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Akutní myelitida u dětí –  soubor 20 pa cientů

Acute pediatric myelitis –  cohort of 20 patients 

Souhrn
Cíl: Naše práce upozorňuje na současnou problematiku akutní myelitidy u dětí a sdílí naše klinické 

zkušenosti. Soubor a metodika: 20 pa cientů (10 chlapců a 10 dívek; věk 4– 17 let, medián 14 let; doba 

sledování 1– 73 měsíců, medián 15 měsíců) s akutním míšním syndromem, bez encefalopatie a po 

vyloučení míšní komprese, u kterých byla zvažována zánětlivá etiologie. Analýza klinických dat 

a paraklinických vyšetření (MR mozku a míchy, likvor, mikrobio logický a imunologický skríning, 

protilátky proti akvaporinu 4 v séru). Hodnotili jsme: klinický průběh, odpověď na akutní terapii 

a výslednou dia gnózu; zda byla naplněna dia gnostická kritéria pro klinicky izolovaný syndrom 

(clinical ly isolated syndrome; CIS), RS nebo onemocnění ze spektra neuromyelitis optica 

(neuromyelitis optica spectrum disorders; NMOSD). Výsledky: Jeden pa cient měl myelitidu 

boreliové etiologie. Akutní myelitida byla projevem/ součástí CIS/ RS u osmi a NMOSD u tří pa cientů. 

Idiopatická myelitida byla u osmi dětí. Pa cienti s CIS/ RS měli oproti pa cientům s NMOSD rozdílné 

klinické i laboratorní projevy a odpověď na akutní terapii. Nejzávažnější byli pa cienti s idiopatickou 

myelitidou, u kterých došlo k rychlému rozvoji neurologických příznaků s rozsáhlým nálezem 

na MR míchy. Odpověď na kortikoterapii byla u této skupiny nedostatečná, někteří profi tovali 

z kombinované imunosuprese. Závěr: Akutní myelitida je komplikovaná dia gnóza vyžadující 

komplexní přístup a klinické zkušenosti.

Abstract
Aim: In this study, we focused on the cur rent is sue of pediatric myelitis and shared our clinical 

experience. Patients and methods: 20 patients (10 girls, 10 boys; age 4– 17 years, median 14 years; 

fol low-up period 1– 73 months, median 15 months) with acute spinal syndrome and without 

encephalopathy; acute spinal compres sion was excluded and inflam matory etiology was 

considered. Analysis of clinical and para-clinical data (magnetic resonance imaging [MRI] of the 

brain and spinal cord, cerebrospinal fl uid examination, microbio logical and im munological testing, 

serum aquaporin 4 antibodies). We evaluated the clinical course, response to acute ther apy and 

the fi nal dia gnosis; whether the cur rent international dia gnostic criteria were fulfi l led for clinical ly 

isolated syndrome (CIS), pediatric multiple sclerosis (MS) or neuromyelitis optica spectrum disorders 

(NMOSD). Results: One patient had infectious Bor relia-related myelitis. Acute myelitis as a symp-

tom of CIS/ MS was in eight cases and as a symp tom of NMOSD in three cases. Idiopathic myelitis 

was dia gnosed in eight children. CIS/ MS patients in comparison to NMOSD patients had diff  erent 

clinical courses, laboratory fi ndings and responses to acute ther apy. The most serious were patients 

with idiopathic myelitis – with rapid progres sion of spinal symp toms and extensive spinal lesions 

detected using MRI of spinal cord. They had poor response to corticotherapy. Some of these 

patients were succes sful ly treated with combined im munosuppres sion. Conclusions: Acute myelitis 

is a complicated dia gnosis, which requires a comprehensive approach and clinical experience. 
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Úvod
Akutní myelitida je u dětí vzácné a závažné 

onemocnění, které se projeví míšní dys-

funkcí s typickým rozvojem příznaků v roz-

mezí 4 h až 21 dní [1]. Zánětlivé postižení 

bílé hmoty (s postižením míšní šedi nebo 

bez něj) vede k různě vyjádřenému sen-

zomotorickému deficitu vč. možné auto-

nomní dysfunkce se sfi nkterovou poruchou. 

Oboustran ný, i asymetrický, neurologický 

deficit spolu se zánětlivým nálezem v li-

kvoru nebo ložiskovým sycením na MR 

míchy po podání kontrastní látky defi-

nují kompletní transverzální myelitidu 

(TM) [2,3]. 
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Přesná incidence myelitid není známa, in-

cidence TM se odhaduje na 1–3 případy/ mi-

lion dětí/ rok [4]. Infekční i autoimunitní zánět 

míchy je možný a jejich klinické a laboratorní 

projevy jsou si podobné. Pro infekční etiolo-

gii je průkazný nález patogenu v mozkomíš-

ním moku nebo pozitivní protilátkový index 

při vyšetření protilátek v séru a likvoru [5]. Kli-

nicky lze očekávat systémové projevy infekce 

a důležitá je epidemiologická souvislost [3]. 

Oproti tomu autoimunitní etiologie bývá 

často stanovena per exclusionem a v pří-

padě TM převažuje nad infekční [4]. Myeli-

tida na autoimunitním podkladě může být 

projevem klinicky izolovaného syndromu 

(clinical ly isolated syndrome; CIS) nebo být 

součástí akutní demyelinizační encefalo-

myelopatie (ADEM). Pro ADEM je typické 

polyfokální postižení s dominující encefa-

lopatií, zatímco CIS definuje monofokální 

nebo polyfokální postižení bez encefalopa-

tie [5]. Už v době první ataky akutní myelitidy 

mohou být naplněna dia gnostická kritéria 

RS (schéma 1) nebo onemocnění neuro-

myelitis optica (NMO) a jejího širšího spek-

tra (neuromyelitis optica spectrum disorders; 

NMOSD) (schéma 2) [6–8]. Vzácněji je mye-

litida součástí systémových autoimunitních 

onemocnění, jako je např. systémový lupus 

erythematodes. Někdy zůstává příčina mye-

litidy neobjasněna (tab. 1) [5]. Mimo infekční 

a autoimunitní etiologii zánětu musíme vy-

loučit nezánětlivá onemocnění, jakými jsou 

především míšní komprese nebo ischemie. 

Na vaskulární etiologii pomýšlíme u náhlého 

a rychlého rozvoje transverzální míšní léze 

(< 4 h), zvlášť pokud se v anamnéze vyskytují 

rizikové faktory, jakými jsou trauma, koagulo-

patie, operace aorty apod. [9].

V dia gnostice myelitid se neobejdeme bez 

akutní MR míchy a mozku s podáním kon-

trastní látky. Zánětlivé míšní léze mohou mít 

charakter izolovaného ložiska nebo difuz-

ního víceložiskového postižení [10]. Rozsáhlá 

ložiska na MR míchy přesahující tři a více ob-

ratlových segmentů splňují radiologická kri-

téria longitudinální extenzivní transverzální 

myelitidy (LETM) [2,11]. Asymp tomatické 

léze v oblasti mozku se v době první ataky 

akutní myelitidy popisují až u 40 % pa cientů 

a mohou vést k dia gnóze CIS nebo RS [10]. 

Standardem je vyšetření likvoru, přítomnost 

pleiocytózy a/ nebo oligoklonální produkce 

IgG definuje v kontextu dalších vyšetření 

zánětlivé postižení [2]. Vhodné je vyšetření 

autoprotilátek asociovaných se systémo-

vým onemocněním. Novinkou posledních 

let je stanovení protilátek proti vodnímu ka-

nálu akvaporinu 4 (AQP4-IgG) v séru, které 

představují vysoce specifi cký bio marker pro 

NMO [12]. 

V léčbě akutního stadia je v případě au-

toimunitní etiologie první volbou vysoká

dávka intravenózních kortikoidů [1]. Za do-

statečnou je u dětí považována dávka intra-

venózního methylprednisolonu 20–30 mg/ 

kg/ den (max. 1 g/ den) v průběhu 5 dní 

[10,12,13]. Nebylo prokázáno, že by podání 

kortikoidů zhoršilo výsledný klinický obraz 

u pa cientů s ischemií míchy nebo infekcí [10]. 

Pokud nenastane zlepšení stavu, přichází do 

úvahy série plazmaferéz (obvykle 5–7 cyklů), 

podání intravenózních imunoglobulinů 

(IVIG) v imunosupresivní dávce (obvykle cel-

kově 2 g/ kg) nebo výjimečně při přetrvávají-

Schéma 1. Zjednodušené diagnostické schéma pro RS s ohledem na pediatrickou populaci. Diagnostické schéma pro RS zahrnuje re-
vizi McDonaldových kritérií z roku 2010, která zjednodušuje radiologická kritéria diseminace demyelinizačních ložisek v čase (lze odli-
šit podáním kontrastní látky a/nebo opakovaným MR vyšetřením) a prostoru (charakterizující počet a lokalizaci ložisek). Diseminace lo-
žisek v čase a prostoru spolu s klinickými projevy defi nují RS [6,8]. Klinicky izolovaný syndrom je v našem případě reprezentován první 
atakou akutní myelitidy.

CIS – klinicky izolovaný syndrom; DIS – diseminace v prostoru; DIT – diseminace v čase

DIS je demostrována přítomností ≥ 1 T2 léze nejméně ve 2 ze 4 oblastí CNS: 

periventrikulární, juxtakortikální, infratentoriální, spinální (postkontrastní sycení není pro DIS vyžadováno)

DIT je naplněna pokud: 

1. nová/é T2 a/nebo gadolinium-enhancující léze na kontrolním zobrazení za 3 měsíce

2. současný výskyt asymptomatických gadolinium enhancujících a neenhancujících lézí

Klinicky izolovaný syndrom defi nuje (vše je vyžadováno):

1. klinická epizoda příznaku/ů vycházejících z CNS na předpokládaném zánětlivém podkladě 

2. absence demyelinizačního onemocnění v anamnéze (pokud ano, uvažuj o RS)

3. nepřítomnost encefalopatie

4. nález na MR, který nesplňuje diagnostická kritéria pro RS

Diagnóza RS u dětí je možná pokud: 

1. CIS s nálezem vícečetných ložisek na MR odpovídajících DIS, u kterého kontrolní MR za 3 měsíce ukáže nové ložisko (DIT)

nebo

2. CIS s nálezem ložisek na MR odpovídající DIS a DIT, u pacienta staršího 12 let

nebo

3. ≥ 2 CIS zahrnujících různé oblasti CNS s odstupem min. 30 dní 

nebo

4. CIS, který se objeví za > 3 měsíce po ADEM a doprovází jej MR nález, který odpovídá DIS

DIT

CIS

RS

DIS
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Schéma 2. Zjednodušené diagnostické schéma pro NMOSD s ohledem na pediatrickou populaci. Diagnostické schéma pro NMOSD 
zahrnuje poslední revizi diagnostických kritérií pro NMOSD z roku 2015, která nově defi nuje NMOSD u AQP4-IgG séronegativních 
pacientů a zahrnuje MR nálezy v oblasti mozku a míchy [12].

AQP4-IgG – protilátky imunoglobulinu G proti akvaporinu 4; LETM – longitudinální extenzivní transversální myelitida; NMO/NMOSD – neuro-

myelitis optica a její spektrum

Hlavní klinické projevy

optická neuritida

akutní myelitida

syndrom area postrema 

akutní kmenový syndrom

symptomatická narkolepsie nebo 

akutní diencefalický syndrom

AQP4-IgG protilátky v séru

N
M

O
/N

M
O

S
D

pozitivní AQP4-IgG negativní AQP4-IgG nebo neznámý status

+ nejméně 1 hlavní klinický projev + nejméně 2 různé hlavní klinické projevy

z nich alespoň 1 musí být:

 optická neuritida,

akutní myelitida charakteru LETM nebo 

syndrom area postrema podpořený nálezem na MR

Specifi cký MR nález

1.  optická neuritida: a) s normálním nálezem na MR mozku nebo  b) se změnami v oblasti optického nervu nebo chiasmatu na T2 nebo 

na T1-postkontrastním skenu 

2.  akutní myelitida: a) převaha intramedulárních změn charakteru LETM nebo b) spinální atrofi e přesahující 3 segmenty u pacienta s his-

torií kompatibilní s myelitidou

3.  syndrom area postrema spojený se signálovými změnami v oblasti dorzální meduly

4. akutní kmenový syndrom spojený s periependymálními změnami v oblasti mozkového kmene

Tab. 1. Diferenciální diagnostika akutní myelopatie. Tabulka ukazuje nejpravděpodobnější diferenciální rozvahu při rozvoji akutní 

míšní dysfunkce. Je třeba brát v úvahu anamnestická data, vč. epidemiologických údajů, klinické projevy, rychlost jejich rozvoje a nálezy 

laboratorních vyšetření.

Etiologie Diagnóza Příklady

zánětlivá

infekční
virová

herpetické viry, enteroviry, virus klíšťové meningoencefalitidy, 

(virus západonilské horečky, retroviry)

bakteriální mykoplazmata, borelie, chlamydie (treponemy, leptospiry, ricketsie)

autoimunitní

součást ADEM

projev CIS

projev defi nitivní RS

projev NMO/NMOSD

součást systémového onemocnění
lupus erythematodes, Sjögrenův syndrom, Behcetova choroba, 

sarkoidóza

postvakcinační polio, varicela, vzteklina

idiopatická/nejasná nelze vyloučit autoimunitní podklad

nezánětlivá

míšní útlak
tumor

herniace disku

cévní
cévní malformace

ischemie/krvácení

ADEM – akutní demyelinizační encefalomyelopatie; CIS – klinicky izolovaný syndrom; NMO/NMOSD – neuromyelitis optica a její spektrum
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cím závažném stavu cyklofosfamid (obvykle 

500–1 000 mg/ m2 intravenózně). Jedno-

značné terapeutické standardy pro pediat-

rickou populaci však chybí [4,10,12]. Další 

léčba se odvíjí dle stanovené dia gnózy.

Naše práce má za cíl upozornit na sou-

časnou problematiku akutní myelitidy 

v dětském věku a sdílet naše zkušenosti 

s touto dia gnózou na ilustrativním souboru 

pa cientů.

Metodika
Provedli jsme analýzu klinických dat a pa-

raklinických vyšetření u pa cientů s akut-

ním míšním syndromem, bez encefalopa-

tie a po vyloučení míšní komprese, u kterých 

byla zvažována zánětlivá etiologie. Zajímala 

nás výsledná dia gnóza, zda se jednalo o in-

fekční, autoimunitní či idiopatický zánět 

míchy nebo neobjasněné míšní onemoc-

nění s diferenciálně dia gnostickou možností 

zánětlivé etiologie. Případně zda byla napl-

něna dia gnostická kritéria pro CIS/ RS, nebo 

NMO/ NMOSD dle aktuálních mezinárod-

ních doporučení pro pediatrickou populaci 

(schéma 1, 2) [6,7].

Soubor zahrnoval 20 pa cientů, kteří byli 

léčeni a sledováni nebo referováni na Kli-

nice dětské neurologie 2. LF UK a FN Motol 

v letech 2010–2016. Jednalo se o 10 chlapců 

a 10 dívek ve věku 4–17 let (medián 14 let). 

Medián sledování pa cientů byl 15 měsíců 

(rozmezí 1–73 měsíců). Všichni pa cienti byli 

rasy indoevropské, pouze jeden pa cient byl 

rasy mongoloidní. Z klinických dat jsme hod-

notili neurologický nález a použitou terapii 

v akutním stadiu.

Z paraklinických dat jsme posuzovali: 

1. MR míchy a mozku (sagitální a transver-

zální rovina, T2 vážené sekvence, FLAIR 

[fl uid-attenuated inversion recovery] a po-

stkontrastní T1 vážené sekvence) – zajímaly 

nás přítomnost a charakter míšních lézí 

a současná přítomnost zánětlivých změn 

v oblasti mozkového parenchymu a/ nebo 

optického nervu, která by byla v souladu 

s dia gnózou RS nebo by podpořila dia gnózu 

NMOSD (schéma 1, 2) [7–8]; 2. likvorový nález 

(přítomnost pleiocytózy > 5 buněk/μL, oli-

goklonální produkce IgG izoelektrickou fo-

kusací); 3. mikrobio logický skrín  ing (proti-

látky proti Bor relia burgdorferi, Mycoplasma 

pneumoniae a neurotropním virům, přímý 

průkaz Bor relia burgdorferi, herpetických virů 

a enterovirů v séru a likvoru pomocí poly-

merázové řetězové reakce); 4. imunologický 

skrín  ing (IgM, IgA a IgG, C3 a C4 složka kom-

plementu a cirkulující imunokomplexy, anti-

-nukleární protilátky, protilátky proti extraho-

vatelným nukleárním antigenům, protilátky 

proti cytoplazmě neutrofi lů, protilátky proti 

dvouvláknové DNA a protilátky proti štítné 

žláze). U pa cientů s obrazem LETM na MR 

míchy bylo dále doplněno vyšetření AQP4-

-IgG v séru.

Výsledky 
Infekční etiologie akutní myelitidy byla jed-

noznačně prokázána u jednoho pa cienta 

(tab. 2). Byl to 7letý chlapec s febrilními špič-

kami, bolestmi hlavy a noční bolestí zad s ná-

sledným rozvojem senzorického deficitu, 

bez poruchy hybnosti. MR míchy ukázala di-

fuzní zánětlivé postižení s postkontrastním 

sycením. MR mozku byla v normě. V likvoru 

byla výrazná pleiocytóza (1 106 buněk/ μL), 

bez oligoklonální produkce IgG a byla pro-

kázána přítomnost boreliové DNA meto-

dou PCR (polymerase chain reaction) a pří-

tomnost protilátek proti Bor relia burgdorferi 

s pozitivním protilátkovým indexem. Po in-

travenózní léčbě antibio tiky (ceftriaxon 

70 mg/ kg/ den, 21 dní) došlo k úpravě stavu 

ad integrum.

Tab. 2. Etiologie, diagnóza a základní laboratorní nálezy při první manifestaci onemocnění. Tabulka ukazuje rozdělení myelitidy 

podle etiologie a konečné diagnózy, věkové rozmezí a pohlaví pacientů a souhrn laboratorních nálezů formou pozitivní nálezy/všichni 

vyšetřovaní. U MR míchy je doplněn i základní charakter změn a u pleiocytózy rozmezí hodnot a medián. 

Etiologie
Konečná 

diagnóza
Věk

Pohlaví

(dívky : 

chlapci)

Pozitivní nález 

na MR míchy

Pozitivní 

nález MR 

mozku**

Pleiocytóza***

(rozmezí, 

medián)

Oligoklonální 

produkce IgG

infekční (n = 1)
boreliová 

myelitida
7 let 0 : 1

0/1

(difuzní 

postižení)

0/1
1/1

(1106 bb./μL)
0/1

autoimunitní 

(n = 11)

RS/CIS (n = 8)
12–17 let 

(medián 15 let)
7 : 1

8/8

(3 solitární 

ložisko, 5 difuzní 

postižení)

7/8 

4/8

(8–17 bb./μL, 

13 bb./uL)

8/8

NMOSD

(n = 3)

6–15 let 

(medián 14 let)
1 : 2

3/3

(3 obraz LETM)
2/3 

3/3

(60–254 bb./μL, 

230 bb./μL)

0/3

idiopatická/

nejasná (n = 8)

4–17 let 

(medián 12 let)
2 : 6

6/8 vstupně, 8/8 

při kontrole*

(6 LETM, 

1 solitární 

ložisko, 1 difuzní 

postižení)

0/8

0/8 vstupně, 

1/8 při 

kontrole* 

(7 bb./μL)

1/8

CIS – klinicky izolovaný syndrom; IgG – imunoglobulin G; LETM – longitudinální extenzivní transversální myelitida; NMOSD – neuromyelitis 

optica a její spektrum; RS – roztroušená skleróza

* výsledek při opakování vyšetření do 48 hod

** přítomnost zánětlivých změn na MR mozku podporující diagnózu CIS/RS nebo NMOSD

*** přítomnost > 5 buněk/μL
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Autoimunitní etiologie akutní myelitidy 

byla jednoznačně stanovena u 11 pa cientů 

(tab. 2). Systémové autoimunitní one-

mocnění se u žádného z nich neproká-

zalo. V okamžiku manifestace myelitidy spl-

nilo 6 pa cientů dia gnostická kritéria pro RS 

a 2 pa cienti byli dia gnostikováni jako CIS. 

U pa cientů s CIS/ RS (7 dívek, 1 chlapce, věk 

12–17 let, medián 15 let) se rozvíjely pří-

znaky lehkého až středně těžkého senzo-

motorického defi citu a u žádného se ne-

vyskytla sfi nkterová porucha. Na MR míchy 

měli pa cienti s RS zánětlivé léze charakteru 

solitárního ložiska (n = 2) nebo víceložisko-

vého postižení (n = 4) (obr. 1A), které se sytily 

po podání kontrastní látky u pěti pa cientů. 

K dia gnóze defi nitivní RS vedla současná pří-

tomnost sytících se i nesytících se lézí na MR 

mozku. Pa cienti s CIS měli na MR míchy so-

litární ložisko (n = 1) a víceložiskové posti-

žení (n = 1), zánětlivé změny na MR mozku 

byly jen u jednoho. Oligoklonální pro-

dukce IgG byla přítomna u všech pa cientů 

s CIS/ RS, u čtyř byla zachycena i pleiocy-

tóza (8– 17 buněk/ μL, medián 13 buněk/ μL). 

V akutní terapii byly použity intravenózní 

kortikoidy s dobrým efektem a úpravou ad 

integrum u všech pa cientů. U obou pa cientů 

s CIS došlo při kontrolní MR mozku za 3 mě-

síce k radiologické progresi a naplnili tak 

dia gnostická kritéria defi nitivní RS. Pa cienti 

s RS byli předáni k další léčbě do příslušných 

center.

Dia gnostická kritéria pro NMOSD splnili 

dva pa cienti v okamžiku manifestace mye-

litidy a jeden v průběhu sledování (1 dívka, 

2 chlapci, věk 6– 15 let, medián 14 let). První 

vyvinul obraz akutní transverzální míšní léze 

se sfi nkterovou poruchou a současně poru-

chou zraku, druhý udával sfi nkterové obtíže 

a poruchu zraku a třetí pa cient se manifesto-

val pouze transverzální míšní lézí se sfi nkte-

rovou poruchou. Bez ohledu na klinické pro-

jevy měli všichni tito pa cienti na MR míchy 

obraz LETM, u dvou s postkontrastním syce-

ním (obr. 1B). Oba pa cienti s poruchou vizu 

měli zánětlivé změny na MR mozku v oblasti 

optického nervu a jeden z nich také v oblasti 

mozkového kmene. V likvoru byla u všech 

pleiocytóza (60–254 buněk/ μL, medián 

230 buněk/ μL), bez přítomnosti oligoklo-

nální produkce IgG. Žádný z pa cientů neměl 

pozitivní AQP4-IgG v séru. V akutní terapii 

byly u všech podány intravenózní kortikoidy, 

s dobrým efektem u dvou z nich. U pa cienta 

s kompletní transverzální míšní lézí a poru-

chou zraku jsme terapii eskalovali za pou-

žití série plazmaferéz (10 cyklů) a jednorázo-

vého podání cyklofosfamidu (750 mg/ m2). 

Do vyloučení infekční příčiny obtíží dostali 

všichni pa cienti antibio tika, jeden v kom-

binaci s virostatiky. U všech došlo po první 

atace k úpravě ad integrum, ale v dalším prů-

běhu se u všech v souladu s dia gnózou ob-

jevila recidiva neurologických obtíží (mye-

litida a/ nebo optická neuritida) a pa cienti 

zůstali na dlouhodobé imunosupresivní 

terapii.

Dia gnózu idiopatické myelitidy jsme sta-

novili u pěti chlapců (věk 4– 17 let, medián 

14 let). Čtyři vyvinuli náhlý obraz kompletní 

transverzální míšní léze a jeden se manifes-

toval hemiparézou bez sfinkterové poru-

chy. U všech byl obraz LETM na MR míchy, 

u dvou se změny objevily až v opakovaném 

Obr. 1. Ukázky nálezů na MR míchy. Snímky zobrazeny v T2 vážené sekvenci s nálezem hyperintenzních lézí.

Obr. 1A) Víceložiskové postižení míchy u pacienta s RS.
Obr. 1B) Longitudinální extenzivní postižení míchy u pacientky s NMOSD.
Obr. 1C) Solitární zánětlivé ložisko imitující míšní tumor.
Fig. 1. Examples of some magnetic resonance imaging fi ndings. 
Sagittal T2-weighted magnetic resonance imaging of the spine showing hyperintensive lesions.

Fig. 1A) Multiple lesions in a patient with multiple sclerosis.
Fig. 1B) Longitudinaly extensive myelitis in a patient with neuromyelitis optica spectrum disorder.
Fig. 1C) Solitary lesion imitating a spinal cord tumor.

A B C
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vstupní vyšetření likvoru a/ nebo MR míchy 

negativní, doporučuje se opakovat v od-

stupu 2–7 dní [15]. Normální likvorový nález 

je popisován až u 50 % a MR nález míchy 

u 6 % pa cientů s TM, u ně kte rých z nich se 

později vyvine atrofie míchy [10]. Navíc náhlý 

rozvoj kompletní transverzální míšní léze 

(< 4 h) v kombinaci s normálním nálezem 

v likvoru a na MR mozku vždy vzbudí po-

dezření na míšní ischemii a vede k nejistotě 

stran eskalace imunosupresivní terapie [2]. 

Míšní ischemie je však u dětí bez rizikových 

faktorů extrémně vzácná a její průkaz je 

velmi náročný, pomoci v dia gnostice může 

CT angiografie [9]. Dia gnóza idiopatické my-

elitidy ani rychlý rozvoj transverzální míšní 

léze nevylučují autoimunitní postižení [4]. 

V našem souboru bylo sedm pa cientů (35 %) 

s normálním vstupním nálezem v mozko-

míšním moku (bez pleiocytózy a oligoklo-

nální produkce IgG), z toho šest chlapců 

s těžkým neurologickým defi citem a obra-

zem LETM na MR míchy. Jejich odpověď na 

kortikoterapii byla nedostatečná. Na našem 

pracovišti jsme se u pěti z nich rozhodli eska-

lovat imunosupresi a u čtyř jsme zazname-

nali zlepšení, u tří se podařilo obnovit samo-

statnou chůzi a získat kontrolu nad sfi nktery. 

Při eskalaci imunosuprese jsme obecně vy-

cházeli z našich zkušeností a literárních 

údajů [4,10]. Pokud to bylo možné, snažili 

jsme se bezprostředně navázat na kortikote-

rapii. U pa cientů s přetrvávající sfi nkterovou 

poruchou jsme upřednostnili plazmaferézu 

a následně podávali IVIG, případně cyklo-

fosfamid. U pa cientů bez sfi nkterové poru-

chy jsme podávali pouze IVIG, a to i přesto, 

že podávání IVIG u akutní myelitidy nebylo 

zatím ověřeno na větších studiích [12].

Prognóza myelitidy byla závažná, u tří pa-

 cientů zůstala neschopnost chůze se sfi nk-

terovou poruchou. V souladu s literaturou 

byla nepříznivá prognóza spojena s rych-

lým rozvojem klinických příznaků, rozsáh-

lým postižením míchy a absencí pleiocytózy 

v likvoru [4]. 

Závěr
Myelitida je akutní stav se závažnou prognó-

zou. Správná dia gnóza se opírá o komplex 

vyšetření a klinickou zkušenost. Dostatečně 

razantní terapie v akutní fázi onemocnění 

a včasné zahájení specifi cké terapie v pří-

padě dia gnózy RS nebo NMOSD může 

zlepšit prognózu pa cientů. Vzhledem k ri-

ziku recidivy neurologických obtíží by děti 

po prodělaném onemocnění měly zůstat 

v dlouhodobém sledování.

a v likvoru pozitivní oligoklonální produkci 

IgG. Přestože se bor reliovou etiologii myeli-

tidy nepodařilo prokázat, byla léčena pouze 

intravenózním ceftriaxonem s dobrou ode-

zvou. Poslední, 10letá pa cientka měla mírný 

senzorický defi cit, nález solitárního ložiska 

na MR míchy (obr. 1C) a normální nález na 

MR mozku i v likvoru. Ložisko bylo podezřelé 

z tumoru, a tak byla pouze sledována, s od-

stupem 4 let se objevily nespecifi cké systé-

mové potíže a nové demyelinizační změny 

na MR mozku v atypické lokalizaci pro RS. 

U této pa cientky je zvažováno systémové 

autoimunitní onemocnění, které však dosud 

nebylo dia gnostikováno.

Diskuze
Na ilustrativním souboru dětí jsme ukázali, že 

akutní myelitida může být jak samostatným 

onemocněním, tak jedním ze symp tomů 

komplexních neurologických onemocnění 

a že je provázena různou tíží neurologického 

postižení s rozdílnými laboratorními a mag-

neticko-rezonančními nálezy. Přestože jsme 

do souboru nezahrnuli pa cienty s ADEM, do-

minovali pa cienti s autoimunitním postiže-

ním míchy.

Dia gnóza CIS, defi nitivní RS nebo NMO/  

NMOSD v okamžiku manifestace akutní my-

elitidy umožní včasné zahájení specifické 

terapie a zlepší dlouhodobou prognózu. 

V našem souboru se jednalo o nadpolo-

viční většinu pa cientů (55 %). Rozlišení mezi 

RS a NMO/ NMOSD může být náročné a ještě 

donedávna byla NMO vnímána jako agre-

sivní podtyp RS. Samostatnou klinickou jed-

notkou se NMO stala až po objevení AQP4-

-IgG protilátek v roce 2006 a pojem NMOSD 

byl zaveden v roce 2007. Poslední revize dia-

gnostických kritérií z roku 2015 umožňuje 

dia gnostikovat NMOSD také u AQP4-IgG sé-

ronegativních pa cientů (schéma 2) [7]. Lik-

vorový nález není ke stanovení dia gnózy 

NMOSD podmínkou, ale pomůže v dife-

renciální dia gnostice, přítomnost oligoklo-

nální produkce IgG je u NMOSD méně častá 

než u CIS/ RS, kolem 16– 40 % [14]. V našem 

souboru byli všichni pa cienti s NMOSD 

AQP4-IgG séronegativní. Oproti pa cientům 

s CIS nebo již defi nitivní RS měli pa cienti 

s NMOSD výraznější klinické projevy, roz-

dílný nález na MR míchy i mozku a v likvoru 

výraznější pleiocytózu bez oligoklonální 

produkce IgG. 

Nejvíce kontroverzní je dia gnóza idiopa-

tické myelitidy a přístup k pa cientům s akutně 

vzniklou transverzální míšní lézí a normál-

ním likvorovým nebo MR nálezem. Pokud je 

vyšetření do 48 h. Postkontrastní sycení bylo 

přítomno ve třech případech, u zbylých ne-

byla kontrastní látka podána. MR mozku byla 

u všech s normálním nálezem a vstupní lik-

vorový nález také. Pouze u jednoho pa cienta 

se objevila mírná pleiocytóza (7 buněk/ μL) 

s odstupem 48 h. AQP4-IgG v séru byly 

u všech negativní. Podání intravenózních 

kortikoidů mělo u všech jen částečný nebo 

nemělo žádný efekt, proto jsme na našem 

pracovišti léčbu eskalovali. U dvou pa cientů, 

kteří byli po podání kortikoidů již bez sfi nk-

terové poruchy, jsme podali IVIG (celkově 

2 g/ kg) s úpravou ad integrum u jednoho, 

u druhého zůstala jen velmi lehká parapa-

réza s poruchou čití. U tří chlapců s přetrvá-

vající sfi nkterovou poruchou jsme provedli 

plazmaferézy (5–7 cyklů) a podali IVIG (cel-

kově 2 g/ kg, max. 70 g). U jednoho z nich se 

podařilo obnovit schopnost chůze s opo-

rou a získat kontrolu nad sfi nktery, u dru-

hého došlo ke zlepšení hybnosti končetin 

avšak bez možnosti samostatné chůze, u tře-

tího zůstal neurologický nález beze změny 

a ani jednorázové podání cyklofosfamidu 

(500 mg/ m2) nevedlo k žádnému zlepšení. 

Jednalo se o pa cienta, který prodělal v před-

chorobí epididymitidu a měl pozitivní IgM 

protilátky proti Mycoplasma pneumoniae 

v séru, k rozvoji kompletní TM došlo náhle 

(< 4 h) a abnormální nález v likvoru a na MR 

míchy se objevil v odstupu 48 h (viz výše). Do 

vyloučení infekční souvislosti byli tři pa cienti 

léčeni virostatikem, u dvou v kombinaci 

s antibio tikem. Antibio tická terapie byla do-

končena v plné dávce jen u pa cienta s pozi-

tivními protilátkami proti Mycoplasma pneu-

moniae. U žádného z pa cientů nedošlo ve 

sledovaném období k recidivě neurologic-

kých potíží.

Neobjasněná dia gnóza s možnou zánětli-

vou etiologií zůstala také u jednoho chlapce 

a dvou dívek (tab. 2). Desetiletý chlapec 

v anamnéze udával nezávažný pád na kos-

trč 6 týdnů a respirační infekt 4 týdny před 

rozvojem kompletní transverzální míšní léze. 

Neurologický defi cit se u něj vyvinul rychle 

(< 4 h) a na MR míchy byl obraz LETM v oblasti 

míšního konu. Zvažovala se především míšní 

ischemie, která však nebyla jednoznačně 

prokázána. Intravenózní podání kortikoidů 

bylo bez efektu. Na naše pracoviště se dostal 

s přetrvávajícím kompletním transverzálním 

míšním syndromem po několika měsících 

a léčbu jsme u něj již neeskalovali. U 13leté 

dívky předcházela rozvoji senzorického defi -

citu paréza lícního nervu boreliové etiologie. 

Na MR míchy měla víceložiskové postižení 
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