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KRÁTKÉ SDĚLENÍ SHORT COMMUNICATION

Nálezy v mozkomíšním moku u dětí 
s akutním paretickým postižením

Findings in Cerebrospinal Fluid among 
Children with Paretic Involvements

Souhrn
Cíl: Zhodnocení nálezů v mozkomíšním moku u dětí s paretickým onemocněním a stanovení 
výtěžnosti vyšetření vzhledem k etiologické dia gnóze. Soubor a metodika: Retrospektivně 
bylo zhodnoceno vyšetření mozkomíšního moku u 227 hospitalizovaných dětí s paretickým 
postižením periferního nebo centrálního nervového systému. Mozkomíšní mok byl hodno-
cen cytologicky a bio chemicky. Stanovovány byly protilátky proti neurotropním virům, proti 
borre liím a ve sporných případech byla provedena i detekce bakteriálních antigenů nebo 
virové nukleové kyseliny pomocí PCR. Výsledky: Zánětlivé změny ve smyslu aseptické menin-
gitidy byly zjištěny u 125 dětí (55 %), proteinocytologická disociace u devíti dětí (4 %), vyšet-
ření mozkomíšního moku ostatních 93 dětí (41 %) bylo negativní. V cytologickém vyšetření 
převažovaly lymfocyty (průměr 110, medián 10). Hladina bílkoviny v mozkomíšním moku 
byla 0,4 g/ l (medián) a hladina glukózy 3,34 mmol/ l (medián). Porucha hemato-likvorové 
bariéry byla zjištěna u 55/ 113 dětí (51 %), z toho v 9 % těžká. Borreliová etiologie byla pro-
kázána u 52 % dětí, z toho 86 % vzorků mělo současně pleocytózu. Virová a mykoplazmová 
etiologie byla zjištěna u 11 % dětí pouze sérologicky. Etiologie zůstala neprokázána u 37 % 
dětí. Závěry: Vyšetření mozkomíšního moku přispívá k dia gnostice paretických onemocnění. 
Navzdory negativním meningeálním příznakům u dětí by měla být provedena lumbální 
punkce k potvrzení nebo vyloučení meningitidy. V našich zeměpisných podmínkách je peri-
ferní paréza n. facialis dia gnostikována u 95 % dětí s převahou borreliové etiologie. Paretická 
postižení jiné etiologie se vyskytují vzácně. 

Abstract
Aim: To evaluate cerebrospinal fluid (CSF) findings in children with paretic involvements and 
to establish the benefit of such examination with a view to aetiological dia gnosis. Material 
and methods: CSF findings among 227 hospitalized children with paretic involvements of the 
peripheral or central nervous system were evaluated retrospectively. CSF was analysed cy-
tologically and bio chemically. Detected were antibodies against neurotropic viruses, Borrelia 
and viral nucleic acids by means of PCR. Results: Inflammatory changes due to aseptic menin-
gitis were found in 125 (55%) children, elevation of proteins only in nine (4%) children, and 
CSF examination was negative in the remaining 93 (41%) children. Cytological examination 
revealed white blood cells with a predominance of lymphocytes (mean 110, median 10). 
Median CSF protein was 0.4 g/ l and median CSF glucose was 3.34 mmol/ l. Disruption of the 
blood-CSF barrier was determined in 55/ 113 (51%) children, while this condition was severe 
in 9% of the examined children. Borrelial aetiology was confirmed in 52% of the children, 
while pleocytosis was revealed in 86% of those samples. Viral and mycoplasmal aetiology 
was proven in 11% of the children only serologically. The aetiology remained unproven in 
37% of the children. Conclusion: CSF examination contributed to the dia gnosis of paretic 
involvements in children. Even despite negative meningeal signs in children, spinal tap should 
be performed to exclude or confirm meningitis. In our geographic conditions, peripheral 
facial palsy is dia gnosed in 95% of children with the predominance of borrelial aetiology. 
Paretic involvements of other aetiologies occur only rarely. 
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Úvod
Aseptické neuroinfekce u dětí mohou být 
provázeny paretickým postižením. Klíš-
ťové nákazy –  klíšťová borrelióza a klíš-
ťová encefalitida patří opakovaně na 
přední místa hlášených infekcí v ČR. Ner-
vové projevy v rámci borreliózy se v Ev-
ropě vyskytují u 25 % nemocných. 
Klinicky je neuroborrelióza provázena kra-
niální neuritidou, nejčastěji parézou n. fa-
cialis [1]. Klíšťová encefalitida u dětí pro-
bíhá klinicky jako meningitida a typické 
paretické projevy dospělého věku –  pa-
réza pletence pažního, mono-  a tetrapa-
rézy –  jsou v dětském věku raritní [2].

Enterovirová etiologie je udávána 
u aseptických meningitid u dětí a ty ne-
jsou obvykle provázeny paretickým posti-
žením. Navzdory tomuto faktu patří mezi 
enteroviry i viry poliomyelitidy a nové en-
teroviry 68 až 71, z nichž enterovirus 
71 může způsobit paretické postižení po-
dobné poliomyelitidě [3]. 

Herpetické viry, především herpes sim-
plex virus (HSV), varicela- zoster virus (VZV) 
v rámci Ramsayova- Huntova syndromu, 
méně často virus Epsteina-Barrové (EBV) 
a cytomegalovirus (CMV), jsou spojovány 
obvykle s parézou n. facialis. Paretické po-
stižení v průběhu EBV infekce může pro-
běhnout pod obrazem klinicky typické 
infekční mononukleózy nebo izolovaně 
jako transverzní myelitida nebo Guillai-
nův-Barrého syndrom [4]. Role šestého 
herpetického viru (HHV-6) ve vztahu k pa-
retickému postižení není objasněna.

Respirační viry, převážně paramyxo-
viry, jsou uváděny jako původci paretic-

kých postižení vzácně, převážně ve spo-
jení s kraniální neuritidou [5].

Soubor a metodika
V restrospektivní studii 273 dětí ve věku 
do 18 let přijatých s paretickým postiže-
ním, periferním i centrálním, bylo hodno-
ceno vyšetření mozkomíšního moku (mm) 
a jeho přínos k dia gnostice. Děti byly hos-
pitalizovány na třech velkých infekčních 
klinikách: na I. infekční klinice 2. LF UK 
v Praze (n = 54), na Klinice dětských in-
fekčních nemocí LF MU v Brně (n = 133) 
a na Klinice infektológie a geografickej 
medicíny UK v Bratislavě (n = 86). Lum-
bální punkce nebyla provedena u 46 dětí 
s parézou n. facialis (17 %). Zhodnoceno 
bylo celkem vyšetření mm u 227 hospi-
talizovaných dětí. Mm byl vyšetřen cy-
tologicky (smíšená nebo lymfocytární 
pleocytóza > 5/ μl) a bio chemicky (bílko-
vina > 0,45 g/ l a glukóza 2,2– 3,6 mmol/ l). 
Stanovovány byly protilátky proti neuro-
tropním virům (herpes virus 1 a 2, virus 
klíšťové encefalitidy) a proti borreliím. 
Intratékální syntéza antiborreliových pro-
tilátek byla hodnocena protilátkovým 
indexem dle Reibera [6], pozitivní byl 
AI ≥ 1,4. Ve sporných případech byla pro-
vedena i detekce bakteriálních antigenů 
latexovou aglutinací a průkaz virových 
nukleových kyselin pomocí PCR. Za po-
ruchu funkce hemato-likvorové bariéry 
byla považována hodnota Q albuminu 
(Qalb) > 5,0. V indikovaných případech 
byly stanoveny oligoklonální pásy. 

Statistické zhodnocení: pro spo-
jité veličiny byl ve všech případech pou-

žit Mann-Whitneyho test. Nulová 
hypotéza by se zamítala při hladině vý-
znamnosti 0,05, kdyby výsledná p hod-
nota byla < 0,05. 

Výsledky
Z celkového počtu 273 nemocných 
dětí mělo 258 (95 %) parézu n. facia-
lis a pouze 15 (5 %) dětí bylo hospitali-
zováno s jiným paretickým postižením. 
Mm byl hodnocen u 227 dětí, z nich 
212 dětí mělo periferní parézu n. facialis 
a 15 dětí parézu n. abducentis nebo jiná 
paretická postižení. Zánětlivé změny ve 
smyslu aseptické meningitidy byly zjištěny 
u 125 dětí (55 %), proteinocytologická 
disociace u devíti dětí (4 %), vyšetření 
mm ostatních 93 dětí (41 %) bylo nega-
tivní (tab. 1). U dětí s negativním výsled-
kem v mm se jednalo o parézu n. facia-
lis (89), parézu n. abducentis (jedno dítě), 
hemiparézu (jedno dítě) a monoparézu 
HKK (dvě děti). Periferní paréza n. facialis 
borreliové etiologie byla dia gnostikována 
u 16/ 89 (18 %) dětí. Etiologie izolované 
parézy n. abducentis a mono/ hemipare-
tického postižení nebyla objasněna. Jedno 
dítě s monoparézou horní končetiny bez 
zánětlivých změn v mm mělo anamnes-
tický údaj o očkování proti chřipce do 
horní končetiny na ipsilaterální straně, 
ale kauzální souvislost nebyla prokázána. 
U většiny dětí 73/ 89 (82 %) nebyla spe-
cifická etiologie zjištěna. Ve dvou přípa-
dech byla paréza n. facialis recidivující na 
stejné straně bez prokázané patologie 
v průběhu nervu či okolních strukturách.

Výsledky cytologického a bio-
chemického vyšetření 134 dětí s ab-
normálními nálezy v mm jsou uvedeny 
v tab. 2. 

Porucha hemato-likvorové bariéry 
byla zjištěna u 55/ 113 dětí (51 %), 
z toho u 10 dětí (9 %) těžká s hodnotou 
Qalb ≥ 10. Srovnání nálezů v mm u dětí 
s poruchou a bez poruchy hemato-lik-
vorové bariéry je znázorněno v tab. 3. 
Pět dětí s těžkou poruchou bariéry mělo 
v mm proteinocytologickou disociaci, tři 
z nich byly hospitalizovány pro Guillai-
nův-Barrého syndrom a dvě s oboustran-
nou parézou n. facialis. U neuroborreliózy 
se těžká porucha vyskytla vzácně, pouze 
u šesti dětí (5 %) s meningoneuritidou. 
V cytologickém hodnocení byl statisticky 
vysoce významný rozdíl v počtu polymor-
fonukleárních buněk (p < 0,01) a hraniční 
rozdíl v lymfocytech v mm (p = 0,042). 

Tab. 1. Abnormální nálezy v mozkomíšním moku dle diagnózy (n = 134).

n %

Normální nález 93 41,0

Abnormální nález 134 59,0

Smíšená pleocytóza nebo proteinocytologická asociace: 125 55,0

• paréza n. facialis s meningitidou 119 52,4

• paréza n. facialis s meningoencefalitidou 2 0,9

• paréza n. abducentis s meningoencefalitidou 1 0,4

• meningomyeloradikulitida 1 0,4

• meningomyelitida 2 0,9

Proteinocytologická disociace: 9 4,0

• polyradikuloneuritida (syndrom Guillainův-Barréův) 7 3,0

• izolovaná paréza n. facialis 2 0,9
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Z bio chemických parametrů byl vysoce 
významný rozdíl v hodnotě bílkoviny 
(p < 0,01). Intratékální syntéza antiborre-
liových protilátek obou skupin nevykazo-
vala rozdíl.

Borreliová etiologie byla dia gnos tiko-
vána průkazem specifických intratékál-
ních protilátek u 118/ 227 dětí (52 %). 
Zánětlivé postižení CNS bylo přítomno 
u 102/ 118 (86 %) vzorků mm všech 
dětí s neuroborreliózou. Periferní paréza 
n. facialis borreliové etiologie bez zánět-
livých změn v mm byla prokázána u dal-
ších 16/ 118 dětí (14 %). Z toho vyplývá, 
že z celkového počtu 89 dětí s izolovanou 
periferní parézou n. facialis bez zánětli-
vých změn v mm má borreliovou etiologii 
jen 18 % dětí. Naproti tomu ze 122 dětí 
s meningoneuritidou je 84 % borreliové 
etiologie. Intratékální průkaz antiborre-
liových protilátek z I. vzorku mm byl po-
zitivní u 94/ 118 (80 %) dětí v hodnotách 
IgG = 2,45 (medián), u 21/ 118 (18 %) 
byla syntéza antiborreliových protilátek 
v mm prokázána z II. vzorku. Současně 
klinicky verifikované erythema migrans 
mělo v průběhu neuroborreliózy 18 dětí.

Virová etiologie byla zjištěna u 23/ 227 dětí
(10 %) a protilátky proti Mycoplasma 
pneumoniae třídy IgM byly pozitivní 
u dvou dětí s polyradikuloneuritidou. Prů-
kaz byl pouze sérologický v korelaci s kli-
nickým nálezem. Pět dětí s nálezem po-
zitivních IgM protilátek proti HSV mělo 
při paréze n. facialis klinicky herpes sim-
plex auriculae, nasalis, labialis a aftózní 
stomatitidu. Jedno dítě mělo při pozitivní 
VZV sérologii herpes zoster oticus a dvě 
děti měly varicelu. Pozitivní IgM protilátky 
proti EBV se sérokonverzí byly u čtyř dětí 
s parézou n. facialis a u jednoho dítěte 
s polyradikuloneuritidou. U čtyř dětí byly 
pozitivní protilátky proti enterovirům. 

Průkaz bakteriálních antigenů latexo-
vou aglutinací ani kultivační vyšetření mm 
prováděné v úvodu onemocnění při pode-
zření na jinou bakteriální než borreliovou 
etiologii nebyly pozitivní u žádného dí-
těte. Rovněž provedené PCR vyšetření na 
virová agens nepřispělo k objasnění dia-
gnózy. Kultivační vyšetření stolice na en-
teroviry bylo negativní. Etiologie zůstala 
neprokázána u 84/ 227 (37 %) dětí.

Diskuze
Vyšetření mm může odlišit neuroinfekci 
od jiných neurologických lézí zvláště při 
náhle vzniklém paretickém postižení.  

Lymfocytární nebo smíšená pleocytóza 
svědčící pro zánětlivé postižení CNS byla 
nalezena u 55 % nemocných dětí na-
vzdory mnohdy chybějícím meningeálním 
příznakům.

Kraniální neuritida v rámci časné neuro-
borreliózy je nejčastěji dia gnostikované 
paretické postižení u dětí na všech třech 
infekčních klinikách. Vyšetření mm při-
spívá k rozlišení mezi izolovanou parézou 
n. facialis a meningoneuritidou, jejíž tera-
pie je odlišná. Při borreliové etiologii me-
ningoneuritidy u dětí je indikována anti-
mikrobiální terapie intravenózně, zatímco 

izolovanou parézu n. facialis je možno 
léčit perorálně. Včasná dia gnóza a zahá-
jení terapie snižuje riziko rozvoje post-
borreliového syndromu.

Na řadě pediatrických pracovišť u nás 
i ve světě probíhá dlouhodobá diskuze 
o provedení lumbální punkce u každé pe-
riferní parézy n. facialis. V našich zeměpis-
ných podmínkách je od jara do podzimu 
nejčastější etiologické agens tohoto posti-
žení Borrelia burgdorferi sensu lato, kon-
krétně neurotropní genospecies B. garinii 
a B. bavariensis. Při meningoneuritidě je 
borreliová etiologie prokazována v 90 % 

Tab. 2. Abnormální nálezy v mozkomíšním moku (n = 134).  

Průměr Medián Minimum Maximum
Směrodatná 

odchylka

monocyty 37,0 2,5 0,0 221,0 69,7

lymfocyty 110,0 10,0 0,0 1320,0 219,5

polymorfonukleáry 12,5 0,0 0,0 420,0 39,8

bílkovina  (g/l) 0,54 0,40 0,06 4,64 0,49

glukóza  (mmol/l) 3,3 3,10 1,60 32,0 2,07

Tab. 3. Srovnání nálezů u dětí bez a s poruchou hematolikvorové bariéry 
(n = 113).

Funkce H-L bariéry*
normální  (n = 58) porucha (n = 55) p**

monocyty
0,0 0,0

0,0–32,0 0,0–221,0 0,128

lymfocyty
5,0 16,0

0,0–376,0 0,0–1320,0 0,042

polymorfonukleární bb
0,0 2,0

0,0–31,0 0,0–251,0 < 0,01

bílkovina (g/l) 
0,25 0,63

0,10–0,57 0,30–1,80 < 0,01

glukóza (mmol/l) 
3,15 3,10

2,40–32,00 2,10–5,20 0,677

albumin v mm (mg/l) 
15,3 43,3

5,6–33,5 16,8–309,0 < 0,01

IgG v mm (mg/l) 
139,0 375,6

66,3–415,0 201,8–1265,0 < 0,01

AI IgG***
1,42 3,25

0,43–16,29 0,70–17,40 0,134

* – je udáván vždy medián a rozsah hodnot (minimum–maximum), ** – statistická vý-
znamnost (při hodnotě < 0,05), AI IgG*** – intratékální syntéza antiboreliových protilá-
tek třídy IgG hodnocená protilátkovým indexem (AI – Antibody Index).
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bez typického meningeálního dráždění. 
Tento nález je pro dětský věk speci-
fický [7– 9]. Belman et al uvádějí ve studii 
40 dětí s borreliovou parézou n. facia-
lis 90 % dětí se zánětlivými abnormitami 
v mm a přitom žádné dítě nemělo me-
ningeální dráždění [10]. V námi prezen-
tovaném souboru byla borreliová etiolo-
gie meningoneuritidy prokázána v 86 % 
případů a u izolované periferní parézy bez 
zánětlivých změn v mm ve 14 % případů. 
Jednoznačně se proto přikláníme k ná-
zoru, že provedení lumbální punkce a vy-
šetření mm je při respektování pravidel 
a techniky tohoto zákroku základní vyšet-
ření v diferenciální dia gnostice periferních 
paréz n. facialis u dětí.

Typická meningopolyradikuloneuritida 
(Garin-Bujadoux- Bannwarthův syndrom) 
je u dětí vzácností a prokázána byla pouze 
v jednom případě v celém souboru. Jiná 
paretická postižení –  hemiparézy, tetrapa-
rézy v rámci meningomyelitidy, encefalo-
myelitidy a fokální encefalitidy borreliové 
etiologie jsou ojedinělé [11]. 

Stanovení parametrů hemato-likvo-
rové bariéry umožňuje výpočet hladiny 
autochtonních specifických protilátek 
a jejich průkaz společně s klinickým ná-
lezem a lymfocytární pleocytózou má 
význam při stanovení dia gnózy neuro-
borreliózy [1,12,13]. Pozitivní nález in-
tratekálně syntetizovaných specifických 
protilátek s pleocytózou je téměř vždy 
důkazem probíhající neuroinfekce. Izo-
lovaná intratékální syntéza, převážně 
IgG protilátek, může přetrvávat dlouho-
době a bez zhodnocení ostatních para-
metrů v mm a klinického nálezu je bez-
významná. Vyšetření mm pomocí PCR 
není pro dia gnostiku neuroborreliózy 
obecně přínosné, specifita metody je vy-
soká (99 %), ale citlivost je nízká, maxi-
málně do 30 % [14,15], v pediatrických 
studiích pouze 5 % [16]. V americké stu-
dii zaměřené na etiologická agens neu-
roinfekcí bylo vyšetřeno 471 vzorků mm 
k průkazu borreliové DNA pomocí PCR 
a všechny byly negativní [17]. Rovněž 
další metody přímého průkazu jako elek-
tronová mikroskopie mm nepřispívají ke 
stanovení etiologické dia gnózy. Slibnou 
metodou převážně u akutní neuroborre-
liózy je kvantitativní stanovení chemo-
kinu CXCL13 [18,19], zvláště u pacientů 
s opožděnou protilátkovou odpovědí.

Klíšťová encefalitida u dětí probíhá vět-
šinou pod obrazem akutní aseptické me-

ningitidy či meningoencefalitidy. V pre-
zentovaném souboru nebylo prokázáno 
paretické postižení způsobené virem klíš-
ťové encefalitidy. Paréza n. facialis pro-
vázející klíšťovou encefalitidu není častá, 
ve slovinské studii 1 218 pacientů se vy-
skytla pouze u 11 pacientů a u tří byla 
současně dia gnostikována neuroborre-
lióza [20]. Přímý průkaz virové RNA z krve 
a mm pomocí PCR je možný pouze v první 
viremické fázi nemoci, v druhé fázi je virus 
z tělesných tekutin eliminován [21] a vy-
šetření není v klinické praxi přínosné. Roz-
voj humorální imunitní odpovědi v séru 
a v mm v druhé neurologické fázi one-
mocnění umožňuje dia gnózu detekcí 
protilátek [22]. 

Herpetická etiologie parézy n. facialis
u dětí hraje méně významnou roli než 
u dospělých. Reaktivace VZV dokonce 
při nepřítomnosti herpetického výsevu 
(herpes sine herpete) byla příčinou peri-
ferní parézy n. facialis u dětí v 37 % [23]. 
VZV a HSV-1 byly prokazovány ze slin pa-
cientů pomocí PCR a průkazem IgM a IgG 
protilátek ze séra. K opačným výsled-
kům dospěla finská studie s testováním 
36 vzorků pacientů s idiopatickou periferní 
parézou n. facialis bez zánětlivých změn v 
mm a objasnila etiologii pouze u jednoho 
pacienta průkazem HHV- 6 DNA. Jiné her-
petické viry (HSV- 1 a VZV) nebyly v mm 
zjištěny. Autoři vysvětlují nízký záchyt sku-
tečnou absencí herpetických virů v mm 
nebo technickými nedostatky [24]. Naše 
výsledky korelují s nálezy této studie, nuk-
leová kyselina herpetických virů v mm ne-
byla prokázána u žádného dítěte s izolo-
vanou periferní parézou n. facialis. Většina 
autorů doporučuje testovat mm na herpe-
tické viry pomocí PCR technik pouze v pří-
padě zánětlivých změn [17, 25– 27].

Enterovirová etiologie byla prokázána 
pouze ve čtyřech případech bez bližší spe-
cifikace viru. 

Postvakcinační diseminovaná encefalo-
myelitida s hemiparézou a demyelinizač-
ními ložisky v CNS byla předpokládána 
u jednoho dítěte s anamnestickým úda-
jem očkování proti chřipce, ale kauzální 
souvislost nebyla prokázána. Nález v mm 
byl negativní.

Idiopatické periferní parézy n. facia-
lis se mohou vyskytovat u familiárních 
syndromů, u jiných zánětlivých onemoc-
nění včetně autoimunitních, u systémo-
vých onemocnění, při útlaku n. facialis 
z důvodů kostních anomálií či tumorů, 

z cévních příčin nebo po traumatech [28]. 
Akutní idiopatická periferní paréza 
n. facialis (Bellova obrna) s neobjasněnou 
etiologií je uváděna ve studiích v 50 až 
75 % [29,30]. V našem souboru zůstala 
neobjasněna etiologie izolované periferní 
parézy n. facialis u 34 % (73/ 212) dětí.

Neexistuje neuroinfekce, u které by 
bylo cytologické a bio chemické vyšetření 
mm jediným zdrojem informací ke sta-
novení dia gnózy. Epidemiologické údaje 
a klinická data jsou stěžejní při stanovení 
dia gnózy, ale vyšetření mm je nedílnou 
součástí každého podezření na neuroin-
fekci s paretickým postižením, stejně dů-
ležité jako sérologická vyšetření. Přestože 
PCR techniky se staly zlatým standardem 
mikrobio logického vyšetření, výtěžnost 
se pohybuje mezi 5 a 12 % [17,25– 27]. 
V indikacích je nutné zvážit přínos vyšet-
ření k definitivní dia gnóze, zvláště u neu-
roinfekcí, které je možné dia gnostikovat 
konvenčními metodami. PCR je vhodné li-
mitovat na detekci herpetických virů a en-
terovirů a provádět v akreditovaných la-
boratořích s využitím správných primerů. 

Závěr
Vyšetření mm přispívá k dia gnostice pa-
retických onemocnění. Navzdory nega-
tivním meningeálním příznakům u dětí 
by měla být provedena lumbální punkce 
k potvrzení nebo vyloučení meningitidy. 
V našich zeměpisných podmínkách je pe-
riferní paréza n. facialis dia gnostikována 
u 95 % dětí s převahou borreliové etio-
logie. Paretická postižení jiné etiologie se 
vyskytují vzácně a v 37 % není u dětí sta-
novena etiologická dia gnóza. 
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