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Souhrn:

Virova hepatitida typu E (VH-E) se vyskytuje endemicky v fadé rozvojovych zemi a je
pii¢inou znaéné nemocnosti. Riké se, Ze v pramyslovych statech je tato infekce ojedingla a
pievazné ji onemocni cestujici, prijizdejici z oblasti jejiho endemického vyskytu.
V souc¢asnosti vSak pribyva dukazi, Ze tomu tak neni. Autochthonni vyskyt VH-E je ve
vyspélych statech mnohem castéjsi, nez se dosud piedpokladalo. Vyskyt VH-E tu maze byt
Castéjsi nez vyskyt VH-A, onemocnéni VH-E c¢astéji postihuje starSi muZe a je vyznamnou
pricinou jejich nemocnosti a umrtnosti. V souvislosti s preexistujicimi  chronickymi
chorobami jater ma VVH-E Spatnou progndzu a ¢asto byva mylné diagnostikovana jako toxické
poskozeni jater. Zdroj a cesta pienosu nékazy byva neobjasnéna, muze vSak jit o zoonozu
prasat. Pacienti s nejasnou formou hepatitidy by meéli byt vySetieni na VH-E, zejména
s prihlédnutim k jejich véku, nebo k cestovatelske anamnéze.

Uvod

VH-E je zavazny zdravotnicky problém nebot je na celém svété castou hepatitidou
s fekalneé-oralnim pienosem a v endemickych oblastech tvoii vice jak 50 % akutnich VH. Jeji
puvodce, virus hepatitidy typu E (HEV), vyvolava v zemich se Spatnou Grovni hygieny a se
slabym zazemim vetejného zdravotnictvi jak sporadické infekce, tak epidemie. Ve vyspélych
statech se dosud piedpoklada, Ze vyskyt VH-E je ojedinély a Ze k této infekci dochazi jen u
osob, které pobyvaly v mistech jejiho endemického rozSifeni. Nechybi vSak zpravy o
sporadickych ptipadech VH-E u osob, které nenavstivily v posledni dobé endemické oblasti
VH-E a Ziji ve vyspélych statech jako jsou Severni Amerika, Evropa, Japonsko, Novy Zéland
a Austrélie. Tyto informace spolu s novymi molekularnimi a sérologickymi poznatky o VH-E
vedou k piehodnoceni epidemiologie této infekce. Je tieba uznat existenci lokalné ziskanych
(autochthonich) infekci VH-E i ve tzv. vyspélych zemich.

Virus HEV

HEV je jednovlaknity RNA virus, ktery je jedinym ¢lenem rodu Hepevirus. Byly zjisteny
dva hlavni druhy viru: savéi HEV, ktery vyvolava akutni hepatitidu u lidi a jehoz
rezervoarem jsou prasata, snad i fada dalSich savcu, a ptaé¢i HEV, pavodce hepatomegalie a
nemoci sleziny u kufat. Tento piehled je zaméten na savei HEV, protoZe ptaci HEV se
geneticky lisi od sav¢iho, nikdy nebyl ziskan od savci, ani nalezen pii hepatitidé lidi.

Jsou znamy ¢tyfi hlavni genotypy HEV. Genotyp 1 HEV je hlavnim pivodcem sporadické
i epidemické VH-E v rozvojovych zemich Asie, Afriky a Jizni Ameriky. Genotyp 2 byl zatim



zjistén u pacientd v Mexiku, Cadu a Nigérii. Genotyp 3 HEV vyvolal autochthoni pripady
VH-E v radé vyspélych stati a vysoce prevaluje v populaci prasat na celém svété. Genotyp 4
HEV byl izolovan v pramyslovych oblastech Japonska, Ciny a Tajvanu, také v tamnich
populacich prasat i Indie. Ctyfi hlavni genotypy byly rozdéleny na subtypy a dalsi
sekvencovani ukazalo geografické hromadéni urcitych subtypa u lidi a prasat, i kdyZ ve
skutec¢nosti neni virus pro prasata patogenni. Virus ma 7,2 kb genom, zralé castice se podobaji
calicivirovym a maji pramer 27-34 nm.

Virus HEV v rozvojovych zemich

AZ do 80. let 20. stoleti nebyl HEV znam jako puvodce infekce. Do té doby byly jim
v rozvojovych zemich vyvolané epidemie prisuzovany viru hepatitidy typu A (HAV).
Nasledny rozvoj sérologickych testi ukazal, Ze HEV se endemicky vyskytuje ve vsech
tropickych a subtropickych zemich. Je pavodcem cyklicky se opakujicich epidemii na
Indickém subkontinentu, v jihovychodni Asii, Africe a Mexiku. A¢ z Ciny jsou hlaseny
epidemie po prenosu HEV potravinami, vétSina epidemii vznikd po pienosu vodou, kterd je
kontaminovana HEV. Tyto epidemie obvykle vznikaji po silnych destich a mohou postihnout
mnoho tisic osob. HIaSeny jsou téZ sporadické piipady infekce HEV, v endemickych
oblastech jsou mnohem ¢astéjsi, nez jinde.

Jak se da cekat, studie séroprevalence vykazuji v endemickych oblastech vysoky podil
(15— 60 %) osob s protilatkami. Stoji za pozornost, Ze vékove specificka séroprevalence se lisi
od stejné prevalence protilatek anti-HAV, a¢ v endemickych oblastech jsou cesty pienosu
obou vira podobné. Zatimco prevalence anti-HAV dosahuje vice jak 95 % u déti ve véku 10ti
let, anti-HEV jsou u déti nalezeny vzacnég, ale postupné se objevi az u 40 % mladych
dospélych osob, aniz by ve vyssim véku byly podstatné ¢astéjsi.

Vrchol incidence sporadickych ptipadid VH-E v endemickych oblastech je ve vékové
skupiné 15-35tiletych osob. S ohledem na odliSnou expozici této vékové skupiny je takovy
vrchol sporadickych infekci nevérohodny, vzdyt je to veék vétSiny piipada ve velkych vodnich
epidemiich, pfi nichz jsou postizeny vSechny vékové skupiny. Navic infekce HEV je pievazné
hlaSena u muza, pomér nemocnych mezi muzi a Zenami ¢ini 1/1 az 3/1. Tento pomér vSak
neplati u déti s VH-E. Davod, pro¢ muzi ¢astéji onemocni VH-E neZ Zeny, neni jasny.

Nakaza virem HEV probih4 u vétSiny osob jako spontdnné ustupujici, akutni, iktericha
hepatitida. Umrtnost pfi ni je mala,, odhaduje se na cca 1 % celé populace. V téhotenstvi je
vak pribéh infekce mnohem t&éZ8i a imrtnost stoupa asi na 20 %. Pri¢iny Spatné progndzy
VH-E v téhotenstvi nejsou znamy. Zatim byl ve vyspélych statech uverejnén popis VH-E jen
nékolika téhotnych. VSechny piipady se vyhradné tykaly Zen, které se vratily z oblasti
endemického vyskytu HEV a onemocnély téZkou hepatitidou se selhanim jater.

Autochthonni pripady HEV ve vyspélych statech

Klinické a laboratorni nalezy

Autochthonni infekce HEV muZe bytt asymptomatickd, nebo se maze manifestovat jako
lehka hepatitida az jako subakutni selhani jater. Na zakladé sledovani pacienti s neobjasnénou
hepatitidou, hospitalizovanych ve Spojeném kralovstvi, byla u 40 zjisténa autochthonni VH-
E. Znich 75 % m¢lo ikterickou formu, z dalSich ¢astéji uvadénych potizi to byla anorexie
(15x), slabost a letargie (15x), bolesti bricha (14x), nausea (13x) a horecka (8x).

Inkubaéni doba byla 2-9 tydni. Klinicky obraz infekce byl u osob, které se nakazily ve
vyspélych statech podobny prabéhu infekce, ziskané v endemickych oblastech HEV.
Umrtnost viak byla vy3si, pohybovala se od 8-11 %.

Nejvyssi hodnoty virémie byly béhem inkubac¢ni doby a na zac¢atku akutni faze nemoci.
Tésne pred vznikem potizi bylo mozné v krvi a stolici prokdzat RNA viru HEV. Hladina



jaternich enzyma v séru, zejména transaminaz, vrcholila asi za 6 tydna po nakaze a klesla na
normalni hodnoty v 10. tydnu po ndkaze. Koncentrace jaternich enzyma v séru v dob¢ prvého
vysetieni Iékaiem byla razna. S vyjimkou nékolika pacientd, u nichZ doSlo k selhani jaternich
funkci, vzestup transaminaz a bilirubinu v séru obvykle vrcholil v dobé hospitalizace. Za
nékolik dnt az tydna po zacéatku potizi RNA HEV z krve vymizela. Ve stolici v3ak trvalo
vyluéovani viru jesté dalSi dva tydny. U nekterych pacienta muze viremie trvat velice kratce.
Pravdépodobné vétSina infekci probihd asymptomaticky, nebo aniktericky. To je asi dtvod
rozdilu mezi uvadénou vzacnosti klinicky manifestnich infekci HEV a pomérné vysokou
prevalenci anti-HEV 1gG v n¢kterych vyspélych zemich.

Na rozdil odrozvojovych zemi je v hospodaisky vyspélych zemich vétSina
autochthonnich infekci HEV hlaSena u muzu stiedniho a starSiho véku. Ale stejné jako
v endemickych oblastech je i tu ztidka hlaSena infekce kontakta nebo rodinny vyskyt. VétSina
autochthonnich infekci HEV spontanné ustoupi. Podrobné dlouhodobé sledovani 40 pacienti
s VH-E v8ak ukéazalo, Ze u 6 (15 %) z nich se objevily komplikace. Navic u 8-11 % pacienta
infikovanych HEV se vyvinula fulminantni hepatitida a selhani jater. Prabéh infekce miZe byt
teéZSi u osob oslabenych chronickou nemoci jater, u nichZz umrtnost dosahuje 70 %. Ve studii
uskute¢néné v Indii se ukazalo, Ze pacienti schronickou hepatitidou, u nichZz doslo
k superinfekci HEV, méli do roku 70% umrtnost.

Autochthonni VH-E ve vyspélych statech je ¢asto mylné povazovéana za poskozeni jater
leky, coZz je b&zny problém, castéji se objevujici u starSich osob. Diagndza polékového
poSkozeni jater je zaloZena na piitomnosti vSech tii zakladnich kritérii (nebo dvou kritérii a
zhorSeni biochemickych jaternich nalezu): (1) ¢asova souvislost mezi zahajenim podavani
Iéku a biochemickymi znamkami poSkozeni jater ; (2) ¢asova souvislost mezi ukonéenim
terapie a zlepSenim biochemickych jaternich naleza ; (3) vylouceni jiné alternativni diagnozy.
Pti retrospektivni analyze bylo zjisténo, Ze 21 % ze 28 pacientq, ktefi vyhovovali zakladnim
kritériim polékove hepatitidy, mélo autochthonni VH-E.

AZ do zcela nedavné doby se soudilo, Ze chronicka infekce HEV neexistuje. Byla vSak
prokazana u pacientt dostavajicich imunosupresiva po transplantaci organt. Ve francouzské
studii sledujici vyskyt VH-E u 14 pacientt po transplantaci organut zjistili, Ze u osmi z nich
doSlo k chronické formé hepatitidy s persistentné zvySenymi hladinami transaminaz,
persistentni virémii a s progresivnim zanétem a fibrézou, prok&zanou biopsii jaterni tk&né.
Pacienti s chronickou VH-E byli ve srovnani s pacienty bez piechodu do chronicity vyrazné
imunosuprimovani (nizsi pocéty leukocytu, vsech lymfocyta i CD4 lymfocyti). Je tieba déle
studovat vznik chronické VH-E u dalSich skupin imunosuprimovanych osob, majicich méné
vyrazné defekty humoralni, nebo celul&rni imunity.

Histopatologicke nalezy jaterni tkané

U veétSiny pacienta s autochthonni VH-E neni biopsie jater potiebna, protozZe infekce se
spontann¢ zhoji. Jen mala ¢ast pacientt ma tézsi prabéh hepatitidy a Spatné jaterni testy.
V takovych ptipadech nékdy maiZe byt biopsie jater uZitecnd. Je jen malo poznatki o
histopatologickych nélezech pti akutni autochthonni VH-E, protoZe takto byvaji vySetieni
vétSinou jen pacienti se zavaznym prabéhem nemoci. Histologicky nalez necirhotické jaterni
tkané pti akutni autochthonni VH-E je podobny nélezu u akutni virové hepatitidy. Vyznacuje
se zmeénami jaternich lalacku s rozpadem retikulinové sit’ky.

U nemocnych, majicich cirhozu jesté pied infekci HEV, je histologicky nélez jaterni tkan¢
nespecificky. Pti preexistujici alkoholové cirh6ze muze byt snadno mylné vyloZen jako
toxické poSkozeni jater alkoholem.



Laboratorni diagnostika

| kdyZ je mozne ¢astice HEV prokéazat ve stolici infikovanych osob pomoci elektronového
mikroskopu a i kdyZ se zdokonalily moZnosti prikazu HEV kultivaci na bunéénych kulturéch,
spociva rutinni laboratorni diagnostika VH-E na sérologickém vySetieni a na metodach
amplifikace nukleové kyseliny viru. Protilatkova odpovéd’ na infekci HEV ma prabéh shodny
s jinymi virovymi infekcemi: specifické IgM protilatky jsou obvykle prokazatelné v dobé
prvych klinickych ptiznaka nebo posSkozeni ¢innosti jater. O malo pozdéji vrcholi hladina 1gG
protilatek, kterd maze pietrvavat radu let.

K sérologickému vysetieni slouZi v prvé radé¢ testy enzymatické imunoanalyzy (EIA). Byl
také vypracovan rychly test imunochromatické analyzy, umoznujici vySetieni u laZzka pacienta
a vterénu. Komer¢né se nabizi nekolik EIA testt, uZivajicich rekombinantni antigeny
z raznych kmena HEV. OdliSnosti kmena neovliviwuji kvalitu vysledku vySetreni, zda se, Ze
rizné genotypy HEV predstavuji jediny sérotyp.

Ke zjisténi akutnich ptipadu infekce HEV se casto uZiva stanoveni IgM protilatek. Ty
vSak nejsou vzdy prokazatelné a objevuji se i faleSné pozitivni vysledky. Doba trvani IgM
protilatek v séru se lisi jak v zavislosti na pacientovi, tak na pouZitém testu k vySetieni. Jasné
pozitivni vysledky jsou v3ak po trech mésicich nemoci vzacné.
rychle stoupd. Odhady persistence IgG protilatek a doby imunity vici opakované nakaze se
razni, ale protilatky jsou prokazatelné alespon 12 let po akutni infekci. Odlisné nalezy mohou
byt ¢astecne dany rozdily v pouZitém vySetiovacim testu a také velikosti pokracujici expozice
infekci HEV.

V Cing odhadli, Ze ro¢né vymizi 1gG asi u 1,4 % pozitivnich osob a prokazali opakované
infekce, coz znamena, Ze imunita neni celozivotni. | kdyz SZO vydala standardni metodu pro
stanoveni anti-HEV 1gG nebyla dosud ur¢ena ochranna hladina protilatek. Ta by vSak byla
velmi potiebna pii hodnoceni ockovani proti VH-E.

K prikazu RNA viru HEV v klinickém materidlu (hlavné v krvi) byla vyvinuta konvenéni
a RT-PCR. Ob¢ metody se pro diagnostiku VH-E zdaji byt citlivéjsi nez sérologicke testy. Za
piedpokladu, Ze vySetrovany materidl nebyl kontaminovan, je pozitivni vysledek PCR
diukazem infekce HEV a navic umoznuje podrobnéjsi rozbor, vcéetné sekvenovani a
genotypizace viru vyvolavsiho infekci. Casovy interval, v némz je viremie HEV zjistitelna
Je v8ak pomérné kratky (17-48 dna), pramérné trvad 28 dna od prvych potizi. Protoze
k vySetieni pacienta dochazi pozdgji, negativni nalez PCR nevylucuje nakazu pacienta.

Diagnoza akutni VH-E tedy spociva v prikazu specifickych 1gM, ve stoupajicich
hladinach 1gG, nebo v ndlezu RNA HEV. Z praktického hlediska pacient, majici nektery ¢i
nékolik téchto nalezt a vyrazné zvySené hodnoty sérovych transaminaz, ma prokézanou
akutni VH-E. Pri této definici mohou byt nékteré infekce pominuty, ale diagnosticky postup je
snadny a ziidka faleSné pozitivni. Mezi jiné vySetrovaci postupy patii sérologické stanoveni
IgA a potvrzovani pozitivnich nélezi enzymatické imunoanalyzy imunoblotem. Tyto postupy
vSak nejsou pftilis spolehlivé.

Prevalence anti-HEV

Podil osob s 1gG anti-HEV v endemickych oblastech je obrazem ¢&etnosti vyskytu této
nékazy. Prevalence IgG anti.-HEV v populacich s malym vyskytem VH-E vyspélych stati se
pohybuje od 3 % v Tokiu, pies 3,2 % v centralni Francii, 7,3 % v Katalonii (Spanélsko), 16,8
% Vv jihozapadni Francii, 16 % na jihozapad¢ Anglie, az po 21,3 % u americkych darcu krve.
O duavodech rozdilné vyse prevalence lIze diskutovat.

Nalez vysoké prevalence pozitivity 1gG anti-HEV v populaci s ojedinélym zjisténim
akutni VH-E musi znamenat, Ze je bud’ ¢asty subklinicky prab¢h infekce, nebo Ze akutni VH-
E nebyla poznéna, ¢i Ze séropozitivita 1gG je nespecifickd a dana zkiizené reagujicimi



protilatkami. K subklinickym nakazdm urcité dochazi. Stejn¢ tak nebyva akutni VH-E casto
diagnostikovana uz jen proto, Ze pacient neni sérologicky vySetien, nebo Ze jeho potiZe jsou
pri¢itany jinym davodam (napt. polékova hepatitida). Nakonec je také nejistd specificita
protilatek detekovanych testy IgG anti-HEV v nékterych populacnich skupinach. Chybi
anamnestické udaje o prokadzané infekci. Nicméné vySetreni sérovych IgG anti-HEV proti
raiznym antigenam HEV davalo velmi shodné vysledky, takZze se zda, Ze jde skute¢né o
specifické protilatky proti HEV. Prikaz 1gG anti-HEV je zndmkou dtivéjsi expozice HEV, ale
prevalence téchto protilatek zavisi na vysSetfované populaci a pouZzitém testu. Vysoky vyskyt
IgG u osob z rozvojovych zemi odpovida ¢astym manifestnim formam infekce HEV. Ve
vyspélych statech neni velka ¢ast primoinfekci HEV diagnostikovana.

Incidence HEV

Vysledky séroprevalence anti-HEV v pramyslové vyspélych statech naznacuji casty
vyskyt subklinické, nebo nepoznané infekce HEV. Incidence autochthonnich ptipada VH-E
neni zndma. Pocet prokéazanych piipada ve Spojeném kréalovstvi béhem nékolika poslednich
podstatné stoupl. Tento vzestup je témér jisté dan spiSe castéjSim, dokonalejSim vySetienim a
uréenim spravné diagndzy, nez skute¢né vyssi incidenci infekce. Nové vysledky ukazuji, Zze
VH-E je v Anglii ¢astéjsi nez VH-A. Podobny trend maji i vysledky z Francie a Japonska.

| kdyZ vyskyt autochthonni VH-E je hlaSen z celé rady vyspélych stata, publikovano bylo
jen nékolik praci z USA. A to i kdyZ seéroprevalence anti-HEV 1gG u americkych darct krve
dosahla az 21 %. Nejsou znamy duvody téchto rozdila. Muze byt, Ze z n¢jakych duvoda
pusobi HEV v Americe méné¢ klinicky manifestnich nakaz, nebo Ze cesty pienosu HEV jsou
zde kvalitativng, nebo kvantitativné odlisné. DalSim vysvétlenim je moznd to, Ze vétSina
piipada se prosté ,,ztrati“, protoZe u pacienta s neobjasnénou hepatitidou se na VH-E nemysili.

Epidemiologie a zdroj ndkazy

Zdroj a cesta pienosu nakazy lidi autochthonni VH-E ve vyspélych zemich neni
objasnéna. Mimo lidi byly nalezeny virologicke dukazy styku se savéim HEV v chovech
prasat, u divokych prasat, vysoké zvéie, lemura a Skebli. U vSech téchto zviiat, s vyjimkou
zpravy z Kambodze o praseti s virem genotypu 1, byl zjistén HEV genotypu 3 nebo 4. Anti-
savci, veetné kocek, pst, hovéziho dobytka, ovci, koz, koni, makaku, osla, potkand a mysi.

Pokusné bylo zjisténo, Ze kmeny genotypu 3 jsou u lidi ponékud atenuované. Dosud bylo
publikovano jen malo zprav srovnavajicich relativni nemocnost a umrtnost pii VH-E ziskané
za pobytu v zahrani¢i (genotyp 1 nebo 2), nebo autochthonni (genotyp 3 nebo 4). Pii
vzajemn¢ zkiizené infekci bylo pokusy na Simpanzich a prasatech zjisténo, Ze kmeny
genotypu 1 vyvolavaji vice patologickych zmén nez kmeny genotypu 3. V Indii také zjistili,
Ze neschopnost kmentt HEV genotypu 4 infikovat lidi muZe souviset s rozdily mezi subtypy
viru.

V mnoha vyspélych zemich vykazovaly autochthonni ptipady VH-E, na rozdil od
importovanych piipadt VH-E, Uzkou genetickou homologii s kmeny HEV izolovanymi od
prasat z mistnich chovi. Navic vysoka, aZz 100% séroprevalence anti-HEV, byla hlasena
v chovech prasat mnoha zemi rozvojovych i vyspélych. Rizikovym faktorem pro VH-E lidi
je také profesionalni expozice prasatam. Ke zjisténi tohoto rizika nevedl castéjsi vyskyt
VH-E, ale vysoka prevalence IgG anti-HEV u veterindia a u pracovniku s prasaty. Dostupna
data sveédci o tom, Ze v kazdé dob¢ vice jak 20 % prasat v chovném stadu vylucuje trusem
HEV. Velkd kvanta HEV se ziejmé dostavaji odpadnimi vodami z prasecich farem do
vodnich toka. HEV byl prokédzan v néadrzich praseci kejdy, v méstskych ¢istirnach odpadnich
vod a na prasecich jatkach. Neni jasné nebezpeci spojené s postiiky poli neoSetienou kejdou.



Bylo v3ak prokézano, Ze HEV izolovany z odpadni vody a z kejdy muZe infikovat makaky
rhesus.

Nejdulezitéjsi dukaz zoonotického prenosu VH-E pochézi z Japonska, kde konzumace
tepeln¢ neoSetieného, nebo nedostatecné oSetieného masa divokych prasat a vysoké zvéie,
vedla k ndkaze VH-E, pfi ¢emZ z masa a od pacienta byly izolovany identické viry HEV.
Z Japonska, USA a z Nizozemi byla hlaSena HEV kontaminace prodavanych prasecich jater.
Schopnost HEV vyvolat ndkazu byla zjisténa jeSté po hodinovém pusobeni teploty 56 °C,
ale virus byl inaktivovan po péti minutach, kdyZ teplota uvniti jater byla 71 °C. To znamena,
Ze kréatce pusobici nevysoka teplota nevylou¢i pienos HEV kontaminovanym masem.

Roku 1985 referovali Nanji a French o tésné korelaci mezi konzumaci veprového masa a
amrtnosti na chronické onemocnéni jater. Vychazeli z Gdaji ze 16 riznych vyspélych stata a
deseti kanadskych provincii za dobu od poloviny Sedesatych do poloviny sedmdesatych let
20. stoleti. Toto pozorovani nikdy nebylo dostatec¢né vysvétleno. Predbézna data za roky 1990
az 2000 z 18 vyspelych stata potvrzuji souvislost konzumace vepiového s mortalitou na
chronicka onemocnéni jater. Multivaria¢ni regresni analyza prokazala, Ze pozivani alkoholu,
vepiového masa a séroprevalence HBV jsou na sobé nezavislé rizikové faktory pro umrti na
chronické onemocnéni jater, kdeZto konzumace hovéziho masa takovym rizikem neni. Pficiny
tohoto nalezu jsou nejasné. Jednou z piicin muZe byt pritomnost faktora vyvolavajicich
cirhdzu ve vepiovém mase (nebo tuku). Jinym vysvétlenim muze byt ptitomnost infekéniho
agens ve vepiovem mase, které zvySuje umrtnost pacientt s preexistujici chronickou nemoci
jater. Kandidatem na infekéni agens podle druhé hypotézy je HEV, protoZe infek¢ni HEV byl
prokazan v potravinovéem ftetézci lidi ve veprovém mase a protoZe superinfekce HEV u
pacientd s chronickou jaterni nemoci m& za nésledek vysokou Umrtnost. Navic se pfi
dekompenzaci téchto pacienta jen ziidka uvazuje o infekci HEV jako pticiné zhorseni stavu, a
to i ve vyspélych zemich. NejspiSe je v soucasnosti Uloha HEV pii chronickém onemocnéni
jater podcenéna. S velkym zajmem se ¢eka na vysledky studie ve Spojeném kralovstvi, v niz
sleduji pritomnost HEV u pacienti s dekompenzaci chronické nemoci jaterni.

Pres serologické, klinicke a molekularné genetické nalezy svédgici o tom, Ze autochthonni
VH-E muZe byt zoon6zou prasat, ptimych dukazi o souvislosti nemoci s konzumaci
vepioveho masa, nebo s expozici prasatim, je malo. Mimo ptipada z Japonska Francouzi
zveiejnili pripad, kdy prasatko, chované jako doméaci mazli¢ek, bylo velmi pravdépodobnym
zdrojem nékazy pro jeho chovatele. Ve Spanélsku byl délnik na jatkach infikovan kmenem
HEV, ktery byl témét shodny s kmeny izolovanymi z jate¢nich odpadnich vod. Podrobné
epidemiologické Setieni u 33 potvrzenych a 67 suspektnich autochthonnich VH-E v Anglii
zroku 2005 nezjistilo riziko vyplyvajici z kontaktu s prasaty, nebo z poZivéani vepioveho
masa, ale ani n¢jaky jiny spolecny rizikovy faktor, takZe zdroj a cesta prenosu nakazy nebyla
zjisténa. Je zndmo, Ze jednou z cest prenosu zoondz je konzumace tkani infikovaného zvirete,
ale ukazuje se, Ze v pramyslovych oblastech dochazi k nakaze HEV i dalSimi zptsoby. Lze je
délit na prokazané (profesionalni expozice veterinaii, chovatelt prasat, osob pii vyrobé a
prodeji veprovych produkta ; zemédélské plodiny hnojené kejdou ; konzumace syrovych
mlza), na suspektni (konzumace nedostate¢né tepelné zpracovaného masa vysokeé zvére,
vepioveho masa a jater ; transfuze krve) a mozné cesty pienosu (zemédélské plodiny ;
koupéni a piti vody kontaminované HEV ; expozice jinym savcam). Rozhodujici bude
ovéreni doby prezivani HEV v zevnim prostiedi, coZ je nyni ve stredu pozornosti.

Nov¢jsi poznatky vedou k vahdm o dalSich cestach prenosu HEV. VySSi séroprevalence
anti-HEV u nékterych populacnich skupin, napi. mezi placenymi darci krve a u opakované
transfundovanych pacienti na hemodialyze naznacila, Ze k prenosu HEV muZe dojit i
parenteralni cestou. Nasledné zpravy ze Saudské Arabie, Japonska a nedavno z Anglie o
pienosu HEV transfuzi krve tuto domnénku posilily. Kmeny HEV od transfundovanych
pacientu v Japonsku a Anglii se svymi vlastnostmi neliSily od kmeni tam se vyskytujicich. Je



také zajimavy nélez v japonske studii: zjistili, Ze mala ¢ast jejich darct krve byla viremicka a
pii chybéni zvySenych hodnot alanin-aminotrasferazy a zndmek nemoci mohli byt zdrojem
nékazy v pripadech potransfuzni hepatitidy. Tyto zpravy ukazuji, Ze riziko akvirace VH-E po
transfuzi krve existuje a Ze je tieba na né pomyslet v oblastech povazovanych za
neendemicke.

Terapie a prevence VH-E

Terapie autochthonni VH-E je pouze podptrna. U pacienti s preexistujici chronickou
nemoci jater, u nichZ dochdzi k jaternimu selhani nasledkem infekce HEV, je tieba pamatovat
na transplantaci jater, protoZe jejich prognoza je Spatna.

VH-E je hlavnim ptvodcem nemocnosti v rozvojovem svété a tim nejvyznamngjsim
pocinem pro budoucnost by bylo zahajeni o¢kovani ucinnou vakcinou. Ve vyvoji je nékolik
vakcin proti VH-E. S jednou z nich byla nyni v Nepalu dokoncena 2. faze placebem
kontrolované studie s nahodnym vybérem UGcastnikd. Uginnost vakciny byla behem 2-3 let
sledovani 95,5 % (interval spolehlivosti 85,6 — 98,6 %) u 898 novacka nepalského vojska.
Pouze 66 (7 %) z 896 vojaka kontrolni skupiny se infikovalo béhem studie HEV. VySetieni
po dvou letech sledovani ukazalo, Ze jen 56 % ockovanych osob mélo jesté prokazatelné anti-
HEV (vice jak 20 Walter Reed jednotek/ml). Neni jisté, zda osoby s niZsi hladinou protilatek
jsou vnimavé k nakaze HEV.

Vysledky jsou to nadéjné, ale je tieba odpoveédét na nektere otazky. Z nich nejdulezitéjsi,
s ohledem na vysokou Umrtnost téhotnych Zen pti infekci HEV, je bezpec¢nost vakciny pro
Zeny a jeji acinnost. Dale je tieba objasnit trvani postvakcina¢ni imunity. A konec¢né neni
jasné jak bude vakcina¢ni program financovan, protoZe staty, které by vakcinu nejvice
potiebovaly, patti ve svété k nejchudsSim.

Je obtiZzné doporucit preventivni opatieni vici autochthonni VH-E, protoZe jeji incidence,
zdroje a cesty pienosu dosud spolehlivé nezname a nemame k dispozici Zadnou vakcinu.
Zéakladnim preventivnim opatienim bude tedy ovéieni, zda prasata jsou skute¢né zdrojem
nadkazy HEV. NeZ se tak stane muZe byt rozumné doporucovat, aby vepiové maso bylo
dukladné tepelné opracovano (nad 56 °C) a aby se syrovym masem bylo pii jeho skladovani,
piepravé a pri pripravé pokrmu zachazeno v souladu s hygienickym rezimem. Jsou i dalSi
moznosti prevence, vcetné odstranéni ¢i omezeni nakazy selat ¢asnym odstavenim od kojici
prasnice. V soucasnosti az do doby, nez budou zndma spolehlivd data o incidenci infekce
HEV u lidi, se ockovani prasat jevi mén¢ vyhodnym preventivnim opatienim

Dalsi moznosti prevence VH-E ve vyspélych statech je o¢kovani lidi. ProtoZe nejvice jsou
ohroZeny osoby trpici chronickym onemocnénim jater, mélo by byt ockovani cileno na né.
Témto pacientim se dnes doporucuje, aby se nechali ockovat proti VH-A a VH-B. RozSiteni
vakcinace o o¢kovani proti VH-E vypada logicke, protoZe superinfekce kterymkoli z téchto
vira u osoby s preexistujici chronickou nemoci jater zvySuje u ni nebezpeci imrti. Problémem
viak je, Ze ve spolec¢nosti je tada o0sob s nepoznanym, kompenzovanym chronickym
onemocnénim jater, takze stejné neni mozné vSechny ohroZené osoby naockovat. Problém by
vyieSilo o¢kovani celé populace, asi ve véku 40 let. To by vak byl ohromny Ukol a piedem
by bylo treba provést peclivou analyzu prospésnosti vynaloZenych nakladu.

Zavéry

VH-E je v hospodaisky vyspélych statech mnohem ¢astéjsi nez se dosud soudilo a muze
mit zdroj mezi zviraty. Nejcastéji se vyskytuje u starSich muzu, je pri¢inou znacné casti jejich
nemocnosti a umrtnosti, zvIasté jde-li o pacienty s chronickym jaternim onemocnénim. U
pacienta s nejasnou pric¢inou hepatitidy by se v rdmci diferencialni diagnostiky mélo myslet
na VH-E, zvlast¢ sprihlédnutim kjejich véku nebo cestovni anamnéze. Incidence

autochthonni VH-E ve vyspélych statech neni znama4, stejn¢ jako mechanismus nékazy. Nez



budou odstranény tyto nedostatky naSich znalosti je téZké fici, jaké jsou nejlepsi preventivni
opatieni.

158 citaci, kopie u piekladatele.
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