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Sthrn: Hashimotova encefaloptia (HE) je ochorenie mozgu zdruzZené s autoimdnnym ochorenim $titnej zlazy. Doposial bolo pub-
likovanych viac ako 100 préc, najma v suvislosti s hypotyreézou. Okrem literarneho prehfadu prina8ame pripad pacientky so
zriedkavou asocidciou HE s tyreotoxikézou. Klinicky sa prezentovala pestrou neurologickou symptomatolégiou: mala kice, psy-
chotické prejavy, alterované vedomie. Vy3etreniami (laboratérne testy, CT, MRI, EEG, vySetrenia CSL) zistujeme zvy3enu hladinu
proteinov v likvore, na EEG epizddy rytmickej 8 aktivity, zvySené titre antityreoidalnych protilatok (TPOab, TGAb, TRAb) v sére.
Po uvodnej liecbe karbimazolom a hydrokortizénom doslo k vyraznému zlepSeniu stavu - pacientka bola odpojend od umelej
plicnej ventilacie, bola pri vedomi, bez kécov. Pocas dal3ich 30 dnf sa jej stav opakovane zhorSoval po pokusoch o detrakciu glu-
kokortikoidov. Napriek tyreotoxikéze sme stav uzavreli ako HE a po pulznej liecbe metylprednizolonom sa jej stav plne stabilizo-
val. Klinicky bola pacientka v dalom ambulantnom sledovani bez prejavov encefalopatie, postupne sme detrahovali glukokorti-
koidy a po 4 mesiacoch bola bez glukokortikoterapie. Zaverom autori konstatuju, ze HE, aj ked je zriedkavd, méze byt nepoznana,
nakolko sa prejavuje podobne ako mnohé castejsie ochorenia. Na HE sa ma mysliet u pacientov s potencidlnou alebo znamou
autoimunnou tyreoitidou s atypickou neuropsychiatrickou manifestaciou odpovedajticou na lie¢bu 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 § 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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Histéria

Od roku 1966, kedy anglicky neuro-
|6g Brain et al [6] opisali prvy pripad
63-ro¢ného muza s ki¢mi, dezorienté-
ciou, ¢astymi epizédami alternujlicej
hemiparézy, vysokou hladinou biel-
kovin v likvore a prechodnymi abnor-
malitami EEG, av3ak sti¢asne s hypo-
tyredzou, pozitivnou hladinou anti-
tyreoidedlnych protilatok a biopticky
preukdzanou Hashimotovou tyreoiti-
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dou, sa publikovalo vyse 100 podob-
nych pripadov s takmer rovnakym poc-
tom roéznych klinickych obrazov. Aj
predtym v8ak uz bol zndmy vyskyt
psychiatrickych priznakov (poruchy
kratkodobej pamiti, kognitivne po-
ruchy, depresie a i.) u myxedematdz-
nych pacientov, ktory sa nazyval ,my-
xedema madness“ [2,18]. Samotny
Brain pévodne napisal, Ze ,,aZ stano-
venie protildtok v buddcich pripa-

doch nevysvetlenej encefalopatie by
malo ukdzat, ¢i sme pozorovali syn-
drém alebo iba koincidenciu®. Napo-
kon az v roku 1991 Shaw et al [26]
zozbierali 5 pripadov tohto ochore-
nia a prvi pouZili ndzov ,Hashimoto-
va encefalopatia“ (HE). Nakolko opi-
sanych pripadov nebolo ani v dalsom
desatrodi vela, este celkom nedavno
Chong et al [11] nastolili otdzku, ¢i
sa jednd o skuto¢ny syndrém, alebo
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iba o mytus. Pretoze viak sami nasli
v literatire 85 takychto pripadov,
dospeli k nadzoru, Ze je nepravdepo-
dobné, aby zdruzenie vysokych hla-
din antityreoidedlnych protilatok s en-
cefalopatiou a schopnostou odpove-
dat na lie¢bu glukokortikoidmi bolo
iba dielom ndhody. Sti¢asne viak kon-
Statovali, ze v tychto pripadoch sa
nepreukdzala patogenetickd dloha an-
tityreoidedlnych protilatok, a preto
postulovali, Ze tieto st iba markerom
pritomnosti iného autoimunneho
ochorenia, ktoré ohrozuje roznym spo-
sobom mozog. Takmer v3etci pacienti,
ktorych vtedy nasli v literatdre, boli
v eutyreoidnom alebo hypotyreoid-
nom stave. Avsak medzitym Canton
et al [8] opisali podobného pacienta
s encefalopatiou a Gravesovou cho-
robou odpovedajticeho na glukokor-
tikoidy a navrhli ndzov ,encefalopa-
tia zdruZend s autoimidnnym ochore-
nim Stitnej Zfazy“ ako priliehavejsi
nazov pre tento syndrém. Zd4 sa viak,
Ze tento ndazov sa neujal a aj v naj-
novdej literattre sa nadalej pouZiva
nazov ,Hashimoto encephalopathy*
aj napriek tomu, Ze sa mnoZia pripa-
dy s hypertyreézou alebo aj s ,,hashi-
toxikézou“. Neddvno Seo et al [25]
opisali pacienta s hypertyreézou
a v literattre nasli daldie 2 pripady.
Nasa pacientka, ktord prezentujeme
nizsie, tiez mala encefalopatiu s hy-
pertyreézou odpovedajicou na glu-
kokortikoidy a preto zrejme patri do
zatial malopocetnej frakcie encefalo-
patii s hypertyreézou. Azda najnovsi
»nomeklatirny hit“ sa objavil v préci
Rodriguez et al [24], ktori hovoria
o SREAT (Steroid-Responsive Ence-
phalopathy with Antibodies to Thy-
roperoxidase), ¢o viak nie je celkom
vystizné, lebo st aj vysoko zvysené
protilatky proti tyreoglobulinu.

Symptomatolégia a diagnostika

HE sa vyskytuje vo vietkych vekovych
skupinach vratane deti [28] a 70-80 %
pacientov tvoria zeny a dievcéatd
podobne ako pri vietkych ostatnych
autoimunnych ochoreniach. Opako-
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vane sa upozornilo aj na to, Ze tato
encefalopatia zrejme zostdva velmi
¢asto nerozpoznand najma u deti [17,
20,29].

Ako vyplyva uz z dvodu, vyznacuje
sa toto ochorenie na jednej strane po-
merne jednoznaénymi priznakmi z po-
rich Stitnej Zfazy a na druhej strane
tymi najrozmanitej$imi priznakmi
neuropsychiatrickymi. Avsak zatial ¢o
ochorenie stitnej Zfazy, daleko najcas-
tejsie hypotyredzu, nie je velmi zloZité
normalizovat obvyklymi postupmi, pri-
znaky encefalopatie obvykle pokracuju
aj po substitucnej liecbe tyroxinom.
Hoci vietky bezné a typické tyreopa-
tie, vratane hypotyredzy, prindsaju so
sebou aj neuropsychiatrické poruchy,
podozrenie na pridruzend autoiminnu
encefalopatiu vznika najma vtedy, ak
tieto po zlep3enf funkcie Stitnej Zfazy
pokracuju, ba dokonca sa zhorsuju.

Doteraz publikovanych vyse 100 pri-
padov HE sa vyznacuje najma tym, Ze
sa takmer kazdy z nich klinicky preja-
voval inymi priznakmi a inym priebe-
hom. Hoci velkd vdésina opisanych
pripadov sa prejavuje nervovymi priz-
nakmi trvajicimi casto celé mesiace
alebo aj roky pred ndstupom tazkych
akdtnych stavov, po revizii 30 pripa-
dov z literattry Chen et al [10] pri-
pustili, Ze ochorenie méze mat nielen
plazivy, ale tiez akdtny zaciatok. Naj-
novsie sa objavil dal3i variant s kolisa-
jucou intenzitou priznakov nazvany
srelapsing-remitting manner“ [29].

Klinickd manifestaciu a symptoma-
tolégiu mozno vieobecne charakteri-
zovat ako fluktuujdcu encefalopatiu.
BeZné su kognitivne poruchy a poru-
chy spravania, fokalne alebo genera-
lizované ki¢e, myoklonus, tremor, cho-
reoidné pohyby, centralny nystagmus,
poruchy chédze a ataxia, tiez halucina-
cie. Niekedy je pritomnd prechodnd
afézia alebo somnolencia, zméitenost,
bolesti hlavy, inavnost, reverzibilna
amnézia. Chong et al [11] revidovali
105 pripadov publikovanych do roku
2002 a uzavreli, ze kritéria pre diag-
nézu HE splialo 85 z nich. Vo vaciine
bola diagnéza HE zaloZend na troch
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nalezoch, a to poruche vedomia, ne-
gativnom ndleze bakteridlnej alebo
virusovej infekcie v cerebrospindlnom
likvore a vysokej hladine antityreoi-
dedlnych protildtok. Vysoké hladiny
protilatok boli u 100 % z nich, vysoka
hladina proteinov v CSF u 78 %, ab-
normality EEG (v3eobecné spomalenie
vin alebo epileptiformné abnormality)
boli u 98 %, rézne a vacsinou nespe-
cifické abnormality pri magnetickej
rezonancii (MRI) sa nasli asi u polo-
vice pripadov. Song et al [27] nasli pri
MRI vySetreni mozgu simulujtice ische-
mické loziska, mnohopocetné tumory
alebo granulémy, tiez degenerativne
procesy a iné patologické ndlezy u 60 %
pacientov. Vysetrenie prietoku krvi
mozgom (SPECT) ukazuje oblasti zni-
Zeného prietoku v kortikdlnych oblas-
tiach alebo bazalnych ganglidch.

Ukazuje sa, Ze tdto Zivot ohrozujlica
HE zatial lezf mimo pozornosti endo-
krinolégov a je viacej znama neurold-
gom a psychiatrom. Treba viak zd6raz-
nit, Ze sa predpokladd ovefa castejsi
vyskyt tohto syndrému nez sa odraza
v literatire, a preto mbze byt vacsi
pocet pripadov nespravne diagnosti-
kovanych, a najma nespravne liece-
nych. O tejto skutoc¢nosti svedéi velka
vddsina publikovanych kazuistik.
Z toho d6vodu sa odportca vykonat
zdkladné testy tyreoidedlnej funkcie
u vsetkych nevysvetlenych pripadov
s najréznejsimi nespecifickymi neuro-
psychiatrickymi priznakmi, generalizo-
vanymi alebo parcidlnymi kféovitymi
stavmi, halucindciami, epileptiform-
nymi stavmi a i. Najma vysoka poziti-
vita tyreoidedlnych testov u takychto
pacientov (vysoké hladiny protilatok,
vysokd hladina TSH) nepriamo zo-
siliuje podozrenie na pridruZend
encefalopatiu.

Avsak nemusi byt pravidlom, Ze pri-
znaky dystyredzy sa zistia uz pri vy-
puknuti nervovych priznakov. Canton
et al [8] dokonca opisali 21-roénu pa-
cientku, u ktorej generalizované to-
nicko-klonické kice, status epilepti-
cus, stavy bezvedomia s reakciou na
bolestivé priznaky a obojstranne po-
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zitivne Babinského reflexy sa objavili
mesiac po terapii radiojédom pre Gra-
vesovu chorobu neodpovedajticu na
tyreostatikd. Mala zvySené proteiny v li-
kvore, spomalené EEG viny, MRI vy-
Setrenie mozgu bolo negativne, mala
vysoké antityreoidedlne protilatky,
nizky TSH a vysoky fT4. Po 4 drioch
podavania glukokortikoidov nastalo
kompletné zlep3enie. Jeho 3 pacientky
mali pokles protildtok po terapii gluko-
kortikoidmi spolu so zlepsenim nervo-
vych priznakov, ¢o povazuje za mozny
doklad ich dlohy aj pri encefalopatii.
Z literdrnych tdajov viak zistujeme
aj vyskyt formy HE s malou odpove-
dou na terapiu glukokortikoidmi (a to
najmd u detf), ako jedina liecba sa tu
potom ukazuje podavanie imunoglo-
bulinov a plazmaferéza [7,21].

Patogenéza
Patogenéza tohto Zivot ohrozujliceho
ochorenia je zatial nezndma, avsak
vzhfadom na réznorodost priznakov
sa predpokladd diseminovand encefa-
lomyelitida alebo cerebralna angiitida,
ktoré ako patologicky podklad mézu
dalej viest k najrozmanitejsim funke-
nym priznakom. Je viacero dévodov pre
autoimuinnu etiolégiu (prevaha Zien,
kolisavy priebeh, zdruzovanie s inymi
autoimuinnymi chorobami). Viacerf po-
stuluji autoiminnu cerebrdlnu vas-
kulitidu [16,26,29], ktord moze viest
k multifokdlnym abnormalitdm cere-
bralnej perfizie a metabolizmu [4].
Ochi et al [22] nasli v mozgu novy
autoimunny antigén - o-enoldzu - a tiez
zistili, Ze pacienti s HE maju v sére
vysoku reaktivitu proti tomuto anti-
génu, zatial ¢o pacienti s inymi neuro-
logickymi poruchami mali negativne
vysledky. Fatemi et al odporicaju sle-
dovat hladinu IgG ako ukazovatel ak-
tivity ochorenia. Na prekvapenie viak
Ferracci et al [13] nasli u pacientov
s HE antityreoidedlne protildtky aj
v cerebrospindlnej tekutine a pred-
pokladaji aj ich moznu intratekalnu
tvorbu.

Zaujimavy nalez nedavno publiko-
vali Zettinig et al [30], ktori pomo-
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cou vysetrenia SPECT (Single Photon
Emission Computed Tomography) zis-
tili u skupiny 41 pacientov s Hashi-
motovskou tyreoiditidou, aviak s nor-
mélnou detailnou neurologickou
anamnézou a normalnym aktudlnym
neurologickym vy3etrenim, Ze tito
maju poruchy perflizie mozgu v po-
rovnani s 35 zdravymi kontrolami. Po-
ruchu perfizie u pacientov s autoimin-
nou tyreoiditidou povazuji za mozny
dosledok cerebralnej vaskulitidy,
ktord by mohla byt pritomna u mno-
hych pacientov s Hashimotovou tyreo-
iditidou a preto sa by mohla povazo-
vat za patogeneticky model HE.

Vybrané kazuistiky z novsej
literatdry

(1) Min Song et al [27] opisali pripad
35-rocnej Kérejc¢anky, ktorda mala 5 ro-
kov pred hospitalizaciou parcidlne k-
covité stavy. Na EEG zistené epilepti-
formné poruchy v favom tempordlnom
laloku, MRI ukdzala najprv tranzientnu
subkortikalnu ischémiu, po 5 rokoch
vdak uz unilaterdlnu cerebrdlnu atro-
fiu. V 4. roku ochorenia sa tremor
zhorsil natolko, Ze bola viazana na
vozicek. Mala bilaterdlne parkinsonské
priznaky so zvySenym tonusom, vy-
raznu labilitu koncatin s intermitent-
nym tremorom bez o¢ného myoklonu.
Zisteny pokles T, a T;, normalny TSH,
aviak vefmi vysoké TGab a TPOab.
Antinukledrne protilatky, komplement
a hladina reumatoidného faktoru boli
v norme. Behom niekofkych tyzdriov
substitticie tyroxinom a podavanim
vysokych davok glukokortikoidov na-
stalo vyrazné zlepSenie, pacientka
chodi bez pomoci.

(2) Castillo et al [9] v obdobi
1995-2003 mali 20 pacientov (z toho
6 muzov). Ochorenie zacalo vo veku
27-84 rokov. Najcastejsimi priznakmi
u nich boli: tremor [16], prechodna
afézia [16], myoklonus [13], poruchy
chodze [13], kfce [12] a poruchy
spanku [11]. V8etci pacienti prisli s chyb-
nou diagndzou: virusovd encefalitida
[5], Creutzfeldtova-Jacobova choroba
[3], degenerativna demencia [4]. Naj-

CastejSie laboratérne nalezy: vzostup
peceriovych enzymov [11], zvySeny TSH
[11], zvySend sedimentdcia [5]. Iba
u 5 pacientov boli v CSF priznaky za-
palového procesu. U 5 pacientov boli
MRI priznaky, ktoré davali do stvis-
losti s encefalopatiou. Zaverom sa kon-
Statuje, Ze klinické, laboratérne a ré-
diologické nalezy st velmi variabilné.
Na tento syndrém treba mysliet aj
vtedy, ked je normélny TSH, normalna
sedimentdcia, likvor nevykazuje zndmky
zépalu a neurologické zobrazovacie
vySetrenia sU negativne.

(3) Pacient s opakovanym generali-
zovanym konvulzivnym status epilep-
ticus nezaberal na Ziadne antiepilep-
tické medikacie, ale bol tspesne vy-
lieceny metylprednizolénom. Autori
upozorriuju, ze prave v tomto pripa-
de sa ukdzal velky vyznam vySetrenia
antityreoidedlnych protilatok pri inac¢
nevysvetlenych epizédach generalizo-
vaného konvulzivneho status epi-
lepticus [14].

(4) 36-ro¢na pacientka s 10-ro¢nou
histériou autoiminnej tyreoiditidy
dostala priznaky encefalitidy pocas
lie¢by hepatitidy C interferénom o-2b
a ribavirinom [12].

(5) Archambeaud et al [1] prezen-
tuju 3 Zeny a 1 muZa, ktori mali krce
rézneho typu, psychotické epizddy,
poruchy vedomia alebo halucindcie.
Neurologické vySetrenia ako aj EEG,
CT a MRI neukdzali $pecifické vysled-
ky. V3etci pacienti mali fahkd hypoty-
reézu s vysokou hladinou antiperoxi-
dazovych protilatok. Napriek substi-
tlcii tyreoidedlnymi horménmi vsak
neurologické poruchy pretrvavali, av-
Sak vyrazné zlepsenie nastalo po
lie¢be glukokortikoidmi.

(6) 37-ro¢ny muz mal prejavy mul-
tifokdlneho motorického status epilep-
ticus (asymetrické kvadruparézy, ata-
xia trupu a pokracujtice semirytmické
zasklby, patologické poruchy signa-
lov v precentralnej kore pri MRI vySe-
tren{). Priznaky promptne ustipili po
intravendznej glukokortikoidnej liecbe.
Aj tito autori zdéraziujd vyznam vy-
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Setrenia antityreoidedlnych protild-
tok pri nespecifikovanych pripadoch
status epilepticus [3].

(7) Paradoxny, avsak atypicky a za-
tial azda ojedinely vysledok terapie
opisali Gunther a Kopf [15], ktorf
u 65-roéného muza s kognitivnymi
poruchami a akdtnym ndstupom k¢-
¢ovitych stavov za pritomnosti Hashi-
motovej tyreoiditidy pozorovali vymiz-
nutie priznakov iba po lie¢be tyreoi-
dedlneho ochorenia.

(8) 37-ro¢na pacientka prekonala
v priebehu niekofkych rokov 4krat ge-
neralizované ké¢ovité stavy, ktoré pre-
stali po kratkodobej lie¢be prednizo-
|6nom. V tom case sa viak nezistili
poruchy funkcie Stitnej zfazy, ani pri-
tomnost protilatok. Pri piatej epizé-
de krcov sa viak uz zistila pritomnost
protilatok a priznaky hypertyredzy. Pa-
cientka zostala asymptomatickd po
parcialnej tyreoidektémii [23].

(9) Berio a Piazzi [ 5] referovali o pe-
diatrickom pripade Kearnsovho-Say-
reho syndrému (t.j. ndstup pred 20. ro-
kom, chronicka oftalmoplégia, pigmen-
tova degenerdcia retiny a aspor jeden
ztrojice priznakov: ataxia, blokdda srd-
cového rytmu a vysokd hladina pro-
tefinov v CSF), ktory je tazkym varian-
tom chronickej progresivnej externej
oftalmoplégie a ¢astymi mutdciami
mitochondridlnej DNA. U ich pacien-
ta sa v8ak tiez zistila autoimuinna ty-
reoiditida, depresivne fébie, tremor, vi-
zudlne halucindcie a na zaklade tych-
to zdruzenych priznakov sa vyslovilo
podozrenie, Ze pritomna Hashimoto-
va encefalopatia by mohla facilitovat
oftalmoplégiu a preto sa odportca
vySetrit Stitnu Zlazu pri kazdom pripa-
de Kearnsovho-Sayreho syndrému.

(10) 14-ro¢né dievéa dostalo vo ve-
ku 9 rokov vizualne a sluchové haluci-
nacie (videla na stendch obrazy nezna-
mych [udf a zvierat ¢asto konajticich
nasilné ¢iny a pocula rozkazujdice hla-
sy), ¢o u nej vyvoldvalo strach a zIt né-
ladu. Pri normalnom EEG néleze bola
vySe 6 mesiacov lie¢end psychotrop-
nymi preparatmi, ¢o znizilo intenzitu,
ale nie frekvenciu halucinécif a viedlo
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k vyraznému vzostupu hmotnosti
a hypersomnolencii. Menarché mala
v 11. roku. Pri vySetreni pacientky boli
zistené velmi vysoké antiperoxiddzové
protilatky, TSH bol 77 mU/I. Z pozi-
tivnych nélezov sa u pacientky zistili
roztrisené loZiskd v bielej hmote fron-
talneho laloku pri MRI. SPECT vy3e-
trenie ukdzalo zniZzenu perfuiziu najviac
v favom tempordlnom laloku, v bazal-
nych gangliach vpravo a v dolnej ¢asti
frontélnych lalokov. Dlhodoba (24-ho-
dinovd) EEG neukazala epileptiformnu
aktivitu napriek epizédam halucindcii.
O mesiac po zahdjeni substitticie dav-
kou 100 ug tyroxinu denne prislo k mier-
nemu zlepSeniu, aviak vysledky SPECT
vysetrenia boli nadalej abnormalne.
Bola zahdjend lie¢ba prednizénom,
po ktorej sa stratili vizualne halucina-
cie, avsak zostali sluchové. Po 3 me-
siacoch prestala svojvolne brat pred-
nizén, lebo si myslela, Ze takto schudne,
ale halucindcie sa vrétili. Po obnove-
nej a neprerudenej liecbe prednizénom
a tyroxinom sa stratili halucindcie, ty-
reoidedlne vysledky boli v norme
a SPECT ndlez sa tplne normalizoval
[19].

Nasa pacientka s priznakmi
hypertyreézy a encefalopatiou
Jedna sa 27-ro¢nd pacientku so stre-
doskolskym vzdelanim a 6-mesacnou
anamnézou dokumentovanej hyper-
tyredzy (s vysokou hladinou anti TR,
anti-TPO a anti-Tg protilatok, vyso-
kou hladinou fT, a nizkou hladinou
TSH), lie¢ent 5 mesiacov karbimazo-
lom (10 mg/d), ktord vsak 1 mesiac
pred prijatim lie¢bu svojvolne preru-
sila. Udala, ze lieky zabudla brat, no
tazkosti z choroby ani z prerusenia
liecby nemala Ziadne.

Tato pacientka mala 5 dni pred kri-
tickym zhor3enim celkového stavu tep-
lotu 38 °C s bolestami hlavy a artral-
giou a bola lie¢end antibiotikami (Fro-
milid Krka - klaritromycin, 250 mg 2/d).
Clenovia jej rodiny si v tych dfioch ne-
véimli nijaké im ndpadné nervové
priznaky. Avsak jej manzel si asi be-
hom 5. noci (13. 10. 2005) hort¢na-
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tého ochorenia vsimol, ze nepravi-
delne dycha. Privolany pohotovostny
lekdr zistil bladivé pohyby bulbov, ta-
chykardiu, intermitentné krée a po-
ruchu vedomia. Na algické podnety
otvorila odi, tlakovo bola stabilizovan4,
mala tachykardiu, bola pomocena.
Po prichode do FNsP Bratislava-Ru-
Zinov bola prijatd na Kliniku aneste-
ziolégie a intenzivnej mediciny, kde bola
ihned napojend na umelt plicnu ven-
tildciu. CT a MRI vy3etrenie mozgu boli
v norme. TK bol stabilizovany, mala
tachykardiu, leukocyty boli 13,7 x 10%/1
(norma 3,5-10,0 x 10°/1), C-reaktivny
protein 13,74 mg/l (norma 0-5 mg/l),
glykémia 8,8 mmol/l. Hormondlne hla-
diny jasne ukazali hypertyreézu, teda
bola nizka hladina TSH (0,02 mU/I;
norma 0,4-4,5 mU/l), a naopak velmi
vysoké hladiny fT, (53,61 pmol/l; nor-
ma 9-23 pmol/l) a fT; (14,99 pmol/I;
norma 3,5-7,7 pmol/l). Stcasne boli
vefmi vysoké hladiny antityreoidedl-
nych protilatok (anti TPO > 600, anti
TG > 2000). V likvore bol zvy3eny IgG
(69 mg/l; norma 0-40 mg/l), albu-
min (592 mg/l; norma 0-350) a cel-
kové proteiny (924 mg/l, norma
150-430 mg/l), avsak hladina gluké-
zy a pocty buniek boli normélne. Vy-
Setrenia vyterov z mandli, nosohltanu
a vaginy a taktiez vySetrenia sputa,
mocu a cerebrospinalneho likvoru
(CSL) boli negativne az na masivne
Escherichia coli z vaginy (zahajila sa lo-
kdlna liecba). Toxikologické vysetre-
nie moc¢u ukazalo iba pritomnost tych
medikamentov, ktorymi bola lie¢end.

Po prijati od prvého dna bol podé-
vany karbimazol (30 mg/d) a hydro-
kortizén (200 mg/d), cefotaxim (3 g/
/6 hod. i.v.) a gentamycin (240 mg/d
i.v.). Plicna ventilacia sa skon¢ila po
48 hodinach, kedy uz bola pacientka
pri vedomi, nemala krce ani horticku,
aviak pretrvdvala dezorientdcia. Po
6 drioch bol stav stabilizovany a po
znizen{ hydrokortizénu na 100 mg/d
bola prelozena na JIS V. Internej klini-
ky s teplotou 37,7 °C. Neurologické
vySetrenie ukazalo stabilizovany stav.
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Tab. 1. Parametre hormdnov Stitnej zfazy a protilatok aTPO, aTG a TRAK.

15.6.2005 13.10. 2005 15.11.2005 15.12. 2005
ambulantne  derfi prijmu  27. 10. 2005 prepustenie kontrola 28.3.2006 15.8.2006
TSH
(norma 0,35-5,5 mUl/l) 0,02 0,06 0,005 1,160 1,80 2,354
T4
(norma 12-22 pmol/I) 53,61 28,2 13,13 8,38 1,4 10,4
TPOab
(norma 5-34 kIU/I) 7114 > 600 556,60 361 565 > 600
TGab
(norma 0-115 kIU/I) 6028 >2000 >2000 > 2000 2613
TRAK
(norma 0,0-1,0 1U/I) 12,1 3,2
Dévka glukokorukqdov sa_znizila Tab. 2. Parametre cerebrospinalneho likvoru.
2200 mg/d hydrokortizénu na 15 mg/d
prednizénu. 13.10. 2005 29. 10. 2005 15.12. 2005
IgG (0-40 mg/I) 69,0 31,0
Po 3 drioch sa viak jej stav zhorsil, albumin (0-350 mg/1) 592 276
bola dezorientovana a konzultujdci CB (150-430 mg/1) 924 743 387
psychiater uzavrel, e tieto priznaky Cl(120-128 ml/1) nz 19 121
st moznym vedlaj$im tcinkom gluko- glukéza (2,5-4,5 mmol/l) 3,49 3.28 2,85
kortikoidnej lie¢by. Vzhfadom k jej polynukleary 1/3 0,00 1/3
celkovému dobrému stavu bola preto mononukleary 5/3 2,0 3/3
liecba glukokortikoidmi vysadena. erytrocyty 22/3 15,0 5/3

Avsak potom sa jej stav rychlo a pro-
gresivne zhorSoval, bola celkovo de-
zorientovand, bola inkontinentna
a nebola schopnd prijimat tuht po-
travu. Opakované vysetrenie MRl mozgu
bolo negativne, CRP lahko zvy3eny
(7,42 mg/l, norma 0-5 mg/l), pro-
kalcitonin a neopterin boli v norme,
sérologické vysetrenia boli negativne
a taktiez RTG vySetrenie hrudnika,
echokardiografia a sonografia brus-
nych orgdnov nepreukazali patolo-
gicky ndlez. Davka karbimazolu bola
zvySend na 60 mg/d znova sa podédval
hydrokortizén (3krat 100 mg/d), ¢o
viedlo ku kompletnej restitticii behom
3 dni. Dal3ie vysadenie glukokortikoi-
dov viedlo opét k progresivnemu zhor-
Seniu psychickych funkcii (bola apa-
tickd, bradypsychickd, negativisticka
a dezorientovana, objavili sa epilepti-
formné krce). Celkové bielkoviny v CS
likvore vyrazne boli (743 mg/l, norma
150-400 mg/l) a EEG vykazoval
nespecifické diftiizne abnormality iri-
tacnej povahy stredného stupna.
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Obr. 1. EEG v oktébri roku 2005 -
amplitiddy 150-200 pV, s frekvenciou

Na zéklade tychto nélezov sme usu-
dili, Ze jej priznaky vratane tyreotoxi-
kézy s nizkym TSH, vysokym fT, a au-
toprotilatkami, rovnako ako opako-

opakovane epizédy rytmickej 8-aktivity,
1-2 Hz.

vané zhorsenie jej stavu po vysadeni
glukokortikoidov, st prejavom ,,Hashi-
motovej encefalitidy“. V tomto zdvere
nam dovtedy brédnila najma jej hyper-
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Obr. 2. EEG v decembri roku 2005 - rytmickd 6 Hz t-aktivita diftizne,

amplitida do 100 pV.

Obr. 3. EEG v septembri roku 2006 - ojedinele T-aktivita - obraz len miernej

abnormality.

tyreéza, pretoze po kratkej resersi lite-
ratiry sme zistili, ze vSetci pacienti
mali hypotyreézu alebo eutyredzu.
Biopsia tenkou ihlou ukazala chro-
nicky zapal 3titnej Zfazy a niektoré hy-
pertrofické folikuly (,hashitoxiké-
za“?), ¢o by mohlo vysvetlit jej hy-
pertyreézu. VySetrenie SPECT neskér
ukdzalo normdlny prietok v oboch
hemisférach.

Zacali sme pulzni terapiu metyl-
prednizolénom (500 mg/d i.v. 8 dnf)

Vit Lék 2007; 53(3): 300-306

a potom dostavala peroralne predni-
z6n (1 mg/kg/d). Doslo k rapidnemu
zlepSeniu celkového stavu, restitdcii
psychickych funkcii a vymiznutiu
k¢¢ov. Na 33. den po prijati bola pre-
pustena s dobrym neurologickym
a psychiatrickym nalezom, s normal-
nym ndlezom perfizie mozgu, aviak
s pretrvavajlicimi poruchami EEG.
Odportcand bola lie¢ba karbimazo-
lom (2krat 5 mg/d) a prednizénom
(60 mg/d).
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Mesiac po prepusteni sme pacientku
rehospitalizovali, vykonali sme kon-
trolné vySetrenie cerebrospinalneho li-
kvoru, doplnili sme kontrolné EEG,
ktoré preukdzali zlep3enie. Klinicky bola
pacientka v dalSom ambulantnom
sledovani plne stabilizovana, ¢o ndm
umozriovalo postupne detrahovat glu-
kokortikoidy, a po 4 mesiacoch od
prepustenia bola bez glukortikotera-
pie a tyreostatickej lie¢by. Recentne
vykonana kontrolnd EEG vykazuje uz
len minimdlne abnormity. V prilohe pri-
kladame vysledky TSH, tyreoidealnych
hormdnov a autoprotilatok (tab. 1),
tiez nélezy v cerebrospindlnom likvore
(tab. 2), ako aj vysledky EEG vy3etre-
nia v ¢asovom priebehu (obr. 1-3).

Zaver

Jedna sa o vzacnu komplikdciu autoi-
munitnych ochoreni $titnej Zlazy cha-
rakterizovand komplexom psychic-
kych a neurologickych prejavov, pozi-
tivitou autoprotilatok proti Stitnej
Zlaze a pomerne rychlou Udpravou
po glukokortikoidnej liecbe. Preto
odporti¢ame pri vietkych nevysvetle-
nych neuropsychiatrickych prizna-
koch (kice, kvalitativne aj kvantita-
tivne poruchy vedomia) vy3etrit nielen
funkciu stitnej Zlazy, ale aj protilatky
proti Stitnej zfaze, pricom diagnézu
potvrdzuje promptnd reakcia na
liecbu glukokortikoidmi.
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