromologie ma
v klinické diagnostice samostatné postaveni, nebot:
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Tab. 1. Ptiklady signélnich pi{znaki v syndromologické diagnostice

Priznak

Pv do 3000 g

kong. mikrocefalie

vysoka hladina AFP
a hypoplazie cerebella od porodu

autoagresivita
autoagresivita
autoagresivita

hypotonie, hypotrofie

hypotonie centralni

polstarky na bfiScich prstd

hypotomie centralni
polstarky na bFiScich prsta

konotrunkalni srdeéni vada
pfip. pravostranny oblouk aorty

defekty srdec¢nich sept, DAP

stenodza a. pulmonalis periferni
stendza hypoplazie Zlué. cest
supravalvularni stendza aorty

otoky hibetl rucek a noZek
novorozencu

vetsi rozpéti pazi nez vyska postavy
od Skolniho véku

potreba holeni jen za 3—4 dny

kozZni defekty ve vertexu

kratké haluxy

plo$ny hemangiom na glabele
u novorozence zvlastni , kocici* kfik

divergentni strabismus
strabismus konvergentni
tézkd hypotonie

tézka hypotonie

pozdni a chudy rist viasi

pozdni a chudy rist viasa

bilateraini aplasie radia

Friedrichova noha s vysokym nartem

dif. dg. ziZeni dal$im pfiznakem
snizeny stfedni objem Ery od kojen. véku

lehce snizeny pocet Tr
radidlni defekty

normalni prvy vyvoj

snizené imunoglobuliny u kojence
nejistota sedu a chlze s pady

telangiectasie zadnich stran boltct, skler, vicek

po 3. roce

poruchy az inverze spanku
velké boltce, hyperaktivity, stydlivost

hyporeilexie, poruchy krmeni
dlouhé prsty novorozenci
po 2.-3. roce obezita, akromikrie

lehce opoZdény motoricky vyvoj
VEétsi event. antevertované bolice
kfecova poholovost, makroorchizmus

vyrazné zevni oéni koutky
dysplazie kycli

nystagmus, hyperreflexie

hypotonie, hypertelorizmus, abn. urogenitalu

nerovnomérny mentalni vyvoj
imunodefekt

hypeokalcémie

Jnaducané Zmatlikovské® tvaie

kulaty oblicej, vklesly kofen nosu

kratky nosik, dysplastickeé boltce, nizkonasedajici

anomédlie obratld, embryotoxon
hypertelorizmus, dlouhé filtrum,
bezzabrannost (vlezlost) chovani
Selest z koarktace aorty

pihy

adolescentni ristové urychleni chybi
(také u NBS)

mala, tuha testes

chybéni premaxily, polydaktylie

prekiizovani prstd ruky, papilarni cblouky

v prstovych obrazcich, hypotrofie, hypotonie, drobny

obli¢ej

hypertelorizmus
hypotrofie, ale mésickovity obli¢ej kojence,
pozdéiji frojihelnikovy a entrofie

pfevisly nos, pfip. rozstép riu
hypotonie, hypotrofie

Stihle rucky a noZky s hlubokymi
pedlouhlymi ryhami, silné rty

chudy rlst vlast nad ¢elem kojencl
alopeticka loziska

makrostomie, kratké filtrum, ,rybi* tsta
vyhlazené nado&nicové oblouky
kamptodaktylie, klinodaktylie

Siroké nosni septum
zpozdénym psychomoterickym vyvojem

trombocytopenie, leukemiodni reakce

avSak vZdy pétiprsta ruka s opoziceschopnym
palcem, rendlni anomalie, nermalni intelekt

Capi chlize, typické EMG zmény, dasnd
neschopnost chize, ataxie

syndrom

Fanconiho anémie

Nijmegen breakage syndrom

Louis-Barové Ataxia telangiectasia

u 90 % Lesh-Nyhanlv
u 75 % Smith-Magenisiv
u 20 % fragilni X chromozém

Prader-Williho

Martin-Belliv
fragilniho X chromozému

Kabuki make-up

Pelizens-Merzbacheruv

FG

Di George

Jacobseniv

Alagillelv

Williams-Beuren(v

Turneriv

Klinefelterav
Pataulv

Edwardsuv

cri du chat

Waolf-Hirschhorntv
Schinzellv
Killian-Palisterav
ZellwegerQv
trichorhinofalangealni

Langer-Giedionyv

TAR

Chareot-Marie-Tothova
Friedrichova pata
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Tab. 1. Pfiklady signdlnich pfiznaki v syndromologické diagnostice (pokracovani)

PFiznak

fluktuujici cysty na boltcich

kozni vklesliny na bércich

ryhy na laldécich boltct

ryhy na noesnich kfidlech

kratky penis pfi dobfe vytvofeném
skrotu se sestoupinymi testes

mnohotna gingivaini frenula

velké ochlupené syté pigmentové névy
~plaveckové” nebo ,bederkové”

pihatost kiize

grafitové skvrny kolem nehtd a ust

Pringleho adenom na tvafich a kolem
nehta

skoligza hrudni

Blaschkovy linie

addukovany palec

novorozenecké zuby

Cutis laxa

velké boltce

dif. dg. ziZeni dal$im pfiznakem

~stoparské palce", pedes equinovari
palatoschisis

malé lopatky, ohnuté femury
inverzni pohlavi (46, XY Zenské)

makrosomie,
pupecni kyla, poparodni hypoglykémie,
nerovnomerny vyvoj

rhizomelické zkraceni pazi,
kalcifikace chrupavek

hemivertebra (jen u fetal face s.)
gingivaini frenula

rizné typy polydaktylii (pre a postaxidlni),
kratka zebra

satelitni pigmentové skvrny
malignizace intrakranialni pigmentace

oblicej a krk
zvl. axily
dolni konéetiny

polypy stfevni

epilepsie

café au lait skvrny

celkova svalova chabost spinalni
muskularni atrofie

rhizomelické zkraceni, unilateralni
katarakta

loziska kozni hypoplazie
hemihypertrofie

chabé drzeni téla, makrocefalie
hydrocefalus z atresie aqueduktu

retromikrognatie, Uzky nos, pfechodna
katarakta, velka VF,

maly penis, kratké metakarpy,
equinovarus

cutis laxa, stafecky vyraz novorozence

ulnarni dukce prstd, hluboké dlarfiové ryhy
makrocefalie, protruze oénich bulbl,
hypotrofie

luxace kycli, velka, do gkolniho véku
oteviena VF, myopie

kornealni opacita, mentalni defekt

sporé vlasy, Siroké nosni septum,
kartilagiozni exostdzy

lomivé depigmentavané, sporé vlasy,
sucha kize, hypotrofie

hypotonie, makroorchizmus

malo modelovang, luxace kycli, polstarky
prstd

hypotrofie, telangiektazie, imunodeficience
jezaté vlasy, oéni anomalie, ,fecky” vysoky
hfbet nosu

kong. tézka mikrocefalie, hypotrofie,
mentalni defekt

kong. mikrocefalie, imunodeficience

syndrom

diastroficky dwarismus

campomelicky dwarismus

EMG-Beckwith-Wiedemanntiv

chondrodystrofia punctata
Warfarinova embryopatie
Sticklertiv syndrom

Fetal face syndrom
Robinowlv

Majewskiho, Jeunetv, Ellis van Creveldav
Saldino-Noonanuiv

Verma-Naumoffiyv

neurokutanni melandza

Turnerdv syndrom

Neurofibromatosis van Recklinghausen
McCune Albrightiv

Peutz-Jeghersiv

tuberdzni sklerdza

neurofibromatasis von Recklinghausen
McCune Albrightuv
Kugelberg-Werlanderové
Conradi-Hinemannova chondrodystrofia
punctata

Goetz-Gorlinav

mixoploidy a mozaikové formy mutaci

MASA
gonos. recesivni hydrocefalus

Hallermann-Streiff-Francoistiv
Goldbergav
Wiedemann-Rautenschrauchiv

Caostellotiv
MULIBREY

Debrého

De Barsyho
Langer-Giediontyv

Menkes(v
fragilniho X chromozému
Kabuki-make up

Bloomuv
COFS

Seckellv

Nijmegen breakage
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Tah. 1. Piiklady signdlnich piiznaki v syndromologické diagnostice (dokonéenr)

Pfiznak

vyrustky/vklesliny pfed boltcem

lipodystrofie

kozni vklesliny

dold obracené koutky ust

pozdni uzavér fontanely

dif. dg. zuZeni dalSim priznakem

asymetrie obliceje

renalni dys/hypoplazie, hluchota

loziska aplasie cutis na hlavé

hypoplazie zygomaticka, coloboma dolnich
vicek

hypoplazie radia a palce

imperforovany anus, trifalangealni palec

dysmorfie facialni

pozdéji kudrmaté vlasy a mentaini retardace

hepatosplenomegalie

normalni intelekt

presenilni zjev a projevy (katarakta,
diabetes, ztrata zub( a vlasu)
normalni intelekt

sluchova a zrakova porucha (retinitis
pigmentoza)

mentalni subnormalita

nad akromion

nad trochanterem

nad tibiemi

pfed boltci

nad sakrem i na perineu
nad velkymi klouby
kdekoli nad frakturami

velka lebni a mala oblicejova ¢ast
srdeéni vada (DSS, DSK, PDA)
divergentni strabizmus, obli¢. rozstép
kratky horni ret, dasnova frenula
tézka hypotonie, mnohodetné vady
porucha uzavéru ocnich vicek

mesomelické zkraceni koncetin

cutis laxa

tézka ristova retardace

neonat.- zuby, mikromandibula, tenky nos
hypoplazie alae nasi, antimongol. stérbiny,

syndrom

Goldenhartv

BOR

Andersoniyv
Treacher-Collinstiv

acrofacialni Nagerdv
Townesiv-Brocksuv

leprechaunismus Donohue
Berardinelli-Seiplv

Wernerly

Cockaynetv

de Grouchy 18g-
myelomelicka dysplazie
camptomelicka dysplazie
Goldenhartv
Smith-Lemli-Opitziv
arthrogryposis
osteogenesis imperfecta

Russel-Silvertv
Jacobseniv
Wolf-Hirschhorndv
Robinowlyv fetalni tvafe
Smith-Lemli-Opitzuv
Maébiustv

Robinowly fetalni tvare
Debrédv

Russel-Silverv
Hallermann-Streiff-Francois
Rubinstein-Taybiho

silné palce

1) se jednd o afekce s nizkou populacnt incidenci, a tedy ob-
vykle malymi zkuSenostmi i mezi klinickymi genetiky (proto se
pofddaji mezindrodni ,,trhy", ,,videokonference™ na neobjasnéné
piipady se souborem dysmorfickych pfiznak);

2) Zddny ze souboru piiznakl neni patognomonicky a Zddny
z literdrné popisovanych piiznaki neni obligatorni pro diagnozu
syndromu;

3) castost vyskytu jednotlivych piiznakd, a tedy jejich vyznam
pro diagnostiku se mizZe ménit v zdvislosti na véku pacienta;

4) tzv. signdlni priznaky jsou symptomy s vysokou dia-
gnostickou vyznamnosti, vyskytujici se jen u urcité ¢dsti pa-
cientll s danym syndromem, nicméné jako signdl k vyznamnému
zizeni okruhu diferencidlné diagnosticky uvaZovanych afekci
by mély byt cenény, vdZeny, u¢eny a budeme je v seridlu zddraz-
fiovat. Spravné nalezeny a interpretovany signdln/ piiznak dove-
de ufetiit ¢as a vySetfovaci procedury pacientovi, a tim i financ-
ni prostiedky zdravotnim pojiStovndm. DokdZe pfinést i zaslou-
zeny obdiv kolegti i rodin pacientt nad diagnostickou zru¢nosti
i vzdcné se vyskytujicich problémi, kieré oviem pro pacienty
jsou nejméné stejné duleZité jako ty zcela béZné;

5) plné geneticky determinované afekce mohou mit dopad na
genetickou prognézu reprodukcee v Siroké rodiné a u vétsiny z4-
vaznych afekci lze jiZz nabidnout d¢innou prevenci k minimali-
zaci genetického rizika. Mikrosymptomy zjisténé u piibuznych
nebo naopak jiz plné vyjddfené piiznaky ve starSich generacich
mohou usnadnit spravné syndromologické zafazeni afekce, ob-
jasnit typ dédi¢ného prenosu, posoudit zdvaZnost expresivity

a penetrance. Rodiny jsou zainteresovdny na cilené péci podle
upfesnéné vyse genetického rizika;

6) velky pocet syndromii a omezeny pocet pfiznakii nutné vede
k pFekryvdni symptomatiky, zejména vyjadfované popisem. Pro-
to je mnohem vice cenéna i laickd fotodokumentace, kterd za-
chycuje charakteristickou ..facies”, drZenf téla, porusenou pro-
porcionalitu a vyvoj téchto charakteristik v rizném véku. Dovol{
také posoudit jejich podobnost s rodi¢i, sourozenci a dalsimi
piibuznymi i ve srovnatelném véku s probandem.

Klinicko-genetické a molekuldmé genetické ndlezy dovoli
zhodnotit typ genetické mutace, odlidit, zda se jednd o dédénou
¢i €erstvou zménu, zda je gen stabilni ¢i nestabilni, co ovliviiuje
expresivitu genu, a tak vyznamné zpfesnit moZnosti hodnoceni
genetické progndzy reprodukce v rodiné. UmozZni volit preven-
tivni metody, ale i icelnost a stupen agresivnosti 1é¢by podle
individudlnich citlivosti.

Seridl v Zidném piipadé nechce nahrazovat u€ebnicové texty
piipadné informace dostupné dnes na internetu (OMIM, POS-
SUM, LONDON DYSMORPHOLOGY), ale cilem by mélo
byt pro praxi shrout vyznamné charakteristiky ur¢itych okruht
syndromt z pohledu etiologického. Odhaleni etiologie syndro-
mu je vychodiskem pro stanoveni genetické prognézy a umoz-
néni genetické prevence a individualizace terapie (napf. Nij-
megensky protokol u syndromil chromozomadln{ instability, 1€¢-
ba promyeloblastické leukémie s typickou t(15/17) prepardtem
ATRA nahrazujicim funkci somatického genového defektu
a dovolujicim leukemickym buiikdm dozrdvat). Ve druhé ¢dsti
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budeme podle moZnosti respektovat tematiku jednotlivych obo-
rt, i kdyz jiz bylo fe¢eno, Ze syndromy v disledku pleiotropic-
kého efektu gendl (pfiznaky se projevuji na mnoha organovych
systémech) maji multisystémové projevy a vyzaduji celostni pfi-
stup ke zdravotni péci (srovnatelné s polytraumaty).

Na zdvér idvodniho slova bych chtéla zdiraznit, Ze dia-
gnosticky proces nekonéi stanovenim diagnézy uréitého syndro-
mu, nebof ve vétdiné pripadi existuje genetickd heterogenie
a nastupuje usilovnd snaha po odhaleni etiologie, tj. rozhodnuti:
a) zda se jednd o bodovou ¢i mikrodelecni submikroskopickou
zménu (rozhoduje o typu diagnostické metody, a to DNA analy-
za ¢i FISH metody) a b) zda tato mutace je ¢erstvé vznikld nebo
dédénd (tedy vzdy je nutno vySetfit s probandem nejméné rodice
a sourozence). Snaha po odhaleni etiologie afekce pro rychlejii,
snaz5i a lepSi lécebny a preventivni postup je piné srovnatelnd
s usilovdnim o demokracii. Nikdy nesmime polevit. i kdyz
vime, ze etiologii syndromi se podafi i §pickovym pracovistim
dnes odhalit v poloving piipadd. Dalsich 50 % predstavuje nejen
nasi nedokonalost, ale i biologické piiciny, které jiz zpétné ne-
mizeme podchytit nebo ovéfit. Jsou to napiiklad mozaiky v ddv-
no nedostupné placenté, odumiely plod z vice€etnych téhoten-
stvi, uniparentilni izodisomie ¢i heterodisomie, postzygotické
rekombinace, nizké postzygotické mozaiky, které jsou pozdéji
prekryty normadlni linif, aviak v ¢asném obdobi se mohly vy-
znamné uplatfiovat na vyvoji apod. [ s timto védomim je odha-
leni etiologie afekce pro dobrého Iékafe véci stavovské cti. nebot
usiluje o zlepSeni moznosti Ié¢by i prevence. Genetické riziko se
pohybuje od nezvySeného az po 100 % (vzdcné) a samoziejmy
zdjem rizikové rodiny je toto riziko maximdlné precizovat. Spo-
lecné s lékari pak rozvidZit moZnosti minimalizace rizika, pro
které se ze stile se rozifujiciho spektra preventivnich mozZnosti
mohou rozhodnout tak, aby byly ve shodé s jejich svédomim
a prioritami. Genetickd problematika a dilemata volby prevence
se dotykaji velmi citlivych psycho-socidlnich a etickych méfi-
tek, nebot vétiina lidi citi, Ze nesmime vie, co uz umime.

Zaradili jsme tabulku dalezitych signalnich piiznakd, na které se
v seridlu budeme odvoldvat. Signdlni piiznaky se vyskyvtji jen
u ¢dsti pacientd s urCitym syndromem a variabilita projevi i intra-
familidrné byvad velmi Sirokd, nicméneé jejich diagnostickd viha je
velmi vyznamnd a jsou snadno ziskatelné, obvykle somatoskopicky
¢i cilenym dotazem, tedy pro pacienta pohodiné a nezatéZujici a pro
zdravotni politiku levné.

Zkratky

AFP - alfafetoprotein

BOR - branchio-oto-rendlni syndrom

COFS - cerebro-okulo-facidlni syndrom

DAP - oteviend tepennd ducej

DNA - deoxyribonukleovd kyselina

DSK - defekt septa komorového

DSS -~ defekt septa sinového

FISH - fluorescenéni in situ hybridizace

MASA -  makrocefalie-afasie-souprava chiize — adukovany palec

NBS - Nijmegen breakage syndrom
(syndrom chromozomalni instability-lomivosti
popsin v Nijmegenu/Holandsko)

PDA - oteviend tepennd duéej (patent ductus arteriosus)

TAR -~ rendlni anomilie (trombocytopenie aplasia radia)

VF — velkd fontanela
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U¢inna prevence
Lymeské borrelidzy?

Dosud nebylo zeela ziejmé, zda [é¢ba antibioti-
ky zahdjend po kousnuti klitétem muze zabrinit
rozvoji Lymeské borreliozy (LB). Autofi se za-
méfili na oblast ve stiaté New York, kteri je cha-
rakterizovdna jako hyperendemicka, pokud jde o
LB. Zahdjili randomizovanou, dvojité slepou
a placebem kontrolovanou studii, kterou realizo-
vali v letech 1987-1996. Jejim cilem bylo objas-
nit efekt jednordzové diavky 200 mg doxycyklinu
podaného do 72 hodin od kousnuti klistéte. Do
studie bylo zahrnuto celkem 482 probandi. Jejich

kontrola zahmujici anamnézu a somatické vy-
Setfeni byla provedena celkem 3 (na pocitku stu-
die, po 3 a po 6 tydnech). pficemz vidy bylo
provedeno vyietieni hladin antiborreliovych pro-
tildtek a pokus o kultivaci Bb z krve probandu.

Studie prokdzala. Ze ve skupiné lé¢enych anti-
biotikem doslo k rozvoji ervthema migrans u vy-
razné mensiho poctu probandd nez ve skuping
s placebem, a o u 1 z 235 (0,4 %), resp. 8 z 247
(3,2 %). Rovnéz nedoslo k rozvoji zadnych jinych
orgdnovych zmén ani k asymptomatické sérokon-
verzi.

Lécba doxyeyklinem byla spojena s ¢astéjsimi
nepfiznivymi vedlejSimi projevy nez ve skupiné
s placebem: nauzea (154 %:2.6 %), zvraceni
(58 BR)

(303)

Na zdklad¢ uvedenych vysledki autofi vyvozu-
ji, Ze jednordzové poddni 200 mg doxycyklinu do
72 hodin po kousnuti klistéte (Ixodes scapularis)
je spolehlivou ochranou pred rozvojem piiznakd
Lymeské borreliozy.
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