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Vybrané lidské herpetické viry: 
herpes simplex 1 a herpes simplex 2 
(HSV-1, HSV-2), varicela zoster virus 
(VZV) a cytomegalovirus (CMV) – 
základní charakteristika

Varicela zoster virus spolu s herpes simplex 

1 a herpes simplex 2 patří do skupiny α-herpes 

virů, zatímco cytomegalovirus je řazen do sku-

piny β-herpes virů (1).

Všechny tyto viry jsou vysoce nakažlivé a ne-

mají jiného než lidského hostitele. Člověk je pak 

zároveň i jejich jediným rezervoárem. Jedná se 

o velmi úspěšná infekční agens, která se přenáší 

buď přímým kontaktem, nebo respirační cestou 

v rámci populace od jednoho jedince k druhé-

mu. Celosvětově patří tyto viry mezi nejrozšíře-

nější virová agens v rámci lidské populace (1).

Virion herpetických virů se skládá ze 4 struk-

turálních částí – obálky, tegumentu, kapsidy 

a jádra. Velikost virových částic se pohybuje mezi 

200 až 240 nm. Obálka nese na svém povrchu 

glykoproteiny. Tegument je tvořen amorfním 

materiálem, který chrání a obklopuje virovou 

kapsidu. Kapsida se vyznačuje ikosaedrální sy-

metrií, o velikosti 100 až 110 nm. Tvoří ji celkem 

162 kapsomer. Jádro je tvořeno dvouvláknovou 

DNA. Velikost genomu se pohybuje v rozmezí 

od 125 do 245 kb (2).

Po primoinfekci hostitele (často inaparent-

ní) přecházejí tyto viry do období tzv. latence, 

které může být v důsledku vlivu různých faktorů 

(imunosuprese, trauma, systémové onemocnění, 

chirurgický výkon, expozice UV záření, stres, men-

struace) přerušena reaktivací. U imunokompromi-

tovaných pacientů jsou velmi často popisovány 

rekurentní infekce, ke kterým dochází právě dů-

sledkem reaktivace viru a které jsou v těchto pří-

padech velmi často život ohrožující (3). Herpetické 

infekce plodů a novorozenců významně ovliv-

ňují perinatální mortalitu a morbiditu. Mohou 

vyvolávat předčasné porody, jsou příčinou celé 

řady vrozených vývojových vad a orgánových či 

multiorgánových postižení různého stupně (4).

Diagnózu je třeba kromě klinického vyšetře-

ní a epidemiologické anamnézy také podpořit 

laboratorními testy, převážně sérologickými 

a molekulárně genetickými (PCR, sekvenace, ge-

notypizace). Tkáňové kultivace jsou možné, ale 

výsledky jsou známy až za několik dnů. Provádí 

se spíše výjimečně (experimentálně).

Terapie a prevence jsou pak diskutovány 

individuálně u jednotlivých virů.

Herpes simplex virus 1 a 2
Infekce viry herpes simplex jsou velmi časté 

a mívají chronicky-perzistující průběh a indi-

viduálně rozdílnou incidenci recidiv. Tyto viry 

působí převážně mukokutánní onemocnění 

kůže či sliznic a méně často infekce CNS, které 

ale mohou mít život ohrožující průběh. Protilátky 

proti HSV-1 se objevují u více než 80 % světové 

populace, ve vyspělých průmyslových státech 

jsou prokazatelné protilátky proti HSV-2 u 20 % 

(v rizikových skupinách až u 60 %) populace (5).

HSV-1 působí onemocnění převážně v oro-

faciální oblasti, zatímco HSV-2 je dominantně 

odpovědný za genitální infekce. Nicméně ně-

které studie prokazují výskyt HSV-1 až v 50 % kli-

nických genitálních izolátů. Opačně ovšem tato 

situace z dosud neobjasněných příčin neplatí, 

takže HSV-2 je jen málokdy izolován z orálních 

odběrů (6).

Infekce HSV se šíří kapénkami a kontaktem 

se symptomatickým pacientem, ale jsou popsá-

ny i přenosy infekce při asymptomatickém vylu-

čování viru. Inkubační doba se pohybuje okolo 

6 až 8 dnů. Pacienti jsou infekční po dobu zhruba 

týdne až deseti dnů, kdy je virus vylučován (7).

Infekce HSV-2 jsou častěji zjišťovány u žen. 

Pravděpodobnost, že se zdravá žena infikuje 

od  svého infekčního partnera, se pohybuje 

na 80% hladině. Panuje domněnka, že muži vy-

lučují více viru než ženy a přenášejí ho na své 

partnerky. Navíc, prostředí ženského genitálního 

traktu pravděpodobně napomáhá náchylnosti 

k infekci (8).

Zdrojem HSV infekce pro plod nebo novoro-

zence je vždy gravidní žena v symptomatickém 

nebo asymptomatickém období infekce herpes 

genitalis, s primoinfekcí výsevu genitálního her-

pesu a nebo s recidivou genitálního herpesu (9).

K infekci plodu nebo novorozených dětí 

dochází asi v 5 % případů in utero, u 80 % bě-

hem porodu a ve zbývajících 15 % po porodu. 

Dojde-li k nákaze během těhotenství, může do-

jít ke spontánnímu potratu, narození mrtvého 
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plodu nebo předčasnému porodu, výskytům 

kongenitálních defektů. Tyto kongenitální in-

fekce jsou velmi nebezpečné, u 35 % onemoc-

nění 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 (10, 11).

Rizikovým faktorem perinatální infekce no-

vorozenců je přímý kontakt plodu s infikovaným 

sekretem z genitálního traktu matky v průběhu 

klasického porodu, sekundárně aspirací do hor-

ních cest dýchacích plodu nebo přes další brány 

vstupu infekce, tj. oči, kůži nebo pupečník, při 

kterém dochází k infekci v 86 až 90 % případů. 

Perinatální infekce mohou probíhat u novoro-

zenců lokalizovanou mukokutánní formou s po-

stižením kůže, očí a sliznice dutiny ústní. V tako-

výchto případech může mortalita dosáhnout až 

deseti procent. Dále může být postižen centrální 

nervový systém (CNS) a infekce pak proběhne 

jako encefalitida. Mortalita se v těchto případech 

pohybuje v rozmezí 30–40 %. Poslední mož-

ností je diseminovaná multiorgánová infekce 

s rozvojem tzv. „sepsis-like syndrome”, kdy do-

chází k postižení jater, plic, nadledvinek, s/nebo 

bez postižení centrálního nervového systému. 

Mortalita v tomto případě je 70–80 %. Proto, 

pokud je známa akutní infekce matky, je porod 

veden císařským řezem (12).

Jak bylo již řečeno výše, ve zhruba 15 % přípa-

dů dochází k postnatálním infekcím, tj. infekcím 

získaným po porodu, kontaktem s lidmi v akutním 

stadiu HSV infekce.

Základem správné diagnózy je v klinickém 

vyšetření urogenitální krajiny včetně uretry, va-

giny, cervixu, perianální krajiny a anální sliznice.

Pro klinickou praxi je nejvýhodnější použití 

techniky PCR, která vykazuje nejvyšší citlivost 

a schopnost rozlišit negativní a pozitivní klinické 

vzorky, včetně typu HSV, stejně jako počet 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 (13).

Sérologická diagnostika je problematická. 

Při sérokonverzi IgM protilátek lze diferenciálně 

diagnosticky odlišit primární a recidivující infek-

ce HSV. Při nízkém počtu recidiv ale zpravidla 

nenacházíme ani IgM, ani vzestup IgG protilá-

tek. 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 (14).

Nespecifická terapie manifestních infekcí 

HSV zahrnuje užití analgetik, antiflogistik (včet-

ně derivátů kyseliny salicylové) a nesteroidních 

antirevmatik (NSAID). V lokální terapii užíváme 

antiseptika s  jodovými deriváty, organickými 

barvivy. Indikací pro antivirovou terapii jsou kli-

nicky manifestní HSV infekce (15).

Manifestní infekce HSV u novorozenců jsou 

indikací k terapii aciklovirem. Základem této in-

dikace je virologicky stanovená diagnóza. Orální 

terapie je krajně nespolehlivá. U novorozenců 

ve věku 34 týdnů a více se doporučuje při HSV 

infekci nasadit aciklovir v dávce 20 mg/kg po 8 ho-

dinách i. v. Léčba obvykle probíhá u novorozence 

bez postižení centrálního nervového systému dva 

týdny, tři týdny pak u dítěte s CNS postižením (16).

Prevence perinatálních infekcí HSV zahrnuje 

zamezení kontaktu mezi novorozencem a je-

dinci v akutní fázi herpetické infekce, detekci 

a léčbu herpetických projevů v oblasti rodidel 

gravidních žen, terapii HSV infekcí gravidních 

žen, správný způsob porodu, sledování novoro-

zenců matek s akutní HSV infekcí v době porodu 

a izolaci takovýchto novorozenců od ostatních 

novorozených dětí (17).

Varicela zoster virus
VZV způsobuje dvě různé klinické jednot-

ky – varicelu (plané neštovice) jako manifestaci 

primoinfekce a herpes zoster (pásový opar, HZ), 

který je manifestací reaktivace (1).

Plané neštovice patří mezi exantémová one-

mocnění (makulopapulózní vyrážka). V podmín-

kách mírného pásu se vyskytují typicky sezón-

ně, převážně u malých dětí do deseti let věku. 

U dětí toto onemocnění probíhá většinou bez 

komplikací, nicméně u starší a zejména dospělé 

populace je průběh těžší a může být spojen 

s komplikacemi typu encefalitida, cerebelitida 

nebo pneumonie. Exantém se vysévá v něko-

lika vlnách, začíná na hlavě a na trupu, šíří se 

na končetiny, kde ale vynechává dlaně a chodi-

dla. Dále postihuje i sliznici dutiny ústní, spojivky 

a genitál (18).

Přenos se děje hlavně vzdušnou cestou 

nebo přímým kontaktem s kožními eflorescen-

cemi, kde jsou vstupní branou zejména orofa-

rynx a spojivky, ale možný je i transplacentární 

přenos. Nakažlivost u imunokompetentních pa-

cientů začíná asi 2 dny před výsevem neštovic 

a trvá většinou 7 dnů do zaschnutí všech lézí 

(krusty virus neobsahují) (18).

Varicela může zapříčinit zvýšenou fetální 

a neonatální morbiditu gravidních žen, které 

neprodělaly varicelovou infekci. Během těho-

tenství se tato infekce může projevit postižením 

plodu, které je závislé na době onemocnění gra-

vidní ženy – jde buď o kongenitální varicelózní 

syndrom (CVS) nebo o neonatální varicelu či 

varicelu generalizovanou (19).

Pokud gravidní žena onemocní varicelou 

v období prvních tří až šesti měsíců, je zde ne-

bezpečí vrozených vad plodu, s tím, že nejvyšší 

riziko představuje onemocnění v období mezi 

13. až 20. týdnem těhotenství. CVS zahrnuje 

postižení končetin, lebky a skeletu, postižení 

CNS, kožní léze ve formě jizev a oční komplikace. 

Téměř 30 % těchto novorozenců zemře během 

prvních měsíců života (20).

Novorozenecká neonatální varicela je typic-

ká pro onemocnění matek varicelou v posled-

ních 2 až 3 týdnech před porodem. Děti se rodí 

s varicelovým exantémem nebo se exantém 

objeví v prvních deseti dnech života. Průběh 

bývá mírný, onemocnění je obvykle zmírněno 

přenesenými mateřskými protilátkami (20).

Pokud matka onemocní varicelou pět dní 

před porodem až dva dny po porodu, nedojde 

k přenosu specifických protilátek na novoroze-

ce. Tyto protilátky se ještě nestihnou vytvořit. 

Novorozenec tudíž není chráněn a onemocní 

varicelou s postižením parenchymatozních or-

gánů. Zde hovoříme o tzv. viscerální varicele 

u novorozence.

Jako postnatální infekci označujeme one-

mocnění novorozenců či mladších kojenců 

s abortivním průběhem s vlnou málo četných 

rychle zasychajících morf. Jde o  situaci, kdy 

u dítěte stále přetrvávají specifické protilátky 

získané od matky, která onemocněla varicelou 

jěště před těhotenstvím, případně ve druhém 

a asi do poloviny třetího trimestru (21).

Prevence a terapie onemocnění novoro-

zence začíná u těhotné ženy. Je možné provést 

pasivní imunizaci hyperimunním globulinem 

podaným do 96 hodin po expozici. Při závažném 

průběhu varicely u těhotné se podává aciklovir, 

i. v., a to v dávce 10 mg/kg 3× denně, maximálně 

však 750 mg 3× denně. U méně závažných prů-

běhů volíme podání per os – v dávce 800 mg 

po čtyřech hodinách s vynecháním jedné dávky.

U novorozence se závažným průběhem lze 

podat hyperimunní VZV imunoglobulin – při 

varicele matky 7 dnů před a 7 dnů po porodu 

se aciklovir podává obvykle v dávce 10 mg/kg 

hmotnosti každých 8 hodin i. v. Při terapii acy-

klovirem je vždy nutné kontrolovat hodnoty 

kreatininu pro jeho potencionálně nefrotoxický 

efekt, případně upravit toto dávkování na pod-

kladě clearance kreatitinu.

Izolace na JIP infekčních a novorozeneckých 

oddělení je nutná (22, 23).

Jedinou vhodnou prevencí VZV infek-

cí je očkování. V Evropě stejně jako například 

v České republice se používá vakcína Varilrix 

(GSK, Biologicals, Rixensart, Belgie), tj. živá ate-
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nuovaná vakcína, která je cílena na skupinu 

dětí od 9 měsíců až do 12 let, ale za určitých 

podmínek je možno očkovat i děti starší. Dále 

je k dispozici vakcína ProQuad® (MSD, Haarlem, 

Nizozemí) – kombinovaná, opět živá očkovací 

látka proti spalničkám, zarděnkám, příušnicím 

a planým neštovicím (MMRV), schválená pouze 

pro skupinu dětí ve věku 1 až 12 let. Na trhu lze 

pak najít ještě obdobnou vakcínu od jiného vý-

robce – Priorix Tetra® (GSK, Biologicals, Rixensart, 

Belgie) (24).

Očkování proti varicele je bezpečné. Jako 

u řady dalších vakcín jsou nejčastějšími nežá-

doucími účinky mírné lokální reakce, bolest, ery-

tém, otok, k horečce dochází asi v 10 %. Mezi 

kontraindikace patří gravidita. I po očkování by 

žena ještě alespoň 4 týdny neměla otěhotnět, 

dle příbalového letáku očkovací látky Varilrix 

dokonce 3 měsíce. Pokud byla omylem vakcína 

aplikována během gravidity nebo žena otěhot-

něla do 4 týdnů po očkování, není to indikací 

k přerušení gravidity. Očkování osob, jež jsou 

v kontaktu s těhotnou ženou, není kontraindi-

kované, a v případě její vnímavosti vůči varicele 

je dokonce vhodné (32).

Po primární infekci varicelou dojde k navoze-

ní latence a virus zůstává v dorzálních spinálních 

gangliích nebo v gangliu trigeminálním. Při re-

aktivaci ať už v důsledku podnětu endogenního 

nebo exogenního charakteru může dojít obvyk-

le v pozdějším věku k rozvoji pásového oparu.

Pozornost si zaslouží vzácně se vyskytující 

zosterové infekce u dětí. Byla pozorována vyšší 

incidence HZ u malých dětí, které se setkaly 

s varicelou in utero, anebo onemocněly varicelou 

před dovršením druhého roku života. Je známo, 

že onemocnění planými neštovicemi během 

prvních dvanácti měsíců života dítěte zvyšuje 

významně možnost onemocnění HZ, pravděpo-

dobně v důsledku nevyzrálé imunitní odpovědi 

k VZV. Až 20 % dětí onemocní HZ v případě, 

že byly postiženy kongenitálním varicelovým 

syndromem (1).

Herpes zoster v graviditě a v perinatální perio-

dě nepředstavuje riziko pro dítě. Ve srovnání s va-

ricelou, u herpes zoster nedochází k virémii a no-

vorozenci jsou chráněni mateřskými protilátkami. 

Při absenci protilátek je ale možný vznik varicely, 

přenosem z kožních lézí infekce herpes zoster. 

Pro fetální syndrom varicely hovoří přítomnost 

kožního jizvení a defektů skeletu, očí a nervové-

ho systému, ale i čerstvé infekční eflorescence. 

Vesikulopustuly na erytémovém podkladu se 

vyskytují generalizovaně, méně často v herpe-

tiformních skupinkách nebo v zosteriformním 

uspořádání. Infekce je doprovázena zvýšenou 

teplotou, komplikacemi mohou být hepatitida, 

respirační insuficience a encefalitida (21, 25).

Cytomegalovirus
Cytomegalové CMV infekce představují 

nejvyšší riziko pro pacienty z následujících sku-

pin: dosud nenarozené děti matek, které byly 

v kontaktu se CMV poprvé nebo u nich došlo 

k reaktivaci CMV během těhotenství, pacienti 

po transplantaci orgánů nebo pacienti na imu-

nosupresivnich lécích a pacienti s poruchami 

imunitního systému.

CMV je v populaci běžný, promořenost je vy-

soká, ale symptomaticky se projevuje jen vzácně. 

U imunokompetentních jedinců může vyvolat 

infekční mononukleózu. V lidském organizmu 

po primární infekci opět perzistuje ve stadiu 

celoživotní latence. Světová promořenost v po-

pulaci kolísá v závislosti na socioekonomických 

podmínkách. V rozvojových zemích je veškeré 

obyvatelstvo starší pěti let již infikováno, ale 

ve vyspělých zemích je 10 až 50 % dospělých 

osob CMV negativních (26).

Cytomegalovirus je možno izolovat ze slin, 

krve, moči, spermatu, cervikálního sekretu, sto-

lice, krve, mateřského mléka a postižených or-

gánů. V dětských kolektivech – jesle, mateřské 

školy – je promořenost CMV mezi dětmi vysoká. 

U adolescentů je rizikovým faktorem sexuální 

aktivita.

Infekce vyvolané CMV vznikají kongenitálně, 

postnatálně i během života. Liší se závažností – 

od asymptomatického průběhu bez násled-

ků přes manifestaci onemocnění s horečkou, 

hepatitidou, pneumonitidou a u novorozenců 

s těžkým postižením mozku, úmrtím plodu ne-

bo i perinatálním úmrtím. CMV je nejčastější 

kongenitální virová infekce, kterou je postiženo 

asi jedno procento všech živě narozených dětí. 

Infekce může být získána kdykoli transplacen-

tárně, během porodu nebo kontaktem s infi-

kovanými sekrety či exkrety. Inkubační doba 

symptomatického onemocnění je zpravidla 20 

až 60 dní (27).

Kongenitální infekce se manifestují velmi 

často jako bezpříznakové, nicméně zhruba 

v 90 % případů je prokázána přítomnost viru 

v moči nebo slinách – v období druhého až 

třetího týdne věku. Virus je často vylučován až 

několik let. Nejčastějším následkem je postižení 

sluchu na různých úrovních – od subklinické-

ho postižení sluchu až po úplnou hluchotu. 

Postižení sluchu může být jak jednostranné, tak 

bilaterální. Dalším příznakem je chorioretinitida 

s následným postižením vidění, obvykle mani-

festovaná ve školním věku (28).

Zjevné klinické známky kongenitální CMV 

infekce v době porodu má asi 15 % narozených 

dětí, infekce může postihnout kterýkoliv or-

gán, příznaky mohou být od mírných po velmi 

závažné, končící fulminantní diseminací rezul-

tující ve 20 % v perinatální mortalitu. Výčet 

příznaků jako jsou např. dystrofie, hypotrofie, 

prematurita, žloutenka, hepatosplenomegalie, 

letargie, hypotonie nebo hypertonie, pneu-

monitida, petechie, purpura, postižení CNS, 

postižení očí a sluchu, hemolýza, anémie, 

trombocytopenie, hepatitida, enteritida, ne-

fritida svědčí o možnostech multiorgánového 

postižení (29).

Terapie novorozenců s klinickými příznaky 

CMV infekce po narození se zaměřuje na podání 

gancicloviru v dávce 8 až 12 mg/kg hmotnosti, 

dávka se rozděluje do dvou po 12 hodinách i. v. 

po dobu nejméně 6 týdnů, lze také aplikovat 

CMV specifický hyperimunní globulin.

V případě závažných diseminovaných forem 

je opět nutný pobyt na JIP nebo ARO novoroze-

neckých a infekčních klinik (30).

Prevence onemocnění je zásadním opatře-

ním v rizikových případech a spočívá v dodržo-

vání standardních zásad hygieny. Pro transplan-

tace je nutné vybírat přednostně séronegativní 

dárce. Profylaktické podávání gancikloviru, inter-

feronu a imunoglobulinu je ve svých výsledcích 

nejednoznačné. Individuální přístup si vyžadují 

těhotné ženy s CMV infekcí. U primoinfekce se 

doporučuje přerušení těhotenství (31).

Závěr
Perinatální infekce jsou nákazy velmi závaž-

né. Jejich typickým projevem je akutnost, závaž-

ný klinický stav s rizikem celoživotního postižení 

a jejich vysoká letalita. Možnost vzniku těchto 

onemocnění často unikne i zkušenému gyne-

kologovi, porodníkovi či pediatrovi. Hlavním 

problémem je vysoká nezralost imunitního 

systému v tomto období a s tím související těž-

ké průběhy onemocnění a postižení životně 

důležitých orgánů.

Terapie těchto stavů je velmi svízelná a i při 

dobře vedené diagnostice a léčbě nemusí být 

vždy úspěšná. Proto je důležitá především pre-

vence těchto nákaz, a to nejen v období těho-

tenství. Jako efektivní prevenci je možné v těch 

případech, kde je k dispozici očkovací látka, na-

vrhnout očkování. Další, stejně důležitá opatření 

jsou pravidelné sledování matek, jejich zdravot-

ního stavu, jejich mikrobiologický a virologický 

screening a jejich imunologický stav. Důležité je 

též vedení a indikace typu porodu, bezchybná 

poporodní péče a péče o novorozence.
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