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Po roce 2000 pribyva zprav dokléadajicich potiebu Siroce pojaté strategie ke snizeni rizika
vyskytu ptipadi a epidemii vyvolévanych viry, které jsou odvozeny od vakcindnich kmeni
poliovira (vaccine-derived polioviruses — VDPV) . Z&ladem této strategie ma byt dikladné
studium VDPV, zvl&sté jeich schopnosti (1) vyvolat epidemii poliomyelitidy v oblastech
s nizkou proockovanosti orani poliovakcinou (OPV) a (2) schopnosti dlouhodobeé replikace u
nékterych imunosuprimovanych osob s poruchou tvorby protilatek.

VDPV se li§i od vétSiny izolovanych Sabinovych vakcinanich poliovira genetickou
odlisnosti (predbézné definovanou jako vice nez 1% odchylka nukleotidu prislusného OPV
kmene pro hlavni obalovy protein VPL), ktera provazi pretrvavgici replikaci, nebo pienos
viru. Z programovych davodi Svétova inciciativa pro eradikaci poliomylitidy (GPEI) deéli
VDPV do tii kategorii: @) kmeny vznikgjici a cirkulujici v oblastech s nizkou proo¢kovanosti
OPV (tzv. cVDPV); b) kmeny primarné provézejici stavy imunitni nedostatecnosti ( tzv.
iVDPV); c) kmeny, o nichz sou¢asné klinické, epidemiologické avirologické znalosti nestaci
pro definitivni zarazeni (tzv. aVDPV)

cVDPV

Ve dedované dob¢ se tyto kmeny objevily v Kambodzi (dva pripady typu 3), Myanmaru
(jeden pripad typu 1), Nigeru (dva piipady typu 2) a Nigerii (69 pripadi typu 2). K jeich
potlaceni byly vyuzity mimoradné dopliikové imunizacni akce (SIAs), casto opakované
organizované, misty s pouZitim monovalentni OPV. Bézné dosahované proockovanost tiemi
davkami OPV bylav téchto zemich 82, 73, 89 a 39 %.

iVDPV

V Cin¢ zemielo v dubnu 2006 na tézkou pneumonii dité sagamaglobulinémii, které
dostalo na podzim 2003 tii davky OPV a u néhoz se v dubnu 2005 objevily obrny. Ze série
vzorku stolice, odebiranych od fijna 2005 do Unora 2006, izolovali iVDPV typa 2 a 3. Ani
terapie i.v. aplikacemi imunoglobulinu nebranila vylucovani poliovira. Ze 12 vySetiovanych
kontakta nikdo viry nevylucoval.

Egyptské dit¢, bydlici v Kuvajtu, stéZkym kombinovanym imunodeficitem, vylu¢ovalo
iVDPV typu 3. V Egypté pak zjigtili dal&i dit¢ simunodeficitem vyluéujici jiny kmen iVDPV
typu 3, které zemielo.

V Irénu jsou piipady akutnich chabych obrn svylu¢ovénim VDPV podrobné klinicky
vySetiovany. V letech 1995 a 2005 byly zjisteény dva sporadické piipady iVDPV typu 2.
V letech 2006-2007 prokézali u tii pacienta schabymi obrnami (dva znich zemieli)
vylucovéni iVDPV. Tieti pacient sagamaglobulinémii byl infikovan iVDPV typu 3, ktery
prestal vylucovat v prosinci 2006. Nikdo ze 21 vySettenych kontakta polioviry nevylucoval.

V Syrii prokézali roku 2006 u pacienta sakutnimi chabymi obrnami, ktery trpél
humoranim i buné¢nym imunodeficitem, vyluc¢ovéni iVDPV typu 2 ve vzorcich stolice,



odebranych za 4 a 8 dnu po nastupu obrn. Nikdo z5 vySetfenych kontakti polioviry
nevylucoval.

aVDPV

Tt pripady infekce zjistili v Cing u imunokompetentnich jedinct sakutnimi chabymi
obrnami. U dvou pacienti izolovali VDPV typu 1, u jednoho typu 3. V lzraeli prokazali
vylucovani VDPV typu 2 u 21 kontakta.
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Propojeni surveilance akutnich chabych obrn (AFP) sdetailnim urc¢ovanim poliovira
v Celosvétové siti poliolaboratori vedlo k prukazu VDPV v rizném prostiedi a ke zjisteni
jgjich vlastnosti biologickych i genetickych. Tyto laboratorni ndlezy jsou podstatné pro
zdokonaleni postupi k omezovani rizika vzniku VDPV.

Kmeny cVDPV, cirkulujici v oblastech s nizkou proockovanosti v Nigerii v letech 2006 a
2007, se li&i od diive popsanych cVDPV chybénim antigennich zmén prokazatelnych
skriningovou ELISA. Casové a mistni nahromadéni izoldta VDPV typu 2 v severni Nigerii
vedlo k jejich podrobnému laboratornimu zkoumani. Byly vyvinuty nové metody PCR s vySSi
citlivosti detekce vsech VDPV, zvladté pak typu 2. Vétsi pocet nigerijskych poliovira typu 2 z
jgjich nedavného vyskytu meél jen malou (mén¢ nez 1%) odlisSnostVP1, ale mél na rozdil od
znamych VDPV zietelné jiné usporadani nukleotidu a rekombinacnich mist, svédcicich o
jegjich epidemiologické roli. VSechny byly izolovany od nemocnych s obrnami.

cVDPV zachycené v letech 2006-7 jsou dalSim dikazem toho, Ze nizka prooc¢kovanost je
nejvétsim rizikovym faktorem Siteni VDPV. Roku 2005 v sedmi z deviti kraji Nigerie
nedostalo 15-50 % déti mladSich péti let ani jednu davku OPV. Koncem roku 2006 se diky
mimorédnym ockovacim akcim prooc¢kovanost zvedla natolik, Ze neotkovanych zastalo 6 az
30 % téchto déti. Velmi nizka proockovanost pri rutinnim o¢kovani OPV, spolu s nalezem
soucasné cirkulace vétsiho poctu linii cVDPV v severni Nigerii, naznatuji, Ze situace prizniva
pro vznik a Siieni cVDPV typu 2 je vmnoha raznych lokalitach severni Nigerie.
Proockovanost, dosahovana rutinnimi ockovacimi akcemi OPV, je v Nigeru mnohem vySSi
(89 %) nez v Nigerii (39 %). V Nigeru navic uskutecnili v letech 2006-7 nékolik
mimoradnych oc¢kovacich akci scilem omezit dalSi prenos VDPV. Vysoka proo¢kovanost,
dosahovand pri rutinnich ockovacich akcich v Myanmaru, také nejspise utlumila cirkulaci
VDPV. Ukézalo se, Ze epidemie cVDPV lze zlikvidovat zvySenim prooc¢kovanosti po
opakovaném podavani OPV v mimoiadnych ockovacich akcich. Prevence jgiich vzniku
spocivav zachovavani vysoké proockovanosti rutinnimi a mimoiadnymi ockovacimi akcemi.

Prvé zpravy o zéchytu iVDPV u imunokompromitovaé osoby a o chronickém pribéhu
infekci iIVDPV (déle nez 3 roky) piidly ze Z&padni Evropy, Severni Ameriky a Japonska.
Cetngj§i cerstvé zpravy jsou z Argentiny, Iranu, Kazachstanu, Syrie a Thajska. Nebyl zji&ten
prenos iVDPV na kontakty v roding, ¢i ve spole¢nosti. Opakujici se ndlezy iDVPV podtrhuji
riziko jegjich vzniku po dobu uzivani OPV. Na rozdil od cVDPV, jgichZ vzniku |ze zabranit
vysokou proockovanosti OPV, mohou iVDPV po expozici OPV vzniknout u osob s
primarnim imunodeficitem kdykoliv. Jedinou moznosti, jak piedgjit novym iVDPV infekcim,
je ukong¢it podavani OPV.

Nové epidemie cVDPV vletech 2006-7, objevujici se v oblastech snizkou
proockovanosti OPV, stale zjistovany vznik iVDPV u nékterych osob simunodeficitem B-
bun¢k a ndlez avDPV za raznych, blize neobjasnénych okolnosti, zdaraziuji rizika
provazejici dalSi podavéani ordni poliovakciny po té, co bude celosvétové preruSen pienos
divokych polioviri. Nez se tak stane je nutné pouzivat OPV k dosaZzeni vysoké
proockovanosti. Ta zabrani Siteni kmena odvozenych od vakcinanich poliovira a pripadnym
epidemiim, vyvolavanym VDPV, zvladté v ekonomicky slabSich statech svelkou hustotou



obyvatelstva a tropickym klimatem. | kdyZ jsou chronickeé infekce iVDPV velice vzacné a
nebyly dosud zjistény mimo ekonomicky zdatné stéty, neni v soucasnosti zadny Uginny
postup jak tyto infekce zlikvidovat. Proto musi Svétova iniciativa pro eradikaci
poliomyelitidy (GPEI) béhem praci na pireruseni prenosu divokych poliovira v cel osvétovém
metitku také usilovat o snizeni rizika vzniku a Siteni VDPV. K tomu je tieba zlepsit rutinni
ockovaci akce v méné vyspélych statech, vypracovat strategie k likvidaci iVDPV pomoci
novych antivirotik a upresnit postup pro pripad Uplného vylouceni podavani OPV na celém
svété co negjdrive po celosvetové eradikaci divokych poliovirt.



