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Cévni morfologie, symptomy, diagnostika a lécba
ischemickych pfihod mozkového kmene

Vascular morphology, symptoms, diagnostics
and treatment of brainstem ischemic stroke

Souhrn

Znalost mikroanatomie kmenovych perforujicich arterii ndm mUze pomoci spravné lokalizovat
ischemické léze, vysvétlit a spravné anatomicky popsat syndromy kmenovych 1ézi. Vyznam
jejich detailni znalosti roste s moznostmi akutni reperfuzni terapie a zvysujici se frekvenci aktivni
lécby ischemickych mozkovych pfihod v zadnim povodi. Samozfejmé se bez ni neobejde
neurochirurg pfi operacich v této oblasti. Cilem této prace je prezentovat aktudini pohled na
anatomii arterii mozkového kmene, kmenové syndromy, moznosti zobrazeni a reperfuzni terapii
vertebrobazilarniho povodi.

Abstract

The knowledge of the microanatomy of brain stem perforating arteries can aid in the correct
identification of ischemic stroke lesions, explain and provide a proper anatomic description of
syndromes associated with the brain stem lesions. The importance of such detailed knowledge is
growing when considering the possibilities of acute reperfusion therapy and growing incidence of
active treatment of ischemic strokes in posterior circulation. Of course, such knowledge is also vital
for neurosurgeons operating in this area. The aim of this work is to present the current knowledge
on the anatomy of arteries of the brain stem, brain stem syndromes and present the possibilities of
imaging and reperfusion therapy in the vertebrobasilar territory.
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Uvod do vaskularni anatomie
mozkového kmene

Koncept arterii mozkového kmene mizeme
ve viech jeho etdzich rozdélit podle mista
vstupu do hloubky mozkového kmene na
predni (paramedianni), lateraini (kratké cir-
kumflexni) a zadni (dlouhé cirkumflexnf) per-
forujici vétve (obr. 1). Ty mohou vystupovat
jak z magistrélnich tepen, tedy z vertebral-
nich arterif (arteria vertebralis; AV) a arteria

basilaris (AB), tak z jejich vétvi, tedy z a. ce-
rebelli inferior posterior (PICA), a. cerebelli
inferior anterior (AICA), a. cerebelli superior
(SCA) a déle z P1 a P2 Useku a. cerebri pos-
terior (ACP). Z ACP odstupuji dalsi samo-
statné vétve a. collicularis (a. quadrigemina)
a a. choroidea posterior medialis (MPChA).
Obecné lIze fici, ze zadni povodi zasobuje
prodlouzenou michu (medulla oblongata),
pons, mezencefalon, mozecek a ¢astecné

Obr. 1. Obecné schéma perforujicich arterii na Urovni oblongaty, pontu a mezencefala, tzn. rozdéleni na anteromedialni,

talamus. Za rozvodi smérem k prednf cirku-
laci z a. cerebri interna povazujeme a. com-
municans posterior (AComP) (obr. 2).

Vyvoj vertebrobazilarniho povodi
Primitivni arteria carotis interna (ACl) zac¢ina
byt rozlisitelnd u embrya ve stadiu 10 dle Car-
negieho skély (definujici jednotlivd morfolo-
gickd stadia lidského embrya), tzn. u embrya
velkého 3mm ve véku 28 dni po oplodnéni

anterolateralni, lateraIni skupiny a v oblasti mesencefala a pontu i posteriorni skupinu (z PICA, MPChA, CollA).

(@) medulla oblongata - 1. pyramis medullae oblongatae; 2. ncl. olivaris inferior; 3. ncl. olivaris dosrsalis accessorius; 4. ncl. reticularis lateralis;
5.1r. spino-thalamicus (anterolaterdini systém) a spinocerebellaris ant.; 6. ncl. et tr. spinalis nervi trigemini; 7. pedunculus cerebellaris inferior
(corpus restiforme); 8. ncl. cuneatus accessorius; 9. ncl. vestibularis inferior et medialis; 10. ncl. dorsalis n. vagi; 11 ncl. nervi hypoglossi;

12. fasciculus longitudinalis medialis; 13. tr. tecto-spinalis; 14. lemniscus medialis; 15. ncl. ambiguus; 16 tr. et ncl. solitarius

(b) pons — 1. fasciculus longitudinalis medialis; 2. tr. tecto-spinalis a tr. reticulo-spinalis; 3. lemniscus medialis; 4. ncl. pontis; 5. tr. corticospinalis
(roztfisténé svazky pyramid); 6. tr. centralis tegmenti; 7. tr. rubrospinalis; 8. ncl. vestibularis superior; 9. pedunculus cerebellaris superior
(brachium conjunctivumy; 10. tr. et ncl. mesencephalicus CN V,; 11. ncl. motorius et pontinus CN V,; 12. tr. spino-thalamicus (anterolaterdini

systém); 13. tr. spinocerebellaris anterior; 14. peduncullus cerebellaris medius (brachium pontis)

(c) mezencefalon — 1. ncl. mesencephalicus CN V;; 2. substantia grisea centralis; 3. colliculus superior; 4. ncl. ruber; 5. lemniscus medialis;

6. tr. spino-thalamicus (anterolaterdlni systém); 7. tr. cerebellothalamicus; 8. susbstnatia nigra (reticularis et compacta); 9. pedunculus (crus
cerebri); 10. ncl. nervi oculomotorii (CN IIL); 11. ncl. interpeduncularis; 12. ncl. spinotectalis; 13. tr. occipito-, temporo-, parieto-pontinnus;

14. tr. corticospinalis; 15. tr. corticonuclearis; 16. tr. fronto-pontinnus; 17. tr. centralis tegmenti; 18. fasciculus longitudinalis medialis

AICA - arteria cerebelli inferior anterior; AL — anterolateralnf skupina; AM — anteromedialni skupina; ASA — arteria spinalis anterior; BA —
arteria basiliaris; CN — hlavovy nerv; CollA — arteria collicularis; L — laterdIni skupina; LPA — laterdIni pontinni arterie; MPChA — arteria choroidea
posterior medialis; PCA — arteria cerebri posterior; PICA — arteria cerebelli inferior posterior; VA — arteria vertebralis

Fig. 1. General scheme of perforators in the medulla oblongata, pons and mesencephalon with division into the anteromedial,
anterolateral, lateral group and in the area of mesecephalon and pons and also in the posterior group (from PICA, MPChA, CollA).

(@) medulla oblongata - 1. pyramis medullae oblongatae; 2. ncl. olivaris inferior; 3. ncl. olivaris dorsalis accessorius; 4. ncl. reticularis lateralis;
5. tr. spino-thalamicus (anterolateral system) et spinocerebellaris ant,; 6. ncl. et tr. spinalis nervi trigemini; 7. pedunculus cerebellaris inferior
(corpus restiforme); 8. ncl. cuneatus accessorius; 9. ncl. vestibularis inferior et medialis; 10. ncl. dorsalis n. vagi; 11. ncl. nervi hypoglossi;

12. fasciculus longitudinalis medialis; 13. tr. tecto-spinalis; 14. lemniscus medialis; 15. ncl. ambiguus; 16. tr. et ncl. solitarius

(b) pons — 1. fasciculus longitudinalis medialis; 2. tr. tecto-spinalis et tr. reticulo-spinalis; 3. lemniscus medialis; 4. ncl. pontis; 5. tr. corticospinalis
(crashed pyramidal columns); 6. tr. centralis tegmenti; 7. tr. rubrospinalis; 8. ncl. vestibularis superior; 9. pedunculus cerebellaris superior
(brachium conjunctivum); 10. tr. et ncl. mesencephalicus CN V,; 11. ncl. motorius et pontinus CN V., 12. tr. spino-thalamicus (anterolateral

system); 13. tr. spinocerebellaris anterior; 14. peduncullus cerebellaris medius (brachium pontis)

(c) mesencephalon — 1. ncl. mesencephalicus CN V;; 2. substantia grisea centralis; 3. colliculus superior; 4. ncl. ruber; 5. lemniscus medialis;

6. tr. spino-thalamicus (anterolateral system); 7. tr. cerebellothalamicus; 8. substantia nigra (reticularis et compacta); 9. pedunculus (crus
cerebri); 10. ncl. nervi oculomotorii (CN II1); 11. ncl. interpeduncularis; 12. ncl. spinotectalis; 13. tr. occipito-, temporo-, parieto-pontinnus;

14. tr. corticospinalis; 15. tr. corticonuclearis; 16. tr. fronto-pontinnus; 17. tr. centralis tegmenti; 18. fasciculus longitudinalis medialis

AICA - anterior inferior cerebellar artery; AL — anterolateral group; AM — anteromedial group; ASA — arteria spinalis anterior; BA — basilar artery;
CN - cranial nerve; CollA - collicular artery; L — laterar group; LPA — lateral pontine artery; MPChA — medial posterior choroidal artery;

PCA - posterior cerebral artery; PICA — posterior inferior cerebellar artery; VA — vertebral artery
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Obr. 2. Celkovy pohled na vertebrobazilldrni povodi a jeho odstupujici magistraini vétve.

Barevny preparat dany injekci ¢erveného latexu do pravé vertebralni arterie. Sipkami
jsou v kaudokranidlnim poradi oznaceny spinalni arterie anterior vlevo, pontomedullarni
arterie vpravo, inferolaterdIni pontinni arterie vlevo, superolaterdini pontinni arterie vlievo

a posterolateralni pontinni arterie oboustranné.

Fig. 2. General picture of vertebrobasilar circulation with its marginal branches.
Specimen colored with red latex administered into the right vertebral artery. Arrows
showing caudocranially left anterior spinal artery, right pontomedullary artery, left
inferolateral pontine artery, left superolateral pontine artery and posterolateral pontine

arteries bilaterally.

vajicka [1]. Je tvofena 3. aortélnim obloukem
a kranidlni ¢asti dorzalni aorty. Mezencefalon
a metencefalon (budouci pons a mozecek)
zasobuje vtomto embryondlnim obdobf nej-
prve AComP vznikajici v stadiu 14 (5-7 mm,
33 dni) a jeji anastomotické vétve se az na-
sledné napojuji na 2 longitudindInf arterie
(cefalické plexy) vznikajici z dorzélnich aort,
resp. az sekundarnim propojovanim jejich
dorzalnich intersegmentalnich vétvi. Tyto

plexy se postupné v 16. stadiu (8—=11 mm,
38 dni) z ventrolaterdlniho aspektu meten-
cefala presouvaji mediélné a spojuji se v AB.
Tyto 2 longitudindInf arterie a poté AB jsou
prechodné propojeny s ACl cestou a. trige-
mina primitiva (ATP), a. otica, a. hypoglos-
sea a a. proatlantica, tok krve sméfuje rost-
rokaudalnim smérem. Tyto anastomozy se
¢asné po vzniku AB uzaviraji, definitivné jsou
uzavfeny ve stadiu 18 (13-17mm, 44 dni),

pficemz ATP jen vyjimecné z(stava perzis-
tujici karotidobazildrni anastomdézou s inci-
denci 0,1-1,0 %. Byla popsana i persistence
ostatnich anastomdz. Vertebralni arterie se
objevuji ve stadiu 15 (9mm, 36 dnf), vznikaji
ze subokcipitélnich (proatlantalnich) a dal-
sich 6 cervikdlnich segmentalnich arterif.
Od AB jsou v ¢asném embryonalnim stadiu
zcela oddéleny. Na AB se napojuji az v dobé
uzavéru karotidobazilarnich anastomoz (sta-
dium 18). Prvni vzniklou cévou odstupujici
ze zadniho povodi je SCA ve stadiu 15, PICA
a AICA se objevuji az ve stadiu 19 (18 mm,
46 dni). Embryondini vyvoj PCA neni zcela
jasny, objevuje se ve stejné dobé jako SCA,
mezi ni a mezencefalickymi vétvemi z primi-
tivni AComP, kterd tvofif segment P1, distélnf
Usek tvori diencefalickd vétev, PCA ma tedy
smiseny karotidobazildrni ¢i spise jen karo-
ticky pdvod. VSechny cévy jsou podobné
vyvinuté jako v postnatalnim obdobi a jsou
pfitomny zhruba 52. den u plodu velkého
40mm [2,3].

Tepny mozkového kmene

Podle mista vstupu do hloubky mozko-
vého kmene se kmenové perfordtory déli na
predni (paramedidnni), laterainf (kratké cir-
kumflexni) a zadni skupinu (dlouhé cirkum-
flexni) [4,5]. Prednfi skupina je jesté rozdélena
na ventromedialni a ventrolateraini skupinu.
Kazda z téchto Ctyf skupin zdsobuje urcitou
¢ast kmene.

Prodlouzena micha

Prodlouzenou michu zasobuji 3 skupiny per-
forujicich arterii, jsou to pfedni medularni
vétve z distalni AV a a. spinalis anterior (ASA)
dale lateralni meduldrni vétve z AV, PICA,
kranidln&jiz AB a AICA, a kone¢né zadni me-
dularni vétve z a. spinalis posterior a PICA
(obr. 1A).

Predni meduldrni vétve se déli na ante-
romedidlni (paramedialni) a anterolate-
ralni. Anteromedidlni vétve z ASA sméruji
do fissura medullaris anterior, z distalni AV do
foramen caecum, déli se na kratké a dlouhé
perforatory. Kratké zasobuji medidlni ¢ast
pyramidové drahy, ¢ast lemniscus medialis
(LM), ncl. olivaris accessorius medialis a pfi-
lehlou retikuldmi formaci (RF), dlouhé dosa-
hujf aZ ke spodiné IV. komory a zasobuji LM,
ncl. olivaris accessorius dorsalis, fasciculus
longitudinalis medialis (FLM), rafedlnf jadra,
paramedialni RF a ncl. n. hypoglossi. Antero-
lateralni vétve jsou casto sekundarnimi vét-
vemi paramediélnich perforatord, jedné se
o kratké medularni cévy bézici napfi¢ skrze
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pyramidy, dosahuji do preolivérniho sulku.
Jsou extrémné dulezité, protoze zasobuji py-
ramidovou drdhu a medidlni ¢ast ncl. oliva-
ris inferior.

LaterdIni meduldrni arterie jsou dlouhé
perforatory zasobujici sulcus retrooliva-
ris (laterdlni medularni fossu [LMF]) a olivu
(obr. 3A). LaterdIni medularni arterie délime
dle vysky odstupu na kaudalni, stfedni,
rostralni a zvlastni skupinu dorzalnich per-
forator(. KaudaIni odstupuji pod olivou a z&-
sobuji tractus spino-thalamicus a tractus
spino-cerebellaris ventralis. Stfredni odstupujf
v sulcus retroolivaris v oblasti odstupu ko-
fend n. IX.a n. X. a jsou mediolateralné uspo-
fadany, zasobuiji laterdIni ¢ast ncl. olivaris in-
ferior, ncl. olivaris accessorius dorsalis, ncl.
ambiguus, spodinu IV. komory v¢. ncl. n. hy-
poglossi, ncl. dorsalis n. vagi a ncl. solitarius,
nékdy vestibuldrni jadra a déle tractus spina-
lis a ncl. nervi trigemini. RostraIn{ vétve jiz z&-
sobuji také pons a vétev z AB, kterd se nazyva
pontomeduldrni arterii, vstupuje do sulcus
bulbopontinus a zdsobuje stejné anatomické
struktury jako predchozi stfedni skupina.
DorzaIni perforatory odstupuji z PICA v ob-
lasti pedunculus cerebellaris inferior (cor-
pus restiforme [CR]) a vstupuji do prodluzené
michy posterolateradlné od vystupu kofend
n.X. Déli se na dolni, jez zasobujf jadro zadnich
provazcl ncl. cuneatus (Burdachi), a horni,
které se déle déli na medidinf a laterdIni. Me-
didlnf vétve zésobuji CR a vestibuldrnijadra, la-
terdIni vétve laterdinf ¢ast CR, kochledrnf jadra,
medidlni a dolni vestibuldrnf jadra.

Zadni meduldrnf arterie délime na kau-
dalni a rostralni. Kaudalni zasobuji ncl.
gracillis (Golli) a ncl. cuneatus, kaudalnf ¢ast
ncl. solitarius, jadra n. X, a nékdy spinalIni tri-
gemindlni jadro. RostraIni jdou skrze tenii
IV. komory a zdsobuji area postrema a kra-
nidlnf ¢asti vyse uvedenych struktur (obr. 3B).

Varoli{iv most
VarolGv most zasobuji perforatory z AB, AICA,
SCA a z pontinnich tepen. Zde koncept ob-
kruzujicich arterif plati jen ¢astecné (obr. 1B).
Vzhledem k tomu, Ze je dorzalnf ¢ast pontu
Siroce oteviena do V. komory, je pfitomno
jen minimum zadnich pontinnich perfo-
ratorl. Ty vychdzeji zejména z medidlnf ter-
minalni vétve SCA a zésobuji brachium pon-
tis, locus coeruleus a mezencefalické jadro
n. V. Pons tedy zasobuji pfevazné predni
pontinni arterie a lateralni (dlouhé) pon-
tinni arterie (obr. 2).

Predni pontinnf arterie vychazeji ze zadnf
stény AB a délime je na anteromedidlni

Obr. 3. (A) Anteriorni a laterélni perforatory pro medulla oblongata. Sipky oznacuji
kaudokranialné - laterdIni medullarni perforatory z arteria vertebralis, arteria spinalis
anterior, laterdIni medullarni perfordtory z arteria cerebelli inferior posterior v oblasti
retroolivarni fossy, pontomedullarni arterie vstupujici do sulcus bulbopontinus. (B)
Tonsillomedullarni a telovelotonsillarni segment arteria cerebelli inferior posterior;
kranidlni Sipky - rostralni zadni medullarni arterie v¢. choroidélni vétve (vlevo) a vétévky
ke corpus restiforme; kaudalni Sipky vlevo — dorzélni perforatory z arteria cerebelli
inferior posterior (ve skupiné lateralnich perforator().

Fig. 3. (A) Anterior and lateral perforators of the medulla oblongata. Arrows showing
caudocranially lateral medullary perforators arising from the vertebral artery, anterior
spinal artery, lateral medullary perforators arising from the posterior inferior cerebellar
artery in the retroolivary fossa, and pontomedullary arteries entering the bulbopontine
sulcus. (B) Tonsillomedullary and telovelotonsillary segment of the posterior inferior
cerebellar artery; upper arrows showing the rostral dorsal medullary artery including
the choroidal branch (left) and small branches for corpus restiforme, and lower arrows
on the left showing dorsal perforators arising from the posterior inferior cerebellar

artery (in the group of lateral perforators).

a anterolaterdlni. Anteromediaini délime
dale na kaudalni, stfredni a rostralni sku-
pinu. Kaudalni perfordtory odstupuji z ros-
trélni ¢asti AV a junkeni ¢asti AB az k AICA, ze
které mohou téz odstupovat. Ddle mohou
odstupovat i z pontomedularni arterie, vstu-
puji do foramen caecum a nékteré vyda-
vajf kolaterdly k pyramiddm a kofendim n. XII.
Stfedni skupina odstupuje mezi AICA a po-
sterolaterdIni pontinni arterif, nékteré per-
foratory mohou opét odstupovat i z AICA
a inferolaterdlnich a superolaterdlnich
pontinnich arterif. BéZ{ vzestupné a sestupné
podél bazildrniho sulku. Rostralni zacinaji
7 termindlni ¢asti AB i SCA a posterolateralnf
arterie a vstupuji do nejkaudalnéjsi ¢asti in-
terpedunkuldrni fossy. Vsechny délime na
kratké a dlouhé vétve, pficemz dlouhé vétve
se nachazeji paramedialné, blizko raphe pon-
tis, a dosahuji prakticky az ke spodiné IV. ko-
mory. Z&sobuji ncl. n. abducentis, FLM, ra-
fedlni jadra, paramedialni ¢ast RF. Kratké jsou
laterdIngji od dlouhych, zasobuji medialnf
¢ast pyramidové, kortikobulbarni a kortiko-
pontinni drdhy, medialni ¢asti pontinnich
jader a nékdy ¢ast LM. Anterolaterdlni (neboli
kratké pontinni arterie) odstupuji nejcas-

téji z pfedchozich anteromediélnich arterif
(mohou i z AB, AICA a PICA) a zasobuijf late-
ralnf a ventralni pyramidové svazky a laterdlnf
¢asti drah a jader, jejichz medidlnf ¢asti zéso-
bujf anteromedidlni perforatory.

Ctyfi laterdIni pontinni arterie (neboli
dlouhé pontinni arterie) jsou zdroji ddlezi-
tych laterdlnich pontinnich perforatord. Jsou
to: pontomedularni, inferolateralni pon-
tinni, superolateralni pontinni a poste-
rolaterdlni pontinni arterie (obr. 2). Pon-
tomeduldrni arterie byla jiz zminéna u tepen
prodlouzené michy. Odstupuje z AB, AICA
nebo PICA a sméfuje do LMF. Inferolateralni
a superolaterdInf pontinnf arterie (nej¢astéji
po jedné, ale v 25 % duplikované) odstupuji
nejCastéji z AB, vyjimecné z AICA. Inferolate-
ralnf arterie kon¢i pod odstupem n.V, a su-
perolaterdIni arterie kon¢f v oblasti vystupu
n. V. Posterolaterdlni pontinni arterie odstu-
puje z termindlni ¢asti AB tésné pod odstu-
pem SCA a kon¢i nad vystupemn. V.

LaterdIni pontinni perforatory se déli na
kaudolateralni, ventrolateralni a rostro-
lateralni skupinu. Kaudolaterélni perfora-
tory odstupuji z AICA a z pontomedularn{
arterie. Jejich medidlni vétve zdsobuji late-
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Obr. 4. (A) Oblast bifurkace arteria basilaris, odstup arteria choroidea posterior medialis
a arteria collicularis z P1 (kranidlni 2 Sipky), zdvojeni arteria cerebelli superior a mezi nimi
posterolateralni pontinni arterie. (B) Interpedunkularni perforatory (medialné obou-
stranné) a anterolateraIni (pedunkularni) vétévka (Sipka vlevo).

Fig. 4. (A) Area of basilar artery bifurcation with the medial posterior choroidal artery
and collicular artery branching from P1 (2 upper arrows), double superior cerebellar ar-
teries with the posterolateral pontine artery between them. (B) Interpeduncular perfo-
rators (medially bilaterally) and anterolateral — (peduncular) branch (left arrow).

Obr. 5. (A) Perforujici vétvicka (Sipka) pro dolni colliculus vlevo odstupuji z medialniho
terminalniho trunku arteria cerebelli superior vlevo, vpravo ekvivalent z rete collicullare
inferius (Sipka) z arteria choroidea posterior medialis (Sipka kranialné). (B) Arterialni

sit colliculus superior vlevo z a. collicularis (Sipka dole) a z arteria choroidea posterior
medialis, ze které odstupuje i talamicky perforator (2 Sipky nahofe).

Fig. 5. (A) Perforating branch (arrow) for the left inferior colliculus arising from the medial
terminal segment of the left superior cerebellar artery, on the right side similar to the branch
of the rete colliculare inferius (arrow) from the medial posterior choroidal artery (upper
arrow). (B) Arterial plexus of the left superior colliculus arising from the collicular artery
(lower arrow) and the from medial posterior choroidal artery. Two thalamic perforators are
also visible arising from the medial posterior choroidal artery (2 upper arrows).

ralnf ¢ast ncl. n. VI, jadro n. VII,, ncl. olivaris
superior, tractus spinothalamicus, lemnis-
cus lateralis a tractus tegmenti centralis. Je-
jich laterdInf vétve zasobuji brachium pon-
tis, spindIni a principalnf jadro n. V. a hornf
vestibuldrni jadro. Ventrolaterélni perfora-
tory odstupuji z inferolateraini a superola-
teralni pontinnf arterie, vstupuji do pontu
okolo vystupu n. V., zasobuji lateralni pyra-
midova vldkna, pontinni jadra, motorické
jadro trigeminu, LM a tractus centralis teg-
menti. Rostrolateralni perfordtory odstupujf
ze SCA a z posterolaterdIni pontinnf arterie.

Prochézeji do kmene skrze brachium con-
junctivum, zasobujf jej a dale locus coeru-
leus, pfilehlou RF, lemniscus lateralis a tractus
spino-thalamicus.

Mezencefalon

Cévni zasobeni mezencephala ma jiz kla-
sicky koncept penetrujicich a obkruzujicich
arterii (obr. 1C). Jedné se o perforatory odstu-
pujici z PCA, SCA, a. collicularis, a. collicularis
accessoria @ MPChA (obr. 4A). Délime je na
pfedni mezencefalické, lateralni mezen-
cefalické a zadni mezencefalické tepny.

Predni mezencefalické tepny se déle déli na
anteromedialni a anterolateralni. Antero-
medidlnf se déle déli na medialni mezence-
falické perforatory (interpedunkularni,
talamoperforujici) a lateralni mezence-
falické perforatory. Interpedunkuldrni ta-
lamoperforujici arterie odstupujf z Useku P1
ACP (obr. 4B). Kaudorostralné je délime na
mezencefalickou, pretektdlni a diencefalic-
kou skupinu. Tato posledni skupina mze
byt silnéjsi a mohou z ni sekundarné odstu-
povat mezencefalické a pretektaIni vétévky.
Kratké medidlni mezencefalické perforatory
zasobuji decussatio pedunculorum cerebel-
larium superiorum a medidlni ¢ast ncl. ruber.
Dlouhé mediaIni mezencefalické perforatory
dosahuji az k substantia grisea centralis (PAG)
a zasobuji FLM, jadro n. IV, n. lll., dorzéIni ra-
fedInf jadra, ventrdlni polovinu PAG a nékdy
pronikaji az do nejhlubsi vrstvy horniho col-
liculu. LaterdIni mezencefalické perforatory
odstupuji nejcastéji z tseku P1, nékdy z pe-
dunkuldrnich vétvi, colikuldrni arterie nebo
MPChA v laterdlnich ¢astech cisterny inter-
peduncularis a vstupuji do kmene v sulcus
nervi oculomotorii, medialné od crus cere-
bri, ¢asto okolo vldken n. lll. B&Zi skrze me-
didIni ¢ast substantia nigra a ncl. paranigralis,
poté probihaji laterodorzélné a poté dorzo-
medidlné medidlné a zasobuji laterdIni ¢ast
decussatio pedunculorum cerebellarium su-
periorum a ncl. ruber a medialni okraj LM.
AnterolaterdIni (pedunkularni) perfordtory
jsou kratké, prostupuji do crura cerebri a z3-
sobujf kortikopontinni, pyramidovou a korti-
kobulbarni drédhu a vétsinu substantia nigra,
nékteré mohou dosahovat az k LM. Pedunku-
larnf vétévky pro crus cerebri, substantia nigra
a LM mohou odstupovat i z tepen predniho
povodi, z AComP a a. choroidea anterior.

Laterdlni mezencefalické arterie jsou te-
noucké s casto vzdjemné propojené. Délime
je na arterie sulcus mesencephalicus la-
teralis a arterie brachium colliculi. Arterie
sulcus mesencephalicus lateralis odstupujf
z SCA, a. collicularis, a. collicularis acces-
soria a z MPChA a zasobuji spinotalamickou
drdhu, lemniscus lateralis, RF v laterdlnf ¢asti
tegmenta, tractus centralis tegmenti a late-
ralnf ¢ast dolniho colliculu. Arterie brachium
colliculi odstupuiji stejné a smefuji k bra-
chium colliculi inferioris a superioris.

Mezi zadni mezencefalické arterie fadime
arterialni sit colliculi inferiores a arte-
rialni sit colliculi superiores (obr. 5). Per-
forujici vétve pro colliculi inferiores odstu-
puji z medidlnfho terminainiho kmene SCA
nebo z a. collicularis. Vétve pro colliculi supe-
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riores odstupuji z a. collicularis a jsou stejné
jako vétve pro dolni hrbolky oboustranné
propojeny. Rostralni ¢ast colliculus superior
je nékdy zadsobena z MPChA nebo mezen-
cefalotalamické arterie. Rozlisuji se kratké
a dlouhé zadni mezencefalické perforétory.
Kratké zasahujf jen do stfedni ¢asti hrbolkd,
dlouhé pokracuji az k dorzolateraIni ¢asti
PAG.

Pri oftalmoplegii a parézdch pohledu
je klinicky dulezitd znalost cévniho zaso-
beni pretektalni oblasti, tedy oblasti Edin-
ger-Westphalova jadra, FLM, Darksevicova
jadra, ncl. interstitialis Cajali a pretektal-
nich jader odpovédnych za pupildrni reflex
a akomodaci. Schéma zésobeni je obdobné
vyse zminénému, tedy predni perfordtory
z P1 a diencefalickych perforatord, lateraini
perfordtory z MPChA a konecné zadni od-
stupujici z MPChA, nékdy z mezencefalota-
lamické arterie. Tyto penetruji do pretektdlni
oblasti rostralné od colliculus superior.

Ischemie kmene a jeji etiologie

Ischemie vertebrobazildrniho povodi tvori
pfiblizné 20 % veskerych ischemickych
CMP (iICMP) [6]. Klasifikace TOAST (Trial of
Org 10172 in Acute Stroke Treatment) defi-
nuje subtypy iICMP podle jejich pficiny, pfi-
¢emz hlavnimi jsou ateroskleréza velkych
tepen, nemoc malych tepen a kardioembo-
lizace. Ischemickd CMP jinych pfic¢in a iCMP
nejasné etiologie jsou méné casté. Ukazuje
se, 7e mnohé kryptogennf infarkty jsou zpQ-
sobeny nediagnostikovanou kardioemboli-
zaci [7,8]. Nouh et al udavaji, e ateroskleréza
velkych tepen byla pfi¢inou 35 % iktd verte-
brobazilarniho povodi, nemoc malych tepen
13 % a kardioembolizmus 24 % [9]. V navaz-
nosti na tradi¢ni déleni TOAST byly vytvoreny
klasifikace CCS (Causative Classification of
Stroke System) a ASCO (A — atherosclerosis,
S —small vessel disease, C - cardiac pathology,
O - other causes), které se snazi déle specifi-
kovat jednotlivé subtypy iCMP [10,11]. Vyhoda
klasifikace ASCO je v moznosti vyjadrit miru
pravdépodobnosti pficinné souvislosti pa-
tologického procesu na vzniku iICMP v néko-
lika stupnich. S ohledem na ¢etnost disekcf
jako pficiny iCMP zejména u mladsi popu-
lace, u které tvori az ¢tvrtinu iICMP, byla klasifi-
kace modifikovana na ASCOD (navic D - dis-
section) [10]. Britt et al udavaji, Ze vertebralni
disekce je pficinou 2 % viech iICMP [12].V sou-
Casnosti se diskutuje o problematice embo-
lizaci nejasného zdroje (embolic stroke of
undetermined source; ESUS). Jako ESUS je de-
finovana nelakunarni prihoda (> 1,5cm na CT

nebo > 2cm na MR) pfi absenci vyznamné ip-
silaterdIni stendzy velké tepny (> 50 %), srdec-
niho onemocnéni s vysokym rizikem embo-
lizace ¢i jinych specifickych pricin. Zdrojem
ESUS muze byt kromé nediagnostikované
fibrilace sini i foramen ovale patens, aortéalni
nebo nestabilni karoticky ateroskleroticky
plat, onemocnéni srde¢nich chlopni ¢i koagu-
lopatie pfi neoplaziich [13]. Specifickou, vzac-
nou a obtizné fesitelnou pfic¢inou ischemie
zadni jdmy je vertebrobazilarni dolichoek-
tazie, kterd je charakterizovana vyznamnym
rozsitenim, prodlouzenim a tortuozitou ver-
tebrobazilérnich tepen [14]. Opakem prede-
slého je hypoplazie AV, vrozena varieta, jejiz
klinicky vyznam je predmétem diskuzi. Usu-
zuje se, ze pacienti s hypoplazii AV jsou vice
vulnerabilni k ischemii v zadnim povodi, ze-
jména v koincidenci s dalsimi rizikovymi fak-
tory iCMP [15]. Z dalSich méné castych pficin
uvadime vertebralni steal syndrom, vaskuli-
tidy, syndrom zadni reverzibilni encefalopa-
tie (posterior reversible encephalopathy syn-
drome; PRES), syndrom reverzibilni mozkové
vazokonstrikce (reversible cerebral vasocon-
striction syndrome; RCVS), stftddavd onemoc-
nénf (Fabryho nemoc), pfipadné dalsi [9].

Patofyziologickym podkladem iCMP je
snizenf cerebrdlni perfuze s rizikem rozvoje
ischemické nekrdzy, pficemz stale je uzna-
van koncept penumbry [16,17]. Jadro ische-
mické tkéné v okludovaném povodi a per-
fuzi nizsf nez 10ml/100g/min podléha
ischemické nekréze. Okoli jadra s perfuzf
10-18ml/100g/min je oblasti penumbry (is-
chemického polostinu), elektricky a funkéné
inaktivni tkané. Oblast penumbry podléha
nekréze, pokud se vcas neobnovi krevni
pritok. Vnéjsi ¢ast ischemické tkané tvofi
zéna benigni oligemie, oblast s nizsi perfuzf
20-50ml/100 g/min, vsak funkéné zacho-
vald [17]. Promptni obnoveni perfuze zény
penumbry by mélo byt hlavnim cilem reper-
fuzni terapie [18].

Syndromy lézi mozkového kmene
a jejich anatomické souvislosti

Symptomatika postizeni zadni jamy je ty-
pickd a sestava z projevl poruch funkce
mozkového kmene a mozecku. Jedna
se o zavrat, nauzeu, poruchu rovnovahy,
nystagmus, ataxie, poruchy védomi &i spe-
cifickd postizeni vyplyvajici z poruchy funkce
jednotlivych jader ¢i drah [19]. Mozkovy
kmen ma ve svém prdfezu na malé plose
uloZzeno velké mnoZstvi struktur, a proto
i malé postizeni mdze zpdsobit vyrazné kli-
nické obtiZe. Symptomy jsou zavislé na loka-

lizaci postizeni v mozkovém kmeni, at jiZ na
Urovni vertikdIni (medulla, pons, mezence-
falon), tak na Urovni horizontalni (motoricka
jadra jsou uloZena spise medialné, senzitivni
laterdlné). Charakteristicky klinicky obraz po-
stizeni rlznych etdzi mozkového kmene
ved!l k popsani kmenovych alternujicich syn-
dromd. Historicky bylo popsano mnozstvi
kmenovych syndrom, které byly pojmeno-
vany po jejich objevitelich [20]. V praxi ma
nejvétsi vyznam Wallenberglv syndrom.
Ostatni eponyma kmenovych syndrom
maji spornou klinickou relevanci, klinicky
obraz je ¢asto modifikovan ¢ijsou zachyceny
jen velmi zfidka [21,22]. Vice nez uzivani epo-
nym je preferovano ¢lenéni morfologicko-
-funkeni [23]. Dle anatomickeé lokalizace uva-
dime nésledujici syndromy v¢. vaskuldrniho
teritoria a klinické manifestace, jejich prehled
obsahuje tab. 1.

Medialni medularni syndrom
(DejerinGv syndrom)
Medidlnfmeduldrnisyndromjezplsobenuza-
vérem anteromedidlnich vétvi ASA a AV (PICA
jeintaktni) [4]. Jsou poskozeny motorické jadro
n. Xl kortikospindlni trakt, LM, pfipadné FLM.
Syndrom je charakterizovan ipsilateraini pa-
rézou jazyka jadrového typu, kontralateralnf
hemiparézou a kontralaterdlni poruchou pro-
priocepce [20,24,25] (obr. 6A).

Lateralni medularni syndrom
(Wallenbergiiv syndrom)

LaterdIni medularni syndrom mUZe byt na-
sledkem uzédvéru perforatorl z AV nebo
PICA [4]. Syndrom zahrnuje poskozenf jader
n. V. (ncl. spinalis nervi trigemini), n. IX.a n. X.
(ncl. ambiguus), pedunculus cerebellaris in-
ferior (CR) spinotalamického traktu, spino-
cerebeldrniho traktu a descendentnich drah
sympatiku [20,24]. Klinickou manifestaci jsou
dysfagie pfi paréze mékkého patra, ipsilate-
ralnf hemiataxie (Iéze CR), hypalgezie a ztrata
tepelného Citi obliceje ipsilaterdlné a konce-
tin kontralaterdIné. Byvaji pfitomny nystag-
mus a ipsilaterdini HornerGv syndrom [20].
Vertigo, nauzea a vomitus vychazi z [éze ves-
tibuldrnich jader. Nékdy se objevuje singul-
tus jako nasledek Iéze respiracniho centra
v medulla oblongata [4] (obr. 6B).

Lateralni pontomedularni syndrom

Je variantou lateralniho meduldrniho syn-
dromu pfi uzadvéru aberantni rostrolaterdlnf
vétve z AV zdsobujici komplex vestibulo-
kochlearniho nervu. Syndrom je kromé pfi-
znakU laterdInfho medularniho syndromu
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Tab. 1. Vaskularni kmenové syndromy.
. . Vaskularni Postizené N
Ischemie Lokalizace  Syndrom teritorium struktury Postizeny trakt Eponymum
medidlni - ASA, AV, AB-PM XII. KS, LM, FLM Déjerine
oblongata o
lateralni - AV, PICA V., VJ, IX, X, CP ST, SC Wallenberg
medidlni  kaudalnf AB-PM VI, (VIL), VJ, CKHP KS, KB, LM Foville
stredni AB-PM PJ KS, KP, KB, LM
AB_MP KS, KB dysarthrlaf.dumsywhandI(syndrom
dysartrie a nesikovné ruky)
pons rostrélnf AB-PM PJ, CP KS, KB, PCV, CTT, LM, FLM
lateraini kaudalnf AICA V, VI, VJ, KJ, CKHP, CP ST Millard-Gubler (+ paréza VI.)
stredni AB-KCA V., CP ST
rostralni SCA V., CP,ND, VJ, CKP ST, LM, LL, SY
medialni kaudalni AB-PM IV, CP KS, LM, FLM
stfednf AB, ACP I, CP KS, LM, FLM Weber
mezencefalon  laterdinf kaudalnf SCA, ACP V ST, SY
stfednf SCA, ACP V., CP, NRu ST, SY
dorzaIni = ACP T FLM Parinaud
AB - arteria basilaris; ACP — arteria cerebri posterior; AICA — arteria cerebelli inferior anterior; ASA — arteria spinalis anterior; AV — arteria vertebralis; CKHP
- centrum konjugovaného horizontélniho pohledu (PPRF); CKP — centrum kontralateraIni pohledu; CP — cerebelarni pedunkl; CTT — centréIni tegmen-
talni trakt; FLM — fasciculus longitudinalis medialis; KB - kortikobulbarni trakt; KCA - kratké cirkumferencni arterie; KJ — kochlearnf jadro; KP — kortiko-
pontinnf trakt; KS — kortikospinaInf trakt; LL — lemniscus lateralis; LM — lemniscus medialis; MP — medidlni perforatory; ND — nucleus dentatus cerebella;
NRu — nucleus ruber; PCV - pontocerebelarni viakna; PICA — arteria cerebelli inferior posterior; PJ — pontinni jadra; PM — paramedianni vétve; SC — spi-
nocerebeldrni trakt; SCA — arteria cerebelli superior; ST — spinothalamicky trakt; SY — sympatické vldkna; T - tectum; VJ - vestibuldrni jadra

Obr. 6. (A) Obraz medialniho bulbarniho syndromu dle Dejerina
a (B) lateralniho medullarniho syndromu dle Wallenberga na di-
fuzi vazenych obrazech MR.
Fig. 6. (A) Image of the medial medullary syndrome (Dejerine syn-

drome) and (B) lateral medullary syndrome (Wallenberg syndrome)
on diffusion weighted MRI.

navic spojen s 1ézf n. VII. centrédiniho typu, ti-
nitem a poruchou sluchu [4].

Medialni dolni pontinni syndrom
(Fovilletiv syndrom)

Medidlni dolni pontinni syndrom je zpUso-
ben poskozenim kaudalnich anteromedial-
nich perforatorl z AB [4]. Léze postihuje
jadro n. VI. (nékdy n. VIL), vestibularni jadra,
centrum konjugovaného horizontalniho po-
hledu, kortikospinalni a kortikobulbarnf trakt,
LM. Vznikajf ipsilaterdIni paralyza konjugova-
ného pohleduy, ipsilaterdlni hemiataxie (Iéze

Obr. 7. (A) Millard-Gubler(v syndrom a (B) lateralni stfedni pon-
tinni syndrom na difuzi vazenych obrazech MR.

Fig. 7. Diffusion weighted MRI showing images of Millard-Gubler
syndrome (A) and lateral middle pontine syndrome (B).

stfedniho cerebeldrniho pedunkulu), kontra-
lateralni hemiparéza a porucha taktilniho ¢itf
a propriocepce [20,24,25].

Medialni stfedni pontinni syndrom

Léze perforator( ze stfedni ¢asti AB, ze kterych
odstupuji i anterolateralni arterie, zpUsobujf
poskozeni pontinnich jader, LM, kortikospinal-
niho, kortikobulbarniho a kortikopontinniho
traktu. Klinicky se projevuje parézou horizon-
talnf pohledu, ipsilateralni hemiataxif, kontrala-
teralni hemiparézou a poruchou taktilniho ¢itf
a propriocepce [4,20,24]. Variantou postizeni

v této lokalité je syndrom dysartrie a nesi-
kovné ruky (dysartria-clumsy hand). Je zp(-
soben 1ézf stfednich perforatorl z AB bez po-
skozen( anterolaterdlnich arterif, je fazen mezi
lakundrni syndromy [4,26]. Dochazf k poruse
prevazné kortikobulbarnich vidken a ¢astecné
kortikospinalnich vldken, kterd zpdsobuje kon-
tralateraInf lézi licntho nervu a monoparézu
ruky. Byva piftomna dysfagie [4].

Medialni horni pontinni syndrom
Syndrom vznika pfi postizeni rostralnich per-
foratorl z AB a jejich anterolateréinich vétvi.
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Obr. 8. (A, B) Difuzi vazené obrazy MR — Weber(v syndrom kombinovany s talamickou
ischemii a (C) mediodorzaini mezencefalicky syndrom, spojeny s okohybnou poruchou
- pravy bulbus deviovan lateralnég, levy bulbus s parézou medialniho pohledu, pfitomen
dyskonjugovany pohyb bulb(, nystagmus pti vertikalnim pohledu vzharu, kvadruataxie

akcentovand vpravo a dysartrie.

Fig. 8. (A, B) Diffusion weighted MRIshowing an image of Weber syndrome in
combination with thalamic ischemia. (C) Mediodorsal mesencephalic syndrome
involving ophthalmoparesis - right eyeball deviated laterally, paresis of the medial
movement of the left eyeball, disconjugated eye movement, vertical upper gaze

nystagmus, quadriataxia and dysarthria.

Dochézi k 1ézi pontinnich jader, struktur ce-
rebeldrniho pedunkulu, kortikospinalniho
a kortikobulbédrniho traktu, pontocerebe-
larnich vldken, centrdiniho tegmentélniho
traktu a k 1ézi LM a FLM. Vysledkem jsou in-
ternukledrni oftalmoparéza, kontralateralni
hemiparéza, léze licniho nervu a hemiataxie,
vzacné i porucha citlivosti pro dotyk a vib-
race. Postizeni v této oblasti mdze zpUso-
bit myoklonicky syndrom patra, faryngu
a hlasivek. Pfesny generator je vsak nejasny,
uvazuje se o centrdlnim tegmentdinim
traktu, projekcich do ncl. dentatus ¢i ncl. oli-
varis inferior [4,20,24].

Lateralni dolni pontinni syndrom
Syndrom je désledkem léze kaudolateral-
nich perforédtor z AICA [4]. Ischemii v tomto
teritoriu jsou poskozena jadra n. V., n. VI,
vestibuldrni a kochledrni jadra, centrum kon-
jugovaného horizontélniho pohledu, pe-
dunculus cerebellaris medius. Dochazi k po-
skozen( spinotalamického traktu, pfipadnée
k |ézi descendentnich drah sympatiku. Kli-
nicky dominuji ipsilateraini facialni paréza,
porucha citi obli¢eje, hemiataxie a poru-
cha horizontalniho pohledu. Kontralaterélné
se projevuje poruchou algického a termic-
kého ¢itf. Z dalSich pfiznak mohou byt pfi-
tomny zdavrat, nauzea, nystagmus, tinitus
a hluchota [4,20,24]. Variantou tohoto syn-
dromu je tradi¢ni alternujici hemisyndrom
Millard-Gublertv (hemiplegia alternans
media). Navic k ipsilateraini Iézi nervus facia-
lis a kontralaterdlni hemiparéze je u tohoto
syndromu pfitomna ipsilaterdInf Iéze nervus
abducens [25,27,28] (obr. 7A).

Lateralni stfedni pontinni syndrom
Syndrom vznika z okluze superolaterdini ar-
terie (kratkd cirkumflexni arterie). Léze po-
stihuje jadro n. V, cerebeldrni pedunkl, spi-
notalamicky trakt pod obrazem parézy
zvykacich svall (inervovanych n. V), ip-
silaterdIni hemiataxii a poruchou ¢iti ob-
liceje, kontralaterdIni koncetinovou po-
ruchou algického a termického ¢iti [4,24]
(obr. 7B).

Lateralni horni pontinni syndrom
Vznikd pfi poskozenf rostrolaterdIni pene-
trujici vétve nebo jeji matefské tepny (SCA)
vyZivujici jadro n. V., ncl. dentatus cerebella,
vestibularnfjadra, cerebeldrni pedunkl a cen-
trum konjugovaného pohledu [4,20,24].
Lokdlné mohou byt postiZzeny dradhy LM
a lemniscus lateralis, dréhy sympatiku a spi-
notalamicky trakt. Klinicky obraz je rozma-
nity a zahrnuje ipsilateralni parézu zvykacich
svalll (inervovanych n.V.), ipsilateralni hemia-
taxii, poruchu ¢itf obli¢eje, parézu konjugo-
vaného pohledu, tremor a kontralaterainf
poruchu ¢iti koncetin jak algického a termic-
kého, tak i hlubokého. MiZe byt pfitomen
HornerGv syndrom [20,24].

Medialni dolni mezencefalicky
syndrom

Syndrom je nasledkem poruchy cirkulace
v povodi paramedidnnich vétvi AB, které za-
sobuji zejména n. IV, horni cerebelarni pe-
dunkl. Oblasti prochdazf kortikospindlni trakt,
LM a FLM. Postizeni vychazi z vyse uvede-
ného - kontralateraInf porucha n. IV, inter-
nukledrni oftalmoparéza, ataxie a kontralate-

ralnf hemiparéza a porucha algické a vibracni
citlivosti [4,20].

Medialni stfedni mezencefalicky
syndrom

Jeho vaskularni teritorium kromé perforator
AB zahrnuje i vétve zadni mozkové tepny. Po-
stizenymi strukturami jsou jadro n. lll, horni
cerebelarni pedunkl, kortikospinalni trakt, LM
a FLM. Klinicky se syndrom manifestuje ézi
n. lll, ataxii, internukledrni oftalmoparézou,
kontralaterdni hemiparézou a poruchou hlu-
boké citlivosti [4,20]. Tradi¢ni ndzev 1ézi n. IIl.
spolu s kontralaterdIni hemiparézou je syn-
drom Webertv [29] (obr. 8). Jinou variantou
syndromu pfi poruse supranukledrni regu-
lace horizontélniho pohledu a kontralateraini
pohledovou parézou je syndrom FovilleGv.
Podobné jako syndrom Weber(v je davan
do souvislosti s uzédvérem pedunkuldrniho
perforatoru [4,20].

Lateralni dolni mezencefalicky
syndrom

LaterdIni mezencefalon je vaskularizovano
z povodi SCA a ACP [4]. Porucha perfuze
v dolnim laterdInim mezencefalu se proje-
vuje ipsilaterdini poruchou citlivosti obliceje
a kontralateraini koncetinovou poruchou al-
gického a termického citi pfi poruse jadra
n. V. a spinotalamického traktu. Byva pfito-
men Hornerlv syndrom pfi poskozeni drah
sympatiku [20].

Lateralni sttedni mezencefalicky
syndrom

Syndrom vzniké stejné jako predesly syn-
drom pfi poruse perfuze vétvi SCA a ACP
[4,24]. 1 klinicky obraz je podobny, oproti pfe-
deslému syndromu byvaji viak pfitomny
tremor (pfi poruse ncl. ruber) a hemiata-
xie (pfi 1ézi cerebeldrniho pedunklu), nékdy
chorea [20].

Dorzalni mezencefalicky syndrom
(Parinaudiiv syndrom)

DorzéIni mezencefalicky syndrom je disled-
kem poruchy tegmenta mezencefala (ncl.
interstitialis Cajali nebo rostrélniho intersti-
cidInfho jadra pro pohled vzhuru), miZe byt
postizeniFLM. Jedna se o naruseni pretektal-
nich interpedunkularnich perforatorti nebo
dorzalni penetrujici vétve MPChA z vaskular-
niho teritoria zadni mozkové tepny. Pro vznik
poruchy pohledu vzhiru staci léze na jedné
strané nebo Iéze commissura posterior. Po-
rucha pohledu dold vznikd pfi oboustranné
|ézi. Byvajf pfitomny obraz Argyll Robertso-
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novy zornice, nékdy retrakce horniho vicka
a nystagmus [4,20] (obr. 8).

Dal3i kmenové syndromy

Locked in syndrom vzniké pfi oboustran-
né okluzi anterolaterdlnich arterii na Urovni
horniho pontu (pfipadné oblongaty, ca-
psula interna, pfipadné vzacné crus cere-
bri — tzv. mezencefalicky locked in syndrom
pfi okluzi interpedunkulédrnich perforator(
z povodi ACP). Dochazi k lézi obou pyrami-
dovych drah, a tedy ke kvadruplegii, k 1ézi
kortiko-bulbarnich vldken zejména iner-
vujicich ncl. ambiguus, dochézi k anartrii
(afonii). Funkce RF je zachovéna, pacient je
plné prfi védomi. Je zachovano otevirani
oci a vertikdIni pohled jako jedind moznost
komunikace [4,20].

Lakunarni syndromy. Je popisovéno pét
hlavnich lakundrnich syndrom, z nichz ¢tyfi
se vyskytuji v mozkovém kmeni (kromé ¢isté
senzitivniho iktu) [30]. Cisté motoricka
hemiparéza muize vzniknout jako dudsle-
dek lakunarniho infarktu baze pontu nebo
meduldrni pyramidové drahy jako dlsledek
poruchy perfuze ASA, AV a anterolateral-
nich perforatord. Projevuje se hemiparézou
kontralaterdlné [4,30]. Podobné atakticka
hemiparéza mUze byt dlsledkem lakuny
v pontu, klinicky se projevuje ataxii domi-
nantné na dolni koncetiné. Senzomoto-
ricky lakunarni iktus vznikd vzacné pfi lézi
paramedidnniho pontu. A konecné syn-
drom dysartrie a nemotorné ruky, ktery
byl uveden vyse. Kromeé téchto péti bylo po-
psano mnoho jinych lakundrnich ikt (izolo-
vana dysartrie, izolovana léze licniho nervu,
izolovand ataxie, hemichorea — hemibalis-
mus, ¢istd hemiparéza s internukleédrni oftal-
moparézou a jiné) [30].

Zobrazovaci metody v diagnostice
ischemii mozkového kmene
Moderni zobrazovaci metody umoznuji
rychle ziskat informace o viabilité mozkové
tkané, mozkové perfuzi a stavu cév.

Nekontrastni CT mozku (NCCT) je do-
porucovana jako modalita prvni volby pfi
diagnostice akutni mozkové pffhody [31].
V managementu mozkové pifhody pomaha
rozhodnout o indikaci intravendzni trom-
bolyzy [32]. Nicméné senzitivita vysetfeni
NCCT pro zobrazeni kmenové ischemie je
nizka [33].

Vypocetné tomograficka angiogra-
fie (CTA) je doporucovanou modalitou
u viech pacientt s klinickymi pfiznaky moz-
kové pfihody ¢i tranzitorni ischemické ataky.

CTA je rychlou a jednoduchou zobrazovaci
metodou v detekci intra- a extrakranidlnich
stendz a okluzi [34].

Alberta Stroke Programme Early CT
Score (ASPECT) umoznuje kvantitativni hod-
noceni mozkového infarktu karotického po-
vodi pomoci CT. Jedna se o $kalu o 10 bo-
dech, pficemz hodnoty 7 a méné predikuji
horsi klinicky vysledek [35]. Pro zadni po-
vodi byla vytvorena analogickd skéla o 10 bo-
dech — posterior circulation Acute Stroke
Prognosis Early CT Score (pc-ASPECTS),
kterd hodnoti ¢asné ischemické zmény po-
moci CT a pro zlepseni senzitivity i dle zdrojo-
vych snimk{ CTA (CTA Source Images; CTASI).
Casné ischemické zmény v pontu a mezence-
falu jsou hodnoceny 2 body, 1 bodem jsou
hodnoceny ischemie talamu, okcipitalniho la-
loku a mozec¢ku pro kazdou stranu. Hodnoty
pc-ASPECTS pod 8 jsou spojeny s horsi pro-
gndzou [36]. Ke spravné evaluaci ¢asnych is-
chemickych zmén na obraze NCCT je dopo-
ru¢ovan opakovany trénink [37]. PccASPECTS
Ize hodnotit i pomoci MR. Dle vysledkd kli-
nickych studif je pc-ASPECTS hodnoceny po-
moci difuzi vazenych skenl (diffusion weigh-
ted imaging; DWI) MR silnym prediktorem
klinického vysledku u pacientt s ischemif zad-
niho povodi [38]. Skére ASPECTS je vyuzivdno
k indikaci mechanické trombektomie. Dle
doporuceni Cerebrovaskuldrni sekce Ceské
neurologické spole¢nosti (CVS CNS) jsou in-
dika¢nimi kritérii hodnoty ASPECTS > 6 na
CT (pfipadné > 5 na MR), trombektomie
viak mize byt prospésnd i u pacientd s niz-
$imi hodnotami ASPECTS [39,40]. Pro defini-
tivni hodnocenf efektu mechanické trombe-
ktomie u pacientd s nizsim skore ASPECTS
je tfeba vyckat vysledkl randomizovanych
studii [41,42].

S ohledem na vy33i senzitivitu je pro
diagnostiku ischemii zadni jamy prefero-
vanym zobrazenim MR [33,43]. Senziti-
vita MR v diagnostice akutniho ischemic-
kého iktu je oproti vysetfeni CT pfiblizné
4x vyssi [44]. V protokolu zobrazenf akut-
niho iktu jsou nejcastéji uzivany sekvence
DWI, fluid attenuated inversion recovery
(FLAIR), MRA, perfussion-weighted imag-
ing (PWI) a T2* zobrazeni. Sekvence DWI
jsou velmi senzitivni pro cerebrdlni ische-
mii [45]. Nicméné standardnf axidlnf zobra-
zeni DWI ma své limitace zejména pro zob-
razeni malych infarktl v mozkovém kmeni,
kdy maze byt vysledek falesné negativni.
Byly publikovany studie, které doporucuji ke
zvyseni senzitivity doplnénf tenkych sagital-
nich fezd DWI [46]. DWI spolu se zobraze-

nim FLAIR dokazou odlisit Iéze akutni, suba-
kutnf a chronické. V detekci cévnich stendz
a okluzi Ize uzit MRA, avsak s nizsi senziti-
vitou oproti zlatému standardu — DSA. Jsou
dvé zakladni modality MRA. Ttidimenzio-
nalni time-on-flight angiografie (3DTOF) pro
zobrazeni intrakranidlnich tepen a postkon-
trastni MRA (CE-MRA) za pouziti paramag-
netické latky (napt. gadolinia) pro zobrazenf
extra- a intrakranidlnich cév. Obé metody
se vzajemnée dopliuji. Zobrazeni PWI vyu-
7iva paramagnetické kontrastni latky a spolu
se sekvencemi DWI umoznuje lépe posou-
dit prokrveni tkané postizené ischemii. Roz-
dilnych magnetickych vlastnosti oxygeno-
vaného a deoxygenovaného hemoglobinu
je vyuzivano v T2* vazenych obrazech.
Deoxygenovany hemoglobin je paramag-
neticky, jeho akumulace ve tkani se projevuje
hypointenznimi zménami v T2* zobrazeni.
Takto mohou byt detekovény intrakranidlnf
krvaceni ¢i hemoragickd transformace ische-
mie. Technika susceptibility weighted imag-
ing (SWI) umoznila rozsifeni moznosti T2*
zobrazenf [45]. SWI md vyssi senzitivitu pro
zobrazeni cerebralnich hemoragif oproti T2*
i vysetfeni CT [47]. Mezi neinvazivni metody
MR u pacientd s iktem v zadnim povodi Ize
zafadit stanoveni pritoku krve mozkovymi
cévami pomoci kvantitativni MRA (qMRA)
spojené s komeréné dostupnym softwa-
rovym programem Non-invasive Optimal
Vessel Analysis (NOVA). Toto vysetfenf je in-
dikovéno u pacientt s alespor 50% symp-
tomatickou stendzou velkych cév (AB a AV),
ktefi jsou s odstupem kandidaty k endovas-
kuldrni intervenci nebo chirurgické transpo-
zici vertebralnf tepny [48-50].

Ultrazvukové vysetieni poskytuje moz-
nost rychlého a neinvazivniho zobrazenf kr¢-
nich a intrakranidlnich tepen. Tak jako je UZ
vysetfeni metodou prvni volby u pacientd
s podezienim na karotickou stendzu, v de-
tekci stendz AV ma své limitace [51,52].V zad-
nim povodi umoznuje zobrazenf a detekci
stendz obou AV, transforamindlnim pfistu-
pem lze vysetfit proximalni AB a transtem-
poralnim pfistupem distaini Usek AB. UZ je
cennym nastrojem v detekci vertebralniho
steal syndromu [51].

Reperfuzni terapie

Hlavnim cilem v terapii akutni iCMP je obno-
veni perfuze infarktem ohrozené mozkové
tkdné. V soucasnosti dominujf dva pfistupy
obnoveni cerebréaini perfuze, farmakolo-
gickd rekanalizace prostfednictvim intra-
venozni trombolyzy (rekombinantni tech-
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nikou vyrobeného tkanového aktivatoru
plazminogenu — IV-rtPA) a endovaskuldrnf
intervence. Oba pristupy maji své limitace
a vzdjemné se doplnuji [39,53]. Dle dopo-
ruc¢eného postupu pro intravendzni trom-
bolyzu (IVT) CVS CNS (2014) i dle doporu-
Cenf American Heart Association/American
Stroke Association (AHA/ASA) pro ¢asny ma-
nagement pacientd s iCMP (2018) je IVT indi-
kovana do 4,5 h od pocétku priznak{ [32,54].
Dle CVS CNS je v pfipadé akutni okluze AB
akceptovano podani IVT i po standardnim
Casovém okné [32]. AHA/ASA ve svych do-
porucenich nespecifikuje trombolytickou te-
rapii pfiinfarktu zadniho povodi [54]. Nékteré
zdroje uvadi, Ze terapie trombolyzou pfi is-
chemii zadniho povodi je bezpec¢néjsi nez
pti ischemii povodi karotického [55] a je spo-
jena s nizsim vyskytem symptomatického
intrakranidlniho krvaceni [56]. Doridk et al
udavaji, ze IVT v zadnf cirkulaci mze byt
prinosna i po 4,5 h od vzniku pfiznakd [55].
V pripadé uzavéru AB hraje vyznamnou roli
kvalita kolaterdInf cirkulace. Za nejsilngjsi pre-
diktor Spatného klinického vysledku je pova-
Zovano jedno- nebo oboustranné chybéni
zadni komunikanty [57].

Zhruba 1 % akutnich iCMP tvofi okluze
AB, kterd je fesitelnd endovaskularné. Tito
pacienti, ktefi se prezentuji obvykle zdvaz-
nou klinickou symptomatologii, maji $pat-
nou progndzu pfi porovnani s okluzi velké
tepny v karotickém povodi [58]. U¢innost
mechanické trombektomie v karotickém
povodi byla ovéfena fadou randomizova-
nych studif a je pfi spInéni indikacnich kritérif
doporucenym postupem [54,59,60]. U okluzf
AB a ostatnich velkych vétviv zadnim povodi
tyto dikazy zaloZzené na randomizovanych
studiich chybi. Nicméné analogicky k pfed-
nimu povodia s pfihlédnutim k velmi nepfiz-
nivému pfirozenému pribéhu onemocnénti
je mechanické trombektomie v CR doporu-
¢enym postupem [59]. Dle doporuceni AHA
a ESO-ESMINT by méla vzdy byt zvaZovana
tato terapeutickd moznost [54,60]. Mecha-
nickd rekanalizace muUze byt provedena po-
moci stent-retrieveru ¢i s pouzitim aspirac-
niho katetru. V retrospektivni multicentrické
studii BEYOND-SWIFT (NCT03496064) byla
technickd Uspésnost rekanalizace 90,3 %.
Klinicky efekt intervence byl obdobny ve
srovnani s karotickym povodim s nesignifi-
fikovana Rankinova skéla [mRS] 0-2, 36,2 vs.
42,9 %; p = 0,12) a signifikantné vyssi mor-
talité (36,2 vs. 24,4 %; p = 0,002). Prediktory
marné rekanalizace byly vek, horsf klinicky

stavaimplantace intrakranidlniho stentu [61].
Baik et al porovnavali okluze AB na podkladé
embolizace a aterosklerotické stendzy s na-
sedajici trombdzou (24 %). Pacienti s em-
bolii do AB méli vyssi stupen rekanalizace
(85 vs. 55 %; p = 0,01) a dosahovali signifi-
kantné lepsiho klinického stavu (53 vs. 20 %;
p = 0,02) [62]. Multicentricka, randomizovana
¢inskd studie BEST srovnavajici intervencni
a medikamentdzni lé¢bu okluzi AB byla pred-
¢asné ukoncena. Dlvody byly pomaly ndbér
pacientl a vysoky pocet piipadd (22 %), kdy
po randomizaci do medikamentdzni vétve
rodiny pacient odmitly konzervativni 1é¢bu
a pacienti byli [é¢eni endovaskuldrné. Pri ana-
lyze obou vétvi nebyl rozdil v dosazené hod-
noté mRS 0-3 v 90 dnech. Pfi sekundarni
analyze pacienti, kteff byli opravdu lé¢eni in-
tervencnég, signifikantné castéji dosahli sobé-
stacnosti (MRS 0-2) 39 vs. 19 %. Tento vysle-
dek muze byt ovlivnén nerovnovdhou mezi
obéma lécenymi skupinami [63].

Dalsi vyznamnou pficinou ischemie v zad-
nim povodi jsou aterosklerotické stendzy.
Symptomatickd intrakranidlni stendza ma
2leté riziko recidivy iktu 14-19 %, pficemz
vétsina pfihod nastane v prvnim roce. Na-
opak asymptomatickd stendza lécend medi-
kamentézné ma rocni riziko iktu < 2 % [64].
Kontroverzni multicentrickd randomizovana
studie Stenting and Aggressive Medical
Management for Preventing Recurrent St-
roke (SAMMPRIS) byla pfed¢asné ukoncena.
Recidiva iktu ve 30 dnech dosédhla v inter-
veneni skupiné 14,7 % a byla signifikantné
vyssi nez v konzervativné lécené skupiné
s 5,8 % [65]. Obdobné multicentrickd studie
Vitesse Intracranial Stent Study for Ischaemic
Stroke Therapy (VISSIT) byla pred¢asné ukon-
¢ena pro signifikantné vyssi pocet komplikact
v intervencné lé¢ené skupiné (36,2 vs. 15,1 %
v medikamentézné lécené skupiné) [66]. Nej-
vy3$si riziko komplikaci maji stendzy na tep-
nach s vysokym vyskytem perforator(, tedy
usek M1 stfedni mozkové tepny (ACM) a ze-
jména AB. V monocentrické retrospektivni
studii byly srovnany intervence v Useku M1
ACM a AB. V zadnim povodi byl vyskyt pe-
riproceduralnich komplikaci a iktu béhem
sledovani vyznamné vyssi (25 vs. 11,4 %;
p = 0,024). Periprocedurdini ikty byly zpUso-
beny vétsinou (73,3 %) okluzi perforujicich
tepen. lkty béhem dalsiho sledovani byly za-
pficinény distalnimi embolizacemi (57,1 %) Ci
okluzi stentd (42,1 %) [67]. Studie WEAVE byla
zameéfena na periprocedurdini bezpecnost
stentu Wingspan pfi lé¢eni intrakranidlnich
stendz. Pocet periproceduralnich iktd, krva-

ceni a umrti do 72 h od intervence dosahl
2,6 %. Takto nizké procento komplikaci bylo
ovlivnéno vybérem velmi zkusenych opera-
térd, striktnimi indikacemi a lé¢ebnym pro-
tokolem. Hlavni limitaci této studie je velmi
kratkd doba sledovéni, kterd cinila pouze
72 h [68]. V soucasné dobé tedy nelze pova-
zovat intrakranidIni angioplastiku ¢i implan-
taci stentu za doporuceny postup. Neni evi-
dence identifikujici podskupinu pacientd,
kterd by profitovala z intervence ve srov-
nani s maximalni medikamentézni lé¢bou.
Nicméné za specifickych situaci mize byt
zvazovana, pokud je provedena zkusenym
lékatem [69]. Americky Ufad pro kontrolu
potravin a léciv (Food and Drug Administra-
tion; FDA) pfipousti pouziti stentu za splnéni
viech nize uvedenych podminek: 70-99 %
aterosklerotickd stendza s recidivujicimi ikty,
dobry funkéni stav s mRS 0-3, dva a vice iktd
pfi agresivni medikamentdzni terapii, inter-
vence nejdfive 7 dni po poslednim iktu [70].

Zaveér

Mozkovy kmen je sloZitd anatomicka struk-
tura s mnozstvim jader a drah na pomérné
malé plose. Ischemie kmene se tak mize
projevovat komplexnf symptomatikou ¢asto
s vyznamnym funkénim neurologickym de-
ficitem. Z tohoto ddvodu nabyva na vy-
znamu znalost tepen vertebrobazilarniho
povodi a jeho, byt malych, kmenovych per-
forujicich arterii. Sou¢asné moznosti zob-
razeni jak mozkové tkdné, tak angiografie
umoznuji pomoci volbé adekvatni a rychlé
|éCebné reperfuzni strategie.
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Védomostni test

1. Mozkovy kmen je zasoben krvi z

a) vertebrobazildrniho povodi

b) z karotického povodi

) z vertebrobazilarniho i karotického povodi

d) z kaverndzniho segmentu arteria carotis
interna

2. Zarozvodi k prednimu povodi
povazujeme

a) Usek P1 arteria cerebri posterior (ACP)

b) arteria communicans posterior (AComP)
C) arteria cerebelli superior (SCA)

d) junkci arteria carotis interna a AComP

3. Tzv. fetalni konfigurace ACP znamena
a) P1 > AComP
b) P1 = AComP
c) AComP > P1

d) ACP je dominantné zasobena
z vertebrobazildrniho povodi

4. Arteria trigemina primitiva je
perzistujici anastomoézou

a)azve 20 %

b)v0,1-1 %

) mezi arteria basilaris a arteria carotis externa
d) méné casto nez arteria hypoglossea

5. Perforatory kmene délime na

a) zkiizené a nezkrizené

b) podle vysky odstupu — odstupujici z arteria
cerebelli inferior posterior (PICA), arteria
cerebelli inferior anterior (AICA) a SCA

¢) kratké predni (paramedianni) a dlouhé
zadni (dlouhé cirkumflexni)

d) prednf (paramedianni)) lateralni (kratké
cirkumflexni) a zadni (dlouhé cirkumflexni)

6. Pons ma $patné vyvinuty

a) zasobeni z AICA

b) zadnf (dlouhé cirkumflexni) perforatory

¢) prednf (paramedianni) perforatory
odstupuijici v sulcus basilaris

d) lateralni pontinni arterie

7. Talamoperforujici interpedunkularni
perforatory
a) odstupuji vzdy z bazildrni arterie
b) patif mezi perforatory odstupujici

z postkomunikujicho segmentu ACP
) patfi mezi laterdlni skupinu perforator(
d) zésobuji i mezencefalon

8. Lateralni medularni arterie
a) nezasobuji jadra zadnich provazcl
b) odstupuiji z prednf spindlnf arterie

C) jejich Iéze zplsobi kontralateralni
hemiplegii

d) odstupuji z PICA a zasobuji téZ tr.
spinothalamicus (drahu pro termické
a bolestivé ¢iti)

9. Pti oftalmoplegii a parézach
pohledu je dilezita znalost cévniho
zésobeni

a) unilaterdiniho centra pro pohled dol(
b) vychazejiciho z arteria basilaris

¢) pretektalnf oblasti

d) nucleus olivaris princeps

10. Nejcastéjsi pricinou ischemie ve

vertebrobazilarnim povodi je

a) makroangiopatie

b) mikroangiopatie

¢) kardioembolizmus

d) embolickd cévni mozkova pfihoda
z neurceného zdroje (ESUS)

11. Disekce jako pficina ischemického iktu

byla zddGraznéna v klasifikaci

a) TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke
Treatment)

b) ASCO (A — atherosclerosis, S — small vessel
disease, C — cardiac pathology, O - other
causes)

¢) CCS (Causative Classification of Stroke
System)

d) ASCOD (A - atherosclerosis, S — small ves-
sel disease, C — cardiac pathology, O — other
causes, D — disection)

12. Jako nelakunarni pfihoda pfi absenci

vyznamné ipsilateralni stendzy velké

tepny, srde¢niho onemocnéni s vysokym

rizikem embolizace ¢i jinych specifickych

pfic¢in je definovano

a) posterior reversible encephalopathy
syndrome (PRES)

b) ESUS

c) reversible cerebral vasoconstriction
syndrome (RCVS)

d) CSWS

13. Ipsilateralni lézi nervus
oculomotorius, ataxii, kontralateralni
hemiparézou a poruchou hlubokého ¢iti
se manifestuje

a) medidInf stfednf pontinni syndrom

b) medidlni horni pontinni syndrom

¢) medidlnf doInf mezencefalicky syndrom

d) medidlni stredni mezencefalicky
syndrom

14. Hypoplazie vertebralni tepny
a) je castou pficinou ischemie zadnf jamy
b) se fadi mezi makroangiopatie

¢) v kombinaci s dalsimi rizikovymi faktory
zvysuje pravdépodobnost ischemie
v zadnim povodi

d) nema vliv na ischemii zadni jamy

15. Oblast penumbry je charakterizovana
perfuzi mozkové tkané

a) < 10ml/100g/min
b) 10-18 ml/100g/min
) 19-50ml/100g/min
d) > 50mlI/100g/min

16. Locked in syndrom mize vzniknout na
podkladé ischemie

a) medully oblongaty

b) pons Varoli

c) mezencefala

d) medully oblongaty, pontu i mezencefala

17. Khodnoceni stafi ischemie jsou
nejprinosnéjsi sekvence MR

a) DWIa SWI

b) DWI a FLAIR

<) PWla FLAIR

d) T2* a FLAIR

18. Intravendzni trombolyza pfi akutni
kmenové ischemické CMP

a) je indikovéna jen do 4,5 h od vzniku pfiznakd

b) je indikovéna jen do 6 h od vzniku pfiznak

¢) je indikovana do 24 h od vzniku pfiznakd

d) mdze byt pfinosna i po 4,5 h od vzniku
pfiznakd

19. Symptomaticka intrakranialni stenéza
ve vertebrobazilarnim povodi ma 2leté
riziko recidivy iktu

a) 8-13 %

b) 14-19 %

€) 20-24 %

d) 25-29 %

20. Endovaskularni intervence v bazilarni

arterii je oproti intervencim v tseku M1

stredni mozkové tepny

a) spojena s mensim rizikem
periproceduranich komplikaci a ikt{

b) ma srovnatelné riziko periproceduranich
komplikaci a iktd

) spojena s vyssim rizikem periproceduranich
komplikaci a iktl

d) neporovnatelnd v rizicich

Spravné je jedna odpovéd’
Test mlzete vyplnit na:

WWW.CSNN.EU
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