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Hashimotova encefalopatie

H. Vondrová
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Souhrn: Hashimotova encefalopatie (HE) bývá vzácnou komplikací autoimunitní tyroiditidy, zpravidla v období, kdy je pacient
již v eutyreóze s normálními hodnotami TSH, ale pozitivními protilátkami proti štítné žláze. Projevuje se akutními nebo suba-
kutními příznaky jako cévní mozková příhoda, epileptické záchvaty generalizované, myoklonické nebo parciální, poruchami
kognitivních funkcí s projevy demence a poruchami psychickými. Patologické nálezy, i když nespecifického rázu, se nacházejí
v mozkomíšním moku, při elektroencefalografickém (EEG) vyšetření i při vyšetření mozku magnetickou rezonancí (MR). Pato-
geneza onemocnění je nejasná, ale léčba kortikoidy je zpravidla účinná. Proto je třeba na možnost HE pomýšlet po vyloučení ji-
né příčiny encefalopatie, zvláště když je v anamnéze onemocnění štítné žlázy.
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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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se vyskytující postižení mozku zřej-
mě autoimunitního původu, které se
může rozvinout současně s autoimu-
nitním onemocněním štítné žlázy.

Encefalopatie spojená 
s autoimunitní tyroiditidou 
– Hashimotova encefalopatie
Hashimotova encefalopatie je one-
mocnění většinou se subakutním,
někdy i akutním průběhem, které se
vyskytuje současně s autoimunitní
tyreoiditidou, ale zpravidla až v ob-
dobí, kdy jsou již tyroidální funkce
upraveny. První popis tohoto one-
mocnění pochází z roku 1966. Vysky-
tuje se nejčastěji v 5. deceniu a v 85 %
u žen. Může se projevovat různými
klinickými obrazy. Někdy probíhá ja-
ko akutní onemocnění s tranzientním
ložiskovým neurologickým nálezem,

pak uvažovat o možném autoimu-
nitním postižení mozku, které může
souviset s autoimunitní tyroiditi-
dou. V posledních letech byla publi-
kována řada prací o Hashimotově en-
cefalopatii (HE), recentně se používá
spíše název encefalopatie spojená
s autoimunitní tyroiditidou a rea-
gující na léčbu steroidy. V literatuře
jde většinou o publikované jednotli-
vé kazuistiky, některé práce zahrnují
v retrospektivní analýze až 20 nemoc-
ných, u nichž se onemocnění vyskytlo
v průběhu několika let [1]. V posled-
ní době je některými autory příčinná
souvislost encefalopatie a autoimu-
nitní tyreoiditidy zpochybňována,
protože neexistují přesvědčivé důkazy
o jasné úloze antityroidálních proti-
látek v její patogeneze. Tato encefa-
lopatie je považována jen za vzácně

Úvod
Onemocnění štítné žlázy bývají často
doprovázena neurologickými pří-
znaky, především nervosvalovými,
ale také centrálními, jako jsou poru-
chy paměti imponující jako demence,
poruchy kognitivních funkcí, ataxie,
dyskinézy i záchvaty křečí v závislos-
ti na hypo- nebo hyperfunkci štítné
žlázy. Při adekvátní léčbě hypo- nebo
hypertyreózy se však tyto příznaky
zmírní nebo zcela ustoupí.

Jsou však popsána akutní nebo
subakutní postižení mozku, která se
mohou projevit až po úpravě funkce
štítné žlázy do eutyroidního stavu
a na souvislost s hypotyreózou uka-
zují jen zvýšené hladiny antityroidál-
ních protilátek. V diferenciální diag-
nostice po vyloučení infekční či jiné
příčiny, např. paraneoplastické, lze
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které může imitovat cévní mozko-
vou příhodu. Nezřídka se objeví ge-
neralizované epileptické záchvaty, ev.
i projevy myoklonické epilepsie [2].
Jiný typ klinického průběhu má po-
zvolný plíživý začátek, kdy se během
několika týdnů rozvine demence, sta-
vy zmatenosti někdy až s projevy izo-
lované globální amnezie [3], psycho-
tické příznaky (halucinace) až kóma.
Nedochází k rozvoji ložiskových
neurologických příznaků, ale neuro-
psychologické testy odhalí závažné
poruchy kognitivních funkcí. Byly
popsány i tremor a extrapyramidové
příznaky [4]. V retrospektivní studii
Castilla [1] se u 20 nemocných nej-
častěji vyskytovaly poruchy chování
a kognitivních funkcí (u všech nemoc-
ných), tremor a přechodná afazie
u 16 nemocných, myoklonus a poru-
chy chůze s ataxií u 13 nemocných,
záchvaty křečí u 12 a poruchy spán-
ku u 11 nemocných. Polovina nemoc-
ných trpěla bolestmi hlavy, ložiskové
příznaky a psychické poruchy byly
popsány u čtvrtiny nemocných. Ně-
kteří autoři popisují průběh jako
relaps-remitentní [5]. Byl popsán pří-
pad pacientky s relabujícím průbě-
hem myoklonických a generalizova-
ných epileptických záchvatů. Tyroidál-
ní funkce byly normální a protilátky
proti štítné žláze byly negativní. Zá-
chvaty vymizely po léčbě kortikoidy
a teprve pak došlo k rozvoji hyperty-
reózy (!) a objevení se mikrozomál-
ních antityreoidálních protilátek [6].
Pro diagnostiku Hashimotovy ence-
falopatie nejsou k dispozici specific-
ké testy. Tyreotropní hormon (TSH)
i hladiny hormonů štítné žlázy jsou
zpravidla normální, důležité je zjiště-
ní přítomnosti protilátek proti štít-
né žláze, zvláště mikrozomální frak-
ci [7–9]. Tyto protilátky lze prokázat
i v mozkomíšním moku a předpo-
kládá se, že jde o jejich intratekální
syntézu [8,10]. Diagnostický význam
může mít i stanovení sérového imu-
noglobulinu G. U 75–80 % nemoc-
ných bývá zvýšená hladina bílkoviny
v mozkomíšním moku [11] a u 1/4 ne-

mocných se nachází mononukleární
pleiocytóza. Asi u necelé 1/3 nemoc-
ných byly v mozkomíšním moku
prokázány oligoklonální pásy. Nor-
mální nález v mozkomíšním moku
byl popsán u 1/4 nemocných. U více
než 90 % postižených je patologický,
ale nespecifický elektroencefalogram
(EEG): intermitentní pomalé vlny,
v některých případech i epileptické
grafoelementy. Byly popsány i trifá-
zické a periodicky se vyskytující ost-
ré vlny [12]. Po léčbě kortikoidy EEG
nález ustoupí, při ev. relapsu se opět
objeví patologický EEG záznam. Po-
dávání antiepileptik může EEG nále-
zy dokonce zhoršit [4,11]. Rovněž
neuroradiologické nálezy jsou
nespecifické. Při vyšetření mozku
magnetickou rezonancí byly popsá-
ny oboustranné subkortikální vyso-
kointenzní signály v T2 vážených
snímcích a lehká mozková atrofie
převážně temporálních laloků [4].
Ojedinělé pozorování při vyšetření
pozitronovou emisní tomografií
(PET) prokázalo víceložiskové sníže-
ní mozkového metabolizmu s úpra-
vou při normalizaci klinického stavu
[13]. Při sonografickém a angiogra-
fickém vyšetření mozku jsou nor-
mální nálezy.

Patogeneza této encefalopatie není
dosud objasněna. I když se jedná
o relativně vzácné onemocnění, je
včasná diagnostika HE velmi důle-
žitá. Jde o onemocnění, jehož prů-
běh je možno dramaticky ovlivnit
léčbou kortikoidy [9–11]. Začíná se
s dávkou 50–150 mg prednisonu
denně, která se během týdnů až mě-
síců pozvolna snižuje podle klinické-
ho stavu. Většina pacientů zůstává
v remisi i po přerušení léčby korti-
koidy. Další možnou účinnou léč-
bou je plazmaferéza, jak ukazují oje-
dinělá pozorování [14]. Na možnost
onemocnění Hashimotovou encefa-
lopatií je třeba myslet zvláště u ne-
mocných s atypickými neurologic-
kými a psychiatrickými příznaky,
které nereagují na běžnou léčbu,
u nichž není známá příčina neurolo-

gického postižení a zvláště tam, kde
je v anamnéze (případně i v rodině)
onemocnění štítné žlázy autoimu-
nitního původu. Provedení pomoc-
ných vyšetření, jako je EEG, vyšetření
mozku magnetickou rezonancí a vy-
šetření mozkomíšního moku je vel-
mi důležité, aby byly vyloučeny jiné
známější příčiny encefalopatie (to-
xické, poruchy elektrolytové rovno-
váhy, infekce, nádor). Po jejich vylou-
čení mohou tyto metody diagnózu
Hashimotovy encefalopatie podpo-
řit. Teprve pak by měla být zahájena
léčba kortikoidy.
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