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Lumbalni spinalni stendza
a neurogenni klaudikace

Lumbar Spinal Stenosis and Neurogenic Claudication

Souhrn

Lumbdlni spindlni stendza (LSS) je osteoligamentdzni zuzeni patefniho nebo korenového ka-
ndlu v bedernim Useku. Nejcastéji jde o sekundarni spondylotické a spondylartrotické zmény.
Vrozena stendza patfi mezi méné casté priciny komprese nervovych struktur, mize byt ale
vyznamnym rizikovym faktorem pfi rozvoji druhotnych zmén. Patognomickym znakem LSS
jsou neurogenni klaudikace. Dle vlastnich zkuSenosti byva LSS poddiagnostikovdna, je ¢astou
pric¢inou bolesti dolIni ¢asti zad (low back pain) a pfispiva k omezeni mobility ve vy3sim véku.
Klinicky obraz Ize soustredit do t¥i okruhd: 1. neurogenni klaudikace; 2. bolesti dolni ¢asti zad
(lumbalgie) a kofenové bolesti (lumboischialgie); 3. trvalé znamky vicekofenového postizeni
(chronicky syndrom kaudy equiny). Zakladnim zobrazovacim vysetfenim je magnetickd rezo-
nance, kterd umoznuje posoudit cely patefni kanal v bederni oblasti, zméfit plochu durélniho
vaku a kvalitné zhodnotit mekké struktury (ploténky, Zluté vazy, vztah ke kofendim atd.). U leh-
kych a stfedné tézkych forem onemocnéni bez progrese je doporuc¢ovéna konzervativni lécba:
cviceni, ortézy, pfi bolestech analgetika, nesteroidni antiflogistika, myorelaxancia. U tézsich
forem s progresi je lé¢ebnou metodou operace (dekomprese, stabilizace).

Abstract

Lumbar spinal stenosis (LSS) is an osteo-ligamentous narrowing of the spinal or nerve root
canal in the lumbar area. Most frequently, LSS results from secondary spondylotic and spondy-
larthrotic changes. Congenital stenosis is one of the less frequent causes of nerve structure
compression but represents an important risk factor in the development of secondary changes.
Neurogenic claudication is a typical pathognomic sign of LSS. According to our experience, LSS
is often under-diagnosed, it is a frequent cause of lower back pain and contributes to impaired
mobility in older age. Clinical picture can be divided into three main areas: 1. neurogenic
claudication; 2. low back pain or nerve root pain; 3. signs of permanent multiple nerve root
damage (chronic cauda equine syndrome). Magnetic resonance is the main imaging examina-
tion technique that facilitates evaluation of the entire spinal canal in the lumbar area, enables
measurement of the dural sac area and high quality evaluation of soft structures (intervertebral
discs, ligamentum flavum, contact with nerve roots etc). Conservative treatment, including
exercise, ortheses, analgesics when needed for pain, non-steroidal anti-inflammatory drugs
and muscle relaxants, is recommended in mild to moderate forms of the disease without
progression. More severe forms with progression require surgical treatment (decompression,
stabilization).

Autofi dékuji PhDr. Milené Kostalové za zpracovani obrazové dokumentace.

S. Vohanka,
B. Mi¢dnkova Adamova

Neurologicka klinika LF MU
a FN Brno

X

MUDr. Stanislav Voharka, CSc., MBA
Neurologicka klinika

LF MU a FN Brno

Jihlavska 20

625 00 Brno

e-mail: svohanka@fnbrno.cz

Recenzenti:

prof. MUDr. Josef Bednarik, CSc.
doc. MUDr. Ivana Stétkarova, Ph.D.
doc. MUDr. Martin Hackel, CSc.

Prijato k recenzi: 9. 7. 2009
Pfijato do tisku: 9. 9. 2009

Klicova slova

lumbalni spindIni stenéza — neurogenni
klaudikace — poruchy chtize — bolesti

v zadech

Key words

lumbar spinal stenosis — neurogenic
claudication — gait disorders — low back
pain

Cesk Slov Neurol N 2009; 72/105(5): 405-417

405




LUMBALNI SPINALNI STENOZA A NEUROGENNI KLAUDIKACE

Vymezeni pojmu

Za lumbalni spindlni stendzu (LSS) je ozna-
¢ovana nediskogenni komprese kaudy
equiny zptsobend nejcastéji spondyldz-
nimi zménami, v nékterych pripadech se
na klinickych projevech vyznamné podili
vrozené Uzky paternf kanal [1]. Jde tedy
o zuZeni patefniho nebo korenového ka-
nalu osteoligamentézniho plvodu v be-
dernim Useku patefe [2]. Za lumbdlni
stendzu se nepovazuje zuzeni patefniho
kanalu na podkladé akutniho vyhrezu
meziobratlového disku. Typickym pfizna-
kem LSS jsou neurogenni klaudikace (NK).
Nékdy se LSS a NK povaZzuji za synonyma,
nicméné termin LSS je vhodné spiSe rezer-
vovat pro oznaceni morfologickych zmén.
Pokud je patefni kanal zdZen, ale postizeni
se klinicky nemanifestuje, je 1épe pouzi-
vat termin , Uzky paterni kanal” nez , lum-
balni spinalni stendza” [3]. ZuZeni pater-
niho kanalu jako pfi¢inu NK poprvé popsal
Verbiest v roce 1954 [4].

Epidemiologie

a spolecensky vyznam

Presné Udaje o incidenci lumbalni stendzy
nejsou znamy. Bolesti v zadech jsou
druhou nejcastéjsi chorobou po infektech
hornich cest dychacich a urcity stupen
spondylézy a degenerativnich zmén je ve
vys$Sim véku spiSe pravidlem neZ vyjimkou.
Boden et al [5] nasli na MR u 20 % asym-
ptomatickych jedinct nad 60 let znamky
lumbalni stendzy. Tato vychodiska ukazuji
na metodické problémy pfi epidemiolo-
gickych Setfenich. Vétsina autort se do-
mniva a vlastni klinicka praxe potvrzuje, ze
se jedna o castou chorobu vyssiho véku.
Berney [6] udava incidenci LSS v Evropé
11,5/100 tis. obyvatel/rok. Tyto Udaje se
nadm viak jevi zna¢né podhodnocené. De-
generativni spindlni stendza je nejcastéjsi
diagnoza v chirurgii bederni patefe u osob
starsich 65 let [7]. Frekvence vyskytu
stoupd s vékem, typicky postihuje osoby
starsi 50 let, prevazuji muzi [8]. Dle na-
Sich zkusenosti byva LSS poddiagnostiko-
vana, je Castou pficinou bolesti dolni ¢asti
zad (,low back pain”) a pfispivd k ome-
zeni mobility ve vy3sim véku.

Anatomické

a vyvojové poznamky

V axialni roviné hodnotime tfi hlavni roz-
méry patefniho kandlu: predozadni, trans-
verzalni (interpedikularni) a sifi lateralnich
recest (obr. 1). Nejmensi sagitalni rozmeér

Y\~

Obr. 1. Jednotlivé rozméry paterniho
kanalu.

1. Pfedozadni, 2. Transverzalni, 3. Site la-
terdlniho recesu.

ma v bederni oblasti spindlni kanal v Urovni
3. lumbalniho obratle (pfedozadni pramér
se od L1 k L3 sniZuje, v Urovni L4 a L5 se
opét zvysuje) s dolnim limitem normy
11,8mm (95 %) [9]. Této hodnoty dosa-
huje jiz v ¢asném détstvi; ve véku jednoho
roku ma kandl na drovni L3 a L4 90 %
svého konecného , prasvitu”, coz plati jak
pro sagitalni rozmér, tak pro plochu [10].
Jde o podobny vyvoj, jaky prodélavaji pa-
rametry lidského krania.

Byl studovan vliv réznych faktort na pri-
marni ifi patefniho kandlu [11]: uzsi roz-
meér na urovni L3 je asociovan s nizkou
hmotnosti placenty, vysSim vékem matky,
primiparitou, nizkou porodni hmotnosti
a nizkym socioekonomickym stavem.

Tyto primarni rozméry jsou vsak izolo-
vanou pficinou LSS spiSe vzacné, predsta-
vuji ale rizikovy terén pfi rozvoji sekundarni
stendzy.

Pro sekundarni stendzu je typicka prede-
vsim redukce transverzalniho (interpediku-
larniho) rozméru patefniho kanalu, ktera
je projevem artrotickych zmén facetovych
kloubt a nejvétsi mérou pfispiva k redukci
plochy spinalniho kanalu.

Tvar lumbélniho kanalu je v hornim be-
dernim Useku ovalny, v dolIni ¢asti ma spise
trojuhelnikovy tvar, coZ je dano prede-
vsim tvarem zadni plochy obratle. Akcen-
tace této ,trojuhelnikovitosti” do tvaru pfi-
rovnavanému k tffrohému klobouku nebo
trojlistku (, trefoilness”) je typicka pro ob-
ratel L5 (nékdy L4) a svéd<i vzdy pro zis-
kanou sekundarni lateraini stenézu. Spi-
nalni kanal ve tvaru trojlistku nebyl nalezen
u novorozencd, v tomto véku je tvar pre-

vazné klenuty (,,dome-shaped”) [12]; 65 %
nemocnych s kanalem tvaru trojlistku ma
pfiznaky LSS. Vidime tedy, Ze rozvoj LSS
neni spojen jen s redukci rozmérd a plo-
chy, ale i s tvarovou dekonfiguraci kanalu.
Primarni centrdlni vyvojova stendza
je nejcastéjsi v urovni L3 a prakticky se
nevyskytuje v Urovni L5. Ziskana sekun-
darni centrdlni i laterdIni stendza je nej-
Castéjsi v oblasti obratle L5, event. L4.
Sagitalni rozmér paterfniho kanalu je dale
ovlivnén i dynamicky: pfi predklonu (flexi,
anteflexi) se rozsifuje a v zéklonu (extenzi,
retroflexi) se zuzuje, coZ se klinicky pro-
jevuje jako provokacni a ulevové situace
u neurogennich klaudikaci (viz dale). Nej-
vetsi vliv na zuzovani kandlu v extenzi ma
raseni Zlutych vaz( [13]. Tento sagitdlni roz-
mér je zuzovan i tzv. degenerativni spondy-
lolistézou (tedy posunem obratld vici sobé
v sagitalni roving), kterd je zplsobena artro-
tickymi zménami meziobratlovych kloubd.
Degenerativni skoliéza (zakfiveni pétefe ve
frontalni roving) zuZuje predevsim transver-
zalni prlsvit kanalu a foramina. Istmicka
spondylolistéza zpUsobena lyzou (preru-
senim) obratlového oblouku zpravidla ne-
vede k centrdlni kompresi nervovych struk-
tur. Dochézi naopak k rozsifeni patefniho
kanalu, nékdy oviem (zvlasté pfi vzniku ka-
lusu v misté preruseni oblouku) k tisnéni
v oblasti vstupu do korenového kanalu.
Nervové koreny tvofici kaudu equinu
prochazeji patefnim kandlem a po-
stupné opoustéji tzv. kofenovym kanalem
mezi jednotlivymi obratli patefni prostor
(obr. 2a, b).
Kofenovy kandl délime anatomicky na
tfi zony:
1. vstupni zéna odpovidajici lateralnimu
recesu (medialné od pediklu);
2. vlastni kofenovy kandl (subpedikuldrné);
3. vystupni zona (lateralné od pediklu; exit
zona).

Normélni vyska foramina je od 20 do
23 mm, plocha je od 40 do 160 mm? [14].
Vlastni nervovy kofen potom vypliuje asi
30 %. Zmenseni foramina je primarné
zpusobeno degeneraci disku a snizenim
meziobratlové ploténky. Studie na kada-
verdznim materidlu ukazuji, Ze kritickou
hodnotou je zadni vyska disku 4 mm nebo
méné a vyska foramina 15mm a méné
[15]. Tato vertikdlni stendéza je kombino-
vana se zuzovanim v sagitalni roviné, kdy
je nervovy kofen navic tisnén mezi horni
kloubni facetou a zadni ¢asti obratlového
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téla. Nervovy kofen je zpravidla utlacen
mezi posterolaterdlnimi osteofyty, které
prominuji do foramina, a hypertrofickymi
artroticky zménénymi meziobratlovymi
klouby. Tyto statické faktory jsou potom
dynamicky modifikovany — pfi flexi dochazi
k 12% zvétSeni plochy a pfi extenzi k jejf
15% redukci [15]. Stendza v prostorech
L4/5 a L5/S1 tvofi 90 % vsech postiZeni.
Dulezity je také vztah dorzalnich spindl-
nich ganglii ke kofenovému kanalu: gan-
glion kofene S1 je lokalizovano intraspi-
nalné, kdezto ganglia kofent L4 a L5 jsou
lokalizovana zpravidla intraforaminalné.
Lze tedy shrnout, Ze morfologickym
podkladem LSS je prevdzné degene-
race komplexu tfi kloubl (disk + dva
facetové klouby) spolu se zménami
mékkych tkani (hypertrofie zlutych
vazu) a negativnim vlivem statickych
(skoliéza, degenerativni spondylolis-
téza) a dynamickych (retroflexe) zmén.
Vrozené zuzeni patefniho kanalu hraje
roli jen v omezeném poctu pripadu.

Klasifikace a etiologie
Lumbdlini stendzu Ize klasifikovat podle
anatomické lokalizace a etiologie.

Anatomicka klasifikace

lumbalni stenézy

Modifikovano dle Anderssona a McNeilla
[16] a Zinreicha et al [17] (v grafické po-
dobé ilustruji obr. 2a, b.)

1. Centralni
a) anteroposteriorni (obvykle kongenitalni)
b) transverzalni (vzacné kongenitalni)

2. Lateralni (zuzeni tzv. kofenového
kanalu)

a) stendza lateralniho recesu (subartikularni)

b) stendza kofenového kanalu

C) stendza exit zony

Etiologicka klasifikace — dle
Arnoldiho [18]

1. Kongenitalni - vyvojova
a) idiopaticka
b) achondroplasticka

2. Ziskana
a) degenerativni
¢ degenerativni spondylolistéza
(vede k centrélni stendze)
e spondylolyticka (istmicka) spondylolis-
téza (vede k lateraIni stendze)

Obr. 2a. Rozdéleni jednotlivych usek
paterniho kanalu a lokalizace stenézy
v transverzalni roviné.

A: centrdlni stendza, B: laterdini stendza
(stendza laterainiho recesu), C: lateralni
stendza (stendza korenového kanalu),

D: laterdini stendza (extraforaminalni).

b) iatrogenni
¢ postlaminektomicka
® po fuzi
® po chemonukleolyze
) potraumaticka
d) metabolicka
® Pagetova choroba

3. Kombinace kongenitalni

a degenerativni stenézy
Ziskana stendza predstavuje asi 75 %
viech pfipadd. Vrozena stendza je pfi-
¢inou potiZi pouze ve 3-13 %, u ostatnich
nemocnych se jedna o kombinaci ziskané
a vrozené stenodzy [19].

Patofyziologie
ZUzeny patefni kanal je hlavnim, ale ne je-
dinym patologickym faktorem, ktery vede

Obr. 2b. Topografie lateralni
stendzy — frontdlni aspekt.

B: stendza lateralniho recesu, C: stendza
korenového kanalu, D: stendza
extraforaminalni.

k neurogennim klaudikacim a dalSim pfi-
znakdm LSS. K tomuto zavéru opraviiuje,
Ze spinalni stendza je nékdy zcela asym-
ptomatickd a klaudikac¢ni pfiznaky jsou
neobvyklé pred 6. dekadou Zivota. Por-
ter [8] na zékladé experimentélnich praci
formuloval tzv. dvouetdZovou vasku-
larni hypotézu vzniku NK. K jejich vzniku
je tfeba, aby se stendza vyskytovala ale-
spofi ve dvou Urovnich, pficemz alespori
na jedné Urovni se musi jednat o stendzu
centrdlni. Patofyziologickym zakladem
neurogennich klaudikaci je potom vas-
kuldrné ischemicky blok vldken kaudy
zpUsobeny vendzni kongesci Zilnich ple-
teni (obr. 3a, b). Vlastni klinické zkuse-
nosti a prospektivni studie vsak ukazuji,
Ze pacientovy potize i elektrofyziologické
zmény koreluji predevsim se stupném
stendzy v nejvice postizené etazi. A na-
opak: vztah mezi poctem Urovni sten6zy

Obr. 3. Grafické znazornéni tzv. Porterovy hypotézy vzniku NK.
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a klinickymi potizemi ¢i tizi elektrofyziolo-
gickych zmén nalezen nebyl [20-22].

Izolovana foramindini stendza byva
asymptomatickd nebo zpUsobuje pfile-
Zitostné korenové bolesti konstantniho
nebo posturdlné akcentovaného charak-
teru (posturalni ischias), ale ne klaudikace.
Nepfiznivym faktorem, ktery zhorsuje po-
méry v patefnim kanalu, je degenerativni
skoliéza.

Vzacné priciny komprese

v bedernim useku

Bederni lipomatéza

Jde o abnormalni ukladani tuku v epidu-
ralnim prostoru. Suverénni diagnostickou
metodou, kterd rozhodujicim zplsobem
prispiva k zachytu této nemoci, je magne-
tickd rezonance. Nejcastéji se jedna o se-
kundarni fenomén pfi endokrinopatiich
(hypotyredza, Cushingova choroba),
|écbé kortikoidy nebo tzv. morbidni obe-
zité (body mass index > 40kg/m?). Vztah
mezi obezitou a epiduradlnim hromadé-
nim tuku vsak nenf zcela jasny a neexis-
tuje jasna linedrni pricinna souvislost napr.
mezi obvodem pasu a timto fenoménem.
Velmi vzacnd je tzv. idiopatickd forma, pfi
niZz nenalezneme zadny z vy3e uvedenych
faktort. Podobné jako u kostnich degene-
rativnich zmén musime posuzovat nalez
epidurdlniho tuku obezfetné, nékdy jde
pouze o nahodny nalez bez klinické re-
levance. Lipomatdza se castéji vyskytuje
u muzd. Lécba je konzervativni: redukce
hmotnosti, nahrazeni celkové aplikace
kortikoid@ jinymi Iéky, Uprava hormonalni
poruchy. Ve vyjimecnych pfipadech se pfi-
stupuje k chirurgickému odstranéni nahro-
madéného tuku.

Pagetova choroba

Jde o metabolické kostni onemocnéni ne-
zndmé etiologie, pfi némz dochazi k exce-
sivni prestavbé kosti (obratlQ) a tvarové de-
konfiguraci patefniho kandlu. Incidence
stoupad s vékem, nad 80 let se nachazi
az u 10% osob. Diagnézu potvrdi pro-
sty RTG snimek nebo CT vysetieni. Labo-
ratorné nachazime zvyseni alkalické fos-
fatdzy a zvysené hodnoty hydroxyprolinu
v moci. Terapeuticky se pouzivaji bifosfo-
naty a kalcitonin.

Achondroplazie

Jde o autozomalné dédi¢nou poruchu, je-
jimz vysledkem je disproporcni nanizmus.
Jde o mutace v genu FGFR3 (fibroblastovy

rlstovy faktor 3). Jednim z projevl je ak-
centace hrudni kyfézy a bederni lordézy
a progreduijici transverzalni stendza, ktera
vede k projeviim LSS v ¢asné dospélosti.

Klinicky obraz

Subjektivni potize

Klicovym a nezaménitelnym (patogno-
mickym) projevem LSS jsou neurogenni
klaudikace. Jde o typicky fenomén, ktery
se vyznacuje tim, Ze po urcité dobé stani ¢i
chuize ve vzptimené poloze vznikaji bolesti,
parestezie a nasledné i slabost v dolnich
koncetinach, kterd maze vést az k paddm.
Vyskyt je udavan mezi 11-100 % nemoc-
nych s LSS, pramér z 32 studii je 62 % [23].
Jak jiz bylo uvedeno, potiZe jsou typicky
pritomny u starSich muzd, ktefi si stézuji
na nepfijemné pocity v lytkach, stehnech
a chodidlech pfi chdzi. Oboustranné sym-
ptomy se nachdazeji castéji u muzd nez
u Zen, a to v poméru 8 : 1, kdeZto jedno-
stranné symptomy prevazuji u muzd v po-
méru pouze 3 : 1. Pro chorobu je charakte-
ristické, Ze se pfiznaky nevyskytujf v klidu,
ale az po urcitém intervalu chlze nebo
stani [8].

Stav je zhorSovan zaklonem, naopak
predklon, leh a sed pacientdm pfinasi
Ulevu a postupné vymizeni potizi do né-
kolika minut. Vétsi potize zpUsobuje ne-
mocnym chtize z kopce (pfi které dojde
k retroflexi a dalSimu zuzeni patefniho
kanélu), nez chlize do kopce. Jizda na
kole necini potiZze a tuto skute¢nost ne-
mocni Casto udavaji. Néktefi zaujimaji
typicky ulevovy postoj v predklonu se
semiflexi v kolenou (postura podobna se-
miflekénimu drZeni pfi Parkinsonové cho-
robé). Nékdy se oznacuji jako neurogenni
klaudikace i algie a dysestezie bez rozvoje
slabosti. Pro tyto stavy je vsak vhodnéjsi
pouzivat terminy jako posturalni nebo
pozatézové lumbalgie a lumboischalgie.
Sfinkterové potize se vyskytuji zfidka,
ale néktefi muzi mohou mit problémy
s mocenim ve stoje. Vzacné se objevuje
spolu s NK nechténa erekce pfi chlzi a ve
stoje, kterd neni doprovazena libidem.
Soucasné jsou pritomny bolesti vyzafu-
jici do kycli, stehen a lytek, brnénf a tu-
post DK. Po posazeni dojde k Ustupu po-
tizi a erekce b&hem nékolika minut mizi.
Erekce se také muze objevit po 30 min
kleceni [24].

Casto jsou pfitomny chronické nebo re-
cidivujici ataky bolesti dolni ¢asti zad a ner-
vovych kofend kosténymi strukturami, tak

i instabilita lumbdalnich segmentd, popfi-
padé i akutni vyhrez disku ve spondylotic-
kém terénu.

Objektivni nalez

Neurologicky ndlez na koncetinach v klidu
byva variabilni: maze byt zcela normalni,
mohou byt pfitomny reflexologické zmény,
¢ast nemocnych ma parézy. Zmény re-
flex a parézy mohou byt symetrické
i asymetrické.

Trvalé poskozeni miZe narGstat nena-
padné a postupné, nebo ma naopak cha-
rakter nahlé dekompenzace se vznikem
komprese nervovych kofenda.

Asymetrické projevy v typické kore-
nové distribuci (nejcastéji L5 a S1) necini
diagnostické potize. PFi pozvolném rozvoji
vicekofenového symetrického postizeni
s akrdlnim maximem se nejcastéji chybné
uvazuje o polyneuropatii.

Napinaci manévry byvaji negativni, jejich
pozitivita spolu s klidovymi bolestmi uka-
zuje na hernii disku. Vyrazné byva ome-
zena extenze bederni patere, flexe zUstéva
volna.

Cenné je objektivni vysetfeni nemoc-
ného na pohyblivém chodniku (,, treadmill
test”), které presné kvantifikuje omezeni
chlze, objektivizuje neurogenni klaudi-
kace a pfimo v ordinaci umoZfiuje presné
analyzovat potiZze uddvané pacientem.
Omezeni kapacity chtze mdZe mit fadu
pficin (dusnost, cévni klaudikace, kloubni
bolesti), které mohou byt nékdy nespravné
interpretovany jako NK [8,25].

Klinicky obraz Ize tedy shrnout

do tii okruh:

1. neurogenni klaudikace;

2. bolesti dolni casti zad (lumbalgie)
a korenové bolesti (lumboischialgie);

3. trvalé znamky vicekorenového po-
stizeni (chronicky syndrom kaudy
equiny).

Variabilitu klinickych projevt podle riz-
nych praci shrnuje tab. 1 [23].

K diagnostice a sledovani nemoc-
nych jsou navrZzeny a pouzivany razné
dotazniky a hodnotici skaly

Oswestry disability index (Oswestry:
mésto v Anglii v hrabstvi Shropshire) hod-
noti omezeni béznych dennich aktivit
a dobfe odrazi pritomnost bolesti [26].
Existuje ve Ctyfech revidovanych verzich
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Priloha 1. Dotaznik Oswestry.

1. Intenzita bolesti

V tuto chvili jsem bez bolesti

V tuto chvili je bolest velmi mirna

V tuto chvili je bolest strednf

V tuto chvili je bolest docela tézka

V tuto chvili je bolest velmi tézka

V tuto chvili je bolest nejhorsi, co si dokdzu predstavit

2. Schopnost kazdodennich ukonl

(umyvani se, oblékani se apod.)

Postardm se o sebe bez pocitu vyraznési bolesti

Postaram se o sebe, ale pocituji pfi tom vyraznou bolest
Postardm se o sebe pfi pocitu bolesti a musim byt pomaly a opatrny
Potrebuji trochu pomoci, ale vétsinou se o sebe postaram
Potrebuji stalou pomoc pfi vétsiné béznych cinnostf

Bez pomoci se neobléknu, umyvédm se s obtizemi a vétsinou jsem
upoutan na lazko

3. Zvedani bremen

Mohu zvedat tézkd bremena bez vyraznéjsi bolesti
Mohu zvedat tézka bremena, ale s vyraznéjsi bolesti

Bolest mi zabrariuje zvedat tézka bfemena ze zemé, ale zvladnu
to pokud jsou pohodIné umisténa, napf. na stole

Bolest mi zabrariuje zvedat tézka bfemena, ale zvladnu zvednout
leh¢i véhu, pokud je pfedmét pohodiné umistén

Mohu zvedat jen velmi lehka bremena

Nemohu viibec nic zvednout nebo nést

4. Chaze

Bolest mi nebrani v chlizi na jakoukoli vzdalenost
Bolest mi zabrariuje ujit vic nez 1,5km

Bolest mi zabrariuje ujit vic nez 800 m

Bolest mi zabrariuje ujit vic nez 90m

Mohu jit pouze s holi nebo berlemi

Vétsinu Casu jsem upoutdn na l0zko a s obtizemi se belhdm na
toaletu

5. Sezeni

Mohu sedét na jakékoli Zidli libovolné dlouho

Mohu sedét pouze ve svém oblibeném kresle libovolné dlouho
Bolest mi zabrariuje sedét déle nez 1 hod

Bolest mi zabranuje sedét déle nez 0,5 hod

Bolest mi zabrariuje sedét déle nez 10 min

Bolest mi Uplné zabraruje sedét

6. Stani

Mohu stat libovolné dlouho bez vyraznéjsich bolesti
Mohu stat libovolné dlouho, ale s vyraznéjsi bolesti
Kvali bolesti nemohu stat déle nez 1 hod

Kvuli bolesti nemohu stét déle nez 0,5 hod

Kvali bolesti nemohu stat déle nez 10 min

Kvali bolesti nemohu vibec stat

7. Spanek

Bolest mi nebrani dobfe spat

MUj spanek je obcas rusen bolestf
Kvali bolesti spim méné nez 6 hod
Kvuli bolesti spim méné nez 4 hod

Kvali bolesti spim méné nez 2 hod
Kvuli bolesti viibec nespim

8. Sexualni zivot

MUj sexudlni Zivot je normalni, bez pocitu bolesti

MUj sexudlni Zivot je normalni, ale s urcitymi bolestmi
MUj sexudlni Zivot je témér normdlni, ale velmi bolestivy
MUj sexudlni Zivot je bolesti znacné omezen

MUj sexudlni Zivot je kvadli bolestem velmi mélo casty
Bolest mi Uplné zabranuje v sexudlnim Zivoté

9. Spolecensky zivot

MUj spolecensky Zivot je normalni, bez vyraznéjsi bolesti
MUj spolecensky Zivot je normalni, ale zhor3uje Uroveri bolesti
Bolest vyraznéji neovliviiuje maj spolec¢ensky zivot, s vyjimkou na-

Bolest omezuje mdj spolecensky Zivot tim, ze nechodim do spo-
le¢nosti tak casto jako dfive

Bolest omezuje mdj spolecensky Zivot natolik, Ze nechodim do
spolec¢nosti
Bolest mi zcela znemoznuje zit spolecenskym Zivotem

10. Cestovani

Mohu cestovat kamkoliv bez vyraznéjsi bolesti

Mohu cestovat kamkoliv, ale s bolestmi

Bolest je vyrazna, ale zvladnu cesty trvajici pres 2 hod

Kvili bolestem mohu podnikat pouze cesty netrvajici pfes 1 hod
Kvuli bolestem podnikdm pouze kratké nezbytné cesty netrvajici
vice nez 0,5 hod

Kvali bolestem nepodnikam jiné cesty nez k Iékafi nebo do
nemocnice

Hodnoceni:

Odpovéd na kazdou otdzku je bodovéna 0-5 body

Maximum je 50 bodu

Priklad: 16/50 x 100 = 32 %

Pokud nékterou otdzku nelze zodpovédét, bodovani je nasledujici:
16/45 x 100 = 35,5%

Interpretace
T Lze vykondvat vétsinu aktivit, 1é¢ba
0-20 % ostizent netfeba kromé rezimovych opatrenf
P a redukce véhy.
Obtiznéjsi cestovani a socialni zivot,
20-40 % stfednf osobni péce, sexudlni Zivot a spanek
°  postizeni nejsou vyrazné postizeny, obvykle
konzervativni péce.
Hlavnim problémem jsou bolesti,
40-60%  t&2ké postizen postizeno také cestovani, osobni

péce, sexualni a spolecensky Zivot
a spanek. Podrobné vysetren.

Bolesti ovliviiuji vSechny aspekty Zi-

—. 0, i
60-80%  ochromen| vota. Intervence.
Pacient pfipoutdn na ldzko nebo
80-100 % zveliCuje potize. Peclivé pozorovani

pacienta béhem vysetreni.
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Priloha 2. Skala hodnoceni nezpusobilosti pfi bolestech v kfizi.

Dotaznik nezpUsobilosti podle Rolanda a Morrise
Kdyz Vas boli v kfizi, mize byt pro Vas obtizné délat néco z toho, co bézné délate.

Tento seznam obsahuje véty, které lidé pouzili, aby popsali, jak jim je, kdyZ je boli v kfizi. Pfi jejich ¢teni mlzete zjistit, Ze nékteré plati,
protoZe popisuji, jak se pravé dnes citite. PFi teni seznamu uvaZzujte jen o tom, jak se citite dnes. Pokud Ctete vétu, ktera vystihuje Vase
dnesni pocity, zakfizkujte prislusné okénko. Pokud je véta nevystihuje, nechejte okénko prazdné a prejdéte na dalsi. Pamatujte, Ze mate
zakfizkovat jen tu vétu, o niz jste si jisti, ze vystihuje Vase dnesni pocity.

. VétSinu dne zGstavam kvali bolesti v kfizi doma.

. Casto ménim polohu, abych nalezl/a tu, v niz se mému kFiZi nejvice ulevi.
. Kvuli bolesti v kfizi chodim pomaleji nez obvykle.

. Kvuli bolesti v kfizi nevykondvam obvyklé domaci prace.

. Kvuli bolesti v kfizi se do schodu pfidrzuji zabradli.

. Kvuli bolesti v kfizi polehavéam castéji nez obvykle, abych si odpocinul/a.
. Kvuli bolesti v kfizi se musim néceho pfidrzet, abych se zvedl/a z kresla.
. Kvuli bolestem v kfiZi se snazim, aby za mé véci udélali jini.

. Kvuli bolestem v kfiZi se oblékam pomaleji nez obvykle.

10. KvUli bolestem v kfizi vydrzim stét jen kratsi dobu.

11. Kvali bolesti v kfizi se snazim neohybat se, ani si neklekat.

12. Je pro mne obtizné vstat kvlli bolesti v kfiZi ze Zidle.

13. V kfiZi mne boli témér stale.

14. Kvlli bolesti v kfizi je pro mne tézké se obrétit v posteli.

15. Kvuli bolesti v kfizi nemam chut k jidlu.

16. KvUli bolesti v kfizi mi déla potize si natdéhnout ponozky (puncochy).
17. Kvlli bolesti v kfizi ujdu jen kratkou vzdalenost.

18. Kvli bolesti v kfizi spim méné nez obvykle.

19. Kvuli bolesti v kfizi se oblékdm s pomoci nékoho druhého.

20. Kvdli bolesti v kfiZi vétSinu dne prosedim.

21. Kvdli bolesti v kfizi se doma vyhybam tézké praci.

22. Kvuli bolesti v kfizi jsem vUci ostatnim podrdzdénéjsi a mam horsi naladu nez obvykle.
23. Kvuli bolestem v kfizi jdu do schod pomaleji nez obvykle.

24. KvUli bolestem v kfizi prolezim vétSinu dne v posteli.

0 N oYU AW N —

\e]

Skore je vyjadreno jako celkovy soucet zaskrtnutych poloZek, tj. pohybuje se od 0 (bez disability) do 24 (nejvétsi disabilita).

Tab. 1. Klinické projevy LSS — souhrn podle 74 studii.

Procentualni vyskyt

Primér minimum Maximum

neurogenni klaudikace 62 11 100
bolesti dolnich zad 87 29 100
iradiace do koncetiny 84 10 100
absence patelarniho reflexu 24 7 53

absence reflexu SA 58 17 100
napinaci manévry 47-49* 4-5* 100
senzitivni deficit 52 15 91

slabost 51 14 100
normalni neurologicky nalez 18 0 54
sfinkterové poruchy 11 0 36

*r(izné modifikace
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Priloha 3. Beaujon Scoring Systém (Skore lumbalni stendzy).

Potize a priznaky

neurogenni klaudikace schopen chlize < 100 m
schopen chiize 100-500 m
schopen chlize > 500 m
schopen chlize bez omezent
silné trvale

silné nékdy

bolesti koncetin v klidu

Obr. 4. Axialni CT bederni patere. Pri-
marni stenéza (predozadni rozmér je
9mm).

Obr. 5. Axialni CT bederni patere. Ob-
raz sekunddarni stenézy paterniho
kanalu.

[27-29]. Na webovych strankach véno-
vanym tomuto dotazniku (http://www.
orthosurg.org.uk/odi/) je vedle celé rady
jinych jazykovych mutaci uveden i ano-
nymni cesky preklad. Sami pouzivame
vlastni jazykovou verzi (pfiloha 1).

Druhym nej¢astéji pouzivanym je Do-
taznik nezpusobilosti podle Rolanda
a Morrise [30], ktery existuje v Ceské
verzi (http://www.mapi-institute.com/ —

7adné

bolesti koncetin pfi pohybu

zadné

bolesti v zadech

zadné
neurologicky deficit
lehky
zadny

potfeba medikace

zadna

kvalita Zivota

Maximalni skére

slabé nékdy

silné, bezprostiedné po zacatku pohybu
obcas, zacinaji pozdéji

silné trvale
silné nékdy
slabé nékdy

tézky nebo sfinkterova dysfunkce

siln analgetika
obcas slabsi analgetika

zcela neschopen

vyrazné omezené aktivity
lehce omezené aktivity
bez omezeni

W NN - O N -0 PANO WN-—-ON—-O WN-—-O wWN - O

pfiloha 2). Oba dotazniky spolu dobre
koreluji [29]; vypliuji je sami pacienti
a Ize je pouzit i formou telefonického
rozhovoru.

U nemocnych po operaci se pouziva
Stuckiho dotaznik spokojenosti s ope-
ra¢nim zékrokem [31].

Méné casto je pouzivan pro skérovani
LSS systém Beaujon (Beaujon: nemocnice
v Clichy, Francie); (pfiloha 3) [32].

Mira bolesti se kvantifikuje obvykle po-
moci vizualné analogové 3kaly. Vhodné

je rozdélit ji na bolest v zadech a bolesti
v koncetinach.

Asociované choroby

a diferencidlni diagnostika

Diferencialni diagnostika neurogennich

klaudikaci zahrnuje [8]:

1. Klaudikace cévniho plvodu pfiische-
mické chorobé DKK (tab. 2).

2. Tzv. klaudikace sedaciho nervu zpU-
sobené insuficienci arteria glutealis
inferior.

Tab. 2. Diferencialni diagnostika neurogennich a vaskularnich klaudikaci.

Neurogenni klaudikace

Vaskularni klaudikace

uleva

chlize do kopce

chlize z kopce

jizda na kole

vzdalenost, kterou nemocny ujde

sed, drep, predklon
nebolestiva
bolestiva (zvyraznénf lordodzy)
nebolestiva
ménliva

zastavenli, stoj
bolestiva
nebolestiva
bolestiva
konstantnf{
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3

Obr. 6. MR bederni patere v sagitalni
roviné, T2 vaZeny obraz. Vicelroviiova
stendza paterniho kanalu. Dobfe patrné
jsou rozsifené venodzni plexy, které vytvari
drobné defekty v naplni durdlniho vaku.

3. Pfenesené bolesti z lumbalni krajiny
(pseudoradikularni bolesti).

4. Nékteri pacienti s kofenovymi bolestmi pfi
vyhtezu disku pocituji zhor3eni potiZi pfi
stdni nebo chiizi, ale bolesti maji i v klidu.
Vyhtez disku se vyskytuje ¢astéji u osob
mladsich 55 let, neurogenni klaudikace
jsou nejcastéjsi po 60. roce véku.

5. Klaudika¢ni bolesti mohou byt nékdy
pfiznakem psychogennim.

6. Artrézu kolen nebo ky¢li.

7. Vzacné muze jit o klaudikace vendzni
po trombdze, klaudikace u myxedému
¢i vzacné o klaudikace pfi hluboké ar-
teriovendzni pistéli.

Obr. 7. MR bederni patere v transver-
z4aIni roviné, T2 vaZeny obraz. Stendza
paterniho kanalu zplsobena artrotickymi
zménami facetovych kloubl a hypertrofii
Zlutych vaz(.

Neurogenni a vaskuldrni klaudikace se
mohou vzhledem k véku pacienta vyskyto-
vat soucasné, stejné je tomu u kombinace
s artrézou kolen a kycli.

Zobrazovaci metody

Velmi dilezité je opatrné hodnoceni zob-
razovacich technik, protoze i kdyz je pfi-
tomna strukturalni abnormita, nemusi to
znamenat, Ze je odpovédna za klinické pri-
znaky, jak je to patrné z vysokého poctu
abnormalnich nalezl u asymptomatic-
kych jedincd [33]. Dlouha léta byla za
zlaty standard v diagnostice LSS povazo-
vana kontrastni myelografie (s nalezem
blokéddy prichodu kontrastni latky), v poz-
déjsi dobé doplnéna vysetfenim myelo-CT
s méfenim plochy durdlniho vaku. Tyto
metody jsou vzhledem k urcité invazivité
a radia¢ni zatézi v soucasnosti nahrazeny
magnetickou rezonanci.

RTG

Bocni a prfedozadni snimek bederni pa-
tefe slouzi k vylouceni sekundarni pficiny
zUzeni patefniho kanalu (tumory, meta-
stazy, Pagetova choroba apod.). Dobre
také ukaze znamky tzv. degenerativnich
zmén: predevsim osteochondrézu a dege-
nerativni pseudolistézu ¢i skoliézu. Dyna-
mické snimky v pfedklonu a zaklonu slouzi
k hodnoceni instability a jsou dulezité pro
rozhodnuti o operacni strategii. Za instabi-
litu je povazovan posun o vice nez 4mm
nebo 10 st. mezi maximalni flexi a extenzi.

CcT

V literatufe se uddva senzitivita tohoto vy-
Setfeni 70-100 %, falesna pozitivita 3,4 %
[34]. Pfednosti CT vysetieni je dobré zob-
razeni kosténych struktur, nevyhodou je
zobrazeni omezeného poctu etadzi s moz-
nosti ,prehlédnuti” stendzy zvlasté ve
vyssich etdzich, méné kvalitni zobrazeni
stendzy zplUsobené mékkymi tkadnémi
a obtizné odliseni pooperacni jizevnaté
tkané od hernie (obr. 4, 5).

Za abnormalni hodnoty je povaZovan
AP rozmér < 11,5mm, area patefniho ka-
nélu < 1,45 mm?, interpedikularnf (trans-
verzalni) rozmér < 16,0mm [35]. Tyto
Gdaje dobfe koreluji s vlastnimi normativ-
nimi daty (tab. 3) [36].

Magneticka rezonance

Senzitivita vy3etfeni je 81-97 %, falesna
pozitivita, tedy nalez lumbalni stendzy
u asymptomatickych osob, dosahuje 7 az
21 % [1]. Vyhodou tohoto vy3etfeni je
presné zhodnoceni mékkych tkani (va-
zivové zmény, hernie, stav meziobratlo-
vych diskl, hypertrofie ligamentum fla-
vum) a zobrazeni celého rozsahu bederni

Parametr

Tab. 3. Vlastni normativni data pro jednotlivé parametry lumbalniho kandlu (axialni CT vysetfeni).

Prdmeér = SD

Normalni limit

predozadni primér L4

interartikularni pramér L4

lateraini recessus L4

15,47 £ 1,87 mm
muzi: 15,35 + 2,18 mm
zeny: 15,6 + 1,4 mm; p > 0,05
23,71 £ 3,84 mm
muzi: 24,64 £ 4,01 mm
zeny: 22,65 = 3,33 mm; p > 0,05
7,89 = 1,31 mm
muzi: 8,34 + 1,65 mm
zeny: 7,67 £ 0,85 mm; p = 0,062

> 11,7 mm

> 16,0 mm

> 5,2 mm
>5,0mm
>5,9 mm
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patere, a tedy vétsi citlivost v detekci vi-
ceetdZzové lumbdlni stendzy (obr. 6, 7). Vy-
hodou MR myelografie je, Ze nevyzaduje
podani kontrastni latky. Pfi MR vySetfenf
jsou ¢asto dobre patrné rozsitené vendzni
pletené nad mistem stendzy. Tento nalez
byva nékdy méné zkusenym pozorovate-
lem hodnocen jako AV malformace.

Rozhodujicim parametrem pfi hod-
noceni vysetfeni MR je plocha duralniho
vaku v mm?. Za absolutni stenézu kanalu
v bedernim Useku je povazovana hodnota
plochy duréiniho vaku < 75 mm?, hod-
nota pod 100 mm? se hodnoti jako rela-
tivni [3].

Tato hodnota se méni podle toho,
zda je vySetfeni provadéno s pokréenymi
nebo nataZzenymi koleny. Pfi natazenych
DK dochazi k zvyraznéni bederni lorddzy,
a tim i k zmenseni plochy duralniho vaku
[37,38]. Tento test slouzi k zvyseni sen-
zitivity vySetfeni, zvl. v pfipadé hranic-
nich hodnot [39]. Neexistuje ale jednotny
nazor, zda mira redukce plochy duralniho
vaku koreluje s rozsahem klinickych potizi
¢ine[40,41].

Elektrofyziologie
Elektrodiagnostické vySetfeni u pacientd
s LSS je zaméfeno na prikaz postizeni
lumbosakralnich kofenl (radikulopatie).
Za nejpfinosnéjsi vysetfeni pfi prikazu ra-
dikulopatie je shodné povaZovana elek-
tromyografie, a to zejména jehlovd EMG.
U pacientl s LSS mdZe byt EMG nalez roz-
licny. Nejcastéji (asi u 50 % nemocnych) to
je oboustranna vicecetna lumbosakralni
radikulopatie (postizeni kaudy equiny).
Ndlez je ¢asto asymetricky, dominuje po-
stizeni dolnich lumbosakralnich kofend,
zejména korene S1.V jehlové EMG prevla-
daji akéni potencidly motorické jednotky
(MUAP) se zndmkami chronické reinervace
a abnormalni spontanni aktivita je casto
omezena na distalni svaly postizeného
myotomu. PFiblizné u 20 % pacientd se
vyskytuji zndmky monoradikulopatie, vét-
sinou L5 nebo S1. U ¢asti pacientd byvaji
EMG abnormality neinstruktivni. Casta je
oboustranna absence H reflexu zm. soleus
s normalnim senzitivnim neurogramem
a normalni jehlovou EMG z dolnich kon-
Cetin. Nékdy se vyskytuiji fibrilace v jednom
svalu z dolni koncetiny, nejcastéji inervo-
vaného z korene S1. U nékterych pacient
mUze byt EMG nélez normalni [42].

Ve vlastnim souboru s klinicky sympto-
matickou LSS byla prokadzéna radikulopatie

pomoci EMG (konduk¢ni studie doplnéné
jehlovou EMG) u 70 % pacientd, preva-
Zovalo vicekorenové postizeni (46 %) nad
monoradikuldrnim (24 %). Postizeni ko-
fene L4 bylo prokazano u 37 % pacientd,
korene L5 u 52 % a kofene S1 u 51 %
pacientd s LSS [43].

Déle se v rlizné mife vyuZiva vySetreni
somatosenzitivnich a motorickych evoko-
vanych potenciall. Nazory na vyznam evo-
kovanych potencidlt v diagnostice LSS
nejsou dosud ustéleny, ale jejich prak-
ticky vyznam je v této indikaci maly [44].
Dle vysledk( nasf vlastni studie je vyset-
feni evokovanych potencidld (MEP a SEP)
diagnosticky pfinosné pouze u pacientl
s normalnim EMG, protoZe sniZilo pocet
negativnich elektrofyziologickych nalezt
z19na 13% [43].

V literatufe se objevuji i prace o vyuZiti
pozatézového elektrofyziologického vy-
Setfeni. Princip vySetfeni spociva v zjisténi,
zda bezprostfedné po zatézi chlizi dochazi
k reverzibilnim zménam elektrofyziolo-
gickych parametrd, které by odrazely is-
chemicky kondukéni blok vlidken kaudy
equiny vznikajici pfi chdzi. Po zatézi chlzi
byly popsany zmény nasleduijicich elektro-
fyziologickych parametrt na dolnich kon-
Cetinach: F vina, H reflex zm. soleus, SEP
a MEP [45-51]. Nase vlastni studie pro-
kazuji, Ze u pacientd s LSS dochazi po za-
téZi chlzi ke zménam v elektrofyziologic-
kych parametrech (prolongace minimalni
latence F viny n. tibialis a latence H re-
flexu zm. soleus), ale tyto zmény jsou ne-
vyznamné. Pozatézové elektrofyziologické
vysetfeni tedy muze prispét k vysvétleni
patofyziologie NK u LSS, ale z praktic-
kého hlediska pfinos tohoto vysetfeni v di-
ferencidlni diagnostice LSS je omezen pro
nemoznost stanoveni hrani¢nich hodnot
[52].

Elektrofyziologické vysetfeni u LSS
se z diferencidlné diagnostického hle-
diska pouzivd k vylouceni jiného peri-
ferné neurogenniho postizeni (napf.
plexopatie, mononeuropatie, polyneuro-
patie), jehoZ symptomy se mylné pfisu-
zuji radikulopatii. V elektrofyziologické
praxi se Casto setkdvame s pozadavkem na
odliseni polyneuropatie od postizeni ko-
fend pfi LSS. Klinické odliseni lumbosak-
rélniho vicekofenového postizeni (typické
pro LSS) a axonalni distalni polyneuro-
patie (typické napt. pro pacienty s diabe-
tem) mUZe byt obtizné. Obé nemoci se
Casto objevuji u starsich pacientti, mohou

se projevovat horsi citlivosti a mravence-
nim nohou a typické klinické pfiznaky pro
LSS, jako je bolest v kFiZi, proximalni sla-
bost a iradiace bolesti do dolnich konce-
tin, mohou chybét [53]. Zobrazovaci vyset-
feni tento problém rovnéz nemusi vyresit
vzhledem k casté pfitomnosti degenerativ-
nich zmén péatefe i u asymptomatickych je-
dinca. Z elektrofyziologického vysetrenti je
dvou nemoci vysetieni hornich koncetin.
U nemocnych s leh¢i formou LSS pfispiva
k diagnostice i vysSetfeni dolnich koncetin,
kdy u nemocnych s diabetem nachazime
vyznamnéjsi prolongaci minimalni latence
F viny n. tibialis, H reflexum. soleus a spi-
nalni latence MEP km. abductor hallucis
a nizsi amplitudu SNAP (senzitivni nervovy
aké¢ni potencidl) n. suralis [54]. Elektro-
fyziologické vySetfeni je rovnéz prinosné
pfi vyskytu komplikujicich faktord, jako
je hysterie, simulace a postizeni horniho
motoneuronu. Dale ¢asto odhali pritom-
nost subklinické radikulopatie (elektro-
fyziologicky néalez prokdze mnohdy vice-
korenové postiZzeni, pficemz v klinickém
obraze dominuje postiZeni jednoho ko-
fene), pomaha pfi sledovani dynamiky po-
stizeni a pfi urceni rozsahu pfipadné ope-
race bederni patere, kdy je nutné stanovit
etdz, resp. etdze bederni patere, ze kte-
rych stenotické zmény zpUsobuji pacien-
tovy obtize.

V souhrnu lze konstatovat, ze elektro-
fyziologické vysetfeni dopliiuje klinické
neurologické vysetfeni, pomaha potvr-
dit klinickou relevanci radiologicky sus-
pektni LSS a je schopno detekovat neuro-
muskuldrni onemocnéni napodobuijici LSS
[55-58].

Terapie

Waddell a Gibson [59] shrnuli védecké du-

kazy o terapii LSS do nepfilis optimistic-

kych zavér(:

1. neexistuji Zadné akceptovatelné vé-
decké dakazy o efektivité jakéhokoli
typu chirurgické ¢i konzervativni [écby
ve srovnani s pfirozenym prabéhem i
placebem;

2. chybi dtkazy, zda je néjaka terapie (chi-
rurgickd ¢i konzervativni) efektivni ve
smyslu navratu pracovni schopnosti;

3. nejsou duikazy o ndkladové efektivité ja-
kékoli terapie;

4. existuji omezené dukazy o relativni
efektivité rlznych chirurgickych po-
stupU u rdznych typd patologif.
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Pres tento pesimisticky zavér mizeme
formulovat urcity pohled na soucasné te-
rapeutické moznosti.

Konzervativni terapie

U lehkych a stfednich forem bez progrese
je doporucovana konzervativni lé¢ba: cvi-
Cenl, ortézy, pfi bolestech analgetika, ne-
steroidni antiflogistika, myorelaxancia.
Zkouselo se také podavani kalcitoninu. To
vedlo ke zmirnéni bolesti a zlepseni chize
nejen u pacientd s Pagetovou chorobou,
ale i u nékterych nemocnych s klaudika-
cemi bez Pagetovy choroby. Mechanizmus
efektu této lécby neni zndm [8]. Lécba bo-
lesti se Fidi obecnymi zdsadami analge-
tického Zebficku WHO, doporuceni vét-
Sinou vychazeji z obecnych doporuceni
pro lécbu bolesti v zadech. Mezi nemoc-
nymi s bolestmi v bederni patefi predsta-
vuji pacienti s LSS vétsinou starsi vékovou
kohortu: k tomuto faktu je tfeba pfihlizet
pfi volbé farmakoterapie a sledovani ne-
zadoucich ucinka.

Efekt epidurdini aplikace steroidd, které
jsou Siroce pouzivany, je dlouhodobé
predmétem kontroverzi. Né&ktefi autofi
upozoriiuji na zavazné vedlejsi ucinky,
které prevazuji nad moznym benefitem
[60]. Posledni metaanalyza [61] pfisoudila
epidurdlni aplikaci steroidd urcity vyznam
na urovni dikazd tidy Il. Pro lé¢bu chro-
nickych bolesti a dalSich potizi u nemoc-
nych s LSS, ale neexistuje Zadna randomi-
zovana klinickd studie, kterd by jasné efekt
prokazala.

Operace

U tézsich forem s progresi je lé¢ebnou me-
todou operace: posterolaterdini dekom-
prese doplnéna v indikovanych pfipa-
dech stabilizaci s instrumentaci ¢i bez ni.
PFi spravné indikaci operace dosahuje az
u 85 % osob zlepseni, 12 % se nezlepsi
a 3% se zhorsi [62].

Neékteré prace vsak ukazuji na podstatné
horsi vysledky operaci: Airaksinen et al [63]
prokdzali v retrospektivni studii zlepseni
pouze U 62 % osob, Spatny nebo velmi
Spatny vysledek v 38 %. Prediktorem dob-
rého vysledku byly jasné znamky stendzy
dle perimyelografie, Zadné predchozi chi-
rurgické intervence, nepfitomnost diabetu
a artrozy kycli a absence predoperacnich
fraktur bederni patere.

Je tfeba, aby dekomprese byla dosta-
te¢nd, ale na druhé strané je nebezpeci

zvyseni instability, zejména v pripadé de-
generativni spondylolistézy. Spornym
cilem operace je zabrdnit potencialni pro-
gresi choroby, protoze potize nemocnych
s neurogennimi klaudikacemi po dosazeni
urcitého plateau obvykle neprogreduiji.

V roce 2000 publikovali Amundsen
et al [64] prvni klinickou studii, ve které
byly randomizovany podskupiny pacientd
pro chirurgickou a konzervativni |écbu.
Soubor se skladal ze 100 osob, doba sle-
dovani byla 10 let. Na zakladné rozhod-
nuti lékare bylo 19 pacientd vybrano pro
chirurgickou lé¢bu, 50 pro lécbu konzer-
vativni a skupina 31 pacientd se stfednimi
symptomy, u kterych byly pochyby o nej-
lepsi 1é¢bé, byla randomizovana pro ope-
racni (n = 13) nebo konzervativni 1é¢bu
(n = 18). Konzervativni lé¢ba zahrno-
vala noseni bederniho pdsu a jednomé-
sicni pobyt na nemocni¢nim rehabilitac-
nim oddéleni.

Prokdzalo se, Ze po ctyfech letech
pacienti randomizovani pro chirurgickou
[é¢bu méli signifikantné lepsi vysledek
(v 90 % dobry) nez randomizovani pro
konzervativni lécbu (v 47 % dobry). PFi
kontrole po 10 letech v3ak doslo k se-
tfeni rozdilG: vSichni pacienti randomizo-
vani ke konzervativnimu léceni méli dobry
vysledek, stejné jako 91 % pacientd, ktefi
byli vybrani pro operaci. Ve skupinég, ktera
podstoupila operaci (u niz selhala konzer-
vativni Ié¢ba), nebyl pozorovan negativni
vliv odkladu operace. To je druhé dulezité
poselstvi této prikopnické prace.

V roce 2008 publikovala rozsahla sku-
pina vyzkumnikl vedena Jamesem We-
insteinem studii SPORT (Spine Patients
Outcomes Research Trial) [65], v niZ bylo
randomizovano 289 pacientl a observo-
vano dalsich 365 nemocnych. Délka sledo-
vani byla dva roky. Podle autort vykazali
operovani nemocni signifikantné lepsi vy-
sledek nez léceni konzervativné. Za hlavni
slabiny této rozsahlé prace Ize povazovat
kratky cas sledovani, pomérné velky odpad
béhem studie (z 289 randomizovanych do-
koncilo studii 221 osob) a prakticky maly
rozdil mezi lé¢enymi skupinami (i kdyZ sta-
tisticky signifikantni).

Z vyse uvedeného vyplyva, Ze zatim stale
nemame dost spolehlivych ukazatell, jak
stratifikovat pacienty vhodné k operac-
nimu feseni tak, aby z vykonu maximalné
profitovali.

Existuje rozsahlé a stale expandujici pi-
semnictvi, které hodnoti jednotlivé chi-

rurgické postupy a metody [68,69]. Tyto
prace vsak neodpovidaji na otazku, zda je
z dlouhodobého hlediska néjaky typ ope-
race lepsi nez konzervativni postup a pfi-
rozeny prabéh.

Pri zvazovani lécebné strategie u star-
Sich nemocnych hraje vyznamnou roli po-
suzovani dalsich komorbidit, jako jsou
kardiovaskuldrni choroby, diabetes i
chronickd obstrukéni plicni nemoc. Také
posouzeni psychického stavu (deprese,
nerealistické ocekdvani) hraje pfi rozhodo-
vani vyznamnou roli.

Castym problémem je také soucasny
vyskyt LSS a artrézy nosnych kloubt
(asociace se tyka asi poloviny nemocnych).
Nelze-li jednoznacné urcit, zda je porucha
mobility zpdsobena postizenim patefe i
kycli nebo kolen, je vhodnéjsi uprednost-
nit feseni problematiky nosnych kloubd
pred operaci patere.

Prabéh a prognoéza

Pfirozeny prabéh choroby neni zndm (ne-
byly provedeny rozsahlejsi prospektivni
studie), dostupné Gdaje u vétsiny nemoc-
nych ukazuji na spiSe stacionarni prabéh
[64,66,671].

Zaver

Lumbdlni stenéza je choroba, jejiz vy-
skyt stoupa s vékem a vyznamné se po-
dili na omezeni mobility a zhorSeni kvality
Zivota predevsim seniorské populace. Po
vice nezZ pulstoleti od Verbiestova popisu
[4] nahromadily lékarské tymy rozséhlou
sumu poznatkl z oblasti anatomie, pa-
tofyziologie a vSech aspektd diagnos-
tiky LSS. Soucasné moznosti zobrazova-
cich vysetfeni umoZznuji presné a rychlé
stanoveni rozsahu a stupné komprese.
Doslo k vyznamnému pokroku v lé¢bé
bolesti, spondylochirurgickych operac-
nich technikach, anesteziologii i poope-
racni péci. Stale vsak neni jasné rozfesena
klicova otazka: kdy, koho a jakym postu-
pem |écit.

Pouzité zkratky
CcT vypocetni tomografie

DK, DKK dolnikoncetina, dolnikoncetiny

EMG elektromyografie

LSS lumbalni spinaini stendza

MEP motorické evokované potencialy

MR magneticka rezonance

NK neurogenni klaudikace

SEP somatosenzorické evokované
potencidly
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LUMBALNI SPINALNI STENOZA A NEUROGENNI KLAUDIKACE

Védomostni
test

1. PFi primarni stendze je paterni kanal:
zUZen v roviné sagitalni

zUZen v roviné transverzalni

ma tvar trojlistku

tato forma neexistuje

a
b
C
d

= — = =

2. Sekundarni sten6za paterniho ka-
nalu je nejc¢astéji v urovni obratle:

a) L3

b) L4
c) L5
d) S1
3. Pfi zdklonu dochazi k:
rozsiteni patefniho kanalu
zUzeni patefniho kanalu
Zadnym zménam

posunu meziobratlové ploténky

= -

a
b
c
d

=

4. Pficinou neurogennich klaudikaci je:

a) tisnéni nervovych kofent kostnimi
zménami

b) vaskularné ischemicky blok vidken kaudy

¢) omezeni cirkulace likvoru

d) napinani vldken kaudy pfi chlzi

5. K lumbalni stendze pfispiva:

a) osifikace zadniho podélného vazu
b) hypertrofie Zlutych vaz(

¢) istmickd spondylolistéza

d) ateroskleréza aorty

6. Mezi vzacné pficiny LSS nepattfi:
Pagetova choroba

bederni lipomatéza
achondroplazie

ankylozujici spondylitida

a
b
C

~ =

d

=

7. Neurogenni klaudikace:
a) jsou patognomické pro LSS

b) vyskytuji se i u cervikalni myelopatie
€) maji zachvatovy charakter
d) odhalime pomoci EMG

8. Neurogenni klaudikace:

jsou pritomny pfi jizdé na kole
zhor3uji se pfi chtzi do kopce
zhor3uji se pfi chtzi z kopce

jsou lokalizovany prevazneé v lytkach

a
b
C

— = =

d

=

9. K hodnoceni lumbalni stenézy

se nepouziva:

a) dotaznik Oswestry

b) dotaznik podle Rollanda a Morrise

¢) vizudlni analogova skala bolesti

¢) Skala Japonské ortopedické asociace (JOA)

10. Mezi obvykle pouzivané zobrazo-
vaci metody v diagnostice LSS nepatfi:
a) nativni RTG

b) CT bederni patere

¢) MR bederni patere

d) scintigrafie

11. Za absolutni stenézu je povazo-
vana plocha durdlniho vaku mensi nez:
a) 100 mm?

b) 75 mm?

¢) 50 mm?

d) 25 mm?

12. Diabetickou polyneuropatii a LSS Ize
elektrofyziologicky spolehlivé odlisit:

a) jehlovou EMG z DKK

b) vysetfenim HKK

) pozatézovym vysetfenim

d) vysetfenim H reflexum. soleus

13. LéCebnou alternativou u LSS neni:
a) operace

b) podavani analgetik

) noseni bederniho pésu

d) aplikace venofarmak

14. Lumbalnistendza neniasociovanas:

a) artrézou kolen
b) artrozou kycli

Spravna je jedna odpovéd.

¢) ischemickou chorobou dolnich
koncetin
d) Bechtérevovou nemoci

15. U nemocného s LSS a coxartrézou:

a) fesSime nejprve operativné problematiku
kycli, potom patere

b) indikujeme nejprve operaci bederni pa-
tefe, potom artrézu

) takovy pacient je kontraindikovan k ja-
kémukoliv chirurgickému resenf

d) poddvéame chondroprotektiva

16. K opera¢nimu zakroku nejsou indi-
kovani nemocni:

a) s lehkou formou LSS

b) bez degenerativni spondylolistézy

) s degenerativn{ skoliézou

d) s ischemickou chorobou DKK

17. Nejcastéjsi pricinou LSS je:

a) primarni stendza pétefniho kanélu

b) sekundarni stendza patefniho kanalu
na podkladé degenerativnich zmén

¢) istmicka spondylolistéza

d) achondroplasticky nanizmus

18. Pacient zaujima pfi neurogennich
klaudikacich ulevovou polohou:

a) v predklonu s pokrcenymi koleny

b) v zéklonu

¢) vleze na bfise

d) vestoje s napjatymi koleny

19. Primdrni stendza je nejcastéjsi
v urovni obratle

20. Pfirozeny prubéh LSS

a) je vzdy postupné progredientni

b) je stacionarni

) neni presné zndm

d) vétSinou dochazi k postupnému samo-
volnému zlepsovani

Za spravné vyfedeni testu ziska fesitel 5 kreditd CLK. Test mazete vyplnit na: WWW.CSNN.EU
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