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Súhrn: Hashimotova encefaloptia (HE) je ochorenie mozgu združené s autoimúnnym ochorením štítnej žľazy. Doposiaľ bolo pub-
likovaných viac ako 100 prác, najmä v súvislosti s hypotyreózou. Okrem literárneho prehľadu prinášame prípad pacientky so
zriedkavou asociáciou HE s tyreotoxikózou. Klinicky sa prezentovala pestrou neurologickou symptomatológiou: mala kŕče, psy-
chotické prejavy, alterované vedomie. Vyšetreniami (laboratórne testy, CT, MRI, EEG, vyšetrenia CSL) zisťujeme zvýšenú hladinu
proteínov v likvore, na EEG epizódy rytmickej δ aktivity, zvýšené titre antityreoidálnych protilátok (TPOab, TGAb, TRAb) v sére.
Po úvodnej liečbe karbimazolom a hydrokortizónom došlo k výraznému zlepšeniu stavu – pacientka bola odpojená od umelej
pľúcnej ventilácie, bola pri vedomí, bez kŕčov. Počas ďalších 30 dní sa jej stav opakovane zhoršoval po pokusoch o detrakciu glu-
kokortikoidov. Napriek tyreotoxikóze sme stav uzavreli ako HE a po pulznej liečbe metylprednizolonom sa jej stav plne stabilizo-
val. Klinicky bola pacientka v ďalšom ambulantnom sledovaní bez prejavov encefalopatie, postupne sme detrahovali glukokorti-
koidy a po 4 mesiacoch bola bez glukokortikoterapie. Záverom autori konštatujú, že HE, aj keď je zriedkavá, môže byť nepoznaná,
nakoľko sa prejavuje podobne ako mnohé častejšie ochorenia. Na HE sa má myslieť u pacientov s potenciálnou alebo známou
autoimúnnou tyreoitídou s atypickou neuropsychiatrickou manifestáciou odpovedajúcou na liečbu glukokortikoidmi.
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Hashimoto’s encepahlopthy – a rare and unusual syndrome 
Summary: Hashimoto's encephalopathy (HE) is a brain disease associated with autoimmune thyroid disease. Over 100 articles have
been published on the topic, especially in connection with hypothyroidism. In addition to an overview of the relevant literature, we
also report a case of a female patient with a rare association of HE with thyreotoxicosis.  The patient presented with varied clinical-
neurological symptoms: she had convulsions, psychotic symptoms, altered consciousness Examinations (laboratory tests, CT, MRI,
EEG, CSL exams) detected increased level of proteins in the liquor, episodes of rhythmic δ activity on EEG, increased antithyreoidal
antibody titre (TOOab, TGAb, TRAb) in serum. After initial treatment with carbimazole and hydrocortizone, the patient’s condition
dramatically improved and she was disconnected from artificial lung ventilation, conscious and convulsion-free. During the following
30 days, the patient would get worse after attempts to withdraw glucocorticoids. In spite of thyreotoxicosis, we classified the con-
dition as HE and the patient was fully stabilised after pulse treatment with methylprednisolone. Clinically, the patient was subject
to further outpatient follow up, without symptoms of encephalopathy; glucocorticoids were gradually withdrawn  and were dis-
continued completely after another four months. The authors conclude that HE, even though rare, may pass unnoticed due to its
symptoms which are similar to many other and more frequent diseases. HE should be considered in patients with potential or known
autoimmune thyroidism and atypical neuropsychiatric manifestation responding to corticoid treatment.
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doch nevysvetlenej encefalopatie by
malo ukázať, či sme pozorovali syn-
dróm alebo iba koincidenciu“. Napo-
kon až v roku 1991 Shaw et al [26]
zozbierali 5 prípadov tohto ochore-
nia a prví použili názov „Hashimoto-
va encefalopatia“ (HE). Nakoľko opí-
saných prípadov nebolo ani v ďalšom
desaťročí veľa, ešte celkom nedávno
Chong et al [11] nastolili otázku, či
sa jedná o skutočný syndróm, alebo

dou, sa publikovalo vyše 100 podob-
ných prípadov s takmer rovnakým poč-
tom rôznych klinických obrazov. Aj
predtým však už bol známy výskyt
psychiatrických príznakov (poruchy
krátkodobej pamäti, kognitívne po-
ruchy, depresie a i.) u myxedematóz-
nych pacientov, ktorý sa nazýval „my-
xedema madness“ [2,18]. Samotný
Brain pôvodne napísal, že „až stano-
venie protilátok v budúcich prípa-

História
Od roku 1966, kedy anglický neuro-
lóg Brain et al [6] opísali prvý prípad
63-ročného muža s kŕčmi, dezorientá-
ciou, častými epizódami alternujúcej
hemiparézy, vysokou hladinou biel-
kovín v likvore a prechodnými abnor-
malitami EEG, avšak súčasne s hypo-
tyreózou, pozitívnou hladinou anti-
tyreoideálnych protilátok a biopticky
preukázanou Hashimotovou tyreoití-



iba o mýtus. Pretože však sami našli
v literatúre 85 takýchto prípadov,
dospeli k názoru, že je nepravdepo-
dobné, aby združenie vysokých hla-
dín antityreoideálnych protilátok s en-
cefalopatiou a schopnosťou odpove-
dať na liečbu glukokortikoidmi bolo
iba dielom náhody. Súčasne však kon-
štatovali, že v týchto prípadoch sa
nepreukázala patogenetická úloha an-
tityreoideálnych protilátok, a preto
postulovali, že tieto sú iba markerom
prítomnosti iného autoimúnneho
ochorenia, ktoré ohrozuje rôznym spô-
sobom mozog. Takmer všetci pacienti,
ktorých vtedy našli v literatúre, boli
v eutyreoidnom alebo hypotyreoid-
nom stave. Avšak medzitým Canton
et al [8] opísali podobného pacienta
s encefalopatiou a Gravesovou cho-
robou odpovedajúceho na glukokor-
tikoidy a navrhli názov „encefalopa-
tia združená s autoimúnnym ochore-
ním štítnej žľazy“ ako priliehavejší
názov pre tento syndróm. Zdá sa však,
že tento názov sa neujal a aj v naj-
novšej literatúre sa naďalej používa
názov „Hashimoto encephalopathy“
aj napriek tomu, že sa množia prípa-
dy s hypertyreózou alebo aj s „hashi-
toxikózou“. Nedávno Seo et al [25]
opísali pacienta s hypertyreózou
a v literatúre našli ďalšie 2 prípady.
Naša pacientka, ktorú prezentujeme
nižšie, tiež mala encefalopatiu s hy-
pertyreózou odpovedajúcou na glu-
kokortikoidy a preto zrejme patrí do
zatiaľ málopočetnej frakcie encefalo-
patií s hypertyreózou. Azda najnovší
„nomeklatúrny hit“ sa objavil v práci
Rodriguez et al [24], ktorí hovoria
o SREAT (Steroid-Responsive Ence-
phalopathy with Antibodies to Thy-
roperoxidase), čo však nie je celkom
výstižné, lebo sú aj vysoko zvýšené
protilátky proti tyreoglobulínu.

Symptomatológia a diagnostika
HE sa vyskytuje vo všetkých vekových
skupinách vrátane detí [28] a 70–80 %
pacientov tvoria ženy a dievčatá
podobne ako pri všetkých ostatných
autoimúnnych ochoreniach. Opako-

vane sa upozornilo aj na to, že táto
encefalopatia zrejme zostáva veľmi
často nerozpoznaná najmä u detí [17,
20,29].

Ako vyplýva už z úvodu, vyznačuje
sa toto ochorenie na jednej strane po-
merne jednoznačnými príznakmi z po-
rúch štítnej žľazy a na druhej strane
tými najrozmanitejšími príznakmi
neuropsychiatrickými. Avšak zatiaľ čo
ochorenie štítnej žľazy, ďaleko najčas-
tejšie hypotyreózu, nie je veľmi zložité
normalizovať obvyklými postupmi, prí-
znaky encefalopatie obvykle pokračujú
aj po substitučnej liečbe tyroxínom.
Hoci všetky bežné a typické tyreopa-
tie, vrátane hypotyreózy, prinášajú so
sebou aj neuropsychiatrické poruchy,
podozrenie na pridruženú autoimúnnu
encefalopatiu vzniká najmä vtedy, ak
tieto po zlepšení funkcie štítnej žľazy
pokračujú, ba dokonca sa zhoršujú.

Doteraz publikovaných vyše 100 prí-
padov HE sa vyznačuje najmä tým, že
sa takmer každý z nich klinicky preja-
voval inými príznakmi a iným priebe-
hom. Hoci veľká väčšina opísaných
prípadov sa prejavuje nervovými príz-
nakmi trvajúcimi často celé mesiace
alebo aj roky pred nástupom ťažkých
akútnych stavov, po revízii 30 prípa-
dov z literatúry Chen et al [10] pri-
pustili, že ochorenie môže mať nielen
plazivý, ale tiež akútny začiatok. Naj-
novšie sa objavil ďalší variant s kolísa-
júcou intenzitou príznakov nazvaný
„relapsing-remitting manner“ [29].

Klinickú manifestáciu a symptoma-
tológiu možno všeobecne charakteri-
zovať ako fluktuujúcu encefalopatiu.
Bežné sú kognitívne poruchy a poru-
chy správania, fokálne alebo genera-
lizované kŕče, myoklonus, tremor, cho-
reoidné pohyby, centrálny nystagmus,
poruchy chôdze a ataxia, tiež haluciná-
cie. Niekedy je prítomná prechodná
afázia alebo somnolencia, zmätenosť,
bolesti hlavy, únavnosť, reverzibilná
amnézia. Chong et al [11] revidovali
105 prípadov publikovaných do roku
2002 a uzavreli, že kritéria pre diag-
nózu HE spĺňalo 85 z nich. Vo väčšine
bola diagnóza HE založená na troch

nálezoch, a to poruche vedomia, ne-
gatívnom náleze bakteriálnej alebo
vírusovej infekcie v cerebrospinálnom
likvore a vysokej hladine antityreoi-
deálnych protilátok. Vysoké hladiny
protilátok boli u 100 % z nich, vysoká
hladina proteínov v CSF u 78 %, ab-
normality EEG (všeobecné spomalenie
vĺn alebo epileptiformné abnormality)
boli u 98 %, rôzne a väčšinou nešpe-
cifické abnormality pri magnetickej
rezonancii (MRI) sa našli asi u polo-
vice prípadov. Song et al [27] našli pri
MRI vyšetrení mozgu simulujúce ische-
mické ložiská, mnohopočetné tumory
alebo granulómy, tiež degeneratívne
procesy a iné patologické nálezy u 60 %
pacientov. Vyšetrenie prietoku krvi
mozgom (SPECT) ukazuje oblasti zní-
ženého prietoku v kortikálnych oblas-
tiach alebo bazálnych gangliách.

Ukazuje sa, že táto život ohrozujúca
HE zatiaľ leží mimo pozornosti endo-
krinológov a je viacej známa neuroló-
gom a psychiatrom. Treba však zdôraz-
niť, že sa predpokladá oveľa častejší
výskyt tohto syndrómu než sa odráža
v literatúre, a preto môže byť väčší
počet prípadov nesprávne diagnosti-
kovaných, a najmä nesprávne lieče-
ných. O tejto skutočnosti svedčí veľká
väčšina publikovaných kazuistík.
Z toho dôvodu sa odporúča vykonať
základné testy tyreoideálnej funkcie
u všetkých nevysvetlených prípadov
s najrôznejšími nešpecifickými neuro-
psychiatrickými príznakmi, generalizo-
vanými alebo parciálnymi kŕčovitými
stavmi, halucináciami, epileptiform-
nými stavmi a i. Najmä vysoká poziti-
vita tyreoideálnych testov u takýchto
pacientov (vysoké hladiny protilátok,
vysoká hladina TSH) nepriamo zo-
silňuje podozrenie na pridruženú
encefalopatiu.

Avšak nemusí byť pravidlom, že prí-
znaky dystyreózy sa zistia už pri vy-
puknutí nervových príznakov. Canton
et al [8] dokonca opísali 21-ročnú pa-
cientku, u ktorej generalizované to-
nicko-klonické kŕče, status epilepti-
cus, stavy bezvedomia s reakciou na
bolestivé príznaky a obojstranne po-
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zitívne Babinského reflexy sa objavili
mesiac po terapii rádiojódom pre Gra-
vesovu chorobu neodpovedajúcu na
tyreostatiká. Mala zvýšené proteíny v li-
kvore, spomalené EEG vlny, MRI vy-
šetrenie mozgu bolo negatívne, mala
vysoké antityreoideálne protilátky,
nízky TSH a vysoký fT4. Po 4 dňoch
podávania glukokortikoidov nastalo
kompletné zlepšenie. Jeho 3 pacientky
mali pokles protilátok po terapii gluko-
kortikoidmi spolu so zlepšením nervo-
vých príznakov, čo považuje za možný
doklad ich úlohy aj pri encefalopatii.

Z literárnych údajov však zisťujeme
aj výskyt formy HE s malou odpove-
ďou na terapiu glukokortikoidmi (a to
najmä u detí), ako jediná liečba sa tu
potom ukazuje podávanie imunoglo-
bulínov a plazmaferéza [7,21].

Patogenéza
Patogenéza tohto život ohrozujúceho
ochorenia je zatiaľ neznáma, avšak
vzhľadom na rôznorodosť príznakov
sa predpokladá diseminovaná encefa-
lomyelitída alebo cerebrálna angiitída,
ktoré ako patologický podklad môžu
ďalej viesť k najrozmanitejším funkč-
ným príznakom. Je viacero dôvodov pre
autoimúnnu etiológiu (prevaha žien,
kolísavý priebeh, združovanie s inými
autoimúnnymi chorobami). Viacerí po-
stulujú autoimúnnu cerebrálnu vas-
kulitídu [16,26,29], ktorá môže viesť
k multifokálnym abnormalitám cere-
brálnej perfúzie a metabolizmu [4].
Ochi et al [22] našli v mozgu nový
autoimúnny antigén – α-enolázu – a tiež
zistili, že pacienti s HE majú v sére
vysokú reaktivitu proti tomuto anti-
génu, zatiaľ čo pacienti s inými neuro-
logickými poruchami mali negatívne
výsledky. Fatemi et al odporúčajú sle-
dovať hladinu IgG ako ukazovateľ ak-
tivity ochorenia. Na prekvapenie však
Ferracci et al [13] našli u pacientov
s HE antityreoideálne protilátky aj
v cerebrospinálnej tekutine a pred-
pokladajú aj ich možnú intratekálnu
tvorbu.

Zaujímavý nález nedávno publiko-
vali Zettinig et al [30], ktorí pomo-

cou vyšetrenia SPECT (Single Photon
Emission Computed Tomography) zis-
tili u skupiny 41 pacientov s Hashi-
motovskou tyreoiditídou, avšak s nor-
málnou detailnou neurologickou
anamnézou a normálnym aktuálnym
neurologickým vyšetrením, že títo
majú poruchy perfúzie mozgu v po-
rovnaní s 35 zdravými kontrolami. Po-
ruchu perfúzie u pacientov s autoimún-
nou tyreoiditídou považujú za možný
dôsledok cerebrálnej vaskulitídy,
ktorá by mohla byť prítomná u mno-
hých pacientov s Hashimotovou tyreo-
iditídou a preto sa by mohla považo-
vať za patogenetický model HE.

Vybrané kazuistiky z novšej 
literatúry
(1) Min Song et al [27] opísali prípad
35-ročnej Kórejčanky, ktorá mala 5 ro-
kov pred hospitalizáciou parciálne kŕ-
čovité stavy. Na EEG zistené epilepti-
formné poruchy v ľavom temporálnom
laloku, MRI ukázala najprv tranzientnú
subkortikálnu ischémiu, po 5 rokoch
však už unilaterálnu cerebrálnu atro-
fiu. V 4. roku ochorenia sa tremor
zhoršil natoľko, že bola viazaná na
vozíček. Mala bilaterálne parkinsonské
príznaky so zvýšeným tonusom, vý-
raznú labilitu končatín s intermitent-
ným tremorom bez očného myoklonu.
Zistený pokles T4 a T3, normálny TSH,
avšak veľmi vysoké TGab a TPOab.
Antinukleárne protilátky, komplement
a hladina reumatoidného faktoru boli
v norme. Behom niekoľkých týždňov
substitúcie tyroxínom a podávaním
vysokých dávok glukokortikoidov na-
stalo výrazné zlepšenie, pacientka
chodí bez pomoci.

(2) Castillo et al [9] v období
1995–2003 mali 20 pacientov (z toho
6 mužov). Ochorenie začalo vo veku
27–84 rokov. Najčastejšími príznakmi
u nich boli: tremor [16], prechodná
afázia [16], myoklonus [13], poruchy
chôdze [13], kŕče [12] a poruchy
spánku [11]. Všetci pacienti prišli s chyb-
nou diagnózou: vírusová encefalitída
[5], Creutzfeldtova-Jacobova choroba
[3], degeneratívna demencia [4]. Naj-

častejšie laboratórne nálezy: vzostup
pečeňových enzýmov [11], zvýšený TSH
[11], zvýšená sedimentácia [5]. Iba
u 5 pacientov boli v CSF príznaky zá-
palového procesu. U 5 pacientov boli
MRI príznaky, ktoré dávali do súvis-
losti s encefalopatiou. Záverom sa kon-
štatuje, že klinické, laboratórne a rá-
diologické nálezy sú veľmi variabilné.
Na tento syndróm treba myslieť aj
vtedy, keď je normálny TSH, normálna
sedimentácia, likvor nevykazuje známky
zápalu a neurologické zobrazovacie
vyšetrenia sú negatívne.

(3) Pacient s opakovaným generali-
zovaným konvulzívnym status epilep-
ticus nezaberal na žiadne antiepilep-
tické medikácie, ale bol úspešne vy-
liečený metylprednizolónom. Autori
upozorňujú, že práve v tomto prípa-
de sa ukázal veľký význam vyšetrenia
antityreoideálnych protilátok pri ináč
nevysvetlených epizódach generalizo-
vaného konvulzívneho status epi-
lepticus [14].

(4) 36-ročná pacientka s 10-ročnou
históriou autoimúnnej tyreoiditídy
dostala príznaky encefalitídy počas
liečby hepatitídy C interferónom α-2b
a ribavirínom [12].

(5) Archambeaud et al [1] prezen-
tujú 3 ženy a 1 muža, ktorí mali kŕče
rôzneho typu, psychotické epizódy,
poruchy vedomia alebo halucinácie.
Neurologické vyšetrenia ako aj EEG,
CT a MRI neukázali špecifické výsled-
ky. Všetci pacienti mali ľahkú hypoty-
reózu s vysokou hladinou antiperoxi-
dázových protilátok. Napriek substi-
túcii tyreoideálnymi hormónmi však
neurologické poruchy pretrvávali, av-
šak výrazné zlepšenie nastalo po
liečbe glukokortikoidmi.

(6) 37-ročný muž mal prejavy mul-
tifokálneho motorického status epilep-
ticus (asymetrické kvadruparézy, ata-
xia trupu a pokračujúce semirytmické
zášklby, patologické poruchy signá-
lov v precentrálnej kôre pri MRI vyše-
trení). Príznaky promptne ustúpili po
intravenóznej glukokortikoidnej liečbe.
Aj títo autori zdôrazňujú význam vy-



šetrenia antityreoideálnych protilá-
tok pri nešpecifikovaných prípadoch
status epilepticus [3].

(7) Paradoxný, avšak atypický a za-
tiaľ azda ojedinelý výsledok terapie
opísali Günther a Kopf [15], ktorí
u 65-ročného muža s kognitívnymi
poruchami a akútnym nástupom kŕ-
čovitých stavov za prítomnosti Hashi-
motovej tyreoiditídy pozorovali vymiz-
nutie príznakov iba po liečbe tyreoi-
deálneho ochorenia.

(8) 37-ročná pacientka prekonala
v priebehu niekoľkých rokov 4krát ge-
neralizované kŕčovité stavy, ktoré pre-
stali po krátkodobej liečbe prednizo-
lónom. V tom čase sa však nezistili
poruchy funkcie štítnej žľazy, ani prí-
tomnosť protilátok. Pri piatej epizó-
de kŕčov sa však už zistila prítomnosť
protilátok a príznaky hypertyreózy. Pa-
cientka zostala asymptomatická po
parciálnej tyreoidektómii [23].

(9) Berio a Piazzi [5] referovali o pe-
diatrickom prípade Kearnsovho-Say-
reho syndrómu (t.j. nástup pred 20. ro-
kom, chronická oftalmoplégia, pigmen-
tová degenerácia retiny a aspoň jeden
z trojice príznakov: ataxia, blokáda srd-
cového rytmu a vysoká hladina pro-
teínov v CSF), ktorý je ťažkým varian-
tom chronickej progresívnej externej
oftalmoplégie a častými mutáciami
mitochondriálnej DNA. U ich pacien-
ta sa však tiež zistila autoimúnna ty-
reoiditída, depresívne fóbie, tremor, vi-
zuálne halucinácie a na základe tých-
to združených príznakov sa vyslovilo
podozrenie, že prítomná Hashimoto-
va encefalopatia by mohla facilitovať
oftalmoplégiu a preto sa odporúča
vyšetriť štítnu žľazu pri každom prípa-
de Kearnsovho–Sayreho syndrómu.

(10) 14-ročné dievča dostalo vo ve-
ku 9 rokov vizuálne a sluchové haluci-
nácie (videla na stenách obrazy nezná-
mych ľudí a zvierat často konajúcich
násilné činy a počula rozkazujúce hla-
sy), čo u nej vyvolávalo strach a zlú ná-
ladu. Pri normálnom EEG náleze bola
vyše 6 mesiacov liečená psychotrop-
nými preparátmi, čo znížilo intenzitu,
ale nie frekvenciu halucinácií a viedlo

k výraznému vzostupu hmotnosti
a hypersomnolencii. Menarché mala
v 11. roku. Pri vyšetrení pacientky boli
zistené veľmi vysoké antiperoxidázové
protilátky, TSH bol 77 mU/l. Z pozi-
tívnych nálezov sa u pacientky zistili
roztrúsené ložiská v bielej hmote fron-
tálneho laloku pri MRI. SPECT vyše-
trenie ukázalo zníženú perfúziu najviac
v ľavom temporálnom laloku, v bazál-
nych gangliách vpravo a v dolnej časti
frontálnych lalokov. Dlhodobá (24-ho-
dinová) EEG neukázala epileptiformnú
aktivitu napriek epizódam halucinácií.
O mesiac po zahájení substitúcie dáv-
kou 100 ug tyroxínu denne prišlo k mier-
nemu zlepšeniu, avšak výsledky SPECT
vyšetrenia boli naďalej abnormálne.
Bola zahájená liečba prednizónom,
po ktorej sa stratili vizuálne haluciná-
cie, avšak zostali sluchové. Po 3 me-
siacoch prestala svojvoľne brať pred-
nizón, lebo si myslela, že takto schudne,
ale halucinácie sa vrátili. Po obnove-
nej a neprerušenej liečbe prednizónom
a tyroxínom sa stratili halucinácie, ty-
reoideálne výsledky boli v norme
a SPECT nález sa úplne normalizoval
[19].

Naša pacientka s príznakmi 
hypertyreózy a encefalopatiou
Jedná sa 27-ročnú pacientku so stre-
doškolským vzdelaním a 6-mesačnou
anamnézou dokumentovanej hyper-
tyreózy (s vysokou hladinou anti TR,
anti-TPO a anti-Tg protilátok, vyso-
kou hladinou fT4 a nízkou hladinou
TSH), liečenú 5 mesiacov karbimazo-
lom (10 mg/d), ktorá však 1 mesiac
pred prijatím liečbu svojvoľne preru-
šila. Udala, že lieky zabudla brať, no
ťažkosti z choroby ani z prerušenia
liečby nemala žiadne.

Tato pacientka mala 5 dní pred kri-
tickým zhoršením celkového stavu tep-
lotu 38 °C s bolesťami hlavy a artral-
giou a bola liečená antibiotikami (Fro-
milid Krka – klaritromycín, 250 mg 2/d).
Členovia jej rodiny si v tých dňoch ne-
všimli nijaké im nápadné nervové
príznaky. Avšak jej manžel si asi be-
hom 5. noci (13. 10. 2005) horúčna-

tého ochorenia všimol, že nepravi-
delne dýcha. Privolaný pohotovostný
lekár zistil blúdivé pohyby bulbov, ta-
chykardiu, intermitentné kŕče a po-
ruchu vedomia. Na algické podnety
otvorila oči, tlakovo bola stabilizovaná,
mala tachykardiu, bola pomočená.

Po príchode do FNsP Bratislava-Ru-
žinov bola prijatá na Kliniku aneste-
ziológie a intenzívnej medicíny, kde bola
ihneď napojená na umelú pľúcnu ven-
tiláciu. CT a MRI vyšetrenie mozgu boli
v norme. TK bol stabilizovaný, mala
tachykardiu, leukocyty boli 13,7 × 109/l
(norma 3,5–10,0 × 109/l), C-reaktívny
proteín 13,74 mg/l (norma 0–5 mg/l),
glykémia 8,8 mmol/l. Hormonálne hla-
diny jasne ukázali hypertyreózu, teda
bola nízka hladina TSH (0,02 mU/l;
norma 0,4–4,5 mU/l), a naopak veľmi
vysoké hladiny fT4 (53,61 pmol/l; nor-
ma 9–23 pmol/l) a fT3 (14,99 pmol/l;
norma 3,5–7,7 pmol/l). Súčasne boli
veľmi vysoké hladiny antityreoideál-
nych protilátok (anti TPO > 600, anti
TG > 2000). V likvore bol zvýšený IgG
(69 mg/l; norma 0–40 mg/l), albu-
mín (592 mg/l; norma 0–350) a cel-
kové proteíny (924 mg/l, norma
150–430 mg/l), avšak hladina glukó-
zy a počty buniek boli normálne. Vy-
šetrenia výterov z mandlí, nosohltanu
a vagíny a taktiež vyšetrenia spúta,
moču a cerebrospinálneho likvoru
(CSL) boli negatívne až na masívne
Escherichia coli z vagíny (zahájila sa lo-
kálna liečba). Toxikologické vyšetre-
nie moču ukázalo iba prítomnosť tých
medikamentov, ktorými bola liečená.

Po prijatí od prvého dňa bol podá-
vaný karbimazol (30 mg/d) a hydro-
kortizón (200 mg/d), cefotaxim (3 g/
/6 hod. i.v.) a gentamycin (240 mg/d
i.v.). Pľúcna ventilácia sa skončila po
48 hodinách, kedy už bola pacientka
pri vedomí, nemala kŕče ani horúčku,
avšak pretrvávala dezorientácia. Po
6 dňoch bol stav stabilizovaný a po
znížení hydrokortizónu na 100 mg/d
bola preložená na JIS V. Internej klini-
ky s teplotou 37,7 °C. Neurologické
vyšetrenie ukázalo stabilizovaný stav.
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Dávka glukokortikoidov sa znížila
z 200 mg/d hydrokortizónu na 15 mg/d
prednizónu.

Po 3 dňoch sa však jej stav zhoršil,
bola dezorientovaná a konzultujúci
psychiater uzavrel, že tieto príznaky
sú možným vedľajším účinkom gluko-
kortikoidnej liečby. Vzhľadom k jej
celkovému dobrému stavu bola preto
liečba glukokortikoidmi vysadená.
Avšak potom sa jej stav rýchlo a pro-
gresívne zhoršoval, bola celkovo de-
zorientovaná, bola inkontinentná
a nebola schopná prijímať tuhú po-
travu. Opakované vyšetrenie MRI mozgu
bolo negatívne, CRP ľahko zvýšený
(7,42 mg/l, norma 0–5 mg/l), pro-
kalcitonín a neopterín boli v norme,
sérologické vyšetrenia boli negatívne
a taktiež RTG vyšetrenie hrudníka,
echokardiografia a sonografia bruš-
ných orgánov nepreukázali patolo-
gický nález. Dávka karbimazolu bola
zvýšená na 60 mg/d znova sa podával
hydrokortizón (3krát 100 mg/d), čo
viedlo ku kompletnej reštitúcii behom
3 dní. Ďalšie vysadenie glukokortikoi-
dov viedlo opäť k progresívnemu zhor-
šeniu psychických funkcií (bola apa-
tická, bradypsychická, negativistická
a dezorientovaná, objavili sa epilepti-
formné kŕče). Celkové bielkoviny v CS
likvore výrazne boli (743 mg/l, norma
150–400 mg/l) a EEG vykazoval
nešpecifické difúzne abnormality iri-
tačnej povahy stredného stupňa.

Tab. 1. Parametre hormónov štítnej žľazy a protilátok aTPO, aTG a TRAK.

15. 6. 2005 13. 10. 2005 15. 11. 2005 15. 12. 2005
ambulantne deň príjmu 27. 10. 2005 prepustenie kontrola 28. 3. 2006 15. 8. 2006

TSH   
(norma 0,35–5,5 mUI/l) 0,02 0,06 0,005 1,160 1,80 2,354

fT4
(norma 12–22 pmol/l) 53,61 28,2 13,13 8,38 11,4 10,4

TPOab
(norma 5–34 kIU/l) 7 114 > 600 556,60 361 565 > 600

TGab
(norma 0–115 kIU/l) 6 028 > 2 000 > 2 000 > 2 000 2 613

TRAK
(norma 0,0–1,0 IU/l) 12,1 3,2

Tab. 2. Parametre cerebrospinálneho likvoru.

13. 10. 2005 29. 10. 2005 15. 12. 2005

IgG  (0–40 mg/l) 69,0 31,0
albumín (0–350 mg/l) 592 276
CB (150–430 mg/l) 924 743 387
Cl (120–128 ml/l) 117 119 121
glukóza (2,5–4,5 mmol/l) 3,49 3.28 2,85
polynukleáry 1/3 0,00 1/3
mononukleáry 5/3 2,0 3/3
erytrocyty   22/3 15,0 5/3

Obr. 1. EEG v októbri roku 2005 – opakovane epizódy rytmickej δδ-aktivity,
amplitúdy 150–200 μV, s frekvenciou 1–2 Hz.

Na základe týchto nálezov sme usú-
dili, že jej príznaky vrátane tyreotoxi-
kózy s nízkym TSH, vysokým fT4 a au-
toprotilátkami, rovnako ako opako-

vané zhoršenie jej stavu po vysadení
glukokortikoidov, sú prejavom „Hashi-
motovej encefalitídy“. V tomto závere
nám dovtedy bránila najmä jej hyper-



Mesiac po prepustení sme pacientku
rehospitalizovali, vykonali sme kon-
trolné vyšetrenie cerebrospinálneho li-
kvoru, doplnili sme kontrolné EEG,
ktoré preukázali zlepšenie. Klinicky bola
pacientka v ďalšom ambulantnom
sledovaní plne stabilizovaná, čo nám
umožňovalo postupne detrahovať glu-
kokortikoidy, a po 4 mesiacoch od
prepustenia bola bez glukortikotera-
pie a tyreostatickej liečby. Recentne
vykonaná kontrolná EEG vykazuje už
len minimálne abnormity. V prílohe pri-
kladáme výsledky TSH, tyreoideálnych
hormónov a autoprotilátok (tab. 1),
tiež nálezy v cerebrospinálnom likvore
(tab. 2), ako aj výsledky EEG vyšetre-
nia v časovom priebehu (obr. 1–3).

Záver
Jedná sa o vzácnu komplikáciu autoi-
munitných ochorení štítnej žľazy cha-
rakterizovanú komplexom psychic-
kých a neurologických prejavov, pozi-
tivitou autoprotilátok proti štítnej
žľaze a pomerne rýchlou úpravou
po glukokortikoidnej liečbe. Preto
odporúčame pri všetkých nevysvetle-
ných neuropsychiatrických prízna-
koch (kŕče, kvalitatívne aj kvantita-
tívne poruchy vedomia) vyšetriť nielen
funkciu štítnej žľazy, ale aj protilátky
proti štítnej žľaze, pričom diagnózu
potvrdzuje promptná reakcia na
liečbu glukokortikoidmi.
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