nepfiznivou prognézu a ¢asto invalidizujici
nasledky. O jejich moznych rizikovych fak-
torech, etiologii a diagnostickych a tera-
peutickych postupech nemame k dispozici
robustni epidemiologickd data, a z toho di-
vodu cerpame tyto informace predevsim
z kazuistickych sdéleni.

Cévni zasobeni michy je komplexnia vy-
kazuje velkou interindividualni variabilitu.
Pfedni dvé tfetiny zasobi arteria spinalis
anterior a zadni tfetinu dvé arteriae spinales
posteriores. Mezi témito tepnami existuje
bohaté kolateralni fecisté, coz mlize vysvét-
lovat zfidkavy vyskyt ischemickych ptihod
v mise. Drtiva vétsina (asi 96 %) pfipadd AMI
probiha v povodi arteria spinalis anterior,
pficemzizolované ischemie v povodi arteria
spinalis posterior jsou vzacné (Hsu et al.,
2019). Nejcastéji je ischemii postizena misni
etdz Th4-7 (Naik et al., 2022).

Mezi znamé pfic¢iny AMI patfi patolo-
gie aorty (disekce, aneuryzma, komplikace
operac¢nich vykonu), disekce vertebralni
tepny, arteridlni ¢i kardiogenni emboliza-
ce (v¢etné paradoxni embolizace u otevie-
ného foramen ovale), fibrokartilaginézni
embolizace, koagulopatie, dekompresni
nemoc, vaskulitidy, systémova hypotenze
nebo globélni hypoperfuze u srde¢ni zasta-
vy a komprese radikuldrni tepny meziobrat-
lovou ploténkou (Hsu et al.,2019). Etiologie
pfiblizné 25 % AMI zlstava neobjasnéna
(Khoueiry et al., 2019).

Hlavnimi rizikovymi faktory AMI jsou
ve své podstaté obecné vaskularni rizikové
faktory: koufeni, hypertenze, hyperlipide-
mie a diabetes (Mdiller et al., 2012).

V réamci diferencialni diagnézy akutni
misni symptomatologie musime odlisit ze-
jména demyelinizaci, intramedularni tu-
mor, infekci, metabolickou myelopatii a ar-
teriovendzni malformaci (Selvadurai et al.,
2020).

V terapii AMI existuji kazuisticka sdéleni
o sporné ucdinnosti i. v. trombolyzy apli-
kované do 4,5 hodiny od vzniku pfiznakud
(Pikija et al., 2022). Dubidzni efekt ma pre-
vence edému kortikosteroidy, podavani sta-
tind, aplikace erytropoetinu ¢i antioxidantu
edaravonu (Naik et al., 2022). Sekundarni
prevence zélezi na odhaleni rizikovych fak-
torll a jejich spravném managementu.
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DORZALNI MISNIISCHEMIE U MLADE PACIENTKY S OTEVRENYM FORAME

Progndza pacientd se spontanni AMI zavisi
na rozsahu postiZeni a efektivité rehabilitace.
PIné schopnosti chlize dosdhne necelych 40 %
pacientl (Stenimahitis et al., 2023). Pfiblizné
36 % pacientl vykazuje minimalni nebo zadné
zlepseni (Caton et Huff, 2023).

Kazuistika

Nase pacientka je 34leta Zena, hete-
rozygotka genu pro Leidenskou mutaci,
s autozomalné dominantni polycystickou
chorobou ledvin (AD PCKD) bez rendlni in-
suficience. V 16 letech prodélala hlubokou
zilni trombozu pravé dolni koncetiny provo-
kovanou imobilizaci sadrovou fixaci, uziva-
nim hormonalni kontracepce a koufenim.

Osm mésicl pfed soucasnymi obtize-
mi podstoupila operaci Achillovy 3lachy
a dva mésice pfed nimi utrpéla distorzi
levého kotniku. Pacientka je aktivni spor-
tovkyné, jiz nékolik let nekoufi a neuzivd
hormonalni kontracepci.

Z rodinné anamnézy stoji za zminku
tézky infarkt myokardu u otce pacientky
ve véku 49 let a u matky kromé AD PCKD
a Leidenské mutace jesté seronegativni rev-
matoidni artritida.

Pacientka se v den vzniku pfiznakd pro-
budila s prudkou bolesti v pravé poloviné
beder, kterd se posléze prestéhovala k bfi-
chu a byla bez reakce na béznd analgeti-
ka. Po hodiné od vzniku obtizi se pridaly
nepfijemné parestezie pravé a poté i levé
dolni koncetiny, doprovézené svalovou sla-
bosti a namahavou chlizi. Poruchu moceni
pacientka neméla. K vySetfeni se dostavila
pfiblizné 6,5 hodiny od zac¢éatku obtizi.

Objektivné byl nalez na mozkovych
nervech a hornich koncetinach intaktni. Na
trupu byla ostrd hranice jemného taktilniho
¢iti v drovni Th4, byla ptitomna hyperalgezie
od této Urovné se zachovalym ¢itim termic-
kym, hluboké vibra¢ni ¢iti bylo nevybavné
od spina illiaca anterior superior distalné,
bfisni reflexy byly oboustranné nizsi, kon-
trakce bfisnich svald byla pfitomna v celém
rozsahu. Na dolnich koncetinach bylo difuz-
ni lehké oslabeni svalové sily s maximem
v proximalnich svalovych skupinéch, byla
zde hyperreflexie s oboustranné pozitivnimi
spastickymi jevy (ochotnéji vpravo) a ata-
xie horsici se pfi vylouceni zrakové kontroly.

SDELENI Z PRAXE (
OVALE A PRIMARNI TROMBOFILIT

Chlze pacientky byla toporna, se smisenym
atakticko-paraparetickym vzorcem. Klinicky
obraz tedy svédcil pro dorzélné ulozenou mis-
niléziv horni hrudni mise, v ivahu pfipadala
AMI s atypickou lokalizaci [éze ¢i dramaticky
probihajici myelitida.

Po domluvé s vy3sim radiologickym
pracovistém byla statimové doplnéna MR
hrudni a kr¢ni michy a MR mozku (z diferen-
cidlné diagnostickych divodl k vylouceni
ptipadného demyeliniza¢niho postizeni
i dalSich partii CNS), na naSem pracovisti
v pohotovostnim rezimu vikendové sluz-
by nedostupna. Loziskové zmény nebyly
prokdazéany. S neurologem vyssiho praco-
visté jsme se domluvili na hospitalizaci na
nasem oddéleni. CTA aorty vyloucila jeji
disekci. Bylo provedeno vysetieni mozko-
misniho moku s normalnim nalezem 1 ele-
mentu/pl a 0,319 g/l celkové bilkoviny, likvor
a sérum byly odeslany k dalSimu vySetieni
pfitomnosti oligoklonalnich pasu, protilatek
anti-MOG, anti-AQP4 a stanoveni protilatek
béznych agens myelitid (borelie, lues, HSV,
VZV) s pozdéji negativnim vysledkem. Stejné
tak byl negativni serologicky screening
autoimunitnich onemocnéni.

Ihned byla zahajena sekundarni preven-
ce ischemické pfihody acetylsalicylovou
kyselinou a podédvéana profylaktickd davka
LMWH. Po zvazeni moznych benefitl a rizik
bylo pfikro¢eno k podanii. v. methylpredni-
sonu, byt likvorologicky ani MR obraz nebyl
zanétlivy. Symptomaticky byla podavéana
antineuropatika (pregabalin).

Klinicky obraz se v nasledujicich dnech
neménil. VySetieni motorickych evoko-
vanych potenciald svédcilo pro 1ézi pod
kréni intumescenci. Na kontrolni MR Th mi-
chy se tfetiho dne trvéni obtizi vykreslilo T2
hyperintenzni loZisko myelopatie umisténé
pfedevsim dorzalné v Urovni Th5-6, zaujima-
jici asi 75 % transverzalniho prdfezu michy.
Kontrolni MR Th michy patého dne byla beze
zmény (Obr. 1).

Na zakladé klinického pribéhu (stacio-
narni klinicky obraz ve dnech nasledujicich
po vzniku) a provedenych laboratornich
a zobrazovacich vysetfenich byla stanovena
diagndza AMI.

PFi patrani po etiologii misni ischemie
jsme pomoci jicnové echokardiografie od-
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