
36

Neurológia pre prax  |  2011; 12(1)  |  www.solen.eu

Prehľadové články

Zoznam skratiek
ACTM – akútna kompletná transverzálna mye

litída
ADEM – akútna diseminovaná encefalomye

litída
ATM – akútna transverzálna myelitída
APTM – akútna parciálna transverzálna mye

litída
CSL – cerebrospinálny likvor
GAD – dekarboxyláza kyseliny glutamovej
LETM – longitudálna extenzívna transverzálna 

myelitída
NMO – neuromyelitis optica
PCR – polymerázová reťazová (chain) reakcia
SLE – systémový lupus erytematosus
SM – sclerosis multiplex
VZV – varicella-zoster vírus

Úvod
Klinická manifestácia akútnej myelopatie 

s časovým vývojom niekoľkých hodín, dní, prí-
padne 2 – 3 týždňov vyžaduje urgentné MR 
vyšetrenie miechy (Berger et al., 2005b; Jacob 
a Weinshenker 2008; Sellner et al., 2010). Ak 
MR odhalí intramedulárnu léziu bez dôkazu 
extramedulárnej kompresívnej lézie, primár-
nou diagnostickou úvahou je zápalová alebo 
infekčná myelitída. V diagnostickom procese je 
nasledujúcim krokom lumbálna punkcia a vy-
šetrenie cerebrospinálneho likvoru. U väčšiny 
zápalových myelopatií sa v CSL zisťuje ple-
ocytóza a zvýšená hladina bielkovín. Ďalšia 
diagnostika je zameraná na určenie etiológie. 
Klinický obraz akútnej, prípadne subakútnej 
myelitídy, s  likvorovým nálezom pleocytózy 

a hyperproteinorhachie rôzneho stupňa, sa 
vyskytuje u týchto ochorení:

infekčné myelitídy��

demyelinizačné ochorenia (sclerosis multi-��

plex, neuromyelitis optica, akútna disemi-
novaná encefalomyelitída)
postinfekčné alebo postvakcinačné mye��

litídy
idiopatická transverzálna myelitída��

neinfekčné zápalové ochorenia miechy ��

(systémové autoimunitné ochorenia, 
sarkoidóza)
akútne paraneoplastické myelitídy��

Určenie správnej etiologickej diagnózy je 
rozhodujúce pre voľbu terapeutického postu-
pu a pre posúdenie prognózy. Cieľom práce je 
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Diferenciálna diagnostika akútnych myelitíd je široká. Neurológovia musia byť oboznámení s početnou potenciálnou etiológiou akútnych 
myelopatií a byť schopní indikovať efektívny diagnostický algoritmus vychádzajúci z anamnézy, klinického obrazu a nálezu pri vyšetrení 
miechy magnetickou rezonanciou (MR). U každého pacienta s akútnou myelopatiou je najvyššou prioritou posúdenie akútnej kompresívnej 
etiológie. Ak sa MR vyšetrením miechy vylúči akútna kompresívna príčina a zistí sa intramedulárna spinálna lézia, primárnou diagnos-
tickou úvahou sa stáva podozrenie na infekčnú myelitídu alebo neinfekčnú zápalovú myelopatiu. Diferenciálne diagnosticky musí byť 
vylúčená miechová ischémia alebo iná cievna príčina. V článku je uvedený klinický obraz, priebeh, diagnostika a liečba myelitíd. Infekčné 
myelitídy zapríčiňujú vírusové, bakteriálne a veľmi zriedkavo fungálne alebo parazitárne mikroorganizmy. Akútne neinfekčné zápalové 
myelopatie boli v minulosti často označované ako idiopatická akútna transverzálna myelitída. Pokroky v znázorňovacích metodikách 
a v neuroimunológii umožňujú v súčasnosti u mnohých pacientov určiť špecifickejšie diagnózy – neuromyelitis optica, sclerosis multiplex, 
akútna diseminovaná encefalomyelitída, postvakcinačná alebo postinfekčná myelitída, zápalové myelopatie asociované so systémovými 
autoimunitnými ochoreniami a akútna paraneoplastická myelitída. V článku je zdôraznený význam rýchleho diagnostického algoritmu 
a terapeutického manažmentu infekčných a zápalových myelitíd.

Kľúčové slová: infekčné myelitídy, neinfekčné zápalové myelopatie, diagnostický algoritmus, liečba.

Acute myelitis – etiology, diagnosis and treatment

The differential diagnosis of acute myelitis is broad. Therefore, neurologists must be aware of many potential etiologies for acute 
myelopathy and be able to provide an ordered and efficient diagnostic approach based on patient´s history, clinical examination and 
magnetic resonance imaging (MRI) findigs. When faced with a patient with an acute myelopathy, excluding an acute compressive 
cause by MRI is of highest priority. Having excluded a compressive cause and having found an intramedullary spinal cord lesion, the 
diagnosis of an infectious or inflammatory myelopathy becomes a primary consideration. Detailed history, clinical presentation, 
focused investigations and treatment of infectious and inflammatory myelopathies are reviewed. Infectious myelitis are caused 
by viral, bacterial, and rarely by fungal or parasitic agents. Acute noninfectious inflammatory myelopathies were previously often 
categorized as idiopathic acute transverse myelitis. Advances in neuroimaging and in neuroimmunology have allowed in many 
cases more specific diagnosis, such as neuromyelitis optica, multiple sclerosis, acute disseminated encephalomyelitis, postvaccinial 
or postinfectious myelitis, inflammatory myelopathies associated with systemic autoimmune diseases and acute paraneoplastic 
myelopathies. This paper focuses on a prompt ordered approach in diagnostic evaluation and on treatment of infectious and in-
flammatory causes of acute myelitis.

Key words: infectious myelitis, inflammatory myelopathies, diagnostic algorithm, treatment.
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poukázať na etiológiu, diagnostický algoritmus 
podľa medzinárodne akceptovaných kritérií, dife-
renciálnu diagnostiku a súčasné možnosti liečby 
akútnych infekčných a zápalových myelitíd.

Infekčné myelitídy
Akútne infekčné myelitídy zapríčiňujú víru-

sové alebo bakteriálne mikroorganizmy, zriedka-
vo fungálne alebo parazitárne agens (tabuľka 1). 
Myelitída býva pomerne často sprevádzaná vý-
vojom meningoencefalitídy. Títo pacienti majú 
okrem spinálnych príznakov prítomné aj cerebrál-
ne príznaky, meningizmus a tiež celkové prejavy 
ako horúčka, exantém, lymfadenopatia a pod. 
Pri vzniku myelitíd a meningoencefalomyelitíd 
sa významne spoluuplatňujú niektoré fakto-
ry. Častejšie sa vyskytujú u jedincov s imuno
komprimovaným statusom. Anamnesticky je 
významná prítomnosť rizikových faktorov HIV 
infekcie, známa expozícia infekčnému agens, 
endemický výskyt niektorých infekcií.

Vírusové myelitídy
Herpesvírusy. Herpes vírus simplex typ 2, 

varicella-zoster vírus (VZV) a cytomegalovírus 
môžu spôsobiť infekčnú alebo postinfekčnú mye-
litídu (Berger et al., 2005a; Kincaid a Lipton, 2006). 
Určenie správnej diagnózy je dôležité, lebo herpe-
tické myelitídy reagujú na antivirálnu liečbu. VZV 
latentne pretrváva v gangliách zadných koreňov. 
Môže sa aktivovať, šíriť pozdĺž nervových vlákien 
a spôsobovať v príslušnom dermatóme kože bo-
lestivú erupciu herpes zoster. Zriedkavejšie, ob-
vykle u imunosuprimovaných jedincov, sa môže 
VZV šíriť smerom do miechy a vyvolať monofá-
zickú akútnu myelitídu (Tenser, 2001).

Pri myelitídach asociovaných s  kožnými 
erupciami herpes zoster alebo s dôkazom in-
fekcie VZV (v CSL pomocou PCR) je indikovaná 
liečba antivirálnymi preparátmi (aciklovir, vala-
ciklovir, alebo famciklovir). Aciklovir je indiko-
vaný pri genitálnej herpetickej infekcii (herpes 
simplex vírus 2) a pri infekčnej mononukleóze 
(Epstein-Barrov vírus). Pri myelitíde asociovanej 
s cytomegalovírusom je odporúčaný ganciklovir 
alebo foskarnet.

Enterovírusy. Patria k nim rôzne entero-
vírusové kmene, coxsackie vírusy typu A a B, 
echovírusy, poliovírusy a  vírus hepatitídy A. 
Mnohé enterovírusy môžu byť asociované 
s transverzálnou myelitídou, obvykle ako post-
infekčným fenoménom (Kincaid a Lipton, 2006; 
Wingerschuk, 2008). Identifikácia nedávno pre-
konanej enterovírusovej infekcie môže pomôcť 
určiť etiológiu myelitídy, ale jej účinná liečba nie 
je známa. Medzi enterovírusmi má špecifické 

miesto poliovírus pre predilekčnú schopnosť 
postihovať infekčným zápalom bunky predných 
rohov miechy. Klinicky sa klasicky prejavuje feb-
rilnou aseptickou meningitídou a vývojom cha-
bých paréz s ušetrením senzitívnych a sfinktero-
vých funkcií. Vo vyspelých krajinách vakcinačný 
program prakticky eradikoval poliomyelitídu. 
Vzácne výnimky sa však vyskytujú u imigrantoch 
a u nevakcinovaných detí a mladých jedincov. 
Účinná liečba poliomyelitídy nie je k dispozícii.

Flavivírus. Vírus západonílskej horúčky 
je prenášaný komármi, vyskytuje sa v  Izraeli 
a v niektorých oblastiach Afriky (Berger et al., 
2005a; Wingerchuk, 2008). Spôsobuje encefa-
litídu alebo meningitídu cca u 1 zo 150 infiko-
vaných osôb, a veľmi zriedkavo môže vyvolať 
poliomyelitíde podobný klinický obraz. Môže 
sa vyskytnúť u cestovateľov, ktorí navštívia en-
demické oblasti. Diagnózu potvrdzuje nález IgM 
protilátok proti vírusu západonílskej horúčky 
v sére alebo v CSL. Účinná liečba nie je známa.

HIV. U pacientov s HIV infekciou alebo s AIDS 
sa vyskytujú ochorenia miechy, ktoré súvisia 
s HIV infekciou alebo sú podmienené imuno-
komprimovaným stavom pri HIV/AIDS alebo 
súvisia s liečbou (McArthur et al., 2005; Kincaid 
a Lipton, 2006).

Tuberkulóza a  mnohé vírusy spôsobujú ��

infekčné myelopatie, najmä v regiónoch, kde 
sú tieto infekcie endemické a HIV infekcie 
bežné. Vznik akútnych myelitických syndró-
mov u pacientov s HIV svedčí o sekundárnej 
infekčnej etiológii.
Najčastejší výskyt má však �� primárna HIV- mye- 
lopatia, ktorá sa označuje aj ako „vakuolárna 
myelopatia“. Vyskytuje sa u 5 – 10 % pacien-
tov s AIDS, pri autopsii je detekovateľná 
až v 50 %. Diagnózu možno stanoviť „per 
exlusionem“. Klinický obraz je charakteri-
zovaný relatívne symetrickou nebolestivou 
spastickou paraparézou, poruchou vibračnej 
a  proprioceptívnej aferentácie a  ataktic-
kou chôdzou. Postihnutí jedinci môžu mať 
súčasne aj polyneuropatiu a nevýbavné 
šľachové a okosticové reflexy. V súčasnosti 
nie je známa účinná liečba vakuolárnej mye-
lopatie pri HIV.

Všetci pacienti s klinickými príznakmi mye-
lopatie nejasnej etiológie by mali byť vyšetrení 
na HIV/AIDS.

Bakteriálne myelitídy
Akútne myelitídy boli popísané pri  infek- 

ciách viacerými baktériami (tabuľka 1), ale vysky-
tujú sa vzácne (Berger et al., 2005a; Hguyen-Huu 

et al., 2005; Lesca et al., 2002; Wingerchuk, 2006). 
Myelopatia v súvislosti s bakteriálnou infekciou 
sa skôr vyskytuje ako dôsledok epidurálneho 
abscesu.

Fungálne a parazitárne myelitídy
Sú veľmi vzácne a vo vyspelých krajinách sa 

prakticky nevyskytujú (Berger et al., 2005a).

Zápalové myelitídy
Náhla manifestácia nekompresívnej mye-

lopatie vždy musí vzbudiť podozrenie na akút- 
nu zápalovú myelitídu. Klinické, laboratórne 
a znázorňovacie MRI kritériá obvykle umožňu-
jú určenie diagnózy, v niektorých prípadoch je 
potrebné k definitívnemu určeniu diagnózy sle-
dovanie pacientov. Klinicky ide o obraz akútnej 
transverzálnej myelitídy (ATM).

Incidencia ATM je 2 – 5 na 1 milión popu-
lácie (Alvarenga et al., 2010). Postihuje ženy aj 
mužov v každom veku, ale najčastejšie mladých 
jedincov vo veku od 10 do 19 rokov a vo veku 
od 30 do 39 rokov (Krishnan et al., 2006). ATM sa 

Tabuľ ka 1. Infekčné myelitídy

Vírusové 

coxsackie vírusy

vírusy herpes simplex typ 1 a 2

vírus varicella-zoster

Epstein-Barrovej vírus

cytomegalovírus

vírusy hepatitídy A a B

poliovírus

vírus západonílskej horúčky

HIV

vírusy HTLV I a II

vírusy inluenzy A a B

vírus parainfluenzy

vírus morbíl

vírus parotitídy

vírus rubeolly

Bakteriálne

Campylobacter jejuni/coli

Legionella pneumophilla

Borrelia burgdorferi

Bartonella hanselae

Mycoplasma pneumoniae

Streptococcus pneumoniae

Treponema pallidum

Mycobacterium tuberculosis

Listeria monocytogenes

Parazitárne 

Fungálne 
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prejavuje obojstrannou, symetrickou, niekedy 
asymetrickou, senzitívne-motorickou a vegeta-
tívnou miechovou symptomatológiou, ktorej 
vývoj k maximu príznakov trvá od 4 hodín do 21 
dní. Parestézie sú častým iniciálnym príznakom 
u dospelých, ale u detí sa nevyskytujú. Cca u 45 % 
pacientov dochádza k maximu príznakov v prie-
behu prvých 24 hodín (Alveranga et al., 2010).

Klinický obraz ATM ((Krishnan et al., 2006; 
Berger et al., 2005b, Jacob a  Winshenker, 
2008).:

Motorické príznaky:��  U všetkých pacientov 
vzniká slabosť dolných končatín rôznej 
intenzity ako prejav rýchle progredujúcej 
paraparézy. Horné končatiny bývajú postih-
nuté u malého počtu pacientov v závis-
losti od úrovne postihnutia miechy. Vyššiu 
frekvenciu postihnutia na úrovni cervikálnej 
miechy majú deti. V úvode ochorenia sa 
jedná o chabé parézy, spasticita sa začína 
vyvíjať 2 týždne po vzniku ATM.
Poruchy citlivosti:��  Pacienti majú obvykle 
znížené vnímanie pre všetky kvality citli-
vosti. U väčšiny pacientov sa objektívnym 
vyšetrením dá stanoviť hranica poruchy 
citlivosti. U  dospelých býva najčastejšie 
v strednej hrudnej oblasti, u detí na úrov-
ni cervikálnej miechy. Pacienti môžu mať 
bolesti v oblasti chrbta, chrbtice, brucha 
a radikulárne bolesti.
Vegetatívne príznaky:��  Väčšina pacientov má 
významne narušenú kontrolu sfinkterov. 
Pacienti bývajú inkontinentní, sú neschop-
ní vyprázdňovať sa, mávajú obstipáciu. 
V dôsledku postihnutia vegetatívnych a sen-
zitívnych dráh vzniká sexuálna dysfunkcia.

Podľa diagnostických kritérií Transverse 
myelitis consortium working group z roku 2002 
(tabuľka 2) musí byť MRI vyšetrením vylúčená 
kompresívna etiológia a dokázaná zápalová etio-
lógia (CSL nálezy; MR nález intramedulárnej lézie 
s enhancementom po gadolíniu). V roku 2005 

boli tieto kritériá modifikované a umožňujú kla-
sifikáciu ATM na dve klinické formy s rozdielnou 
etiopatogenézou a prognózou (Scott et al., 2005). 
Ide o o akútnu parciálnu transverzálnu myelitídu 
(APTM) a akútnu kompletnú transverzálnu myeli-
tídu (ACTM). APTM je spôsobená malými spinál-
nymi léziami, jej najčastejšou príčinou je sclerosis 
multiplex. U pacientov s parciálnou myelitídou 
je prítomnosť lézií v bielej hmote mozgu na MR 
scanoch najvýznamnejší prediktor budúceho 
vývoja sclerosis multiplex (Wingerschuk, 2008). 
ACTM je spojená s longitudinálne extenzívnou 
transverzálnou myelitídou (LETM) a vyskytuje sa 
napr. pri neuromyelitis optica.

Napriek tomu, že pacienti s akútnou trans-
verzálnou myelitídou majú relatívne uniformné 
likvorové a MRI nálezy, ich prognóza a reakcia 
na liečbu sú značne variabilné a ťažko predvída-
teľné. Uvedené diagnostické kritériá umožňujú 
identifikáciu zápalovej myelitídy, ale etiopatoge-
neticky sa jedná o heterogénnu skupinu ochorení 
(tabuľka 3). ATM je neurologický syndróm zaprí-

činený zápalom miechy rôznej etiológie. Patria 
sem: idiopatická akútna transverzálna myelitída, 
demyelinizačné ochorenia (sclerosis multiplex, 
neuromyelitis optica, akútna diseminovaná en-
cefalomyelitída), neinfekčné zápalové ochorenia 
miechy (systémové autoimunitné ochorenia, 
sarkoidóza), akútne paraneoplastické myelitídy 
a postinfekčné alebo postvakcinačné myelitídy 
(Wingerchuk, 2008; Berger at al., 2005b; Jacob 
a Weinshenker, 2008; Krishnan et al., 2006; Sellner 
et al., 2010; Wingerchuk a Lucchinetti, 2007).

Idiopatická akútna  
transverzálna myelitída

Príčina idiopatickej ATM je neznáma, ale via- 
ceré skutočnosti nasvedčujú, že sa jedná o au-
toimunitné ochorenie (Alvarenga et al., 2010; 
Berger et al., 2005b; Wingerchuk, 2008). Stanoviť 
diagnózu idiopatickej ATM je možné len per ex-
clusionem. Inkluzívne a vylučujúce diagnostické 
kritériá pre idiopatickú ATM sú v tabuľke 4 (Jacob 
a Weinshenker, 2008). Podiel idiopatickej ATM 

Tabuľ ka 2. Akútna transverzálna myelitída – diagnostické kritériá podľa Transverse myelitis consortium 
working group (2002)

Bilaterálna, symetrická aj asymetrická, senzitívne-motorická a vegetatívna spinálna dysfunkcia 

Vývoj príznakov k ich maximu od 4 hod. do 21 dní

Vylúčenie (MRI) kompresívnej etiológie

Dôkaz zápalu miechy 
	 MR nález miechovej lézie zvýrazňujúcej sa po gadolíniu
	 v CSL pleocytóza alebo zvýšený index IgG

Tabuľ ka 3. Akútna transverzálna myelitída – etiopatogenetická klasifikácia  

idiopatická akútna transverzálna myelitída 

akútne demyelinizačné ochorenia 

	 sclerosis multiplex

	  neuromyelitis optica 

	 akútna disseminovaná encefalomyelitída

postinfekčné alebo postvakcinačné myelitídy 

neinfekčné zápalové ochorenia miechy asociované so systémovými autoimunitnými ochoreniami 
a systémovými granulomatóznymi ochoreniami 

akútne paraneoplastické myelitídy

Tabuľ ka 4. Idiopatická akútna transverzálna myelitída – diagnostické kritériá

Inkluzívne kritériá Vylučujúce kritériá

Motorická, senzitívna a vegetatívna spinálna symptomatológia Anamnéza ožarovania chrbtice/miechy v posledných 10 rokoch

Bilaterálna symptomatológia Klinický deficit svedčiaci o trombóze a. spinalis anterior alebo inej vaskulárnej etiológii

Stanovená hranica poruchy citlivosti Abnormálny prietok na povrchu miechy svedčiaci o arteriovenóznej fistule

Vývoj maxima príznakov medzi 4 hod. – 21 dňami Sérologický alebo klinický dôkaz systémového autoimunitného ochorenia

MR vylúčenie kompresívnej etiológie Klinický alebo laboratórny dôkaz vírusovej alebo bakteriálnej infekcie

Dôkaz zápalu v mieche
	 MR nález, enhancement po gadoliniu
	� CSL �– pleocytóza  

–  IgG index

MR nález na mozgu svedčiaci o SM

Anamnéza klinicky manifestnej optickej neuritídy

Ak MR a CSL sú negatívne  opakovať ich po 2 – 7 dňoch
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bude v budúcnosti pravdepodobne klesať so 
zlepšovaním dostupnosti nových autoimunit-
ných markerov, znázorňujúcich techník a mik-
robiologických testov schopných detegovať 
špecifické etiológie.

Demyelinizačné ochorenia
Sclerosis multiplex (SM). Parciálna mye- 

litída môže byť prvým príznakom SM. 
Najvýznamnejším prediktorom ďalšieho vývo-
ja SM je prítomnosť lézií v bielej hmote mozgu 
pri MRI vyšetrení. Prítomnosť 2 a viacerých lézií 
v bielej hmote mozgu je spojená s 90 % rizikom 
prechodu do SM v nasledujúcich 10 rokoch, pri 
normálnom iniciálnom MR náleze na mozgu 
je riziko prechodu do sclerosis multiplex 19 % 
(Scott et al., 2005; Wingerchuk, 2008).

Neuromyelitis optica (NMO). Je samostatné 
zápalové demyelinizačné ochorenie, ktoré po-
zostáva z kombinácie optickej neuritídy a myeli-
tídy. MRI vyšetrením sa zisťuje typický nález mie-
chovej lézie v rozsahu troch a viacerých stavcov 
(Wingerschuk et al., 2007; Nytrová et al., 2010). 
Nález na mozgu je síce väčšinou normálny, ale 
prítomnosť lézií, najmä v oblastiach typických 
pre SM, NMO nevylučuje (Wingerchuk et al., 
2007). V imunopatogenéze NMO sa uplatňujú 
humorálne autoimunitné mechanizmy. Pre NMO 
je charakteristický nález protilátok proti aquapo-
rinu-4 a MR nález LETM v rozsahu 3 a viacerých 
vertebrálnych segmentov. U pacientov s MR 
nálezom longitudinálnej extenzívnej myelitídy je 
vždy nutné vyšetriť protilátky proti aquaporinu-4 
(Wingerschuk, 2008; Kosoň et al., 2009; Nytrová 
et al., 2010). Diagnostické kritériá pre NMO sú 
v tabuľke 5 a umožňujú špecifické odlíšenie 
od sclerosis multiplex (Wingerchuk et al., 2006; 
Sellner et al., 2010). Pri lokalizácii LETM v cervikál-
nej mieche bývajú charakteristickými príznakmi 
paroxyzmálne tonické spazmy a neurogénne 
respiračné zlyhávanie (Wingerchuk, 2008). Pri 
NMO je v likvore prítomná lymfocytárna ale-
bo zmiešaná pleocytóza (50 – 1 000 leukocy- 
tov/1 ml), oligoklonálna skladba sa vyskytuje len 
u 20 – 30 % pacientov. Pri SM býva normálny po-
čet elementov alebo mierna pleocytóza (menej 
ako 50/1 ml). Diferenciálna diagnostika NMO, SM 
a ADEM je v tabuľke 6 (Wingerchuk a Lucchinetti, 
2007). V liečbe ataku NMO sú kortikoidy (i. v. a per 
os) liečbou prvej voľby. Plazmaferéza je liečbou 
druhej línie, IVIg sa javí neefektívny. V prevencii 
atakov NMO je najúčinnejšia dlhodobá imuno-
supresia azatioprínom v dávke 1,5 – 2 mg/kg 
telesnej hmotnosti. Menej často sa používajú 
iné imunosupresívne preparáty (cyklofosfamid, 
mykofenolát mofetil, metotrexát) a overuje sa 

efektívnosť monoklónovej proilátky – rituximab 
(Jacob et al., 2008).

Akútna diseminovaná encefalomyelitída 
(ADEM). Je charakterizovaná akútnym alebo 
subakútnym vznikom febrilného stavu, menin-
gizmu a multifokálnych prejavov postihnutia 
mozgu a príležitostne aj miechy (Wingerchuk 
a Lucchinetti, 2007; Jacob a Weinshenker, 2008). 
Vyskytuje sa najmä u detí, u ktorých sa cca v 50 % 
zisťuje nedávno prekonané systémové infekč-
né ochorenie alebo vakcinácia. MR vyšetrením 
mozgu sa zisťujú početné stredne veľké až veľké, 
relatívne symetrické, subkortikálne lézie, čas-
to aj s postihnutím hlbokej šedej hmoty. Lézie 
majú približne rovnaký časový pôvod, preto 
väčšina z nich sa po podaní gadolinia zvýraz-
ňuje. Intramedulárne sa MR vyšetrením zisťujú 
lézie variabilné v dĺžke, niekedy presahujú 3 ver-

tebrálne segmenty. V likvore sa zisťuje zreteľná 
lymfocytárna pleocytóza, oligoklonálna skladba 
nie je prítomná. ADEM sa považuje sa monofá-
zické ochorenie, ale k stanoveniu diagnózy treba 
pristupovať opatrne. U viacerých detských pa-
cientov s pôvodnou diagnózou ADEM sa neskôr 
vyvinie sclerosis multiplex (Wingerchuk, 2008).

Postvakcinačné a postinfekčné myelitídy
Postvakcinačná alebo postinfekčná akút-

na transverzálna myelitída vzniká v priebehu 
3 týždňov po aplikácii vakcíny alebo po akút-
nej systémovej infekcii (Mihai a Jubelt, 2005; 
Wingerchuk a Lucchinetti, 2007). Manifestuje sa 
ťažkým symetrickým postihnutím miechy, najmä 
u detí a mladých jedincov. Podozrenie na nedáv-
nu vírusovú infekciu vyplýva relatívne často len 
z prekonania nešpecifického febrilného ochore-

Tabuľka 5.  Neuromyelitis optica – diagnostické kritériá (Wingerchuk a spol 2006; EFNS guidelines – 
Sellner et al 2010)

Optická neuritída

Akútna myelitída

Minimálne 2 z nasledujúcich 3 kritérií
	 MR nález súvislej miechovej lézie > 3 vertebrálne segmenty 
	 IgG séropozitivita proti aquaporinu-4
	 Negatívne MRI mozgu alebo len nešpecifické lézie 

Tabuľka 6. Neuromyelitis optica (NMO), sclerosis multiplex a akútna diseminovaná encefalomyelitída 
(ADEM) – klinické, laboratórne a MR charakteristiky

Charakteristika NMO  Sclerosis multiplex ADEM

Recentná infekcia,
recentná imunizácia

variabilne
variabilne

niekedy trigger ataku
typická

Vek
každý; 

median = 39 r.
zriedka u detí a > 50r.

median = 29 r.
najmä deti

Pohlavie Ž : M 9 : 1 2 : 1 1 : 1,2

Klinická 
manifestácia

monosymptomatická;
niekedy súčasne myelitída + 

optická neuritída

obvykle 
monosymptomatická

polysymptomatická

Intenzita ataku
stredne ťažká 

až ťažká
mierna 

až stredne ťažká
stredne ťažká 

až ťažká

Klinický priebeh
80 % relapsujúci 

20 % monofázický

90 % relapsujúci, 
sek. progresívny; 

10 % primárne 
progresívny

     monofázický

CSL – elementy
pleocytóza > 50/ml 

– zmiešaná
– lymfocytárna

v norme 
pleocytóza < 50/ml

– lymfocytárna

pleocytóza > 50/ml
– lymfocytárna

CSL – oligoklonálna skladba 20 – 30 % 85 – 90 % neprítomná

Mozog – MR lézie:
veľkosť a distribúcia

žiadne; drobné, bodkovité;
subkortikálne

malé až stredné;
asymetrické;

periventrikulárne;

veľké; relatívne 
symetrické; 

subkortikálne

MR mozog: 
gadolinium 
enhancement

žiadne variabilné relatívne uniformné

MR miechy – lézie
longitudinálne 

extenzívne lézie;
> 3 vertebrálne segmenty

krátke lézie; 
nepresahujú viac ako 

2 vertebrálne 
segmenty

       variabilné
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nia, bez dôkazu izolácie vírusu alebo pozitívne-
ho sérologického nálezu. Imunopatogenetické 
mechanizmy postvakcinačných a postinfekč-
ných myelitíd sú heterogénne. Pri ich vzniku sa 
zrejme uplatňuje aj skrížená protilátková aktivita 
medzi časťami vakcíny/vírusu a autoantigénom 
(Wingerchuk, 2008).

K určeniu diagnózy postinfekčnej a post-
vakcinačnej myelitídy je potrebné pristupo-
vať rezervovane, lebo postinfekčná, prípadne 
postvakcinačná imunogénna aktivácia môže 
indukovať aj klinický atak myelitídy pri SM alebo 
NMO. V tabuľke 7 je prehľad vakcinácií, po kto-
rých bol popísaný výskyt postvakcinačných 
myelitíd.

Zápalové myelopatie pri systémových 
autoimunitných ochoreniach

Akútne myelitídy sa môžu vyskytnúť v rámci 
systémových autoimunitných ochorení (sys-
témový lupus erythematosus/SLE/, Sjögrenov 
syndróm, Behcetova choroba, sklerodermia) 
a v rámci systémových granulomatóznych ocho-
rení (sarkoidóza). ATM môže vzniknúť ako prejav 
klinicky manifestných ochorení, ale v niektorých 
prípadoch môže byť ATM ich prvým klinickým 
prejavom. Napr. „lupus myelitída“ môže byť pr-
vou manifestáciou SLE. Z diagnostického hľadis-
ka je potrebné pátrať po klinických prejavoch 
a sérologickom dôkaze systémovej autoimunity, 
resp. dôkaze autoprotilátok – tabuľka 8 (Jacob 
a Weinshenker, 2008; Lukjanowicz a Brzosko, 
2009; Wingerchuk, 2008).

Akútne paraneoplastické  
myelitídy/myelopatie

Myelitídy môžu vzniknúť aj ako paraneo-
plastický prejav, v ich etiopatogenéze sa uplat-
ňujú autoimunitné mechanizmy. Pri malobun-
kovom karcinóme pľúc môžu vzniknúť myelo-
patia s klinickým obrazom podobným NMO 
alebo s klinickým obrazom stiff-person like 
syndrómu a protilátkami proti GAD 65 (dekar-
boxyláza kyseliny glutamovej) – (Wingerschuk, 

2008). Karcinóm prsníka môže byť asociovaný 
s protilátkami proti amfifyzínu a klinickým obra-
zom ťažkej spastickej myelopatie. Pri podozrení 
na paraneoplastickú myelitídu je indikované 
vyšetrenie celého panelu paraneoplastických 
protilátok, CT hrudníka, brucha a malej pan-
vy, v prípade potreby aj pozitrónová emisná 
tomografia.

Diagnostika akútnych  
myelitíd/myelopatií

K hodnoteniu stavu pacientov s akútnymi 
myelitídami je nutný systematický diagnostic-
ký prístup. V tabuľke 8 je uvedený medziná-
rodne akceptovaný diagnostický algoritmus 
pri akútnych myelopatiách (Sellner et al., 2010; 
Jacob a Weinshenker, 2008; Transverse Myelitis 
Consortium Working Group 2001). Základné diag- 
nostické kroky v tomto algoritme sú:

Pri náhlej manifestácii akútnej myelopatie ��

musí byť urgentným MR vyšetrením miechy 
vylúčená/potvrdená prítomnosť kompre-
sívnej etiológie.
Náhla manifestácia nekompresívnej mye-��

lopatie musí vždy vzbudiť podozrenie 
na akútnu zápalovú myelitídu.
Akútne myelitídy, resp. zápalové myelo-��

patie, je potrebné diferenciálne diagnos-
ticky odlíšiť od vaskulárne podmienených 
miechových lézií.
O zápalovej etiológii svedčí MR nález in-��

tramedulárnej lézie s enhancementom po 
gadolíniu a dôkaz zápalu v likvore (pleo-
cytóza, zvýšený index IgG).
Ak dôkazy zápalu nie sú prítomné, je potreb-��

né opakovať lumbálnu punkciu o 2 – 7 dní.
Ak sa potvrdí zápalová etiológia, ďalšie kroky ��

sú zamerané na etiologickú diagnostiku – 
infekčné myelitídy, akútne demyelinizačné 
myelitídy, postvakcinačné a postinfekčné 
myelitídy, myelitídy pri autoimunitných sys-
témových ochoreniach, paraneoplastické 
myelitídy a idiopatická akútna transverzálna 
myelitída (tabuľka 8 a text).

Liečba akútnych myelitíd
Infekčné myelitídy

V terapii niektorých vírusových myelitíd sú 
účinné antivírusové preparáty, pri viacerých 
vírusových myelitídach však nie je známa žiad- 
na účinná liečba (viď text). Pri bakteriálnych 
myelitídach je rozhodujúca cielená antibiotická 
liečba podľa etiológie a citlivosti. Pri fungál-
nych myelitídach sú indikované antimykotiká 
a pri parazitárnych myelitídach antiparazitárne 
preparáty.

Akútne neinfekčné myelitídy  
(akútne zápalové myelopatie)
Farmakologická liečba

5-dňová kúra intravenóznym metylpredni-��

zolónom v dennej dávke 1 g/deň je liečbou 
voľby, s následným prechodom na per orál-
nu kortikoterapiu. Liečba zlepšuje klinickú 
symptomatológiu a skracuje dobu rekon-
valescencie, ale niektorí pacienti na liečbu 
vôbec nereagujú (Greenberg et al., 2007; 
Krishnan et al., 2006). Na 5. deň liečby sa 
odporúča realizovať kontrolné MR vyšetrenie 
na posúdenie stavu zápalovej lézie.
Plazmaferéza��  je indikovaná, ak u pacien-
tov s ťažkou ATM (neschopnosť chôdze, 
ťažké vegetatívne a  senzitívne príznaky) 
nedochádza pri i.v. metylprednizolóne 
k zlepšovaniu stavu v priebehu 5 – 7 dní 
od začiatku jeho aplikácie (Krishnan et al., 
2006). Prediktormi dobrej reakcie na plazma-
ferézu sú včasná liečba (začiatok pred 20. 
dňom od vzniku) a klinicky nekompletná 
spinálna lézia.
Intravenózny cyklofosfamid��  (500 mg – 
1 000 mg/m2) v pulzných dávkach sa od-
porúča u pacientov s myelitídou, ktorá prog-
reduje napriek i. v. steroidnej liečbe (Krishnan 
et al., 2006; Greenberg et al., 2007). U niek-
torých pacientov bola táto liečba účinná, 
ale zatiaľ nie sú k dispozícii výsledky žiadnej 
dvojito zaslepenej štúdie s placebom. Liečba 
musí byť starostlivo monitorovaná pre vysoké 
riziko nežiaducich prejavov (najmä cytopenie 
a hemoragická cystitída).
Dlhodobá imunosupresívna liečba��  
prichádza do úvahy u pacientov, ktorí majú 
recidivujúcu ATM alebo systémové autoimu-
nitné ochorenie (Krishnan et al., 2006; Berger 
et al., 2005b). Najčastejšie používaným pre-
parátom je azatioprín v dávke 150 – 200 mg/
deň, zriedkavejšie sa používa metotrexát 
alebo mykofenolát mofetil.
Filtrácia cerebrospinálneho likvoru��  je no-
vou liečebnou metódou, ktorá nie je bežne 
dostupná. Jej podstatou je odstraňovanie 
zápalových faktorov (protilátky, cytokiníny, 
komplement, bunky) z likvoru (Berger et al., 
2005b; Krishnan et al., 2006). V súčasnosti 
prebiehajú klinické štúdie na zhodnotenie 
jej efektívnosti.
Liečba ochorení asociovaných s akútnou ��

myelitídou. Pre prognózu pacientov s para-
neoplastickou myelitídou je rozhodujúca 
možnosť ovplyvnenia primárneho nádoro-
vého ochorenia (chirurgický zákrok, chemo-
terapia, rádioterapia). Pri rozvoji myelitídy 

Tabuľ ka 7. Postvakcinačné myelitídy

	 hepatitída B

	 influenza

	 poliomyelitída

	 rabies

	 varicella

	 rubeolla

	 morbilli

	 pertussis

	 japonská encefalitída B 
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do SM alebo NMO sa v  liečbe postupuje 
podľa terapeutických odporúčaní pre SM 
a NMO (Wingerchuk, 2008).

Nefarmakologická liečba
Rehabilitácia��

Prevencia komplikácií��  (dekubity, kontrak-
túry, sekundárne infekcie)
Manažment spasticity��  (lieky, botulotoxín, 
rehabilitácia)
Starostlivosť o funkcie močového mechúra ��

a tráviaceho traktu

Záver
Akútne infekčné myelitídy a akútne nein-

fekčné myelitídy (akútne zápalové myelopatie) 

predstavujú etiologicky heterogénnu skupinu 
ochorení. Vznik akútnej myelitídy predstavuje 
veľkú výzvu pre neurológa, vyžaduje urgentné 
diagnostické riešenie podľa medzinárodne ak-
ceptovaných diagnostických kritérií a odporúčaní. 
Včasné určenie správnej etiologickej diagnózy 
myelitídy a adekvátna voľba optimálneho terapeu- 
tického postupu majú rozhodujúci význam pre 
prognózu pacientov s akútnymi myelitídami.
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Tabuľ ka 8. Akútne myelopatie/myelitídy – diagnostický algoritmus

nie

Definovanie prítomnosti akútnej myelopatie

Vylúčiť kompresívnu a vaskulárnu etiológiu akútnej myelopatie

Štrukturálna abnormita alebo spinálna expanzia
(napr. tumory, metastázy, hematómy, lézie intervertebrálneho disku…)

Riešenie kompresívnej myelopatie 
(urgentný oper. zákrok, vysoké dd. steroidov) 

Určenie prítomnosti myelitídy, 
lumbálna punkcia 

MR gadolinium enhancement
v CSL pleocytóza alebo zvýšený IgG index

Infekčné myelitídy
– určiť agens

negatívne výsledky 
idiopatická ATM

Akútne demyelinizačné 
myelitídy

Opakovať LP
 o 2 – 7 dní

nezápal. príčina
myelopatie

Myelitídy pri
autoimunit. och.
Paraneoplastické

	 anamnéza a objektívny neurologický nález
	 posúdenie časového vývoja
	 zhodnotenie rozsahu spinálneho poškodenia
	 analýza anamnézy pred vznikom akútnej myelopatie

(infekcie, systémové autoimunitné ochorenie, nádorové ochorenie, 
trauma, sclerosis multiplex, neuromyelitis optica, vakcinácia…)

	 MR vyšetrenie miechy gadoliniom

áno	 nie

áno

kvalit. cytológia CSL
kultivácia baktérií
a vírusov z CSL
PCR 
protilátky v CSL
protilátky v sére 
sérológia na parazity 
kultivácie krvi 

autoprotilátky
hladiny komplementu
biopsia slinnej žľazy
antifosfolipidové protilátky
Schirmerov test
CT; PET
paraneopl. protilátky

NMO
SM

ADEM 

opäť neg. nález

NMO – neuromyelitis optica; SM – sclerosis multiplex; ATM – akútna transverzálna myelitída
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