PUVODNI PRACE

ORIGINAL PAPER

doi: 10.48095/cccsnn2026320

Anatomie, etiologie a graficky obraz hypertrofické
olivarni degenerace — popis 10 pripadu

Anatomy, etiology, and graphic imaging
findings of hypertrophic olivary
degeneration — description of 10 cases

Souhrn

Cil: Hypertrofickd olivarni degenerace (HOD) pfedstavuje vzacnou formu transsynaptické
degenerace vznikajicl v dUsledku poskozeni dentato-rubro-olivarni drahy, zndmé jako Guillain-
-Mollaretlv trojuhelnik (GMT). Cilem prace je popsat anatomické souvislosti, etiologii, klinické
projevy a vyvoj ndlezd na MR u pacientt s HOD. Soubor a metodika: Retrospektivné jsme analyzovali
soubor 10 pacientl s MR zndmkami HOD ze dvou neurochirurgickych pracovist. Hodnotili jsme
etiologii a lokalizaci primarniho poskozeni GMT, lateralitu degenerace, klinické projevy a vyvoj
morfologickych a signadlovych zmén dolniho olivového jadra pfi opakovanych MR vysetienich.
Vysledky: Nejcastéjsi pricinou HOD bylo krvaceni (7 pfipadd; 70 %), déle chirurgické poskozeni
struktur GMT a pravdépodobnd ischemicka léze pontu. U 6 pacientd byla HOD ipsilaterain{
k primdrni 1ézi, u 2 kontralaterdIni a u 2 bilaterdIni. Typické klinické projevy byly pfitomny pouze
u 3 pacientl (30 %), z toho palataini tremor u jednoho a okulomotoricky myoklonus u dvou. P
naslednych MR vysettenich byla u 7 pacientd (70 %) zaznamendna regrese signalovych zmén nebo
rozvoj atrofie dolni olivy. Zdvér: HOD predstavuje charakteristicky radiologicky nasledek poskozenf
GMT, ktery ¢asto probihd bez typickych klinickych pfiznak(. Znalost anatomie dentato-rubro-
olivérniho okruhu umoznuje spravnou interpretaci laterality nalezu a jeho odliseni od nadorovych,
ischemickych, demyeliniza¢nich ¢i zanétlivych lézi. Rozpoznani HOD a jejiho ¢asového vyvoje je
dulezité pro spravnou diagnostiku a pldnovani neurochirurgickych vykonl v oblasti mozkového
kmene a mozecku.

Abstract

Aim: Hypertrophic olivary degeneration (HOD) is a rare form of transsynaptic degeneration
resulting from damage to the dentato-rubro-olivary pathway, also known as the Guillain-
-Mollaret triangle (GMT). This study aims to describe the anatomical relationships, etiology, clinical
manifestations, and evolution of MRI findings in patients with HOD. Patients and methods: We
retrospectively analyzed 10 patients with MRI findings of HOD from two neurosurgical centers. The
etiology and location of the primary GMT lesion, laterality of degeneration, clinical manifestations,
and evolution of morphological and signal intensity changes in the inferior olivary nucleus on fol-
low-up MRI were evaluated. Results: Hemorrhage was the most common cause of HOD (7 cases;
70 %), followed by surgical injury to GMT structures and a probable ischemic pontine lesion. HOD
was ipsilateral to the primary lesion in 6 patients, contralateral in 2, and bilateral in 2. Typical clinical
manifestations were observed in only 3 patients (30 %), including palatal tremor in one patient
and ocular myoclonus in two. Follow-up MRI demonstrated regression of signal abnormalities or
development of inferior olivary atrophy in 7 patients (70 %). Conclusions: HOD is a characteristic
radiological consequence of GMT injury and frequently occurs without typical clinical symptoms.
Knowledge of the anatomy of the dentato-rubro-olivary circuit enables the correct interpretation
of lesion laterality and differentiation of HOD from neoplastic, ischemic, demyelinating, or
inflammatory lesions. Recognition of HOD and its temporal evolution is important for accurate
diagnosis and neurosurgical planning in the brainstem and cerebellar regions.
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ANATOMIE, ETIOLOGIE A GRAFICKY OBRAZ HYPERTROFICKE OLIVARNI DEGENERACE — POPIS 10 PRIPADU

Uvod

Guillain-Mollarettv trojuhelnik (GMT) ne-
boli dentato-rubro-olivérni dréha je troj-
Uhelnik tvoreny ipsilaterdlnim nucleus ruber
(NR), nucleus olivaris inferior (inferior olivary
nucleus; ION) a kontralateralnim nucleus den-
tatus (ND) mozecku, které jsou spojeny rubro-
-olivarni, olivo-cerebelarni a dentato-rubraini
drdhou. Drahy trojuhelniku se dvakrat kFizi
(obr. 1). Hypertrofickou olivarni degeneraci
(HOD) poprvé popsal v roce 1887 Hermann
Oppenheim (1858-1919) [1]. Jedna se o téhoz
neurologa, ktery spole¢né s Fedorem Krau-
sem (1857-1937), referoval prvni Uspésnou
operaci nadoru pinedlni oblasti. Georges

Charles Guillain (1876-1961) a Pierre Molla-
ret (1898-1987) poté v roce 1931 na zakladé
podrobneéjsich experimentl [2,3] jako prvni
popsali teorii dentato-rubro-olivarni drahy,
kterd se oznacuje jako ,Guillain-Mollaretv
trojuhelnik”. Jedna se o nejvétsi infratento-
ridlni okruh, ktery je soucdsti extrapyrami-
dového motorického systému a plsobf jako
inhibi¢nf systém na motorické kortikalni im-
pulsy. Dentato-rubro-olivarni trojuhelnik
(dffve nazyvany kontrolni mozeckovy okruh)
je tvofen dvéma vnitfnimi jadry mozkového
kmene (NR v stfednim mozku a ION v pro-
dlouzené mise) a ND a tfemi makroskopic-
kymi anatomickymi drahami: centralni teg-

Obr. 1. Schematické znézornéni dentato-rubro-olivarniho okruhu (GMT).

Trojuhelnik tvoff DN, které pres brachium conjunctivum (1) projikuje do kontralaterdintho
RN, parvocelularni ¢ast RN kterd pres centralni tegmentalnf trakt (2) projikuje ipsilaterdlné
do hlavniho jadra 10, a IO, kterd pres corpus restiforme projikuje do kontralateralniho DN (3).
Drahy GMT jsou vyznaceny Cervené, zelena cara (4) predstavuje inhibi¢ni dentato-olivarni
trakt, oranzova c¢ara (5) zndzornuje olivokortikdIni vidkna a hnédé cara inhibi¢ni axony (6) PC.
DN - nucleus dentatus (dentate nucleus); GMT — Guillain-Mollaretdv trojuhelnik;

IO — dolnf oliva (inferior olive); PC — Purkyriovy buriky (Purkinje cells); RN — nucleus ruber

(red nucleus)

Fig. 1. Schematic representation of the dentate-rubro-olivary circuit (GMT).

The triangle is formed by the DN, which projects via the brachium conjunctivum (1) to the
contralateral RN, the parvocellular part of the RN, which projects ipsilaterally via the central
tegmental tract (2) to the main nucleus of the 10, and the IO, which projects via the corpus
restiforme to the contralateral DN (3). The GMT pathways are marked in red, the green line
(4) represents the inhibitory dentato-olivary tract, the orange line (5) represents the olivocor-
tical fibers, and the brown line represents the inhibitory axons (6) of PC.

DN — dentate nucleus; GMT — Guillain-Mollaret triangle; IO — inferior olive; PC — Purkinje cells;

RN - red nucleus

mentalni trakt, ktery nese rubro-olivarni
drahu a distalnf ¢ast dentato-olivarni drahy,
dolni mozec¢kovy pedunkulus (corpus res-
tiforme) nesouci olivo-cerebelarni drahu
a horni mozeckovy pedunkulus (brachium
conjunctivum) s dentato-rubralni drahou
a proximalni ¢asti dentato-olivarni drahy. Afe-
rentnf vldkna z mozeckové kdry do DN jadra
jsou tvofena axony Purkynovych bunék. Zna-
lost anatomickych vztah( zaloZenych na di-
sekcich mozkového kmene a funkce kazdého
jadra a drdhy dentato-rubro-olivarniho troj-
Uhelniku je klicova pro pochopeni jednot-
livych klinickych ndlezd. Léze v tomto troj-
Uhelniku, jako jsou krvaceni, nador, ischemie,
trauma, zanét, demyelinizace, chirurgicky
nebo i radiochirurgicky zakrok, mohou zpd-
sobit opozdénou HOD [4]. Pro HOD je ty-
pické neenhancujici zvétseni dolnf olivy se
zvysenim T2/T2-FLAIR (fluid attenuated in-
version recovery) signalu nastavajici po
3-4 tydnech a kulminujici v 8,5 mésici po pri-
marnim poskozeni GMT, pficemz casove nej-
prve dochdzi ke zméné intenzity dolni olivy,
a az poté nasleduje jeji hypertrofie [5]. Pro-
jevuje se symptomatickym palatdlnim tre-
sem (myoklonem), ktery poprvé popsal ,za-
kladatel” otorhinolaryngologie Adam Politzer
v roce 1878 [6,7]. Jedna se o pohybovou po-
ruchu charakterizovanou stereotypnimi kon-
trakcemi mékkého patra o frekvenci 1-5 Hz
(tedy 1-5x za sekundu), které se typicky ob-
jevuji po poranéni GMT. PalatéIni myoklonus
mUZe byt spojen s abnormalnimi pohyby oi.
O¢ni nystagmus je pendularni a probiha nej-
Castéji ve vertikdlnf roving, ale mdze byt pfi-
tomna i horizontédlInf nebo rotacnf slozka. Byly
zaznamenany i pfipady konvergentniho i
divergentniho nystagmu. Frekvence o¢niho
nystagmu je identickd s tfesem mékkého
patra a uvuly [8].V pfipadé oboustranné HOD
byva pfitomna i koncetinova ataxie ¢i Holme-
sav tremor [9].

Metodika

Soubor pacientt

Retrospektivné jsme vyhodnotili databaze pa-
cientd s HOD v obou nemocnicich (Masary-
kova nemocnice v Usti nad Labem a FNMH —
pracovisté Homolka v Praze) a obrazy MR,
abychom zjistili zmény ve velikosti nebo in-
tenzité ION po |ézich GMT. Data byla shro-
mazdovadna od roku 2003 vedoucimi lé-
kafi obou radiologickych oddéleni (M.D., JV.).
U viech pacientd byla vysetfeni MR prodlou-
Zené michy provadéna opakované, abychom
mohli hodnotit i regresi zmén nebo vznik
atrofie olivy. Skeny MR byly provedeny na ske-
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Obr. 2. Hlavni struktury dentatorubroolivarniho trojuhelniku jsou vidét na fezech obarvenych kresylvioleti.
(A) Rez stiednim mozkem. 1 — nucleus ruber; 2 — centralni $eda hmota; 3 — horni colliculus; 4 — substantia nigra; 5 - jadro lll. nervu; 6 — vldkna
ll. nervy; 7 — medidlnf lemniscus; 8 — anterolaterdIni systém; 9 — mozkovy pedunculus.

(B) Rez hornf prodlouzenou michou. 1 - nucleus olivaris principalis; 2 — nucleus olivaris accessorius posterior; 3 — nucleus olivaris accessorius
medialis 4 — hilum olivae inferioris; 5 — amiculum s centralnim tegmentainim traktem; 6 — corpus restiforme; 7 — centralni tegmentalni trakt;
8 — fasciculus longitudinalis medialis; 9- lemniscus medialis; 10 — pyramis medullae oblongatae.

(C) Horizontélni fez mozeckem. 1 — nucleus dentatus; 2 — vermis; 3 — mozeckova hemisféra.

Na obrézcich A a B bila ¢isla oznacuji Sedou hmotu, ¢erna cisla bilou hmotu.

Fig. 2. The main structures of the dentate-rubro-olivary triangle are visible in sections stained with cresyl violet.

(A) Section through the midbrain. 1 — nucleus ruber; 2 — central gray matter; 3 — superior colliculus; 4 — substantia nigra; 5 — nucleus

of the llI" nerve; 6 — fibers of the ll" nerve; 7 — medial lemniscus; 8 — anterolateral system; 9 — cerebral peduncle.

(B) Section through the upper medulla. 1 - principal olive nucleus; 2 — posterior accessory olive nucleus; 3 — medial accessory olive nucleus;
4 —inferior olive hilum; 5 — amicus with central tegmental tract; 6 — restiform body; 7 — central tegmental tract; 8 — medial longitudinal fasci-
culus; 9 — medial lemniscus; 10 — pyramis medullae oblongatae.

(C) Horizontal section through the cerebellum. 1 — dentate nucleus; 2 — vermis; 3 — cerebellar hemisphere.
In figures A and B, white numbers indicate gray matter, black numbers indicate white matter.

Tab. 1. Charakteristiky pacientu.

P. Pohlavi Vék Primarni etiologie HOD Vykon Klinicky stav Strana HOD

1. muz 53 pontinni kavernom (krvacejicf) gama nuz diplopie, nestabilita vlevo (ipsilateralné)

2. Zena 59 e k{ave.r’n,omy S gama nlz porucha chize vlevo (ipsilateralné)

(krvacejici)
3. muz 72 mezencefahcky/pron.trmlnl kaver- resekce dysartrie, léze licniho nervu vlevo (ipsilateraing)
nom (krvacejicf)

4. muz 61 pontinn{ krvacenf zadny dysartrie vpravo (ipsilaterainé)

5. (52?2) 45 pontinni krvacenf zadny palatalni tremor vlevo (ipsilaterélng)
muz oliogodendrogliom mozecku I inklinace hlavy doleva, ataxie ox

& (obr. 4) 4 (horni pedunkl), vpravo (krvacent) Ll EsEhee koncetin, konvergence bulbt Vievo Lol EEl)

7. muz 19 stredocaroyy ,asymptomatmky zadny asymptomaticky bilateralni

pontinni kavernom

8. Zena 46 pontinni kavernom (krvacejicf) resekce diplopie, hemipareza vpravo (ipsilateralné)
muz idiopatickd HOD nebo pontinni U : ) : .

o. (0br. 5) 51 infarkt zadny diplopie, nystagmus doprava bilateralni

10. Zena 3 pilocytarni astrocytom mozecku  subtotalni reigkce e vpravo (kontralaterdlnd)

(obr.6) vlevo agama nlz
HOD - hypertrofické olivarni degenerace

nerech Philips Ingenia 3,0T (Amsterdam, Nizo-  echo time 80 ms/5 s, $itka fezu 4mm/5mm,  histologické fezy mozkového kmene ozna-
zemsko) a Siemens Avanto 1,5T (Mnichov, Né-  matice 436 x 269/512 x 306. Zaznamenali  cené kresylovou violeti z histologické sbirky
mecko) v sekvenci turbo spin echo T2-vézené  jsme pficinu degenerace ION a jeji klinicky ~ Anatomického Ustavu 1. lékaiské fakulty
zobrazenf; repetition time 3 000 ms/93 ms,  prlbéh. K demonstraci jader jsme pouzili v Praze (obr. 2).
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Obr. 3. Stejnostranna HOD na podkladé spontanniho krvaceni do pontu.

Pacientka (45 let), po spontdnnim krvaceni do levé ¢asti pontu, coz vedlo k ipsilaterdini HOD na
T2-vézené MR (A), posthemoragicka léze centrdlniho tegmentalniho traktu (B). Obé vysetieni
MR byla provedena 6 mésict po CMP. Byla jedinym pacientem trpicim palatalnim tfesem.
HOD - hypertroficka olivarni degenerace

Fig. 3. Unilateral HOD due to spontaneous bleeding into the pons.

A 45-year-old female patient after spontaneous bleeding into the left pons, leading to ipsi-
lateral HOD on T2W MRI (A), posthemorrhagic lesion of the central tegmental tract (B). Both
MRI examinations were performed 6 months after stroke. She was the only patient suffering
from palatal tremor.

HOD - hypertrophic olivary degeneration

Obr. 4. Druhostranna HOD u pacienta s oligodendrogliomem brachium conjunctivum.
Pacient (42 let) s pravostrannym krvacenim do oligodendrogliomu v hornim mozeckovém pe-
dunklu (brachium conjunctivum), operovany subokcipitalnim transtentorialnim pifstupem. Sest-
nact mésict po vykonu se vyvinula kontralateraIni HOD na T2-véZené MR, pacient trpél nakla-
nénim hlavy na levou stranu, ataxif koncetin a konvergenci o¢nich bulbd. (A) hypertrofie a mirna
hyperintenzita nucleus olivaris inferior vlevo, (B) expanze brachium conjunctivum vpravo.

HOD - hypertroficka olivarni degenerace

Fig. 4. Contralateral HOD in a patient with oligodendroglioma of the brachium conjunctivum.

A 42-year-old male patient with right-sided hemorrhage into an oligodendroglioma in the
upper cerebellar peduncle (brachium conjunctivum), operated on using a suboccipital tran-
stentorial approach. Sixteen months after the procedure, T2W MRI showed contralateral
HOD, and the patient suffered from tilting of the head to the left side, limbs ataxia, and con-
vergence of the eyeballs. (A) Hypertrophy and mild hyperintensity of the nucleus olivaris in-
ferior on the left, (B) expansion of the brachium conjunctivum on the right.

HOD - hypertrophic olivary degeneration

Vysledky
U 10 pacientl jsme pomoci T2-vaZzenych
sekvenci MR pozorovalizmény v ION.
Soubor sestaval ze 4 pripadl krvacejiciho
kavernomu mozkového kmene, 1 pfipadu in-
cidentalniho kavernomu mozkového kmene
s asymptomatickym pribéhem, 2 pfipadd
spontanniho krvaceni do pontu (obr. 3), 1 pfi-
padu oligodendrogliomu postihujiciho hornf
mozeckovy pedunculus (obr. 4), 1 pfipadu pi-
locytického astrocytomu postihujiciho ob-
last ND (obr. 5) a 1 pfipadu HOD, u kterého
byla jedinou vysvétlitelnou pficinou ischemie
pontu, ale anatomicky na MR nebyla lokalizo-
vana v centrdlnim tegmentalnim traktu (ven-
tralnim tegmentu), ale v zadni ¢asti pars ba-
salis pontis (obr. 6). U 6 nasich pacientl byla
HOD ipsilateraini k 1ézi, pficemZ byla zpUso-
bena lézf v centralnim tegmentdlnim traktu.
Dva pacienti méli HOD kontralaterdini k lézi
a ta byla zpUsobena poskozenim horniho ce-
rebeldrniho pedunklu (brachium conjuncti-
vum) respektive ND v druhém pfipadé. Prvnf
z bilateralnich HOD byla zpUsobena s nejvetsi
pravdépodobnosti tlakem na oba centralni
tegmentalnf trakty stfedovym pontinnim ka-
vernomem. Ischemickd nebo ,idiopatickad”
HOD byla také bilateralni, mirné asymetricka.
V nasi sérii se navzdory jednotnému zobra-
zeni HOD na snimcich MR typické symptomy
(palataini myoklonus) vyskytly pouze v jed-
nom pfipadé a ocni myoklonus u 2 pacientd
(dohromady 30 %). V ,idiopatickém” piipadé
nebylo zndmo presné datum primdrni ziejmé
ischemické ataky, vyskyt nystagmu a diplopie
predchdzel provedeni MR o 1 mésic. Regrese
HOD nebo olivarni atrofie posléze nastaly
v 7 pfipadech (70 %). Charakteristiky pacientt
jsou zaznamenany v tab. 1.

Diskuze

Anatomicky a funkéné je GMT tvoren ipsila-
teralnimi NR, ION a kontralaterdlnim ND mo-
zecku. Tento okruh tvofi tfi hlavni drahy bé-
Zici v téchto strukturdch: 1) tractus centralis
tegmenti (rubro-olivarni draha), 2) doIni mo-
zeckovy pedunkulus — corpus restiforme
(olivo-cerebelarni draha), 3) horni mozec-
kovy pedunkulus - brachium conjuncti-
vum (dentato-rubréini drdha). ND je pod
tlumivym vlivem Purkynovych bunék klry
mozecku a komplex jader dolni olivy je in-
hibovén dentato-olivarni drahou. NR umis-
tény v medidlni ¢asti dorzalniho tegmenta
prijima inhibic¢ni impulsy z primarnich mo-
torickych a senzorickych oblasti (Brodman-
novy areae 4,6) prostrednictvim kortiko-
rubrdlniho traktu (externi regulace), ktery
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Obr. 5. Druhostrannd hypertrofickd olivarni degenerace u 13leté pacientky po opakované operaci pilocytického astrocytomu.

(A) Pacientka s expanzi levé mozeckové hemisféry a mostomozeckového Uhlu, residuum tumoru bylo ozdfeno gama nozem; (B) po druhé
operaci, zaveden{ stomického drénu do cisterna magna, Sipka ukazuje struktrurdlni zmény nucleus dentatus; (C) Sipka ukazuje hyperintenzitu
nucleus olivaris inferior vpravo, kterd po 1 roce zcela vymizela.

Fig. 5. Contralateral hypertrophic olivary degeneration in a 13-year-old female patient after repeated surgery for pilocytic astrocytoma.
(A) Patient with expansion of the left cerebellar hemisphere and cerebellopontine angle, residual tumor was irradiated with gamma knife; (B)
after the second surgery, stoma drain inserted into cisterna magna, arrow indicates structural changes in nucleus dentatus; (C) arrow indica-
tes hyperintensity of nucleus olivaris inferior on the right, which completely disappeared after 1 year.

sestupuje v zadnim raménku vnitini kap-
suly. Neurony parvocelularni ¢asti NR vysilaji
axony prostfednictvim centralniho tegmen-
talniho traktu k neurondm v dorzomedidInf
Casti ION a tvoff zde excita¢ni synapse. Vét-
sina neuron® v ION je glutamatergnich (ex-
cita¢nich), existuje vsak mala slozka inhibic-
nich GABA-ergnich neuron(, které navazuji
synapse s vlakny z dentato-olivarniho traktu.
Olivocerebeldrni stoupajici vidkna vycha-
zeji z excita¢nich neurond dolni olivy v jejim
hilu a prekracuji stfedovou ¢éru jako fibrae
arcuatae internae, poté prochdazeji kontra-
lateraIni olivou a centralnim tegmentalnim
traktem a vedou kontralateralnim dol-
nim cerebeldrnim peduklem (corpus resti-
forme). Axony téchto glutamatergnich ,3pl-
havych” vldken se déli na dvé vétve. Jedna
tvoif pfimou excitacnf synapsi s Purkyriovou
burikou kiry mozecku a druhd na neuro-
nech ND, ktery je Purkynovymi burikami tlu-
men. Nakonec neurony z ND opoustéji mo-
zecek dentato-rubralni drahou, kterd sikmo
stoupd v hornim mozeckovém pedunklu
(brachium conjunctivum), zanofuje se pod
tectum mesencephali a kfizi se kaudélné od
NR (decussatio pedunculorum cerebella-
rium superiorum). Pfenasi excitacni impulsy
a tvoff synapse s rostrélni tretinou kontrala-
terdIniho NR. Vétsina neuront mozeckovych
jader je excita¢nich, ale dentato-olivarni

i
Obr. 6. Bilateralni HOD u pacienta po suspektnim ischemickém iktu v centralnim pontu.
Padesatilety pacient pfi ndvratu z dovolené 20. 5. 2023 zacal pfi fizeni vidét dvojité. Neuro-
logem byl zjistén nystagmus vice doprava, nyni provedena MR s odstupem 2 let, bez vy-
raznéjsi regrese HOD. Nyni, po 2 letech, bez nystagmu, ale je pfitomen jemny tremor hlavy
pfi soustredeént. (A) vyznamna hyperintezita nucleus olivaris inferior bilateralné; (B) drobna
suspektné postischemicka léze v pars basalis pontis vpravo.
HOD - hypertroficka olivarni degenerace
Fig. 6. Bilateral HOD in a patient after suspected ischemic stroke in the central pons.
A 50-year-old male patient returning from vacation in May 20, 2023 developed diplopia while
driving; a neurologist detected nystagmus more to the right; MRI performed 2 years later sho-
wed no significant regression of HOD. Currently, after 2 years, no nystagmus, but slight head tre-
mor is present when concentrating. (A) Significant bilateral nucleus olivaris inferior hyperinten-
sity; (B) small suspected post-ischemic lesion in the pars basalis pontis on the right.
HOD - hypertrophic olivary degeneration
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dréha, vychazejici z GABA-ergnich neuron(
ND, bézici podél ventralni ¢asti horniho mo-
zeckového pedunklu a déle sestupujici cen-
tralni tegmentalni dréhou, tlumf jadra dolnf
olivy.

Léze komponent GMT mohou vést k vzac-
né, ale charakteristické HOD ION [4,10-17].
Mezi pfiznaky patfi tfes mékkého patra,
ktery je ipsilaterdlni k HOD a vyskytuje se,
kdyz 1éze postihuji prvni dvé ramena troj-
Uhelniku (ipsilaterdinf centrdIni tegmentalni
trakt a kontralateralni horni mozeckovy pe-
dunkulus) [7]. Vyskytuje se Castéji u lézf cen-
tralniho tegmentalniho traktu bez preruseni
olivo-cerebelarnich vldken (spojenych s mo-
zeckovou atrofif). Inhibi¢ni dentato-olivarni
trakt prochazi dle naprosté vétsiny anato-
mickych popist pouze hornim mozecko-
vym pedunkulem a centralnim tegmen-
talnim traktem, jeho léze zpUsobuje ztratu
tlumeni neuront ION, obsahujicich GABA-
-ergni receptory a vykazujicich vnitini spon-
tdnni pomalou rytmickou aktivitu. V dd-
sledku narusené negativni zpétné vazby
dochdzi k HOD a jeho rytmické vyboje se
mohou klinicky projevit jako palataini tres
o frekvenci 0,5-3 Hz [18]. HOD vsak mdze byt
i asymptomaticka [19,20].

Hypertrofickd olivarni degenerace byva
ipsilateralni v pfipadech, kdy léze posti-
huje centrdlni tegmentalni trakt, a kontrala-
terdIni v pfipadech, kdy léze postihuje ND
nebo horni cerebelarni pedunkulus. Bila-
terdlni HOD nastava, kdyz se léze nachazi
v kfizeni hornich mozeckovych pedunkld
nebo kdyZ postihuje oba centrdlni tegmen-
talnf trakty a mze se projevovat i Holme-
sovym flekéné-extencnim koncetinovym
tresem s frekvenci 3—-4 Hz [21]. Také v pfi-
padech lézi prodlouzené michy blizko stre-
dové linie mohou byt ovlivnéna kfiZici se
vldkna z obou ND do dolnf olivy (fibrae ar-
cuatae internae), coz mize zpUsobit bilate-
ralni HOD. Smets etal. [17] argumentuji proti
vyskytu HOD pouze po poskozeni v prv-
nich dvou ¢astech GMT. Popisujf zajimavy
pfipad degenerace ION zpUsobené glidézou
dolniho mozeckového pedunklu po resekci
papilomu plexu a zastavaji opacny néazor, ze
existuji také pifma aferentni zpétnovazebna
vldkna z ND do kontralaterdInf olivy pfes cor-
pus restiforme.

Histologickym podkladem grafickych
zmén na MR je transsynaptickd degenerace,
nastavajici po deafferentaci, kterd zptsobuje
vakuolizaci neurond, hypertrofii astrocytd
a demyelinizaci bilé hmoty olivy doprova-
zené intenzivni gliotickou reakci [9].

Etiologie vedouci k rozpojeni GMT jsou
rlzné, nejcastéji se vsak jedna o krva-
ceni, které je obvykle zplsobené kaverno-
mem [22,23]. Méné casto je porucha dréhy
vysledkem hemoragického infarktu nebo
strukturdlni zménou danou nddorem. Né-
kolik kazuistickych pfipadt HOD bylo za-
znamenano po neurochirurgickém zakroku
pro kavernom [11,22-24] ¢i nddor [16,25,26].
Preruseni GMT bylo pozorovano u toxoplaz-
mdzy nebo pfi infekci Listeria monocytoge-
nes, kterd se projevuje mnohocetnymi abs-
cesy mozkového kmene [27-29]. Existuji také
vzacné priciny HOD, jako je neurologickd
forma Behcetovy nebo Wilsonovy cho-
roby [29,30]. Nedavno byly jako pficina bi-
laterdIni HOD popsany mitochondridlni po-
ruchy vyvolané mutacemi v genech POLG
a SURFT [31]. Vyvojové poruchy ve smyslu
atrofie vsech jader GMT se také podileji na
syndromu ndhlého Uumrti novorozence, a to
i v souvislosti s koufenim a abusem alkoholu
v téhotenstvi [32].

V nasem souboru bylo krvaceni pficinou
dysfunkce GMT v 7 pripadech (70 %), z toho
4 byly zpUsobeny kavernomem a 1 nddoro-
vym krvécenim, ve 2 pfipadech pontinni he-
moragii na podkladé mikroangiopatie per-
forujicich arterii. V dalsim pripadé vznikla
dysfunkce GMT operaci pilocytického as-
trocytomu mozecku u détského pacienta.
Pravdépodobné jsme pozorovali jeden pfi-
pad HOD jako nasledek klinicky mirné is-
chemické CMP, ale nikoliv v oblasti central-
niho tegmentélniho traktu, pracovné viak
tento pripad nazyvame ,idiopatickym”. Dle
prace Wang etal. [9] hodnotici 11 pfipad( po-
stischemické HOD, pozorovanych od roku
1964 a to V¢. 2 pffpadd autory klinicky zazna-
menanych, je v tomto pfipadé HOD casto
oboustranna (8/11) a Casto byla nésledkem is-
chemie pontu (9/11), coz by odpovidalo i na-
semu pffpadu. ldiopaticky” pfipad bilateraini
HOD projevujici se palatalnim tremorem spo-
jenym s pulzatilnim tinnitem popisuji na ka-
zuistice 60letého pacienta Khoyratty etal. [7],
pacient byl Uspésné lécen aplikaci botuloto-
xinu na Upony musculus tensor and levator
veli palatini. Také Konno etal. [19] ve své stu-
dii nenalezli u 29 pfipadd (52 %) pricinu bila-
terdIni HOD. Ackoli ¢asto je popisovana jed-
nostranna degenerace ION, existuji studie
s témér stejnym poctem uni- i bilaterdlnich
HOD, Wang etal. [20] tento fakt uvadéji ve
své resersi. Konno etal. [19]. a Carr etal. [33]
publikovali série s prevazné bilateralnimi
HOD, které tvorily 59 % a 76 % jejich kohort.
My jsme pozorovali pouze 2 pacienty s bila-

terdIini HOD, prvni pfipad s incidentdlnim ka-
vernomem centralniho pontu, druhy pfipad
byl idiopaticky”, pravdépodobné zplsobeny
malou CMP dorzalnf ¢asti pars basalis pontis.
Nizky vyskyt palatalniho myoklonu jako ty-
pického pfiznaku v nasem souboru je v sou-
ladu s literdrni resersi autorl Wang etal. [20],
ktefi pozorovali, ze 52,3 % pacientd nemélo
palatdInf tfes a u 139 % pacientt nebylo ani
mozné jej retrospektivné vypatrat. Podle né-
zoru neuroanatoma (V.N.) jsou kortiko-oli-
varni a kortikopontinni drahy s nejvétsi prav-
dépodobnosti zapojeny do kompenzacnich
mechanizm a az v pfipadech, kdy tyto me-
chanizmy selZzou, dochazi k rytmické akti-
vaci nucleus ambiguus, coz vede ke kontrak-
cfm musculus levator veli palatini s frekvencf
1-3 Hz.

V obraze MR Ize po 3-4 tydnech pozoro-
vat ¢asné zmeény signalu T2 (prodlouzeni),
po 6 mésicich nasleduje zvyseni signélu
a objemu ION a po 3-4 letech nakonec do-
chézi k atrofii tohoto jadra [9]. Prvni zndmky
neuronalni hypertrofie se projevuji po 3 tyd-
nech a vrchol narlstu objemu neuront
a gliovych bunék je pozorovén po 8-9 mé-
sicich. Kim etal. [10] koregistrovali MR se sin-
gle photon emission computed tomogra-
phy (SPECT) a prokézali hyperperfuzi v ION,
ND a talamu u pacienta s HOD po resekci pi-
locytického astrocytomu mozecku a pred-
pokladaji v téchto strukturdch zvyseni me-
tabolické aktivity na podkladé zvysené
mitochondridlni aktivity gliovych bunék. Po
této fazi nasleduje pseudohypertrofie (neu-
ronalni rozpad a reakce gemistocytarnich as-
trocytl), kterd je nakonec néasledovéna atro-
fif olivy, tento stav s regresi HOD na MR jsme
pozorovali u 7 pacientl v pribéhu jejich gra-
fické dispenzarizace.

Zaveér

Guillain-Mollaretv trojuhelnik je komplexni
infratentoridlni okruh spojujici nékolik neu-
roanatomickych struktur mozkového kmene
a mozecku. Jeho dvé kfizenf ho cinf nachyl-
nym k iatrogennimu poskozeni, krvéceni
nebo CMP s vyznamnymi klinickymi a ra-
diologickymi dlsledky, s nimiz by mél byt
osetrujici Iékarl sezndmen. Znalost této en-
tity spolu s jeji do¢asnou povahou je kli-
nicky uzite¢nd, protoze mize napodobovat
nadory, ischemii, demyelinizaci nebo in-
fekce v této oblasti. Rovnéz se domnivame,
ze porozuméni anatomii GMT by mohlo
vyznamné zlepsit schopnost neurochi-
rurgl operovat v oblasti mozkového kmene
a mozecku.
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Etické aspekty

Préce byla provedena ve shodé s Helsinskou deklaracf
z roku 1975 a jejimi revizemi v letech 2004 a 2008. Studie
byla schvélena Etickou komisi Masarykova nemocnice,
KZ a.s.dne 18.4. 2026 (¢. . 346/8).

Konflikt zajma

Autofi deklaruji, ze v souvislosti s pfedmétem studie
nemaji zadny konflikt zajmu.
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