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Zoznam skratiek

ACLA antikardiolipínové protilátky
ADC apparent diffusion coefficient
ADEM akútna disseminovaná encefalomyelitída
ANNA antinukleárne protilátky
CNS centrálny nervový systém
CO kysličník uhol‘natý
CT počítačová tomografia
DSA digitálna subtrakčná angiografia
DWI diffusion weighted imaging
FDG fluorodeoxyglukóza
JCV virus z rodu Polyomavirus
LA lupus antikoagulans
m. morbus
MRS magnetická spektroskopia
NMR nukleárna magnetická rezonancia
PCR polymerázová reťazová reakcia
PET pozitrónová emisná tomografia
SLE systémový lupus erythematosus
SM sclerosis multiplex
SPECT jednofotonová emisní počítačová tomo-

grafia
USG ultrasonografia

Leukoencefalopatia je postihnutie bielej hmoty 
mozgu bez postihnutia vyšších kortikálnych funkcií. 
Klinický obraz je rôznorodý v závislosti od lokalizá-
cie, rozsahu a stupňa postihnutia bielej hmoty.

U pacientov s akútnou leukoencefalopatiou mož-
no však často pozorovať i príznaky, ktoré sa vyskytu-
jú pri chorobách postihujúcich primárne šedú hmotu 
mozgu, ako sú poruchy vedomia, kognitívne poruchy 
a epileptické záchvaty. Radiologickým vyšetrením 

(CT a NMR) zistíme patologické zmeny v bielej hmote 
mozgu (unifokálne, multifokálne alebo difúzne) (1, 11). 
Podľa príčiny rozdeľujeme akútne leukoencefalopatie 

na zápalové, ischemicko-vaskulárne, metabolicko-
nutričné, infekčné, postinfekčné a postvakcinačné, 
postradiačné po iradiácii kránia, toxické, geneticky 
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Tabuľka 1. Rozdelenie akútnych leukoencefalopatií podl‘a príčin:

1. Zápalové:

idiopatické zápalovo demyelinizačné ochorenia, M. Behcet, Hashimotova autoimúnna encefalopatia, neurosarkoidó-
za, iné (Sjogrenov syndrom, systémový lupus erytematodes)

2. Ischemicko-vaskulárne:

trombembolické (kardiálne, arteriálne, paradoxné), vaskulopatie (Moya-Moya, retinokochleárna vaskulopatia, CADA-
SIL, vaskulitídy systémové, primárne CNS angiopatie, vaskulitídy vyvolané liekmi, vaskulitídy asociované s infekci-
ou), venózne infarkty pri trombóze venóznych sínov

3. Metabolicko-nutričné:

mitochondriálna encefalomyopatia, deficit vitamínu B12 centrálna pontínna myelinolýza, deficit kyseliny listovej, keto-
tická hyperglycinémia, akútna porfýria

4. Infekcie:

cerebritis – absces, neuroborelioza, tuberkulóza, progresívna multifokálna leukoencefalopatia M. Whipple, HIV – pri-
márna infekcia, oportunistická infekcia cysticerkóza, SSPE a ostatné pomalé vírusové ochorenia, neurolues, neu-
robrucelóza

5. Postinfekčné a postvakcinačné

6. Postradiačné po iradiácii krania: 

akútna, včasná oneskorená a neskorá reakcia

7. Toxické:

cytostatiká, imunosupresíva (cyklosporin, tacrolimus), antimikrobiálne látky (amfotericin B, hexachlorofen), nadužívané 
látky (toluén, etanol, kokain, heroin, MDMA – metyléndioxymetamfetamín), Extasy, toxíny z prostredia (CO, olovo, ar-
zén), organické rozpúšťadlá (toluén, benzén, metanol), kysličník dusnatý (vyvolaním akútneho deficitu vitamínu B12)

8. Genetické:

mitochondriálne encefalopatie, CADASIL

9. Onkologické:

neoplastické (gliomatosis cerebri, primárny lymfóm mozgu, intravaskulárny lymfóm – neoplastická angioendotelio-
matóza), paraneoplastické (limbická encefalitída, progresívna spasticita a demencia s antiamfyfizínovými protilátka-
mi, kmeňová encefalitída)

10. Rozličné: 

reverzibilná posteriorna leukoencefalopatia
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podmienené, onkologické (neoplas tické a paraneo-
plastické) a nedávno popí saný syndróm reverzibilnej 
posteriornej leukoencefalopatie (tabuľka 1) (7, 12, 14).

1. Najširšou podskupinou zápalových leukoen-
cefalopatií sú idiopatické zápalové demyelinizač-
né ochorenia klinicky sa prejavujúce pod obrazom 
akútnej leukoencefalopatie niekedy až s fulminant-
ným priebehom. Existencia prechodných foriem 
medzi nimi svedčí pre spoločné patogenetické me-
chanizmy u tejto skupiny ochorení (14). U väčšiny 
z nich je do určitej miery postihnutie i sivej hmoty 
mozgu, z čoho rezultujú i niektoré nižšie uvedené kli-
nické kortikálne symptomy. Do tejto podskupiny za-
raďujeme: Marburgovu variantu sclerosis multiplex, 
Balóovu koncentrickú sklerózu, Schilderovu myeli-
noklastickú difúznu sklerózu, akútnu disseminovanú 
encefalomyelitídu, tumoriformné lézie pri sclerosis 
multiplex, m. Devic (neuromyelitis optica).

Marburgova varianta sclerosis multiplex je ocho-
renie charakterizované rozsiahlou supratentoriálnou 
demyelinizáciou bielej hmoty s rýchlou progresiou 
a monofázickým priebehom, ktoré sa končí exitom 
do jedného roka v dôsledku sekundárnej lézie kmeňa 
s bulbárnou paralýzou. Patologicko-anatomickv na-
chádzame deštruktívne lézie s masívnou infiltráciou 
makrofágov, akútnou léziou axónov a nekrózou. Disse-
minované pôvodne malé lézie splývajú do rozsiahlych 
plakov v bielej hmote. Sú však prítomné i malé ložiská 
remyelinizácie. Patogeneticky sa predpokladá, že sa 
jedná o akútnu formu sclerosis multiplex asociovanú 
s vrodenými nezrelými fragilnými formami bázického 
proteínu myelínu. Diferenciálne diagnosticky sa ťažko 
odlišuje od akútnej disseminovanej encefalomyelitídy 
len na základe klinického obrazu.

Balóova koncentrická skleróza je akútna va-
rianta sclerosis multiplex s typickým jedinečným 
patologicko anatomickým nálezom, fulminantným 
monofázickým klinickým priebehom, s týždne až 
mesiace progredujúcou cerebrálnou symptomatoló-
giou a príznakmi intrakraniálnej hypertenzie, epilep-
tickými záchvatmi, kognitívnym deficitom a fatickými 
poruchami, vedúca ku exitu do jedného roka od 

začiatku ochorenia v dôsledku cerebrálnej herniácie 
alebo sprievodného infektu. Patologicko-anatomic-
ky je charakterizovaná ložiskami fokálnej nekrózy 
v bielej hmote mozgu s tvorbou cibuľovitých štruk-
túr v dôsledku striedania sa vrstiev demyelinizácie 
s vrstvami zachovaného myelínu.

Patogenéza je nejasná, navrhnuté boli  teórie 
o rôznych vývojových stupňoch demyelinizácie 
v kon centrických vrstvách lézií, resp. teórie o strie-
daní sa vrstiev demyelinizácie a remyelinizácie. 
Existujú opäť prechodné formy medzi týmto ocho-
rením, Marburgovou variantou a klasickou sclerosis 
multiplex.

Mvelinoklastická difúzna skleróza (m. Schilder) 
je zriedkavé progresívne demyelinizačné ochorenie 
začínajúce v detskom veku s bilaterálnymi symetric-
kými hemisferálnymi demyelinizáciami väčšími než 
3 × 2 cm, s atypickými klinickými prejavmi (afázia, 
demencia, homonymná hemianopia, epileptické 
záchvaty, psychotické prejavy a známky intrakrani-
álnej hypertenzie). Patologicko-anatomicky demye-
linizácia postihuje rozsiahle oblasti periventriku-
lárnej bielej hmoty s nekrózou tkaniva a dutinami. 
Postihnuté sú U vlákna s priľahlou vrstvou kortexu. 
Patologicko-anatomicky je toto ochorenie ťažko od-
líšiteľné od Marburgovej varianty sclerosis multiplex. 
Diferenciálne diagnosticky treba vylúčiť hereditárne 
leukodystrofie a hlavne adrenoleukodystrofiu.

Akútna disseminovaná encefalomyelitída je za-
raďovaná do skupiny perivenóznych encefalomyeli-
tíd spolu s postinfekčnými, postvakcinačnými ence-
falomyelitídami a akútnou hemoragickou leukoence-
falomyelitídou Hurstovou. U tejto skupiny ochorení 
sa jedná o monofázické ochorenie začínajúce 6 dní 
až 6 týždňov po expozícii antigénu (infekt, vakci-
nácia, podanie antiséra alebo niektorých liekov). 
Postihuje rovnako často obidve pohlavia všetkých 
vekových kategórií. Klinický priebeh je rýchlo pro-
gresívny s vývojom fokálneho alebo multifokálneho 
neurologického deficitu po niekoľkodňovom ne-
špecifickom prodromálnom štádiu charakterizova-
nom cefaleou, únavou, myalgiami a subfebrilitami. 

Klinicky sa vyskytuje cefalea, teploty, cerebelárna 
a kmeňová symptomatológia, epileptické záchvaty, 
myelopatia, optická neuritída. Porucha vedomia až 
do hÍbky kómy je prognosticky nepriaznivým zna-
mením quod sanationem i quod vitam. Mortalita sa 
pohybuje od 10 do 25 %. V priaznivom prípade po 
vyvrcholení nastáva rýchla úprava stavu v priebe-
hu dní až u 80 % pacientov ad integrum alebo len 
s nevýznamným reziduom. Popisované sú relapsy 
ochorenia v priebehu nasledujúcich 18 mesiacov. 
V týchto prípadoch je ťažké odlíšenie od sclero-
sis multiplex. Relaps typickej symptomatológie do 
6 mesiacov od začiatku ochorenia je považovaný 
za relaps akútnej disseminovanej encefalomyelitídy 
a nie za sclerosis multiplex. Patologicko-anatomic-
ky pozorujeme zápalové zmeny prevažne Robin-
Virchowových priestorov a symetrickú perivenu-
lárnu demyelinizáciu. U Hurstovej hemoragickej 
leukoencefalomyelitídy sú popisované perivenózne 
hemorágie a edém mozgu.Patogeneticky je akútna 
disseminovaná encefalomyelitída považovaná za 
tranzientnú autoimunitnú odpoveď voči myelínu 
alebo iným autoantigénom mechanizmom moleku-
lárnej mimikry alebo nešpecifickou akti váciou auto-
reaktívnych T lymfocytov.

Diferenciálna diagnostika najmä voči scle rosis 
multiplex vychádza z čiastočných klinických a likvo-
rologických odlišností obidvoch ochorení. Klinicky je 
u akútnej disseminovanej encefalo myelitídy v porov-
naní so sclerosis multiplex optická neuritída častejšie 
bilaterálna, myelopatia býva kompletná s areflexiou, 
sú častejšie poruchy vyšších kortikálnych funkcií 
a epileptické záchvaty sú tiež častejšie než u scle-
rosis multiplex. V likvore je výraznejšia pleiocytóza 
bez súčasného zvýšenia gamaglobulínov, resp. bez 
prítomnosti oligoklonálnej skladby. Takisto aj vy-
miznutie pôvodne prítomnej oligoklonálnej skladby 
gamaglobulínov svedčí skôr v prospech akútnej dis-
seminovanej encefalo myelitídy pri diferenciálne dia-
gnostických rozpakoch. NMR nálezy sú u obidvoch 
ochorení veľmi podobné. Nachádzame súčasne 
prítomné ložiská bez enhancementu i s pozitívnym 
enhancementom (1, 11).

Tumoriformné lézie u sclerosis multiplex majú 
charakteristickú cerebrálnu symptomatológiu s cefa-
leou, epileptickými záchvatmi, afáziou a poruchami 
vedomia. Na NMR nachádzame uni- alebo multifo-
kálne po kontraste sa nafarbujúce lézie, často ex-
panzívne sa chovajúce s perifokálnym edémom. Ako 
rozlišovací znak oproti skutočným tumorom je tzv. 
open-ring enhancement na hranici s bielou hmotou 
u demyelinizačných lézií (4). Správna diagnóza sa 
stanoví často až na základe bioptického vyšetrenia 
lézií s patologicko-anatomickým nálezom hyperce-
lulárnych ložísk s atypiou astrocytov s nukleárnymi 
inklúziami aj mitózami. Diagnózu demyelinizačného 

Tabuľka 2. Klinicko-patologické koreláty rôznych stupňov toxickej leukoencefalopatie

mierny stredný ťažký

Klinické priznaky žiadne somnolencia abúlia

zmätenosť apátia akinetický mutizmus

porucha pozornosti porucha pamäti stupor

zmena osobnosti demencia kóma

NMR obraz periventrikulárne
hyperintenzní ložiská

difúzna hyperintenzita
bielej hmoty

výrazná
hyperintenzita

bielej hmoty s areami nekrózy

Neuropatologické 
koreláty

ložiskový edém myelinu difúzny edém myelínu 
zachované axóny

deštrukcia oligodendrocytov

Potenciál 
reverzibility

dobrý stredný nekróza
zlý
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procesu potvrdzuje nález množstva infiltrujúcich 
makrofágov a relatívne ušetrenie axónov.

Neuromvelitis optica (m. Devic) je prevažujúcim 
typom roztrúsenej sklerózy mozgomiechovej v Ja-
ponsku. Je charakterizovaná bilaterálnou optickou 
neuritídou a závažnou transverzálnou myelitídou 
v úzkej časovej nadväznosti vedúcou ku slepote 
a paraplégii. Vyskytuje sa vo všetkých vekových 
skupinách. Má variantu monofázickú (35 % prípa-
dov) i relapsujúcu (65 %). Prvá je častejšia u mlad-
ších pacientov a má lepšiu prognózu. Relapsujúci 
priebeh, častejší vo vyšších vekových skupinách, 
má prognózu horšiu. Patologicko-anatomicky je 
charak terizovaná difúznym edémom viacerých seg-
mentov miechy s excesívnou infiltráciou makrofágov 
s demyelinizáciou a stratou axónov, s nekrózou bie-
lej i sivej hmoty miechy s perivaskulárnym zápalom, 
chronické lézie gliozou a cystickou degeneráciou 
s tvorbou dutiniek a následnou atrofiou miechy a op-
tických nervov. V nekrotických oblastiach miechy je 
proliferácia stien ciev s hyalinizáciou a zhrubnutím. 
Rovnaké postihnutie je i u optických nervov, chiazmy 
a mozgových hemisfér. U vätšiny pacientov s tym-
to ochorenim sa zistila v sére pritomnosť protilátok 
(NMO–IgG) proti aquaporínu-4 nachádzajúmcom 
sa v povrchovej membráne astroglie. Protilátkami 
spôsobená porucha funkcie tohoto kanála kontro-
lujúceho prienik vody do intracelulárneho priestoru 
sa považuje za jeden z hlavných patomechanizmov 

u tohoto ochorenia. Atypický klinický obraz, priebeh, 
nálezy likvoro-logické, NMR a vysoký výskyt auto-
protilátok ako i nepriaznivý priebeh svedčí skôr pre 
samostatnú jednotku, než pre pôvodne suponovanú 
variantu sclerosis multiplex. Významnú účasť v pato-
geneze M. Devic majú B lymfocyty. Ochorenie pripo-
mína experimentálnu autoimunitnú encefalomyelití-
du vyvolanú aplikáciou protilátok proti glykoproteínu 
oligodendrocytárneho myelínu (MOG).

2. Z infekčných leukoencefalopatií v našich 
podmienkach najčastejšie sa vyskytujúcou je neuro-
borelióza. Klinicky aj NMR obrazom môže pripomínať 
prvý atak sclerosis multiplex a v cerebrospinálnom 
likvore môže byť i prítomná oligoklonálna skladba 
a zvýšená intrathekálna syntéza imunoglobulínov. 
Avšak na rozdiel od sclerosis multiplex je v likvore 
vyššia pleiocytóza a predovšetkým dokazateľná intra-
thekálna podukcia antiboreliových protilátok. Afinitu 
ku subkortikálnej bielej hmote s klasickou distribúci-
ou parieto-okcipitálne má i progresívna multifokálna 
leukoencefalopatia, s ktorou sa môžeme pomerne 
zriedka stretnúť (najčastejšie u imuno-suprimova-
ných pacientov). Podozrenie na vírusovú etiológiu 
bolo potvrdené izoláciou JC vírusu z rodu Polyoma-
Papovavirusov, ktorý sa šíri orofaryngeálnou alebo 
respiračnou cestou a s ktorým sa v priebehu života 
infikuje až 80 % dospelej populácie. Vírus latentne 
perzistuje v tkanivách retikuloendoteliáneho systému 
a u imunosuprimovaných jedincov s postihnutím celu-
lárnej imunity (AIDS, lymfo- alebo myeloproliferatívne 
ochorenia, iné neoplastické, granulomatózne alebo 
zápalové ochorenia) môže vyvolať klinické prejavy 
(slabosť, poruchy reči, kognitívne poruchy, poruchy 
chôdze, zhoršenie vízu, poruchy citlivosti). Ochorenie 
má progresívny charakter s pos tupným postihnutím 
i hlbších častí bielej hmoty  mozgu a je temer v 100% 
infaustné, nakoľko doteraz sa nepreukázala žiadna kli-
nicky účinná liečba. V NMR obraze lézie sú prevažne 
lokalizované frontálne a parietookcipitálne, v oblasti 

corpus callosum sú zriedkavejšie než u sclerosis mul-
tiplex. Kmeň a mozoček sú postihnuté len asi v jednej 
tretine prípadov. Spočiatku okrúhle až oválne izolova-
né asymetrické lézie spývajú a stávajú sa rozsiahlymi. 
Pozitivita PCR na JCV v likvore má 75% senzitivitu 
a 100% špecificitu, prečo pri tomto náleze atypickom 
klinickom a NMR obrazeje považovaná za dostatočnú 
pre stanovenie diagnózy aj bez doteraz vyžadovanej 
biopsie mozgu. Leukoencefalitída sa vyskytuje asi 
u 30 % pacientov s AIDS. Bilaterálne difúzne izolova-
né až splývajúce v T2 vážení hyperintenzívne lézie 
v MRI obraze majú neostré okraje a neenhansujú sa 
po podaní gadolinia.

Mozgový absces a tuberkulóm možno identifi-
kovať na základe charakteristických nálezov v CT 
a NMR obraze a výsledkov doplňujúcich laboratór-
nych vyšetrení.

3. Toxické leukoencefalopatie predstavujú ďal-
šiu širšiu skupinu akútnych leukoencefalopatií (2). 
Vyvolať ich môže jednak použitie liečebne používa-
ných látok, najma lieky používané v liečbe neoplazi-
em (metotrexát – zvlášť po intratekálnom podaní, cis-
platina, cytarabin, fluorouracil, fludarabin, karmustin, 
thiotepa, interleukin 2, interferon-alfa, levamisol), 
ďalej imunosupresíva (cyklosporín, tacrolimus), an-
timikrobiálne látky (amfotericín B, hexachlorofen). 
Časté bývajú leukoencefalopatie pri chronickom 
abúze etanolu, toluénu, kokainu, 3,4-metyléndioxy-
metamfetamínu (Extasy), heroinu a psilocybinu ako 
aj pri expozícii toxínom environmentálnym (kysličník 
uhoľnatý, arzén). Klinické príznaky leukoen-cefalo-
patie sa v týchto prípadoch rozvíjajú postupne a mô-
žu byť rôzne závažné v závislosti od stupňa a doby 
expozície škodlivine (tabuľka 2) (podľa 7, 14). Dia-
gnosticky okrem anamnézy a kompletného neurolo-
gického a interného vyšetrenia (príznaky cerebrálne, 
občas i cerebelárne, prejavy postihnutia mozgových 
nervov, hepatálne, kardiálne alebo hematologické) 
je významným prínosom vyšetrenie neuropsycho-

Obrázok 1. NMR nález pacienta po intoxikácii kys-
ličníkom uholnatým

Obrázok 2a. NMR nález pacientky s postradiačnou 
leukoencefalopatiou

Obrázok 2b. NMR nález pacientky s postradiačnou leukoencefalopatiou
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logické s nálezmi typickými pre léziu bielej hmoty 
(poruchy koncentrácie, nepozornosť, poruchy reten-
cie pamäti, deficit novopamäti, vizuálne priestorová 
dysfunkcia, zmeny osobnosti a emočné poruchy 
(s relatívnym uchovaním kortikálnych funkcií, neprí-
tomnosť fatických porúch). K potvrdeniu diagnózy 
zvlášť prispieva vyšetrenie zobrazovacie, menovite 
NMR s nálezom hyperintenzitných zmien signálu bi-
elej hmoty v T2 vážení a najmä nové metodiky NMR 
(FLAIR, DWI, ADC, MRS). Nové metodiky umožnia 
diagnostikovať najmä včasné štádiá akútnych toxic-
kých leukoencefalopatií a odlíšiť ich od iných príčin 
prejavujúcich sa neuropsychiatrickými príznakmi 
(systémové ochorenia metabolické ako urémia, 
hypothyreoza, hepatálna encefalopatia, kde býva 
NMR nález negatívny). Ako príklad uvádzame NMR 
nález nášho pacienta po akútnej intoxikácii kysliční-
kom uhoľnatým v klinickom obraze s pretrvávajúcim 
organickým psychosyndrómom, extrapyramídovou 
hypertonicko-hypokinetickou symptomatológiou 
a cerebelárnou symptomatológiou (obrázok 1).

4. Postradiačná leukoencefalopatia vzniká 
po radioterapii mozgových nádorov, ale i nádorov 
susediacich orgánov (paranazálne dutiny, nasofary-
nx, báza lebečná a pod.). Incidencia postradiačnej 
leukoencefalopatie sa uvádza 5–24 %. Radiačná 
tolerancia normálneho mozgového tkaniva závisí od 
celkovej dávky radiácie a dávky jednej frakcie tera-
pie. Maximálna tolerovaná celková dávka pre celý 
mozog je 50 +- 10 Gy, pre časť mozgu 60 +- 10 Gy 
a pre 10 cm segment miechy 45–50 Gy. Dávka jed-
nej frakcie terapie na deň by nemala u tumorov pre-
siahnuť 1.8–2.0 Gy na deň a u metastáz 2,5–3,0 Gy 
na deň. Ďalšie faktory zvyšujúce riziko postradiačnej 
leukoencefalopatie sú vel‘ký objem cieľového tka-
niva, ožiarenie celého mozgu, sprievodné interné 
ochorenie (hypertenzia, diabetes mellitus, vasku-
lárne ochorenia), nízky vek (do 5 rokov) a súčasná 
aplikácia liekov toxických pre centrálny nervový 
systém (9).

Podľa priebehu rozpoznávame tri typy postradi-
ačnej leuko-encefalopatie:
1. akútna – vznikajúca dni až týždne po zahájení 

liečby,
2. včasná oneskorená vznikajúca 1 až 6 mesiacov 

po ukončení liečby na podklade tranzientnej 
demyelinizácie a prejavujúca sa zvýšenou irita-
bilitou, inokedy somnolenciou, stratou chuti do 
jedla, až exacerbáciou s tumorom asociovaných 
príznakov. Tieto dva typy odoznievajú zväčša 
spontánne,

3. neskorá postradiačná leukoencefalopatia vzni-
kajúca 6 mesiacov až viac rokov po radioterapii 
je naopak ireverzibilným následkom poškodenia 
kapilárnych endoteliálnych buniek a oligoden-
drocytov s následnou ischémiou a nekrózou 

bielej hmoty. Klinicky sa prejavuje endokrinnými 
dysfunkciami, neurokognitívnou deterioráciou 
až demenciou, kraniálnymi neuropatiami (n. VII, 
n. XII), poruchami vízu a cerebelárnou sympto-
matológiou. Patologicko-anatomicky dominujú 
v ložiskách postradiačnej leukoencefalopatie 
vaskulárne abnormity a demyelinizácia.
Patogenéza radiačného poškodenia bielej 

hmoty vychádza z radiačného poškodenia prekur-
zorov oligodendrocytov (0-2A buniek) s následnou 
demyelinizáciou. V ložiskách sa potvrdilo zvýšené 
množstvio matrix metaloproteáz MMP 2 a MMP 9 
ako i cytokínov (TNF – alfa, IL – 6 a TGF – beta) 
s následným narušením extracelulárnej matrix, stra-
tou integrity hematoencefalickej bariéry a násled-
ným cerebrálnym edémom. Hromadenie fibróznych 
proteínov okolo ciev vedie ku hyalinizácii ich stien 
a následnej ischemickej demyelinizácii.

Diferenciálna diagnostika postradiačnej leu-
koencefalopatie býva náročná. Prínosom býva vyše-
trenie FDG PET. U postradiačnej leukoencefalopa-
tie nachádzame znížený metabolizmus glukózy na 
rozdiel od malígnych tumorov, kde je vychytávanie 
a metabolizmus glukózy naopak zvýšený. Diferen-
ciálne diagnostickým problémom môžu byť gliomy 
nižšieho gradingu a metastázy, kde je hypometabo-
lizmus glukózy v porovnaní s normálnym mozgom 
a sú tak zdrojom možných falošne negatívnych vý-
sledkov. Falošne pozitívne výsledky môžu spôsobiť 
reparačné mechanizmy u postradiačnej leukoence-
falopatie so zvýšeným metabolizovaním glukózy, 
resp. epileptické fokusy alebo event. abscesy.

Napriek týmto limitom dosahuje senzitivita FDG 
PET v diferenciálnej diagnostike postradiačnej leu-
koencefalopatie a gliomov vyššieho gradingu až 
80–90 % a špecificita sa uvádza medzi 50–90 %. Na 
ilustráciu uvádzame NMR nález pacientky po ope-
rácii ependymómu v zadnej jame s anaplastickými 
partiami Gr. II-III s včasnou oneskorenou postradi-
ačnou leukoencefalopatiou po radioterapii lineárnym 
urýchľovačom l TD 46 Gy a následne boost na oblasť 
tumoru ID 60 Gy l a po opakovaných kúrach chemo-
terapie CCNU pre periventrikulárne metastázy, ktoré 
po chemoterapii vymizli (obrázok 2).

5. Syndróm posteriórnej reverzibilnej leu-
koencefalopatie charakterizuje postihnutie bielej 
hmoty mozgu predilekčne parieto-okcipitálne, ale 
aj so šírením sa do oblasti bazálnych ganglií, kme-
ňa a cerebela. KIinicky ide o rýchle sa rozvíjajúci 
neurologický stav s cefaleou, nauzeou, vomitom, 
epileptickými záchvatmi, poruchami vízu až korti-
kálnou slepotou a poruchami vedomia, ktorý býva 
asociovaný s náhlym vzostupom krvného tlaku u pa-
cientov s eklampsiou, renálnym ochorením alebo 
hypertenzívnou encefalopatiou, pacientov liečených 
imunosupresívami alebo cytotoxickými liekmi (3, 5). 

Popísaný bol aj ako prejav prvého ataku u akútnej 
intermitentnej porfýrie (13). Diagnosticky prínosné 
je najmä NMR s nálezom edému prevažne bielej 
hmoty mozgu parieto-okcipitálne, občas aj v oblasti 
bazálnych ganglií a kmeňa, či cerebela, najlepšie 
viditeľným v T2 W, DWI, ADC a FLAIR sekvenciách. 
Diferenciálne diagnosticky je potrebné odlíšiť top of 
basilaris syndróm a trombózu venóznych sínusov, 
kde v NMR obraze lézia postihuje i kortikálnu sivú 
hmotu v parietookcipitálnej oblasti. Etiopatogenéza-
je neznáma, zvažujú sa tri možné mechanizmy:
1. náhly vzostup krvného tlaku s narušením au-

toregulácie cerebrálnej cirkulácie, dilatáciou 
arteriol, otvorením tesných endoteliálnych spo-
jení (gap junctions) a následným vazogénnym 
edémom mozgu,

2. vazospazmus v dôsledku náhleho vzostupu 
krvného tlaku a následná ischémia mozgového 
tkaniva. Tento predpoklad podporujú nálezy hy-
poperfúzie pri SPECT vyšetrení a Dopplerovou 
USG ako i známky vazospazmu pri angiografic-
kom vyšetrení týchto pacientov,

3. predpokladaný vznik náhleho edému axónov 
na podklade účinku cytotoxických liekov a imu-
nosupresív so zvýšením obsahu vody v bielej 
hmote, event. narušenie integrity hemato-ence-
falickej bariéry v dôsledku priameho toxického 
vplyvu na stenu ciev.
Rozpoznanie tohoto syndrómu je nevyhnutné, 

nakoľko ide o plne reverzibilné zmeny, kde vysade-
ním cytotoxickeho lieku, imunosupresíva, normali-
záciou hodnôt krvného tlaku sa v priebehu dní dosi-
ahne úprava stavu pacienta ad integrum a zabráni 
sa inak ireverzibilnému poškodeniu mozgu (3).

S akútnymi leukoencefalopatiami sa stretáva-
me v klinickej praxi u pacientov s veľmi heterogén-
nou akútne vzniklou neurologickou symptomatoló-
giou. Rozhodujúci význam v diagnostike akútnych 
leukoencefalopatií má NMR vyšetrenie, ktoré nám 
umožní spresniť lokalizáciu, rozsah a využitím no-
vých metód (DWI, ADC, FLAIR a PD) i charakter 
postihnutia bielej hmoty mozgu. V ďalšej diferen-
ciálnej diagnostike je okrem podrobných anamne-
stických údajov (dôležitých najmä u toxických 
a postradiačných leukoencefalopatií) nevyhnutné 
použiť ďalšie laboratórne diagnostické metódy. 
Kľúčový význam v rozlíšení zápalových od nezá-
palových akútnych leukoencefalopatií má vyšetre-
nie cerebrospinálneho likvoru, ktoré môže prispieť 
k oddiferencovaniu tzv. idiopatických a infekčných 
leukoencefalopatií. U infekčných leukoencefalopa-
tií sa opierame o charakteristický likvorologický ná-
lez a dôkaz prítomnosti infekčného agens novými 
metódami laboratórnej diagnostiky (PCR a ďalšie) 
a sérologickým dôkazom prítomnosti špecifických 
protilátok. Z nezápalových akútnych leukoencefa-
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lopatií významnú skupinu tvoria ischemicko-vas-
kulárne leukoencefalopatie, hlavne na podklade 
mikrovaskulopatií. Ich diferenciálna diagnostika sa 
opiera okrem zobrazovacích metód (CT, NMR, USG 
a DSA) o rad laboratórnych metód identifikujúcich 
rizikové faktory vaskulopatií. Najmä u mladých ži-
en treba myslieť i na časté systémové ochorenia, 
zvlášť systémový lupus erythematosus, kde okrem 
klinického nálezu diagnózu potvrdí pozitivita auto-
protilátok (ANNA, ACLA a LA a ďalších). V skupine 
metabolicko-nutričných leukoencefalopatií sa rela-
tívne častejšie vyskytuje centrálna pontínna myeli-
nolýza u chronického abúzu etanolu, ale i porúch 

elektrolytov. U pacientov vyššieho veku je potreb-
né myslieť na možný častejší deficit vitamínu B12. 
U mitochodriálnych leukoencefalopatií možno nájsť 
zvýšené hodnoty laktátu v sére. Podobne cielené 
biochemické laboratórne vyšetrenia prispejú k roz-
poznaniu leukoencefalopatie u akútnej porfýrie ako 
aj ketotickej hyperglycinémie.

Záver
Široké spektrum príčin akútnych leukoencefalo-

patií predstavuje náročný diferenciálne diagnostický 
problém. Správna etiologická diagnóza vychádza 
nielen z podrobnej anamnézy a detailného klinické-

ho neurologického a interného nálezu, ale vyžaduje 
často aj širokú škálu laboratórnych testov (likvor, 
NMR, biochemické, hematologické, toxikologické, 
imunologické, genetické, infektologické vyšetrenie 
a neraz i bioptické vyšetrenie mozgu).

Práca je venovaná životnému jubileu 
prof. MUDr. Petra Kukumberga, PhD.
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