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HLAVNÍ TÉMA
Autoimunitní myelitidy

biopsii (Sohn et al., 2014). Novým krevním 

markerem je chitotriosidáza, což je protein 

secernovaný aktivovanými makrofágy, který 

je zvýšen u aktivní sarkoidózy.

Postinfekční a postvakcinační 
myelitidy

K rozvoji příznaků u těchto myelitid dochází 

během 6–28 dnů od infektu (nejčastěji virové-

ho) nebo od očkování. Může se manifestovat 

samostatně, nebo jako součást ADEM. Pro dia-

gnózu svědčí anamnéza infekčního onemocnění 

v kombinaci s laboratorním průkazem infekční-

ho agens (kultivačním, serologickým nebo PCR). 

V případě postinfekční, případně postvakcinační 

myelitidy (např. očkování proti vzteklině, po-

liomyelitis, covidu-19 apod.) (Hosseini et Askari, 

2023; McAlpine et Zubair, 2023), předpokládáme 

tři hlavní mechanismy – molekulární mimikry 

(imunitní odpověď je zaměřená proti struk-

turám CNS, které jsou podobné antigenním 

strukturám na povrchu mikrobů), mikrobiální 

superantigeny, jež se váží na povrch T buněk 

a způsobují jejich polyklonální aktivaci a do-

minantně humorální postižení s polyklonální 

aktivací B buněk a ukládáním imunokomplexů. 

Nálezy na MR jsou nespecifické, většinou dlouhé 

T2 hyperintenzní léze se sycením po podání kon-

trastní látky na T1 váženém obraze. Dominantně 

bývá postižení šedé hmoty. Lepší prognózu mají 

postinfekční myelitidy s krátkými fokálními lé-

zemi dominantně v bílé hmotě. Vždy je však 

potřeba vyloučit některou z výše uvedených 

diagnóz, protože infekce či vakcinace mohou 

být nespecifickým induktorem prvních atak 

konkrétních onemocnění.

Základní terapeutická 
doporučení

Základní terapeutické cíle u autoimunitních 

myelitid jsou: 1. maximální snížení neurologic-

kého deficitu v rámci akutní terapie; 2. zabránit 

dalšímu relapsu udržovací/chronickou léčbou 

a 3. minimalizovat vedlejší účinky léčby.

Akutní terapii v naprosté většině případů 

zahajujeme pulzním podáním kortikosteroidů 

v podobě methylprednisolonu v dávce 1 g/den – 

v celkové dávce 3–5 g následované postupným 

snižováním kortikosteroidů. Rychlost snižová-

ní výrazně závisí na diagnostickém zařazení 

myelitidy. Pokud není efekt, tak zejména u pa-

cientů s NMOSD přistupujeme bezprostředně 

po potvrzení diagnózy k zahájení plazmaferéz, 

popř. se podávají i vysokodávkované imuno-

globuliny. U myelitid, které jsou projevem chro-

nických onemocnění, zahajujeme chronickou, 

nejčastěji imunomodulační či imunosupresivní 

léčbu specifickou pro danou diagnózu (více infor-

mací o aktuálních doporučeních u RS a NMOSD 

viz (Šťastná et al., 2023; Vachová, 2020), což také 

např. umožňuje i úpravou dávek chronické korti-

koterapie. U pacientů s paraneoplastickou etio-

logií myelitidy je potřeba provést onkologický 

skrínink a případně zahájit onkologickou léčbu. 

Je však potřeba mít na paměti, že neurologické 

obtíže mohou předcházet manifestaci tumoru 

o měsíce až roky, což znamená pravidelné opa-

kování těchto vyšetření.

Závěr
Pouze včasná a správná diagnostika mye-

litid s adekvátním nasazením terapie může 

ovlivnit často negativní prognózu pacientů. 

Akutní terapie zahrnuje především kortikoste-

roidy a případně zahájení aferetických metod. 

Diagnostické zařazení myelitidy ovlivní i rychlost 

snižování dávek kortikosteroidů a dlouhodobé 

nasazení imunomodulační nebo imunosupre-

sivní léčby.
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