AKUTNI DISEMINOVANA ENCEFALOMYELITIDA — ADEM
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Akutni diseminovana encefalomyelitida (ADEM) je autoimunitni demyeliniza¢ni onemocnéni CNS, které se objevuje nejcastéji po
probéhlé infekci, typicky u déti a dospivajicich. V klinickém obrazu dominuje encefalopatie a riizné vyjadreny neurologicky deficit.
Diagndza se stanovuje, ,per exclusionem”, ackoli anamnéza a nélezy pfi zobrazovacich metodach jsou ¢asto pro tuto jednotku
typické. Lécba spociva v podavani vysokodavkovanych kortikosteroidi nebo podanim nitroZilnich imunoglobulinG ¢i plazmaferéze.
V nasi kazuistice se zabyvame ADEM u osmileté divky s dobrou reakci na terapii vysokodavkovanymi kortikosteroidy a nasled-
nou Upravu neurologického deficitu ad integrum.

Kli¢ova slova: akutni diseminovana encefalomyelitida, ADEM, myelin oligodendriticky glykoprotein, kortikoterapie, IVIG, plazmaferéza.

Acute disseminated encephalomyelitis (ADEM) is an autoimmune demyelinating disease of the central nervous system that oc-
curs most often after an infection, typically in children and adolescents. The clinical picture is dominated by encephalopathy and
various neurological deficits. Since ADEM bears resemblance to other demyelinating syndromes of childhood, the diagnosis has
to be made by excluding other ethiologies, such as multiple sclerosis, although the patient history, clinical findings and imaging
methods makes it readily distinguishable. Treatment of choice for ADEM is high-dose cocorticosteroids, altough intravenous
immunoglobulins or plasmapheresis may be used as well.

In our case report, we present eight-year-old girl with ADEM. This girl had typical findings for the disease and was a good responder
to high-dose corticosteroid therapy. She made total recovery without any comlications or sequelae.

Key words: acute disseminated encephalomyelitis, ADEM, myelin oligodendrocyte glycoprotein, corticotherapy, IVIG, plasmapheresis.

Syndrom akutni diseminované encefalomye-
litidy je akutné nebo subakutné probihajici au-
toimunitni demyeliniza¢ni postizenf CNS, které
zpravidla probihd monofazicky. Projevuje se mul-
tifokdlnim neurologickym deficitem a témér vzdy
je spojen s projevy encefalopatie. Charakteristikou
je postizenf bilé hmoty mozku i michy (1).

Vyskytuje se hlavné u déti a dospivaji-
cich, a to v 80 % do 10 let véku (hlavné mezi
5.az 8. rokem Zivota), 20 % ve druhé dekade
Zivota a jen 3 % po 20 roce zivota (1). Incidence
se uvadi v rozmezi 0,2-0,4/100 000 pacientd za

rok. V détské populaci postihuje ¢astéji chlapce,
u dospélych pacientl spise Zeny (2).

Typicky v obdobi 1-3 tydny pred manifestaci
neurologickych pfiznakd predchézi infekce nebo
zcela vyjimecné vakcinace. Asi u 2/3 détskych pa-
cientl byva plvodce této infekce zjisten, zatimco
v dospélém véku ji dokaZzeme prokdzat u méné nez
poloviny dospélych pacientd. Cast&jsi je sezdnni
vyskyt v zimnich a jarnich mésicich. Mezi nejcas-
t&j8f spoustéce onemocnéni ADEM patfirespiracni
a gastrointestindlni infekénf onemocnént (3).

ADEM je charakterizovéna jako autoimu-
nitni onemocnéni centralniho nervového sys-

tému, které je spusténo zevnimi vlivy u ge-
neticky podminéného/vnimavého jedince.
Princip demyelinizace spociva v podobném
slozeni ¢asti antigenU infekénich agens spo-
lu s MBP, proteolipidovym proteinem, mye-
linovym oligodendritickym glykoproteinem
a nasledné autoimunitnf reakci proti témto
antigendm (4). Prikladem je EBNA obsahuijici
pentapeptidovou sekvenci, kterd sdili homo-
logickou sekvenci s epitopem MBP a hlavnim
antigenem myelinového obalu (5). Antivirové
protildtky nebo bunécné zprostfedkovana
imunitni reakce proti danému patogenu zkfi-
Zené reaguje s antigeny myelinu, vysledkem
je ADEM.
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AKUTNI DISEMINOVANA ENCEFALOMYELITIDA — ADEM

Experimentdlnf Udaje testl na zvifatech naz-
nacuji, ze jak primarni, tak sekundarni imunitni
reakce proti infekénimu agens mohou prispét
k zanétu CNS s naslednou demyelinizaci. Béhem
experimentalni studie na zvifatech po imunizaci
CNS homogenatem nebo peptidem myelinu ve-
de u vnimavych jedinct k rozvoji monofézického
onemocnéni s rozvojem tetraparézy, hubnutim
amocové inkontinence. Histologicky jsou pfftom-
na Cetnd zanétliva loZiska s demyelinizaci v mozku
a mise u postizenych zvifat. Pfi dalsi studii, poté
co se, Theiler's Murine Encephalomyelitis Virus
(TMEV —mysi RNA cardiovirus z tfidy Picornaviridae)
aplikoval pfimo do mozkové hemisféry, se objevily
piiznaky subakutni encefalomyelitidy s vyraznou
demyelinizaci. Je spusténa CD8+ (cytotoxicka)
T bunécnd imunitni odpovéd proti ¢asti antige-
nu TMEV s naslednou tvorbou imunokomplext
a zanétlivou reakcf proti antigenu myelinu s de-

myelininaci (3).

Azu 2/3 pacientl se 1-3 tydny pred ndstupem
neurologickych pfiznak( objevuje Udaj o hore¢na-
té infekci — nejcastéji infekci hornich cest dycha-
cich (3). Horecka, bolesti hlavy, zvraceni, zndmky
meningealniho drazdéni, kiece (az ve 30 %, vcet-
né ev. status epilepticus) jsou casto vyjadfeny na
zacédtku onemocnéni. Hlavni pfiznakem je vsak
encefalopatie — zmatenost, drazdivost, poruchy
védomf od spavosti az k bezvédom!. Vlastni neu-
rologické projevy souvis jiz s lokalizaci postizenf
CNS. Progrese neurologickych piiznakd probiha
vetsinou 3 a7z 7 dni. Mezi nej¢astéjsi neurologické
piiznaky patif rdzné vyjadreny stupert mono az
kvadruparézy, ataxie, postizeni hlavovych nerv(
vcetné optické neuritidy (pfitomna v 10-30 % pfi-

Hyperintenzni loZiska frontdlné vpravo
a frontotempordlné vlevo v bilé hmoté v T2W ¢ase

pady, vétsinou bilateralni), poruchy stfevnia poru-
chy mocového méchyre (retence moci, zacpa) (1, 6).

Akutni hemoragicka leukoencefalomyelitida
je vzacnd, ale nejzavaznéjsi jednotka, oznacova-
na jako hyperakutni ADEM. Jde o rychle progre-
dujici akutnf diseminovanou encefalomyelitidu
¢asto s bolestmi hlavy, zndmkami meningealni-
ho drdzdéni, kfecemi a multifokalniho asymetric-
ké ho neurologického postizenf az bezvédom!.
Takto akutné probihajici onemocnéni je spojeno

s vyraznou morbiditou a mortalitou (11).

V diagnostice zohledriujeme informace
o predchozi prodélané infekci nebo vakcinaci
v poslednich nékolika tydnech pred nastupem
klinickych neurologicky priznaku.

V laboratofi je pouze nespecificky nalez —
objevuje se zvysend sedimentace, v krevnim
obraze trombocytéza, v séru casto snizena
hladinu albuminu.

Provadi se rlzné sérologické, kultivacni
i PCR vysetfeni k zachytu ev. patogenu, kte-
ry se mohl uplatnit jakou spoustéci faktor ke
vzniku ADEM.

Lumbalni punkce je stézejni vysetteni, které
se vyuziva i k vyloucenf dalsich nemoci v ramci
diferencialni diagnostiky — infekénf meningoen-
cefalitida, GBS, RSM a jiné. V mozkomi$nim moku
byvaé zpravidla obraz proteinocytologické asoci-
ace, ale mlze byt vyjadfend pouze prosta pleo-
cytéza. Pro ADEM je prednostné nutny negativni
bakteridlni, virologicky i dalsf nalezy, svedcici
pro jind demyeliniza¢ni onemocnéni. Vysetfenf
oligoklonalnich IgG protilatek byva zpravidla
negativni, ojedinéle (asi u 10 % pacientd) mohou
byt pozitivni, pozitivita je viak jen pfechodnd na

Hyperintenzni loZisko v thalamu vpravo
adrobné loZisko v thalamu vlevo v T2W case

Tenembaumova klasifikace (2002)

Skupina A | multifokaIni loZiska demyelinizace

v bilé hmoté do 5 mm

Skupina B | velké loZiska v bilé hmoté, ,tumor like”

Skupina C | symetrické bilateraIni thalamické

postizeni

Skupina D | hemoragické léze

rozdil od RSM a jinych neurodegenerativnich
a zanétlivych onemocnéni CNS (1, 3).

CT vysetfeni byva zpravidla bez patologické-
ho nélezu, avsak v piipadé akutni hemoragické
leukoencefalomyelitidy nalézame znamky krva-
ceni a edém mozku.

MRI patii mezi nepostradatelné diagnostické
postupy. Pfi zobrazeni mozku je nalez T2 hype-
rintenznich, mnohocetnych asymetrickych a ne-
ostfe ohrani¢enych lozisek (ve vice nez 80-90%
piipady) v bilé hmoté, dale byvaji postizena ba-
zaInf ganglia, mozecek, mozkovy kmen, thalamus
i hypothalamus (1, 6). Az u 1/3 pacientt byva po-
stizena i micha, vétsinou jako rozsahlé transversal-
nf postizeni pfesahujici nékolik miSnich segmentd
(6,7). Podle zmeén pfi MRI zobrazeni CNS mizeme
rozdélit ndlezy do Ctyf skupin (Tab. 1). Pfi kontrolnf
MRI'u pacient s ADEM prokazuje s odstupem
prvnich par tydnu ¢aste¢nou nebo Uplnou regresi
postizeni CNS a neprokazuje vznik nové nebo
progresi jiz zobrazené léze (1, 6, 7). Kontrolni MRI
by se méla provadét v obdobiod 1-12 mésict dle
vyvoje lozisek pfi zobrazeni CNS. V pffpadé nale-
zu novych nebo zvétsujicich se lézi, je vhodné
zhodnoceni, zda-li se nejedna o jinou jednotku
(RSM, tumor, vaskulitida, leukodystrofie, atd.) (1).

EEG casto prokazuje generalizovanou po-
malou aktivitu spojenou s encefalopatii. Nékdy
se objevi jen fokdlni pomala aktivita nebo epi-

leptiformni vzorce (1).

Neostré hyperintenzity v mozeckovych
pedunkulech bilaterdIné a v pontu v T2W case
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Hyperintenznf loZiska frontdlné vpravo
a frontotempordliné vlevo v bilé hmoté v T2 case

Regrese ndlezu v thalamech bilaterdiné
v T2W case

Reziudini hyperintenzity v mozeckovych
pedunkulech bilaterdiné, Uplnd regrese loZiska
vpontu v T2W case

Mozkova biopsie se provadi jen velmi zfidka

a je nutna pfi diagnostickych rozpacich pfi po-
dezfeni na malignitu ev. vaskulitidu (2).

Vysetfeni anti-MOG IgG a anti-AQP4 IgG
autoprotildtek v séru se doporucuje u pacientd
s podezienim na ADEM. Pozitivita anti-MOG
protildtek se udava u jedné az dvou tfetin pa-
cientl (2).

www.pediatriepropraxi.cz

Absence specifickych diagnostickych mar-
ker(i vsak dava prostory pro diagnostické i tera-
peutické rozpaky. Casto se kone¢né diagnéza
opira o klinicky obraz a zhodnocenf pomocnych
vysetfovacich metod, proto byva diagnéza sta-

novena ,per exclusionem”.

Vzhledem k tomu, Ze u pfevazné vétsiny pa-
cientd se postupné objevuje horecka a zndmky
meningedlniho drazdéni, je v prvni fadé nutné
co nejdfive vyloucit virovou, bakteridIni menin-
gitidu a encefalitidu. Zakladem je vysetfeni za-
nétlivych krevnich parametrd a mozkomisniho
moku vcetné kultivace a virologie (8).

Pfi nespecifickém nalezu v mozkomisnim
moku a specifickych MRI zndmkach v bilé hmoté
mozkové je tfeba zvaZit moznost jiného demye-
liniza¢nfho onemocnéni postihujici CNS.

Roztrousend sklerdza mozkova je charak-
terizovana jako chronické onemocnéni' s reku-
rentnimi epizodami demyelinizace CNS, které
se ménf jak v ¢ase, tak i v prostoru. Na rozdil
od ADEM nepredchazi ataku infekce, nejsou
vyjadfeny horecky, neobjevuje se ataxie ani
encefalopatie. Neurologické postizeni se pro-
jevuje vétsinou monosymptomaticky, pokud je
vyjadfena myelopatie, tak u ADEM je kompletni
s areflexif, na rozdil od RSM, kde je pouze ¢4s-
tecnd. Na MRI jsou viditelna loziska rdzného
staff a v T1 vdZzeném obraze hypointenzni lo-
Ziska — tzv. ,Cerné diry” (10).

K dalsf skupiné onemocnéni patfi tzv. MOG-
-IlgG asociované demyeliniza¢ni onemocnéni —
které zahrnuje ADEM, relabujici a bilaterdInf optic-
kou neuritidu, transversalnf myelitidu a kmenovou
encefalitidu. Tyto protilatky jsou predispozi¢nim
rizikovym faktorem relapsu. NMODS, které je cha-
rakterizovano jako imunitné aktivované demye-
liniza¢ni postizenf spolu s axonalnim postizenim
predominantné postihujici optické nervy a michu.
Pro tuto skupinu onemocnént je charakteristicka
pfitomnost anti AQP4 IgG protilatek (2).

Do diferencidlni diagnostiky je vhodné vzit
v Uvahu jiné imunitné zprostfedkované encefa-
litidy. Lze vySetfit fadu autoprotilatek postihuji-
cich CNS, v détském véku je nejcastéjsi NMDAR
encefalitida (9).

V poslednf fadé je nutné vyloucit malig-
nitu, vaskulitidu (PACNS a jiné), leukodystrofie
(pfedstavujf skupinu geneticky podminénych
onemocnéni, které se projevuji morfologic-

AKUTNI DISEMINOVANA ENCEFALOMYELITIDA — ADEM
kymi zménami bilé hmoty CNS), mitochon-
dridlni, metabolické ¢i revmatické onemoc-
nénf (napf. SLE) (1).

Zakladni Ié¢ebna strategie spociva v poda-
vanivysokodavkovanych kortikosteroidd, pokud
nedojde k zlepseni symptom0, poté se pristu-
puje k 1é¢bé nitrozilnimi imunoglobuliny (IVIG),
nebo plazmaferézou.

Lécba sirokospektralnimi antibiotiky a acy-
klovirem je na pocatku onemocnéni bézna do
vyloucenf infekenf etiologie. Jakmile je pravdé-
podobnd diagndza ADEM, méla by byt zaha-
jena Iécba vysokodavkovanymi kortikosteroidy
co mozna nejdrive. Po zahdjeni terapie vetsinou
béhem prvnich nékolika dni dochazi k vyraznému
zlepseni zdravotniho stavu, pokud se encefa-
lopatie neupravuje a zhorsuje se neurologicky
deficit, je vhodné zvazit zahdjeni sekundarni te-
rapie (IVIG/plazmaferéza). Vétsina pacientd vsak
sekundarnf terapii nepotiebuje.

Prvni volbou vysokodéavkovanych korti-
kosteroidl je metylprednisolon podavajici se
v ddvce 10-30 mg/kg/den (maximalnf ddvka
1 g/den), Ize jej nahradit dexametasonem
v davce 1 mg/kg/den na 3-5 dnf, nasledné se
pokracuje perordlnimi kortikosteroidy v davce
1-2 mg/kg/den (maximalni ddvka 60 mg/den)
na 4-6 tydnu (1, 6).

Intravendzni imunoglobuliny v déavce
2 g/kg/den se podavajf vétsinou, pokud paci-
ent nereaguje na kortikosteroidy. Podavaji se
v intervalu 5-7 dn.

U détskych pacientl pred plazmaferézou
upfednostiiujeme terapii IVIG, vyjimkou jsou
déti s rozsdhlou transversalni myelitidou nerea-
guijicich na terapii vysokodavkovanych kortikos-
teroidd, u kterych navazujeme plazmaferézou,
kterd probfha celkem 5-7 dni (1, 6).

Osmiletd divka pfijatéd v prosinci 2019
cestou LSPP pro néhle vzniklou kvantitativ-
ni poruchu védomi a zhorseni chiize. Divka
s normalnim psychomotorickym vyvojem,
doposud vaznéji nestonala, varicellu zatim
neprodélala a je ockovana dle stévajiciho ka-
lendare. Klisté v anamnéze rodina neguje. Pfed
nékolika dny prodélala lehkou infekci hornich
cest dychacich. Od predeslé noci se objevujf
bolesti hlavy, spavost, nejisty sed i chlze, zpo-
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malenf psychomotorického tempa a klinické
zndmky mirné dehydratace.

Laboratorné byly prokazany nizké zanétlivé
parametry, vysetfeni koagulace véetné D-dimerd
v normé, screening drog a hladina etanolu v krvi
negativni. Vzhledem ke klinickému stavu jsme
provedli nativni CT mozku, které bylo bez pa-
tologického ndlezu. Divka byla po celou dobu
afebrilni, pretrvavaly bolesti hlavy, stiidaly se
stavy spavosti se zlepsenim kvality védomi, kdy
divka byla spise plactivd, s poruchou rovnovahy
a nejistou chiiz o siroké béazi s napadanim vzad.
Probéhlé neurologické vysetfeni neprokazalo to-
picky neurologicky nalez. Zahdjili jsme podavani
manitolu nitrozilng, které viak nemélo vyrazny
efekt. Vzhledem ke klinickému stavu a moZnosti
expanze v zadni jamée lebni pfi soucasné nemoz-
nosti provedeni MR mozku ¢i vysetfeni o¢niho
pozadi (béhem vikendu) jsme vyckavali s prove-
denim lumbalni punkce. Pacientka byla zajisté-
na acyklovirem nitrozilné v terapeutické davce
pro herpetickou meningoencefalitidu. Béhem
nasledujiciho dne se opét zacaly stfidat stavy
zlepsenfi zhorseni védomi i chlize. Treti den pfi
vysetfen( se objevilo pozitivni Mingazziniho zna-
meni na pravostrannych koncetinach. V pondéli

Souhrn protildtek v séru a likvoru

jiz bylo vysetfeno o¢ni pozadi, na kterém ne-
byly prokézany zndmky méstnani na papildch
zrakovych nervi. Nasledné byla doplnéna MRI
mozku s ndlezem Cetnych hyperinteznich loZisek
v bilé hmoté kortikaIné frontotemporalné vpravo
a frontotemporoparietalné vlevo, déle postizent
thalamd, pontu i mozeckovych pedunkld pfi v.s.
ADEM ¢ijiné encefalitidé. Micha krcni patefe byla
bez znédmek myelopatie (Obr. 1, 2, 3).

Nasledné vzhledem ke klinickému pode-
zfeni na akutni diseminovanou encefalomye-
litidu jsme divku prelozili na Détskou kliniku
v Usti nad Labem.

Na détské klinice byla vstupnilaborator s niz-
kou zénétlivou aktivitou, provedla se lumbalni
punkce s ndlezem aseptické formule (bilkovina
celkova: 271 mg/l, albumin: 160 mg/|, glukoza:
4,0 mmol/I, laktat: 1,54 mmol/I, koeficient ener-
getické bilance: 31,07, polymorfonukledry: 1, mo-
nonukledry: 45, leukocyty: 46, erytrocyty: 50).
Hematolikvorové a hematoencefaliticka bariéra
byla mirné zvysena.

Pokracovalo se v terapii acyklovirem, antie-
dematodzni terapii a byly nasazené Sirokospek-
tralnf antibiotika (ceftriaxon) nitrozilné (profylak-
ticky do vyloucenf intratekaIni syntézy borrelif).

Autoimunitni protilatky v séru RF revmatoidni faktor
ANA antinukledmni antigen
Anti-ds-DNA protilatky proti dvojspirdlové DNA
ANCA protilatky proti cytoplazmé

neutrofil

ACLA protilatky proti kardiolipidm
Anti-PHI protilatky proti fosfatidylinositolu
Anti-PHS protilatky proti fosfatidylserinu
beta-2-GPI protilatky proti beta-2-

glykoproteinu

Neuronélni autoprotilatky v séru

protilatky proti gangliosidim

protilatky proti sulfatiddm

antigentm v likvoru

a Anti-AMPA-R2

Autoprotilatky v likvoru Anti-HU protilatky proti cytoplazmeé
Purkynovych bunék
Anti-RI protilatky proti jadru neuron(
Anti-GAD protildtky proti dekarboxyldze
glutamové kyseliny
Autoprotilatky proti membranovym | Anti-AMPA-R1 alfa-amino-3-hydroxy-5-metyl-

4-isoxazol-propionat, excitacni
receptor pro glutamat

Anti-NDMAR N-metyl-D-aspartat, excitacni
receptor pro glutamat
Anti-GABADR Gamma-aminomselna-kyselina,

inhibi¢ni receptor pro glutamat

Anti-LGI1/VGKC

Leucin-rich-glioma-iniciative
protein, napétové fizené
draslikové kanaly

Anti-CASPR2/VGKC

Contactin-asociated protein
like-2, napétové fizené draslikové
kanaly
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Bylo provedeno vysetfeni humoralnfimuni-
ty (imunoglobuliny v normé, lehké zvyseni C3
a (4 slozky komplementu) a autoimunitni vy-
Setfeni (RF, ANA, Anti-dsDNA, ANCA, ACLA, Anti-
-PHI, Anti-PHS, beta-2-GPl), které bylo negativ-
ni. Neuronalnf autoprotilatky (Anti-gangliosidy,
protilatky proti sulfatidim) v séru byly rovnéz
negativni (Tab. 2).

Zbytkovd hyperintenzita v sulcus centralis
superior vlevo v T2W case

Uplnd regrese ndlezu v thalamech
v T2 case

Uplnd regrese ndlezu v mozecku i pontu
v T2W case
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Zbytkovd hyperintenzita v sulcus centralis
superior vlevo (FLAIR sekvence)

VySetfeni serologie (EBV, CMV, Adenovirus,
Coxsackie virus, Chlamydia pneumoniae,
Mycoplasma pneumoniae, Parvovirus, HSV 1 2,
Influensa Ai B, Parainfluensa, Rubeolla, Varicella
zoster) nezachytila Zadny patogen.

Kultivace likvoru, intratekalni syntéza Borrelii
(vCetné CXCL 13), PCR HSV 11 2, HHV6, CMV,
EBV, Coxsackie virus, Parvovirus, Adenovirus bylo
vie negativni. Intratekdlni oligoklondlni syntéza
protilatek v likvoru byla negativni.

Autoprotilatky v likvoru (Anti-HU, Anti-Ri,
Anti-GAD) a protilatky proti povrchovym anti-
gendm neurond (Anti-AMPA-R1, Anti-AMPA-R2,
anti-NDMAR, Anti-GABAb-R, Anti-LGI1/VGKC,
Anti-CASPR2/VGKC) byly také negativni (Tab. 2).

Po dohldseni vsech negativnich kultivaci, séro-
logif a virologie byla vysazena antibiotickd i antivi-
rotickd terapie. Neurologické vysetfeni prokézalo
paleocerebelarni symptomatologii, pravostrannou
hemiparézu azpomalenf psychomotorického tem-
pa. EEG vysetreni ukdzalo persistentni nespecific-
kou difuzni abnormalitou nad zadnimi kvadranty
lehkého a7 stfedné tézkého stupné.

Nalez pfi MRI vysetieni a neurologickd sym-
ptomatologie nasvedcovala pro diagnozu akutni
diseminované encefalomyelitidy. Proto po vy-
louceni infekénf etiologie byla zahjena terapie
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vysokodavkovanymi kortikosteroidy (Solumedrol
v ddvce 20 mg/kg/den), celkem 5. dni nitroZilné.
Béhem prvnich dnf se postupné zlepsuje klinicky
stav, po dokonceni terapie vysokodavkovanych
kortikosteroidU byla pacientka témér bez neurolo-
gické symptomatologie, ndsledné byla pfevedena
na peroralni formu kortikosteroidd (Medrol v davce
1 mg/kg/den). Vzhledem k dlouhodobému po-
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Helicid, Calcium effervescens a vit. B6.

S odstupem tydne byla provedena kontrolnf
MRI'mozku s ndlezem splyvajicich hyperintenz-
nich loZisek oboustranné v bilé hmotné fron-
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bez syceni.Nalez v porovnani s pfedchozim MRI
vysetfenim prokdazalo regresi loZisek v bazalnich
gangliich a thalamu coz opét podporuje diagno-
zu ADEM (Obr. ¢. 4, 5, 6).

Vzhledem k dobrému stavu byla divka pre-
loZena zpét na Détské oddéleni v Ceské Lipé.
Zde jsme pokracovali v terapii kortikosteroidy
(Medrol) celkem 30 dni s postupneé klesajici
davkou dle doporuceni neurologa. Divku jsme
propustili do domaci péce bez neurologického
deficitu.

Pri ambulantni kontrolni MRI s odstupem
6 tydnd bylo popsano jen minimalni reziduél-
ni kortikosubkortikalni T2 hyperintenzni loZisko
v gyrus frontalis superior vlevo, jinak se nalez nor-
malizoval. Nalez opét podpofil diagndzu akutnf
diseminované encefalomyelitidy (Obr. 7,8, 9, 10).

ADEM je autoimunitni demyeliniza¢nf po-
stizeni CNS nasedajici v rozmezi nékolika dnd
az tydnl po probéhlé infekci nebo vakcinaci.

V nasi kazuistice jsme se zabyvali pacientkou,
kterd v predchorobfi prodélala mirmou infekci horni
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AKUTNI DISEMINOVANA ENCEFALOMYELITIDA — ADEM
cest dychacich (u které se nepodafilo prokazat
dany patogen) a nasledné byla vysetiena pro nahle
vzniklé neurologické pifznaky. Vysledky laboratore,
kultivaci, sérologif a nasledné nalezu pii MRI vyslo-
vilo podezieni na encefalitidu pfi ADEM. Proto po
vylouceni infekéni etiologie byla zahéjena terapie
vysokodavkovanymi kortikosteroidy. U pacientky
béhem nékolika dnilécby odeznéla neurologicka
symptomatologie. Kontrolni magnetické rezonan-
ce s postupem prokazali regresi ndlezu a tudiz také
potvrzuji diagndzu ADEM.
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GBS - GuillainGv-Barrého syndrom
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MBP — Myelin basic protein

MRI = magnetickd resonance

NMDAR - anti-N-metyl-D-aspartatovy re-
ceptor

NMODS - neuromyelitis optica a jeji Sirsi
spektrum onemocnént

PACNS — primarni angiitida CNS

PCR - polymerédzova fetézova reakce

RSM - roztrousena skleréza mozkomisni
SLE - Systémovy lupus erythematodes
TMEV — Theiler's Murine Encephalomyelitis
Virus

8. Benes J. Infekénf Iékafstvi, Galén 2009, Infekce nervového
systému; 509-534.

9.Libd Z. Autoimunitni onemocnéni centralnfho nervového
systému u déti: soucasny pohled a terminologie. Neurologie
pro praxi 2018; 19(2) 96-99.

10. Krupp LB, Tardieu M, Amato MP, et al. International Pedia-
tric Multiple Sclerosis Study Group criteria for pediatric mul-
tiple sclerosis and immune- mediated central nervous sys-
tem demyelinating disorders: revisions to the 2007 definiti-
ons. Mult Scler 2013; 19: 1261.

11. Tenembaum S, Chitnis T, Ness J, et al. Acute disseminated
encephalomyelitis. Neurology 2007; 68: S23.

/ Pediatr. praxi. 2020; 21(5): 369-373 / PEDIATRIE PRO PRAXI



