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Gliom vyššího stupně kaudální oblasti míchy 
imitující myelitidu – kazuistika

High-Grade Glioma of the Caudal Part of the Spinal Cord 
Mimicking Myelitis – a Case Report

Souhrn
Glioblastomy míchy patří mezi velmi vzácné nádory tvořící pouze kolem 1,5 % všech primár-
ních nádorů míchy. tato kazuistika prezentuje případ 20letého muže s high-grade gliomem 
kaudální oblasti míchy atypického průběhu a obrazu na magnetické rezonanci (MR) s rychle 
postupujícími sekundárními změnami míchy a fatálním zakončením. Pacient byl přijat pro dva 
měsíce se zhoršující slabost a poruchu čití dolních končetin s podezřením na míšní low-grade 
gliom. MR míchy byla opakovaně hodnocena jako myelitida. Nález pleocytózy v likvoru pod-
pořil hypotézu o zánětlivé etiologii. V likvoru byly však nalezeny i atypické buňky maligního 
charakteru. Byla nasazena antibiotická a antivirotická medikace a kortikoidy. Klinický obraz 
a nález na MR nicméně dále ascendentně postupoval. za pět dnů od přijetí byla provedena 
pro suspicium na intradurální hematom v rozsahu 1. bederního až přechodu 3. a 4. be-
derního obratle (L1–L3/4) operační revize a dekomprese, histologické vyšetření odebraných 
hmot však odpovídalo diagnóze anaplastického astrocytomu s přechodem do glioblastomu. 
V dalším průběhu došlo u pacienta postupně k rozvoji respirační insuficience s nutností umělé 
plicní ventilace. Dva dny od stanovení diagnózy, 11. den hospitalizace, pacient zemřel na 
septický šok při ventilátorové pneumonii. Pitva následně potvrdila výše zmíněný typ nádoru 
lokalizovaný však pouze v kaudální oblasti míchy. Ve zbylé části míchy až po oblongatu byly 
nalezeny pouze sekundární změny – edém a úsekovité prokrvácení. i přes nález nádorových 
buněk v likvoru nebyla při sekci potvrzena infiltrace mening.

Abstract
Spinal cord glioblastomas are very rare tumours constituting only about 1.5% of all pri-
mary spinal cord malignancies. this case report presents a 20-year-old man with high-grade 
glioma of the caudal part of the spinal cord. Progression and magnetic resonance imaging 
(MRi) finding were atypical with rapidly advancing secondary changes to the spinal cord. 
the outcome was fatal. the patient was admitted with a history of two-month progression 
of weakness and numbness of the lower limbs. Low-grade glioma of the spinal cord was 
suspected. MRi of the spinal cord had repeatedly been interpreted as myelitis. a finding of 
pleocytosis in the cerebrospinal fluid supported the hypothesis of inflammatory aetiology. 
atypical cells with malignant characteristics were found in the cerebrospinal fluid. antibio-
tics, antiviral drugs and corticosteroids were administrated. Nevertheless, clinical and MRi 
findings progressively deteriorated. Because intradural haematoma was suspected, surgical 
decompression was performed five days after admission. Histological examination of the 
removed tissue corresponded to anaplastic astrocytoma converted into glioblastoma. Over 
the next few days, the patient developed respiratory insufficiency requiring artificial lung 
ventilation. the patient died of septic shock resulting from ventilator-associated pneumonia 
two days after the diagnosis, the 11th day of hospitalization. autopsy confirmed glioma that, 
however, was localized in the caudal part of the spinal cord only. Only secondary changes 
– oedema and segmental haemorrhage – occurred in the remaining part of the spinal cord 
up to the medulla oblongata. there was no confirmed meningeal infiltration despite the pre-
sence of tumour cells in the cerebrospinal fluid.
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Úvod
Gliomy patří mezi neuroektodermální ná-
dory, které se nacházejí v míšní lokalizaci 
poměrně vzácně. tvoří pouze 22 % všech 
primárních nádorů míchy – 63 % z nich 
pak představují ependymomy, 25 % as-
trocytomy a jenom 7 % glioblastomy  
(tj. pouze asi 1,5 % všech primárních ná-
dorů míchy) [1]. Ve více než 60 % případů 
jsou glioblastomy lokalizovány v cervikální 
či cervikotorakální oblasti, výjimečně se 
vyskytují v oblasti míšního konu [2].

Prognóza maligních gliomů CNS je 
obecně infaustní. u míšních maligních 
glio  mů je medián přežití udáván okolo 
pouhých 10 měsíců [3–5]. Celkové pě-
tileté přežití závisí obecně především na 
gradu, věku a chirurgické léčbě. Nízký 
grade, nižší věk a chirurgická léčba zna-
menají lepší prognózu. Celkové pětileté 
přežití je u míšních astrocytomů grade iii 
28 % a grade iV 14 % [4]. 

Kazuistika
u dvacetiletého muže došlo v průběhu 
dvou měsíců k horšení hybnosti a čití dol-
ních končetin. Na ambulantně provedené 
MR páteře v rozsahu 9. hrudního až 3. kří-
žového obratle (th9–S3) byl nalezen pa-
tologický signál v oblasti míšního konu 
(obr. 1). Následujícího dne byla doplněna 
MR mozku (nález v mezích normy) a MR 
celé páteře, kde byl patrný celý rozsah pa-
tologického t2 hyperintenzního ložiska, 
které sahalo od obratle th 8 až po míšní 

konus (obr. 2). Po aplikaci kontrastní látky 
k sycení nedošlo (obr. 3). Nález byl vyhod-
nocen na prvním místě jako gliom prvního 
stupně.

Při přijetí na Neurologickou kliniku 
LF Mu a FN Brno byla přítomna v neuro-
topickém nálezu paraparéza dolních kon-
četin těžkého stupně s levostrannou ak-
centací, taktilní hypestezie vpravo od 
th10 kaudálně, vlevo od th8 kaudálně, 
areflexie L2–L4, hyperreflexie L5–S2, pa-
tologické reflexy na dolních končetinách 
nebyly přítomny. Dále byly zaznamenány 
i sfinkterové dysfunkce (porucha iniciace 
močení a zácpa).

Provedli jsme další MR hrudní a bederní 
páteře (odstup od minulého ambulant-
ního vyšetření byl 12 dnů), na kterém bylo 
nově patrno postkontrastní nesouvislé sy-
cení od th8 po L1. Dále bylo zachyceno 
výraznější sycení plen zejména v rozsahu 
od th7 kaudálně. Rozsah patologických 
změn byl pak neměnný. Na DWi a aDC 
mapách nebyly nalezeny známky restrikce 
difuze. tumorózní postižení jsme vzhle-
dem k rychlé dynamice změn považovali 
za téměř nepravděpodobné a nález jsme 
hodnotili jako myelitidu (obr. 4, 5). 

Lumbální punkce odhalila pleocytózu 
s nálezem 52 mononukleárů, 2 polynuk-
leárů a 1 erytrocytu na 1 μl likvoru, byla 
přítomna vysoká koncentrace celkové bíl-
koviny (5,74 g/l) a výrazně zvýšený al-
buminový kvocient (109,9). Kvalitativní 
cytologie objevila i suspektní maligní 
buňky, které však byly primárně hod-
noceny pouze jako atypické buňky s la-
ločnatými jádry (obr. 6). Žádné infekční 
agens nebylo v likvoru, přímo či nepřímo, 
prokázáno.

Na základě likvorového a radiologic-
kého nálezu byla zahájena intravenózní 
terapie metylprednizolonem v dávce 1 g 
denně, aciklovirem a ceftriaxonem. 

i přes zahájenou protizánětlivou a an-
timikrobiální terapii došlo k dalšímu ná-
růstu neurologického deficitu. za čtyři dny 
od počátku hospitalizace byla přítomna 
již paraplegie dolních končetin, aneste-
zie od th5 distálně a došlo i ke zhoršení 
sfinkterových funkcí (inkontinence moči 
a stolice).

Pro tuto rapidní deterioraci neurolo-
gického nálezu jsme opakovali lumbální 
punkci a MR hrudní a bederní páteře. 

V kontrolním likvoru jsme nalezli 40 mo-
nonukleárů, 220 polynukleárů a 17 000 
erytrocytů na 1 μl, celková bílkovina byla 

Obr. 1. T2 vážená sekvence – patrný pa-
tologický signál v oblasti míšního konu. 
1. MR vyšetření. Obrazová dokumen-
tace zapůjčena s laskavým svolením Sur-
Gal Clinic.

Obr. 2. T2 vážená sekvence – v ob-
lasti od obratle Th8 až po míšní ko-
nus je patrno výrazné rozšíření mí-
chy s patologickým signálem. Nález 
hodnocen i přes absenci sycení po po-
dání kontrastní látky jako gliom prv-
ního stupně.
2. MR vyšetření – odstup jeden den od 
předchozího vyšetření. Obrazová doku-
mentace zapůjčena s laskavým svolením 
SurGal Clinic.

Obr. 3. T1 vážená sekvence s aplikací 
kontrastní látky – absence sycení lo-
žiska v oblasti od obratle Th8 až po 
míšní konus. 
2. MR vyšetření – odstup jeden den od 
předchozího vyšetření. Obrazová doku-
mentace zapůjčena s laskavým svolením 
SurGal Clinic.

proLékaře.cz | 13.6.2025



106

GLiOM VyššíHO StuPNě KauDáLNí OBLaSti MíCHy iMituJíCí MyELitiDu – KazuiStiKa

Cesk Slov Ne urol N 2013; 76/ 109(1): 104– 109 Cesk Slov Ne urol N 2013; 76/ 109(1): 104– 109

27,8 g/l a albuminový kvocient 207,4. Pro 
nález alfa-hemolytického streptokoka byl 
do medikace přidán ciprofloxacin.

Na MR hrudní a bederní páteře byl na 
míše patrný (v korelaci s klinickým obra-
zem) posun patologických t2 a StiR sig-
nálových změn více rostrálně. V etáži 
L1–L3/4 dorzálně jsme nově nalezli vře-
tenovitou lézi velikosti 95 (kraniokaudál-
 ně) × 12 × 16 mm roztlačující kořeny a vy-
plňující téměř celý páteřní kanál. tuto lézi 
jsme považovali za intradurální hematom 
(obr. 7–9).

tentýž den byla provedena dekomprese 
v oblasti L2–L3. z laminektomie a duroto-
mie v etáži L2–L3 byly odsáty masy intra-
durálních hmot charakteru zvláštní še-
dofialové masy, která místy připomínala 
nekrotický tumor, místy byla natolik te-
kutá, že připomínala hnis. 

V této fázi jsme vzhledem k průběhu 
a klinickému obrazu zvažovali extrémně 
vzácný myelosarkom páteřního kanálu. 
Byla provedena sternální punkce k vylou-
čení systémové akutní hemoblastózy – 
akutní myeloidní leukemie, se kterou bývá 
myelosarkom nejčastěji asociován [6].

Po operaci byla provedena kontrolní MR 
páteře. Opět byl nalezen posun patologic-
kého signálu rostrálně – nyní od 3. krč-
ního obratle (C3) až po konus míšní, post-
kontrastně se pak nesouvisle sytila oblast 
C3–L1. Bylo přítomno i výraznější sycení 
plen v rozsahu od C3 kaudálně. V etáži 
L1–L2 bylo patrno intraspinální reziduum 
patologické kolekce vřetenovitého tvaru. 
Patologické změny v míše byly opět hod-
noceny na prvním místě jako myelitida 
(obr. 10–13).

Neurologický deficit v korelaci s MR ná-
lezem velmi rychle postupoval rostrálně. 
K paraplegii dolních končetin se přidala pa-
raparéza horních končetin těžkého stupně. 
Došlo k rozvoji dušnosti a respirační insufi-
cienci s nutností řízené ventilace a pacient 
byl přeložen k další péči na kliniku aneste-
ziologie, resuscitace a intenzivní medicíny. 

za čtyři dny od operace byl již k dis-
pozici výsledek histologického vyšet-
ření se závěrem anaplastický astrocy-
tom v přechodu do glioblastomu (tedy 
gradus iii–iV).

Obr. 4. T2 vážená sekvence – stejný 
rozsah patologických změn. 
3. MR vyšetření – odstup 12 dnů od 
předchozího vyšetření.

Obr. 5. T1 vážená sekvence s apli-
kací kontrastní látky – nově je patrno 
postkontrastní nesouvislé sycení od 
Th8 po L1. Sycení plen zejména v roz-
sahu od Th7 kaudálně. 
3. MR vyšetření – odstup 12 dnů od 
předchozího vyšetření.

Obr. 6. Likvor – maligní buňky s laločnatými jádry.

Obr. 7. T2 vážená sekvence – posun 
rozsahu patologického signálu s vý-
raznou nehomogenitou, podezřelý 
obsah v durálním vaku, nyní s již ne-
definovatelným míšním konem. 
4. MR vyšetření – odstup tři dny od před-
chozího vyšetření.
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i přes velmi nepříznivou prognózu (vzhle-
dem k histologickému typu nádoru, roz-
sahu postižení a celkovému stavu pacienta) 
byla plánována radioterapie s konkomi-
tantní chemoterapií (temozolomid). Radio-
terapie a chemoterapie však již neproběhly. 
u pacienta došlo k rozvoji ventilátorové 
pneumonie s rychlým postupem do septic-
kého šoku s multiorgánovým selháním (re-
spiračním, oběhovým a renálním). Pacient 
zemřel 11 dnů od přijetí na neurologickou 
kliniku, šest dnů od operace.

Pitva potvrdila výše zmíněný typ nádoru – 
anaplastický astrogliální tumor s rysy glio-
blastomu. Nádorové ložisko bylo nalezeno 
pouze v oblasti míšního konu a drobný 
fokus nádorové tkáně ještě 2,5 cm nad 
míšním konem. Ve zbylém úseku míchy 
v celém rozsahu až po oblongatu byly na-
lezeny pouze sekundární změny – edém 
a úsekovité prokrvácení. Postižení mening 
tumorem, i přes nález nádorových buněk 
v likvoru a sycení plen na MR po podání 
kontrastní látky, nebylo prokázáno.

Diskuze
Výše uvedený případ poukazuje na kom-
plikovanou diferenciální diagnostiku míš-
ních tumorů. Nejproblematičtější pak 
bývá především odlišení od léze zánětli-
vého charakteru.

Existují četné zmínky v literatuře, kdy 
byly nádory CNS nesprávně diagnostiko-
vány jako léze netumorózní. Nejčastěji 
byly tyto léze označeny za zánětlivé (ve 
vzácných případech však i nezánětlivé) 
a takto také léčeny. Správná diagnóza pak 
byla většinou stanovena až na základě 
dalšího postupu onemocnění i přes zave-
denou léčbu, kdy byla doplněna další vy-
šetření (biopsie), která tumorózní charak-
ter onemocnění ozřejmila. Nezřídka byla 
správná diagnóza zjištěna až post mor-
tem při pitvě. Nejčastěji k omylům v dia-
gnostice tumorů CNS dochází u nádorů 
extrémně vzácných, a to u gliomatózy 
míchy a mozku (s přítomností leptome-
ningeálních metastáz či bez nich) a u pri-
mární leptomeningeální gliomatózy. 

zde uvádíme příklady některých dia-
gnostických omylů: maligní míšní astrocy-
tom grade iV zaměněn za tuberkulózu [3]; 
gliomatóza míchy s leptomeningeálním 
rozsevem zaměněna za tuberkulózu [7]; 
míšní low-grade gliom s leptomenin-
geálním rozsevem zaměněn za tuber-
kulózu [8]; míšní pilocytický astrocytom 
zaměněn za demyelinizační onemoc-

nění [9]; gliomatóza míchy a mozku za-
měněna za roztroušenou sklerózu [10]; 
míšní fibrilární astrocytom grade iii zamě-
něn nejdříve za benigní intrakraniální hy-
pertenzi, následně pak za Devicův syn-
drom [11]; primární leptomeningeální 
gliomatóza mozku a míchy zaměněna 
za virovou encefalitidu [12]; gliomatóza 
míchy a mozku s leptomeningeálním roz-
sevem zaměněna i přes provedenou míšní 

Obr. 8. T1 vážená sekvence – drobné 
T1 hyperintenzity pod místem původ-
ního uložení konu, setřelá hranice 
mezi míchou a likvorovými prostory, 
v korelaci s T2 a STIR podporuje nález 
krvácení a destruktivních procesů.
4. MR vyšetření – odstup tři dny od před-
chozího vyšetření.

Obr. 9. T2 vážená sekvence – detail 
vřetenovité formace v etáži L1 – 3/4 ve-
likosti 95 × 12 × 16 mm, kterou jsme 
považovali za intradurální hematom.
4. MR vyšetření – odstup tři dny od před-
chozího vyšetření.

Obr. 10. T2 vážená sekvence – patrný 
posun patologického signálu rost-
rálně – zde do výše obratle C3. 
5. MR vyšetření – odstup dva dny od 
předchozího vyšetření.

Obr. 11. STIR T2 vážená na oblast míš-
ního konu – pooperační terén, re-
grese hmot v páteřním kanálu pod 
míšním konem, pooperační přítom-
nost drénu.
5. MR vyšetření – odstup dva dny od 
předchozího vyšetření.
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biopsii za mykotickou a bakteriální infekci 
neznámé etiologie [7]; primární leptome-
ningeální gliomatóza mozku a míchy za-
měněna za neurosarkoidózu [13]; moz-
komíšní gliomatóza zaměněna za motor 
neuron disease [14]; míšní glioblastom za-
měněn za herniaci disku L1/L2 [2].

Obtížná diferenciální diagnóza míšních 
nádorů je dána především skutečností, 
že výsledky vyšetření standardně prová-
děných při diagnostice jsou nespecifické 
a mnohdy nelze s jistotou usuzovat na 
etio logii míšní léze. Jistý podíl má i fakt, že 
míšní nádory jsou poměrně vzácné one-
mocnění a na jejich diagnózu se málo po-
mýšlí. tak je tomu především však u těch, 
které imitují jak svým průběhem, tak i ná-
lezem na zobrazovacích vyšetřeních ne-
tumorózní lézi.

Klinický obraz míšních nádorů je zcela 
nespecifický. Většinou se manifestují syn-
dromem transverzální míšní léze – parézy, 
poruchy čití a sfinkterové dysfunkce, 
mohou být přítomny bolesti zad. Ve vzác-
ných případech se může míšní nádor kli-
nicky projevit pouze syndromem nitro-
lební hypertenze [11,15]. Při negativním 
nálezu na MR mozku a v likvoru pak může 
být nesprávně diagnostikována benigní 
intrakraniální hypertenze. 

Vyšetření mozkomíšního moku je též 
nespecifické. Může být zvýšený likvorový 
tlak a hyperproteinorachie. Hlavní příči-
nou elevace celkové bílkoviny je poru-
šená cirkulace likvoru navozená tumo-
rem, v menší míře se mohou uplatnit 
i jiné mechanizmy [11]. Dále může být pří-
tomna pleocytóza způsobená především 
doprovodnou zánětlivou infiltrací u ná-
dorového onemocnění, případně krváce-
ním z nádoru [12]. Vždy je nutno v likvoru 
pátrat po nádorových buňkách. Jejich vý-
skyt může být zachycen především u se-
kundárního leptomeningeálního rozsevu, 
který je nejčastěji popisován u high-grade 
gliomů a leptomeningeální karcinoma-
tózy. Sekundární leptomeningeální glio-
matóza je poměrně vzácná komplikace 
gliomů CNS – u high-grade gliomů je udá-
vána ve 2–7 % případů, post mortem je 
pak mikroskopická leptomeningeální di-
seminace prokázána až ve 27 % [16]. Ve 
vzácných případech byl leptomeningeální 
rozsev popsán i u míšních low-grade glio-
 mů [8,17]. Často však bývá likvor stran 
nádorové cytologie negativní. Senzitivita 
by pak mohla být zvýšena opakováním 
lumbální punkce a průkazem GFaP, který 

by odhalil gliální původ buněk. u primární 
leptomeningeální gliomatózy jsou nádo-
rové buňky zachyceny v mnohem menší 
míře [12,13,16]. 

V našem případu byla v úvodu pří-
tomna mononukleární pleocytóza, která 
nás zpočátku utvrdila v zánětlivé etiolo-
gii míšní léze. Buňky podezřelé z nádo-
rové transformace byly nalezeny, přesto 
nás ke správné diagnóze nedovedly. Pri-
márně byly hodnoceny pouze jako aty-
pické a k jejich přehodnocení na buňky 
nádorové došlo až zpětně po stanovení 
definitivní diagnózy. 

Pomocí MR vyšetření též nelze defini-
tivní diagnózu stanovit. Na MR se míšní 
gliomy v 95 % sytí. V našem případě se lo-
žisko po aplikaci kontrastní látky při dru-
hém MR vyšetření vůbec nesytilo, při ná-
sledujícím MR vyšetření došlo k poměrně 
rozsáhlému sycení na více úrovních. 
Vzhledem k této dynamice sycení a rychlé 
deterioraci klinického stavu byl nález na 
MR opakovaně považován za změny zá-
nětlivé. V tom nás ujišťoval i další rychlý 
vývoj změn s prokrvácením a ischemizací. 
Při zpětném hodnocení MR je patrný jasný 
rozpad míchy v oblasti míšního konu na 
podkladě tumoru. tyto hmoty jsme pů-
vodně považovali za krvácení – koagula.

MR obraz je nutno hodnotit velmi obe-
zřetně a vždy zvažovat i jinou etiologii než 
tu, která se nabízí jako první. MR má však 
samozřejmě mimo jiné nezastupitelnou 
lokalizační roli, a umožňuje tak správné 
naplánování biopsie. i když ani toto ne-
platí ve všech případech. Je známo, 
že rozsah gliomatózy může být na MR 
podhodnocen [10].

užitečným vyšetřením, které může po-
moci diagnostikovat tumory CNS, je MR 
spektroskopie. V oblasti míchy je po užití 
této metody extrémně problematické 
vzhledem k malému objemu, magne-
ticky nehomogennímu prostředí a pulza-
tilnímu toku likvoru. Proto není možné 
dosáhnout takových výsledků jako u vy-
šetření mozku. Jsou však vyvíjeny nové 
metody MR spektroskopie, které se snaží 
minimalizovat negativní dopad těchto 
technických problémů a umožnit po užití 
této metody i v diferenciální diagnos-
tice míšních lézí [18]. typickými spektro-
skopickými znaky pro neoplastické léze 
CNS jsou zvýšený poměr cholin/kreatin 
a cholin/N-acetylaspartát [10].

Rozhodující pro správnou diagnózu je 
biopsie. i ta však může být falešně nega-

Obr. 12. STIR T2 vážená – nehomo-
genní signál podporuje změny ve 
smyslu krvácení a rozpadu míchy.
5. MR vyšetření – odstup dva dny od 
předchozího vyšetření.

Obr. 13. T1 vážená sekvence na-
tivně – šipka ukazuje na oblast pova-
žovanou za prokrvácení v míše. 
5. MR vyšetření – odstup dva dny od 
předchozího vyšetření.
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gliomatózy může být na MR podhodno-
cen) a spolu s leptomeningeálním roz-
sevem mohly být příčinou vzniku ex-
trémně rychlých sekundárních změn 
v celé míše. Výsledek patologického vy-
šetření, nález nádorových buněk pouze 
v kaudální oblasti míchy, byl proto do 
značné míry překvapivý. Vysvětlení pro 
sekundární změny celé míchy není zcela 
jasné. V dostupné literatuře jsme nalezli 
pouze jedinou kazuistiku podobající se 
té naší co do rychlosti průběhu onemoc-
nění (rozvoj paraplegie a poruchy čití od 
th4 kaudálně za 5–6 týdnů) a přítom-
nosti výrazného doprovodného míšního 
edému. Jedná se o případ devatenácti-
letého muže s maligním astrocytomem 
grade iV v rozsahu th7–th10 a s rost-
rálně lokalizovaným rozsáhlým edémem, 
jehož příčinou byl míšní infarkt při cév-
ních trombózách [3]. u našeho pacienta 
nebyly cévní trombotizace nalezeny, ne-
byla přítomna ani restrikce difuze (která 
je pro míšní ischemii typická) při prv-
ním MR vyšetření na našem pracovišti. 
Přesto se však domníváme, že příčinou 
výše popsaných rychle postupujících se-
kundárních změn míchy by mohla být 
právě míšní ischemizace způsobená po-
ruchou arteriálního zásobení a zhorše-
ním venózního odtoku.

Závěr
Diferenciální diagnóza míšních tumorů 
může být velmi svízelná, především odli-
šení od zánětlivých lézí. Diagnostiku ztě-
žuje nespecifický klinický obraz, likvo-
rový a MR nález. Pro správnou diagnózu 
může být cenný nález nádorových buněk 
v likvoru a nápomocná, především v bu-
doucnu, může být i MR spektroskopie. 
zejména je ale nutno na onkologickou 
dia gnózu myslet, i když MR nález svědčí 
spíše pro zánětlivou etiologii, obzvláště 
pak u lézí nereagujících na empirickou te-
rapii, a při důvodném podezření včas in-
dikovat biopsii (i opakovaně), která je 
pro definitivní diagnózu míšního tumoru 
rozhodující. 

Správná a především včasná dia-
gnostika je esenciální i přes velmi špat-
nou prognózu některých typů míšních 
tumorů, obzvláště high-grade gliomů, 
gliomatózy míchy a primární leptome-
ningeální gliomatózy. i u těchto nepří-
znivých typů nádorů byla však zazna-
menána při včasně zahájené terapii 
remise [13,16,17]. 

tivní, a to i z oblastí, které jsou dle zob-
razovacího vyšetření postiženy. Na mož-
nost falešné negativity biopsie je třeba 
myslet obzvláště u gliomatózy mozku 
a míchy a primární leptomeningeální glio-
matózy. Proto pokud přetrvává důvodné 
podezření na nádorové onemocnění, je 
nutno biopsii opakovat [13,16]. Správně 
indikovat biopsii míchy je však velmi pro-
blematické. Je nutno myslet na možnost 
iatrogenního poškození, jak zhoršení neu-
rologického deficitu, tak jiných pooperač-
ních komplikací. autoři Cohen-Gadol et al 
uvádějí ve svém přehledu sice přijatelnou 
morbiditu (z 38 pacientů, kteří podstou-
pili míšní biopsii, došlo pouze u jednoho 
k výraznému zhoršení neurologického 
deficitu, u pěti pacientů k přechodnému 
zhoršení neurologického stavu a u dvou 
pacientů byla nutná reoperace pro kom-
plikace v místě rány), ale i poměrně nízký 
diagnostický přínos (pouze u 26,3 % pa-
cientů došlo k modifikaci léčby na základě 
výsledku míšní biopsie) [19]. Ne existují ab-
solutní kritéria, kdy míšní biopsii indiko-
vat. Obecně se dá říci, že provedení míšní 
biopsie je oprávněno v případech, kdy 
ostatní diagnostické přístupy jsou nekon-
kluzivní a dochází k další rychlé deterio-
raci neurologického nálezu, a to i přes 
zavedenou empirickou léčbu (imuno-
supresivní, antimikrobiální). Profitovat 
z provedené míšní biopsie mohou pře-
devším pacienti s neoplastickou lézí, kdy 
následuje resekce nádoru, případně ra-
dioterapie. i pro pacienty s nenádorovou 
lézí může být míšní biopsie prospěšná. 
Jako příklad lze uvést dekompresi a výběr 
správné antimikrobiální léčby u pacientů 
s tuberkulózou a mykotickou či parazi-
tární infekcí [19]. Dalším přínosem může 
být zastavení neefektivní a potenciálně 
škodlivé terapie. autoři Cohen-Gadol 
et al popisují ukončení agresivní korti-
kosteroidní (u 10 z 38 pacientů) a empi-
rické antibiotické léčby (u 3 z 38 pacientů) 
na základě míšní biopsie [19].

V našem případu jsme správnou dia-
gnózu stanovili až na základě histolo-
gického vyšetření exstirpované tkáně. 
Vzhledem k nálezu nádorových buněk 
v likvoru a extrémně rychlému postupu 
onemocnění jsme pomýšleli na diagnózu 
míšní gliomatózy s přítomností leptome-
ningeálního rozsevu. Difuzní infiltrace 
celé míchy nádorovými buňkami v rámci 
míšní gliomatózy nemusela být na prv-
ních MR vyšetřeních zobrazena (rozsah 
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