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Nosokomialni pripad koZniho antraxu u laboranta

V souvislosti se 23 ptipady antraxu které byly v USA zjistény od 3.10.2001 (11x inhala¢ni
a 12x kozni forma, z toho 4 jesté suspektni), doSlo k prvé laboratorni nakaze u laboranta,
ktery v laboratoii CDC serologicky vySetfoval krve pacientii s podezienim na antrax. Jeho
onemocnéni bylo prokdzano vice nez Ctyindsobnym vzestupem specifickych IgG protilatek
v 7.-8. tydnu po zacatku potizi. Predpokladanym mechanismem nékazy byla manipulace
s povrchem lahvicek, obsahujicich izolované kmeny B. anthracis, které ukladal do mraznicky.
Lahvicky byly pfed uloZenim postiikany spreji se 70 % isopropylalkoholem, ktery neni
sporicidni, namisto otfeni roztokem chlornanu sodného, které zptisobovalo odlepovani stitkd.
Laborant pii zachdzeni s lahvickami nenosil rukavice. Zptisob nakazy byl potvrzen kultivaci
B. anthracis ze stéri s uzavér lahvi¢ek a naprostou identitou tohoto kmene s kmenem od
pacienta. Piipad zdarazinuje vyznam bezpecné laboratorni prace a vhodnost ockovani proti
antraxu u personalu, ktery rutin¢ manipuluje s izolaty B. anthracis.
(JAMA, Vol.288, July 24/21, 2002, s. 444)

Poexpozi¢ni profylaxe proti prionovym nemocem

Moznost poexpozicni profylaxe nové varianty a iatrogenni Creutzfeldovy nemoci (vCJD,
iCJD), by byla velmi zddouci pro fadu zdravotnikl, pracujicich v riziku akvirace téchto
nemoci. Tyka se to jak neurochirurgli a patologli, tak oSetfovatelek, zfizencti na pitevnach,
histologi a laboranti, v mensi mife pak pacientl, ktefi podstoupili n&které chirurgické
zékroky. Imunitni reakce na bakterie a viry je mimo jiného vyvolavana ptitomnosti vizi
nukleové kyseliny (NK) v téle hostitele. Pfi¢inou chybéni takové reakce u prionovych nemoci
jako je scrapie, bovinni spongiformni encefalopatie (BSE) a CJD muze byt to, ze priony
neobsahuji Zddnou NK. Sethi, Lipford, Wagner aj. pfisli s ndpadem vyuzit stimulace vrozené
imunity k poexpozicni profylaxi prionovych nemoci. V pokusech na mysSich, kterym
intraperitonealné inokulovali homogenaty z mozkti mysi infikovanych RML prionem skrejpi,
zjistovali efekt poexpozi¢ni injekéni aplikace CpG oligodeoxynukleotidi (CpGo). Ty jsou
silnymi induktory vrozené imunity. Ukézalo se, Ze mysky, kterym aplikovali CpGo do sedmi
hodin po infekci a nasledujici Etyfi dny mély dobu pieziti o 38 % delsi nez kontrolni skupina,
které aplikovali fyziologicky roztok (<0,0001). Kdyz CpGo podali za 7 hodin po inokulaci a
po dalSich 20 dnu zistaly mysky bez znamek nemoci po vice nez 330 dnii. Pravdépodobné
dosSlo ke stimulaci TLR9-exprimujicich bun€k vrozeného imunitniho systému, kam patii
makrofagy, monocyty a dendritické buiiky a jim podobné buniky v mozku. Lze pfedpokladat,
Ze tato stimulace mtize vést k ochrané jak prostfednictvim prezentace antigenu, coZ miize vést
ke vzniku specifické anti-PrP odpovédi, tak pfimym t¢inkem vrozené imunity na nemoc.
Mozn4, ze bude mozné zabranit onemocnéni po inokulaci menSich infekénich davek, jak
tomu je pi1 nahodné iatrogenni expozici. Jakmile se podati ziskat vice informaci o pfipadnych
nezadoucich reakcich na aplikaci CpGo (v soucasnosti probihd klinickd studie u lidi, testujici
takovou moznost), mtize se stat doporucovanym preventivnim opatienim po ndhodné expozici
prioniim excise, nebo dekontaminace exponované klze chlornanem sodnym, ndsledovana



podavanim CpG oligodeoxynukleotidi. Dosud chybi poznatky o tucéinnosti této 1éCby
v piipadech kdy od expozice uplynul delsi ¢as. Nelze ani pominout okolnost, Ze lidé jsou
prioniim exponovani nejcastéji pii konzumaci zivociSnych tkani a pti ndhodné inokulaci.
(Lancet, Vol.360, 2002, ¢. 9328, s. 229-230 a s. 184)

Imunizace vakcinami, pii jejichz vyrobé se uziva material z dobytcat (organy, tkané, télni
tekutiny), predstavuje nejmasovéji provadénou, pravidelnou inokulaci. Ke kultivaci
tkanovych kultur pro pomnozeni vakcindlnich vird je potfebné fetdlni teleci sérum. Ale nikdy
nebyl v séru krav s BSE prokéazan prion BSE. Vyrobci navic uZivaji k ptipravé vakcin sérum
telat z USA, Nizozemim nebo Australie, kde se BSE zatim nevyskytuje. Extrakt z hovéziho
masa slouzi jako kultivaéni médium k ptipravé vakcin proti bakteridlnim infekcim. Potfebna
je také laktosa (mléko), zelatina (kosti) a hydrolyzovany laktalbumin (mléko). Mimo
ziskavani materidlu od dobytka z oblasti bez vyskytu BSE, je tento jesté preventivné oSetien.
Napft. zelatina je na 45 dnd smichéna s hydroxidem véapenatym (pH 12,5) a pak sterilizovana
pii 138-140° C. Pfenos BSE vakcinami yyrabénymi v Evropé je vysoce nepravdépodpobny.
Navic vyrobci usiluji o nalezeni alternativniho materidlu pro ptipravu vakcin, zatim, bohuzel,
s nevalnym uspéchem.

(Padiat.Prax., 61, 2002, ¢. 3, s. 530)

HIV-1 a erytrocyty

Virus HIV-1 infikuje a mnoZi se nejen v CD4+ lymfocytech, ale také v fad¢€ jinych typt
bun¢k riznych tkani téla. Pii infekci builky dochéazi k zavzeti (integraci) genetického
materidlu viru do chromosomu buiiky, ¢imz se virus stava soucasti buiniky. Dnesni antivirova
terapie s blokovanim dvou virovych enzymu (reverzni transkriptazy a proteazy) dosahne toho,
ze viriony uvoliiované z napadené bunky jsou neinfekcni, ale nedokédze infikované buiky
eliminovat. Ty jsou stalym loZiskem replikace viru a to nejen v lymfatickych tkanich, ale i
v jinych tkanich (mozku, stfev, srdce, ledvin). Vysoce uU¢innd antiretrovirova terapie
(HAART) potlacuje replikaci viru tim, Ze zabrafnuje pienosu viru na okolni zdravé bunky, ale
ani ona nelikviduje samotné infikované buniky. I u zdanlivé zdravych, nelécenych osob, které
piezivaji po nakaze tadu let (ncktefi pres 23 roky), lze HIV najit v perifernich bilych
krvinkach a v infikovanych tkanich téla. Imunologicky lze zabranit pfenosu viru, ale jeho
replikace stale v ur¢ité mife pokracuje. Hess a spol. jasné prokazali, ze ptes uspéSnou terapii
antiretrovirotiky lze najit RNK HIV-1 i infek¢éni viriony navazané na erytrocyty, cirkulujici
v krevnim obéhu velké vétSiny (pies 98 %) HIV-infikovanych osob. Ptesto, Ze bilé krvinky
Cast¢ji obsahuji HIV-1, je mnohem vétsi pocet erytrocytll v krvi hlavnim zdrojem virové RNK
a asi 1 infek¢nich virionl. Protoze virovda RNK je nejspiSe vdzéna také na imunokomplexy,
majici u erytrocytii kratky polocas pfezivani (v minutdch), je takto infekéni HIV stale
vyluCovan. Ukazuje se, ze celd fada rliznych typtu neinfikovanych bunék, véetné epitelii a
fibroblastd, mtize byt hlavnim pfenaSecem infekéniho viru v genitalnich tekutinach. Rysuje
se moznost sledovat efekt antivirové terapie na zdklad¢ piitomnosti HIV-1 véazaného na
erytrocyty.

( Lancet, Vol. 359, 2002. ¢. 9325, s. 2212-2213)

Nova moznost 1é¢by chronické VH-B

Chronickou virovou hepatitidou typu B (ChVH-B) je na svété postizeno vice jak 350
miliond lidi. Jeji nasledky v podobé& cirhdzy, selhdni jaterni ¢innosti, nebo hepatocelularniho
karcinomu se objevuji u 15-40 % infikovanych pacientd. Rozdil v prevalenci nosicl viru
HBV (0,1-20 %) v rtiznych oblastech a narodech svéta je vyvolavan hlavné odlisnosti véku,
ve kterém doslo k ndkaze HBV. V oblastech vysoké prevalence ChVH-B a nosi¢i HBV



prevlada také akvirace nakazy v perinatdlnim obdobi zivota. V oblastech se stiedn¢ velkou
prevalenci ChVH-B je nejcastéjsi horizonalni pfenos HBV mezi malymi détmi. Pfenos pii
pohlavnim styku a pfi aplikaci drog je obvyklou cestou pfenosu HBV v oblastech s nizkou
prevalenci ChVH-B. Cilem terapie je trvale potlacit replikaci HBV a dosdhnout remise
hepatitidy. Pacienti s HBeAg-pozitivni ChVH-B obvykle reaguji na 1écbu redukci hladiny
HBV DNA v séru na hodnoty detekovatelné jen vysoce citlivou polymerdzovou fetézovou
reakci (PCR).

K doporu¢ovanym terapeutickym postuptim patii u ChVH-B podéavani interferonu alfa a
novéji také lamivudinu. Injekéni aplikace interferonu alfa po dobu 3-6 mésici vede ke
zlepSeni u 30-40 % lécenych. Oralné podavany Lamivudin je analog nukleosidu, inhibujici
replikaci HBV. V kontrolované studii u dospélych bylo zjisténo, Ze roc¢ni podavani
lamivudinu vedlo k sérokonverzi HBsAg u 16-18 % pacientl, zatim co v kontrolni skuping
byla sérokonverze jen u 4-6 % pacientl. Moznost oralni terapie ChVH-B s minimalnimi
nezadoucimi reakcemi vyvolala velky z4jem o takovy postup. Z klinickych studii vyplyva, ze
podavani interferonu alfa nebo lamivudinu je stejn¢ ucinné. K ptednostem 1écby interferonem
alfa patii jeji kratsi trvani a chybéni vzniku rezistence. Nevyhodou jsou vSak vysoké néklady
a nezadouci reakce na 1é¢bu. Terapie lamivudinem je levnéj$i a dobfe snasend. Neni vSak
jasné, jak dlouho bude trvat pfiznivy efekt této lécby a jaké ndsledky bude mit vznik na
lamivudin rezistentnich mutant HBV, zvlasté¢ u déti. Nepochybné prevence ockovanim je
daleko lepsi, nez sebelepsi terapie jiz vzniklé nemoci.

( N Engl J Med, Vol. 346, 2002, ¢. 22, s. 1682-3)

Prenos VH-C pri kojeni

Virus hepatitidy typu C (VHC) se pienasi predevsim krvi. Prevalence ndkazy je vysoka
mezi injekénimi narkomany (cca 90 %) a dialyzovanymi pacienty (cca 10 %). Od doby, kdy
zapocalo vySetfovani darcli krve na nosi¢stvi VHC (cca od 1990) je pfenos tohoto viru pfii
transfuzich vyjimecny. Infekce VHC probihd dlouhou dobu bezptiznakové. U 60-80 % dojde
k chronické ChVH-C, u poloviny vznikne cirhosa jater a asi 10% se objevi po 15-30 letech
karcinom jater. O prenosu VHC z matky na dité se nic jistého nevi.

Nékaza novorozencli od RNA HCV-pozitivnich rodi¢ek vznikd u 3-7% (0-18 %) déti.
Cast&jsi (5-36 %) byva je-li rodi¢ka soudasné HIV pozitivni. Transplacentarné se VHC
prenasi ziidka, vétSinou k pfenosu dochazi pti porodu. Je-li rodicka RNA HCV negativni a
ma-li anti-HCV, je ndkaza ditéte nepravdépodobna.

Soucasné poznatky o prenosu VHC pii kojeni jsou malé a zdad se, ze takto k ndkaze
nelze poskytnout RNA HCV-pozitivnim matkdm pro existenci malého rizika ndkazy obecnéji
platné pokyny o vhodnosti kojeni. Oba rodiCe je tfeba seznamit se statisticky dolozenym
rizikem ndkazy. Rozhodnuti o kojeni, nebo o ndhradni vyzivé kojence, je na individualnim
zvazeni zdravotnich, psychologickych a dalSich faktort.

(Péadiat. Prax., Vol. 61, 2002, ¢. 3, s. 455-6)



