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Úvod
V r. 1926 opísali Foix a Alajouanin syn-

dróm nekompletnej miechovej lézie, charak-
terizovaný nekrózou miechy a venóznou mie-
chovou trombózou (6).

Obvykle sa intravitálne venózne malfor-
mácie angiograficky nepotvrdia, v klinickom 
obraze býva postihnutie kortikospinálnych dráh 
rôzneho stupňa a poškodenie motorických bu-
niek v predných rohoch miechy. Tieto však čas-
to zostávajú ušetrené (5). Klinická symptomato-
lógia obvykle progreduje v priebehu niekoľkých 
týždňov, v klinickom obraze sú prítomné moto-
rické poruchy rôzneho stupňa, poruchy funkcie 
sfinkterov a poruchy citlivosti nadol od miesta 
ischemickej lézie. V likvore býva zvýšené 
množstvo bielkovín a leukocytárna pleocytóza 
s prímesou erytrocytov. Alternatívnym názvom 
tohto syndrómu je nekrotická myelitis alebo su-
bakútna nekrotická myelitída (7, 8, 13). 

Výskyt latentnej venóznej trombózy cent-
rálneho nervového systému v cievnom riečisku 
CNS sa v súčasnosti udáva v 10 % (11). Podľa 
názoru Bienfaita a spol., ktorí identifikovali na 
súbore 102 konzekutívne overených prípadov 
cerebrálnej venóznej a sinusovej trombózy 
(CVST) s cirkulačnou mozgovou poruchou 
CVST u pacientov, kde sa klinicky na túto mož-
nosť nemyslelo, je zrejme prípadov CVST viac 
a toto číslo nie je presné, ani známe (3).

Nárast počtu prípadov s trombofíliou ale-
bo hyperkoagulačným stavom rôznej etiológie, 

častý výskyt antifosfolipidického syndrómu 
(alebo tzv. „antiphospholipid –like“ syndrómu) 
a rôznych imunopatologických abnormalít ve-
die i ku nárastu cievnych trombóz arteriálneho 
i venózneho systému (9, 10). 

Cieľom zverejnenia tejto kazuistiky bo-
lo upozorniť na možnosť výskytu i spinálnej 
venóznej trombózy (SVT), ktorá je pravdepo-
dobne príčinou miechovej ischémie častejšie, 
ako sa predpokladá.

Kazuistika
U 33-ročného muža po predchádzajúcom 

podchladení organizmu sa na druhý deň objavili 
bolesti v hornej časti hrudníka s rozvojom sva-
lovej slabosti oboch horných končatín prevažne 
akrálne. Stav progredoval 3–4 týždne, objavili 
sa poruchy močenia, ťažkosti pri chôdzi, poru-
cha citlivosti pre teplo a chlad na ľavej dolnej 
končatine. Hospitalizovaný bol s podozrením 
na miechovú kompresiu. V objektívnom náleze 
pri prijatí boli prítomné príznaky poukazujúce 
na miechovú léziu v dolnej časti cervikálnej 
intumescencie (porucha hybnosti prstov ruky, 
čiastočne predlaktia, symptomatológia lézie py-
ramídovej dráhy na oboch dolných končatinách, 
areflexia kožných brušných reflexov, porucha 
tepelnej, taktilnej a algickej citlivosti od dolnej 
časti cervikálnej intumescencie nadol a mierne 
sfinkterové ťažkosti charakteru inkontinencie). 
Rádiologický nález spondylogénne-diskogén-
nych zmien v priestoroch C3-4-5-6-7 cervikál-

nej chrbtice viedol k indikácii perimyelografie. 
Kontrastné vyšetrenie ukázalo priechodnosť 
spinálneho kanála v celom krčnom i hrudnom 
úseku, v lik vore sa našla mierne zvýšená pro-
teinoráchia (516 mg/l) s ľahkou zmiešanou 
pleocytózou (15/3 mononukleárnych a polynuk-
leárnych buniek) s prímesou čerstvých a vyl-
úhovaných erytrocytov (304/3). Zvýšená bola 
i hladina gama globulínov (12,5 %). Likvorový 
nález vzbudzoval podozrenie na zápalovú eti-
ológiu. V krvnom obraze bola prítomná leuko-
cytóza (zvýšené množstvo neutrofilov, bazofilov 
a najma eozinofilov – až 12,8 %) s pretrvávajú-
cou trombocytopéniou a prejavmi hyperkoagu-
lačného stavu. Prítomnosť antifosfolipidových 
protilátok sa nepreukázala, rovnako ani prejavy 
imunologického deficitu. Pri bakteriologickom 
a virologickom vyšetrení sa zistila prítomnosť 
protilátok proti Helicobacter pylori (pozitivita 
IgG a IgA). Keďže krátko po prijatí realizované 
magneticko-rezonančné (MR) vyšetrenie spi-
nálneho kanála ukázalo iba protrúzie diskov 
C4-5 a C5-6 s ľahkým zúžením predného epi-
durálneho priestoru, indikovali sme s odstupom 
7 dní ešte kontrolné MR vyšetrenie cervikálnej 
oblasti. Naše podozrenie na prítomnosť miecho-
vej ischémie sa potvrdilo nálezom myelomalácie 
(v oblasti fissura mediana anterior bola prítom-
ná symetrická hyperintenzívna zóna veľkosti 
4 × 7 mm, bez prejavov defigurácie myelínu, 
bez zreteľného zvýraznenia kontrastnou látkou 
a výraznejšieho zobrazenia cievnych štruktúr), 
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mal typický „pencil-like“ charakter pri arteriálnej cirkulačnej poruche, ale skôr obraz svedčiaci pre trombózu vena spinalis 
anterior (respektíve sulkomarginálnych vén) a s odstupom času i postischemickú (postnekrotickú) gliózu tkaniva a atrofiu 
miechy v rozsahu segmentov C6-Th2. Po liečbe nízkomolekulovým heparínom došlo k dobrej reštitúcii klinického obrazu 
a postischemického poškodenia miechy.
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zodpovedajúcej ischemickej nekróze v priesto-
re cievne zásobovanom z aa. sulcomarginales 
v segmentoch C6-Th2. Rozsah a distribúcia po-
škodenia zodpovedá však skôr trombóze véna 
spinalis anterior (tabuľka 1, obrázky 1A, 1B).

Keďže sa nezistili žiadne hereditárne rizi-
kové faktory trombofílie, považovali sme nález 
hyperkoagulačného stavu za sekundárny, 
viazaný na prekonané zápalové ochorenie nie 
úplne objasnenej genézy.

Protizápalová liečba (širokospektrálne 
ATB) v kombinácii s nízko-molekulárnym hepa-
rínom priniesla už v krátkom čase zlepšenie 
svalovej sily. Po 9 mesiacoch došlo k pomerne 
dobrej reštitúcii klinického obrazu. Kontrolné 
MR vyšetrenie spinálneho cervikálneho kaná-
la ukázalo nález, svedčiaci pre atrofiu mie chy 
mierneho stupňa v segmentoch C6-Th2 s rozší-
rením predného subarachnoidálneho priestoru 
a obrazom ischemickej postnekrotickej gliózy 
v spomínanej oblasti. Stav pacienta je stabilizo-
vaný a pacient sa vrátil do pracovného procesu. 
S odstupom roka po úspešnej klinickej reštitúcii 
po antikoagulačnej liečbe sa podarilo realizovať 
spinálnu MR angiografiu (MR-A), ktorá preuká-
zala prakticky normálnu perfúziu v riečisku arté-
ria spinalis anterior (počas hyperkoagulačného 
stavu sa považovala priama selektívna spinálna 
AG za kontraindikovanú) a za normálnu sme po-
važovali na spinálnej MR-A i spinálnu venóznu 
drenáž (obrázky 2A a 2B).

Diskusia
Prípad považujeme za veľmi zaujímavý 

a dokonca veľmi inštruktívny, pretože svo-
jim priebehom a rovnako klinickým obrazom 
takmer identickým s opisom Foixa a Alajouani-
na z r. 1926 i autorov tejto kazuistiky zvádzal pre 
vyslovenie diagnózy subakútnej transverzálnej 
nekrotickej myelitídy. Autori nemali možnosť 
v tej dobe intravitálne potvrdiť cirkulačnú spi-
nálnu poruchu a rovnako ani objasniť príčinu 
hyperkoagulačného stavu.

Miechové infarkty nie sú zriedkavou kompli-
káciou chirurgických zákrokov na brušnej aorte, 
spondylochirurgických zákrokov v hrudnej oblas-
ti, alebo sa opisujú ako zriedkavejšia neurologic-
ká komplikácia systémových ochorení (4, 2).

Veľkú štúdiu prinášajú Weidauer a spol., 
ktorí zozbierali 16 prípadov miechových infar ktov 
rôznej etiológie a opísali ich charakteristické zna-
ky v MR obraze. Za najvýznamnejší nález pova-
žujú prítomnosť hyperintenzitných „pencil-like“ 
zmien v axiálnych T2 vážených rezoch miechy, 
cievne zásobovaných artériou spinalis anterior 
(5, 12). Myelomalácia, respektíve ischemická ne-
króza je však rovnako viazaná na arteriálne hy-
poperfúzne zmeny, ako i na stagnačnú hypoxiu 
tkaniva miechy pre poruchu venózneho návratu, 
zapríčineného spinálnou venóznou trombózou 
(SVT) v dôsledku trombofílie alebo variabilnosti 
venózneho riečiska (týka sa najmä abnormalít 
venóznych plexov) (obrázky 3A a 3B). 

Anderson a spol., ktorí prehľadne spraco-
vali potenciálne riziká venóznych trombóz, upo-
zorňujú na multifaktoriálnosť ich vzniku (1).

Rovnako v prípadoch podozrenia na 
spinálnu ischemickú cirkulačnú poruchu 
venózneho pôvodu považujeme preto za veľmi 
dôležité analyzovať viaceré potenciálne fakto-
ry jej vzniku:

Obrázek 1. Transverzálny scan miechy v segmente C7 v T2 vážení na začiatku ochorenia 
(A) a s odstupom 9 mesiacov (B) 

Obrázek 2. Spinálna MR-A v arteriálnej (A) a venóznej fáze (B)

Obrázek 3. Schéma spinálnej arteriálnej (A) a venóznej cirkulácie (B) v cervikálnej 
oblasti miechy

Tabuľka 1. Klinický obraz a priebeh trombózy arterie spinalis anterior (ASA) a trombózy 
vena spinalis anterior (VSA ) v cervikálnej oblasti

ASA VSA
vznik náhly (minúty, hodiny) postupný (2–3 týždne)

priebeh akútny subakútny (progredujúci)
senzitívne prí-
znaky

dysestézia a bolesti končatín, hypes-
tézia od miesta lézie nadol ( hlboká citli-
vosť neporušená)

hypestéza ( podľa miesta lézie)

motorické príznaky kvadruparéza až plégia (najmä dolných 
končatín s neschopnosťou chôdze)

parézy končatín ( na horných končati-
nách periférneho a dolných centrálne-
ho typu)

poruchy sfinkterov inkontinencia mierne poruchy
likvor normálny nález (často hyperproteino-

rráchia)
hyperproteinorráchia, pleocytóza s prí-
mesou eryrtrocytov
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1. trombofília a hyperkoagulačný stav:
• primárny – hereditárny (deficiencia antitrombínu, proteínu C 

a S, Leidenovho faktora, defekty faktorov II, VIII, IX a XI),
• sekundárny (ochorenia nádorové, kardiovaskulárne, systémo-

vé, metabolicko-toxické a zápalové),
2. abnormality spinálneho krvného riečiska, najmä venóznej časti 

(hemangiómy, angiomatóza, arteriovnózne malformácie, abnor-
mality venóznych plexov-varikozity),

3. kompresia v prednom ale i v zadnom subarachnoidálnom priesto-
re (vertebrogénne zmeny, tumorózne útvary, cysty).

V nami opisovanom prípade išlo najpravdepodobnejšie o sekun-
dárny hyperkoagulačný stav kombinovaný s útlakom predného suba-
rachnoidálneho priestoru protrúziami diskov C4/5 a C5/6, ktoré mohli 
ovplyvniť venóznu drenáž bazivertebrálnych vén z epidurálnych spinál-
nych priestorov (sem ústia sulkokomisurálne a sulkálne vény a predný 
venózny spinálny plexus). Spinálna MR-A ukázala s odstupom roka 
normálne cirkulačné pomery v spinálnom riečisku artéria spinalis ante-
rior (pripúšťame i možnosť rekanalizácie po liečbe nízkomolekulárnymi 
heparínmi). Nedá sa teda s definitívnou platnosťou vyjadriť k problému 
arteriálnej alebo venóznej cirkulačnej poruchy, ani k možnej abnormali-
te venózneho riečiska. Klinický obraz, MR nálezy a nako niec i samotný 
priebeh ochorenia však svedčia skôr pre prítomnosť venóznej cirkula-
čnej poruchy. Tento predpoklad je v zhode s názormi Bienfaita a spol., 
ktorí našli prejavy latentnej CVST u podstatne väčšieho počtu prípa-
dov, ako sa dá bežne očakávať i u tzv. diagnosticky jasných prípadov 
cerebrálnych ischemických a hemoragických inzultov (3).

Závery:
1. ischemický miechový inzult môže byť zapríčinený rovnako prekáž-

kou v arteriálnom riečisku, ako i stagnáciou krvi v dôsledku poru-
chy venózneho odtoku

2. podľa charakteru rozloženia postischemickej lézie v axiálnom 
MR obraze je možné predpokladať i príčinu cirkulačnej poruchy

3. dôkaz myelomalácie na MR v T2 vážených axiálnych rezoch ty-
pického „pencil-like“ tvaru by mal byť dôvodom ku spinálnej MR 
angiografii s jej arteriálnou a podľa možnosti i venóznou fázou.
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