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Hlavní téma

Úvod
Autoimunitních onemocnění centrálního 

nervového systému (CNS) je v současnosti iden-

tifikována celá řada a do budoucna lze očekávat 

další nárůst popsaných jednotek i počtu paci-

entů s touto diagnózou. S výjimkou roztrouše-

né sklerózy je výskyt ostatních autoimunitních 

onemocnění CNS vzácný – přesná incidence 

a prevalence většiny syndromů není dosud 

známa. Stále přibývající počet nově identifiko-

vaných autoprotilátek a s nimi asociovaných 

onemocnění otevírá nově otázku autoimunitní 

příčiny i u řady neurologických onemocnění, 

kdy je příčina považována za nejasnou. Úloha 

autoprotilátek je ale v řadě případů stále otáz-

kou dalšího výzkumu. Na druhou stranu lze i při 

negativním průkazu dosud známých protilátek 

identifikovat pacienty s rozvojem typických 

neurologických onemocnění asociovaných 

s autoimunitou. Jde o  jednotky, u nichž by 

již jejich klinický obraz měl vést ke stanovení 

diagnózy a zahájení léčby. Možnost kauzální 

imunoterapie klade důraz na správnou a včas-

nou identifikaci pacientů postižených těmito 

chorobami.

Z hlediska didaktického lze varovné signá-

ly rozdělit na oblast: 1) anamnestických údajů, 

2) vlastních klinických projevů a 3) výsledků po-

mocných vyšetření (tabulka 1). Ve skutečnosti se 

ale tyto tři oblasti úzce prolínají a bylo by nespráv-

né vytrhávat ojedinělý údaj či výsledek z kontextu 

celkového klinického obrazu. Tento text má za cíl 

propojit přehledové články tohoto čísla věnované 

v detailu jednotlivým oblastem autoimunitního 

postižení CNS (myelitidy, encefalitidy, kmenové 

a mozečkové postižení, vaskulitidy) a doplnit je 

určitým návodem, kdy na ně v klinické praxi po-

mýšlet. Doplněny jsou také detailní popisy někte-

rých klinických jednotek, které nejsou zmíněny 

v přehledových článcích tohoto čísla.

Anamnestické údaje
Při různorodosti neurologických příznaků 

onemocnění CNS autoimunitní etiologie je ob-

tížné najít zcela specifické anamnestické údaje. 

Mezi obecné varovné signály patří onkologické 
onemocnění v anamnéze (může být i několik let 

před rozvojem neurologických příznaků) a fe-
brilní stav bezprostředně předcházející rozvoji 

onemocnění.

Vzhledem k častému výskytu současného 

autoimunitního postižení různých orgánů je au-

toimunitní onemocnění jiného systému v osob-

ní anamnéze jistě významným údajem, který 

ale nelze přeceňovat. Významnější je z tohoto 

pohledu autoimunitní onemocnění systémo-
vé s postižením plic, ledvin nebo pojiva a dále 

diabetes mellitus I. typu. Do určité míry by měla 

pozornost zvýšit i pozitivní rodinná anamnéza 

výše uvedených autoimunitních onemocnění 

u příbuzných 1. stupně. 

Klinický obraz
Na autoimunitní nebo paraneoplastickou 

etiologii jako nejpravděpodobnější příčinu one-

mocnění je nutné myslet v případě některých 

klinicky definovaných syndromů. Další skupinou 

jsou klinické obrazy, u kterých je autoimunitní 

nebo paraneoplastické postižení jednou z mož-

ných příčin. 

Klinicky defi nované syndromy 
Typický klinický obraz má NMDAR encefaliti-

da vyskytující se zejména u dívek a mladých žen. 

Iniciálně se objevují psychiatrické  př í znaky – akut-
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ní  má nie č i deprese s psychotickými projevy s vý-

raznou iritabilitou a agitovaností, nebo naopak 

ú tlumem, které mohou př ejí t až  do obrazu ma-

ligní  katatonie, dále epileptické  zá chvaty či status 

epilepticus a následný rozvoj extrapyramidových 

př í znaků, autonomní instability a komatu (Irani et 

al., 2010). U plně rozvinuté limbické encefalitidy 

je přítomna typická trias – subakutní rozvoj po-

ruchy krátkodobé paměti, epileptické záchvaty či 

status epilepticus a psychiatrické příznaky – afek-

tivní porucha, psychotické projevy, aj.

Dalším příkladem, kdy klinický obraz musí 

vzbudit podezření na autoimunitní příčinu, je 

syndrom opsoklonus-myoklonus, Morvanův 
syndrom – získaná neuromyotonie s projevy 

encefalopatie (Irani et al., 2012) a dále onemoc-

nění s klinickým obrazem neuromyelitis opti-
ca nebo stiff person syndromu. Klinický obraz 

většiny uvedených jednotek je detailně popsán 

v přehledových článcích tohoto čísla. Stiff per-
son syndrom je onemocnění charakterizované 

lokalizovaným či generalizovaným svalovým 

hypertonem a bolestivými spazmy jako reakcí 

na úlek či psychický stres. Bývá sdružené s anti-

-GAD, případně také s anti-amphyphysin protilát-

kami. K diagnóze vede klinický obraz, ve kterém 

se mohou kombinovat i další projevy postižení 

nervového systému asociované s anti-GAD jako 

je limbická encefalitida nebo mozečkové posti-

žení, nález EMG, pozitivita asociovaných protilá-

tek a odpověď na benzodiazepiny (Dalakas, Fujii 

et McElroy, 2000). Blízkou jednotkou je progresiv-
ní encefalitida s rigiditou a myoklonem (PERM) 

– subakutně progredující onemocnění s možným 

letálním koncem, které je sdružené zejména s pro-

tilátkami proti glycinovému receptoru (anti-GlyR) 

(Carvajal-González et al., 2014).

Onemocnění a syndromy 
s možnou autoimunitní etiologií

Do této skupiny spadá hlavně obraz MS like, 
myelitis, subakutní cerebelární ataxie, v širším 

slova smyslu akutně/subakutně rozvinutá en-
cefalopatie a nově vzniklý status epilepticus 

nejasné etiologie, případně některé typy epi-
lepsie nejasné etiologie. Jde o jednotky, u kte-

rých je nutné autoimunitní etiologii zvažovat při 

vyloučení jiných příčin. 

MS like klinický obraz napodobující příznaky 

a/nebo průběh roztroušené sklerózy se může 

vyskytovat v rámci systémových autoimunit 

– zejména Sjögrenova syndromu, systémové-

ho lupusu (SLE), antifosfolipidového syndromu 

a vaskulitid. Neurologické postižení může vznikat 

v mozku i v míše, akutně i subakutně, může mít 

relabující i progresivní charakter, nebo může 

být i prvním příznakem systémové autoimuni-

ty. K diagnóze vedou další systémové příznaky 

(onemocnění pojiva, ledvin, plic, Raynaudův 

fenomén, hematologické), nebo výsledky po-

mocných metod (zánětlivé parametry, autopro-

tilátky, nálezy zobrazovacích metod – tabulka 2). 

U klinického obrazu myelitis je nutné zvažovat 

kromě roztroušené sklerózy i neuromyelitis opti-

ca (NMO) nebo poruchy spektra NMO, případně 

i výše uvedené systémové autoimunity (viz pře-

hledový článek v tomto čísle). 

Akutní nebo subakutní encefalopatie mů-

že být při vyloučení metabolických, strukturál-

ních, degenerativních a infekčních příčin proje-

vem autoimunitního postižení. Kromě NMDAR 

encefalitidy, limbické encefalitidy a vaskulitid, 

je nutné zvažovat možnost systémového auto-

imunitního onemocnění (zejména SLE – neuro-

lupusu a antifosfolipidového syndromu) a dále 

steroid-responzivní encefalopatie asociované 

s autoimunitní tyreoiditidou. V některých přípa-

dech je zvažována steroid-responzivní encefa-

Tabulka 1. Anamnestické údaje, klinický obraz a výsledky pomocných vyšetření vedoucí k podezření 

na autoimunitní postižení CNS

Anamnestické údaje

 Autoimunitní onemocnění v osobní nebo rodinné anamnéze

 Onkologické onemocnění v osobní anamnéze

 Febrilní stav před rozvojem neurologických příznaků

Klinické příznaky nebo syndrom

Typický neurologický syndrom 
 Limbická encefalitida 

 NMDAR encefalitida

 Opsoklonus-myoklonus

 Stiff person syndrom

 Progresivní encefalomyelitida rigidita a myoklonus syndrom

 Morvanův syndrom (neuromyotonie s akutní encefalopatií s dominující insomnií a autonomní nestabilitou, 

vzácněji s late-onset mozečkovou ataxií)

Neurologická onemocnění s možnou autoimunitní příčinou
 Získaná cerebelární ataxie nejasné etiologie

 Myelitis

 MS like 

 Subakutně se rozvíjející encefalopatie nejasné etiologie

 Epilepsie nejasné etiologie

 Status epilepticus de novo vzniklý nejasné etiologie

 Cévní mozková příhoda nejasné etiologie (zejména u mladších)

Postižení jiných systémů 
 Artritida, Raynaudův fenomén, keratokonjuktivitis, postižení plic či ledvin

Výsledky pomocných vyšetření

Laboratorní
 Zvýšená sedimentace a/nebo proteiny akutní zánětlivé fáze 

 Hypochromní anémie nejasné etiologie

 Snížená hladina komplementu

Autoprotilátky
 Antineuronální (NSAbs, onkoneurální, AQP-4)

 Systémové/orgánově specifické (anti-TPO, anti-GAD, ANA, ANCA, ds-DNA, aPL, transglutamináza, gliadin)

MRI mozku
 Bilaterální zvýšení intenzity signálu v T2 vážení, restrikce difuze či sycení meziotemporálně

 Mnohočetné léze zvýšeného signálu v T2 vážení – kortikálně i subkortikálně

 Sycení plen po podání gadolinia

 Vícečetné ischemie nejasné etiologie

MR míchy 
 T2 hyperintenzní léze přesahující 2 segmenty, centrálně umístěné a symetrické

Likvor
 Pleocytóza (desítky až stovky buněk/μl) bez průkazu infekčního agens

 Intratékální syntéza imunoglobulinů, oligoklonální pásy (i zrcadlový obraz)

EEG
 Abnormní nález 

 u akutní  má nie č i deprese s psychotickými projevy nebo katatonie (před léčbou)

 u akutně nebo subakutně se rozvíjející kognitivní poruchy (zejména paměti)

 Vzorec extreme delta brushes

 Obraz nekonvulzivního status epilepticus (nejasné etiologie)

AQP4 – protilátky proti aquaporinu 4; aPL – antifosfolipidové protilátky (lupus antikoagulans, antikardioli-

pinové, anti-β2-glykoprotein I); MS – multiple sclerosis; NMDAR – protilátky proti glutamátovým NMDA re-

ceptorům; NSAbs – protilátky proti membránovým a synaptickým antigenům (Neuronal Surface Antibo-

dies); anti-GAD – protilátky proti glutamát dekaroboxyláze; anti-TPO – protilátky proti tkáňové peroxidáze
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lopatie asociovaná s autoimunitní tyreoitidou 

(SREAT, Hashimotova encefalitida). Jde o akutní 

encefalopatii často doprovázenou epileptickými 

záchvaty s variabilními (nespecifickými) klinic-

kými symptomy i MRI nálezem. Diagnostickým 

vodítkem jsou vysoké hodnoty anti-TPO při eu-

tyreóze, vyloučení jiných příčin encefalopatie 

a dobrá klinická odpověď na kortikosteroidy 

(Castillo et al., 2006). Přímá patogenní úloha 

anti-TPO protilátek nebyla prokázána a jejich 

elevace může být jen nespecifickým marke-

rem autoimunity. Je tedy pravděpodobné, že 

část encefalitid, dříve popisovaných jako SREAT, 

mohla být projevem jiných autoimunitních en-

cefalitid a je nutné vyloučit zejména encefalitidy 

sdružené s protilátkami proti membránovým 

a synaptickým antigenům.

Epileptické záchvaty jsou častým projevem 

autoimunitního onemocnění CNS – mohou být 

akutní symptomatické v době vzniku léze, či 

podmíněné přímým působením autoprotilá-

tek na buněčné kanály či receptory. Obdobně 

i de novo vzniklý epileptický status bez jiné 

prokázané příčiny musí vzbudit podezření 

na  možnou autoimunitní etiologii (Spatola 

et al., 2015). Odlišení (opakovaných) akutních 

symptomatických záchvatů od epilepsie může 

být v některých případech obtížné a teoreticky 

může dojít i ke kombinaci epilepsie a akutních 

symptomatických záchvatů doprovázejících re-

laps základního onemocnění, např. u vaskulitid. 

Epileptické záchvaty mohou být jediným nebo 

dominujícím projevem oligosymptomatické 

limbické encefalitidy. Antineuronální protilátky 

u epilepsie jako chronického onemocnění byly 

popsány až u 11–17 % pacientů a limibická en-

cefalitida byla identifikována jako jedna z mož-

ných příčin hipokampální sklerózy. Role těchto 

protilátek v epileptogenezi a možnost ovlivnění 

imunoterapií je předmětem dalšího výzkumu. 

Výsledky pomocných metod

MR nálezy 
U řady autoimunitních postižení CNS není 

MR obraz charakteristický, v bílé hmotě mohou 

být vícečetné hyperintenzity v T2 vážených ob-

razech nebo může být nález i normální, např. 

u NMDAR encefalitidy, u SREAT nebo u systé-

mového onemocnění pojiva. 

Zvýšení intenzity signálu v T2 vážených ob-

razech a restrikce difuze mediotemporálně (uni 

– nebo bilaterálně) je typické pro limbickou en-

cefalitidu, v některých případech je pozorováno 

i sycení po gadoliniu (Urbach et al., 2006). V po-

čátku onemocnění dochází ke zvětšení objemu 

mediotemporálních struktur, v průběhu měsíců 

se pak rozvíjí atrofie až do obrazu hipokampální 

sklerózy (Bien et al., 2007). 

Akutní vícečetné teritoriální ischemie mo-

hou být obrazem vaskulitidy, granulomy v ob-

lasti mozkových plen mohou vzbudit podezření 

na sarkoidózu. 

Na MR míchy je pro systémové autoimunity 

typický obraz longitudinální extenzivní transver-

zální myelitidy (LETM). Diagnosticky může tuto 

úvahu v těchto případech podpořit absence 

nebo nízký počet (méně než 4) oligoklonálních 

pásů v likvoru.

EEG
Abnormní EEG může vést k podezření na au-

toimunitní encefalitidu u pacientů s akutní en-

cefalopatií nebo u pacientů s akutně vzniklou 

afektivní poruchou či psychózou – tento nález 

je ale nespecifický a může i chybět. U pacientů 

se subakutně se rozvíjející kognitivní poruchou 

může abnormita zejména ve fronto-temporál-

ních oblastech (i nespecifická) vést k podezření 

na limbickou encefalitidu. Jediným specifickým 

vzorcem jsou extreme delta brushes u NMDAR 

encefalitidy (Schmitt et al., 2012). V případě akut-

ně vzniklé encefalopatie je obecně nutné vylou-

čit nekonvulzivní status epilepticus, který může 

mít různé příčiny, ale může být také projevem 

autoimunitního postižení.

Antineuronální protilátky
Kromě typických nálezů MRI a vzácně i EEG 

pomáhá v diagnostice autoimunitního onemoc-

nění vyšetření specifických autoprotilátek v séru 

a/nebo v likvoru. V případě syndromů asociova-

ných s antineuronálními protilátkami (protilátky 

proti membránovým a synaptickým antigenům 

a tzv. dobře charakterizované onkoneurální pro-

tilátky a dále proti dekarboxyláze kyseliny gluta-

mové) je postup v interpretaci pozitivity nutné 

rozlišovat podle jednotlivých typů autoprotilátek 

i podle charakteru neurologického postižení. 

Jasnou indikací vyšetření těchto protilátek 

jsou klinicky definované syndromy – NMDAR 
encefalitida, limbická encefalitida, syn-
drom opsoklonus-myoklonus, stiff person 
a Morvanův syndrom. Ve vybraných případech 

je vhodné je vyšetřit také u pacientů se získanou 
cerebelární ataxií nejasné příčiny, u pacientů 

s psychiatrickými příznaky s doprovodnými 
neurologickými příznaky, u status epilepti-
cus nejasné etiologie a případně u některých 

epilepsií nejasné etiologie. 

Výsledky je vždy nutné hodnotit v klinickém 

kontextu – izolovaná pozitivita autoprotilátek 

Tabulka 2. Postižení CNS u vybraných systémových a orgánově specifických autoimunit

Onemocnění Postižení 
CNS

Nejčastější typ Doprovodné 
příznaky

MRI obraz Laboratorní 
vyšetření †

Systemový 

lupus 

erythematosus

30–40 % Psychózy

MS like

CMP

Epileptické záchvaty

Viz dg. kritéria Ischemické léze

T2 hyperintenzity 

v bílé hmotě

ANA, ds-DNA, 

Sm, aPL ↓ C3 

a C4, IL6 (likvor)

Sjogrenův sy 6–25 % MS like

Izolovaná ON

MND

Sicca syndrom

Uveitis

T2 hyperintenzity 

v bílé hmotě

LETM

Ro (SSA), La 

(SSB), +/- AQP4

Sarkoidóza 10–17 % Myelitida

Fokální encefalitida

Postižení HN

Uveitis

Postižení 

ledvin, plic

Meningeální sytící 

se noduly

LETM

+/- ACE-I, IL2

Sklerodermie raritní Vaskulitis

Epileptické záchvaty

Neuritidy 

(kraniální)

Myositidy

T2 hyperintenzity 

v bílé hmotě 

(v místě morphey)

Scl-70 (topoizo-

meráza I)

SREAT 100 % Encefalopatie

Epileptické záchvaty 

(status epilepticus)

Eutyróza Nespecifický TPO

Negativní 

NSAbs

Asociované 

s glutenovou 

senzitivitou

10–22 % Cerebalární ataxie

Encefalopatie

Okcipitální epilepsie

Gastrointesti-

nální příznaky 

(nemusí být)

T2 hyperintenzity 

v bílé hmotě

Kalcifikace 

(lépe CT)

Gliadin

Endomysium

Transglutami-

náza 2 a 6

Varianty HLA 

DQ2 a 8

aPL – antifosfolipidové protilátky (lupus antikoagulans, antikardiolipinové, anti-β2-glykoprotein I); 

CMP – cévní mozková příhoda; HN – hlavové nervy; IL – interleukin; LETM – longitudinálně extenzivní 

transverzální myelitida; MND – nemoc motoneuronu (Motor Neuron Disease); MS – multiple sclerosis; 

NSAbs – protilátky proti membránovým a synaptickým antigenům (Neuronal Surface Antibodies); 

ON – optická neuritis; SREAT – Steroid-responzivní encefalopatie sdružená s autoimunitní tyreiditidou 

(Hashimotova encefalitida); anti-TPO – protilátky proti tkáňové peroxidáze
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nemusí i přes přímou patogenicitu znamenat 

kauzální souvislost, např. pozitivita NMDAR 

protilátek byla kazuisticky zachycena u paci-

entů s glioblastomem (Fujii et al., 2013) nebo 

Creutzfeldt-Jakobovy nemoci (Fujita et al., 2012). 

Naopak negativita v séru diagnózu nevylučuje 

– u NMDAR encefalitidy má až 13 % pacientů 

protilátky pozitivní pouze v likvoru (Leypoldt, 

Armangue et Dalmau, 2015) a i část limbických 

encefalitid je dosud seronegativních. U někte-

rých protilátek (např. CASPR2) byla prokázána ko-

relace příznaků s titry – nízké titry jsou sdruženy 

pouze s projevy postižení periferního nervového 

syndromu (neuromyotonie), vysoké titry s proje-

vy encefalitidy (Paterson et al., 2014). 

Tabulka 3. Diagnostická kritéria neurologického paraneoplastického syndromu (volně dle Grause)

Neurologický syndrom

Klasický

Možný

Jiný než klasický

Nádor Bez průkazu nádoru Bez průkazu nádoru Nádor

Negativní či pozitivní

onkoneurální protilátky

Pozitivní

onkoneurální protilátky

Negativní

onkoneurální protilátky

Zlepšení

po onkologické

léčbě/pozitivní

onkoneurální protilátky

Dobře 

charakterizované

Částečně 

charakterizované

Jistý Jistý JistýMožný

„Klasické“ neurologické paraneoplastické syndromy postihující CNS 
 Encefalomyelitida

 Limbická encefalitida

 Opsoklonus-myoklonus

 Subakutní cerebelární ataxie

Jiné než „klasické“ syndromy s možnou paraneoplastickou příčinou 
 Stiff person syndrom 

 Kmenová encefalitida 

 Nekrotizující myelopatie 

Dobře charakterizované onkoneurální protilátky
 Již prokázaná vysoká specificita pozitivního nálezu (nízká pravděpodobnost nálezu u pacientů bez tumoru i nízká pravděpodobnost nálezu u pacientů s tumorem 

bez vyjádřeného paraneoplastického syndromu).

Autoprotilátka Paraneoplastický neurologický syndrom Nádor

Hu Encefalomyelitida, LE, Crbl SCLC

Yo Crbl Ovarium, prs

CV2 Encefalomyelitida, LE, Crbl SCLC, thymom

Ri Kmenová encefalitida Prs, SCLC

Ma2/Ta LE, kmenová encefalomyelitida, Crbl Testes, plíce

Amphiphysin Stiff person syndrom Prs, SCLC

Částečně charakterizované onkoneurální protilátky
 Specificita nálezu je nízká, nebo dosud nebyla přesně stanovena.

Autoprotilátka Paraneoplastický neurologický syndrom Nádor

Tr Crbl Hodgkinský lymfom

ANNA3 Různé SCLC

PCA2 Různé SCLC

Zic4 Crbl SCLC

mGluR1 Crbl Hodgkinský lymfom

Crbl – paraneoplastická cerebelární ataxie; LE – limbická encefalitida; SCLC – malobuněčný karcinom plic
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Pro vyšetřování protilátek proti mem-
bránovým a synaptickým antigenům platí 

následující doporučení: 1) vždy je vhodné 

vyšetřovat párově sérum a mozkomíšní mok 

(přestože titry protilátek bývají až na výjimky 

vyšší v séru), neboť existuje riziko izolované 

pozitivity v likvoru; 2) vzorky je vhodné do la-

boratoře odesílat ještě před zahájením imu-

noterapie; 3) je-li to možné, před odesláním 

vzorků konzultovat klinické projevy a výsled-

ky pomocných metod na specializovaném 

pracovišti (z  důvodů případného rozšíření 

panelu vyšetření a pomoci v rámci diferenci-

álně diagnostické rozvahy). U protilátek proti 

membránovým a synaptickým antigenům je 

prokázána jejich přímá patogenicita – ovlivně-

ní iontových kanálů nebo receptorů, případně 

strukturálního postižení podmíněné imuno-

patologickými procesy (např. komplementem 

zprostředkovaná buněčná léze). Klinický obraz 

závisí tedy kromě věku a genetických faktorů 

i na koncentraci autoprotilátek v likvoru. 

U tzv. dobře charakterizovaných onkone-
urálních protilátek (hl. anti-Hu, Yo, CV2, Ri, Ma2, 

amphiphysin) je situace odlišná. Jedná se o pro-

tilátky prakticky vždy asociované s tumorem. 

Nádor jako cíl autoimunitní odpovědi je v perifé-

rii, protilátky tedy nejsou přímo patogenní, proto 

nemá jejich vyšetření v mozkomíšním moku 

zásadní význam. Protilátky mohou být přítomny 

i řadu let po onkologickém onemocnění nebo 

po rozvoji neurologických příznaků. Skupina 

dobře charakterizovaných onkoneurálních pro-

tilátek má vysokou specificitu a v případě jejich 

průkazu je nezbytný onkologický screening 

(Graus et al., 2004; Titulaer et al., 2011). Vodítkem 

v určení paraneoplastického syndromu postihu-

jícího CNS jsou doporučená diagnostická kritéria 

shrnutá v tabulce 3. 

Specifickou skupinou jsou protilátky proti 

dekarboxyláze kyseliny glutamové (anti-GAD). 

Jejich patogenicita je nejasná a je možné, že 

jsou pouze epifenoménem zánětu. Variabilita 

klinických příznaků (stiff-person syndrom, 

limbická encefalitida, epilepsie, mozečkový 

syndrom) může být způsobena jinými dosud 

neznámými protilátkami či jinými imunitními 

mechaniz my. Příčina může být paraneoplas-

tická nebo primárně autoimunitní (vyskytují 

se v nižších titrech u pacientů s diabetem I. 

typu). U pacientů s neurologickými přízna-

ky obvykle nacházíme tyto protilátky v séru 

ve vysokých titrech. 

Další vyšetření séra a likvoru
Z laboratorních vyšetření je kromě panelu 

vylučujícího metabolickou etiologii indikován 

imunologický screening, zejména sedimentace, 

CRP, ANA, ANCA, ENA, dsDNA, anti-Sm, anti-TPO, 

antifosfolipidové protilátky, revmatoidní faktor, 

hladina C3 a C4 složek komplementu. Hladiny 

komplementu mohou korelovat s aktivitou ne-

moci u systémových autoimunit a vaskulitid – 

např. pokles C4 je asociován s postižením CNS 

u Sjögrenova syndromu (Massara et al., 2010). 

Výsledky je ale nezbytné interpretovat v klinickém 

kontextu – např. pozitivita anti-TPO i ve vysokých 

titrech (>1 000 IU) bez změny hladiny hormonů 

štítné žlázy může být pouze markerem auto-

imunitního zánětu a dle našich zkušeností se vy-

skytuje např. u pacientů s NMDAR encefalitidou. 

Normální nález v likvoru autoimunitní posti-

žení CNS nevylučuje. Naopak nález leukocytózy 

(desítky až stovky buněk /μl), intratékální syntézy 

imunoglobulinů výpočtem či pozitivita OCB 

(včetně mirror pattern) může svědčit pro auto-

imunitní etiologii. 

Závěr 
Autoimunitní podklad je v  současnosti 

vyhledávaným vysvětlením řady onemocnění 

CNS, u kterých nelze určit jinou příčinu. Je jistě 

správné na autoimunitní etiologii v těchto situa-

cích pomýšlet a v nejasných klinických situacích, 

zejména při závažných nebo progredujících pří-

znacích, je odůvodnitelný i terapeutický pokus 

imunosupresivní léčbou. Ten je ale nutné vždy 

také následně kriticky vyhodnotit. Důležité je 

vyvarovat se chybné interpretace nejedno-

značných či náhodných výsledků pomocných 

vyšetření, zejména v situacích, kdy klinický obraz 

s těmito výsledky nekoreluje.

Práce byla podpořena projektem 189215 

Grantové agentury Univerzity Karlovy. 
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