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Spontanni disekce a. basilaris
jako vzdcnad pricina mozkového infarktu

MUDr. David Goldemund', MUDr. Jaroslav Brichta', MUDr. Jiti Vani¢ek?, MUDr. Michal Reif’
'Komplexni cerebrovaskularni centrum, I. neurologicka klinika LF MU, FN u sv. Anny v Brné
2Klinika zobrazovacich metod LF MU, FN u sv. Anny v Brné

V kazuistice prezentujeme pacientku s akutni mozkovou pfihodou vzniklou na podkladé spontanni disekce intrakranialni tepny. Jedna se o re-
lativné vzacnou a ziejmé i poddiagnostikovanou pficinu ikta. V textu jsou diskutovana uskali diagnostiky a terapie tohoto onemocnéni.

Kli¢ova slova: mozkovy infarkt, disekce, angioplastika, antiagregace, trombolyza.

Spontaneous dissection of basilar artery as a rare cause of cerebral infarction

The case report presents a female patient with an acute cerebral event due to underlying spontaneous dissection of an intracranial artery. It
is a relatively rare and apparently underdiagnosed cause of stroke. The pitfalls of diagnosis and treatment of this condition are discussed.
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Seznam zkratek

AB - a. basilaris

ACM - a. cerebri media

ACP - a. cerebri posterior

CT - pocitacovéa tomografie

DSA - digitaInf substrakéni angiografie
OD - pravy o¢ni bulbus

OS - levy o¢ni bulbus

PHK — prava horni koncetina

PTA — translumindlni angioplastika
tPA — tkanovy aktivator plazminogenu

Devétatficetiletd pacientka byla pfivezena
v 00:15 v rdmci iktového programu. Ve 22:30 u ni
néhle vznikla silnd bolest hlavy s nauzeou a zvra-
cenim a oslabeni pravostrannych koncetin. Pri
pfijeti byla v objektivnim ndlezu tézka dysartrie,
deviace pravého bulbu (OD) temporalné, pravo-
stranna taktilni hemihypestezie v obliceji a téZka
centrélni paréza n. VIl vpravo. Na koncetinach
byla pfitomna tézkd pravostrannd hemiparéza
s pohybem horni koncetiny po podlozce, doIni
koncetina byla plegicka. Levostranné koncetiny
byly bez parézy a bez ataxie. Vstupni NIHSS (NIH
Stroke Scale) bylo 20.V anamnéze pacientka uda-
vala pouze arteridIni hypertenzi kompenzovanou
medikaci a hypofunkci stitné zIazy. Negovala uraz
hlavy nebo kréni patefe v pfedchorobi. CT mozku
neprokazalo patologii v mozkovém parenchy-
mu, na CT angiografii popsal radiolog v distalnf
poloviné a. basilaris (AB) asi 50% stendzu, ostat-
ni angiograficky nalez byl v normé (obrazek 1).
Pacientka splrovala kritéria pro podanf trombo-
lytické terapie a tato byla zahdjena v 0:55 bolusem
6mg tkarnového aktivatoru plazminogenu (tPA)
s naslednou hodinovou infuzf dalsich 54 mg. Po

asi 50 minutdch od zahdjenf trombolyzy doslo
ke zlepseni klinického stavu dle skaly NIHSS z 20
na 10 bodd, zlepsila se zejména hybnost pra-
vostrannych koncetin. Vzhledem k parcidini re-
gresi neurologického deficitu a absenci okluze
a. basilaris nebyl endovaskulami vykon v akutnim
stadiu indikovan.

Tyz den dopoledne byla pacientka lucidn,
s téz3i dysartrii, fe¢ ale byla srozumitelnd, trvala
deviace OD tempordlné, na levém bulbu (OS)
oproti nalezu pfi pfijeti zcela chybél pohyb ho-
rizontalné, vertikalni pohyby byly oboustranné
v normé. Déle byla pfitomna bilaterdIni semipto-
za, pravostrannd hemihypestezie v tvafi a tézka
centrdini paréza n. VIl vpravo. Na koncetinach
byl mozny pohyb pravé horni koncetiny po
podloZce, na dolni koncetiné byl skles 15cm
v Mingazzinim, na levostrannych koncetinach
byla pfitomna ataxie a dysmetrie, NIHSS 14 bodU.
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Po prehlédnutf vstupnich CT snimkd byla v di-
ferencidlni diagnostice zvazovéana disekce nebo
parcidlni trombdza a. basilaris. Na odpolednim
kontrolnim CT mozku se nové zobrazila ischemie
v pontu vlevo. Na CT angiografii byla popsana
disekce AB pokracujici do a. cerebri posterior
(ACP) (obrazek 2). S ohledem na recentnf guide-
lines, intrakranialni lokalizaci disekce a trombo-
lyzu podanou pied méné jak 24 hodinami, byl
nasazen clopidogrel a nadroparin v profylaktické
davce 0,4 ml jako prevence Zilnf trombdzy.
Béhem nasledujici noci doslo k dalsi progresi
neurologického deficitu, zhorsila se levostran-
nd hemiataxie, fe¢ se pro tézkou dysartrii stala
nesrozumitelnou a zhorsila se i paréza pravé
dolnfkoncetiny (skles na podlozku do 5 sekund).
Proto byl indikovén endovaskularni vykon. Po
domluvé s interven¢nim radiologem byla poda-
na ,loading dose” clopidogrelu 300mg a 300mg

Obrdzek 1. A - vstupni nativni CT mozku s patrnym nasténnym (resp. intramurdlnim) trombem, B —
CT angiografie — zdrojové snimky s parcidlnim plnénim lumen a. basilaris; C = CT angio rekonstrukce

nativ
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stendzy AB; k podezieni na disekci by mohl vést trombus ve tvaru pdlmésice na nativnim CT

angiografie

angiografie



Obrdzek 2. A - kontrolni nativni CT mozku s ¢erstvou ischemii v pontu vlevo; B, C - kontrolni CT

angiografie, zobrazujici disekci v pribéhu AB

Obrdzek 4. A — kontrolni nativni CT mozku s cerstvou ischemif v pontu vlevo, oproti pfedchozim

vysetfeni nedoslo k jeji progresi; B — kontrolni CT angiografie, korektné ulozeny stent a volné prichodné

aa. vertebrales, AB i ACP bilat
T

aspirinu. Za asistence anesteziologa byla v 8:30
zahajena endovaskularniintervence (obrazek 3).
Na digitalni subtrakéni angiografii (DSA) se zob-
razila disekce stény celé a. basilaris (AB) az do P1
Useku a. cerebri posterior vievo. Pomoci stent(
Prowler, Synchro, Envoy zaved! intervencni ra-
diolog stent Wingspan do proximalni a. basilaris
za Ucelem prekryti vstupniho Useku disekce.
Pro progresi zdzen{ pravého lumen v distalnf
a. basilaris nad stentem a odstupu a. cerebri
posterior vlevo byla nasledné provedena per-
kutdnnf translumindlnf angioplastika (PTA) této
oblasti balonem Gateway. Na kontrolnim néstfi-
ku doslo k uzavéru P1 vlevo (nastrikem a. carotis
communis vlevo zkontrolovana prdchodnost
a. communicans posterior a normalnf plnéni
periferie ACP i pfes uzavér P1 Useku ACP). | pres

kontinudIni infuzi nimodipinu doslo k rozvoji
tézkych vazospazmu na AV vpravo a vykon byl
proto ukoncen. Bylo pokracovano v kontinuainf
infuzi nimodipinu v ddvce 10mg/h a krevni tlak
byl udrzovan v mirné hypertenzi. Kontrolnf CT
mozku za 24 hodin neprokazalo progresi pontin-
ni ischemie, na angiografii byl stent v a. basilaris
i obé ACP prlchodné, bez nalezu vazospazmU
v celém vertebrobazildrnim fecisti (obrazek 4).
Bylo pokracovano v kontinudIni infuzi nimodi-
pinu a v dudinf antiagregaci clopidogrel + aspi-
rin. V nasledujicich dnech doslo k vyraznému
zlepseni deficitu, fe¢ byla jen lehce dysartrickd,
doslo k témér Uupiné Upravé okohybné poru-
chy (zbylo jen lehké oslabeni OS pfi pohybu
temporalné). Taktilnf ¢itf jiz pacientka udavala
v normé, na koncetindch byla tézkd paréza pravé
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Obrdzek 3. Pribéh stentovani a. basilaris — A, B
inicidlni nalez pfi diagnostické angiografii; C, D -
kontrolni nastfik po stentingu a PTA

FERO.

horni koncetiny, na pravé dolni koncetiné paréza
lehka (skles v Mingazzinim do 10 cm), postupné
zregredovaly i levostranné neocerebellarni sym-
ptomy. P¥i dimisi byla pacientka schopna chiize
v choditku, postupné se zlepSovala i hybnost
PHK, NIHSS bylo 6.V medikaci jsme ponechali
dudinf antiagregacni terapii, po 3 mésicich byla
doporucena monoterapie clopidogrelem.

Diskuze

Disekce extrakranidlniho Useku vertebraini
¢i karotické tepny je relativné ¢astou pficinou
iktd u mladsich pacientd. Vic jak polovina di-
sekci vznikne v ndvaznosti na trauma hlavy
a kr¢ni patefe. Spontanni disekce ¢asto vznikajf
na podkladé systémového onemocnéni, napf.
Marfanova syndromu, fibromuskularni dyspla-
zie, Ehler-Danlosova syndromu apod. Vétsina
publikovanych intrakranidlnich disekci se tyka
vertebrobazildrniho povodi a prevazné postihu-
je déti a adolescenty (Casto na podkladé chorob
pojiva). Disekce intrakranidlnich tepen pfi absen-
ci systémového onemocnén( pojiva jsou vzacné
a velmi pravdépodobné poddiagnostikované.
U pacientll bez systémového onemocnéni je
typicky vyskyt mezi 20.-40. rokem (Chaves et
al,, 2002). Ve VB povodi je nejcastéji postizen
V4 Usek a. vertebralis (AV), v karotickém povo-
di potom supraklinoidni Usek a. carotis interna
(ACI). Disekce mUZe vést k subarachnoiddlnimu
krvaceni nebo mozkovému infarktu, ev. jejich
kombinaci. V anamnéze je typickd Gvodni silnd
bolest hlavy v zatylku. U intrakranialnich disekcf
je bolest hlavy vétSinou nasledovéna rychlym
rozvojem neurologického deficitu. Naproti tomu
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u extrakranialnich disekci dochdzi ke vzniku in-
farktu vétsinou s odstupem hodin az dni a nékdy
se disekce manifestuje pouze napf. Hornerovym
syndromem a k mozkovému infarktu vibec ne-
musi dojit (Hart et Easton, 1983).

S rozvojem modernich zobrazovacich metod
véetné rutinniho vyuziti CT a MR angiografie (CTA,
MRA) Ize ocekdvat ¢astéjsi zachyt intrakranialnf
disekce, jakozto pficiny iktu v mladém véku. Zlatym
diagnostickym standardem je DSA, nicméné i CTA
a MRA, jakoZto primarni zobrazovaci metody
v akutni diagnostice, mohou disekci detekovat
(Zuberetal, 1994). Specifita a senzitivita MRA a CTA
pro tuto diagndzu viak neni zndma. Vizualizace
intramuralnfho hematomu je nicméné v intrakra-
nidlnim Useku obtiznd. Zvlasté v mensich tepnach
jako je a. cerebri media (ACM) a posterior (ACP) je
Casty nélez nespecifické segmentéini stendzy ¢&i
okluze a muze tak dojit k zaméné za parcidlné reka-
nalizovany trombus ¢i trombotickou okluzi. Stejné
tak segmentalni nepravidelnost lumen napt.v ACM
mUze snadno vést k mylné diagnostice vaskulitidy
(Chaves et al, 2002). Jednodussi je situace v pfipadé
postizeni distalniho Useku AC, kde pfichdzi v vahu
pouze velkobunécna arteritis. Ta viak postihuje
typicky pouze petrézni a kavernézni Usek ACI
a neprechézi do supraklinoidni porce (Wilkinson
et Russel, 1972). Navic postihuje prevazné starsi
populaci a je typicky doprovazena zvysenou se-
dimentacf erytrocytd. Vyraznou pomoci je nalez
,string sign” v proximalnim Useku tepny, prikaz
dvojitého lumen & pseudoaneuryzmat. U nasi pa-
cientky nejsou string sign ani dvojité lumen patrné,
nicméneé kraniokaudalnirozsah a vzezieni stendzy
spolu s udajem o silné bolesti hlavy v ivodu ved-
la z&hy k podezfeni na spontdnnf intrakranidlnf
disekci. Mechanizmus ischemického postizenf pfi
intrakranidni disekci spociva spise v hypoperfuzi
nezv distalni embolizaci, jako tomu byva u disekci
extrakranidlnich. U nasi pacientky |ze pfedpokladat
postizeni perforator v disekovaném Useku.

Progndza intrakranidlnich disekci byva
horsi nez u postizeni extrakraniadlniho Useku.
Nicméné zavaznost miZe byt nadhodnocena
s ohledem na prevahu v minulosti publikova-
nych autoptickych kazuistik (Chaves et al., 2002).
Recentnf soubory s pacienty diagnostikovanymi
pomoci modernich angiografickych metod uka-
zuji progndzu méné zavaznou. Riziko recidivy
iktu nebo TIA je u extrakranidlnich disekci rela-
tivné nizké (ro¢niriziko je 0,5-1 %) (Kremer et al,,
2003), u disekci intrakranidlnich nejsou spolehliva
data k dispozici. Podobné jako u jinych intra-
kranialnich stendz v3ak Ize ocekavat vyssi riziko,
nez u disekcf extrakranidlnich. Prognéza i riziko
recidivy CMP u pacientd s extra a intrakranialnf

disekcf jsou pfedmétem aktudlné probihajici
studie ISCIAD (International Study of Cervical
and Intracranial Artery Dissection).

Optimalni 1é¢ebna strategie intrakranidlnich
disekci, opirajici se o dvojité slepé, randomizované
studie, neexistuje. K dispozici mame tromboly-
tickou terapii, antikoagulaci, antiagregaci a z in-
tervencnich postupd angioplastiku a stenting.
S trombolytickou terapif u intrakranidlnich di-
sekci rozséhlé zkusenosti nejsou. Disekce nebyla
kontraindikaci ve studiich NINDS ani ECASS I,
ale pocet zafazenych pacientd neni zndm. Dle
recentné publikovanych sérif pacientd lé¢enych
intravendzni i intraarteridlni trombolyzou se Ucin-
nost i bezpec¢nost zdd obdobna jako u infarktd
jiné etiologie (Georgiadis, Caso et Baumgartner,
2006; Arnold et al,, 2002). Neni nicméné jasné, zda
trombolyza (podobné jako antikoagulace) ne-
mUze vést k progresi intramuralniho hematomu.

Pokud je trombolyza kontraindikovéana, Ize
nasadit antikoagula¢ni nebo antiagregacni te-
rapii. Dlouho byla v akutnim stadiu preferovana
antikoagula¢ni terapie (heparinem nebo LMWH
s naslednym prechodem na warfarin) (Treiman et
al,, 1996). Nicméné kontrolované studie, které by
srovnavaly efekt antiagregacni a antikoagulacnf
terapie, nejsou k dispozici. Stejné tak neméme
randomizované studie potvrzujici efekt anti-
agregace a antikoagulace oproti placebu. Pokud
vyuzijeme data z extrakranidlnich disekci, pak
studie sledujici 298 pacientU s karotickou disekcf
neprokazala pfi nerandomizovaném srovnani
antikoagulace a antiagregace rozdil v riziku re-
cidivy iktu (Georgiadis et al., 2009). S ohledem
na specifické usporadani stény intrakranidlnich
tepen (uzsi medie, chybéjici lamina externa) hro-
zi vétsf riziko subarachnoidélniho krvaceni, coz
u fady autord favorizuje antiagregacni terapii.
S ohledem na nizkou incidenci tohoto onemoc-
néni nelze ocekavat, ze by nékdy byla provede-
na randomizovana studie porovnavajici efekt
antikoagula¢ni, antiagregacni a endovaskularnf
terapie. | v pffpadé extrakranidlnich disekcf, kde je
k dispozici mnohem vice dat, nenf situace jasna
a ocekdvany jsou vysledky aktudlné probihaji-
ci studie CADISS (Cervical Artery Dissection In
Stroke). Dle posledniho doporuceni AHA zr. 2010
je u arteridIni disekce indikovana antitromboticka
|é¢ba po dobu 3—-6 mésicl. PouZit |Ize jak antiko-
agulancia (heparin, LMWH nebo warfarin), tak
i antiagregancia (aspirin, clopidogrel, ASA+DP).
Revaskulariza¢ni procedury jsou indikovény u pa-
cientl, u nichz dojde k recidivé CMP navzdory
medikamentdzni terapii nebo u pacientd s hemo-
dynamicky vyznamnou stenézou. U nasf pacient-
ky jsme s ohledem na trombolyzu a intrakranidinf
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lokalizaci disekce zvolili v dalsi terapii antiagregaci
clopidogrelem ve standardnim davkovani75mg
denné. Po zhordenf klinického stavu bylo pfistou-
peno k angioplastice (v Uvodu podéna loading
dose clopidogrelu 300mg + 300 mg aspirinu)
a nasledné dualni antiagregacni terapii clopido-
grel 75mg + 100 mg aspirinu denné. U pacientky
nedoslo ke krvacivym komplikacim.

Zaveér

Sponténniintrakranidni disekce jsou vzacnou
a pravdépodobné poddiagnostikovanou pficinou
mozkového infarktu ¢i krvaceni u mladych pacien-
t0. Diagnostika se opird 0 anamnézu silnych bolestf
hlavy v Uvodu iktu a ndlezy na CTA, MRA nebo
DSA. Ur¢eni spravné diagndzy mdze byt proble-
matické u postizeni mensich intrakranidinich tepen.
V terapii panuje kontroverze, nebot nemame k dis-
pozici randomizované studie. Pouzivané postupy
zahrnujf trombolyzu, antikoagulaci, antiagregaci
i endovaskularni vykony, pficemz u kazdého pa-
cienta je tfeba postupovat individualné.
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