Cetin — zejména proximalniho svalstva. Podrobnym rozborem novych
obtizi pfipoustél i ménlivou poruchu vizu — rozostrené vidéni. Vzhledem
k docCasné absenci neurologa v nasi nemocnici bylo provedeno kon-
zilidrni neurologické vysetienf véetné CT mozku v sousednf oblastni
nemocnici se zavérem: ,Akcentace CHOPN potencované infektem.
Neurologicky nalez pfiméfeny, bez lateralizace na koncetinach, bez
loZiskové centraini symptomatiky, bez pfiznakd akutnf cévni mozkové
ptihody (CMP). Dysfagie pfi viréze (oblouky patrové zvedal symetricky).
CT mozku bez Cerstvych ischemickych zmén”.

K vylougenf Utlakového syndromu jsme provedli UZ $titné Zlazy
a RTG horni hrudni apertury, Utlak trachey nebyl prokdzan. Vzhledem
k progredujici svalové slabosti bylo u pacienta s dysfagii pomysleno
na tumor jicnu se sekundarni polymyozitidou, svalové enzymy vsak
byly negativni. Pacientovi byla napldnovana gastroskopie. Nemocny
své obtize licil velmi nekonzistentné, ¢asto negoval obtize, které do
té doby udaval jako z&sadni, coZ budilo podezfeni na Ucelové jednani
nebo Miinchhausen(v syndrom.

Dusnost i bulbdrni symptomatologie se i pfes normalizaci CRP
na antibiotické terapii rychle zhorsovala. Pacient nové nebyl schopen
chlize a postupné i zékladni sebeobsluhy. Symptomy jasné svédcily pro
neurologickou etiologii. | pfes pacientovu negaci diurnalni progrese
obtizi jsme zvazovali generalizovanou formu MG, atypicky probihajici
polyradikuloneuritidu s bulbdrnim syndromem typu Guillain-Barré
nebo bulbdrni formu amyotrofické laterdini sklerézy. Odebrali jsme
protilatky proti acetylcholinovému receptoru (anti-ACHR) a proti svalové
specifické tyrozin kindze (anti-MuSK). Pokus o preloZeni pacienta na
neurologické oddélenf krajskych nemocnic i prazskych klinik byl opako-
vané nelspésny vzhledem k negativnimu vstupnimu neurologickému
vysetfeni. S timto argumentem bylo odmitnuto i kontrolni neurologické
konzilium. Proto jsme domluvili konzilium v privatni neurologické am-
bulanci v Praze ve Vinofi se zavérem: ,EMG ndlez podporuje diagnézu
poruchy nervosvalového prenosu postsynaptického typu — myastenia
gravis (generalizovand forma)”. Na zékladé doporucent jsme provedli
terapeuticky test mestinonem, ktery byl vyrazné pozitivni. Po stanoveni
diagndzy MGjsme cilené pétrali po klinickych projevech asociovanych
autoimunitnich chorob (@utoimunitni thyreotoxikdza, systémovy lupus
erytomatodes, revmatoidnf artritida, Sjérgrentv syndrom aj.) s negativ-
nim vysledkem. Objednali jsme CT mediastina k vylouceni thymomu.
S témito nélezy se podafilo domluvit pfeklad na prazskou neurologic-
kou kliniku. Po pfekladu jsme obdrZeli vysledky protildtek anti-ACHR,
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které byly vice nez 200x zvyseny (i pfes to, ze protildtky byly odebirdny
po nékolikadenni terapii kortikoidy), anti-MuSK protildtky se pfi takto

jednoznacném nalezu nevysetfuji.

Diskuze

Myastenia gravis je vzacné neurologické onemocnéni, pfesto je nejcas-
té&jsim onemocnénim nervo-svalového pfenosu. Ro¢né onemocni 7 az
23 lidiz milionu (1). Je jednou z nejlépe prozkoumanych autoimunitnich
chorob a typicky klinicky obraz je velmi charakteristicky i znamy. Pfesto
byla diferencialné diagnosticka rozvaha obtizna. Dlvodl bylo nékolik.
U MG dochézi k progresi do tézké systémové formy vétsinou v pribéhu
nékolika let od prvni manifestace (2, 3). Pravdépodobné tomu tak bylo
i unaseho pacienta, jen exprese symptomU nebyla vyrazna a vzhledem
k paroxysmalnimu vyskytu obtizi jim nebyl priklddan vyznam. K prudké
progresi pravdépodobné doslo po nasazenf azithromycinu, ktery ma
prokdzanou schopnost exacerbace MG (4, 5). Naopak terapie kortikoidy
symptomy mitiguje (6). Kortikoidy byly vzhledem k absolvovanym
vysetfenim podavany v rliznych ¢asech v pribéhu dne, coz vedlo k vy-
mizen/ typického diurnainiho zhordovani pfiznakd a k nekonzistentnim
informacim od pacienta, diky ¢emuz se v sirsi diferencialni diagnosti-
ce objevilo i Ucelové jednéani a Minchhausendv syndrom. K obtizné
diagnostice vedla také také bulbarni symptomatika, ktera je pfitomna
pouze v 15 % pfipadu (7). Typickd ptdza vicka, kterd je pfitomna u vice
nez 50 % pacientd, pfitomna nebyla (2).

Vysoké CRP, neutrofilie a produktivni kasel do obrazu incipientni faze
MG nepatfi, objevuiji se az jako pfiznaky aspira¢ni pneumonie, kterd byva
¢astou komplikaci pIné manifestované myastenie. Vstupni dusnost byla
opravdu zapficinéna akutni bronchitidou a pouze minoritné pfispenim
myastenie. Po nasazeni makrolidovych antibiotik se situace obratila.

Zaver

Dusnost je symptomem ¢asto zavaznych onemocnéni. Rychld a presna
diagndza je zésadni pro zachovani kvality Zivota, zdravi a v nékterych
pfipadech i Zivota pacienta. Z téchto ddvodd je nutné, aby |ékafi ovla-
dali diferenciédlni diagnostiku tohoto symptomu. Kazuistika poukazuje
na vzacnéjsi pficinu dusnosti — myastenii gravis manifestovanou
infektem a 1é¢bou azithromycinem, pfi ¢emz obtiznéjsi diagnostika
byla zplsobena prevahou bulbdrni symptomatologie s parcidlni sla-
bosti respiracniho svalstva, tak i zastfenim klasické symptomatologie
nasazenou terapil.
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