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Centralni pontinni myelinolyza je demyelinizujici onemocnéni pontu vyvolané ve vétsiné pripad rychlou korekci hyponatrémie.

Projevuje se neurologickymi a psychiatrickymi pfiznaky a mGze napodobovat fadu jinych onemocnéni. Neexistuje zadna specificka

[é¢ba tohoto onemocnéni, i kdyz je zkousena fada postupd s rozmanitym uspéchem.
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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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Uvod

CentréInf pontinni myelinolyza je demyelinizu-
jici onemocnéni pontu vyvolané ve vétsiné piipa-
dd rychlou korekci hyponatrémie. V roce 1959 byla
popsana Adamsem a jeho spolupracovniky jako
onemocnéni postihujici alkoholiky a podvyzivené
osoby (King et Rosner, 2010). Demyelinizace mUze
postihovat i jiné oblasti nez pons a pak se jedna
otzv.extrapontinni myelinolyzu. CentraIni pontinni
myelinolyza spolu s extrapontinni myelinolyzou se
nazyva osmoticky demyelinizacnf syndrom (ODS)
aje zplsobeny poskozenim myelinovych pochev
mozkovych bunék (Brown, 2000). Onemocnéni se
nevyskytuje samotné, ale komplikuje jind zdvazna
onemocnéni. Nejohrozenéjsi pacienti jsou chronic-
ky nemocni, alkoholici a pacienti s jaternf cirhézou,
protoZe tito pacienti jsou nejméné schopni vytvofit
si obranné cerebralni mechanizmy proti osmotické
z4té7i. Velké mnozstvi pifpadd centrdlni pontinni
myelinolyzy je klinicky asymptomatickych. Slager
(Slager, 1986) popsal 21 pifpadd centralni pontinni
myelinolyzy v sérii 220 naslednych pitev pacient
s chronickym onemocnénim jater, z nichZ Zadny
nebyl symptomaticky. Zkoumdni 3247 mozkd

s dlrazem na pons odhalilo 15 piipadd centralni
pontinni myelinolyzy, z nichZ pouze u jednoho
byla centrdIni pontinni myelinolyza zvazovana
pred smrti (Newell et Kleinschmidt-DeMasters,
1996). Malé postizen( kritickych struktur nemu-
si vést ke klinickym projeviim. Néktefi pacienti
toleruji relativné rychlou korekci hyponatrémie
anaopak u jinych se onemocnéni mlze rozvinout
i po velmi pomalém zvysovani natrémie. Vétsina
klinicky symptomatickych pacientl preZije, po-
kud se podafi zvladnout sekundarni komplikace
jako aspira¢ni pneumonie, sepse, zilni trombdza

aembolie.

Etiologie

Onemocnéni vzniké v dlsledku fady za-
vaznych chorob. Nejvétsim rizikovym faktorem
pro rozvoj ODS je chronicky abutzus alkoholu
a hyponatrémie (Singh et al,, 2014). Chronicka
hyponatrémie je bézna u alkoholikd. Alkohol
blokuje antidiureticky hormon, a tim zpUsobuje
zvydenou diurézu. BEhem syndromu z odnétf
dochézi ke zvysenému uvolriovani antidiuretic-
kého hormonu a vede k dilu¢ni hyponatrémii

(Lampl et Yazdi, 2002). K hyponatrémii pfispiva
u alkoholik i potomanie. Potomanie je hypo-
natremicky syndrom, ktery vzniké kombinaci
pijmu excesivniho mnozstv( piva a malnutrice
(Sanghvi et al,, 2007). Nasledné dochézi k rozvoji
hyponatrémie. Hyponatrémie muze byt zpU-
sobena fadou dalsich stavd, mimo jiné jaterni
cirhézou, infuzni terapif a zejména syndromem
neprimeérené sekrece antidiuretického hormo-
syndromu patff maligni tumory (nej¢astéji plic),
onemocnéni CNS, plicni nemoci a léky. Treti
nejcastéjsi pricinou ODS je transplantace jater
(Singh et al, 2014) a nejcastéji vznika prvnich 30
dni po transplantaci (Kleinschmidt-DeMasters et
al,, 2006). Vyznamnymi rizikovymi faktory rozvoje
ODS u transplantace jater jsou sepse, metabolické
poruchy, hepatalni encefalopatie, hypoxie, l[é¢ba
cyklosporinem a tacrolimem. K dalsim ddlezitym
rizikovym faktordm rozvoje ODS patii malnutrice,
primarni polydipsie, protrahované uzivani diure-
tik, operace hypofyzy, urologické a gynekologické
operace, zejména pokud zahrnuji infuze glycinu
(Martin, 2004), rovnéz i poruchy imunitniho sys-
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Tab. 1. Stavy spojené s rozvojem osmotického
demyelinizacniho syndromu (King et Rosner, 2010;
Singh et al, 2014; Martin, 2004; Saini et al,, 2015)

Hyponatrémie, hypernatrémie nebo rychlé zmény
hladiny natria

Zavislost na alkoholu

Transplantace jater

Malnutrice

Jaterni cirhéza

Pankreatitis

Zavazné popaleniny

Hypokalémie
AIDS
Hyperemesis gravidarum

Primarni polydypsie

Urologické a gynekologické operace

Operace hypofyzy

Protrahované uzivani diuretik

Hypofosfatémie
Deficit folatu
Syndrom z odnéti alkoholu

Intoxikace lithiem

Potomanie

Dlouhodobé uzivéani diuretik

Refeeding syndrom

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

Dialyza¢nf dysekvilibra¢ni syndrom

Systémovy lupus erytematodes

Sjogrenav syndrom

Akutni intermitentni porfyrie

Mentalni anorexie

Renalni selhavani

Wilsonova choroba

Korekce hyperamonémie

Anafylakticky Sok

Upal

Tumory

Virové infekce

tému, sepse, tumory, jaterni onemocnéni a koa-
gulopatie (Brown, 2000).

Kvzacnéjsim pficindm ODS patfi popaéleniny,
AIDS (Acquired Immunodeficiency Syndrome),
hyperemesis gravidarum (Lampl et Yazdi, 2002),
Sjégrendv syndrom, systémovy lupus erytema-
todes, akutni intermitentni porfyrie, cytomega-
lovirova hepatitis, anafylakticky Sok, Upal, renalnf
selhavani, dialyza, mentélnf anorexie, Wilsonova
choroba, hypofosfatémie, hypokalémie. K velmi
zavazna hypoglykémie a rychlé zmény z hypo-
glykémie do hyperglykémie a naopak (Onder et
al,, 2013; King et Rosner, 2010).

Patogeneze
Pfi hyponatrémii pfechazi voda z oblasti

s nizsim obsahem osmoticky aktivnich latek
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Tab. 2. Symptomy ODS (Martin, 2004; Lampl et Yazdi, 2002; Brown, 2000; Singh et al.,, 2014)

Neurologické

Psychiatrické

Ataxie

Apatie

Kéma

Katatonie

Oslabené/vymizelé reflexy

Agitované delirium

Dysartrie

Dezorientace

Dysfagie

Emocni labilita

Okulomotorické poruchy

Emocni inkontinence

Parézy (vCetné paraparézy a kvadruparézy)

Poruchy pozornosti

Locked-in syndrom

Poruchy kratkodobé paméti

Epileptické zachvaty

Impulzivita

Vegetativni poruchy

Podrazdénost, hnév

Extrapyramidové pfiznaky

Depresivni nalada

Desinhibované chovani

Akineticky mutizmus

Poruchy exekutivnich funkci

do oblasti s vy$3im mnozstvim osmoticky ak-
tivnich latek, tj. do bunék, a tim dochdazi k edé-
mu mozku a riziku zvy3eného intrakranidlniho
tlaku (King et Rosner, 2010). Vétsina objemové
regulace se déje na ukor gliovych bunék, ¢imz
jsou neurony chranény pfed poskozenim. PFi
hyponatrémii se proto glie zvetsi. BEhem 24-48
hodin dochézi k adaptaci mozku na zvétsovani
gliovych bunék ve snaze bunécny objem opét
normalizovat, a proto gliové bunky rychle vy-
lucuji vodu a osmolyty (tj. osmoticky aktivni
latky), aby doslo k opétovnému zmenseni ob-
jemu bunék. Tato reakce je zavisla na energii
avyzaduje Na-K-ATPazovy systém. Enzym Na-K-
ATPaza ma zasadni Ulohu v udrZzenf homeostazy
bunék tim, Ze vylucuje intracelularni natrium.
Voda ionty nasleduje a tim dochazi ke zmenseni
mozku a zabranéni edému. V regulaci objemu
bunék jsou rovnéz dilezité organické osmolyty.
Animdlni studie ukazuji, ze organické osmolyty
opoustéji buriky béhem hypoosmolarnich stavi
a hromadi se béhem hypersomolarnich (King
et Rosner, 2010). K pohybu organickych osmo-
lytd z bunék dochézi béhem dvou dnt trvajici
hyponatrémie. DUsledkem toho je, Ze mozkové
bunky i intersticium se stavaji hypoosmotickymi
a bunécny objem se vraci k normé.

Pfi chronické hyponatrémii jsou buriky
na tento stav adaptovany snizenim intraceluldr-
niho obsahu osmolytl. Pokud dojde k rychlé
korekci hyponatrémie, mozkové buriky se pokusf
udélat opak procesu popsaného vyse, tj. zvysit
tvorbu organickych osmolytl a zvysit obsah ion-
td v bunkach. Ale tvorba organickych osmolytd
a upregulace iontovych pump je metabolicky na-
roCny proces, ktery vede k depleci ATP. Mozkové
buriky alkoholikll a pacientl s malnutrici jsou
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zvlasté citlivé na nedostatek energie, proto tyto
burky nemohou reagovat na zmeény extracelu-
larni osmolality a ménit svij objem. Pfi korekci
hyponatrémie voda odchazi z bunék, aby doslo
k vyrovnani nerovnovahy meziintraceluldrnia ex-
traceluldrni osmolalitou. Tim dochazf ke zmenso-
vani gliovych bunék a ndsledné mdze dochazet
k poskozeni myelinovych pochev. Kromé toho
rozdil mezi intraceluldmi a extraceluldri osmo-
lalitou mze vést k poskozeni bunék, k nasledné
apoptdze a k naruseni tésnych spojeni bunék (ti-
ghtjunction). Tyto déje vedou k poskozeni hema-
toencefalické bariéry, coz mlze vést k pronikani
cytokind a dalsich medidtor( zanétlivého procesu
do CNS, které pak mohou pfimo poskozovat oli-
godendrocyty a vést k demyelinizaci.

K rozvoji ODS pfispivd hypokalémie
(Kleinschmidt-DeMasters et al., 2006), estroge-
ny, nebot snizujf aktivitu Na-K ATPazové pumpy
a hypoxie.

Klinické projevy

Klinicky projev je variabilni v zavislosti na po-
stizené oblasti mozku a mozkového kmene.
Nékdy mize byt pribéh subklinicky, jindy mdze
dochdzet k opakovanym relapsdm. Zakladni
pfiznaky zahrnuji poruchy védomi, psychiatrické
zmény a neurologické symptomy. Dvacetpét
procent pacientl md pouze psychiatrické symp-
tomy a normalini ndlez na MR mozku mUze myl-
né ukazovat na psychogennf pficinu (Lampl et
Yazdi, 2002).

Prlibéh onemocnéni byvé obvykle dvoufa-
zovy (Singh et al, 2014). Pocatecni faze zahrnuje
symptomy hyponatrémie a mize se projevovat
pouze psychickymi symptomy jako je mentaln{
zpomaleni, apatie, Ihostejnost, deprese, zma-
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Tab. 3. Diferencidlni diagnostika ODS

Symptomy ODS

Diferencialni diagnéza

Agitované delirium

delirium po odnéti alkoholu a benzodiazepind

mineralové poruchy

hypovitaminéza B,

autoimunnf onemocnén{

infekce

demence

nemoc Marchiafava-Bignami

endokrinni poruchy

cévni mozkova piihoda

traumatické poranéni mozku

epilepsie

hepatalni encefalopatie

urémie

respira¢ni selhavani

leky

Desinhibované chovani, impulzivita, emocni labilita

manie

delirium

demence

mozeckovy kognitivné-afektivni syndrom

tumory

infekce

endokrinni poruchy

traumatické poranéni mozku

Dysartrie, dysfagie, okulomotorické poruchy

cévni mozkova piihoda

infekce CNS

hypovitaminéza B,

Wernickeova encefalopatie

nemoc Marchiafava-Bignami

tumory

Parézy

cévni mozkova piihoda

infekce CNS

krvaceni do CNS

autoimunnf onemocnén{

tumory

neurodegenerativni onemocnént
(adrenoleukodystrofie)

epilepsie

Epileptické zachvaty

nemoc Marchiafava-Bignami

autoimunnf onemocnéni

tumory

infekce CNS

delirium po odnéti alkoholu a benzodiazepind

metabolické poruchy

leky

traumatické poranéni mozku

Wilsonova choroba

Wernickeova encefalopatie

Apatie, deprese

mineralové poruchy

Wilsonova choroba

infekce

autoimunnf onemocnéni

epilepsie

cévni mozkova prihoda

endokrinni poruchy

tumory

Wernickeova encefalopatie

urémie

Extrapyramidové symptomy

leky

neurodegenerativni onemocnéni
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tenost a delirium (Jefferson, 2012). Mize byt
pfitomna nauzea, zvraceni a epileptické za-
chvaty. Stav se rychle upravi, jak je obnovena
normonatrémie. O nékolik dnf pozdéji dochazi
k opétovnému zhorseni stavu (Martin, 2004), kdy
se jedna o vlastni projevy ODS.

Psychiatrické symptomy ODS zahrnuiji deliri-
um, které mize byt agitované s vyraznymi zrako-
vymi a sluchovymi halucinacemi a bludy. Mdze
byt pfitomné desinhibované chovani, emocni
labilita, impulzivita, podrazdénost, hnév nebo
naopak depresivni ndlada a apatie. Z dalSich
pfiznakl se mize objevit akineticky mutizmus
a katatonie (Kleinschmidt-DeMasters et al., 2006).
Byvaji pfitomné poruchy exekutivnich funkcf,
pozornosti, paméti a zpracovani informaci.
Rovnéz mohou byt pfitomny poruchy jemné
motoriky a poruchy uceni. Zdvaznost symptomd
nemusf korelovat se zdvaznosti onemocneéni.

Neurologické poruchy zahrnuji dysartrii,
dysfagii a dalsi pseudobulbarni symptomy, dale
okulomotorické poruchy, parkinsonské pfiznaky,
dystonii, rigiditu, tremor, myoklonické zaskuby,
choreoatatdzu, ataxii a zavaznéjsi poruchy hyb-
nosti ve smyslu spastické para a kvadruparézy.
Mohou byt prftomné epileptické zachvaty, osla-
bené nebo vymizelé reflexy, hypotenze a v ex-
trémnich pfipadech locked-in syndrom (King et
Rosner, 2010; Lampl et Yazdi, 2002).

Zobrazovaci metody

Standardni metodou pro diagnostiku ODS
je MR mozku. Nékdy se na pocatku myslina psy-
chogenni etiologii v dsledku negativniho MR
nalezu. Zmény na MR mozku se mohou objevit
dny az tydny po zacatku symptom (Martin,
2004) a mohou pretrvavat i mésice (Lampl et
Yazdi, 2002). Opakovani MR mozku po 10-14
dnech pomUze potvrdit podezfeni na ODS.
Akutni demyelinizujici 1éze jsou symetrické
a hypointenzivni na T1 vézenych obrazech
(Slanina et al,, 2007). BEhem subakutni faze se
stavaji hyperintenzivni na T2 vazenych obra-
zech pravdépodobné v disledku drobnych
hemorragii vyvolanych poskozenim endotelu
(Brown, 2000; Singh et al,, 2014). Pontinni [éze
byvaiji ¢asto trojcipého tvaru v centrdlni ¢asti
pontu. Usetfena byva oblast ventrolaterainiho
pontu a kortikospinalnich drah. S kontrastem
nedochdzi k jejich syceni (Howard et al., 2009).
Podobny nélez byva u extrapontinnich 1€z, které
jsou nejcastéji lokalizovany v mezencefalu, tha-
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Tab. 3. Diferencidlni diagnostika ODS

autoimunnf onemocnén{

cévni mozkova piihoda

krvaceni do CNS

FahrQv syndrom

Ataxie

autoimunnf onemocnén{

delirium po odnéti alkoholu a benzodiazepind

tumory

infekce CNS

traumatické poranéni mozku

Wernickeova encefalopatie

Katatonie

leky

epilepsie

infekce CNS (lymska borelidza)

cévni mozkova piihoda

deficit vitaminu B,

Wilsonova choroba

limbické encefalitis

autoimunnf onemocnén{

hepatalni encefalopatie

deprese

schizofrenie

Akineticky mutizmus

cévni mozkova piihoda

hydrocefalus

tumory CNS

Creutzfeldt-Jacobova choroba

lamu a bazalnich gangliich (Singh et al., 2014).
Postizen mUze byt i mozecek, hipokampus,
capsula externa, kortex a prodlouzend micha
(Martin, 2004). Mikroskopicky je v 1ézich patrna
degenerace a ztrata oligodendrocytl. Pokud
|éze nejsou velmi pokrocilé, jsou axony zacho-
vany (Martin, 2004).

Poruchy ve fluorodeoxyglukbzové pozit-
ronové emisni tomografii jsou charakterizova-
ny pfitomnosti casného hypermetabolizmu
a v pozdéjsi fazi hypometabolizmu v demyeli-
nizovanych lezich (Lampl et Yazdi, 2002).

Neurologické ani radiologické nalezy nejsou
dileZité pro progndézu onemocnéni (Martin,
2004; Singh et al,, 2014).

Diferencialni diagnéza

ODS mtze napodobovat fadu jinych one-
mocnéni. Vyznamné je odliseni od Wernickeovy
encefalopatie. Obé se projevuji deliriem a moto-
rickymi poruchami. Wernickeova encefalopatie
se zlep3uje po podani thiaminu, zatimco ODS ne.
Obé choroby se mohou vyskytovat u alkoholik{
a obé choroby mohou byt soucasné pritom-
né. K odliseni pomohou zobrazovaci metody.
Alkoholové delirium je hyperaktivni s agitova-
nosti a psychotickymi symptomy a Ize ho za-
meénit za ODS, nebot projev mlze byt podobny.
Je tfeba peclivé odebrat anamnézu a zjistovat
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nejen chronickd onemocnéni, ale zejména mine-
ralové poruchy a to nejen nedostatek minerald,
ale i jejich rychlé zmény, které by mohly ukazo-
vat spise na ODS neZ na alkoholové delirium.

Nemoc Marchiafava-Bignami je vzacné
onemocnéni charakterizované demyelinizacf
a nekrézou corpus callosum. | kdyZ se onemoc-
néni vyskytuje zejména u alkoholikd, bylo po-
psano i u pacientd se zdvaznou malnutrici bez
spojitosti s alkoholem, véetné mentalnf ano-
rexie (Tao et al., 2007). Etiologicky pfedpoklad
demyelinizace je kombinace deficitu urcitych
vitamin®. Onemocnéni se projevuje zejména
deliriem, které podle formy prdbéhu mdze pro-
gredovat do kématu. Z neurologickych projev(
mohou byt pfitomny tremor, svalova slabost,
spasticita, poruchy chlize nebo pseudobulbarni
symptomatika. Odliseni tohoto onemocnéni
od ODS muze byt obtizné vzhledem k podobné
symptomatice (delirium, amnesticky syndrom,
motorické poruchy). Pfitomnost diskonek¢-
niho hemisférového syndromu je u nemoci
Marchiafava-Bignami, ale ne u ODS, pokud se
nejedna o komorbiditu obou chorob. Proto je
vzdy potfeba provést MR mozku, které odlisf
obé choroby. V nékterych pfipadech mohou
byt u nemoci Marchiafava-Bignami pfitomné
léze typické pro Wernickeovu encefalopati, coz
diagnostiku jesté vice komplikuje.
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Mozeckovy kognitivné-afektivni syndrom
vznikd v dsledku fady rdznych nemoci posti-
hujici mozecek a projevuje se dusevni symptoma-
tikou (desinhibované chovani ¢i apatie), fecovymi
poruchami, poruchami exekutivnich a vizuo-
prostorovych funkci (Schmahmann et Sherman,
1998) a spolu s motorickou symptomatikou mize
byt odliseni od ODS pouze z klinickych projevi
obtizné. Nutné je zvazit i moznou komorbiditu
obou poruch.

Minerdlova nerovnovaha se mdze pro-
jevovat deliriem a motorickymi poruchami
a symptomatika mdze ODS pfipominat. Rada
endokrinnich poruch mize ODS rovnéz pripo-
minat — zejména poruchy stitné Zlazy a pFistit-
nych télisek se mohou projevovat kognitivnim
deficitem, motorickymi poruchami a mdze byt
pfitomna i agitovanost s deliriem. Diabetes in-
sipidus se projevuje hypoosmolarni moci a pfi
nedostate¢ném pfijmu tekutin i hypernatré-
mii. V pfipadé zédvaznéjsi symptomatiky mize
byt pfitomno delirium a depresivni pfiznaky
s apatif. Z neurologickych pfiznakd mohou byt
pfitomné rozmanité motorické projevy vcet-
né pseudobulbdrni symptomatiky a spastické
kvadruparézy a tyto symptomy mohou imito-
vat symptomatiku ODS.

Diferencialné diagnosticky je tfeba zvazovat
hypovitamindzu B,,, nebot se mlze projevovat
motorickymi poruchami a deliriem.

Z autoimunnich onemocnénf je tfeba myslet
zejména na systémovy lupus erytematodes,
roztroudenou sklerézu a ADEM (akutni disemi-
novana encefalomyelitida), které se mohou pro-
jevovat psychickymi a motorickymi symptomy,
které Ize zaménit za ODS.

Cévni mozkové pfihoda a zachvatovitd one-
mocnéni se mohou projevovat deliriem a moto-
rickymi poruchami podobajici se ODS.

Paraneoplastické syndromy, zejména lim-
bickd encefalitis se projevuje motorickymi
zménami a psychickymi poruchami, které mo-
hou napodobit psychiatrickou symptomatiku
u ODS. Nadorova onemocnéni mohou vést jak
k motorickym porucham, tak k psychiatrickym
projevim a odliseni od ODS Ize pomoci zobra-
zovacich metod a nddorovych markerd.

V diferencidlni diagnoze je tieba zvazovat
i demenci, ale u demence dominujf poruchy
paméti, vznik symptom je vétsinou postupny,
anamnéza onemocnéni je delsi a priibéh one-

mocnéni je z kratkodobého hlediska relativné
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stabilni. U ODS byva anamnéza onemocnéni
kratsi, vyjadreni pfiznakd je kolisavé a kromé
paméti byva vyrazné narusena pozornost.

Z infekénich onemocnéni kromé meningitid
a encefalitid rlizné etiologie je tfeba zvazovat
neurosyfilis a lymskou borelidzu, které mohou
symptomy ODS napodobovat.

V nékterych pfipadech je mozné zaménit
ODS za ménii ¢i hypomanii, zejména v nepfi-
tomnosti motorické symptomatiky. Obé poruchy
se mohou chovat desinhibovanym chovanim,
v obou pffpadech mohou byt pacienti podraz-
deéni, neklidni i agresivni. Peclivym odebranim
anamnézy zejména somatickych chorob Ize tyto
choroby odlidit. V pfipadé nejistoty je vhod-
né provést MR mozku. Pacienti se schizofreni
mohou byt zmateni, agitovani, mohou mit ha-
lucinace a bludy, a pokud tento stav trva delsi
dobu, mohou byt podvyZiveni napf. v disledku
izolace od okoli, které vnimaji jako nepratelské,
nebo mohou odmitat pfijimat stravu z obay, Zze
je ostatni chtéji otravit nebo néjakym zplsobem
ovladat. Rovnéz u nich mohou byt réizné mine-
radlové poruchy v¢etné hyponatrémie. Na ko-
morbiditu obou poruch je tfeba vzdy myslet,
zejména pokud u téchto pacientd nedochézi
pfi adekvatni 1écbé psychické symptomatiky
ke zlepsovani dusevniho stavu pacientt a pokud
se objevi motorickd neurologickd symptomatika.

Z dalich onemocnéni je tfeba zvazovat
mentalnf anorexii. Kromé mozné komorbidi-
ty mentdIni anorexie s ODS mUze u mentalni
anorexie dochazet k vyrazné mineralové nerov-
novaze mimo jiné i v dUsledku piti excesivniho
mnozstvi vody. U mentalni anorexie mohou byt
nejen kognitivni, ale i motorické poruchy véetné
paréz a epileptickych zachvatl, které mohou
napodobovat obraz ODS.

Lécba

Neexistuje zaddnd kauzalni lé¢ba ODS.
Terapeuticka opatfeni zahrnuji dostatecny pffjem
potravy a tekutin, Uprava mineralové nerovnovahy,
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