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Encefalitida vyvolana virem herpes simplex (HSE) je pomérné vzacnym onemocnénim jak v USA, tak i v Evropé. VétSina
v ramci primarni, nebo reaktivované latentni infekce. Hemoragicko-nekrotizujicim zanétem jsou nejvice postizeny temporal-
ni laloky. V klinickém obrazu dominuji horecky, bolesti hlavy, poruchy chovani, fe¢i, loziskové pfiznaky, ale byvaji pfitomny
i éichové a chutové halucinace. K rychlé diagnostice je dnes metodou volby prilkaz HSV DNA pomoci PCR spolu s vysetie-
nim mozku pomoci EEG a MRI. Lékem volby je intravenézné podany acyklovir (ACV). Pokud je tato Ié¢ba zahajena do 5 dnli
od prvnich pfiznaki, je §ance na preziti az 90 % (kromé novorozencti).

Autofi béhem 12letého obdobi prokazali 22 neuroinfekci, vyvolanych herpetickymi viry a referuji o dvou pfipadech herpe-
tickych encefalitid.

Klicova slova: herpetické viry, virus herpes simplex, HSV, neuroinfekce, encefalitida, Ié¢ba.

HERPETIC ENCEPHALITIS

Herpes simplex encephalitis (HSE) belongs to the group of relatively rare diseases in the USA and in Europe as well. The
majority of diseases are caused by HSV-1 (almost 95 %), but for the newborns” infections are more typical HSV-2. HSV
enters into the central nervous system by neurogenic route within the primary infection or within the reactivation of latent
infection. Temporal lobes, changed by the hemorrhagic-necrotising inflammation, are the most affected parts of the brain.
Clinical picture is characterized by fever, headache, behaviour and speech disorders, focal signs, but sometimes smell and
taste hallucinations are attended and observed. Especially prove of the HSV DNA by PCR in connection with EEG and MRI
examination of the brain is the method of choice used for the rapid diagnosis. The intravenous administration of acyclovir
(ACV) is the treatment of choice. If the treatment starts till five days from the disease — beginning, the survival-chance is
almost 90% (but not in the neonates). The authors have observed and demonstrated 22 herpetic neuroinfections during
the 12 year-period and report on 2 cases of herpetic encephalitis.

Key words: herpetic viruses, herpes simplex virus, HSV, neuroinfections, encephalitis, therapy.

Uvod

Herpetickd encefalitida (HSE) zlstavé
stéle pfedmétem zajmu klinikd i vyzkumnych
pracovnik. Pfi vybéru informaci pomoci
databazového sytému MEDLINE se zobrazi-
lo celkem 169 ¢lankd, které se vice ¢ méné
zabyvaly problematikou herpetickych encefa-
litid. V povaleéném obdobi prvni prace tohoto
druhu pochazeji z poéatku 50. let, v dalich
desetiletich se pak tématu herpetickych en-
cefalitid vénuji pfedevsim autofi francouzsti,
rusti, Spanélsti a italSti. Neni bez zajimavosti,

Ze nékolik élankd vzeslo jiz od autorskych
kolektivi ¢eskoslovenskych (napf. 4, 11). Pfi
studiu pivodnich praci a kazuistik je mozno
vypozorovat, ze zavadéni novych lékafskych
technologii, vySetfovacich metod a Ié¢ebnych
postupd, jde ruku v ruce s jejich bezprostred-
nim vyuzitim také pfi zkvalitnéni diagnostiky
a lécby herpetickych encefalitid.

Lidské herpetické infekce
Herpetické viry, vyvolavajici infekce u li-
di, patfi do Celedi Herpesviridae (tabulka 1).

Jejich velikost véetné oball se pohybuje
kolem 200 nm, jejich genom je tvofen DNA
a pfiznaéna pro né je kubicka symetrie virové
kapsidy. Lidské herpesviry (HHV) jsou rozsi-
feny celosvétové a jejich hostitelem je ¢lovek.
Pfenos HHV se uskuteCriuje slinami, genital-
nimi sekrety, krvi a vertikdlné. Branou vstupu
je nejcastéji respiraéni trakt, porusena kize
a sliznice genitalu. Virus mdze do makroor-
ganizmu proniknout také intravendzni cestou,
transplantovanym organem/kostni dfeni nebo
transplacentarné (7).

Tabulka 1. Lidské herpetické infekce. Celed: Herpesviridae 100-200 nm, ikosaedricka symetrie, lipidovy obal

podceled rustovy cyklus cytopatogenni efekt
Alfaherpesvirus kratky cytolyza
Betaherpesvirus dlouhy cytomegalie
Gamabharpesvirus  dlouhy lymfoproliferace
Alfaherpesvirus kratky cytolyza

misto latence
ggl. n. V. a sakralni
uzliny, CNS, ledviny, plice, retina

lymfatické tkané

CNS - encefalomyelitida dospélych (90 %),

zastupci

HHV-1 (HSV-1), HHV-2 (HSV-2), HHV-3 (VZV)
HHV-5 (CMV), HHV-6, HHV-7

HHV-4 (EBV), HHV-8 (KSHV)

virus Herpes simiae (B)

68% letalita, 22 popsanych pfipadu - o$etfo-

vatelé opic

HHV — human herpes virus, HSV — herpes simplex virus, VZV - varicella zoster virus, CMV — cytomegalovirus, EBV — Epstain Barrové virus,
KSHV - s Kaposiho sarkomem asociovany herpeticky virus
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Jednotlivé HHV vyvolavaji rozli¢nd one-
mocnéni. U HSV-1 se pfi primoinfekci nej¢astéji
setkdvame s primérni gingivostomatitidou, faryn-
gitidou, lok&lnimi koZnimi Iézemi a encefalitidou.
Pii reaktivaci viru s herpes labialis a u imuno-
suprimovanych i s herpetickou stomatitidou az
ezofagitidou nebo dokonce s diseminaci az ge-
neralizaci infekce. U HSV-2 pak s novorozenec-
kou encefalitidou a herpes genitalis. HSV-1 viak
mUze vyvolat onemocnéni typictéjsi pro HSV-2
a naopak. U CMV piichdzi v uvahu kongenitaini
infekce, hepatitida, syndrom infekéni mononukle-
6zy, pneumonie. VZV vyvoldva varicelu a herpes
zoster. EBV zpUsobuje nejcastéji faryngitidu
a infekéni mononukledzu s postizenim jater (3, 7,
9, 13). Naprosta vétSina primoinfekci herpeticky-
mi viry probihd v détském véku a je asymptoma-
ticka (napf. u HSV je asymptomatickych vice nez
80% prlibéhd) (13).

Znama je skuteCnost, ze herpetické viry pfi
primoinfekci inkorporuji svou DNA do genomu
hostitelskych lymfoidnich nebo nervovych bu-
nék. Jako pfiklad uvedeme pribéh infekce HSV
(totéZ plati pro VZV). Po vstupu HSV do hos-
titelského organizmu se uplatriuje vazba obald
HSV na heparan-sulfatovy receptor na bunééné
membrané slizni¢nich bunék. Nasleduje fuze
HSV s cilovou burikou, kdy se do cytoplazmy
dostava Casteéné odplasténa kapsida, jez je
intracelularné transportovana k jadru, do né-
hoz proniké jadernym pérem. Virovd DNA je
inkorporovana do genomu hostitelské buriky
a v nasledujicich krocich probéhne transkripce,
translace a kompletace novych virovych parti-
kuli. Ty jsou posléze transportovany pfes vnitfni
a zevni jadernou membranu, kde ziskavaji né-
které povrchové glykoproteiny. V cytoplazmé se
pak vyznamné uplatni exocytotické fagozémy,
které pohlti kapsidu, vytvofi tim jeji zevni obal
a transportuji novy infekéni virion na povrch
hostitelské buriky. V nasledujicim obdobi jsou
ekvivalentnim zpiisobem napadena centripe-
talni senzorickd vlakna, jimiz se namnozené
viry dostavaji az do senzitivniho/senzorického
ganglia. V latentni fazi infekce je virova replika-
ce v gangliu minimaini, ale pfi oslabeni imuno-
logického dozoru — zejména specifické bunééné
imunity — m{Ze dojit k reaktivaci latentni infekce,
ktera probiha zpravidia mnohem méné intenziv-
né nez primoinfekce (7). Po primoinfekci EBV
a CMV zistavaji latentné infikovany lymfocyty.
HHV je moZno v biologickém materidlu prokédzat
elektronovou mikroskopii nebo detekci genomu
(10). Diky technickym moznostem je pomérné
dobfe prozkouman genom vétsiny HHV.

Encefalitida vyvoland virem
herpes simplex (HSE)

Incidence HSE v USA je 2-3 na 10° obyva-
tel. Ve Velké Britanii se ro¢né vyskytne pfiblizné
200 téchto onemocnéni (3, 7, 15). Postizeni
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CNS HSV se mize klinicky projevit bud jako
leh¢i onemocnéni (aseptickd meningitida), ne-
bo jako zévazny chorobny stav — encefalitida.
Ta mlze probihat jako akutni ¢i subakutni
onemocnéni s cefaleou, horeckou, psychickymi
zménami, kieCemi a loziskovymi projevy. Déti
a dospéli byvaji Castéji (az v 95%) postizeni
HSV-1, pro novorozence je typictéjsi HSV-2.
Infekce mize byt vyvolana exogenné ziskanym
virem, kdy zdrojem infekce mize byt zdravy
nosic, u néhoz dochazi k latentni reaktivaci viru
s jeho naslednym vylu€ovanim slinami, event.
cervikéinim sekretem. Jindy dochazi k reakti-
vaci viru v senzitivnich/senzorickych gangliich
a jeho nasledné diseminaci. HSE postihuje
pfednostné lateraini a medialni temporalni kor-
tex a také frontéini a parietaini laloky (2, 3).

K rozvoji onemocnéni dochazi vétsinou
béhem nékolika hodin az dnli. Od pocatku
mohou byt pfitomny zmény chovani, poruchy
paméti, dysosmie, dysgeusie. Pfi kombinaci
téchto pfiznakli pomyslime na HSV etiologii
pfednostné! V nasledujicim obdobi dochazi
k progresi bolesti hlavy, trvaji horecky, obje-
vuji se loziskové projevy (hemiparéza, afazie)
a progresivné se zhorSuje stav védomi. Menin-
gealni piznaky ¢asto chybi (3, 12, 15)!

Jindy se mlzeme setkat se subakutnimi
pribéhy s pfevazujicimi zménami v oblasti
psychiky. HSV-1 ma totiz afinitu k limbickym
strukturdm mozkové tkané. Béhem akutni faze
se nékdy objevuiji kiede, katatonie, iluze a ha-
lucinace a proto mohou byt pacienti chybné
povazovani za psychiatrické nemocné. Byvaji
u nich popisovany i rezidualni zmény osobnos-
ti, chybny usudek, amnézie, naopak poruchy
paméti jsou velmi vzacné. V akutni fazi je
béznd zmatenost a tézkd amnézie, pfi tstupu
perzistuje amnézie ante- i retrogradni.

U pfezivsich se mizeme setkat s tézkou
antegradni amnézii (rychle se zapoming nau-
¢ené), nebo tézkou retrogradni amnézii (osob-
ni znalosti i orientace v ¢ase — interval i nékolik
let, nékdo si Spatné pamatuje obli¢eje, mnozi
maji jazykové obtize, vazne pojmenovavani
kategorii, jsou i zndmky frontéiniho poSkozeni
s poruchami chovani) (2, 13, 14).

HSV encefalitida — diagnostika
Za diagnosticky postup lege artis je dnes

povazovéna kombinace nuklearni magnetické

rezonance (MRI) s vySetienim likvoru.

Obrazek 1. HSV DNA-PCR - priikaz v gangliu
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Pfi MRI se zji$tuje nejvice zmén na me-
didIni ploe temporalniho laloku a na spodiné
laloku frontélnich, ty Gasto pokracuji medial-
né a kranialné az k putamen, postizen mize
byt i gyrus cinguli. Léze jsou asto sdruzeny
s edémem mozku, byvaji oboustranné, ale
zfidka symetrické. Mohou byt maskovény
cerebrovaskularnimi lézemi v temporalnim
laloku, ¢i lézemi sdruzenymi s mitochondridl-
ni encefalopatii. Za ¢asnou zndmku onemoc-
néni v MRI obraze se povazuje smazani gyrl
diky edému v T1 obraze a vysoky signél v T2
obraze. Pozdéji se v prlibéhu onemocnéni
mize objevovat vysoky signal v Sedé hmoté
gyriformniho vzhledu, dany petechidlnimi
hemoragiemi. Po aplikaci kontrastni latky se
muze najit enhancement v gyrech. Prezivsi
pacienti mivaji zfetelnou atrofii a encefalo-
malacii v temporalnich a frontalnich lalocich.
Pfi neonatalnim postizeni HSV-2 prokazuje-
me panencefalitidu. Mozek novorozence je
vyrazné nemyelinizovany, proto je pro MRI
obtizné detekovat diftizni edém. Mize vSak
pfichazet skvrnity enhancement v menin-
gach, nebo parenchymu po podani kontrastni
latky (8).

CT byva v prvnich dnech, které maji
zésadni vyznam pro terapii, normalni! Na
nékterych pracovistich je mozno provést
tomografickou izotopovou metodiku s uzitim
Tc-99m (SPECT).

Pfi vySetfeni likvoru zjistujeme lymfocy-
tarni pleocytézu, lehce zvySenou bilkovinu,
zatimco hladina glykorachie byva v normé.
Pritomnost erytrocytd v likvoru nemé dg.
hodnotu. Prikaz HSV DNA v likvoru pomoci
PCR je dnes povazovan za rozhodujici citlivou
metodu, kterd v diagnostice nahradila mozko-
vou biopsii. Je tfeba védét, ze prvni 1-2 dny
a po dvou tydnech trvani nemoci mize byt
jeji vysledek faleSné negativni (obrazek 1) (1).

Obrazek 2. Lozisko polymorfni delta akti-
vity nad temporalnim lalokem, odpovidajici
pocatecni lokalizaci patologického procesu.
Nejtypictéjsi EEG-znamkou HSE je vyskyt
pseudoperiodické, loziskové nebo jedno-
stranné, vysoké amplitudy komplexu s ostrymi
vinami, jez se opakuji v pravidelnych inter-
valech 1-3 s. Tyto periodické lateralizované
epileptiformni projevy jsou obvykle vyjadreny
maximalné nad postizenymi temporalnimi
laloky. Tento charakteristicky periodicky

obrazec je obvykle pfitomen mezi 2. a 15.
dnem od zac¢atku onemocnéni (1)
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Protilatky anti-HSV v likvoru jsou v Easné fazi
zfidka prokazatelné a kultivace HSV m0ze byt
rovnéz negativni (10, 13).

EEG pomdze zjistit casné abnormity v ty-
pickém pfipadé nad temporalnimi laloky, ale
neni to specifické jen pro HSE. Normaini EEG
vyluéuje dg. HSE (1) (obrazek 2).

Diferencidlni diagnostika HSE

Kromé bakteridlni etiologie (napf. bore-
liové) a encefalitid vyvolanych ostatnimi her-
petickymi viry je nutno vyloucit i dal§i mozné
puvodce encefalitid jako napf. enteroviry, virus
spalniek, pfiusnic, HIV, adenovirus, respirac-
ni syncytidlni virus (RSV), virus vztekliny a ar-
boviry. Z dalSich moznosti pfichazi v Gvahu:

Postinfekéni a akutni diseminovana en-
cefalomyelitida, ktera nasleduje po virovém
onemocnéni. Neurony nejsou pfimo infikovany
virem, v popfedi je perivendzni zanét a demye-
linizace lokalizované v bilé hmoté (nejcastéjsi
plvodci: EBV, CMV, HHV-6).

Molaretova meningitida je recidivujici be-
nigni aseptickd meningitida, vétsinou vyvolang
HSV-2, ktery se da prokazat v likvoru pomoci
PCR. Vyjime¢né ji mohou vyvolat EBV, nebo
enteroviry. Typické pro ni jsou epizody bolesti
hlavy, meningealnich pfiznakd a horecky. Neu-
rologicka symptomatologie je pouze pfechod-
na. Manifestace onemocnéni pfedpoklada
poruchu imunity s reaktivaci viru v gangliich
a jeho centripetalnim Sifenim do CNS. Mozna
je i diseminace HSV-2 krevni cestou pfi poruse
hematoencefalické bariéry. K omezeni aktivity
recidiv se doporucuje dlouhodobd profylaxe
acyklovirem nebo valacyklovirem. V pisem-
nictvi se diskutuje o benignosti a moznych
nasledcich tohoto onemocnéni (7).

Parainfekéni encefalomyeloradikulitida je
vyvolana HSV-1, jehoz DNA je prokazatelnd
v likvoru. V literatufe je uvadén vzécny pfi-
pad onemocnéni — 10 dn( trvajici prodromy
s teplotami, vaznouci §iji, poruchou védomi
a retenci moce. Klinicky ndlez kmenové
a transverzélni myelitidy se rozvinul béhem
dvou tydn( (6).

Dalsi nemoci, které pfichazeji v diferen-
cidlni diagnostice, jsou rekurentni kmenové
encefalitida, rekurentni ascendentni myelitida,
postinfekéni encefalomyelitida a encefalopatie.

HSV encefalitida — terapie

Lékem volby je v soucasné dobé intra-
vendzné podany acyklovir (ACV) v davce
10-20 mg/kg, nebo 500 mg/m? 3x denné.
Lécba by méla byt zahajena co nejdfive, a to
jiz pfi podezfeni na HSE, a méla by trvat
po dobu 14-21 dni. Jeji kazdé oddaleni je
spojeno se Spatnou progndzou. PFi véasném
zahajeni specifické terapie (do 5 dn0) je Sance
na preziti az 90%. Nezadouci ucinky &by

Tabulka 2. Herpetické infekce CNS. Infekéni klinika FN Plzen 1992-2003

herpetickeé viry

HSV-1 3x likvor PCR+
HSV-2

neurceny 1x

vzv 2x likvor PCR+
EBV

CMV

jsou minimalni ve srovnani s jejim pfinosem;
opatrnost je nutna u osob s rendlni insuficienci
(5,12, 14, 15).

Podezreni na HSE bychom méli
pojmout pokud:

Dité ma nékolikadenni anamnézu s ho-
reCkami, meningedlnim syndromem (bolesti
hlavy, zvraceni, vaznouci anteflexe Sije, vy-
klenuta az pulzujici velka fontanela), kie¢emi,
zaskuby mimického svalstva, poruchu védo-
mi — nékdy s rychlou progresi stavu, centralni
parézy mozkovych nervi - n VL., n VI, n lll,,
centralni parézy konéetin, loZiskovy nalez na
CT - hypodenzni loZiska zejména temporaing,
loZiskovy ndlez na MRI - signalové zmény
zejména ve frontotemporalnich oblastech
a inzulach, EEG zmény charakteru hrot-vina
v zédznamu z tempordlnich krajin, likvorovy
nalez serdzniho zénétu. VySetfeni likvoru
na HSV DNA pomoci PCR je dnes dostupna
a rychld metoda. Protildtky v séru/likvoru
v akutni (pro Ié¢bu rozhodujici) fazi dosti ¢asto
nebyvaji prokazatelné. ACV pfi suspektni HSE
podéme co nejdfive !

Kromé HSV mlize byt encefalitida vyvola-
na také virem varicela zoster (VZV) (7, 9). Ten
se mlzZe uplatnit pfi primoinfekci jak u déti, tak
u dospélych. U nékterych osob s varicelou,
zejména déti, se pfiblizné za tyden po vysevu
exantému mlZe objevit cerebelitida (ataxie,
tfes, vertigo, dysartrie, zvraceni, horecka).
Uprava stavu byva pomalejsi a vyzaduje
nékdy kortikoterapii a rehabilitaci. Vzécnou
komplikaci varicely u dospélych mize byt
nékolik tydnd trvajici encefalitida (letalita az
20%) (15).

P¥i reaktivaci VZV jsou Castéji postizeny
osoby vy$Siho véku, nebo osoby imuno-
deficitni (pfedevsim s lymfoproliferativnimi
malignitami). Na vzniku tohoto onemocnéni
se podili bud invaze VZV do CNS a/nebo
imunopatologicky mechanizmus. Klinicky
obraz je podobny jako u HSV, navic byva
pfitomna zmatenost, vypadky paméti, dezo-
rientace, porucha védomi az kdma. Postizeni
CNS se pfi generalizaci zosteru mize objevit
jizb&hem prvnich dvou dnl po vzniku koznich
projev(. VétSina nemocnych nastésti encefa-
litidu pfekond béhem 14 dni bez vyznam-
néjsich neurologickych nasledkl a to i bez
|é&by. Pro tuto diagnézu svéddi: pfitomnost
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akutni encefalitida

postinfekéni

2x likvor kultivace TK, 1x PCR+

6x
7x

herpes zoster, postizeni CNS rizného stup-
né, abnormalni ndlez na EEG a likvorovy na-
lez s mononuklearni pleocytdzou a zvySenou
bilkovinou. Casto mizeme prokazat vzestup
sérovych a pozdéji i likvorovych anti-VZV
protilatek. V€asna lééba intravendznim ACV
po dobu jednoho tydne vede k dramatickému
zlepSeni klinického stavu.

Encefalitidu mohou vyvolat i dalsi her-
petické viry: cytomegalovirus, virus Epsteina
a Barrové (EBV), HHV-6. Klinickd sympto-
matologie i laboratorni ndlezy jsou podobné
pfedchozim. Diagnostika vychézi z vySetfeni
klinickych, grafickych a z virologického potvr-
zeni zpravidla prukazem virové DNA pomoci
PCR (7,9).

V letech 1992-2003 jsme na naSem pra-
covisti diagnostikovali a 1é€ili celkem 22 osob
s herpetickymi neuroinfekcemi (tabulka 2).

O tom, Ze diagnostika herpetické encefa-
litidy neni vzdy snadnd, svéd¢i dvé kazuistiky,
které si dovolujeme prezentovat lékaiské
vefejnosti. Prvni z nich pochazi z obdobi dia-
gnosticky pionyrskych za¢atkd, pfi druhé jsou

postupy.

Kazuistika 1

Dne 22. 8. 1992 jsme na na$e pracovité
pfijali 3,5mésicni pIné kojené dévcatko, naro-
zené v terminu z druhé fyziologické gravidity
(PH 3080 g). Od 14. 6. trpéla dyspepsii, 12. 8.
vySetfena pediatrem pro nalez Staphylococ-
cus aureus, koaguldza plazmy pozitivni ve
stolici. V té dobé méla matka zarudnuti a foli-
kularni exantém na bradavkach, stafylokok ve
stérech z mamil prokdzan nebyl.
se u ditéte objevily teploty az 38,5 °C, nasledu-
jici den byla diagnostikovéna folikuldri angina
a ordinovan P-PNC i. m. 22. 8. trvaly febrilie,
dité bylo spavé, na ORL diagnostikovana otitis
media ac. s pozitivnim nalezem pii paracenté-
ze vpravo. Doporugenou hospitalizaci matka
odmitla. Vecer v3ak dochédzi ke zhoreni
stavu, objevily se tonicko-klonické kfece na
hornich koncetinach. Dité je opét pfivezeno
a posléze pijato na nase pracovisté.

Pfi pfijmu je subfebrilni, ndpadné bleda,
az na hypotonii s normalnim neurologickym
nalezem, ma sekreci z pravého zvukovodu.
Hmotnost 6730 g. Z vysledkd laboratornich
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vySetfeni: FW 7/20 mm/hod, CRP 27 mg/|,
leukocyty 17,9 x 10%1 (neutrofilni leukocyty
0,35, lymfocyty 0,63), trombocyty 195 x 10%/1.
Likvor: krvavy, po centrifugaci &iry, pocet
element 74,66/mmé, (z toho polymorfonuk-
ledry 69,33), bilkovina 3,3 g/l, glykorachie
2,8 mmol/l, latexova aglutinace a mikrosko-
picky negativni.

Provedené neurologické vysetfeni konsta-
tovalo stav po kie€ich a horizontalni nystag-
mus vpravo. Pfi oénim vySetfeni fyziologicky
nalez. Ve vytéru z pravého zvukovodu: Pseu-
domonas aeruginosa a Enterobacter cloacae.

Béhem hospitalizace pozorovany opa-
kované kieCe hornich konéetin, proSedavani
kolem Ust, cyanotickd periferie, ndpadna
chabost, vytok ze zvukovodu trval, pro chaby
saci reflex nepfijima tekutiny, vrni, predilekéni
drzeni hlavy doprava. Lé¢ena P-PNC, infuze-
mi nahradnich roztok(, Dexonou, albuminem,
Seduxenem.

K dal$i hospitalizaci pfelozena na Détskou
kliniku (24. 8.-30. 10.). Zde méla tyden teplo-
ty, dva tydny poruchu védomi az bezvédomi,
celkem Ctyfi tydny pozorovany opakované
kie€e hornich konCetin a sekrece z pravého
zvukovodu. Likvor: v den pfijmu elementy
69,33/mm® (polymorfonukleary 53,33), bilko-
vina 0,63 g/l, glykorachie 3,8 mmol/l. Kontrola
po jedendcti dnech: elementy 14,33 mmd, bil-
kovina 1,54 g/l, glykorachie 2,9 mmol/.

Prikaz plvodce: sérologie: 24. 8. KFR
HSV 1:8, 2. 9. tj. 13. den stonani 1:512, 29. 9.
1:1024. Likvor: kultivace negativni, PCR se
tehdy neprovadéla.

Graficka vySetfeni: USG mozku — 24. 8.
subdurdlni hygrom nad frontalnimi laloky,
7. 9. difuzni edém, lehky hydrocefalus. CT
mozku 25. 8. bifrontdni hygrom az 6 mm,
bitemporélné vice vlevo loziska hypodenzni
az 3 ¢cm s pruhy. 22. 9. velky vnitini a zevni
hydrocefalus, okcipitdlné oboustranné lozis-
ka a pruhy.

Neurologické vySetfeni 25. 8. podezieni
na meningoencefalitidu, syndrom nitrolebni
hypertenze, 1éze n VII. vlevo, paréza LHK,
kife¢e opakované, psychicky Utlum. 2. 9. pfi
védomi, hypertonicky hyperexcitabilni syn-
drom, tfes, topicky bez lateralizace, regrese
vyvoje — v. s. sekundarni meningitis. 29. 9.
Utlum, hypotonicky syndrom, PM retardace,
nystagmus, nefixovand deviace bulbl vpravo,
kfeCe trvaji. Patologicky nélez virologie.

Zavér: meningoencefalitis  herpetickd
s tézkym neurologickym reziduem.

EEG: 1. 9. abnormdini graf, chybi orga-
nizace zakladniho pozadi, bez epileptickych
grafoelementd. 5. 10. nalez odpovida hypsa-
rytmii. O¢ni: atrofie pigmentového listu sitnice.
Lécba: Gentamicin, Fortum, Colimycin, Rivotril,
Furosemid, Manitol, Encephabol, plazma.
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30. 10. pro nepfiznivou prognézu, tézkou
psychomotorickou retardaci a spastickou
kvadruparézu, sekundarni epilepsii (asté
tonické krece) a progresi CT ndlezl pfelozena
do kojeneckého Ustavu (na 5 mésict), ddle
Zila 8 mésicl v détském domové a pozdéji
opét v kojeneckého ustavu (5 let). 20. 2. 1999
umird ve véku nedoZitych 7 let.

Souhrn priibéhu onemocnéni: v anamné-
ze Udaj o folikularmnim exantému a erytému na
bradavkach matky osm dni pfed onemocné-
nim ditéte. Dominujici pfiznaky: teplota, ton-
zilitida, purulentni otitida, dale kiece, porucha
védomi, nystagmus. Likvorovy nalez serézni
meningitidy. EEG a CT - pozitivni nélezy. KFR
potvrdila z opakovanych odbéri aktivni infekci
HSV. Vzhledem k tomu, Ze nemame k dispozi-
ci pfimy prikaz z cilového organu, nelze tedy
jednoznaéné vyloucit soubéh infekce CNS
jiné etiologie s asymptomatickou primoinfekei
HSV. Lécba byla pouze symptomaticka s ATB,
ale bez virostatik.

Zavadéjici udaje:

* angina

e purulentni ofitida (kultivace Pseudomo-
nas, Enterobacter)

o arteficilné krvavy likvor

e USG a CT mozku - interpretace nalez
jako hygrom, hydrocefalus

*  pozdni sérologicka diagnostika

nych s komorbiditou).

Kazuistika 2

Dne 4. 8. 2003 byla na naSe pracovisté
vozem RZP pfivezena s podezfenim na klis-
fovou encefalitidu 17letd studentka. Pfed tfemi
tydny méla pfisata dvé klitata, Ctyfi tydny
pfed pfijetim spadla z kola. Onemocnéla na
letnim tabofe, kde se mezi détmi vyskytovaly
2-3 dny trvajici teploty. U nadi nemocné se
teploty, bolesti hlavy a bolesti v krku poprvé
objevily 30. 7., byla vySetfena Iékafem, ktery
ordinoval Rulid. Od 4. dne pro trvajici hore¢ku,
nelepSici se stav a nélez tonsilitidy indikovan
P-PNC i. m. Z laboratornich nalezi: FW 48/
69 mm/hod, leukocyty 9,3 x 109/, (neutrofilni
leukocyty 0,80, monocyty 0,08, lymfocyty
0,11), trombocyty 222 x10%I, CRP 1mgl/l.
Béhem 4.8. pozorovany opakované kolapsové
stavy, pfi padu se udefila do hlavy (krvacejici
rana na temeni 1-2 cm).

Pii pfijeti na naSe pracovisté méla TT
38,5 °C, TK 115/70, byla nadpadné bleda,
unavena az spava, ale spolupracovala, méla
oschié sliznice a zejici ranu na temeni. Sije
vazla na 3 cm, Lassegue pozitivni od 70°, byl
pfitomen drobny tfes, ataxie HK a titubace ve
stoji. Ostatni topicky neurologicky nalez byl
bez lateralizace.
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Z vysledk( laboratornich vySetfeni: FW
60/96 mm/hod, leukocyty 8,0x 10%1, (neutrofily
0,80), CRP 7 mg/I. Likvor: 5. 8.: elementy 606
/mm? (mononukledrni buriky 500), bilkovina
0,78 g/l, glykorachie 2,3 mmol/l, laktat 2,54.
Sérologické vySetieni: ELISA KENC - sérum
a likvor negativni. Neurologické vySetfeni: 5. 8.
levostrannd hemiparéza, centrélni paréza n VL.
vlevo, progredujici porucha védomi kolisajici in-
tenzity, GCS 13. CT mozku po podéni kontrastni
latky: dvé loZiska parietotemporéiné, bilaterainé
ve vy$i prednich rohd postrannich komor v. s.
spiSe kontuzniho charakteru. Vétsi vpravo se
stopami hemoragie. Neurochirurgické konzili-
um: spiSe zanétlivé etiologie. Doporuceno MRI
mozku. O¢ni: normdini nélez na oénim pozadi.
Lécba: 20% manitol, Dexona.

Béhem kratkého pobytu na nasem pra-
covidti rychle progredujici porucha védomi,
febrilie, reaguje na algické podnéty, retence
moce. Vzhledem k technické poruse MRI
v nasi nemocnici byl domluven pfeklad na
Kliniku détské neurologie FN Motol k ur-
gentnimu MRI vySetfeni mozku. V Motole
hospitalizovana od 6. 8.-19. 9. a déle od
17. 11.-21. 11. 2003. MRI mozku - 6. 8.
obraz signdlovych zmén oboustranné
v inzuldch a temporélnich lalocich vpravo
i ve frontdlnich. M& charakter encefalitidy
nejspiSe herpetické etiologie. 11. 8. progrese
ndlezu vpravo, 26. 8. regrese nalezu. 18. 11.
progrese signalovych zmén frontotempo-
roparietdné a v inzule vpravo charakteru
pozénétlivych zmén az postmalatickych
dutinek s fokalnim roz$ifenim subarachno-
idalnich prostor. Signalové zmény kortiko-
subkortikalné v levém tempordinim laloku
a v levé inzule. EEG - nad pravou hemisfé-
rou abnormity, 18. 11. vpravo lozisko delta
vin a hife vyjadfen alfa rytmus.

Prikaz plvodce: 7. 8. vysledek PCR
DNA — HSV-1 pozitivni (9. den).

Elektronova mikroskopie — likvor bunég-
né fragmenty a oj. viry Celedi Herpesviridae.
17. 11. kontrolni likvor: cytochemicky normalini
nalez, protilatky IF HSV IgG silné pozitivni,
sérum IF 19G 1:160.

Lécba: Herpesin 3 tydny, Endobulin,
Oikamid, Dexona, Manitol, Ranital, Aspegic,
Augmentin.

Prdbéh: PFi intenzivni 16¢bé postupné
odeznél motoricky deficit, pfetrvaval prefron-
talni syndrom a poruchy paméti, impulzivita
chovani, emocionéini rozlady, bolesti hlavy.
Dalsi sledovani v Motole a obvodnim pedi-
atrem. Subjektivné bolesti hlavy kolisajici
intenzity, objektivné astenie, frustni centralni
paréza LHK, neobratnost v jemné motorice bi-
laterainé a prefrontalni syndrom. Zatim mimo
Skolni dochdzku. UZiva gabapentin (Neuron-
tin) a ginkgo bilobu (Tanakan).

Ve
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Souhrn priibéhu onemocnéni: vék 17 let,
dominujici pfiznaky: teploty, bolesti hlavy,
pak bolesti v krku, 4. den dg tonzilitida, 6. den
onemocnéni pozitivni meningealni pfiznaky,
febrilie, kolaps a poranéni hlavy, 7. den rozvoj
neurologického ndlezu — centraini hemiparéza
vlevo, centréini paréza n. VIl vlevo, progredu;i-
ci porucha védomi. Likvorovy ndlez s obrazem
serdzniho zanétu, CT, MRI, EEG - potvrzuji
loZiskovd postizeni. Stanoveni diagndzy
8. den od zaCatku onemocnéni. Lécba: pro-
tiedémova, i. v. Herpesin od 8. dne od zagatku
onemocnéni, 3. den po pfijeti.

Zavadéjici udaje:

e Urazhlavy po padu z kola - jeden mésic pied
piijetim (dif. dg. subduréini hematom ?)
o dvé klistata — tfi tydny pfed pfijetim, pobyt

v endemické oblasti - klistova encefalitida ?
e pad na WC - trzna rana na temeni — kon-

tuze mozku ?

e pobyt na tabofe s vyskytem 2-3dennich
teplot u déti — enteroviréza ?
e primoinfekce HSV v 17 letech ?

Zavér
HSV-1 a 2 mohou vyvolat zavazng one-

neléCeny jsou az v 60—80 % letaini (13), u pfe-

Podékovani:

Na tomto misté bychom radi podékovali
panu MUDr. L. Paulasovi,

oSetfujicimu Iékafi z Kliniky détské
neurologie v Praze-Motole za spolupraci
a informace o vyvoji rekonvalescence

u nemocné z druhé kazuistiky.

zivSich zanechavaji velmi ¢asto neuropsychic-
ké nasledky. VZV, CMV, EBV, HHV-6, HHV-7
a HHV-8 vzécné vyvolévaji zdvaznd postizeni
CNS u imunokompetentnich osob, ale mohou
zplsobit téZzka onemocnéni u jedincd s poru-
chami imunity (napf. u jedinct HIV pozitivnich
a pfi defektech specifické bunééné imunity).
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