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PREDMLUVA

Degenerativni cervikalni myelopatie (DCM), dfive nazyvana téz spondylogenni cervikalni
myelopatie je zavazné onemocnéni, které vznika (vétSinou postupné progredujici) kompresi
kréni michy. Ta je vyvolana rozvojem degenerativnich zmén - tzv. kréni spondylozou, kterd
postihuje kostni, vazivové i chrupavcité struktury a vede ke statickému ¢i dynamickému utlaku
michy a jejich cév. Toto onemocnéni je 1 vsoucCasné¢ dob¢ prozatim nedostatecné
diagnostikovano, pfestoze se jednd o nejcastéjsi netraumatické miSni postizeni u lidi starSich
14 let (Cast&jsi nez roztrousena mozkomisni sklerdza ¢i nadory michy). Pokud neni adekvatné
lé¢eno, tak mlize vést az k nevratnému postizeni nervovych struktur a manifestovat se tézkou
poruchou hybnosti az Giplnou imobilizaci pacienta. DCM se vétsinou poprve klinicky projevuje
okolo 50. roku véku.

Casto opozdéna ¢i $patna diagnostika byva zptisobena i ponékud ,,vagnimi piiznaky, které
neziidka nedokazi ani sami pacienti pfesné specifikovat. Potize s chiizi ¢i béhem, pocity
slabych nohou, neobratnost rukou ¢i difuzni bolesti patete jsou casto povazovany za
»fyziologické* projevy starnuti. Tyto potize byvaji pacienty 1 1ékafi bagatelizovany, coz vede
k nedostatecné 1écbé a dalsi progresi degenerativniho procesu. Timto se li§i naptiklad od
kotenovych vertebrogennich syndromii, kdy typicka iradiace bolesti v prislusSném segmentu
horni (¢i dolni) koncetiny vétSinou vede k spravné diagnostice a eventualnimu c¢asnému
opera¢nimu feseni.

Smyslem této monografie je upozornit na existenci degenerativni cervikdlni myelopatie
a shrnout dosavadni poznatky o diagnostice a 1écb¢ tohoto zavazného onemocnéni.
Domnivame, Ze by mohla byt pfinosna v pregradudlnim i postgradudlnim studiu
neurologi, neurochirurgii, ortopedl, spondylochirurgli, rehabilitacnich IékaiGt a dalSich
piidruzenych obort. Autoii se vynasnazili shromazdit co nejvice soucasnych znalosti o této

problematice a podat je ve srozumitelné formé¢. At se vam tedy dobfte Cte.
Za autorsky kolektiv

Zdenék Kadanka ml.

Tato monografie byla podporena grantem Ministerstva zdravotnictvi Ceské republiky
¢ NU22-04-00024 a projektem instituciondalni podpory FN Brno MZ CR-RVO (FNBr-
65269705).

Autori dekuji Kristyné Vickové za ilustrace ke kapitole 2 a MgA. Mariané Maresové za ilustrace
ke kapitole 3.



1. HISTORICKE POZNAMKY

Zdenék Kadarika st.

Pri zpracovavani historickych korenii jednotlivych jevii se obvykle snazime najit toho jedince,
tu udalost, tu zlomovou zménu, ktera vedla k rozvoji studovaného jevu. Predpokladame, Ze
musel byt nékdo, kdo na to prisel (vynalezl kolo, prenos obrazu, pocitac). Znovu a znovu jsme
vSak prekvapovani tim, Ze kazda takova udalost nevznika nahlym vnuknutim skvelého jedince,
ale kazdy objev ci zlom je podminén bolestnymi, pomalymi, drobnymi a casto nezajimavymi
pokroky jeho predchiidcii. Kdyz se tedy snazime najit ten skok, najdeme spise nikdy nekoncici
plynulou 7adu, ze které skok miizeme udélat jen tim, Ze jsme tu radu prehlédli nebo nehledali.
Jednim z ditkazii chybéni pokroku bez mnoha pomalych predchozich krokii je dlouhé obdobi po
dalsi genialni jedinci. Navic ani nemiizeme védet, co vSechno bylo udéldano, protoze vse nebylo
zapsano. Nasledujici prehled vyvoje poznatkit o onemocnénich patere, zvl. krcni, s vedomim

vySe zmineného si nedela narok na uplnost, je mozaikovy, ale snad vystizny.

Vyznam kréni spondylézy jako ptiCiny paraparézy ¢i kvadruparézy byl detailné rozpoznan
a postulovan az od 50. let minulého stoleti. Nicméné prvni poznatky o vztahu kréni pateie
a michy a jejich patologii byly jizZ popsany v nejstarSich pisemnych zdznamech. Plivodné se
vsak tykaly spiSe piipadii poranéni patefe. Prvni piipad paraplegie vzniklé po traumatu kréni
patefe byl zaznamenan v Egypté Imhotep na papyrusu Edwina Smithe pted vice nez 4500 lety.
Imhotep popsal luxace, subluxace a dislokace krénich obratlii. Dokazal rozlisit poranéni horni
Casti kréni michy, kterd vedou ke kvadruplegii, porucham ¢iti na vSech koncetinach
a pomocovani, a dolni ¢asti vedouci k paraplegii dolnich koncetin. Autor poznamenava, ze jde
o nelécitelnou nemoc.

Hippokrates (460-375 pt. n. 1.) spojoval poranéni hlavy s poranénim kréni patefe a znal principy
trakei. Galén (asi 130-200 n. 1.) dospél svym pozorovanim ke stejnym poznatkiim jako Imhotep;
popsal deformity patefe a oznacil je jako skolidza, kyféza a lordéza, a snazil se je aktivné
korigovat. Recky lékai Pavel z Aeginy (asi 625-690 n. 1.) provedl prvni laminektomii

u poranéni kréni patefe a zavedl pouzivani dlah u fraktur patete. Dalsi tspéSna laminektomie



byla provedena az v roce 1829 Albanem Smithem z Kentucky. Andry (1658-1742) popsal
muskuloskeletalni systém a zavedl termin ortopedie. Zdlrazioval vyznam cvic¢eni na funkci
patete a vyznam podplrnych aparati k ndpravé skolidoz. Od né&j pochéazi symbol zkiiveného
stromku pfivazaného k rovnému kiilu.

Parkinson (1817) se domnival, ze ptiznaky dnes znamé jako parkinsonské, jsou zpisobeny
onemocnénim, které postihuje kréni patef a michu a pak postupuje do prodlouzené michy. Key
(1838) ve své praci o paraplegii popsal dva ptipady degenerativniho zizeni paterniho kanalu,
zejména pak osifikaci zadniho podélného vazu, ktery asi o jednu tietinu zuzoval misni kanal.
Uspé$nou operaci kréni patefe provedl Horsley (1892) u mladého muze, ktery ochrnul po padu
na rameno; pifi operaci byla nalezena miSni komprese kostni strukturou vychdzejici ze
Sestého kréniho obratle. Gowers (1892) popsal kostni exostézy vychéazejici z obratlovych tél,
komprimujicich michu a mis$ni kofeny. ,,Osteoartritické* kompresivni syndromy byly Castéji
publikovany na prelomu stoleti (Bailey, Casamajor, 1911). Elliot (1926) byl patrn¢ prvnim
autorem po Gowersovi, kdo popsal spondylézu kréni patefe, kterd mize vést k utlaku kofent.
Stookey (1928) a mnoho dalsich po ném povazovali mi$ni kompresi vyhiezem meziobratlového
disku za extraduralni chondromy. Rozpoznali, ze vétSina postizenych kréni spondylozou jsou
muzi ve stiednim véku (primér byl 53 let). Dandy (1929) zjistil, Zze tumor (,,chondroma*)
odstranény z bederniho kandlu, je vlastné uvolnény chrupavc€ity materidl z ploténky.
V publikaci se vSak dopustil chyby v tom, Ze hovoftil o tumorech. Pouzil sice tohoto terminu
v obecném smyslu a nem¢l na mysli neoplazma, ale to zptsobilo, ze jeho ¢lanek nevyvolal
velky zajem veiejnosti. Peet a Echols (1934) byli prvni podle Braina (1952), ktefi ty Casto
popisované extraduralni chondromy a ekchondrézy rozpoznali jako vyhiezy meziobratlového
disku. Histologicky §lo o nalez nékolika kartilagindznich bunék rozesetych v aceluléarni matrix.
Nenasli nic, co by svédcilo pro zanét ¢i nddor. Podobné pozorovani udélali Mixter a Barr (1932)
a prednaseli o tom v nasledujicim roce v odborné spolecnosti. Jejich ¢lanek publikovany v roce
1934 ziskal mimotadny celosvétovy ohlas. Zahdjili velkou vinu z4jmu o vertebrogenni nemoci,
pfedevsim zdjem chirurgl o odstranovani vyhtezlych meziobratlovych diskd, a proto bylo toto
obdobi oznaceno jako éra ,,dynastie disku". Bull (1948) upozornil na vyznam degenerace
Luschkeovych (unkovertebralnich) kloubli a zdiiraznil, ze osteofyty v neuroforaminech
neznamenaji vZdy kompresi kofene, a Ze naopak nalez normalnich neuroforamin na prostych
rentgenovych snimcich nemtize kompresi vyloucit.

Frykholm (1951) rozliSil dva odlisné typy protruze disku. Jednak vyhfez mékkého jadra
(nucleus pulposus) ptes trhlinu v anulus fibrosus a protruzi anulus fibrosus, ktera mize byt

lokalizovana nebo difuzni. Vyhtez nucleus pulposus (mékky vyhiez) se miize postupné

5



fibrozné¢ a kartilagindzné prfeménit a mohou se v ném objevit kalcifikace. Rozlisil 1 smér
vyhtezti disku na dorzomedialni (komprese michy), paramedidlni (unilaterdlni komprese
michy), dorzolateralni (komprese kotfene), lateralni (komprese a. vertebralis a vertebralnich
vén) a piedni. Casto se kombinuji dva nebo vice smérii téchto vyhtezi.

Brain a spol. (1952) popsali podrobné klinicky obraz 45 nemocnych s kréni spondylozou.
Z nich mélo 38 misni kompresi a 7 kompresi kofenovou. Mair a Druckman (1953) usuzovali,
ze myelopatie je zpisobena utlakem arteria spinalis anterior a jejich vétvi, coz vede predevsim
k 1ézi pfednich misnich rohd, laterdlnich provazct a piednich ¢asti zadnich provazct. Podle

Taylora (1953) se na miSni kompresi podili také ligamentum flavum.

Skupina nemocnych s DCM publikovanych Brainem a spol. (1952) byla 1é€ena konzervativné
i chirurgicky. Konzervativni 1éc¢ba spocivala v klidu na lizku, imobilizaci krku a fyzioterapii.
Chirurgickou 1écbu piedstavovala oboustranna laminektomie. Autoii si uvédomovali, Ze pfi
laminektomii neni mozné odstranit osteofyty lezici pfed michou bez jejiho poranéni a operace
méla dekompresni rdz. Jejich vysledky lze obtizné z moderniho hlediska hodnotit vzhledem
k tomu, ze studie nebyla prospektivni, nebyl kvantifikovan stupenn klinického postizeni
a metodika vyhodnoceni nebyla pfesnéji popsana. Autoii vSak doporucuji 1écit leh¢i formy
konzervativné (nebo alespont zkusit 3meési¢ni konzervativni postup) a téz$i, progredujici
a kratce trvajici, lé¢it chirurgicky. Clark a Robinson (1956) zjistili na souboru 120 nemocnych
se spondylogenni cervikdlni myelopatii, ze vysledky 1écby nejsou uspokojivé. Doporucovali
(podobné jako Brain a spol., 1952) léCbu zacit imobilizaci krku limcem a laminektomii
rezervovat pro piipady progredujici i pies konzervativni 1écbu.

K odstranéni pfi€in intraspindlni komprese se plivodné pouzivaly zadni pfistupy, které byly
popsany jiz od 16.—18. stoleti, a prvni laminektomie pro intraspinalni tumor byla povedena
v 19. stoleti. DCM byla poprvé operovana zadnim piistupem az v 50. letech 20. stoleti. Byly
provadény ctyfi typy laminektomii: prosta, laminektomie s otevienim dury, laminektomie
s pretétim ligamenta dentata a laminektomie s odstranénim disku, ale vysledky nebyly
uspokojivé.

V letech 1950-52 zavedli Bailey a Badgley vyhodnéjsi fuzi obratlli pfednim ptistupem misto
dosud provadéné fuze zadni, o které se ptredpokladalo, Ze je spojena s rizikem nestability
a neschopnosti zabranit pozdnim komplikacim. V roce 1955 Robinson a Smith popsali piedni
ptistup operaci kréni patete pro spondylézu pies meziobratlovou ploténku, v roce 1958 Ralph
Cloward pak valcovity $tép pro predni fuzi krénich obratld, vroce 1964 Hirsch piedni

diskektomii bez fuze, v roce 1971 Hattori zacal 1&Cit tyto komprese laminoplastikou. Cilem



laminoplastiky oproti laminektomii bylo zabrdnit poopera¢ni invazi polaminektomické

membrany do patetniho kanalu, coz vedlo k pozdnimu zhorSeni myelopatie.
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2. ANATOMIE KRCNI PATERE

Tomas Horak, Blanka Adamova

Anatomie kréni patefe urCuje rozsah fyziologickych pohybt, které je kréni patef schopna
vykonavat. Porozuméni biomechanice a fyzikalnim silam piisobicich na kréni patef umoznuje
pochopit mechanismy, kterymi dochézi k jejimu poSkozeni. Stejné tak jsou anatomické znalosti
o této Casti t¢la dilezité pro planovani strategie adekvatni 1écby pacientl s dysfunkci kréni
patete ¢i michy. Krk je anatomicka oblast, ktera se nachazi mezi spodnim okrajem mandibuly,
horni nuchalni ¢arou okcipitalni kosti a skloubenim klavikuly s hrudni kosti. Témét vSichni
savci bez ohledu na délku krku maji stejny pocet krénich obratli jako Homo sapiens. Kréni
patef patfi mezi nejzranitelnéjSi oblasti naseho téla. Je slozena ze sedmi krénich obratli
(vertebrae cervicales) C1-C7, které tvoti kréni lordozu. Kréni patet je soucasti osového skeletu
a pusobi jako relativné slaby nosi¢ pfiblizné 5 kg tézké hlavy. Umoziiuje pohyb ve vice rovinach
a zaroven je v tésném kontaktu s centralni nervovym systémem, pro jehoz struktury tvofi
kostény kandl, ktery mé strukturdlni a ochrannou funkci pro prochdzejici michu a nervové
koteny. Tvar obratll a jejich specifické kloubni spojeni typické pro lidskou rasu €ini lidskou
kréni patet méné stabilni a nachylnéjsi k poskozeni nez napt. u primatt. U vSech obratlovci je
notochord (chorda dorsalis, struna hibetni) strukturalni osou vyvoje celé patete, kolem niz se
formuje zaklad neurdlni trubice a mesodermu. Kolem tfetiho tydne embryonalniho vyvoje
zacind vyvoj patefe segmentaci paraaxialniho mesodermu a z né¢j tvorbou 42—44 parti somit
(prvosegmentll) kolem neurdlni trubice, kterd vznika pfiblizn¢ ve stejné dobé¢ a ktera se pozd&ji
vyvine v michu. Nékteré somity zanikaji a davaji vznik bazi lebni a kostr¢i. Kazdy z ptiblizné
34 zbylych somitii se rozpada na tii mezenchymalni utvary (sklerotom, myotom a dermatom).
Z obou stran chordy dorsalis migruji buiiky sklerotomu medialnim smérem, obklopuji ji
a spojuji se navzajem. Ve ctvrtém embryonalnim tydnu se v kazdém sklerotomickém segmentu
vytvoii Stérbina vyplnéna fidkym mezenchymem, kterd jej rozdéli na dvé ¢asti — kaudalni
a kranialni. Kaudalni polovina vyse uloZzeného sklerotomu se pozdé¢ji spojuje s kranidlni
polovinou nésledujiciho sklerotomu a jejich splynutim vznikd obratlové télo, které tak
neodpovida piivodni segmentaci. Z osmi krénich sklerotomil vznikéa 7 krénich obratld, protoze
kranialni polovina 1. kréniho sklerotomu je uz zaclenéna do baze lebni. Z kranialni poloviny

sklerotomu s méné hustou bunécnou strukturou a Stérbiny vyplnéné fidkym mezenchymem



vznikd pojivova tkan a meziobratlové ploténky. Z kaudalni poloviny s hust$i bunécnou
strukturou vznikaji obratlové oblouky a spindlni vybézky. Lateralné od sklerotomii migruji
buitky mesodermu a dévaji vznik myotomiim, které¢ maji zachovanu somatickou segmentaci.
Vznikaji z nich paravertebralni svaly, které se tedy upinaji vzdy na dva sousedni obratle a miSni
nervy zaujimaji pozici v oblasti ploténky. Dermatom se vyviji z ¢asti somitl umisténych
nejvice lateralné, nezachovava plivodni segmentaci, jeho mezenchym se rozpada a dava vznik
pojivové vrstve kiize, tj. dermis.

Kréni patet se skladéa ze sedmi obratlti, které spolu funkéné utvari kloubni spojeni a skladaji se
vzajemné do podoby kosténého pilite, ktery slouzi jako opora hlavy. Za "typické" kréni obratle
jsou povazovany obratle C3 az C6. Horni dva obratle C1 a C2 a obratel C7 se nazyvaji

»atypické® pro své odchylné morfologické znaky.

Processus spinosus

Arcus vertebrae
Processus articularis superior

Sulcus nervi spinalis
Foramen transversarium
Uncus corporis

Corpus vertebrae

Obr. 1. Typicky krcni obratel

Typicky obratel se sklada z obratlového téla (corpus vertebrae), obratlového oblouku (arcus
vertebrae). Obratlové télo proporcné zaujima nejveétsi ¢ast obratle, ma cylindricky tvar a tvori
nosny prvek patetfe (viz obr. 1). Obratlovy oblouk (arcus vertebrae) se upind na zadni stranu
obratlovych tél a vytvaii tak spolecné obratlovy otvor (foramen vertebrale). Vertikalnim
sloZzenim obratlovych otvord na sebe je utvaren paterni kandl, ktery ma trojuhelnikovy tvar se
zaoblenymi hranami. Je §irSi ve svém laterdlnim nez pfedozadnim rozméru a prostornéjsi ve

své kranidlni Casti, takze pfi¢na plocha miSniho kanélu je nejvétsi na urovni obratle C2 a



nejmensi v oblasti obratle C7. Obratlovy oblouk je ve svém odstupu zizen, tato ¢ast se nazyva
pediculus arcus vertebrae. Horni i dolni casti pediklii v sobé obsahuji zatezy (incisurae
vertebralis superior et inferior). Spojenim incisur dvou sousedicich obratlii vzniké foramen
intervertebrale, prostor pro vystup misnich kotfenti z pateiniho kanalu. Kazdy typicky obratel
ma 3 parové a jeden neparovy vybézek, které slouzi jako upony pro svaly. Neparovy vybézek
se nazyva processus spinosus a je orientovan dorzalné. Parové vybézky se nazyvaji prosessus
transversi, articulares superiores et articulares inferiores. Ptes transverzalni vybézky skrze
foramen processus transversi v rozsahu C1-C6 stoupaji vertebralni tepny zasobujici mozek (z
a. subclavia) a dale vertebralni zily v rozsahu C1-C7. Kloubni vybézky jsou pravé synovialni
klouby platované hyalinni chrupavkou. Zatimco télo obratlii je z tvofeno spongidzni kosti,
pedikly, facetové klouby a oblouky jsou tvoieny prevazné kompaktni kosti, a proto velmi dobie
odolavaji mechanickému zatizeni. Oproti jinym typickym obratlim jsou t€la krénich obratl
mensi a jejich horni kryci plocha je prohloubena ve své transverzalni roviné a lateralné
zakoncena vyvySenym okrajem (uncus vertebrae). Ten u batolat chybi a zacina se vyvijet od
Sesti let véku. Pokud je degenerativnimi procesy sniZzena vySka meziobratlovych plotének,
uncus vertebrae pfichdzi do pfimého kontaktu s hornim obratlem. Spindlni vybézky krénich
obratli jsou na rozdil od ostatnich obratli kratsi a s vyjimkou obratle C2 a C7 jsou na svych

koncich rozdvojené.

Atypické obratle nesou specialni morfologické znaky.

Tuberculum posterius atlantis

Arcus posterior atlantis Foramen vertebrale

Processus transversus

Foramen transversarium

Fovea articularis \ Fovea dentis

Arcus anterior atlantis
Tuberculum anterius atlantis

Obr. 2. Atlas
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Prvni kréni obratel C1 (atlas, nosi¢) je prstencitého tvaru, nemd obratlové télo a vznika
slozenim dvou obloukt (arcus anterior et posterior) a dvou lateralnich mas (massae laterales)
(viz obr. 2). Kranidln¢ se kloubné pfipojuje k okcipitdlnimu kondylu lebky a tvoii tak
atlantookcipitalni skloubeni s minimalni rota¢ni schopnosti, zato umoziuje extenzi/flexi hlavy
a do urcité miry stranovy pohyb. Kaudalné se ptipojuje kloubné na druhy kréni obratel (axis),
pfiblizné poloviéni délky zadniho oblouku. Ve stiedni ¢afe ventralniho oblouku se nachazi
tuberculum anterius pro upon ptredniho podélné¢ho vazu (ligamentum longitudinale anterius,
ALL). Na dorzélni plose tuberculum anterius se nachazi kloubni ploska (fovea dentis) pro
skloubeni s dens axis. Zadni oblouk prvniho obratle byva tenc¢i nez 5 mm a misto trnového
vybézku ma pouze rudimentalni hrbol nazyvany tuberculum posterius atlantis, ktery slouzi jako
zacCatek pro musculus rectus capitis posterior minor a jako upon pro ligamentum nuchae. Na
horni ploSe zadniho oblouku je Siroka prohluben pro prostup vertebralni tepny a prvniho
kréniho nervového kotene. Az u 5 % populace je dorzalni oblouk prvniho kréniho obratle
neuplny a pro zabranéni netimyslného poruseni miSnich obalti béhem operac¢niho vykonu je
dualezité¢ odhaleni této anatomické anomalie pfed chirurgickym zakrokem. Massae laterales

atlasu lezi ventralné
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a medialné a tvoii kostény most mezi atlantookcipitalnim kloubem (facies articularis superior)
a atlantoaxidlnim kloubem (facies articularis inferior) nize. Mezi massae laterales je také
napnuty silny vaz (ligamentum tranversum antlantis), ktery zabezpecuje polohu dens axis

a brani pohmozdéni michy, kterd na néj zezadu naléha.

Dens axis

Facies articularis superior

Processus *
transversus -
; g o Facies articularis inferior
/
Processus spinosus
Obr. 3. Axis

Druhy kréni obratel C2 (axis, ¢epovec) funkéné tvoii Cep, na kterém prvni obratel, nesouci
hlavu, rotuje (viz obr.3.). M4 vysoké télo kranialn¢ zakoncené hrotem, ktery svym tvarem
piipomind zub a z této tvarové podobnosti je odvozen jeho ndzev — dens axis. Vyvojové se
jedné o ptvodni t€lo atlasu, které ptirostlo na horni plochu obratlového téla axisu. Rozméry
dentu jsou znacné variabilni, jeho primérné vyska je 38 mm a pramér okolo 10 mm. Dens axis
je kloubné spojen se zadni ¢asti predniho oblouku atlasu (fovea dentis) pomoci své plosSky na
ventralni stran¢ (facies articularis anterior). Na zadni stran¢ dens axis se nachazi obdobna
ploska slouzici jako kontaktni misto s ligamentum transversum atlasu. Spinalni vybézek axisu

je dlouhy a rozdvojeny a patii mezi nejvétsi v kréni patefi, a proto dobie palpacné pristupny.

Sedmy kréni obratel C7 je odlisSny svym dlouhym a silnym nerozdvojenym a kyjovité se
rozSifujicim spindlnim vybézkem a nazyva se proto vertebra prominens. Spinalni vybézek

obratle C7 ma téméf horizontdlni pribéh je snadno hmatny pii anteflexi hlavy. Misto
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rozdvojeného zakonceni typického pro kréni obratle se na konci spinalniho vybézku nachazi

hrbol pro spodni tipon ligamentum nuchae.

Vazy kréni patete se lisi jak ve formé, tak ve funkci a sile a pomahaji vytvaret rizné typy
kloubnich spojeni mezi obratli navzajem, ale pfipojuji také kréni patet k lebce pomoci
kloubnich komplexti na atlantookcipitalni a atlantoaxidlni urovni. S vyjimkou prvnich dvou
krénich obratli jsou mezi vSemi tély krénich obratlti ulozeny meziobratlové ploténky (disci
intervertebrales), které piedstavuji tzv. synchondrotické spojeni. Obvodova €ast nazyvana
anulus fibrosus je tvotrena vazivovou chrupavkou, kterd za normalnich okolnosti pouze lehce
piesahuje okraj obratlovych tél. Stfedova rosolovita vlaknitd Cast (nucleus pulposus) je
kulovitého tvaru a tvofici nestlaitelné centrum meziobratlové ploténky. Kranioverterebralni
spojeni je samostatna oblast, kterd zahrnuje tylni kost a prvni dva kréni obratle, tedy spojeni
mezi spodinou lebe¢ni a atlasem a spojeni mezi prvnim a druhym krénim obratlem. Jedna se
o ptfechodovou oblast mezi lebkou a mobilni ¢asti kréni patete. Atlantookcipitalni komplex je
tvofen parovym kloubem spojujicim okcipitalni kondyly s kloubnimi ploskami atlasu. Pfestoze
kloubni plosky synovialniho typu maji vejCity tvar umoziujici pohyb ve dvou osach, diky
parové povaze tohoto spojeni je umoznén pohyb pouze ve smyslu flexe a extenze s maximalnim
rozsahem pohybu 25° a lateroflexe hlavy je minimalni s maximalni thlem 5° na kazdou stranu.
Axialni rotace je umoznéna v maximalnim rozsahu 7° na kazdou stranu. Atlantookcipitalni
skloubeni je déle z pfedni a zadni strany zpevnéno dvéma membrandznimi vazy, pficemz zadni
membranovy vaz je mnohem gracilnéj$i a ndchylny k prasknuti napt. mechanismem whiplash.
medidlni a dva lateralni). Medidlni neparové skloubeni je tvofeno dvéma kloubnimi ploskami
na dens axis (facies articularis anterior et posterior), kdy predni ploska tvofi skloubeni s fovea
dentis atlasu a na zadni plosku naléha ligamentum transversum, které zajiStuje polohu dens axis
a zabranuje tak pohmozdéni michy. Lateralni skloubeni je parové pomoci processus articulares
axis a facies articulares inferiores atlasu. Laterdlni a medialni ¢ast atlantoaxialniho skloubeni
predstavuje funkéni jednotku zajistujici otaCeni atlasu kolem dens axis umoziujici rozsah
pohybu o zhruba 60°. Dens axis je pfipevnén k foramen magnum pomoci ligamentum apicis
dentis a vazivovymi pruhy ligamenta alaria. Atlas je k foramen magnum pfipojen pomoci
ligamentum cruciforme atlantis. Sousedici obratle jsou navzajem spojeny pomoci facies
articulares, pti¢emz specifické pro kréni patet je Sikmé sklonéni kloubnich plosek. Kazdy kloub
ma samostatné kloubni pouzdro. Dale jsou sousedici obratle spojeny systémem syndesmoéz

neboli vazivovych snopcli a membran, jedna se o ligamenta flava, ktera spojuji sousedni
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obratlové oblouky, ligamenta intertransversaria, které spojuji sousedici processus transversi
a ligamenta interspinalia spojujici sousedni trnové vybézky. Vazivova spojeni spole¢na pro
vSechny obratle jsou z pfedni strany obratlovych t¢l ligamentum longitudinale anterius
a z predni strany uvnitf patetniho kanélu ligamentum longitudinale posterius. Na zadni stran¢
patefe spojuje vrcholy spinalnich vybézki ligamentum supraspinale, které se v kréni pateti

rozsituje v ligamentum nuchae tvorici prepazku mezi $ijovymi svaly.

Hlavnim zdrojem krevniho zdsobeni pro kosti a nervy kréni patefe jsou vertebralni tepny (aa.
vertebrales), které odstupuji z konvexity a. subclavia mediadlné od m. scalenus anterior.
Vzéacné€ muze leva vertebralni tepna odstupovat piimo z aortalniho oblouku. Vertebralni tepny
dale probihaji za a. carotis communis mezi m. longus colli a m. scalenus anterior a ve vétSing
ptipadl vstupuji do kréni patefe pies foramen tranversarium obratle C6 ¢i vzacné vySe a dale
prostupuji stejnojmennymi otvory v processus tranversus obratli C5 az C1 pod bazi lebni, kde

se kladou do sulcus a. vertebralis atlasu a skrze foramen magnum vnikaji do dutiny lebni.

Arteriae spinales
posteriores

Arteria radicularis posterior

—— Vasocorona
Arteria radicularis anterior

.
Arteria medullaris R .

segmentalis :

Arteria intercostalis
sinistra —

Arteria spinalis

segmentalis \

Arteria spinalis
anterior

Obr. 4. Cévni zasobeni michy
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Cévni zasobeni michy je zajiSténo rami spinales, které v oblasti kréni michy odstupuji pfimo
z a. vertebralis v jejim extrakranialnim useku. Intrakranidlné pak odstupuje z a. vertebralis
parova a. spinalis posterior a spojenim kratkych odstuptli z obou a. vertebralis vzniké neparova
a. spinalis anterior. A. spinalis posterior svym pribéhem po zadni strané michy zasobuje zadni
misni provazce. Neparova a. spinalis anterior, ktera vznika spojenim kratkych vétvi z obou aa.
vertebrales, sestupuje kaudalné ve fisura mediana anterior a zasobuje pfedni 2/3 michy. Krevni
zasobeni obratlovych tél je zajisténo ze segmentalnich cév vychdzejicich z vertebralnich tepen.
Tyto vétve odstupuji na kazdé jednotlivé tirovni jednak ventraln¢ a zdsobuji ventralni ¢ast
obratlového téla a ligamentum longitudinale anterius a jednak vstupuji do foramen
intervertebrale a prochazi ventralné a rostralné, zasobuji dorzalni ¢ast obratlového téla
a ligamentum longitudinale posterius. Dalsi vétve vstupuji lateraln€ do misniho kanélu, kde

zasobuji miSni koteny (viz obr. 4).
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3. ETIOPATOGENEZE SPONDYLOZY A DEGENERATIVNI
MYELOPATIE

Zdenek Kadarika ml.

3.1. Patofyziologie kréni spondylozy

Kréni spondyloza je chronické degenerativni postizeni kréni patete. Postihuje obratlova téla,
meziobratlové disky a vede k vyhieziim plotének, tvorbé osteofyti a k hypertrofii ligament.
To mize vést ke kompresi michy a miSnich kofenii. Kréni spondyléza byva pfitomna vétSiny

lidi nad 50 let véku.
3.1.1. Fyziologie meziobratlové ploténky

Meziobratlové ploténky jsou slozené ze dvou casti (mekké jadro — nucleus pulposus a tuhé
pouzdro — anulus fibrosus), jsou tvoreny vodou, extracelularni matrix a kolagenem. Jsou
nejvyssi v krénim a bedernim tseku, kde jsou vystaveny nejveétsi mechanické zatézi a pohyb
patefe zde dosahuje nejvétsiho rozsahu. VSechny disky predstavuji asi jednu Ctvrtinu vysky
patete. Nucleus pulposus ptsobi jako absorbér tlaku a narazli v axidlnim sméru, které rozlozi
rovnomérné do anulus fibrosus a krycich desti¢ek ptilehlych obratli. K tomu jej predurcuje
jeho biochemické sloZeni. M4 vysoky obsah vody (v raném détstvi az 90 %), kterd je nasata do
glykosaminoglykanovych proteint. Ty se skladaji z proteoglykanového jadra, na néz jsou pres
objemné sférické polysacharidy piipojeny chondroitin a keratinsulfat. Cast z nich tvoii velké
agregaty s kyselinou hyaluronovou; jsou metabolicky aktivnéjsi a vice na sebe vazou vodu.
Proteoglykany jsou rozmistény voln¢ v alveolarnim stromatu kolagennich vlaken typu II, ktera
tvoti 1020 % mckkého jadra, zatimco v pevném pouzdie je kolagenu (typu 1) 60-70 %.
V mékkych jadrech plotének krénich obratli je vyssi obsah kolagenu nez v jinych Castech
patete, coz koreluje s jejim vétsim torznim a stiithovym pretizenim.

Meziobratlovy disk je nejvétsi avaskularni strukturou v lidském téle. Je zasobovan difuzi
dvéma cestami. Ta vyznamnéjsi je z krycich desticek ptilehlych obratli, ve kterych se nachéazeji
cévni pupeny, které spojuji hyalinni chrupavcitou ¢asti kryci desticky s kosti. Jejich hustota je
nejvetsi nad nucleus pulposus a smérem k periferii fidne. Méné vyznamné zasobeni pochazi ze
zevni Casti anulus fibrosus.

Pti ptisobeni mechanického tlaku na ploténku dochazi k vytésitovani vody. To se projevi napf.
snizenim télesné vysky béhem dne (o 1-2 cm), v noci pak dochazi k nasavani vody zpét. Tento

pohyb vody a dal$ich latek se (mimo difuzi) podili na nutrici disku.
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Ve vyzivé disku hraji rovnéz roli nemechanické faktory, jako jsou koufeni a diabetes, které ji
vyznamné naruSuji. Snizuji sulfatovy transport, difuzi kysliku a zvySuji koncentraci laktatu
v mekkém jadru. ZvySeni pH ahladiny laktatu vede k poskozeni bunécénych elementi
(chondrocytil) v desticce, zvySeni aktivity degradacnich enzymu a ztrat€¢ proteoglykanové

matrix.

4—— processus spinosus

/ obratlovy oblouk

o] micha )
- —

4—— misni kofen

-\‘

vyhfez

meziobratlového

disku
nucleus pulposus

anulus fibrosus

4—— obratlové télo

Obr. 1. Vlevo fyziologicky nalez meziobratlové ploténky. Vpravo obraz hernie

intervertebralniho disku s kompresi prislusného korene.
3.1.2. Rozvoj spondylozy

Degenerativni proces, ktery postihuje vSechny struktury spindlniho segmentu, zacina
pravdépodobné na meziobratlovém disku. Rozviji se s pfibyvajicim vékem a urychluje riznymi
neptiznivymi faktory. Mezi né€ patii porucha vyzivy ploténky a chrupavek (koufeni, diabetes),
vyrazné mechanické pretézovani pateie (t¢zka fyzicka aktivita a vibrace), prochlazeni, ale také
naopak nedostatecné fyzicka zatéz, kterou piedstavuje nedostatek pohybu, a zejména uplna
imobilizace.

V jadru pribyva kolagennich vlaken typu I, coz vede ke zvySeni tuhosti a snizeni jeho elasticity.
Zvétsuje se mnozstvi glykovanych kolagennich vlaken, kterd maji nejen zménéné mechanické
vlastnosti, ale mohou také stimulovat buiiky vcetné chondrocytii k uvoliiovani cytokint
a protedz, urychlujicich tkanovou degeneraci.

Klesa pocet a aktivita fibroblastii. Pfibyva rovnéz neagregovanych proteoglykant, velikost
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agregatli se zmensuje a snizuje se obsah vody, kterou velké agregaty na sebe vazou. Zacina se
stirat ptivodné jasna hranice mezi nucleus pulposus a anulus fibrosus. Anularni vldkna jsou
organizovana lamelarné a vytvafeji az 60 vrstev; v kazdé znich jsou vldkna orientovana
vopatném sméru. Obsahuji méné¢ glykosaminoglykanovych proteinti, ale vice
fibrokartilagin6znich latek a kolagenu typu 1. Pfi degenerativnim procesu dochazi k vytvoieni
trhlin v pevném pouzdre, které mohou pokracovat az k periferii. Cely disk se difuzné vyklenuje
a skrze trhliny dochazi k fokdlnim vyklenutim podminénym vyhfezem mékkého jadra.
Soucasné dochazi ke zménam krycich desti¢ek obratll. Ty sklerotizuji, snizuje se mnoZzstvi cév
vychézejicich z kostni diené a zasobujicich difuzi ploténky, coz déale urychluje degeneraci
a narusuje funkci plotének. Kolagenova vlakna, kterd zpocatku prostupuji chrupavku kryci
desticky, zmizi a zevni ¢asti anulus fibrosus se upinaji pfimo na kost. V téchto mistech dochéazi
pozdéji k tvorbé osteofyti. Osteoproduktivni zmény spolu s deformaci meziobratlovych
kloubti, které ztraceji kloubni chrupavku, vedou k zuzovani pateiniho kanalu a neuroforamin.
Degenerativni zmény nastdvaji ina meziobratlovych kloubech ajejich pouzdrech,
unkovertebralnich spojich a ligamentech.

Meziobratlova ploténka je v predni ¢asti kréni patefe vyssi nez v zadni, coz podminuje kréni
lordozu. Pokles predni ¢asti disku vede pak k vyrovnani lordézy az k ptipadnému kyfotickému
zvratu, coz je jedna z ¢asnych zndmek spondylozy.

Vyhtezy meziobratlovych desticek a osteoproduktivni zmény mohou smeétovat dorzalné
(komprese michy), intraforamindrné¢ (komprese kofent), laterdlné, vcetné¢ osteofyth
z unkovertebralnich spojeni (komprese a. vertebralis a vertebralnich vén), nebo ventralné, coz
je obvykle asymptomatické. Difuzni koncentrické vyklenovani meziobratlového disku (anulus
fibrosus), které¢ se nachazi u nemocnych vyssiho véku, je tfeba odliSovat od fokalnich vyhtezi,
které jsou t€z8im stupném degenerace; maji bezprosttedni vztah k radikulopatiim. Hypertrofie
a nafaseni ligamentum flavum je rovnéz soucasti degenerativniho procesu a zesiluje stenotické
tendence. Degenerativni zmény kréni pétete postihuji pfedevSim oblasti C5-7, coz souvisi

s rozlozenim mechanické zatéze, ale mohou se vyskytnout i ve vyssich etazich (C2-5).
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3.1.3. Vrozena Sife paterniho kanalu

Vrozena S§ife patefniho kandlu je ovlivilovana a fizena geneticky. Primérnd predozadni Sife
kréniho patefniho kandlu ¢ini v nejuzSim mist¢ 17 mm, nejSirSi je kolem foramen ovale
magnum (23 mm) a postupn¢ se zuzuje ke C4, kde dosahuje onéch 17 mm. Za uzky spinalni
kanal se povazuje stav, kdy sagitalni promér dosahuje 10-14 mm. Casto je pouZivan
jednoduchy index Pavlovové, ktery je ukazatelem relativni Sife kandlu a hodi se k urceni
kongenitalni (prespondylozni) stendzy. Je to pomér mezi sagitalni §ifi patefniho kandlu
a obratlového téla (C5) na prostém boc¢nim snimku kréni patete. Normalni hodnota je 1,0; dolni
krajni hodnota je 0,8 — bliZe viz kapitola o zobrazovacich vySetfenich.

Pokud je kandl kongenitalné uzky, pak se i malé degenerativni stenotizujici zmény projevi
klinickou symptomatologii. Ke kongenitaln¢ izkému prostoru v pateinim kanalu mohou vést
také postizeni typu Klippel-Feilovych deformaci a abnormalit cervikokranidlniho pfechodu
pochézejici z abnormalniho vyvoje plodu (bazilarni imprese, atlantookcipitalni fuze,

atlantoaxialni instabilita, malformace zubu epistrofeu, Chiariho malformace).

3.1.4. Osifikace zadniho podélného vazu

Osifikace zadniho podélného vazu (OZPV) byla poprvé popsana u Asiati a puvodné
se predpokladalo, ze se vyskytuje pouze u nich. Radiologické znamky OZPV v kréni patefi
byly zjistény u 3,2 % asymptomatické japonské populace starsi nez 50 rokt. Ukézalo se vSak,
ze se tyto degenerativni zmény nachéazeji 1 mimo tuto geografickou oblast. Polovina nemocnych
s OZPV ma soucasn¢ idiopatickou difuzni skeletalni hyperostozu — m. Forestier. U nemocnych
s klinickymi projevy DCM je OZPV primarni slozkou kompresivniho procesu v 27 % ptipada
u japonské populace a v 20-25 % v USA. Operacni feSeni nedava zcela uspokojivé vysledky
a onemocnéni progreduje 1 po opera¢nim zakroku u 25-80 % nemocnych. Nejlépe je osifikace
vazu zietelna na CT snimcich patefe. Pfi progresi onemocnéni dochazi k zuzovani paterniho
kanalu a kompresi michy smérem zepiedu. Osifikace mlize byt rizného typu — diftzni, fokalni
nebo smiSend, muze mit tvar ¢tvercovy, houbovity, plosny atd. Jiz fadu let probiha diskuze
o kauzalnim vztahu mezi OZPV a kréni spondylozou. VétSina autort se domniva, ze OZPV je
diskrétni klinickou entitou a byva spojena s cervikalni spondylézou v asi 25 % piipada.

Nicméné piesnd patogeneze OZPV neni jasna. Uvazuje se o tfad¢é genetickych, dietnich,
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environmentalnich ¢i jinych pfic¢inach, které mohou vést az k rozvoji symptomatické

myelopatie.

3.1.5. Cévni faktor

Arteria spinalis anterior (ASA) zdsobuje pfedni rohy misni a ptedni ¢ast laterdlnich provazcii
misnich, které mohou byt teoreticky komprimovany herniovanym diskem a vyvolat miSni
ischemii. Chronické degenerativni zmény kréni patete mohou narusit ptivod krevniho toku do
michy, coz se muze spolupodilet na rozvoji DCM. Avsak infarkty v povodi ASA nebyvaji
u pacient s DCM casté, dokonce ani pii kompresi presahujici sagitalni rozmér pateiniho
kanalu vice nez 80 %. T2 hyperintenzity na MR téZ nemaji Zaddnou korelaci s probéhlym
infarktem v povodi ASA. Jako dal§i mozné vysvétleni cévniho spolupodilu na rozvoji DCM
byvaji uvadény spasmy lateralnich spinalnich arterii a jejich vétvi, které jsou drazdény
intervertebralnimi klouby a fibrotickymi zménami. Spasmy mohou byt vyvolany pfimym
kloubnim utlakem nebo jsou zprosttedkovany reflexné. Intermitentni ischemie kréni michy
tak mlze vést k rozvoji DCM. Proti této teorii vSak svédci fakt, Ze histologickd vySetieni
,myelopatické* michy nemivaji jasny pritkkaz cévniho postizeni. Pfesny mechanismus misni

ischemie a role porusené¢ho cévniho zasobeni na vzniku DCM tak neni uspokojive vysvétlen.

3.1.6. Mechanicky faktor

Pti predklonu nebo zaklonu hlavy se micha v patefnim kanalu pohybuje kranidln€ a kaudalné
[8]. Pii hyperextenzi se nafasi ligamenta flava a tla¢i na michu zezadu. Nafasena ligamenta
flava komprimuji zadni a lateralni mi$ni provazce a vstupni zénu zadnich kotfeni do michy.
Béhem zédklonu se pificna plocha michy zvétSuje. Tyto poznatky mohou vysvétlit obcasné
zhorSeni klinickych projevil, a naopak jejich zklidnéni po aplikaci fixa¢niho limce. Pfiznaky se
mohou zhorSovat pfi flexi hlavy. Micha se mlze 1 poranit tim, jak je napinana pies val
ventralnich osteofytii. Rychly nebo pomaly piedklon (vzacnéji zaklon) je pohyb vyvolavajici
Lhermittetiv ptiznak (pocit elektrickych vyboji z kréni patefe do trupu a koncetin). Rozvoj
DCM je pravdépodobné podminén kombinaci vySe uvedenych faktor pfimé komprese michy

s opakovanymi drobnymi traumaty a kompresi a nedostatecnosti cévniho systému.
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Obr. 2. Etiologickeé faktory rozvoje degenerativni cervikalni myelopatie. Sagitalni rez kréni

michou.
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3.2. Rizikové faktory vzniku spondylozy
3.2.1. Vék

Degenerativni postiZeni kréni patefe se zacind objevovat okolo 30 let véku a nachazime je jiz
u vétsSiny jedinci mezi 40-60 rokem. Jejich cetnost se vekem zvySuje; 70 %
asymptomatickych pacienti starSich 70 let ma degenerativni zmény kréni pateie. Nalez
degenerativnich zmén vSak byva ¢asto ndhodny a nekoreluje s klinickymi potiZemi. Néktefi
autofi dokonce doporucuji, aby byly tyto zmény povazovany na normalni prubch starnuti

a nikoliv za patologicky proces.
3.2.2. Poranéni kréni patere

Poranéni kréni patefe je Casty problém, stupen posttraumatického funkéniho postizeni byva
velmi variabilni. Mezi rizikové ¢innosti patii zejména dopravni nehody a rizné druhy sportii
(fotbal, hokej, lyzovani, skoky do vody, jezdectvi) apod. Axidlni kompresni sily mohou vést
dochazi nezfidka k postizeni cervikokrania a fraktufe obratle C2 a méné casto i C1. Pady
(zejména ze stoje ¢i vyssiho sedu) byvaji nejcastéjsi pricinou poranéni kréni patete u pacientli

starSich 65 let.
3.2.3. Pracovni zatéz

Ke vzniku degenerativnich zmén predisponuji profese, které zahrnuji opakované flexe
a extenze krcni patete, praci v nezvyklé pozici ¢i vyrazné zatizeni patete (zvedani tézkych
biemen, ohybani ¢i krouceni zeleznych trubek apod.). Délnici v t€Zkém pramyslu, stavebnictvi
¢1 hornici maji signifikantné vys$si stupen kréni spondyldzy ve srovnani s jinymi profesemi.
Rizikovym faktorem kréni spondyldzy je téz sedavy zivotni styl. Byl rovnéz shledan vliv
akceleracnich sil a mechanismi na rozvoj degenerativnich zmén (vCetné fizeni motorovych
vozidel). Rizeni téchto vozidel zptisobuje vibrace, ty mohou narusit kostni metabolismus
a zpusobit poskozeni a degeneraci obratll. Proto maji celotélové vibrace vztah i ke kréni
spondylozy nez lidé, ktefi uptfednostiiuji dopravni prostiedky. Chlize mé jednoznacné

protektivni vliv na rozvoj spondyldzy.
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3.2.4. Geneticke faktory

Zda se, ze existuji 1 urcité¢ genetické predispozice ke vzniku degenerativnich zmén patefe,
protoZe nékteré rodiny maji na zobrazovacich vySetfenich prokazatelné¢ vyraznéjsi nalezy.
Bylo prokazéano, Ze degenerativni zmény patete u nékterych dvojcat maji velmi podobny
vzorec. Analogicky se uvazuje i o genetickém faktoru v patofyziologii rozvoje DCM. Nicméné
detailni bunécné a molekularni mechanismy DCM jesté nejsou objasnény. Soucasné studie
uvazuji o roli genového jednonukleotidového polymorfizmu a abnormni genové exprese.
Existuji studie, které sumarizuji jednonukleotidovy polymorfizmus genu kédujiciho kolagen
a spojeni mezi degenerativnimi zménami s membranovym proteinem 2, kolagenem IX
a OZPV. Wang ve své praci demonstroval, ze geny, které se spolupodili na kostnim
metabolismu, zanétu a procesu apoptdzy, jsou spojeny s tizi a klinickou progresi DCM. Tyto
studie prokazuji, ze genetické testovani by mohlo byt v budoucnu uzitecnym nastrojem
v diagnostice a predikci dal§iho rozvoje DCM. Je dokonce mozné, Ze genetické testovani bude

jednou klicovym nastrojem v tomto procesu.
3.2.5. Zivotni styl

Obezita je rizikovym faktorem rozvoje degenerace disku a onemocnéni bederni patete.
Zvysuje vahu skeletu a urychluje degeneraci intervertebralnich diski. Kromé toho je obezita
prozanétlivym stavem, ktery sam o sob& zpusobuje degeneraci meziobratlového disku.
Nicméné, v desetileté kohortové studii nebyla asociace mezi obezitou a degenerativnim
krénim postizenim jasné prokazana. V dalsi, ¢inské, prafezové studii, byla prevalence kréni
spondylozy signifikantné odliSné v raznych skupinach jedinct rozdélenych podle body mass
indexu (BMI) a mezi skupinou normdlnich jedincli a pacienty s centralni obezitou. Tian
prokézal, ze BMI >2 8 ma vyssi riziko rozvoje generalizované osteoartritidy.

Cin§ti autofi popisuji dokonce negativni asociaci mezi trvanim spanku a cervikalni
spondylézou. Kratsi spanek byva spojen s emocionalnim stresem, ktery akcentuje bolesti kréni
patere, které jsou jednim ze symptomu kréni spondylozy.

Jiz fadu let existuje spojeni mezi koufeni a bolesti bederni patete. Toxické latky obsazené
v cigaretovém kouti zptsobuji postizeni kosti 1 mékkotkanovych struktur. Je prokazano, ze
nedostate¢né krevni zdsobeni hraje svou roli v degenerativnich procesech meziobratlového
disku. V roce 2019 Chen et al publikovali studii s cilem zjistit vliv koufeni cigaret na

degeneraci krénich plotének. Zavér byl tento:
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koufeni mtze vyvolat degeneraci kréniho meziobratlového disku a vést tak k bolestem
kréni patete,

koufeni vice postihuje nizsi kréni segmenty nez vyssi,

pacienti kufaci s prokazanymi degenerativnimi zménami maji vyraznéjsi postizeni nez

nekufaci

degenerativni efekt koufeni je vyraznéjsi u Zen.

V soucasnosti je nejvice akceptovanou hypotézou o vlivu koufeni na degenerativni zmény
,koufenim zplsobend hypoxie®, stejné¢ jako Spatnd vyziva intervertebralniho disku
zpiisobena cévnim postizenim. Frymoyer et al prokazali, Ze koufeni zpiisobuje abnormalni
viskozitu krve a nikotin snizuje krevni pratok. Tyto zmény vyvolavaji pokles hladiny kysliku
ve tkénich, redukci tvorby kolagenu a proteoglykant. Tento proces vede k degeneraci
a bolestem kréni patete. Alternativni hypotézou je pfimy vliv toxickych latek, které se
uvolnuji pti spalovani tabaku.

Lin et al prokazali, Ze pacienti s depresi maji zvySené riziko rozvoje kréni spondylézy.
Uvazuje se o vlivu snizené télesné aktivity a pritomnych komorbidit. Depresivni pacienti téz
mivaji nevhodné drzeni patefe, které se muze na vySe zminéném faktoru
spolupodilet. Kumaresan zjistil, ze deprese je spojena s predsunutym drzenim hlavy
a ramen. DalSim vysvétlenim zvySeného rizika spondylozy u depresivnich pacientll vSak
naopak je, ze tito jedinci castéji vyhledavaji I¢kafskou pomoc a procento zachytu

degenerativnich zmén je pak logicky vyssi. Na druh¢ strané bolesti kréni patefe mohou samy

0 sobé& vést k depresi.

3.2.6. Pohlavi

Singh et al ve své studii nezjistili zddny rozdil mezi pohlavimi u pacienti s cervikalni
spondylézou. Jina (Cinska) studie vSak tento vliv prokazala. Primarné vSak byla zaméiena
na zkoumani souvislosti typu pracovni zatéze (vcetné¢ domacich praci), veku, probehlé
menopauzy a trvani spanku s rozvojem kréni spondylozy. Nelze vSak vyloudit, ze zde hral
svou roli i jiny ,,denni stereotyp” a rozdéleni pracovniho zatizeni muzi a Zen. Dalsi studie
objasnila vliv menopauzy na rozvoj degenerativnich zmén kréni patete; estrogeny maji vliv

na mnozstvi a kvalitu kolagenu, ktery spoluvytvaii meziobratlovy disk.
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3.3. Patofyziologie rozvoje degenerativni myelopatie

Mechanickd komprese kréni michy zpusobuje vznik cystickych misnich dutinek, projevy
glidzy a degenerace Sed¢ i bilé hmoty, walleridnskou degeneraci zadnich miSnich provazcd,
posterolateralnich drah a pfednich roht miSnich. Na zaklad¢ praci, které byly provedeny
u pacientd s akutnim miSnim postiZeni, se predpokladalo, ze podobné procesy, které zahrnuji
glutaminergni excitotoxicitu, tvorbu volnych radikalt, peroxidaci lipidl, zanétlivé
a ischemické zmény, hraji klicovou roli i1 v patofyziologii rozvoje DCM. Nicméné
mechanismus rozvoje DCM je piece jen odliSny oproti misSnimu traumatu, takze takovato
uplna extrapolace neni mozna a piesné mechanizmy rozvoje DCM zlstavaji ne zcela jasné

objasnény. V soucasné dobé vychdzime zejména z animalnich modelt.
3.3.1. Vliv miSni mikrovaskulatury

Dnes jiz existuje dostatek diikazl, Ze chronické naruSeni cévniho zisobeni michy je
vyznamnou komponentou rozvoje DCM; studie provedené post mortem u pacienti s DCM
prokézaly abnormni histologické nalezy (znamky miSni nekrozy a kavity Sedé hmoty), které
podporuji vySe zminénou etiologii. Tuto myslenku podporuje 1 fakt, ze oblasti nejvice
postizeni degenerativni myelopatii koreluji s oblastmi nejCastéji postizenymi pifi riznych
cévnich afekcich. Dalsi studie prokazuji vliv ischemie u DCM 1 na zéklad¢ mikro-angiografie.
Klicovym faktorem v rozvoji DCM je progresivni miSni komprese, kterd zptisobuje zplosténi
a rozsiteni kréni michy. Dochazi k roztazeni vnitinich transverzalnich cév a terminalnich vétvi
ASA, ktera vyustuje v a dysfunkei a redukci poctu endotelidlnich bunék. To nasledné zhorsuje
primarni tkdnové postizeni a piispiva ke kolapsu bariéry mezi cévami a michou, coz vede ke
zvysené cévni permeabilité a vazogennimu misnimu edému. Karamidas et al ve svém krysim
modelu DCM prokazali, ze chronicka progresivni miSni komprese zptisobuje signifikantni

endotelialni bunécnou ztratu.
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3.3.2. Vliv glutamatové toxicity

Glutamat je hlavni excitatni neurotransmiter v centralnim nervovém systému (CNS).
Soucasny vyzkum piedpoklada, Ze se glutamatova excitotoxicita spolupodili na smrti neuront
a oligodendrocytli u riznych neurologickych onemocnéni typu cévni mozkové piihody,
traumatické misni 1éze a prolongované kieCové aktivity. Také se pfedpoklada, Ze toxicita
glutamatu hraje dualezitou roli v iniciaci degenerace neuronti a zpusobuje r1ozvoj
neurologického deficitu u chronické progresivni komprese. Lék riluzol, ktery byl v animalnim
modelu podavan po dobu 5 tydni od rozvoje klinickych symptom misni komprese,
signifikantn¢ zlepsil funkéni vlastnosti axonu, utlumil astrogliozu a redukoval apoptdzu
neuront. Navic tato studie prokdzala potencial riluzolu jako adjuvantni 1écby po chirurgické

dekompresi kréni patete.

3.3.3. Apoptoza

Apoptdza (programovana bunécna smrt) je mechanismus slouzici k eliminaci nepotiebnych ¢i
poskozenych buné¢k. Jednd se o zanik bunky zpusobeny aktivaci cysteinovych proteaz
a nasledné pak jadernych endonukledz. Rozvoj apoptdzy u chronické misni komprese je dobie
charakterizovan. Technika zvana TUNEL (terminal deoxynucleotidyltransferase-mediated
deoxyuridine triphosphate nick-end labelling) se uziva pro pritkaz apoptické fragmentace
DNA. TUNEL-pozitivni neurony a oligodendrocyty byly prokazany pii autopsii pacientl
s DCM 1 u mysi se zndmkami chronické miSni komprese. Nicméné ptesny sled d&ju pii
apoptoze ziistdva 1 nadale nejasny. Soucasné prace hovoii o vlivu tumor necrosis faktoru
(TNF) alfa jako externiho signalu rozvoje apoptozy. Navic Takenouchi et al demonstrovali,
ze mitogenem aktivované proteinkinazy jsou aktivovany v neuronech a oligodendrocytech

v pribéhu chronické misni komprese.

3.3.4. Zanétlivé zmény

Existuji presvédcivé dilkazy, ze posttraumatické zanétlivé zmeény hraji kritickou roli
v patofyziologii bunécného umrti neuront. Zda se byt jasné, Ze existuje mnoho rozdilu
v imunitnich adaptivnich procesech mezi misnimi traumaty a DCM. Beattie and Manley tvrdi,
ze zanétlivé procesy u DCM jsou unikatni, velmi pomalé a fizené chronickou progresivni

kompresi. Vime vSak velmi malo o Casovém pribéhu bunécného zanétu a roli klicovych
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zanétlivych mediatorti. Yu et al prokazali, Ze chronickd misni komprese u pacientti s DCM
vyvolava bunécny zanét a Ze jsou v postizenych loziscich pfitomny neutrofily, aktivované
monocyty/makrofagy a lymfocyty. Déle se ptedpoklada, ze u pomalu progredujicich misnich
1ézi vede inhibice zanétu k redukci apoptdzy, demyelinizace a nésledné axonalni ztraty.
Matrix metalloproteinazy (MMPs) jsou dulezité pro remodelaci extracelularni matrix a jsou
integralni soucasti morfogeneze zanétu a hojeni ran. Bylo zjisténo, ze v my$im modelu
akutniho misniho traumatu byl nizs§i pocet neutrofild u zvifat s niz§im mnozstvim MMP-9.
Navic se prokazalo, ze podani inhibitori MMP-9 n¢kolik hodin po miSnim traumatu, bylo
vysoce protektivni k rozvoji tkdnnovému postizeni. Z toho vyplyva, ze MMP-9 hraje diilezitou
roli v zanétlivém bunéném procesu. Uvazuje se i o jejich roli v poskozeni hematoencefalické
bariéry u riiznych neurologickych onemocnéni. Soucasné kréli¢i modely DCM odhalily, ze
imunoreaktivita MMP-9 byla signifikantn¢ vyssi u zvitat, kde byla micha vystavena chronické

kompresi po dobu delsi nez 20 tydna.

3.3.5. Kompenzacni zmény u chronicky postiZzené michy

Neurotrofické faktory jsou proteiny, které reguluji pfezivani neurond, rust axonu
a synaptickou plasticitu. Jsou Siroce uzivany k podpotfe axonalni regenerace postizené CNS.
Nékteré studie dokladaji strukturalni regeneraci CNS po podéani brain-derived neurotrophic
factoru (BDNF) nebo neurotrophinu 3 (NT-3). Tyto poznatky koreluji i se zvySenym poctem
neuront a oligodendrocytti tésn€ nad 1 pod mistem misSni 1éze a predpoklada se, ze BDNF |
a NTs-3 se podili na pteziti neuront 1 oligodendrocyti u pacientt s DCM. Tzv. growth-
associated protein-43 (GAP-43) je bilkovina, kterd se tvofi v téle nervové buiiky a je rychle
transportovana axonem. Je soucasti skeletu plazmatické membrany. Uchida et al prokéazali
zvysSenou misni imunoreaktivitu (ktera korelovala s rozsahem a dobou chronické komprese)
u mysi. Z téchto poznatki mizeme vyvozovat, Ze znamky regenerace axonl se mohou
vyskytovat v bilé hmoté¢ 1 béhem chronické komprese. Kréni micha se tak snazi adaptovat

a kompenzovat zndmky chronické, pomalé a progresivni komprese.
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4. EPIDEMIOLOGIE DEGENERATIVNI CERVIKALNI MYELOPATIE

Tomas Horak

wewvr

spondylézy a je nejCastéjsi ziskanou pti¢inou dysfunkce michy u pacientii nad 55 let véku.
Vzhledem k celosvétovému trendu starnuti populace nartstd i prevalence DCM, kterou lze
1 dnes jen obtizné stanovit, pfestoze bylo provedeno mnoho epidemiologickych studii, a to jiz
od roku 1965. S ptichodem magneticko-rezonan¢niho zobrazeni (MR) nachazime velice ¢asto
tzv. nemyelopatickou degenerativni kréni misni kompresi (NMDCCC). Jedna se o stav, kdy je
micha komprimovana v disledku degenerace obratlli, meziobratlovych plotének a vazivovych
struktur a je povazovana za predstupet DCM s naristajici frekvenci v populaci nad 60 let
(<60 7,4 %, >60 35,3 %). Je mozné, Ze celkova data o prevalenci NMDCCC vyplyvajici
z epidemiologickych studii mohou byt z technickych divodt dokonce podhodnocena, protoze
MR provedené vleze na zadech pouZzivané v klinické praxi neumoziuje zobrazit dynamickou
kompresi vznikajici pfi anteflexi kréni patete. Dalsi faktor, ktery ovlivituje prevalenci DCM je
geografickd poloha provadéné studie. Doposud neni znamo, pro¢ je v americké/evropské
populaci vyssi prevalence NMDCCC, kdyz soucasn€¢ u asijské populace na MR c¢astéji
nachazime ,,osifikaci zadniho podélného vazu®, jakozto znamou predispozici NMDCCC.
Systematickou metaanalyzou studii byla prevalence NMDCCC ve zdravé populaci odhadnuta
na 24,2 % (39,7 % v americké/evropské podskupiné; 11,1 % v asijské podskupiné). Prevalence
DCM ve zdravé populaci byla odhadnuta na 2,3 %, z ¢ehoZ vyplyva, Ze pouze asi 10 % jedincii
s NMDCCC ma symptomy myelopatie a zbyvajicich 90 % je asymptomatickych. Vysledky
dlouhodobych longitudinalnich observac¢nich studii ukazuji, Ze pravdépodobnost rozvoje DCM
se zvySuje s Casem. Po jednom roce 8 % pitipadi NMDCCC progreduje a rozviji se
myelopatické symptomy, zatimco v medidnu sledovani 44 mésici byla pravdépodobnost
odhadnuta na 22 %. Myelopatie je z radiologického hlediska definovana T2 hyperintenzita
pozorovand na sagitalnich fezech kréni michou. Odhadovanéa souhrnné prevalence kombinace
hyperintenzity T2 a NMDCCC je 5,3 %, z ¢ehoZ vyplyva, Ze vétSina piipadi NMDCCC neni
spojena s ndlezem hyperintenzity T2 a pouze 45 % pacientd s DCM ma hyperintenzitu T2

pritomnou na MR obrazu.
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5. KLINICKE PROJEVY DEGENERATIVNI CERVIKALNI
MYELOPATIE

Zdenek Kadarika ml.

Klinické projevy DCM jsou velmi pestré, coz vyplyva z misni komprese na jedné, dvou nebo
mnoha Urovnich kréni patefe, a navic zmozné kombinace s kompresi jednoho ¢i nékolika
misSnich kofent. Obsahuji projevy dysfunkce kortikospinalni drahy pro jednu nebo vSechny
koncCetiny (parézy centralniho typu), periferni motorické drahy pro horni koncetiny (kromé
svalové¢ slabosti jsou pfitomny hypotrofie svalt a fascikulace), smiSené postizeni periferniho
i centralniho motoneuronu na hornich koncetinach, poruchy ¢iti povrchového i hlubokého pro
jednu ¢i vSechny koncetiny 1itrup a kofenové piiznaky z oblasti C2-Thl. U mensi ¢asti
nemocnych jsou pfitomny sfinkterové a sexudlni poruchy. Bolesti pak mohou vznikat
poskozenim mnoha spindlnich a paraspindlnich struktur. Fascikulace, pokud se vibec
vyskytuji, jsou na rozdil od amyotrofické laterdlni sklerézy (ALS) — se kterou dochazi
k zdméné nejcastéji — malo vyrazné a vice lokalizované, prakticky jen na hornich koncetinach.

Vyjimecné jsou klinické symptomy omezeny jen na dolni koncetiny.

5.1. Inicialni priznaky DCM

Inicialni diagnostika DCM byva vétsinou zalozena na piitomnosti téchto pfiznaki: bolesti (¢i
pocity ztuhlosti) kréni patefe, neobratné ruce, slabost ¢i oboustranné parestezie hornich
koncletin, poruchy chiize a Lhermittetiv pfiznak. Autonomni symptomy zahrnuji castéjsi
moceni (urgence) a mocovou inkontinenci, které vSak typicky nebyvaji prvnimi ptiznaky
choroby, ale byvaji spojeny s jinymi symptomy. Nespecifické a pouze diskrétni casné ptiznaky
DCM mohou byt piekryty jinymi neurologickymi nemocemi a mohou znacné oddalit

stanoveni diagnozy.

5.2. Segmentové bolesti kréni patere

Brain et al. ve své ptivodni praci uvadéji, ze bolest kréni patete nebyva pfitomna u nemocnych
s DCM, ale v monografii o cervikalni spondyloze z roku 1967 jiz shledavaji jeji pritomnost
u poloviny nemocnych, my jsme ji zjistili u 67 % nemocnych. I recentni publikace stanovuji

prevalenci segmentovych cervikdlnich bolesti okolo 60 %. Je nutné¢ zdiraznit, ze
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pritomnost bolesti v kréni pateii mize byt dilezitym diagnostickym ptiznakem, a naopak jeji
chybéni mize od diagnézy odvadét. Absence bolesti v kréni pateti (30—50 % nemocnych)
tedy nesvédci proti diagnéze DCM stejné jako normalni funkéni nlez na kréni pateti. Bolesti
Casto vyzatuji z kréni patefe do ramen a hornich koncetin (41 %), mezi lopatky (51 %), do

hlavy (30 %). Pacienti si téZ Casto st€Zuji na nebolestivou zatuhlost krcéni patete.

5.3. Radikularni bolesti kréni patere

Nejcastéji zasazenymi kofeny u pacientd s DCM byvaji C6 a C7, které jsou zpiisobeny
osteochondrozou C5/6 a C6/7. Pacienti mivaji bolesti kréni patefe, parestezie a bolesti hornich
koncetin, bolest v oblasti lopatky 1 hrudniku. Symptomy se zhorsuji Spurlingovym manévrem
(extenze ¢i zevni rotace hlavy na postizenou stranu). Predpoklada se, ze radikularni bolest je
zpuisobena kompresi zanicen¢ho ¢i iritovaného kotfene. Cornefjord et al. prokézali zvySenou
koncentraci neurogennich mediatori bolesti, substance P v zadnich misnich kotenech, Cooper
et al. prokézali, ze chronicky edém a fibr6za komprimovaného kofene mize zvysit vnimavost
bolesti. Déle se predpokladd, ze mechanicka komprese ganglii dorzalniho kofene miize
zpusobit redukci krevniho toku do tél senzitivnich neuronti a akcentovat tak rozvoj bolesti.
Komprese méni axonalni tok, ktery ovliviiluje metabolismus neurotransmiterti axonti a mtize
zpusobit poruseni funkce nervu. Prolaps nucleus pulposus iniciuje lokalni zanétlivé zmény,
ktery vyusti v uvolnéni fady mediatort zanétu, jako je TNF-a. Radikularni bolesti byvaji

referovany az u 86 % pacienti se DCM.

5.4. Neobratné ruce (clumsy hand syndrom)

Brain et al. popisuji, Ze nemocni si stézuji na slabost stisku a neobratnost prsti, ktera je Casto
umocnéna poruchou ¢€iti, ale neuvadéji jej jako Casty a typicky pifiznak, ani jej nevztahuji k 1ézi
v uréitétm miSnim segmentu. Jeho zdvaznost pfisuzuji stupni parézy a svalovych atrofii.
Neobratnost ruky se vSak muize vyskytovat u nemocnych s normalni svalovou silou ve vSech
¢astech horni koncetiny.

Good et al. prosazovali termin neobratnych rukou u nemocnych s DCM, u nichz byla zjisténa
1éze v horni ¢asti kréni michy (C3-5).

Ono et al. popsali skupinu nemocnych s DCM s charakteristickym obrazem, ktery nazvali
myelopaticka ruka. Projevuje se oslabenim addukce, extenze nebo obojiho na III.—V. prstu
postizené ruky a neschopnosti rychlé extenze a flexe prstl ruky (sevieni a otevieni pésti, coz

u zdravého jedince je mozné provést vice nez 20 x za 10 s). Je piitomna téz hypalgezie na zadni
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plose piedlokti a 70 % pacientli ma rovnéz hypestezii na zevnich plochéch dolnich koncetin.
Léze byva lokalizovana v Grovni miSniho segmentu C7 nebo nad nim. Obraz myelopatické ruky
neni vSak pro DCM specificky. Ebara et al. odliSuji amyotroficky a myelopaticky typ
myelopatické ruky. Amyotroficka ruka se vyznacuje slabosti a atrofiemi svalti, ale bez poruch
citivosti a neni spojena s poruchou chiize. Léze se nachazi ve vysi C7—Thl miSnich segmentd.
Oproti tomu myelopaticky typ ma podil spasticity a poruchy citivosti a 1ézi lokalizovanou ve
vyssich etazich. V na$i studii jsme zjistili neobratnost rukou v 84 % pripadi, sniZenou
svalovou silu v hornich koncetinach v 54 % a slabost jen akralné (stisk ruky, abdukce a addukce
prstll) v 16 %.

Ruce mohou byt také postizeny jen mirnym senzitivnim deficitem, ktery nemusi byt klinicky
vibec patrny ¢i naopak mize byt motorické postizeni tak vyrazné, ze pacientovi dokonce
neumoznuje samostatné jist. Typickymi projevy DCM jsou vSak ztrata obratnosti a jemné
motoriky rukou (potiZe se zapinanim knoflickt u kosile, pouzivani klicli, mobilniho telefonu

¢i problémy se psanim).

5.5. Poruchy chiize

Poruchy chiize jsou velmi castym (80-100%) a zaroven Casnym piiznakem. Chiize je
neobratnd, neSikovnd, nejistd, ataktickd, zpocatku jen nenapadné. Projevi se zejména pii
béhu, ato jiz unemocnych bez jasnych znamek spasticity. Nektefi autofi uvadi, ze lehka
porucha chlize byva nejcasnéjsim piiznakem DCM, nésledovanéd zhorSenim jemné motoriky
hornich koncetin. Zhorseni chlize vS§ak miva pomérné Siroky klinicky obraz, v nejtézsich

ptipadech az t&zké spastické paraparézy, kterd miize pacienta upoutat az na invalidni vozik.

5.6. Poruchy moceni

Sfinkterova nedostatecnost se vyskytuje u relativné mensiho poctu pacienti s DCM — zhruba
okolo 20 %. Vzhledem k tomu, ze DCM postihuje predevsim star§i muze, byvaji sfinkterové
potize imitovany ¢i kombinovany s projevy onemocnéni prostaty. Pacienti si obvykle stézuji
na urgenci (nebo naopak opozdéné moceni a mensi frekvenci), jen zfidka na inkontinenci.
Rizny stupen postizeni tonu moc¢ového méchyte (Casto subklinicky) byva dokonce popisovan

azZ u 44 % pacientu.
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5.7. Dalsi klinické znamky myelopatie

Klonus nohy: Tento klinicky projev mé v diagnostice DCM nizkou senzitivitu (11 %), ale
vysokou specificitu (96 %).

Lhermittetiv priznak: Je charakterizovan pocity elektrickych vyboji doli podél pateie a do
koncetin po flexi, méné Casto po extenzi hlavy (proto nekdy téz oznacovan jako fenomén
,holi¢ského kiesla®). Jde o 1ézi zadnich provazcti kréni michy nebo kaudélni ¢asti prodlouzené
michy. Je velmi specificky pro kréni myelopatii (jakékoliv geneze), ale jeho senzitivitau DCM
neni pfilis velka. U pacienti s DCM byva uvadeén asi v 27 %. Hoffmanniv priznak: V bézné
populace ma prevalence 2 %, v pfipadé DCM maé pozitivni prediktivni hodnotu 68 %
a negativni prediktivni hodnotu 70 %, coz jej Cini uzitenym nastrojem v jeji diagnostice.
Babinského priznak: Pozitivni Babinského reflex mé vysokou specificitu (100 %), avSak

nizkou senzitivitu.

v __r

Soucasny zlaty standard diagnostiky DCM je pfitomnost cervikalni miSni komprese na MR
(s nebo bez hyperintenzity na T2-vazenych obrazech) spolu s klinickymi znamkami
myelopatie. Ke stanoveni diagnézy DCM je nutna pfitomnost nejméné jednoho objektivniho
a jednoho subjektivniho ptiznaku myelopatie. Ty jsou shrnuty v nasledujicim piehledu (viz

tab.1 a tab. 2):
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Tab. 1 Subjektivni symptomy DCM

Bolesti (¢i ztuhlost) kréni patete

Jednostranna/oboustranna bolest hornich koncéetin

Slabost, ztrata obratnosti a jemné motoriky horni koncetiny

Ztuhlost dolnich koncetin, slabost ¢i ztrata senzitivity

Autonomni symptomy (inkontinence, erektilni dysfunkce)

Poruchy rovnovahy, nejistota pfi chiizi, pady

Lhermittetiv pfiznak
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Tab. 2 Objektivni znamky DCM

Centralni paréza (horni koncCetiny: extenzory postizeny vice
nez flexory, dolni koncetiny: flexor vice nez extenzory)

Hyperreflexie koncetin

Spasticita koncetin (zejména dolnich)

Klonus nohy

Hofftmantv ptiznak

Babinského a/nebo Chaddockiiv pfiznak

Chaba paréza (korespondujici s mistem komprese)

Ztrata sensitivity (koncetin ¢i trupu)

Porucha chiize, zejména pti podezieni ze spasticity
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6. HODNOTICI SKALY

Zdenék Kadanka ml.

Ke zhodnoceni klinického stavu pacientit s DCM existuji rtizné Skéaly. Nejstar$i je tzv.
Nurickova §kala, ktera je (spolu s tzv. mJOA Skalou) nej¢astéji pouzivana. Je vSak pomérné
hodné zevrubna a zamétuje se prakticky pouze na postizeni chiize. Hodnoceni motoriky hornich

koncetin je jen velmi orientacni, dysurické potize pak nehodnoti viibec (viz tab.1).

Tab. 1. Nurickova §kala

Stupen Tize postizeni
0 Kofenové piiznaky, bez zndmek postizeni michy
1 Znamky miSniho postizeni, normalni chtize
2 Mirna porucha chiize, moznost zaméstnani
3 Poruchy chiize brani zaméstnani
4 Chiize mozna jen s dopomoci”
5 Upoutan na lazko

Klinicky nejpraktictéjsi a nejvice citovanou je tzv. mJOA (modified Japanese orthopaedic
associacion) $kala. Byla vytvoiena Japonskou ortopedickou asociaci v Japonsku v roce 1974.
Pro celosvétové pouzivani vSak musela byt modifikovana Benzelem, ptivodni Skala totiz
hodnotila 1 schopnost pacientli jist japonskymi jidelnimi htilkami. Tato Skéala velmi dobie
reflektuje poruchu motoriky hornich koncetin, postizeni chlize, hodnoti 1 poruchu senzitivity na
hornich koncetinach a dysurické potize. Fehlings et al. definovali tizi myelopatie na lehkou

(mJOA > 15), stfedné t&zkou (mJOA 12-14) a t&zkou (mJOA < 12) (viz tab. 2).

44



Tab. 2. mJOA skala

Definice

Skore poruch hybnosti hornich koncetin
neschopnost pohybu rukama
neschopnost se najist 1zici, ale moZnost pohybu rukama
neschopnost zapnuti knofliki u kosile, ale schopnost se najist 1zici
schopnost zapnout knofliky u kosile s velkymi potizemi
schopnost zapnout knofliky u koSile s malymi potizemi
zadna porucha funkce

Skore poruch hybnosti dolnich koncetin

uplna ztrata motorickych a senzitivnich funkci

¢iti zachovéno, ale nemoznost pohnout dolnimi koncetinami

schopnost pohnout dolnimi kon¢etinami, ale neschopnost chlize

schopnost chiize po rovné podlaze s pomoci hole nebo berle

schopnost chiize po schodech nahoru i dolu za pfidrzovani zabradli

stiedni azZ vyznamna porucha stability, ale schopen chlize po schodech- bez
pfidrZzovani zabradli

stfedni porucha stability, ale schopnost chiize bez hole, plynulym stfidanim
dolnich koncetin

bez poruchy funkce

W N = O

Skore poruchy senzitivity hornich koncetin
uplna ztréata ¢i na hornich koncetinach
tézka ztrata Citi nebo bolest
mirné porucha ¢iti
bez poruchy citi

W N = O

Skore poruch sfinkterovych funkei
neschopnost volniho mocent

znacné obtiZe pii moceni

mirné az stiedné t€Zké obtiZe pfi moceni
normalni moceni
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Cooperova Skala myelopatie je mén¢ pouzivanou skalou, ktera oddélené hodnoti motorické
funkce hornich i dolnich koncetin. Je tedy zamétena na predevs§im na motoricky funkéni status

pacientl (viz tab. 3).

Tab. 3. Cooperova §kila myelopatie

Postizeni  hornich

koncetin (stupern)

0 Z4adné

1 Pouze senzitivni deficit

2 Mirny motoricky deficit

3 Vyznamny motoricky deficit nejméné jedné horni koncetiny,

ale schopen plnit zdkladni jednoduch¢ tkoly

4 Zadny pohyb &i zagkub hornich konéetin, neschopen funkce

Postizeni  dolnich

koncetin (stupern)

1 Z4adné

2 Lehké postizeni chiize, bez dopomoci
3 Schopen chiize pouze s holi

4 Schopen stoje, neschopen chiize

5 Neschopen stoje Ci chiize

Evropské skore myelopatie: jedna se o dal$i méné pouzivany skoérovaci systém. Muze byt
pouzit v piipadé, kdy chceme velmi detailn€ zhodnotit funkéni status pacientti, protoze dokaze
ptresnéji nez mJOA skore odhalit postizeni propriocepce a poruchu koordinace. Mizeme si takto

vytvofit pfedstavu o limitacich pacienta v pracovnim a bézném dennim zivoté (viz tab. 4).
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Tab. 4. Evropské skore myelopatie

Klinicka situace Pocet
bodii

Horni motoneuron: Neschopen chlize, upoutan na vozik 1

PostiZeni chiize Chiize po hladkém povrchu pouze s holi 2

Schopen chtize do schodii s oporou 3

Chtize nejista, ale bez nutné opory 4

Normalni chiize 5

Horni motoneuron: Mocova retence, bez mozné volni kontroly | 1

PostiZeni mikce Urgence moc¢i, neadekvatni mikce 2

Normalni mikce 3

Dolni motoneuron: Neschopen psat a najist se piiborem 1

PostiZeni rukou Psani a schopnost najist se piiborem | 2
naruSena

Neobratné  zavazovani  tkanicek /¢i| 3

vazanky/, postizen rukopis

Prolo skore hodnoti zejména ekonomickou situaci pacienta ve vztahu ke klinickym
symptomim. Je uZzitené k posouzeni zmén u pacientli po operaci kréni patefe. Schopnost
navratu do pracovniho procesu a zvladani béznych dennich aktivit ¢i rekreacnich ¢innosti muze
byt povazovano za méfitko normalizace stavu. Nicméné toto skore neni vhodné pro
pfedoperacni monitorovani tize neurologického deficitu, protoze nerozliSuje jednotlivé klinické

symptomy (viz tab. 5).
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Tab. 5. Prolo skore

(body)

Ekonomicky status

PlIn¢ invalidni

Z4dné vydéleéné zaméstnani véetnd prace doma &i bd&znych
dichodovych aktivit

Schopnost pracovat, avsak nikoliv v ptivodnim zaméstnani
Schopen pracovat v ptivodnim zaméstnani s limitacemi ¢i na
omezenou pracovni dobu

Schopen pracovat v piivodnim zaméstnani bez omezeni

Funk¢ni

(body)

status

Totaln€ neschopen béznych aktivit

Stredné tézka bolest kréni patere, ale schopen vykovavat bézné
aktivity kromé sportii

Lehka bolest kr¢ni patete, ale schopen vykonavat bézné aktivity
kromé sporta

Z4dna soucasna bolest, ale alespoti epizoda bolesti kréni patefe
v anamnéze

Kompletni uzdraveni

Neck disability index (NDI) je specificky algofunk¢éni dotaznik uréeny pro hodnoceni bolesti

a disability u pacientl s bolestmi kréni patete. Jedna se v podstaté o modifikovany Oswestry

dotaznik, ktery byva pouzivan u pacientli s bolestmi bederni patefe. Obsahuje deset otdzek

zahrnujicich bolest, osobni hygienu, bolesti hlavy, cteni, potize s koncentraci, pracovni

¢innosti, fizeni vozidel a rekreacni aktivity. Je vhodny ke zhodnoceni soucasného stavu
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pacienti DCM a vyhodnoceni pribéhu zlepSeni béhem 1€¢by. Byl pielozen a validovan 1 do
cestiny. Stupnice bodového hodnoceni je u odpovédi (0-5) bodi, coz vyjadiuje miru
bolestivosti ¢i stupeit omezeni. Potadi je situovano od shora dolti tzn. prvni odpoveéd’ se rovna
0 bodt, Sestd odpoved’ se rovna 5 bodl. Celkovy vysledek se vypocita sectenim vSech bodii,
které byly dosazeny v jednotlivych odpovédich. Maximalni pocet ziskanych bodi je tedy 50.
Je doporucovana nasledujici interpretaci omezeni béznych dennich aktivit pacienta (disability):
0—4 = zadné omezeni, 5-14 = mirné omezeni, 15-24 = stiedné tézké omezeni, 25-34 = tézké

omezeni, vice nez 34 = uplné omezeni (viz tab. 6).
Tab. 6. Neck disability index

Oddil 1 — Intenzita bolesti kréni patete

V tomto okamziku nemam Zadnou bolest.

V tomto okamziku je bolest mirna.

V tomto okamziku je bolest stfedné silna.

V tomto okamziku je bolest dost silna.

V tomto okamziku je bolest velice silna.

V tomto okamziku je bolest nejhorsi, jakou si dovedu piedstavit.

Oddil 2 — Péce o vlastni osobu (umyvani, oblékéani)

Mohu se o sebe postarat normalné, bez vyvolani bolesti.

Mohu se o sebe postarat normalné, ale zptisobuje (vyvolava) mi to
bolest.

Péce o vlastni osobu je bolestivé a jsem po ni pomaly a opatrny.
Pottebuji uréitou pomoc, ale vétSinu péce o vlastni osobu zvladam.
Potiebuji pomoc kazdodenni ve vétsiné tkonli péce o vlastni
osobu.

Neobléknu se, umyvam se s obtizemi a zistdvam na lzku.

0ddil 3 — Zvedani bfemen

Mohu zvedat tézké predméty/véci bez bolesti (bez vyvolani
bolesti.

Mohu zvedat tézké predméty/véci, ale zptisobuje (vyvolava) mi to
bolest.

Bolest mi brani ve zvedani tézkych predmétii/véci z podlahy, ale
mohu to zvladdnout, pokud jsou vhodné umistény (napf. na stole).
Bolest mi brani ve zvedani tézkych predmétii/véci z podlahy, ale
mohu zvladnout zvedani lehkych nebo stfedné tézkych predméett/
véci, pokud jsou vhodné umistény.

Mohu zvedat jen lehké véci/predméty.

Nemohu zvedat nebo nosit viibec nic.
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0ddil 4 — Cteni

Mohu ¢ist, kolik chei, bez bolesti sije (kréni patete).

Mohu ¢ist, kolik chci, s mirnou bolesti Sije (kréni patete).

Mohu ¢ist, kolik chei, se stfedné silnou bolesti §ije (kréni patete)

Nemohu ¢ist, kolik chci, kvili stfedné silné bolesti Sije (kréni
pateie)

Mohu ¢ist jen s obtizemi kviili silnym bolestem §ije (kréni patete)

Nemohu ¢ist vubec.

Oddil 5 — Bolesti hlavy

Nemdm vibec bolesti hlavy.

Mém obcas mirné bolesti hlavy.

Mam obcas stiedni silné bolesti hlavy.

Maém stfedné silné bolesti hlavy, které ptichdzeji Casto.

Mam silné bolesti hlavy, které prichazeji Casto.

Maém bolesti hlavy tém¢f porad.

0Oddil 6 — Soustfedéni

Mohu se pln¢ soustiedit, kdyZ chci, a to bez obtizi.

Mohu se pln¢ soustiedit, kdyz chci, ale s malymi obtizemi.

Mam urcité obtize, kdyZ se chci soustiedit.

Mém znacné obtize, kdyz se chci sousttedit.

Mam vyrazné obtize, kdyz se chci soustiedit.

Nemohu se vubec soustredit.

Oddil 7 — Prace

Mohu délat tolik prace, kolik chci.

Mohu d¢lat svou obvyklou préci, ale nic vice.

Mohu d¢lat vétSinu svych obvyklych praci, ale nic vice.

Nemohu d¢lat (vykonavat) svou obvyklou praci.

Mohu stézi délat vitbec néjakou préci.

Nemohu délat vitbec zddnou préci.

Oddil 8 — Rizeni

Mohu tidit automobil bez bolesti §ije (kréni patete).

Mohu fidit automobil, jak dlouho chci, ale s malymi bolestmi $ije
(kréni patete).

Mohu fidit automobil, jak dlouho chci, ale se stfedné silnymi
bolestmi §ije (kréni patete).

Nemohu fidit automobil, jak dlouho chci, kvili stiedné silnym
bolestem $§ije (kréni patete).

Mohu fidit automobil jen stézi kviili silnym bolestem $ije (krcéni
patere).
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| | Nemohu sviij automobil Fidit viibec.

Oddil 9 — Spanek

Nemam zadné potiZe se spanim.

M spanek je lehce naruSen (méné€ nez 1 hodina nespavosti).
M spanek je mirné€ narusen (1-2 hodiny nespavosti).

M spanek je dosti (,,sttedné*) narusen (2—3 hodiny nespavosti).
M spanek je vyrazné naruSen (3—5 hodin nespavosti).

My spanek je uplné naruSen (57 hodin nespavosti).

0Oddil 10 — Volnocasové¢ aktivity

Jsem schopen provozovat vSechny své volnocasové aktivity/rekreacni
aktivity/zajmy zcela bez bolesti Sije (kréni patete).

Jsem schopen provozovat vSechny své volnoCasové aktivity/rekreacni
aktivity/z4jmy s urcitymi bolestmi §ije (kréni patete).

Jsem schopen provozovat vétSinu svych obvyklych volnocasovych
aktivit/rekreacnich aktivit/zajma, ale ne vSechny, a to kvtili bolestem.
(kréni patete)

Jsem schopen provozovat jen nékolik svych obvyklych volnocasovych
aktivit/rekreaCnich aktivit/zajmu, a to kvtli bolestem Sije.
(kréni patete).

Jsem stézi schopen provozovat jakékoliv volnocasové aktivity/rekreacni
aktivity/z4jmy, a to kvtli bolestem §ije (kréni patete).

Nemohu provozovat viibec zadné volnocasové aktivity/rekreacni aktivity/zajmy.

Mezi dalsi klinické testy patii naptiklad tzv. 9-hole peg test (rychlost zasunuti koliku do deviti
jamek), frekvence otevieni a sevieni ruky za 10 s, hodnoceni rychlosti chiize na 10 m a 25 m,

¢i triangle test (pocet dotykti dolni koncetinou na trojihelnik boda za 10 s).
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7. DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA
Zdenék Kadarnika ml., Blanka Adamova

Diferencidlni diagnostika DCM zahrnuje zejména onemocnéni, kterd postihuji senzitivni
a motorické misni drahy.

Amyotroficka lateralni skleroza (ALS) je neurodegenerativni onemocnéni, které byva casto
zamenovano s DCM vzhledem k podobné symptomatologii 1 vékovému rozmezi. Mize byt
od ni odliSeno pfitomnosti 1éze dolniho motoneuronu na dolnich koncetinach s pfitomnosti
fascikulaci, atrofiemi, snizenymi reflexy, dale postizenim hlavovych nervli (dysartrie,
dysfagie, atrofie jazyka apod.). Zejména piitomnost fascikulaci a absence senzitivniho deficitu
¢ini diagnézu ALS mnohem pravdépodobnéjsi. V diagnostice je metodou volby
elektromyografie, kterd prokaze postizeni dolniho motoneuronu ve vice oblastech mimo
cervikalni, tedy bulbarni, torakalni, lumbosakralni.

Roztrousena mozkomis$ni skleré6za (RSM) je chronické demyelinizac¢ni postizeni CNS.
Miize se prezentovat fadou symptomu véetné ataxie, slabosti koncetin, spasticitou a poruchami
senzitivity. MiSni postiZzeni je pfitomno u vice nez 90 % pacientll; mlize se prezentovat
i formou cervikalni asymetrické transverzalni myelitidy se senzitivnimi symptomy. Na rozdil
od DCM vsak pacienti anamnesticky ¢asto udavaji zrakové potize. I vékova a demograficka
skladba je odlisna. VétSinou se jedna o mladé zeny ve véku 20—40 let. Hyperintenzni loziska
na MR byvaji kromé kréni michy pfitomna i na mozku, v likvoru byva typicky zvySeny pocet
oligoklonalnich pasi.

Guillain-Barré syndrom se mlze prezentovat subakutnim pribc¢hem progredujici slabosti
konletin. VétSinou vSak, na rozdil od DCM, byva progrese mnohem rychlejsi (v tadu
dnti/tydntt), byvaji vyhaslé Slachovo-okosticové reflexy a ¢asto jsou postizeny i hlavové nervy.
Cervikéalni myelopatie miZze byt i prvnim projevem malignity az u 20 % ptipadd, kde je
klinicky pfitomen pouze vdhovy tbytek. Tumory komprimujici michu se déli na extraduralni
¢i intraduralni. Extraduralni tumory jsou benigni (synovialni cysty, osteomy, osteoblastomy)
¢i maligni (kostni metastdzy, mnohoc¢etny myelom, lymfom). Intraduralni nddory se klasifiku;ji
takto: extrameduldrni (neurofibromy, meningeomy, lipomy, schwannomy a arachnoidalni
cysty) a intrameduldrni (astrocytomy, ependymomy, hemangioblastomy a metastazy).
Akutni transverzalni myelitida je akutni miSni, nejcastéji parainfek¢ni postizeni, které je
charakterizovano oboustrannymi motorickymi, senzitivnimi a autonomnimi abnormitami,

protoze postihuje spinotalamické a pyramidové drahy, zadni a pfedni miSni provazce.
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Diagnosticky nam pomiize MR vySetieni, které odhali intramedularni 1ézi, avSak bez prikazu
extramedularni komprese a vysetieni likvoru s prikazem pleiocytozy ¢i zvyseni IgG indexu.
Subakutni kombinovana degenerace je zplUsobena nedostatkem vitamin B12 a muze
se projevovat MR hyperintenzitami v T2 vazeném obraze. Nalézame vSak i projevy senzitivni
polyneuropatie na dolnich koncetinach, coz usnadnuje diagnostiku. Byvaji téz ptitomny
kognitivni a hematologické poruchy.
Musime si téz uvédomit, Ze i postiZeni ramenniho kloubu miZze napodobovat vertebrogenni
kréni potize a naopak. Adhezivni kapsulitida ¢i ,,zmrzlé rameno* je charakterizovano ztratou
pasivniho rozsahu pohybu ve vSech smérech, zejména zevni rotace a t€z muze byt spojeno
s kréni radikulopatii, pfevazné u starSich lidi. Zda se jedna o sekundérni postizeni kloubu kvili
bolestivé radikulopatii ¢i o reflexni sympatickou dystrofii neni jasné.
Syndrom Kkarpalniho tunelu je velmi Casty a muze téZ byt asociovan s cervikalni
radikulopatii (tzv. ,,double crush syndrome”, 1 kdyz tento termin je v soucasné dob¢ nékterymi
autory zpochybnovan). Bolestivé parestezie se objevuji zejména v noci a pacienty budi.
Typické je ,,prottepavani* rukou. Byva pozitivni Tinneldv piiznak a v t€ZSich pfipadech vazne
abdukce palce. Jsou popisovany piipady pacientti diagnostikovanych pro syndrom karpalniho
tunelu, u nichz byla provedena operace bez jakéhokoliv efektu a nasledné byli diagnostikovani
jako DCM. OdliSeni oboustranného karpalniho tunelu od DCM je zaloZeno na absenci
centralnich pfiznakl. Zejména slabost dolnich koncetin, hyperreflexie, Hoffmantiv ptiznak
nas mohou navést k diagné6ze DCM. Pro syndrom karpalniho tunelu je typicka téz atrofie
tenaru (se zachovanim lumbrikalnich svalit).
Porucha chiize a inkontinence mohou byt pfitomny i u pacientl s normotenznim
hydrocefalem. K odliseni od DCM nam pomtize zejména kognitivni dysfunkce a zobrazeni
mozku.
Micha téz muze byt postizena kompresivnim ¢i nekompresivnim cévnim onemocnénim,
z nichz jsou nejcastéjsi durdlni arterioven6zni malformace. Ty mohou byt odliSeny od jinych
pfi¢in myelopatie tim, Ze jeji symptomy byvaji provokovany chtzi ¢i naopak dlouhodobym
stanim. Diagndzu potvrdi vySetieni MR angiografii. Spinalni arteriovendzni malformace jsou
pfitomny v kréni oblasti ve 46 % ptipadl ze vSech spindlnich AV malformaci, progresivni
pribéh myelopatie miva az 60 % z nich.
Syringomyelie je vzacné neurologické onemocnéni, které je charakterizovano pomalym
rozvojem tekutinou naplnénych kavit v miSe, které piisobi bolestivost, postupnou svalovou
slabost a poruchy hybnosti rtiznych casti téla, zejména v oblasti ramen a hornich koncetin.

Typické je tzv. syringomyelicka disociace Citi (naruSené vnimani bolesti a tepla, vétSinou
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normalni vnimani tlaku a dotyku). Byva nékdy asociovéna s Chiariho malformaci typu I
(s herniaci tonsil a mozecku pod foramen magnum). Pacienti s Chiariho malformaci mohou
mit fadu pfiznakd z kmenové, miSni ¢i cerebelarni komprese. Zndmky myelopatie byvaji
pozorovany asi u 30—40 % pacienti.

Hirayamova choroba je vzacny typ kréni myelopatie vazany na flexi kréni patefe. Manifestuje
se asymetrickou, velmi pomalu progredujici atrofii a slabosti svalti ruky a predlokti (s uSetienim
m. brachioradialis) a postihuje vétSinou mladé muze mezi 15 a 25 lety. Jeji etiologie neni zcela
jasna, uvazuje se o abnormnim ventralnim posunu zadni ¢asti durdlniho vaku pii flexi
a sekundarni misni kompresi.  Byla reportovana zejména v Asii, méné¢ Casto v Evrop¢

a v Severni Americe.

Velmi vzacné mize byt DCM imitovana tzv. human T-lymphotropic virus (HTLYV)
asociovanou myelopatii (tzv. tropicka spasticka paraparéza), kterd se projevuje spastickou
chiizi a mocovou inkontinenci.

Uvazovat mizeme i o hereditarni spastické paraparéze (Strumpel-Erb-Lorrain), pro kterou

je v8ak charakteristické genetické zatizeni a absence sfinkterovych poruch.

Rovnéz klinickd manifestace lumbalni spinalni stenézy (LSS) mlze pfipominat symptomy
DCM, a to zejména potizemi pii chiizi. LSS je také onemocnéni vyssi véku, jehoz manifestace
zahrnuje neurogenni klaudikace, radikularni syndromy, dale mohou byt pfitomny bolesti dolni
&asti zad nebo se rozvinout syndrom kaudy equiny. Casto se uvedené projevy LSS u jednoho
pacienta navzajem kombinuji. Charakter klinické manifestace LSS zavisi zejména na
anatomické lokalizaci stenozy; centralni stendza byva spojena s neurogennimi klaudikacemi
a event. i syndromem kaudy equiny, stendza lateralniho recesu nebo foraminélni sten6za byva
pfi¢inou radikularniho syndromu. Neurogenni klaudikace se vyznacuji bolesti nebo jinym
dyskomfortem (senzitivni pfiznaky, slabost), ktery se §ifi do hyzdi nebo dolnich koncetin.
Typicky neurogenni klaudikace vznikaji ve vzptimené poloze (rozvoj po urcité dob¢ stani ¢i
chlize). Stav je zhorSovéan zaklonem, naopak piedklon, leh a sed pacientim piindsi tlevu
a postupné vymizeni potizi do n€kolika minut. VEtsi potize zplisobuje nemocnym chtize z kopce
nez chliize do kopce, jizda na kole zpravidla necini potize. Nékteti nemocni zaujimaji typicky
ulevovy postoj v predklonu se semiflexi v kolenou. Pacienti pfi chiizi preferuji pomucky jako
nakupni vozik (shopping cart sign), o ktery se mohou v piedklonu opfit. U pacientii s LSS se
setkavame 1 se sfinkterovymi potizemi (poruchy moceni a inkontinence stolice), které byvaji
provazeny i sexualni dysfunkci. Neurologicky nalez u pacientli s LSS byvé rovnéz variabilni,

a to od zcela normalniho neurologického nalezu na dolnich koncetinach po ptitomnost trvalych
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paréz ¢i poruch ¢iti v kofenové distribuci az po syndrom kaudy equiny (projev vicekoienového
postizeni s postizenim i sakralnich kofenti S3-S5). Chtize pacientt s LSS byva nejista a o Sirsi
bazi. Cennym vySetfenim v diferencidlni diagnostice LSS a DCM je MR kréniho a bederniho
useku patere a dale elektrofyziologické vySetfeni. Miizeme se rovnéz setkat se situaci, kdy je
pateini kanal zazeny ve dvou tusecich (hovofime o tandemové spinalni stenéze — TSS) nebo
dokonce ve vsech tfech tsecich (krénim, hrudnimi bedernim). Nejcastéji se setkavame s TSS,
pfiniz je postizen kréni a bederni usek patete a kterd se vyznacuje tim, Ze se kombinuji piiznaky
zpusobené lumbalni spindlni sten6zou (neurogenni klaudikace, lumbosakralni radikulopatie
event. syndrom kaudy equiny) a pfiznaky z komprese kréni michy (myelopatie) nebo krénich
kotenti (radikulopatie). Pro symptomatickou TSS je tedy charakteristicka tridda ptiznaki:
neurogenni klaudikace (ze stendzy bederni patete), progresivni porucha chiize (ze stendzy kréni
1 bederni patete), kombinace cervikalni myelopatie a vicekofenového postizeni na hornich
a dolnich koncetinach (ze stendzy kréni i bederni patefe). U jedinct s poruchami chize
a slabosti dolnich koncetin pifi soucasném vyskytu znadmek postizeni horniho a dolniho
motoneuronu na dolnich koncetindch je tedy nutno myslet na existenci TSS a provést
zobrazovaci vySetieni (nejlépe MR) obou usekl patefe. Epidemiologickd data tykajici se
tandemové spindlni stendzy jsou velmi nejednotné a neni dosud stanoven vyskyt tohoto jevu.
U pacienti s klinicky manifestnim zizenim patefniho kanalu v jednom tseku patefe se vyskyt
radiologické sten6ézy v druhém tseku patete udava v Sirokém rozmezi od 24 % do 84 %
pacientil, vyskyt klinicky manifestniho ziiZzeni v druhém useku péatete se pohybuje od 9 % do
35 %. Zarizikové faktory pro vyskyt TSS se povazuje ptitomnost kongenitalni sten6zy (vrozené
uzkého patefniho kanalu), prikaz osifikace zadniho podélného vazu (tyka se zejména asijské
populace), muzské pohlavi, vék nad 70 let, pfitomnost viceetazové lumbalni stendzy a vyssi
disabilita. TSS byva poddiagnostikovana, je nutné na ni myslet, protoze pfi jejim vyskytu je
potieba zvolit spravnou strategii piipadné chirurgické 1écby s rozhodnutim, ktery usek patete
operovat. Choroby, které pfichazeji do uvahy v ramci diferencidlni diagnostiky DCM jsou

shrnuty v tabulce (viz tab. 1).
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Tab.1. Diferencialni diagnostika DCM

Amyotroficka lateralni sklerdza
Roztrousena mozkomisni skleréza
Guillain-Barré syndrom

Misni tumory

Akutni transverzalni myelitida
Subakutni kombinovana degenerace
Postizeni ramenniho kloubu
Normotenzni hydrocefalus

Cévni onemocnéni michy
Hirayamova choroba
Syringomyelie

Hereditarni spasticka paraparéza (Strumpel-Erb-Lorrain)
Tropicka spasticka paraparéza
Lumbalni spinalni sten6za
Tandemova spindlni sten6za
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8. ELEKTROFYZIOLOGICKE METODY V DIAGNOSTICE
ONEMOCNENI KRCNI PATERE

Eva Vickova, Martin Néemec

8.1. Vyznam elektrofyziologickych vySetieni u onemocnéni kréni patere

Elektrofyziologicka vySetfeni jsou nedilnou soucasti diagnostiky vertebrogennich onemocnéni
veetné poruch kréni patere. Umoznuji hodnotit funk¢ni stav nervovych struktur (kofenti, michy,
resp. jednotlivych jejich drah). Ptispivaji tak k rozhodnuti o vyznamnosti radiologickych néaleza
degenerativnich zmén, které vykazuji v klinické praxi vysokou prevalenci, Casto vSak bez
jasného klinického korelatu. Elektrofyziologické metody mohou odhalit subklinicka postizeni

prislusnych struktur, objektivizuji a zptesiiuji klinicky nalez (zejména pokud je neurcity)

cvwvr

.....

onemocnéni motorického neuronu apod.). Pravé diferencidlné diagnosticky pfinos
elektrofyziologického vySetieni je zcela klicovy a u vyznamné cCasti pacienti muize vést
k ptehodnoceni ptivodné klinicky zvazované pficiny potizi. V prospektivni studii zaméfené na
vyznam elektromyografické (EMG) konzultace u pacientli se subjektivnimi ¢i objektivnimi
klinickymi zndmkami neurogennich potizi na HKK (mononeuropatie, radikulopatie apod.)
potvrdilo elektrofyziologické vySetifeni zvaZovanou diagnézu pouze u 37 % pacientti. U 42 %
pacientll vedlo EMG k odlisnému diagnostickému zavéru, nez byl ptivodné zvazovan klinicky
au zbylych 21 % pacientit EMG neobjasnilo pficinu potizi pacienta. Elektromyografie pfispéje
také k urceni stafi postizeni: odlisi akutni, subakutni a chronické 1éze a poskytne tak informaci
o pretrvavajici akuit¢ procesu. V neposledni fadé¢ je vyznamnym piinosem
elektrofyziologickych metod také skutecnost, ze vystup vétSiny znich ma kvantitativni
charakter. Do jisté miry tak umozni posouzeni zdvaznosti postizeni a hodnoceni jeho vyvoje

v ¢ase. Sledovani vyvoje nalezl v ¢ase mlize byt vyznamné:

* kratkodobé v rdmci tzv. peropera¢ni monitorace, tedy sledovani funkce nékterych

misnich nervovych drah béhem operacnich vykontl na patefi,

* z dlouhodobého hlediska, kdy opakovana vysetfeni umozni objektivizovat tak progresi

postizeni v del$im ¢asovém horizontu.
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Elektrofyziologick¢ metody maji také urcity prediktivni vyznam. Priikaz subklinickych
abnormit n¢kterych nervovych drah je tak napf. asociovéan se signifikantné vysSim rizikem
rozvoje klinicky manifestniho onemocnéni v kratkém Casovém horizontu. Podobné mohou
elektrofyziologické abnormity do jist¢ miry predikovat pooperacni stav pacienta. Zohlednéni
elektrofyziologickych nalezl tak pfispiva k optimalizaci na¢asovani chirurgickych intervenci

a vybéru pacientt, u nichz Ize ocekévat, ze budou z podobné intervence profitovat.

8.2. Metody vyuzivané v elektrofyziologické diagnostice onemocnéni kr¢ni

patere, michy a miSnich korenu

V diagnostickém algoritmu pacientli s onemocnénimi kréni patete se uplatiuji zejména EMG
vySetfeni a motorické a somatosenzorické evokované potencidly (MEP a SEP).
Elektromyografie umoznuje pfedevsim diagnostiku radikulopatii a 1ézi v oblasti pfednich rohti
misnich, MEP a SEP mohou byt alterovany u pacientii s myelopatii. VSechny uvedené metody
jsou Siroce dostupné a vyuzivané v klinické praxi i fadé publikovanych studii. V této souvislosti
je proto k dispozici pomérné spolehliva mira prikazu jejich diagnostické i predikéni schopnosti
v ruznych klinickych situacich. Kromé bézné klinické diagnostiky lze tyto metody vyuZzit
1 v ramci tzv. peroperac¢ni monitorace pro hodnoceni funk¢éniho stavu nervovych struktur béhem
operacnich zakrokl. Ostatni elektrofyziologické metody, které lze vyuzit pro diagnostiku
onemocnéni kréni patete, jsou zatim dostupné spise v oblasti klinického vyzkumu. Patii k nim
napf. evokované potencialy vyvolané bolestivymi podnéty (tzv. nociceptivni €i pain-related
evokované potencialy) nebo kozni perioda Utlumu. Tyto metody maji potencial ptispét
k diagnostické informaci u pacientii s onemocnénim patete a rozsifit tak diagnostické portfolio.
Jejich dostupnost je vSak zatim omezend a vyznam v diagnostickém algoritmu pacient

v klinické praxi je dosud nejasny.

8.3. Elektromyografické vySetfeni v prikazu radikulopatie a/nebo
myelopatie

Radikulopatie ¢i cervikalni myelopatie patii k obecné nejcastejSim klinickym otazkam v EMG
laboratofi. EMG vysetieni sestava ze dvou klicovych soucasti: kondukénich studii perifernich

nervii a jehlové EMG. Konduk¢ni studie vyuzivaji stimulaci perifernich nervii nizkymi

intenzitami elektrického proudu. Snimani probiha ze svali (v piipadé kondukénich studii
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motorickych nervil) nebo z jiného mista perifernich nervii (u senzitivnich konduk¢nich studit).
Ptijehlové EMG je pomoci registracni jehlové elektrody snimana elektricka aktivita vyskytujici

se spontann¢ ve svalech v klidu a pfi jejich aktivaci.

8.3.1. Doporuceni publikovana k elektrofyziologické diagnostice radikulopatii

Pro elektromyografickou diagnostiku radikulopatii plati doporuceni Americké asociace pro
neuromuskuldrni a elektrodiagnostickou medicinu (American Association of Neuromuscular
and Electrodiagnostic Medicine, AANEM, diive American Association of Electrodiagnostic
Medicine) publikované jiz v r. 1999. K rozsiteni téchto informaci nasledné AANEM pravidelné
vydava prakticka doporuceni pro racionalni diagnostiku s cilem identifikovat klinické situace
s vysokym potencidlem naduzivani/chybného pouzivani diagnostickych metod v¢. metod
elektrofyziologickych. Jedna se o doporuCeni s vysokou mirou prikazu dle publikované
literatury, kterd jsou prubézné aktualizovana. Podle vSech publikovanych doporuceni jsou
typickym elektrofyziologickym nédlezem u radikulopatii jsou dominujici zmény v jehlové EMG
ve smyslu denervaci ¢i reinervace v distribuci ptislusného nervového kotene (viz nize), zatimco

konduk¢ni studie maji vyznam piedevsim pro diferencidlni diagnostiku.

8.3.2. Pfinos kondukénich studii v ramci vySetieni zaméreného na radikulopatii

Vyznam kondukénich studii je u pacientll s podezfenim na radikulopatii ptfedevSim
diferencidlné-diagnosticky. Umozni tedy odliSeni kotenovych 1ézi od polyneuropatii,
plexopatii a mononeuropatii (izolovanych i vicecetnych). Doporuceny rozsah vySetfeni
kondukénich studii u pacientll s podezienim na kréni radikulopatie zahrnuje vySetieni n.
medianus i1 ulnaris na hodnocené koncetin€ (a s ohledem na vysokou ¢etnost mononeuropatii
v distribuci obou téchto nervii v bézné populaci). V piipadé oboustrannych potizi je pak
samoziejm¢ vhodné vySetfeni obou zminénych nervli bilateralné. Hodnoceni nalezt
kondukénich studii musi vzdy vychdzet z normativnich dat pro jednotlivé parametry, ktera
reflektuji v€k a vysku pacienta. Takova data by si v optimalnim piipadé méla kazda
elektrofyziologicka laboratot vytvofit sama, pii presném dodrzeni metodiky je vSak mozné

prevzit néktera z publikovanych normativnich dat.

U pacientt s radikularnim postizenim je v konduk¢énich studiich charakteristicka absence zmén
senzitivniho neurogramu (ktery je naopak typicky alterovan v pfipadé polyneuropatii,

plexopatii ¢i mononeuropatii). Normdalni ndlez senzitivniho neurogramu vyplyva ze
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skutecnosti, Ze je nervovy kofen obvykle komprimovén rostralné od ganglii zadnich kofenti
a kontinuita senzitivniho axonu v perifernim nervu s télem pseudounipoldrni buniky ziistava
zachovala. Z tohoto pravidla vSak existuji urCité vyjimky (viz odstavec vénovany limitacim

elektrofyziologického vysetieni radikulopatii).

U tézkych kotenovych 1ézi (zejména plurisegmentalnich) mize byt redukovéna amplituda
motorického neurogramu v distribuci odpovidajiciho nervového kotene/kotfent. S ohledem na
plurisegmentdlni inervaci vétSiny svali vSak nemusi byt zmény motorického neurogramu

vyrazné a v fad¢ pripadi je u pacientl s radikulopatii nalez konduk¢nich studii zcela v normé.

Pomérné Castou abnormitu je u kotfenovych 1ézi prolongace latence ¢i Spatna vybavnost
pozdnich odpovédi (F-vln). Abnormity F-vin vSak v diagnostice radikulopatii vykazuji pouze
nizkou senzitivitu 1 specificitu a jejich diagnostickd vytéznost je vys$§i u pacientl

s polyneuropatii.

8.3.3. Jehlova EMG v diagnostice radikulopatii

V jehlové EMG prokazujeme po vzniku léze nervového kofene nejprve denervacni zmény,
pozdéji dochéazi postupné k rozvoji zmén reinervacnich (a naopak k ubytku denervaci).
Korelatem denervacnich zmén je v jehlové EMG prukaz abnormaélni spontanni aktivity
(pozitivnich ostrych vin ¢i fibrilaci) v relaxovaném svalu (viz obr. 1A, B). Reinervace se
naopak projevi zménami parametri motorickych jednotek (tedy jejich vyssi amplitudou
a trvanim a vys$$im vyskytem polyfazickych jednotek) a redukci interferencniho vzorce pfi
aktivaci svalu (viz obr. 2A, B). Pro potvrzeni diagnézy radikulopatie je pozadovan priikkaz
denervacnich ¢i reinervacnich zmén ve dvou a vice svalech inervovanych stejnym nervovym
kotenem (ale odlisnymi perifernimi nervy). Nalez v distribuci vedlej$ich nervovych kofent je
typicky v normé (pokud nejde o pluriradikularni postizeni a/nebo myelopatii). Podle poméru

vyskytu denervacnich a reinerva¢nich zmén lze pak odlisit radikulopatie:
*  akutni se zachytem denervacnich potencialll, ale bez priikazu zmén reinervacnich,

*  subakutni, u nichZ jsou patrné jak denervaéni zmény, tak soucasn¢ i zmény reinervacni

a to zpocatku ve smyslu nestabilni reinervace,
*  chronické s dominujicimi stabilnimi reinerva¢nimi zmeénami a jen minimalnimi ¢i

chyb¢jicimi denervacnimi potencidly.
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Specifickou situaci je akutni exacerbace chronickych radikularnich 1ézi, kde nachazime

kombinaci denervacénich zmén se chronickou stabilni reinervaci.

Zmeény jehlové EMG jsou zasadné zavislé na dob¢ trvani komprese nervového kotene. U velmi
casnych 1¢ézi nejsou elektrofyziologické abnormity vyjadfeny. Denervaéni i1 nasledné
reinervaéni zmény se v distribuci piislusného kotfene objevuji vzdy postupné v proximo-
distalnim sméru (v souvislosti s postupujici Wallerovou degeneraci axonti komprimovaného
nervového kotene ¢i naopak naslednou postupnou reinervaci). Denervacni i reinervacni zmény
jsou tedy vzdy nejdiive vyjadieny v paravertebralnich svalech, poté v proximalnich svalovych
skupinach a teprve pozdéji 1 ve svalech distalnich. Vyskyt denervacnich zmén je obvykle casové
omezen, k vyraznému snizeni jejich vyskytu ¢i dokonce plnému vymizeni dochazi
u cervikalnich radikulopatii obvykle po 6 meésicich od rozvoje 1éze piislusného kotene.
Zavislost vyskytu elektrofyziologickych zmén na ¢asovém odstupu od vzniku 1éze shrnuje
tabulka 1. Tuto limitaci je vhodné zohlednit pti nacasovani EMG vysetieni, které je optimalni
provadét nejdiive 5—6 tydnl od zacatku klinickych symptomu (resp. od vzniku radikularni
komprese). V tomto Casovém intervalu by mély byt jiz elektrofyziologické zmény plné
vyjadfeny 1 v distalnich svalovych skupinach. Naopak casnéjsi vySetfeni mize vést k falesné
negativnim néleziim, a to zejména pokud jsou vySetfovany piedev§im distalni svaly, bez

zohlednéni zmén proximalnich svalovych skupin a zejména paravertebralnich svalt.

Tab. 1. Zavislost elektrofyziologickych zmén na dobé trvani postiZeni nervového korene

(modifikovano dle Kadanka et al. 1994).

Paravertebralni | Proximalni Distalni

svaly svaly Svaly
Denervacni potencidly (fibrilace, POV) | 6—7 dni 3—4 tydny 5-6 tydnt
Zvyseny vyskyt polyfazii 4 tydny 6 tydnil 7 tydni
Delsi trvani a vyssi amplituda MUPs 6 tydni 2 mésice 3 mésice

POV = pozitivni ostré viny, MUPs = motorické jednotky
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Obr. 1A. Denervace (pozitivni ostré viny a fibrilace) u akutni radikulopatie: necetné
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Obr. IB. Denervace (pozitivni ostré viny a fibrilace) u akutni radikulopatie: velmi cetné

0.2 mV/D 20 mlef

3

Obr. 24. Motorické jednotky pri mirné aktivaci zdravého svalu: fyziologicky ndlez.
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Obr. 2B. Reinervace u tezsi radikulopatie: v dolni ¢asti obrdzku je pri stejném rozliseni jako na
obr. 24 (0,2 mV/D) patrna vysoka amplituda motorickych jednotek, jejich delsi trvani
a polyfazicky tvar potencialu motorické jednotky, ktera vybiji abnormalné rychle. V horni casti
obrazku je pri nizsim rozliseni obrazovky (1 mV/D) a rychlejsim posunu paprsku patrnd redukce

interferencniho vzorce.
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Doporuceny rozsah vysetfeni jehlovou EMG (podobné¢ jako rozsah kondukénich studii) zalezi
na klinickych potizich pacienta a distribuci zjisténych zmén. Obecné screeningové vySetieni
jedné horni koncetiny zahrnuje vySetfeni souboru nékolika zakladnich svall, pii prikazu
abnormity v nékterém z nich je vhodné vysetteni rozsitit o dalsi svaly odpovidajiciho myotomu
amyotomu vedlejSich, aby bylo mozné odlisit, zda distribuce postizeni odpovida 1ézi nervového
kotene ¢i periferniho nervu. Nejcastéji je v ramci screeningu radikuldrnich 1ézi doporucovano

vySetieni Sesti svalil na kazdé vySetfované konceting (viz nize).

V piipad¢ pritkazu zmén ve vétSing svalll jedné horni koncetiny je jednoznacné doporuceno
vySetfit 1 koncetinu kontralaterdlni. Pokud je abnormita prokazana na obou hornich
koncetinach, je vhodné doplnit alespoii orientacni vySetfeni koncetin dolnich, ptipadné svalt
trupu a/nebo svalll inervovanych hlavovymi nervy, aby bylo mozné vyloucit generalizované

procesy ve smyslu polyneuropatie ¢i onemocnéni motorického neuronu.

Pti hodnoceni jehlové EMG je nutné zohlednit skutecnost, ze vétSina svalti ma plurisegmentalni
inervaci. Zmény jehlové EMG jsou tedy u radikulopatii vyjadfeny Casto mén¢ vyrazné nez
u téz8ich 1ézi perifernich nervii (pravé proto, ze je vétSina svalll zdsobena vice nervovymi
kofeny, ale jen jednim perifernim nervem). Denervacni potencialy se tedy nemusi vyskytovat
ve vSech mistech svalu a je nutné po nich vicecetnymi pohyby jehly aktivné patrat. Podobné
reinervacni zmény nepostihuji v§echny hodnocené motorické jednotky a vedle reinervovanych
motorickych jednotek se tak u pacientl s radikulopatiemi v postizenych svalech nachazeji

1 jednotky s fyziologickymi parametry.

8.3.4. Doporuceny rozsah jehlové EMG v diagnostice radikulopatii

Pro spolehlivy screening radikulopatii je nejcastéji doporucovano vySetfit alesponn 6 svall
inervovanych riznymi myotomy na kazdé z hodnocenych koncetin. Opravnénost tohoto
piistupu potvrzuji i provedené studie. Dillingham a kolegové hodnotili prospektivné
pravdépodobnost zachytu radikulopatie v cervikalni oblasti pfi rGzném poctu vySetienych
svall. Pokud bylo soucasti provedeného vysetieni i hodnoceni paravertebralnich svalti, dosédhla
senzitivita vySetfeni pfi zohlednéni 6 svali 94-99 % (pii 5 vySettenych svalech dosahovala
senzitivita 90-98 %, pii sedmi 96—-100 %). V ptipadé, Ze paravertebralni svaly nebyly v rdmci
hodnoceni zohlednény, byla senzitivita obecné nizsi a i pii 8 vySetienych svalech dosahla pouze
92-96 %. Interpretaci téchto nalezti vSak komplikuje otazka, vii¢i jakému zlatému standardu je

hodnoceni senzitivity provadéno (viz niZe). Zejména hodnoceni paravertebralnich svalil je
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v krénim segmentu zatizeno vysokou chybovosti vzhledem k ¢asto velmi obtizn¢ dosazitelné
plné relaxaci téchto svali. MiiZe Casto tedy naopak vést k popisu faleSné€ pozitivnich abnormit.
Optimalni diagnostické schéma pro screening cervikalnich radikulopatii je uvedeno v tab. 2.
Pokud nalez vySetieni v provedeném rozsahu neumoznuje jednoznac¢nou interpretaci, je nutné
vySetieni rozsitit o dalsi svalové skupiny. Piehled svalti zasobenych jednotlivymi nervovymi

koteny je uveden v tabulce 3.

Tab. 2. Optimalni rozsah jehlové EMG pro screeningové vySetieni radikulopatii

v cervikalnim dseku (modifikovano dle Dillingham et al. 2011).

M. deltoideus (nebo m. biceps brachii)

M. triceps brachii

M. pronator teres (nebo m. flexor carpi radialis)

M. extensor digitorum communis

M. flexor carpi ulnaris (nebo m. abductor digiti minimi nebo m. interosseous dorsalis I)

M. abductor pollicis brevis (nebo m. extensor indicis)

+ ptipadné paravertebralni svaly

Tab. 3. Prehled svali zasobenych jednotlivymi nervovymi koieny (modifikovano dle

Kadarika Z et al. 1994 a Kimura 2013).

Kofen Svaly doporucené k vySetieni

C5-6 m. biceps brachii, m. deltoideus, m. brachioradialis,

m. supraspinatus, m. infraspinatus

Pouze C5 m. levator scapulae, mm. rhomboidei

Pouze C6 (+ C7) | m. pronator teres, m. flexor carpi radialis

C7 m. triceps brachii, m. extensor digitorum communis

ev. m. pronator teres ¢i m. flexor carpi radialis (oba C6—7)

C8-Thl m. abductor digiti minimi, m. interosseous dorsalis I, m. flexor carpi

ulnaris, m. abductor pollicis brevis, m. flexor pollicis longus

Pouze C8 m. extensor indicis proprius
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8.3.5. Diagnosticka validita EMG vySetieni v identifikaci radikulopatii

Senzitivita jehlové EMG v diagnostice cervikalnich radikulopatii je v publikovanych studiich
pomérné nizkda a pohybuje se v rozmezi 50 az 71 %. Studie zaméfené na tuto problematiku jsou
vSak vétSinou starSiho data, Casto provedené na malych skupinach pacienti a vétSinou
retrospektivni. Jejich metodologicka kvalita tedy obecné neni vysoka. Klicovym aspektem
v hodnoceni relevance vyse popsané¢ho hodnoceni senzitivity je pak zejména otazka, vici jaké
referencni metod¢é je hodnoceni senzitivity vztazeno. Obvykle je totiz senzitivita EMG
hodnocena vici klinickému a/nebo radiologickému nalezu, které vSak také nemusi spolehliveé
identifikovat radikularni 1ézi. Spolehlivost hodnoceni senzitivity EMG vySetieni v identifikaci

kotenovych 1¢zi je tedy velmi limitovana.

Specificita vySetfeni se naopak jevi jako vysoka, a to zejména v piipadé hodnoceni vyskytu
denervaci. Studie zaméifena na identifikaci abnormit jehlové EMG ve svalech dolnich koncetin
a paraspindlnich svalech u 30 asymptomatickych jedincii vyssiho véku (50-79 let) nezachytila
ani u jednoho pacienta pozitivni ostré viny a fibrilace splitujici kritéria radikulopatie. Ta byla
definovéna jako prikaz abnormity ve dvou svalech pfislusného myotomu na koncetin€ a/nebo
v paravertebralnich svalech a alespoil jednom odpovidajicim koncetinovém svalu. Pokud tedy
byla hodnocena jen ptfitomnost denervacnich potencidld, byla specificita vysetfeni 100 %.
V ptipadé, ze byla abnormita ve stejné distribuci hodnocena na zékladé alespon 30 % vyskytu
polyfazickych potencidlti (tedy znamek reinervace), dosahla specificita 87-97 % (v zavislosti
na tom, v jaké kombinaci koncetinovych a/nebo paraspindlnich svalti byl vyskyt abnormit

hodnocen).

Uspokojiva diagnosticka validita EMG vySetfeni je vSak podminéna diislednou korelaci
klinického a elektrofyziologického (a v nékterych piipadech i1 radiologického) néalezu.
Nerespektovani této podminky mulze vést k faleSné pozitivnimu stanoveni diagnozy
radikulopatie napft. u pacienta s onemocnénim motorického neuronu ¢i u jedince s neuralgickou

amyotrofii brachialniho plexu (viz nize).

8.3.6. Korelace elektrofyziologického, klinického a radiologického nalezu

Obecnym pravidlem pro hodnoceni elektrofyziologickych zmén je nutnost elektro-klinickeé,
resp. elektro-klinicko-radiologické korelace. Elektrofyziologické nalezy tak vzdy musi byt
interpretovany ve vztahu ke klinickym obtiZim pacienta a objektivnimu neurologickému nalezu

a optimalné¢ také k vysledkim zobrazovacich vysSetfeni. Klinicky néalez do zna¢né miry
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predikuje elektrofyziologické zmény. Kombinace svalové slabosti a senzitivnich zmén
v pfislusném dermatomu (a/nebo sniZzeni ¢i vymizeni odpovidajiciho Slachookosticového
reflexu) zvysuje pravdépodobnost elektrofyziologického prikazu radikulopatie devitindsobné
oproti pacientim bez klinického prikazu odpovidajicich zmén. Oproti tomu izolovany vyskyt
a typ pozitivnich senzitivnich symptomu na konc¢etindch ma jen nizkou prediktivni hodnotu pro

prikaz radikularni 1éze.

Velmi vyznamnym nalezem z hlediska nutnosti korelace klinickych a elektrofyziologickych
zmeén je pak klinicky prikaz paretického postizeni v jednom ¢i vice segmentech bez sou¢asného
vyskytu bolesti i subjektivnich nebo objektivnich senzitivnich symptomu. Takovy nalez je
zcela atypicky pro radikulopatie. Mtze byt korelatem myelopatie. VZdy je ale nutné zvazovat
jiné klinické jednotky (napt. multifokalni motorickou neuropatii, onemocnéni motorického
neuronu apod.). V piipadé onemocnéni motorického neuronu je pfitom elektrofyziologicky
nalez velmi blizky radikulopatiim: neni patrna alterace senzitivniho neurogramu, muze byt
snizen neurogram motoricky a dominujici abnormitou je kombinace denervacnich
a reinervacnich zmeén s ptipadnym zachytem fascikulaci. Bez zohlednéni klinického nélezu by
tedy popsané elektrofyziologické zmény mohly byt interpretovany jako subakutni
pluriradikularni 1éze. V takové klinické situaci je nutné vzdy peclivé zohlednit nalezy
radiologickych metod a také rozsifit vysetieni na dalsi hodnocené oblasti (kontralateralni horni
koncetina, dolni koncetiny, svaly trupu a svaly inervované hlavovymi nervy) k vylouceni

generalizovaného procesu.

Dalsi diferencialné-diagnosticky vyznamnou klinickou jednotkou je neuralgicka amyotrofie
brachidlniho plexu (Parsonage-Turneriiv syndrom). Pro tuto jednotku je typickd velmi
intenzivni nahle vznikld bolest v trvani 1-2 tydny (Casto spojend sredukci hmotnosti)
predchazejici typicky o n€kolik dni rozvoj oslabeni v odpovidajici distribuci. Charakteristicka
je absence radiologického koreldtu komprese odpovidajicich nervovych struktur na

zobrazovacich metodach.

8.3.7. Vyznam koincidence  vice  Kklinickych  jednotek  pro  indikaci
a interpretaci EMG vySetieni

Urcitym limitem indikace i1 vytéznosti EMG vysSetfeni je Casta koincidence vice klinickych
diagn6z. U pacientl s kréni radikulopatii ¢i spondylogenni cervikalni myelopatii je Casty

soucasny vyskyt kompresivnich mononeuropatii (napf. 1éze n. medianus v oblasti karpalniho

71



tunelu, ptipadné n. ulnaris v lokti) a nékterych muskuloskeletalnich onemocnéni (myofascialni

bolesti, impingement syndrom, epikondylitidy, tendosynovitidy).

U koincidence spondylogenni cervikalni myelopatie s mononeuropatiemi byla dokonce
zvazovana patofyziologickd souvislost vramci tzv. double-crush syndromu. Jedna se
o0 hypotézu, kdy jsou axony komprimované v jednom misté zvysSen¢ vulnerabilni viici kompresi
v jinych segmentech. Cilené studie zaméfené na tuto problematiku vSak tuto hypotézu
nepodporuji. Soucasny vyskyt téchto klinickych jednotek vSak muize komplikovat interpretaci
elektrofyziologickych nélezii: v pfipadé koincidence radikulopatie C8 s mononeuropatii n.
medianus v zapésti ¢i n. ulnaris v lokti nelze spolehlivé odlisit pfipadnou axonalni slozku
periferné neurogenniho postizeni v rdmci Gzinového syndromu. U pacientii se soucasnym
axonalné-demyeliniza¢nim postizenim uvedenych nervii v oblasti obou fyziologickych uZzin
muze byt naopak komplikované hodnoceni ptipadné koincidujici radikulopatie C8. Moznym
feSenim je v takovém piipad¢ hodnoceni nalezu jehlové EMG v m. extensor indicis, ktery je
inervovan z kofene C8 a n. radialis, a tedy neni postizen pifi soucasném vyskytu obou
nejcastejSich uzinovych syndromid. Pomoci miize i jehlovd EMG z m. flexor carpi ulnaris, ktery
je sice zasoben z n. ulnaris, ale jeho svalova vétev Casto odstupuje nad loktem a byva u 1ézi n.

ulnaris v oblasti lokte ¢asto nepostizen.

Ve studii zkoumajici prevalenci muskuloskeletadlnich onemocnéni (myofascialni bolesti,
impingement syndrom, epikondylitidy, tendosynovitidy) mezi pacienty vySettovanymi v EMG
laboratofi byl prokazan jejich vysoky vyskyt zejména ve skupin¢ pacientii s normalnim EMG
nalezem (69 %). Tyto abnormity vSak nebyly vzacné ani mezi jedinci s prikazem radikulopatie
(29 %) ¢i jiné periferné neurogenni abnormity (napf. 1éze n. medianus nebo ulnaris) (45 %).
Prestoze byl jejich zachyt signifikantné nejvyssi u pacientll s norméalnim EMG, Casty vyskyt
stejnych abnormit v ostatnich skupinach pacientd limituje vyuzitelnost prikazu téchto
onemocnéni pro rozhodnuti o pfipadné indikaci elektrofyziologického vySetieni u pacientt

s obtizemi na HKK.

Vytéznost EMG vySetieni v diagnostice radikulopatii mize vyznamné snizovat koincidence
s polyneuropatiemi (napf. diabetické etiologie) ¢i nékterymi jinymi neuromuskuldrnimi
chorobami (zejména onemocnénimi motorického neuronu). Tento soub&h diagnéz muze
komplikovat identifikaci radikulopatii. V ptipad¢, kdy jsou zmény jehlové EMG (napft. zachyt
denervaci) limitovany pouze na distribuci jednoho myotomu (nebo jsou v tomto myotomu
vyjadieny vyrazn€ vice) zatimco ostatni svaly na pfisluSné koncetin¢ vyrazné zmény

nevykazuji, je diagnostika radikulopatie na terénu polyneuropatie ¢i dokonce onemocnéni
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motorického neuronu mozna. Naopak v situaci, kdy jsou axonalni zmény v radmci
polyneuropatie ¢i motor neuron disease vyjadiené ve vétsin€ svall vySetfované koncetiny, neni

na takovém terénu mozné spolehlivé identifikovat postizeni n¢kterého z nervovych kotent.

8.3.8. Limitace EMG vySetreni v diagnostice radikulopatii

EMG poskytuje moznost prikazu postizeni nervového kofene, vySetfeni méa vSak i1 fadu
limitaci. Jak bylo jiz zminéno v piedeslych kapitolach, dilezitym limitem je Casovy faktor, tedy
zavislost elektrofyziologickych zmén na casovém odstupu od vzniku 1éze a absence
presvédcivych elektrofyziologickych zmén v ¢asné fazi bezprostfedné po vzniku postizeni.
Dalsi jiz zminéna limitace vyplyva z plurisegmentalni inervace vétSiny svalii. Vzhledem k této
skute¢nosti nemusi byt denervacni ani reinervaéni zmény vyjadieny ve vSech ¢éastech svalu
identicky a jejich distribuce miize byt velmi nerovhomérna. Vedle okrskii denervacnich ¢i
reinervacnich zmén se tak ve vét§in€ svalli inervovanych z postizeného kofene mohou nachazet
1 mista bez priikkazu téchto abnormit (inervovana z ostatnich nepostizenych kotfenli v rdmci

plurisegmentalniho zasobeni).
Velmi obtizn¢ jsou radikulopatie odlisitelné na terénu koincidujicich onemocnéni (viz vyse).

Vysetteni také neumozni odliSeni nejcastéji se vyskytujici radikulopatie vyvolané kompresi
nervového kofene spondylogennimi zménami napi. od radikulopatii infek¢énich (radikulitidy)
¢i paraneoplastickych. Nerozlisi také kompresi nervovych kofent od postizeni motoneuront
v oblasti pfednich rohli miSnich (v rdmci myelopatie ¢i onemocnéni z okruhu motor neuron
disease). Pro odliseni pluriradikuldrniho postizeni od myelopatie postihujici pfedni misni rohy
je nutné provést elektrofyziologicko-radiologickou korelaci (kterda umozni zhodnotit miru

komprese nervovych kotfentli a/nebo michy jako takové).

Velmi vyznamnou diferencialné-diagnostickou jednotkou vici degenerativni cervikalni
myelopatii (DCM) jsou pak jiz zminéna onemocnéni motorického neuronu (motor neuron
disease), tedy nejcastéji amyotrofickd lateralni skler6za (ALS), pfipadné spinalni muskularni
atrofie nebo postizeni motorickych neuronii po prodélané poliomyelitid€. Pro rozliSeni téchto
jednotek je nutné vySetieni hornich koncetin rozsifit 1 na dalsi svalové skupiny, zasobené
nervovymi strukturami nevychazejicimi z kréni michy. Vysetiit Ize samoziejmé svaly dolnich
koncetin, uréitym limitem zde ale mize byt pomérné Casty vyskyt tandémové stenozy se
soucasnym postizenim kréni a bederni patefe (a tedy potencidlnim prikazem postizeni

i v distribuci lumbalnich kofenti). Jako vhodnéjsi se proto jevi zejména svaly trupu (napt. m.

73



rectus abdominis) ¢i svaly zdsobené hlavovymi nervy. Jedna z publikovanych studii prokazala
abnormity jehlové EMG zm. sternocleidomastoideus u vétSiny pacientd s ALS, ale ani
u jednoho pacienta s DCM. Vyznamné napomoci milZze samoziejm¢ i vtomto piipadé

zohlednéni anamnestickych a klinickych dat, pfipadné dalSich pomocnych vySetteni.

Urcitym limitem EMG vySetieni je také skutecnost, ze anatomie patete a inervace jednotlivych
svali mize vykazovat fadu anatomickych variant, které komplikuji vlastni interpretaci.
Z hlediska anatomie patefe je typické, Ze se ganglia zadnich kofenli miSnich vyskytuji v oblasti
foramen intervertebrale ¢i dokonce extraforamindln€. Pravé toto anatomické usporadani je
podkladem pro ndlez intaktniho senzitivniho neurogramu u kotenovych 1ézi. U Casti pacienta
se vSak jako varianta mohou ganglia vyskytovat intraspinalné a ke kompresi kotene tak mtze
dojit az distalné od ganglia. Tato anatomicka varianta je ¢ast&j$i v piipadé lumbalnich kofent,
muze se vSak vyskytovat i v oblasti kréni patetre. V piipad€ komprese nervového kofene je pak
dasledkem takového anatomického usporadani naruseni kontinuity senzitivniho axonu a téla
pseudounipolarniho neuronu a Wallerova degenerace periferniho pahylu axonu distalné od
mista poskozeni, coz vede kredukci amplitudy senzitivniho neurogramu v odpovidajici
distribuci. U pacientii s lumbalnimi radikulopatiemi ¢i lumbalni stendézou je pak mozné

elektrofyziologicky ¢i pomoci neuropatologickych metod prokazat alteraci senzitivnich nervi.

Dalsi typickou anatomickou variantou jsou spojky mezi jednotlivymi nervovymi kotfeny
v jejich intraspinalnim pribéhu. Postmortalni studie prokazaly intradurdlni spojky zadnich
kofenli misnich nervii mezi jednotlivymi segmenty u vSech vySetiovanych tél. Tento nalez
muze komplikovat interpretaci nalezii jehlové EMG, protoze pon¢kud relativizuje platnost

segmentalni inervace jednotlivych svald, kterd je podkladem identifikace postizenych kotent
(tabulka 3).
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8.4. Evokované potencialy v diagnostice onemocnéni kréni patere

Nedilnou soucasti diagnostického algoritmu u pacientli s misSni kompresi ¢i myelopatii jsou

kromé¢ elektromyografie také motorické a somatosenzorické evokované potencialy.

8.4.1. Motorické evokované potencialy — obecné informace

Motorické evokované potencidly (MEP) umoziiuji hodnoceni rychle vedoucich
kortikospinalnich drah. Jsou odpovédi na magnetickou stimulaci motorickych drah
transkranialn¢ v oblasti primarniho motorického kortexu a déle v oblasti michy. Podstatou této
stimulace je indukce proudu ve vodivé tkdni casové proménlivym (pulznim) magnetickym
polem. Alternativné je mozné vyuzit stimulaci elektrickou, ktera se vSak v soucasnosti vyuziva
prakticky pouze pro ucel peroperacni neurofyziologické monitorace (viz nize), protoze je na
rozdil od magnetické stimulace bolestiva. Odpovédi je aktivace odpovidajicich svalovych
skupin, snimand na periferii, tedy nad cilovym svalem s vyuzitim stejnych elektrod a zapojeni,
jaké jsou uzivany v béznych kondukénich studiich. Rutinné jsou vySetifovany motorické
evokované potencialy k m. abductor digiti minimi na HKK a m. abductor hallucis ¢i m. tibialis
anterior na DKK, k nimz jsou k dispozici i1 publikovana normativni data. MEP lze ale vysetfit

1 k jinym svalovym skupindm.

Hodnocena je vybavnost odpovédi pii kortikalni a spinalni stimulaci a jejich latence. Z rozdilu
hodnot latenci odpovédi pii kortikdlni a spinalni stimulaci 1ze orientaéné vypocitat parametr
oznacovany jako centralni motoricky konduk¢ni €as (central motor conduction time, CMCT),
ktery odrazi vedeni v centrdlnim tseku motorickych drah. Obvyklé latence odpovédi pfi
vySetfeni MEP jsou uvedeny v tabulce 4, mohou se vsak liSit mezi jednotlivymi laboratofemi
stejn¢ jako znich odvozend normativni data (vzhledem k moznym rozdilim v technice
vySetfeni a odliSnym parametrim mezi jednotlivymi stimulatory). Tabulka 4 uvadi normy,
uzivané v laboratofi autorti, které jsou velmi blizké i dalSim publikovanym normativnim
udajim. Pfi interpretaci nalezli je nutné zohlednit skutecnost, Ze latence odpovédi (a tedy
1 CMCT) koreluji s télesnou vyskou pacienta. Tento parametr je nezbytné reflektovat zejména
u jedinct, ktefi vtomto smyslu vyznamné vybocuji z populacniho praméru. Hodnoceni
amplitud je daleko mén¢ spolehlivé. Amplituda odpovédi muze byt ovlivnéna polohou
stimulacni klicky, thlem jejiho pfiloZeni, stavem napéti cilového stavu, piipadné i medikaci
ovliviiujici funkci centralniho nervového systému (napft. sedativa, hypnotika apod.). Amplituda

MEP také ponckud klesa s vékem a v neposledni fadé ji negativné ovliviiuje mnoZzstvi
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vmezetfené tkadné (tento vliv je nejvyznamngjsi pfi spindlni stimulaci v lumbalni oblasti, kde
jsou amplitudy obvykle nizsi u pacientli s vyssim indexem télesné hmotnosti (body mass index,
BMI)). Spise nez absolutni hodnoty amplitud odpovédi proto zohlediiujeme jejich mezistranovy

rozdil, ktery by za fyziologickych okolnosti nemél piesahnout 50 %.

Ptiklad normaélnich nalezii MEP k HKK i DKK jsou uvedeny na obr. 3A, B, ukazky
abnormalnich nalezii u pacientdl se spondylogenni cervikalni myelopatii ukazuji obr.

3C-E.

Tab. 4. Obvyklé latence odpovédi pri vySetifeni MEP a z nich odvozené normy, pouZivané

na pracovisti autoru (vychazejici z vlastnich vytvorenych normativnich dat)

Cilovy sval | Obvyklad S | Abnormita Obvykld KL | Abnormita Abnormita
SL KL CMCT

m. ADM 10-16 > 16 17-25 >26 >10

m. AH 20-28 >29 34-45 > 47 >20

m. TA 12-19 > 20 24-34 >34 > 16

ADM = m. abductor digiti minimi, AH = abductor hallucis, TA = tibialis anterior, SL = latence
MEP pii spinalni stimulaci, KL = latence MEP pri kortikalni stimulaci, CMCT = centralni

motoricky kondukcni cas.

MEP HKK
Left MEP HKK
MEP HKK + MEP |
Rec:ADQ
5mV/D . Lat

mp Area Dur
10ms/D SteS Ime]  [mv] [msTmv] [ms]

SL1-4DQ  11.6 5.0 18.8 6.5
SL2-4DQ  11.4 5.3 20.4 6.8

| SL1

KL1-4DQ  19.5 6.4 31.0 10.2
KL2-ADQ  18.9 7.2 35.2 10.5

197 68 321 101

Obr. 3A4. Motorické evokované potencialy k m. abductor digiti minimi vilevo: fyziologicky nalez.
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MEP DKK S1

Right MEP DKK S1
MEP DKK S1 BYMEE
ReC:AH
2mv/D Sites Lat Amp Area Dur
10ms/D fms]  [mV] [ms*mv]  [ms]
: . . . : _ SL1AH 224 1.30 3.4 6.6
sLz-AH  22.1  0.93 3.3 7.1
] sL1
KL1-AH  37.2 3.8 133 9.6
KL2-AH  37.6 3.8 12.7 9.7
382 40 143 9.0
| SL2
| KL 1
] KL2
(0] KL3 [
e
©) Show Latest 5 [7] Overlaid
©) Selected only
<[ I D

Obr. 3B. Motorické evokované potencialy k m.

abductor hallucis vpravo: fyziologicky ndlez.

MEP HKK
Left MEP HKK
MEP HKK N MEP
Rec:ADQ
3mv/D Sites Lat Amp Area Dur
T tms] [Vl [ms mvl  [ms]
~ SL14apQ  14.1 3.0 14.8 9.1
SL2-ADQ  14.2 3.0 12.9 8.4
KL1-ADQ 32.3 0.29 0.75 9.1
KL2-ADQ 31.9 0.18 0.71 8.6
206 018 072 133
L @Al
() Show Latest 5 [T overlaid
() Selected only
ay - D

Obr. 3C. Motorické evokované potencialy k m. abductor digiti minimi vievo: abnormalni nalez
u pacientky s degenerativni cervikalni myelopatii. Je patrna velmi nizka amplituda kortikalnich
odpovedi (KL 1-3) a prolongace jejich latence (29,6—32,3 ms, norma do 26 ms) a centralniho
motorického kondukcniho casu (CMCT, vypocteno odectenim priimerné spindlni latence od
prumérné latence kortikalni, 17,1 ms, norma do 10 ms). Odpovida lézi centralni casti motorické

drahy k levé horni koncetiné
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MEP HKK
Left MEP HKK

MEP HKK - MEP |
Rec:ADQ

5mv/D Sites Lat Amp Area Dur

10ms/D fms]  [mV] [ms*mvl [ms]

__SL1-4DQ  14.8 2.2 8.3 7.4
sL2-ADQ  14.8 2.5 9.3 7.3

] SL1 |\/\40/\{v./ —&
KL1-4DQ  29.8 1.56 9.4 13.2

KL2-4DQ  28.2 2.3 14.9 17.3

287 26 129 145

T ’
| sL2 |
| KL1 |\/‘4§/‘/—\f\%\/‘\/~——/—/—4§6

i

o ws |

- %

© Al
©) Show Latest 5 [] Overleid
© Selected only

< I ] »

Obr. 3D. Motorické evokované potencialy k m. abductor digiti minimi vlevo: abnormalni nalez
u pacientky s degenerativni cervikalni myelopatii. Je patrna prolongace latence kortikalnich
odpovedi (28,2-29,8 ms, norma do 26 ms) a centralniho motorického kondukcniho casu

(CMCT, 14,1 ms, norma do 10 ms). Odpovida lézi centralni ¢asti motorické drahy k levé horni

koncetiné.
MEP DKK 51
Right MEP DKK S1
MEP DKK S1 MEE ‘
ReC:AH
3mv/D Sites Lat Amp Area Dur
ST T | ) el e
sL1aH 27.3 57 200 9.2
sL2aH 27.1 52 157 8.0
1M 525 075 32 103
| SL1
K2AH 520 23 106 14.8
52.6 142 82 140
g )
| SL2

| KL1 Mk—/\/‘f\/\/_/————e

© Al
©) Show Latest 5 [7] Overlaid
© selected only

Obr. 3E. Motorické evokované potencialy k m. abduktor hallucis vlevo: abnormalni nalez
u degenerativni cervikalni myelopatie. Je patrna prolongace latence kortikalnich odpoveédi

(52,0-52,6 ms, norma do 47 ms) a centralniho motorického kondukcniho casu (CMCT, 17,1

ms, norma do 10 ms). Odpovida lézi centralni ¢asti motorické drahy k levé dolni koncetine.
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8.4.2. Somatosenzitivni evokované potencialy — obecné informace

Somatosenzitivni evokované potencidly (SEP) vznikaji jako odpoveéd’ struktur periferniho
nervového systému (brachialniho nebo lumbalniho plexu), michy a mozku na elektrickou
stimulaci perifernich nervii. Reflektuji funkci zadnich provazct a tractus spino-bulbo-thalamo-
corticalis/lemniscus medialis (a v perifernim tuseku SS drahy pak funkci silnych
myelinizovanych nervovych vldken typu A-beta). Na HKK nejcastéji vySettujeme SEP n.
medianus pfi stimulaci v zapésti, na DKK SEP n. tibialis pfi stimulaci za vnitinim kotnikem,
v obou pfipadech repetitivni elektrickou stimulaci nizké intenzity (obvykle mezi 2—-8 mA).
Konkrétni nastaveni stimulace se muze opét liSit mezi jednotlivymi laboratofemi, v ramci
pfislusné laboratofe by vSak mélo byt stabilni a je opét podkladem pro nutnost vytvofeni
vlastnich normativnich dat v kazdé laboratofi. Podobné jako v ptipadé MEP je navic pfi
intervaly koreluji s télesnou vySkou pacienta. Odpovédi jsou snimany registraCnimi
elektrodami, umisténymi pfi vySetfeni n. medianus (1) v nadklickové oblasti (v tzv. Erbové
bod¢, Ep) pro registraci odpovédi z brachidlniho plexu, (2) nad krénimi obratli: nejcastéji nad
processus spinosus obratle C2 nebo C5 a (3) v oblasti skalpu nad gyrus postcentralis (podle

systému 10-20 v oblasti C3(4)+).

Pti vySetfeni n. tibialis jsou odpovédi registrovany zejména (1) nad urovni obratle L1 (v mist¢,
které zhruba odpovida vstupu odpovidajicich nervovych kofenli do michy) a (2) na vertexu

v misté Cz+ (2 cm ve vertexové Cafe za mistem Cz).
Klicovymi komponentami SEP n. medianus jsou:

- (1) Potencialy brachidlniho plexu registrované v oblasti Ep, které reflektuji vedeni
v perifernim tseku SS drahy. Nejvyznamnéjsi zde registrovanou vinou je vina NO.

- (2) Cervikomedularni potencidly snimané nad obratlovymi tély C2-5. Jejich
generatorem je zona vstupu misnich kofenti do michy (root entry zone) a Seda hmota
zadnich rohti misnich (vlna N13) a dale zadni misSni provazce (zejména fasciculus
cuneatus) a jejich jadra (P14).

- (3) Kortikalni potencidly, generované¢ predevSim v oblasti senzitivniho kortexu

postcentralné. Nejvyznamnéjsi odpovédi z tohoto komplexu je vina N20.
Pti vySetieni SEP n. tibialis jsou nejvyznamnéjsimi hodnocenymi komponentami:

- (1) potencidly lumbalniho plexu (lumbalni miSni potencidly) registrované v oblasti

vstupu lumbélnich kofenid do michy, pfedev§im vina N22,
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- (2) kortikalni potencidly registrované na vertexu nad oblasti primarniho

v

somatosenzitivniho kortexu. Jedna se komplex vln, z nichZ nejvyznamné;jsi je vina P40.

V ramci SEP n. medianus i tibialis je hodnocena ptitomnost jednotlivych odpovédi, jejich
absolutni latence a zejména tzv. centralni senzitivni konduké¢ni ¢as (CSCT, central sensory
conduction time), odrazejici vedeni v centralnim useku SS drahy. CSCT je na HKK vypocteny
zrozdilu latence vin N13 a N20, na DKK pak zrozdilu latence viny N22 a P40. Kromé
absolutnich hodnot vSech uvedenych parametrti jsou hodnoceny i jejich mezistranové rozdily.
Podobné¢ jako pti hodnoceni MEP je ponékud méné vyznamné hodnoceni amplitud: i v tomto

piipadé¢ hraje roli pfedevsim stranova asymetrie.

Ptiklad zaznamu SEP u zdravého jedince je uveden na obr. 4A (n. medianus) a 4B (n. tibialis),
typické abnormity u pacienti s onemocnénim kréni michy jsou pak uvedeny na obr. 4C-H.
Obvykl¢ latence jednotlivych vin a z nich odvozend normativni data pouzivand na pracovisti
autorti jsou uvedeny v tabulce 5. Tato normativni data jsou velmi blizké jinym publikovanym

normam.

80



H = D 10Hz Xz  MOTCHON ISOON SmsDy Medi: 4ch Late
Medianus 4ch L-P FN Brno ,, " ™ , %, MOS0 o0 i il
. e Y e 2 channel P8 N9 P9 NI3 P13 N18 N20p N20 P22
Skalp. - L 14,5 179 24,0
g&L-cz =0z | joncef,-L  — | - 12,8 | 17,5
w h=1575(12)
N Nig et Cerv-L 98 126
C3'- EPR P14/’-"\_—'"\'_‘_ﬁ\.\_,a—’\-/_'&w\’\’dvk’'u"-‘**uﬁ BESL | B0 |92
U (L) g N=te7Gas e Skalp. - P 14,8 185 255
a N13
1 pet. sy Moncef. -P - = 134 174
(L 104/2 =148 (41 Cerv-P 10,2 | 12,8
Eb-P 81 | 94
EPL- EPR 20742005
(L) Nl Mezivrcholové latence [ms]
Marker Vievo Vpravo L-P Rozdil
EP - N20 8,7 9,1 -0,5 -0,6
EF - N13 34 3.5 -0, -0,2
el e N13 - N20 53 57 -0,4 01
(R}
PP Amplitude [V]
C4'-EPL Text  N20-HZ0p N20-P22  PY-N9 N13-P9 N9-P8
R
(R AK-L 1,1 2,2
Cv VI - Ref. AC-L 15 -25
{R) MEP-L 50
EPR - EPL AK-F -1,2 2,6
(R) AC-P 2,0 2,8
AJEP-P -6,5
Grand Avg

Obr. 44. Somatosenczitivni evokované potencialy n. medianus: fyziologicky nalez: vsechny viny
jsou dobre diferencovatelné, s normalni latenci, interval N13-N20, tedy centralni senzitivni

kondukcni cas (CSCT), je 5,3/5,7 ms (norma do 7 ms).
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Obr. 4B. Somatosenzitivni evokované potencialy n. tibialis: fyziologicky nalez: vsechny viny
Jjsou dobre diferencovatelné, s normalni latenci, interval N22—P40, tedy centralni senzitivni

kondukcni cas (CSCT), je 13,6/13,8 ms (norma do 20 ms).
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Obr. 4C. Somatosenczitivni evokované potencialy n. medianus: abnormalni nalez u pacienta
s degenerativni cervikalni myelopatii: oboustranné neni vybavna spinalni vina N13, ostatni
odpoveédi jsou normalné diferencovatelné. Nalez odpovida segmentalni lézi somatosenzitivnich

drah v oblasti krcéni michy.
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Obr. 4D. Somatosenzitivni evokované potencialy n. medianus: abnormdalni nalez u pacienta
s degenerativni cervikalni myelopatii: oboustranné je prodlouzena latence kortikalnich
odpovedi (N20) a interval N13—N20, tedy centralni senzitivni kondukcni cas (CSCT): 7,7/8,5
ms (norma do 7 ms). Odpovida lézi centrdlniho useku somatosenzitivnich drah (tractus spino-

bulbo-thalamo-corticalis).
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Obr. 4E. Somatosenczitivni evokované potencialy n. tibialis: abnormdalni ndlez u pacienta
s degenerativni cervikalni myelopatii: jednostranné (vlevo, horni 2 stopy) je prodlouzena
latence kortikalnich odpovédi (P40) a interval N22—P40, tedy centralni senzitivni kondukcni
cas (CSCT): 22,6 ms (norma do 20 ms), soucasné je redukovdana amplituda kortikalnich

odpovedi vlevo. Vpravo norma. Odpovida lézi centralniho useku somatosenzitivnich drah vievo.
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Obr. 4F. Somatosenzitivni evokované potencialy n. tibialis: abnormdalni nalez u pacienta
s degenerativni cervikalni myelopatii: oboustranné je prodlouzena latence kortikalnich
odpovedi (P40) a interval N22—P40, tedy centralni senzitivni kondukcni cas (CSCT): 21,6/22,4
ms (norma do 20 ms). Odpovida lézi centralniho useku somatosenczitivnich drah (tractus spino-

bulbo-thalamo-corticalis) oboustranne.
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Tab. 5. Obvyklé latence a z nich odvozena normativni data jednotlivych parametri SEP

pouZivané na pracovisti autori:

Obvykla Horni Maximalni Primérnd | Dolni limit
latence™ hranice | mezistranovy | amplituda | stranového  rozdilu
normy* | rozdil amplitudj

SEP n. medianus

N9 8,4-11,0 114 0,8

N13 11-14,4 15,1 0,9

N20 17,3-20,5 | 21,1 0,9 2,9 <33 %

Interval N9-N20 | 8,2-10,2 10,7 1,1

CSCT (N20-N13) | 4,9-6,6 7,0 0,9

SEP n. tibialis

N22 18,8-24,7 | 24,8 1,25

P40 33,6423 (42,4 23 2,6 <40 %

CSCT (P40-N22) | 13,2-19,2 | 20,0 2,2

*hodnoty jsou vyznamné zavislé na vysce pacienta — zejména u jedincu vyznamné vybocujicich

z populacniho priméru je vhodné pouziti nomogramu reflektujiciho zavislost prislusného

parametru na vysce pacienta

Thodnoceno jako podil, ktery predstavuje nizsi z obou kortikalnich odpovedi z odpovédi vyssi

CSCT = centralni senzitivni kondukcni cas

8.4.3. Nalezy MEP/SEP u pacientii s onemocnénim kréni pateie a michy

U pacientl s postizenim nervovych kofent (bez soucasného postizeni michy) nebyvaji MEP

ani SEP obvykle zavazn¢ alterovany. Diivodem je skutecnost, Ze periferni nervy, vysetfované

v ramci MEP/SEP jsou slozeny z vice nervovych kofent (n. tibialis posterior pii stimulaci SEP

za kotnikem je obsahuje nervova vlédkna z kofent v rozsahu L.4—S2) a léze koten obvykle

nebyvaji kompletni. Alterace periferniho tseku motorickych i somatosenzitivnich drah je proto

obvyklejsi u pacientli s polyneuropatiemi ¢i mononeuropatiemi.

U pacienti s DCM miize byt pfi vySetfeni MEP patrna prolongace latence odpovédi pfii

kortikdlni stimulaci a prolongace CMCT, ktera je podminéna demyelinizacnim postizenim

kortikospinalniho traktu pii mi$ni kompresi. Dal$i moznou pticinou postizeni motorickych drah
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muze byt alterace cévniho zasobeni michy: zejména v dolnich krénich segmentech jsou
anterolateralni miSni provazce zasobeny témét vyhradné za. spinalis anterior (zatimco
v rostralnéjSich misnich segmentech jsou tyto provazce zasobeny zvice zdroji). Praveé
a. spinalis anterior je u pacientii s DCM casto komprimovana, coz miize piispivat k alteraci
funkce laterdlnich miSnich provazcii a sni asociovanou zménou MEP. Dal§i moznou
abnormitou MEP u pacienti s DCM je redukce amplitud kortikalnich odpovédi nebo dokonce
jejich nevybavnost (obr. 3C—E). Nékteré studie poukazuji na n¢které dal§i zmény MEP u DCM
pacientli, napf. na prolongaci trvani odpovédi pii kortikalni stimulaci, obecné jsou vSak takové

nalezy povazovany za malo spolehlivé a prokazatelné spiSe na skupinové trovni.

Nejcastéj$i abnormitou SEP n. medianus je u pacienti s DCM redukce amplitudy a/nebo
nevybavnost spinalni viny N13 reflektujici segmentalni zmény v oblasti zadnich mi$nich roht.
Nekteti autofi poukazuji na skutenost, ze abnormity viny N13 u DCM mohou odrazet také
zmény Sedé hmoty misSni pii zhorSeném cévnim zasobeni michy v disledku komprese
a. spinalis anterior. Zmény spindlni viny N13 se u €asti pacienti mohou vyskytovat jako
izolovana abnormita, Casto se vSak kombinuji s prolongaci latence kortikalnich odpovédi
a CSCT pfi vySetifeni SEP n. medianus ¢i tibialis. Zména latence kortikalnich odpovédi a CSCT
se u DCM muze vyskytovat také samostatné (bez alterace spindlni viny N13) a je diisledkem
demyeliniza¢nich zmén zadnich miSnich provazct pii jejich kompresi. Méné spolehlivym
nalezem je sniZzeni amplitud kortikdlnich odpovédi nebo dokonce jejich nevybavnost (viz obr.

4C-F).

Senzitivita MEP a SEP se u pacienti s DCM jevi srovnatelna. Frekvence zachytu abnormit
jednotlivych metod se v dostupnych studiich 1isi: SEP n. tibialis alterovany v 43—100 %, SEP
n. medianus pak v 24-59 %, frekvence abnormit MEP k HKK i DKK je srovnatelna s nalezy
SEP. Velké rozdily mezi jednotlivymi studiemi jsou podminény odliSnym zptsobem definice
abnormit a rozdilnou tizi DCM. Ve studii zohlediiujici vSechny vysSe zminéné
elektrofyziologické abnormity byl napf. alesponl jeden abnormalni parametr MEP ¢i SEP
zachycen u 91,8 % pacientt s lehkou ¢i sttedni DCM a dokonce u 100 % pacientt s tézkou
myelopatii. Senzitivita MEP a SEP byla v této studii zcela identickd. Abnormalni nalezy byly
v této studii vyznamné Castéjsi pii vySetteni MEP/ SEP k dolnim koncetindm oproti koncetinam

hornim.

Zejména na hornich koncetinach je alterace SEP castéji prokazovana u pacientl s klinicky
vyjadienou poruchou citlivosti. Abnormity MEP jsou analogicky Castéjsi u pacientii s klinicky

vyjadifenou spastickou paraparézou ¢i kvadruparézou.
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Nalezy MEP i SEP mohou byt vyuzity také k monitoraci klinického stavu pacientli v rdmci
ptirozené¢ho prubéhu onemocnéni, protoze jejich nalezy vyznamné koreluji s klinickym stavem
pacienti. Evokované potencidly lze vyuzit také k objektivizaci regrese postizeni po
provedeném operacnim feSeni: u pacienti s t¢Zkou DCM, kteti byli 1é¢eni chirurgicky, doslo
po 6 mesicich a 2 letech sledovani k signifikantnimu zlepSeni parametri evokovanych
potencialli (a paraleln¢ také ke zlepSeni klinického stavu pacientil). Podobné nalezy popisujici

zlepSeni parametrt MEP popisuji i dalsi studie.

Evokované potencidly prokazuji i urcitou schopnost predikce pooperacniho stavu u pacientt
s DCM. Ne¢které z provedenych studii napt. prokéazaly, ze pacienti s alteraci spinalni viny N13
jako jedinou detekovatenou abnormitou evokovanych potencidlti vykazovali lepsi pooperaéni

vysledky ve srovnéni s pacienty s Sir§imi abnormitami MEP/SEP.

Vyznamnou roli mohou MEP a SEP hrat v hodnoceni zdvaZnosti postizeni u pacientl
s presymtomatickou mi$ni kompresi: abnormita MEP alespon k jedné horni ¢i dolni koncetiné
nebo abnormita SEP byla v nékolika publikovanych studiich prokdzana u 40-65 % pacient
stouto diagnézou. Dal§i prace prokazuji tyto zmény jen u men$i Casti pacientl
s presymptomatickou degenerativni cervikalni misni kompresi (do 20 %) a v nékterych studiich
Slo o zachyt abnormit MEP/SEP jen v jednotkach procent. Rozdil mezi jednotlivymi studiemi
je nepochybné podminén rozdily v zavaznosti misni komprese mezi jednotlivymi soubory, jak
dokumentuje m.j. vyznam téchto metod v predikci rozvoje klinicky manifestni degenerativni
cervikdlni myelopatie. Tyto studie prokazuji, Ze béhem nékolikaletého sledovani doslo
k rozvoji symptomatické degenerativni cervikalni myelopatie asi u 1/3 pacienti
s presymptomatickou misni kompresi, kteti méli v ivodu sledovani prokdzané abnormity
MEP/SEP, zatimco u pacientll s normalnim inicidlnim elektrofyziologickym vySetfenim byl
dalsi klinicky vyvoj obvykle piiznivy a k rozvoji manifestni DCM nedoslo ani u jednoho
pacienta této skupiny. Kombinace MEP a SEP se tedy jevi jako uziteCny nastroj hodnoceni
funkéniho vyznamu presymptomatické misni komprese a normdlni nalez obou metod je

spolehlivym prediktorem ptiznivého vyvoje onemocnéni béhem nasledujicich 2 let.

Nalezy MEP, SEP 1 EMG koreluji i s nalezy zobrazovacich vySetfeni, a to zejména v piipadé
zapojeni pokrocCilych magneticko-rezonan¢nich metod. Valosek et al. prokazali, ze nalezy
elektrofyziologickych metod u pacienti s degenerativni  cervikdlni  myelopatii
a nemyelopatickou mi$ni kompresi koreluji s mikrostrukturalnimi zménami odpovidajicich
miSnich provazci prokazatelnymi pomoci difuzni MR. Zmény difuze v zadnich miSnich

provazcich tedy korelovaly sabnormitami SEP, alterace difuze v postrannich misSnich
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provazcich pak naopak se zménami MEP a zmény difuze v oblasti Sedé hmoty misni odpovidaly

elektromyografickému prikazu 1éze motorickych neuronti pomoci EMG.

Abnormity MEP ani SEP nejsou nicméné specifické pro diagnostiku DCM a mohou byt
prokazovany 1 u ftady jinych jednotek, které jsou diferencidlné-diagnosticky vyznamné
(myelopatie nekompresivni etiologie, miSni komprese z jinych pti¢in apod.). Abnormity téchto
spiSe pro zpiesnéni rozsahu a tize postiZzeni, odkryti subklinickych abnormit a monitoraci
vyvoje postizeni.

SEP mohou napomoci v diferencialni diagnostice vici amyotrofické lateralni skler6ze (ALS):

u pacientll s DCM jsou abnormity SEP casté, naopak u pacientl s ALS se nevyskytuji.

8.5. Dopliikové elektrofyziologické metody vyuzitelné pro diagnostiku

onemocnéni kréni patere

Pfinosné informace o funk¢nim stavu pacientli s onemocnénimi kréni patefe mohou piinést
i n¢které dalsi elektrofyziologické metody, které jsou zatim vyuzivany spiSe na experimentalni
urovni. K témto metodam patii napf. nociceptivni evokované potencialy nebo kozni perioda

utlumu.

8.5.1. Nociceptivni evokované potencialy

Nociceptivni evokované potencidly umoziuji hodnoceni funkce tractus spino-thalamo-
corticalis, resp. postrannich miSnich provazcu. Patii k nim nejCastéji vyuzivané evokované
potencialy vyvolané kontaktnim (CHEPs) ¢i laserem (LEPs), ptfipadné vzacné uzivané
potencialy vyvolané chladem (CEPs) ¢i ostrymi mechanicky ptisobicimi podnéty (pinprick EP,
PEPs).

CHEPs jsou vyvolany kratce trvajici aplikace velmi teplého podnétu (50-52 °C) pii velmi
rychlém navyseni teploty stimulatoru (70 °C/s). CEPs jsou analogicky vyvolany kratce trvajici
aplikaci chladu: postacujici je ochlazeni o 5 °C, opét pii rychlém poklesu teploty. PEPs lze
vyvolat stimulaci vyuzivajici ostry mechanicky stimulétor (tzv. pinprick, napft. o intenzité 256
mN). LEPs jsou pak evokovany laserovym stimulatorem, ktery také preferencné aktivuje kozni
nociceptory. Vysledna odpovéd je ve vSech piipadech snimana nad oblasti primarniho

senzitivniho kortexu a sklada se z asné, nekonstantn¢ vybavné komponenty N1 a nasledného
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dominujiciho komplexu negativni viny N2 a pozitivni viny P2 (obr. 5). Hodnocena je jeji

latence (zavisejici predevsim na misté stimulace), amplituda a vybavnost.

Testovat l1ze prakticky jakoukoli oblast: k dispozici jsou normativni data pro volarni stranu
predlokti, dorzum ruky, rameno, distalni bérec, oblast dolni kréni a horni bederni pateie a tvar.

Na koncetinach je mozné testovat i jednotlivé dermatomy oddélené.

U pacientt s cervikalni myelopatii prokazuji nékteré publikované studie, Ze zatazeni CHEPs do
diagnostického algoritmu DCM zpfesiiuje diagnostiku onemocnéni a mize mit i urcity
prognosticky vyznam. V jedné ze studii byla napt. provedena korelace nalezii dermatomalnich
SEP a CHEPs s MR hodnocenymi parametry misni komprese a klinickym stavem u 81 DCM
pacientii a 50 zdravych kontrol. CHEPs vykazovaly excelentni (95 %) senzitivitu v prikazu
miSniho postizeni v odpovidajicim segmentu. Vyznamna ¢ast pacientit (17 %) vykazovala
vyznamné funkéni zmény postrannich misnich provazcii objektivizovatelné pomoci CHEPs
1 v morfologicky nepostizenych segmentech nad urovni komprese. Oproti tomu senzitivita
dermatomalnich SEP byla jen 24 % (a postizeni bylo prokazovano ptfedevSim v tGrovni
komprese ptfipadné pod ni). Pfi nasledném longitudinalnim sledovani pacientt bylo potvrzeno,
ze u jedinct s klinickou progresi onemocnéni dochéazelo soucasné k progresivni alteraci CHEPs

parametrii. Metoda je tedy vyuzitelna i pro monitoraci funk¢niho stavu pacienti.
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Obr. 5A. Evokované potencialy vyvolané kontaktnim teplem: fyziologicky ndlez na hornich

koncetinach.
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Obr. 5B. Evokované potencialy vyvolané kontaktnim teplem: abnormalni nalez na hornich
koncetinach u pacienta s degenerativni cervikalni myelopatii: nizka amplituda a prolongace

latence odpovédi.

Vyznam vysSetieni nociceptivnich evokovanych potencialli vSak ponékud relativizuje novejsi
studie stejné pracovni skupiny, ktera poukazuje na tzv. strukturdlné-funkéni paradox
u cervikdlni myelopatie. V mensi velmi podrobné¢ vySetiené skupiné 16 pacientd
s degenerativni ¢i posttraumatickou cervikalni myelopatii vykazovala vétSina (71 %) jedinci
strukturalni zmény v distribuci nociceptivnich drah objektivizovatelné pomoci MR. Z nich vSak
50 % pacientli mé¢lo zcela normalni nélezy vSech funkénich vySetteni téchto drah, tedy nalez
dermatomalnich CHEPs, CEPs 1 PEPs v odpovidajici distribuci. Nalezy zadné ze zminénych

elektrofyziologickych metod nekorelovaly s rozsahem postizeni na MR.

Ptinos vysetieni LEPs u pacientii s cervikdlni myelopatii nebyl dosud podle znalosti autorii
systematicky hodnocen, publikovany jsou pouze kazuistické nalezy jednotlivych pacientl:

podobn¢ jako CHEPs se také LEPs jevi byt u DCM nevybavné.

8.5.2 KozZni perioda titlumu

Dalsi metodou potencialné vyuzitelnou v diagnostice myelopatii ¢i radikulopatii je tzv. kozni
perioda utlumu (Cutaneous Silent Period, CSP). Jedna se o fyziologicky ochranny misni
inhibi¢ni reflex, pfi kterém dochazi béhem volni kontrakce svalu k pfechodnému snizeni az

vymizeni EMG aktivity v disledku urcitého typu stimulace. Aferentni ¢ast reflexniho oblouku
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je tvofena tenkymi malo myelinizovanymi vldkny A-delta, kterd zprostfedkuji nocicepci,
eferentni je vedena motorickymi vlakny. Odpovéd’ je vybavitelna drazdénim smiSeného nervu,
koznich aferentnich vldken ¢i transkranidlni stimulaci kortexu. Abnormity CSP jsou
prokazovany zejména u pacienti s miSni dysfunkci (napt. s cervikdlni myelopatii,
syringomyelii a také u dalSich intramedularnich 1ézi). U radikulopatii je naopak odpovéd
v naprosté vétSin€ pripadti zachovald a normélné vybavna: jedna studie testovala CSP u 23
pacient s radikulopatii C6, 7 nebo 8. U 21 z nich byla odpovéd’ normalné vybavitelnd, a to bez
ohledu na stimulovany dermatom (tedy 1 v distribuci postizeného kotene). Autoii vysvétluji
tyto ndlezy tim, ze aferentni ¢ast reflexniho oblouku je vedena tenkymi malo myelinizovanymi
pomalu vedoucimi vldkny A-delta, které jsou ziejmé pomérné rezistentni viaci kompresi.
V recentni praci byla prokdzana zachovala CSP také u vétSiny pacientl s brachidlni plexopatii,
a to dokonce 1 pfi avulzi nékterych nervovych kotfenti. U myelopatii se naopak CSP jevi ve
vétsing piipadi jako alterovana: Stétkafova a Kofler zachytili abnormity latence a trvani CSP
u 17 z21 pacientii s denegerativni cervikalni myelopatii pfi viceetdZové cervikalni misni
kompresi. Alterace CSP byla vtomto souboru daleko castéj$i nez elektromyografické
abnormity objektivizujici dysfunkci piednich rohtt miSnich (ty byly zachyceny jen
u 7 pacientl). CSP naopak uspokojivé korelovala s klinickym nélezem: jeji abnormity byly
zachyceny na vSech koncetindch s klinicky objektivizovatelnou hypoalgézii a termickou
hypestézii a latence CSP korelovala inverzné¢ s JOA skore. Pii zohlednéni nélezli vySe

uvedenych studii se CSP jevi jako vhodny test umoziujici odliSeni myelopatie a radikulopatie.

8.6. Intraoperacni neurofyziologicka monitorace u operaci kréni patere

Intraoperacni neurofyziologickd monitorace (IONM) je termin oznacujici elektrofyziologické
techniky vyuzivané k prevenci peroperacni morbidity u operaci, pii nichz mize dojit k naruSeni
integrity nervovych struktur. Elektrofyziologické metody zacaly byt vyuzivany ve druhé
poloviné 20. stoleti a postupné doslo k jejich vyraznému rozsifeni zejména pii operacich patete
a tumor mozku. Americkou neurologickou akademii (AAN) je doporucovano vyuziti
intraoperacni monitorace SEP u operaci patete jako standardu péce jiz od r. 1989. V roce 2012
AAN spole¢né s Americkou spolecnosti pro klinickou neurofyziologii (ACNS) oznacila IONM
SEP a transkranidlni MEP za efektivni nastroj v predikci zvySeného rizika rozvoje komplikaci
operaci patefe (paraparézy, paraplegie ¢i kvadruparézy). Aktudlni pfistup nadale podporuje
vyuziti multimodalni IONM u operaci patete, 1 kdyz klinicka evidence neni v tomto smyslu

v fadé€ ptipadl zcela jednoznacna. Multimodalni IONM u operaci patete zahrnuje v optimalnim
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piipadé kombinaci monitorace MEP, SEP a D-viny, pfipadné (napft. pii transpedikularni fixaci)
také stimulovaného EMG k zébrané vzniku kofenovych 1ézi. Ve srovnani s MEP a D-vilnou je

spolehlivost SEP u operaci michy a patete ziejm¢ ponc¢kud nizsi.

Podstatou IONM je soustavné sledovani vodivosti nervovych drah/spojeni a integrity funk¢nich
zon béhem operace. Jejim cilem je v€as zachytit a spravné interpretovat vyznamné zmeény
evokovanych odpovédi (které mohou znamenat piipadné posSkozeni misnich drah a neurontt),
upozornit operatéra (nebo anesteziologa) a tak zajistit zménu operacniho postupu (piipadné
zménu vedeni anestezie) a tim snizit riziko pooperacni neurologické poruchy. Oproti
standardnimu vysSetfeni MEP ¢i SEP v laboratoii se IONM na operacnim sale 1isi jednak
invazivni stimulaci a/nebo registraci a zptisobem hodnoceni, ktery je zaméfen pfedev§im na
zmény evokovanych odpovédi v prubéhu operace a nikoli na porovnani nalezli s normativnimi
hodnotami. Metody IONM pomaéhaji naplnit aktualni piistup k operativé v neurochirurgii
1 spondylochirurgii, kterym je snaha zajistit co nejlepsi pooperacni funkéni stav pacienta
(pfi¢emz tato snaha je nadfazena radikalité¢ zakroku). Soucasné vSak IONM umozni v fadé
pfipadli dosahnout zvyseni radikality zdkroku (pokud nevede k naruseni funkéni integrity

nervovych struktur), coz zlepSuje progndzu pacient.

IONM vyzaduje souhru monitorujiciho neurofyziologa s operatérem (neurochirurgem ci
spondylochirurgem/ortopedem) a anesteziologem. Pied operaci je nezbytné klinické
neurologické vySetfeni pacienta a zejména v piipad¢ zjiSténého neurologického deficitu je
vhodné také jeho vySetieni v elektrofyziologické laboratofi. Tento pfistup napomuze volbé
vhodnych modalit IONM: v ptipad¢ nevybavnosti odpovédi v laboratornich podminkach nelze
ocekavat jeji vybavnost v prostfedi operac¢niho salu a danou modalitu nelze pro tcel IONM
vyuZzit.

Pro kazdou z metod IONM jsou definovéna kritéria zmény sledovanych parametrt, kterd jsou
povazovana za vyznamna a indikujici moznost poskozeni nervovych struktur. Jsou-li vyznamné

zmény zachyceny vc€as a spravn¢ interpretovany, pak nasledna korekce opera¢niho postupu

muze zabranit vzniku pooperac¢niho deficitu nebo zmirnit tizi deficitu.
K metodam nejcastéji vyuzivanym v ramci IONM patfi:

- motorické evokované potencidly (MEP), které umoznuji hodnoceni funk¢ni integrity
primarni motorické dradhy, jejiz naruSeni miize vést krozvoji parézy ¢i plegie
v odpovidajici distribuci. Reflektuji tedy na rozdil od SEP spise funkci piednich 2/3

michy. U operaci patefe ¢i michy je proto jejich relevance obzvlasté vysokd. Pii
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monitoraci MEP je stimulovan primarni motoricky kortex (C3 a C4 pro oboustrannou
stimulaci), sniméani probihé nejcastéji z distalnich svalovych skupin (myogenni MEP),
pfipadné¢ perifernich nervii (neurogenni MEP). Latence odpovédi je na HKK
fyziologicky kolem 20 ms, na DKK kolem 45 ms.

Vymizeni odpovédi MEP, vyznamné zvySeni stimula¢niho prahu pro vybaveni
odpovédi ¢i vyrazny pokles jejich amplitudy predikuje moznost rozvoje pooperacni
parézy, kterd mulze byt prechodnd. Spolehlivéjsi predikci umozni kombinace
MEP s D-vlnou: soucasny pokles jeji amplitudy o > 50 % vstupni hodnoty predikuje
parézu trvalou.

Planovani IONM zahrnujici i monitoraci MEP je nutné zohlednit pii volbé anestézie,

protoze zejména inhala¢ni anestetika siln¢ snizuji vybavnost i amplitudu MEP.

MEP snimané piimo z povrchu michy ¢i v epidurdlnim prostoru jsou oznacované jako
D-vlna. Stejné jako v ptipadé¢ MEP jde o metodu reflektujici funkci primarni motorické
drahy. Registrace D-vIny by v optimalnim pfipadé¢ méla probihat rostralné i kaudalné
od urovné¢ l1éze. Tento piistup umozni objektivizaci pretrvavajici vybavnosti D-viny pii
snimani rostraln¢ od mista 1éze v ptipad¢ jejiho vymizeni v kaudalné, coz poukazuje na
dysfunkci primarni motorické dradhy mezi obéma registratnimi misty. Jednd se o
parametr vyznamné predikujici reverzibilitu motorického postizeni: v pifipadé, kdy
amplituda MEP poklesne i1 o vice nez 80 % nebo dokonce zcela vymizi, ale amplituda
D-vlny je nadale > 50 %, lze predikovat navrat motorickych funkci. Nekteti autofi
uvadéji, ze u operaci skolioéz je D-vlna nespolehlivd, protoZe pii korekci kiivky patete
dochazi k nepredikovatelné zméné amplitudy odpovédi na zédkladé¢ zmény vzajemné
polohy elektrody a michy. Oproti MEP (které nelze vyuzit u nékterych typl anestezie

¢i myorelaxace) je D-vlna vysoce rezistentni k anestetikiim 1 myorelaxaci.

Somatosenzorické evokované potencialy (SEP) reflektuji vedeni v tractus spino-bulbo-
thalamicus (draze zadnich provazcii), zajistujici percepci vibracniho iti, propriocepci
a diskrimina¢ni funkce. Odrazeji tedy piedevSim postizeni zadni tfetiny michy.
Stimulace je obvykle provadéna na n. medianus ¢i ulnaris na HKK nebo n. tibialis ¢i
n. peroneus communis na DKK, snimani je provadéno ze skalpu (na HKK vlna N20, na
DKK vlna P37). Jednotlivé kortikalni odpoveédi maji pomérné nizké amplitudy a pro

dosazeni validni odpovédi je nutné zprimérnéni nejméné¢ 100 a vice podnéti.
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Vyznamnou zménou SEP odpovédi béhem monitorace je pokles jeji amplitudy o > 50

% nebo prolongace latence o > 10 % ve srovnani se vstupnimi hodnotami.

- Elektromyografie je v IONM patefe vyuzivana zejména v piipadé, ze je vyznamné
riziko naruSeni integrity nervovych kofent. RozlisSujeme tzv. nativni EMG (,,free-run*

nebo také ,,spontaneous EMG, sEMG) a stimulaéni (,,triggered*) EMG.

- Pfi monitoraci nativniho EMG (SEMGQG) lze vyuzit identické povrchové
elektrody, které jiz vyuzivame pro monitoraci MEP. PosSkozeni ¢i piimé
poranéni nervového kofene vyvold v monitorovaném svalu spontanni tonickou
aktivitu — akéni potencialy axont, které jsou pak snimany ze svalu jako tzv. rané
potencidly (,,injury potentials®). Dojde-li ke korekci operacniho postupu
a intervence, ktera vedla k naruSeni funkce nervového kotene, byla pouze kratka,

dojde nasledné v kratké dobé vétsinou i k upravé sSEMG signalu.

- Stimulaéni EMG (tEMG) je nejcastéji vyuzivdno u operaci zahrnujicich
transpedikularni fixaci. tEMG umozni sledovat vztah mezi vrutem a pribéhem
kotene. Cilem je nalézt prdh pro vybaveni sumacéniho svalového akéniho
potencialu (CMAP). Kdyz je prah ptili$ nizky (tj. nizsi nez 4 mA u sakralnich
kofentl, resp. niz§i neZ 6—8 mA u kotfenli lumbalnich), je nebezpec¢i poranéni

kotene, a pozice vrutu musi byt opravena.

Metody IONM jsou u operaci patete hojné vyuzivéany, a to u Sirokého spektra indikaci. Velmi
castou indikaci jsou operace skolioz: podle Setieni Spolecnosti pro vyzkum skolidzy (Scoliosis
research society) zr. 2019 je peroperacni monitorace MEP a SEP u operaci skolidz v détském
1 dospélém veku prakticky univerzalné vyuzivana. Asi 40 % pracovist’ v ramci tohoto Setfeni

udavalo soucasné vyuziti monitorace EMG.

Navzdory takto Sirokému vyuziti je klinicka evidence prokazujici efekt IONM v zabrané
rozvoje neurologickych komplikaci operacnich zakrokii na patefi nadale ponékud
nejednoznacna. Velk4 metaanalyza publikovanych studii prokazala silnou evidenci, Ze
multimodalni IONM je senzitivni a specifickou metodou detekce intraoperacnich poranéni
nervovych struktur u operaci patete. Doporucila proto zvazit vyuziti multimodalni IONM
u operaci patetfe a nervovych kotent ve vSech piipadech, které jsou rizikové ve smyslu

zvysené moznosti rozvoje pooperac¢niho neurologického deficitu, a to véetné korekci deformit
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patetre a zakroki vyzadujicich ulozeni instrumentéria. Recentnéj$i metaanalyza, provedena

v souladu se striktni metodikou PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic Reviews
and Meta-Analyses) dospéla k odliSnému zavéru. Ve srovndvanych studiich zamétenych na
operace patete nevykazovali pacienti, u nichz byla béhem vykonu provedena IONM, nizsi
vyskyt pooperacniho neurologického deficitu ve srovnani s pacienty operovanymi bez vyuziti
metod IONM. Trend k niz§imu vyskytu poopera¢nich neurologickych komplikaci u
monitorovanych pacientl byl zachycen pouze u operaci intramedularnich 1€zi, i ten byl ale jen
na hran¢ statistické vyznamnosti. Popsané zavéry jsou vSak znacné diskutabilni, protoze
autofi této metaanalyzy neidentifikovali Zadnou prospektivni randomizovanou studii
zamétenou na srovnani operacnich vystupli u pacientll operovanych s ¢i bez vyuziti metod
IONM, ktera by byla metodologicky dostate¢né kvalitni a bylo by mozné ji pro ucel
metaanalyzy vyuzit. Metaanalyza proto vychézi pouze z vysledkt 6 retrospektivnich studii
srovnavajicich pacienty s— a bez IONM a to na velmi variabilnich populacich pacientt (od
prostych laminektomii v bedernim useku patete az po resekce misnich tumorti). Zejména

v ptipad¢ nizkorizikovych vykont jako jsou laminektomie pfipoustéji autofi metaanalyzy, ze
by pro prukaz ptipadného efektu IONM bylo zifejmé potieba hodnoceni vyznamné vétSich
populaci pacientti. Dalsi limitaci je také skutecnost, ze

3 ze 6 zatazenych studii vychazely z registrti zahrnujicich operace pateie a jejich vysledky

a srovnavaly vystupy pacientt, ktefi podstoupili a nepodstoupili [IONM. Takové srovnani vSak
muze byt zna¢né zavadéjici, protoze k rozhodnuti vyuzit IONM mohla v fad¢ ptipadi vést
operacni team vy$$i potencidlni rizikovost pacienta, a naopak u pacientl s relativné niz§im

rizikem nemusely byt metody IONM vyuzity.

Efekt IONM muze byt také odlisny u raznych opera¢nich indikaci. Velmi vysoké shoda panuje
na vhodnosti IONM operaci deformit patete (zejm. skolioz): recentné publikované doporuceni
indikuje vhodnost vyuziti IONM u operaci deformit patete a zdlraziiuje roli monitorace jako
standardu péce u pacientil s rizikem peroperacniho poranéni michy.

I pies pravdépodobny piinos maji metody IONM své limity. Zadna z pouzitych metod neni
100% spolehlivd a mald cast monitoraci mize byt faleSné negativni. Dal§im limitem je
nevybavnost odpovédi u nékterych pacientli, zejména téch s preoperacnim neurologickym
deficitem — tomu Ize pfedchazet pfedoperacnim elektrofyziologickym vySetfenim pacienta (viz

vyse).
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9. ZOBRAZOVACI DIAGNOSTIKA DEGENERATIVNICH ZMEN
KRCNI PATERE

Milos Kerkovsky, Marek Dostal, Marek Mechl

Zobrazovaci metody jsou vyznamnou soucasti diagnostiky degenerativniho onemocnéni kréni
patefe, umoznuji podrobné zmapovani tize onemocnéni, jsou zasadni pro indikaci optimalni
lécebné strategie a v neposledni fadé hraji vyznamnou roli v diferencidlni diagnostice
cervikdlni myelopatie. Ackoliv stéZejni zobrazovaci metodou pro diagnostiku DCM je
v soucasnosti magneticka rezonance (MR), svoji pozici v diagnostickém algoritmu ma
nepochybné i konvenc¢ni rentgenové vySetfeni (RTG) kréni patete (skiagrafie) a v nékterych
ptipadech i zobrazeni vypocetni tomografii (CT). Kazda z téchto diagnostickych metod ma
svoje specifika, ktera by méla byt respektovana pii indikacich zobrazovaci diagnostiky
v konkrétnich klinickych situacich tak, aby ziskané informace mé€ly co nejvétsi dopad na 1€¢bu

a celkovy profit pro pacienta.

9.1. Rentgenové vysetieni

RTG vysetfeni kréni patefe 1ze povazovat za zakladni vySetfeni u pacientd s podezifenim na
degenerativni onemocnéni patete. Jde o metodu dobie dostupnou a relativné malo nékladnou,
negativem je urcita (byt’ relativné mald) radiacni zatéz pacienta a pomérné nizka diagnosticka
vytéznost, nebot’ hodnoceni je limitovano pievazné na zmény skeletu. RTG vySetieni patete se
v dnesni dob¢ provadi obvykle pouze v zdkladnich projekcich — anteroposteriorni (pfedozadni)
a laterolateralni (bocni). Dalsi specialni projekce, jako je naptiklad Sikma projekce pro
zobrazeni neuroforamin nebo Sandbergova projekce pro zobrazeni struktur cervikokranialniho
piechodu, lze jiz povazovat za piekonané a jsou proto obvykle nahrazeny zobrazenim MR,
piipadné CT. RTG vySetieni pateie v zakladnich projekcich obvykle slouzi pro zhodnoceni osy
patete a detekci pripadnych posunti obratlti, dale pro celkové zhodnoceni tize degenerativnich
zmén event. v ramci diferencialni diagnostiky pro detekci abnormalit jiné etiologie, kuptikladu

patologickych fraktur.

Mezi projevy degenerativnich zmén kréni patefe se tadi zejména snizeni vysky
meziobratlového prostoru, osteofyty na okrajich krycich ploch obratlovych tél, unkovertebralni

osteofyty nebo ztrata fyziologické kréni lordézy (viz obr. 1).
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Obr. 1. RTG vysetreni krcni patere v predozadni (a) a laterolateralni (b) projekci. V etazi C5/6
a C6/7 jsou patrné znamky osteochondrozy se snizenim meziobratlovych prostor a reaktivnimi
osteofyty na okrajich obratlovych tel. Obratlové telo C7 je v laterolateralni projekci zcdsti

neprehledné v sumaci ramen, coz predstavuje relativné castou limitaci hodnoceni RTG obrazii.

Urcitym voditkem pii rentgenové diagnostice kréni patefe u pacienti s myelopatickou
symptomatikou mize byt zhodnoceni primarni (vrozené) Sife patetniho kandlu, nebot
kongenitaln¢ uzky patetni kanal predstavuje predispozici pro vznik myelopatie pfi soucasné
sekundarni spondylogenni stenéze. K méfeni primarni §ife patefniho kanalu mizeme pouzit
tzv. index Torg-Pavlovové, kde je absolutni namétend Sife patefniho kanalu na lateralnich
projekcich skiagrafického vySetieni vztazena k §ifi obratlového téla. Patefni kanal je mozno

oznacit za primarn¢ uzky, je-1i hodnota tohoto indexu mensi nez 0,8 (viz obr. 2).
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Obr. 2. RTG vysetrieni pacienta s primarni stenozou paterniho kanalu. a — predozadni projekce,
b — bocni projekce se zndazornénim mereni indexu Torg-Pavlovové, ktery predstavuje podil
nejdelsiho priumeru paterniho kandalu (A) a obratlového téla (B) pri mereni v urovni stredu
obratlového tela C5. U tohoto pacienta byla namérena hodnota 0,67 svédcici pro primarné
uzky paterni kanal. Kromé obrazu primdrni stenozy jsou pritomny i znamky viceetdzovych

degenerativnich zmen

Zhodnoceni miry sekundarni (degenerativni) stendzy patefniho kanalu je nicméné
problematické, a to zejména ve vztahu ke klinické symptomatice, nebot’ predevsim u starSich
pacientli je nalez spondylézy v oblasti kréni patefe velmi cCasty a vyskytuje se jak
u symptomatickych pacientii, tak u asymptomatickych jedincii. Zejména nedostatecna

specificita RTG vysetfeni proto v tomto ohledu limituje jeho vytéznost v diagnostice DCM.

Jednou z vyhod RTG je naopak moznost jednoduchého provedeni funkéniho vySetfeni kréni
patere, které se provadi v maximalnim pfedklonu a zéklonu v laterolateralni projekci. Na tomto
vySetieni 1ze zhodnotit poruchy osy patete v téchto krajnich polohéach, a to zejména v podobé
patologickych posunti obratli. Tato hypermobilita miize nastat sekundarné v etazich
sousedicich s degenerativné zménénymi rigidnimi segmenty patefe a muze vyustit
v dynamickou kompresi nervovych struktur. Osové postaveni a dynamika patefe pii pohybu
pravdépodobné hraje urcitou roli v patogenezi cervikalni myelopatie; autofi Nicholson et al.
v recentni studii poukazuji na korelaci symptomt myelopatie s ndlezy na funkénich RTG
snimcich, kde byl zvySeny rozsah pohyblivosti patefe a rozsah maximalni flexe patefe spojen

s leh¢im stupném klinické manifestace myelopatie. Tyto tidaje svéd¢i pro to, Ze dynamické
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biomechanické faktory mohou hrat v otdzce rozvoje myelopatie vyznamngjsi roli nez

konfigurace statické osy patete.

9.2. Vypocetni tomografie

Vypocetni tomografie (CT) umoznuje na rozdil od RTG exaktni posouzeni skutecné Siie
kosténého patetniho kandlu a podobné jako v jinych anatomickych oblastech tato metoda
poskytuje detailni obraz kosténych struktur ve vysokém rozliSeni. V porovnani s magnetickou
rezonanci mize CT detailnéji zobrazit osteofyty a dalsi kostni zmény, které mohou byt pfi¢inou
utlaku michy ¢i kofend. K nim se fadi mimo jiné i osifikace zadniho podélného vazu, coz muze
predstavovat specifickou pficinu cervikdlni myelopatie ¢i radikulopatie. CT umoziuje téz
precizni zobrazeni neuroforamin a jejich ptipadné zizeni osteofyty (viz obr. 3). CT miiZe najit
uplatnéni 1 u pacientti s DCM indikovanych k operaci s pouzitim kovového instrumentaria; na

zéklad¢ téchto dat je mozné pied vlastnim vykonem provadét méteni za ucelem napldnovani

trajektorii zavadénych Sroubt.

Obr. 3. Multidetektorové CT vySetrent krcni patere umoziujici obrazove rekonstrukce ve vice
rovinach u pacienta s viceetazovou osteochondrozou — sagitalné (a), koronalne (b)
a transverzalné (c,d). V axialni roviné lze dobre zhodnotit miru sekundarni stenozy paterniho
kanalu, na nemz se podileji zmény spondylogenni i vyhiez ploténky viditelny v mekkotkanovém
okné (d, oteviena Sipka). Zobrazeni ve vysokém rozliseni v kostnim okné (a-c) umoznuje detailni

zobrazeni spondylogennich zmen piisobicich zuzeni neuroforamin (c, Sipky).
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V porovnani s MR vSak CT disponuje podstatné¢ hor§im tkanovym kontrastem potfebnym
zejména pro zobrazeni neurdlnich struktur, v neposledni fad€ je v praxi Casto problémem
zobrazeni kaudalnich etazi kréni patefe v diisledku pruhovitého artefaktu pisobeného masou
ramen pacienta (viz obr. 4), coz ve vysledku vyrazné limituje hodnoceni. Dal$i nevyhodou CT

obecné¢ je radiacni zatéz pacienta, kterd je fadove vyssi v porovnani se skiagrafii.

Obr. 4. Multiplanarni rekonstrukce CT vySetieni krcni
pdtere v sagitalni roviné s vyraznymi artefakty. V etdzi
C3 se jedna o pruhovity artefakt z utvrzeni svazku
vdisledku kovovych zubnich vyplni, kaudadlnéji
v celem zachyceném rozsahu dochazi k vétsimu utlumu
RTG zareni zpiisobenému vyssi polohou ramen
pacienta, coz ma za nasledek narust Sumu v obraze.
Moznosti hodnoceni jsou vtomto pripade vyrazné

omezenée.

Pozici CT je dnes proto mozno chapat jako doplitkovou k MR v piedoperacni diagnostice DCM,
kdy je tfeba piesného posouzeni spondylogenniho podilu na omezeni patetrniho kanalu c¢i
neuroforamin a zejména u pacientll s podezienim na DCM, u kterych existuje absolutni
kontraindikace MR vySetfeni. Za této situace 1ze provést téz CT myelografii, kdy intrathékalné
aplikovana jodova kontrastni latka umozni lepsi vizualizaci likvorovych prostor a konturu
michy a tim napomuze celkové presnéjSimu zhodnoceni pateiniho kandlu a jeho ptipadného

zuzeni (viz obr. 5).
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Obr. 5. Nativni CT zobrazeni krcni patere v axialni roviné (a, b) a CT myelografie po aplikaci
jodové kontrastni latky intrathekalné (c). Na téchto obrazech je zndzornéno téz mereni plochy

kosténého paterniho kanalu (a), plochy duralniho vaku (b) a plochy michy (c).

9.3. Magneticka rezonance

Magneticka rezonance (MR) je v soucasnosti standardni zobrazovaci modalitou v diagnostice
degenerativniho onemocnéni patefe a je metodou volby zejména u pacientl s klinickym
podezienim na DCM. Autoii Brown et al. jiz v roce 1988 ve své praci poukazuji na vyssi
piesnost MR vysSetfeni u pacienti s myelopatii ¢i radikulopatii v porovnani s dalSimi
zobrazovacimi modalitami jako je CT, CT myelografie ¢i konven¢ni myelografie. Mezi hlavni
vyhody této metody patii obecné cenénd neinvazivita, excelentni tkdnovy kontrast umoznujici
detailni anatomické zobrazeni nervovych struktur vcetné strukturdlnich abnormalit michy.
V porovnani s CT nabizi magnetickd rezonance jiz nativné vysoky kontrast mezi skeletem,
likvorem v subarachnoidalnich prostorach a michou. V neposledni fadé¢ je vyhodou MR
zobrazeni moznost volby libovolné roviny zobrazeni, kdy zejména sagitalni zobrazeni

umoziuje prehledné zhodnoceni vétsich usekil patete.

Mezi limitace MR obecné patii specifické kontraindikace vyplyvajici z ptisobeni silného
statického magnetického pole, proménnych magnetickych poli i radiofrekvencni energie, mezi
néz patii zejména pfitomnost MR nekompatibilniho kardiostimuldtoru ¢i  jinych
implantovanych elektronickych zafizeni nebo MR nekompatibilniho nebo nezndmého

kovového materialu intrakranidln€ (zejm. cévni svorky) ev. intraorbitalné (cizi télesa).

Dalsi limitaci MR zobrazeni muze byt pfitomnost rtiznych obrazovych artefakti. Pohybovy
artefakt je nejbéznéjSim artefaktem pii MR vySetieni patefe, kdy se mlze jednat o pohyb
zpusobeny dychanim, polykdnim nebo natoCenim hlavy v pribéhu snimani. Ptitomnost
kovového materialu po operacich patefe je vyznamnym zdrojem ruSivych artefaktii (viz obr. 6)
a k jejich ¢astecné redukcei je mnohdy vhodné pozmeénit vysetiovaci protokol. Zejména obrazy
potizené pomoci techniky gradientniho echa (GRE) jsou extrémné citlivé na pfitomnost kovu,
proto jsou v téchto ptipadech ¢asto nahrazovany sekvencemi turbospinového echa (TSE), kde
1ze oCekavat artefakty o néco méné vyrazné. Jakmile se ve vySetfované oblasti nachazi ve vEtsi

mife kost, tkan a vzduch, jedné se vzdy o slozitéji zobrazitelnou oblast pomoci MR, protoze
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tyto tfi tkdn€ maji velmi rozdilnou magnetickou susceptibilitu a v rizné¢ mife jsou zdrojem
vzniku tzv. susceptibilitnich artefakti, které mohou zpiisobit zhorSenou ostrost obrazu a nartst
Sumu. Riiznoroda anatomie pacientll (napt. Sirokd ramena, kratky krk apod.) neumoziuje
v nékterych ptipadech optimalni rozlozeni detekcnich civek v okoli vySetfované oblasti, diky
c¢emuz v obraze narista Sum. ZvySenim velikosti statického magnetického pole MR pfistroje
z 1,5T na 3T lze dosahnout lepsiho poméru signalu a Sumu, nicméné v porovnani s 1,5T piistroji
jsou 3T systémy obecné nachylnéjsi k susceptibilnim artefaktim, tudiz v n¢kterych ptipadech

muze byt vyuziti vétSiho magnetického pole pti vySetfeni kréni patefe limitujicim faktorem.

Obr. 6. Vysetreni RTG v bocni projekci (a) a T2 vazeny MR obraz krcni patere v sagitalni
roviné (b) u pacienta po operaci patere v etazi C6/7 (dekomprese a diskektomie s implantaci
kostniho stépu, fixace dlahou a srouby). Vyrazné artefakty v MR obraze v okoli kovu prakticky

znemoznuji hodnoceni dané oblasti navzdory skutecnosti, Ze se jedna o sekvenci typu TSE.

Standardni protokol zobrazeni kréni patefe zahrnuje zobrazeni v sagitalni roviné v T1 a T2,
vazeném obraze doplnéné obvykle o STIR (short-tau inversion recovery) zobrazeni. Nezbytnou
soucasti vySetfeni je také zobrazeni v axialni roving at’ jiz ve varianté¢ T2 TSE nebo GRE, které
je nezbytné pro podrobné¢ zhodnoceni miry stendzy pateiniho kandlu ¢i neuroforamin
a anatomie michy (viz obr. 7). V poslednich letech se v souvislosti s hardwarovym vyvojem

MR technologie zac¢inaji uplatiiovat i techniky 3D akvizice obrazovych dat, které pii zachovani
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vysokého kontrastu zobrazeni poskytuji vyssi prostorové rozliSeni umoznujici rekonstrukce

obrazu v libovolnych anatomickych rovinéch.

Obr. 7. MR vysetreni krcni patere
u pacientky s osteochondrozou
a sekundarni stenozou paterniho
kanalu v etazi C5/6 a s kyfotizaci osy
patere. a. Tl spin echo sagitalne. b. T2
TSE sagitalne. c. STIR (short tau
inversion recovery) sagitalné.

d. zobrazeni GRE v axialni roviné.

Obr. 8. MR zobrazeni v axialni roviné za pouziti
sekvence  gradientniho  echa  prokazujici
pravostrannou  paramedialni az foraminalni
hernii ploténky. Fragment disku (Sipka) mad vyssi

intenzity signalu oproti skeletu.

Pti vlastnim hodnoceni MR vysetteni kréni patefe si vSimame celkového postaveni osy patete
a pripadnych posunii obratlti, které mohou pfispivat k omezeni pateiniho kanalu.
V jednotlivych etazich patefe hodnotime omezeni ventralniho ¢i dorzalniho arachnoidalniho
prostoru a jeho priciny. Témi mohou byt protruze ¢i herniace plotének, osteofyty na okrajich
obratlovych tél vramci spondyldzy, laterdlngji osteofyty v ramci unkovertebralni artrozy.
Z dorzalni strany mohou pateini kanal omezovat hypertrofické zluté vazy, lateralnéji

osteofytarni valy vzniklé v ramci spondylartrozy. Zejména vySetieni v axialni rovin€ umoziiuje
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piesnou vizualizaci komprese michy a zhodnoceni podilu vysSe uvedenych patologickych zmén

(viz obr. 7 a 8).

Jednim zkli¢ovych patofyziologickych momenti degenerativniho onemocnéni pétefe je
degenerace meziobratlového disku oznacovany terminem chondréza. Béhem tohoto procesu
dochazi ke snizeni obsahu vody ve tkanich ploténky a k poklesu fyziologicky relativné vysoké
T2 intenzity signdlu nucleus pulposus. V dal§im procesu degenerace dochdzi krom¢ snizeni
disku a osteoproduktivnich zmén téz k reaktivnim zménam kostni diené v oblasti ptilé¢hajicich
krycich ploch obratli, které Modic et al. v praci z r. 1988 klasifikovali do tfi stupiiti a které 1ze
velmi dobie popsat zménami intenzity signalu kostni diené¢ v T1 a T2 vazeném obraze MR
zobrazeni. Kombinaci téchto obrazl lze charakterizovat zmény 1. typu odpovidajici edému
kostni difené se zvySenym T2 signidlem, zmény II. typu podminéné ischémii kostni dfené
vedouci ke zvySené tukové konverzi a zvySenému T1 signalu (viz obr. 9) a nakonec zmény II1.
typu hypointenzni v T1 1 T2 obraze, coz je odrazem sklerotickych zmén krycich ploch
obratlovych tél. Ackoliv jsou radiologické a klinické souvislosti Modicovych zmén castéji
zminovany v oblasti bederni patefe, fada studii poukazuje t€z na korelaci nalezti Modicovych

zmeén se stupném degenerativniho postiZzeni kréni patefe a s tizi klinické symptomatiky.

Obr. 9. Zobrazeni krcni patere v Tl (a) a T2 (b) vazeném obraze v sagitdlni roviné. Patrné jsou
viceetazové degenerativni zmény se zuzenim paterniho kanalu, v etazi C3/4 s impresi michy.
Vetazich C3/4 a C6/7 kryci plochy obratlovych tel lemuji zony zvyseného T1 i T2 signalu

odpovidajici Modicovym zménam II. typu v ramci pokrocilé osteochondrozy
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Jednim z klicovych bodl pii hodnoceni MR vySetteni kréni patete je detekce degenerativni
stendzy patetniho kandlu, kterd je disledkem vyse uvedenych spondylogennich ¢i diskogennich
zmeén. Na rozdil od vyvojové stendzy, kterd je typicky centralniho typu, vede degenerativni
cervikdlni sten6za Casto k hypertrofii unkovertebralnich kloubti a zuZeni lateralnich recest
patefniho kandlu, tyto zmény jsou proto oznacovany jako lateralni stendza. Cervikalni spinalni
kandl ztraci pti vyrazné lateralni stendze na prufezu typicky ovalny tvar a nabyva tvaru
tiirohého klobouku nebo trojlistku. Degenerativni zmény nicméné €asto vedou i k protruzim ¢i
herniacim diski, které mnohdy v kombinaci s osteofyty ev. i s osifikaty zadniho podélného

vazu mohou vést té€z k zuzeni centralni ¢asti paterniho kanalu (viz obr. 10).

V disledku uvedenych zmén dochazi postupné k omezeni az obliteraci likvorovych prostor
kolem michy a v pokrocilejSich stadiich téz k jeji kompresi. Ackoliv je miSni komprese
zékladnim patofyziologickym aspektem rozvoje klinického obrazu DCM, je znamo, ze miSni
tkdn je pomérné odolnd vi¢i kompresi a neurologicky deficit se mulze manifestovat

s vyznamnym zpozdénim. S degenerativni miSni kompresi se v disledku toho pomérmné casto

setkavame i u jedinct bez klinicky manifestni myelopatie.

Obr. 10. Axialni T2 vazené zobrazeni u dvou pacientu s cervikalni spinalni stenozou s odlisnym
typem misni komprese.

a — fokalni imprese (impingement) ventralni kontury michy medidlni herniaci ploténky,
subarachnoidalni prostor paterniho kandlu je z prevazné casti zachovan.

b — sekundarni stenoza paterniho kandalu s plosnou kompresi michy a s povsechnou redukci
subarachnoidalniho prostoru,; paterni kanal i micha pri tomto typu stenozy na prurezu nabyvaji

postupné trianguldarniho tvaru.

Miru omezeni patefniho kanalu lze kvantifikovat riznymi zpisoby. Jako jeden

z nejjednodussich je prosté méieni anteroposteriorniho (AP) rozméru pateiniho kanélu v misté
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jeho stendzy v urovni meziobratlovych prostor. Nékteré studie hodnotici myelograficka
vySetfeni a patologicko-anatomické studie uvadéji, ze k impresi a deformaci michy vede snizeni
AP rozméru patetniho kanalu pod 11-12 mm. V jedné z recentnich publikaci byla prokazana
vyznamna asociace asymptomatické komprese michy se zmensenim AP priméru patefniho
kanalu méfeného na axidlnich MR obrazech v trovni disku pod hodnotu 9,9 mm. Mezi dalsi
parametry navrzené pro kvantifikaci cervikalni stendzy patii naptiklad parametry métené ze
sagitalniho MR obrazu: prostor dostupny pro michu vypocitany jako rozdil (Space Available
for Cord) nebo podil (Canal to Cord Ratio) AP priméru patetniho kanalu a AP priméru michy

ve vyS$i meziobratlového disku.

Nemén¢ pozornosti bylo vénovano hodnoceni vlastni misni komprese, byla navrzena fada
zpusobu a algoritmt, jakym zptisobem definovat a kvantifikovat miSni kompresi. Prostym
vizualnim hodnocenim sagitalnich a axidlnich T2 vazenych obrazl 1ze misni kompresi popsat
jako zménu kontury michy v urovni meziobratlového disku v porovnédni s rovni stieda
sousedicich obratlovych tél. Mezi zakladni moZnosti kvantifikace mi$ni komprese patii méfeni
AP priméru michy ze sagitalniho nebo axidlniho MR obrazu, ktery je u dospélych jedinct
pomérné konstantni a ve vysi obratlit C3—C7 se pohybuje kolem 8 mm. Na zobrazeni v axialni
rovin¢ lze dale meéfit tzv. kompresni pomér, ktery je definovan jako pomér AP
a laterolateralniho priméru michy, a v neposledni fad¢ i plochu michy, kterou zjistime
vyznacenim kontury michy v axialni roviné pomoci vhodného software (viz obr. 11). Zejména
parametr plochy michy byl v fad¢ studii identifikovan jako silny prediktor umoznujici odliSeni

pacientl se symptomatickou myelopatii od asymptomatické misni komprese.

Obr. 11. Axialni T2
zobrazeni MR krcni patere
s ukazkou méreni
kompresniho poméru (a)

a plochy michy (b).

Vysoky tkanovy kontrast, jakym disponuje MR, umoziluje zobrazeni patologickych zmén
michy vzniklych v disledku zevni komprese v podobé okrski zvysené intenzity signdlu v T2
vazeném obraze ¢i na sekvenci STIR (viz obr. 12). Pfiiny téchto zmén jsou rtznorodé
a v soucasnosti jest¢ ne zcela znamé. Jako patologicko-anatomicky substrat abnorméalniho
signalu michy je nejCastéji zminovan edém, myelomalacie, gliéza, demyelinizace ¢i
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Wallerianska degenerace bilé hmoty. Nazory v otdzce vyznamu nalezu T2 hyperintenzity
michy pro klinickou manifestaci myelopatie nebo prognozy a lé¢ebné odpovédi nicméné nejsou
zcela jednotné, a ackoliv je na tento nalez Casto nahlizeno jako na znamku typickou pro
kompresivni myelopatii, je znamo, ze tyto signalni zmény jsou piitomny u méné nez poloviny

pacientt s klinickou symptomatikou myelopatie.

Obr. 12. MR zobrazeni krcni patere v T2 obraze v sagitalni
(a) a axialni (b) rovine u pacienta s klinickymi znamkami
myelopatie. Micha je vyrazné stistéena v etazi C4/5 v dusledku
sekundarni stenozy paterniho kandalu, v mise je zde patrny

okrsek zvyseného T2 signalu (Sipka).

V rédmci patofyziologie vzniku DCM je tieba brat v ivahu i dynamické faktory a mechanismy
mozného poskozeni michy bcéhem pohybu kréni patete, pfi kterém mize dochazet
k vyznamnym zménam §ife a plochy patefniho kanélu oproti klidovému stavu. Pti flexi dochézi
k mirnému nataZeni michy nebo k jejimu posunu do ventralni ¢asti paterniho kanéalu. To mtze
vést ke vzniku tenzniho poskozeni michy s moznym podilem ischémie. Zejména jsou-li
pritomny osteofyty na zadnich hranach obratlovych tél, hrozi pfi napnuti michy podél predni
plochy pétefniho kandlu v dasledku flexe zvySené riziko jejiho poskozeni. Pfi extenzi hraji
diilezitou ulohu zesilené Zluté vazy, které se vyraznéji zanotuji do zadniho arachnoidalniho
prostoru, ¢imz omezuji §ifi a plochu patefniho kanalu. Pti extenzi navic dochazi ke zkraceni
michy a tim 1 k jejimu mirnému zesileni. To v kombinaci se zmifiovanym omezenim kanalu
zlutymi vazy predstavuje hrozbu poskozeni michy, a to Casto dokonce stfiznym mechanismem,
kdy dojde k uskfinuti michy mezi osteofyty na dorzokaudélni hrané obratlového téla

a ligamentum flavum o etdz nize.
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Ackoliv poloha pacienta pfi MR vySetteni vleze na zddech neskytd velké moznosti funkéniho
vySetfeni, 1ze provést ,,pseudodynamické* vySetieni kréni patetfe ve flexi a v extensi, které miize
napomoci posoudit vyznam dynamickych faktorii na ziizeni pateiniho kanélu (viz obrazek 12).
Autofi Muhle et al. prokézali signifikantni zvyraznéni ¢i novou manifestaci degenerativni
stenozy patetniho kanalu pii flexi a zejména extenzi kréni patefe v porovnani s klidovou

polohou. Obdobné zavéry publikovali Zeitoun et al., ktefi navic poukazuji na lepsi vizualizaci

T2 hyperintenznich misnich 1ézi pti flexi patete.

Obr. 13. Funkcni MR vySetreni krcni patere v T2 vazeném obraze v sagitalni roviné. a. Extenze.

b. Flexe, mirné zvyraznéni imprese michy pri protruzi ploténky C5/6.

V poslednich letech se pozornost ve vétsi mitfe obraci k novym technikam MR zobrazeni, které
by umoznily citlivéj§i detekci ¢i lepSi popis patologickych zmén michy navozenych jeji

kompresi a které by v konecném dusledku umoznily ptesnéjsi indikace k operac¢ni 1écbé

pacienttl s cervikalni spinalni sten6zou.

Z téchto metod jsou nejcastéji zminovany techniky MR zobrazeni difuze. Jako difuze se
oznacuje ndhodny pohyb molekul vody ve tkani, ktery mtze ovlivnit intenzitu signalu sekvenci
spinového 1 gradientniho echa MR zobrazeni za pouziti specifickych symetrickych
magnetickych gradientti. Déale je zndmo, Ze mira difuzivity je zavisld na sméru plsobiciho
magnetického gradientu, a to zejména ve strukturdlné€ vysoce organizovaném prostiedi, jako je
naptiklad bila hmota mozku ¢i michy. Métfené hodnoty difuzivity jsou zfetelné vyssi, pokud je
pridatny magneticky gradient aplikovan paralelné¢ se smérem prib¢hu axonii nervovych drah,

nez kdyz je gradient aplikovan v ose kolmé. Tato smérova zavislost difuzivity je oznacovana
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jako anizotropie. Na zéklad¢ hlubsi analyzy anizotropie difuzivity je zaloZena metoda zobrazeni
tenzort difuze (diffusion tensor imaging, DTI), jejiz technické zéklady byly poprvé popsany
v roce 1994. Tato technika zahrnuje opakovana méfeni s rtiznou orientaci magnetického
gradientu, analyzou intenzity signdlu zkoumané tkané v jednotlivych smérech magnetického
gradientu lze urCit dominantni smér difuzivity, ktery v zdsadé¢ odpovida sméru pribchu
nervovych drah. Charakteristiku difuzivity 1ze kvantifikovat pomoci fady skaldrnich parametri,
z nichz nejcastéji pouzivané jsou sttedni difuzivita (mean diffusivity, MD) a frak¢ni anizotropie
(FA). Parametr MD vyjadiuje primérnou miru difuzivity molekul vody v dané tkani, pficemz
efekt anizotropie je v tomto piipadé eliminovan. Naopak index FA je relativni hodnotou (0-1)
vyjadiujici celkovou miru anizotropie difuzivity a je jednim z nej€astéji pouzivanych parametrt
ve vyzkumu patologie bilé hmoty. Je zndmo, Ze patologické zmény v bilé hmoté vedou ke
snizeni anizotropie pii patologickém nartistu difuzivity molekul vody napii¢ nervovymi trakty;
tato skutecnost je detekovatelna pomoci DTI, senzitivita této metody byla v tomto smyslu

mnohokrat potvrzena véetné experimentl na zvifecich modelech.

Technika DTI byla v poslednich letech pouzita v mnozstvi studii pro detekci patologickych
zmén michy navozenych jeji kompresi pii degenerativni spindlni stendze. Byla prokazana dobra
korelace difuznich parametrt s klinickym obrazem myelopatie (viz obr. 13), néktefi autoii
povazuji parametry difuzniho zobrazeni za senzitivnéjsi biomarker myelopatie nez konvencni
T2 zobrazeni michy. Tuto skute¢nost mize dolozit i néalez signifikantnich zmén difuznich
parametrii u pacientli s asymptomatickou kompresi michy v porovnani se zdravymi kontrolami,
coz naznacuje potencial této metody pro detekci diskrétnich subklinickych patologickych zmén.
Otevienou otazkou je nicméné potencidl difuzniho MR zobrazeni pro predikci rozvoje
symptomatické myelopatie u pacientll s asymptomatickou misni kompresi, vyznam parametra
DTI v této otazce prozatim prokazan nebyl. V nékolika studiich byla prokazana signifikantni
korelace predoperacniho DTI vySetieni s pooperacnim klinickym vyvojem, tato metoda by
proto mohla byt ndpomocna v identifikaci pacientl, ktefi by mohli profitovat z chirurgické

1écby.
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FA=0,427

Obr. 14. Méreni parametrit MR zobrazeni tenzoru difuze u dvou pacientii s misni kompresi a, d
— pacient s klinickymi znamkami myelopatie s nizkymi hodnotami frakcni anizotropie
(FA=0,426) v miste maximalni komprese v urovni C5/6. b, c. Pacient s kompresi michy v urovni
C4/5 na podkladeé herniace ploténky, u néjz nebyly zjisteny klinické znamky myelopatie.
Namérend hodnota FA je zde vyssi (0,707). Sipky na sagitdlnich obrazech (a, c) oznacuji

uroven, ve které byla provedena méreni na obrazech v axialni roviné (b, d)

Relativné méné vyuzivanou metodou v diagnostice misni patologie je MR spektroskopie
(MRS). Tato technika umoznuje s vyuzitim fyzikalniho jevu oznacovaného jako chemicky
posun neinvazivng¢ urcit zastoupeni riaznych metabolitl ve tkani mozku ¢i michy. Na rozdil od
konven¢niho morfologického MR zobrazeni disponuje MRS niz$im prostorovym rozliSenim,
na druhou stranu vSak poskytuje cenné informace o metabolismu dané tkan¢ a tato metoda se
tak stala vyznamnou zejména pro pochopeni biochemickych pochodli v mozku. Ackoliv je
techniku 1 pro detekci metabolickych zmén v ramci DCM. Holly et el. prokazali signifikantni
snizeni indexu N-acetyl-aspartatu a kreatinu (NAA/Cr) u pacienti s DCM v porovnani se
zdravymi kontrolami, tento parametr spole¢né s pomérem cholinu vici NAA v jiné praci
korelovaly se zménou klinického stavu pacientli po operaci. V dalsi recentni studii byly téz
prokdzany zmény metabolitd michy u pacientti s miSni kompresi bez klinickych znamek
myelopatie. Tyto udaje naznacuji, ze by MRS obdobné jako zobrazeni difuze mohla poskytnout
cenné nové biomarkery charakterizujici citliv€ji strukturdlni zmény michy navozené jeji

kompresi a v budoucnu by mohla ptispét ke zpiesnéni indikaci k operacni 1é¢bé.
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10. PRUBEH OEMOCNENI A STRATEGIE LECBY

Zdenek Kadarnika ml., Zdenek Kadarika st.

Ptirozeny priabéh nemoci nebyl dosud spolehlivé dokumentovan. U nékterych pacientti je urcita
tendence ke zhorSovani az k té¢zkym kvadruparézam, ale neni znamo, jak rychle k tomu
dochazi, jaké ¢asti nemocnych tento pritbéh hrozi; a predevsim neni znamo, jaké symptomy ¢i
nalezy mohou predikovat maligni ¢i benigni prib¢h nemoci. V fad¢ studii je pribéh DCM
hodnocen jako trvale progresivni u vSech nemocnych, v jinych byla trvald progrese
zaznamenana u 67 % nemocnych. Naopak dalsi retrospektivni studie ukazuji, Ze onemocnéni
je ve vétSing piipadit mirné, a Ze progndza téchto, lehce ale 1 zdvaznéji postizenych je dobra.
Jedinym nepfiznivym prognostickym znakem byva vyssi veék. V jedné velké retrospektivni
studii (1355 nemocnych) pii konzervativni 1é€bé se 36 % nemocnych zlepsSilo a 64 % se
nezlepsilo. Z té€ch 64 % se 26 % zhorsilo neurologicky a ostatni ziistali stabilizovani. Vzhledem
k tomu, Ze jde o retrospektivni studie z chirurgickych pracovist’, nereprezentuji celou skupinu
nemocnych se spondylogenni mi$ni kompresi. Rada autorti i v novéjsich pracich zdtraziuje
nedostatek validnich informaci o pfirozeném prib&hu nemoci. Zvlasté u nemocnych s mirnou
formou DCM by nové studie o pfirozeném prubéhu a konzervativni 1€cbé byly mimotadné
cenné ke stanoveni strategie péce o tyto nemocné.
Miuzeme tedy konstatovat:
1. pfirozeny prubéh choroby neni dosud dobife znam,
2. ruzné prubéhy choroby (dlouho stabilizovany, trvale progresivni nebo dokonce i regresivni)
je asi stejné pravdépodobné,
3. dosud nezname takovy prediktor prubéhu nemoci, ktery by bylo mozno pouzit u kazdého
jednotlivého pacienta.
V historicky prvnich publikacich o predikci vyvoje DCM byl pfirozeny pribéh choroby
povazovan za témét uniformni postupné zhorSovani neurologického deficitu. V roce
1955 Clarke a Robinson popsali typicky pribéh onemocnéni zafazenim pacientti do nékolika
moznych ,,vzorci“: 5 % pacientd mélo mit prudky nastup symptomd, nasledovany dlouhym
obdobim remise; 20 % pacientli postupny funkéni pokles klinického stavu a u 75 % mélo byt
zhorSeni skokové. V pribehu let vSak fada praci prokazala, Ze je pribeh onemocnéni velmi
individualni a variabilni a ze fada pacientli ziistava stabilnich 1 po mnoho let. Naopak pomérné

velké mnozstvi z nich progreduje, pokud neni v€as 1é¢eno. Na  sympoziu Cervical Spine
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Research Society (CSRS) v roce 1988 byla formulovana nasledujici doporuceni 1écby pacienta

s DCM:

1. operacni feSeni pfednim ¢i zadnim pfistupem vede k efektivni miSni dekompresi
a zdlezi pouze na anatomickych pomérech kazdého nemocného, které metod¢ dat

prednost,

2. optimalni naasovani operace neni znamo, ale obecné se soudi, ze by se mélo operovat

v ptipad¢ progresivniho prabehu choroby,

3. neni jasné, zda pouha pfitomnost myelopatie je indikaci k operaci, protoZe neni piesné

znam pfirozeny prub¢h choroby.

V roce 2009 se chopila iniciativy Kloubni sekce Americké asociace neurochirurgli na Kongresu
o postizeni michy a perifernich nervii (Disorders of The Spine and Peripheral Nerves) s cilem
vytvorit doporuceni pro 1é€bu degenerativnich onemocnéni kréni patete. Panel expert vydal
doporuceni stran managementu téchto pacientt a pfifadil k nim jednotlivou silu dikaz.

S nartstajicim povédomim o frekventnim vyskytu nemyelopatickych stadii miSni komprese
publikovala expertni skupina severoamerickych spondylochirurgti za podpory AOSpine North
America metaanalyzu potencidlné¢ relevantnich 388 praci tykajicich se této problematiky. Bylo
identifikovano pouhych 5 publikaci, které spliiovaly stanovena metodologicka inkluzni kritéria.
Tti z nich zahrnovaly asijskou populaci a zabyvaly se pfevazné osifikaci zadniho podélného
ligamenta, zbyvajici dvé prace pochazely z naSeho pracovisté. Studovali jsme v nich kohortu
199 jedincii se spondylogenni ¢i diskogenni kompresi kréni michy se zménou nebo beze zmény
signalu na MR kréni michy, se segmentovymi bolestmi ¢i znamkami kréni radikulopatie (ktera
vsak byla zvladnuta konzervativn¢), bez pfitomnosti jakychkoliv zndmek miSniho postizeni. Na
zacatku studie byli pacienti klinicky vySetieni, absolvovali elektrofyziologické a radiologické
vySetteni. Prvni 2 roky byli prospektivné sledovani kazdych 6 mésict, nasledné pak jednou
ro¢né. Na zacatku studie mélo 70,9 % pacient (141/199) ve skdle mJOA 18 bodi a 29,1 %
jedinct (58/199) 16 nebo 17 bodli. Myelopatie byla definovana jako rozvoj klinickych znamek
¢i symptomtt DCM s poklesem skore mJOA alespoil o jeden bod. Klinické znamky prvniho
rozvoje DCM byly nalezeny u 22,6 % pacientll (45/199), s medidnem sledovani 44 mésict
(rozsah 24—144 mésict). V univariantni analyze bylo zjisténo, ze EMG znamky 1éze ptednich
rohli miSnich (RR: 2,4; 95 % CI: 1,5-3,9), prolongované somatosenzitivni evokované

potencialy (SEP; RR: 2,9; 95 % CI: 1,7-5,1), prolongované motorické evokované potencialy
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(MEP; RR: 3,2; 95 % CI: 1,9-5,6), hyperintenzita na MR (RR: 1,7; 95 % CI: 1,0-2,7) a klinicky
symptomaticka radikulopatie (RR: 3,0; 95 % CI: 2,0—4,4) byly spojeny s rozvojem myelopatie.
Potencialni rizikové faktory, které¢ nebyly spojeny s rozvojem DCM, zahrnovaly vek, pohlavi,
typ komprese (osteofyty a/nebo herniace disku), pocet stenotickych rovin, Pavloviiv index pod
0,8, kompresni pomér 0,4 ¢i méné a piiéna plocha michy < 70 mm?. Navic se u 8 % jedincii
(16/199) rozvinula symptomatickd myelopatie béhem 12 mésicti od zacatku studie a doba, ve
které 25 9% jedincti progredovalo do klinicky manifestni myelopatie, byla 48,4 mésict.
Multivariantni Coxtv proporciondlni regresni model pak odhalil, ze prolongované¢ SEP
(p=0,007) aMEP (p=0,033), Kklinicky symptomatickd radikulopatie (p=0,007)
a nepfitomnost hyperintenzity na MR (p=0,036) byly spojeny s casnym (< 12 mésicl)
rozvojem DCM. V dalsi nasi studii z roku 2011, kterd se zamétila na vliv mensiho traumatu
kréni patefe na rozvoj DCM u pacientll s nemyelopatickou degenerativni misni kompresi
(NMDCCC), jsme nenasli statisticky signifikantni asociaci (RR: 0,9; 95 % CI: 0,3-3,2) mezi
traumatem a rozvojem DCM [5].Na zdklad¢ vySe uvedenych wvysledkti publikovala
severoamerickd expertni skupina vroce 2013 piehled doporu¢eni managementu pacientd

s cervikalni mi$ni kompresi, ktera klasifikovala jako ,,silna*:

1. Podle soucasnych poznatki dojde u 8 % upacientd s cervikdlni stendzou
(a spondylogenni misni kompresi) v pribéhu jednoho roku k rozvoji klinickych zndmek DCM.
U 23 % z nich dochézi k rozvoji myelopatie v pribéhu 44 mésict.

2. U pacienti s cervikalni stendzou a spondylogenni misni kompresi (bez klinickych

znamek myelopatie) predikuje absence T2 hyperintenzity na MR rozvoj ¢asné myelopatie (do
12 mésict sledovani). Naopak pfitomnost této hyperintenzity predikuje rozvoj myelopatie
pozdni (primérné za 44 mésict sledovani). Tento radiologicky parametr tedy nemuze byt
jasnym prediktorem dalSiho vyvoje symptomatické myelopatie.
V soucasné dob¢ jsme aktualizovali nas prediktivni model rozvoje DCM u NMDCCC: pouzili
jsme reprezentativnéjsi vzorek jedincti s NMDCCC, ktery zahrnoval jedince kompletné asymp-
tomatické s lehkou miSni kompresi a zapracovali jsme téZ nové radiologické parametry jako
MR diffusion tensor imaging (DTI). Identifikovali jsme pti¢nou plochu michy < 70,1m-
m? a kompresni pomér <0,4 jako nezavislé signifikantni radiologické prediktory rozvoje
NMDCCC do DCM. Na zaklad¢ téchto vysledkl je tedy nyni mozné Iépe odhadnout miru
rozvoje symptomatické DCM u jedinci s NMDCCC a vyselektovat podskupinu pacientt
s vys$im rizikem neptiznivého vyvoje.

V roce 2017 vySe uvedena severoamericka expertni skupina doplnila svoje doporuceni jednak
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ve vztahu k soucasnym metodologickym standardiim, dale doplnila ndzory odbornikti z oblasti

chirurgie patefe, rehabilitace, neurologie, revmatologie a v neposledni fadé¢ zahrnula i pa-

cientovy preference, rizika a benefity provadénych operaci i ekonomicky dopad jednotlivych

zpusobti 1écby. Vydala tato doporuceni:

1.

pacient stézkou DCM (mJOA 0-11): doporucuje se chirurgickd intervence

(doporuceni: silné; pritkaz: stredni),

pacient se stiedné t€¢zkou DCM (mJOA 12-14): doporucuje se chirurgicka intervence

(doporuceni silné; prikaz stredni),

pacient s mirnou DCM (mJOA 15-17): doporucuje se nabidnout chirurgickou
intervenci nebo rehabilitaci se soucasnou monitoraci klinického stavu. Pokud
neprobéhne v inicidlnim stadiu operace, tak se doporucuje chirurgickd intervence
v ptipad¢, ze se stav pacienta neurologicky horsi ¢1 se po konzervativni 1€€b¢ nelepsi

(doporuceni slabé; pritkaz velmi nizky),

pacient s miSni kompresi bez znamek radikulopatie: nedoporucuje se profylakticka
operace. Pacient by mél byt poucen o potencialnich rizicich a symptomech myelopatie
a m¢l by byt klinicky sledovan

(doporuceni slabé; pritkaz zadny —zaloZeno na expertnim ndazoru autorii doporuceni),

pacient s miSni kompresi s klinickymi a/nebo radiologickymi zndmkami radikulopatie:
jsou se vysSim riziku rozvoje myelopatie, méla by byt zvazena mozna rizika.
Doporucuje se nabidnout chirurgickou intervenci nebo neoperativni 1écbu sestavajici
z ¢asnych kontrol a strukturované rehabilitace. V pfipadé rozvoje myelopatie by mél byt

pacient léCen podle vySe uvedenych doporuceni (doporuceni: slabé, pritkaz nizky).

Vidime tedy, ze inaddle neexistuje presvédCivy ajasny konsenzus ohledné algoritmu

managementu vysoce rizikovych pacienti s NMDCCC. N¢ekteti autofi predpokladaji, Ze jedinci

s cervikalni sten6zou ¢i NMDCCC maji zvysené riziko rozvoje akutni myelopatie v ptipad¢, Ze

prodélaji i mensi trauma. To vedlo nékteré chirurgy k doporuceni provadét dekompresni

operace za ucelem prevence traumatem navozené¢ myelopatie u ohrozenych jedincti, coz je

ovsem nazor znacn¢ kontroverzni. Murphy etal si polozili otazku, zda jsou pacienti

s NMDCCC ve zvySeném riziku miSniho postiZzeni po mensim traumatu kréni patete a zda

mohou profitovat z preventivni dekompresni operace. Nenasli vSak zadnou prospektivni studii,
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ktera by jasn¢ prokazala, Ze riziko miSniho postizeni je u pacienti s NMDCCC vyssi. Nenasli
téZ zadnou relevantni praci, kterd by zhodnotila efekt chirurgické intervence u asymp-
tomatickych pacientti se spondylogenni cervikalni miSni kompresi. Zjistili, Zze frekvence
vaznych komplikaci ¢i mortalita u chirurgicky léCenych pacientdl se symptomatickou
myelopatii je obecné cca 1%. Postoperacni komplikace byly komplikacemi zékroku
samotnych, nikoliv projevy myelopatie, neni tedy pravdépodobné, ze by Skala komplikaci byla

jina u pacientl asymptomatickych v porovnéani se symptomatickymi.

Nicméné jini autofi jsou jesté radikalnéjsi a ptimo doporucuji, aby pacienti s jakoukoliv formou
DCM byli operovani co nejcasnéji, jednak jako prevence budoucich komplikaci, jednak 1 proto,
abychom poskytli pacientim co nejdelsi potencidl k uzdraveni. Zhang et al prokézali zlepSeni
ve vSech chirurgicky lécenych vékovych skupinach, ato jak cca tyden, tak iptl roku po
zékroku. Nenasli téz rozdil mezi v€kovymi skupinami ve frekvenci pooperacnich komplikaci.
Na druhou stranu vSak v planovani chirurgickych vykonit musime brat do ivahy i mozna rizika
pooperacnich komplikaci. Tetrault et al v dosud nejrozséhlejsi metaanalyze dokumentovali, Ze
jedinymi vyznamnymi prediktory méné ptiznivého vysledku operacni dekomprese DCM
s vysS§im procentem pooperacnich komplikaci jsou vyssi vék a delsi trvani opera¢niho vykonu
(v€. zakrokli ve dvou a vice etazich). Potfeba védeckého prikkazu dlouhodobého klinického
benefitu chirurgické dekomprese ulehkych forem DCM avysoce rizikovych pacient
s NMDCCC vsak narazi na fadu metodologickych i etickych uskali realizace multicentrické

randomizované studie.

Zavér

Podle soucasnych doporuceni jsou k chirurgické intervenci jednozna¢né indikovani pacienti
s tézkou (MJOA 0-11) a stiedné téZkou formou (mJOA 12—-14) DCM (viz tab. 1). Pfestoze
existuji nektera data, ktera monitoruji etnost a rizikové faktory progrese NMDCCC do symp-
tomatické DCM, neexistuje jasny, védecky podlozeny konsenzus managementu a lécebného
algoritmu zejména u pacientl s mirnou myelopatii ¢i asymptomatickou cervikalni misni
kompresi, ktery by zahrnoval ieventudlni prospéSnost chirurgické dekomprese u vysoce
rizikovych pacienti s NMDCCC. Jsou potieba dalsi studie, aby bylo mozno definovat
nacasovani chirurgického zakroku a nalézt dalsi prediktory rozvoje DCM u prozatim asymp-

tomatickych jedinct.
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Tab.1. Sou¢asna doporuc¢ena managementu pacienti s DCM

1.

Pacient s tézkou DCM (mJOA 0-11). doporucuje se chirurgicka intervence

(doporuceni: silné; pritkkaz: stfedni)

Pacient se stiedné tétkou DCM (mJOA 12-14): doporucuje se chirurgicka

intervence (doporuceni silné; prikaz sttedni)

Pacient s mirnou DCM (mJOA 15-17): doporucuje se nabidnout chirurgickou
intervenci nebo strukturovanou rehabilitaci s monitoraci klinického stavu. Pokud
neprobéhne v inicidlnim stadiu operace, tak se doporucuje chirurgicka intervence
v pfipad¢€, Ze se stav pacienta neurologicky horsi ¢i se po konzervativni 1é¢bé

nelepsi (doporuceni slabé; priikkaz velmi nizky)

Pacient s misni kompresi bez znamek radikulopatie (mJOA 18): nedoporucuje se
profylaktickd operace. Pacient by mél byt pouéen o potencidlnich rizicich a symp-
tomech myelopatie a m¢l by byt klinicky sledovan (doporuceni slabé; prikaz

zadny —zalozeno na expertnim nazoru autort doporucent)

Pacient s miSni kompresi s klinickymi a/nebo radiologickymi znamkami
radikulopatie (mJOA 18): jsou se vyssim riziku rozvoje myelopatie, méla by byt
zvazena mozna rizika. Doporucuje se nabidnout chirurgickou intervenci nebo
neoperativni 1é¢bu sestdvajici z Casnych kontrol a strukturované rehabilitace.
V piipadé¢ rozvoje myelopatie by mél byt pacient 1éCen podle vySe uvedenych

doporuceni (doporuceni: slabé; prikaz nizky).
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11. KONZERVATIVNIi TERAPIE

Zdenék Kadanka st.

Vzhledem k tomu, Ze se jednd o onemocnéni obvykle s pomalym az staciondrnim pribéhem, je
tieba pii rozhodovani o strategii péce o nemocného zvazit nejdiive konzervativni 1é€bu, jak jiz
doporucovali autoti ptivodné popisujici podrobné tuto jednotku. Konzervativni 1é€ba ma velkou

uspésnost u mirnych forem degenerativni kréni myelopatie bez progrese.

1) Prvnim krokem by méla byt iprava Zivotospravy a zména Zivotniho stylu. K tomu patii

predevsim odstranéni vSech rizikovych faktorti, které mohou progresi nemoci urychlit:
- vytazeni tézké fyzické namahy,

- vyfazeni vSech ukont, které evidentné zvySuji bolesti v pateti a event. zhorsuji jiné klinické

ptiznaky,
- Uprava lizka tak, aby kréni patet nedosahovala béhem spanku — krajnich poloh,

- omezeni takové aktivity, kterd by mohla vést k poranéni patete (pohyb na kluzkém terénu, na

zebiiku, prace ve vySkach, extrémni sportovni aktivity),

- omezeni takovych Cinnosti, které zhorSuji funkci patefe (jednostranna staticka i dynamicka
zatez), vibrace (prace s vibracnimi stroji, dlouhy pobyt v dopravnich prostiedcich), dlouhodobé
fyzicka necinnost, dlouhodobé fixace patete, prochlazeni, vylouceni krajnich poloh hlavy

(u kadetnika, pii operacich), nasilna flexe i extenze hlavy.

- pecliva kompenzace diabetu,
- udrZovani pohybové funkce patefe (predevsim dostatek chlize denng),

- intermitentni fixace kréni patete mekkym limcem v dobé€ nezbytné zatéze.

2) V obdobi period bolesti:

- intermitentni klid na luzku,

- intermitentni noSeni mékkého kréniho limce,

- nesteroidni antiflogistika a svalova myorelaxancia, ptipadné kratkodobé podani kortikoidd,

- epiduralni injekce anestetika a kortikoidu,
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- opatrna, jemna trakce za hlavu (jeji efekt vSak nebyl v dvojité slepé, randomizované studii

prokézan. Nejlepsi efekt byl ale zaznamenan u nemocnych s radikulopatii

- fyzikalni terapie, i kdyZ jeji efekt nebyl dostate¢né prokéazan,

- je kontraindikovand manipulace kréni patefe

Podle rozsahlé piehledné prace o konzervativni 1€¢bé a ptirozeném prabéhu choroby je toho
o prokdzaném efektu konzervativni 1écby DCM znamo velmi madlo. Choroba je spiSe
povazovana za typicky chirurgickou zalezitost. Neni bezpecné znamo, ktery konzervativni
specificky pfistup zlepSuje pifirozeny pribeh choroby. Pokud u konkrétniho pacienta zvolime
konzervativni 1é€bu (piedev§im u lehké formy choroby), je tfeba jej pravidelné kontrolovat

k ¢asné detekci progrese myelopatie.
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12. OPERACNI LECBA
Ludeék Ryba

12.1. Uvod

DCM je nejcastéjsi pti¢inou kréni myelopatie u pacientli nad 50 let a nejcastéjsi pti¢inou
onemocnéni kréni michy na svété. Rizikové faktory rozvoje DCM se d€li na statické
a dynamické. Ze statickych faktort je to zejména primarni (vrozend) a sekundarni (ziskana)
stenoza pateiniho kanalu. V Asijskych zemich dale osifikace zadniho podéIného vazu (OZPV).
Dynamickeé rizikové faktory jsou dany pohybem kréni patete a tzv. ,,pincer" mechanismem, kdy
dochazi k posunu obratll pfi flexi a extenzi, coz zpisobuje dynamickou stendzu. Dalsi
sledované faktory jsou genetické a cévni. Budoucnost se zaméiuje na biomechanické markery,
sledujici zejména zanétlivé zmény na bunécné a molekuldrni misni Grovni. V Evropé je
sekundarni sten6zou a vrozend (primarni) stendéza pateiniho kandlu. Z pohledu
spondylochirurga je nutné hodnotit nejen kazdy pohybovy segment patete, ale komplexné celou
pateft, jak ve frontélni, tak 1 v sagitalni roviné. Pohybovy segment obsahuje dva ptilehlé obratle
s meziobratlovou ploténkou, jejich vzajemné skloubeni a spojeni pomoci vazil, kloubnich
pouzder a svalovych ponii. Degenerace postihuje vétSinou cely pohybovy segment. Vlivem
namahani a metabolickymi zménami postupné dochazi ke snizeni vySky meziobratlové
ploténky, omezeni jeji pohyblivosti, elasticity a degeneraci — osteochondréze. Na MR pak idime
obraz protruze az hernie disku. Nésledné dochazi k ptetizeni krycich plotének obratli —
spondyloze, jejich sklerotizaci a tvorbé okrajovych osteofytl. Vyraznéjsi ventralni osteofyty
mohou puisobit polykaci potize. Dorzalni osteofyty smétujici do patetniho kanalu plsobi
sekundarni stendézu a kompresi nervovych struktur. Snizenim meziobratlového prostoru
dochazi soucasné k ptetizeni intervertebralnich kloubt, zmenseni jejich pohyblivosti a rozvoji
spondylarthrozy, zptsobujici laterdlni a dorzélni stendzu. Specifikum v oblasti kréni patete je
vyvySeni na laterdlnim okraji obratlovych tél, smétujici kranidlné. Tyto vybézky se nazyvaji
uncus corporis (processus uncinatus). Degenerace postihujici unkovertebralni klouby vede
k lateralni stendze a soucasné muze puisobit kompresi vertebralni arterie a vén. Vlivem snizeni
celého pohybového segmentu dochézi k nataseni a zdufeni ligamentum flavum, které vede ke
stendze patefniho kandlu a tlaku na nervové struktury ze zadni strany. Kréni patet se déli na
horni kréni patet (occiput az kréni obratel C2) a subaxialni kréni patet (zahrnujici obratle

C3-7). Horni kréni patef byva postiZzena zejména v rdmci systémovych onemocnéni (naptiklad
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revmatoidni artritida), je zde $irsi patetni kanal, degenerace se zde objevuje jen vyjimecné a ke
stendze dochazi vlivem nestability s porusenim vazivového aparatu. Mnohem castéji postihuje
degenerace subaxialni kréni patet C3-7. Je to dano rozsahem pohybl v jednotlivych
segmentech a silovym plisobenim. Maximalni rozsah pohybt je v segmentu C5/6, nasleduji
prilehl¢ segmenty (C4/5 a C6/7) a nejmensi rozsah je naopak v C2/3 a C7/T1 (viz tab.1). To
odpovida 1 naSim zkuSenostem a uddvanym vysledkiim v literatuie, kdy se nejvice operaci

pfednim piistupem provadi v segmentu C5/6 a C6/7.

Tab.1. Rozsah pohybii v jednotlivych pohybovych segmentech kréni patere

Etaz Flexe— extenze |Uklony tihel |Rotace tihel
thel (stupné) (stupné) (stupné)

Okciput-C1 13 8 8

C1-C2 10 0 47

C2-C3 8 10 9

C3-C4 13 11 11

C4-C5 12 11 12

C5-C6 17 8 10

C6-C7 16 7 9

C7-T1 9 4 8

12.2. Pfedoperacni zhodnoceni

Pro piedopera¢ni planovani je nutné dikladné zhodnoceni radiologické dokumentace.
Zakladem jsou klasické rentgenové snimky v ptedozadni (AP) a bo¢ni projekci, které informuji
o statickém nalezu. Nutné je vzdy d¢€lat tyto snimky ve stoje. O dynamickych vlastnostech kréni
patete informuji funkéni snimky v pfedklonu a zaklonu, kde hodnotime posuny obratli,
rozevirani v jednotlivych pohybovych segmentech a subluxace v intervertebralnich kloubech.
Nestabilita patefe mize byt zpiisobena degenerativnim postizenim, nasledkem zanétu, nadoru,
nebo po uraze (nejCastéji diskoligamentdoznim poranénim—whiplash injury, subluxace), bez
adekvéatni pourazové terapie. Tato poranéni se hoji ménécennou jizvou s omezenim stabilizacni

funkce. Dal$i moznosti je vznik nestability iatrogenné po operaci (laminektomie ¢i poSkozeni
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sousednich intervertebralnich kloubt, vazivového aparatu opera¢nim ptistupem). Dilezita je
téz velikost maximalni horizontélni translace v sagitalni rovin¢. Primérmé hodnoty na dolni
kréni patefi jsou 2 mm. Panjabi a White navrhuji jako horni limit normalniho pohybu 3,5mm.
Je nutné si uvédomit, ze vlivem nestability dochazi pti kazdém pohybu k ttlaku nervovych
struktur a omezeni cévniho zasobeni. Hodnotime i velikost lordozy celé kréni patete, event. jeji
kyfotizace a soucasn¢ i jednotlivé pohybové segmenty. Jednim z parametrii je tzv. kréni
sagitalni vertikalni linie (cSVA) vychézejici z apexu C2 distdlné¢ (plumb line C2), kdy
hodnotime jeji vztah ke stfedu horni kryci plotny C7 (plumb line C7). Pii posunu hlavy
ventralné vychazi pozitivni a pti posunu dorzalné€ negativni hodnota (viz obr. 1). Fyziologicky
by se mély nachazet ob¢ struktury v jedné roviné. Nezbytnym vySetfenim je MR, ktera ukéaze
lokalizaci ttlaku nervovych struktur — pfedni, zadni kombinovany utlak a rozsah
myelopatickych lozisek. Pokud je MR kontraindikovéano, tak doplitujeme CT, ¢i 1épe myelo
CT.

Obr. 1. Krcni sagitalni vertikalni linie (cSVA)

- vlevo pozitivni hodnota, dekompenzace krcni patere ventralné
- vpravo negativni hodnota, dekompenzace lehce dorzalne.
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12.3. Operacni reseni

Pti progresi neurologického nalezu nereagujici na konzervativni terapii nebo vyrazné stenoze
paterniho kandlu ¢i nestabilité je indikovano operacniho feseni. Principem chirurgické 1écby je
odstranéni utlaku nervovych struktur. Dekomprese nervovych struktur muze byt ptima (kdy se
odstranuji prominujici a stenozujici struktury) nebo nepiimé (kdy se rozsiti patetni kanal).

Operacni pfistupy a vykony se déli na pfedni, zadni a kombinované.
12.3.1. Piedni pristup

Ptedni operacni vykon je indikovan v 80-90 % piipadl, pokud je utlak zeptedu. Umoziuje
odstranéni prominujici meziobratlové ploténky a soucasn¢ dorzalnich spondylofyti. Predni
pfistup popsali Smith a Robinson. V poloze na zadech z pravostranného nebo levostranného
ptistupu (dle zvyku operatéra), z piicného kozniho fezu (ktery je kosmeticky vyhodnéjsi) a po
protnuti m. platysma, nasleduje vétSinou tupa preparace az k predni plose patete. Pti postizeni
tii a vice segmentll je doporucena podélni kozni incize, jdouci pii prednim okraji
m. sternocleidomastoideus. Vyhodou je mozZnost protazeni rany proximalné a distalné. Pfi
preparaci se orientujeme podle pfedniho okraje m. sternocleidomastoideus a pulzace a. carotis
communis. Nervoveé cévni svazek a kyvac se odtahuji lateralné a larynx, trachea, §titnd zlaza
a jicen medialné. Pfi pfistupu je nutné podvazat nekteré zilni spojky. Patef je zeptfedu kryta
m. longus colli, podle kterého se orientuje stied patefe, a dale pfednim podélnym vazem.
Po rozhrnuti se dostaneme na pfedni plochu obratlovych tél a meziobratlovych plotének. Mezi
rizika pfistupu patii poranéni cévniho svazku, a. carotis communis, v. jugularis profunda, pied
patefti je riziko poranéni jicnu, zvlasté u reviznich operaci, kdy je fixovan do pevnych jizev. Ne
zcela vzacné miize dojit k poranéni n. laryngeus recurrens s naslednym omezenim pohybu
hlasivek a pooperacnim chrapotem. Po radiologické lokalizaci postizeného segmentu se do
prilehlych obratlovych tél zavrtaji piny a pomoci specidlniho distraktoru se roztahne
meziobratlovy prostor. Nasleduje kompletni odstranéni meziobratlové ploténky a dorzéalnich
osteofytll na zadnim okraji obratlovych tél, které zplisobuji Gtlak nervovych struktur. Pouzivaji
se specialni kostni Stipaky — Kerrisony, kostni frézy a klesti¢ky. Nyni jiz prakticky vSechna
pracovisté pouzivaji operacni mikroskop, ktery, kromé mnohem lepSich svételnych podminek,
vyrazné oziejmuje dekompresi nervovych struktur a loziska krvaceni. Pokud je ptfi¢inou utlaku
mekky vyhtfez ploténky, nejsou pfitomny vétsi degenerativni zmény, neni kyfotizace
a nestabilita, neni vétsi snizeni vysky meziobratlové ploténky, a hlavné je zachovany pohyb,

pak je mozné nahradit ploténku totdlni nahradou disku. To umozni zachovani pohybu
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v pohybovém segmentu. V ostatnich ptipadech je principem operace fuze jednoho nebo vice
pohybovych segmentli. Zlatym standardem je néhrada meziobratlové ploténky kosténym
Stepem, kterou popsal Cloward. Pouzivaji se autogenni Stepy, nejcastéji z lopaty kycelni nebo
alogenni Stepy z tkanové banky. Nevyhodou autogenniho §tépu je riziko z dalsi operac¢ni rany,
infekce, krvaceni a pii vétSim Stépu 1 zlomenina v oblasti lopaty kycelni. Dal$i moznosti je
pouziti kleci vyrobenych z riznych materidlu — titanové, karbonové, z PEEK
(polyetheretherketone), sklokeramické, ze vstiebatelnych materidli nebo z materialii
nahrazujicich kost (bikalciumfosfat, trikalciumfosfat, hydroxyapatit). Jednotlivé materialy je
mozné kombinovat mezi sebou a vyplnit pevné klece kostnimu S$tépy odebranymi pii
dekompresi z osteofytil anebo umélou kosti. Urychli se a zlepsi kvalita prohojeni fuze. V oblasti
bederni patete, reviznich operaci velkych kloubii je nyni velky trend pouziti implantati
technologie Trabecular Metal. Jedna se o tantalové klece s vysokou porozitou. Soucasné
vyrazné osteokonduktivni vlastnosti vedou k rychlému prohojeni, prortstani kleci okolni kosti
a pevnému spojeni. Klece se vyrabéji v riiznych velikostech Sitky, délky, vysky a stupné
lordotizace. Snahou je co nejlepsi pfizplisobeni meziobratlovému prostoru, kdy horni plocha je
konvexni, dolni rovna. Stépy a klece se daji pouZit samostatné, tzv. princip stand alone
techniky. Rizikem je moznost vycestovani klece nebo $tépu, nez dojde je zhojeni. I kdyZz néktera
pracoviste stale pouzivaji tuto techniku, ve vétSin€ ptipadu se premost’uje $tép nebo klec dlahou.
Pfedni dlahy dostaly v pribéhu let velkych zmén ve smyslu zlepSeni stability a moznosti
dynamického vyuziti dlah. Prvni dlahy byly neuzamykatelné, s rizikem vycestovani Sroubti
z dlahy ¢i jeho zlomeni a pro fixaci bylo nutno pouziti bikortikalni fixace, tzn. zavedeni Sroubt
ptes celé obratlové télo a penetrujici zadni hranu obratlového téla, s rizikem iritace nervovych
struktur. Nasledovaly uzamykatelné dlahy, kde riznymi principy doslo k fixaci Sroubu v dlaze
a posledni typ, nejmodernéjsi, jsou dynamické dlahy. Tyto dlahy maji ovalné otvory pro Srouby
a postupn¢ dochazi k dosednuti obratlovych tél na $tép nebo klec a tim k rychlejSimu prohojeni
a fuzi. Dalsi vyhodou je moznost zavadéni Sroubil do dlahy pod vétSim uhlem sklonu a pouziti
kratsich dlah, diky kterému nedochazi k drazdéni sousednich meziobratlovych plotének a jejich

degeneraci (viz obr. 2).
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Obr. 2. Riizné typy modernich zamykatelnych dlah, s mozZnosti zavedeni Sroubit pod riiznym
uhlem

Kromé pouziti $tépu, klece a dlahy Ize s vyhodou u degenerativniho postizeni patete (bez
vyrazné nestability) pouzit stand alone klece, které v sob¢ jiz maji fixacni systém. K fixaci se
pouzivaji Srouby nebo kotvy s nizkym profilem, zanofené do implantatu. Vyrazné se tim omezi
prominence na piedni ploSe patete, které mlize byt nepiijemné pti pouziti dlahy a vést k pocitu

tlaku v krku a ur¢itym polykacim potizim, dysfagie (viz obr. 3).
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Obr. 3. PEEK (Poly Ethyl Ether Keton) klec vyplnéna alostépy z pately, fixovana 2 Srouby
zanorené bez prominence — peroperacni snimek

Pfedni dekomprese je moznd v jednom 1 vice segmentech, a to soucasné v jedné dob¢ nebo
s ur¢itym c¢asovym odstupem, pii onemocnéni pfilehlého segmentu. Pokud je vyraznéjsi
deformace obratlového téla a delSi rozsah stenézy, je z predniho pfistupu nutné odstranéni
celého obratlového téla (somatektomie) a ptilehlych krycich obratlovych plotének. Modifikaci
je subtotalni resekce obratlovych tél dle Boniho, ktera je indikovana pii nutnosti odstranéni vice
obratlovych tél. Pfi této technice se odstranuji stiedni 2/3 obratlovych tél s dekompresi michy.
K nahradé muze byt pouzity opét kostény Step nebo klec. Zde doslo také k vyraznému pokroku,
kdy dtive pouzivané klece (kosiky) se zkratily na pozadovanou délku, vyplnily $tépy a vlozily
se do pripraveného prostoru s piemosténim dlahou. Dochazelo vSak k neprohojeni uvniti klece
a naslednému selhani instrumentace. Novéjsi klece jsou jiz expandibilni, na koncich vyztuzené,
uhlové Castecné upravitelné koncovky, které se po vlozeni roztdhnou do pozadované délky.
Soucasné¢ maji nekteré typy zabudovany i fixacni systém — Srouby fixujici implantit do
ptilehlych t€l — nebo se premosti dlahou. Nékteré komplikace po prednich vykonech jiz byly
zminény — poranéni mékkych tkani v ramci ptistupu, cév, nervi, organt dychaci a travici
soustavy. Z dalSich komplikaci je nutné zminit moznost vzniku poopera¢niho hematomu. Ten
muze byt lokalizovéan v oblasti dekomprese v pateinim kanale, s ndslednym utlakem nervovych

struktur a manifestuje se vétSinou postupnym zhorSovanim neurologického nalezu. K dosetteni
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je vhodna kontrolni MR a dle nalezu operacni revize, odstranéni ndhrady, vypusténi hematomu,
stavéni krvaceni a opét vraceni nadhrady a stabilizace. Druha mozna lokalizace poopera¢niho
hematomu je oblast prevertebralni (v m&kkych ¢astech krku). Po operaci je prevertebralni
prostor drénovan a je zavedena aktivni odsavna drenaz. Pti ucpani, pfedCasném vytazeni drén
anebo poopera¢nim krvaceni z postizenych cév dochazi k otoku krku, zhorSenému polykani
a dychani. K dosetieni se doplni ultrazvukové vySetfeni, MR, nebo pfi vyraznych potizich je
ihned indikovana operacni revize, vyplach koagul, stavéni krvaceni a zavedeni odsavné
drenaze. Infek¢ni komplikace mohou byt ¢asné, nebo pozdni. Oproti zadnim vykontim, jsou po
piednich vykonech velice vzacné. Nejvaznéjsi komplikaci mize byt zhorSeni neurologického
nalezu pfi malpozici §tépu, klece, Sroubll a dlahy. Po MR dosetfeni je indikovana okamzita
revize s upravou implantatl a Stépli. Z pozdnich komplikaci se vyskytuje nezhojeni fuze,
poskozeni implantatli, vycestovani Sroubil, vzacné i1 polykaci potize pii prominenci dlahy
a implantatu. Principem opera¢niho vykonu je pevnad fuze. Tim dochazi k pietizeni sousednich
pohybovych segmenti a casem k progresi jejich degenerace, tzv. adjacent segment disease
(ADS). Prevenci je Setrna operaéni preparace, bez poskozeni piilehlych plotének,
neptekorigovani vysky nahrady ploténky a tim opét zvySeni tlaku na pfilehlé segmenty.
Musime téz v rdmci pooperacni péce dbat na spravnou rehabilitaci, provadéet instruktaz cviceni
na uvolnéni zkracenych Sijovych svalll a soucasné posileni oslabenych svalii, se snahou

o obnoveni fyziologického tvaru kréni patete.

12.3.2. Zadni pristup

Ze zadniho piistupu jsou operace vétSinou indikované pii viceetazovém postizeni, primarni
spinalni sten6ze a zachované kréni lordoze. Operacni vykon se d¢li na laminektomii,
(odstranéni celého obratlového oblouku) a laminoplastiku (otevieni obratlového oblouku a tim

roz§ifeni pateiniho kanalu). Pii deformité, kyfotizaci, nestabilité je nutna zadni stabilizace.

12.3.2.1. Laminektomie

Laminektomie je indikovana spiSe pfi jedno — az dvouetdzového postizeni. Principem je
castecné nebo Uplné odstranéni obratlového oblouku (laminy) s dekompresi nervovych struktur.
Je indikovana pfi zadni miSni kompresi. Pokud je laminektomie viceetdzova, je pfitomna
deformita Ci nestabilita, je nutna i zadni stabilizace patetfe. Pfi ni se vétSinou pouziji Srouby
implantované do kloubnich masivli. Druhou moznosti je zavedeni Sroubti pies pedikl, spojeni
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zadnich elementll s obratlovym télem a nésledné jejich vzijemné spojeni pomoci
modelovanych ty¢i. Velice vzacné se daji pouzit i specidlni hacky, zavedené za obratlové
oblouky nebo draténé klicky podvlecené opét pod obratlové oblouky. Vse se spojuje pomoci
ty¢i. Zadni stabilizace umoziluje provést c¢asteCnou kompresi (stazeni) nebo distrakci
(roztazeni) pohybového segmentu. Principem operace, stejné jako u prednich vykont, je fuze

patefe v instrumentované ¢asti, tzn. kostény srist.

12.3.2.2.Laminoplastika

Laminoplastika odstrani dorzaln¢ prominujici €asti a soucasné rozsiti plochu patetniho kanalu.
Pokud se nepouzije instrumentace, zachova se pohyb kréni patete. Piedni ptistupy se preferuji
hlavné v USA a v Evropé, zadni pfistupy s laminektomii a laminoplastikou, dominuji
v asijskych zemich. Hlavni pfi¢inou DCM je zde totiZ viceetaZzova komprese se spondylézou,
primarni stenoza pateiniho kandlu a viceetdzovda OZPV. Prvni typ laminoplastiky zavedl
Oyama a Hattori v roce 1972. Jednalo se o Z-laminoplastiku, kterd vSak vzhledem ke své
slozitosti nenaSla vyrazng&j$i uplatnéni. V roce 1977 popisuje Hirabayashi a kolektiv
jednostrannou open-door laminoplastiku. Metodu modifikuji Itoh a Tsuji vlozenim solidnich
kostnich $tépti do rozevieného prostoru. Kurokawa a kolektiv vyvinuli v roce 1980
oboustrannou, double-door, laminoplastiku, také zvanou ,,french door". Podle typu osteotomie
obratlového oblouku v soucasnosti délime laminoplastiky na dva zakladni typy — Hirabayashiho
jednostranna (open door), a Kurokawova oboustranna (french door) (viz obr. 4). Z téchto metod

nasledné vzniklo velké mnozstvi modifikaci.
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Obr. 4. Nahore Hirabayashiho jednostrannd (open door), laminoplastika,
dole Kurokawova oboustranna (french door) laminoplastika

AR
AR

Do rozevieného prostoru je mozné vlozit kosténé auto-, alostépy, rizné spacery nebo pouze
materidly stavéjici krvaceni. K fixaci se pouzivaji silné stehy, Srouby a v posledni dobé
modelované dlahy urc¢ené piimo k fixaci rozeviené laminy. Operacni pfistup je u obou metod
stejny. Pacient lezi v prona¢ni poloze, na bfise, hlava je ve flexi pevné fixovana ke stolu pomoci
trojbodu, Mayfield svorky, ¢i jinych docasnych fixatord hlavy. Pouziva se stiedni podélny
kozni ptistup. Po protnuti ligamentum nuchae pomoci elektrického noze se uvolni svalové
upony na processus spinosus a obratlové oblouky. Prevenci pooperacni kyfotizace je snaha
chranit oboustranné ipony musculus semispinalis cervicalis na spin6zni vybézek C2, které hraji
diilezitou roli pii udrzovani kréni lord6zy. Déle také kloubni pouzdra intervertebralnich kloubt
a svalové upony v oblasti C-T pfechodu. Pomoci tenkého Kerrisonova Stipaku se odstrani na
hornim a dolnim konci laminoplastiky ligamentum flavum mezi obratlovymi oblouky. Déle se
JiZ postup u obou typti li§i. Pii Hirabayashiho open door laminoplastice rozliSujeme dvé strany,

otevienou a zavésnou. Kostni frézkou se na oteviené strané protind lamina oblouku v celém
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rozsahu, na zdveésné stran¢ pouze zevni kortika. Na zdvésné stran¢ se zavedou silné stehy do

kloubnich pouzder a ptilehlych mékkych tkani. Nasledné se odklapi lamina na zavésnou stranu

a pripravené silné stehy se dotahuji ptes odklopené spin6zni vybézky (viz obr. 5).

Obr. 5. Peroperacni snimky, vlevo po protnuti oblouku vlevo a zlabek vpravo, vpravo po

odklopeni a Sipky naznacuji rozsireni paterniho kanalu, sedé prosvitajici duralni vak

Existuje celd fada modifikaci, kdy se napf. pfi ,.en block® laminoplastice vkladaji kosténé
solidni §tépy mezi laminu a dolni kloubni vybézek. Fixace kosténé¢ho $t€pu je mozna opét
pomoci silnych $tépti, Srouby nebo specialnimi dlazkami. Double door laminoplastika vychézi
z puvodni Kurokawovy metody. Na obou strandch obratlového oblouku se vytvofi zaveés —
zlabek protinajici pouze zevni kortiku. Osteotomie se provadi tenkou frézkou ve sttedni roviné
oblouku, po castecném sneseni spindzniho vybézku, a nésledné pomoci specidlniho

laminospreaderu dochazi k rozevieni oblouku na ob¢ strany. Do vzniklého prostoru se ptivodné
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vkladaly kosténé blocky z lopaty kosti kycelni. Vzhledem k moZznym komplikacim v misté
odbéru §tépt, byly nahrazeny alo$tépy nebo hydroxyapatitovymi spacery. Rozpolcené spindzni
vybézky se pak stahuji stehy. Pfi obou metodach je nutnd ditkkladna rekonstrukce svalstva
a ligamentum nuchae. Ob¢é metody maji své piiznivce a zalezi vétSinou na zvyklostech
pracovisté. Laminoplastika je relativné bezpecna a efektivni chirurgickd metoda dekomprese

v oblasti kréni patete.

12.3.2.3. Kombinovany vykon

Posledni moznosti je kombinovany vykon, zahrnujici zadni dekompresi s laminektomii nebo
laminoplastikou, eventualné zadni stabilizaci a soucasné v jedné dobé¢, nebo ve dvou dobach
s riznym casovym odstupem, i piedni vykon s dekompresi a stabilizaci. Tyto operace jsou
indikované pii kombinovaném pfednim i zadnim tutlaku, vétSinou pfi t€Zké primérni nebo

sekundarni stenoze a deformité patefe. Zafind se zadnim vykonem, kdy rozsifeni pateiniho

4

12.4. Hodnoceni tspesSnosti operacni 1éCby

Prevalence operovanych pro DCM je udévana 1,6 osob na 100 000 obyvatel. Pooperacné
hodnotime neurologicky status—klinicky pomoci skorovacich systémii, napt. Nurickovy skala
¢i mJOA skore. Déle radiologicky nalez, kde kontrolujeme zhojeni fize, zmény vysky
sousednich meziobratlovych plotének, zmény v sagitalni rovin€ cel¢ kréni patefe
1 vjednotlivych segmentech. Sakaura et al. pfi hodnoceni dlouhodobych vysledki
laminoplastiky C3—6 udaval piredoperacni mJOA 11,7 a v ramci follow-up (F-U) (8-10 let)
zlepseni na 14,9. Kimura et al. srovnéaval skupinu spokojenych a nespokojenych pacientll po
laminoplastice. Ve skupiné spokojenych pacientli se mJOA z piedoperacnich 11,0 zlepsilo na
14,2 (tj. rozdil 3,2 bodu). U skupiny nespokojenych pacientti z 11,5 na 13,2 bodu (tj. rozdil 1,7
bodu). Lin et al. srovnaval dvé skupiny dle rozsahu invazivniho skeletizace kréni patetfe pti
laminoplastice. Prvni skupina byla klasicka oboustranna skeletizace kréni patefe a druha
skupina se snahou zachovanim Gponi svalt a ligament na jedné strané. Pti klasické (bilateralni)
skeletizaci se mJOA z piedoperacnich 11,9 bodu zlepsilo na 14,3 (rozdil 2,4 bodu). U skupiny
s jednostrannou (unilateralni) skeletizaci doSlo ke zlepSeni z 12,5 na 14,7 bodu (rozdil

2,2 bodu). Kromé klinického nalezu je nutné i zhodnoceni subjektivnich potizi. Ty pacienti se
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hodnotili pomoci Visual Analog Scale (VAS), zvlast' pro bolesti kréni patefe a zvlast’ pro bolesti
koncetin. Je nutné si uvédomit, ze samotné degenerativni zmény, svalova dysbalance
a soucasny, spiSe sedavy zplsob zivota, vedou k vertebrogennim bolestem. Bolest kréni pateie
je udavana 1 u zdravé populace nad 40 let v€ku v priméru 20 %. Yoshida et al. referuje 49 %
prevalenci predoperacni bolesti kréni patete a ztuhlosti u pacient s DCM. Ara et al. zhodnotili
bolest kréni patefe pomoci VAS $kély u pacienti s DCM. Rozdélili pacienty do dvou skupin.
Prvni s pfedopera¢nim VAS 0 a druhd vice nez 1. Po dvouletém sledovani se skupina, kde pted
operaci nebyla zadna bolest (VAS 0) zhorsila na 3,1, zatimco u skupiny, ve kter¢ jiz byla pred
operaci VAS 6,83, doslo ke zlepSeni na 4,23. Mesfin et al. hodnotili bolest pomoci Neck
Disability Indexu (NDI). Ten posuzuje celkem 10 ¢innosti a hodnoti bolest pro kazdou ¢innost
0-5 bodii. Maximum je 50 bodi, které znaci nejveétsi bolest, 0 bodti Zadna bolest. Bolest hodnotil
6 tydnli a potom rok po operaci. Pfedoperacni hodnota 12,5 bodu se 6 tydnli po operaci zmensSila
na 10,1 bodu a rok po operaci na 8,5 bodu. Dilezitd role pro vznik axialni bolesti je
pfisuzovana uponu m. semispinalis cervicis na C2. M. semispinalis cervicis je dilezity extenzor
— vzptimovac kréni patete a snaha o zachovani, event. rekonstrukce jeho iponti na C2 u zadnich
vykont vede ke snizeni pooperacnich axidlnich bolesti. Stejné€ je nutné zachovani ipont na
spindzni vybézek C7, pokud neni indikovana laminoplastika C7. Pii hodnoceni operacni terapie
je kladen velky diiraz na sagitalni postaveni patefe a event. zménu po operaci, zvlasté u zadnich
vykonil. Vlivem laminoplastiky mlze dojit k zvyraznéni kréni lordézy nebo naopak ke
kyfotizaci kr¢ni patete. Lee et al. hodnotili skupinu 34 pacientii s OZPV a F-U 57,5 mésice pii
stejném meéteni dle Cobba C2—7. Pacienti méli predoperacni skore -11,3°. Pooperacni zména
po laminoplastice byla na -8,4°. Sakaura et al. zhodnotili 20 pacienti s F-U 9 rokt
a laminoplastikou C3-6. Snazili se zachovat Upony na C2 a C7. Primémé doslo
z predoperacnich -13,8° ke zvyraznéni kréni lordézy na -19,2°. U zadného pacienta
nezaznamenal pooperacni kyfotizaci kréni patere. Lin at al. sledovali u skupiny 90 pacientt
s laminoplastikou hned nékolik parametrt a jejich zménu po operaci. Zakladem byl klasicky
bo¢ni snimek pfed a po operaci. Prvni hodnoceni bylo C2—-C7 cSVA, definované jako
vzdalenost plumb linie spusténa ze stiedu téla C2 k zadnimu a hornimu okraji téla C7 (udavana
v mm). Srovnavali zménu (jak bylo zminéno vyse) u bilateralni a unilateralni skeletizace; cSVA
se u unilateralni skeletizace zménila z 20,4mm na 20,6mm a bilateralni skeletizace z 20,8 mm
na 25,7 mm. Zde byl prokdzan signifikantni rozdil u bilateralni skeletizaci. Vysledky svéd¢i
pro sagitalni posun hlavy a horni kréni patefe ventralné pii bilateralni skeletizaci a zméné
v sagitalnim postaveni kréni patete. Dale sledovali zménu postaveni v horni kréni pateti. Méfili

Cobbiiv thel mezi occiputem (Mc Gregorova line) a dolni kryci ploténkou téla C2 a soucasné
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sledovali zménu Cobbova uhlu C3-7. U unilateralni skupiny doslo z pfedoperacnich -19,8°
k zvyraznéni lordozy na -22,3°, ale bez vyraznéjs$i zmény v postaveni dolni kréni patete, kde se
pfedoperacni -11,1° zménilo na -11,4°. Vyraznéj$i zména byla u bilateralni skupiny. Zde CO—
C2 Cobbuv thel byl pied operaci -20,0° a po operaci -24,2°. Soucasné doslo k snizeni lordézy
dolni kréni patete, kde tthel C3-7 z predoperacnich -11,6° se zmensSil na -7,8°. Zavérem bylo,
ze zvySeni v CO—C2 uhlu pozitivné korelovalo s ¢cSVA a negativn¢ s C3-C7 zakfivenim.
Soucasné se kréni patet chova jako celek a zména v postaveni v dolni kréni patefi vede

kompenzacni zméné€ v horni kréni pateti.

12.5. Nejcastéjsi komplikace
12.5.1. Zhorseni neurologického nilezu

Mezi hlavni peroperacni a pooperacni komplikace DCM patii zhorSeni neurologického nalezu,
zejména vyskyt 1éze kotene C5, pooperacni hematom, vznik restendzy a infekéni komplikace
3% je udava celkem ve 4 % a Okada et al. v 6 %. Nejcastéjsi pricinou byva poopera¢ni hematom.
Relativné ¢astou komplikaci u operaci kréni patefe je paréza nervového kotene C5. Prvni ji
popsal Scoville v roce 1961. Projevuje se parézou m. deltoideus a m. biceps brachii
a senzitivnim postizenim v dermatomu C5. Muzeme ji nalézt jak u piednich piistupt, kde je
udavan az 12% vyskyt, tak u zadnich piistupt, kde je udavan az v 30 %. Etiologie zatim neni
pfesné znama, zvazuje se peropera¢ni manipulace a lokalni postizeni, ddle moZznost tétivového
efektu pfi uvolnéni a posunu nervu dorzalné. Dal$i moznosti je cévni etiologie s chronickou
ischemii michy a nervu s néslednou rychlou reperfuzi pii provedeni kréni dekompresi. Paréza
se mize postupné rozvijet i behem nekolika dni po operaci. Ve vétsiné piipadi dochdzi ke

spontanni Gprave.

12.5.2. Infek¢ni komplikace

Al-Tamini udava vyskyt hluboké infekce ve 3,4 %. Wang et al. a Jiang et al. srovnavali dva
typy laminoplastik s a bez pouziti kovovych dlazek. Wang nemél hlubokou infekci ani v jednom
souboru, Jiang mél vyskyt hluboké infekce v 6 % u souboru s pouZzitim dlahy a 12 % bez pouziti

dlahy.
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12.5.3. Zmény v mJOA skoére

Zhu et al. ve své praci zhodnotili celkem 2171 studii, zabyvajici se terapii a 1écbou DCM.
Vybrali 8 studii srovnavajici pfedni a zadni operac¢ni vykon pfi vicesegmentovém postizeni
u DCM. Vysledky ukazuji na lepsi pooperacni mJOA skoére u piednich pfistupti, ale vyvazené
veét§im mnozstvim komplikaci — vétsi krevni ztraty, nezhojeni, nepiihojeni st€pu, vétsi mnozstvi
neurologickych komplikaci. Kato et al. zhodnotili 757 pacientl ve 2 prospektivnich
multicentrickych studiich, srovnavajici pfedni a zadni pfistupy. Nezjistili vyrazny rozdil
v pooperacnim mJOA (piedni pfistup 15,1, zadni 15,3) ¢i NDI (20,5 po piednich a 24,1 po
zadnich vykonech). V komplikacich byl vétsi vyskyt u ptednich vykoni (16 % oproti 11 % po
zadnich vykonech). Rozdil byl v typu nékterych komplikaci, kdy dysfagie, dysfonie byly
zjiStény pouze u prednich vykonl, a naopak u zadnich vykonl pievazovaly infekce
a radikulopatie C5. Fehlings et al. hodnotili 278 pacientli v prospektivni multicentrické studii
v Severni Americe. Hodnotili rozdil mezi prednimi a zadnimi vykony. Zjistili, Ze pfedni byly
indikovany u mladSich pacientdi, s méné zavaznym postizenim, zadni u star§ich pacientl
a vyrazn&j$im neurologickym nalezem. Signifikantni vétsi zlepSeni mJOA bylo u zadnich
vykont (3,62 oproti prednim 2,47). V kazdém ptipad¢ byla u obou skupin ekvivalentni
ucinnost. Liu et al. v systematickém review porovnali rozdil mezi pfedni korporektomii a zadni
laminoplastikou. Pokud byl pfedni vykon na vice nez 3 segmentech, pak byl zjistén vétsi vyskyt
komplikaci a doporucen spiSe zadni vykonlaminoplastika. U skupiny korporectomii s méné nez

3 segmenty nebyl zjistén rozdil mezi obéma skupinami

12.5.4. Komplikace laminoplastiky a laminektomie

U laminoplastiky a laminektomie se ptidavaji i nékteré specifické komplikace, o kterych je
nutné se také zminit. Poopera¢ni hematom s utlakem nervovych struktur se manifestuje rizné
rychlym néstupem progrese neurologické symptomatologie. Vétsinou se v fadu nékolika hodin
po operaci projevuje kvadruparetickym az kvadruplegickym postizenim. Pfi¢inou muze byt
nedokonalé stavéni krvaceni v priabehu operace, nepouziti pooperacni odsavné drenaze, ale také
hematologické poruchy, onemocnéni jater a uzivani 1ékt, ovliviujici srazlivost krve. Pii
zhorSeni neurologického ndlezu v pooperacnim obdobi je nutné doplnéni akutni MR, které
odhali kompresi michy hematomem. Zakladem terapie je akutni revize, odstranéni hematomu,

drenaz a uprava hemokoagulace. Pii zhorSeni neurologického nalezu po operaci miizeme najit
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na MR i intrameduldrni poskozeni michy — myelomalacii, otok, hydrosyringomyelii.
Ve vétsin¢ piipadu jsou vSak tyto zmény patrny jiz na pfedoperacni MR a vlivem otoku
a manipulace po laminoplastice miize dojit k jejich progresi. Lécba je pouze symptomaticka

podavanim antiedematozni terapie a nasledna rehabilitace (viz obr. 6).

Obr. 6. Vlevo sagitalni MR pred operaci, vyrazny viceetazovy utlak, zachovand lordoza,
uprostied MR 3 roky po operaci s vyraznym rozsirenim paterniho kandlu, pretrvava lozZisko
myelopatie, vpravo transverzalni MR po operaci s rozsirenim pdterniho kanalu

Pti peropera¢nim poskozeni durdlniho vaku dochazi k liquorei. Pfi¢inou je pevnd adheze
zlutého vazu k dura mater, kdy pfi odklapéni lamin dojde k jejimu natrZzeni. To mulize byt
zietelné hned v pribéhu operace nebo nasledné v pooperacnim obdobi. Pti peropera¢nim
poskozeni je nutné dusledné zastaveni liquorei, sutura, zalepeni umélou durou fibrinovym
lepidlem. V pooperacnim prubéhu se poSkozeni durdlniho vaku miize projevovat bolesti hlavy,

opozici $ije, nauzeou a zavratémi, s typickym horsenim po vertikalizaci.

Pti procesu odklapéni obratlového oblouku mtize téz dojit na zavésné strané k Gplnému zlomeni
a nasledné dislokaci kosténé laminy do patefniho kanalu. Na kontrolnich poopera¢nich CT
vySetienich byva nalomeni pomérné¢ cCastym nalezem, avSak bez dislokace a pfi
asymptomatickém pribehu dochazi ke spontanni fuzi. Pti dislokaci a tlaku na nervové struktury
se projevuje kofenovym drazdénim, bolesti, ztuhlosti a parézou horni koncetiny, pii veétSim
utlaku i zhorSenim myelopatickych symptomii az s kvadrupostizenim. Diagnézu uptesni CT
nebo MR vysSetfeni. Pfi minimalnim nélezu je mozna konzervativni terapie, kdy v pribchu
meésict dochdzi ke snizeni drazdéni. Pii vétSim nalezu je indikovana operacni revize, fixace

odlomeného oblouku nebo jeho kompletni odstranéni.

Dalsi charakteristickou komplikaci je opétovné zavieni odklopeného oblouku. To je mozné

hodnotit i na klasickém rtg. Pficinou je selhani fixace a také perioperacni fixace v maximalni
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flexi kréni patete a nasledné povoleni do neutralni polohy. Zavieni oblouku vétSinou nevede ke
zhorSeni klinického nalezu. Muze se vSak projevit az po delsi dob¢, kdy dochazi k progresi
kréni myelopatie. Specifickou komplikaci je vznik pooperacniho kotfenového oslabeni horni
koncetiny, nejCastéji kotene C5, viz vySe. U laminoplastik je uddvana incidence v rozmezi
0-25 %. Spontanni Gprava trva 1-2 roky, v nékterych ptipadech, a vice u tézkych forem, nemusi

dojit ke zlepSeni a mize pretrvavat.

Pfi dlouhodobém sledovéani pacientli po laminoplastice je nutné hodnoceni axidlni bolesti
v oblasti kréni patefe a ramen. Daéle zjiStujeme na rtg snimcich zménu postaveni
v sagitalni roving, s eventualni kyfotizaci kréni patete. Pfi prevenci zamezeni bolesti
a kyfotizace se op¢t klade diiraz na dislednou rekonstrukci mékkych tkani a na zachovani
svalovych tipont v oblasti C2 a C-T piechodu. Diskutuje se i problematika pooperac¢ni fixace,
ktera pii dlouhodobém ponechani vede ke svalovym kontrakturam, fibrotizaci svalii a omezeni

rozsahu pateiniho pohybu.

12.6. Zavérec¢né shrnuti

Dle publikovanych vysledki i naSich zkuSenosti s opera¢nim feSenim DCM, je ptredni vykon
indikovany pfedev§im u mladsSich pacientl s pfednim ttlakem v jednom az dvou segmentech.
U star§ich pacientll jsou vice indikované zadni, nebo kombinované vykony, vzhledem
k viceetazovému postizeni a kombinovanému utlaku. Vzdy je nutné individualni komplexni
zhodnoceni subjektivnich potizi, neurologického a radiologického nalezu. U progredujicich
forem je nutné vcas indikovat operaéni feSeni ve specializovanych centrech, zabyvajicich se
spondylochirurgii. U tézkych nalezii (s vyraznym myelopatickym loziskem na MR) nelze

ocekavat podstatné zlepSeni klinického stavu, ale spiSe zastaveni progrese onemocnéni.
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