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Úvod (1, 2, 3, 4)
Myopatie predstavujú hetorológnu skupi-

nu chorôb zápalovej a nezápalovej etiológie. 

Zápalové myopatie môžu byť primárne – idi-

opatické alebo sekundárne – vyvolané rôznymi 

etiologickými faktormi. V patogenéze idiopa-

tických zápalových myopatií (IZM) sa uplat-

ňujú autoimunitné mechanizmy. V klinickom 

obraze sa vyskytuje postihnutie vnútorných 

orgánov a zisťujú sa rôzne druhy autoprotilátok. 

Hlavnými predstaviteľmi IZM sú dermatomyozi-

tída (DM) a polymyozitída (PM). Pre IZM je cha-

rakteristická symetrická – prevažne proximalna 

svalová slabosť, myopatický elektromyografický 

nález, charakteristický histologický obraz a zvy-

šenie tzv. „svalových enzýmov“. Pri DM sú ok-

rem svalového syndrómu prítomné aj typicke 

kožné zmeny v tvári, na končatinách i trupe. 

Dokázaná je aj asociácia DM a PM s nádorovými 

chorobami – najmä u starších pacientov. V kli-

nickom obraze dominuje symetrická slabosť 

flexorov šije a symetrická slabosť ramenného 

a panvového pletenca. Vyvoj svalovej slabosti 

je pozvoľny, v trvani niekoľkych tyždňov (sub-

akutna forma) až mesiacov (chronicka forma). 

Akutna forma PM s febrilitami a rýchlou pro-

gresiou svalovej symetrickej svalovej slabosti 

je veľmi zriedkava.

Kazuistika
Osobná anamnéza: Pacient, 74 let, schizo-

frénia v dispenzári psychiatra, st.p. hemoragic-

kej CMP v hypotalame vľavo s frustnou pravo-

strannou hemiparézou a parézou n. facialis l. dx., 

chronická ischemická choroba srdca, arteriálna 

hypertenzia 2. st. , benígna hyperbilirubinémia – 

Gilbertova choroba.

Lieková anamnéza: Prestarium A 5 mg tbl. 

1–0–0, Digoxin 0,125 mg tbl. 1–0–0, Coronal 

5 mg tbl. 1–0–0, Furon 40 mg tbl. 1–0–0, Zoleptil 

tbl. 0–0–1.

Rodinná anamnéza: otec umrel na srdcový 

infarkt.

Alergická anamnéza: negatívna.

Sociálno-pracovná anamnéza: invalidný 

dôchodca, slobodný.

Pacient bol prijatý na naše pracovisko na 

doporučenie ambulantného internistu pre nie-

koľko dní pretrvávajúci febrilný stav. Pri príjme 

udával, že asi týždeň má horúčky do 39,5 °C, 

pociťuje výraznú svalovú slabosť a únavu, veľké 

problémy mu robí chôdza do schodov, ťažko sa 

mu vykračuje, má pocit „ťažkej hlavy“. Bolí ho 

krčné a šijové svalstvo, keď si ľahne, tak to ustúpi. 

Nekašle, nič nevykašliava, hlieny mu nezateka-

jú, hrdlo ho nebolí. Nauzeu nemal, nezvracal, 

bolesti brucha neguje, neprehnalo ho, stolica 

je pravidelná, formovaná, bez prímesy krvi. Bez 

dysurických ťažkostí, moč číry, nezapácha, ne-

zakalený, bez prímesy krvi. Bolesti na hrudníku 

neguje, dobre sa mu dýcha, dušny nebýva. Iné 

ťažkosti t. č. neudáva.

Objektívny nález: pri vedomí, orientovaný, 

poloha semikatívna, koža bez ikteru a cyanózy, 

kľudové eupnoe. Hlava mezocefalická, výstupy 

n. V nebolestivé, inervácia n. VII správna. Jazyk 

plazí v strednej čiare, suchý, bez povlaku. Šija 

neoponuje, stítna žľaza a krčné lymfatické uzliny 

nehmatné, náplň jugulárnych žíl nezvýšená. 

Hrudník klenutý, bez deformít, akcia srdca pravi-

delná, f. 84/min., ozvy ohraničené, bez šelestov, 

dýchanie vezikulárne, bez vedľajších fenoménov. 

Brucho palpačne priehmatné, nebolestivé, bez 

hmatnej rezistencie a peritoneálneho dráždenia, 

Dolné končatiny bez edémov, lýtka palpačne 

voľné, Homans bilaterálne negatívny.

U pacienta bolo realizované CT mozgu bez 

nálezu akútnych ischemických zmien, známok 

hemorágie a infiltratívneho procesu. V labora-

tórnom obraze dominovala elevácia zápalových 

parametrov (FW 74/96, Le 14,7 × 109, CRP 233), 

ale bez elevácie hladiny prokalcitonínu, mine-

ralogram a hepatálny súbor boli v referenčnom 

rozmedzí, bez retencie dusíkatých látok, bola 

prítomná výrazná elevácia sérovej koncentrá-
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cie kreatinkinázy (CK 84,33 mmol/l). V rámci 

diferenciálnej diagnostiky vylučujeme kardiálnu 

etiológiu elevácie CK – EKG nález opakovane so 

sinusovým rytmom, bez vývoja akútnych ložis-

kových ischemických zmien a porúch rytmu, pri 

negatívnej dynamike kardiošpecifickej formy CK. 

Echokardiografický obraz bol bez známok vege-

tácií na chlopňovom aparáte, chlopne suficient-

né, perikard bez výpotku, ejekčná frakcia ľavej 

komory bola 55 %. Mikrobiologické vyšetrenia 

sterov z hrdla, nosa, ako aj moču a stolice boli 

opakovane s negatívnym nálezom, bez záchy-

tu mikrobiálneho etiologického pôvodcu. Na 

základe pretrvávajúcej elevácie CK, v kontexte 

s klinickým obrazom, predpokladáme u pacien-

ta veľmi signifikantne polymyozitídu. Indikovali 

sme neurologické vyšetrenie s následnou elek-

tromyografiou, ktorá ukázala polyfázické úzke 

a nízke potenciály motorických jednotiek so 

zvýšenou inzerčnou aktivitou s opakovanými 

vysokofrekvenčnými výbojmi. Laboratórne 

bola prítomná vysoko signifikantná pozitivita 

autoprotilátok proti nuklerárnym antigénom 

a anti-Mi2 protilátky. Zrealizovali sme biopsiu 

svalu po označení miesta pre biopsiu pri EMG 

vyšetrení. V histologickom náleze boli prítomné 

difúzne degeneratívne zmeny myofibríl strieda-

júce sa s reparačnými pochodmi s lymfocytár-

nou a plazmocytárnou infiltráciou (obrázok 1). 

Imunohistochemickými vyšetreniami bol doká-

zaný desmín v priečnom pruhovaní, myogenín 

v jadrách vlákien, CD3+ v T-lymfocyroch, CD 

20+ v B-lymfocytoch, CD68+ v histiocytoch 

a CD117+ v mastocytoch. Na základe histolo-

gického a imunohistochemického nálezu sme 

definitívne potvrdili diagnózu polymyozitídy. 

U pacienta bola indikovaná kortikoterapia, spo-

čiatku prvé 2 dni parenterálne v pulznej forme, 

následne s prechodom na perorálny prednison 

(1 mg/kg/deň) v kombinácii s azathioprinom 

(1,5 mg/kg/deň). Na uvedenej terapii došlo 

počas hospitalizácie veľmi rýchlo k stabilizácii 

a zlepšeniu klinického stavu s regresiou febrilít, 

svalovej myalgie, slabosti a poklesom sérovej 

koncentrácie CK. Pacient bol po dimisii zaradený 

do reumatologického dispenzára.

Polymyozitída

Epidemiológia, etiopatogenéza 
a klinický obraz (1, 2, 3, 4, 5, 7, 9)

Polymyozitída (PM) je autoimunitné ocho-
renie sprostredkované celulárnou imunitou. 

Skutočná incidencia PM nie je známa, odhaduje 

sa na 7:1 000 000/ročne. Incidencia stúpa s ve-

kom, pričom maxima dosahuje v 4.-6. decéniu 

života. Ženy sú postihnuté 2,5-krát častejšie ako 

muži. Etiopatogenéza polymyozitídy nie je do-

statočne objasnená. Predpokladá sa, že u ge-

neticky predisponovaných osôb možu niektoré 

exogénne faktory (infekcie, lieky, toxíny) spustiť 

autoimunitnú reakciu a vyvolať poškodenie sva-

lov. Pre genetickú predispoziciu svedčia opísané 

prípady výskytu PM u monozygotnych dvojčiat 

a prvostupňových príbuzných pacientov s PM, 

ako aj asociácia s HLA DR3 a DRw52. Familiárny 

výskyt PM je však zriedkavý. Rozhodujúcu úlo-

hu v etiopatogenéze PM majú CD8+ cytotoxic-

ké T-lymfocyty, ktoré infiltrujú svalové vlákna. 

Dominujúcimi histologickými nálezmi sú endo-

myziálne T-CD8+ lymfocytárne infiltráty okolo 

svalových vlákien a s inváziou do nich, variabilita 

veľkosti priemeru svalových vlakien, disperzné 

nekrotické a regenerujúce svalové vlákna, zmno-

ženie interstícia – endomýzia aj perimýzia. PM 

sa manifestuje symetrickou slabosťou flexorov 

šije a symetrickou slabosťou svalstva ramenné-

ho a panvového pletenca. V dôsledku svalovej 

slabosti pacienti nie sú schopní zdvihnúť horné 

končatiny nad hlavu, majú ťažkosti pri chôd-

zi, najmä po schodoch a do kopca, nedokážu 

vstať z podrepu. Distálne svaly sú len niekedy 

postihnuté, a vždy menej výrazne ako proxi-

málne svaly. Vývoj svalovej slabosti je pozvoľný, 

v trvaní niekoľkých týždňov (subakútna forma) 

až mesiacov (chronická forma). Akútna forma PM 

s rýchlou progresiou a febrilitami je zriedkavá. 

Myalgie sú relatívne časté, viac sú vyjadrené pri 

rýchlejšej progresii. Asi jedna tretina pacientov 

má dysfágiu, ktorá je dôsledkom postihnutia 

orofaryngeálneho a ezofageálneho svalstva. 

Kardiálne ochorenia sú pri PM zriedkavé, môže 

ísť o perikarditídu, myokarditídu a kongestívne 

kardiálne zlyhávanie. Pomerne často sa však 

vyskytujú EKG abnormality, vrátane kondukč-

ných porúch a arytmií. Intersticiálne pľúcne 

postihnutie (pľúcna fibróza) – sa vyskytuje asi u 

10 % pacientov s PM. Jej symptómy (dyspnoe, 

neproduktívny kašeľ) môžu predchádzať ma-

nifestáciu svalovej slabosti. Asi 10 % prípadov 

PM je asociovaných so zápalovými ochoreniami 

spojiva, najčastejšie ide o systémový lupus ery-

tematodes, Sjögrenov syndróm či reumatoidnú 

artritídu. Častá je i asociácia s iným autoimu-

nitným ochorením, ako je Crohnova choroba, 

vaskulitída, sarkoidóza, primárna biliárna cirhó-

za, celiakia dospelých, Bechterevova choroba, 

Behcetova choroba, myasthenia gravis, derma-

titis herpetiformis, psoriasis, Hashimotova tyreoi-

ditída, monoklonálne gamapatie, hypereozino-

filný syndróm, autoimunitná trombocytopénia. 

Paraneoplastická PM sa vyskytuje najčastejšie pri 

malígnych tymómoch, ale známa je aj asociácia 

s karcinómom močového mechúra a lymfóma-

mi (6, 7). Po myastenii gravis predstavuje PM dru-

hé najčastejšie paraneoplastické autoimunitné 

neurologické ochorenie, ktoré sa manifestuje 

v asociácii s tymómami predného mediastína. 

Môže sa vyskytnúť aj v asociácii s inými nádo-

rovými ochoreniami, ako napríklad broncho-

génny karcinóm, karcinóm pankreasu, karcinóm 

žaudka, kolorektálny karcinóm, hepatucelulárny 

karcinóm a ďalšie.

Laboratórne nálezy (6, 7, 9, 10)
Zvýšená hladina sérovej kreatinkinázy (CK) 

býva pri PM 5 až 50-násobne zvýšená (3, 5, 6). 

Nekróza svalových vlákien vedie v sére k zvý-

šeniu kreatinkinázy, aldolázy, myoglobínu, lak-

tatdehydrogenázy, aspartátaminotrasferázy 

(AST) a alanínaminotransferázy (ALT). Sérová 

CK (izoenzým MM) je najcitlivejší a špecifický 

marker svalového poškodenia (1, 3, 4, 5, 6, 9). CK 

sa nachádza voľne v sarkoplazme svalového 

vlákna a má nízku molekulovú hmotnosť. Preto 

už pri ľahkom zápalovom poškodení svalových 

vlákien dochádza k vzostupu CK v sére. Hladina 

sérovej CK nekoreluje so stupňom svalovej sla-

bosti. So vzostupom sérovej CK dochádza v sére 

aj k vzostupu AST a ALT, čo može viesť v praxi 

k mylnému podozreniu na ochorenie pečene. 

Diagnosticky je významné, že pri PM je hepatál-

ne špecifický enzým GMT normálny, v norme je 

aj hladina bilirubínu. Myositis-špecifické auto-
protilátky (myositis-specific antibodies, MSA) 
sú asociované so špecifickým HLA haplotypom, 

každý pacient môže mať len jeden typ MSA. 

K MSA patria cytoplazmatické protilátky proti 

translačným proteínom (napr. rôzne tRNA syn-

tetázy) a protilátky proti Mi-2 a Mas antigénom. 

Z antisyntetáz sa najčastejšie vyskytujú anti-

Jo-1 protilátky, ktoré sú asociované s pľúcnou 

fibrózou a artritídou a bývaju prítomné u 15 % 

pacientov s idiopatickými myozitídami.

Pomocné vyšetrenia (4, 6, 7, 8, 10)
Elektromyografia je pomerne senzitívne, 

ale nie príliš špecifické vyšetrenie. Pre myozitídu 

v EMG náleze svedčia:

Obrázok 1. Histologický nález
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polyfázické, úzke a nízke potenciály moto-

rických jednotiek

zvýšená inzerčná aktivita, fibrilačné poten-

ciály a pozitívne ostré vlny

bizarné vysokofrekvenčné opakované vý-

boje

EMG sa môže využiť na hodnotenie aktivity 

a výberu miesta biopsie.

Biopsia svalového tkaniva by sa mala 

vykonať vždy pri podozrení na PM. Zápalový 

proces v svalovom tkanive je často nerovnomer-

ne rozdelený, preto ani negatívny histologický 

nález jednoznačne nevylučuje PM. Výpovednú 

hodnotu biopsie zlepšuje výber miesta biopsie 

pomocou magnetickej rezonancie alebo EMG. 

Typickým histologickým nálezom je zápalová 

infiltrácia, która sa skladá z lymfocytov, makro-

fágov, plazmatických buniek a tiež eozinofilov 

a polymorfonukleárov. Často sa nájde degene-

rácia a fibrinoidná nekróza myofibríl, fagocytóza 

nekrotických ložísk a súčasne známky regene-

rácie. V pokročilých fázach sú známky fibrózy 

a tuková náhrada svalového tkaniva a atrofie.

Nukleárnou magnetickou rezonanciou 
možno zistiť rozsah a závažnosť postihnutia sval-

stva a tiež dynamiku svalového poškodenia.

Diagnostika PM (6, 7, 8, 10)
Medzinárodne sú akceptované pre určenie 

diagnózy PM kritéria podľa Bohana a Petera:

klinické kriteria (svalová slabosť svalov ra-

menného a panvového pletenca, myalgie)

zvýšená aktivita sérovej kreatinkinázy

typický EMG nález

svalová biopsia – histopatologický nalez

Diagnóza PM je definitívna pri splnení 

všetkých 4 diagnostických kritérií. Pri splnení 

3 diagnostických kritérií je diagnóza PM pravde-

podobná. Obvykle ide o pacientov, ktorí spĺňajú 

klinické, biochemické (CK) a elektromyografické 

kritéria diagnózy PM, ale v histopatologickom 

obraze chýba zápalový infiltrát. Najčastejšou 

príčinou, prečo sa nezachytí zápalový nález v bi-

optickej vzorke, je fokálna disperznosť myozitic-

kého procesu.

Terapia PM (1, 4, 6, 7, 9, 10)
Prednizón je liekom voľby pre všetky formy 

PM. Iniciálna terapeutická dávka je 1–1,5 mg/kg 

telesnej hmotnosti denne. Vysoké dávky predni-

zónu významne zlepšujú svalovú silu a svalové 

funkcie. So zlepšovaním svalovej sily dochádza 

u pacientov s PM k postupnému poklesu hladiny 

sérovej CK. Pokles sérovej CK môže predchádzať 

zlepšovaniu svalovej sily. Doba podávania pred-

nizónu na zabezpečenie trvalého liečebného 

efektu je individuálne rôzne dlhá.

Azatioprín (Imuran) je najčastejšie po-

užívané imunosupresívum v liečbe PM. 

Imunosupresívny účinok azatioprinu je dôsled-

kom jeho interferencie s metabolizmom nuk-

leových kyselín počas proliferácie T- buniek po 

antigénnej stimulácii. Výsledkom je imunosu-

presia humorálnych aj celulárne sprostredkova-

ných imunitných reakcií. Azatioprin je indikovaný 

v dávke 2–4 mg/kg telesnej hmotnosti denne, 

resp. v kombinácii s prednizónom 1,5 mg/kg te-

lesnej vahy denne, a to hneď od začiatku liečby, 

ak ide o akútne formy PM alebo o PM asociovanú 

s iným autoimunitným ochorením, kolagenózou 

a pľúcnou fibrózou. Počas liečby prednizónom sa 

azatioprin ordinuje v davke 1–2 mg/kg telesnej 

hmotnosti u foriem PM, ktoré sú refraktérne na 

liečbu prednizónom (ak pri liečbe prednizónom 

nenastane do 3 mesiacov klinické zlepšenie sta-

vu), a vtedy, keď pri znižovaní udržovacích dávok 

prednizónu dôjde k exacerbácii PM.

Cyclofosfamid má dobré imunosupresívne 

účinky, ale pomerne časté a závažné nežiadúce 

účinky (hemoragická cystitída, alopécia, útlm kost-

nej drene, teratogénny a mutagénny účinok).

Cyklosporín v kombinácii s prednizónom 

má dobrý terapeutický efekt, ale častejšie neži-

aduce vedľajšie prejavy.

Mykofenolát mofetil (CellCept) sa javí ako 

perspektívny liek, zatiaľ sú s ním malé skúse-

nosti.

Metotrexát bol v minulosti imunosupre-

sívom prvej voľby v liečbe PM, v súčasnoti sa 

už považuje za obsolentný, avšak stále má ešte 

svoje miesto v prípadoch, kedy je azatioprin 

z rôznych dôvodov kontraindikovaný, resp. pa-

cientmi zle tolerovaný.

Záver
Polymyozitída je autoimunitné ochorenie 

svalov dospelého veku s vrcholom výskytu 

v 4.–5. decéniu. Charakterizovaná je svalovou 

slabosťou svalových skupín pletencov horných 

a dolných končatín, myalgiami, s typickým su-

bakútnym až chronickým priebehom. Niekedy 

môže prebiehať aj akútne pod klinickým obra-

zom febrilného stavu. Cieľom tejto kazuistiky je 

poukázať na to, že polymyozitída je nie len ocho-

rením stredného veku, ale môže sa vyskytovať aj 

u geriatrických pacientov a vzácne prebiehať aj 

pod obrazom akútneho febrilného stavu, čo by 

mohlo spôsobovať aj diagnostické problémy, ak 

by sme na toto ochorenie nemysleli.
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