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Herpes zoster je akutni virové onemocnéni, které se v klasickém klinické m obraze projevuje unilateradlnim vysevem herpeticky uspo-
fadanych puchyfnatych projevi, vztahujicim se k urc¢itému dermatomu, odpovidajici oblasti kozni inervace z jednoho spinélniho nebo
kranidlniho senzorického ganglia. Pficinou onemocnéni je Varicella-zoster-virus (VZV), identicky pro varicellu a herpes zoster, patfici
do skupiny humannich herpetickych vira.

Ackoliv varicella a herpes zoster jsou vyvolany stejnym virem, maji zna¢né rozdilny klinicky obraz. Varicella predstavuje primoinfekci
VZV s tvorbou protilatek, herpes zoster vznika reaktivaci latentniho VZV v senzorickych gangliich, vzacnéji reinfekci.

Autorka ve svém souhrném ¢lanku popisuje zakladni klinicky obraz pasového oparu, symptomy provazejici toto onemocnéni, déle méné
casté, ale o to vice zadvazné klinické formy a komplikace. Uvadi souc¢asné diagnostické a terapeutické moznosti.
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Herpes zoster

Herpes zoster is an acute viral disease with a classic clinical presentation of a unilateral eruption of herpetic vesicular lesions related to
a certain dermatome corresponding to the region of cutaneous innervation by a single spinal or cranial sensory ganglion. The disease
is caused by varicella-zoster virus (VZV) which is identical for both varicella and herpes zoster and is a member of the family of human
herpes viruses. Although caused by the same virus, varicella and herpes zoster have significantly different clinical presentations. Vari-
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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Definice

Herpes zoster je akutni virové onemocnéni,
které se v klasickém klinickém obraze projevuje
unilateralnim vysevem herpeticky uspofadanych
puchyfnatych projev, vztahujicim se k ur¢itému
dermatomu, odpovidajici koznfinervaciz jedno-
ho spindiniho nebo kranidlniho senzorického gan-
glia (1). Dominantnim symptomem provazejicim
vysev je ve vétsiné pripadl segmentalni bolest.

Etiologie

Herpes zoster je onemocnént, které vyvo-
ldva Varicella-zoster-virus (VZV), identicky pro
varicellu a herpes zoster, patfici do skupiny hu-
mannich herpetickych vird. Jsou to DNA viry
se schopnosti pfetrvavat v organizmu po pri-
moinfekci v latentnim stadiu a s moznosti ak-
tivace za podminek snizené imunitni obrany
hostitelského organizmu (2, 3). VZV je kulatého
nebo podlouhlého tvaru o velikosti 150-200 nm,
viditelny jesté svételnym, dobfe prokazatelny
elektronovym mikroskopem. Replika¢ni cyk-
lus tohoto viru je kratky (1, 4).

Historie
Vztah mezi herpes zoster a varicellou byl ob-
jasnén pracemi von Békaye v roce 1888 (publiko-

vano v roce 1909), Kundratitz v roce 1925 objasnil
infek¢nost onemocnénti, v roce 1906 americky
patolog Tyzzler pracujici na Filipindch poprvé
popsal identicky histologicky obraz koZnich pro-
jevl herpes zoster a varicelly, serologicky vztah
mezi herpes zoster a varicellou byl objasnén v ro-
ce 1934 Amiesem a virus byl poprvé vizualizovan
v roce 1943, izolace VZC na bunéc¢nych kulturach
se zdafila v roce 1958 Wellerovi (Nobelova cena),
genom VZV byl objasnén Davisonem a Scottem
v roce 1986 (5, 6, 7, 8).

Vztah varicelly k herpes zoster poprvé ob-
jevil Bokay v roce 1888. O néco pozdéji potvrdil
Lipschutz, ze histologicky obraz koznich lézf
herpes zoster a varicelly je shodny. Neurologické
zmény v segmentu s koZznfm vysevem herpes
zoster zjistil v roce 1831 Richard Bright a témeéf
0 30 let pozdéji v roce 1862 Barensprung po-
psal zénétlivé zmény v odpovidajicich spinal-
nich gangliich (1). Elektronmikroskopicky a his-
tologicky prikaz VZV v sensorickém gangliu
n. trigeminu jako prvni podal v roce 1972 Esirini
a Tomlison (9).

Aclkoliv varicella a herpes zoster jsou vyvola-
ny stejnym virem, majfi zna¢né rozdilny klinicky
obraz. Varicella pfedstavuje primoinfekci VZV
s tvorbou protilatek, herpes zoster vzniké reak-
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tivaci latentniho VZV v sensorickych gangliich,
vzacnéji reinfekct.

Epidemiologie

Herpes zoster je onemocnéni, které se mU-
Ze vyskytnout v kazdém véku; u déti se vysky-
tuje vzacné. Objevuje se sporadicky po cely
rok bez sezénni prevalence. Postihuje obé
pohlavi a viechny rasy stejné. Ma pomérné
vysokou incidenci, prmérné udéavanou 1,3
na 1000 obyvatel (0,8-4,8/1 000). Incidence
herpes zoster je ur¢ovana faktory ovliviujicf
vztah mezi hostitelem a virem. Jednim z urcu-
jicich faktor( je vék pacienta. Udava se, Ze vice
nez 2/3 postizenych jsou osoby starsf 50 let
véku. Ve vékovych skupindch nad 65 let véku
se incidence pohybuje mezi 3,5-11,8/1 000
obyvatel (8, 10, 11). Zvysend incidence toho-
to onemocnéni je také pozorovana u paci-
entl se snizenou imunitou, napr. u pacient(
s HIV pozitivitou je incidence az 15X vyssi nez
u zdravych jedincd, dale u pacientt s malignim
onemocnénim, zejména lymfoproliferativnim
(@Z 25% pacientt s m. Hodking md herpes zos-
ter), u nemocnych s imunosupresivni terapif at
jiz pfi dlouhodobé medikaci kortikosteroidnich
léké nebo po chemoterapii, ¢i radioterapii.



V takovych pfipadech onemocnéni miva i tézsi
prabéh (1,2, 11,12, 13).

Patogeneze

Onemocnéni zapficinuje VZV. Pfi primo-
infekci vznika varicella, vysoce nakazlivé one-
mocnéni, sifici se kapénkovou infekci. Jde pre-
vazné o détskou chorobu s typickym genera-
lizovanym vysevem cirych, rychle se kalicich
puchyrkd s cervenym lemem, po nékolika dnech
zasychajicich v krusty, které se do 2-3 tydn(
odlucuji. Pravidelné jsou postizeny i sliznice,
predevsim tvrdé patro a bukalnf sliznice (14).
Onemocnéni obvykle zanechava celozivotni
imunitu. Po prodélané varicelle VZV vak z orga-
nizmu nevymizi, pfechazi z kiize a sliznic do za-
konceni senzorickych nervd, odkud se dostava
centripetalné nervovymivldkny do senzorickych
ganglif spinalnich nebo kranialnich. V gangliich
bezpfiznakové perzistuje pravdépodobné
po cely zivot. Nenf infekéni, nemnozi se, ale po-
nechava si schopnost k obratu do pIné infekcio-
zity. Herpes zoster vznikd vétsinou reaktivact
endogenniho latentniho viru pfi snizené imu-
nité, zfidka exogennf reinfekci jinym kmenem
VZV od pacienta s varicellou nebo pasovym

oparem (12, 14). Inkubacni doba u herpes zoster
je 7-10 dni. Herpes zoster se nejcastéji objevuje
v téch dermatomech, kde byl exantém varicelly
nejintenzivnéjsi. Mechanizmus reaktivace viru
neni pfesné znamy, ale je uvadéna celd fada
patologickych stavi a faktord, které aktivaci viru
podminuji. K tém patfi immunosuprese u HIV
infekcf (incidence 29,4/1 000 HIV pozitivnich)
a jina zékladnf onemocnéni zpUsobujici vyrazné
snizenfimunity (m. Hodgkin, leukémie a jiné ma-
ligni lymfomy), uzivéani imunosupresivnich 1ékg,
cytostatik a glukokortikoid(l, UV zéfeni, toxické
latky (otrava CO a arzenem), vysoky vék, psy-
chosomaticka zatéz a dalsi (1,4, 12, 13, 15). Dnes
je znamo, ze dllezitym faktorem hostitelské
rezistence k rekurentni infekci VZV je bunécna
imunita (15, 16).

Pfi reaktivaci se virus mnozi uvnitf ganglia,
kde vyvolavé intenzivni zénét provézeny neu-
ralgiemi. Odtud se $iff senzorickym nervem
azdo kdze a sliznice, kde se uvoliuje a vyvolava
charakteristické 1éze. Vzacnéji se infekce mize
sifit proximalné podél zadnich nervovych kofe-
nd k meninglim, zcela vyjimecné motorickymi
nervy v prednich rozich misnich s néslednym
lokalnim ochrnutim (1).

Mezioborové prehledy

Recidivy herpes zoster jsou vzacné (1-8 %),
mohou viak upozornit na moznost nadoro-
vého, dosud nezjisténého onemocnéni nebo
na AIDS (4).

Klinicky obraz a prubéh

Erupci puchyrk( nékdy predchazeji nékolik
dni neurcité prodromalni piiznaky nespecifického
charakteru, které viak mohou chybét. Prodromy
byvaji bud'lokalniho nebo celkového charakteru.
Hlavnimi lokalnimi symptomy byvaji zpravidla riz-
né parestezie typu svédeni, paleni, brnéni, ¢astéji
bolesti, které se mohou lisit charakterem a inten-
zitou a podle postizeného dermatomu mohou
imitovat kardidIni bolesti, apendicitidu, rendini ¢i
Zlu¢nikovou koliku a jiné (14). Celkové symptomy
se dostavuiji asi u 5% pacientd a projevuji se bo-
lestmi hlavy, maldtnosti, chutovymiabnormalitami,
bolesti kloub, vzacnéji zvysenou teplotou, pripad-
né fotofobii u herpes zoster ophtalmicus (15).

Herpes zoster je segmentdlnim onemocne-
nim obvykle s jednostrannou erupci herpeticky
usporadanych puchyrkd v oblasti kozni inervace
nélezejici jednomu senzorickému gangliu. Zcela
vyjimecné mize byt postizeno soucasné vice
segmentd (zoster multiplex unilateralis) a vysev
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Obrdzek 1. Herpes zoster intercostalis

Obrdzek 2. Herpes zoster lumbalis

Obrdzek 3. Herpes zoster ophtalmicus

nekfizi medidlnf télesnou linii. Onemocnénim
mUZe byt postizen kterykoliv nerv od 1. vétve
n. trigeminu az po nervy plosky nohy. Nejcastéji
se herpes zoster objevuje na hrudniku v oblasti
inervované mezizebernimi nervy (herpes zoster
intercostalis) a v lumbosakralnf krajiné (herpes
zoster lumbosacralis) nebo v oblasti n. trigeminus,
kde je ponejvice postizena 1. vétev n. trigeminu
(herpes zoster ophtalmicus) (17) (obrazky 1, 2, 3).

Kozni projevy zacinaji neostie ohrani¢enymi
erytémovymi makulami a papulami, na kterych
se béhem 12-24 hodin tvofi drobné puchytky
s ¢irym obsahem, v pocatku s napjatou, pozdéji
v centru vkleslou krytbou. Nékteré jsou izolované,
vétsinou se nachazeji v herpetiformné usporada-
nych skupinkéch. Tvorba puchyrkd trva 2-3 dny,
poté se jejich obsah zluté kalf a protoze jejich vy-

sev je postupny, nachézeji se v rdzné fazi vyvoje.
7—-10. den vétsinou zasychaji, ménf se v krusty
a okolnf zarudnuti odezniva. Po odloucenf krust
pretrvavaji po ur¢itou dobu barevné zmény - li-
vidnifaz nahnédlé makuly. Ve vétsiné pifpadud byva
exantém provézen zvétsenim lymfatickych uzlin,
nalezejicich prislusnému regionu. Herpes ve fazi
puchyrkd je infekeni, virus Ize z puchyre izolovat,
infekciozita vsak zdaleka nedosahuje varicelly.
Dominantnim pfiznakem provazejici vysev byva
segmentdlni bolest, kterd zpravidla mizi, jakmile
se odlouci krusty. Bolesti vsak mohou u nékterych
pacientl pretrvavat i po vymizeni exantému tyd-
ny, mésice, i léta (postherpetickd neuralgie). Dalsi
symptomy, které mohou herpes zoster provazet,
jsou podminény postizenym dermatomem (nap.
ztrdta chuti, postizenf sluchu apod.).
Morfologicky obraz, lokalizace, rozsah a pri-
béh onemocnéni nemusi mit vzdy vyse popsa-
nou klasickou podobu. V bézné praxi se mlze-
me setkat s jinymi, méné castymi, ale zadvaznymi
klinickymi formami a komplikacemi (12, 14).

Klinické formy méné casté

Herpes zoster haemorhagicus ma hemo-
ragicky zkalené puchyfe.

Herpes zoster gangraenosus se vyznacu-
je nekrotickou spodinou puchyf, které po od-
hojeni zanechavaji jizvy (obrazek 4). Objevuje
se pfi tézsim prlbéhu u starsich a imunokom-
promitovanych pacientd.

Herpes zoster multiplex je varianta, pfi
které je postizeno soucasné vice dermatomd.

Herpes zoster bilateralis je vzacna forma,
pfi které dochdzi k vysevu na obou strandch téla
bez respektovani medialni linie.

Herpes zoster generalisatus se objevuje
nejcastéji u imunodefektnich pacientd, kdy he-
matogennim rozsevem dochdzi k diseminaci
exantému.

Herpes sine herpete se projevuje pouze
bolestmi rzného charakteru (tupé, bodavé,
vystrelujici aj.) bez puchyrnatého vysevu.

Herpes zoster glossophyrangicus posti-
huje sliznici dutiny Ustni, je vysledkem postizenf
2. vétve n. trigeminu.

Herpes zoster oticus se vyznacuje silnou
bolesti v oblasti vnitiniho a zevniho ucha, ztra-
tou sluchu, vertigem a ztratou chuti na poloviné
jazyka. Spolecné s parézou n. facialis je znamy
jako obraz Ramsayova-Huntova syndromu.

Komplikace

Postherpeticka neuralgie (PHN) se obje-
vuje asiv 10-20% piipadl herpes zoster, ¢astéji
u pacientt nad 60 let véku, zvI&sté pfi postizeni
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Obrdzek 4. Jizvy po odhojeném herpes zoster
ophtalmicus gagraenosus

ocni vétve n. trigeminu. Za PHN se povazu-
ji bolesti trvajici déle nez 4 tydny, nebo kdyz
se po 4 tydnech znovu objevi (1, 8, 9, 18).

Postizeni nitrooc¢nich struktur pfi zasazenf
nasocilidrnich nervi ocni vétve n. trigeminu
predstavuje velmi vaznou komplikaci. Udava
se, ze o¢ni komplikace se objevuji u 20-70%
pacientd s herpes zoster ophtalmicus. K témto
komplikacim patfi jizvent, ptoza vicka, epitelidlni
a ulcerdznf keratitida, skleritida, uveitida, vznik
predcasného glaukomu, chorioretinida, opticka
neuritida a slepota (17).

Motorické paralyzy a neuropatie — je-
jich vysledkem byvé ochrnuti svalovych skupin
s inervaci odpovidajici postizenému dermato-
mu. Incidence motorickych neuropatif se udava
v rozmezi 1-59%, zejména pfi postizeni kranial-
nich a koncetinovych nervl (1).

Postizeni centralnfho nervového systému
je déle reprezentovdno granulomatézni ce-
rebrélni angiitidou, meningoencefalitidou
a myelitidou.

Visceralni postizeni — intersticidlni pneu-
monie, hepatitida, postizeni mezenteridlniho
plexu s achalazii — se objevuje zejména u imu-
nosuprimovanych osob (1, 17).

Bakterialni superinfekce, nejcastéji strep-
tokokova nebo stafylokokova, komplikuji a pro-
longujf prbéh onemocnéni.

Diagnostika

Stanoveni diagndzy herpes zoster se primar-
né provadi podle klinického obrazu, doplnéného
subjektivnimi symptomy. Herpetiformné uspo-
radané puchyrky plvodné s cirym, postupné



s kalicim se obsahem a tvorbou krust, usporadané
v dermatomu postizeného nervu, jsou typickym
klinickym projevem. Nicméné v atypickych pfi-
padech je k potvrzenf diagndzy nutné vysetreni
laboratorni. Z dostupnych laboratornich metod
je to izolace a identifikace viru VZV z koznich 1é-
zich na bunécnych kulturadch (14,3% senzitivita,
100% specifita), pfima detekce VZV - specifickych
IgM protilatek v krvi, PCR (polymerace-chain-reac-
tion) detekujici DNA VZV (100 % senzitivita, 100%
specifita) a pfima imunofluorescence potvrzujici
piftomnost antigent VZV z materidlu odebraného
z kozni léze (13,19, 20, 21).

Lécba
Cilem lé¢by herpes zoster je:
1. lé¢ba akutni virové infekce
2. lécba bolesti
3. prevence postherpetické neuralgie.

Lécbu Ize rozdélit na mistnf a systémovou.

Mistni |é¢ba

Ve fazi puchyrkd se doporucuji zinkové mix-
tury, napf. zinkovy olej, zinkova pasta a vysusujici
alkoholové roztoky s antibakterialnim Ucinkem.
Jakmile puchyfky zaschnou a vytvoff se krusty,
aplikujf se indiferentni masti, pfipadné masti s an-
tiseptickym plsobenim. U komplikovanych prd-
béh se mistniléc¢ba ridi podle klinického obrazu.
Napt. vzniknou-li po odloucenych pfiskvarech
(u herpes gangraenosus) ulcerozni defekty, jsou
vhodné gézové tyly s mastovym zékladem dopl-
nénym vhodnym antiseptikem ¢i antibakteridlné
plsobicf latkou (jod, stifbro), masti s antibakteridl-
ni slozkou, granulacni a epitelizacni masti.

Systémova léc¢ba

1. Virostatika — zabranuji mnoZenf viry, jsou
jiz po nékolik let povazovéna za standardnf
kauzaIni 1é¢bu. Ma-li byt jejich lécba ucinng,
musi byt zahdjena do 48-72 hodin od za¢atku
vysevu a probihat po dobu 7 dni, podle
zavaznosti exantému az 21 dni. Virostatika

Zkracujf dobu hojeni a snizuji riziko vzniku post-

herpetickych neuralgif, i kdyZ ndzory na tento

Ucinek nejsou jednoznacné (22, 23, 24).

a) Aciclovir — prototyp antivirovych
preparatd, je DNA polymerdzovy in-
hibitor. Podava se v tabletach v davce
5x800mg denné ve ctythodinovych
intervalech s vynechdnim noc¢ni
davky (za hospitalizace podle rozsahu
a zévaznosti onemocnéni formou i.v. ap-
likace v 8hodinovych intervalech v davce
5mg/kg vahy/den) (22).

b) Famciclovir je rovnéz DNA polymerdzovy
inhibitor a mé pfi hojeni herpetickych léz
podobny Ucinek jako aciclovir. Indikuje
se v davkach 250-500mg 3x denné
po dobu jednoho tydne (22).

¢) Valaciclovir je ester acicloviru s L-valinem,
ktery se v organizmu pfeménuje na aci-
clovir. M& vysoky terapeuticky efekt
uplatiujici se pfedevsim v rychlejsim
Ustupu akutni bolesti, je doporucovano
podavat 3x denné 1000 mg valacicloviru
po dobu 7 dni (22).

2. Kortikosteroidy v kombinaci s virostatiky
redukuji zanét, urychluji hojeni a Ustup akut-
ni bolesti (18, 22) i kdyz statisticky zjistény
vyznam jejich prospéchu je velmi maly.
Na Ulohu kortikosteroid( v prevenci vzniku
postherpetickych neuralgif jsou nézory kon-
traverzni (13).

3. Analgetika tis{ bolest. Mezi ic¢innd analge-
tika u pasového oparu patff paracetamol
a daldf nesteroidni analgetika/antiflo-
gistika, dale je mozno pouZit nizké davky
slabych opioidd (tramadol, codein) (25, 26).

4. Antidepresiva nachdzeji uplatnéniu silnych
bolesti, zejména u postherpetickych neural-
gif, nereaguijicich na pfedchazejici analgetika
a nesteroidnf antiflogistika (13).

5. Antikonvulsiva se pouZivaji rovnéz u sil-
nych neuralgii. Majf vsak fadu nezéddoucich
vedlejsich ucinkd (18).

Antihistaminika redukuji svédénf.

7. Antibiotika jsou indikovéna v pfipadé
sekundarni infekce.

8. Vitaminy (pifedevsim skupiny B) se stdle
doporucuji, i kdyz jejich Uc¢inek nenf nikterak
zfetelny.

9. Imunomodula¢ni léky se pouzivaji
v pfipadech tézkého pribéhu.

Prognéza

Nedojde-li k ndslednym komplikacim a je-li
vcas zahdjena adekvatni terapie odpovidajici kli-
nickému obrazu, je progndza onemocnéni dob-
rd. Je pochopitelné, Ze prognézu onemocnéni
ovlivni celkovy stav nemocného: stav imunitniho
systému, pfidruzené choroby, stav vyzivy, vek
a dalsi faktory.
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