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Infekéné choroby - trvaly udel Iudstva?
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Suhrn

V prehladnom élanku sa uvadzaja zakladné pri¢iny rozsirujuceho sa spektra infekénych choréb
a zmien ich klinickych a epidemiologickych charakteristik. Ide o zmeny na drovni patogénnych
agensov, ich hostitelov a prostredia. Uvadzaja sa dovody dalsieho vyvoja infekénych choréb.
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Summary

Bakoss, P.: Infectious Diseases Have Been a Scourge to Mankind?

A synopsis of basic causes of the extended number of infectious diseases and changes of their cli-
nical and epidemiological features is brought about in the article. The question is of changes of
the pathogenic agents, their hosts and environment. Reasons of further evolution of infectious

diseases are given.
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Infekéné choroby, ktorych dnes pozname uz nie-
kolko stoviek, suzovali ludstvo od nepaméti. Dav-
no sa tiez pozorovalo, Ze ich spektrum i charakter
sa v priebehu ¢éasu meni. Pribidaji nové choroby,
modifikujua sa klinické aj epidemiologické ¢rty via-
cerych davno znamych chordb. Na rozdiel od
minulosti sa dnes, aj vdaka modernym molekulo-
vo-biologickym pristupom, uz lepSie chapu pri¢iny
a mechanizmy ako k takymto zmenam dochadza.

Od pradavna sa snazili Tudia proti infekénym
chorobam aj branif. Udava sa, Ze v novsej dobe
v tomto boji zohrali najvyznamnej$iu tlohu ase-
psa a antisepsa, antibiotikd a ochranné ockova-
nie. Najmé vdaka vakcinécii sa podarilo vyrazne
kontrolovat ¢i dokonca tuplne zvladnut viaceré
infekéné choroby s epidemickym vyskytom. Celo-
svetovo sa vykorenili pravé kiahne, stojime na
prahu globalnej eradikacie detskej obrny, vdaka
ockovaniu prestali byt obavanymi nakazami
zaskrt, Cierny kasSel, tetanus, uspesSny je boj
s osypkami, rubeolou, zapalom priusnych Zliaz,
vieme sa ubranit moru, besnote, Zltej zimnici, ale
aj virusovym zapalom pecene A i B a viacerym
dalsim nakazam.

Ide o skrateny a doplneny prispevok, predneseny v cykle pro-
fesorskych prednasok na Univerzite Komenského v Bratisla-
ve v aprili 2004.

No pohlad do histoérie infekénych choréb, a to aj
nedavnej, je mementom, Ze boj s nimi nie je zvlad-
nuty, a to ani s tymi, ¢o sa vyskytuju epidemicky,
ako sa optimisticky predpokladalo v polovici 70.
rokov minulého storoc¢ia. Hrozi vyskyt novych ale-
bo doposial nepoznanych ochoreni, navrat ¢i nové
ozivenie vyskytu z minulosti znamych choréb ako
aj Castejsi vyskyt sucasnych chorob.

Nie vzdy je vSak jednoduché posudit, ¢o je sku-
to¢ne nova infekéna choroba [27]. Mala by to byt
choroba so symptomatolégiou pre nu typickou,
sposobena dplne novym patogénnym zarodkom.
Vseobecne sa vsak za nové choroby povazuju aj
také, ktoré boli doteraz nezname, nerozpoznané.
Uvadza sa, Ze za posledné Stvrtstorocie sa zistilo
viac ako 30 takto SirSie ponimanych novych cho-
rob [28].

Za novt chorobu s pomerne typickou sympto-
matolégiou mozno iste povazovat tazky akuatny
respiraény syndréom - SARS, sposobeny este
par mesiacov pred jeho prvym vyskytom nezna-
mym prislusnikom ¢elade koronavirusov Siriacim
sa z Ciny, Taiwanu a Singapiru. Od novembra
2002 do jula 2003 spdsobil tento virus 8422 ocho-
reni Tudi v 32 Statoch sveta, ktorému podlahlo
11 % chorych [3]. Nakaza sa Sirila pravdepodobne
z niektorych druhov zvierat, ktoré sa konzumuja
ako lahédky [39], ale potom aj medzi Tudmi
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samotnymi. Zaujimavostou bolo, Ze pri absencii
kauzalnej terapie a vakcinacie sa ju podarilo
zvladnut klasickymi protiepidemickymi opatre-
niami — véasnou izolaciou chorych, ochranou
zdravych najmé nosenim ochrannych tvarovych
masiek, vylu¢enim kontaktu s podozrivymi zvie-
ratami. Nakaze podlahol aj taliansky lekar — epi-
demiol6g Carlo Urbani, ktory prvy zistil, Ze ide
0 novu chorobu, upozornil na niu Svetovu zdravot-
nicku organizaciu (SZO), no pri oSetrovani pa-
cientov sa nakazil a zomrel [24].

V decembri 2003 a januari 2004 sa v Cine
vyskytli dalSie Styri ochorenia SARS, ale bez epi-
demiologickej suvislosti a bez prenosu nakazy na
dalsie osoby [4].

Pre Tudstvo novou nakazou s pandemickym
vyskytom je nesporne syndrém ziskanej imu-
nitnej nedostatoénosti - AIDS (acquired
immunodeficiency syndrome). Jeho prvé pripady
sa diagnostikovali v USA v roku 1981, iba rok po
tom, ¢o SZO slavnostne deklarovala globalnu era-
dikaciu varioly. Molekulovo-biologickymi met6da-
mi sa zistilo, Ze povodcovia tejto nakazy, ludské
patogény HIV 1 a HIV 2, maja zvieraci povod:
HIV 1 sa odvodzuje z linie spolo¢ného predka
pren a pre simianny virus imunitnej nedostato¢-
nosti (SIV africkych zelenych opic), kym HIV 2 je
zjavne derivatom SIV mangabejov, ¢o je druh
podobny azijskym makakom. Obe linie — HIV 1
a HIV 2 — sa mali oddelif iba nedavno, pred 600
az 900 rokmi [29].

Novymi smrtelnymi chorobami st aj hemora-
gické horucky lassa a ebola [20, 32], i mar-
burgska horac¢ka [32], sposobujice generalizo-
vané krvacania v rozliénych organoch. Vyskytuju
sa v Afrike. Pravdepodobne maju zvieracie rezer-
voare.

Medzi infekéné choroby, zndme uz v minulosti,
ktorych infekénd povaha sa vsak zistila iba neddv-
no, mozno zaradit lymska boreliézu. Koznym
lekarom je znama uz skoro 100 rokov. Jej bakteri-
alny povodca — Borrelia burgdorferi, rezervoarové
zvierata tejto nakazy a jej prenos na cCloveka su
vS8ak zname iba o nie¢o dlhsie ako 20 rokov [12].

Dali by sa menovat pocetné dalsie, nie tak dav-
no identifikované agensy — pévodcovia uz v minu-
losti znamych ochoreni: rotavirusy, norovirusy,
adenovirusy — typy 40 a 41, enterohemoragické
kmene Escherichia coli i iné, sposobujice hnaé-
kové ochorenia, virus hepatitidy C, vyvolavaja-
ci infekény zapal pecene, Bartonella henselae,
zaprifinujica chorobu z macéacieho poskria-
bania [1], Ehrlichia chaffeensis a Anaplasma
phagocytophilum, zapriéiniujice monocytova
a granulocytovu ehrlichiézu [22, 36] a dalsie.

Existuju tiez uz zndme ochorenia, pri ktorych
sa zistili novi pévodcovia, alebo doslo k vyvojovym
zmendm ich agensov.V septembri 1992 sa v Indii

a okolitych statoch zistil po prvy raz vyskyt cho-
lery, sposobenej dovtedy nepoznanym agensom
Vibrio cholerae sérologickej skupiny 0139 (Ben-
gél), ktory sa rychlo §iril a vyvolal rozsiahle epi-
démie s fazkym klinickym priebehom. Zdalo sa,
ze ,vytesni“ dovtedy dominujtce V. cholerae O1,
biotyp El Tor. No po dalsich dvoch rokoch sucas-
ného vyskytu kmenov oboch sérologickych sku-
pin, kmene Bengal akoby prestavali cirkulovat,
az kym v roku 2002 nespésobili v Bangladési asi
30 000 ochoreni. Ukéazalo sa, Ze pocas 10 rokov od
prvého zisteného vyskytu, agens 0139 nadobudol
zmenentu odolnost na niektoré antibiotika. Mole-
kulovo-biologickymi postupmi sa zistila diverzita
jeho kmeriov, vedica ku kontinualnemu objavova-
niu sa novych epidemickych klonov. To ma asi za
nasledok okrem iného pocetné ochorenia starsich
Tudi, ktorym chyba imunita proti kmenom tejto
sérologickej skupiny. Neda sa vylacit ani ich pan-
demicky vyskyt, aj ked uré¢iti dobu koncom minu-
lého storodia viac skuto¢nosti nasvedcovalo, Ze
kmene tejto sérologickej skupiny nemaji tenden-
ciu udrzat sa v Tudskej populacii [10, 15].

K takymto chorobAm mozno priradit aj chrip-
ku typu A, vyvolana subtypom H3N2, ktory nas
aj v sucasnosti kazdoroéne napada. Tento subtyp
vznikol preskupenim (reassortment) vaésich casti
(segmentov) genetického materialu medzi dvoma
chripkovymi virusmi pocas zmieSanej infekcie
Tudskym a vtaéim virusom pravdepodobne v orga-
nizme oSipanej. Imunita Iudi po prekonani chrip-
ky vyvolanej inym subtypom virusu v rokoch pred
vznikom tohoto nového subtypu virusu neposta-
¢ovala na ochranu pred nim a preto v roku 1968,
po jeho objaveni sa, vznikla pandémia chripky,
ochorenia sice davno znameho, ale spésobeného
novym typom virusu [38].

Pozname vsak aj pripady, ked naopak znamy,
povodne obvykle zvieraci patogén zacal spésobo-
vat ochorenia ludi. Napriklad streptokoky zo sku-
piny B (S. agalactiae), v minulosti iba pé6vodcovia
zapalov vemena krav, sposobuja dnes tazké, éasto
smrtelné sepsy novorodencov.

Problémom huménnej mediciny sa v posled-
nych rokoch stava tzv. vtaéia chripka. Doteraz
ochorenia Tudi sposobili tri subtypy chripkového
virusu typu A — H5, H7 a H9. Smrtelné ochorenia
hydiny spésobuji kmene subtypov H5 a H7 (hoci
nie vSetky) a tie mozu zapri€init aj asté letalne
konciace ochorenia Iudi. Niz§iu smrtnost hydiny
a ojedinelé umrtia Iudi vyvolavaju kmene subty-
pu H9. Zname su vSak pripady, ked chripkové
virusy s nizkou patogenitou v kratkom ¢ase zmu-
tovali na vysoko patogénne [5].

MozZnost prenosu zoonotickych agensov chripky
na C¢loveka sa zistila po prvy raz v . Hong Kongu
v roku 1997 (A/H5N1) u pracovnikov hydinar-
skych fariem, kde vznikla epizodcia tejto nakazy.
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7 18 postihnutych Tudi zomrelo Sest. Vo februari
2003 sposobil opiat v Hong Kongu uZ antigénovo
a biologicky zmeneny virus H5N1 dve ochorenia,
z toho jedno dumrtie [8]. Koncom toho istého roka
sa vo Vietname zaznamenalo 12 tazkych respi-
raénych ochoreni so 7 tmrtiami, ktorych etiol6gia
nebola stanovena. No od januara 2004 sa zistova-
li dalsie tazké, laboratérne potvrdené ochorenia
A/H5N1 ako vo Vietname, tak aj v Thajsku. Do 6.
oktébra 2004 sa ich v oboch statoch zaznamenalo
spolu 43 vratane 31 umrti, takze letalita dosiahla
uroven 72 % [6]. V Thajsku sa doposial nedoriesil
suspektny pripad interhumanneho prenosu tejto
nakazy. V dalgich §tatoch juhovychodnej Azie, kde
sa zistili epizoocie A/H5N1 u hydiny (Kambodza,
Cina, Malajzia, Laos, Kérejska republika, Japon-
sko, Indonézia) sa ochorenia Tudi zatial nehlasili.

Vo februari 2003 vznikla na holandskych kura-
cich farmach epizodcia vysoko patogénnej vtacej
chripky, tento raz spdésobena virusom A/H7N7,
v savislosti s ktorou sa vyskytlo aj 83 laboratorne
potvrdenych Iahkych ochoreni Tudi, z toho jedno
umrtie [8]. Osobitne zavazné je, Ze v troch pripa-
doch sa potvrdil interhuméanny prenos nakazy.
Epizodcia sa rozsirila aj do Belgicka a Nemecka.

V marci 1999 virus chripky A/HIN2 sposobil
dve lahké respiraéné ochorenia v Hong Kongu
a v auguste toho istého roka bol virus izolovany
od piatich Tudi aj v Cine. V decembri 2003 sa ten-
to agens izoloval aj od jedného chlapca s Tahkou
chripkou v Hong Kongu [8].

To, Ze sa pocas rozsiahlych epizodcii na kura-
cich farméach vyskytol pomerne maly pocéet ocho-
reni [udi, sa pripisuje tomu, Ze bunky respirac¢né-
ho traktu c¢loveka nemajui receptory pre vtacie
chripkové virusy, no maju ich pre virusy osipa-
nych. Ak by v organizme oSipanych, vnimavych
nielen na cicavdéie, ale aj vtacie chripkové virusy,
vznikol pri stucasnej infekcii Tudskym a vtacim
virusom rekombinant, predstavujtci novy subtyp
virusu (organizmus oS$ipanej slazi ako ,mieSacia
nadoba“ — ,mixing vessel®), mohlo by déjst aj
k jeho Sireniu interhumannym prenosom, ¢o by
mohlo vyustit do pandémie. Novs§ie sa objavuja
poznatky, Ze ako takato ,mieSacia nadoba“ by
mohol sluzit aj samotny ludsky organizmus [5].

V suvislosti s naru$enim imunitného systému pri
infekeii HIV/AIDS sa zacali v huméannej patologii
na scénu Coraz viac dostavat niektoré parazitarne
nakazy, ako st ochorenia vyvolané mikrosporidiami
[37], alebo kryptosporidiami [33], zapriciniujuce
hnaékové ochorenia. Dochadzat méze aj k zme-
ndm klinického charakteru infekénych choréb. Je
davno zname, Ze po zavleéeni tuberkuldzy, morbil
i inych chordb do populécii, ktoré ich nepoznali,
mali tieto choroby v prvych nimi postihnutych
generaciach Tudi tazsi a akatny priebeh nez v dal-
§ich generaciach. O tomto jave bude eSte zmienka.

Behom c¢asu sa moze menit aj epidemiolégia
niektorych choréb. Ilustrativnym prikladom su
salmonelézy. Po vyselektovani kmenov Salmo-
nella Enteritidis so zvySenymi choroboplodnymi
vlastnostami doslo k jej vyraznej, az 90% preva-
lencii nad ostatnymi salmonelami; na rozdiel od
minulosti sa hlavnym rezervoarom tychto nakaz
stala hrabava hydina a hlavnym faktorom preno-
su kuracie vajicka a produkty z nich [34].

Inym prikladom je tularémia, v ktorej prenose
sa na rozdiel od minulosti u nas zacinaju uplat-
novat aj klieste a krv cicajici hmyz a nie iba kon-
takt s infikovanym zvieratom a jeho vyluckami.
To spdsobilo aj zmenu v sezénnom vyskyte ocho-
renia — okrem typického vyskytu v chladnom
obdobi roka sa novsie pozoruje aj letné zvySenie
chorobnosti na tularémiu [18].

Inym prikladom mézu byt leptospirézy.
V minulosti sa v strednej Eurépe vratane Slo-
venska nezriedka vyskytovali humanne infekcie
spbsobené okrem inych agensov aj L. interro-
gans sérovar Canicola (hlavny rezervoar je pes)
a L. borgpetersenii sérovar Tarassovi (hlavny
rezervoar je hovadzi dobytok). Zhruba pred
Stvrtstoro¢im sa obe tieto infekcie z doposial
neobjasnenych dévodov prestali vyskytovat
medzi zvieratami a v dosledku toho i medzi fud-
mi [9, 17].

Preco dochadza k takymto zmenam? Pric¢iny su
na strane mikroorganizmu, jeho hostitela a prost-
redia, ako aj interakcii medzi tymito faktormi.

Zmeny na urovni pévodcov nakaz. Vlast-
nosti mikroorganizmov maju schopnost podliehat
zmenam, ktoré sa uskutoéniuju pocetnymi gene-
tickymi mechanizmami. Bodové mutacie veda
k pomalému vyvoju mikroorganizmov, delécie,
inzercie, prenos genetickej informéacie pomocou
plazmidov alebo bakteriofagov (gene traffic),
preskupenie velkych genémovych éasti (reassort-
ment, napr. pri virusoch chripky typu A, tzv. shift)
vedu k rychlemu vytvoreniu ich novych variantov.
Geneticka prisposobivost umoziiuje mikroorga-
nizmom v priaznivych podmienkach vyvinut nové
choroboplodné vlastnosti (napr. preskupenim fak-
torov patogenity u salmonel lyzogénnou konverzi-
ou pomocou bakteriofaga), ziskat rezistenciu na
lie¢iva, napr. antibiotika i dezinfekéné prostried-
ky (prenos plazmidmi), schopnost unikat imunit-
nym mechanizmom svojho hostitela ziskanim
novych antigénov [napr. bodovymi mutaciami pri
virusoch chripky typu A i B (antigénovy drift)
a podobne [38].

Sucasne na mikroorganizmy mézu posobit ten-
dencie obmedzujtce takéto geneticky podmienené
zmeny. Tieto tendencie vyplyvaja z vyvojovych
trendov jednotlivych mikroorganizmov a prispie-
vaju k zachovaniu optimalneho smeru ich evola-
cie, teda k zachovaniu ich Struktury a funkcie,
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ktoré vznikli pocas dlhodobej adaptacie na urcité
ekologické podmienky oznacované ako biologické
niky (skryse). To ich chrani pred extrémnymi
zmenami, ktoré by nardsali optimalnu integritu
mikréba s jeho poZziadavkami na urcité ekologické
podmienky, zabezpecujice jeho prezivanie.

Druha pri¢ina zmien infekénych chorob tkvie
v zmendch reakcii hostitelského organizmu.
Ulohu moéZu opit hrat genetické faktory. Je zna-
me, ze domoroda populacia na Havajskych ostro-
voch, ktora sa tam pristahovala z ostrovov Mar-
kiza a Tahiti pred asi 2500 rokmi, nepoznala
morbili, tuberkul6zu, variolu, ani syfilis a kapav-
ku, lebo v malopoéetnej komunite tieto nakazy
postupne vymizli. Po ich zavleceni do tejto popu-
lacie vojskom kapitana Cooka v 18. storo¢i zdeci-
movali spomenuté, eSte akitne a smrtelne prebie-
hajace ochorenia pocas jednej generacie
domorodé obyvatelstvo z 300 000 na 30 000 osob.
To sa vysvetluje genetickou predisponovanostou
Havajanov na vysoku chorobnost a smrtnost, ¢o
bol désledok toho, Ze mali uniformnejsi, obmedze-
nejsi genofond, nakolko ich populacie vznikli kri-
zenim malého poctu Tudi, pévodne iba okolo 100
muzov a zien. To sposobilo, Ze jednak patogénne
mikréby, ktoré si priniesli so sebou, postupne
zanikli, lebo bolo mélo vnimavych jedincov, a jed-
nak pri pribuzenskom krizeni dochadzalo k zme-
nam genofondu populéacie — genetickému driftu,
posunu, a to na zaklade zvySenia Sance hromadit
chyby v distribucii génov v dosledku inbridingu
v malych komunitach. Za takych okolnosti moze
dojst k posilnovaniu alebo oslabovaniu od pred-
kov zdedeného (ancestralneho) génu v populacii
(Sewalov-Wrightov efekt). Dokazalo sa, ze Tudia
Nového sveta a Polynézania v porovnani s Euré-
panmi st menej heterologmi z hladiska pritom-
nosti vysoko polymorfnych lokusov genofondu,
ktoré kontrolujui imunitny systém [21].

Na druhej strane méze, skor ale vynimocne,
urcity geneticky fixovany znak, rys, chranit pred
vyskytom ochorenia. liudia v zapadnej rovnikovej
Afrike, ktori maju geneticky fixovany vyskyt
patologicky zmeneného krvného farbiva v éerve-
nych krvinkach a trpia na kosacikova chudokrv-
nost, sd chraneni pred malariou. Podobny efekt
posobi aj chybanie enzymu glukéza-6-fosfat-
dehydrogenazy ako aj deficit izoantigénov Fy?2
alebo FyP erytrocytov [13].

Inou pri¢inou zo strany organizmu je Coraz
CastejSie sa vyskytujlace narusenie imunitného
systéemu ludi: Moéze ist o dosledok niektorych
nakaz (napr. agensami HIV, HTLV 1 a HTLV 2),
prezivanie ludi s nadormi, diabetom a inymi pato-
logickymi stavmi spdsobujicimi imunosupresiu
organizmu, dalej stavy po transplantaciach orga-
nov a inych zakrokoch, ktoré sa nezaobidu bez
podavania imunosupresivnych latok. Preto sa

napr. v populaciach so zvySenym vyskytom HIV
pozitivnych Tudi zistuje narast tuberkuldzy.

Vyznamnym faktorom je aj starnutie populdcie
najmi v priemyselne vyspelych krajinach. Tento
sektor populacie je najzranitelnej$im z hladiska
vyskytu, komplikacii a imrti na infekéné choroby.
Je to dosledok postupujicej dysfunkcie imunitné-
ho systému [30, 40].

Tretou pri¢inou zmien infekénych chordb je
zmena prostredia v Sirokom ponati, zahinaja-
com nielen prirodné, ale aj socialne a kultirne
prvky, do toho poditajic i medicinske zakroky
[23]. Podla niektorych odbornikov sa prave prost-
redie meni najviac.

Odpradavna ovplyvniuje ¢lovek prirodné prost-
redie v snahe rozsirit fond obrabatelnej pody. Pre-
nika hlbsie do panenskej prirody a tak sa dostava
Coraz viac do styku so zvieracimi patogénmi.
V minulosti vytlacali do pralesov kultivatori
africkych Tudoopov — rezervoar povodcu tropicke;j
malarie (Plasmodium falciparum), takze prena-
Sa¢ nakazy (Anopheles gambiae) musel zacéat cicat
aj na hominidoch, ktorych infikoval. Tak prispel
rozvoj agrikultiry aj k rozmachu malarie [7].

AKko sa uz naznacilo, mimoriadne velky vyznam
ma hustota a velkost populdcie [7]. V dobe, ked sa
populacie zivili lovom zvierat a zberom rastlin,
bolo spektrum infekénych choréb malé — malo
pocetné populacie s nizkou hustotou neboli dosta-
toénym substratom na ich pretrvavanie a Sirenie.
Vtedajsie populacie trpeli asi na infekcie ziskané
od prehominidov (maléaria, frambézia, azda sal-
monelové a stafylokokové ochorenia) a na choroby
ziskané od zvierat (spava choroba, navratna
horucka, tetanus, trichineléza a dalsie).

Po neolitickej agrarnej revolucii (10 000-3000
rokov pred n.l.), ked v désledku kultivacie rastlin
a domestikacie zvierat Tudia zaéali viest usadly
sposob zivota, objavili sa nové infekéné choroby —
jednak od (domaéacich) zvierat, ako tuberkuléza,
bruceléza, Q-horicka, antrax a dalSie, ale napri-
klad aj morbili, variola, a iné, ktorych pévodcovia
sa tiez asi vyvinuli zo zvieracich patogénov, no
postupne sa adaptovali iba na ¢loveka. Na §irenie
tychto chor6b bolo vSak potrebné dosiahnut isty
kriticky rozmer komunity. Udava sa, Ze napr. na
udrzanie trvalého vyskytu morbil treba az mili6-
novi populaciu, no véasné polnohospodarske
osidlenia mali iba 150—400 jedincov [7].

Dalsim faktorom ovplyvitujicim $irenie infeké-
nych chordb bol rast predindustridlnych a neskor,
v 19. storoéi, industridlnych miest, ktory prinasal
problémy so zabezpefovanim zdravotne neskod-
nej potravy a pitnej vody a s odstraniovanim odpa-
dov. Preto sa S$irili ¢revné nakazy, ako cholera,
dyzentéria, brusny tyfus a dalsie [7]. Menil sa aj
charakter ochoreni. Napriklad v obdobi pred
urbanizaciou bol syfilis nevenerickym ochorenim
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(podobne ako st dnesné nevenerické trepanoma-
tézy frambézia a pinta), no s postupujicou sexu-
alnou promiskuitou a zmenou Struktary rodin sa
stal pohlavnou chorobou. Aj v stcasnosti nekon-
trolovatelny rozvoj megamiest s velkou migraciou
populacie napoméha Sirenie infekénych chorob
najmé v ich okrajovych castiach — slumoch.

Dalsim faktorom je globalizdcia zdsobovania
potravinami, spésob ich produkcie a distribiicie.
Markantnym prikladom je objavenie sa novej kli-
nickej jednotky v roku 1995 — variantu Creutz-
feldtovej-Jakobovej choroby, ktora sa povazuje za
Tudsky ekvivalent bovinnej Sponsioformnej ence-
falopatie (BSE). Choroba hovéadzieho dobytka
vznikla ako désledok nespravnej zmeny technolo-
gie pripravy mésovokostnej mucky [29, 30], kto-
rou sa navy$e nemaju kimit bylinozravé zvierata
vratane hoviadzieho dobytka.

7 osipanych v Malajzii a Singapure v minulych
rokoch izolovali doteraz neznamy virus Nipah
z ¢elade Paramyxoviridae, ktory u ¢loveka sposo-
buje smrtelné zapaly mozgu. Vyskyt nakazy, kto-
rej rezervoarmi su rastlinozravé netopiere, sa
dava do vztahu s velkochovmi o$ipanych [2].

Zrychlenie transportu vedie ku skoro nekontro-
lovatelnému Sireniu niektorych chordb. Ilustra-
tivnym prikladom rychleho Sirenia nakazy je uz
spominany SARS, ktory sa z juhovychodnej Azie
rozsiril behom niekolkych mesiacov do skoro
troch desiatok Statov vSetkych kontinentov
s vynimkou Afriky.

Na vyskyt infekénych choréb maju negativny
vplyv vojny, ale aj spoloc¢enské zmeny alebo soci-
alne otrasy, ked moze déjst k rozpadu zdravotnic-
kej infrastruktary. Rozvrat ockovacej discipliny
po rozpade ZSSR viedol k nebyvalému vyskytu
diftérie najma v Rusku a na Ukrajine. Kym
v oboch Statoch bolo v roku 1989 zaregistrova-
nych dovedna menej ako 1000 ochoreni (a v obdo-
bi predtym eSte menej), v rokoch 1992 a 1993 to
bolo az 23 640 pripadov [16].

Na Slovensku v dosledku otvorenia hranic po
roku 1989 doslo k viac nez 11nasobnému vzostu-
pu vyskytu syfilisu — v roku 1990 sa zaznamena-
lo 0,6 ochoreni/100 000 obyvatelov, v roku 1992
bola incidencia uz 7,0/100 000 obyvatelov [31].

Ocakava sa, ze vyskyt infekénych choréb,
najmé ¢o do ich geografického rozsirenia, ovplyv-
nia aj globdlne klimatické zmeny, konkrétne ote-
plovanie. Malo by ist najmé o choroby prenasané
¢lankonoZcami. Napr. komare prenasajice povod-
cov malarie sa mo6zu vyvijat iba pri teplote nad
16 °C. V dosledku oteplenia sa méze zvacsit ich
existenény rajon s prislusnymi doésledkami. Pri
vzostupe teploty o 2 °C by sa mohlo rozsirenie do
netradiénych oblasti tykat dengue, niektorych
virusovych zapalov mozgu i dalSich nakaz [19,
26].

Isté obavy st aj pred moznostou vzniku iatro-
génnych ochoreni — xenozoonéz. K nim méze
dojst u ¢loveka prenosom infikovaného transplan-
tovaného alebo implantovaného zvieracieho orga-
nu, tkaniva alebo buniek, napr. prasacéich buniek
pri diabete alebo zlyhavani pecene. V bunkach
oSipanych pritomné retrovirusy by mohli po
mutacii alebo rekombinacii s Tudskymi endogén-
nymi retrovirusmi navodif vznik nateraz nezna-
mych patologickych stavov [35]. Zatial ide skor
o hypotetické uvahy.

V dne$nom nepokojnom svete nas infekéné cho-
roby mozu ohrozovat aj ako biologické zbrane.V tej-
to suvislosti sa spomina asponn 20 kandidatov —
povodcov ochoreni alebo ich produktov. Najcastejsie
su to pévodcovia varioly, antraxu, moru, botulizmu,
a niektorych hemoragickych horucok [25].

Aké su perspektivy boja ludi s infekénymi
chorobami?

Pozitivom je, ze Tudstvo méa stale modernejsi
a Gcinnejsi arzenal prostriedkov na diagnostiko-
vanie, potla¢anie, eliminaciu az eradikaciu, vyko-
renenie infekénych chorob. Kazdy z tychto pro-
striedkov ma v8ak svoje limity. Napr. antibiotik4,
dezinfekéné ¢i dezinsekéné latky nemaji univer-
zalnu udinnost a vytvara sa na ne rezistencia
mikroorganizmov resp. ¢lankonoZcov. Proti vacsi-
ne infekénych choréb niet zatial vakein. Ich vyvoj
neraz naraza na velké tazkosti najréznesSieho
druhu (infekcie HIV, malaria, SARS a dalsie).

V tejto suvislosti nemozno nespomenut prinos
molekulovo-biologickych metéd. Znamenali nie-
len novu etapu vo vyvoji ofkovacich latok, ale
umoznili aj vyznamny pokrok v mapovani Sirenia
infekcie v populécii a vonkajSom prostredi. Aspon
jeden priklad. Aj ked je virus morbil monotypovy,
existuja jeho pocetné genotypy, ktoré sa nedaja
odlisit klasickymi metodami. Maja vSak charak-
teristicka geograficka distribuciu, takze tam, kde
sa uz autochténne morbili nevyskytuji, mozno
urcit, z ktorej ¢asti sveta bol od pacienta izolova-
ny virus zavleCeny, ¢o bude nesporne velkou
pomockou pri eliminacii tejto nakazy [11].

D4 sa predpokladat, Ze ¢lovek dokéZe postupne
zvladnut viaceré infekéné choroby, niektoré z nich
aj eradikovat. Budu to najma tie, ktoré postihuja
iba ¢loveka, nie vSak zvierata, teda antroponézy.
Ale naopak, ochorenia prenosné na Iudi zo zvierat
— zoonoézy, sa nebudu daf eliminovat ¢i dokonca
vykorenit doterajsimi spésobmi a prostriedkami.
Isté moznosti vSak predsa existuju pri niektorych
nakazach prenosnych z domacich zvierat.
V minulosti sme sa aj na naSom uzemi zbavili
brucelézy a bovinnej tuberkulézy vymenou cho-
rych stad hovadzieho dobytka za zdravé zvierata.
Oc¢kovanim mozno chranit pred besnotou psy,
macky, dokonca aj volne Zijuce lisky a tym nepria-
mo aj ¢loveka.

Epidemiologie, mikrobiologie, imunologie

51

—



Epidemiologie 2/05

31.3.2005 9:56 Stranka 52

S chorobami prenosnymi z volne Zijucich zvierat
bude boj omnoho naroénejsi. Proti niektorym z nich
sa bude dat uc¢inne branit ofkovanim, ako je to uz
dnes v pripade kliestovej encefalitidy, tularémie,
zltej zimnice a dalSich. Pre nezaockovanych jedin-
cov vSak tieto ochorenia budd aj nadalej hrozbou.
Na zaklade doterajsich poznatkov a vychadzajic
z evoluénej tedrie sa d4 o¢akavat, Ze mikroorganiz-
my zvierat budd, ako doteraz, najvyznamnejSim
rezervoarom pre vznik patogénov ¢loveka.

Treba skromne priznat, Ze vyvoj infekénych
chordb sa ned4 predvidat. [udia sa nebudi méct
vyhnut objaveniu sa neoc¢akavanych mikrébov na
neotakiavanom mieste a v neo¢akavanom case.
Pojde o nekonciaci sa boj, v ktorom ¢lovek bude
striedavo zaznamenavat vitazstva i porazky.
Nenaplnila sa teda a ani sa nenaplni vizia spred
30 rokov, Ze je iba otazkou casu, ked sa ludia,
najmi v priemyselnych krajinach, vyporiadaju
aspor s epidemicky sa vyskytujicimi infekénymi
chorobami. To si jednozna¢ne uvedomuje aj SZO,
ktora uz od roka 1992 upozoriiuje na nebezpecen-
stvo ¢ihajuce z tejto strany: Infekéné choroby si aj
dnes berd na celom svete denne 50 000 obeti
a rocne celosvetovo sposobuju 1/3 vSetkych umrti.
Komplexne a varovne tento problém formuloval
v méaji 1996 byvaly generalny riaditel SZO Hiros-
hi Nakajima: ,Stojime na hranici globalnej krizy
sposobenej infekénymi chorobami. Nijaka krajina
nie je bezpecna, nijaka krajina si neméze dovolit
ignorovat ich. Optimistické o¢akavania spred nie-
kolkych rokov, Ze tieto ochorenia mozno Tahko
dostat pod kontrolu, viedli medzinarodné spolo-
¢enstvo k zhubnému uspokojeniu, ktoré si teraz
vybera svoju dan vo forme miliénov Zivotov.“

Svetové zdravotnicke zhromazdenie prijalo
v tom istom case (1995) rezoltciu o nutnosti zvy-
§it epidemiologicky dohlad nad infekénymi choro-
bami kvoli zisteniu vyvoja a vyskytu novych
a znovuozivaniu uZ znamych choréb. Presne
v intenciach fundovaného vyroku J. Dobzanské-
ho: ,V bioldgii nedava zmysel nié, ¢o sa neposud-
zuje vo svetle evolacie.“ K tomu mozno iba dodaft,
Ze bez takého pristupu a posudzovania nie je moz-
na ani spravna orientacia v otazke buducnosti
infekénych chordb.
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