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ABSTRAKT

KOSTKA, Pavol: DEGENERATÍVNE OCHORENIA DRIEKOVEJ CHRBTICE [Špecializačná práca] – 
Slovenská zdravotnícka univerzita v Bratislave. Lekárska Fakulta; Neurologická klinika LF SZU 
a UNB . – Vedúci práce: MUDr. Ivan Gogolák, CSc. – Bratislava : LF SZU, 2017. – 81 s. 

Degeneratívne ochorenia driekovej chrbtice sú hlavnou príčinou práceneschopnosti u osôb vo veku 
do 45 rokov a na 5. mieste ako príčina hospitalizácie. Tieto ochorenia sa manifestujú pod obrazom 
akútnej a/alebo chronickej vertebrogénnej bolesti asociovanej v najťažších prípadoch s variabilným 
neurologickým deficitom. Pacienti s chronickou bolesťou krížov a/alebo bolesťou v dolných 
končatinách spôsobenou degeneratívnym ochorením chrbtice predstavujú významný zdravotný, 
ekonomický a sociálny problém vo všetkých krajinách na svete. Diagnostika a liečba degeneratívnej 
choroby driekovej chrbtice vyžaduje multidisciplinárny tímový prístup zahŕňajúci  prinajmenšom 
praktického lekára, neurológa, neurorádiológa, neurochirurga/ spinálneho chirurga, algeziológa 
a fyzioterapeuta. Je dôležité zavčasu identifikovať zdroj vertebrogénnej bolesti (degeneratívna 
choroba driekovej platničky, protrúzia/ hernia driekovej platničky s kompresiou nervových koreňov, 
lumbálna stenóza s alebo bez kompresie nervových koreňov, segmentálna instabilita, lumbálna 
facetová bolesť), posúdiť závažnosť a dynamiku vývoja sprievodných neurologických príznakov 
(mono-/biradikulopatie, syndróm cauda equina, progresívny motorický deficit, neurogénne 
klaudikácie, iné) a poskytnúť pacientom čo najúčinnejší spôsob liečby ich ochorenia. Diagnostiku 
zdroja bolesti často sťažuje diskrepancia medzi štrukturálnymi zmenami zistenými zobrazovacími 
(CT, MRI) vyšetreniami a klinickým nálezom, pričom zobrazené štrukturálne zmeny často 
nemusia byť v kauzálnej súvislosti s klinickou symptomatológiou. Nie sú zriedkavé diagnostické 
omyly a neúspech multidisciplinárnej konzervatívnej či operačnej liečby, niekedy aj invalidizácia 
pacientov. Špecializačná práca predkladá súčasný pohľad na degeneratívne ochorenia driekovej 
chrbtice – etiopatogenézu, rizikové faktory, hlavné klinické manifestácie, diagnostiku a možnosti 
liečby. 

Kľúčové slová: degeneratívna choroba medzistavcovej platničky, hernia medzistavcovej platničky, 
lumbálna stenóza, koreňové syndrómy dolných končatín, neurogénne klaudikácie, syndróm 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 Gogolák, CSc. – Bratislava : LF SZU, 2017. – 81 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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ÚVOD

Bolesti krížov patria medzi najčastejšie zdravotné ťažkosti. Ich veľmi častou príčinou je 

degeneratívne ochorenie driekovej chrbtice (Degenerative lumbar spine disease, DLSD), ktoré 

postihuje najmä starnúcu populáciu Európy a USA (5, 26, 90). Degeneratívne ochorenie driekovej 

chrbtice zahrňuje spondylotické, artritické a degeneratívne ochorenie platničiek chrbtice s alebo 

bez kompresie nervových štruktúr alebo spinálnej nestability (8,9). Hlavným príznakom, ktorým 

sa ochorenie manifestuje, je axiálna bolesť krížov, bolesť v DK alebo ich kombinácia. Ostatné 

ťažkosti, ktoré toto ochorenie spôsobuje, budú závisieť od lokalizácie degeneratívnych zmien, 

stupňa kompresie nervových koreňov a rýchlosti jej vývoja. Rádiologické nálezy (natívne rtg, CT 

alebo MRI) DLSD má 100% populácie vo veku nad 40 rokov, ťažkého stupňa 60 % populácie vo 

veku nad 70 rokov (50, 62). Korelácia medzi stupňom degeneratívnych zmien na zobrazovacích 

vyšetreniach a subjektívnymi a objektívnymi klinickými príznakmi je však malá, preto mnohí 

pacienti s rádiologickým nálezom sú bez ťažkostí (49, 62). U symptomatických pacientov sa na 

ťažkostiach významne podieľajú degeneratívne zmeny platničiek, facetových kĺbov, degeneratívna 

spondylóza, zmeny mäkkých tkanív chrbtice a stlačenie nervových štruktúr/nervových koreňov 

v lumbálnom spinálnom kanáli a/alebo vo výstupných neuroforamenoch. Špecifickým stavom 

vyžadujúcim neodkladnú neurochirurgickú pozornosť je akútny syndróm cauda equina v dôsledku 

stlačenia cauda equina spôsobený veľkou mediálnou herniáciou driekovej platničky.

Prevalencia bolesti v krížoch, kardinálneho príznaku vertebrogénneho ochorenia, 

v celkovej populácii je 15-45% ročne a celoživotný výskyt dosahuje až 85% (5). V USA sú druhou 

najčastejšiou príčinou návštevy lekára, piatou najčastejšou príčinou hospitalizácie a tretím 

najčastejším dôvodom chirurgickej intervencie (21). V priemyselne vyspelých krajinách sú druhou 

najčastejšiou príčinou pracovnej neschopnosti a najčastejším dôvodom invalidity u jedincov 

v produktívnom veku. Odhaduje sa, že asi 80-90% ľudí počas svojho života vyhľadá aspoň jedenkrát 

lekársku pomoc pre bolesti v krížoch. V 5-10% akútny syndróm prechádza v chronický syndróm 

a ten potom predstavuje 80% ekonomických strát v porovnaní so všetkými akútnymi syndrómami. 

Vertebrogénne ochorenia tak predstavujú najdrahšie ochorenia vôbec a najväčšiu socio-

ekonomickú stratu pre spoločnosť (38, 41, 78). Priemerné náklady na liečbu pacienta s bolesťou 

chrbta v USA v r 2005 boli $ 6 096 (16). Na 5-10% skupinu pacientov s chronickou bolesťou pripadá 

približne 75% vynaložených celkových finančných nákladov spojených s liečbou bolesti chrbta 
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(54). Pacient trpiaci chronickou bolesťou podlieha postupnej somatickej, psychologickej a citovej 

deteriorácii. Preto by sa mali lekári pri liečbe jeho ochorenia zameriavať na všetky tieto úrovne 

zmien.
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1 Anatómia a fyziológia driekovej chrbtice

 Drieková chrbtica je najviac mechanicky zaťažovanou oblasťou chrbtice (10). Skladá sa 

z piatich driekových stavcov, štyroch lumbálnych medzistavcových platničiek, z jednej platničky na 

torakolumbálnom prechode a jednej platničky na lumbosakrálnom prechode (10, 16). Jednotlivé 

stavce sú vzájomne spojené medzistavcovými platničkami, väzmi a medzistavcovými kĺbami. 

Chrbtica je veľmi pevná, chráni miechu a miechové nervy, ale zároveň aj veľmi pružná a ohybná. 

Umožnuje pohyby v rôznych rovinách - flexiu a extenziu, lateroflexie a rotácie. Základnou funkčnou 

jednotkou chrbtice je pohybový segment, ktorý tvoria dva susedné stavce s medzistavcovou 

platničkou a dvoma intervertebrálnymi kĺbami (trojkĺbový komplex), ktorý umožňuje pohyblivosť 

chrbtice (10). Rozsah pohybov chrbtice je daný súčtom pohybov jednotlivých stavcov, umožnený 

pružením medzistavcových platničiek a usmerňovaný intervertebrálnymi kĺbmi. Pohyblivosť 

chrbtice limitujú tvar a sklon facetových kĺbnych plošiek, relatívna výška a elasticita platničiek, 

funkcia spinálnych väzov a svalov.

Stavce
Driekové stavce, číslované L1-L5, sú zo všetkých stavcov najväčšie. Skladajú sa z troch 

nasledujúcich funkčných častí (obrázok 1):

(1) stavcového tela, určeného niesť váhu,

(2) oblúka, ktorého účelom je chrániť nervové elementy-miechu a nervové korene

(3) výbežkov (tŕňových a priečnych), ktoré pôsobia na zvýšenie účinnosti svalovej

aktivity.

Obrázok 1. Anatómia driekových stavcov (Kirshner, 2015).
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 Telá driekových stavcov sú najťažšie komponenty, sú vysoké, rozmernejšie transverzálne. 

Veľkosť stavcových tiel L1 až L5 sa postupne zvyšuje, čo kompenzuje narastajúce zaťaženie, ktoré 

každý spodný bedrový stavec absorbuje. Za zmienku stojí, že L5 stavec má najťažšie telo, najmenší 

tŕňový výbežok a najhrubšie priečne výbežky. Telo stavca L5 je vpredu vyššie ako vzadu.

 Na oblúku rozoznávame pedikle, ktorými sa hlavná časť oblúka (lamina arcus verterbrae) 

pripája na oboch stranách k telu stavca. Stavcový otvor má trojuholníkovitý tvar. Vertikálne 

susediace pedikle tvoria hornú a dolnú hranicu medzistavového otvoru (foramen intervertebrale), 

ktorého prednú stenu tvorí zadný okraj platničky s priľahlou častou tela stavca a zadnú časť klbové 

výbežky. Cez foramen inervertebrale prechádzajú nervové korene, radikulárne cievy a n. meningeus 

recurens. Foramina intervertebralia L5/S1 sú fyziologicky najmenšie, čo spolu s paradoxne 

najširším spinálnym koreňom L5 predstavuje nevýhodnú dispozíciu pri rozvoji degeneratívnych 

zmien. Pri fyziologických pomeroch sú foramina intervertebralia dostatočne priestranné a nimi 

prechádzajúci nervový koreň tvorí len 25% ich plochy (11). Priesvit neuroforamenov sa pri 

predklone rozširuje a záklone zmenšuje.

 Stavcové výbežky sú pripojené k oblúku a slúžia k pohyblivosti stavca. Horné a dolné párové 

kĺbne výbežky, processus articulares superiores a inferiores, umožňujú kĺbne spojenie susedných 

stavcov. Priečne výbežky, processus transversalia sú párové a odstupujú laterálne. Tŕňový výbežok, 

processus spinosus je nepárový a odstupuje dozadu. V prípade bedrových stavcov sú kĺbné výbežky 

vysoké, silnejšie zakrivené a stoja vertikálne. Ich paramediálne orientované kĺbne plôšky divergujú 

dozadu. Tŕňové výbežky majú tvar štvorhranných doštičiek zo strán oploštených. Priečne výbežky 

sú pozostatkom rebier a sú mohutnejšie a predĺžené. Pôvodné, skutočné transverzálne výbežky 

bedrových stavcov zanikli a na každej strane po nich zostali dva hrbolčeky - process mammilarias 

a procesus accesorius. Výbežky sú miestom úponov pre hlboké lumbosakrálne svaly. Ťahom svalov 

za priečne a trňové výbežky sa stavce navzájom nakláňajú a otáčajú (18).

Medzistavcové kĺby

 Facetové kĺby (zygapophysial kĺby alebo Z-kĺby) sú pravé synoviálne kĺby (11, 43). Pozostávajú 

z dolnej facety horného stavca a hornej facety dolného stavca (obrázok 2). Každý stavec má štyri 

facetové kĺby, majú kĺbné púzdro, synoviu a meniskoidy. Kĺbné plôšky majú eliptické tvarovanie 

a sú pokryté hyalínnou chrupkou, umožňujúcou jednoduché kĺzavé pohyby.
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Obrázok 2. Medzistavcové (facetové) kĺby.

 Chrupka zabezpečuje vzájomný pohyb kĺbov bez ich mechanickej traumatizácie 

a vzájomného odierania. Morfológia kĺbnych plôch sa líši medzi oblasťami chrbtice ako aj 

na každej úrovni stavca. Kĺbne facety dolných stavcov lumbálnej oblasti sa postupne stávajú viac 

zvislo orientované, čo dovoľuje flexiu a extenziu chrbtice a obmedzuje jej ohybnosť v oboch 

bočných smeroch (lateroflexia) a rotáciu. Toto fyziologické zníženie ohybnosti driekovej chrbtice 

chráni medzistavcové platničky, miechu a miechove korene pred poškodením. Oblasť medzi 

horným kĺbovým výbežnom a oblúkom lamina sa označuje ako pars interarticularis. V tejto oblasti 

dochádza k vzniku spondylolýzy.

Medzistavcove platničky

 Medzistavcové platničky spájajú terminálne plochy susedných tiel stavcov, s ktorými 

sa tvarovo zhodujú (11, 43). Sú pripojené vrstvou hyalínovej chrupky k terminálnej platničke 

tela horného a dolného stavca. Smerom kaudálnym sú driekové platničky stále vyššie až na 

lumbosakrálnu, ktorá je asi o 1/3 nižšia ako je platnička L4/L5. Vzhľadom na fyziologickú lumbálnu 

lordózu majú predné časti platničiek vyššiu výšku. Každá platnička má vnútorné želatínové jadro 

- nucleus pulposus, okolo ktorého sú lamelárne usporiadané prstence pevného fibrózneho väziva 

tvoriace anulus fibrosus (obrázok 3). Najpovrchovejšie uložené lamely sú tzv. Sharpeyovými 

vláknami spojené s telom stavca. Anulus fibrosus je bohatý (60-70%) na kolagén typu I. Jeho pevná 

kruhová vrstva je odolná voči ťahu, pretože kolagénové vlákna prebiehajú šikmo medzi lamelami.
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Obrázok 3. Platničky a pozdĺžne väzy: A. Pohľad zpredu. B. Transverzálny rez 
 platničkou ukazuje koncentrické lamely anulus fibrosus. C. Sagitálny rez platničkou.

prstenca v striedavých smeroch. Nucleus pulposus je rôsolovité jadro, skladá sa proteoglykanov 

a vodného gélu. Molekuly proteoglykanov sú rozmiestené voľne v sieti jemných fibríl kolagénu 

typu II (tvoria 10-20% jadra), ktorá ich imobilizuje a drží pohromade. Hlavným proteoglykanom 

je agrekan (43, 77). Na jeho proteínové jadro je naviazaných asi 100 reťazcov chondroitínsulfátu 

a 30 reťazcov keratansulfátu. Agrekan patrí medzi proteíny viažúce kyselinu hyalurónovú. Väzbu 

agrekanu na hyaluran stabilizuje väzobný proteín (link protein). Obrovské agrekany proteoglykanu 

viazaného na hyaluran sú metabolicky aktívnejšie a viac na seba viažu vodu. Kedže každá molekula 

agrekanu je bohato sulfonovaná, v sieti proteoglykanov sa vytvára negatívny náboj a vysoký 

osmotický tlak, v dôsledku čoho má platnička sklon nabobtnať. Nabobtnanie kontroluje sieť 

kolagenových fibríl, ktoré sú neustále napnuté, dokonca aj v nezaťaženej platničke. Na mechanické 

zaťaženie reaguje platnička zmenami osmotického a hydrostatického tlaku tak, že intersticiálna 

tekutina sa pohybuje zo zaťažených do nezaťažených oblastí, pričom agrekan zostáva naviazaný 

na hyaluran a imobilizovaný v kolagenovej sieti (77). 

 Medzistavcové platničky fungujú ako systém pružných vložiek medzi stavcami (76, 80). 

Nucleus pulposus pôsobí ako absorber tlaku a nárazu v axiálnom smere, ktorý rozloží rovnomerne 

do annulus fibrosus a krycích doštičiek. Ako nestlačiteľné jadro tvorí ložisko, okolo ktorého sa 

stavce pri pohyboch nakláňajú. Anulus fibrosus je pritom na jednej strane stlačovaný a na opačnej 

strane namáhany v ťahu. Nucleus pulposus sa súčasne posúva od stláčanej strany k strane 
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naťahovanej. Štruktúra lamiel po obvode platničky je adaptovaná na toto namáhanie.

 Medzistavcová platnička je jedným z najväčších avaskulárnych tkanív v tele. Získava výživu 

z ciev subchondrálnej kosti priliehajúcej k hyalinnej chrupavke terminálnej platničky priľahlých 

stavcov (69). Malé nutričné molekuly, ako je glukóza a kyslík, sa dostávajú do platničky pasívnou 

difúziou. Fyziologické vlastnosti platničky udržujú chondrocyty, produkujúce proteoglykan, 

kolagén, prekurzy medzibunkovej hmoty (matrix) a prostredníctvom značného počtu molekúl 

(enzýmy a rastové faktory a cytokíny) regulujú metabolizmus platničky.

Chondrocyty medzistavcovej platničky zabezpečujú aj odstraňovanie už existujúcej matrix tým, že 

produkujú degradačné enzýmy, vrátane matrixových metaloproteináz. Obnova matrix a produkcia 

proteoglykanov sa v platničke udržuje na vysokej úrovni počas adolescencie, ale potom postupne 

s vekom začína klesať. Hojenie poškodenej platničky je utlmené degeneratívnymi zmenami (81). 

V poškodenom annulus fibrosus je proces hojenia utlmený nakoľko v ňom prevažujú degeneratívne 

zmeny, do miesta poškodenia vniká jadro platničky, dochádza k tvorbe anulárnej trhliny, protrúzie 

alebo hernie platničky. 

Ligamentá lumbálnej chrbtice  

1. Dlhé väzy - spájajú telá stavcov po celej dĺžke, spevňujú a stabilizujú celú chrbticu. 

Patrí k nim: a. Predný pozdĺžny väz (ligamentum longitudinale anterior) 

      b. Zadný pozdĺžny väz (ligamentum longitudinale posterior).

 Predný pozdĺžny väz sa tiahne po prednej ploche stavcových tiel a ventrálnych častiach 

medzistavcových platničiek. Pri záklone bráni vysunutiu platničky dopredu.  

 Zadný pozdĺžny väz sa upína na zadné plochy tiel stavcov platničiek, kraniokaudálne 

sa postupne zužuje až na úzky pruh, ktorý v lumbálnej oblasti neprekrýva úplne zadnú plochu 

platničiek. Tá zostáva v dorzalaterálnych oblastiach nespevnená a je najčastejším miestom 

herniácie a sekvestrácie platničky.  

2. Krátke väzy - spájajú oblúky a výbežky susedných stavcov, spevňujú a stabilizujú 

chrbticu. Sú to:  a. Žlté väzy (ligamenta flava)

   b. Interspinálne väzy (ligamenta interspinalia)

   c. Intertransverzálne väzy (ligamenta intertransversalia).

9



Obrázok 4. Ligamentá driekovej chrbtice.

 Žlté väzy spájajú oblúky stavcov, vystieľajú zadnú časť spinálneho kanála. Stabilizujú 

chrbticu v predklone a umožňujú jej návrat do vzpriamenej polohy. Sú veľmi pružné, obsahujú 

množstvo elastických vlákien. Kaudálnym smerom hrubnú, v lumbálnej oblasti hrúbka väzov 

dosahuje niekoľko milimetrov.

 Interspinálne väzy spájajú tŕňové výbežky stavcov. Sú z nepružného väziva, obmedzujú 

rozvíjanie stavcových výbežkov pri predklone chrbtice a udržujú vzpriamený postoj.

Intertransverzálne väzy spájajú transverzálne výbežky a limitujú rozsah predklonu (flexie) a úklonu 

(lateroflexie) chrbtice na kontralaterálnu stranu. Sú najsilnejšie v lumbálnej oblasti. 

Lumbálny spinálny kanál a nervové štruktúry 

 Spinálny kanál je ventrálne ohraničený telami stavcov a platničkami, dorzálne oblúkmi 

stavcov a ligamenta flava, laterálne sa nachádzajú pedikle a foramina intervertebralia (11, 43). Na 

priečnom priereze v lumbálnej oblasti má tvar trojuholníka s vrchodom vzadu. V spinálnom kanáli 

lumbálnej chrbtice sa nachádza dolný úsek miechy s obalmi, durálny vak vyplnený likvorom, 

nervové korene, cievy a peridurálne tkanivo. Miecha končí u muža v úrovni medzistavcovej 

platničky L1/L2, u ženy vo výške tela stavca L2 kuželovitým zakončením označovaným conus 

medullaris. Z conus medulalaris ďalej kaudálne pokračuje filum terminale. Z miechy segmentálne 

vystupujú párové miechové nervy a to z  prednej časti ventrálne (motorické) korene, do zadných 

rohov miechy vstupujú zadné (senzitívne) korene. Pred vstupom do foramen intervertebrale 

je na zadnom koreni ganglion spinale. Smerom k neuroforamenom prebiehajú nervové korene 

10



oddelene a vstupujú do rozšírených častí durálneho vaku, tzv. koreňových pošiev. Pri výstupe 

z medzistavcového otvoru sa predný a zadný koreň miechového nervu spoja a vytvoria spoločný 

nervus spinalis, ktorý je zmiešaným nervom obsahujúcim motomotorické, senzitívne a autonómne 

nervové vlákna. Lumbálne a sakrálne spinálne nervy kaudálne od conus medularis prebiehajú 

descendentne čím vytvárajú chvost - cauda equina a postupne opúšťajú spinálny kanál cez 

príslušný foramen intervertebrale. 

Vertebro-medulárna topografia

 Vertebromedulárna topografia určuje vzájomný vzťah stavcov a segmentov miechy. Pre 

lumbálny spinálny kanál platí: v rozsahu tela L1 stavca ležia L1-L4 segmenty miechy, v rozsahu tela 

L2 stavca ležia L5-S2 segmenty miechy (11).

Vertebro-radikulárna topografia 

 Určuje vzájomný vzťah stavcov a miechových koreňov (4, 11,19). Má význam pri lokalizácii 

radikulárnej ťažkosti, najmä pri diskogénnych ochoreniach. Miechové korene vystupujú zo 

spinálneho kanála príslušným foramen intervertebrale. Vzhľadom k narastajúcej anatomickej 

diskrepancii medzi stavcami chrbtice a miechovými segmentami narastá rostrokaudálnym 

smerom dĺžka intraspinálneho úseku jednotlivých koreňov, ktorá u koreňa S1 dosahuje asi 15 cm. 

V  lumbálnej oblasti vzhľadom na descendentný priebeh koreňov v cauda equina paramediálne 

vyklenutie platničky do spinálneho kanála zvyčajne ušetrí koreň vystupujúci neuroforamenom 

v rovnakej úrovni (vyklenutie platničky L4/L5 ušetrí koreň L4 vystupujúci pod pediklom stavca L4), 

ale komprimuje koreň, ktorý je od neho mediálnejšie a vystupuje kaudálnejším medzistavcovým 

otvorom (koreň L5 vystupujúci pod pediklom L5 v úrovni platničky L5/S1). Menej častá laterálna 

resp. foraminálna herniácia platničky môže komprimovať koreň vystupujúci vo výške herniovanej 

platničky (foraminálna herniácia L4/L5 koreň L4). Tieto pravidlá neplatia absolútne a miechové  

korene môžu byť postihnuté v svojom intraspinálnom priebehu v akejkoľvek úrovni spinálneho 

kanála. 

Inervácia driekovej chrbtice 

 Inerváciu štruktúr chrbtice sprostredkujú nervové zakončenia n. sinuvertebralis (nervus 

meningicus recurens, nervus von Luschka) a ramus dorsalis n.spinalis (11). 
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Obrázok 5. Schématické zobrazenie segmentálnej inervácie chrbtice.

 Sinuvertebrálny nerv odstupuje zo spinálneho nervu pred jeho vetvením, v mieste kde 

sa k nemu pripájajú rr. communicans grissei. Tento polysegmentálny zmiešaný nerv (obsahuje 

aj autonómne sympatikové vlákna) sa vracia späť do spinálneho kanála a jeho ascendentné 

a descendentné vetvy inervujú zadné časti tela stavcov a  periost, vonkajšie vrstvy anulus fibrosus, 

spinálny zadný pozdĺžny väz, predné plochy durálneho vaku, meningov a ciev. Ramus dorsalis n. 

spinalis inervuje zadné časti durálneho vaku a cievy, ligamentá,  kĺbne púzdra a periost fazetových 

kĺbov. Mediálna vetva ramus dorsalis nervus spinalis inervuje facetové kĺby, hlboké chrbtové svaly 

a kožu.

Obrázok 6. Inervácia štruktúr driekovej chrbtice.
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 Nervové zásobenie je veľmi bohaté, vetvy jednotlivých spinálnych nervov sú vzájomne 

prepojené a zároveň komunikujú s nervami inervujúcimi paravertebrálne svalstvo. Všeobecne 

platí, že každé miesto v chrbtici, ktoré je inervované, sa stáva možným zdrojom bolesti. To je 

príčinou neustálych diskrepancii medzi klinickým neurologickým nálezom, subjektívnymi 

ťažkosťami pacienta a nálezom na zobrazovacích metódach. 

Obrázok 7. Inervácia platničky a pozdĺžnych väzov chrbtice. 

Obrázok 8. Inervácia facetových kĺbov. 
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Krvné zásobenie driekovej chrbtice

 Arteriálne zásobovanie lumbosakrálnej chrbtice vychádza zo segmentálnych vetiev dolných 

aa intercostales,  aa. lumbales a aa. Sacrales (69). Prednú časť stavca zásobuje predná centrálna 

vetva, do chrbticového kanála vstupuje cez foramen intervertebrale radikulárna artéria, ktorá 

zásobuje dorzálnu časť tela stavca, durálny vak a miechové nervy. Najväčšou a najkonštantnejšou 

radikulárnou artériou je Adamkiewiczova artéria (a. lumbálnej intumescencie), ktorá odstupuje 

z interkostálnej alebo lumbálnej tepny v Th9-L2 úrovni. Radikulárne artérie sa vo vnútri 

chrbticového kanála vetvia na prednú a zadnú vetvu. Predná radikulárna vetva sa napája na 

nepárovú longitudinálne prebiehajúcu a.spinalis anterior, zadné radikulárne vetvy na párové 

aa. spinales posteriores prebiehajúce mediálne od vstupu zadných koreňov do miechy. Z týchto 

longitudinálne prebiehajúcich artérií na povrchu miechy vychádzajú početné vetvy, zásobujúce 

samotnú miechu (conus medullaris v lumbálnom kanáli), ktorá má vlastnú mikrocirkuláciu.

 Krvné zásobenie stavcov pochádza z aorty prostredníctvom segmentálnych (lumbálnych) 

artérií (obrázok 9). Štyri páry lumbálnych artérií odstupujúcich z aorty prechádzajú k dotadu okolo 

tela stavca. Piaty pár zásobujúcich artérii, tzv. arteria lumbalis 

Obrázok 9. Schéma krvného zásobenia lumbálneho stavca, segmentálne artérie a ich vetvenia.

ima odstupuje z a. sacralis medalis. Lumbálne artérie prebiehajú longitudinálne a  okolo tela stavca 

vytváraju prednú a zadnú kľúčku. Každá lumbálna artéria zásobuje vertebrálne štruktúry nad a pod 

jej segmentálnou úrovňou a  má roziahle prepojenia so susednými segmentálnymi tepnami. V úrovni 

intervertebrálneho otvoru sa každá lumbálna artéria rozvetvuje na niekoľko vetví. 
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 Medzistavcová platnička má vlastnú nutričnú artériu len do 7 rokov (niekedy až do 20 

r. života), neskôr je vyživovaná len difúziou z kapilár paradiskálnej spongiózy priľahlého stavca 

(obrázok 10).  

Obrázok 10. Nutričné zásobenie medzistavcovej platničky (Rajasekaran S, 2013).

 Výživa platničiek sa uskutočňuje difúziou. Rozpustné látky difundujú do platničky cez 

centrálne oblasti krycích doštičiek a cez anulus fibrosus. Dreňové dutiny medzi kapilárnou 

cirkuláciou a hyalinnou chrupkou sú početnejšie v anulus fibrosus než nc. pulposus. Glukóza 

a kyslík vstupujú do platničky cez krycie platničky, sulfáty pre tvorbu glukosaminglykanov vstupujú 

do platničky cez anulus. Difúzia cez zadné časti anulus je menšia.

 Venózny systém lumbosakrálnej chrbtice je variabilný, spravidla platí, že vény sprevádzajú 

rovnomenné zásobné artérie. Venóznu krv z tiel stavcov drenujú do navzájom

Obrázok 11. Venózny systém driekovej chrbtice.

 

prepojených vnútorných a vonkajších vertebrálnych plexov. Vnútorné plexy sú v prednom 

epidurálnom priestore mnohopočetnými kolaterálami prepojené nielen s vonkajším venóznym 

plexom, ale aj s venóznymi plexami v malej panve a retroperitoneu. Vonkajšie venózne pletence 

chrbtice sú drenované spojkami do vv. vertebrales, vv. lumbales a vv. intercostales.
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2 Degeneratívna choroba driekovej chrbtice                     

2.1 Definícia a epidemiológia
 

 Degeneratívne zmeny chrbtice sprevádzajú fyziologické starnutie. Spôsobujú dezintegráciu 

funkcie trojkĺbových komplexov chrbtice a v lumbálnej oblasti môžu byť príčinou kompresie 

a poškodenia nervových koreňov prebiehajúcich v spinálnom kanáli. Začínajú sa vyvíjať už v mladosti, 

približne po 20 roku života, najčastejšie v lumbálnej oblasti, ktorá je najviac zaťažovaná. Sú príčinou 

bolesti v krížoch, ktoré sú druhou najčastejšiou chorobou po infektoch horných ciest dýchacích (5, 16).    

 Presné údaje o ich  incidencii a prevalencii degeneratívneho ochorenia lumbálnej chrbtice 

nie sú známe. Degeneratívna choroba platničiek, ktorá spúšťa degeneratívnu kaskádu chrbtice 

sa manifestuje v mladom a strednom veku (2). Jej incidencia je najvyššia vo veku okolo 40 rokov 

(85). Nálezy zobrazovacích vyšetrení potvrdzujú, že prevalencia narastá s vekom a rovnakou 

mierou postihuje mužov aj ženy (27). Avšak nález degenerovanej platničky neznamená, že je aj 

zdrojom pacientovej bolesti. Až 35% asymptomatických osôb vo veku 20-39 rokov má na MRI nález 

vyklenovania platničky (bulging ) do spinálneho kanála (62). Frekvencia výskytu degeneratívnej 

lumbálnej spinálnej stenózy (LSS) stúpa s vekom, typicky postihuje osoby nad 50 rokov, pričom 

prevažujú muži. Podľa viacerých autorov je prevalencia LSS poddiagnostikovaná (56, 87). Je častou 

príčinou bolestí krížov („low back pain“) a prispieva k obmedzeniu mobility vo vyššom veku (46,47). 

CT a MRI štúdie u asymptomatických osôb nad 40 rokov preukázali u 4-28% nález degeneratívnej 

lumbálnej sténozy, väčšina osôb nad 60 rokov má na zobrazovacích vyšetreniach známky stenózy 

(46). Kedže väčšina pacientov s mierným stupňom LSS je bez ťažkostí, absolútna frekvencia jej 

výskytu sa len odhaduje. U osôb starších ako 65 rokov je degeneratívna LSS najčastejšia diagnóza 

v chirurgii driekovej chrbtice (87). 

 Väčšina bolesti spôsobená degeneratívnou chorobou bedrovej chrbtice má benígny 

priebeh. U 60% chorých s akútnou bolesťou pri konzervatívnej liečbe ustúpia bolesti do 6 týždňov 

a u ďalších 20-30 % do konca 3 mesiacov (21). Asi u 15% pacientov bolesť trvá dlhšie ako 12 týždňov 

a približne u 5-10 % prechádza do chronickej bolesti, ktorá často spôsobuje zneschopnenie 

a invalidizáciu chorého. Opakovanie bolesti je pomerne časté a približne u 40% pacientov sa 

recidíva dostaví v priebehu nasledujúcich 6 mesiacov (20). Chronické bolesti často začínajú 

nenápadne a trvajú dlhšie ako 3 mesiace. 
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2.2 Degeneratívna kaskáda 

 Zjednodušeným modelom degeneratívneho procesu, ktorý postihuje trojkĺbový komplex 

(medzistavcová platnička a dva facetové kĺby) jednotlivých pohybových segmentov chrbtice je 

degeneratívna kaskáda opísaná Dr. Kirkaldy-Willisom (obrázok 12). Proces degeneratívnych zmien 

chrbtice začína na medzistavcových platničkách (15,42,47, 62, 70, 85, 90). Postupne progreduje 

cez 3 štádiá : fázu dysfunkcie (fáza I), instability (fáza II) a stabilizácie chrbtice (fáza III). 

Obrázok 12. Degeneratívna kaskáda chrbtice

Legenda: IDD = Vnútorná disrupcia platičky (Internal Disc Disruption)-štádium degenerácie platničky

 Fáza I: Degeneratívny proces postihujúci chrbticu začína v medzistavcových platničkách. 

Platničky v dôsledku biochemických zmien proteoglykanov v nucleus pulposus strácajú schopnosť 

viazať vodu,  postupne vysychávajú, strácajú pevnosť, pružnosť a elasticitu. Zmenené biomechanické 

vlastnosti platničiek majú za následok preťažovanie lamiel anulus fibrosus, mikrotraumy a trhliny 

v annulus fibrosus. Trhliny môže sprevádzať poškodenie alebo oddelenie krycích doštičiek, 

narušujúce nutričné zásobenie platničky a odstraňovanie metabolických splodín z platničky. 

Cirkumferenčné trhliny idúce po obvode lamiel sa môžu spojiť a tým vytvoriť radiálne trhliny, do 

ktorých vniká hmota periférne dislokovaného jadra. Vonkajšia vrstva anulus fibrosus obsahuje 
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bohaté senzitívne nervové zakončenia a trhliny môžu spôsobovať bolesti. Experimentálne nálezy 

silne nasvedčujú, že väčšina akútnych bolestí krížov vzniká častejšie v dôsledku mikrotraumy 

platničky než z preťaženia hlbokých svalov a/alebo ligamient chrbtice. MRI v tomto štádiu 

zobrazuje desikáciu platničky, vyklenovanie platničky bez herniácie, alebo hyperintenzívnu zónu 

(HIZ) v annulus. Degeneráciu platničky nasledujú známe štrukturálne zmeny facetového kĺbu, ale 

tieto očakávané patologické zmeny sa nemusia vždy vyvinúť. Asociované zmeny facetových kĺbov 

počas dysfunkčnej fázy (synovitída a hypomobilita) môžu byť zdrojom bolesti.

 Fáza II: Fáza straty stability chrbtice (unstable phase) je dôsledkom pokračovania 

degeneratívnych zmien v  platničke a  narušenia integrity trojkĺboveho komplexu. Platnička ďalej 

dehydratuje, vysýcha a stráca výšku, intervertebrálny priestor sa zužuje. Vznikajú mnohopočetné 

trhliny (cirkumferenčné a radiálne) v annulus fibrosus (internal disc disruption, IDD). Nadmerné 

ťahové preťaženie anulus fibrosus, spôsobuje jeho oslabenie a vyklenovanie (bulging disc) do 

spinálneho kanála. Jadro platničky dislokuje na perifériu a jeho hmota vniká do radiálnych trhlín 

anulus fibrosus, čím spôsobuje lokálne  vyklenutie (protrúzia). Anulus fibrosus v oblasti stenčenia 

s trhlinou sa môže úplne roztrhnúť a  jadro platničky vnikne do spinálneho kanála ako tzv. extrúzia, 

resp prolaps/hernia. Protrúzie a hernie platničiek v lumbálnej oblasti sú bežné a častejšie ako 

v krčnej a hrudnej oblasti chrbtice. Poškodzujú nervové korene,  sú príčinou lumbosakrálnych 

radikulárnych syndrómov a vzácneho syndrómu cauda equina. Extruované časti nucleus pulposus 

môžu fragmentovať a vzniknutý fragment môže putovať v spinálnom kanáli na vzdialené miesto od 

pôvodného disku a vyvolávať klinické príznaky. V dôsledku redukcie výšky platničky a zhoršeného 

tlmenia nárazov, zabezpečovaného platničkami, sú facetové kĺby vystavené väčšej mechanickej 

záťaži a strácajú stabilitu. Chrupka kĺbov vplyvom nadmerného zaťaženia postupne degeneruje 

a podlieha opotrebovaniu. Zmeny na facetových kĺboch sprevádza ochabnutie kĺbneho púzdra, 

dochádza ku kraniokaudálnej subluxácii facetových kĺbov, v dôsledku ktorej sú tieto kĺby pod 

narastajúcim zaťažením a rýchlejšie podliehajú procesu degenerácie a osteoartrotickým zmenám. 

Tento proces vedie ku redukcii kĺbovej chrupky, tvorbe osteofytov a synoviálnych cýst, ktoré 

zužujú oblasť okrajov spinálneho kanála a nervovových otvorov. Biomechanickým výsledkom 

týchto zmien je segmentálna instabilita s posunmi stavcových tiel. Tejto fáze degeneratívneho 

procesu chrbtice zodpovedajú klinické syndrómy segmentálnej instability, diskogénnej bolesti 

krížov a radikulárne syndrómy  herniácie platničky. 
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 Fáza III: V konečnej fáze kaskády (fáze stabilizácie) pokračuje ďalšia redukcia výšky platničky, 

deštrukcia krycích doštičiek, rezorpcia a fibrotizácia disku,  tvorba osteofytov a hypertrofie 

facetových kĺbov, ktoré sa stávajú jedným z hlavných komponentov stenózy. Degeneratívnymi 

zmenami prechádza aj ligametózny a svalový aparát chrbtice. V dôsledku zníženia platničky sa žlté 

väzy, predný a zadný pozdĺžny väz zriasnia, reaktívne zväčšujú svoj objem, hypertrofujú a vyklenujú 

sa smerom do spinálneho kanála. Proces hypertrofie, niekedy až kalcifikácie je najvýraznejší na 

žltom väze. Dochádza k progresívnemu zužovaniu priesvitu centrálneho kanála chrbtice a jeho 

laterálnych recesov, k strate pohyblivosti a k rigidite chrbtice. Redukcia priesvitu spinálneho kanála 

a/alebo v oblasti neuroforamenov vedie k útlaku nervových koreňov, ich opuchu, jazvovateniu 

a poruche mikrocirkulácie v ich okolí. Incidencia diskogénnej bolesti z takto zmenených platničiek 

môže byť v tejto fáze vyššia než je incidencia vo fáze I a fáze II. Je treba vziať do úvahy veľkú 

variabilitu degeneratívneho procesu, v dôsledku ktorej jednotlivé platničky môžu byť v rozdielnej 

fáze degenerácie.

2.3 Degeneratívna choroba driekových medzistavcových platničiek 

2.3.1 Etiopatogenéza 

 Fyziologická degenerácia platničky súvisí s vekom. S vekom počet buniek v platničkách 

klesá, bunky starnú a strácajú schopnosť proliferovať, metabolické anabolické procesy postupne 

slabnú a katabolické pribúdajú. Proces fyziologického starnutia platničky často sprevádzajú zmeny, 

ktoré je niekedy obtiažne odlíšiť od patologickej degenerácie. Spoločným znakom starnutia 

a degenerácie je pokles obsahu vody a proteoglykanov a súčasný nárast kolagénu v platničke 

(obrázok 13 ).

Obrázok 13. Porovnanie biomolekulárných zmien v platničkách asociovaných s vekom a s degeneráciou 

platničiek (voľne podľa Lavrador, JP et al. 2013). 
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 V medzistavcových platničkách dochádza v porovnaní so všetkými spojivovými tkanivami 

k najvýraznejším a najzávažnejším zmenám súvisiacich s vekom. Od tretej dekády života sa rôsolovité 

jadro platničky mení na fibróznu chrupku a stráca sa rozdiel medzi jadrom a prstencom platničky. 

Po biochemickej stránke starnutie charakterizuje narastajúci pomer keratín sulfátu: chondroitín 

sulfátu, tiež sa zvyšuje pomer chondroitín-4-sulfátu: chondroitín-6-sulfátu s paralelným znížením 

obsahu vody. Syntéza proteoglykánov sa zmenšuje, čo znižuje osmotický tlak a prívod kyslíka 

a živín do platničky. Biochemické a biomechanické zmeny ku ktorým dochádza v degeneratívnej 

medzistavcovej platničke ukazuje obrázok 14.

Obrázok 14. Schématické zobrazenie biochemických a biomechanických zmien v degeneratívnej 
medzistavcovej platničke.

Legenda: Agrekan – hlavný proteoglykan ( udržuje vodu v platničke). Väzba s kyselinou hyaluronovou a bohatá 
sulfonizácia zabezpečená cca 100 reťazcami chondroitínsulfátu a 30 reťazcami keratansulfátu udržujú stabilitu 
obrovských agregátov agrekanu schopných viazať veľké množstvo vody. Fragmentácia agregátov proteoglykanov 
(agrekanu) je spojená s desikáciou a degeneráciou platničky. MMPs = Metaloproteinázy (MMP 9, MMP3, MMP2 
a MMP1) a ADAMTS (A disintegrin-like and metalloprotease with thrombospondin Type 1 motifs ) - proteinázy 
degradujúce proteoglykany a proteíny matrix platničky, TIMPS = tissue inhibitors of metalloproteinases, tkanivové 
inhibítory metaloproteináz.

  Katabolickým procesom štrukturálnych bielkovín matrix vznikajú produkty neenzymatickej 

glykozylácie, ktoré stimulujú degeneratívny proces a dávajú platničkám a spojivovovým tkanivám 

makroskopické hnedé sfarbenie starnutia (obrázok 15). 
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Obrázok 15. Makroskopické zmeny starnutia a degenerácie lumbálnych platničiek. Driekové 
medzistavcové platničky fixované v 4% formaldehyde na sagitálnych rezoch   

 Degeneratívne zmeny nie sú vo všetkých platničkách rovnaké a sú výraznejšie v dolných 

segmentoch driekovej chrbtici, čo nasvedčuje, že kauzálnou príčinou nie je vek, ale skôr 

biomechanické preťaženie. Avšak nie u všetkých osôb sa vyvinú symptómy degeneratívnej choroby 

platničky. Degeneratívna choroba platničky sa vyznačuje variabilnými zmenami aj ich závažnosťou 

(81). Obrázok 16 ukazuje postupnosť molekulárnych zmien v postihnutej medzistavcovej platničke. 

Obrázok 16. Postupnosť degeneratívnych zmien v medzistavcovej platničke.

 Degeneratívny proces prechádza postupne 3 štádiami: (a) degeneratívna diskopatia 

(Degenerative Disc Disease-DDD) charakterizovaná MRI nálezom dehydratovanej platničky, (b) 

vnútorná disrupcia disku (Internal Disc Disruption- IDD) charakterizovaná vnútornými zmenami 

platničky, degradáciou jadrovej matrix, periférnou dislokáciou jadra a prítomnosťou vnútorných 

radiálnych trhlín v anulus fibrosus a (c) diskogénna instabilita (discogenic instability-DI) s ťažkou 

degeneráciou platničky a  krycej platničky (Modic I, II zmeny). Na teréne degeneratívne zmenených 

platničiek vznikajú difúzne vyklenovania platničky (bulging) do spinálneho kanála, protrúzie 

a herniácia nucleus pulposus. Proces degradácie platničky môže progredovať až do jej úplnej 

rezorpcie (obrázok 17). 
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Obrázok 17. Postup degenerácie platničky po vzniku IDD a herniácie platničky.

 Príčiny vzniku a progresie degeneratívnej choroby platničky doteraz nie sú objasnené. 

Teórie, ktoré degeneratívnu chorobu platničky považujú za dôsledok starnutia, nedokážu 

vysvetliť jej vznik u mladých osôb. Výsledky výskumných prác na experimentálnych modeloch, 

genetické a epidemiologické štúdie nasvedčujú, že etiopatogenéza je multifaktoriálna. Na vzniku 

a rozvoji degeneratívnych zmien  platničiek participujú okrem veku rôzne genetické, traumatické, 

autoimunitné, zápalové, biochemické, infekčné, toxické a iné faktory vonkajšieho prostredia 

(22,73 79,82). Môžu pôsobiť samostatne a navzájom sa rôzne kombinovať (obrázok 18). 

Obrázok 18. Molekulárna schéma degeneratívnej kaskády platničky (Dugan: The role of Inflamation in Disc 
Degeneration, 2013). 

 V symptomatických degenerovaných platničkách za zistila vysoká hladina zápalových 

cytokínov - TNFa, IL -1α / β, IL-6, IL-17, ktoré produkujú samotné bunky platničky. Tieto cytokíny 

podporujú katabolizmus, degradáciu matrice platničky, zvyšujú produkciu chemokínov, NO, PGE2, 

PLA2 a indukujú zmeny fenotypu buniek (Obrázok 19). 
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Obrázok 19. Zápalové cytokíny v patogenéze degeneratívnej choroby platničky (Dugan: The role of 
Inflamation in Disc Degeneration, 2013). 

.  

Legenda: IL-1b = interleukín -1β, TNFa= tumor nekrotizujúci faktor alfa, MMP = matrix metaloproteinázy, ADAMT = 
A Disintegrin-like and Metalloprotease with Thrombospondin Type 1 motifs - proteinázy degradujúce proteoglykany 
a proteíny matrix platničky , NGF = nervový trofický faktor, BNF = brain-derived neurotophic factor = mozgový 
neurotrofický faktor, VEGF= vaskulárny endotelialny rastový faktor, FGF = Fibroblastový rastúci faktor

 Uvoľňované chemokíny z degenerujúcej platničky spúšťajú infiltráciu a aktiváciu T a B 

buniek, makrofágov, neutrofilov a žírnych buniek, ktorá ďalej zosilňuje degeneratívnu zápalovú 

kaskádu. Mechanizmy pôsobenia zápalových cytokínov v patogenéze degeneratívnej choroby 

platničky sumarizuje Tabuľka 1. 

Tabuľka 1. Mechanizmy pôsobenia zápalových cytokínov v patogenéze degeneratívnej choroby platničky 
(Dugan: The role of Inflamation in Disc Degeneration, 2013). 
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 Migráciu imunocytov do platničky cez trhliny v anulus fibrosus sprevádza prerastanie 

mikrociev (angiogenéza disku) a nervových vlákien (axonogenéza disku) do hĺbky platničky, ktoré 

vychádzajú z buniek ganglií zadných koreňov (DRG).

2.3.2 Rizikové faktory degeneratívnej choroby platničky

 V štúdiách sledujúcich rizikové faktory degeneratívnej choroby plantičky sa zistila genetická 

predispozícia ako aj  spoluúčasť ďalších endogénnych/metabolickych a exogénnych/fyzikálnych 

faktorov zrychľujúcich degeneratívne zmeny:

a. Porucha transportu živín a odpadových produktov z platničky (obrázok 20).

 Insuficiencia výživy disku, ktorá postupuje vekom a okrem toho aj v dôsledku redukcie 

permeability krycích platničiek stavcov, vedie k poškodeniu transportu tekutín dovnútra a von 

z disku. Dochádza ku akumulácii laktátu a zníženiu pH, čo vedie k aktivácii matrix degradujúcich 

enzýmov a k spusteniu cytokínmi modulovanej degenerácie (62 ). 

Obrázok 20. Nutrícia platničky: transport vody, glukózy, O2 a odpadových produktov. 

 

 Na základe autoptických nálezov sa predpokladá, že možnou spúšťacou príčinou 

degenerácie disku a  diskogénnej bolesti sú tzv. „okrajove poruchy“ krycích doštičiek, ktoré sú 

často výsledkom kombinovaného mechanického zaťaženia pri flexii a rotácii. 
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b. Mechanické preťažovanie medzistavcových platničiek (obrázok 21 a 22) – statické (napríklad 

pri skolióze), dynamické (nadmerné pohyby) preťažovanie platničiek urýchľuje v postihnutej 

platničke degeneratívne zmeny (76,81).

Obrázok 21. Mechanické preťažovanie platničiek - veľkosť axiálneho zaťaženia lumbálnych platničiek pri 
rôznych denných činnostiach vyjadrená percentuálnym pomerom k zaťaženiu platničky pri vzpriamenom 
stoji ( podľa Nachemson AL, 1976). 

Obrázok 22. Typy mechanického preťažovania poškodzujúce driekovej platničky.

c. Diabetes melitus – cirkulujúce produkty pokročilej glykácie (AGEs, glycation end 

 products) indukujú katabolizmus a spúšťajú reakcie cytokínov, čo zvyšuje rýchlosť 

 degenerácie disku a degeneratívnych osteoproduktívnych zmien (28). 

e. Fajčenie – mechanizmus nie je objasnený, najskôr prostredníctvom zníženia nutrície

 platničky.

f. Genetické faktory - značnú časť etiopatogenézy degeneratívnej choroby platničiek možno 

vysvetliť na základe poznania genetických faktorov. Genetická predispozícia je multifaktoriálna, 

t.j. okrem polygénnej dedičnosti sa na degenerácii platničky podieľajú aj faktory vonkajšieho 
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prostredia diskutované vyššie (82). Obrázok rodokmeňa ukazuje významnú predispozíciu 

degeneratívnej choroby platničky v niektorých rodinách. 

Obrázok 23 . Rodokmeň rodiny s vysokým rizikom degeneratívnej choroby platničky 
( Spiker, R a Patel, A.A., 2013).

 Genetické faktory zodpovedajú cca za 74% interindividuálnu variabilitu fenotypu 

degeneratívnej choroby platničky. Početné genetické štúdie zistili asociácie výskytu degeneratívnej 

choroby platničky a bodovými mutáciami niektorých génov kódujúcich štrukturálne proteíny 

platničky a molekuly aktívne v jej degenerácii (tabuľka 2).

Tabuľka 2. Gény asociované s degeneráciou platničiek ( Spiker, R a Patel, A.A., 2013).

Gén kódujúci Polymorfizmus
Receptor vitamínu D (VDR) Fok1 a Tag1

Agrekan ACAN gén

Kolagén COL 1, COL9, COL11

Proteín chrupky CILP = Cartilage Intermediate Layer protein 1 gén

Interleukín IL-1, IL6, IL10 a IL18

Matrix-metaloproteinázy MMP1, MMP2, MMP3 a MMP9

 Najčastejšie študované boli  gény kódujúce receptor vitamínu D (VDR, na chromozóme 

12q13.11), alely génu kódujúceho kolagén typu IX, gény kódujúce agrekan a metaloproteinázu 

3 (MMP-3). Vitamín D má dôležitu úlohu v syntéze proteoglykánov udržujúcich obsah vody 

v platničke, identifikované dva fragmenty VDR ( polymorfizmus Taq I a Fok I) majú vzťah k degenerácii 

platničky v MRI obraze. Nedávno sa našla asociácia degenerácie platničky s polymorfizmom génu 

agrekanu vyznačujúcim sa tandemovými opakovaniami agrekanu (AGC1 na chromozóme 15q26.1). 

Taktiež boli študované gény pre kolagén typu IX a ich A2 podjednotky (COL9A2 na chromozóme 
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1p33-P33) a alfa3 podjednotky (COL9A3 na chromozóme 20q13.3) a polymorfizmy (Trp2 a Trp3). 

Zmenené vlastnosti agrekanu a kolagénu typu IX môžu byť jednou z príčin menšej biomechanickej 

odolnosti a degenerácie platničky. 

Obrázok 24. Schematická sumarizácia rizikových faktorov degenerácie platničky (Choi, Y-S, 2009).

2.4 Facetové kĺby

 Strata funkčnej integrity trojklbového komplexu pohybových segmentov v dôsledku 

degenerácie a straty výšky platničky spôsobuje preťažovanie a mikrotraumy facetových kĺbov. 

Najviac postihnuté bývajú dva dolné lumbálne pohybové segmenty (L3-L4 a L4-L5), ktoré tvoria 

prechodnú zónu medzi rigidnou os sacrum a pohyblivou driekovou chrbticou. Dolné facetové kĺby 

majú kĺbné štrbiny s menšiou sagitálnou orientáciou a  preto sú vulnerabilnejšie voči rotačným 

silám (11, 35,43).

 Mechanické poškodzovanie facetových kĺbov vyvoláva reaktívnu lokálnu zápalovú reakciu. 

V synoviálnej tekutine stimuluje aktiváciu makrofágov a monocytov a zvýšenú expresiu zápalových 

cytokínov. Synoviálne makrofágy uvoľňujú cytokíny IL-1b a TGFa, ktoré stimulujú angiogenézu, 

rekruitment leukocytov a lymfocytov, proliferáciu fibroblastov a sekréciu proteáz. Synoviálne 

markofágy aktivujú T-bunky, ktoré zvyšujú tvorbu prozápalových mediátorov IL-1a, IL-1b, TGFa 

a MMPS (22). Nadmerná záťaž mení tvar a orientáciu kĺbnych plôšok, zvyšuje mechanické 

zaťaženie a potencuje zápalovú reakciu.
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 Následkom chronického preťaženia facetových kĺbov a segmentálnej instability so 

subluxáciou (obrázok 25) je degeneratívna osteoartritída a hypertrofia facetových kĺbov, obnaženie 

kĺbnej chrupky, tvorba osteofytov a synoviálnych cýst (10). 

Obrázok 25. Vertikálna segmentálna instabilita pohybového segmentu lumbálnej chrbtice.

 Instabilita vyvoláva tvorbu osteofytov a hypertrofiu facetových kĺbov. Hypertrofia facety 

dolného stavca spôsobuje zuženie recessus lateralis a  neuroforamenu. Hypertrofia faciet L4/L5 

stavcov môže spôsobovať stlačovanie nervového koreňa L4 vo foramene a  proximálnej pošvy 

nervového koreňa L5 v recessus lateralis (17). 

2.5 Degeneratívna stenóza lumbálneho spinálneho kanála

 Lumbálna spinálna stenóza (LSS) je definovaná ako osteoligamentózne zúženie spinálneho 

kanála a otvorov pre odstupujúce nervy v driekovej oblasti chrbtice. Jej morfologickým podkladom 

je degenerácia komplexu troch kĺbov (platnička + dva facetové kĺby), sekundárne spondylotické 

a spondylartrotické zmeny spolu se zmenami mäkkých tkanív (hypertrofia žltých vazov) a negatívnym 

vplyvom statických (skolióza, degeneratívna spondylolistéza) a dynamických (retroflexia) zmien 

(3,7,36). 

Obrázok 26. Stenóza lumbálneho spinálneho kanála.
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 Zúženie môže byť generalizované alebo segmentálne. Anatomické rozdelenie špecifikuje 

stenózu podľa lokalizácie zúženia (obrázok 27 ) na (1) centrálnu stenózu pri úzkom spinálnom 

kanáli, (2) laterálnu stenózu pri zúžení okrajov kanála chrbtice v oblasti „recessus lateralis“, (3) 

foraminálnu stenózu v oblasti neuroforamen.

 Stenóza býva najčastejšie spôsobená kostnými štruktúrami a hypertrofiou väzov.  

Prevažne postihuje segment L4/5 driekovej oblasti chrbtice. Röntgenologicky je centrálna 

stenóza definovaná ako zúženie predozadného (AP) priemeru kanála pod fyziologický rozmer 

14 mm a zúženie vzdialenosti medzi pediklami pod 12 mm (v úrovni L2). Verbiest označuje 

zúženie AP priemeru na 12–10 mm ako relatívnu stenózu a pod 10 mm ako absolútnu stenózu. 

Ďalším kritériom stenózy je zmenšenie plochy kanála v priečnom reze pod hodnotu 130 mm 2. 

Ďalšie parametre, ktoré môžeme hodnotiť sú: výška pediklov, výška medzistavcových kĺbov, 

výška a šírka neuroforamen a hrúbka žltého väzu.

 Rozvoj LSS však nie je spojený len s redukciou rozmerov a plochy, ale aj  s tvarovou 

dekonfiguraciou kanálu (Fleur de lis = clover leaf stenosis).

Obrázok 27. Lokalizácia spinálnej stenózy v transverzalnej rovine a topografia laterálnej stenózy.
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 Laterálna stenóza je definovaná zmenšením rozmeru „recessus lateralis“ pod 4 mm pri 

fyziologických hodnotách AP priemeru a vzdialenosti medzi pediklami. 

 V prípade foraminálnej stenózy sa za kritickú považuje výška foramenu 15mm. Výskyt 

foraminálnej stenózy sa zvyšuje v dolných driekových segmentoch. Jednou z príčin je narastajúca 

veľkosť ganglií zadných koreňov, v dôsledku čoho v nižšom neuroforamene narastá pomer: 

DRG diameter/ plocha koreňového kanála. Jenis a An (36) zistili nasledujúci výskyt postihnutia 

lumbálnych koreňov: L5 (75%), L4 (15%), L3 (5.3%), a L2 (4%). . 

 Sagitálny (AP) rozmer chrbticového kanála je ovplyvnený aj  dynamicky: pri predklone 

(flexia, anteflexia) sa rozširuje a v záklone (extenzia, retroflexia) sa zužuje, čo sa klinicky prejavuje 

ako provokačné a úľavové faktory u pacientov s neurogennymi klaudikaciami. Najväčší podiel 

na zúžení kanálu v extenzii má riasnenie žltých väzov. Tento sagitálny rozmer je zužovaný 

aj tzv. degeneratívnou spondylolistézou (posunom stavcov voči sebe v sagitálnej rovine), 

ktorá je spôsobená artrotickými zmenami medzistavcových kĺbov. Degeneratívna skolióza 

(zakrivenie chrbtice vo frontálnej rovine) zužuje predovšetkým transverzálny priesvit kanálu 

a neuroforamenov. Istmická spondylolistéza spôsobená lýzou (prerušením) oblúka stavca spravidla 

nevedie k centrálnej kompresii nervových štruktúr, dochádza naopak k rozšíreniu chrbticového 

kanála, niekedy však (najmä pri vzniku kalusu v mieste prerušenia oblúka) k útlaku v oblasti vstupu 

do koreňového kanála.

Tabuľka 3. Fyziologické rozmery lumbálneho spinálneho kanála (Rudinský, 2008)

Fyziologické rozmery kanála chrbtice v  priečnom reze stavcom L4

1.  Interpedunkulárna vzdialenosť 20-30 mm

2. Výška pedikla 3-5 mm

3. Výška facety      5-8 mm

4. AP (sagitálna) vzdialenosť 15-25 mm

5. Interfacetárna vzdialenosť 15-2 0 mm

 Oba typy stenózy (centrálna a laterálna) sa často kombinujú. LSS je nutné chápať ako 

komplexný proces, v dôsledku ktorého dochádza ku chronickej kompresii koreňov kaudy aj 

durálneho vaku degeneratívnymi zmenami všetkých anatomických štruktúr, ktoré tvoria chrbticový 

kanál. Klasifikáciu LSS z hľadiska jej etiológie ukazuje tabuľka 4. 
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Tabuľka 4. Klasifikácia lumbálnej stenózy podľa etiológie.

Lumbálna spinálna stenóza
A. Vrodená (3-13%)

1. Idiopatická
2. Achondroplastická
3. Spinálny dysrafizmus
4. Spondyloepifyzeálna dysplázia (hypofosfatemická D vitamín rezistentná)
5. Morquinova mukopolysacharidóza 

B. Získaná (75%)

  1. Degeneratívna                
    a. Spondylóza                   
    b. Spondylolistéza
    c. Skolióza
    d. Osifikácia ligamentum    
     longitudinale posterior
    e. Osifikácia ligamentum flavum
    f. Intraspinálna synoviálna cysta 

4. Metabolicko – endokrinná
   a. Akromegália                    
   b. Cushingova choroba  
    s epidurálnou lipomatózou    
   c. Osteoporóza
   d. Renálna osteodystrofia
   e. Hypoparatyreoidizmus 

  2. Postoperačná
    a. Laminektomia
    b. Fúzia
    c. Fibróza 

5. Skeletálna
   a. Pagetova choroba
   b. Ankylozujúca spondylitída 
    (Bechterevova choroba)
   c. Reumatoidná artritída
   d. Difúzna idiopatická skeletálna 
    hyperostóza        
    (Morbus Forestier) 

  3. Posttraumatická

C. Kombinovaná (12-22%)
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3 Vertebrogénna bolesť - patofyziológia a zdroje bolesti

3.1 Nociceptívna a neuropatická vertebrogénna bolesť

 Vertebrogénnu bolesť možno z patofyziologickeho hľadiska rozdeliť na nociceptívnu 

a neuropatickú (1, 3, 12, 44, 91). Nociceptívna vertebrogénna bolesť je spôsobená stimuláciou 

nociceptorov v tkanivách chrbtice. Je časovo viazaná na podnet, časovo obmedzená a lokalizovaná. 

Má charakter bodania, pálenia, zvierania alebo pulzovania. Nocicepčná aferentácia pri 

dlhodobejšom pretrvávaní zvyšuje vnímanie bolesti mechanizmom periférnej alebo centrálnej 

senzitizácie (obrázok 28 a 29). Dlhodobé škodlivé intradiskálne biochemické a  vonkajšie faktory 

(napr. biomechanické preťaženie, mikrotraumy) nadmerne aktivujú aferentné neuróny v gangliách 

zadných koreňov, ktoré zvyšujú uvoľňovanie neuropeptidov (SP, VIP a CGRP) v zadných rohoch 

miechy a tým indukujú zvýšenú a prolongovanú excitabilitu neuronóv zadných rohov miechy 

(centrálna sezitizácia).

Obrázok 28. Periférna a centrálna senzitizácia vertebrogénnej bolesti

 Nociceptívna stimulácia štruktúr bedrovej chrbtice okrem axiálnej bolesti može 

spôsobovať aj prenesenú bolesť (refairred pain), ktorá je vnímaná v topograficky odlišnej oblasti 

tela ako skutočný zdroj. Je vnímaná v oblastiach, ktoré majú spoločnú segmentálnu inerváciu 

ako zdroj bolesti. Jej mechanizmus vysvetľuje konvergenčne-projekčný model – t.j. konvergencia 

aferencie z dvoch tkanív do rovnakého spinálneho neurónu a nesprávna  projekcia bolesti do 

nepoškodeného tkaniva. Nakoľko zdrojom prenesnej bolesti sú somatické tkanivá driekovej 

chrbtice, často sa označuje ako somatická prenesená bolesť (1,11 ). Nociceptívna axiálna bolesť 

a somatická prenesená bolesť nie sú spôsobené poškodením nervov a/alebo nervových koreňov.
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 Neuropatická vertebrogénna bolesť vznika poškodením (mechanickým resp. zápalovým) 

senzitívnych nervov vedúcich nociceptívnu aferenciu z chrbtice do miechy (1, 6, 91, 92). Jej vznik 

nie je priamo viazaný na podnet. Bolesť je pálivá, šľahavá, elektrizujúca, tupá, zvieravá, alebo 

bodavá. Môže sa objaviť alebo zvýrazniť v noci. Trvanie je zvyčajne dlhodobé, závisí od možnosti 

hojenia nervového poškodenia. Skutočná prevalencia neuropatickej vertebrogénej bolesti nie 

je známa. Udávaná prevalencia 5% je pravdepodobne podhodnotená, novšie klinické štúdie 

zistili neuropatickú komponentu u 16–55% pacientov s chronickou vertebrogénnou bolesťou 

(5). Diskogénnu neuropatickú bolesť spôsobuje poškodenie nociceptívnych nervových vlákien 

vrastajúcich do vnútra platničky (tzv. lokálna neuropatická bolesť), kompresívne (mechanická 

neuropatická radikulárna bolesť) alebo zápalové poškodenie koreňa (neurogénne zápalová 

radikulárna bolesť), ktorá je v prípade herniovanej platničky dominantným patomechanizmom 

bolesti aj poškodenia nervového koreňa.

Obrázok 29. Mechanizmus centrálnej senzitizácie v zadných rohoch miechy (Woolf, C.J. 2011).

3.2 Zdroje lumbosakrálnej vertebrogénnej bolesti

 Komplexná anatomická štruktúra lumbálnej chrbtice poskytuje  početné potenciálne 

zdroje bolesti (1, 91). Štyri hlavné zdroje bolesti ukazuje obrázok 30.
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Obrázok 30. Štyri hlavné zdroje bolesti u pacientov s degeneratívnym ochorením driekovej chrbtice.

3.2.1 Diskogénna bolesť 

 Zdrojom diskogénnej bolesti je degeneratívna choroba (Black disk disease) platničky 

(43). Nociceptívnu diskogénnu bolesť spôsobuje stimulácia senzitívnych nervových zakončení 

(peptidergných SP, CGRP a VIP) vo vonkajších vrstvách  annulus fibrosus. Jej príčinou je jednak 

konštrukčné zlyhanie platničky, ktoré pri jej zaťažení spôsobuje, že normálne neškodné 

mechanické podnety pre nociceptory v annulus fibrosus môžu generovať zosilnenie nociceptívnej 

stimulácie mechanizmom tzv. periférnej sensitizácie. Ďalšími príčinami sú: (a) hromadenie 

kyseliny mliečnej v degenerovanej platničke spôsobujúce acidózu, ktorá stimuluje nociceptory, (b) 

produkcia nociceptívnych molekúl (cytokíny) a (c) vrastanie senzitívnych nervových zakončení do 

hĺbky nucleus pulposus (obrázok 28). U pacientov s diskogénnou bolesťou sa v degenerovaných 

platničkach preukázali trhliny, do ktorých vrastajú nervové vlákna sprevádzané cievami, tvorba 

zón vaskularizovaného granulačného tkaniva a  rozsiahle inervácie siahajúce od vonkajšej 

vrstvy anulus fibrosus do jadra pulposus. V granulačnom tkanive je množstvo infiltrovaných 

mastocytov, ktoré prispievajú k zápalovej reakcii tkaniva platičky, neovaskularizácii, tvorbe fibrózy, 

degradácii tkaniva. Produkcia nervového rastového faktora (GNF), signálnej molekuly pre TNFa 

a interleukíny,  môže hrať dôležitú úlohu vo vývoji bolesti. Uvoľňované cytokíny, neurotrasmitery 

a biochemické molekuly dráždia a senzitizujú nociceptívne nervové zakončenia v anulus fibrosus, 

v dôsledku čoho aj nebolestivé biomechanické zaťaženie vyvoláva bolesť. V degenerovaných 

platničkách je detegovaná vo vysokých hladinách fosfolipáza A2 (PLA2), ktorá patrí ku kaskáde 
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arachidonovej kyseliny. Z jadra uvoľnená PLA2 stimuluje nociceptory v  annulus fibrosus a pri 

herniácii disku pôsobí aj na nervové korene, vyvoláva v nich intraneurálny edém, demyelinizáciu 

a poškodenie axónov. V tomto zápalovom prostredí, neurogénne faktory, najmä nervový 

rastový faktor (NGF) a mozgový neurotrofický faktor (BNF), produkované bunkami platničky 

ako aj infiltrovanými imunocytmi, indukujú v neurónoch ganglií zadných povrazcov expresiu 

kationových (Na+) kanálov bolesti. Depolarizácie týchto kanálov spúšťajú diskogénnu axiálnu aj 

koreňovú bolesť a zároveň posilňujú cytokínmi sprostredkovanú degeneratívnu kaskádu. Nové 

poznatky umožňujú lepšie pochopenie úlohy cytokínov a imunitných buniek v nociceptívnych 

a katabolických degeneratívnych reakciách a poskytujú nové ciele pre liečbu ochorení.

Obrázok 31. Úloha cytokínov v degeneratívnej kaskáde platničky a diskogénnej bolesti. (Dugan: The role of 
Inflamation in Disc Degeneration, 2013).

3.2.2 Facetová bolesť

 Epidemiologické štúdie preukázali výskyt facetovej bolesti u 54-67% pacientov s bolesťou 

v krčnej oblasti, u 48% pacientov s bolesťou hrudnej oblasti     a u 15-45% pacientov s bolesťou 

krížov (9). Zdrojom facetovej bolesti je iritácia nociceptorov v synoviálnej membráne, hyalinnej 

chrupke, perioste, priľahlej subchondrálnej kosti alebo v kĺbnom púzdre facetového kĺbu 

(13). V degenerovaných kĺboch dochádza k vrastaniu ciev a nemyelinizovaných C-vlákien zo 

subchondrálnej kosti do vnútra poškodenej kĺbnej chrupky. Zápalové cytokíny IL-1b a TNFa 

senzitizujú nervové vlákna,  zvyšujú transmisiu bolesti a hyperalgéziu (Dugan). Senzitizácia týchto 

vlákien spôsobuje pálivé bolesti  u pacientov s ťažkou degeneráciou facetových kĺbov. 
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3.2.3 Bolesť spinálnej stenózy

 Degeneratívna spinálna stenóza sa vyvíja niekoľko rokov a jej príčinou sú viaceré 

štrukturálne abnormality zahrňujúce hypertrofiu faciet, spondylolistézy osteofyty, vyklenovania 

platničiek a zhrubnutia žltých väzov. Abnormálne mechanické zaťaženie žltých väzov indukuje 

uvoľňovanie transformujúceho rastového faktoru beta (TGF) mezenchymálnymi bunkami 

a fibroblastami, čo spôsobuje, že sa jeho elastické vlákna (tvoria 60% žltého väzu) postupne 

nahradzujú kolagenovými a žltý väz zhrubne a spevnie. Hypertrofia kostenných a väzivových 

štruktúr, v kombinácii s vyklenutím platničky v spinálnom kanáli a v oblasti neuroforamen, vedie 

k stlačovaniu nervových koreňov a ich dysfunkcii. Pri rozvoji bolesti sa uplatňujú zápalové cytokíny 

IL-1b, TNFa, IL-6 prítomné vo facetových kĺboch (22) . Hladina cytokínov je u pacientov s LSS vyššia 

ako u pacientov s herniou platničky. Výskyt výraznej bolesti v dolných končatinách u pacientov 

s LSS špecificky koreluje s prítomnosťou interleukínu IL-1b vo facetovom kĺbe. Predpokladá sa, že 

z degenerovaného facetovho kĺbu IL-1b difunduje do intraspinálneho kanála.

3.2.4 Radikulárna bolesť

 Nociceptívna radikulárna bolesť je bez sprievodného neurologického poškodenia 

nervového koreňa. Vzniká stimuláciou nociceptorov v perineriu nervového koreňa. Neuropatickú 

radikulárnu bolesť spôsobujú ektopické výboje vznikajúce v poškodených zadných koreňoch alebo 

ich gangliach. Diagnóza „definitívnej“ neuropatickej radikulárnej bolesti vyžaduje prítomnosť 

objektívnych senzitívnych príznakov (hyperalgézia, dysestézie, hypestéza, alodýnia) s alebo bez 

motorických príznakov radikulopatie. Pre diagnózu „pravdepodobnej“ neuropatickej bolesti 

postačuje prítomnosť izolovaných motorických príznakov radikulopatie.
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Obrázok 32. Patomechanizmy diskogénnej a radikulárnej bolesti pri herniácii platničky.

  

 V patofyziológii radikulárnej bolesti sa kombinuje niekoľko mechanizmov: (1) kompresia 

nervového koreňa s axonálnou dysfunkciou, (2) ischémia, (3) Chemická toxická iritácia a (4) 

autoimunitný zápal nervového koreňa. Miechové nervové korene sú náchylnejšie na kompresívne 

poškodenie, lebo nemajú dobre vyvinutú hematoneurálnu bariéru. Kompresia nervových 

koreňov spôsobuje endoneurálny edém, venostázu, zvýšenie endoneurálneho hydrostatického 

tlaku blokujúceho kapilárnu cirkuláciu.  Chronická  ischemizácia spôsobuje perineurálnu fibrózu. 

Perineurálna fibróza narušuje likvorovú nutríciu koreňa, ktorá fyziologicky zabezpečuje cca 58% 

z celkovej nutrície a navyšuje predispozíciu na kompresívne poškodenie. 

Obrázok 33. Modulácia diskogénnej radikulárnej bolesti cytokínmi (Dugan 2013). 
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 Pri herniácii nucleus pulposus veľkosť hernie nekoreluje so závažnosťou radikulárnej 

bolesti. Mechanická kompresia nervových koreňov a  iritácia nociceptorov nervových štruktúr 

zápalovými mediátormi z herniovaného jadra (cytokíny, PLA2, PGE2, NO) sú modulované cytokínmi 

TNFa a IL1b (obrázok 31 a 32). Preukázalo sa, že cytokín TNFa má špecifickú úlohu tak pri iniciácii 

radikulárnej bolesti spôsobenej herniáciou platničky, ako aj pri poškodení nervových vlákien 

a nervových koreňov tým, že v nich vyvoláva edém, poškodenie Schwanových buniek, štiepenie 

myelínu, aktiváciu fibroblastov a makrofágov. V experimentálnych modeloch radikulárnej bolesti 

blokovanie účinku TNF a alebo inhibícia IL1b viedli k zmierneniu bolesti a tlmili degeneratívnu 

katabolickú kaskádu. Potenciál zmierniť bolesť a degeneratívne zmeny má aj blokovanie aktivity 

ďalších chemických látok iNOS, IL-6, COX -2 a TGFb. 

3.2.5 Ligamentová bolesť

 Spinálne väzy bývajú zdrojom bolesti pri ich chronickom preťažení. Vyžarovanie bolesti 

(referred pain) môže napodobňovať koreňový syndróm, ale chorý nemá obmedzenie pohyblivosti 

chrbtice typické pre diskogénne syndrómy. Thomayerova skúška býva negatívna a napínacie 

manévre sú pozitívne až pri vysokom stupni elevácie dolnej končatiny. 

3.2.6 Myofasciálna bolesť 

 Hlboké chrbticové svaly a fascie môžu byť pridruženým zdrojom bolesti. Porucha funkcie 

hlbokých svalov chrbtice je obligátny činiteľ v etiopatogenéze bolestivých syndrómov chrbtice, 

je sprievodným javom porúch v iných tkanivách chrbtice. Chronická veretebrogénna bolesť 

znižuje aktivitu fazických (prevažne flekčných) svalov, súčasne spôsobuje hyperaktivitu tonických 

(prevažne extenzných – posturálnych) svalov. Chronická tonická hyperaktivita sval ischemizuje 

a  zvýšené napätie preťažuje úpony svalov. Bolestivá nociceptívna spinálna aferencia z akéhokoľvek 

zdroja (platnička, facety, väzy) zvyšuje svalové napätie v príslušnom pohybovom segmente a je 

aktivačným podnetom pre posturálne svaly na zvýšenie tonickej aktivity. Tým sa uzatvára bludný 

kruh, keď spazmický hyperaktívny sval vytvára zdroj bolesti na udržovanie vlastnej hyperaktivity. 
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4 Klinické manifestácie degeneneratívneho ochorenia 
driekovej chrbtice

 Dominujúcim príznakom degeneratívnej choroby driekovej chrbtice je axiálna bolesť 

krížov bez alebo s bolesťou v dolnej končatine. Z hľadiska potrieb liečby je užitočné rozdeliť tieto 

bolestivé stavy na:

1. lumbalgie – s ľahkou poruchou funkcie driekovej chrbtice a prevažne s nešpecifickým 

rádiologickým nálezom 

2. lumbago – hrubé porušenie statiky a kinetiky driekovej chrbtice, ktorá je najčastejšie na 

podklade akútnej diskogénnej poruchy, ale bez prejavov kompresie koreňa

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

4. radikulárne bolestivé syndrómy dolných končatín, kde sa k symptomatológii lumbaga pripájajú 

prejavy dráždenia alebo poškodenia jednotlivých lumbosakrálnych koreňov na jednej alebo oboch 

dolných končatín 

4.1 Lumbalgie

 Lumbalgie sú recidivujúce bolesti v driekovej oblasti spôsobené statickými a dynamickými 

preťaženiami driekovej chrbtice u pacientov s ľahkým stupňom degeneratívnych zmien (9, 30). 

Zdrojom bolesti je iritácia nociceptorov v dysfunkčnom pohybovom segmente a v jeho v mäkkých 

tkanivách (fascie, hlboké svaly). Pri vyšetrení je prítomná ľahká porucha funkcie driekovej chrbtice, 

bez príznakov koreňovej iritácie či lézie, bolestivé body (trigger points) v paravertebrálnych 

svaloch, bolestivosť ich úponov a obmedzenie pohyblivosti  jednotlivých lumbálnych segmentoch. 

Často nachádzame asociovanú dysfunkciu sakroiliakálneho (SI) spojenia, bez zápalových prejavov. 

V typických prípadoch je SI dysfunkcia charakterizovaná bolesťou pri zmene polohy (sedenie – 

stoj) s úľavou pri pohyboch. Nachádzame obmedzenú a bolestivú hyperabdukciu a pozitívne 

špecifické testy na sakroilikálne skĺbenie. Častou asociovanou poruchou pri bolestiach driekovej 

chrbtice býva aj bolesť kostrče a dysfunkčný bedrový kĺb, ktorý  charakteristickým šírením bolesti 

do pes anserinus napodobňuje vyžarovanie radikulárnej bolesti v dermatomoch L3 a L4. Prevažná 

časť lumbalgii má zdroj bolesti v mäkkých štruktúrach chrbtice a ich liečbu dosahujeme cielenou 

rehabilitáciou. 
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 Príčinou lumbalgií môžu byť aj rôzne nevertebrogénne ochorenia ako sú extrapyramídové 

poruchy (Parkinsonova choroba, stiff-person syndróm), myozitídy, myopatie, či intraspinálne 

nádory, ktoré v iniciálnom štádiu ešte nepreukazujú röntgenové príznaky.

 

4.2 Lumbago

 Lumbago vzniká akútne, najčastejšie ako následok akútnej anulárnej trhliny resp. 

protrúzie degenerovaného disku, aj keď bez prejavov radikulárnej lézie. Bolesť je veľmi 

silná, výrazne obmedzuje pohyblivosť lumbosakrálnej chrbtice, akcentuje sa pri akomkoľvek 

pohybe, pri kašli alebo kýchnutí. Je lokalizovaná v mediálnej alebo paramediálnej driekovej 

alebo sakrálnej oblasti. Niekedy vyžaruje pozdĺž chrbtice proximálne do chrbta, častejšie nadol 

pseudoradikulárne do sedacej oblasti a do dorzálnych svalov stehna. Pri objektívnom vyšetrení 

dominuje hrubá porucha kinetickej funkcie chrbtice, lumbosakrálny úsek chrbtice je výrazným 

spazmom paravertebrálnych svalov fixovaný v charakteristickom postavení - je vyrovnaná 

lumbálna lordóza, lumbálna chrbtica stuhnutá a ak sa chorý predkloní, urobí len flekčný pohyb 

v bedrových kĺboch.

Často je pozitívna Lasègueho skúška, bolestivý oblúk, respektíve fenomén zarážky pri predklone. 

Pruženie (tlak na bolestivý segment) je bolestivé, ale voľné a trakčný test býva úľavový. 

U mladších pacientov je potrebné vylúčiť M. Bechterev, u starších pacientov kompresívnu 

fraktúru stavca pri osteoporóze.

4.3 Diskogénna bolesť bez radikulopatie

 U 39% osôb s chronickou bolesťou krížov sú jej zdrojom symptomatické degeneratívne 

diskopatie (62% podiel z celkového výskytu diskogénnej bolesti). Najčastejšie sú postihnuté 

medzistavcové platničky v segmentoch L4/L5 a L5/S1. Ochorenie charakterizuje axiálna 

bolesť v dolnej driekovej oblasti. Často sa manifestuje po práci v predklone alebo po páde. 

Pre diskogénnu bolesť je typické, že sa provokuje a zvýrazňuje v predklone, môže vyžarovať 

do sedacích svalov, na zadnú stranu stehien a genitálnej oblasti. V jej diagnostike možno 

využiť McKenzieho fenomén centralizácie (CP), ktorý má 64% senzitivivitu a viac ako 71% 

špecificitu a kostný vibračný test (blunt electric vibrators, BVT) aplikovaný na tŕne stavcov. 

(31). Pri  súčasnej herniácii degenerovanej platničky alebo laterálnej lumbálnej stenóze sa 
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môžu objaviť aj typické kompresívne koreňové príznaky príznaky. Identifikácia zdroja bolesti 

sa opiera o MRI obraz jedno- alebo dvojúrovňovej degeneratívnej diskopatie (tzv. black disc, 

HIZ) a Modicove zmeny priľahlých stavcových tiel. Vždy je nutná verifikácia diskografiou. 

4.4 Lumbosakrálne koreňové syndrómy
 

 Hlavnou príčinou ich vzniku sú hernie platničiek v segmentoch L4/L5 a L5/S1, menej 

často L3/4 a zriedkavo L2/3 a u starších osôb laterálna a foraminálna lumbálna stenóza. Klinický 

obraz lumbosakrálnych koreňových syndrómov zahrňuje subjektívne príznaky (koreňové 

bolesti, parestézie) a objektívne neurologické príznaky (hypestézie, hyperestézie a alodýniu) 

v príslušných dermatómoch, oslabenie svalovej sily a svalová hypotónia v inervačnej oblasti 

t.j. zväčša svalov predkolenia, znížené šľachovookosticové reflexy – RŠA, RMP, niekedy RŠP(24, 

32). Laterálne hernie (najčastejšie)  komprimujú len jeden koreň ipsilaterálne v príslušnom 

foramen intervertebrale. Paramediálne hernie komprimujú zvyčajne dva ipsilaterálne korene. 

Mediálne hernie (sú vzácne) môžu obojstranne komprimovať viacero lumbosakrálnych 

koreňov a tým spôsobiť syndróm cauda equinae s typickou poruchou sfinkterov, 

znížením citlivosti v perianogenitálnej oblasti, asymetrickými obojstrannými bolesťami 

a pluriradikulárnym motorickým deficitom (4,8,9). 

4.4.1 Mono a biradikulárne syndrómy
 

 Koreňová symptomatológia závisí od miesta herniacie (mediálne, paramediálne 

a laterálne), anatomických predispozícií (úzky spinálny kanál) a od veľkosti a trvania kompresie 

nervového koreňa. Radikulárna bolesť má dermatovú distribúciu, môže mať rôznu intenzitu, 

rovnako rôzny býva stupeň poškodenia funkcie chrbtice a neurologického deficitu (4,8,9).
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Obrázok 34. Distribúcia radikulárnej bolesti na dolných končatinách.

 Koreňový syndróm L4 - vyžarovanie bolesti a parestézií je cez prednú časť stehna a kolena, 

často až do predkolenia. Oslabený je patelárny reflex. Pri iritačnom koreňovom syndróme môžeme 

zdanlivo paradoxne zistovať zvýšenie reflexov v segmentárnej úrovni distribúcie bolesti alebo 

parestézii, čo platí aj pre segment S1. Porucha motoriky sa prejaví hypotoniou v oblasti stehenného 

svalstva, ktorá sa dá verifikovať palpaciou svalu, alebo kaudalizáciou pately, keď na strane nižšieho 

tonusu môžeme patelu posunúť nižšie. Zníženie svalovej sily v mytome L4 sa prejavuje oslabením 

sily flexie v bedrovom kĺbe proti odporu a extenzie predkolenia proti odporu. Dobrá skúška 

svalovej výkonnosti so zaťažením štvorhlavého svalstva stehna je chôdza po schodoch po dvoch 

stupňoch, alebo pri skúške polodrepu, keď sa na postihnutej strane objaví rýchlejšie únavový tras. 

Pri oslabení m. tibialis anterior býva oslabená vnútorná rotácia nohy proti odporu. Postihnutie n. 

femoralis môže mať podobný motorický deficit ale nemá poruchu statiky a kinetiky lumbosakrálnej 

chrbtice. Diferenciálnodiagnosticky treba odlíšiť procesy v malej panve. Pri stlačení koreňa L4 

je pozitívna obrátená Lasegueova skúška, ktorá sa však musí vykonávať ako kombinovaná flexia 

v kolennnom kĺbe a extenzia v bedrovom kĺbe. Pri jeho vybavení signalizuje pacient pocit ťahu 

alebo bolesť v prednej časti stehna a často súčasne v drieku. Fenomén musí byť menej výrazný 

pri vlastnej extenzii v bedrovom kĺbe, pretože bolestivá extenzia v bedre je citlivá aj pri afekcii 

sakroiliakálneho skĺbenia – Mennelové testy a pri postihnutí koxy. Porucha platničky nemusí byť 

iba v úrovni kaudálnych driekových segmentov, ale aj vo vyšších segmentoch zriedkavo až v úrovni 

L1-L2. Zabudnutie na túto možnosť je zdrojom omylov, najmä pri uprednostnení röntgenového 

nálezu v segmentoch L4-L5, L5-S1. Je pravidlo, že diagnostika musí vychádzať z klinického obrazu. 

Röntgenový nález je iba upresnenie diagnózy.
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 Koreňový syndróm L5 - vyžarovanie bolesti je po bočnej ploche stehna a predkolenia. 

Subjektívne sa často prejavujú poruchy prekrvenia vo forme pocitu chladu palca. Je prítomné 

oslabenie extenzie palca prstov a nohy, čo sa dá dobre ozrejmiť pri skúške státia na pätách, 

prípadne pri chôdzi dozadu, pričom na postihnutej strane neodvíja pacient palec, prsty a chodidlo 

tak dobre ako na nepostihnutej strane. V propedeutikách uvádzaná chôdza na pätách je pre 

pacienta nepríjemná, otrasy akcentujú ťažkosti v bedrovej oblasti. Ak sa dá vyšetriť, na strane 

postihnutia sa menej zdvíha chodidlo. Ďalším prejavom motorickej poruchy koreňa L je hypotónia 

svalstva krátkych extenzorov, keď sa ich bruško (pod vonkajším členkom) pri extenzii prstov menej 

vyklenuje. Nachádza sa hypotónia anteroexternej skupiny svalov na predkolení, ktorá sa určuje 

najlepšie palpáciou prstov položených paralelne pozdĺž tibie. Hodnotíme svalový tonus v pokoji 

a pri extenzii nohy, pokojový a akčný tonus, resp. hypertonus. Oslabená je aj vonkajšia rotácia 

nohy. Cenným príznakom je zvýšený odpor a bolestivosť pri vytiahnutí medziprstovej riasy medzi 

palcom a druhým prstom. V tomto segmente sa dobre hodnotí idiomuskulárna dráždivosť, ktorá 

je v čiastočne denervovanom segmente zvýšená v porovnaní s druhou stranou, keď po poklepe 

na svaly predkolenia (m. tibialis anterior, mm- peronei) dochádza na strane parciálnej denervácie 

k zvýšenej kontrakcii podráždeného svalu.

 Koreňový syndróm S1 - vyžarovanie bolesti, parestézie a porucha citlivosti sú po zadnej 

strane dolnej končatiny. Reflex achilovej šľachy je vyhasnutý alebo znížený. Oslabený je stoj na 

špičkách, ale často až pri dlhšie trvajúcej alebo výraznej lézii. Oslabená je aj plantárna flexia 

(extenzia) nohy a prstov proti odporu, čo sa najlepšie vyšetrí pri polohe pacienta na bruchu. Vo 

včasných štádiách poruchy koreňa S1 je dobrou známkou oslabenie chôdze na špičkách dopredu 

a dozadu, keď sa zvyšujú nároky na musculus triceps surae aj v časovom rozmere. Dochádza 

k poklesu päty na strane poruchy, alebo dochádza k ataxii nohy pri došlapovaní („zakášanie“), 

čo sa najčastejšie zisťuje pri súčasnej poruche segmentu L5 a S1. Po takejto záťaži sa môžu ako 

prejavy koreňovej lézie objaviť v svalstve lýtka predtým nepozorované fascikulácie. Zisťuje sa 

hypotónia svalstva planty. Pri vyšetrení je dôležitá súčasná palpácia planty z mediálnej strany 

laterálne. Je to častý symptóm aj pri syndróme tarzálneho tunela. Parciálna denervácia senzorickej 

aferencie pri syndróme S1 alebo L5, najvýraznejšie pri postihnutí oboch, sa prejaví labilitou stoja 

na jednej dolnej končatine, keď pozorujeme zvýšenú „hru šliach” na postihnutej nohe a zvýšené 

výkyvy celého tela – kymácania trupu vychádzajú z oblasti členkového kĺbu. V postoji na dvoch 
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nohách pri syndróme S1 vzniká na strane lézie kladivkovité postavenie prstov, alebo na strane 

postihnutej nedochádza ku kompenzatórnemu rozšíreniu bázy, to je pritisnutie prstov pri zmene 

ťažiska. Aj pri tomto syndróme poškodenia koreňa zisťujeme zvýšený odpor pri vyťahovaní 

medziprstovej riasy v priestore medzi 3. a 4. a 4. a 5. prstom, ako aj zvýšenú citlivosť. Napínacie 

manévre sú pri oboch syndrómoch L5 a S1 totožné. Treba diferencovať nielen stupeň pozitivity, 

ale aj charakteristickú brušnú odpoveď a prejavy hypermobility, keď je skúška pozitívna až 

vo vysokom stupni elevácie, avšak máva aj pozitívnu odpoveď - sťah brušných svalov. Treba 

hodnotiť aj prítomnosť skríženej Lasègueovej skúšky, ktorá je prejavom mediolaterálnej hernie 

vzhľadom na odstup koreňa.

4.4.2 Akútna progredujúca motorická radikulárna paréza
   

 Je špecifickým prípadom akútnej diskogénnej radikulopatie, ktorý vyžaduje neodkladnú 

chirurgickú intervenciu - dekompresiu koreňa. V typickom  prípade pacient náhle stratí bolesti 

v príslušnom dermatome, ale súčasne s tým sa dostavuje ťažká paréza až paralýza svalov tohto 

myotomu, označovaná niekedy ako „smrť koreňa“. V prevažnej väčšine ide o kompresiu  koreňa 

L5 s následne narastajúcim oslabením dorsiflexie prstov a nohy, oslabením stoja na pätách 

a zakopávanie špičky alebo „stepaž“ pri chôdzi. Najčastejšiou príčinou tohto progresívneho 

motorického koreňového deficitu je laterálna alebo extrémne laterálna hernia disku do foramen 

intervertebrale, ktorý uniká zobrazeniu na perimyelografii, čo môže byť zdrojom diagnostických 

omylov.

4.5 Syndróm cauda equina

 Akútny syndróm spôsobujú mediálne herniácie lumbálnych platničniek (2-6% 

syndrómov cauda equina spôsobujú mediálne hernie platničiek), ktorá komprimuje 

descendentne prebiehajúce nerové korene. S bolestivým syndrómom, ale aj bez intenzívnych 

bolestí dochádza k  poruche močenia - inkontinencii moču a neúplnému vyprázdňovaniu 

močového mechúra, k inkontinencii stolice a poruche erekcie. Poruchy sfinkterov sprevádzajú 

príznaky asymetrického postihnutia motorických koreňov L4 až S4. Dôležitým znakom 

syndrómu cauda equina je porucha perianogenitálnej citlivosti a zníženie až vyhasnutie 

análneho reflexu. V niektorých prípadoch môže ísť o izolované postihnutie sakrálnych koreňov 
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S2-S4 bez postihnutia koreňov dolných končatín. Bolesť nie je vždy obligátna, bežná alebo 

nevyhnutná, môžu byť iba parestézie v oblasti sakrálnych dermatomov. 

 Chronicky syndróm cauda equina býva spôsobený lumbálnou stenózou. Vyvíja sa postupne, 

pretože chronická kompresia nervových koreňov prebieha pomaly a progresívne. Syndróm 

sa prejavuje bolesťou v distribúcii jedného alebo viacerých lumbosakrálnych dermatomoch 

obojstranne, zvyčajne asymetricky, s hypestézou až anestézou v periaanogenitálnej oblasti (môže 

byť aj jednostranná) a progredujúcou slabosťou dolných končatín. Inkontinencia moču a stolice 

(typická pre akútny syndróm cauda equina) môže dlhší čas chýbať (8). Úniky moču a/alebo stolice, 

poruchy erekcie a  znecitlivenie  perianogenitálnej oblasti sa môžu vyskytovať len pri státi a pri 

chôdzi (72).

4.6 Neurogénne klaudikácie

 Klaudikačný koreňový syndróm sa vyskytuje pri lumbálnej stenóze v ktoromkoľvek 

lumbálnom pohybovom segmente. Je charakterizovaný manifestáciou ťažkostí pri záťaži 

chôdzou, keď sa dostavia bolesti podobné klaudikáciám pri cievnom ochorení. Pre bolesť musí 

pacient prerušiť chôdzu a obvykle zaujať pozíciu vo flekčných polohách (sedenie, drep, niekedy 

paradoxné flekčné polohy). V týchto polohách sa ťažkosti zmiernia alebo vymiznú. Dajú sa 

provokovať záťažou, chôdzou najmä hore schodmi a dolu schodmi. Pri chôdzi dolu schodmi je 

drieková chrbtica prevažne v extenzii, pri chôdzi hore schodmi vo flexii. Vo väčšine prípadov 

sa syndróm manifestuje na báze úzkeho spinálneho kanála. Niektorí autori uvažujú o cievnej 

varikozite ako o predispozičnom faktore, ktorý môže byť manifestný aj pri diskogénnej lézii 

bez uvedených predispozícií. Záťažou sa manifestuje aj dosial nemý klinický obraz najčastejšie 

vo forme poruchy statiky chrbtice (vybočenie panvy, objavení sa predtým neprítomných 

fascikulácií, labilitou postoja). Ak je príčinou klaudikačného syndrómu aj súčasná herniacia 

disku, sú prítomné aj pozitívne napínacie manévre. Možno pozorovať aj zmenu röntgenového 

obrazu na CT alebo pri kontrastnej perimyelografii, ak sa vykoná snímka v pokoji, keď je pacient 

relatívne bez ťažkostí, a po záťaži chôdzou, keď vzniknú subjektívne a objektívne prejavy 

koreňovej poruchy. 
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4.7 Lumbálny facetový syndróm

 Diagnostika lumbálneho facetovho syndromu je náročná a vždy vyžaduje starostlivé 

zhodnotenie klinického stavu ako aj presnú analýzu rádiologických nálezov (17, 53). Pacienti 

udávajú axiálnu bolesť v krížoch bez alebo s prenesenou bolesťou v dolnej končatine, ktorá 

sa nepropaguje distálne pod koleno a je najčastejšie v stehne alebo slabine. Bolesť krížov 

je lokalizovaná ľahko excentricky, paravertebrálne. Prenesená bolesť nemá radikulárnu 

distribúciu. U pacientov, ktorí majú aj bolesť v dolných končatinách, je intenzita bolesti 

v krížoch vždy výraznejšia ako intenzita bolesti v DK. Bolesť sa zhoršuje pri záklone, rotáciách 

a úklonoch trupu a pri chôdzi do kopca. Exacerbuje sa pri vstávaní z postele, alebo pri vstávaní 

po dlhšom sedení. Pacienti sa často sťažujú na stuhnutie chrbátu, najmä pri rannom vstávaní. 

Je ťažké diagnostikovať lumbálny facetový syndróm len na základe zobrazovacích vyšetrení, 

nakoľko preň chýbajú patognomické nálezy. MRI vyšetrenie na diagnostiku nepostačuje, zobrazí 

nešpecifické známky artrózy faciet, ich hypertrofiu a osteofyty. Na posúdenie zmien samotných 

facetovych kĺbov sa lepšie hodí CT a to aj napriek rádiologickej záťaži. Jeden z najdôležitejších 

diagnostických nálezov prinášajú dynamické rtg projekcie, zobrazujúce segmentálnu instabilitu 

(listéza, ktorá narastá pri flexii, resp. extenzii driekovej chrbtice) svedčiacu jednoznačne 

o preťažení facetových kĺbov. 

4.8 Syndróm lumbálnej segmentálnej nestability 

 Manifestuje sa bolesťou v dolnej driekovej oblasti pri pohyboch a denných činnostiach, 

ktorá ustupuje v pokoji. Bolesť ráno nie je, objavuje sa počas dňa a pri práci sa postupne zvyšuje. 

Určenie diagnózy môže byť veľmi zložité, pretože je často diskrepancia medzi klinickým obrazom 

a rádiologickým nálezom (23,72). Diagnózu určuje nález na dynamických rtg (translačný posun 

v úrovni L3/4 a L4/L5 o 4mm, posun o viac ako 5mm v priestore L5/S1). 

4.9 Syndróm neúspešnej chirurgickej liečby lumbálnej chrbtice (Failed back 
surgery syndróm - FBSS) 

 Označuje pretrvávanie bolesti po jednej alebo viacerých operáciách chrbtice, ktoré boli 

indikované k odstráneniu bolesti krížov alebo DK alebo v oboch oblastiach. 
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4.10 Degenerácia susedného segmentu po operácii lumbálnej chrbtice (ASD, 
Adjacent Segment Degeneration) 

 Vyskytuje sa ako komplikácia u pacientov po operačnej liečbe lumbálnej chrbtice najmä 

po stabilizácii a fúzii pohybového segmentu (33,93). Je definovaná ako nové degeneratívne 

zmeny v segmentoch susediacich s chirurgicky ošetrenou úrovňou, sprevádzané symptómami 

radikulopatie a/alebo segmentálnej nestability. Vzniká preťažením priľahlého (najčastejšie nad 

fúziou) segmentu chrbtice, ktoré vedie k fibrotizácii hlbokých svalov chrbtice a segmentálnej 

instabilite. Okolo 15% vyžaduje reoperáciu. ASD je v súčasnosti veľmi diskutovanou témou 

v spinálnej chirurgii kvôli značnému nárastu operačných výkonov fúzie v posledných rokoch 

a vývoju konzervačných operačných technológií, ktoré by teoreticky mali viesť k zníženiu tejto 

patológie (93). 
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5 Diferenciálna diagnostika degeneratívnej choroby driekovej 
chrbtice

5.1 Ochorenia napodobňujúce koreňový syndróm

 1. Porucha sakroiliakálneho spojenia – môže byť samostatná, najčastejšie je spojená 

s poruchou v iných úsekoch pohybového aparátu (4, 8). Projekcia bolesti je v segmente S1, ale 

často súčasne v oblasti inguiny. Charakteristická je úľava ťažkosti pri rozhýbaní, po chôdzi. Obvykle 

provokácia bolesti pri zmene polohy zo sedu do stoja. Môže byť pozitívny pseudo-Lasègueov manéver 

pri spazme m. piriformis, ktorý irituje v jeho blízkosti prebiehajúci n. ischiadicus. Postavenie zadných 

spin býva asymetrické. Špecifickými testami sa zisťuje porucha pruženia v sakroiliakálnom skĺbení.

 2. Porucha bedrového kĺbu – projekcia bolesti na vnútornú stranu kolena do oblasti pes 

anserinus sa často zamieňa za afekciu kolena. Častejšie ako koxartrózu nachádzame funkčnú 

poruchu koxy, teda koxalgiu, s bolesťou a obmedzením najmä rotácií v bedre. Ako prvá je obmedzená 

a citlivá intrarotácia. Klasickým príznakom pri slabosti adduktorov koxy je Trendelenburgov príznak, 

keď pri postoji na oslabenej strane panva prepadáva na druhú stranu. Býva oslabenie svalovej sily 

stehenného svalstva, pri skúške stoja na jednej dolnej končatine sa zisťuje ataxia – labilita trupu 

(kymácanie), ktorá vychádza z oblasti bedra. Ataxia sa dá verifikovať aj pri krúžení dolnej končatiny, 

keď na postihnutej strane je krúženie ataktické, kým na zdravej strane sa dosiahnu pomerne presné 

kruhy. Typické bolestivé body sú pes anserinus, trochanter major, acetabulum.

5.2 Kompresívne neuropatie (úžinové syndrómy) dolných končatín

 1. Syndróm nervus cutaneus femoris lateralis (meralgia parestetica) – s postihnutím 

laterálnej časti stehna v zmysle parestézie, dysestézie, hyperestézie, prípadne bolesti v distribučnej 

oblasti nervus cutaneus femoris lateralis. Tento nerv je čisto senzitívny a maximum ťažkosti sa 

objavuje hlavne pri dlhšom státí. Pri pohybe a chôdzi sa bolesť zmierni alebo zmizne. Súčasne je 

dotyková hypestézia a atrofia pokožky na vonkajšej ploche stehna. Ide o zriedkavé ochorenie. Iritácia 

vzniká pravdepodobne pri prechode nervu šľachami a fasciami v oblasti slabiny (zväčšené uzliny, tlak 

nádoru).
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 2. Syndróm n. obturatorius ( L2-L4) je veľmi zriedkavý úžinový syndróm, ktorý sa klinicky 

prejavuje periférnou obrnou adduktorov stehna, s poruchami citlivosti na vnútornej ploche stehna. 

Pacient nemôže addukovať  stehno, rotovať stehno navonok a dovnútra. Ľahko oslabená je aj flexia 

kolena.

 3. Syndrom m. piriformis - úžinový syndróm n. ischiadicus (L4-S3) je konečnou vetvou 

lumbosakrálneho plexu. Motoricky zásobuje flexory kolena a všetky svaly predkolenia a nohy. 

Senzitívne inervuje gluteálnu oblasť, zadnú plochu stehna, laterálnu a dorzálnu plochu predkolenia 

a celú nohu. Lézia je zriedkavá. Pri kompletnej a úplnej lézii vznikne úplna plégia svalov nohy 

a flexorov kolena. Pacient však môže stáť a chodiť aj bez opory, pretože má neporušenú funkciu n. 

femoralis, len pri chôdzi zakopáva. Reflex achilovej šľachy a medioplantárny reflex sú neprítomné. 

Svaly v inervačnej oblasti nervu sú atrofické. Na koži zisťujeme poruchy vegetatívnej inervácie. Často 

sú dokonca viditeľné trofické nekrotizujúce vredy na nohe. Príčinou lézie sú fraktúry panvy alebo 

ťažký pôrod s kompresiou nervu. Častou príčinou poškodenia nervu je aj i.m. injekcia v gluteálnej 

oblasti. Vtedy paréza vzniká o niekoľko hodín alebo dokonca o niekoľko dní po injekcii, ale najčastejšie 

vzniká do 24 hodín. Prvým terapeutickým výkonom je injekcia 50-100 ml fyziologického roztoku pod 

m. gluteus, aby sa znížila koncentrácia lieku.

 4. Syndróm n. femoralis – je zmiešaný nerv, najsilnejšia vetva lumbálneho plexu a najdlhší 

miechový nerv. Motoricky zásobuje svaly, ktoré extendujú predkolenie, pohybujú dolnou končatinou 

dopredu a čiastočne vykonávajú aj flexiu panvy. Senzitívne zásobuje prednú a vnútornú plochu 

stehna a kolena, vnútornú polovicu prednej plochy predkolenia a chrbta nohy. Pri poškodení hornej 

časti nad odstupom vetiev pre m. iliopsoas je hybnosť končatiny veľmi ťažko porušená. Chorý 

pacient pri ležaní nemôže dvíhať končatinu v bedrovom kĺbe a vystierať ju v kolennom kĺbe. Chôdza 

bez podopretia je nemožná. Pri poškodení v nižších častiach, pod odstupom vetiev m. iliopsoas, je 

porucha ľahšia, pohyby v bedrovom kĺbe sú neporušené. Pre neschopnosť extendovať koleno padá 

chorý pacient pri záklone dozadu, nemôže íst hore schodmi, v stoji sa mu podlamuje koleno. RSP je 

neprítomný, svaly sú hypotonické a atrofické. Príčiny lézie n. femoralis sú zväčša traumatické alebo 

vznikajú tlakom nádoru, abscesu, hematómu. Nerv je pomerne rezistentný na zápalové a toxické 

vplyvy. Občasne môže vzniknúť prechodná porucha n. femoralis pri punkcii arterie femoralis, ako 

reakcia na tlak hematómu po nedokonalej kompresii miesta vpichu.

 5. Syndróm nervus saphenus s parestéziami, prípadne bolesťami na vnútornej časti stehna 
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a lýtka je často zamieňaný za syndróm S1. Palpačná bolestivosť je asi 4 prsty nad vnútorným 

epikondylom. V priebehu nervus saphenus je aj porucha citlivosti. Neprejavujú sa poruchy motoriky 

a porucha statokinetiky chrbtice.

 6. Syndróm tarzálneho tunela – najčastejšie sa vyskytuje ako sprievodný jav ortopedických 

a traumatických poškodení v oblasti vnútorného členka, ale aj ako asociovaný syndróm pri koreňovom 

poškodení segmentu S1. Bolesť pri palpacii v oblasti vnútorného členka, hypotónia krátkych flexorov 

planty. Pacienti sa sťažujú na pocit zhrnutej ponožky na plante. Okrem prejavov oslabenia krátkych 

extenzorov prstov, kladivkovité držanie, neprejavujú sa poruchy motoriky a chýba porucha funkcie 

chrbtice.

 7. Syndróm tibialis anterior – jeho príčinou nie je stlačenie prebiehajúceho nervu, ale 

ischemické poškodenie svalov m. tibialis anterior, extensor hallucis longus a extensor digitorum 

longus trombózou alebo embóliou a. fibularis alebo poškodenie edémom svalu s následnou 

ischemiou pri neprimeranom zaťažení (dlhotrvajúca chôdza u netrénovaného človeka). Fascia, 

v ktorej sú uložené svaly, je tuhá a nedovolí korekciu objemu pri zvýšenom prekrvení. Charakteristicky 

tomu predchádza svalová námaha. Vzniká intenzívna bolesť v lokalizácii musculus tibialis anterior, 

ako aj edém a začervenanie. Súčasne sa začína oslabenie dorzálnej flexie nohy a prstov, ktoré sa 

môže rýchlo meniť na plégiu. Akútny syndróm vyžaduje chirurgickú dekompresiu svalu.

 8. Syndróm n. tibialis – príznaky lézie n. tibialis zahrňujú oslabenie flexie kolena a hlavne 

oslabenie plantárnej flexie nohy a prstov s obmedzením supinácie (inverzie) nohy. Postupne atrofujú 

drobné svaly nohy a sú vyhasnuté reflexy L5-S2. Poruchy citlivosti sú v oblasti n. suralis (vonkajšia 

strana lýtka a nohy) a plantárnych nervov (päta, koža planty). Pacient s léziou n. tibialis nemôže dvíhať 

pätu, postaviť sa na špičku prstov, ktoré majú pazúrovité postavenie, podobne ako prsty na ruke pri 

obrne lakťového nervu. Nápadná je atrofia lýtkového svalstva. Pri neúplnom poškodení vznikajú 

kauzalgie - tupá či intenzívna stála bolesť, zvyčajne spojená s potením a poruchou prekrvenia v 

danej oblasti. Prevahou extenzorov nohy vzniká pes calcaneus – pri chôdzi chorý človek dopadá na 

pätu. Príčinou poškodenia bývajú úrazy, najmä zlomeniny dolnej časti femoru, tibie a vnútorného 

maleolu. Zápalové poškodenie nervu je zriedkavé.

 9. Syndróm n. peroneus – lýtkový nerv motoricky (L4-S2) inervuje svaly, ktoré udržujú klenbu 

nohy, vykonávajú dorzálnu flexiu, abdukciu a pronaciu nohy. Senzitívne inervuje vonkajšiu a prednú 

časť predkolenia a vnútorne dve tretiny chrbta nohy. Klinický obraz zodpovedá porušenej funkcii. 
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Noha „prepadáva“, podobne ako ruka pri obrne n. radialis. Pri pohybe v predkolení sa v členkovom 

kĺbe kymáca. Chorý človek nemôže zdvihnúť nohu, nemôže sa postaviť na päty (pri obrne n. tibialis 

sa nepostaví na prsty). Porucha je výrazná najmä pri chôdzi, chorý človek „šúcha“ palcami nohy 

o podložku, a aby tomu zabránil, vysoko dvíha končatinu v kolene a vzniká tzv. „kohútia chôdza“ 

alebo „stepáž“. Poruchy citlivosti sú v inervačnej oblasti nervu. Kauzalgie nebývajú. Obrna tohto typu 

sa vyskytuje často. Môže vzniknúť pri narkóze v polohe na boku, pri zlomeninách, tlakom sádrového 

obväzu, u ľudí, ktorí pracujú dlho „prikrčení“, napr. dláždiči, automechanici. Častými príčinami 

poškodenia sú alkholizmus, diabetes mellitus, arterioskleróza ciev dolných končatín a podobne. Od 

lézie n. fibularis je potrebné diferenciálne diagnosticky odlíšiť:

 a. koreňový syndróm L5 akejkoľvek genézy (prítomná porušená dynamika 

  lumbosakrálnej chrbtice, koreňové bolesti a koreňová porucha citlivosti)

 b. izolované atrofie akrálnych svalov pri Charcot-Marie-Toothovej chorobe

 c. syndróm n. tibialis anterior – vzniká pri cievnej insuficiencii v oblasti extenzorov nohy 

  s parézou svalov a poruchami citlivosti, vzniká obyčajne po mimoriadnej námahe  

  u netrénovaných ľudí, v takýchto prípadoch treba pretnúť fascia cruris, čím sa   

  zmenší objem a obnoví sa cirkulácia

5.3 Polyneuropatie
 

 Polyneuropatie sú ochorenia viacerých periférnych miechových nervov, niekedy i hlavových 

nervov. Sú pôvodu infekčného alebo parainfekčného, napr. záškrt, chrípka, týfus, antropozoonózy, 

pôvodu toxického a to endotoxického, napr. cukrovka, urémia, porfýria, karcinomatóza a pôvodu 

exotoxického, napr. aterioskleróza, polyarteritis nodosa, avitaminosa B1 a podobne (4,8). Na základe 

predilekčného postihnutia jednotlivých častí periférneho nervu sa rozlišuje neuronálny, axonálny, 

demyelinizačný a intersticiálny typ polyneuropatie. Podľa typu postihnutých vláken ide o senzitívnu 

alebo motorickú polyneuropatiu, prípadne polyneuropatiu s predilekčným postihnutím hrubších 

či tenších senzitívnych vláken. Priebeh ochorenia môže byť akútny, subakútny alebo chronický. 

U chronických foriem polyneuroptií je potrebné zisťovať či nejde o hereditárny mechanizmus vzniku 

ochorenia. Pri klasifikácii hereditárnych polyneuropatii sa vychádza z klinických, patologických, 

elektrofyziologických a genetických kritérií. Na tomto základe sa hereditárne polyneuropatie 

rozdeľujú do dvoch základných väčších skupín, a to na:

51



a) hereditárne motoricko-senzitívne neuropatie ( HMSN typ I-III),

b) hereditárne senzitívne neuropatie ( HSN typ I-V).

 Polyneuropatie sú spravidla pomaly progradujúce a rozvíjajú sa v priebehu týždňov, mesiacov 

alebo rokov, čo dovoľuje isté odlíšenie od rýchlo prebiehajúcej polyradikulitídy Guillaina-Barreho. 

Klinický obraz polyneuropatií zahrňuje:

1. Parestézie a poruchy senzitivity, ktoré začínajú najčastejšie symetricky, zvýrazňujú sa 

distálne. Zvlášť spoľahlivým príznakom je strata vibračnej citlivosti distálne alebo porušená 

citlivosť na špičkách prstov.

2. Motorické deficity sú menej časté, menej rušivé a objavujú sa v neskorších štádiách 

ochorenia. Sú taktiež symetrické a začínajú na dolných končatinách a predispozične na 

svaloch dorzálnych extenzorov nôh a prstov a súčasne na krátkych dorzálnych svaloch 

nohy. Neskôr sa zmeny prejavia aj na horných končatinách.

3. Chýbajúce reflexy – obligátny nález – na začiatku obojstranné vypadnutie reflexov Achilovej 

šľachy. Neskôr chýbanie patelárnych reflexov alebo reflexov na horných končatinách.

4. Trofické poruchy – patria sem svalové atrofie, znížené vylučovanie potu, suchá a hladká 

koža, trofické vredy zvlášť u diabetickej polyneuropatie a úplná dystrofická deformita 

palcov nohy.

5. Tlaková bolestivosť periférnych nervov je častá, napríklad tlaková bolestivosť lýtok.

6. Ataxia sa nachádza pri ťažších poruchách senzitivity, takže môže dôjsť k vzniku klinického 

obrazu pseudodiabetes polyneuropathica.

Diferenciálno diagnostická analýza prebieha na základe vyšetrení:

1. EMG – dôkaz denervácie – fibrilačné potenciály, známky reinervácie, zúžený typ interferencie.

2. Elektroneurografia – meranie rýchlosti vedenia motorickými a senzitívnymi periférnymi 

nervami. Zaniká senzitívne vedenie, rýchlosť motorického vedenia sa znižuje.

3. Svalová biopsia – dôkaz neurogénnej svalovej atrofie, za istých okolností vaskulitídy.

4. Nervová biopsia – spravidla biopsia n. suralis – rozlíšenie axonálneho postihnutia od 

demyelinizácie, ukladanie cudzích látok (amyloidov), odhaliť vaskulitídu.

5. Lumbálna punkcia – najčastejšie je normálna. Vzácne sa zistia nešpecifické zvýšené bielkoviny.

6. Interné a serologické nálezy – nám preukážu diabetes mellitus, chronický alkoholizmus, 

porfýriu, paraproteinémiu.
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5.4 Polyradikuloneuritída (Guilainov-Barreho syndróm) 

 Syndróm GBS zahrňuje akútne zápalové (inflamačné) polyneuropatie vznikajúce 

v dôsledku multifokálneho alebo difúzneho postihnutiu periférnych nervov, plexov a spinálnych 

koreňov autoimunitného pôvodu (4,8). Je spojený so širokým spektrom imunopatologických 

zmien, klinických príznakov a veľkou variabilitou priebehu. Vyskytuje sa v každom veku a postihuje 

obe pohlavia. Je to najčastejšie akútne autoimunitné ochorenie periférneho nervového systému. 

Incidencia ochorenia je okolo 2 (0,6–2,4) prípadov na 100 tisíc obyvateľov za rok a mierne narastá 

s vekom.   

 GBS má akútny začiatok s rýchlou progresiou obvykle v prvých 1–2 týždňoch, vrchol 

dosahuje do 4 týždňov od vzniku. Iniciálnymi príznakmi sú parézy, ktoré na rozdiel od väčšiny 

polyneuropatií postihujú tak distálne ako aj  proximálne svaly. V niektorých prípadoch ochorenie 

začína postihnutím pletencových svalov, menej často parestéziami a bolesťou. V typickom prípade 

sa rozvíja chabá paréza končatín rôzneho stupňa a rozsah. Často sú postihnuté aj mozgové nervy, 

nervus facialis až v 70 % prípadov, menej často je aj paréza okohybného a orofaryngeálneho 

svalstva. Relatívne sú ušetrené extraokulárne svaly a sfinktery (postihnuté u 10–20 %). Postihnutie 

je symetrické s výnimkou postihnutia n. facialis, ktoré býva spočiatku asymetrické. V ťažších 

prípadoch GBS sa postihnutie rozšíri na svalstvo trupu, vrátane dýchacích svalov (vzostupná 

Landyho obrna). Postihnutie bránice a dýchacích svalov vedie k zlyhaniu respirácie a nutnosti 

arteficiálnej pľúcnej ventilácie asi u 15–20 % chorých. Pravidelne je postihnuté aj autonómne 

nervstvo, vyskytujú sa najmä poruchy srdcového rytmu (paroxysmálna tachykardia a vagálne 

záchvaty – tj. bradykardia až asystólia po odsávaní   z trachey či Valsalvovom manévri), ortostatická 

hypotenzia a paroxysmálna hypertenzia. 

 Parestézie a bolesti sú častým symptómom, bolesti (prítomné 50–70 %) sú často intenzívne 

a môžu mať typický radikulárny charakter. Šľachovo-okosticové reflexy sú pravidelne nevýbavné, 

v prvých dňoch však môžu byť zachované. Objektívne senzitívne príznaky sú spravidla menej 

vyjadrené než motorické a môžu aj chýbať. Asi v 25 % sa GBS vyskytuje v miernej forme a pacienti 

sú počas celého priebehu ochorenia schopní chôdze. Diagnosticky dôležité je vyšetrenie likvoru 

s charakteristickou proteino-cytologickou disociáciou a elektromyografické vyšetrenie.
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5.5 Poliomyelitída 

 Poliomyelitída je infekčné vírusové ochorenie, ktoré sa vyznačuje vznikom periférnych obŕn 

lokalizovaných akrálne (4,8). Zdrojom infekcie je chorý človek s infekciou v sekréte nosohltanu 

a v stolici. V súčastnosti sa ochorenie u nás nevyskytuje. Ide v podstate o periférnu asymetrickú 

akrálne lokalizovanú paraplégiu alebo parézu jednej dolnej končatiny bez porúch citlivosti so 

svalovými atrofiami. Liečba je v aktívnej imunizácii Salkovou/Sabinovou vakcínou.
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6 Diagnostika degeneratívnych ochorení driekovej chrbtice 

6.1 Anamnéza

 Anamnestické údaje sú potrebné na diferenciálnu diagnostiku štruktúrnych a funkčných 

porúch pohybového systému. Bolesť, ktorá je spojená s pocitom mravenčenia v určitom 

dermatóme, je charakteristická pre útlak nervového koreňa, najmä ak sa akcentuje pri Vasalvovom 

manévri (kašeľ, kýchnutie, tlak na stolicu). Nemusí však byť iba útlakom medzistavcovej platničky. 

Pri iritácii koreňa pacienti udávajú aj nepríjemný pocit „elektrizácie“ v segmente.

 Podozrenie z  inej ako diskogénnej príčiny vzniká pri obojstrannej bolesti, obojstranne 

vyjadrených parestéziach, pri chýbaní poruchy funkcie lumbálnej chrbtice. Nočná bolesť alebo 

zvýraznenie bolesti v noci je upozornením na možnosť zápalového, artritického, prípadne 

maligného procesu. Pálivá bolesť akcentovaná v noci a pri aplikácii tepla je obvykle prejavom 

kauzalgickej bolesti, kde sa predpokladá značná spoluúčasť vegetatívnych vlákien s častými 

prejavmi Sudekovho syndrómu. Všeobecná charakteristika bolesti je, že bolesť zápalového pôvodu 

pretrváva aj v pokoji. Mechanická bolesť kĺbov a svalov sa manifestuje pri zaťažení a v pokoji 

ustúpi. Pre entezopatické bolesti je charakteristické, že ich možno vyvolať alebo stupňovať tlakom 

na úpon aj aktívnym pohybom proti odporu. 

 Pre útlak koreňov v driekovej oblasti chrbtice, najmä stlačenie koreňa platničkou, je 

charakteristická počiatočná bolesť v lumbálnej oblasti, alebo lumbosakrálneho prechodu, 

s neskorším šírením bolesti v dolných končatinách v príslušnom segmente. Šírenie bolesti 

z periférie do koreňov končatín je možné pri recidíve diskogénnej lézie alebo znamená iné ako 

vertebrogénne, resp. diskogénne ochorenie, napríklad zápal žíl, syndróm tarzálneho tunela alebo 

syndróm karpálneho tunela.

 Pre diskogénny koreňový syndróm je charakteristické zhoršenie pri posturálnej záťaži, 

najmä sedení bez opory, alebo v nesprávnej polohe, alebo pri záťaži chôdzou. Zvýraznenie alebo 

vznik ťažkostí pri chôdzi je charakteristické pre takzvaný vertebrogénny klaudikačný syndróm, pri 

ktorom chýbajú pokojové bolesti. Pre niektoré poruchy pohybového systému je charakteristický 

ústup ťažkosti rozhýbaním chôdzou. Častá je úľava pri funkčných poruchách sakroiliakálneho 

skĺbenia, alebo pri M. Bechterev.

 Obligátnou otázkou pri bolestiach v lumbosakrálnej oblasti sú sfinkterové ťažkosti. 
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Pod otázkou na ťažkosti s močením si časť pacientov predstavuje iba dyzurické ťažkosti. Preto 

je potrebné otázku špecifikovať na to, či sa v  súvislosti s  bolesťami v krížoch alebo  bolesťami 

v dolných končatinách nezvýšilo nutkanie na močenie spojené s únikom moču, či nie je sťažené 

močenie s neúplným vyprázdnením mechúra. Neschopnosť močenia,  bolestivý plný mechúr 

s inkontinenciou moču resp. aj stolice býva súčasťou akútneho syndromu cauda equina, ktorý 

vyžaduje urgentnú operačnú liečbu. U žien je možnosť asociácie s  inkontinenciou z gynekologických 

príčin, vyžadujúcej konzultáciu s gynekológom.

 Pohybový vzorec: podľa smeru pohybu, ktorý provokuje, akcentuje ťažkosti, možno 

vysloviť podozrenie na typ poškodenia. V driekovej oblasti je obmedzenie pohybu v troch rovinách 

(predklon a záklon, úklony a rotácie) vždy podozrivé z inej ako diskogénnej genézy.

 Závislosť od mechanických činiteľov: vždy treba diferencovať, pri čom vznikajú ťažkosti 

a pri čom nevznikajú. Či už počas pohybu, v určitej polohe, záťaži, pri zvýšení vnútrobrušného 

tlaku. Napríklad pre spinálnu stenózu je charakteristická úľava vo flekčnej polohe. V anamnéze je 

dôležitým činiteľom aj trauma, najmä športová a pracovná. 

 Závislosť od okolností: najmä od tých, ktoré ovplyvňujú vegetatívnu sústavu, ako sú 

teplota, infekcie, menštruácia, alergie, psychika. Všeobecne sa pri týchto okolnostiach zhoršujú 

vertebrogénne ťažkosti, ale charakteristicky aj cievne poruchy, napríklad migréna.

 Chronicko-intermitentný charakter ťažkosti: postupne progredientný charakter nie je 

charakteristický ani pre funkčné poruchy pohybového systému, ani pre väčšinu radikulárnych 

diskogénnych syndrómov. Potrebná je diferenciácia so zápalovými syndrómami a expanzívnymi 

procesmi. Musíme mať na pamäti, že prvé príznaky malígneho ochorenia mávajú chudobnú 

expresivitu a objektívny nález môže preukazovať iba poruchu funkcie v oblasti pohybového 

aparátu. Podozrením na možnosť organického poškodenia by mal byť torpídny (pretrvávajúci bez 

zmeny) priebeh ťažkosti, neúspech adekvátnej liečby, netypický klinický obraz. Trvalé ťažkosti 

s pestrým a variabilným priebehom treba konzultovať s psychiatrom pre možnosť larvovanej 

depresie (depresia môže byť zastretá, skrytá, neprejavujúca sa, alebo sa prejavujúca netypicky). 

Rozhodnutie okrem konzultácie s odborníkom psychiatrom dá niekedy iba časový faktor, 

sledovanie a opakované vyšetrenia pacienta. Treba mať na pamäti možnosť psychosomatických 

aj somatopsychických syndrómov.

 Systémový výskyt, resp. „reťazenie porúch“ je charakteristický pre poruchy pohybového 
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systému. Hoci sú prítomné poruchy v rôznych oblastiach súčasne, len v jednej z nich je pociťovaná 

bolesť a býva pri nich časté prenesenie bolesti do vzdialenejších štruktúr. Príkladom je prenesená 

bolesť v oblasti kolena pri afekcii koxy alebo asociácia poruchy sakroiliakálneho spojenia 

s dysfunkciou v kontralaterálnej cervikokraniálnej oblasti. Oblasť krčno-hlavového prechodu má 

významnú úlohu v regulácii svalového tonu axiálneho svalstva chrbta. Vyšetrenie krčno-hlavového 

prechodu pri poruchách pohybového aparátu je teda obligátnou súčasťou klinického nálezu.

 Je potrebné klásť aj špecifické otázky a myslieť aj na iné príčiny verterbogénnych 

ťažkosti - na juvenilnú osteoartrózu, ankylujúcu spondylitídu u mladších pacientov, diskopatiu, 

osteochondrózu, malignitu u starších pacientov, spondylodiscitídu pri stavoch po operácii. V týchto 

prípadoch zisťujeme kauzalgický charakter ťažkostí so zhoršením v noci, postupne progredientný 

priebeh ťažkosti a obmedzenie pohyblivosti vo viacerých rovinách.

6.2 Objektívne vyšetrenie
 

1. Porucha statokinetickej funkcie chrbtice – okrem skoliózy a kyfózy sa hodnotí rotácia ramien 

oproti panve v opačnom smere, čo môže byť prejavom pri diskogénnych poruchách. Asymetria 

v postavení hrebeňov bedrových kostí môže byť prejavom kratšej jednej dolnej končatiny, alebo 

poruchy v sakroiliakálnom skĺbení, ale aj poruchy statiky v iných častiach chrbtice, najčastejšie 

v driekovej. Vyšetrenie obmedzenia pohybu vo všetkých rovinách. Obligátna Thomayerova skúška 

nepostihne všetky varianty diskogénnej lézie, ktorá sa môže manifestovať prednostne obmedzením 

úklonu alebo záklonu. Potrebné je vyšetriť aj nadmernú pohyblivosť najmä v lumbosakrálnom 

prechode, keď u hypermobilných pacientov býva Thomayerova skúška negatívna. Cenným 

prejavom niektorých diskogénnych lézií je syndróm bolestivej zarážky, keď pacient pri predklone 

alebo vystieraní sa z predklonu náhle, pohyb trupu zarazí a obídením prekážky pokračuje v pohybe. 

Podobný fenomén možno pozorovať aj pri Lasegueovej skúške.

2. Vyšetrenie chôdze – podáva obraz o rôznych typoch postihnutia pohybového aparátu:

• antalgické krívanie – charakteristické je šetrenie kĺbov dolnej končatiny (bedrového, kolenného 

kĺbu a členku). Preto je fáza v stoji pri zaťažení, čo najkratšia a zaťaženie sa snaží pacient 

vykompenzovať protiľahlým vychýlením trupu

• myogénny typ chôdze – má charakter kačacej chôdze pri obojstrannej slabosti gluteálnych 

svalov. Charakteristické je kompenzovanie mechanizmu chôdze trupovým svalstvom, čo dáva 
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chôdzi určitý charakter. Je potrebné myslieť vždy na možnosť myopatie alebo na polymyozitický 

syndróm

• kohútia alebo stepovacia chôdza – vyvolaná slabosťou peroneálnych svalov, keď pacient 

nemôže vykonať dorziflexiu nohy pri mechanizme kroku a zakopáva spičkou o podložku, preto 

musí vysoko dvíhať koleno aj bedrový kĺb

• oslabenie chôdze po špičkách – na strane poruchy poklesáva päta skôr ako na druhej strane, 

často je noha mierne ataktická v členku pri došlapávaní. Vyšetrenie chôdze dozadu – zvýrazní 

sa ataxia nohy v členku pri došlapovaní, pri poruchách v segmente L5 sa palec na postihnutej 

strane menej alebo neskôr odvíja od podložky ako na druhej strane

3. Prítomnosť reflexných zmien – zvýšenie svalového napätia posturálnych (antigravitačných) 

svalových skupín a zníženie napätia ich antagonistov je spoločný reflexný prejav pre funkčné 

poruchy i poškodenia koreňov a iné morfologické príčiny, aj keď obvykle v rôznej expresivite. 

Výraznejšie vyjadrenie reflexných zmien je charakteristické pre morfologické poruchy. Funkčná 

i morfologická porucha máva spoločné periostálne a kožné hyperalgické zóny, charakteristické pre 

rôzne úrovne dysfunkcie pohybového systému.

4. Príznaky poškodenia lumbosakrálnych koreňov:

   - slabosť svalovej sily v príslušnom segmente súčasne s oslabením reflexov

   - hypotónia svalov v postihnutom segmente

   - porucha citlivosti v zmysle zníženia (nie však vždy prítomná, pretože   

  prekrývaním segmentov je výpad v jednom z nich kompenzovaný susednými)

   - zníženie aferentácie z akier končatiny, čo sa na dolných končatinách prejaví 

  instabilitou stoja na jednej dolnej končatine

   - fascikulácia svalov v postihnutom segmente, pokojové, častejšie po záťaži, 

  napríklad po chôdzi v oblasti lýtok dolných končatín

   - vyšetrenie idiomuskulárnej dráždivosti, keď poklopaním na sval s parciálnou 

  denerváciou dostávame zvýšený svalový sťah v tejto oblasti

5. Napínacie manévre – klasická Lasègueho skúška – pri útlaku koreňa L5 alebo S1. Opisuje sa 

ako príznačný pre diskogénnu léziu pri flexii vystretej dolnej končatiny v bedrovom kĺbe do 45°, 

čo však v prípadoch hypermobility neplatí. Tu je potrebné porovnávať možnosť na jednej strane 

vykonavať eleváciu dolnej končatiny cez 90°, napríklad až do 110°, pričom na strane koreňovej lézie 
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je zdvihnutie DK možné napríklad len do 80°. Rozdiel 30° je potrebné hodnotiť ako signifikantný. 

Kritériom pre pozitivitu napínacích manévrov nie je iba zastavenie pohybuelevovanej dolnej 

končatiny a pocit bolesti, ale najmä reflexné zastavenie pohybu sťahom svalov, čo možno pozorovať 

na brušných svaloch ako viditeľný alebo hmatateľný sťah. Lasègueho skúška je často negatívna 

pri spinálnej stenóze. Obrátená Lasègueho skúška pri podozrení na poruchy koreňa L4 – falošne 

pozitívna aj pri poruche koxy a sakroiliakálneho skĺbenia. Skrížená alebo kontra - Lasègueho skúška 

ako iritácia koreňa na strane lézie sa dosahuje pri zdvíhaní druhostrannej končatiny, obvykle 

znamená mediálnu herniu platničky vzhľadom na koreň. Ipsilaterálne (vzťahuje sa k polohe na tej 

istej strane tela) pozitívna Lasègueho skúška je relatívne vysoko senzitívna, nie však špecifická pre 

herniáciu disku, skrížená Lasègueho skúška je naopak relatívne špecifická pre herniáciu.

6. Vyšetrenie segmentálnej pohyblivosti lumbosakrálnej chrbtice - pasívne a aktívne 

 obmedzenie pohybu môžu vyvolať:

• bolesť s reflexným svalovým napätím

• intraartikulárna prekážka

• kostné zmeny v blízkosti kĺbu

• kontraktúry

• jazvy

• skrátené svaly

 Zvýšený rozsah pohybu sa často zisťuje pri traumatologických narušeniach mäkkých tkanív 

okolo kĺbu (ruptúry šliach, svalov a podobne), najčastejšie kĺbovou hyperlaxitou (hypermobilitou). 

Aktívny a pasívny pohyb sa môže presne merať rôznymi uhlomermi, v praxi sa však ich rozsah 

odhaduje porovnaním strán. Pohyblivosť v krčnej oblasti vyšetrujeme v troch rovinách, ako je 

predklon a záklon, úklony a rotácie, pričom vyšetrenie pasívnych rotácií sa dá cieliť do rôznych 

úsekov krčnej chrbtice podľa neutrálneho postavenia, predklonu a záklonu hlavy so súčasnou 

rotáciou.

 V hrudnom úseku chrbtice sú pohyby do úklonu a rotácií obmedzené spojením s rebrami, 

takže najvýraznejší pohyb sa vykonáva v sagitálnej rovine. V úrovni torakolumbálneho prechodu 

sa však deje výrazná rotácia trupu, ktorej obmedzenie sa prejaví pri aktívnej aj pasívnej rotácii. 

Nevyhnutná je však fixácia panvy sediac obkročmo na stole. V driekovej oblasti hodnotíme nielen 

rozsah pohybu v troch rovinách (flexia, extenzia, úklony) ale aj úľavový manéver, ako je pokrčenie 
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dolnej končatiny v určitom rozsahu pohybu, vybočenie trupu počas predklonu.

7. Vyšetrenie sakroiliakálneho skĺbenia – pozitívne sú Mennelové testy a fenomén hyperabdukcie, 

kedy na strane poruchy sakroiliakálneho skĺbenia, alebo bolestivej koxy je abdukcia obmedzená. 

Je asymetrické postavenie zadných spín v priamom postoji i pri predklone.

8. Vyšetrenie kostrče – vyšetruje sa koncom ukazováka, tlakom na posledný článok kostrče. Býva 

bolestivá nielen pri priamom poranení pádom na sedaciu časť, ale aj ako asociovaná porucha 

(bolestivá oblasť) pri lumboischiadickom syndróme a iných poruchách statiky a kinetiky chrbtice.

9. Vyšetrenie svalov – atrofické a paretické, ale aj reflexné utlmené svaly na pohmat chabé, menšej 

svalovej sily, s rýchlou unaviteľnosťou pri aktivite na výdrž. Hyperaktívne svaly sú na pohmat 

tuhšie. Citlivé sú najmä v určitých úsekoch na palpáciu, čo sa označuje ako spúšťový bod – trigger 

point. Bolesti sa dostavujú aj pri pasívnom natiahnutí svalu. Súčasne je oslabená svalová sila. 

Spúšťové body možno nájsť v hyperaktívnych svaloch aj v svaloch ochabnutých.

10. Vyšetrenie mäkkých tkanív – palpácia kože a podkožia je dôležitou súčasťou vyšetrenia 

pohybového systému. Môžeme zistovať hyperalgické spúšťové body v koži, podkoží, fasciách – 

trigger point alebo zníženie vzájomného posunu mäkkých tkanív proti sebe – fenomén „drhnutia“.

6.3 Zobrazovacie vyšetrovacie metódy 

 Natívne RTG vyšetrenie. Statické a dynamické snímky (AP projekcia, bočná projekcia) 

chrbtice sú základnym vyšetrením – môžeme posúdiť výšku intervertebrálnych priestorov, veľkosť 

neuroforamenov, prítomnosť osteofytov, hodnotenie stability a geometrie chrbtice. 

 CT vyšetrenie. Diagnostikuje hernie platničky, veľmi dobre ukáže zmeny na kostných 

štuktúrach chrbtice (obrázok 35). Je najcitlivejšou metódou pre zistenie stupňa atrózy facetových 

a unvertebrálnych kĺbov. Horšie rozlišuje mäkké tkanivá v chrbticovom kanáli a paravertebrálne 

(24,57,58,72). 
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Obrázok 35. CT obraz rozvinutej lumbálnej stenózy v úrovni L4/L5 (Rudinsky, 2006)

 Perimyelografia (PMG). V súčasnosti málo využívané invazívne vyšetrenie môže byť 

prínosné pri viacetážových stenózach, diagnostike instability a listézy, zmien v spinálnom kanáli 

po operačných výkonoch u pacientov so syndrómom neúspešnej operácie driekovej chrbtice. 

Pri kvalitnom vyšetrení možno hodnotiť intenzitu náplne koreňových pošiev. Dynamické PMG 

sa indikuje v prípade instability a listézy, umožňuje pozorovať zvýraznenie posunu a kompresie 

durálneho vaku pri zmene polohy v predklone a v záklone. Senzitivita vyšetrenia je 67%-78%. 

Spravidla sa dopĺňa o CT vyšetrenie (CT- PMG), ktoré poskytuje dostatok informácií pri rozhodovaní 

o indikácii chirurgickej liečby (Rudinský 2006). V súčasnosti sa CT- PMG využíva hlavne u  pacientov, 

ktorí netolerujú vyšetrenie magnetickou rezonanciou kvôli bolesti, klaustrofóbii, či kovovým 

implantátom.

  MRI. V súčasnosti najdôležitejšie a najšpecifickejšie rádiologické diagnostické vyšetrenie 

na zistenie spinálnej patológie (40, 59,66,74). Presne zobrazuje degeneratívne zmeny v  platničkách, 

stav hydratácie diskov, trhliny v anulus fibrosus, zmeny krycích platničiek a kostnej špongiózy 

priľahlých stavcových tiel (Modicove zmeny 1.-3. stupňa), protrúzie, hernie diskov (obrázok 36, 37, 

38) a zmeny pri LSS (obrázok 39 a 40 ). Nezastupiteľnú úlohu má MRI aj pri diagnostike zápalových 

afekcií (pooperačné spondylodiscidítídy) a nádorových ochorení chrbtice. 
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Obrázok 36 . Degeneratívne zmeny lumbálnych platničiek v MRI obraze.

 

Legenda: Degenerácia medzistavcových platničiek vedie ku zníženej intenzite signálu na T1 a T2 váženom 
MR obraze. Tieto zmeny intenzity signálu sú kvôli zníženemu obsahu vody a glykózaminoglykánu a 
zvýšenému obsahu kolagénu v medzistavcovej platničke. [19] Sagitálne (predozadné) projekcie poskytujú 
najlepšie vyobrazenia straty výšky medzistavcovej platničky. Vydutie prstenca platničky (bulging) môžno 
preukázať tak na na axiálnych ako aj sagitálnych zobrazeniach. Zadné vyklenutie anulus fibrosus do 
spinálneho kanála o > 1,5 mm vždy koreluje s radiálnymi trhlinami. Okrem toho, trhliny anulus fibrosus sa 
môžu zobraziť ako HIZ lézie.
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Obrázok 37. Axiálne MRI snímky (eMed).

Obrázok 38. Sagitálne T2 vážené MR snímky hernie platničky (eMed).

Obrázok 39. Centrálna stenóza lumbálneho kanála v sagitálnom a axiálnom T2 váženom MR obraze 
(Rajagopal, T.S., Marshall R.W. 2010)
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Obrázok 40. Foraminálna stenóza v sagitálnom, koronálnom a axiálnom T2 váženom MR obraze 

(Rajagopal, T.S., Marshall R.W. 2010).

 Dynamicko-kinetická MRI. Táto nová metóda MRI umožňuje vyšetrenie pacienta nielen 

v ležiacej polohe, ale aj v stoji, s axiálnou záťažou, v predklone, neutrálnej polohe a záklone (37). 

Obrázok 41. Vyšetrenie dynamicko-kinetickou MRI (dynamická segmentálna instabilita).

 Provokačná diskografia (CT-diskografia). Je referenčné vyšetrenie pre posúdenie 

diskogénnej bolesti. Umožňuje spoľahlivú identifikáciu radiálnych a koncentrických trhlín v anulus 

fibrosusus (75).

 Rádiologické intervenčné metódy. Zahrňujú periradikulárnu koreňovú infiltráciu - PRT, 

diagnostický blok nervového koreňa resp. blokády fazetových kĺbov a diskografiu. Všetky tieto 

vyšetrenia sa vykonávajú  s rtg, CT alebo MR navigáciou. 
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 Rádioizotopové vyšetrenie - vysoko senzitívne pre neoplazmy, infekčné afekcie chrbtice, 

(M. Bechterev).

 Elektrofyziologické vyšetrenie (EMG). Pomáha stanoviť progresiu koreňovej lézie, 

odlíšiť akútne lézie od chronických a v diferenciálnej diagnostike odlíšiť periférne neuropatie 

inej etiológie (55,67,84). Ihlové vyšetrenie hodnotí inzerčnú aktivitu, spontánnu aktivitu, tvar 

potencilu motorických jednotiek pri miernej vôľovej kontrakcii a krivku pri maximálnej vôľovej 

kontrakcii. Pri vyšetrení radikulárnych lézií sa za optimálne považuje vyšetrenie štyroch svalov, 

vrátane paraspinálnych. Nález spontánnej aktivity v dvoch svaloch inervovaných rovnakým 

segmentom, ale rôznym periférnym nervom, svedčí o radikulopatii. V prípade nálezu denervačnej 

aktivity v ňom so súčasným nálezom v končatinových svaloch sa vyskytuje najmä pri koreňovej 

lézii.

7 Liečba bolestivých  syndrómov degeneratívnej choroby 
driekovej chrbtice

 Liečba vertebrogennej bolesti a syndrómov degeneratívnej choroby driekovej chrbtice 

vyžaduje často spoluprácu lekárov z viacerých odborov medicíny (praktický lekár, špecialisti – 

neurológ, fyziater, ortopéd, algeziológ, neurochirurg, reumatológ, psychológ, resp. psychiater). 

Liečbu je vždy potrebné individualizovať podľa závažnosti klinického obrazu a jej príčiny.

7.1 Konzervatívna liečba 

 Pokojový režim: Pri akútnom vzniku sú v popredí bolesti, pacient sa dožaduje okamžitej 

pomoci. Je prvoradé zbaviť ho čím skôr bolesti a urobiť opatrenia, ktoré  podporujú obnovu 

narušenej funkcie chrbtice a hojenie poranených tkanív chrbtice, a dosiahnúť uvoľnenie spazmu 

paravertebrálnych svalov a tým urýchliť obnovenie funkcie dysfunkčného pohybového segmentu. 

Pokoj na lôžku je indikovaný pri  veľkej intenzite bolesti a spravidla len krátkodobo. Keď bežná 

fyziologická poloha v ľahu na chrbte neprináša chorému výraznejšiu úľavu, je potrebné, aby 

v spolupráci s rehabilitačným pracovníkom našiel uľavovú polohu, ktorá býva individuálna. 

 Rehabilitačná liečba: Je nezastupiteľná, bez včasného začatia rehabilitácie nemožno 

docieliť obnovenie funkcie chrbtice, zabezpečiť adekvátnu pohyblivosť a úpravu ťažkostí pacienta. 
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S rehabilitáciou treba začať ihneď po dosiahnutí zmiernenia bolesti. Osvedčilo sa aktívne cielené 

cvičenie so spolúčasťou pacienta. Možno ho kombinovať s relaxačným účinkom Trendelenburgovej 

polohy na antigravitačné svaly, s liečbou  trakciami a so šetrnými metódami manuálnej liečby. 

Cieľom trakcií je protismerným ťahom v pozdĺžnej osi tela umožniť repozíciu distálne dislokovaného 

jadra degeneratívne zmenej platničky, ktorá je zdrojom bolesti. Trakcia musí byť postupná, nie 

náhla, pacient musí byť relaxovaný a pohyb pasívny. Po trakcii by mal pacient ostať v pokojovej 

polohe určitý čas. Za kontraindikáciu trakcie sa považujú mediálne herniácie plantičky ako 

diskogénne kompresívne koreňové syndrómy. U pacientov s degeneratívnou chorobu platničky sa 

využíva McKenzieho metóda cvičení, ktorej výhodou je, že ju možno aplikovať aj u pacientov po 

operačnej liečbe hernie platničky. Pri tejto metóde terapeut najskôr identifikuje polohy a pasívne 

segmentálne pohyby, pri ktorých pacientove príznaky úľavujú (centralizácia) resp. sa zhoršujú 

(periferizácia). Terapeutické cvičenia sa vykonávaju v  smere,  ktorý chorému prináša úľavu. 

Na dosiahnutie úplného obnovenia pasívnej segmentálnej pohyblivosti terapeut občas použije 

pridanie sily v smere preferenčného pohybu. V rehabilitačnej liečbe sa pokračuje aj po ústupe 

radikulárnej bolesti. V tejto fáze, chorý môže mať občasnú bolesť pri niektorých pohyboch alebo 

v určitej polohe, pridávame edukáciu (škola chrbta), liečebnú telesnú výchovu, nácviky správneho 

držania, postoja a chôdze, aktívne programy cvičení (dynamické lumbálne stabilizačné cvičenia - 

DLSEs, iné) a  fyzikálnu liečbu zameranú na oblasti pretrvávajúcej dysfunkcie. Počas celej liečby 

je potrebné sledovať aj psychický stav chorého - dôležitou súčasťou liečby je psychologická 

rehabilitácia. Po štádiu rekonvalescencie pacienti môžu vykonávať bežné činnosti a vracajú sa 

do svojho pôvodného zamestnania alebo do zmeneného pracovneho zaradenia. Pacientom 

odporúčame vyhýbať sa náhlym prudkým pohybom, vyhýbať sa dvíhaniu ťažkých bremien, chrániť 

sa pred chladom a vlhkom, vyhýbať sa dlhému zotrvávaniu v stereotypnej nefyziologickej polohe, 

nesedávať v mäkkých kreslách, nespávať v mäkkých posteliach, opatrnosť pri pohyboch po väčšej 

svalovej únave. Odporúča sa pravidelne cvičenie. Správny program rehabilitačnej starostlivosti 

vyžaduje vytvoriť rehabilitačný plán a kontrolu jeho plnenia odborným personálom. 

 Fyzikálna liečba: Je špecificky zameraná (interferenčné prúdy, transkutánna elektrická 

nervová stimulácia -TENS, laser, ultrazvuk, iontoforéza, vlhké teplo) na dysfunkčnú oblasť 

lumbosakrálnej chrbtice. Indikuje sa na urýchlenie úpravy bolestivého stavu. V akútnom štádiu 

sa často využíva aplikácia tepla za účelom ovplyvnenia svalových spazmov. Výber suchého alebo 
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vlhkého tepla je individuálny. Vo veľmi včasnej fáze akútneho lumbaga je účinná kryoterapia 

(lokálne ľad na 15-20 minút a 1-2 hod alebo ľadová masáž 5-10 minút a 1-2 hod). Kúpeľná liečba 

sa v tomto štádiu nepovažuje za prospešnú. 

 Impedančná terapia: Nová stratégia liečby degeneratívnej choroby chrbtice je v aplikácii 

elektroliečebných impulzov SEI v kombinácii s terapiou suchej ihly. Impedančná terapia choré 

a poškodené platničky uzdravuje – medzistavcové platničky zväčšia svoj objem a obnovia 

svoju štruktúru a funkciu. Tento jav bol popísaný ako DGU fenomén a pokladá sa jednoznačný 

dôkaz rastu medzistavcovej platničky pod vplyvom SEI. Aplikácia impedančnej terapie prebieha 

podľa dlhodobého rehabilitačného plánu. Počas aplikácie SEI na pacienta prebieha podrobná 

parametrizácia liečebného procesu, kedy už počas liečby impedančnou terapiou vieme odhadnúť 

dĺžku liečebného procesu - uzdravenia.

 Podpora chrbtice: Korzety a dlahy stabilizujúce chrbticu v neutrálnej polohe, efektívne 

znižujú pohyblivosť a mechanické zaťaženie chrbtice, používať s rozvahou a nosiť len obmedzene. 

Medikamentózna liečba 

 Analgetiká. Sú liekmi prvej voľby pre akútnu axiálnu nociceptívnu bolesť. Je  dôležité 

zabezpečiť dostatočnú úľavu bolesti od začiatku ochorenia. Pri výrazných bolestiach podávame 

parenterálne silnejšie analgetiká alebo analgetické zmesi, najčastejšie v infúziách. Na zvládnutie 

krutej akútnej bolesti neváhame podávať aj silné opioidy, ale ich podávanie nesmie byť dlhodobé.

  Nesteroidové antiflogistiká (NSA). Sú liekom prvej voľby pre nociceptívnu axiálnu aj 

radikulárnu bolesť. Inhibujú enzým cyklooxygenázu (COX1 a COX2) v metabolickej kaskáde 

premeny fosfolipidov bunkovej membrány. Nízke dávky NSA pôsobia protizápalovo inhibíciou 

tvorby prostaglandínov. Vyššie dávky inhibujú aj zápalové procesy (produkciu cytokínov- TNFa, 

IL, NO, PLA2, peroxidázy). U pacientov s diskogénnou radikulárnou bolesťou NSA antagonizujú 

nociceptívne a cytotoxické účinky cytokínov difundujúcich z poškodených/herniovaných 

platničiek, tým zmierňujú neurogénny zápal aj poškodenie nervových koreňov. Možno ich podávať 

aj intramuskulárne, prípadne aj v infúziách. Ich nevýhodou sú možné nežiadúce GIT účinky. 

U starších pacientov sú preferované coxiby inhibujúce COX-2, pre ich menšie nežiadúce účinky.

 Myorelaxanciá. Majú význam pre  pacientov s výraznými svalovými spazmami, nemajú sa 

podávať dlhodobo.
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 Kortikoidy. U pacientov s veľmi silnou akútnou radikulárnou bolesťou spôsobenou herniáciou 

platničky je účinné krátkodobé podávanie steroidov (metylprednizolon i.v.). Terapeutický efekt sa 

vysvetľuje zmiernením zápalového poškodenia komprimovanch nervových koreňov.

 Tricyklické antidepresíva a inhibítory neuronálneho re-uptake serotonínu 

a noradrenalínu. Amitriptylín , nortriptylín, duloxetín a venlafaxin patria k liekom prvej voľby 

u pacientov s neuropatickou vertebrogénnou bolesťou.

 Antiepileptiká.  antiepileptiká 3. generácie – gabapentín (94) a pregabalín (modulátory 

α2δ podjednotky Ca-kanálov) sú indikované u pacientov s neuropatickou vertebrogénnou 

bolesťou, ale sú u nich dosť často málo účinné.

 Opioidy. Podávanie opiátových látok (slabé -tramadol, hydrokodeín, silné - morfín, fentanyl, 

buprenorfín, oxykodón, hydromorfón, tapentadol) je indikované buď krátkodobo v akútnej fáze 

pri krutej intenzite bolesti alebo dlhodobo u pacientov s chronickou refraktérnou neuropatickou 

bolesťou, kde NSA nie sú dostatočne účinné. Opioidy pôsobia na štyri typy opioidových receptorov, 

pričom analgézia je výsledkom aktivácie supraspinálnych mi (m) receptorov a spinálnych kappa 

(k) receptorov. Analgetický učinok je založený na ovplyvnení afektívnej i emočnej zložky bolesti, 

zvyšujú prah vnímania a toleranciu bolesti. Perspektívnym liekom pre chronickú neuropatickú 

bolesť je tapentadol, nové centrálne analgetikum s duálnym mechanizmom účinku, ktorý 

kombinuje agonizmus m-opioidového receptoru s inhibíciou re-uptake noradrenalínu. 

 Injekčná a infiltračná liečba. Zahrňuje širokú škálu procedúr, od aplikácie intradermálnych 

pupencov, techniku suchej ihly, akupunktúry, infiltrovania spúšťových bodov (Triger points, 

TrPs) lokálnym anestetikom, CT/MR/USG navigované jednorázové alebo opakované aplikácie 

kortikoidov periradikulárne (PRT), aplikácie kortikoidov do lumbálneho epidurálneho priestoru 

(translaminárne alebo kaudálne cez hiatus sacralis), infiltrácie facetových kĺbov a blokády 

facetových nervov. O epidurálnej aplikácii steroidov referovalo viacero autorov (34, 48, 

61). Epidurálne aplikácie kortikosteroidov sa považujú za dôležitú súčasť liečby bolestivých 

koreňových syndrómov spôsobených degeneratívnym ochorením lumbosakrálnej chrbtice 

a to napriek malému počtu randomizovaných dvojito-zaslepených klinických štúdií overujúcich 

ich terapeutickú účinnosť. Chang-Chien et al. (14) zistili signifikantnú úľavu unilaterálnej 

radikulárnej bolesti ako aj zlepšenie klinického stavu po trasforaminálnej epidurálnej (TFESI, 
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transforaminal epidural steroid injections) a interlaminárnej epidurálnej (ILESI, interlaminar 

epidural steroid injections), ktoré však malo krátkodobé (v priemere 3 mesiace) trvanie. 

V najnovšej systematickej metaanalýze Liu J, et al. (48) poukázal, že pri liečbe lumbosakrálnych 

radikulopatií sú rovnako účinné transforaminálne aj kaudálne epidurálne aplikácie steroidov. 

Výhodou tejto terapeutickej stratégie je, že sa može aplikovať aj po viacerých mesiacoch až 

rokoch od vzniku ťažkosti. Donedávna pretrvával názor, že epidurálna aplikácia steroidov je 

najvhodnejšia pre pacientov so 6- 9 mesiacov trvajúcimi radikulárnymi príznakmi. Pribúdajú 

dôkazy o ich terapeutickom prínose aj u akútnej a subakútnej radikulopatie (3-6 mesiacov 

od vzniku).

 Ozónoterapia. Využíva sa v ostatných rokoch u pacientov so subakútnym obrazom 

koreňového dráždenia na podklade hernie medzistavcovej platničky. Ide o minimálne invazívnu 

liečebnú metódu, pri ktorej sa aplikuje zmes O3/O2 paravertebrálne alebo intraforaminálne/

perirakulárne, resp aj intradiskálne pod CT kontrolou. Pri intraforaminálnom podaní ozónu 

je efekt podobný intradiskálnej aplikácii, ale s nižším rizikom vzniku chemicky indukovanej 

discitídy. Biologické účinky ozónu zahrňujú zlepšenie kyslíkového metabolizmu, stabilizáciu 

bunkovej membrány, blokádu tvorby mediátorov bolesti - substancie P a prostaglandínov. 

Liečba sa vykonáva ambulantne a cenovo nie je náročná. Terapeutický prínos ozónoterapie 

nebol overovaný randomizovanými štúdiami. Pre spoľahlivejšie posúdenie jej účinnosti je 

potrebné pokračovať vo vyhodnocovaní výsledkov liečby z  väčších a kontrolovaných súborov 

pacientov.

 Psychiatrická a psychologická liečba. Mnohí pacienti s chronickou vertebrogénnou 

bolesťou majú depresiu a/alebo závažné psychosociálne faktory, ktoré prispievajú k chronicite 

bolesti. Je dôležité aby lekár depresiu včas rozpoznal a začal ju  liečiť - adekvátna antidepresívna 

liečba u nich urýchli úľavu od bolesti. Psychosociálne faktory súvisia často so zamestnaním, 

určitými poverami, s finančnými otázkami i s vlastnou afektivitou pacienta. K najčastejšie 

využívaným psychologickým metódam patrí ovplyvnenie osobnosti a bolestivého chovania, 

relaxačná liečba, kognitívne behaviorálna terapia. 
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 Neuromodulačná liečba. Stimulácia miechy a zadných koreňov (spinal cord stimulation, 

SCS) a intraspinálna aplikácia farmák je indikovaná na liečbu veľmi silných, na ostatnú liečbu 

refraktérnych chronických bolestí chrbtice. 

7.2 Chirurgická liečba

 V posledných 15 rokoch došlo k výraznému rozvoju chirurgickej liečby degeneratívnych 

ochorení lumbosakrálnej chrbtice (13, 23, 25, 72, 88, 89,95). Za týmto rozmachom stoja 

prehĺbujúce sa poznatky z oblasti patofyziológie degenerácie pohybového segmentu, technologický 

pokrok v diagnostických zobrazovacích metódach, nové operačné techniky (endoskopické 

a mikrochirurgické) a materiály (dynamické náhrady platničiek, podpory zadného stabilizačného 

aparátu, náhrady zadných medzistavcových skĺbení). 

Tabuľka 5. Súčasné techniky operačnej liečby degeneratívnej choroby driekovej chrbtice
(voľne podľa Durny P, 2014). 

Legenda: cieľom génovej liečby je blokovanie degeneratívnej zápalovej reakcie na molekulárnej úrovni. Do 
postihnutej platničky sa priamo injikujú genetické sekvencie pre inhibítory prozápalových cytokínov    (napr. 
antagonistov IL-1b receptorov) alebo katabolických proteínov (napr. TIMPs). Genetická liečba stimuluje 
chondrocyty pacienta k produkcii a k udržaniu hladiny protizápalových molekúl v platničke. 
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Tabuľka 6. Súčasné techniky operačnej liečby diskogénnych syndrómov.

 K dobre známym indikáciám operačnej liečby kompresívnych syndrómov lumbosakrálnych 

nervových koreňov pribudla nová a veľmi diskutovaná indikácia – tzv. diskogénna bolesť, ktorej 

zdrojom je samotná degeneratívna choroba medzistavcovej platničky. Nové operačné postupy 

umožňujú vykonávať nielen ablačnú neurochirurgiu s diskektómiou a dekompresiu lumbálneho 

spinálneho kanála, ale urobiť aj rekonštrukciu pohybového segmentu a podľa potreby 

zabezpečiť stabilizáciu ošetrovaného segmentu intervertebrálnou fúziou pomocou implantácie 

medzistavcových vložiek rôznymi prístupmi (zadným - Posterolateral Lumbar Interbody Fusion, 

PLIF, predným - ALIF alebo transforaminálnym – TLIF, Transforaminal Lumbar Interbody Fusion) 

resp.  implantovať náhrady platničiek (artroplastika). Počet vykonaných artroplastík (schválená 

FDA v 2005/2006) a stabilizácií fúziou indikovaných pre diskogénnu bolesť u pacientov bez 

zreteľnej zánikovej radikulárnej symptomatiky prudko narastá a to napriek tomu, že rovnaké MRI 

nálezy sú časté aj u zdravých osôb a zostávajú u nich asymptomatické.

 Indikácie operačnej liečby sú v tabuľke 7. Všetci pacienti s kompresívnou radikulopatiou, 

u ktorých nie sú príznaky zhoršovania neurologického deficitu, sa  majú liečiť najskôr 

konzervatívne a chirurgická liečba sa indikuje len v prípade jej neúspechu asi u 10% pacientov (90). 

K neodkladnej operačnej liečbe sú indikovaní pacienti s klinickým obrazom cauda equinae, pacienti 

s progredujúcim resp. ťažkým koreňovým deficitom. Hlavným prínosom chirurgickej liečby 

kompresívnej radikulopatie 
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Tabuľka 7. Indikácie operačnej liečby driekovej chrbtice.

 je úľava inak nezvládnuteľnej bolesti (88,89). Po operácii kompresívnej radikulopatie bolesť úplne 

vymizne u 50% pacientov. Až 75% pacientov je bez radikulárnej bolesti a  ďalších 15% udáva jej 

výrazné zmiernenie. Parézy sa ťažko upravujú a aj pri včasnej operácii majú zlú prognózu. Obávané 

katastrofické komplikácie operačnej liečby sa pri súčasných chirurgických technikách vyskytujú 

vzácne (23). U 10-30% pacientov operácia neprinesie očakávané zlepšenie (89).

 Len 15% pacientov s klinickými prejavmi stenózy spinálneho kanála driekovej chrbtice 

vykazuje v priebehu 4 rokov zhoršovanie stavu. Ďalších 70 % pacientov priaznivo reaguje na 

konzervatívnu liečbu a zvyšných 15% má stacionárny charakter ťažkosti. Indikácia k operácii 

lumbálnej stenózy je namieste v prípade zhoršenia kvality života spôsobenej farmakologicky 

refraktérnou bolesťou a/alebo redukciou intervalu chôdze s motorickým deficitom na dolných 

končatinách. Pri operačnej liečbe lumbálnej stenózy je najrozšírenejším výkonom dekompresívna 

laminektomia s mediálnou facetektómiou a foraminektomiou. Pri tomto operačnom výkone 

je potrebné odstrániť oblúk stavca, žlté väzy, mediálnu časť facetových kĺbov a stropu 

neuroforamenov. Extirpácia platničky sa nevyžaduje, aby nedošlo k rozvoju instability, ku ktorej 

je operovaný pohybový segment aj tak náchylný. Resekcia facetového kĺbu by nemala presahovať 

viac ako 30% jeho objemu. Po roziahlejšej dekompresii, instabilite alebo degeneratívnej listéze, 

ktorú nemožno z iných dôvodov stabilizovať, je odporúčaná fúzia ošetrovaného segmentu. Pokiaľ 

v klinickom náleze prevláda obraz mono-biradikulopatie refrakternej častejšie sa vykonáva cielená 

deliberácia nervových koreňov v zmysle priamej alebo nepriamej dekompresie. Ak dominujú 

bolesti driekovej chrbtice s pluriradikulárnou projekciou na dolné končatiny často pod obrazom 

neurogénych klaudikácií je indikovaná široká dekompresia s následnou medzitelovou fúziou PLIF.
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Obrázok 42. Bočné natívne rtg snímky u pacienta po lumbálnej spinálnej fúzii (vľavo) 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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ZÁVER 

 Degeratívne ochorenia driekovej chrbtice sú hlavnou príčinou bolesti v krížoch a v dolných 

končatinách s  alebo bez poškodenia nervových štruktúr v lumbálnom spinálnom kanáli. Ich 

výskyt rastie s vekom. Vznik a progresiu degeneratívnych zmien chrbtice významne ovplyňuje 

multifaktoriálna genetická predispozícia, imunitné a zápalové mechanizmy, biomechanické 

preťažovanie, mikrotraumy a poruchy nutrície medzistavcových platničiek. V mladom a strednom 

veku sa ochorenia manifestujú pod obrazom syndrómov degeneratívnej platničky (diskogénna 

bolesť, radikulárne syndrómy), v strednom a vyššiom veku aj pod obrazom facetovho syndrómu 

a syndrómov lumbálnej stenózy. Konzervatívna liečba zahrňujúca pokojový režim a adekvátnu 

medimanetóznu liečbu a rehabilitáciu je účinná u 85-90% pacientov. Operačná liečba je 

indikovaná u 10% pacientov, u ktorých pri konzervatívnej liečbe pretrváva radikulárne dráždenie 

alebo progreduje neurologický deficit. Neodkladnú operačnú liečbu vyžadujú zriedkavé syndrómy 

cauda eequina a progredujúci motorický radikulárny deficit. Zvyšných 5-10% pacientov napriek 

dostupnej liečbe zostáva chronicky postihnutých a to najmä s bolesťou chrbta. Operačná liečba 

u pacientov s chronickou bolesťou chrbta býva málo úspešná. Indikuje sa pri výraznom  funkčnom 

zneschopnení alebo refraktérnej bolesti nereagujúcej na multidisciplinárnu konzervatívnu liečbu. 

Prognózu pacientov ovplyvňuje závažnosť klinickej manifestácie, možnosť poskytnutia rýchlej 

adekvatnej liečby a psycho-sociálno-ekonomické faktory. U dobre motivovaných pacientov 

s dobrou sociálnou podpornou sieťou je väčšia pravdepodobnosť dobreho zotavenia aj návratu 

do práce.
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