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Autoimunitni myelitidy reprezentuji etiologicky heterogenni skupinu zédnétlivych postizeni michy s akutnim ¢i subakutnim
zacatkem. Pro spravnou diagnostiku je zasadni zhodnoceni objektivniho nélezu a neodkladné provedeni zobrazovacich
vysSetfeni (MR michy a mozku, pfi jeji kontraindikaci alespori CT). Nezastupitelnou roli hraje vysetfeni mozkomisniho moku
(zejména k rozhodnuti o infekéni ¢i jiné etiologii), pfipadné dalSi pomocna vysetieni véetné stanoveni organové specifickych
i nespecifickych autoprotilatek. Po vylouceni infekcni etiologie jsou zvazovany autoimunitni zanéty postihujici CNS (roztrou-
$ena skleréza, neuromyelitis optica a onemocnéni jejiho Sirsiho spektra, onemocnéni asociované s protildtkami proti myeli-
novému oligodendrocytarnimu glykoproteinu, systémova onemocnéni pojiva a dalsi) v€etné paraneoplastickych myelopatii
a neurosarkoidézy. V nékterych pfipadech je potieba doplnit i onkoskrinink. | pfes rozsahlé vysetieni zGstava u ¢asti etiologie
neznama (idiopatické myelitidy).
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Autoimmune myelitis

Autoimmune myelitis represents an etiologically heterogeneous group of inflammatory disorders of the spinal cord with acute
or subacute onset. For a correct diagnosis, evaluation of objective findings and urgent imaging examinations (MRI of the spinal
cord and brain, or at least CT if contraindicated) are essential. The examination of cerebrospinal fluid (especially to decide on
infectious or other etiology), or other auxiliary examinations including determination of organ-specific and non-specific autoan-
tibodies, plays an indispensable role. Once an infectious etiology has been ruled out, autoimmune inflammations affecting the
CNS (multiple sclerosis, neuromyelitis optica and diseases of its broader spectrum, diseases associated with antibodies to myelin
oligodendrocyte glycoprotein, systemic connective tissue diseases, and others), including paraneoplastic myelopathies and
neurosarcoidosis, are considered. In some cases, oncoscreening should be added. Despite extensive investigation, the etiology
remains unknown in some cases (idiopathic myelitis).

Key words: myelitis, autoimmune disease, multiple sclerosis, neuromyelitis optica.

Uvod

Myelitidy predstavuji etiologicky hetero-
genni skupinu zanétlivych onemocnéni michy
sakutnim ¢i subakutnim zac¢atkem. Klinicky se
projevuji kombinaci rdznych neurologickych
obtizi, typicky projevy svalové slabosti, sen-
zitivnich obtizi a autonomnich symptoma.
Zakladni diagnosticka rozvaha v ptipadé
objektivniho nélezu misnich syndromd kom-

patibilnich s akutni myelopatii by vzdy méla

zahrnovat rozliseni kompresivni versus ne-
kompresivni pticiny obtizi (Obr. 1). V tomto
bodé ma klicové postaveni zobrazovaci vy-
Setfeni — magnetickd rezonance (MR) mi-
chy (Wattjes et al., 2021) ¢i CT myelografie
u pacient s kontraindikaci k MR vysetteni.
Po vylouceni ztejmych kompresivnich mye-
lopatii a vaskuldrni etiologie zGstava myeli-
tida dalsi diagnostickou moznosti misnich
syndromd. V diagnostickém procesu maji

nezastupitelné misto také doplnéni MR
mozku, vysetteni likvoru a sérologické testy
k ptipadnému vylouceni ¢i upfesnéniinfek¢-
niho agens, dopInéni evokovanych potenci-
alh, popf. pfi kombinaci myelitidy s optickou
neuritidou i optickd koheren¢ni tomografie,
pii podezieni na vaskularni etiologii i an-
giografie.

Diagnosticka kritéria pro transverzalni
myelitidy (idiopatické nebo spojené s jinym
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Schéma 1. Zjednoduseny algoritmus vysetfeni akutnich myelopatii. V prvnim kroku je nutné vylouceni kompresivni etiologie. V pfipadé ndlezu myelopatie
se sycenim kontrastni Idtkou a/nebo pozitivniho zdnétlivého ndlezu v likvoru doplriujeme dalsi vysetfeni k urcen etiologie myelitidy (stanoveni autoprotildtek,
vylouceniinfekcniho agens pomoci sérologickych a molekuldrné genetickych metod ¢i kultivace, doplnéni MR mozku, evokovanych potencidld apod.) (volné

prevzato dle (Marignier, 2021))
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onemocnénim) byla navrzena jiz v r. 2002
(Barnes et al., 2002). Tato kritéria ve zkratce
vyzaduji — odpovidajici klinickou bilateralni
misni symptomatologii, ktera se rozviji v pri-
béhu 4 hodin az 21 dnd (interval 4 hodin byl
navrzen z ddvodu odlieni akutniho infarktu
michy, ktery ma nahly zacatek). Aktivni za-
nétlivy proces musi byt potvrzen pfitomnos-
ti zanétlivych znakl v mozkomisnim moku
(pleocytoza ¢iintratékalni syntéza imunoglo-
bulinl) nebo vychytavanim kontrastni latky
na MR. Diagnézu transverzalni myelitidy vy-
lu¢uje/zpochybruje anamnéza ozéareni michy
v pribéhu poslednich 10 let, jasna distribuce
léze v oblasti povodi pfedni spinaini arterie,
abnormalni pritok na povrchu michy odpo-
vidajici arteriovendzni malformaci.

Déleni myelitid dle etiologie zahrnuje
zanétlivd onemocnéni — infekéni, idiopatic-
ké myelitidy (= diagnéza per exclusionem,
kde i pfes rozsahlé diagnostické Gsili neby-
lo nalezeno jiné onemocnéni), myelitidy
vazané na jind onemocnéni, ke kterym patfi
zejména roztrousena skleréza (RS), neuro-
myelitis optica a onemocnéni jejiho SirSiho
spektra (NMOSD), onemocnéni asociovana

Systémova onemocnéni
SLE, APS
Sjogrenliv syndrom
Behcetova choroba

Infekeni etiologie

bakterialni
mykoticka

virova

Sarkoidéza

s protilatkami proti myelinovému oligoden-
drocytarnimu glykoproteinu (MOGAD)
a déle skupina systémovych autoimunitnich
onemocnéni - systémovy lupus erythema-
todes (SLE), Sjogrenliv syndrom, antifosfo-
lipidovy syndrom, Beh¢etova nemoc a dalsi.
Nelze opomenout také skupinu postinfeké-
nich a postvakcina¢nich myelitid, neurosar-
koid6zu a paraneoplastickd postizeni michy
(Passeri et al., 2022).

Urcitym pomocnym voditkem v diferen-
cidlni diagnostice je déleni podle délky léze
na: 1. longitudindlné extenzivni transverzalni
myelitidu (LETM), pfi které vidime léze dosahu-
jici minimalné délky 3 obratlovych segmentt
(typické léze pro ¢asnou fazi NMOSD) a 2. 1éze
kratsi s délkou 1 az 2 obratlovych segmentu
(,short transverse myelitis — sSTM“) typicky u RS.
Na transverzalnich fezech hodnotime plochu
postizeni a lokalizaci lozZiska (dominantné po-
stihujici bilou, popf. prevazné sedou hmotu
misni, nebo jejich kombinace) (Obr. 2).

Nize budou probrény hlavni klinické jed-
notky, které je nutné v rdmci diferencialni
diagnostiky autoimunitnich myelitid zva-
zovat.

Roztrousena skleréza

Mi3ni postiZzeni je u RS (Havrdova et al.,
2013) c¢astym projevem, casto se vysky-
tuje jiz v ivodu onemocnéni jako prvni
pfiznak, kdy hovofime o klinicky izolova-
ném syndromu. Vzhledem k ¢etnosti vy-
skytu RS (prevalence v Ceské republice je asi
190-220 pacientd/ 100000) se s touto etio-
logii myelitidy neurolog setkéva casto. Prvni
pfiznaky nemoci se projevuji nej¢astéji mezi
20. az 40. rokem zivota. Vlastni [éze u RS jsou
typicky v rozsahu 1-2 miSni segmenty, asy-
metrické, ¢asto v dorzolateralni oblasti, zejmé-
na v kréni (postizeni az v 60 %) a hrudni mise
(Obr. 2Q). V akutni fazi byva syceni po podéni
kontrastni latky, enhancement je typicky prs-
tencity nebo nodulérni. Klinicky se projevuji
vétsinou jako inkompletni misni léze s projevy
centrélni parézy, senzitivnimi obtizemi (velmi
typické jsou Lhermittliv piiznak a pocity
,obrucového” sevieni), neurogenni poruchy
sfinkterd. K diagndze vétsinou vede nalez na
MR mozku (hyperintenzity v typické lokalizaci
na FLAIR nebo T2 vazenych obrazech) a ndlez
intratékdlni syntézy imunoglobulind G (IgG)
nebo oligoklonalnich past (OCB) pfi izoelek-
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Obr. 1A-C. Schematické zndzornéni myelitid v sagitdInich a transverzdlnich fezech. A. typickd longitudindiné extenzivni myelitida (LEMT) u pacienta s pozi-
tivitou AQP4-1gG; B. opét LETM, nicméné v distdinich cdstech michy, na transverzdlinich fezech s vyraznym postiZenim sedé hmoty; C. myelitida u pacientd s RS
postihujici prevdzné bilou hmotu, na sagitdlnich fezech Ize vidét fokdIni krdtké léze (adaptovdno dle (Vanéc¢kovd, 2020))

AQP4-lgGpoz myelitida

trické fokuzaci v mozkomisnim moku. V atace
nachazime také mirnou lymfocytarni pleo-
cytézu.

S protilatkami asociované
myelitidy

Do této skupiny fadime rdzné jednotky.

Neuromyelitis optica
a onemocneéni jejiho Sirsiho
spektra

NMOSD s pozitivitou protilatek proti akva-
porin-4 (AQP4-IgG) je zdvazné onemocné-
ni, které je dnes fazeno mezi autoimunitné
podminéné astrocytopatie. Akvaporin 4 je
lokalizovany zejména v oblasti vybézk astro-
cytl a po navazani AQP4-1gG na jejich cilovy
zahrnujici systémovou aktivaci komplementu,
zaniku astrocytl a sekundarni demyelinizaci
(Zekeridou et Lennon, 2015). Odhadovana
prevalence tohoto onemocnéni v CR je 1 na
100 tis. obyvatel s pfevaznym postizenim zen
v poméru 8 : 1. Medidn pocatku nemoci je
okolo 38. roku Zivota. Myelitida byva typicky
prvnim pfiznakem onemocnéni u pacientd
starich 50 let a je provazena zdvaznym neu-
rologickym deficitem, i pres adekvatni akutni
terapii (Nytrova et al., 2015).

Klinicky jsou pro NMOSD typické relapsy
optické neuritidy (ON) a myelitidy, bud'izolova-
né, nebo soubézné. Ataky jsou vétsinou tézké
s reziduem a mohou vést v kratké dobé k za-
vaznému neurologickému postizeni. Kmenova

symptomatologie zahrnuje pfedevsim syn-
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MOG-IgGpoz myelitida

drom area postrema (APS) - obtizné fesitel-
nou nauzeu, vomitus a singultus (Shosha et al.,
2018) apod. Hypotalamické obtize (polyurie,
nadmérnd denni spavost, hypotermie, narko-
lepsie) ¢i postizeni sluchu jsou u indoevropské
populace relativné vzacné (Wingerchuk et al.,
2015).

Pro diagnostiku je vyznamné vysetreni
protilatek v séru. Standardem je stanoveni na
burikach transfekovanych AQP4 (tzv. cell based
assay — CBA) pomoci metody nepfimé imuno-
fluorescence. Specificita je témér 100 %, senzi-
tivita vyssi nez 80 %. Na MR michy jsou typické
|éze delsi nez 3 segmenty (LETM) s centrdlnim
postizenim $edé hmoty (Obr. 2A), v akutni fazi
¢asto hypointenzni na T1 a s enhancemen-
tem. Po |é¢bé kortikoidy nebo s odstupem
¢asu mize dojit postupné k mirné regresi nebo
fragmentaci pGvodnich misnich T2 1ézi, které
pak mohou pfipominat loZiska RS. Postupné
dochazi u vétsiny pacientl k rozvoji vyznamné
misni atrofie. Na MR mozku proti tomu byva
v Uvodu nélez bud negativni, nebo jsou lo-
ziska v atypické lokalizaci (periependymalni
oblast Sylviova akveduktu, kolem Ill a IV komo-
ry, nékdy zasahujici i do oblasti hypotalamu,
v oblasti prodlouzené michy c¢asto navazujici
na lozisko misni, typicky s postizenim area
postrema, nékdy i rozsédhlé edematdzni 1éze
supratentorialné). Nalez v likvoru zavisi na dobé
odbéru - v atace byva zvySena koncentrace
bilkoviny (s maximem kolem 1-2 g/I) s vyznam-
nou pleocytézou typicky s pfitomnosti neutro-
filnich a eozinofilnich granulocytd, oproti to-
mu v remisi se nalez upravuje, koncentrace
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bilkoviny a cytologicky nalez byvaji v normé.
Na rozdil od RS byvé pozitivita oligoklonalnich
pasu asi ve 30 % piipadd a miize casem vymizet
(Nytrova et al., 2015).

V rdmci stanoveni diagnézy NMOSD vycha-
zime zkritérii mezinarodniho panelu odbornik
zroku 2015 (Wingerchuk et al., 2015). Mezi kli-
cové klinické charakteristiky patfi optickd neu-
ritida (ON), akutni myelitida a syndrom area
postrema. V pfipadé séropozitivity AQP4-IgG
muzZeme pak stanovit diagnézu NMOSD. V pii-
padné myelitidy s ndlezem LETM na MR michy
a negativité téchto protilatek jsou vyzadovany
dalsi podminky (napf. symptomatologie z jiné
lokality — ON, APS ¢i jiny kmenovy syndrom
a napInéni MR kritérii). Asi u 15 % pacient
nachazime na MR michy sTM, coZ mdze vést
k nespravnému stanoveni diagnézy RS.

AZ 40 % pacientli s NMOSD trpi soucasné
jinym autoimunitnim onemocnénim, nejcas-
t&ji se jednd o SLE, antifosfolipidovy syndrom,
Sjogrenav syndrom, ale i thyreoiditidu, rev-
matoidni artritidu ¢i myastenii gravis apod.
(Nytrova et al., 2015). U méné nez 5 % pacient
je etiologie paraneoplasticka.

Onemocnéni asociované

s protilatkami proti myelinovému
oligodendrocytarnimu
glykoproteinu (MOGAD)

Akutni myelitida patfi mezi projevy
MOGAD, coz je relativné nové popsané
ziskané demyeliniza¢niho onemocnéni CNS,
které mlze mit monofazicky i relabujici pra-

béh. Vymezeni tohoto onemocnéni souvisi
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s rozvojem diagnostickych autoprotildtek
pomoci vyse zminénych CBA, kdy pouze
protilatky vazajici se na antigeny v pfiro-
zené konformaci (konkrétné v membrané
transferované buriky) maji klinicky vyznam.
Celosvétové je predpokladand incidence
1,4 az 3,6 na 1 milion obyvatel, ale toto &is-
lo bude nardstat se zlepsenim diagnostiky.
Neni zde jasna pfevaha postizeni Zzen. Klinické
projevy zavisi na véku manifestace obtizi. Pro
détido 11 let véku je typickd akutni disemino-
vana encefalomyelitida (ADEM), v nékterych
pfipadech nasledovana optickou neuritidou.
Naopak v dospélosti je typickd opticka neu-
ritida, v nékterych pfipadech bilateralni. Pro
myelitidu je charakteristické postiZzeni conus
medaullaris s klinickym projevy sfinkterové
a erektilni dysfunkce, léze se ovsem mohou
vyskytovat i v jiném Useku michy. Myelitida
mUze probihatizolované, nebo jako soucast
ADEM ¢i soubézné s optickou neuritidou.
Na MR michy nalézdme u 60-80 % pacien-
tl LETM, na rozdil od AQP4-lgG zprostied-
kované myelitidy (Obr. 2B) vSak nedochazi
¢asem k atrofii michy. U 1/3 pacientt jsou
na axialnich fezech michy zietelné T2 hype-
rintenzity v Sedé hmoté ve tvaru pismene H.
Vzacnéji se popisuje syceni zadnich kofent
misnich (Fadda et al., 2021). Asi u 10 % téchto
myelitid nenachazime korelat na MR michy,
zejména v Uvodu obtizi. V porovnani s RS je
tize zavaznéjsi, ale v porovnani s NMOSD je
zde lepsi Uprava véetné odpovédi na lé¢bu
kortikosteroidy. RezidudIné mohou zejména
pretrvéavat sfinkterové obtize. Recentné byla
mezinarodnim panelem odbornikl publiko-
véna kritéria pro MOGAD, kde v pfipadé mye-
litidy mGze byt diagnéza MOGAD stanovena
u sérovych titr MOG-IgG > 100. U nizsich
hodnot > 10 ale < nez 100 je potieba alespon
jedno z nasledujicich podplrnych MR nebo
klinickych kritérii: 1. LETM; 2. centrdIni miSni
léze nebo [éze Sedé hmoty misni ve tvaru
pismene H na axialnich fezech; 3. |éze conus
medullaris. Dale se doporucuje vylouceni
jinych moznych diagndz, a to zejména RS.
Pacienti s MOGAD mohou mit také na MR
mozku piitomny T2 hyperintenzity, ale typic-
ky nemaji koreldt na T1 vaZenych obrazech.

Pritomnost OCB v likvoru je u MOGAD
vzacna (< 10 % pfipadu), byva vyssi zastou-
peni elementt > 50/1 pl. Klinické projevy se
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Tab. 1. Prehled nejcastéjsich autoprotildtek cilicich na nukledrni a cytoplazmatické antigeny u para-
neoplastickych myelopatii casto sdruZenymi s pfiznaky postihujici centrdini i periferni nervovy systém

Autoprotilatky Asociace s nadorovym | Cetnost asociovanych | Neurologické pFiznaky
onemocnénim myelopatii kromé myelopatie
Amfifyzin-IgG malobunécny karcinom | 24 % periferni neuropatie,
plic a karcinomy prsu encefalopatie, kmenové
sy, encefalomyelitida
s rigiditou, cerebelarni sy,
opsoklonus-myoklonus,
pruritus,
vzacné Stiff-man sy
CRMP-5/CV2-IgG malobunéc¢ny karcinom | 16 % periferni a autonomni
plic, thymom neuropatie,
extrapyramidové
priznaky, kranialni
neuropatie véetné
ztraty chuti a Cichu,
radikuloplexopatie
ANNA-1 (Hu)-1gG malobunécny karcinom | 11 % neuropatie, dysmotilita
plic GIT, LE, cerebeldmi sy,
myopatie, radikulopatie
ANNA-2 (Ri)-IgG karcinomy plic a prsu 18 % kmenové pfiznaky
(opsokolonus/
myoklonus, kranidlnf
neuropatie, trismus),
cerebelarni sy,
neuropatie
ANNA-3-IgG malobunécny karcinom | 18 % periferni neuropatie,
plic cerebelarni sy, LE,
kmenové priznaky
Mal-lgG karcinomy plic a prsu, 4% cerebeldrni/kmenové
NHL, germindlni nadory sy, LE, polyneuropatie,
extrapyramidové
priznaky, myelopatie
Ma 2 (Ta)-IgG nadory testes 3% LE, cerebeldrni/kmenovy
a extragonadalni sy, extrapyramidové
germinalni nddory, NHL, pfiznaky, narkolepsie,
tumory ovarif polyneuropatie
PCA-1 (Yo)-IgG ovaridlni tumory, 5% cerebeldrni sy u minority
karcinomy prsu pacientd izolovana
periferni neuropatie

ANNA-T - antineuronal nuclear antibody, type 1; ANNA-2 — antineuronal nuclear antibody, type 2; ANNA-3 — anti-
neuronal nuclear antibody, type 3; CMRP5 — collapsin response mediator protein 5; IgG — imunoglobulin G;

GIT - gastrointestindini trakt, LE — limbickd encefalitida; NHL — Non-HodgkinGv lymfom; PCA-1 — Purkinje cell antibo-
dy, type 1; Yo/CDR2 — cerebellar degeneration protein 2; sy — syndrom (volné adaptovdno dle (Flanagan, 2016))

mohou rozvijet i po vakcinaci (do mésice
od ockovani). Priilbéh muze byt monofa-
zicky nebo remitentni (zejména u pacienttd
s pretrvavajici séropozitivitou) (Passeri et al.,
2022). Relapsy izolované myelitidy jsou vzac-
né. Reboundy onemocnéni se viak vysky-
tuji pfi rychlém snizovani kortikosteroidd,
doporucuje se proto ve srovnani s RS po-
maly taper kortikosteroidud (v fddu mésica).
Pokud jsou u pacientll pfitomny MOG-IgG
v séru v nizkém titru, ale klinickym prabé-
hem, ndlezem na MR mozku a michy, v¢etné
pozitivity OCB v likvoru, splfuji kritéria pro
RS, pak pozitivita téchto protilatek nema
klinicky vyznam. Stanoveni MOG-IgG nenf
indikovano u viech pacientl s podezienim

na demyeliniza¢ni onemocnéni CNS, ale ze-

jména na zékladé klinického obrazu a nalezu

v likvoru ¢ na MR mozku/michy.

Skupina paraneoplastickych
myelopatii

Mezi nejcastéjsi autoprotildtky asociované
s paraneoplastickou etiologii miSniho postize-
ni fadime protildtky proti protein mediatoru
odpovédi na kolapsin 5 (CRMP5) a amfyfizin,
kde prabéh je variabilni od akutniho az po
chronicky. Pfehled nejc¢astéjsich jednotek
podava tabulka 1. V pfipadé chronického
prabéhu muze dojit k chybnému stanoveni
diagnoézy primérné progresivni RS. Klinicky
mohou byt i pfiznaky postizenijiné ¢asti CNS
nebo PNS, jednd se zejména o asociaci s boles-
tivou neuropatii a cerebelarni ataxii. V likvoru
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¢asto nachazime cytoproteinovou asociaci.
Na MR typicky byva LETM, vétsinou se selek-
tivnim postizenim zadnich nebo lateralnich
provazcq, asi v poloviné pfipadl je spojeno
se sycenim kontrastni latkou.

Relativné nové popsanou skupinou je ast-
rocytopatie asociovand s GFAP-1gG, u kterych
myelopatie byva prvnim ptiznakem asiv 10 %
pfipadl, nékdy je soucasti rozvinuté menin-
goencefalomyelitidy, jejimz dominantnim
nalezem na MR mozku je periventrikuldrni,
linearni, radidlni enhancement na MR mozku
na sagitélnich fezech. V likvoru byva syndrom
cytoproteinové asociace s hypoglykorachii
(Flanagan et al., 2017; Passeri et al., 2022).

Samostatnou, nové popsanou jednotkou
jsou pak myelitidy indukované terapii inhibi-
tory kontrolnich bodu (,immune checkpoint
inhibitors”, I1Cl). K inhibitordim kontrolnich
bodu patfi Iéky (monoklonalni protilatky,
napf. pembrolizumab, nivolumab), které
blokuji nékteré proteiny (ozna¢ované jako
kontrolni body), které jsou exprimovany
zejména T lymfocyty a nékterymi nado-
rovymi burikami (Picca et al., 2021). Jsou
pouzivany v nddorové terapii, protoze po-
tencuji imunitni odpovéd proti tumoru tim,
ze blokuji signdlni drdhy zodpovédné za
inhibici T lymfocytd (napf. CTLA4 - ,cyto-
toxic T-lymphocyte-associated protein 4%
PD-1 ,programmed death-ligand 1°). | kdyz
neurologické komplikace Ié¢by jsou nastésti
relativné vzacné, byvaji zavazné. Vyskytuji se
v prdméru po 7. cyklu [é¢by. Myelitidy byvaji
Casto pod obrazem transverzalni misni léze
a vyzaduji kromé terapie kortikoidy i druhou
linii lé¢by (napf. plazmaferézy, IVIG). Na MR
byva obraz LETM s nepravidelnym sycenim
kontrastni latkou.

Systémova autoimunitni
onemochéni

Myelitidy v rdmci systémovych autoimunit-
nich onemocnéni byvaji nejcastéji referovany
u SLE a antifosfolipidového syndromu, byly ale
také popsény u Behgetovy nemoci, Sjégrenova
syndromu, revmatoidni artritidy ¢i ankylozujici
spondylitidy. U téchto myelitid je vzdy potfeba
vyloucit, zda se nejednd o koincidenci dvou
onemocnéni (napt.s NMOSD), nebo jde o kom-
plikaci zakladniho onemocnéni. Je potieba
patrat po systémovych projevech jako artralgie,

piiznaky sicca syndromu, Raynaudova feno-
ménu, livedo retikularis a dalSich pfiznacich
typickych pro systémova onemocnéni pojiva.
V diagnostickém procesu je potfeba doplnit
vysetfeni autoprotilatek (ANA, ENA vcetné
typizace, APLA, dsDNA protilatek atd.) a vzdy
je potreba i vysetfeni AQP4-1gG.

Casto se miize jednat o imunosuprimova-
né jedince a na misté je i rozsahlejsi testovani
v ramci infek¢ni etiologie myelitidy.

Rozvoj myelitidy mdze byt i nezddou-
cim ucinkem samotné |é¢by systémového
autoimunitniho onemocnéni (napt. anti-TNF
terapie zvysuje riziko demyeliniza¢niho one-
mocnéni CNS) (Rimkus et al., 2021).

Systémovy lupus erythematodes
Neuropsychiatrické pfiznaky u SLE jsou
relativné casté, kvuli vysoké variabilité a casto
malé specificité neurologickych pfiznaki je
ovsem stanoveni pfesné prevalence a in-
cidence obtizné, hodnoty prevalence jsou
dle rtznych praci popisovany mezi 12-95 %
(Kampylafka et al., 2013). Typicky se jedna
o postizeni mozku - aseptickou meningiti-
du nebo vaskularni postizeni (vaskulitidu,
ischemickou cévni mozkovou pfihodu).
Oproti tomu myelitida je relativné vzacna,
je popisovana kolem 2-3 % pfipad(, ¢asto ale
jako prvni pfiznak onemocnéni. Pfehledovy
¢lanek z roku 2014 (Li et al., 2014) popisuje
dominantni postizeni u Zen (80 %), ¢astéji
v aktivni fazi nemoci, az u 1/3 pfipadl se ale
myelitida vyskytla v remisi nemoci.

Behcetova choroba

Behcetova choroba (Al-Araji et Kidd, 2009)
je systémova vaskulitida postihujici malé cévy.
Etiologie nemoci neni zndma. Vyskytuje se
prevazné v asijské populaci, nejvétsi preva-
lence byla popséna v Turecku. Onemocnéni
zacind vétsinou mezi 30. az 50. rokem, Castéji
u muzl (pomér muzi : zeny 2 : 1). Typickymi
ptiznaky nemoci je tridda: uveitidy, opakované
aftdzni viedy Ustni dutiny a genitalni viedy.
Postizeni CNS je popisovano asi u 10 % ne-
mocnych a zahrnuje zejména meningoence-
falitidy (u 75 %) a myelitidy (u 10 %). Myelitida
muze byt i prvni manifestaci choroby, v tom
pfipadé muize pomoci pfi diagndze pravé
anamnesticky Udaj o vyskytu opakovanych
uveitid ¢i ulceraci.

Na MR michy jsou typické T2 hyperintezni
léze presahujici dva segmenty, nélez na MR
mozku je méné casty. V likvoru je typicky
pleocytdza, zvysena sedimentace svéddi pro
systémovy zanét. Alela HLAB51 je silné aso-
ciovadna s Behgetovou chorobou nezavisle
na geografickém regionu ¢i etnicité a toto
genetické testovani je dostupné.

Sjogrendv syndrom

Je autoimunitni onemocnéni postihujici
bunky slinnych, slznych a dal3ich zlaz (slinivka
bfisni, Zlazky v genitdlni oblasti, pfiusni Zlaza).
Tomu odpovidaji i symptomy - sucho v Ustech
(xerostomie), poruchy polykdni, pachnouci dech,
vétsi kazivost zubU, vysychani oci (xeroftalmie)
s pocity palenia nesnasenlivosti slune¢niho za-
feni. Onemocnéni se projevuje zejména v 5. az
6. dekddé, s jednoznacné castéjsSim vyskytem
u Zen. Postizeni CNS je popisovano u 25-30 %
nemocnych, myelitidy (Hermisson et al., 2002)
jsou oviem vzacné (pouze asi 1 % postizenych).
Byvaji dlouhé, expanzivné se chovajici centralni
T2 hyperintenzniléze, popisovany jsou ale i krat-
si multifokalni léze.

Neurosarkoidoza

Neurosarkoidéza je granulomatézni mul-
tisystémové onemocnéni neznamé etiolo-
gie. Projevuje se zejména bilaterdlni hilovou
lymfadenopatii a plicnimi infiltraty, o¢nimi
a koznimi lézemi. Postizeni CNS se odhaduje
asi u 5-10 % pacientll, dominantné s postize-
nim mozku, kde probiha nej¢astéji pod obra-
zem meningitidy, kranidlnich neuropatii, en-
cefalopatie ¢i tumoriformnich lézi. Pfi misnim
postizeni se vétsinou jedna o subakutni nebo
chronicky pribéh. Na MR michy asi u 45 %
pacientl s myelitidou nachazime LETM s ne-
pravidelnym enhancementem véetné syceni
leptomening, které mUze pretrvavat i pres
terapii kortikosteroidy nékolik tydnl az
mésicu. Na transverzalnich fezech nachazime
tzv. pfiznak trojzubce. Méné ¢asto mohou
byt ptitomny kratké tumoriformni léze, byly
popsany ale i kratsi multifokalni 1éze bez en-
hancementu (Passeri et al., 2022). Definitivni
diagndza sarkoidoézy je vétsinou stanovena
az na zakladé biopsie, ktera prokaze neka-
seifikujici granulomy. Biopsie je provadéna
z dostupnych hrudnich uzlin, pfi izolovaném
postizeni michy je nékdy nutné provést i misni
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biopsii (Sohn et al., 2014). Novym krevnim
markerem je chitotriosidaza, coz je protein
secernovany aktivovanymi makrofagy, ktery
je zvysen u aktivni sarkoidézy.

Postinfekcni a postvakcinacni
myelitidy

K rozvoiji pfiznakl u téchto myelitid dochézi
béhem 6-28 dnli od infektu (nejcastéji virové-
ho) nebo od ockovani. Mlze se manifestovat
samostatné, nebo jako souc¢ast ADEM. Pro dia-
gnozu svéd¢ianamnéza infekéniho onemocnéni
v kombinaci s laboratornim prikazem infek¢ni-
ho agens (kultivacnim, serologickym nebo PCR).
V pfipadé postinfekéni, pfipadné postvakcinacni
myelitidy (napf. o¢kovani proti vztekling, po-
liomyelitis, covidu-19 apod.) (Hosseini et Askari,
2023; McAlpine et Zubair, 2023), predpokladame
tfi hlavni mechanismy — molekuldrni mimikry
(imunitni odpovéd je zamérena proti struk-
turdm CNS, které jsou podobné antigennim
strukturam na povrchu mikrobu), mikrobialni

superantigeny, jez se vazi na povrch T bunék
a zpUsobuji jejich polyklonalni aktivaci a do-
minantné humoralni postizeni s polyklonalni
aktivaci B bunék a ukladanim imunokomplexa.
Nélezy na MR jsou nespecifické, vétsinou dlouhé
T2 hyperintenzniléze se sycenim po podéni kon-
trastnilatky na T1 vazeném obraze. Dominantné
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macio aktudlnich doporucenich u RS a NMOSD
viz (Stastna et al., 2023; Vachova, 2020), coz také
napf. umoznuje i Upravou dévek chronické korti-
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0 mésice az roky, cozznamena pravidelné opa-

kovani téchto vysetieni.

Zaver
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Diagnostické zafazeni myelitidy ovlivnii rychlost
snizovani davek kortikosteroid(i a dlouhodobé
nasazeni imunomodulac¢ni nebo imunosupre-

sivni [é¢by.
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