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Cilem této prace je rozbor velkého mnozZstvi publikovanych informaci o nakazlivosti
béznych nemoci dychacich cest (NDC), které se pfenasi zjednoho clovéka na druhého.
Neékteré NDC nejsou viibec nakazlivé a tato prace o nich nepojedndva. Napf. histoplasmoza a
kokcidiomykoéza jsou vyvolavany dimorfnimi houbami, které potiebuji k replikaci a vzniku
své infekéni formy zevni prostiedi. Agens jako Preumocystis jiroveci ( dtive Pn carinii) a
komplex Mycobacterium avium se mezi lidmi pfenasi, ale vznik nemoci natolik zavisi na
faktorech hostitele, Ze se tyto infekce obvykle nepovazuji za nakazlivé.

Pienosnost vyjadiuje schopnost infekéniho agens Sifit se z jedné osoby na druhou. Po
pienosu muize svého hostitele kolonizovat (uchyti se a mnozi na kizi, v télnich dutinach,
nebo v hlenu), nebo infikovat (vnika do tkani a mnozi se v nich), nebo je schopno obojiho.
Kolonizace je Casto prvym krokem vedoucim k naslednym pochodim bakterialni, ne vSak
mykobakteridlni, ¢i virové infekce. Nakaza miize byt asymptomatickd (subliklinickd), nebo
muze byt provazena potizemi-symptomy nemoci. Téméf vzdy nédkazu soucasné provazi
imunitni reakce. Virulence vyjadfuje stupein nakazlivosti, nékdy se vSak uziva volné pro
popis tendence k zdvaznému pribéhu nemoci.

Neisseria meningitidis

Neisseria meningitidis (Nm) je nesporn¢ nakazlivym agens. Protoze ve vzduchu a
v zevnim prostiedi preziva jen kratce, pfenasi se mezi lidmi pfimym stykem nebo vdechnutim
kapének obsahujicich zivé meningokoky. Kychéani a kasel, které mtize vyvolat soubézna
virové infekce, ptispivaji k jejich pfenosu. Nahromadi-li se vétsi pocet mladych dospélych
osob v internatnich Skoldch, nebo na hromadnych ubytovnach, muze podil osob
kolonizovanych Nm pievysit 50 %, zvlasté kdyz soucasné mezi nimi koluje také virové akutni
respiratni onemocnéni (ARO). Bylo zjisténo, Ze v rodinadch bez vyskytu meningokokové
nemoci prokdze bé¢hem roku 2-3 x opakované vysetieni nosohltanového sekretu kolonizaci
18 % ¢lent rodiny. Naopak, v pfipadé diagnostikované meningokokové nemoci, lze jedinou
kultivaci zjistit meningokoky u 35-50 % clenii rodiny a u 20-30 % ostatnich kontaktl, na
rozdil od nélezu meningokok u 1,5-3 % v celé populaci.

K epidemiim meningokokovych infekci dochéazi tam, kde jsou i vhodné podminky ke
vzniku kolonizace, tj. v rodinach, Skolach a vojenskych vycvikovych taborech. Ke vzniku
nemoci pfipivaji také casté navstévy klubl a diskoték. Nebezpeci vzniku epidemie
pfedstavuje kolonizace Nm u vice jak 20 % populace. Epidemiologické studie, porovnavajici
genetické vlastnosti Nm u nosicli a nemocnych, prokdzaly, Ze nosi¢i virulentnich kmeni Nm
je jen mala cast ze vSech kolonizovanych osob. K onemocnéni dochézi pfedevsim u osob
kolonizovanych virulentnimi kmeny. Vysoka prevalence kolonizace je ukazatelem existence
podminek, za kterych se mtize §ifit virulentni klon.

Pfi onemocnéni ditéte je riziko infekce sourozence okolo 2-3 % a attack rate u rodinnych
piislusnikt je asi 2-4/1000 osob, coz je 500-800x vyssi riziko nez u celé populace. V prabéhu
epidemie dochéazi obvykle k nahromadéni nemocnych v prvych dvou tydnech po pocatecni



expozici a kolonizaci. Protoze kolonizace vyvoldva imunitni reakce, brani vnik protilatek
pozd¢j$im onemocnénim..

Dojde-li k onemocnéni skoldka je pravdépodobnost infekce spoluzaka okolo 0,04-2,5 %.
Studenti stfednich a vysokych Skolach maji vyssi riziko infekce neZ Zaci zakladnich Skol.
Uroveii nemocnosti je z&asti obrazem véasnosti preventivnich protiepidemickych opatieni.
Muze vSak souviset také s nejasnymi faktory mikroba, prosttedi ¢i hostitele, protoze zavleceni
téhoz kmene Nm do riiznych kol se miize projevit i znaéné odliSnou nemocnosti. Napftiklad
velky pocet zadkd v menSich prostordch uceben tésné souvisi s CastéjSim pravdépodobnym
nosic¢stvim a onemocnénim.

Ptes obavy vefejnosti, hrani¢ici az s hysterii, ze dojde k dalS§im meningkokovym
onemocnénim, vice nez 95 % onemocnéni v USA a ve vyspélych statech je sporadickych. Ve
vétsin€ piipadli po prvém onemocnéni se jiz dal$i neobjevi. To je také diivod, pro¢ CDC
doporucuje profylaxi u rodinnych kontaktt, ne v§ak u spoluzaka. Odlisny mize byt postup pii
vzniku dvou a vice onemocnéni v kolektivu. Je zaloZen na tom, Ze vlastnosti Nm a podminky
epidemiologické, ¢i imunologické, umoznuji nahromadéni nemocnych. Pokud zdravotnik,
ktery pecuje o nemocného s meningokokovou infekci nebyl pfimo exponovan jeho sekretiim,
nema vyssi riziko ndkazy, nez ostatni popuace.

Streptococcus pyogenes

Streptococcus pyogenes skupiny A (SpA) se pienaSi vzduchem pii vdechnuti, nebo pfi
kontaminaci velkymi kapkami nosohltanovych sekretii. Byt mohou byt streptokoky piitomny
v prachu a na povrchu predméth takto prakticky nevyvolaji infekci. Béhem Druhé svétové
valky ani pfi opakovaném pouziti nevypraného pradla od vojakd se streptokokovym
onemocnénim nedochazelo k pfenosu nemoci na piijemce.

Spolehlivé bylo prokazano sifeni SpA v rodinach a v polouzavienych kolektivech. Peclivé
studie, uskutecnéné za 2. svétové valky ukazaly, ze dojde-li ke kolonizaci SpA jednoho ¢lena
rodiny, dojde ke kolonizaci také asi 10 % c¢lenii rodiny. Pravdépodobnost pfenosu stoupne na
25 % ma-li index case faryngitidu. Je to asi disledek vétSiho poctu streptokokli v nosohltanu,
soucasné¢ho virového ARO, nebo vyssi virulence bakterii. Po zavleCeni nového kmene do
domacnosti bylo nalezeno u poloviny déti mladsich 10 let jeho nosicstvi v dané dobé, nebo
v nasledujicich dvou letech. Streptokoky zavlékaji do rodin nejcastéji Skolaci, k pfenosu SpA
dochazi behem kratké doby po zjisténi prvého piipadu.

Typicka streptokokova faryngitida vznika u 40 % osob kolonizovanych SpA, zpravidla za
nékolik malo tydnéi po prvé expozici. Riziko nikazy v rodiné je okolo 10 %. Ctvrtina
exponovanych ¢lent rodiny je kolonizovana streptokoky, z nich asi 40 % je infikovano.

Streptococcus pneumoniae

Ke kolonizaci a k nakaze pneumokoky dochéazi za stejnych okolnosti jako u SpA.
Hromadné vyskyty jsou bohaté dokumentovany v jeslich, vojenskych taborech, asylech pro
bezdomovce, véznicich a v peCovatelskych Ustavech. Jako u vySe zminénych patogent také
pneumokoky se prendsi tésnym kontaktem, nebo velkymi kapénkami sekretti. Pfenosnost
stoupa za pfitomnosti interkurentniho virového ARO. Epidemické klony pneumokoki, které
snadno kolonizuji a infikuji nové hostitele, se mohou S§ifit v rdmci mésta, mezi mésty, ale i
z jednoho statu do druhého.

Nakazlivost pneumokokt, projevujici se pii epidemiich pneumokokovych pneumonii,
byla podrobné studovéna jiZ na pocatku 20. stoleti. V podstaté je moznost vzniku epidemie
zavisla na zdravotnim stavu a stupni specifické imunity u ohrozené populacni skupiny.
K velké epidemii invazivnich pneumokokovych onemocnéni doslo roku 1989 v pieplnéné a



nedostatecné vétrané véznici v Houstonu a neddvno v jednom pecovatelském zatizeni, kde
doslo ke kolonizaci 23 % osazenstva pneumokoky typu 23 a kde téméf vSichni kolonizovani
také onemocnéli. Onemocnéni vznika proto, ze vétsSina neo¢kovanych dospélych osob nema
protilatky ani proti bézné se vyskytujicim kapsularnim sérotypiim pneumokoku. Ptitomnost
protilatek proti jinym antigenim pneumokokt v§ak mtize navodit urcity stupeni ochrany.

Ptesto nebyva vzdy pneumokokova pneumonie povazovdna za nakazlivou a pfi
hospitalizaci nebyvaji tito pacienti izolovani. Divodem je velky pocet faktort, které omezuji
pfenos mikroba a vznik nemoci.

O vsech dosud pojednavanych bakteriich plati, ze prvnim krokem vedoucim k nakaze je
kolonizace hornich cest dychacich (HCD). Pfi ni bakterie pfilne na povrch sliznice, v niZ jsou
bunky se specifickymi receptory, a pak se mnozi. Dalsi prib¢h je jiz odliSny. N. meningitidis
pronika slizni¢ni bariéry, dostava se do krevniho ob&hu a zachycuje se v CNS. S. pyogenes se
mnozi v nosohltanu, kde vyvolava lokdlni zanét a systémovou odpovéd. Naopak S.
pneumoniae se mnozi v nosohltanu bez zietelné invaze, nebo zanétlivé odezvy. Dojde jen k
omezené penetraci tkani, protoze kolonizovany hostitel vétSinou si vytvaii protilatky proti
obalu pneumokoka. K onemocnéni dojde az po zavleceni bakterie do normalné sterilnich ¢asti
dychacich cest, tj. do plic, oblicejovych dutin, nebo do stiedniho ucha, kdyz zde nebyl
eliminovan, obvykle kratce po kolonizaci pted tvorbou protilatek. Okolnosti v podobé
koufeni, prasnosti, alergii a virové infekce nejspiSe eliminaci pneumokokd zpomaluji. I kdyz
uniknou eliminaci a dostanou se do plicnich sklipkti, mohou byt jesté¢ zachyceny a usmrceny
fagocyty, aniz by doslo k onemocnéni. Tomu pfispiva piitomnost protilatek proti ptisluSnym
kapsularnim a dal§im slozkam pneumokokt. Celkem vzato tento fetézec podminek a reakci
mezi expozici a vznikem infekce je ditvodem, pro¢ je pneumokokova pneumonie povazovana
za relativné neinfekéni onemocnéni.

Mpycobacterium tuberculosis

Kaslajici pacient s tuberkulozou (tbc) vykaslava kapénky hlenu, které mohou obsahovat
tbc zarodky. Velké kapky klesaji béhem né¢kolika mélo sekund k podlaze. Bacily mohou
v prachu domécnosti prezivat, ale prach se obvykle se nepovazuje za moznou cestu prenosu
tbe. Stiedné velké kapky, jsou-li vdechnuty, zachyti se v hornich cestach dychacich, z nichz
jsou odstranény béznymi ocistnymi pochody (transport fasinkovym epitelem, vykaslani ¢i
spolknuti hlenu) aniz zptsobi infekci. Malé kapky o priiméru do 25 pm se témeft ihned odpafti
za vzniku hlenovych jadérek, které se pohybuji ve vzduchu do doby, nez jsou pii vétrani
odstranény. Inhalovana jadérka obvykle unikaji bariérovym mechanismiim v HCD a dostanou
se do plic, kde 1 jediny zarodek staci vyvolat infekci. Na rozdil od vyse uvedenych bakterii
Mycob. tuberculosis hostitele nekolonizuje.

Pii dostate¢né dlouhé expozici je tbc vysoce pfenosna v ramci rodiny, Skolni tfidy a
noclezen, v asylovych domech a oSetfovacich tstavech (zvlasté u osob infikovanych HIV), ve
véznicich ¢i zdbavnich podnicich. Pfenos je mozny i pii dlouhé cesté letadlem. Riziko ndkazy
tbc, defininované sérokonverzi tuberkulinového testu z negativity na pozitivitu, je pro blizké
kontakty pacienta s aktivni tbc 25-50 %. Nejvice jsou ohroZeny malé déti rodict, majicich pfi
mikroskopickém vySetieni sputa v natéru acidorezistentni tyCinky, protoze k nakaze dochazi u
45-60 % techto déti. Pozitivni kultivace sputa dobie koreluje s nakazlivosti. Ohrozeny jsou
vSak 1 déti rodict, ktefi maji pii rtg plic znamky tbc aniz by byly v jejich sputu prokazany tbc
zarodky. KdyZ u fidi¢e Skolniho autobusu vznikla aktivni tbc objevil se u 30 % déti, jezdicich
timto autobusem, pozitivni tuberkulinovy test. Po t¢, co jeden student onemocnél ve skole tbc,
19 % jeho kolegii ze spolecné, velké loznice konvertovalo znegativniho na pozitivni
tuberkulinovy test bez ohledu na to, jak daleko byla jejich liZka od postele index case. Je to
situace naprosto odlisna od Sifeni streptokokli nebo meningokokti a podporuje hypotézu o



vyznamu pienosu hlenovymi jadérky. Je také pozoruhodné, ze 60% chlapci, kteti spolecné
s nemocnym zpivali ve sboru, bylo mezi témi, ktefi méli pozitivni tuberkulinovy test. Svéd¢i
to o tom, Ze podil nakazenych roste s nardstajici expozici nakaze.

Ptijde-li osoba s aktivni tbc do prostfedi, kde je uzivana recirkulace vzduchu, stoupne
riziko tbe stejné€ pro vSechny osoby v prostiedi pobyvajici. Po té co u jednoho ndmotnika na
lodi zjistili aktivni tbc, naSli také u 45 % ostatnich namoinikli pozitivni tuberkulinové testy.
To je stejny podil jako v rodinach, kde rodice s aktivni tbc vylucuji ve sputu tbc zarodky.Neni
znamo, zda se na téchto nakupenich infekce tbc podilely nedavno popsané vysoce nakazlivé
klony Mycob. tuberculosis (viz také SMD 162).

Chiipkové viry

Vsechna virovda ARO, véetné chiipky, jsou nakazlivéjsi nez vyse uvedena bakteridlni
ARO. Chiipkové viry se pienasi aerosolem, nebo pifimym stykem. K vyvolani infekce staci 2
az 3 viriony, vétSina nakazenych prozije zjevnou formu nakazy s chiipkovymi pfiznaky, které
zase prispivaji k dalSimu Sifeni chiipky. Nejcastéji onemocni a dale infekci §ifi malé déti.

Po zavleceni viru chiipky typu A do rodiny ma 20 — 60 % exponovanych virologické ¢i
sérologické znamky infekce. Z nich polovina a vice trpi pfiznaky, které oznacujeme jako
chiipka. Ale i pobyt v uzavieném prostoru mimo domacnost umoziuje §iteni chiipky, zvlasté
pfi nedostate¢ném vétrani prostoru, nebo pii ventilaci recirkulovanym vzduchem. Napiiklad
zavleceni nového kmene chiipkového viru mezi namoiniky na lodi vedlo k onemocnéni 42 %
Cleni posadky. Podobné kdyz mél v letadle s 54 pasazéry jeden znich chiipku a pfi
tithodinovém letu nefungovalo v letadle vétrani, do tfi dni onemocnélo chiipkou 72 %
cestujicich.

Nakazlivost chiipky klesa s irovni imunity exponované populace, ktera je dana hlavné
pfitomnosti nebo chybénim potilatek proti neuraminiddze, hemaglutininu, nebo obéma
antigenim viru. Antigenni skok (shift), pfedstavovany velkou zménou nékterého antigenu,
muze vést ke vzniku epidemie, nebo 1 pandemie. Mensi zmény, oznacované jako antigenni
posun (drift), nejsou tak zavazné, protoze populace je caste¢né¢ chranéna zkiizené reagujicimi
protilatkami. V izolované populaci vede zavle¢eni nové varianty viru chiipky A do rodin vzdy
ke vzniku infekce, pti ¢emz onemocni 50 % c¢lenti rodiny. Naopak, opakovana cirkulace
kmene z loniska, mize vyvolat infekei jen 21 % rodinnych kontaktl, z nichz 60 % (13 % ze
vSech Clenti rodiny) mize onemocnét. Virus chiipky prasat (A swine) v roce 1976 a novy
kmen H5NI, ktery infikoval velky pocet dritbeze v HongKongu roku 1997, nevyvolal
epidemie, protoze tyto kmeny byly pro lidi mélo infekéni, i kdyz populace nebyla proti nim
imunni. Zatim neni dosti objasnéna molekuldrni podstata nizké nakazlivosti téchto kmenii.
(Viz také SMD 163)

Adenoviry

Adenoviry, predstavujici asté pivodce ARO, zvlasté u déti mladsich 15 let, maji velkou
schopnost §ifeni. Ale pies virologické a sérologické ditkkazy o vzniku infekce, je jeji prubeh u
vétSiny infikovanych bezptiznakovy. Mezi vojenskymi novacky vyvolavaly adenoviry veliké
epidemie (zvlasté typy 4 a 7). Z nakazenych miize onemocnét asi 10 %, ale jen velmi malo ma
pneumonii. Na prézdninovych tdborech a ve Skolach mize pfi epidemii faryngokonjuktivalni
horecky onemocnét az 40 % exponovanych osob. Piivodcem byva obvykle typ 3 nebo 7.

Snadné Sifeni adenoviril 1ze vysvétlit dvéma faktory: (1) velkou naloZzi infekénich astic
ve sputu & orélnich sekretech infikované dospé&lé osoby (az 107 &astic na 1 ml); (2) k nékaze
dospé€lé osoby, nemajici protilatky, postacuje inhalace méné nez 5 infek¢nich castic. Presto
nemaji adenoviry tak velkou schopnost vyvolat epidemii jako chiipkové viry. Adenoviry jsou



geneticky stabilni a proziti ndkazy vede ke vzniku dlouho ptetrvavajicich ochrannych
protilatek vi¢i  typu, ktery jejich tvorbu vyvolal. Protoze mnoho infekci probihé
bezptiznakoveé imunita se vytvari u mnoha nakazenych osob, aniz by onemocnély a tedy i
vylucovaly adenoviry a byly zdrojem nékazy pro jiné osoby. Vysvétleni toho, pro¢ adenoviry
nezpusobuji epidemie, l1ze spatfovat v jejich genetické stabilité, Castém vyskytu subklinickych
forem nakazy a v dlouhém ptetrvavanim protilatek.

Respiracni syncycialni virus (RSV)

RSV je ptivodcem ARO vkazdém véku. Clovék neziskava rezistenci viéi pfirozené
nakaze RSV z ¢asti pro antigenni variabilitu jednotlivych kment, z ¢asti pro nedostatecné
objasnéné faktory protilatkové a buné¢né imunity. Zavleeni RSV do piedskolnich zatizeni
vyvola onemocnéni prakticky vsech exponovanych déti. Opakované zavlecCeni stejného
kmene ma za nasledek onemocnéni s lehé¢im pribéhem u ¢asti (ca 65 %) déti. Nakazlivost
kmene je pak mensi, ale neni specifickou imunitou zcela vyloucena.

RSV se prenasi velkymi kapénkami aerosolu, zachycenymi na sliznici nosu nebo spojivek,
pripadné autoinokulaci prsty vlastni ruky. Dospéli se také nakazi pfi mazleni s nemocnym
ditétem, nebo pii manipulaci s jeho hrackami. RSV se vSak neSifi aerosolem hlenovych
jadérek, takze osoby, které pouze sedi u postele nemocného, se samy neinfikuji. RSV pieziva
n¢kolik hodin na papiru, textiliich a pfedmétech, coz ptispiva k jeho Sifeni.

Rhinoviry (Rh)

Rv vyvoléavaji velky pocet ( v nékterych situacich vétSinu) virovych ARO, postihujicich
vSechny vékové skupiny. Existence vice jak 100 sérotypa, existence jejich antigennich posunt
a chybéni solidni imunity u osob bez vysoké hladiny protilatek, to vSe ptispiva k celoZivotni
vnimavosti k Rv infekci. Rv jsou stabilni pti Siroké skale teploty, odolavaji vyschnuti na kiizi,
na predmétech, nebo ve vzduchu. Pokusem byla prokdzana jejich vysokd nakazlivost: i
nejmensi inokulum Rv, které jesté 1ze detekovat kultivaénimi metodami, staci u dobrovolnika
k pfenosu aerosolem, nebo po inokulaci do nosohltanu k vyvolani ndkazy. Zavleceni Rv do
rodiny vede k onemocnéni asi dvou tietin vSech Clenii domacnosti. OdlisSny prubéh jejich
nemoci se pricitad preexpozi¢né pfitomnym protildtkam, ale ve studiich u manzelskych part,
z nichz nikdo nem¢l protilatky, vedla infekce jednoho Clena k ndkaze druhého jen ve 33 — 41
procentech ptipadi.

Z neznamych divodi nemaly pocet dobie zorganizovanych experimentli nepotvrdil
jednotnou hypotézu o nakaZzlivosti Rv. Gwaltney se spolupracovniky prokéazal, ze Rv se
pfenasi kontaminovanymi pfredméty, nebo rukama infikované osoby na druhou a
k onemocnéni pak dochdzi po autoinokulaci Rv do nosu, nebo do o¢i. Jiné experimenty
potvrdily vyznam ptimého kontaktu a proti predstavé o Sifeni aerosolem prokazaly, ze tam,
kde chybél ptimy kontakt s pacientem, nedoslo vzdy k ptfenosu Rv ani pfi zivé konverzaci ve
Spatné vétrané spolecné loznici. Naproti tomu vSak nedoslo k pfenosu Rv v pokuse, kdy
infikované a neinfikované dospélé osoby, odd€lené od sebe sklenénou sténou, hraly spolu
karty, které mohly byt potfisnény nosnimi sekrety, zatim co v jiném pokuse, kdy pienos byl
mozny jen aerosolem, se nakazilo 10 z 18 osob.

Lze usoudit, Ze jak pfimy pfenos, tak aerosol se podili na pfenosu Rv, ale pfimy pfenos
prevlada. Odlisné vysledky rtiznych studii lze vysvétlit malym poctem virovych ¢astic
v nosnim sekretu (5-2000 infekénich davek/ml) infikovanych osob. Mohou existovat také
rozdily mezi riznymi kmeny Rv, jejich virulence mize byt pozménéna kultivaci in vitro,
ktera je nutna pted inokulaci v pokuse.



ZAVERY

Bézna respiraéni onemocnéni jsou rizné nakazlivd. Pravdépodobnost ptfenosu piivodce
zjedné osoby na druhou (pfenosnost) a vzniku onemocnéni (nakazlivost) urcuje pocet
zarodkd v potencidlné infekénim sekretu, schopnost daného agens pfezit pienos, pocet
zarodki potfebny ke kolonizaci ¢i infekci nového hostitele, virulence infikujiciho klonu
puvodce, faktory patogeneze a imunitni stav hostitele.

Nemocné osoby se Castéji nez asymptomaticky infikované osoby podili na §ifeni ndkazy,
protoze vylucuji vétsi objem infekéniho materidlu, ktery obsahuje také vétsi mnozstvi
infek¢nich ¢astic. Déti mnohem castéji nez dospéli zavlékaji a Sifi infekei v rodinach, snad
pro niz§i Groven osobni hygieny, styk se sourozenci a pro pottebu rodi¢ovského dohledu.

U vSech respira¢nich patogenti, o kterych tento ¢lanek pojednéavd, rozhoduje o vzniku
nemoci obranyschopnost exponované osoby. Imunitni faktory sliznic mohou zablokovat
pfilnuti patogenu a jeho pomnozeni v misté. Protildtkova i bunécna obranna reakce mohou
zabranit proliferaci agens a invazi do bun¢k, diisledkem je bezptiznakova forma nakazy. Lidé
jsou stale vnimavi k pivodciim, majicim mnoho imunologicky odliSnych typl a vi¢i nimz
vzniké jen docCasnd imunita. Plati to hlavné o protekcnich protilatkach vici antigentim které
podléhaji ¢astym mutacim, jak to vidime napf. u rhinovird a chiipkovych viri.

Ochrana pted infekcemi, které se prendsi velkymi kapénkami, vyzaduje vyhybani se
uzkému kontaktu s nemocnymi. U nékaz Sificich se hlenovymi jadérky je tfeba nepobyvat
s nemocnym Vv uzavieném prostoru, ktery neni dokonale vétran. Myti rukou po uvitani osoby
trpici virovym onemocnénim je rozumné, protoze viry lze pfenést piimym stykem a
autoinokulace je pravidelnou pfi¢inou nakazy. Mimotadné dikladné myti, ¢i vyvarovani
nadobi, asi nijak podstatné¢ nepfispiva k zdbrané pienosu téchto patogenil. S vyjimkou
rinovird a RSV nepfezivaji na predmétech, ve slinach jich obvykle byva jen maly pocet a
s moznou odliSnosti nékterych adenovirii neinfikuji bunky v zazivacim traktu. Riziko ,,chytit
chiipku® pfi manipulaci s pisemnostmi je nejspi$ velmi malé. Bydleni, nebo prace s osobou
trpici aktivni tuberkuldzou, predstavuje nebezpeci ndkazy, ale byt obsluhovén v restauraci
¢iSnikem majicim aktivni tbc nebezpecné asi neni, protoze k nakaze tbc je obvykle tfeba delsi
expozice aerosolu se zarodky.

Souhrnné Ize fici, Ze nejlepsi ochranou pied témito Castymi patogeny neni ani preziravost,
ani strach, ale spiSe pfimétfené obavy a pifipravy na moznost jejich pienosu. Cesty pfenosu a
stupen nakazlivosti se u kazdého agens lisi, ale v dobé expozice stejné nevime, které agens
nas ohrozuje.. Jednoduchd preventivni opatfeni 1ze odvodit ze znalosti mechanismu, kterymi
se tito pivodci snadno $ifi. V Case hrozby valkou s vyzitim biologickych bojovych prostiedki
(BBP) mlze znalost prevence béznych bakteridlnich a virovych infekci pfispét ke stanoveni
vhodnych protiopatieni.

109 citaci, kopie prace ulozena v archivu odd. epidemiologie KHS Ostrava.

Poznamka prekladatele

Vic nez hypoteticka hrozba BBP nas dnes ohrozuje syndrom tézké akutni respiracni
nemoci (SARS). Siroka publikace, které se této nemoci dostalo, je jisté disledkem zajmu
vetejnych sdélovacich prostfedkli o néco nového, nebyvalého, co ohrozuje lidsky zivot. Bylo
tomu tak pfi objeveni se Eboly, AIDS, nebo BSE a nic se nezméni ani u budoucich infekei.
Jakkoli jsou denné uvadéné pocty nemocnych a zemfelych na SARS ve svété stoupajici,
zdaleka nepiesahuji nemocnost a umrtnost na jiz dlouho znamé, tedy nam zevsednélé infekce,
jako je tfeba malérie, nebo tuberkuléza.

Zatimco se jiz podafilo zcela sekvenovat genom viru SARS a pfiradit toto agens ke
koronavirim (provizorn¢). Jsou tak poloZeny zéklady k ziskani kvalitnich diagnostickych



testdh SARS a k pracim na vyvoji vakciny. Testy k prikazu infekce v co nejasnéj$im stadiu a
objasnéni vyluovani ptivodce 1 cest jeho pfenosu jsou nezbytné pro vypracovani specifickych
protiepidemickych opatfeni.

Dnes existuji tfi druhy laboratornich testl k pritkkazu infekce SARS.

1. jednoducha ELISA k pritkkazu protilatek, bohuzel jeji pozitivita se objevuje az po 20.
dnu klinickych potizi. Nehodi se k odhaleni prvych stadii infekce, diive nez se pacient
sam stane zdrojem nakazy.

2. imunofluorescen¢ni analyza (IFA) prokazuje pfitomnost protilatek jiz od 10. dne
nakazy, ale je to nedostatkovy test a také pomaly postup, protoze je nutné nejprve
kultivovat virus v buné¢né kultute.

3. dnesni podoba PCR (reakce polymerazového fetézeni), detekujici geneticky material
viru SARS jiz v ¢asnych stadiich nakazy, je zatizena Castym faleSné¢ negativnim
vysledkem. To znamen4, Ze neméalo osob kolonizovanych virem nemusi byt odhaleno.
Z toho vyplyva falesSny pocit bezpeci, nebot’ zkusenosti svéd¢i o snadném pienosu viru
pfi tésném styku mezi lidmi.

Nedélejme si iluze, pres ujiStovani vefejnosti o nasich moznostech priikazu infekce SARS, ze
by vSechny tyto testy byly k dispozici. Vyzaduji specialni laboratofe s velmi erudovanymi
pracovniky a s vysokou urovni bezpecnosti pfi préci, ale predev§im jsou nedostatkové i tam,
kde by jich vzhledem k poc¢tu nemocnych bylo nejvice tieba a jsou pochopitelné i nékladné.

,»Potésitelné* je zjisténi, Ze 96 % nemocnych SARS se spontdnné uzdravi, jen 4 % zemfe.
Specificka terapie neni znama (viz SMDI158). Jako epidemiology nds také zajimd doba
nakazlivosti, zpusoby vylucovani a cesty pfenosu agens, nebot’ to jsou predpoklady ke
stanoveni skuteén& w¢innych protiepidemickych opatieni. Zadny z téchto predpokladii viak
spolehlivé nezname. Zda se, ze nakazlivost zaCina zahy po expozici agens a ze k jeho
vylucovani dochdzi hlavné sekrety dychacich cest. Domnénky o pifenosu agens S§vaby
povazuji za vyplod bujné novinarské fantasie, a¢ v laboratornich podminkach by za urcitych
podminek byl snad mozny.

Agens je vyluCovano piedevsim sekrety dychacich cest, ojedinély nazor, hovofici o
pfenosu fekalné-ordlnim, pfedpokldda i vylucovani stolici. Cesta pfenosu vzduchem je
nepochybnd, uplatiuje se asi také pfenos piimym stykem, kontaminovanymi rukama a
predméty. Z toho plynou dosavadni opatieni: nosSeni obli¢ejovych rousek nejen zdravotniky,
ale 1 vetejnosti. Bézna rouska je po ptlhodinovém pouzivani tak provlhla, Zze uz nemtze byt
funkéni a spi§ se uplatni jako dal$i moznost pfezivani a prenosu agens. Nikde jsem vSak
nevidél a necetl, Ze by vefejnost uzivala jiné rousky, nebo je pravideln¢ vymeénovala a pouzité
bezpecné likvidovala. Myti rukou je uziteCnou prevenci vzdy, desinfekce dopravnich
prostiedkli a vzduchu v uzavienych prostorach je spiSe pochybna. Teprve dalsi poznatky o
biologickych vlastnostech agens urci, ktery postup bude vhodny, tj. G€inny a pii tom
bezpecny a ekonomicky.

Nejspolehlivejsi prevenci dal§iho Siteni SARS jsou klasickad protiepidemickd opatfeni
v podob¢ vcasné izolace osob se suspektnim onemocnénim a karanténovani osob podezielych
z nékazy. To ma byt podle zpravy SZO podstatou tspéchu Vietnamu, kde se podaftilo zastavit
Siteni SARS, kdyZ po dvaceti dnech, tedy po dvojnasobku predpokladané inkubacni doby, se
ve staté neobjevil dalsi pfipad onemocnéni. Trva ovSem riziko nového importu SARS z jinych
obdobna situace — zacala epidemie AIDS. Staty, které¢ od pocatku nemocné s AIDS piisné
izolovaly, vyhledavaly jejich kontakty a karanténovaly je, i bez moznosti specifické
diagnostiky a terapie dokazaly nadlouho vyrazné utlumit vyskyt AIDS a za cenu ,ztraty
osobnich svobod jednotlivce zachranit spolecnosti statisice lidskych zivoth. Historia
magistra vitae !

Viz také Zpravy CEM, ¢.3/2003, s. 113-116 !






