PTACi CHRIPKA

Ptaci chfipka (avian influenza, ,bird flu“) je infekéni onemocnéni postihuijici zvifata vyvolané kmeny chfipkového viru typu
A, které normalné infikuji ptaky, méné casto prasata. Onemocnéni se vyskytuje na celém svété. K infekci jsou citlivé vSech-
ny druhy ptaki, i kdyz nékteré druhy jsou rezistentnéjsi, jiné citlivéjSi. Zvlasté zranitelné jsou hromadné chovy kufrat, ve
kterych se infekce rychle rozriista do epidemickych rozméru.

U ptak( ma nékaza dvé formy. Prvni je
mirné onemocnéni, manifestujici se pouze
na¢echranym pefim nebo snizenou snl$kou
vajec. Druhd forma je znamd jako ,vysoce
patogenni ptaéi chfipka“. Tato forma, poprvé
popsana v Italii v roce 1878, je mezi ptéky ex-
trémné nakazlivd a ma téméf 100 % mortalitu.
Ptaci umiraji v ten samy den, kdy se u nich
projevi prvni symptomy.

Ptaci mohou byt infikovani 15 podtypy
chiipkového viru. Vytvéfi se tak rozsahly
rezervodr chfipkovych vir(l potencidlné cirku-
lujicich v ptaéi populaci. Do dnesniho dne byly
v8echny epidemie vysoce patogenni formy
vyvolany chfipkovymi viry typu A podtypl H5
a H7. Pfirodnim rezervodrem nakazy je stého-
vavé vodni ptactvo, zejména divoké kachny,
které je soucasné vuci infekci nejvice odolné.
Domdci drlibez, véetné kufat a krocan(, je
naopak k epidemiim rychlé a fatélni chfipky
vysoce vnimava.

Posledni vyzkum prokdzal, Ze viry
s nizkou patogenitou mohou po ur€ité kratké
dobé cirkulace v drdbeZi populaci mutovat
ve vysoce patogenni kmeny. Béhem epide-
mie v USA (zejména v Pensylvanii) v letech
1983-1984 virus H5N2 zpocétku vyvoldval
nizkou mortalitu, ale béhem 6 mésicd se stal
vysoce patogennim s mortalitou dosahujici
90 %. Aby bylo mozné dostat epidemii pod
kontrolu, bylo nutno utratit 17 milion ptaka.
Obdobn4 situace nastala v letech 1999-2001
v Italii, kde virus mutoval ve vysoce patogenni
formu béhem 9 mésicu.

Pokud nejsou ucinéna rychld kontrolni
opatfeni, muze epidemie pretrvavat i léta.
Napfiklad epidemie pta¢i chfipky H5N2,
kterd zacala v Mexiku v roce 1992 jako nizce
patogenni, mutovala ve vysoce fatlni formu a
pfetrvavala aZz do roku 1995.

Vechny typy A chfipkovych virQ, véetné
téch, které pravidelné vyvolavaji sezdénni
epidemie chfipky u lidi, jsou geneticky labilni
a velmi dobfe unikaji pfed imunitni obranou
hostitelského organizmu. Chfipkové viry
postradaji mechanizmy pro ,sprévné cteni
a opravy chyb objevujicich se béhem jgjich
replikace. Vysledkem téchto neopravenych
chyb je, Ze genetické sloZeni vir( se béhem
replikace v lidském nebo zvifecim organizmu
méni a pdvodni kmen je nahrazen novou
antigenni variantou. Tyto konstantni, trvalé
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a obvykle malé zmény antigenniho slozZeni
chfipkovych virG typu A se nazyvaji antigenni
Ldrift“. Tendence chfipkovych vird podiéhat
Castym a permanentnim antigennim zménam
si vyZaduje nepfetrZité monitorovani celosvé-
tové chfipkové situace a kazdoroCni Upravu
sloZeni protichfipkovych vakcin. Obé aktivity
jsou hlavni naplni WHO Global Influenza Pro-
gramme od jeho zalozeni v roce 1947.

Chfipkové viry typu A, véetné podtypl
od rlznych Zivogisnych druhl maji také dalsi
nepfijemnou vlastnost. Mohou si vymériovat
geneticky materidl a vzajemné splynout. Do-
chézi ke zméné hemaglutininu (H) a neurami-
nidazy (N) a na svété je prakticky novy virus.
Tento proces je zndmy jako antigenni ,shift,
vznik nového podtypu, odliného od obou ro-
di¢ovskych vird. ProtoZe populace postradaji
imunitu viéi tomuto novému podtypu a existu-
jici vakciny neposkytuji Zadnou ochranu, vede
antigenni shift ke vzniku smrticich pandemii.
Aby tato situace nastala, musi novy podtyp
ziskat od lidskych chfipkovych vird geny, které
umoznuji rychly a snadny pfenos z ¢lovéka na
¢lovéka.

Pokud Ziji lidé v tésném kontaktu s drd-
bezi a prasaty, vznikaji vhodné podminky pro
vznik antigenniho shiftu. ProtozZe jsou prasata
vnimava k infekci jak ptaCimi tak sav€imi viry,
veetné lidskych kmend, funguji jako ,mixovaci
nadoba“ pro michani genetického materidlu
z lidskych a ptadich virG a umoziuji vznik
novych podtypu. Pfi¢inou soucasné epidemie
ptaci chfipky je vSak ponékud odlisny mecha-
nizmus. Objevuiji se dikazy, ze k michani viru
lidské chfipky s nékterym z 15 podtyp( viru
ptadi chfipky, cirkulujicich v ptaéi populaci,
dochdzi pfimo v lidském organizmu.

Viry ptaéi chfipky norméiné neinfikuji
jiné druhy, nez ptdky a prasata, nyni v8ak
pfekonaly mezidruhovou bariéru. Prvni doku-
mentovany pfenos ptaéi chfipky na ¢lovéka byl
popsan v roce 1997 v Hong Kongu. Zde ptaci
kmen H5N1 vyvolal téZké dychaci onemocnéni
u 18 lidi, z nichz 6 zemfelo. Zdrojem infekce byl
tésny kontakt s Zivou, infikovanou drlibezi. Ge-
netické vySetfeni prokazalo, Ze virus preskodil
pfimo z ptaku na lidi. Byl popsan pfenos také
na zdravy oSetfujici persondl, u kterého se ale
objevila pouze lehké forma onemocnéni.

Dalsi pfipady ptai chfipky u Clovéka se
objevily v inoru 2003 opét v Hong Kongu, kdy

/  www.internimedicina.cz

v jedné roding, tésné po ndvratu z navstévy
pFbuznych v jizni Ciné, onemocnéli dva lidg,
z nichZ jeden zemfel. Zatim posledni 3 pfi-
pady, laboratornimi testy potvrzenych tézkych
respiraénich onemocnéni vyvolanych H5N1
virem ptaci chfipky, byly zjistény v lednu 2004
ve Vietnamu. Celkem bylo z Vietnamu hlaSeno
18 laboratorné potvrzenych pfipadl pfenosu
ptaci chfipky na ¢lovéka. 13 z nic zemfelo.

Clovék ale mize byt infikovan také
dalSimi podtypy tohoto ptaciho viru. Béhem
propuknuti vysoce patogenni ptaéi chfipky
H7N7 v Holandsku v tnoru 2003 zemfel jeden
veterinaf na ARDS (Acute Respiratory Distress
Syndrome) a miré onemocnéni postihlo 83
dalSich lidi (pracovnici dribezéren a jejich
pfibuzni). Kmen HIN2, ktery je vyrazné pato-
genni u ptakd, vyvolal v roce 1999 mirné one-
mocnéni dvou déti v Hong Kongu a jednoho
ditéte v roce 2003 také v Hong Kongu.

Ze vSech 15 podtyp0 viru ptaéi chfipky je
z hned nékolika divodi nejddleZitéjsi podtyp
H5N1. H5N1 mutuje rychle a byl u néj doku-
mentovan sklon ziskavat geny od vir(l infikuji-
cich jiné zivo¢isné druhy. Je vysoce patogenni
a u lidi je schopen vyvolat t€Zké onemocnéni.
Ptaci, ktefi infekci preZiji, vyluéuji virus oréiné
a stolici minimalné 10 let a umoznuji tak jeho
H5N1 virus pfeskoCil mezidruhovou bariéru a
vyvolava tézké onemocnéni u lidi. VySetfeni
genetické sekvence viru H5N1 prokazalo, ze
se jednd o Cisté ptadi virus, ktery neobsahuje
zadné lidské geny, které by umoziiovaly jeho
pfenos z ¢lovéka na Elovéka.

Epidemie vysoce patogenni ptaci chfipky,
kterd zacala v poloviné prosince 2003 v Korey
a nyni se $ifi do dalSich asijskych zemi (Viet-
nam, Thajsko), je vyvolana pravé podtypem
H5N1. Pokud bude infikovano vice lidi, zvySuje
se pravdépodobnost, Ze Elovék soucasné hos-
tici virus lidské a ptaci chfipky poslouzi jako
»mixovaci nadoba“ pro vznik nového podtypu
viru s geny umoZriujicimi snadny pfenos z ¢lo-
véka na ¢lovéka. Vysledkem by byla chfipkova
pandemie.

Na zékladé historickych zkuenosti Ize
chiipkovou pandemii oéekavat primérmé 3—-4x
za stoleti, kdy se objevi novy virus snadno se
Sifici v lidské populaci. Vznik chfipkové
pandemie vSak nelze pfedpovidat, protoze
chfipkovy virus je geneticky nestabilni. Ve 20.
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stoleti se objevily chfipkové pandemie v letech
1918-1919, 1957-1958 a 1968-1969. Jenom
pandemie z let 1918-1919 si na celém svété
vyzadala 40-50 miliond obéti. Specialisté se
shoduiji, Zze hrozici novd pandemie je nevy-
hnutelnd. Vétsina expertl na chfipku je ale
optimisticka a souhlasi s tim, Ze rychlé zni¢eni
celé drubezi populace v Hong Kongu v roce
1997 pravdépodobné pandemii odvratilo.
Infekce H5N1 ptadi chfipky v sou¢asnosti
propukla u kufat v 8 asijskych zemich. Jedna
se 0 bezprecedentni epidemii co se tyce miry,
geografického rozSifeni a ekonomickych
dlsledkd pro zemédélstvi. Néktera opatfeni
mohou pomoci minimalizovat toto celosvétové
nebezpedi. Hlavni prioritou je zastavit dalSi
Sifeni epidemie mezi drlibezi, ¢imZz se snizi
pravdépodobnost pfenosu viru na ¢loveka.
Vakcinace osob ve vysokém riziku expo-
zice infikované drlibezi existujicimi vakcinami,
Ucinnymi proti aktudlné cirkulujicim kmenlm

lidské chfipky, mdze sniZit pravdépodobnost
soucasné infekce kmeny ptaci a lidské chfipky
a omexzit riziko vymény gend mezi nimi. Pra-
covnici v dribezarnach by také méli dostavat
jako profylaktické opatfeni protivirové |éky.
Informace publikované o klinickém prd-
béhu lidské infekce ptadi chfipkou H5N1 jsou
omezeny na pfipady v Hong Kongu z roku
1997. U nemocnych se objevila teplota, bolesti
v krku, kaSel a ve fatalnich pfipadech ARDS
v dlsledku virové pneumonie. Onemocnéni
postihlo pfedtim zdravé dospélé jedince, déti
i osoby s chronickym onemocnénim. Testy
pro diagnostiku viech Zivo¢isnych a lidskych
chiiipkovych kmend jsou rychlé a spolehlivé.
Protivirové Iéky, z nichz nékteré Ize pouZit
jak v 1é¢bé, tak v prevenci, jsou proti chfipko-
vym virdm typu A Gcinné. K dispozici mame
dvé skupiny 1€kd. Inhibitory M2 (amantadin a
rimantadin) a inhibitory neuraminidézy (oselt-
amivir a zanimivir). Prvni analyza vird izolova-

www.internimedicina.cz /

nych z osob, které na infekci zemfeli ve Viet-
namu ale ukazuje, Ze tyto viry jsou rezistentni
k inhibitordm M2. Testy zkoumajici d¢innost
inhibitorli neuraminidazy jesté probihaj.

Znaéné jsou také zkuenosti s vyrobou
chiipkovych vakcin, zejména proto, Ze jejich
slozeni se kazdy rok méni, aby sledovaly
zmény cirkulujiciho viru podléhajiciho antigen-
nimu driftu. Vyroba dostatecného mnoZstvi
nové vakciny, chranici pfed novym podtypem
viru, trvd minimainé 4 mésice. Zadna v sou-
Casnosti dostupnych vakcin nechrani ¢lovéka
pfed onemocnénim vyvolanym kmenem
H5N1. WHO ve spolupraci s WHO Gilobal
Influenza Surveillance Network urychlené
vyviji prototyp viru H5N1 pro potieby pfipravy
vakciny.

Podile zdroji WHO zpracoval
MUDr. Dalibor Musil, Ph.D. (www.who.int)
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