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Souhrn
Úvod: Protilátky proti N-metyl D-aspartátovému receptoru (anti-NMDAR) jsou přímo patogen ní 

autoprotilátky sdružené s difuzní encefalitidou. V poslední době byly popsány případy, kdy 

s nálezem těchto protilátek byly sdruženy projevy demyelinizačního onemocnění, a to i u pa cientů 

bez klinických projevů NMDAR encefalitidy. Cílem práce je popsat charakteristiky demyelinizačního 

onemocnění u pa cientů s pozitivitou anti-NMDAR v našem souboru. Metodika a soubor: 

Vyšetření anti-NMDAR bylo indikováno při klinickém podezření na autoimunitní encefalitidu 

a bylo provedeno v séru a v likvoru nepřímou imunofl urescencí metodou cel l-based as say na 

fi xovaných buňkách transfekovaných pro daný antigen. Klinický průběh a MR nález odpovídající 

demyelinizačnímu onemocnění byl hodnocen dle příslušných dia gnostických kritérií. Výsledky: 

V období 2012– 2015 jsme identifi kovali 11 pa cientů s autoimunitní encefalitidou a pozitivitou anti-

-NMDAR. Deset z nich splňovalo kritéria NMDAR encefalitidy, u jedné pa cientky odpovídal iniciální 

obraz akutní diseminované encefalomyelitis (de novo rozvinutý status epilepticus) s odpovídajícím 

MR a likvorovým nálezem i s regresí po kortikoterapii. Tato pa cientka vzhledem k vývoji MR 

nálezu následně splnila kritéria roztroušené sklerózy. U jedné pa cientky s NMDAR encefalitidou 

se za 20 měsíců od počátku onemocnění vyvinula optická neuritida s nálezem demyelinizačních 

změn na MR. Kontrolní vyšetření prokázalo diseminaci v čase a v prostoru, po pulzní kortikoterapii 

a při chronické imunosupresi azathioprinem je pa cientka klinicky stabilizovaná, na MR mozku ale 

přetrvávají známky aktivity onemocnění. U obou uvedených pa cientek byly demyelinizační léze 

prokázány i na MR míchy. Závěr: U pa cientů s atypickými projevy demyelinizačního onemocnění 

(dominující psychiatrické či kognitivní symp tomy, epileptické záchvaty a exptrapyramidové 

příznaky) je vhodné doplnit vyšetření anti-NMDAR a dle výsledku zvolit vhodnou imunoterapii. 

Demyelinizační onemocnění se může rozvinout i u pa cientů po prodělané NMDAR encefalitidě. 

Abstract
Introduction: Antibodies against N-methyl D-aspartate receptor (anti-NMDAR) are directly 

pathogenic autoantibodies associated with encephalitis. Cases reporting the presence of 

anti-NMDAR antibodies associated with a demyelinating disease have been published, some 

without symptoms of NMDAR encephalitis. The aim of our study was to describe characteristics 

of a demyelinating disease in patients with anti-NMDAR antibodies. Material and methods: Anti-

-NMDAR antibodies were investigated in the serum and cerebrospinal fl uid of patients with 

clinically suspected autoimmune encephalitis by indirect immunofl uorescence using cell-based 

assay on fi xed cells transfected for the antigen. The clinical course and MRI fi ndings consistent with 

a demyelinating disease were assessed in accordance with the current diagnostic criteria. Results: 

Eleven patients with autoimmune encephalitis and positive anti-NMDAR were identifi ed between 

2012 to 2015. Ten of them met criteria of NMDAR encephalitis, one patient had an acute onset 

(de novo status epilepticus) with MRI and CSF fi ndings corresponding with acute disseminated 

encephalomyelitis and regression following corticosteroid treatment. Subsequently, due to MRI 

dynamics, this patient met the criteria of multiple sclerosis. One patient with NMDAR encephalitis 

developed an optic neuritis 20 months later and MRI showed demyelinating changes with 

dissemination in time and space. Following corticosteroid and azathioprine treatment, the patient 

is clinically stable but with persisting MRI disease activity. In both patients, demyelinating lesions 

were also identifi ed in the spinal cord. Conclusion: In patients with an atypical manifestation of 

a demyelinating disease (prominent psychiatric or cognitive symptoms, seizures or extrapyramidal 

signs) anti-NMDAR testing should be performed and an appropriate immunotherapy should 

be started in positive cases. In some patients, NMDAR encephalitis may result in an onset of 

a demyelinating disease.
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Úvod
Autoprotilátky proti N-metyl D-aspartá-

tovému glutamátovému receptoru (anti-

-NMDAR) jsou asociovány s akutní autoimu-

nitní panencefalitidou s charakteristickým 

klinickým průběhem –  NMDAR encefaliti-

dou. Jde přímo o patogen ní autoprotilátky 

třídy IgG, jejichž epitopem je GluN1 (pod-

jednotka NMDAR). Dia gnóza NMDAR ence-

falitidy je založena na pozitivitě anti-NMDAR 

v séru nebo v likvoru, spolu s charakteristic-

kým klinickým průběhem. Výskyt anti-NM-

DAR byl v poslední době popsán i u dalších 

neuropsychiatrických onemocnění, např. 

epilepsie [1], schizoafektivní poruchy [2] 

nebo u systémových autoimunit s neuro-

logickými projevy (např. systémový lupus 

erythematodes) [3]. U těchto onemocnění 

není role anti-NMDAR doposud vyjasněna –  

mimo jiné proto, že byla v ně kte rých pří-

padech popsána přítomnost i jiných typů 

anti-NMDAR protilátek (IgM protilátky nebo 

protilátky s vazbou na jiné podjednotky 

NMDA receptoru), metodika detekce byla 

rozdílná a ve všech případech nebylo vyšet-

řováno zároveň sérum a likvor pa cientů.

V posledních letech byl u ně kte rých 

pa cientů s NMDAR encefalitidou popsán vý-

skyt klinických i radiologických nálezů odpo-

vídajících demyelinizačnímu onemocnění. 

Tyto změny mohou předcházet nebo násle-

dovat projevy NMDAR encefalitidy [4]. Byly 

publikovány kazuistiky, kdy byl stejný typ 

anti-NMDAR protilátek přítomen u pa cientů, 

u kterých průběh onemocnění odpovídal 

demyelinizačnímu onemocnění [5]. Mimo 

jiné i vzhledem k různé metodice detekce 

zůstává role anti-NMDAR a volba nejvhod-

nějšího terapeutického postupu u těchto 

pa cientů zatím nejasná.

Cílem práce je popsat klinický obraz 

u pa cientů s demyelinizačními projevy a po-

zitivitou anti-NMDAR vyšetřených na našem 

pracovišti. 

Metodika a soubor
Pa cienti byli vyšetřováni na přítomnost anti-

neuronálních protilátek (protilátky proti 

membránovým a synaptickým antigenům, 

dobře charakterizované onkoneurální proti-

látky při klinickém podezření na autoimu-

nitní encefalitidu). Za suspektní autoimunitní 

encefalitidu jsme považovali onemocnění 

u pa cientů s akutním rozvojem encefalopatie, 

de novo rozvinutými epileptickými záchvaty, 

psychiatrickými příznaky a dále s obrazem se-

rózního zánětu v likvoru a/ nebo přítomnost 

oligoklonálních pásů. Jako nález odpovídající 

demyelinizačnímu onemocnění na magne-

tické rezonanci (MR) byly hodnoceny T2 hy-

perintenzní multifokální a extenzivní supra-

tentoriální změny, infratentoriální změny 

a míšní postižení. Kontrolní MR byla prove-

dena u všech pa cientů. Klinický i MR nález 

byly hodnoceny dle dia gnostických kritérií 

pro autoimunitní encefalitidu [6], roztrouše-

nou sklerózu [7], akutní diseminovanou ence-

falomyelitidu (ADEM) [6] a neuromyelitis op-

tica (NMO), resp. NMO-spectrum disorder [8]. 

Protilátky byly vyšetřovány v likvorologické 

laboratoři FN Motol, kromě protilátek anti-

-MOG, které byly vyšetřovány v neuroimu-

nologické laboratoři Univerzitní nemocnice 

Schleswig-Holstein v Kielu. Přítomnost anti-

-NMDAR ve třídě IgG byla hodnocena po-

mocí komerčně dostupných kitů pro ne-

přímou imunofluorescenci na fixovaných 

buňkách HEK293 transfekovaných genem 

pro daný antigen –  GluN1 podjednotka 

NMDA receptoru (Autoim mune encephali-

tis mosaic 1, Euroim mun AG). Tento kit dete-

kuje také další protilátky proti membránovým 

a synaptickým antigenům (anti-AMPAR1 a 2, 

anti-GABAbR, anti-LGI1 a anti-CASPR2). Anti-

-MOG ve třídě IgG byly detekovány na trans-

fekovaných fi xovaných buňkách HEK293 při-

pravovaných v neuroimunologické laboratoři 

v Kielu. Sérum všech pa cientů bylo vyšetřeno 

na přítomnost dobře charakterizovaných on-

koneurálních protilátek (anti-Hu, anti-Yo, anti-

-Ri, anti-Ma2, anti-CV2/ CRMP5, anti-amfi fy-

zin) pomocí komerčně dostupných kitů pro 

Western blot (Euroim mun AG). Dále byly vy-

šetřovány protilátky proti tkáňové peroxidáze 

(anti-TPO), gliadinu a transglutamináze, dexar-

boxyláze kyseliny glutamové (anti-GAD), anti-

-kardiolipinové a anti-fosfolipidové protilátky, 

antinukleární protilátky (ANA), protilátky proti 

cytoplazmě neutrofi lů (ANCA), proti extra-

hovatelným nukleárním antigenům (ENA) se 

subtypizací, protilátky proti endotelu a proti 

dvojspirálové DNA (ds-DNA). V případech od-

povídajících demyelinizaci byly vyšetřovány 

i protilátky proti akvaporinu 4 (anti-AQP4) 

a protilátky proti myelinovému oligodendro-

cytárnímu glykoproteinu (anti-MOG). Do sou-

boru byli zařazeni pouze pa cienti splňující kri-

téria pro autoimunitní encefalitidu.

Výsledky
V období 1/ 2012– 6/ 2015 jsme identifi kovali 

11 pa cientů s rozvojem akutní encefalitidy 

a s pozitivitou anti-NMDAR. Při prvním vyšet-

ření byly tyto protilátky pozitivní v séru i v li-

kvoru (n = 8), izolovaně v likvoru (n = 1), izo-

lovaně v séru (n = 1) nebo v séru u pa cienta 

bez současného vyšetření likvoru (n = 1). 

U 10 pa cientů klinický i MR obraz odpovídal 

NMDAR encefalitidě. U jedné pa cientky byla 

přítomna akutní encefalopatie s non-kon-

vulzivním epileptickým statem, zánětlivým 

nálezem v likvoru a s vícečetnými demyelini-

začními změnami charakteru ADEM. U jedné 

pa cientky (kazuistika 1 s anamnézou NMDAR 

encefalitidy došlo několik měsíců po prodě-

lané NMDAR encefalitidě k rozvoji retrobul-

bární neuritidy a dynamika nálezu na MR 

potvrdila dia gnózu roztroušené sklerózy). 

U další pa cientky z této skupiny byly iniciální 

příznaky monokulární porucha zraku a pa-

restezie levých končetin bez korelátu při 

vyšetření zrakové evokovaných potenciálů 

(VEP) a na MR mozku a míchy, následované 

s odstupem 1 měsíce rozvojem akutní psy-

chózy. Tato pa cientka nesplnila kritéria de-

myelinizačního onemocnění. U žádného 

z dalších pa cientů, kteří prodělali NMDAR en-

cefalitidu, nedošlo k recidivě nebo k rozvoji 

klinických projevů odpovídajících demyelini-

zaci (medián sledování 26 měsíců). 

Iniciální MR mozku byla abnormální u osmi 

z 11 pa cientů. U šesti z nich byl nález nespe-

cifi ckých nevýrazných gliových změn supra-

tentoriálně bez progrese při kontrolním vy-

šetření (medián sledování 20 měsíců). U jedné 

pa cientky (kazuistika 2) odpovídal MR nález 

demyelinizačním změnám. U jedné pa cientky 

v době probíhající NMDAR encefalitidy byl 

nález T2 hyperintenzní léze frontálně vlevo, 

sytící se po gadoliniu, s regresí nálezu na kon-

trolních MR korelující s klinickým zlepšením.

Kazustika 1

Dosud zdravá pa cientka (25 let) byla hospi-

talizována 12/ 2011 pro generalizovaný to-

nicko-klonický epileptický záchvat (GTCS), 

kterému předcházela několik týdnů trva-

jící schizoafektivní porucha. Během hospi-

talizace došlo k rozvoji periorálních dyskinéz 

a recidivě GTCS. Iniciální nález na MR mozku 

byl v normě, elektroencefalografie (EEG) pro-

kazovala nespecifi ckou abnormitu s difuzní 

příměsí pomalých vln, v likvoru byla lymfo-

cytární pleocytóza s intratékální syntézou 

protilátek, anti-NMDAR byly pozitivní v lik-

voru i v séru. Byla aplikována série plazma-

feréz a pulz metylprednizolonu s násled-

ným perorálním „taperem“ kortikosteroidů 

s příznivým klinickým efektem. Vzhledem 

k opakovaným epileptickým záchvatům byl 

nasazen levetiracetam. U pa cientky došlo 

k vymizení většiny příznaků, přetrvávaly 

pouze drobné periorální dyskinézy. Opa-

kovaný onkologický skrín ing neprokázal 
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tumor. Sedm měsíců od začátku onemoc-

nění byly vzhledem k příznivému klinickému 

průběhu kortikoidy vysazeny, ale po 5 měsí-

cích (12/ 2012) došlo k relapsu onemocnění, 

které se manifestovalo afektivní poruchou 

s opětovnou pozitivitou NMDAR protilátek 

v likvoru i v séru. Cyklus plazmaferéz s pul-

zem metylprednizolonu byl jen s částeč-

ným efektem, proto byly aplikovány intrave-

nózní imunoglobuliny v celkové dávce 120 g. 

Následně došlo k úplné klinické remisi i vy-

mizení anti-NMDAR. Byla zahájena chronická 

imunosuprese –  prednizon v kombinaci 

s azathioprinem. Po půl roce došlo k rozvoji 

retrobulbární neuritis vlevo potvrzené vyšet-

řením VEP, na MR se nově objevila T2 hyper-

intenzní ložiska supratentoriálně periventri-

kulárně a jedno ložisko v hrudní míše, jehož 

rozsah nepřesahoval jeden míšní segment. 

Kontrolní vyšetření likvoru prokázalo 11 oli-

goklonálních pásů (OCB), anti-AQP4, IgG 

v séru byly negativní. Po aplikaci pulzu me-

tylprednizolonu došlo k úpravě zraku. Kli-

nicky byla pa cientka dále zcela stabilizo-

vaná, ale na kontrolní MR přibyla po půl roce 

tři drobná ložiska periventrikulárně. Vývo-

jem na MR byla naplněna dia gnostická kri-

téria pro relapsremitentní formu roztrou-

šené sklerózy. Zpětně byla zjištěna pozitivita 

anti-MOG v séru při ředění 1 : 40. Vzhledem 

k dynamice na MR na stávající imunosupresi 

jsme přikročili ke změně terapie a pa cientka 

je t.č. léčena pulzy IvIg v dávce 20 g měsíčně.

Kazuistika 2

Dosud zdravá pa cientka (33 let) byla při-

jata v 3/ 2014 pro náhle vzniklou bolest hlavy 

a zmatenost. Vstupní CT mozku odhalilo ne-

specifi cké hypodenzní změny v obou hemi-

sférách, na MR mozku byla přítomna četná 

ložiska prstenčitě se sytící s perifokálním edé-

mem s maximem periventrikulárně, ojedinělá 

ložiska v levé mozečkové hemisféře a v pontu 

(obr. 1). Vyšetření likvoru v den přijetí ukázalo 

obraz serózního zánětu (18/ 3 buněk s lymfo-

cytární převahou), bez poruchy hematoence-

falické bariéry, s pozitivní intratékální syntézou 

(11 OCB v likvoru a 2 OCB v séru). EEG odpo-

vídalo non-konvulzivnímu epileptickému 

statu. Po intravenózním loadu levetiraceta-

mem došlo k výraznému zlepšení EEG i klinic-

kého stavu. Sérologické vyšetření neprokázalo 

infekční etiologii (herpetické viry, HIV, toxo-

plazma, mycoplazma, chlamydia trachomatis, 

borelie). Vzhledem k rozsahu nálezu na MR byl 

zvažován i lymfom, vyšetření průtokovou cy-

tometrií v likvoru i v séru však neprokázalo pří-

tomnost nádorových buněk, obdobně imuno-

logický panel systémových vaskulitid, anti-TPO 

a anti-GAD. Vzhledem k pravděpodobné au-

toimunitní etiologii byl podán metylprednizo-

lon v celkové dávce 5 g. Opakované kontrolní 

EEG prokázalo pouze přetrvávající příměs po-

malých vln nad přední části lbi. Na kontrolní 

MR mozku došlo po aplikaci kortikoidů k re-

gresi sycení, byla ale zjištěna i ložiska v oblasti 

krční míchy, VEP byly v normě. Zpětně byla 

zjištěna pozitivita anti-NMDAR v séru i v lik-

voru ze vzorků v době rozvoje onemocnění, 

anti-AQP4 i anti-MOG jsou negativní. Neuro-

psychologické vyšetření potvrdilo defi cit v ob-

lasti exekutivních funkcí a ve verbální pracovní 

paměti. Kontrolní MR 6/ 2014 prokázala dyna-

miku nálezu (částečná regrese původních lo-

žisek, nová vícečetná drobná T2 hyperintenzní 

ložiska supratentoriálně odpovídající demy-

elinizaci), a pa cientka tedy splnila MR kritéria 

(progrese v čase a prostoru) pro roztroušenou 

sklerózu. Od 10/ 2014 byla zahájena terapie in-

terferonem β, na které je pa cientka dosud 

stabilizovaná. 

Diskuze
NMDAR encefalitida je klinicky charakteri-

zovaná jednotka. Jedná se o autoimunitní či 

méně často paraneoplastickou akutní difuzní 

encefalitidu, která se typicky manifestuje nej-

prve jako akutní psychóza s kognitivním defi -

citem. Obvykle následují epileptické záchvaty, 

extrapyramidové příznaky, kvantitativní poru-

cha vědomí a autonomní instabilita. Ne u kaž-

dého pa cienta ale dochází k rozvoji všech 

těchto příznaků [9]. Dia gnóza NMDAR encefa-

litidy se opírá (kromě charakteristického klinic-

kého obrazu) o průkaz patogen ních protilá-

tek v séru nebo pouze izolovaně v likvoru. MR 

mozku je většinou normální nebo s nálezem 

nespecifi ckých změn. 

S rozšiřujícím se počtem publikovaných 

pa cientů jsou popisovány jednak méně ty-

pické (např. oligosymp tomatické) průběhy 

NMDAR encefalitidy, jednak se objevují nové 

přidružené příznaky, které mohou napodo-

bovat klinický průběh NMO s negativitou 

anti-AQP4 [10], ADEM [5], nebo se NMDAR en-

cefalitida může sdružovat s myelitidou [11]. 

Byly publikovány kazuistiky pa cientek, které 

splňovaly iniciálně kritéria pro roztroušenou 

sklerózu, otěhotněly a v poporodním ob-

dobí se u nich rozvinuly psychiatrické a ko-

gnitivní příznaky spolu s nálezem výraz-

ných T2 hyperintenzích změn na MR mozku. 

U těchto pa cientek byla následně prokázána 

pozitivita anti-NMDAR protilátek [12,13].

Role anti-NMDAR protilátek v rozvoji de-

myelinizačních projevů zůstává nejasná. Jed-

nak pro malý počet dosud popsaných případů, 

jednak pro různé metodiky používané k de-

tekci anti-NMDAR. Může se jednat o souběh 

dvou nezávislých imunologických procesů, 

kdy různé klinické projevy jsou zprostředko-

vány různými typy protilátek (či na protilátkách 

nezávislými mechanizmy). Byla např. popsána 

současná pozitivita anti-NMDAR a anti-AQP4 či 

anti-MOG [4]. Byly ale publikovány též případy 

pa cientů s demyelinizačními projevy a s izolo-

vanou pozitivitou anti-NMDAR (bez současné 

pozitivity anti-AQP4 i anti-MOG). Vzhledem 

k přítomnosti NMDAR receptorů na oligoden-

drocytech nelze vyloučit ani postižení myelinu 

Obr. 1. Iniciální MR mozku (koronární a sagitální řezy) u pacientky diskutované 
v kazuistice 2 s pozitivitou anti-NMDAR klinicky manifestující se non-konvulzivním 
epileptickým statem.
Fig. 1. Initial brain MRI (coronary and sagittal sections) in a patient discussed 
in Case 2 with anti-NMDAR positive clinical manifestations of non-convulsive status 
epilepticus.
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přímo způsobené anti-NMDAR protilátkami, 

i když pro toto tvrzení zatím chybí experimen-

tální model. 

Role autoprotilátek u demyelinizačních 

onemocnění není dosud jednoznačně ob-

jasněna. B buněčně zprostředkovaná imunita 

hraje u roztroušené sklerózy roli, mj. i vzhle-

dem k zařazení pozitivity OCB v likvoru mezi 

dia gnostická kritéria. Za nejvýznamnější spe-

cifi cké autoprotilátky jsou v současné době 

považovány anti-MOG, anti-AQP4 a právě 

anti-NMDAR [6]. Výskyt těchto specifi ckých 

autoprotilátek se ale nezdá být častý –  v re-

trospektivní skupině 51 pa cientů s ADEM, 

34 pa cientů s klinicky izolovaným syndro-

mem, 41 pa cientů NMO spectrum disor-

der a 89 pa cientů splňujících kritéria roztrou-

šené sklerózy byla pozitivita anti-NMDAR 

prokázána pouze u jediné pa cientky, u které 

byla roztroušená skleróza následována roz-

vojem kognitivního deficitu a psychiatric-

kých příznaků [13]. Zejména v případech 

výskytu atypických projevů (dyskinézy, domi-

nující psychiatrické příznaky) demyelinizač-

ního onemocnění by měla být možná aso-

ciace s anti-NMDAR pozitivitou zvažována. 

Protilátky anti-MOG byly popsány u pa cientů 

s NMO spectrum disorder i u pa cientů s roz-

lišným fenotypem roztroušené sklerózy [14].

Možnost různých imunopatologických 

procesů vede k otázce výběru vhodné dlou-

hodobé imunosupresivní léčby u těchto 

pa cientů. U pa cientů s NMO jako modelo-

vým demyelinizačním onemocněním způso-

beným autoprotilátkami bylo popsáno zhor-

šení stavu po interferonu [15]. U pa cientů 

s pozitivitou anti-NMDAR ani anti-MOG zatím 

podobná práce nebyla publikována. Proto 

jsme u pa cientky prezentované v kazuis-

tice 2 i přes zpětně zjištěnou pozitivitu anti-

-NMDAR a anti-MOG vzhledem ke stabilizo-

vanému stavu na terapii interferonem β zatím 

nepřikročili ke změně terapie. S přihlédnutím 

k patogenezi a k průkazu účin nosti u roztrou-

šené sklerózy i NMDAR encefalitidy mohou 

být lékem volby v těchto případech korti-

kosteroidy či intravenózní imunoglobuliny, 

u kterých byla popsána srovnatelná účin nost 

s léky první volby v terapii roztroušené skle-

rózy [16] a prokázán efekt u anti-NMDAR en-

cefalitidy [17]. Při vyšší klinické a MR aktivitě 

jsou možností léčby rituximab či cyklofos-

famid, které snižují riziko opakování relapsu 

u NMDAR encefalitidy [17].

Závěr
Vyšetření anti-NMDAR protilátek by mělo 

být zváženo u všech pa cientů s atypickými 

projevy demyelinizačního onemocnění (ze-

jména s dominujícími psychiatrickými a ex-

trapyramidovými příznaky či iniciální akutní 

encefalopatií),  protože nález pozitivity anti-

-NMDAR může modifi kovat strategii imuno-

terapie a prognózu onemocnění. Vzhledem 

k dosud malému počtu dia gnostikovaných 

pa cientů a zřejmě vzácnému výskytu je opti-

mální léčebná strategie předmětem dalšího 

výzkumu. Lékem volby je nyní imunotera-

pie, jejíž účin nost byla prokázána jak u au-

toimunitních encefalitid, tak demyelinizač-

ních onemocnění. Není dosud jasné, zda se 

v případech výskytu demyelinizačního one-

mocnění jedná o rozšíření klinického feno-

typu NMDAR encefalitidy nebo o souběh 

dvou nezávislých autoimunitně podmíně-

ných onemocnění centrálního nervového 

systému.

Seznam použitých zkratek

ADEM –  akutní diseminovaná encefalomyelitida

anti-AQP4 –  autoprotilátky proti akvaporinu 4

anti-AMPAR –  autoprotilátky proti receptoru α-amino-

-3-hydroxy-5-metyl-4-isoxazol propionové kyseliny 

anti-CASPR2 –  autoprotilátky proti contactin-as sociated 

protein-like 2

anti-GABAbR –  autoprotilátky proti b podjednotce 

gama-aminomáselné kyseliny

anti-GAD –  autoprotilátky proti dekarboxyláze kyseliny 

glutamové

anti-LGI1 –  autoprotilátky proti leucine-rich glioma 

inactivated 1

anti-MOG –  autoprotilátky proti myelinovému oligoden-

drocytárnímu glykoproteinu

anti-NMDAR –  autoprotilátky proti N-metyl D-aspartát 

glutamátovým receptorům

anti-TPO –  autoprotilátky proti tkáňové peroxidáze 

DNA –  deoxyribonukleová kyselina

EEG –  elektroencefalografie

GluN –  podjednotky glutamátového NMDA receptoru 

IgG –  imunoglobuliny třídy G

IgM –  imunoglobuliny třídy M

IvIg –  intravenózní imunoglobuliny

NMO –  neuromyelitis optica

OCB –  oligoklonální pásy

VEP –  zrakové evokované potenciály

Práce byla podpořena Alzheimer nadačním fondem 

a Nadačním fondem AVAST a Grantovou agenturou Uni-

verzity Karlovy (projekt č. 189215).

Poděkování doc. Frankovi Leypoldtovi a Martině Jansen 

za vyšetření anti-MOG v laboratoři Institutu klinické bio-

chemie Univerzitní nemocnice v Kielu. 
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