KAZUISTIKA

CASE REPORT

Flek¢ni cervikalni myelopatie (Hirayamova
choroba) - skutecnost, nebo mytus?

Dvé kazuistiky

Flexion Cervical Myelopathy (Hirayama Disease) — Reality

or Myth? Two Case Reports

Souhrn

Flek¢ni cervikalni myelopatie (Hirayamova choroba) je vzdcné onemocnéni kréni michy.
Manifestuje se asymetrickou, velmi pomalu progredujici atrofii a slabosti svalt ruky a pred-
lokti (s usetfenimm. brachioradialis) a postihuje vétsinou mladé muze mezi 15 a 25 lety.
Nebyvaji pfitomny zmény reflexologické ani poruchy senzitivity. Na MR kréni patefe je typicky
popisovéna lokalni atrofie michy, ve flexi v T1 vézenych obrazech dochézi k rozsiteni zadniho
epiduralniho prostoru, ktery je hyperintenzni v T2 vazenych obrazech a zvyrazriuje se po apli-
kaci kontrastni latky. Existence choroby samotné je mnohymi autory zpochybriovéna. Autofi
popisuji kazuistiky dvou pacientd, které svym prdbéhem pfipominaly tuto chorobu, a shrnuji
dosavadni poznatky o diagnostice a lé¢bé této sporné nozologické jednotky.

Abstract

Cervical flexion myelopathy (Hirayama disease) is a rare disease of the cervical spine. It is
characterized by progressive muscular weakness and atrophy of the distal upper limb (bra-
chioradialis muscle is spared), predominantly affecting male adolescents between 15 and
25 years of age. There is no sensory or deep tendon reflexes involvement. Cervical MRI im-
ages show local cord atrophy, T1-weighted images show widened lateral epidural space on
flexion on that is hyperintense on T2-weighted, especially contrast-enhanced, images. The
existence of the Hirayama disease is disputed by many authors. We present two patients with
clinical symptoms of this disease and summarize facts about the diagnosis and treatment of
Hirayama disease.
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FLEKCNI CERVIKALNI MYELOPATIE (HIRAYAMOVA CHOROBA) — SKUTECNOST, NEBO MYTUS? DVE KAZUISTIKY

Uvod

Flek¢ni cervikdIni myelopatie (Hiraya-

mova choroba) je vzdcné onemocnéni

kréni michy (synonyma: monomelicka
amyotrofie — MMA, juvenilni asymetricka
segmentalni spindlni muskularni atro-
fie — JASSMA, juvenilni distalni amyotro-
fie horni koncetiny — IMADUE). Choroba
byla poprvé popsana v roce 1959 [1]. Jde

0 onemocnéni, jehoz existence byva zpo-

chybriovdna [2]. Vyskytuje se zejména

v asijskych zemich, ale byly popséany pfi-

pady i v Evropé a Severni Americe [3-6].

Postihuje nejcastéji mladé muze mezi

15 a 25 lety [7].

Onemocnéni ma tyto zakladni
charakteristiky:

1. svalové atrofie jsou omezeny na svaly
predlokti a ruky (mimom. brachio-
radialis),

2. vyskyt je obvykle sporadicky, vzacné
familiarni,

3. vyskytuje se zejména u mladych muzd
(15-25 let) — vétsinou jednostranné,

4. neni porucha c¢iti nebo zména reflext

na koncetinach,

. pomala progrese (roky),

6. pfitomna ztrdta uchyceni mezi zadni
¢asti durainiho vaku a laminami (v ob-
lasti dolni kréni patefe) a charakteri-
sticky obraz na MR (zvétseni zadniho
epiduralniho prostoru ve flexi kréni
patere).

ul

Nejcastéji uvadéna patogeneticka hy-
potéza je mechanické a ischemické po-
skozeni cervikalnich spinalnich motoneu-
ronl [8,9], ale poukazuje se rovnéz na
neurodegenerativni ¢ autoimunitni pfi-
¢inu [3]. Histopatologické nélezy ukazuji

W 1693 : L 974

talni fez.

Sipkou oznacena minf atrofie v etazi C5/6.

na zménu pruznosti tkané duralniho vaku
jako zakladni pfic¢inu vedouci k opakova-
nym misnim kompresim a myelopatii [10].
Pri pitvé byva zjistovana atrofie, nek-
réza a gliéza v prednich rozich miSnich
C5-Th1 (obzvlasté v C7-8), ale bez po-
Skozeni intra- i extramedularnich cév [11].
Lécba Hirayamovy choroby je pouze em-
pirickd. Na zdkladé postulované hypo-
tézy o patogenezi choroby a jejim pra-
béhu a vzhledem k tomu, Ze v prvnich
letech onemocnéni progreduje, se do-
porucuje intermitentni noseni mékkého
limce po dobu 3-4 rokd [12]. V nékterych
pfipadech se zvazuje i operac¢ni Iécba,
kterd je v3ak stdle povaZovana za kontro-
verzni. Uvadime kazuistiky dvou mladych
pacientd, jejichz pfiznaky byly velmi po-
dobné tomuto onemocnént.

Kazuistika 1

Muz, 37 let, od roku 1996 (od 20 let
véku) pozoruje hubnuti svalstva a neob-
ratnost levé horni koncetiny s maximem
akralné. Rozvoj potizi byl pozvolny a pro-
grese v dalsich letech velmi pomala. Pra-
cuje jako technik u pocitace, léky trvale
74dné neuziva. Pacient je byvaly kurak
(pFestal kourit v roce 2008). V anamnéze
neuvadi Urazy patefe, nema daldi subjek-
tivni problémy jako bolesti hlavy, bolesti
patefe, parestezie koncetin a jiné poru-
chy senzitivity. EMG provedené jiz v roce
1997 vykazovalo znamky subakutni az
chronické motorické axonopatie v myoto-
mech C7-Th1 vlevo s maximem v distri-
buci kofene C8. MR vysetfeni kr¢ni patere
bylo provedeno v roce 1999 s nalezem
diskrétni spondylézy C5-6, drobné pa-
ramedialni pravostranné protruze C6-7
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Obr. 2. Pacient 1 - MR C pater

a naznakem myelopatického loZiska
(tehdy v3ak loZisko nebylo radiologem za-
znamenano). Od roku 1999 jiz pacient
nikde nebyl neurologicky vysetfovan ani
sledovan, az v roce 2009 se znovu roz-
hodl| navstivit neurologa. Na kontrolnim
EMG vysetfeni z HKK byl nalez subakutnf
az chronické motorické axonopatie ve
svalech myotomt C7-8 vlevo, bez pra-
kazu bloku vedeni motorickych vldken.
EMG z DKK bylo jen lehce abnormni,
resp. byla pfitomna lehkd prolongace la-
tenci F-vin n. tibialis a n. peroneus, sub-
jektivné pacient nema Zadné potize z dol-
nich koncetin. Klinicky dominuje atrofie
a paréza svall inervovanych z myotomu
C7-8 vpravo, bez poruchy senzitivity,
jinak je loziskovy neurologicky nélez
v normé. Bylo provedeno genetické vyset-
feni, které nesvédci pro HNPP (tomaku-
lozni neuropatie), Charcot-Marie-Tooth
typ la, hereditarni motorické neuropa-
tie (mutace genu koédujiciho protein HSP
22 a HSP 27). Celé baterie testd vcetné li-
kvorologického vysetfeni nepodporovala
diagndézu zanétlivého onemocnéni ner-
vového systému. Antigangliozidové pro-
tilatky anti-GM 1, 2, 3, GD1A, GD1B,
GQ1B byly v séru negativni. MR brachidlni
plexu je bez patologického nalezu. Na za-
kladé prtbéhu a klinického obrazu one-
mocnéni vzniklo podezreni na flek¢ni cer-
vikaIni myelopatii. Provedené kontrolnf
MR kréni patefe prokdazalo lokdlni misni
atrofii ve vysi meziobratlového prostoru
C5/6 a lehdi rozsiteni zadniho epidural-
niho prostoru pfi flexi (obr. 1-3). Diferen-
cidlné diagnosticky by se vsak mohlo jed-
nat o HMN5 (distélni SMA s postizenim
hornich koncetin, lokus 7p15). Stav pa-
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Sipkou oznaceno rozsiteni zadniho epiduralniho prostoru pfi flexi.
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cienta zUstava prakticky staciondrni, ob-
jektivné je pozorovana jen zcela mirna
progrese atrofii.

Kazuistika 2

Muz, 21 let, vysokoskolsky student, dosud
zdravy, v anamnéze bez traumatu kréni pa-
tefe. Od 17 let véku se u néj postupné po-
malu rozvijela neobratnost a slabost pravé
horni koncetiny. Nebyla pfitomna bolest
ani jiné senzitivni pfiznaky. Vyse uvedené
potize progredovaly velmi pomalu tfi roky,
posledni rok je stav staciondrni. Ve 20 le-
tech podstoupil deliberaci n. ulnaris v lokti
vpravo, kterd neméla klinicky efekt. Ope-
race byla provedena patrné na zakladé
chybné interpretace potizi a EMG nélezu,
ve kterém bylo vysloveno podezieni na fo-
kalni 1ézi n. ulnaris v lokti (dominovalo po-
stizeni ulnarisovych svalll). Pro nejasnou
diagnodzu byl pacient odeslan k vysetfeni
na nasi kliniku. V objektivnim neurologic-
kém obraze dominovala hypotrofie akral-
nich svall na PHK, byla pfitomna periferni
paréza s oslabenim svald inervovanych
z myotom@ C8-Th1 (svalova sila dle MRC
scale: m. abductor pollicis brevis 3, m. ab-
ductor digiti minimi 3, m. extensor indicis
3, m. brachioradialis 5). Nebyl pfitomen
senzitivni deficit na PHK. Objektivni neu-
rologicky nalez na LHK a obou dolnich
koncetinach byl v normé. EMG vy3etfenf
prokazovalo zndmky cisté motorické axo-
nalni subakutni az chronické neuropatie
v myotomech C8-Th1 vpravo. EMG z LHK
a obou DKK bylo v normé, bez zndmek pe-
riferné neurogenni Iéze, bloky vedeni mo-
torickych vlaken nebyly prokazany, stimu-
lace na HKK byla provedena az do Erbova
bodu (tab. 1). Magneticka rezonance kr¢ni
patefe vykazovala znamky atrofie michy
v etdzich C6-7, pficemz micha byla bez
zndmek patologického signélu (obr. 4, 5).
PFi flexi kréni patefe v misté atrofie michy
byl vrchol kyfotického ohybu a dochazelo
k rozsifeni dorzaintho arachnoidalniho
a epiduralniho prostoru (obr. 6). Lumbalni
punkci pacient odmitl. Na zakladé klinic-
kého obrazu, EMG nélezu a MR kréni pa-
tefe je zvazovana diagndéza Hirayamovy
choroby. Pacientovi byla doporucena
pouze rezimova opatfeni s vyvarovanim
se Uraz( kréni patere, klinicky nedochazi
k progresi neurologického deficitu.

Diskuze
Hirayamova choroba je vzacné onemoc-
néni, v literatufe bylo dosud popsano

FN Brno

Na pri¢ném prarezu je v etdzi C5/6 zfejma atrofie michy.
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Obr. 3. Pacient 1 - MR C patere, T2 vazené obrazy, pfi¢ny fez.

Tab. 1. Konduk¢ni studie z hornich koncetin.

Motor Nerves dLat SD dAmp SD CV Amp% SD F-M SD
pravy medianus 30,9 6,6
zapésti—loket 4,3 1,7 || 47 ||-1,9 [52,7 =78 =05

loket-paze 8,0 4,4 58,3 -2 =01

paze—axilla 9,8 4,3 55,9 8 06

axilla—Erbav bod 11,5 4,6 69,2 17 1,2

ErbGv bod-APB 14,1 54

levy medianus 233 -0,5
zapésti-loket 39 06 97 -01 500 6 04

loket-paze 7,5 10,2 73,3 -5 -04

paze-axilla 9,0 9,7 79,2 -1 -00

axilla—Erbav bod 10,2 9,6 58,1 -3 -02

ErbGv bod-APB 13,3 9,4

pravy ulnaris _
zapésti-pod loktem 3,7 1,6 34 -35 532 -1 =01

pod loktem-nad loktem 6,8 3,4 61,4 3 02

nad loktem-axilla 9,0 3,5 48,0 0 00

axilla—Erbav bod 11,5 3,5 531 -18 -1,2

Erbdv bod-ADM 14,7 2,9

levy ulnaris 265 1,5
zapésti—pod loktem 32 00 105 -06 635 -15 -1,0

pod loktem-nad loktem 5,8 89 56,0 -5 -03

nad loktem-axilla 83 85 51,9 -1 01

axilla—Erbav bod 11,0 84 60,0 1 00

Erblv bod-ADM 14,0 84

Prokazuji nizsi amplitudy sumacniho svalového akéniho potencidlu nervus medianus a n. ul-
naris vpravo ve srovnani s levou stranou, dale je pfitomna prolongace latence F viny n. me-
dianus vpravo a nevybavnost F viny n. ulnaris vpravo. Rychlosti motorického vedent jsou na
obou hornich koncetinach v normé, bloky vedeni motorickych vidken neprokazany. APB —
musculus abductor pollicis brevis, ADM — musculus abductor digiti minimi, Lat — latence,
Amp — amplituda, SD — smérodatna odchylka, CV — rychlost vedeni, Amp % — zména am-
plitudy (%), F-M — minimalnf latence F-viny — distalni motoricka latence.
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zhruba 200 pfipadd, zejména v asijskych
zemich [13]. Nejcastéji se uvadi tato
etiopatogeneze nemoci: pfi flexi kréni
patefe dochazi k abnormalnimu ventral-
nimu posunu zadni ¢asti durdlniho vaku
a sekundarni misni kompresi. Tento pa-
tologicky posun je vysvétlovan dispro-
porci mezi rlstem patefniho kanalu (vétsi
rist) a jeho obsahu (mensi rdst) zejména
béhem rlstového spurtu, ktery byva rych-
lejsf u muzd nez u zen [14], tim dochazi
k relativnimu , poklesu durélniho vaku”,
resp. ke ztraté jeho uchyceni. Jiny me-
_ chanizmus predpoklada, Ze tento posun
FN Brno g% ' \ : T2W TSk je zplsoben zahusténim a zménou poctu
kreni,,, elastickych vldken durélniho vaku, coz
vede ke ztraté elasticity vaku a téZ k me-
chanickému misnimu postizeni [10]. Dalsi
autofi predpokladaji ztratu ,ukotveni”
mezi zadni ¢asti dury a ligamentum fla-
vum zplsobenou snizenim poctu epidu-
rélnich ligament [15]. Vy3e popsané po-
jeti patogeneze byva ale zpochybriovano
z nasledujicich dGvodu: nevysvétluje, proc
udavana dynamickd komprese kréni michy
poskozuje exkluzivné motoneurony a ne-
postihuje dlouhé drahy, proc je nepro-
gresivni a tak casto pfisné jednostranna.
V jedné studii napf. nebyl zjistén rozdil
predozadniho rozméru michy u nemoc-
nych a kontrol, coZ by ukazovalo na to,
Ze se jedna o primarni degeneraci moto-
JOX, ) < neuront [16]. Podobné zpochybriuje flek-
FN Brno e By A o ¢ni mechanizmus jako pricinu amyotrofie

kreni,,, dalsi prace, ve které mirnou redukci pa-
tefniho kandlu ve flexi nasli jak u nemoc-
Obr. 5. Pacient 2 — MR C patefe, T2 vaZzené obrazy, pFi¢ny fez. nych, tak i u péti zdravych kontrol. Pfedo-
zadni rozmér michy byl stejny u pacient(
jako u kontrol a u Zzddného z nemocnych
nedoslo k Uplné obliteraci zadniho sub-
arachnoidalniho prostoru [2]. Hirayamovu
chorobu néktefi povazuji spise za formu
MND (Motor Neuron Disease) [2]. Ostatni
prace vsak oproti kontroldm a nemoc-
nym s amyotrofickou lateraini sklerézou
nachdzeji u Hirayamovy choroby posun
dury ventrdlné a misni kompresi [17].
Na MR kr¢ni patefe se u nich charakteris-
ticky zadni epidurélni prostor zvétsuje ve
flexi a je mozno pozorovat zvy3ujici se in-
tenzitu signdlu tohoto prostoru na T2 va-
Zenych obrazech [18]. Je téZ prokazéno,
_ Ze extenze krcni patefe signifikantné zvy-
FN Brno a \ T2W_TSE PREDKLOR Suje miru komprese michy ve srovnani se

Ne L2 \
Obr. 4. Pacient 2 - MR C patere, T2 vazené obrazy, sagitalni fez.
Sipkou oznacena misni atrofie v etazi C6/7.

W 1497 :

Na pficném prirezu je v etdzi C6/7 zfetelnd atrofie michy.

f’ : AR kreni,, standardnim postavenim pfi CT ¢i NMR
W 1469 : L 845 & 5 | < vySetfeni [19]. Epiduralni prostor je vypl-
Obr. 6. Pacient 2 - MR C patere, T2 vaZzené obrazy, sagitalni rez. nén zmozenymi cévami venézniho plexu.
Sipkou oznaceno rozsiteni zadniho epidurdlniho prostoru pi flexi. Uniformni enhancement tohoto epidu-
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ralniho prostoru se pak jesté zvyrazni po
aplikaci kontrastni latky [9]. U nékterych
jedinct s timto postizenim se vsak pato-
logicky posun duralniho vaku kréni michy
ventralné nezjistil, coz byva vysvétlovano
tim, Ze postupem casu (tedy v pozdéjsim
véku nemocnych) jiz laxita vaku plen mizi
a typicky MR nalez se neprokaze. Chybéni
posunu durdlniho vaku ventralné v pozd-
nich a neprogresivnich stadiich choroby
ukazuje na to, ze dynamickd komprese
mé patogeneticky vyznam v pocatku cho-
roby [20]. Diferencialni diagnostika Hi-
rayamovy choroby je Siroka. Mezi dalsi
pficiny jednostranné amyotrofie horni
koncetiny patfi amyotrofickd laterdini
skleréza, a to zejména v pocatecnich sta-
diich onemocnéni, kdy postizeni muze
byt vyrazné lateralizovano, déle zanét-
livé ¢i kompresivni postizeni kréni michy
a koren(, brachialni neuritida (amyotro-
fickd neuralgie brachialniho plexu), mul-
tifokalni motorickd neuropatie anebo
spindlni svalova atrofie. Spinalni svalova
atrofie (SMA) je heterogenni skupina ge-
neticky podminénych chorob s rdznou
distribuci postizeni ¢isté dolnich moto-
neurond s pomalou progresi. Pres pred-
pokladany hereditarni zklad se vsak ob-
jevuji i zcela sporadické pripady, i kdyz Ize
tézko v téchto pfipadech vyloucit auto-
zomalné recesivni dédi¢nost. Zvlastni for-
mou je dominantné hereditarni distalnf
SMA, u které se prokazalo, Ze vznika na
podkladé mutace genu glycyl-tRNA synte-
tadzy (HMN V), a kterd ma predilekci posti-
Zeni na hornich koncetinach. Kolem roku
1983 byly nékteré pripady asymetrickych
atrofii na HKK oznacovany jako chronicka
asymetricka spindlni svalové atrofie [21].
Je mozné, Ze v nékterych pfipadech slo
o Hirayamovu chorobu. Je téZ nutno vy-
loucit i kompresivni mononeuropatie —
zvIasté 1ézi n. medianus a ulnaris.
Vzhledem k vzacnému vyskytu byvaiji kli-
nické a radiologické nalezy u Hirayamovy
choroby popisovany na jednotlivych pii-
padech, souhrnnéjsi obraz o nalezech po-
dava jedna studie, kterd zahrnuje skupinu
11 nemocnych s timto postizenim. Bylo
zjisténo, Ze 10 pacientdl mélo méné nez
25 let, jeden nemocny mél 53 let. Vsichni
pacienti méli Sikmou amyotrofii predlokti
(usetfenym. brachioradialis), 36 % chla-
dovou parézu, 27 % mélo fascikulace.
EMG vykazovalo chronickou denervaci
v myotomech C7-Th1, u 82 % pacientd
byla atrofie dolni ¢asti kréni michy, asy-

metrické oplosténi michy bylo pfitomno
ve 100 %, midni hyperintenzity u 18 %,
v 90 % byl zachycen ventralni posun dury
a ztrata Uponl duralniho vaku. Léc¢ba lim-
cem zpomalila progresi ve vétsiné pfi-
padl [22]. RovnéZz Hirayama popisuje, ze
|é¢ba choroby v progresivnim stadiu mék-
kym limcem se jevi jako ucinnd [20]. Nic-
méné pfirozeny prdbéh nemoci neni spo-
lehlivé dokumentovan.

Obéma nasim pacientdm byla dopo-
ru¢ena terapeuticky pouze rezimova
opatfeni s vyvarovanim se pretézovani
a poranéni kr¢ni patefe. Rovnéz z retro-
spektivnich studii vyplyva, Ze vétsina ne-
mocnych je lé¢ena konzervativné [23].

Jelikoz patofyziologie cervikaini flek-
¢ni myelopatie neni zcela objasnéna, tak
i v literatufe doporucovana chirurgicka
lécba zUstava kontroverzni. Predni de-
komprese a fuze byva uzivana jako me-
toda prvni volby [24]. Podle nékterych au-
torG duroplastika a laminoplastika maze
byt uZite¢nad v casné fazi nemoci, 3la-
chové svalovy transfer ve fazi pozdni.
Néktefi chirurgové provadéji laminekto-
mii a duroplastiku bez spinalni fuze a po-
pisuji zastavu progrese nemoci i po dvou
letech po operaci — tyto chirurgické me-
tody oviem nejsou v této indikaci obecné
pfijimany [25]. Je také otdzka, zda za-
stava progrese choroby byla na podkladé
operace ¢i je dana pfirozenym vyvojem
nemoci.

Zaver

Hirayamova choroba (flek¢ni cervikalni
myelopatie) je jednotka, kterd je sporna
a byvd mnohymi autory zpochybriovana,
coZ je ddno zejména nejasnosti v etiopa-
togenezi choroby. Méli bychom na jeji
existenci pomyslet u mladych jedinct (ze-
jména muza) s asymetrickou atrofii ruky
a predlokti, kterd nevykazuje znamky vy-
raznéjsi progrese. U téchto pacientt je in-
dikovéna MR kreni patere ve flexi, pfi niz
jsou zmény nejvyraznéjsi a v pripadé jasné
komprese masou v zadnim epidurdlnim
prostoru pfichazi v Gvahu i operacni re-
seni. Nicméné stéle jde o jednotku, kterd
dosud nebyla definitivné zarazena mezi
onemocnéni kréni patefe a michy a jejiz
|écba je pouze empiricka.

Literatura

1. Hirayama K, Toyokura Y, Tsubaki T. Juvenile
muscular atrophy of unilateral upper extremity:
a new clinical entity. Psychiatr Neurol Jpn 1959; 61:
2190-2197.

2. Schroder R, Keller E, Flacke S, Schmidt S, Pohl C,
Klockgether T et al. MRI findings in Hirayama di-
sease: flexion-induced cervical myelopathy or intrin-
sic motor neurone disease? J Neurol 1999; 246(11):
1069-1074.

3. Kang JS, Jochem-Gawehn S, Laufs H, Fer-
bert A, Vieregge P, Ziemann U. Hirayama disease
in Germany: case reports and review of the litera-
ture. Nervenarzt 2011; 82(10): 1264-1272. doi:
10.1007/500115-011-3320-9.

4. Ghosh PS, Moodley M, Friedman NR, Ro-
thner AD, Ghosh D. Hirayama disease in chil-
dren from North America. J Child Neurol 2011;
26(12): 1542-1547. doi: 10.1177/088307381140
9226.

5. Finsterer J, Loscher W, Wanschitz J, Baumann M,
Quasthoff S, Grisold W. Hirayama disease in Aus-
tria. Joint Bone Spine 2013; 80(5): 503-507. doi:
10.1016/).jbspin.2012.10.013.

6. Dejobert M, Geffray A, Delpierre C, Chassande B,
Larrieu E, Magni C. Hirayama disease: three cases.
Diagn Interv Imaging 2013; 94(3): 319-323. doi:
10.1016/).diii.2012.10.008.

7. Tashiro K, Kikuchi S, Itoyama Y, Tokumaru Y,
Sobue G, Mukai E et al. Nationwide survey of juvenile
muscular atrophy of distal upper extremities (Hiray-
ama disease) in Japan. Amyotroph Later Scler 2006;
7(1): 38-45.

8. Hirayama K. Non-progressive juvenile spinal atro-
phy od the distal upper limb (Hirayama disease). In:
De Jong JM (ed). Handbook of clinical neurology.
Amsterdam: The Netherlands: Elsevier 1991; 15:
107-120.

9. Chen CJ, Chen CM, Wu CL, Ro LS, Chen ST, Lee Th.
Hiarayama disease: MR diagnosis. AINR Am J Neuro-
radiol 1998; 19(2): 365-368.

10. Konno S, Goto S, Murakami M, Mochizuki M,
Motegi H, Moriya H. Juvenile amyotrophy of the
upper extremity: pathologic fidings of the dura
mater and surgical management. Spine 1997; 22(5):
486-492.

11. Hirayama K, Tomonaga M, Kitano K, Yamada T,
Kojima S, Arai K. Focal cervical poliopathy causing
juvenile muscular atrophy of distal upper extremity:
a pathological study. J Neurol Neurosurg Psychiatry
1987; 50(3): 285- 290.

12. Tokumaru Y, Hirayama K. Cervical collar the-
rapy for juvenile of juvenile muscular atrophy of di-
stal upper extremity (Hirayama disease): results
from 38 cases. Rinsho Shinkeigaku 2001; 41(4-5):
173-178.

13. Vargas MC, Castillo M. Magnetic resonance ima-
ging in Hirayama Disease. J Radiol Case Rep 2011;
5(3): 17-23. doi: 10.3941/jrcr.v5i3.602.

14. Huang YC, Ro LS, Chang HS, Chen CM, Wu YR,
Lee JD et al. A clinical study of Hirayama disease in
Taiwan. Muscle Nerve 2008; 37(5): 576-582. doi:
10.1002/mus.20980.

15. Shinomiya K, Dawson J, Spengler DM, Konrad P,
Blumenkopf B. An analysis of the posterior epidural li-
gament role on the cervical spinal cord. Spine 1996;
21(18): 2081-2088.

16. Willeit J, Kiechl S, Kiechl-Kohlendorfer U, Go-
laszewski S, Peer S, Poewe W. Juvenile asymmet-
ric segmental spinal muscular atrophy (Hirayama's
disease): three cases without evidence of ,flexion
myelopathy”. Acta Neurol Scand 2001; 104(5):
320-322.

17. Pradhan S, Gupta RK. Magnetic resonance
imaging in juvenile asymmetric segmental spi-
nal muscular atrophy. J Neurol Sci 1997; 146(2):
133-138.

18. Hirayama K, Tokumaru Y. Cervical dural sac
and spinal cord in juvenile muscular atrophy of di-

366

Cesk Slov Neurol N 2014; 77/110(3): 362-367




FLEKCNI CERVIKALNI MYELOPATIE (HIRAYAMOVA CHOROBA) — SKUTECNOST, NEBO MYTUS? DVE KAZUISTIKY

stal upper extremity. Neurology 2000; 54(10):
1922-1926.

19. Bartlett RJ, Rowland Hill CA, Rigby AS, Chandrase-
karan S, Narayanamurthy H. MRl of the cervical spine
with neck extension: is it useful? Br J Radiol 2012;
85(1016): 1044-1051. doi: 10.1259/bjr/94315429.
20. Hirayama K. Juvenile muscular atrophy of unilate-
ral upper extremity (Hiarayama disease) — half century
progress and establishment its discovery. Brain Nerve
2008; 60(1): 17-29.

21. Harding AE, Bradbury PG, Murray NM. Chro-
nic asymmetric spinal muscular atrophy. J Neurol Sci
1983; 59(1): 69-83.

22. Hassan KM, Sahni H, Jah A. Clinical and radio-
logical profile of Hirayama disease: a flexion myelo-
pathy due to tight cervical dural canal amenable to
collar therapy. Ann Indian Acad Neurol 2012; 15(2):
106-112. doi: 10.4103/0972-2327.94993.

23. Agundez M, Rouco |, Barcena J, Mateos B,
Barredo J, Zarranz JJ. Hirayama disease: Is surgery an

option? Neurologia 2013. doi: 10.1016/j.nrl.2013.
05.005.

24. Watanabe K, Hasegawa K, Hirano T, Endo N, Ya-
mazaki K, Homma T. Anterior spinal decompression
and fusion for cervical flexion myelopathy in young
patients. J Neurosurg Spine 2005; 3(2): 86-91.

25. Arrese |, Rivas JJ, Esteban J, Ramos A, Lobato RD.
A case of Hirayama disease treated with laminectomy
and duraplasty without spinal fusion. Neurochirurgia
2009; 20(6): 555-558.

NOVINY*

zovy manaor

m]ZDRAVOTNICKE ]
e

Nemocnice se bréni: Obchod
bonusy nejsou nemravné!

6 xroéné, 750 K¢
www.csnn.eu

6 xrocné, 540 Ké

KUINICKA
ONKOLOGIE

NEUROLOGIE
A NEUROCHIRURGIE

22 x ro¢né, 590 K&
www.zdravky.cz

www.eonkologie.cz

10 x ro¢né, 570 K&
www.florence.cz

4 x ro¢né, 600 K¢
www.urologickelisty.cz

6 xrocné, 690 K¢
www.kardiologickarevue.cz

uro|ogické

listy

10 x rocne, 855 K¢

6 x rocng, 600 K¢ www.artcasopis.cz

www.csgh.info

1990 Ké
www.artplus.cz

1 xroc¢né, 139 Ké

Gastroenterologie
a hepatologie

ambit media’

www.ambitmedia.cz

www.artplus.cz

Vyberte si...

Cesk Slov Neurol N 2014; 77/110(3): 362-367

367




