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HLAVNÍ TÉMA
Autoimunitní encefalitidy

v případě dysimunitní etiologie je možné 

účinně terapeuticky zasáhnout pomocí 

imunomodulační léčby. Ve srovnání s TLE 

non‑autoimunitní etiologie jsou u těchto 

pacientů častěji popisovány záchvaty s au-

tonomními symptomy, např. pilomotoric-

ké záchvaty (anti‑Ma2, anti‑LGI1), latera-

lizované iktální pocení (anti‑Ma2), iktální 

bradykardie/asystolie. Dále je obvyklejší 

perisylvická iktální semiologie (např. mul-

timodální senzorické aury a suprasylvické 

šíření s klonickými záškuby v oblasti obliče-

je, iktální senzorická afázie, iktální vertigo).

U dětí je charakteristickým představi-

telem epilepsie sdružené s autoimunitou 

Rasmussenova encefalitida – popis tohoto 

syndromu však přesahuje rámec tohoto 

článku.

Složitou otázkou je výběr vhodných kan-

didátů pro testování protilátek mezi pacien-

ty s epilepsií. Bylo navrženo několik skórova-

cích systémů, které by v tomto rozhodování 

měly být nápomocné, např. tzv. Antibodies 

Contributing to Focal Epilepsy Signs and 

Symptoms (ACES) skóre, jehož součástí jsou 

následující položky: 1) autoimunitní komor-

bidity, 2) změna chování, 3) kognitivní zhor-

šení, 4) porucha řeči, 5) autonomní příznaky, 

6) T2-hyperintenzní změny mediotempo-

rálně na MR mozku. Za přítomnost každé 

položky získá pacient 1 bod. V případě skó-

re 3 a více bodů je senzitivita a specificita 

(pro nález pozitivity protilátek) 100%, resp. 

84,9% (de Bruijn, 2021). Je však znovu třeba 

zdůraznit, že u řady pacientů s AAS (po-

dobně jako u pacientů s AIE) jsou protilátky 

negativní a v případě silného klinického 

podezření je nutné jednak cíleně pátrat 

po případném tumoru a dále, v mnohých 

případech, i otestovat efekt imunoterapie.

5. Základní principy léčby 
autoimunitních encefalitid

Léčbu AIE lze rozdělit na symptomatic-

kou terapii, imunoterapii a onkologickou 

léčbu (u  paraneoplastických syndromů). 

Symptomatická léčba ovlivňuje příznaky 

onemocnění (epileptické záchvaty a SE, psy-

chiatrické příznaky, extrapyramidové proje-

vy, poruchy spánku, vegetativní příznaky, 

bolest, spasticitu aj.), z nichž některé mohou 

být pro pacienta život ohrožující. Pozornost 

je třeba věnovat nežádoucím účinkům této 

léčby, které mohou klinický obraz samotné 

AIE ovlivnit. Imunoterapii lze rozdělit na 

léčebné postupy 1. a 2. linie. Léčba první 

linie zahrnuje kortikosteroidy (KS), intra-

venózní imunoglobuliny (IVIg) a eliminační 

metody. V současné době neexistují ran-

domizované studie srovnávající účinnost 

IVIg nebo eliminačních metod. Racionálním 

přístupem je volba takové léčby, se kterou 

má dané pracoviště dostatečné zkušenosti, 

aby bylo minimalizováno riziko komplikací. 

Léčba 2. linie zahrnuje cytostatika, zejmé-

na rituximab (RTX) a cyklofosfamid (CFM). 

Rozhodneme‑li se zahájit imunoterapii, je 

třeba učinit tak co nejdříve a léčit agresivně. 

Nedostatečná léčba, či její oddálené zahá-

jení zhoršuje u řady syndromů prognózu 

a zvyšuje riziko relapsů. Zároveň je ale třeba 

respektovat rizika léčby (zvláště v podobě 

infekčních komplikací) a přístup diferencovat 

podle jednotlivých typů AIE a dle konkrét-

ního pacienta. Anti‑NMDAR encefalitida je 

příkladem onemocnění, u něhož je oprávněn 

agresivní přístup. Naproti tomu u klasických 

paraneoplastických syndromů zpravidla do-

stačuje léčba KS, přičemž hlavní důraz je kla-

den na brzké odhalení okultního tumoru, 

pokud není znám, a zahájení onkologické 

léčby. Větší problém než indikace imunotera-

pie činí zpravidla rozhodnutí o jejím vysazení. 

Vysazení udržovací léčby u LE nebo NMDAR 

encefalitidy v remisi lze zvažovat přibližně 

za rok od navození remise, za předpokladu, 

že u pacienta nejsou přítomny nové nebo 

fluktuující neurologické příznaky. I po vy-

sazení je však nutné vždy pacienta nadále 

sledovat. Pro správné vedení léčby je důležité 

objektivní hodnocení klinického stavu, a to 

jak na počátku léčby, tak během pravidel-

ných kontrol. Kognitivní výkon a psychiatric-

ké příznaky je nutné kvantifikovat pomocí 

některé ze screeningových škál (Montreal 

Cognitive Assessment – MoCA, Mini Mental 

Status Examination – MMSE, Beckova šká-

la deprese aj.), dle možností též neuropsy-

chologickým vyšetřením. Soběstačnost lze 

kvantifikovat pomocí modifikovaného skó-

re dle Rankinové (mRS) nebo Karnofského 

skóre. Vzhledem k vzácnému výskytu AIE je, 

zvláště v komplikovaných případech, vhodná 

konzultace léčby na některém ze specializo-

vaných pracovišť.
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