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ABSTRAKT

KOSTKA, Pavol: DEGENERATIVNE OCHORENIA DRIEKOVEJ CHRBTICE
[Specializatna praca] — Slovenska zdravotnicka univerzita v Bratislave. Lekarska Fakulta;
Neurologicka klinika LF SZU a UNB . — Veduci prace: MUDr. Ivan Gogolak, CSc. —
Bratislava : LF SZU, 2017. - 80 s.

Degenerativne ochorenia driekovej chrbtice st hlavnou pri¢inou praceneschopnosti u 0séb
vo veku do 45 rokov a na 5. mieste ako pri¢ina hospitalizacie. Tieto ochorenia sa
manifestuju pod obrazom akutnej a/alebo chronickej vertebrogénnej bolesti asociovanej
v najtazsich pripadoch s variabilnym neurologickym deficitom. Pacienti s chronickou
bolestou krizov a/alebo bolestou v dolnych koncatinach spdsobenou degenerativnym
ochorenim chrbtice predstavuju vyznamny zdravotny, ekonomicky a socidlny problém vo
vSetkych krajinach na svete. Diagnostika a lie¢ba degenerativnej choroby driekovej
chrbtice vyzaduje multidisciplindrny timovy pristup zahfiiajuci prinajmensom praktického
lekara, neurologa, neuroradioléga, neurochirurga/ spinalneho chirurga, algeziologa a
fyzioterapeuta. Je dolezit¢é zavCasu identifikovat zdroj vertebrogénnej bolesti
(degenerativna choroba driekovej platnicky, protrizia/ hernia driekovej platnicky s
kompresiou nervovych korenov, lumbélna stenéza s alebo bez kompresie nervovych
koretiov, segmentdlna instabilita, lumbalna facetova bolest’), posudit’ zavaznost a
dynamiku vyvoja sprievodnych neurologickych priznakov (mono-/biradikulopatie,
syndrom cauda equina, progresivny motoricky deficit, neurogénne klaudikacie, iné) a
poskytnut’ pacientom ¢o najucinnejsi sposob lie¢by ich ochorenia. Diagnostiku zdroja
bolesti Casto stazuje diskrepancia medzi Strukturdlnymi zmenami zistenymi zobrazovacimi
(CT, MRI) vySetreniami a klinickym nalezom pricom zobrazené Strukturalne zmeny ¢asto
nemusia byt v kauzalnej suvislosti s klinickou symptomatologiou. Nie su zriedkavé
diagnostické omyly a neuspech multidisciplindrnej konzervativnej ¢i operacnej lieCby,
niekedy aj invalidizacia pacientov. Specializaéna praca predklada stéasny pohlad na
degenerativne ochorenia driekovej chrbtice — etiopatogenézu, rizikové faktory, hlavné

klinické manifestacie, diagnostiku a moznosti liecby.



KIacové slova: degenerativna choroba medzistavcovej platnicky, hernia medzistavcovej
platnicky, lumbalna stendza, koreniové syndromy dolnych koncatin, neurogénne

klaudikécie, syndrom cauda equina



ABSTRACT

KOSTKA, Pavol: DEGENERATIVE DISEASES OF THE LUMBAR SPINE [Specialised
thesis] — Slovak medical university in Bratislava. Faculty of medicine; Neurology of
Medical faculty SZU and UNB . — Supervisor: MUDr. Ivan Gogolak, CSc. — Bratislava :
LF SZU, 2017.-80 p.

Degenerative diseases of the lumbar spine are the main cause of work incapacity of people
under the age of 45 years and the fifth place as a cause of hospitalisation. These diseases
show as chronic pain associated spondylous in the most severe cases with variable
neurological deficits. Patients with chronic low back and/or legs pain caused by
degenerative spine disease represent major health, economic and social problem in all
countries of the world. Diagnosis and treatment of degenerative diseases of the lumbar
spine requires a multidisciplinary approach involving at least a general practitioner,
neurologist, neuroradiologist, neurosurgeon, spinal surgeon, pain management specialist
and physiotherapist. It is important to identify the source of spondylous pain (degenerative
disease of the lumbar discs, protrusion / hernia lumbar plate with compression of nerve
roots, spinal stenosis with or without compression of the nerve roots, segmental instability,
lumbar facet pain)at an early stage to assess the significance and dynamics of the
accompanying neurological symptoms (mono - / biradikulopatie, cauda equina syndrome,
progressive motor deficits, neurogenic claudication, etc.) and administer the patients the
most effective treatment for their disease. The diagnose of the source of pain is often
complicated by the discrepancy between structural changes detected by imaging (CT,
MRI) examinations and clinical outcome while depicted structural changes might not be in
correlation with clinical symptomatology. The cases of diagnostic errors and failures of
multidisciplinary conservative or surgical treatments are not rare and sometimes result in
disability of patients. This paper presents contemporary view on lumbar spine degenerative
diseases - etiopathogenesis, risk factors, the main clinical symptoms, diagnosis and options

of treatment.



Keywords: degenerative intervertebral disc disease - hernia of intervertebral discs - spinal
stenosis - root syndromes of lower limbs - neurogenic claudication - cauda equina

syndrome
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Uvod

Bolesti krizov patria medzi najCastejSie zdravotné tazkosti. Ich velmi castou
pri¢inou je degenerativne ochorenie drickovej chrbtice (Degenerative lumbar spine disease,
DLSD), ktoré postihuje najmd starnucu populaciu Eurépy a USA (5, 26, 90).
Degenerativne ochorenie driekovej chrbtice zahriiuje spondylotické, artritické a
degenerativne ochorenie platni¢iek chrbtice s alebo bez kompresie nervovych Struktir
alebo spinalnej nestability (8,9). Hlavnym priznakom, ktorym sa ochorenie manifestuje, je
axialna bolest’ krizov, bolest v DK alebo ich kombinacia. Ostatné tazkosti, ktoré toto
ochorenie spdsobuje, budi zavisiet od lokalizacie degenerativnych zmien, stupna
kompresie nervovych korenov a rychlosti jej vyvoja. Radiologické ndlezy (nativne rtg, CT
alebo MRI) DLSD mé 100% populacie vo veku nad 40 rokov, tazkého stupna 60 %
populacie vo veku nad 70 rokov (50, 62 ). Korelacia medzi stupiom degenerativnych
zmien na zobrazovacich vySetreniach a subjektivnymi a objektivnymi klinickymi
priznakmi je v§ak mald, preto mnohi pacienti s radiologickym nélezom st bez t'azkosti
(49, 62). U symptomatickych pacientov sa na tazkostiach vyznamne podielaju
degenerativne zmeny platni¢iek, fazetovych kibov, degenerativna spondyléza, zmeny
mikkych tkaniv chrbtice a stlacenie nervovych Struktir/nervovych korefiov v lumbalnom
spinlnom kanali a/alebo vo vystupnych neuroforamenoch. Specifickym stavom
vyzadujicim neodkladnti neurochirurgicktl pozornost’ je akutny syndrom cauda equina v
dosledku stlacenia cauda equina spdsobeny velkou medidlnou herniaciou driekovej
platnicky.

Prevalencia bolesti v krizoch, kardinalneho priznaku vertebrogénneho ochorenia,
v celkovej populacii je 15-45% rocne a celozivotny vyskyt dosahuje az 85% (5). V USA
st druhou najcastejSiou priCinou navstevy lekara, piatou najCastejSou pric¢inou
hospitalizacie a tretim najcastejSim dovodom chirurgickej intervencie (21). V priemyslovo
vyspelych krajinach st druhou najcastejSiou pri¢inou pracovnej neschopnosti a
najcastejSim dovodom invalidity u jedincov v produktivnom veku. Odhaduje sa, ze asi 80-
90% l'udi pocas svojho zivota vyhlada aspon jedenkrat lekarsku pomoc pre bolesti v
krizoch. V. 5-10% akutny syndrom prechddza v chronicky syndrém a ten potom
predstavuje 80% ekonomickych strat v porovnani so vSetkymi akutnymi syndromami.
Vertebrogénne ochorenia tak predstavuju najdrahSie ochorenia vobec a najvacsiu socio-

ekonomicku stratu pre spolo¢nost’ (38, 41, 78). Priemerné naklady na liecbu pacienta



s bolestou chrbta v USA vr 2005 boli $ 6096 (16). Na 5-10% skupinu pacientov
s chronickou bolestou pripadd priblizne 75% vynalozenych celkovych finanénych
nakladov spojenych s lie¢bou bolesti chrbta (54). Pacient trpiaci chronickou bolestou
podlieha postupnej somatickej, psychologickej a citovej deterioracii. Preto by sa mali

lekéri pri lieCbe jeho ochorenia zameriavat’ na vSetky tieto rovne zmien.



1 Anatomia a fyziolégia driekovej chrbtice

Driekova chrbtica je najviac mechanicky zatazovanou oblastou chrbtice (10).
Sklada z piatich driekovych stavcov, Styroch lumbalnych medzistavcovych platniciek,
Z jednej platnicky na torakolumbalnom prechode a jednej platnicky na lumbosakralnom
prechode (10, 16). Jednotlivé stavce st vzajomne spojené medzistavcovymi platnickami,
vizmi a medzistavcovymi kibami. Chrbtica je velmi pevna, chrani miechu a miechové
nervy, ale zaroven aj velmi pruzna a ohybna. Umoznuje pohyby v réznych rovinach -
flexiu aextenziu, lateroflexie arotacie. Zakladnou funkénou jednotkou chrbtice je
pohybovy segment, ktory tvoria dva susedné stavce s medzistavcovou platnickou a dvoma
intervertebralnymi kibami (trojkibovy komplex), ktory umoziiuje pohyblivost’ chrbtice
(10). Rozsah pohybov chrbtice je dany suctom pohybov jednotlivych stavcov, umoznenom
pruzenim medzistavcovych platni¢iek a usmerfiovana intervertebralnymi kibami.
Pohyblivost’ chrbtice limituju tvar a sklon facetovych kibnych plosiek, relativna vyska a

elasticita platniciek, funkcia spinalnych vézov a svalov.

Stavce
Driekové¢ stavce, Cislované L1-L5, si zo vSetkych stavcov najvacsie. Skladaju sa
z troch nasledujtcich funkénych Casti (obrazok 1):

(1) stavcového tela, ur€eného niest’ vahu,

(2) obluka, ktorého ucelom je chranit’ nervové elementy-miechu a nervové korene

(3) vybezkov (tfhovych a priecnych), ktoré pésobia na zvySenie Ui€innosti svalovej
aktivity.

Obrazok 1. Anatdémia driekovych stavcov (Kirshner, 2015).

Trilovy vybeZok

Oblik stavca

Stavcovy otvor




Tela driekovych stavcov st najtazSie komponenty, su vysoké, rozmernejSie
transverzalne. Velkost stavcovych tiel L1 az L5 sa postupne zvySuje, ¢o kompenzuje
narastajuce zat'azenie, ktoré¢ kazdy spodny bedrovy stavec absorbuje. Za zmienku stoji, Ze
L5 stavec ma najt'azsie telo, najmensi tinovy vybezok a najhrubsie priecne vybezky. Telo
stavca L5 je vpredu vyssie ako vzadu.

Na obluku rozoznavame pedikle, ktorymi sa hlavnad ¢ast’ obluka (lamina arcus
verterbrae) pripaja na oboch stranach k telu stavca. Stavcovy otvor ma trojuholnikovity
tvar. Vertikalne susediace pedikle tvoria hornt a dolnt hranicu medzistavového otvoru
(foramen intervertebrale), ktorého prednu stenu tvori zadny okraj platni¢ky s prilahlou
Castou tela stavca a zadnu cCast’ klbové vybezky. Cez foramen inervertebrale prechadzaji
nervové korene, radikularne cievy a n. meningeus recurens. Foramina intervertebralia
predstavuje nevyhodnu dispoziciu pri rozvoji degenerativnych zmien. Pri fyziologickych
pomeroch su foramina intervertebralia dostatocne priestranné a nimi prechadzajici
nervovy koren tvori len 25% ich plochy (11). Priesvit neuroforamenov sa pri predklone
rozsiruje a zaklone zmenSuje.

Stavcové vybezky su pripojené k obluku a sluzia k pohyblivosti stavca. Horné
adolné parové kibne vybezky, processus articulares superiores a inferiores umoziuju
kibne spojenie susednych stavcov. Prieéne vybezky, processus transversalia st parové
a odstupuju lateralne. Triiovy vybezok , processus spinosus je neparovy a odstupuje
dozadu. V pripade bedrovych stavcov su kibné vybezky vysoké, silnejsie zakrivené a stoja
vertikalne. Ich paramedidlne orientované kibne plosky divergujii dozadu. Tritové vybezky
maju tvar Stvorhrannych dosti¢ek zo stran oploStenych. Priecne vybezky st pozostatkom
rebier a sii mohutnejsie a predizené. Povodné skutoéné transverzalne vybezky bedrovych
stavov zanikli a na kazdej strane po nich zostali dva hrboléeky - process mammilarias
aprocesus accesorius. Vybezky st miestom uponov pre hlboké lumbosakralne svaly.

Tahom svalov za prie¢ne a triiové vybezKy sa stavce neavzajom naklanaju a otacaju (18).

Medzistavcové kiby

Facetové kiby (zygapophysial kiby alebo Z-kiby) st pravé synovialne kiby (11, 43).
Pozostavaji z dolnej facety horného stavca a hornej facety dolného stavca (obrazok 2).
Kazdy stavec ma $tyri facetové kiby, maju klbné puzdro, synoviu a meniskoidy . Klbné
plosky maji eliptick¢ tvarovanie a st pokryt¢ hyalinou chrupkou, umoziujucou

jednoduché kizavé pohyby.



Obrazok 2 . Medzistavcové (facetové) kiby.
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Dolné klbné vybezZzky

Chrupka zabezpeuje vzijomny pohyb kibov bez ich mechanickej traumatizacie
a vzajomného odierania. Morfologia kibnych ploch sa li§i medzi oblastami chrbtice ako
aj na kazdej trovni stavca. Klbné fazety dolnych stavcov lumbalnej oblasti postupne
stavaju viac zvisle orientované , ¢o dovol'uje flexiu a extenziu chrbtice a obmedzuje jej
ohybnost’ v oboch bo¢nych smeroch (lateroflexia) a rotaciu. Toto fyziologické zniZenie
ohybnosti driekovej chrbtice chrani medzistavcové platni¢ky, miechu a miechove korene
pred poskodenim. Oblast medzi hornym kibovym vybeznom a oblukom lamina sa

oznacuje ako pars interarticularis. V tejto oblasti dochadza k vzniku spondylolyzy.

Medzistavcove platni¢ky

Medzistavcové platnicky spajaju  termindlne plochy susednych tiel stavcov
S ktorymi sa tvarovo zhoduju (11, 43). S pripojené vrstvou hyalinovej chrupky
k terminalnej platni¢ke tela horného a dolné¢ho stavca. Smerom kaudalnym st driekové
platnicky stale vysSie aZ na lumbosakralnu, ktord je asi o 1/3 niZSia ako je platnicka L4/L5.
Vzhl'adom na fyziologickd lumbélnu lordézu maji predné Casti platniciek vySsiu vysku.
Kazda platnicka ma vnitorné zelatinové jadro - nucleus pulposus okolo ktorého su
lamelarne usporiadané prstence pevného fibrozneho véziva tvoriace anulus fibrosus
(obrazok 3). NajpovrchovejSie ulozené lamely su tzv. Sharpeyovymi vlaknami spojené
s telom stavca. Anulus fibrosus je bohaty (60-70%) na kolagén typu L. Jeho pevna kruhova

vrstva je odolna voci tahu, pretoze kolagénové vlakna prebiehaju Sikmo medzi lamelami



Obrizok 3. Platni¢ky a pozdizne vizy: A. Pohl'ad zpredu. B. Transverzalny rez
platnickou ukazuje koncentrické lamely anulus fibrosus. C. Sagitalny rez platnickou.

A Zadn? =2
pozdizny
vaz =
Annulus =
fibrosus
Platnicka \
Nucleus
Telo pulposus
stavca Annulus

ﬁbrosus

((((((‘))))))))))

. "”

Chrupkova Epifyzain Predqy
krycia grste e g pozdizny
platni icka vaz

prstenca v striedavych smeroch. Nucleus pulposus je rosolovité jadro, skladd sa
proteoglykanov a vodného gélu. Molekuly proteoglykanov s rozmiestené volne
v sieti jemnych fibril kolagénu typu II (tvoria 10-20% jadra), ktora ich imobilizuje a drzi
pohromade. Hlavnym proteoglykanom je agrekan (43, 77). Na jeho proteinové jadro je
naviazanych asi 100 retazcov chondroitinsulfatu a 30 retazcov keratansulfatu. Agrekan
patri medzi proteiny viazice kyselinu hyaluronovia. Viézbu agrekanu na hyaluran
stabilizuje vdzobny protein (link protein). Obrovské agregaty proteoglykanu viazaného na
hyaluran st metabolicky aktivnejSie a viac na seba viazu vodu. KedZe kazdd molekula
agrekanu je bohato sulfonovand, v sieti proteoglykanov sa vytvara negativny néboj
a vysoky osmoticky tlak, v dosledku ¢oho ma platnicka sklon nabobtnat. Nabobtnanie
kontroluje siet’” kolagenovych fibril, ktoré¢ sii neustdle napjaté, dokonca aj v nezatazenej
platnicke. Na mechanické zataZenie reaguje platniCka zmenami osmotického
a hydrostatického tlaku tak, ze intersticidlna tekutina sa pohybuje zo zatazenych do
nezat'azenych oblasti, pricom agrekan zostava naviazany na hyaluran aimobilizovany
v kolagenovej sieti (77).

Medzistavcové platnicky funguju ako systém pruznych vloziek medzi stavcami
(76, 80). Nucleus pulposus posobi ako absorber tlaku a narazu v axidlnom smere, ktory
rozlozi rovnomerne do annulus fibrosus a krycich dosti¢iek. Ako nestlacitelné jadro tvori
lozisko okolo ktorého sa stavce pri pohyboch naklanaju. Anulus fibrosus je pritom na

jednej strane stlacovany ana opa¢nej strane namahany v tahu. Nucleus pulposus sa



si¢asne postva od stladanej strany K strane natahovanej. Struktara lamiel po obvode
platnicky je adaptovana na toto namahanie.

Medzistavcova platnicka je jednym z najvacSich avaskularnych tkaniv v tele.
Ziskava vyzivu z ciev subchondralnej kosti priliehajucej k hyalinnej chrupavky terminalne;j
platni¢ky prilahlych stavcov (69). Malé nutricné molekuly, ako je glukoza a kyslik, sa
dostavaji do platnicky pasivnou difuziou. Fyziologické vlastnosti platnicky udrzuja
chondrocyty, produkujuce proteoglykan, kolagén, prekurzy medzibunkovej hmoty
(matrix) a prostrednictvom zna¢ného poctu molekul (enzymy a rastové faktory a cytokiny)
reguluju metabolizmus platnicky.

Chondrocyty medzistavcovej platnicky zabezpecuji  aj odstranovanie uz
existujicej matrix tym, Zze produkuji degradacné enzymy vritane matrixovych
metaloproteinaz. Obnova matrix a produkcia proteoglykanov sa v platnicke udrzuje na
vysokej urovni pocas adolescencie, ale potom postupne s vekom zac¢ina klesat. Hojenie
poskodenej platnicky je utlmené degenerativnymi zmenami (81). V poskodenom annulus
fibrosus je proces hojenia utlmeny nakolko v iom prevazuji degenerativne zmeny, do
miesta posSkodenia vnika jadro platnicky, dochadza k tvorbe anuldrnej trhliny, protrazie

alebo hernie platnicky.

Ligamenta lumbalnej chrbtice
(1) DIhé vizy - spajaju tela stavcov po celej dlzke, speviiuju a stabilizuju celu chrbticu.
Patri k nim: a. Predny pozdizny viz (ligamentum longitudinale anterior)
b. Zadny pozdizny viz (ligamentum longitudinale posterior).

Predny pozdizny viz sa tiahne po prednej ploche stavcovych tiel a ventralnych
castiach medzistavcovych platniciek. Pri zdklone brani vysunutiu platni¢ky dopredu.

Zadny pozdizny viz sa upina na zadné plochy tiel stavcov platnidiek,
kraniokaudalne sa postupne zuzuje az na uzky pruh , ktory v lumbalnej oblasti neprekryva
uplne zadnt plochu platniciek. Ta zostava v dorzalateralnych oblastiach nespevnena a je
najcastej$im miestom hernidcie a sekvestracie platnicky.
(2) Kratke vizy - spajaju obluky a vybezky susednych stavcov, speviuju a stabilizuju
chrbticu. St to: a. ZIté vizy (ligamenta flava)

b. Interspinalne vizy (ligamenta interspinalia)

c. Intertransverzalne vézy (ligamenta intertransversalia).



Obrazok 4. Ligamenta driekovej chrbtice.
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Zlté vizy spajaju obluky stavcov, vystielaju zadni ast spindlneho kanala.
Stabilizuju chrbticu v predklone a umoziuju jej navrat do vzpriamenej polohy. St vel'mi
pruzné, obsahuju mnozstvo elastickych vlakien. Kaudalnym smerom hrubnu, Vv lumbalnej
oblasti hribka vizov dosahuje niekol’ko milimetrov.

Interspinalne vizy spdjaji trilové vybezky stavcov. Si  z nepruzného véziva,
obmedzuji rozvijanie stavcovych vybezkov pri predklone chrbtice a udrzuju vzpriameny
postoj.

Intertransverzalne vézy spajaju transverzalne vybezky a limituju rozsah predklonu
(flexie) avuklonu (lateroflexie) chrbtice na Kkontralateralnu stranu. Su najsilnejSie

V lumbalnej oblasti.

Lumbalny spinalny kanal a nervové Struktary

Spinalny kanal je ventrdlne ohranieny telami stavcov a platnickami, dorzalne
oblukmi stavcov a ligamenta flava, lateralne sa nachadzajii pedikle a foramina
intervertebralia (11, 43). Na priecnom priereze v lumbalnej oblasti ma tvar trojuholnika
s vrchodom vzadu. V spinalnom kanali lumbalnej chrbtice sa nachadza dolny tisek miechy
s obalmi, durdlny vak vyplneny likvorom, nervové korene, cievy a peridurdlne tkanivo.
Miecha kon¢i u muza v urovni medzistavcove] platnicky L1/L2 , uZeny vo vySke tela
stavca L2 kuzelovitym zakonéenim oznacovanym conus medullaris. Z conus medulalaris
d’alej kaudalne pokracuje filum terminale. Z miechy segmentdlne vystupuju parové
miechové nervy a to z prednej Casti ventralne (motorické) korene, do zadnych rohov

miechy vstupuju zadné (senzitivne) korene. Pred vstupom do foramen intervertebrale je na
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zadnom koreni ganglion spinale. Smerom k neuroforamenom prebichaji nervové korene
oddelene a vstupuju do rozsirenych cCasti duralneho vaku, tzv. koreovych poSiev. Pri
vystupe z medzistavcového otvoru sa predny a zadny koren miechového nervu spoja
avytvoria spolo¢ny nervus spinalis, ktory je zmieSanym nervom obsahujicim
motomotorické, senzitivne a autonémne nervové vladkna. Lumbdlne a sakralne spinalne
nervy kaudalne od conus medularis prebiehaju descendentne ¢im vytvarajua chvost - cauda

equina a postupne opustaju spinalny kanal cez prisluSny foramen intervertebrale.

Vertebro-medularna topografia
Vertebromedularna topografia urcuje vzajomny vztah stavcov a segmentov
miechy. Pre lumbdalny spinalny kanal plati: v rozsahu tela L1 stavca lezia L1-L4 segmenty

miechy, v rozsahu tela L2 stavca lezia L5-S2 segmenty miechy (11).

Vertebro-radikularna topografia

Urcuje vzajomny vztah stavcov a miechovych korenov (4, 11,19). Ma vyznam pri
lokalizacii radikuldrnej najmé pri diskogénnych ochoreniach. Miechové korene vystupuju
zo spindlneho kanala prislusSnym foramen intervertebrale. Vzhladom k narastajuce;j
anatomickej diskrepancii medzi stavcami chrbtice a miechovymi segmentami narasta
rostrokaudalny smerom dizka intraspinalneho tseku jednotlivych  korefiov, ktora
u korenia S1 dosahuje asi 15 cm . V' lumbalnej oblasti vzhl'adom na descendentny priebeh
koreniov v cauda equina paramedialne vyklenutie platni¢ky do spinalneho kandla zvycajne
uSetri korenl vystupujici neuroforamenom V rovnakej trovni (vyklenutie platnicky L4/L5
usSetri korett L4 vystupujuci pod pediklom stavca [.4), ale komprimuje koren, ktory je od
neho medidlnejSie a vystupuje kauddlnejSim medzistavcovym otvorom (koren L5
vystupujuci pod pediklom L5 varovni platnicky L5/S1). Menej casta laterdlna resp.
foraminalna hernidcia platnicky moze komprimovat koren vystupujici vo vyske
herniovanej platni€ky (foraminalna hernidcia L4/L5 koren L4). Tieto pravidla neplatia
absolitne a miechové korene moze byt postihnuté v svojom intraspindlnom priebehu

v akejkol'vek urovni spinalneho kandla.

Inervacia driekovej chrbtice

Inervéciu Struktar chrbtice sprostredkuju nervové zakoncenia n. sinuvertebralis

(nervus meningicus recurens, nervus von Luschka) a ramus dorsalis n.spinalis (11).
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Obrazok 5. Schématické zobrazenie segmentalnej inervacie chrbtice.
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Sinuvertebralny nerv odstupuje zo spinalneho nervu pred jeho vetvenim, v mieste
kde sa k nemu pripajaji rr. communicans grissei. Tento polysegmentalny zmieSany nerv
(obsahuje aj autonomne sympatikové vlakna) sa vracia spat’ do spinalneho kanala a jeho
ascendentné a descendentné vetvy inervujii zadné Casti tela stavcov a periost, vonkajsie
vrstvy anulus fibrosus, spinalny zadny pozdizny viz, predné plochy durdlneho
vaku, meningov a ciev. Ramus dorsalis n. spinalis inervuje zadné Casti duralne vak a cievy,
ligamenta, kibne ptizdra a periost fazetovych kibov. Medilna vetva ramus dorsalis nervus

spinalis inervuje fazetové kiby , hlboké chrbtové svaly a kozu.

Obrazok 6. Inervacia Struktar driekovej chrbtice.
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Nervové zasobené je vel'mi bohaté, vetvy jednotlivych spinalnych nervov st
vzdjomné prepojené a zaroven komunikuju snervami inervujicimi paravertebralne
svalstvo. VSeobecne plati, Ze kazdé miesto v chrbtici, ktoré je inervované, sa stava
moznym zdrojom bolesti To je pri¢inou neustdlych diskrepancii medzi klinickym
neurologickym nélezom, subjektivnymi tazkostami pacienta a nadlezom na zobrazovacich

metddach.

Obrizok 7. Inervacia platni¢ky a pozdiznych vizov chrbtice.
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Krvné zasobenie driekovej chrbtice

Arteridlne zasobovanie lumbosakralnej chrbtice vychddza zo segmentalnych vetiev
dolnych aa intercostales, aa. lumbales a aa. Sacrales (69). Prednu cast’ stavca zasobuje ich
prednd centralna vetva, do chrbticového kanéla vstupuje cez foramen intervertebrale
radikularna artéria, ktord zasobuje dorzalnu cCast’ tela stavca , durdlny vak a miechové nervy.
Najvacsiou a najkonstantnejSou radikularnou artériou je Adamkiewiczova artéria (a.
lumbalnej intumescencie), ktora odstupuje z interkostalnej alebo lumbalnej tepny v Th9-L2
urovni. Radikularne artérie sa vo vnutri chrbticového kanala vetvia na prednt a zadnu vetvu.
Prednd radikuldrna vetva sa napaja na neparovu longitudinalne prebichajucu a.spinalis
aterior , zadné radikularne vetvy na parové aa. spinales posteriores prebichajice medialne od
vstupu zadnych korefiov do miechy. Z tychto longitudindlne prebiehajucich artérii na
povrchu miechy vychadzaji pocetné vetvy, zasobujice samotnu miechu (conus medullaris v
lumbélnom kandli), ktord ma vlastni mikrocirkulaciu.

Krvné zadsobenie stavcov pochddza z aorty prostrednictvom segmentalnych
(lumbalnych) artérii (obrazok 9). Styri pary lumbalnych artérii odstupujiicich z aorty

prechadzaju k dotadu okolo tela stavca. Piaty par zasobujlcich artérii, tzv. arteria lumbalis

Obrazok 9. Schéma krvného zasobenia lumbalneho stavca, segmentalne artérie a ich vetvenia.
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ima odstupuje z a. sacralis medalis. Lumbalne artérie prebiehaju longitudinalne a okolo tela
stavca vytvaraju prednti azadni kI'icku. Kazda lumbdlna artéria zasobuje vertebralne
Struktary nad a pod jej segmentalnou uroviiou a ma roziahle prepojenia so susednymi
segmentalnymi tepnami. V urovni intervertebralneho otvoru sa kazdd lumbalna artéria

rozvetvuje na niekol’ko vetvi.
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Medzistavcova platnicka ma vlastna nutriént artériu len do 7 rokov (niekedy az do 20
r. zivota), neskor je vyzivovany len difiziou z Kapilar paradiskalnej spongiozy pril'ahlého

stavca (obrazok 10).

Obrazok 10. Nutri¢né zasobenie medzistavcovej platnicky (Rajasekaran S, 2013).

Vyziva platniciek sa uskuto¢niuje diftziou. Rozpustné latky difunduji do platnicky cez
centralne oblasti krycich dosti¢iek a cez anulus fibrosus. Drenové dutiny medzi kapilarnou
cirkulaciou a hyalinnou chrupkou st pocetnejSie v anulus fibrosus nez nc. pulposus. Glukéza
a kyslik vstupujii do platnicky cez krycie platnicky, sulfaty pre tvorbu glukosaminglykanov
vstupuju do platnicky cez anulus. DifGizia cez zadné Casti anulus je menSia.

Venbézny systém lumbosakralnej chrbtice je variabilny, spravidla plati, Zze vény

sprevadzaju rovnomenné zasobné artérie. Vendznu krv z tiel stavcov drenujii do navzdjom

Obrazok 11. Vendzny systém driekovej chrbtice.
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prepojenych vnutornych a vonkajSich vertebralnych plexov. Vnuatorne plexy su v prednom
epidurdlnom priestore st mnohopocetnymi kolaterdlami prepojené nielen s vonkajSim
venoznym plexom, ale aj s venoznymi plexami v malej panve a retroperitoneu. Vonkajsie

vendzne pletene chrbtice st drenované spojkami do vv. vertebrales, vv. lumbales a vv.
intercostales.
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2 Degenerativna choroba driekovej chrbtice

2.1 Definicia a epidemioldgia

Degenerativne zmeny chrbtice sprevadzaju fyziologické starnutie. Sposobuju
dezintegraciu funkcie trojkibovych komplexov chrbtice a v lumbalnej oblasti mozu
byt’ pri¢inou kompresie a poskodenia nervovych korenov prebiehajucich v spindlnom
kanali. Zacinaju sa vyvijat uz mladosti, priblizne po 20 roku Zzivota, najCastejSie
Vv lumbalnej oblasti, ktora je najviac zataZzovana. Su pric¢inou bolesti v kriZzoch, ktoré st

druhou najcastejsiou chorobou po infektoch hornych ciest dychacich (5, 16).

Presné udaje o ich incidencii a prevalencii degenerativneho ochorenia lumbalne;j
chrbtice nie su zname. Degenerativna choroba platni¢iek, ktord spista degenerativnu
kaskadu chrbtice sa manifestuje v mladom a strednom veku (2). Jej incidencia je najvyssia
vo veku okolo 40 rokov (85). Nalezy zobrazovacich vySetreni potvrdzuja, Ze prevalencia
narastda S vekom a rovnakou mierou postihuje muzov aj zeny (27). AvSak nalez
degenerovanej platnicky neznamend, Ze je aj zdrojom pacientovej bolesti. AZ 35%
asymptomatickych os6b vo veku 20-39 rokov md na MRI nalez vyklenovania platnicky
(bulging ) do spinalneho kanala (62). Frekvencia vyskytu degenerativnej lumbalnej (LSS)
stipa s vekom, typicky postihuje osoby nad 50 rokov, pricom prevazuju muzi . Podla
viacerych autorov je prevalencia LSS poddiagnostikovana (56, 87). Je castou pricinou
bolesti krizov (,,Jow back pain®) a prispieva k omezeni mobility vo vy$Som veku (46,47).
CT a MRI stadie u asymptomatickych osob nad 40 rokov preukazali u 4-28% nalez
degenerativnej lumbalnej sténozy, vicSina osob nad 60 rokov méa na zobrazovacich
vySetreniach znamky stenozy (46). Kedze vicSina pacientov s miernym stupfiom LSS je
bez tazkosti , absolutna frekvencia jej vyskytu sa len odhaduje. U osob starSich ako
65 rokov je Degenerativna LSS najcastejSia diagndza v chirurgii driekovej chrbtice (87).

Viacsina bolesti spdsobend degenerativnou chorobou bedrovej chrbtice mé benigny
priebeh. U 60% chorych s akatnou bolest'ou pri konzervativnej lieCbe ustipia bolesti do
6 tyzdiov a u d’alsich 20-30 % do konca 3 mesiacov (21). Asi u 15% pacientov bolest’
dlhsie ako 12 tyzdinov a priblizne u 5-10 % prechadza do chronickej bolesti, ktord Casto
sposobuje k zneschopnenie a invalidizaciu chorého. Opakovanie bolesti je pomerne Casté
a priblizne u 40% pacientov sa recidiva dostavi v priebehu nasledujicich 6 mesiacov (20).

Chronické bolesti Casto zacinaji nendpadne a trvaju dlhsie ako 3 mesiace.
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2.2 Degenerativna kaskada

Zjednodusenym modelom degenerativneho procesu, ktory postihuje trojkibovy
komplex (medzistavcova platnicka a dva facetové klby) jednotlivych pohybovych
segmentov chrbtice je degenerativna kaskada opisana Kirkaldym a Willisom (obrazok 12).
Proces degenerativnych zmien chrbtice zacina na medzistavcovych platnickach (15,42,47,
62, 70, 85, 90). Postupne progreduje cez 3 $tadia : fazu dysfunkcie (faza I), instability
(faza II) a stabilizacie chrbtice (faza III).

Obrazok 12. Degenerativna kaskada chrbtice
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Faza I: Degenerativny proces postihujuci chrbticu zac¢ina v medzistavcovych
platnickach. Platnicky v dosledku biochemickych zmien proteoglykanov v nucleus
pulposus stracaju schopnost’ viazat' vodu, postupne vysychdvaju , stracaji  pevnost,
pruznost’ a elasticitu. Zmenené biomechanické vlastnosti platni¢iek maji za nasledok
pretazovanie lamiel anulus fibrosus, mikrotraumy a trhliny v annulus fibrosus. Trhliny
moZe sprevadzat’ posSkodenie alebo oddelenie krycich dosticiek, naruSujice nutri¢né
zasobenie platnicky a odstraiovanie metabolickych splodin z platnicky. Cirkumfere¢né
trhliny iduce po obvode lamiel sa m6Zu sa spojit’ a tym vytvorit radialne trhliny do ktorych

vnikd hmota periférne dislokovaného jadra. VonkajSia vrstva anulus fibrosus obsahuje
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bohaté senzitivne nervové zakonCenia a trhliny mozu spdsobovat’ bolesti. Experimentélne
nalezy silne nasvedcuju, ze akutnych vicsina bolesti krizov vznika CastejSie v dosledku
mikrotraumy platni¢ky nez z pret'azenia hlbokych svalov a/alebo ligamient chrbtice. MRI
Vv tomto Stadiu zobrazuje desikaciu platnicky, vyklenovanie platnicky bez herniécie, alebo
hyperintenzivhu zénu (HIZ) v annulus. Degenerdciu platnicky nasleduji zname
Strukturalne zmeny fazetového kibu, ale tieto ofakavané patologické zmeny sa nemusia
vzdy vyvinut. Asociované zmeny fazetovych kibov pocas dysfunkénej fazy (synovitida
a hypomobilita) mézu byt zdrojom bolesti.

Faza II: Faza straty stability chrbtice (unstable phase) je dosledkom pokra¢ovania
degenerativnych zmien v platni¢ke a naruSenia integrity trojkiboveho komplexu.
Platnicka d’alej dehydratuje, vysycha a straca vysku, intervertebralny priestor sa zuzuje.
Vznikaju mnohopocetné trhliny (cirkumferencné a radidlne) v annulus fibrosus (internal
disc disruption, IDD). Nadmerné tahové pretazenie anulus fibrosus, sposobuje jeho
oslabenie a vyklenovanie (bulging disc) do spinalneho kandla. Jadro platni¢ky dislokuje na
perifériu a jeho hmota vnikd do radidlnych trhlin anulus fibrosus ¢im sposobuje lokéalne
vyklenutie (protrizia). Anulus fibrosus v oblasti sten¢enia s trhlinou sa moéze sa Gplne
roztrhnut a jadro platnicky vnikne do spindlneho kandla ako tzv. extriizia, resp
prolaps/hernia. Protruzie a hernie platniciek v lumbalnej oblasti st beZné a CastejSie ako
vkrénej a hrudnej oblasti chrbtice. PoSkodzuji nervové korene, st pri¢inou
lumbosakralnych radikuldrnych syndromov a vzacneho syndromu cauda equina.
Extruované casti nucleus pulposus moézu fragmentovat’ a vzniknuty fragment moze
putovat’ v spinalnom kanéli na vzdialené miesto od pdvodného disku a vyvolavat’ klinické
priznaky. V désledku redukcie vysky platnicky a zhorSeného tlmenia nérazov,
zabezpedovaného platnickami st facetové kiby vystavené vi¢Sej mechanickej zatazi a
stracaju stabilitu. Chrupka kibov vplyvom nadmerného zatazenia postupne degeneruje a
podlieha opotrebovaniu. Zmeny na facetovych kiboch sprevadza ochabnutie kibneho
puzdra, dochadza ku kraniokaudalnej subluxacii facetovych kibov v désledku ktorej st
tieto kiby pod narastajuocim zatazenim a rychlejsie podliehajii procesu degeneracie
a osteoartrotickym zmenam. Tento proces vedie ku redukcii kibovej chrupky, tvorbe
osteofytov asynovialnych cyst, ktoré zuzuju oblast okrajov spinalneho kanala
anervovovych otvorov. Biomechanickym vysledkom tychto zmien je segmentdlna
instabilita s posunmi stavcovych tiel. Tejto faze degenerativneho procesu chrbtice
zodpovedaju klinické syndromy segmentdlnej instability, diskogénnej bolesti krizov

a radikularne syndromy herniécie platnicky.

18



Faza III: V konecénej faze kaskady (faze stabilizacie) pokracuje d’alsia redukcia
vySky platnicky, desStrukcia krycich dosti¢iek, rezorpcia a fibrotizacia disku, tvorba
osteofytov a hypertrofie fazetovych kibov, ktoré sa stavaji jednym z hlavnych
komponentov stenozy. Degenerativnymi zmenami prechddza aj ligametézny a svalovy
aparat chrbtice. V dosledku zniZenia platni¢ky sa zIté vizy, predny a zadny pozdizny viz
zriasnia, reaktivne zvac¢suju svoj objem, hypertrofuju a vyklenuji sa smerom do spindlneho
kanala. Proces hypertrofie, niekedy az kalcifikdcie je najvyraznejsi na zltom vize.
Dochadza progresivnemu zuzovaniu priesvitu centralneho kanala chrbtice a jeho
lateralnych recesov, k strate pohyblivosti a k rigidite chrbtice. Redukcia priesvitu
spinalneho kanala a/alebo v oblasti neuroforamenov vedie k utlaku nervovych korefnov,
ich opuchu, jazvovateniu a poruche mikrocirkulacie v ich okoli. Incidencia diskogénne;j
bolesti z takto zmenenych platni¢éiek modze byt v tejto faze vysSia nez je incidencia vo
faze 1 a faze II. Je treba vziat do tvahy velku variabilitu degenerativneho procesu,

v dosledku ktorej jednotlivé platnicky mézu byt’ v rozdielnej faze degeneracie.
2.3 Degenerativna choroba driekovych medzistavcovych platniciek

2.3.1 Etiopatogenéza

Fyziologickd degeneracia platnicky suvisi svekom. Svekom pocet buniek
v platnickdch  kles4, bunky starnu a strdcaju schopnost’ proliferovat, metabolické
anabolické procesy postupne slabnu a katabolické pribudaju. Proces fyziologického
starnutia platnicky Casto sprevadzajii zmeny, ktoré je niekedy obtiazne odliSit’ od
patologickej degeneracie. Spolo¢nym znakom starnutia a degeneracie je pokles obsahu

vody a proteoglykanov a stcasny narast kolagénu v platnicke (obrdzok 13 ).

Obrazok 13. Porovnanie biomolekularnych zmien v platnickach asociovanych s vekom

a s degeneraciou platni¢iek (volne podla Lavrador, JP etal. 2013).

Adolescencia ' > vek Degeneracia
: & Fibroza

Vysoky obsah Pokles obsahu d kolagénu typu II
kolagénu typu kolagénu typu

II & I & T kolagénu typu I
agrekanu agrekanu
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V medzistavcovych platnickach dochadza v porovnani so vSetkymi spojivovymi
tkanivami k najvyraznejSim a najzavaznejSim zmenam suvisiacich s vekom. Od tretej
dekady zivota sa rosolovité jadro platnicky meni na fibréznu chrupku a straca sa rozdiel
medzi jadrom a prstencom platnicky. Po biochemickej stranke starnutie charakterizuje
narastajiici pomer keratin sulfatu: chondroitin sulfatu, tiez sa zvySuje pomer chondroitin-
4-sulfatu:  chondroitin-6-sulfatu s paralelnym zniZzenim obsahu vody. Syntéza
proteoglykdnov sa zmenSuje, Co znizuje osmoticky tlak a privod kyslika a zivin do
platnicky. Biochemické a biomechanické zmeny ku ktorym dochadza v  degenerativnej

medzistavcovej platnicke ukazuje obrazok 14.

Obrazok 14. Schématické zobrazenie biochemickych a biomechanickych zmien
v degenerativnej medzistavcovej platnicke.

NS

= Strata a fragmentacia agrekanu Extracelularna matrix
= Zvyiovanie keratan-sulfatu s vekom = Strata hydratacie
= Zmena distribacie a zmena typu kolagénu * Narudena vnatorna Struktara

* kolagen typu | v jadre platnicky

= Porucha nutricie a difaze

= Aktivacia enzymowv
Strata hydrostatickych wvlastnosti platnicky
-Vyklenowvanie (bulging) pri axidlnom zat'aZeni

- =

= Navy3enie zat'afZenia jadra platnicky

= Mechanické pretaZenie v pohybovom segmente
= Narudena funkcia platnicky

* Predispozicia na vznik poSkodenia platniéky

Enzymaticka aktivita
a inaktivacia

(MMPs, ADAMSTS,

TIMPs)

Legenda: Agrekan — hlavny proteoglykan ( udrzuje vodu v platnicke). Vizba s kyselinou hyaluronovou
a bohata sulfonizacia zabezpeCena cca 100 retazcami chondroitinsulfatu a 30 retazcami keratansulfatu
udrzuju stabilitu obrovskych agregatov agrekanu schopnych viazat' velké mnozZstvo vody. Fragmentacia
agregatov proteoglykanov (agrekanu) je spojena s desikaciou a degeneraciou platnicky. MMPs =
Metaloproteindzy (MMP 9, MMP3, MMP2 a MMP1) a ADAMTS (A disintegrin-like and metalloprotease
with thrombospondin Type 1 motifs ) - proteinazy degradujice proteoglykany a proteiny matrix platnicky,
TIMPS = tissue inhibitors of metalloproteinases, tkanivové inhibitory metaloproteinaz.

Katabolickym procesom Strukturdlnych bielkovin matrix vznikaji produkty
neenzymatickej glykozylécie, ktoré stimuluji degenerativny proces a davaju platnickdm

a spojivovovym tkanivam makroskopické hnedé sfarbenie starnutia (obrazok 15).

Obrazok 15. Makroskopické zmeny starnutia a degeneracie lumbalnych platniciek.
Driekové medzistavcové platnicky fixované v 4% formaldehyde na sagitalnych rezoch
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Degenerativne zmeny su nie su vo vsetkych platnickach rovnaké a st vyraznejsie
dolnych segmentoch driekovej chrbtici, ¢o nasvedcuje, ze kauzalnou pri¢inou nie je vek,
ale skor biomechanické pretazenie. AvSak nie u vSetkych osdb sa vyvini symptomy
degenerativnej choroby platnicky. Degenerativna choroba platnicky sa vyznacuje
variabilnymi zmenami aj ich zavaznostou (81). Obrazok 16 ukazuje postupnost’

molekularnych zmien v postihnutej medzistavcovej platnicke.

Obrazok 16. Postupnost’ degenerativnych zmien v medzistavcovej platnicke.

Fazal: Dysfunkéna Fazall: Nestabilna Fazalll: Stabilizaéna
Inicialne zmeny v platnicke: Labilita 3-kibu chrbtice: Venik rigidity chrbtice:

+ dehydratacia (strata vody) + Tredukcia vysky platnicky + M1 redukcia visky platnicky
+ periféma dislokacia jadra * mikropohyby platnicky + fibrotizacia platnicky

+ oslabenie anulus fibrosus « % trhliny anulus fibrosus * tworba osteofytov

+ trhliny anulus fibrosus * bulging, hemiacie platnicky + destrukcia krycich dosticiek

* bulging, protrizie platnicky + posSkodenie krycich dostitiek  * moZna rezorpcia platnicky

T

|

Degenerativny proces prechadza postupne 3 Stadiami: (a) degenerativna diskopatia
(Degenerative Disc Disease-DDD) charakterizovana MRI nalezom dehydratovane;j
platnicky, (b) vnatorna disrupcia disku (Internal Disc Disruption- IDD) charakterizovana
vnutornymi zmenami platnicky, degradaciou jadrovej matrix, periférnou dislokaciou jadra
a pritomnost’ou vnutornych radialnych trhlin v anulus fibrosus a (c¢) diskogénna instabilita
(discogenic instability-DI) s tazkou degeneraciou platnicky a krycej platnicky ( Modic I,
II zmeny). Na teréne degenerativne zmenenych platniiek vznikaju difizne vyklenovania
platni¢ky (bulging) do spindlneho kanéla, protruzie a herniacia nucleus pulposus. Proces

degradacie platnicky méze progredovat’ az do jej uplnej rezorpcie (obrazok 17).
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Obrazok 17. Postup degeneracie platnicky po vzniku IDD a herniacie platnicky.

Pric¢iny vzniku a progresie degenerativnej choroby platnicky doteraz nie st
objasnené. Teodrie, ktoré degenerativnu chorobu platnicky povazuju za dosledok
starnutia, nedokazu vysvetlit’ jej vznik u mladych osob. Vysledky vyskumnych prac na
experimentalnych modeloch, genetické a epidemiologické S$tadie nasvedcuju, ze
etiopatogenéza je multifaktoridlna. Na vzniku a rozvoji degenerativnych zmien platniciek
participuji  okrem veku rozne genetické, traumatické, autoimunitné, zapalové,
biochemické, infekéné, toxické a iné faktory vonkajSieho prostredia (22,73 79,82). Mozu

pOsobit’ samostatne a navzajom sa rozne kombinovat’ (obrazok 18).

Obrazok 18. Molekularna degenerativnej kaskady platnicky ( Dugan: The role of Inflamation in
Disc Degeneration , 2013).

Porucha transportuZvin
&

odpadowch produktow

I Apoptéza buniek 'R

I Mechanicke zd'az"erliel

IL-1, MMPs, NO,
PGE2

Degradacia Matrix

Zmeny SyntéEzy
matrix

Akumulacia
degradatmych molekil

Mendie proteoglykamy I E—m"r kolagenu I

aredukcia protecg ykamnoy

k.
Dehydrataci B | Abnormaline rozlofenie

platnidky | zatafenia platniky

Morfolologicke znaky d acie platmicky

= o
|__Nezname faktory (trhlimy wanulusfibrosus, mukoidna degeracia, —) I

V symptomatickych degenerovanych platnickdch za zistila vysokd hladina
zapalovych cytokinov - TNFa, IL -1a /B, IL-6, IL-17, ktoré produkuji samotné bunky
platnicky. Tieto cytokiny podporuju katabolizmus , degradaciu matrice platni¢ky, zvySujua
produkciu chemokinov, NO, PGE2, PLA2 a indukuju zmeny fenotypu buniek (Obrazok
19).
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Obrazok 19. Zapalové cytokiny v patogenéze degenerativnej choroby platni¢ky ( Dugan: The
role of Inflamation in Disc Degeneration , 2013).

[ I I It :GF Prerastanie mervovych ]
= B viikien do platnigky
b
[3:':21':;“]—)[1' -1p i 1":’1’ 1 ,{ 4 Proteoglykany ]
T ADANMT

. . TVEGF
T Aktivicia & Vaskularizscia
makrofisow +FCF platnidlky

Legenda: IL-1f = interleukin -1B, TNFo= tumor nekrotizujuci faktor alfa, MMP = matrix metaloproteinazy,
ADAMT = A Disintegrin-like and Metalloprotease with Thrombospondin Type 1 motifs - proteinazy
degradujuce proteoglykany a proteiny matrix platnicky , NGF = nervovy troficky faktor, BNF = brain-
derived neurotophic factor = mozgovy neurotroficky faktor, VEGF= vaskularny endotelialny rastovy faktor,
FGF = Fibroblastovy rastuci faktor

Uvol'nované chemokiny z degenerujucej platnicky spustaju infiltraciu a aktivaciu
T a B buniek, makrofagov, neutrofilov a zirnych buniek, ktora dalej zosiliiuje
degenerativnu zdpalova kaskddu. Mechanizmy posobenia zapalovych cytokinov

V patogenéze degenerativnej choroby platnicky sumarizuje Tabulka 1.

Tabulka 1. Mechanizmy pdsobenia zapalovych cytokinov v patogenéze degenerativnej choroby
platni¢ky ( Dugan: The role of Inflamation in Disc Degeneration , 2013).

Zapalova Mechanizmus uéinku

molekula

IL-1p Hlavna zapalova molekula degenerativnej kaskady chrbtice

Interleukin 1beta Zvysuje katabolizmus tym, ze zvysuje expresiu MMP, ADAMTS, NO, IL-6

Znizuje produkciu proteoglykanov a kolagénu (cestou RMA)
Zvysuje produkciu NFG, BDGF,VEGF, senzitizuje nervové viakna

THFax Hlavna zapalova molekula degenerativnej kaskady chrbtice
Faktor nadorovej Zvysuje katabolizmus - zvysuje produkciu MMPADAMT S, NO, PGE2,IL-6
nekrozy alfa Zvysuje produkciu NFG, BDGF VEGF, senzitizuje nervovée vlakna,

Imiciuje osifikaciu ligamentum flavum
IL-6 Zvysuje produkciu THNFm, MMPs, znizuje syntézu proteoglykanov a
Interleukin 6 kolagenu, iniciuje osifikaciu ligamentum flavum
iNOS Katalyzuje syntézu NO, ktory reaguje superoxidom , generuje vofné O-
Indukovatefna Znizuje produkciu proteoglykanowv
syntaza NO Imiciuje fibrozu a osifikaciu ligamentum flavum
PGE2 Znizuje syntézu proteoglykanov, senzitizuje nervove viakna
Prostaglandin E2 indukuje fibrozu a osifikaciu ligamentum flavum
MMPs Proteazy degradujice rozne extracelularme komponenty matrix
Metaloproteinazy
matrix
ADAMTS Metaloproteinazy degradujice protecoglykany (ADAMTS =A disintegrin-

like and metalloprotease with thrombospondin Type 1 motifs )

Migraciu imunocytov do platni¢ky cez trhliny v anulus fibrosus sprevadza prerastanie
mikrociev (angiogenéza disku) a nervovych vlakien (axonogenéza disku) do hibky

platnicky, ktoré vychadzaju z buniek ganglii zadnych korenov (DRG).
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2.3.2 Rizikové faktory degenerativnej choroby platni¢ky

V studiach sledujucich rizikové faktory degenerativnej choroby planti¢ky sa zistila
geneticka predispozicia ako aj spolucast’ dal$ich endogénnych/metabolickych ako

a exogénnych/fyzikalnych faktorov urychl'ujiicich degenerativne zmeny:

a. Porucha transportu zZivin a odpadovych produktov z platni¢ky (obrazok 20).
Insuficiencia vyzivy disku, ktora postupuje vekom a okrem toho aj v dosledku
redukcie permeability krycich platni¢iek stavcov, vedie k poskodeniu transportu tekutin
dovnutra avon zdisku. Dochaddza ku akumulacii laktatu a znizeniu pH, Co vedie
k aktivacii matrix degradujucich enzymov ak spusteniu  cytokinmi modulovanej

degeneracie (62 ).

Obrazok 20. Nutricia platni¢ky: transport vody, glukézy , O2 a odpadovych produktov.

Chrupkova krycia
dosticka
' Rez platni¢kou a krycou dosti¢kou

Vonkajsi
- Vnatorny anulus = anulus

Nervoveé

Krvné cievy s 3
- zakoncenia

‘zha)?:ilzujﬁce kryciu Nucleus ‘ ‘ (Nociceptory)
Artéria
Platmicka
Chrupkova 7
krycia dosticka L
Kostena
krycia dosticka || Vascular loops
TEE Z 4l and channels in
SpoRgloza l bony endplate
stavca

Vysoké zvicsenie

Na zéklade autoptickych ndlezov sa predpokladd, Ze moznou spustacou pri¢inou
degeneracie disku a diskogénnej bolesti su tzv. ,,okrajove poruchy* krycich dosticiek,
ktoré su Casto vysledkom kombinovaného mechanického zat'azenia pri flexii a rotacii .

b. Mechanické pretaZzovanie medzistavcovych platniciek (obrazok 21 a 22) — statické
(napriklad pri skolidze), dynamické (nadmerné pohyby) pretazovanie platniCiek urychl'uje

v postihnutej platnicke degenerativne zmeny (76,81).

24



Obrazok 21. Mechanické pretazovanie platniCiek - velkost axialneho zataZenia lumbalnych
platni¢iek pri réznych dennych cinnostiach vyjadrena percentudlnym pomerom k zatazeniu
platni¢ky pri vzpriamenom stoji ( podl'a Nachemson AL, 1976).
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Obrazok 22. Typy mechanického pretazovania poskodzujuce driekovej platnicky.

Mechanické pretazenie pohybového segmentu chrbtice
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| 1
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c. Diabetes melitus — cirkulujace produkty pokrocilej glykacie (AGEs, glycation end
products) indukuju katabolizmus a spust’aju reakcie cytokinov ¢o zvysuje rychlost’
degeneracie disku a degenerativnych osteoproduktivnych zmien (28).

e. Fajéenie — mechanizmus nie je objasneny , najskor prostrednictvom zniZenia nutricie
platnicky.

f. Genetické faktory - znacnu Cast’ etiopatogenézy degenerativnej choroby platniciek

mozno vysvetlit na zdklade poznania genetickych faktorov. Geneticka predispozicia je

multifaktoridlna , t.j. okrem polygénnej dedi¢nosti sa na degenerdcie platnicky podiel'aji
aj faktory vonkajSiecho prostredia diskutované vyssie (82). Obrazok rodokmena ukazuje

vyznamnu predispoziciu degenerativnej choroby platnic¢ky v niektorych rodinach.

Obrazok 23. Rodokmen rodiny s vysokym rizikom degenerativnej choroby platnicky
( Spiker, R a Patel, A.A., 2013).
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Genetické faktory zodpovedaju cca za 74% interindividudlnu variabilitu fenotypu
degenerativnej choroby platnicky. Pocetné genetické Stadie =zistili asociacie vyskytu

degenerativnej choroby platnicky a bodovymi mutdciami niektorych génov kodujicich

Strukturalne proteiny platni¢ky a molekuly aktivne v jej degeneracii (tabul’ka 2).

TabuPka 2. Gény asociované s degeneraciou platni¢iek ( Spiker, R a Patel, A.A., 2013).

Gén kodujuci Polymorfizmus

Receptor vitaminu D (VDR) Fokl a Tagl

Agrekan ACAN gén

Kolagén COL 1, COLY9, COoL11

Protein chrupky CILP = Cartilage Intermediate Layer protein 1 gén
Interleukin IL-1, IL6, IL10 a IL18

Matrix-metaloproteinazy MMP1, MMP2, MMP3 a MMP9

Najcastejsie Studované boli gény kdédujuce receptor vitaminu D (VDR, na
chromozome 12q13.11), alely génu kodujuceho kolagén typu IX, gény kodujuce agrekan
a metaloproteindzu 3 (MMP-3). Vitamin D mé délezitu ulohu v syntéze proteoglykdnov
udrzujucich obsah vody v platnic¢ke, identifikované dva fragmenty VDR ( polymorfizmus
Taq | a Fok 1) maja vztah k degeneracii platnicky v MRI obraze. Nedavno sa nasla
asociacia degeneracie platnicky s polymorfizmom génu agrekanu vyznacujucim sa
tandemovymi opakovaniami agrekanu (AGCI na chromozéme 15q26.1). Taktiez boli
Studované¢ gény pre kolagén typu IX aich A2 podjednotky (COL9A2 na chromozéme
1p33-P33) a alfa3 podjednotky (COL9A3 na chromozéme 20q13.3) a polymorfizmy
(Trp2 a Trp3). Zmenené vlastnosti agrekanu a kolagénu typu IX moézu byt jednou

z pri¢in mensej biomechanickej odolnosti a degeneracie platnicky.

Obrazok 24. Schematicka sumarizacia rizikovych faktorov degeneracie platni¢ky (Choi, Y-S, 2009).
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Mechanické zat'azenie platnicky

Faktory Zivotného stylu Nutricia platnicky
Vek (starnutie) 02, Glukéza, pH
Zamestnanie
Fajcenie
Geneticke faktory
Rastové faktory polymorfizmus
MMP, IGF, génu

TGF-beta \ Y / agrekanu

d Zivotaschopnost' a | poéetchondrocytov

2.4 Facetové kiby

Strata funkcénej integrity trojklbového komplexu pohybovych segmentov
v dosledku degeneracie a straty vySky platni¢ky spOsobuje pretazovanie a mikrotraumy
facetovych kibov. Najviac postihnuté byvaju dva dolné lumbalne pohybové segmenty
(L3-L4 a L4-L5), ktoré tvoria prechodnt zéonu medzi rigidnou os sacrum a pohyblivou
driekovou chrbticou. Dolné facetové kiby maji kibné $trbiny s mensiou sagitalnou
orientaciou a preto st vulnerabilnej$ie voci rotaénym silam (11, 35,43).

Mechanické poskodzovanie facetovych kibov vyvolava reaktivnu lokalnu zdpalovi
reakciu. V synovialnej tekutine stimuluje aktivaciu makrofagov a monocytov a zvySenu
expresiu zapalovych cytokinov. Synoviadlne makrofagy uvol'nuju cytokiny IL-1p a TGFa,
ktoré stimuluji angiogenézu, rekruitment leukocytov alymfocytov, proliferaciu
fibroblastov a sekréciu proteaz. Synovialne markofagy aktivuju T-bunky, ktoré zvysuju
tvorbu prozapalovych mediatorov IL-1a, IL-1B, TGFa a MMPS (22). Nadmerna zataz
meni tvar aorientdciu kibnych plogiek, zvySuje mechanické zataZenie a potencuje
zapalovu reakciu.

Désledkom chronického pretazovanie facetovych kibov a segmentalnej instability
so subluxaciou (obrazok 25) je degenerativna osteoartritida a hypertrofia facetovych

kibov, obnazenie kibnej chrupky, tvorba osteofytova synovialnych cyst (10).

Obrazok 25. Vertikalna segmentélna instabilita pohybového segmentu lumbalne;j chrbtice.
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Instabilita vyvolava tvorbu osteofytov a hypertrofiu facetovych kibov. Hypertrofia
facety dolného stavca spdsobuje zuZenie recessus lateralis a neuroforamenu. Hypertrofia
faciet L[4/L5 stavcov moze spdsobovat’ stlacovanie nervového korena L4 vo foramene

a proximalnej po$vy nervového korena L5 v recessus lateralis (17).
2.5 Degenerativna sten6za lumbalneho spinalneho kanala

Lumbalna spinalna stenéza (LSS) je definovana ako osteoligamentdzne zzenie
spinalneho kanala a otvorov pre odstupujiice nervy v driekovej oblasti chrbtice. Jej
morfologickym podkladom je degeneracia komplexu troch kibov (platni¢ka + dva
facetové kiby), sekundarne spondylotické a spondylartrotické zmeny spolu se zmenami
mikkych tkaniv (hypertrofia zltych vazov) a negativhym vplyvom statickych (skolidza,

degenerativna spondylolistéza) a dynamickych (retroflexia) zmien (3,7,36).

Obrazok 26. Stendéza lumbalneho spinalneho kanala.
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Zuzenie moze byt generalizované alebo segmentdlne. Anatomické rozdelenie
Specifikuje sten6zu podla lokalizacie zGizenia (obrdazok 27) na (1) centrdlnu stendzu pri
uzkom spinalnom kanali, (2) lateralnu stenozu pri zuzeni okrajov kanala chrbtice v oblasti
,recessus lateralis®, (3) foramindlnu sten6zu v oblasti neuroforamen. Stendza byva

najcastejSie sposobend kostnymi Struktirami a hypertrofiou védzov.

28



Zuzenie moze byt generalizované alebo segmentalne. Anatomické rozdelenie
Specifikuje stendzu podla lokalizacie zizenia (obrazok 27 ) na (1) centralnu stendzu pri
uzkom spinalnom kanali, (2) lateralnu stenozu pri zuZeni okrajov kanala chrbtice v oblasti
,recessus lateralis®, (3) foraminalnu stendzu v oblasti neuroforamen.

Stendza byva najCastejSie spdsobend kostnymi Struktirami a hypertrofiou vizov.
Prevazne postihuje segment L4/5 driekovej oblasti chrbtice. Rontgenologicky je centralna
stenoza definovana ako zuzenie predozadného (AP) priemeru kanala pod fyziologicky
rozmer 14 mm a zGzenie vzdialenosti medzi pediklami pod 12 mm (v trovni L2). Verbiest
oznacuje zuzenie AP priemeru na 12-10 mm ako relativnu stenézu a pod 10 mm ako
absolutnu stendzu. Dalsim kritériom stendzy je zmen3enie plochy kanala v prie¢nom reze
pod hodnotu 130 mm 2. Dalsie parametre, ktoré mdzeme hodnotit’ su : vyska pediklov,
vyska medzistavcovych kibov, vyska a §irka neuroforamen a hribka ZItého vizu.

Rozvoj LSS vsak nie je spojeny len sredukciou rozmerov a plochy, ale aj

s tvarovou dekonfiguraciou kanalu (Fleur de lis = clover leaf stenosis).

Obrazok 27. Lokalizacia spinalnej sten6zy v transverzalnej rovine a topografia lateralnej stendzy.

Rozdelenie jednotivych dsekov Topografia lateralnej stenézy — frontalna
spinilneho kanila a lokalizicia stenézy rovina. B: stendza laterdlnehorecesu,

v transverzalnej rovine. C: stendza korefiového kandlu, D: stendza
Ac centralna stendza, B: lateralna stendza extra foraminilna. Korefiovy kanal delime
(stenozalateralneho recesu), anatonucky natrnzony: (1) vstupnazona
C:lateralna stendza (stendza koreflového odpovedajuca lateralnenm recesu{medialne
kanala), D:lateralna stenoza odpedikla); (2) vlastny korefovykanal
(extra forarmnalna). (subpedikulame);vystupnd zona (lateralne

odpedikla; exit zéna).

Lateralna stendza je definovana zmens$enim rozmeru ,,recessus lateralis* pod 4 mm
pri fyziologickych hodnotach AP priemeru a vzdialenosti medzi pediklami.

V pripade foramindlnej stendzy sa za kriticki povazuje vyska foramenu 15mm.
Vyskyt foramindlnej stendézy sa zvySuje v dolnych driekovych segmentoch. Jednou z
pri¢in je narastajuca velkost' ganglii zadnych korenov, v dosledku c¢oho v nizSom

neuroforamene narastda pomer: DRG diameter/ plocha korenového kanala . Jenis a An
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(36) zistili nasledujuci vyskyt postihnutia lumbalnych korenov: L5 (75%), L4 (15%), L3
(5.3%), a L2 (4%)."

Sagitalny (AP) rozmer chrbticového kanala je ovplyvneny aj dynamicky: pri
predklone (flexi, anteflexi) se rozsifuje a v zaklone (extenzi, retroflexi) sa zuzuje, o sa
klinicky projavuje ako provoka¢né aulavové faktory u pacientov s neurogennymi
klaudikaciami. Najvac¢si podiel na na zuzovani kandlu v extenzi ma riasnenie ZzItych
viazov. Tento sagitdlny rozmer je zuzovany aj tzv. degenerativhou spondylolistézou
(posunom stavcov voci sebe v sagitalnej rovine, ktora je spésobena artrotickymi zmenami
meziobratlovych kibov. Degenerativna skoliéza (zakrivenie chrbtice vo frontalnej rovine)
zuzuje predovSetkym  transverzalny  priesvit kanalu a neuroforamenov. Istmicka
spondylolistéza sposobena lyzou (preruSenim)  obluka stavca spravidla nevedie
K centralnej kompresii nervovych struktir, dochadza naopak k rozsireniu chrbticového
kanala, niekedy vSak (najmd pri vzniku kalusu v mieste preruSenia obluka) k utlaku

Vv oblasti vstupu do korenového kanala.

Tabul’ka 3 . Fyziologické rozmery lumbdlneho spinalneho kanala (Rudinsky, 2008)

Fyziologické rozmery kanala chrbtice v priecnom reze stavcom L4
1. Interpedunkularna vzdialenost 20-30 mm
2. | Vyska pedikla 3-5mm
3. | Vyska facety 5-8 mm
4. | AP (sagitalna) vzdialenost 15-25 mm
5. | Interfacetarna vzdialenost 15-20 mm

Oba typy stendzy ( centralna a lateradlna) sa ¢asto kombinuji. LSS je nutné chéapat
ako komplexny proces Vv dosledku ktorého dochadza ku chronickej kompresii koretiov
kaudy aj duralneho vaku degenerativnymi zmenami vSetkych anatomickych Struktur,

ktoré tvoria chrbticovy kanal. Klasifikaciu LSS z hl'adiska jej etiologie ukazuje tabul’ka 4.

TabulPka 4. Klasifikacia lumbalnej sten6zy podl'a etiologie.

Lumbalna spinalna stendza

A. Vrodena (3-13%)
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Idiopaticka
Achondroplasticka
Spinalny dysrafizmus

IS

Spondyloepifyzealna dysplazia (hypofosfatemicka D vitamin rezistentnd)
Morquinova mukopolysacharidéza

B. Ziskana (75%)

1. Degenerativna
a. Spondyloza
b. Spondylolistéza
c. Skolidza
d. Osifikéacia ligamentum
longitudinale posterior

e. Osifikacia ligamentum flavum

f. Intraspinalna synovialna cysta

4. Metabolicko — endokrinna
a. Akromegalia
b. Cushingova choroba
s epiduralnou lipomatozou
C. Osteopordza
d. Renalna osteodystrofia
e. Hypoparatyreoidizmus

2. Postoperacéna
a. Laminektomia
b. Fazia
c. Fibroza

3. Posttraumaticka

5. Skeletalna

a. Pagetova choroba

b. Ankylozujuca spondylitida
(Bechterevova choroba)

c. Reumatoidna4 artritida

d. Difuzna idiopaticka skeletalna
hyperostoza
(Morbus Forestier)

C. Kombinovana (12-22%)
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3 Vertebrogénna bolest’ - patofyziolégia a zdroje bolesti

3.1 Nociceptivna a neuropaticka vertebrogénna bolest’

Vertebrogénnu bolest mozno =z patofyziologickeho hl'adiska rozdelit na
nociceptivnu a neuropaticka(l, 3, 12, 44, 91). Nociceptivna vertebrogénna bolest’ je
sposobena stimulaciou nociceptorov v tkanivach chrbtice Je ¢asovo viazana na podnet,
Casovo obmedzena  a lokalizovana. Ma charakter bodania, palenia, zvierania alebo
pulzovania. Nociceptna aferentacia pri dlhodobejSom  pretrvavani zvySuje vnimanie
bolesti mechanizmom periférnej alebo centralnej senzitizacie (obrazok 28 a 29). Dlhodobé
Skodlivé intradiskalne biochemické a vonkajsie faktory (napr. biomechanické pretazenie,
mikrotraumy) nadmerne aktivuju aferentné neurdény V ganglidch zadnych koreniov, ktoré
zvy$uju uvolnovanie neuropeptidov (SP, VIP a CGRP ) v zadnych rohoch miechy a tym
indukuju zvySenu a prolongovani  excitabilitu neurondév  zadnych rohov miechy

(centralna sezitizacia).

Obrazok 28. Periférna a centralna senzitizdcia vertebrogénnej bolesti

Lokalna neuropatickd komponenta:
- poskodenie C- viakien vrastajlucich
do degenerujidicej platnicky

C- viakno

o

Kompresia nervového korena

* Centralna senzitizacia

Nociceptivna stimulacia Struktar bedrovej chrbtice okrem axialnej bolesti moze
sposobovat’ aj prenesenu bolest’ (refairred pain), ktora je vnimana Vv topograficky odlisnej
oblasti tela ako skuto¢ny zdroj. Je vnimana v oblastiach, ktoré maju spolo¢nt
segmentalnu inervaciu ako zdroj bolesti. Jej mechanizmus vysvetluje konvergenéne-
projekény model — t.j. konvergencia aferencie z dvoch tkaniv do rovnakého spinalneho
neurénu anespravna projekcia bolesti do neposkodeného tkaniva. Nakol'ko zdrojom
prenesnej bolesti si somatické tkaniva driekovej chrbtice, casto sa oznacuje ako
somaticka prenesena bolest’ (1,11 ). Nociceptivna axialna bolest’ a somaticka prenesena

bolest’ nie st spdsobené poskodenim nervov a/alebo nervovych korenov.
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Neuropaticka vertebrogénna bolest’ vznika poskodenim (mechanickym resp.
zapalovym) senzitivnych nervov veducich nociceptivnu aferenciu z chrbtice do miechy (1,
6, 91, 92). Jej vznik nie je priamo viazany na podnet. Bolest’ je paliva, §lahava,
elektrizujuca, tupa, zvierava, alebo bodava. Moze sa objavit alebo zvyraznit' v noci.
Trvanie je zvycajne dlhodobé, zavisi od moznosti hojenia nervového poskodenia. Skuto¢na
prevalencia neuropatickej vertebrogénej bolesti nie je znama. Udavana prevalencia 5%
je pravdepodobne podhodnotena, novsie klinické Stadie zistili neuropatickti komponentu
u 16-55% pacientov s chronickou vertebrogénnou bolestou (5). Diskogénnu neuropaticka
bolest’ sposobuje poskodenie nociceptivnych nervovych vlakien vrastajicich do vnutra
platnicky (tzv.lokdlna neuropatickd bolest’), kompresivne (mechanicka neuropaticka
radikularna bolest’) alebo zapalové poskodenie korenia (neurogénne zapalova radikularna
bolest’), ktord je v pripade herniovanej platnicky dominantnym patomechanizmom bolesti
aj poskodenia nervového korena.

Obrazok 29. Mechanizmus centralnej senzitizacie v zadnych rohoch miechy (Woolf, C.J. 2011).
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3.2 Zdroje lumbosakralnej vertebrogénnej bolesti

Komplexna anatomicka Struktira lumbalnej chrbtice poskytuje pocetné

potenciondlne zdroje bolesti (1, 91). Styri hlavné zdroje bolesti ukazuje obrazok 30.

Obrazok 30. Styri hlavné zdroje bolesti u pacientov s degenerativnym ochorenim driekovej

chrbtice.
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,.Black Disc*
Diskogénna bolest

Hypertrofia facetovho kibu
Facetova bolest
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Stenozakanala
Bolest spindlnej stendzy Hernia platnicky
Radikuldrna bolest

3.2.1 Diskogénna bolest’

Zdrojom diskogénnej bolesti je degenerativna choroba (Black disk disease)
platnicky (43). Nociceptivnu diskogénnu bolest’ spdsobuje stimuldcia senzitivnych
nervovych zakonc¢eni (peptidergnych SP, CGRP a VIP) vo vonkajsich vrstvach annulus
fibrosus. Jej pri¢inou je jednak konStrukéné zlyhanie platni¢ky, ktoré pri jej zataZeni
sposobuje, Ze normalne neskodné mechanické podnety pre nociceptory v annulus fibrosus
moZu generovat’ zosilnenie nociceptivnej stimulacie mechanizmom tzv. periférnej
sensitizacie. Dal§imi pri¢inami sa: (a) hromadenie kyseliny mlie¢nej v degenerovanej
platni¢ke spdsobujtice acidozu, ktora stimuluje nociceptory, (b) produkcia nociceptivnych
molekul (cytokiny) a (c) vrastanie senzitivnych nervovych zakonéeni do hibky nucleus
pulposus (obrazok 28). U pacientov s diskogénnou bolestou sa v degenerovanych
platni¢kach preukazali trhliny do ktorych vrastaji nervové vlakna s prevadzané a cievami,
tvorba zon vaskularizovaného granulacného tkaniva a rozsiahle inervacie siahajice od
vonkajSej vrstvy anulus fibrosus do jadra pulposus. V granula¢nom tkanive je mnozstvo
infiltrovanych mastocytov, ktoré prispievaju k zapalovej reakcii tkaniva platicky,
neovaskularizacii, tvorbe fibrozy, degradacii tkaniva. Produkcia nervového rastového
faktora (GNF), signalnej molekuly pre TNFa a interleukiny, moze hrat’ doleziti ulohu
vo vyvoji bolesti. Uvolmované cytokiny, neurotrasmitery a biochemické molekuly drazdia
a senzitizuju nociceptivne nervové zakoncenia v anulus fibrosus v dosledku coho aj
nebolestivé biomechanické zataZenie vyvolava bolest. V degenerovanych platnickach je
detegovana vo vysokych fosfolipaza A2 (PLA2), ktor4 patri ku kaskade arachidonovej

kyseliny. Z jadra uvol'nena PLA2 stimuluje nociceptory v annulus fibrosus a pri herniacii

34



disku posobi aj na nervové korene, Vyvolava v nich intraneuralny edém, demyelinizaciu
a poskodenie axonov. V tomto zdpalovom prostredi, neurogénne faktory, najmd nervovy
rastovy faktor (NGF) a mozgovy neurotroficky faktor (BNF), produkované bunkami
platnicky ako aj infiltrovanymi imunocytmi indukuji v neurdénoch ganglii zadnych
povrazcov expresiu kationovych (Na') kandlov bolesti. Depolarizacie tychto kanalov
spustaju  diskogénnu axidlnu aj korefiovu bolest a zaroven posililuju cytokinmi
sprostredkovani degenerativnu kaskadu. Nové poznatky umoziiuji lepSie pochopenie
ulohy cytokinov a imunitnych buniek V nociceptivnych a katabolickych degenerativnych

reakciach a poskytuju nové ciele pre liecbu ochoreni .

Obrazok 31. Uloha cytokinov v degenerativnej kaskade platnicky a diskogénnej bolesti.
( Dugan: The role of Inflamation in Disc Degeneration , 2013).

Prerastanie nervovych
vlakien do platnitky

Poikodenie
[p]a o TIL-1p F{ Jertengl}'kan,}' ]
+ Aktivicia TVEGF . .
Abktiv & Vasknlarizacia
makrofigov +FCF platnicky ]

3.2.2 Facetova bolest’

Epidemiologické S§tadie preukazali vyskyt facetovej bolesti u 54-67%
pacientov s bolestou v krénej oblasti, u 48% pacientov s bolestou hrudnej oblasti
au 15-45% pacientov s bolestou krizov (9). Zdrojom facetovej bolesti je iritacia
nociceptorov v synovidlnej membrane, hyalinnej chrupke, perioste, prilahlej
subchondralnej kosti alebo v kibnom puzdre facetoveho kibu (13). V degenerovanych
kiboch dochddza k vrastaniu ciev anemyelinizovanych C-vlikien zo subchondrélne;
kosti do vnutra poskodenej kibnej chrupky. Zapalové cytokiny IL-1p a TNFa. senzitizuju
nervové vlakna, zvySuji transmisiu bolesti a hyperalgéziu (Dugan). Senzitizacia tychto

vlakien spdsobuje palivé bolesti U pacientov s tazkou degeneraciou facetovych kibov.
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3.2.3 Bolest’ spinilnej stenozy

Degenerativna spinalna stendza sa vyvija niekol’ko rokov a jej pri¢inou su viaceré
Strukturalne abnormality zahrnujice hypertrofiu faciet,  spondylolistézy osteofyty,
vyklenovania platni¢iek a zhrubnutia ZItych vdzov. Abnormalne mechanické zatazenie
zltych vdazov indukuje uvolmovanie transformujuceho rastového faktoru beta (TGF)
mezenchymalnymi bunkami a fibroblastami  ¢o spOsobuje ze sa jeho elastické vlakna
(tvoria 60% zItého vazu) postupne nahradzuju kolagenovymi a zIty vdz zhrubne a spevnie.
Hypertrofia kostenych a vdzivovych Stuktur Vv kombinacii s vyklenutim platnicky
Vv spindlnom kanali a v oblasti neuroforamen vedie ku stlacovaniu nervovych korenov
a ich dysfunkcii. Pri rozvoji bolesti sa uplatiuji zapalové cytokiny IL-13, TNFa, IL-6
pritomné vo facetovych kiboch (22) . Hladina cytokinov je u pacientov s LSS je vyssia
ako u pacientov s herniou platnicky. Vyskyt vyraznej bolesti v dolnych koncéatinach
u pacientov s LSS $pecificky koreluje s pritomnostou interleukinu IL-1f3 vo facetovom
kibe. Predpoklada sa, e z degenerovaného facetovho kibu IL-1f difunduje do

intraspindlneho kanala.

3.2.4 Radikuldarna bolest’

Nociceptivna radikuldrna bolest’ je bez sprievodného neurologického poskodenia
nervového korena. Vznikd stimuldciou nociceptorov v perineriu nervového korena.
Neuropaticku radikuldrnu bolest” sposobuju ektopické vyboje vznikajice v posSkodenych
zadnych korenioch alebo ich gangliach. Diagnéza ,,definitivnej* neuropatickej radikularnej
bolesti  vyzaduje pritomnost objektivnych senzitivnych priznakov (hyperalgézia,
dysestézie, hypestéza, alodynia) s alebo bez motorickych priznakov radikulopatie. Pre
diagnozu ,,pravdepodobne;j* neuropatickej bolesti postauje  pritomnost’

izolovanych motorickych priznakov radikulopatie.

Obrazok 32. Patomechanizmy diskogénnej a radikuldrnej bolesti pri herniacii
platnicky.
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Chemickeé latky sa dostavajukun
nociceptorom cez fisaru a znizuju prah
receptorov pre bolestiva signalizacin. Bolest’
vyvolana mechanickou kompresiou je potom
intenzivnejsie vnimana, pretoze posobina
chemicky aktivované nociceptory

' Zapalovy proces durilnej posvy
nervoveho korena. Chemicka iritacia
aj kompresia sa podiel’aja na vznika
radikularnej bolesti

V patofyzioldgii radikularnej bolesti sa kombinuje niekol’ko mechanizmov: (1)
kompresia nervového korena s axonalnou dysfunkciou, (2) ischémia, (3) Chemicka
toxicka iritacia a (4) autoimunitny zapal nervového korena . Miechové nervové korene su
nachylnejSie na kompresivne poskodenie, lebo nemaju dobre vyvinuty hematoneuralnu
bariéru. Kompresia nervovych korenov spdsobuje endoneuralny edém, venostazu,
zvySenie endoneuralneho hydrostatického tlaku blokujiceho kapilarnu  cirkulaciu.
Chronicka ischemizéacia sposobuje perineurdlnu fibrozu. Perineurdlna fibréza naruSuje
likvorovll nutriciu koreiia, ktord fyziologicky zabezpeCuje cca 58% z celkovej nutricie
a navysuje predispoziciu na kompresivne poskodenie.

Obrazok 33. Modulacia diskogénnej radikularnej bolesti cytokinmi (Dugan 2013).
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Pri herniacii nucleus pulposus Velkost hernie nekoreluje so zéavaznostou
radikularnej bolesti. Mechanickd kompresia nervovych korefiov a iritdcia nociceptorov

nervovych Struktir  zapalovymi medidtormi z herniované¢ho jadra (cytokiny, PLA2,
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PGE2, NO) su modulované cytokinmi TNFo a IL1J (obrazok 31 a 32). Preukazalo sa, ze
cytokin TNFa ma Specificki ulohu pri tak pri inicidcii radikularnej bolesti spdsobenej
herniaciou platnicky, ako aj pri poskodeni nervovych vlakien a nervovych korenov tym,
ze v nich vyvoldva edém, poskodenie Schwanovych buniek, Stiepenie myelinu, aktivaciu
fibroblastov a makrofagov. V experimentalnych modeloch radikularnej bolesti blokovanie
ucinku TNF o alebo inhibicia ILI1J viedli k zmierneniu bolesti a timili degenerativnu
katabolicku kaskadu. Potencial zmiernit’ bolest’ a degenerativne zmeny ma aj blokovanie

aktivity d’alSich chemickych latok iNOS, IL-6, COX -2 a TGFp.

3.2.5 Ligamentova bolest’

Spinalne vézy byvaji zdrojom bolesti pri ich chronickom pretazeni. Vyzarovanie
bolesti (referred pain) moze napodobniovat’ korefiovy syndrom, ale chory nema
obmedzenie pohyblivosti chrbtice typické pre diskogénne syndromy. Thomayerova skuska
byva negativna a napinacie manévre su pozitivne az pri vysokom stupni elevacie dolnej

koncatiny.

3.2.6 Myofascialna bolest’

Hlboké chrbticové svaly a fascie mézu byt pridruzenym zdrojom bolesti. Porucha
funkcie hlbokych svalov chrbtice je obligatny cinitel' v etiopatogenéze bolestivych
syndromov chrbtice, je sprievodnym javom porach v inych tkanivach chrbtice. Chronicka
veretebrogénna bolest’ znizuje aktivitu fazickych (prevazne flekénych) svalov, stcasne
sposobuje hyperaktivitu tonickych (prevazne extenznych — posturdlnych) svalov.
Chronicka tonicka hyperaktivita sval ischemizuje a zvySené napitie pretazuje Upony
svalov. Bolestiva nociceptivna spinalna aferencia z akéhokol'vek zdroja (platnicka,
facety, vizy) zvySuje svalové napitie v prislusnom pohybovom segmente a je aktivatnym
podnetom pre posturdlne svaly na zvySenie tonickej aktivity. Tym sa uzatvara bludny
kruh, ked’ spazmicky hyperaktivny sval vytvara zdroj bolesti na udrZovanie vlastnej

hyperaktivity.
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4 Klinické manifestacie degenenerativneho ochorenia driekovej chrbtice

Dominujucim priznakom degenerativnej choroby driekovej chrbtice je axidlna
bolest’ krizov bez alebo s bolestou v dolnej koncatine. Z hl'adiska potrieb liecby je
uzito¢né rozdelit’ tieto bolestivé stavy na:

1. lumbalgie — s 'ahkou poruchou funkcie driekovej chrbtice a prevazne s neSpecifickym
radiologickym nalezom

2. lumbago — hrubé porusenie statiky a kinetiky driekovej chrbtice, ktora je najcastejSie
Casto na podklade akutnej diskogénnej poruchy, ale bez prejavov kompresie korena

3. diskogénnu bolest’ bez radikulopatie (DLBP, Discogenic Low Back Pain)

4. radikularne bolestivé syndromy dolnych koncatin, kde sa k symptomatologii
lumbaga pripajaju prejavy drazdenia alebo poskodenia jednotlivych lumbosakralnych

koreniov na jednej alebo dolnych koncatin

4.1 Lumbalgie

Lumbalgie st recidivujuce bolesti v driekovej oblasti sposobené statickymi
a dynamickymi pretazeniami driekovej chrbtice u pacientov sTlahkym stupfiom
degenerativnych zmien (9, 30). Zdrojom bolesti je iriticia nociceptorov v dysfunkénom
pohybovom segmente a jeho v mékkych tkanivach (fascie, hlboké svaly). Pri vySetreni je
1ézie, bolestivé body (trigger points) v paravertebralnych svaloch, bolestivost’ ich aponov
a obmedzenie pohyblivosti jednotlivych lumbalnych segmentoch. Casto nachadzame
asociovanu  dysfunkciu sakroiliakalneho (SI) spojenia, bez zapalovych prejavov.
V typickych pripadoch je Sl dysfunkcia charakterizovana bolestou pri zmene polohy
(sedenie — stoj) sulavou pri pohyboch. Nachadzame obmedzenti a bolestiva
hyperabdukciu a pozitivne $pecifické testy na sakroilikalne skibenie. Castou asociovanou
poruchou pri bolestiach driekovej chrbtice byva aj bolest” kostré¢e a dysfunkény bedrovy
kib, ktory charakteristickym $irenim bolesti do pes anserinus napodobiiuje vyzarovanie
radikularnej bolesti v dermatomoch L3 a L4. Prevazna Cast’ lumbalgii ma zdroj bolesti
v mékkych Struktarach chrbtice a ich liecbu dosahujeme cielenou rehabilitaciou.

Pri¢inou lumbalgii méZzu byt aj rdozne nevertebrogénne ochorenia ako su

extrapyramidové poruchy (Parkinsonova choroba, stiff-person syndrom), myozitidy,
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myopatie, ¢i intraspinalne nadory, ktoré v inicialnom stadiu este nepreukazuju rontgenové

priznaky.

4.2 Lumbago

Lumbago vznika akutne, najéastejSie ako nasledok akutnej anularnej trhliny resp.
protruzie degenerovaného disku, aj ked’ bez prejavov radikularnej 1ézie. Bolest’ je vel'mi
silna, vyrazne obmedzuje pohyblivost lumbosakralnej chrbtice, akcentuje sa pri
akomkol'vek pohybe, pri kasli alebo kychnuti. Je lokalizovana v medialnej alebo
paramedialnej drickovej alebo sakrélnej oblasti. Niekedy vyzaruje pozdiz chrbtice
proximalne do chrbta, ¢astejSie nadol pseudoradikularne do sedacej oblasti a do dorzalnych
svalov stehna. Pri objektivnom vySetreni dominuje hruba porucha kinetickej funkcie
chrbtice, lumbosakralny tsek chrbtice je vyraznym spazmom paravertebralnych svalov
fixovany v charakteristickom postaveni - je vyrovnand lumbélna lordéza, lumbdlna
chrbtica stuhnuté a ak sa chory predkloni, urobi len flekény pohyb v bedrovych kiboch.
Casto je pozitivna Lasegueho skiiska, bolestivy oblik, respektive fenomén zarazKy pri
predklone. Pruzenie (tlak na bolestivy segment) je bolestiveé, ale vol'né a trakény test byva
ulavovy. U mladsich pacientov je potrebné vylacit M. Bechterev, u starSich pacientov

kompresivnu frakturu stavca pri osteoporoze.

4.3 Diskogénna bolest’ bez radikulopatie

U 39% o0s06b s chronickou bolestou krizov st jej zdrojom symptomatické
degenerativne diskopatie (62% podiel zcelkového vyskytu diskogénnej bolesti).
NajcastejSie su  postihnuté medzistavcové platnicky v segmentoch L4/L5 a L5/S1.
Ochorenie charakterizuje axialna bolest’ v dolnej driekovej oblasti. Casto sa manifestuje
po praci v predklone alebo po pade. Pre diskogénnu bolest’ je typické , ze sa provokuje a
zvyraziuje v predklone, moéze vyzarovat’ do sedacich svalov, na zadnl stranu stehien a
genitdlnej oblasti. V jej diagnostike mozno vyuzit McKenzieho fenomén centralizacie
(CP), ktory ma 64% senzitivivitu a viac ako 71% Specificitu a kostny vibra¢ny test (blunt
electric vibrators, BVT) aplikovany na tine stavcov. (31). Pri stGcasnej herniacii
degenerovanej platni¢ky alebo lateralnej lumbalnej stenéze sa mozu objavit’ aj typické

kompresivne korenové priznaky priznaky. Identifikacia zdroja bolesti sa opiera 0 MRI
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obraz jedno- alebo dvojuroviiovej degenerativnej diskopatie (tzv. black disc, HIZ)

a Modicove zmeny prilahlych stavcovych tiel. Vzdy je nutna je verifikacia diskografiou.

4.4 Lumbosakralne korenové syndromy

Hlavnou pric¢inou ich vzniku su hernie platni¢iek v segmentoch L4/L5 a L5/S1,
menej Casto L3/4 azriedkavo L2/3 a u starSich osob lateralna a foraminalna lumbalna
sten6za. Klinicky obraz lumbosakralnych korenovych syndromov zahrituje subjektivne
priznaky (korenové bolesti, parestézie) a objektivne neurologické priznaky (hypestézie,
hyperestézie a alodyniu) Vv prislusnych dermatémoch, oslabenie svalovej sily a svalova
hypotdnia v inervacnej oblasti t.j. zvdcSa svalov predkolenia, znizené $slachovookosticové
reflexy — RSA, RMP, niekedy RSP(24, 32). Lateralne hernie (najéastejsie) komprimuju
len jeden koren ipsilateralne v prislusnom foramen intervertebrale. Paramedidlne hernie
komprimuji  zvy€ajne dva ipsilaterdlne korene. Medialne hernie (st vzacne) mdzu
obojstranne komprimovat’ viacero lumbosakralnych korefiov a tym spdsobit’ syndrom
cauda equinae s typickou poruchou sfinkterov, zniZzenim citlivosti v perianogenitalnej

oblasti, asymetrickymi obojstrannymi bolestami a pluriradikularnym motorickym
deficitom (4,8,9).

4.4.1 Mono a biradikularne syndromy

Korenova symptomatologia zavisi od miesta herniacie (medialne, paramedialne
a lateralne), anatomickych predispozicii (izky spinalny kanal) a od velkosti a trvania
kompresie nervového korena. Radikuldrna bolest ma dermatovu distribuciu, moze mat’
roznu intenzitu, rovnako rdzny byva stupenn poskodenia funkcie chrbtice a neurologického

deficitu (4,8,9).

Obriazok 34. Distribucia radikularnej bolesti na dolnych koncatinach.
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Distribucia radikularnej bolesti
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Korenovy syndrém L4 - vyzarovanie bolesti a parestézii je cez prednu Cast’ stehna
a kolena, casto az do predkolenia. Oslabeny je patelarny reflex. Pri iritacnom korefiovom
syndrome mozeme zdanlivo paradoxne zistovat' zvysenie reflexov v segmentarnej Grovni
distribucie bolesti alebo parestézii, ¢o plati aj pre segment S1. Porucha motoriky sa prejavi
hypotoniou v oblasti stehenného svalstva, ktora sa daverifikovat’ palpaciou svalu, alebo
kaudalizaciou pately, ked na strane nizSicho tonusu mézeme patelu posunut’ nizsie.
Znizenie svalovej sily v mytome L4 sa prejavuje oslabenim sily flexie v bedrovom klbe
proti odporu a extenzie predkolenia proti odporu. Dobra skuska svalovej vykonnosti so
zatazenim Stvorhlavého svalstva stehna je chodza po schodoch po dvoch stupiioch, alebo
pri skuske polodrepu, ked’sana postihnutej strane objavi rychlejSie unavovy tras. Pri
oslabeni m. tibialis anterior byva oslabena vnutorna rotacia nohy proti odporu. Postihnutie
n. femoralis méze mat” podobny motoricky deficit ale nema poruchu statiky a Kinetiky
lumbosakralnej chrbtice. Diferencialnodiagnosticky treba odlisitprocesy v malej panve. Pri
stlaceni korena L4 je pozitivna obratena Lasegueova skuska, ktora sa vSak musi vykonavat’
ako kombinovana flexia v kolennnom kibe a extenzia v bedrovom kibe. Pri jeho vybaveni
signalizuje pacient pocit tahu alebo bolest’ v prednej Casti stehna a ¢asto sucasne v drieku.
Fenomén musi byt menej vyrazny pri vlastnej extenzii v bedrovom kibe, pretoze bolestiva
extenzia v bedre je citliva aj pri afekcii sakroiliakalneho skibenia — Mennelové testy a pri
postihnuti koxy. Porucha platni¢ky nemusi byt iba v trovni kaudalnych driekovych
segmentov, ale aj vo vyssich segmentoch zriedkavo az v urovni L1-L2. Zabudnutie na tuto
moznost’ je zdrojom omylov, najmi pri uprednostneni réntgenového nalezu v segmentoch
L4-L5, L5-S1. Je pravidlo, ze diagnostika musi vychadzat z klinického obrazu.

Rontgenovy nalez je iba upresnenie diagndzy.
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Koreniovy syndrom L5 - vyzarovanie bolesti je po boc¢nej ploche stehna a
predkolenia. Subjektivne sa ¢asto prejavuji poruchy prekrvenia vo forme pocitu chladu
palca. Je pritomné oslabenie extenzie palca prstov a nohy, ¢o sa da dobre ozrejmit’ pri
skuske statia na patach, pripadne pri ch6dzi dozadu, pricom na postihnutej strane neodvija
pacient palec, prsty a chodidlo tak dobre ako na nepostihnutej strane. V propedeutikach
uvddzana chddza na pédtich je pre pacienta neprijemnd, otrasy akcentuji tazkosti
Vv bedrovej oblasti. Ak sa da vysSetrit, na strane postihnutia sa menej zdviha chodidlo.
Dal§im prejavom motorickej poruchy koretia L je hypotonia svalstva kratkych extenzorov,
ked’ sa ich brusko (pod vonkajsim ¢lenkom)pri extenzii prstov menej vyklenuje. Nachadza
sa hypotonia anteroexternej skupiny svalov na predkoleni, ktora sa uruje najlepsie
palpaciou prstov polozenych paralelne pozdiz tibie. Hodnotime svalovy tonus v pokoji
a pri extenzii nohy, pokojovy a akény tonus, resp. hypertonus. Oslabena je aj vonkajsia
rotacia nohy. Cennym priznakom je zvySeny odpor a bolestivost pri vytiahnuti
medziprstovej riasy medzi palcom a druhym prstom. V tomto segmente sa dobre hodnoti
idiomuskuldrna drézdivost, ktora je V Ciastocne denervovanom segmente zvySena
Vv porovnani s druhou stranou, ked’ po poklepe na svaly predkolenia (m. tibialis anterior,
mm- peronei) dochadza na strane parcidlnej denervacie k zvySenej kontrakcii
podrazdeného svalu.

Korenovy syndrom S1 - vyzarovanie bolesti, parestézie a porucha citlivosti s po
zadnej strane dolnej koncatiny. Reflex achilovej §lachy je vyhasnuty alebo znizeny.
Oslabeny je stoj na Spickach, ale Casto az pri dlhSie trvajucej alebo vyraznej 1ézii. Oslabena
je aj plantarna flexia (extenzia) nohy a prstov proti odporu, ¢o sa najlepsSie vysetri pri
polohe pacienta na bruchu. Vo v€asnych §tadiach poruchy korenia S1 je dobrou znamkou
oslabenie chddze na Spickach dopredu a dozadu, ked’ sa zvySuju naroky na musculus
triceps surae aj v ¢asovom rozmere. Dochadza k poklesu pity na strane poruchy, alebo
dochadza k ataxii nohy pri doSlapovani (,,zakasanie®), ¢o sa najCastejSie zistuje pri
stcasnej poruche segmentu L5 a S1. Po takejto zat'azi sa moézu ako prejavy korenovej 1ézie
objavit’ v svalstve lytka predtym nepozorované fascikulacie. Zist'uje sa hypotonia svalstva
planty. Pri vySetreni je dolezitd siiCasna palpéacia planty z medidlnej strany lateralne. Je to
Casty symptom aj pri syndrome tarzalneho tunela. Parcidlna denervacia senzorickej
aferencie pri syndrome S1 alebo LS5, najvyraznejSie pri postihnuti oboch, sa prejavi
labilitou stoja na jednej dolnej koncatine, ked” pozorujeme zvysenu ,hru Sliach,, na
postihnutej nohe a zvysené vykyvy celého tela — kymacania trupu vychadzaji z oblasti

&lenkového kibu. V postoji na dvoch nohach pri syndrome S1 vznika na strane 1ézie
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kladivkovité postavenie prstov, alebo na strane postihnutej nedochadza ku
kompenzatornemu rozsireniu bazy, to je pritisnutie prstov pri zmene t'aziska. Aj pri tomto
syndrome poskodenia korena zistujeme zvySeny odpor pri vytahovani medziprstovej riasy
v priestore medzi 3. a4. a4. a 5. prstom, ako aj zvySenu citlivost. Napinacie manévre st
pri oboch syndromoch L5 a S1 totozné. Treba diferencovat’ nielen stupen pozitivity, ale aj
charakteristickti brusnt odpoved’ a prejavy hypermobility, ked’ je skuska pozitivna az vo
vysokom stupni elevacie, avSak mava aj pozitivnu odpoved’ - stah brusnych svalov. Treba
hodnotit’ aj pritomnost’ skrizenej Lasequeovej skusky, ktord je prejavom mediolateralne;j

hernie vzh'adom na odstup korena.

4.4.2 Akitna progredujica motoricka radikuldrna paréza

Je Specifickym pripadom akutnej diskogénnej radikulopatie, ktory vyzaduje
neodkladnt chirurgicku intervenciu - dekompresiu korena. V typickom pripade pacient
nahle strati bolesti v prislusnom dermatome, ale sti¢asne s tym sa dostavuje tazka paréza
az paralyza svalov tohto myotomu, oznacovana niekedy ako ,,smrt’ korena“. V prevaznej
vacsine ide o kompresiu korena L5 snaslednou narastajucim oslabenim dorsiflexie
prstov a nohy, oslabenim stoja na péatach a zakopavanie $picky alebo ,,stepaz* pri chodzi.
NajcastejSiou pri¢inou tohto progresivneho motorického korenového deficitu je lateralna
alebo extrémne lateralna hernia disku do foramen intervertebrale, ktory unika zobrazeniu

na perimyelografii, co méze byt zdrojom diagnostickych omylov.

4.5 Syndrém cauda equina

Akutny syndrom spdsobuju medidlne hernidcie lumbalnych platni¢niek ( 2-6%
syndromov cauda equina sposobuju medialne hernie platniiek), ktora komprimuje
descendentne prebiehajuce nerové korene. S bolestivym syndrémom, ale aj bez
intenzivnych bolesti dochddza k poruche mocenia - inkontinencii moc¢a a nelplnému
vyprazdiovaniu mocového mechura , k inkontinencii stolice a poruche erekcie. Poruchy
sfinkterov sprevadzaju priznaky asymetrického postihnutia motorickych korenov L4 az
S4. Dolezitym znakom pre syndrému cauda equina je porucha perianogenitalnej citlivosti
a zniZenie az vyhasnutie analneho reflexu. V niektorych pripadoch méze ist' o izolované

postihnutie sakralnych korenov S2-S4 bez postihnutia korenov dolnych koncatin. Bolest’
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nie je vzdy obligatna, bezna alebo nevyhnutnd, mézu byt iba parestézie v oblasti
sakralnych dermatomoch.

Chronicky syndrém cauda equina byva spdsobeny lumbalnou stenézou .Vyvija sa
postupne, pretoze chronicka kompresia nervovych koreniov prebiecha pomaly
a progresivne. Syndrom sa prejavuje bolestou v distribucii  jedného alebo viacerych
lumbosakralnych dermatomoch obojstranne, zvy¢ajne asymetricky, s hypestézou az
anestézou v periaanogenitalnej oblasti (moze byt aj jednostrannd) a progredujucou
slabostou dolnych koncatin. Inkontinencia mocu a stolice (typickd pre akatny syndrom
cauda equina) moze dlhsi ¢as chybat (8). Uniky moda a/alebo stolice , poruchy erekcie a

znecitlivenie perianogenitalnej oblasti sa mozu vyskytovat’ len pri stati a pri chodzi (72).

4.6 Neurogénne klaudikacie

;Klaudika¢ny korenovy syndrom sa  vyskytuje sa pri lumbalnej stendze
Vv ktoromkol'vek lumbalnom pohybovom segmente. Je charakterizovany manifestaciou
tazkosti pri zatazi chddzou, ked’ sa dostavia bolesti podobné klaudikacidm pri cievnom
ochoreni. Pre bolest’ musi pacient prerusit’ chodzu a obvykle zaujat’ poziciu vo flekénych
polohach (sedenie, drep, niekedy paradoxné flekéné polohy). V tychto polohach sa
tazkosti zmiernia alebo vymizna. Daju sa provokovat' zatazou, chodzou najmé hore
schodmi adolu schodmi. Pri chodzi dolu schodmi je driekova chrbtica prevazne
v extenzii, pri chodzi hore schodmi vo flexii. Vo véicSine pripadov sa syndrom
manifestuje na baze tzkeho spinalneho kanala. Niektori autori uvazuju 0 cievnej
varikozite ako o predispozicnom faktore, ktory moze byt manifestny aj pri diskogénne;j
1ézii bez uvedenych predispozicii. Zat'azou sa manifestuje aj dosial nemy klinicky obraz
najcastejsie vo forme poruchy statiky chrbtice (vybocenie panvy, objaveni sa predtym
nepritomnych fascikulacii, labilitou postoja). Ak je pri¢inou klaudika¢ného syndromu aj
stcasna herniacia disku, su pritomné aj pozitivne napinacie manévre. Mozno pozorovat’ aj
zmenu rontgenového obrazu na CT alebo pri kontrastnej perimyelografii, ak sa vykona
snimka v pokoji, ked’ je pacient relativne bez tazkosti, a po zatazi chodzou, ked’ vzniknu

subjektivne a objektivne prejavy korenovej poruchy.

4.7 Lumbalny facetovy syndréom
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Diagnostika lumbalneho facetovho syndromu je naroéna a vzdy vyzaduje
starostlivé zhodnotenie klinického stavu ako aj presnii analyzu radiologickych néalezov
(17, 53). Pacienti udavaju axialnu bolest’ v krizoch bez alebo s prenesenou bolestou
v dolnej koncatine, ktora sa nepropaguje distalne pod koleno a je najCastejSie stehne alebo
slabine Bolest’ krizov je lokalizovand l'ahko excentricky, paravertebrdlne . Prenesena
bolest nemd radikuldrnu distribuciu. U pacientov, ktori maju aj bolest v dolnych
koncatinch je intenzita bolesti v krizoch vzdy vyraznejSia ako intenzita bolesti v DK.
Bolest’ sa zhorSuje pri zaklone, rotaciach a tiklonoch trupu apri chodzi do kopca.
Exacerbuje sa pri vstavani z postele, alebo pri vstavani po dlh§om sedeni. Pacienti sa Casto
stazuju na stuhnutie chrbatu, najmd pri rannom vstavani. Je tazké diagnostikovat’
lumbalny facetovy syndrom len na zdklade zobrazovacich vySetreni, nakolko pren
chybaju patognomické nalezy. MRI vySetrenie na diagnostiku nepostacuje, zobrazi
nesSpecifické znamky artrozy faziet, ich hypertrofiu a osteofyty. Na postdenie zmien
samotnych facetovych kibov sa lepsie hodi CT ato aj napriek radiologickej zat'azi. Jeden
z najdolezitejSich diagnostickych  nalezov  prindSaji dynamické rtg  projekcie,
zobrazujice segmentalnu instabilitu (listéza, ktorad narastd pri flexii , resp. extenzii

driekovej chrbtice) svedéiacej jednoznacne pre pretazovanie facetovych klbov.

4.8 Syndrom lumbalnej segmentalnej nestability

Manifestuje sa bolestou v dolnej driekovej oblasti pri pohyboch a dennych
¢innostiach, ktora ustupuje v pokoji. Bolest’ rano nie je, objavuje sa pocas dila a pri praci
sa postupne sa zvySuje. UrcCenie diagndézy moze byt velmi zlozité, pretoze je Casto
diskrepancia medzi klinickym obrazom a radiologickym nalezom ( 23,72). Diagnozu
urcuje nalez na dynamickych rtg (translacny posun v trovni L3/4 a L4/L5 o 4mm, posun

0 viac ako 5mm v priestore L5/S1).

4.9 Syndrom neuspesnej chirurgickej liecby lumbalnej chrbtice (Failed back surgery

syndrém - FBSS)

Oznacuje pretrvavanie bolesti po jednej alebo viacerych operdciach chrbtice, ktoré

boli indikované k odstraneniu bolesti krizov alebo DK alebo v oboch oblastiach.
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4.10 Degeneracia susedného segmentu po operacii lumbalnej chrbtice (ASD, Adjacent

Segment Degeneration)

Vyskytuje sa ako komplikécia u pacientov po operacnej liecbe lumbalnej chrbtice
najmd po stabilizacii a fuzii pohybového segmentu (33,93). Je definovany ako nové
degenerativne zmeny V  segmentoch susediacich s chirurgicky oSetrenou uroviiou
sprevadzané symptomami radikulopatie a/alebo  segmentédlnej nestability.  Vznika
pretazenim prilahlého (najcastejSie nad fuziou) segmentu chrbtice, ktoré vedie
k fibrotizacii hlbokych svalov chrbtice a segmentalnej instabilite. Okolo 15% vyzaduje
reoperaciu. ASD je v sucasnosti vel'mi diskutovanou témou v spinalnej chirurgii kvoli
znaénému ndrastu operacnych  vykonov fuzie v poslednych rokoch a vyvoju
konzervaénych operaénych technologii, ktoré by teoreticky mali viest' k zniZeniu tejto

patologie (93).
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5 Diferencialna diagnostika degenerativnej choroby driekovej chrbtice

5.1 Ochorenia napodobiiujtice korefiovy syndrém

1. Porucha sakroiliakalneho spojenia — moze byt’ samostatna, najcastejsie je spojena
s poruchou v inych usekoch pohybového aparatu (4, 8). Projekcia bolesti je v segmente S1,
ale Casto sti¢asne v oblasti inguiny. Charakteristicka je ul'ava tazkosti pri rozhybani, po
chodzi. Obvykle provokacia bolesti pri zmene polohy zo sedu do stoja. Mdze byt
pozitivny pseudo-Lasegueov manéver pri spazme m. piriformis, ktory irituje v jeho
blizkosti prebiehajuci n. ischiadicus. Postavenie zadnych spin byva asymetrické.
Specifickymi testami sa zistuje porucha pruZenia v sakroiliakalnom skibeni.

2. Porucha bedrového kibu — projekcia bolesti na vntitornti stranu kolena do oblasti
pes anserinus sa Gasto zamiefa za afekciu kolena. Castejsie ako koxartrozu nachadzame
funkéna poruchu koxy, teda koxalgiu, sbolestou a obmedzenim najmé rotacii v bedre.
Ako prva je obmedzena a citliva intrarotacia. Klasickym priznakom pri slabosti adduktorov
koxy je Trendelenburgov priznak, ked’ pri postoji na oslabenej strane panva prepadava na
druht stranu. Byva oslabenie svalovej sily stehenného svalstva, pri skuske stoja na jednej
dolnej koncatine sa zistuje ataxia — labilita trupu (kymacanie), ktora vychadza z oblasti
bedra. Ataxia sa da verifikovat’ aj pri kruzeni dolnej koncatiny, ked’ na postihnutej strane je
krizenie ataktické, kym na zdravej Strane sa dosiahnu pomerne presné kruhy. Typické

bolestivé body st pes anserinus, trochanter major, acetabulum.

5.2 Kompresivne neuropatie (UZinové syndromy) dolnych koncatin

1. Syndrém nervus cutaneus femoris lateralis (meralgia parestetica) —
s postihnutim lateralnej Casti stehna v zmysle parestézie, dysestézie, hyperestézie, pripadne
bolesti v distribuc¢nej oblasti nervus cutaneus femoris lateralis. Tento nerv je Cisto
senzitivny a maximum tazkosti sa objavuje hlavne pri dlh§om stati. Pri pohybe a chodzi sa
bolest zmierni alebo zmizne. Stucasne je dotykova hypestézia a atrofia pokozky na
vonkajsej ploche stehna. lde o zriedkavé ochorenie. Iritdcia vznika pravdepodobne pri

prechode nervu s'achami a fasciami v oblasti slabiny (zva¢sené uzliny, tlak nadoru).
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2. Syndrém n. obturatorius ( L2-L4) je vel'mi zriedkavy uzinovy syndrom, ktory
sa Klinicky prejavuje periférnou obrnou adduktorov stehna s poruchami citlivosti na
vnutornej ploche stehna. Pacient neméze addukovat’ stehno, rotovat stehno navonok
a dovnutra. Dahko oslabena je aj flexia kolena.

3. Syndrom m. piriformis - uzinovy syndrom n. ischiadicus (L4-S3) je kone¢nou
vetvou lumbosakralneho plexu. Motoricky zasobuje flexory kolena a vsetky svaly
predkolenia a nohy. Senzitivne inervuje glutealnu oblast’, zadnti plochu stehna, lateralnu
a dorzalnu plochu predkolenia a celi nohu. Lézia je zriedkava. Pri kompletnej a uplnej
1ézii vznikne tplna plégia svalov nohy a flexorov kolena. Pacient vSak moze stat’ a chodit’
aj bez opory, pretoze ma neporusenu funkciu n. femoralis, len pri chddzi zakopava. Reflex
achilovej Sl'achy a medioplantarny reflex st nepritomné. Svaly v inervacnej oblasti nervu
st atrofické. Na koZi zistujeme poruchy vegetativnej inervcie. Casto su dokonca viditeI'né
trofické nekrotizujuce vredy na nohe. Pri¢inou 1ézie su fraktiry panvy alebo tazky porod
s kompresiou nervu. Castou pri¢inou poskodenia nervu je aj i.m. injekcia v glutelne;
oblasti. Vtedy paréza vznik4 o niekol'’ko hodin alebo dokonca 0 niekol’ko dni po injekcii,
ale najcastejSie vznika do 24 hodin. Prvym terapeutickym vykonom je injekcia 50-100 ml
fyziologického roztoku pod m. gluteus, aby sa zniZila koncentracia lieku.

4. Syndrom n. femoralis — jezmie$any nerv, najsilnejsia vetva lumbalneho plexu
anajdlh§i miechovy nerv. Motoricky zasobuje svaly, ktoré extenduju predkolenie,
pohybuji dolnou koncatinou dopredu a €iastocne vykonavaju aj flexiu panvy. Senzitivne
zasobuje prednt a vnutornu plochu stehna a kolena, vnutorni polovicu prednej plochy
predkolenia a chrbta nohy. Pri poskodeni hornej ¢asti nad odstupom vetiev pre m. iliopsoas
je hybnost’ koncatiny vel'mi tazko porusena. Chory pacient pri leZani nemdze dvihat
kon&atinu v bedrovom kibe a vystierat’ ju v kolennom kibe. Chédza bez podopretia je
nemozna. Pri poskodeni v nizsich castiach, pod odstupom vetiev m. iliopsoas, je porucha
I'ahsia , pohyby v bedrovom kibe st neporusené. Pre neschopnost’ extendovat’ koleno pada
chory pacient pri zaklone dozadu, nemoze ist hore schodmi, v stoji sa mu podlamuje
koleno. RSP je nepritomny, svaly st hypotonické a atrofické. Priciny 1ézie n. femoralis st
zvacsa traumatické alebo vznikaju tlakom nadoru, abscesu, hematomu. Nerv je pomerne
rezistentny na zapalové a toxiské vplyvy. Obcasne mdze vzniknut’ prechodna porucha n.
femoralis pri punkcii arterie femoralis, ako reakcia na tlak hematému po nedokonalej
kompresii miesta vpichu.

5. Syndrém nervus saphenus s parestéziami, pripadne bolestami na vnutornej Casti

stehna a lytka je Casto zamienany za syndrom S1. Palpa¢na bolestivost’ je asi 4 prsty nad
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vnutornym epikondylom. V priebehu nervus saphenus je aj porucha citlivosti. Neprejavuji
sa poruchy motoriky a porucha statokinetiky chrbtice.

6. Syndrom tarzalneho tunela — najCastejSie sa vyskytuje ako sprievodny jav
ortopedickych a traumatickych poskodeni v oblasti vnatorného c¢lenka, ale aj ako
asociovany syndrom pri korefiovom poskodeni segmentu S1. Bolest’ pri palpacii v oblasti
vnutorného ¢lenka, hypotonia kratkych flexorov planty. Pacienti sa ponosujii na pocit
zhrnutej ponozky na plante. Okrem prejavov oslabenia kratkych extenzorov prstov,
kladivkovité drzanie, neprejavuji saporuchy motoriky a chyba porucha funkcie chrbtice.

7. Syndrom tibialis anterior — jeho pric¢inou nie je stlacenie prebiehajuceho nervu, ale
ischemické poskodenie svalov m. tibialis anterior, extensor hallucis longus a extensor
digitorum longus trombdzou alebo emboliou a. fibularis alebo poskodenie edémom svalu
s naslednou ischemiou pri neprimeranom zatazeni (dlhotrvajica chddza u netrénovaného
Cloveka). Fascia, Vv ktorej st ulozené svaly, je tuha anedovoli korekciu objemu pri
zvySenom prekrveni. Charakteristicky predchadza svalovd namaha. Vznika intenzivna
bolest’ v lokalizacii musculus tibialis anterior, ako aj edém a zafervenanie. Sucasne sa
zacina oslabenie dorzalnej flexie nohy a prstov, ktoré sa moze rychlo menit’ na plégiu.
Akutny syndrom vyZaduje chirurgicki dekompresiu svalu.

8. Syndrom n. tibialis — priznaky 1ézie n. tibialis zahriiuju oslabenie flexie kolena
a hlavne oslabenie plantarnej flexie nohy a prstov s obmedzenim supinacie (inverzie) nohy.
Postupne atrofujii drobné svaly nohy a st vyhasnuté reflexy L5-S2. Poruchy citlivosti st
Vv oblasti n. suralis (vonkajsia strana lytka a nohy) a plantarnych nervov (péta, koza planty).
Pacient s 1éziou n. tibialis nemo6ze dvihat’ pétu, postavit’ sa na $picku prstov, ktoré maju
paztrovité postavenie, podobne ako prsty na ruke pri obrne laktového nervu. Napadna je
atrofia lytkového svalstva. Pri netiplnom poskodeni vznikaji kauzalgie - tupa ¢i intenzivna
stala bolest, zvyCajne spojena s potenim a poruchou prekrvenia v danej oblasti. Prevahou
extenzorov nohy vznika pes calcaneus — pri chddzi chory ¢lovek dopada na pétu. Pri¢inou
poskodenia byvaji urazy, najmid zlomeniny dolnej casti femoru, tibie a vnatorného
maleolu. Zapalové poskodenie nervu je zriedkavé.

9. Syndrém n. peroneus — lytkovy nerv motoricky (L4-S2) inervuje svaly, ktoré
udrzuju klenbu nohy, vykonavaja dorzalnu flexiu, abdukciu a pronaciu nohy. Senzitivne
inervuje vonkajsiu a prednucast’ predkolenia a vnatorne dve tretiny chrbta nohy. Klinicky
obraz zodpoveda porussnej funkcii. Noha ,prepadava“, podobne ako ruka pri obrne n.
radialis. Pri pohybe v predkoleni sa v &lenkovom kibe kymaca. Chory ¢lovek nemdze

zdvihnat’ nohu, nemdze sa postavit’ na péty (pri obrne n. tibialis sa nepostavi na prsty).
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Porucha je vyrazna najmi pri chodzi, chory ¢lovek ,,Stcha“ palcami nohy o podlozku,
a aby tomu zabranil, vysoko dviha koncatinu v kolene a vznika tzv. ,kohutia chddza®
alebo ,,stepaz‘. Poruchy citlivosti st v inervacnej oblasti nervu. Kauzalgie nebyvaju. Obrna
tohto typu sa vyskytuje Casto. Moéze vzniknat' pri narkéze v polohe na boku, pri
zlomeninach, tlakom sadrového obvézu, ul'udi, ktori pracuju dlho ,,prikréeni®, napr.
dlazdici, automechanici. Castymi pri¢inami poskodenia su alkholizmus, diabetes mellitus,
arteriosklerdza ciev dolnych koncatin a podobne. Od Iézie n. fibularis je potrebné
diferencialne diagnosticky odlisit”:

a. korenovy syndrom L5 akejkol'vek genézy (pritomna poruSena dynamika
lumbosakralnej chrbtice, korefiové bolesti a korenova porucha citlivosti),

b. izolované atrofie akralnych svalov pri Charcot-Marie-Toothovej chorobe,

c. syndrom n. tibialis anterior — vznika pri cievnej insuficiencii v oblasti extenzorov
nohy s parézou svalov a poruchami citlivosti, vznika obyCajne po mimoriadnej namahe
U netrénovanych l'udi, v takychto pripadoch treba pretnit’ fascia cruris, ¢im sa zmens$i

objem a obnovi sa cirkulacia.

5.3 Polyneuropatie

Polyneuropatie st ochorenia viacerych periférnych miechovych nervov, niekedy
I hlavovych nervov. Su pdévodu infekéného alebo parainfekéného, napr. zaskrt, chripka,
tyfus, antropozoondzy, pévodu toxického ato endotoxického, napr. cukrovka, urémia,
porfyria, karcinomat6za a pévodu exotoxického, napr. aterioskler6za, polyarteritis nodosa,
avitaminosa B, a podobne (4,8). Na zaklade predilekéného postihnutia jednotlivych casti
periférneho nervu sa rozliSuje neuronalny, axonalny, demyeliniza¢ny a intersticialny typ
polyneuropatie. Podla typu postihnutych vldken ide o senzitivhu alebo motorickt
polyneuropatiu, pripadne polyneuropatiu s predilekénym postihnutim hrubsich ¢i tensich
senzitivnych vldken. Priebeh ochorenia moéze byt akutny, subakiutny alebo chronicky.
U chronickych foriem polyneuroptii je potrebné zistovat ¢i nejde o hereditarny
mechanizmus vzniku ochorenia. Pri klasifikacii hereditarnych polyneuropatii sa vychadza
z klinickych, patologickych, elektrofyziologickych a genetickych kritérii. Na tomto
zéklade sa hereditarne polyneuropatie rozdel'uju do dvoch zakladnych vécsich skupin, a to
na.
a) hereditarne motoricko-senzitivne neuropatie ( HMSN typ I-111),
b) hereditarne senzitivne neuropatie ( HSN typ I-V).
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Polyneuropatiec su spravidla pomaly progradujuce arozvijaju sa v priebehu

tyzdiiov, mesiacov alebo rokov, ¢o dovoluje isté odlisSenie od rychlo prebiehajicej

polyradikulitidy Guillaina-Barreho.

Klinicky obraz polyneuropatii zahriuje:

1.

Parestézie a poruchy senzitivity, ktoré zacinaji najcastejSie symetricky, zvyraziuja
sa distalne. Zvlast’ spol'ahlivym priznakom je strata vibracnej citlivosti distalne
alebo porusena citlivost’ na Spickach prstov.

Motorické deficity st menej ¢asté, menej rusivé a objavuju sa v neskorSich stadiach
ochorenia. Su taktiez symetrické a zacinajui na dolnych koncatinach a predispozi¢ne
na svaloch dorzalnych extenzorov ndh a prstov a sucasne na kratkych dorzalnych
svaloch nohy. Neskor sa zmeny prejavia aj na hornych koncatinach.

Chybajuce reflexy — obligatny nalez — na zaciatku obojstranné vypadnutie reflexov
Achilovej §Tachy. Neskor chybanie patelarnych reflexov alebo reflexov na hornych
koncatinach.

Trofické poruchy — patria sem svalové atrofie, zniZené vylucovanie potu, sucha
ahladka koza, trofické vredy zvlast u diabetickej polyneuropatie a uplna
dystroficka deformita palcov nohy.

Tlakova bolestivost’” periférnych nervov je Castd, napriklad tlakovad bolestivost
1ytok.

Ataxia sa nachadza pri tazsich poruchach senzitivity, takze moze dojst’ k vzniku

klinického obrazu pseudodiabetes polyneuropathica.

Diferencialno diagnosticka analyza prebieha na zaklade vySetreni:

1.

EMG — dokaz denervacie — fibrilaéné potencialy, znamky reinervacie, zuzeny typ
interferencie.

Elektroneurografia — meranie rychlosti vedenia motorickymi a senzitivnymi
periférnymi nervami. Zanik4 senzitivne vedenie, rychlost’ motorického vedenia sa
znizuje.

Svalova biopsia — dokaz neurogénnej svalovej atrofie, za istych okolnosti
vaskulitidy.

Nervova biopsia — spravidla biopsia n. suralis — rozlisenie axonalneho postihnutia
od demyelinizacie, ukladanie cudzich latok (amyloidov), odhalit’ vaskulitidu.
Lumbalna punkcia — najcastejSie je normalna. Vzacne sa zistia neSpecifické

zvysené bielkoviny.
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6. Interné aserologické nalezy — nam preukazu diabetes mellitus, chronicky

alkoholizmus, porfyriu, paraproteinémiu.

5.4 Polyradikuloneuritida (Guilainov-Barreho syndrém)

Syndrom GBS zahriiuje  akutne zapalové (inflamacné) polyneuropatie
vznikajuce v dosledku multifokalneho alebo difuzneho postihnutiu periférnych nervov,
plexov a spinalnych koreiiov autoimunitného pdvodu (4,8). Je spojeny so Sirokym
spektrom imunopatologickych zmien, klinickych priznakov a velkou variabilitou
priebehu. Vyskytuje sa v kazdom veku a postihuje obe pohlavia. Je to najcastejSie akttne
autoimunitné ochorenie periférneho nervového systému. Incidencia ochorenia je okolo 2
(0,6-2,4) pripadov na 100 tisic obyvatel'ov za rok a mierne narasta s vekom.

GBS ma akutny zaciatok s rychlou progresiou obvykle v prvych 1-2 tyzdnoch,
vrchol dosahuje do 4 tyzdinov od vzniku. Inicidlnymi priznakmi st parézy, ktoré na
rozdiel od véacsiny polyneuropatii postihuju tak distalne ako aj proximalne svaly.
V niektorych pripadoch ochorenie zacina postihnutim pletencovych svalov, menej ¢asto
parestéziami a bolestou. V typickom pripade sa rozvija chabd paréza koncatin r6zneho
stupiia arozsah. Casto st postihnuté aj mozgové nervy, nervus facialis az v 70 %
pripadov, menej Casto je aj paréza okohybného a orofaryngedlneho svalstva. Relativne
st uSetrené extraokularne svaly a sfinktery (postihnuté u 10-20 %). Postihnutie je
symetrické s vynimkou postihnutia n. facialis, ktoré byva spociatku asymetricke.
V t'azsich pripadoch GBS sa postihnutie rozsiri na svalstvo trupu, v¢itane dychacich svalov
(vzostupna Landyho obrna). Postihnutie branice a dychacich svalov vedie k zlyhaniu
respiracie a nutnosti arteficialnej pl'icnej ventilacie asi u 15-20 % chorych. Pravidelne je
postihnuté aj autonomne nervstvo, vyskytuji sa najmid poruchy srdcového rytmu
(paroxysmalna tachykardia a vagéalne zachvaty — tj. bradykardia az asystélia po odsavani
z trachey €1 Valsalvovom manévri), ortostatickd hypotenzia a paroxysmalna hypertenzia.

Parestézie a bolesti su ¢astym symptomom, bolesti (pritomné 50-70 %) st Casto
intenzivne a moézu mat typicky radikularny charakter. Slachovo-okosticové reflexy st
pravidelne nevybavne, v prvych diioch v§ak mozu byt zachované. Objektivne senzitivne
priznaky s spravidla menej vyjadrené nez motorické a mozu aj chybat. Asi v 25 % sa
GBS vyskytuje v miernej forme a pacienti su pocas celého priebehu ochorenia schopni
chodze. Diagnosticky dolezité je vysetrenie likvoru s charakteristickou proteino-

cytologickou disociaciou a elektromyografické vySetrenie.
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5.5 Poliomyelitida

Poliomyelitida je infek¢né virusové ochorenie, ktoré sa vyznacuje vznikom
periférnych obfn lokalizovanych akralne (4,8). Zdrojom infekcie je chory ¢lovek s
infekciou v sekréte nosohlatanu a v stolici. V stcastnosti sa ochorenie U nas nevyskytuje.
Ide v podstate o periférnu asymetricku akralne lokalizovanu paraplégiu alebo parézu jednej
dolnej koncatiny bez portch citlivosti so svalovymi atrofiami. Lie¢ba je v aktivnej

imunizacii Salkovou Sabinovou vakcinou.
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6 Diagnostika degenerativnych ochoreni driekovej chrbtice

6.1 Anamnéza

Anamnestické udaje su potrebné na diferencidlnu diagnostiku Struktrnych
a funkénych poruch pohybového systému.  Bolest, ktora je spojena s pocitom
mravencenia v uréitom dermatéme je charakteristicka pre utlak nervového korena, najma
ak sa akcentuje pri Vasalvovom manévri (kasel’, kychnutie, tlak na stolicu). Nemusi vSak
byt iba utlakom medzistavcovej platnicky. Pri iritacii korefa pacienti udavaju aj
neprijemny pocit ,,elektrizacie* v segmente.

Podozrenie z inej ako diskogénnej pri¢iny vznika pri obojstrannej  bolesti,
obojstranne vyjadrenych parestéziach, pri chybani poruchy funkcie lumbalnej chrbtice.
Noc¢na bolest’ alebo zvyraznenie bolesti v noci je upozornenim na moznost’ zapalového,
artritického, pripadne maligného procesu. Paliva bolest’ akcentovana v noci a pri aplikacii
tepla je obvykle prejavom kauzalgickej bolesti, kde sa predpoklada znac¢na spolutcast
vegetativnych ~ vldkien s castymi prejavmi  Sudekovho syndromu. Vseobecna
charakteristika bolesti je, ze bolest’ zapalového povodu pretrvava aj v pokoji. Mechanicka
bolest’ kibov a svalov sa manifestuje pri zatazeni a v pokoji ustipi. Pre entezopatické
bolesti je charakteristické, ze ich mozno vyvolat' alebo stupnovat’ tlakom na Gipon  aj
aktivnym pohybom proti odporu.

Pre utlak koreniov v driekovej oblasti chrbtice, najméa stlacenie korena platni¢kou,
je charakteristicka pociatocna bolest’ v lumbalnej oblasti, alebo lumbosakralneho prechodu,
s neskor§im $irenim bolesti v dolnych konéatinach v prislusnom segmente. Sirenie bolesti
z periférie do korenov koncatin je mozné pri recidive diskogénnej 1ézie alebo znamend iné
ako vertebrogénne, resp. diskogénne ochorenie, napriklad zéapal Zil, syndrém tarzalneho
tunela alebo syndroém karpalneho tunela.

Pre diskogénny korenovy syndrom je charakteristické zhorSenie pri posturalnej
zat'azi, naymd sedeni bez opory, alebo v nespravnej polohe, alebo pri zatazi chodzou.
Zvyraznenie alebo vznik tazkosti pri chddzi je charakteristické pre takzvany
vertebrogénny klaudikaény syndréom, pri ktorom chybaju pokojové bolesti. Pre niektoré
poruchy pohybového systému je charakteristicky ustup tazkosti rozhybanim chodzou.

Casta je ulava pri funkénych poruchéach sakroiliakélneho skibenia, alebo pri M. Bechterev.
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Obligatnou otazkou pri bolestiach v lumbosakralnej oblasti su sfinkterové tazkosti.
Pod otazkou na tazkosti s mocenim si Cast’ pacientov predstavuje iba dyzurické tazkosti.
Preto je potrebné otazku Specifikovat’ na to , ¢i sa v stvislosti s bolest’ami v krizoch alebo
bolestami v dolnych koncatinach nezvysilo nutkanie na moc¢enie Spojené s inikom moca,
¢i nie je stazené mocenie S nelplnym vyprazdnenim mechura. Neschopnost' mocenia,
bolestivy plny mechir s inkontinenciou moca resp. aj stolice byva sucastou akttneho
syndromu cauda equina , ktory vyzaduje urgentni operacnt liecbu. U zien je moZzZnost
asociacie S inkontinenciou z gynekologickych pri¢in, vyZadujucej konzultaciu
s gynekoldogom.

Pohybovy vzorec: podla smeru pohybu, ktory provokuje, akcentuje tazkosti,
mozno vyslovit podozrenie na typ poSkodenia. V driekovej oblasti je obmedzenie pohybu
v troch rovinach (predklon azaklon, Uklony arotacie) vzdy podozrivé zinej ako
diskogénnej genézy.

Zavislost’ od mechanickych ¢initel'ov: vzdy treba diferencovat’, pri ¢om vznikaja
tazkosti a pri ¢om nevznikaju. Ci uz pocas pohybu, v uréitej polohe, zatazi, pri zvyseni
vnutrobrusného tlaku. Napriklad pre spinalnu stendzu je charakteristicka ul'ava vo flekénej
polohe. V anamnéze je dolezitym Cinitelom aj trauma, najma Sportova a pracovna.

Zavislost’ od okolnosti : najmi od tych, ktoré ovplyviiuju vegetativnu sustavu, ako
st teplota, infekcie, menStruécia, alergie, psychika. VSeobecne sa pri tychto okolnostiach
zhorSujii vertebrogénne tazkosti, ale charakteristicky aj cievne poruchy, napriklad
migréna.

Chronicko-intermitentny charakter tazkosti: postupne progredientny charakter nie
je charakteristicky ani pre funkéné poruchy pohybového systému, ani pre vécsinu
radikularnych diskogénnych syndromov. Potrebna je diferenciacia so zapalovymi
syndromami a expanzivnymi procesmi. Musime mat na pamdti, Ze prvé priznaky
maligneho ochorenia mavaju chudobnu expresivitu a objektivny nalez méze preukazovat
iba poruchu funkcie v oblasti pohybového aparatu. Podozrenim na moznost’ organického
poskodenia by mal byt torpidny (pretrvavajuci bez zmeny) priebeh tazkosti, neuspech
adekvatnej liecCby, netypicky Klinicky obraz. Trvalé tazkosti s pestrym a variabilnym
priebehom treba konzultovat s psychiatrom pre moznost' larvovanej depresie (depresia
moze byt zastretd, skrytd, neprejavujuca sa, alebo sa prejavujica netypicky). Rozhodnutie
okrem konzultacie s odbornikom psychiatrom da niekedy iba Casovy faktor, sledovanie
a opakované vysetrenia pacienta. Treba mat’ na pamiti moznost’ psychosomatickych aj

somatopsychickych syndromov.
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Systémovy vyskyt, resp. ,retazenie portach® je charakteristickym pre poruchy
pohybového systému. Hoci st pritomné poruchy v réznych oblastiach sucasne, len
v jednej znich je pocitovana bolest abyva pri nich ¢asté prenesenie bolesti do
vzdialenejSich Struktur . Prikladom je prenesena bolest’ v oblasti kolena pri afekcii koxy
alebo asociacia poruchy sakroiliakalneho spojenia s dysfunkciou v Kkontralateralnej
cervikokranidlnej oblasti. Oblast’ kréno-hlavového prechodu ma vyznamnt ulohu
v regulacii svalového tonu axidlneho svalstva chrbta. VysSetrenie kréno-hlavového
prechodu pri poruchach pohybového aparatu je teda obligatnou sucastou klinického
nalezu.

Je potrebné klast’ aj Specifické otazky a mysliet’ aj na iné pri¢iny verterbogénnych
tazkosti - na juvenilni oSteoartrozu, ankylujucu spondylitidu u mladsich pacientov,
diskopatiu, osteochondrozu, malignitu u starSich pacientov, spondylodiscitidu pri stavoch
po operacii. V tychto pripadoch zistujeme kauzalgicky charakter tazkosti so zhorSenim v
noci, postupne progredientny priebeh tazkosti a obmedzenie pohyblivosti vo viacerych

rovinach.

6.2 Objektivne vysetrenie

1. Porucha statokinetickej funkcie chrbtice — okrem skoliézy a kyfozy sa hodnoti rotacia
ramien oproti panve Vv opa¢nom smere, ¢o modze byt prejavom pri diskogénnych
poruchach. Asymetria v postaveni hrebeniov bedrovych kosti méze byt prejavom kratsej
jednej dolnej koncatiny, alebo poruchy v sakroiliakdlnom skibeni, ale aj poruchy statiky
vinych castiach chrbtice, najcastejsie v driekovej. Vysetrenie obmedzenia pohybu vo
vSetkych rovinach. Obligatna Thomayerova sktiska nepostihne vSetky varianty diskogénnej
1ézie, ktora sa mdze manifestovat’ prednostne obmedzenim tklonu alebo zaklonu. Potrebné
je vySetrit aj nadmerni pohyblivost najmd v lumbosakralnom prechode, ked
u hypermobilnych pacientov byva Thomayerova skuSka negativna. Cennym prejavom
niektorych diskogénnych 1€zii je syndrom bolestivej zarazky, ked’ pacient pri predklone
alebo vystierani sa z predklonu nahle, pohyb trupu zarazi a obidenim prekazky pokracuje
V pohybe. Podobny fenomén mozno pozorovat’ aj pri skuske Lasegueovej.
2. VySetrenie chédze — podava obraz o roznych typoch postihnutia pohybového aparatu:

- antalgické krivanie — charakteristické je Setrenie kibov dolnej kongatiny

(bedrového, kolenného kibu a ¢lenku). Preto je faza v stoji pri zatazeni, Go
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najkratSia a zat'azenie sa snazi pacient vykompenzovat protilahlym vychylenim
trupu,

myogénny typ chddze — ma charakter kacacej chodze pri obojstrannej slabosti
glutedlnych svalov. Charakteristické je kompenzovanie mechanizmu chodze
trupovym svalstvom, ¢o ddva chddzi ur€ity charakter. Je potrebné mysliet’ vzdy na
moznost myopatie alebo na polymyoziticky syndrom,

kohutia alebo stepovacia chodza — vyvolana slabost'ou peronealnych svalov, ked’
pacient neméze vykonat dorziflexiu nohy pri mechanizme kroku a zakopava
spi¢kou o podlozku, preto musi vysoko dvihat’ koleno aj bedrovy kib,

oslabenie chddze po spickach — na strane poruchy poklesava pita skor ako na
druhej strane, Casto je noha mierne ataktickd v ¢lenku pri doSlapavani. Vysetrenie
chodze dozadu — zvyrazni sa ataxia nohy v ¢lenku pri doslapovani, pri poruchach
v segmente L5 sa palec na postihnutej strane menej alebo neskdér odvija od

podlozky ako na druhej strane.

3. Pritomnost’ reflexnych zmien - zvySenie svalového napétia posturdlnych

(antigravitacnych) svalovych skupin a zniZenie napdtia ich antagonistov je spolo¢ny

reflexny prejav pre funkéné poruchy i1 poSkodenia koreniov a iné morfologické priciny, aj

ked obvykle v roznej expresivite. VyraznejSie vyjadrenie reflexnych zmien je

charakteristické pre morfologické poruchy. Funkéna imorfologicka porucha mava

spolo¢né periostalne a koZné hyperalgické zoény charakteristické pre rdzne urovne

dysfunkcie pohybového systému.

4. Priznaky poskodenia lumbosakralnych Koremnov:

- slabost’ svalovej sily V prislusnom segmente stcasne s oslabenim reflexov,

- hypotonia svalov v postihnutom segmente,

- porucha citlivosti v zmysle znizenia (nie vSak vzdy pritomna, pretoze
prekryvanim segmentov je vypad v jednom z nich kompenzovany susednymi),

- znizenie aferentacie z akier koncCatiny, ¢0 sa na dolnych koncatinach prejavi
instabilitou stoja na jednej dolnej koncatine,

- fascikulacia svalov v postihnutom segmente, pokojové, Castejsie po zat'azi,
napriklad po chddzi v oblasti Iytok dolnych koncatin,

- vySetrenie idiomuskularnej drazdivosti, ked’ poklopanim na sval s parcialnou

denervaciou dostavame zvyseny svalovy stah v tejto oblasti.

5. Napinacie manévre — klasicka Lasegueho skuska — pri utlaku korena L5 alebo S1.

Opisuje sa ako priznacny pre diskogénnu 1éziu pri flexii vystretej dolnej koncatiny
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v bedrovom kibe do 45°, ¢o vsak v pripadoch hypermobility neplati. Tu je potrebné
porovnavat moznost’ na jednej strane vykonavat elevaciu dolnej koncatiny cez 90°,
napriklad az do 110°, pricom na strane korenovej 1ézie je zdvihnutie DK mozné napriklad
len do 80°. Rozdiel 30° je potrebné hodnotit’ ako signifikantny. Kritériom pre pozitivizu
napinacich manévrov nie je iba zastavenie pohybuelevovanej dolnej koncatiny a pocit
bolesti, ale najmé reflexné zastavenie pohybu stahom svalov, ¢o mozno pozorovat' na
brusnych svaloch ako viditelny alebo hmatatel'ny stah. Lasegueho skuska je casto
negativna pri spindlnej sten6ze. Obratend Lasegueho skuska pri podozreni na poruchy
korefia L4 — falo$ne pozitivna aj pri poruche koxy a sakroiliakalneho skibenia. Skrizena
alebo kontra- Lasegueho skuska ako iritacia korena na strane 1ézie sa dosahuje pri zdvihani
druhostrannej koncatiny, obvykle znamena medidlnu herniu platni¢ky vzh'adom na korei.
Ipsilateralne (vztahuje sa k polohe na tej istej strane tela) pozitivna Lasegueho sktska je
relativne vysoko senzitivna, nie vSak Specifickd pre herniaciu disku, skrizena lassequeho
skuska je naopak relativne $pecificka pre herniaciu.
6. VySetrenie segmentalnej pohyblivosti lumbosakralnej chrbtice - pasivne a aktivne
obmedzenie pohybu mozu vyvolat’:

- bolest s reflexnym svalovym napétim,

- intraartikularna prekazka,

- kostné zmeny v blizkosti kibu,

- kontraktary,

- jazvy,

- skratené svaly.

Zvyseny rozsah pohybu sa casto zistuje pri traumatologickych naruseniach
mikkych tkaniv okolo kibu (ruptary $liach, svalov apodobne), najéastejsie kibovou
hyperlaxitou (hypermobilitou). Aktivny a pasivny pohyb sa moze presne merat’ roznymi
uhlomermi, v praxi sa vSak ich rozsah odhaduje porovnanim stran. Pohyblivost’ v krénej
oblasti vySetrujeme v troch rovinach, ako je predklon a zaklon, tklony a rotacie, pricom
vySetrenie pasivnych rotacii sa da cielit do roéznych usekov krénej chrbtice podla
neutralneho postavenia, predklonu a zaklonu hlavy so sti¢asnou rotaciou.

V hrudnom tseku chrbtice st pohyby do tklonu a rotacii  obmedzené spojenim
srebrami, takze najvyraznejSi pohyb sa vykonava v sagitalnej rovine. V arovni
torakolumbalneho prechodu sa vsak deje vyrazna rotacia trupu, ktorej obmedzenie sa
prejavi pri aktivnej aj pasivnej rotacii. Nevyhnutna je vsak fixacia panvy sediac obkrocmo

na stole. V drickovej oblasti hodnotime nielen rozsah pohybu v troch rovinach (flexia,
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extenzia, Uklony) ale aj Glavovy manéver, ako je pokr¢enie dolnej koncatiny v urcitom
rozsahu pohybu, vybocenie trupu pocas predklonu.

7. VySetrenie sakroiliakalneho skibenia — pozitivne st Mennelové testy a fenomén
hyperabdukcie, kedy na strane poruchy sakroiliakalneho skibenia, alebo bolestivej koxy je
abdukcia obmedzena. Je asymetrické postavenie zadnych spin v priamom postoji i pri
predklone.

8. VySetrenie kostrée — vysetruje sa koncom ukazovaka, tlakom na posledny ¢lanok
kostr¢e. Byva bolestiva nielen pri priamom poraneni padom na sedaciu Cast’, ale aj ako
asociovana porucha (bolestiva oblast’) pri lumboischiadickom syndrome a inych poruchach
statiky a kinetiky chrbtice.

9. VySetrenie svalov — atrofické a paretické, ale aj reflexné utlmené svaly na pohmat
chabé, mensej svalovej sily, s rychlou unvitelnost'ou pri aktivite na vydrz. Hyperaktivne
svaly st na pohmat tuhsie. Citlivé st najmé v urcitych usekoch na palpaciu, ¢o sa oznacuje
ako spustovy bod — trigger point. Bolesti sa dostavuji aj pri pasivnom natiahnuti svalu.
Sucasne je oslabena svalova sila. Spustové body mozno najst’ v hyperaktivnych svaloch aj
Vv svaloch ochabnutych.

10. Vysetrenie mikkych tkaniv — palpacia koze apodkozia je dolezitou sucastou
vySetrenia pohybového systému. Moézeme zistovat' hyperalgické spustové body v kozi,
podkoZi, fasciach — trigger point alebo zniZenie vzdjomného posunu mékkych tkaniv proti

sebe — fenomén ,,drhnutia“.

6.3 Zobrazovacie vySetrovacie metody

Nativne rtg vySetrenie. Statické a dynamické snimky (AP projekcia, boc¢na
projekcia) chrbtice st zakladnym vySetrenim — mézeme posudit’ vysSku intervertebralnych
priestorov, velkost neuroforamenov, pritomnost osteofytov, hodnotenie stability
a geometrie chrbtice.

CT vySetrenie. Diagnostikuje hernie platnicky, vel'mi dobre ukdZze zmeny na
kostnych Stukturach chrbtice (obrazok 35) . Je najcitlivejSou metddou pre zistenie stupiia
atrozy fazetovych a unvertebralnych kibov. Horsie rozlisuje mikké tkaniva v chrbticovom

kanali a paravertebralne (24,57,58,72).

Obriazok 35. CT obraz rozvinutej lumbalnej stendzy v trovni L4/L5 (Rudinsky, 2006)
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Perimyelografia (PMG). V sGéasnosti malo vyuzivané invazivne vysetrenie
moze byt prinosné pri viacetazovych stendzach, diagnostike instability a listézy, zmien
v spindlnom kanali po operacnych vykonoch U pacientov so syndromom neuspecnej
operacie driekovej chrbtice. Pri kvalithom vySetreni, mozno hodnotit’ intenzitu naplne
korenovych posSiev. Dynamické PMG sa indikuje v pripade instability a listézy,
umoznuje pozorovat zvyraznenie posunu a kompresie duralneho vaku pri zmene polohy
v predklone a v zaklone. Senzitivita vySetrenia je 67%-78% . Spravidla sa doplia o CT
vySetrenie (CT- PMGQG), ktoré poskytuje dostatok informacii pri rozhodovani o indikacii
chirurgickej liecby (Rudinsky 2006). V stucasnosti sa CT- PMG vyuziva hlavne u
pacientov ktori netoleruji  vySetrenie = magnetickou rezonanciou kvoli bolesti,

klaustrofobii, ¢i kovovym implantatom.

MRI. v stasnosti najdoleZitejSie a najSpecifickejSie radiologické diagnostické
vySetrenie na zistenie spinalnej patologie (40, 59,66,74). Presne zobrazuje degenerativne
zmeny v platni¢kach, stav hydratacie diskov, trhliny v anulus fibrosus, zmeny krycich
platni¢iek a kostnej Spongidzy prilahlych stavcovych tiel (Modicove zmeny 1.-3. stupia),
protruzie, hernie diskov (Obrazok 36, 37, 38) azmeny pri LSS (obrazok 39 a 40 ).
Nezastupitelnu ulohu mé& MRI aj pri diagnostike zapalovych afekcii (pooperacné
spondylodisciditidy) a nadorovych ochoreni chrbtice.

Obrazok 36 . Degenerativne zmeny lumbalnych platni¢iek v MRI obraze.
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Zmeny signalu krycich platiciek L3/4 a L5/51

- . | ‘
r - \ )
S "‘ \ /’
A

Degeneracia medzistavcovej platicky L5/51
Y = ,N )

Hernia medzistavcovej platnicky L5/S1
l ‘ i\\ '.’A. \

Legenda: Degeneracia medzistavcovych platni¢iek vedie ku znizenej intenzite signalu na T1 a T2
vazenom MR obraze. Tieto zmeny intenzity signalu su kvoli znizenemu obsahu vody a
glykézaminoglykanu a zvySenému obsahu kolagénu v medzistavcovej platnicke. [19] Sagitalne
(predozadné) projekcie poskytuju najlepSie vyobrazenia straty vySky medzistavcovej platnicky.
Vydutie prstenca platni¢ky (bulging) mdzno preukazat’ tak na na axidlnych ako aj sagitalnych
zobrazeniach. Zadné vyklenutie anulus fibrosus do spinalneho kanala o> 1,5 mm vzdy koreluje
s radidlnymi trhlinami . Okrem toho, trhliny anulus fibrosus sa moézu zobrazit' ako HIZ lézie
(HIZL, Hyperintesive

Obrazok 37 . Axialne MRI snimky ( eMed).
" o

A _Obraz paramediilnej hemie A _Obraz paramedialnej hemie

disku L5/S1 vlavo s kompresiou disku L5/S1 vlavo s kompresiou

koreria S1 axialnom T1 koreria S1 axialnom T2

vazenom MR obraze. vazenom MR obraze (tenisty
pacient).

Obrazok 38 . Sagitalne T2 vazené MR snimky hernie platnicky ( eMed).
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Obrazok 39. Centralna stendza lumbalneho kandla v sagitdlnom a axidlnom T2 vdZenom MR
obraze ( Rajagopal, T.S. , Marshall R.W. 2010)

Obrazok 40. Foraminalna stendza Vv sagitadlnom, koronalnom a axidlnom T2 vaZenom MR obraze
( Rajagopal, T.S. , Marshall R.W. 2010).

| 9
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Dynamicko-kinetickdi MRI. Tato nova metéda MRI umoznuje vySetrenie
pacienta nielen v leziacej polohe ale aj stoji, s axialnou zat'azou, v predklone, neutralne;
polohe a zaklone (37).

Obrazok 41. Vysetrenie dynamicko-kinetickou MRI (dynamicka segmentalna instabilita).
. 4 - H -
.

Dynamicko-kineticka MRI Konvenéna MRI Dynamicko-kineticka
(leziaci pacient) MRI ( v stoji)

Provokac¢na diskografia (CT-diskografia). Je referenéné  vySetrenie pre
posudenie  diskogénnej bolesti. Umoznuje spolahlivée identifikdciu radidlnych
a koncentrickych trhlin v anulus fibrosusus (75).

Réadiologické intervenéné metody. Zahrituju periradikularnu korenovu infiltraciu -
PRT, diagnosticky blok nervového korefia resp blokady fazetovych kibov a diskografiu.
Vsetky tieto vySetrenia sa vykonavaju s rtg, CT alebo MR navigaciou.

Radiozotopové vySetrenie - vysoko senzitivne pre neoplazmy, infekéné afekcie
chrbtice, M. Bechterev).

Elektrofyziologické vySetrenie (EMG). Pomaha stanovit’ progresiu korenovej
1ézie, odlisit’ akutne 1ézie od chronickych a v diferencidlnej diagnostike odlisit’ periférne
neuropatie inej etiologie (55,67,84). Ihlové vySetrenie hodnoti inzerénll aktivitu,
spontannu aktivitu, tvar potencilu motorickych jednotiek pri miernej volovej kontrakeii
akrivku pri maximalnej volovej kontrakcii. Pri vySetreni radikularnych 1ézii sa za
optiméalne povazuje vySetrenie Styroch svalov vratane paraspindlnych. Nalez spontidnnej
aktivity v dvoch svaloch inervovanych rovnakym segmentom, ale réznym periférnym
nervom, sved¢i o radikulopatii. V pripade nalezu denervaénej aktivity, v iom so su¢asnym

nalezom v koncatinovych svaloch sa vyskytuje najmé pri korenovej 1ézii.
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7 Lie¢ba bolestivych syndromov degenerativnej choroby driekove;j

chrbtice

Liec¢ba vertebrogennej bolesti a syndromov degenerativnej choroby driekovej
chrbtice vyzaduje casto spolupracu lekarov z viacerych odborov mediciny (prakticky
lekar, Specialisti — neurolog, fyziater, ortopéd, algeziolég, neurochirurg, reumatolog,
psycholog, event psychiater). Liecbu je vzdy potrebné individualizovat’ podla zavaznosti

klinického obrazu a jej pri¢iny.

7.1 Konzervativna liecba

Pokojovy rezim: Pri akutnom vzniku si v popredi bolesti, pacient sa dozaduje
okamzitej pomoci. Je prvoradé zbavit ho ¢im skor bolesti a Urobit’ opatrenia , ktoré
podporuju obnovu naruSenej funkcie chrbtice a hojenie poranenych tkaniv chrbtice,
a dosiahnut’ uvol'nenie spazmu paravertebralnych svalov a tym urychlit’ obnovenie funkcie
dysfunkéného pohybového segmentu. Pokoj na 16zku je indikovany pri velkej intenzite
bolesti aspravidla len kratkodobo. Ked bezna fyziologickd poloha v l'ahu na chrbte
neprind$a chorému vyraznejSiu Ulavu, je potrebné, aby v spolupraci s rehabilitatnym
pracovnikom naSiel ulavovi polohu, ktora byva individuélna.

Rehabilitacna liecba: Je nezastupitelnd, bez vcasného zahdjenia rehabilitacie
nemozno docielit’ obnovenie funkcie chrbtice, zabezpecit' adekvatnu pohyblivost’ a upravu
tazkosti pacienta. S rehabilitaciou treba zacat' ihned” po dosiahnuti zmiernenia bolesti.
Osvedcilo sa aktivne cielené cvicenie so spolucastou pacienta. MoZno ho kombinovat s
relaxacnym tU¢inkom Trendelenburgove; polohy na antigravitatné svaly, S liecbou
trakciami a so Setrnymi metodami manualnej lieCby. Cielom trakcii je protismernym
tahom v pozdiZnej osi tela umoznit’ repoziciu distilne dislokovaného jadra degenerativne
zmenej platnicky, ktora je zdrojom bolesti. Trakcia musi byt postupna, nie nahla, pacient
musi byt relaxovany a pohyb pasivny. Po trakcii by mal pacient ostat’ v pokojovej
polohe urcity cas. Za kontraindikaciu trakcie sa povazuju medialne herniacie planticky ako
diskogénne kompresivne korenové syndromy. U pacientov s degenerativnou chorobu
platnicky sa vyuZiva McKenzieho metéda cvi€eni, ktorej vyhodou je, ze ju moZno
aplikovat’ aj u pacientov po operacnej liecbe hernie platnicky. Pri tejto metdde terapeut

najskor  identifikuju polohy a pasivne segmentdlne pohyby pri ktorych pacientove
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priznaky ulavuju (centralizacia) resp. sa zhorSuju (periferizacia). Terapeutické cvicenia sa
vykonavaju v smere, ktory chorému prindsa ulavu. Na dosiahnutie Gplného obnovenia
pasivnej segmentdlnej pohyblivosti  terapeut obcCas pouzije pridanie sily v smere
preferenéného pohybu. V rehabilitacnej lieCbe sa pokracuje aj po ustupe radikularnej
bolesti. V tejto faze, moéze mat’ chory obcasna bolest’ pri niektorych pohyboch alebo
Vv urcitej polohe, pridavame edukaciu (Skola chrbta), lieCebnu telesni vychovu, nacviky
spravneho drzania, postoja achddze, aktivne programy cviceni (dynamické lumbalne
stabiliza¢né cviCenia - DLSEs, iné) a fyzikalnu lieCbu zamerana na oblasti pretrvavajucej
dysfunkcie. Pocas celej lieCby je potrebné sledovat’ aj psychicky stav chorého, délezitou
sucast’'ou liecby je psychologicka rehabilitacia. Po Stadiu rekonvalescencie pacienti mézu
vykonavat' bezné cinnosti a vracaju sa do svojho pdvodného zamestnania alebo do
zmeneného pracovneho zadelenia. Pacientom odporu¢ame vyhybat' sa nahlym prudkym
pohybom,vyhybat' sa dvihaniu tazkych bremien, chranit’ sa pred chladom avlhkom,
vyhybat sa dlhému zotrvavaniu v stereotypnej nefyziologickej polohe, nesedavat
v mikkych kreslach, nespavat’ v mikkych posteliach, opatrnost’ pri pohyboch po vécsej
svalovej tUnave. Odporuca sa pravidelne cvienie. Spravny program rehabilitacnej
starostlivosti  vyzaduje vytvorit’ rehabilitacny plan a kontrolu jeho plnenia odbornym
personalom.

Fyzikalna liecba: Je Specificky zamerana (interferen¢né prudy, transkutdnna elektricka
nervova stimulacia -TENS, laser, ultrazvuk, iontoforéza, vlhké teplo) na dysfunként
oblast’” lumbosakralnej chrbtice. Indikuje = na urychlenie upravy bolestivého stavu.
V akttnom S§tadiu sa Casto vyuziva aplikdcia tepla za ucelom ovplyvnenia svalovych
spazmov. Vyber suchého alebo vlhkého tepla je individudlny. VO vel'mi vcasnej faze
akttneho lumbaga je G¢inna kryoterapia (lokalne 'ad na 15-20 minit a 1-2 hod alebo
ladova masaz 5-10 minut a 1-2 hod). Kupelna liecba sa v tomto Stadiu nepovazuje za
prospesnd.

Podpora chrbtice: Korzety a dlahy stabilizujice chrbticu v neutralnej polohe,
efektivne znizuju pohyblivost’ a mechanické zatazenie chrbtice, pouzivat s rozvahou

a nosit’ len obmedzene.

Medikamentozna liecba
Analgetika. Su liekmi prvej volby pre akutnu axidlnu nociceptivnu bolest’. Je
dolezité zabezpeCit dostatocnti Ulavu bolesti od zaciatku ochorenia. Pri vyraznych

bolestiach podavame parenterdlne silnejSie analgetika alebo analgetické — zmesi,
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najcastejsie v infuziach. Na zvladnutie krutej akutnej bolesti nevdhame podavat’ aj silné
opioidy, ale ich podavanie nesmie byt dlhodobé.

Nesteroidové antiflogistika (NSA). Su lieckom prvej volby pre nociceptivnu
axialnu aj radikularnu bolest. Inhibuja enzym cyklooxygenazu (COX1 a COX2) v
metabolickej kaskade premeny fosfolipidov bunkovej membrany. Nizke davky NSA
posobia protizapalovo inhibiciou tvorby prostaglandinov. Vyssie davky inhibuju aj
zapalové procesy (produkciu cytokinov- TNFa, IL, NO, PLA2, peroxidazy). U pacientov
s diskogénnou radikularnou bolestou NSA antagonizuju nociceptivne a cytotoxické ucinky
cytokinov difundujicich z poSkodenych/ herniovanych platni¢iek, tym  zmierfiuju
neurogénny zdpal aj poSkodenie nervovych korenov. MozZno ich podavat aj
intramuskularne, pripadne aj v infaziach. Ich nevyhodou st mozné neziadtice GIT ucinky.
U starSich pacientov su preferované coxiby inhibujuce COX-2 , pre ich mensie neziadtce
ucinky.

Myorelaxancia. Maju vyznam pre pacientov s vyraznymi svalovymi spazmami,
nemaju sa podavat’ dlhodobo.

Kortikoidy. U pacientov s velmi silnou akdtnou radikularnou bolestou
spOsobenou herniaciou platnicky je Uc¢inné kratkodobé podéavanie steroidov
(metylprednizolon i.v.). Terapeuticky efekt sa vysvetluje zmiernenim zépalového
poskodenia komprimovanch nervovych korenov.

Tricyklické antidepresiva a inhibitory neuronalneho re-uptake serotoninu
anoradrenalinu. Amitriptylin , nortriptylin, duloxetin a venlafaxin patria k liekom
prvej vol'by u pacientov s neuropatickou vertebrogénnou bolestou.

Antiepileptika. antiepileptika 3. generacie — gabapentin (94) a pregabalin
(modulatory 026 podjednotky Ca-kanalov) su indikované u pacientov s neuropatickou
vertebrogénnou bolest'ou, ale su U nich dost’ Casto malo ucinné.

Opioidy. Podavanie opiatovych latok (slabé -tramadol, hydrokodein, silné -
morfin, fentanyl, buprenorfin, oxykodon, hydromorfon, tapentadol) je indikované bud
kratkodobo v akutnej faze pri krutej intenzite bolesti alebo dlhodobo u pacientov
s chronickou refraktérnou neuropatickou bolestou, kde NSA nie st dostato¢ne ucinné.
Opioidy pdsobia na Styri typy opioidovych receptorov, pri¢om analgezia je vysledkom
aktivacie supraspindlnych mi (n) receptorov a spinalnych kappa (k) receptorov.
Analgeticky ucinok je zaloZeny na ovplyvneni afektivnej i emocnej zlozky bolesti,
zvySuju prah vnimania a toleranciu bolesti. Perspektivnym liekom pre chronicku

neuropaticka bolest’ je tapentadol, nové centrdlne analgetikum s dudlnym mechanizmom
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ucinku, ktory kombinuje agonizmus p-opioidového receptoru s inhibiciou re-uptake

noradrenalinu.

Injekéna ainfiltra¢na lieCba. Zahrnuje Sirokt Skalu procedur, od aplikacie
intradermalnych pupencov, techniku suchej ihly, akupunktury, infiltrovania spustovych
bodov (Triger points, TrPs) lokalnym anestetikom, CT/MR/USG navigované jednorazové
alebo opakované aplikacie kortikoidov periradikularne (PRT), aplikacie kortikoidov do
lumbalneho epiduralneho priestoru (translaminarne alebo kaudalne cez hiatus sacralis),
infiltracie facetovych kibov a blokady facetovych nervov. (). O epiduralnej aplikacii
steroidov referovalo viacero autorov (34, 48, 61). Epiduralne aplikacie kortikosteroidov
sa povazuju za dolezitu sucast’ lieCby bolestivych korenovych syndromov sposobenych
degenerativnym ochorenim Iumbosakrdlnej chrbtice a to napriek malému poctu
randomizovanych dvojito-zaslepenych klinickych $tadii overujucich ich terapeuticku
ucinnost. Chang-Chien et al. (14) zistili signifikantna ulavu unilateralnej radikularnej
bolesti ako aj zlepSenie klinického stavu po trasforamindlnej epidurdlnej (TFESI,
transforaminal epidural steroid injections) a interlaminarnej epidurdlnej (ILESI,
interlaminar epidural steroid injections ), ktoré vSak malo kratkodobé ( v priemere 3
mesiace) trvanie. V najnovsej systematickej metaanalyze Liu J et al. (48) poukazal , Ze
pri lie€be lumbosakralnych radikulopatii st rovnako u¢inné transforamindlne aj kaudalne
epidurédlne aplikacie steroidov . Vyhodou tejto terapeutickej stratégie je, ze ju mozné
aplikovat’ aj po viacerych mesiacov az rokoch od vzniku taZkosti. Doneddvna
pretrvaval nazor, ze epiduralna aplikacia steroidov je najvhodnej$ia pre pacientov so 6-
9 mesiacov trvajucimi radikularnymi priznakmi. Pribudaji dokazy o ich terapeutickom

prinose aj u akutnej a subakutnej radikulopatie (< 3-6 mesiacov od vzniku).

Ozoénoterapia. Vyuziva sa v ostatnych rokoch u pacientov so subakutnym obrazom
korenového drazdenia na podklade hernie medzistavcovej platnicky. Ide 0 minimalne
invazivnu lieCebni metddu pri ktorej sa aplikuje zmes O3/02 paravertebralne alebo
intraforaminalne/perirakuldrne, resp aj intradiskdlne pod CT kontrolou. Pri
intraforamindlnom podani 0zénu je efekt podobny intradiskalnej aplikacii, ale s niz§im
rizikom vzniku chemicky indukovanej discitidy. Biologické ucinky ozonu zahriiuji
zlepSenie kyslikvého metabolizmu, stabilizaciu bunkovej membrany, blokadu tvorby
mediatorov bolesti - substancie P a prostaglandinov. Lie¢ba sa vykonava ambulantne

acenovo nie je mnaro¢na. Terapeuticky prinos o0zonoterapie nebol overovany
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randomizovanymi Studiami. Pre spolahlivejSie postdenie jej ucinnosti je potrebné
pokracovat’ vo vyhodnocovani vysledkov liecby z vicsich akontrolovanych suborov

pacientov.

Psychiatricka a psychologicka liecba. Mnohi pacienti s chronickou
vertebrogénnou bolestou maju depresiu a/alebo zavazné psychosocialne faktory, ktoré
prispievaju k chronicite bolesti. Je dolezité aby lekar depresiu zavéasu rozpoznal a zadat’
ju lie¢it, adekvatna antidepresivna lie¢ba u nich urychli ulavu bolesti. Psychosocialne
faktory savisia Casto SO zamestnanim, urCitymi poverami, s finanénymi otazkami
i s vlastnou afektivitou pacienta. K najcastejSie vyuzivanym psychologickym metodam
patri ovplyvnenie osobnosti a bolestivého chovania, relaxa¢nd liecba, kognitivne
behavioralna terapia.

Neuromodulaéna liecba. Stimuldcia miechy a zadnych korenov (spinal cord
stimulation, SCS) a intraspinalna  aplikacia farmék je indikovana na lie¢bu vel'mi

silnych, na ostatnu lie¢bu refraktérnych chronickych bolesti chrbtice .

7.2 Chirurgicka liecba

V poslednych 15 rokoch doSlo k vyraznému rozvoju chirurgickej liecby
degenerativnych ochoreni lumbosakralnej chrbtice (13, 23, 25, 72, 88, 89,95). Za tymto
rozmachom stoja prehibujice sa poznatky zoblasti patofyziologie degeneréacie
pohybového segmentu, technologicky pokrok v diagnostickych zobrazovacich metddach,

noveé operacné techniky (endoskopické a mikrochirurgické) a materialy (dynamické

Tabul’ka S. Sucasné techniky operacnej liecby degenerativnej choroby driekovej chrbtice
(volne podl'a Durny P, 2014).
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Techmnilcy operacmej hiecby degenerativmeho ochorenia driekovej chrbtice

So zachovanim funkéného S kombinovamow S rigidnou fixaciou

spinalneho segcmentu semirigidnou stabilizaciou

O diskektomie, O so semirigidnou ty&ou O posterolateralna
nukleotomie alebo rozperkou fazia

O foraminotomie, O so semirigidnow O intersomaticlka
hemilaminektomie skrutlkowu fazia

0O nukleoplastilcy
annuloplastilcy

O genova lie€ba

s regeneriacion platniflcy
kultfiirami chondrocytos
nahrady medzistavcovych
kibow

totalne nahrady
medzistavcovej platniclky
posterolateralne
dynamiclké stabilizatory
(interspindzne fixatory,
transpedilkularme
semirigidné fixatory

0

0

U

Legenda: cielom genovej liecby je blokovanie degenerativnej zapalovej reakcie na molekularnej urovni.
Do postihnutej platnicky sa priamo injikujii genetické sekvencie pre inhibitory prozépalovych cytokinov
(napr. antagonistov IL-1B receptorov) alebo katabolickych proteinov ( napr. TIMPS).Geneticka lie¢ba
stimuluje chondrocyty pacienta k produkcii a k udrzaniu hladiny protizapalovych molekil v platnicke.

nahrady platniciek, = podpory zadného stabilizacného aparatu, nahrady zadnych
medzistavcovych skibeni) .

Tabul’ka 6. Sucasné techniky operacnej liecby diskogénnych syndrémov.

Techniky operacnej lieCby bolestivych diskogénnych

syndromov

Diskektomia

Mikroskopicka diskektomia (s pouZitim mikroskopu)
Diskektomia so stabilizaciou intravertebralnon fiziou

Atroplastika (dynamické nahrady medzistavcovej platnicky)

= totilna nihrada platnicky (implantity z kovu, pripadne v kombinéicii s polyetylénom)

- mnihrada nc. pulposus (obnova viskoelasticity platniéky - implantaty zo siliknu alebo
polymérov, pracuji na principe pruZiny alebo piestu)

Minimalne invazivne operainé postupy pri herniacii lumbalnej platnicky

* Intradiskalna elektrotermicka terapia/anuloplastika (IDET)

= Koblaéna nukleoplastika

* Perkutanna nukleotomia

» Perkutanna endoskopicka laserova diskektomia (PELD)

» Endoskopicka lumbilna diskektéomia (transforaminilna alebo interlaminalna)

« Automatizovana perkutinna lumbilna diskektomia (APLD)

K dobre znamym indikdciam operacnej liecby kompresivnych — syndrémov
lumbosakralnych nervovych korenov pribudla nové a vel'mi diskutovana indikécia — tzv.
diskogénna bolest’, ktorej zdrojom je samotnd degenerativnha choroba medzistavcovej
platni¢ky. Nové operacné postupy umoziuju vykonavat' nielen ablacni neurochirurgiu
s diskektomiou a dekompresiu lumbalneho spinalneho kanala ale urobit’ aj rekonstrukciu
pohybového segmentu apodla potreby zabezpeCit stabilizaciu oSetrovaného segmentu

intervertebralnou fuziou pomocou implanticie medzistavcovych vloziek rdéznymi
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pristupmi (zadnym - Posterolateral Lumbar Interbody Fusion, PLIF, prednym - ALIF
alebo transforaminalnym — TLIF, Transforaminal Lumbar Interbody Fusion) resp.
implantovat’ ndhrady platniciek (artroplastika). Pocet vykonanych artroplastik (schvalena
FDA v 2005/ 2006) a stabilizacii faziou indikovanych pre diskogénnu bolest’ u pacientov
bez zretel'nej zanikovej radikularnej symptomatiky prudko narasta a to napriek tomu, ze
rovnaké MRI nalezy su Casté aj u zdravych osob a zostavaju u nich asymptomatické .
Indikacie operacnej liecby st vtabulke 7. VSetci pacienti s kompresivnou
radikulopatiou u ktorych nie st priznaky zhorSovania neurologického deficitu sa maju
lieCit' najskor konzervativne a chirurgicka liecba sa indikuje len v pripade jej netispechu
asi u10% pacientov (90). K neodkladnej operacnej lieCbe su indikovani pacienti
s klinickym obrazom cauda equinae, pacienti S progredujucim resp. tazkym

korenovym deficitom. Hlavnym prinosom chirurgickej liecby kompresivnej radikulopatie

Tabulka 7. Indikacie operacnej liecby driekovej chrbtice.

Indikacie pre chirugicku liecbu Ilumbosakralnej chrbtice

Akidtna radikulopatia na podklade hernie disku

= Syndréom cauda eguina Meodkladna operaina liegéba
= Progredujici motoricky deficit

= Zlyhanie konzervativnej liechy po = 6tyidhoch konzervativnej liechy
Degenerativna choroba platnicky bez radikularneho deficitu
po = 6 tyidioch konzervativnej lieCby

Lumbalna stendza

= Neurogénne klaudikacie (klaudikacny interval < 500m)

= Chronicka progredujica mono-biradikulopatia - farmakologicky refraktérna
= Chronicky progredujici syndrom cauda equina

Degenerativna listéza a segmentidlna instabilita s radikularnym deficitom

je ulava inak nezvladnutelnej bolesti (88,89). Po operacii kompresivnej radikulopatie
bolest’ uplne vymizne u 50% pacientov. Az 75% pacientov je bez radikularnej bolesti a
d’alsich 15% udava jej vyrazné zmiernenie. Parézy sa t'azko upravuju a aj pri véasnej
operacii maju zIu prognézu. Obavané katastrofické komplikacie operacnej liecby sa pri
stcasnych chirurgickych technikach vyskytuju vzacne (23). U 10-30% pacientov operacia
neprinesie oCakavané zlepSenie (89).

Len 15% pacientov s klinickymi prejavmi stendzy spinalneho kanala driekovej
chrbtice vykazuje v priebehu 4 rokov zhorSovanie stavu. Dalsich 70 % pacientov
priaznivo reaguje na konzervativnu liecbu a zvySnych 15% ma staciondrny charakter

tazkosti. Indikéacia k operécii lumbalnej stendzy je namieste v pripade zhorSenia kvality
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zivota spdsobenej farmakologicky refraktérnou bolestou a/alebo redukciou intervalu
chdodze s motorickym deficitom na dolnych koncatinach. Pri operacnej liecbe lumbalne;j
stendzy je najrozSirenejSim vykonom dekompresivna laminektomia s medidlnou
facetektomiou a foraminektomiou. Pri tomto operatnom vykone je potrebné odstranit’
oblik stavca, ZIté vizy, medialnu ¢ast facetovych kibov astropu neuroforamenov.
Extirpacia platnicky sa nevyzaduje, aby nedoslo krozvoju instability, ku ktorej je
operovany pohybovy segment aj tak nachylny. Resekcia facetoveho kibu by nemala
presahovat’ viac ako 30% jeho objemu. Po roziahlejsej dekompresii, instabilite alebo
degenerativnej listéze, ktort nemozno z inych doévodov stabilizovat’ je odporucana fuzia
osetrovaného segmentu . Pokial’ v klinickom naleze prevlada obraz mono-biradikulopatie
refrakternej CastejSie sa vykonava cielena deliberacia nervovych korenov v zmysle
praimej alebo nepriamej dekompresie. Ak dominuju  bolesti driekovej chrbtice
S pluriradikularnou projekciou na dolné¢ koncatiny casto pod obrazom neurogénych

klaudikacii je indikovana Siroka dekompresia s naslednou medzitelovou fuziou PLIF.

Obrazok 42. Bo¢né nativne rtg snimky u pacienta po lumbalnej spinalnej fuzii (vl'a vo) a pacienta
po artroplastike L5/S1 (vpravo). Zdroj: Jenis LG: Surgical Management of Chronic Low Back
Pain: Alternatives to Arthrodesis. In: Jenis LG (ed)Low Back Pain: Monograf Series, Rosemont,
IL, American Academy of orthopaedic Surgeons, 2005.
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ZAVER

Degerativne ochorenia driekovej chrbtice su hlavnou pric¢inou bolesti v krizoch
avdolnych koncéatinach s alebo bez poskodenia nervovych Struktr v lumbalnom
spinalnom kanali. Ich vyskyt rastie s vekom. Vznik a progresiu degenerativnych zmien
chrbtice vyznamne ovplynuje multifaktorialna genetickd predispozicia,  imunitné
a zapalové mechanizmy, biomechanické pretazovanie, mikrotraumy a poruchy nutricie
medzistavcovych platni¢iek. V mladom a strednom veku sa ochorenia manifestuju pod
obrazom syndrémov degenerativnej platnicky (diskogénna bolest’, radikularne syndromy),
v strednom a vyssiom veku aj pod obrazom facetovho syndromu a syndromov lumbalne;j
stendzy. Konzervativna liecba zahritujuca pokojovy rezim a adekvatnu medimanetoznu
liecbu arehabilitaciu  je G¢innd u 85-90% pacientov. Operacnd liecba je indikovana
u 10% pacientov u ktorych pri konzervativnej lieCbe pretrvava radikularne drazdenie
alebo progreduje neurologicky deficit. Neodkladni operac¢nu lie¢bu vyzaduju zriedkavé
syndromy cauda eequina a progredujuci motoricky radikularny deficit. Zvys$nych 5-10%
pacientov napriek  dostupnej liecbe zostdva chronicky postihnutych a to najmi s
bolest'ou chrbta. Opera¢na liecba u pacientov s chronickou bolestou chrbta byva malo
uspesnd. Indikuje sa pri vyraznom funkénom zneschopneni alebo refraktérnej bolesti
nereagujucej na multidisciplindrnu konzervativnu lieCbu. Prognézu pacientov ovplyviltuje
zavaznost’ klinickej manifestdcie, moznost’ poskytnutia rychlej adekvatnej liecby a
psycho-socialno-ekonomické faktory. U dobre motivovanych pacientov s dobrou
socidlnou podpornou sietou je vdcsia pravdepodobnost’ dobreho zotavenia aj navratu do

prace.
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