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Steroid responzivna encefalopatia asociovand s autoimunitnou tyreoiditidou ako pricina akutnej encefalopatie

dokrinoldgom bola nasadena suplementacna lie¢ba tyroxinom (50 ug
denne). Na zéklade klinického obrazu sme vyslovili podozrenie na SREAT,
iniciovali sme lie¢bu metylprednisolonom v celkovej davke 5 g (1 g/der)
s prechodom na per os formu prednisonu (60 mg denne) s postupnou
redukciou davky pocas dvoch mesiacov. Kontrolné EEG vysetrenie, po
kortikoidnej lie¢be, potvrdilo regresiu nespecifickych difiznych EEG
abnormalit. Pocas hospitalizacie sme pozorovali zlepsenie neurologic-
kého nalezu v zmysle regresie kortikélnej dysfunkcie a psychiatrickych
symptémov. Pri prepusten{ pacientka bola pri vedomi, orientovans,
bez fokalneho neurodeficitu. U pacientky sme pocas dispenzarizacie
v nasej ambulancii nezaznamenali rekurenciu neurologickych alebo
psychiatrickych symptémov.

Diskusia

SREAT, pévodne oznacovana aj ako Hasimotova encefalopatia, je aj
v sti¢asnosti pre niektorych autorov kontroverzna téma, a to z viacerych
pohladov (11-12). V prvom rade, protilatky proti stitnej Zlaze, ktoré su
pritomné u pacientov so SREAT, sa Casto vyskytuju aj v zdravej populacii,
pricom ich vyskyt stipa s vekom a autori zaroven poukazuju na fakt, ze
nebola zistend korelacia medzi ich hodnotou a zavaznostou klinického
obrazu u pacientov so SREAT (13). SUcasne vacsina pacientov v ¢ase
manifestacie encefalopatie nema poruchu funkcie stitnej zlazy a SREAT
sa mdze manifestovat aj bez ohladu na aktudlny hormondlny status
(14). Mattozzi (12) prezentoval sibor 24 pacientov, ktori spiiali kritéria
pre SREAT, z ktorych len 34 % dosiahlo zlepSenie stavu po kortikoidnej
liecbe, a tito pacienti mali hladiny anti-TPO protildtok porovnatelné
s pacientami s inymi autoimunitnymi neurologickymi ochoreniami
ako je sclerosis multiplex, neuromyelitis optica alebo autoimunitna
encefalitida (12). Na druhej strane, prave dobré terapeutickd odpoved
na kortikoidy (a ind imunosupresivnu lieCbu) u vacsiny pacientov na-
znacuje autoimunitny poklad ochorenia. V roku 2016 boli navrhnuté
diagnostické kritéria HE (SREAT), podla ktorych musia byt spinené vietky
podmienky na stanovanie diagndzy, medzi ktoré patrf aj pritomnost
anti-TPO a anti-TG protildtok a absencia inych neurondlnych protilatok,
ktoré st asociované napriklad s autoimunitnymi encefalitidami. Sucasne
musf byt vylicend ind pricina vzniku encefalopatie (Tab. 1).

Patogenéza vzniku SREAT nie je Uplne objasnend, nepredpoklada
sa viak vplyv hormonov vo vztahu k manifestacii ochorenia, kedze
vacsina pacientov v ¢ase klinickych symptdmov nema pritomnu poru-
chu funkcie stitnej Zlazy. Prave pritomnost protildtok proti stitnej zlaze
a naslednd regresia klinického ako aj rddiologického nélezu po imuno-
supresivnej lieCbe podciarkuje mozny autoimunitny podklad, pricom
protildtky su skor povazované za markery autoimunitného procesu, ako
za etiologicky agens (16). Napriek vysokym hladindm tychto protilatok
zistenych v likvore aj v sére pacientov so SREAT, nebola ich pritomnost
potvrdena v nervovom systéme (17).

Klinickd manifestacia je pomerne variabilna, naj¢astejsie sa stre-
tdvame s epileptickymi zachvatmi (47 %), zmatenostou a poruchami
pamate (46 %), naopak izolovana porucha pamate alebo psychiatrické
prejavy ako je depresia alebo paranoidnd schizofrénia su menej ¢asté
(11 % resp. 10 %) (18). Casovy priebeh encefalopatie méze mat relaps-
-remitujuci (50 %) alebo progresivny priebeh (40 %) a podla klinického
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prejavu sa SREAT mdze manifestovat stroke-like epizédami s motoric-
kym deficitom a poruchou vedomia (tzv. vaskuliticky typ), alebo prejavy
encefalopatie mézu mat progresivny priebeh s deterioraciou kognitiv-
nych funkcif a epileptickymi zachvatmi (19-21). V pripade nasej prvej
pacientky bola pritomna niekolkomesacnd anamnéza progresivnych
poruch pamate, ku ktorej sa pridruzili epileptické zdchvaty s ndslednou
dezorientaciou a poruchy spravania s rozvojom refraktérneho status
epilepticus. Status epilepticus nie je ¢asty prejav SREAT (12 %), na druhej
strane, epileptické zachvaty su pritomné u viac ako polovice (52 — 66 %)
pacientov (22).

Ako uz bolo spomenuté, jednym z predpokladov stanovenia
diagndzy SREAT je pritomnost protilatok proti stitnej Zlaze (anti-TPO,
anti-TG) v ¢ase manifestacie ochorenia. Priblizne tri stvrtiny pacientov
(69 %) maju zvysené hladiny anti-TPO aj anti-TG protildtok, u tretiny
(34 %) pacientov boli pritomné vyssie hodnoty anti-TPO protildtok, a len
7 % pacientov ma izolované zvysenie hodnot protildtok proti tyreoglo-
bulinu (7 %). Porucha funkcie stitnej Zlazy je pritomna u priblizne tretiny
pacientov (32 %; 80/248), najcastejsie pod obrazom hypotyredzy (18).
Avsak aj samotnd pritomnost protildtok ndm diagndzu SREAT neurcuje,
kedZe ich pritomnost mézeme odhalit u tretiny Zien vo veku nad 60
rokov, a preto pri absencii klinickej symptomatolégie a prejavov SREAT
musfme ich laboratérne potvrdenie brat s opatrnostou (13). Obidve
nami prezentované pacientky mali v ¢ase prejavov SREAT zaznamenané
abnormalne hladiny anti-TPO a anti-TG protildtok a kortikoidna liecba
viedla nasledne k poklesu tychto hodnét u jednej pacientky. Podobny
nalez bol pritomny v literatdre u vacsiny sledovanych pacientov, kde
Uprava neurologickej dysfunkcie bola spojena s poklesom hladin anti-
tyreoidalnych protilatok, avsak samotny klinicky obraz nie je zavisly od
ich hodnot (18, 22).

Vzhladom na absenciu jednoznacnych markerov SREAT, ktoré
by ndm jednoznacne potvrdili diagndzu, pri jej stanoveni musime
v prvom rade vylucit iné priciny encefalopatie (infek¢né, parane-
oplastické, autoimunitné encefalopatie, strukturadlne poskodenie
mozgu), v com ndm pomdha vysetrenie mozgovo-miechového moku
a neurozobrazovacie vysetrenie mozgu. Likvorologicky ndlez u pa-
cientov so SREAT je nespecificky, naj¢astejsim nélezom je zvysena
hladina bielkovin v likvore (hyperproteinorachia), u patiny pacientov
je dokdzand aj pritomnost bunkovych elementov (priemerne 8 bu-
niek/mm?3) (18). Podobne ako v sére, boli aj v likvore zaznamenané

vyssie hladiny protildtok (23/53), ale tato kvantifikdcia nemusi byt

Tab. 2. Diagnostické kritéria Hashimotovej encefalopatie (15)

Diagndza moze byt stanovena, ak su splnené vsetky z nasledujucich
kritérii:

1. Encefalopatia s epileptickymi zachvatmi, myoklonom, halucinaciami
alebo stroke-like epizédami

2. Absencia ochorenia/subklinické ochorenie stitnej zlazy (obvykle
hypotyredza)

3. Nespecificky alebo normalny nalez na magnetickej rezonancii mozgu

4. Pritomnost protildtok proti $titnej Zlazy v sére (tyreoidalnej peroxidaze,
tyreoglobulinu)*

5. Absencia neuronalnych autoprotilatok (sérum aj likvor)

6. Vylucenie inych alternativnych pricin encefalopatie

*bez kvantifikdcie cut-off hladiny
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