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Facidlni hemispazmus - interneurdlni priibéh cévy
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Mikrovaskularni dekomprese (MVD) je dnes metodou volby u onemocnéni, jejichz pfic¢inou je neurovaskularni konflikt. Cilem nasleduji-
cich odstavct je seznamit ¢tenafe se vzacnym pripadem priibéhu arteria cerebelli anterior inferior mezi nervus statoacusticus a nervus

facialis, ktera byla pfic¢inou facialniho hemispazmu. Popisujeme jeden z moznych chirurgickych postupti a jeho efektivitu. Diskutovana
je patofyziologie syndromu vaskularni komprese mozkovych nervi.
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Facial hemispasm - interneural artery course

Microvascular decompression (MVD) is the method of choice for diseases that are caused by neurovascular conflict. The aim of the following
paper is to present a rare case when anterior inferior cerebellar artery penetrated between statoacustic and facial nerve and caused facial he-
mispasm. A surgical strategy and treatment effectiveness are described. Pathophysiology of neurovascular compression syndromes is discussed.
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Seznam zkratek

CNS — centrdInf nervovy systém

CS - centrélni segment

MVD — mikrovaskularni dekomprese

Uvod

Neurovaskuldrni konflikt je komprese kranial-
niho nervu cévou v misté, kde je nerv nejzranitel-
néjsi: v Useku jeho centrdini (glidini) myelinizace,
kterd zasahuje do periferie mozkového nervu
jesté nékolik milimetrd od vystupu z mozkoveé-
ho kmene. Tento Usek se nazyvé centraini seg-
ment (CS), u kazdého hlavového nervu mad jinou
délku (napfiklad u trigeminu 4-6 mm, n. facialis
2 mm, n. statoacusticus 8-12 mm). Teprve distal-
néji je myelinizace periferniho typu tvorena
Schwannovymi burikami (Jannetta et al,, 1985).

Nejcastéji vznikd komprese arterif, coz u pfi-
slusnych mozkovych nervi vede ke specifické
symptomatologii. Obecné jsou tyto stavy na-
zyvéany syndromy komprese kranidlnich nerva.

Komprese centralniho segmentu nervus
facialis se klinicky manifestuje facidlnim he-
mispazmem (dle Mezindroni klasifikace nemocf
— klonickym hemifacidlnim spazmem).V pfipadé
facidlniho hemispazmu predstavuje mikrovas-
kuldrni dekomprese (MVD) — t,j. uvolnéni nervu
od komprimujici cévy - efektivni Ié¢bu. MVD
jako kazda invazivni metoda je zatiZena chirur-
gickou morbiditou (vzécné i mortalitou).

Cilem nasi prace je sezndmit se vzacnou si-
tuaci, kdy probiha arterie mezi nervus facialis
a nervus statoacusticus a ve svém prdbéhu vyda-
va vétve zdsobujici mozkovy kmen. Tato situace
muze vzniknout jediné anomalnim zaloZzenim

pribéhu cévy béhem zarodec¢ného vyvoje a te-
prve ¢asem dojde k rozvoji klinickych pfiznakd.
V pfipadech, kdy je céva interponovdna mezi
nervy VII-VIIl, je vysokd pravdépodobnost, Ze chi-
rurgickd lé¢ba nebude Uspésna. Autofi predkladajf
chirurgicky postup, pfi kterém lé¢ba Uspésna byla.
Diskutuiji riziko moznych komplikaci.

Kazuistika

Pacientka, 62 let, byla pfijata k opera¢nimu vy-
konu s nezvladatelnym facidlnim hemispazmem.
Obtize trvaly dva roky, postupné se akcentovaly.
Facidlni hemispazmus byl potencovan zatézi a pfi
vzestupu krevniho tlaku iz jinych nez fyzicky za-
tézovych pficin. Magnetické rezonance mozku
se zamérenim na neurovaskularni konflikt nervus
facialis s cévou prokézala vysoce pravdépodobny
kontakt mezi nervus facialis a arteria cerebelli an-
terior inferior vpravo. Jednoznacny prostup arterie
mezi nervus facialis a nervus statoacusticus pfi
stavajicich moznostech zobrazeni prokazat nelze.
Jako vedlejsi ndlez byla zobrazena arachnoidalnf
cysta temporalné vpravo a cavum septi pellucidi
(cavum Vergae). Nemocna byla sezndmena s moz-
nostmi konzervativni terapie a operac¢niho fesen.
Rozhodla se pro operaci.

Operace byla zapocata zavedenim lumbal-
ni drendze. Nemocnou jsme operovali v poloze
na boku z retrosigmoidalni kraniektomie o pra-
méru 2,5 cm. Po otevieni tvrdé pleny podél splavu
a vypusténi mozkomisniho moku jak lokdIné, tak
lumbalni punkci, poklesla mozeckova hemisféra
anebylo nutné pouritf lopatek. Lokalné byl nale-
zen prostup arterie mezi nervus facialis a nervus
acusticus. Kvali arteridinim veétvim k mozkovému
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kmeni pred i po prostupu tepny mezi nervy nebylo
mozné posunout cévu laterdlné mimo centraini
segment n. VII. Proto byla céva pfesunuta medialné
k mozkovému kmenia mezi nervy byl vioZen pols-
tafek z dacronové plsti, ktery zvétsil stérbinu mezi
nervy n.VI-VIILN. facialis se tim uvolnil. Bylo nutné
pouzit dvou preparatord lehce vzdalujici nervy
a pinzetou stlacit dacron tak, aby se zmensil jeho
objem. Zasunutf dacronu tak probéhlo bez posko-
zeni nervd. Po uvolnénf se dacronova plst pfirozené
roztahla a nervy od sebe oddalila. Poté byla céva
volnd, nedotykala se nervl a byla mimo kontakt
s centralnim segmentem n. facialis. Bezprostfedné
po operaci byla nemocné bezfacidlniho hemispaz-
mu a tento stav trva. Audiometrie po operaci pro-
kazala, Ze nedoslo ke zhorsenf sluchu (oboustranny
pokles v hlubokych frekvencich, ktery byl jiz pred
operaci, nesouvisf s opera¢nim vykonem).
Nemocna byla propusténa 5. pooperacni
den do domaciho osetfeni bez plvodnich obtiZi.

Diskuze

Facidlni hemispazmus a specificky typ vertiga
(disabling positional vertigo) je zpsoben konflik-
tem mezi centrdlnim segmentem nervu a jinou
strukturou, nejcasteji cévou (Jannetta et al,, 1985;
Maller et al., 1993). V nasem pfipadé se jednalo
o tlak arterie cerebelli anterior inferior pfi prabéhu
mezi nervus facialis a na nervus statoacusticus.

Nepochybné se jednalo o kongenitélni ano-
malii: neni mozné, aby elongaci cévy s vyssim
vekem, kterd dospéje az ke kontaktu s nervem
(jako to viddme u neuralgie trigeminu), doslo
k prichodu arterie mezi jednotlivé nervy a vy-
tvofeni cévnich spojek k mozkovému kmeni.



Obrdzek 1. Interneurdini pribéh cévy
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Obrdzek 2. Stav po dekompresi

Presto se klinické priznaky objevily v relativné
vyssim veku, takze Ize predpokladat, ze urcita
zména polohy cévy a vyraznéjsi komprese nervu
v prlibéhu Zivota nastala. Jinak by muselo dojit
k prvnim klinickym projeviim mnohem dfive.
Do syndromd neurovaskuldrni komprese
se fadi neuralgie (trigeminu, glosofaryngiku), faci-
alInf hemispazmus a neurogenni hypertenze (zde
je pficinou komprese urcitého mista oblongaty
(Ciriello et al,, 1986; Dampney et al,, 1982; Naraghi
etal, 1992; Ross et al, 1984), nikoli komprese nervu).
Syndromy vaskularni komprese mozkovych
nerv( majf spole¢nou pficinu — v misté kompre-
se CS (glidIni porce nervu) dochézi k demyelini-
zaci. Pfedpoklada, Zze naruseni pochev gliainiho
plvodu (Dandy, 1934; Gardner, 1953; Gardner
etal, 1959) je dUsledek jejich malé mechanické
odolnosti. Pfitomnost demyelinizace v centrdl-
nim segmentu byla prokézéna elektronmikro-
skopicky pred fadou let. Vznikd ale nejen me-
chanicky: u demyelinizacnich onemocnénich je
demyelinizace principem zakladni choroby. Tato
situace je zatim zndma pouze u neuralgie trige-
minu (2% nemocnych s RS ma neuralgii, ¢asto
oboustrannou). S facidlnim hemispazmem jsme
se pfi demyeliniza¢nim onemocnéni nesetkali.
Dalsi vysvétlenf rozvoje pfiznakl po demy-
elinizaci v CS se vsak u jednotlivych nerv{ lisi.
V pfipadé facidiniho hemispazmu je prokazéna
efapse, tj. pfenos vzruchu z axonu na sousedni
axon. To Ize rutinné potvrdit elektrofyziologic-
kym vysetfenim: stimulaci napf. dolni vétve n. VIl
dojde s urcitou latenci i ke kontrakci mimickych
svaltlinervovanych z hornf vétve (@ naopak). U he-
mispazmu je tato latence krat$f nez za normalnich
okolnosti: vzruch neprosel pres jadro n. Vil v moz-
kovém kmeni, ale mél kratsi cestu pres efapsi v de-
myelinizovaném misté nervu (‘zkrat” mezi axony).
Zde se tedy patofyziologie jevi jako jednodussi
(Yamashita et al., 2002; Montero et al., 2007).

U neuralgie trigeminu vsak nebyla efapse
jednoznacné potvrzena. Zato se v komprimo-
vaném CS prokazal vznik ektopickych vzrucht
a zmeéna rychlosti vedeni. Demyelinizaci pokla-
ddme za jeden ze soubézné plsobicich faktorl
pro vznik neuralgie (prifernf faktor). Druhym
- malo objasnénym centralnim faktorem — ma-
Ze byt porucha inhibice v centralnich trigemi-
novych strukturach (tuto myslenku podporuje
u neuralgif efekt nékterych antiepileptik, kterd
— zcela obecné - podporuji inhibi¢ni mechani-
zmy v CNS). V systému, jehoz narusend inhibice
nezablokuje prichod falesné informace, je pak
podnét nespravné vyhodnocen jako signal o bo-
lesti. Nejnovéjsim vysvétlenim centralniho fakto-
ru je adaptace CNS na zménu casoprostorového
sledu impulzd pfichazejicich pres naruseny nerv:
informace o bolesti je komplexni, za normal-
nich okolnostf je do CNS vedena rdznymi vidkny
rlznou rychlosti, coz je povazovano za zpUsob
kédovani. Zmény v demyelinizovaném misté
narusi toto kdbdovania CNS se po ¢ase na novou
situaci adaptuje: vyhodnotf ji (nespravné) jako
signal o bolesti (Mgller, 2001). Tato Mgllerova
hypotéza jako jedina vysvétluje, pro¢ u neu-
ralgie trigeminu “zabere” alespori na néjakou
dobu téméf kazdy (v principu ¢asto pochybny)
vykon na periferii nervu: zméni se kodovani a re-
cidiva bolesti nastane, kdyZ se na zménu situace
CNS znovu adaptuje. Neuralgii trigeminu pova-
Zujeme za poruchu na systému signalizace bo-
lesti a pravdépodobné se tedy na nivyznamné
podili adaptacni schopnosti mozku — plasticita.

Neurovaskuldrmi konflikt je dnes zobrazitelny
magnetickou rezonancf a s rostouci dokonalostf
zobrazeni roste spolehlivost vysetreni. Priikaz
neurovaskularniho konfliktu ale jesté neznamens,
Ze se nutné musi manifestovat klinicky, onemoc-
néni jesté nebylo aktivovano. Slovo ,aktivovano”
k osvétlenf této situace povazujeme za nejvhod-

néjsi, protoze naruseni vedeni nervu jiz existuje,
ale jeho dusledky jsou blokovany v dalsim postu-
pu. Teprve zapojenim centralniho faktoru maze
dojit k rozvoji onemocnéni (Mgaller, 1991).

U nemocnych s roztrousenou sklerézou je
nesmysiné hledat cévni kompresi nervu. MR
vsak nédlezem plak v bilé hmoté podpoif zakladni
diagndzu. Sama podstata nemoci postihujicf
cely CNS pravdépodobné napomaha naruseni
obou faktord.

Mikrovaskuldrni dekomprese ovliviiuje perifer-
ni faktor — umozni restituci myelinu v CS a vymizeni
piiznakd, proto ma ve vysokém procentu dlouho-
doby efekt (Janetta et al, 1985; Dandy, 1932; Dandy,
1946). Pokud vsak dojde ke kompresi nervu mimo
centralni segment (perifernéji), vede to k narusenf
funkci nervu — neuropatii: u n. VIl k paréze prislus-
nych svall obliceje, u n.V k hypestezii nebo k aty-
pickym stalym nezachvatovitym bolestem, které
nespadaji do obrazu neuralgie (u typické neuralgie
se zachvatovitymi bolestmi nenalézame poruchu
zékladni funkce nervu — hypestezii).

Donedévna se pfedpokladalo, Ze zvyseny
vyskyt onemocnéni pochdazejicich z neurovas-
kuldrnich konfliktl ve vy3sim véku ma podklad
v postupném poklesu mozku pfi ztratach tlaku
likvoru v bazalnich cisternach. Tento predpoklad
viak dokadzan nebyl. Naopak my pfedpoklada-
me, Ze neurovaskularni konflikt, aZ na vyjimky, je
dlouhodoby a je ddn malym prostorem v zadni
jamé lebni. Po néjaké dobé dojde k demyelinizaci,
pozdéji k odblokovani existujicich brzd a one-
mocnén( se projevi. Pravdépodobnost vaskularnf
komprese ve snizeném prostoru zadnf jamy stou-
pa, pro vznik konfliktu pak sta¢i mensi elongace
cévy (Akimura et al,, 1995; Kleineberg et al., 1991;
Masopust et al,, 2002). Potvrzuji to vysledky nasi
studie (Masopust et al,, 2002). Situace, kdy procha-
zi céva mezi nervy jako v této kazuistice, spravnost
nasi hypotézy podporuje.
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Operace, kterd byla u nemocné provedena,
méla vysoké riziko poskozeni nervus statoacus-
ticus. Malo ¢astou situaci je nutné predpokladat,
ale potvrdit z predoperacniho zobrazeni magne-
tickou rezonanci ji nelze. Nemocné indikované
k MVD s rizikem poskozeni n. VIl plné seznamuje-
me a vyZadujeme souhlas i pro pfipad, Ze perope-
racné zjisténé riziko bude vyssi nez pfi obvyklém
prabéhu cévy. Pii standardnim oddaleni cévy
od nervu a vlozeni teflonové (dacronové) viozky
je riziko poskozeni sluchu podle rliznych publikacf
4—-69%. Peroperacnim monitorovanim sluchovych
funkcf bylo zjisténo, Ze k poruse dochdzi u4 z5
operovanych nikoli pfi preparaci, ale po vloze-
ni teflonové plsti na oddélenf cévy (Thei et al,,
1998). Novejsi technika, kdy se nevklada teflonovy
polstarek, ale céva se zachyti do smycky a fixuje
prilepenim mimo kontakt s nervem, toto riziko
snizuje. V naSem pfipadé to vsak nebylo mozné,
vlozku jsme museli umistit mezi nervus facialis
a nervus statoacusticus, a tim vytvofit prostor
pro cévu. Cévu jsme nemohli od kmene vzda-
lit s cilem posunout ji perifernéji mimo kontakt
s centralnim segmentem n. VII, protoze bychom
poskodili cévni spojky pro mozkovy kmen.

Ani poskozeni n. VIl neni vylouceno, inciden-
ce parézy nervus facialis po mikrovaskularni de-
kompresi je podle Rhee (Rhee et al., 2006) 5,4 %.
Celd preparace a manipulace s nervy a cévami
v tésné blizkosti mozkového kmene vyzaduji
zkuseného mikroneurochirurga, velmi kvalitni
operacni mikroskop a adekvatni instrumentarium.

Zaveér

Kazuistika ukazuje chirurgicky postup tech-
nik, jak fesit vzacné situace pfi mikrovaskularnich
dekompresich. Tato technika v3ak s sebou nese

vys$i rizika, kterd s danym postupem mohou byt
spojena. Kongenitélné zaloZzeny prdchod cévy
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mezi nervy podporuje nase zavery, Ze vrozené
zmény mohou predstavovat rizikovy faktor pfi
vzniku neurovasklarniho konfliktu. Zarover to
podporuje teorii postupného vzniku onemocnéni.
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