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(nacelnik: plk. doc. MUDr. Ludvik Kostrhun, CSc.) -

Virové hepatitidy jsou kosmopolitn€ roz¥ifena virova
onemocn&ni zivaZni svym prib&hem i svymi nasledky.
Kauzilni etiologick4 1é¢ba nenf zatim zndma a i dosavadni
protiepidemick4 a profylaktick4 opatieni neovlivni jejich
incidenci vyznamnym zplsobem. Celd problematika
ziistava pfedmétem intenzivniho studia.

Virovou hepatitidou rozumime v soutasné dob& akutn{
(event. chronick€) zAn&tlivé postiZen{ jaternfho parenchy-
mu vyvolané infekci specifickymi viry s primarnim hepa-
totropismem. Zavedeni piesné etiologické diagnostiky
virové hepatitidy A i B vedlo ke zji§t€ni, Ze existuje je¥té
dal3f typ virové hepatitidy, kterd neni plisobena Zidnym
z dosud zndmych hepatotropnich virli. V sou¢asné dob& se
jiZ vZila klasifikace a oznaCovéni hepatitid jednotlivych
typd velkymi pismeny (virova hepatitida A (VHA), virov4

hepatitida B (VHB), virova hepatitida non-A, non-B (VH
NANB), virové hepatitida delta (VHD) (8).

Ostatnf virové hepatitidy s riizn& vyjadienou klinickou
manifestaci vznikaji v souvislosti s infekci herpetickymi
viry (EB virus, cytomegalovirus) nebo jsou tzv. "reaktivni-
mi hepatitidami" v prib&hu nejrizn&jsich infek&nich
chorob.

Jednim z podstatnych ¢lankh kontroly virovych hepa-
titid je spolehliva, pfesnd a v&asna diagnostika. Ta podmi-
fiuje ucinnost a efektivnost protiepidemickych opatfeni
a stéle vice i terapeutické postupy.

Rozpoznéini akutniho jaterniho zanétu pii typické
anamnéze s vyuZitim screeningového biochemického
vySetfeni moci a krevniho séra se nepovaZuje za piili§
obtiZné.
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NejdileZitgj$im zdravotnicko-védeckym problémem
soutasné doby je viak otdzka hepatitidy NANB. Piivodci
tohoto syndromu byly jiZ ¢astedné€ identifikovani, vlastni
diagnoéza se viak opird o pfedpokladany zpiisob pfenosu.
Tzv. parenterilni typ VH NANB se pienadi transfuzi krve
nebo krevnich derivatl a parenterdlnimi vykony - ozna-
Cuje se jako virova hepatitida typu C (VHC). Epidemicky
typ VH NANB se pfenasi $irokymi moZnostmi mecha-
nismu alimentarniho pfenosu, zvlat¢ fekalng-ordlnim
zpiisobem, a je oznatovan jako hepatitida typu E (VHE).

Problematika virové hepatitidy E se zddla do neddvné
doby ne pfili§ aktudlni pro evropské podminky. Epidemie
VHE byly totiz aZ dosud popisovény z oblasti indického
subkontinentu (Indie, Barma, Thajsko, Nep4l), z jiZnich
oblasti byvalého SSSR (Turkménie), z vychodni Afriky
(Somédlsko, Sidan) a nejnovéji i z Jizni Ameriky (Mexi-
ko). Viem epidemiim byly spoledné n&které charakte-
ristické rysy (5, 10, 11, 13, 16, 17, 18, 19):

- vyrazni explozivnost nikazy

- nejvy33i nemocnost v kategorii 15-29 let

- nerovnomérnost teritoridlniho postiZeni obyvatelstva

- klinickd zAvaZnost priibéhu s nipadné vysokou leta-
litou gravidnich Zen na fulminantni selhani jater (v priimé-
ru az 16 %)

- pravidelny nélez fekalni kontaminace pitné vody

- hrubé nedostatky v z4asobovéni vodou a odstrafiovani
splagkovych vod na zatatku obdobi de¥ti.

V Evropé byly aZ dosud popsény jen sporadické pfipady
v souvislosti s poZitim kory3a (14).

Problematika VHE miiZe byt aktudlni v soufasné dobg&
1 v budoucnu i pro naSe obfany. V obdobi politické desta-
bilizace a lokélnich etnickych konfliktd dochézi k stile
vEi¥i migraci obyvatel, jejich soustfedovini v uprch-
lickych tiborech a rozs4hlé devastaci sidli¥fa jejich hygie-
nického vybaveni.

Pfisludnici Ceské armédy se podileji a ztejmé budou dile
podilet na akcich mirovych sborli OSN a budou piisobit
(nebo jiz piisobi) v oblastech, kde se VHE endemicky
vyskytuje.

Vymluvnym pfikladem je nasledujici kazuistika:

V dobé od fijna 1988 do bfezna 1989 probihala epidemie
ve vojenském tdbofe v severni Etiopii. Cestou pfenosu
byla voda. Uhmem se jednalo o 423 hospitalizovanych
nemocnych. Klinicky prib&h byl pom&mé lehky, bez
vyskytu fulminantnich forem ¢i smrti. Nejprve byla
viechna séra testovina na anti-HAV-IgM s negativnim
vysledkem a na HBsAg s pozitivitou v 13 %, 2 % byla
nasledné pozitivni na IgM anti-HBc. U 93 % pacientii
viak byla zjiSttna pozitivita anti-HEV v kontrastu
s 3 % u kontrolniho asymptomatického souboru (3).

Proto povaZujeme za vhodné pfedloZit nékterd zakladni
klinicko-epidemiologicka fakta tohoto onemocnéni.

Piivodcem ndkazy je virus o velikosti 27-34 nm (15)
obsahujici vidkno RNA. Virova partikule nemd4 obal a fadi
se do skupiny calicinovirli. Sérologicky je tento virus
odli3ny od ostatnich hepatélnich virti (2, 4). Vyzkumy na
molekulami drovni prokazuji existenci nejméné dvou
odli¥nych kmenid (HEV Barma neboli "Stary svét" a HEV
Mexiko neboli "Novy svét"). Porovnani téchto dvou
kment pfineslo identifikaci a lokalizaci oblasti s odli§ny-
mi nukleovymi a aminokyselinovymi sekvencemi, které

byly jiz dfive avizoviny v oblasti nestrukturovaného
genu(l) ORF1 (12).

Zdrojem nakazy je &lovek, at'jiZ ke konci inkuba&ni doby
(2-9 tydnd, nejéastéji 6 tydni), manifestné, ¢i inaparentng
nemocny.

VHE se §ifi fekdlng-ordlni cestou. Casté jsou vodni
epidemie. Vnimavost je vieobecn4. Attack rate je nejvy3si
u mladych dospélych, niZ8i u d&ti a starych lidi.

Klinick4 diagnéza vychézi z klinického obrazu VHE,
ktery se obecn€ nelisi od priibéhu a kliniky VHA. Vieo-
becné se uddvd vak intenzivn&j$i vyskyt n&kterych
subjektivnich i objektivnich projevi.

Klinicky manifestni onemocn&ni VHE probih4 stejné
jako u VHA ve formé anikterické (v nékterych epidemiich
pfevaZuje), ikterické a cholestatické a fulminantni,

U VHE jsou vieobecné& vyrazné prodromy (hore¢naté
"chfipkové", gastrointestinalni, kloubni, koZni a nervové).
U VHE podle dosavadnich referenci pfevaZuji prodromy
gastrointestindlni, event. obecné projevy virové infekce
(teplota, bolesti svald, katardlni slizni¢ni projevy).

Ikterick4 forma VHE je pak subjektivni fyzik4lni a labo-
ratorni projev zan&tlivého postiZeni jater. Patfi sem zmény
barvy moci a stolice, zv&tSeni a bolestivost jater a sleziny.
Ikterus se rozviji u VHE rychle a miZe dosahovat
i vy8§ich hodnot nepfimé bilirubinemie. Akutni fize trvd
riizné dlouho, u VHE zpravidla 4-8 tydni pozvolnym istu-
pemikteru. Bilirubinemie miZe klesatrychleji neZ aktivita
indikatorovych transferaz (AST, ALT).

Fulminantni hepatitida je vyrazem n4hlého masivniho
zaniku hepatocytii. Etiopatogeneticky vyklad je u VHE
nejednotny, pfedpoklada se generalizovand autoimunni
reakce, u gravidnich Zen pak zvySené metabolické ndroky
a sklon k poruch4dm acidobazické rovnovihy (5).

V dvodni fazi fulminantniho zvratu pfevlddaji neuro-
psychické projevy jaterni encefalopatie, rostouci ikterus
a zvySend krvécivost sliznic a podkoZi. V laboratornim
nilezu pfistupuji znaky retence dusikatych latek, nedosta-
tedné detoxikace produktii bakteridlniho $t€peni bilkovin
v gastrointestinilnim traktu a zvySuje se odpad amino-
kyselin v moci. Postupné se rozviji hepatorenalni syndrom
(5, 18).

Celkova letalita infekce je 1-2 %, ale vyraznd vy$§i je
pravé u téhotnych Zen — 10-20 % (hlavn¢ v tfetim
trimestru). Vysoky je i podil fetlnich komplikaci (16, 19).

Laboratorni vySetfovani ma obvykle dvé& faze. V prvni
vyluujeme etiologii VHA, VHB, VHC. V druhé fazi
musime vylou¢it ostatni moZné hepatotropni agens (EBV,
CMV, pivodce exotickych virovych onemocnéni), kter4
zpiisobuji hepatitidu jako komplikaci celosystémového
onemocnéni (Marburg, Ebola, Lassa, Rift Valey, Zlutd
zimnice), ale i moZné plvodce bakteridlniho pivodu
(napf. leptospira) a v neposledni fadé ¢initele neinfekéni-
ho rdzu (1). V soutasné dobé viak dochézi k zdsadnimu
obratu ve smyslu moZné kauzilni diagnostiky. Pfesto¥e
komer¢ni sety dosud k dispozici nejsou, ¥ada studii
pfedklada jiz pomémé pestrou $kdlu diagnostickych
moZnosti. Napf. imunoelektronmikroskopie HEV ve stoli-
ci (15), detekce IgM a IgG anti- HEV metodou ELISA (3,
7). pfipadng zji¥fovani IgM a IgG anti-HEV metodou
Western blotting (6).

Posledné uvedeny test ma dostateCnou senzitivitu
i specifitu. Na souboru pacientd z celého svéta s diagno-
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zou akutni virové hepatitidy typu non-A, non-B, non-C
byly IgG protilitky detekoviany v 93 % a u 89 aZ
100 % pacientll pfetrvivala pozitivita 1-24 mésic po
zaCitku onemocnéni. IgM protilatky byly detekoviny
u 73 % pacientd 26 dni po politku onemocnéni,
u 50 % v rozmezi 1-4 mé&sici, v 6 % po dobu 6-7 mé&sicil
a u Z4adného pacienta 8 mé&sicl po zat4itku onemocnén{
(6).

Epidemiologick4 diagnostika

VHE se u nas nevyskytuje. Jedna se o ekologicky
determinovanou ndkazu spojenou s fekdlnim znecist€nim
vody. Velk4 epidemie byla napiiklad v Dilli od prosince
1955 do ledna 1956, kdy onemocnélo asi 30 000 obyvatel
za 6-7 tydnd po probéhlych velkych zaplavach. Ende-
micky se vyskytuje v jihovychodni Asii, kde vé&tSina
b&Znych sporadickych virovych hepatitid je VHE.
Nejvy$8i vyskyt je v Nepalu, Barmé&, Indonésii, Thajsku,
Pékistinu, severni a vychodni Africe a v Mexiku (4,7, 12,
15).

Terapie u VHE vychézi z dosud zndmych reZimovych
a medikament6znich postupt dobie znAmych i u ostatnich
typd hepatitid. Epidemicky vyskyt VHE by ovliviioval
i moZné redlné zpiisoby terapie, kterd by se omezovala na
klidovy reZim a z4kladni dietni opatieni, event. s poda-
vanim riznych hepatoprotektivnich léki.

UZiti kortikoidd by podle dosavadnich zkuSenosti
pfineslo spie prodlouZeni replikace viru, oddaleni jeho
eliminace z organismu. Dochdzi jen ke zkréceni ikte-
rického obdobi a sniZeni jaterni enzymatické aktivity, pii
vysazeni 1é¢by jsou relapsy i recidivy pravidelnym néle-
zem.

Lé&eni jaterniho selh4ni pfi fulminantni hepatitid® by
sledovalo zachovani vodni elektrolytové acidobazické
a energetické rovnovahy. Lé¢ba by musela byt komplexni
a prfi vy$im poftu nemocnych je organizacnim
i technickym problémem. V sou¢asné dob€ by se omezo-
vala na masivni podani kortikoidi (napft'. 10-15 mg Hydro-
cortizonu na kg hmotnosti a den) jiZ pii prvnich znamkach
hroziciho jaterniho selhéni. Tato terapie by byla dopln&na
podavanim tzv. "v€tvenych" aminokyselin (valin, leucin,
isoleucin) - infuze NUTRAMIN-VLI. Krvicivé kompli-
kace by bylo moZno zvladnout transfuzemi Cerstvé krve
nebo podinim prokoagulainich faktori. Aplikace
ostatnich, zv143té tzv. auxilidrmich postupli (hemadsorbce
na aktivni uhli nebo pryskyfice, ev. pouZiti plazmaferézy),
by byla moZna ziejmé jen u jednotlivych pripadi.

Kli¢ovymi faktory ve vztahu k dsp&$nému boji s VHE
se jevi potieba jednoduchého, nepiili$ nakladného séro-
logického testu, ochrana systému zisobovéni vodou pied
fekAlni kontaminaci, odpovidajici chlorace a/nebo pfeva-
fovan{ pitné vody, zdravotni vychova a dodrZovéni hygie-
nickych z4sad, zejména v oblastech s vysokym rizikem
(17).

Souhrn

Virové hepatitidy jsou zdvaZnd onemocnéni s t&Zkym
prub&hem i nésledky, které maji srovnatelny klinicky

obraz pffi rliznych plivodcich. V poslednich letech se poda-
filo éastedné identifikovat piivodce virové hepatitidy typu
E. Tato hepatitida se svymi zdkladnimi charakteristikami
podoba4 virové hepatitid€ typu A, avSak ma sva specifika
(Casty vyskyt vodnich epidemii, vyraznd explozivnost,
nejvysSi nemocnost v kategorii 15-29 let, endemicky
vyskyt v oblastech Indie, Barma, Thajsko, Nepal, Turkmé-
nie, Somdlsko, Sidan, Egypt, Mexiko, klinick4 zdvaZnost
prib&hu s vysokou letalitou u gravidnich Zen, vysoké
procento fetdlnich nasledki).
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