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MENI SE PRUBEH VIROVE HEPATITIDY A?
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V¥voj poznatki o virové hepatitidé v poslednich
30 letech dospél v soucasnosti k zdvéru, Ze tato
Jjednotka je reprezentovana souborem akutnich a chro-
nickych humannich onemocnéni vyvolanych piinej-
mendim 5 etiologickymi agens, viry hepatitidy A
azE (1). Terminy hepatitida A pro infekéni hepatitidu

a hepatitida B pro sérovou hepatitidu byly zavedeny jiz
v roce 1947 (2). Asi o Ctvrtstoleti pozdéji se zdafila
izolace viru hepatitidy A (HAV) (3).

HAV ma fyzikalné-chemické vlastnosti pikornaviru.
Novéjdi studie viak pfece jen ukazuji, Ze HAV je
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pon¢kud odlisny od ostatnich skupin Picornaviridae (4)
- enteroviri, aphtoviri, rhinovira a cardiovira a Ze se
stdva jakymsi prototypem nového rodu "hepatovirus”.

Stupefi poskozeni infikované jaterni tkané je zfejmé
zavisly na virové specifické imunitni odpovédi.
Humordlni odpovéd” vi¢i infekci HAV je rychla.
Vyznamnd mnozstvi protilatek IgM i IgG mohou byt
detekovana jiz souCasné s nastupem klinickych
symptomu (4). Celularni imunitni odpovéd’ je ziejmé
neu¢inna v souvislosti s prokidzanou vysokou genetic-
kou variabilitou klasickych pikornavira (5, 6). Relativ-
né vzicné piipady protrahovaného, relabujiciho nebo
snad i chronického pribéhu onemocnéni mohou pak
vznikat z nahodného vzniku virové mutanty, kterd je
schopna se vyhnout kontrole imunitniho systému
hostitele, nebo prameni z dofasné limitovaného,
pfipadné jiz existujiciho deficitu hostitelovy buné¢né
imunity (7).

U dosud zdravych jedincid je manifestace infekce
HAYV zavisla na v€ku. Dé&ti obvykle klinicky nereaguji
nebo pouze limitovanym spektrem obvykle lehkych
symptomi, av8ak u dospélych reaguje vice nez 80 %
infikovanych jedinci zjevnym onemocnénim (7).

Virovd hepatitida A (VHA) je pfikladem rychlé
zmény epidemiologie vyznamné klinické jednotky (8).
Pied 10-20 lety fada praci dokazovala vysokou
promofenost dospélé populace HAV - téméf 100 %
po 40. roce véku (9). Toto zjisténi jiZ v soutasné dobe
neodpovida skute¢nosti. Prevalence protilatek proti
HAV se v fadé¢ zemi Evropy sniZuje, napf. ve
francouzské populaci je mensi nez 40 % u jedinci
do 30 let (8). Lze tedy ptedpokladat, Ze se budeme &im
dale tim Cast&ji setkdvat s VHA u dospélych. Paralelné
zfejmé narostou i zavaznéj$i a protrahovangjgi formy
choroby. Dle americkych prameni (10) je celkova
letalita VHA méné nez 1 %o, ale mezi osobami star$imi
50 let stoupa na 27 %o. Obdobné stoupa s vékem i polet
ikterickych forem. Jsou dokumentovany i protrahované
a vicefazové formy onemocnéni (11-13). Stoupa riziko
interhumanniho prenosu VHA. Castéji jsou postiZeni
piijemci krevni transfuze (14), narkomani (15, 16)
a homosexualové (17). Je mozZné jedt€¢ mluvit o VHA
jako o benigni chorob&?

VHA dle dosavadnich poznatkii by neméla vyvolavat
chronickou hepatitidu. Akutni infekce viak muZe byt
velice zdvaznd, miZe se asi u 10 % dospélych pacienti
protahnout aZ na 1 rok a miiZze dokonce kongit i fatilné
s masivni nekrozou jaterni tkané (18, 19). ZhorSeni
Jjaterni léze pozorované u infekci vice typy viru
hepatitidy (20, 21) dovoli pfedpokladat, Ze infekce
HAV nasedajici na chronickou virovou hepatitidu
vyvold exacerbaci i urychli progresi zikladniho
onemocnéni, pfedevdim jaterni cirhozy (22). Autofi
prvnich klinickych zprav o protrahované ¢&i vicefazové
form¢ virové hepatitidy A soudili, Ze toto atypické
onemocnéni je vysledkem koincidence infekce HAV

a fekalné-ordlni cestou pfenesenym virem hepatitidy
non-A, non-B (23). Pozdgjsi studie prokazujici
pritomnost &astic HAV ve stolici ve fazi relapsu viak
svéd¢éi pro pfitomnost jediného etiologického agens
odpovédného za protrahovany priib&h akutni hepati-
tidy A.

Stejné jako klinicky charakter protrahovaného
prub¢hu akutni VHA muze i histologicky obraz vést
k mylnému dojmu, Ze stojime pied progredujici formou
virové hepatitidy nebo reaktivaci chronické hepatitidy
(24). Pouze presna sérologicka analyza s odpovida-
jici interpretaci dovoli stanovit spravnou diagnozu
i prognézu (13).

Uvedené zmény s sebou piindseji dalsi dusledky.
S poklesem imunity populace klesne i hladina specific-
kych protilatek v polyvalentnich imunoglobulinech

*(25). Klasicka pasivni prevence - séroprofylaxe - se tak

stava problematickou. Daleko optimisti¢téjsi vyhlidky
skytd inaktivovana vakcina proti VHA, kterd se jevi
jako bezpe¢na a vysoce uéinna s pravdépodobnou
protekci 5-10 let proti infekci HAV (26, 27).

Jak vypada vyskyt virové hepatitidy A ve Vychodo-
¢eském regionu v poslednich letech ukazuje graf 1.
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V poslednich 5 letech jsme sledovali v nasi jaterni
poradné 20 pacienti s protrahovanym prib&éhem akutni
VHA. Graf 2 uvadi vékové rozvrstveni nami sledova-
nych pacientii. Jednoznaéné vidime i na naSem souboru
posun k vy38im vékovym kategoriim, vyznamny zejmé-
na ve stiednich vékovych kategoriich. U téchto nemoc-
nych dochdzi k normalizaci transaminaz v obdobi od
4 do 12 mésici po propusténi z nemocni¢niho léeni.

U 7 pacienti doslo k uplné normalizaci labora-
tornich vysledki ak odeznéni subjektivnich obtiz,
u 5 nemocnych pietrvava hyperbilirubinémie, u 5 vy-
razny unavovy syndrom a u 3 se jedna o CPH.
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Graf 2 Protrahovany pritbéh virové hepatitidy 4 1989-1994
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Graf 4 Pribéh cholestatické hepatitidy A u 25!ciého muze
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V 1écbé akutni VHA nedo$lo v poslednich letech
k zadné vyznamnéj$i zméné. Kortikoidy jednoznaéné
nepatii do spektra medikamenti uZivanych v 1é¢bé
akutni VHA. Po podani prednisonu sice vétsinou dojde
k vyznamnému poklesu aktivity aminotransferiz,
po vysazeni léku nasleduje v3ak laboratorni a né&kdy
i1 klinicky relaps onemocnéni. Na grafu 3 je tento pfi-
pad ndzorné¢ ukazan. Vzhledem k zdanlivé protra-
hovanému prubéhu byl na okresnim pracovisti podan
prednison, po vysazeni doslo k laboratornimu relapsu.
Pacient se laboratorné normalizoval az po 6 mésicich.

O uziti kortikoterapie uvazujeme pouze u extrémnich
cholestatickych prubéhu VHA. Na grafu 4 uvadime
prubéh laboratornich markeru u 25letého pacienta,
ktery k nam byl pfeloZen pro progredujici ikterus aZ na
600 pmol/l. I u nas dochazi k dal$imu nariistu hyper-
bilirubinémie. Vzhledem ke stale nepfiznivému pribg-
hu nasazujeme kortikoterapii. po které dochazi k po-
mérné rychlému laboratornimu i klinickému zlepseni.
V téchto pfipadech poddvame prednison 3-4 mésice.

Zavér

VHA je prikladem rychlé zmény epidemiologie
vyznamné klinické jednotky. Prevalence protilatek proti
HAV se v fad¢ zemi Evropy snizuje, lze tedy pied-
pokladat. e se budeme &im déale tim &ast&ji setkdvat
s VHA u dospélych. Paralelné ziejmé narostou i zavaz-
néjsi. protrahovanéjdi a vicefazové formy onemocnéni.
Ackoliv. VHA dle dosavadnich poznatkii nevyvoliva
chronickou hepatitidu, muze se asi u 10 % dospélych
pacicntu protahnout aZ na 1 rok, a dokonce koncit
i fatdlné masivni nekrézou jaterni tkin&. Price popisuje
dva protrahované prub¢hy akutni VHA s pfiznivym
vyvojem. Kortikoidy nepatfi do spektra léku uZivanych
v terapii akutni VHA ani v piipad¢ protrahovanych
forem. s vyjimkou extrémnich cholestatickych priubéha.
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