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ABSTRAKT

KOSTKA, Pavol: DEGENERATIVNE OCHORENIA DRIEKOVEJ CHRBTICE [Specializaénd praca] —
Slovenskd zdravotnicka univerzita v Bratislave. Lekdrska Fakulta; Neurologickd klinika LF SZU
a UNB . — Veddci prace: MUDr. lvan Gogolak, CSc. — Bratislava : LF SZU, 2017. — 81 s.

Degenerativne ochorenia driekovejchrbtice st hlavnou pri¢inou praceneschopnosti u 0s6b vo veku
do 45 rokov a na 5. mieste ako pricina hospitalizacie. Tieto ochorenia sa manifestuju pod obrazom
akutneja/alebo chronickej vertebrogénnejbolesti asociovanejv najtazsich pripadoch s variabilnym
neurologickym deficitom. Pacienti s chronickou bolestou krizov a/alebo bolestou v dolnych
koncatinach sposobenou degenerativnym ochorenim chrbtice predstavuju vyznamny zdravotny,
ekonomicky a socialny problém vo vsetkych krajinach na svete. Diagnostika a liecba degenerativne;j
choroby driekovej chrbtice vyzaduje multidisciplindrny timovy pristup zahriajuci prinajmensom
praktického lekara, neuroléga, neuroradioléga, neurochirurga/ spinalneho chirurga, algezioléga
a fyzioterapeuta. Je doleZité zavcasu identifikovat zdroj vertebrogénnej bolesti (degenerativna
chorobadriekovej platnicky, protrazia/ hernia driekovej platni¢ky s kompresiou nervovych korerioy,
lumbdlna stendza s alebo bez kompresie nervovych korerniov, segmentdlna instabilita, lumbdlna
facetova bolest), posudit zavaznost a dynamiku vyvoja sprievodnych neurologickych priznakov
(mono-/biradikulopatie, syndrom cauda equina, progresivny motoricky deficit, neurogénne
klaudikacie, iné) a poskytnut pacientom ¢o najucinnejsi spdsob liecby ich ochorenia. Diagnostiku
zdroja bolesti ¢asto staZzuje diskrepancia medzi Strukturalnymi zmenami zistenymi zobrazovacimi
(CT, MRI) vySetreniami a klinickym ndlezom, priCom zobrazené Strukturdlne zmeny casto
nemusia byt v kauzdlnej suvislosti s klinickou symptomatoldgiou. Nie su zriedkavé diagnostické
omyly a nelspech multidisciplinarnej konzervativnej ¢i operacnej lie€by, niekedy aj invalidizacia
pacientov. Specializa¢nd praca predkladd sucasny pohlad na degenerativne ochorenia driekovej
chrbtice — etiopatogenézu, rizikové faktory, hlavné klinické manifestdcie, diagnostiku a moznosti
liecby.

Kltcové slova: degenerativna choroba medzistavcovej platnicky, hernia medzistavcovej platnicky,
lumbadlna stendza, korenové syndromy dolnych koncatin, neurogénne klaudikacie, syndrom cauda
equina






ABSTRACT

KOSTKA, Pavol: DEGENERATIVE DISEASES OF THE LUMBAR SPINE [Specialised thesis] — Slovak
medical university in Bratislava. Faculty of medicine; Neurology of Medical faculty SZU and UNB
. — Supervisor: MUDr. Ivan Gogoldak, 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
managementspecialistand physiotherapist. ltisimportanttoidentify 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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UuvoD

Bolesti krizov patria medzi najcastejsie zdravotné tazkosti. Ich velmi ¢astou pricinou je
degenerativne ochorenie driekovej chrbtice (Degenerative lumbar spine disease, DLSD), ktoré
postihuje najma starnucu populaciu Eurépy a USA (5, 26, 90). Degenerativne ochorenie driekovej
chrbtice zahriiuje spondylotické, artritické a degenerativne ochorenie platniciek chrbtice s alebo
bez kompresie nervovych struktur alebo spindlnej nestability (8,9). Hlavnym priznakom, ktorym
sa ochorenie manifestuje, je axialna bolest krizov, bolest v DK alebo ich kombinacia. Ostatné
tazkosti, ktoré toto ochorenie spdsobuje, budu zavisiet od lokalizacie degenerativnych zmien,
stupna kompresie nervovych korenov a rychlosti jej vyvoja. Radiologické nalezy (nativne rtg, CT
alebo MRI) DLSD ma 100% populécie vo veku nad 40 rokov, tazkého stupria 60 % populacie vo
veku nad 70 rokov (50, 62). Koreldcia medzi stupnom degenerativnych zmien na zobrazovacich
vySetreniach a subjektivnymi a objektivnymi klinickymi priznakmi je vSsak mald, preto mnohi
pacienti s radiologickym néalezom su bez tazkosti (49, 62). U symptomatickych pacientov sa na
tazkostiach vyznamne podielaji degenerativne zmeny platniciek, facetovych kibov, degenerativna
spondyldza, zmeny makkych tkaniv chrbtice a stladenie nervovych struktdr/nervovych korenov
v lumbalnom spinalnom kanali a/alebo vo vystupnych neuroforamenoch. Specifickym stavom
vyzadujucim neodkladnd neurochirurgickd pozornost je akitny syndrom cauda equina v dosledku
stla¢enia cauda equina spésobeny velkou medidlnou hernidciou driekovej platnicky.

Prevalencia bolesti v krizoch, kardinalneho priznaku vertebrogénneho ochorenia,
v celkovej populacii je 15-45% rocne a celozivotny vyskyt dosahuje az 85% (5). V USA su druhou
najcastejSiou pri¢inou navstevy lekdra, piatou najcastejSou pricinou hospitalizdcie a tretim
najcastejsim dévodom chirurgickej intervencie (21). V priemyselne vyspelych krajinach su druhou
najcastejSiou pri¢inou pracovnej neschopnosti a najcastejSim dévodom invalidity u jedincov
v produktivnom veku. Odhaduje sa, Ze asi 80-90% ludi pocas svojho Zivota vyhladd aspon jedenkrat
lekdrsku pomoc pre bolesti v krizoch. V 5-10% akutny syndrém prechddza v chronicky syndrém
a ten potom predstavuje 80% ekonomickych strat v porovnani so vietkymi akitnymi syndrémami.
Vertebrogénne ochorenia tak predstavuju najdrahSie ochorenia vébec a najvacsiu socio-
ekonomicku stratu pre spolocnost (38, 41, 78). Priemerné naklady na liecbu pacienta s bolestou
chrbta v USA v r 2005 boli $ 6096 (16). Na 5-10% skupinu pacientov s chronickou bolestou pripada

priblizne 75% vynaloZenych celkovych financnych nakladov spojenych s lieCbou bolesti chrbta



(54). Pacient trpiaci chronickou bolestou podlieha postupnej somatickej, psychologickej a citovej
deterioracii. Preto by sa mali lekari pri liecbe jeho ochorenia zameriavat na vSetky tieto Urovne

zmien.



1 Anatdmia a fyzioldgia driekovej chrbtice

Driekova chrbtica je najviac mechanicky zataZzovanou oblastou chrbtice (10). Sklada sa
z piatich driekovych stavcov, Styroch lumbalnych medzistavcovych platniciek, z jednej platnicky na
torakolumbdlnom prechode a jednej platnic¢ky na lumbosakrdlnom prechode (10, 16). Jednotlivé
stavce sU vzajomne spojené medzistavcovymi platni¢kami, vazmi a medzistavcovymi kibami.
Chrbtica je velmi pevna, chrani miechu a miechové nervy, ale zaroven aj velmi pruznd a ohybna.
Umoznuje pohyby v réznych rovinach - flexiu a extenziu, lateroflexie a rotacie. Zakladnou funkénou
jednotkou chrbtice je pohybovy segment, ktory tvoria dva susedné stavce s medzistavcovou
platni¢kou a dvoma intervertebralnymi kibami (trojkibovy komplex), ktory umoziiuje pohyblivost
chrbtice (10). Rozsah pohybov chrbtice je dany suc¢tom pohybov jednotlivych stavcov, umoZzneny
pruzenim medzistavcovych platni¢iek a usmerfiovany intervertebralnymi kibmi. Pohyblivost
chrbtice limitujd tvar a sklon facetovych kibnych plosiek, relativna vyska a elasticita platniciek,

funkcia spinalnych vazov a svalov.

Stavce

Driekové stavce, Cislované L1-L5, su zo vSetkych stavcov najvacsie. Skladaju sa z troch
nasledujucich funkénych ¢asti (obrazok 1):

(1) stavcového tela, ur¢eného niest vahu,

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

(3) vybezkov (tfiiovych a prie¢nych), ktoré pdsobia na zvysenie Ucinnosti svalovej

aktivity.

Obrazok 1. Anatémia driekovych stavcov (Kirshner, 2015).
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Teld driekovych stavcov su najtazsie komponenty, su vysoké, rozmernejsie transverzalne.
Velkost stavcovych tiel L1 aZ L5 sa postupne zvysuje, ¢o kompenzuje narastajlice zatazenie, ktoré
kazdy spodny bedrovy stavec absorbuje. Za zmienku stoji, Ze L5 stavec ma najtazsie telo, najmensi
tfiovy vybezok a najhrubsie prie¢ne vybezky. Telo stavca L5 je vpredu vyssie ako vzadu.

Na obluku rozozndvame pedikle, ktorymi sa hlavna ¢ast oblika (lamina arcus verterbrae)
pripaja na oboch stranach k telu stavca. Stavcovy otvor ma trojuholnikovity tvar. Vertikdlne
susediace pedikle tvoria hornu a dolnu hranicu medzistavového otvoru (foramen intervertebrale),
ktorého prednu stenu tvori zadny okraj platnicky s prilahlou ¢astou tela stavca a zadnu ¢ast kibové
vybezky. Cezforameninervertebrale prechadzaju nervové korene, radikuldrne cievy an. meningeus
recurens. Foramina intervertebralia L5/S1 su fyziologicky najmensie, ¢o spolu s paradoxne
zmien. Pri fyziologickych pomeroch su foramina intervertebralia dostatocne priestranné a nimi
prechadzajuci nervovy koren tvori len 25% ich plochy (11). Priesvit neuroforamenov sa pri
predklone rozsiruje a zaklone zmensuje.

Stavcové vybezky su pripojené k obluku a slUzia k pohyblivosti stavca. Horné a dolné parové
kibne vybezky, processus articulares superiores a inferiores, umozfiuju kibne spojenie susednych
stavcov. Priecne vybezky, processus transversalia su parové a odstupuju lateralne. Triiovy vybezok,
processus spinosus je neparovy a odstupuje dozadu. V pripade bedrovych stavcov st kibné vybezky
vysoké, silnejsie zakrivené a stoja vertikdlne. Ich paramediélne orientované kibne plégky diverguju
dozadu. Triové vybezky maju tvar Stvorhrannych dosticiek zo stran oplostenych. Priecne vybezky
sU pozostatkom rebier a si mohutnejie a prediZzené. Pdvodné, skutoéné transverzalne vybezky
bedrovych stavcov zanikli a na kazdej strane po nich zostali dva hrbolceky - process mammilarias
a procesus accesorius. Vybezky st miestom Gponov pre hiboké lumbosakrélne svaly. Tahom svalov

za priecne a trinové vybezky sa stavce navzajom naklanaju a otacaju (18).

Medzistavcové kiby

Facetové kiby (zygapophysial kiby alebo Z-kiby) st pravé synovidlne kiby (11, 43). Pozostéavaju
z dolnej facety horného stavca a hornej facety dolného stavca (obrazok 2). Kazdy stavec ma styri
facetové kiby, maju kibné puzdro, synoviu a meniskoidy. Kibné plogky maju eliptické tvarovanie

a st pokryté hyalinnou chrupkou, umoZzfiujucou jednoduché kizavé pohyby.



Obrazok 2. Medzistavcové (facetové) kiby.
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Chrupka zabezpeluje vzajomny pohyb kibov bez ich mechanickej traumatizcie
a vzdjomného odierania. Morfoldgia kibnych ploch sa li§i medzi oblastami chrbtice ako aj
na kazdej Urovni stavca. Kibne facety dolnych stavcov lumbdlnej oblasti sa postupne stévaju viac
zvislo orientované, ¢o dovoluje flexiu a extenziu chrbtice a obmedzuje jej ohybnost v oboch
bocnych smeroch (lateroflexia) a rotaciu. Toto fyziologické zniZenie ohybnosti driekovej chrbtice
chrani medzistavcové platni¢ky, miechu a miechove korene pred poskodenim. Oblast medzi
hornym kibovym vybeZnom a oblikom lamina sa oznaduje ako pars interarticularis. V tejto oblasti

dochadza k vzniku spondylolyzy.

Medzistavcove platnicky

Medzistavcové platnicky spajaju termindlne plochy susednych tiel stavcov, s ktorymi
sa tvarovo zhoduju (11, 43). Su pripojené vrstvou hyalinovej chrupky k termindlnej platnicke
tela horného a dolného stavca. Smerom kaudalnym su driekové platnicky stale vysSie az na
lumbosakralnu, ktora je asi o 1/3 nizsia ako je platnicka L4/L5. Vzhladom na fyziologickd lumbalnu
lordézu maju predné casti platniciek vyssiu vysku. Kazda platni¢ka ma vnutorné Zelatinové jadro
- nucleus pulposus, okolo ktorého su lamelarne usporiadané prstence pevného fibrézneho vaziva
tvoriace anulus fibrosus (obrazok 3). NajpovrchovejSie ulozené lamely su tzv. Sharpeyovymi
vldknami spojené s telom stavca. Anulus fibrosus je bohaty (60-70%) na kolagén typu |. Jeho pevna

kruhova vrstva je odolna voci tahu, pretoze kolagénové viakna prebiehaju sikmo medzi lamelami.



Obrazok 3. Platnicky a pozdiZne vizy: A. Pohlad zpredu. B. Transverzélny rez
platni¢kou ukazuje koncentrické lamely anulus fibrosus. C. Sagitalny rez platnic¢kou.
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prstenca v striedavych smeroch. Nucleus pulposus je rosolovité jadro, sklada sa proteoglykanov
a vodného gélu. Molekuly proteoglykanov su rozmiestené volne v sieti jemnych fibril kolagénu
typu Il (tvoria 10-20% jadra), ktord ich imobilizuje a drzi pohromade. Hlavhym proteoglykanom
je agrekan (43, 77). Na jeho proteinové jadro je naviazanych asi 100 retazcov chondroitinsulfatu
a 30 retazcov keratansulfatu. Agrekan patri medzi proteiny viazuce kyselinu hyalurénovu. Vazbu
agrekanu na hyaluran stabilizuje vazobny protein (link protein). Obrovské agrekany proteoglykanu
viazaného na hyaluran su metabolicky aktivnejSie a viac na seba viazu vodu. Kedze kazda molekula
agrekanu je bohato sulfonovang, v sieti proteoglykanov sa vytvara negativny ndboj a vysoky
osmoticky tlak, v désledku ¢oho ma platnic¢ka sklon nabobtnat. Nabobtnanie kontroluje siet
kolagenovych fibril, ktoré st neustéle napnuté, dokonca aj v nezatazenej platnicke. Na mechanické
zatazZenie reaguje platnicka zmenami osmotického a hydrostatického tlaku tak, Ze intersticialna
tekutina sa pohybuje zo zataZenych do nezatazenych oblasti, pricom agrekan zostava naviazany
na hyaluran a imobilizovany v kolagenovej sieti (77).

Medzistavcové platnicky funguju ako systém pruznych vloziek medzi stavcami (76, 80).
Nucleus pulposus pOsobi ako absorber tlaku a narazu v axialnom smere, ktory rozlozi rovnomerne
do annulus fibrosus a krycich dostiCiek. Ako nestlaCitelné jadro tvori loZisko, okolo ktorého sa
stavce pri pohyboch nakldnaja. Anulus fibrosus je pritom na jednej strane stlacovany a na opacnej

strane namahany v tahu. Nucleus pulposus sa stcasne posuva od stlacanej strany k strane



natahovanej. Struktira lamiel po obvode platnicky je adaptovand na toto naméahanie.
Medzistavcova platnicka je jednym z najvacsich avaskularnych tkaniv v tele. Ziskava vyzivu
z ciev subchondralnej kosti priliehajucej k hyalinnej chrupavke terminalnej platnicky prilahlych
stavcov (69). Malé nutricné molekuly, ako je glukdza a kyslik, sa dostavaju do platnicky pasivnou
difuziou. Fyziologické vlastnosti platnicky udrzuji chondrocyty, produkujiuce proteoglykan,
kolagén, prekurzy medzibunkovej hmoty (matrix) a prostrednictvom znacného poctu molekul
(enzymy a rastové faktory a cytokiny) reguluju metabolizmus platnicky.
Chondrocyty medzistavcovej platnic¢ky zabezpecuju aj odstrafiovanie uz existujucej matrix tym, ze
produkuju degradacné enzymy, vratane matrixovych metaloproteindz. Obnova matrix a produkcia
proteoglykanov sa v platnicke udrzuje na vysokej Urovni pocas adolescencie, ale potom postupne
s vekom zacina klesat. Hojenie poskodenej platnicky je utimené degenerativnymi zmenami (81).
V poskodenom annulus fibrosus je proces hojenia utimeny nakolko viom prevazuju degenerativne
zmeny, do miesta poskodenia vnika jadro platni¢ky, dochadza k tvorbe anularnej trhliny, protruzie

alebo hernie platnicky.

Ligamenta lumbalnej chrbtice
1. DIhé vazy - spajaju tela stavcov po celej dizke, speviiuju a stabilizuju celd chrbticu.
Patri k nim: a. Predny pozdiZny vaz (ligamentum longitudinale anterior)

b. Zadny pozdizny viz (ligamentum longitudinale posterior).

Predny pozdiZny vaz sa tiahne po prednej ploche stavcovych tiel a ventralnych ¢astiach
medzistavcovych platniciek. Pri zaklone brani vysunutiu platni¢ky dopredu.

Zadny pozdiZny vaz sa upina na zadné plochy tiel stavcov platniciek, kraniokaudélne
sa postupne zuZuje aZz na uzky pruh, ktory v lumbalnej oblasti neprekryva Uplne zadnu plochu
platniCiek. Ta zostava v dorzalaterdlnych oblastiach nespevnend a je najéastejSim miestom
herniacie a sekvestracie platnicky.

2. Kratke vazy - spajaju obluky a vybeZky susednych stavcov, speviiuju a stabilizuju
chrbticu. Su to: a. ZIté vazy (ligamenta flava)
b. Interspindlne vazy (ligamenta interspinalia)

c. Intertransverzdlne vazy (ligamenta intertransversalia).



Obrazok 4. Ligamenta driekovej chrbtice.
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ZIté vazy spajaju obluky stavcov, vystielaju zadnu €ast spindlneho kandla. Stabilizuju
chrbticu v predklone a umoznuju jej navrat do vzpriamenej polohy. SuU velmi pruzné, obsahuju
mnozstvo elastickych vldkien. Kaudalnym smerom hrubnd, v lumbdlnej oblasti hrdbka vazov
dosahuje niekolko milimetrov.

Interspinalne vazy spajaju tffiové vybezky stavcov. SU z nepruzného vaziva, obmedzuju
rozvijanie stavcovych vybezkov pri predklone chrbtice a udrZuju vzpriameny postoj.
Intertransverzalne vazy spdjaju transverzalne vybezky a limituju rozsah predklonu (flexie) a iklonu

(lateroflexie) chrbtice na kontralateradlnu stranu. Su najsilnejSie v lumbalnej oblasti.

Lumbalny spinalny kanal a nervové struktury

Spindlny kanadl je ventradlne ohraniceny telami stavcov a platnickami, dorzalne obldkmi
stavcov a ligamenta flava, lateralne sa nachadzaju pedikle a foramina intervertebralia (11, 43). Na
prie€nom priereze v lumbdlnej oblasti ma tvar trojuholnika s vrchodom vzadu. V spinalnom kanali
lumbdlnej chrbtice sa nachadza dolny uUsek miechy s obalmi, duralny vak vyplneny likvorom,
nervové korene, cievy a periduralne tkanivo. Miecha konéi u muza v Urovni medzistavcovej
platnicky L1/L2, u Zeny vo vyske tela stavca L2 kuZelovitym zakonéenim oznacovanym conus
medullaris. Z conus medulalaris dalej kaudalne pokracuje filum terminale. Z miechy segmentdlne
vystupuju parové miechové nervy a to z prednej Casti ventrdlne (motorické) korene, do zadnych
rohov miechy vstupuju zadné (senzitivne) korene. Pred vstupom do foramen intervertebrale

je na zadnom koreni ganglion spinale. Smerom k neuroforamenom prebiehaju nervové korene
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oddelene a vstupuju do rozsirenych Casti durdlneho vaku, tzv. korefiovych posiev. Pri vystupe
z medzistavcového otvoru sa predny a zadny koren miechového nervu spoja a vytvoria spolo¢ny
nervus spinalis, ktory je zmieSanym nervom obsahujicim motomotorické, senzitivne a autondmne
nervové vldkna. Lumbalne a sakrdlne spindlne nervy kaudalne od conus medularis prebiehaju
descendentne ¢im vytvaraju chvost - cauda equina a postupne opustaju spindlny kanal cez

prislusny foramen intervertebrale.

Vertebro-medularna topografia
Vertebromedularna topografia uréuje vzajomny vztah stavcov a segmentov miechy. Pre
lumbalny spinalny kandl plati: v rozsahu tela L1 stavca leZia L1-L4 segmenty miechy, v rozsahu tela

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

Vertebro-radikularna topografia

Urcuje vzdjomny vztah stavcov a miechovych korerov (4, 11,19). M4 vyznam pri lokalizacii
radikularnej tazkosti, najma pri diskogénnych ochoreniach. Miechové korene vystupuju zo
spindlneho kanala prislusnym foramen intervertebrale. Vzhlfadom k narastajucej anatomickej
diskrepancii medzi stavcami chrbtice a miechovymi segmentami narastd rostrokauddlnym
smerom dizka intraspinalneho tseku jednotlivych koreriov, ktora u korefia S1 dosahuje asi 15 cm.
V lumbalnej oblasti vzhladom na descendentny priebeh koreriov v cauda equina paramedidlne
vyklenutie platnicky do spinalneho kanala zvycajne usetri koren vystupujlci neuroforamenom
v rovnakej Urovni (vyklenutie platnicky L4/L5 usetri koren L4 vystupujuci pod pediklom stavca L4),
ale komprimuje koren, ktory je od neho medialnejsie a vystupuje kaudalnejsSim medzistavcovym
otvorom (koreni L5 vystupujuci pod pediklom L5 v Urovni platnicky L5/S1). Menej ¢asta lateralna
resp. foramindalna herniacia platnicky moze komprimovat korer vystupujuci vo vyske herniovanej
platnicky (foraminalna herniacia L4/L5 koren L4). Tieto pravidld neplatia absolitne a miechové
korene mozu byt postihnuté v svojom intraspindlnom priebehu v akejkolvek Urovni spindlneho

kanala.

Inervacia driekovej chrbtice
Inervaciu Struktur chrbtice sprostredkuju nervové zakoncenia n. sinuvertebralis (nervus

meningicus recurens, nervus von Luschka) a ramus dorsalis n.spinalis (11).
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Obrazok 5. Schématické zobrazenie segmentalnej inervdcie chrbtice.
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Sinuvertebrdlny nerv odstupuje zo spindlneho nervu pred jeho vetvenim, v mieste kde
sa k nemu pripajaju rr. communicans grissei. Tento polysegmentalny zmieSany nerv (obsahuje
aj autondmne sympatikové vlakna) sa vracia spat do spinalneho kanala a jeho ascendentné
a descendentné vetvy inervuju zadné Casti tela stavcov a periost, vonkajsie vrstvy anulus fibrosus,
spindlny zadny pozdiZny viz, predné plochy durdlneho vaku, meningov a ciev. Ramus dorsalis n.
spinalis inervuje zadné ¢asti durdlneho vaku a cievy, ligamenta, kibne puzdra a periost fazetovych
kibov. Medialna vetva ramus dorsalis nervus spinalis inervuje facetové kiby, hlboké chrbtové svaly

a kozu.

Obrazok 6. Inervécia struktur driekovej chrbtice.
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Nervové zasobenie je velmi bohaté, vetvy jednotlivych spinalnych nervov su vzajomne
prepojené a zaroven komunikuju s nervami inervujucimi paravertebralne svalstvo. VSeobecne
plati, Ze kazdé miesto v chrbtici, ktoré je inervované, sa stdva moznym zdrojom bolesti. To je
pri¢inou neustalych diskrepancii medzi klinickym neurologickym ndlezom, subjektivnymi

tazkostami pacienta a nalezom na zobrazovacich metédach.

Obrazok 7. Inervécia platnicky a pozdiZnych vazov chrbtice.
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Obrazok 8. Inervacia facetovych kibov.
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Krvné zasobenie driekovej chrbtice

Arteridlne zasobovanie lumbosakralnej chrbtice vychddza zo segmentalnych vetiev dolnych
aa intercostales, aa. lumbales a aa. Sacrales (69). Prednu cast stavca zasobuje predna centralna
vetva, do chrbticového kanala vstupuje cez foramen intervertebrale radikuldarna artéria, ktord
zasobuje dorzalnu Cast tela stavca, duralny vak a miechové nervy. Najvacsou a najkonstantnejsou
radikuldrnou artériou je Adamkiewiczova artéria (a. lumbalnej intumescencie), ktord odstupuje
z interkostalnej alebo lumbdlnej tepny v Th9-L2 udrovni. Radikuldrne artérie sa vo vnutri
chrbticového kandla vetvia na prednd a zadnu vetvu. Predna radikuldrna vetva sa napaja na
nepdrovu longitudindlne prebiehajicu a.spinalis anterior, zadné radikuldrne vetvy na parové
aa. spinales posteriores prebiehajuce medidlne od vstupu zadnych korefiov do miechy. Z tychto
longitudindlne prebiehajucich artérii na povrchu miechy vychadzaju pocetné vetvy, zasobujlce
samotnu miechu (conus medullaris v lumbalnom kanali), ktord ma vlastnd mikrocirkulaciu.

Krvné zasobenie stavcov pochadza z aorty prostrednictvom segmentdlnych (lumbalnych)
artérii (obrazok 9). Styri pary lumbalnych artérii odstupujucich z aorty prechadzaju k dotadu okolo

tela stavca. Piaty par zasobujucich artérii, tzv. arteria lumbalis

Obrazok 9. Schéma krvného zdsobenia lumbalneho stavca, segmentdlne artérie a ich vetvenia.
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ima odstupuje z a. sacralis medalis. Lumbalne artérie prebiehaju longitudindlne a okolo tela stavca
vytvaraju prednu a zadnu kld¢ku. Kazda lumbdlna artéria zasobuje vertebralne Struktury nad a pod
jej segmentalnou Uroviiou a ma roziahle prepojenia so susednymi segmentalnymitepnami. V Urovni

intervertebralneho otvoru sa kazda lumbalna artéria rozvetvuje na niekolko vetvi.
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Medzistavcova platnicka ma vlastnu nutri¢na artériu len do 7 rokov (niekedy az do 20
r. Zivota), neskor je vyzivovana len difuziou z kapildr paradiskalnej spongidézy prilahlého stavca

(obrazok 10).

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

VyZiva platniciek sa uskutocnuje difiziou. Rozpustné latky difunduju do platnic¢ky cez
centrdlne oblasti krycich dostiCiek a cez anulus fibrosus. Drefové dutiny medzi kapilarnou
cirkuldciou a hyalinnou chrupkou su pocetnejSie v anulus fibrosus nez nc. pulposus. Glukdza
a kyslik vstupuju do platnicky cez krycie platnicky, sulfaty pre tvorbu glukosaminglykanov vstupuju
do platni¢ky cez anulus. Difuzia cez zadné ¢asti anulus je mensia.

Vendzny systém lumbosakralnej chrbtice je variabilny, spravidla plati, Ze vény sprevadzaju

rovnomenné zasobné artérie. Vendznu krv z tiel stavcov drenuju do navzajom

Obrazok 11. Vendzny systém driekovej chrbtice.
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prepojenych vnutornych a vonkajsSich vertebralnych plexov. Vnutorné plexy su v prednom
epiduralnom priestore mnohopocetnymi kolaterdlami prepojené nielen s vonkajSim venéznym
plexom, ale aj s venéznymi plexami v malej panve a retroperitoneu. Vonkajsie vendzne pletence

chrbtice su drenované spojkami do vv. vertebrales, vv. lumbales a vv. intercostales.
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2 Degenerativna choroba driekovej chrbtice

2.1 Definicia a epidemiolodgia

Degenerativne zmeny chrbtice sprevadzaju fyziologické starnutie. Spdsobuju dezintegraciu
funkcie trojkibovych komplexov chrbtice a v lumbalnej oblasti mézu byt pricinou kompresie
a poskodenia nervovych korenov prebiehajicich v spindlnom kanali. Za¢inaju sa vyvijat uz v mladost;,
priblizne po 20 roku Zivota, najcastejSie v lumbalnej oblasti, ktora je najviac zataZzovana. Su pricinou
bolesti v krizoch, ktoré su druhou najcastejSiou chorobou po infektoch hornych ciest dychacich (5, 16).

Presné Udaje o ich incidencii a prevalencii degenerativneho ochorenia lumbalnej chrbtice
nie su zname. Degenerativha choroba platniciek, ktord spusta degenerativhu kaskadu chrbtice
sa manifestuje v mladom a strednom veku (2). Jej incidencia je najvyssSia vo veku okolo 40 rokov
(85). Nalezy zobrazovacich vySetreni potvrdzuju, Ze prevalencia narastda s vekom a rovnakou
mierou postihuje muzZov aj Zeny (27). AvSak nalez degenerovanej platnicky neznamena, Ze je aj
zdrojom pacientovej bolesti. Az 35% asymptomatickych os6b vo veku 20-39 rokov ma na MRI nélez
vyklenovania platnicky (bulging ) do spinalneho kanala (62). Frekvencia vyskytu degenerativnej
lumbdlnej spindlnej stendzy (LSS) stupa s vekom, typicky postihuje osoby nad 50 rokov, pricom
prevazuju mutzi. Podla viacerych autorov je prevalencia LSS poddiagnostikovana (56, 87). Je Castou
pric¢inou bolesti krizov (,,low back pain“) a prispieva k obmedzeniu mobility vo vysSom veku (46,47).
CT a MRI studie u asymptomatickych os6b nad 40 rokov preukdzali u 4-28% nalez degenerativnej
lumbalnej sténozy, vacsina osdb nad 60 rokov ma na zobrazovacich vySetreniach zndmky stendzy
(46). Kedze vadsina pacientov s miernym stupriom LSS je bez tazkosti, absolitna frekvencia jej
vyskytu sa len odhaduje. U os6b starSich ako 65 rokov je degenerativna LSS naj¢astejSia diagndza
v chirurgii driekovej chrbtice (87).

Vacsina bolesti sp6sobend degenerativnou chorobou bedrovej chrbtice ma benigny
priebeh. U 60% chorych s akdtnou bolestou pri konzervativnej lie¢be ustupia bolesti do 6 tyzdriov
a udalsich 20-30 % do konca 3 mesiacov (21). Asi u 15% pacientov bolest trva dlhsie ako 12 tyzdriov
a priblizne u 5-10 % prechddza do chronickej bolesti, ktord ¢asto spOsobuje zneschopnenie
a invalidizdciu chorého. Opakovanie bolesti je pomerne c¢asté a priblizne u 40% pacientov sa
recidiva dostavi v priebehu nasledujucich 6 mesiacov (20). Chronické bolesti ¢asto zacinaju

nendpadne a trvaju dlhsie ako 3 mesiace.
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2.2 Degenerativna kaskada

Zjednodu$enym modelom degenerativneho procesu, ktory postihuje trojkibovy komplex
(medzistavcova platni¢ka a dva facetové kiby) jednotlivych pohybovych segmentov chrbtice je
degenerativna kaskada opisana Dr. Kirkaldy-Willisom (obrazok 12). Proces degenerativnych zmien
chrbtice zac¢ina na medzistavcovych platnickach (15,42,47, 62, 70, 85, 90). Postupne progreduje

cez 3 $tadia : fazu dysfunkcie (faza 1), instability (faza 1) a stabilizacie chrbtice (faza Il).

Obrazok 12. Degenerativna kaskada chrbtice
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Faza I: Degenerativny proces postihujlci chrbticu zacina v medzistavcovych platnic¢kach.
Platni¢ky v dosledku biochemickych zmien proteoglykanov v nucleus pulposus stracaju schopnost
viazatvodu, postupnevysychavaju, stracajupevnost, pruznost aelasticitu.Zmenenébiomechanické
vlastnosti platnic¢iek maju za nasledok pretazovanie lamiel anulus fibrosus, mikrotraumy a trhliny
v annulus fibrosus. Trhliny mdZe sprevadzat poskodenie alebo oddelenie krycich dosticiek,
narusujuce nutricné zdsobenie platnicky a odstranovanie metabolickych splodin z platnicky.
Cirkumferencéné trhliny idice po obvode lamiel sa mo6zu spojit a tym vytvorit radialne trhliny, do

ktorych vnikd hmota periférne dislokovaného jadra. Vonkajsia vrstva anulus fibrosus obsahuje
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bohaté senzitivhe nervové zakoncenia a trhliny mozu spésobovat bolesti. Experimentalne nalezy
silne nasvedcuju, Ze vacsina akutnych bolesti krizov vznikd castejSie v dosledku mikrotraumy
platnicky nez z pretaZenia hlbokych svalov a/alebo ligamient chrbtice. MRI v tomto S$tadiu
zobrazuje desikaciu platnicky, vyklenovanie platnicky bez hernidcie, alebo hyperintenzivnu zénu
(H1Z) v annulus. Degeneraciu platni¢ky nasleduji zndme $trukturalne zmeny facetového kibu, ale
tieto o¢akavané patologické zmeny sa nemusia vidy vyvinat. Asociované zmeny facetovych kibov
pocas dysfunkénej fazy (synovitida a hypomobilita) mézu byt zdrojom bolesti.

Faza Il: Faza straty stability chrbtice (unstable phase) je dosledkom pokracovania
degenerativnych zmien v platnitke a narusenia integrity trojkiboveho komplexu. Platni¢ka dalej
dehydratuje, vysycha a straca vysku, intervertebralny priestor sa zuzuje. Vznikaju mnohopocetné
trhliny (cirkumferencné a radialne) v annulus fibrosus (internal disc disruption, IDD). Nadmerné
tahové pretazenie anulus fibrosus, spdsobuje jeho oslabenie a vyklenovanie (bulging disc) do
spinalneho kandla. Jadro platnicky dislokuje na perifériu a jeho hmota vnika do radidlnych trhlin
anulus fibrosus, ¢im spdsobuje lokdlne vyklenutie (protruzia). Anulus fibrosus v oblasti stencenia
strhlinou sa moze Uplne roztrhnut a jadro platnicky vnikne do spindlneho kanala ako tzv. extruzia,
resp prolaps/hernia. Protruzie a hernie platniciek v lumbalnej oblasti su bezné a Castejsie ako
v krénej a hrudnej oblasti chrbtice. PoSkodzuju nervové korene, su pricinou lumbosakralnych
radikularnych syndrémov a vzacneho syndromu cauda equina. Extruované ¢asti nucleus pulposus
mozu fragmentovat a vzniknuty fragment moze putovat v spindlnom kanali na vzdialené miesto od
pévodného disku a vyvoldvat klinické priznaky. V désledku redukcie vysky platnicky a zhorseného
timenia narazov, zabezpetovaného platni¢kami, st facetové kiby vystavené vacsej mechanickej
zataZi a stracaju stabilitu. Chrupka kibov vplyvom nadmerného zataZenia postupne degeneruje
a podlieha opotrebovaniu. Zmeny na facetovych kiboch sprevadza ochabnutie kibneho puzdra,
dochadza ku kraniokaudélnej subluxacii facetovych kibov, v désledku ktorej su tieto kiby pod
narastajucim zataZzenim a rychlejsie podliehaju procesu degenerécie a osteoartrotickym zmenam.
Tento proces vedie ku redukcii kibovej chrupky, tvorbe osteofytov a synovidlnych cyst, ktoré
zuzuju oblast okrajov spindlneho kanala a nervovovych otvorov. Biomechanickym vysledkom
tychto zmien je segmentalna instabilita s posunmi stavcovych tiel. Tejto faze degenerativheho
procesu chrbtice zodpovedaju klinické syndrémy segmentalnej instability, diskogénne] bolesti

krizov a radikularne syndrémy herniacie platnicky.
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Fazalll: V konecnejfaze kaskady (faze stabilizacie) pokracuje dalSia redukcia vysky platnicky,
destrukcia krycich dosti¢iek, rezorpcia a fibrotizacia disku, tvorba osteofytov a hypertrofie
facetovych kibov, ktoré sa stavaju jednym z hlavnych komponentov stendzy. Degenerativnymi
zmenami prechddza aj ligametdzny a svalovy aparat chrbtice. V désledku znizZenia platnicky sa Zlté
vazy, predny a zadny pozdizny vaz zriasnia, reaktivne zva&$uju svoj objem, hypertrofuju a vyklenuju
sa smerom do spinalneho kanala. Proces hypertrofie, niekedy az kalcifikacie je najvyraznejsi na
Zltom vaze. Dochadza k progresivnemu zuZovaniu priesvitu centralneho kanala chrbtice a jeho
laterdlnych recesov, k strate pohyblivosti a k rigidite chrbtice. Redukcia priesvitu spindlneho kandla
a/alebo v oblasti neuroforamenov vedie k Gtlaku nervovych koreriov, ich opuchu, jazvovateniu
a poruche mikrocirkuldcie v ich okoli. Incidencia diskogénnej bolesti z takto zmenenych platniciek
mbze byt v tejto faze vyssSia neZ je incidencia vo faze | a faze Il. Je treba vziat do Uvahy velku
variabilitu degenerativneho procesu, v désledku ktorej jednotlivé platnicky mozu byt v rozdielnej

faze degeneracie.
2.3 Degenerativna choroba driekovych medzistavcovych platniciek
2.3.1 Etiopatogenéza

Fyziologicka degeneracia platnicky suvisi s vekom. S vekom pocet buniek v platnickach
klesda, bunky starna a stracaju schopnost proliferovat, metabolické anabolické procesy postupne
slabnu a katabolické pribudaju. Proces fyziologického starnutia platniéky ¢asto sprevadzaju zmeny,
ktoré je niekedy obtiazne odlisit od patologickej degeneracie. Spolocnym znakom starnutia
a degeneracie je pokles obsahu vody a proteoglykanov a suéasny ndrast kolagénu v platnicke

(obrazok 13).

Obrazok 13. Porovnanie biomolekuldarnych zmien v platni¢kach asociovanych s vekom a s degeneraciou

Degeneracia
& Fibroza

platniciek (volne podla Lavrador, JP et al. 2013).

Adolescencia

Vysoky obsah Pokles obsahu 4 kolagénu typu II
kolagénu typu kolagénu typu B

I & 11 & T kolagénu typu I
agrekanu agrekanu
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V medzistavcovych platnickdch dochadza v porovnani so vSetkymi spojivovymi tkanivami
knajvyraznejSimanajzavaznejSimzmendmsuvisiacichsvekom. OdtretejdekadyZivotasarosolovité
jadro platnicky meni na fibréznu chrupku a straca sa rozdiel medzi jadrom a prstencom platnicky.
Po biochemickej stranke starnutie charakterizuje narastajuci pomer keratin sulfatu: chondroitin
sulfatu, tieZ sa zvysSuje pomer chondroitin-4-sulfatu: chondroitin-6-sulfatu s paralelnym znizenim
obsahu vody. Syntéza proteoglykdnov sa zmensuje, ¢o znizuje osmoticky tlak a privod kyslika
a zivin do platnicky. Biochemické a biomechanické zmeny ku ktorym dochadza v degenerativnej

medzistavcovej platnicke ukazuje obrazok 14.

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

&7 -

* Strata a fragmentacia agrekanu Extracelularna matrix
» Zvydovanie keratan-sulfatu s vekom * Strata hydratacie
= Zmena distribicie a zmena typu kolagénu = NaruZena vniatorna Struktara

= kolagen typu | v jadre platniéky

» Porucha nutricie a difGze

« Aktivacia enzymowv
Strata hydrostatickych wvlastnosti platnicky
-Vyklenovanie (bulging) pri axialnom zat'aZeni

- =

= Navysenie zat'afZenia jadra platnicky

= Mechanické pretaZenie v pohybovom segmente
= Narudena funkcia platnicky

* Predispozicia na vznik po3Skodenia platniéky

Enzymaticka aktivita
a inaktivacia

(MMPs, ADAMSTS,

TIMPs)

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

Katabolickym procesom Strukturalnych bielkovin matrix vznikaju produkty neenzymatickej
glykozylacie, ktoré stimuluju degenerativny proces a davaju platnickam a spojivovovym tkanivam

makroskopické hnedé sfarbenie starnutia (obrazok 15).
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Obrazok 15. Makroskopické zmeny starnutia a degeneracie lumbalnych platniciek. Driekové
medzistavcové platnicky fixované v 4% formaldehyde na sagitalnych rezoch
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Degenerativne zmeny nie su vo vSetkych platnickach rovnaké a su vyraznejsie v dolnych
segmentoch driekovej chrbtici, ¢o nasvedCuje, ze kauzalnou pri¢inou nie je vek, ale skor
biomechanické pretaZenie. AvSak nie u vSetkych oséb sa vyvini symptémy degenerativnej choroby
platnicky. Degenerativna choroba platnicky sa vyznacuje variabilnymi zmenami aj ich zavaznostou

(81). Obrazok 16 ukazuje postupnost molekularnych zmien v postihnutej medzistavcovej platnicke.

Obrazok 16. Postupnost degenerativnych zmien v medzistavcovej platnicke.

Fazal: Dysfunkéna Fazall: Nestabilna Fazalll: Stabilizacéna
Inicidlne zmeny v platnié¢ke: Labilita 3-kibu chrbtice: Vznik rigidity chrbtice:

* dehydratacia (strata vody) * redukcia vysky platniéky * redukcia vysky platnicky

* periférna dislokacia jadra * mikropohyby platni¢ky * fibrotizacia platniéky

* oslabenie anulus fibrosus * trhliny anulus fibrosus * tvorba osteofytov

* trhliny anulus fibrosus * bulging, herniacie platnicky * destrukcia krycich dosticiek

* bulging, protrazie platnic¢ky * poskodenie krycich dosticiek * moina rezorpcia platnicky

Degenerativny proces prechadza postupne 3 Stadiami: (a) degenerativna diskopatia
(Degenerative Disc Disease-DDD) charakterizovand MRI nalezom dehydratovanej platnicky, (b)
vnutornd disrupcia disku (Internal Disc Disruption- IDD) charakterizovand vnatornymi zmenami
platnicky, degraddaciou jadrovej matrix, periférnou dislokaciou jadra a pritomnostou vnutornych
radialnych trhlin v anulus fibrosus a (c) diskogénna instabilita (discogenic instability-Dl) s tazkou
degenerdciou platnicky a krycej platni¢ky (Modicl, Il zmeny). Na teréne degenerativnhe zmenenych
platni¢iek vznikaju difuzne vyklenovania platnic¢ky (bulging) do spindlneho kandla, protruzie
a herniacia nucleus pulposus. Proces degradacie platnicky mdze progredovat az do jej Uplnej

rezorpcie (obrazok 17).
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Obrazok 17. Postup degenerdacie platnicky po vzniku IDD a hernidcie platnicky.
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Priciny vzniku a progresie degenerativnej choroby platni¢ky doteraz nie su objasnené.
Tedrie, ktoré degenerativnu chorobu platnicky povazuju za doésledok starnutia, nedokdzu
vysvetlit jej vznik u mladych os6b. Vysledky vyskumnych prac na experimentalnych modeloch,
genetické a epidemiologické studie nasvedcuju, Ze etiopatogenéza je multifaktoridlna. Na vzniku
a rozvoji degenerativnych zmien platniciek participuju okrem veku rézne genetické, traumatické,
autoimunitné, zapalové, biochemické, infekéné, toxické a iné faktory vonkajSieho prostredia

(22,73 79,82). M6zZu pbsobit samostatne a navzdjom sa rozne kombinovat (obrazok 18).

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

Porucha transportuFivin
E-
odpadowch produktow

I Apoptiza bumiek r‘\

I Mﬁ:hanickézd’az"eniel
Zmeny syntézy T
meatrix
A

Akumulacia Mendie protecglykamy I_lrneny kolagénu

degradatmych molekil a redukcia proteog hykanow

Dehydrataci |- | Abnormane rozloZenie
platmiky | zatafenia platmitky

Morfolologicke znaky deg acie platmicky
{trhliny + anulusfibrosus, mukeidna degeracia, —)

IL-1, MMPs, NO,
PGEZ

Degradacia Matrix

I MNezname faktory

V symptomatickych degenerovanych platni¢ckdch za zistila vysokd hladina zdpalovych
cytokinov - TNFa, IL -1a / B, IL-6, IL-17, ktoré produkuju samotné bunky platnicky. Tieto cytokiny
podporuju katabolizmus, degraddaciu matrice platnicky, zvySuju produkciu chemokinov, NO, PGE?2,

PLA2 a indukuju zmeny fenotypu buniek (Obrazok 19).
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Obrazok 19. Zapalové cytokiny v patogenéze degenerativnej choroby platni¢cky (Dugan: The role of
Inflamation in Disc Degeneration, 2013).

Prerastanie nervovych
vildkien do platniélky

Poikodenie
[p]a i by H TIL-1E
TVECF
T Aktivicia & Vasknlarizdcia
malkrofasovw +FCF platniélky

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

"L Proteoglhykany ]

Uvoltiované chemokiny z degenerujucej platni¢ky spustaju infiltraciu a aktivaciu T a B
buniek, makrofagov, neutrofilov a Zirnych buniek, ktora dalej zosilfuje degenerativnu zapalovu
kaskadu. Mechanizmy po6sobenia zapalovych cytokinov v patogenéze degenerativnej choroby

platnicky sumarizuje Tabulka 1.

Tabulka 1. Mechanizmy p6sobenia zdpalovych cytokinov v patogenéze degenerativnej choroby platnicky
(Dugan: The role of Inflamation in Disc Degeneration, 2013).

Zapalova Mechanizmus uéinku

molekula

IL-1p Hlavna zapalova molekula degenerativnej kaskady chrbtice

Interleukin 1beta Zvysuje katabolizmus tym, e zvyiuje expresiu MMP, ADAMTS, NO, IL-6

ZniZzuje produkciu proteoglykanov a kolagénu (cestou RNA)
Zvysuje produkciu NFG, BDGFVEGF, senzitizuje nervové viakna

THFx Hlavna zapalovd molekula degenerativnej kaskady chrbtice
Faktor nddorovej Zvysuje katabolizmus - zvysuje produkciu MMPADAMTS, NO, PGE2,IL-6
nekrozy alfa Zvysuje produkciu NFG, BDGF,VEGF, senzitizuje nervoveé viakna,

Iniciuje osifikaciu ligamentum flavum
IL-6 Zvysuje produkciu TNFa, MMPs, znifuje syntézu proteoglykanov a
Interleukin 6 kolagénu, iniciuje osifikaciu ligamentum flavum
iNDS Katalyzuje syntézu NO, ktory reaguje superoxidom , generuje vofné O-
Indukovatefna Zniiuje produkciu protecglykanowv
syntaza NO Iniciuje fibrézu a osifikdciu ligamentum flavum
PGE2 Znizuje syntézu protecglykanov, senzitizuje nervové vidkna
Prostaglandin E2 indukuje fibrozu a osifikaciu ligamentumn flavum
MMPs=s Protedzy degradujiice rézne extraceluldrne komponenty matrix
Metaloproteinazy
matrix
ADAMTS Metaloproteinazy degradujiice proteoglykany (ADAMTS = A disintegrin-

like and metalloprotease with thrombospondin Type 1 motifs )
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Migraciu imunocytov do platni¢ky cez trhliny v anulus fibrosus sprevddza prerastanie
mikrociev (angiogenéza disku) a nervovych vlakien (axonogenéza disku) do hibky platnicky, ktoré

vychadzaju z buniek ganglii zadnych korenov (DRG).

2.3.2 Rizikové faktory degenerativnej choroby platnicky

V studiach sledujucich rizikové faktory degenerativnej choroby planticky sa zistila geneticka
predispozicia ako aj spoluucast dalsich endogénnych/metabolickych a exogénnych/fyzikalnych

faktorov zrychlujucich degenerativne zmeny:

a. Porucha transportu zZivin a odpadovych produktov z platnicky (obrazok 20).

Insuficiencia vyzivy disku, ktord postupuje vekom a okrem toho aj v désledku redukcie
permeability krycich platniciek stavcov, vedie k poskodeniu transportu tekutin dovnutra a von
z disku. Dochdadza ku akumuldcii laktatu a znizeniu pH, ¢o vedie k aktivacii matrix degradujucich

enzymov a k spusteniu cytokinmi modulovanej degenerdcie (62 ).

Obrazok 20. Nutricia platnicky: transport vody, glukdzy, O2 a odpadovych produktov.

Chrupkova krycia
dosticka

Rez platni¢kou a Krycou dostickon

Vonkajsi
Vmidtorny anulus i anulus
r Nervove
Krvne cievy . | zakon€enia
zasobujice kryvein | Nucleus (MNociceptory)

dostickn
Artéria
Platnicka
Chrupkova
Ekryeia dosticka l
Kostena
krveia dosticka
Spongioza |
stavea

Vascular loops
- and channeals in

bony endplate
1

Vvsoke zvacienie

Na zaklade autoptickych nalezov sa predpokladd, Ze moZnou spustacou pricinou
degenerdcie disku a diskogénnej bolesti su tzv. ,,okrajove poruchy” krycich dosticiek, ktoré su

Casto vysledkom kombinovaného mechanického zatazenia pri flexii a rotécii.
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b. Mechanické pretaZovanie medzistavcovych platni¢iek (obrazok 21 a 22) — statické (napriklad
pri skoliéze), dynamické (nadmerné pohyby) pretazovanie platni¢iek urychluje v postihnutej

platnicke degenerativne zmeny (76,81).

Obrazok 21. Mechanické pretazovanie platniciek - velkost axialneho zatazenia lumbdlnych platniciek pri
réznych dennych cinnostiach vyjadrena percentudlnym pomerom k zatazeniu platnicky pri vzpriamenom
stoji ( podla Nachemson AL, 1976).
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Obrazok 22. Typy mechanického pretazovania poskodzujice driekovej platnicky.

Mechanické pretazenie pohybového segmentu chrbtice

Tah Kompresia Posuny/strih Rotacia Predklon
. ‘ Namahanie
‘ ' * ‘ b t’ahnm.
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1 }
. . Strihove sily Torzne sily Kompresia

c. Diabetes melitus — cirkulujuce produkty pokrocilej glykacie (AGEs, glycation end

products) indukuju katabolizmus a spustaju reakcie cytokinov, ¢o zvysuje rychlost

degeneriacie disku a degenerativnych osteoproduktivnych zmien (28).

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

platnicky.

f. Genetické faktory - znacnu cast etiopatogenézy degenerativnej choroby platni¢éiek mozno
vysvetlit na zadklade poznania genetickych faktorov. Genetickd predispozicia je multifaktoridlna,

t.j. okrem polygénnej dedi¢nosti sa na degeneracii platnicky podielaju aj faktory vonkajsieho
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prostredia diskutované vyssie (82). Obrdzok rodokmerna ukazuje vyznamnu predispoziciu

degenerativnej choroby platnicky v niektorych rodindach.

Obrazok 23 . Rodokmen rodiny s vysokym rizikom degenerativnej choroby platnicky
( Spiker, R a Patel, A.A., 2013).

S

Genetické faktory zodpovedaju cca za 74% interindividudlnu variabilitu fenotypu

degenerativnej choroby platnicky. Pocetné genetické studie zistili asociacie vyskytu degenerativne;j
choroby platnicky a bodovymi mutaciami niektorych génov kddujucich Strukturdlne proteiny

platnicky a molekuly aktivne v jej degeneracii (tabulka 2).

Tabulka 2. Gény asociované s degeneraciou platniciek ( Spiker, R a Patel, A.A., 2013).

Gén kodujuci Polymorfizmus

Receptor vitaminu D (VDR) Fok1 a Tagl

Agrekan ACAN gén

Kolagén COL 1, COL9, COL11

Protein chrupky CILP = Cartilage Intermediate Layer protein 1 gén
Interleukin IL-1,IL6, IL10 aIL18

Matrix-metaloproteinazy MMP1, MMP2, MMP3 a MMP9

Najcéastejsie Studované boli gény kddujuce receptor vitaminu D (VDR, na chromozéme
12g13.11), alely génu kdédujluceho kolagén typu IX, gény kodujuce agrekan a metaloproteinazu
3 (MMP-3). Vitamin D ma doélezitu ulohu v syntéze proteoglykdnov udrzujucich obsah vody
vplatnicke, identifikované dvafragmenty VDR ( polymorfizmus Taqg | a Fok ) majuvztah k degeneracii
platnicky v MRI obraze. Nedavno sa nasla asocidcia degeneracie platnicky s polymorfizmom génu
agrekanu vyznacujucim sa tandemovymiopakovaniamiagrekanu (AGC1 nachromozéme 15g26.1).

Taktiez boli studované gény pre kolagén typu IX a ich A2 podjednotky (COL9A2 na chromozéme
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1p33-P33) a alfa3 podjednotky (COL9A3 na chromozdme 20q13.3) a polymorfizmy (Trp2 a Trp3).
Zmenené vlastnosti agrekanu a kolagénu typu IX mdzu byt jednou z pri¢in mensej biomechanicke;j

odolnosti a degeneracie platnicky.

Obrazok 24. Schematicka sumarizacia rizikovych faktorov degeneracie platnicky (Choi, Y-S, 2009).

Mechanické zat'aZenie platnicky

Faktory zZivotného stylu Nutricia platnicky
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Genetickeé faktory
Rastové faktory polymorfizmus
MMP, IGF, génu

TGF-beta \ Y / agrekanu

J Zivotaschopnost' a | poéetchondrocytov

2.4 Facetové kiby

Strata funkénej integrity trojkloového komplexu pohybovych segmentov v désledku
degeneracie a straty vysky platni¢ky spdsobuje pretazovanie a mikrotraumy facetovych kibov.
Najviac postihnuté byvaju dva dolné lumbalne pohybové segmenty (L3-L4 a L4-L5), ktoré tvoria
prechodnt zénu medzi rigidnou os sacrum a pohyblivou driekovou chrbticou. Dolné facetové kiby
maju kibné $trbiny s mensiou sagitalnou orientaciou a preto st vulnerabilnejsie voci rotaénym
sildm (11, 35,43).

Mechanické poskodzovanie facetovych kibov vyvolava reaktivnu lokalnu zapalovu reakciu.
V synovialnej tekutine stimuluje aktivaciu makrofagov a monocytov a zvySenu expresiu zapalovych
cytokinov. Synovialne makrofagy uvolfiuju cytokiny IL-1b a TGFa, ktoré stimuluju angiogenézu,
rekruitment leukocytov a lymfocytov, proliferaciu fibroblastov a sekréciu protedz. Synovidlne
markofagy aktivuju T-bunky, ktoré zvysuju tvorbu prozapalovych medidtorov IL-1a, IL-1b, TGFa
a MMPS (22). Nadmerna zata? meni tvar a orientaciu kibnych plook, zvy$uje mechanické

zataZenie a potencuje zapalovu reakciu.
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Nasledkom chronického pretazenia facetovych kibov a segmentalnej instability so
subluxaciou (obrazok 25) je degenerativna osteoartritida a hypertrofia facetovych kibov, obnazenie

kibnej chrupky, tvorba osteofytov a synovialnych cyst (10).

Obrazok 25. Vertikdlna segmentalna instabilita pohybového segmentu lumbalnej chrbtice.

Eiate (et e iy

Instabilita vyvolava tvorbu osteofytov a hypertrofiu facetovych kibov. Hypertrofia facety
dolného stavca spdsobuje zuZenie recessus lateralis a neuroforamenu. Hypertrofia faciet L4/L5
stavcov mdZe sposobovat stlacovanie nervového korena L4 vo foramene a proximalnej posvy

nervového korena L5 v recessus lateralis (17).

2.5 Degenerativna stendza lumbalneho spindlneho kanala

Lumbadlna spindlna stendza (LSS) je definovand ako osteoligamentdzne zlUzenie spindlneho
kanala a otvorov pre odstupujuce nervy v driekove]j oblasti chrbtice. Jej morfologickym podkladom
je degeneracia komplexu troch kibov (platni¢ka + dva facetové kiby), sekundarne spondylotické
a spondylartrotické zmeny spolu se zmenami makkych tkaniv (hypertrofia Zltych vazov) a negativnhym
vplyvom statickych (skoliéza, degenerativna spondylolistéza) a dynamickych (retroflexia) zmien
(3,7,36).

Obrazok 26. Stendza lumbdlneho spinalneho kanala.
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Zuzenie mobze byt generalizované alebo segmentélne. Anatomické rozdelenie Specifikuje
stendzu podla lokalizacie zUzenia (obrdzok 27 ) na (1) centrdlnu stendzu pri Uzkom spinalnom
kanali, (2) lateralnu stendzu pri zuzeni okrajov kanala chrbtice v oblasti ,,recessus lateralis®, (3)
foraminalnu stenézu v oblasti neuroforamen.

Stendza byva najcastejSie spbsobend kostnymi Struktdrami a hypertrofiou vazov.
Prevazne postihuje segment L4/5 driekovej oblasti chrbtice. Rontgenologicky je centradlna
stendza definovand ako zuzZenie predozadného (AP) priemeru kandla pod fyziologicky rozmer
14 mm a zuZenie vzdialenosti medzi pediklami pod 12 mm (v Urovni L2). Verbiest oznacuje
zuzZenie AP priemeru na 12—10 mm ako relativnu stendzu a pod 10 mm ako absolutnu stendzu.
Dalim kritériom stendzy je zmensenie plochy kanala v prie¢nom reze pod hodnotu 130 mm?2.
Daldie parametre, ktoré mdzeme hodnotit su: vyska pediklov, vy$ka medzistavcovych kibov,
vyska a Sirka neuroforamen a hrubka zZltého vazu.

Rozvoj LSS vsak nie je spojeny len s redukciou rozmerov a plochy, ale aj s tvarovou

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

Obrazok 27. Lokalizacia spindlnej stendzy v transverzalnej rovine a topografia laterdlnej stendzy.

Rozdelenie jednotlivich tdsekov Topografia lateralnej stendzy — frontalna
spindlneho kanala a lokalizacia stendzy rovina. B: stenoza lateralnehorecesu,

v transverzalnej rovine. C: stenoza korefiového kanala, D: stenoza
A centralna stenoza, B: lateralna stenoza extraforaminalna. Korefiowy kanal delime
(stenoza lateralneho recesu), anatonmcky natrn zony: (1) vstupnazona
C:lateralna stendza (stenoza korefiového odpovedajuca lateralnenm recesu{medialne
kanala), D:lateralna stendza odpedikla); (2) vlastny korefovylkanal
(extraforarmmnalna). (subpedikulame);vystupnd zona (lateralne

odpedikla; exit zéna).
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Laterdlna stendza je definovana zmensenim rozmeru ,recessus lateralis“ pod 4 mm pri
fyziologickych hodnotach AP priemeru a vzdialenosti medzi pediklami.

V pripade foraminalnej stendzy sa za kriticki povazuje vySka foramenu 15mm. Vyskyt
foramindlnej stendzy sa zvysuje v dolnych driekovych segmentoch. Jednou z pricin je narastajica
velkost ganglii zadnych koreriov, v désledku ¢oho v nizSom neuroforamene narastd pomer:
DRG diameter/ plocha koreniového kanala. Jenis a An (36) zistili nasledujuci vyskyt postihnutia
lumbalnych koreriov: L5 (75%), L4 (15%), L3 (5.3%), a L2 (4%).-

Sagitalny (AP) rozmer chrbticového kanala je ovplyvneny aj dynamicky: pri predklone
(flexia, anteflexia) sa rozSiruje a v zaklone (extenzia, retroflexia) sa zuzuje, ¢o sa klinicky prejavuje
ako provokacné a ulavové faktory u pacientov s neurogennymi klaudikaciami. Najvacsi podiel
na zuzeni kandlu v extenzii ma riasnenie Zltych vazov. Tento sagitdlny rozmer je zuZovany
aj tzv. degenerativnou spondylolistézou (posunom stavcov voci sebe v sagitadlnej rovine),
ktord je spOsobend artrotickymi zmenami medzistavcovych kibov. Degenerativna skolidza
(zakrivenie chrbtice vo frontdlnej rovine) zuzuje predovsSetkym transverzdlny priesvit kanalu
a neuroforamenov. Istmicka spondylolistéza spOsobend lyzou (prerusenim) obluka stavca spravidla
nevedie k centralnej kompresii nervovych Struktur, dochadza naopak k rozSireniu chrbticového
kandla, niekedy vsak (najma pri vzniku kalusu v mieste prerusenia obluka) k utlaku v oblasti vstupu

do korenového kanala.

Tabulka 3. Fyziologické rozmery lumbalneho spindlneho kanala (Rudinsky, 2008)

Fyziologické rozmery kandla chrbtice v priecnom reze stavcom L4
1. Interpedunkuldrna vzdialenost 20-30 mm
2. | Vyska pedikla 3-5mm
3. | Vyska facety 5-8 mm
4. | AP (sagitdlna) vzdialenost 15-25 mm
5. | Interfacetdrna vzdialenost 15-20 mm

Oba typy stendzy (centrdlna a lateralna) sa ¢asto kombinuju. LSS je nutné chapat ako
komplexny proces, v dosledku ktorého dochadza ku chronickej kompresii korefiov kaudy aj
durdlneho vaku degenerativnymizmenamivsetkych anatomickych Struktur, ktoré tvoria chrbticovy

kanadl. Klasifikaciu LSS z hladiska jej etiologie ukazuje tabulka 4.
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Tabulka 4. Klasifikacia lumbalnej stendzy podla etioldgie.

Lumbalna spindlna stendza

A. Vrodena (3-13%)

1. Idiopaticka
2. Achondroplasticka
3. Spinalny dysrafizmus

4. Spondyloepifyzealna dysplazia (hypofosfatemicka D vitamin rezistentna)
5. Morquinova mukopolysacharidoza

B. Ziskana (75%)

1. Degenerativna
a. Spondyloza
b. Spondylolistéza
c. Skolidza
d. Osifikacia ligamentum
longitudinale posterior
e. Osifikacia ligamentum flavum
f. Intraspinalna synovialna cysta

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

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

3. Posttraumaticka

5. Skeletalna
a. Pagetova choroba
b. Ankylozujuca spondylitida
(Bechterevova choroba)
c. Reumatoidnd artritida
d. Difuzna idiopaticka skeletalna
hyperostoza
(Morbus Forestier)

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

3.1 Nociceptivna a neuropaticka vertebrogénna bolest

Vertebrogénnu bolest mozno z patofyziologickeho hladiska rozdelit na nociceptivnu
a neuropaticku (1, 3, 12, 44, 91). Nociceptivna vertebrogénna bolest je spdsobena stimuldciou
nociceptorov v tkanivach chrbtice. Je ¢asovo viazana na podnet, ¢asovo obmedzena a lokalizovana.
M4 charakter bodania, pdlenia, zvierania alebo pulzovania. Nocicepéna aferentacia pri
dlhodobejSom pretrvavani zvySuje vnimanie bolesti mechanizmom periférnej alebo centralnej
senzitizcie (obrazok 28 a 29). Dlhodobé skodlivé intradiskalne biochemické a vonkajsie faktory
(napr. biomechanické pretazenie, mikrotraumy) nadmerne aktivujua aferentné neurdny v gangliach
zadnych korenov, ktoré zvysuju uvolfiovanie neuropeptidov (SP, VIP a CGRP) v zadnych rohoch
miechy a tym indukuju zvySenu a prolongovanu excitabilitu neuronév zadnych rohov miechy

(centralna sezitizacia).

Obrazok 28. Periférna a centrdlna senzitizacia vertebrogénnej bolesti

Lokdlna neuropatickd komponenta:
- poikodenie C-vidkien vrastajucich
do degenerujlucej platnidky

C-wlakno

T

Kompresia nervové ho korena

* Centrialna senzitizacia

Nociceptivna stimuldcia Struktur bedrovej chrbtice okrem axidlnej bolesti moie
sposobovat aj prenesenu bolest (refairred pain), ktora je vnimana v topograficky odlisnej oblasti
tela ako skutoény zdroj. Je vnimana v oblastiach, ktoré maju spolo¢nu segmentdlnu inervaciu
ako zdroj bolesti. Jej mechanizmus vysvetluje konvergenéne-projekény model — t.j. konvergencia
aferencie z dvoch tkaniv do rovnakého spinalneho neurénu a nespravna projekcia bolesti do
neposkodeného tkaniva. Nakolko zdrojom prenesnej bolesti siU somatické tkaniva driekovej
chrbtice, ¢asto sa oznacuje ako somatickd prenesena bolest (1,11 ). Nociceptivna axidlna bolest

a somaticka prenesena bolest nie si spdsobené poskodenim nervov a/alebo nervovych koreriov.
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Neuropaticka vertebrogénna bolest vznika poskodenim (mechanickym resp. zapalovym)
senzitivnych nervov veducich nociceptivnu aferenciu z chrbtice do miechy (1, 6, 91, 92). Jej vznik
nie je priamo viazany na podnet. Bolest je paliva, slahava, elektrizujica, tupd, zvierava, alebo
bodava. MézZe sa objavit alebo zvyraznit v noci. Trvanie je zvycajne dlhodobé, zavisi od moznosti
hojenia nervového poskodenia. Skuto¢nd prevalencia neuropatickej vertebrogénej bolesti nie
je zndma. Udavand prevalencia 5% je pravdepodobne podhodnotend, novsie klinické studie
zistili neuropaticki komponentu u 16-55% pacientov s chronickou vertebrogénnou bolestou
(5). Diskogénnu neuropatickt bolest spdsobuje poskodenie nociceptivnych nervovych vlakien
vrastajucich do vnutra platnicky (tzv. lokalna neuropaticka bolest), kompresivhe (mechanicka
neuropatickd radikuldrna bolest) alebo zapalové poskodenie koreria (neurogénne zdpalova
radikularna bolest), ktora je v pripade herniovanej platnicky dominantnym patomechanizmom

bolesti aj poskodenia nervového korena.

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

Komplexna anatomicka struktura lumbalnej chrbtice poskytuje pocetné potencidlne
zdroje bolesti (1, 91). Styri hlavné zdroje bolesti ukazuje obrazok 30.

33



Obrazok 30. Styri hlavné zdroje bolesti u pacientov s degenerativnym ochorenim driekovej chrbtice.
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3.2.1 Diskogénna bolest

Zdrojom diskogénnej bolesti je degenerativna choroba (Black disk disease) platnicky
(43). Nociceptivnu diskogénnu bolest spdsobuje stimulacia senzitivnych nervovych zakonceni
(peptidergnych SP, CGRP a VIP) vo vonkajsich vrstvach annulus fibrosus. Jej pric¢inou je jednak
konstrukéné zlyhanie platni¢ky, ktoré pri jej zatazeni spbsobuje, Ze normalne neskodné
mechanické podnety pre nociceptory v annulus fibrosus mézu generovat zosilnenie nociceptivnej
stimuldcie mechanizmom tzv. periférnej sensitizacie. Dal$imi pri¢&inami su: (a) hromadenie
kyseliny mlie¢nej v degenerovanej platnicke spésobujlce acidézu, ktord stimuluje nociceptory, (b)
produkcia nociceptivnych molekul (cytokiny) a (c) vrastanie senzitivnych nervovych zakonceni do
hibky nucleus pulposus (obrazok 28). U pacientov s diskogénnou bolestou sa v degenerovanych
platnickach preukazali trhliny, do ktorych vrastaju nervové vldkna sprevddzané cievami, tvorba
z6n vaskularizovaného granulaéného tkaniva a rozsiahle inervdcie siahajuce od vonkajsej
vrstvy anulus fibrosus do jadra pulposus. V granulacnom tkanive je mnozstvo infiltrovanych
mastocytov, ktoré prispievaju k zapalovej reakcii tkaniva platicky, neovaskularizacii, tvorbe fibrézy,
degraddcii tkaniva. Produkcia nervového rastového faktora (GNF), signalnej molekuly pre TNFa
a interleukiny, moze hrat délezitu ulohu vo vyvoji bolesti. Uvolfiované cytokiny, neurotrasmitery
a biochemické molekuly drazdia a senzitizuju nociceptivne nervové zakoncenia v anulus fibrosus,
v dosledku ¢oho aj nebolestivé biomechanické zatazenie vyvolava bolest. V degenerovanych

platnickach je detegovana vo vysokych hladinach fosfolipdza A2 (PLA2), ktord patri ku kaskade
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arachidonovej kyseliny. Z jadra uvolnend PLA2 stimuluje nociceptory v annulus fibrosus a pri
herniacii disku pésobi aj na nervové korene, vyvolava v nich intraneuralny edém, demyelinizaciu
a poskodenie axénov. V tomto zdpalovom prostredi, neurogénne faktory, najma nervovy
rastovy faktor (NGF) a mozgovy neurotroficky faktor (BNF), produkované bunkami platnicky
ako aj infiltrovanymi imunocytmi, indukuju v neurdnoch ganglii zadnych povrazcov expresiu
kationovych (Na*) kanélov bolesti. Depolarizacie tychto kanalov spustaju diskogénnu axidlnu aj
koreriovu bolest a zaroven posiliiuju cytokinmi sprostredkovanut degenerativnu kaskadu. Nové
poznatky umoznuju lepsSie pochopenie Ulohy cytokinov a imunitnych buniek v nociceptivnych

a katabolickych degenerativnych reakcidch a poskytuju nové ciele pre lie¢bu ochoreni.

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

Epidemiologické studie preukazali vyskyt facetovej bolesti u 54-67% pacientov s bolestou
v krénej oblasti, u 48% pacientov s bolestou hrudnej oblasti  a u 15-45% pacientov s bolestou
krizov (9). Zdrojom facetovej bolesti je iritdcia nociceptorov v synovidlnej membrane, hyalinnej
chrupke, perioste, prifahlej subchondrainej kosti alebo v kibnom puzdre facetového kibu
(13). V degenerovanych kiboch dochaddza k vrastaniu ciev a nemyelinizovanych C-vldkien zo
subchondralnej kosti do vnutra pogkodenej kibnej chrupky. Zapalové cytokiny IL-1b a TNFa
senzitizuju nervové vlakna, zvysuju transmisiu bolesti a hyperalgéziu (Dugan). Senzitizacia tychto

vlakien sposobuje palivé bolesti u pacientov s tazkou degeneraciou facetovych kibov.
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3.2.3 Bolest spinalnej stendzy

Degenerativna spindlna stendza sa vyvija niekolko rokov a jej priCinou su viaceré
Strukturdlne abnormality zahriiujuce hypertrofiu faciet, spondylolistézy osteofyty, vyklenovania
platnic¢iek a zhrubnutia Zltych vazov. Abnormalne mechanické zataZenie Zltych vazov indukuje
uvolfiovanie transformujiceho rastového faktoru beta (TGF) mezenchymalnymi bunkami
a fibroblastami, ¢o spOsobuje, Ze sa jeho elastické vlakna (tvoria 60% Zltého vdzu) postupne
nahradzuju kolagenovymi a Zlty vaz zhrubne a spevnie. Hypertrofia kostennych a vazivovych
Struktur, v kombindcii s vyklenutim platnic¢ky v spindlnom kanali a v oblasti neuroforamen, vedie
k stla¢ovaniu nervovych korenov a ich dysfunkcii. Pri rozvoji bolesti sa uplatiuju zapalové cytokiny
IL-1b, TNFa, IL-6 pritomné vo facetovych kiboch (22) . Hladina cytokinov je u pacientov s LSS vyssia
ako u pacientov s herniou platnic¢ky. Vyskyt vyraznej bolesti v dolnych koncatindch u pacientov
s LSS $pecificky koreluje s pritomnostou interleukinu IL-1b vo facetovom kibe. Predpoklada sa, 7e

z degenerovaného facetovho kibu IL-1b difunduje do intraspinalneho kanala.

3.2.4 Radikularna bolest

Nociceptivna radikularna bolest je bez sprievodného neurologického poskodenia
nervového korena. Vznika stimulaciou nociceptorov v perineriu nervového korena. Neuropaticku
radikularnu bolest spdsobuju ektopické vyboje vznikajlce v poskodenych zadnych korerioch alebo
ich gangliach. Diagndza ,definitivnej” neuropatickej radikularnej bolesti vyzaduje pritomnost
objektivnych senzitivnych priznakov (hyperalgézia, dysestézie, hypestéza, alodynia) s alebo bez
motorickych priznakov radikulopatie. Pre diagndzu ,pravdepodobnej“ neuropatickej bolesti

postacuje pritomnost izolovanych motorickych priznakov radikulopatie.
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Obrazok 32. Patomechanizmy diskogénnej a radikuldrnej bolesti pri herniacii platnicky.
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V patofyzioldgii radikularnej bolesti sa kombinuje niekolko mechanizmov: (1) kompresia
nervového korena s axonalnou dysfunkciou, (2) ischémia, (3) Chemicka toxickd iritacia a (4)
autoimunitny zapal nervového korena. Miechové nervové korene su nachylnejsie na kompresivne
poskodenie, lebo nemaju dobre vyvinutd hematoneurdlnu bariéru. Kompresia nervovych
korenov sposobuje endoneurdlny edém, venostazu, zvySenie endoneuralneho hydrostatického
tlaku blokujuceho kapilarnu cirkulaciu. Chronicka ischemizdcia sp6sobuje perineuralnu fibrézu.
Perineuralna fibréza narusuje likvorovu nutriciu korena, ktora fyziologicky zabezpecuje cca 58%

z celkovej nutricie a navysuje predispoziciu na kompresivne poSkodenie.

Obrazok 33. Modulacia diskogénnej radikularnej bolesti cytokinmi (Dugan 2013).
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Pri herniacii nucleus pulposus velkost hernie nekoreluje so zavaznostou radikularnej
bolesti. Mechanickd kompresia nervovych korefiov a iritacia nociceptorov nervovych struktur
zapalovymi medidtormiz herniovaného jadra (cytokiny, PLA2, PGE2, NO) su modulované cytokinmi
TNFa a IL1b (obrdzok 31 a 32). Preukazalo sa, Ze cytokin TNFa ma Specifickd ulohu tak pri inicidcii
radikularnej bolesti sp6sobenej hernidciou platnicky, ako aj pri poskodeni nervovych vldkien
a nervovych korenov tym, Ze v nich vyvolava edém, poskodenie Schwanovych buniek, Stiepenie
myelinu, aktivaciu fibroblastov a makrofagov. V experimentdlnych modeloch radikularnej bolesti
blokovanie ucinku TNF a alebo inhibicia IL1b viedli k zmierneniu bolesti a tImili degenerativnu
katabolicku kaskadu. Potencial zmiernit bolest a degenerativne zmeny ma aj blokovanie aktivity

dalsich chemickych latok iNOS, IL-6, COX -2 a TGFb.

3.2.5 Ligamentova bolest

Spinalne vazy byvaju zdrojom bolesti pri ich chronickom pretaZeni. Vyzarovanie bolesti
(referred pain) méze napodobriovat korefiovy syndrém, ale chory nema obmedzenie pohyblivosti
chrbtice typické pre diskogénne syndromy. Thomayerova skuska byva negativna a napinacie

manévre su pozitivne az pri vysokom stupni elevacie dolnej koncatiny.

3.2.6 Myofascialna bolest

HIboké chrbticové svaly a fascie mézu byt pridruzenym zdrojom bolesti. Porucha funkcie
hibokych svalov chrbtice je obligatny Cinitel v etiopatogenéze bolestivych syndrémov chrbtice,
je sprievodnym javom poruch v inych tkanivach chrbtice. Chronickd veretebrogénna bolest
znizuje aktivitu fazickych (prevazne flekénych) svalov, sicasne spésobuje hyperaktivitu tonickych
(prevazne extenznych — posturalnych) svalov. Chronickd tonickd hyperaktivita sval ischemizuje
a zvysené napatie pretazuje Upony svalov. Bolestiva nociceptivna spinalna aferencia z akéhokolvek
zdroja (platnicka, facety, vazy) zvysuje svalové napatie v prisluSnom pohybovom segmente a je
aktivaénym podnetom pre posturdlne svaly na zvySenie tonickej aktivity. Tym sa uzatvara bludny

kruh, ked spazmicky hyperaktivny sval vytvara zdroj bolesti na udrzovanie vlastnej hyperaktivity.
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4 Klinické manifestacie degenenerativneho ochorenia
driekovej chrbtice

Dominujucim priznakom degenerativnej choroby driekovej chrbtice je axidlna bolest
krizov bez alebo s bolestou v dolnej koncatine. Z hladiska potrieb liecby je uZitoéné rozdelit tieto
bolestivé stavy na:

1. lumbalgie — s lahkou poruchou funkcie driekovej chrbtice a prevaine s neSpecifickym
radiologickym nalezom

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

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

4. radikuldrne bolestivé syndromy dolnych koncatin, kde sa k symptomatolégii lumbaga pripajaju
prejavy drazdenia alebo poskodenia jednotlivych lumbosakralnych korerov na jednejalebo oboch

dolnych koncatin

4.1 Lumbalgie

Lumbalgie su recidivujuce bolesti v driekovej oblasti spdsobené statickymi a dynamickymi
pretaZeniami driekovej chrbtice u pacientov s lahkym stupniom degenerativnych zmien (9, 30).
Zdrojom bolesti je iritdcia nociceptorov v dysfunkénom pohybovom segmente a v jeho v makkych
tkanivach (fascie, hiboké svaly). PrivySetreni je pritomnd l[ahkd porucha funkcie driekovej chrbtice,
bez priznakov korenovej iritacie Ci lézie, bolestivé body (trigger points) v paravertebralnych
svaloch, bolestivost ich Uponov a obmedzenie pohyblivosti jednotlivych lumbalnych segmentoch.
Casto nachadzame asociovanu dysfunkciu sakroiliakalneho (SI) spojenia, bez zapalovych prejavov.
V typickych pripadoch je Sl dysfunkcia charakterizovana bolestou pri zmene polohy (sedenie —
stoj) s ulavou pri pohyboch. Nachddzame obmedzenu a bolestivd hyperabdukciu a pozitivne
$pecifické testy na sakroilikdlne skibenie. Castou asociovanou poruchou pri bolestiach driekovej
chrbtice byva aj bolest kostrée a dysfunkény bedrovy kib, ktory charakteristickym $irenim bolesti
do pes anserinus napodobriuje vyZarovanie radikularnej bolesti v dermatomoch L3 a L4. Prevaina
Cast lumbalgii ma zdroj bolesti v makkych Struktirach chrbtice a ich liecbu dosahujeme cielenou

rehabilitaciou.
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Pric¢inou lumbalgii mozu byt aj r6zne nevertebrogénne ochorenia ako su extrapyramidové
poruchy (Parkinsonova choroba, stiff-person syndrém), myozitidy, myopatie, ¢i intraspindlne

nadory, ktoré v inicidlnom Stadiu esSte nepreukazuju rontgenové priznaky.

4.2 Lumbago

Lumbago vznikd akutne, najcastejSie ako nasledok akutnej anularnej trhliny resp.
protrizie degenerovaného disku, aj ked bez prejavov radikuldrnej lézie. Bolest je velmi
silnd, vyrazne obmedzuje pohyblivost lumbosakralnej chrbtice, akcentuje sa pri akomkolvek
pohybe, pri kasli alebo kychnuti. Je lokalizovand v medialnej alebo paramedidlnej driekovej
alebo sakralnej oblasti. Niekedy vyZaruje pozdiz chrbtice proximélne do chrbta, ¢astejsie nadol
pseudoradikularne do sedacej oblasti a do dorzalnych svalov stehna. Pri objektivnom vysetreni
dominuje hruba porucha kinetickej funkcie chrbtice, lumbosakralny Usek chrbtice je vyraznym
spazmom paravertebralnych svalov fixovany v charakteristickom postaveni - je vyrovnana
lumbadlna lorddza, lumbalna chrbtica stuhnuta a ak sa chory predkloni, urobi len flekény pohyb
v bedrovych kiboch.

Casto je pozitivna Laségueho skuska, bolestivy obluk, respektive fenomén zarazky pri predklone.
Pruzenie (tlak na bolestivy segment) je bolestivé, ale volné a trakény test byva ulavovy.
U mladsSich pacientov je potrebné vylucit M. Bechterev, u starSich pacientov kompresivnu

frakturu stavca pri osteoporodze.

4.3 Diskogénna bolest bez radikulopatie

U 39% 0s6b s chronickou bolestou krizov su jej zdrojom symptomatické degenerativne
diskopatie (62% podiel z celkového vyskytu diskogénnej bolesti). NajcastejSie su postihnuté
medzistavcové platnicky v segmentoch L4/L5 a L5/S1. Ochorenie charakterizuje axialna
bolest v dolnej driekovej oblasti. Casto sa manifestuje po praci v predklone alebo po pade.
Pre diskogénnu bolest je typické, Ze sa provokuje a zvyraznuje v predklone, mdze vyzarovat
do sedacich svalov, na zadnu stranu stehien a genitadlnej oblasti. V jej diagnostike mozno
vyuZit McKenzieho fenomén centralizacie (CP), ktory ma 64% senzitivivitu a viac ako 71%
Specificitu a kostny vibra¢ny test (blunt electric vibrators, BVT) aplikovany na tfne stavcov.

(31). Pri sucasnej herniacii degenerovanej platnicky alebo laterdinej lumbalnej stendze sa
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mozZu objavit aj typické kompresivne koreriové priznaky priznaky. Identifikacia zdroja bolesti
sa opiera o MRI obraz jedno- alebo dvojuroviiovej degenerativnej diskopatie (tzv. black disc,

HI1Z) a Modicove zmeny prilahlych stavcovych tiel. Vidy je nutna verifikacia diskografiou.

4.4 Lumbosakralne korenové syndromy

Hlavnou pric¢inou ich vzniku su hernie platniciek v segmentoch L4/L5 a L5/S1, menej
Casto L3/4 a zriedkavo L2/3 a u starSich os6b lateralna a foraminalna lumbdalna stendza. Klinicky
obraz lumbosakralnych korenovych syndromov zahriiuje subjektivne priznaky (korerové
bolesti, parestézie) a objektivne neurologické priznaky (hypestézie, hyperestézie a alodyniu)
v prislusnych dermatédmoch, oslabenie svalovej sily a svalova hypotdnia v inervacnej oblasti
t.j. zvac¢sa svalov predkolenia, znizené $lachovookosticové reflexy — RSA, RMP, niekedy RSP(24,
32). Laterdlne hernie (najcastejSie) komprimuju len jeden koren ipsilaterdlne v prisluSnom
foramen intervertebrale. Paramedialne hernie komprimuju zvycajne dva ipsilateralne korene.
Mediadlne hernie (sU vzacne) moéZiu obojstranne komprimovat viacero lumbosakralnych
koreiov a tym spésobit syndrom cauda equinae s typickou poruchou sfinkterov,
znizenim citlivosti v perianogenitalnej oblasti, asymetrickymi obojstrannymi bolestami

a pluriradikularnym motorickym deficitom (4,8,9).

4.4.1 Mono a biradikularne syndromy

Korenova symptomatoldgia zavisi od miesta herniacie (medidlne, paramedidlne
a laterdlne), anatomickych predispozicii (Uzky spinalny kanal) a od velkosti a trvania kompresie
nervového korena. Radikularna bolest ma dermatovu distribuciu, mdze mat roznu intenzitu,

rovnako rézny byva stupen poskodenia funkcie chrbtice a neurologického deficitu (4,8,9).
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Obrazok 34. Distribucia radikularnej bolesti na dolnych koncatinach.
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Korefiovy syndrom L4 - vyZarovanie bolesti a parestézii je cez prednu Cast stehna a kolena,
Casto az do predkolenia. Oslabeny je patelarny reflex. Priiritatnom korefiovom syndréme mozeme
zdanlivo paradoxne zistovat zvySenie reflexov v segmentarnej Urovni distriblcie bolesti alebo
parestézii, Co platiaj pre segment S1. Porucha motoriky sa prejavi hypotoniou v oblasti stehenného
svalstva, ktora sa da verifikovat palpaciou svalu, alebo kaudalizaciou pately, ked na strane nizsieho
tonusu mbézeme patelu posunut nizsie. Znizenie svalovej sily v mytome L4 sa prejavuje oslabenim
sily flexie v bedrovom kibe proti odporu a extenzie predkolenia proti odporu. Dobra skuska
svalovej vykonnosti so zataZzenim Stvorhlavého svalstva stehna je ch6dza po schodoch po dvoch
stupnioch, alebo pri skiske polodrepu, ked'sa na postihnutej strane objavi rychlejsie Unavovy tras.
Pri oslabeni m. tibialis anterior byva oslabena vnutorna rotdcia nohy proti odporu. Postihnutie n.
femoralis méZe mat podobny motoricky deficit ale nema poruchu statiky a kinetiky lumbosakrélne;j
chrbtice. Diferencidlnodiagnosticky treba odliSit procesy v malej panve. Pri stlaceni korena L4
je pozitivna obratena Lasegueova skuska, ktord sa vSak musi vykondvat ako kombinovana flexia
v kolennnom kibe a extenzia v bedrovom kibe. Pri jeho vybaveni signalizuje pacient pocit tahu
alebo bolest v prednej Casti stehna a ¢asto sucasne v drieku. Fenomén musi byt menej vyrazny
pri vlastnej extenzii v bedrovom kibe, pretoze bolestiva extenzia v bedre je citliva aj pri afekcii
sakroiliakalneho skibenia — Mennelové testy a pri postihnuti koxy. Porucha platni¢ky nemusi byt
iba v Urovni kaudalnych driekovych segmentov, ale aj vo vyssich segmentoch zriedkavo az v Urovni
L1-L2. Zabudnutie na tuto mozZnost je zdrojom omylov, najma pri uprednostneni rontgenového
nalezu v segmentoch L4-L5, L5-S1. Je pravidlo, Ze diagnostika musi vychadzat z klinického obrazu.

Rontgenovy nalez je iba upresnenie diagndzy.
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Korenovy syndrém L5 - vyZarovanie bolesti je po bocnej ploche stehna a predkolenia.
Subjektivne sa Casto prejavuju poruchy prekrvenia vo forme pocitu chladu palca. Je pritomné
oslabenie extenzie palca prstov a nohy, ¢o sa da dobre ozrejmit pri skuske statia na patach,
pripadne pri ch6dzi dozadu, pricom na postihnutej strane neodvija pacient palec, prsty a chodidlo
tak dobre ako na nepostihnutej strane. V propedeutikach uvadzanad chodza na patach je pre
pacienta neprijemna, otrasy akcentuju tazkosti v bedrovej oblasti. Ak sa da vysetrit, na strane
postihnutia sa menej zdviha chodidlo. Dal$im prejavom motorickej poruchy koreria L je hypotdnia
svalstva kratkych extenzorov, ked'sa ich brusko (pod vonkajsim ¢lenkom) pri extenzii prstov mene;j
vyklenuje. Nachadza sa hypotdnia anteroexternej skupiny svalov na predkoleni, ktord sa urcuje
najlepsie palpaciou prstov poloZenych paralelne pozdi? tibie. Hodnotime svalovy tonus v pokoiji
a pri extenzii nohy, pokojovy a akény tonus, resp. hypertonus. Oslabena je aj vonkajsia rotacia
nohy. Cennym priznakom je zvySeny odpor a bolestivost pri vytiahnuti medziprstovej riasy medzi
palcom a druhym prstom. V tomto segmente sa dobre hodnoti idiomuskuldrna drazdivost, ktora
je v CiastoCne denervovanom segmente zvySena v porovnani s druhou stranou, ked po poklepe
na svaly predkolenia (m. tibialis anterior, mm- peronei) dochadza na strane parcidlnej denervacie

k zvySenej kontrakcii podrazdeného svalu.

Korenovy syndrom S1 - vyzarovanie bolesti, parestézie a porucha citlivosti s po zadnej
strane dolnej koncatiny. Reflex achilovej Slachy je vyhasnuty alebo znizeny. Oslabeny je stoj na
Spickach, ale ¢asto aZz pri dlhsSie trvajucej alebo vyraznej lézii. Oslabena je aj plantarna flexia
(extenzia) nohy a prstov proti odporu, ¢o sa najlepsie vysetri pri polohe pacienta na bruchu. Vo
v€asnych stadidch poruchy korena S1 je dobrou znamkou oslabenie chodze na Spi¢kach dopredu
a dozadu, ked sa zvySuju ndroky na musculus triceps surae aj v ¢asovom rozmere. Dochadza
k poklesu paty na strane poruchy, alebo dochdadza k ataxii nohy pri doslapovani (,,zakasanie®),
¢o sa najcastejsie zistuje pri sucasnej poruche segmentu L5 a S1. Po takejto zatazi sa moézu ako
prejavy korenovej lézie objavit v svalstve lytka predtym nepozorované fascikulacie. Zistuje sa
hypotdnia svalstva planty. Pri vySetreni je doélezitd sucasna palpdcia planty z medidlnej strany
lateralne. Je to ¢asty symptom aj pri syndrome tarzalneho tunela. Parcidlna denervacia senzorickej
aferencie pri syndrome S1 alebo L5, najvyraznejsie pri postihnuti oboch, sa prejavi labilitou stoja
na jednej dolnej koncatine, ked pozorujeme zvySenu ,hru Sliach” na postihnutej nohe a zvysené

vykyvy celého tela — kymécania trupu vychadzaju z oblasti ¢lenkového kibu. V postoji na dvoch
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nohdch pri syndrome S1 vznikd na strane lézie kladivkovité postavenie prstov, alebo na strane
postihnutej nedochdadza ku kompenzatérnemu rozsireniu bazy, to je pritisnutie prstov pri zmene
taziska. Aj pri tomto syndréme poskodenia korena zistujeme zvyseny odpor pri vytahovani
medziprstovej riasy v priestore medzi 3. a 4. a 4. a 5. prstom, ako aj zvysenu citlivost. Napinacie
manévre su pri oboch syndromoch L5 a S1 totozné. Treba diferencovat nielen stupen pozitivity,
ale aj charakteristicki brusnu odpoved' a prejavy hypermobility, ked je skuska pozitivha az
vo vysokom stupni elevacie, avsak mava aj pozitivnu odpoved - stah brusnych svalov. Treba
hodnotit aj pritomnost skrizenej Lasegueovej skusky, ktora je prejavom mediolaterdlnej hernie

vzhladom na odstup korena.

4.4.2 Akutna progredujica motoricka radikularna paréza

Je Specifickym pripadom akutnej diskogénnej radikulopatie, ktory vyZzaduje neodkladnu
chirurgickd intervenciu - dekompresiu korena. V typickom pripade pacient nahle strati bolesti
v prislusnom dermatome, ale stcasne s tym sa dostavuje tazka paréza az paralyza svalov tohto
myotomu, oznacovana niekedy ako ,smrt korefia“. V prevaznej vac¢sine ide o kompresiu korena
L5 s nasledne narastajucim oslabenim dorsiflexie prstov a nohy, oslabenim stoja na patach
a zakopavanie Spicky alebo ,stepaz” pri chodzi. NajcastejSiou pri¢inou tohto progresivneho
motorického koreniového deficitu je lateralna alebo extrémne lateralna hernia disku do foramen
intervertebrale, ktory unika zobrazeniu na perimyelografii, co méze byt zdrojom diagnostickych

omylov.

4.5 Syndrom cauda equina

Akutny syndrém spdsobuju medialne herniacie lumbalnych platni¢niek (2-6%
syndrébmov cauda equina sposobuju medidlne hernie platniciek), ktord komprimuje
descendentne prebiehajuce nerové korene. S bolestivym syndrdémom, ale aj bez intenzivnych
bolesti dochddza k poruche mocenia - inkontinencii mocu a neuplnému vyprazdrovaniu
mocového mechura, k inkontinencii stolice a poruche erekcie. Poruchy sfinkterov sprevadzaju
priznaky asymetrického postihnutia motorickych koreriov L4 az S4. Délezitym znakom
syndrému cauda equina je porucha perianogenitdlnej citlivosti a zniZenie az vyhasnutie

analneho reflexu. V niektorych pripadoch moze ist o izolované postihnutie sakralnych korerov
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S2-S4 bez postihnutia koreriov dolnych kondatin. Bolest nie je vidy obligatna, bezna alebo
nevyhnutna, mozu byt iba parestézie v oblasti sakralnych dermatomov.

Chronicky syndrom cauda equina byva sposobeny lumbdlnou stendzou. Vyvija sa postupne,
pretoZze chronickd kompresia nervovych koreriov prebieha pomaly a progresivne. Syndrém
sa prejavuje bolestou v distribdcii jedného alebo viacerych lumbosakralnych dermatomoch
obojstranne, zvy€ajne asymetricky, s hypestézou aZ anestézou v periaanogenitalnej oblasti (mo6ze
byt aj jednostrannd) a progredujlcou slabostou dolnych koncatin. Inkontinencia mocu a stolice
(typickd pre akutny syndrém cauda equina) méze dlhsi ¢as chybat (8). Uniky mocu a/alebo stolice,
poruchy erekcie a znecitlivenie perianogenitalnej oblasti sa m6zu vyskytovat len pri stati a pri

chodzi (72).

4.6 Neurogénne klaudikacie

Klaudikacny korefovy syndrom sa vyskytuje pri lumbalnej stendze v ktoromkolvek
lumbalnom pohybovom segmente. Je charakterizovany manifestaciou tazkosti pri zatazi
chodzou, ked' sa dostavia bolesti podobné klaudikaciam pri cievnhom ochoreni. Pre bolest musi
pacient prerusit chddzu a obvykle zaujat poziciu vo flekénych polohach (sedenie, drep, niekedy
paradoxné flekéné polohy). V tychto polohach sa tazkosti zmiernia alebo vymiznu. Daju sa
provokovat zatazou, chddzou najma hore schodmi a dolu schodmi. Pri chédzi dolu schodmi je
driekova chrbtica prevazne v extenzii, pri chddzi hore schodmi vo flexii. Vo vacsine pripadov
sa syndrom manifestuje na bdze Uzkeho spinalneho kandla. Niektori autori uvaZzuju o cievnej
varikozite ako o predispozi¢cnom faktore, ktory moze byt manifestny aj pri diskogénnej lézii
bez uvedenych predispozicii. Zatazou sa manifestuje aj dosial nemy klinicky obraz najcastejsie
vo forme poruchy statiky chrbtice (vybocenie panvy, objaveni sa predtym nepritomnych
fascikulacii, labilitou postoja). Ak je pric¢inou klaudikacného syndromu aj sticasna herniacia
disku, su pritomné aj pozitivne napinacie manévre. MoZno pozorovat aj zmenu rontgenového
obrazu na CT alebo pri kontrastnej perimyelografii, ak sa vykona snimka v pokoji, ked' je pacient
relativne bez taZkosti, a po zatazi chdédzou, ked vzniknu subjektivne a objektivne prejavy

korerfiovej poruchy.
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4.7 Lumbalny facetovy syndrom

Diagnostika lumbalneho facetovho syndromu je narocnd a vidy vyZaduje starostlivé
zhodnotenie klinického stavu ako aj presnu analyzu radiologickych ndlezov (17, 53). Pacienti
udavaju axialnu bolest v krizoch bez alebo s prenesenou bolestou v dolnej koncatine, ktora
sa nepropaguje distalne pod koleno a je najcCastejsSie v stehne alebo slabine. Bolest krizov
je lokalizovand lahko excentricky, paravertebrdlne. Prenesend bolest nemd radikuldrnu
distribdciu. U pacientov, ktori maju aj bolest v dolnych koncatinach, je intenzita bolesti
v krizoch vidy vyraznejsia ako intenzita bolesti v DK. Bolest sa zhorSuje pri zaklone, rotaciach
a uklonoch trupu a pri chodzi do kopca. Exacerbuje sa pri vstavani z postele, alebo pri vstavani
po dlhsom sedeni. Pacienti sa ¢asto staZzuju na stuhnutie chrbatu, najma pri rannom vstavani.
Je tazké diagnostikovat lumbalny facetovy syndrom len na zdklade zobrazovacich vysetreni,
nakolko pren chybaju patognomické nalezy. MRI vySetrenie na diagnostiku nepostacuje, zobrazi
neSpecifické zndmky artrdzy faciet, ich hypertrofiu a osteofyty. Na posudenie zmien samotnych
facetovych kibov sa lepsie hodi CT a to aj napriek radiologickej zatazi. Jeden z najddleZitejich
diagnostickych nalezov prinasaju dynamické rtg projekcie, zobrazujuce segmentalnu instabilitu
(listéza, ktora narasta pri flexii, resp. extenzii driekovej chrbtice) svedciacu jednoznacne

o pretazeni facetovych kibov.

4.8 Syndrom lumbalnej segmentalnej nestability

Manifestuje sa bolestou v dolnej driekovej oblasti pri pohyboch a dennych cinnostiach,
ktora ustupuje v pokoji. Bolest rano nie je, objavuje sa pocas diia a pri praci sa postupne zvysuje.
Urcenie diagndzy moéze byt velmi zloZité, pretoze je Casto diskrepancia medzi klinickym obrazom
a radiologickym ndlezom (23,72). Diagndzu urcuje ndlez na dynamickych rtg (transla¢ny posun

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

4.9 Syndrém neuspesnej chirurgickej liecby lumbalnej chrbtice (Failed back
surgery syndrom - FBSS)

Oznacuje pretrvavanie bolesti po jednej alebo viacerych operdaciach chrbtice, ktoré boli

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

Vyskytuje sa ako komplikacia u pacientov po operacnej lieCbe lumbalnej chrbtice najma
po stabilizacii a fazii pohybového segmentu (33,93). Je definovana ako nové degenerativne
zmeny v segmentoch susediacich s chirurgicky oSetrenou urovnou, sprevadzané symptdmami
radikulopatie a/alebo segmentalnej nestability. Vznika pretazenim prilahlého (najéastejSie nad
fuziou) segmentu chrbtice, ktoré vedie k fibrotizacii hlbokych svalov chrbtice a segmentalnej
instabilite. Okolo 15% vyZaduje reoperaciu. ASD je v sucasnosti velmi diskutovanou témou
v spindlnej chirurgii kvoli znanému narastu operaénych vykonov fuzie v poslednych rokoch
a vyvoju konzervacnych operaénych technoldgii, ktoré by teoreticky mali viest k zniZeniu tejto

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

5.1 Ochorenia napodobnujuce korefnovy syndrom

1. Porucha sakroiliakdalneho spojenia — mdZe byt samostatna, najcCastejSie je spojena
s poruchou v inych usekoch pohybového aparatu (4, 8). Projekcia bolesti je v segmente S1, ale
Casto sucasne v oblasti inguiny. Charakteristicka je tlava tazkosti pri rozhybani, po chédzi. Obvykle
provokacia bolesti prizmene polohy zo sedu do stoja. M6ze byt pozitivny pseudo-Lasegueov manéver
pri spazme m. piriformis, ktory irituje v jeho blizkosti prebiehajuci n. ischiadicus. Postavenie zadnych
spin byva asymetrické. Specifickymi testami sa zistuje porucha pruZenia v sakroiliakdlnom skibeni.

2. Porucha bedrového kibu — projekcia bolesti na vnitornu stranu kolena do oblasti pes
anserinus sa ¢asto zamiefia za afekciu kolena. CastejSie ako koxartrézu nachadzame funként
poruchu koxy, teda koxalgiu, s bolestou a obmedzenim najma rotacii v bedre. Ako prva je obmedzend
a citliva intrarotdcia. Klasickym priznakom pri slabosti adduktorov koxy je Trendelenburgov priznak,
ked' pri postoji na oslabenej strane panva prepadava na druhu stranu. Byva oslabenie svalove;j sily
stehenného svalstva, pri skuske stoja na jednej dolnej koncatine sa zistuje ataxia — labilita trupu
(kymacanie), ktora vychadza z oblasti bedra. Ataxia sa da verifikovat aj pri kriZeni dolnej koncatiny,
ked na postihnutej strane je krdZenie ataktické, kym na zdravej strane sa dosiahnu pomerne presné

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

5.2 Kompresivne neuropatie (UZinové syndrémy) dolnych koncatin

1. Syndrom nervus cutaneus femoris lateralis (meralgia parestetica) — s postihnutim
laterdinej Casti stehna v zmysle parestézie, dysestézie, hyperestézie, pripadne bolesti v distribu¢nej
oblasti nervus cutaneus femoris lateralis. Tento nerv je Cisto senzitivny a maximum tazkosti sa
objavuje hlavne pri dlhsom stati. Pri pohybe a chddzi sa bolest zmierni alebo zmizne. Sucasne je
dotykova hypestézia a atrofia pokozky na vonkajSej ploche stehna. Ide o zriedkavé ochorenie. Iritacia
vznika pravdepodobne pri prechode nervu sfachami a fasciami v oblasti slabiny (zvdaésené uzliny, tlak

nadoru).
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2. Syndrém n. obturatorius ( L2-L4) je velmi zriedkavy UZinovy syndrém, ktory sa klinicky
prejavuje periférnou obrnou adduktorov stehna, s poruchami citlivosti na vnutornej ploche stehna.
Pacient nemoze addukovat stehno, rotovat stehno navonok a dovnutra. Lahko oslabena je aj flexia
kolena.

3. Syndrom m. piriformis - UZinovy syndrom n. ischiadicus (L4-S3) je konecnou vetvou
lumbosakralneho plexu. Motoricky zasobuje flexory kolena a vsetky svaly predkolenia a nohy.
Senzitivne inervuje glutedlnu oblast, zadnu plochu stehna, laterdinu a dorzalnu plochu predkolenia
a celd nohu. Lézia je zriedkava. Pri kompletnej a Uplnej |ézii vznikne Uplna plégia svalov nohy
a flexorov kolena. Pacient vSak moze stat a chodit aj bez opory, pretoze ma neporusenu funkciu n.
femoralis, len pri chédzi zakopava. Reflex achilovej Slachy a medioplantarny reflex su nepritomné.
Svaly v inervacnej oblasti nervu su atrofické. Na koZi zistujeme poruchy vegetativnej inervacie. Casto
su dokonca viditelné trofické nekrotizujuce vredy na nohe. Pri¢inou lézie su fraktury panvy alebo
tazky porod s kompresiou nervu. Castou pri¢inou poskodenia nervu je aj i.m. injekcia v glutedlnej
oblasti. Vtedy paréza vznika o niekolko hodin alebo dokonca o niekolko dni po injekcii, ale naj¢astejsSie
vznika do 24 hodin. Prvym terapeutickym vykonom je injekcia 50-100 ml fyziologického roztoku pod
m. gluteus, aby sa zniZila koncentracia lieku.

4. Syndrom n. femoralis — je zmieSany nerv, najsilnejsia vetva lumbalneho plexu a najdIhsi
miechovy nerv. Motoricky zasobuje svaly, ktoré extenduju predkolenie, pohybuju dolnou koncatinou
dopredu a ciastocne vykonavaju aj flexiu panvy. Senzitivne zasobuje prednu a vnutornu plochu
stehna a kolena, vnutornu polovicu prednej plochy predkolenia a chrbta nohy. Pri poskodeni hornej
Casti nad odstupom vetiev pre m. iliopsoas je hybnost koncatiny velmi tazko porusena. Chory
pacient pri leZani nemdze dvihat konéatinu v bedrovom kibe a vystierat ju v kolennom kibe. Chodza
bez podopretia je nemozna. Pri poskodeni v nizsich ¢astiach, pod odstupom vetiev m. iliopsoas, je
porucha lahgia, pohyby v bedrovom kibe st neporuiené. Pre neschopnost extendovat koleno pada
chory pacient pri zaklone dozadu, nemoze ist hore schodmi, v stoji sa mu podlamuje koleno. RSP je
nepritomny, svaly st hypotonické a atrofické. PriCiny lézie n. femoralis su zvacsa traumatické alebo
vznikaju tlakom nddoru, abscesu, hematdmu. Nerv je pomerne rezistentny na zapalové a toxické
vplyvy. ObcCasne moze vzniknut prechodna porucha n. femoralis pri punkcii arterie femoralis, ako
reakcia na tlak hematédmu po nedokonalej kompresii miesta vpichu.

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

49



a lytka je ¢asto zamieriany za syndrom S1. Palpacna bolestivost je asi 4 prsty nad vnutornym
epikondylom. V priebehu nervus saphenus je aj porucha citlivosti. Neprejavuju sa poruchy motoriky
a porucha statokinetiky chrbtice.

6. Syndrom tarzalneho tunela — najcastejsie sa vyskytuje ako sprievodny jav ortopedickych
atraumatickych poskodenivoblastivnutorného ¢lenka, ale ajako asociovany syndrém pri koreriovom
poskodeni segmentu S1. Bolest pri palpacii v oblasti vnatorného ¢lenka, hypotdnia kratkych flexorov
planty. Pacienti sa staZzuju na pocit zhrnutej ponozky na plante. Okrem prejavov oslabenia kratkych
extenzorov prstov, kladivkovité drzanie, neprejavuju sa poruchy motoriky a chyba porucha funkcie
chrbtice.

7. Syndrom tibialis anterior — jeho priinou nie je stlacenie prebiehajuceho nervu, ale
ischemické poskodenie svalov m. tibialis anterior, extensor hallucis longus a extensor digitorum
longus trombdzou alebo embdliou a. fibularis alebo poskodenie edémom svalu s naslednou
ischemiou pri neprimeranom zatazeni (dlhotrvajica chédza u netrénovaného cloveka). Fascia,
v ktorej st ulozené svaly, je tuhd a nedovoli korekciu objemu pri zvySenom prekrveni. Charakteristicky
tomu predchadza svalova namaha. Vznika intenzivna bolest v lokalizacii musculus tibialis anterior,
ako aj edém a zacervenanie. Sucasne sa zacina oslabenie dorzalnej flexie nohy a prstov, ktoré sa
mdze rychlo menit na plégiu. Akutny syndrém vyzaduje chirurgicki dekompresiu svalu.

8. Syndrém n. tibialis — priznaky lézie n. tibialis zahriuju oslabenie flexie kolena a hlavne
oslabenie plantarnej flexie nohy a prstov s obmedzenim supindcie (inverzie) nohy. Postupne atrofuju
drobné svaly nohy a su vyhasnuté reflexy L5-S2. Poruchy citlivosti su v oblasti n. suralis (vonkajsSia
strana lytka a nohy) a plantarnych nervov (pata, koZa planty). Pacient s [éziou n. tibialis nemdZe dvihat
patu, postavit sa na Spicku prstov, ktoré maju pazirovité postavenie, podobne ako prsty na ruke pri
obrne laktového nervu. Napadna je atrofia lytkového svalstva. Pri nedplnom poskodeni vznikaju
kauzalgie - tupa ¢i intenzivna stala bolest, zvyéajne spojena s potenim a poruchou prekrvenia v
danej oblasti. Prevahou extenzorov nohy vznikd pes calcaneus — pri chédzi chory ¢lovek dopada na
patu. Pricinou poskodenia byvaju Urazy, najma zlomeniny dolnej ¢asti femoru, tibie a vnutorného
maleolu. Zapalové poskodenie nervu je zriedkavé.

9. Syndrém n. peroneus — lytkovy nerv motoricky (L4-S2) inervuje svaly, ktoré udrzuju klenbu
nohy, vykonavaju dorzalnu flexiu, abdukciu a pronaciu nohy. Senzitivne inervuje vonkajsiu a prednu

Cast predkolenia a vnutorne dve tretiny chrbta nohy. Klinicky obraz zodpoveda porusenej funkcii.
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Noha ,,prepaddva“, podobne ako ruka pri obrne n. radialis. Pri pohybe v predkoleni sa v ¢lenkovom
kibe kymaca. Chory ¢lovek nemdze zdvihnidt nohu, neméze sa postavit na paty (pri obrne n. tibialis
sa nepostavi na prsty). Porucha je vyraznd najma pri chodzi, chory ¢lovek ,Sucha” palcami nohy
o podlozku, a aby tomu zabranil, vysoko dviha koncatinu v kolene a vznika tzv. ,kohutia chodza”
alebo ,,stepaz”. Poruchy citlivosti su v inervacnej oblasti nervu. Kauzalgie nebyvaju. Obrna tohto typu
sa vyskytuje ¢asto. Moze vzniknut pri narkdze v polohe na boku, pri zlomeninach, tlakom sadrového
obviazu, u fudi, ktori pracuju dlho ,prikréeni®, napr. dlazdic¢i, automechanici. Castymi pri¢inami
poskodenia su alkholizmus, diabetes mellitus, arteriosklerdza ciev dolnych koncatin a podobne. Od
lézie n. fibularis je potrebné diferencidlne diagnosticky odlisit:
a. korenovy syndrém L5 akejkolvek genézy (pritomna porusend dynamika
lumbosakralnej chrbtice, korenové bolesti a koreriova porucha citlivosti)
b. izolované atrofie akralnych svalov pri Charcot-Marie-Toothovej chorobe
c. syndrom n. tibialis anterior — vznika pri cievnej insuficiencii v oblasti extenzorov nohy
s parézou svalov a poruchami citlivosti, vznika obycajne po mimoriadnej namahe

u netrénovanych ludi, v takychto pripadoch treba pretnut fascia cruris, ¢im sa

zmensi objem a obnovi sa cirkulacia

5.3 Polyneuropatie

Polyneuropatie su ochorenia viacerych periférnych miechovych nervov, niekedy i hlavovych
nervov. SU pévodu infekéného alebo parainfekéného, napr. zaskrt, chripka, tyfus, antropozoondzy,
povodu toxického a to endotoxického, napr. cukrovka, urémia, porfyria, karcinomatéza a povodu
exotoxického, napr. ateriosklerdza, polyarteritis nodosa, avitaminosa B, a podobne (4,8). Na zaklade
predilekéného postihnutia jednotlivych Casti periférneho nervu sa rozliSuje neuronalny, axonalny,
demyelinizacny a intersticialny typ polyneuropatie. Podla typu postihnutych vldken ide o senzitivhu
alebo motoricku polyneuropatiu, pripadne polyneuropatiu s predilekénym postihnutim hrubsich
¢i tensich senzitivnych vldken. Priebeh ochorenia méze byt akutny, subakutny alebo chronicky.
U chronickych foriem polyneuroptii je potrebné zistovat ¢i nejde o hereditarny mechanizmus vzniku
ochorenia. Pri klasifikacii hereditarnych polyneuropatii sa vychadza z klinickych, patologickych,
elektrofyziologickych a genetickych kritérii. Na tomto zadklade sa hereditarne polyneuropatie

rozdeluju do dvoch zakladnych vacsich skupin, a to na:
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a) hereditdrne motoricko-senzitivne neuropatie ( HMSN typ I-11),

b) hereditdrne senzitivne neuropatie ( HSN typ I-V).

Polyneuropatie su spravidla pomaly progradujice a rozvijaju sa v priebehu tyzdriov, mesiacov

alebo rokov, ¢o dovoluje isté odlisenie od rychlo prebiehajucej polyradikulitidy Guillaina-Barreho.

Klinicky obraz polyneuropatii zahriiuje:

1.

Parestézie a poruchy senzitivity, ktoré zacinaju najCastejSie symetricky, zvyraziuju sa
distalne. Zvlast spolahlivym priznakom je strata vibracnej citlivosti distalne alebo porusena
citlivost na Spickach prstov.

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

Chybajuce reflexy —obligatny ndlez—na zaciatku obojstranné vypadnutie reflexov Achilovej
Slachy. Neskor chybanie patelarnych reflexov alebo reflexov na hornych koncatinach.
Trofické poruchy — patria sem svalové atrofie, znizené vylucovanie potu, suchda a hladka
koza, trofické vredy zvlast u diabetickej polyneuropatie a Uplna dystrofickd deformita
palcov nohy.

Tlakova bolestivost periférnych nervov je ¢asta, napriklad tlakova bolestivost lytok.
Ataxia sa nachadza pri tazsich poruchach senzitivity, takze méze dojst k vzniku klinického

obrazu pseudodiabetes polyneuropathica.

Diferencidlno diagnosticka analyza prebieha na zéklade vySetreni:

1.

2.

EMG—-dokaz denervacie—fibrilacné potencialy, zndmky reinervacie, zdzeny typ interferencie.
Elektroneurografia — meranie rychlosti vedenia motorickymi a senzitivnymi periférnymi
nervami. Zanika senzitivne vedenie, rychlost motorického vedenia sa zniZuje.

Svalova biopsia — d6kaz neurogénnej svalovej atrofie, za istych okolnosti vaskulitidy.
Nervova biopsia — spravidla biopsia n. suralis — rozliSenie axondlneho postihnutia od
demyelinizacie, ukladanie cudzich latok (amyloidov), odhalit vaskulitidu.

Lumbalna punkcia — najcastejSie je normalna. Vzacne sa zistia neSpecifické zvysené bielkoviny.
Interné a serologické nalezy — nam preukazu diabetes mellitus, chronicky alkoholizmus,

porfyriu, paraproteinémiu.
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5.4 Polyradikuloneuritida (Guilainov-Barreho syndrom)

Syndrém GBS zahriiuje akutne zdpalové (inflamacné) polyneuropatie vznikajlce
v doésledku multifokalneho alebo difuzneho postihnutiu periférnych nervov, plexov a spinalnych
korefiov autoimunitného povodu (4,8). Je spojeny so Sirokym spektrom imunopatologickych
zmien, klinickych priznakov a velkou variabilitou priebehu. Vyskytuje sa v kazdom veku a postihuje
obe pohlavia. Je to najcastejsie akutne autoimunitné ochorenie periférneho nervového systému.
Incidencia ochorenia je okolo 2 (0,6—2,4) pripadov na 100 tisic obyvatelov za rok a mierne narasta
s vekom.

GBS ma akutny zaciatok s rychlou progresiou obvykle v prvych 1-2 tyZzdnoch, vrchol
dosahuje do 4 tyZzdriov od vzniku. Inicidlnymi priznakmi su parézy, ktoré na rozdiel od vacsiny
polyneuropatii postihuju tak distdlne ako aj proximalne svaly. V niektorych pripadoch ochorenie
zacina postihnutim pletencovych svalov, menej ¢asto parestéziami a bolestou. V typickom pripade
sa rozvija chabd paréza konéatin rézneho stupfia a rozsah. Casto su postihnuté aj mozgové nervy,
nervus facialis az v 70 % pripadov, menej Casto je aj paréza okohybného a orofaryngedlneho
svalstva. Relativne su uSetrené extraokularne svaly a sfinktery (postihnuté u 10-20 %). Postihnutie
je symetrické s vynimkou postihnutia n. facialis, ktoré byva spociatku asymetrické. V tazSich
pripadoch GBS sa postihnutie rozsiri na svalstvo trupu, vratane dychacich svalov (vzostupna
Landyho obrna). Postihnutie branice a dychacich svalov vedie k zlyhaniu respiracie a nutnosti
arteficialnej plucnej ventilacie asi u 15-20 % chorych. Pravidelne je postihnuté aj autondémne
nervstvo, vyskytuju sa najma poruchy srdcového rytmu (paroxysmalna tachykardia a vagdlne
zachvaty —tj. bradykardia aZ asystdlia po odsavani ztrachey i Valsalvovom manévri), ortostatickd
hypotenzia a paroxysmalna hypertenzia.

Parestézie a bolesti su Castym symptédmom, bolesti (pritomné 5070 %) su ¢asto intenzivne
a mozu mat typicky radikularny charakter. Slachovo-okosticové reflexy su pravidelne nevybavné,
v prvych dnoch vsak mézu byt zachované. Objektivne senzitivne priznaky su spravidla mene;j
vyjadrené neZ motorické a méZu aj chybat. Asi v 25 % sa GBS vyskytuje v miernej forme a pacienti
su pocas celého priebehu ochorenia schopni ch6dze. Diagnosticky délezité je vySetrenie likvoru

s charakteristickou proteino-cytologickou disocidciou a elektromyografické vysetrenie.
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5.5 Poliomyelitida

Poliomyelitida je infekéné virusové ochorenie, ktoré sa vyznacuje vznikom periférnych obfn
lokalizovanych akralne (4,8). Zdrojom infekcie je chory ¢lovek s infekciou v sekréte nosohltanu
a v stolici. V sucastnosti sa ochorenie u nas nevyskytuje. Ide v podstate o periférnu asymetricku
akralne lokalizovanu paraplégiu alebo parézu jednej dolnej koncatiny bez portch citlivosti so

svalovymi atrofiami. Liecba je v aktivnej imunizacii Salkovou/Sabinovou vakcinou.
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6 Diagnostika degenerativnych ochoreni driekovej chrbtice

6.1 Anamnéza

Anamnestické Udaje su potrebné na diferencidlnu diagnostiku Strukturnych a funkénych
porich pohybového systému. Bolest, ktorda je spojena s pocitom mravencenia v uréitom
dermatdme, je charakteristicka pre utlak nervového korena, najma ak sa akcentuje pri Vasalvovom
manévri (kasel, kychnutie, tlak na stolicu). Nemusi viak byt iba Gtlakom medzistavcovej platnicky.
Pri iritacii korenia pacienti uddvaju aj neprijemny pocit ,elektrizacie” v segmente.

Podozrenie z inej ako diskogénnej priciny vznikd pri obojstrannej bolesti, obojstranne
vyjadrenych parestéziach, pri chybani poruchy funkcie lumbdlnej chrbtice. No¢na bolest alebo
zvyraznenie bolesti v noci je upozornenim na moznost zapalového, artritického, pripadne
maligného procesu. Paliva bolest akcentovanda v noci a pri aplikacii tepla je obvykle prejavom
kauzalgickej bolesti, kde sa predpokladd znacna spoluticast vegetativnych vldkien s castymi
prejavmi Sudekovho syndrému. VSeobecna charakteristika bolesti je, Ze bolest zapalového povodu
pretrvava aj v pokoji. Mechanicka bolest kibov a svalov sa manifestuje pri zatazeni a v pokoji
ustlpi. Pre entezopatické bolesti je charakteristické, Ze ich mozno vyvolat alebo stupriovat tlakom
na upon aj aktivnym pohybom proti odporu.

Pre utlak korenov v driekovej oblasti chrbtice, najma stlacenie korena platnickou, je
charakteristicka pociatocna bolest v lumbdlnej oblasti, alebo lumbosakralneho prechodu,
s neskor$im &irenim bolesti v dolnych kon&atindch v prislusnom segmente. Sirenie bolesti
z periférie do korenov koncatin je mozné pri recidive diskogénnej lézie alebo znamend iné ako
vertebrogénne, resp. diskogénne ochorenie, napriklad zapal Zil, syndrom tarzalneho tunela alebo
syndrém karpalneho tunela.

Pre diskogénny koreriovy syndrom je charakteristické zhorSenie pri posturédlnej zatazi,
najma sedeni bez opory, alebo v nespravnej polohe, alebo pri zatazi ch6dzou. Zvyraznenie alebo
vznik tazkosti pri chédzi je charakteristické pre takzvany vertebrogénny klaudikacny syndrém, pri
ktorom chybaju pokojové bolesti. Pre niektoré poruchy pohybového systému je charakteristicky
Ustup fazkosti rozhybanim chdédzou. Casta je ulava pri funkénych poruchach sakroiliakdlneho
skibenia, alebo pri M. Bechterev.

Obligdtnou otdzkou pri bolestiach v lumbosakrdlnej oblasti su sfinkterové tazkosti.
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Pod otazkou na tazkosti s mocenim si Cast pacientov predstavuje iba dyzurické tazkosti. Preto
je potrebné otazku Specifikovat na to, ¢i sa v suvislosti s bolestami v krizoch alebo bolestami
v dolnych koncatinach nezvysilo nutkanie na mocenie spojené s tnikom mocu, ¢i nie je stazené
mocenie s nelplnym vyprazdnenim mechudra. Neschopnost mocenia, bolestivy plny mechur
s inkontinenciou mocu resp. aj stolice byva sucastou akutneho syndromu cauda equina, ktory
vyzaduje urgentnu operacnuliecbu. U Zien je moznost asociacie s inkontinenciou z gynekologickych
pricin, vyzadujucej konzultaciu s gynekolégom.

Pohybovy vzorec: podla smeru pohybu, ktory provokuje, akcentuje tazkosti, mozno
vyslovit podozrenie na typ poskodenia. V driekovej oblasti je obmedzenie pohybu v troch rovinach
(predklon a zaklon, uklony a rotéacie) vzdy podozrivé z inej ako diskogénnej genézy.

Zavislost od mechanickych ¢initelov: vidy treba diferencovat, pri com vznikaju tazkosti
a pri ¢om nevznikaju. Ci uz poéas pohybu, v uréitej polohe, zatazi, pri zvy$eni vnitrobru$ného
tlaku. Napriklad pre spindlnu stendzu je charakteristickd ulava vo flekénej polohe. V anamnéze je
dolezitym Cinitelom aj trauma, najma Sportova a pracovna.

Zavislost od okolnosti: najma od tych, ktoré ovplyvriuju vegetativhu sustavu, ako su
teplota, infekcie, menstrudcia, alergie, psychika. VSeobecne sa pri tychto okolnostiach zhorsuju
vertebrogénne tazkosti, ale charakteristicky aj cievne poruchy, napriklad migréna.

Chronicko-intermitentny charakter tazkosti: postupne progredientny charakter nie je
charakteristicky ani pre funkéné poruchy pohybového systému, ani pre vacsinu radikuldarnych
diskogénnych syndromov. Potrebna je diferenciacia so zapalovymi syndromami a expanzivnymi
procesmi. Musime mat na pamati, Ze prvé priznaky maligneho ochorenia mavaju chudobnu
expresivitu a objektivny ndlez mozZe preukazovat iba poruchu funkcie v oblasti pohybového
aparatu. Podozrenim na moznost organického poskodenia by mal byt torpidny (pretrvévajuci bez
zmeny) priebeh tazkosti, nelspech adekvatnej lieCby, netypicky klinicky obraz. Trvalé tazkosti
s pestrym a variabilnym priebehom treba konzultovat s psychiatrom pre moznost larvovanej
depresie (depresia mbze byt zastreta, skryta, neprejavujlca sa, alebo sa prejavujica netypicky).
Rozhodnutie okrem konzultacie s odbornikom psychiatrom da niekedy iba casovy faktor,
sledovanie a opakované vysetrenia pacienta. Treba mat na paméati moznost psychosomatickych
aj somatopsychickych syndréomov.

Systémovy vyskyt, resp. ,retazenie porich” je charakteristicky pre poruchy pohybového
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systému. Hoci st pritomné poruchy v réznych oblastiach stcasne, len v jednej z nich je pocitovana
bolest a byva pri nich ¢asté prenesenie bolesti do vzdialenejsich Struktdr. Prikladom je prenesena
bolest v oblasti kolena pri afekcii koxy alebo asocidcia poruchy sakroiliakdlneho spojenia
s dysfunkciou v kontralateralnej cervikokranidlnej oblasti. Oblast kréno-hlavového prechodu ma
vyznamnu ulohu v reguldcii svalového tonu axidlneho svalstva chrbta. Vysetrenie kréno-hlavového
prechodu pri poruchach pohybového aparatu je teda obligatnou stucastou klinického nalezu.

Je potrebné klast aj Specifické otazky a mysliet aj na iné priciny verterbogénnych
tazkosti - na juveniln( osteoartrdzu, ankylujicu spondylitidu u mladsich pacientov, diskopatiu,
osteochondrézu, malignitu u starSich pacientov, spondylodiscitidu pri stavoch po operacii. V tychto
pripadoch zistujeme kauzalgicky charakter tazkosti so zhorSenim v noci, postupne progredientny

priebeh tazkosti a obmedzenie pohyblivosti vo viacerych rovinach.

6.2 Objektivne vysetrenie

1. Porucha statokinetickej funkcie chrbtice — okrem skolidzy a kyfdzy sa hodnoti rotacia ramien
oproti panve v opacnom smere, o mdze byt prejavom pri diskogénnych poruchach. Asymetria
v postaveni hreberiov bedrovych kosti mdze byt prejavom kratsej jednej dolnej koncatiny, alebo
poruchy v sakroiliakdlnom skibeni, ale aj poruchy statiky v inych &astiach chrbtice, najéastejsie

v driekovej. Vysetrenie obmedzenia pohybu vo vsetkych rovinach. Obligatna Thomayerova skuska

nepostihne vsetky varianty diskogénnejlézie, ktord sa m6ze manifestovat prednostne obmedzenim

Uklonu alebo zéklonu. Potrebné je vysetrit aj nadmernu pohyblivost najma v lumbosakralnom

prechode, ked u hypermobilnych pacientov byva Thomayerova skuska negativna. Cennym

prejavom niektorych diskogénnych |ézii je syndrém bolestivej zarazky, ked' pacient pri predklone
alebo vystieranisa z predklonu nahle, pohyb trupu zarazi a obidenim prekazky pokracuje v pohybe.

Podobny fenomén mozno pozorovat aj pri Lasegueovej skiske.

2. Vysetrenie chodze — podava obraz o r6znych typoch postihnutia pohybového aparatu:

e antalgické krivanie — charakteristické je $etrenie kibov doInej kon&atiny (bedrového, kolenného
kibu a €lenku). Preto je faza v stoji pri zatazeni, ¢o najkratdia a zataZenie sa snaZi pacient
vykompenzovat protilahlym vychylenim trupu

e myogénny typ chodze — ma charakter kacacej chodze pri obojstrannej slabosti glutedlnych

svalov. Charakteristické je kompenzovanie mechanizmu chodze trupovym svalstvom, ¢o dava
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chédzi urcity charakter. Je potrebné mysliet vidy na moznost myopatie alebo na polymyoziticky
syndrom
e kohutia alebo stepovacia chédza — vyvolana slabostou peronedlnych svalov, ked pacient
nemoze vykonat dorziflexiu nohy pri mechanizme kroku a zakopéva spickou o podlozku, preto
musi vysoko dvihat koleno aj bedrovy kib
e oslabenie ch6dze po Spickach — na strane poruchy poklesava péata skor ako na druhej strane,
¢asto je noha mierne ataktickd v ¢lenku pri doslapavani. VySetrenie chédze dozadu — zvyrazni
sa ataxia nohy v ¢lenku pri doslapovani, pri poruchach v segmente L5 sa palec na postihnutej
strane menej alebo neskor odvija od podlozky ako na druhej strane
3. Pritomnost reflexnych zmien — zvy$enie svalového napatia posturalnych (antigravitaénych)
svalovych skupin a zniZenie napétia ich antagonistov je spolocny reflexny prejav pre funkéné
poruchy i poskodenia korenov a iné morfologické priCiny, aj ked obvykle v réznej expresivite.
Vyraznejsie vyjadrenie reflexnych zmien je charakteristické pre morfologické poruchy. Funkéna
i morfologickd porucha mava spolo¢né periostalne a kozné hyperalgické zény, charakteristické pre
rézne urovne dysfunkcie pohybového systému.
4. Priznaky poskodenia lumbosakralnych korenov:
- slabost svalovej sily v prislusnom segmente sucasne s oslabenim reflexov
- hypotdnia svalov v postihnutom segmente
- porucha citlivosti v zmysle znizZenia (nie vSak vzdy pritomna, pretoze
prekryvanim segmentov je vypad v jednom z nich kompenzovany susednymi)
- zniZenie aferentdcie z akier koncatiny, ¢o sa na dolnych koncatinach prejavi
instabilitou stoja na jednej dolnej koncatine
- fascikulacia svalov v postihnutom segmente, pokojové, ¢astejsie po zatazi,
napriklad po ch6dzi v oblasti lytok dolnych koncatin
- vysSetrenie idiomuskularnej drazdivosti, ked poklopanim na sval s parcidlnou
denervaciou dostdvame zvyseny svalovy stah v tejto oblasti
5. Napinacie manévre — klasicka Lasegueho skiska — pri Gtlaku korenia L5 alebo S1. Opisuje sa
ako priznaény pre diskogénnu léziu pri flexii vystretej dolnej kon&atiny v bedrovom kibe do 45°,
¢o vsak v pripadoch hypermobility neplati. Tu je potrebné porovnavat moznost na jednej strane

vykonavat elevaciu dolnej koncatiny cez 90°, napriklad az do 110°, pri¢om na strane koreriovej |ézie
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je zdvihnutie DK mozné napriklad len do 80°. Rozdiel 30° je potrebné hodnotit ako signifikantny.
Kritériom pre pozitivitu napinacich manévrov nie je iba zastavenie pohybuelevovanej dolnej
koncatiny a pocit bolesti, ale najma reflexné zastavenie pohybu stahom svalov, ¢o mozno pozorovat
na brusnych svaloch ako viditelny alebo hmatatelny stah. Laségueho skuska je ¢asto negativna
pri spindlnej stendze. Obratend Lasegueho skuska pri podozreni na poruchy korena L4 — falosne
pozitivna aj pri poruche koxy a sakroiliakdlneho skibenia. Skrizena alebo kontra - Laségueho skigka
ako iritacia korernia na strane lézie sa dosahuje pri zdvihani druhostrannej koncatiny, obvykle
znamena medidlnu herniu platni¢ky vzhladom na koren. Ipsilateralne (vztahuje sa k polohe na tej
istej strane tela) pozitivna Laségueho skuska je relativne vysoko senzitivna, nie vSak Specificka pre
herniaciu disku, skrizena Laségueho skuska je naopak relativne Specificka pre herniaciu.
6. Vysetrenie segmentdlnej pohyblivosti lumbosakralnej chrbtice - pasivne a aktivne
obmedzenie pohybu mézu vyvolat:

e bolest s reflexnym svalovym napatim

e intraartikularna prekazka

e kostné zmeny v blizkosti kibu

e kontraktury

e jazvy

e skratené svaly

Zvyseny rozsah pohybu sa ¢asto zistuje pri traumatologickych naruseniach méakkych tkaniv
okolo kibu (ruptury $liach, svalov a podobne), najéastejsie kibovou hyperlaxitou (hypermobilitou).
Aktivny a pasivny pohyb sa mdZe presne merat roznymi uhlomermi, v praxi sa vsak ich rozsah
odhaduje porovnanim stran. Pohyblivost v krénej oblasti vySetrujeme v troch rovinach, ako je
predklon a zdklon, Uklony a rotacie, pricom vySetrenie pasivnych rotacii sa da cielit do réznych
usekov krénej chrbtice podla neutrdlneho postavenia, predklonu a zédklonu hlavy so stucasnou
rotaciou.

V hrudnom Useku chrbtice su pohyby do uUklonu a rotacii obmedzené spojenim s rebrami,
takZe najvyraznejsi pohyb sa vykonava v sagitalnej rovine. V Urovni torakolumbadlneho prechodu
sa vSak deje vyrazna rotacia trupu, ktorej obmedzenie sa prejavi pri aktivnej aj pasivnej rotacii.
Nevyhnutna je vsak fixacia panvy sediac obkroémo na stole. V driekovej oblasti hodnotime nielen

rozsah pohybu v troch rovinach (flexia, extenzia, uklony) ale aj ulavovy manéver, ako je pokréenie
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dolnej koncatiny v urc¢itom rozsahu pohybu, vybocenie trupu pocas predklonu.

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

8. Vysetrenie kostrce — vySetruje sa koncom ukazovéka, tlakom na posledny ¢lanok kostrce. Byva
bolestiva nielen pri priamom poraneni padom na sedaciu cast, ale aj ako asociovana porucha
(bolestiva oblast) pri lumboischiadickom syndrome a inych poruchéch statiky a kinetiky chrbtice.
9. Vysetrenie svalov—atrofické a paretické, ale aj reflexné utlmené svaly na pohmat chabé, mensej
svalovej sily, s rychlou unavitelnostou pri aktivite na vydrZz. Hyperaktivne svaly st na pohmat
tuhsie. Citlivé si najma v urcitych Usekoch na palpdéciu, ¢o sa oznacuje ako spustovy bod — trigger
point. Bolesti sa dostavuju aj pri pasivnom natiahnuti svalu. Sucasne je oslabena svalova sila.
Spustové body mozno najst v hyperaktivnych svaloch aj v svaloch ochabnutych.

10. Vysetrenie makkych tkaniv — palpacia koZze a podkoZia je ddleZitou sucastou vySetrenia
pohybového systému. MébZeme zistovat hyperalgické spustové body v koZi, podkozi, fasciach —

trigger point alebo zniZenie vzdjomného posunu makkych tkaniv proti sebe —fenomén ,,drhnutia“.

6.3 Zobrazovacie vySetrovacie metody

Nativne RTG vysetrenie. Statické a dynamické snimky (AP projekcia, bo¢na projekcia)
chrbtice su zakladnym vysetrenim — m6zeme posudit vysku intervertebralnych priestorov, velkost
neuroforamenov, pritomnost osteofytov, hodnotenie stability a geometrie chrbtice.

CT vysetrenie. Diagnostikuje hernie platnicky, velmi dobre ukaze zmeny na kostnych
Stukturach chrbtice (obrazok 35). Je najcitlivejSou metddou pre zistenie stupna atrézy facetovych
a unvertebrélnych kibov. Horsie rozliSuje makké tkaniva v chrbticovom kanali a paravertebralne

(24,57,58,72).
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Obrazok 35. CT obraz rozvinutej lumbalnej stendzy v Grovni L4/L5 (Rudinsky, 2006)

Perimyelografia (PMG). V sucasnosti malo vyuzivané invazivne vysetrenie moze byt
prinosné pri viacetaZovych stendzach, diagnostike instability a listézy, zmien v spindlnom kanali
po operacnych vykonoch u pacientov so syndrdmom neuspesnej operdcie driekovej chrbtice.
Pri kvalitnom vysetreni mozno hodnotit intenzitu naplne koreriovych posiev. Dynamické PMG
sa indikuje v pripade instability a listézy, umoZiuje pozorovat zvyraznenie posunu a kompresie
durdlneho vaku pri zmene polohy v predklone a v zaklone. Senzitivita vySetrenia je 67%-78%.
Spravidla sa doplfia o CT vy$etrenie (CT- PMG), ktoré poskytuje dostatok informacii pri rozhodovani
o indikacii chirurgickej liecby (Rudinsky 2006). V sucasnosti sa CT- PMG vyuZziva hlavne u pacientoy,
ktori netoleruju vySetrenie magnetickou rezonanciou kvéli bolesti, klaustrofébii, ¢i kovovym

implantatom.

MRI. V sucasnosti najdblezitejSie a najSpecifickejsie radiologické diagnostické vySetrenie
nazistenie spinalnej patoldgie (40, 59,66,74). Presne zobrazuje degenerativne zmeny v platnickach,
stav hydratacie diskov, trhliny v anulus fibrosus, zmeny krycich platni¢iek a kostnej Spongidzy
prilahlych stavcovych tiel (Modicove zmeny 1.-3. stupna), protruzie, hernie diskov (obrazok 36, 37,
38) azmeny pri LSS (obrazok 39 a 40 ). Nezastupitelnd ulohu ma MRI aj pri diagnostike zapalovych

afekcii (pooperacné spondylodisciditidy) a nddorovych ochoreni chrbtice.
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Obrazok 36 . Degenerativne zmeny lumbalnych platni¢iek v MRI obraze.
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M g )

Trhlina v anulus fibrous - HIZL (T2 signal)
) [P

e LAY

Legenda: Degeneracia medzistavcovych platniciek vedie ku zniZzenej intenzite signdlu na T1 a T2 vdaZzenom
MR obraze. Tieto zmeny intenzity signdlu su kvéli znizenemu obsahu vody a glykézaminoglykanu a
zvySenému obsahu kolagénu v medzistavcovej platnicke. [19] Sagitdlne (predozadné) projekcie poskytuju
najlepsie vyobrazenia straty vysky medzistavcovej platnicky. Vydutie prstenca platnicky (bulging) mézno
preukdzat tak na na axidlnych ako aj sagitalnych zobrazeniach. Zadné vyklenutie anulus fibrosus do
spindlneho kandla o > 1,5 mm vZdy koreluje s radidlnymi trhlinami. Okrem toho, trhliny anulus fibrosus sa
moZu zobrazit ako HIZ 1ézie.
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Obrazok 37. Axialne MRI snimky (eMed).
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Obrazok 38. Sagitalne T2 vazené MR snimky hernie platnicky (eMed).

Obrazok 39. Centralna stendza lumbadlneho kanala v sagitdlnom a axidlnom T2 vaZzenom MR obraze
(Rajagopal, T.S., Marshall R.W. 2010)
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Obrazok 40. Foramindlna stendza v sagitdlnom, koronalnom a axialnom T2 vdaZzenom MR obraze
(Rajagopal, T.S., Marshall R.W. 2010).

Dynamicko-kinetickd MRI. Tato nova metéda MRI umozZiiuje vySetrenie pacienta nielen

v leZiacej polohe, ale aj v stoji, s axialnou zatazou, v predklone, neutrédlnej polohe a zaklone (37).

Obrazok 41. Vysetrenie dynamicko-kinetickou MRI (dynamickd segmentalna instabilita).

- T
8,

D'y'nam.i[:kn- kineticka MRI I{Dw:nEInEi Mﬁl nm ickn—kin e;ické
(lefiaci pacient) MR v stoji)

Provokacna diskografia (CT-diskografia). Je referencné vySetrenie pre posudenie
diskogénnej bolesti. Umoznuje spolahlivi identifikaciu radidlnych a koncentrickych trhlin v anulus
fibrosusus (75).

Radiologické intervencné metddy. Zahriuju periradikuldrnu koreriovu infiltraciu - PRT,
diagnosticky blok nervového korefia resp. blokady fazetovych kibov a diskografiu. Vietky tieto

vySetrenia sa vykondvaju s rtg, CT alebo MR navigdciou.
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Radioizotopové vysetrenie - vysoko senzitivne pre neoplazmy, infekéné afekcie chrbtice,
(M. Bechterev).

Elektrofyziologické vySetrenie (EMG). Pomaha stanovit progresiu koreriovej lézie,
odlisit akutne lézie od chronickych a v diferencidlnej diagnostike odlisit periférne neuropatie
inej etioldgie (55,67,84). lhlové vySetrenie hodnoti inzerénd aktivitu, spontannu aktivitu, tvar
potencilu motorickych jednotiek pri miernej vélovej kontrakcii a krivku pri maximalnej volovej
kontrakcii. Pri vySetreni radikuldrnych lézii sa za optimalne povaZuje vysetrenie Styroch svaloy,
vratane paraspindlnych. Nalez spontannej aktivity v dvoch svaloch inervovanych rovnakym
segmentom, ale r6znym periférnym nervom, svedci o radikulopatii. V pripade nalezu denervacne;j
aktivity v iom so sucasnym nalezom v koncatinovych svaloch sa vyskytuje najma pri korenovej

[ézii.

7 Liecba bolestivych syndromov degenerativnej choroby
driekovej chrbtice

LieCba vertebrogennej bolesti a syndrdmov degenerativnej choroby driekovej chrbtice
vyzaduje ¢asto spoluprdcu lekarov z viacerych odborov mediciny (prakticky lekar, Specialisti —
neuroldg, fyziater, ortopéd, algezioldg, neurochirurg, reumatoldg, psycholdg, resp. psychiater).

Liecbu je vidy potrebné individualizovat podla zavaZnosti klinického obrazu a jej priciny.

7.1 Konzervativna liecba

Pokojovy reZim: Pri akitnom vzniku su v popredi bolesti, pacient sa doZzaduje okamzitej
pomoci. Je prvoradé zbavit ho ¢im skor bolesti a urobit opatrenia, ktoré podporujd obnovu
narusenej funkcie chrbtice a hojenie poranenych tkaniv chrbtice, a dosiahnut uvolnenie spazmu
paravertebralnych svalov a tym urychlit obnovenie funkcie dysfunkéného pohybového segmentu.
Pokoj na I6zku je indikovany pri velkej intenzite bolesti a spravidla len kratkodobo. Ked bezna
fyziologicka poloha v lahu na chrbte neprindsa chorému vyraznejSiu ulavu, je potrebné, aby
v spoluprdci s rehabilitacnym pracovnikom nasiel ulavovu polohu, ktord byva individualna.

Rehabilita¢nd liecba: Je nezastupitelna, bez véasného zacatia rehabilitdcie nemozno

docielit obnovenie funkcie chrbtice, zabezpedit adekvatnu pohyblivost a Upravu tazkosti pacienta.
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S rehabilitaciou treba zacdat ihned po dosiahnuti zmiernenia bolesti. Osvedcilo sa aktivne cielené
cvi¢enie so spoltcéastou pacienta. Mozno ho kombinovat s relaxatnym tuc¢inkom Trendelenburgovej
polohy na antigravitacné svaly, s lieCcbou trakciami a so Setrnymi metddami manudlnej liecby.
Cielom trakcii je protismernym tahom v pozdiznej osi tela umoznit repoziciu distalne dislokovaného
jadra degenerativne zmenej platnicky, ktora je zdrojom bolesti. Trakcia musi byt postupna, nie
nahla, pacient musi byt relaxovany a pohyb pasivny. Po trakcii by mal pacient ostat v pokojovej
polohe urcity ¢as. Za kontraindikaciu trakcie sa povazuju medidlne herniacie planticky ako
diskogénne kompresivne koreriové syndrémy. U pacientov s degenerativnou chorobu platnicky sa
vyuziva McKenzieho metdda cviceni, ktorej vyhodou je, Ze ju mozno aplikovat aj u pacientov po
operacnej lieCbe hernie platnicky. Pri tejto metéde terapeut najskor identifikuje polohy a pasivne
segmentdlne pohyby, pri ktorych pacientove priznaky ulavuju (centralizacia) resp. sa zhorsuju
(periferizacia). Terapeutické cvienia sa vykonavaju v smere, ktory chorému prindsa ulavu.
Na dosiahnutie Uplného obnovenia pasivnej segmentdlnej pohyblivosti terapeut obcas pouzije
pridanie sily v smere preferenéného pohybu. V rehabilitacnej liecbe sa pokracuje aj po Ustupe
radikularnej bolesti. V tejto faze, chory mdze mat obcasnu bolest pri niektorych pohyboch alebo
v urcitej polohe, priddvame edukiaciu (Skola chrbta), liecebnu telesnu vychovu, nacviky spravneho
drzania, postoja a chodze, aktivne programy cviceni (dynamické lumbalne stabilizacné cvicenia -
DLSEs, iné) a fyzikdlnu liecbu zameranu na oblasti pretrvavajlcej dysfunkcie. Pocas celej liecby
je potrebné sledovat aj psychicky stav chorého - délezitou stucéastou lieCby je psychologicka
rehabilitadcia. Po stadiu rekonvalescencie pacienti mézu vykonavat bezné ¢innosti a vracaju sa
do svojho pévodného zamestnania alebo do zmeneného pracovneho zaradenia. Pacientom
odporuc¢ame vyhybat sa ndhlym prudkym pohybom, vyhybat sa dvihaniu tazkych bremien, chranit
sa pred chladom a vlhkom, vyhybat sa dlhému zotrvavaniu v stereotypnej nefyziologickej polohe,
nesedavat v makkych kreslach, nespavat v makkych posteliach, opatrnost pri pohyboch po vaésej
svalovej Unave. Odporuca sa pravidelne cvi¢enie. Spravny program rehabilitacnej starostlivosti
vyzaduje vytvorit rehabilitacny plan a kontrolu jeho plnenia odbornym personalom.

Fyzikalna lieCba: Je Specificky zamerana (interferencné prudy, transkutanna elektricka
nervova stimulacia -TENS, laser, ultrazvuk, iontoforéza, vlihké teplo) na dysfunkénd oblast
lumbosakralnej chrbtice. Indikuje sa na urychlenie Upravy bolestivého stavu. V akitnom stadiu

sa Casto vyuZiva aplikacia tepla za ucelom ovplyvnenia svalovych spazmov. Vyber suchého alebo
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vihkého tepla je individualny. Vo velmi véasnej faze akutneho lumbaga je ucinnd kryoterapia
(lokalne lad na 15-20 minut a 1-2 hod alebo ladova masaz 5-10 minut a 1-2 hod). Kupelna liecba
sa v tomto Stadiu nepovazuje za prospesnu.

Impedancna terapia: Nova stratégia lieCby degenerativnej choroby chrbtice je v aplikacii
elektrolieCebnych impulzov SEI v kombinacii s terapiou suchej ihly. Impedancna terapia choré
a poskodené platni¢ky uzdravuje — medzistavcové platni¢ky zvacSia svoj objem a obnovia
svoju Struktdru a funkciu. Tento jav bol popisany ako DGU fenomén a pokladd sa jednoznacny
dokaz rastu medzistavcovej platnicky pod vplyvom SEI. Aplikacia impedancnej terapie prebieha
podla dlhodobého rehabilitacného planu. Pocas aplikacie SEI na pacienta prebieha podrobnd
parametrizdcia lieCebného procesu, kedy uz pocas liecby impedancénou terapiou vieme odhadnut
dizku lie¢ebného procesu - uzdravenia.

Podpora chrbtice: Korzety a dlahy stabilizujuce chrbticu v neutrdlnej polohe, efektivne

znizuju pohyblivost a mechanické zatazenie chrbtice, pouZivat s rozvahou a nosit len obmedzene.

Medikamentozna liecba

Analgetika. Su liekmi prvej volby pre akutnu axidlnu nociceptivnu bolest. Je dolezZité
zabezpecit dostatocnu ulavu bolesti od zaciatku ochorenia. Pri vyraznych bolestiach podavame
parenteralne silnejsSie analgetika alebo analgetické zmesi, najcastejSie v infuzidach. Na zvladnutie
krutej akutnej bolesti nevahame podavat aj silné opioidy, ale ich podavanie nesmie byt dlhodobé.

Nesteroidové antiflogistika (NSA). Su liekom prvej volby pre nociceptivnu axidlnu aj
radikularnu bolest. Inhibuju enzym cyklooxygenazu (COX1 a COX2) v metabolickej kaskade
premeny fosfolipidov bunkovej membrany. Nizke davky NSA pdsobia protizapalovo inhibiciou
tvorby prostaglandinov. Vyssie davky inhibuju aj zapalové procesy (produkciu cytokinov- TNFa,
IL, NO, PLA2, peroxidazy). U pacientov s diskogénnou radikuldrnou bolestou NSA antagonizuju
nociceptivne a cytotoxické ucinky cytokinov difundujucich z poskodenych/herniovanych
platniciek, tym zmierfiuju neurogénny zapal aj poskodenie nervovych korerov. Mozno ich podavat
aj intramuskuldrne, pripadne aj v infaziach. Ich nevyhodou st moiné neZiaduce GIT ucinky.
U starsich pacientov su preferované coxiby inhibujuce COX-2, pre ich mensie neZiaduce ucinky.

Myorelaxancid. Maju vyznam pre pacientov s vyraznymi svalovymi spazmami, nemaju sa

podavat dlhodobo.
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Kortikoidy. U pacientovsvelmisilnouakutnouradikularnoubolestouspdsobenouherniaciou
platnicky je ucinné kratkodobé podavanie steroidov (metylprednizolon i.v.). Terapeuticky efekt sa
vysvetluje zmiernenim zapalového poskodenia komprimovanch nervovych korenov.

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

Antiepileptikd. antiepileptikd 3. generacie — gabapentin (94) a pregabalin (modulatory
026 podjednotky Ca-kandlov) su indikované u pacientov s neuropatickou vertebrogénnou
bolestou, ale st u nich dost ¢asto malo Gdinné.

Opioidy. Poddvanie opiatovych latok (slabé -tramadol, hydrokodein, silné - morfin, fentanyl,
buprenorfin, oxykoddn, hydromorfdn, tapentadol) je indikované bud kratkodobo v akutnej faze
pri krutej intenzite bolesti alebo dlhodobo u pacientov s chronickou refraktérnou neuropatickou
bolestou, kde NSA nie st dostato¢ne ucinné. Opioidy pdsobia na Styri typy opioidovych receptorov,
pricom analgézia je vysledkom aktivacie supraspindlnych mi (m) receptorov a spinalnych kappa
(k) receptorov. Analgeticky ucinok je zaloZeny na ovplyvneni afektivnej i emocnej zlozky bolesti,
zvySuju prah vnimania a toleranciu bolesti. Perspektivnym liekom pre chronickd neuropaticku
bolest je tapentadol, nové centralne analgetikum s dudlnym mechanizmom ucinku, ktory

kombinuje agonizmus m-opioidového receptoru s inhibiciou re-uptake noradrenalinu.

Injekéna ainfiltra¢naliecba.ZahrnujeSiroku skalu procedur, od aplikacieintradermalnych
pupencov, techniku suchej ihly, akupunktury, infiltrovania spustovych bodov (Triger points,
TrPs) lokalnym anestetikom, CT/MR/USG navigované jednorazové alebo opakované aplikacie
kortikoidov periradikularne (PRT), aplikacie kortikoidov do lumbdlneho epidurdlneho priestoru
(translaminarne alebo kaudalne cez hiatus sacralis), infiltracie facetovych kibov a blokady
facetovych nervov. O epidurdlnej aplikacii steroidov referovalo viacero autorov (34, 48,
61). Epidurdlne aplikacie kortikosteroidov sa povazuju za délezitd sucast liecby bolestivych
korefiovych syndromov spOsobenych degenerativnym ochorenim lumbosakrdlnej chrbtice
a to napriek malému poctu randomizovanych dvojito-zaslepenych klinickych studii overujucich
ich terapeuticki ucinnost. Chang-Chien et al. (14) zistili signifikantnG Ulavu unilaterdlnej

radikularnej bolesti ako aj zlepsSenie klinického stavu po trasforamindlnej epiduralnej (TFESI,
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transforaminal epidural steroid injections) a interlamindrnej epidurdlnej (ILESI, interlaminar
epidural steroid injections), ktoré vSak malo kratkodobé (v priemere 3 mesiace) trvanie.
V najnovsej systematickej metaanalyze Liu J, et al. (48) poukazal, Ze pri liecbe lumbosakralnych
radikulopatii su rovnako ucinné transforaminalne aj kaudalne epidurdlne aplikacie steroidov.
Vyhodou tejto terapeutickej stratégie je, Ze sa moze aplikovat aj po viacerych mesiacoch az
rokoch od vzniku tazkosti. Donedavna pretrvaval nazor, Ze epidurdlna aplikacia steroidov je
najvhodnejsia pre pacientov so 6- 9 mesiacov trvajucimi radikuldrnymi priznakmi. Pribudaju
dbkazy o ich terapeutickom prinose aj u akutnej a subakutnej radikulopatie (3-6 mesiacov

od vzniku).

Ozdénoterapia. VyuZziva sa v ostatnych rokoch u pacientov so subakutnym obrazom
koreniového drazdenia na podklade hernie medzistavcovej platnicky. Ide o minimalne invazivnu
lieCcebni metddu, pri ktorej sa aplikuje zmes 03/02 paravertebralne alebo intraforaminélne/
perirakuldrne, resp aj intradiskdlne pod CT kontrolou. Pri intraforamindlnom podani ozénu
je efekt podobny intradiskalnej aplikacii, ale s nizSim rizikom vzniku chemicky indukovanej
discitidy. Biologické ucinky ozénu zahriiuju zlepSenie kyslikového metabolizmu, stabilizaciu
bunkovej membrany, blokddu tvorby mediatorov bolesti - substancie P a prostaglandinov.
Liecba sa vykondva ambulantne a cenovo nie je naroc¢nd. Terapeuticky prinos ozénoterapie
nebol overovany randomizovanymi Studiami. Pre spolahlivejSie posudenie jej ucinnosti je
potrebné pokracovat vo vyhodnocovani vysledkov liecby z vacésich a kontrolovanych siborov

pacientov.

Psychiatricka a psychologicka liecba. Mnohi pacienti s chronickou vertebrogénnou
bolestou maju depresiu a/alebo zavainé psychosocialne faktory, ktoré prispievaju k chronicite
bolesti. Je dolezZité aby lekar depresiu véas rozpoznal a zacal ju liecit - adekvatna antidepresivna
lie€ba u nich urychli Ulavu od bolesti. Psychosocidlne faktory suvisia ¢asto so zamestnanim,
uréitymi poverami, s finanénymi otdzkami i s vlastnou afektivitou pacienta. K najcastejSie
vyuZivanym psychologickym metédam patri ovplyvnenie osobnosti a bolestivého chovania,

relaxacna liecba, kognitivne behaviordlna terapia.
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Neuromodulaéna liecba. Stimulacia miechy a zadnych korenov (spinal cord stimulation,
SCS) a intraspinalna aplikdcia farmak je indikovanda na lieCbu velmi silnych, na ostatnu liecbu

refraktérnych chronickych bolesti chrbtice.

7.2 Chirurgicka liecba

V poslednych 15 rokoch doslo k vyraznému rozvoju chirurgickej lieCby degenerativnych
ochoreni lumbosakralnej chrbtice (13, 23, 25, 72, 88, 89,95). Za tymto rozmachom stoja
prehibujlce sa poznatky z oblasti patofyziolgie degeneracie pohybového segmentu, technologicky
pokrok v diagnostickych zobrazovacich metddach, nové operacné techniky (endoskopické
a mikrochirurgické) a materidly (dynamické nahrady platniciek, podpory zadného stabilizacného

aparatu, ndhrady zadnych medzistavcovych skibeni).

Tabulka 5. Suc¢asné techniky operacnej lieCby degenerativnej choroby driekovej chrbtice
(volne podla Durny P, 2014).

Technilsy operacmej bhedby degenerativneho ochorenia drielktovej chrbtice

So zachovanim funkéného S kombinovanouw S rigidnou fixaciou

spinalneho semmentu semirigidnou stabilizaciow

O diskektomie, O so semirigidnou tyfou O posterolateralna
nukleotéomie alebo rozperkou fazia

O foraminotomie, O so semirigidnow O intersomarticlka
hemilaminektomie skrutkou fazia

O nukleoplastilcy
annuloplastilcy

O genowva liefba

s regeneraciou platnidlcy
kulthiarami chondrocytos
nahrady medzistavcovych
kibow
totalne nahrady
medzistavcovej platniflky
posterolateralme
dynamické stabilizatory
(interspindzne fixatory,
transpedilkkularme
semirigidné fixatory

0

0

0

Legenda: cieflom génovej liecby je blokovanie degenerativnej zapalovej reakcie na molekuldrnej trovni. Do
postihnutej platnicky sa priamo injikuju genetické sekvencie pre inhibitory prozédpalovych cytokinov (napr.
antagonistov IL-1b receptorov) alebo katabolickych proteinov (napr. TIMPs). Geneticka liecba stimuluje
chondrocyty pacienta k produkcii a k udrzaniu hladiny protizadpalovych molekul v platnicke.
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Tabulka 6. Sucasné techniky operacnej liecby diskogénnych syndrémov.

Techniky operacnej liecby bolestivych diskogénnych

syndromov

Diskektomia

Mikroskopicka diskektomia (s pouZitim mikroskopu)
Diskektomia so stabilizaciou intravertebralnoun fiaziou

Arroplastika (dynamické nihrady medzistavcovej plamicky)

- totilna nihrada platnifky (implantity z kovu, pripadne v kombinécii s polyetylénom)

- nihrada nc. pulposus (obnova viskoeelasticity platniéky - implantaty zo silikénu alebo
polymérov, pracuji na principe pruZiny alebo piestu)

Minimalne invazivne operacné postupy pri herniicii lumbalnej platnicky

+ Intradiskalna elektrotermicka terapia‘anuloplastika (IDET)

= Koblaéni nukleoplastika

Perkutinna nukleotomia

Perlkutanna endoskopicka laserova diskektomia (PELD)

Endoskopicka lumbalna diskektomia (transforaminalna alebo interlaminalna)

« Automatizovana perkutanna lumbalna diskektomia (APLD)

K dobre znamym indikdciam operacne;j liecby kompresivnych syndrémov lumbosakrdlnych
nervovych korenov pribudla nové a velmi diskutovana indikacia — tzv. diskogénna bolest, ktorej
zdrojom je samotna degenerativna choroba medzistavcove] platnicky. Nové operacné postupy
umoznuju vykondvat nielen abla¢nu neurochirurgiu s diskektémiou a dekompresiu lumbalneho
spinalneho kandla, ale urobit aj rekonstrukciu pohybového segmentu a podla potreby
zabezpedit stabilizaciu oSetrovaného segmentu intervertebralnou fuziou pomocou implantacie
medzistavcovych vloziek roznymi pristupmi (zadnym - Posterolateral Lumbar Interbody Fusion,
PLIF, prednym - ALIF alebo transforaminalnym — TLIF, Transforaminal Lumbar Interbody Fusion)
resp. implantovat nahrady platniciek (artroplastika). Pocet vykonanych artroplastik (schvalena
FDA v 2005/2006) a stabilizacii fuziou indikovanych pre diskogénnu bolest u pacientov bez
zretelnej zanikovej radikuldrnej symptomatiky prudko narasta a to napriek tomu, zZe rovnaké MRI
nalezy su Casté aj u zdravych os6b a zostavaju u nich asymptomatické.

Indikacie operacne;j liecby su v tabulke 7. VSetci pacienti s kompresivnou radikulopatiou,
u ktorych nie su priznaky zhorSovania neurologického deficitu, sa maju liecit najskor
konzervativne a chirurgicka liecba sa indikuje len v pripade jej netspechu asi u 10% pacientov (90).
K neodkladnej operacnejliecbe su indikovani pacienti s klinickym obrazom cauda equinae, pacienti
s progredujucim resp. tazkym koreriovym deficitom. Hlavnym prinosom chirurgickej liecby

kompresivnej radikulopatie
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Tabulka 7. Indikacie operacnej liecby driekovej chrbtice.

Indikacie pre chirugickii liecbu Ilumbosakralne] chrbtice

Akidtna radikulopatia na podklade hernie disku

+ Syndromcauda equina Neodkladna operacna liecba
* Progredujici motoricky deficit

= Zlyhanie konzervativnej lietby po = 6 tyidiioch konzervativnej liechy
Degenerativna choroba platnicky bez radikularneho deficitu
po = 6 tyidhiioch konzervativnej liecby

Lumbalna stendza

= Neurogénne klaudikacie (klaudika&ny interval < 500m)
+ Chronicka progredujica mono-biradikulopatia - farmakologicky refraktérna
= Chronicky progredujici syndréom cauda equina

Degenerativna listéza a segmentalna instabilita s radikularnym deficitom

je ulava inak nezvladnutelnej bolesti (88,89). Po operacii kompresivnej radikulopatie bolest Uplne
vymizne u 50% pacientov. Az 75% pacientov je bez radikuldrnej bolesti a dalSich 15% udava jej
vyrazné zmiernenie. Parézy sa tazko upravuju a aj pri véasnej operacii maju zlt prognézu. Obdvané
katastrofické komplikdcie operacnej lieCby sa pri sucasnych chirurgickych technikach vyskytuju
vzacne (23). U 10-30% pacientov operdcia neprinesie o¢akavané zlepsenie (89).

Len 15% pacientov s klinickymi prejavmi stendzy spindlneho kandla driekovej chrbtice
vykazuje v priebehu 4 rokov zhor$ovanie stavu. Dalich 70 % pacientov priaznivo reaguje na
konzervativnu liecbu a zvySnych 15% md staciondrny charakter tazkosti. Indikdcia k operacii
lumbalnej stendzy je namieste v pripade zhorSenia kvality Zivota spo6sobenej farmakologicky
refraktérnou bolestou a/alebo redukciou intervalu chédze s motorickym deficitom na dolnych
koncatinach. Pri operacnej liecbe lumbalnej stendzy je najrozsirenejsim vykonom dekompresivna
laminektomia s medidlnou facetektémiou a foraminektomiou. Pri tomto operacnom vykone
je potrebné odstranit obluk stavca, Zlté vazy, medidlnu &ast facetovych kibov a stropu
neuroforamenov. Extirpacia platni¢ky sa nevyzaduje, aby nedoslo k rozvoju instability, ku ktore;j
je operovany pohybovy segment aj tak nachylny. Resekcia facetového kibu by nemala presahovat
viac ako 30% jeho objemu. Po roziahlejSej dekompresii, instabilite alebo degenerativnej listéze,
ktord nemozno z inych dévodov stabilizovat, je odporicana fuzia oSetrovaného segmentu. Pokial
v klinickom naleze prevlada obraz mono-biradikulopatie refrakternej ¢astejsie sa vykonava cielend
deliberacia nervovych korerfiov v zmysle priamej alebo nepriamej dekompresie. Ak dominuju
bolesti driekovej chrbtice s pluriradikularnou projekciou na dolné koncatiny ¢asto pod obrazom

neurogénych klaudikacii je indikovana Siroka dekompresia s naslednou medzitelovou fuziou PLIF.
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Obrazok 42. Boc¢né nativne rtg snimky u pacienta po lumbalnej spindlnej fuzii (vfavo) a pacienta po
artroplastike L5/S1 (vpravo). Zdroj: Jenis LG: Surgical Management of Chronic Low Back Pain: Alternatives
to Arthrodesis. In: Jenis LG (ed)Low Back Pain: Monograf Series, Rosemont, IL, American Academy of

orthopaedic Surgeons, 2005.
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ZAVER

Degerativne ochorenia driekovej chrbtice su hlavnou pri¢inou bolesti v krizoch a v dolnych
koncatinach s alebo bez poskodenia nervovych Struktur v lumbalnom spindlnom kanali. Ich
vyskyt rastie s vekom. Vznik a progresiu degenerativnych zmien chrbtice vyznamne ovplynuje
multifaktoridlna geneticka predispozicia, imunitné a zdpalové mechanizmy, biomechanické
pretaZovanie, mikrotraumy a poruchy nutricie medzistavcovych platniéiek. V mladom a strednom
veku sa ochorenia manifestuju pod obrazom syndrémov degenerativne] platnicky (diskogénna
bolest, radikularne syndromy), v strednom a vyssiom veku aj pod obrazom facetovho syndromu
a syndromov lumbalnej stendzy. Konzervativna liecba zahriujuca pokojovy rezim a adekvatnu
medimanetdznu liecbu a rehabilitaciu je Ucinnd u 85-90% pacientov. Operacnd liecba je
indikovana u 10% pacientov, u ktorych pri konzervativnej lieCbe pretrvdva radikularne drazdenie
alebo progreduje neurologicky deficit. Neodkladnu operacnu lie€¢bu vyZaduju zriedkavé syndrémy
cauda eequina a progredujuci motoricky radikularny deficit. ZvySnych 5-10% pacientov napriek
dostupnej lieCbe zostava chronicky postihnutych a to najma s bolestou chrbta. Operacna liecba
u pacientov s chronickou bolestou chrbta byva malo Uspesna. Indikuje sa pri vyraznom funkénom
zneschopneni alebo refraktérnej bolesti nereagujucej na multidisciplinarnu konzervativnu liecbu.
Progndzu pacientov ovplyvnuje zavaznost klinickej manifestacie, moznost poskytnutia rychlej
adekvatnej liecby a psycho-socidalno-ekonomické faktory. U dobre motivovanych pacientov
s dobrou socidlnou podpornou sietou je vacsia pravdepodobnost dobreho zotavenia aj navratu

do prace.
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