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Infekce vyvoláné lidskými alfa herpetickými viry
Boštíková V.1, Salavec M.2, Smetana J.1, Sleha R.1, Coufalová M.1, Špliňo M.1, Boštík P.3, 4

SOUHRN
Varicella-zoster virus (VZV), spolu s herpes simplex virem 
jedna (HSV-1) a herpes simplex virem dva (HSV-2) repre-
zentují 3 z 8 známých a patří do skupiny α-herpesvirů. Tyto 
viry jsou rozšířeny celosvětově a jejich jediným hostitelem 
a zároveň rezervoárem je člověk. Po primoinfekci nastává 
latentní fáze infekce a tyto viry perzistují v lidském organismu 
celoživotně. Období latence může být v důsledku působení 
různých faktorů přerušeno reaktivací infekce. Jednotlivé viry 
vyvolávají široké spektrum onemocnění. Primoinfekce jsou 
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povětšinou typické pro dětský věk a u jinak zdravých jedinců 
mají často asymptomatický průběh. Závažná onemocnění 
a komplikace výrazně ohrožují imunokompromitované paci-
enty, nicméně nezřídka mohou vyvolat závažné onemocnění 
či dokonce úmrtí i u člověka původně zdravého. 

KLÍČOVÁ SLOVA
Herpes simplex virus 1 a 2 – Varicella zoster virus 

ABSTRACT
Boštíková V., Salavec M., Smetana J., Sleha R., Coufalová 
M., Špliňo M., Boštík P.: Infections caused by human alpha 
herpes viruses
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 α-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 

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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ÚVOD
Čeleď Herpesviridae (herpei – v překladu z řečtiny plížit se) 
zahrnuje okolo 120 virů infikujících obratlovce – ryby, oboj-
živelníky, plazy, ptáky a savce včetně člověka a minimálně 
jeden rod bezobratlých – ústřice [1]. 
Na základě molekulárně genetických analýz a  fylogene-
tických rozborů se odhaduje, že herpetické viry se poprvé 
objevily na Zemi před zhruba čtyřmi sty milióny let [2]. 
Lidské herpetické viry řadíme do tří podčeledí, které měly 
jednoho společného předka. Na jejich rozdělení měly přímý 
vliv procesy delece, substituce a inserce nukleotidů, které 
modifikovaly jednotlivé virové geny [3]. Ukazuje se, že viry 
koexistovaly a vyvíjely se v úzkém vztahu se svými hostitely. 
Jejich rozšíření je celosvětové [4].
Všechny tyto viry jsou vysoce nakažlivé a nemají jiného než 
lidského hostitele. Člověk je pak zároveň i  jejich jediným 
rezervoárem. Jedná se o velmi úspěšná infekční agens, která 
se buď přímým kontaktem, nebo respirační cestou rychle šíří 
v rámci populace od jednoho jedince k druhému. Jednotlivé 
viry se replikují v rozdílných cílových buňkách [1, 3].
Virion herpetických virů se skládá ze 4 strukturálních částí – 
obálky, tegumentu, kapsidy a jádra (obr. 1). Velikost virových 
částic se pohybuje mezi 200–240 nm. Obálka nese na svém 
povrchu glykoproteiny. Tegument je tvořen amorfním ma-

teriálem, který chrání a obklopuje virovou kapsidu. Kapsida 
o velikosti 100 až 110 nm se vyznačuje ikosohedralní symetrií 
a tvoří ji celkem 162 kapsomer. Jádro je tvořeno dvoušroubo-
vicovou DNA. Velikost genomu se pohybuje v rozmezí od 125 
do 245 kb [1,2,4,6].

Obr. 1.       Schéma herpetického virionu [4]
Fig. 1.     Architecture of the herpes virion [4]
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Po primoinfekci hostitele přecházejí tyto viry do období laten-
ce, které může být v důsledku vlivu různých faktorů (imuno-
suprese, trauma, systémové onemocnění, expozice UV záření, 
stres, hypotermie, hypertermie, chirurgický stres) přerušena 
reaktivací. Je ovšem známo, že reaktivace může nastat i spon-
tánně bez zjevné příčiny [7]. U  imunokompromitovaných 
pacientů jsou velmi často popisovány rekurentní infekce, ke 
kterým dochází právě důsledkem reaktivace viru a které jsou 
v těchto případech velmi často život ohrožující [8, 9].
Primární onemocnění probíhají velmi často asymptomaticky 
nebo mají benigní průběh. Kromě „klasických“ infekcí je 
o některých herpetických virech známo, že mají onkogenní 
potenciál a podílejí se tudíž na patogenezi nádorových one-
mocnění [10]. 
Diagnózu je třeba kromě klinického vyšetření a epidemiolo-
gické anamnézy také podpořit laboratorními testy, převážně 
sérologickými a molekulárně genetickými (PCR, sekvenace, 
genotypizace). Tkáňové kultivace jsou možné, ale výsledky 
jsou známy až za několik dnů. 

ALFAHERPESVIRIDAE
Tato skupina zahrnuje celkem tři známé lidské herpetické 
viry, a to HSV-1, HSV-2 a VZV. Obecně se viry této skupiny 
vyznačují rychlou replikací a šířením, stejně jako rychlým 
ničením cílových buněk a neurotropismem. Primoinfekce 
těmito viry začínají na kůži či sliznicích, ale v dalším prů-
běhu jsou u nich často popisovány neuroinfekce. V latentní 
fázi tyto viry typicky perzistují – HSV-1 v Gaserském gangliu, 
HSV-2 v sakrálních gangliích a VZV ve  gangliích spinálních. 
Při reaktivaci dochází k šíření virů z ganglií, a tudíž lokální 
symptomy se objevují v oblastech inervovaných z ganglií. Pro 
HSV-1 a VZV je typické promořování populace v raném věku.

Herpes simplex virus 1 a 2 
Infekce viry herpes simplex jsou velmi časté a mívají chro-
nicky-perzistující průběh a individuálně rozdílnou frekvenci 
a trvání recidiv (obr. 2). 

Tyto viry působí převážně mukokutánní onemocnění kůže či 
sliznic a méně často infekce centrálního nervového systému 
(CNS), které ale mohou mít život ohrožující průběh. Oba 
typy virů jsou rozšířeny celosvětově. Protilátky proti HSV-1 
se objevují u více než 80 % světové populace, ve vyspělých 
průmyslových státech jsou prokazatelné protilátky proti 
HSV-2 u 20 % populace (v rizikových skupinách až u 60 %; 
typický je vzestup od puberty) [2, 6, 11].
HSV-1 působí onemocnění převážně v  orofaciální oblasti, 
zatímco HSV-2 je dominantně odpovědný za genitální infek-
ce. Nicméně některé studie prokazují výskyt HSV-1 až v 50 % 
klinických genitálních izolátů. Opačně ovšem tato situace 
z  dosud neobjasněných příčin neplatí, takže HSV-2 je jen 
výjimečně izolován z orálních odběrů [11, 12]. 
Infekce HSV se šíří kapénkami a kontaktem se symptomatic-
kým pacientem, ale jsou popsány i přenosy infekce při asym-
ptomatickém vylučování viru. Inkubační doba se pohybuje 
okolo 6–8 dnů a pacienti jsou infekční po dobu zhruba týdne 
až deseti dnů, kdy je virus vylučován [12, 13]. 
Primoinfekce HSV-1 se typicky projevují jako gingivosto-
matitida, faryngitida, konjuktivitida, eczema herpeticum, 
30 % pak představují infekce CNS. U většiny dospělé populace 
dochází minimálně jednou k HSV-1 nákaze a ve zhruba 45 % 
případů dochází k rekurencím onemocnění. Rekurence jsou 
přičítány stresu, teplotě, expozici UV záření [11, 12].
Pro primární herpetickou gingivostomatitidu je typický 
otok, erytrém, bolestivost a horečky. Objevují se vezikuly 
se zánětlivým lemem, lymfadenopatie, silné slinění a ne-
chutenství. Jde o častý problem hlavně u dětí během prvních 
pěti let života. Inkubační doba se pohybuje okolo 4 dnů až 
týdne. Klinické projevy přetrvávají 2–3 týdny, včetně vyso-
kých teplot. V závažných případech je třeba hospitalizace.
Pro herpetickou konjuktivitidu je typický edém víček, výskyt 
vezikul a  fotofobie. HSV-1, může vyvolat záněty rohovky, 
eventuálně ve spojení se zánětem duhovky, vzácně může 
být pozorována i akutní retinální nekróza. Tyto symptomy 
mohou být doprovázeny výsevem puchýřů lokalizovaných 
na očních víčkách či tvářích [7].
Po reaktivaci se virus projevuje obvykle jako herpes labia-
lis, keratitida, blefaritida, keratokonjunktivitida či opět 
infekce CNS.
Epidemiologická data týkající se výskytu herpetických ence-
falitid (HSV-1) hovoří o 1 případu nové infekce na 250–500 000 
obyvatel/rok. Typicky se objevují hemoragické nekrózy tem-
porálního laloku. I  přes včasnou diagnózu a  terapeutický 
zásah je v  těchto případech mortalita vysoká (okolo 30% 
u pacientů po roční terapii). U přeživších pak zhruba v 50 
% případů dochází ke středně těžkým až těžkým trvalým 
neurologickým následkům [11]. 
V prevalenci infekcí HSV-2 existují na území Evropy velké 
rozdíly, zejména mezi jižní a severní částí kontinentu. Ve 
Skandinávii je udávána séroprevalence mezi 15–35 %, ve 
Španělsku u  věkové skupiny 14–17 let, případně 15–45 let 
pouze v rozsahu 2–6 % [11]. 
Infekce HSV-2 jsou častěji zjišťovány u žen (faktory ovlivňu-
jící infekce žen jsou nejasné). Primární infekce jsou řazeny 
mezi sexuálně přenášená infekční onemocnění (STI) a jejich 
typickou je herpes genitalis. Další možná postižení se pro-
jevují jako perianální či anální herpes nebo infekce CNS, 
zatímco reaktivace se typicky projevují jako genitální herpes.
Pravděpodobnost, že se zdravá žena infikuje od svého in-
fekčního partnera se pohybuje na 80% hladině. Prostředí 
ženského genitálního traktu pravděpodobně napomáhá 
náchylnosti k infekci.
Genitální infekce HSV může probíhat pod obrazem her-
pes genitalis s vývojem drobných puchýřků a posléze ero-
dovaných lézí, ale též asymptomaticky. Kromě typické 

Obr. 2.       	Schéma jednotlivých možných onemocnění vyvolaných  
	 HSV-1 a HSV-2
Fig. 2.     Diseases caused by HSV-1 and HSV-2
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genitální lokalizace lze výsevy pozorovat i v oblasti hýždí 
a v perianální krajině. Tyto infekce jsou charakterizovány 
významnou zánětlivou reakcí s  diseminovanými, syme-
tricky lokalizovanými erytémovými ložisky s  následným 
vývojem puchýřků, pustulek, erozí až ulcerací. U více jak 
2/3 pacientů zjišťujeme zvýšenou teplotu, bolesti svalstva 
a bolesti páteře. U žen s primární infekcí HSV se zjišťuje 
i  výtok z  vaginy a  uretry, dysurické obtíže jako následek 
vývoje puchýřků v  blízkosti meatus urethrae. Obtíže při 
močení mohou být vyvolány HSV indukovanou dysfunkcí 
autonomního nervového systému. U žen bývá pozorována 
i aseptická meningitida. U obou pohlaví jsou pozorovány 
parestezie a dysestezie v oblasti stehen a perinea, které jsou 
považovány za komplikaci. Primární perianální infekce 
HSV-2 a herpetické proktitidy bývají zjišťovány u homose-
xuálních mužů [11, 14]. 
Velmi nebezpečné jsou kongenitální infekce. K  infekci 
plodu nebo novorozených dětí dochází asi v  5 % případů 
in utero, u  80 % během porodu a  ve zbývajících 15 % po 
porodu. Dojde-li k nákaze během těhotenství, může dojít 
ke spontánnímu potratu. U 35 % onemocnění může dojít 
k rozvoji encefalitidy a u 25 % jsou zjišťovány diseminované 
infekce. Oba typy těchto komplikací jsou závažné a končí 
až v 65 % případů bez terapie fatálně. Jen 10 % neonatálně 
infikovaných dětí (s vlivem na CNS) se bude po narození 
vyvýjet normálně. Orgánová postižení se nejčastěji týkají 
CNS a  plic. Infekce může být generalizovaná s  typickou 
přítomností cytopenie. Rizikovým faktorem infekce no-
vorozenců je přímý kontakt plodu s  infekčním sekretem 
z genitálií matky v průběhu klasického porodu, při kterém 
dochází k infekci v 90 % případů. Tyto diagnózy  se proto 
obvykle řeší císařským řezem [13].
V rámci diagnostiky představují problém recidivující infekce 
herpes genitalis. Podle některých autorů je správné diagnózy 
dosaženo pouze u každého 5. pacienta. Základem správné 
diagnózy je velmi pečlivé klinické vyšetření urogenitální 
krajiny včetně uretry, vaginy, cervixu, perianální krajiny 
a  anální sliznice. Na primární herpes genitalis poukazují 
klinicky obustranně lokalizované bolestivé léze s  trváním 
nejméně 7 dnů. U 2/3 pacientů se objevují i celkové symptomy 
jako horečka a bolesti hlavy [15, 16].
V laboratorní diagnostice je za hrubý ukazatel považována 
exfoliativní cytologie (Tzanckův test) s průkazem cytopatolo-
gií v epiteliálních buňkách při infekci herpetickými viry. Jde 
o jednoduchou a rychlou metodu, která vyžaduje Wrightovo-
Giemsovo barvení stěru ze spodiny puchýře s průkazem ba-
lonovitých epiteliálních buněk, případně multinukleárních 
obrovských buněk světelným mikroskopem. Nevýhodou 
tohoto testu je nízká senzitivita a nemožnost vzájemného 
rozlišení HSV-1, HSV-2 a VZV infekcí. 
Jedinou jistou diagnostickou metodou je průkaz viru, který 
je doporučován při nálezu orálně či genitálně lokalizovaných 
puchýřků a erozí a u diseminovaných či atypických eroziv-
ních eflorescencí. Ke kultivaci HSV v primárních buněčných 
kulturách je zapotřebí 3–5 dnů. Pro diagnostické účely je 
vhodná tekutina puchýře z  čerstvých eflorescencí a  stěry 
spodiny puchýřků. 
Největší citlivost vykazuje polymerázová řetězová reakce 
(PCR), schopná rozlišit negativní a pozitivní klinické vzor-
ky, včetně typu HSV a  stanovení počtu kopií virové DNA 
ve vzorku. Je ale nutné poznamenat, že případy, kdy se na 
herpes simplex infekci podílejí oba dva typy virů, jsou stále 
častější. Výše popsaná technika průkazu antigenu se využívá 
při diagnostice infekcí v neurologii (vyšetření liquoru); po-
zitivní výsledky lze očekávat nejdříve po 2. dnu klinických 
příznaků. Pomocí metody hybridizace in situ ve tkáňových 
kulturách lze DNA herpes simplex virů prokázat přímo [17]. 

Sérologická diagnostika je problematická. Při sérokonverzi 
IgM protilátek lze diferenciálně diagnosticky odlišit primár-
ní a recidivující infekce HSV. Při nízkém počtu recidiv ale 
zpravidla nenacházíme ani IgM, ani vzestup IgG protilátek. 
Latentní, případně asymptomatické, infekce HSV-1 a HSV-2 
lze diagnostikovat pomocí typově specifických protilátek. To 
může hrát významnou roli v diagnostice partnerů s herpes 
genitalis. Tato sérologická typizace je doporučována i HIV 
pozitivních pacientů a rizikových pacientů.
Nespecifická terapie manifestních infekcí HSV zahrnuje užití 
analgetik, antiflogistik (včetně derivátů kyseliny salicylové) 
a nesteroidních antirevmatik (NSAID). V lokální terapii uží-
váme antiseptika s jodovými deriváty, organickými barvivy. 
Indikací pro antivirovou terapii jsou klinicky manifestní 
HSV infekce. 
Terapeutické cíle u primárních infekcí HSV jsou nezávisle 
na typu viru charakterizovány snížením replikace viru, 
zkrácením doby subjektivních obtíží (bolestivost) a zábra-
nou systémových komplikací. Při včasné a správně dávko-
vané léčbě jsou tyto cíle (užitím nukleotidových analogů 
acycloviru, u  diagnózy genitálního herpes i  valacycloviru 
a  famcykloviru) dosažitelné. U  recidivujících infekcí se 
terapií snažíme o snížení počtu recidiv. Při nasazení dnes 
užívaných typů protivirové terapie to však není vždy možné. 
I v klinických studiích při využití prostředků ovlivňujících 
imunitní odpověď nebyl počet recidiv významně ovlivněn. 
Léčebné cíle u recidivujících infekcí HSV jsou zkrácení doby 
vylučování viru, snížení rozsahu zánětlivých symptomů 
a rychlé odhojení herpetických lézí [18, 19]. 
U primárního herpes genitalis (obr. 3) je indikována systé-
mová antivirová terapie za užití derivátů acycloviru, vala-
cycloviru a famcycloviru. U recidivujících herpes genitalis 
lze ovlivnit stupeň závažnosti a  délku perorální terapií. 
Předpokladem je včasné zahájení léčby. Doporučuje se i sys-
témová epizodická terapie. Lokální terapie za použití antivi-
rových extern nevede k přesvědčivým výsledkům. Perorální 
supresivní terapie podávaná po více měsíců je doporučována 
u více jak 6 recidiv za rok v genitální oblasti. 
U imunosuprimovaných nebo u HIV pozitivních pacientů ne-
dostatečně reagujících na terapii acyclovirem se doporučuje 
zvýšení dávky či nasazení Foscarnetu i. v. [10].

Obr. 3.       Herpes genitalis  
                    (použito se svolením prof. MUDr. K. Pizingera, CSc.)
Fig. 3.     Herpes genitalis  
                   (used with permission of Prof. K. Pizinger, MD, PhD)
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V časném těhotenství není indikována terapie acyclovirem. 
Principiálně je terapie acyclovirem v graviditě nasazována 
pouze při přísné indikaci, jako např. u primárního herpes 
genitalis, u HSV infekcí ohrožujících život matky a u ma-
nifestního herpes genitalis na počátku porodních stahů. 
Přesto přibývá případů preventivního nasazení acycloviru 
u recidivujících herpetických infekcí [10, 20].
Manifestní infekce HSV u novorozenců jsou indikací k oka-
mžité terapii acyclovirem i. v. v dávkách 20–60 mg/kg tělesné 
hmotnosti po dobu nejméně 14–21 dnů. Základem této in-
dikace je virologicky stanovená diagnóza. Orální či lokální 
virová terapie je v této indikaci neúčinná. 
Sexuální partneři s klinickými příznaky by měli být léčeni 
stejně. U asymptomatických pacientů se doporučeje sérolo-
gické vyšetření.
U hlediska očkovacích látek je v běhu několik studií kandi-
dátních vakcín, na různém stupni testování.

Varicella zoster virus 
Varicella zoster virus (VZV) způsobuje vysoce nakažlivé one-
mocnění (obr. 4). Rozeznáváme dvě odlišné klinické jednotky 
– varicellu (plané neštovice) jako manifestaci primoinfekce 
a herpes zoster (pásový opar), který je manifestací reakti-
vace. Molekulárně genetická analýza nedávné současnosti 
pak potvrdila, že obě nemoci jsou skutečně projevem téhož 
viru [4, 21].

Plané neštovice jsou v podmínkách mírného pásu typicky 
sezonním exantémovým onemocněním převážně malých 
dětí do deseti let věku. U dětí toto onemocnění probíhá vět-
šinou bez komplikací, nicméně u starší populace je průběh 
těžší (asi ve 2 %). Vyrážka začíná na hlavě a na trupu a šíří 
se na končetiny, kde ale vynechává dlaně a chodidla. Dále 
postihuje i sliznici dutiny ústní, spojivky a genitál [22].
Přenos se děje hlavně vzdušnou cestou nebo přímým kon-
taktem s kožními eflorescencemi, kde jsou vstupní branou 
zejméne orofarynx a spojivky, ale možný je i transplancen-
tární přenos. Nakažlivost u imunokompetentních pacientů 
začíná asi 2 dny před výsevem neštovic a trvá většinou 7 dnů 
do zaschnutí všech lézí [23, 24].
Nákaza varicellou v  prvních měsících těhotenství může 
vzácně vést k  vrozeným vadám končetin, lebky, mozku 
a rozsáhlým jizevnatým změnám na kůži plodu (kongeni-
tální varicella). Naopak při infekci matky v posledních 2–3 
týdnech těhotenství může virus transplacentárně nakazit 

plod (neonatální varicella), kdy se dítě s vyrážkou narodí, 
nebo se u něj projeví hned v prvních dnech života. Infekce 
u těchto dětí je mírněna mateřskými protilátkami a pro-
bíhá zpravidla lehce. Pokud matka onemocní varicellou 
v rozmezí od posledních 5 dnů před porodem do dvou dnů 
po porodu, nedojde k významnějšímu transplacentárnímu 
přenosu mateřských VZV protilátek. Průběh onemocně-
ní u  novorozence pak bývá těžký a  často dochází i  k  tzv. 
viscerální varicelle, kdy jsou postiženy parenchymatózní 
orgány [25, 26, 27]. 
Mezi nejčastější komplikace varicelly patří sekundární bak-
teriální infekce, při které může vzácně dojít i k sepsi. V praxi 
málo viděnou komplikací mohou být krvácivé projevy podmí-
něné trombocytopenií nebo diseminovanou intravaskulární 
koagulací. Mezi další komplikace řadíme např. myokarditi-
du, perikarditidu, hepatitidu, glomerulonefritidu, orchiti-
du, artritidu, stejně jako možný výskyt meningoencefalitidy 
nebo pneumonie [27, 28, 29]. 
V rámci terapie se podávají obvykle antihistaminika a an-
tipyretika, s výjimkou kyseliny acetylsalicylové, při jejímž 
podání hrozí zvýšené nebezpečí vývoje Reyeova syndromu. 
Acyklovir nebo valacyklovir je ordinován jen u komplikací 
a dále těhotným a imunosuprimovaným jedincům [30, 31]. 
Jedinou vhodnou prevencí VZV infekcí je očkování. V Evropě 
se používá vakcína Varilrix firmy GSK, tj. živá atenuovaná 
vakcína, která je cílena na skupinu dětí od 9. měsíců do 
12. let, ale za určitých podmínek je možno očkovat i děti 
starší. Dále je k dispozici vakcína ProQuad firmy Merck – 
kombinovaná, opět živá očkovací látka proti spalničkám, 
zarděnkám, příušnicím a  planým neštovicím (MMRV), 
schválená pouze pro skupinu dětí ve věku 1–12 let. Na trhu 
lze pak najít ještě obdobnou vakcínu od jiného výrobce – 
Priorix Tetra (GSK) [32].
V současnosti doporučené dvoudávkové aplikační schéma 
(ACIP, 2007) všech výše jmenovaných vakcín je výsledkem 
praktické aplikace dat získaných z randomizovaných kli-
nických studií, které porovnaly jedno- a  dvoudávkové 
schéma se závěrem, že signifikantně vyšší účinnost vak-
cíny (až 98%) byla dosažena u dvoudávkového schématu. 
Kromě toho bylo potvrzeno, že dvoudávkové schéma velmi 
efektivně ovlivňuje průběhy těžkých varicellových infekcí. 
V případě, že očkovaná osoba onemocní varicellou, průběh 
nemoci je obvykle slabý, představpvaný často výskytem 
pouze zvýšených teplot a  rychlým nástupem rekonva-
lescence [33, 34].Obr. 4.       Typický VZV v tkáňové kultuře, 10. den kultivace  

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

Obr. 5.       Počet případů onemocnění planými neštovicemi  
	 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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Nicméně ve většině zemí světa je proočkovanost VZV vakcí-
nou  nízká. V evropských podmínkách se přitom opakovaně 
setkáváme v  období od prosince, respektive ledna, až do 
května, respektive června, s menšími či většími epidemiemi 
planých neštovic (obr. 5). Živnou půdou jsou dětské kolektivy 
mateřských školek a prvního stupně základních škol [25, 27].
Plané neštovice jsou v České republice nejčastějším infekč-
ním onemocněním podléhajícím povinnému hlášení v sys-
tému Epidat (www.szu.cz) – obrázek 6. V letech 1989–2009 se 
počet hlášených onemocnění pohyboval cca mezi 33 000–71 
000 případů za rok, což odpovídá průměrné roční nemocnosti 
439 případů/100 000 obyvatel. Obdobný výskyt varicelly byl 
zaznamenán v 50. a 60. letech minulého století, kdy prů-
měrná roční incidence činila 476 případů/100 000 obyvatel. 
V  následujícím období 70. a  80. let byl počet hlášených 
onemocnění vyšší, průměrná roční incidence vzrostla na 
759 případů/100 000 obyvatel. Nejvyšší nemocnosti bylo 
dosaženo ve věkových skupinách 1–4 let a 5–9 let, kdy 41 % 
dětí prodělá varicellu během prvních 5 let života, dalších 47 
% do 10. roku. Nemocnost mezi chlapci a dívkami se nijak 
významně neliší [35, 36, 37].
Epidemiologie onemocnění planými neštovicemi se různí 
v  závislosti na geografických a  klimatických podmínkách 
oblasti výskytu. Odlišnosti jsou nejvýraznější ve chvíli, kdy 
porovnáváme data ze zemí mírného a tropického pásu, kde 
v tropickém pásmu se maximum onemocnění varicellou ob-
jevuje ve výrazně vyšší věkové skupině (18–35 let). Velmi často 
v těchto oblastech chybí také sezonní průběh epidemií. Tento 
posun nebyl dosud uspokojivě vysvětlen (obr. 7), [38, 39].
Po primární infekci varicellou dojde k navození latence a vi-
rus zůstává v dorzálních spinálních gangliích nebo v gangliu 
trigeminálním. Při reaktivaci, ať už v důsledku podnětu en-
dogenního nebo exogenního charakteru, může dojít obvykle 
v  pozdějším věku k  rozvoji pásového oparu. Prodromální 
stadium od prvních příznaků možné reaktivace do plného 
rozvoje onemocnění je obvykle 7–12 dnů [40, 41].

Výsevu kožních puchýřků předchází bolest, eventuálně ztráta 
citlivosti v místě inervace nervem, v rámci kterého se virus 
šíří. Mezi typické oblasti těla, které bývají postiženy, patří 
obličej, šíje, krk a laterální části hrudníku. Vyrážka obvykle 
mizí po dvou až třech týdnech (obr. 8 a 9). 
Komplikace může způsobit výsev HZ v oblastech kolem očí 
a uší, a to až do takové míry, že dojde ke ztrátě zraku, obrně 
lícního nervu, eventuálně k virové encefalitidě. HZ ophtal-
micus se vyskytuje přibližně u 15 % pacientů s postižením 
trigeminu. Typická je keratitis, conjunctivitis, scleritis, 

Obr. 7.       	VZV séroprevalence (vyjádřená v %) v závislosti na věku  
	 v populacích zemí a oblastí (USA, Turecko, Filipíny,  
	 Singapur, ostrov sv. Lucie v karibské oblasti a Belgie)  
	 s odlišným podnebím (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)

Obr. 6.       Absolutní počty nemocných planými neštovicemi a pásovým oparem v České 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)
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iritis a retinitis. Pokud není nasazena antivirová terapie, pak 
u 50–70 % pacientů nastanou oční komplikace [7]. 
Zosterová encefalitida je vzácná a je typická strnutím šíje, 
bolestí hlavy, fotofobií a meningismem. Pro její propuknutí 
je zásadním rizikovým faktorem věk pacienta a  postižení 
druhé větve pátého kraniálního nervu. Zosterové encefalitidy 
se vyskytují s  četností 0,2–0,5 % v  rámci komplikovaných 
zosterových infekcí. 
Pozornost si zaslouží vzácně se vyskytující zosterové infekce 
u dětí. Byla pozorována vyšší incidence HZ u malých dětí, 
které se setkaly s varicellou in utero, anebo onemocněly va-
ricellou před dovršením druhého roku života. Je známo, že 
onemocnění planými neštovicemi během prvních dvanácti 
měsíců života dítěte zvyšuje významně možnost onemocnění 
HZ, pravděpodobně v důsledku nevyzrálé imunitní odpovědi 
k VZV. V roce 1965 publikovali Hope a Simpson studii, uka-
zující, že incidence HZ mezi dětmi mladšími deseti let je 74 
případů na 100 000 osob/rok. Tato pravděpodobnost se 14krát 
zvyšuje pro skupinu osob ve věku 80–89 let (1 010 případů na 
100 000 osob/rok) – obrázek 10, [44, 45].
Až 20 % dětí onemocní HZ v případě, že byly postiženy kon-
genitálním varicellovým syndromem.

Podle českého informačního systému Epidat onemocní roč-
ně v průměru v České republice pásovým oparem 6 295 osob 
(data za období 1990–2008). V české populaci je každoročně 
pozorován zhruba o třetinu vyšší výskyt HZ u žen než u mu-
žů. Podobné nálezy byly publikovány ve studiích z Nizozemí 
či USA. V nizozemské populaci byl nárůst HZ u žen oproti 
mužům až 38 % [42, 43, 44].

U  HIV pozitivních jedinců je průběh onemocnění vel-
mi závažný a vede ke generalizaci projevů s  recidivami. 
Infekce přetrvává více týdnů a  vykazuje nedostatečnou 
odpověď na léčbu acyklovirem. Zoster může být i  první 
manifestací HIV infekce. Popisován je i  vztah zosteru 
a  některých jiných infekčních onemocnění, jako např. 
pozdního stadia syfilis
Herpes zoster začíná a zpravidla i končí bolestivostí různé 
intenzity. Akutní bolestivost se objevuje před kožními vý-
sevy a během kožních výsevů, chronické bolesti po odhojení 
kožních změn. Termínem postherpetická neuralgia (PHN) 
rozumíme přetrvávající bolesti po určitém časově definova-
ném interval [46, 47].
Akutní bolesti, nejčastěji popisované jako ostré či bodavé, 
jsou definovány jako bolesti objevující se před vznikem 
kožních změn či v jejich průběhu. Většina pacientů udává 
střední až silné akutní bolesti s  trváním až do 1 měsíce. 
Příčinou těchto bolestí je akutní ganglionitis s fokální nek-
rózou a degenerací motorických a senzorických nervových 
kořenů. Během výsevu kožních změn dochází k  zesílení 
akutní bolesti, poté bolest pomalu regreduje, většinou pa-
ralelně s odhojením kožních lézí [48].
Chronické PHN, které bývají na rozdíl od akutních typu bo-
lestí popisovány jako pálící typ bolestí, se většinou objevují 
během kožního výsevu. Mohou se ale objevit až po odhojení 
kožních projevů. Definice PHN se u  různých autorů liší: 
typicky jsou PHN typem bolestí přetrvávajících 3–6 měsíců 
či déle po akutní infekci. Jsou popsány případy, kdy bolest 
přetrvávala i  několik let po odeznění kožních příznaků. 
Incidence PHN kolísá v  závislosti na definici. Chronické 
bolesti se objevují nejčastěji u  starších jedinců (více jak 
50 let věku). Trvání se zosterem asociovaných bolestí není 
ovlivněno pohlavím či rasou, i když jsou v kategorii pacien-
tů starších 50 let intenzivnější a zřetelně časově prodloužené 
u žen [46].

Obr. 8 a 9.           Herpes zoster (foto doc. MUDr. M. Salavec, CSC)
Fig. 8 and 9.   Herpes zoster (Photo by Assoc. Prof.. M. Salavec, MD, PhD)

Obr. 10.     Incidence herpes zoster v závislosti na věku pacientů [52]
Fig. 10.   Age-specific incidence of herpes zoster [52]
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Motorické parézy se vyskytují u  1–5 % pacientů. Vykazují 
myelitidu, generalizovanou polyneuritidu a  segmentální 
parézy, často v oblasti krční či lumbální. Až u 70 % pacientů 
dochází k úplné remisi.
U závažných průběhů, často při postižení 1. větve trigeminu. 
je prokazováno vyšší riziko rozvoje meningoencefalitidy či 
myelitidy s průkazem lymfocytární pleiocytózy (10–500 bu-
něk/mm3) liquoru. K takovýmto komplikacím může docházet 
od 30 dnů před vznikem kožních projevů až do 2 měsíců po 
odhojení kožních změn [49].
Herpes zoster v graviditě a v perinatální periodě nepřed-
stavuje riziko pro dítě. Ve srovnání s varicellou, u herpes 
zoster nedochází k  virémii a  novorozenci jsou chráněni 
mateřskými protilátkami. Při absenci protilátek je ale mož-
ný vznik varicelly přenosem z kožních lézí infekce herpes 
zoster. Infekce je doprovázena zvýšenou teplotou, kom-
plikacemi mohou být hepatitida, respirační insuficience 
a encefalitida. Vezikulopustuly na erytémovém podkladu 
se vyskytují generalizovaně, méně často v herpetiformních 
skupinkách nebo v zosteriformním uspořádání. VZV může 
působit i  kongenitální postížení, které je charakterizo-
váno přítomností kožního jizvení a  defektů skeletu, očí 
a nervového systému, ale i čerstvé infekční eflorescence 
u novorozence. 
Pro léčbu herpes zoster se doporučují deriváty acycloviru 
(doporučené dávky 3krát 5–10 mg/kg tělesné hmotnosti i. 
v. na den nebo 5krát denně 800 mg per os), valacycloviru 
(3krát 1000 mg per os denně), famcycloviru (3krát 250 
mg per os denně), Brivudinu (1krát 125 mg per os denně), 
Foscarnetu (3krát 50 mg/kg tělesné hmotnosti i. v. denně). 
Všechna virostatika zkracují akutní bolestivou fázi při 
srovnání s placebem. Rozdíly mezi jednotlivými prepará-
ty spočívají ve vztahu k  ovlivnění chronických PHN, ale 
i v množství, dávkování a v cenových relacích jednotlivých 
typů terapie [50].
Analgetická terapie je indikována u těžších forem onemocně-
ní starších pacientů a u nemocných ohrožených infekcemi. 
Antibiotika brání vzniku sekundárních bakteriálních infekcí 
a omezují vznik nekrotizujících zánětlivých lézí. Řada stu-
dií prokázala, že terapie akutního herpes zoster virostatiky 
vykazuje příznivé efekty na chronickou bolestivost spojo-
vanou s herpes zoster; terapie ovšem není schopná ji úplně 
odstranit. Nedojde-li v průběhu 3 týdnů k ústupu bolestí, 
doporučují se intervenční opatření, např. blokáda sympatiku 
či epidurální blokáda [51].
Očkování proti herpes zoster je poměrně novou záležitostí. 
V USA je převážně nabízena opět živá atenuovaná vakcína 
Zostavax (Merck), obsahující vyšší titr antigenu (zhruba 
14krát) než vakcína proti varicelle. Zostavax je doporučován 
jako prevence proti herpes zoster osobám ve věku 50 let či 
starším. Studie efektivity ukázaly, že pouze 64 % osob ve věku 
60–69 let, 41 % osob ve věku 70–79 let a 18 % osob ve věku 80 let 
a více vykázalo protektivní účinek vakcínou [52].

ZÁVĚR
Protilátky proti zmiňovaným lidským herpetickým virům 
jsou detekovány běžně u majority populace. To samo o sobě 
nepředstavuje zásadní problém. Vzhledem k možným one-
mocněním a komplikacím zvláště ve vybraných skupinách 
pacientů, jako jsou např. imunokompromitovaní, hraje 
důležitou roli prevence. V případě HSV-1 se doporučuje vy-
varovat se přímým kontaktům s  infikovanými (viditelné 
léze). U HSV-2 pozitivních je to zase používání kondomů. 
Imunkompromitovaní pacienti by měli být od lidí s  HSV 
infekcemi izolováni. V  případě těhotných žen a  možnosti 
infekce plodu během porodu je specialisty často doporučován 

císařský řez. V případě VZV je možno situaci pokrýt očko-
váním, v  Evropě povětšinou vyžádaným ze strany rodičů, 
v USA se jedná defacto o mandatorní požadavek (potvrzení 
o očkování proti varicella zoster viru je součástí přijímacího 
procesu dítěte do školy). Nejúčinější cestou boje proti lid-
ským herpetickým virům je očkování, bohužel zdaleka ne 
proti všem, jsou v současnosti vakcíny dostupné (což je dáno 
složitým životním cyklem těchto virů). 
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