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Úvod

Bolest je projevem poruchy zdraví. Snaha ovliv-
nit bolest provází lidstvo od počátků civilizace. Jako 
samostatná medicínská disciplína se však léčba bo-
lesti prosazuje teprve od roku 1973 a v současnosti 
je bolest důležitým celosvětovým zdravotnickým 
problémem. Zejména pak chronická bolest, kterou 
trpělo či trpí více než 50 % dospělé populace.

Bolest je vždy subjektivní. Podle definice WHO: 
„Bolest je nepříjemná emocionální a senzorická zku-
šenost spojená se skutečným či hrozícím poškoze-
ním tkání nebo je popisována termíny takového po-
škození“. 

Vzhledem k závažnosti problematiky bolesti 
u neurologicky nemocných se v této prvé části bu-
deme zabývat stávající klasifikací bolesti (dle času 
a původu), příklady typických bolestivých syndromů, 
a dále také hodnocením bolesti, deníkem bolesti 
i základními principy farmakoterapie.

Klasifikace bolesti

Pro základní pochopení problematiky bolestivých 
stavů je důležité rozdělení bolesti na dvě odlišné kli-
nické formy – akutní a chronickou. Obě tyto formy se 
navzájem liší klinickými projevy i léčebnými postupy. 
Akutní bolest trvá krátkodobě (dny a týdny) a je jed-
ním z příznaků akutního onemocnění. Jde o symptom 
vzniklý na základě tkáňového poškození či onemoc-
nění. Typickým příkladem je např. bolest způsobená 
úrazem, bolest při náhlé příhodě břišní, pooperační 
bolest či bolest způsobená zánětem. U neurologicky 
nemocných je to pak např. akutní bolest hlavy, kte-
rá vyžaduje rychlý diferenciálně diagnostický přístup. 
Akutní bolest je varovným signálem, je součástí re-
akce organizmu na stres. Přítomnost akutní bolesti 
je účelná a mnohdy nezbytná pro zachování života. 
Akutní bolest přesto nemusí mít vždy účelný a ochran-

ný smysl .  Tak u záchvatů migrény působí akutní bolest 
s nežádoucími prožitky a spolu s průvodnými příznaky 
nemocného výrazně obtěžuje.

Základním principem léčení akutního stavu  a bo-
lesti je především odstranění příčiny – např. apen-
dektomie. V léčbě se pak uplatňují analgetika podle  kla-
sického třístupňového analgetického žebříčku WHO. 

Chronická bolest nemá na rozdíl od akutní bo-
lesti charakter varovného signálu. Je definována 
jako samostatné onemocnění – syndrom a je sa-
mostatnou nosologickou jednotkou. Jde o komplex 
somatických a psychosociálních změn, které jsou 
nedílnou součástí každého chronického bolestivé-
ho stavu, např. poruchy spánku, postižení imunitní-
ho systému, závislost na lécích, úzkost, deprese, 
snížení pracovní výkonnosti či invaliditu (5, 8). 

Z hlediska problematiky léčby chronické bolesti 
je důležité dělení na bolest nádorovou a chronickou 
nenádorovou.

Klasifikace bolesti dle původu

Podle původu se akutní a chronická bolest dělí 
na nociceptivní (nociceptorovou) a neurogenní (neu-
ropatickou) (1, 7). Nociceptivní bolest vzniká podráž-
děním neporušených periferních nervových zakon-
čení (nociceptorů) mechanickými, termickými či che-
mickými stimuly, které způsobuje nejčastěji zánět či 
poranění. Nociceptivní bolest je somatická a vis-
cerální. Bolest somatická je snadno lokalizovatelná, 
popisovaná jako bolest tupá či ostrá. Viscerální bo-
lest je hůře lokalizovatelná, může být přenesená. 
Nejčastěji popisovanou viscerální bolestí je syndrom 
dráždivého tračníku. Nedostatečně definované sta-
vy viscerální bolesti mohou pak vést ke zbytečným 
operačním zákrokům i chybnému léčení.

Nociceptivní bolest velmi dobře reaguje na anal-
getika.

Z pohledu neurologa mezi nejčastěji se vyskytu-
jící nociceptivní charakter bolesti patří vertebrogenní 
algický syndrom. Ve své denní praxi se běžně se-
tkáváme s bolestivostí bederního, dále pak C a Th 
úseku páteře. Jde o bolestivost příslušného úseku 
páteře (akutní či chronickou) provázenou poruchou 
dynamiky příslušného úseku páteře včetně palpační 
bolestivosti paravertebrálních svalů.

K dalším typickým syndromům nociceptivní bo-
lesti patří bolest u osteoartrózy a osteoartritidy růz-
né etiologie. 

Neuropatická bolest je vyvolána poškozením no-
ciceptoru, nervu, nervového kořene, míchy či moz-
ku. Vznik a rozvoj neuropatické bolesti je složitý a ne 
zcela objasněný proces. Jedná se o dysfunkci ner-
vového systému periferního (zejména vláken A-delta 
a C, vznik efapse, ektopických generátorů impulzů) 
i centrálního (na úrovni spinální i cerebrální) (6).

Vzhledem k charakteru poškození má dvě formy 
– periferní a centrální (obrázek 1).

U neuropatické bolesti je důležité popsat loka-
lizaci bolesti (označit do tělesného schématu), kva-
litu bolesti (stálá, pálivá či palčivá), vzorec výskytu 
bolesti (záchvatovitá, stálá, přerušovaná) a intenzitu 
bolesti (mírná až maximální, nevydržitelná). Typická 
je pak změna čití nebo vnímání různých kvalit čití, 
jako jsou parestezie, hypestezie, hyperpatie a alo-
dynie (3, 7).

Neuropatickou periferní bolest pak dále dělíme na: 
1. asymetrické lokalizované neuropatie, kte-

ré vídáme u kraniálních neuralgií (nejčastěji u neu-
ralgií n. trigeminus), dále kompresivních a úžinových 
syndromů (např. syndromu karpálního tunelu, ko-
řenových kompresí), při plexopatií, pooperační neu-
ropatické bolesti, u postinfekční neuropatické bolesti 
(např. postherpetická neuralgie, radikulopatie u Ly-
meské borreliózy) a vaskulitid.
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2. symetrické systémové polyneuropatie – nej-
častěji u metabolických (zejména u diabetické neu-
ropatie) a toxických neuropatií, méně častěji u au-
toimunitních a hereditárních neuropatií (6, 9). 

S centrální neurogenní bolestí se setkávám e 
u strukturálních lézí spinothalamického systému 
(např. u ischemické CMP, syringomyelii, roztroušené 
sklerózy). 

Neuropatická bolest bývá rezistentní na klasická 
analgetika i opioidy a příznivě reaguje na adjuvantní 
terapii – antikonvulziva a tricyklická antidepresiva.

Hodnocení a měření bolesti

Bolest je čistě subjektivní vjem, čímž se je-
jí hodnocení a měření stává problematickým. Při 
hodnocení bolestivého stavu se zaměřujeme na 
anamnézu a dobu trvání bolesti, charakter bo-
lesti, lokalizaci, faktory ovlivňující průběh bolesti, 
intenzitu bolesti a její změny v závislosti na léč-
bě v určitém časovém období, zejména pak u bo-
lesti chronické. V diagnostice neuropatické bolesti 
se používají klinické i neurofyziologické testy (ob-
rázek 2).

Léčba by měla být pravidelně monitorována. 
Standardní je hodnocení intenzity bolesti dle vizuál-
ně analogové škály VAS 0-10, kde 0 je stav bez bo-
lesti a 10 je stav maximální bolesti, jakou si pacient 
dokáže představit. Podle intenzity bolesti dělíme bo-
lest na mírnou při hodnocení VAS 0-4, středně silnou 
bolest 4–7 a silnou až nesnesitelnou bolest 7–10. 

Důležitou pomůckou, zejména při zahájení anal-
getické léčby, je deník pacienta, který nás informuje 
o kolísání intenzity a vývoje bolesti v závislosti na 
denní aktivitě pacienta, o kvalitě spánku a nutnosti 
užití záchranné analgetické terapie, pokud námi na-
stavená léčba byla málo efektivní (2, 4).

Principy farmakoterapie

akutní a chronické bolesti

Základním cílem léčby je její odstranění či ale-
spoň zmírnění. Zvýšení funkční kapacity a zlepšení 
kvality života. Farmakoterapie bolesti dnes před-
stavuje multidisciplinární léčebný přístup.

Základem léčby je v současnosti třístupňový 
anal getický žebříček navržený Světovou zdravotnic-
kou organizací (WHO) (obrázek 3). Původně byl na-
vržen pro léčbu nádorové bolesti, nyní však poskytu-
je racionální základ pro léčbu neonkologické a chro-
nické nenádorové bolesti vč. bolesti zad.

Cílem léčby nemusí být vždy stav bez bolesti. Nut-
né je však dosáhnout subjektivně dobře snesitelnou 
úroveň bolesti (VAS < 4). Při léčbě se řídíme především 
pacientovým údajem o intenzitě a charakteru bolesti. 
Analgetika dávkujeme podle individuální reakce ne-
mocného. Přednost mají neinvazivní formy podávání 
analgetik, pohodlná je např. transdermální aplikace. 
Výhodou je kombinace léků ze skupiny neopioidních 
a opioidních analgetik. Rozhodně není vhodná kom-
binace analgetik. Zvyšování dávek neopioidních anal-
getik nad uvedenou maximální denní dávku nevede 
obvykle k posílení analgetického účinku, ale ke zvý-
šení rizika výskytu závažných nežádoucích účinků. 
V tomto případě bychom měli zahájit léčbu slabým 
opioidem (např. tramadolem, kodeinem). Stejně tak 
zvyšování dávek slabých opioidů nad uvedenou ma-
ximální denní dávku nevede ke zvýšení analgetické 
účinnosti, ale k riziku vzniku nežádoucích vedlejších 
účinků. Pokud po nasa zení slabých opioidů v maxi-
mální dávce (v kombinaci s neopioidními analgetiky) 
není do 72 h dosaženo zmírnění bolesti na snesitelnou 
míru  (VAS < 4), je třeba zvážit přechod na analgetika 
III. stupně dle žebříčku WHO – silné opioidy (např. 
morfin, fentanyl, buprenorfin a další) (4, 5).
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Obrázek 1. Neuropatická bolest – dělení na podkladě časového průběhu a výbavnosti 

Obrázek 2. Diagnostické testy užívané při vyšetření neuropatické bolesti

Systém Diagnostický test Typ vláken Hodnocené funkce Nálezy

motorický EMG, motorická 
neurografie

motorická vlákna amplituda 
rychlost vedení

snížení amplitudy 
i rychlosti vedení

senzitivní senzitivní neuro-
grafie

aferentní vlákna 
(A-beta)

amplituda 
rychlost vedení

snížení 
(dle postižení)

termické čití (testy) A-delta 
C-vlákna

termické čití 
(prahové hodnoty)

zvýšení prahů

von Freyova vlákna A-delta C-vlákna mechanický tlak zvýšení prahů

algesimetr A-delta 
C-vlákna 
A-beta 

mechanický tlak zvýšení prahů

vibrační čití A-beta
mechanoreceptory

práh vibračního čití zvýšení prahu

autonomní srdeční frekvence eferentní vlákna
parasympatiku

variace srdeční 
frekvence

snížení variability

sudomotorický reflex postgangliová vl. 
sympatiku

pocení po stimulaci zvýšení latence
nižší tvorba potu

Obrázek 3. Žebříček léčby bolesti

III. stupeň – silná bolest

II. stupeň – středně silná bolest

I. stupeň – mírná bolest slabé opioidy silné opioidy

neopiodní analgetikum + neopioidní analgetikum  +- neopioidní analgetikum

 +- koanalgetika a pomocná léčiva
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HIV/AIDS 

Začátek medicínské historie AIDS spadá do roku  
1981, kdy byl poprvé popsán ve Spojených státech 
amerických. Nejprve se mluví o tzv. GRID (gay-re-
lated immune deficiency), poté o „Nemoci čtyř H“ (ho-
mosexuálové, přistěhovalci z Haiti, uživatelé heroinu, 
hemofilici) a následně je onemocnění pojmenováno 
již nastálo na AIDS (acquired immunodeficiency syn-
drome). V r. 1983 (téměř souběžně ve Francii a USA) 
je detekován původce nemoci. Nejprve je označen ja-
ko LAV (lymphadenopathy associated virus), později 
jako HIV. V r. 1986 je izolován další virus a označen ja-
ko HIV 2. HIV se řadí do čeledi Retroviridae, rodu Len-
tivirus, jeho hlavní složky jsou fosfolipidový obal, nuk-
leoid (RNA) a enzym reverzní transkriptáza. HIV po-
stihuje buňky imunitního systému, především ty, kte-
ré nesou receptor CD 4+, ale infikuje také buňky ji-
ných systémů, včetně nervového. HIV 1 (vyskytující 
se u nás) je značně plastický, snadno podléhá mu-
tacím, dělí se na řadu dalších subtypů (rozlišení po-
mocí povrchových glykoproteinů) (5, 15, 18).

Za 2–8 týdnů po expozici vzniká (asi u poloviny 
infikovaných) akutní HIV infekce (primoinfekce), která 
může mít obraz celkového virového zánětu (influen-
za-like syndrom), nebo může vzácně proběhnout pod 
obrazem akutního neurologického onemocnění (se-
rózní meningitis, encephalitis, myelitis, polyradikulo-
neuritis). Typické je, že tato fáze odeznívá spontánně. 
Nastává období latence – období bezpříznakové, ne-
bo může akutní infekce přejít v perzistující genera-
lizovanou lymfadenopatii. (Odhaduje se, že období 
latence může trvat až 15 let.) V době, kdy se sníží 
počet CD 4+ lymfocytů pod 500/μl, přechází nemoc 
do období symptomatické HIV infekce, které je cha-
rakterizováno častým výskytem „malých oportunních 
infekcí“ (např. recidivující herpes zoster, kandidóza 
dutiny ústní, recidivující infekce cest dýchacích, kan-
didová vulvovaginitis). V dalším klinickém průběhu je 
nutno počítat s nástupem tzv. „velkých oportunních 

infekcí“ a některými nádory (např. pneumocystová 
pneumonie, toxoplazmová encefalitida, infekce My-
kobacterium turerculosis, Kaposiho sarkom, ma-
ligní lymfomy). Tyto onemocnění indikují zařazení ne-
mocného do stadia rozvinutého AIDS (5, 15, 18).

V České republice (občané České republiky + 
tzv. rezidenti – osoby jiné národnosti s dlouhodobým 
pobytem v ČR) bylo k 30/6/2005 evidováno 776 HIV 
pozitivních osob. Navíc je v ČR evidováno 224 ci-
zinců (mimo počet občanů ČR a tzv. rezidentů) in-
fikovaných virem HIV. Celkem je tedy u nás re-
gistrováno 1 000 HIV pozitivních. Celkově na světě 
k 31/12/2004 je 39,4 milionů HIV infikovaných, 4,9 
milionů se infikovalo v r. 2004 a 3,1 milionů na AIDS 
v r. 2004 zemřelo (5, 18).

HIV encefalopatie 

U velké části pacientů s AIDS dochází v průbě-
hu onemocnění k postižení centrálního nervového 
systému. Některé práce, které hodnotí autoptické 
nálezy udávají, že až 85 % pacientů s klinicky roz-
vinutým AIDS má postižení CNS nejrůznější eti-
ologie (12). Přibližně u 5–19 % pacientů s AIDS je di-
agnostikována HIV encefalopatie (7, 11, 12, 19). Ja-
ko synonyma jsou často používány termíny AIDS 
dementia complex, HIV-associated cognitive motor 
complex, AIDS related dementia. 

Klinicky se jedná o subakutně progresivní po-
stižení kognitivních, behaviorálních a motorických 
funkcí (z tohoto důvodu je používáno slovo „com-
plex“) s přežitím v řádu měsíců až let (medián přežití 
1–4 roky v závislosti na terapii) (7). Jako nejčastější 
počáteční symptomy jsou uváděny poruchy paměti, 
koncentrace, zpomalené psychomotorické tempo. 
U poloviny pacientů však mohou předcházet poru-
chy motoriky či behaviorální poruchy (13). V průbě-
hu se rozvine subkortikální demence, postižení mo-
torických funkcí (porucha chůze, extrapyramidové 
a cerebellární příznaky, pyramidové iritační jevy), 

autonomní příznaky (inkontinence, impotence) (13). 
Stran postižení motoriky není typická lateralizace či 
asymetrie v neurologickém obraze. Pacienti často 
končí v mutizmu, s rozvratem osobnosti, paraplegií 
a inkontinencí. V některých případech je pozorován 
myoklonus (13).

HIV encefalopatie je způsobena infekcí makrofá-
gů/mononukleárů a mikroglie virem HIV (zde je po-
zorována vysoká replikace viru) (13). Málo frekventně 
jsou postiženy oligodendrocyty, astrocyty (19). Po-
stižená je především bílá hmota a subkortikální ob-
last, relativně ušetřen je kortex (13). Histopatologicky 
se rozlišují dva typy HIV encefalopatie: 1/ Progressive 
diffuse leukoencephalopathy, která je charakterizo-
vána difuzní ztrátou myelinu supra a infratentoriálně, 
s ojedinělými „multinucleated giant cells“ a s malou či 
žádnou zánětlivou reakcí, 2/ Multinucleated giant cell 
encephalitis, pro kterou je charakteristická kumulace 
„multinucleated giant cells“, dobře vyjádřená zánětlivá 
reakce a fokální nekrózy (12). V několika málo přípa-
dech se tyto charakteristiky mohou překrývat (12). 

Na MRI jsou v T2W nacházeny hyperintenzní lo-
žiska v bílé hmotě hemisfér, méně často v oblasti ba-
zálních ganglií, v kmeni mozkovém a mozečku (19). 
Zdůrazňovány jsou časté nálezy atrofie mozku a po-
stižení splenium corporis callosi (4, 19). Léze jsou 
charakteristicky bilaterální, symetrické, difuzně splý-
vavé (19). Mohou však být i lokalizovány unilaterálně 
a být asymetrické, pak zvláště v počátku onemocně-
ní je někdy těžké rozlišit HIV encefalopatii od např. 
progresivní multifokální leukoencefalopatie (viz ní-
že) (19). Nejsou známky expanzivního chování lé-
zí, není patrný edém a postkontrastní enhancement. 
CT korelátem jsou hypodenzní ložiska v bílé hmotě 
bez projevů expanze, edému a bez postkontrastního 
enhancement. CT je všeobecně méně výtěžné při 
srovnání s MR vyšetřením (19).

Laboratorně je pokles CD 4+ lymfocytů pod 
200/μl, v cerebrospinálním likvoru bývá pleocytóza, 
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elevována celková bílkovina a syntéza oligoklonál-
ních pásů. 

Progresivní multifokální 

leukoencefalopatie 

Další možnou formou neurologického postižení 
u AIDS je progresivní multifokální leukoencefalopa-
tie (PML). Tato klinická jednotka byla původně po-
psána u nemocných s lymfoproliferativním onemoc-
něním v r. 1958 (1) a všeobecně se vyskytuje u imu-
nokompromitovaných nemocných. Jedná se fatální 
onemocnění CNS, jehož patogenetickou podstatou 
je multifokální demyelinizační postižení bílé hmoty. 
Vyskytuje se zhruba u 2–5 % pacientů s klinicky roz-
vinutým AIDS (2, 8, 12, 16). 

Klinicky se jedná o rychle progredující one-
mocnění s medianem přežití ve chvíli stanovení di-
agnózy zhruba 6 měsíců (2). Jako nejčastější a zá-
roveň iniciální symptomy PML jsou v literatuře uvá-
děny: centrální paréza končetin, kognitivní porucha, 
porucha chůze, dysartrie a cefalea (2). V klinickém 
nálezu lze nalést fokální asymetrické neurologické 
příznaky (8, 16).

Etiologicky je vznik ložisek způsoben změnami 
při reaktivaci latentní papovavirové infekce (JC vi-
rus) na podkladě prolongovaného imunodeficitu. 
Histologicky je typickým nálezem demyelinizace 
s ušetřením axonů, zvýšený počet aktivovaných as-
trocytů, změněné oligodendrocyty s deformovanými 
jádry a se změnou chromatinu, nepřítomnost nekró-
zy a akutního zánětu, v oligodendroglii lze prokázat 
masivně přítomnost JC viru (8, 10).

MR mozku je pro detekci lézí senzitivnější než 
CT mozku. Léze jsou na MR umístěny nejvíce supra-
tentoriálně, méně často zároveň infratentoriálně, vý-
hradně infratentoriálně jen cca ve čtvrtině případů 
(2). Postižena je nejvíce bílá hmota subkortikálně, 
centrum semiovale, dále bývají léze v oblasti ba-
zálních ganglií, kmene mozkového, v mozečku. Jen 
občasně bývá patrná atrofie mozku. Lokalizace je 
převážně frontální a parieto-okcipitální, léze jsou ví-
cečetné, neohraničené, hyposignální v T1 a hyper-
signální v T2 vážení. Postkontrastní enhancement 
bývá pozorován dle některých zdrojů vzácně a po-
kud je přítomen, tak typicky pouze velmi slabě a na 
periferii jen některých lézí (2), jiní autoři přítomnost 
enhancement negují (8). Není patrný edém a expan-
zivní chování. Na CT odpovídá lézím nehomogenně 
solitárně či vícečetně snížená denzita až charakteru 
malacie (někdy je těžké odlišit vícečetné postische-
mické změny) (3). 

Laboratorně likvorologické vyšetření prokazuje 
u většiny případů oligocytózu, u cca 1/3 pacientů 
bývá zjištěna mononukleární pleocytóza (spíše de-
sítky než stovky buněk na 1 μl). Celková bílkovina 
je přibližně u poloviny případů normální, cca 1/4 

pacientů má celkovou bílkovinu vyšší než 1 g/l (2). 
V likvoru lze metodou PCR prokázat JC virus, který 
diagnózu PML výrazně podporuje. V krevních tes-
tech je v době stanovení diagnózy PML ve většině 
případů pokles CD 4 lymfocytů pod 200 na 1 μl (2, 
16).

Kazuistika

V červnu r. 2005 jsme přijali na Neurologickou 
kliniku FN u svaté Anny v Brně 32letou ženu k došet-
ření poruchy chůze, slabosti a neobratnosti dolních 
končetin. Příznaky postupně progredo valy 4 měsí-
ce. Dále při příjmu pacientka udávala intermitentní 
bolesti kyčelních kloubů, další senzitivní pozitivní 
symptomy udány nebyly. Rodinná, pracovní, so-
ciální a osobní anamnéza byla bez pozoruhodnos-
tí, pacientka byla dlouhodobě bez pravidelné far-
makoterapie. V předchorobí byla anamnéza hos-
pitalizace před 2 roky pro meningitis na cizím pra-
covišti v zahraničí a dlouhodobě intermitentně udá-
vala subfebrilie a cefaleu. V předhospitalizační fá-
zi bylo provedeno CT mozku s kontrastní látkou, 
kde byla popsána hypodenzita při dorzálním okraji 
levého frontálního rohu postranní komory, bez ex-
panzivních projevů. V objektivním neurologickém 
nálezu byl kvadrupyramidový syndrom s akcentací 
na dolních končetinách, kde byla lehká paraparéza, 
na horních končetinách byly jen iritační symptomy, 
bez zjevné parézy. Chůze byla spasticko-paretic-
kého typu, hlavové nervy, čití bylo bez alterace, pa-
cientka byla lucidní, orientovaná, meningeální jevy 
nebyly vyjádřeny, ostatní objektivní nález byl taktéž 
v normě. Za hospitalizace byla pacientka afebrilní, 
jen 1× byla naměřena teplota 37,2 °C. V laborator-
ním nálezu byla nápadná anémie (hemoglobin 10,8 
g/dl, hematokrit 32,20 %), leukopenie se změnami 
v diferenciálním obraze (leukocyty celkem 2,9 × 10 
na 9 /l z toho segmenty 56 %, tyčky 4 %, lymfocyty 
23 %, monocyty 9 %, eosinofily 5 %, basofily 2 %, 
myelocyty 1 %), vysoká sedimentace (94/102 mm). 
CRP byl v normě, fibrinogen lehce vyšší (4,4 g/l). 
V dalších laboratořích je negativní ASLO, revma-
toidní faktor, několikanásobně jsou zvýšeny cir-
kulující imunokomplexy. Hematologické konzilium 
hodnotí tyto změny jako sekundární při zánětu ne-
bo viróze. V provedené lumbální punkci byla patrná 
lehká mononukleární pleocytóza (9 mononukleárů 
na 1 μl.), celková bílkovina 0,7 g/l, porucha hemato-
likvorové bariéry. Motorické evokované potenciály 
jsou s prodloužením centrálního kondukčního mo-
torického času v kvadrudistribuci, více je alterová-
no centrální vedení k dolním končetinám, zrakové 
evokované potenciály s prodloužením vlny P100 
nad 130 ms oboustranně, bez snížení amplitudy. 
Následně byla provedena magnetická rezonance 
mozku s kontrastní látkou, kde byly patrné splývavé 

neohraničené změny bílé  hmoty, supratentoriálně 
v T2W obrazech s maximem postižení frontálních 
laloků, dosahující až subkortikálně. Postiženo bylo 
i centrum semiovale, bílá hmota parietálních laloků 
a dolní okraj splenium corporis callosi. Kortex byl 
intaktní, postižení bez známek expanzivních pro-
jevů, postkontrastně bez enhan cement. Dále by-
la patrná lehká difuzní kortikální atrofie. Nativně 
provedená MR krční a hrudní páteře byla bez pa-
tologie. Neuroradiolog nález při MR hodnotí jako 
disperzní zánětlivé změny nejspíše virové etiologie 
(viz obrázky 1, 2, 3). V séru a likvoru jsou negativní 
mycoplasma pneumonie, virus parotitidy, herpes 
simplex, virus klíšťové encefalitidy, varicella zos-
ter, negativně vycházejí borrelie. Jako pozitivní vy-
chází virus HIV 1. 

Snímky v obrázcích 1, 2, 3 jsou publikovány 
s laskavým svolením Kliniky zobrazovacích metod 
LF MU a FN u sv. Anny v Brně. Popis snímků MU-
Dr. Věra Feitová, přednosta kliniky doc. MUDr. Petr 
Krupa, CSc. 

Závěr 

Nález na magnetické rezonanci a symetričnost 
neurologického deficitu spíše směřují u naší pa-
cientky k dg. HIV encefalopatie. Vzhledem k tomu, 
že jsme neprovedli PCR na JC virus v likvoru a ne-
známe další rychlost progrese klinického deficitu, je 

Obrázek 1. T1W transverzální řezy, minimální 
změny v MR obraze 
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Obrázek 2. T2W MR snímky, FLAIR sekvence 
transverzální řezy prokazují neohraničené splý-
vavé změny bílé hmoty supratentoriálně s ma-
ximem ve frontálních lalocích (viz šipka)

v další diferenciální diagnóze progresivní multifokál-
ní leukoencefalopatie, která by měla pro pacientku 
horší prognózu. 

Vzrůstající počet HIV pozitivních a AIDS ne-
mocných pacientů v naší republice s sebou ne-
se stále větší pravděpodobnost záchytu tohoto 
onemocnění na neurologickém pracovišti, z dů-
vodu neurologických komplikací choroby. Jednou 

z možných manifestací AIDS je HIV encefalopatie 
a progresivní multifokální leukoencefalopatie. K di-
agnostice tohoto u nás prozatím vzácného one-
mocnění vede progredující centrální neurologický 
deficit, MR a likvorologické vyšetření. Potvrzení 
předpokládané  diagnózy AIDS poté podají séro-
logické metody. HIV encefalopatie a PML je v té-
to chvíli již součástí diferenciální diagnostiky pro-

gredujícího neurologického deficitu zejména u mla-
dých pacientů. 
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Obrázek 3. T2W MR snímky transverzální a sagitální řezy se změnou signálu v bílé hmotě hemisfér, 
maximum postižení ve frontálních lalocích dosahující až subkortikálně (viz šipky)
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