Obr. 5. Akutni symptomatické zdchvaty u AlE a epilepsie sdruzend s autoimunitou
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Tab. 4. Zdchvaty a epilepsie u pacientd s autoimunitnimi encefalitidami
Antigen Zachvaty Riziko epilepsie
NMDAR =75% <5%
AMPAR =30-40% <5%
GABABR 90-95 % <5%
GABAAR 88 % (48 % SE) 7=20-30%
“oho ST
LGl jg)cs\?a(oy ZBFDE;é-S(muItl)fokalm ~15% (HS)
CASPR2 54 % celkem (24 % jako 1. pfiznak) | ?=<10%

Zkratky: AMPAR — protildtky proti receptoru a-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazole propionové kyseliny,
CASPR2 - contactin-associated protein 2, FBDS — faciobrachidlni dystonické zdchvaty, FBTCS — fokdlIni zdchvaty
s rozvojem do bilaterdlnich tonicko-klonickych zdchvatd, GABAAR — receptor pro y-aminomdselnou kyselinu ty-
pu A, GABABR — receptor pro y-aminomdselnou kyselinu typu B, HS — hipokampdini skleréza, LGIT — leucin-rich
glioma inactivated protein 1, NMDAR — N-methyl-D-aspartdtovy receptor, SE - status epilepticus

4. Zachvaty a epilepsie
sdruzend s autoimunitnim
onemocnénim CNS

Epileptické zachvaty a status epilep-
ticus (SE) jsou castym a neziidka prvnim
klinickym projevem autoimunitni encefa-
litidy (Tab. 4). Mezinarodni liga proti epile-
psii (ILAE) ve své posledni revizi klasifikace
epilepsii uvadi imunitni etiologii (,immu-
ne etiology”) jako jednu z moznych pficin
epilepsie (Schaeffer, 2017). Pro epileptické
zachvaty u pacientl s pozitivitou antine-
urdlnich protildtek se proto v pfedchozich
letech vzil termin ,autoimunitni epilepsie”.
Tento termin v3ak neni spravny, protoze
zahrnuje jak pacienty s akutnimi sympto-
matickymi zachvaty v rdmci akutni faze AlE,
tak pacienty s epilepsii bez encefalopatie
s pozitivitou protilatek. Zahrnuti velkého
poctu pacientl v akutni fazi AIE do studii za-
byvajicich se ,autoimunitni epilepsii” vedlo
ke zkresleni vysledkd, at uz stran zastoupenf
konkrétnich typu protilatek, efektu Iécby
nebo progndzy.

V soucasné dobé se proto doporucu-
je déleni na 1) akutni symptomatické za-
chvaty v rdmci AIE a 2) epilepsii sdruzenou
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s autoimunitou (,autoimmune-associated
epilepsy”, AAS) (Steriade, 2020). Akutni
symptomatické zachvaty vznikaji u AIE pfi-
mym patogennim plsobenim protilatek
a autoagresivnich bunék, podilet se vsak
mohou i jiné mechanismy zanétu, porucha
hematoencefalické bariéry apod.

Pacienti s AAS byli popsani na zakladé
studii zabyvajicich se vyskytem protildtek
v neselektovanych kohortach pacientl
s epilepsii. Termin ,epilepsie sdruzena s au-
toimunitou” oproti terminu ,autoimunitni
epilepsie” |épe akcentuje myslenku, ze u pa-
cientd s epilepsii a soucasnou pozitivitou
protilatek se mohou na vzniku zachvata
a epilepsie podilet rdzné (nejen autoimu-
nitni) mechanismy (Obr. 5). Pacienti s AAS
maji ¢astéji obraz temporalni epilepsie (TLE),
vyskytuje se u nich castéji hipokampalni
skleréza (HS) na MR mozku a byvaji castéji
farmakorezistentni.

Prevalence AAS v kohortéach pacientt
s epilepsii se podle rliznych studii pohybuje
v Sirokém rozpéti 5-35 %, v praxi vsak mezi
5-10 % (cca 10 % u déti) (Elisak, 2018). AAS
predstavuje asi 5 % TLE neznamé etiologie,
Castéjsi je vyskyt protildtek u de novo rozvi-
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nuté TLE u pacientll nad 50 let bez ¢asnych
rizikovych faktord a dale u Zen mladsich
a stfedniho véku s pfidruzenymi autoimunit-
nimi onemocnénimi nebo pozitivni rodin-
nou anamnézou téchto autoimunit.
Mohou se vyskytovat urcité charakte-
ristické fenotypy, napt. TLE s pozitivitou
anti-GAD65 (TLE-GAD). TLE-GAD postihuje
nejcastéji zeny mladsiho a stfedniho vé-
ku s anamnézou DM 1. typu (a dale také
tyreopatie, nebo polyglanduldrniho au-
toimunitniho syndromu), u kterych se na-
hle bez zjevné pfticiny rozviji TLE, obvykle
s doprovodnymi psychiatrickymi a kogni-
tivnimi pfiznaky rGizné tize. U malé casti
pacientd s TLE-GAD se mohou vyskytovat
tzv. muzikogenni zachvaty (tj. temporalni
zachvaty vyvolané aktivni produkci nebo
imerzivnim poslechem hudby) (Falip, 2018).
Pro stanoveni diagnézy anti-GAD asocio-
vané autoimunity je nutnd pfitomnost
protildtek anti-GAD65 v séru ve vysokém
titru (> 10000 IU/ml v séru ¢i > 100 IU/ml
v likvoru metodou ELISA a metodou RIA
> 20 nmol/l v séru — viz oddil Laboratorni
biomarkery — antineurdlni protilatky u au-
toimunitnich onemocnéni CNS). Nizké titry
anti-GADG65 jsou nespecifické (vyskytuji se
u 1 % zdravych kontrol a u az 80 % pacientt
s DM 1. typu) (Saiz, 2008). Optimalni je nejen
vysetfeni titru anti-GAD65 v séru metodou
RIA nebo ELISA, ale jesté potvrzeni pozitivity
dalsi metodou (napt. immunoblot, tkarnové
fezy). Imunologicka lé¢ba anti-GAD aso-
ciované autoimunity byva Uspésna pouze
tehdy, je-liindikovédna velmi ¢asné po vzniku
symptomu. U pacientud s TLE trvajici mnoho
let a az pozdné zjisténou pozitivitou anti-
-GADG65 jsou jiz autoimunitni mechanismy
méné aktivni a efekt imunoterapie vétsinou
minimalni. Otazka epileptochirurgie u téch-
to pacientl je sporna a hojné diskutovana.
Jinou charakteristickou situaci mGze byt
de novo vznikld TLE u seniora bez dalsich
vyvolavajicich faktord. Zde je tfeba myslet
jednak na anti-LGI1 autoimunitu, ale také
na moznou paraneoplastickou etiologii (at
uz sdruzenou s vysoce rizikovymi protilat-
kami — napft. anti-Hu, Ma2, CV2 - tak bez
téchto protilatek). K rozvoji TLE u seniort
mUze dochdzet i z jinych, napt. vaskularnich
¢i neurodegenerativnich pfic¢in, nicméné



