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Spondylogenni cervikalni myelopatie

Spondylotic Cervical Myelopathy

Souhrn

Spondylogenni cervikdlni myelopatie je zdvazné onemocnéni michy, které je zatim nedo-
state¢né diagnostikovano, i kdyz jde o nejcastéjsi netraumatickou myelopatii u lidi starsich
14 let (Castéjsi nez sclerosis multiplex ¢i nddory michy). Je vyvolana rozvojem kréni spon-
dylézy, kterd zahrnuje kostni, fibrézni i kartilagindzni struktury kréni patefe, jez vedou ke
statickému ¢i dynamickému Gtlaku michy a jejich cév. Klinicky obraz i pribéh jsou silné va-
riabilni. Z diagnostickych prostfedkd jsou nejlepsi MR a myelo/CT. Terapie této potencialné
devastujici nemoci je dosud neuspokojiva, protoze nejsou zndmy indikac¢ni faktory pro kon-
zervativni nebo chirurgickou Ié¢bu a neni zndmo optimalni nac¢asovani operacniho vykonu.
Autofi shrnuji historické a soucasné poznatky o této nemoci a pfidavaji své zkusenosti s jejf
diagnostikou a lé¢bou.

Abstract

Spondylogenic cervical myelopathy (SCM) is a serious disease of the spinal cord of unknown
prevalence, but it is not rare, and although a full 40 years have passed since its discovery
it remains underdiagnosed. It the most frequent myelopathy in subjects over 50 years of
age. It is a consequence of progressive cervical spondylosis involving the osseous, fibrous
and cartilaginous structures of the spine and producing stenosis of the canal together with
static or dynamic compression of the cord. The clinical picture is extremely variable. MRI and
myelo/CT are the best diagnostic tools. Therapy of this potentially devastating disease is still
unsatisfactory because of a lack of knowledge about predictive factors for good outcomes
from conservative treatment or surgery, while optimal timing for surgery is also ambiguous.
The authors summarise the history of the disease and approaches to it, address the current
state of knowledge, and add the results of their own experience.
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SPONDYLOGENNI CERVIKALNI MYELOPATIE

1. Historické poznamky

Pri zpracovavani historickych korend jed-
notlivych jevi se obvykle snaZime najit
toho jedince, tu udalost, tu zlomovou
zménu, ktera vedla k rozvoji studovaného
jevu. Predpokladdme, Ze musel byt prece
nékdo, kdo na to prisel (vynalezl kolo, pre-
nos obrazu, pocitac). Znovu a znovu jsme
vsak prekvapovani tim, Ze kazda takova
udalost nevznikd ndhlym vnuknutim pfi
prozreni skvélého jedince, ale kaZdy objev
¢i zlom je podminén bolestnymi, poma-
lymi, drobnymi a casto nezajimavymi po-
kroky jeho predchiadct. Kdyz se tedy sna-
Zime najit ten skok, objevime spise nikdy
nekoncici plynulou fadu, ze které skok
muzZeme udélat jen tim, Ze jsme tu rfadu
prehlédli nebo nehledali. Za otce medi-
ciny je povaZovan Hippokratés (pravde-
podobné 460-377 pr. n.l.), ale ve skutec-
nosti nevime, zda se jednalo o jednoho
clovéka, ¢i vice lidi téhoZ jména. Neni ndm
rovnéz znamo, zda je autorem nékteré
Ci Zadné knihy z tzv. Hippokratovy sbirky
(Corpus Hippocraticum), kterd obsahuje
asi 60 praci psanych rdznym stylem v ob-
dobi presahujicim vice neZ sto let a kterou
anticti pisafi sestavili v Alexandrii o 200 let
pozdéji do jednoho svazku. Jde pravdépo-
dobné o soubor praci (Iékarska knihovna)
medicinské skoly z feckého ostrova Kos,
ktery byl centrem Asklepiovy sekty. Jinym
dikazem chybéni pokroku bez mnoha po-
malych predchozich kroka je dlouhé ob-
dobi po pddu rise fimské, kdy se pokrok
vyrazné zpomalil aZ témér zastavil, i kdyz
se nepochybné rodili dalsi genialni jedinci.
Navic ani nemdzeme védeét, co vsechno
bylo vykondno, protoZe ne vse bylo za-
psano. To nikterak neznamené, Ze by byla
podceriovdna uloha mimoradné nadanych
jedinca ve vyvoji védeckych poznatkd, ale
je treba zaradit na adekvatni misto zdan-
livé drobnou, mravenci praci — skutecny
zéklad pokroku — a upozornit na jeji ne-
zbytnost a ddlezitost. Nésledujici vycet
poznatkG o onemocnénich patere, zvl.
kréni, s védomim vyse zminéného, si ne-
déld ndrok na uplnost, je mozaikovity, ale
snad vystizny.

Vyznam kréni spondylézy jako pficiny
paraparézy i kvadruparézy byl detailné
rozpoznan a postulovan az od 50. let
minulého stoleti [1]. Nicméné prvni po-
znatky o vztahu kr¢ni patefe a michy a je-
jich patologii byly popsény jiz v nejstarsich
pisemnych zdznamech. Vzdy se vsak ty-
kaly spiSe pripadd poranéni patere.

Prvni pfipad paraplegie vzniklé po
traumatu kr¢ni patefe byl zaznamenan
v Egypté Imhotepem (3686-2613 pf. n.l.)
na papyru Edwina Smithe pred vice nez
4 500 lety. Imhotep popsal luxace, sub-
luxace a dislokace kr¢nich obratld. Do-
kdzal rozlisit poranéni horni ¢asti kréni
michy, ktera vedou ke kvadruplegii, poru-
chdm ¢iti na viech koncetinach a pomo-
Covani, a dolni ¢asti vedouci k paraplegii
dolnich koncetin. Autor poznamenava, Ze
jde o nelécitelnou nemoc.

Hippokratova medicinskd skola (460 az
375 pt. n.l.) z pfedvédeckého obdobi lé-
karstvi, kterd zacala v magicko-nabo-
Zenském systému mysleni zavadét prvky
racionality, spojovala poranéni hlavy s po-
ranénim kréni patefe a znala principy
trakci. Galén —fecky u¢enec z Pergamonu
(asi 129-199 n.l.), hlavni Iékaf skupiny
gladiatord, dospél svym presnym pozoro-
vanim a pitvami lidf i zvifat (africkych opic)
ke stejnym poznatkdm jako Imhotep; po-
psal deformity patefe a oznacil je jako
skoliéza, kyfoza a lorddza a snazil se je
aktivné korigovat. Provadél také vivisekce,
pfi kterych prerusil michu a studoval vliv
tohoto zasahu na funkci svald. Recky lékaF
Pavel z Aeginy (asi 625-690 n.l.) pro-
ved! prvni laminektomii u poranéni kr¢ni
patefe a zaved| pouzivani dlah u frak-
tur patefe. Dalsi Uspésnou laminektomii
uskutecnil az v roce 1829 Alban Smith
z Kentucky. Andry (1658-1742) popsal
muskuloskeletalni systém a zaved| termin
ortopedie. Zdlraznoval vyznam cviceni
na funkci patefe a dulezitost podptrnych
aparatt k ndpravé skolivz. Od néj pochazi
symbol zkfiveného stromku pfivdzaného
k rovnému kulu.

James Parkinson (1817) se domnival, Ze
pfiznaky, dnes znamé jako parkinsonské,
jsou zpusobeny onemocnénim, které po-
stihuje krcni patef i michu a pak postu-
puje do prodlouzené michy. Key (1838) ve
své praci o paraplegii popsal dva pfipady
degenerativniho zuzeni patefniho kanalu,
zejména pak osifikaci zadniho podélného
vazu, ktery asi o jednu tfetinu zuZoval
misni kanal. Dalsi Uspésnou operaci kréni
patefe po Albanu Smithovi proved| Hors-
ley (1892) u mladého muze, ktery ochr-
nul po padu na rameno; pfi operaci byla
nalezena misni komprese kostni struktu-
rou vychazejici ze Sestého kr¢niho obratle
(Taylor, Collier, 1901). Gowers (1892) po-
psal kostni exostézy vychézejici z obrat-
lovych tél komprimujicich michu a misni

koreny. , Osteoartritické” kompresivni
syndromy byly ¢astéji publikovany na pre-
lomu stoleti [2]. Elliot (1926) byl patrné
prvnim autorem po Gowersovi, kdo po-
psal spondylézu kr¢ni patere, kterd maze
vést k Utlaku kofend. Stookey [3] a mnoho
dalsich po ném povazovali miSni kompresi
vyhfezem meziobratlového disku za extra-
durdIni chondromy. Rozpoznali, Ze vét-
Sina postizenych kr¢ni spondylézou jsou
muzi ve stfednim véku (primér byl 53 let).
Dandy [4] zjistil, Zze tumor ,chondroma”
odstranény z bederniho kandlu je vlastné
uvolnény chrupavcity material z ploténky.
V publikaci se vsak dopustil chyby tim, ze
hovofil o tumorech. PouZil sice tento ter-
min v obecném smyslu slova a nemél na
mysli neoplazma. To nicméné zpdsobilo,
Ze jeho clanek nevyvolal velky zdjem od-
borné verejnosti. Peet a Echols [5] byl
podle Braina et al prvni [1], kdo tyto ¢asto
popisované extradurdlni chondromy a ek-
chondrdézy rozpoznali jako vyhfezy me-
ziobratlového disku. Histologicky 3lo
o nalez nékolika kartilaginéznich bunék
rozesetych v acelularni matrix. Nenasli
nic, co by svédcilo pro zanét ¢i nador. Po-
dobné pozorovani udélali Mixter a Barr
[6] a prfednaseli o tom v nasledujicim roce
v odborné spolec¢nosti. Jejich ¢lanek pub-
likovany v roce 1934 ziskal svétovy ohlas.
Tim zahdjili novou éru zajmu o vertebro-
genni nemoci, a pfedevsim zajem chi-
rurgl o odstrariovani vyhfezlych meziob-
ratlovych diskd. Bull (1948) upozornil na
vyznam degenerace Luschkeovych (unko-
vertebralnich) kloubt a zddraznil, Ze os-
teofyty v neuroforaminech neznamenaji
vzdy kompresi kofene a Ze naopak nalez
normalnich neuroforamin na nativnich
rentgenovych snimcich nemusi znamenat
nepfitomnost této komprese.

Frykholm [7] rozlisil dva odlisné typy pro-
truze disku. Jednak vyhiez mékkého jadra
(nucleus pulposus) pres trhlinu v anulus
fibrosus, jednak protruzi anulus fibrosus,
kterd mze byt lokalizovana nebo difuzni.
Vyhtez nucleus pulposus (mékky vyhrez)
se mUze postupné fibrozné a kartilagi-
n6zné preménit a mohou se v ném obje-
vit kalcifikace. Rozlisil i smér vyhiezl disku
na dorzomedialni (komprese michy), pa-
ramedialni (unilaterdlni komprese michy),
dorzolateréini (komprese korene), late-
ralni (komprese a. vertebralis a vertebral-
nich vén) a predni vyhtez (vétSinu asym-
ptomaticky). Casto se kombinuji dva nebo
vice smérd téchto vyhrez(.
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Brain et al [1] popsali podrobné klinicky
obraz 45 nemocnych s kréni spondylézou.
Z nich mélo 38 misni kompresi a sedm
kompresi kofenovou. Mair a Druckman
[8] usuzovali, ze myelopatie je zptsobena
Utlakem arteria spinalis anterior a jejich
vétvi, coz vede predevsim k lézi pfednich
misSnich rohd, lateralnich provazct a pred-
nich ¢asti zadnich provazct. Podle Taylora
[9] se na mi3ni kompresi podili také nara-
sené ligamentum flavum.

Skupina nemocnych se spondylogenni
cervikalni myelopatii (SCM) publikova-
nych Brainem et al [1] byla |é¢ena konzer-
vativné i chirurgicky. Konzervativni l1é¢ba
spocivala v klidu na 1GZku, imobilizaci krku
a tyzioterapii. Chirurgickou lé¢bu predsta-
vovala oboustranna laminektomie. Autofi
si uvédomovali, Ze pfi laminektomii nenf
mozné odstranit osteofyty lezici pred mi-
chou bez jejiho poranéni a operace méla
pouze dekompresivni raz. Jejich vysledky
Ize z moderniho hlediska hodnotit ob-
tizné vzhledem k tomu, Ze studie nebyla
prospektivni, nebyl kvantifikovan stupen
klinického postiZzeni a metodika vyhod-
noceni nebyla pfesnéji popsana. Autofi
v3ak doporucovali lécit leh¢i formy kon-
zervativné (nebo alespon zkusit tfimé-
si¢ni konzervativni postup) a téz3i, pro-
gredujici a kratce trvajici lécit chirurgicky.
Clark a Robinson [10] zjistili na souboru
120 nemocnych se spondylogenni cervi-
kalni myelopatii, Ze vysledky lécby ne-
jsou uspokojivé. Doporucovali (podobné
jako Brain et al [1]) lé¢bu zacit imobili-
zaci krku limcem a laminektomii rezervo-
vat pro pfipady progredujici i pres konzer-
vativni lécbu.

K odstranéni pficin intraspinalni kom-
prese se plvodné pouzivaly zadni pfistupy,
které byly popséany jiz od 16.-18. sto-
leti, a prvni laminektomie pro intraspi-
nalni tumor byla povedena v 19. stoleti.
Spondylogenni cervikani myelopatie byla
poprvé operovana zadnim pfistupem az
v 50. letech 20. stoleti. Byly provadény
Ctyfi typy laminektomii: prosta, laminek-
tomie s otevienim dury, laminektomie
s pretétim ligamenta dentata a laminek-
tomie s odstranénim disku, ale vysledky
nebyly uspokojivé.

V letech 1950-52 zavedli Bailey a Bad-
gley vyhodnéjsi fuzi obratlti prednim pfi-
stupem misto dosud provadéné flze
zadni, o které se predpokladalo, ze je
spojena s rizikem nestability a neschop-
nosti zabranit pozdnim komplikacim [11].

V roce 1955 Robinson a Smith [12] po-
psali pfedni pristup operaci kr¢ni patere
pro spondylézu pfes meziobratlovou plo-
ténku, v roce 1958 Ralph Cloward [13]
pak kulaty $tép pro fuzi prednich kr¢nich
obratlt, v roce 1960 Hirsch [14] predni
diskektomii bez fuze, v roce 1971 Hat-
tori zacal lécit tyto komprese laminoplas-
tikou. Cilem laminoplastiky oproti lami-
nektomii bylo zabranit pooperacni invazi
polaminektomické membrany do patef-
niho kandlu, coz vedlo k pozdnimu zhor-
seni myelopatie.

Laminoplastika Z-tvaru spociva v tom,
Ze se lamina obrousi vzduchovou vrtackou
a provede se fez typu pismene Z do takto
zeslabené laminy, aniZ se exciduje (na roz-
dil od laminektomie). Rozsifi se tim paterni
kanal, ale vyznamné se nesnizi stabilita pa-
tefe, protoZe se zachova kosténa ochrana.
Hirabayashi et al v roce 1977 zavedli tech-
nicky jednodussi expanzivni open-door la-
minoplastiku jednostrannou (lamina se
odklopi, jako se oteviraji dvefe v zavé-
sech) [15]. Dalsi vyvoj ved! k zavedeni ,en
bloc” laminoplastiky” [16] a Kurokawa et
al popsali v roce 1980 ,, double-door lami-
noplasty”, pfi které se k ,otevieni dvefi”
rozstépil procesus spinosus [17]. Vzhle-
dem k tomu, Ze laminektomie v rozsahu
1-2 segmentl vykazovaly neuspoko-
jivé vysledky, fadu let se provadéla stan-
dardné laminoplastika v rozsahu C3-7.
V roce 2006 Hosono et al zavedli misto
obvyklé laminoplastiky C3-7 tuto proce-
duru v rozsahu C3-6 a dosahli lepSich vy-
sledkd [18]. K laminoplastice se pfistupuje
predevsim u stavd, kdy je SCM provézena
hyperlordézou a komprese zepfedu nenf
pfilis vyrazna; a déle u lidi vy3siho véku
s polymorbiditou.

2. Etiopatogeneze

V patogenezi spondylogenni cervikalni
myelopatie se uplatiuji nasledujici faktory:
® rozvoj degenerativniho procesu patere

(spondyléza),

e vrozena Site paterniho kanalu,

e cévni zésobeni michy,

® opakovana drobnd traumatizace michy.

Spondyléza je dlouhodoby degenerativni
proces, ktery postihuje vsechny struk-
tury tvofici funkcni spindlni jednotku
(segment) vcetné diskd, meziobratlovych
a unkovertebralnich kloubd, obratlovych
tél a ligament. MUZe zpUsobit stenotické
zmény v patefi takového stupné, ze do-

chazi ke kompresi nervovych struktur. To
vede po vycerpani kompenzacnich me-
chanizma k projeviim bolesti a poruchdm
funkce nervového a muskuloskeletdiniho
systému.

2.1. Fyziologie meziobratlové
ploténky

Meziobratlové ploténky sloZzené ze dvou
¢asti (mékké jadro a tuhé pouzdro) jsou
tvofeny vodou, extracelularni matrix a ko-
lagenem. Jsou nejvy3si v krénim a beder-
nim Useku, kde jsou vystaveny nejvétsi
mechanické zatézi a pohyb zde dosahuje
nejvétsiho rozsahu. Vsechny disky pred-
stavuji asi jednu ctvrtinu vysky patere.
Nucleus pulposus pusobi jako absorbér
tlaku a néraz v axidlnim sméru, které roz-
loZi rovnomérné do anulus fibrosus a kry-
cich desticek. K tomu jej predurcuje jeho
biochemické sloZzeni. Ma vysoky obsah
vody (v raném détstvi az 90 %), ktera je
nasata do glykosaminglykanovych pro-
teind. Ty se skladaji z proteoglykanového
jadra, na néz jsou pres objemné sférické
polysacharidy pfipojeny chondroitin a ke-
ratinsulfat. Cast z nich tvofi velké agre-
gaty s kyselinou hyaluronovou; jsou me-
tabolicky aktivnéjsi a vice na sebe vazou
vodu. Proteoglykany jsou rozmistény
volné v aleoldrnim stromatu kolagennich
vldken typu I, ktera tvofi 10-20 % mék-
kého jadra, zatimco v pevném pouzdre
je kolagenu (typu 1) 60-70 %. V mékkych
jadrech ploténky krénich obratld je vy3si
obsah kolagenu nez v jinych ¢astech pa-
tefe, coz koreluje s jejim vétsim torznim
a stfihovym pretizenim [19].

Meziobratlovy disk je nejvétsi avasku-
larnf strukturou v lidském téle. Je zéso-
bovén difuzi dvéma cestami. Ta vyznam-
néjsi je z krycich desticek, ve kterych se
nachdazeji cévni pupeny na spojeni mezi
hyalinni chrupavcitou ¢asti kryci desticky
a kosti. Jejich hustota je nejvétsi nad nuc-
leus pulposus a smérem k periferii fidne
[20]. Méné vyznamné zasobeni pochazi
ze zevni ¢asti anulus fibrosus.

Béhem mechanického tlaku na ploténku
dochézi k vytésnovani vody. To se pro-
jevi napf. snizenim télesné vysky béhem
dne (0 1-2cm) a v noci pak nastava nasa-
vani vody zpét. Tento pohyb vody a dalsich
latek se mimo difuze podili na nutrici disku.

Ve vyzivé disku hraji rovnéz roli neme-
chanické faktory, jako jsou koufeni a dia-
betes, které ji vyznamné narusuji. Snizuji

sulfatovy transport, difuzi kysliku a zvysuij
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Y
— = |P (Index Pavlovové)
— normalni hodnota

index < 0,8 je
patologicky (vrozené
Uzky paterni kanal)

Obr. 1. Index Pavlovové (IP) je jednoduse zjistitelny parametr ke stanoveni konge-
nitalné uzkého paterniho kanalu v krénim Useku. Jde o podil Site patefniho kanalu
k siti paterniho téla C5. Normalné dosahuje hodnoty 1, jako kongenitalné uzky kanal se
povazuje index mensi 0,8. Uzky spinéini kandl je rizikovym faktorem vzniku neurologic-
kych komplikaci kréni spondylézy, predevsim spondylogenni cervikalni myelopatie.

koncentraci laktatu v mékkém jadru [21].
Zvyseni pH a hladiny laktatu vede k posko-
zeni bunécnych elementt (chondrocytt)
v desti¢ce, zvyseni aktivity degradacnich
enzymuU a ztraté proteoglykanové matrix.

2.2. Rozvoj spondylézy
Degenerativni proces, ktery — jak jsme
uvedli — postihuje vSechny struktury spinal-
niho segmentu, zacina pravdépodobné na
meziobratlovém disku. Rozviji se s pfibyva-
jicim vékem a urychluje rGznymi nepfizni-
vymi faktory. Mezi né patfi porucha vyzivy
ploténky a chrupavek (koufeni, diabetes),
mechanické pretézovani patefe (tézka fy-
zickd aktivita a vibrace), prochlazeni, ale
také nedostate¢nd mechanicka zatéz, kte-
rou predstavuje nedostatek pohybu, a ze-
jména Uplnd imobilizace [22].

V jadru pfibyva kolagennich vldken typu I,
coz vede ke zvyseni tuhosti a snizeni jeho
elasticity. Zvétsuje se mnoZstvi glykovanych
kolagennich vldken, kterd maji nejen zmé-
néné mechanické vlastnosti, ale mohou
také stimulovat buriky vcetné chondro-
cytl k uvolnovani cytokinl a proteaz,
urychlujicich tkariovou degeneraci [23].
Klesad pocet a aktivita fibroblastd. Pribyva
rovnéz neagregovanych proteoglykand,
velikost agregatl se zmensuje a snizuje
se obsah vody, kterou velké agregaty na
sebe vaZou. Zacina se stirat plvodné jasna
hranice mezi nucleus pulposus a anulus
fibrosus.

Anularni vldkna jsou organizovana la-
meldrné a vytvareji az 60 vrstev; v kazdé
z nich jsou vldkna orientovana v opa¢ném

sméru. Obsahuji méné glykosaminglyka-
novych proteind, ale vice fibrokartilagi-
noéznich latek a kolagenu typu I. Pri de-
generativnim procesu dochazi k vytvoreni
trhlin v pevném pouzdre, které mohou
pokracovat az na periferii. Cely disk se di-
fuzné vyklenuje a skrze trhliny mdze do-
chéazet k fokalnim vyklenutim podminé-
nym vyhfezem mékkého jadra.

Soucasné dochazi ke zménam krycich
desticek. Ty sklerotizuji, snizuje se mnoz-
stvi cév vychazejicich z kostni dfené a za-
sobujicich difuzi ploténky, coz déle urych-
luje degeneraci a narusuje funkci plotének.
Kolagenova vldkna, ktera zpocatku pro-
stupuji chrupavku kryci desticky, zmizi
a zevni ¢asti anulus fibrosus se upinajf
pfimo na kost. V téchto mistech dochazi
pozdeéji k tvorbé osteofytl. Osteoproduk-
tivni zmény spolu s deformaci meziobrat-
lovych kloubd, které ztraceji kloubni chru-
pavku, vedou k zuzovani patefniho kanalu
a neuroforamin [24]. Degenerativni zmény
nastavaji i na meziobratlovych kloubech
a jejich pouzdrech, unkovertebralnich spo-
jich a ligamentech.

Meziobratlova ploténka je v predni ¢asti
kréni patefe vyssi nez v zadni, coz pod-
mifuje krénf lordézu. Pokles predni ¢asti
disku vede pak k vyrovnani lordézy az
k pripadnému kyfotickému zvratu, coz je
jedna z ¢asnych zndmek spondyldzy.

Vyhtezy meziobratlovych desticek a os-
teoproduktivni zmény mohou sméfovat
dorzélné (komprese michy), intrafora-
minalné (komprese korenut), laterdlné —
v¢etné osteofytd z unkovertebrélnich

spojeni (komprese a. vertebralis a ver-
tebrélnich vén) — nebo ventralné, coz je
obvykle asymptomatické [7]. Difuzni kon-
centrické vyklenovani meziobratlo-
vého disku (anulus fibrosus), které se na-
chdzi u nemocnych vyssiho véku, je treba
odliovat od fokélnich vyhtezu, které jsou
téZ8im stupném degenerace; maji bezpro-
stfednf vztah k radikulopatiim.

Hypertrofie a nafaseni ligamentum fla-
vum je rovnéz soucasti degenerativniho
procesu a zesiluje stenotické tendence [9].

Osifikace zadniho podélného vazu
(OZPV) byla poprvé popsana u Asiatl
a predpokladalo se, Ze se vyskytuje pouze
u nich [25]. Radiologické zndmky OZPV
v kréni patefi byly zjistény u 3,2 % asym-
ptomatické japonské populace starsi nez
50 rokd [26]. Ukazalo se v3ak, Ze se na-
chazeji i mimo tuto geografickou ob-
last. Polovina nemocnych s touto afekci
mé soucasné idiopatickou difuzni ske-
letdIni hyperostézu — m. Forestier [27].
U nemocnych s klinickymi projevy SCM
je OZPV primarnf{ slozkou kompresivniho
procesu ve 27 % pfipadd u japonské po-
pulace a v 20-25 % v USA [28]. Operacni
feSeni nedava zcela uspokojivé vysledky
a onemocnéni progreduje i po operacnim
zakroku u 25-80 % nemocnych. Nejlépe
je osifikace vazu zfetelnd na CT snimcich
patefe. PFi progresi onemocnéni dochazi
k zuzovani patefniho kanalu a kompresi
michy zepfedu. Osifikace muze byt rdz-
ného typu — difuzni, fokdlni nebo smi-
Send, mUZe mit tvar ¢tvercovy, houbovity,
plosny aj.

Degenerativni zmény kr¢ni patefe po-
stihuji pfedevsim oblasti C5-7, coz souvisi
s rozlozenim mechanické zatéze, ale
mohou se vyskytnout i ve vyssich etdzich
(C2-5).

Pri sledovani vlivu fyzické zatéze na
rozvoj degenerativnich zmén bylo zjis-
téno, ze nejmensi zmény nastavaji u lidi
se stfedni a smiSenou fyzickou zatézi, coz
odpovida patofyziologickym poznatkdm,
a nejmensi vyskyt bolesti zad, coz je méné
srozumitelné, je spojen se sedavym za-
méstnanim [29].

2.3. Vrozena Sife paterniho kanalu

Vrozena Site paterniho kanalu je ovliviio-
vana a fizena geneticky [30]. Primérna
predozadni sife kréniho paterniho ka-
je kolem FOM (23 mm) a postupné se zu-
Zuje ke C4, kde dosahuje onéch 17mm
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[31]. Za uzky spinalni kanal se pova-
Zuje stav, kdy sagitalni prdmér dosahuje
14-10mm [32-34,97]. Casto je pouzivan
jednoduchy index Pavlovové, ktery je uka-
zatelem relativni Site kanalu a hodi se k ur-
Cenf kongenitalni (prespondylézni) stendzy
(obr. 1). Je to pomér mezi sagitalni sifi pa-
tefniho kanalu a obratlového téla (C5) na
prostém bocnim snimku kréni patere. Nor-
malni hodnota je 1,0; dolni krajni hodnota
je 0,8 [35]. V nasi studii jsme zjistili index
Pavlovové pod 0,8 u 50 % nemocnych
s SCM. Priklady vrozené Uzkého a vrozené
Sirokého kandlu jsou na obr. 2a, b.

Pokud je kandl kongenitalné uzky, pak
i malé degenerativni stendzujici zmény
se projevi klinickou symptomatologii. Ke
kongenitalné Uzkému prostoru v patefnim
kanalu mohou vést také postizeni typu
Klippel-Feilovych deformaci a abnorma-
lit cervikokranidlniho pfechodu pochaze-
jici z abnormalniho vyvoje plodu (bazildrni
imprese, atlantookcipitdlni fuze, atlan-
toaxidlni instabilita, malformace zubu epi-
strofeu, Chiariho malformace).

2.4. Vaskularni faktor
Vyznam cévniho faktoru v rozvoji SCM
byl postulovan Mairem a Druckmannem
[8], kteff pfedpokladali rozvoj misniho po-
Skozeni tlakem osteoproduktivnich struk-
tur na a. spinalis anterior, jeZ zasobuje
65-70 % misni tkané (obr. 3). Néktefi
autofi uvazuji rovnéz o kompresi radiku-
larnich cév pfi fibréze radikularnich po-
chev komprimovanych degenerativnimi
zménami [36]. Vychazi se z podobnosti
klinického obrazu SCM a misnich ische-
mii. Nicméné vyznam vaskularniho fak-
toru v genezi SCM neni dostate¢né doku-
mentovan a nalezy vychdzejici z moznosti
podilu aterosklerotickych zmén a kom-
prese cév jsou diskrepantni. Nebyla dosud
identifikovédna trombdza a. spinalis ante-
rior u SCM, spiSe mechanickd komprese
vede k poskozenf jejich sulkdlnich a termi-
nalnich cév [37,38]. Vzhledem k tomu, Ze
komprese a okluze vétsich spindlnich ar-
terii nebyla zjisténa, byl navrzen koncept
arteridlnich spazm0 a prechodného ¢i tr-
valého selhani segmentalni vazoregulace
[39], zatim v3ak dosud ve fazi hypotetické.
Co silné svédci proti vyznamu vasku-
larni slozky v patogenezi SCM, je velmi
pomald progrese choroby u velké vétsiny
nemocnych. Aterosklerotické zmény jsou
na misnich cévach u nemocnych s SCM
vzacné i u tézkych misnich kompresi [40].

Obr. 2a. Ukazka vrozené sirokého pé-
tefniho kanalu - IP je 1,3.

Obr. 2b. Ukazka vrozené uzkého kr¢-
niho paterniho kanalu —IP je 0,7.

A. spin. post.

Oblast zasobovana
a. spin. post.

a. spin. ant.

A. spinal ant.

R. radic. ant.

Vasocorona art.

R. radic. post

A. spin. lat.

A. intercostalis

Obr. 3. Cévni zasobeni michy.

V klinické praxi dosud neni k dispozici
metoda, kterou by bylo mozno stanovit
podil cévni slozky na rozvoji patogenniho
procesu.

V klinice se v3ak projevuje jiny aspekt
cévniho faktoru spocivajici v riziku cévni

nedostatecnosti ve vertebrobazidlnim po-
vodi vedouci k prechodné nebo trvalé
ztraté zraku béhem chirurgického vykonu
na kréni patefi nebo po ném. K ni mohou
pfispivat rozvinuta ateroskleréza u tako-
vého nemocného, nevhodna poloha hlavy
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pfi operaci, velikost krevni ztraty, intrao-
peracni hypotenze, koureni, vysoky tlak
krevni, diabetes mellitus a vysoka krevni
viskozita [41-45]. Akutni trombdza ate-
rosklerotické karotidy béhem predni de-
komprese je dalsim rizikem pro pacienty
s SCM [46,47].

2.5. Mechanicky faktor

Pri pfedklonu nebo zdklonu hlavy se
micha v patefnim kanalu pohybuje kra-
nidlné a kaudalné [32]. Pfi hyperextenzi se
narasi ligamenta flava a tla¢i na michu ze-
zadu [48]. Nafasena ligamenta flava kom-
primuji zadni a lateraIni provazce a vstupni
zonu zadnich kofend do michy. Béhem
zaklonu se pfi¢na plocha michy zvétsuje
[49]. Tyto poznatky mohou vysvétlit ob-
casné zhorsenf klinickych projevd a nao-
pak jejich zklidnéni po aplikaci fixa¢niho
limce. PFiznaky se mohou zhorSovat pfi
flexi hlavy. Micha se mlze poranit tim, jak
je napinédna pres val ventralnich osteofytd.
Rychly nebo pomaly predklon (vzacnéji za-
klon) je pohyb vyvolavajici Lhermittedv pfi-
znak (pocit elektrickych vybojl z kréni pa-
tefe do trupu a koncetin).

Rozvoj SCM je pravdépodobné podmi-
nén kombinaci vyse uvedenych faktord
pfimé komprese michy s opakovanymi
drobnymi traumaty a kompresf a nedosta-
tecnosti cévniho systému.

3. Rizikové faktory a prevence
3.1. Pracovni zatéz

Fyzicka pracovni zatéz je Casto povazo-
véna na rizikovy faktor vedouci k roz-
voji ¢i urychleni degenerativniho procesu
na patefi. Jsou to predevsim zaméstnani
s velkym narokem na energii, s nutnosti
zvedani bfemen, prace v predklonu, opa-
kované pohyby v patefi, z4téz vibracemi
a prochlazeni. Ziskavani presnych udajl
o skutec¢né pracovni zatézi je vsak mi-
moradné narocny a slozity ukol. Pracovni
zatéZz mlze byt ménliva v pribéhu dne,
tydne, mésice ¢iroku, tatdz zatéz je pro ur-
Cité jedince zatézi velkou, u jiného témér
zanedbatelnou. Ziskavani dat primym mé-
fenim je nadmiru ¢asové ndroc¢né, ziska-
vani Udajd dotaznikem je zatizeno velkou
chybou, protoze pracovnici v ocekavani
pfipadného odskodnéni vykazuji védomé
¢i podvédomé nepresné Udaje. Obecné
sociadlné-zdravotni opatreni vedouci k od-
skodrovani nemoci, které by mohly souvi-
set s pracovni zatézi, at jiz ve formé ulev
v praci, kratkodobé ¢i dlouhodobé pra-

covni neschopnosti nebo vedouci k zis-
kani ¢aste¢ného ¢i plného invalidniho da-
chodu anebo uznani choroby z povolani,
zpUsobuji, Ze zna¢na ¢ast nemocnych po-
vazuje pracovni zatéz za pficinu svych po-
tiZi. V jedné studii bylo napfiklad zjisténo,
Ze 70,9 % muzq, ktefi byli néjakym zpa-
sobem odSkodnéni za svou nemoc (vyhtez
bederni meziobratlové ploténky), spojo-
valo jeji zacatek s néjakou specialni nah-
lou udalosti, ve srovnani s 35,5 % muzd,
u kterych se o néjakou kompenzaci nejed-
nalo [50]. Jedinci trpici vertebrogennimi
potizemi byvaji zafazeni nebo prefazeni
do zaméstnani s mensi fyzickou zatézi. Je-
jich potize vsak pretrvavaji nadale, takze
se v podniku ¢i odvétvi, ve kterém jsou
zaméstnanci vystaveni nizké fyzické za-
téZi, mze paradoxné objevit vétsi pocet
zaméstnancul s vertebrogennimi potizemi
nez v podniku se zatézi velkou. Tim jsou
ovsem zasadné ovlivnény vysledky studif
vlivu pracovni zatéze na rozvoj vertebro-
gennich potizZi, které mohou vést k ne-
spradvnym zavérlm a nespravnym dopo-
ru¢enim. Vsechny tyto faktory je tfeba mit
na mysli pfi hodnoceni parametrd pra-
covni zatéZe na vznik a rozvoj vertebro-
gennich chorob.

Vétsina studii ukazuje, ze tézkd fyzicka
prace je rizikovy faktor pro vznik bolesti
zad. Tyto studie jsou predevsim soustre-
dény na nejcastéjsi onemocnéni patere, kte-
rymi jsou lumbalgie, nicméné degenerativni
onemocnéni kr¢ni patefe je po lumbdalnim
useku druhou nejcastéjsi pricinou vyrazeni
z prace. Ukazuje se, Ze povolani s vysokou
fyzickou ndro¢nosti maji ¢astéjsi vyskyt bo-
lesti zad neZ préce s leh¢i zatézi. Neni vsak
znam prah fyzické zatéze, nad kterym je ri-
ziko jiz nepochybné. Studie, jeZ neproka-
zaly tento vliv fyzicky tézké prace na rozvoj
degenerace patefe spojené s klinickymi pro-
jevy, jsou pravdépodobné ovlivnény vyse jiz
zminénymi zdroji chyb a svédci o obtiznosti
a sloZitosti téchto studii [51,52].

3.2. Staticka zatéz
Dlouhodobé nucené sezeni, stani a prace
v trvalém predklonu mohou byt rizikovym
faktorem [53]. Zejména sezeni spojené
s vibracemi (Fidici dopravnich prostredk)
znamena az 3krat vétsi riziko vyhfezu me-
ziobratlové ploténky nez u bézné popu-
lace [54].

| v této oblasti jsou publikovény prace
prokazujici, Ze samotné sezeni nebo stani
nema vliv na vyssi vyskyt bolesti zad [55].

3.3. Opakované predklony

a otaceni

Zda se, ze existuje dostatek dlikazt o tom,
Ze Casté ohybani a otaceni patefe jsou ri-
zikovymi faktory pro vznik bolesti zad,
i kdyZ je obtizné odlisit soucasny vliv zve-
dani bfemen, ktery je obvykle s témito po-
hyby spojen.

Zv|asté rizikova je kombinace zvedani
bfemene s Uklonem a rotaci a nahly nece-
kany maximalni vykon [53,56]. Vyskyt bo-
lesti také koreluje s hmotnosti a velikostf
zvedaného prfedmétu a poc¢tem zvednuti.

3.4. Vibrace

Rada studii ukazuje na nepfiznivy vliv
dlouhodobych vibraci na patef, coz posti-
huje zejména letce a fidice traktord, na-
kladnich aut a autobusu.

3.5. Sportovni aktivity

Sportovni aktivity zejména Spickového cha-
rakteru vedou k poskozeni patefe. V USA
asi 9% vdech poranéni patefe vznika
v souvislosti se sportem. Mezi nejrizikovejsi
patfi ragby, hokej, kopana, zapasy, pota-
péni, lyzovani a dokonce i ¢innost , roztles-
kavacek” spojena s rfadou akrobatickych
prvkd, stavénim ,,pyramid” apod. [57].

3.6. Psychologické

a psychosocialni faktory
Nespokojenost se zaméstnanim, mono-
tonni prace a Spatné vztahy na praco-
visti vedou castéji k bolestem zad, Zados-
tem o odSkodnéni a castéji jsou pricinou
pracovni neschopnosti. Bylo dokonce zjis-
téno, Ze psychologické faktory maji vétsi
miru rizika pro vznik bolesti zad nez tézka
fyzickd prace [58]. PFi hledani pficin bo-
lesti zad je nutné brat v Uvahu i tento za-
vazny faktor, protoze patologické nalezy
ziskané pomoci zobrazovacich technik
jsou casto klinicky némé a rozhodujici
v klinickém obraze muze byt pravé fak-
tor psychologicky. To je mimofadné du-
lezité predevsim pfi rozhodovani o ope-
ra¢nim feseni vertebrogennich nemodi,
protoZe psychologické faktory se mohou
zasadnim zptsobem podilet na vysledcich
operace a na dalsim osudu nemocného.

4. Klinické projevy

Klinické projevy SCM jsou velmi pestré,
coz vyplyvad z moznosti misni komprese
na jedné, dvou nebo mnoha Uurovnich
kréni patefe, a navic z mozné kombi-
nace s kompresi jednoho ¢i nékolika mis-
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nich korenU. Lze je odvodit od poskozenf
kr¢ni michy a miSnich kofend, takze ob-
sahuje projevy dysfunkce kortikospinalni
dréhy pro jednu nebo viechny koncetiny
(parézy centralniho typu), periferni moto-
rické drahy pro horni koncetiny (kromé
svalové slabosti jsou pfitomny hypotro-
fie svalu a fascikulace), smisené postizeni
periferniho i centralniho motoneuronu na
hornich koncetinach, poruchy ¢iti povr-
chového i hlubokého pro jednu ¢i vsechny
koncetiny i trup a kofenové pfiznaky z ob-
lasti C2-Th1. U mensi ¢asti nemocnych
jsou pfitomny sfinkterové a sexudlni po-
ruchy. Bolesti pak mohou vznikat posko-
zenim mnoha spinalnich a paraspinalnich
struktur. Fascikulace, pokud se vibec vy-
skytuji, jsou na rozdil od ALS (se kterou
dochéazi k zdméné nejcastéji) malo vy-
razné a vice lokalizované, prakticky jen
na hornich koncetinach. Vyjimecné jsou
klinické symptomy omezeny jen na dolnf
koncetiny.

4.1. Zacatek nemoci

VétsSinou je zacatek i rozvoj nemoci po-
zvolny, s mirnou progresi nebo dlouhymi
obdobimi stagnace anebo i regrese pfi-
znakl [1,59,60]. Vyjimecné muze dojit
k rozvoji akutniho syndromu kréni michy
jako projevu nahlé dekompenzace pred-
chozi tézké misni komprese i po malém
traumatu hlavy a kr¢ni patefe. Obvykle se
v téchto pfipadech pomysli spise na moz-
kovou pfihodu i pfes normalni nalez ty-
picky mozkovych funkci.

Doba trvani klinické symptomatologie
zjistovana anamnesticky extrémné kolisa;
mUze trvat nékolik hodin, dni nebo spise
tydnl aZ po mnoho let. Brain et al [1] uva-
déji az 20leté trvani pfiznakl. Gregorius
et al [60] udavaji trvani nemoci 5-25 rok
(prmér 3,75 roku), Sadasivan et al [61]
pramérnou dobu 6,3 roku. V nasi studii
bylo zjisténo trvani misni symptomatiky
az 35 let, vétsinou viak nékolik mésicl ¢i
let [62].

4.2. Vék a pohlavi

SCM postihuje pfevazné muze (pomér
k Zendm je 2-3: 1) [1,60,62] a stfedni vék.
Primérny vék, ve kterém nemocny na-
vstivi Iékare, je mezi 50-55 roky [1,60,62].
SCM je nejcastéjsi myelopatii u lidi nejen
nad 50 let véku [40,63,64], ale i nad
15 let [65] (SCM 23,6 %; spinalni nadory
16,4 %, sclerosis multiplex 9,1 % — po MR
17,8 %; ALS/MND 4,1 %).

kalni myelopatie.

Tab. 1. Porovnani prevalence klinickych priznakd u spondylogenni cervi-

Klinickd neurologicka symptomatika u SCM

Priznak Brain et al, 1952 [1]: Kadanka et al, 1996 [62]:
prevalence prevalence

bolesti v kréni patefi 10 % 67 %

parestezie v HK 42 % 78 %

parestezie v DK 3% 70 %

porucha ¢iti na DK 34 % 54 %

paréza HK 24 % 67 %

paréza DK 24 % 57 %

sfinkterovd nedostatec¢nost 0 24 %

omezeni hybnosti C patefe vétsinou normalni az u 40 %

HK — horni koncetiny, DK — dolni koncetiny, C pétef — cervikdIni patef

4.3. Bolesti kréni patere

Brain et al ve své pQvodni praci z roku
1952 [1] uvadéji, Ze bolest kr¢ni patere
neni pfitomna u nemocnych s SCM, ale
v _monografii o cervikdIni spondyléze
z roku 1967 [59] jiz shledavaji jeji pfi-
tomnost u poloviny nemocnych, my jsme
ji zjistili u 67 % nemocnych (tab. 1). Je
nutné zddraznit, Ze pfitomnost bolesti
v kréni patefi maze byt dalezitym diagnos-
tickym pfiznakem a naopak jeji chybéni
muUZe od diagndzy odvadét. Absence bo-
lesti v kr¢ni patefi (30-50 % nemocnych)
tedy nesvédci proti diagndze SCM stejné
jako normalni funkeni nalez na kréni pa-
tefi. Bolesti Casto vyzafuji z kréni patefe
do ramen a hornich koncetin (41 %), mezi
lopatky (51 %), do hlavy (30 %).

4.4. Neobratna ruka

Brain et al [1] popisuji, Ze nemocnf si sté-
Zuji na slabost stisku a neobratnost prstd,
kterd je Casto zvySovana poruchou ¢iti, ale
neuvadéji jej jako casty a typicky pfiznak,
ani jej nevztahuji k 1ézi v urcitém misSnim
segmentu. Jeho zdvaznost prisuzuji stupni
parézy a svalovych atrofii. Neobratnost
ruky se vsak muze vyskytovat u nemoc-
nych s normalni svalovou silou ve viech
¢astech horni koncetiny.

Good et al [66] prosazovali termin ne-
obratnych rukou u nemocnych s SCM,
u nichz byla zjisténa léze v horni &asti
kr¢ni michy (C3-5).

Ono et al [67] popsali skupinu nemoc-
nych s SCM s charakteristickym obrazem,
ktery nazvali myelopatickd ruka. Pro-
jevovala se oslabenim addukce, extenze
nebo obojiho na Ill.-V. prstu postizené

ruky a neschopnosti rychlé extenze a flexe
prstd ruky (sevieni a otevieni pésti, coz
u zdravého jedince je moZné provést vice
nez 20krat za 10 s). Je pfitomna téz hy-
palgezie na zadni ploSe predlokti a 70 %
z nich ma rovnéz hypestezii na zevnich
plochach dolnich koncetin. Léze byva lo-
kalizovana v Urovni misniho segmentu
C7 nebo nad nim. Obraz myelopatické
ruky neni viak pro SCM specificky.

Ebara et al [68] odlisuji amyotroficky
a myelopaticky typ myelopatické ruky.
Amyotrofickd ruka se vyznacuje slabosti
a atrofiemi svald, ale bez poruch citivosti
a neni spojena s poruchou chize. Léze se
nachazi ve vysi C7-Th1 miSnich segmentd.
Oproti tomu myelopaticky typ ma podil
spasticity a poruchy citivosti a lézi lokalizo-
vanou ve vyssich etdzich. V nasi studii jsme
zjistili neobratnost rukou v 84 % pfipadd,
snizenou svalovou silu v hornich konce-
tindch v 54 % a slabost jen akralné (stisk
ruky, abdukce a addukce prstd) v 16 %.

4.5. Poruchy chize

Poruchy chlize jsou velmi ¢astym a zarover
¢asnym priznakem. Chuze je neobratna,
nesikovnd, nejista, atakticka, zpocatku jen
nendpadné [69]. Projevi se zejména pfi na-
ro¢néjsich typech chaze (rychld, v nerov-
ném terénu, pfi rychlé zméné sméru) a ze-
jména pfi béhu, a to jiz u nemocnych bez
jasnych znamek spasticity. V klasickych
popisech SCM si autofi nevsimaji spe-
cidlné chlize [1,70]; uvadéji pouze, ze vét-
sina nemocnych je chlze schopna a jen
tézké pripady s ni maji problémy. Pozdéji
vsak vétsina autorl upozornuje na ztize-
nou chlzi, ktera patfi mezi velmi casté pri-
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znaky (80-100 %) a predstavuje prvni kli-
nické projevy [56,60,61,71,72].

4.6. Lhermittetv pfiznak

Priznak pred Lhermitteem (1924) popsali
Marie a Chatelin v roce 1917. Je charak-
terizovan pocity elektrickych vybojd doll
podél patere a do koncetin po flexi, méné
Casto po extenzi hlavy (proto nékdy téz
oznacovén jako fenomén ,holi¢ského
kresla”). Jde o 1ézi zadnich provazct krénf
michy nebo kaudalni ¢asti prodlouzené
michy. Je velmi specificky pro kr¢ni mye-
lopatii (jakékoliv geneze), ale jeho sen-
zitivita u SCM nenf prilis velka; Crandall
a Batzdorf [70] jej nasliv 27 %, v nasi stu-
dii se vyskytl ve 14 %. P¥i jeho pfitom-
nosti je vSak podezreni na kr¢ni myelopa-
tii vysoké.

4.7. Sfinkterova nedostatecnost
Vyskytuje se u mensiho poctu nemoc-
nych — kolem 20 % [73], v nasi studii
24 % (tab. 1); Brain et al (1952) ve své pU-
vodni praci [1] sfinkterové potize nepopi-
suji. Vzhledem k tomu, Ze SCM postihuje
predevsim starsi muze, sfinkterové potize
byvaji imitovany ¢ kombinovany s projevy
onemocnéni prostaty.

4.8. Jiné pfiznaky

Nemocni's SCM mivaji ¢asto bolesti a dalsf
potiZze rovnéZ z oblasti bederni patere
[74,75]. V nasi skupiné nemocnych mélo
intermitentni bolesti v zddech — v krénim,
hrudnim nebo bedernim uUseku 95 % ne-
mocnych. Spindlni stendza v kr¢nim Useku
byva provazena v 15 % stenézou v beder-
nim Useku [76], tzv. tandemovou spindlni
stendzou (TSS). Nemocni's SCM mivaji bo-
lesti vyzartujici i do dolnich koncetin a ne-
byva snadné rozpoznat jejich patogenezi.
Zejména po operaci kréni pétefe je tézké
odlisit, zda pretrvavajici bolesti v dolnich
koncetinach jsou myelopatického pdvodu
nebo souviseji s pfidruzenou bederni radi-
kulopatif. Za téchto okolnosti je nezbytné
vy3etfit zobrazovacimi technikami cely pa-
tefni kanal, aby symptomy kréni myelopa-
tie nezastrely patologii v jiné etazi patere.

4.9. Souhrn

Klinicky obraz SCM mazZeme charakterizo-
vat jako zpocétku lehké poruchy chize,
neobratnost rukou pfi jemné motorice,
poruchy ¢iti na jedné nebo nékolika kon-
Cetinach, bolest za krkem a kr¢ni radi-

kulopatie. Pozdéji jako rozvijejici se amyo-

trofii a spasticitu na hornich koncetinach,
spasticitu na dolnich koncetinach a pro-
hloubenou poruchu chize. Pozdni sta-
dia predstavuji tézké para- a kvadruparézy
s hyperreflexii a klony, rozsadhlymi poru-
chami ¢itf a sfinkterovou nedostate¢nosti.

5. Pfirozeny prabéh nemoci
Pfirozeny prabéh nemoci nebyl dosud spo-
lehlivé dokumentovan [77]. Je urcita ten-
dence ke zhorSovani az k tézkym kvadru-
parézam, ale neni znamo, jak rychle k tomu
dochdazi, jaké ¢asti nemocnych tento pra-
béh hrozi; a predevsim se nevi, jaké sym-
ptomy ¢ nalezy mohou predvidat maligni
¢i benigni pribéh nemoci. V nékterych stu-
diich je pribéh hodnocen jako trvale pro-
gresivni u vsech nemocnych [10,64,78],
v jinych byla trvald progrese zaznamenana
u 67 % nemocnych [79]. Naopak dal3f re-
trospektivni studie ukazuji, Ze onemocnéni
je mirné ve vétsiné pfipadld a Ze progndza
téchto lehce, ale i zavaznéji postizenych je
dobra [80,81]. Jedinym nepfiznivym pro-
gnostickym znakem byl vy33i vék. V jedné
velké retrospektivni studii (1 355 nemoc-
nych) se pfi konzervativni 1é¢bé 36 % ne-
mocnych zlepsilo a 64 % nikoli. Z téch 64 %
se 26 % zhorsilo neurologicky a ostatni zd-
stali stabilizovani [82]. Vzhledem k tomu,
Ze jde o retrospektivni studie z chirurgic-
kych pracovist, nereprezentuji celou sku-
pinu nemocnych se spondylogenni misSn{
kompresi. MdZeme konstatovat:
1. pfirozeny prabéh choroby neni dosud
dobre zndm,
2. stabilizovany, trvale progresivni
nebo regresivni pribéh je asi stejné
pravdépodobny,
3. dosud nezndme prognosticky faktor,
ktery by bylo mozno pouzit u jednot-
livého pacienta.

6. Epidemiologie

Prevalence a incidence spondylogenni cer-
vikalni myelopatie neni znédma. Chro-
nické degenerativni zmény kréni patere
jsou vsak nejcastéjsi pricinou myelopatie
po 50. roku [75] a nejcastéjsi pFicinou ne-
traumatické kr¢ni myelopatie u nemoc-
nych nad 15 rokd véku [70]. Devadesat
procent muzt nad 50 a Zen nad 60 rokd
md degenerativni zmény kréni patere
prokazatelné zobrazovacimi technikami
[83]. U nas a na Slovensku bylo v roce
1994 operovédno 347 nemocnych pro
kr¢ni spondylézu a z toho 113 pro spon-
dylogenni cervikalni myelopatii [84].

7. Diagnostika

Spondylogenni cervikdlni myelopatie je

choroba znacné poddiagnostikovana a ne-

dostatecné lécend [72]. Nedostatecna
diagnostika je podminéna nékolika faktory:

1. Symptomatika SCM je nespecificka
a Casto se pricita procesu starnuti mozku,
pohybového aparatu a periferniho nervo-
vého systému (napf. neobratnost rukou,
nespecifické poruchy chize, vertigo,
pestré parestezie).

2. Varovné priznaky, jako napf. bolesti
patefe, jsou tak frekventnim sympto-
mem, Ze nebyvaji spojovdny s SCM,
a navic 30-50 % nemocnych s touto
chorobou nemé cervikalgie.

3. Ndlez degenerativnich zmén i znac-
ného rozsahu je u jedinct po 40. véku
mimoradné casty.

4. | hrubé degenerativni zmény vedouci
az k misni kompresi jsou mnohdy kli-
nicky némé.

5. Z prostych snimkd kr¢ni patefe nelze
¢asto odhadnout miru miSni komprese.

Nedostatec¢na Iécba vyplyva z nedosta-
tecné diagnostiky, ale rovnéz z toho, Ze
dosud panuji rozpaky nad tim, jak nemocné
|écit, zda konzervativné ¢i chirurgicky.

7.1. Diagnosticka rozvaha

7.1.1 Symptomy vzbuzujici
podezieni na SCM

a) poruchy chlize centrdlniho charakteru
b) neobratnost rukou

) Lhermittedv priznak

d) bolesti kr¢ni patere

7.1.2. Doprovodné pfiznaky

a) parestezie a hypestezie hornich i dol-
nich koncetin

b) paraparéza dolnich koncetin, hemipa-
rézy, smisené parézy na hornich a spas-
tické na dolnich koncetinach

o) radikulopatie na hornich (i dolnich)
koncetinach

d) poruchy sfinkter

7.1.3. Pfiznaky silné

podporujici diagnézu

vrozené Uzky spindlni kanal (index Pavlo-
vové pod 0,8), sagitdlni pramér patefniho
kanalu pod 11 mm

7.1.4. Pfiznaky zavadéjici od diagnozy

a) absence cervikalgif

b) soucasna pfitomnost radikulopatii na
hornich i dolnich koncetindch
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) soucasna polymorbidita, zvl. mozkova
aterosklerdza a artrézy nosnych kloubd

d) vyssi vék

e) nemocni obtizné popisuji své poruchy
chlze

f)i pro zkuseného je tézké zachytit poci-
najici poruchu chiize a urdit jeji plvod

7.1.5 Pfiznaky vedouci k pfecenéni

diagnozy SCM

a) pfecenéni vyznamu intraspinalnich
osteofytd

b) nedocenénf periferné neurogenni sym-
ptomatologie na dolnich koncetinach
(zvl. fascikulaci)

¢) nedocenéni postizeni hlavovych nerv(,
poruch feci a poruch zraku ¢i sluchu

7.1.6. Priznaky zpochybnujici

diagnozu SCM

a) retrobulbarni neuritida

b) trvalé poruchy polykani

) hojné fascikulace a amyotrofie na dol-
nich koncetinach

d) normalni elektrofyziologické nélezy

e) elektrofyziologicky obraz axonalniho ¢i
demyeliniza¢niho postiZzeni na dolnich
koncetinach

7.1.7. Zakladni diagnosticka kritéria

1. klinicky obraz kréni myelopatie

2. misni komprese dle zobrazovacich
technik (MR, CT, myelo/CT, PMG)

3. elektrofyziologické znamky cervikalni
myelopatie

4. vylouceni roztrousené sklerdzy, amyo-
trofické laterdini sklerozy, misniho a moz-
kového tumoru, benigni intrakranidlni
hypertenze, alkoholové encefalopatie,
nedostatku vitaminu B, borelidzy, lues,
syringomyelie, hematomyelie, amyotro-
fické neuralgie brachidlniho plexu, vyji-
mecné Guillainova-Barrého syndromu

PFi diagnostice SCM je tfeba mit trvale
na mysli, Ze degenerativni zmény patefe
jsou ubikvitarnim nalezem. VSechny vyse
uvedené nemoci mohou byt soubézné
pfitomny a dokonce mohou vykazovat ur-
City stupen misni komprese. Byva svizelné
zjistit, ktery patologicky proces je zodpo-
védny za klinicky obraz. Protruze cervikal-
nich diskd jsou pfitomny u 20 % asym-
ptomatickych jedinct ve véku 45-55 let
a u 57 % nemocnych po 64 letech. Misni
komprese se vyskytuje u 16 % jedinct
pod 64 let a u 26 % nad 64 let [85,86].
Pouhy nélez spondyldzy i s mirnou misni

kompresi tedy nemUze byt vydavan bez
peclivé diferencialni diagnostiky za pricinu
pacientovych obtizi.

7.1.8. Diferencialni diagnostika

Diferencidlné diagnosticky je nutno posou-
dit pfedevsim nélezy hyperintezit na
kréni mise, které mohou byt zptsobeny de-
myeliniza¢nimi plakami, nej¢astéji v rdmci
roztrousené sklerézy (RS). Ty mohou byt
zaméfiovany za spondylogennf cervikalni
myelopatii predevsim tehdy, kdyZ o posti-
Zeném neni zndmo, Ze by trpél RS, a kdyz
jsou pfitomny spondyldézni zmény, pres-
toZe jsou ve vztahu k hyperintenzité irele-
vantni. U nemocnych se sclerosis multiplex
se hyperintenzity na kréni miSe vyskytuji
u 40-90 % nemocnych, u primarné i se-
kundarné progresivnich forem, u benignich
forem pouze v 50 % [87]. Demyeliniza¢ni
plaka mGze napodobit i miSnf tumor a ne-
mocni mohou byt zbyte¢né operovéni [88].

V diagnostice neplati rovnéz bud a nebo,
mUZe se vyskytovat i kombinace dvou i vice
chorob, napf. SCM se mlzZe kombinovat
s RS, a i u takovych pacientl bylo popsano
zlepseni po operacnim odstranéni kom-
prese michy.

Misni tumory jsou na druhém nebo
tfetim misté priciny cervikdlni myelopa-
tie. Jejich diagnostika nemusi byt snadna,
protoze asi u 10 % intrameduldrnich na-
dort (vétsinou astrocytomy) nedojde po
podani gadolinia k jejich nabarveni [89].

Spindlni nadory, zvlasté intrameduldrni,
se nejcastéji vyskytuji pravé v kr¢ni oblasti.
Jsou sice podstatné méné casté nez na-
dory intrakranidlni, ale jejich symptoma-

obtiznéjsi, protoZze na malém prostoru
je soustfedéno mnoho dulezitych nervo-
vych struktur a chirurg zde méa velmi li-
mitovany prostor vzhledem k masivni kos-
téné schrance, kterd méa dulezité funkce
statické a dynamické (na rozdil od kalvy).

Casté jsou také spinalni, vétsinou epidu-
ralné lokalizované metastazy z karcinomd
prostaty, prsu, plic, ledvin a Zaludku.

Vzacnéji se vyskytuji v patefnim kandle
arachnoidalni cysty.

Obtizna je diferencidlni diagnostika
amyotrofické lateralni sklerézy (ALS)
a SCM predevsim v pocatecnich stadiich
onemocnéni [90]. Z klinickych pfiznaku
pro ALS svéd¢i masivni nalez fasciku-
laci difuzné, zejména na dolnich konceti-
nach, které se u SCM vyskytuji jen raritné,
a kdyZ jsou pritomny, pak jen ojedinéle

(ne tak masivné jako u ALS); rovnéz nor-
malni citlivost svédci proti SCM. Je nutné
viak védét, Ze az 25 % nemocnych s ALS
ma urcité poruchy Citi.

Pricinou akutné i chronicky probihajici
myelopatie mohou byt (i kdyZ vzacné) ka-
kranialngé [91].

Multifokalni motorickd polyneu-
ropatie (MMN) s konduk¢nim blokem
muze klinicky napodobit SCM i ALS prede-
v3im atrofiemi na hornich koncetinach, ale
budou chybét znamky centralnich paréz.
Rozhodujici metodou bude EMG vysetieni,
které zjisti konduk¢ni bloky na perifernich
nervech u MMN a jejich absenci u SCM.
ALS a MMN. Napom(ze pfitomnost blok
vedeni mimo mista fyziologickych Gzin
a nizka cetnost abnormalni spontanni ak-
tivity v jehlové EMG (MMN) a ndlez hojné
abnormalni spontanni aktivity v paraspi-
nalnich svalech (ALS).

CervikdIni myelopatie mize byt také
zpUsobena syringomyelii a ta se mize
navic kombinovat s RS [92] a SCM.

Odliseni syringomyelie pomoci MR ne-
bude ve vétsiné pripadl obtizné. Nic-
méné i tato choroba se mdze kombino-
vat se SCM a dekompresni vgkon muze
klinickou symptomatiku zlepsit (jeden pfi-
pad v nasem centru).

Naléhava a nesnadna diagnostika cer-
vikalni myelopatie nastava u tzv. akutni
transverzni myelitidy (ATM), coZ je ndzev
pro skupinu heterogennich jednotek ma-
jici podobny klinicky i paraklinicky obraz.
V uzsim slova smyslu zahrnuji prevazné
parainfekéni (event. postvakcinacni) nebo
infekéni myelitidy (v¢. neurovirtl, bore-
liozy, salmoneldzy) nebo jiné zanétlivé jed-
notky (vasculitis, sclerosis multiplex, Sjégre-
nQv syndrom, neurosarkoidéza, paraneo-
plastickd myelitis, nekrotizujici myelitidy,
venozni kongestivni syndrom — FoixQv-Ala-
jouaninedv aj.).

8. Pomocna vysetieni

8.1. Radiologicka a zobrazovaci
vysetieni

8.1.1. Prosté snimky kréni patere
Provadi se v boc¢né a predozadni projekci
a navic sikmé a dynamické snimky (ma-
ximalni predklon a zaklon) (obr. 4, 5). Je
moZno na nich rozeznat osteochondrozu,
osteofyty zejména dorzélné smérujici, un-
kovertebrdlni neartrézu a osteofyty sme-
fujici do neuroforamin, postaveni a tvar
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leva strana

prava stran

Obr. 4. Tézké spondylézni mény
C patere.

obratlovych tél. D& se zméfit i kongeni-
talni Sife patefniho kandlu pomoci indexu
Pavlovové, ktery je ddleZitym paramet-
rem pfi vyhodnocovani vyznamu konge-
nitalni slozky stendzujiciho procesu na
funkci kréni michy (obr. 1). Jeho hodnota
by méla byt vzdy uvedena pfi popisu pro-
stych snimkd. Dynamické snimky mohou
ukazat instabilitu segmentu.

8.1.2. Magneticka rezonance (MR)
kréni michy

Je rozhoduijici pro zhodnocenf stavu michy
a mékkych tkani patere. Provadi se v bocné

-

misni kompresi.

A

2 ! .
Obr. 6. MR obraz masivniho vyhfezu disku C5-6 s téZkou

Obr. 5. Sikmé snimky kréni patefe, vyrazné spondylézni omezeni neurofora-

mina C5-6 vlevo.

projekci a v pfi¢nych Fezech (obr. 6, 7). Na
pfi¢nych fezech je moZno stanovit dva di-
lezité parametry misni komprese: kom-
presni pomér a plochu michy. Kompresni
pomér se vypocita tak, Ze se vydéli AP (sa-
gitalni) prdmér michy prdmérem transver-
zalnim v misté nejvétsi komprese (obr. 8).
Plocha michy se da zméfit obvykle po-
moci specidlniho programu (elektro-
nickym kurzorem), kterym jsou MR pfi-
stroje vybaveny. Normalni pfi¢na plocha
michy ve vysi C4-5 dosahuje pfiblizné
86 mm? [98]. Pfi méfeni velikosti michy
na kadaverech jsou hodnoty o 10-18 %

disku C3-7.

nizsi oproti MR [99]. Kritickd hodnota pro
vznik klinické symptomatologie je kolem
60 mm? [100]. Pokud je hodnota kom-
presniho poméru vétsi nez 0,4 po dekom-
presi a plocha michy vétsi nez 40 mm?, je
progndza pfizniva [93,94]. Jini autofi viak
neshledavaji prikaz pooperac¢niho rozsi-
feni rozmérG paterfniho kanalu jako pfiz-
nivy prognosticky faktor [101]. Na T2 va-
Zenych obrazech a gradient echo modu
je mozno detekovat hyperintenzity ukazu-
jici na reverzibilni i ireverzibilni strukturalnf
|ézi michy obvykle v misté maximalni kom-
prese (obr. 7). MR vysetfeni je nutné rov-
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néz z diferencidlné diagnostickych divodu
(loZiska RS, hematomyelie, miSni tumor).
Dynamické MR snimky (ve flexi a extenzi)
umozn{ zachytit dynamickou kompresi
michy pfi instabilité, ale i bez zndmek in-
stability patefe, napf. dynamickym vykle-
novanim disku [105]. V pfipadé vy3etieni
u nemocnych s kovovymi implantaty je
tfeba pocitat s moznymi artefakty (obr. 9).

Casto je nutno z diferencialné diagnos-
tickych divodd doplnit vySetieni bederni
(i hrudni) patefe a MR mozku.

8.1.3. Hyperintenzity v mise

u nemocnych s SCM

V roku 1987 Takahashi et al [102] poprvé
popsali okrsky zvyseného signalu na T2 va-
Zenych obrazech michy nasledkem misni
komprese. PovaZovali tyto okrsky za obraz
myelomalacie, demyelinizace, gliézy a mik-
rokavit. | dal3i autofi podpofili jejich nalezy
[103-105]. Intenzivni pFedoperacni sig-
nél nejpravdépodobnéji odpovida zanétu
a edému: slabsi signal chronické glidze.
Nicméné klinicky vyznam hyperintenzit z0-
stdva kontroverzni. Nékteré studie nasly ne-
gativni korelaci mezi prognézou vysledku
chirurgické & konzervativni 1écby a vysky-
tem hyperintenzit [98,102,106-108], ale
v jinych pracich tento vztah potvrzen nebyl
[109] ¢i dokonce byl nalezen vztah pozi-
tivni [110]. Jini nalezli korelaci jako pro-
gnosticky dlleZitou pouze u pfipadd vice-
etdzového postizeni [111,112], nebo kdyz
se kombinoval nalez hypointenzit na T1WI
a hyperintenzit na T2WI[113]. V nasi studii
pfitomnost hyperintenzit na mise v misté
maximalni misni komprese nemél pro-
gnosticky vztah k vysledku léc¢by konzerva-
tivni ani chirugické [96].

8.1.4. CT kr¢ni patere (obr. 10)

Toto vySetfeni |épe zobrazi kosténé struk-
tury a myelo/CT (CT provedené po peri-
myelografii s kontrastni latkou) ukaze velmi
presné vztahy kosténych a fibrokartilagi-
noznich struktur k mise a miSnim korentim.
Myelo/CT je oviem invazivni vySetfeni a re-
zervujeme je pro pripady, kdy nelze provést
MR nebo kdyz je na kréni pétefi kov (dlaha,
srouby), které zpusobuji artefakty zne-
moznujici vyhodnoceni snimkd MR nebo
CT. Jinou indikaci k provedeni myelografie
predstavuje vyrazna skolidza patere.

Na CT, a zvl. na myelo/CT obrazech, je
mozno dobfe méfit anatomické poméry.
Anteroposteriorni pramér paterniho ka-
nélu je normalné kolem 17 mm a michy

Normaini pFiéna
plocha michy

\- \\\\\ ‘f"’p"’
) A
‘: " ﬁ,{ﬁ,‘aﬁ;;ﬁﬁ“\
WYY
\\\\ Vﬁ’*ﬁ

a
2 - 0,68 (norm.)
b
Zmensena pficna
plocha michy

a (misni komprese)

g = 0,32 (abnorm.)

r

Obr. 8. Kompresni pomér udava miru misniho stlaceni. Je to podil predozad-
niho a bo¢ného praméru michy. Normalné dosahuje 0,68; za velmi zadvaznou
misni kompresi se povazuje pomér 0,4 a méné.

Obr. 9. MR snimek kr¢ni patere, na kterém jsou zietelné vyrazné artefakty zpu-

sobené pritomnosti kovového instrumentaria (titan), znemoznujici posouzeni

prichodnosti paterniho kanalu.

10mm v podaxialni Urovni. Pokud je
pficnd plocha michy zmensena o 30 %,
tj. asi na 60 mm? a méné, pak se zacne
projevovat klinicky [114], pokud je pod
40 mm?, je progndza nemoci nepfizniva.

8.1.5. Souhrn

K diagnostice SCM pomoci zobrazova-
cich technik staci obvykle prosté rentge-
nové snimky a MR kr¢ni patefe, ve zvlast-
nich pfipadech je vhodné doplnit je CT
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Obr. 10a, b. Pohybliva ndhrada odstranéného meziobratlového disku v predklonu a zdklonu.

nebo myelo/CT (zvl. u nemocnych trpicich
klaustrofobii, s pacemakerem nebo s ko-
vovym materidlem v téle nebo pfimo v pa-
tefi, u nejasnych radikulopatif).

8.2. Elektrofyziologicka vysetieni
K potvrzeni SCM jsou Casto nutna nasle-
duijici elektrofyziologicka vysetrent.

8.2.1. EMG z hornich kon¢etin

MuZe potvrdit postizeni periferniho mo-
toneuronu (at jiz myelopatii nebo radiku-
lopatii) predevsim pomoci jehlové EMG.
PomUze vyloucit nebo posoudit podil syn-
dromu karpalniho tunelu na klinickém ob-
razu, protoze ten casto provazi SCM. Déle
muaze EMG napomoci pfi stanoveni podilu
polyneuropatie u nemocnych s konkomi-
tantnim diabetem, abuzem alkoholu apod.

8.2.2. Somatosenzitivni evokovany
potencial (SEP) n. medianus (ulnaris)
a n. tibialis

UkaZze objektivné Iézi periferni i centrdlni
¢asti somatosenzitivni drahy. Izolované
chybéni viny N13 pfi zachovani viny P14
méa pravdépodobné pfiznivy prognosticky
vyznam pro operaci SCM [115,116].

8.2.3. MEP k hornim i dolnim
koncetindm

Ukaze totéZ pro motorickou dréhu. Z dife-
rencialné diagnostickych ddvodu (zejména

oproti sclerosis multiplex) je indikované
provedeni zrakovych (VEP) a sluchovych
(BAEP) evokovanych potencidld. Pokud
je klinicky obraz jasny, je pfinos elektro-
fyziologickych vysetfeni nevelky. Naby-
vaji na vyznamu pfi prakazu subklinic-
kych zmén, pfi sledovani pribéhu nemodi,
efektu terapie a pfi diferencialni diagnos-
tice [116,117].

8.3. Vysetieni mozkomisniho moku
Odbér likvoru k potvrzeni SCM nepatfi ke
standardnim vy3etfenim. V dobé, kdy se
tato vysetfeni jesté provadéla, byl obvykle
nalez normalni nebo se nachézela lehce zvy-
Send celkova bilkovina 0,70-0,80g/I [54].

9. Vyhodnoceni klinického
stavu

Ke zhodnoceni klinického stavu se pouzi-
vaji razné hodnotici skaly. V poslednich le-
tech se nejcastéji pouziva skéla Japonské
ortopedické asociace [118] modifikovana
pro zemé s evropskou kulturou (Skéla 1)
[119], nékdy se pouzivd Nurickova skala
(Skéla 2) a celd fada dalsich testd. Na ob-
ratnost rukou napf. 9-hole peg test (rych-
lost zasunuti koliku do deviti jamek), frek-
vence otevreni a sevfeni ruky za 10 s, na
dolni koncetiny rychlost chGize na 10m
a 25m, triangle test (pocet dotykt dolni
koncetinou na trojuhelnik bodd za 10 s),
béh na 10m, chiize po schodech aj.

10. Terapie

Princip pfistupu k léceni spondylogennf
cervikalni myelopatie je stejné jako u ji-
nych degenerativnich onemocnéni pa-
tefe dvoji — konzervativni a chirurgicky.
Pro rozhodnuti, ktery z téchto zpdsobU
zvolit, je tfeba zndt nékteré faktory, pre-
devsim pfirozeny pribéh choroby a vy-
sledky konzervativni a chirurgické lécby.
Zadny z téchto faktor(i viak neni dobfe
dokumentovan, a proto se zatim vychazi
z empirickych znalosti a pravdépodob-
nych hypotéz.

10.1. Konzervativni lécba
Vzhledem k tomu, Ze jde o onemocnéni
obvykle s pomalym aZ staciondrnim prdbé-
hem, je tfeba zvazit nejdfive konzervativni
lé¢bu, jak jiz doporucovali autofi plvodné
popisujici podrobné tuto jednotku [1]. Prv-
nim krokem by méla byt Uprava Zivoto-
spravy. K tomu patfi zejména odstranéni
vsech rizikovych faktort, které mohou pro-
gresi nemoci urychlit:

e vyfazeni tézké fyzické namahy,

e vyfazeni viech tkond, které evidentné
zvysuji bolesti v patefi a event. zhorsuji
jiné klinické priznaky.

e Uprava lGzka tak, aby kr¢ni pater nedo-
sahovala béhem spanku krajnich poloh,

® omezeni takové aktivity, kterd by mohla
vést k poranéni patefe (pohyb na kluzkém
terénu, na zebfiku, prace ve vyskach),
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® omezeni takovych aktivit, které zhor-
Suji funkci patefe (jednostranna staticka
i dynamicka zatéz), vibrace (prace s vib-
ra¢nimi stroji, dlouhy pobyt v doprav-
nich prostredcich), dlouhodobé fyzicka
necinnost, dlouhodobé fixace patere,
prochlazeni, vylouceni krajnich poloh
hlavy (u kadefnika, pfi operacich), na-
silna flexe i extenze hlavy,

¢ peclivd kompenzace diabetu,

e zakaz koureni,

e udrzovani pohybové funkce patefe
(predevsim dostatek chize denné),

e intermitentni fixace kr¢ni patefe mék-
kym limcem v dobé nezbytné zatéze.

V obdobi period bolesti:

® intermitentni klid na [Gzku,

¢ intermitentni aplikace mékkého limce,

e nesteroidni antiflogistika a svalovd myo-
relaxancia, pfipadné kratkodobé podani
kortikoidd,

e epidurdinf injekce anestetika a korti-
koidd, napf. 40-60mg triamcinolon-
diacetatu [120], nejlepsi efekt byl ale
zaznamenan u nemocnych s radikulo-
patif [121],

® opatrna, jemnd trakce za hlavu (jeji
efekt viak nebyl v dvojité slepé, rando-
mizované studii prokédzan [122],

e fyzikalni terapie, i kdyZ jeji efekt nebyl
dostatecné prokazan,

¢ je kontraindikovana manipulace krénf
patere [123].

10.2. Chirurgicka lé¢ba
Indikace a ¢asovani chirurgické 1é¢by ne-
jsou presné a jednotné stanoveny. Je viak
vieobecné pfijimano, Zze by se méli ope-
rovat nemocni s progredujici formou ne-
moci, aby se zvrétil nepfiznivy prabéh. Ne-
vyjasnéno zUstava, zda operovat nemocné
s mirnou ¢i stfedné téZkou formou bez zfe-
telné progrese nebo jen se zcela mirnou
progresi. Néktefi autofi doporucuji ¢asné
operace u téchto forem, protoze predpo-
kladaji vétsinou progresivni pribéh a pro-
toze zakrok je prevenci této progrese. Na-
chézeji také lepsi vysledky u nemocnych
operovanych do 6-12 mésict po zacatku
myelopatickych potizi a u téch, ktefi maji
mirné formy [41,82]. V nasi randomizované
prospektivni studii jsme nepotvrdili pred-
nost operacniho feseni mirnych a stfednich
forem SCM bez progrese nebo jen s mir-
nou progresi po dobu tfiletého sledovéni.
Je nezbytné zhodnoceni celkového
zdravotniho stavu nemocného pred pfi-

Body Definice

Skala 1. Skala poruch funkce pfi spondylogenni cervikalni myelopatii.
JOA 3kéla modifikovana Benzelem et al [119]

neschopnost pohybu rukama

u b W N = O

zadna porucha funkce

u b W N = O

drzovani zabradli

nich koncetin
7 bez poruchy funkce

0 Uplna ztrata citi na rukach

1 té7ka ztrata Citi nebo bolest
2 mirna porucha citf

3 bez poruchy ¢iti

Skore poruch sfinkterovych funkci
0 neschopnost volniho mocenf
znacné obtiZe pfi mocenf

normalni moceni

poruchy chdze brani zaméstnanf
chtize mozna jen za dopomoci
upoutan na lizko

Skore poruch hybnosti hornich koncetin

neschopnost se najist Izici, ale moZnost pohybu rukama
neschopnost zapnuti knoflikt u kosile, ale schopnost se najist Izici
schopnost zapnout knofliky u kosile s velkymi obtizemi
schopnost zapnout knofliky u kosile s lehkymi obtizemi

Skore poruch hybnosti dolnich koncetin

Uplna ztrata motorickych a senzitivnich funkci

porucha citi zachovéna, ale nemoznost pohnout dolnimi konc¢etinami
schopnost pohnout dolnimi koncetinami, ale neschopnost chize

schopnost chlize po rovné podlaze s pomoci hole nebo berle

schopnost chtize po schodech nahoru i dolt za pfidrzovani zabradli

stfedni aZ vyznamna porucha stability, ale schopen chodit po schodech bez pfi-

6 stfedni porucha stability, ale schopnost chiize bez hole plynulym stfidanim dol-

Skére poruch senzitivity na hornich koncetinach

1
2 mirné az stfedné tézké obtize s mocenim
3

kdla 2. Nurickova skala neschopnosti.

S

0 korenové pfiznaky bez zndmek postizeni michy
1 zn. misniho postiZzeni, normalni chtze

2 mirna porucha chlze, moznost zaméstnani
3
4
5

padnou indikaci chirurgického vykonu.
Nemocni s kardidlni dekompenzaci, de-
kompenzovanym nebo komplikovanym
diabetem, nedostate¢né kompenzovanou
arteridlni hypertenzi nejsou vhodnymi
kandidaty této lécby. Zejména u psychicky
nemocnych (deprese!) je tfeba operacni
indikaci vazit velmi peclivé.

Na sympoziu CSRS (Cervical Spine Re-
search Society) v roce 1988 byla formulo-
vana nasledujici doporucent:

e operacni feseni prednim ¢ zadnim pfi-
stupem vede k miSni dekompresi a zélezi
na anatomickych pomérech kazdého ne-
mocného, které metodé dat prednost,

e optimalni nacasovani operace neni
znamo, ale obecné se soudi, Ze by se
mélo operovat v pfipadé progresivniho
prabéhu,

® nenijasné, zda pouze pfitomnost myelo-
patie je indikaci k operaci, protoze neni
presné znam pfirozeny pribéh choroby.
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Vyhtezy diskl (tzv. mékké) at jiz samo-
statné nebo s nevyznamnym podilem os-
teofytd, kterych je mezi nemocnymi s SCM
mensina, postihuji predevsim mladé je-
dince. Maji lepsi nadéji na dobry ope-
racni vysledek nez misni komprese kosté-
nymi strukturami (tzv. tvrdé vyhrezy) i bez
ohledu na velikost pricné plochy michy,
kompresivni pomér a délku trvani potizi
[95]. Avsak i v téchto pripadech by ope-
racnf indikace méla byt stanovena aZ po
selhani konzervativni terapie nebo pfi pro-
gresi pfiznakd. Pri konzervativnim pfistupu
mUze dojit ke vstfebani vyhrezlého disku.
Nicméné pfi nalezu vyznamnych paretic-
kych pfiznakd je chirurgickd intervence
naléhavéjsi.

V soucasné dobé se k operaci SCM po-
uziva predni i zadni pfistup.

10.2.1. Operace piednim pfistupem

Jak jiz bylo uvedeno vy3e, predni pfistup byl
zaveden v 50. letech prakticky soucasné
nékolika autory [11,12,124,125]. Dopo-
ruCuje se predevsim v pfipadé, Ze utlak
michy jde zepfedu a je omezen na jednu
nebo dvé drovné. Pfedni pfistup se rov-
néz voli pfi kyfotickém postaveni krénf
patefe. Obvykle je dekomprese prova-
zena vloZenim kosténého Stépu z lopaty
kosti kycelni nebo fibuly nebo jinou na-
hradou — napt. sklokeramickou. Novéji
se zkousi nahrady pohyblivé, jejich pfinos
viak musi byt teprve ovéren (obr. 10a, b).
V soucasné dobé se diskutuje o jejich
pouZiti pouze pfi jednoetaZzovych mék-
kych vyhfezech. V roce 1960 byla po-
psana predni diskektomie bez fuze pro lé-
¢enf radikulopatif [13]. Zepfedu je moZno
odstranit meziobratlovy disk, osteofyty,
osifikovany zadni podélny vaz a me-
diaIni ¢asti unkovertebralnich spojd. Ob-
tizné se provadi dekomprese neurofora-
min pro polohu a. vertebralis, i kdyz je
snazsi nez zezadu, kde je v cesté koren
a je tfeba obétovat meziobratlovy kloub.
Pokud se provadi somatektomie nékolika
obratll, je nutno takto vytvoreny prostor
preklenout dlouhym Stépem [126,127].
Segmenty nad fuzovanym uUsekem a pod
nim jsou vystaveny vétsi zatézi a dochazi
v nich k urychleni degenerativniho pro-
cesu [128]. To spolu s hypertrofii liga-
mentum flavum muZze vést asi v 10 % pri-
padd k misni kompresi v nefdzovanych
oblastech. Korpektomie podle nékterych
autorll méa u SCM lepsi ndvrat poskoze-
nych funkci nervového systému, méné

axialnich bolesti a mensi incidenci poope-
racnich poruch postaveni patefe v sagi-
talni roviné [129].

10.2.2. Operace zadnim pfistupem
Obecné se doporucuje u viceetdzovych
kompresf (tfi a vice segmentl), u vrozené
Uzkého spinalniho kanalu, pfi hyperlordo-
tickém postaveni kr¢ni patefe a u nemoc-
nych vyssiho véku nebo s vysokym operac-
nim rizikem [130,131]. Obvykle se provadi
v etdzich C3-7, vyjimecné i ve vyssich. La-
minektomie predisponuje k tvorbé kyfozy,
proto by se neméla indikovat u nemoc-
nych s kyfotickou deformitou kréni patete.
Variaci laminektomie je laminoplastika
(,open-door”), pfi které se lamina neod-
strafiuje, ale pouze nadzvedne ,en bloc”
v misté, kde se laterdlné ztenci jako zavés
u dveff [20]. Zda se, Ze obé operace jsou
stejné Uspésné v dosaZeni dekomprese
[132]. Viceetdzové laminektomie se dfive
uzivaly na zadni dekompresi, ale nyni jsou
bud kombinovany s fuzi, nebo nahrazeny
laminoplastikou. Indikace k operaci musf
byt provadény s peclivosti a dekomprese
musi byt dostatecna, protoZe operacni
a pooperacni komplikace mohou byt de-
vastujici. Na druhé strané mimoradna pec-
livost ve vysetfenich s ddrazem na kazdy
detail, jemna technika a dostatecné zkuse-
nosti mohou vést k velmi dobrym operac-
nim vysledk&m [133]. Dr. Hirabayashi za-
vedl expanzivni open-door laminoplastiku,
pomoci které je mozné dosahnout jak do-
state¢nou dekompresi, tak i udrzet kr¢ni
stabilitu a soucasné omezit riziko rlznych
komplikaci. Pokud predni dekomprese
neni dostatecnd, byva s urcitym Uspéchem
doplnéna laminoplastikou [134].

Chirurgicka lé¢ba dlouhych tseku OPPL
(osifikace zadniho podélného vazu) se
provadi zadni dekompresi pomoci lami-
noplastiky v rozsahu C1-7 nebo C2-Th1.
Uvolni se tim jak patefni kanal, tak i vy-
stupy kofenl na jednotlivych Urovnich
provadéné laminoplastiky. Dobré vysledky
vydrzely az 4,5 roku [135].

V poslednich letech byla publikovana
fada modifikaci téchto pfistupd, napf. so-
matektomie [136], centralni korpektomie
[137], pouZiti kostniho stépu z exstirpo-
vanych obratlovych tél [138], mikrochirur-
gicka predni foraminotomie [139], dorzo-
lateradlni dekomprese [140], viceetdzova
Sikméa korpektomie bez fluze [141], ,skip
korpektomie”, pfi které se provede kor-
pektomie C4 a C6 a na C5 jen osteofy-

tektomie [142], kusabi fixation technique
[143].

10.3. Operace ve stafi

Pokud jsou nemocni s SCM v dobrém fy-
zickém a psychickém stavu, je mozno zva-
Zit operacni vykon i u nemocnych ve vys-
sim véku s nadéji na dobry vysledek.
Prospektivné byla napf. sledovana skupina
35 nemocnych starsich 80 let (80-90) ope-
rovanych laminoplastikou. JOA skére se
v prdmeéru zlepsilo z 8,6 na 12,6; RR (reco-
very rate) 45 %. Nevyskytly se zadné velké
komplikace, ani zadné Umrti v souvislosti
s operaci. Uzaviraji, ze k dobrym vysledkdm
je operacné mozno dospét i u nemocnych
starsich 80 let, pokud jsou spravné vybrani
pomoci SEP a MEP [144].

10.4. Operace pfi tandemové
stenéze kréni a bederni patere
Vzhledem k casté kombinované stendze
kréni a bederni patefe (u 15 % nemocnych
s SCM) je tfeba nékdy Fesit chirurgicky
obé afekce bud nasledné po sobé, nebo
i v jedné dobé. V retrospektivni studii byl
posuzovan efekt jednodobé dekomprese
v krénim a bedernim Useku u nemocnych
s tandemovou stenézou s dobou sledovani
tfi roky. 70 % nemocnych bylo po tfech le-
tech s vysledky operace spokojeno, nejvétsi
zlepSeni nastalo v Sestém mésici po operaci
a pak se stav mirné zhorsoval [145].

10.5. Posouzeni trovné védeckého
prikazu efektu chirurgické lécby
SCM

Cochranovo centrum, které vyhodnoco-
valo literaturu tykajici se vysledkd ope-
racni 1é¢by pro SCM (Cochrane Library,
2010), zaradilo z velkého mnoZstvi pu-
blikovanych praci o operacich pro SCM
do hodnoceni pouze dvé randomizované
prospektivni studie s celkovym poctem
149 nemocnych. Jeden pokus zahrnoval
81 nemocnych, kde se srovnavala chirur-
gickad dekomprese bud's fyzioterapii, nebo
imobilizaci kr¢nim limcem u nemocnych
s radikulopatii. Kratkodobé vysledky ope-
race, co se tyce bolesti, paréz a poruch
Citi, byly lepsi nez konzervativni postup, ale
po roce jiz nebyl rozdil mezi obéma sku-
pinami. Jedna studie, se 68 nemocnymi,
srovnavajici efekt operace s konzervativni
lé¢bou u mirnych a stfednich neprogre-
dujicich forem SCM nenasla rozdil ani po
tfech letech. Recentni stanovisko Americké
asociace neurologickych chirurgt po shr-
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nuti dosavadnich relevantnich literdrnich
Gdaji doporucuje u mirnych forem SCM
lé¢bu jak chirurgickou, tak i konzervativni,
ale nedokaze vydat stanovisko k nemoc-
nym, u nichZ potiZe trvaji déle nez tfi roky.

U tézsich forem (mJOA skére pod 12) by
se mélo individualné rozhodnout o chirur-
gické lécbé [146].

11. Zavér

Spondylogenni cervikalni myelopatie je
zavazné onemocnéni michy, které je re-
lativné casté a zatim silné poddiagnosti-
kované. Jde o nejcastéjsi myelopatii u lidf
starsich 15 let. Je vyvolana statickymi i dy-
namickymi faktory, které zahrnuji kostni,
fibrézni i kartilagindzni struktury kréni pa-
tefe a které vedou k Utlaku michy a jejich
cév. Klinicky obraz i priibéh jsou silné va-
riabilni. Z diagnostickych prostfedkl jsou
nejlepsi MR a myelo/CT. PfestoZe nenf
jesté shromazdén dostatek poznatkd
o optimalni [é¢bé nemoci, je nezbytné jeji
v¢asné rozpoznani, aby bylo mozno kon-
zervativnim ¢i chirurgickym postupem za-
branit jejimu nepfiznivému priabéhu.
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SPONDYLOGENNI CERVIKALNI MYELOPATIE

Védomostni test

1. Zjistime-li, Ze nemocny ma klinické
pfiznaky z kréni michy, ktera z nize
uvedenych chorob bude jejich pfici-
nou nejcastéji:
a) sclerosis multiplex
b) amyotroficka laterdIni skleréza
¢) misni nador
d) spondylogennf cervikalni

myelopatie
e) avitaminoza B, ,

2. Bolesti v kréni patefi se vysky-
tuji u spondylogenni cervikalni
myelopatie

a) prakticky vzdy

b) témér nikdy

v 70%

d) ve 25%

3. Jaké zobrazovaci vysetfeni je nej-
vhodnéjsi u nemocnych po operaci
kréni patere s vlozenymi kovovymi
dlazkami ¢i Srouby:

a) magnetickd rezonance
b) CT

¢) myelografie

d) myelo/CT

e) scintigrafie

f) PET

4. Pro rozhodovani o operacnim

feSeni ma nejvétsi vahu:

a) klinicky obraz

b) progrese klinické symptomatiky

) nalez hyperintenzit v T2 vazenych
MR obrazech

d) velikost pficné plochy michy v misté
komprese

e) velikost pfi¢né plochy michy a pro-
grese klinické symptomatiky

f) psychicky stav pacienta

g) nalez hyperintenzit v T2
vazenych MR obrazech a psychicky
stav pacienta

5. Pro diagnézu SCM nema vyznam
pritomnost:

a) Lhermitteova pfiznaku

b) neobratnych rukou

) poruchy chtize

) bolesti kréni patere

) poruchy zadnich provazc

f) zavrati

g) Zadny z vyse uvedenych

d
e

6. U SCM neni vhodné provadét:
a) lumbalni punkci
b) vysetreni oligoklondlnich prouzk
v likvoru
¢) vysetieni elektroforézy sérovych bilkovin
d) EEG
e) vSechny vyse uvedené

7. Pfirozeny pribéh SCM je typicky:

a) stale progresivni

b) mirné progresivni s dlouhymi prestavkami
¢) vétsinou stabilni

d) atakovity

e) nahle vznikly a postupné ustupuijici

8. Index Pavlovové je dllezity pro
stanoveni:
a) prbéhu nemoci
b) kongenitalni sife patefniho kanalu
) progndzy chirurgického zakroku
d) vztahu pacienta k nemoci
e) vypoctu odskodnéni za chorobu

z povolani

9. Nalez spondylogenni misni kom-
prese u asymptomatickych jedinct
nad 50 let véku se vyskytuje:
a)uménénez 1%

b) u vice nez 50 %

Q) u vice nez 20 %

d) u méné nez 10 %

e) prakticky nikdy

10. Pfi¢na plocha michy v drovni
C5-6 je normalné:

a) vice nez100 mm?

b) vice nez 200 mm?

¢) méné neZ 50 mm?

d) méné nez 100 mm?

11. Klinickd misni symptomatika se
zacne projevovat, kdyZ pri¢na plocha
michy v misté maximalni komprese
kréni michy klesne pod:

a) 200 mm?

b) 150 mm?

¢) 100 mm?

60 mm?

30 mm?

d)
e)
12. Které nalezy by mély zpochybnit
diagnézu SCM:

a) retrobulbarni neuritida

b) epilepticky zachvat

¢) fascikulace na dolnich koncetinach
d) zavraté

e) migréna

f) vSechny vyse uvedené

13. Pro diagnézu kréni myelopatie je
Lhermittedv pfiznak:

a) silné specificky

b) stfedné specificky

¢) malo specificky

d) nespecificky

14. Vrozené uUzky spindIni kréni misni
kanal ma hodnotu indexu Pavlovové
mensi nez:
a)0,7 bo08 o110 d)1,5

15. Typicky vék, ve kterém se zac¢nou
manifestovat priznaky SCM, je:
a)40-45 b) 45-49 ) 49-54

d) 55-60 e) 60-70

16. Lumbalni spinalni stendza se
kombinuje s SCM asi v:

a)5%

b) 15%

) 30%

d) az ve 40 %

17. Dobré operacni vysledky je mozné
dosdhnout do véku maximalné:
a)60let b)70let «¢) 80 let

d) 90 let e) neni vékem omezeno

18. Operacni vysledky u SCM jsou
mnohem lepsi pfi:

a) prednim pfistupu

b) zadnim pfistupu

) korpektomii

d) neni mezi nimi rozdil

19. SCM se trikrat ¢astéji vyskytuje u:
a) muzu

b) Zen

) neni rozdil v pohlavi

20. SCM klinickym obrazem napodo-
buje priznaky:

a) amyotrofické lateralni sklerozy

b) roztrousené sklerdzy

¢) status lacunaris

d) polyartrozy

e) vdech vyse uvedenych

f) Z&dné z vyse uvedenych

RS

— =

Spravna je jedna odpovéd.
Za spravné vyreSeni testu ziska resitel
5 kreditt CLK. Test mGzete vyplnit na:

WWW.CSNN.EU
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