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MÉNÍ SE PRUBÉH vIROVÉ HEPATITIDY A?
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Vývoj poznatků o virové hepatitidě v posledních
30 letech dospěl v Současnosti k závěru` že tato
jednotka je reprezentována Souborem akutních a chro-
nických humánních onemocnění vyvolaných přinej-
menším 5 etiologickými agens, viry hepatitidy A
až E (l). Termíny hepatitida A pro infekční hepatitidu

a hepatitida B pro Se'rovou hepatitidu byly zavedeny již
v roce 1947 (2)., Asi o čtvrtstoletí později Se zdařila
izolace viru hepatitidy A (HAV) (3).

HAV má fyzikálně-chemické vlastnosti pikornavirü.
Novější Studie však přece jen ukazují, že HAV je
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poněkud odlišný od ostatních Skupin Picomaviridae (4)
- enterovirů, aphtovirů, rhinovirů a cardiovirů a že se
Stává jakýmsi prototypem nového rodu "hepatovirus".

Stupeň poškození infikované jaterní tkáně je Zřejmě
Závislý na virově Specifické imunitní odpovědi.
Humorální Odpověď vůči infekci HAV je rychlá.
Významná množství protilátek IgMi IgG mohou být
detekována již Současně s nástupem klinických
symptomů (4). Celulární imunitní odpověď je Zřejmě
neúčinná v Souvislosti S prokázanou vysokou genetic-
kou variabilitou klasických pikornavirů (5, 6). Relativ-
ně vzácné případy protrahovaného, 'relabujícího " nebo
Snad i chronického průběhu onemocnění mohou pak
vznikat z náhodného vzniku virové mutanty, která je
Schopna Se vyhnout kontrole imunitního systému
hostitele, nebo pramení z dočasně limitovaného,
případně již existujícího deficitu hostitelovy buněčné
imunity (7).

U dosud Zdravých jedinců je manifestace infekce
HAV závislá na věku. Děti obvykle klinicky nereagují
nebo pouze limitovaným Spektrem obvykle lehkých
symptomů, avšak u dospělých reaguje více než 80 %
infikovaných jedinců zjevným onemocněním (7 ).

Virová hepatitida A (VHA) je příkladem rychlé
změny epidemiologie významné klinické jednotky (8).
Před 10-20 lety řada prací dokazovala vysokou
promořenost dospělé populace HAV - téměř 100 %
po 40. roce věku (9). Toto Zjištění již v Současné době
neodpovídá Skutečnosti. Prevalence protilátek proti
HAV Se v řadě Zemi Evropy Snižuje, např. ve
francouzské populaci je menší než 40 % u jedinců
do 30 let (8). Lze tedy předpokládat, že Se budeme čím
dále tím častěji Setkávat s VHA u dospělých. Paralelně
zřejmě narostou i závažnější a protrahovanější formy
choroby. Dle amerických pramenů (10) je celková
letalita VHA méně než 1 %o, ale mezi osobami StaršímiA
50 let stoupâ na 27 ‰. Obdobně Stoupá S věkem i počet
ikterických forem. Jsou dokumentovány i protrahované
a vícefázové formy onemocnění (1 1-13). Stoupá riziko
interhumánního přenosu VHA. Častěji jsou postižení
příjemci krevní transfuze (14), narkomani (15, 16)
a homosexuálové (17). Je možné ještě mluvit o VHA
jako o benigní chorobě?

VHAdle dosavadních poznatků by neměla vyvolávat
chronickou hepatitidu. Akutní infekce však může být
velice závažná, může Se asi u 10 % dospělých pacientů
protáhnout až na 1 rok a může dokonce končit i fatálně

~s masivni nekrózou jaterní tkáně (18, 19). Zhoršení
jaterní léze pozorované u infekcí více typy viru
hepatitidy (20, 21) dovolí předpokládat, že infekce
HAV nasedající na chronickou virovou hepatitidu
vyvolá exacerbaci či urychlí progresi základního
onemocnění, především jaterní cirhóZy (22). Autoři
prvních klinických Zpráv o protrahované či vícefázové
formě virové hepatitidy A soudili, že toto atypické
onemocnění je výsledkem koincidence infekce HAV
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a fekálně-orální cestou přeneseným virem hepatitidy
non-A, non-B (23). Pozdější studie prokazující
přítomnost částic HAV ve stolici ve fázi relapsu však
Svědčí pro přítomnost jediného etiologického agens
odpovědného za protrahovaný průběh akutní hepati-
tidy A.

Stejně jako klinický charakter protrahovaného
průběhu akutní VHA může i histologický obraz vést
k mylnému dojınu, že Stojíme před progredující formou
virové hepatitidy nebo reaktivací chronické hepatitidy
(24). Pouze přesná Sérologická analýza S odpovída-
jící interpretací dovolí Stanovit Správnou diagnózu
i prognózu (13).

Uvedené změny s Sebou přinášejí další důsledky.
S poklesem imunity populace klesne i hladina specific-
kých protilátek v polyvalentních imunoglobulinech

'(25). Klasická pasivní prevence - séroprofylaxe - se tak
Stává problematickou. Daleko optimističtější vyhlídky
skýtá inaktivovaná vakcína proti VHA, která Se jeví
jako bezpečná a vysoce účinná s pravděpodobnou
protekcí 5-10 let proti infekci HAV (26, 27).

Jak vypadá výskyt virové hepatitidy A ve Východo-
českém regionu v posledních letech ukazuje graf l.

1978 1979 1988 _ 1989 1993

Graf] Virová hepatitida/nl - l'č. kraj

V posledních 5 letech jsme Sledovali v naší jaterní
poradně 20 pacientů S protrahovaným průběhem akutní
VHA. Graf 2 uvádí věkové rozvrstvení námi Sledova-
ných pacientů. Jednoznačně vidíme i na našem Souboru
posun k vyšším věkovým kategoriím, významný zejmé-
na ve Středních věkových kategoriích. U těchto nemoc-
ných dochází k normalizaci transamináz v období Od
4 do 12 měsíců po propuštění z nemocničního léčení.

U 7 pacientů došlo k úplné normalizaci labora-
torních výsledků a k odeznění Subjektivních obtíží,
u 5 nemocných přetrvává hyperbilirubinémie, u 5 vý-
razný únavový syndrom a u 3 Se jedná o CPH.



ROČNÍK LXIII, 1994, č. 5-6 vOJENSKÉ ZDRAVOTNICKÉ LISTY - 137

0-10 11-20 21-30 31-40 41-50 50

Graf2 Protrahovaný průběh virové hepatitidy A 1 989-1994
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Graf3 Krátkodobé podání prednisonu u anikterické hepatitidyA
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V léčbě akutní VHA nedošlo v posledních letech
k žádné významnější změně. Kortikoidy jednoznačně
nepatří do spektra medikamentů užívaných v léčbě
akutní VHA. Po podání prednisonu Sice většinou dojde
k významnému poklesu aktivity aminotransferáz,
po vysazení léku následuje však laboratorní a někdy
iklinický relaps onemocnění. Na grafu 3 je tento pří-
pad názorně ukázán. Vzhledem k zdánlivě protra-
hovanému průběhu byl na okresním pracovišti podán
prednison, po vysazení došlo k laboratornímu relapsu.
Pacient se laboratorně normalizoval až po 6 měsících.

O užití kortikoterapie uvažujeme pouze u extrémních
cholestatických průběhů VHA. Na grafu 4 uvádíme
průběh laboratorních markerů u 251etého pacienta,
který k nám byl přeložen pro progredující ikterus až na
600 “mol/1. I u nás dochází k dalšímu nárůstu hyper-
bilirubinémie. Vzhledem ke stále nepříznivému průbě-
hu nasazujeme kortikoterapii, po které dochází k po-
měrně rychlému laboratornímu i klinickému Zlepšení.
V těchto případech podáváme prednison 3-4 měsíce.

Závěr ,

VHA je příkladem rychlé změny epidemiologie
významné klinické jednotky. Prevalence protilátek proti
HAV se v řadě zemí Evropy snižuje, lze tedy před-
pokládat. že Se budeme čím dále tím častěji setkávat
S VHA u dospělých. Paralelně Zřejmě narostou i závaž-
nější. protrahovanější a vícefázové formy onemocnění.
Ačkoliv VHA dle dosavadních poznatků nevyvolává
chronickou hepatitidu, může se asi u 10 % dospělých
pacientů protáhnout až na l rok. a dokonce končit
i fatálně masivní nekrózou jaterní tkáně. Práce popisuje
dva protrahované průběhy akutní VHA s příznivým
vývojem. Kortikoidy nepatřído Spektra léků užívaných
v terapii akutní VHA ani v případě protrahovaných
forem. s výjimkou extrémních cholestatických průběhů.
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