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SOUHRN

Varicella-zoster virus (VZV), spolu s herpes simplex virem
jedna (HSV-1) a herpes simplex virem dva (HSV-2) repre-
zentuji 3 z 8 zndmych a patii do skupiny a-herpesvird. Tyto
viry jsou rozsifeny celosveétoveé a jejich jedinym hostitelem
a zaroven rezervoarem je Clovék. Po primoinfekci nastava
latentnf faze infekce a tyto viry perzistuji v lidském organismu
celozivotné. Obdobi latence mlze byt v disledku plsobeni
riznych faktor( preruseno reaktivaci infekce. Jednotlivé viry
vyvolavaji Siroké spektrum onemocnéni. Primoinfekce jsou
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Varicella-zoster virus (VZV), herpes simplex virus one (HSV-1)
and herpes simplex virus two (HSV-2) represent three out of the
eight known human herpesviruses and belong to the subfamily
of a-herpesviruses. These viruses are present worldwide and
humans are their sole host and reservoir. After the primary.
infection, these viruses persist in the body throughout life. The
period of latency may be interrupted by reactivation of infection
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Celed Herpesviridae (herpei - v pfekladu z fectiny pliZit se)
zahrnuje okolo 120 virt infikujicich obratlovce - ryby, oboj-
zivelniky, plazy, ptaky a savce vcetné ¢lovéka a minimalné
jeden rod bezobratlych - tstfice [1].

Na zakladé molekuldrné genetickych analyz a fylogene-
tickych rozborti se odhaduje, Ze herpetické viry se poprvé
objevily na Zemi pfed zhruba ¢tyfmi sty miliény let [2].
Lidské herpetické viry fadime do tii podceledi, které mély
jednoho spolecného piedka. Na jejich rozdéleni mély ptimy
vliv procesy delece, substituce a inserce nukleotidi, které
modifikovaly jednotlivé virové geny [3]. Ukazuje se, Ze viry
koexistovaly a vyvijely se v izkém vztahu se svymi hostitely.
Jejich rozsifenti je celosvétové [4].

VSechny tyto viry jsou vysoce nakazlivé a nemaji jiného nez
lidského hostitele. Clovék je pak zaroven i jejich jedinym
rezervoarem. Jedna se o velmi ispé$na infekéni agens, ktera
se bud pfimym kontaktem, nebo respira¢ni cestou rychle $iti
vramci populace od jednoho jedince k druhému. Jednotlivé
viry se replikuji v rozdilnych cilovych burikach [1, 3].
Virion herpetickych virc se sklada ze 4 strukturalnich ¢asti -
obélky, tegumentu, kapsidy a jadra (obr. 1). Velikost virovych
Castic se pohybuje mezi 200-240 nm. Obalka nese na svém
povrchu glykoproteiny. Tegument je tvofen amorfnim ma-

poveétsinou typické pro détsky vék a u jinak zdravych jedincd
maji casto asymptomaticky pribéh. Zavazna onemocnéni
a komplikace vyrazné ohrozuji imunokompromitované paci-
enty, nicméné nezfidka mohou vyvolat zdvazné onemocnéni
¢i dokonce umrti i u ¢lovéka plvodné zdravého.
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due to various factors. Each virus can induce a wide spectrum of
diseases. The primary infection is typical for children and other-
wise healthy individuals are often asymptomatic. It is mainly
immunocompromised patients who are at risk of developing
severe disease or complications when infected by these viruses.
However, even in otherwise healthy individuals an infection
by a-herpesviruses can run a severe course and lead to death.
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teridlem, ktery chrani a obklopuje virovou kapsidu. Kapsida
o velikosti 100 azZ 110 nm se vyznacuje ikosohedralni symetrii
a tvori ji celkem 162 kapsomer. Jadro je tvofeno dvousroubo-
vicovou DNA. Velikost genomu se pohybuje v rozmezi od 125
do 245kb [1,2,4,6].
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Obr.1.  Schéma herpetického virionu [4]
Fig. 1.  Architecture of the herpes virion [4]
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Po primoinfekci hostitele pfechazeji tyto viry do obdobi laten-
ce, které miize byt v disledku vlivu riznych faktord (imuno-
suprese, trauma, systémové onemocnéni, expozice UV zafeni,
stres, hypotermie, hypertermie, chirurgicky stres) pferuSena
reaktivaci. Je ovSem zndmo, Ze reaktivace mize nastati spon-
tanné bez zjevné priciny [7]. U imunokompromitovanych
pacientd jsou velmi casto popisovany rekurentni infekce, ke
kterym dochdzi pravé dusledkem reaktivace viru a které jsou
v téchto ptipadech velmi ¢asto Zivot ohrozujici [8, 9].
Primarni onemocnéni probihaji velmi ¢asto asymptomaticky
nebo maji benigni pribéh. Kromé ,klasickych* infekci je
o nékterych herpetickych virech zndmo, Ze maji onkogenni
potencial a podileji se tudiz na patogenezi nadorovych one-
mocnéni [10].

Diagnézu je tfeba kromé klinického vySetfeni a epidemiolo-
gické anamnézy také podporit laboratornimi testy, pfevazné
sérologickymi a molekularné genetickymi (PCR, sekvenace,
genotypizace). Tkanové kultivace jsou mozné, ale vysledky
jsou zndmy az za nékolik dnti.

ALFAHERPESVIRIDAE

Tato skupina zahrnuje celkem tfi znamé lidské herpetické
viry, a to HSV-1, HSV-2 a VZV. Obecné se viry této skupiny
vyznacuji rychlou replikaci a §ifenim, stejné jako rychlym
nicenim cilovych bunék a neurotropismem. Primoinfekce
témito viry za¢inaji na kzi ¢i sliznicich, ale v dal$im prii-
béhu jsou u nich ¢asto popisovany neuroinfekce. V latentni
fazi tyto viry typicky perzistuji - HSV-1v Gaserském gangliu,
HSV-2 v sakralnich gangliich a VZV ve gangliich spinalnich.
Pii reaktivaci dochazi k $ifeni virQi z ganglii, a tudiz lokalni
symptomy se objevuji v oblastech inervovanych z ganglii. Pro
HSV-1a VZV je typické promotovani populace v raném véku.

Herpes simplex virus 1a 2

Infekce viry herpes simplex jsou velmi ¢asté a mivaji chro-
nicky-perzistujici pribéh a individualné rozdilnou frekvenci
a trvani recidiv (obr. 2).
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Obr.2.  Schéma jednotlivych moznych onemocnéni vyvolanych
HSV-1a HSV-2
Fig. 2. Diseases caused by HSV-1 and HSV-2

EPIDEMIOLOGIE, MIKROBIOLOGIE, IMUNOLOGIE 2014, 63,¢. 3

SOUHRNNA SDELENI « PUVODNI PRACE * KAZUISTIKY

Tyto viry pusobi pfevazné mukokutdnni onemocnéni kiiZe ¢i
sliznic a méné ¢asto infekce centralniho nervového systému
(CNS), které ale mohou mit Zivot ohroZujici pribéh. Oba
typy virQ jsou rozsiteny celosvétové. Protilatky proti HSV-1
se objevuji u vice nez 80 % svétové populace, ve vyspélych
pramyslovych stitech jsou prokazatelné protilatky proti
HSV-2 u 20 % populace (v rizikovych skupinich az u 60 %;
typicky je vzestup od puberty) [2, 6, 11].

HSV-1 plisobi onemocnéni pfevdzné v orofacidlni oblasti,
zatimco HSV-2 je dominantné odpovédny za genitalni infek-
ce. Nicméné nékteré studie prokazuji vyskyt HSV-1az v 50 %
Klinickych genitalnich izoldtd. Opacéné ovSem tato situace
z dosud neobjasnénych pricin neplati, takze HSV-2 je jen
vyjimecné izolovan z oralnich odbéra [11, 12].

Infekce HSV se §iti kapénkami a kontaktem se symptomatic-
kym pacientem, ale jsou popsany i pfenosy infekce pfi asym-
ptomatickém vylucovani viru. Inkubacni doba se pohybuje
okolo 6-8 dnti a pacienti jsou infek¢éni po dobu zhruba tydne
az deseti dnti, kdy je virus vylucovan [12, 13].

Primoinfekce HSV-1 se typicky projevuji jako gingivosto-
matitida, faryngitida, konjuktivitida, eczema herpeticum,
30 % pak predstavuji infekce CNS. U vétSiny dospélé populace
dochdzi minimalné jednou k HSV-1 nakaze a ve zhruba 45 %
pripadd dochazi k rekurencim onemocnéni. Rekurence jsou
pricitany stresu, teploté, expozici UV zafeni [11, 12].

Pro primarni herpetickou gingivostomatitidu je typicky
otok, erytrém, bolestivost a horecky. Objevuji se vezikuly
se zanétlivym lemem, lymfadenopatie, silné slinéni a ne-
chutenstvi. Jde o asty problem hlavné u déti béhem prvnich
péti let Zivota. Inkubac¢ni doba se pohybuje okolo 4 dnti az
tydne. Klinické projevy pretrvavaji 2-3 tydny, véetné vyso-
kych teplot. V zavaznych pfipadech je tfeba hospitalizace.
Pro herpetickou konjuktivitidu je typicky edém vicek, vyskyt
vezikul a fotofobie. HSV-1, miZe vyvolat zanéty rohovky,
eventualné ve spojeni se zanétem duhovky, vzacné muiize
byt pozorovana i akutni retindlni nekréza. Tyto symptomy
mohou byt doprovazeny vysevem puchyiQ lokalizovanych
na o¢nich vickach ¢i tvarich [7].

Po reaktivaci se virus projevuje obvykle jako herpes labia-
lis, keratitida, blefaritida, keratokonjunktivitida ¢i opét
infekce CNS.

Epidemiologicka data tykajici se vyskytu herpetickych ence-
falitid (HSV-1) hovoti o 1 pfipadu nové infekce na 250-500 000
obyvatel/rok. Typicky se objevuji hemoragické nekrézy tem-
poralniho laloku. I pfes véasnou diagnézu a terapeuticky
zasah je v téchto pripadech mortalita vysoka (okolo 30%
u pacientl po ro¢ni terapii). U pfeziv§ich pak zhruba v 50
% pripaddl dochazi ke stfedné tézkym az tézkym trvalym
neurologickym nasledkéim [11].

V prevalenci infekci HSV-2 existuji na tizemi Evropy velké
rozdily, zejména mezi jizni a severni ¢asti kontinentu. Ve
Skandinavii je udavana séroprevalence mezi 15-35 %, ve
Spanélsku u vékové skupiny 14-17 let, pfipadné 15-45 let
pouze v rozsahu 2-6 % [11].

jici infekce Zen jsou nejasné). Primarni infekce jsou fazeny
mezi sexuadlné pfenasena infek¢éni onemocnéni (STI) a jejich
typickou je herpes genitalis. Dal$i mozna postiZeni se pro-
jevuji jako periandlni ¢i andlni herpes nebo infekce CNS,
zatimco reaktivace se typicky projevuji jako genitdlni herpes.
Pravdépodobnost, Ze se zdrava Zena infikuje od svého in-
fekéniho partnera se pohybuje na 80% hladiné. Prostfedi
Zenského genitalniho traktu pravdépodobné napomdaha
nachylnosti k infekci.

Genitdlni infekce HSV mizZe probihat pod obrazem her-
pes genitalis s vyvojem drobnych puchyfkl a posléze ero-
dovanych 1ézi, ale téz asymptomaticky. Kromé typické
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genitalni lokalizace lze vysevy pozorovat i v oblasti hyzdi
a v perianalni krajiné. Tyto infekce jsou charakterizovany
vyznamnou zanétlivou reakci s diseminovanymi, syme-
tricky lokalizovanymi erytémovymi lozisky s naslednym
vyvojem puchyikil, pustulek, erozi aZ ulceraci. U vice jak
2/3 pacientt zjistujeme zvySenou teplotu, bolesti svalstva
a bolesti patefe. U Zen s primdarni infekci HSV se zjistuje
i vytok z vaginy a uretry, dysurické obtiZe jako nésledek
vyvoje puchyfkl v blizkosti meatus urethrae. ObtiZe pfi
moceni mohou byt vyvolany HSV indukovanou dysfunkci
autonomniho nervového systému. U Zen byva pozorovana
i asepticka meningitida. U obou pohlavi jsou pozorovany
parestezie a dysestezie v oblasti stehen a perinea, které jsou
povazovany za komplikaci. Primarni periandlni infekce
HSV-2 a herpetické proktitidy byvaji zjistovany u homose-
xudlnich muzu [11, 14].

Velmi nebezpecné jsou kongenitalni infekce. K infekci
plodu nebo novorozenych déti dochazi asi v 5 % pripada
in utero, u 80 % béhem porodu a ve zbyvajicich 15 % po
porodu. Dojde-li k ndkaze béhem téhotenstvi, mize dojit
ke spontannimu potratu. U 35 % onemocnéni miize dojit
k rozvoji encefalitidy a u 25 % jsou zjistovany diseminované
infekce. Oba typy téchto komplikaci jsou zavazné a konci
az v 65 % pripadl bez terapie fatdlné. Jen 10 % neonatalné
infikovanych déti (s vlivem na CNS) se bude po narozeni
vyvyjet normdlné. Organova postiZeni se nejcastéji tykaji
CNS a plic. Infekce mZe byt generalizovana s typickou
pritomnosti cytopenie. Rizikovym faktorem infekce no-
vorozencl je pfimy kontakt plodu s infekénim sekretem
z genitalii matky v pribéhu klasického porodu, pfi kterém
dochazi k infekci v 90 % pripadl. Tyto diagnézy se proto
obvykle fe§i cisatskym fezem [13].

Vramci diagnostiky pfedstavuji problém recidivujici infekce
herpes genitalis. Podle nékterych autort je spravné diagnézy
dosaZeno pouze u kazdého 5. pacienta. Zakladem spravné
diagndzy je velmi peclivé klinické vySetfeni urogenitilni
krajiny vCetné uretry, vaginy, cervixu, perianalni krajiny
a analni sliznice. Na primarni herpes genitalis poukazuji
klinicky obustranné lokalizované bolestivé 1éze s trvanim
nejméné 7 dnfl. U2/3 pacientd se objevujii celkové symptomy
jako horecka a bolesti hlavy [15, 16].

V laboratorni diagnostice je za hruby ukazatel povazovana
exfoliativni cytologie (Tzanckdav test) s priilkazem cytopatolo-
gii v epitelidlnich burikach pti infekci herpetickymi viry. Jde
o jednoduchou a rychlou metodu, ktera vyzaduje Wrightovo-
Giemsovo barveni stéru ze spodiny puchyte s prikazem ba-
lonovitych epitelidlnich bunék, pfipadné multinuklearnich
obrovskych bunék svételnym mikroskopem. Nevyhodou
tohoto testu je nizka senzitivita a nemoznost vzajemného
rozliSeni HSV-1, HSV-2 a VZV infekci.

Jedinou jistou diagnostickou metodou je prikaz viru, ktery
je doporucovan pfindlezu ordlné ¢i genitalné lokalizovanych
puchyfka a erozi a u diseminovanych ¢i atypickych eroziv-
nich eflorescenci. Ke kultivaci HSV v primarnich bunécnych
kulturach je zapotfebi 3-5 dndl. Pro diagnostické ucely je
vhodna tekutina puchyfe z Cerstvych eflorescenci a stéry
spodiny puchytka.

Nejvétsi citlivost vykazuje polymerazova fetézova reakce
(PCR), schopna rozlisit negativni a pozitivni klinické vzor-
ky, véetné typu HSV a stanoveni poctu kopii virové DNA
ve vzorku. Je ale nutné poznamenat, ze pripady, kdy se na
herpes simplex infekci podileji oba dva typy vird, jsou stale
Castéjsi. Vyse popsand technika priitkazu antigenu se vyuziva
pti diagnostice infekci v neurologii (vySetfeni liquoru); po-
zitivni vysledky lze ocekavat nejdtive po 2. dnu klinickych
priznaka. Pomoci metody hybridizace in situ ve tkarnovych
kulturach 1ze DNA herpes simplex vir prokazat pfimo [17].

Sérologicka diagnostika je problematicka. Pri sérokonverzi
IgM protilatek lze diferencialné diagnosticky odlisit primar-
ni a recidivujici infekce HSV. Pfi nizkém poctu recidiv ale
zpravidla nenachazime ani IgM, ani vzestup IgG protilatek.
Latentni, pfipadné asymptomatické, infekce HSV-1a HSV-2
1ze diagnostikovat pomoci typové specifickych protilatek. To
mize hrat vyznamnou roli v diagnostice partnerti s herpes
genitalis. Tato sérologicka typizace je doporucovana i HIV
pozitivnich pacientl a rizikovych pacientdi.

Nespecificka terapie manifestnich infekci HSV zahrnuje uziti
analgetik, antiflogistik (vCetné derivati kyseliny salicylové)
anesteroidnich antirevmatik (NSAID). V lokalni terapii uzi-
vame antiseptika s jodovymi derivaty, organickymi barvivy.
Indikaci pro antivirovou terapii jsou klinicky manifestni
HSV infekce.

Terapeutické cile u primarnich infekci HSV jsou nezavisle
na typu viru charakterizovany snizenim replikace viru,
zkrdcenim doby subjektivnich obtiZi (bolestivost) a zabra-
nou systémovych komplikaci. Pfi v€asné a spravné davko-
vané 1é¢bé jsou tyto cile (uzitim nukleotidovych analogi
acycloviru, u diagnézy genitalniho herpes i valacycloviru
a famcyKkloviru) dosazitelné. U recidivujicich infekci se
terapii snazime o sniZeni poctu recidiv. Pfi nasazeni dnes
uzivanych typl protivirové terapie to vSak neni vZdy mozné.
I v Klinickych studiich pfi vyuziti prostfedkt ovliviiujicich
imunitni odpovéd nebyl pocet recidiv vyznamné ovlivnén.
Lécebné cile u recidivujicich infekci HSV jsou zkraceni doby
vylucovani viru, sniZeni rozsahu zanétlivych symptomu
arychlé odhojeni herpetickych 1ézi [18, 19].

U primarniho herpes genitalis (obr. 3) je indikovana systé-
mova antivirova terapie za uziti derivatl acycloviru, vala-
cycloviru a famcycloviru. U recidivujicich herpes genitalis
1ze ovlivnit stupen zavaznosti a délku perordlni terapii.
Piedpokladem je véasné zahajeni 1é¢by. Doporucuje se i sys-
témova epizodicka terapie. Lokaln{ terapie za pouziti antivi-
rovych extern nevede k pfesvéd¢ivym vysledkiim. Peroralni
supresivni terapie podavana po vice mésicti je doporucovana
u vice jak 6 recidiv za rok v genitdlni oblasti.

U imunosuprimovanych nebo u HIV pozitivnich pacientt ne-
dostatecné reagujicich na terapii acyclovirem se doporucuje
zvySeni davky ¢i nasazeni Foscarnetu i. v. [10].

Obr.3. Herpes genitalis

(pouzito se svolenim prof. MUDr. K. Pizingera, CSc.)
Fig. 3. Herpes genitalis

(used with permission of Prof. K. Pizinger, MD, PhD)

2014,63,¢.3  EPIDEMIOLOGIE, MIKROBIOLOGIE, IMUNOLOGIE

207



208

V ¢asném téhotenstvi neni indikovana terapie acyclovirem.
Principialné je terapie acyclovirem v gravidité nasazovana
pouze pti pfisné indikaci, jako napt. u primarniho herpes
genitalis, u HSV infekci ohroZujicich Zivot matky a u ma-
nifestniho herpes genitalis na poc¢atku porodnich stahd.
Presto pribyva pfipadi preventivniho nasazeni acycloviru
u recidivujicich herpetickych infekci [10, 20].

Manifestni infekce HSV u novorozenct jsou indikaci k oka-
mzité terapii acycloviremi. v. vdavkach 20-60 mg/kg télesné
hmotnosti po dobu nejméné 14-21 dnéi. Zakladem této in-
dikace je virologicky stanovena diagnoéza. Oralni ¢i lokalni
virova terapie je v této indikaci nedc¢inna.

Sexudlni partnefi s klinickymi pfiznaky by méli byt 1é¢eni
stejné. U asymptomatickych pacientd se doporuceje sérolo-
gické vySetfeni.

U hlediska oc¢kovacich latek je v béhu nékolik studii kandi-
datnich vakcin, na rizném stupni testovani.

Varicella zoster virus

Varicella zoster virus (VZV) zpiisobuje vysoce nakazlivé one-
mocnéni (obr. 4). Rozeznavame dvé odlisné klinické jednotky
- varicellu (plané nestovice) jako manifestaci primoinfekce
a herpes zoster (pasovy opar), ktery je manifestaci reakti-
vace. Molekuldrné geneticka analyza nedavné soucasnosti
pak potvrdila, Ze obé nemoci jsou skutecné projevem téhoz
viru [4, 21].

Obr.4. Typicky VZV v tkanové kultufe, 10. den kultivace
(foto V. Bostikova)

Fig. 3. Typical VZV in tissue culture, day 10 of culture
(photo by V. Bostikova)

Plané nestovice jsou v podminkich mirného pasu typicky
sezonnim exantémovym onemocnénim prevazné malych
déti do deseti let véku. U déti toto onemocnéni probiha vét-
$inou bez komplikaci, nicméné u stars$i populace je prubéh
téZ81 (asi ve 2 %). Vyrazka zac¢ina na hlavé a na trupu a $iti
se na koncetiny, kde ale vynechava dlané a chodidla. Déle
postihuje i sliznici dutiny tstni, spojivky a genital [22].
Prenos se déje hlavné vzdusnou cestou nebo pfimym kon-
taktem s koznimi eflorescencemi, kde jsou vstupni branou
zejméne orofarynx a spojivky, ale mozny je i transplancen-
tarni pfenos. Nakazlivost u imunokompetentnich pacientil
zacina asi2 dny pfed vysevem nestovic a trva vét§inou 7 dni
do zaschnuti vSech 1ézi [23, 24].

Nakaza varicellou v prvnich mésicich téhotenstvi mtzZe
vzacné vést k vrozenym vadam koncetin, lebky, mozku
a rozsdhlym jizevnatym zménam na kiZzi plodu (kongeni-
talni varicella). Naopak pfi infekci matky v poslednich 2-3
tydnech téhotenstvi miiZe virus transplacentarné nakazit
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plod (neonatalni varicella), kdy se dité s vyrazZkou narodi,
nebo se u néj projevi hned v prvnich dnech Zivota. Infekce
u téchto déti je mirnéna matefskymi protilatkami a pro-
biha zpravidla lehce. Pokud matka onemocni varicellou
v rozmezi od poslednich 5 dni pfed porodem do dvou dn
po porodu, nedojde k vyznamnéjsimu transplacentarnimu
prenosu matefskych VZV protilatek. Pribéh onemocné-
ni u novorozence pak byva té€zky a ¢asto dochdzi i k tzv.
visceralni varicelle, kdy jsou postizeny parenchymatézni
organy [25, 26, 27].

Mezi nejCastéjsi komplikace varicelly patii sekundarni bak-
teridlni infekce, pfikteré mize vzacné dojitik sepsi. V praxi
malo vidénou komplikaci mohou byt krvacivé projevy podmi-
néné trombocytopenii nebo diseminovanou intravaskularni
koagulaci. Mezi dal$i komplikace fadime napi. myokarditi-
du, perikarditidu, hepatitidu, glomerulonefritidu, orchiti-
du, artritidu, stejné jako mozny vyskyt meningoencefalitidy
nebo pneumonie [27, 28, 29].

V ramci terapie se podavaji obvykle antihistaminika a an-
tipyretika, s vyjimkou kyseliny acetylsalicylové, pti jejimz
podani hrozi zvySené nebezpeci vyvoje Reyeova syndromu.
Acyklovir nebo valacyklovir je ordinovan jen u komplikaci
a dale téhotnym a imunosuprimovanym jedincim (30, 31].
Jedinou vhodnou prevenci VZV infekci je ockovani. V Evropé
se pouziva vakcina Varilrix firmy GSK, tj. ziva atenuovana
vakcina, ktera je cilena na skupinu déti od 9. mésici do
12. let, ale za urcitych podminek je mozno o¢kovat i déti
star$i. Dale je k dispozici vakcina ProQuad firmy Merck -
kombinovand, opét zZiva ockovaci latka proti spalni¢kam,
zardénkam, pfiusnicim a planym nestovicim (MMRV),
schvalend pouze pro skupinu déti ve véku 1-12 let. Na tthu
1ze pak najit jeSté obdobnou vakcinu od jiného vyrobce -
Priorix Tetra (GSK) [32].

V soucasnosti doporucené dvoudavkové aplika¢ni schéma
(ACIP, 2007) vSech vyse jmenovanych vakcin je vysledkem
praktické aplikace dat ziskanych z randomizovanych kli-
nickych studii, které porovnaly jedno- a dvoudavkové
schéma se zavérem, Ze signifikantné vyssi déinnost vak-
ciny (az 98%) byla dosaZena u dvoudavkového schématu.
Kromé toho bylo potvrzeno, Ze dvoudavkové schéma velmi
efektivné ovliviiuje prabéhy tézkych varicellovych infekci.
V pfipadé, Ze ockovana osoba onemocni varicellou, pribéh
nemoci je obvykle slaby, pfedstavpvany casto vyskytem
pouze zvySenych teplot a rychlym nastupem rekonva-
lescence [33, 34].
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Obr.5. Pocet pfipadii onemocnéni planymi nestovicemi
na evropském kontinentu v roce 2010 (www.szu.cz).
Fig. 5. Chickenpox cases in European countries in 2010
(Www.szu.cz)
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Incidence: Plané nestovice (VZV)/Pasovy opar (HZ) (absolutni kumulativni nemocnost)
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Obr.6.  Absolutni po¢ty nemocnych planymi nestovicemi a pasovym oparem v Ceské republice mezi lety 1958-2011 (Www.szu.cz)
Fig. 6. Absolute numbers of patients with chickenpox and herpes zoster in the Czech Republic in 1958-2011 (Www.szu.cz)

Nicméneé ve vétsiné zemi svéta je proockovanost VZV vakci-
nou nizka. V evropskych podminkach se pfitom opakované
setkdvame v obdobi od prosince, respektive ledna, az do
kvétna, respektive Cervna, s mensimi ¢i vétSimi epidemiemi
planych nestovic (obr. 5). Zivnou plidou jsou détské kolektivy
matefskych §kolek a prvniho stupné zakladnich §kol [25, 27].
Plané nestovice jsou v Ceské republice nejcastéjsim infeké-
nim onemocnénim podléhajicim povinnému hlaseni v sys-
tému Epidat (Www.szu.cz) - obrazek 6. V letech 1989-2009 se
pocet hlaSenych onemocnéni pohyboval cca mezi 33 000-71
000 pripadti za rok, coZ odpovida primérné ro¢ni nemocnosti
439 ptipad@i/100 000 obyvatel. Obdobny vyskyt varicelly byl
zaznamenan v 50. a 60. letech minulého stoleti, kdy prii-
meérna ro¢ni incidence ¢inila 476 pfipad{/100 000 obyvatel.
V nasledujicim obdobi 70. a 80. let byl pocet hlaSenych
onemocnéni vyssi, primérna ro¢ni incidence vzrostla na
759 piipad@i/100 000 obyvatel. Nejvy$si nemocnosti bylo
dosazeno ve vékovych skupinach 1-4 let a 5-9 let, kdy 41 %
déti prodéla varicellu béhem prvnich 5 let Zivota, dalSich 47
% do 10. roku. Nemocnost mezi chlapci a divkami se nijak
vyznamné nelisi [35, 36, 37].

Epidemiologie onemocnéni planymi nestovicemi se rizni
v zavislosti na geografickych a klimatickych podminkach
oblasti vyskytu. OdliSnosti jsou nejvyraznéjsi ve chvili, kdy
porovnavame data ze zemi mirného a tropického pasu, kde
v tropickém pasmu se maximum onemocnéni varicellou ob-
jevuje ve vyrazné vyssi vékové skupiné (18-351et). Velmi ¢asto
v téchto oblastech chybi také sezonni priibéh epidemii. Tento
posun nebyl dosud uspokojivé vysvétlen (obr. 7), [38, 39].
Po primarni infekci varicellou dojde k navozeni latence a vi-
rus z{istava v dorzalnich spinalnich gangliich nebo v gangliu
trigeminalnim. Pfireaktivaci, at uz v disledku podnétu en-
dogenniho nebo exogenniho charakteru, miize dojit obvykle
v pozdé&j$im véku k rozvoji padsového oparu. Prodromalni
stadium od prvnich pfiznaki mozné reaktivace do plného
rozvoje onemocnéni je obvykle 7-12 dnt [40, 41].

Vysevu koznich puchyika predchazi bolest, eventudlné ztrata
citlivosti v misté inervace nervem, v ramci kterého se virus
§ifi. Mezi typické oblasti téla, které byvaji postiZeny, patfi
oblicej, Sije, krk a lateralni ¢asti hrudniku. Vyrazka obvykle
mizi po dvou az tfech tydnech (obr. 82 9).

Komplikace miiZe zpiisobit vysev HZ v oblastech kolem o¢i
ausi, a toazdo takové miry, Ze dojde ke ztraté zraku, obrné
licniho nervu, eventualné k virové encefalitidé. HZ ophtal-
micus se vyskytuje pfiblizné u 15 % pacientil s postizenim
trigeminu. Typicka je keratitis, conjunctivitis, scleritis,
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Obr. 7. VZV séroprevalence (vyjadiend v %) v zavislosti na véku
v populacich zemi a oblasti (USA, Turecko, Filipiny,
Singapur, ostrov sv. Lucie v karibské oblasti a Belgie)

s odliSnym podnebim (www.cdc.gov)

Fig. 7.  Age-specific VZV seroprevalence (expressed in %)
for countries and regions (USA, Turkey, Philippines,
Singapore, Saint Lucia Island in the Caribbean Sea,
and Belgium) in different climatic zones (www.cdc.gov)
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Rate of zoster per 1000 per year

Obr.8a9. Herpes zoster (foto doc. MUDr. M. Salavec, CSC)

Fig. 8 and 9. Herpes zoster (Photo by Assoc. Prof.. M. Salavec, MD, PhD)

iritis a retinitis. Pokud neni nasazena antivirova terapie, pak
u 50-70 % pacientl nastanou ocni komplikace [7].
Zosterova encefalitida je vzacna a je typicka strnutim Sije,
bolesti hlavy, fotofobii a meningismem. Pro jeji propuknuti
je zasadnim rizikovym faktorem vék pacienta a postizeni
druhé vétve patého kranidlniho nervu. Zosterové encefalitidy
se vyskytuji s Cetnosti 0,2-0,5 % v ramci komplikovanych
zosterovych infekci.

Pozornost si zaslouzi vzacné se vyskytujici zosterové infekce
u déti. Byla pozorovana vyssi incidence HZ u malych déti,
Kkteré se setkaly s varicellou in utero, anebo onemocnély va-
ricellou pfed dovrSenim druhého roku Zivota. Je znamo, Ze
onemocnéni planymi neStovicemi béhem prvnich dvanacti
mésich zivota ditéte zvySuje vyznamné moznost onemocnéni
HZ, pravdépodobné v diisledku nevyzralé imunitni odpovédi
k VZV. V roce 1965 publikovali Hope a Simpson studii, uka-
zujici, Ze incidence HZ mezi détmi mlad$imi deseti let je 74
pripadtina 100 000 osob/rok. Tato pravdépodobnost se 14krat
zvyS$uje pro skupinu osob ve véku 80-89 let (1 010 pfipadii na
100 000 osob/rok) - obrazek 10, [44, 45].

AZ 20 % déti onemocni HZ v piipadé, Ze byly postiZzeny kon-
genitalnim varicellovym syndromem.

Obr.10. Incidence herpes zoster v zavislosti na véku pacientt [52]
Fig. 10. Age-specific incidence of herpes zoster [52]
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Podle Ceského informacéniho systému Epidat onemocni roc-
né v priiméru v Ceské republice pAsovym oparem 6 295 osob
(data za obdobi 1990-2008). V ceské populaci je kazdoro¢né
pozorovan zhruba o tfetinu vyssi vyskyt HZ u Zen neZ u mu-
Z{1. Podobné nalezy byly publikovany ve studiich z Nizozemi
¢i USA. V nizozemské populaci byl nartist HZ u Zen oproti
muzim az 38 % [42, 43, 44].

U HIV pozitivnich jedinct je pribéh onemocnéni vel-
mi zavazny a vede ke generalizaci projevl s recidivami.
Infekce pfetrvava vice tydn a vykazuje nedostatecnou
odpovéd na 1é¢bu acyklovirem. Zoster mize byt i prvni
manifestaci HIV infekce. Popisovan je i vztah zosteru
a nékterych jinych infekénich onemocnéni, jako napf.
pozdniho stadia syfilis

Herpes zoster za¢ina a zpravidla i kon¢i bolestivosti rizné
intenzity. Akutni bolestivost se objevuje pfed kozZnimi vy-
sevy a béhem koznich vysevili, chronické bolesti po odhojeni
koznich zmén. Terminem postherpetickd neuralgia (PHN)
rozumime pretrvavajici bolesti po uréitém casové definova-
ném interval [46, 47].

Akutni bolesti, nejcastéji popisované jako ostré ¢i bodavé,
jsou definovany jako bolesti objevujici se pred vznikem
koznich zmén ¢i v jejich pribéhu. Vétsina pacientd udava
stfedn{ az silné akutni bolesti s trvanim aZ do 1 mésice.
Pricinou téchto bolesti je akutni ganglionitis s fokalni nek-
rézou a degeneraci motorickych a senzorickych nervovych
kofentl. Béhem vysevu koZznich zmén dochazi k zesileni
akutni bolesti, poté bolest pomalu regreduje, vétSinou pa-
ralelné s odhojenim koznich 1ézi [48].

Chronické PHN, které byvaji na rozdil od akutnich typu bo-
lesti popisovany jako palici typ bolesti, se vétSinou objevuji
béhem kozniho vysevu. Mohou se ale objevit az po odhojeni
koznich projevl. Definice PHN se u riiznych autordi 1isi:
typicky jsou PHN typem bolesti pfetrvavajicich 3-6 mésici
¢i déle po akutni infekci. Jsou popsany pfipady, kdy bolest
pretrvavala i nékolik let po odeznéni koznich pfiznaki.
Incidence PHN kolisd v zavislosti na definici. Chronické
bolesti se objevuji nejc¢astéji u starsich jedinci (vice jak
50 let véku). Trvani se zosterem asociovanych bolesti neni
ovlivnéno pohlavim ¢irasou, i kdyzZ jsou v kategorii pacien-
th star$ich 50 let intenzivnéjsi a zietelné ¢asové prodlouzené
u zen [46].
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Motorické parézy se vyskytuji u 1-5 % pacientdi. Vykazuji
myelitidu, generalizovanou polyneuritidu a segmentalni
parézy, Casto v oblasti kréni ¢i lumbalni. AZu70 % pacientd
dochazi k iplné remisi.

U zavaznych pribéhti, ¢asto pti postiZeni 1. vétve trigeminu.
je prokazovano vyssi riziko rozvoje meningoencefalitidy ¢i
myelitidy s prikazem lymfocytarni pleiocytézy (10-500 bu-
nék/mma3) liquoru. K takovymto komplikacim mtiZze dochazet
od 30 dnil pfed vznikem kozZnich projevl az do 2 mésicli po
odhojeni koznich zmén [49].

Herpes zoster v gravidité a v perinatalni periodé nepfed-
stavuje riziko pro dité. Ve srovnani s varicellou, u herpes
zoster nedochazi k virémii a novorozenci jsou chranéni
matefskymi protildtkami. Pfi absenci protilatek je ale moz-
ny vznik varicelly pfenosem z kozZnich 1ézi infekce herpes
zoster. Infekce je doprovazena zvySenou teplotou, kom-
plikacemi mohou byt hepatitida, respira¢ni insuficience
a encefalitida. Vezikulopustuly na erytémovém podkladu
se vyskytuji generalizované, méné casto v herpetiformnich
skupinkach nebo v zosteriformnim usporadani. VZV mize
pusobit i kongenitalni postiZzeni, které je charakterizo-
vano pritomnosti kozniho jizveni a defekti skeletu, o¢i
a nervového systému, ale i Cerstvé infekcni eflorescence
u novorozence.

Pro 1é¢bu herpes zoster se doporucuji derivaty acycloviru
(doporucené davky 3krat 5-10 mg/kg télesné hmotnosti i.
v. na den nebo 5krat denné 800 mg per os), valacycloviru
(3krat 1000 mg per os denné), famcycloviru (3krat 250
mg per os denné), Brivudinu (1krat 125 mg per os denné),
Foscarnetu (3krat 50 mg/kg télesné hmotnostii. v. denné).
VSechna virostatika zkracuji akutni bolestivou fazi pti
srovnani s placebem. Rozdily mezi jednotlivymi prepara-
ty spocivaji ve vztahu k ovlivnéni chronickych PHN, ale
ivmnozstvi, davkovani a v cenovych relacich jednotlivych
typl terapie [50].

Analgeticka terapie je indikovana u tézsich forem onemocné-
ni star$ich pacientli a u nemocnych ohroZenych infekcemi.
Antibiotika brani vzniku sekundarnich bakterialnich infekci
a omezuji vznik nekrotizujicich zanétlivych 1ézi. Rada stu-
dif prokazala, Ze terapie akutniho herpes zoster virostatiky
vykazuje pfiznivé efekty na chronickou bolestivost spojo-
vanou s herpes zoster; terapie ov§em neni schopna ji uplné
odstranit. Nedojde-1i v pribéhu 3 tydnd k tstupu bolesti,
doporucuji se intervenc¢ni opatfeni, napt. blokdda sympatiku
¢i epidurdlni blokada [51].

Ockovani proti herpes zoster je pomérné novou zalezitosti.
V USA je pfevazné nabizena opét Ziva atenuovana vakcina
Zostavax (Merck), obsahujici vyssi titr antigenu (zhruba
14krat) nez vakcina proti varicelle. Zostavax je doporucovan
jako prevence proti herpes zoster osobam ve véku 50 let ¢i
star$im. Studie efektivity ukazaly, Ze pouze 64 % osob ve véku
60-69 let, 41 % osob ve véku 70-79 let a 18 % osob ve véku 80 let

a vice vykazalo protektivni i¢inek vakcinou [52].

ZAVER

Protilatky proti zmirnovanym lidskym herpetickym virim
jsou detekovany bézné u majority populace. To samo o sobé
nepredstavuje zasadni problém. Vzhledem k mozZnym one-
mocnénim a komplikacim zvlasté ve vybranych skupinach
pacientii, jako jsou napf. imunokompromitovani, hraje
dtlezitou roli prevence. V ptipadé HSV-1 se doporucuje vy-
varovat se pfimym Kkontaktim s infikovanymi (viditelné
1éze). U HSV-2 pozitivnich je to zase pouzivani kondomd.
Imunkompromitovani pacienti by méli byt od lidi s HSV
infekcemi izolovani. V pifipadé téhotnych Zen a moznosti
infekce plodu béhem porodu je specialisty casto doporucovan

cisatsky fez. V ptipadé VZV je mozno situaci pokryt ocko-
vanim, v Evropé povét§inou vyzadanym ze strany rodicd,
v USA se jedna defacto o mandatorni pozadavek (potvrzeni
o o¢kovani proti varicella zoster viru je soucasti ptijimaciho
procesu ditéte do $koly). Nejucinéjsi cestou boje proti lid-
skym herpetickym virim je ockovani, bohuzel zdaleka ne
proti véem, jsou v soucasnosti vakciny dostupné (coz je dano
slozitym Zivotnim cyklem téchto vird).
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