SDELENI Z PRAXE (

I NEOBYCEJNE VECI MOHOU BYT OBYCEJNYMI: PRIPAD VASKULARNE-KARENCNTHO POSTIZENI NAPODOBUJICTHO ATYPICKOU NEURODEGENERAC

min B) s charakteristickym postizenim cor-
pora mammillaria, thalamu, periventrikularni
Sedé hmoty (predevsim v blizkosti Ill. komo-
ry), hypothalamu, horniho kmene a mozecku.
Syndrom se typicky rozviji u chronickych al-
koholikd, chronicky nemocnych s malnutri-
ci a pacientd se zavaznym malabsorb¢nim
syndromem. Klinicky se projevuje typickou
trias oftalmoparéza, ataxie a delirium s kon-
fabulacemi.

Stav nékdy muze progredovat az do
Korsakovova syndromu, ktery je charakte-
risticky anterogradni a retrogrddni amnézii
provéazenou konfabulacemi s anosognosii.
Pokud dojde k vyraznému postizeni corpora
mamillaria a pfednich thalamickych jader, ma
stav tendenci k chronicité a ve vétsiné pfipad
je pak ireverzibilni (Zahr et al., 2011; Bir et al.,
2021).

Kazuistika

Sedesatilety polymorbidni pacient
s anamnézou opakovanych cévnich mozko-
vych pfihod (CMP), chronického ethylismu
s toxonutritivni hepatopatii a epizodami
delirium tremens, respiracni insuficienci po
aspira¢ni pneumonii a chronického srdecni-
ho selhdni byl hospitalizovan pro subakutni
zhorseni rezidudIni pravostranné hemiparé-
zy a dysartrie po ischemické CMP prodélané
v roce 2018. Objektivné byla patrna celkova
kachexie, rezidudlni lehka pravostranna hemi-
paréza vcetné licni a dysartrie. Vstupni labo-
ratorni vysetfeni neprokdzala, vyjma hrani¢ni
makrocytdzy, vyznamnéjsi patologii. Vstupné
CT mozku vcetné angiografie bylo bez akut-
nich loziskovych zmén ¢i hemodynamicky
vyznamné stendzy, bez zndmek intrakranial-
niho krvéceni. Ve srovnani se star$imi snimky
nadale pretrvavaji pomérné rozsahla leukoa-
rai6za a mnohocetné lakuny v bilé hmoté pe-
riventrikularné a v bazalnich gangliich (BG)
oboustranné. Stacionarni je patrny jemny hy-
perdenzni pruh vlevo zevné od BG a capsula
externa (kalcifikace), bez charakteru Cerstvé
hemoragie. Napadna byla povsechna atrofie
mozku véetné mozkového kmene a mozecku.

Pro anamnézu CMP byla opakované na-
sazena antiagregacni terapie, kterou pacient
svévolné vysadil. Od pfijmu celkovy stav pa-
cienta kolisal stran védomi i spoluprace s pre-
vazujici somnolenci. Po pfijeti byla zahdjena
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Obr. 2. 2a: pokrocild atrofie mozecku, zejména vyrazny tbytek Purkyriovych bunék a starsi vyvinutd bild
encefalomalacie. Barveni HaE s luxolovou modii, pavodni zvétseni 200x; 2b: vyvinutd bild encefalomalacie

a vyrazny ubytek podkorové bilé hmoty. Barveni HaE, plvodni zvétseni 100x
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dlsledna parenteralni hydratace a substituce
thiaminu, jako prevence deliria byl podéavén
kontinuélné diazepam. Opakované soporozni
stavy byly v ivodu pfisuzovany farmakogen-
nimu Utlumu pfi podavani benzodiazepina
u chronického ethylika s hepatopatii, nicmé-
né i po snizeni davky byl pacient nadale po
vétsinu ¢asu obtizné probuditelny, anebo jen
bazéalné komunikujici. Pfi omezené komunika-
ci nebylo mozné odlisit hypoaktivni delirium
od pokrocilé demence; MMSE test nebyl pro
nespolupraci proveditelny.

Doplnéno bylo logopedické vysetieni
k posouzeni poruchy fecia polykani. Shledana
byla orofaryngealni dysfagie, smisend dysar-
trie a dysfagie, davivy i polykaci reflex byl
oslaben, fatické funkce nebylo mozné validné
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hodnotit, tézky dysartricky verbalni projev

byl pouze jednoslovny a prakticky nesrozu-
mitelny. Pacient béhem vysetieni opakované
propukal v pla¢, coz bylo v ivodu hodnoceno
jak emocni labilita.

Vzhledem k obtizné komunikaci byla
anamnéza doplnéna rodinou, ktera potvr-
dila dlouhodobou dysartrii, nejistou chdzi
a tézkou chronickou zavislost na alkoholu.
Pacient byl vsak relativné sobéstacny a cés-
te¢né mobilni.

Pro progresi bulbdrni symptomatologie
(dysfagie, dysartrie, pokles mékkého patra,
dyspnoické obtize) bylo doplnéno kontrolni
CT se staciondrnim nalezem starsich postis-
chemickych zmén hemisféralné i v mozkovém
kmeni.



