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KAZUISTIKA

Subakutně probíhající reverzibilní 
hypertenzní le ukoencefalopati e –  kazuistika

Subacute Hypertensive Reversible 
Le ukoencephalopathy –  a Case Report

So uhrn
Hypertenzní encefalopati e vzniklá na podkladě esenci ální či sekundární arteri ální hyper-
tenze je onemocnění charakterizované náhlým rozvojem příznaků svědčících pro difuzní 
encefalopatii (bolesti hlavy, na uze a, vomitus, poruchy vizu, zmatenost či epileptické zá-
chvaty) spojených s vzestupem hodnot krevního tlaku (TK, hypertenzní krize). Zobrazo-
vací metody, zejména magnetická rezonance (MR), prokazují le ukoencefalopatii. Klinické 
symptomy i zobrazovací nálezy jso u reverzibilní po normalizaci hodnot TK. Prezentujeme 
případ 37letého muže, u kterého se rok rozvíjely nespecifi cké příznaky encefalopati e (ce-
fale a, poruchy vizu, změny chování, ataktická chůze). Počítačová tomografi  e (CT) i MR 
mozku prokázaly difuzní postižení bílé hmoty mozku, mozečku i mozkového kmene. Byla 
vylo učena zánětlivá, demyelinizační, ischemická, onkologická, metabolická a toxická eti olo-
gi e le ukoencefalopati e. Navzdory absenci anamnestických údajů o arteri ální hypertenzi 
a normotenzním hodnotám při přijetí došlo k rozvoji hypertenzní krize a progresi klinické 
symptomatiky do obrazu deliri a. Kompenzací hodnot krevního tlaku došlo k praktické re-
gresi klinické symptomatiky a výraznému zmírnění radi ologických známek encefalopati e, 
což potvrdilo hypertenzní eti ologii le ukoencefalopati e. Následně byla potvrzena přítomnost 
chronické idi opatické arteri ální hypertenze a vylo učeny byly sekundární příčiny hypertenze, 
včetně fe ochromocytomu. Na hypertenzní encefalopatii je nutné pomýšlet i při protrahova-
ném a fl uktuujícím průběhu příznaků encefalopati e a aktu álně zjištěné 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 fi ndings are reversible after the blood pressure values have been normalised. 
We report a case of a 37-year old man who developed non-specifi c 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. Infl ammatory, 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 signifi cant attenuation of cardiologic signs of encephalopathy, which was a confi r-
mation of hypertensive etiology of leukoencephalopathy. Subsequently, the presence of 
chronic idiopathic arterial hypertension was confi rmed, and secondary causes of hyperten-
sion including phaeochromocytoma were excluded. Hypertensive encephalopathy should 
be considered also in the case of protracted and fl uctuating symptoms of encephalopathy 
and normal results for current blood pressure measurements.
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Úvod
Průkaz difuzního postižení bílé hmoty 
mozkových hemisfér, mozečku a moz-
kového kmene pomocí zobrazovacích 
metod, zejména magnetické rezonance 
(MR) –  difuzní le ukoencefalopati e –  
představuje často svízelný diferenci álně 
di agnostický problém. Eti ologické spek-
trum le ukoencefalopati e je poměrně 
široké a zahrnuje příčiny zánětlivé, 
infekční, vaskulární, metabolické, po-
stradi ační, toxické, genetické a onkolo-
gické povahy [1]. Jedno u z možných pří-
čin akutní le ukoencefalopati e může být 
i těžká arteri ální hypertenze primární či 
sekundární eti ologi e, která vede k tzv. 
hypertenzní encefalopatii (HE). Ta v ty-
pické formě vzniká náhle, je spojena 
s výrazno u dekompenzací arteri ální hy-
pertenze a je charakterizována so ubo-
rem klinických příznaků, jako jso u bo-
lesti hlavy, na uze a, vomitus, poruchy 
vizu až korová slepota, psychi atrické 
symptomy, kognitivní poruchy, epilep-
tické záchvaty, poruchy vědomí [2]. Kli-
nický obraz HE je však značně vari abilní. 
Zejména u případů nově vzniklé arte-
ri ální hypertenze se moho u příznaky HE 
rozvino ut i při hodnotách krevního tlaku 
(TK), které nejso u považovány za „ma-
ligní“. Definitivní průkaz hypertenzní 
eti ologi e přinese obvykle až reverzibi-
lita klinické symptomatiky i le ukoence-
falopati e v MR obraze [1]. Pozorovali 
jsme případ reverzibilní le ukoencefalo-
pati e, u které vzhledem k pozvolnému 
rozvoji příznaků encefalopati e a normál-
ním hodnotám TK během prvních dvo u 
dnů hospitalizace nebyla HE původně 
v rámci diferenci álně di agnostické roz-
vahy zvažována.

Kazuistika
37letý muž přichází na vyšetření k prak-
tickému lékaři pro jeden rok trvající inter-
mitentní cefale u, poruchy vizu charakteru 
ne ostrého vidění, atakticko u chůzi, zpo-
malení psychomotorického tempa a po-
ruchy chování pozorované rodino u, vý-
razný váhový úbytek, parestezi e horních 
končetin a obličeje. Dosud zdráv, neku-
řák, abstinent. Ambulantně byla prove-
dena počítačová tomografi  e (CT) mozku 
s nálezem splývajících hypodenzit bílé 

hmoty v obo u mozkových hemisférách. 
Dále bylo provedeno vyšetření očního 
pozadí, kde byl zjištěn edém papil s pro-
minencí nepřesahující jednu di optrii. 
Vzhledem k těmto nálezům byl paci ent 
přijat k dalším vyšetřením na Ne urolo-
gicko u kliniku FN Brno.

Při přijetí na kliniku byl paci ent při vě-
domí, spolupracující, afebrilní, normo-
tenzní, v objektivním ne urologic kém 
ná lezu dominovala pyramidová sympto-
matika-  hyperrefl exi e a pozitivní spastické 
pyramidové jevy v kvadrudistribuci.

Třetí den hospitalizace došlo k náh-
lému vzestupu krevního tlaku na hod-
noty pohybující se nad 200/ 100 mmHg 
a so učasně ke zhoršení stavu paci enta 
s intermitentně vyjádřenými projevy hy-
peraktivního deliri a. Stav byl hodnocen 
jako urgentní hypertenzní krize, paci ent 
byl přeložen na semiintenzivní lůžko 
k pravidelnému monitorování krevního 
tlaku a kontinu ální intravenózní antihy-
pertenzní terapii. Vzhledem k ne objas-
něné eti ologii byl paci ent léčen anti edé-
movo u léčbo u manitolem, furosemidem 
a metylprednizolonem v dávce třikrát 
1 000 mg.

MR mozku provedená po vzestupu 
krevního tlaku prokázala obraz difuzní 
le ukoencefalopati e postihující bílo u 
hmotu mozku, mozečku i mozkového 
kmene (obr. 1– 4).

Duplexní ultrazvukové vyšetření ma-
gistrálních mozkových tepen prokázalo 
gracilní pravo u vertebrální tepnu s redu-

kovaným průtokem, bez nálezu atero-
sklerotických plátů extrakrani álně. Trans-
krani ální barevná sonografi e (TCCS) 
prokázala normální nález na deteko-
vaných bazálních cerebrálních tepnách 
Willisova okruhu, indexy rezistence byly 
v normě. Hodnota na a. cerebri medi a 
vlevo byla 0,52 a vpravo 0,58 [3].

Na očním pozadí byl nález obo ustran-
ného zne ostření obo u papil, nepotvrzena 
prominence popsaná ambulantně, hod-
noceno jako projev ne uroretinopati e. 
V mozkomíšním moku byl zjištěn nor-
mální počet buněčných elementů, bez 
nálezu nádorových buněk, normální hla-
dina bílkoviny, kultivace neprokázala in-

Obr. 1. MR mozku: T2 vážený obraz 
trans verzálně (tři dny po vzestupu TK): 
abnormální difuzní zvýšení signálu bílé 
hmoty mozku, mozečku i mozkového 
kmene, patologické ložisko též obo u-
stranně v oblasti talamu.

Obr. 2. MR mozku: FLAIR sagitálně (tři 
dny po vzestupu TK): plošné patolog-
icky zvýšený signál bílé hmoty zachy-
cené mozkové i mozečkové hemisféry.

Obr. 3. MR mozku: T1 vážený obraz 
transverzálně (tři dny po vzestupu TK): 
ne příliš výrazný nález plošného snížení 
signálu bílé hmoty hemisfér.
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fekční agens, oligoklonální pásy a para-
ne oplastické protilátky byly negativní.

Sérologickým vyšetřením byly vylo u-
čeny boreli óza, syfi lis, HIV, klíšťová en-
cefalitida, onemocnění způsobená virem 
Herpes simplex a parotitida. Byla zjištěna 
lehce zvýšená hladina TSH (4,79), hla-
dina FT4 byla v normě.

Elektromyografi  e a kondukční studi e 
neprokázaly známky periferní ne uropa-
ti e či myopati e.

Skríning na le ukodystrofi  e a a utopro-
tilátky k vylo učení systémových vaskuli-
tid byl negativní.

Vzhledem k uvedeným nálezům a k ob-
jevení hypertenzní krize spojené se zvý-
razněním klinických známek encefalo-
pati e byla vyslovena pracovní di agnóza 
hypertenzní encefalopati e, o níž se pů-
vodně ne uvažovalo vzhledem k déle-
trvajícímu průběhu a absenci histori e hy-
pertenze i normálním hodnotám TK při 
přijetí.

Krevní tlak byl postupně kompen-
zován kombinací pěti perorálních an-
tihypertenziv. Během několika dnů po 
úpravě hodnot krevního tlaku usto upily 
příznaky deliri a, do jednoho měsíce pak 
i ostatní subjektivní i objektivní ne uro-
logické příznaky, jako poruchy vizu, ce-
fale a, ataktická chůze, parestezi e hor-
ních končetin a obličeje. V objektivním 
nálezu přetrvávala po uze lehká hyper-
refl exi e v kvadrudistribuci. Následná vy-
šetření potvrdila postižení dalších or-
gánů svědčících pro pravděpodobno u 
déletrvající a neléčeno u arteri ální hyper-
tenzi. Transtorakální echokardi ografi  e 
prokázala významný stupeň hypertro-
fi  e stěn levé srdeční komory koncentric-
kého typu. Na retinálních arteri ích byly 
přítomny výrazné hypertonické změny. 
Byly přítomny i laboratorní známky nef-
ropati e: mikro albuminuri e a retence du-
síkatých látek.

Di agnóza hypertenzní encefalopati e 
byla defi nitivně podpořena postupným 
zlepšením klinického nálezu po kom-
penzaci hodnot krevního tlaku spolu 
s regresí nálezu na kontrolní magnetické 
rezonanci mozku provedené s odstu-
pem jednoho měsíce (obr. 5– 7) a další 
regresí nálezu s odstupem čtyř měsíců 
(obr. 8– 11), jenž prokázal ústup difuz-

ního zvýšení signálu bílé hmoty moz-
kové infra-  i supratentori álně. 

Pátrání po eti ologii arteri ální hyper-
tenze neprokázalo renální původ arte-
ri ální hypertenze (normální dopplerovský 
nález na renálních tepnách). Pátrali jsme 
i po přítomnosti fe ochromocytomu. Byla 
sice zjištěna lehce vyšší hladina chro-
mograninu A a symetricky zvýšená ku-
mulace v obo u nadledvinkách při celo-
tělové scintigrafi i pomocí MIBG (123I 

metai odinebenzyl gu anidinu), avšak při 
dalších vyšetřeních nebyla zazname-
nána nadprodukce katecholaminů či je-
jich metabolitů (epinefrinu a norepinef-
rinu) v plazmě nebo v moči/ 24 hod; další 
strukturální vyšetření (UZ břicha, CT nad-
ledvin) byla taktéž negativní. Nebyl po-
tvrzen primární hyperaldosteronizmus 
ani hyperkortizolizmus.

Výsledkem multi oborové spolupráce 
bylo stanovení di agnózy hypertenzní en-

Obr. 4. MR mozku: difuzně vážený obraz (tři dny po vzestupu TK): obr. 4a bez 
hrubších abnormalit, po uze diskrétní zvýšení signálu obo ustranně okcipitálně, 
které lze vysvětlit „T2 shine thro ugh“ efektem, neznamená restrikci difuze. Tuto 
skutečnost potvrzuje ADC mapa (obr. 4b), kde jso u patrné plošné hyperintenzity 
představující facilitaci difuze při vazogenním edému. Absence restrikce difuze 
(cytotoxického edému) je u di agnózy hypertenzní encefalopati e dobro u progno-
sticko u známko u ve smyslu možné reverzibility nálezu.

a b

Obr. 5a, b. MR mozku: T2 vážený obraz transverzálně (v odstupu jednoho 
měsíce): podstatná regrese nálezu T2 hyperintenzity přetrvávající výrazněji 
po uze supratentori álně okcipitálně (obr. 5a). V obo u mozečkových hemisférách 
jso u nyní výrazněji patrné tečkovité hypo intenzity odpovídající hemosiderinovým 
depozitům drobných hemoragi í (obr. 5b).

a b
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cefalopati e vzniklé na podkladě těžké 
primární arteri ální hypertenze dle WHO 
stupně III s orgánovým postižením u mla-
dého paci enta.

Diskuze
Le ukoencefalopati e představují poměrně 
heterogenní skupinu encefalopati í de-
fi novano u převážně nálezem na zobra-

zovacích metodách. Na CT detekujeme 
hypodenzní oblasti, na MR hypo intenzní 
signál na T1 vážených obrazech, hy-
perintenzní změny signálu v T2 vážení 
a FLAIR sekvencích v oblasti bílé hmoty 
mozku [4]. Nálezy zobrazovacích metod 
stejně jako klinická symptomatika jso u 
nespecifi cké a obvykle ne umožňují, až
na výjimky, bližší určení eti ologické di a-
gnózy le ukoencefalopati e. Podle příčiny 
můžeme le ukoencefalopati e rozdělit na 
zánětlivé, infekční a parainfekční, vasku-
lárně-ischemické, metabolické, toxické, 
endokrinní, postiradi ační, parane oplas-
tické a další [1]. Určitým vodítkem je 
rychlost rozvoje klinické symptomatiky. 
Mezi možné příčiny zejména akutně se 
rozvíjející le ukoencefalopati e patří hy-
pertenzní encefalopati e spojená s akutní 
elevací hodnot krevního tlaku. Jde o re-
lativně vzácno u komplikaci arteri ální hy-
pertenze postihující < 1 % populace hy-
pertoniků [5]. Klinický obraz se rozvíjí 
akutně, v průběhu hodin až dnů. Pří-
znaky jso u nespecifi cké a svědčí spíše pro 
difuzní postižení charakteru encefalopa-
ti e: bolesti hlavy, na uze a, zvracení, zra-
kové poruchy (až charakteru korové sle-
poty či Antonova syndromu), psychické 
změny, apati e, dezori entace, epileptické 
záchvaty, kvantitativní poruchy vědomí 
[2]. Rozvoj HE je klasicky spojen s vze-
stupem hodnot krevního tlaku. Pro vze-
stup TK nad hodnoty 180/ 120 mmHg se 
po užívá termín hypertenzní krize a dělí 
se na urgentní (dříve akcelerovaná hy-
pertenze) beze změny funkce ně kte-
rého z orgánů, a emergentní provázené 
dysfunkcí ně kte rého z orgánů (včetně 
mozku) [6]. Pro charakteristické změny 
na očním pozadí se po užívá termín hy-
pertonická ne uroretinopati e a pro vze-
stup tlaku spojený s ne uroretinopati í ter-
mín maligní hypertenze [6].

So učasný názor na patogenezi HE se 
opírá o selhání a utoregulačního mecha-
nizmu mozkového průtoku s dilatací ar-
teri ol, porušením hematoencefalické ba-
ri éry, otevřením těsných endoteli álních 
spojení, mozkovo u hyperperfuzí a ná-
sledným vazogenním edémem mozku. 
Tato představa nahradila dřívější hypo-
tézu vysvětlující rozvoj HE vazospazmy, 
i když jso u popsány případy encefalopa-

Obr. 6. MR mozku: FLAIR koronárně 
(v odstupu jednoho měsíce): po uze 
drobné rezidu ální hyperintenzity ko lem 
obo u postranních komor ve frontální 
oblasti.

Obr. 7. MR mozku: difuzně vážený 
obraz –  ADC mapa (v odstupu jednoho 
měsíce): regrese hyperintenzity vazo-
genního edému, který přetrvává zčásti 
obo ustranně okcipitálně.

Obr. 8– 11. MR mozku (s odstupem čtyř měsíců): Přetrvává plošná hyperintenzita 
ve FLAIR (obr. 8) a T2 obraze (obr. 9– 10) okcipitálně, v porovnání s předchozím 
vyšetřením s další lehko u regresí. Na ADC mapách (obr. 11) v okcipitální oblasti 
nadále známky facilitace difuze v rámci přetrvávajícího vazogenního edému.

8 9

10 11

proLékaře.cz | 6.11.2025



730

SUBAKUTNĚ PROBÍHAJÍCÍ REVERZIBILNÍ HYPERTENZNÍ LE UKOENCEFALOPATI E –  KAZUISTIKA

Cesk Slov Ne urol N 2008; 71/ 104(6): 726– 731

ti í s obdobným obrazem jako u HE s an-
gi ografickým průkazem difuzních va-
zospazmů [7].

V roce 1996 popsali Hinchey et al 
vari antu HE s predilekčním postiže-
ním bílé hmoty v zadní části hemisfér 
okcipito- pari eto- temporálně –  Posteri or 
Reversible Encephalopathy Syndrome 
(PRES) [8]. Následně byla publikována 
řada so uborů paci entů s tímto obrazem 
[4,9]. Byly popsány i případy s izolova-
ným postižením mozkového kmene [10] 
vedo ucí až k obstrukčnímu hydrocefalu 
[11], a dokonce i postižení míchy [12]. 
Převažující postižení v oblasti zadní cir-
kulace dokládá i práce Weingartena et 
al, jejichž séri e 36 nemocných zazna-
menala ve 42 % (15/ 36) kmenovo u lézi 
a ve 30 % (11/ 36) mozečkovo u lézi [13]. 
Možným vysvětlením je fakt, že tepny 
přední mozkové cirkulace jso u bohatě 
inervovány sympatickými nervy, které 
stimulují vazokonstrikci a poskytují ne-
mocným s akutní arteri ální hypertenzí 
protekci před hyperperfuzí. Vertebroba-
zilární arteri e mají relativně méně sym-
patické inervace, což činí zadní mozko-
vo u cirkulaci náchylnější k vazogennímu 
edému [14].

PRES byl však popsán i u řady případů 
bez vzestupu TK, zejména po podání ně-
kte rých léků: cyklosporinu, tacrolimu, 
interferonu alfa, fludarabinu, cispla-
tiny, gemcitabinu, erytropoetinu, ifosfa-
midu, a dále u ně kte rých stavů: akutní 
intermitentní porfyri e, HIV, trombotické 
trombocytopenické purpury, hepato-
renálního syndromu, sepse, po krevní 
transfuzi [15]. Předpokládá se podíl po-
ruchy hematoencefalické bari éry v dů-
sledku toxického postižení endotelu.

V případě našeho nemocného jsme 
na hypertenzní příčinu encefalopati e 
zpočátku nemysleli, jelikož se jednalo 
o mladého muže, který dosud netrpěl 
arteri ální hypertenzí a navíc příznaky en-
cefalopati e byly přítomny již celý rok. 
Ani při přijetí či v několika prvních dnech 
hospitalizace nebyly hodnoty krevního 
tlaku zvýšené. Až v dalším průběhu 
došlo k dekompenzaci krevního tlaku 
s přechodno u nutností podávat vysoké 
dávky antihypertenziv, včetně infuzní 
aplikace.

Proto jsme v úvodu nejprve postupně 
provedenými pomocnými vyšetřeními 
vylo učili zánětlivé postižení (akutní di-
seminovaná encefalomyelitida či rhom-
bencefalitida), tumorózní proces, systé-
mové onemocnění včetně vaskulitidy, 
demyelinizaci, trombózu venózních 
splavů, adrenole ukodystrofi  e. Vzhledem 
k rozvoji dekompenzace krevního tlaku, 
následně zjištěným známkám pravdě-
podobné neléčené arteri ální hypertenze 
(hypertrofi i levé srdeční komory, hyper-
tonickým změnám na očním pozadí, 
počínající nefropati e) a velmi dobré kli-
nické odezvě na podávání antihyper-
tenzní medikace spolu s regresí známek 
encefalopati e v MR obraze byla stano-
vena di agnóza pravděpodobné HE.

Ačkoliv elevace TK nad normu je u HE 
obvyklá a často splňuje kritéri a hyper-
tenzní krize, moho u se HE či PRES roz-
vino ut zejména u nemocného s čerstvě 
vzniklo u arteri ální hypertenzí i při hod-
notách TK, které nejso u obvykle považo-
vány za maligní. U našeho nemocného 
však šlo o ne obvyklý průběh onemoc-
nění, kdy se klinické známky le ukoen-
cefalopati e zjištěné na MR rozvíjely sub-
akutně až chronicky (dle anamnézy 
minimálně jeden rok) a nebyly zazna-
menány zvýšené hodnoty TK jak během 
tohoto období, tak první dva dny hos-
pitalizace. Lze spekulovat o tom, zda 
k vzestupu TK spojenému s rozvojem 
encefalopati e nedocházelo epizodicky 
a tyto epizody unikly pozornosti. Z to-
hoto důvodu by se nabízela zejména 
možnost fe ochromocytomu charakte-
ristická paroxysmy arteri ální hypertenze 
s normotenzí mezi paroxysmy [15]. U na-
šeho nemocného byla zaznamenána 
lehce vyšší hladina chromograninu A
a symetricky zvýšená kumulace v obo u 
nadledvinkách při celotělové scintigra-
fi i pomocí MIBG. Při dalších vyšetřeních 
však nebyla zaznamenána nadprodukce 
katecholaminů či jejich metabolitů (epi-
nefrinu a norepinefrinu) v plazmě nebo 
v moči/ 24 hod a další strukturální vyšet-
ření (UZ břicha, CT nadledvin) byla tak-
též negativní. V případě popsané scinti-
grafi  e šlo zřejmě o chybno u interpretaci 
vyšetření a pravděpodobná falešná po-
zitivita chromograninu A v séru byla 

pravděpodobně způsobena léčbo u kor-
tikostero idy, které nemocný zpočátku 
dostával v rámci anti edémové terapi e.

Alternativně jsme zvažovali PRES vy-
skytující se příležitostně i u normotoniků 
(opakovaný MR nález ukazuje predilekci 
postižení okcipitálně a v oblasti kmene 
a mozečku). Nebyla však zjištěna apli-
kace potenci ální toxické medikace, ani 
přítomnost stavů popisovaných v so uvis-
losti s PRES [4].

Vzhledem k prevalenci postižení v zad-
ních (okcipito- pari eto- temporálních) ob-
lastech hemisfér, mozkového kmene 
a mozečku u PRES je třeba v ně kte rých 
případech odlišit ischemii ve vertebroba-
zilárním povodí včetně aa. cerebri pos-
teri ores, kde moho u pomoci novější MR 
modality: difuzí vážené obrazy (Diff-
usi on Weighted Image –  DWI) a ADC 
(Apparent Diffusi on Coeffi ci ent) mapy: 
na rozdíl od hyperintenzit v DWI a hy-
po intenzit v ADC se u HE nachází izo-  
či hypo inzitenzity v DWI a hyperintenzity 
v ADC mapách [16]. Tato diferenci ace 
je zásadní i vzhledem k léčbě HE/ PRES, 
ktero u je razantní normalizace krevního 
tlaku, přičemž u ischemi e by tento po-
stup mohl vést k prohlo ubení klinického 
defi citu.

Závěr
Na HE je nutno pomýšlet nejen u všech 
nemocných s akutně vzniklo u nespe-
cificko u encefalopaticko u symptoma-
tiko u, nálezem le ukoencefalopati e na 
MR a so učasně zjištěno u hypertenzní 
krizí, ale i u jedinců s aktu ální normo-
tenzí a protrahovaným a fl uktuujícím 
prů během klinické symptomatiky a MR 
známek le ukoencefalopati e, dle litera-
tury pak i u nemocných s lokalizovaným 
postižením bílé hmoty v oblasti zadní 
mozkové cirkulace.
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