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V soucasné dobé zname osm lidskych herpetickych virli — herpes simplex virus 1, herpes simplex virus 2, varicella zoster virus, cytome-
galovirus, virus Epstein-Barrové, HHV-6 (typ HHV-6A a HHV-6B), HHV-7 a HHV-8. Tyto viry jsou rozsifeny celosvétové a jejich jedinym
hostitelem a zaroven rezervoarem je ¢clovék. Po primoinfekci perzistuji tyto viry v lidském organizmu celozZivotné. Obdobi latence mize
byt v disledku ptlisobeni riznych faktort preruseno reaktivaci infekce. Jednotlivé viry vyvolavaji Siroké spektrum onemocnéni. Primo-
infekce jsou povétsinou typické pro détsky vék a maji ¢asto asymptomaticky pribéh. V pfipadé, Ze dojde k nakaze novorozence nebo
imunokompromitovaného pacienta, miiZze mit onemocnéni tézky az smrtelny pribéh. Nicméné nejsou zcela vzacna ani komplikovana
onemocnéni pacientt, ktefi nepatfi do rizikovych skupin.
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Herpetic infections and their manifestations in children

Eight known human herpes viruses are known to this date — herpes simplex virus 1, herpes simplex virus 2, varicella zoster virus, cyto-
megalovirus, Epstein-Barr virus, HHV-6 (in two variants HHV-6A and HHV-6B), HHV-7 and HHV-8. These viruses are spread worldwide
and humans represent their sole reservoir and host. Herpetic viruses cause a wide spectrum of diseases and, after primary infection,
persist in the the organism for the entire life. Primary infections are acquired typically during childhood. Infections by these viruses are
often asymptomatic in healthy individuals. On the other hand viral infection could be fatal for infected infants or immunosuppressed

patients. Even originally healthy people could develop serious complications during herpetic infections as we known.
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Uvod

Celed Herpesviridae zahmuje vice nez 120
vir(l infikujicich obratlovce - ryby, obojzivelniky,
plazy, ptaky a savce veetné ¢lovéka —a minimal-
né jeden rod bezobratlych — Ustfice.

Na zakladé molekuldrné genetickych ana-
lyz se odhaduje, Ze herpetické viry se poprvé
objevily na Zemi pred zhruba ctyfmi sty mi-
liony let. Lidské herpetické viry, dnes fazené
do tif podceledi, pak mély jednoho spolec¢ného
predka. Na jejich rozdéleni mély vliv procesy
delece, substituce a inserce nukleotidd, které
modifikovaly jednotlivé virové geny. Ukazuje
se, ze viry koexistovaly a vyvijely se v izkém
vztahu se svymi hostiteli. Jejich rozsitenf je
celosvetové (1).

Osm lidskych herpetickych vir(i spadd do tif
podceledi. Varicella zoster virus (VZV) dohro-
mady s herpes simplex 1 (HSV-1) a herpes sim-
plex 2 (HSV-2) patii do skupiny a-herpesvird.
Cytomegalovirus (CMV), lidsky herpeticky virus 6
(HHV-6) a lidsky herpeticky virus 7 (HHV-7) patif
do skupiny 3-herpesvirQ. Virus Epstein-Barrové

(EBV) spolu s lidskym herpetickym virem 8
(HHV-8) tvoif pak posledni skupinu y-herpesvirt (2).

VSechny tyto viry jsou vysoce nakaZlivé
a nemaji jiného nez lidského hostitele. Clovék je
pak zaroven i jejich jedinym rezervoarem. Jedna

se o velmi Uspésnd infekéniagens, kterd se bud

primym kontaktem, nebo respiracni cestou vel-
mi rychle Si¥{ v rdmci populace od jednoho je-
dince k druhému.

Virion herpetickych virQ se sklada ze 4 ¢asti -
obdlky, tegumentu, kapsidy a jadra. Genetickou
informaci nese linedrni dvouvldknova DNA,
ulozend v jadre. Velikost genomu se pohybuje
v rozmezi od 125 do 245 kbp. (2).

Po primoinfekci hostitele prechazeji tyto viry
do obdobi tzv. latence, které mize byt v dUsledku
vlivu rdznych faktor(i (imunosuprese, trauma, systé-
mové onemocnént, chirurgicky vykon, expozice UV
zafeni, stres) preruseno reaktivaci. U imunokompro-
mitovanych pacientd jsou velmi ¢asto popisovany
rekurentniinfekce, ke kterym dochézi prave disled-
kem reaktivace viru a které jsou v téchto pffpadech
velmi ¢asto Zivot ohrozujicimi infekcemi (2, 3).

Pediatr. praxi | 2013; 14(1) | www.pediatriepropraxi.cz

Pediatr. praxi 2013; 14(1): 8-12

Kromé  klasickych” infekci je o nékterych
herpetickych virech zndmo, Ze se podileji na pa-
togenezi nadorovych onemocnénf (EBV).

Diagnodzu je tfeba kromé klinického vyset-
feni a epidemiologické anamnézy podpofit
laboratornimi testy, pfevadzné sérologickymi
a molekularné genetickymi (PCR, sekvenace).

Herpes simplex virus1a 2 -
klinicky obraz, diagnostika, Iécba

Infekce viry herpes simplex jsou velmi ¢asté
a mivaji chronicky-perzistujici pradbéh a individu-
alné rozdilnou incidenci recidiv. Tyto viry plsobi
prevazné mukokutdnni onemocnéni kdze ci
sliznic a méné casto infekce CNS, které oviem
mohou mit Zivot ohrozujici pribéh.

HSV-1 plsobi onemocnéni pfevazné v oro-
facidlni oblasti, zatimco HSV-2 je dominantné
odpovedny za genitalni infekce. Nicméné
nékteré studie prokazuji vyskyt HSV-I
az v 50 % klinickych genitéInich izoldtl. Opacné
ovsem tato situace z dosud neobjasneénych
pficin neplati.



Infekce HSV se sifi kapénkami a kontaktem
se symptomatickym pacientem, ale jsou popsany
i pfenosy infekce pii asymptomatickém vylucovéani
viru. Inkubacni doba se pohybuje okolo 6 az 8 dn(i
a pacienti jsou infekéni po dobu zhruba tydne
az deseti dnd, kdy je virus vylucovan ().

V détském veku béhem prvnich péti let Zivota
jsou bézné primérni, obvykle inaparentni infekce
HSV-1. Priblizné 109% primarnich infekci mize mit
manifestni priibéh spojeny s horec¢kou a nevol-
nosti, trvajicimi tyden i déle. Onemocnéni maze
byt doprovazeno herpetickou gingivostoma-
titidou, spojenou s Iézemi orofaryngu, zdvaznou
keratokonjunktivitidou a generalizovanymi
koznimi erupcemi, meningoencefalitidou i fa-
talni generalizovanou infekci, zejména v pripadé
kongenitéiniho herpes simplex novorozencd.

Herpeticka keratokonjunktivitida byva spoje-
na s vysevy puchyrkl na ocnich vickach a jejich
okolf. Lze ji myIné diagnostikovat jako herpes
zoster. Pacient mUze trpét rekurentnimi vyskyty
nékolik tydnt az mésic.

U vétsiny dospélé populace doslo minimalné
jednou k HSV-1 nékaze a ve zhruba 45 % pfipad
dochézi k rekurencim onemocnéni.

U novorozenct se mUze vyskytovat hemor-
hagicko-nekrotizujici encefalitida, ke které
dochdzi pfi hematogenni diseminaci HSV infekce
nebo axonalnim prfenosem viru do CNS, projevuje
se nejCastéji letargii a kfecemi. PfivCasné 1écbé je
u tohoto onemocnéni dobré progndza, pouze
5% novorozenct infekci podlehne, nicméné zhru-
ba polovina pfeziviich ma neurologické nasledky.

Vzdcné se u kojencl mdze objevit ekzém her-
peticum, z&vaznd infekce zndma jako Kaposiho
variceliformni dermatitida. Jde o potenciondiné
Zivot ohrozujici infekci, s Umrtnosti mezi 1-9%.
Epidemiologie je vtomto pfipadé stale ne-
jasna. Nékdy je toto onemocnéni spojovano
se soucasnym vyskytem atopické dermatitidy.
Nejvétsim rizikem pro dfté je naruseni epidermalni
bariéry. DdleZita je v¢asna terapie i.v. aciklovirem
a podavani antibiotik.

Pfi lé¢bé onemocnéni zplsobenych HSV
jsou nasazovana specifickd antivirotika. Nej¢astéji
je podavan aciklovir. Topickd aplikace je typicka
pro o¢ni infekce a ordIni léze, oralni podéni pro
nékteré typy genitalnich infekci a intravendzni
podani pro encefalitidy a zivot ohrozujici infekce
imunokompromitovanych pacientd. V pfipadé
gingivostomatitid je v téZ3ich pfipadech u déti
indikovan aciklovir celkové.

V prevalenci infekci HSV-2 existuji na Uzemi
Evropy velké rozdily, zejména mezijizni a severni
Casti kontinentu. Ve Skandindvii je udavana séro-
prevalence mezi 15-35 %, ve Spanélsku u vékové

skupiny 14-17 let, pfipadné 15-45 let pouze
v rozsahu 2-6%.

V americké populaci se odhaduje, Ze ka-
zdy druhy az ¢tvrty Ameri¢an z deseti je infiko-
van. Infekce HSV-2 jsou Castéji zjistovany u zen.
Pravdépodobnost, Ze se zdrava zena infikuje
od svého infekéniho partnera, se pohybuje na 80%
hladiné. Panuje domnénka, Ze muZi vylucuiji vice
viru nez Zeny a prenaseji ho na své partnerky. Navic,
prostfedi Zenského genitalniho traktu pravdépo-
dobné napomaha nachylnosti k infekci.

GenitaIni infekce HSV mUze probihat pod
obrazem herpes genitalis s vyvojem drobnych
puchyikl a posléze erodovanych |z, ale téZ asym-
ptomaticky. Kromé typické genitdini lokalizace Ize
vysevy pozorovat i v oblasti hyzdi a v periandini
krajiné. Primarni infekce jsou fazeny mezi tzv. STI -
sexualné prenasend infekéni onemocnént. Tyto
infekce jsou charakterizovany vyznamnou zanét-
livou reakcf s diseminovanymi, symetricky lokalizo-
vanymi erytémovymi loZisky s naslednym vyvojem
puchytkd, pustulek, erozi az ulceraci. U vice jak 2/3
pacientl zjistujeme zvysenou teplotu, bolesti sval-
stva a bolesti patefe. U Zen s primarni infekci HSV
se zjistuje i vytok zvaginy a uretry, dysurické obtize
jako nasledek vyvoje puchytkl v blizkosti meatus
urethrae. ObtiZe pfi moceni mohou byt vyvoldny
HSV indukovanou dysfunkci autonomniho nervo-
vého systému. U zen byva pozorovéna i aseptic-
k& meningitida. U obou pohlavf jsou pozorovany
parestezie a dysestezie v oblasti stehen a perinea,
které jsou povazovany za komplikaci. Primarni pe-
riandlnfinfekce HSV-2 a herpetické proktitidy byvajf
zjistovany u homosexudlnich muzd.

Recidivujici herpetické infekce v oblasti geni-
talu jsou podminény endogenni reaktivaci per-
zistujictho viru v ganglion sacrale. U recidivujicich
infekci se objevujf hyper-a dysestezie i bolestivost
v prodromdlnim stadiu. Bolesti stoji v popredi
obtizi, na rozdil od svédéni. Asi 1/5 HSV-2 séro-
pozitivnich pacientl vykazuje charakteristické
recidivy s vyvojem Casto unilaterdlné lokalizova-
nych puchytkl ve skupinkach. Onemocnéni tr-
va pfiblizné 8-10 dnd. U dalsi 1/5 pacientd jsou
recidivy genitalni herpetické infekce bezpfizna-
kové. U fady pacientd neni zjistovana diagndza
herpetické infekce i navzdory symptomatickym
recidivujicim vysevim. Zejména u Zen se mohou
objevit kozni zmény charakterizované erytémy,
ragadami, ale i jinymi atypickymi eflorescencemi.
Asi 1/3 pacientl vykazuje vice nez 6 a dalsi 1/3
vice nez 2 recidivy za rok. Zbyla 1/3 udavé ob-
¢asné vysevy. Pfenos HSV infekce na partnera je
pozorovan i u asymptomatického vylucovaniviru.
Komplikacemi ¢astych recidivujicich infekci jsou
stavy ovliviujicl psychosocidlni souZiti partnerd.

Prehledové ldnky |9

Kinfekci plodu nebo novorozenych déti do-
chazl asi v 5% pripadd in utero, u 80% béhem
porodu a ve zbyvajicich 15% po porodu. Dojde-li
k ndkaze béhem téhotenstvi, mize dojit ke spon-
tdnnimu potratu. Tyto kongenitélni infekce jsou
velmi nebezpecné, u 35% onemocnéni maze
dojit k rozvoji encefalitidy a u 25% jsou zjistovany
diseminované infekce. Oba typy téchto komplikaci
jsou zavazné a konciaz v 65 % piipadl bez terapie
fatélné. Jen 10 % neonatdlné infikovanych déti
(s vlivern na CNS) se bude po narozeni vyvijet nor-
malné. Rizikovym faktorem infekce novorozen-
c je pifmy kontakt plodu s infekénim sekretem
z genitalii matky v pradbéhu klasického porodu,
pfi kterém dochézi k infekci v 90% pfipadd. Proto
se obvykle tyto diagndzy fesi cisafskym fezem.

V rdmci diagnostiky predstavujf problém re-
cidivujici infekce herpes genitalis. Dle nékterych
autord je spravné diagnézy dosazeno pouze
u kazdého 5. pacienta. Zakladem spravné dia-
gnodzy je velmi peclivé klinické vysetfeni uro-
genitaIni krajiny v¢etné uretry, vaginy, cervixu,
perianalni krajiny a analni sliznice. Na primarni
herpes genitalis poukazujf klinicky oboustranné
lokalizované bolestivé léze s trvanim nejméné 7
dnt. U 2/3 pacientd se objevujf i celkové sym-
ptomy jako horecka a bolesti hlavy.

V laboratorni diagnostice je za hruby ukazatel
povazovana exfoliativni cytologie (Tzanckdv test)
s priikazem cytopatologif v epitelidlnich burikach
pfi infekci herpetickymi viry. Jde o jednoduchou
a rychlou metodu, kterd vyzaduje Wright—
Giemsovo barveni stéru ze spodiny puchyre
s prikazem balénovitych epitelidlnich bunék,
pfipadné multinukledrnich obrovskych bunék
svételnym mikroskopem. Nevyhodou tohoto tes-
tu je nizkd senzitivita a nemoznost vzajemného
rozliseni HSV-1, HSV-2 a VZV infekci.

Jedinou jistou diagnostickou metodou je
prikaz viru, ktery je doporucovan pri ndlezu oral-
né & genitalné lokalizovanych puchytkd a erozi
a u diseminovanych ¢i atypickych erozivnich eflo-
rescenci. Ke kultivaci HSV v primérnich bunéénych
kulturach je zapotiebi 3-5 dnd. Pro diagnostické
Ucely je vhodnd tekutina puchyre z Cerstvych
eflorescenci a stéry spodiny puchyrkd.

Nejvétsi citlivost vykazuje polymerazova
fetézova reakce (PCR), schopna rozlisit negativni
a pozitivni klinické vzorky, véetné typu HSV a sta-
noveni poctu kopii virové DNA ve vzorku. Je ale
nutné poznamenat, Ze pifpady, kdy se na herpes
simplex infekci podileji oba dva typy virQ, jsou
stale Castéjsi. Viyse popsané techniky prikazu an-
tigenu se vyuziva pfi diagnostice infekci v neu-
rologii (vysetfeni liquoru); pozitivni vysledky Ize
ocekdvat nejdfive po 2. dnu klinickych pfiznakd.
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Prehledové cldnky

Pomoci metody hybridizace in situ ve tkanovych
kulturach Ize DNA herpes simplex virQl prokazat
pfimo.

Sérologickd diagnostika je problematicka.
PYi sérokonverzi IgM protildtek Ize diferencidlné
diagnosticky odlisit primarni a recidivujici infek-
ce HSV. Pfi nizkém poctu recidiv ale zpravidla
nenachazime ani IgM, ani vzestup IgG protila-
tek. Latentni, pfipadné asymptomatické infekce
HSV-1 a HSV-2 Ize diagnostikovat pomoci typové
specifickych protildtek. To mdze hrat vyznamnou
roli v diagnostice partnerl s herpes genitalis.
Tato sérologicka typizace je doporuc¢ovéna u HIV
pozitivnich pacientd a rizikovych pacientd.

Nespecifickd terapie manifestnich infekci
HSV zahrnuje uziti analgetik, antiflogistik (v¢et-
né derivatd kyseliny salicylové) a nesteroidnich
antirevmatik (NSAID). V lokalnf terapii uzivdame
antiseptika s jodovymi derivaty, organickymi
barvivy. Indikaci pro antivirovou terapii jsou kli-
nicky manifestni HSV infekce.

Terapeutické cile u primarnich infekci HSV
jsou nezavisle na typu viru charakterizovéa-
ny snizenim replikace viru, zkrdcenim doby
subjektivnich obtiZi (bolestivost) a zabranou
systémovych komplikaci. Pfi v€asné a spravné
davkované |é¢beé jsou tyto cile (uzitim nukleo-
tidovych analogt acikloviru, u diagnézy geni-
télniho herpes i valacikloviru a famcikloviru)
dosazitelné. U recidivujicich infekci se terapif
snazime o snizeni poctu recidiv. Pfi nasazenf
dnes uzivanych typU protivirové terapie to vsak
neni vzdy mozné. Lé¢ebnym cilem recidivuji-
cichinfekci HSV jsou zkraceni doby vylucovani
viru, snizenf rozsahu zénétlivych symptom
a rychlé odhojenf herpetickych Iézf.

U primarniho herpes genitalis je indikovana
systémova antivirova terapie za uziti derivatd
acikloviry, valacikloviru a famcikloviru. U recidi-
vujicich herpes genitalis Ize ovlivnit stuper za-
vaznosti a délku perordlini terapif. Pfedpokladem
je vcasné zahdjenf IéCby. Doporucuje se i systé-
mova epizodicka terapie. Lokaln terapie za pou-
Zitf antivirovych extern nevede k pfesvédcivym
vysledklm. PerordIni supresivni terapie podava-
né po vice mésicl je doporucovéna u vice jak 6
recidiv za rok v genitaIni oblasti.

U imunosuprimovanych nebo u HIV pozitiv-
nich pacientl nedostate¢né reaguijicich na tera-
pii aciklovirem se doporucuje zvyseni davky ¢i
nasazeni Foscarnetu i.v.

V ¢asném téhotenstvi nenfindikovana terapie
aciklovirem. Principidlné je terapie aciklovirem
v gravidité nasazovana pouze pfi pffsné indikaci,
jako napt. u primarniho herpes genitalis, u HSV
infekci ohrozujicich Zivot matky a u manifestniho

herpes genitalis na poc¢atku porodnich staht.
Presto pfibyva pfipadl preventivniho nasazenf
acikloviru u recidivujicich herpetickych infekci.
Manifestni infekce HSV u novorozencl jsou
indikacf k okamzité terapii aciklovirem i.v. v dav-
kach 20-60mg/kg télesné hmotnosti po dobu
nejméné 14-21 dnu. Zakladem této indikace je
virologicky stanovena diagnoza. OralIni ¢i lokalni
virova terapie je v této indikaci netc¢inna.
Sexudlni partnetfi s klinickymi pfiznaky by
meéli byt léceni stejné. U asymptomatickych
pacientl se doporucuje sérologické vysetrent.
Z hlediska ockovacich latek je v béhu ne-
kolik studif kandidatnich vakcin, na rdzném
stupni testovani. V soucasnosti neni na trhu
k dispozici zadna vakcina proti HSV, kandidatni
vakciny jsou na rdzné drovni testovani.
Nicméné v Ceské republice je k dispozici od ro-
ku 2009 v rdmci lé¢ebného programu pfipravek
Lupidon H a G (genitaInf herpes). Pipravky uZivajf
pacienti, kteff trpf v prabéhu roku vice nez osmi
rekurencemia selhdva u nich antivirotikova lé¢ba.

Varicella zoster virus -
klinicky obraz, diagnostika, Iécba

Varicella zoster virus (VZV) zpUsobuje
dvé rlzné klinické jednotky — varicellu (plané
nestovice) jako manifestaci primoinfekce a her-
pes zoster (pasovy opar), ktery je manifestaci
reaktivace. Virus byl poprvé izolovan Wellerem
a Stoddardem v roce 1952, a to z tekutiny koznich
puchyfkld. Vztah mezi onemocnénimi herpes
zoster a varicellou byl poprvé popsén Bokayem
jiz v roce 1888. Molekuldrné genetickd analyza
neddvné soucasnosti pak potvrdila, ze obé ne-
moci jsou projevem téhoz viru (8).

Plané nestovice jsou v podminkich mirého
pasu typicky sezonnim exantémovym onemoc-
nénim (papulovezikuldrni vyrazka) pfevazné ma-
lych déti do deseti let véku. Jednéd se o primarni
infekci vyvolanou VZV, kterd u déti probiha vét-
sinou bez komplikaci, nicméné u starsi popu-
lace je prlibéh téZ3i (asi ve 2%). Vyrazka zacina
na hlavé a na trupu a $iff se na koncetiny, kde
ale vynechdva dlané a chodidla. Dale postihuje
i sliznici dutiny uUstni, spojivky a genitdl.

Pfenos se déje hlavné vzdusnou cestou
nebo pifmym kontaktem s koznimi eflorescen-
cemi, kde jsou vstupni branou zejména orofa-
rynx a spojivky, ale mozny je i transplacentarni
prenos. Nakazlivost u imunokompetentnich pa-
cientd zacind asi 2 dny pred vysevem nestovic
a trva vétsinou 7 dnl do zaschnuti viech 1€z
(krusty virus neobsahuijf) (8).

Nakaza varicellou v prvnich mésicich téhoten-
stvimUze vzacné vést k viozenym vadam koncetin,
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lebky, mozku a rozsahlym jizevnatym zménam
na kdzi plodu (tzv. kongenitalni varicella). Naopak
pfi infekci matky v poslednich 2-3 tydnech tého-
tenstvi mUze virus transplacentarné nakazit plod
(tzv. neonatélini varicella), kdy se dité s vyrazkou
narodi nebo se u néj projevi hned v prvnich dnech
Zivota. Infekce u téchto déti je mirnéna matefskymi
protildtkami a probiha zpravidla lehce. Pokud mat-
ka onemocni varicellou v rozmezi od poslednich
5 dnd pred porodem do dvou dni po porodu,
nedojde k vyznamnéjsimu transplacentarnimu
prenosu matefskych VZV protilatek. Pribéh one-
mocnéni u novorozence pak byva tézky a casto
dochaz i k tzv. viscerdIni varicelle, kdy jsou posti-
Zeny parenchymatdzni orgény (2).

Mezi nejcastéjsi komplikace varicelly patfi
sekundarni bakteridIni infekce, pfi které mize
vzacné dojit i k sepsi.

Neurologickou komplikaci je encefalitida,
kterd se manifestuje z 50% jako cerebelitida
a ze 40% jako cerebritida. U déti do tif let se jed-
na prevazné o cerebelitidy, projevujici se tfesem,
$patnou koordinaci pohybd, vertigem, nestabi-
litou sezenf a vravoravou chizi. Tento problém
se tykd 1/4000 déti do 15 let véku.

Primarnf varicella, kterd hematogenné dise-
minuje do plic, je typicka pro dospélé ve vyssim
veku, ktery je komplikaci tohoto onemocnént.
Mortalita je vysokd, mezi 10-40%.

V rdmci terapie se podavaji obvykle antihista-
minika a antipyretika, s vyjimkou kyseliny acetylsa-
licylové, pfijejimZ podani hrozi zvysené nebezpedi
vyvoje Reyeova syndromu. Aciklovir nebo vala-
ciklovir je ordinovén jen u komplikaci a déle téhot-
nym a imunosuprimovanym jedincdm.

V soucasné dobé je v Ceské republice k dis-
pozici ziva atenuovand vakcina proti planym
nestovicim, nicméné pro¢kovanost nasi détské
populace je stale miziva. O¢kovaci schéma bylo
pred nékolika lety zménéno, na doporuceni ACIP
(poradni orgéan CDC pro problematiku oc¢kova-
ni) bylo zavedeno dvoudavkové schéma. Prvni
davka je urcena détem ve véku 12-15 mésicq,
druhd pak ve 4.-6. roce véku.

Po primarnf infekci varicellou dojde k navo-
zeni latence a virus zstava v dorzélnich spinal-
nich gangliich nebo v gangliu trigeminalnim. Pfi
reaktivaci at uz v disledku podnétu endogen-
niho nebo exogenniho charakteru mize dojt
obvykle v pozdé&jsim veéku k rozvoji pasového
oparu. Prodromalni stadium od prvnich pfiznakd
mozné reaktivace do pIného rozvoje onemoc-
néni je obvykle 7-12 dnt (3).

Pasovy opar je ¢asto velmi bolestivé zanétli-
vé onemocnén. Virus se $iff ze spindlnich ganglif
nebo ganglii mozkovych nerv( centrifugélné



po nervovych zakoncenich a vyvoldva herpe-
tickou erupci na kdzi v pfislusném dermatomui.
Na trupu je nej¢astéji zasazena hrudni nebo
bederni krajina a v oblasti hlavovych nerv( ob-
last inervovand trojklannym nervem. Pfi posti-
Zeni nervus ophtalmicus je vysev eflorescenci
nejen na kA7, ale i na spojivkach a rohovce.
Postupné mUZe dojit k zdnétdm duhovky, fasna-
tého télesa nebo bélimy a ¢asto byva pfidruzena
obrna stejnostranného licniho nervu. Vzacnéjsi
jsou neuritidy zrakového nervu, pfi kterych do-
chézi k parézam okohybnych nervd.

Herpes zoster oticus je charakterizovan posti-
Zenim 2.a/nebo 3. vétve trigeminu. Klinickd mani-
festace zahrnuje vedle typickych koznich zmén
parézu licniho nervu, zhorsent sluchu, zavraté, tin-
nitus, hluchotu a pfitomnost silné bolesti. Ramsay
a Hunt popsali tyto symptomy v roce 1907 jako tzv.
Ramsay-Huntdv syndrom. Postizenf sliznice af-
téznimi zménami, erozemi, ulceracemi a gingi-
vitidou je pozorovano téméf ve viech piipadech.

Paréza nervus facialis mUze byt provézena
vymizenim chuti na jazyku a poruchou slzeni, né-
kdy se pfidruzi i poruchy sluchové a vestibulamni.
Nejcastéjsi komplikace herpes zoster jsou neural-
gie, které mohou byt akutni — v prlibéhu onemoc-
néni, nebo chronické postherpetické — po zhojenf
koznich projevl. Nejcastéjsi je neuralgie trigeminu.
Bolesti mohou pretrvévat tydny az mésice a jejich
incidence stoupd s vékem nemocného (nejvice
se vyskytuji po 55. roce Zivota). U détf probihd zos-
ter ¢asto abortivné a bez bolesti (3).

Symptomaticka [é¢ba méné zédvaznych infek-
cfje zaméfena na zmirnénilokalniho diskomfortu
a tlumeni bolesti. BakteridInf superinfekce se lé¢f
antibiotiky a pfi tézkych stavech se podavajf an-
tivirotika — obvykle aciklovir nebo valaciklovir.

Ve fazi klinické studie je v Evropé veetné CR
nova rekombinantni vakcina proti herpes zoster
(9) pro skupiny pacientl ve vyssim veku (od 50 let).

Cytomegalovirus -
klinicky obraz, diagnostika, Iécba
Celosvetoveé rozsifeny CMV zpUlsobuje z3-
vazné problémy zejména ve skupiné imunoko-
promitovanych pacientU. Jinak je v populaci béz-
ny, promorenost je vysokd, ale symptomaticky
se projevuje jen vzacné. U imunokompetentnich
jedincl maze vyvolat infekéni mononukledzu.
V lidském organizmu po primarnf infekci opét
perzistuje ve stadiu celoZivotni latence.
Cytomegalovirova infekce se objevuje
u transplantovanych pacientl v obdobi me-
zi prvnim az Sestym mésicem po vykonu.
Za vétsinu primarnich infekci odpovida infiko-
vany transplantovany organ darce. V pfipadé,

7e CMV pozitivni organ obdrzi CMV séropozitivn{
pacient, je infekce vysledkem reaktivace latent-
niho viru nebo méné casto reinfekce novym
Jtransplantovanym” kmenem CMV.

Zhruba ¢tvrtina transplantovanych pacien-
td trpf CMV pneumonii, kterd je dlsledkem bud
primami infekce, reaktivace a nebo superinfekce.
Pravdépodobnost vyskytu primarniinfekce je 60%,
reaktivace 20% a superinfekce mezi 20-50% (10).
Cytomegalovirus je mozno izolovat ze slin, krve,
modia postizenych organd. Pfenos se déje kapén-
kovou nakazou, pfimym kontaktem, pohlavnim
stykem nebo vertikalné z matky na plod pfi poro-
du a matefskym mlékem. Dale pak krevni transfuzf
¢ijizzminovanou transplantaci orgéndi. Po ndkaze
je virus dlouhodobé vylu¢ovan moci a slinami.

Svétové promorenost v populaci kolisd v za-
vislosti na socioekonomickych podminkach.
V rozvojovych zemich je veskeré obyvatelstvo
starsi péti let jiz infikovano, ale ve vyspélych
zemich je 10-50% dospélych osob CMV ne-
gativnich. Inkubac¢ni doba symptomatického
onemocneéni je zpravidla 20 az 60 dni (3, 10).

Klinicky prdbéh vétsinou probihd skryté ne-
bo jen s necharakteristickymi pfiznaky.

V téhotenstvi je CMV jednim z patogen(
s vysokym potencidlem pro infekci plodu s na-
slednym vyvojem kongenitalnich malformaci.
U postizenych novorozencl mlize vyvolat hepa-
tosplenomegalii, mikrocefalii, meningoencefalitidu,
mozkové kalcifikace, hydrocefalus, o¢ni léze, psy-
chické retardace a trombocytopenickou purpuru.
Az v 25% pfipadd matek infikovanych v prvnim tri-
mestru gravidity jevi pak novorozenci nasledky
kongenitdlniho onemocnént, které se nejcasteji
manifestujf jako poruchy sluchu a psychomoto-
ricka retardace. Toto onemocnéni mdze byt také
pficinou opakovanych abort( a porodd mrtvych
plodU. Pri poporodni infekci je viscerdIni postizent
i postizeni CNS vzacné. Vétsinou jde o infekci asym-
ptomatickou, pripadné se zjistuji nékteré priznaky
infekéni mononukledzy (11).

Terapeuticky se u imunosuprimovanych
nemocnych s vaznym priibéhem CMV infekce
aplikuje foscarnet (2-3 tydny) nebo ganciklovir.

Prevence onemocnéni je zadsadnim opatre-
nim v rizikovych pifpadech a spociva v dodrzové-
ni standardnich zasad hygieny. Pro transplantace
je nutné vybirat pfednostné séronegativni darce.
Jako prevenci Ize podavat vysoké davky aciklo-
viru transplantovanym pacientlim ke snizenf
nebezpedi vyskytu CMV, stejné jako pacientlim
po transplantaci ledvin od séropozitivnich darc.
Aciklovir nefunguje preventivné u HIV pozitivnich
pacientU. Profylaktické podavéani gancikloviry,
interferonu a imunoglobulinu je ve svych vy-
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sledcich nejednoznacné. Individudini pfistup si
vyzadujf téhotné Zeny s CMV infekcf, ale u primo-
infekce se doporucuje preruseni téhotenstvi (12).

Virus Epstein-Barrové -
klinicky obraz, diagnostika, Iécba

Evropska populace je virem EBV promofena
790%. EBV infekce se manifestuje zejména jako
infekénf mononukledza, ale infekce timto virem
ma vztah k nékterym nadorovym onemocné-
nim, jako je Burkittdv lymfom, nazofaryngedini
karcinom a maligni lymfomy u imunokompro-
mitovanych jedincd.

EBV napada specificky B-lymfocyty hostite-
le, ale pfi primamni infekci se nejdfive replikuje
v epitelidlnich bunkach nazofaryngu, kde pak
perzistuje celoZivotné a je s prestadvkami uvol-
novan z orofaryngu. Reaktivace EBV je na rozdil
od HSV nebo VZV nejcastéji subklinickd. Okolo
20% zdravych dospélych v populaci je EBV po-
zitivnich (13, 14).

Infekéni mononukledza se vyskytuje na ce-
lém svéteé sporadicky, obvykle v malych epidemi-
ich azejména v kolektivech mezi détmia mladezi
(Skoly, interndty). Zdrojem nakazy jsou nemocnf
lidé nebo zdravi nosici a pfenos se uskutecnuje
slinami. Pro zplsob pfenosu se toto onemocnén(
¢asto oznacuje jako ,nemoc z libdni." Rychlost
Sifeni infekce v populaci zavisi na socidlné-eko-
nomickych a klimatickych podminkach, Zivotnich
zvycich a hustoté obyvatelstva. Na africkém kon-
tinentu je takrka stoprocentni promorenost EBV
jizv populaci déti do 2 let véku. V Ceské republice
onemocnélo infekéni mononukledzou v roce
2011 celkem 1978 lidi, z toho maximalni pocet
nemocnych pochdzel z vékové skupiny 15 az 19
let — celkem 812 nemocnych. Toto onemocnéni
je typickou nemoci pubertéiniho véku, mladist-
vych, adolescentll mezi 15-24 roky, po 40. roku
se prakticky nevyskytuje.

Onemocnéni se manifestuje jako protraho-
vana angina, vaci které nezabiraji antibiotika.
Je pro ni typicka lymfocytdza v krevnim obraze
a hepatopatie. Horecky, které mohou dosah-
nout az 40°C, po podani antibiotik neustupuij.
Néktefi pacienti trpf splenomegalii a postizenim
jater. U klasickych pfipadd dochazi kedému
Waldeyerova lymfatického systému a nasledna
rhinolalie je zpUsobena edémem ucpavajicim
nosnf prliduchy. Vyskytuje se i pseudomembra-
nézni angina, pfi které se zdufelé povleklé tonzily
dotykaji natolik, Ze spolu s edémem vedou k ob-
strukci dychacich cest a k akutnimu dyspnoické-
mu syndromu. Ve vyjimecnych pfipadech, hlavné
u malych déti, by mohlo dojit i k udusenf pacien-
ta. Dalsim typickym pfiznakem je lymfadenitida.
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Témér vzdy jsou symetricky zdufeny hlavné uzliny
kréni, podeelistni, nékdy iaxilarni a inguinalni.
Tretiaz ¢tvrty den nemoci se az u 30% pacientd
objevuje petechidini enantém meékkého patra (3).

Onemocnéni mlze probihat akutné 2
az 3 tydny, popfipadé subakutné a eventualné
i chronicky s hepatdlnf Iézf (zejména u pozdé
diagnostikovanych onemocneéni). Bakteridlni
nebo virové superinfekce nejsou casté. U za-
vaznéjsich prdbéhd mohou nastat komplika-
ce —encefalitida, periferni neuropatie, asepticka
meningitida, myelitida, obrna hlavovych ner-
vU, perikarditida, myokarditida, pneumonitida
nebo choreoretinitida a vyjimec¢né i ruptura
sleziny.

V diagnostice se stanovuje krevni obraz s dife-
rencidlem, provadéji se jaterni testy a sérologické
vysdetfeni. Zmény v krvi pacienta jsou vyvolany
pUsobenim viru na B lymfocyty. Leukocytéza
se pohybuje mezi 10-20000. V diferencidlu pre-
vazuji lymfocyty a monocyty nad neutrofily.
Jsou také pritomny reaktivni T lymfocyty. S lym-
focytdzou souvisi i neutropenie, eventudlné leh-
kd trombocytopenie. Jaterni testy jsou abnormaini,
u 80-90% pacientd vidime zvysené transaminazy.
Sérologické testy mohou ukdzat pfitomnost he-
terofilnich protildtek, zde je ovéem ten problém,
Ze je nevidime u déti mladsich péti let. Nicméné
velmi ddlezitym ukazatelem jsou specifické proti-
ltky proti ttem antigentim, a to VCA kapsidovému
antigenu, EA ¢asnému antigenu a EBNA, tj. jader-
nému antigenu. Podle kombinace danych protila-
tek usuzujeme na stadium onemocnéni — akutni
primoinfekci, latentni perzistenci ¢i reaktivaci EBV.

Lécba tohoto onemocnéni je symptoma-
tickd. V akutnifazi onemocnénti je nutny klidovy
rezim, jaterni dieta, hepatoprotektiva a vitaminy.
Pti bakterialni superinfekci jsou indikovéna anti-
biotika, s vyjimkou ampicilinové fady, jejichz apli-
kace vede u pomérné vysokého procenta téchto
pacientl k vyskytu makulopapuldzniho exan-
tému. U zavaznych komplikaci se nasazuji kor-
tikoidy (edém hrdla). Imunomodula¢ni lé¢ba je
indikovana u chronického onemocnéni.

Infekce EBV se také dava do souvislosti
s Burkittovym lymfomem celisti, ktery posti-
huje prevézné africké déti, a nazofaryngeainim
karcinomem, jenz je ¢asty u muz@ v Ciné (15, 16).

HHV-6 - klinicky obraz,
diagnostika, lécba

Tento virus byl poprvé izolovan v roce 1986.
Vyskytuje se ve dvou variantdch HHV-6A a HHV-
6B. Varianta A je izolovana ze vzork({ imunokom-
promitovanych pacientd. Varianta B je projevem
onemocnéni déti, tzv. roseola infantum neboli

JSestd détska nemoc”. Projevuje se jako neza-
vazné horec¢naté infek¢ni onemocnéni kojenct
a batolat, které je spojeno s vysevem charak-
teristického exantému (infekce mdze probéh-
nout i bez vyrazky, pouze s horeckami). K malo
¢astym projevim primarni HHV-6 infekce patif
infek¢ni mononukledza. U imunokompromito-
vanych pacientd je infekce spojena se zdvaznym
postizenim CNS a jater. V téchto pfipadech Ize
s ¢astecnym efektem uzit antivirotika, kterd jsou
Ucinnd proti CMV (17). Laboratorn{ diagnostika
na bazi PCR je schopna odlisit obé dvé popsané
varianty viru.

HHV-7 - klinicky obraz,
diagnostika, lécba

O vztahu tohoto viru a lidskych infekci je
zndmo velmi malo. Predpoklada se, ze infekce
vyvoland HHV-7 je podobnd infekci zplsobené
HHV-6. HHV-7 byl napfiklad zachycen u ditéte
s exanthema subitum. Jednotlivé kazuistiky také
nasvedcuji tomu, ze HHV-7 mUze vyvolat ence-
falitidu nebo hepatitidu (18, 19).

HHV-8 - klinicky obraz,
diagnostika, Iécba

HHV-8 je povaZovan za etiologické agens
Kaposiho sarkomu, monoklondlniho lymfomu
a multifokalni Castlemanovy nemoci, které
se vyskytuji u pacientl s imunodeficience-
mi — jako napfiklad nemocnych po organo-
vych transplantacich a pfi HIV infekci. K pfenosu
dochdzi pohlavnim stykem, kde nejrizikovéjsi
skupinu predstavuji homosexudlni muzi. Za nor-
malnich okolnosti je virus neskodny a zlstava
v organizmu v latentni podobé po celou délku
Zivota. Séroprevalence HHV-8 v populaci
severni Evropy a USA se pohybuje mezi 0-5 %.
Specificky doslo k nardstu vyskytu zvIdsté ma-
ligni formy HHV-8 pozitivniho Kaposiho sarkomu
u HIV infikovanych pacientd. Kromé toho ex-
istuji formy Kaposiho sarkomu na HIV infekci
nezavislé. Jih Evropy, kde se vyskytuje relativné
benigni ,mediteranni” forma Kaposiho sarkomu,
vykazuje séroprevalenci okolo dvanécti pro-
cent.V subsaharské Africe, kde se Kaposiho sar-
kom vyskytuje v typické vysoce maligni formé,
se séroprevalence drZi na &islech okolo 60%
(18, 20).

Zavér

Mnohé z vyse jmenovanych herpetickych
onemocnéni mohou prechédzet do chronic-
kych problémd a tim velmi zasadné negativné
ovlivhiovat kvalitu Zivota pacientU. Protilatky
proti zmifovanym lidskym herpetickym virlm
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jsou detekovény bézné u majority populace.
To samo o sobé nepredstavuje zdsadni pro-
blém. Vzhledem k moznym onemocnénim
a komplikacim zvlasté ve vybranych skupinach
pacientd, jako jsou napfiklad imunokompromi-
tovani, hraje dllezitou roli prevence.
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