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Steroid responzivna encefalopatia asociovana s autoimunitnou tyreoiditidou ako pricina akitnej encefalopatie
Tab. 1. Laboratérny ndlezy u pacientov so SREAT
Parameter Pacientka 1 Pacientka 2 Referencné hodnoty
£T3 (pmol/l) 441 — 38-6
fT4 (pmol/l) 9,60 1017 7-159
TSH (mlU/I) 17,7% 3,28 038-5733
Anti-TPO (kIU/1) 5759% > 600 5-34
Anti-TG (kIU/1) 409,7* 793,2% 10-15
Vysetrenie mozgovo-miechového moku
Bielkoviny (mg/l) 1702% 1133,5% 150 — 450
Glukéza (mmol/I) 395 3,10% 2,20-3,90
Chloridy (mmol/I) 1183 112 115-132

*patologickd hodnota

potyreézu na podklade autoimunitnej tyreoiditidy, indikovana bola
substitu¢na liecba levotyroxinom (50 pug denne).

Vzhladom na klinicky obraz sme suponovali diagnézu SREAT, ini-
ciovali sme pulznu lie¢bu metylprednisolonom v davke 1g/denne po
dobu piatich dnf, s ndslednym prechodom na per os formu prednisonu
(60 mg denne) s postupnym vysadzovanim v priebehu styroch mesiacov.
Kontrolné EEG vysetrenie po pulznej lie¢be metylprednisolonom bolo
bez pritomnosti $pecifickej epileptickej aktivity. Pri kontrolnom laborator-
nom vysetrenf klesli hladiny antityreoidalnych protildtok (anti-TPO 2584
kIU/I; anti-TG 98,5 kIU/1). Pri prepusteni bol neurologicky nalez upraveny,
bez rekurencie porich vedomia, pacientka bola pri vedomi, spravne
orientovand, bez portch reci, bez fokdlneho neurologického deficitu.
Pacientka bola po prepustenf sledovana ambulantne, bez rekurencie
zachvatovej aktivity, postupne sme redukovali az ndsledne ukoncili proti-
zachvatov lie¢bu. MRI vysetrenie mozgu s odstupom Styroch mesiacov
odhalilo kompletnu regresiu diftiznej leukoencefalopatie (Obr. 2).

Opis pripadu 2
59-ro¢na pacientka s negativnym predchorobim bola prijatd na
Neurologicku kliniku UPJS LF a UNLP pre 3tyri dni trvajuce poruchy

reci. Pacientka pri prijme bola kardidlne kompenzovana, normotenzna,
afebrilnd, bez EKG zmien, laboratérny skrining neodhalil patologicky
nalez. V neurologickom néleze boli pritomné fatické poruchy charak-
teru anomickej afazie, bez lateralizacie na koncatinach. Vstupné CT
vysetrenie mozgu pritomnost ¢erstvych loziskovych zmien neodhalilo.
Doplnené MRI vysetrenie mozgu nepotvrdilo pritomnost cerstvych is-
chemickych zmien, alebo Iézif bielej hmoty mozgu. Pocas hospitalizécie
sme zaznamenali rozvoj dezorientacie, halucinacif a prejavov kortikalnej
dysfunkcie (dysgrafia, dyskalkulia). Vzhladom na klinicky nédlez sme
doplnili vySetrenie mozgovo-miechového moku, s ndlezom proteino-
-cytologickej disociécie (proteinorachia 1133 mg/I), bez pritomnosti
bunkovych elementov (Tab. 1). Likvorologicky nélez vylucil neuroin-
fekciu. Intratekédlna oligoklonalna syntéza imunoglobulinov v likvore
nebola dokdzana. V diferencidlnej diagnostike CJD nebola potvrdena
génova mutécia E200K. Laboratdrny skrining na pritomnost paraneo-
plastickych protildtok bol negativny. EEG vysetrenie zobrazilo difuzne
abnormalny zdznam nespecifického charakteru, $pecifické epileptické
grafoelementy neboli pritomné. V laboratérnom vysetreni boli pritomné
antityreoidélne (anti-TPO, anti-TG) protilatky (Tab. 1). Ultrasonografické
vysetrenie zobrazilo noddéznu strumu pravého laloka stitnej zlazy, en-

Obr. 2. Kontrolné MRI vysetrenie mozqu (po 4 mesiacoch) odhaluje regresiu prejavov difiznej leukoencefalopatie (viavo korondrny rez, vpravo axidlny
rez; FLAIR sekvencia)
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