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Benigni akutni myozitidy u déti jako komplikace
chripky B a jejich diferencialni diagnostika

Hlavaéova A.!, Krbkova L., Capovova I.!, Klapacova L., Jirsenska Z.!, Ryzi M.z, Bednafova J.3

'Klinika détskych infek¢nich nemoci, FN Brno, LF MU, Brno-Bohunice,

Klinika détské neurologie, FN Brno, LF UK Brno-Bohunice
S0ddéleni klinické mikrobiologie, FN Brno, LF MU, Brno-Bohunice

SOUHRN

Uéel studie: Analyza prdbéhu benignich akutnich myozitid
u déti béhem chripkové epidemie 2012/2013 véetné rozboru
klinickych specifik, laboratornich nalezd, diagnostickych
a terapeutickych postupl a prognozy.

Metody: Retrospektivné bylo hodnoceno 10 pacienti s myo-
zitidou pfi chripkovém onemocnéni. Byly analyzovany he-
matologické a biochemické parametry. K detekci viru byla
pouzita pfima metoda real time-PCR ze stéru z nosohltanu.
Vysledky: Primérny vék nemocnych byl 7,1 roku, 8 z 10
pacientl predstavovali chlapci. Svalové potize se objevily
v dobé Ustupu chripkovych priznakd. Vznikaly velmi nahle
a mély charakter silnych bolesti svalli bércl. V 9 pripadech
znemoznovaly chlizi. Stoj na $pic¢kach byl popsan u 6 déti,
chlize o Siroké bazi u jednoho chlapce. Vysetifenim krevniho
obrazu byla zjisténa leukopenie (8 pfipadl) a trombocyto-
penie (5 pripadd). V biochemii byla typicka elevace sva-
lovych enzym0 (kreatinkindzy, aspartataminotransferazy)

ABSTRACT

Hlavacova A., Krbkova L., Capovova I., Klapacova L.,
Jirsenska Z., Ryzi M., Bednarova J.: Benign acute child-
hood myositis as a complication of influenza B and its
differential diagnosis

Study aim: Analysis of the course of benign acute childhood
myosistis during the influenza epidemic of 2012/2013, with
a focus on the clinical specificities, laboratory findings, dia-
gnostic and therapeutic approaches, and prognosis.
Methods: A retrospective study was conducted of 10 patients
with myositis during influenza infection. The haematological
and biochemistry parameters were analysed. A direct real
time-PCR assay was used to detect the virus from nasopha-
ryngeal swabs.

Results: Eight of 10 patients were males of an average age of
7.1 years. Muscle disorders emerged during recovery from in-
fluenza. They were characterized by a sudden onset of severe
pain in the calf muscles with the consequent inability to walk
in nine patients. Toe walking was reported in six children and
wide-base gait in one patient. The full blood count showed

uvob

Chripka je virové infekéni onemocnéni, které kazdoroc-
né postihne znacnou ¢ast populace a je pti¢inou amr-
ti statisict lidi na celém svété. Virus patii do Celedi
Orthomyxoviridae a je klasifikovan do tfi riznych typt
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a myoglobinu u vSech pacientt. U vsech déti byla prokazana
chripka B. K spontanni Upravé potizi doslo béhem 2-4 dnd
ve vSech pripadech.

Zaveéry: Benigni akutni myozitida probiha pod obrazem
prechodného postizeni svalti znemoznujiciho chlizi, velmi
vzacné muze byt komplikovdna rhabdomyolyzou se selhanim
ledvin. Nej¢astéji je spojovana s chripkou B a postihuje déti
Skolniho veéku, prevazné chlapce. Dobra znalost této pro-
blematiky vede k usnadnéni diferencidini diagnostiky a vy-
terapie je plné dostacujici, ke spontannimu Ustupu potizi
dochdzi béhem nékolika dni. V¢asné rozpoznani tohoto
onemocnéni vyrazné eliminuje nadbytecnou diagnostickou
i terapeutickou intervenci.

KLICOVA SLOVA

myozitida - chfipka B - kreatinkindza - myoglobin

leukopenia (eight cases) and thrombocytopenia (five cases).
Blood biochemistry typically detected elevated muscle en-
zymes (creatine kinase and aspartate aminotransferase) and
elevated myoglobin in all patients. Influenza B was confirmed
in all study patients. They all recovered spontaneously within
two to four days.

Conclusions: Benign acute childhood myositis presents with
the clinical picture of transient muscle disorders resulting in
difficulty walking and very rarely can be complicated by rhab-
domyolysis and kidney failure. It is most often associated with
influenza B and affects school age children, mostly males.
Good awareness of the condition facilitates the differential
diagnosis and enables to rule out other more serious causes
of difficulty walking. Symptomatic therapy is an adequate op-
tion and the patient recovers spontaneously within a couple
of days. Early recognition of the disease avoids unnecessary
diagnostic and therapeutic interventions.
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na zakladé strukturalni odliSnosti (A, B, C). Pro vyskyt
je typicka sezonnost. Vzhledem k vysoké mutagenité je
pavodcem castych epidemii [1].

Viry chfipky maji dlileZité zastoupeni v etiologii respi-
racnich onemocnéni v dospélém i détském véku (ka-



zdy rok onemocni okolo 20 % déti na celém svété) [1].
Onemocnéni, které ma ve vét§iné ptfipadi u imunokom-
petentnich pacientdl zvladatelny pribéh, je casto prova-
zeno fadou komplikaci. Ackoliv se nejcastéji setkavame
s komplikacemi respira¢niho charakteru (sinusitida, oti-
tida, bronchitida, bronchiolitida, pneumonie, respira¢ni
selhani apod.), viry chfipky jsou asociovany i s neurolo-
gickymi a svalovymi manifestacemi [1]. Studie popisuji
kfecCové stavy, encefalopatie, encefalitidy, meningiti-
dy, Guillaintv-Barrého syndrom, myelitidy, myozitidy
amyokarditidy [2, 3]. VétSina praci uvadi zavazné ptipady
chtipky A, v souvislosti s chfipkou B jsou znamy tézké
febrilni stavy a sporadické encefalopatie [4-6].

Akutni myozitida u déti je benigni postizeni charakte-
rizované pfechodnymi myalgiemi, v anglickém pisem-
nictvi je oznacovana jako BACM, benign acute childhood
myositis. Pfesnd incidence benigni akutni myozitidy
neni v bézné populaci znama [7].

Lundberg poprvé publikoval studii 74 pacientd se svalo-
vymi potiZemi pfi chfipkovém onemocnéni ve Svédsku
v roce 1957. Onemocnéni nazyvané “myalgia cruris epi-
demica” postihlo pfedevsim déti Skolou povinné (70/74)
a chlapce [8].

PostiZeni svalll navazuje na nékolikadenni respiracni
onemocnéni. Vyskyt je asociovan s riznymi typy agens
(viry chfipky, viry parainfluenzy, adenoviry, enteroviry,
myKkoplazmata, virus dengue, herpetické viry, parvoviry,
virus lidské imunodeficience a dalsi) [9-13]. V souvislosti
s benigni akutni myozitidou je popisovana pfedevs§im
chtipka B [10, 14-18], sporadicky chiipka A [7, 19]. Pfesny
pomér vyskytu svalovych komplikaci neni mezi jednot-
livymi typy chfipky znam [10, 14-17]. Onemocnéni je
typické pro $kolaky (pramérny vék 6-9 let), nejcastéji
postihuje chlapce [7, 10, 14-7]. S benigni akutni myoziti-
dou se nejcastéji setkavame v dobé chtipkovych epidemii
(pozdni zima a ¢asné jaro) [8, 20].

Patogeneze neni zcela jasna. Davis et al. se v experi-
mentalni studii zaméfil na mechanismus pos§kozeni
svalového vldkna pfi infekci virem chfipky B. Ctyfhlavé
svaly mysi byly naockovany virem chfipky. Hladina kre-
atikindzy vykazovala zvySené hodnoty do druhého dne po
naockovani. Nasledné byla prokazana Cetna loZiska asep-
tického zanétu v prostoru perimysia sousediciho s okrsky
degenerace az nekrézy svalovych vlaken. Po§kozeni svalu
byla difuzni. Virus byl detekovan pomoci reverzni tran-
skriptazy metodou polymerazové fetézové reakce (PCR),
dale byl prokazan in situ v jadfe a jinych oblastech cy-
toplazmy pomoci imunofluorescencnich metod. V kon-
tralateralnim ¢tyrhlavém svalu k zadnym patologickym
zménam nedoslo [21]. Zavéry svalovych biopsii pacient
rovnéz ukazuji nalezy cetnych fokalnich vakuolizaci sva-
lovych vlaken a extenzivnich nekréz se zanétlivou slozkou
s opakovanou izolaci viru a absenci imunoglobulini ¢i
imunokomplexd [10, 16]. Imunopatologické poskozeni
se tedy nepfedpoklada, naopak tyto nalezy podporuji hy-
potézu moznosti infekce a pfimého poskozeni svalového
vlakna virem chiipky s jeho ¢aste¢nou replikaci a produk-
ci virovych proteindi [21]. Myotropii chfipky B je mozno
vysvétlit pfitomnosti strukturalniho glykoproteinu NB,
ktery ma pravdépodobné diilezitou funkci pro vstup
virionu do buriky a u chfipky A se nevyskytuje [22, 23].
Klinickym projevem myozitidy je prudka bolest lytek
dolnich koncetin ¢asto znemoznujici chtizi. Komplikace
vznika v dobé odeznivani chfipkovych pfiznaka. Pokud
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dité spolupracuje a je postaveno na podlozku, je uva-
dén typicky stoj na $pic¢kich (pfipadné pozice kotnikl
v plantarni flexi), dale chize ztuhlych nohou (pfirov-
navana k Frankensteinové chiizi), ojedinéle u mensich
déti chlize o Siroké bazi, lezeni ¢i plazeni se. Lékari
opakované popisuji symetrickou palpacni citlivost svali
bérci a bolestivost pii pokusu o dorzalni flexi v kotnicich.
Koncetiny jsou bez otokii, zarudnuti, poruchy svalového
tonu, senzitivity a proprioceptivnich reflexu [7, 14, 17].
Postizeni dolnich koncetin je pro onemocnéni typické.
Jiné svalové skupiny jsou popisovany v této souvislosti
velice vzacné (horni koncetiny) [10]. Myozitida mize
vzacné vést k zavaznym zanétlivym myopatiim kompli-
kovanym rhabdomyolyzou se selhanim ledvin [24, 25].

PACIENTI A METODY

Retrospektivni zhodnoceni zahrnovalo 10 pacientti s be-
nigni akutni myozitidou. Déti byly vySetfeny na Klinice
détskych infekénich nemoci od prosince 2012 do kvétna
roku 2013.

Déti s benigni akutni myozitidou byly hodnoceny na
zakladé demografickych dat (pohlavi, vék), anamne-
stickych dat (udavané potize, ockovani), klinickych dat
(symptomy, prubéh onemocnéni, doba rekonvalescence)
a laboratornich dat (hematologické, biochemické a viro-
logické parametry).

K detekci viru byl proveden stér z nosohltanu a k testo-
vani byl pouzit pfimy prikaz metodou PCR v redlném
Case. VySetfeni se provadi pomoci soupravy, ktera do-
kazZe v jednom béhu detekovat chfipku A, B a RS virus
(Prodesse ProFlu+ Assay, vyrobce Hologic). Tento typ
testu zachyti jednotlivé subtypy chiipky A vyskytujici se
v chiipkovych epidemiich od roku 2006 nejcastéji (HIN1,
H3N2). Citlivost uvadéna vyrobcem je 100% pro zachyt
chtipky A, 97,8% pro zachyt chiipky B.

VYSLEDKY

Chripka byla v tomto obdobi diagnostikovana celkem u 57
déti. Z celkového poctu déti s chtipkou byla myozitida
diagnostikovana v19 % (11/57). Pacienti s myalgiemi a po-
ruchami chiize byli ve vét§iné pfipadd hospitalizovani
na standardnim lizkovém oddéleni, jeden chlapec byl
sledovan ambulantné. Vék nemocnych se pohyboval
v rozmezi 4-10 let. Onemocnélo 8 chlapct a 2 divky.

Z celkového souboru 57 déti s chfipkovym onemocnénim
61 % (35/57) prodélalo chtipku A, 39 % (22/57) chiipku B.
Pacienti prichazeli ve dvou vlnach. V prvnim obdobi
dominovala chiipka A s vyraznou pfevahou respirac¢nich
komplikaci (vrchol vyskytu v mésici lednu), v druhém
obdobi chtipka B s Castou komplikaci benigni akutni
myozitidou (vrchol vyskytu v mésici dubnu).

Zdanlivé dramaticky vypadajici stav ditéte casto vedl
rodice k vyhledani pohotovostni ¢i rychlé zachranné sluz-
by. Vzhledem k soubézné respiracni infekci byli pacienti
smeérovani na pracovisté infekéni kliniky. Déti byly také
odesilany obvodnimi 1ékafi s podezfenim na neuroinfekci
¢i Guillaintiv-Barrého syndrom. Anamnestické udaje
pacientd se svalovymi komplikacemi byly obdobné - vy-
soké horecky (100 %), ryma a kasel (91 %), inava (55 %),
bolesti hlavy (9 %) a bolesti bficha s pfipadnym zvracenim
(9 %). Doba vyskytu téchto typickych pfiznakd byla 3-6
dni. Svalové potiZe se objevily ndhle v dobé odeznivani
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respirac¢nich symptomi, Zadné z déti nemélo bezpfi-
znakové obdobi. Pfitomnost neuromuskularnich one-
mocnéni v rodiné nikdo neudaval, moznosti Grazu byly
negovany, zadné z déti nebylo o¢kovano proti chfipce.
Pii vySetfeni pacienti jevili znamky respiracni infekce,
meningealni pfiznaky byly negativni, kiiZe ¢ista, znam-
ky poranéni nebyly patrné. VSechny déti si stézovaly na
bolest svallt dolnich koncetin v klidu i pfi zatéZi, pocity
svalové slabosti nikdo neudaval. Typickym nalezem byla
vyrazna palpacéni citlivost svali bércii a algicka reakce
pti pasivni dorzaln{ flexi v kotnicich. Svalovy tonus byl
zachovan, rozsah pohybu neomezen. Vétsina pacienti
nebyla schopna chiize (9/10). Byl popisovan stoj na $pic-
kach (6/10), u jednoho chlapce chfize o Siroké bazi bez
dalsi cerebelarni symptomatologie. K postiZeni jinych
skupin svalstva nedoslo. Zpocatku hospitalizace bylo
6 déti febrilnich. VétSina pokaslavala a méla rymu.

V krevnim obraze byla zachycena leukopenie od 2,28
do 4,48 . 10°/1 (8 pfipadil) a trombocytopenie od 123 do

136 . 10°/1 (5 pfipadi). Sedimentace erytrocytd byla
lehce zvySena (nepfesahovala hodnotu 37/56), bioche-
mické zanétlivé parametry byly zcela negativni (CRP
<1 mg/l). Elevace svalovych enzyma a myoglobinu
byla popsana u vSech déti. CK vykazovala hodnoty od
5,7do165,6 pkat/l, ASTod1do 5,5 pkat/l. Myoglobin se
vyskytoval v rozmezi od 93,2 do 2609 pg/l. Hodnoty LD
a ALT byly ojedinéle zvySené (LD od 5,33 do 7,98 pkat/l,
ALT 1,21 pkat/1). Biochemické parametry ledvinnych
funkci se pohybovaly v mezich normy. U vSech pacientl
byly provedeny stéry z nosohltanu k PCR diagnostice
(vySetfeni chfipky a RS viru), u dvou déti byla odebra-
na sérologie respira¢nich vir. Pomoci PCR testu byla
diagnostikovana chtipka B ve vSech ptipadech, sérolo-
gicka vysetfeni metodou ELISA byla negativni, parova
séra v§ak odebrana nebyla. Jina etiologie nebyla béhem
tohoto obdobi v souvislosti s danymi potiZzemi proka-
zana. Klinické a laboratorni hodnoty jsou znazornény
v tabulce 1.

Tabulka 1. Vysledky pacientl s benigni akutni myozitidou s prokazanou chfipkou B vy3etfenych v sezoné 2012-2013 na Klinice détskych

infekénich nemoci v Brné

Table 1. Outcomes of patients presenting with benign acute myositis associated with confirmed influenza B to the Clinic of Childhood
Infectious Diseases in Brno in 2012-2013

Pacienté. Vék Pohlavi Leu x 10%/1 Trx 10%/1 Myo (ug/l) CK LD (pLkat/I) PCR - stér
1 7 chlapec 4,84 123 526 i 0,7 0,2 4, chfipka B
2 10 chlapec 2,85 147 1389 165,6 5.5 1,2 7.9 chripka B
3 7 divka 2,67 140 715,7 26,7 1,1 0,4 4, chfipka B
4 7 chlapec 5,68 256 2609 47, 1.7 0,4 4,6 chfipka B
5 7 divka 2,38 191 4217 36,9 1,9 0,4 chfipka B
6 8 chlapec 2,28 139 946,7 78,9 3,5 0,5 6,1 chfipka B
7 4 chlapec 4,41 185 93,2 57 1,0 0,4 4,5 chfipka B
8 8 chlapec 3,22 305 972,3 48,5 1,9 0,6 53 chfipka B
9 7 chlapec 4,48 136 513,3 17,3 1,2 0,3 chfipka B
10 6 chlapec 4,34 415 570 16,5 1,4 0,4 chfipka B

Charakteristika souboru pacientu

*TT>37°C
Referen¢niintervaly: Leu (leukocyty) - 4,5 a7 13,5 .10/, Tr (trom-

bocyty) - 150 az 450 . 10%/1, Myo (myoglobin) - 28 az 72 pg/I|,
CK (kreatinkinaza) - 0,2 az 2,27 pkat/I, AST (aspartataminotransfe-

raza) - 0,2 az 0,63 pkat/I, ALT (alaninaminotransferaza) - 0,25 az
0,6 pkat/l, LD (laktatdehydrogendza) - 2 az 5 pkat/I

*TT>37°C

Reference ranges: Leu (white blood cell count) - 4.5 to 13.5 x 109/I,
Tr (platelet count) - 150 to 450 .10%/1, Myo (myoglobin) - 28 to

72 1g/l, CK (creatine kinase) - 0.2 to 2.27 pkat/I, AST (aspartate

aminotransferase) - 0.2 to 0.63 pikat/I, ALT (alanine aminotrans-
ferase) - 0.25 to 0.6 pkat/l, LD (lactate dehydrogenase) - 2 to

5 pkat/!

Vék 71 (4-10)
Pohlavi (chlapec/divka) 8/2
Ndastup svalovych obtizi od pocatku onemocnéni (dny) 4(3-6)
Myalgie 10
Poruchy chlze 9
Stoj na Spickdch 6
Chaze o Siroké bazi 1
Zvy$end TT (télesna teplota)* 7
Leukopenie 8
Trombocytopenie 5
Elevace myoglobinu 10
Elevace CK 10
Elevace AST 10
Elevace ALT 1
Elevace LD 3
Pozitivni stér z nosohltanu (chfipka B) 10
Doba hospitalizace 6 (5-7)

Doba rekonvalescence (vymizeni myalgif) 3,4 (2-4)
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Na zakladé laboratorniho potvrzeni svalového postizeni
bylo nutno doplnit neurologické vysetieni. VSechny déti
byly neurologicky bez zndmek postiZeni centralniho
a periferniho nervového systému. Jeden chlapec byl do-
Setfen pomoci elektromyografie z divodu neurologického
doporuceni, jeho klinicky stav a priibéh onemocnéni
se véak vyznamneé nelisil (EMG s normalnim nalezem).
Pacienti dodrzovali klidovy rezim na 14zku, terapie byla
symptomaticka (nesteroidni antirevmatika, vitami-
ny). Antivirotika nasazena nebyla. Antibiotika uzivala
pouze jedna pacientka (pfedepsana obvodnim lékafem
pro zanét nosohltanu). VySetfeni mozkomisniho mo-
ku a strukturalni vySetfeni mozku nebylo indikovano.
Bolesti svalli a poruchy chiize rychle ustoupily, nejcastéji
do nasledujiciho dne. Celkova doba trvani symptomu
se pohybovala od 2 do 4 dnil. V kontrolnich odbérech
doslo k normalizaci krevniho obrazu, svalovych enzymu
imyoglobinu.

VétSina déti nejevila pri propusténi zadné znamky sva-
lového postizeni ¢i poruchy chlize. Rehospitalizace byla
nutna jen u jednoho pacienta pro recidivu potizi 2 dny
po propusténi. Laboratorni ndlez v§ak nesvédcil pro tr-
vajici svalové postizeni jako pti pfedchozi hospitalizaci.
Neurologické vysetfeni nevykazovalo Zadné abnormality.
Klinicky stav se spontdnné upravil do 6 dnti, po propus-
téni byl chlapec bez potiZi.

DISKUSE

Tato studie prezentuje 10 déti s myozitidou v pribéhu
chtipkové epidemie v sezoné 2012/2013, z nichz u 9 byla
indikovana hospitalizace pro podezfeni na zavazné po-
stizeni neurologického charakteru.

Obdobi vyskytu chfipkovych onemocnéni odpovida-
lo epidemiologické situaci v celé Ceské republice [26].
Ve stejné chiipkové sezoné byl v Praze zpracovan soubor
199 pacienti (déti i dospéli) s potvrzenou chfipkou (chtip-
ka A 136/199, chfipka B 66/199, dualni infekce 3/199).
Myozitida se vyskytla u 17/199 pacientt, Cetnosti byla
vedena jako tfeti nejcastéjsi komplikace (po pneumonii
a kardiopulmondlnim selhani). Autofi neuvadéji o myo-
o ockovani) [27]. Ve stejném obdobi 2012/2013 byl zazna-
mendan zvySeny vyskyt myozitid u déti ve Svycarsku [14].
Prvni tfi déti byly hospitalizovany v lednu 2013, do dubna
2013 bylo zachyceno dalSich 46 déti. U casti déti (13/46)
byla prokadzana chtipka B. Tato prace také sumarizuje
publikace s vyskytem vice nez 10 ptipadli myozitid pti
chfipce B, celkem 10 publikaci, ale pouze dvé evropské
prace z Némecka z roku 2008 (43 détf) a Recka z roku 1991
(12 déti) [28, 29]. Nas epidemicky vyskyt myozitid u déti
Pri chfipce je tak ¢tvrtou evropskou zdokumentovanou
studii v pribéhu poslednich 45 let.

Epidemiologicky pfi pfenosu chfipky na piibuzné ne-
byl sledovan zvyseny vyskyt svalovych komplikaci. Byl
popsan raritn{ pfipad vyskytu myozitidy u celé rodiny
(rodich a tfi déti) s touto infekci [14].

VétSina pacientdi nebyla schopna chtize, pfi postaveni
na podlozku byl typicky stoj na §pi¢kach, jeden chlapec
prfedvedl chlizi o Siroké bazi. V nékterych ptipadech
je navic popisovana Frankensteinova chiize ztuhlych
nohou, lezeni ¢&i plazeni se [14]. Zadny z téchto projevi
nebyl unasich pacientdi pozorovan. Pfi vysetfeni byla po-
psana vyraznd palpac¢ni bolestivost svalli, bolestivost pti
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pasivni dorzalni flexi v kotnicich. Klinicky stav pacienti
odpovidal popisu publikovanych piipadi [7, 14, 16, 17].
V uvadéné Svycarské studii byl navic u 5/49 déti popsan
lehky otok bérct [14].

Leukopenie a trombocytopenie v krevnim obraze déti
vypovidala o pfitomnosti virové infekce. Pro svalové
postizeni svédcil zachyt elevace CK, AST a myoglobinu
u vSech déti. Stanoveni téchto hodnot je tedy vysoce
senzitivni metodou k diagnostice svalového onemocnéni.
Maximalni hodnota CK byla v porovnani s nejvyssimi
hladinami prazskych pacientdi s myozitidou polovic-
ni. U stejné skupiny pacientd myoglobin dosahoval az
10 333 pkat/l, coz je mnohonasobné vyssi hodnota nez
u déti hospitalizovanych v Brné (165,6 pkat/l) [27]. Ve
Svycarsku byla CK zvy$ena u vétdiny pacientd, u nichz
byla vySetfena (25/28), myoglobin byl stanovovan pouze
v moci [14]. Vyuziti molekularné biologickych metod
v poslednich letech ma prednost pfed imunoenzyma-
tickymi metodami pro jejich vyssi citlivost. Vyuzitim
ptimé diagnostiky pomoci PCR metody byl u v§ech déti
s myozitidou diagnostikovan virus chfipky. U vSech déti
zafazenych do studie byla diagnostikovana chfipka B.
U jednoho ditéte s benigni akutni myozitidou byla navic
v dané sezoné prokazana chripka A. Obdobné vysledky
s pfevahou chfipky B vykazuje vétSina publikovanych
studii [14, 28, 29].

Pro vhodnost nasazeni antivirotik do 36 hodin od poca-
te¢nich projevii nemoci nebyla 1é¢ba indikovdna u zad-
ného z nasich pacientl a stejné tidaje uvadi srovnavaci
studie [30-32]. Korejska prace z roku 2012 popisovala
podavani oseltamiviru u véech pacientt s benigni akutni
myozitidou. Doba rekonvalescence se vSak vyznamné
neodliSovala [16].

Prevenci chiipkového onemocnéni je ockovani. Pfima
spojitost mezi vakcinaci a rizikem benigni akutni myo-
zitidy neni jasna. Je vSak znamé podstatné snizeni rizi-
ka vzniku vSech komplikaci tohoto onemocnéni nejen
u predisponovanych pacientt [33]. Zadné z 10 déti nebylo
ockovano.

Diky znalosti dané problematiky a véasnému stanoveni
diagnézy nebylo tfeba dalsi diagnostické a terapeutické
intervence (strukturalni vySetfeni, lumbalni punkce,
svalova biopsie, antibiotika, kortikoidy apod.) a odklada-
ni dimise po vymizeni obtizi. Studie provedena v Recku
vroce 2012 se vénuje nadbytecné zatézi pacientd s myozi-
tidou po respirac¢ni infekci [34]. Pfevazné benigni pribéh
onemocnéni je popisovan i v ostatnich publikovanych
pripadech [7,14-17].

Diferencialni diagnostika

Vzhledem k dramaticnosti nahle vzniklych pfiznakd
poruch chiize je podstatné diferencidlni diagnostika
a odliSen{ od zavaznéjsich klinickych jednotek vyzadu-
jicich dalsi diagnostickou a terapeutickou intervenci.
K prvotnimu odliseni benigni akutni myozitidy od jinych
infek¢nich nemoci kosterniho svalstva (bakteridlni,
mykotické, parazitirni) postaci dikladné provedeni
anamnézy (iraz, operacni vykon, imunokompromitace
pacienta, pobyt v exotickych zemich), posouzeni klinic-
kého obrazu (horecka, asymetrie postiZzeni, zarudnuti,
absces, nekréza, vyrazna bolestivost, krepitace), vysetfe-
ni krevniho obrazu a zakladnich zdnétlivych parametr.
Bakteridlni myozitidu, tzv. pyomyozitidu rozliSujeme na
primarni a sekundarni. Primarni pyomyozitida vznika
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hematogennim rozsevem infekce z neznamého zdroje,
sekundarni pyomyozitida je castéjsi, vznika Sifenim ze
znamého loZiska hematogenné nebo per continuitatem.
Nejcastéjsim etiologickym agens je Staphylococcus aureus,
Streptococcus pyogenes, gramnegativni nebo anaerobni bak-
terie. Nékteré bakterie mohou zptisobit ,,atypickou myo-
zitidu” (Borrelia burgdorferi, Mycoplasma pneumoniae, Francisella
tularensis, Mycobacterium tuberculosis, Bartonella henselae, lep-
tospiry, rickettsie) [11, 35].

Mezi mykoticka agens souvisejici s postiZenim svali
fadime kvasinkovou infekci, aspergilézu, kryptokoké-
zu a pneumocystézu. Ke klinickému obrazu myogenni
parazitarni infekce patfi difuzni myalgie se soucasnou
eozinofili{ v krevnim obraze. V nasich zemépisnych
podminkach je na misté zvazit cysticerkézu, trichine-
16zu, toxokardzu, echinokokézu, pripadné protozoalni
onemocnéni toxoplazmoézu. Schistosomézu a Chagasovu
chorobu je tfeba vyloucit u pacient cestujicich z exotic-
kych zemi (Afrika, Asie, Stfedni a Jizni Amerika) [11].
Polymyozitida, dermatomyozitida se také fadi k zanét-
livym myopatiim. U téchto idiopatickych, pomérné
vzacnych, neinfekénich onemocnéni se predpoklada
imunopatogeneticky podklad. Pro prvni dvé jednotky
je urcujici distribuce proximalnich svalti koncetin, pro
dermatomyozitidu navic kozni zmény. Myozitida se
mulZe objevit i v souvislosti s jinym autoimunitnim
onemocnénim pojiva (systémovy lupus erythematodes,
Wegenerova granulomatdza, polyarteritis nodosa, skle-
rodermie, Sjogrentiv syndrom, revmatoidni artritida,
jiné druhy vaskulitid a dalsi). V détském véku je na misté
vylouceni juvenilni revmatoidni artritidy. Pacienti popi-
suji bolest a ranni ztuhlost kloubt, svaly vSak z@istavaji
nepostizeny. U tohoto onemocnéni je stejné jako u jinych
autoimunitnich jednotek popisovan spiSe subakutni
pribéh. Mezi dalsi formy zanétlivych myopatii patii
rovnéz vzacné jednotky eozinofilni myozitida, osifikujici
myozitida a obrovskobunécna myozitida [11, 13].

Velice raritni myozitida s inkluznimi télisky postihuje
svaly proximalni i distalni, typicky predevsim flexory
zapésti a prstil. Slabost dolnich koncetin byva lokalizo-
vana do kvadricepsti. Myozitida s inkluznimi télisky se
vSak nejcastéji objevuje u muzl starsich 50 let. Toxické,
nutri¢ni a metabolické myopatie souvisi s dalsi skupinou
svalovych postizeni [13].

Kromé zanétlivych, metabolickych, toxickych a nu-
tricnich myopatii je v diferencialni diagnostice nutné
pomyslet na onemocnéni nervosvalova, postizeni peri-
ferniho nervového systému, ortopedicka onemocnénti,
postizeni kosti, cévni onemocnéni a malignity.

Svalova slabost proximalnich ¢asti koncetin s pozvolnou
progresi, defektem proprioceptivnich reflexti a pozitivni
rodinnou anamnézou neuromuskularnich onemocnéni
je typicka pro svalovou dystrofii. Poruchy chfize (¢api
chiize) a zakopavani mohou zpisobit i nékteré pomalu
progredujici typy hereditarnich neuropatii (neurode-
generativni choroby). Typicka je pozvolna nastupujici
slabost distalnich svalli koncetin s atrofiemi a tvorbou
deformit [36].

Z onemocnéni postihujici periferni nervovy systém je
podstatné odliSeni Guillainova-Barrého syndromu, pro
ktery je typicky delsi interval po pfedchazejicim infekc-
nim onemocnéni (2-4 tydny). Podstatnym nalezem je po-
rucha ¢i nepfitomnost proprioceptivnich reflexi, svalova
slabost a distalni parestezie [10, 37]. Akutni transverzni
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myelitida patfi rovnéz k onemocnénim, ktera je tfeba
vyloucit. Typické jsou chabé parézy koncetin, poruchy
senzitivity, poruchy defekace a mikce, kofenové bolesti
a bolesti zad. Charakter potizi zavisi na etazi posko-
zeni. RozliSujeme formu idiopatickou a sekundarni.
Sekundarni formy délime na parainfekcni, postvakei-
nacni, popt. spojené s jinym autoimunitnim onemoc-
nénim. Parainfekéni forma je nejcastéjsi. Etiologicky se
uplatniuji herpetické viry, virus chfipky, enteroviry, HIV,
Mycoplasma pneumoniae, Treponema pallidum, Borrelie burgdorferi
a Salmonella enterica. Mechanismus pos§kozeni je primarné
imunopatogeneticky [38].

V pripadé osteomyelitidy patrame po udajich po Gra-
zu ¢i zranéni. Pacient udava jednostrannou bolest, je
schvaceny a febrilni, ma vysoké zanétlivé parametry.
Objevuje se otok a omezena hybnost. Pro pfitomnost
fraktury svédci také pozitivni anamnéza drazu a jasny
rentgenologicky nalez.

Jednostranné potize udavaji také pacienti s hlubokou
zilni trombézou. Trombotické postizeni odlisi vyrazny
otok koncetiny a zména koloritu kiize. Diagnosticky je
vyznamné hematologické vySetfeni a ultrazvuk.
Podstatné je rozpoznani malignity, kterd se u détskych
pacientli miiZe projevovat velice nespecificky. Upozornit
by nas mély teploty, bolesti kosti a ztrata na hmotnosti.
Hematologické a radiologické abnormality jsou pro dia-
gnostiku smérodatné [20].

ZAVER

Benigni akutni myozitida v pfevazné vétsiné piipadi
probiha pod obrazem pfechodného postizeni svalll zne-
moznujiciho chtzi, velmi vzacné mize byt kompliko-
vana rhabdomyolyzou se selhanim ledvin. Nejcastéji je
spojovana s chfipkou B a postihuje déti Skolniho véku,
prevazné chlapce. Dobra znalost této problematiky vede
k usnadnéni diferencialni diagnostiky a vylouceni za-
vaznéj$ich pricin poruch chlize. Symptomaticka terapie
a klidovy rezim je plné dostacujici, ke spontannimu dstu-
pu potizi dochazi béhem nékolika dni. V¢asna diagnos-
tika tohoto onemocnéni vyrazné eliminuje nadbytecnou
diagnostickou i terapeutickou intervenci.
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