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Bolest je ¢astym a pfitom velmi tizivym pfiznakem mnoha neurologickych chorob. Komplexni posouzeni bolesti je diileZité jak z diagnos-
tického hlediska, tak i v priibézném hodnoceni pro pfipadné tpravy lécby. Uspésnost Iécby je zavisla na spravné diagnostice bolesti - bo-
lest akutni, chronicka. Podle ptivodu vzniku pak akutni a chronickou bolest délime na bolest nociceptivni a neuropatickou. Akutni bolest
je povazovana za symptom onemocnéni ¢i Urazu, chronicka bolest se dnes stava specifickym celosvétovym zdravotnim problémem, je sa-
mostatnym onemocnénim — syndromem. Spravna diferencialni diagnostika bolesti je kliCova pro spravné nastaveni Iécby.
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Uvod

Bolest je projevem poruchy zdravi. Snaha ovliv-
nit bolest provazi lidstvo od pocatku civilizace. Jako
samostatna medicinska disciplina se vSak lé¢ba bo-
lesti prosazuije teprve od roku 1973 a v souéasnosti
je bolest dllezitym celosvétovym zdravotnickym
problémem. Zejména pak chronicka bolest, kterou
trpélo €i trpi vice nez 50 % dospélé populace.

Bolest je vzdy subjektivni. Podle definice WHO:
,Bolest je nepfijemna emociondlni a senzorickd zku-
Senost spojena se skute¢nym &i hrozicim poSkoze-
nim tkani nebo je popisovana terminy takového po-
Skozeni*.

Vzhledem k zdvaznosti problematiky bolesti
u neurologicky nemocnych se v této prvé ¢asti bu-
deme zabyvat stévajici klasifikaci bolesti (dle ¢asu
a plivodu), pfiklady typickych bolestivych syndrom,
a dale také hodnocenim bolesti, denikem bolesti
i zékladnimi principy farmakoterapie.

Klasifikace bolesti

Pro z&kladni pochopeni problematiky bolestivych
stavli je dulezité rozdéleni bolesti na dvé odli§né kli-
nické formy — akutni a chronickou. Obé tyto formy se
navzajem lisi klinickymi projevy i 1é¢ebnymi postupy.
Akutni bolest trva kratkodobé (dny a tydny) a je jed-
nim z pfiznakd akutniho onemocnéni. Jde o symptom
vznikly na zakladé tkarového poSkozeni ¢i onemoc-
néni. Typickym pfikladem je napf. bolest zplsobend
Urazem, bolest pfi nahlé pfihodé bisni, pooperacni
bolest &i bolest zplisobena zanétem. U neurologicky
nemocnych je to pak napf. akutni bolest hlavy, kte-
ra vyzaduije rychly diferencialné diagnosticky pfistup.
Akutni bolest je varovnym signélem, je soucasti re-
akce organizmu na stres. Pfitomnost akutni bolesti
je Ucelna a mnohdy nezbytnd pro zachovani zivota.
Akutni bolest pfesto nemusi mit vzdy Uéelny a ochran-

ny smysl. Tak u zachvatd migrény plsobi akutni bolest
s nezadoucimi prozitky a spolu s privodnymi pfiznaky
nemocného vyrazné obtézuje.

Zékladnim principem lééeni akutniho stavu a bo-
lesti je pfedevSim odstranéni pfi¢iny — napf. apen-
dektomie. V 16Cbé se pak uplatiiuji analgetika podle kla-
sického tfistupriového analgetického Zebficku WHO.

Chronicka bolest nema na rozdil od akutni bo-
lesti charakter varovného signalu. Je definovéna
jako samostatné onemocnéni — syndrom a je sa-
mostatnou nosologickou jednotkou. Jde o komplex
somatickych a psychosocialnich zmén, které jsou
nedilnou soucasti kazdého chronického bolestivé-
ho stavu, napf. poruchy spanku, postizeni imunitni-
ho systému, zavislost na lécich, tzkost, deprese,
snizeni pracovni vykonnosti €i invaliditu (5, 8).

Z hlediska problematiky lécby chronické bolesti
je dulezité déleni na bolest nadorovou a chronickou
nenadorovou.

Klasifikace bolesti dle ptivodu

Podle plvodu se akutni a chronicka bolest déli
na nociceptivni (nociceptorovou) a neurogenni (neu-
ropatickou) (1, 7). Nociceptivni bolest vznika podraz-
dénim neporusenych perifernich nervovych zakon-
¢eni (nociceptor(i) mechanickymi, termickymi &i che-
mickymi stimuly, které zpdsobuje nej¢astéji zanét i
poranéni. Nociceptivni bolest je somatickd a vis-
ceralni. Bolest somaticka je snadno lokalizovatelna,
popisovana jako bolest tupa Ci ostra. Visceralni bo-
lest je hlfe lokalizovatelna, mlze byt pfenesena.
Nejcastéji popisovanou visceraini bolesti je syndrom
drézdivého traéniku. Nedostate¢né definované sta-
vy visceralni bolesti mohou pak vést ke zbyte¢nym
operacnim zakrok(m i chybnému IéCeni.

Nociceptivni bolest velmi dobfe reaguje na anal-
getika.
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Z pohledu neurologa mezi nej¢astéji se vyskytu-
jici nociceptivni charakter bolesti patfi vertebrogenni
algicky syndrom. Ve své denni praxi se bézné se-
tkdvame s bolestivosti bederniho, déle pak C a Th
Useku patefe. Jde o bolestivost pfislusného useku
patefe (akutni ¢i chronickou) provazenou poruchou
dynamiky pfislusného Useku pétefe véetné palpacni
bolestivosti paravertebréinich svald.

K dalsim typickym syndrom(m nociceptivni bo-
lesti patfi bolest u osteoartrézy a osteoartritidy riiz-
né etiologie.

Neuropatickd bolest je vyvolana poskozenim no-
ciceptoru, nervu, nervového kofene, michy ¢i moz-
ku. Vznik a rozvoj neuropatické bolesti je slozity a ne
zcela objasnény proces. Jedna se o dysfunkci ner-
vového systému periferniho (zejména vidken A-delta
a C, vznik efapse, ektopickych generatord impulz()
i centralniho (na urovni spindlni i cerebralni) (6).

Vzhledem k charakteru poskozeni ma dvé formy
— periferni a centraini (obrazek 1).

U neuropatické bolesti je dileZité popsat loka-
lizaci bolesti (oznacit do télesného schématu), kva-
litu bolesti (stala, paliva Ci pal€iva), vzorec vyskytu
bolesti (zachvatovitd, stala, pferusovana) a intenzitu
bolesti (mirna az maximalni, nevydrzitelnd). Typicka
je pak zména Citi nebo vnimani rdznych kvalit €iti,
jako jsou parestezie, hypestezie, hyperpatie a alo-
dynie (3, 7).

Neuropatickou periferni bolest pak dale délime na:

1. asymetrické lokalizované neuropatie, kte-
ré viddme u kranidlnich neuralgii (nejcastéji u neu-
ralgii n. trigeminus), dale kompresivnich a Gzinovych
syndromd (napf. syndromu karpalniho tunelu, ko-
fenovych kompresi), pfi plexopatii, pooperaéni neu-
ropatické bolesti, u postinfekéni neuropatické bolesti
(napf. postherpeticka neuralgie, radikulopatie u Ly-
meské borrelidzy) a vaskulitid.
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Obrazek 1. Neuropaticka bolest — déleni na podkladé ¢asového pribéhu a vybavnosti
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Obrazek 2. Diagnostické testy uzivané pfi vySetreni neuropatické bolesti

Systém Diagnosticky test Typ viaken Hodnocené funkce ~ Nalezy
motoricky EMG, motoricka motorickd vlakna amplituda snizeni amplitudy
neurografie rychlost vedeni i rychlosti vedeni
senzitivni senzitivni neuro- aferentni vlakna amplituda snizeni
grafie (A-beta) rychlost vedeni (dle postizeni)
termicke Citi (testy) A-delta termickeé Citi zvy$eni prahu
C-vldkna (prahové hodnoty)
von Freyova vidkna  A-delta C-vlakna mechanicky tlak zvySeni prahl
algesimetr A-delta mechanicky tlak zvySeni prahl
C-vldkna
A-beta
vibracni €iti A-beta préh vibracniho ¢iti ~ zvySeni prahu
mechanoreceptory
autonomni srdecni frekvence eferentni vlakna variace srdecni snizeni variability

parasympatiku

sudomotoricky reflex
sympatiku

Obrézek 3. Zeb¥icek 168by bolesti

postgangliova vl.
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poceni po stimulaci ~ zvySeni latence

nizsi tvorba potu

IIl. stupen - silna bolest

II. stupen - stfedné silna bolest

I. stupefi — mirna bolest

neopiodni analgetikum

slabé opioidy

+ neopioidni analgetikum

silné opioidy

+- neopioidni analgetikum

+- koanalgetika a pomocna |éCiva

2. symetrické systémové polyneuropatie — nej-
Castéji u metabolickych (zejména u diabetické neu-
ropatie) a toxickych neuropatii, méné ¢astéji u au-
toimunitnich a hereditarnich neuropatif (6, 9).

S centraini neurogenni bolesti se setkdvam e
u strukturéinich 1ézi spinothalamického systému
(napf. u ischemické CMP, syringomyelii, roztrousené
sklerdzy).

Neuropatickd bolest byva rezistentni na klasicka
analgetika i opioidy a pfiznivé reaguje na adjuvantni
terapii — antikonvulziva a tricyklické antidepresiva.
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Hodnoceni a méFeni bolesti

Bolest je Cisté subjektivni viem, ¢imz se je-
ji hodnoceni a méfeni stava problematickym. Pfi
hodnoceni bolestivého stavu se zaméfujeme na
anamnézu a dobu trvani bolesti, charakter bo-
lesti, lokalizaci, faktory ovliviujici pribéh bolesti,
intenzitu bolesti a jeji zmény v zavislosti na |é¢-
bé v urcitém ¢asovém obdobi, zejména pak u bo-
lesti chronické. V diagnostice neuropatické bolesti
se pouzivaji klinické i neurofyziologické testy (ob-
razek 2).

Lécba by méla byt pravidelné monitorovana.
Standardni je hodnoceni intenzity bolesti dle vizual-
né analogové Skaly VAS 0-10, kde 0 je stav bez bo-
lesti a 10 je stav maximalni bolesti, jakou si pacient
dokaze predstavit. Podle intenzity bolesti délime bo-
lest na mirnou pfi hodnoceni VAS 0-4, stfedné silnou
bolest 4-7 a silnou az nesnesitelnou bolest 7-10.

Dilezitou pomlckou, zejména pfi zahajeni anal-
getické éCby, je denik pacienta, ktery nds informuje
0 kolisani intenzity a vyvoje bolesti v zavislosti na
denni aktivité pacienta, o kvalité spanku a nutnosti
uziti z&chranné analgetické terapie, pokud nami na-
stavena Ié¢ba byla malo efektivni (2, 4).

Principy farmakoterapie
akutni a chronické bolesti

Zakladnim cilem I1é¢by je jeji odstranéni ¢i ale-
spon zmirnéni. ZvySeni funkéni kapacity a zlepSeni
kvality Zivota. Farmakoterapie bolesti dnes pred-
stavuje multidisciplinarni IéCebny pfistup.

Z&kladem lécby je v souCasnosti tfistupfiovy
analgeticky zebfi¢ek navrzeny Svétovou zdravotnic-
kou organizaci (WHO) (obrazek 3). Plivodné byl na-
vrzen pro |é¢bu nadorové bolesti, nyni v§ak poskytu-
je raciondlni zaklad pro Ié¢bu neonkologické a chro-
nické nenadorové bolesti v¢. bolesti zad.

Cilem IéEby nemusi byt vzdy stav bez bolesti. Nut-
né je vdak dosahnout subjektivné dobfe snesitelnou
Uroven bolesti (VAS <4). Pfi [éCbé se Fidime pfedevsim
pacientovym Udajem o intenzité a charakteru bolesti.
Analgetika davkujeme podle individuélni reakce ne-
mocného. Pfednost maji neinvazivni formy podavani
analgetik, pohodina je napf. transdermdlini aplikace.
Viyhodou je kombinace 1€k ze skupiny neopioidnich
a opioidnich analgetik. Rozhodné neni vhodné kom-
binace analgetik. ZvySovani davek neopioidnich anal-
getik nad uvedenou maximalni denni davku nevede
obvykle k posileni analgetického Ucinku, ale ke zvy-
Seni rizika vyskytu zavaznych nezadoucich acinkd.
V tomto pfipadé bychom méli zahéjit Iécbu slabym
opioidem (napf. tramadolem, kodeinem). Stejné tak
zvySovani davek slabych opioidl nad uvedenou ma-
ximalni denni davku nevede ke zvySeni analgetické
Ucinnosti, ale k riziku vzniku nezadoucich vediejSich
UCinkd. Pokud po nasazeni slabych opioidli v maxi-
malni davce (v kombinaci s neopioidnimi analgetiky)
neni do 72h dosazeno zmiméni bolesti na snesitelnou
miru (VAS<4), je tfeba zvazit pfechod na analgetika
IIl. stupné dle Zebficku WHO - silné opioidy (napf.
morfin, fentanyl, buprenorfin a dalsi) (4, 5).
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HIV ENCEFALOPATIE
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HIV (human immunodeficiency virus) encefalopatie a progresivni multifokalni leukoencefalopatie (PML) patii mezi progresivni onemocné-
ni centralniho nervového systému u pacientti s AIDS. U HIV encefalopatie je podkladem onemocnéni infekce centralni nervové soustavy
virem HIV a u PML jako hlavni pfi¢ina reaktivace latentni papovavirové infekce (JC virus). Odhaduje se, ze HIV encefalopatii je postizeno
v pribéhu AIDS cca 5-19% pacienti a PML cca 2-5% pacienti. Tato onemocnéni se souhrnné vyznacuiji progredujicim neurologickym
deficitem (u HIV encefalopatie spiSe symetricky vyjadienym, u PML Ize najit fokalni neurologicky asymetricky deficit), na magnetickeé re-
zonanci jsou nachazena hyperintenzni loZiska v T2W (u PML charakteristicky multifokalni, u HIV encefalopatie charakteristicky difuzné
splyvava), laboratorné je nachazena leukopenie, v likvoru obraz serézniho zanétu. Autofi prezentuji vedle pfehledu z literatury kazuistiku
32leté Zeny, u které vedl souhrn klinického obrazu, laboratornich a zobrazovacich metod k diagnéze AIDS.

Klicova slova: progresivni multifokalni leukoencefalopatie, HIV encefalopatie, AIDS, HIV, PML, JC virus.

Kracové slova MeSH: komplex demencie spojeny s AIDS; leukoencefalopatia progresivna multifokalna; AIDS; HIV; JC virus.

Neurol. prax, 2006, roc. 7 (2): 117-119

HIV/AIDS

Zacatek medicinské historie AIDS spada do roku
1981, kdy byl poprvé popséan ve Spojenych statech
americkych. Nejprve se mluvi o tzv. GRID (gay-re-
lated immune deficiency), poté o ,Nemoci ¢tyf H* (ho-
mosexudlové, pistéhovalci z Haiti, uzivatelé heroinu,
hemofilici) a nasledné je onemocnéni pojmenovano
jiz nastalo na AIDS (acquired immunodeficiency syn-
drome). V r. 1983 (téméf soubézné ve Francii a USA)
je detekovan plivodce nemoci. Nejprve je oznacen ja-
ko LAV (lymphadenopathy associated virus), pozdéji
jako HIV. V1. 1986 je izolovan dalsi virus a oznacen ja-
ko HIV 2. HIV se fadi do Celedi Retroviridae, rodu Len-
tivirus, jeho hlavni slozky jsou fosfolipidovy obal, nuk-
leoid (RNA) a enzym reverzni transkriptaza. HIV po-
stihuje buriky imunitniho systému, pfedevsim ty, kte-
ré nesou receptor CD 4+, ale infikuje také buriky ji-
nych systémd, véetné nervového. HIV 1 (vyskytujici
se u nas) je znacné plasticky, snadno podléha mu-
tacim, déli se na fadu dalSich subtypt (rozliseni po-
moci povrchovych glykoproteind) (5, 15, 18).

Za 2-8 tydn( po expozici vzniké (asi u poloviny
infikovanych) akutni HIV infekce (primoinfekce), ktera
mdze mit obraz celkového virového zanétu (influen-
za-like syndrom), nebo mize vzacné probéhnout pod
obrazem akutniho neurologického onemocnéni (se-
rézni meningitis, encephalitis, myelitis, polyradikulo-
neuritis). Typické je, Ze tato faze odezniva spontanné.
Nastdva obdobi latence — obdobi bezpfiznakové, ne-
bo mlze akutni infekce pfejit v perzistujici genera-
lizovanou lymfadenopatii. (Odhaduje se, ze obdobi
latence muze trvat az 15 let.) V dobé, kdy se snizi
pocet CD 4+ lymfocytl pod 500/ul, pfechézi nemoc
do obdobi symptomatické HIV infekce, které je cha-
rakterizovano ¢astym vyskytem ,malych oportunnich
infekei® (napf. recidivujici herpes zoster, kandidéza
dutiny ustni, recidivujici infekce cest dychacich, kan-
didova vulvovaginitis). V dal$im klinickém pribéhu je
nutno poditat s nastupem tzv. ,velkych oportunnich

infekei“ a nékterymi nadory (napf. pneumocystova
pneumonie, toxoplazmova encefalitida, infekce My-
kobacterium turerculosis, Kaposiho sarkom, ma-
ligni lymfomy). Tyto onemocnéni indikuji zafazeni ne-
mocného do stadia rozvinutého AIDS (5, 15, 18).

V Ceské republice (obtané Ceské republiky +
tzv. rezidenti — osoby jiné narodnosti s dlouhodobym
pobytem v CR) bylo k 30/6/2005 evidovano 776 HIV
pozitivnich osob. Navic je v CR evidovano 224 ci-
zinc (mimo podet ob&an(i CR a tzv. rezident) in-
fikovanych virem HIV. Celkem je tedy u nas re-
gistrovano 1000 HIV pozitivnich. Celkové na svété
k 31/12/2004 je 39,4 milion( HIV infikovanych, 4,9
miliont se infikovalo v r. 2004 a 3,1 milion na AIDS
v 1. 2004 zemielo (5, 18).

HIV encefalopatie

U velké &asti pacientd s AIDS dochazi v priibé-
hu onemocnéni k postizeni centralniho nervového
systému. Nékteré prace, které hodnoti autoptické
nélezy udavaji, ze az 85% pacientd s klinicky roz-
vinutym AIDS ma postizeni CNS nejraznéjsi eti-
ologie (12). Pfiblizné u 5-19 % pacientl s AIDS je di-
agnostikovana HIV encefalopatie (7, 11, 12, 19). Ja-
ko synonyma jsou Casto pouzivany terminy AIDS
dementia complex, HIV-associated cognitive motor
complex, AIDS related dementia.

Klinicky se jednd o subakutné progresivni po-
stizeni kognitivnich, behavioralnich a motorickych
funkei (z tohoto ddvodu je pouzivano slovo ,com-
plex“) s pfezitim v fadu mésicd az let (median preziti
1-4 roky v zavislosti na terapii) (7). Jako nejcastéjsi
pocateCni symptomy jsou uvadény poruchy paméti,
koncentrace, zpomalené psychomotorické tempo.
U poloviny pacientll vSak mohou pfedchazet poru-
chy motoriky ¢i behavioralni poruchy (13). V priibé-
hu se rozvine subkortikalni demence, postizeni mo-
torickych funkci (porucha chlize, extrapyramidové
a cerebellarni pfiznaky, pyramidové iritacni jevy),
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autonomni pfiznaky (inkontinence, impotence) (13).
Stran postizeni motoriky neni typicka lateralizace Ci
asymetrie v neurologickém obraze. Pacienti ¢asto
kon¢i v mutizmu, s rozvratem osobnosti, paraplegii
a inkontinenci. V nékterych pfipadech je pozorovan
myoklonus (13).

HIV encefalopatie je zplsobena infekci makrofa-
gt/mononukledrd a mikroglie virem HIV (zde je po-
zorovana vysoka replikace viru) (13). Mélo frekventné
jsou postizeny oligodendrocyty, astrocyty (19). Po-
stizend je predevsim bild hmota a subkortikaini ob-
last, relativné uSetien je kortex (13). Histopatologicky
se rozliSuji dva typy HIV encefalopatie: 1/ Progressive
diffuse leukoencephalopathy, kterd je charakterizo-
vana difuzni ztratou myelinu supra a infratentorialng,
s ojedinélymi ,multinucleated giant cells“ a s malou i
Zzadnou zénétlivou reakei, 2/ Multinucleated giant cell
encephalitis, pro kterou je charakteristicka kumulace
,multinucleated giant cells", dobfe vyjadfend zanétliva
reakce a fokdlni nekrdzy (12). V nékolika malo pfipa-
dech se tyto charakteristiky mohou pfekryvat (12).

Na MRI jsou v T2W nachazeny hyperintenzni lo-
Ziska v bilé hmoté hemisfér, méné ¢asto v oblasti ba-
zélnich ganglif, v kmeni mozkovém a mozecku (19).
Zdlirazfiovany jsou Casté nalezy atrofie mozku a po-
stizeni splenium corporis callosi (4, 19). Léze jsou
charakteristicky bilateralni, symetrické, difuzné sply-
vavé (19). Mohou vSak byt i lokalizovany unilaterainé
a byt asymetrické, pak zvlasté v pocatku onemocné-
ni je nékdy tézké rozlisit HIV encefalopatii od napf.
progresivni multifokalni leukoencefalopatie (viz ni-
ze) (19). Nejsou znamky expanzivniho chovani Ié-
zi, neni patrny edém a postkontrastni enhancement.
CT korelatem jsou hypodenzni loZiska v bilé hmoté
bez projevl expanze, edému a bez postkontrastniho
enhancement. CT je vSeobecné méné vytézné pii
srovnani s MR vysetfenim (19).

Laboratorné je pokles CD 4+ lymfocytl pod
200/l v cerebrospindlnim likvoru byva pleocytéza,
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elevovana celkova bilkovina a syntéza oligoklonal-
nich pasa.

Progresivni multifokdlni
leukoencefalopatie

Dal3i moznou formou neurologického postizeni
u AIDS je progresivni multifokalni leukoencefalopa-
tie (PML). Tato klinickéa jednotka byla plivodné po-
psana u nemocnych s lymfoproliferativnim onemoc-
nénim v r. 1958 (1) a vSeobecné se vyskytuje u imu-
nokompromitovanych nemocnych. Jedna se fatalni
onemocnéni CNS, jehoz patogenetickou podstatou
je multifokalni demyelinizaéni postizeni bilé hmoty.
Vyskytuje se zhruba u 2-5% pacientd s klinicky roz-
vinutym AIDS (2, 8, 12, 16).

Klinicky se jednd o rychle progredujici one-
mocnéni s medianem preziti ve chvili stanoveni di-
agndzy zhruba 6 mésicu (2). Jako nejcastéjsi a za-
roven inicidlni symptomy PML jsou v literatufe uva-
dény: centraini paréza koncetin, kognitivni porucha,
porucha chlze, dysartrie a cefalea (2). V klinickém
nalezu Ize nalést fokalni asymetrické neurologické
pfiznaky (8, 16).

Etiologicky je vznik loZisek zplisoben zménami
pfi reaktivaci latentni papovavirové infekce (JC vi-
rus) na podkladé prolongovaného imunodeficitu.
Histologicky je typickym nalezem demyelinizace
s uSetfenim axond, zvySeny pocet aktivovanych as-
trocytd, zménéné oligodendrocyty s deformovanymi
jadry a se zménou chromatinu, nepfitomnost nekré-
zy a akutniho zénétu, v oligodendroglii Ize prokazat
masivné pfitomnost JC viru (8, 10).

MR mozku je pro detekci 1ézi senzitivnéjsi nez
CT mozku. Léze jsou na MR umistény nejvice supra-
tentoridlng, méné Casto zéroven infratentorialng, vy-
hradné infratentoridlné jen cca ve étvrtiné piipadu
(2). Postizena je nejvice bila hmota subkortikaing,
centrum semiovale, dale byvaji léze v oblasti ba-
zalnich ganglii, kmene mozkového, v mozecku. Jen
ob&asné byva patrna atrofie mozku. Lokalizace je
pfevézné frontaini a parieto-okcipitalni, 1éze jsou vi-
ceCetné, neohrani¢ené, hyposignalni v T1 a hyper-
signalni v T2 vazeni. Postkontrastni enhancement
byva pozorovan dle nékterych zdroji vzacné a po-
kud je pfitomen, tak typicky pouze velmi slabé a na
periferii jen nékterych 1zi (2), jini autofi pfitomnost
enhancement neguji (8). Neni patrny edém a expan-
zivni chovani. Na CT odpovidd |ézim nehomogenné
solitarné ¢i viceCetné snizend denzita az charakteru
malacie (nékdy je tézké odlisit viceCetné postische-
mické zmény) (3).

Laboratorné likvorologické vySetfeni prokazuje
u vétsiny pfipadd oligocytdzu, u cca 1/3 pacientu
byva zjisténa mononukledrni pleocytéza (spise de-
sitky nez stovky bunék na 1pl). Celkova bilkovina
je pfiblizné u poloviny pfipadd normalni, cca 1/4
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pacientd ma celkovou bilkovinu vy$si nez 1g/l (2).
V likvoru Ize metodou PCR prokazat JC virus, ktery
diagndézu PML vyrazné podporuje. V krevnich tes-
tech je v dobé stanoveni diagnézy PML ve vétsiné
pfipadl pokles CD 4 lymfocytl pod 200 na 1l (2,
16).

Kazuistika

V €ervnu r. 2005 jsme pfijali na Neurologickou
kliniku FN u svaté Anny v Brné 32letou Zenu k doSet-
feni poruchy chlze, slabosti a neobratnosti dolnich
kongetin. Pfiznaky postupné progredovaly 4 mési-
ce. Déle pfi pfijmu pacientka udavala intermitentni
bolesti kycelnich kloub(, dalsi senzitivni pozitivni
symptomy udany nebyly. Rodinnd, pracovni, so-
cidlni a osobni anamnéza byla bez pozoruhodnos-
ti, pacientka byla dlouhodobé bez pravidelné far-
makoterapie. V pfedchorobi byla anamnéza hos-
pitalizace pfed 2 roky pro meningitis na cizim pra-
covisti v zahranic¢i a dlouhodobé intermitentné uda-
vala subfebrilie a cefaleu. V pfedhospitalizacni fa-
zi bylo provedeno CT mozku s kontrastni latkou,
kde byla popséna hypodenzita pfi dorzalnim okraji
levého frontalniho rohu postranni komory, bez ex-
panzivnich projevd. V objektivnim neurologickém
nalezu byl kvadrupyramidovy syndrom s akcentaci
na dolnich koncetinach, kde byla lehka paraparéza,
na hornich koncetinach byly jen iritaéni symptomy,
bez zjevné parézy. Chlze byla spasticko-paretic-
kého typu, hlavové nervy, ¢iti bylo bez alterace, pa-
cientka byla lucidni, orientovand, meningealini jevy
nebyly vyjadfeny, ostatni objektivni nalez byl taktéz
v normé. Za hospitalizace byla pacientka afebrilni,
jen 1x byla naméfena teplota 37,2°C. V laborator-
nim nélezu byla ndpadna anémie (hemoglobin 10,8
g/dl, hematokrit 32,20 %), leukopenie se zménami
v diferencialnim obraze (leukocyty celkem 2,9 x 10
na 9/ z toho segmenty 56 %, tycky 4 %, lymfocyty
23%, monocyty 9%, eosinofily 5%, basofily 2%,
myelocyty 1%), vysoka sedimentace (94/102 mm).
CRP byl v normé, fibrinogen lehce vyssi (4,4 g/l).
V dalSich laboratofich je negativni ASLO, revma-
toidni faktor, nékolikandsobné jsou zvySeny cir-
kulujici imunokomplexy. Hematologické konzilium
hodnoti tyto zmény jako sekundarni pfi zanétu ne-
bo virdze. V provedené lumbalni punkci byla patrna
lehk& mononuklearni pleocytéza (9 mononukleard
na 1 l.), celkova bilkovina 0,7 g/l, porucha hemato-
likvorové bariéry. Motorické evokované potencialy
jsou s prodlouzenim centralniho kondukéniho mo-
torického Casu v kvadrudistribuci, vice je alterova-
no centrdlni vedeni k dolnim konCetindm, zrakové
evokované potencidly s prodlouzenim viny P100
nad 130 ms oboustranné, bez snizeni amplitudy.
Nésledné byla provedena magnetickd rezonance
mozku s kontrastni latkou, kde byly patrné splyvavé
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neohrani¢ené zmény bilé hmoty, supratentorialné
v T2W obrazech s maximem postizeni frontalnich
lalok, dosahujici az subkortikalné. Postizeno bylo
i centrum semiovale, bild hmota parietalnich lalokd
a dolni okraj splenium corporis callosi. Kortex byl
intaktni, postizeni bez znadmek expanzivnich pro-
jevl, postkontrastné bez enhancement. Déle by-
la patrnd lehka difuzni kortikalni atrofie. Nativné
provedena MR kréni a hrudni patefe byla bez pa-
tologie. Neuroradiolog ndlez pfi MR hodnoti jako
disperzni zanétlivé zmény nejspiSe virové etiologie
(viz obrézky 1, 2, 3). V séru a likvoru jsou negativni
mycoplasma pneumonie, virus parotitidy, herpes
simplex, virus kliStové encefalitidy, varicella zos-
ter, negativné vychazeji borrelie. Jako pozitivni vy-
chazi virus HIV 1.

Snimky v obrazcich 1, 2, 3 jsou publikovany
s laskavym svolenim Kliniky zobrazovacich metod
LF MU a FN u sv. Anny v Brné. Popis snimkd MU-
Dr. Véra Feitova, pfednosta kliniky doc. MUDr. Petr
Krupa, CSc.

Zaveér

Nalez na magnetické rezonanci a symetri¢nost
neurologického deficitu spiSe sméfuji u nasi pa-
cientky k dg. HIV encefalopatie. Vzhledem k tomu,
Ze jsme neprovedli PCR na JC virus v likvoru a ne-
znéme dalsi rychlost progrese klinického deficitu, je

Obrazek 1. TIW transverzalni fezy, minimalni

zmény v MR obraze

2 /2006



Obréazek 2. T2W MR snimky, FLAIR sekvence
transverzalni fezy prokazuji neohraniéené sply-
vavé zmény bilé hmoty supratentoridlné s ma-
ximem ve frontalnich lalocich (viz Sipka)
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v dal$i diferencidlni diagndze progresivni multifokal-
ni leukoencefalopatie, ktera by méla pro pacientku
horsi prognézu.

Vzristajici poCet HIV pozitivnich a AIDS ne-
mocnych pacientd v nasi republice s sebou ne-
se stale vétsi pravdépodobnost zéchytu tohoto
onemocnéni na neurologickém pracovisti, z du-
vodu neurologickych komplikaci choroby. Jednou

z moznych manifestaci AIDS je HIV encefalopatie
a progresivni multifokalni leukoencefalopatie. K di-
agnostice tohoto u nas prozatim vzacného one-
mocnéni vede progredujici centralni neurologicky
deficit, MR a likvorologické vySetfeni. Potvrzeni
predpokladané diagndzy AIDS poté podaji séro-
logické metody. HIV encefalopatie a PML je v té-
to chvili jiz soucasti diferencialni diagnostiky pro-

gredujiciho neurologického deficitu zejména u mla-
dych pacientd.

MUDr. Eduard Minks

. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny
Pekarska 53, 656 91 Brno

e-mail: eduard.minks@fnusa.cz
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