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PREHLEDOVE CLANKY

Herpetické infekce mozku a michy reprezentuji skupinu zavaznych onemocnéni, ktera maji naristajici incidenci z divodu rostouciho poétu
imunokompromitovanych pacientd. V prezentovaném ¢lanku je shrnut klinicky obraz, diagnostika a terapie téchto chorob.
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Seznam zkratek

CMV - cytomegalovirus

CT - vypocetni tomografie

DWI - difuzné véZené zobrazeni
EBV - virus Epstein-Barrové

EEG - elektroencefalografie
HHV-6,7,8 — humanni herpetické viry typ 6, 7, 8
HSE - herpes simplex encefalitida
HSV-1 - virus herpes simplex typ 1
HSV-2 — virus herpes simplex typ 2
MR — magneticka rezonance

VZV - varicella zoster virus

Uvod

Neurologickd infekéni onemocnéni centraini
nervové soustavy vyvolana herpetickymi viry pfed-
stavuji skupinu chorob s vyznamnou morbiditou
a mortalitou. Jejich vyskyt ma naristajici tendenci
zplisobenou rostoucim poc¢tem imunokompromito-
vanych pacientul.

V soucasné dobé je znamo 8 lidskych herpetic-
kych vir( — herpes simplex typ 1, herpes simplex typ
2, varicella zoster, cytomegalovirus, virus Epstein-
Barrové, humanni herpetické viry typ 6, 7, 8. Epide-
miologie, patogeneze, klinicky obraz, diagnostika
a lécba jednotlivych herpetickych neuroinfekci CNS
budou shrnuty v nésledujicich kapitolach.

1. Herpes simplex typ 1 a 2
1.1 HSE

Herpes simplex encefalitida pfedstavuje nej-
CastéjSi sporadickou formu akutnich fokalnich
encefalitid u déti starSich 6 mésicli a u dospélych.
Jednd se o Zivot ohrozujici onemocnéni, jehoZ vy-
skyt je odhadovan na 1 pfipad na 250 000 obyvatel
za rok. Postihuje ve stejné mife obé pohlavi a neni
pozorovana sezonni zavislost (na rozdil od jinych
encefalitid). Nejvy$Si incidence je pozorovana ve
vékové skupiné 60-65 let, jedna tfetina postize-
nych byva mladsi 20 let. Tato bimodalni vékova
distribuce muze reflektovat spolutcast primoinfek-
ce umladych pacientd a astéjsi reaktivaci latentni
infekce ve stars$i vékové skupiné. U imunokompe-
tentnich pacient( je ve vice nez 90 % pfipad HSE

vyvolano HSV-1, zbytek pfipada na HSV-2. Naopak
je tomu pacienti imunokompromitovanych (napf.
s AIDS) (13). Bez adekvétni terapie pfesahuje mor-
talita 70% a jen mala ¢ast pacientl po pfekonani
onemocnéni je schopna ndavratu do normalniho
Zivota.

Pfi orofaryngealni primoinfekci HSV-1 dochazi
k transportu viru do ganglion Gasseri, kde virus pfe-
trvava v latentnim stavu po cely Zivot. Pfi reaktivaci
dochazi k retrogradnimu transportu viru vedoucimu
k bézné klinické manifestaci — napf. herpes labialis.
ZpUsob, jakym herpes simplex viry dosahnou CNS,
neni zcela objasnén. Pfedpokladanymi cestami pfi
reaktivaci latentni infekce mize byt transport vir
pfes radix nervi trigemini &i pfes meningedini vét-
ve nervus trigeminus. V pfipadé primoinfekce se
pfedpokldda transnazéini invaze viru do bulbus ol-
factorius s naslednym rozsevem gichovou drahou do
orbitofrontalnich a mediotemporalnich gyrd (13).

Herpes simplex virus typ 2, ktery je zodpovéd-
ny za herpes genitalis, pfetrvava v latentnim stavu
v dorzdlnich sakrélnich gangliich. K infekci dutiny
Ustni timto virem m{Zze dojit oro-genitalni sexudini
aktivitou. ZpUsob pfenosu tohoto viru do CNS neni
také pfesné znam.

V' dramatickém klinickém obrazu herpetické
encefalitidy dominuji vysoké horecky, vyjimeéné
jen subfebrilie, bolesti hlavy, zvraceni, zpoCatku
kvalitativni poruchy védomi — zmatenost, delibera-
ce, poruchy paméti, prefrontalni pfiznaky s verbalni
agresivitou. Pfiznaky vznikaji ¢asto z pIného zdravi.
V dal$im priibéhu se pfidavaji loZiskové motorické
pfiznaky, fatické poruchy, plvodni kvalitativni poru-
cha védomi se vyviji do soporu az komatu. U velké-
ho poétu pacientli se objevuji epileptické zachvaty.
Dochdzi k rozvoji edému mozku s moznou progresi
v konusové pfiznaky. Meningealni syndrom nebyva
zejména v ¢asném stadiu obvykly (13).

S ohledem na moznost specifické terapie her-
petické encefalitidy je nutnosti rychlé stanoveni
diagnézy. Zéklad diagnostiky pfedstavuiji labora-
torni a zobrazovaci metody. V mozkomi$nim moku
nachazime obvykle mononukledmi pleiocytézu
(10-500 lymfocytl/mm?), zvySenou hladinu bilkoviny
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v §irokém rozmezi 0,6-5 g/l (prdmémé 1,0 g/l), Casto
s mikroskopickou pfimési krve (10-500ery/mm?),
nékdy byva mirda mirna hypoglykorachie. U malého
procenta pacientli mize byt nalez v mozkomi$nim
moku normalni. Z laboratornich metod je nejddlezi-
tjSi PCR detekce HSV DNA v likvoru. Tato metoda
dosahuje 98% senzitivity a 94% specificity. HSV
DNA je u vétsiny pacientl detekovatelnd pomoci
PCR minimélné po dobu 7 dni od zaCatku sym-
ptom(, nasledné jeji zachyt klesé (2). V nékterych
pfipadech mlze byt ale vysledek HSV-PCR nega-
tivni az 72 hodin po zacatku pfiznaku. Pfi¢inou ne-
gativity HSV-PCR mohou byt degradaéni produkty
erytrocytarniho hemu, proto by negativni vysledky
této metody v pfipadé vyrazné sangvinolentniho li-
kvoru mély byt hodnoceny s opatrnosti. Pocet kopii
HSV DNA v likvoru koreluje s morbiditou a mortalitou
onemocnéni (1). Diagnéza m0ze byt také stanovena
priikazem typickych inkluzi v bioptickém materidlu
ziskaném stereotakticky z mista |éze prokazané MR
nebo necilené z predilekénich lokalizaci v nedomi-
nantni hemisféfe.

Ze zobrazovacich metod maji zdsadni vyznam
vySetfeni mozku CT a zejména MR. MR nélez by-
va abnormni jiz v prvnich 48 hodinach onemocnéni
s nalezem odpovidajicim edému a nekrézam v tem-
poralnich lalocich. Charakteristické jsou hyper-
signélni zmény v T2 a zejména FLAIR sekvencich
(obrazek 1) a hyposignalni zmény v T1 sekvencich
v mesiotemporalnich oblastech s propagaci do inzu-
jsou schopny detekovat Casny cytotoxicky edém kor-
texu (9). V pfipadé rozvinuté herpetické encefalitidy
byvaji typickym nalezem pfi CT vySetfeni hypoden-
zity v tempordlnich a frontalnich lalocich.

Nalezy pfi EEG vySetfeni nebyvaji specifické.
Byva pozorovana pomald aktivita v prvnim tydnu
onemocnéni, nasledovana paroxyzmalnimi ostrymi
vinami nebo trifazickymi komplexy s temporélni lo-
kalizaci. U nékterych pacientli se mize vyskytnout
periodicka epileptiformni aktivita s frekvenci 2-3Hz
vychazejici z temporalnich lalokd.

Standardni lé¢bou herpetické encefalitidy u do-
spélych a déti stardich 3 mésicl pfedstavuje intra-
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vendzni (i.v.) podani acykloviru v davce 10mg/kg
kazdych 8 hodin po dobu 14-21 dnd. Jednotliva dév-
ka acykloviru je podavana v infuzich fyziologického
roztoku po dobu 1 hodiny. Je nutna dostate¢nd hyd-
ratace pacientl, aby se pfedeslo potencialni rendini
nedostateénosti. U pacientli s rendini insuficienci je
nutnd redukce davky acykloviru. Je tfeba zdiraznit,
Ze terapii acyklovirem je nutno zahéjit empiricky na
zékladé klinického obrazu a nalezu v mozkomi$nim
moku, protoze vysledky dalSich upfesfiujicich vySet-
feni jsou Casto nedostupné nebo na pocatku dosud
negativni. V pfipadech progrese poruchy védomi do
komatu vyvolané jednostrannym midline-shiftem je
nutno zvazit dekompresni kraniektomii (13).

K monitoraci efektu terapie je vhodné provést
kontrolni vySetfeni likvoru pomoci PCR pfiblizné po
14 dnech antivirové terapie, v pfipadé pozitivniho
prikazu HSV DNA se doporuduje pokradovat v dal$i
terapii acyklovirem (3).

Rekurence onemocnéni u pacientl lécenych
acyklovirem jsou mozné a odhaduiji se na 5-26 %,
s vysSi frekvenci vyskytu u déti. Relaps se vétsinou
objevi do 3 mésicl od ukonceni terapie acyklovirem.
Na vzniku relapst se ale pravdépodobné vice po-
dili imunologicky mechanizmus nez reaktivace viru.
Opakovani terapie acyklovirem ma tedy smysl jen pfi
pozitivité HSV DNA detekované pomoci PCR (3).

1.2 Neonatalni infekce

Novorozenecka infekce viry ze skupiny herpes
simplex pfedstavuje velmi zadvazné onemocnéni. Vy-
skyt je odhadovan na 1/5000 zivé narozenych déti.
Pfiblizné 80 % pfipadl je zplsobeno HSV-2, zbytek
HSV-1. K pienosu dochazi nejcastéji pfi prichodu
novorozence infikovanymi porodnimi cestami. Klinic-
ké projevy se objevuiji nejCastéji v 1.-2. tydnu zivota.
Nejobvyklej§im pfiznakem byva kozni puchyfnaté
onemocnéni ¢asto nasledované progresi v multi-
organové postizeni. K nejcastéjSim projeviim patfi:
kvantitativni poruchy védomi, hypotonie, termolabi-
lita, postizeni dychaciho systému, kiece, hepatitida
¢i diseminovana intravaskularni koagulace. Tato di-
seminovana forma onemocnéni je spojena az s 85%
mortalitou. Terapeuticky je uzivan acyklovir v davce
20mg/kg po dobu 21 dni (10).

1.3 Rekurentni aseptickd meningitida

U ¢asti pacientl s primoinfekci herpes genitalis
se vyskytuji horecky, bolesti hlavy a pfiznaky me-
ningealni iritace, které spontanné odeznivaji béhem
2-5 dn0. Asi 20% pacienttl s touto inicidlni HSV-2
meningitidou ma nasledné malo frekventni recidivy,
které vétSinou v pribéhu nékolika let odezni. Tento
typ rekurentni aseptické neuroinfekce se ale ¢astéji
vyskytuje u pacientll bez anamnézy herpes genitalis.
V' mozkomi$nim moku pacientli je 1-2 dny po na-

stupu pfiznak( nachdzena lymfocytarni pleiocytéza
a zvySena hladiny bilkoviny, glykorachie je normaini.
Zékladem diagnostiky je prikaz HSV-2 DNA metodou
PCR. Je mozno pouzit i prikaz intratekdini syntézy
protilatek proti HSV-2. Dle zévaZnosti a frekvence
atak je mozno terapeuticky pouzit acyklovir v davce
5-10mg/kg 3x denné i.v. po dobu 7-10 dni (13).

2. Varicella zoster virus

VZV zplsobuije varicellu (plané nestovice) s na-
slednym latentnim pfetrvavanim viru v gangliich kra-
nidlnich nervd, zadnich kofen(i mi$nich a vegetativ-
niho systému. K postizeni CNS mlze dojit v ramci
primoinfekce i reaktivace VZV.

2.1 Akutni cerebeldrni ataxie

Toto onemocnéni je nejcastéjsi komplikaci pri-
moinfekce VZV. Postihuje méné nez 1 dité ze 4 tisic
infikovanych. Zacatek je akutni, nejCastéji béhem
tydne od objeveni exantému. V klinickém obrazu do-
minuji cerebeldrni ataxie, tremor, bolesti hlavy, zvra-
ceni, zvySenad iritabilita, méné ¢asto byvaji pozoro-
véany nystagmus, hypotonie, dysartrie a meningedlni
syndrom. Symptomy se rozvijeji obvykle v pribéhu
nékolika dni. Vétsina pacientt ma normalni nélez na
MR mozku. V mozkomi$nim moku m0Ze byt mima
pleiocytdza a lehce zvySend koncentrace bilkoviny.
Pomoci PCR je mozny prikaz DNA VZV. Trvani
onemocnéni byva 2—4 tydny, vétdinou s kompletni
regresi symptomu (7).

2.2 Encefalitidy vyvolané VZV

V pfipadé encefalitid vyvolanych VZV nebyva
tento virus (kromé imunokompromitovanych pacien-
tl) nalézan pfimo v mozkové tkdni, nybrz v arterial-
nim systému. Invaze arterii je pfedpokladana cestou
trigeminovaskularni junkce nebo hematogennim
rozsevem. Encefalitidy vyvolané VZV jsou proto
povazovany za vaskulopatii postihujici malé a velké
tepny. U imunokompetentnich pacientd se nej¢astéji
vyskytuje vaskulopatie velkych tepen — unifokalni
vaskulopatie. Naopak pro pacienty imunokompromi-
tované byva typické postizeni malych arterii — multi-
fokalni vaskulopatie (7).

2.3 Unifokdlni vaskulopatie
asociovand s VZV

Unifokalni vaskulopatie vyvolané VZV postihuji
zejména imunokompententni pacienty ve véku nad
60 let. K rozvoji klinickych pfiznakll dochdzi v né-
kolikamésicni navaznosti na vysev herpes zoster
v inervaéni oblasti n. trigeminus. Postizeny byvaji
arteria cerebri media, anterior, carotis interna, né-
kdy retinalni tepna; pfi postizeni krku a oblasti ko-
lem ucha i vertebrobazilarni cirkulace. Vaskulopatie
mize vysledné vést k mozkovému infarktu v teritoriu

dané tepny, nékdy je pribéh kolisavy s moznou re-
misf. Kromé loZiskovych pfiznakl byvaji pfitomny
bolesti hlavy, hore¢ky, psychické zmény, myoklonie
a epileptické paroxyzmy. V. mozkomisnim moku je
nalézéna pleiocytéza do 100 bunék/mms?, zvySend
bilkovina (primérné kolem 1 g/l), mohou byt pfitom-
ny oligoklondini pasy. V likvoru je mozno detekovat
DNA VZV i protilatky proti VZV. Detekce protilatek
proti VZV bez prikazu DNA VZV pomoci PCR mize
svédit pro infekci CNS timto virem. Metodou volby
zobrazeni mozkového infarktu je MR, angiografie
mlze prokazat lokdlni zGZeni i okluzi postizené
tepny (5, 7).

2.4 Multifokalni vaskulopatie
asociovand s VZV

Tato forma vaskulopatie postihuje zejména imu-
nosuprimované pacienty. Dochazi k postizeni drob-
nych cév, Casto bez navaznosti na kozni manifestaci
zosteru. Onemocnéni se vyviji postupné, byvaji
pfitomny loziskové pfiznaky, bolesti hlavy, poruchy
védomi, psychické zmény, epileptické paroxyzmy.
V mozkomi$nim moku byva mononukleami pleiocy-
téza 100 bunék/mm3, normalni nebo lehce zvySena
bilkovina. V likvoru mize byt nalezena DNA VZV
pomoci PCR a protilatky proti VZV. Pfi MR vySetfeni
byvaji nalézany mnohocetné ischemické i hemora-
gicky transformované infarkty kortexu a subkorti-
kalni Sedé a bilé hmoty rizné velikosti. Dale byvaji
popisovany ¢etné zmény hloubéji ulozené bilé hmo-
ty charakteru demyelinizaéniho i ischemického v za-
vislosti na velikosti postizenych tepen (11).

2.5 Myelitida asociovand s VZV
K postizeni michy manifestujici se para- ¢i kva-
druparezou, poruchami ¢iti vétSinou s ostrou kra-

Obrazek 1. MR mozku (FLAIR sekvence). Hyper-
signalni loziska v temporalnich lalocich (Sipky)
pfi po€inajici herpetické encefalitidé
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nidlni hranici a sfinkterovymi poruchami dochazi
v segmentu, v némz maji plvod kofeny zadniho
spinélniho ganglia postizeného VZV infekci. Neuro-
logické pfiznaky se rozvijeji nejCastéji dny az tydny
po vysevu koznich eflorescenci. Diagnostika je opét
zalozena na vySetfeni mozkomidniho moku. Nélez
byvé obdobny jako pfedchozich jednotek. Suverénni
zobrazovaci metodou je MR s nalezem hypersignal-
ni léze v T2 a STIR sekvencich, ¢asto s perifokalnim
edémem (obrazek 2).

V terapii neuroinfekci vyvolanych VZV je do-
poru¢ovan acyklovir v ddvce 10mg/kg i.v. kazdych
8 hodin u dospélych a 500 mg/m2i.v. kazdych 8 ho-
din u déti. Délka terapie by méla byt 7 dni, u imuno-
kompromitovanych nemocnych je vhodné prodlou-
Zeni |éCby na 10-14 dni. Aditivni kortikoterapie je
doporu¢ovana zejména u myelitidy a vaskulopatii.
Monitorace efektu terapie je mozna kontrolnim sta-
novenim VZV DNA v likvoru po 1é¢bé (7).

3. Virus Epstein-Barrové (EBV)

Pro tento virus je charakteristickd perzistence
u vice nez 90% bézné populace. Nejvyznamnéjsim
bunéénym rezervoarem viru EBV jsou B-lymfocyty.
Patogeneze infekci CNS asociovanych s EBV neni
pfesné zndma, predpokladd se pfima invaze CNS
i imunopatogenetické mechanizmy. Nejbézngéjsi
klinickou manifestaci infekce timto virem je infekéni
mononukledza. Toto onemocnéni mize mit neuro-
logické komplikace, jindy dochézi k rozvoji neuro-
logickych pfiznakl i bez zjevnych piiznakd infekéni
mononukledzy. Mezi nejéastéjsi neurologické kom-
plikace EBV infekce patfi meningitida a encefalitida.
Uginnost antivirotik v terapii onemocnéni asociova-
nych s EBV nebyla prokdzana (6, 14).

3.1 EBV asociovand meningitida
Manifestaci této jednotky pfedstavuje menin-
geélni syndrom s febriliemi, mohou byt pfitomny radi-

Obrazek 2. MR C patefe (STIR sekvence). Edém,
nehomogenita tkané od prodlouzené michy az po
etaz Th5 michy (Sipka) pfi VZV myelitidé

kularni bolesti. V mozkomi$nim moku byva nalézéna
lymfocytarni pleiocytdza do 200 bunék/mm?, mimé
zvySend bilkovina. Tyto zmény nemaji ale diagnos-
tickou hodnotu, ponévadz byvaji nalézany i u paci-
entd s infekéni mononukledzou bez doprovodnych
neurologickych pfiznaku. Pro detekci protilatek proti
EBV v likvoru plati pfedchozi tvrzeni (14).

3.2 EBV encefalitida

V klinickém obrazu dominuji meningeéini syn-
drom, febrilie, poruchy védomi. Na rozdil od jinych
virovych encefalitid byvaji ¢asto pfitomny loziskové
pfiznaky v podobé hemiparéz nebo chorey. V moz-
komi$nim moku je nalez podobny jako u EBV menin-
gitidy, jen pleiocytdza byva nizsi. V likvoru mohou byt
u nékterych pacientti nalézany protilatky proti EBV
stejné jako EBV DNA detekovatelnd pomoci PCR.
Nalezy zobrazovacich metod jsou vétSinou normal-
ni, na MR mohou byt nékdy pfechodné nalézéna
hypersignalni loziska v T2 sekvencich. Diagndza
EBV encefalitidy by méla byt zvaZovana u pacientd,
jejichz Klinicky obraz vzbuzuje podezieni na herpe-
tickou encefalitidu, ale v jejichZ likvoru neni deteko-
vana HSV DNA pomoci PCR (6, 14). Efekt antivirotik
v terapii EBV infekci CNS neni znam.

3.3 Lymfomy CNS u AIDS

Incidence primarnich mozkovych lymfom( (non-
hodgkinskych i Hodgkinova) je mnohondsobné vys-
§i upacientti s AIDS neZ u bézné populace. Mozkové
lymfomy se typicky vyskytuji u téchto imunokompro-
mitovanych nemocnych, pokud maji pocet CD4+
lymfocytd pod 50 mm3. Bylo zjiténo, ze EBV je v pfi-
¢inné souvislosti se vznikem velkého procenta tohoto
typu tumorG u pacientli s AIDS. Geneze lymfom0 je
v téchto pfipadech pravdépodobné vysledkem reak-
tivace viru a EBV DNA je mozno detekovat téméf ve
vSech lymfomech asociovanych s AIDS, stejné jako
v likvoru téchto pacientd. U imunokompetentnich pa-
cientll je asociace primarniho mozkového lymfomu
s EBV raritni. Diagnostika lymfomd CNS asociova-
nych s AIDS se opird 0 MR mozku a detekci EBV
DNA v likvoru (14).

Zékladem terapie lymfomd u pacientti s AIDS je
kromé vysoce aktivni kombinované antiretrovirové
terapie (HAART) pouziti cytostatik nebo radiotera-
pie. Progndza tohoto onemocnéni je velmi Spatng,
ale byla zlepSena pravé zavedenim HAART (4).

3.4 Posttransplantacni
lymfoproliferativni onemocnéni

Jednd se o komplikaci organovych transplan-
taci asociovanou s EBV s incidenci mensi nez 2%
v transplantované populaci. Vznik onemocnéni je
vazan na pouziti posttransplantaéni imunosuprese.
Predpoklada se vliv deficitu T-lymfocyt, ktery neza-
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brani expanzi EBV transformovanych B-lymfocytd.
Onemocnéni postihuje kromé CNS i lymfatické
uzliny, jatra, plice, ledviny, kostni dfef, stfeva, sle-
zinu a slinné Zlazy. Histologicky obraz byvé velmi
rozmanity — od polymorfnich lymfocytli a plazma-
tickych bunék az po monomorfni, monoklonalni
imunoblasty. Pfi postizeni CNS mivaji léze vice mo-
nomorfni a agresivni charakter. Pfi zobrazeni mozku
pomoci MR jsou nalézéna viceCetnd, dobfe se sytici
loZiska. V terapii jsou pouzivany riizné modality, ze-
jména radioterapie. Prognéza je velmi zavazné (16).

4. Cytomegalovirus (CMV)

Vyskyt séropozitivity tohoto viru je odhadovan
na 40-100% v bézné populaci. Horni hranice tohoto
rozmezi dosahuje u pacienttl s HIV, ktefi byvaji nej-
Castéji postizeni manifestnim CMV onemocnénim.
Vysoké prevalence infekci asociovanych s CMV
u pacientl s AIDS byla snizena zavedenim HAART.
CMV infekce nejCastéji postihuje retinu, gastrointes-
tinalni trakt, jatra, plice a nervovy systém. Mezi nej-
Castéjsi neurologické komplikace patfi encefalitida,
polyradikulomyelopatie a polyneuropatie.

4.1 CMV encefalitida

Jde o nejvyznamnéj$i onemocnéni CNS véza-
né na reaktivaci CMV u imunokompromitovanych
pacientll, zejména s AIDS, u nichZ deplece CD4+
lymfocytd dosahuje méné nez 50 bunék/mm3. Jako
pisovany: dezorientace, zmatenost, apatie, febrilie,
epileptické paroxyzmy, bolesti hlavy, 1éze hlavovych
nervl, nystagmus, poruchy ¢iti, méné Casto kme-
nové a mozeCkové symptomy a demence. Rozvoj
potiZi je vétSinou pozvolny v pribéhu nékolika tyd-
nll. Ponévadz jsou tyto pfiznaky nespecifické, byva
nékdy obtizné odlieni od komplexu AIDS-demence
(snizeni psychomotorického tempa, deprese, poru-
chy paméti). Vznik CMV encefalitidy je ¢asto pfed-
chazen CMV retinitidou. Histopatologicky byva nej-
Castéji nalézana ventrikulo-encefalitida s postizenim
periventrikularni i hlub$i mozkové tkané (8).

V diagnostice tohoto onemocnéni maji dilezité
postaveni zobrazovaci metody, zejména MR. Byvaji
nalézany hypersignaini zmény v T2 sekvencich na
ependymalnim povrchu komorového systému svéd-
Cici o periventrikularim zanétu, dale intracerebralni
hypersignalni zmény v T2 sekvencich a rozSifeni
komorového systému (12). VySetfeni mozkomi$niho
moku je nespecifické, obas byva nalézana pleiocy-
téza, elevace bilkoviny a hypoglykorhachie. Zasadni
je vySetfeni CMV DNA pomoci metody PCR v moz-
komidnim moku.

Pro terapii ma velky vyznam zjisténi, ze CMV en-
cefalitida vznikéa vzdy v navaznosti na viremii. Proto
je zakladni terapeutickou konsekvenci profylakticka
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terapie antivirotiky (8). Mezi nej¢astéji pouzivana
patfi: ganciclovir, foscarnet a valganciklovir.

5. Huménni herpetické viry typ 6, 7
(HHV-6, 7)

K infekci obéma pfibuznymi viry dochazi ve vét-
$iné pfipadd do 5 let véku, promofenost populace je
odhadovana na 95 %. Nejb&znéjsi klinickou manifes-
taci je febrilni onemocnéni s néslednym exantémem
— roseola subitum. Byly popséany spiSe ojedinélé
pfipady postizeni CNS ve formé meningitidy a ence-
falitidy u déti a zejména u imunokompromitovanych
dospélych jedincl. V pfipadé HHV-6 je zvaZovéna
jeho mozna spolutéast na etiopatogenezi roztrou-
Sené sklerdzy (15).

6. Huménni herpeticky virus typ 8

HHV-8 je spojovan s patogenezi Kaposiho sar-
komu u imunokompromitovanych i imunokompe-
tentnich pacientl. Mize byt detekovan v gangliich
zadnich kofenl u pacientd s Kaposiho sarkomem
a v likvoru pacientti s HIV infekci. Tento virus je po-
dezfivan ze spolupodilu na vzniku AIDS-demence
komplexu, amyotrofické lateraini sklerézy a primar-
nich CNS lymfomd (14).

Zavér

Uvedeny pfehled shrnuje klinicky obraz, dia-
gnostiku a terapii nejfrekventnéjSich, Casto Zzivot
ohroZzujicich, neuroinfekci CNS vyvolanych herpe-
tickymi viry. Vzhledem k narlstajicimu poctu imu-

nokompromitovanych pacientli (imunosupresivni
terapie, AIDS) hrozi v budoucnosti dalsi narlst
jejich vyskytu. V soucasné dobé probihajici inten-
zivni vyvoj novych antivirotik by mél pfinést pokrok
v [éEbé a zlepSeni progndzy téchto zavaznych one-
mocnéni.
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