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Doktorská disertační práce ve studijním oboru Neurověd se zabývá úlohou 
neuronálních protilátek v epileptogenezi včetně jejich vztahu ke klinickým parametrům. Jde o 
vysoce aktuální téma, neboť s rozvojem molekulárně biologických metod je možné stanovení 
autoprotilátek proti antigenním terčům v jejich přirozené konformaci v membránách buněk. 
Toto se zdá stěžejní v diagnostice autoprotilátek, které jsou asociovány s autoimunitními 
onemocněními centrálního nervového systému. 

Předložená práce má 86 stránek a 3 přílohy, které tvoří tři stěžejní práce MUDr. 
Elišáka. Je adekvátně rozčleněna, přičemž kohorty pacientů, metody i výsledky jsou 
srozumitelně prezentovány. O podrobném seznámení autora se studovanou problematikou 
svědčí literární odkazy, které zahrnují 123 citací. 

V úvodu je čtenář na 30 stránkách seznámen s problematikou epilepsie a 
autoimunitních encefalitid (AE), jejich diagnostickými kritérií, metodami detekce 
autoprotilátek, jejich významem a rozdělením ve vztahu ke klinickým syndromům a 
terapeutické odpovědi na imunosupresivní léčbu. Dále rozvíjí možné mechanizmy vzniku 
epilepsie ve vztahu k autoprotilátkám a vymezením pojmu autoimunitní epilepsie. V úvodu 
nalezneme 7 tabulek a jeden obrázek. 

Do vlastní studie byly zařazeny dvě kohorty - jednou byla monocentrická kohorta 
pacientů s epilepsií temporálního laloku a druhou byla kohorta pacientů s fokální epilepsií 
neznámé etiologie v rámci multicentrické studie. V první kohortě z 224 testovaných pacientů 
bylo zařazeno do hodnocení 163 subjektů, u kterých bylo dále provedeno testování 
s klinickými parametry ve vztahu k neurálním protilátkám a hodnocení nálezů na MR mozku. 
V této kohortě byl výskyt autoprotilátek 5 % (8 ze 163). V klinických parametrech byly 
signifikantně odlišné pouze přítomnost dalšího autoimunitního onemocnění a vyšší věk při 
počátku nemoci u subjektů s autoprotilátkami. Dále autor uvádí další charakteristiky ve 
vztahu k pozitivním pacientům (nálezy v likvoru a další). Komentuje také efekt imunoterapie 
u daných subjektů. V její účinnosti však bude hrát roli i délka onemocnění a načasování
terapie. U druhé multicentrické studie bylo využito i tkáňových řezů (TBA) pro stanovení
autoprotilátek s doplněním o cell-based assay (CBA). V této studii bylo vyšetřeno 582
pacientů s nálezem autoprotilátek u 3,4 % (n= 20). Při porovnání séropozitivní a séronegativní
kohorty byl zaznamenán významná přítomnost kognitivního deficitu a vyššího stupně
funkčního postižení dle Rankinovy škály. Kapitola výsledků dále obsahuje 4 tabulky
s charakteristikou pacientů a výsledky statistického srovnání.

V diskuzi Dr. Elišák shrnuje výsledky a zdůrazňuje vysoký výskyt epileptických 
záchvatů u autoimunitních epilepsií, přičemž jejich etiopatogeneze je multifaktoriální. 
Zmiňuje také nejednotné používání termínů, což může být ovlivněno i samotným faktem, že 
akutní symptomatické záchvaty bývají projevem autoimunitní encefalitidy, ale mohou být i 
jejich důsledkem. Tato komplexní práce poukazuje na přítomnost neurálních protilátek u 
některých pacientů s epilepsií. Dále také na možnosti ovlivnění záchvatů imunoterapií u části 
z nich. Různé typy autoprotilátekjsou sdruženy s různými syndromy a odlišnou odpovědí na 
imunoterapii. Mezi nejčastěji detekované protilátky patřily: protilátky proti glutamát 
dekarboxyláze, LGil a CASPR2. Dobře prozkoumané protilátky ve vztahu k epilepsii 
(NMDAR Abs) byly z hodnocení vyloučeny. Jsou diskutována i doporučení imunoterapie pro 
dané autoprotilátky ve vztahu k jejich senzitivitě a prokázané odpovědi na terapii. V závěru 
diskuze MUDr. Elišák neopomíjí také možnost výskytu séronegativní autoimunitní epilepsie a 








