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KLINICKÝ OBRAZ EPIDEMIE VIROVÉ HEPATITIDY A V ROCE 1979 U PŘÍSLUŠNÍKÚ ČSLA

Ppık. MUDr. I. HRBÄČ, ppık. MUDr. L. KOSTRHUN, pnpzık. MUDr. I. STRÄNSKÝ,
pplk. MUDI‘. M. SINKULE, plk. MUDI‘. L. ŠPRINCL, DrSC.

II. interní Oddělení ÚVN Praha
(náčelník: plk. MUDr. V. Polomis]

Infekční Oddělení ÚVN Praha
[náčelníkz plk. MUDr. I. Pultar]

PatologickO-anatomické Oddělení ÚVN Praha
(náčelník: plk. MUDr. L. Šprincl, DrSc.)

Epidemie virové hepatitidy A [VHA] v let-
ních měsících 1979 postihla některé útvary
ČSLA, Zvláště pak v posádkách umístěných
v Sever'očes-kém kraji. V přímé .návaznosti na
epidemickou vlnu v civilním sektoru došlo
k výraznému Zvýšení nemocnosti VHA i v ar-
mádě a k narušení příznivého epidemiologické-
ho vývoje Z předchozích le't [viz graf č. 1].
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Vzhledem ke zvýšenému počtu nemocných
bylo nutno v ÚVN Praha rozšířit stávající lůž-
kovou kapacitu infekčního oddělení. Z těchto
důvodů bylo během tří hodin uvolněno II. vnitř-
ní oddělení a přeměněno na monoinfekční od-
dělení.

V tomto Sdělení uvádíme zkušenosti a po-
znatky Z třímesıcnıho léčení nemocných viro-
vou hepatitidou A v průběhu epidemie. .

Materiäl a metodika

Soubor nemocných zahrnuje 184 mladých
mužů, vesměs vojáků Základní služby, s proká-
zanou VHA. U všech nemocných jsme vyhodno-
tili subjektivní obtíže, fyzikální nález, běžná
standardní biochemická vyšetření. U 15 těžších
a provleklých případů byla provedena necílená
jaterní biopsie ve třetím Iaž čtvrtém týdnu one-
mocnění.

Etiologii onemocnění jsme měli možnost po-
tvrdit ve spolupráci S pracovníky virologické-
ho oddělení VÚHEM a oddělení nukleární me-
dicíny dvěma způsoby: imunoelektronovou mi-
kroskopií, přímým průkazem částic viru VHA
ve fekálních extraktech a průkazem specific-

kých protilátek anti-HAV Soupravou HAVAB fy
Abott technikou radioimunoanalýzy. Detailní
metodický postup a výsledky těchto vyšetření
byly již dříve popsány [1].

U všech nemocných byl vyšetřen povrchový
antigen hepatitidy B [HBSAg] metodou reverz-
ní pasivní hemagluti'nace Soupravou REPHA-
DEX fy Diagnostic na začátku a ve třetím týd-
nu onemocnění.

Všichni nemocní byli prˇvni tři týdny léčení
jaterní dietou, Lipovitanem, Glukopurem. Vlek-
lejší případy infúzemi glułkózy a u nemocných
s pomalým ústu'pem ikteru a přetrvá'vající akti-
vitou séro'vých tra-nsamináz byly po třech týd-
nech nemoci podávány kortifkoidy.

Výsledky
Průměrný věk nemocných byl 21,7 roku, pou-

ze 5 nemocných bylo starších 25 let. 146 vojá-
ků mělo ikterus Sklér, sliznic a pokožky [79,3
procenta), anikterickou formou onemocnělo 38
vojáků [20,7 0/0]. Za provleklý průběh onemoc-
nění jsme považovali přetrvávání aktivity Sé-
rových transamináz, zvýšené hodnoty TZR a
dyzsfproteinéˇmii v elektrof-oréze bílkovin i po
třech týdnech onemocnění. Bylo tomu tak u 103
nemocných [55,9 0/0). Průměrná doba hospitali-
zace byla 33 dnů. Po odeznění akutní fáze byla
většina nemocných odeslána na doléčení do
VRÚ Slapy n/Vlt.

Klinická symptomatologie [ta`b. 1] byla ty-
pická. Nejčastějšími příznaky byla tmavá moč,
bolesti v epigastriu, nechutenství, nauzea a
zvracení, zvýšená teplota, myalgie, dyspepsie
a bolest v pravém -podžebří

Onemocnění měla náhlý začátek S nápadně
krátkým prodr'omálním obdobím, které trvalo
v průměru 4,8 d-ne a s rychlým přechodem do
ikterické fáze. Ve druhém týdnu onemocnění
byla již většina pacientů bez subjektivních ob-
tíží.

V objektivním nálezu (tab. 2] jsme nalezli
ikterus ve 46,2 0/0 a Subikterus u 33,1 0/0 ne-
mocných, tj. celkem u 79,3 0/0. Ne'zvětšená ját-
ra byla u 46,7 0/0, mírná hepatomegalie [před-
ní plocha do 15 cm] byla u 48,3 0/0, výraznější
zvětšení jater [nad 15 cm] bylo u 5 0/0 nemoc-
ných. U 116 pacientů, tj. v 63 0/0, byla játra na
pohmat a poklep výrazně bolestivá. Mírně zvět-
šenou Slezinu jsme nalezli ve 3,2 0/0. Častým ná-
lezem při přijetí na lůžko byla bradykardie
s mírnou hypotenzí.
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Tab. 1

KllNICKÂ'SYMPTOMATOLOGIE
184 NEMOCNYCH

pDČQt o/°

TMAvĂ not 137 7///////////////////////////////////////////274,5
BOLESI v EPIGASIRIU 96 y//////////////////////////////252,1
NECHUTENSIVÍ 89 7//////////////////////////ø48,3
NAUZEA 57 l/////////////////230.0
sAcıšNÍ 535 ł/////////////////,.20,0
ZvÝŠıšNĂTEPLoTA 51 ł////////////////,.27,7
MYAlGIE ıız 7//////////%22,8
DYSPEPSIE 32 V//////////,.2ı,2
BoušsıvpımoDžEBŘí 39 7//////////Zˇ2ı,2
aouzst HıAvY 36 V/////////219,6
ARTRAlGIE 22 V//zızfl
PŘÍZNAKY KHcD 22 V//zızo
summum 20 łf//øıąa
DRÛJEM 17 '7/493

OBJEKTIVNÍ NÂlEZ
počet 96

HM _ 33.1 7'

_9 7. 5.0
89W«.3

_ 86 WM 116.1 .

my. BOlESTIVOST mik 116 WWW/zm
ZVHŠENÁ SLEZINA 6 23.2

TRVÁNÍ
PODROMÚ

4.8 DNE

Tab. z

IK'ÍERUS
SUBIKTERUS

\\

VELIKOST _
'JATER -

V laboratorních nálezech jsme Zjistili Střed-
ně Zvýšenou sedimentaci u 25 0/0 nemocných.
Počáteční hodnoty neko-njugovaného bilirubinu
a aktivitu alanin aminotransfe-ráz ALT uvádí
tab. 3. U 6 0/0 byl nekonjugvovaný bilirubin zvý-
šený jen lehce. V 54 0/0 jsme Zjistili střední zvý-
šení laboratorních hodnot, u 39,1 0/0 došlo
k výraznému Zvýšení. U alanin aminotransferáz
ALT byly hodnoty u 60,3 0/0 případů nad
7ukat/1, v 27% byly hodnoty mezi 1,4—6,7
u'kat/l.

Tab. 3

DOČĂTEČNÍ LABORATDRNÍ HoDNoTYI
Nekoniug.bi|irubin v séru ALT

počet 70 ukat/I počet %

ııı .\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\' 60.3
50 §\\\\‘\\\\\\\\\\\ 27,2

23.\\\\\‘12,s

pm"I

0.05.5 "Š" 6,0 nad7.o

07,2- m,0 101 š\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\`54.9

"ul-256,5 72 ,\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\\` 39,1

1,40-6,7

0,36 - 1,30

Dynamické sledování v průběhu 3 týdnů (tab.
4] ukazuje rychlý pokles nekonjugovaného bi-
lirubinu Z průměrné hodnoty 83,8 ,umol/l na
hodnotu jen lehce Zvýšenou ve třetím týdnu
[27, lumO'l/l]. Pomalejší pokles byl u alanin
aminotransferáz ALT, kde průměrná hodnota
byla v prvém týdnu 6,05 ukat/l; ve třetím týd-
nu přetrvávalo ještě 2-3násobné Zvýšení [1,17
ukat/lj. V elektroforéze bílkovin, která byla
provedena u provleklejších případů, byly Znám-
ky dysproteinémie Se sníženými Sérovými albu-
miny v průměru na 0,48 a zvýšenými gamaglo-
buliny na 0,23. U všech případů jsme Zjistili
v prvním týdnu Zvýšení alk-alických Íosfatáz,
V průměru 2,7 ukat/l. V moči byl přítomen bi-
lirubin již Vv prvém týdnu u 78 0/0. Ve třetím
týdnu byl nález v moči většinou normální; jen
u 10 0/0 jsme Zjistili přítomnost urobilinogenu.

U celého Souboru jsme Zaznamenali lineární
pokles průměrných hodnot bilirubinu, alanin
aminotransferázy ALT, alkalické fosíatázy [graf
č. 2]. Pouze u tymolové Zákalo'vé reakce [TZR]
došlo ve druhém týdnu ke zvýšení hodnot.

Rozpočet jednotlivých elementů bílé řady vy-
kazoval přítomnost atypických lymfocytů, lym-
focytózu, neutro'penii, plazmatickou reakci a
monocytózu jako odezvu hemopoetického apa-
rátu na vir-ovzou infekci (tab. 5]. Hem-o'koagu-
lační vyšetření, provedená před necílenou ja-
terní biopsií, byla v mezích normy.

Tab. 4

PRÛMËRNÉ 1101151011! ııtBORATORNícH
vYSETŘENı

IV D E N
počet I 2 3

WalllRUBlN NEKONJUG..umo1/1 184 '83.8 54.1 27.3

THYMOl j. 8,0 10,5 8.4 -
ALKALFDSFATÁZA
ALT

CHOLESTEROL

Fe umoll! 24
AlBUMINY 89 _0,48

GAMAGlOBUlINY 89 0,23

ukaç/l 2.05 1.76 1.2
ukat/l 6,05 2.86 1.17

mmolll 146 4.1

39,74

Tab. 5

BÍLÝ KREVNÍ oBRAŽI
počet 0/0

105 ////////////////////2 57
92 7////////////////2 50

40,2
33.7

33,7

NEuTROPıšNıE
[YMFOCYTÓZA
ATYPıcKÉ lYMFOCYTY 74 //////////////
MONOCYIóZA 62 ///////////
PlAZMAT.REAKCE . /

ivMFocYTu 62W
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Graf 2
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U 15 nemocných S protrahovaným průběhem
jsme provedli necílenoˇu biopsii jater, jejíž Sou-
hrnné Výsledky uvádí tab. 6.

Byly nalezeny portobiliární prostory S Výraz-
nou kulatobuněčnou celulizací, intraacinózní
re'z'iduální uzlíky, neStejná velikost a Zvětšení
jader hepatocytů, mírná velkokapénková Stea-
tóz-a a akti'vizace Kupferových buněk. Ve čtvr-
tém týdnu nemoci ještě u 1/5 nemocných byly
ložiskofvé nekrózy Ia edém hepatocytů. Morfo-
logický nález svědčil pro závažný Stupeň jater-
ního poškození. `

Tab. 6

NECÎlENÂ JAÏERNÎ BIOPSIE u VIM
(15 nemocných) `

počet 9/.

Výrazně rozšířené portolıila'rıí prostory l3 86.6
86.6Vital-i kulatobınêčıă celııliıace 13

Zánêtlivá intiltrace intrııcinóıní a
reziduálnı' uılíky ll 73.3

Nesteiná velikost a zvětšení jader 40,0

40.0
40,0

ı20,0

Dvouiaderné buıˇıky

Mirna velkokape'nkova' steatóıa

«
B

O
O

O

Aktivace Kupterovy'ch buněk

ložiskove' nekrózy a ede'm buněk 3 20,0

Diskuse

Podle velmi četných literárních údajů má
onemocnění VHA u mladých jedinců vcelku pří-
znivý průběh [4, 5, 6, 7, 8]. Zkušenosti, které
jsme během epidemie v r. 1979 získali, Svědčí
pro Závažnější a v některých ukazatelích i od-
lišnější průběh než u případů VHA mimo epide-
mii. Onemocnění Se vyznačovalo rychlým ná-

Stupem ikteru s průměrnou dobou trvání pro-
d'ro'mů 4,8 dne. Vy'Skytlo Se poměrně málo anik-
teric'kých forem oproti údajům uváděným v li-
teratuře [9], a to i přes důkladnou depistáž
prováděnou ve vojenských kolektivech. One-
mocnění se vyznačovalo krátkodobou počáteční
intrahepatální cholestázou. Malý byl výskyt
Splenomegalie, jen u 3,2 0/0 nemocných. Pro-
vleklý a těžší průběh onemocnění jsme zjistili
u 55,9 0/0 nemocných a počet relapsů v 5,4 0/0.
Lze to dokumentovat pomalým úStufpem labora-
torních nálezů, závažnými změnami v krevním
obraze i proveˇdeným histologickým vyšetře-
ním. Průměrná doba hospitalizace bylva o 11
dnů delší než dlouhodobý průměr v posledních
letech, u protrahoˇvaných případů činila až 8
týdnů. V Souhlase S dalšími autory ıpředpoklá-
dáme, že těžší průběh onemocnění byl ovlivněn
masívní dávkou infekčního agens. Nelze vylou-
čit, že Se na tíži onemocnění u našich pacientů
podílela [některými autory popisované] nižší
imunitní odpověd' a těžší průběh virové hepati-
tidy u mužského pohlaví věkové Skupiny 21 až
30 let [6].

Obdobné výsledky uvádějí i autoři z praco-
višt' v Severočeském 'kraji [2, 3]. Na rozdíl od
jejich závěrů Se nemůžeme vyjádřit, kolik chro-
nických jaterních ıonemocnění vzniklo po akut-
ní fázi onemocnění, ıprotože naši nemocní po
doléčení ve VRÚ Slapy n/Vlt. byli propuštění
mimo činnou Službu ıa předání do další péče he-
patologických poraden OÚNZ podle místa Své-
ho trvalého bydliště.

Souhrn

V průběhu epidemie virové hepatitidy A v ro-
ce 1979 bylo na II. vnitřním a infekčním oddě-
lení ÚV'N Praha hospitalizováno 184 pacientů.
Průměrný věk souboru byl 21.7 roku, průměr-
ná doba hospitalizace 33 dnů. Anìkterickou for-
mou onemocnělo 20,7 0/0. V 62,4 0/0 případů byl
průběh onemocnění Středně těžký nebo těžký.
Proto byla u 15 pacientů S provleklým probě-
hem v období ústupu ikteru provedena necílená
jaterní biopSie. Histologicfký nález Svědčil pro
závažné akutní poškození jater.
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