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Co by vam nemélo uniknout

Zprac.: MUDr. Vladimir Plesnik

Sledovani odborné literatury piinasi fadu zajimavosti a novinek. O nékteré se chci s
vami pod¢lit.

1. Bvlo nalezeno predpokladané spojeni aterosklerozy s viry

Americané pokusné prokazali, Ze infekce bunék hladkych svald v lidskych arteriich
lidskym cytomegalovirem (LCMV) vede ke st¢hovani bun¢k k mistim produkce
chemokint, vyvolané expresi virem koédovaného receptoru chemokinu v buikach
hladkych svali. Tvrdi,Ze je to dikaz souvislosti LCMV se vznikem onemocnéni cév
Virus asi vyuziva bunék hladkého svalstva k rozsevu virionti, podobné jako je tomu u
makrofagi. Infikované bunky migruji do mista zanét, kde infiltrujici makrofagy
pohlcuji virus a roznasi jej po celém téle. (Bosch X.: Lancet, 354, 1999, ¢.9194,
5.1976).

2. Riziko prenosu HCV pii kojeni je malé

K tomuto tvrzeni do$li némecti vyzkumnici na zékladé¢ vySetteni 76 vzorki
matetského mléka (MM) od 71 kojicich zen, chronicky infikovanych virem hepatitidy
C a podle vysledkii serologického vySetfeni jejich 76 déti, perinatdlné exponovanych
HCV. V zadném vzorku MM neprokazali RNK HCV, ale u 37 ze 62 (59,7%) matek,
vySetfenych stejnym testem PCR, zjistili virémii. Pouze jeden ze 76 kojenci m¢l
znamky infekce HCV. Protoze ty se objevily za mésic po porodu, usoudili, Ze na
ptenosu se MM nepodilelo. Domnivaji se, Ze chronickd infekce té¢hotnych zen HCV
neni kontraindikaci pozdéjsiho kojeni. Jina situace vSak mize byt pii akutni infekci
HCV. (Polywka S.: Clin Infect Dis.,29, 1999, €. 5., s. 1327-9)

3. Pneumonii nevyvolava jen Haemophilus influenzae typu b

Asi 10-100% zdravych déti méa v nosohltanu hemofily. VétSina nosi¢skych kment
(75-95 %) je netypovatelna (bez pouzdra) a jen 5-25 % kment ma pouzdro (z nich asi
polovina patii k typu b). U hemofilovych infekci, Sificich se kapénkami
nosohltanového sekretu, jako je zanét stiedousi,oblicejovych dutin nebo aspira¢ni
pneumonie, plisobi vétSinu onemocnéni kmeny serologicky netypovatelné. Protoze
kmeny typu b pfezivaji v krevnim obéhu mnohem Iépe nez neopouzdiené¢ kmeny,
byvaji septické artritidy, meningitidy, nebo sepse, prevazné vyvolavany kmeny typu
b. V rozvojovych zemich je zapotfebi vakcin proti vSem kmenim H influenzae,
typovatelnym 1 netypovatelnym. Spoléhani se na ockovani vakcinou, imunizujici jen
proti typu b, je neredlné a neovlivni smrtnost na hemofilové infekce. (Shann F.:
Lancet, 354, 1999, ¢. 9189, 5.1488-9).

4. Novv genotyp viru spalniéek

V Dansku bylo v listopadu 1997 piijato do nemocnice 8-leté dévce z Indonésie pro
podezieni na relaps leukémie. Rentgenologicky byla zjist€éna oboustrand pneumonie,
dale byla anemicka,po tydnu se objevily vysoké horecky a leukémie byla vyloucena.
A¢ byla bez exantému odebrali materidl k izolaci viril a serologickému vySetfeni. Po
14 dnech izolovali z moce a z krevnich mononuklearti virus spalni¢ek. Objevila se
typicka serologicka odpoveéd IgM a IgG spalni¢kovych protilatek. Stav se stale horsil
a pres vysoké davky gammaglobulinu dévce po meésic trvajici nemoci zemielo na
multiorgdnové selhdni.Za tyden po jeji smrti onemocnéla 43-letd oSetfovatelka, ktera



neprozila spalni¢ky, ani nebyla proti nim ockovanid.Nebyla v pifimém styku se
zemielou stejné jako dalsi dva neockovani pracovnici, u nichz vznikly ve stejné dobé
IgM-pozitivni spalnicky. U vice nez 1200 zaméstnanci nemocnice vySetiili IgM a
IgG spalni¢kové protilatky, séronegativnim dali GG.DalSich 11 mélo nizkou hladinu
spalnickovych protilatek typu IgM, signalizujici proziti subklinické infekce. Jeden
pracovnik ocCkovany v détstvi proti spalnickadm, ktery byl v pfimém styku se
zemielou, mé¢l lehké respiracni onemocnéni s naslednou vysokou hladinou IgG
spalnickovych protilatek. U izolovaného viru prokazala sekvencni analyza 456
nukleotidii C-termindlu virového genu N,Ze patii do vzacné skupiny G (dosud jen 2x
izolované), o niz se ptredpokladalo, ze uz necirkuluje. Vysledek ukazuje, ze spalnicky
jsou i pro primyslové staty trva- jicim nebezpecim. Pribyvajici podil zdravotnikd,
ktefi neprozili onemocnéni a maji jen postvakcina¢ni imunitu, znamend pii sniZujici
se hlading protilatek stoupajici riziko vzniku nosokomiélnich epidemii. Proto autofi
doporucuji rutinni skrining  spalnickovych IgG protilatek u zdravotniki s
pfeockovanim séronegativnich. Navic zdlraziuji, Ze u osob uZivajicich
imunosupresivné pusobici preparaty, ma byt pred navstévou oblasti s dosud trvajicim
vyskytem spalnicek ovéfena pfitomnost IgG spalni¢kovych protilatek (de Swart
R.L.:Lancet,355,2000,¢.9199,5.201-2).

5. SamovySetieni turistd na malarii pomoci rychlého testu

Skupina némeckych vyzkumnikd hodnotila rychly a jednoduchy imunochromaticky

test australského vyrobce k diagnostice falciparové malérie. Jeho princip spociva v
detekei histidinem bohatého proteinu 2 Pl. falciparum pomoci specifickych protilatek,
vazanych na propustnou podlozku. Citlivost a specificita testu byla ovéfena v
nékolika studiich, provadénych v podminkach profesionalnich laboratofich. Test je
nabizen turistim z Evropy k samovySetfovani pfi suspektnich potizich. Mezi 98
turisty z Evropy do Kené bylo jen 67 schopno v horeckach test spravné provést.
Hlavni potize méli se zachazenim a interpretaci vysledkii. Zatim co 11 akvirovalo
tropickou malarii, jen jediny byl schopny ziskat vérohodny vysledek. To vysvétluji
tim, Ze stav pacientli s malarii je mnohem t&éz§i nez pfi horecce jiného plvodu.
Doporucuje se proto, aby prodeji testu piedchazela dukladnd instruktaz a jeho
praktické vyzkouSeni. Jesté¢ lepSi by bylo, aby test provedl zdravy, instruovany
priavodce nemocného. I tak bude tfeba vysledek ovéfit mikroskopickym vysSetfenim
krevniho natéru nebot’ pii vysoké koncentraci antigenu, typické pro tézky prubéh
falciparové malarie, mize byt vysledek testu v disledku prozony faleSné€ negativni.
Pracovnici londynské Nemocnice pro tropické nemoci jsou vSak na zaklad€ vlastnich
zkuSenosti toho nédzoru, Ze instruktaze turistii jsou zbytecné a staci zdokonalit
pfiloZeny navod k provedeni testu a pomucky k vySetfeni (Jelinek T.: Lancet 354,
1999, €.9190, s.1609; Behrens RH.: Lancet,355,2000,6.9199 s.237).

6. Velka nadéje na i¢innou 1é¢bu prionovych nemoci

K lidskym prionovyn nemocem se dnes fadi nemoc Creutzfeldt- -Jakoba (CJID),
kuru, nemoc Gerstmann-Straussler-Scheikera (GSD) a fatalni rodinna nespavost, ke
zvifecim pak scrapie a bovinni spongiformni encefalopatie (BSE). VSechno jsou to
transmisivni a fatalni onemocnéni, vyskytujici se sporadicky i1 v epid. souvislostech,
nékdy geneticky podminéné. Infekéni agens vyvolavajici jejich vznik neni znémo,
existuji tfi hlavni hypotézy: (1) onemocnéni je dano replikaci proteinu bez ucasti
nukleové kyseliny, (2) pivodcem je maly virus atypickych vlastnosti, s
komplikovanym mechanismem persistence, ktery ¢ini jeho izolaci obtiznou, (3)
puvodcem je virino, coz je mald informacni molekula (asi nukleova kyselina),



navazana na bilkovinu hostitele, kterd ji pfekryva. Podstatou vSech téchto nemoci je
hromadéni (hlavné v mozku) glykoproteinu PrpSC, ktery je prostorové pozménénou

izoformou normélniho proteinu (PrPC),pfitomného na povrchu bungk hostitele.
Pfeména normalniho proteinu na jeho izoformu vede k tomu, ze alfa-helikéalni obsah
bilkoviny je mensi a naopak stoupd mnozstvi beta-vrstvy. Tyto prostorové zmény

maji za nasledek i zm&nu biochemickych vlastnosti : zatim co normalni PrPC se v
detergentech rozpousti, jeho izoforma nikoliv; PrPC je proteazami snadno §t&pitelny,
kdezto PrPSC je Gastené rezistentni. Replikace prionu asi souvisi se vzajemnym

pusobenim patogeniho PrPSC na normalni PrPC hostitele. Patogeni prpSC pochazi z
infekéniho inokula. Na zaklad¢ hypotézy, Ze této prostorové zmeéné proteinu lze
zabranit a dokonce ji napravit, pfipravila mezinarodni skupina vyzkumnikl syntézu
kratkych fetézci peptidl, které v pokusech in vitro a na mySich specificky
ovlivitovaly  patogeni PrPSC.V zavislosti na davce Stépti peptidu doSlo u mysi
eperimentalné nakazenych scrapie k prodluzovani inkubace a ke snizeni jejich
nakazlivosti 0 90 - 95 %. Stépy peptidii jsou v medicing uzivany &asto, maji viak dvé
velké nevyhody: proteazy je rychle rozkladaji, navic vyvolavaji imunitni reakci.
Priniku §tépil peptidit do mozku navic brani krevné-mozkova bariéra. Tyto prekazky
je jeste tfeba prekonat, nicméné jiz dnes lze fici, Ze synteticky pfipravené a specificky
pusobici kratké tetézce peptidh piedstavuji prototyp nového zpiisobu 1écby 1 prevence
TSE (transmisivnich spongiformnich encefalopatii). Objev je tim dtlezit&jsi, Ze vznik
nov¢ varianty CJD a jeji pravdépodobna souvislost s BSE, vede k obavam o mozné
epidemii CJD u lidi.Je to nemoc, proti které neni dosud Z4dnd jind moznost terapie.
(Soto C.: Lancet,Vol.355, 2000, ¢. 9199, s. 192-97).

7. Rickettsia helvetica- zdvazny patogen piendSeny klistaty

Infekéni perimyokarditida byla pficinou ndhlého selhani srde¢ni ¢innosti u dvou
Svédskych sportovii a jejich smrti. V prubehu tréninku nahle zemftel 19-tilety
hokejista, ktery mél kratce pifed smrti jen pocit horecky a lehce zvySeny pocet
monocytl v krvi. Bylo vysloveno podezieni na mononukledzu, a¢ nemél zadné
zvétSené uzliny. Nahle zemfel také v prib&hu zapasu 33-lety hra¢ pozemniho
hokeje,u kterého vznikla nezvladnutelna fibrilace komor. V myokardu, koronarni
arterii,v perikardu a v mizni uzliné¢ z hilu plic prokazali pomoci PCR geneticky
material R helvetica ktera je jedinou ve Skandinavii endemickou riketsii. Prvné byla
nalezena v klistatech Ixodes ricinus, zatim nebyla spojovana s onemocnénim lidi.
Riketsiova infekce zemielych byla potvrzena také serologicky, histopatologicky a
elektronovou mikroskopii. Riketsialni myokarditidy (R conori, R typhi, R prowazeki)
byly jiz diive popsany ve Francii, Spanélsku a Polsku. Prevalence R helvetica u
kligtat Ixodes ricinus je ve Svédsku kolem 22 %. V  poslednich 14 letech bylo
nalezeno sedm novych druhd patogenich riketsii. R helvetica,izolovana od klistat,
bude asi osmym druhem. (Nilsson K.: Lancet, Vol.354, 1999, €.9185, s. 1169-73).

8. Nova infekce: encefalitida vyvolana virem Nipah

V malajsijském staté Perak vznikla r.1997 mezi zaméstnaci praseci farmy epidemie
encefalitid, na kterou jeden z nich zemtel. V kvétnu 1999 zvetejnilo malajsijské
ministerstvo zdravotnictvi ve spolupraci s americkym Centrem pro kontrolu a
prevenci nemoci (CDC,Atlanta), Ze v r.1998 bylo zjisténo 258 piipadii nemoci u
dospélych, kteti vzdy pracovali s prasaty. Jejich smrtnost dosdhla témét 40%. Nova
onemocnéni jsou hlaSena i v r.1999 doSlo k zavleceni infekce na jatka v Singapuru,
kde zpracovavali prasata importovana z postizené malajsijské praseCi farmy. Stat



Perak je endemickou lokalitou japonské encefalitidy, ale vysledky studia kmeni viru
izolovanych od nemocnych a zemielych ukazaly, Ze jde o novy paramyxovirus,
ptibuzny jiz zndmému viru Hendra (izolovan v Australii 1994), pojmenovany virus
Nipah. Rada pacientl byla dfive o¢kovana proti japonské encefalitidé a uvedla, Ze
par tydnd pied jejich onemocnénim byla ve styku s nemocnymi prasaty. Clenové
rodin a dal$i osoby nepracujici s prasaty neonemocnéli. To znamend, ze interhumani
pfenos bude vzacny a ze ani Clenovei nejsou vektory tohoto viru. Zda se
pravdépodobnym, ze k pienosu dochazi aerosolem faryngealniho a bronchidlniho
sekretu od nemocnych zvifat. Probiha Siroké vySetfovani také koni, psid, kocek,
netopyri a hlodavci s cilem najit intermedialni hostitele viru, objasnit persistenci
infekce a jeji vertikalni pfenos. Jihovychodni Asie je oblasti s vyskytem zdvaznych
virovych infekci, jejichZ identifikace je vSak brzdéna drovni a nedostatkem
virologickych pracovist. Dikazem muze byt nariistajici incidence horecky dengue s
odlisnymi projevy, prikaz synergického plisobeni adenoviri skupiny B s enterovirem
71, nebo zjisténi, Ze obvykle asymptomatickd infekce virem japonské encefalitidy
muze probéhnout 1 jako akutni chabd obrna, pfipo- ninajici poliomyelitidu. (Farrar JJ:
Lancet, 354, 1999, €.9186, s.1222-3; Paton NI: Lancet, 354, 1999, ¢.9186, s.1253-6).

A pak Ze neni nic nového v epidemiologii !



