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Chrání aplikace BCG p řed infestací st řevními parazity ?
V Lancetu (Vol.354,1999, č.9183,s.1000-1) bylo

publikováno p řekvapivé pozorování, že o čkování kojenc ů BCG
vakcínou vedlo k jejich zvýšené odolnosti v ůči st řevním
parazit ům. Ve studii s pneumokokovou vakcínou u 103 HIV-1
pozitivních dosp ělých osob z Ugandy zjiš ťovali také jejich
infestaci pomocí parazitologické- ho vyšet ření vzork ů
stolice ( červi, vají čka). Pozitivní nálezy m ělo 27 osob (21x
tasemnice, 11x Strongyloides stercoralis, 2x Trichuris
trichiura a 1x Ascaris lumbricoides).Nápadná byla ní- zká
infestace u osob s jizvou po o čkování BCG (p=0,007). P ůvod-
ní domn ěnka, že je to d ůsledek lepší životní úrovn ě (bohatší
by mohli být spíše o čkovaní a mén ě často infestovaní), byla
vylou- čena:nebylo rozdíl ů mezi zam ěstnáním, stravováním,ani
bydlením. Opakovaným vyšet řením v ětšího souboru 519 z 1372
HIV-1 pozitiv- ních osob byla nižší infestace u BCG
očkovaných potvrzena.Efekt byl jasn ý i v malém souboru,
nesouvisel se socioekonomickými vlivy a uplat ňoval se proti
r ůzným druh ům st řevních parazit ů.

Možné vysv ětlení se hledá v již známé nep římé
souvislosti mezi prožitím infekce v d ětství a vznikem
atopie. Mykobakterie, v četn ě BCG, vyvolávají typické
imunitní reakce prvého typu,pro- vázené tvorbou interferonu
gamma (IfG) a interleukinu 2 (IL-2), které podporují
aktivaci makrofág ů a reakci cytotoxických T-bu- n ěk.
Alergeny a helminti vyvolávají imunitní reakce druhého ty-
pu s interleukiny 4 , 5 a 10, provázené tvorbou protilátek,
se- krecí Ig E a s eosinofilií. Reakce prvého a druhého typu
se na- vzájem vylu čují. M ůže tedy o čkování kojenc ů BCG vést
ke vzniku dlouhodobého ovlivn ění imunitních reakcí a
snižovat vnímavost k helmintózám ? Protek ční imunita v ůči
st řevním parazit ům není dosud zcela objasn ěna, je však
známo, že imunitní reakce prvého typu chrání i p řed
filariózami. Lze shrnout,že v tropech posky- tuje o čkování
BCG vakcínou jen nevelkou ochranu p řed TBC, ale prokazateln ě
chrání p řed leprou a tzv. v ředy Buruli (mykobakte- rióza).
Může také p řispívat k ochran ě před nemocemi p ři atopii a jak
se zdá i p řed st řevními parazity.

Spole čné a rozdílné rysy infekce HAV a HEV
Virus hepatitidy typu A (HAV) je heparnavirus, virus

hepa- titidy typu E (HEV) pat ří ke calicivir ům. V
rozvojových zemích je p ůvodcem obrovských epidemií i
podstatné části sporadických hepatitid v endemických
oblastech. Zejména postihuje oblasti s nedostate čnou
likvidací odpadních vod a s nezabezpe čenou dodáv- kou



nezávadné pitné vody.Riziko epidemií ješt ě zvyšují mimo řád-
né situace p ři záplavách, zem ět řeseních, nebo za války.

Obě hepatitídy mají stejnou cestu p řenosu a v ětšina jimi
vyvolaných infekcí je krátkodobých,se spontánní
úzdravou.Rozdíl je však v tom, že p řes fekáln ě-orální p řenos
je VH-E ne čekan ě častá u dosp ělých osob. V ětšina nákaz s
touto cestou p řenosu je
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získávána v d ětství a zanechává celoživotní imunitu. Zdá se,
že imunita po primoinfekci HEV v d ětství časem vymizí a v
dosp ělo-
sti pak dochází k t ěžšímu onemocn ění. Imunita v ůči HEV
stoupá až s v ěkem po opakovaných reinfekcích.Také infekce
kontakt ů ne- mocných s VH-E jsou mén ě časté než mezi
kontakty VH-A (<5% pro- ti 15%). Jako d ůvod menší
nakažlivosti HEV se uvádí jeho vyšší labilita v zevním
prost ředí. Bylo však prokázáno, že HEV p řeží- vá ve vod ě
delší dobu a p řenos vodou vyvolal desítky tisíc one-
mocnění. K vyvolání nákazy je tedy spíše t řeba vyšší
infek ční dávky viru. Ve vysp ělých zemích nebyla zjišt ěna
žádná epidemie VH-E p ředevším pro daleko lepší zabezpe čení
pitné vody a likvi- daci fekálií. Na vzniku epidemií VH-E se
podílí dv ě protikladné situace: 1.záplavy vedoucí ke
kontaminaci pitné vody fekáliemi, 2. dlouhá období sucha,
znemožňující z ředění koncentrace HEV ve vodách. Vývoj
vakcíny proti VH-E se táhne. Byla by užite čná pro ur čité
popula ční skupiny, zvlášt ě t ěhotné ženy, u nichž je in-
fekce HEV (p ředevším ve 3.trimestru) provázena až 20%
smrtností a pro osoby odjížd ějící do oblastí endemického
výskytu VH-E.
(Lancet, Vol.354, 1999, č.9184, s. 1049-50).

Novější poznatky o infekci vyvolávané Helicobacter pylori (Hp)
Ač výzkum t ěchto nákaz trvá již 16 let jen málo se ví o

tom jak k nim dochází. Stejn ě tak není jednoty v názoru na
eradika- ci každé (i asymptomatické) nákazy,nebo lé čby jen
prokázané in- fekce p ři peptickém v ředu. Má se p ředcházet
přenosu Hp nebo če- kat na ú činnou vakcínu proti Hp ? To
jsou hlavní nám ěty diskuse z konference Evropské studijní
skupiny pro Helicob. pylori, ko- nané v zá ří 1999 v
Helsinkách.

Séropozitivita Hp stoupá s v ěkem, ale p ředpokládá se, že
celoživotní infekce bývá získána již v d ětství.Nov ější
prospek- tivní studie protilátek u dosp ělých však ukázaly,
že u nich do- chází k séroreverzi. To znamená, že část nákaz
Hp, získaných v d ětství, spontánn ě vymizí. V N ěmecku pomocí
nového testu,proka- zujícího ve stolici antigen Hp,zjistili
16% incidenci nákazy Hp u d ětí do dvou let v ěku. To op ět
dokládá, že k nákaze dochází již u malých d ětí a že
přechodný styk s Hp m ůže navodit imunitu Pokusy na myškách
bylo zjišt ěno,že po expozici subinfek ční dáv- ce Hp jsou
chrán ěny i p řed stonásobnou infek ční dávkou Hp.Nález bude
zřejm ě mít velký význam i pro vývoj vakcinace proti Hp.
(Lancet, Vol.354, 1999, č.9183,



Revmatická artritída a infekce parvovirem B19
Již Koch prohlásil, že korelace n ějakých jev ů není

důkazem jejich p ří činné souvislosti. Roku 1985 zjistil White
a spol, že 19 ze 153 pacient ů se známkami akutní synovitídy
má také známky akutní infekce parvovirem B19 (dále jen
B19).U 17 z nich artri- tída p řetrvávala déle než dva m ěsíce
a u t ří dokonce déle než čty ři roky. Od té doby bylo
publikováno více prací o B19 jako o p ůvodci artritídy a o
možnosti,že tento virus se také podílí na etiologii
revmatické artritídy (dále jen RA). Pomocí reakce po-
lymerázového řet ězení (PCR) byla DNA B19 prokázána v
synoviální tekutin ě u 75% pacient ů s RA, ale jen u 17%
kontrolních osob.
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Historické doklady (staré popisy nemocí, podobizny,
studie staršího kosterního materiálu) sv ědčí o tom, že RA je
v Evrop ě poměrn ě novou nemocí. Zdá se, že se zde objevila až
koncem 15. století po návratu Kolumbovy výpravy z Nového
sv ěta. Naopak, v Severní Americe se RA z řejm ě vyskytovala
tisíce let.P řijmeme-li hypotézu, že B19 či jiný p ůvodce RA
necirkuloval v evropské po-
pulaci p řed koncem 15.století, pak by se p řed tímto datem
nemě- ly vyskytovat ani jiné nemoci spojené s B19. Pat ří k
nim artri- tída p ři infekci B19, erythema infectiosum (EI),
aplastická a- némie, hydrops fetalis (postižení plodu po
nákaze t ěhotné) a a- kutní, fulminantní jaterní selhání. EI
dětí (pátá exantematická nemoc) je vysoce nakažlivá infekce
s epidemickým výskytem. Ná- padný je makulopapulární raš na
lících, p řipomínající spolí čko- vanou tvá ř. Může být
provázen řet ězcovitým uspo řádáním exantému na hrudi a na
kon četinách. Prvý popis shodující se s touto ne-
přehlédnutelnou infekcí pochází v Evrop ě skute čně až z r.
1797.

Možná souvislost mezi B19, EI a RA, navozuje n ěkolik
důle- žitých otázek. Prožívají pediat ři čast ěji subklinickou
infekci B19 po expozici d ětem s EI a trpí čast ěji RA než
jiní léka ři ? Nebylo by možné zbavit pacienta s RA (je-li
B19 séropozitivní a imunokompetentní) potíží tím, že bude
úmysln ě exponován viru (p ři styku s dít ětem majícím EI) ?
Tato expozice by mohla pod- nítit imunitní odpov ěď
posta čující k eliminaci či potla čení B19 v jeho t ěle. Vývoj
vakcíny proti B19 by p řisp ěl k potla čení vý- skytu nejen EI,
ale i RA a jiných nemocí.
(Lancet, Vol.354, 1999, č.9183, s.1026-7)

Spalni čky dosp ělých s akutním selháním ledvin a s
neurologickým postižením až smrtí

V jedné indické nemocnici hospitalizovali t ři pacienty



(dva muže a jednu ženu) ve v ěku 37-43 let pro akutní selhání
ledvin. Jejich sérum a likvor vyšet řili pomocí IgM ELISA na
protilátky proti japonské encefalitíd ě, hore čce Západního
Nilu, dengue a morbilám. Na Vero-bu ňkách izolovali virus
spalni ček.V klinickém obraze dominovaly hore čky, zvracení,
oligurie až anurie, obou- stranná paréza n.facialis, porucha
sluchu, slepota, chabé obrny kon četin a respira ční
selhání.Nikdo z nich nem ěl žádný exantém. IgM protilátky
vůči viru spalni ček byly nalezeny v krvi i v li- kvoru. Na
Vero bu ňkách byl prokázán cytopatický efekt typický pro
virus spalni ček. Neobvyklý pr ůběh infekce dosp ělých virem
spalni ček, bez exantému, ale s akutním selháním ledvin a
t ěžký- mi neurologickými projevy (dva ze t ří pacient ů
zemřeli) nelze v programech eliminace spalni ček pominout.

Infekce virem spalni ček u mladistvých a dosp ělých bývá
pro- vázena řadou r ůzných klinických obraz ů. Pat ří k nim
velkobun ěč- ná pneumonie, hepatobiliární onemocn ění,
arteriitída koronárek, myokarditis, subakutní sklerotizující
panencefalitis, inklusní encefalitis, postinfek ční
encefalomyelitis a Crohnova nemoc. Je uvád ěno i postižení
ledvin v podob ě akutní glomerulonefritídy a akutního selhání
ledvin.U v ětšiny t ěchto onemocn ění se spalni č- ky
manifestují s typickým makulopapulárním exantémem.

V publikované sérii 3 pacient ů přežila onemocn ění jen
37-ti letá žena po i.v. lé čbě velkými dávkami
imunoglobulin ů. Z ůstala však zcela slepá a hluchá, s
poruchami hybnosti. Druhým pacien- tem byl její 43-tiletý
manžel, hospitalizovan ý o 3 dny pozd ěji.
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Zemřel po čty řech dnech na t ěžkou intersticiální nefritídu
se sepsí. T řetí pacient, 38-tiletý muž nem ěl žádnou epid.
souvis- lost se zmín ěným párem manžel ů. Hospitalizován byl o
měsíc po- zd ěji a zem řel po čty řtýdenním pobytu v nemocnici
za známek to- tálního rozvratu činnosti srdce, selhávání
ledvin a hypotenze. Detailní virologické vyšet ření vylou čilo
jiná virová agens a u
izolovaných kmen ů přesv ědčiv ě doložilo jejich p říslušnost k
vi- ru spalni ček. Zdá se, že onemocn ění vyvolal kmen s
vysokou neu- rotropií. U dosp ělých n ěkdy trvá virémie
dlouho, virus je vylu- čován i mo čí.

Žádný se 3 pacient ů nebyl o čkován proti spalni čkám a u
ni- koho nebyla v anamnéze zjišt ěna možná expozice viru. V
jiné ne- mocnici zem řel další pacient se shodnými
potížemi,ale nebyl vi- rologicky vyšet řen. Ve stejné dob ě
vznikly v r ůzných oblastech Indie epidemie neobvyklé
encefalopatie d ětí. Nemocní byli bez exantému, ale byl od
nich izolován virus spalni ček. Podobné po- tíže, provázené
navíc postižením ledvin, vznikaly u dosp ělých. Intenzivn ě se
zkoumá, zda nejde o novou variantu spalni čkového viru, což
by znamenalo závažné zm ěny dosavadních postup ů k era- dikaci
spalni ček.
(Lancet, Vol.354, 1999, č.9183, s.992-5)

Epidemie encefalitídy St. Louis (?) v New Yorku
Prvé 3 p řípady záhadné encefalitídy byly hlášeny

23.8.1999 infekcionistou z m ěstské nemocnice ve čtvrti
Queens. Serologic- ky byla prokázána Sentluiská
meningoencefalitída již 7. zá ří u p ěti pacient ů. Dva z nich



(v ěk 80 a 87 let) zem řeli, dalších 40 suspektních onemocn ění
bylo prošet řováno.Epidemie postihla oby- vatele čtvrti
Queens, ale tém ěř polovina dalších p řípad ů bydle- la ve
čtvrtích Manhattan a Bronx. Okamžit ě po pr ůkazu etiologie
nemoci bylo obyvatelstvo informováno ve řejnými sd ělovacími
pro- st ředky a letáky o zp ůsobech p řenosu této infekce a o
možnosti ochrany. Lidem bydlícím v postižené oblasti bylo
zdarma poskyt- nuto 17.000 balení repelent ů. Městské ú řady
za pomoci státních a federálních zdravotnických složek se
odhodlaly k masivní kon- trole výskytu komár ů pomocí
leteckých a pozemních post řik ů in- sekticidy malathionem a
pyrethroidem. Zdroj epidemie, či spíše zp ůsob zavle čení
nákazy do New Yorku,nebyl spolehliv ě objasn ěn. Soudí se, že
virus Sentlujské encefalitídy mohl být sem zavle- čen
st ěhovavými ptáky, od nichž se infikovalo m ěstské ptactvo a
místní populace komár ů Culex pipiens.
(Lancet, Vol.354, 1999, č.9182, s.925)

Tato meningoencefalitída je endemická ve st ředních a
západ- ních oblastech USA, prvn ě byla zjišt ěna 1933 p ři
epidemii v St. Louis. Sezóní výskyt souvisí s letním maximem
výskytu komár ů.Po inkubaci 4- 21 dn ů se objeví vysoké
hore čky s prudkými bolestmi hlavy a psychickými poruchami.
Škála projev ů nemoci je od asym- ptomatického pr ůběhu, p řes
abortivní až po nejt ěžší, smrtelné p řípady. Pr ůměrná
smrtnost je okolo 20 %, v závislosti na v ěku kolísá od 3-60
%, nejvyšší je u nejstarších pacient ů. Rezervoár viru tvo ří
divocí ptáci,výjime čně také dr ůbež nebo prasata.Vek- torem
jsou komá ři p řevážn ě rodu Culex a asi r ůzní rozto či para-
zitující na dr ůbeži (nap ř. Dermanyssus gallinae), u nichž
byl zjišt ěn transovariální p řenos viru na potomky. Jak je
vid ět i v prost ředí velkom ěsta m ůže dojít k epidemii
neobvyklé infekce.
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Epidemie skon čila koncem srpna. Ke 4.10.1999 bylo
potvrzeno 50 nemocnýc h s 5 úmrtími. Pozorovali také nápadné
hynutí vran a asi 10 jiných druh ů pták ů ze Zoo v Bronxu, se
známkami krvácení do mozku. CDC vylou čilo dg Sentlujská
encefalitída a tvrdí, že p ůvodce je v.West
Nile,var.Kunjin.Tento virus nebyl dosud v USA zjišt ěn, ale
r. 1996 vyvolal epidemii asi 400 onemocn ění se 17 úmrtími v
Rumunshu.K zavle čení do USA mohlo dojít importem exo-
t ů z Afriky nebo turisty, od nichž se infikovali
komáři.(Lancet Vol.354,1999, č.9186,s.1221).

Chřipka stále hrozí
Když o Vánocích 1998 došlo v HongKongu k onemocn ěním a

ně- kolika úmrtím lidí na infekci vyvolanou virem ch řipky o
antige- ním složení H5N1, nechyb ěly úvahy o možném za čátku
nové ch řip- kové pandemie.K obávanému rozší ření ch řipky mezi
lidmi však ne- došlo. Intenzivní vyhledávání infekcí
působených tímto virem u-
kázalo jeho velké rozší ření v chovech dr ůbeže po celé Asii.
Až v březnu 1999 byla prokázána dv ě chřipková onemocn ění u
dětí z HongKongu. Hore čkami, schváceností, bolestmi hlavy, v
krku a v b řiše se zvracením onemocn ělo čty řleté d ěvče,
lé čené pro astma kortikoidy. Po týdnu terapie antipyretiky
nemoc ustoupila bez následk ů. Druhou nemocnou bylo ro ční



děvče se stejnými potížemi u n ějž mimo viru ch řipky byl
izolován také adenovirus typu 3. Od obou d ěvčat izolovali
virus ch řipky H9N2 (!) Ob ě pacientky nem ěly nic spole čného,
hospitalizovány byly ve dvou r ůzných ne- mocnicích, jen
starší d ěvčátko mohlo p řijít do styku s dr ůbeží.
V sérech n ěkolika dárc ů krve z HongKongu byly prokázány
neutra- liza ční protilátky v ůči kmenu H9N2.Tento kmen byl
také izolován od prasat, která jsou považována za "kotel",
ve kterém dochází k vým ěně genetického materiálu pta čích a
lidských ch řipkových vir ů a tak i ke vzniku pandemických
kmenů viru ch řipky. Doufej- me, že ch řipka H9N2 nebude
nadána vyšší patogenitou pro člov ěka a schopností ší řit se
mezi lidmi než H5N1.
(Lancet, Vol.354, 1999, č.9182, s.916-7)

OSELTAMIVIR - nad ějný lék proti ch řipce
Pro českého čtená ře je pon ěkud znevažující název

preparátu, který se m ůže stát d ůležitým profylaktikem i
terapeutikem ch ři- pky typu A i B. Replikaci ch řipkových
vir ů u lidí podmi ňuje vi- rová neuraminidáza,kterou lze
blokovat specifickými inhibitory. P řed 3 lety byl vyvinut a
úsp ěšně použit ZANAMIVIR. Velmi nevý- hodná je však pot řeba
jeho aplikace p římo na sliznice dýchacích cest aerosolem s
opakovaným podáváním. OSELTAMIVIR je další z inhibitor ů
chřipkové neuraminidázy, ale podává se oráln ě. V ča- sopise
JAMA (Vol.282,1999, č.12,s.1240-6) je zpráva o výsledku
kontrolovaných studií profylaktického a terapeutického
podávání preparátu 117 zdravým osobám pr ůměrného v ěku 21
let.Ukázalo se, že jediná dávka 75 mg preparátu/den je p ři
dlouhodobé profylaxi dostate čně účinná a bezpe čná, k lé čbě
dosp ělých pak sta čí podat tuto dávku 2x denn ě. Výsledky se
intenzivn ě ověřují.
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Kuriosní p řenos E.coli O157:H7
Dosud bylo známo, že Escherichia coli O157:H7 může

vyvolat infekci po požití nedostate čně tepeln ě opracované
hov ěziny, ne- pasterizovaného mléka a jable čného moštu,
hlávkového salátu,vý- hon ů vojt ěšky, odpadní vody, nebo p ři
plavání v kontaminovaných jezerech či p římým stykem.
Friedman a spol., (Clin.Infect.Dis., Vol.29,1999, č.2.,s.298-
303) popsali epidemii 14 onemocn ění mezi 51 návšt ěvníky
malého rekrea čního za řízení s vlastním bazénem. Onemocn ění
host ů vznikala v intervalu čty ř týdn ů v lét ě 1996. Voda v
bazénu byla ob čas a nepravideln ě dezinfikována chlorna- nem
sodným, záznamy o dezinfekci (kdy, jaké množství, kdo), se
nevedly. Ú činek chlornanu souvisí s uvol ňováním aktivního
chlo- ru. Ten však na slunci, p ři teplotách nad 25 OC a při
cákání vo-
dou z ní rychle vyprchává. Navíc je neutralizován
organickými látkami p řítomnými ve vod ě, kterých je tím více,
čím méně je v bazénu vody a čím více je koupajících se. Bez
kontinuální chlo- race je dezinfek ční efekt nedostate čný a
r ůzné bakterie, v četn ě E.coli, mohou v bazénu p řežívat.



Experimentáln ě bylo zjišt ěno, že E.coli O157:H7 vydrží ve
vod ě při 25 OC až 8 týdn ů.

Člen rodiny nájemce rekrea čního za řízení, odpov ědný za
pro- voz bazénu, prožil jako prvý t ěžkou gastroenteritídu a
ješt ě po devíti dnech bylo u n ěj prokázáno vylu čování E.coli
0157:H7.Ji- nými možnostmi kontaminace vody v bazénu byla
přítomnost infi- kované osoby mezi koupajícími se hosty,
nebo plavec, který p řed vstupem do bazénu p řešel bosýma
nohama přes nedaleké pastvišt ě krav. Auto ři upozor ňují, že
nebýt jednoho p řípadu hemolyticko- uremického syndromu na
počátku epidemie, nebyla by tato p říhoda ani zjišt ěna. To je
nejspíše osud všech podobných, mén ě drama- tických
"epidemií".


