KAZUISTIKA

Subakutné probihajici reverzibilni
hypertenzni leukoencefalopatie - kazuistika

Subacute Hypertensive Reversible
Leukoencephalopathy — a Case Report

Souhrn

Hypertenzni encefalopatie vznikld na podkladé esencialni ¢i sekundarni arteridlni hyper-
tenze je onemocnéni charakterizované nahlym rozvojem pfiznakd svédcicich pro difuzni
encefalopatii (bolesti hlavy, nauzea, vomitus, poruchy vizu, zmatenost ¢i epileptické za-
chvaty) spojenych s vzestupem hodnot krevniho tlaku (TK, hypertenzni krize). Zobrazo-
vaci metody, zejména magnetickd rezonance (MR), prokazuji leukoencefalopatii. Klinické
symptomy i zobrazovaci nalezy jsou reverzibilni po normalizaci hodnot TK. Prezentujeme
pripad 37letého muze, u kterého se rok rozvijely nespecifické priznaky encefalopatie (ce-
falea, poruchy vizu, zmény chovani, atakticka chdze). Pocitacova tomografie (CT) i MR
mozku prokazaly difuzni postizeni bilé hmoty mozku, mozecku i mozkového kmene. Byla
vyloucena zanétliva, demyeliniza¢ni, ischemickd, onkologickd, metabolicka a toxickd etiolo-
gie leukoencefalopatie. Navzdory absenci anamnestickych Udaji o arteridini hypertenzi
a normotenznim hodnotam pfi pfijeti doslo k rozvoji hypertenzni krize a progresi klinické
symptomatiky do obrazu deliria. Kompenzaci hodnot krevniho tlaku doslo k praktické re-
gresi klinické symptomatiky a vyraznému zmirnénf radiologickych zndmek encefalopatie,
coz potvrdilo hypertenzni etiologii leukoencefalopatie. Nasledné byla potvrzena pfitomnost
vcetné feochromocytomu. Na hypertenzni encefalopatii je nutné pomyslet i pfi protrahova-
ném a fluktuujicim pribéhu priznakl encefalopatie a aktudliné zjisténé normotenzi.

Abstract

Hypertensive encephalopathy induced by essential or secondary arterial hypertension is char-
acterised by a sudden onset of symptoms pointing to diffuse encephalopathy (headache,
nausea, vomiting, vision problems, confusion or epileptic seizures) linked with an increase
in blood pressure (BP, hypertensive crisis). In such case, the imaging methods applied, es-
pecially magnetic resonance (MR), show leukoencephalopathy. Both clinical symptoms and
MR imaging findings are reversible after the blood pressure values have been normalised.
We report a case of a 37-year old man who developed non-specific symptoms of encepha-
lopathy over the period of one year (cephalea, vision disorders, behaviour changes, atactic
walk). CT and MRI of the patient’s brain showed diffuse affection of the white matter of
the brain, cerebellum and of the cerebral trunk. Inflammatory, demyelinisating, ischaemic,
oncologic, metabolic and toxic aetiologies of leukoencephalopathy were excluded. In spite
of absence of anamnestic data on arterial hypertension, and of normotensive values at
admission, a hypertension crisis developed and clinical symptoms progressed into a picture
of delirium. Blood pressure compensation resulted in the regression of clinical symptoms
and a significant attenuation of cardiologic signs of encephalopathy, which was a confir-
mation of hypertensive etiology of leukoencephalopathy. Subsequently, the presence of
chronic idiopathic arterial hypertension was confirmed, and secondary causes of hyperten-
sion including phaeochromocytoma were excluded. Hypertensive encephalopathy should
be considered also in the case of protracted and fluctuating symptoms of encephalopathy
and normal results for current blood pressure measurements.
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Uvod

Prbkaz difuzniho postizeni bilé hmoty
mozkovych hemisfér, mozecku a moz-
kového kmene pomoci zobrazovacich
metod, zejména magnetické rezonance
(MR) — difuzni leukoencefalopatie —
predstavuje Casto svizelny diferencialné
diagnosticky problém. Etiologické spek-
trum leukoencefalopatie je pomérné
Siroké a zahrnuje pficiny zanétlivé,
infek¢ni, vaskularni, metabolické, po-
stradiacni, toxické, genetické a onkolo-
gické povahy [1]. Jednou z moznych pfi-
¢in akutni leukoencefalopatie maze byt
i tézka arteridlni hypertenze primarni ¢i
sekundarni etiologie, ktera vede k tzv.
hypertenzni encefalopatii (HE). Ta v ty-
pické formé vznika nahle, je spojena
s vyraznou dekompenzaci arteridlni hy-
pertenze a je charakterizovéna soubo-
rem klinickych pfiznakd, jako jsou bo-
lesti hlavy, nauzea, vomitus, poruchy
vizu az korova slepota, psychiatrické
symptomy, kognitivni poruchy, epilep-
tické zachvaty, poruchy védomi [2]. Kli-
nicky obraz HE je vsak znac¢né variabilni.
Zejména u pfipadt nové vzniklé arte-
ridlni hypertenze se mohou pfiznaky HE
rozvinout i pfi hodnotéch krevniho tlaku
(TK), které nejsou povazovany za , ma-
ligni”. Definitivni prakaz hypertenzni
etiologie pfinese obvykle az reverzibi-
lita klinické symptomatiky i leukoence-
falopatie v MR obraze [1]. Pozorovali
jsme ptipad reverzibilni leukoencefalo-
patie, u které vzhledem k pozvolnému
rozvoji pfiznakd encefalopatie a normal-
nim hodnotdm TK béhem prvnich dvou
dnl hospitalizace nebyla HE plvodné
v ramci diferencidlné diagnostické roz-
vahy zvazovana.

Kazuistika

37lety muz pfichazi na vysetieni k prak-
tickému lékari pro jeden rok trvajici inter-
mitentni cefaleu, poruchy vizu charakteru
neostrého vidéni, ataktickou chlzi, zpo-
maleni psychomotorického tempa a po-
ruchy chovani pozorované rodinou, vy-
razny vahovy Ubytek, parestezie hornich
koncetin a obli¢eje. Dosud zdrav, neku-
rak, abstinent. Ambulantné byla prove-
dena pocitacova tomografie (CT) mozku
s nalezem splyvajicich hypodenzit bilé

hmoty v obou mozkovych hemisférach.
Dale bylo provedeno vysetfeni o¢niho
pozadi, kde byl zjistén edém papil s pro-
minenci nepfesahujici jednu dioptrii.
Vzhledem k témto nédlezim byl pacient
prijat k dalsim vySetfenim na Neurolo-
gickou kliniku FN Brno.

Pri pfijeti na kliniku byl pacient pfi vé-
domi, spolupracuijici, afebrilni, normo-
tenzni, v objektivnim neurologickém
nalezu dominovala pyramidova sympto-
matika- hyperreflexie a pozitivnispastické
pyramidové jevy v kvadrudistribuci.

Treti den hospitalizace doslo k nah-
lému vzestupu krevniho tlaku na hod-
noty pohybuijici se nad 200/100 mmHg
a soucasné ke zhorseni stavu pacienta
s intermitentné vyjadfenymi projevy hy-
peraktivniho deliria. Stav byl hodnocen
jako urgentni hypertenzni krize, pacient
byl preloZzen na semiintenzivni IGzko
k pravidelnému monitorovani krevniho
tlaku a kontinudlni intravendzni antihy-
pertenzni terapii. Vzhledem k neobjas-
néné etiologii byl pacient lé¢en antiedé-
movou lécbou manitolem, furosemidem
a metylprednizolonem v davce trikrat
1 000 mg.

MR mozku provedend po vzestupu
krevniho tlaku prokazala obraz difuzni
leukoencefalopatie postihujici bilou
hmotu mozku, mozecku i mozkového
kmene (obr. 1-4).

Duplexni ultrazvukové vysetfeni ma-
gistralnich mozkovych tepen prokézalo
gracilni pravou vertebralni tepnu s redu-

#
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Obr. 2. MR mozku: FLAIR sagitalné (tfi
dny po vzestupu TK): plosné patolog-
icky zvyseny signdl bilé hmoty zachy-
cené mozkové i mozeckové hemisféry.

kovanym pratokem, bez néalezu atero-
sklerotickych platl extrakranialné. Trans-
kranidlni barevna sonografie (TCCS)
prokazala normalni nalez na deteko-
vanych bazalnich cerebralnich tepnach
Willisova okruhu, indexy rezistence byly
v normé. Hodnota na a. cerebri media
vlevo byla 0,52 a vpravo 0,58 [3].

Na o¢nim pozadi byl nalez oboustran-
ného zneostfeni obou papil, nepotvrzena
prominence popsana ambulantné, hod-
noceno jako projev neuroretinopatie.
V- mozkomisnim moku byl zjistén nor-
malni pocet bunécnych elementd, bez
nalezu nadorovych bunék, normalni hla-
dina bilkoviny, kultivace neprokazala in-

Obr. 1. MR mozku: T2 vdzeny obraz
transverzalné (tfi dny po vzestupu TK):
abnormalni difuzni zvyseni signalu bilé
hmoty mozku, mozec¢ku i mozkového
kmene, patologické lozisko téZ obou-
stranné v oblasti talamu.

Obr. 3. MR mozku: T1 vazeny obraz
transverzalné (tfi dny po vzestupu TK):
ne pfilis vyrazny ndlez plosného snizeni
signalu bilé hmoty hemisfér.
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fekeni agens, oligoklonalni pasy a para-
neoplastické protildtky byly negativni.

Sérologickym vysetifenim byly vylou-
¢eny borelidza, syfilis, HIV, klistova en-
cefalitida, onemocnéni zpisobend virem
Herpes simplex a parotitida. Byla zjisténa
lehce zvysena hladina TSH (4,79), hla-
dina FT4 byla v normé.

Elektromyografie a konduk¢ni studie
neprokazaly zndmky periferni neuropa-
tie & myopatie.

Skrining na leukodystrofie a autopro-
tildtky k vylouceni systémovych vaskuli-
tid byl negativni.

Vzhledem k uvedenym néleziim ak ob-
jeveni hypertenzni krize spojené se zvy-
raznénim klinickych zndmek encefalo-
patie byla vyslovena pracovni diagnéza
hypertenzni encefalopatie, o niz se pu-
vodné neuvazovalo vzhledem k déle-
trvajicimu pribéhu a absenci historie hy-
pertenze i normalnim hodnotdm TK pfi
prijeti.

Krevni tlak byl postupné kompen-
zovan kombinaci péti peroralnich an-
tihypertenziv. Béhem nékolika dnd po
Upravé hodnot krevniho tlaku ustoupily
pfiznaky deliria, do jednoho mésice pak
i ostatni subjektivni i objektivni neuro-
logické pfiznaky, jako poruchy vizu, ce-
falea, ataktickad chlze, parestezie hor-
nich koncetin a obli¢eje. V objektivnim
nalezu pretrvavala pouze lehka hyper-
reflexie v kvadrudistribuci. Nasledna vy-
Setfeni potvrdila postizeni dalSich or-
ganl svédcicich pro pravdépodobnou
déletrvajici a neléenou arterialni hyper-
tenzi. Transtorakalni echokardiografie
prokdzala vyznamny stupefi hypertro-
fie stén levé srdec¢ni komory koncentric-
kého typu. Na retindlnich arteriich byly
pfitomny vyrazné hypertonické zmeény.
Byly pritomny i laboratorni znamky nef-
ropatie: mikroalbuminurie a retence du-
sikatych latek.

Diagndza hypertenzni encefalopatie
byla definitivné podporena postupnym
zlepsenim klinického nalezu po kom-
penzaci hodnot krevniho tlaku spolu
s regresi nalezu na kontrolni magnetické
rezonanci mozku provedené s odstu-
pem jednoho mésice (obr. 5-7) a dalsi
regresi nalezu s odstupem ctyf mésicd
(obr. 8-11), jenz prokazal Ustup difuz-

Obr. 4. MR mozku: difuzné vaZzeny obraz (tfi dny po vzestupu TK): obr. 4a bez
hrubsich abnormalit, pouze diskrétni zvyseni signdlu oboustranné okcipitalné,
které Ize vysvétlit , T2 shine through” efektem, neznamena restrikci difuze. Tuto
skutecnost potvrzuje ADC mapa (obr. 4b), kde jsou patrné plosné hyperintenzity
predstavujici facilitaci difuze pti vazogennim edému. Absence restrikce difuze
(cytotoxického edému) je u diagndzy hypertenzni encefalopatie dobrou progno-
stickou zndmkou ve smyslu mozné reverzibility nélezu.

Obr. 5a, b. MR mozku: T2 véaZeny obraz transverzalné (v odstupu jednoho
mésice): podstatnd regrese ndlezu T2 hyperintenzity pretrvavajici vyraznéji
pouze supratentoridlné okcipitalné (obr. 5a). V obou mozeckovych hemisférach
jsou nyni vyraznéji patrné teckovité hypointenzity odpovidajici hemosiderinovym
depozitim drobnych hemoragii (obr. 5b).

niho zvy3eni signalu bilé hmoty moz-
kové infra- i supratentoridlné.

Patrani po etiologii arterialni hyper-
tenze neprokdzalo rendini pavod arte-
ridIni hypertenze (normdalni dopplerovsky
ndlez na rendlnich tepnach). Patrali jsme
i po pfitomnosti feochromocytomu. Byla
sice zjisténa lehce vyssi hladina chro-
mograninu A a symetricky zvysena ku-
mulace v obou nadledvinkach pfi celo-
télové scintigrafii pomoci MIBG (123

metaiodinebenzyl guanidinu), avsak pfi
dalSich vysetfenich nebyla zazname-
nana nadprodukce katecholamin( ¢i je-
jich metabolitl (epinefrinu a norepinef-
rinu) v plazmeé nebo v moci/24 hod; dalsi
strukturalni vysetfeni (UZ bficha, CT nad-
ledvin) byla taktéz negativni. Nebyl po-
tvrzen primarni hyperaldosteronizmus
ani hyperkortizolizmus.

Vysledkem multioborové spoluprace
bylo stanoveni diagndzy hypertenzni en-
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Obr. 6. MR mozku: FLAIR koronarné
(v odstupu jednoho mésice): pouze
drobné rezidudini hyperintenzity kolem
obou postrannich komor ve frontalni
oblasti.

Obr. 7. MR mozku: difuzné vazeny
obraz — ADC mapa (v odstupu jednoho
mésice): regrese hyperintenzity vazo-
genniho edému, ktery pretrvdva zZasti
oboustranné okcipitalné.

Obr. 8-11. MR mozku (s odstupem ¢tyf mésicll): Pretrvdva plosna hyperintenzita

ve FLAIR (obr. 8) a T2 obraze (obr. 9-10) okcipitalné, v porovnani s pfedchozim
vysetienim s dalsi lehkou regresi. Na ADC mapach (obr. 11) v okcipitalni oblasti
nadale znamky facilitace difuze v rdmci pretrvavajiciho vazogenniho edému.

cefalopatie vzniklé na podkladé tézké
primdrni arterialni hypertenze dle WHO
stupné lil s orgdnovym postizenim u mla-
dého pacienta.

Diskuze

Leukoencefalopatie pfedstavuji pomérné
heterogenni skupinu encefalopatii de-
finovanou prevazné nalezem na zobra-

zovacich metodach. Na CT detekujeme
hypodenzni oblasti, na MR hypointenzni
signal na T1 vazenych obrazech, hy-
perintenzni zmény signalu v T2 vazeni
a FLAIR sekvencich v oblasti bilé hmoty
mozku [4]. Nalezy zobrazovacich metod
stejné jako klinickd symptomatika jsou
nespecifické a obvykle neumozniuji, az
na vyjimky, blizsi urceni etiologické dia-
gndzy leukoencefalopatie. Podle priciny
mUzeme leukoencefalopatie rozdélit na
larné-ischemické, metabolické, toxické,
endokrinni, postiradiacni, paraneoplas-
tické a dalsi [1]. Ur¢itym voditkem je
rychlost rozvoje klinické symptomatiky.
Mezi mozné pficiny zejména akutné se
rozvijejici leukoencefalopatie patfi hy-
pertenzni encefalopatie spojena s akutni
elevaci hodnot krevniho tlaku. Jde o re-
lativné vzacnou komplikaci arteridlni hy-
pertenze postihujici < 1 % populace hy-
pertonikd [5]. Klinicky obraz se rozviji
akutné, v prabéhu hodin az dna. Pi-
znaky jsou nespecifické a svédci spise pro
difuzni postizeni charakteru encefalopa-
tie: bolesti hlavy, nauzea, zvraceni, zra-
kové poruchy (az charakteru korové sle-
poty ¢i Antonova syndromu), psychické
zmény, apatie, dezorientace, epileptické
zachvaty, kvantitativni poruchy védomi
[2]. Rozvoj HE je klasicky spojen s vze-
stupem hodnot krevniho tlaku. Pro vze-
stup TK nad hodnoty 180/120 mmHg se
pouziva termin hypertenzni krize a déli
se na urgentni (dfive akcelerovana hy-
pertenze) beze zmény funkce nékte-
rého z orgadnt, a emergentni provazené
dysfunkci nékterého z orgdnl (vcetné
mozku) [6]. Pro charakteristické zmény
na o¢nim pozadi se pouziva termin hy-
pertonickd neuroretinopatie a pro vze-
stup tlaku spojeny s neuroretinopatii ter-
min maligni hypertenze [6].

Soucasny nazor na patogenezi HE se
opirad o selhanf autoregula¢niho mecha-
nizmu mozkového pratoku s dilataci ar-
teriol, porusenim hematoencefalické ba-
riéry, otevienim tésnych endotelidlnich
spojeni, mozkovou hyperperfuzi a na-
slednym vazogennim edémem mozku.
Tato predstava nahradila drivéjsi hypo-
tézu vysvétlujici rozvoj HE vazospazmy,
i kdyz jsou popsény pfipady encefalopa-
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tif s obdobnym obrazem jako u HE s an-
giografickym prikazem difuznich va-
zospazmu [7].

V roce 1996 popsali Hinchey et al
variantu HE s predilek¢nim postize-
nim bilé hmoty v zadni ¢asti hemisfér
okcipito-parieto-temporalné — Posterior
Reversible Encephalopathy Syndrome
(PRES) [8]. Nasledné byla publikovéna
fada souborl pacientl s timto obrazem
[4,9]. Byly popsény i pfipady s izolova-
nym postizenim mozkového kmene [10]
vedouci az k obstrukénimu hydrocefalu
[11], a dokonce i postizeni michy [12].
Prevazujici postizeni v oblasti zadni cir-
kulace doklada i prace Weingartena et
al, jejichz série 36 nemocnych zazna-
menala ve 42 % (15/36) kmenovou [ézi
ave 30 % (11/36) mozeckovou Iézi [13].
Moznym vysvétlenim je fakt, Ze tepny
pfedni mozkové cirkulace jsou bohaté
inervovany sympatickymi nervy, které
stimuluji vazokonstrikci a poskytuji ne-
mocnym s akutni arteridlni hypertenzi
protekci pred hyperperfuzi. Vertebroba-
zilarni arterie maji relativné méné sym-
patické inervace, coz ¢ini zadni mozko-
vou cirkulaci nachylnéjsi k vazogennimu
edému [14].

PRES byl v3ak popsan i u fady pfipadd
bez vzestupu TK, zejména po podani né-
kterych [ék0: cyklosporinu, tacrolimu,
interferonu alfa, fludarabinu, cispla-
tiny, gemcitabinu, erytropoetinu, ifosfa-
midu, a déle u nékterych stavl: akutnf
intermitentni porfyrie, HIV, trombotické
trombocytopenické purpury, hepato-
rendlniho syndromu, sepse, po krevni
transfuzi [15]. Pfedpoklada se podil po-
ruchy hematoencefalické bariéry v da-
sledku toxického postizeni endotelu.

V pfipadé naseho nemocného jsme
na hypertenzni pficinu encefalopatie
zpocatku nemysleli, jelikoZ se jednalo
o mladého muze, ktery dosud netrpél
arteridlni hypertenzi a navic pfiznaky en-
cefalopatie byly pfitomny jiz cely rok.
Ani pfi pfijeti ¢i v nékolika prvnich dnech
hospitalizace nebyly hodnoty krevniho
tlaku zvysené. Az v dalsim prabéhu
doslo k dekompenzaci krevniho tlaku
s pfechodnou nutnosti podavat vysoké
davky antihypertenziv, vcetné infuzni
aplikace.

Proto jsme v Uvodu nejprve postupné
provedenymi pomocnymi vySetfenimi
vyloucili zanétlivé postizeni (akutni di-
seminovand encefalomyelitida ¢i rhom-
bencefalitida), tumordzni proces, systé-
mové onemocnéni vcetné vaskulitidy,
demyelinizaci, trombdzu vendznich
splavl, adrenoleukodystrofie. Vzhledem
k rozvoji dekompenzace krevniho tlaku,
nasledné zjisténym znamkam pravdé-
podobné nelécené arteridini hypertenze
(hypertrofii levé srde¢ni komory, hyper-
tonickym zménam na o¢nim pozadi,
pocinajici nefropatie) a velmi dobré kli-
nické odezvé na poddavani antihyper-
tenzni medikace spolu s regresi znamek
encefalopatie v MR obraze byla stano-
vena diagnéza pravdépodobné HE.

Ackoliv elevace TK nad normu je u HE
obvykla a ¢asto splfiuje kritéria hyper-
tenzni krize, mohou se HE ¢i PRES roz-
vinout zejména u nemocného s cerstvé
vzniklou arteridIni hypertenzi i pfi hod-
notach TK, které nejsou obvykle povazo-
vany za maligni. U naseho nemocného
viak Slo o neobvykly prabéh onemoc-
néni, kdy se klinické znamky leukoen-
cefalopatie zjisténé na MR rozvijely sub-
akutné az chronicky (dle anamnézy
minimalné jeden rok) a nebyly zazna-
mendany zvysené hodnoty TK jak béhem
tohoto obdobi, tak prvni dva dny hos-
pitalizace. Lze spekulovat o tom, zda
k vzestupu TK spojenému s rozvojem
encefalopatie nedochazelo epizodicky
a tyto epizody unikly pozornosti. Z to-
hoto dlvodu by se nabizela zejména
moznost feochromocytomu charakte-
risticka paroxysmy arteridlni hypertenze
s normotenzi mezi paroxysmy [15]. U na-
seho nemocného byla zaznamenana
lehce vyssi hladina chromograninu A
a symetricky zvysend kumulace v obou
nadledvinkach pfi celotélové scintigra-
fii pomoci MIBG. Pfi dalsich vysetfenich
viak nebyla zaznamenana nadprodukce
katecholamint ¢i jejich metabolitt (epi-
nefrinu a norepinefrinu) v plazmé nebo
v moci/24 hod a dalsi strukturdlni vyset-
feni (UZ bficha, CT nadledvin) byla tak-
téZ negativni. V pfipadé popsané scinti-
grafie slo zfejmé o chybnou interpretaci
vysetfeni a pravdépodobnd falesna po-
zitivita chromograninu A v séru byla

pravdépodobné zplsobena lé¢bou kor-
tikosteroidy, které nemocny zpocatku
dostaval v rdmci antiedémové terapie.

Alternativné jsme zvazovali PRES vy-
skytujici se prilezitostné i u normotonikd
(opakovany MR nalez ukazuje predilekci
postizeni okcipitadlné a v oblasti kmene
a mozecku). Nebyla vsak zjisténa apli-
kace potencialni toxické medikace, ani
pfitomnost stavd popisovanych v souvis-
losti s PRES [4].

Vzhledem k prevalenci postizeni v zad-
nich (okcipito-parieto-temporalnich) ob-
lastech hemisfér, mozkového kmene
a mozecku u PRES je tfeba v nékterych
pfipadech odlisit ischemii ve vertebroba-
zilarnim povodi vcetné aa. cerebri pos-
teriores, kde mohou pomoci novéjsi MR
modality: difuzi vézené obrazy (Diff-
usion Weighted Image — DWI) a ADC
(Apparent Diffusion Coefficient) mapy:
na rozdil od hyperintenzit v DWI a hy-
pointenzit v ADC se u HE nachazi izo-
¢i hypoinzitenzity v DWI a hyperintenzity
v ADC mapach [16]. Tato diferenciace
je zasadni i vzhledem k lé¢bé HE/PRES,
kterou je razantni normalizace krevniho
tlaku, pficemz u ischemie by tento po-
stup mohl vést k prohloubeni klinického
deficitu.

Zaveér

Na HE je nutno pomyslet nejen u vsech
nemocnych s akutné vzniklou nespe-
cifickou encefalopatickou symptoma-
tikou, ndlezem leukoencefalopatie na
MR a soucasné zjisténou hypertenzni
krizi, ale i u jedinct s aktualni normo-
tenzi a protrahovanym a fluktuujicim
prabéhem klinické symptomatiky a MR
znamek leukoencefalopatie, dle litera-
tury pak i u nemocnych s lokalizovanym
postizenim bilé hmoty v oblasti zadni
mozkové cirkulace.
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