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KAZUISTIKA

Progresívna nekrotizujúca 
myelopati a –  kazuistika

Progressive Necrotizing Myelopathy –  a Case Report

Súhrn
Progresívna nekrotizujúca myelopati a je v rámci nekompresívnych myelopati í veľmi zri ed-
kavé ochoreni e. Charakteristickým klinickým nálezom je mi echová symptomatológi a s do-
minujúcim postihnutím periférneho motone urónu. V likvore je typický nález so zvýšenými 
celkovými bi elkovinami a neprítomnými oligoklonálnymi pásmi, ni ekedy i s mi erno u plei ocy-
tózo u. Špecifi ckým MR kritéri om je rozšíreni e aspoň troch a vi acerých susedných vertebrál-
nych segmentov mi echy s hypersignálom v TW2 obraze a s enhancementom po kontrastnej 
látke v pri ebehu mesi acov vystri edané atrofi  o u, čo zodpovedá nekróze mi echy potvrdenej 
pri bi optickom vyšetrení. Diferenci álna di agnostika je široká. Treba vylúčiť okrem častejších 
ochorení (SM, zápalové, ne oplastické, sy stémové, ci evne a metabolické príčiny myelopati e) aj 
zri edkavé parane oplasti cké postihnuti e mi echy. V najnovších prácach sa zvažuje a uto imunitný 
patomechanizmus so vzťahom ku ne uromyelitis optica na základe výskytu špecifi ckých IgG 
protilátok proti aqu aporínu 4. Ochoreni e má progresívny charakter s možným terape utickým 
efektom imunomodulačnej li ečby. Autori prezentujú kazuistiku 67- ročného paci enta s výrazne 
atopickým terénom pri imunologickom vyšetrení, spĺňajúceho klinické aj MR kritéri á progre-
sívnej nekrotizujúcej myelopati e. Li ečba kortiko idmi bola bez efektu, preto nasadená li ečba 
intravenóznymi imunoglobulínmi, ktorá vi edla ku prechodnému zlepšeni u klinického stavu 
so zlepšením ťažkého motorického defi citu. Dva roky po zači atku manifestáci e ne urologickej 
symptomatológi e bol u paci enta di agnostikovaný konvenčný typ karcinómu z buni ek obličky 
gr II WHO, prečo i napri ek opakovane negatívnym nálezom antine uronálnych protilátok mu-
síme zvažovať možný parane oplastický pôvod progresívnej nekrotizujúcej myelopati e.

Abstract
Progressive necrotizing myelopathy is an extremely rare disease, even considered among non-
compressive myelopathies. Spinal cord symptoms are characteristic of it, with the peripheral 
motor neuron severely affected. A typical cerebrospinal fl uid fi nding is increased total protein 
without oligoclonal bands, sometimes with mild pleocytosis. A specifi c MRI criterion is the 
involvement of at least three or more neighbouring vertebral spinal cord segments with hyper-
signal in the TW2 picture and gadolinium enhancement, evolving over months into atrophy, 
which corresponds to spinal cord necrosis confi rmed on bioptic examination. The range of 
differential diagnosis is wide. Apart from other more common diseases (multiple sclerosis, 
infl ammatory, neoplastic, systemic, vascular and metabolic causes of myelopathy), rare para-
neoplastic spinal cord involvement must also be excluded. Recently, autoimmune pathogenetic 
mechanisms related to neuromyelitis optica have been considered, based on the occurrence 
of specifi c NMO IgG antibodies against aquaporin 4. The disease has a progressive course, 
although immunomodulatory treatment may possibly prove therapeutic. The authors present 
the case report of a 67-year-old man with noticeably atopic terrain revealed on immunological 
examination, fulfi lling clinical and MRI criteria for progressive necrotizing myelopathy. Treat-
ment with corticoids had no effect and was therefore followed by intravenous immunoglobu-
lins, which resulted in a temporary improvement in the clinical condition and an improvement 
in the serious motor defi ciency. Two years after the fi rst manifestation of neurological symp-
toms, a conventional type of carcinoma was diagnosed in the patient from gr. II WHO kidney 
cells. As a consequence, in spite of repeated negative fi ndings for antineuronal antibodies, we 
have to consider a possible paraneoplastic origin for the progressive necrotizing myelopathy.
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Progresívna nekrotizujúca myelopati a 
(PNM) je progresívne devastujúce ocho-
reni e postihujúce mi echu. Môže sa vy-
skytovať ako parane oplastické postihnu-
ti e u solídnych tumorov i hematologických 
malignít [1– 3]. Bola ti ež popísaná ako kli-
nický prejav masívnej infekci e CNS herpe-
tickými vírusmi HSV2 [4,5] a ako prejav 
CNS vaskulitídy [6]. Extrémne raritnými sú 
idi opatické prípady tohto ochoreni a bez 
známej eti ológi e. Vo svetovej literatúre sa 
väčšino u vyskytujú popisy malých súborov 
kazuistík alebo len jednotlivých kazuistic-
kých zdelení [7– 9].

Klinický obraz PNM charakterizuje 
zači atok ochoreni a typicky po 40. roku 
veku (pri emerne v 59. roku), ale boli popí-
sané i prípady začínajúce v detskom veku 
[10]. Prvými príznakmi môžu byť lumbal-
gi e ni ekedy i s radikulárno u propagáci o u 
bolesti, pridružuje sa slabosť končatín kul-
minujúca v pri ebehu týždňov až mesi acov 
do obrazu paraplégi e, resp. kvadruplégi e 
s poruchami ovládani a sfi nkterov a po-
ruchy citlivosti šíri ace sa ascendentne od 
lumbálnych až po horné torakálne seg-
menty i vyšši e. Pri ebeh ochoreni a má sal-
tatórny charakter s obdobi ami akútneho, 
resp. subakútneho zhoršeni a alebo poma-
lej progresi e. V plne vyvinutom klinickom 
obraze dominuje chabá paréza konča-
tín s atrofi  ami svalov a arefl exi o u refl exov 
šľachovo okosticových spolu s mi echovo u 
symptomatológi o u.

Di agnóza progresívnej nekrotizujúcej 
myelopati e sa okrem popísaného klinic-
kého obrazu a pri ebehu opi erala v minu-
losti predovšetkým o typický patologic-
ko anatomický nález, v ktorom dominujú 
zmeny v zmysle ko agulačnej nekrózy po-
stihnutých mi echových segmentov so 
sti eraním hraníc medzi sivo u a bi elo u 
hmoto u, s rozsi ahlo u deštrukci o u myelínu 
a gli ozo u s infi ltrátmi makrofágov a lym-
focytov, ale bez známok akútneho zá-
palu, občas i s prítomnosťo u mikrohemo-
rági í. Demyelinizáci a postihuje i predné 
mi echové korene, ktoré sú výrazne sten-
čené. Donedávna nebola známa príčina 
a patofyzi ológi a vzniku týchto zmi en, ale 
už v prehľadných prácach z konca 20. sto-
roči a sa predpokladal u progresívnej nekro-
tizujúcej myelopati e a uto imunitný patoge-
netický mechanizmus, z čoho rezultovali 
i terape utické prístupy [7]. Dôkaz prítom-
nosti špecifi ckých protilátok pre ne uro-
myelitis optica (NMO) proti aqu aporí nu 4 
(AQP- 4) –  proteínu vodných kanálov 

v CNS v sére a likvore u ni ektorých paci en-
tov s PNM vi edol k predpokladu, že by sa 
mohlo jednať o ochoreni e predstavujúce 
vari antu M. Devic, resp. prekurzor tohto 
ochoreni a v štádi u bez postihnuti a optic-
kých nervov [8,11].

Zavedením MR sa stali zobrazovaci e vyše-
treni a okrem klinického obrazu a pri ebehu 
rozhodujúcimi v di agnostike PNM. V typic-
kom MR náleze v akútnom štádi u ocho-
reni a dominuje edém aspoň troch a vi ace-
rých susedných vertebrálnych segmentov 
mi echy s centrálno u vretenovito u alebo tu-
bulárno u hyperintenzito u v TW2 obraze, 
hypo intenzívnymi v TW1 obraze, ni ekedy 
však hyperintenzívnymi v dôsledku malých 
hemorági í. Po aplikácii kontrastnej látky 
buď nedochádza ku enhancementu, alebo 
na rozdi el od spinálnych tumorov len oje-
dinele ku nevýraznému okrajovému prs-
tencovitému nafarbovani u. Po ni ekoľkých 
týždňoch až mesi acoch od zači atku ocho-
reni a obraz edému vystri eda v MR nález 
atrofi  e až kavitáci í v postihnutých mi echo-
vých segmentoch [7].

V cerebrospinálnom likvore (CSL) pa-
ci entov s PNM nachádzame zvýšené cel-
kové bi elkoviny v rozpätí 500– 1 100 mg/ l, 
ale môžu byť i vyšši e, príležitostne i pre-
chodnú plei ocytózu, ktorá sa v pri ebehu 
ochoreni a normalizuje. Nikdy neboli u pa-
ci entov s PNM popísané prítomné oligo-
klonálne pásy, čím sa ochoreni e odlišuje od 
sclerosis multiplex.

Elektrofyzi ologické vyšetreni a majú len 
doplnkový význam spresňujúcí klinický 
obraz a stupeň postihnuti a. EMG potvrd-
zuje denerváci u v myotómoch zodpove-
dajúcich postihnutým mi echovým seg-
mentom. U ni ektorých paci entov bolo 
popísané asymptomatické predĺženi e la-
tenci e vlny P100 zrakových evokovaných 
potenci álov, ale len v ojedinelých prípad-
och sa v pri ebehu ochoreni a vyvinul klinický 
obraz ne uritídy nervi optici [7]. Ti eto nálezy 
a prítomnosť špecifi ckých NMO- IgG protilá-
tok proti AQP- 4 práve potvrdzujú najnovši e 
predpoklady o súvise PNM s M. Devic ako 
o jej možnom vari ante, resp. úvodnom štá-
di u v ni ektorých prípadoch [11].

Diferenci álna di agnostika je široká. 
Vylúčiť treba infekčné a parainfekčné, či 
postvakcinačné myelitídy vrátane akútnej 
demyelinizačnej encefalomyelitídy (ADEM), 
spinálne ne oplazmy, toxické a metabolické 
myelopati e, rovnako myelopati e v rámci 
sy stémových ochorení ako i raritné para-
ne oplastické myelopati e. Z vaskulárnych 

príčin spinálna angi ografi  a vylúči ci evne 
malformáci e v spinálnom kanáli. Najčas-
tejším diferenci álne di agnostickým problé-
mom býva práve odlíšeni e PNM a sclerosis 
multiplex a M. Devic (NMO, ne uromyeli-
tis optica). PNM proti SM odlišuje neskorší 
vek pri zači atku manifestáci e ochoreni a, 
bolesť ako častý včasný príznak, výrazné 
včasné klinické postihnuti e distálneho 
motone urónu u PNM, neprítomné oligo-
klonálne pásy v likvore, normálne nálezy 
na MR mozgu, výrazné postihnuti e sivej 
hmoty mi echy, nezápalová nekróza tka-
niva v patologickom náleze a rezistenci a 
na li ečbu kortiko idmi. U M. Devic je zase 
častejši e postihnuti e n. opticus, hoci exis-
tujú i monosymptomatické formy s po-
stihnutím mi echy. Obidve ochoreni a (PNM 
i NMO) re agujú na li ečbu plazmaferezo u, 
čo súvisí zrejme s vyšši e popísaným výsky-
tom protilátok u oboch ochorení a ich spo-
ločno u patogenezo u.

Terapi a kortiko idmi je u PNM neúčinná, 
plazmaferéza a cyklofosfamid u doteraz 
popísaných prípadov mali len prechodný 
a krátkotrvajúci efekt. V ojedinelých 
ka uzistických zdeleni ach boli informáci e 
o prechodnom terape utickom efekte in-
travenóznych imunoglobulínov u zri ed-
kavých parane oplastických progresívnych 
nekrotizujúcich myelopati í. Vzhľadom na 
raritný výskyt si dovoľujeme prezentovať 
nasledujúcu kazuistiku.

Kazuistika
67- ročný paci ent Z. J. až do zači atku te-
rajších ťažkostí v lete 2006 zdravý. Od leta 
2006 bez provokujúceho momentu popi-
suje ne obratnosť a akoby pocit ťažšej pra-
vej DK pri chôdzi. V decembri 2006 po 
pošmyknutí vznik lumbalgi í bez radikulár-
nej propagáci e bolestí a progredujúca sla-
bosť oboch dolných končatín s prevaho u 
vpravo. Postupne chôdza s oporo u palice 
a pre výrazné zhoršeni e po operácii pre 
benígnu hyperplázi u prostaty v decem-
bri 2007 len s G- aparátom. Ambulantne 
v mi este bydliska re alizované zobrazova-
ci e vyšetreni a CT a MR mozgu a mi echy 
len s nálezom protruzi í diskov v lumbálnej 
oblasti nevysvetľovali klinický nález u pa-
ci enta. Na diferenci álnu di agnostiku prijatý 
na II. Ne urologickú kliniku LF UK v Brati-
slave vo febru ári 2008 (1,5 roka od zači atku 
subjektívnych ťažkostí). Objektívne pri pri-
jatí hypotrofi  a svalov horných končatín vý-
raznejši e akrálne s hyporefl exi o u refl exov 
tricipitálnych pri živých symetrických refl e-
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xoch styloradi álnych a bicipitálnych. Are-
fl exi a brušných a kremasterových refl exov. 
Paraparéza dolných končatín s výraznými 
atrofi  ami svalov od gluteí nadol s akcen-
táci o u akrálne a vpravo s fascikuláci ami 
pozorovanými v svalstve stehi en i lýtok 
s arefl exi o u rrša a rrmp pri živých symet-
rických rršp. Motorický defi cit bez prítom-
nosti aktívnej hybnosti v talokrurálnom 
kĺbe a prstoch nohy vpravo pri plantárnej 
i dorzálnej fl exii s minimálnym náznakom 
fl exi e v kolennom a bedrovom kĺbe. Vľavo 
v rovnakých segmentoch motorický defi -
cit asi 3. stupňa, podľa svalového testu, 
ktorý však v pri ebehu hospitalizáci e pro-
gredoval až do 2. stupňa. Taktilná hypes-
teza od Th 12- L1 bilaterálne akcentovaná 
akrálne a vpravo. Porucha poloho-  a pohy-
bocitu na DK a palestezy od spinae ilicae 
sup. ant. bilat nadol, kde akrálne anesteza. 
Poruchy ovládani a sfi nkterov v zmysle in-
kontinenci e. Nález svedčil pre rozsi ahlejši e 
mi echové postihnuti e, v súlade s čím boli 
i výsledky ne urofyzi ologických vyšetrení 
(neprítomné somatosenzorické evokované 
potenci ály nervus tibi alis –  SSEP –  a moto-
rické evokované potenci ály –  MEP –  z m. 
tibi alis ant. bilaterálne a patologická la-
tenci a vlny N13 SSEP nervus medi anus 
i N9- N13 interval pri stimulácii ľavej HK 
a MEP z HK pri ešte normálnych absolút-
nych hodnotách latenci í na HK so strano-
vým výrazným rozdi elom latenci í v nepro-
spech stimuláci e vpravo).

MR celej mi echy od cervikokrani álneho 
prechodu až po sakrálnu oblasť vykazuje 
difúzne rozšíreni e mi echy od Th 5 úrovne 
až po konus s centrálne nehomogénne zvý-
šeno u intenzito u v TW2 obraze a v úrovni 
Th 8 a Th 11 a 12 s pozdĺžne hyperin-

tenzívnym v TW2 obraze a hypo intenzív-
nym v TW1 obraze s ložiskom v úrovni 
Th 12 i so zmenami či astočne hemora-
gického charakteru (obr. 1– 3). Po podaní 
kontrastnej látky nedochádza ku enhance-
mentu popísaných zmi en. Nález bol uza-
vretý ako susp. difúzne zápalové postihnu-
ti e mi echy.

V cerebrospinálnom likvore prítomná 
proteinocytologická dissoci áci a s 11/ 3 mo-
nonukle ármi a 1 187 mg/ l celkovými bi el-
kovinami s nadhraničnými hodnotami ga-
maglobulínov 13,9 % (norma do 11,4 %) 
a neprítomnými oligoklonálnymi pásmi. 
Rozsi ahle serologické a virologické vyše-
treni e séra i likvoru vrátane PCR (boreli e, 
HIV, HSV 1, 2, 6, HZV- VZV, CMV, EBV, en-
tameby, yersini e, leishmani óza, toxoplaz-
móza a toxokaróza, schistozomóza, cys-
ticerkóza) boli negatívne. (K rozsi ahlemu 
pátrani u nás vi edol pobyt paci enta pred 
vi acerými rokmi v cudzine ako i styk s do-
mácimi zvi eratmi –  mačka, pes.) Podobne 
rozsi ahle pátrani e po eventu álnom výskyte 
ne oplastického postihnuti a so sekundár-
nym parane oplastickým pôvodom myelo-
pati e bolo negatívne (onkomarkery, anti-
ne uronálne protilátky), ako i postihnuti e 
v rámci susp. sy stémového ochoreni a (ne-
gatívne a utoprotilátky). Rovnako sme vylú-
čili toxické i metabolické príčiny myelopa-
ti e. V základnom hematologickom náleze 
bola opakovane prítomná vysoká e ozi-
nofíli a (13,3 %), ktorú imunológ po vylú-
čení parazitárnych ochorení dáva do súvisu 
s latentno u kožnými testami potvrdeno u 
alergi o u na inhalačné alergény. Na zá-
klade klinického obrazu, pri ebehu ocho-
reni a a výsledkov vyšetrení (najmä MR) 
sme stav uzavreli ako a uto imunitne pod-

mi enenú progresívnu nekrotizujúcu mye-
lopati u. V diferenci álne di agnostických 
úvahách sme zvažovali aj možnosť spi-
nálnej ci evnej malformáci e (durálnej fi s-
tuly), avšak MR nález a najmä vysoké cel-
kové bi elkoviny v CSL pri neprítomnosti 
útlaku v spinálnom kanáli a zvýšené ga-
maglobulíny v likvore svedčili skôr pre náš 
vyšši e uvedený di agnostický záver. Tera-
pe utický pokus s bolusom metylprednizo-
lonu 5 × 500 mg i.v. a následno u krátko u 
kúro u vysokými dávkami p. o. Prednisonu 
bol bez akéhokoľvek efektu, preto sme 
sa vzhľadom na progresi u závažného kli-
nického stavu paci enta rozhodli pre kúru 
intravenóznymi imunoglobulínmi (IVIg) 
v dávke 0,4 g/ kg/ deň počas pi atich dní, 
t.j. celkove 140 g Flebogamma i.v. s do-
poručením udrži avacích kúr v mesačných 
intervaloch. Už po prvej kúre IVIg nastáva 
u paci enta zlepšeni e klinického stavu a pri 
kontrolnom pobyte na klinike po mesi aci 
sa zlepšila hybnosť dolnej končatiny vľavo 
a začína sa obnovovať aktívna hybnosť 
pravej dolnej končatiny akrálne a zlepšuje 
sa i chôdza zati aľ s pomoco u G- aparátu. 
Kontrolné MR s časovým odstupom troch 
mesi acov od prvého vyšetreni a na našej 
klinike ostáva bez zmi en (obr. 4, 5). V spo-
lupráci s Ne urologicko u kliniko u Technic-
kej univerzity v Mníchove sme dali vyšetriť 
sérum na prítomnosť a utoprotilátok proti 
aqu aporínu 4, ktoré však boli negatívne. 
V júli 2008 presne dva roky od zači atku 
manifestáci e ne urologickej symptomatoló-
gi e bol u paci enta opakovaným CT vyšetre-
ním di agnostikovaný cystický tumor oboch 
obliči ek, vľavo i so solídno u komponento u. 
Pri nefrektomii vľavo histologicky verifi ko-
vaný konvenčný typ karcinómu z buni ek 

Obr. 1. MR C-Th miechy pacienta J. Z.
T1 vážený obraz s kontrastom

Obr. 2. MR C-Th miechy pacienta J. Z.
T2 vážený obraz

Obr. 3. MR Th-LS miechy pacienta.
T2 vážený obraz (popis v texte)
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obličky gr II WHO opúzdrený vo väzivo-
vej pse udokapsule bez známok prerasta-
ni a do dutého sy stému obličky, resp. preja-
vov metastáz. Pri revízii obličky vpravo sa 
malignita nepotvrdila. Po operačný pri ebeh 
bol komplikovaný bronchopne umoni o u, 
po ktorej nastáva zhoršeni e ne urologic-
kého nálezu na úroveň spred nasadeni a 
imunomodulačnej li ečby napri ek jej pokra-
čovani u v dávke Ki ovig 1 g/ kg hmotnosti 
v mesačných intervaloch.

Diskusi a a záver
PNM je raritné ochoreni e, ktorého 
di agnostika sa opi era o typický klinický 
obraz, pri ebeh a typické nálezy pri MR vy-
šetrení mi echy [12]. V rámci diferenci álnej 
di agnostiky je potrebné vylúčiť iné príčiny 
nekompresívnej myelopati e infekčné, pa-
rainfekčné, metabolické, toxické, ci evne, 
sy stémové ochoreni a, ako i raritné para-
ne oplastické myelopati e. Diferenci álne 

di agnostickým problémom môže byť od-
líšeni e primárne progresívnej formy sclero-
sis multiplex alebo monosymptomatickej 
formy ne uromyelitis optica len s postihnu-
tím mi echovým. Bi optické vyšetreni e je in-
dikované len pri di agnostických pochyb-
nosti ach a podozrení na spinálny tumor. 
Doterajši e terape utické postupy popísané 
v literatúre boli buď bez efektu (kortiko idy), 
alebo iba s prechodným a krátkodobým 
efektom (plazmaferéza, cyklofosfamid).

Intravenózne imunoglobulíny mali pre-
chodný li ečebný efekt u zri edkavých prí-
padov parane oplastickej progresívnej mye-
lopati e. Ich nasadeni e u nášho paci enta 
s plne rozvinutým klinickým obrazom PNM 
vi edlo v pomerne krátkom čase k poči atoč-
nému či astočnému efektu so zlepšením 
ťažkého motorického defi citu. Opakovane 
negatívne výsledky vyšetreni a onkomarke-
rov u nášho paci enta nevylúčili spoľahlivo 
prítomnosť malígneho ochoreni a, nakoľko 
pre renálne karcinómy ni et spoľahlivých 
onkomarkerov. Udáva sa pozitivita tka-
nivového polypeptidického špecifi ckého 
antigénu (TPS) a karcinoembryonálneho 
antigénu (CEA), ale ti eto bývajú často po-
zitívne až v pokročilých štádi ách malíg-
neho procesu a ni e sú spoľahlivým skrí-
ningom pre vyhľadávani e malignity. Slúži a 
skôr pri sledovaní ich dynamiky pre hodno-
teni e vývoja procesu a efektu li ečby. Jediné 
pozitívne hodnoty mi erne zvýšených onko-
markerov u nášho paci enta boli až po nef-
rektomii beta 2 mikroglobulin a chromo-
granín A, ktoré však nešpecifi cky odrážajú 
prítomnosť deštrukci e obličkového paren-
chýmu [13]. Vzhľadom ku hraničnej ča-
sovej ko incidencii manifestáci e renálneho 
nízkogradingového konvenčného karci-
nómu obličky (dva roky od zači atku mani-
festáci e ne urologických prejavov ochore-
ni a pri negativite opakovane vyšetrených 
antine uronálnych protilátok) musíme na 
základe najnovších di agnostických kritéri í 
parane oplastických syndromov [14] zvažo-
vať progresívnu nekrotizujúcu myelopati u 
u nášho paci enta ako možný parane oplas-
tický syndrom.

Parane oplastické prejavy sa u renálnych 
karcinómov vyskytujú síce až v 10 % prí-
padov, ale majú skôr bi ochemický, he-
matologický alebo endokrinologický 
charakter. Ne urologické parane oplas-
tické syndromy sú podstatne zri edkavej-
ši e a prevažne charakteru senzorimotoric-
kých polyne uropati í, resp. myopatického 
postihnuti a [15]. V posledných 20 rokoch 

v anglickej odbornej literatúre nebol po-
písaný ani jeden prípad parane oplastickej 
progresívnej myelopati e v súvislosti s re-
nálnym karcinómom [16]. Posledná pub-
likáci a takéhoto parane oplastického syn-
dromu u renálneho karcinómu pochádza 
z 1964 roku [17]. Evans et al v 1990 roku 
popísali paci enta so syndromom pripomí-
najúcim amyotofi ckú laterálnu sklerózu 
asoci ovaným s renálnym karcinómom, 
u ktorého nefrektomi a vi edla ku zlepšeni u 
ne urologického defi citu [18].

Prezentovaná kazuistika je po učením, že 
i napri ek negatívnym poči atočným vyšetre-
ni am zameraným na onkologické ochore-
ni e s ci eľom vylúčeni a parane oplastického 
pôvodu progresívnej nekrotizujúcej mye-
lopati e a poči atočnému dobrému tera-
pe utickému efektu intravenóznych imuno-
globulínov treba paci enta sledovať a li ečbu 
modifi kovať podľa novozistených nálezov. 
Pri neistote sa doporučuje podľa potreby 
využiti e i náročných di agnostických postu-
pov vrátane celotelovej pozitrónovej emis-
nej tomografi  e. Li ečba paci enta s para-
ne oplasticko u progresívno u myelopati o u 
intravenóznymi imunoglobulínmi po ne-
úspechu kortikoterapi e je li ečbo u voľby 
lege artis, a preto v nej pokračuje v udr-
ži avacích kúrach vzhľadom na redukované 
obličkové funkci e po nefrektomii v dávke 
0,2 g/ kg hmotnosti v mesačných interva-
loch za sledovani a nefrologom, imunolo-
gom a ne urologom.

Zoznam po užitých skrati ek
ADEM  akútna demyelinizačná 

encefalomyelitída
AQP- 4 aqu aporín 4
CSL cerebrospinálny likvor
CT počítačová tomografi  a
DK dolná končatina
HK horná končatina
IVIg intravenózne imunoglobulíny
M. morbus
MEP  motorické evokované 

potenci ály
MR  zobrazeni e magneticko u 

rezonanci o u
NMO  IgG ne uromyelitis optica 

imunoglobulíny G
OCB oligoklonálne pásy v likvore
PCR protein chain re acti on
p.o. perorálne
PNM  progresívna nekrotizujúca 

myelopati a
rrmp refl exy medi oplantárne
rrša refl exy šľachy Achillovej

Obr. 4. MR kontrola po liečbe o tri me-
siace. T1 vážený obraz

Obr. 5. MR kontrola po liečbe o tri me-
siace. T2 vážený obraz (nezmenený 
nález)

proLékaře.cz | 2.4.2026



PROGRESÍVNA NEKROTIZUJÚCA MYELOPATIA – KAZUISTIKA

Cesk Slov Ne urol N 2009; 72/ 105(3): 265–269 269

rršp refl exy patelárne
SM sclerosis multiplex
SSEP- NM  somatosenzorický evokovaný 

potenci ál nervus medi anus
SSEP- NT  somatosenzorický evokovaný 

potenci ál nervus tibi alis
TW1 T1 vážený obraz
TW2 T2 vážený obraz
VEP zrakový evokovaný potenci ál
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