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) HLAVNIi TEMA
AUTOIMUNITNT MYELITID

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
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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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