Léze mozkovych nervii u déti
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Léze mozkovych nervii jsou v détstvi vzacné. Nicméné mohou byt pfiznakem zavazného onemocnéni: tumoru, systémové choroby nebo
kongenitalni anomalie. Z tohoto diivodu ma nezastupitelnou roli pe¢livé vysetieni, véetné zobrazeni a diferencialni diagnostiky. Castou
pricinou parézy licniho nervu je infekce Borrelia burgdorferi; mnohdy spojena se seré6zni meningitidou. Idiopatické parézy mozkovych

nervl maji u déti dobrou prognézu.
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Cranial nerve lesions in children

Cranial nerve lesion is a rare condition in children. However, it might be an alarming sign of serious underlying disease such as neoplasm,
systemic disease or congenital anomaly. Therefore, careful detailed investigation, neuroimaging and differential diagnosis are essential
in children, even if the palsy is isolated. The most frequently verifiable cause of acute peripheral facial palsy in children is Lyme borreliosis.
Nearly all are associated with lymphocytic meningitis. Children with idiopathic palsy have a very good prognosis.
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Seznam zkratek

BAEP —kmenové sluchové evokované potencialy

CMT - choroba Charcot-Marie-Tooth

E2E - end-to-end anastomoza

E2S - end-to-side

NF1 — neurofibromatéza von Recklinghausen
typu 1

VS - vestibularni schwannom

PostiZzeni mozkovych nervl je v détstvi
relativné vzacné. Mlze byt manifestaci kra-
nidlni neuritidy nebo ijiného onemocnéni.
KraniocerebraInf trauma s lézi bulbu nebo
n. olfactorius zpsobuje anosmii. Aplazie bulbus
olfactorius s anosmif je soucasti Kallmannova
syndromu s hypogonadizmem.

Gliomy zrakové drdhy se vyskytuji u 15
az23% jedincl s neurofibromatézou von
Recklinghausen typu 1 (NF1). Objevuji se do 6
az 10 let véku. Jsou Castéji u dévcat s pomerem
vyskytu u Zzen a muzd 2 : 1. Oboustranné gliomy
optikl Ize prakticky nalézt pouze u diagnézy NF1.
Zhruba polovina gliomd optiku je asymptomaticka,
dlouhodobé stacionarni a bez rlistové dynami-
ky. Cennym pfiznakem rlistové aktivity gliomu
v détském véku je zhorsenf kvality zraku. U 40%
symptomatickych jedincl se objevuje predcasna
puberta. Pri¢inou této endokrinni dysfunkce je
primami ¢i sekundarnf 1éze hypotalamu s aktivaci
hypotalamo-hypofyzo-gonadalniosy. Gliomy zra-
kové drahy se viak obvykle nechovaji agresivné.
Navic i symptomatické nddory mohou ustupovat.
Proto je vzdy tfeba peclivé zvazovat rizika a pro-
spéch kazdé planované terapie. MoZnosti zahrnujf
chirurgické feseni, radioterapii a chemoterapii; sa-

mostatné nebo v kombinaci. Diskutuje se pfinos
radikélniho opera¢niho vykonu v porovnani's kon-
zervativnim postupem. U progresivné se chova-
jicich gliom0 chiazmatu/hypotalamu se vyuZiva
chemoterapie.

Prominence a edém papily zrakového nervu
spolu s pfiznaky zvyseni nitrolebniho tlaku, bez
klinickych, laboratornich a zobrazovacich zndmek
infekce, hydrocefalu, cévnianomalie anebo expan-
zivniho procesu definuji idiopatickou ,benigni”
intrakranidlnf hypertenzi (IIH, pseudotumor cerebri).
K jejim klinickym pifznak&im dale patfi bolest hlavy,
nauzea, vomitus, porucha zraku, diplopie a rigidita
sije. U 9-48% déti se vyskytuje paréza n. abdu-
cens, vzacné jsou deviace vertikalniho pohybu pii
obrmé n. trochlearis. Tlak likvoru vleZe je zvysen.
Likvorovy ndlez je normalni. Avsak dalsi klinicky
obraz se v détském véku IIH li5i od nélez( v do-
spélé populaci. Neni typicky habitus s obezitou. Je
absence tinnitu, ale naopak je ¢asty meningedlnf
syndrom. U déti mUze byt pii méfeni i normalnf
likvorovy tlak. Tento nélez Ize vysvétlit fluktuaci tla-
ku likvoru. MR odhalf nepifmé zndmky nitrolebnf
hypertenze. Zobrazi rozsifené pochvy zrakovych
nerv( a prazdnou sellu. Velmi pfinosné je speci-
alni zaméfen( na zrakové nervy. MRA soucasné
vylou¢i trombdzu vendznich splavli (Rangwala
et Liu, 2007). Zasadnf roli pfi diagnostice i dalsim
sledovéani mé peclivé hodnocent zrakovych funkcf
pomoci perimetru, VEP, UZ papil i fotodokumen-
tace o¢niho pozadi. U vétsiny je Ucinnym lécivem
acetazolamid p.o., déle metylprednisolon iv. sa-
motny nebo v kombinaci s acetazoamidem. U pfi-
padU refrakternich na lécbu je vysoké riziko (2/3)
ireverzibilnf poruchy zraku. Proto jsme u téchto
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pacientt indikovali dekompresni operaci pochev
zrakovych nervl (fenestraci) a také lumboperito-
nedlini zkrat. U nékterych se viak projevily typické
nevyhody tohoto zkratu a bylo tfeba jej odstranit.
Byl to zejména vznik progresivni cerebeladrni ton-
zilarnf herniace. Nizsi incidenci komplikaci majf
ventrikuloperitonedlni zkraty.

Parézy okohybnych nervii se vyskytuji u dé-
ti's Cetnosti 7,6/100000. Nejcastéjsf je postizenf
n. trochlearis (26-36 %) a n. abducens (33-51 %);
déle n. oculomotorius (22-26%) av 7-9% je
postizeni viceCetné. Nejcastéjsi pficina paré-
zy je kongenitdlni u tfetiho a ¢tvrtého nervu
(50%), dale neurcend u Sestého a traumaticka
u vicecetnych. Kromé poruch motility bulbd
se obrny mohou projevit i nucenym drzenim
hlavy (Holmes et al., 1999).

Obrna n. oculomotorius se u déti vyskytuje
vzacng. Cast&ji jsou parézy kongenitalni (33%).
Ziskané parézy maji traumatickou (28%), nado-
rovou (22 %), infekeni, parainfekeni etiologii nebo
provazeji ataku migrény (6%). U détf jsou velmi
vzacné cévni pficiny (11%) (Schumacher-Ferro
et Yoo, 1999).

Izolovana ziskana paréza tfetiho nervu zname-
né riziko vyskytu intrakranidlni cerebrovaskularni
anomalie — aneuryzmatu. Pficinou kongenitalni
parézy mUze byt porodni trauma nebo vyvojova
anomalie. K nim patfi holoprosencefalie, septo-
-optickd dysplazie, migracni defekty, neurentericka
cysta ¢i hypoplazie optikd (obrdzek 1). Mnohdy
jsou dalsf loZiskové neurologické pfiznaky: abnor-
mity pupil, okulomotorické synkinezy a retardace
vyvoje. Urazy hlavy spojené s parézou n. oculo-
motorius byvajf téZké s protrahovanym bezvédo-
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Obrdzek 1. Ageneze septipellucidi v T1 vazeném
obraze MRI mozku u 12letého chlapce se septo-
-optickou dysplazif

Obrdzek 2. Asymetrie a mirné rozbrazdény povrch
poloviny jazyka (,lingua plicata“) pfi pomalé pro-
gresivni hemiatrofii obliceje u 13letého pacienta
se syndromem Parry-Romberg

mim. Tumory vyvolavajicf parézu n. oculomotorius

jsou lokalizované v kaverndznim sinu, v mozkovém
kmeni, mUze se jednati o kraniofaryngieom nebo
neurofibromatézu typu 2. Ojedinéle se vyskytuje
schwannom (Ng et Lyons, 2005). PGvodcem pii za-
nétu mlze byti virus klistové meningoencefalitidy.

Nejcastéjsi pricinou léze n. trochlearis
je trauma. Z&nét, mozkové tumory a ischemické
mikrovaskuldrni neuropatie jsou vzacnou pfici-
nou. Jen 5% paréz je izolovanych, vétsina ma
dalsi neurologické nebo o¢ni pfiznaky (Keane,
1993). Syndrom zatfesenf (shaken baby) je vaz-
na forma poranéni u tyraného ditéte s kratko-
i dlouhodobymi nasledky. Popisuji se po ném
izolované parézy mozkovych nervd, véetné
oboustranné obrny n. trochlearis.

U détije pficinou parézy n. abducens nejcas-
t&ji neoplazma (45 %); dale idiopaticka intrakra-
nidIni hypertenze (pseudotumor — 15 %), trauma
(12%). Kongenitalni parézy tvori 11 %, zanét 7%,
jiné dalsi 5% a idiopatické jsou v 5%. Izolované
parézy n.abducens jsou relativné neobvyklé (9 %)
(Lee etal, 1999). U ¢asti pacientl jsme zjistili také
borreliovou etiologii. Akutn{ paréza n. abducens

Tabulka 1. Priciny snizené sily mimickych svalt v détstvi

|diopatické (8—-60 %)

Bellova obrna

Infekéni a zanétlivé (13-37 %)

Lymska borrelidza, otitis media a mastoiditis, meningitis, infek¢ni

mononukledza (Epstein-Barr), infekce mycoplazma pneumoniae,
chlamydif a herpes virem, parotitis, varicella, Zdpado-Nilska hore¢-
ka a HIV infekce, syndrom Ramsay-Hunt, tuberkuléza, syndrom Gui-
llain—Barré, syndrom MillerFisher, vasculitis (Kawasakiho choroba,
Henoch-Schonleinova purpura), sarkoidéza

Traumata a komprese nervu (11-34 %)

Perinatalni trauma, fraktury temporalini kosti, intrakranidlni hyperten-

ze, iatrogennni trauma, dysostosis cleidocranialis, histiocytosis X

Neoplazma (2-12 %)

Gliomy kmene, tumory pffusni zlazy, hemoblastézy

Kongenitalni (3-11 %)

Arnold—-Chariho malformace, absence m. depressor anguli oris (pfi kar-

diofacidlnim syndromu), malformace vnitfniho ucha a licniho nervu,
aplazie nebo hypoplazie jadra n. facialis; ageneze jadra; abnormality
periferniho nervu (aplazie nebo hypoplazie, bifurkace, anomélie pra-
béhu nervu); primérni myopatie, Mébitv syndrom, Goldenhar syn-
drom, syndrom CHARGE, syndrom Treacher Collins, syringobulbie

Genetické Facioscapulohumeralini dystrofie, myotonicka dystrofie, myastenic-
ké syndromy
Metabolické Diabetes, hyperparatyroidizmus, hypotyroidizmus

Dalsi (6-13 %)

ArteridIni hypertenze, hemofilie, syndrom Melkersson-Rosenthal

se vyskytla pfi Chiariho malformaci se syringo-
myelii a syringobulbif (Massey et al., 2011). Setkali
jsme se i s akutni obrnou pfi sinusitidé.
Priciny oboustranné parézy n. abducens
u déti jsou rovnomeérné rozlozené ve viech tfech
etiologifch. Traumatické tvofi 31 9%, vaskularni
|éze 31 9% a mozkovy nador je u 25 %. Dalsi pfici-
nou muze byt kongenitdIni hydrocefalus a otitis
media s naslednou meningoencefalitidou a hyd-
rocefalem (13%). U déti je trauma méné casté
(dospéli 45 %). Naproti tomu ¢astéjsi jsou tumory
(dospéli 19%) a vaskularni léze (dospéli 21 %).
Ockovaéni (Zivymi vakcinami s atenuovanym
virem) proti neurotropnim virim morbil, paroti-
tidy a rubeoly mohou vzacné vyvolat pfechod-
nou parézu n. oculomotorius nebo n. abducens.
Porucha hybnosti spontdnné ustupuje béhem
nékolika mésict (Manzotti et al., 2010).
Recidivujici rozli¢né kranidlni neuropatie (lll,
VIi V), ndlez zobrazeni MR a déletrvajici cefalea
reagujici na lé¢bu steroidy svéd¢i pro syndrom
Tolosa-Hunt. Diagndzu potvrdi dalsi vysetfeni
a dlouhodobé sledovani (Cerisola et al., 2011).
Zamérem spinalni trakce je stabilizace
azmeéna pozice patefe pfi vyvojovych ano-
maliich nebo pfi traumatické 1ézi. Pfi pouziti
halo trakce se popisuji 1éze mozkovych nerv
v 0,07 %. Jsou to parézy n. trochlearis, abducens,
glossopharyngicus, vagus a n. hypoglossus.
Patofyziologie neni jasna. Uvadi se traumatic-
ka neurapraxie, sekundarni ischemie pfi edé-
mu, pfima komprese nebo kombinace téchto
faktord. Po sejmuti trakce se parézy vétsinou
do 6-10 tydn( upravuji (Pinches et al., 2004).
Diferencidlni diagnostika poruch motility
bulbd odliSuje Brownlv syndrom a Duaneho
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syndrom. Okohybna porucha je pfiznakem dal-
sich nozologickych jednotek. Jejich podrobny
vycet viak pfesahuje zaméfeni tohoto ¢lanku.

Cilem lécby okohybnych poruch u déti je
podpora optimainiho vyvoje zrakové ostrosti
a binokularnich funkci. Lé¢ba se zamétuje na di-
plopii a na prevenci amblyopie. Nasledkem trau-
matické léze n. oculomotorius je aberantni
reinervace. U mladych pacientl se vsak mtze
hybnost bulbd é¢bou zlepsit.

Léze n. trigeminus jsou u déti vzacné. K je-
jich pficindm patif ojedinélé kaverndzni karotické
aneuryzma, schwannomy a velmivzacné neural-
gie trigeminu. Postizeni n. trigeminus je u 37 %
déti s kavernéznim aneuryzmatem karotidy. Jen
u 1,5% pacientl s neuralgif zac¢inaji pfiznaky
pred 18 rokem véku. Pfipady, které jsou refrak-
terni na lé¢bu, se fesi mikrovaskuldrni dekom-
presi (MVD), intrakranidlnim oddélenim nervu,
alkoholovou ¢i glycerolovou rizotomii a radio/
chemoterapif pfi nddorovych infiltracich.

DiferencidIni diagndza paréz licniho nervu
zahrnuje zanétlivé afekce (lymskou borrelidzu
— 3/4 pfipady, herpetické viry u mnoha pfipa-
dl, dale Bellovu parézu, herpes zoster oticus
- syndrom Ramsay-Hunt, chronickou a akutni
otitis media), dale traumata (temporalni fraktury,
penetrujici a iatrogenni poranéni) a neoplazma
(od junkce glie a Schwannovych bunék po pe-
riferni vétve v obliceji), metabolické choroby
a kongenitalni anomalie (tabulka 1).

Vétsina paréz je postchordéiniho typu, na-
sleduji prechordalni s poruchou chuti. Obrny
s hyperakuzi a poruchou lakrimace jsou vzac-
né. Dle zac¢atku poruchy hybnosti se parézy
n.facialis déli na okamzité a opozdéné (delayed).



Tabulka 2. House-Brackmannova $kala

Stupen

| = normalni

Normalni funkce viech oblasti

Il = mirna dysfunkce

Mirné snizeni svalové sily pfi peclivém pozorovani; velmi mirné synkinezy

V klidu: normaln{ symetrie a tonus
Pohyb — ¢ela: mirnd zména nebo normalni
oko: zcela zavfe s miniméalnim usilim

Usta: mirnd asymetrie

Il - stfedni dysfunkce

Patrnd, ale nevyvoldvajici rozdil mezi obéma stranami; patrné, ale ne téz-

ké synkinezy, kontraktury, hemispazmy

V klidu: normalni symetrie a tonus

Pohyb — cela: mirné nebo stiedni postizeni
oko: zcela zavfe s Usilim

Usta: mirné oslabent pfi maximalnim silf

IV - stfedné tézka dysfunkce

Ztejmé snizeni svalové sily a asymetrie

V klidu: normalnf symetrie a tonus

Pohyb - cela: nenf
oko: zcela nezavie

Usta: asymetrie pfi maximalnim Usilf

V - té7kd dysfunkce
V klidu: asymetrie
Pohyb - cela: neni
oko: zcela nezavre
Usta: maly pohyb

Jen sotva zjistitelny pohyb

VI - totdIni plegie Bez pohybu

Typ za¢atku méd urcitou prognostickou informaci.
Opozdéné parézy svédci pro zachovanou konti-
nuitu licnfho nervu. Na druhou stranu okamzité
majf mnohem zavaznéjsi progndzu. Obrny s po-
malym rozvojem podporujf suspekci na neoplaz-
ma. Myokymie se objevuji v obliceji pfi syndro-
mu Guillain-Barré, pfi roztrousené skleréze nebo
pfi pontinnich tumorech. Pomald progresivn{
atrofie jedné poloviny obliceje je u syndromu
Parry-Romberg (obrdzek 2). Mnohokrat recidi-
vujici parézy jsou pfi schwannomech n. facialis
v mostomozeckovém koutu.

K intrakranidlnimu poranéni dochazi nejcas-
t&ji pfi odstranovani vestibuldriho schwannomu.
V obdobf 1998-2012 byl vestibularni schwannom
extirpovan také u dvou chlapcl. U obou se s dopo-
moci intraoperacniho monitorovani zdafilo funkci
n.facialis zachovat. V perifernim prabéhu mdze byt
licni nerv poskozen pfi operacich parotidy. Po paro-
tidektomii mGze aberantni reinervace potnich Zlaz
parasympatickymi nervovymi viakny zpUsobit syn-
drom Freyové. Pfi ném chut potravy v Ustech vyvola
hyperaktivitu odchylné inervovanych potnich ZIaz.
Excesivni poceni je zejména v temporalni krajiné.

Existuji rizné skély pro hodnoceni miry po-
ruchy hybnosti mimickych svall. Z nich pouzi-
vame pro popis funkce licniho nervu standardi-
zovanou Sestistuprfiovou House-Brackmannovu
skalu (House et Brackmann, 1985) (tabulka 2).

Stupen | a ll znamend dobrou progndézu.
Stupné lIl a IV charakterizuji stfedni miru po-
stizeni. Stupné V a VI maji $patnou progndzu.
Plegii oznacuje stupen VI; stupné Il az V popi-
suji neudplnou parézu. NeUplna paréza svedci

pro zachovani kontinuity nervu a pro ¢aste¢né
zachovani funkce n. facialis.

Diagnostice poméhé elektromyografické
vysetfeni. Je i urcitym voditkem pro terapii.
Vyznamnou slozkou é¢by je cilena rehabilita-
ce. Umoznuje i zmirfovat nésledky paréz licniho
nervu. K nim patfi kromé spazm( i unilaterdini
ko-kontrakce mimickych svall. Jsou zplsobe-
né aberantni reinervaci pfi regeneraci axond.
K dalSim patfi syndrom krokodylich slz, kon-
traktury, tinitus nebo zhorseni sluchu béhem
mimiky. Nasledky paréz se projevuji za 6-9 mé-
sicl po zacatku obrny. Jejich incidence koreluje
s mirou postizeni (Yamamoto et al., 1988).

PFi nelplném zavieni ocni stérbiny je riziko
eroze rohovky. K prevenci slouzi pravidelné ka-
pani umélych slz a aplikace masti na noc. Vyuziva
se i vihké komrky, tarsorafie nebo implantace ma-
lého zavazi do horniho vicka. Oko pfitom zavira
gravitace a otevird inervace pfes n. oculomotorius.

Recidiva Bellovy parézy je u 6% déti (v do-
spélosti 2-12%) (Eidlitz-Mark et al.,, 2001). Je fa-
milidrnii hereditarnf; ipsilateraini’i kontralaterdlni.
Charakterizuje Melkersson-RosenthalCv syndrom.
Interval mezi epizodami je od 4 mésicti do 4i vice
let. Vyznamnym faktorem pro hodnocenfje ana-
mnéza a objektivni nalez pfi stanoveni diagno-
zy. Recidiva neznamena horsi prognézu. Vétsina
se do 3 mésicl upravuje (Shih et al,, 2009).

Rekonstrukeni operace obnovuiji kontinuitu
preruseného licniho nervu. Ze zndmych metod
se dava pfednost primarni end-to-end anastomo-
ze (E2E). Pokud nelze proximalini a distalni pahy!
vzajemné priblizit, vyuzivé se k preklenuti defektu

Stépl autotransplantatu z n. suralis nebo n. au-
ricularis. Pokud nelze identifikovat distalni pahyl
v meatus internus, provadi se operace dle Norman-
Dotta s extrakranidlni anastomdzou. Pfipady s 1ézi
vedoucf ke ztrdté proximalniho pahylu u kmene
se fesi operaci dle Darrouzeta s hypoglosso-facialni
anastomozou end-to-side (E25) bez ztraty inerva-
ce svall glossu. K dal$im reanimacnim operacim
patii kromé zkfizenych i symetrické anastomaozy.
Pomoci Stépu autotransplantatu z n. suralis pre-
vadéji aktivitu z druhostranného nervu na opac-
nou denervovanou stranu s plegil. U Mobiova
syndromu se pfi absenci svalové aktivity indikuje
anastomoza n. lingualis s pfenesenymi Stépy neo-
-mimickych sval. Hemispazmus s nervo-vaskular-
nim konfliktem se fesi mikrochirurgickou operaci.

Marcus Gunndv fenomén ¢ili trigemino-
-okulomotorickd synkineza je unilaterdlni kon-
genitalni ptdza s retrakci ptootického vicka
béhem pohybu dolnf Celisti. Je obvykle unila-
terdIni a sporadicky. Nicméné je zndm i familidrni
a oboustranny vyskyt. Obvykle je ndpadny pfi
sani novorozencd. Syndrom Marin-Amat je vzac-
né facidlni synkineza. Nékdy se oznacuje jako
invertovany Marcus Gunn(v fenomén. Pfi ném
se uzavira stérbina jednoho oka béhem plného
otevfeni Ust nebo pfi laterdlnim pohybu celisti.

Hereditarni kongenitdini facidlni paréza je
vzacny syndrom s izolovanou parézou sedmého
nervu s asymetrif obli¢eje a ptézou. Dédi¢nost
je vetsinou autozomalné dominantni. Lisf
se od Mébiova syndromu, ktery je vétsinou spo-
radicky a spojeny s 1ézf dalSich mozkovych ner-
v, zejména n. abducens. Navic jsou u Mdbiova
syndromu orofaciélni a koncetinové malformace
a defekty muskuloskeletdIniho systému.

Postizeni n. statoacusticus u déti je také
vzacné. Akutni kranidlni neuritida se projevuje
vertigem, nystagmem a vestibularnim syndro-
mem. Vestibularni schwannom (VS) zplsobuje
predevsim unilaterdIni poruchu sluchu a tinnitus.
Jsou abnormality BAEP a diagnézu stanovi zob-
razeni MR. Odstranéni VS typu lll a IV je vétsinou
spojené se ztratou sluchu. DGvodem je ulozenf
Obersteiner-Redlichovy zény sluchového nervu
az v hloubi vnitiniho meatu. Nicméné i pfi radi-
kéIni, endoskopicky ovéfené, mikrochirurgické
extirpaci VS typu I nebo Il je mozné na postizené
strané zachovat sluch. Zdafilo se to i u 12letého
chlapce s VS 14 x 10 X 11 mm (obrdzek 3).

Léze n. glosopharyngicus maji infek¢ni etiolo-
gii nebo se vyskytuif pii tumorech zadni jdgmy lebni.
Oboustranné postizeni mozkovych nervi IX, X a/
nebo VIl s areflexii nebo hyporeflexii, s casnou ab-
normitou F-odpovédi, s abnormitou kondukenich
studifa s albuminocytologickou disociaci v likvoru
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Obrdzek 3. A) vestibulari schwannom v pravém
meatu velikosti 9 x 9 mm na T2 vdzeném obraze MRI
mozku u 11letého chlapce; B) pfi dalsi kontrole za pal
roku patrnd progrese VS narozméry 14 x 10 x 11 mm

podporuji diagndzu kranialni varianty syndromu
Guillian-Barré (Wang et al, 2011).

S pfiznaky iritace n. vagus se setkdvéme
pfi [é¢bé refrakterni epilepsie. Implantovany
vagovy stimuldtor mlze béhem faze své ¢in-

nosti vyvolat chrapot, kasel, zmény hlasu,
parestezie. U nékterych se tyto pfiznaky ob-
jevily pfi pouhém zvysenf stimula¢niintenzity.
Setkali jsme se ale i s nékolikasekundovymi
asystoliemi. Vétsinou se objevuji pfi prvnim
zapnuti stimulace po implantaci jesté na sdle.
Nicméné u jednoho pacienta pravidelné asy-

stolie odhalila aZ kfivka EKG svodu pfi béZném
kontrolnim EEG vysetfent.

Postizeni mozkovych nervd je pfi chorobé
Charcot-Marie-Tooth (CMT) vzacné. Nicméné
nékteré CMT syndromy charakterizuje paréza
hlasivek. Pfikladem je axonalni CMT2H/K, CMT4A,
obé zplsobené mutaci GDAP1 (ganglioside-in-
duced differentiation-associated protein 1 gene),
a CMT4B1 s mutaci genu MTMR2. Kromé hlasivek
byva i paréza branice. Postizenilaryngu mize byt
levostranné, ale i oboustranné. Pfevazné a ra-
né postizena leva hlasivka je inervovana delsim
levostrannym n. recurens. To svéd¢f pro distalnf
axonalni degeneraci, kterd je zavisla na délce axo-
nl (Sevilla et al,, 2008). KranidIni neuropatie jsou
déle relativné casté pfi fenotypu CMT4E a CMT1D
s mutaci v genu EGR2. Oslabeni mimiky je pfi
CMT4B1 s mutaci genu MTMR2 a pfi CMT4C
se skolidzou, poruchou sluchu a s mutaci genu
SH3TC2/KIAA1985 (Yiu a Ryan, 2012).

Parézy n. accesorius a n. hypoglossus m(-
Ze vyvolat iatrogennf léze nebo maji infekéni
¢i neoplastickou etiologii. latrogenn( postizenf
n.accesorius je ¢asto zplsobené béhem diagnos-
tické extirpace kr¢ni uzliny. Vznikne asymetrie
ramene a krku z atrofie horni tietiny m. trapezius,
pokles ramene, ale kyvac je vétsinou usetfeny. Je
oslabené zvednuti ramene a omezend abdukce
paze. Pfitomnost denervacnich potencidll v hor-
ni ¢asti m. trapezius po poranéni by méla vést
k v¢asné indikaci operacni revize nervu.

Polyneuritis cranialis je vzacnym onemoc-
nénim s postizenim rliznych mozkovych nerv,
a bez Iéze michy. Paréza postihuje mozkové ner-
vy I IV, V, VI VL IX, X, XTa XL, unilaterdiné nebo
bilateralné. Stav pacienta vyrazné zlepsi podanf
intravendznich imunoglobuling, zatimco ste-
roidy a acyclovir jsou bez Ucinku. Rezidua paréz
se béhem 2 mésict upravuji (Pavone et al,, 2007).

V zavéru je tfeba zdUraznit, Zze parézy moz-
kovych nervd jsou u déti vétSinou vzacné.
Viyjimkou je periferni paréza n. facialis. Ma vétsi-
nou zanétlivou pficinu. Vyzaduje proto cilenou
diagnostiku zaméfenou na urcenf etiologické-
ho agens. V pfevazné vétsiné pfipadl se jed-
nd o Lymskou borreliézu nebo o herpetickou
infekci s moZnostmi U¢inné lécby.
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