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Diferenciální dia gnostika neuromyelitis optica 
a onemocnění jejího širšího spektra

Diff erential dia gnosis of neuromyelitis optica spectrum disorders

Souhrn
Diferenciální dia gnostika autoimunitních onemocnění CNS se zjednodušuje díky stanovení 

protilátek proti akvaporinu-4 (AQP4-IgG) nebo myelinovému oligodendrocytárnímu glykoproteinu 

(MOG-IgG). Tyto protilátky jsou asociovány s neuromyelitis optica a onemocněním jejího širšího 

spektra (neuromyelitis optica spectrum disorders; NMOSD), respektive MOG encefalomyelitidou, 

a mohou potvrdit zvažovanou dia gnózu. Často uvažujeme o dia gnóze NMOSD na základě klinického 

obrazu, jako např. u těžkých optických neuritid a/ nebo transverzálních míšních lézí. Složitější může 

být diferenciální dia gnostika u parciálních míšních syndromů, kmenové symptomatiky nebo 

optické neuritidy s rychlou odpovědí na terapii kortikosteroidy. Tam nás mohou ke správné dia-

gnóze spíše navést nálezy na MR a případně absence oligoklonálních pásů v likvoru. V diferenciální 

dia gnostice nejčastěji zvažujeme RS, vaskulární léze a neoplazie.

Abstract
Differential dia gnosis of autoimmune CNS disorders is facilitated by the assessment of 

aquaporin-4 antibodies (AQP4-IgG) and myelin oligodendrocyte glycoprotein (MOG-IgG). These 

autoantibodies are associated with neuromyelitis optica spectrum disorders (NMOSD) and MOG 

encephalomyelitis, respectively. Furthermore, these antibodies can confi rm a considered dia g-

nosis. The dia gnosis of NMOSD can be based on clinical manifestation, e. g., severe optic neuritis 

and/ or complete transverse myelitis. Nevertheless, the diff erential dia gnosis of NMOSD is often 

challenging in incomplete transverse myelitis, brainstem symptoms, and optic neuritis with 

a good response to corticosteroid treatment. MRI fi ndings and the absence of oligoclonal bands in 

cerebrospinal fl uid can lead to a correct dia gnosis. The most common disorders in the diff erential 

dia gnosis for NMOSD are MS, ischemic lesions, and tumors.
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Úvod
Z pohledu diferenciální dia gnostiky je 

vhodné se na neuromyelitis optica (NMO) 

podívat jako na syndrom, protože dnes již 

víme, že nemusí být zprostředkován pouze 

protilátkami proti akvaporinu-4 (AQP4-IgG), 

ale může být asociován i s protilátkami proti 

myelinovému oligodendrocytárnímu gly-

koproteinu (MOG-IgG), případně se proti-

látky neprokážou [1,2]. I přes podobný kli-

nický obraz jsou u těchto skupin odlišnosti 

v patogenezi, terapeutické odpovědi i pro-

gnóze pacientů. Původní koncept syndromu 

NMO zahrnoval pouze optickou neuritidu 

(ON) a akutní myelitidu. Dnes je spektrum kli-

nických příznaků širší a akceptují se příznaky 

způsobené zánětlivým postižením i mimo 

optické nervy a míchu. Neuromyelitis optica 

a onemocnění jejího širšího spektra (neuro-

myelitis optica spectrum disorders; NMOSD) 

pak zahrnuje i různé kmenové příznaky (např. 

syndrom area postrema) nebo méně ob-

vykle diencefalický či cerebrální syndrom [3]. 

Dia gnostiku můžeme rozdělit do dvou 

kroků. První krok zahrnuje určení základní 

etiologie klinického syndromu ve smy-

slu vaskulární, infekční, autoimunitní, neo-

plastické, postradiační, metabolické a další. 

V druhém kroku v rámci autoimunitní etiolo-

gie postižení CNS určujeme dia gnózu, která 

může být součástí orgánově nespecifi ckých 

systémových autoimunit s postižením CNS 

(např. systémový lupus erythematodes [SLE], 

sarkoidóza atd.) nebo orgánově specifi ckých 

onemocnění (RS, akutní diseminovaná ence-

falomyelitida [ADEM], NMOSD, MOG encefa-

lomyelitida [MOG-EM] a další). 

Nezastupitelné místo v dia gnostickém 

procesu pak mají vyšetření MR a laboratorní 

vyšetření, kde dominuje stanovení autopro-

tilátek, sérologické a PCR testy a případně 

vyšetření mozkomíšního moku. Mezi další 

proLékaře.cz | 5.2.2026



S52

DIFERENCIÁLNÍ DIA GNOSTIKA NEUROMYELITIS OPTICA A ONEMOCNĚNÍ JEJÍHO ŠIRŠÍHO SPEKTRA

Cesk Slov Ne urol N 2020; 83/ 116(Suppl 1): S51–S 57

vyšetřovací modality užívané v dia gnostice 

patří evokované potenciály a optická kohe-

renční tomografie.

V klinickém obraze může podporovat 

dia gnózu autoimunitního postižení CNS 

koincidence s jiným autoimunitním one-

mocněním, a to zejména ze skupiny revma-

tologických onemocnění a idiopatických 

střevních zánětů. 

Určení správné nozologické jednotky 

a poté terapie je zcela zásadní pro odvrácení 

negativní prognózy těchto pacientů. Mu-

síme pečlivě hodnotit celkový stav pacienta, 

předchorobí i rodinnou anamnézu. 

Diferenciální dia gnostika myelitid
Typicky se u pacientů s NMOSD rozvíjí myeli-

tida během dnů, někteří pacienti udávají ne-

specifi cké prodromální příznaky jako únavu, 

pocení, někdy horečky, bolest v krku či ne-

specifi cká virová onemocnění. U jiných pa-

cientů v anamnéze nacházíme operační 

výkon (pravděpodobně dochází k ovliv-

nění propustnosti hematoencefalické ba-

riéry anestetiky), někdy se první příznaky 

nemoci mohou objevit v graviditě nebo po-

porodním období. Přehled diferenciální dia-

gnostiky akutních myelitid shrnuje tab. 1.

Klinicky se u myelitidy setkáváme s obra-

zem transverzální míšní léze (TML) i parciál-

ních míšních syndromů. U akutně vzniklé 

TML netraumatické etiologie je vždy indiko-

váno vyšetření AQP4-IgG a MOG-IgG v séru. 

Myelitida pod obrazem TML je typickým prv-

ním příznakem NMOSD u pacientů starších 

50 let [4]. U mladších pacientů se spíše ini-

ciálně setkáváme s ON. Na T2 vážených ob-

razech na MR páteře vidíme dlouhá ložiska 

dosahující nebo přesahující 3 obratlové seg-

menty, tzv. „longitudinally extensive tran-

sverse myelitis“ (LETM). Ta mívá u NMOSD 

pacientů vřetenovitý tvar a může zasahovat 

až do oblasti prodloužené míchy. V akutních 

stadiích často vidíme sycení kontrastní lát-

kou [3]. Nutno dodat, že ložiska zvýšeného 

signálu na T2 vážených obrazech přesahují 

i délku šesti obratlových těl. Na transverzál-

ních řezech vidíme výrazné postižení šedé 

hmoty míšní [5]. LETM s pozitivitou MOG-IgG 

bývá častěji lokalizována v oblasti míšního 

konu a epikonu s klinicky dominujícím posti-

žením sfi nkterů v porovnání s AQP4-IgG po-

zitivní LETM [6]. Po úspěšné terapii dochází 

k výrazné regresi nálezu, což napomáhá v di-

ferenciální dia gnostice u míšních tumorů 

kdy nález neregreduje a není přítomna vý-

razná atrofie míchy. V mozkomíšním moku 

se u pacientů s tumorem můžeme setkat 

s přítomností erytrocytů v cytologickém 

nálezu nebo s různými rozpadovými pro-

dukty hemoglobinu při spektrofotometric-

kém vyšetření, což v klinickém obraze bývá 

doprovázeno rozvojem bolestí zad a pozi-

tivními meningeálními jevy. To je dáno pří-

tomností drobných subarachnoidálních kr-

vácení u míšních tumorů [7]. Toto je potřeba 

odlišit od bolestivých spasticko-dystonic-

kých paroxyzmálních tonických křečí trupu 

i končetin u pacientů s myelitidou a poziti-

vitou AQP4-IgG, které se objevují přibližně 

4–6 týdnů od prvních příznaků. Křeče dobře 

reagují na terapii karbamazepinem [8]. Tyto 

paroxysmální tonické stavy většinou trvají 

desítky vteřin a objevují se během dne s růz-

nou intenzitou, častěji v závislosti na pohybu. 

U primárních intramedulárních tumorů do-

chází k subakutní až chronické progresi ob-

tíží. Klinické obtíže mohou začínat syringo-

myelitickou disociací čití. U NMOSD je jasný 

atakovitý průběh. U transverzální myelitidy 

s pozitivitou AQP4-IgG nacházíme v mozko-

míšním moku typicky cytoproteinovou 

asociaci při poruše hematoencefalické ba-

riéry během ataky [4]. Nález se normalizuje 

v remisi.  

Obraz akutní myelitidy mohou způsobit 

různé patogeny, přičemž zde mezi nejčastější 

infekční agens řadíme především herpes-

viry, enteroviry a další. Akutní myelitida pro-

vázená obrazem chabé parézy s nálezem lézí 

v šedé hmotě míšní („polio-like“ syndrom) je 

nyní popisována v souvislosti s infekcemi 

enterovirem 68, enterovirem 71 a coxsackie 

virem A7 [9]. V dia gnostice infekční etiolo-

Tab. 1. Diferenciální diagnostika akutních myelitid.

Demyelinizační onemocnění

•  RS

•  akutní diseminovaná encefalomyelitida

•  MOG encefalomyelitida

•  idiopatické myelitidy

Zánětlivé astrocytopatie

•  neuromyelitis optica a onemocnění jejího širšího spektra

•  autoimunitní GFAP astrocytopatie asociovaná s meningitidou, encefalitidou a myelitidou

Postvakcinační postižení

•  vzteklina, spalničky, příušnice, zarděnky, hepatitida B, chřipka, černý kašel atd.

Infekční onemocnění

•  bakteriální (absces epidurální nebo parenchymový, Mycoplasma, Mycobacterium 

tuberculosis, Borrelia burgdorferi, Treponema pallidum, Actinomyces)

•  virové (HSV, VZV, EBV, virus klíšťové encefalitidy, virus západonilské horečky, chřipka typu A, 

coxsackie A a B, echoviry, enterovirus 70 a 71, virus hepatitidy C a A, polioviry atd. 

•  parazitární (Toxocara, Neurocysticerkóza)

•  mykotické (Aspergillus, Cryptococcus, Blastomyces)

Systémová zánětlivá onemocnění

•  systémový lupus erythematodes, Sjögrenův syndrom, sklerodermie, Behcetova choroba, 

neurosarkoidóza atd.

Cévní onemocnění

•  míšní infarkty, arteriovenózní fi stule, hematomyelie, fi brokartilaginózní embolizace, anti-

fosfolipidový syndrom

Tumory

•  primární intramedulární míšní nádory, lymfom nebo metastatická postižení

Paraneoplastické myelitidy 

•  zejména asociované s tumory plic a prsu

Postradiační myelopatie

Degenerativní změny páteře 

•  cervikální myelopatie

GFAP – gliální fi brilární kyselý protein; EBV – virus Epstein-Barrové; HSV – herpes simplex virus; 

MOG – myelinový oligodendrocytární glykoprotein; VZV – varicella zoster virus
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gie myelitidy se neobejdeme bez sérologic-

kých a PCR testů, případně kultivace mozko-

míšního moku. I zde na MR může být obraz 

LETM. Je dobré si uvědomit, že ne všechny 

LETM nutně znamenají dia gnózu NMOSD. 

Naopak ani myelitidy s ložiskem nedosahu-

jícím tří obratlových segmentů při zobrazení 

pomocí MR dia gnózu NMOSD nevylučují.

Vzácněji LETM nalezneme u pacientů s RS, 

ale zde v naprosté většině vznikají splývá-

ním jednotlivých kratších lézí v čase, a proto 

je potřeba hodnotit i jednotlivé MR snímky 

z dřívějších vyšetření. U RS častěji vidíme 

v klinickém obraze v rámci akutní myeli-

tidy ně kte rý z parciálních míšních syndromů 

a asymetrické postižení. Také u pacientů 

s NMOSD se můžeme setkat s tímto klinic-

kým obrazem. Určení správné dia gnózy je 

pak komplikovanější, zejména když se jedná 

o iniciální příznak onemocnění. V těchto pří-

padech netestujeme u všech jedinců AQP4-

-IgG nebo MOG-IgG. Je potřeba se podívat 

na nálezy v mozkomíšním moku, kde je u RS 

většinou oligocytóza a přítomnost oligoklo-

nálních pásů (oligoclonal bands; OCB) pouze 

v likvoru. Koncentrace bílkoviny bývá nor-

mální nebo hraničně zvýšená. Absence OCB 

je typická pro NMOSD nebo MOG-EM. Počty 

elementů jsou vyšší, nejčastěji v desítkách 

buněk v jednom μl, typická je i přítomnost 

granulocytů.  Nález OCB v mozkomíšním 

moku dia gnózu NMOSD nevylučuje. Setkali 

jsme se s případy, kdy OCB v kontrolní lum-

bální punkci s odstupem času v řádu mě-

síců vymizely. Při atace bývá vyšší koncent-

race bílkoviny a porucha hematoencefalické 

bariéry [4,10]. V těchto případech i u krát-

kých míšních lézí je vyšetření autoprotilátek 

plně indikováno. Na MR míchy u RS vidíme 

jinou distribuci ložisek na axiálních řezech, 

převážně v bílé hmotě, což je v kontra-

stu s NMOSD, kde dominuje postižení šedé 

hmoty míšní [5]. V takovém případě je ne-

zbytné doplnění MR mozku. Typická ložiska 

pro RS jsou dobře známá. Nicméně se uvádí, 

že 8–10 % pacientů s NMOSD splňuje krité-

ria MR pro RS. U NMOSD nenacházíme ty-

pické léze periventrikulárně a v corpus callo-

sum (CC), které by měly ovoidní tvar s osou 

kolmou na komory a v CC vytvářely tzv. Da-

wsonovy prsty. Léze v této lokalitě mohou 

být, ale mají zcela jiný charakter. Periventri-

kulární ložiska kopírují tvar komor. U NMOSD 

bývají nejčastěji supratentoriálně ložiska 

asymptomatická. Nicméně u relativně vzác-

ných cerebrálních syndromů vidíme na MR 

mozku rozsáhlá ložiska v obou hemisférách, 

a to ne zcela jasně ohraničená. Tyto léze 

mají při úspěšné terapii tendenci k výrazné 

regresi [11].

Akutní myelitidy se také vyskytují u systé-

mových zánětlivých onemocnění. Příkladem 

může být např. lupusová myelitida. Ta může 

být i prvním příznakem SLE a je zde potřeba 

pátrat po dalších příznacích nemoci (fotosen-

zitivita, kožní změny, postižení ledvin a další 

příznaky) a doplnit vyšetření autoprotilátek 

(proti nukleárním antigenům, dvouvláknové 

DNA, nukleosomům a dalším) [12]. Asi polo-

vina pacientů s myelitidou a SLE má poziti-

vitu AQP4-IgG a jedná se o koincidenci dvou 

onemocnění (NMOSD a SLE) [13]. Myelitida 

může být i komplikací vaskulitid (primárních 

i sekundárních), ale ve většině případů je sou-

časně postižen i mozek [14]. 

Obtížnější bývá dia gnostika ischemických 

lézí míchy. Zejména tam, kde není např. ana-

mnéza kardiochirurgické operace, cévní ri-

zika apod. Významným faktem je časový 

rozvoj obtíží – často se celý klinický obraz 

vyvíjí velmi dynamicky. V úvodu se obje-

vuje i prudká bolest za krkem nebo v zádech 

vyzařující radikulárně. V dalších minutách 

až hodinách se rozvíjí porucha motoriky 

a čití i autonomní dysfunkce (sfinkterové 

a další) [15]. Zpočátku bývá obraz pseudo-

chabé para/ kvadruparézy či plegie – sta-

dium míšního šoku. U ně kte rých pacientů 

můžeme v anamnéze vypátrat míšní klau-

dikace [16]. Klinicky nejčastěji vidíme ische-

mii přední spinální tepny, následovanou lézí 

předních rohů míšních, syndromem zadní 

míšní tepny a další [17]. Příčiny mohou být 

různé, mezi nejčastější řadíme disekce aorty 

nebo operační výkony na této tepně, pří-

padně jiné kardiochirurgické operace (s pro-

longovanou hypotenzí) a operace skolióz. 

Vzácně se popisují myelopatie u surfařů za-

čátečníků a raritně u dospívajících gym-

nastek provádějících salta vzad [18,19]. 

Možné „vaskulární“ trauma (bez přítomnosti 

jasných traumatických změn okolních struk-

tur) je popisováno i u jiných sportů. Mecha-

nizmem je vysoké axiální zatížení nebo velká 

tlaková síla působící na temeno hlavy ze-

jména při mírné fl exi krku [20]. Na MR míchy 

v prvních hodinách od počátku obtíží nejsou 

často žádné změny. Při dalším vyšetření MR 

v odstupu 48–72 h je nález již plně vyjádřen 

s typickými znaky na T2 vážených obrazech, 

např. „soví oči“ při ischemii v povodí přední 

míšní arterie na axiálních řezech [15]. Zob-

razení difúze pomocí MR (diff usion weight -

ed imaging; DWI) může také napomoci 

k dia gnostice míšní ischemie, kdy dochází 

k poklesu ADC (apparent diff usion coeffi  -

cient) hodnoty v místě léze oproti neposti-

ženému úseku [21]. Nález v likvoru v prvních 

hodinách obtíží bývá často normální. I vas-

kulární léze mohou být autoimunitní etio-

logie, jedná se zejména o pacienty s anti-

fosfolipidovým syndromem, u kterých tyto 

protilátky přímo interagují s endotelem cév 

a funkcí destiček. Stěžejní je průkaz těchto 

protilátek a také i cévního uzávěru (arte-

riálního nebo venózního), popř. nacházíme 

u žen v gynekologické anamnéze potraty po 

10. týdnu těhotenství a další porodní kom-

plikace [22]. Na kůži pacientů můžeme na-

lézt změny charakteru liveda reticularis, la-

boratorně může být přítomna v akutní fázi 

trombocytopenie. 

Paraneoplastické myelitidy mohou mít 

akutní i chronický průběh. V druhém případě 

je diferenciálně dia gnosticky zvažována pri-

márně progresivní RS [23]. 

Myelopatie s dominující ataxií při postižení 

zadních provazců a případně spastickou pa-

raparézou může být kromě defi citu vitamínu 

B12 dána i nedostatkem mědi. I u těchto pří-

padů spíše převažuje chronický průběh, ale 

může dojít i k akutní manifestaci. Měli by-

chom doplnit skrínink na celiakii či odhalit 

jiné příčiny těchto defi citů [24,25].  

Diferenciální dia gnostika
optické neuritidy
Optická neuritida je provázená poruchou 

vizu rozvíjející se během hodin nebo něko-

lika dnů. Maximum obtíží se většinou mani-

festuje do 7–10 dnů. Tíže poruchy kolísá od 

rozmazaného vidění přes ztrátu centrálního 

vizu až k amauróze. Typické jsou také různé 

výpadky perimetru. Mezi další typické pří-

znaky patří zhoršení barvocitu a kontrastní 

senzitivity. Pacient si stěžuje na bolest v ob-

lasti oka nebo retroorbitálně, která se akcen-

tuje pohybem bulbu. Při klinickém vyšetření 

bývá na postiženém oku přítomen rela-

tivní aferentní pupilární defekt (RAPD) [26]. 

U dvou třetin pacientů je normální nález 

na fundu. U třetiny pacientů bývá přítomen 

otok papily. Ve fázi rekonvalescence se může 

u ně kte rých pacientů objevovat např. Uh-

thoff ův fenomén, kdy dochází k přechod-

nému zhoršení vizu v důsledku tepla nebo 

při zahřátí během cvičení. Méně známý je 

Pulfrichův fenomén, kdy dochází ke zhoršení 

prostorového vidění pohybujících se ob-

jektů [27]. V diferenciální dia gnostice je po-

třeba zvážit, zda se jedná o ON nebo o ně-

kte rou z jiných dia gnóz či autoimunitně 

podmíněných neuropatií zrakového nervu 

(tab. 2).

proLékaře.cz | 5.2.2026



S54

DIFERENCIÁLNÍ DIA GNOSTIKA NEUROMYELITIS OPTICA A ONEMOCNĚNÍ JEJÍHO ŠIRŠÍHO SPEKTRA

Cesk Slov Ne urol N 2020; 83/ 116(Suppl 1): S51–S 57

Optická neuritida může být příznakem RS, 

NMOSD nebo MOG-EM. Jejich základní cha-

rakteristiky jsou uvedeny v tabulce (tab. 3). 

Někdy se setkáváme s pacienty s idiopatic-

kými recidivujícími ON, kde další bližší za-

řazení k nozologickým jednotkám není 

možné. 

Nejčastěji se unilaterální ON vyskytuje 

u pacientů s RS nebo může jít o první pří-

znaky této nemoci a hovoříme o klinicky 

izolovaném syndromu v případě, že vylou-

číme jiné možné příčiny obtíží. Tito pacienti 

pak mají vysoké riziko přechodu do RS. Pro 

ně pak platí plně charakteristika ON uve-

dená výše. Často u těchto pacientů dochází 

Tab. 2. Diferenciální diagnostika postižení zrakového nervu. Volně dle Weerasinghehoa a Luecka [26].  

Etiologie postižení 
zrakového nervu  Onemocnění/agens Klinické poznámky

dědičná onemocnění

•  Leberova hereditární neuropatie optiku 

•  další dědičné atrofie zrakového nervu (OPA1, OPA3, 

Wolframův sy)

subakutní rozvoj nebolestivého snížení zrakové ost-

rosti na jednom oku následovaný postižením oka dru-

hého, výrazné je porušení barvocitu a kontrastní cit-

livosti; relativně zachované zornicové refl exy; zrakové 

postižení v rodině; fi nálně atrofi e zrakových nervů  

infekční onemocnění 

(přímé postižení zrako-

vého nervu nebo při-

lehlých struktur)

•  virové 

adenoviry, CMV, EBV, enteroviry, infl uenza B, VZV, HSV1 a 2, 

HIV a další

•  bakteriální

Bartonella henselae, β-hemolytický streptococcus, Borde-

tella pertusis, Borrelia burgdorferi, Brucella, Coxiella burneti, 

Treponema pallidum, Mycobacterium tuberculosis, 

Mycoplasma pneumoniae, Salmonella typhi, Tropheryma 

whipplei a další

•  mykotické

Aspergillus, Candida, Coccioides, Mucor a další

•  parazitární

Toxocara, cysticerky tasemnice Taenia solium

v této skupině onemocnění je potřeba provedení řady 

laboratorních vyšetření využívajících sérologických 

testů, PCR stanovení, kultivací atd. 

autoimunitní 

onemocnění 

(vč. vaskulitid)

získaná demyelinizační 

onemocnění CNS

•  RS

mohou být i další neurologické příznaky, v diagnostice 

pomáhá zobrazení MR, kde hledáme typická ložiska, 

až 95 % pacientů má OCB v likvoru

•  MOG encefalomyelitida

ON může být jednou z manifestací této nové jednotky, 

typická je absence OCB v likvoru; pozitivita MOG-IgG 

v séru (vzácně pouze v likvoru)

primární autoimunitní 

astrocytopatie
•  NMOSD

typicky těžká ON s reziduem i přes terapii, pozitivita 

AQP4-IgG v séru u většiny pacientů

systémová 

onemocnění pojiva

•  systémový lupus erytematodes zde možná koincidence SLE i SS a NMOSD – vždy tes-

tovat AQP4-IgG•  Sjögrenův syndrom

systémové vaskulitidy i limitované formy vaskulitid

často přítomny další celkové příznaky, hubnutí, ele-

vace RAF, z protilátek zejména pátráme po ANCA pro-

tilátkách, někdy obraz Tolosa Hunt syndromu

sarkoidóza
uzlinový syndrom, plicní postižení, další postižení kra-

niálních nervů

neuroretinitis
nález otoku papily zrakového nervu s peripapilárním 

nebo makulárním exudátem („macular star“)

postinfekční/postvakcinační
zde je třeba vyloučit zejména vakcinaci jako inzult ve-

doucí k rozvoji MOG-EM nebo NMOSD

paraneoplastická
u malobuněčkých karcinomů (typicky pozitivní 

CRMP-5 protilátky)

autoimunitní retinopatie asociovaná s nádorovým 

onemocněním
typicky s melanomem

AQP4-IgG – protilátky proti akvaporinu 4; ANCA – protilátky proti cytoplazmě neutrofi lů; CMV – cytomegalovirus; EBV – virus Epstein-Barrové; 

HSV – herpes simplex virus; MOG-EM – MOG encefalomyelitida; NMOSD – neuromyelitis optica a onemocnění jejího širšího spektra; OPA 1 – optic 

atrophy type 1; OPA 3 – optic atrophy type 3; ON – optická neuritida; OCB – oligoklonální pásy; SLE – systémový lupus erythematodes; SS – Sjö-

grenův syndrom; RAF – reaktanty akutní fáze
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k výrazné úpravě zrakových funkcí i bez te-

rapie kortikosteroidy. Ty většinou urych-

lují návrat zrakových funkcí [28]. Pokud není 

úprava i přes terapii kortikosteroidy uspoko-

jivá nebo dochází k další progresi obtíží, je 

vždy potřeba zvažovat jiné dia gnózy. Je ne-

zbytné provedení MR mozku a minimálně 

také krční míchy, kdy pátráme po hyperin-

tenzitách na T2 vážených obrazech. To platí 

i pro situace bilaterálních ON. Ty jsou typické 

pro pacienty s pozitivitou MOG-IgG. Zde je 

i přes poměrně výrazné postižení zrakových 

funkcí velmi dobrá odpověď na terapii korti-

kosteroidy. Často je ON kortikodependentní, 

při rychlém snižování perorálních kortiko-

steroidů se však znovu objevuje vzplanutí 

onemocnění [26,28]. Pokud u pacienta s ON 

prokážeme v séru MOG-IgG a pomocí MR 

optických nervů nebo vizuálních evokova-

ných potenciálů potvrdíme zánětlivou lézi 

zrakového nervu, pak pacient naplní dia-

gnostická kritéria pro MOG-EM [6]. Podobně 

u AQP4-IgGpozNMOSD vidíme bilaterální, 

nebo těsně sekvenčně za sebou následu-

jící ON. Zde však prakticky vždy i přes maxi-

mální terapii nedochází k úplné úpravě zra-

kových funkcí. Jsou popsány i případy, kdy 

se rozvine slepota po jediné atace této ne-

moci [29]. Tíže postižení zrakového nervu 

tak koreluje s poklesem peripapilární sítni-

cové vrstvy nervových vláken (pRNFL) mě-

řené pomocí optické koherenční tomo-

grafie. Tento pokles je výrazný ve všech 

kvadrantech [4,30]. 

U bilaterálního postižení zraku je třeba 

myslet i na dědičná onemocnění, zejména 

na Leberovu hereditární atrofii optiku 

(LHON). Obtíže se rozvíjejí subakutně a vět-

šinou je postiženo nejprve jedno oko a po 

několika týdnech i druhé. Nebývají naru-

šeny zornicové refl exy a většinou jde o ne-

bolestivou postupně progredující poruchu 

vizu [26]. V dia gnostice může napomoci fakt, 

že v akutní fázi bývá vstupní MR mozku nor-

mální. Nicméně stále není objasněna otázka 

možné asociace LHON s RS (tzv. syndrom 

Hardingové) [31]. Část pacientů s LHON však 

rozvíjí klinický i radiologický obraz neodli-

šitelný od RS (periventrikulární léze v bílé 

hmotě, přítomnost oligoklonálních pásů 

v likvoru) [32,33]. 

Je nutné si uvědomit, že rozvoj těžké ON 

u pacientů s pozitivitou AQP4-IgG může být 

rychlý, i v rámci hodin, a může imitovat cévní 

léze. První manifestace NMOSD může být 

v kterékoli dekádě života. U seniorů může 

dojít vzhledem k věku k dia gnóze vaskulární 

léze. Také u ON s počátkem do měsíce po 

vakcinaci je potřeba stanovit zejména MOG-

-IgG, protože se může jednat o nespecifi cký 

inzult, který vedl k manifestaci autoimunit-

ního onemocnění [6]. 

Oboustranné oční postižení vidíme 

i u chronické zánětlivé relabující neuropatie 

optiku (chronic relapsing infl ammatory optic 

neuropathy; CRION). Zde je důležité vylou-

čení definovaného autoimunitního one-

mocnění, kde je tato manifestace jeho sou-

částí, např. NMOSD (vč. negativity AQP4-IgG 

a MOG-IgG), RS a další nemoci. Pro tuto jed-

notku je typický návrat obtíží při snižování 

dávky nebo vysazení kortikosteroidů. Na MR 

je vidět sycení zrakového nervu kontrastní 

látkou [34]. 

Autoimunitní postižení zrakových nervů 

se mohou vyskytovat i u systémových one-

mocnění pojiva, jakými jsou např. SLE, Sjö-

grenův syndrom a další. Zde je situace jed-

nodušší, pokud dochází k rozvoji zrakových 

obtíží u již známého onemocnění. Je třeba 

si uvědomit, že může jít i o komplikace léčby 

nebo infekční etiologii u výrazně imuno-

suprimovaných jedinců. U pacientů bývají 

vyjádřeny další celkové příznaky nemoci, 

Tab. 2 – pokračování. Diferenciální diagnostika postižení zrakového nervu. Volně dle Weerasinghehoa a Luecka [26].

Etiologie postižení 
zrakového nervu  Onemocnění/agens Klinické poznámky

vaskulární

(vaskulopatie)

přední ischemická neuropatie optiku

zejména u pacientů s cévními rizikovými faktory

typicky náhlý, jednostranný, bezbolestný perma-

nentní pokles zraku

akutně obraz edému terče zrakového nervu doprová-

zeného hemoragiemi a vatovitými ložisky

zadní ischemická neuropatie optiku

typicky náhlý, jednostranný, bezbolestný perma-

nentní pokles zraku

není edém papily, později rozvoj atrofi e

diabetická papilopatie

Susac syndrom encefalopatie doprovázená poruchami vizu a sluchu 

metabolicko toxické

•  defi cit vitamínu B12 a kyseliny listové

•  metanolová slepota

•  polékové (amiodaron, isoniazid a další)

např. po bariatrických operacích

kompresivní neuropatie

•  meningeom vyrůstající z obalů zrakového nervu

•  orbitální tumory

•  orbitální pseudotumory

•  retinoblastom

AQP4-IgG – protilátky proti akvaporinu 4; ANCA – protilátky proti cytoplazmě neutrofi lů; CMV – cytomegalovirus; EBV – virus Epstein-Barrové; 

HSV – herpes simplex virus; MOG-EM – MOG encefalomyelitida; NMOSD – neuromyelitis optica a onemocnění jejího širšího spektra; OPA 1 – optic 

atrophy type 1; OPA 3 – optic atrophy type 3; ON – optická neuritida; OCB – oligoklonální pásy; SLE – systémový lupus erythematodes; SS – Sjö-

grenův syndrom; RAF – reaktanty akutní fáze
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cením nebo singultem. Tyto obtíže mohou 

trvat i několik týdnů. Jako první manifes-

tace NMOSD se objevují kmenové příznaky 

u 15,5–37 % pacientů [4,36]. Často jsou pa-

cienti vyšetřování internisty s různým závě-

rem např. gastroenteritida, hiátová hernie, 

psychogenní etiologie a další. Syndrom area 

postrema se může vyskytnout kdykoli v prů-

běhu onemocnění. Typické je, že použití 

symptomatické terapie selhává. Dobrá odpo-

věď je na terapii kortikosteroidy nebo jinou 

imunoterapii. V roce 2015 byl syndrom area 

postrema zařazen mezi časté jádrové klinické 

charakteristiky NMOSD [37]. Pokud u tohoto 

syndromu prokážeme pozitivitu AQP4-IgG, 

pacient naplní kritéria pro NMOSD. Na MR 

na T2 vážených obrazech typicky nacházíme 

hyperintenzity v oblasti dorzální části me-

dulla oblongata. U NMOSD se mohou vy-

skytovat i další kmenové příznaky – diplopie, 

vestibulární syndrom, dysartrie, paréza líc-

ního nervu atd. Ty mohou být relativně čas-

tým příznakem i jiných onemocnění, např. 

RS. V těchto případech je zásadní zhodno-

cení charakteru ložiska na MR mozku. Pokud 

je ložisko v kontaktu se IV. komorou či pe-

riakveduktálně, pak bychom měli vždy stano-

vit AQP4-IgG v séru, a to i pokud nacházíme 

OCB v likvoru. U pacientů s kmenovou sym-

ptomatologií dochází nejčastěji ke stanovení 

chybné dia gnózy RS. Nasazení chronické 

imunomodulační léčby určené pro pacienty 

s RS může u NMOSD vyvolat život ohrožující 

relaps.  

U cerebrálních syndromů, projevujících se 

různou symptomatologií hemiparéz apod., 

je velmi těžké z klinického obrazu určit, zda 

by se mohlo jednat o NMOSD. Ložiska na MR 

jsou často neostře ohraničená, edematózní 

a přítomná v obou hemisférách. Napomoci 

nám může nález v mozkomíšním moku, kde 

nacházíme výraznou pleocytózu s přítom-

ností granulocytů. 

Narkolepsie jako příznak NMOSD je velmi 

vzácná, ale vždy je provázena nálezem lézí 

v oblasti diencefala, které jsou v kontaktu 

s III. mozkovou komorou. 

Závěr
Dia gnostika NMOSD se v posledních letech 

výrazně zlepšila. Nicméně stále existují si-

tuace, kdy je stanovení dia gnózy výzvou. 

Pečlivost hodnocení klinických projevů 

spolu s nálezy na MR a v likvoru snižují ri-

ziko chybné dia gnózy. Nejčastěji zvažované 

dia gnózy pro podobný klinický obraz, nález 

na MR a v likvoru jsou RS, tumor nebo ische-

mické léze. 

U infekčních zánětů je vždy potřeba pro-

vést adekvátní laboratorní vyšetření a úzce 

spolupracovat s oftalmology a infektology. 

Infekce mají často systémové projevy, po 

kterých musíme aktivně pátrat. 

Diferenciální dia gnostika 
kmenových, diencefalických 
a cerebrálních syndromů
Postižení mozkového kmene může být také 

iniciálním příznakem NMOSD. 

Mezi dominující kmenové příznaky 

u APQ4-IgGpozNMOSD řadíme syndrom area 

postrema při postižení dorzální části pro-

dloužené míchy v místě s vysokou husto-

tou exprese AQP4. Syndrom area postrema 

je charakterizován úpornou nauzeou, zvra-

jako jsou hubnutí, teploty, bolesti kloubů, 

sicca syndrom a další. Stejně jako myelitida 

ani ON nemusí být komplikací revmatolo-

gického onemocnění, ale může se jednat 

o koincidenci s NMOSD [35]. 

Někdy může dojít k postižení zrakového 

nervu granulomatózním procesem, který 

se může šířit z dutin, sinus cavernosus nebo 

granulomy vznikají v oblasti orbity (zejména 

apexu). Zde klinicky vidíme i postižení dal-

ších hlavových nervů (obraz Tolosa-Hunt 

syndromu). Může se jednat o limitované 

formy ANCA vaskulitidy (bez postižení plic či 

ledvin) a diferenciálně dia gnosticky zde zva-

žujeme jiné expanzivní procesy. Úzká spolu-

práce s ORL a očními specialisty je na místě, 

vč. provedení bio psie. 

Tab. 3. Srovnání ON u pacientů s RS a AQP4-IgGpoz nebo MOG-IgGpoz ON. 

Charakteristika ON u RS AQP4-IgGpozON MOG-IgGpozON

věk první manifestace ≥ 20 let ≥ 40 let ≥ 30 let a děti 

pohlaví (ženy : muži) 2–3 : 1 9 : 1 2 : 1

ON

•  bolest velmi často často velmi často

•  bilaterální ON zřídka často často

•  zraková ostrost (pokles) méně výrazný výrazný výrazný

•  rychlá úprava někdy zřídka často

•  rebound při rychlém sni-

žování kortikosteroidů
zřídka někdy často

•  výsledná úprava vizu dobrá špatná dobrá

další příznaky

•  ADEM vzácně vzácně často

•  syndrom area postrema vzácně často vzácně

•  LETM vzácně velice často

často (typicky 

postižen conus 

medullaris)

enhancement optických 

nervů na MR
typicky krátký

dlouhý, často zasa-

hující chiazma

dlouhý s perine-

urálním sycením 

kontrastní látkou

OCT nálezy

pokles pRNFL do-

minantě v tempo-

rálním kvadrantu 

pokles pRNFL ty-

picky ve všech 

kvadrantech

pokles pRNFL –ty-

picky horní nazální 

a dolní kvadranty

nález na MR mozku

periventriku-

lární ložiska v bílé 

hmotě  

periependy-

mální léze, supra-

tentoriálně často 

asymptomatické

multifokální lo-

žiska v bílé hmotě, 

hluboké šedé 

hmotě, difuzní v 

kmeni

oligoklonální pásy v likvoru až 95 % 30–40 % < 10 %

ADEM – akutní diseminovaná encefalomyelitida; AQP4-IgG – protilátky proti akvaporinu-4; 

LETM – longitudinálně extenzivní myelitida; MOG-IgG – protilátky proti myelinovému oligo-

dendrocytárnímu glykoproteinu; ON – optická neuritida; pRNFL – peripapilární vrstva retinál-

ních nervových vláken
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