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Uvod neni mozno korigovat vitaminem K, a jaterni ence-

Zatimco virové hepatitidy tvofi etiologicky a epi-
demiologicky velmi nesourodou skupinu, klinicky
obraz je do zna&né miry obdobny. Za virové hepati-
tidy povazujeme v8echna akutni, popfipadé chro-
nicka, onemocnéni jater vyvolana virovymi &initeli
s vyraznym a primarné vyzna¢enym hepatotropis-
mem.

Virové hepatitidy pfedstavuji i v sougasnosti
zavazny zdravotnicky i ékonomicky problém.

Vétsina akutnich hepatitid je zplisobena znamy-
mi hepatotropnimi viry (A, B, C, D, E a G), av$ak
nesmime zapominat ani na ostatni pficiny, které
zahrnuji alkohol, Iéky nebo toxiny.

Ostatni virové hepatitidy s rlzné vyjadfenou
klinickou manifestaci vznikaji v souvislosti s infekci
herpetickymi viry nebo jsou tzv. ,reaktivnimi hepa-
titidami“ v pribé&hu nejriznéjsich infek&nich chorob.

Casna identifikace pfipadi je velmi Zadouci,
aviak ne vzdy moZna. Symptomatologie jaternich
onemocnéni véetné jaternich zanétl a samotnych
virovych hepatitid je velice pestra a navzajem se
rizné pfekryva. Pouha Klinicka diagnostika neni
schopna sama o sobé definitivné rozlisit jednotlivé
typy virovych hepatitid.

Klinické pfiznaky mohou identifikovat potencial-
né fatalni akutni hepatitidu, kde pravdépodobnost
chronicity je velmi silné etiologicky zavisla. Pacienti
s prolongovanym protrombinovym ¢&asem, ktery

falopatil ¢asto trpi rapidné& progredujicim onemoc-
nénim znamym jako fulminantni hepatalni selhani.
Naopak pacienti s akutni hepatitidou, z niz se vyviji
chronické jaterni onemocnéni, trpi zpravidla pouze
velmi mirnym poc¢ateénim onemocné&nim. Chro-
nicka nealkoholicka hepatitida a cirh6za vSeobecné
vznikaji z hepatitidy B, C a G, hepatitidy A a E
nezpusobuji chronickd onemocnéni. A¢koli prabéh,
klinické pfiznaky i molekularni biologie zejména
hepatitidy A a B jsou detailné prozkoumany,
patogenetické mechanismy a efektivni lé¢ba téchto
infekci jsou stale nejasné.

Virova hepatitida F dosud nebyla potvrzena.
Spise mizeme piedpokladat, Zze jeji agens je
totozné s mutantami HBV & HBV2. Samostatn&
proto uvadéna nebude.

Virova hepatitida A (VHA)

Charakteristika: Jedna se o subakutni postizeni
jaterni tkané bez pfechodu do chronicity, s typickou
fekalné-orainl cestou pfenosu, s relativné nezavaz-
nym, vétSinou inaparentnim prib&hem v détstvi
s posunem k manifestnim a zavaznéjSim formam
v dospélosti.

Puavodce: Virus hepatitidy A patfici mezi picor-
naviry a tvofici samostatny rod hepatovirus (done-
davna klasifikovany jako enterovirus 72). Zevni
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proteinova kapsida (27-28 nm) obaluje pozitivni
jednovlaknovou RNA. Kapsida je slozena z 60
kapsomer, které obsahuji 4 proteiny (VP 1-4).
Dosud bylo zji§t&no 7 rGznych genotyp(, v human-
ni patologii se uplatfiuje I, II, lll a VII.

Inkubaéni doba: Kolisa od 14 do 49 dni s pri-
mérem 28-30 dni s nepfimou zavislosti na infek&ni
davce, fada autorl udava jednodenni posun (15-50
dni).

Zdroj: Clovék, at jiz manifestné, nebo inaparent-
né& nemocny. Rid&eji Simpanzi, marmoseti, Aotus
trivirgatus a Macaca speciosa. Zachyt viru ve stolici
se udavav 52,4 %.

Cesta prenosu. Dominuje pfenos osobnim
kontaktem cestou fekalné-oralni. DualeZitou cestou
pifenosu je také cesta alimentarni prostfednictvim
vehikul - potravin (Ustfice, zeleninové salaty, mra-
Zené jahody..) a vody. Parenteralni pfenos se
vzhledem ke kratké viremické fazi vyskytuje ojedi-
néle.

Eprdemtoioglcke charakteristiky:

- po prodélané infekci zpravidla celozivotni imunita,

- promofenost zavisi na geografické a vékové
distribuci,

- mezi hyperendemické oblasti patfi Afrika, vetsi
¢ast Asie a Jizni Ameriky,

— rizikové skupiny (cestovatele do oblasti endemi-
ckého vyskytu VHA (véetné& vojak( a ostatnich
profesionald),

- rizikové skupiny v souvislosti s vykonem svého
povolani bez ohledu na endemickou oblast
(zdravotnici ve specifickych pfipadech, personal
se vztahem k vodnimu odpadovému hospodafi-
stvi apod.), homosexualove, hemofilici, parente-
ralni pfijemci drog, komunity s niz&im hygienic-
kym standardem, kontakty,

— nizka incidence manifestnich onemocnéni u déti,

- unas je promofenost 38 % bez rozdilu véku.

Diagnostika

- Laboratorni: Definitivni diagnéza je stanovena
prikazem IgM protilatek proti VHA v séru akutné
nemocnych. Specifické protilatky stoupaji od 25.
dne. IgM byvaji detekovatelné zpravidla 4-6 mési-
cl, dosahuji vrcholu do nékolika tydni a poté
rapidné klesaji. U v&tsiny postizenych se zcela ztra-
ceji do 1 roku. IgG anti-HAV mohou byt deteko-
vatelné jiz b&hem akutniho stadia, ale vZdy jsou
detekovatelné b&hem faze Uzdravy s vrcholem
mezi 3 az 12 mésici po vzplanuti onemocnéni. IgG
anti-HAV jsou detekovatelné celoZivotné. Séroveé
transaminazy jsou zvy$eny 22.-40. den po expozici.
Koncentrace sérového bilirubinu dosahuji vrcholo-
vych hodnot pozdé&ji nez transaminazy, ale jejich
pokles je pozvolné&jsi.

- Klinicka: Klinicka manifestace VHA je variabilni
s vékem pacienta. U vice nez 80 % dospélych se
vyviji symptomatickd hepatitida. Prib&h onemoc-
néni se klasicky déli na periodu inkubaéni, stadium

prodromalni, vlastni onemocnéni a rekonvalescen-
ci. Obvyklymi pfiznaky jsou Unava, nechutenstvi a
neurcity abdominalni diskomfort. Artralgie a bolesti
v krku nejsou pfili5 Casté. lkterus je béznejsi u
dospélych neZ u déti, u nichZ je priibéh vétsinou
asymptomaticky. Kdyz uz se pfiznaky objevi, je ty-
pickd nauzea, zvraceni a prijem. Horecka je
pfitomna v 30-40 %, mlZe se objevit i hepato-
megalie, splenomegalie &i lymfadenopatie. Klinicky
prabéh kolisd od mirného onemocnéni s dobou tr-
vani 1-2 tydny az po zavazné prlbéhy trvajici
nékolik mésich (zfidka). Obecné mizeme rozliso-
vat rizné formy onemocnéni (inaparentni, abor-
tivni, klinicky manifestni, ikterické, anikterické,
cholestatické nebo fulminantni).

Stadium rekonvalescence je prolongované. Za-
vaznost postizeni naristd s vékem pacienta, ale
kompletni Uzdrava bez néasledk(i a navratnych
epizod je pravidlem. Mnoho infekci je asymptoma-
tickych, mnohé jsou mirné, bez ikteru, obzviasté
u déti, a rozpoznatelné pouze jaternimi funk&nimi
testy. Letalita je nizka, kolem 0,6 %. VHA probiha
benigné také u pacientl s protrahovanym pruibé-
hem, resp. relapsem, a nezanechava zavazngjsi
chronickeé nasledky.

Terapie: Podplrna, dietni rezim s vyvarovanim
se alkoholu. V prvnich dnech pfevazné sachari-
dova, pozdéji pfidavame bilkoviny, tuky omezujeme
az do rekonvalescence. Klidovy rezim. Specificka
terapie neexistuje. Podavani hepatoprotektiv, vita-
mint a aminokyselin (Lipovitan, Flavobion, Essen-
tiale, Catergen, Legalon...) nema vzdy prokazatelny
efekt.

Protiepidemicka opatreni. Komplex preventiv-
nich a represivnich opatfeni typickych pro oro-
fekalni nakazy. Profylakticka ochrana s dlirazem na
ockovani (3 davky Havrixu 720 E.U. s odstupem
1 mésice mezi 1. a 2 davkou a 6-12 mésict mezi 2.
a 3. davkou by mélo zarucit spolehlivou imunitu po
dobu minimaln& 10 let. Obdobny efekt ma podani
2 davek Havrixu 1440 s odstupem 6 mésict). Imu-
nizace kontaktd - Norga 0,02-0,06 mi/kg do 7. dne
po kontaktu.

Klic¢ové otazky soucasnosti:

1. Potvrzeni moznosti postexpozi¢ni profylaxe Ha-
vrixem.

2. Bezpe¢nost gamaglobulinovych preparatl.

3. Sporny efekt masové profylaxe v zemich s hy-
perendemickym vyskytem.

4. Mira nebezpeli rozsahlych epidemii k nizke
promofenosti populace.

Virova hepatitida B (VHB)

Charakteristika. Nej¢astéji akutni onemocnéni,
av8ak s pomérné ¢astym piechodem do pestrého
spektra chronickych komplikaci od minimalni i vel-
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mi mirné zanétlivé aktivity u n&kterych HBV nosicu
az k zavaznym chronickym aktivnim hepatitidam.

Puvodce: Virus hepatitidy B patfici mezi hepa-
dnaviry. Jedna se o 42 nm velky &aste¢né& dvou-
vlaknovy DNA virus tvofeny 27 nm velkym nukleo-
kapsidovym jadrem (HBcAg) a obaleny zevnim
lipoproteinovym plastém obsahujicim povrchovy
antigen (HBsAg). HBsAg je antigenné heterogenni
(antigeny a, d, y, w, r, které vytvareji 10 hlavnich
subtyp(). Dalsim antigenem je HBeAg, ktery impli-
kuje vysokou infekénost, oby¢ejn& byva pfitomen
6 tydnl az 3 mésice po akutnim onemocnéni.
Diskutovano je o uloze HBV2.

Inkubaéni doba: 45-180 dni s primérem 60-90
dni.

Zdroj: Clovék. U Simpanzi byla prokazana vni-
mavost, avéak zvifeci zdroj v pfirozenych podmin-
kach dosud prokazan neby!.

Cesta prenosu: Parenteralni. HBsAg se naléza
skuteéné ve vSech télnich sekretech a exkretech,
av$ak pouze krev (a ze séra odvozené tekutiny),
sliny, semenny a vaginaini sekret jsou infek&ni.
K pfenosu dochazi perkutanni (i. v., i. m,, s. c. nebo
i. d.) a perslizniéni expozici. Pokud nejsou testo-
vany, podileji se na pfenosu zejména krev, plazma,
sérum, trombin, fibrinogen, kryoprecipitat atd.,
naopak imunoglobuliny, tepelné osetfované plaz-
matické bilkovinné frakce, albumin a fibrinolysin se
povazuji za bezpecné. MoZné cesty pfenosu: pora-
néni kontaminovanym nastrojem, parenteralni pfi-
jem drog, nozokomidlni nakaza, perinatalni expo-
zice, sexudlni pfenos, kontaminace koZnich lézi,
dlouhodoby kontakt s pozitivnim ¢&lenem domac-
nosti, mozny je také pfenos spole¢né& pouzivanou
bfitvou ¢&i zubnim kartackem. Fekaln&-oralni cesta
pienosu spolehlivé prokazana nebyla.

Ep:dem:oiogtcké charakteristiky:
typicky parenteralni typ pfenosu,

- akutni HBV infekce je pfechodna a subklinicka
s totalni uzdravou u 65 % pacienttl,

- u 25 % pacientd se vyviji v symptomatickou
akutni B hepatitidu,

- v celosvétovém méfitku je vice nez 300 miliond
infeké&nich nosié&u,

— procento nosi¢l kolisa podle lokality od 0,1 %
(zdpadni Evropa, severni Evropa, Severni Ame-
gka) do 20 % (tropicka Afrika, jihovychodni Asie,

ina),

- pfima kauzalita s jaterni cirh6zou a PHC.

Diagnostika

- Laboratorni: HBsAg (u akutni hepatidy v8ak i ne-
gativni, naopak pfetrvavani nad 6 mésicl zna-
mena nosi¢stvi), anti-HBs samostatné identifikuji
vakcinaci, anti-HBc prodélanou infekci.

- Klinicka: Vseobecné plati, ¢im vice zavaZnych
klinickych pfiznakd ma akutni onemocnéni, tim je
niz§i pravdépodobnost vzniku chronicity. Mirné,
anikterické pfipady se naopak ¢asto vyvijeji do

chronicity. Neonatalni infekce HBV ma jen zfidka
klinické symptomy a obyé&ejné usti do chronického
nosicstvi.

Terapie: Alfa-interferon u chronickych infekci
jako monoterapie, sou¢asné jsou zkouseny rizné
kombinace s virostatiky.

Protiepidemicka opatreni: VVakcinace (Engerix-
B), testovani rizikovych skupin, vylouéeni z dar-
covsti krve, sterilita opakované pouzivaného mate-
ridlu, jednorazovy materidl, postexpoziéni profylaxe
HBIG (Hepaga B, Hepatect, Aunativ).

Kli¢ové otazky soucasnosti:

1. Vaccine-Induced Escape Mutanta - nebezpedi
onemocnéni fadné vakcinovanych.

2. Precore mutanta (HBeAg defektni mutanta) -
obtizna detekce.

3. Virus HBV2 (pozitivita HBsAg bez anti-HBc, po
ztraté HBsAg i bez anti-HBs) - nechranéna
vakcinaci).

4, Z?fedeni vakcinace do oc¢kovaciho kalendafe
v CR.

5. Uspésnost terapie interferonem, mapovani pre-
dikénich faktorl uspésnosti terapie a pfechodu
do chronicity - hledani optimalni terapeutické
kombinace.

Virova hepatitida C (VHC)

Charakteristika: Plivodné tzv. NANB hepatitida
s parenteralnim mechanismem pienosu, ktera
zpravidla vyvolava mirn&jsi akutni formy nez hepa-
titida B. Vyznaduje se vysokym pomérem asympto-
matickych pfipadi a zna&nym procentem pfechodu
do chronicity.

Puvodce: RNA virus s primérem 30-80 nm
obaleny lipidovou vrstvou. Genom HCV tvofi
(+)fetézec RNA dlouhy cca 10 kilobazi bez poly(A)
useku na konci 3'. Podobnost byla nalezena s fla-
viviry a pestiviry (Celed Flaviviridae). VHC bude
pravdépodobné tvofit samostatny rod této celedi.
V soucasnosti jsou znamy genotypy 1a (USA,
Némecko, Italie, Spanéisko, Skotsko), 1b (Japon-
sko, Némecko, Spanélsko, Cina), 1c (Libanon),
2a (Japonsko, USA, Skotsko), 2b (Japonsko, USA,
Skotsko), 2c (Argentina, Italie, Skotsko), 3a (USA,
Né&mecko, Italie, Svédsko, Skotsko, Thajsko),
3b (Thajsko), 4a (Egypt), 5a (Jizni Afrika), 6a
(Hongkong).

Zdroj. Clovék. Experimentalné muze byt pfe-
nesen na Simpanze.

Inkubaéni doba. 2-26 tydnl, nejcast&ji 6-9
tydna.

Cesta prenosu. Prostfednictvim perkutanni
expozice kontaminované krvi a derivatim plazmy.
Podobné jako u VHB kontaminované jehly a stfi-
kacky jsou dulezitym faktorem pfenosu, zvlasté
mezi parenteralnimi pfijemci drog. Dalsi rizikové
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skupiny tvofi recipienti krevnich transfuzi a dialy-
zovani pacienti. Rovnéz mezi rizikové jsou zafazo-
vany profesni skupiny v kontaktu s krvi, obyvatelé
spole¢né domacnosti &i sexualni kontakty. Ackoli
sexudlni pfenos je mozny, zda se byt podstatné
méné ¢asty nez u VHB. Perinatalni pfenos je velmi
nizky, transplacentarni pfenos je mozny.

Epidemiologické charakteristiky:

— pomeér asymptomatickych a anikterickych forem
je vy$si nez u VHB,

- fulminantni hepatitida neni ¢asta, ale letalita je
70-80 % (u VHB &i VHA 40-60 %),

— u 50 % pacienttd se vyviji v chronickou hepa-
titidu, ktera u 20 % ¢i vice piechazi v cirhdzu,

— HCV je pravdépodobné hlavni pfic¢inou HBsAg
negativnich HCC,

- infek&nost anti-HCV pozitivni krve roste se stou-
pajici koncentraci ALT a s pfetrvavajici pozitivi-
tou anti-HCV,

- pacienti s anti-C-100 jsou pravdépodobné vire-
micti (faktor infektivity).

Diagnostika

-Laboratorni. Elevace transaminaz, ELISA test
protilatek anti-HCV (vysoka fale3na pozitivita),
konfirmacéni testy: RIBA, PCR. V histologickém
nalezu dominuji eozinofilni granulace hepatocytd,
makrovezikularni steatdéza, hyperplazie Kupffero-
vych bunék a minimaini lymfocytarni infiltrace.

- Klinicka. Hlavnim pfiznakem je mirna unava
doprovazena nauzeou. Navzdory benignimu akut-
nimu pribéhu tendence VHC progredovat do chro-
nicity pfedstavuje nejzavaznéjsi hrozbu. Znamky,
které mohou pfedpovidat béhem akutniho onemoc-
néni pozdé&jsi chronicitu jsou: zvraceni, nauzea,
anorexie, absence ikteru a nutnost velkych trans-
fuznich objemd.

Terapie: Symptomaticka lé¢ba jako u ostatnich
hepatitid: jaterni dieta, vitaminy, abstinence alkoho-
lickych napoji, omezeni fyzické namahy. Dosud
jako jediny lék s prokazatelnym efektem se jevi
alfa-interferon s pozitivnim vysledkem ve vice nez
50 % pfipadd. Za aplnou odpovéd se povazuje
pokles aktivity ALT k normalnim hodnotam po
6meésicni lécbé, za Castednou pokles o vice nez
50 %. U nékterych pacientl v$ak dochazi k po-
zvolnému navratu na plvodni hodnoty, resp. i tzv.
nahly navrat ¢&i pfestfeleni (rebound fenomen).
Dulezitymi faktory Uspésné terapie jsou vék pod 40
let, nepfitomnost cirhézy a Zenské pohlavi.

Protiepidemické opatieni. Obdobna jako u VHB.

Klicoveé otazky soucasnosti:

1. V soucasnosti je pouze 1 pacient ze 4 Gspé3né
lécen.

2. Hleda se optimalni kombinace (interferon + riba-
virin, thymozin, chinolony, kyselina ursodeoxy-
cholova, N-acetylcystein, redukce Fe, steroidy).

3. Faktor, ktery ovliviiuje isp&snost terapie.

4. Dominujici subtypova zavislost dlouhodobé od-
povédi na IFN (subtyp 2 - 41 %, 3 - 42 %, oproti
pouhym 3 % u 1b).

5. Praktické provadéni interferonové terapie v na-
Sich podminkach (specializovana x bézna pra-
covisté).

Virova hepatitida D (VHD)

Charakteristika: Hepatitida zplsobena nekom-
pletnim plvodcem, ktery vyZzaduje ke kompletni
replikaci koinfekci s HBV. Syntéza HDV naopak
zplsobuje dodasnou supresi syntézy komponent
HBV.

Pavodce: 35-37 nm velka virova ¢astice sesta-
vajici z povrchového HBsAg antigenu a jedineé-
ného vnitiniho delta-antigenu, ktery obaluje vlastni
genom - jednovilaknovou RNA, ktera ma linearni &i
cirkularni formaci. RozliSujeme 3 subtypy I-lll.
Subtyp zplsobujici fulminantni formu (Venezuela,
Peru, Kolumbie), subtyp zplsobujici chronickou
rychlou progresi (Italie, Spané&lsko, Recko, USA) a
subtyp zplsobujici chronickou pomalou progresi
(Japonsko, Taiwan).

Zdroj: Clovék. Experimentalné mlze byt prene-
sen na Simpanze a americkeé lesni svisté, ktefi jsou
infikovani HBV, resp. virem svisti hepatitidy.

Inkubacéni doba: 2-10 tydn(, s primérem kolem
35 dni.

Cesta prenosu. Parenteralni, obdobna jako u
VHB, véetné expozice krevnim derivatim a dalsim
télesnym tekutinam, kontaminované jehly a plaz-
matické derivaty, jako antihemofilicky faktor a
sexualni prenos.

Ep.'dem:olog:cké charakteristiky:
vnimavi jsou nosi¢i HBV nebo osoby vnimavé
k VHB, 2 moznosti pfenosu: superinfekce (na-
seda na VHB) a koinfekce (sou¢asné s HBV),

- zéavazné pribéhy se mohou objevit také u déti,

— potencialni infekénost krve je po dobu v3ech
fazi aktivni infekce, avéak vrchol je tésné pied
vyvojem akutniho onemocnéni, kdy je mozno
castice obsahujici delta-antigen pravidelné dete-
kovat v krvi, poté nastava rapidni pokles,

— rozsifeni je celosvétove, ale prevalence je velmi
rizna,

— nejvyssi prevalence je v Rumunsku - 95 %
HBsAg nosi¢l je delta-pozitivnich; v jizni Italii -
20-43 %; v Africe a Jizni Americe (Brazilie,
Venezuela, Kolumbie) - 30-90 %,

- unas pouze 0,3 % chronickych nosi¢( HBsAg.

Diagnostika

- Laboratorni: Vzestup aminotransferaz zacina
pfiblizné po 35 dnech. Delta-agens potla¢uje HBV
replikaci tak, ze HBsAg mUlZe byt pfechodné
negativni. Delta-antigen je kratce pozitivni v séru
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na konci &i kratce pfed koncem inkubaéni doby, ale
jeho detekce zUstava zalezitosti vyzkumu. Antidelta
protilatky je mozno komeréné& detekovat a tvofi
zaklad diagnostiky VHD. Separace IgM a IgG frakci
neni dosud vyfes$ena, a antidelta sérologie musi byt
proto vZdy interpretovana s HBsAg a IgM anti-HBc.
Pacienti s akutni koinfekci maji pozitivni antidelta
protilatky a IgM anti-HBc, zatimco pacienti s delta
superinfekci nebo chronickou delta-hepatitidou maji
pozitivni antidelta protilatky, ale oby&ejné negativni
IgM anti-HBc.

- Klinicka: Superinfekce typicky rezultuje v relaps
pfedchozi klidné chronické VHB se symptomy
akutni hepatitidy B, elevaci aminotransferaz a hy-
perbilirubinémii. Takovi pacienti ¢asto progreduji,
napf. z nosi¢stvi nebo chronicke perzistentni he-
patitidy do chronické aktivni hepatitidy. Koinfekce
se zpravidla manifestuje identicky jako iktericka
akutni VHB. Fulminantni hepatitida je ¢asté&jsi po
koinfekci.

Terapie: Efektivni terapie u HDV infekce zista-
va stale problémem. Ani relativné vysoké davky
alfa-interferonu nevedly k trvaléemu signifikantnimu
zlepseni v sérovych ALT &i poklesu HDV-RNA.

Protiepidemicka opatreni: Pro osoby vnimavé
k VHB shodna jako u virové hepatitidy B. Prevence
hepatitidy B slouzi k zabrané vzniku VHD. Mezi
nosi¢i HBV je vyvarovani se expozici jakémukoli
potencialnimu zdroji HDV jedinym efektivnim opa-
trenim. HBIG, |G ani vakcina proti VHB nechrani
nosi¢e HBV pred infekci HDV.

Klicové otazky soucasnosti:

1. Neuginnost interferonove terapie - ani v kombi-
naci s ribavirinem ¢&i acyklovirem.

2. Otazka podstatné vy$si Gspésnosti interferono-
vé kary u déti.

3. Otazka nezbytnosti testovani pacienta s VHB
pfed zahajenim interferonove terapie vzhledem
k nebezpedi dualni infekce s HDV.

Virova hepatitida E (VHE)

Charakteristika: Jedna se o tzv. epidemicky typ
VH NANB s Sirokymi moznostmi mechanismu ali-
mentarniho pfenosu, ktery je v soucasne dobé
oznacovan jako virova hepatitida typu E.

Pavodce: Virus o velikosti 27-34 nm obsahujici
viakno RNA. Virova partikule nema obal a fadi se
do skupiny calicivird. Sérologicky je tento virus
odliny od ostatnich hepatalnich virl. Vyzkumy na
molekularni Grovni prokazuji existenci nejmené
dvou odlidnych kmend (HEV Barma neboli ,Stary
svét’ a HEV Mexiko neboli ,Novy svet").

Inkubacéni doba: 15-64 dni, stfedni inkubac¢ni
doba kolisa od 26 do 42 dni.

Zdroj: Clovék, at jiz ke konci inkubaé&ni doby,
manifestné &i inaparentn& nemocny.

Cesta prenosu. VHE se S§ifi fekaln&-oralné
cestou. Casté jsou vodni epidemie. Vnimavost je
vSeobecna. Attack rate je nejvy$si u mladych dos-
pélych, niz&i u déti a starych lidi.

Epidemiologické charakteristiky:

— vyrazna explozivnost nakazy,

— nejvyssi nemocnost v kategorii 15-29 let,

- nerovnomérnost teritoridlniho postizeni obyva-
telstva,

- klinicka zavaznost prib&hu s napadné& vysokou
letalitou gravidnich Zzen na fulminantni selhani
jater (v priméru az 16 %),

— pravidelny nalez fekalni kontaminace pitné
vody,

— hrubé nedostatky v zasobovani vodou a od-
strafiovani splaskovych vod na zaéatku obdobi
destl,

- v Evropé byly az dosud popsany jen sporadické
pfipady v souvislosti s pozitim kory$u.

Diagnostika

- Laboratorni: Imunoelektronmikroskopie HEV ve
stolici, detekce IgM a IgG anti-HEV metodou
ELISA, pfipadné zjistovani IgM a IgG anti-HEV
metodou Western Blotting.

- Klinicka: Klinicka diagndza vychazi z klinického
obrazu VHE, ktery se obecné neli§i od prabé&hu
a kliniky VHA, ma v8ak zpravidla vyrazné&jsi
subjektivni i objektivni projevy (prodromy hore¢naté
.chfipkové", gastrointestinalni, event. obecné pro-
jevy virové infekce - teplota, bolesti svall, kataralni
slizniéni projevy). Klinicky manifestni onemocnéni
VHE probiha stejné jako u VHA ve formé anikte-
rické (v nékterych epidemiich pfevazuje), iktericke
a cholestatické a fulminantni.

Terapie: Vychazi z dosud znamych rezimovych
a medikamentoznich postupl dobfe znamych také
u ostatnich typl hepatitid. Epidemicky vyskyt VHE
by ovliviioval i mozné rediné zpUsoby terapie, ktera
by se omezovala na klidovy rezim a zakladni dietni
opatieni, event. s podavanim rlznych hepatopro-
tektivnich lekd.

Protiepidemicka opatreni: Klicovymi faktory ve
vztahu k Uspésnému boji s VHE se jevi potieba
jednoduchého, nepfili§ nakladného sérologického
testu, ochrana systému zasobovani vodou pfed
fekalni kontaminaci, odpovidajici chlorace a/nebo
pfevafovani pitné vody, zdravotni vychova a do-
drzovani hygienickych zasad, zejména v oblastech
s vysokym rizikem.

Klicové otazky soucasnosti:

. Vztah VHA a VHE.

Zavaznost pribé&hu v tietim trimestru gravidity.
Zavedeni komer¢né dostupného vySetifovaciho
setu v nasich podminkach a opodstatnénost ru-
tinniho vysetfovani.

4. Promorenost v nasich podminkach.

o
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Tabulka 1
Pfehled zakladnich lidskych he :at!lnich vird _

| Agens HAV HBV HCV HDV HEV HGV
Taxonomie Picorna Hepadna Flavivirus ? ?Calicivirus Flavivirus
Genom RNA DNA RNA RNA RNA RNA

Velikost 27-28 nm 42 nm 30-80 nm 35-37 nm 27-34 nm ?

Inkub. doba 14-50 dni 45-180 dni 14-182 dni 14-70 dni 15-64 dni ?

Virémie kratka dlouha dlouha vztah k B kratka dlouha

Pfenos alimentarni parenteraini parenteralni parenteralni alimentarni parenteralni

PF. cytop. efekt ne ne ? ano ? ano ? ?

Fulminantni p. 0,14 % 1% ? 10 % >téhotenstvi ?

Chronicita ne 10 % 50 % 10-75 % ne ano

Vztah k PHC ne ano ano ne ne ?

Nositstvi ne ano ano ano ? ne ano

Virova hepatitida G (VHG) padech nejméné 1 rok, v jednom pfipadé 4 roky.

Charakteristika: Hepatitida s parenteralnim me-
chanismem pfenosu, jejiz existence byla poprvé
naznacéena jiz pfed 25 lety, kdy dr. Deinhardt po-
psal potransfuzni hepatitidu ozna¢enou jako GB.

Pavodce: Flavivirus-like, byla provedena par-
cialni sekvenace. Pouze 26 % homologie aminoky-
selin s VHC. HGV-genom ma asi 2900 aminokyse-
lin. Virus popsan v roce 1995.

Inkubaéni doba: Srovnatelna s ostatnimi paren-
teralné pfenasenymi hepatitidami.

Zdroj: Clovek, ale i tamarin, cynomolgus makak
a Simpanz.

Cesta prenosu: Typicky parenteraini s dominu-
jicim transfuznim mechanismem.

Eprdem:ologtcké charakteristiky:
pravdépodobné celosvétovy vyskyt,

- dualni infekce u chronické VHB a VHC se
vyskytuje v 6-10 %,

— dualni infekce VHB ¢i VHC a VHG u i. v
narkomant, homosexualt (50-67 %) a u opako-
vanych pfijemcu krevnich transfuzi (21 %),

— ALT u dualnich infekci je vy3si a mnohem
¢astéji zvySeno nez u piipadd infekci jedinym
virem.

Diagnostika

- Laboratorni. Metoda identifikace: amplifikace
jednotlivych primert nezavisla na sekvenci (vysoce
senzitivni PCR). Pouze u 59 % HGV pozitivnich
jedinct dochazi k elevaci ALT (témé&f polovina ma
normaini jaterni testy!). HGV RNA byla nalezena
u 17 % (13 ze 769) darci s normdini ALT a
u 1,5 % darcli s elevovanymi ALT.

- Klinicka: Obdobny obraz jako u VHC, asociace
s perzistujici infekci indikuje pravdépodobnost
vzniku chronického onemocnéni. Obdobna inku-
baéni doba jako u VHC. Priibéh je klinicky mirné&jsi.
Zadny ptipad nebyl iktericky (vzhledem ke 30 %
VHC). Hodnoty ALT dosahuji poloviénich hodnot
ve vztahu k VHC. Rovné2 chronicka hepatitida se
vyskytuje méné <&asto. ROzny klinicky pribéh
(rychld uzdrava, opoZdéna uzdrava, chronicka
hepatitida). HGV RNA perzistovala ve vSech pfi-

HGV byla rovnéz pfitomna u 14 % recipientd,
ktefi méli mirné elevace ALT a nesplfiovali kritéria
hepatitidy. Neni jasna otazka, zda normalni hodno-
ty jaternich testl jsou vyrazem nosiéstvi, nebo
klidového stadia choroby. RovnéZ potencialni role
HGV v pfipadé fulminantni hepatitidy a hepato-
celularniho karcinomu zlstava nejasna.

Terapie: V pfipadé dualnich infekci byl opako-
vané pouzivan alfa-interferon. Po této terapii kon-
centrace HGV RNA dramaticky klesly nebo dokon-
ce zmizely, ale po jejim ukon&eni doslo k navratu
na vychozl hodnoty. Pokles &i vymizeni HGV RNA
bylo v asociaci s poklesem ALT.

Protiepidemicka opatreni: Shodna jako u osta-
tnich hepatitid s parenteralnim mechanismem pre-
nosu.

Kli¢ové otazky soucasnosti:

VHG je naprosto novou jednotkou, na rozdil od
pfedchozich hepatitid je tedy spiSe vhodné
zddraznit, co je doposud zndmo.

1. Potvrzen pifenos HGV transfuzi.

2. VHG je klinicky mirna.

3. Infekce VHG a VHC mUze byt pfenasena simul-
tanné a vysledkem je perzistujici koinfekce. To
plati i pro VHB. Dlvodem jsou shodné rizikové
faktory.

4. VHG mize perzistovat a byt provazena chro-
nickou hepatitidou.

5. Prevalence VHG u darcl je vy$si nez prevalen-
ce VHC a neni ve vztahu k ALT.

Souhrn

Autofi se pokouseji pifehledné zmapovat sou-
Casné nové poznatky v oblasti virovych hepatitid.
Je pouzita aktualni taxonomie a virové hepatitidy A,
B, C, D, E a G jsou prezentovany z hlediska jejich
charakteristiky, plivodce, inkubaéni doby, zdroje,
cesty pfenosu, epidemiologickych charakteristik,
diagnostiky laboratorni a klinicke, terapie a proti-
epidemickych opatfeni. V zavéru jsou pak u kazde
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jednotky sumarné uvedeny soucasné problémy a Kli¢ova slova: Virové hepatitidy - VHA, VHB, VHC, VHD, VHE,
predpokladané budouci trendy. VHG.

Literatura k dispozici u autord Do redakce doslo 7. 1. 1997



