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Hashimotova encefalopatie
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Souhrn: Hashimotova encefalopatie (HE) byvd vzacnou komplikaci autoimunitni tyroiditidy, zpravidla v obdobi, kdy je pacient
jiz v eutyredze s normdlnimi hodnotami TSH, ale pozitivnimi protildtkami proti Stitné zlaze. Projevuje se akutnimi nebo suba-
kutnimi pfiznaky jako cévni mozkovd ptihoda, epileptické zichvaty generalizované, myoklonické nebo parcidlni, poruchami
kognitivnich funkei s projevy demence a poruchami psychickymi. Patologické nalezy, i kdyz nespecifického razu, se nachazeji
v mozkomisnim moku, pfi elektroencefalografickém (EEG) vySetfeni i pfi vySetfeni mozku magnetickou rezonanci (MR). Pato-
geneza onemocnéni je nejasna, ale 1é¢ba kortikoidy je zpravidla G¢innd. Proto je tfeba na moznost HE pomyslet po vyloucent ji-
né pri¢iny encefalopatie, zvlasté kdyz je v anamnéze onemocnéni stitné zlazy.
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Hashimoto’s encephalopathy

Summary: Hashimoto’s encephalopathy (HE) is not an often complication of autoimmune thyroiditis, usually at the time the
patient is already euthyroid i.e. with normal TSH-value but positive antibodies to thyroid hormones. Signs and symptoms are
acute or sub-acute, such as cerebrovascular accident, epileptic seizures generalised, myoclonic or partial, cognitive function dis-
order with dementia and psychical disorders. Pathological findings, even non-specifical, can be found in cerebrospinal fluid, by
electroencefalography (EEG) or by brain scan with magnetic resonance (MR). Pathogenesy of the disease is unclear; however, cor-
ticoid treatment is usually succesful. Therefore, HE should be taken into consideration after elimination of all other causes of

encephalopathy, with thyroiditis in family history in particular.
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Uvod

Onemocnéni $titné zlazy byvaji casto
doprovazena neurologickymi pfi-
znaky, predev$im nervosvalovymi,
ale také centrilnimi, jako jsou poru-
chy paméti imponujici jako demence,
poruchy kognitivnich funkci, ataxie,
dyskinézy i zichvaty kfeci v zavislos-
ti na hypo- nebo hyperfunkci $titné
zlazy. Pti adekvatni lé¢bé hypo- nebo
hypertyredzy se vsak tyto pfiznaky
zmirni nebo zcela ustoupi.

Jsou vsak popsina akutni nebo
subakutni postizeni mozku, ktera se
mohou projevit az po tpravé funkce
$titné zlazy do eutyroidniho stavu
a na souvislost s hypotyreézou uka-
zuji jen zvy$ené hladiny antityroidal-
nich protilatek. V diferencidlni diag-
nostice po vylouceni infekéni ¢i jiné
pric¢iny, napf. paraneoplastické, lze
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pak uvazovat o mozném autoimu-
nitnim postizeni mozku, které mutize
souviset s autoimunitni tyroiditi-
dou. V poslednich letech byla publi-
kovana fada praci o Hashimotové en-
cefalopatii (HE), recentné se pouziva
spiSe nazev encefalopatie spojena
s autoimunitni tyroiditidou a rea-
gujici na lécbu steroidy. V literatufe
jde vétsinou o publikované jednotli-
vé kazuistiky, nékteré prace zahrnuji
v retrospektivni analyze az 20 nemoc-
nych, u nichz se onemocnéni vyskytlo
v priibéhu nékolika let [1]. V posled-
ni dobé je nékterymi autory pfi¢inna
souvislost encefalopatie a autoimu-
nitni tyreoiditidy zpochybriovana,
protoze neexistuji presvédcivé ditkazy
o jasné tloze antityroiddlnich proti-
latek v jeji patogeneze. Tato encefa-
lopatie je povazovana jen za vzidcné

se vyskytujici postizeni mozku zfej-
mé autoimunitniho ptivodu, keeré se
muiZe rozvinout soucasné s autoimu-
nitnim onemocnénim Stitné zlazy.

Encefalopatie spojena

s autoimunitni tyroiditidou

— Hashimotova encefalopatie
Hashimotova encefalopatie je one-
mocnéni vétsinou se subakutnim,
nékdy i akutnim prabéhem, které se
vyskytuje soucasné s autoimunitni
tyreoiditidou, ale zpravidla az v ob-
dobi, kdy jsou jiz tyroidalni funkce
upraveny. Prvni popis tohoto one-
mocnéni pochazi z roku 1966. Vysky-
tuje se nejcastéjiv 5. deceniuav 85 %
u zen. MtiZe se projevovat riiznymi
klinickymi obrazy. Nékdy probiha ja-
ko akutni onemocnéni s tranzientnim
loziskovym neurologickym nalezem,
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které muize imitovat cévni mozko-
vou prihodu. Nezridka se objevi ge-
neralizované epileptické zachvaty, ev.
1 projevy myoklonické epilepsie [2].
Jiny typ klinického prabéhu ma po-
zvolny plizivy zacatek, kdy se béhem
nékolika tydnti rozvine demence, sta-
vy zmatenosti nékdy az s projevy izo-
lované globdlni amnezie [3], psycho-
tické ptiznaky (halucinace) az kéma.
Nedochazi k rozvoji loziskovych
neurologickych ptiznaka, ale neuro-
psychologické testy odhali zdvazné
poruchy kognitivnich funkci. Byly
popsany i tremor a extrapyramidové
priznaky [4]. V retrospektivni studii
Castilla [1] se u 20 nemocnych nej-
Castéji vyskytovaly poruchy chovani
a kognitivnich funkei (u vSech nemoc-
nych), tremor a prechodna afazie
u 16 nemocnych, myoklonus a poru-
chy chiize s ataxii u 13 nemocnych,
zachvaty kreci u 12 a poruchy span-
ku u 11 nemocnych. Polovina nemoc-
nych trpéla bolestmi hlavy, loziskové
priznaky a psychické poruchy byly
popsany u ¢tvrtiny nemocnych. Né-
keefi autofi popisuji pribéh jako
relaps-remitentni [S]. Byl popsan pii-
pad pacientky s relabujicim priibé-
hem myoklonickych a generalizova-
nych epileptickych zachvatu. Tyroidal-
ni funkce byly normalni a protildtky
proti $titné zlaze byly negativni. Z4-
chvaty vymizely po 1é¢bé kortikoidy
a teprve pak doslo k rozvoji hyperty-
redzy (!) a objeveni se mikrozomal-
nich antityreoidalnich protilatek [6].
Pro diagnostiku Hashimotovy ence-
falopatie nejsou k dispozici specific-
ké testy. Tyreotropni hormon (TSH)
1 hladiny hormont $titné zlazy jsou
zpravidla normalni, ddlezité je zjiste-
ni pfitomnosti protilatek proti Stit-
né zlaze, zvlasté mikrozomalni frak-
ci [7-9]. Tyto protilatky lze prokazat
i v mozkomi$nim moku a predpo-
klada se, ze jde o jejich intratekdlni
syntézu [8,10]. Diagnosticky vyznam
muze mit i stanoveni sérového imu-
noglobulinu G. U 75-80 % nemoc-
nych byvd zvysend hladina bilkoviny
v mozkomi$nim moku [11] au 1/4 ne-

mocnych se nachdzi mononuklearni
pleiocytéza. Asi u necelé 1/3 nemoc-
nych byly v mozkomi$nim moku
prokazany oligoklondlni pdsy. Nor-
malni nalez v mozkomi$nim moku
byl popsan u 1/4 nemocnych. U vice
nez 90 % postizenych je patologicky,
ale nespecificky elektroencefalogram
(EEG): intermitentni pomalé vlny,
v nékterych pripadech i epileptické
grafoelementy. Byly popsany i trifa-
zické a periodicky se vyskytujici ost-
ré vlny [12]. Po lécbé kortikoidy EEG
nélez ustoupi, pii ev. relapsu se opét
objevi patologicky EEG zdznam. Po-
davani antiepileptik mutze EEG néle-
zy dokonce zhorsit [4,11]. Rovnéz
neuroradiologické nalezy jsou
nespecifické. Pii vySetfeni mozku
magnetickou rezonanci byly popsi-
ny oboustranné subkortikdlni vyso-
kointenzni signaly v T2 vazenych
snimcich a lehkd mozkova atrofie
prevazné temporalnich laloka [4].
Ojedinélé pozorovani pii vySetfeni
pozitronovou emisni tomografii
(PET) prokazalo viceloziskové snize-
ni mozkového metabolizmu s Gpra-
vou pfi normalizaci klinického stavu
[13]. Pfi sonografickém a angiogra-
fickém vysetfeni mozku jsou nor-
malni nalezy.

Patogeneza této encefalopatie neni
dosud objasnéna. I kdyz se jedna
o relativné vzicné onemocnéni, je
vcasna diagnostika HE velmi diile-
zita. Jde o onemocnéni, jehoz prii-
béh je mozno dramaticky ovlivnit
1é¢bou kortikoidy [9-11]. Za¢ina se
s davkou 50-150 mg prednisonu
denné, kterd se béhem tydnt az mé-
sicti pozvolna snizuje podle klinické-
ho stavu. VétSina pacientll ztstava
v remisi i po preruseni lécby korti-
koidy. Dalsi moznou d¢innou lé¢-
bou je plazmaferéza, jak ukazuji oje-
dinéld pozorovani [14]. Na moznost
onemocnéni Hashimotovou encefa-
lopatii je tfeba myslet zvlasté u ne-
mocnych s atypickymi neurologic-
kymi a psychiatrickymi priznaky,
které nereaguji na béznou lécbu,
u nichz neni zndma pri¢ina neurolo-

gického postizeni a zvlasté tam, kde
je v anamnéze (pripadné i v roding)
onemocnéni $titné zlizy autoimu-
nitniho ptivodu. Provedeni pomoc-
nych vysetieni, jako je EEG, vySetieni
mozku magnetickou rezonanci a vy-
Setfeni mozkomis$niho moku je vel-
mi dulezité, aby byly vylouceny jiné
znaméjsi priciny encefalopatie (to-
xické, poruchy elektrolytové rovno-
véahy, infekce, nador). Po jejich vylou-
¢eni mohou tyto metody diagnézu
Hashimotovy encefalopatie podpo-
rit. Teprve pak by méla byt zahdjena
lé¢ba kortikoidy.
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