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Abstrakt:

Klinickd manifestace rostouciho aneuryzmatu ptredstavuje diferencialné diagnostickou vyzvu
Z hlediska topické 1 etiologické neurologické diagnostiky. Cilem této prace je prezentovat
kazuistiku pacientky s rostoucim aneuryzmatem v oblasti levého karotického sifonu,
projevujici se pod obrazem Reederova syndromu, v nasi literatuie méné Casto popisované
jednotky. Po tspésné endovaskularni 1é¢bé doslo u pacientky k regresi obtizi. Prace se dale

zabyva diferencidlni diagnostikou symptomatologie parasellarni oblasti.
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Uvod

Rostouci aneuryzma (AN) mozkové tepny piedstavuje klinicky zédvaznou jednotku, protoze
jeho vcasna diagnostika mtize zachranit pacienta pfed rupturou s potencialné fatdlnimi
nasledky. Odhaduje se, Ze asi 50 % AN je objeveno v souvislosti se subarachnoidalnim
krvacenim (SAK) (Brown a Broderick 2014), zbyla polovina tedy pfipada na nahodné nalezy
pfi diagnostickych zobrazenich mozku, resp. mozkovych tepen, ¢i pravé klinicky se

projevujici AN pied rupturou. Incidence SAK je v CR 8,2/ 100.000/ rok (Sedova et al 2017).

Pravdépodobnost ruptury zalezi na nékolika faktorech. Mezi n¢ patii vlastni velikost a tvar
AN, jeho lokalizace, dale vek pacienta, jeho etnicita, pfitomnost hypertenze ¢i koufeni a

Vv neposledni fadé¢ anamnéza predchoziho SAK (Greving et al 2014).

Klinick4 manifestace rostouciho AN bez ruptury spoc¢ivd zejména v symptomatologii utlaku
okolnich struktur. Jako klasicky pfipad je uvddéno AN a. communicans posterior ¢i vrcholu a.
basilaris, utlacujici n. oculomotorius pfislusné strany (Brown a Broderick 2014). Popisovany
jsou ale také ptipady hemiplegie pfi gigantickém AN a. cerebri media, popiipadé syndrom

kavernozniho sinu u AN v oblasti karotického sifonu, o némz bude pojednano v tomto ¢lanku.

Kazuistika
58letd pacientka, zaméstnankyn¢ interniho oddé€leni byla vysetfena tamnim lékafem s 4denni

anamnézou pfiblizné hodinu trvajicich atak bolesti hlavy. Lokalizovala je uniformé¢ vlevo
retroorbitalné s propagaci v pasu k levému spanku. Soubézné s bolestmi hlavy si nemocna
povsimla poklesu levého vicka, ktery se v prub&hu zhorSoval. Anamnéza kouteni 15-20 cig/ d
po dobu 20 let, jinak zdrdva. Rodinnd anamnéza stran intrakranidlniho krvaceni néma.
Internistou bylo upozornéno na Horneriiv syndrom a konzultovan neurolog. Objektivnimu
neurologickému nalezu dominovala na osvit hyporeaktivni midza a vyrazna ptoza vlevo, bez
anhidrézy, normalni taktilni i tlakové c¢iti ve vSech vétvich trigeminu s normoreflexii
masseterového 1 korneédlniho reflexu. Ostatni nalez byl vyjma symetrické hyporeflexie S1

normalni (obrazek 1).

Vzhledem k symptomatice bylo vysloveno podezieni na patologickou afekci v oblasti hrotu
pyramidy, zejména AN a bylo indikovéano statim CT mozku a AG mozkovych tepen, které
zobrazilo AN ICA lsin. 3x3,5 mm v oblasti karotického sifonu (obrdzek 2), dale nebyly
patrné znamky disekce. Nemocnd byla pfevezena na spadové neurochirurgické pracovisté
k dalsi diagnostice a ureni postupu. Nasledn¢ byla doplnéna diagnosticka digitalni subtrakéni
angiografie (DSA) vrozvaze o intervencnim vykonu. Ten byl nakonec vzhledem ke

skute¢nosti, Ze se jednalo o symptomatické AN, indikovan. Katétrem H1 byla sondovana leva



ICA, zaveden vodici 6F katétr a dosazen vak. Vzhledem Kk dislokaci pivodni spiralky
proudem krve byl druhym katétrem zaveden nejprve stent Neuroform 4/15 mm, poté volné
implantovany celkem 3 spirdlky. Vak byl uspésné vyrazen z cirkulace (obrdzek 3).
Po implantaci stentu byla zahédjena dudlni antiagregacni terapie (clopidogrel 75 mg/ d+ ASA
100 mg/ d) na 3 mésice s planem redukce na ASA. Po vykonu doslo k regresi pacient¢inych

obtizi v fadu dni. Odeznély bolesti hlavy, ¢astecné se upravil i Hornerv syndrom (obrdzek 4).

Diskuze
Vroce 1924 publikoval norsky oftalmolog Johan Georg Raeder 5 pfipadti pacientt

s inkompletnim Hornerovym syndromem (midza a ptéza bez anhidrozy), doprovazenym
bolesti v distribuci prvni vétve trigeminu a nekonstantnim postizenim okohybného systému
(Shoja et al 2010). Etiologie tohoto postizeni byla rizna, ale topograficky vychazela
Z postizeni v oblasti stfedni mozkové jamy pii hrotu pyramidy v blizkosti Gasserského
ganglia a sympatiku karotického sifonu. Proto také Reeder nazval tento syndrom
paratrigemindlnim a vzilo se oznaeni Raderiv syndrom. Pozdé¢ji Boniuk a Schlezinger
rozdelili Redertiv syndrom na dvé skupiny: I — zplsobend organickym postizenim a II —
idiopatickd, castéjSi. Pojem Redertiv syndrom jako takovy je pro svou etiologickou
heterogenitu opoustén (Solomon 2001). Domnivame se ale, Ze urlity vyznam by mu

z hlediska topické lokalizace mohl byt ponechan.

Topicka diagnostika Hornerova syndromu (HS) je svizelnd. Sympatickd reflexni draha je
pravdépodobné polysynapticka a zahrnuje oblasti od hypothalamu pies mozkovy kmen, celou
cervikalni michu azZ po cilliospinalni (Budgeovo) centrum v pfechodu kréni a hrudni michy
(C8/Thl). Zde dochazi k interpolaci na pregangliondrni sympatické neurony, které stoupaji
zpet ke ganglion cervicale superius, kde jsou pfepojeny na neurony postgangliondrni, jez se
jako sympaticka pleten vinou podél ICA aZ k hrotu pyramidy, odkud pokracuji v nervus

ophtalmicus k cilovému organu, k oku (Martin 2007).

HS se Casto vyskytuje v ramci nékterych klinicky dobte definovanych syndromt. Na trovni
prodlouzené michy v ramci Wallenbergova lateralniho oblongatového syndromu (+ ataxie na
ipsilateralnich koncetindch a hypestézie v ipsilateralni trigeminové oblasti a na kontralateralni
poloving téla, typicky ikty rtizné etiologie), miize doprovazet postizeni kréni michy, 1ézi dolni
porce brachialniho plexu (syndrom Dejerine — Klumpkeové, Pancoastiiv tumor v oblasti
plicniho apexu), postizeni karotidy (napt. pii jeji disekci: klinicky ipsilateralni HS +
kontralateralni symptomatologie z karotického povodi), anebo pravé oblast hrotu pyramidy

siritaci n. ophtalmicus a Rederovym syndromem. V diferenciaci mezi pre- a



postganglionarnim postizenim u HS mtize napovédét hydroxyamfetaminovy ¢i kokainovy test
(Martin 2007), v nasich podminkach ale pouzivané ziidka. Pomocnou ruku vSak nabizi pravé

doprovodné symptomy, jako tomu ostatné bylo i v pfipad¢ nasi pacientky.

Pro ty ucely si jesté podrobnéji popiSme parasellarni oblast pii hrotu pyramidy. Cela je svrchu
kryta durou mater. Kosténé struktury na vnitini strané tvoii pyramidova kost a kost klinova.
Na vrcholu pyramidy lezi ganglion n. trigemini (Gasserovo), z né¢jz smeérem dopiedu k orbité
vychazi n. ophtalmicus (n. Vi), k foramen rotundum n. maxillaris (n. V;) a k foramen
pterygoideum n. mandibularis (n. V3). V oblasti mezi té€lem klinové kosti a jejim velkym
kiidlem prochézi v sulcus caroticus a. carotis interna (ICA), lezici lateralné od gasserského
ganglia. V prubéhu parasellarni oblasti prochazi a. carotis skrze kaverndzni sinus, v jehoz
horni ¢asti jsou uloZeny n. trochlearis a n. oculomotorius, zatimco posledni z okohybnych
nervi, n. abducens, prochazi kaverndéznim sinem v tésném lateralnim kontaktu s karotidou

(Rhoton 2002).

Ze symptomatologického hlediska Ize oblast kaverndzniho sinu rozdélit do tii oblasti: pfedni,
stfedni a zadni (Johnston 2002). Nejcastéjsi je symptomatologie ze zadni oblasti s postizenim
n. Vi1 a horni vétve n. oculomotorius (zasobici m. levator palpebrae superioris a m. rectus
superior). Symptomatologie ze stfedni Casti se vyznacuje postizenim n. V4, S uSetfenim n. V3,
byvaji téz8i parézy okohybnych nervil, n¢kdy i vice nez jednoho. Pii patologii predni ¢asti
jsou postizeny vSechny vétve trigeminu, nékdy s usetfenim motorické Casti n. V3, objevuji se

parézy n. abducens.

Etiologie je pestra. Typické jsou cévni patologie — AN, karotikokavernozni pistéle, disekce,
tromboza karotického sinu. AN v oblasti kavernézniho sinu jsou na rozdil od topograficky
vyse uloZzenych aneuryzmat kryta durou. Nezptisobuji proto subarachnoidealni, ale epiduralni
krvaceni. Patfi k méné rizikovym z hlediska ruptury (Brown a Broderick 2014, Johnston
vysokopriitokové karotiko — kaverndzni pistéle. Hypofyzearni apoplexie muze také mimo
jinych vést k obrazu syndromu kaverndzniho sinu. Za infekénim postiZenim se muze kromeé
hnisavé tromboflebitidy skryvat i napt. neuroborelioza (Budhram et al 2018). Z neinfekcénich
zanétlivych pricin je tieba pripomenout Tolossa — Huntiiv syndrom bolestivé oftalmoplegie,
zpusobeny granulomatéznim zanétem v oblasti sinus cavernosus. Nadory predstavuji dalsi
komplikovanou kapitolu obtizi. Mize se jednat o tumory hypofyzy, propagujici se z oblasti
tureckého sedla, ale také o parasellarni meningeomy ¢i naddory vychazejiciho z Gasserského

ganglia, vzacné i metastazy (Johnston 2002). Obdobny klinicky obraz mohou mit také



autonomni trigeminové bolesti hlavy (cluster headache, chronicka paroxysmalni hemikranie,
SUNCT, SUNA, atd.). Zde vychdzime zejména z jejich charakteru (ostrd, bodava, apod.),
casového faktoru (frekvence a doba trvani jednotlivych atak, nahlouceni atak v typickém
rocnim obdobi, vazba na denni dobu atd.) a dalSich doprovodnych piiznaki (spojivkova

injekce, jednostranna nosni sekrece) (Costa et al 2015).

Klinické projevy malého AN V oblasti kaverno6zniho sinu jsou raritni zalezitosti, rozhodovani
dalsiho postupu je tedy individudlni. Existuje ale urcitd shoda, ze symptomatické AN byt bez
znamek ruptury by m¢lo byt osetteno (Tanweer et al 2014). Obecné 1ze AN v této oblasti feSit
dvéma metodami: dekonstruk¢nimi a rekonstrukénimi. Mezi dekonstrukéni metody fadime
zejména okluzi pfivodné tepny s jejim naslednym bypassem ¢i bez néj. Rekonstrukéni (resp.
konstrukéni) metody zahrnuji zejména intravaskularni intervencni metody: aplikaci flow-
diverteru, coiling aneuryzmatu se stentingem ¢i bez néj. Na zékladé publikovanych dat se
coiling se stentingem zda byt pro malé AN ICA vhodnéjsi nez flow — diverter (Kallmes et al
2015). Po endovaskularnim osetfeni dochazi cca v 50 % k regresi aneuryzmatu a zlepseni
subjektivnich i objektivnich obtizi (Zhang et al 2017). Piedpoklada se, ze mechanismus
(tém¢et) bezprostiedniho zlepSeni spociva ve snizeni pulzniho tlaku uvnitt AN, nikoliv v
regresi jeho velikosti. (Eddleman et al 2009).

Zavér

Uvedena kazuistika doklada stdlou nutnost dobré topické diagnostiky v neurologii, na niz
musi navazovat sprdvna uvaha syndromologicka a etiologickd (pfipadn€é nosologicka).
Rostouci aneuryzma v oblasti karotického sifonu miize byt jednou z pfi¢in symptomatologie
z hrotu pyramidy. Endovaskularni terapie je v této lokalizaci metodou volby, dosavadni data
mirn¢ favorizuji stenting + coil pied flow — diverterem v piipadé drobnych AN ICA. Regrese
obtizi po endovaskularnim oSetfeni je V literatufe popsana a souvisi s poklesem pulzniho tlaku

po vytazeni AN.



Zkratky
AG — angiografie

AN — aneuryzma

ASA — kyselina acetylsalicylova

DSA — digitalni subtrak¢ni angiografie
HS — Hornertiv syndrom

n. V —nervus trigeminu (pozn.: dolnim indexem jsou oznaceny divize: 1 — n. ophtalmicus, 2 —

n. maxillaris, 3 — n. mandibularis)

SAK — subarachnoidealni krvaceni

Legendy k obrazkim
Obr. 1: Miodza a ptoza u pacientky na pocatku obtizi.

Obr. 2: CT angiografie mozkovych tepen zobrazuje infraklinoidni aneuryzma ICA Lsin. v

useku karotického sifonu.
Obr. 3: Snimky DSA zobrazuji aneuryzma jiz vyfazené z cirkulace.

Obr. 4: Po vykonu doslo k ¢astecné regresi obtizi.
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