PREHLEDNE CLANKY

VERTEBROBAZILARNI INSUFICIENCE

prof. MUDr. Zdenék Ambler, DrSc.
Neurologicka klinika LF UK a FN, Plzen

Vertebrobazilarni insuficience predstavuje ischemii ve vertebrobazilarnim povodi a je synonymem pro tranzitorni ischemic-
kou ataku v tomto povodi. Symptomatika zahrnuje: vertigo, nauzeu, zvraceni, poruchy rovnovahy, zrakové poruchy, diplopii
i rozmazané vidéni, jednostrannou i oboustrannou homonymni hemianopsii, dysartrii, dysfagii, parestézie nebo pocit necitli-
vosti v obliceji a rizné kombinace prechodné slabosti, neobratnosti, parestézii nebo senzitivniho deficitu na koncetinach. Izo-
lované vertigo miize byt inicialnim symptomem, ale castéji byva doprovazeno dalsimi piiznaky. Patogeneze vertebrobazilarni
insuficience je obdobna jako u ischemického iktu: ateroskleroza velkych cév, postizeni malych cév, kardialni i intraarterialni
embolizace i rizné vzacnéjsi priciny. V diferencialni diagnoze je tfeba vénovat pozornost hlavné jinym pri¢inam zavrati
(polohové vertigo, vestibularni neuronitida) a odlisit vertigo od jinych poruch rovnovahy nebo nespecifickych priznaki. Kom-
plementarni vySetieni zahrnuje zobrazovaci vySetieni mozkové tkané i cév (CT, MR, ultrasonografie, angiografie). V 1éché
je prvorada sekundarni prevence. Samostatné je probrana obecna lééba zavrati.

Klicova slova: zavraté, vertigo, tranzitorni ischemicka ataka, mozkova ischemie, vertebrobazilarni povodi.

VERTEBROBASILAR INSUFFICIENCY

The term vertebrobasilar insufficiency is also referred to as transient ischemic attacks in this vascular territory. Symptoms
include: vertigo, nausea, vomiting, impaired balance, visual disturbances, diplopia, blurred vision, unilateral or bilateral
homonymous hemianopia, dysarthria, dysphagia, facial numbness or paresthesias, transient weakness, clumsiness, numb-
ness or paresthesias of any combination of the arms and legs. Isolated vertigo may occur at the incipient stage however other
concomitant symptoms are present frequently. Pathogenesis of vertebrobasilar insufficiency is analogous to ischemic stroke:
large artery atherosclerosis, small artery disease, cardiac and intra-arterial embolism and miscellaneous rare causes. Other
common causes of vertigo (e. g. vestibular neuronitis, benign paroxysmal positional vertigo) deserve special attention as well
as differentiation of vertigo, dizziness and other disorders of balance. Complementary investigations include imaging studies
both of brain and vessels (CT, MRI, ultrasonography, and angiography). Secondary prevention is the principal task in the
treatment. General treatment of vertigo and dizziness is added.

Key words: dizziness, vertigo, transient ischemic attack, brain ischemia, vertebrobasilar vascular territory.

Definice pojmu

Vertebrobazildrni insuficience (VBI) predstavuje ische-
mii ve vertebrobazilarnim (VB) povodi a pfi spravném pou-
Zivani tohoto terminu by méla byt synonymem pro tranzitor-
ni ischemickou ataku (TIA) v tomto povodi. TIA ve své obec-
né definici je klinicky syndrom, pfedstavujici oznaceni pro
nahlou a prechodnou ztratu loZiskové mozkové funkce ne-
bo poruchu zraku na jednom oku, kdy symptomatika odpo-
vida teritoriu jednoho cévniho systému a kompletné odezni
do 24 hodin. Nastup priznaku je velmi rychly, doba trvani
TIA se pohybuje prevazné v minutach, asi u dvou tfetin ne-
mocnych dojde k plné uprave do jedné hodiny, nejdelsi doba
trvani TIA je 24 hodin. Termin VBI je nasimi Iékafi vyraz-
né€ naduzivan, pouziva se bez definovanych kritérii a Casto
se jako VBI oznacuji nejriizn€jsi zavrativé stavy u starsi po-
pulace. Naproti tomu v nékterych renomovanych monogra-
fiich tento pojem vibec nenajdeme (15).

Obecna charakteristika TTIA

* TIA ma mit nahly zacatek a rychlou a kompletni upra-
vu. Pfihoda s nepfesné nebo nejasné definovanym za-
Catkem, kolisanim pfiznaki nebo pomalym zhorSova-
nim pravdépodobné neni TIA.

* Epizoda trva minuty az hodiny. Nejcastéji jde o minuty
a asi u 25 nemocnych dojde k plné upravé do jedné ho-
diny. Neurologicka dysfunkce trvajici nékolik sekund
neni TIA.

e VsSechny oblasti jsou postiZzeny najednou. Prihoda
s postupujicim postizenim neni pravdépodobné TIA.
Ne vZdy v§ak nemocny musi rozpoznat postizeni vSech
casti.

» Jde o fokalni neurologickou dysfunkci, typické jsou ne-
gativni (vypadové) pfiznaky. Pozitivni pfiznaky (mi-
movolni pohyby, kfece) i globalni priznaky (poruchy
védomi, zmatenost) obvykle nejsou TIA.

« Bolesti hlavy se vyskytuji u TIA ve 20-25 %.

¢ Pro diagnozu typické TIA by vertigo mélo byt doprova-
zeno jesté dalSi symptomatikou.

¢ Opakované TIA z karotického povodi maji Casto stereo-
typni charakter. Stfidavé postiZeni levé a pravé strany
je Cast&jsi u VB povodi.

* Pfi perzistenci deficitu, byt malého, nejde o TIA.

Frekvence vyskytu neni zcela presné znama, ale pred-
poklada se, Ze asi % iktd i TIA se vyskytuje ve VB distribu-
ci. Asi 50% pacient udava TIA dny nebo tydny, vzacnéji
i mésice pfed ischemickym iktem ve VB teritoriu.

Anatomické poznamky

Mozkovou perfuzi zajistuje jednak feCiSté karotické,
které se podili na zasobeni mozku asi 85 %, jednak recis-
t€ vertebrobazilarni. VB feCisté se také oznacuje jako zadni
mozkové povodi a zabezpecuje arterialni zasobeni mozko-
vého kmene, mozecku a okcipitalnich lalokt.
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Vertebralni arterie odstupuji ze subklavialnich arte-
rii, prochazeji kostotransverzalnimi otvory krénich obrat-
It C6-C2 a vstupuji do lebky skrz foramen occipitale mag-
num (obrazky 1 a 2). V misté pontomedularniho prechodu
se spojuji a vytvareji jednu neparovou a. basilaris. Z kaz-
dé vertebralni arterie odstupuje jedna a. cerebelli inferior
posterior (PICA), kterd zasobuje lateralni krajinu oblon-
gaty vCetn€ Casti vestibularnich jader a zadni a dolni Cast
mozecku. Z bazilarni arterie odstupuji parové aa. cerebel-
li inferior anteriores (AICA), které zasobuji lateralni pons,
vnitini ucho a predni a dolni ¢ast mozecku. Rostralné od-
stupuji parové aa. cerebelli superiores (SCA), které zaso-
buji povrchni ¢ast mozecku a vétsSinu mozeckovych jader.
V horni €asti pontu se bazilarni arterie déli na dvé aa. ce-
rebri posteriores.

Klinicky obraz

Symptomatika, ktera vznikne pfi ischemii ve VB po-
vodi, mtiZe byt velmi bohata (4, 8, 15). Velice ¢astym pfi-
znakem jsou zavraté, mliZe byt nauzea a zvraceni. Verti-
go byva inicialnim symptomem asi u poloviny vSech pfi-
padd, kdy dochazi k postizeni zadni cirkulace, ale Castéji
byva doprovazeno dalSimi pfiznaky, mezi které patfi: zra-
kové poruchy, diplopie i rozmazané vidéni, jednostranna
i oboustrannd homonymni hemianopsie, dysartrie, dys-
fagie, parestézie nebo pocit necitlivosti v obliCeji a rtizné
kombinace slabosti nebo senzitivniho deficitu na konce-
tinach. Vertigo vSak miiZe byt i izolovanym symptomem
VBI nebo se miiZze vyskytovat stiidave s jinymi typickymi
epizodami pro VBI. Dlouhotrvajici obdobi recidivujicich
epizod (vice jak Sest mésicli) pouhého vertiga bez dalSich
priznakd je vSak pro VBI velmi atypické. Tinitus a poruchy
sluchu nejsou béZnymi pfiznaky VBI.

Asi 40% atak VBI trva vice nezli jednu hodinu, pfes-
toZe Casto vlastni popis nemocnymi byva udavan jen v mi-
Obrazek 1. Vétve aortalniho oblouku. Prichod vertebralnich arterii skrze fora-
mina transversaria krénich obratll

nutach. Naopak asi 90 % vertebrobazilarnich TIA trva mé-
né nezli dvé hodiny. Obecné€ VBI miva kratsi trvani nez-
li TIA z karotické oblasti. Tize vlastnich symptomu je vel-
mi variabilni, od mirnych az po velmi t€Zké, a rovnéz frek-
vence muZe kolisat od izolované ataky k mnoha TIA bé-
hem dne.

Pro VBI je vzdy typicka kombinace symptomii. Podle
jedné vysetfované skupiny (8) mélo 43 % pacientll vertigo,
60 % ataxii, 39 % diplopii, 27 % dysartrii a 37 % mlhavé vi-
déni. Symptomatika miZe byt i odliSna pfi postiZeni extra
nebo intrakranialni ¢asti. Pfi postiZeni extrakranialni ver-
tebralni arterie byvaji hlavné€ zavraté, mlhavé vidéni a po-
ruchy rovnovahy, pfi postizeni intrakranialni ¢asti jsou nej-
CastéjsSim symptomem zavraté. TIA v disledku 1éze bazilar-
ni arterie ma vétSinou za nasledek dva nebo vice z nasledu-
jicich priznaki: zavraté, setfela fec, dvojité vidéni, dysfagie
a jednostranna nebo oboustranna slabost koncetin. U VBI
se mohou vyskytovat také nahlé prechodné poruchy tonu
posturalniho svalstva tzv. ,,drop attacks®, kdy nemocny bez
ztraty védomi nahle pada, nejcastéji na kolena a pfi vyraz-
néjsi poruse dojde i ke ztraté védomi - synkopé.

Pfi vySetfeni nemocnych je dilezité korelovat subjek-
tivni potiZe s objektivnimi neurologickymi pfiznaky VB
teritoria. Mezi Casté a dulezité objektivni pfiznaky patfi
hlavné nystagmus, okohybné poruchy, Horneriv syndrom
(ptoza a mioza, nékdy anhidrdza na postiZené strané), po-
ruchy citlivosti a motoriky na obliCeji i koncetinach, feé
a poruchy koordinace a taxe. Dilezité je vzdy vySetfeni
stoje a chtize. U nemocnych, ktefi jako subjektivni udava-
ji jen jediny priznak, napf. zavrat, se pfi objektivnim vy-
Setfeni najdou i dalsi pfiznaky, predev§im koncetinova ne-
bo trupova ataxie (3, 6, 9). Pro lokalizované kmenové 1éze
jsou typické alternujici (zkvizené) syndromy, kdy na strané
leze - ipsilaterdlné - je jadrova porucha nékterého kranial-
niho nervu, Hornerdv syndrom nebo mozeckovy syndrom

Obrazek 2. Mozkové arterie na bazi lebni
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a na strané kontralaterdlni provazcova porucha (hemiparé-
za nebo hemihypestézie). U VBI v§ak mitize jit o jakoukoli
kombinaci slabosti, neobratnosti, parestézii, pocitu necitli-
vosti na hornich i dolnich koncetinach i obliCeji.

Etiopatogeneze

Patogeneze TIA, tedy i VBI je v podstaté obdobnd jako
u ischemického iktu (2). Podle studie Caplana (4, 5) prici-
nou VBI byva aterosklerdza velkych cév ve 31 %, postiZzeni
malych cév v 16 %, intraarterialni embolizace v 17 %, kardi-
alni embolizace v 27 % a rizné vzacnéjsi pri¢iny v 9 %.

Nejcastéjsi jsou léze aterosklerotické, které byvaji lo-
kalizovany na zacatku vertebralnich arterii, intrakranialni
Casti vertebralnich arterii, proximalni a stfedni Casti bazi-
larni arterie a proximalni Casti a. cerebri posterior. Mensi
vétve (napf. AICA nebo PICA) byvaji postiZeny ateroskle-
rotickym procesem Castéji nezli velké vétve. Postizeni ma-
lych perforujicich arteriol (50-200 y v priméru) je odlis-
né od procesu aterosklerdzy, proces se nazyva lipohyalino-
za a byva nejCastéji soucasné spojena s hypertenzi. Okluze
téchto malych arteriol vede k malym solitarnim nebo vice-
¢etnym kmenovym infarkttm.

Stenotické zmény VB povodi mohou byt prfiCinou
i symptomd, které vznikaji hemodynamickym mechaniz-
mem. Jde Casto o kratke, stereotypni a predevSim ortosta-
tické TIA. Vlastni deficit velmi kolisa podle toho, jak dlou-
ho trva nezli je kompletni krevni proud obnoven.

Asi % symptomatickych kardialnich embolizaci do
mozku ma lokalizaci v zadni cirkulaci. Kardialni emboli-
zace, ktera vede k VBI, vznika nejcast€ji u non valvularni
fibrilace sini.

Kromé uvedenych pfi¢in ischemie v zadni cirkulaci
muZe dojit u kréni spondylozy k mechanické kompresi jiz
sklerotické a. vertebralis zejména ve vysi C1-2 pri lateral-
ni flexi, event. rotaci hlavy (obrazek 3, 4). Zaklon a rotace

Obrazek 3. Schéma komprese vertebralni arterie osteofyty pfi rotaci hlavy

(pripadn€ ve vzajemné kombinaci) jsou pro star§i nemoc-
né rizikové a v disledku komprese a. vertebralis mtiZe dojit
k TIA i ischemickému iktu (14). Rizikova mtliZe byt napf.
poloha hlavy v zaklonu pii myti vlasti u kadernika nebo ne-
vhodné chiropraktické manévry.

Méné castou pri¢inou VBI mulze byt také subklavi-
dlni steal syndrom (obrazek 5). Vznika pfi stenoze ne-
bo okluzi zacatku a. subclavia (jesté pred odstupem a.
vertebralis). Pri fyzické aktivité horni koncetiny (HK)
na postiZeni strané dochazi v disledku ischemie k una-
v€ koncetiny a bolestem. Soucasné dochazi k obracené-
mu toku krve v a. vertebralis, takZe se vlastné arterialni
krev z mozku odvadi (steal=krast). Kombinace nama-
hové bolesti horni koncetiny se soucasnou zavrati nebo
i jen bolestmi hlavy by méla vést k podezieni na subkla-
vialni steal syndrom. Pfi vySetfeni se zjisti na postize-
né HK rozdil tlaku krve oproti zdravé strané alespon
0 20 mmHg a rovnéz oslabeni pulzu.

Vzacnou pricinou miize byt disekce vertebrdlni arterie.
Disekce je natrzeni arterie, které obvykle zacina ve stfedni
vrstveé cévni stény. Vede ke vzniku intramuralniho hemato-
mu, jenZ se Sifi podéln€ sténou cévy a miize dojit ke vzniku
falesného tokového kanalu nebo kompresi cévniho lumen.

Obrazek 4. Dynamicka subtrakéni angiografie. Kompletni okluze a. vertebralis
pfi rotaci hlavy doleva
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Disekce vertebralni arterie se typicky manifestuje bolesti
za krkem nebo v tyle a postupnymi znamkami ischemické-
ho postizeni VB povodi. Interval mezi bolesti hlavy mulize
byt i dva tydny, ischemicky deficit v§ak pretrvava delsi do-
bu, nejde vétsinou o TIA.

Diferencidlni diagnostika
Diferencialni diagnostika VBI je ve skute¢nosti Sirsi

nez se v béZné praxi pouziva. Zejména tam, kde dominuji-

cim pfiznakem - a to je nejCastéji - jsou zavraté. Zdaleka
ne kazda zavrat, ktera se dostavi ve starSim véku, je vasku-
larniho ptvodu, prestoZe diagnéza VBI byva l1ékari uziva-
na mnohem castéji, neZli se ve skute¢nosti vyskytuje.
Pojem zavrat je tieba vidy blize specifikovat a presné po-
psat, protoze nemocni tak ¢asto oznacuji i jiné nespecific-
ké potize (stavy slabosti, kolaps, mlhavé vidéni nebo nejis-
tou chuzi). Dilezité je rozlisit pravé vestibuldarni vertigo od
ruznych nevestibuldrnich zdvrati, ataxie nebo jinych poruch
rovnovihy a psychogennich priznaki. Pojmem vertigo ozna-

Cujeme pouze pravou vestibuldrni zdvrat (1) .

Pfi vySetfeni nemocného se zavrati by anamnéza me-
la zjistit:

1. typ vlastni zavraté - presny popis a odliSeni, zda jde
o zavrat vestibularni, nevestibularni nebo jinou poru-
chu rovnovahy.

2. zacCatek ataky - zda byl akutni nebo postupny, zda by-
ly pfitomny provokacni faktory - zejména pohyb hlavy
nebo jiny pohyb.

3. pribéh a pokracovani priznakt (konstantni nebo koli-
savy, pfipadné zhorSovani nebo zlepSovani).

4. trvani jednotlivé ataky.

5. vztah nebo zavislost zavraté na polohu nebo pohyb ne-
mocného.

6. zda byly nebo jsou pritomny doprovodné pfiznaky, jed-
nak sluchové, jednak obecné mozkové vcetné hlavo-
vych nervi.

7. dulezity je vzdy vék nemocného.

Tabulka 1. Typ a mechanizmus zévrati v souvislosti s nékterymi léky
lék typ zavraté mechanizmus
aminoglykozidy, cispla- | vertigo, porucha rov- | poskozeni vestibularnich
tina novéhy vlaskovych bunék
antiepileptika: karbamaze- | porucha rovnovéahy toxicky vliv na moze-
pin, fenytoin, primidon cek
psychofarmaka, barbi- | intoxikace Utlum CNS
turany, antihistaminika,
tricyklické aminy
antihypertenziva, diu- | pocitna omdleni, neves- | posturdini hypotenze,

retika tibuldrni zavrat snizeni mozkové per-
fuze
amiodaron porucha rovnovéahy neznamy
alkohol intoxikace, porucharovno- | dtlum CNS, toxicky vliv
véhy, poziéni vertigo | na mozecek, stimulace
polokruhovych kanalkl
metotrexat porucha rovnovahy toxicky vliv na mozecek

a mozkovy kmen

krvaceni do vnitfniho
ucha nebo mozku

antikoagulancia vertigo

Pii analyze zdvrati je tieba jiz na zaklad€ anamnézy roz-
lisit ctyfi zakladni moznosti:

1. Pravé vertigo jakoZzto vestibularni poruchu, které mize
byt rotacni, ale i linearni (n€kdy se uziva termin pozic-
ni zavrat€).

2. Porucha rovnovihy bez vlastnich zdvrati. Manifestuje se

predevS§im pii chlizi, nékdy i stoji, a naopak v klidu,

vsedé nebo vleze byva nemocny bez obtizi. Pfi¢inou
byvaji poruchy mozecku, extrapyramidového systému

i periferni neuropatie.

Presynkopdlni stavy, pocit jako na omdleni.

4. Nespecifické priznaky, nékdy popisované jako prazd-
no v hlavé, nejistota, pocit jako na vodé. Tyto priznaky
jsou velmi nespecifické, mlze jit napf. o hypoglykémii,
nékdy projevy hyperventilace, anémie, vedlejsi ucinky
1ék1, ale také urcitou vestibularni poruchu.

=

Na VBI je tieba myslet predevSim u starSich nemoc-
nych s rizikovymi aterosklerotickymi faktory. Riziko iktu
i TIA stoupa rovnéZ u nemocnych s onemocnénim srdce.
Jedna se hlavné o koronarni srde¢ni nemoc, méstnavé sr-
decni selhani, fibrilaci sini a onemocnéni chlopni. Nékdy
je stav oznacen jako VBI, tedy obraz TIA, ale ve skute¢nos-
ti jde o dokon¢enou mozkovou prihodu. Nékteré jemnéjsi
objektivni pfiznaky, které pretrvavaji i po 24 hodinach, to-
tiz unikly pozornosti. Jedna se zejména o projevy mozec-
kové ataxie, Hornertiv syndrom nebo disociovanou poru-
chu citlivosti pro bolest a teplo. Napf. u mozeckovych in-
farktli mize byt dominantnim pfiznakem izolované verti-
go a porucha rovnovahy a leh¢i projevy ataxie se mohou
prehlédnout. Dilezita je proto vZdy podrobna anamnéza
i vySetfeni s rozborem vSech subjektivnich, ale i objektiv-
nich pfiznaka.

Obrazek 5. Schéma subklavidlniho steal syndromu. Obréaceny krevni tok v levé
a. vertebralis pfi okluzi a. subclavia
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Okluze a. labyrinthi vede k nahlé a vyrazné poruse
sluchu a vestibularni funkce. Pokud je izolovan€ postize-
na jen a. labyrinthi (odstupuje z AICA), mliZe mit poru-
cha charakter periferniho vestibularniho syndromu. Ztra-
ta sluchu je vétSinou trvala a vestibularni porucha dlouho-
doba, postupné dochazi k urcitému zmenseni v disledku
centralni kompenzace. U vétSiny dokumentovanych pfi-
padd doslo k okluzi se soucasnou ischémii v distribuci
AICA a byla provazena infarktem v dorzolateralni ponto-
medularni krajiné a v nékterych pripadech v dolni a late-
ralni ¢asti mozecku. Infarktim labyrintu nékdy predcha-
zi TIA, které se vétSinou manifestuji pouze jako izolova-
né epizody vertiga.

U pouze kratce trvajicich epizod zavrati je tfeba mys-
let na polohové zavraté, konkrétn€ benigni paroxyzmalni
polohové vertigo.

Polohoveé vertigo je charakterizovano tim, Ze zavraté se
dostavuji pouze ve specifické poloze, vé€tSinou jsou induko-
vany rychlejSim pohybem hlavy. Dostavuje se nahle a tr-
va jen velmi kratce, obvykle nékolik sekund. Pro rozliSeni
polohového a spontanniho vertiga je dileZita pecliva ana-
mnéza. Nékdy mizZe nemocny udavat konstantni vertigo
v trvani n€kolika dnd, av§ak po podrobném rozebrani ana-
mnézy vyjde najevo, Ze v pribéhu téchto dni dochazelo
pouze k opakovanym polohovym zachvatim vertiga. Po-
lohové vertigo vznika v disledku pfechodné excitace v ob-
lasti centralnich vestibularnich drah, ktera je iniciovana
zménou polohy.

Benigni paroxyzmadlni polohové vertigo (BPPV) je vel-
mi ¢astou pri¢inou zavrati v dospé€lém a starSim véku a jde
spiSe o syndrom neZli o chorobu. BohuZel je u nas diagnos-
tikovano mnohem méné, nezli se ve skute¢nosti vyskytuje.
Vysvétluje se neadekvatni aktivaci zadniho polokruhovité-
ho kanalku nasledkem pfitomnosti voln€ plovoucich krys-
talkd uhlicitanu vapenatého - detritu z poSkozenych oto-
konii, které normaln€ jsou pfichyceny k utrikularni maku-
le. Diagnozu 1ze potvrdit specialnimi polohovymi manév-
ry a nékteré se pouzivaji i terapeuticky. Typicky polohovy
test spociva v rychlém pohybu nemocného ze sedici do le-
zici polohy s previslou hlavou.

Vestibuldrni neuronitis (nazyva se také vestibuldrni ne-
uritis nebo vestibuldrni neurolabyrintitis) se manifestuje ty-
picky rota¢nim vertigem, nauzeou, zvracenim a postup-
nym rozvojem pfiznaki béhem n€kolika hodin. Vyskytu-
je se Cast€ji u mladsSich vékovych kategorii a nebyva pro-
vazena poruchou sluchu ani kmenovymi nebo mozecko-
vymi piiznaky.

Mezi iatrogenné navozené zavraté patii i toxické vli-
vy, ototoxické vlivy nékterych 1ékl, ke kterym mohou
byt star$i nemocni zvlasté senzitivni. Jde hlavné o ami-
noglykosidy, salicylaty (aspirin) a néktera diuretika (fu-
rosemid), které v disledku své ototoxicity mohou po-
stihnout i vestibularni aparat. Kromé toho navozena hy-
potenze se miize rovnéZ podilet na vzniku zavrati v di-
sledku jiz zminéného ortostatického mechanizmu. Za-
vraté se mohou vyskytovat také pfi 1é¢bé tricyklickymi
antidepresivy.

Typickym problémem vysSiho véku jsou multisenzoric-
ké zavraté. Protoze udrzovani rovnovahy zavisi na vzajem-
né integraci zrakového, vestibularniho a somatosenzoric-
kého systému, mliZe se rovnovaha zhorsSit pfi postiZeni ja-
kéhokoli tohoto systému izolované a nebo pfi postizeni vi-
ce téchto systému. Jde vSak vice o poruchy rovnovahy nez-
li vlastni zavrate€.

Casto se v praxi také uvazuje o souvislosti zavrati s kré-
ni pdteri (Castéji nezli odpovida skute¢nosti). U cervikal-
nich zavrati vSak nejde ve skuteCnosti o pravé vertigo, ni-
kdy nevznikne prava rotacni zavrat s nystagmem, ale spi-
Se poruchy rovnovahy, pocit nestability s vegetativnimi pri-
znaky. Casté jsou soucasné bolesti hlavy a pfiznaky se ty-
picky provokuji a zhorSuji pfi pohybu hlavy.

Synkopa je vzacnou pii¢inou VBI (6). Vétsinou jde
o star§i nemocné s ischemickou chorobou srdec¢ni, hyper-
tenzi a pro diagnostiku VBI jsou nezbytné i dalsi priznaky
(vertigo, diplopie, ataxie aj.)

Kardidlni insuficience, ktera vede ke zhorSeni mozkové
perfuze, se miize projevovat subjektivnim pocitem zavrati
(nikdy ovS§em nejde o pravé vertigo) nebo tendenci k mdlo-
bam. Pfiznaky maji vétSinou typicky posturalni charakter
a upravuji se vleze.

Komplementarni vySetreni

U VBI je vyznamné zobrazovaci vysetieni obdobné ja-
ko u jinych TIA (2, 5, 11, 12). Jde jednak o zobrazovaci vy-
Setfeni mozkové tkané pocitaCovou tomografii (CT), nebo
magnetickou rezonanci (MR). U VBI dle moZnosti prefe-
rujeme MR, protoZze malé l1éze v oblasti mozkového kme-
ne, ale n€kdy i mozecku, nelze nékdy na CT dobfe identi-
fikovat (obrazek 6). CT vSak muZe vyloucit jiné abnormi-
ty (napf. krvaceni nebo tumor). Kromé zobrazovacich vy-
Setfeni mozkové tkan€ je tfeba vySetfit cévni systém. Ja-
ko prvni neinvazivni metodika pfichazi v uvahu ultraso-
nografie, predev§im vySetfeni extrakranialni ¢asti. V intra-
kranialnim useku nelze a. vertebralis vySetfovat konvenc-
ni duplexni sonografii, je nutné pouzit transkranialni ba-
revné€ kodovanou ultrasonografii (TCCS) nebo transkrani-
alni dopplerometrii (TCD). Ve vice nez 50 % pripada posti-
huje ateroskleroza vertebralnich tepen jejich odstup, ktery

Obrazek 6. Infarkt mozecku. Vlevo obraz CT —hypodenzni Iéze (tmavé), vpravo
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se vSak Casto nedafi sonograficky validné vysetfit. VySetie-
ni mize dale komplikovat hypoplazie tepen. Pfi podezieni
na stenotické zmény, ale i jinou abnormitu, je indikovana
angiografie. Klasicka digitalni subtrakéni angiografie ustu-
puje dnes jiZ ponékud do pozadi, protoze je mozno provést
velmi kvalitni zobrazeni CT nebo MR angiografii.

Kromé zobrazovacich vySetieni je vZdy nezbytny stan-
dardni screening a detekce rizikovych faktorn aterosklero-
zy. Vhodné je i kardiologické vySetfeni, protoze 25 % ne-
mocnych s TIA ma symptomatickou a 20 % asymptoma-
tickou ischemickou chorobu srdecni (2). Mortalita ne-
mocnych s TIA na infarkt myokardu je 5 % (celkova mor-
talita je 6 %).

Obrazek 7. Angiografie. Nahofe tézka stenéza a. vertebralis (Sipka), dole
Uprava po perkutanni translumindini angioplastice

Lécbha
Riziko zavazného iktu béhem jednoho roku po TIA je

podle raznych praci 10-30% a nejvétsi je v pribéhu prvnich
dna a tydni. TIA jsou rizikovym faktorem i pro vznik na-
sledného infarktu myokardu. Proto nemocni s TIA predsta-
vuji velmi dileZitou skupinu pro zahajeni sekunddrni preven-
ce podle platnych zasad (7, 10, 11, 12, 13). Taktika 1é¢by VBI
zaleZi na presné diagndze, urceni etiologie a ovlivnéni riziko-
vych aterosklerotickych faktort. Prakticky vzdy je indikova-
na medikamentozni 1é¢ba (protidestickova 1é¢ba), v indikova-
nych pfipadech kontrola ev. hypertenze, diabetu a pod.).

U vyznamnych stendéz predevS§im vertebralnich, ale
pripadné i bazilarni arterie, pfichazi v tivahu stale cas-
t€ji pouzivana a rozvijejici se perkutdnni translumindlni
angioplastika (PTA) s pouzitim balonkové dilatace nebo
stentu (obrazek 7).

Nalez subklavialniho stealu prokazuje, Ze se jedna o ne-
mocného se zavaznym a Casto generalizovanym ateroskle-
rotickym postizenim cév. LéCba je obvykle konzervativni
(protidestickové latky, ovlivnéni co nejvice rizikovych fak-
tort). V pripad€ vyznamnych piiznakd ve VB povodi je
zvazovana angioplastika pfislusné tepny.

Obecné lze fici, ze prognoza VBI, tedy konkrétné ver-
tebrobazilarni TIA, je pfiznivéjsi, nezli TIA v karotickém
povodi. Pfedevsim proto, Ze riziko nasledného kompletni-
ho iktu je menSi. Z hlediska presn€jsi terminologie by bylo
vhodnéjsi misto ¢asto nepresné definované VBI preferovat
jasné terminy TIA nebo iktus ve VB povodi.

Samostatn€ je tifeba se jeSt€ zminit o obecné léché zd-
vrati (1).

Obecna pravidla pro podavani antivertiginoz:

» U akutnich stavii 1é¢ime zvraceni a vyrazny vegetativni
doprovod.

* U chronickych potiZi podavame antivertigindza v pfi-
pad€, Ze ma pacient potiZe denné€ a jedna se skutecné
o zavraté. Antivertiginoza nejsou vhodna pro 1€¢bu po-
ruch rovnovahy.

* Léky nepodavame u kratkodobych zavrati, trvajicich
mén€ nez 30 minut.

» Léky nepodavame chronicky u trvalé zanikové vestibu-
larni symptomatiky. Ta se vé€tSinou kompenzuje pomo-
ci nahradnich strategii.

* Antivertiginoza jsou symptomatickou 1é¢bou, ktera musi
byt soucasti komplexniho pfistupu véetné rehabilitace.

Akutni vertigo miZeme ovlivnit dobfe thiethylpera-
zinem (Torecan), ktery je k dispozici ve formé peroral-
ni, rektalni i injek¢ni. Patfi mezi fenothiazinova neuro-
leptika a ojedinéle pii vysSich davkach mohou vzniknout
akutni extrapyramidové dystonie. U méné zavaznych za-
vrati mlizeme pouZit antivertigindza ze skupiny antihista-
minik (Medrin, Theadryl). PouZivani diazepamu jako an-
tivertiginoza je v naSich podminkach opomijeno, i kdyz
se jedna o velmi u€inny 1ék - u akutniho vertiga aplikuje-
me 2-10mg diazepamu i. v. Ve starSim véku je vSak zvy-
Sené riziko nezadoucich projevii. Antivertigindza poda-
vame vétSinou jen kratkou dobu.
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U chronickych zdvrati nebo poruch rovnovahy je tieba
stanovit jejich alespon prevazujici pfi¢inu, protoZe jsou ve-
lice ¢asto multifaktorialni. Optimem je vzdy 1éCba speci-
ficka podle zjisténé priiny, mensi nadéji na efekt ma 1écba
pouze symptomaticka event. podptrna. Chybou je zjedno-
dusené schéma zavrat = Medrin 2 x 1. U vaskularnich za-
vrati ¢asto mohou byt uc¢inné riizné vazoaktivni 1éky, ze-
jména pentoxifyllin. Ve skupin€ antihistaminik ma zvlast-
ni postaveni betahistin (Betaserc, Microser), ktery zpuso-
buje vazodilataci i v oblasti vnitiniho ucha a neptisobi se-
dativné. Je indikovan pfedevS§im u Méniérovy choroby. Za-
vraté€ ruzné etiologie nékdy prizniveé ovlivni cinarizin, kte-
ry vSak pri vysSich davkach navozuje utlum. U vétSiny va-
zoaktivnich 1ékd muze dojit k poklesu TK, projevim po-
sturalni hypotenze a tim paradoxné ke zhorSeni zavrati.
V 1é¢bé se vyhybame vSem ototoxickym 1ékiim a rovnéz 1¢-
ktim, které mohou tfeba jen tranzitorné zhorsit rovnova-
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