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pribéh — stadia
inkubace-lisi se podle etiologického agens
prodromalni (preikterickd) fdze
nespecifické ,,chfipkové™ nebo dyspeptické ptiznaky
trva nékolik dnil az tydni
nahly zacatek hlavné u hepatitidy A (HA)
hepatitida B (HB) — nendpadny, provleklejsi zacatek
hepatitida C (HC) — v akutnim stadiu ji obvykle
na konci této faze tmavne moc, stolice je svétlejsi, u ikterickych forem se objevuje ikterus
jatra zvétSena, citliva, nejsou tuha
nekdy hmatna i lehce zvétSena slezina
vlastni onemocnéni
asymptomaticka forma
anikterickd forma
iktericka forma-trva nékolik tydnti
zpocatku celkové nepfijemné pocity, unava, zchvacenost, nechutenstvi, dyspepsie
s rozvojem ikteru celkové obtize ustupuji
bilirubinémie >35umol/l
cholestaticka forma-provazena piiznaky cholestatického ikteru se svédénim a celkovym
chatranim, Castéjsi u starSich nemocnych a HB, prognéza dobra
fulminantni forma- akutni jaterni selhani do 6 tydnu
tézka, vzacna forma — za rizikové faktory jsou povazovany: vyssi vek, klimakterium,
neobvykla zatéz v dob¢ inkubace; pri¢inou mize byt i soucasnd infekce vice viry (B + D, B + C, piipadné

s HIV)
rekonvalescence
stav se pomalu upravuje
nejdéle pretrvava slabost, inava
k tplnému uzdraventi je tieba 3 — 6 mésicii podle prubéhu a vyvolavajiciho agens
relaps- nové vzplanuti ptiznaki po pfedchozi tiprave klinickych a biochemickych nalezu
mnoho akutnich hepatitid probihéa atypicky:
inaparentni forma — klinicky se neprojevi, pritkazem je jen pozitivita protilatek v séru
abortivni — prob¢&hne klinicky nevyrazn¢, nejcastéji jako bézna viréza
etiologie

zpusobeny primarn¢ hepatotropnimi viry, které se replikuji predevsim v jatrech
viry v jatrech vyvolavaji zanétlivé a nekrotické zmény

virova hepatitida A
bézné onemocnéni v zemich s horsi hygienou (nemoc Spinavych rukou) nebo v détskych kolektivech
vyskyt ma sezonni charakter s maximem na podzim a zacdtkem zimy
Sifi se fekdlné-ordlni cestou hlavné v teplém a vlhkém prostiedi
zdrojem nakazy je nemocny ¢lovek
virus je vylu¢ovan stolici, zejména v prodromalnim stadiu (nejvétsi infekcnost)
mnozstvi viru v krvi je mnohondsobné nizsi nez ve stolici - pfenos krvi je vzacny
etiologie-ptivodcem je virus hepatitidy A (HAV) — maly neobaleny RNA virus z ¢eledi
Picornaviridae
inkubace: 15 — 50 dnii (pramérné 30)
délka trvani - 2-4 tydny
patogeneze-virus je cytopatogenni — destruuje hepatocyty, pravdépodobné bez vEtsi tcasti
imunitnich reakci
jatra jsou jedinym mistem replikace
klinicky obraz
prodromalni stadium: inava, malatnost, dyspeptické pfiznaky, tlak pod pravym obloukem
zebernim, chiipkové ptiznaky
prechodné mohou obtize ustoupit, ale v dalSim pritb¢hu se stupiiuji
mo¢ miiZze ztmavnout, stolice je svétlejsi
u ikterickych forem Zloutenka rizného rozsahu — s jejim rozvojem se nemocny zacéne citit
1épe
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diagnostika
anamneza

fyzikélni vySetfeni
bolestiva, zvétSena jatra
slezina se zvétSuje méné Casto
lehce se mohou zvétSovat uzliny (zejména kréni)
na kiizi se miize objevit exantém typu urtiky
laboratof-vyrazné zvySené sérové aminotransferazy (10 — 50krat), ALT prevySuje AST
pozdé&ji zvysen bilirubin, ALP, GMT
pozitivita protilatek anti-HAV ve tfid¢ I[gM — asi 14 dnii po infekci
po 3 — 6 mésicich jsou vystiidany protilatkami anti-HAV tfidy IgG — pietrvavaji po cely zivot, diikaz
probehlé infekce a zaruka imunity (brani reinfekci)
prubéh-obvykle benigni
Casté jsou inaparentni a abortivni formy
prikazem je zjisténi protilatek anti-HAV
u déti jsou Castéjsi pritb¢hy anikterické
cholestaticka forma je vzacna
asi u 5% dochazi béhem rekonvalescence k relapsu
do chronicity piechazi zcela vyjimecné (u imunokompromitovanych)
vyjimecné fulminantni forma (pod 1%, obvykle u nemocnych s ptidruZzenou dalsi jaterni
chorobou, na kterou HA naseda)
letalita nizka (asi 1/1000)
terapie
podptirna — dietni a rezimova opatieni
nutna abstinence alkoholu
symptomaticka 1é¢ba ma zmirnit dyspepsii, piipadné poruchy spanku
HA podléha povinnému hlaseni
profylaxe
dodrzovat hygienicka opatieni
pii cestach do rizikovych zemich pouzivat jen tepelné zpracované potraviny, balenou vodu,
nepouzivat led do napoj
pasivni imunizace — standardni Ig — ochrana trva 4 — 6 tydnti — doporucuje se hlavné pred
cestou do oblasti s endemickym vyskytem HA
aktivni imunizace — vakcina z inaktivovaného viru

virova hepatitida B
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prevalence ma znacné geografické rozdily (vysoky vyskyt ve stiedni a J Africe a JV Asii)
zdrojem infekce je ¢lovek
HBYV pienasen hlavné sexudlne a parenterdlné

vertikalni pfenos z matky na dité pii porodu

rizikové faktory: sexualni promiskuita, homosexualita, aplikace drog, tetovani, piercing

HBYV nema sezonni vyskyt

HBYV znaéné odolny vici fyzikalnim vliviim

inkubace: 30 — 180 dnti (primérné 70)

etiologie

HBYV — DNA virus z ¢eledi Hepadnaviridae
virova Castice obsahuje zevni obal (surface) a jadro (core)
obal i jadro jsou antigenné odlisné
2 zakladni antigeny: HBsAg (hepatitis B surface antigen)-v séru ve
vysoké koncentraci - nejsndze detekovatelny- v séru pozitivni za 2 — 8 tydnti po infekei
HBcAg (HB core antigen) — v séru v nizké

koncentraci - neni zjistitelny

v jadre je dale HBeAg, dvouretézcova ¢astecné cirkularni molekula DNA,
enzym polymeraza (umoziuje piepis RNA do DNA)
sérologicky lze odlisit asi 10 zakladnich skupin HBV — nemaji vliv na prib¢h
onemocnéni a nasledky, vakcinace je ti¢inna proti vétSin€ z nich



HBYV je nachylny k tvorb¢é mutant — zejména pfi terapii a delSim prib&hu

diagnostické okno — HBsAg ze séra jiz vymizel, ale jesté se neobjevily anti-HBs
protilatky — onemocnéni lze zjistit podle anti-HBc¢ protilatek
pozitivita anti-HBc v IgM je znamkou replikace viru
patogeneze
HBYV neni ptfimo cytopaticky
poskozeni jater je zprostfedkovano imunitnimi pochody
HBcAg je exprimovan na povrchu hepatocytii spole¢né s bilkovinami
hlavniho histokompatibilniho systému tfidy I —> infikované bunky jsou napadany NK buitkami a TC-
lymfocyty (CD8+) —> lyza
mediatory imunitnich reakei: IFN-g, IL-2, IL-12
imunotolerance — nulova odpovéd’ viici HBcAg na membrané hepatocytu
integrace — zaclenéni virového genomu do hepatocytu
klinicky obraz
formy od asymptomatickych az po fulminantni
ikterickych forem nartista s vékem
zacatek miize byt nendpadny, provleklejsi, s poklesem hmotnosti
prab¢h tézsi nez u HA
pii symptomatickém akutnim priab&hu dochazi spise k eliminaci viru a uzdraveni nez u
nenapadnych anikterickych forem
Cast¢jsi jsou 1 formy cholestatické
fulminantni pritb¢h mtze byt vysledkem zménéné imunity
mohou vznikat poruchy z tvorby imunokomplexi: horecky, exantémy, artralgie,
glomerulonefritida, polyarteriitis nodosa
diagnostika
sérologické a molekularnégenetické vysetieni
sérologicky pritkaz HBsAg, poptipad¢ anti-HBc
nejcitlivéjsi je urCeni HBV DNA metodou PCR
v séru byva zvysend hladina Ig, cirkulujicich imunokomplexti
u tézkych forem klesa synteticka funkce jater s poklesem albuminu a protrombinu
terapie -podle pritbé¢hu a formy onemocnéni
tézké fulminantni formy — intenzivni 1é¢ba na JIP, mohou byt indikaci k transplantaci jater
HB podléha povinnému hlaseni
prognoéza: vétsinou dobrd, v dospélosti se asi 90% uzdravi zcela
profylaxe
peclivy vybér darct krve
pouzivani jednordzovych pomiicek
chranény sex, péce o zavislé na drogach
pasivni imunizace — hyperimunni Ig anti-HBs co nejdiive po expozici
aktivni imunizace — vakciny vyrobené rekombinantni technikou genetického inzenyrstvi —
chrani priimérné 7 let, pak nutno pieockovat

virova hepatitida C
vyskyt roste se Spatnou socialni a ekonomickou tirovni
hlavnim zdrojem nékazy je infikovana krev
HCV se vyskytuje v nizkém titru ve spermatu, vaginalnim sekretu, slinach
sexualni pfenos je méné Casty nezu HBV
perinatalni pfenos — kolem 2%
rizikové faktory: parenteralni pfenos infikovanou krvi a krevnimi derivaty
nejrizikovéjsi skupina ve vyspélych statech: drogove zavisly s parenteralni aplikaci drog
(Casto soucasni postizeni HBV a HIV)
vysoce rizikovou skupinou jsou také hemodialyzovani pacienti
rizikem jsou i tetovani, piercing, nedodrzovani zakladnich hygienickych opatfeni
iatrogenni pienos (snizuje se): pii chirurgickych vykonech, invazivnich nebo endoskopickych
vysetienich
inkubace: 15 — 180 dnti (primérné 60)
etiologie
HCV — RNA virus z ¢eledi Flaviviridae
genetickd nestabilita —>tada genotypt a podtypi-v CR nejéastéji genotyp 1b a la



patogeneze
mechanismus poskozeni hepatocytu neni jednozna¢né objasnén

HCYV neni cytopaticky
poskozeni jaterniho parenchymu je zprostiedkovano imunitni odpovédi
klinicky obraz
nespecifické prodromalni ptiznaky — chiipkové, dyspeptické
akutné symptomaticky probihajici HC je zachycena vzacné
vétsinou jde o anikterické formy
fulminantni formy jsou vyjimkou (nebo se nediagnostikuji)
uzdrava jen u mensiny, ostatni piechéazeji do chronicity
diagnostika
anamnéza
fyzikalni vySetfeni
lehka hepatomegalie, splenomegalie
laboratot
zvysené sérové aminotransferazy (az 20krat), vice ALT nez AST
pozdé&ji muze stoupat sérovy bilirubin, ALP, GMT
prikaz protilatek anti-HCV metodou ELISA
pozitivita anti-HCV se opozd’uje i o nékolik tydnti- v akutni fazi nemuse;ji
byt viibec
primy pritkaz HCV RNA metodou PCR
protilatky nemaji neutraliza¢ni efekt, nejsou nositelem imunity pro organismus
terapie
v akutni fazi stejn¢ jako u ostatnich virovych forem
pfi nekomplikovaném pritb¢hu jen podpirna 1écba, pfimérend dietni a rezimova
opatteni, zakaz alkoholu
doporucuje se i specificka protivirova terapie IFN-a (u jinych forem pouzivan
v chronickém stadiu)
vcasna terapie IFN vede ke zvysSeni eliminace HCV
po akutni hepatitid¢ je nemocny dlouhodob¢ sledovan
HC podléha povinnému hlaseni
profylaxe-ockovani neni k dispozici
zvysena hygienicka opatieni

virova hepatitida D
inkompletni virova Castice, ktera ke svému uplatnéni potfebuje pomoc dalsiho agens — tzv. pomocny
virus (vytvaii ochranny plast’) — tim je HBV- HD se vyskytuje pouze u osob s infekci HBV
prenasi se stejn¢ jako HB
bud’ koinfekce — HBV a HDV se ziskaji soucasn¢; nebo superinfekce — HDV ziskd nemocny
s vironosic¢stvim HBV
inkubace: 15 — 180 dnti (primérné 60)
etiologie
atypické virové agens — obsahuje RNA a jednoduchy strukturdlni protein HDAg
obklopen plastém z HBsAg
patogeneze
pro funkci HDV je nezbytna ptitomnost HBsAg ve virovém obalu
HBsAg umoziuje formovani viriont i jejich infekciozitu
HDYV pravdépodobné neni piimo cytopaticky — uplatiiuji se imunitni reakce
klinicky obraz
na moznost HD myslet zejména pii t€Zce probihajici HB nebo pfi nahlém zhorSeni
nemocného s chronickou HB
muze dojit k prudkému fulminantnimu pribéhu a jaternimu selhani
u vétSiny nemocnych ale soucasna infekce ziskana jako koinfekce kon¢i uplnou tizdravou, jen asi 2%
prechazeji do chronicity
diagnostika
vzdy HBsAg pozitivni jedinec
prikaz antigenu HDAg, pfipadn¢ protilatky anti-HDV
u akutni koinfekce je pfitomnost HDAg v séru je kratkodoba
pii tzdrave protilatky vymizeji spolu s HBsAg
terapie-jako ostatni virové formy



fulminantni formy si nékdy vynuti transplantaci jater
slibna se zda byt aplikace IFN-a
profylaxe-obdobné jako u HB-nejuc¢innéjsi je ockovani proti HBV

mén¢é Casté akutni infekéni hepatitidy
virova hepatitida E
bézna v rozvojovych zemich
HEV — RNA virus
prenosem a prubéhem se blizi HA
prenos fekdlné-oradlni cestou — hlavné kontaminovanymi potravinami a vodou
probiha pod obrazem akutni hepatitidy, ¢astéji s cholestazou
konci vétsinou uzdravenim, do chronicity nepiechazi
neptiznivy pritbéh ma HE u gravidnich — rozvoj DIC, letalita 20 — 25%
dg umozni protilatka anti-HEV — v séru na pocatku onemocnéni
terapie: stejna jako u ostatnich virovych hepatitid
profylaxe: dodrzovani hygienickych zdsad, vakcina neni
virova hepatitida F -pro ¢lovéka nema vétsi vyznam
virové hepatitida G
HGV — RNA virus z ¢eledi Flaviviridae
rozsifen po celém svété
Cast¢ji detekovan u darcii krve
jinak Casté&j$i u osob, které dostavaly Castéji transfuze (po transplantaci)
zatim nebylo pfesn¢ stanoveno, Ze jde o hepatotropni virus
infekce TT virem
neobaleny jednovlaknovy DNA virus
rizikovi pacienti: po transfuzich, hemofilici, hemodialyzovani, toxikomani
rozsifen i u zdravych darct krve
prenos parenteralni, fekalné.oralni cestou, sexudlné

nasledky akutnich hepatitid
vétSina nemocnych se zcela uzdravi
benigni nasledky
posthepatiticky syndrom
trva obvykle tydny az mésice
stavy malatnosti, napadné tinavy, uzkosti, poruchy spanku, pocity nevykonnosti,
neschopnost soustredit se
porucha chuti k jidlu, nesnaSenlivost nékterych jidel (tucnych), alkoholu, tlakové
bolesti pod pravym Zebernim obloukem
v popfedi mize byt dyspepsie s piiznaky pripominajicimi onemocnéni zlucniku a
zluCovych cest — posthepatiticky syndrom zluc¢ovych cest
mohou byt i zndmky neurovegetativni lability, navaly horka, poceni, palpitace
posthepatitickd hyperbilirubinémie
obdoba familiarni hyperbilirubinémie Gilbertova typu
zvyseni nepfimého bilirubinu v séru, ostatni nalezy normalni
zavazné nasledky: chronicka hepatitida, jaterni cirh6za, hepatocelularni carcinom

Lécba akutnich virovych hepatitid
zékladni principy

symptomaticka terapie- rehydratace
jaterni dieta- tuky z vétsi Casti nahrazeny cukry
abstinence- v akutnim obdobi a nejméné 6 mésicli po normalizaci laboratornich hodnot
vytazeni hepatotoxickych 1€k
télesné a dusevni zklidnéni
hepatoprotektiva-sylimarin, esencialni fosfolipidy



