VIROVE NEUROINFEKCE V DETSKEM VEKU

HSV2 mé odlisnou epidemiologii a vy-
skyt této infekce ocekdvame spise v dospélé
populaci, ale i tady dochézi v ¢ase k véko-
vému posunu a u adolescentl nemizeme
vyloucit ani neuroinfekci této etiologie.
V podobé sakralni radikulomyelitidy mize
provazet jiz primoinfekci (8), u nositell vi-
ru mlze probihat jako meningitida s dob-
rou prognézou, ale moznosti rekurenci
(Mollaretova meningitida). Velmi zdvazna
je intrapartalni akvizice viru a nasledna
generalizovand infekce novorozence s po-
stizenim CNS s trvalymi nasledky v ptipadé
preziti. Tato situace je nastésti pomérné
vzacna, pfi verifikaci vysevu herpes ge-
nitalis u matky pred porodem lze infekci
novorozence zabranit. Dle nasi opakované
zkuSenosti k ni ale mGze dojit u zeny bez
anamnézy manifestniho vysevu piiasymp-
tomatickém nosicstvi viru, ex post potvrze-
ném PCR ve stéru z ¢ipku.

Problematika neuroinfekci souvisejicich
s VZV je pomérné Sirokd a zahrnuje i stavy
imunopatologického charakteru. Pfi primo-
infekci se u mensich déti nejcastéji setkava-
me s (parainfekcni) encefalitidou s benignim
pribéhem a mozeckovymi pFiznaky, tedy s
Jvaricelovou cerebelitidou” ¢i jinak cerebe-
larni ataxii. K rozvoji dochazi typicky po cca
tydennim pribéhu, punkce se v praxi obvyk-
le provédi, ale ndlezy jsou velmi variabilni, i
pfi pIném klinickém vyjadreni mlze zanét-
liva formule v moku zcela chybét a prikaz
DNAVZV je spise vyjimecny. Pfistup k terapii
neni pravdépodobné jednotny. Pouhd symp-
tomatickd 1é¢ba by méla byt dostate¢na,
postup viak byva individualizovan dle kon-
krétnich néleza.

Moznost tézké varicelové encefalitidy s di-
fuznim postizenim mozku se u imunokompe-
tentnich vétsich déti a dospélych uvadi jako
vzacna (3). V poslednich letech s sebou ale
rozvoj vysetfovacich metod pfindsi dalsi infor-
afekci asociovanych s VZV o dalsi jednotky,
které mnohdy nelze klinicky spolehlivé rozlisit,
ale zaroven vyzaduji ¢asto odlisny terapeutic-
ky pfistup, napfiklad akutni diseminovanou
encefalomyelitidu (ADEM) nebo vaskulitidu
centralnich tepen této etiologie, doprovaze-
nou ischemickymi lézemi. | zde existuje zna¢-

na variabilita v likvorovych nalezech véetné

nekonstantniho pfimého prikazu agens, roz-
hodujici pro diferencialni diagnostiku zatim
dale zlstavaji zobrazovaci metody (Obr. 2).

S obrazem serézniho zdnétu v likvoru se
Ize setkat i pfi vysevu pasového oparu, u déti
je frekvence samoziejmé Umérna méné cas-
tému vyskytu herpes zoster. Ojedinéle jsme
i u ditéte méli moznost identifikovat obraz
tzv. Ramsay-Huntova syndromu, meningiti-
dy s parézou licniho nervu pfi herpes zoster
oticus. Obcas byva diskutovana moznost VZV
neuroinfekce bez patrného vysevu pasové-
ho oparu - tedy pfi vylu¢né centripetalnim
sifeni viru z ganglia (,zoster sine herpete”)
(9). U ditéte jsme se s touto situaci nesetkali,
ale zaznamenali jsme opozdény vysev cca
24 hodin po klinickych projevech a nasledné
diagnostice neuroinfekce.

Pfipadné néalezy DNA dalsich herpe-
tickych virQ v likvoru je potfeba hodnotit
u imunokompetentnich déti s opatrnosti.
Meningitida ¢i encefalitida se uvadi jako
mozna komplikace infekce EBV i CMV, ale
je diagnostikovana vzacné. Neuroinfekce
s ndlezem DNA Sestého ¢i sedmého lidského
herpetického viru (HHV6, HHV7) v likvoru jsou
rovnéz v literdrnich pramenech sporadicky
zminovany (10, 11), ale postoj k jejich etiolo-
gickému vyznamu zGstava zdrzenlivy stejné

jako nazory na protivirovou lécbu.

U Sestnactiletého chlapce doslo 5 dnu
po ambulantnim vysetieni pro infekéni
mononukleézu (EBV etiologie verifikovédna
PCR s prokazanou viremii 3 x 10® kopii/ml
a kompatibilnim sérologickym nalezem) do-
ma k ndhlému rozvoji kvalitativni poruchy
védomi s neklidem, zmatenosti a slovnii bra-
chidlni agresivitou. Po pfijeti bylo provedeno
CT a MR mozku s normalnimi nalezy a lum-
baIni punkce s priikazem mirné lymfocytarni
pleocytdzy a elevace proteinu. Dalsi dva dny
bylo nutné omezeni pohybu a sedace pro-
pofolem, vzhledem ke stavu byl empiricky
zajistén acyklovirem a ceftriaxonem. Stav
védomi se upravil do 3 dn(, dalsi pribéh byl
jiz nekomplikovany, s plnou Upravou stavu.
V likvoru byla prokdzana DNA EBV v kvantité
1,13 x10° kopii/ml a sou¢asné DNA HHV7. Jina
etiologie nebyla skalou PCR a sérologickych
vysetieni prokazana.
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ADEM, MR ndlez 2 tydny od prvniho vy-
sevu varicely

Obvykle nekomplikovana meningitida ¢as-
to provazi parotitidu, diagnostika nebyva obtiz-
nd, lécba je pouze symptomaticka. Encefalitida
je velmi obavanou komplikaci u exantémovych
onemocnéni (morbilli, rubeola), jejich vyskyt
znacné ovliviiuje plosnd vakcinace, v patogene-
zi se uplatriuji jak imunopatologické mechanis-
my, tak pfima Gcast viru (zejména uimunokom-
promitovanych pacientt) (3). U adolescentd
nelze v diferencidlni diagnostice pominout ani
moznost postizeni CNS pfi infekci HIV, které
provazi az 10% pacientl s akutnim retroviro-
vym syndromem (3). Rada informaci se nové
objevila podle ocekavaniiv souvislosti s infekci
SARS-CoV-2. Mezi komplikacemi jsou uvadé-
ny meningitidy s priikazem RNA v likvoru (12)
i cerebelitidy (13), podobnou zkusenost mame

i znaseho pracovisté.

Frekvence vyskytu virovych neuroinfekci
v populaci se dlouhodobé neméni. Rozsireni
diagnostickych moznosti vede k presnéjsi
identifikaci jednotek, jejichz klinicky obraz se
mUze prekryvat, ale které vyzaduji odlisny te-
rapeuticky pristup. Do budoucna se bude jis-
té rozsdifovat i spektrum Gcinnych antivirotik.
Do té doby je hlavnim diagnostickym tkolem
co nejdrive rozlisit ta onemocnéni, u kterych
dostupnou lé¢bou mizeme vyznamné ovliv-

nit prognoézu détského pacienta.
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