
Úvod

Herpes zoster je kožní virová infekce projevují-
cí se lokalizovaným vezikulózním exantémem
a bolestivostí. Původcem onemocnění je varicella-
-zoster virus (VZV), který je odpovědný za rozvoj

dvou klinicky odlišných onemocnění – varicelly
(plané neštovice) a herpes zoster (pásový opar).
Varicella je generalizovaným onemocněním
a obrazem primoinfekce, která proběhne zpravi-
dla v dětském věku. Naproti tomu herpes zoster
je charakteristický výsevem kožních eflorescencí
v okrscích inervovaných senzitivními větvemi
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SOUHRN

Herpes zoster (pásov˘ opar) je virová koÏní infekce projevující se jednostrann˘m lokalizovan˘m
vezikulózním exantémem spojen˘m s v˘znamnou bolestivostí. PÛvodcem je varicella-zoster virus
(VZV), kter˘ pfii primoinfekci zpÛsobuje plané ne‰tovice, následnû v organismu latentnû pfietrvává
a pfii reaktivaci vyvolává herpes zoster. Mezi nejv˘znamnûj‰í komplikace patfií postiÏení
nervového systému (zejména postherpetická neuralgie) a oka. Základem léãby jsou antivirotika.
Dosud je registrována jediná oãkovací látka.
V˘skyt pásového oparu v âeské republice je sporadick ,̆ incidence je dlouhodobû stabilní. V letech
1990–2008 byla prÛmûrná roãní incidence 6306 pfiípadÛ (61,3 pfiípadÛ/100 000 obyvatel), s minimem
5511 pfiípadÛ (53,5/100 000) v roce 1991 a maximem 6894 pfiípadÛ (67,6/100 000) v roce 2002. Byl
zaznamenán 1,4krát vy‰‰í v˘skyt u Ïen (69,9/100 000) neÏ u muÏÛ (49,5/100 000). Z pohledu vûku je
v˘raznû vy‰‰í riziko rozvoje onemocnûní u star‰ích osob. V roce 2008 byl vrchol incidence ve
vûkové skupinû > 70 let (155,0/100 000). Vzestup poãtu pfiípadÛ onemocnûní zaãíná ve vûkové sku-
pinû 45–49 let. V˘skyt herpes zoster nevykazuje známky sezonnosti.
Klíãová slova: herpes zoster – incidence – âeská republika – klinické projevy – komplikace.

SUMMARY

Smetana J., Salavec M., Bo‰tíková V., Chlíbek R., Bo‰tík P., Hanovcová I., Vacková M., Matulková
P., ·pliÀo M.: Herpes zoster in the Czech Republic – Epidemiology and Clinical Manifestations

Herpes zoster (shingles) is a viral infection of the skin that manifests itself as painful, unilateral
vesicular rash. The causative agent is varicella-zoster virus (VZV). Primary infection with VZV
causes chickenpox, a common childhood infection, and then the virus lies dormant in the sensory
neural ganglia, reactivating to cause shingles. The most important complications are neurological
disorders (in particular postherpetic neuralgia) and eye disorders. First-line therapy are antiviral
agents. A single vaccine has been registered to date. Herpes zoster occurs sporadically in the
Czech Republic and its incidence is long-term stable. In 1990–2008 the average annual incidence
was 6,306 cases (61.3 cases/100 000 population), with the lowest number of 5,511 cases (53.5/100 000)
reported in 1991 and the highest number of 6,894 cases  (67.6/100 000) reported in 2002. The
incidence rate in females (69.9/100 000) was 1.4 times as high as in males (49.5/100 000). From the
age perspective, the elderly are at a considerably higher risk of developing shingles. In 2008, the
incidence rate was the highest in the age group 70 years (155.0/100 000). Nevertheless, the
beginning of the upward trend is seen in the age group 45–49 years. Herpes zoster does not show
any seasonal trend.
Key words: herpes zoster – incidence – Czech Republic – clinical manifestations – complications.
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mozkových či spinálních nervů, je výsledkem
endogenní reaktivace VZV a probíhá častěji
v dospělém věku.

Etiologie a patogeneze

Varicella-zoster virus je humánní herpetický
DNA virus čeledi Herpesviridae, ze skupiny alfa
herpesvirů, kam se ještě řadí herpes simplex
virus typ 1 a 2 (HSV 1 a 2). Jedná se o vysoce
nakažlivý neurotropní virus schopný vyvolávat
infekce kůže, sliznic a nervového systému. Virus
má schopnost po primární nákaze zůstat různě
dlouho latentní a po reaktivaci vyvolat onemoc-
nění. Molekulární hmotnost VZV je udávána
100 . 106 daltonů, průměr virionu 150–200 nm.
Dvošroubovicová DNA se skládá z přibližně
125 000 párů bází obklopených kapsidou ze 162
kapsomér [8, 40]. Kapsida je uložena v lipidovém
obalu, z něhož vystupují glykoproteiny. Nejzná-
mější z nich je glykoprotein E, který se podílí na
vstupu do buněk a umožňuje další šíření viru [4].
Popis kompletního genomu VZV byl poprvé zve-
řejněn v roce 1986 Davidsonem a Scottem [7].
První izolace viru z tekutiny puchýřků byla pro-
vedena Wellerem a Stoddardem v roce 1952 [47].

Při primoinfekci dochází k přechodu virů z kož-
ních afekcí do senzorických nervových zakončení
a následně postupují axonálním transportem ke
spinálním a kraniálním senzorickým gangliím.
Zde dochází k latentní infekci, která je většinou
dlouhodobě inaktivní. V případě reaktivace viry
putují podél senzorických nervů, kde způsobují
neuritidu, opět do kůže. V keratinocytech se re-
plikují a působí zánětlivé změny s nekrózou [3,
24, 26]. Z historického hlediska byl v pochopení
patogeneze onemocnění významný objev von
Bärensprunga z roku 1848, který prokázal cent-
rum onemocnění ve spinálních gangliích (gangli-
onitis acuta posterior).

Reaktivaci viru umožňuje oslabení imunitního
systému. Klíčovou roli v ochraně proti VZV hraje
buňkami zprostředkovaná imunita. Její pokles
má úzkou souvislost s incidencí a závažností one-
mocnění u starších osob. Prodělaný herpes zoster
způsobuje stimulaci buněčné imunity, a proto je
opakované onemocnění u imunokompetentních
osob vzácné [23]. Naproti tomu u imunosuprimo-
vaných osob je opakovaný výskyt možný [17].

Epidemiologie VZV

Herpes zoster není primární infekcí. K jeho roz-
voji může dojít v různém časovém odstupu po

VZV primoinfekci. Studie prokázaly, že více než
90 % dospělých vykazuje sérologické známky
předchozí VZV infekce [48]. Přibližně 99,5 %
populace USA ve věku nad 40 let je sérologicky
pozitivních [22]. V Itálii je ve věkových katego-
riích 20–39 let a > 40 let VZV séroprevalence udá-
vána 91 %, respektive 98,4 % [11]. Rovněž v Čes-
ké republice data ze sérologického přehledu
z r. 1996 uvádějí s věkem se zvyšující promoře-
nost VZV, která již u 5–10letých dětí dosahuje
70–80 % a ve vyšších věkových skupinách je až
90–98% [36]. Stejně jako v jiných zemích nebyly
nalezeny signifikantní rozdíly v promořenosti
mužů a žen. Všechny osoby, které se již setkaly
s VZV, jsou v riziku rozvoje herpes zoster. U 10 až
30 % séropozitivních osob dochází v průběhu živo-
ta k reaktivaci latentní nákazy a rozvoji onemoc-
nění pásovým oparem [42]. Řada studií prokázala
častější výskyt u žen než u mužů [20, 30, 31]. Her-
pes zoster nevykazuje známky sezonnosti a není
spojen s epidemickým výskytem jako u varicelly.

Reaktivace VZV a rozvoj pásového oparu je
ovlivněna řadou rizikových faktorů, které vedou
k potlačení imunity a umožňují klinickou mani-
festaci onemocnění. Jedním z nejvýznamnějších je
věk. Výskyt herpes zoster ovšem není vázán pou-
ze na jednu specifickou věkovou skupinu. Jedná se
o onemocnění, které se může objevit v kterémkoli
věku. U dětí se však vyskytuje vzácně a jeho inci-
dence je ve srovnání se starší populací velice níz-
ká. S věkem dochází k postupnému nárůstu inci-
dence, vrcholu bývá dosaženo v nejvyšších
věkových kategoriích u osob starších 60–70 let [6,
32]. Více než polovina postižených bývá starší 60
let. Data z Velké Británie z let 1994–2001 potvr-
zují nárůst incidence od 45 let věku s vrcholem
v nejvyšších věkových skupinách u mužů i žen.
Riziko onemocnění pásovým oparem v průběhu
očekávané doby života byla pro muže ve věku 45
let kalkulována na 22 % a pro ženy 32 % [20]. Spo-
lu s věkem roste i riziko závažnějšího průběhu,
rozvoje komplikací a nutnosti hospitalizace [14].
Postherpetická neuralgie se u osob starších 70 let
objevuje až u 25–50 % postižených [39]. Zatímco
věk je příčinou přirozeného poklesu výkonnosti
imunitního systému, existuje celá řada stavů
vedoucích k imunosupresi, která je dalším riziko-
vým faktorem reaktivace VZV. Patří mezi ně řada
nemocí (leukémie, lymfomy, malignity solidních
orgánů, HIV infekce apod.), ale i léčebné postupy
(transplantace kostní dřeně i solidních orgánů,
chemoterapie, radioterapie apod.) [33]. U těchto
stavů je incidence herpes zoster signifikantně vyš-
ší [16, 37, 40]. Průběh bývá závažnější, častěji
dochází ke komplikacím a recidivám. Infekce pře-
trvává více týdnů a vykazuje horší odpověď na
antivirovou léčbu. Pásový opar může být i první
manifestací HIV infekce. V případě výskytu

Epidemiologie, mikrobiologie, imunologie 139

Epidemiologie 3-010  12.8.2010  13:32  Str. 139

proLékaře.cz | 16.11.2025



závažného klinického průběhu, recidiv nebo kom-
plikací je proto vhodné na výše zmíněná onemoc-
nění myslet.

Herpes zoster se nemůže přenášet z člověka na
člověka. Kožní léze však obsahují VZV a ten může
být přenesen na jedince, kteří s ním nikdy nebyli
v kontaktu. Tím u nich hrozí riziko rozvoje vari-
celly. VZV se u lokalizovaného pásového oparu
přenáší těsným kontaktem s lézemi ve fázi kož-
ních puchýřků [46]. Jakmile dojde ke vzniku
krust, přestává být nemocný nakažlivý. Přenos
viru vzduchem není vyloučen [41].

Incidence herpes zoster v âeské republice

Výskyt pásového oparu je sporadický, incidence
v České republice je dlouhodobě stabilní. V letech
1990–2008 se pohybovala od minima 5511 přípa-
dů (53,5 případů/100 000 obyvatel) v roce 1991 do
maxima 6894 případů (67,6/100 000) v roce 2002
(graf 1). Průměrná roční incidence byla v tomto
období 6306 případů (61,3/100 000). Incidence
herpes zoster je odlišná u mužů a žen, dlouhodo-
bě byl zaznamenán vyšší výskyt u žen než mužů
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Graf 2. Herpes zoster, Česká republika, 1990–2008, počet případů na 100 000 obyvatel podle pohlaví
Zdroj: Epidat, Státní zdravotní ústav, Praha

Graph 2. Herpes zoster, Czech Republic, 1990–2008, numbers of cases per 100,000 population by sex
[Source: Epidat, National Institute of Public Health, Prague]

Graf 1. Herpes zoster, Česká republika, 1990–2008, absolutní počty případů
Zdroj: Epidat, Státní zdravotní ústav, Praha

Graph 1. Herpes zoster, Czech Republic, 1990–2008, absolute numbers of cases
[Source: Epidat, National Institute of Public Health, Prague]
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(graf 2). Průměrná roční incidence byla v letech
1990–2008 u žen 69,9/100 000, zatímco u mužů
pouze 49,5/100 000. Incidence u žen byla 1,4krát
vyšší než u mužů. Onemocnění se může objevit
v každém věku. Výrazně vyšší riziko rozvoje páso-
vého oparu je u starších osob. Vrchol incidence byl
v roce 2008 u osob starších 70 let (155,0/100 000),
přičemž průměrná incidence byla 61,3/100 000
(graf 3). K vzestupu počtu případů došlo ve věko-
vé kohortě 45–49 let. Vyšší nemocnosti než celko-
vá průměrná roční incidence v roce 2008 dosáhly

osoby starší 50 let. Vrchol roční incidence u dětí
a dospívajících byl v roce 2008 ve věkové katego-
rii 10–14 let (49,4/100 000). Celkem bylo v roce
2008 hlášeno 6391 případů. Z klinických forem
hlášených do systému Epidat převládá podle
předpokladu nekomplikovaný herpes zoster.
Z komplikací bylo v roce 2008 hlášeno nejčastěji
neurologické postižení (meningitida, encefalitida
a jiné CNS komplikace – 30, 21, respektive 20 pří-
padů), oční postižení (94 případů) a generalizova-
ný herpes zoster (13 případů). V trendu výskytu
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Graf 4. Herpes zoster, Česká republika, 1997–2008, trend počtů vybraných komplikací
Neurologické komplikace = meningitida, encefalitida a jiné CNS komplikace
Zdroj: Epidat, Státní zdravotní ústav, Praha

Graph 4. Herpes zoster, Czech Republic, 1997–2008, trends in selected complications
Neurological complications = meningitis, encephalitis and other complications of CNS
[Source: Epidat, National Institute of Public Health, Prague]

Graf 3. Herpes zoster, Česká republika, 2008, počet případů na 100 000 obyvatel podle věku
Zdroj: Epidat, Státní zdravotní ústav, Praha

Graph 3. Herpes zoster, Czech Republic, 2008, numbers of cases per 100,000 population by age
[Source: Epidat, National Institute of Public Health, Prague]
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komplikací v letech 1997–2008 je v případě neu-
rologických komplikací a očních postižení patrný
jednoznačně vzestupný trend (graf 4).

Klinick˘ obraz a prÛbûh onemocnûní

Onemocnění začíná prodromálními symptomy.
U postižených se objevují zpravidla lokální trva-
lé či intermitentní příznaky charakterů bolesti,
dysestezie, parestezie, svědění a povrchového
pálení v oblasti postižených dermatomů
a následného výsevu eflorescencí. Z dalších
symptomů můžeme zaznamenat zvýšenou teplo-
tu až horečku, bolesti hlavy, otok lymfatických
uzlin, malátnost a únavu. Při postižení oblasti
hlavy se mohou objevit bolesti zubů, krku a even-
tuálně ztuhnutí šíje. Začínají nejčastěji několik
dnů až 3 týdny před rozvojem vlastních kožních

projevů [2, 52].
Vlastní herpes zoster začíná výsevem jedno-

stranného erytému v linii štěpitelnosti kůže,
zpravidla ohraničeného na 1–3 dermatomy,
s následným rozvojem makulopapulózních změn.
V oblasti erytému a papul se během několika
hodin objevují výsevy puchýřků uspořádaných ve
skupinkách a šířících se k periferii erytému.
K výsevům dochází v průběhu 3–5 dnů a jsou
výrazem replikace viru. Puchýřky mohou splývat
(obr. 1), jejich kryt je poměrně pevný, k praskání
dochází spíše výjimečně. V průběhu dalších 3 dnů
se objevují pustuly, které postupně vysychají
a objevují se žlutohnědavé krusty. Při postižení
sliznic dutiny ústní se objevují afty, ploché eroze
a ulcerace (intaktní puchýř na sliznici je velmi
vzácný). Ke zhojení ložisek dochází po 2–4 týd-
nech výše popsaných změn, bez vzniku jizev.

U závažnějších průběhů (herpes zoster necroti-
cans nebo herpes zoster haemorrhagicus) se
mohou jizvy objevit. Jsou značně rozdílné jak do
počtu, tak do velikosti. Navíc mohou delší dobu
přetrvávat hypestezie, hypalgezie nebo dysestezie
v jizvách.

Herpes zoster se může objevit v každém der-
matomu, nejčastěji jej ovšem zjišťujeme v oblas-
tech inervovaných mezižeberními nervy a horní-
mi větvemi trojklaného nervu. Při postižení
jednoho segmentu hovoříme o zoster segmentalis,
multisegmentální postižení je označováno jako
zoster multiplex unilateralis. Bilaterální postižení
bylo prokázáno u méně než 1 % případů imuno-
kompetentních osob [34, 52].

Komplikace herpes zoster

Komplikace se odráží v podobě různých klinic-
kých manifestací a závisí především na lokalizaci
postižení, věku pacienta a stavu imunitního
systému. Komplikované průběhy onemocnění
jsou častější u starších osob. Mezi nejčastější pat-
ří bakteriální superinfekce v oblasti kožních lézí,
komplikace neurologické (neuralgie, paréza lícní-
ho nervu, meningoencefalitida, myelitida, ložisko-
vé nebo difuzní postižení mozku spojené s vasku-
litidami), oční a viscerální (pneumonie,
enterokolitida, myokarditida, pankreatitida) [12,
15, 16, 27]. Popisovány jsou i kožní reakce jako
např. jizvení včetně keloidních jizev, nespecifická
granulomatózní dermatitida, granulomatózní
vaskulitida, tuberkuloidní granulomy, akneform-
ní změny, kontaktní dermatitida a psoriáza [13,
17, 25, 35].

Herpetická neuralgie
Herpes zoster začíná a zpravidla i končí boles-

tivostí různé intenzity. Akutní bolestivost se obje-
vuje před kožními výsevy a během kožních výse-
vů, chronické bolesti po odhojení kožních změn.
Termínem postherpetická neuralgie rozumíme
přetrvávající bolesti po určitém časově definova-
ném intervalu. Kdy ovšem končí akutní fáze
bolestivosti a začíná chronická je sporné [25].
Crooks et al. nově definují bolestivost u herpes
zoster jako zoster asociovanou bolestivost (ZAP –
zoster associated pain) od začátku až po konec
onemocnění [5]. Takto tedy ZAP zahrnují prodro-
mální bolesti, akutní bolesti i postherpetickou
neuralgii [9, 10].

Akutní bolesti, nejčastěji popisované jako ost-
ré či bodavé, udává 60–90 % nemocných. Jsou
definovány jako bolesti objevující se před rozvo-
jem kožních změn či v jeho průběhu. Většina paci-
entů udává střední až závažné bolesti s trváním
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Obr. 1. Vzhled bulózních eflorescencí u zoster thoracicus

Fig. 1. Bullous eruption in herpes zoster thoracicus
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až do 1 měsíce. Příčinou těchto bolestí je akutní
ganglionitida s fokální nekrózou. Navíc lze zjistit
periferní mononeuritidu a dermální leukocyto-
klastickou vaskulitidu [9]. Během výsevu kožních
změn dochází k zesílení akutní bolesti, poté bolest
pomalu regreduje, většinou paralelně s odhojením
kožních lézí.

Chronické bolesti asociované s herpes zoster,
tzv. postherpetické neuralgie (PHN), které
bývají popisovány jako pálící typ bolestí, se větši-
nou objevují během kožního výsevu. Mohou se
však objevit až po odhojení kožních projevů. Defi-
nice PHN se u různých autorů liší. Typicky jsou
jako postherpetická neuralgie charakterizovány
bolesti přetrvávající 3–6 měsíců a déle po nástu-
pu kožních projevů. Incidence PHN kolísá v závis-
losti na definici. Trvat může i roky. Chronické
bolesti se objevují nejčastěji u starších jedinců
(> 50 let věku) a bývají intenzivnější a časově pro-
dloužené u žen [52]. Intenzita a trvání chronic-
kých bolestí jsou mimo jiné závislé i na intenzitě
kožních změn a akutních bolestí [18]. Postherpe-
tická neuralgie může výrazně ovlivňovat kvalitu
života postižených (poruchy spánku, nálady, sní-
žená pracovní výkonnost, psychické potíže až
deprese apod.), a pacient tak často končí v péči
psychiatra.

Neurologické komplikace
Motorické parézy se vyskytují u 1–5 % pacien-

tů. Diagnostikována může být myelitida, genera-
lizovaná polyneuritida (Guillain-Barrého typ)
a segmentální parézy, často v oblasti krční či
lumbální. Až 70 % pacientů vykazuje úplnou
remisi [27].

U závažných průběhů, často při postižení první
větve trojklaného nervu nebo v případě generali-
zovaného herpes zoster, je prokázáno vyšší riziko
rozvoje meningoencefalitidy či myelitidy. K tako-
vým komplikacím může docházet již před vzni-
kem kožních projevů až do 2 měsíců po odhojení
kožních změn.

Generalizovan˘ herpes zoster
U 17–35 % pacientů s lokalizovanou formou

herpes zoster nacházíme menší počet puchýřů
mimo oblast postiženého dermatomu. Generalizo-
vaný herpes zoster je definován průkazem více
než 50 lézí mimo primárně postižený dermatom.
K výsevu dochází nejčastěji v průběhu 1 týdne po
začátku kožních změn. Tyto výsevy jsou dány
hematogenním šířením VZV. U imunosuprimova-
ných osob existuje vyšší riziko vzniku generalizo-
vaného herpes zoster [34, 37]. Tato komplikace
může být v případě závažné diseminace s hemo-
ragickými splývajícími lézemi či při postižení
vnitřních orgánových systémů (plíce, játra) život
ohrožující.

Herpes zoster ophtalmicus
Při postižení první větve trojklaného nervu

dochází k postižení oka. Tento typ herpes zoster je
často provázen hemoragickými a gangrenózními
změnami. Okolí očí je intenzivně zarudlé a ede-
matózně prosáklé. Připojuje se preaurikulární
lymfadenitida. Oční komplikace dále zahrnují
např. konjunktivitidu, ptózu víček, keratitidu,
skleritidu, iridocyklitidu, uveitidu, chorioretiniti-
du, okrajové ulcerace víček a sekundární glaukom
[24]. Incidence jedné či více očních komplikací se
pohybuje v rozmezí 20–40 % [2, 34]. PHN zde bývá
poměrně častá, prolongovaná, většinou těžce pro-
bíhající a její incidence stoupá s věkem pacienta.

Herpes zoster oticus
Herpes zoster oticus je charakterizován postiže-

ním druhé a/nebo třetí větve trojklaného nervu
[45]. Klinická manifestace zahrnuje vedle typic-
kých kožních změn parézu lícního nervu, zhorše-
ní sluchu, závratě, tinnitus, hluchotu a přítom-
nost silné bolesti. Postižení sliznice dutiny ústní
aftózními změnami, erozemi, ulceracemi a gingi-
vitidou je pozorováno téměř ve všech případech.

Diagnostika

Diagnóza pásového oparu je většinou stanove-
na podle klinického obrazu. V prodromálním sta-
diu je však stanovení diagnózy obtížné. U pacien-
tů lze zjistit různé bolestivé symptomy
a parestezie, které mohou být falešně diagnosti-
kovány v závislosti na lokalizaci jako řada jiných
diagnóz (erysipel, dermatitida, vředová choroba
dvanáctníku, ledvinné koliky, lumboischialgie,
infarkt myokardu, apendicitida, infekce herpes
simplex, reakce na hmyzí píchnutí, cholecystitida
apod.).

Základní hematologická a biochemická labora-
torní vyšetření jsou pro potvrzení diagnózy akut-
ního herpes zoster málo významná. Laboratorně
se vyskytuje mírná neutropenie. K potvrzení dia-
gnózy může být využit mikroskopickými průkaz
viru, průkaz specifických protilátek, průkaz viro-
vé DNA pomocí PCR a přímý průkaz viru
v buněčných kulturách [17, 38].

Při mikroskopickém průkazu může být virus
prokázán z tekutiny puchýře elektron-mikrosko-
pickými (negativní barvení u klinicky atypických
onemocnění dospělých) či imunofluorescenčními
technikami.

Sérologické testy zahrnují ELISA test, komple-
ment fixační reakci a imunofluorescenční testy.
Sérologickými testy detekujeme protilátky třídy
IgM nebo IgG [44]. Problém sérologických testů
představují možné zkřížené reaktivity, zejména
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V případě trvání intenzivních bolestí se přistupu-
je k aplikaci silnějších analgetik, eventuálně
i invazivních přístupů. Je nutné dbát, aby léčba
bolesti byla včas zahájena, správně dávkována
a podávána dostatečně dlouhou dobu. K podávání
antidepresiv nebo antiepileptik se přistupuje
u silných bolestí, zejména u postherpetických
neuralgií, nereagujících na předcházející analge-
tika a nesteroidní antiflogistika. Přesto se u řady
pacientů nedaří bolest dostatečně tlumit [21].

Dále se můžeme se setkat se systémovou apli-
kací kortikosteroidů, která by měla v kombinaci
s antivirotiky vést k redukci zánětu, rychlejšímu
hojení a snížení akutní bolestivosti. Avšak výsled-
ky studií analyzujících efekt steroidní terapie
nejsou jednotné [15, 32, 49, 50]. Systémově mohou
být v případě sekundární bakteriální infekce
podávána antibiotika. Antihistaminika redukují
svědění. Vitaminy (především skupiny B) se stále
doporučují, jejich efekt však není zcela jasný.

Součástí léčby je adjuvantní či samostatná
lokální terapie, která však vlastní herpes zoster
významně neovlivňuje a její smysl je všeobecně
sporný. Podle stavu onemocnění se podávají vysu-
šující externa, eventuálně jiné lokální přípravky
s obsahem antiseptik nebo antibiotik k zabránění
superinfekce. Externa s obsahem zincum oxida-
tum se nedoporučují aplikovat u zoster ophtalmi-
cus (mohou zhoršit existující postižení při očním
kontaktu), ani pro aplikaci do vlasové části hlavy.

Prevence

Cestou, jak zabránit rozvoji herpes zoster, je
očkování. Předpokládá se, že jestliže s věkem
dochází k poklesu imunity proti VZV, dojde po
aplikaci vakcíny k obnovení imunity, což povede
k ochraně proti pásovému oparu a jeho komplika-
cím. Vakcinace je určena především pro rizikové
skupiny osob, kam patří jedinci starší 50 let, oso-
by před očekávanou imunosupresivní léčbou
apod.

Doposud jedinou registrovanou vakcínou proti
pásovému oparu je živá atenuovaná vakcína
Zostavax (Sanofi Pasteur MSD). K její registraci
došlo v roce 2006, v České republice však zatím
není dostupná. O jejím dovozu se uvažuje. Vzhle-
dem k centrální evropské registraci je její použití
v České republice nyní již možné. Tato živá očko-
vací látka obsahuje oslabený varicella-zoster
virus (kmen Oka/Merk), který byl pomnožen na
lidských diploidních buňkách (MRC-5). Vakcína je
určena k prevenci herpes zoster a postherpetické
neuralgie související s herpes zoster u osob ve
věku 50 let a starších. V klinické studii Shingles
Prevention Study byla účinnost vakcíny Zostavax

s HSV, eventuálně i s EBV (Epstein-Baarové
virus). Navíc jsou sérologické průkazy nepříliš
spolehlivé vzhledem k rekurentnímu charakteru
infekce.

Vedoucí místo dnes zaujímá polymerázová řetě-
zová reakce (PCR) detekující přítomnost virové
nukleové kyseliny (VZV DNA) v dodaném klinic-
kém materiálu (stěry z kožních lézí, periferní
krev, vezikulózní materiál, mozkomíšní mok
apod.). Vysoká detekční citlivost a obdržení
výsledků během několika hodin po odběru klinic-
kého materiálu umožňují včas nasadit antiviro-
vou léčbu.

Lze také využít metodu přímé detekce viru na
tkáňových kulturách. Tato tzv. gold standard
metoda je ale metodou zdlouhavou, pracnou a její
citlivost rozhodně nedosahuje citlivosti PCR
metod, proto je od ní již v současnosti upouštěno.

Histopatologicky by bylo možné prokázat tenký
kryt puchýřku, ložiskovou kolikvaci buněk malpi-
gické vrstvy a balonovou degeneraci buněk stra-
tum basale. Perivaskulárně a v papilách koria je
přítomen zánětlivý infiltrát.

Léãba

Cílem terapie pásového oparu je omezení repli-
kace viru a diseminace onemocnění (léčba akutní
virové infekce) a současně léčba a prevence s her-
pes zoster asociovaných akutních a chronických
bolestí. Základem je aplikace antivirotik. Mezi
doporučovaná systémová antivirotika patří acyk-
lovir, valacyklovir, famcyklovir a brivudin. Použí-
vání lokálních antivirotik nemá význam. Včas-
ným zahájením léčby do 72 hodin po výsevu
prvních kožních změn [19], popř. již při podezření
na vyvíjející se herpes zoster, dochází k příznivé-
mu ovlivnění průběhu onemocnění (nižší závaž-
nost a zkrácení doby trvání). Rovněž se udává sní-
žení intenzity postherpetické neuralgie, i když
názory na tento účinek nejsou zcela jednoznačné.
U acykloviru byla účinnost a bezpečnost ověřena
řadou placebem kontrolovaných studií. Woodem
et al. byl metaanalýzou prokázán jeho signifi-
kantní efekt v redukci bolestivosti [51], avšak jiné
studie efekt redukce doby trvání postherpetic-
kých neuralgií neprokázaly [28, 43]. Zvláště důle-
žité je časné zahájení léčby u pacientů nad 50 let
věku, s výrazným kožním postižením, s význam-
nou bolestivostí, u osob s lokalizací postižení
v oblasti hlavy a u imunosuprimovaných pacien-
tů.

Nezbytnou součástí léčby je analgetická tera-
pie. Jejím základem je podávání paracetamolu
nebo nesteroidních analgetik/antiflogistik (indo-
metacin a diklofenak) po dobu několika dnů.
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proti výskytu herpes zoster 51%, proti postherpe-
tické neuralgii 67% [1, 29]. Mezi kontraindikace
podání vakcíny se mimo jiné řadí primární a zís-
kané stavy imunodeficience (např. akutní a chro-
nická leukémie, lymfomy, imunosuprese v důsled-
ku HIV infekce) a imunosupresivní terapie.

Vzhledem k těmto kontraindikacím a tomu, že
imunosuprimovaní jsou v riziku rozvoje herpes
zoster, vývoj nových vakcín pokračuje. Cestou
jsou rekombinantní subjednotkové vakcíny
s adjuvantním systémem. Jedním z vhodných
kandidátů na vakcinální antigen je výše zmíněný
glykoprotein E, který je součástí obalu VZV virio-
nu a hraje významnou roli v průběhu infekce.

Závûr

Vzhledem k počtům hlášených případů (roční
incidence v letech 1990–2008 průměrně 6306 pří-
padů na 100 000 obyvatel), nepatří jistě herpes
zoster mezi vzácné diagnózy. Jestliže navíc při-
hlédneme k riziku poměrně závažných komplika-
cí s rizikem snížené kvality života po prodělaném
onemocnění (postherpetická neuralgie), patří toto
onemocnění do kategorie těch, na které bychom
měli být připraveni. Jednoznačným rizikovým
faktorem pro rozvoj pásového oparu je věk. Nej-
vyšší incidence bývá u osob starších 60–70 let.
K nárůstu rizika onemocnění dochází již přibližně
od 50. roku života. Druhým významným riziko-
vým faktorem je imunosuprese jakékoli etiologie.
Při posuzování vlivu pohlaví byl v České republi-
ce v letech 1990–2008 zaznamenán 1,4krát vyšší
výskyt herpes zoster u žen než mužů. V posled-
ních letech byl zaznamenán stoupající trend
výskytu komplikací, zejména neurologických
a očního postižení. Prevencí rozvoje onemocnění
je očkování. Proto by měl být dovoz vakcíny, která
je nyní v podstatě nedostupná, co nejdříve reali-
zován tak, aby zejména osoby starší 50 let získa-
ly možnost účinné ochrany před tímto závažným
onemocněním.
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