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V prvních letech života u dětí jsou infekce 

dýchacích cest nejčastějšími onemocněními. 

Více než 70–80 % akutních respiračních one-

mocnění je způsobeno 200 různými viry, přede-

vším z čeledí Paramyxoviridae, Orthomyxoviridae, 

Picornaviridae, Coronaviridae, Adenoviridae 

a Herpesviridae. Respirační onemocnění mají 

převážně sezónní charakter a vyšší výskyt je 

v podzimních a zimních měsících (1, 2).

Většina infekcí dýchacích cest je onemoc-

nění horních dýchacích cest, kdy nejčastějšími 

příznaky jsou nachlazení – rýma, katar horních 

cest dýchacích, kašel, chrapot, stridor a dysfonie. 

Při vyšetření vidíme rýmu a faryngitidu často 

společně s  konjunktivitidou i komplikované 

zánětem středního ucha. U dítěte je přítomná 

horečka, poruchy krmení a změna chování. Tato 

onemocnění nevyžadují speciální léčbu.

Asi u 1/3 dětí s virovými infekty dýchacích cest 

se rozvíjí příznaky onemocnění dolních dýchacích 

cest – tachypnoe, pískoty, závažnější kašel, dušnost (3).

V roce 1956 izoloval u kojenců R. J. Chanock 

(u jednoho s bronchiolitidou a u druhého s pneu-

monií) virus, který kultivoval a tvořil mnohojader-

né obrovské buňky se syncytiem – a přejmenoval 

„chimpanzee coryza agent (CCA) “ a nazval jej jako 

„respiratory syncytial virus“ (4, 5, 6).

Epidemiologie
Infekce RSV má typicky sezónní charakter 

(podobně jako lidský metapneumovirus HMPV), 

na rozdíl od ostatních virů způsobujících bron-

chiolitidu (adenovirů, rhinovirů, parainfluenzy 

a influenzy). RSV sezóna začíná každoročně kon-

cem října a končí většinou v dubnu, ale ojediněle 

se vyskytují RSV infekce i v průběhu roku mimo 

sezónu. Infekce se vyskytuje celosvětově a po-

stihuje zejména kojence a batolata (7).

Jednotlivé sezóny se liší jak délkou, tak v počtu 

a v závažnosti jednotlivých onemocnění. K infekci 

dochází obvykle v rozmezí od 6 týdnů do 2 let 

života (68,8 % v 1. roce, 82,6 % do 2 let). RSV virus 

je vysoce nakažlivý. Klinický obraz onemocnění 

se může manifestovat jako běžné respirační one-

mocnění, ale může vyústit až v bronchiolitidu, 

pneumonii nebo tracheobronchiolitidu. Maximum 

výskytu je mezi 2. až 5. měsícem věku. Po prodělání 

onemocnění nevzniká dlouhodobá imunita (ma-

ximálně 2–3 měsíce), a proto jsou reinfekce časté. 

Závažnější formy se vyskytují u chlapců (1,5 : 1). 

U většiny dětí lze sérologicky prokázat přítomnost 

protilátek proti RSV do 3 let věku.

Přibližně 40 % všech primárních RSV infekcí 

vede k zánětu dolních dýchacích cest. Mortalita 

se u rizikových skupin udává 4 %. V kojeneckém 

věku je úmrtí vyvolané RSV infekcí 10 × častější než 

virem chřipky. Za nejvíce rizikové jsou považovány 

předčasně narozené děti, děti s chronickým plic-

ním onemocněním, děti s vrozenými srdečními 

vadami a děti s poruchami imunity. Jen v USA je 

RSV důvodem 100 000 hospitalizací a 4 000 úmrtí 

ročně. RSV je příčinou 75 % bronchiolitid a 40 % 

pneumonií ve věku do 3 let. Závažnost onemoc-

nění s věkem klesá a u dospělých se projevuje jen 

jako lehká infekce horních cest dýchacích (8).

Pravděpodobnost rozvoje infekce záleží na vě-

ku a expozici virům. Virus se přenáší kapénkově, 

popř. přímým kontaktem s infikovanou osobou 

nebo kontaminovanými povrchy. Virus přežívá 20 

minut na kůži, 90 minut na gumových rukavicích 

a na povrchu kuchyňské linky až 6 hodin. Prevence 

proti šíření infekce je jednoduchá a účinná – umý-

vání rukou a izolace nemocných. Vylučování viru 

u nemocných trvá asi 1 týden a je prodlouženo 

u imunokompromitovaných jedinců (9, 10).

Rizikové faktory RSV infekce jsou:

 věk pacienta,

 zvýšená expozice virům – sourozenec 

v rodině, návštěva jeslí, porod v  sezóně, 

hospitalizace a socioekonomická situace,

 nižší hmotnost, malnutrice, děti s chronic-

kým plicním onemocněním – CF, děti 

s vrozenými srdečními vadami a metabo-

lickými vadami a děti s poruchami imunity,

 negativní vlivy na funkce plic – kouření 

v rodině a znečištění životního prostředí – mají 

zvýšené riziko těžkého průběhu RSV infekce.

Příčinou těžké závažné život ohrožující infek-

ce RSV je nedostatečná adaptivní imunita, s po-

rušenou clearance viru závislá na méně účinné 

složce přirozené imunity (10, 11).

Průkaz infekce
U akutních infekcí dýchacích cest byly nej-

častěji prokázány viry – adenoviry, coronaviry, 

enteroviry, metapneumoviry, viry chřipky, para-

influenza, rhinoviry, RSV viry, bocavirus a nověji 

i polyomaviry – WU a KI.

Viry můžeme prokázat:

 kultivací virů,

 sérologicky,

 imunofluorescencí či imunoesejí/průkaz 

antigenu – nazofaryngeální stěr, výplach,

 PCR metodou – průkaz nukleové kyseliny.
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První dvě metody jsou laboratorně náročné 

a i pomalé – 10 dnů respektive 2 a více týdnů 

potřebné k tvorbě dostatečné hladiny protilátek. 

Infekce většinou odezní bez větších komplikací 

dříve než máme k dispozici výsledek (3).

K diagnostice RSV viru se nejčastěji užívá tes-

tů k rychlé detekci antigenu (přímá imunofluo-

rescence a enzymová immunoassay). Barevná 

změna testu umožňuje odečíst výsledek pou-

hým okem během několika minut. Výhodou 

je také jednoduchý postup a příznivá cena těch-

to testů. Testy využívající monoklonálních proti-

látek vykazují senzitivitu i specificitu nad 85 %. 

Výsledky jsou prakticky ihned k dispozici.

Ke kultivaci RSV je využíván nazofaryngeální 

sekret získaný odsátím. Polymerázová řetězová 

reakce k průkazu RSV je vysoce specifická a cit-

livá, nevýhodou je však ve srovnání s expresní-

mi testy její nákladnost a zatím krátká expirace.

Sérologické vyšetření rovněž nepomáhá, je-

ho senzitivita je u kojenců velmi nízká (8, 12, 13).

Mikrobiologie
Na povrchu RSV viru se nachází dva glyko-

proteiny: fúzní protein F umožňující fúzi splynutí 

a kontaktní G protein, který je hlavním antige-

nem zodpovědným za virulenci. Tyto dvě bílko-

viny jsou zodpovědné za infekčnost viru a podílí 

se na patogenezi onemocnění a jsou logicky 

prvním terčem obranných protilátek hostitele 

(obrázek 1). Existují dvě antigenní formy RSV 

viru, které se nazývají A a B. Mezi nimi je 25% 

antigenní shoda. Protein F má menší variabilitu 

a shoda je v 50 %. V sezóně je zastoupení sub-

typů stejné, ale subtyp A vyvolává závažnější 

formu onemocnění (3).

Úloha imunitní odpovědi
v patogenezi RSV infekce

Lidský respirační syncytiální virus je antigenně 

stabilní virus, který způsobuje u lidí závažná respi-

rační onemocnění. RSV virus je člen rodiny paramy-

xovirů a je tvořen jednovláknovou RNA kódující 10 

bílkovin, z nichž nejdůležitější jsou dva povrchové 

glykoproteiny G a F (tabulka 1). G protein umožňuje 

přichycení viru na povrchu buňky. Naproti tomu 

F protein umožňuje průnik viru do hostitelské buň-

ky. Protein F též řídí agregaci mnohojaderných 

buněk a vznik syncytií, po kterých má virus název. 

Na povrchu virů jsou PAMPs (Pathogen-associated 

molecular patterns) fylogeneticky vysoce konzer-

vované struktury, které jsou rozeznávány pomocí 

receptorů PPR (Pathogen Pattern Receptor) = PRR 

(Pathogen Recognition Receptor), mezi které patří 

rodina TLR receptorů. RSV rozeznávají extracelulár-

ně TLR receptory TLR2/TLR6 a TLR3, jejichž nižší 

aktivita zvyšuje riziko RSV infekce. TLR4 váže lipo-

polysacharid (LPS) z gramnegativních bakterií, ale 

i protein F RSV virů.

RSV napadá epiteliální buňky horních cest 

dýchacích a způsobuje jejich nekrózu spojenou 

se splýváním sousedních buněk. Při replikaci viru 

vznikají mnohojaderná syncytia.

Cytolýza infikovaných buněk vede k uvol-

nění mediátorů zánětlivé reakce s agregací 

lymfocytů a makrofágů na rozhraní epitelu 

a peri bronchiálního prostoru. Následně se roz-

víjí submukózní edém, dochází k zesílení alveo-

lární výstelky a zvýšené tvorbě vazkého hlenu. 

V plicním parenchymu vznikají oboustranně 

ložiska hyperinflací a atelektáz. Popsané kroky 

ve spojení se zánětlivým exsudátem a ucpáním 

bronchiolů jsou příčinou vážných dýchacích 

komplikací s následným alveolárním kolapsem.

Věk dítěte a genetická predispozice mají 

jistě vliv na rovnováhu mechanizmů imunitní 

odpovědi a její kapacity, rozvoj imunopatolo-

gické reakce, a ovlivňují průběh a tíži RSV infekce 

u jedince. V novorozeneckém období jsou od-

povědi typu Th1 obecně nižší a tvorba IL-12 je 

nedostatečná. Jednou z teorií vysvětlující tento 

jev je možnost, že jak Th1 a Th2 typ odpovědi 

se formují a rozbíhají současně na počátku in-

fekce, ale následně existuje zvýšená tvorba IL-4 

a odlišná na IL-4 závislá zvýšená apoptóza Th1 

lymfocytů. Tato přirozená tendence k silné Th2 

odpovědi je příčinou tíže onemocnění a imunit-

ního poškození organizmu (14).

RSV infekce vyvolává odpověď jak v bu-

něčné, tak i humorální složce imunity, ale takto 

vyvolaná odpověď nezaručuje úplnou ochranu 

proti reinfekci, ale snižuje tíži probíhajícího one-

mocnění. Vysoký titr mateřských RSV neutra-

lizačních protilátek snižuje riziko onemocnění 

u kojenců. Stejnou ochranu zajišťuje i exogenně 

podaný RSV imunoglobulin.

U závažných RSV infekcí jsou přítomná i mi-

moplicní postižení, jako jsou křeče, hyponatre-

mie, srdeční arytmie, srdeční selhání a hepatiti-

da. RSV nebyly prokázány jen v epitelu DC, kde 

je primární místo uchycení a replikace virů, ale 

byly prokázány i v periferní krvi v monocytech, 

ale vzácně i v mozkomíšním moku a dokonce 

i ve svalovině srdce (3).

Klinický obraz
Inkubační doba je 4–5 dnů. U kojenců je ty-

pický obraz – po prodromálním období s příznaky 

infekce horních cest dýchacích, jako jsou rýma, 

ucpaný nos, dochází za 2–4 dny k rozšíření posti-

žení do dolních dýchacích cest s kašlem, pískoty, 

obtížným dýcháním a cyanózou, může se obje-

vit bronchitida, bronchiolitida nebo pneumonie. 

Onemocnění bývá komplikováno středoušním zá-

nětem. U větších dětí a dospělých má onemocnění 

lehký průběh nebo je infekce zcela inaparentní.

Replikace viru začíná ve sliznici nosu a ná-

sledně se virus šíří do dolních dýchacích cest, 

kde vyvolává edém a nekrózu epitelu dýchacích 

cest, což je podstatou obstrukce dýchacích cest. 

Při poslechu nad plícemi slyšíme difuzní polyfon-

ní vícetónové pískoty a drsné šelesty. Na snímku 

plic často vidíme oboustrannou hyperinflaci, 

skvrnité atelaktázy a peribronchiální hrubou 

kresbu. U těžších průběhů vidíme pneumonie 

s ložisky infiltrace v intersticiu. Průběh může být 

mírný nebo až život ohrožující.

Imunologickou ochranu před infekcí zajišťují 

specifické sekreční IgA, mateřské sérové protilát-

ky nejsou protektivní. Při poklesu IgA dochází 

často k opětovné infekci, která u větších dětí 

a dospělých probíhá jako lehký zánět horních 

cest dýchacích.

Apnoe je známá komplikace RSV infekce 

u kojenců a může být i příčinou smrti. U dětí 

hospitalizovaných s RSV infekcí byla apnoe čas-

tější o 20 %. Nabízí se tak v sezóně i souvislost 

se syndromem náhlého úmrtí kojenců (SIDS).

Substance P uvolněná z primárních sen-

zorických neuronů nodozních ganglií aktivu-

je GABAnergní interneurony druhého řádu 

v zadním míšním rohu, a tak ovlivňuje aktivitu 

i neuronů meduly podílejících se na vzniku 

apnoe (15, 16).

Tabulka 1. Klasifikace virů čeledi Paramyxoviridae

Čeleď PARAMYXOVIRIDAE

Podčeleď Paramyxovirinae Pneumovirinae

Rod Respirovirus Rubulavirus Morbillivir. Pneumovir. Metapneumovir.

Druh V. parainfluenzae 

typy 1 a 3

V. parainfluenzae 

typy 2 a 4

V. parotitidy V. morbil RS virus LMPV
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Zvýšená reaktivita dýchacích cest
Stále diskutovaný je vztah mezi RSV bron-

chiolitidou a zvýšenou reaktivitou dýchacích cest 

(Reactive Airway Disease – RAD) v pozdějším vě-

ku. Sigurs N. ve své studii z roku 2000 prokázal 

u dětí ve věku 7 let rekurentní wheezing („pís-

kání“) u 38 % dětí, které prodělaly RSV infekci, 

zatímco v kontrolní skupině byl výskyt pouze 2 %. 

Jiné studie uvádějí 10 × častější nutnost broncho-

dilatační terapie ve věku 10 let u dětí, které byly 

v kojeneckém věku hospitalizovány pro bronchio-

litidu. A další uvádí, že tyto děti mají v šesti letech 

ve 40–50 % astma (17, 18). Zdá se, že závažná RSV 

bronchiolitida v kojeneckém věku je příčinou 

zvýšené nemocnosti v dětství. Jelikož infekce 

RSV virem nevyvolává trvalou imunologickou 

odpověď v organizmu, je častým původcem in-

fekcí dýchacích cest u starších dětí i dospělých, ale 

u nich postihuje většinou jen horní dýchací cesty.

Mechanizmus vztahu mezi RSV bronchio-

litidou a RAD není dosud jednoznačně objas-

něn. Existuje několik teorií vztahu RSV–RAD. 

Nejčastěji se uvádí patologická interakce neu-

rálního a imunitního mechanizmu. Pozornost 

je zaměřena především na non-adrenergní 

non-cholinergní systém (NANC), který hraje vý-

znamnou roli v modulaci lokálního zánětu (19). 

Substance P (SP) vyvolává bronchokonstrikci, 

kdežto vazoaktivní intestinální peptid způsobuje 

bronchorelaxaci a je jeho antagonistou (20, 21).

V průběhu RSV infekce byla zjištěna nižší pří-

tomnost VRP1 receptorů, ale počet VRP2 a NK2 re-

ceptorů RSV neovlivnil. Z těchto nálezů můžeme 

usuzovat, že infekce RSV virem odlišně ovlivňuje 

počet specifických receptorů pro neuropeptidy. 

Ve svém důsledku tak způsobuje nerovnováhu 

mezi prozánětlivými (SP-dependentní) a proti-

zánětlivými (VIP-dependentní) součástmi NANC 

nervového systému dýchacího ústrojí a podněcu-

je tak rozvoj vzniku zánětu a přetrvávání zánětu 

v dýchacích cestách. Tato nerovnováha se tak 

projevuje na tíži probíhajícího neurogenního 

zánětu a jeho vztahu k dalším imunologickým 

mechanizmům zánětu. Vyšší počet přítomných 

NK1 receptorů může být vyvolán i přestupem 

do místa buněk zánětu nesoucí na svém povr-

chu tyto receptory.

Probíhající RSV infekce vyvolává zvýšení 

počtu žírných buněk v mukóze dýchacích cest. 

Kromě jiného žírné buňky uvolňují leukotrieny, 

které se podílejí na rozvoji zánětlivé odpovědi 

a vyvolávají stah hladkých svalů průdušek v prů-

běhu infekce, pískoty v průběhu bronchiolitidy. 

Nejvyšší tvorba leukotrienů je 3.–5. den po vy-

puknutí onemocnění a upravuje se k normálu 

asi za 30 dnů (22).

RSV také zvyšuje expresi genu pro 5-lipo-

oxygenázu, což je příčinou přechodné zvýše-

né tvorby leukotrienů pravděpodobně hlavně 

žírnými buňkami v napadených plicích. V plicích 

RSV infekce překvapivě zvyšuje počet receptorů 

pro nervový růstový faktor a neutrofin a ovliv-

ňuje jejich fyziologický pokles. NGF ovlivňuje 

zvýšení počtu receptorů NK-1 pro substanci P, 

a tím nepřímo i tíži neurogenního zánětu.

RSV infekce postihuje dolní dýchací cesty 

nejvíce u kojenců a je asi nejčastější příčinou 

přetrvávajícího hvízdavého dýchání až jeden rok 

u těchto dětí. RSV bronchiolitida vyvolává i změny 

prokazatelné při vyšetření plicních funkcí (21, 23).

Léčba
Lehce probíhající respirační infekce se léčí 

symptomaticky. U většiny kojenců má RSV infekce 

mírný průběh a je léčena praktickým pediatrem. 

Obstrukce nosu je běžný příznak a v prvních 

měsících života se podílí i na ztíženém dýchání. 

Jednoduchá nosní toaleta a odsátí sekretu často 

upraví dýchání a odstraní i problémy s krmením.

U dětí, u kterých se rozvíjí dušnost, mají pro-

blémy s hydratací a vyžadují podávání kyslíku, je 

nutná hospitalizace na JIP. Při saturaci O
2
 ≤ 92% 

podáváme zvlhčený ohřátý kyslík. U dětí, u kte-

rých není dostatečná odpověď na inhalaci O
2
 

nebo se zhoršují parametry plynů s rozvíjejícím 

se respiračním selháním, volíme buď neinva-

zivní nosní kontinuální pozitivní přetlak, nebo 

endotracheální intubaci s umělou plicní venti-

lací nebo dle stavu za využití vysokofrekvenční 

oscilace, u nejzávažnějších stavů využití extra-

corporální membránové oxygenace (ECMO).

V současnosti neexistuje kauzální léčba 

onemocnění. Účinnost virostatika ribavirinu 

ve formě aerosolu (analog guanosinu) byla 

zpochybněna i pro uváděné mutagenní účinky. 

Použití neživé vakcíny inaktivované formalinem 

s cílem vyšší imunogenicity, zvláště G proteinu 

RSV viru, se neosvědčilo. Živá atenuovaná nebo 

rekombinantní vakcína zatím není k dispozici 

pro širší využití.

Farmakologická léčba
V prvních dnech onemocnění je terapie 

symptomatická a spočívá v podávání antipyre-

tik a dostatečném příjmu tekutin. Při přestupu 

infekce do dolních dýchacích cest a rozvoje kli-

nických příznaků již dle stavu vyžaduje léčba po-

dání bronchodilatancií, inhalace kortikosteroidů, 

methylxantinů až kyslíku. Následně je podán 

na základě literárních údajů přehled o vhodnosti 

a účinnosti jednotlivých druhů léčby.

Bronchodilatační léky
Beta-mimetika (salbutamil, fenoterol, spiro-

pent) i adrenalin jsou často používány v léčbě 

kojenců s infekcí dolních dýchacích cest s pís-

koty i bronchiolitidou vyvolané RSV viry. Jejich 

rutinní užití je kontroverzní a výsledky randomi-

zovaných studií neprokazují přínos této léčby.

Ani léčba anticholinergikem ipratropium 

bromidem není účinná (24).

Systémové kortikoidy
Léčba dexamethasonem 0,6 mg/kg i. m. 

nebo 1 mg/kg tbl p. os. nezkrátily hospitalizaci 

nebo průběh onemocnění v randomizovaných 

studiích i dle Cochrane databáze, a proto nejsou 

v léčbě bronchiolitidy systémové kortikoidy do-

poručeny.

Inhalační kortikoidy
V roce 2007 je v Cochrane databázi uvá-

děno 5 studií s celkovým počtem 374 dětí lé-

čených inhalačními kortikoidy jako prevence 

vývoje přetrvávajících pískotů po prodělané 

bronchiolitidě. Tato analýza neprokázala sní-

žení výskytu pískotů, následné hospitalizace, 

léčby systémovými kortikoidy nebo opakované 

použití beta-mimetik.

Kombinovaná léčba kortikoidy s  inhalací 

beta-mimetik je doporučována u dětí s pozi-

tivní rodinnou anamnézou – atopie nebo astma, 

nebo výskytem atopického ekzému (25).

Antivirotika
Jejich užití je omezeno z následujících důvo-

dů – obtížně se dávkují inhalačně a jsou i poten-

ciálně teratogenní. V současné době je povolena 

léčba ribavarinem u vysoce rizikových jedinců, 

imunokompromitovaných s podáváním protilá-

tek s přetrvávajícím vylučováním RSV viru (26).

Obrázek 1. RSV – počítačový model viru

Piyush Diwan on Tue, 04/20/2010 – 02:28



179

www.klinickafarmakologie.cz | 2012; 26(4) | Klinická farmakologie a farmacie

Přehledové články

ATB léčba
Protože se nedá dle klinického obrazu 

na počátku odlišit virová infekce od bakteriální, 

je zahájena často ATB léčba. Bakteriální superin-

fekce u kojenců s bronchiolitidou a teplotou je 

velice nízká, asi u 0,2 % (27, 28). U intubovaných 

dětí je riziko asi 26 %. Sekundární bakteriální 

infekce vyvolává komplikace jako např. infek-

ce močových cest nebo otitis media a proka-

zujeme bakterie – Streptococcus pneumoniae, 

Haemophilus influenzae a Moraxella catarrhalis.

RhDNáza (Pulmozyme)
I když na počátku probíhá v plicích neutrofilní 

zánět a uvolněná DNA z neutrofilů mění viskozitu 

hlenu, nevede podání rekombinantní lidské fos-

forylované a glykosylované deoxyribonukleázy 

I (rhDNázy) štěpící extracelulární DNA ke změně 

klinického obrazu a průběhu onemocnění (29).

Inhalace hypertonického fyziologického roz-

toku u bronchiolitidy u 26 % dětí zkrátilo trvání 

hospitalizace.

Surfactant
Surfactant obsahuje bílkoviny A a D, kte-

ré se váží na markry na povrchu virů a bakterií 

a zvyšují jejich imunologickou eliminaci. Protein 

D surfactantu zvyšuje tvorbu volných kyslíko-

vých radikálů alveolárními makrofágy. V průbě-

hu akutní bronchiolitidy je snížená tvorba sur-

factantu, která se upravuje po vyléčení. Podání 

surfactantu pro pacienty s RSV bronchiolitidou 

není jednoznačně doporučováno (30).

Antileukotrieny
Podávání antiluekotrikenů se jeví jako logic-

ká prevence pískotů a BHR. Otázka preventivní-

ho podávání před sezónou čeká další diskuze (3).

Imunoprofylaxe
Běžné imunoglobuliny jsou v boji s RSV in-

fekcí neúčinné, neboť mají nízký titr protilátek. 

V devadesátých letech minulého století byl po-

dáván u indikovaných skupin v USA hyperimunní 

globulin RespiGam (firmy Medimmune). RSV-

IVIG je čištěný polyklonální lidský imunoglobulin 

od dárců s vysokým titrem RSV neutralizačních 

protilátek, který se aplikuje co měsíc i. v. v prů-

běhu sezóny. Jeho nevýhodou byla relativně 

vysoká dávka 15 ml/kg v intravenózní infuzi trva-

jící 6 hodin. Po jeho aplikaci byl prokázán účinek 

u vysoko rizikových předčasně narozených ko-

jenců a u dětí s chronickými onemocněními plic. 

Aplikace RSV-IVIG však může interferovat s odpo-

vědí proti vakcinám MMR 9 měsíců po poslední 

dávce RSV-IVIG (16, 31).

Palivizumab
Palivizumab (obchodní název Synagis) je 

specifická humanizovaná monoklonální proti-

látka proti RSV. Palivizumab se používá v USA 

od roku 1998, v zemích Evropské unie od roku 

1999 a v České republice od roku 2000.

Palivizumab se vyrábí rekombinantní tech-

nologií. Jedná se o imunoglobulin třídy G, který 

se skládá z 2 těžkých a 2 lehkých řetězců. Koncové 

segmenty těchto řetězců (takzvané CDR segmen-

ty) se váží na antigen. Protilátka je humanizovaná 

z více jak > 95 %, pouze vazebná část (CDR) je 

myší. Palivizumab neutralizuje RSV virus vazbou 

na povrchový antigen F. Je minimálně imunogen-

ní a reaguje s oběma subtypy RSV virů. Konečný 

účinek palivizumabu není prevence, v širším slova 

smyslu, RSV infekce, ale zabránění šíření infekce 

do nižších částí dýchacího ústrojí, a prevence roz-

voje wheezingu a BHR (obrázek 2).

Palivizumab se podává intramuskulárně 

v dávce 15 mg/kg dítěte v měsíčních intervalech. 

K rychlému dosažení potřebné hladiny protilátek je 

nezbytné včas aplikovat druhou dávku preparátu, 

pokud možno ne později než do 25 dnů po prvé 

dávce. Profylaxe by měla pokrýt dobu od 1. říj-

na do 31. března, a proto je doporučeno 5 dávek 

v průběhu sezóny. Očkovat jinými očkovacími lát-

kami je možno nezávisle na podání palivizumabu.

Profylaktické podání palivizumabu u rizi-

kových dětí snižuje počet jejich hospitalizací 

v  zimním období až o 55 % oproti skupině s 

placebem. Ve skupině předčasně narozených 

dětí před 35. týdnem života s BPD nebo bez 

BPD, které dostávaly palivizumab, se snížil po-

čet hospitalizací vyvolaných RSV infekcí o 39 %, 

resp. 78 %. Rizikové děti v prvních dvou letech 

života jsou dále děti s chronickými nemocemi 

plic a vrozenými vadami srdce. Palivizumab má 

ochranný účinek proti RSV bronchiolitidě u rizi-

kových imunokompromitovaných jedinců a ne 

u imunokompetentních dětí (32).

Motavizumab
Byla již připravena i plně humanizovaná pro-

tilátka proti RSV viru. Nahrazení 13 AMK u pailivi-

zumabu zvýšilo u druhé generace protilátky proti 

RSV 70x afinitu k RSV F proteinu a ve stejné kon-

centraci jako palivizumab má 100× větší aktivitu 

proti RSV viru. Motavizumab zabraňuje replikaci 

RSV viru na nosní sliznici (HDC) i tíži následného 

wheezingu po prodělané RSV virové infekci.

Ve srovnání s palivizumabem snižuje hospitali-

zace očkovaných dětí pro RSV infekci o 26 % oproti 

palivizumabu. V populaci snižuje o více jak 50 % 

RSV infekci. Oficiální název motavizumabu na trhu 

je RezieldTM a je nadějí do budoucnosti (33).

Závěr
V České republice byl zahájen program imu-

noprofylaxe palivizumabem v letech 2000/2001 

u těžce nezralých dětí s nejzávažnějšími formami 

bronchopulmonální dysplazie. Děti zařazují neo-

natologové dle schválených indikačních kritérií 

Českou neonatologickou společností:

 novorozenci narození v gestačním věku 

28 + 6 a dříve, u kterých byla diagnostiková-

na BPD. Pro tyto pacienty platí věkový limit 

1 rok nebo 12 měsíců od propuštění z peri-

natologického centra,

 novorozenci narození v gestačním věku 28 

+ 6 a dříve, bez BPD, narození 6 měsíců před 

začátkem nebo propuštění v průběhu RSV 

sezóny,

 všichni novorozenci s porodní hmotností 

≤ 1 000 g narození 6 měsíců před začátkem 

nebo propuštění v průběhu RSV sezóny,

 všichni novorozenci s BPD, bez ohle-

du na gestační týden, kteří vyžadovali 

Obrázek 2. Humanizovaná protilátka

Mouse
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léčbu BPD/CLD (oxygenoterapii , 

bronchodilatační terapii, kortikoidy, diure-

tika) ještě 6 měsíců před začátkem RSV 

sezóny. Tito novorozenci mají nárok na imu-

noprofylaxi do 2 let věku (možnost aplikovat 

palivizumab i 2 sezóny),

 hospitalizovaní nezralí novorozenci, ohrožení 

nozokomiální RSV infekcí mají nárok na apli-

kaci 1 dávky palivizumabu.

Koordinačním pracovištěm je určeno 

Neonatologické oddělení FN Na Bulovce 

(prim. MUDr. Martin Čihař).

Od roku 2008 indikují imunoprofylaxi i dětští 

kardiologové:

 děti s jednokomorovou cirkulací nebo 

závažnou hypoxemií,

 děti se srdečním selháním: VSV s význam-

ným levo-pravým zkratem indikovaným 

k operaci, nebo dilatační kardiomyopatie,

 děti s významnou plicní hypertenzí,

 děti po transplantaci.

V současné době probíhají jednání o mož-

nosti indikace u pacientů s chronickými plicními 

onemocněními v centrech dětskými pneumology.

Respirační syncytiální virus způsobuje in-

fekce dýchacích cest a je nejčastější příčinou 

infekcí dolních dýchacích cest u dětí do 3 let 

věku. V dětském věku je nejdůležitější příčinou 

bronchiolitid a bronchopneumonií i mortality 

a nemalých finančních nákladů celosvětově 

vynaložených na jejich léčbu. Současná apliko-

vaná imunoprofylaxe palivizumabem zabraňuje 

u většiny pacientů rozvoji RSV infekce dýchacích 

cest v prvních letech života, a tím i snižuje riziko 

následného rozvoje – „wheezingu“ a astmatu 

po prodělané RSV infekci u této skupiny dětí.
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