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SOUHRN

Hepatitida E je ubikviterni infekce vyskytujici se jak v rozvo-
jovych, tak i ve vyspélych zemich. Zplsobuje ji maly neoba-
leny RNA virus hepatitidy E (HEV). Incidence onemocnéni
v CR v roce 2013 dosahovala pFiblizné 2/100 000 obyvatel,
pricemz v poslednich letech setrvale nar@sta. V uplynulych
desetiletich byl v industrializovanych zemich kromé dlouho
znamého prenosu fekalné-oralniho popsan i prenos zoonotic-
ky a krevnimi transfuzemi. Vétsina infekci probihd asympto-
maticky. Symptomaticka infekce mdze probihat jako akutni
hepatitida s nespecifickymi symptomy virové infekce a ele-
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Hepatitis E (HE) is a ubiquitous infection, occurring both
in developing and in developed countries. It is caused by
the hepatitis E virus (HEV), a small, non-enveloped RNA
virus. The reported incidence in the Czech Republic in 2013
was 2 cases per 100 000 inhabitants and the number of HE
cases has been growing over the past years. Besides the
long known fecal-oral transmission, zoonotic and blood
product transmission of HEV has recently been observed in
industrialized countries. Most infections are asymptomatic.

uvop

Prvni dtkaz o viru zptisobujicim epidemie non-A, non-
-B hepatitidy s fekalné-oralni cestou pfenosu byl podan
v roce 1983, nakazenim dobrovolnika extraktem ze sto-
lice pacienta z Kyrgyzstanu [1]. Novy virus byl nasledné
prokazan pomoci elektronové mikroskopie. Genom viru,
dnes znamého jako virus hepatitidy E (HEV), byl naklo-
novan v roce 1990 a plné sekvenovan kratce poté [2]. Do
roku 1996 byla hepatitida E povazovana za endemickou
infekci v rozvojovych zemich a infekce v industrializo-
vanych zemich se povazovaly pouze za importované. Az
v roce 1996 byl virus poprvé izolovan u Americana, ktery
prokazatelné necestoval do endemické oblasti. Bylo vyja-
dfeno podezfeni na moznost infekce i mimo endemické
oblasti a po rozsahlych séroprevalencnich studiich byl
v roce 1997 HEV izolovan u prasat ve Spojenych statech
americkych [3]. Nasledné dalsi studie za pouziti mole-
kuldrné-biologickych technologii prokazaly souvislost
infekci u 1lidi a zoonotickych rezervoar u domécich
zvitat [4].
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vaci jaternich testd. U imunokompromitovanych pacient(
mUze HEV zplsobovat chronickou hepatitidu a u téhotnych
zen mUze vést az k akutnimu selhani jater. Byly popsany
i extrahepatalni symptomy infekce HEV. U chronickych forem
infekce byla s Uspéchem pouzitd antivirova terapie. Byla
registrovand prvni vakcina, zatim na ¢inském trhu.

KLICOVA SLOVA
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Symptomatic infection may present as acute hepatitis with
nonspecific flu-like symptoms and liver enzymes elevation.
In immunocompromised patients, HEV can lead to chronic
hepatitis E and can even cause acute liver failure in pregnant
women. Several extrahepatic manifestations have also been
reported. Antiviral therapy has been successfully used in
chronic hepatitis E. The first vaccine available for clinical use
is licensed in China so far.
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VIROLOGIE

Virus hepatitidy E je maly neobaleny virus o velikosti 27 az
34 nm. Taxonomicky je klasifikovan v celedi Hepeviridae,
jako jediny zastupce rodu Hepevirus. Zpsobuje akutni he-
patitidu u lidi a ma zvifeci rezervoar u prasat a pravdépo-
dobnéijinych savcli. Do dalsich rodd Celedi Hepeviridae
patii viry primarné postihujici ptaky, ryby, potkany
ajina zvitata, u kterych nebyl prokazan prenos na clovéka
[5]. Fylogeneticky je HEV nejbliZe ptibuzny viru zardének
(Celed Togaviridae, rod Alphavirus). I kdyZ je genom HEV
relativné stabilni, izolaty z geograficky rtiznych lokalit
jsou odli§né. Na zdkladé sekvenace celého genomu byl
HEV rozclenén do Ctyf genotypl: genotyp 1 (pfevazné
z endemickych ¢asti severni Afriky, centralni a jizni
Asie), genotyp 2 (Mexiko a zapadni Afrika), genotyp 3
(Evropa, Severni a JiZzni Amerika, Japonsko, Australie),
genotyp 4 (pfevazné Cina). Na zakladé fylogenetické ana-
lyzy byl genotyp 1rozdélen na 5 subtypt, genotyp 2 na dva
subtypy, genotyp 3 na deset a genotyp 4 na sedm subtypi.
Vsechny genotypy reprezentuji jeden sérotyp viru HEV.
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Obr. 1. Rozsifeni viru hepatitidy E ve svété

Fig. 1. Levels of endemicity for hepatitis E virus

Genom HEV sestava z jednoho nesegmentovaného retézce
ribonukleové kyseliny (RNA) s pozitivni polaritou, dlou-
hého piiblizné 7,2 kb. Obsahuje tfi kddujici oblasti (open
reading frame, ORF), které kéduji strukturalni a nestruk-
turalni proteiny [6, 7]. Sekvence ORF 1kéduje polypeptidy
s neenzymatickou aktivitou potfebné pro replikaci viru.
Protein kapsidy, ktery se icastni maturace viru a je taktéz
Gcastny adsorpce viru na hostitelskou buriku, je kédovan
ORF 2 [8]. Oblast genomu ORF 3 kéduje multifunkeni
protein o 123 aminokyselinach, ktery se zacleniuje do
cytoskeletu hepatocytti [9]. Néktefi autofi ho spojuji
s patogenitou HEV, protoZe je zapojen do minimalné
tf biologickych procesii v hepatocytech [10]. Ovliviiuje
bunécny riist a pieziti viru regulaci intracelularni signali-
zace, moduluje odpovéd na akutni fazi sniZzenim exprese
proteind akutni fize a navozuje imunosupresi zvy$enim
sekrece alfa-1-mikroglobulinu, ktery zfejmé chrani infi-
kované hepatocyty pfed apoptézou. Pii maturaci virioni
jsou produkovany monomery kapsidy, které se spojuji
do vyslednych dekamert. Dekamery sloZené z komplet-
nich kapsidovych monomert tvoii viriony a dekamery
z monomerd bez termindlniho N-Konce se skladaji do
malych, virionu podobnych ¢astic (virus-like particles).
Tyto Castice jsou v porovnani s kompletnim virionem
vyrazné mensi a jsou vyuzivany jako zdroj pro vyrobu
vakcin a sérologickych reagencii [8]. Patogeneze hepati-
tidy E je zatim jen malo znama. Vstup do hostitelského
organismu probiha oralné, pozitim kontaminované vody
nebo potravy. Primarni misto replikace nebylo zatim
jednoznacné identifikovano, ale predpoklada se replikace
v intestinalnim traktu, odkud se viriony pfesouvaji do
jater prostfednictvim portalniho systému. Dalsireplikace
probihd v hepatocytech. Nasledny presun do Zluci a krve
nebyl zatim spolehlivé objasnén. Poskozeni jater vznika
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Upraveno podle [52].

Adapted from [52].

pravdépodobné na imunologickém podkladé. Nasvédcuje
tomu vznik histopatologického postizeni jater a elevace
aminotransferaz soucasné s poc¢inajici pfitomnosti pro-
tilatek proti HEV v séru a infiltrace jater cytotoxickymi
lymfocyty béhem infekce [11].

EPIDEMIOLOGIE

Vétsina infekci probihda v oblastech jizni Asie a subsa-
harské Afriky, kde bylo podle odhadu jen v roce 2005
nové nakazeno 20,1 milionu obyvatel. Symptomatickych
infekci bylo podle odhadu 3,4 milionu, Gmrti 70 000
a potratli 3 000 [12]. Roz§ifeni viru hepatitidy E ve svété
zobrazuje obrazek 1. Stanoveni celosvétové séroprevalen-
ceje obtizné. Podle studii v industrializovanych zemich
byla pozitivita protilatek prokazovana u 1-25 % populace
[13]. Pri¢ina velké variability je pravdépodobné v rzné
senzitivité a specificité pouzitych diagnostickych test.
Vysledky ale naznacuji, Ze velka ¢ast infekci probiha
asymptomaticky.

Béhem epidemii v rozvojovych zemich jsou u lid{ pro-
kazovany infekce HEV genotypem 1 a 2. Genotyp 3 a 4
se vyskytuje v rozvojovych i v industrializovanych ob-
lastech, a to u lidi i u zvifat [10]. Cesta prenosu viru se
pravdépodobné také 1isi podle geografické lokalizace.
V rozvojovych zemich jsou pri¢inou epidemii vétSinou
kontaminované vodni zdroje. Ke kontaminaci zpravidla
dochazi pti zaplavach, kdy se pitna voda smisi s odpadni
vodou kontaminovanou fekaliemi od lidi nebo od zvitat.
Byly ale popsany i epidemie bez pfedchozi pfirodni kata-
strofy. Cestu pfenosu v téchto pfipadech umoziuji konta-
minované potraviny nebo nedostatecné tepelné upravené
maso nakazenych zvifat. K inaktivaci viru je potfeba
zahfatina71 °C po dobu minimalné 20 minut [14]. Pfenos
infikovanym masem je typicky pro rozvinuté oblasti, kde
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se ve véts$iné piipadi jedna o virus genotypu 3 nebo 4 [10].
Zatim byl takovyto pfenos prokazan u vepfového masa
ajater, umasa kancti, jelenovitych zvitat (jeleni, srnci,
darnici, mufloni) a u mofskych plodi. Mensi procento in-
fekci probiha vertikalnim pfenosem z matky na plod [15]
a krevnimi produkty [16]. Interhumanni pfenos ma pouze
zanedbatelny vyznam. Zatim byl jednoznacné prokazan
jen v jednotlivych pfipadech a moznost pfenosu z osoby
na osobu je podle nékterych studii zvazZovana béhem epi-
demii v endemickych oblastech [7, 10]. Pravdépodobnou
pti¢inou by mohlo byt jen malé mnozstvi viru vylucova-
ného stolici. Zvysena prevalence protilatek proti HEV
v séru byla prokdzdna i u homosexudlnich partnert
muzského pohlavi, cozZ by mohlo nasvéd¢ovat moznému
sexualnimu pfenosu infekce [10]. Tento zptisob pfenosu
vSak zatim nebyl jednoznacné potvrzen. Zatim formou
kazuistik je popisovan i pfenos HEV pfi transplantaci
organd [17]. Mozna cesta prenosu neni vyloucena ani
piimym kontaktem s infikovanym zvifetem.

KLINICKE PROJEVY

Inkubacni doba nakazy HEV je u peroralné nakazenych
lidskych dobrovolnikd 4-5 tydnt. U epidemii s nejasnou
dobou kontaminace vodniho zdroje se inkubacni doba
pohybovala mezi 2-10 tydny (medidn 40 dnti). Podle vy-
zkumu na primdatech je pfima souvislost mezi infekéni
davkou a intenzitou onemocnéni a inverzni vztah mezi
infekéni davkou a inkubacni dobou [18].

Hepatitidu E nelze klinicky odlisit od jinych akutnich
virovych hepatitid. Ve vétSiné ptipadt probiha asympto-
maticky [12]. Nejcastéjsim symptomem je ikterus, ktery
trva vét§inou 2-4 tydny. Mezi dalsi bézné popisované
potize patii celkova slabost, zvySena teplota, nauzea,
zvraceni, bolesti kloubti nebo abdomindlni diskomfort
[19]. Median véku nakazZenych pacientd je 65 let a mezi
nakazenymi pfevladaji muzi. Akutni hepatitida E zpra-
vidla spontanné odezniva po 6-7 tydnech.

Béhem téhotenstvi je mnohem vyssi tzv. attack rate
(procento osob, ze vSech exponovanych, které onemoc-
nély), pofet nemocnych s fulminantnim pribéhem a vel-
mi vysokd mortalita. Hlavné v endemickych oblastech
dochézi bézné k potratu, pfedcasnému porodu, smrti
matky a plodu nebo amrti novorozence. Udaje o mortalité
v souvislosti s téhotenstvim se 1i$i podle regionu. Rizné
studie uvadi tmrtnost matky, hlavné béhem 3. trimestru
gravidity, v rozmezi 20-32 % [20, 21, 22]. Patofyziologicky
mechanismus téz§iho pribéhu infekce v téhotenstvi
neni jesté jednoznacné vysvétlen. Uvazuje se hlavné
o plisobeni steroidnich hormontu a nékterych interleu-
kind, které svym imunosupresivnim efektem umoznuji
toleranci plodu jako geneticky odlisné tkané. Zvysené
hladiny progesteronu, estrogenu a lidského choriového
gonadotropinu (hCG) v téhotenstvi maji imunosupresiv-

ni efekt na bunécnou imunitu. Jako steroidni hormony
regulujici translaci gend mohou interferovat s replikaci
viru, a tak pfimo inhibovat regeneraci hepatocytd. Jejich
plisobeni pak predisponuje ke vzniku hepatilniho po-
Skozeni az selhdni jater v piipadé expozice patogeniim.
Steroidni hormony maji navic imunosupresivni efekt
svou schopnosti indukovat apoptézu prostfednictvim
nuklearniho faktoru kappa-B (NF-kB, nuclear factor
kappa-B). Tento transkripéni faktor ovliviiuje mimo
jiné regeneraci hepatocytl a rozvoj imunitni odpovédi.
Béhem téhotenstvi je imunitni systém matky potlacen
iplisobenim interleukinu 4 (IL-4), interleukinu 10 (IL-10)
a transformacniho ristového faktoru beta (transforming
growth factor beta, TGF-B) [23].

Tézs$i pribéh nemoci je popisovan i u pacientli s pre-
existujicim onemocnénim jater. Pocatecni faze infekce
probiha jako akutni hepatitida E u zdravych pacientd,
nasledné ale mize dojit k dekompenzaci chronického
onemocnéni jater, vzniku ascitu a hepatalni encefalo-
patie. Jako rizikovy faktor byl popsan alkoholismus se
steat6zou nebo fibrézou jater [24].

V literatufe byly popsany i extrahepatalni manifestace
nakazy HEV. Nejcastéji byla hlaSena pankreatitida, ktera
se objevila ve druhém nebo tfetim tydnu po rozvoji ikteru
a ve vétsiné pripadd spontanné odeznéla [25]. Zajimavé
je, ze tato komplikace byla zatim hlaSena jenom v ende-
mickych oblastech. Mezi dalsi komplikace, hlaSené ce-
losvétové, patfi trombocytopenie, hemolyticka anémie,
Henochova-Schonleinova purpura u déti a neurologické
komplikace (napi. syndrom Guillaintiv-Barrétiv, Bellova
obrna, meningoencefalitida, polyradikuloneuritida),
které jsou popisovany stdle castéji, a uvazuje se o tom,
Ze nékteré etiologicky neobjasnéné neurologické projevy
mohou byt zplisobeny pravé HEV [10, 26].

V poslednich letech byla popsana i chronicka hepatitida
E, kterd byla definovana jako perzistence HEV RNA v séru
nebo stolici a/nebo perzistence protilatek tfidy IgM proti
HEV v séru po dobu nejméné 6 mésict spolecné s elevaci
jaternich enzym v séru. Dochédzi k tomu u imunokom-
promitovanych pacienti (1é¢enych imunosupresivni tera-
pii, nakazenych lidskym virem imunitni nedostatecnosti
(HIV, Human Immunodeficiency Virus), trpicich hema-
tologickou malignitou), pfi¢em?z je pfima souvislost mezi
stupném poruchy imunitnich funkci a rizikem pfechodu
do chronicity [27, 28]. Pfiblizné 60 % akutnich ndkaz HEV
pfechazi u pacientdl po transplantaci solidnich organi
bez antivirové 1é¢by akutni hepatitidy E do chronického
stadia [29]. V literatufe byly zatim popsany nejméné 2 pti-
pady chronické hepatitidy E u pacientii bez prokdzaného
imunodeficitu [30, 31]. Chronicka ndkaza HEV byla zatim
popsana jen u infekce genotypem 3. I kdyZ je v soucasnos-
ti genotyp 3 HEV povazovan za zoonotickou nakazu, ve
vSech popsanych ptipadech nebyl jednoznacné prokazan

Tabulka 1. Hlaseny vyskyt virovych hepatitid v Ceské republice v Epidatu v letech 2004-2013 [50]

Table 1. The reported incidence of viral hepatitis in the Czech Republic in 2004-2013 according to Epidat [50]

2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 20M 2012 2013
Hepatitida A 70 322 132 128 1648 1104 862 264 284 348
Akutni hepatitida B 392 361 307 307 306 247 244 192 154 153
Akutni hepatitida E 36 37 35 43 65 99 72 163 258 218
Hepatitida C 868 844 1022 980 974 836 709 812 794 873
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Obr. 2. Dynamika hodnoty alaninaminotransferazy (ALT) v séru, titru protilatek (IgM anti-HEV, 1gG anti-HEV)

v séru a virové naloze v séru a stolici béhem infekce HEV

Upraveno podle [10, 30, 31, 32].

Fig. 2. Dynamics of serum alanine aminotransferase (ALT), serum anti-HEV IgM and IgG antibody titers

and serum and fecal viral loads during HEV infection

kontakt se zvifaty, véetné vepii, a nebylo prokazano ani
neadekvatni zachazeni s potravinami. Vét§ina pacient
s chronickou hepatitidou je po odeznéni akutni infekce
bezptiznakova. Jen u ¢asti z nich v urcité mife pretrva-
vaji symptomy akutni infekce, jako je ikterus, tinava,
abdominalni diskomfort nebo teplota. Infekce vSak mtize
vést ik cirhdze a selhani jater. Problematicka mtiZe byt
sérologicka diagnostika, protoZe imunokompromitovany
pacient nemus{ tvofit protilatky a diagnézu je mozno
jednoznacné potvrdit jenom prikazem HEV RNA v krvi
nebo ve stolici. Imunitné zprostfedkovana onemocnéni
(napt. syndrom Guillain@v-Barréliv, glomerulonefritida
a kryoglobulinémie) byly v souvislosti s nakazou HEV
popsany ve stadiu akutni i chronické infekce a dokonce
ipo odeznéni nakazy [32].

DIAGNOSTIKA

Diagnéza akutni infekce se zaklad4 na pritomnosti
protilatek tfidy IgM proti HEV v séru metodou ELISA
(Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay). Pozitivita
se objevuje 1-4 dny po nastupu symptomu a trva pfi-
blizné 4-6 mésich. Vzestup hladiny protilatek tfidy
IgG nasleduje téméf soucasné s tvorbou protilatek IgM
a jejich hladina kulminuje béhem nejvyssich hodnot
aminotransferaz v séru. V séru jsou pak detekovatelné
roky a ziejmé zajiStuji ochranu makrorganismu pied
ptipadnou dalsi infekci HEV [11, 33]. V detek¢nich setech
se pouzivaji rekombinantni peptidy epitopi ORF 2 a/ne-
bo ORF 3, nejcastéji patfici kmentm HEV Mexiko nebo
Barma. Studie in vitro prokazaly, ze vSechny 4 genoty-
py HEV mohou byt zahrnuty pod jeden sérotyp. Podle
raznych studii neni ale senzitivita komerc¢nich testi

Adapted from [10, 30, 31, 32].

ELISA uspokojiva. Dosahuje hodnot 17-100 %, pficemz
nékteré sety detekovaly jen infekce genotypem 2 nebo
genotypem 4 [19]. Pfimy priikaz HEV RNA v séru nebo ve
stolici pomoci PCR s reverzni transkripci se doporucuje
k diagnostice ¢i konfirmaci diagnézy u pacientd s po-
ruchou humordlni imunity. Metoda zatim neni v Ceské
republice pfilis roz§ifena. JelikozZ jsou znamy piipady,
kdy pfi negativnim prikazu protilatek proti HEV v séru
je detekovatelnad HEV RNA ze séra nebo ze stolice, 1ze do-
porudit vyuzivat vySetfeni PCR pfi klinickém podezieni
na virovou hepatitidu E. Ve stolici i v séru je u vétSiny
pacientl virus detekovatelny jiz 6. den po infekci (i dva
tydny pfed nastupem symptomu) a mizi postupné pii
vzestupu aminotransferaz a protilatek tridy IgM proti
HEV. V krvi se virus objevuje dfive nez ve stolici, je
vSak detekovatelny kratsi dobu [11, 34, 35]. V akutni fazi
onemocnéni byvaji v séru zvySené hodnoty jaternich
enzymf (alaninaminotransferazy, aspartataminotrans-
ferazy, alkalické fosfatazy a gamaglutamyltransferazy)
a nekonjugovaného bilirubinu [34]. Dynamiku titru
protilatek v séru, virové naloze v séru a stolici a hodno-
ty alaninaminotransferazy v séru béhem infekce HEV
ukazuje obrazek 2.

TERAPIE

Lécba akutni infekce je symptomaticka a podpiirna. U pa-
cient s preexistujicim onemocnénim jater ¢i poruchou
imunity, s rizikem fulminantniho selhani jater, byl
zatim v malych souborech pacientil s ispéchem pouZit
ribavirin [7]. V pfipadé, Ze konzervativni 1é¢ba u tézkych
forem je bez efektu, je tfeba co nejdiive kontaktovat
transplantacni centrum.
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Chronicka infekce HEV u pacienti po transplantaci mtZe
odeznit po snizeni trovné imunosuprese. Tento efekt byl
pozorovan piiblizné u 30 % pacientl [29]. V pfipadé ne-
uspéchu jsou momentalné k dispozici tfi moznosti 1écby:
pouziti pegylovaného interferonu alfa (PEG-IFN-«) nebo
ribavirinu nebo jejich kombinace. Tato 1écba je limito-
vana Cetnymi nezddoucimi G¢inky a nemoznosti jejich
pouziti u téhotnych Zen, u pacientl s jaterni ¢i renadlni
insuficienci, zavaznymi poruchami krevniho obrazu a za-
vaznym srdecnim onemocnénim. U obou 1é¢iv byl vSak
efekt prokazan v laboratornich i klinickych podminkach
[36, 37, 38]. Pegylovany interferon alfa byl s ispéchem po-
uzitu chronické hepatitidy E u pacientl po transplantaci
jater a ledvin a u pacientl s leukémii [36, 39]. Ribavirin
byl s ispéchem pouzit k terapii akutni hepatitidy E [40,
41] a byl zkousen jesté u §irsi skupiny imunokompromi-
tovanych pacientdi, zahrnujici rizné typy organovych
transplantaci, pacientd s leukémii ¢i nakazenych virem
HIV [38, 40, 42, 43]. Je proto v soucasnosti povaZovan za
1ék volby u chronické HEV. Lécba ale stale zatim z@stava
na experimentalni trovni a doporucené postupy k této
16¢bé jesté vytvoreny nebyly [44]. Za tcelem snizZeni da-
vek ribavirinu a snizeni rizika vyskytu jeho nezadoucich
ucinkd jsou zkouseny i kombinace ribavirinu s pfimo
pusobicimi antivirotiky (direct-acting antivirals, DAA)
pouzivanymi v 1é¢bé chronické hepatitidy C [45].

PREVENCE

Hepatitida E predstavuje nejvétsi riziko pro osoby s poru-
chou imunity (1é¢enych imunosupresivni terapii, naka-
Zenych virem HIV, trpicich hematologickou malignitou),
pro téhotné Zeny a pro pacienty s chronickym jaternim
onemocnénim. U téchto pacientdl 1ze jako primarni
prevenci doporucit necestovat do oblasti s endemickym
vyskytem HEV (hlavné jizni Asie, subsaharska a centralni
Afrika a Mexiko). Dale 1ze doporucit diisledné tepelné
zpracovani potencialné rizikovych potravin teplotou
minimalné 71 °C nejméné po dobu 20 minut [14]. V nasich
podminkach se jedna hlavné o vepfové maso a zvéfinu,
ale také o potraviny dovezené z endemickych oblasti,
kde mohly byt exponovany virem v kontaminované vodé
(rizné druhy exotického ovoce a zeleniny).

V endemickych zemich se zvaZuje testovani veskerych
transfuznich pfipravki [46].

V bfeznu 2007 probéhla v Nepalu druha faze klinického
testovani vakciny, jejiz vyvoj byl financovan spolecnosti
ClaxoSmithKline. I kdyz byla prokdzana dobra imuno-
genicita a tolerance vakciny, na trh se nedostala kviili
obavam z nepokryti ndkladl spojenych s jejim vyvojem
[47]. V listopadu 2012 byla v Ciné ke klinickému pouZiti
schvalena vakcina HEV-239 pod nazvem Hecolin®, zaloze-
na narekombinantnim antigenu HEV genotypu 1. Podle
studie spole¢nosti Innovax vykazuje acinnost 94-100%
v prevenci akutni symptomatické infekce [48]. Byla pro-
kazana i zkfiZena ochrana proti viru genotypu 4. U ge-
notypu 3, ktery je nejrozsitenéjsi v Evropé, zatim tdaje
nemame. Dosud nejsou dostupna data ani o ucinnosti
vakciny u pacientii s chronickym onemocnénim jater ¢i
u pacientl s poruchou imunitniho systému. Stejné tak
chybi tdaje o minimalnim protektivnim titru protila-
tek, trvani protektivity nebo o bezpecnosti pfi pouziti
u téhotnych Zen a u déti [48, 49]. Po prikazu adekvatni
bezpecnosti a icinnosti bude mit tato vakcina vyuziti
predevsim u cestovateldl do endemickych oblasti a u je-
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dinct s vy$$im rizikem zavaznéjsiho priibéhu infekce.
Vyznam aplikace postexpozicné, v ptipadé epidemii, je
zatim nejasny.

HEPATITIDA E V CESKE REPUBLICE

Podle tidaji z Epidatu, pocet hlaSenych onemocnéni
akutni hepatitidou E v Ceské republice v obdobi 2004-2013
nartsta - tabulka 1[50]. Primérna incidence onemocné-
ni v roce 2013 dosahovala priblizné 2/100 000 obyvatel.
Vyskyt onemocnéni v Ceské republice je vy38ivzimé ana
jafe. Vyrazny nartst poctu onemocnéni lze pozorovat
uosob od 35. roku Zivota, s maximem mezi 65.-69. rokem
[51]. Nejvétsi publikovany soubor pacient@ s akutni hepa-
titidou E zahrnuje 51 pacient@ hospitalizovanych v obdo-
bi2009-2012 v Nemocnici Na Bulovce v Praze. Z nich bylo
96 % nakazenych v CR a 49 % z nich udavalo konzumaci
nedostatecné tepelné upraveného masa v predchorobi
[52]. V letech 2009 a 2011 byly na tizemi Usteckého kraje
popsany dvé epidemie hepatitidy E, kdy se v souvislosti
se zabijackou manifestné nakazilo 13 a 8 osob. Naprosta
vétsina nakaz (2/3) vSak probéhla asymptomaticky [53].
Testovanim stolice prasat domacich (Sus scrofa f. domes-
tica) z 10 farem v CR byla zji$téna pozitivita HEV u 5 %
zvifat a u 4 % testovanych volné zZijicich prasat divokych
(Sus scrofa) [54]. Na zakladé genové analyzy viru pocha-
zejiciho z infikovanych zvifat a od lidi byla neptimo
potvrzena autochtonni infekce pacientti po konzumaci
kontaminovaného vepfového masa [55].

Lze pfedpokladat, Ze pokud budeme v klinické praxi na
hepatitidu E vice myslet, v ptistich letech by mohl pocet
hlasenych pfipadd akutni hepatitidy E pfevysit pocet
hlasenych pripadd akutni hepatitidy A.

ZAVER

Virova hepatitida E se jiz v Evropé nepovazuje za impor-
tovanou nakazu, ale za autochtonni zoonézu prenase-
nou typicky nedostatecné tepelné upravenym veprovym
masem. Jeji incidence v evropskych zemich postupné
narQstd, pravdépodobné diky kvalitnéjsi diagnostice
a informovanosti odborné vetejnosti. Jelikoz byla opako-
vaneé prokazana moznost pfenosu infekce i transfuznimi
pripravky, bylo navrzeno jejich pausalni testovani na
pritomnost HEV (dosud vsak neni rutinni soucasti kazdo-
denni praxe). S ohledem na vysokou prevalenci protilatek
proti HEV v populaci v8ak 1ze doporucit provést scree-
ningové sérologické vysetfeni u kazdého jedince s nové
vzniklym ikterem a s laboratornim nalezem typickym
pro virové hepatitidy. Pribéh nemoci je u imunokom-
petentnich pacientt zpravidla mirny a nemoc odezniva
spontanné. Nedofesenou otazkou zlistava pricina tézsiho
pribéhu nemoci u téhotnych Zen. JelikoZ neni k dispozici
Zadna terapie pouZzitelna u téhotnych Zen, 1ze jim v ramci
prevence doporucit vyhybat se endemickym oblastem
a dostatecné tepelné zpracovavat maso pred konzumaci.
V pfipadé uvedeni nové vakciny na nas trh a prikazu
bezpecnosti u téhotnych pfibude moznost vakcinace pfed
jejich odletem do endemickych oblasti. Vzhledem ke
stale pocetnéjsi skupiné pacientd s poruchou imunitniho
systému lze jako mozny problém v budoucnosti oc¢eka-
vat zvySujici se incidenci chronického prabéhu HEV.
Terapeutické moznosti jsou zatim omezené, ale v nej-
bliz§ich letech 1ze ocekavat vyvoj novych 1é¢iv. Idedlni
1ék by mél byt pouzitelny v akutni fazi onemocnéni,
kdy by zabranil fulminantnimu selhani jater a zkratil



dobu trvani onemocnéni a byl by bezpeény i u téhotnych
Zen. Jeho vyuziti by bylo vitané hlavné béhem epidemii
v endemickych oblastech.
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