Vertebrobazilarni insuficience

Je termin vertebrobazildrni insuficience stdle aktudlni?

prof. MUDr. Zdenék Ambler, DrSc.

Neurologicka klinika LF UK a FN, Plzen

Seznam zkratek

CT - pocitacovéa tomografie

MR — magneticka rezonance

TIA — tranzitorni ischemické ataky
VBI — vertebrobazildrnf insuficience

V' 1.1950 zaved! Fisher (obréazek 1) termin ka-
rotickd insuficience pro tranzitorni ischemické
ataky (TIA) v karotickém povodf (Fisher, 1951).
Termin vertebrobazildrni insuficience (VBI) po-
uzili poprvé v r. 1955 Millikan a Siekert z Mayo
kliniky (Millikan a Siekert, 1955) a popularizoval
ho pozdéji zejména Denny-Brown (Denny-
Brown, 1960). Termin karoticka insuficience
se jiz nepouziva, byl nahrazen konkrétnéjsimi
pojmy, ale termin VBI stéle u nékterych |éka-
t0 pretrvava (prestoze ho jiz fada recentnich
ucebnic a monografil viibec neuvadi). Casto
se tak oznacuji nejriznéjsi zavrativé stavy
u starsi populace.

VBI nepochybné existuje, ale jako termin
nemd presné definovand kritéria, oznacuje:
m  ischemii event. jakoukoli hemodynamickou

poruchu ve vertebrobazildrnim (VB) povodi
m  nefika nic blizsiho o lokalizaci nebo tizi léze

ani konkrétnf priciné
®  mizejito TIAi dokonceny ischemicky iktus,
ale i nevaskuldrmi pficiny

Nenf vétsinou ani jasné, jestli termin VBI cha-
rakterizuje souhrn klinickych priznak (a jakych?)
nebo souhrn patofyziologickych faktord (a ja-
kych?). Také jeho reprodukovatelnost v lékafské
dokumentaci je zpravidla velmi nizka, protoze
|ékafi jej pouzivaji empiricky a bez exaktnéjsi
uvahy.

Snad nejlépe situaci charakterizovali Savitz
a Caplan (Savitz a Caplan, 2005): ,Formerly,
clinicians used the catchall (= zdsuvka, skfinka
na odkldddni nejriznéjsich predmétd, casto jiz ne-
potiebnych) term ,vertebrobasilar insufficiency”
to indicate a hemodynamic cause of all cases
of posterior-circulation ischemia. During the
past 15 years, information provided by detailed
clinical studies and brain imaging has revolution-
ized our understanding of the clinical aspects,

causes, mechanisms, treatments, and prognosis
of posterior-circulation ischemia.”

Moderni vysetfovaci metody nyni umoz-
nuji rychle a bezpecné lokalizovat 1ézi ve VB
stejné jako v karotickém povodi a definovat
misto a zavaznost okluzivnich cévnich lézi.
Difuzné a perfuzné vézené obrazy magne-
tické rezonance (DWI a PWI) spolu s CT nebo
MR angiografif a sonografif jesté rozsifily tuto
schopnost (Caplan, 2000). Pfesnd diagnostika
nemé jen akademicky vyznam, ale v soucasné
dobé mame podstatné bohatsi moznost te-
rapie, v¢etné endovaskularnich postupt. Méli
bychom obdobné jako u karotického povodi
rozlisovat nejen, zda jde o TIA nebo ji7 ische-
micky iktus, ale diagnostikovat i konkrétni pfici-
nu a lokalizaci léze (obrdzek 2). Kromé stenotic-
kych zmén mdze byt pfitomna napf. dilata¢nf
arteriopatie (megadolichobasilaris), disekce
aj. Adekvatnimu vysetfeni VB povodi bychom
meli vénovat stejnou pozornost jako povodf
karotickému i proto, Ze podle nékterych autord
incidence symptomatickych >50% VB stenéz
je vyssinezli v karotickém povodi (Marquardt
etal., 2009).

Hlavnim problémem byva izolované
vertigo. Zavraté, provokované rotacf hlavy, patff
k typickym projevim nepfilis ¢astého syndro-
mu rotacni okluze vertebraini arterie (rota¢nf
vertebrobazilarni ischemie), ale diferencialné
diagnosticky je nutno odlisit benigni paroxy-
zmalni polohové vertigo. Vertigo byva inicial-
nim symptomem asi u poloviny véech pfipadd,
kdy dochazi k postizeni VB povodi, ale ¢asto je
doprovazeno ijinymi ptiznaky z této oblasti
(napf. dysartrif, diplopii, ataxii apod.). Vertigo
viak muze byt iizolovanym symptomem TIA
nebo se mlze vyskytovat stiidavé s jinymi ty-
pickymi epizodami. Obvykle se manifestuje
jako centrdlni vestibuldrni syndrom.V tomto
pfipadé kratké rotacni nebo posturdlni ataky
vertiga trvajici minuty az nékolik hodin mohou
byt zplsobeny TIA ve VB povodi, vestibular-
ni migrénou, roztrousenou sklerézou a vzac-
née ivestibuldrni epilepsii. Perzistujici rotacnf
nebo posturdlni ataky vertiga trvajici hodiny
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Obrdzek 1. Charles Miller Fisher v r. 1954 (narozen 1913
v Kanadeé, od r. 1954 pracoval v Bostonu — USA)

Obrdzek 2. Ch. M. Fisher v r. 2003 pfi svych deva-
desatinach

az nekolik dnli (obvykle ale s dalsi kmenovou
nebo mozeckovou symptomatikou) mohou

byt zplsobeny vaskuldrni 1ézi ve VB povodi,
roztrousenou sklerézou a vzacné i déletrvaji-
cfm migrénovym zachvatem. Periferni vesti-
buldrni syndromy jsou nejcastéji zplsobeny
benignim paroxyzmalnim polohovym verti-
gem, vestibularni neuronitidou, labyrintitidou



Obrdzek 3. CTA (VRT rekonstrukce) — tésnéa stendza
a. basilaris

nebo Ménierovo chorobou. Vzécné i okluzi a.
labyrinthi — pokud je izolované postizena jen
vestibuldrni vétev, mlze mit porucha charak-
ter periferniho vestibuldrniho syndromu bez
souc¢asné poruchy sluchu (Brandt et al., 2005).
Zavraté a poruchy rovnovahy ve vyssim véku

jsou pomérné casté a jde vétsinou o multifak-
toridIni a multisenzorické zavraté.

Déletrvajici obdobf recidivujicich epizod
pouhého vertiga bez dalsich pfiznakl je vsak
pro TIA velmi atypické. Frekvence TIA ve VB
povodi neni zcela presné zndma, ale pfedpo-
klada se, Ze asi 1/4 ikt i TIA se vyskytuje ve VB
distribuci. Stenotické zmény VB povodi mohou
byt pfic¢inou i symptomd, které vznikaji hemo-
dynamickym mechanizmem. Jde ¢asto o kratké,
stereotypni a predevsim ortostatické TIA. Také
kardialni insuficience, pokud vede ke zhorsenf
mozkové perfuze, se mlze projevovat subjektiv-
nim pocitem zavratf (nikdy ovsem nejde o pravé
vertigo) nebo tendenci k mdlobdm. Pfiznaky
maji vétsinou typicky posturdini charakter
a upravuji se vleze,

Zavérem Ize doporucit, pokud jiz pouZijeme
termin VBI, mélo by jit vzdy jen o pracovni, ale ne
konec¢nou diagndzu s blizsim popisem sympto-
muU ¢i ndlezl pomocnych vysetien.
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Vertebrobazilarni insuficience neni tak castd, jak se tento termin uziva
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Seznam zkratek

TIA — tranzitorni ischemicka ataka
VB - vertebrobazilarnf

VBI - vertebrobazilarni insuficience

Termin ,vertebrobazilarniinsuficience” (VBI)
se vyskytuje (v Unoru 2011) v databézi PubMed
celkem 3953 x. VBl je nejcastéji definovana jako
soubor ptiznakd vzniklych v disledku poklesu
krevniho prdtoku v zadni mozkové cirkulaci. Jeji
klinické symptomy odpovidaji postizeni struktur
zasobovanych touto cirkulaci, tj. mozkového
kmene, mozecku, talamu a okcipitélnich lalokd.
Hemodynamika ve VB povodi je pfitom obvykle
velmi stabilni, svou negativni roli zde mudze hrét
predispozice v pfipadé vyrazné hypoplazie jed-
né vertebralnf tepny, nékdy @z v 9% pripadd)
spojené s absenci VB junkce.

Incidence VBI narlista s vékem — nejcastéji
se vyskytuje v 7.a 8. dekddeé. V USA se 25% vsech
ischemickych iktd a tranzitornich ischemickych
atak (TIA) vyskytuje ve vertebrobazilarnim (VB)
povodi, pficemz VBI je zde Casté&jsi u muzd (2 X)
a Afroamericand.

Podle metaanalyzy, kterou provedli
Flossmann a Rothwell, je progndza pacientd
s prodélanou TIA nebo drobnym iktem podob-
n&, at uz je postizeno VB nebo karotické povodi.
Tito pacienti maji obdobné riziko recidivy iktu
(zatimco v akutnf fazi do 7 dnd po iktu je toto
riziko vy3si u pacientd s postizenim povodi VB,
v dalsim obdobf je naopak vyssi u pacientt s po-
stizenim povodi karotického) i riziko rozvoje iktu
fatalniho. Sekundarni prevence ischemického
iktu se tedy nesmif lisit v zavislosti na postizeném
povodi (Flossmann a Rothwell, 2003).

Nejcastejsi pricinou VBI je ateroskleréza.
Proto je vyskyt VBI ¢astéjsi u pacientd s arterial-
ni hypertenzi, diabetem, hyperlipoproteinémif,
dyslipidémii a u kurékd. Prave u téchto osob je
vetsi pravdépodobnost vyskytu stendzy nebo
okluze vertebréInitepny nebo stendzy bazilarni
tepny. Mezi dal3f priciny VBI patii disekce ver-
tebralIni tepny, ndhly pokles krevniho tlaku (napr.
pri ortostatické hypotenzi), horko, dehydratace,
vnéjsi Utlak vertebrélnich tepen osteofyty pfi
rotaci a zdklonu hlavy, vzacné trombdza fuzi-
formniho aneuryzmatu bazildrnf tepny a uplat-
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nuje se i syndrom kradeze (steal syndrome). Pfi
syndromu kraddeze dochdzf k rozvoji mozkové
ischemie v dasledku arteridIni hypoperfuze,
a to bez vzniku akutniho tepenného uzavéru
v postizené lokalité. P¥icinou zde viak byva uza-
vér uloZzeny proximalné (v pfipadé syndromu
krddeze podklickovou tepnou) nebo dokonce
v jiném fecisti (vzacnd situace v pfipadé syn-
dromu kraddeze ve VB povodi pfi okluzi vnitinf
krkavice, at uz na podkladé trombembolizmu
nebo disekce). Pfi syndromu kradeze podklic-
kovou tepnou je okluze (nebo hemodynamicky
vyznamna stendza) lokalizovana na podklickové
tepné, a to pred odstupem tepny vertebralni.
Dusledkem je obraceni toku ve vertebralnitepné
na postizené strané (obrazek 1) s kradezi" krve
z kontralateraIni vertebralni tepny a z bazilarni
tepny do tepenného feciste ipsilaterdini hor-
ni koncetiny, vedouci k hypoperfuzi mozkové
tkédné ve VB povodi. Ke kradezi”
tepny pritom dochézi zpravidla az pfi soubéhu

krve z bazilarni

s postizenim daldich pfivodnych mozkovych
tepen, zatimco v prevazné vétsiné (ve vice nez
70%) pripad je bazilarni tepna dostatecné zéso-
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bena z druhostranné tepny vertebralni. Vzacné
pak mUze dochézet ke ,kradezi" krve z VB povodi
také pfi okluzi vnitinf krkavice (obrazek 2), a to
cestou Willisova okruhu (pres zadni komunikan-
tu). Recisté za takovouto proximalni tepennou
okluzi mize byt maximalné dilatované, pficemz
mozkova tkan je za této situace zvlasté vulnera-
bilnfv pfipadé dalsiho poklesu perfuzniho tlaku
(pfedevsim pfi soucasném postizeni tepen zajis-
tujicich kolaterdlnf cirkulaci). Pravé v tomto pfi-
padé muze byt i maly pokles systolického tlaku
spojeny s rozvojem pfiznak lozZiskové ischemie
bez akutniho rozvoje tepenné okluze. K této
situaci mUze dojft za vyse uvedenych okolnosti,
jako jsou ortostatickd hypotenze, dehydratace,
horko (horké pocasi nebo horké koupel), ale
také napriklad postprandialng, pfi Valsalvove
manévru, v disledku srde¢nf arytmie, pfi hy-
potenzi vzniklé pooperacné nebo pfi zahajenf
respektive zvyseni davky antihypertenzni terapie
(Warlow et al., 1996).

Hlavni problém predstavuje naduzivani dia-
gnodzy VBI. Jako ,VBI” byvaji ¢asto nespravné
oznaceny ,zatoceni” hlavy jakékoliv etiologie
(v€etné napt. labyrintitidy, vestibularni neuro-
nitidy, benigniho paroxyzmalniho polohového
vertiga...) nebo ischemicky iktus/TIA VB povodi
jakékoliv etiologie (v¢etné napf. embolizacni).
Je nutno si uvédomit, Ze neexistuji studie s vy-
uzitim nejmodernéjsich diagnostickych metod,
které by hodnotily pficiny ischemického iktu/
TIA ve VB povodi u velkého poctu konseku-
tivnich pacientl. V této oblasti tedy zlstava
nezodpovézena fada otadzek, jako napfiklad (a)
pomeér okluzi velkych a malych cév, (b) inciden-
ce a zdroje embolizace, frekvence vyskytu ()
ateromatdznich 1ézf jako zdroje trombozy, (d)
hemodynamickych mechanizmd a (e) koagu-
lopatif (Hommel a Besson, 2001). Mechanizmy
vzniku arteridlnich okluzi ve VB povodi se za-
byvali jiz v roce 1992 Caplan a Tettenborn, kteff
ve své praci zdUraznili nékteré myty, objevujici
se v této oblasti (ulcerace se objevuji na karoti-
dach, nikoliv na vertebrélnich tepnach; pficina
VB ischemie je hemodynamicka, zatimco pfici-
nou infarkt( v karotickém povodi byvé embo-
lizmus) (Caplan a Tettenborn, 1992). Gauthier
pfitom jiz v roce 1961 odhalil aterosklerézu jako
pficinu 80 % okluzi bazildrni tepny, a to neza-
visle na lokalizaci okluze v této tepné (Gauthier,

1961). Dalsf autofi (dfive i pozdéji) vsak doku-
mentovali jako ¢astéjsi pricinu takovéto okluze
embolizmus, a to pfedevsim v pfipadé okluze
lokalizované v horni ¢4sti bazildrni tepny. Tento
embolizmus (jednalo se o embolizace arterio-
arteridIni i o kardioembolizmus) se uplatrioval
jako pficina okluze bazilarni tepny az v 80%
pfipadd (Kubik a Adams, 1946; Castaigne el
al., 1973; Mehler 1989; Caplan a Tettenborn,
1992; Brandt et al., 2000). Z vyse uvedeného
tedy vyplyva, ze ptesny podil aterosklerdzy
a embolizmu na vzniku okluze bazilarni tepny
neni dosud znamy, ale Ze pravdépodobné ne-
jsou velké rozdily mezi pficinami arteridlnich
okluzi ve VB a karotickém fecisti. Pfi patran{
po moznych pfi¢inach ,VBI” je tedy nutno vy-
uzit veskeré dostupné diagnostické moznosti,
vyuzivané pfi komplexni diagnostice cirkulac-
nich poruch v karotickém povod{ (Hommel
a Besson, 2001).

Jako VBI ddle byvaji nespravné oznacovany
napriklad dekompenzace mozkové ateroskle-
rézy, lehky ischemicky iktus/TIA se symptomy
z karotického povody, akutni koronarni pfihoda,
hypoglykémie nebo napfiklad i nahld pfihoda
brisni.

Zavérem |ze konstatovat, Zze VBl existuje, ale
je mnohem méné castd, nez jak je tento termin
Casto uzivan. Diagndzu VBI je tedy tieba uzivat
uvazlivé — pokud je potvrzena hemodynamicka
pficina ischemie ve VB povodi. Je nutno mit také
na pameti, ze etiologie jednotlivych atak ,VBI”
mUZe byt dokonce i u téhoz pacienta odlisna
(Warlow et al,, 1996). Neurolog pak pfi prvnim
kontaktu s pacientem odeslanym s pracovni
diagndzou VBI musi byt ve stfehu, nebot fada
téchto pacientl je postiZzena jinym nez neurolo-
gickym (a nékdy dokonce, pfedevsim v pfipadé
nerozpoznani pficiny) i potencidlné Zivot ohro-
zujicim onemocnénim.
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Obrdzek 1. Dopplerovské vysetfeni. Syndrom
krddeze pravou podklickovou tepnou s obracenim
sméru toku

Obrdzek 2. Magneticko-rezonan¢ni angiografie.
Okluze arteria carotis interna vlevo a arteria cerebri
media vlevo
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