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Souhrn

Pertusse je vazné, vysoce nakazlivi onemocnéni, které piedstavuje velky
celosvétovy problém a kterym onemocni zejména malé déti, ale mize postihnout kazdou
vekovou skupinu. Pro kojence, malé déti a zeyména ty, kteii jest¢ nebyly ockovani mize
byt smrtelné. Pted zavedenim ockovani se ve svété vyskytovalo az 51 mil. ptipadi rocné
a ztoho 600000 nemocnych zemielo (1). Od doby kdy se vroce 1950 zavedlo
pravidelné ockovani, v rozvinutych zemich, se podatilo snizit vyskyt na velmi maly pocet
pripadi ro¢né.

Bohuzel, od roku 1980 zacal pocet ptipadii opét stoupat, s nejvétSim mnozstvim
ptipadii v poslednich letech a zacal ptfedstavovat znovu obnovenou hrozbu. Nejinak je
tomu v CR, kde se za poslednich nékolik let zvysil pocet piipadii nékolikanasobné a je zde
patrny posun z nizkych vékovych skupin do vyssich a to zejména mezi Skolni déti ve véku

10 — 14 let.

Summary

Pertussis is the serious and highly infectious disease which presents a big
worldwide problem. Especially little children take the disease but it is able to affect every
age group. It could be fatal for infants, little children and especially for everyone, who
hasn't immunized already. The disease affected up to 51 million cases yearly and from
that 600 000 diseased died in advanced countries before the implementation of
vaccinations (1). A regular vaccination was introduced in advanced countries in 1950. It
has succeed to reduce the incidence on very small number of the cases yearly.

However, the number of the cases has been increasing from 1980. The disease has
started to be the threat again in the last years. The similar situation is also in Czech
Republic. The number of the cases has been increased several fold during the last few
years here (CR). Here is visible a shift from a lower age group to a higher especially in

children 10-14 years old.



Uved

Pertusse je akutni vysoce nakaZzlivé respiracni onemocnéni pro které je typicky
zachvatovity, drazdivy, zajikavy kaSel s kokrhavym inspiriem, rudnutim a modranim
v obli¢eji. Klinicky nemoc popsal jiz ve stfedovéku ve Francii Pasquier v roce 1411.
Guillame De Baillou popsal epidemii v PatiZi roku 1578, pfi které byli priméarné postiZeni
kojenci a malé déti a kterd patfila pfed objevem ockovaci latky spolu s difterii mezi
nejobavangjsi détské infekéni nemoci. Nazev pertusse, coz znamend davivy kasel, poprvé
pouzil Sydenham v roce 1679. Nemoc byla jiz davno znama i v Cing, kde byla nazyvana
jako ,, kasel sta dni* . PGvodce nemoci byl popsan az v roce 1910 belgickymi bakteriology
Bordetem a Gengou, kteti ho poprvé izolovali roku 1906 v odvaru z bramborového Skrobu
s glycerolem a defibrinovanou krvi. Vysokd timrtnost, zejména u déti do jednoho roku
Zivota, stavéla toto onemocnéni na prvni misto v poctu umrti v détskych vékovych
skupinéch jesté v obdobi po druhé svétové valce (1,10,12,28).

Pertusse predstavuje celosvétovy problém, kdy se pred zavedenim ockovani
vyskytovalo az 51 mil. pfipadii roén¢ a ztoho 600 000 nemocnych zemielo. Nejvétsi
vyskyt onemocnéni byl hlasen z rozvojovych zemi.

V USA po zavedeni ockovani od roku 1940 se pocet piipadl snizil az o 90 %.
onemocnéni stoupat az na 25 827 piipadii v roce 2004 a to zejména u déti pod 1 rok Zivota
a u dospivajicich nad 11 let (a).

V rozvojovém svété vyskyt pertusse soupefi s novorozeneckym tetanem a
spalnickami. Milion pfipadii a stovky tisic umrti se vyskytuji kazdym rokem. Pertusse je

vyCerpavajici onemocnéni, které casto trva mésice. Protoze je toto onemocnéni tak

vvvvvv



Cil prace

Toto téma jsem si zvolila ze zdjmu o toto onemocnéni, které v této dob¢ opét
nabyva na velké dileZitosti. Cilem této prace je zaznamenat vyskyt pertusse v Ceské
Republice od doby jesté pred zavedenim ockovani, po zavedeni ockovani az do soucasné
doby, poukazat na stoupajici trend ve vyskytu pertusse, jeho posun do starSich vékovych

kategorii a porovnat situaci s epidemiologickymi idaji ze zahranici.

Metodika a material

Tato préce je zalozena na postupném zpracovani literarnich zdroji, riznych studii,
tabulek a informaci z internetu ve formé literarni reSerSe. Vlastni vyzkum spociva ve
vzajemném porovnani soucasnych udaju s udaji z minulych let, z poskytnutych tabulek a
vyvozenim zavéru o vyskytu a trendu pertusse.

K hodnoceni vyskytu pertusse v CR byla pouzita data zpovinnych ,,Hlaseni
infek¢nich nemoci* shromazdénych v systému EPIDAT a z Narodni referencni laboratote

pro pertussi a parapertussi.



1. Klinicky obraz a diagnostika

1.1. Typicky pribéh

Onemocnéni Ize dle pribehu rozdelit na nékolik stadii:

kataralni — ve kterém jsou pfitomny nespecifické ptiznaky jako je ryma, vyrazngjsi
slzeni a lehce zarudlé spojivky, Unava, zvySend teplota a slaby kasSel trvajici 1 — 2
tydny, postupné meénici sviij charakter. Toto obdobi trva n¢kolik dni az tydnt. Po ném
nastupuje druhé stadium

paroxysmalni — s neproduktivnim suchym kaslem, ktery postupné ptechazi v typické
zachvaty kaSle nabyvajici na cetnosti. Neni vyjimkou 1 30 zachvatl za den. Jsou
castéj$i v noci a zacinaji spontanné¢ nebo po externi provokaci, jakou je naptiklad
chladny vzduch, hluk, kouf, prach ap. Typickd ataka se skladd ze série za sebou
jdoucich nasledujicich expiraci, pti nichz dité nejprve zrudne, pak az zmodra, slzi mu
o¢i, mnohdy ma vyplazeny jazyk. Nasleduje dlouhy hlasity nadech pfipominajici
zakokrhani kohouta — a ziachvat se opakuje. Kon¢i bud vykaSlanim sputa nebo
zvracenim. Na konci zachvatu se mlze objevit zvraceni, které pacienta vycerpava a
dehydratuje. Tento kaSel ma za nésledek hemorrhagie, které se objevuji periorbitalné a
subkonjunktivalné. Na vrcholu onemocnéni byva typicka facies kdy dit¢ vypada
uplakané s oteklymi o¢nimi vicky, vacky pod ocima, spojivky jsou narudlé, nckdy
s hematomy umisténymi subkonjunktivalng. Casty je viidek na uzditce jazyka.
Nachazime zde typicky krevni obraz s vyraznou leukocytdézou (az pies 50 000
bundk/mm’) sabsolutni pievahou lymfocytd. MuZe byt pfitomna mirna
hyperinzulinémie. Toto stadium trv4 2 — 5 tydnt, ale i déle

rekonvalescentni fdze — zaCind s ustupem tize a Castosti zachvatil. Nejzavaznéji probiha
onemocnéni u kojencii, kdy se na konci zachvatu kasSle vyskytuji apnoické pauzy

provazené vyraznym promodranim (1,2,10,12).

1.2. Atypicky priibéh

Nejcastéji se vyskytuje u déti Skolniho véku, adolescentl a dospé€lych, ale neni zadnou

vyjimkou ani u kojencti a malych déti. Probih4 jako suchy drézdivy kaSel, obtézujici

pacienta i v noci, trvajici 2 a vice tydni. MliZze byt provazen ddvenim i zvracenim, ale bez

typickych zachvatti (17). Onemocnéni ma mirny prubéh a miize byt az asymptomatické

(a).
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1.3. Patologické zmény

B. pertussis vyvolava katardlni zanét az nekrozu sliznice dychacich cest, pfedevsim
bronchii. Bronchioly mohou byt ucpané vazkym hlenem se spoustou mikrobi. Casty je
nalez drobnych atelektaz a emfyzému (10).

Bordetelly adheruji na povrch epitelovych bunék v priidusnici a bronSich kde se
rychle mnozi a blokuji funkci fasinek. Dochazi k zanétu a sekreci vazkého hlenu
drézdiciho ke kasli. Do krve nepronikaji. Rozpadlé mikroorganismy uvoliuji toxin, ktery
drazdi sliznice, vyvolava katardlni pfiznaky, zvySuje propustnost kapilar a piimym
pusobenim na centralni dechové centrum vyvolava zachvaty kasle pro pertussi typické a
navozuje vyraznou lymfocytézu. Nekrotické okrsky epitelu jsou infiltrovany
polymorfonuklearnimi leukocyty, vznika peribronchialni zdnét a intersticidlni pneumonie

(1,2,11,12).

1.4. Komplikace
Muze vzniknout piimym ucfinkem bordetellovych toxinti, nebo jako disledek aspirace
zvratkll. V klinickém obraze se objevi ndstup horecky a celkova alterace stavu mezi
zachvaty kasle.

Dalsi komplikaci je krvaceni do spojivek a sklér. Nekdy nachazime petechie i
v obliceji a na trupu, byva pfitomna i epistaxe. Ke krviceni miize dojit v centralnim
nervovém systému a je poté zdrojem neurologickych komplikaci.

Jako diisledek zvysSeného intrathorakalniho a intraabdominalniho tlaku mtze vzniknout
pneumothorax, umbilikalni €1 inguinalni hernie a prolaps rektalni sliznice.

Mén¢ Casté jsou encephalopathie vyskytujici se nejvice u déti mladSich 12 mésicti. Na
jejich vzniku se podili hypoxie, hypoglykémie, krvaceni do CNS a pfimy ucinek
pertussového toxinu. Pribéh mize byt febrilni i afebrilni, provazeny kiecemi, poruchami
védomi i umrtim. MoZznou komplikaci je sekundarni infekce (1,10,12,28).

Infekce pertussi usnadiluje superinfekci parapertussi (11).

1.5. Diagnostika
Obvykle je zaloZena na zéklad€ charakteristickych pfiznakl a fyzikalnich zkouSkach.
Nicméné, laboratorni prikaz je dilezity, zejména u velmi malych déti, atypickych piipadi

a pripadt modifikovanych vakcinaci (a).
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1.5.1. Piima detekce patogenu
Izolace a kultivace Bordetella pertussis z je stale zlatym standardem pro diagnostiku
pertussove infekce (24). B. pertussis roste na obohacenych ptdach. Klasickym médiem
je Bordetova-Gengouova ptida, agar s defibrinovanou berani krvi, bramborovou infuzi
a glycerolem. Kolonie bakterii vyrustaji po 36 az 72 hodinach. Jsou drobné, prisvitné
a perletové lesklé. Kolem nich je uzkd zona hemolyzy. Bordetely zachycené
znemocného ditéte vyrastaji v opouzdiené S fazi, jsou virulentni a vybaveny vSemi
charakteristickymi antigeny (2).
K odbéru materidlu se pouzivd nasofaryngedlniho vytéru i aspirace hlenu. Vytér
provedeme nala¢no nebo 1 — 2 hodiny po jidle a ihned naneseme natér na kultivacni
medium. Negativni kultivacni nadlez onemocnéni nevylucuje.
Prima fluorescence znacenych protilatek (DFA) proti vldknitému hemaglutininu
ve vytéru z nosohltanu muze byt pouzita ve screeningovych testech na pertussi (a).
Tyto metody jsou doporucovany pro potvrzeni diagnézy vzhledem k hojnému vyskytu
fale$né€ pozitivnich vysledka (1,24).
PCR — prukaz pomoci fetézové polymerdzové reakce z nazofaryngealniho vytéru je
rychld, senzitivni a specifickd metoda. V souCasné¢ dobé je to vyuzito jen ve
specializovanych laboratofich, vysledky se rlizni mezi laboratofemi a nejsou
standardizovany. PCR miize byt pouzita jako dalsi doplinkova metoda, ale nemuze
nahradit kultivaci, protoze izolace bakterii je nutnd pro zhodnoceni antimikrobidlni
rezistence nebo pro molekularni typizaci (a).

1.5.2. Neprima detekce patogenu (sérologické metody)
klasicka aglutinace a komplement fixace z parového vzorku séra odebrané¢ho ve 14 —
Proto je tfeba dokumentovat 4ndsobny vzestup titru na zacatku nemoci, nebo 4nasobny
pokles titru v rekonvalescenci.
pritkaz specifickych protilatek 1gA, IgM, IgG metodou ELISA a detekce protilatek
proti viaknitemu hemaglutininu a pertusovému toxinu metodou Western blot. Imunitni
odpovéd’ je namifena proti riznym antigenim B. pertussis. Reakce proti pertussovému
toxinu je nejspolehlivéjsi. Protilatky IgG proti PT jsou méfitelné u 90% infikovanych
lidi, IgA proti PT lze detekovat, ale jen asi ve 20-40% (22). Protilatky proti pertussi
jsou detekovatelné relativn€ pozd¢, zhruba jeden az dva tydny po objeveni symptoml.

IgM protilatky Ize detekovat nejdiive, a to 5 — 10 dni po zacatku paroxysmalniho
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stadia. Perzistuji 6-12 tydni a vyjadiuji akutni infekci (6). Vyvoj protilatek ptichazi
do maxima béhem 6-9. tydne po zacatku zachvatovitého kasle. Rozvoj antigenni
odpovédi mize byt u déti opozdén. Protilatky IgG se v séru objevi nejdiive za 2-3
tydny po zacatku nemoci. Béhem nebo kratce po infekci detekujeme vysokou
koncentraci IgG protilatek (4).

Zmeny v krevnim obraze - zvySeni krevnich elementt bilé fady s lymfocytdzou je
obvykle ptitomno u klasicky probihajiciho onemocnéni. Absolutni pocet lymfocyt
dosahuje casto 20000 a vice. Nicméné nemusi byt prokazdna lymfocytdéza u
novorozencu a déti, nebo u osob s mirnym pribéhem onemocnéni (a).

Epidemiologicka anamnéza

Zakladni epidemiologicka charakteristika piivodce

2.1. Pivodce onemocnéni

Bordetella pertussis je jemny, nepohyblivy, ovoidni, aerobni gramnegativni kokobacil,

ktery je malo odolny vii¢i ptisobeni zevnich vlivi jako je teplo, vyschnuti, nebo plsobeni

béznych dezinfekcnich prostiedkli. Pouzdro i stény obsahuji antigeny, které se rtiznym

zpisobem uplatiiuji v patogenezi onemocnéni.

B. pertussis osidluje vyhradné fasinky na respiraénim epitelu a projevy onemocnéni

jsou patrny ve vzdalenych tkénich v dobé, kdy mikroorganismy jiz nejsou pfitomny.

V patogenezi se uplatiiuji antigeny pouzdra i stény bakterii (1,2,10).

B. pertussis se vyskytuje ve 4 antigennich variantach podle aglutininogenu: typ 1, typ

1,2, typ 1,3 atyp 1,2,3 (21).

2.1.1. Antigenni struktura :
pertussovy toxin — je charakterizovan jako exotoxin, ktery hraje dilezitou roli
v patogenezi ¢erného kasle a v imunitni reakci na onemocnéni. Je to protein ktery byl
identifikovan jako mozny prostiednik pfipojeni bakterie k dychacim epitelidlnim
bunkam a je dilezitym faktorem virulence. Sklada se z subjednotky A (aktivni enzym
ADP-ribosyl transferaza) a subjednotky B (vazebna ¢ast sloZzend z nejméné tii riiznych
polypeptidi). Po vazbé B podjednotky na bunéény povrch, nebo na sérové

glykoproteiny se uplatni podjednotka A, kterd vazbou na regulaéni protein G; stimuluje
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adenylatcyklazu. Pertussovy toxin zesiluje i nékteré hormondlni aktivity. Predevsim
zpisobuje hypoglykémii tim, Ze stimuluje ostrivky pankreatu ke zvySené tvorbé
inzulinu. Déle zesiluje citlivost na G¢inky histaminu a zvySuje kapilarni permeabilitu.
U pokusnych zvifat ovlivituje imunitni mechanismy. Redukuje migracni a fagocytarni
aktivitu makrofagii a ovliviluje odpovéd neutrofili a makrofaghh na chemotaktické
peptidy. Podnécuje uvoliiovani B a T lymfocytl z kostni diené, sleziny a lymfatickych
uzlin, ¢imz vznika lymfocytdza, jeden z hlavnich ptfiznak pertusse (2,12,28).
adenylat-cyklaza (ACT) — je extracytoplasmaticky termostabilni enzym aktivovany
v eukaryotickych buiikédch kalmodulinem. ACT vstupuje do fagocytujicich bunék,
zejména makrofagl, vytvaii v nich velké mnozstvi cAMP, tim snizuje fagocytarni
funkce a napomaha tak prvnim stupiiim rozvoje infekce. cAMP snizuje peroxidazovou
aktivitu neutrofili a makrofagli, chemotaxi a bunécné zabijeni. Toto potlaceni
hostitelské odpovédi vysvétluje chybéni horecky, nedostatek neutrophild a preziti
citlivého organismu. ACT je stimulovan pertussovym toxinem a je vytvaren i bakterii
samotnou (3,28).

trachealni cytotoxin — je mald molekula, odvozena od peptidoglykanu bunécného
plaste a je neantigenni. Je toxickd pro fasinkovy respiracni epitel, ma vyraznou
schopnost ciliostdzy, inhibuje syntézu DNA a in vitro usmrcuje buniky trachedlniho
epitelu. Ciliostdza a poSkozeni trachedlniho epitelu zpisobuji snizeni mukocilidrni
clearance a tim oslabuji prvni linii obrany makroorganismu (1,12,28).

filamentozni hemaglutinin (FHA) — je protein kulovitého tvaru, ktery vykazuje
heterogenitu, skladajici se z mnohocetnych polypeptidi. Je to samoagregujici protein
s hemaglutininovou aktivitou. Jeho role v pathogenesi neni zcela znama,
pravdépodobné se uplatiiuje pii adhezi mikroorganismu k fasinkovému epitelu (12,28).
dermonekroticky toxin — je termolabilni toxin, ktery ma vazokonstriktivni efekt a po
intradermdlnim vpichu zptsobuje lokalni nekrézu (2).

endotoxin — je slozkou bunécné stény (2).

aglutinogeny (1 - 8) — prvni tii se zdaji byt velmi dilezité, ale jejich role v patogenezi
je stale nejasna (12).

pertaktin (69 kilodaltonovy zevni membranovy protein) — uplatiluje se pii adhezi, ma

podobnou roli jako FHA (12).

14



2.2. Zdroj nakazy a cesta pifenosu

Zdrojem nakazy je vzdy ¢loveék. Rezervodrem a tak zdrojem infekce jsou ¢asto dospéli
¢lenové rodiny s pokleslou imunitou, ktefi maji subklinicky probihajici pertussi a
pienosu infekce se zda byt piimy kontakt s nemocnym clovékem a pienos kapénkovou
infekei. NakaZlivost je vysoka (70 — 80%), maximalni na zacatku onemocnéni.. Nepiimé
ukazatele prenosu, napf. kontaminované predméty jsou nepravdépodobné. Cetné
kasuistiky dokladaji vyznam dospé€lych jako zdroje pertusse pro déti, které jsou nejvice

ohrozené. U jedinct se snizenou imunitou je onemocnéni Castéjsi (1,2,10,11,12).

2.3. Inkubacéni doba

Je v rozmezi 4 — 21 dni, nejcastéji vSak 7 — 10 dni (a).

2.4. Obdobi nakaZlivosti
Pertusse je vysoce nakazlivé onemocnéni, obdobi nakazlivosti za¢ind koncem
inkubacéni doby a mtze trvat az do rekonvalescence. Nejvyssi stupen nakazlivosti je v

prubéhu katardlniho stadia a prvnich 2 tydnech paroxysmalniho stadia (17).

2.5. Vnimavost
Vnimavost je vS§eobecna.
Transplacentarné pfenesené protilatky mizi u novorozence v 4-8 tydnu zivota, proto

jsou touto chorobou ohrozené zejména tyto vékové skupiny, které jesté nebyly ockovany.

2.6. Prevence
Zakladem prevence je ockovani, a to povinné, trivakcinou proti difterii, tetanu a
pertussi. Jiz od 50tych let se pouziva celobunéénd purifikovana neziva vakcina

v kombinaci s difterickym a tetanickym toxoidem (DTP).

e Celobunecna vakcina je slozena ze suspenze formalinem inaktivované B. pertussis.
Byla vyvinuta roku 1930 a do Sirokého uziti v klinické praxi se dostala v USA roku
1940. V témze roce probéhly zkousky ucinnosti vakciny, které prokézaly, ze po
¢tyfech davkach vakciny je 70 — 90 % efekt v prevenci pertusse. Protekce se snizuje
¢asem, coz ma za nasledek malou nebo zadnou ochranu po 5 -10 letech od posledni
davky o€kovani (a). Vakcina ma i ¢asté vedlejsi ucinky jako je bolestivost , svédéni a

zarudnuti v misté aplikace, teplota, poptfipadé zvraceni a nechutenstvi, ve vzacnych
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piipadech se miize vyskytnout anafylakticky 8ok, kteCe, zachvaty a akutni
encephalopathie, potom jsou nasledujici davky kontraindikovéany (1,2).

e Acellularni vakcina byla vyvinuta pro mensi mnozstvi nezddoucich vedlejSich uc¢inki.
Néekteré tyto vakciny jsou vyvinuty pro ruzné vékové skupiny, obsahuji rozdilné
pertussové komponenty v ruznych koncentracich (a). Obsahuji pertussovy toxin,
filament6zni hemaglutinin a pertaktin. Nicmén¢ dosud neni jasné, které komponenty a
v jakém mnozstvi jsou nutné pro optimdlni ochranu (12). Jiz existuji acellularni
vakciny pro adolescenty a dospélé — BOOSTRIX (firma GSK)- obsahuje 3
komponentni pertussovou slozku - PT, FHA a Pertaktin. Dale ADACEL (SANOFI
PASTEUR) — s 5 komponentni slozkou — PT, FHA, Pertaktin, Fimbria 2 a 3.

V CR se provadi pravidelné ockovéni, které je upraveno vyhlaskou &. 537 ze dne
29.listopadu 2006. Tato vyhlaska veSla v platnost 1.ledna 2007 a natfizuje: Zakladni
ockovani se provede v dobé od zapocatého tiinactého tydne po narozeni ditéte, vzdy vSak
az po zhojeni postvakcinacni reakce po ockovani proti tuberkuloze, a to tfemi davkami
hexavalentni ockovaci latky s acellularni pertussovou slozkou v pribéhu prvniho roku
zivota ditéte, podanymi v intervalech nejméné jednoho mésice mezi ddvkami, a Ctvrtou
davkou podanou nejméné 6 mésict po podani tieti davky. Ctvrta davka hexavalentni
ockovaci latky se podd nejpozdéji pred dovrSenim osmnéactého mésice veéku ditéte.
PteocCkovani proti zaskrtu, tetanu a davivému kasli se provede ockovaci latkou proti témto

infekcim v dob¢ dovrseni Sestého roku veéku ditéte (26).

3. Stav problematiky pertusse v Ceské Republice

Pertusse pattila pied objevem ockovaci latky spolu s diftérii mezi nejobavané;jsi détské
nemoci. Vysoka tmrtnost, zejména u déti do jednoho roku zivota, stavéla toto onemocnéni
na prvni misto v poctu umrti v détskych vékovych skupinach jesté v obdobi po druhé
svétové valce (1).

Vyvoj nemocnosti v Ceské republice od r. 1958, kdy bylo v CR zahdjeno pravidelné
ockovani proti pertussi, mél vyvoj nemocnosti rychle klesajici trend (tab. ¢.1). Sestupny
trend vyskytu pertusse byl ukoncen v poloviné sedmdesatych let. Z ptivodnich desetitisicti
ptipadd rocné se vyskyt pertusse od druhé poloviny 70. let do r. 1992 udrzoval na velmi

nizkych hodnotéach (9 — 36 ptipadli rocn€). Vétsina téchto piipadi byla u déti mladsich 3
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let. V sérologickych piehledech bylo opakované zjistovano, ze ve skupiné jednoletych déti
bylo 15 — 20 % nechranénych a ve skupiné dvouletych az 30% (18).

V roce 1989 byla z tohoto ditvodu, ve spolupraci s epidemiologickou slozkou HS CR,
provedena cilend studie. Byla vySetfena séra déti, odebrana pted treti davkou zakladniho
ockovani, mésic po této davce a pred prvni revakcinaci. Cilené provedena studie
prokazala, ze mezi druhou a tfeti davkou zakladniho o¢kovani v prvnim roce Zivota a pied
prvni dévkou preockovani jsou nezanedbatelné Casové useky s relativné vysokym
procentem nechranénych déti. Vysledky titraci ukazaly, Ze téméi 65% déti pied treti
davkou zakladniho ockovani nemélo protilatky proti pertussi. Po této davce se sice
imunitni stav déti vyrazné zlepsil, ale pfed prvni dadvkou revakcinace byl stav opét
neuspokojivy (36% negativnich) (16). To vedlo k ndvrhu a nasledné realizaci zmény
oc¢kovaciho schématu, ve smyslu zkraceni intervalu mezi druhou a tfeti davkou ze 6
mésict na 4 — 6 tydnt a podani ¢tvrté davky v 18 -20 mésici zivota. Navrh byl ptijat MZ
CR a vyhlaskou ze dne 20.1.1994 vstoupilo v platnost zménéné schéma ockovani proti
diftérii, tetanu a pertussi (20). V r. 1993 bylo hlaseno 87 piipadii pertusse, polovina z nich
jiz byla u déti Skolniho véku (ale i u dospé€lych). V anamnestickych tidajich onemocnélych
déti byly tehdy vesmés pobyty rodict a spoluzdki v zahrani¢i vcetné zemi s vysokym
vyskytem pertusse (Italie, Svycarsko, Recko, Chorvatsko).

V nasledujicich letech zaznamenédvame vzestupny trend incidence pertusse s nejvyssim
vyskytem v poslednich 3 letech — 342, 373 a 412 hlaSenych piipadd. Nejvetsi nartst
hlasenych ptipadi pertusse je u starSich déti a adolescentil, zejména ve vékové skupiné
10 — 14 let (tab. €. 2). Ukazatel nemocnosti je v této vékové kategorii nejvyssi a presahuje
v soucasné dob¢ 34 piipadii na 100000 obyvatel (tab. ¢.3). V korelaci s timto zjiSténim
jsou i vysledky sérologického piehledu protilatek proti pertussi z r. 2001, kdy je patrné, ze
doslo k vyraznému narGstu onemocnéni. Stoupajici hodnoty séropozitivity a relativné
vys$i titry protilatek (hlavné proti typu B. pertussis 1,3, ktery dominuje v nasi populaci) u
jedincii starSich 11 let, jsou patrné¢ odrazem probihajici infekce v této populaci (1). Z
oc¢kovaci anamnézy hlasenych ptipadi (tab. ¢. 4) je evidentni, ze kromé kojenci se
vétSinou jednd o vyskyt pertusse u ockovanych jedincti, u nichz onemocnéni obvykle
probihd v lehké formé. Ale mezi nemocnymi kojenci pfevazna vétSina jest€ neni
oc¢kovéna. Pfi ptipadném nartistu vyskytu pertusse v nejmladsi populaci se mohou objevit
velmi zavazné projevy této infekce pravé u nechranénych kojencti (17).

wevr

prubéh s vyssi frekvenci zachvati kasle provazenych apnoickymi pauzami.
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Kdyz se podivame na grafické znazornéni specifické nemocnosti ¢eské populace podle
veékovych skupin od roku 1990 do roku 1997 (graf ¢€.1), vidime, Ze do roku 1994 byla
specifickd nemocnost nejvyssi u kojencti do 1 roku zivota, a to resp. 10/100 000 obyvatel.
V nasledujicich letech dochazi k vyraznému specifické nemocnosti ve vékové skupiné
10 — l4letych déti, kde jsou nejvyssi ukazatele specifické nemocnosti v poslednich 3
letech. Pribéh onemocnéni u starSich déti neni tak vyrazny, onemocnéni probiha atypicky,
ve veétsin€ pripadl neni diagnostikovano, a proto lze predpokladat, ze vyskyt pertusse u
adolescentl prevysuje pocet hlaSenych ptipada.

Dokladem tohoto jsou vysledky rozsahlého vySetfeni ve dvou prazskych obvodech
obdobi od 17.10. - 4.12.1995, kdy bylo bakteriologicky prokdzano 14 ptipadii pertusse.

Prvni ptipad byl zachycen v NRL pro pertussi 17.10.1995 kultivacnim vySetfenim
11leté divky z Prahy 10 s vyrazny klinickym projevem davivého kasle. Podobny kasel mél
tésné pred tim i jeji starSi bratr, ktery byl ovSem lécen bez piedchozich laboratornich
vySetieni. Bakteriologické vySetfeni spoluzdkt ze tfidy nemocné divky dne 1.11.1995
prokazalo pertussi u 4 déti. Pfi nasledujicim vySetfeni vSech rodinnych kontaktii byla
zjisténa pertusse u dvou dospélych jedincii a dvou déti ve véku 10 a 13 let. Dalsi ptipad
pertusse byl prokazan u 16letého chlapce, navstévujiciho stejnou tfidu gymnazia v Praze 4
jako starsi bratr prvni pozitivni divky. O tf1 tydny pozdéji byla zjisténa pertusse u jeho
71leté babicky, u které se objevil uporny vysilujici kasel.

Rovnéz v roce 1995 byl zachycen vyskyt pertusse u dospélych jedincii, coz je velmi
zavazny fakt z epidemiologického hlediska. Dospéli jsou potencionalni zdroje onemocnéni

pro nejmensi déti s neuplnymi davkami ockovaci latky, u nichZ onemocnéni pertussi ma

NS4

4. Vyvoj epidemiologické situace pertusse ve svété

Tyto udaje byli zpracovany ze studie provedené Galazkou A.M. zroku 1998 (7,9) a
doplnéné udaji zpraci S.L. Holdera zroku 1992 a udaji zMMWR zroku 2005.
Celobunécné vakciny at’ jiz samostatné nebo v trojkombinaci s diftérii a tetanem, jsou
dilezité v udrZeni kontroly nad ¢ernym kaslem. SniZeni incidence vyplyvajici z vakcinace
asto vytvortilo dojem, Ze se pertusse zmirnila a Ze se diky socidlnimu a lékatskému vyvoji
vyskytuje v malé mife. Jak se Cerny kasel stal vzacnéjSim, pozornost se zacala zamétovat

z onemocnéni na nezddouci ucinky, Casto i nesouvisejici, okolo vakcinace. V nékolika
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vakcinou.

Nyni lze diferencovat 2 skupiny, zahrnujici staty, dle ockovani a incidence pertusse.

Prvni skupina zahrnuje ty zemé ve kterych se pouziva trojkombinace DTP dlouha
desetileti. Jsou to Mad’arsko, Vychodni Némecko, Polsko a USA. Tyto zem¢ poskytu;ji
komplexni pokryti ockovaci latkou s malym nebo Zadnym prerusenim vakcinace.

Druhd skupina zahrnuje zemé, kde hodnovérné publikace dokumentovaly to, Ze
negativni U€inky vakciny ovlivnily kontrolni programy pertusse. Byly zde definovany
ur¢ité aktivity rtuznych skupin, které jak aktivné nebo pasivné odporovaly uzivani
celobunéénych vakcin. Patfi sem Svédsko, Japonsko, Velka Britanie, Rusko. V téchto
zemich, rodic¢e déti u kterych se negativni ptiznaky vyskytli, celou zaleZitost zveliCovali.
Pricemz se za né€ postavily i n¢které 1ékatské instituce.

Italie, Zapadni Némecko, Irsko a Australie mély méné organizované skupiny, které
bojovali proti vakcinaci, zde byli nejvice aktivni nabozenské skupiny.

Byla pouzita data, kterd jednotlivé zem¢ hlasi WHO. Tato data podceiiuji opravdovy
vyskyt, pertusse je poddiagnostikovéana, zvlasté ta bez klasickych klinickych ptiznakd,
jako jsou typické zachvaty kasle. Laboratorni diagnostika a sledovaci efektivita se méni

od zemé€ k zemi.

4.1. Skupina prvni

e Madarsko: program na kontrolu pertusse patii k tém vyznacnym. Dohled, vcetné
hlaSeni zacal 1931. Imunizace celobunécnou vakcinou pokracovala neptetrzité od roku
1955. Ockovaci pokryti vSemi tremi ddvkami jsou témét 100%. Ohlasené piipady ze
100 na 100 000 obyvatel pied vakcinaci klesly na méné nez 1 na 100 000 obyvatel,
kde se drzeli téméf tricet let.

e Byvalé Vychodni Nemecko: Némecko pied sjednocenim poskytuje pozoruhodny

kontrast ve zkuSenostech s pertusi. V byvalém Zapadnim Némecku byla piijata
dobrovolna vakcinacni politika, ktera meéla za nasledek nizké pokryti. Byvalé
Vychodni Némecko nicméné dosahlo kontroly nad onemocnénim povinnym
oc¢kovanim pomoci tii davek a jedné ,,booster” davky. Tak v roce 1989 bylo pokryti
DTP vakcinou 95%. Tato zemé méla 2 ptipady na 100 000 obyvatel v letech 1980 —
1990, zatimco byvaly zapad mél vyskyt pertusse 100krat vyssi.

e Polsko : od roku 1960 byla pertusse ovladana diky pldnovanému ockovani pomoci tii

davek a jednotlivych ,booster davek. Celkové to mélo za nasledek 95% pokryti.
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Ohlasené vyskyty se snizily zpavodnich 100 — 200 na 100000 obyvatel
v prevakcinacéni éfe na pramérné 1 ptipad ro¢né.

USA : Na zagatku dvacatého stoleti, se témét kazdé dit€ ve Spojenych statech setkalo
s infekci zplisobenou B. pertussis. Pfed zavedenim ockovéani se epidemie pertusse
pravidelné¢ vyskytovala primérné kazdé tfi roky a byla pfisuzovana zvysujici se
zranitelnosti jedincti v populaci. Neni zadné potvrzeni o tom, zda zde byl sezénni
vykyv ve vyskytu variaci Cerného kasSle pred uvedenim vakciny. V pracich
provedenych v letech 1936-1940 byla zkouména Umrtnost na cerny kasel pred
zavedenim ockovaci latky a nebyl zde prokdzan zadny sezénni vykyv u déti ve véku
od 3 do 5 let. Nicméné pro déti staré 2 roky, mezi nimiz byla umrtnost nejvétsi, vyskyt
pertuse byl vyssi vzimé ana jafe. SouCasnd data o sezonnosti pertusse je tézké
analyzovat. Incidence dat od roku 1980 do 1989 vykazuje 57% vyskyt onemocnéni
mezi ¢ervnem a fijnem, nejvice zfejmeé je to u déti ve véku 5 — 9 let (5). Gan a Murphy
zvetejnili data z jejich 19letého prizkumu (1967 — 1986) pertusse u novorozencu
v Dallasu, v Texasu (8). Ve 182 ptipadech (48,4%) byl vyskyt mezi kvétnem a srpnem.
Neni jasné vysvétleni pro zfejmé soucasné vykyvy v sezénnosti.

V minulosti Zeny vykazovaly vyss§i incidenci pertusse a vyS$$i Umrtnost (13).
Avsak mezi rokem 1980 — 1989 ve Spojenych statech byla incidence onemocnéni a
mortality obdobnd u obou pohlavi u déti do 5 let, divky nad 5 let mély prokazatelné
vys$i nemocnost (5). Faktory zodpovédné za predilekci zenského pohlavi pertussi jsou
nezname.

Na zacatku 20. stoleti ve Spojenych statech byla incidence i mortalita pertusse vetsi
u Afroameri¢anii nez u bilych. Sestkrat vy$§i mortalita byla téZ pozorovana u
americkych indianti (13). ZvySend mortalita u Afroameri¢anli mize byt pficitana
socioekonomickym faktorim, ale cilené studie zaméfené na tento problém nic
neprokazaly. Predeslé rozsifené oCkovani ve Spojenych statech, stupeii mortality se
zvysil ve venkovskych oblastech vice nez v obydlenych centrech. Mortalita
onemocnéni poklesla o 80% ( na 1/1000 osob s pertussi) v pribéhu prvnich 40 let
20tého stoleti. Nasledujici roz§ifeni imunizace se mortalita déti rychle snizila (13).
Skute¢ny pocet hlaSenych piipadi byl vroce 1976 ve Spojenych Statech jen 1 010.
Nicméné od roku 1981 pocet hlasenych ptipadii B. pertussis se béhem nasledujicich 10
let zvySoval. Ackoliv stile nejvice ptfipadi bylo mezi malymi détmi objevilo se
zvySeni nemocnosti u jedinci nad 14 let (27). Incidence pertusse u dospélych je

pravdépodobné podcenéna.
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Pertusse zde byla kontrolovéna, ale od roku 1981 je sledovan postupny vzrustajici
trend onemocnéni. Znepokojeni tykajici se bezpecnosti celobunééné vakciny dosahly
vrcholu pravé roku 1980 v souvislosti s televizni kampani a knizni publikaci Vystiel ve
tme. Tyto dali vzestup k protestim proti celobunéénym vakcinam, podnicené nékolika
soudnimi procesy proti vyrobcim vakcin. Celkové to mélo za disledek zdrazeni
ockovacich latek Nastésti zde byli organizace podporujici ockovani a pii vstupu do
Skoly byla imunizace povinna. To pfispélo k 90-95% pokryti populace ve Statnich
Skolach. Od roku 1988 je silnd podpora vakcinace a jsou pfipravena odskodnéni pfi
poskozeni souvisejicim s ockovanim.

Béhem rozmezi 2001 — 2003 bylo hlaSeno 28 998 ptipadu pertusse do NNDSS
(National Notifiable Diseases Surveillance System) z 50 stath USA a Kolumbie (7 580
vroce 2001, 9 771 vroce 2002 a 11 647 vroce 2003). 69% z téchto piipadli bylo
potvrzeno. Mezi nimi bylo 54% zen. Celkové byla ve Spojenych Statech primérné
kazdoro¢ni incidence 3,3 ptipadi na 100 000 obyvatel (2,7 v roce 2001, 3,4 v roce
2002 a 4,0 v roce 2003). 23% (6 608 ptipadi) byly déti mladsi jednoho roku, z toho
5 872 ptipadl byly déti mladsi 6 mésict. 12% byly déti staré 1 - 4 roky, 9% 5 —9let,
33% 10 — 19 let a 23% bylo ve véku nad 20 let.

V jednotlivych vékovych skupinach se kazdorocni incidence zvySovala. Incidence
byla nizsi u starSich vékovych skupin, 7,2 pro déti 1 - 4 roky staré, 4,3 pro déti 5 —9
let staré, 7,7 pro dospivajici 10— 19 let a 1,1 pro jedince nad 20 let. BEhem let 2001 —
2003 se kazdoro¢ni incidence pertusse u osob ve véku 10 — 19 let zvySovala z 5.5

piipadii na 100 000 ob. v 2001, na 6,7 v 2002 a 10,9 v 2003 (25).

4.2. Skupina druha
Do této skupiny patii zemé, které byly velmi ovlivnény odporem pisobicim proti
celobunécnym vakcindm.
4.2.1. Vyskyt pertusse vzemich saktivnim hnutim proti ockovani
celobunéénou vakcinou
e Svédsko : vakcinace proti pertussi zde zacala v roce 1950, nasledovéana byla vyraznym
poklesem onemocnéni. 1967 zndmy Iékat Justus Strom tvrdil, ze k udavanému
zmirnéni doslo diky lepsi ekonomické, socidlni situaci a pokroku v 1ékarské védé. Toto
tvrzeni zacalo klast otazku zda je jesté potteba oCkovaci latky. 1975 Svédsti pediatii
ztratili dGvéru v souvislost vakciny s vyskytem pertusse. Neékteré negativni dopady a

neurologické udalosti byli ddvany za vinu pravé ockovaci latce. Pokryti DTP se rychle
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snizilo z 90% v roce 1974 na 12% v roce 1979, kdy se Svédska lékatska spolecnost
a efektivnéjsi oCkovaci latku. Béhem let 1980 — 1983 ro¢ni vyskyt pro déti staré O - 4
roky vzrostl na 3370 na 100 000 obyvatel. V nasledujicich letech Svédsko ohlésilo
vice nez 10 000 ptipadi rocné, to znamend vyskyt 100 ptipadd na 100 000 ob., coz je
mnozstvi srovnatelné s poctem ptipadl v rozvojovych zemich.
Japonsko : Program proti pertussi zapocal v roce 1947. Od roku 1974 se tam vyskytlo
jen velice malo ptipadl a zadné timrti. Ale nepfiznivé ucinky vakciny daly podnét k
diskuzim o oc¢kovani, které vedly k usneseni, ze vakcina jiz nebude potfebna vzhledem
k nizkému vyskytu onemocnéni. Po dvou détech, které zemiely béhem 24 hodin po
podani vakciny DTP, bylo ockovani ministerstvem zavrzeno upln¢ a bylo mozno podat
ho pouze détem nad 2 roky Zivota. Pokryti diky tomu spadlo z ptivodnich 80% v roce
1974 na 10% v roce 1976.

Epidemie pertusse se pak vyskytla v roce 1979 a méla za nésledek vice nez 13 000
piipadi se 41 umrtimi. Poté zacalo Japonsko nahrazovat celobunécné vakciny
acellularnimi v roce 1981 a incidence diky tomu opét poklesla.

Velka Britanie : Usp&ny ockovaci program byl pferusen diky kampani, vedené

televizi, které¢ dévalo vakcin€ za vinu 36 neurologickych reakci. Ackoliv zdravotni
urady vzdorovaly tlaku pro stdhnuti vakciny, ztrata divéry vedla k vyraznému snizeni
pokryti. To mélo za nasledek, jak vyplyva z grafu ¢.2 (14), velké epidemie béhem let
1978 — 1988 se 350 000 ptipady pertusse. 50 déti zejména do jednoho roku Zivota
pfitom zemielo. Divéra byla obnovena po uvefejnéni narodniho prizkumu ockovaci
latky, které¢ ukdzalo vyznamnou hodnotu vakciny v prevenci onemocnéni. Incidence
poté dramaticky poklesla a od té doby se drzi na nizkych ¢islech.

Rusko : Pro dosazeni kontroly nad pertusi pfidélilo prevenci velky vyznam. Ale proti
vladni organizace zahdjili boj proti této DTP vakciné, a to pfes hromadné sd¢lovaci
prostiedky. Navic byl ruskymi pediatry sepsan piehnany seznam kontraindikaci u
nichz se nesméla DTP vakcina podédvat. Rodice i 1€kati ztratili divéru ve vakcinu a
zvolili radéji déti neimunizovat. Poté se vyskytla epidemie, jedna z nejvétSich
v rozvinutych zemich.

Irsko : oCkovaci program zpocatku snizil incidenci pertusse z 79 ptipadt na 100 000
ob. v roce 1955 na 10 ptipadti na 100 000 ob. v roce 1970. Trend obraceny v poloving

sedmdesatych let viici celobunécnym vakcindm vedl ke sniZeni pokryti na 30% po roce
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1976. Epidemie nastala v roce 1985 a 1989. Incidence zlstala vyssi nez 10 ptipadl na

100 000 ob. v roce 1993.

4.2.2. Incidence v zemich s pasivhim odporem proti o¢kovani celobunéénou
vakcinou

e [tdlie : V roce 1985 bylo méné nez 40% déti pod 5 let o€kovano a asi 25% déti ve

veku 5 let mélo klinické zkuSenosti s onemocnénim. OhlaSeny rocni vyskyt mezi

rokem 1980 a 1989 byl 22krat vy$si nez v USA. Velky pocet onemocnéni byl dan

rozpory zda vakcinovat ¢i ne. V roce 1995 pouze 50% déti dostalo 3 primarni davky a
jednu upominaci jako soucast jejich pravidelného o¢kovaciho rozvrhu.

e Australie : kontrolovala pertussi béhem let 1970 tak, Ze méla incidenci 1 pfipad na

100 000 ob. Nicméné¢ davéra ve vakcinu ubyvala diky zpravam pfijatym z Velké

Britanie a z priizkumu provedené¢ho 1990 vyplynulo, Ze az 58% néhodné vybranych

dodavateli podava vakcinu DT. Velka epidemie propukla v roce 1994 s vice nez 5000

ptipady.

4.3. Vyskyt pertusse v rozvojovych zemich
v USA. Hlavni roli zde hraje nizky vékovy primér vysoké procento umrti i v mladsich
vekovych skupinach a souvislost s malnutrici. Kombinace téchto tii faktorti je zodpovédna
za mnohem vys§i mortalitu v rozvojovych zemich nez v primyslovych zemich.

Systémy suirvellance jsou v rozvojovych zemich nedostate¢né a zpravy o ptipadech
pertusse jsou ¢asto opozdéné. Diky tomuto neuspokojivému systému je incidence pertusse
vysoka. Néekteré zemé v Africe (Angola, Libérie, Malawi) zaznamenaly incidenci vyssi
nez 100 na 100 000 obyvatel a mnoho dalSich rozvojovych zemi zaznamenalo incidenci
mezi 10 az 100 ptipady na 100 000 ob.

V jinych oblastech mnohé zemé také zaregistrovaly incidenci vice nez 10 na 100 000
ob. (Bolivie, Somalsko, Jemen, Indie a Indonésie, Papua Nova Guinea, Filipiny).

Navzdory rozsifenému podhlaSeni je vice nez 80% ptipadli pertusse hlaSeno
zrozvojovych zemi. Nedostate¢na spolehlivost a dostupnost tdajii brani v hodnoceni
epidemiologickych charakteristik onemocnéni. Pertusse a parapertusse jsou pokladany

vtadé zemi Afriky, Asie i v nékterych oblastech Stfedni a Jizni Ameriky za stale
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vyznamnou pfi¢inu kojenecké umrtnosti. Imunologické piehledy détské populace
dokazuji, Ze v tropech a subtropech cirkuluje B. pertussis.

V rozvojovych zemich byla v roce 1991, dle udaji WHO, proockovanost u déti tremi
davkami DTP vakcinou 80%. Ale jsou zde velké rozdily v regionech. Neuspéchy
v dosazeni a udrZeni vysoké proockovanosti v rozvojovych zemich jsou zptisobeny mnoha
faktory: nedostatecnd az zadna suirvellance, nevyuziti vSech moznosti predvolani déti
k o€kovani, nevhodny zptisob informovani a motivace matek déti.

Nizka hygienickd a socioekonomicka uroven vétsiny rozvojovych zemi vytvari velmi
ptihodné podminky pro Sifeni bakteridlnich ndkaz. Pti chronické podvyzivé a nedostatecné
zdravotnické péci maji bakteridlni infekce Casto t€z8i pribéh nez v Evropé, stadou
vaznych komplikaci a vysokou smrtnosti. Nemocnym se dostane péce casto az
v pokrocilém stadiu. Pod vedenim WHO, od roku 1974, probih4 ve vétSiné rozvojovych
zemich rozsifeny globalni program imunizace, do n¢hoz je zahrnuto ockovani proti
diftérii, tetanu , pertussi m,tuberkuloze, poliomyelitidé a spalnickdm. Proockovanost

détské populace byla v roce 1994 80% (7,15).

5. Diskuse

V Ceské Republice, pied zavedenim ockovani bylo vice nez 60000 piipadt
onemocnéni rocné, coz jasné¢ dokumentuje rok 1950 kdy bylo hlaseno 60 685 piipadi,
ztoho 166 nemocnych zemielo. Onemocnéni nejvice postihovalo nejmladsi vékové
skupiny. Po zavedeni povinného ockovani b&hem roku 1958 nastal prudky pokles ve
vyskytu pertuse, ktery vytrval dlouhou dobu. V roce 1975 bylo hlaseno 17 ptipadd a to

Od roku 1981 se, ale situace zménila a onemocnéni, které se zdalo byt oCkovanim
zvladnuté se vratilo. Dokumentuje to postupné se zvysujici pocet hlasenych ptipadd, ktery
se za poslednich n€kolik let zvysil az do rekordnich hodnot. V roce 2005 bylo hlaSeno 412
pripadu, to je vibec nejvic hlasenych ptipadi od roku 1970. Onemocnéni navic vykazuje
jistou cyklicnost ve vyskytu, kterd je patrna z tab. ¢.1, kazdy tfeti az Ctvrty rok je hlasen
nizsi pocet pripadi. Nékteré prace, zejména zahrani¢ni, napt. Fariza a Cochiho se snazily
prokazat zavislost onemocnéni i na jednotlivych ro¢nich obdobich. Tato studie dokazala
vyssi vyskyt pertusse u déti 2 roky starych v zimnich a jarnich mésicich, ale pro ostatni

vekové kategorie byla data obtizné interpretovatelna (5).

24



Z poskytnutych zdroji informaci dale vidime vyrazny posun onemocnéni do starSich
veékovych kategorii. Zatimco dfive se nejvice ptipadit onemocnéni objevovalo mezi détmi
do jednoho roku zivota, od 80tych let minulého stoleti je zfetelny nartist poctu piipada ve
starSich vékovych skupinach, zejména ve skupiné déti mezi 10 - 14 roky. Pro skupiny déti
mezi 5 - 9 lety a dospivajicimi mezi 15 - 19 lety je pozorovan stejny trend. Tento naruast
dokumentuje tab. ¢.2.

Tyto vékové skupiny s relativné vysokym vyskytem pertusse pak slouzi jako trvaly
onemocni neockované déti, nebo mladistvi s 6 — 12letym intervalem od posledni
vakcinace. OCkované dit¢ onemocni spiSe méné¢ zavaznym klinickym prabéhem (11).
Nékteti autofi udavaji, Ze onemocni az jedno z 20 ockovanych déti (23). Détska populace
v Ceské republice je proti pertussi dobie prootkovana, vyjimku tvofi jen déti, u kterych
bylo podéani pertussové vakciny kontraindikovano a dosud neo¢kovani kojenci. U¢innost
ockovaci latky je Casové limitovana, neptetrvava déle nez 12 let a imunita zpravidla po 5
letech od posledniho ockovani zvolna klesd. Ani po probéhlé infekci nemusi byt imunita
zcela trvala (1). Divky onemocni ¢astéji (1), 1 kdyz, jak dokazuje tab. ¢.3, tento rozdil je
pomérné maly.

Dilezitou roli ve vyskytu pertusse hraje také velky rozvoj turistického ruchu, ktery
sebou pfinasi zvysSené riziko zavleceni novych klonl riznych bakteridlnich a virovych
agens do naSeho statu. Ty se mnohdy lis$i od pfedchozich svou virulenci vzhledem k tomu,
ze byly pasazovany v odlisné imunni populaci. Tak je tomu s nejvetsi pravdépodobnosti i
u B. pertussis. Proockovanost proti pertussi a tim i epidemiologicka situace jejiho vyskytu

v ostatnich, zejména zapadnich evropskych zemich je nesrovnatelné horsi nez v CR (1).

Celosvétovy vyskyt pertusse ma obdobny trend jako v CR. V zemich kde byl dlouhou
dobu zaveden fadny ocCkovaci program a pertusse se vyskytovala jen v malé mife se
pozornost obratila k otdzce zda je nutno jesté oCkovat. Velkou studii na toto téma provedl
Gangarosa E.J., Galazca A.M z roku 1998 (9). Jako zdroje pro svoji praci pouzil dostupné
literarni zdroje, zpravodajské udalosti a informac¢ni prameny poskytnut¢ CDC a WHO.
Vyskyt pertusse v rozvinutych zemich byl nizky, ale bohuzel pozornost védecké 1 veiejné
komunity se obratila k negativnim u¢inklim ockovaci latky a tento negativni postoj sebou

ptinesl pozdé¢jsi vyskyt epidemii, které znovuobnovily ztracenou divéru v ockovani.
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Pertusse se v poslednich letech stala jednou zinfekci, které jsou zatfazovany do
kategorie ,,znovu se navracejicich infekci. Ve vétSiné stati zapadni Evropy, v USA a

v Kanad¢ je zaznamenavan jeji trvaly vzestup a posun do starSich vékovych kategorii.

6. Zavér

Z uvedenych studii vyplyva, ze ackoliv se pertusse zdala byt uzavienym a zvladnutym
problémem, neni tomu tak.

Pied zavedenim o¢kovani patiila pertusse v CR k nemocem s nejvétsim vyskytem v
nejmladsi détské populaci. Od roku 1950, kdy byla povinna vakcinace zavedena, pocty
pripadi vyrazné klesly a dlouho se pak drzely na nizké urovni, bohuzel, ale od roku 1981
vyskyt onemocnéni kazdorocné stoupd. Soucasnd epidemiologicka situace navic ukazuje
posun nejvétsiho vyskytu onemocnéni do veéku starSich déti a adolescentii mezi 10 -14
lety.

Podobna situace je také zaznamendvana ve vSech vyspélych statech s vysokou
proockovanosti. Dnes jiz vSechno nasvédcuje tomu, ze za 6 - 12 let po oCkovani proti
pertussi dochazi k poklesu postvakcina¢ni imunity (nezavisle na typu vakciny proti
pertussi) a tim se vytvari v populaci starSich déti a adolescentli vhodné podminky pro
cirkulaci ptivodce a Sifeni ndkazy. Tato skutecnost je pravdépodobné jednou z pficin
znovu vynofeni pertusse. StarSi déti, adolescenti a dospélé osoby, u nichZ mé pertusse
lehky mnohdy zcela atypicky pribéh a proto casto neni diagnostikovand, jsou
nebezpecnym zdrojem ndkazy pro vnimavé jedince a hlavné pro neockované kojence,
protoze ke vzniku onemocnéni dochazi nejcastéji v rodinach (17).

Za stavajici epidemiologické situace bude pravdépodobné nutné uvaZovat o
revakcinaci déti vysSich v€kovych skupin. Rozvoj aceluldrnich vakcin pifindsi sebou
moznost ockovani starSich déti a dospélych, coz je s ohledem na soucasnou situaci vitano.
Cilem ockovani starSich déti a adolescentl (pfip. i dospé€lych) je snizit riziko pfenosu

NS4

prabéh (17).
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Piilohy

Vvskyt pertussis v CR

Tab. ¢.1
POCET o ]

ROK ONEMOCNEN] NEMOCNOST NA 100.000 POCET UMRTI
1950 60 685 606,90 166
1955 30 788 307,93 46
1960 5 668 56,83 4
1965 671 6,86 1
1970 362 3,69 1
1975 17 0,17 0
1980 19 0,18 0
1981 9 0,09 0
1982 13 0,12 0
1983 23 0,22 0
1984 15 0,14 0
1985 36 0,34 0
1986 6 0,05 0
1987 17 0,16 0
1988 21 0,20 0
1989 5 0,04 0
1990 35 0,33 0
1991 33 0,32 0
1992 9 0,08 0
1993 87 0,84 0
1994 78 0,75 0
1995 26 0,23 0
1996 126 1,22 0
1997 114 1,10 0
1998 25 0,25 0
1999 97 0,94 0
2000 187 1,82 0
2001 124 1,20 0
2002 329 3,21 0
2003 342 3,35 0
2004 373 3,66 0
2005 412 4,04 0

29



nemocnost

35

Graf¢.1

Pertussis podle véku v (VZR, nemocnost na 100 000 obyvatel, 1990-2005
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Vvskyt pertussis v CR

Tab. ¢.2
Vék
Rok 0 1-4 5-9 10-14 | 15-19 | 20-24 | 25-34 | 35-44 | 45-54 | 55-64 65> Celkem
1986 1 0 1 3 0 0 0 0 1 0 0 6
1987 5 3 6 3 0 0 0 0 0 0 0 17
1988 6 7 1 7 0 0 0 0 0 0 0 21
1989 3 2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 5
1990 2 11 18 17 0 0 0 0 0 0 0 48
1991 6 8 7 8 3 0 0 0 1 0 0 33
1992 2 2 2 3 0 0 1 0 0 0 0 10
1993 9 19 13 17 7 3 3 1 0 0 0 72
1994 11 23 12 23 5 0 1 0 0 0 0 75
1995 0 2 2 12 3 1 0 1 0 0 1 22
1996 7 19 33 52 8 0 1 1 0 0 0 121
1997 5 13 30 51 8 1 2 3 1 0 0 114
1998 1 7 7 5 4 0 1 0 0 0 0 25
1999 7 15 25 30 14 0 4 2 0 0 0 97
2000 14 33 39 73 20 1 2 3 1 1 0 187
2001 4 20 27 53 15 0 1 1 2 0 1 124
2002 9 46 77 140 44 1 5 6 0 0 1 329
2003 17 38 56 177 35 4 4 8 2 1 0 342
2004 9 35 98 173 35 4 4 5 3 4 3 373
2005 13 23 87 207 48 5 12 8 4 2 3 412




graf ¢.2

Vvskvt pertusse ve Velké Britanii
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Pocet pripadu a nemocnosti na 100 000 obyvatel

Pertussis v CR 2005

Tab. ¢.3
;/I?ukp?ixz Poget | Nemocnost MUZI ZENY
celkem celkem
(roky) pocCet nemocnost poCet nemocnost
0 13 13,3 10 19,9 3 6,3
1-4 23 6,3 9 4,8 14 7,8
5-9 87 19,2 39 16,8 48 21,7
10-14 | 207 34,1 89 28,6 118 39,9
15-19 48 7,3 22 6,5 26 8,1
20-24 5 0,7 2 0,6 3 0,9
25-34 12 0,7 3 0,3 9 1,1
35-44 8 0,6 2 0,3 6 0,9
45 - 54 4 0,3 1 0,2 3 0,4
55 - 64 2 0,1 0 0,0 2 0,3
65 -74 0 0,0 0 0,0 0 0,0
75+ 3 0,5 1 0,5 2 0,5
Celkem| 412 4,0 178 3,6 234 4,5




Pertussis v CR 2002, 2003, 2004, 2005

oCkovaci anamnéza pozitivnich pripadu

Tab. ¢.4

Vékova 2002 2003 2004 2005

skupina Pocet Pocet Poget Pocet Pocet Poget Pocet Pocet
roky onemocnéni | neoCkovanych | onemocnéni | neoCkovanych Jonemocnéni | neotkovanych Jonemocnéni | neoCkovanych

0 9 6 (66,7%) 17 14 (82,3%) 9 8 (88,9%) 13 8 (61,5%)

1-4 46 3 (6,5%) 38 4 (10,5%) 35 7 (20,0%) 23 2 (8,7%)
5-9 77 5 (6,5%) 56 4 (7,1%) 98 14 (14,3%) 87 8 (9,2%)

10- 14 140 6 (4,3%) 177 4 (2,3%) 173 5 (2,9%) 207 11 (5,3%)

15-19 44 1(2,3%) 35 0 (0,0%) 35 0 (0,0%) 48 1(2,1%)

20-24 1 0 (0,0%) 4 0 (0,0%) 4 1 (25,0%) 5 0 (0,0%)

25-34 5 0 (0,0%) 4 0 (0,0%) 4 0 (0,0%) 12 1(8,3%)
35+ 7 2 (28,6%) 11 3 (27,3%) 15 11 (73,3%) 17 7 (41,2%)

Celkem 329 23 (7,0%) 342 29 (8,5%) 373 46 (12,3%) 412 38 (9,2%)




