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Centrální pontinní myelinolýza je demyelinizující onemocnění pontu vyvolané ve většině případů rychlou korekcí hyponatrémie. 
Projevuje se neurologickými a psychiatrickými příznaky a může napodobovat řadu jiných onemocnění. Neexistuje žádná specifická 
léčba tohoto onemocnění, i když je zkoušena řada postupů s rozmanitým úspěchem.
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Osmotic demyelination syndrome

Central pontine myelinolysis is a demyelinating disease of the pons caused mainly by a rapid correction of hyponatremia. Disease 
manifests itself with neurologic and psychiatric symptoms and can imitate many other diseases. There is no specific therapy of 
choice, even though a number of therapeutic approaches have been tested with various degree of success.
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Úvod
Centrální pontinní myelinolýza je demyelinizu-

jící onemocnění pontu vyvolané ve většině přípa-

dů rychlou korekcí hyponatrémie. V roce 1959 byla 

popsána Adamsem a jeho spolupracovníky jako 

onemocnění postihující alkoholiky a podvyživené 

osoby (King et Rosner, 2010). Demyelinizace může 

postihovat i jiné oblasti než pons a pak se jedná 

o tzv. extrapontinní myelinolýzu. Centrální pontinní 

myelinolýza spolu s extrapontinní myelinolýzou se 

nazývá osmotický demyelinizační syndrom (ODS) 

a je způsobený poškozením myelinových pochev 

mozkových buněk (Brown, 2000). Onemocnění se 

nevyskytuje samotně, ale komplikuje jiná závažná 

onemocnění. Nejohroženější pacienti jsou chronic-

ky nemocní, alkoholici a pacienti s jaterní cirhózou, 

protože tito pacienti jsou nejméně schopni vytvořit 

si obranné cerebrální mechanizmy proti osmotické 

zátěži. Velké množství případů centrální pontinní 

myelinolýzy je klinicky asymptomatických. Slager 

(Slager, 1986) popsal 21 případů centrální pontinní 

myelinolýzy v sérii 220 následných pitev pacientů 

s chronickým onemocněním jater, z nichž žádný 

nebyl symptomatický. Zkoumání 3 247 mozků 

s důrazem na pons odhalilo 15 případů centrální 

pontinní myelinolýzy, z nichž pouze u jednoho 

byla centrální pontinní myelinolýza zvažována 

před smrtí (Newell et Kleinschmidt-DeMasters, 

1996). Malé postižení kritických struktur nemu-

sí vést ke klinickým projevům. Někteří pacienti 

tolerují relativně rychlou korekci hyponatrémie 

a naopak u jiných se onemocnění může rozvinout 

i po velmi pomalém zvyšování natrémie. Většina 

klinicky symptomatických pacientů přežije, po-

kud se podaří zvládnout sekundární komplikace 

jako aspirační pneumonie, sepse, žilní trombóza 

a embolie.

Etiologie
Onemocnění vzniká v  důsledku řady zá-

važných chorob. Největším rizikovým faktorem 

pro rozvoj ODS je chronický abúzus alkoholu 

a hyponatrémie (Singh et al., 2014). Chronická 

hyponatrémie je běžná u alkoholiků. Alkohol 

blokuje antidiuretický hormon, a tím způsobuje 

zvýšenou diurézu. Během syndromu z odnětí 

dochází ke zvýšenému uvolňování antidiuretic-

kého hormonu a vede k diluční hyponatrémii 

(Lampl et Yazdi, 2002). K hyponatrémii přispívá 

u alkoholiků i potománie. Potománie je hypo-

natremický syndrom, který vzniká kombinací 

příjmu excesivního množství piva a malnutrice 

(Sanghvi et al., 2007). Následně dochází k rozvoji 

hyponatrémie. Hyponatrémie může být způ-

sobena řadou dalších stavů, mimo jiné jaterní 

cirhózou, infuzní terapií a zejména syndromem 

nepřiměřené sekrece antidiuretického hormo-

nu (SIADH syndrom). K častým příčinám SIADH 

syndromu patří maligní tumory (nejčastěji plic), 

onemocnění CNS, plicní nemoci a  léky. Třetí 

nejčastější příčinou ODS je transplantace jater 

(Singh et al., 2014) a nejčastěji vzniká prvních 30 

dní po transplantaci (Kleinschmidt-DeMasters et 

al., 2006). Významnými rizikovými faktory rozvoje 

ODS u transplantace jater jsou sepse, metabolické 

poruchy, hepatální encefalopatie, hypoxie, léčba 

cyklosporinem a tacrolimem. K dalším důležitým 

rizikovým faktorům rozvoje ODS patří malnutrice, 

primární polydipsie, protrahované užívání diure-

tik, operace hypofýzy, urologické a gynekologické 

operace, zejména pokud zahrnují infuze glycinu 

(Martin, 2004), rovněž i poruchy imunitního sys-
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tému, sepse, tumory, jaterní onemocnění a koa-

gulopatie (Brown, 2000).

K vzácnějším příčinám ODS patří popáleniny, 

AIDS (Acquired Immunodeficiency Syndrome), 

hyperemesis gravidarum (Lampl et Yazdi, 2002), 

Sjögrenův syndrom, systémový lupus erytema-

todes, akutní intermitentní porfyrie, cytomega-

lovirová hepatitis, anafylaktický šok, úpal, renální 

selhávání, dialýza, mentální anorexie, Wilsonova 

choroba, hypofosfatémie, hypokalémie. K velmi 

vzácným příčinám patří závažná hyperglykémie, 

závažná hypoglykémie a rychlé změny z hypo-

glykémie do hyperglykémie a naopak (Onder et 

al., 2013; King et Rosner, 2010). 

Patogeneze
Při hyponatrémii přechází voda z oblasti 

s nižším obsahem osmoticky aktivních látek 

do oblasti s vyšším množstvím osmoticky ak-

tivních látek, tj. do buněk, a tím dochází k edé-

mu mozku a riziku zvýšeného intrakraniálního 

tlaku (King et Rosner, 2010). Většina objemové 

regulace se děje na úkor gliových buněk, čímž 

jsou neurony chráněny před poškozením. Při 

hyponatrémii se proto glie zvětší. Během 24–48 

hodin dochází k adaptaci mozku na zvětšování 

gliových buněk ve snaze buněčný objem opět 

normalizovat, a proto gliové buňky rychle vy-

lučují vodu a osmolyty (tj. osmoticky aktivní 

látky), aby došlo k opětovnému zmenšení ob-

jemu buněk. Tato reakce je závislá na energii 

a vyžaduje Na-K-ATPázový systém. Enzym Na-K-

ATPáza má zásadní úlohu v udržení homeostázy 

buněk tím, že vylučuje intracelulární natrium. 

Voda ionty následuje a tím dochází ke zmenšení 

mozku a zabránění edému. V regulaci objemu 

buněk jsou rovněž důležité organické osmolyty. 

Animální studie ukazují, že organické osmolyty 

opouštějí buňky během hypoosmolárních stavů 

a hromadí se během hypersomolárních (King 

et Rosner, 2010). K pohybu organických osmo-

lytů z buněk dochází během dvou dnů trvající 

hyponatrémie. Důsledkem toho je, že mozkové 

buňky i intersticium se stávají hypoosmotickými 

a buněčný objem se vrací k normě. 

Při chronické hyponatrémii jsou buňky 

na tento stav adaptovány snížením intracelulár-

ního obsahu osmolytů. Pokud dojde k rychlé 

korekci hyponatrémie, mozkové buňky se pokusí 

udělat opak procesu popsaného výše, tj. zvýšit 

tvorbu organických osmolytů a zvýšit obsah ion-

tů v buňkách. Ale tvorba organických osmolytů 

a upregulace iontových pump je metabolicky ná-

ročný proces, který vede k depleci ATP. Mozkové 

buňky alkoholiků a pacientů s malnutricí jsou 

zvláště citlivé na nedostatek energie, proto tyto 

buňky nemohou reagovat na změny extracelu-

lární osmolality a měnit svůj objem. Při korekci 

hyponatrémie voda odchází z buněk, aby došlo 

k vyrovnání nerovnováhy mezi intracelulární a ex-

tracelulární osmolalitou. Tím dochází ke zmenšo-

vání gliových buněk a následně může docházet 

k poškození myelinových pochev. Kromě toho 

rozdíl mezi intracelulární a extracelulární osmo-

lalitou může vést k poškození buněk, k následné 

apoptóze a k narušení těsných spojení buněk (ti-

ght junction). Tyto děje vedou k poškození hema-

toencefalické bariéry, což může vést k pronikání 

cytokinů a dalších mediátorů zánětlivého procesu 

do CNS, které pak mohou přímo poškozovat oli-

godendrocyty a vést k demyelinizaci. 

K  rozvoji ODS přispívá hypokalémie 

(Kleinschmidt-DeMasters et al., 2006), estroge-

ny, neboť snižují aktivitu Na-K ATPázové pumpy 

a hypoxie.

Klinické projevy
Klinický projev je variabilní v závislosti na po-

stižené oblasti mozku a mozkového kmene. 

Někdy může být průběh subklinický, jindy může 

docházet k opakovaným relapsům. Základní 

příznaky zahrnují poruchy vědomí, psychiatrické 

změny a neurologické symptomy. Dvacetpět 

procent pacientů má pouze psychiatrické symp-

tomy a normální nález na MR mozku může myl-

ně ukazovat na psychogenní příčinu (Lampl et 

Yazdi, 2002).

Průběh onemocnění bývá obvykle dvoufá-

zový (Singh et al., 2014). Počáteční fáze zahrnuje 

symptomy hyponatrémie a může se projevovat 

pouze psychickými symptomy jako je mentální 

zpomalení, apatie, lhostejnost, deprese, zma-

Tab. 1.  Stavy spojené s rozvojem osmotického 
demyelinizačního syndromu (King et Rosner, 2010; 
Singh et al., 2014; Martin, 2004; Saini et al., 2015)
Hyponatrémie, hypernatrémie nebo rychlé změny 
hladiny natria

Závislost na alkoholu

Transplantace jater

Malnutrice

Jaterní cirhóza

Pankreatitis

Závažné popáleniny

Hypokalémie

AIDS

Hyperemesis gravidarum

Primární polydypsie

Urologické a gynekologické operace

Operace hypofýzy

Protrahované užívání diuretik

Hypofosfatémie

Deficit folátu

Syndrom z odnětí alkoholu

Intoxikace lithiem

Potománie

Dlouhodobé užívání diuretik

Refeeding syndrom

Hyperglykémie, hypoglykémie nebo rychlé změny 
z hypoglykémie do hyperglykémie a naopak

Dialyzační dysekvilibrační syndrom

Systémový lupus erytematodes

Sjögrenův syndrom

Akutní intermitentní porfyrie

Mentální anorexie

Renální selhávání

Wilsonova choroba

Korekce hyperamonémie

Anafylaktický šok

Úpal

Tumory

Virové infekce

Tab. 2.  Symptomy ODS (Martin, 2004; Lampl et Yazdi, 2002; Brown, 2000; Singh et al., 2014)
Neurologické Psychiatrické
Ataxie Apatie

Kóma Katatonie

Oslabené/vymizelé reflexy Agitované delirium

Dysartrie Dezorientace

Dysfagie Emoční labilita

Okulomotorické poruchy Emoční inkontinence

Parézy (včetně paraparézy a kvadruparézy) Poruchy pozornosti

Locked-in syndrom Poruchy krátkodobé paměti

Epileptické záchvaty Impulzivita

Vegetativní poruchy Podrážděnost, hněv

Extrapyramidové příznaky Depresivní nálada

Desinhibované chování

Akinetický mutizmus

Poruchy exekutivních funkcí
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tenost a delirium (Jefferson, 2012). Může být 

přítomna nauzea, zvracení a  epileptické zá-

chvaty. Stav se rychle upraví, jak je obnovena 

normonatrémie. O několik dní později dochází 

k opětovnému zhoršení stavu (Martin, 2004), kdy 

se jedná o vlastní projevy ODS.

Psychiatrické symptomy ODS zahrnují deliri-

um, které může být agitované s výraznými zrako-

vými a sluchovými halucinacemi a bludy. Může 

být přítomné desinhibované chování, emoční 

labilita, impulzivita, podrážděnost, hněv nebo 

naopak depresivní nálada a apatie. Z dalších 

příznaků se může objevit akinetický mutizmus 

a katatonie (Kleinschmidt-DeMasters et al., 2006). 

Bývají přítomné poruchy exekutivních funkcí, 

pozornosti, paměti a  zpracování informací. 

Rovněž mohou být přítomny poruchy jemné 

motoriky a poruchy učení. Závažnost symptomů 

nemusí korelovat se závažností onemocnění.

Neurologické poruchy zahrnují dysartrii, 

dysfagii a další pseudobulbární symptomy, dále 

okulomotorické poruchy, parkinsonské příznaky, 

dystonii, rigiditu, tremor, myoklonické záškuby, 

choreoatatózu, ataxii a závažnější poruchy hyb-

nosti ve smyslu spastické para a kvadruparézy. 

Mohou být přítomné epileptické záchvaty, osla-

bené nebo vymizelé reflexy, hypotenze a v ex-

trémních případech locked-in syndrom (King et 

Rosner, 2010; Lampl et Yazdi, 2002).

Zobrazovací metody
Standardní metodou pro diagnostiku ODS 

je MR mozku. Někdy se na počátku myslí na psy-

chogenní etiologii v důsledku negativního MR 

nálezu. Změny na MR mozku se mohou objevit 

dny až týdny po začátku symptomů (Martin, 

2004) a mohou přetrvávat i měsíce (Lampl et 

Yazdi, 2002). Opakování MR mozku po 10–14 

dnech pomůže potvrdit podezření na ODS. 

Akutní demyelinizující léze jsou symetrické 

a  hypointenzivní na  T1 vážených obrazech 

(Slanina et al., 2007). Během subakutní fáze se 

stávají hyperintenzivní na T2 vážených obra-

zech pravděpodobně v  důsledku drobných 

hemorragií vyvolaných poškozením endotelu 

(Brown, 2000; Singh et al., 2014). Pontinní léze 

bývají často trojcípého tvaru v centrální části 

pontu. Ušetřena bývá oblast ventrolaterálního 

pontu a kortikospinálních drah. S kontrastem 

nedochází k jejich sycení (Howard et al., 2009). 

Podobný nález bývá u extrapontinních lézí, které 

jsou nejčastěji lokalizovány v mezencefalu, tha-

Tab. 3.  Diferenciální diagnostika ODS
Symptomy ODS Diferenciální diagnóza
Agitované delirium delirium po odnětí alkoholu a benzodiazepinů

minerálové poruchy

hypovitaminóza B12

autoimunní onemocnění

infekce

demence

nemoc Marchiafava-Bignami

endokrinní poruchy

cévní mozková příhoda

traumatické poranění mozku

epilepsie

hepatální encefalopatie

urémie

respirační selhávání

léky

Desinhibované chování, impulzivita, emoční labilita mánie

delirium

demence

mozečkový kognitivně-afektivní syndrom

tumory

infekce

endokrinní poruchy

traumatické poranění mozku

Dysartrie, dysfagie, okulomotorické poruchy cévní mozková příhoda

infekce CNS

hypovitaminóza B12

Wernickeova encefalopatie

nemoc Marchiafava-Bignami

tumory

Parézy cévní mozková příhoda

infekce CNS

krvácení do CNS

autoimunní onemocnění

tumory

neurodegenerativní onemocnění 
(adrenoleukodystrofie)

epilepsie

Epileptické záchvaty nemoc Marchiafava-Bignami

autoimunní onemocnění

tumory

infekce CNS

delirium po odnětí alkoholu a benzodiazepinů

metabolické poruchy

léky

traumatické poranění mozku

Wilsonova choroba

Wernickeova encefalopatie

Apatie, deprese minerálové poruchy

Wilsonova choroba

infekce

autoimunní onemocnění

epilepsie

cévní mozková příhoda

endokrinní poruchy

tumory

Wernickeova encefalopatie

urémie

Extrapyramidové symptomy léky

neurodegenerativní onemocnění
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lamu a bazálních gangliích (Singh et al., 2014). 

Postižen může být i  mozeček, hipokampus, 

capsula externa, kortex a prodloužená mícha 

(Martin, 2004). Mikroskopicky je v lézích patrná 

degenerace a ztráta oligodendrocytů. Pokud 

léze nejsou velmi pokročilé, jsou axony zacho-

vány (Martin, 2004). 

Poruchy ve fluorodeoxyglukózové pozit-

ronové emisní tomografii jsou charakterizová-

ny přítomností časného hypermetabolizmu 

a v pozdější fázi hypometabolizmu v demyeli-

nizovaných lezích (Lampl et Yazdi, 2002).

Neurologické ani radiologické nálezy nejsou 

důležité pro prognózu onemocnění (Martin, 

2004; Singh et al., 2014).

Diferenciální diagnóza
ODS může napodobovat řadu jiných one-

mocnění. Významné je odlišení od Wernickeovy 

encefalopatie. Obě se projevují deliriem a moto-

rickými poruchami. Wernickeova encefalopatie 

se zlepšuje po podání thiaminu, zatímco ODS ne. 

Obě choroby se mohou vyskytovat u alkoholiků 

a obě choroby mohou být současně přítom-

né. K odlišení pomohou zobrazovací metody. 

Alkoholové delirium je hyperaktivní s agitova-

ností a psychotickými symptomy a lze ho za-

měnit za ODS, neboť projev může být podobný. 

Je třeba pečlivě odebrat anamnézu a zjišťovat 

nejen chronická onemocnění, ale zejména mine-

rálové poruchy a to nejen nedostatek minerálů, 

ale i jejich rychlé změny, které by mohly ukazo-

vat spíše na ODS než na alkoholové delirium. 

Nemoc Marchiafava-Bignami je vzácné 

onemocnění charakterizované demyelinizací 

a nekrózou corpus callosum. I když se onemoc-

nění vyskytuje zejména u alkoholiků, bylo po-

psáno i u pacientů se závažnou malnutricí bez 

spojitosti s alkoholem, včetně mentální ano-

rexie (Tao et al., 2007). Etiologický předpoklad 

demyelinizace je kombinace deficitu určitých 

vitaminů. Onemocnění se projevuje zejména 

deliriem, které podle formy průběhu může pro-

gredovat do kómatu. Z neurologických projevů 

mohou být přítomny tremor, svalová slabost, 

spasticita, poruchy chůze nebo pseudobulbární 

symptomatika. Odlišení tohoto onemocnění 

od ODS může být obtížné vzhledem k podobné 

symptomatice (delirium, amnestický syndrom, 

motorické poruchy). Přítomnost diskonekč-

ního hemisférového syndromu je u nemoci 

Marchiafava-Bignami, ale ne u ODS, pokud se 

nejedná o komorbiditu obou chorob. Proto je 

vždy potřeba provést MR mozku, které odliší 

obě choroby. V některých případech mohou 

být u nemoci Marchiafava-Bignami přítomné 

léze typické pro Wernickeovu encefalopati, což 

diagnostiku ještě více komplikuje. 

Mozečkový kognitivně-afektivní syndrom 

vzniká v důsledku řady různých nemocí posti-

hující mozeček a projevuje se duševní symptoma-

tikou (desinhibované chování či apatie), řečovými 

poruchami, poruchami exekutivních a vizuo-

prostorových funkcí (Schmahmann et Sherman, 

1998) a spolu s motorickou symptomatikou může 

být odlišení od ODS pouze z klinických projevů 

obtížné. Nutné je zvážit i možnou komorbiditu 

obou poruch.

Minerálová nerovnováha se může pro-

jevovat deliriem a  motorickými poruchami 

a symptomatika může ODS připomínat. Řada 

endokrinních poruch může ODS rovněž připo-

mínat – zejména poruchy štítné žlázy a příštít-

ných tělísek se mohou projevovat kognitivním 

deficitem, motorickými poruchami a může být 

přítomna i agitovanost s deliriem. Diabetes in-

sipidus se projevuje hypoosmolární močí a při 

nedostatečném příjmu tekutin i hypernatré-

mií. V případě závažnější symptomatiky může 

být přítomno delirium a depresivní příznaky 

s apatií. Z neurologických příznaků mohou být 

přítomné rozmanité motorické projevy včet-

ně pseudobulbární symptomatiky a spastické 

kvadruparézy a tyto symptomy mohou imito-

vat symptomatiku ODS. 

Diferenciálně diagnosticky je třeba zvažovat 

hypovitaminózu B12, neboť se může projevovat 

motorickými poruchami a deliriem. 

Z autoimunních onemocnění je třeba myslet 

zejména na systémový lupus erytematodes, 

roztroušenou sklerózu a ADEM (akutní disemi-

novaná encefalomyelitida), které se mohou pro-

jevovat psychickými a motorickými symptomy, 

které lze zaměnit za ODS. 

Cévní mozková příhoda a záchvatovitá one-

mocnění se mohou projevovat deliriem a moto-

rickými poruchami podobající se ODS. 

Paraneoplastické syndromy, zejména lim-

bická encefalitis se projevuje motorickými 

změnami a psychickými poruchami, které mo-

hou napodobit psychiatrickou symptomatiku 

u ODS. Nádorová onemocnění mohou vést jak 

k motorickým poruchám, tak k psychiatrickým 

projevům a odlišení od ODS lze pomocí zobra-

zovacích metod a nádorových markerů. 

V diferenciální diagnóze je třeba zvažovat 

i demenci, ale u demence dominují poruchy 

paměti, vznik symptomů je většinou postupný, 

anamnéza onemocnění je delší a průběh one-

mocnění je z krátkodobého hlediska relativně 

Tab. 3.  Diferenciální diagnostika ODS
autoimunní onemocnění

cévní mozková příhoda

krvácení do CNS

Fahrův syndrom

Ataxie autoimunní onemocnění

delirium po odnětí alkoholu a benzodiazepinů

tumory

infekce CNS

traumatické poranění mozku

Wernickeova encefalopatie

Katatonie léky

epilepsie

infekce CNS (lymská borelióza)

cévní mozková příhoda

deficit vitaminu B12

Wilsonova choroba

limbická encefalitis

autoimunní onemocnění

hepatální encefalopatie

deprese

schizofrenie

Akinetický mutizmus cévní mozková příhoda

hydrocefalus

tumory CNS

Creutzfeldt-Jacobova choroba
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stabilní. U ODS bývá anamnéza onemocnění 

kratší, vyjádření příznaků je kolísavé a kromě 

paměti bývá výrazně narušena pozornost. 

Z infekčních onemocnění kromě meningitid 

a encefalitid různé etiologie je třeba zvažovat 

neurosyfilis a lymskou boreliózu, které mohou 

symptomy ODS napodobovat. 

V některých případech je možné zaměnit 

ODS za mánii či hypománii, zejména v nepří-

tomnosti motorické symptomatiky. Obě poruchy 

se mohou chovat desinhibovaným chováním, 

v obou případech mohou být pacienti podráž-

dění, neklidní i agresivní. Pečlivým odebráním 

anamnézy zejména somatických chorob lze tyto 

choroby odlišit. V případě nejistoty je vhod-

né provést MR mozku. Pacienti se schizofrenií 

mohou být zmatení, agitovaní, mohou mít ha-

lucinace a bludy, a pokud tento stav trvá delší 

dobu, mohou být podvyživení např. v důsledku 

izolace od okolí, které vnímají jako nepřátelské, 

nebo mohou odmítat přijímat stravu z obav, že 

je ostatní chtějí otrávit nebo nějakým způsobem 

ovládat. Rovněž u nich mohou být různé mine-

rálové poruchy včetně hyponatrémie. Na ko-

morbiditu obou poruch je třeba vždy myslet, 

zejména pokud u těchto pacientů nedochází 

při adekvátní léčbě psychické symptomatiky 

ke zlepšování duševního stavu pacientů a pokud 

se objeví motorická neurologická symptomatika.

Z dalších onemocnění je třeba zvažovat 

mentální anorexii. Kromě možné komorbidi-

ty mentální anorexie s ODS může u mentální 

anorexie docházet k výrazné minerálové nerov-

nováze mimo jiné i v důsledku pití excesivního 

množství vody. U mentální anorexie mohou být 

nejen kognitivní, ale i motorické poruchy včetně 

paréz a epileptických záchvatů, které mohou 

napodobovat obraz ODS. 

Léčba
Neexistuje žádná kauzální léčba ODS. 

Terapeutická opatření zahrnují dostatečný příjem 

potravy a tekutin, úprava minerálové nerovnováhy, 

antiedematózní terapie, profylaxe infekce, trombó-

zy a dekubitů (Lampl et Yazdi, 2002). 

V literatuře je popsána řada modalit, které 

zlepšují ODS, zahrnujících podávání kortikoste-

roidů, TRH (thyrotropin releasing hormone) (Zein 

et al., 2006), plazmaferézu, intravenózní aplikaci 

imunoglobulinů, podávání myoinositolu nebo 

dopaminergních látek. Přesný mechanizmus pů-

sobení TRH není znám. Kortikosteroidy působí 

preventivně proti rozvoji ODS, což bylo demonst-

rováno v animálních studiích (Kengne et al., 2009). 

Předpokládaný mechanizmus účinku kortiko

steroidů je stabilizace hematoencefalické bariéry. 

Účinek plazmaferézy lze vysvětlit odstraněním 

myelinotoxických látek a zabránění porušení he-

matoencefalické bariéry. Účinek intravenózní apli-

kace imunoglobulinů se připisuje snížení myelino-

toxických látek, protilátek proti myelinu a podpo-

ře remyelinizace (Finsterer et al., 2000). Podávání 

myoinositolu při závažné hyponatrémii snížilo 

mortalitu u krys při rychlé úpravě chronické hy-

ponatrémie (Sterns et Silver, 2006). Mechanizmus 

účinku se předpokládá v obnově intracelulárních 

organických osmolytů a zabránění dehydratace 

buněk. V animálních studiích podávání urey při 

závažné hyponatrémii zvýšilo množství organic-

kých osmolytů v mozku a zmírnilo příznaky ODS 

(Sterns et Silver, 2006). Dopaminergní medikace 

pomáhá zmírnit symptomy rozvinutého ODS 

(King et Rosner, 2010). V r. 2000 byla popsána 

úspěšná léčba neuropsychiatrických symptomů 

pacienta s centrální pontinní myelinolýzou me-

tylfenidátem (Bridgeford et al., 2000). 

Antipsychotika mohou pomoci zvládnout 

poruchy chování a delirium. V pozdější fázi one-

mocnění je třeba zahájit rehabilitaci, nácvik paměti 

a řeči. Prognóza nezávisí na závažnosti příznaků 

v akutní fázi onemocnění, ani na komorbidních 

onemocněních či na radiologických nálezech. 

Pacienti mohou umřít, skončit se závažným 

psychickým a neurologickým postižením, nebo 

může dojít k návratu na premorbidní úroveň fun-

gování (Martin, 2004). Je třeba zabránit závažným 

komplikacím jako sepse, pneumonie, trombóza 

a embolie. Většina pacientů, kteří přežijí, má trvalé 

neurologické postižení. Může být přítomna ge-

neralizovaná dystonie, cerebelární ataxie, různý 

stupeň kvadruparézy, pseudobulbární syndrom 

či polyneuropatie. Z psychických onemocnění se 

u pacientů může rozvinout demence nebo osob-

nostní změny charakteru syndromu frontálního 

laloku. Může být přítomen amnestický syndrom.

Prevence
Aby se zabránilo ODS, je třeba pomalé korekce 

hyponatrémie. Rychlost úpravy hyponatrémie by 

měla být 8 mmol/l/24 h (Špatenková et Škrabálek, 

2015). Pokud jsou přítomny další rizikové faktory, 

jako např. malnutrice, závislost na alkoholu, ne-

bo hypokalémie, je potřeba zvolit nízké rychlosti 

úpravy hyponatrémie. Většina život ohrožujících 

projevů hyponatrémie odezní po zvýšení sérové 

hladiny natria o 5 % (Martin, 2004). Při úpravě dávky 

natria je třeba brát v úvahu hypokalémii. Při úpravě 

hypokalémie kalium zvyšuje sérové hladiny natria 

prostřednictvím činnosti Na-K ATPázy. Proto je 

třeba přistupovat k úpravě hypokalémie velmi opa-

trně, neboť i při pomalé úpravě hladiny natria, ale 

rychlé úpravě hladiny kalia může dojít k mnohem 

výraznějšímu zvýšení hladiny natria a následně 

k rozvoji ODS (King et Rosner, 2010).

Závěr
ODS je závažné onemocnění, které mů-

že napodobovat řadu jiných onemocnění. 

Nezvažování této diagnózy může zhoršovat 

prognózu onemocnění a v závažných přípa-

dech vést až k úmrtí či závažným motorickým 

a kognitivním poruchám. ODS je třeba zvažo-

vat u každého pacienta s chronickým abúzem 

alkoholu, elektrolytovými poruchami, nebo ji-

ným chronickým onemocněním a u pacientů 

po transplantaci jater s výraznými duševními 

změnami i přes negativní nálezy na CT a MR 

mozku. Nepřítomnost neurologické sympto-

matiky nevylučuje přítomnost ODS.
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