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Defi nice

Herpes zoster je akutní virové onemocnění, 

které se v klasickém klinickém obraze projevuje 

unilaterálním výsevem herpeticky uspořádaných 

puchýřnatých projevů, vztahujícím se k určitému 

dermatomu, odpovídající kožní inervaci z jedno-

ho spinálního nebo kraniálního senzorického gan-

glia (1). Dominantním symptomem provázejícím 

výsev je ve většině případů segmentální bolest.

Etiologie
Herpes zoster je onemocnění, které vyvo-

lává Varicella-zoster-virus (VZV), identický pro 

varicellu a herpes zoster, patřící do skupiny hu-

mánních herpetických virů. Jsou to DNA viry 

se schopností přetrvávat v organizmu po pri-

moinfekci v latentním stadiu a s možností ak-

tivace za podmínek snížené imunitní obrany 

hostitelského organizmu (2, 3). VZV je kulatého 

nebo podlouhlého tvaru o velikosti 150–200 nm, 

viditelný ještě světelným, dobře prokazatelný 

elektronovým mikroskopem. Replikační cyk-

lus tohoto viru je krátký (1, 4).

Historie
Vztah mezi herpes zoster a varicellou byl ob-

jasněn pracemi von Bókaye v roce 1888 (publiko-

váno v roce 1909), Kundratitz v roce 1925 objasnil 

infekčnost onemocnění, v roce 1906 americký 

patolog Tyzzler pracující na Filipínách poprvé 

popsal identický histologický obraz kožních pro-

jevů herpes zoster a varicelly, serologický vztah 

mezi herpes zoster a varicellou byl objasněn v ro-

ce 1934 Amiesem a virus byl poprvé vizualizován 

v roce 1943, izolace VZC na buněčných kulturách 

se zdařila v roce 1958 Wellerovi (Nobelova cena), 

genom VZV byl objasněn Davisonem a Scottem 

v roce 1986 (5, 6, 7, 8).

Vztah varicelly k herpes zoster poprvé ob-

jevil Bokay v roce 1888. O něco později potvrdil 

Lipschütz, že histologický obraz kožních lézí 

herpes zoster a varicelly je shodný. Neurologické 

změny v segmentu s kožním výsevem herpes 

zoster zjistil v roce 1831 Richard Bright a téměř 

o 30 let později v roce 1862 Barensprung po-

psal zánětlivé změny v odpovídajících spinál-

ních gangliích (1). Elektronmikroskopický a his-

tologický průkaz VZV v sensorickém gangliu 

n. trigeminu jako první podal v roce 1972 Esirini 

a Tomlison (9).

Ačkoliv varicella a herpes zoster jsou vyvolá-

ny stejným virem, mají značně rozdílný klinický 

obraz. Varicella představuje primoinfekci VZV 

s tvorbou protilátek, herpes zoster vzniká reak-

tivací latentního VZV v sensorických gangliích, 

vzácněji reinfekcí.

Epidemiologie

Herpes zoster je onemocnění, které se mů-

že vyskytnout v každém věku; u dětí se vysky-

tuje vzácně. Objevuje se sporadicky po celý 

rok bez sezónní prevalence. Postihuje obě 

pohlaví a všechny rasy stejně. Má poměrně 

vysokou incidenci, průměrně udávanou 1,3 

na 1 000 obyvatel (0,8–4,8/1 000). Incidence 

herpes zoster je určována faktory ovlivňující 

vztah mezi hostitelem a virem. Jedním z urču-

jících faktorů je věk pacienta. Udává se, že více 

než 2/3 postižených jsou osoby starší 50 let 

věku. Ve věkových skupinách nad 65 let věku 

se incidence pohybuje mezi 3,5–11,8/1 000 

obyvatel (8, 10, 11). Zvýšená incidence toho-

to onemocnění je také pozorována u paci-

entů se sníženou imunitou, např. u pacientů 

s HIV pozitivitou je incidence až 15× vyšší než 

u zdravých jedinců, dále u pacientů s maligním 

onemocněním, zejména lymfoproliferativním 

(až 25 % pacientů s m. Hodking má herpes zos-

ter), u nemocných s imunosupresivní terapií ať 

již při dlouhodobé medikaci kortikosteroidních 

léků nebo po chemoterapii, či radioterapii. 
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cella is the result of primary infection with VZV with antibody production, herpes zoster results from reactivation of a latent VZV in the 

sensory ganglia, less commonly from reinfection. The paper deals with the basic clinical presentation of herpes zoster, characteristic 

symptoms, and also less common but the more serious clinical forms and complications. Current diagnostic and therapeutic options 

are discussed.
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V takových případech onemocnění mívá i těžší 

průběh (1, 2, 11, 12, 13).

Patogeneze
Onemocnění zapříčiňuje VZV. Při primo-

infekci vzniká varicella, vysoce nakažlivé one-

mocnění, šířící se kapénkovou infekcí. Jde pře-

vážně o dětskou chorobu s typickým genera-

lizovaným výsevem čirých, rychle se kalících 

puchýřků s červeným lemem, po několika dnech 

zasychajících v krusty, které se do 2–3 týdnů 

odlučují. Pravidelně jsou postiženy i sliznice, 

především tvrdé patro a bukální sliznice (14). 

Onemocnění obvykle zanechává celoživotní 

imunitu. Po prodělané varicelle VZV však z orga-

nizmu nevymizí, přechází z kůže a sliznic do za-

končení senzorických nervů, odkud se dostává 

centripetálně nervovými vlákny do senzorických 

ganglií spinálních nebo kraniálních. V gang liích 

bezpříznakově perzistuje pravděpodobně 

po celý život. Není infekční, nemnoží se, ale po-

nechává si schopnost k obratu do plné infekcio-

zity. Herpes zoster vzniká většinou reaktivací 

endogenního latentního viru při snížené imu-

nitě, zřídka exogenní reinfekcí jiným kmenem 

VZV od pacienta s varicellou nebo pásovým 

oparem (12, 14). Inkubační doba u herpes zoster 

je 7–10 dní. Herpes zoster se nejčastěji objevuje 

v těch dermatomech, kde byl exantém varicelly 

nejintenzivnější. Mechanizmus reaktivace viru 

není přesně známý, ale je uváděna celá řada 

patologických stavů a faktorů, které aktivaci viru 

podmiňují. K těm patří immunosuprese u HIV 

infekcí (incidence 29,4/1 000 HIV pozitivních) 

a jiná základní onemocnění způsobující výrazné 

snížení imunity (m. Hodgkin, leukémie a jiné ma-

ligní lymfomy), užívání imunosupresivních léků, 

cytostatik a glukokortikoidů, UV záření, toxické 

látky (otrava CO a arzenem), vysoký věk, psy-

chosomatická zátěž a další (1, 4, 12, 13, 15). Dnes 

je známo, že důležitým faktorem hostitelské 

rezistence k rekurentní infekci VZV je buněčná 

imunita (15, 16).

Při reaktivaci se virus množí uvnitř ganglia, 

kde vyvolává intenzivní zánět provázený neu-

ralgiemi. Odtud se šíří senzorickým nervem 

až do kůže a sliznice, kde se uvolňuje a vyvolává 

charakteristické léze. Vzácněji se infekce může 

šířit proximálně podél zadních nervových koře-

nů k meningům, zcela výjimečně motorickými 

nervy v předních rozích míšních s následným 

lokálním ochrnutím (1).

Recidivy herpes zoster jsou vzácné (1–8 %), 

mohou však upozornit na možnost nádoro-

vého, dosud nezjištěného onemocnění nebo 

na AIDS (4).

Klinický obraz a průběh
Erupci puchýřků někdy předcházejí několik 

dní neurčité prodromální příznaky nespecifického 

charakteru, které však mohou chybět. Prodromy 

bývají buď lokálního nebo celkového charakteru. 

Hlavními lokálními symptomy bývají zpravidla růz-

né parestezie typu svědění, pálení, brnění, častěji 

bolesti, které se mohou lišit charakterem a inten-

zitou a podle postiženého dermatomu mohou 

imitovat kardiální bolesti, apendicitidu, renální či 

žlučníkovou koliku a jiné (14). Celkové symptomy 

se dostavují asi u 5 % pacientů a projevují se bo-

lestmi hlavy, malátností, chuťovými abnormalitami, 

bolestí kloubů, vzácněji zvýšenou teplotou, případ-

ně fotofobií u herpes zoster ophtalmicus (15).

Herpes zoster je segmentálním onemocně-

ním obvykle s jednostrannou erupcí herpeticky 

uspořádaných puchýřků v oblasti kožní inervace 

náležející jednomu senzorickému gangliu. Zcela 

výjimečně může být postiženo současně více 

segmentů (zoster multiplex unilateralis) a výsev 
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nekříží mediální tělesnou linii. Onemocněním 

může být postižen kterýkoliv nerv od 1. větve 

n. trigeminu až po nervy plosky nohy. Nejčastěji 

se herpes zoster objevuje na hrudníku v oblasti 

inervované mezižeberními nervy (herpes zoster 

intercostalis) a v lumbosakrální krajině (herpes 

zoster lumbosacralis) nebo v oblasti n. trigeminus, 

kde je ponejvíce postižena 1. větev n. trigeminu 

(herpes zoster ophtalmicus) (17) (obrázky 1, 2, 3).

Kožní projevy začínají neostře ohraničenými 

erytémovými makulami a papulami, na kterých 

se během 12–24 hodin tvoří drobné puchýřky 

s čirým obsahem, v počátku s napjatou, později 

v centru vkleslou krytbou. Některé jsou izolované, 

většinou se nacházejí v herpetiformně uspořáda-

ných skupinkách. Tvorba puchýřků trvá 2–3 dny, 

poté se jejich obsah žlutě kalí a protože jejich vý-

sev je postupný, nacházejí se v různé fázi vývoje. 

7.– 10. den většinou zasychají, mění se v krusty 

a okolní zarudnutí odeznívá. Po odloučení krust 

přetrvávají po určitou dobu barevné změny – li-

vidní až nahnědlé makuly. Ve většině případů bývá 

exantém provázen zvětšením lymfatických uzlin, 

náležejících příslušnému regionu. Herpes ve fázi 

puchýřků je infekční, virus lze z puchýře izolovat, 

infekciozita však zdaleka nedosahuje varicelly. 

Dominantním příznakem provázející výsev bývá 

segmentální bolest, která zpravidla mizí, jakmile 

se odloučí krusty. Bolesti však mohou u některých 

pacientů přetrvávat i po vymizení exantému týd-

ny, měsíce, i léta (postherpetická neuralgie). Další 

symptomy, které mohou herpes zoster provázet, 

jsou podmíněny postiženým dermatomem (např. 

ztráta chuti, postižení sluchu apod.).

Morfologický obraz, lokalizace, rozsah a prů-

běh onemocnění nemusí mít vždy výše popsa-

nou klasickou podobu. V běžné praxi se může-

me setkat s jinými, méně častými, ale závažnými 

klinickými formami a komplikacemi (12, 14).

Klinické formy méně časté
Herpes zoster haemorhagicus má hemo-

ragicky zkalené puchýře.

Herpes zoster gangraenosus se vyznaču-

je nekrotickou spodinou puchýřů, které po od-

hojení zanechávají jizvy (obrázek 4). Objevuje 

se při těžším průběhu u starších a imunokom-

promitovaných pacientů.

Herpes zoster multiplex je varianta, při 

které je postiženo současně více dermatomů.

Herpes zoster bilateralis je vzácná forma, 

při které dochází k výsevu na obou stranách těla 

bez respektování mediální linie.

Herpes zoster generalisatus se objevuje 

nejčastěji u imunodefektních pacientů, kdy he-

matogenním rozsevem dochází k diseminaci 

exantému.

Herpes sine herpete se projevuje pouze 

bolestmi různého charakteru (tupé, bodavé, 

vystřelující aj.) bez puchýřnatého výsevu.

Herpes zoster glossophyrangicus posti-

huje sliznici dutiny ústní, je výsledkem postižení 

2. větve n. trigeminu.

Herpes zoster oticus se vyznačuje silnou 

bolestí v oblasti vnitřního a zevního ucha, ztrá-

tou sluchu, vertigem a ztrátou chuti na polovině 

jazyka. Společně s parézou n. facialis je známý 

jako obraz Ramsayova-Huntova syndromu.

Komplikace
Postherpetická neuralgie (PHN) se obje-

vuje asi v 10–20 % případů herpes zoster, častěji 

u pacientů nad 60 let věku, zvláště při postižení 

oční větve n. trigeminu. Za PHN se považu-

jí bolesti trvající déle než 4 týdny, nebo když 

se po 4 týdnech znovu objeví (1, 8, 9, 18).

Postižení nitroočních struktur při zasažení 

nasociliárních nervů oční větve n. trigeminu 

představuje velmi vážnou komplikaci. Udává 

se, že oční komplikace se objevují u 20–70 % 

pacientů s herpes zoster ophtalmicus. K těmto 

komplikacím patří jizvení, ptóza víčka, epiteliální 

a ulcerózní keratitida, skleritida, uveitida, vznik 

předčasného glaukomu, chorioretinida, optická 

neuritida a slepota (17).

Motorické paralýzy a neuropatie – je-

jich výsledkem bývá ochrnutí svalových skupin 

s inervací odpovídající postiženému dermato-

mu. Incidence motorických neuropatií se udává 

v rozmezí 1–5 %, zejména při postižení kraniál-

ních a končetinových nervů (1).

Postižení centrálního nervového systému 

je dále reprezentováno granulomatózní ce-

rebrální angiitidou, meningoencefalitidou 

a myelitidou.

Viscerální postižení – intersticiální pneu-

monie, hepatitida, postižení mezenteriálního 

plexu s achalázii – se objevuje zejména u imu-

nosuprimovaných osob (1, 17).

Bakteriální superinfekce, nejčastěji strep-

tokoková nebo stafylokoková, komplikují a pro-

longují průběh onemocnění.

Diagnostika
Stanovení diagnózy herpes zoster se primár-

ně provádí podle klinického obrazu, doplněného 

subjektivními symptomy. Herpetiformně uspo-

řádané puchýřky původně s čirým, postupně 

Obrázek 4. Jizvy po odhojeném herpes zoster 

ophtalmicus gagraenosus

Obrázek 1. Herpes zoster intercostalis

Obrázek 3. Herpes zoster ophtalmicus

Obrázek 2. Herpes zoster lumbalis



41

www.medicinapropraxi.cz | 2009; 6(1) | Medicína pro praxi

Mezioborové přehledy

s kalícím se obsahem a tvorbou krust, uspořádané 

v dermatomu postiženého nervu, jsou typickým 

klinickým projevem. Nicméně v atypických pří-

padech je k potvrzení diagnózy nutné vyšetření 

laboratorní. Z dostupných laboratorních metod 

je to izolace a identifikace viru VZV z kožních lé-

zích na buněčných kulturách (14,3% senzitivita, 

100% specifita), přímá detekce VZV – specifických 

IgM protilátek v krvi, PCR (polymerace-chain-reac-

tion) detekující DNA VZV (100 % senzitivita, 100 % 

specifita) a přímá imunofluorescence potvrzující 

přítomnost antigenů VZV z materiálu odebraného 

z kožní léze (13, 19, 20, 21).

Léčba

Cílem léčby herpes zoster je:

1. léčba akutní virové infekce

2. léčba bolesti

3. prevence postherpetické neuralgie.

Léčbu lze rozdělit na místní a systémovou.

Místní léčba
Ve fázi puchýřků se doporučují zinkové mix-

tury, např. zinkový olej, zinková pasta a vysušující 

alkoholové roztoky s antibakteriálním účinkem. 

Jakmile puchýřky zaschnou a vytvoří se krusty, 

aplikují se indiferentní masti, případně masti s an-

tiseptickým působením. U komplikovaných prů-

běhů se místní léčba řídí podle klinického obrazu. 

Např. vzniknou-li po odloučených příškvarech 

(u herpes gangraenosus) ulcerozní defekty, jsou 

vhodné gázové tyly s masťovým základem dopl-

něným vhodným antiseptikem či antibakteriálně 

působící látkou (jod, stříbro), masti s antibakteriál-

ní složkou, granulační a epitelizační masti.

Systémová léčba
1. Virostatika – zabraňují množení viru, jsou 

již po několik let považována za standardní 

kauzální léčbu. Má-li být jejich léčba účinná, 

musí být zahájena do 48–72 hodin od začátku 

výsevu a probíhat po dobu 7 dní, podle 

závažnosti exantému až 21 dní. Virostatika 

zkracují dobu hojení a snižují riziko vzniku post-

herpetických neuralgií, i když názory na tento 

účinek nejsou jednoznačné (22, 23, 24).

a) Aciclovir – prototyp antivirových 

preparátů, je DNA polymerázový in-

hibitor. Podává se v tabletách v dávce 

5 × 800 mg denně ve čtyřhodinových 

intervalech s vynecháním noční 

dávky (za hospitalizace podle rozsahu 

a závažnosti onemocnění formou i. v. ap-

likace v 8hodinových intervalech v dávce 

5 mg/kg váhy/den) (22).

b) Famciclovir je rovněž DNA polymerázový 

inhibitor a má při hojení herpetických lézí 

podobný účinek jako aciclovir. Indikuje 

se v dávkách 250–500 mg 3× denně 

po dobu jednoho týdne (22).

c) Valaciclovir je ester acicloviru s L-valinem, 

který se v organizmu přeměňuje na aci-

clovir. Má vysoký terapeutický efekt 

uplatňující se především v rychlejším 

ústupu akutní bolesti, je doporučováno 

podávat 3× denně 1 000 mg valacicloviru 

po dobu 7 dní (22).

2. Kortikosteroidy v kombinaci s virostatiky 

redukují zánět, urychlují hojení a ústup akut-

ní bolesti (18, 22) i když statisticky zjištěný 

význam jejich prospěchu je velmi malý. 

Na úlohu kortikosteroidů v prevenci vzniku 

postherpetických neuralgií jsou názory kon-

traverzní (13).

3. Analgetika tiší bolest. Mezi účinná analge-

tika u pásového oparu patří paracetamol 

a další nesteroidní analgetika/antiflo-

gistika, dále je možno použít nízké dávky 

slabých opioidů (tramadol, codein) (25, 26).

4. Antidepresiva nacházejí uplatnění u silných 

bolestí, zejména u postherpetických neural-

gií, nereagujících na předcházející analgetika 

a nesteroidní antiflogistika (13).

5. Antikonvulsiva se používají rovněž u sil-

ných neuralgií. Mají však řadu nežádoucích 

vedlejších účinků (18).

6. Antihistaminika redukují svědění.

7. Antibiotika jsou indikována v případě 

sekundární infekce.

8. Vitaminy (především skupiny B) se stále 

doporučují, i když jejich účinek není nikterak 

zřetelný.

9. Imunomodulační léky se používají 

v případech těžkého průběhu.

Prognóza
Nedojde-li k následným komplikacím a je-li 

včas zahájena adekvátní terapie odpovídající kli-

nickému obrazu, je prognóza onemocnění dob-

rá. Je pochopitelné, že prognózu onemocnění 

ovlivní celkový stav nemocného: stav imunitního 

systému, přidružené choroby, stav výživy, věk 

a další faktory.
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