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Diferencialna diagnostika akutnych myelitid je Siroka. Neuroldgovia musia byt oboznameni's pocetnou potencialnou etiolégiou akttnych
myelopatii a byt schopni indikovat efektivny diagnosticky algoritmus vychadzajlci zanamnézy, klinického obrazu a nalezu pri vysetreni
miechy magnetickou rezonanciou (MR). U kazdého pacienta s akiitnou myelopatiou je najvyssou prioritou posudenie akutnej kompresivnej
etioldgie. Ak sa MR vysetrenim miechy vylici akitna kompresivna pricina a zisti sa intrameduldrna spinalna lézia, primarnou diagnos-
tickou tivahou sa stava podozrenie na infeként myelitidu alebo neinfeként zapalovi myelopatiu. Diferencidlne diagnosticky musi byt
vylucena miechova ischémia alebo ina cievna pricina. V ¢lanku je uvedeny klinicky obraz, priebeh, diagnostika a lie¢cba myelitid. Infek¢né
myelitidy zapricifnuju virusové, bakteridlne a velmi zriedkavo fungalne alebo parazitarne mikroorganizmy. Akutne neinfekéné zapalové
myelopatie boli v minulosti ¢asto oznacované ako idiopaticka akutna transverzalna myelitida. Pokroky v znazorfovacich metodikach
a v neuroimunoldgii umoznuju v sucasnosti u mnohych pacientov urcit SpecifickejSie diagnézy — neuromyelitis optica, sclerosis multiplex,
akutna diseminovana encefalomyelitida, postvakcinacna alebo postinfekéna myelitida, zapalové myelopatie asociované so systémovymi
autoimunitnymi ochoreniami a akutna paraneoplasticka myelitida. V ¢lanku je zd6razneny vyznam rychleho diagnostického algoritmu
a terapeutického manazmentu infekénych a zapalovych myelitid.

Klaéové slova: infek¢né myelitidy, neinfekéné zapalové myelopatie, diagnosticky algoritmus, liecba.

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 MRl 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.
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Zoznam skratiek

ACTM — akutna kompletnd transverzalna mye-
litida

ADEM - akutna diseminovana encefalomye-
litida

ATM - akutna transverzalna myelitida

APTM - akutna parcidlna transverzalna mye-
litida

CSL — cerebrospinalny likvor

GAD - dekarboxylaza kyseliny glutamovej

LETM - longitudalna extenzivna transverzélna
myelitida

NMO - neuromyelitis optica

PCR - polymerazova retazova (chain) reakcia

SLE - systémovy lupus erytematosus

SM — sclerosis multiplex

VZV - varicella-zoster virus

Uvod

Klinickd manifestacia akutnej myelopatie
s Casovym vyvojom niekolkych hodin, dni, pri-
padne 2 - 3 tyzdnov vyzaduje urgentné MR
vySetrenie miechy (Berger et al., 2005b; Jacob
a Weinshenker 2008; Sellner et al., 2010). Ak
MR odhalf intrameduldrnu 1éziu bez dokazu
extrameduldrnej kompresivnej |ézie, primar-
nou diagnostickou Uvahou je zépalova alebo
infek¢na myelitida. V diagnostickom procese je
nasledujucim krokom lumbalna punkcia a vy-
Setrenie cerebrospindlneho likvoru. U vacsiny
zdpalovych myelopatif sa v CSL zistuje ple-
ocytdza a zvysend hladina bielkovin. Dal3ia
diagnostika je zamerana na urcenie etioldgie.
Klinicky obraz akutnej, pripadne subakutnej
myelitidy, s likvorovym nalezom pleocytozy
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a hyperproteinorhachie rézneho stupnia, sa

vyskytuje u tychto ochorent:

m  infek¢né myelitidy

B demyelinizatné ochorenia (sclerosis multi-
plex, neuromyelitis optica, akdtna disemi-
novana encefalomyelitida)

B postinfekeéné alebo postvakcinacné mye-
litidy
idiopaticka transverzalna myelitida
neinfeké¢né zapalové ochorenia miechy
(systémové autoimunitné ochorenia,
sarkoidéza)

B akutne paraneoplastické myelitidy

UrCenie spravnej etiologickej diagnozy je
rozhodujuce pre volbu terapeutického postu-
pu a pre posudenie progndzy. Cielom prace je



poukdzat na etioldgiu, diagnosticky algoritmus
podla medzindrodne akceptovanych kritérif, dife-
rencidlnu diagnostiku a su¢asné moznosti liecby
akutnych infekenych a zépalovych myelitid.

Infekéné myelitidy

Akutne infekéné myelitidy zapri¢inuju viru-
sové alebo bakteridlne mikroorganizmy, zriedka-
vo fungdlne alebo parazitadrne agens (tabulka 1).
Myelitida byva pomerne ¢asto sprevadzana vy-
vojom meningoencefalitidy. Tito pacienti maju
okrem spinalnych priznakov pritomné aj cerebral-
ne priznaky, meningizmus a tiez celkoveé prejavy
ako horucka, exantém, lymfadenopatia a pod.
Pri vzniku myelitid a meningoencefalomyelitid
sa vyznamne spoluuplatniuju niektoré fakto-
ry. Castejsie sa vyskytuju u jedincov s imuno-
komprimovanym statusom. Anamnesticky je
vyznamna pritomnost rizikovych faktorov HIV
infekcie, zndma expozicia infekénému agens,
endemicky vyskyt niektorych infekcif.

Virusové myelitidy

Herpesvirusy. Herpes virus simplex typ 2,
varicella-zoster virus (VZV) a cytomegalovirus
mbzu spodsobit infekend alebo postinfekénd mye-
litidu (Berger et al,, 20053; Kincaid a Lipton, 2006).
Ur¢enie spravnej diagndzy je dolezité, lebo herpe-
tické myelitidy reaguju na antiviralnu liecbu. VZV
latentne pretrvava v ganglidch zadnych koreriov.
MézZe sa aktivovat, §irit pozdlz nervovych viakien
a sposobovat v prislusnom dermatéme koze bo-
lestivl erupciu herpes zoster. Zriedkavejsie, ob-
vykle uimunosuprimovanych jedincov, sa méze
VZV sirit smerom do miechy a vyvolat monofa-
zicku akatnu myelitidu (Tenser, 2001).

Pri myelitidach asociovanych s koznymi
erupciami herpes zoster alebo s dokazom in-
fekcie VZV (v CSL pomocou PCR) je indikovana
lie¢ba antivirdlnymi preparatmi (aciklovir, vala-
ciklovir, alebo famciklovir). Aciklovir je indiko-
vany pri genitalnej herpetickej infekcii (herpes
simplex virus 2) a pri infekénej mononukledze
(Epstein-Barrov virus). Pri myelitide asociovanej
s cytomegalovirusom je odporucany ganciklovir
alebo foskarnet.

Enterovirusy. Patria k nim rézne entero-
virusové kmene, coxsackie virusy typu A a B,
echovirusy, poliovirusy a virus hepatitidy A.
Mnohé enterovirusy mézu byt asociované
s transverzalnou myelitidou, obvykle ako post-
infek¢nym fenoménom (Kincaid a Lipton, 2006;
Wingerschuk, 2008). Identifikdcia nedavno pre-
konanej enterovirusovej infekcie méze pomaoct
urcit etiologiu myelitidy, ale jej Ucinna lie¢ba nie
je zndma. Medzi enterovirusmi ma specifické

miesto poliovirus pre predileként schopnost
postihovat infekénym zapalom bunky prednych
rohov miechy. Klinicky sa klasicky prejavuje feb-
riinou aseptickou meningitidou a vyvojom cha-
bych paréz s usetrenim senzitivnych a sfinktero-
vych funkcif. Vo vyspelych krajindch vakcinacny
program prakticky eradikoval poliomyelitidu.

Vzacne vynimky sa véak vyskytujd u imigrantoch

a u nevakcinovanych deti a mladych jedincov.

Ueinnd liecba poliomyelitidy nie je k dispozicii.
Flavivirus. Virus zadpadonilskej horucky

je prenasany komarmi, vyskytuje sa v Izraeli

a v niektorych oblastiach Afriky (Berger et al.,

2005a; Wingerchuk, 2008). Spésobuje encefa-

litidu alebo meningitidu cca u 1 zo 150 infiko-
vanych osob, a velmi zriedkavo méze vyvolat
poliomyelitide podobny klinicky obraz. Méze
sa vyskytnut u cestovatelov, ktorf navstivia en-
demické oblasti. Diagnézu potvrdzuje nalez IgM
protildtok proti virusu zadpadonilskej horucky

v sére alebo v CSL. Ucinn4 liecba nie je zndma.
HIV. U pacientov s HIV infekciou alebo s AIDS

sa vyskytuju ochorenia miechy, ktoré suvisia

s HIV infekciou alebo su podmienené imuno-

komprimovanym stavom pri HIV/AIDS alebo

suvisia s liecbou (McArthur et al., 2005; Kincaid

a Lipton, 2006).

®  Tuberkuldza a mnohé virusy sposobuju
infekcné myelopatie, najma v regiénoch, kde
su tieto infekcie endemické a HIV infekcie
bezné. Vznik akutnych myelitickych syndro-
mov u pacientov s HIV sveddi o sekundarnej
infekenej etiologii.

m  Najcastejsivyskyt ma vsak primdrna HIV- mye-
lopatia, ktoré sa oznacuje aj ako ,vakuoldrna
myelopatia”. Vyskytuje sa u 5 — 10% pacien-
tov s AIDS, pri autopsii je detekovatelna
az v 50%. Diagnézu mozno stanovit ,per
exlusionem”. Klinicky obraz je charakteri-
zovany relativne symetrickou nebolestivou
spastickou paraparézou, poruchou vibracnej
a proprioceptivnej aferentacie a ataktic-
kou chédzou. Postihnutf jedinci mézu mat
sucasne aj polyneuropatiu a nevybavné
slachové a okosticové reflexy. V sticasnosti
nie je zndma Ucinna lie¢ba vakuolarnej mye-
lopatie pri HIV.

Vsetci pacienti s klinickymi priznakmi mye-
lopatie nejasnej etioldgie by mali byt vysetrenf
na HIV/AIDS.

Bakterialne myelitidy

Akutne myelitidy boli popisané pri infek-
ciach viacerymi baktériami (tabulka 1), ale vysky-
tuju sa vzacne (Berger et al., 2005a; Hguyen-Huu
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Tabulka 1. Infekéné myelitidy

Virusové

coxsackie virusy

virusy herpes simplex typ 1a 2

virus varicella-zoster

Epstein-Barrovej virus

cytomegalovirus

virusy hepatitidy Aa B

poliovirus

virus zapadonilskej horucky
HIV
virusy HTLV a ll

virusy inluenzy Aa B

virus parainfluenzy

virus morbil

virus parotitidy

virus rubeolly

Bakterialne

Campylobacter jejuni/coli

Legionella pneumophilla

Borrelia burgdorferi

Bartonella hanselae

Mycoplasma pneumoniae

Streptococcus pneumoniae

Treponema pallidum

Mycobacterium tuberculosis

Listeria monocytogenes

Parazitarne

Fungalne

etal, 2005; Lesca et al,, 2002; Wingerchuk, 2006).
Myelopatia v suvislosti s bakteridinou infekciou
sa skor vyskytuje ako doésledok epiduralneho
abscesu.

Fungdlne a parazitdrne myelitidy
Su velmivzacne a vo vyspelych krajindch sa
prakticky nevyskytuju (Berger et al,, 2005a).

Zapalové myelitidy

Néhla manifestacia nekompresivnej mye-
lopatie vzdy musf vzbudit podozrenie na akut-
nu zapalovd myelitidu. Klinické, laboratérne
a znazornovacie MRI kritéria obvykle umozriu-
ju urcenie diagndzy, v niektorych pripadoch je
potrebné k definitivnemu urceniu diagnézy sle-
dovanie pacientov. Klinicky ide o obraz akutnej
transverzdlnej myelitidy (ATM).

Incidencia ATM je 2 = 5 na 1 milién popu-
lacie (Alvarenga et al,, 2010). Postihuje Zeny aj
muzov v kazdom veku, ale najcastejsie mladych
jedincov vo veku od 10 do 19 rokov a vo veku
od 30 do 39 rokov (Krishnan et al., 2006). ATM sa
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prejavuje obojstrannou, symetrickou, niekedy

asymetrickou, senzitivne-motorickou a vegeta-

tivnou miechovou symptomatolégiou, ktorej

vyvoj k maximu priznakov trva od 4 hodin do 21

dni. Parestézie su castym inicidlnym priznakom

u dospelych, ale u detf sa nevyskytuju. Cca u459%

pacientov dochadza k maximu priznakov v prie-

behu prvych 24 hodin (Alveranga et al,, 2010).
Klinicky obraz ATM ((Krishnan et al., 2006;

Berger et al, 2005b, Jacob a Winshenker,

2008).:

B Motorické priznaky: U vsetkych pacientov
vznikd slabost dolnych koncatin réznej
intenzity ako prejav rychle progredujuicej
paraparézy. Horné koncatiny byvaju postih-
nuté u malého poctu pacientov v zavis-
losti od Urovne postihnutia miechy. Vyssiu
frekvenciu postihnutia na Urovni cervikéinej
miechy maju deti. V Uvode ochorenia sa
jedna o chabé parézy, spasticita sa zacina
vyvijat 2 tyzdne po vzniku ATM.

B Poruchy citlivosti: Pacienti maju obvykle
znizené vnimanie pre vsetky kvality citli-
vosti. U va&siny pacientov sa objektivnym
vySetrenim dé stanovit hranica poruchy
citlivosti. U dospelych byva naj¢astejsie
v strednej hrudnej oblasti, u deti na Urov-
ni cervikdlnej miechy. Pacienti mézu mat
bolesti v oblasti chrbta, chrbtice, brucha
a radikuldrne bolesti.

m  \Vegetativne priznaky: Vacsina pacientov ma
vyznamne narusenu kontrolu sfinkterov.
Pacienti byvaju inkontinentni, si neschop-
ni vyprazdnovat sa, mavaju obstipaciu.
V dosledku postihnutia vegetativnych a sen-
zitivnych dréh vznika sexudlna dysfunkcia.

Podla diagnostickych kritérif Transverse
myelitis consortium working group z roku 2002
(tabulka 2) musi byt MRI vysetrenim vylucend
kompresivna etiolégia a dokdzand zapalova etio-
|6gia (CSL ndlezy; MR nélez intrameduldrnej 1ézie
s enhancementom po gadoliniu). V roku 2005

Tabulka 2. AkUtna transverzédlna myelitida — diagnostické kritérid podla Transverse myelitis consortium

working group (2002)

Bilaterdlna, symetrickd aj asymetrickd, senzitivne-motoricka a vegetativna spindlna dysfunkcia

Viyvoj priznakov k ich maximu od 4 hod. do 21 dni

Viylicenie (MRI) kompresivnej etiologie

Dékaz zépalu miechy

B MR nélez miechovej lézie zvyraznujucej sa po gadoliniu

B v CSL pleocytédza alebo zvyseny index IgG

Tabulka 3. AkUtna transverzalna myelitida — etiopatogeneticka klasifikacia

idiopaticka akutna transverzalna myelitida

akutne demyelinizacné ochorenia

B sclerosis multiplex

B neuromyelitis optica

B akutna disseminovana encefalomyelitida

postinfekéné alebo postvakcinacné myelitidy

neinfekéné zdpalové ochorenia miechy asociované so systémovymi autoimunitnymi ochoreniami

a systémovymi granulomatdznymi ochoreniami

akutne paraneoplastické myelitidy

boli tieto kritéria modifikované a umoznuju kla-
sifikdciu ATM na dve klinické formy s rozdielnou
etiopatogenézou a prognoézou (Scott et al., 2005).
|de 0 0 akutnu parcidlnu transverzalnu myelitidu
(APTM) a akutnu kompletnu transverzalnu myeli-
tidu (ACTM). APTM je sposobend malymi spindl-
nymi léziami, jej najcastejsou pricinou je sclerosis
multiplex. U pacientov s parcidlnou myelitidou
je pritomnost 1ézif v bielej hmote mozgu na MR
scanoch najvyznamnejsi prediktor budidceho
vyvoja sclerosis multiplex (Wingerschuk, 2008).
ACTM je spojend s longitudindlne extenzivnou
transverzalnou myelitidou (LETM) a vyskytuje sa
napr. pri neuromyelitis optica.

Napriek tomu, Ze pacienti s akitnou trans-
verzalnou myelitidou maju relativne uniformné
likvorové a MRI nalezy, ich progndéza a reakcia
na lie¢bu st znacne variabilné a tazko predvida-
telné. Uvedené diagnostické kritérid umozriuju
identifikaciu zépalovej myelitidy, ale etiopatoge-
neticky sa jednd o heterogénnu skupinu ochorenf
(tabulka 3). ATM je neurologicky syndrom zapri-

Tabulka 4. |diopatickd akutna transverzalna myelitida — diagnostické kritéria

¢ineny zdpalom miechy réznej etioldgie. Patria
sem: idiopatickd akutna transverzalna myelitida,
demyelinizatné ochorenia (sclerosis multiplex,
neuromyelitis optica, akdtna diseminovana en-
cefalomyelitida), neinfekeéné zapalové ochorenia
miechy (systémové autoimunitné ochorenia,
sarkoiddza), akutne paraneoplastické myelitidy
a postinfekéné alebo postvakcinacné myelitidy
(Wingerchuk, 2008; Berger at al.,, 2005b; Jacob
a Weinshenker, 2008; Krishnan et al,, 2006; Sellner
etal, 2010; Wingerchuk a Lucchinetti, 2007).

Idiopaticka akutna
transverzalna myelitida

Pricina idiopatickej ATM je nezndma, ale via-
ceré skuto¢nosti nasvedcujy, Ze sa jedna o au-
toimunitné ochorenie (Alvarenga et al.,, 2010;
Berger et al,, 2005b; Wingerchuk, 2008). Stanovit
diagnozu idiopatickej ATM je mozné len per ex-
clusionem. Inkluzivne a vylucujtce diagnostické
kritéria pre idiopatickd ATM su v tabulke 4 (Jacob
a Weinshenker, 2008). Podiel idiopatickej ATM

Inkluzivne kritéria

Vylucujuce kritéria

Motorickd, senzitivna a vegetativna spindlna symptomatoldgia

Anamnéza ozarovania chrbtice/miechy v poslednych 10 rokoch

Bilaterdlna symptomatoldgia

Klinicky deficit svedciaci o trombdze a. spinalis anterior alebo inej vaskularnej etiologii

Stanovena hranica poruchy citlivosti

Abnormalny prietok na povrchu miechy sved¢iaci o arteriovendznej fistule

Vyvoj maxima priznakov medzi 4 hod. - 21 diiami

Sérologicky alebo klinicky dokaz systémového autoimunitného ochorenia

MR vylicenie kompresivnej etiolégie

Klinicky alebo laboratérny dokaz virusovej alebo bakteridlnej infekcie

Dékaz zépalu v mieche
B MR nélez, enhancement po gadoliniu
B CSL- pleocytdza

- 11gGindex

MR nélez na mozgu svedciaci o SM

Anamnéza klinicky manifestnej optickej neuritidy

Ak MR a CSL su negativne — opakovat ich po 2 — 7 dhoch
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bude v buducnosti pravdepodobne klesat so
zlepSovanim dostupnosti novych autoimunit-
nych markerov, znazornujucich technik a mik-
robiologickych testov schopnych detegovat
$pecifické etioldgie.

Demyeliniza¢né ochorenia

Sclerosis multiplex (SM). Parcidlna mye-
litida moze byt prvym priznakom SM.
Najvyznamnejsim prediktorom dalsieho vyvo-
ja SM je pritomnost 1ézif v bielej hmote mozgu
pri MRI vysetreni. Pritomnost 2 a viacerych Iézif
v bielej hmote mozgu je spojend s 90 % rizikom
prechodu do SM v nasledujucich 10 rokoch, pri
normalnom inicidlnom MR néleze na mozgu
je riziko prechodu do sclerosis multiplex 19%
(Scott et al,, 2005; Wingerchuk, 2008).

Neuromyelitis optica (NMO). Je samostatné
zapalové demyelinizatné ochorenie, ktoré po-
zostava z kombindacie optickej neuritidy a myeli-
tidy. MRI vySetrenim sa zistuje typicky nalez mie-
chovej lézie v rozsahu troch a viacerych stavcov
(Wingerschuk et al., 2007; Nytrova et al., 2010).
Nélez na mozgu je sice vac¢sinou normalny, ale
pritomnost Iézif, najma v oblastiach typickych
pre SM, NMO nevylucuje (Wingerchuk et al,,
2007). Vimunopatogenéze NMO sa uplathuju
humordlne autoimunitné mechanizmy. Pre NMO
je charakteristicky nalez protilatok proti aquapo-
rinu-4 a MR nélez LETM v rozsahu 3 a viacerych
vertebralnych segmentov. U pacientov s MR
nalezom longitudindlnej extenzivnej myelitidy je
vzdy nutné vysetrit protildtky proti aquaporinu-4
(Wingerschuk, 2008; Kosor et al., 2009; Nytrova
et al, 2010). Diagnostické kritérid pre NMO su
v tabulke 5 a umozriuju Specifické odlisenie
od sclerosis multiplex (Wingerchuk et al., 2006;
Sellner et al,, 2010). Pri lokalizacii LETM v cervikal-
nej mieche byvaju charakteristickymi priznakmi
paroxyzmalne tonické spazmy a neurogénne
respira¢né zlyhavanie (Wingerchuk, 2008). Pri
NMO je v likvore pritomna lymfocytarna ale-
bo zmiesana pleocytéza (50 — 1000 leukocy-
tov/1 ml), oligoklondlna skladba sa vyskytuje len
u 20— 30% pacientov. Pri SM byva normalny po-
Cet elementov alebo mierna pleocytéza (menej
ako 50/1 ml). Diferencialna diagnostika NMO, SM
a ADEM je v tabulke 6 (Wingerchuk a Lucchinetti,
2007). V lie¢be ataku NMO st kortikoidy (i.v. a per
0s) lie¢bou prvej volby. Plazmaferéza je lie¢bou
druhej linie, IVIg sa javi neefektivny. V prevencii
atakov NMO je najucinnejsia dlhodobd imuno-
supresia azatioprinom v davke 1,5 - 2mg/kg
telesnej hmotnosti. Menej ¢asto sa pouzivaju
iné imunosupresivne preparaty (cyklofosfamid,
mykofenoldt mofetil, metotrexat) a overuje sa
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Tabulka 5. Neuromyelitis optica — diagnostické kritérid (Wingerchuk a spol 2006; EFNS guidelines -

Sellner et al 2010)

Optické neuritida

Akutna myelitida

Minimalne 2 z nasledujdcich 3 kritérii

B MR nélez suvislej miechovej |ézie > 3 vertebralne segmenty

B [gG séropozitivita proti aquaporinu-4

B Negativne MRI mozgu alebo len nespecifické lézie

Tabulka 6. Neuromyelitis optica (NMO), sclerosis multiplex a akitna diseminovana encefalomyelitida

(ADEM) — klinické, laboratérne a MR charakteristiky

Charakteristika NMO Sclerosis multiplex ADEM
Recentnd infekcia, L variabilne .

- . variabilne ) ) typicka
recentnd imunizdcia niekedy trigger ataku

kazdy; zriedka u deti a > 50r. . )

ek median =39r. median=29r. najma deti
Pohlavie Z : M 9:1 2:1 1:12
Klinickd monosymptomaticka; obvykle

manifestdcia L e
opticka neuritida

niekedy sucasne myelitida +

monosymptomaticka polysymptomatick

stredne tazka

Intenzita ataku ol
az tazka

stredne tazka
az tazka

mierna
az stredne tazka

o L
Klinicky priebeh 80% relapsujci

20% monofazicky

90 % relapsujudi,
sek. progresivny;
10% primarne
progresivny

monofazicky

pleocytdza > 50/ml v norme .
I . pleocytdza >50/ml
CSL - elementy - zmie$ana pleocytdza <50/ml .
. . - lymfocytérna
- lymfocytérna - lymfocytérna
CSL - oligoklondlna skladba 20-30% 85-90% nepritomna

Mozog — MR lézie:

velkost a distriblicia subkortikdlne

Ziadne; drobné, bodkovité;

velké; relativne
symetrické;
subkortikdlne

malé az stredné;
asymetrické;
periventrikuldrne;

MR mozog:
gadolinium Ziadne variabilné relativne uniformné
enhancement

kratke lézie;

longitudinaine

MR miechy — lézie extenzivne lézie;

nepresahuju viac ako

, variabilné
2 vertebrélne

>3 vertebrdlne segmenty

segmenty

efektivnost monoklénovej proilatky — rituximab
(Jacob et al., 2008).

Akutna diseminovand encefalomyelitida
(ADEM). Je charakterizovand akutnym alebo
subakutnym vznikom febrilného stavu, menin-
gizmu a multifokdlnych prejavov postihnutia
mozgu a prilezitostne aj miechy (Wingerchuk
a Lucchinetti, 2007; Jacob a Weinshenker, 2008).
Vyskytuje sa najma u deti, u ktorych sa ccav 50%
zistuje nedavno prekonané systémové infeke-
né ochorenie alebo vakcinacia. MR vysetrenim
mozgu sa zistuju pocetné stredne velké az velké,
relativne symetrické, subkortikdlne Iézie, ¢as-
to aj s postihnutim hlbokej Sedej hmoty. Lézie
maju priblizne rovnaky ¢asovy pévod, preto
vacsina z nich sa po podani gadolinia zvyraz-
nuje. Intrameduldrne sa MR vysetrenim zistuju
lézie variabilné v diZke, niekedy presahuju 3 ver-

tebrdlne segmenty. V likvore sa zistuje zretelna
lymfocytérna pleocytdza, oligoklonélna skladba
nie je pritomnd. ADEM sa povazuje sa monofa-
zické ochorenig, ale k stanoveniu diagndzy treba
pristupovat opatrne. U viacerych detskych pa-
cientov s pévodnou diagnézou ADEM sa neskor
vyvinie sclerosis multiplex (Wingerchuk, 2008).

Postvakcinacné a postinfek¢né myelitidy

Postvakcinacné alebo postinfekéna akut-
na transverzalna myelitida vznikd v priebehu
3 tyzdiov po aplikécii vakciny alebo po akut-
nej systémovej infekcii (Mihai a Jubelt, 2005;
Wingerchuk a Lucchinetti, 2007). Manifestuje sa
tazkym symetrickym postihnutim miechy, najma
u deti a mladych jedincov. Podozrenie na nedav-
nu virusovd infekciu vyplyva relativne casto len
z prekonania nespecifického febrilného ochore-
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nia, bez dokazu izolacie virusu alebo pozitivne-
ho sérologického nalezu. Imunopatogenetické
mechanizmy postvakcinacnych a postinfeke-
nych myelitid s heterogénne. Priich vzniku sa
zrejme uplatriuje aj skrizend protildtkova aktivita
medzi castami vakciny/virusu a autoantigénom
(Wingerchuk, 2008).

Kurceniu diagndzy postinfekénej a post-
vakcina¢nej myelitidy je potrebné pristupo-
vat rezervovane, lebo postinfekénd, pripadne
postvakcina¢nd imunogénna aktivacia moze
indukovat aj klinicky atak myelitidy pri SM alebo
NMO. V tabulke 7 je prehlad vakcinacii, po kto-
rych bol popisany vyskyt postvakcinacnych
myelitid.

Tabulka 7. Postvakcinacné myelitidy

B hepatitida B

B influenza

poliomyelitida

rabies

varicella

rubeolla

morbilli

pertussis

japonska encefalitida B

Zapalové myelopatie pri systémovych
autoimunitnych ochoreniach

Akutne myelitidy sa mézu vyskytnut v rdamci
systémovych autoimunitnych ochorenf (sys-
témovy lupus erythematosus/SLE/, Sjogrenov
syndrém, Behcetova choroba, sklerodermia)
a v rdmci systémovych granulomatéznych ocho-
rent (sarkoiddza). ATM méze vzniknut ako prejav
klinicky manifestnych ochorenti, ale v niektorych
pripadoch méZe byt ATM ich prvym klinickym
prejavom. Napr. ,lupus myelitida“ mdze byt pr-
vou manifestaciou SLE. Z diagnostického hladis-
ka je potrebné pétrat po klinickych prejavoch
a sérologickom dokaze systémovej autoimunity,
resp. dokaze autoprotildtok — tabulka 8 (Jacob
a Weinshenker, 2008; Lukjanowicz a Brzosko,
2009; Wingerchuk, 2008).

Akutne paraneoplastické
myelitidy/myelopatie

Myelitidy mézu vzniknut aj ako paraneo-
plasticky prejav, v ich etiopatogenéze sa uplat-
Auju autoimunitné mechanizmy. Pri malobun-
kovom karcinéme plic mézu vzniknut myelo-
patia s klinickym obrazom podobnym NMO
alebo s klinickym obrazom stiff-person like
syndrému a protildtkami proti GAD 65 (dekar-
boxyldza kyseliny glutamovej) — (Wingerschuk,

2008). Karcinom prsnika moze byt asociovany
s protilatkami proti amfifyzinu a klinickym obra-
zom tazkej spastickej myelopatie. Pri podozrent
na paraneoplastickd myelitidu je indikované
vysetrenie celého panelu paraneoplastickych
protildtok, CT hrudnfka, brucha a malej pan-
vy, v pripade potreby aj pozitrénova emisna
tomografia.

Diagnostika akatnych

myelitid/myelopatii
K hodnoteniu stavu pacientov s akdtnymi

myelitidami je nutny systematicky diagnostic-
ky pristup. V tabulke 8 je uvedeny medzina-
rodne akceptovany diagnosticky algoritmus

pri akutnych myelopatidch (Sellner et al., 2010;

Jacob a Weinshenker, 2008; Transverse Myelitis

Consortium Working Group 2001). Zékladné diag-

nostické kroky v tomto algoritme su:

B Pri ndhlej manifestacii akitnej myelopatie
musi byt urgentnym MR vy3Setrenim miechy
vylucend/potvrdend pritomnost kompre-
sivnej etioldgie.

®  Nahla manifestacia nekompresivnej mye-
lopatie musi vzdy vzbudit podozrenie
na akutnu zépalovu myelitidu.

®  Akutne myelitidy, resp. zdpalové myelo-
patie, je potrebné diferencidlne diagnos-
ticky odlisit od vaskuldrne podmienenych
miechovych |ézil.

B O zédpalovej etioldgii svedci MR nélez in-
trameduldrnej lézie s enhancementom po
gadoliniu a dokaz zapalu v likvore (pleo-
cytdza, zvyseny index IgG).

m Ak dodkazy zépalu nie su pritomné, je potreb-
né opakovat lumbdélnu punkciu o 2 - 7 dnf.

B Aksa potvrdi zdpalova etiologia, dalsie kroky
sU zamerané na etiologicku diagnostiku —
infekéné myelitidy, akutne demyeliniza¢né
myelitidy, postvakcinac¢né a postinfekéné
myelitidy, myelitidy pri autoimunitnych sys-
témovych ochoreniach, paraneoplastické
myelitidy a idiopatickd akutna transverzalna
myelitida (tabulka 8 a text).

Liecba akutnych myelitid
Infek¢né myelitidy

V terapii niektorych virusovych myelitid su
uc¢inné antivirusové preparaty, pri viacerych
virusovych myelitidach v3ak nie je zndma Ziad-
na ucinnd lie¢ba (vid text). Pri bakteridinych
myelitidach je rozhodujuca cielend antibioticka
liecba podla etioldgie a citlivosti. Pri fungal-
nych myelitidach st indikované antimykotika
a pri parazitarnych myelitidach antiparazitarne
preparaty.
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Akutne neinfekéné myelitidy

(akutne zapalové myelopatie)

Farmakologicka liecba

B 5-drovdkuraintravenéznym metylpredni-
zolénom v dennej davke 1g/deri je lie¢bou
volby, s naslednym prechodom na per orél-
nu kortikoterapiu. Liecba zlepSuje klinicku
symptomatoldgiu a skracuje dobu rekon-
valescencie, ale niektori pacienti na lie¢bu
vobec nereaguju (Greenberg et al,, 2007;
Krishnan et al,, 2006). Na 5. den liecby sa
odportca realizovat kontrolné MR vy3etrenie
na posudenie stavu zapalovej ézie.

®  Plazmaferéza je indikovana, ak u pacien-
tov s tazkou ATM (neschopnost chddze,
tazké vegetativne a senzitivne priznaky)
nedochédza pri iv. metylprednizoléne
k zlep3ovaniu stavu v priebehu 5 — 7 dnf
od zaciatku jeho aplikdcie (Krishnan et al.,
2006). Prediktormi dobrej reakcie na plazma-
ferézu su v¢asna liecba (zaciatok pred 20.
driom od vzniku) a klinicky nekompletna
spindlna |ézia.

® Intravenézny cyklofosfamid (500 mg —
1000mg/m?) v pulznych davkach sa od-
poruca u pacientov s myelitidou, ktord prog-
reduje napriek i.v. steroidnej lie¢be (Krishnan
et al, 2006; Greenberg et al, 2007). U niek-
torych pacientov bola tato lie¢ba ucinna,
ale zatial nie su k dispozicii vysledky Ziadnej
dvojito zaslepenej Studie s placebom. Liecba
musf byt starostlivo monitorovana pre vysoké
riziko neziaducich prejavov (najma cytopenie
a hemoragicka cystitida).

® Dlhodobd imunosupresivna lie¢ba
prichddza do Uvahy u pacientoy, ktorf maju
recidivujicu ATM alebo systémové autoimu-
nitné ochorenie (Krishnan et al., 2006; Berger
et al, 2005b). Najcastejsie pouzivanym pre-
paratom je azatioprin v davke 150 — 200 mg/
den, zriedkavejsie sa pouZiva metotrexat
alebo mykofenolat mofetil.

®  Filtrdcia cerebrospindlneho likvoru je no-
vou lie¢ebnou metédou, ktord nie je bezne
dostupna. Jej podstatou je odstrariovanie
zapalovych faktorov (protilatky, cytokininy,
komplement, bunky) z likvoru (Berger et al.,
2005b; Krishnan et al., 2006). V su&asnosti
prebiehaju klinické studie na zhodnotenie
jej efektivnosti.

®m Lie¢ba ochoreni asociovanych s akutnou
myelitidou. Pre progndzu pacientov s para-
neoplastickou myelitidou je rozhodujtca
moznost ovplyvnenia primarneho nadoro-
vého ochorenia (chirurgicky zakrok, chemo-
terapia, radioterapia). Pri rozvoji myelitidy



Tabulka 8. Akutne myelopatie/myelitidy — diagnosticky algoritmus

Definovanie pritomnosti akitnej myelopatie

posudenie ¢asového vyvoja

anamnéza a objektivny neurologicky nalez

zhodnotenie rozsahu spindlneho poskodenia
analyza anamnézy pred vznikom akutnej myelopatie

(infekcie, systémoveé autoimunitné ochorenie, nddorové ochorenie,
trauma, sclerosis multiplex, neuromyelitis optica, vakcinacia. ..)

Vylucit kompresivnu a vaskularnu etiol6giu akutnej myelopatie

B MR vysetrenie miechy gadoliniom

Strukturalna abnormita alebo spinélna expanzia
(napr. tumory, metastazy, hematémy, lézie intervertebralneho disku...)

ano *

nie *

Riesenie kompresivnej myelopatie
(urgentny oper. zakrok, vysoké dd. steroidov)

Urcenie pritomnosti myelitidy,
lumbalna punkcia

I
ano *

/\

v

v

MR gadolinium enhancement
v CSL pleocytéza alebo zvyseny IgG index

nie *
\ v

Infekéné myelitidy Myelitidy pri
- urcit agens autoimunit. och.
* Paraneoplastické
kvalit. cytolégia CSL *

autoprotilatky
hladiny komplementu
biopsia slinnej zlazy

kultivacia baktérif
a virusov z CSL
PCR

protiltky v CSL
protildtky v sére
sérolégia na parazity CT, PET

kultivécie krvi paraneopl. protilatky

T v

Schirmerov test

antifosfolipidové protilatky

negativne vysledky
idiopaticka ATM

Akutne demyeliniza¢né Opakovat LP
myelitidy 02-7dni

v \

NMO opat neg. nalez
SM *
ADEM
nezépal. pricina
myelopatie

NMO - neuromyelitis optica; SM - sclerosis multiplex; ATM — akudtna transverzalna myelitida

do SM alebo NMO sa v lie¢be postupuje
podla terapeutickych odporucani pre SM
a NMO (Wingerchuk, 2008).

Nefarmakologicka lie¢ba

®m  Rehabilitdcia

®  Prevencia komplikdcii (dekubity, kontrak-
tury, sekundérne infekcie)

B ManazZment spasticity (lieky, botulotoxin,
rehabilitacia)

®  Starostlivost'o funkcie mocového mechtira
atrdviaceho traktu

Zaver
Akutne infekéné myelitidy a akitne nein-
feké¢né myelitidy (akutne zapalové myelopatie)

predstavuju etiologicky heterogénnu skupinu
ochorenti. Vznik akutnej myelitidy predstavuje
velkd vyzvu pre neuroldga, vyzaduje urgentné
diagnostické riesenie podla medzindrodne ak-
ceptovanych diagnostickych kritérif a odporucant.
V/¢asné urcenie spravnej etiologickej diagndzy
myelitidy a adekvatna volba optimalneho terapeu-
tického postupu maju rozhodujuci vyznam pre
progndzu pacientov s akdtnymi myelitidami.
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