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Abstrakt:

Na podklad¢ soucasnych teoretickych znalosti byl v prospektivni studii u pacienti
s cervikalni myelopatii sledovan vzajemny vztah lokalizace misni 1éze (pfedni nebo zadni
dréahy misni) hodnocené pomoci evokovanych potencidlt (SEP, MEP) a operacniho
pfistupu (pfedni nebo zadni pfistup) a jejich vliv na objektivni pooperacni stav pacienta.
Dale byl sledovan klinicky vyvoj v zavislosti na riznych aspektech grafického nalezu. Do
studie bylo v letech 2006 az 2010 zatazeno 65 pacientd s klinickymi znamkami cervikalni
myelopatie indikovanych k operaci, ktera byla provedena piednim (anterior — &) ¢i zadnim
(posterior — p) pfistupem. Pacienti byli pied operaci, 12 a 24 mésict po operaci hodnoceni
pomoci Nurickovy skaly a mJOA score. Dale byli predoperacné vysetieni baterii
evokovanych potencidlii (EP) - somatosenzoricky evokovany potencial (SEP) a motoricky
evokovany potencidl (MEP). Na zékladé EP bylo ur¢eno dominantni miSni postizeni A —
anterior (maximum zmén na MEP), P — posterior (maximum zmén na SEP). Cely soubor
byl pak na zaklad¢ ¢lenéni pomoci EP a operac¢niho pfistupu rozdélen do 4 skupin: Aa, Ap,
Pa, Pp. Vysledky jednotlivych vySetfeni byly porovnavény uvniti skupin a mezi
skupinami. Objektivni pooperacni zlepseni mJOA score bylo registrovano u vSech Etyf
skupin. Statisticky vyznamné zaznamenano pouze u skupin piednich pfistupt, at’ byla
dominantni 1éze SEP ¢i MEP (Aa: p = 0,011, Pa: p = 0,005). Celkové bylo zlepSeni
zaznamenano u 65% pacientll ve studii, u zbylych 35% ztstal klinicky stav stacionarni.
Studie potvrdila vliv velikosti ptedoperacni plochy michy a pfitomnosti predoperacni
zmény misniho signdlu na pooperacni klinicky vyvoj. Statisticky vyznamné zlepSeni
objektivniho nalezu bylo zaznamenano pouze u skupin piednich pfistupti bez ohledu na
fakt, zda byla dominantni mi$ni patologie ptfedoperaéné dle EP lokalizovana ventralné ¢i
dorzalné. Vysledky studie nepotvrzuji piinos volby operaéniho piistupu na zaklade

lokalizace dominantni misni patologie dle vysledkt EP.
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Abstract:

Based on contemporary theoretical knowledge in this prospective study we outline the
relationship between a chosen surgical approach (anterior or posterior approach) as it
relates to the localization of spinal cord lesion (anterior or posterior spinal pathways)
assessed by the use of evoked potentials (SEP, MEP) and the effect of this approach on the
postoperative state of patients with cervical spondylotic myelopathy. Furthermore we
evaluate clinical outcome of these patients according to several aspects of their MRI and
X-ray findings. The study, from 2006 to 2010, comprised 65 patients with clinical signs of
cervical myelopathy. These patients had been indicated for surgery, which subsequently
was performed by using either the front (anterior - a) or back (posterior - p) approach. The
patients were assessed using Nurick and mJOA scores before surgery, then at 12 months,
and finally 24 months after surgery. In addition, they were preoperatively examined with a
battery of evoked potentials (EP) - somatosensory evoked potential (SEP) and motor
evoked potential (MEP) tests. Based on EP, principal spinal cord disability was
determined: A - anterior (maximum changes in MEP), P - posterior - maximum change in
SEP). The entire group was, on the basis of EP partitioning and the surgical approach used,
divided into four groups: Aa, Ap, Pa, Pp. The results of individual examinations were
compared within groups and in between groups. Objective postoperative improvement
mJOA score was found in all four groups. Statistically significant improvement was,
however, detected only in the groups of anterior approaches regardless of the primacy of
SEP or MEP lesion (Aa: p = 0.011, Ap: p = 0.005). Overall mJOA improvement was
revealed in 65% patients in this study, the rest of 35% was without any change. Influence
of preoperative spinal cord transversal area and T2w signal change to clinical outcome
were confirmed. Objectively significant postoperative improvements were achieved with
front (anterior) approaches, regardless of the fact whether the dominant spinal cord
pathology, preoperatively determined by EP, was located ventrally or dorsally. As a result
of this study, there seems to be no benefit to choosing a surgical approach based on the

localization of dominant spinal cord pathology assesses by EP.
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Seznam zKkratek

AANS - American Association of Neurological Surgeons

ADM - m. abductor digiti minimi

AH - m. abductor hallucis

ALS — amyotroficka lateralni skler6za

APB - m. abductor pollicis brevis

AP rozmér — piedozadni rozmér / anterior-posterior

ASD — onemocnéni ptilehlého segmentu / adjacent segment disease
BB - m. biceps brachii

BDNF — brain-derived neurotrophic factor

CCT - centralni konduk¢ni ¢as / central conduction time

CMAP - sumacni svalovy potencial

CML - centralni motoricka latence

CNS — centralni nervova soustava

CNTF — ciliary neurotrophic factor

CT — pocitatova tomografie / coputed tomography
CT-PMG- CT perimyelografie

CSM - cervikalni spondylogenni myelopatie

DK — dolni koncetina/y

ELF - elektrofyziologické vysetfeni

EMG- elektromyografie

EP — evokovany potencial

FN — fakultni nemocnice
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GDNF — glial cell line-derived neurotrophic factor
HK — horni koncetina/y

IFCN - The International Federation of Clinical Neurophysiology

JOA - Japanese Orthopaedic Association score
KP - kompresivni pomér

K1 — kontrola po jenom roce od vykonu

K2 — kontrola po dvou letech od vykonu

MCS — mental health score

MEP — motoricky evokovany potencial

MEPs — motorické evokované potencialy

mJOA - modified Japanese Orthopaedic Association score
MR — magneticka rezonance

Na-K pumpa — sodiko-draslikova pumpa

NDI - Neck Disability Index

NGF — nerve growth factor

NPH — hydrocefalus bez zvySeného tlaku
NSAID — non-steroidal anti-inflammatory drug
NT-3 — neurotrophin-3

PMG — perimyelografie

PML - periferni motoricka latence
ROM - rozsah pohybu operovaného segmentu

RTG — rentgen/ovy

SD — smérodatna odchylka
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SEP — somatosenzoricky evokovany potencial

SEPs — somatosenzorické evokované potencialy

SF-36 skala — dotaznik kvality Zivota / the short form (36) health survey
SM - sclerosis multiplex

SOD1 - gen pro superoxid-dismutasu
TA - m. tibialis aterior

TCDR - total cervical disc replacement / implantace mobilni ndhrady disku

TIRM sekvence — turbo inversion recovery magnitude

VAS - Visual Analogue Score

VEGF — vascular endothelial growth factor
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1 Uvod

Cervikalni spondylogenni myelopatie (dale jen CSM) jako nejcastéj$i misni netraumatické
onemocnéni u starnouci populace nad 60 let véku zacina postupné nabyvat na vyznamu.
Svymi moznymi zévaznymi nasledky pifi nerozpoznané diagndéze miize vyznamné
zasahnout nejen do zivota nemocného jedince, jeho rodiny a nejblizsiho okoli, ale také do
socioekonomické sféry nasi spolecnosti. Zanedbané, podcenéné a vyjimecné bohuzel i
neadekvatné 1é¢ené onemocnéni muze vést k trvalé invalidizaci pacienta. Rozvojem
poruchy hybnosti ¢i omezenim chiize ztraci jedinec sobésta¢nost. V obdobi pozdniho
produktivniho Zivota téZce nemocny pacient ztraci zamé&stnani a zac¢ina byt trvale odkazan
na okoli. PIné rozvinuté zmény jsou vzhledem kK nemoznosti regenerace centralni nervové
soustavy nezvratné. Onemocnéni neni dosud pii ne zcela znamé patofyziologii
probihajicich zmén plné pochopeno. Vzhledem k rozmérim moznych dopadu, které maji
stranku osobni, spolecenskou, ekonomickou i 1€katskou, je zapotiebi pracovat na lepSim
pochopeni dané problematiky a vylepsit tak moznosti pacientll s onemocnénim CSM.
V idealnim piipadé¢ snaha povede k zastaveni progrese onemocnéni jiz pied rozvojem

vypadovych klinickych ptiznakd.
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2 Cervikalni spondylogenni myelopatie — teoreticky uvod

2.1 Historie

Zuzovani kanalu pateiniho bylo pozorovéno jiz na egyptskych mumiich. Prvni zminky o
pozorovani spindlni spondylézy puasobici stendézu kandlu se piipisuji francouzskému
chirurgovi Portalovi v roce 1803, ktery popsal toto onemocnéni na zékladé pitevniho
nalezu (Portal 1803). Italsky ortoped Putti zdGraziioval v druhé polovingé dvacatého stoleti
vyznam ziskané¢ho zuZeni kanélu patetniho, ziiZzeni intervertebralnich foramin a lateralnich
recesi ve vztahu ke kompresi nervovych struktur. Stenézu patefniho kandlu jako
nosologickou jednotku (u bederni patefe) popsal poprvé nizozemsky neurochirurg
Verbiest. Cervikalni spondylogenni myelopatie jako nejcastéjsi ziskané onemocnéni michy
na podkladé cervikalni spondylozy byla poprvé popsana Stookeyem v roce 1928, ktery
definoval onemocnéni jako kompresi michy degenerativné zménénou meziobratlovou
ploténkou. Prvni velké soubory pacienti zpracovali a popsali Brain, Northfield a
Wilkinson (Brain, Northfield, and Wilkinson 1982). Vlastni definici CSM, jako
nosologické jednotky, zavedli Clarke a Robinson vroce 1956. Autofi z této kategorie

vyclenili stav misni 1éze na podkladé akutni herniace disku.
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2.2 Epidemiologie

Cervikalni spondylogenni myelopatie je nejc¢astéjSim misnim postizenim vyssich vékovych
skupin populace. Svymi moznymi zavaznymi klinickymi nasledky se socioekonomickym
dopadem se jedna o vyznamnou nosologickou jednotku. Rocni incidence misniho poranéni
je mezi 15 - 40 piipady na milion obyvatel (Sekhon and M G Fehlings 2001), incidence
CSM neni znama. Dle sledovani Northovera (Northover et al. 1988) je Castéjsi vyskyt u
muzt v poméru asi 2,7 : 1. Stejny autor uvadi primérny vek pii diagnostice onemocnéni
63,8 roku. U vétsiny se jednalo o viceetazové postizeni, nejéastéji postizeny segment byl
C5/6. Degenerativni zmény u populace mezi 20 a 30 lety vzristaji fyziologicky z 5% na
10% a kolem 45. roku zivota na 50% (Rowland and Pedley 2000). Pfiblizn¢ 90% muzi
nad 50 let a 90% Zen nad 60 let m4 dle RTG znadmky krénich spondylotickych zmén
(Murphy 1999). Asi 50% pacienti ma néjaké klinické symptomy v dobé diagnostiky a
prezentace CSM po dobu mensi nez jeden rok (Cooper 1997).
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2.3 Anatomie kréni patere a michy

2.3.1 Anatomie patere

Vertebrae

Kréni patef je ¢lenéna (Nolte 2002, Cihak 2011) na sedm obratla a Sest meziobratlovych
diskt. Prvni dva obratle jsou svou morfologii atypické. Prvni obratel, atlas, nema obratlové
télo. Je to kruhovy prstenec, ktery je vpiedu tvoien parovou ¢asti nazyvanou masa lateralis.
Tyto ¢asti jsou spojeny piednim a zadnim obloukem. Od lateralni masy odstupuje pti¢ny
vybézek, ktery obsahuje otvor, tzv. foramen transversarium, kudy probiha a.vertebralis
(obvykle od Sestého obratle, kde vstupuje). Druhy obratel jiz ma typicky tvar téla, ze

kterého kranialné odstupuje vybézek nazyvany zub (dens axis).

Tteti aZz sedmy obratel maji ovalné obratlové télo, které se kranidlné na bocich zveda v
unkalni vybézky (uncus corporis). Dorzalné je na télo piipojen arcus vertebrae, ktery
uzavira trojuhelnikové foramen vertebrale. Arcus se sklada z dorzaln¢ oplosténé laminy,
ktera je pripojena prostfednictvim pediklu k obratlovému télu. Kazdy obratel nese parovy
pficny vybezek, ktery je perforovany (foramen transversarium). Vybézek je kranidlné
zlabkove profilovany (sulcus nervi spinalis), spinalni nerv probiha dorzalné od foramen
transversarium. Dorzalné z oblouku prominuje trnovy vybézek (processus spinosus), ktery
byva Casto rozeklany. Pouze vybézek obratle C7 jiz byva kulovité zakonceny a protahly
jako u hrudnich obratli (vertebra prominens). Z oblouku odstupuji parové horni a dolni
kloubni vybézky (processus articularis superior et inferior), které jsou u kréni patefe

orientované do frontalni roviny.

Disci intervertebrales

T¢la obratli jsou vzajemné spojena chrupavcitymi meziobratlovymi destickami, nejvétSimi
avaskularnimi strukturami téla. Vysky diskl se v kraniokaudalnim sméru zvySuji, tvarové
se shoduji s krycimi deskami obratli. Zevné na disku se naléz4 pas hyalinni chrupavky
pevné srlstajici s kosti obratlovych tél. Vlastni disk je tvotfen chrupavkou vazivovou, na
okrajich pfechazejici v husté fibrozni vazivo. Disk se skladd ze zevni prstencité casti

(anulus fibrosus). Anulus je tvofen cirkularné probihajicimi vlakny vazivové chrupavky a
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fibrézniho vaziva uspofadanych do 15 - 26 vrstev. Biochemicky se jedna o hydrofilni
proteoglykanovy gel. Nejzevnéjsi ¢ast anulu je tvofena kraniokaudalng se kiizicimi vlakny.
Vnitfek disku pfedstavuje vodnaté fidké jadro (nucleus pulposus). Jadro je uloZeno blize
dorzéalnimu okraji anulu. Nestlacitelné tekutina jadra uzaviena v anulu tvoii kulovité jadro,

kolem kterého dochazi k pohybu obratld.

Vazivovy aparat

Zahrnuje komplex dlouhych a kratkych vazii. Mezi dlouhé vazy patii predni a zadni
podélny vaz probihajici a spojujici pfedni, resp. zadni plochy obratlovych tél. Zadni
podélny vaz srlsta pevnéji s intervertebralnimi disky neZ s tély obratli. Mezi kratké vazy
patii zluté vazy (ligamenta flava) propojujici sousedni oblouky obratli. Dale se mezi
kratké vazy fadi ligamenta intertransversalia a interspinalia probihajici mezi sousednimi
vybézky obratlii. Na vrcholu trnovych obratlti probiha ligamentum supraspinale. Zvlastni

jednotkou je vazivovy aparat kraniocerebralniho spojeni.

Pohyb patere

Zakladnim fyziologickym postavenim patete je kréni lord6za, jejiz zakiiveni fyziologicky
kolisa mezi 31° - 40°, redukovana lordoza pod 20° byva asociovana jiz s riznym stupném
bolesti Sije (McAviney et al. 2005). Zakladem pohybu je funkéni jednotka patete, ktera se
skladd z dvou prilehlych obratli a vmezetené mékké tkané (disk, vazy), tzv. pateini
segment. Funk¢ni pevnost segmentu pfi pohybu je dana stavem pohybového aparatu.
V kréni oblasti se pevnost segmentu pohybuje pro bo¢nou sttiznou silu okolo 33 N/mm, pfti
axialnim zatiZzeni (kompresi) 1317 N/mm. Segment umoziiuje Sest stupiili volnosti pohybu:
rotace a translace kolem vSech tii prostorovych os. Obvykle je pohyb v segmentu
komplexni, slozeny z flexe / extenze, inklinace a rotace. White (White and Panjabi 1990)

uvadi rozsah pohybu jednotlivych segmentt nasledovné (Tab. 2-1):

Tabulka 2-1 - Rozsah pohybu jednotlivych segmentii kréni pateie (stupné)

C0/1 | C1/2 | C2/3 | C3/4 | C4/5 | C5/6 | C6/7 | C7/Thl
Flexe/extenze 25 19 10 16 20 20 17 9
Inklinace (od stiedu) 6 5 4 7 7 7 6 3
Rotace (od stiedu) 5 40 11 12 12 9 8 5
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Fyziologické zatiZzeni vazivového apardtu pii flexi kréni patefe se prendsi z 30% na
supraspindzni vazy, z 27% na interspin6zni vazy a z 13% na zadni podélny vaz. Pti extenzi
kréni patefe se napéti prenasi na predni podélny vaz z 13%, pfti rotacich na kloubni pouzdra

z 17%.

2.3.2 Anatomie kréni michy

Kréni micha je uloZzena v kanalu patetnim kréni patete, ktery je tvofen sedmi obratli a Sesti
meziobratlovymi disky. Kréni Gisek michy je definovan vystupem z foramen magnum, kde
se ventrdln¢ na miSe nalézd decussatio pyramidum, oblast podminéna kiiZzenim
pyramidové drahy. Kaudaln¢ kréni micha zasahuje az po meziobratlovy disk C7/Thl.
Micha je pticné€ ovalného tvaru na priifezu, vpiedu ve sttedni ¢afe s hlubsi brazdou (fissura
mediana) a vzadu ve stfedni ¢afe mélkou brazdou (sulcus medianus posterior). Bo¢né pak
je sténa jesté¢ cClenéna dvéma longitudindlné probihajicimi brazdami S vystupujicimi
motorickymi a vstupujicimi senzitivnimi kotfeny misnich nervii (sulcus anterolateralis,
sulcus posterolateralis). Dorzaln¢ od stfedu michy ve stfedni cafe k povrchu probiha
vazivové septum (septum medianum posterius). Micha neni v rozsahu kréni oblasti
fyziologicky stejnych rozmért, primérny pticny rozmér je 13 a pfedozadni 9 mm. V etazi
sttedni a dolni se naléza intumescencia cervicalis (C3-Th2, maximum C5), coz je
vietenovité ztlusténi podminéné kumulaci motoneuroni pro horni koncetiny v oblasti
pfednich rohli misnich. Plocha prifezu kanalu patetniho rovnéZz neni konstantni, v horni
¢asti micha zaujima asi jednu polovinu kanalu, zatimco ve stfedni etdzi jsou to azZ tii
ctvrtiny (Parke 1988). Podrobné zkoumani vztahu plochy prifezu michy a kanalu
patetniho provadél Fujiwara (Fujiwara et al. 1988). Potvrdil nejvétsi rozméry na fezech
michou v etazi C5, kde uvadi plochy fezu 63 mm? oproti etdzim C3 ¢&i C7, kde uvadi
plochu priifezu kolem 50 mm?, Pfedozadni rozmér v etazi C5 kolem 6 mm, v etdzi C7 pak
5 mm, pti¢ny rozmér se 1isi vice v oblasti intumescence. V etazi C5 a C6 je kolem 12 az 13

mm, v etazi C3 a C7 pak mezi 10 a 11 mm. Podilem piedozadniho rozméru a pticného

rozméru Se ziska hodnota oznacovana jako kompresivni pomeér michy.
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Misni obaly

Micha je ulozena analogicky jako mozek v obalech CNS. Na povrchu je kryta mékkou
plenou (pia mater spinalis), kterd pronika do vSech misnich zahybi. Povrchovéji pak
pavucnici (arachnoidea), tj. zevni mékkou plenou, ktera michu volné obaluje. Mezi piou
a arachnoideou je popisovan subarachnoidealni prostor, ve kterém cirkuluje mozkomis$ni
mok. Na povrchu je micha zavzata do vaku z tvrdé pleny misni (dura mater spinalis, saccus
durae matris), ktery za¢ina pii vystupu michy z foramen magnum. Duralni vak nedosahuje
az ke sténé kanalu patefniho, pouze K urovni vychlipek, rukavcu, provazejicich miSni

nervy do intervertebralnich foramin.

Mezi tvrdou plenou a arachnoideou se naléza subduralni prostor, zevné tvrdé pleny pak
epiduralni prostor. V epiduralnim prostoru je fyziologicky pfitomno fidké vazivo, tukova
tkan a vnitini patefni zilni pleten. Patefni kandl je vystlan periostem, zde nazyvanym
endorhachis. Micha je intraduralné fixovana pomoci pfi¢né probihajicich fixacnich struktur
(ligamenta denticulata), dale pomoci odstupujicich misnich kofend, které jsou fixovany
lateraln¢ v neuroforaminech, kde tvrdd plena misni ptechazi plynule v periost kanalu

patetfniho.

Vnitrni struktura kréni michy

Kréni micha je ¢lenéna na osm segmentd, z nichz odstupuje osm part miSnich nervi.
Kazdy segment je tvofen jak Sedou, tak bilou hmotou misni, pomér zastoupeni se vSak

razni.

Sedd hmota

M7V

Na pfi¢ném fezu je uprostied michy lokalizovan centralni kanalek (canalis centralis), ktery
kranidln¢ navazuje na vystup z IV. mozkové komory. Kandlek je vyplnén mozkomiSnim
mokem. V okoli kanalku je $eda hmota misni uspofadana do tvaru pismene H. Useky
pismene H vcetné konct pti¢né Casti jsou oznacovany jako misni rohy (cornua), v prostoru
jako misni sloupce (columnae). Dle polohy jsou sloupce ¢lenény na piedni, postranni a

zadni. V tésné blizkosti centralniho kanalku se naléza substantia grisea intermedia.

19



Cornua posteriora jsou delsi, stihlejsi a dosahuji az téméf k povrchu michy. Hrot (apex)
zadniho rohu smétuje do sulcus posterolateralis, kde do michy vstupuje zadni miSni koten.
Cornua anteriora jsou kratsi, Siroka a zaoblend. Obsahuji motoneurony, jejichz axony
opoustéji michu v podob¢ piedniho misniho kofene v oblasti sulcus aterolateralis. Cornua
lateralia jsou patrna nejméné, nejvice prominuji v oblasti hrudni a sakralni michy. V kréni
miSe jsou prostoupena bilou hmotou, tudiz se ¢asteCné vytraci. Tato oblast se nazyva

retikularni formace (formatio reticularis).

Funkcni clenéni Sedé hmoty misni

Dle spole¢né funkce tvofi neurony v Sedé hmoté miSni shluky nazyvané jadra (nuclei).
V zadnich rozich se naléza nucleus apicalis (zapojeno do intersegmentovych spoji),
nucleus proprius columnae posterioris (zapojeno do anterolateralni aferentniho systému
drah) a nucleus thoracicus, Stilling-Clark (v segmentech C8-L3, zapojeno do systému
propriocepce a mozeckovych drah). V ptednich rozich se nalézaji velké neurony, tzv.
motoneurony alfa. Jejich axony pokracuji do kosterniho svalstva, kde konc¢i jako
presynaptické zakonceni motorické ploténky. V prvnich 5 - 6 segmentech krénich se
lateralné k témto neurontim ptiklada misni jadro XI. hlavového nervu. Déle se zde nalézaji
motoneurony gama (zapojeny do systému regulace svalového tonu, inervace intrafuzalnich
vlédken). V postrannich sloupcich lze nalézt nucleus intermediolateralis a nucleus

intermediomedialis (zapojeny do autonomniho nervového systému).

Pozice jednotlivych jader neni vzhledem k pfitomnosti interneurond piesné specifikovéana.
Existuje ¢lenéni Sedé hmoty na segmenty pomoci pruhovitého ¢lenéni, na tzv. Rexedovy
zony. Je popsano deset part Rexedovych z6n, kazdd z nich ma definovéana jadra, ktera
obsahuje. Cislovani probiha od apexu zadniho rohu ventromedialnim smérem, desata zona

je pak centralni oblast.

Bila hmota

Bila hmota misni (substantia alba) je uloZena zevné Sedé hmoty na povrchu michy.
Polohou sloupcti Sedé¢ hmoty, longitudinalné probihajicich zafezi a dorzalnim septem je
Clenéna na provazce misni. Zadni provazec (funiculus posterior) saha od medidlniho

dorzélniho septa az po sulcus posterolateralis. Obsahuje prevazné ascendentni drahy. Je
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¢lenén na vnitini porci fasciculus gracilis (Golli) a zevni porci fasciculus cuneatus
(Burdachi). Postranni provazec (funiculus lateralis) saha od sulcus posterolateralis po
sulcus anterolateralis. Obsahuje ascendentni i descendentni drahy. Piedni provazec
(funiculus anterior) sahd od sulcus anterolaterais po fissura mediana anterior. Obsahuje

ascendentni i descendentni drahy.

Funkcni clenent bilé hmoty misni

Dendrity a axony v bilé hmoté se ¢leni dle spole¢né funkce na misni drahy (tractus)
(Obrazek 2-1). V zadnich provazcich se nalézaji drahy zadnich provazcil, tractus
spinobulbaris, které jsou ¢lenény na medialni fasciculus gracilis a lateralni fasciculus
cuneatus (zapojeny do ascendentniho systému jemného diskriminaéniho ¢iti). Pfi stiedni
¢are je vedena ascendentné Cast algické aferentace. V postrannich provazcich se nalézaji
hlavné tractus spinocerebellaris posterior a lateralis (zapojeny do systému koordinace
pohybu), tractus spinoolivaris (zapojen do systému koordinace pohybu), tractus
corticospinalis lateralis, pyramidova draha (zapojen do systému kontroly jemné motoriky),
tractus rubrospinalis (systém posturalni kontroly), tractus spinothalamicus lateralis
(zapojen do aferentniho systému termického, algického a Casti taktilniho vnimani), tractus
spinotectalis (zapojen do kontroly koordinace pohledu a pohybti), tractus spinoreticularis a
reticulospinalis (zapojeny do aktivacni retikularni formace). V ptednich provazcich se
nalézaji tractus vestibulospinalis (zapojen do posturalni kontroly, tractus spinothalamicus
anterior (pokraCovani lateralni porce), tractus spinoreticularis a reticulospinalis
(pokracovani z lateralni porce), tractus tectospinalis (zapojen do kontroly koordinace
pohledu a pohybil), tractus corticospinalis anterior (nezkiizend obdoba zkiiZené
dominantni lateralni porce) a fasciculus longitudinalis medialis (zapojen do systému

koordinace pohledu a pohybu).
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Obrazek 2-1 - RozloZeni zakladnich miSnich drah na Fezu michou

Legenda: &ervené oznafen tr. corticospinalis lateralis, zelené drahy =zadnich provazcl, modie tr.
spinothalamicus.
Zdroj: Netter's Concise Neuroanatomy (netterimages.com), adaptovano.

2.3.3 Vztah polohy michy a patere

Micha je svymi osmi segmenty v kréni oblasti rozloZena velmi obdobné ve vztahu
K patefnim segmentiim, na rozdil od dolni hrudni a bederni patefe. Rozlozeni se fidi dle
vertebromedularni topografie. Prvni ¢tyfi misni segmenty (C1-C4) jsou za identickymi
krénimi obratli. Segmenty C5-Th1 jsou pak ulozeny za tély obratlit C5-C7. Polohu kotenti
vystupujicich z jednotlivych miSnich segmentl ur¢uje Chipaultovo pravidlo, podle kterého

se v oblasti kréni patefe k trnovému vybézku obratle piipocte 1.

2.3.4 Cévni zasobeni

Cévni zasobeni michy je zprostiedkovano tfemi longitudinalné probihajicimi tepnami,
Které jsou variabilné¢ dopliiovany nékolika segmentalnimi tepnami. Segmentalni tepny
probihaji skrze foramina intervertebralia podél misnich nervii a kofend. V kréni oblasti
jsou puvodem z arteria vertebralis a arteria cervicalis profunda. Po vstupu do kanalu
patefniho se déli na arteria radicularis anterior a posterior, které se podél kofenti dostavaji
az k pialnimu plexu jako arteriae medulares segmentales. Mezi longitudinalni kmeny patii

dominantni arteria spinalis anterior, kterd vznikd spojenim dvou symetrickych
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odstupujicich vétvi z vertebralnich tepen pied jejich funkci. Vysledny kmen tepny probiha
pfi fissura mediana anterior a zasobuje az 75% misni tkan¢. Vertebralni tepna ¢i arteria
cerebellaris posterior inferior byva zdrojem pro odstup parové arteria spinalis posterior.
Tato tepna probihd longitudindlné kolem vstupujicich zadnich misSnich kofent.
Longitudinélni tepenné kmeny jsou variabilné zasobeny i cestou anastomoz z radikuldrnich
tepen. Dvé dorzolateralni mensi tepny zasobuji povétSinou pouze zadni misni provazce,
apexy zadnich roht. Dominantni zasobeni michy je cestou pfimych sagitalné probihajicich
vetvi pfedni spinalni tepny (arteriae sulcomarginales, 5 - 8 tepen na 1 cm michy) a dale

nepiimou cestou pies leptomeningealni vaskularni plexus (Parke 1988).

Zilni drenaz je zajisténa cestou pialniho Zilniho plexu, ktery se konstituuje v plexiformni
longitudinalné probihajici zily. Tyto zily predominantné probihaji podé¢l fissura mediana
anterior, sulcus medianus posterior a dvé lateralné na boku michy. Tyto zilni kmeny byvaji
neuplné, maji mezi sebou Cetné spojky. Dale drenaz pokracuje kranidlné pies foramen
magnum do Zilniho systému mozecku a do mozkovych splavil, z nizSich etdzi pak do
plexus venosus vertebralis internus v epiduralnim prostoru. Z tohoto plexu drenaz
pokracuje ptes bazivertebralni zilu ventralné, pfes foramina lateralné a pies oblouky

dorzélné do plexus venosus vertebralis externus.

2.3.5 Vliv kinetiky pateie na morfologii michy

Pohyb obratlovych tél a meziobratlovych diski neni synchronni s pohybem tvrdé pleny
mi$ni a S pohybem michy. Pfi kréni anteflexi dochézi fyziologicky k zuZeni AP duralniho
rozméru o 2 mm (Penning 1968). Dochazi k napinani struktur, a to jak tvrdé pleny, tak i
michy, které jsou intraforaminalné fixovany. Pii zméné polohy z plné extenze kréni patete
do plné flexe mize dochazet k natazeni celé kréni michy az o 2,8 cm (Breig 1978). Tahem
je tedy micha pfi flexi taZzena ventralné, zaroven dochéazi k jejimu oplosténi. Pii extenzi
kréni patefe dojde k predozadnimu rozsifeni michy, kterd v ptipadé dorzéalni patologie

bude stladena zezadu, a k nataseni hypertrofickych zlutych vazt (Parke 1988).
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2.4 Mi¥ni drihy

Ptevod jednotlivych modalit viema na urovni misni a mozkové ma specifické rozlozeni.
Morfologie miSnich drah je kardinalni pro predpokladany klinicky efekt pfi misni 1ézi. Pro
zékladni diagnostiku CSM je bézné¢ vyuzivana descendentni drédha v postrannich
provazcich misnich, tj. zejména tractus corticospinalis lateralis a ascendentni drahy

zadnich provazcii. Méné¢ rozsitenou metodikou je vySetfovani tractus spinothalamicus.

2.4.1 Drahy zadnich provazci

Jsou dominantnim morfologickym podkladem pro pfevod taktilniho Citi. Pocatek drahy
tvoii neurony ve spinalnich gangliich, jejich axony vstupuji do michy v oblasti zadnich
miSnich kofend. Vldkna pokracuji ipsilateralné do oblasti zadnich provazcti. Ascendentni
vldkna jsou somatotopicky uspotfddana (Kahlerovo pravidlo). Mediolaterdlnim smérem
(ptes fasciculus Golli i Burdachi) probihaji drahy ze sakralnich, lumbalnich, thorakalnich
a cervikalnich segmenti. Axony probihaji vzestupné do prodlouzené michy, kde konéi v
oblasti nucleus gracilis a cuneatus medialis. Dal$i projekce je cestou lemniscus medialis,
ktery kiizi stfedni ¢aru a koné¢i v thalamu v nucleus ventralis posterolateralis. Axony
thalamickych neuronti konéi somatotopicky v oblasti somatosenzorického kortexu (gyrus

postcentralis) (Obrazek 2-2).

Kromé taktilniho citi slouZzi tato draha k pfenosu proprioceptivnich informaci. Vzestupna
vldkna z hornich koncetin kon¢i ipsilateralné v oblasti nucleus cuneatus lateralis. Dalsi
projekce je zCasti shodna — lemniscus medialis, ale ¢ast drahy se odklani smérem do
mozecku (tractus cuneocerebellaris). Axony vedouci propriocepci z dolnich koncetin kon¢i
ipsilateralné po vstupu do michy v nucleus Stilling-Clark. Dalsi pokra¢ovani probiha

cestou tractus spinocerebellaris anterior a posterior.
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Middle cerebellar peduncle
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Medial lemniscus
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Cervical cord

Lumbar cord

Obrazek 2-2 - Schéma drah zadnich provazcu

Zdroj: Neuroanatomy Crossman, 1995 (Crossman and Neary 1995).

2.4.2 Anterolateralni systém

Predstavuje dal$i zplisob pienosu somatosenzorickych drah. Dominantné je zde veden
vjem bolesti a tepla, okrajové i taktilniho ¢iti. Tento typ taktilniho &iti vyzaduje vySsi
prahovy stimul, neumoziiuje pifesnou autotopOgnosii a stereognosii. Pocatek drahy
pfedstavuji axony neuront spinalnich ganglii, které vstupuji cestou zadnich rohti do michy
a kon¢i v sedé hmoté zadnich rohti v misté vstupu do michy. Dalsi, postsynapticky pribéh
je kiizeni drahy pfes stiedni ¢aru a vzestup v postrannich, ¢aste¢né i prednich provazcich
miSnich. Projekce téchto vldken smétuje jak do nucleus ventralis posterolateralis, tak do

retikularni formace mozkového kmene. Tento systém zahrnuje tractus spinothalamicus,

spinoreticularis et spinotectalis.
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Tractus spinothalamicus je zakladni drahou (Obrazek 2-3). Postsynaptické kiizeni probiha
v oblasti commisura anterior alba. V mozkovém kmeni je draha lokalizovana tésné
lateralné od medidlniho lemnisku. RozloZeni vldken v provazcich je somatotopicky
uspofddano. Mediolaterdln¢ probihaji vladkna cervikdlni, thorakdlni a lumbdalni. Dale je
dréha clenéna ventrodorzaln¢ dle vedenych modalit. Témito modalitami jsou vpiedu

taktilni Citi, poté algické a nejvice dorzalné termicke Citi.

Leg area

Sensory cortex

Cerebral
hemisphere

Arm area

Internal
capsule
VP thalamus

Midbrain Spinal lemniscus

Pons

Medulla

Cervical cord

Lumbar cord

Obrazek 2-3 - Schéma prubéhu tractus spinothalamicus

Zdroj: Neuroanatomy Crossman, 1995 (Crossman and Neary 1995).

2.4.3 Motorické drahy

Misni motoneurony jsou v pfednich rozich misnich rozloZzeny do dvou zékladnich
seskupeni, a to anteromedialni a posterolateralni. Prvni skupina zajistuje projekci do

axialniho svalstva. Tento systém je zodpovédny za posturdlni a podpirnou hybnost.
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Descendentni drahy maji bilateralni projekci do anteromedialniho seskupeni jader. Mezi
systém anteromedidlni patii tractus reticulospinalis, vestibulospinalis, tectospinalis a

corticospinalis anterior, jejichz drahy probihaji pfedevsim v piednich provazcich misnich.

Druhéd skupina zajiStuje projekci predevSim do akralnich oblasti koncetin, zajistuje
pfesnou jemnou a cilenou hybnost. Descendentni drdhy zde maji pouze ipsilateralni
projekci. Mezi systém posterolateralni patii tractus rubrospinalis a tractus corticospinalis

lateralis. Drahy probihaji v postrannich provazcich misnich (Kralicek 2011).

4

Tractus corticospinalis lateralis (Obrazek 2-4) je nejdilezitéjsi, fylogeneticky novou
motorickou drahou. Monosynapticka drdha zacind projekci neurond ulozenych
V primarnim motorickém kortexu (gyrus precentralis). Axony sestupuji cestou capsula
interna (topicky Vv crus posterior za genu capsulae internae) do crus cerebri, ipsilateralné
skrze mozkovy kmen az do oblasti foramen magnum, kde ventralné¢ kiizi stfedni Caru

(decussatio pyramidum). Dale vlakna sestupuji v postrannich provazcich az do

posterolateralniho systému mi$nich motoneurontl.
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Obrazek 2-4 - Schéma priubéhu tractus corticospinalis

Zdroj: Neuroanatomy Crossman, 1995 (Crossman and Neary 1995).
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2.5 Patofyziologie chronické mi$ni léze

Zakladnim predpokladem rozvoje miSni 1éze je akcelerace degenerativniho onemocnéni
kréni patete, které je ale pfirozenym projevem starnuti organismu. Mezi zakladni faktory
podilejici se na rozvoji spondylogenni misni 1éze se fadi vlivy mechanické a cévni.
Mechanické vlivy se déli na statické a dynamické Cinitele. Kromé tohoto didaktického
Clenéni, které vychazi z makroskopického a radiologického pohledu na problematiku, je
nove stale Castéji diskutovana problematika na celularni a subcelularni trovni. Na rozdil od
akutniho misniho poranéni, kde existuje rozsahla literatura pojednavajici o molekularni
podstaté¢ onemocnéni, je u chronického poranéni souCasnd znalost na vyznamné nizsi
urovni. Z diivodu obtiznosti navozeni chronické miSni 1éze je pochopitelné¢ i v ramci
experimentalniho vyzkumu mnohem vice praci zabyvajicich se akutnim miSnim

traumatem.

2.5.1 Statické Cinitele

Degenerace segmentu zacina v oblasti nucleus pulposus disku, ktery vysycha a kolabuje.
Vyslednym stavem je borceni vnitini casti anulus fibrosus a vyklenovani zevni
koncentrické ¢asti anulu (Baron and Young 2007). Histologické zmény zahrnuji
rozvlaknéni disku, jeho trhliny, zuZzovani a osifikaci (Wilkinson 1960). Degenerace disku
vede v Casné fazi ke zvySené pohyblivosti v daném segmentu. Jako reakce na degenerativni
zmény V disku se objevuje v okoli, zvlasté pak ventralné, tj. v oblasti obratlového téla,
subperiostalni novotvofena kost. Tato nové tvofend kost zvétSuje nosnou plochu krycich
desek a vede ke stabilizaci a znehybnéni segmentu (J. Hoff and C. Wilson 1977,
Wilkinson 1960). Tyto osteoproduktivni zmény v podobé osteofytd ¢i osteochondrozy
mohou utlacovat nervové struktury. Zmény v oblasti laterdlnich ¢asti t€l, unkalnich
vybézkl, vedou svou lokalizaci spiSe k zuZovani neuroforamin s klinickym projevem
radikulopatie. Rovnéz lateraln¢ vyklenuty disk (bulging disc) ¢i lateralni sekvestr disku
vede K projevim radikulopatie. Pfi dorzalnich osteoproduktivnich zménach dochazi k
zuzovani kandlu pateiniho zvlasté¢ v predozadnim sméru. Déle se na ziZeni podili i
hypertrofie zlutych vazli a pifi zmenSujici se vySce segmentu 1 jejich nafaseni.

Osteoproduktivni zmény rovnéz vznikaji kolem intervertebralnich kloubi, coz vede
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k jejich hypertrofii a lateralni sten6ze kanalu. Mén¢ Castou pric¢inou je osifikace zadniho
podélného vazu, ktera se vyskytuje prevazné u asijské populace (Emery 2001). Primérny
AP rozmér kanalu patefniho subaxialni patete je 17 - 18 mm (Murone 1974), AP rozmér
kréni michy poté 8,5 - 11,5 mm. Pfi rozméru kanalu mens$im nez 12 (13 mm) v AP
rozméru se jedna o vrozeny uzsi kanal pateini (Hayashi et al. 1987). U této jednotky je
tedy vyssi dispozice k rozvoji cervikalni spondylogenni myelopatic (Yue et al. 2001).
S rozvojem téchto zmén dochdzi k poruseni statiky kréni patete, zanika fyziologicka kréni
lordoza, patet se vyrovnava a mtze vzniknout az kyfotické postaveni. Pomér rozméra
michy a kandlu patetniho se lisi v jednotlivych etdzich patefe. V horni kréni patefi
zustavaji fyziologicky az dvé tfetiny volného prostoru oproti stiedni a dolni kréni patefi,
kde zistava volna asi jedna ¢tvrtina. Nejcastéjsi oblasti rozvoje CSM je oblast stiedni kréni
patefe, kde dochazi vzhledem K nejvétsimu rozsahu pohybu k nejvétsi akceleraci
degenerativniho onemocnéni. Existuji prace (Penning et al. 1986) dokladajici dileZitost
absolutni redukce plochy kanalu patefniho. Rozvoj klinickych pfiznakd myelopatie byl
pozorovan az po kompresi michy z jedné tietiny, ¢i redukci kanalu pateiniho pod 60 mm?,
Jsou ale dobfe znamy piipady velmi vyznamné mis$ni komprese u pacienti S Klinicky

normalnim neurologickym nalezem. Pfi¢ina téchto stavli neni znama.

2.5.2 Dynamické Cinitele

Dynamické zmény nasedaji obvykle na jiz vyvinuté statické a vedou k dalsi progresi
degenerativniho onemocnéni a rozvoji miSniho postiZzeni. Béhem anteflexe kréni patefe
dochazi k natahovani duralniho vaku, ve kterém je zavéSena micha na vazech (ligg.
denticulata). Natazeni muze byt vyznamné vétsi v pritomnosti osteoproduktivnich zmén ¢i
pfi vyklenutém disku (discich), kde dochazi k napnuti ,,pfes kobylku*. Naopak pii extenzi
kréni patefe mize pii nafaseni Zlutych vazli dochdzet k miSnimu ttlaku dorzalné.
K hypertrofii zlutych vazli dochéazi pfi starnuti fyziologicky. Extrémni zéklony hlavy jsou
tedy rizikové 1 u asymptomatickych jedinci. U jiz rozvinuté myelopatie mulize
hyperextenze vést az k ptiznakim akutniho mi$niho traumatu. Opakované hyperflexe /
hyperextenze mohou vést k progresi stacionarni faze cervikalni myelopatie (Michael G
Fehlings and Skaf 1998). Kataoka (Kataoka and Kurihara 1977) ve své praci uvedl koncept

dynamické stendzy kréni patete zpiisobujici CSM. Popisuje dorzalni skluz obratle pfi
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extenzi kréni patefe. Fukui ve své praci (Fukui et al. 1990) potvrzuje dorzalni skluz u
degenerativniho onemocnéni kréni patete zplsobujici dynamickou stenézu kanélu a rozvoj

myelopatie. Za hrani¢ni uvadi AP rozmér kanalu patefniho 12 mm.

2.5.3 Cévni Cinitele

Ptedni sloupce a subpialni axony zadnich sloupct byvaji u CSM relativné usetieny. Krevni
zasobeni subpialni ¢asti zadnich sloupcii nebyva poruseno u ventralni misni komprese,
nebot’ u dorzélnich zésobujicich cév vzhledem k jejich pribéhu nedochdzi pti anteflexi
hlavy k napéti a omezeni prutoku krve. Obdobné vzhledem k horizontalnimu pribéhu cév
zasobujicich predni sloupce misni nedochazi pii flexi / extenzi k jejich zuzovani (Breig,
Turnbull, and Hassler 1966). P#i progresivni ventralni mi$ni kompresi ale dochazi
k alteraci perforujicich cév odstupujicich z pfedni spinalni tepny (Breig 1978, Gooding, C.
B. Wilson, and J. T. Hoff 1972). Histologické zmény pii CSM zahrnuji postizeni Sedé
hmoty a medialni porce bilé hmoty. Ischemie se objevuje pravdépodobné insuficienci
mikrocirkulace (al-Mefty et al. 1993). Muaze byt na podkladé hypoperfuze Zilniho plexu,
venostdzy, jako v pfipad€¢ viceCetné foramindlni stendzy ¢i komprese velkych cévnich
kment (arteria spinalis anterior) (W. E. McCormick, Steinmetz, and Edward C Benzel
2003). Na hypoperfuzi jsou zejména citlivé oligodendroglie, coz u CSM pusobi projevy
demyelinizace kortikospinalniho traktu (Michael G Fehlings and Skaf 1998, Gledhill, B.
M. Harrison, and McDonald 1973).

wrwe

2.5.4 Ostatni priciny

Levine (Levine 1997) ve své praci porovnaval dvé teorie miSni mechanické komprese.
Prvni teorie spocivd v pifedozadni kompresi michy, tj. mezi ventrdlnimi osteofyty a
zfasenymi Zlutymi vazy. Druhd teorie uvadi laterolaterdlni tah michy zpusobeny jejimi
zavésy (ligg. denticulata). Dospél k nazoru, ze CSM je pusobena tahovou silou, ktera se
sekundarné pienasi na michu cestou ligg. denticulata. Ventralni osteoproduktivni zmény
ale mohou zvySovat tah za michu v situaci, kdy dislokuji michu dorzaln¢, zatimco duralni

upony ligg. denticulata a nervové kofeny jsou fixovany a k dislokaci doch4zi minimalné.
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Tah michy se rovnéz nepiimo zvétSuje u ventralni patologické komprese pfi flexi a extenzi
kréni patefe. Pooperacné dochazi k uvolnéni tahu ligg. denticulata z ptedniho i zadniho

operac¢niho pfistupu.

Fehlings (Michael G Fehlings and Skaf 1998) ve svém review zpracovava mozné celularni
a molekuldrni patofyziologické mechanismy odvozené od akutniho miSniho traumatu,
uvadi jejich moznou spolutcast na rozvoji CSM. Faktory zpisobujici CSM d¢li na
primarni mechanické, které vychazi z degenerativniho nemocnéni kréni patete. Nasledné
sekundéarni vlivy jako ischemie, glutamatova toxicita, volné radikdly a oxidativni stres

membran zpiisobujici programovanou smrt bunék ¢ili apoptosu.

Glutamatova toxicita

Nartst extracelularni hladiny glutamétu zptisobuje excitotoxicitu, kterd je zodpovédna za
neurondlni smrt. Toto bylo prokdzdno u akutnich i1 chronickych neurologickych
onemocnéni jako jsou cévni mozkové piihody, traumatickd poranéni CNS a protrahovana
epilepticka aktivita. Zdrojem glutamatu jsou neurony samy, zakonceni descendentnich a
ascendentnich drah a glie. NaruSeni intracelularniho energetického metabolismu neuront
vede kjejich vulnerabilit¢ a moznému poskozeni glutamatem i pfes jeho nezvySeny
vyskyt, tedy pii jeho fyziologické hladingé. Tento mechanismus pomalé excitotoxicity se
muze uplatiovat pii zdniku neuronti u nékterych neurologickych onemocnéni, jakym jsou

napiiklad neurodegenerace ¢i pravé u CSM.

Volné radikaly

U akutniho traumatu je vliv volnych radikalti na bunééné membrany dobfe znam. Dochazi
k fetézové reakci, kdy radikaly oxiduji nenasycené mastné kyseliny membran. Reakce byly
popsany u traumatického i chemického postizeni CNS. Do terapie se bézné¢ zatazuji
antioxidanty, zhaSece volnych radikalt. U familidrni amyotrofické lateralni skler6zy byla
objevena mutace genu SODI1 koédujici superoxid-dismutasu (fyziologickd obrana proti
volnym radikdlim), coz naznacuje efekt volnych radikali pii tomto chronickém
neurologickém onemocnéni. Oxidativni stres miZze u motorickych neuron navodit

senzitivitu k efektu glutamatu. Tuto teorii podporuje aplikace glutamatového antagonisty,
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ktery se zda byt u familiarni ALS uc¢inny. Existuje tedy moznost, Ze i pozdni zanik neuronti

ptednich rohd misnich u CSM mize byt ovlivnén pfitomnosti volnych radikalt.

Kalciova toxicita

Traumatické i1 ischemické postizeni CNS vcéetné bilé hmoty je spojeno s poruchou
energetického metabolismu, depleci funkce Na-K pumpy a navysSenim axonalni hladiny
sodiku. Vznikld iontova dysbalance vede k ovlivnéni a pfetizeni kalciové pumpy a
nasledné zvySovani intraceluldrni hladiny véapniku. ZvySend hladina vapniku vede
k aktivaci calpainu, fosfolipaz a protein-kinazy C, stav vyasti v postiZzeni cytoskeletu.
pravdépodobna 1 ucast kalciové toxicity, lze predpokladdat jeji 0Gcast na postizeni

myelinizovanych drah.

Apoptosa

Apoptosa je programovand fizenad bunécnd smrt. SlouZi k udrZzovani fyziologického poctu
bunék, tkanové homeostazy a destrukci patologickych bunék. Apoptosa neuronti a glii byla
popsana po miSnim poranéni a ischemii, u neurodegenerativnich onemocnéni spojenych se
zanikem neurond ptednich rohli misnich. I v ramci CSM, kdy dochazi k pozdni degeneraci

bunék pfednich rohli miSnich, je spolutcast apoptosy mozZna.

Vnéjsi cinitele

Mezi vnéj$i pfi¢iny rozvoje CSM miZzeme zafadit nadmérné zatézovani kréni patete,
zvlasté pak ve smyslu casté hyperflexe / hyperextenze. Tento stav Casem akceleruje
pfirozeny pribéh degenerativniho nemocnéni. RovnéZ dlouhodobé axidlni pretéZovani ma
negativni vliv. Geneticka predispozice je spornd, ale vétSinou autorti udavana, jako ptiklad
slouzi Downtv syndrom (Jumah and Nyame 1994, Olive, T S Whitecloud, and Bennett
1988, Yamada et al. 2000). Koufeni je dalsim z faktord, u kterého je predpoklad akcelerace

degenerativniho onemocnéni a ¢asného rozvoje cervikalni spondylozy (Hadley and Reddy
1998).
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Patel (Patel et al. 2012) ve své praci zkoumal dédi¢ny vyskyt predispozic CSM.
Zpracovaval soubor obsahujici 2,3 milionu jedincti v 3 - 11 generacich. Z nich vybral 486
jedinct v zastoupeni minimalné tfech generaci, u kterych byla prokazana diagnéza CSM
alespon u jednoho ¢lena. Shledal statisticky vyznamnou zavislost familiarniho vyskytu

onemocnéni jak u prvni, tak u tieti generace potomkd.

2.5.5 Animalni experimenty

U akutniho miSniho traumatu je mechanismus poranéni dobie proveditelny. Lze tudiz
dobfe tuto situaci laboratorné provést. Z toho plyne i vétsi znalost problematiky. Je mozné
snadno ziskavat material pro histologické vySetfeni a to ve zvoleném ¢asovém obdobi od
traumatu. Experimentalni modely znacné pokroc€ily i ve zkoumani d&ji na subcelularni
urovni. U chronické 1éze je modelovani situace technicky velmi obtiZzné a nelze pominout
ani etickou stranku véci, kdy k uspésnému pokusu je nezbytné v del§im ¢asovém horizontu

ptipravit postupné ochrnujici zvife.

Kasahara (Kasahara, Nakagawa, and Kubota 2006) studoval zanik neurond a expresi
neurotrofickych faktord pfi chronické kompresivni miSni 1ézi na krysim modelu.
Chronicka 1éze byla modelovana pomoci kompresivniho materialu - urethanpolymerového
expandibilniho balonku, ktery byl mikrochirurgicky vlozen epiduralné v etazi Th7. Zvirata
byla usmrcena v intervalech 6, 9, 12 a 15 tydnti, micha byla hodnocena histologicky. Byly
sledovany faktory NGF, BDNF, NT-3, GDNF, CNTF, VEGF. Autor prokézal zanik
neuronti piednich rohti misnich pfi kompresivni 1ézi. Maximum neuronalniho zaniku bylo
mezi 6. a 9. tydnem. Dale prokazal signifikantni pokles faktoru NGF a BDNF 12. tyden po
kompresi (vzestup 6. tyden). V pokusu byla vedena kontrolni skupina, ktera podstoupila
dekompresivni vykon. Zavérem autor piedpoklada vyhodu ¢asné dekompresivni operace,

tj. v dobé kompenzatorniho zvyseni produkce neurotrofickych faktort.

Saito (Saito et al. 1992) ve své praci histologicky hodnotil mi$ni zmény pti chronické
miSni 1ézi u kralikd, kterd byla navozena chirurgickym podanim kostniho
morfogenetického proteinu piimo na zluté vazy bederni patefe. Klinicky u zvirat nedoslo
k rozvoji poruchy hybnosti, histologicky byly hodnoceny casné (subklinické) faze

cervikalni myelopatie. U preparatli s kompresivnim pomérem (AP rozmér / pti¢ny rozmér)
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vice nez 0,45 nedoslo k ubytku bilé hmoty michy. Pfi kompresivnim poméru mensim nez

0,45 jiz dochazelo ke ztraté vlaken, zvlasté velkych, v bilé hmot¢ misni.
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2.6 Klinické priznaky

Klinické ptiznaky jsou i pies velky rozvoj zobrazovacich metodik a jinych pomocnych
vysetieni zdkladnim kamenem pro tvorbu diagnézy cervikdlni myelopatie. Zakladni
podminkou dobré diagnozy je tedy kvalitni neurologické vySetteni. Teprve pii klinickych
ptiznacich myelopatie lze ve shod¢ s grafickym vySetienim, které podporuje misni
kompresi, a ve shodé s udavanou anamnézou nemocnéni, vyslovit diagnozu cervikalni
myelopatie. Neni ale vyjimkou, pokud vSechny tfi podminky nejsou splnény. Pii
pochybnostech vzdy nabyvd na vyznamu fyzikalni neurologické vySetfeni. Ptiznaky
myelopatie mohou byt ¢asto kombinovany s pfiznaky cervikalni radikulopatie. Typicky se
U pacienta v misté postizeni vyviji komprese jednoho ¢i dvou misnich kofenti a komprese
misni od utrovné stlateni kaudalné s dominantnim postizenim na dolnich koncetinach.
bolest. Osteoproduktivni degenerativni zmény patefe obvykle bolest generuji, ale pacienti

zcela bez bolesti nejsou vyjimkou.

Pacient obvykle pfichazi pro sniZenou obratnost a zhorSenou jemnou motoriku hornich
koncetin. Vznikaji obtiZze pfi psani, nemocni pozoruji rozvoj slabosti rukou. Dal§im
pfiznakem byvaji obtiZze pifi chizi. Chize je nejistd, nemocny udava pocit kolisani,
nestability. Obvykle okoli zaznamena styl chiize o Siroké bazi, eventudlné chizi trhavou.
Meéné casto si pacienti st€Zuji na zménénou citlivost, kterou vnimaji zvlasté na rukou. Jeste
mén¢ Casto udavaji obtize souvisejici s vylucovanim. Sfinkterové obtize byvaji obvykle

charakteru retence, tedy obtizného vyluCovani.

2.6.1 Porucha citlivosti

Poruchy ¢iti mohou byt zavadéjici (Clark 1988). Komprese senzitivnich drah mize nastat
ve tfech rozdilnych lokalizacich, a to Vv urovni spinothalamické drédhy, drah zadnich
provazcli nebo pfi vstupu zadnich kofenli do michy. Alterace spinothalamického traktu
postihuje kontralateralni vlakna této zktizené drahy. Postizeno byva vnimani algického a
termického Citi, taktilni byva zachovano. Dulezité je somatotopické rozloZeni drahy, ktera
vstupuje do michy kaudalné¢ pod 1ézi. Inkompletnim postizenim drahy muze vznikat

porucha hranice ¢iti nékolik segmentl pod etdaZi komprese michy. Obvyklym klinickym
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obrazem je pak neschopnost adekvatné vnimat teplotu predméti. Pti postizeni drah zadnich
provazci, které vedou nezktizen¢ vjem jemného diskriminac¢niho €iti a propriocepce, byva
postizen polohocit. Takayama (Takayama et al. 2005) prokazal alteraci propriocepce pii
méieni vnimani polohy flexe v kolennim kloubu. Deficit aferentace se projevuje nejcastéji
poruchou chiize. Tretim moznym mistem utlaku je oblast zadnich miSnich kotent.
Postizeni této oblasti vede k poruse zejména taktilniho C¢iti v oblasti pfislusnych
dermatomu. Pii postizeni senzitivnich drah byva obvykle ve vysledku relativné uSetieno

taktilni ¢iti.

2.6.2 Porucha hybnosti

Postizeni prednich rohli mi$nich vede krozvoji periferni parézy. V jejim obrazu je
zastoupena svalova atrofie, hypotonie, snizeni proprioceptivnich reflexii. Paréza ma
segmentalni distribuci dle rozsahu postizenych misnich segmentii. Jsou postizeny svaly
jednotlivych myotomu. Postizeni tractus corticospinalis vede k obrazu centralni parézy.
Vysetienim je nalezena spasticita, hyperreflexie a pfitomnost spastickych iritacnich jevi.
Mezi irita¢ni jevy fadime na hornich koncetinach Hoffmantv (modifikované Tromnertv)
a Justeriv pfiznak, na dolnich koncetinach pfiznaky Babinskiho, Chaddockiv

¢1 Oppenheimiv. Centralni paréza je distribuovana ispilateralné kaudalné od 1éze.

2.6.3 Proprioceptivni reflexni zmény

Zména vybavnosti reflext je na podkladé postizeni centralnitho motoneuronu, eventudlné
v kombinaci s postizenim periferniho motoneuronu. V etazi odpovidajici mi$ni kompresi
byvaji reflexy sniZeny, naopak v niZsich etdZich byvaji zvySeny. Pii vybavovani reflexti na
dolnich koncetinach byva casto pfitomna klonicka odpovéd. Pti topické diagnostice miSni

1éze Ize vysettit nasledujici koncetinové reflexy (Tabulka 2-2 a 2-3):
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Tabulka 2-2 - Proprioceptivni reflexy hornich kondetin

Reflex Vybaveni MiSni segment
Bicipitovy Poklep na lacertus fibrosus C5-6
Styloradialni Poklep na distalni hranu radia C6
Tricipitovy Poklep na $lachu m.triceps brachii C7
Flexort prstt Poklep na Slachy flexora C8

Tabulka 2-3 - Proprioceptivni reflexy dolnich koné¢etin

Reflex Vybaveni MiSni segment
Patelarni Poklep na lig. patellae L2-4
Achillovy §lachy Poklep na Achilovu slachu L5-S2
Medioplantarni Poklep na stfed chodidla L5-S2

2.6.4 Autonomni dysfunkce

Ptiznaky byvaji méné Casté a méné vyjadiené. Pti 1ézi michy mtze dojit k poruSeni funkce
drah ovlivijicich pregangliové neurony ¢i k 1ézi pregangliovych sympatickych nebo
parasympatickych neuront (nucleus intermediolateralis). NejcastéjSim postizenim byva
mocova dysfunkce. Dale se muze objevit porucha defekace, sexualnich funkci,
vazomotorické funkce (jako je ortostaticky pokles krevniho tlaku (Srihari et al. 2011)) ¢i

raritné zornicové poruchy (Hornertiv syndrom).

Na vzniku mocové dysfunkce se podili ztrata vlivu pontinniho centra, nasledkem je
dyssynergie mezi detrusorem a sfinktery (synergicka kontrakce obou svalovych systémii).

Stav vede k postupnému nartistu postmikéniho rezidua.

2.6.5 Ostatni priznaky

Vyjimeén€ mohou klinické pfiznaky dopliiovat jiné obtiZze. Zavraté vznikajici pfi rotaci
hlavy, na podklad¢ insuficience arteria vertebralis. Dysfagie vznikd obvykle pifimou

kompresi jicnu pfi rozsahlych ventralnich cervikalnich spodylogennich zménach.

Lhermittv pfiznak nebyva rovnéz Casty. Pfi maximalnim ptedklonu hlavy nemocny

pozoruje prudkou elektrickou bolest propagujici se kaudalné¢ podél patete do dolnich
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koncetin. Vznika disledkem ektopickych impulzti v oblasti demyelinizovanych mi$nich

vlaken zadnich provazct.

Oproti predeslym piiznakim byva Casto naruSen stereotyp chlize. Je to nejcastéjsi klinicky
ptiznak myelopatie (Clark 1988). Chiize byva zpomalena, délka kroku je zkracena, dochazi
ke zmenSeni flek¢niho uhlu v kolennim kloubu a flek¢niho uhlu chodidla (J. H. Lee, S. H.
Lee, and Seo 2011). Na alteraci chtize zalozil Nurick svou skalu hodnotici tizi myelopatie.
Jak bylo feceno vyse, souvisi rozvoj léze s poruchou zadnich miSnich provazct. Pro
upiesnéni diagnostiky Mihara navrhl trojuhelnikovy test (The Triangle Step Test) (Mihara
et al. 2010), ktery lze vyuZit i u pacientl s t¢Zkym postizenim hybnosti dolnich kon¢etin.

Porucha jemné motoriky je rovnéz Castym ptiznakem. Rozviji se neobratnost rukou, vdzne
psani, zapinani knoflikt (Emery 2001). Jednou z moznosti vySetfeni jemné motoriky je i
uchopovy test (finger grip and release test), kterym Iékar béhem deseti vtefin zjisti a

predevsim kvantifikuje tizi poruchy jemné motoriky.

Cetnost jednotlivych neurologickych piiznakti u CSM pii srovnani s kontrolni skupinou
(bez diagnostikovaného onemocnéni CSM) sledoval ve své praci Rhee (Rhee et al. 2009).
Hodnotil vyskyt iritaénich jeva (Hoffmandv ptiznak, Babinskiho ptiznak), klonické reflexy
a hyperreflexii u reflexu bicipitového, tricipitového, brachioradialniho, patelarniho a
Achillovy §lachy. Dle jeho pozorovani byla nejéastéjsim piiznakem bicipitova
hyperreflexie u 62% pacientl (oproti kontrolni skuping, kde byl zaznamenan vyskyt u 51%
pacientll), Hoffmanlv piiznak 59% (v Kkontrolni skupiné u 16% pacienttl), piiznak
Babinskiho a klonick4 reflexni odpovéd byly pouze u 13% pacientli, ale v kontrolni

skuping nebyly zjistény u zadného z vysetfovanych.
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2.7 MiSni syndromy

Na podkladé morfologické lokalizace patologické 1éze michy jsou postizeny urcité funkéni
oblasti, coz resultuje v komplex klinickych ptiznaki souhrnnym nédzvem oznacovany jako
misni syndrom. Zakladni clenéni syndromt je dano jako misni léze kompletni a

inkompletni (Ambler, Bednatik, and Ruzicka 2004).

2.7.1 Transverzalni miSni léze

Dochazi ke ztraté vSech kvalit citlivosti a ke kompletni ztraté volni hybnosti pod mistem
1éze. Pti postupném vyvoji muize vznikat diskrepance mezi Grovni léze a senzitivnim
deficitem. Je to termindlni stddium misni komprese vzniklé z inkompletni 1éze pfi
panstendze kanalu pateiniho (Obrazek 2-5). V klinické praxi k témto stavim obvykle

nedochazi.

Obrazek 2-5 - Transverzalni miSni léze

Legenda: ¢ervené oznacena morfologicka patologie, ¢erné oblast funkéniho postizeni michy.
Zdroj: Netter's Clinical Anatomy (netterimages.com), adaptovano.

2.7.2 Hemisyndrom mis$ni — Brown-Séquard syndrom

Ve vysi léze vznikd kompletni anestezie a chabd paréza ipsilateralné. Ipsilateralné
kaudaln€ od mista 1éze je 1éze proprioceptivniho €iti a centralni paréza. Kontralateralné
vznikd porucha algického a termického ¢&iti. Taktilni ¢iti nemusi byt poruseno, nebot
vldkna jedné strany t€la jsou ascendentn¢ distribuovany v miSe bilateralné. Kompletni

hemisyndrom misni je vzacny (Obrazek 2-6), parcialni naopak byva u CSM castym jevem.
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Obrazek 2-6 - Hemisyndrom miSni

Legenda: ¢ervené oznacena morfologicka patologie, ¢erné oblast funkéniho postizeni michy.
Zdroj: Netter's Clinical Anatomy (netterimages.com), adaptovano.

2.7.3 Centralni syndrom

Centralni syndrom byva také nazyvany jako syringomyelicky. Vznikd poSkozenim
dominantné centralni oblasti michy, ptfedni komisury (Obrazek 2-7). Dominuje
oboustranna 1éze spinothalamického traktu a obvykle periferni oboustrannd paréza
z postizeni prednich rohti misnich v mist¢ utlaku. Vzhledem k somatotopickému
uspotadani drah vede tento syndrom k vétsimu postizeni hybnosti HK, hybnost DK byva
relativné zachovana. U pacientli S CSM se centrdlni syndrom vyskytuje pfedevSim po

traumatu (mikrotraumatu) v urovni nejvétsi komprese kanalu patetniho.

Obrazek 2-7 Centralni syndrom miSni

Legenda: ¢ervené oznacena morfologicka patologie, ¢erné oblast funkéniho postizeni michy.
Zdroj: Netter's Clinical Anatomy (netterimages.com), adaptovano.
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2.7.4 Syndrom a. spinalis anterior

Klinicka symptomatologie je podobna centralnimu syndromu. Postizeni vznika v teritoriu
povodi pfedni miSni tepny, tj. asi ve dvou ventralnich tfetindich miSni tkédné. Destrukce
zasahuje jak do bilé hmoty, pfednich a postrannich provazci, tak do Sedé¢ hmoty a ptednich
rohtt mi$nich (Obrazek 2-8). Dochazi ke vzniku centralni parézy, poruSe termického a

algického citi kaudalné od mista 1éze. Taktilni Citi a propriocepce nejsou postizeny.

Obrazek 2-8 - Syndrom a.spinalis anterior

Legenda: ¢ervené oznacena morfologicka patologie, ¢erné oblast funkéniho postizeni michy.
Zdroj: Netter's Clinical Anatomy (netterimages.com), adaptovano.

2.7.5 Syndrom zadnich provazci

Pod mistem léze ipsilateralné vznika 1éze propriocepce a vibraci (Obrazek 2-9). Termické
a algické Citi je zachovano. Historicky nazev, tabicky syndrom, je odvozen od 1éze silnych
myelinizovanych vlaken zadnich provazcl pfi onemocnéni tabes dorzalis (tfeti stadium
syfilis). Zaroven je postizena jemna senzitivni diskriminace, hrubé taktilni citi je

zachovano. Dominantnim klinickym projevem je naruseni chiize, tzv. atakticka chiize.
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Obrazek 2-9 - Syndrom zadnich provazci

Legenda: ¢ervené oznacena morfologicka patologie, ¢erné oblast funkéniho postizeni michy.
Zdroj: Netter's Clinical Anatomy (netterimages.com), adaptovano.
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2.8 VysSetrovaci skorovaci Skaly

K posouzeni tize onemocnéni bylo vyvinuto n€kolik skorovacich klasifikaci, které
umoziuji nejen stanovit tizi myelopatie, ale umoziuji i sledovani jejiho vyvoje v Case.
Z4dn4 z téchto $kal ale nenahrazuje komplexni neurologické vysetieni a jejich poZivanim
dochdzi vzdy k vétsi ¢i mensi simplifikaci neurologického statu. Mezi nejcastéji vyuzivané
patii Nurickova skala (Nurick 1972) obsahujici Sest stupni (Obrazek 2-10). Stupném 0 je
jsou hodnoceni imobilni pacienti. Klasifikace je dominantné zaloZena na alteraci chiize

(imobilit¢).

Nurickova klasifikace |0 = Forenove priznaky, bez znamek. postizeni michy

1 = Lehké znamky myelopatie, bez obtiz pri chijz

2 = Lehke obtize pfi chilz umozfujici plnp pracovni Gvazek

3 = 0btize pfi chiizi znemofujici zaméstnani, chiize bez dopomoci drubé ozoby
4 = Chiize s dopomaci

B = Ulpoutani na invalidni wozik nebo na ko

Obrazek 2-10 - Nurickova klasifika¢ni §kala

Dalsi €asto vyuzivanou skorovaci Skélou je Japanese Orthopaedic Association (JOA) skore
(Clark 1988, Hukuda et al. 1985). Skala je rozlozena do &tyi ¢asti a je zaloZena na
hodnoceni tize poruchy hybnosti hornich koncetin, dolnich koncetin, poruse citlivosti a
sfinkterovych poruchach. JOA Skala byla sestavena pro asijskou populaci, v naSich
podminkach je bézné vyuzivana jeji modifikace (mJOA). Skalu modifikoval Benzel
(Edward C Benzel et al. 1991) (Obrazek 2-11). Jako lehké postiZeni je hodnoceno rozpéti
mezil8 - 15 body, stfedni mezi 14 - 12 body a t€Zké mezi 11 - 0 body (Michael G
Fehlings, J. S. Smith, et al. 2012).

Dale lze k vySetfeni vyuzit skorovaci dotazniky pro kvalitu zivota a SF-36 skalu.
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motoricka porucha na HKK

motoricka porucha na DKK

senzitivhi porucha na HKK

sfinkterové poruchy

mJOA klasifikace - modified Japanese Orthopaedic Association

0 = neschopnost pohybu HKK

1 = neschopnost najist se lZici, ale moZny pohyb HKK

2 = neschopnost zapnout kogili, ale naji se l2ici

3 = schopen zapnout knofliky kosile se znacnymi obtizemi
4 = schopen zapnout knofliky kosile s lehkpmi obtiZemi

5 = bez motorické poruchy

0 = Qplna ztrata motorické a senzitivni funkce DKK

1 = zachované ¢iti, heschopnost pohybu DKK

2 = schopnost pohybu DKK, neschopen chiize

3 = schopen chiize na rovné podlaze s pomoci hole

4 = schopen chiize po schodech s pomoci zabradli

5 = schopen chiize po schodech bez pridiZovani zabradli

B = mima porucha stability, schopen plynulé chiize bez opory

7 = bez motorické poruchy

0 = Gplna ztrata citi
1 =téZka porucha citi
2 = lehka porucha citi
3 = bez poruchy &iti

0 = neschopnost mocit volné

1 = znaéna porucha modéeni

2 =mimna az stredni porucha moceni
3 = normalni moceni

Obrazek 2-11 - modified Japanese Orthopaedic Association (mMJOA) score
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2.9 Diferencialni diagnostika

Spravné urc¢eni diagnozy CSM je stéZejni pro rozhodnuti o dal§im postupu (Cooper 1997),
observaci, eventualn¢ nacasovani opera¢niho feSeni. Mezi onemocnéni s Klinicky

podobnymi ptiznaky patii nasledujici:

Onemocnéni motoneuronu, amyotroficka lateralni skleroza

V rozvojovych zemich se jedna o druhou nejCastéjsi pfi¢inu myelopatie ve vyssim véku
pacientd. Spoleénym klinickym pfiznakem mutize byt postizeni kortikospindlniho traktu
v kombinaci s atrofii drobnych svalti rukou. Diferenciace byva jednoznaéné pii vySetfovani
senzitivnich funkci. Fascikulace mohou byt pfitomny i u CSM na hornich koncetinéch, ale
nejsou piitomny na koncetinach dolnich. Upfesnéni diagnostiky pfinasi EMG metoda. Dale

ptichazi v ivahu primarni lateralni skleroza.

Sclerosis multiplex (SM)

Myelopatie zde vznika na podkladé demyelinizace bilé hmoty misni. Obvykle, na rozdil od
CSM, se toto onemocnéni vyskytuje u populace mladsi 50 let a nebyva doprovézeno
bolestmi kréni patefe. SM miva rychly nastup obtiZzi, mozné remise a exacerbace.
Upftesnéni diagnostiky stoji na doplnéni MR mozku s ndlezem T2-hyperintenznich lozisek
(plak) v periventrikularni bilé hmoté, definitivni diagnostika poté i na pfitomnosti

oligoklonalnich pruhti v likvoru.

Ostatni degenerativni onemocnéni

NejCastéji se obdobné piiznaky jako u CSM vyskytuji u mékkych vyhtezii krénich
intervertebralnich disk. M¢kké vyhiezy bez doprovodnych osteoproduktivnich zmén
byvaji rovnéz u mlad$i ¢asti populace. Onemocnéni milze velmi progresivné pusobit
neurologickou deterioraci pacienta. Kone¢nou diagndzu ptinese vysetfeni magnetickou

rezonanci.
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Ndadorové postizeni

V podob¢ extramedularni ¢i spiSe intramedularni expanze ptisobi obdobné obtize. Nastup
ptiznakll byva pomaly, ale progresivni, nedochazi k remisim. Obdobny obraz zplsobuje
syringomyelie ¢i hydromyelie. Diagnostika byva jednoznaéna Vramci vySetfeni

magnetickou rezonanci.

Cévni léze
Jsou vzéacné, at’ v podobé malformaci nebo kavernomi, obvykle je rozvoj pfiznakil
perakutni na podkladé ruptury. MiSni ischemie se rozviji s nékolikahodinovym zpozdénim

a vysledny klinicky stav miize CSM pfipominat, ¢asto je diagnostika ischemie stanovena

vyloucenim ostatnich diagndz.

Ostatni

V ramci diferencialni diagnézy lze nékdy zvazovat i NPH (hydrocefalus bez zvySeného
tlaku), deficit vitaminu B12, revmatoidni artritis a eventualné i zanétlivé komplikace jako

epiduralni absces.
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2.10 Priubéh onemocnéni

Pfirozeny prubéh onemocnéni je nepfedvidatelny a literatura o této problematice neni
rozsahla. Diive uvadéna teze postupné progredujiciho onemocnéni je jiz piekonana. Nurick
(Nurick 1972) potvrdil pocate¢ni progresivni fazi deteriorace, kterd je nasledovana
statickou periodou. Tato perioda neni konstantni, miize trvat mésice i léta. Pocatecni faze
deteriorace muze byt pozvolna v priibéhu let, nebo ndhla s rychlym nastupem klinickych
priznakti. U starSich pacientd Nurick pozoroval tendenci k progresi onemocnéni.
Doporucoval chirurgické feseni u progredujiciho neurologického deficitu a u pacientt nad
60 let v€ku. U pacienti s lehkymi projevy myelopatie povazoval zhorSovani za mén¢
pravdépodobné. U rozvinutych projevii myelopatie je zvySené riziko traumatického
poranéni michy (Firooznia et al. 1985) a to i silou, ktera by u zdravého jedince miSni
poranéni nepiivodila. Staticka faze mize probihat zcela indolentné nebo s velmi pozvolnou
deterioraci. Je znam i prib¢h s intermitentnim zhorSovanim klinického stavu. U jinych
pacientll muze dojit k ndhlému zasadnimu rychlému zhorSeni stavu (Clarke and Robinson

1956). Parametry predikce téchto pacientl nejsou znamy.

Vzhledem k nepifedvidatelnosti onemocnéni probiha stale velka diskuse o vhodnosti
opera¢nich dekompresivnich vykont a o jejich na¢asovani. Nékteré randomizované studie
prokazaly identicky dlouhodoby efekt (dva roky, tii, resp. deset let) u leh¢ich forem CSM
bez zavislosti na typu 1écby, tj. chirurgické ¢i konzervativni (Fouyas, Statham, and
Sandercock 2002, Kadanka et al. 2005b, Kadarka et al. 2011). Oproti tomu existuje fada
praci dokladajicich lepsi klinické neurologické vysledky po chirurgické dekompresivni
operaci (T. Shimomura et al. 2007, Sampath et al. 2000). Vétsina téchto praci ale nebyla
vedena prospektivné a nebyla randomizovana. Shoda v indikaci operace panuje napfiic
literaturou u progredujicich forem onemocnéni pii stifedné tézkém a téZkém klinickém
neurologickém obrazu. V tomto se s chirurgickym feSenim ztotoZiuje i vySe uvedeny autor
(Bednaiik, Ambler, and Razicka 2010, Krauss and P. C. McCormick 2010). Existuji ale i
prace jednoznacné propagujici operacni lécbu 1 u nékterych lehkych forem myelopatie

(Sampath et al. 2000, T. Shimomura et al. 2007).

Ani na podkladé soucasné literatury (Kadanka et al. 2005a, 2005b) neni mozné
jednoznacné predikovat klinické zhorSeni stavu. Rovnéz nacasovéani operacniho feSeni

zUstava nadale sporné. Soucasna literatura spiSe inklinuje k ¢asnéjSimu dekompresivnimu
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chirurgickému feseni progredujicich forem onemocnéni, coz zlstava ve shodé i s vétSinou

praci publikovanych v minulosti (LaRocca 1988).
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2.11 Radiodiagnostika
2.11.1 RTG vySetieni

Mezi zakladni vySetfovaci metody patii prosty nativni RTG snimek. Ackoliv Zadny obraz
patologie na RTG neni specificky pro onemocnéni CSM, je toto vySetieni nenahraditelné.
Mélo by byt vzdy prvnim grafickym vySetienim kréni patete. Zakladni projekce, tj.
pfedozadni a bo¢na (Obrazek 2-12), je s vyhodou vzdy doplnit o dynamické snimky.
Dynamické snimky jsou bo¢né projekce v maximalni anteflexi, resp. retroflexi hlavy.
Boc¢ny snimek dava informaci o postaveni kréni patefe, vyrovnané kréni lordéze, sesedlych
intervertebralnich discich ¢i vrozenych abnormalitaich. K zobrazeni dolni kréni péatete
muze byt zapotiebi stazeni ramen kaudalné, coz lze zajistit kauddlnim tahem jiné osoby za
ruce pacienta nebo 1épe rovnomérnou zatézi, kterou vySetfovany drzi v obou rukach
ptipazenych k t€lu. Variantou je pozice plavce s jednou horni koncetinou elevovanou a
jednou pfipazenou. Dobte 1ze hodnotit vzniklou osteochondrézu i pfemostujici osteofyty,
je mozné usuzovat na kosténou stendzu kanalu patefniho. Lze detekovat hrubé traumatické

zmény a podezieni na nadorovou destrukci.
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Obrazek 2-12 - RTG zobrazeni kréni pateie — zakladni projekce

Legenda: vlevo pfedozadni RTG projekce, vpravo bo¢na RTG projekce.

Dynamické snimky hodnoti moZnou instabilitu kréni patefe, zobrazuji rozsah pohybu
jednotlivych segmentti (Obrazek 2-13). Pfedozadni rozmér pateiniho kanalu se hodnoti
jako prostor mezi spinolamindrni ¢arou a zadnim okrajem tél obratlii. Rozmér pod 12 mm
nasvédéuje moznosti misni komprese. Nespornou vyhodou prostého RTG vySetieni je fakt,
Ze pouze tato metodika se rutinné provadi ve vertikalni poloze. Muze tedy byt jedinou

metodou, ktera prokaze patologické zmény v souvislosti s axialnim zatizenim.
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Obrazek 2-13 - RTG zobrazeni kréni pateie — dynamicka projekce

Legenda: vlevo bo¢na RTG projekce - pfedklon, vpravo bo¢na RTG projekce — zéklon.

Jako zlaty standard minulé doby byla vyuzivana perimyelografie (PMG). Zobrazeni kanalu
patetniho na RTG po intratékalnim podani kontrastni latky. PMG velmi piesné zobrazi
rozsah a tiZi stendzy kanalu, kompresi michy i odstupujicich kofent. Jedna se ale o

invazivni metodiku, ktera je v dnesni dob¢ rutinné nahrazena neinvazivnimi metodami.

2.11.2 CT zobrazeni

Prost¢ CT kréni patefe dnes v ramci diagnostiky CSM jiZ neni indikovéano. Zékladni
predstavu o kostni situaci podava jiz RTG vySetieni a hodnoceni mekkych tkani vcetné
michy na podkladé CT je nedostate¢né. Nativni CT je rezervovano pro eventudlni
upiesnéni kostni patologie patete (Obrazek 2-14). Poopera¢né¢ mize byt CT vyuzivano

Kk potvrzeni vznikajici zadouci kostni fize a rozsahu dekomprimovaného kosténého kanalu.
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Obrazek 2-14 - CT zobrazeni osifikace zadniho podélného vazu

Legenda: vlevo sagitalni projekce, osifikovany vaz v etdzi C2-3, fissura dens axis bez dislokace, vpravo
axialni fez s medialni osifikaci vazu.

V ptipadé nemoznosti indikovat MR patete zlistava zlatym standardem CT-PMG vysetieni
(Cooper 1997). Po aplikaci kontrastni latky intrathékalné je provedeno klasické CT vcetné
axialnich rekonstrukei rovnobéZznych s intervertebralnimi disky. Vysledek vySetieni je
rovnocenny se zobrazenim magnetickou rezonanci pii hodnoceni extramedularni oblasti.
Nicmén¢ vzhledem k nutnému invazivnimu pfistupu se jedna o metodu druhé volby, stejné
jako u klasického PMG vysetieni. CT-PMG nezobrazuje dostate¢né intramedularni oblast

a jeji patologické zmény.

2.11.3 MR zobrazeni

Je zlatym standardem pro diagnostiku CSM. Vysetieni je rychlé, neinvazivni, vytecné
zobrazuje mekké tkdné patefe jako intervertebralni disky ¢i vazy patete. Je jedineCnou
metodou pro zobrazeni nervovych struktur. Pfesn¢ detekuje misni strukturu, rozlozeni bilé

a Sedé hmoty, odstupy nervovych kotenti. Standardni provedenti je jak v sagitalnich fezech,
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tak v axialnich, bez nutnosti dopliiovani rekonstrukci. S vyhodou je doplnéni jak T1 a T2
vazenych fezti (Obrazek 2-15), tak TIRM sekvenci, kde je mozna nejpiesnéjsi detekce
vlastnich zmén misni tkané€. Pfi hodnoceni extramedulérni oblasti jsou pak nejvytéznéjsi
T2 vazené obrazy, kde je vzhledem Kk hyperintenzit¢ mozkomis$niho moku mozna
nejpresnéjsi diagnostika miSni komprese. Na axialnich fezech je mozné velmi ptesné
proméfit rozmér jak kanalu patefniho, tak michy (AP, boc¢ni, plochu). V ramci diferencialni
diagnostiky spiSe nez pti vySetrovani CSM byva zapotiebi zobrazeni po intravendznim

podani kontrastni latky (Magnevist — Gadolinium).

Obrazek 2-15 - MR zobrazeni kréni pateie - zakladni projekce

Legenda: vlevo sagitalni T1w projekce, vpravo sagitalni T2w projekce.

54



Jednim ze zakladnich parametrii, vyjma zndmek miSni komprese, je sledovani zmény

misniho signalu na T2 (resp. TIRM) vazenych sekvencich (Obrazek 2-16).

Obrazek 2-16 - MR zobrazeni kréni patefe - zména miSniho signalu

V piipadé¢ nejasného, hrani¢niho, nalezu je mozné klasické MR vySetieni doplnit i
funkénim MR vySetfenim. Provede se navic dvoji snimani s podloZenou hlavou (simulace
anteflexe kréni patete) a S podlozenymi rameny (simulace retroflexe kréni patefe). Toto
vySetieni mize vést k diagnéze dynamické stendzy kandlu pateiniho. MlZe pomoci
diagnostikovat nataseni zlutych vazl, které komprimuji michu pfi extenzi hlavy ¢i

progresi, vV neutralni poloze nevyznamnych, protruzi disk pfi anteflexi hlavy.

Relativni nevyhodou magnetické rezonance je horsi zobrazeni kosti, nicméné¢ zakladni
diagnostika je velmi dobfe mozna. Nemoznost indikovat MR milze nastat pii
feromagnetickém implantatu v téle pacienta ¢i pii pfitomnosti kardiostimulatoru. Obraz
MR v blizkosti neferomagnetického implantatu byva zatizen Cetnymi artefakty, které

mohou az znemoznit jeho hodnoceni.
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2.12 Elektrofyziologické vySeti-ovaci metody — evokované potencialy

Predstavuji techniku, kterou lze vyuzit k objektivizaci funkce vzestupnych (draha zadnich

provazcl) a sestupnych drah (kortikospinalni trakt) miSnich.

Evokované potencidly jsou ptedstavovany komponentami, které jsou definovany svoji
latenci a amplitudou. Jsou vytvareny jednotlivymi generatory v pritbé¢hu drahy po stimulaci

prislusného smiSeného ¢i senzitivniho nervu (SEP) ¢i kiiry mozkové (MEP).

Jsou funkéni metodikou, pomoci které lze objektivné sledovat poruchu funkce misnich
drah a jeji vyvoj v Case, proto jsou dnes jednou z vyznamnych pomocnych diagnostickych
metod CSM. Vyuzivaji se hlavné v predoperacni, ale i pooperacni diagnostice, a jsou
schopny zachytit i1 preklinické zmény funkce michy. Drdhu zadnich provazcl vySetfujeme
pomoci SEP n. medianus a n. tibialis. Kortikospindlni trakt vySetfujeme pomoci MEP ze
svali HK 1 DK. Nejcastéji se vyuziva m. biceps brachii (BB), m.abductor pollicis brevis
(APB) ¢i m. abductor dgiti minimi (ADM) pro HK a m.tibialis aterior (TA) s m. abductor
hallucis (AH) pro svaly DK. Kombinované uziti obou metod pak mtize pomoci i v urceni

topické lokalizace eventuelni 1éze.

SEP n. medianus

Elektricky je stimulovan n. medianus na zapé&sti (pravouhly impuls s danou frekvenci a
intenzitou v trvani 0,2 ms, intenzitou rovnajici se trojnasobku stimula¢niho prahu a
frekvenci od 4-7 Hz). Registrovany jsou jednotlivé zprimérnéné odpovédi v pribéhu drahy
— odpovéd™d z Erbova bodu (N9), cervikalni misni komponenta ze zadnich rohd miSnich
(N13), odpovéd’ z primarniho somatosenzorického kortexu (N20 a P25) a ev. subkortikalni
komponenty P14 a N18. Pro posouzeni funkce drahy zadnich provazcti na mis$ni arovni
vyuzivame komponentu N13 (jeji latenci 1 amplitudu) a méfime CCT (central conduction
time) — tedy rychlost vedeni signalu od urovné zadnich rohti mi$nich do oblasti primarniho

kortexu. CCT tedy predstavuje rozdil latenci N20-N13.
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SEP n. tibialis

N. tibialis je stimulovan za vnitinim kotnikem (pravouhly impuls, danou frekvenci a
intenzitou) a registrovany jsou jednotlivé zpramérnéné odpovédi z oblasti poplitealni (N8),
lumbosakralni misni komponenta (N22) a odpovéd’ z primarniho somatosenzorického
kortexu (P40/N50) a ev. komponenty subkortikalni (P30/N33). Pro posouzeni funkce drahy
zadnich provazci na mis$ni urovni vyuzivame komponentu N22 a P40, resp. rychlost
vedeni mezi lumbosakralni komponentou a kortexem tzn. CCT, ktery piedstavuje rozdil

latenci P40-N22.

MEPs

Predstavuji metodu k vySetieni integrity rychle vedoucich vldken kortikospinalniho traktu

u fady neurologickych onemocnéni véetné CSM.

Transkranidlné je evokovana motoricka odpovéd’, kterd je snimana z piisluSného svalu.
Specialni civka indukuje kratce trvajici elektromagnetické pole, které indukuje sekundarni
elektricky proud, ktery aktivuje kortikdlni neurony a sestupny kortikospinalni trakt,
nasledn¢ periferni motoricky nerv a nervosvalovym pienosem poté svalové vlakno.
Motorickou odpovéd’- motoricky evokovany potencial pak registruje z ptisluSného svalu

jako sumacni svalovy potencial - CMAP.

Kortikalni stimulace je provadéna na skalpu na konvencnich mistech, foraminalni —
spinalni stimulace spinalniho nervu pak po jeho vystupu z foramen intervertebrale. K
dalSimu hodnoceni je pouzit CMAP s nejvétSi amplitudou a nejkratsi latenci. Latence
odpovédi po transkranialni stimulaci ptfedstavuje centrdlni motorickou latenci (CML),
latence odpovédi po spindlni stimulaci poté periferni motorickou latenci (PML). Rozdil

latenci mezi CML a PML piedstavuje centralni kondukéni ¢as (CCT=CML-PML).

V ptedoperaénim  obdobi  velmi dobfe koreluje klinicky stav s vysledky
elektrofyziologického vySetfeni, evokovanych potencialt (Lyu et al. 2004). VySetieni
somatosenzorickych (SEP) a motorickych (MEP) evokovanych potencialt je vhodné jak ke
sledovani dynamiky ndlezu, tak i jako pomocné metody piiindikaci vlastni operace

(Bednarik et al. 1999).
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2.13 Konzervativni terapie

Konzervativni terapie u onemocnéni CSM mé omezené moznosti. U ¢asti pacienti dochéazi
ke spontannimu klinickému zlepSovani i bez chirurgického dekompresivniho feSeni.
Konzervativni terapie a observace je napfi¢ literaturou indikovana u pacientt s lehkou
neprogredujici formou onemocnéni. Jak uvadi Bednaiik (Bednatik et al. 2010), mezi
aspekty konzervativni terapie patii zejména zména zivotospravy. Pacient musi docilit
zabranéni dal$i expozici pietéZzovani patefe. Vyloucit Cinnosti se zvySenym rizikem
poranéni patete, vyloucit ¢innosti zhorsujici funkci patete. Dale je vhodné nepodstupovat
masaze a manipulaci kréni pateti. Doporucuje se pravidelné provadét kondicni cviceni.
V piipad¢ potieby je samoziejmosti 1écba algického syndromu, ktery ale neni béznou
soucasti u pacienti s CSM. Algicky doprovod byva spiSe u kombinované 1éze misni a
kotenové. Uzivani kréniho limce je pfechodné doporuceno. Lze ptedpokladat omezeni

mikrotraumatizace michy pfi omezeni pohybu patefe. Striktné je doporucen zakaz kouteni.

Farmakologicka terapie je zaméfena na exacerbace algickych projevi. Kratkodobé jsou
indikovany preparaty skupiny NSAID, myorelaxancia, eventudln¢ opiaty. Efekt

systémového a epiduralniho podavani steroidd nebyl prokazan (Hochman and Tuli 2005).
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2.14 Chirurgické reseni CSM

Indikace k chirurgickému vykonu je stale nejasna. VSeobecné panuje shoda k operaénimu
feSeni pfi progredujicim neurologickém deficitu. Otazkou ziistavaji stacionarni 1éze. Pti
lehkém deficitu (mJOA = 15 a vice bodl) se vétSina autort spiSe kloni ke konzervativni
terapii a observaci (Bednaiik and Kadanka 2000). U tézkého klinického neurologického
deficitu (MJOA = méné nez 12 bodl) se vétsina autord spise kloni k operacnimu feSeni
(Sampath et al. 2000, T. Shimomura et al. 2007). Nejasné zistavaji stacionarni stfedné
te€zké klinické nalezy (MJOA = 12 - 14 bodu), které se nadale v literatuie diskutuji (Epstein
1988, Law, Bernhardt, and White 1994, Rowland 1992).

Smyslem a principem kazdé operace je miSni dekomprese pii zachovani ¢i obnoveni
stability kréni patefe. Operace je chapana jako preventivni vykon, Ize vSak pozorovat i
zlepSovani nasledného klinického stavu. Mezi béZzné dekompresivni vykony patii skupina
ptrednich pfistupi, jako jsou diskektomie a somatektomie, a skupina zadnich vykond, mezi

které se fadi laminektomie a laminoplastiky. Zvlastni skupinu pak tvofi lateralni ptistup.

2.14.1 Ventralni pristupy

Chirugické piistupy na kréni patef se zacaly rozvijet od 19. stoleti, ventralni pfistupy se
zaCaly vyuzivat v prvni poloviné 20. stoleti (Bailey a Badgley 1939, Robinson a Smith
1955, Cloward 1955, Thomas S Whitecloud 1988). Hlavnim cilem chirurgického feseni
CSM byla stabilizace postizeného segmentu. Bohlman i pfes dobré vysledky stabilizace
doporucil roku 1977 provést ventralni dekompresi michy (Bohlman 1977). Dulezitost
odstranéni ventralni patologie potvrdil i Cloward (Cloward 1958). Poté byla dekomprese
dopliovana fizi segmentu s vyuZitim autologniho kostniho §té€pu (z lopatky kosti kycelni,
eventualné fibuly). Tento $tép zacal byt posléze dopliiovan ventralni dlahou. Stabilita
operovaného segmentu s naslednou fuzi je zadouci (Mummaneni, Haid, and Rodts 2007,
P. D. Kim et al. 2008). Nové¢ se namisto $tépi zacaly pouzivat pevné syntetické
(eventualné metalické) intervertebralni klece vyplnéné autolognimi nebo rovnéz
syntetickymi kostnimi $t€py. V posledni dob¢ se 1 v ramci operativy CSM zacaly vyuzivat
mobilni ndhrady disku, které byly plivodné€ indikovany u mékkych vyhtezl disku plisobici

radikulopatie. Prvni pokus o mobilni ndhradu provedl vroce 1966 Ferstrom, ktery
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implantoval kovovou kulicku do meziobratlového prostoru jak v bederni, tak i v kréni
oblasti. Prvni operacni vyuziti komplexniho kréniho mobilniho implantatu probéhlo v roce
1991, kdy byl pouzit Cummins-Bristol mobilni disk (Cummins-Bristol arteficial cervical
joint, Le, Thongtrangan, and D. H. Kim 2004).

Prosta dekomprese z predniho pristupu

| vsouCasné dob¢ jsou zastanci prosté dekomprese bez jakékoliv nahrady (Dowd and
Wirth 1999, Hirsch 1960, Savolainen, Rnne, and Hernesniemi 1998). Klinicky
bezprostiedni efekt je dobry, srovnatelny s ostatnimi ventralnimi metodikami. Dlouhodoby
efekt operace je ale sporny, nebot’ neni zajiSténa stabilita patefe a dochazi k sesedani
intervertebralnich foramin. Vykon potencuje osteoproduktivni zmény a dochazi k naruseni
sagitalniho balance patefe (Suchomel 2008). Rizika se zvySuji u viceetaZzovych vykond,

u nichz vznika kyfotizace patete.

Dekomprese s ndaslednou pevnou nahradou disku

Historicky nejrozsifenéj§im materialem uzivanym k nahradé disku je autologni kostni $tép.
Hmota Stépu se skladd z mechanicky odolné kortikalis a spongidzy, ktera je bohata na
osteogenni prekurzory (Marchesi 2000). Dle ptivodu $tép obsahuje ruzny pomér obou
slozek. Z lopaty kosti kycelni lze odebrat jak bikortikalni, tak trikortikalni §tép. Odbér
Stépu z hiebene kosti panevni je zatizen az 19% rizikem komplikace (Gore 1984, Thomas

S Whitecloud and LaRocca 1976). Pozdéji se vyvoj zacal ubirat cestou §té€pu alogennich.

Vyuziti §tépu vede k zamyslené fiizi segmentu, avSak $tép v Case podléhd autolyze, prostor
mezi obratlovymi tély opét seseda a vznika sekundarné kyfotické postaveni patefe. Jako
prevence kyfotizace a komplikaci vyplyvajicich z implantace nezajisténého Stépu se
roz&ifilo vyuziti ventralni dlahy (Barsa et al. 2004, Graham 1989). Ukolem dlahy je fixace
segmentu Vv poloze vytvofené operatérem idealné do doby, kdy vznik4 operaci navozena
fuze segmentu. V soucasné dob¢ jsou k dispozici jak dlahy pevné, tak i dynamické, které

do jisté miry umoziuji kompresi $tépu ve vertikalni poloze.

Vzhledem k moznym komplikacim spojenym s odbérem autologniho §tépu a vzhledem ke
komplikacim spojenym s alogennim $tépem (napt. riziko infekce), se stale vice rozsifuje
vyuziti pevnych implantati k nahradé disku. Tyto klece jsou zaloZzeny na Bagbyho (Bagby
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1988) strategii, v niz je mechanicky pevna slozka klece perforovana a do dutiny se vklada
osteoproduktivni hmota, kterd nasledné zajistuje kosténou fuzi. Nejcastéjsi komplikaci
téchto kleci byva jejich zanofovani do pfilehlych obratlovych t€l (Suchomel 2008). Jako
prevence tohoto jevu, zvlasté u viceetazovych operaci, je mozné doplnéni kleci ventralni

dlahou.

Uplné néhrada disku protézou

Totalni diskektomie s naslednou implantaci mobilni nahrady disku byla a je spiSe doménou
feSeni degenerativniho onemocnéni disku. K vyvoji disku vedla snaha zachovat hybnost
Vv segmentu po prednim pfistupu a dle vétSiny studii i prevence onemocnéni ptilehlého
segmentu (ASD — adjacent segment disease) (A. S. Hilibrand and Robbins 2004, Kulkarni,
V Rajshekhar, and Raghuram 2004). ASD vznika dle autord jako pietizeni okolnich

segmentd, které prebiraji funkci po segmentu zafixovaném operacng.

Ventralni pfistup u kréni patete je provadén u pacienta v supinacni poloze za asistence
peroperacniho skiaskopického vysetieni. Ptistup je volen jak zprava, tak zleva, obvykle dle
zvyklosti pracovisté. Vzhledem Kk pribéhu n. laryngeus recurrens preferuji néktefi
chirurgové v oblasti dolni kréni patete pfistup zleva. Z anterolateralniho ptistupu (Obrazek
2-17) chirurg postupuje mezi nervove cévnim svazkem krénim a hrtanem na pfedni plochu
patete. Poté provadi cilené diskektomii, viceCetnou diskektomii ¢i1 somatektomii.
Somatektomie, jako rozsahlejsi vykon, je spiSe rezervovana pro situace s vyraznymi
dorzalnimi spondylogennimi zménami v kanalu patetnim, které zasahuji dale od krycich
desek obratle az za obratlové télo. Béhem vykonu operatér s vyhodou vyuzivd operacni
mikroskop pro cilenou iluminaci a eventualni magnifikaci opera¢niho pole. Po odstranéni
disku ¢i téla obratle je dilezitd faze odbrouSeni vlastnich osteofytil (osteochondrozy)
prominujicich do kanalu patefniho. Vytnuti zadniho podélného vazu a vizualizace tvrdé
pleny v ptipadé planované fixace segmentu neni nezbyté. V ptipad¢ predpokladané hernie
disku a planované mobilni ndhrady je ale esencidlni. Po odstranéni misniho utlaku je
nezbytné zajistit stabilitu patefe. To lze pomoci autologniho kostniho Stépu, po jehoz
implantaci by méla nasledovat fixace dlahou. V soucasnosti je mozné vyuzit novejsi

technologii jakou je samostatné stojici mezitélova klec vyplnéna kostnimi Stépy.
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Rozsahlejsi dekomprese vyzaduje pevnéjsi oporu predniho pateiniho sloupce. Vzhledem
K prvotnimu zaméru této operativy stabilizovat postizeny segment pusobi implantace
mobilni nihrady po diskektomii kontroverzné. Vyuzitelnost této metody je Omezena.
Patofyziologicka podstata CSM spociva v postupnych osteoproduktivnich zménach, které

ve vysledku vedou k omezeni hybnosti kréni protézy (J.-C. Wu et al. 2012).

Figure 2. Surgical anatomy of the anteromedial approach

a Landmarks for skin incision. b Cross-sectional anatomy at the level of C6. ¢ Superfidial dissection. d Intermediate surgi-
cal dissection. e Deep surgical dissection. f Deep surgical dissection with of the cervicothoracic junction.

Obrazek 2-17 - Schéma piedniho pFistupu na kréni pater

Zdroj: pievzato z Spinal Disorders: Fundamentals of Diagnosis and Treatment, Boos (Boos and Aebi 2008).

Ventralni pfistupy postupné v této operativeé ziskavaji dominantni pozici.

62



2.14.2 Dorzalni pristupy

Zadni ptistupy byly prvni metodou operace kréni patete, dominovaly do 50. let 20. stoleti,

kdy zacal vyrazny rozvoj ventralnich piistupt.

Laminektomie

Prvnim Gspésnym autorem kréni laminektomie pro diagnézu CSM byl sir Victor Horsley.
Nasledné se vykon rozsifil i na jiné indikace, jako je vrozen¢ uzsi kanal patefni. Principem
vykonu je totalni odstranéni dorzalni ¢asti vertebralniho oblouku, ¢asti za kloubnimi
vybézky, tj. laminy. Soucasna obava z tohoto vykonu prameni do zna¢né ¢asti z obavy
Z mozné pooperacni kyfotické deformity patefe. Dale je moznym divodem odklonu od
tohoto vykonu extenzivngj$i opera¢ni pristup s vétsi manipulaci tkani, S$ijovych svali.
Technicky dobie provedeny vykon, vyhovujici pfedoperacni geometrie patefe a vyssi vék

pacientt s diagnézou CSM vsak toto riziko zcela minimalizuji (Lu 2007).

Laminoplastiky

Variantou laminektomie je laminoplastika, hojné vyuzivana asijskymi chirurgy. Principem
laminoplastiky je zachovani zadniho sloupce patetniho pii zvétSeni prostoru kanalu
patetniho. Bylo vyvinuto nékolik typu plastik, nejcastéji vyuzivana je open-door
laminoplastika. Pti tomto vykonu chirurg laminu obratle neodstrafiuje, ale ¢aste¢né odklapi
vné z kandlu patefniho (zpiisob odklopeni je rizny dle typu plastiky). Po vyklopeni se
zvétSuje plocha kandlu pateiniho. Novou pozici zadniho segmentu je tfeba zajistit fixaci
vyklopené laminy, naptiklad dlahami. U tohoto vykonu je piedpoklad prevence kyfotizace

pfi ponechani modifikovaného zadniho patetniho sloupce.

Jak uvadi Naderi (Naderi, E C Benzel, and Baldwin 1996), prvnim autorem laminoplastiky
byl v roce 1972 Hattori, ktery provedl Z-plastiku, ktera se ale v §irSim méfitku nerozsitila
pro jeji technickou obtiznost. Open-door laminoplastika byla poprvé popséna v roce 1978,
plastika cestou rozpolceni trnového vybézku (French-door) byla popsana v roce 1982. Daéle
bylo vytvofeno nékolik dalsich modifikaci (napf. Hirabayashiho modifikace open-door

laminoplastiky).
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Dorzalni vykony maji (vyjma laminoplastik) oproti ventralnim vyhodu v zachované

pohyblivosti kréni patefe. U laminektomie dale odpada nutnost implantace ciziho télesa.

Dorzalni ptistup na kréni patet je mozno provadét v pronaéni pozici pacienta nebo v sedici
pozici. Sedici pozice ma moznou nevyhodu v riziku udrzovani dostate¢né misni perfuze a
potencionalné i vzniku vzduchové embolie. Komplikace nejsou ale ¢asté (J. Mracek et al.
2006). Velkou vyhodou pozice vsedé je pro chirurga komfort odtékajici krve z operacniho
pole. Ze stiedocarového fezu od protuberantia okcipitalis externa po trnovy vybézek
vertebra prominens je mozna expozice celé kréni patete. K cilenému vykonu, pfi
dekompresi ve stfedni a dolni kréni patefi, je nezbytné vyuziti peroperacni skiaskopie. Za
jeji asistence je mozna fokusace vykonu i na jeden segment. Pfili§ kratky kozni fez vede
K nutnosti vétsi retrakce a nasledné k vétSimu poskozeni svalového aparatu. Chirurg
protina nuchalni fascii (Obrazek 2-18) a subperiostaln¢ skeletizuje svaly, obvykle
oboustranng. Ve specifickych situacich je skeletizace a dekomprese mozna jednostranné
(hemilaminektomie). Zcela zasadni je lateralni rozsah laminektomie, kdy nesmi dojit pii
extenzivnim vykonu k naruseni intervertebralnich kloubd. Destrukce kloubnich vybézkl
muze pooperacné vést ke kyfotické deformité. Pfi laterdlni dekompresi je nutné dodrzet
»goticky oblouk®, tj. Sikmé podminovani lateralni ¢asti obratlového oblouku bez naruSeni
isthmu. V piipadé laminektomie je podstata vykonu dokonéena, pti laminoplastice je nutna
rekonstrukce zadniho sloupce patetniho tak, aby byla konstantné¢ udrzovana provedena

dekomprese kanalu patetniho.
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Figure 4. Surgical anatomy of the posterior cervical approach

a Landmark for skin incision. b land i diate muscle layers. ¢ & of the craniocervical junction with
osteotomy of the spinous process for osteol muscle detachment. d Surgical anatomy at the craniocervical
junction.

Obrazek 2-18 - Schéma zadniho pFistupu na kréni pater

Zdroj: ptevzato z Spinal Disorders: Fundamentals of Diagnosis and Treatment, Boos (Boos and Aebi 2008).

Zadni vykony jsou pfevazné indikovany u rozséhlejsSich stendz kanélu patetniho postihujici
vice segmentil. Pfi podezieni na instabilitu po dorzadlnim dekompresivnim vykonu je
vhodné doplnéni dorzalni instrumentace a fixace instabilni oblasti (P. D. Kim et al. 2008,
Lu 2007). Nejcastgjsim vykonem je fixace Srouby zavedenymi do lateralnich mas obratld.
Tato instrumentace predstavuje velmi pevné zajisténi statiky kréni patefe v prevenci
postupné kyfotizace. Stabilita je na tikor obvykle vyrazného omezeni hybnosti kréni patete.
V ptipadé komplikovangjsi geometrie osy kréni patete v kombinaci s rozsahlejsi kompresi
michy je mozné ptedni i zadni piistup kombinovat a zadni pfistup opét eventudlné doplnit

fixaci (Mummaneni et al. 2007).
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2.14.3 Anterolateralni pristup

Anterolateralni pfistup slibuje mnohé vyhody z obou uvedenych skupin (Kiris 2008), ve
veétsim rozsahu ale neni vSeobecné pouzivan. Piistup popsal George v roce 1997, Jho
provedl modifikaci a provadi pfistup jako dominantné transforaminalni (Jho n.d.). Pfistup
ke kréni patefi je anteromedialni, za nervové-cévnim svazkem krénim. ObnaZeny jsou
pficné vybézky, poté pfichazi fize odbruSovani téla obratle, resp. dorzalnich osteofyti.
Jelikoz je ptistup obvykle veden zprava, je vEtsi Cast obratlového téla odstranéna vpravo za
ucelem zlepSeni prehlednosti opera¢niho pole. Pfistupem zprava je mozna kompletni
dekomprese nervovych struktur vlevo. Ve vysledku je odstranéna dorzalni ¢ast, asi tietina
obratlového téla (ze strany pfistupu vice). V ptipadé transforamindlniho vykonu jsou
odstranény osteofyty ¢i osteochondréza pouze v oblasti intervertebralniho disku (Obrazek
2-19).

Obrazek 2-19 - Anterolateralni pristup na kréni patei

Legenda: vlevo schéma anterolateralniho ptistupu na kréni patef, uprostied CT axialni sken po dekompresi,
vpravo MR sagitalni sken.

Zdroj: Cervical Spondylotic Myelopathy Treated by Oblique Corpectomy: A Prospective Study, Kiris (Kiris
2008).

Tato mikrochirurgickd metoda vede efektivné k dekompresi nervovych struktur pfi
zachovani stavajici pohyblivosti patefe. Vyhodou je rovnéZ operace bez nutnosti

implantace ciziho materialu.
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2.14.4 Volba chirurgického pristupu

Dosud nejsou jednoznac¢né stanovena kritéria pro volbu konkrétniho operacniho piistupu.
Chirurg indikuje a voli opera¢ni strategii na podklad¢ své osobni zkusenosti a zkuSenosti
pracoviSté. Svou volbu pouze koreluje s nekterymi vSeobecné pfijimanymi obecnymi
doporuc¢enimi. Po stanoveni diagndézy CSM a indikovani chirurgického feSeni je v zasad¢
jedingym podkladem pro volbu operacni strategie graficky nalez na kréni patefi. Pii

indikovani je obvykle k dispozici nalez na prostém RTG snimku a nalez na MR.

Zakladnim prvkem pfi rozhodovani je rozsah stendzy kandlu patefniho. S naristem poctu
segmentl je tendence indikovat dorzalni pfistupy. Obvykle uvadénym rozmezim jsou tfi
segmenty (P. D. Kim et al. 2008, Cooper 1997). Dalsim napfi¢ literaturou uvadénym
aspektem volby je pfedoperacni statika kréni patete. U pacientli s efektivni kréni kyfozou
(napfimeni patete, kde dorzaln¢ od Cary spojujici zadni ¢asti obratlit C3 a C7 nalézame Cast
ptedniho sloupce pateiniho) je dominantné indikovan piedni ptistup (W. E. McCormick et
al. 2003). Naopak u pacientt s efektivni kréni lordézou (dorzalné od Eary spojujici zadni
Casti obratli C3 a C7 nenalézame zadnou ¢ast piedniho sloupce patetniho) je mozny
dorzalni pfistup (Obrazek 2-20). Pti uzivani mobilni nahrady disku u kyfotického

postaveni patefe nelze predpokladat pooperacni piechod do lordotizace (Suchomel 2008).
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Obrazek 2-20 - Schéma volby operac¢niho pristupu na podkladé zak¥iveni kréni patere

Zdroj: prevzato z Cervical spondylotic myelopathy: make the difficult diagnosis, then refer for surgery,
McCormick (W. E. McCormick et al. 2003).
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Dal8im kritériem volby je lokalizace patologické 1éze v kandle patefnim. Ptedni pfistup
byva volen u dominujici ventralni patologie patefe. Jedna se o protruze diskii, dorzalni
osteofyty. Zadni piistup pak byva volen u dominujici dorzalni patologie patetfe, napi.
u hypertrofickych zlutych vazii. Dale byva dorzalni piistup indikovan u kongenitalné

uzsiho kandlu patetfniho ¢i u osifikace zadniho podélného vazu.

Ve své souhrnné metaanalyze Cooper uvadi Roelandovu praci zr. 1992, kterd hodnoti
vysledky po pfistupech pfednich, zadnich a u neoperovanych pacientd. Zlepseni uvadi u
52% z pacientl operovanych prednim piistupem, U 60% pacientli po laminektomiich a u
44% neoperovanych pacientll. Rovnéz Ebersold et al. uvadi srovnatelné procento zlepSeni

po operacich provedenych piednim i zadnim ptistupem.
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3 Hypotéza

Na zakladé uvedenych znalosti se dnes po definitivnim stanoveni diagnéozy CSM, a to
véetn¢ elektrofyziologického vySetieni, pfistupuje k indikaci konzervativni nebo
chirurgické terapie. U vétSiny pacientl konzervativni terapie predchdzi chirurgické.
V klinickém pfedoperacnim stavu pacienta lze velmi obtizné¢ definovat dominanci
symptomtl vychéazejicich z postizeni ventralni ¢i dorzalni casti michy. Obvykle je
zastoupen komplex pfiznak a rozhodnuti o dominantni lokalizaci postizeni michy na
podkladé tize jednotlivych klinickych ptiznaki je velmi sporné. Tuto topickou lokalizaci
miSniho postizeni lze objektivné verifikovat elektrofyziologickym  vySetfenim,
evokovanymi potencialy. Podle elektrofyziologického vysetieni Ize definovat postizeni
somatosenzorickych evokovanych potenciali (SEP) vychazejicich z alterace drah zadnich
provazcu ¢i postizeni motorickych evokovanych potenciala (MEP) vychazejicich z alterace
lateralniho kortikospinalniho traktu. Dominantni postizeni SEP svéd¢i topicky pro funkéni
dorzalni mis$ni postizeni, analogicky postizeni MEP svéd¢i pro funkéni ventralni misni

postizeni.

V ramci indika¢niho procesu chirurg voli vlastni strategii miSni dekomprese. Jako podklad
pro volbu operacniho piistupu a zpisob operace bézné slouzi graficky nalez. Obvykle
byvaji posuzovany RTG a MR grafickd vySetfeni kréni patefe. Pouze na zékladé
grafického patologického nélezu je pak stanovena operacni strategie. VIiv dominujiciho
klinického nalezu na zplsob opera¢niho feSeni a volbu operaéniho pfistupu zlstava

minimalni.

Vzhledem k nejasnému piirozenému prub&hu onemocnéni, kdy je za jistych okolnosti
mozna 1 ¢astecnd spontanni regrese neurologického deficitu, je nezbytné snazit se pfi
chirurgické intervenci o maximalizaci efektu miSni dekomprese. Proto se nabizi otazka,
zda dorzalni misni dekomprese pii dorzalnim funkénim miSnim postiZzeni a analogicky
ventralni dekomprese pifi ventralnim funkénim miSnim postizeni by nebyla logickym
a optimalnim feSenim s lep$im pooperacnim klinickym vysledkem. Lokalizace funkéniho
postizeni michy je zjiStovana cestou elektrofyziologického vySetfeni, evokovanych

potencialt.
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Studie jako primarni cil zkoumad mozné ovlivnéni vysledného klinického poopera¢niho
stavu u pacienti s CSM adekvatnim operacnim piistupem (ventralnim ¢i dorzalnim)
ur¢enym na zaklad¢ funkéniho vySetfeni michy pfi zohlednéni vétSiho postizeni SEPs i

vetsiho postizeni MEPs.

Dale studie zejména sleduje vysledny klinicky stav pacientti po misni dekompresi, nebot’
indikace operacni 1é¢by u lehkych a stiednich forem zistava sporna. Néktefi autofi
publikujici o CSM se striktné kloni ke konzervativni terapii a chirurgickou intervenci
nechavaji v zdloze pouze u t¢zSich, jednoznacné progredujicich forem onemocnéni.
V obecné roviné je misSni dekomprese chapana jako prevence progredujici neurologické
deteriorace. Onemocnéni ve své podstaté vede K alteraci ¢asti centralni nervové soustavy,

otazkou tedy zlistava moznost pooperacniho zlepseni klinického stavu.

Studie zkouma i vysledny klinicky stav v zavislosti na typu vykonu. Zkouma rovnéz vliv
operacniho pristupu na subjektivni vnimani pooperacniho obdobi pacientem. V neposledni
fad¢ studie zpracovava a hodnoti vliv pfedopera¢ni tize mi$ni komprese hodnocené dle

vySetfeni magnetickou rezonanci na vyvoj klinického stavu pacient.

70



4 Soubor a metodika

Do prospektivné hodnocené studie bylo v letech 2006 az 2010 zafazeno 65 pacientd (48
muzt, 17 zen) operovanych pro cervikalni spondylogenni myelopatii. Primérny vék v
souboru byl 56 let (+ 28), medidn véku 56 (smérodatnd odchylka 10,8). VSichni pacienti

podepsali informovany souhlas se studii, ktera byla schvalena etickou komisi FN Plzen.
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4.1 Predoperacni obdobi

U vsech pacientt probéhlo ambulantné pfedoperac¢ni neurologické klinické vySetieni, které
prokazalo cervikalni miSni postiZzeni. Pacienti se spornymi klinickymi neurologickymi
priznaky nebyli indikovani k chirurgickému feSeni. Na vysetfovani a hodnoceni se podilel

ambulantni kolektiv Iékaiti neurochirurgického oddéleni FN Plzen.

U pacientl byly sledovany subjektivni parametry: dotaznik Visual Analogue Score (VAS)
(Carlsson 1983) hodnotici celkovou intenzitu bolesti (separatné pro oblast Sije a pro oblast
koncetin) a dotaznik Neck Disability Index (NDI) (Vernon and Mior 1991), ktery vznikl
modifikaci dotazniku Oswestry Disability Index (Fairbank and Pynsent 2000) a hodnoti
schopnost vykonavat bézné denni aktivity. Bolest v obecném méfitku nepatii do klinického
obrazu CSM, nicméné jeji sledovani odrazi i Gcinnost chirurgické terapie. Koncetinova
bolest, typickd pro radikulopatii, byla sledovdna k dokresleni komplexnosti onemocnéni
CSM a k efektivnéjsimu vyhodnoceni dotazniku NDI. Omezeni nékterych aktivit muze byt

zCasti pro radikularni obtize.

Sledovany byly samoziejmé i objektivni parametry hodnotici tizi cervikalni myelopatie na
podkladé klinického neurologického vySetieni: Nurickova 8Skala (Nurick 1972)
a modifikace Japanese Orthopaedic Association score (mJOA) (Edward C Benzel et al.
1991).

U vSech pacientli bylo pfedoperacné doplnéno grafické vySetieni kréni patete magnetickou
rezonanci, kde byla verifikovana mi$ni komprese. Pfi sporném nalezu byly doplnény
dynamické MR projekce prokazujici dynamickou kréni stenézu (pii predklonu, resp. pii
zaklonu). Na zhotovenych MR skenech byly prométfeny parametry miSniho ttlaku v etazi
nejvetsi stendzy kandlu paterniho. Métfeny byly rozméry plochy kandlu patetniho, plochy
michy na pficném fezu, predozadni a bo¢ni rozmér michy (Obrazek 4-1). Zjistovana byla

eventualni ptitomnost zmény misniho signalu v T2w sekvencich (Obrazek 4-2).
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Obrazek 4-1 - Magneticka rezonance, rozméry michy

Legenda: vlevo - proméfen pfedozadni rozmér, vpravo - proméiena plocha michy.

Obrazek 4-2 - Magneticka rezonance, zména misniho signalu
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Pacienti s prokazanym mekkym vyhiezem disku zplsobujici cervikalni myelopatii byli ze
sestavy vzhledem k rozdilnému patofyziologickému mechanismu onemocnéni vylouceni
(Bednatik et al. 2010). Dale byla pfedoperacn¢ doplnéna baterie RTG skent zahrnujici
projekci ptredozadni a bo¢nou a dynamické snimky (anteflexe, retroflexe v bo¢né projekci).
Komplex grafického vysetieni byl podkladem pfti rozhodovani o chirurgickém operacnim

pfistupu.

Vsichni pacienti byli vySetfeni evokovanymi potencialy (SEP, MEP).
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4.2 Elektrofyziologické vySetieni

Pted operaci byli vSichni pacienti pro posouzeni funkce vzestupnych a sestupnych misnich
drah vySetfeni baterii evokovanych potenciali. Tato baterie zahrnovala somatosenzoricky
evokovany potencial (SEP) smiSené¢ho nervu horni koncetiny (n. medianus) a dolni
koncetiny (n. tibialis) a motoricky evokovany potencial (MEP) registrovany ze svali horni

koncetiny (m. abductor pollicis brevis) a svalu dolni konc¢etiny (m. tibialis anterior).

Somatosenzorické evokované potencialy (SEPs) n. medianus a n. tibialis

SEP byl registrovan pii stimulaci smiSeného nervu na zapésti, resp. za vnitinim kotnikem
bilateralné. Parametry stimulace i registrace byly provadény dle doporuceni IFCN (The
International Federation of Clinical Neurophysiology) (Cruccu et al. 2008). Odpovéd’ byla
registrovana na ¢tyfech kanalech elektrodiagnostického pfistroje Nicolet Viking IV (Viasis

Biomedical Inc., Madison, W1).

Pro SEP n. medianus byla registrovana odpovéd’ z brachialniho plexu N9 (registrace Erb
ipsi — Erb contra), cervikalni mi$ni odpovéd’ generovana z oblasti zadnich rohtit mi$nich
N13 (registrace Cv6- jugulum) a kortikalni parietalni N20 (registrace C3‘/C4‘-Fz). Byla
méfena latence viny N13, N20 a centralni kondukéni ¢as (CCT- central conduction time)
mezi odpovédi N13 — N20.

Kritéria pro hodnoceni léze SEP n. medianus:

K posuzovani 1éze drah zadnich provazci pro HK byla k dal§imu zpracovani vyuzita
latence viny N13, viny N20. Rozdil latenci mezi vinou N20 a N13 pak ptedstavuje CCT
(CCT = lat N20 - lat N13), ktery byl dale pouzit jako hlavni parametr pro uréeni léze drah
zadnich provazct pro HK. Norma nasi laboratofe pro latenci viny N13 = 13,3 ms (SD =
0,88 ms), pro latenci viny N20 = 18,9 ms (SD = 1,13 ms) a pro latenci CCT = 5,8 ms (SD
= 0,6 ms. Jako patologické byly oznaCeny takové odpovédi, u kterych doslo k vymizeni
odpovédi N13 a N20 ¢i prodlouzeni latence o vice nez 2 SD ve srovnani s normativnimi

daty nasi laboratofe.

Pro SEP n. tibialis byla registrovana postsynapticka sakro-lumbalni mi$ni komponenta ze

zadnich rohti mi$nich N22 (registrace Th12-Th10) a kortikalni komponenta P40 (registrace
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Cz‘-Fz). Byly méteny latence viny N22, latence viny P40 a CCT mezi odpoveédi N22 —
P40.

Kritéria pro hodnoceni 1éze SEP n. tibialis:

K posuzovani léze drah zadnich provazcti pro DK byla k dalsimu zpracovani pouzita
latence viny N22, P40, jejich odeétenim pak byl pocitan CCT (CCT = lat P40 — lat N22),
ktery byl pak pouzit jako hlavni parametr pro urceni 1éze drah zadnich provazct pro DK.
Norma nasi laboratoie pro latenci viny N22 = 21,6 ms (SD = 1,1 ms), pro latenci viny P40
= 38,8 ms (SD = 2,1 ms) a pro latenci CCT = 16,4 ms (SD = 2,1 ms). Jako patologické
byly oznadeny takové odpovédi, u kterych doslo k vymizeni odpovédi P40 ¢i prodlouzeni

latence o vice nez 2 SD ve srovnéani s normativnimi daty nasi laboratofe.

Motorické evokované potencidaly (MEPs) m. abductor pollicis brevis (m. APB) a m. tibialis
anterior (m. TA)

MEPs byly evokovany magnetickym stimuldtorem Magstim 200 (The Magstim Company
Ltd.,Spring Gardens, Wales, UK) pomoci cirkuldrni civky 90 mm dle doporuceni IFCN
(The International Federation of Clinical Neurophysiology) (Groppa et al. 2012). Civka
byla pfikladana na kranium tangencidlné v misté pfedpokladané lokalizace motorické
oblasti pro vySetfovany sval. VySetfeni bylo provadéno vsedé, pfi transkranialni stimulaci
byla pouzita supramaximani intenzita stimulu a pacient byl vyzvéan k lehké volni kontrakci
vysetfovaného svalu, ¢imZ bylo dosaZeno facilitace méfené odpovédi. Pii spindlni
stimulaci nebyla facilitace provadéna. Sumacni svalovy akéni potencial (CMAP) byl
registrovan z piislusSného svalu povrchovymi elektrodami bilaterdlné pomoci Nicolet
Viking IV (Viasis Biomedical Inc., Madison, WI). Bylo registrovano 5 odpovédi z kazdého

svalu.

Pro vSechny vySetfené svaly byla k dals§i analyze pouzita nejkratSi namétfena latence pii
transkranialni (centrdlni motorickd latence — CML) a nejkrat§i latence pifi spindlni
(periferni motoricka latence — PML) stimulaci. Byl vypocitan centralni motoricky
konduk¢ni ¢as (CMCT = CML- PML).
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Kritéria pro hodnoceni 1éze MEPs:

K posuzovéni 1éze kortikospinalniho traktu pro HK i DK byl pouzit CMCT. Norma nasi
laboratote pro CMCT pro m.APB = 7,2 ms (SD =1 ms), pro m.TA = 14,6, ms (SD = 1,3
ms). Jako patologické byly oznaCeny odpovédi, u kterych nebyla odpovéd pfi
transkranialni stimulaci ziskéna a jestlize doslo k prodlouzeni latence CMCT o vice nez 2

SD ve srovnani s normativnimi daty nasi laboratofte.

Kritéria pro posouzeni vzdjemného poméru postizeni motorickych  (MEPs)
a somatosenzorickych (SEPs) drah misnich
Pacienti byli rozdéleni do dvou skupin na =zdkladé tize postizeni motorickych

a somatosenzorickych drah miSnich.

Do skupiny ,,A* byli zafazeni pacienti s vét§im postizenim motorickych drah mi$nich, tzn.
pacienti, u kterych nejvétsi registrované postizeni (hodnocené podle toho, 0 kolik SD byla
naméfena veli¢ina vétsi ve srovnani s normativnimi daty laboratofe) bylo naméfeno
alespon pro jednu hodnocenou veli¢inu MEP (Obrazek 4-3). Naptiklad do skupiny A byl
zatazen pacient ¢. 2, u kterého byl CCT pro m. TA delsi nez je norma o 3,8 SD (tzn. 19,5
ms) a CCT SEP n. medianus delsi nez je norma o 1,5 SD (tzn. 6,7 ms).
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Obrazek 4-3 - Zaznam evokovanych potenciali, dominantni postiZeni michy zpiedu

Legenda: Vétsi postizeni sestupnych drah miSnich = vétsi postizeni michy zepfedu (skupina A). Zapojeni
registracnich elektrod vyznaceno ve sloupci vpravo nad kazdou stopou, citlivost a ¢asova zakladna oznacena
pod kazdou stopu.

Vlevo nahofe: A- SEP n. medianus: normalni nalez, vlevo dole B- SEP n. tibialis: normani nalez, vpravo
nahofe C- MEP m. abductor pollicis brevis: prodlouzena CML, vpravo dole D- MEP m. tibialis anterior:
nevybavnost odpovédi pfi transkranidlni stimulaci.

Do skupiny ,,P“ byli zafazeni pacienti s vétS§im postizenim somatosenzorickych drah
misSnich, tzn. pacienti, u kterych nejvétsi registrované postizeni (hodnocené podle toho, o
kolik SD byla namétend veli¢ina vetsi ve srovnani s normativnimi daty nasi laboratore)
bylo naméfeno alespon pro jednu hodnocenou veli¢inu SEP (Obrazek 4-4). Naptiklad do
skupiny P zatfazen pacient ¢. 57, u kterého nebyla vybavnad skalpova odpovéd” SEP

n. tibialis a CCT pro m. TA byl delsi neZ norma o 4,8 SD (tzn. 20,8 ms).
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Obrazek 4-4 - Zaznam evokovanych potencialii, dominantni postiZeni michy zezadu

Legenda: Vétsi postizeni drah zadnich provazci = vetsi postizeni michy zezadu (skupina P). Zapojeni
registracnich elektrod vyznac¢eno ve sloupci vpravo nad kazdou stopou, citlivost a ¢asova zakladna oznacena
pod kazdou stopu.

Vlevo nahofe A- SEP n. medianus: prodlouzen CCT (N13-N20), vlevo dole B- SEP n.tibialis: prakticky
nevybavna skalpova odpovéd’, vpravo nahote C- MEP m. abductor pollicis brevis: normalni nalez, vpravo
dole D- MEP m. tibialis anterior: normalni nalez.
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4.3 Operacéni strategie

Volba chirurgické strategie probéhla zcela standardné dle zavedenych zvyklosti pracoviste,
dle klinického neurologického nalezu a ptedevSim dle nalezu ziskaného z grafické
dokumentace. To znamena zcela nezavisle na zhotoveném elektrofyziologickém vysetfeni,
¢imz byl dosazen jisty stupen randomizace (Cast pacientd s dominantnim postizenim MEP
byla operovana zpiedu, ¢ast zezadu a naopak ¢ast pacientti s dominantnim postizenim SEP

byla operovana zptedu, ¢ast zezadu).

Obecna strategie pracovisté

Ventralni pfistupy

Ventralni pfistupy jsou obvykle indikovany u monosegmentalnich patologii. Nejcastéji se
jedna o dorzalni osteofyty ¢i osteochondrézu s propagaci do kanalu patetniho a o protruze

diskd. Méné Casto byva tato indikace ve dvou a ojedinéle ve tfech etazich.

Obrazek 4-5 - Operacni poloha u ventralnich pFistupi
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Jsou provadény standardné v supinacni poloze se stazenymi rameny (Obrazek 4-5) za RTG
kontroly. Zptisob zajisténi pooperacni stability patete je vyhodnocen dle piredoperacnich
grafickych nalezi. Je zohlednén stupen degenerace operovaného segmentu
(osteoproduktivni zmény, vyska segmentu, pohyblivost), etdz operovaného segmentu
(vzhledem Kk fyziologickému rozsahu pohybu jednotlivych segmentt kréni patefe), rozsah
stendzy, v€ék a celkovy stav pacienta. Z moznych feSeni byva nejcastéji implantovana
mezitélova klec vyplnéna syntetickou kostni nahradou. Mén¢ casto je provadéna
somatektomie jednoho obratlového téla (Obrazky 4-6, 4-7) s mezitélovou implantaci
kostniho stépu (z lopaty kosti kycelni) a zajisténim Casparovou dlahou. Nejmén¢ ¢astym
vykonem je implantace mobilni nahrady disku (total cervical disc replacement TCDR). Za

specifickych situaci mohou byt vSechny vykony kombinovany.

Obrazek 4-6 - Piedni operacni pristup, zaloZeni rozvérace

Legenda: zalozeni Casparova rozvérace a distrakénich Sroubt pied diskektomii - pohled na intaktni ptedni
podélny vaz v misté meziobratlového disku.
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Obrazek 4-7 - Pfedni operaéni pristup, somatektomie

Legenda: Somatektomie C5 s resekci zadniho podélného vazu — pohled na predni plochu tvrdé pleny miSni.

Pacienti operovani pfednim pfistupem byli zafazeni do skupiny ,,a“.

Dorzalni ptistupy

Dorzalni ptistupy obvykle v indikacich pfevazuji u rozsahlejsich stenoz. Tyto vykony jsou
indikovany u tfech a viceetdZovych postizeni s pfihlédnutim ke geometrii kréni patete.
Geometrie je hodnocena dle nativnich RTG snimkt (bo¢na projekce, dynamické projekce).
Pti kyfotické tendenci osy patefe jsou uptednostnény piistupy ventralni. Pfi rozséhlych
stenozach s kyfotickym postavenim patefe byva dorzélni dekomprese doplnéna
instrumentaci. U dvouetdzovych sten6z byvd dorzalni pfistup indikovdn pii jasné
dominanci dorzalniho misniho utlaku, obvykle hypertrofickymi zlutymi vazy. Neni-li
kontraindikace, probihd dorzalni vykon obvykle V poloze vsedé¢ s hlavou castecné
flektovanou (Obrazek 4-8). Poloha vsedé mize byt chapana kontroverzné, ale pfi
spravném zajisténi je velmi efektivni a i bezpe¢nd. V dlouhodobém méfitku na pracovisti
nejsou u operaci krénich patefi evidovany zadné z typickych ani raritnich komplikaci
vyplyvajicich z této polohy (J. Mracek et al. 2006). Stran opera¢ni techniky jsou rutinné
v diagn6ze CSM provadény laminektomie (Obrazky 4-9, 4-10).
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Obrazek 4-8 - Opera¢ni poloha u dorzalnich pristupi

Obrazek 4-9 - Zadni opera¢ni pristup, skeletizace

Legenda: ZaloZeni rozvérace po skeletizaci §ijovych svalli — pohled na obnazené laminy a trnové vybézky
obratli.
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Obrazek 4-10 - Zadni operacni pristup, laminektomie

Legenda: Laminektomie C3-6 — pohled na duralni vak po odstranéni lamin, lateralné intaktni intervertebralni
klouby, kaudaln¢ patrna lamina C7.

Pacienti operovani zadnim pfistupem byli zafazeni do skupiny ,,p*.

Pii vyrovnané kréni lordoze, lehké kyfotizaci, u pacientd ve vy$$im véku nebo
s pokrocilou degeneraci (sesedlymi disky pfi vyznamnych spondylogennich zménéch typu
pfemost’ujicich osteofytt) je indikovan operacni piistup individualné (pfedni i zadni

pristup).

U spornych grafickych nalezti hraje v managementu rozhodovani roli i vySetfeni

dynamické MR.

Na zékladé vyse uvedeného elektrofyziologického vySetfeni (evokované potencidly, ,,A“,
,,P*) a zvoleného opera¢niho ptistupu (,,a%, ,,p*) byl cely soubor roz¢lenén na 4 podskupiny

— Aa, Ap, Pa, Pp (Tabulka 4-1).
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Tabulka 4-1- Roz¢lenéni souboru na podkladé elektrofyziologického vySetieni (ELF) a opera¢niho pFistupu

Aa Dominujici ELF postizeni ventralné u pacientdi operovanych zpiedu n=20
Ap Dominujici ELF postiZeni ventraln€ u pacientii operovanych zezadu n=10
Pa Dominujici ELF postizeni dorzalné u pacientl operovanych zptedu n=23
Pp Dominujici ELF postizeni dorzalné u pacientl operovanych zezadu n=12

Dominance ptednich pfistupti v souboru (43 ptfednich x 22 zadnich) odrazi v§eobecnou
soucasnou chirurgickou strategii, ktera spise doporucuje ventralni pfistupy. Rozd¢leni do
skupin v ramci studie nebylo ovlivnéno hypotézou studie. Rozc¢lenéni dle funkéniho
misniho postizeni (30 zptedu - MEP x 35 zezadu - SEP) bylo v ramci studie pfiblizné

rovnocenné.
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4.4 Pooperacni obdobi

Pooperacné probihaly kontroly dle zvyklosti pracoviste, tj. v obdobi 6 tydnii, 6 mésict,
1 roku, 2 let a dale individualné. Kontroly v ramci studie byly stanoveny v ramci téchto
béznych kontrol na intervaly 12 mésict (kontrola 1 - K1) a 24 mésict (kontrola 2 - K2). Pti
vSech kontrolach probéhlo klinické neurologické vySetfeni jednim =z kolektivu
ambulantnich 1ékaiti. Byly vyplnény dotazniky VAS a NDI skore, vyhodnoceno mJOA
skore. Dale u vSech pacientil byly zhotoveny i RTG skeny K posouzeni zmény statiky kréni
patefe a k eventualnimu posouzeni polohy implantatti. U mobilnich nahrad byly doplnény
i dynamické projekce. V rozpéti 12 az 24 mésicti rovnéz probéhla kontrola magnetickou
rezonanci K ovéfeni dostatecné dekomprese kanalu pateiniho a vyhodnoceni zmén
mefenych morfologickych parametri. V témze cCasovém rozpéti probchlo i1 kontrolni
vySetfeni evokovanymi potencialy. Pooperaéni sledovani pacientli pomoci evokovanych
potencialit zlstavd naddle nedofeSenou problematikou. Vysledky elektrofyziologické
metodiky nekoreluji vzdy jednoznaéné€ s klinickym poopera¢nim pribéhem (Bednarik et
al. 1999). Vyhodnoceni pooperac¢nich dat vyplyvajicich zkontroly evokovanymi

potencialy nebylo pfedmétem této prace.

86



45 Hodnoceni

Porovnavany byly vysledky jednotlivych vySetieni (MJOA, NDI, VAS HK, VAS Sije)
uvnitf skupin a mezi skupinami. Vzhledem k po¢tu pacientti v jednotlivych skupinach byly
k ovéfeni hypotézy pouzity neparametrické testy. Na porovnani distribuci jednotlivych
veli¢in byl pouzit Wilcoxoniv test. Polozend hypotéza byla ovéfena na hlading

vyznamnosti 5%.

Srovnani a pooperacni vyvoj hodnot mJOA predstavuje objektivni zlepSeni neurologického
nalezu separatné v jednotlivych skupindch. Odlisné vyvoje v jednotlivych skupindch jsou
podkladem pro hodnoceni vlivu stranové odpovidajici miSni dekomprese vzhledem
k funk¢nimu misnimu postizeni. Pokud by doslo u skupin Aa a Pp k vétSimu objektivnimu
zlepsSeni klinického stavu nez u skupin Ap a Pa, bylo by mozno predpokladat potvrzeni

stanovené hypotézy.

Srovndni a pooperaéni vyvoj parametrit NDI a VAS mezi skupinami svéd¢i pro subjektivni

preferenci urcitého operacniho pfistupu. Piiznivéjsi vyvoj hodnot u skupin Aa a Pa nez

u skupin Pp a Ap by sv&dcil pro subjektivni preferovani piednich ptistupti.

Napfi¢ skupinami a uvnitt skupin bylo porovnavano ziuZeni kanalu patefniho a komprese
michy ve vztahu k objektivnimu poopera¢nimu zlepSeni (hodnoceno parametrem mJOA).

Sledovana byla mozna hranice zzeni, ktera by limitovala zlepSovani klinického stavu.
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5 Vysledky

5.1 Predoperacni a operacni charakteristika souboru

511 Vék

Pramérny veék v souboru (Tabulka 5-1) byl 56 let (+ 28), median véku 56 (smérodatna
odchylka 10,8).

Tabulka 5-1 - Charakteristika skupin souboru dle véku

skupina Aa Ap Pa Pp | Aa+Pa | Ap+Pp | celkem
medi4n 51 59 56 | 63,5 53 60 56
smérodatna 79 | 111 | 97 | 136 9.2 12,9 10,8
odchylka

priimér 514 | 556 | 559 | 61,7 | 537 59 56

Legenda: skupina Aa+Pa ptedstavuje pacienty operované piednim piistupem, skupina Ap+Pp pacienty
operované zadnim pfistupem.

Jednotlivé skupiny se vékové nelisSi dle elektrofyziologického c¢lenéni. Ve vztahu
K opera¢nimu pfistupu jsou ve skupinach s dorzalnim operacnim piistupem zastoupeni

pacienti vyssiho véku. Rozdil neni statisticky vyznamny (p = 0,067).

5.1.2 Chirurgicka strategie

Skupina p

U 22 pacientt byl indikovan dorzalni pristup a provedena laminektomie. Rozsah

laminektomie byl primérné 3,4 odstranéného oblouku v rozmezi 2 az 6 (Tabulka 5-2).

88



Tabulka 5-2 - Cetnost vykonii v zavislosti na rozsahu laminektomie

rozsah laminektomie
2 3 4 5 6

(pocet odstranénych lamin)
pocet (n) 7 5 5 4 1

Nejcastéji dekomprimovanym segmentem byla etaz C5 (Tabulka 5-3).

Tabulka 5-3 - Procentualni zastoupeni dekomprimovanych segmentii ve skupiné pacientii operovanych zadnim

pristupem
laminektomie etaz C2 C3 C4 C5 C6 C7
(n22) % 1 16 27 29 20 7

Inicidlni graficky nalez ptedstavoval v 11 piipadech (50%) centralni stenézu kandlu
patetniho s vyznamnym podilem ventralniho 1 dorzalniho ttlaku michy. V 6 ptipadech
(27%) se jednalo o ptevazujici Gtlak michy dominantné zezadu ptfedevsim na podkladé
hypertrofickych zlutych vazi. V 5 piipadech (23%) se jednalo o dominujici ptedni ttlak
michy, grafickym néalezem byly vzdy viceetdZzové protruze diskli doprovazené dorzalnimi
osteofyty. Ventralni patologie dosahovala k ptedni ploSe michy, ktera byla jako celek

tlacena dorzalng, nejednalo se o typicky graficky nalez (impingement).

Pii hodnoceni pifedopera¢niho postaveni kréni patete bylo u 17 pacientti (77%) zachovéano
lordotické postaveni patefe. Stupen kréni lordozy se vSak vyznamné 1isil, pohyboval se
v rozsahu od -5° po -32° kréni lordozy. Neutralni postaveni kréni patefe (hodnoceno
v rozsahu -3° az +3°) bylo u 3 pacientt (14%). Kyfotické postaveni kréni patefe se
vyskytlo u dvou pacientt (9%). V obou téchto ptipadech se jednalo o viceetdZovou stendzu
(3 segmenty, resp. 4 segmenty) s graficky vyznamnym nalezem spondylogennich zmén

a vyznamné omezenym pohybem patete.

Skupina a

U 43 pacienti bylo operovano z piedniho pfistupu. U 24 pacienti byla provedena
somatektomie jednoho obratlového téla, nejcastéjsi dekomprese byla v etazi C6 (Tabulka
5-4). U 19 pacientl byla provedena diskektomie. U 3 pacientl byla provedena viceetdZzova

diskektomie, z toho ve dvou pfipadech byly dekomprimovany dva prostory a v jednom
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ptipad¢ tii prostory. U pacientl, ktefi podstoupili diskektomii, byla v 5 ptipadech
implantovana jedna mobilni nahrada, ostatni diskektomie byly nasledovany implantaci
klece se syntetickou kostni nahradou. U pacienta s dekompresi tiech segmentt se jednalo o
kombinaci implantace jedné mobilni nahrady a dvou kleci. U diskektomii se nej¢astéji

jednalo o dekompresi segmentu C5/6 (Tabulka 5-4).

Tabulka 5-4 - Procentualni zastoupeni dekomprimovanych segmentii ve skupiné pacientii operovanych pfednim

pristupem
somatektomie etaz C2 C3 C4 C5 Co6 C7
(n24) % 0 0 3 21 76 0
. . etaz C2/3 C3/4 C4/5 C5/6 Ce/7 | C7/Thl
diskektomie (n19)
% 4 30 11 33 18 4

5.1.3 Objektivni neurologicky nalez

Tize klinického neurologického nalezu ptfedopera¢né byla hodnocena pomoci mJOA

a Nurickovy skorovaci skaly.

MJOA skore

Tabulka 5-5 - Pfedoperaéni primérné hodnoty mJOA skore

celkem
13,27

Pa Aa Ap Pp
12,8 14 14 12,5

Parametr mJOA nabyva hodnot 0 - 18, celkové se piedoperacni hodnota mJOA nalézala
V rozpéti sttedné té€Zkého neurologického deficitu (Tabulka 5-5). Pti srovnani souboru
Z pohledu dvou rozdilnych chirurgickych pfistuptt (Aa + Pa versus Ap + Pp) neni
V parametru mJOA patrny Zadny rozdil. Pfi srovnani z pohledu dominujiciho funkéniho
postiZzeni (Aa + Ap versus Pa + Pp) je patrna nevyznamné¢ vyssi hodnota mJOA u skupin

S dominujicim ventralnim postizenim.
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Nurickova skala

Tabulka 5-6 - PFedoperaéni primérné hodnoty Nurickovy $kaly

Pa Aa Ap Pp celkem
2,35 2,17 2 2,33 2,21

Skala nabyva hodnot 0 - 5. Vstupni tizi CSM lze z pohledu této $kaly hodnotit jako lehkou
az stiedné tézkou (Tabulka 5-6). Nurickova Skala je oproti mJOA skére méné piesna
a neumoznuje presnéjsi diferenciaci. Vysledné hodnoty Nurickovy skaly se uvniti souboru
nelisi ani z pohledu rozdilnych operaénich piistupii, ani z pohledu dominujiciho funkéniho

postizeni michy.

5.1.4 Parametry subjektivniho hodnoceni

Bolest — VAS skdla

Bolest §ije byla sledovana ve studii jako pomocny parametr. Iradiace bolesti do koncetin je
uvedena pouze pro doplnéni komplexnosti problematiky (bolestivost neni privodnim

jevem CSM).

Tab. 5-7 - Pfedoperac¢ni praumérné hodnoty VAS $ije a VAS koncetin

Pa Aa Ap Pp celkem
VAS Sije 2,07 2,5 3 2,75 2,58
VAS konéetin 2,93 3,9 3 2,75 3,14

Parametr VAS nabyva hodnot 0 - 10. U vyssich vékovych skupin a u degenerativniho
onemocnéni kréni patete byva jisty stupen intenzity bolesti Castym pravodnim jevem.
Hodnoty VAS sije byly pfedoperaéné ve vSech skupinach obdobné (Tabulka 5-7), intenzitu
1ze hodnotit jako nizkou. Hodnota VAS koncetin pfitomna u diagnostikované CSM muze
signalizovat soucasnou radikulopatickou slozku. Radikulopatie nebyly pfedmétem

hodnoceni této studie.
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NDI

Tab. 5-8 - Pfedoperaéni pramérné hodnoty NDI

Pa Aa Ap Pp celkem
15,87 20,5 20,14 18 18,63

Parametr nabyva hodnot 0 - 50 boda (10 otazek, kazda hodnocena 0 az 5 body), do 4 bodi
stav hodnocen jako zcela bez obtizi, nad 34 bodl stav hodnocen jako kompletni
neschopnost. Rozmezi 15 - 24, do kterého spadaji zjisténé predoperacni hodnoty, je urceno

jako ,,sttedni omezeni. Kolisdni hodnot v rdmci skupin nenf statisticky vyznamné.

Vzhledem K relativné malé algické symptomatologii (vyjadfeno parametrem VAS) je

stiedné t€zké omezeni v bézném zivoté (parametr NDI) odrazem tize onemocnéni CSM.

Objektivni hodnoceni tize klinickych ptiznakd dle hodnoceni 1ékatem se predoperacné

shoduje se subjektivnim hodnocenim tiZe stavu pacientem.

5.1.5 Graficky nalez na magnetické rezonanci

Prométeny byly nasledujici parametry: plocha kanalu patetniho, plocha michy, pfedozadni
a pricny rozmér michy. Pocitan byl kompresivni pomér (podil pfedozadniho a bo¢ného
rozméru michy). Méfeni byla provedena na subaxidlni kréni patefi v misté maximalni
komprese. Nejcastéji se jednalo o etdz C5/6 (72%), poté¢ C6/7 a C4/5, vyjimetné byl
zastoupen i segment C3/4. V jednom piipadé bylo maximum stendzy v etazi C2/3, tento
ptipad nebyl vzhledem Kk rozdilnosti anatomické situaci horni kréni patete do méfeni

zahrnut.
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Tab. 5-9 - Piedoperaéni primérné hodnoty plochy kanalu patefniho a michy v etazi nejvétsi komprese

Pa Aa Ap Pp celkem

, median | 120 | 1099 [112,75 | 1105 | 112,25
g;‘z};ﬁiﬁ“al“ smod 31,03 | 2857 | 2353 | 1986 | 27,86
primér | 124,24 117,71 | 112,22 | 115,66 | 118,05
median | 70 | 7065 | 703 | 78 | 70,65
plocha michy smod 13,76 | 16,04 | 15,64 | 17,42 | 15,89
primér | 74,65 | 70,64 | 75,25 | 68,47 | 72,45

Legenda: Udaje v mm?, smod - smérodatna odchylka.

Ve zjisténych parametrech se jednotlivé skupiny pfedoperaéné navzajem nelisily (Tabulka
5-9). Nejvétsi namétend plocha kandlu paterniho byla 163 mm? (skupina Pa), nejmensi
naméfena plocha byla 65 mm? (skupina Aa, Ap). Nejvetsi namétend plocha michy byla

108 mm? (skupina Aa), nejmensi naméfena plocha pak 34 mm? (skupina Pp).

Tab. 5-10 - Piedoperaéni priimérné hodnoty rozméri michy v etaZi nejvétsi komprese

Pa Aa Ap Pp celkem

median | 6.4 59 5,55 55 59
AP rozmér smod 1,13 | 1,04 | 1,19 1,26 1,142

pramér | 6,15 | 579 | 592 6 5,95

median | 13,9 [ 13,55 | 14,25 | 13,2 13,7
bo¢ny rozmér smod 196 | 1,85 | 1,86 1,94 1,959

pramér | 13,73 | 13,98 | 14,59 | 12,99 13,891
median | 0,50 | 0,43 | 0,42 0,48 0,43
kompresivni pomér smod 0,10 [ 0,09 | 0,08 |0,09278 0,10
pramér | 0,46 | 0,42 | 041 0,47 0,44

Legenda: Udaje v mm?, smod - smérodatna odchylka.

Ptedozadni rozmér byl relativné méné pfedoperacné zmenSen u skupiny Pa, rozdil nebyl
vyznamny. Boc¢né rozméry se mezi jednotlivymi skupinami neliSily, rovnéz tak
kompresivni pomér nebyl piedoperaéné vyznamné rozdilny (Tabulka 5-10). Nejvétsi
naméfeny AP rozmér byl 9 mm (skupina Ap), nejmensi AP rozmér byl 3,4 mm (skupina

Pa). Nejvétsi naméfeny bocny rozmér byl 19 mm (skupina Ap), nejmensi bo¢ny rozmeér
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byl 8,7 mm (skupina Pp). Nejvétsi naméfeny kompresivni pomér byl 0,62 (skupina Pp),

nejmensi kompresivni pomér byl 0,23 (skupina Aa).

Pritomnost zmény misniho signalu (hyperintenzity v T2w skenech) byla zjisténa celkové

u 65%.

Tab. 5-11 - Piedoperaéni vyskyt zmény miSniho signialu na MR

Pa Aa Ap Pp celkem
60 65 60 70 65
Legenda: Udaje v procentech.

Pfitomnost zmény miSniho signidlu se mezi jednotlivymi skupinami vyznamné nelisi

(Tabulka 5-11).

5.1.6 Elektrofyziologické vySetieni, evokované potencialy

Pacienti byli na zédkladé¢ ELF vySetieni rozdéleni do dvou skupin (princip rozdéleni viz
kapitola 4.2). U skupiny A (tzn. u pacienti s vétsim postizenim kortikospinalniho traktu)
byla primérna hodnota MEP m. APB - CCT vice alterovana nez ve skupiné¢ P (tzn.
u pacientt s vétsim postizenim drah zadnich provazci). Hodnoty MEP m. TA - CCT byly
srovnatelné mezi obéma skupinami (stejné alterovany). U skupiny P byla primeérna
hodnota SEP n. medianus - CCT vice alterovana nez u skupiny A. Hodnoty SEP n. tibialis-

CCT byly alterovany piiblizn¢ stejné v obou skupinach (Tabulka 5-12).

Tab. 5-12 - Primérné hodnoty CCT (centralniho kondukéniho ¢asu)

SEP n. medianus | SEP n. tibialis | MEP m. APB | MEP m. TA
Parametr CCT CCT CCT CCT
Skupina A 7 17,8 16,6 20, 6
Skupina P 7,3 20,8 11,9 20,6

Legenda: Udaje v ms.
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5.2 Pooperacni charakteristika souboru

U vsech 65 pacienti probehly vSechny pooperacni kontroly a vyhodnoceni dle

ustanoveného planu. Sledovani vSech pacientii probihalo minimalné po dobu dvou let.

U zadného z pacientl nebyla po dobu sledovani v ramci studie indikovana revizni operace.
Nevyskytla se Zzadna z velkych chirurgickych komplikaci. Z malych komplikaci bylo
evidovano u zadnich pfistupti dvakrat zarudnuti rény, stav nevyzadoval podavani
systémové antibiotické terapie. V jednom ptipad¢ byla pozdrzena extrakce steht o n¢kolik

dni.

U prednich pfistupil se nevyznamné zarudnuti rany vyskytlo v jednom piipadé. Ve tfech
ptipadech vznikl z dtivodu utlaku nervus laryngeus reccurens pfechodné chrapot, ve dvou
pripadech se stav upravil do planované dimise, ve zbyvajicim ptipadé¢ do ambulatni

kontroly po 6 tydnech. Nebylo indikovano laryngoskopické vysetieni.

5.2.1 Objektivni neurologicky nalez

TiZe klinického neurologického nalezu pooperacné byla hodnocena pomoci mJOA skore.
Nurickova §kala byla pro kompletnost doplnéna, vzhledem k hrubsi diferenciaci tize CSM
ale nebyla dale pro korelaci vyvoje klinickych ptiznakd vyuzita (uzita byla pouze mJOA
Skala).

mJOA skore

Tab. 5-13 - Pooperaéni primérné hodnoty mJOA

Pa Aa Ap Pp celkem
K1 14,65 16,8 14,71 14,75 15,24
K2 15,55 16 15,2 14,67 15,55

Pti kontrole po jednom roce (K1) byla nevyznamné vyssi hodnota parametru ve skupiné

Aa, v ostatnich skupindch se hodnota neliSila. Pfi kontrole po dvou letech (K2) byl
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parametr srovnatelny ve vSech skupinach, tj. skupiny se mezi sebou vyznamné¢ neliSily

(Tabulka 5-13).

Nurickova skala

Tab. 5-14 - Pooperaéni primérné hodnoty Nurickovy $kaly

Pa Aa Ap Pp celkem
K1 2,3 2 2,2 2,16 2,16
K2 2 1,67 2,13 2,12 1,98

Pti kontrole po jednom roce (K1) jsou hodnoty parametru mezi skupinami obdobné. Pii
hodnoceni po dvou letech (K2) je nevyznamné nizs$i hodnota ve skupiné Aa (Tabulka 5-
14).

5.2.2 Parametry subjektivniho hodnoceni

Bolest — VAS skdla

Tab. 5-15 - Pooperaéni priimérné hodnoty VAS Sije a VAS kon¢etin

Pa Aa Ap Pp celkem
K1 1,33 3 2,28 2,5 2,28
VAS Sije
K2 1,89 2,5 1,8 2 2,05
K1 2,13 4,5 2,57 3,5 3,18
VAS konéetin
K2 1,44 3,4 1,2 2 2,01

cvwr

u skupiny Pa. Pfi porovnani parametru dle operacniho pfistupu neni mezi skupinami
vyznamny rozdil (skupiny Pa + Aa versus Ap + Pp). Podobny trend ve vyvoji, ktery byl ale
méné vyjadien, byl patrny i pfi kontrole po dvou letech (Tabulka 5-15).

Pti kontrole K1 byl parametr VAS koncetin vyssi u skupiny Aa pii porovnani s ostatnimi
skupinami. Pfi kontrole K2 tento jev ptetrvaval, rozdil byl ale méné vyjadien. Vzhledem

k zaméteni studie nebyl tento doprovodny parametr dale zpracovan.
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NDI

Tab. 5-16 - Pooperaé¢ni primérné hodnoty NDI

Pa Aa Ap Pp Celkem
K1 | 138 | 19,7 | 16,3 | 17,25 | 16,76
K2 | 148 | 182 | 144 | 174 16,2

Po prvnim roce sledovani (K1) se hodnota NDI u skupiny Pa dostala pod hranici 14 bod.
V této skupiné v rozmezi 5 — 14 bodi je onemocnéni klasifikovano jako lehké, ostatni
skupiny byly svymi hodnotami v oblasti stfedné¢ téZkého onemocnéni (na stupnici
blize leh¢imu stavu). Po kontrole po dvou letech spadaly shodné vSechny skupiny do
kategorie stfedn¢ tézkého stavu, skupina Pa a Ap byly na hranici mezi stavem lehkym

a stfednim (Tabulka 5-16).

5.2.3 Graficky nalez

Graficky nalez na magnetické rezonanci

Pooperacné byla dle MR potvrzovéna suficientni dekomprese michy. Planované odstranéni

utlaku michy bylo potvrzeno u vSech pacientd ve studii (Obrazek 5-1, 5-2).
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Obrazek 5-1 - Verifikace suficientni dekomprese michy u piredniho pFistupu

Legenda: Pacient ze skupiny Aa, u kterého byla provedena somatektomie C6 s nahradou obratlového téla
Stépem z lopaty kycelni, doplnéna fixace Casparovou dlahou C5-7. Ptedoperacni (vlevo) a pooperacni
(vpravo) MR.

Obrazek 5-2 - Verifikace suficientni dekomprese michy u zadniho p¥istupu

Legenda: Pacient ze skupiny Ap, u kterého byla provedena laminektomie v rozsahu 3. - 5. kréniho obratle.
Piedoperacni (vlevo) a pooperaéni (vpravo) MR.
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Tabulka 5-17 - Pooperaéni hodnoty rozméri michy

Pa Aa Ap Pp celkem
median 7,1 7,2 7,9 6,5 7,4
A-P rozmér smod 0,98 0,88 1,33 0,92 1,09
prumeér 7,05 7,19 7,97 7,12 7,32
median 13,8 13,7 13,4 13,5 13,65
bo¢ny rozmér smod 1,39 1,27 1,94 0,95 1,47
pramér | 13,47 | 13,64 | 14,11 | 13,88 | 13,735
median 0,52 0,50 0,60 0,52 0,51
kompresivni pomér smod 0,06 0,08 0,09 0,04 0,08
pramér 0,52 0,53 0,57 0,51 0,53
median | 84,75 | 77,6 82,6 79,2 81,8
plocha michy smod 13,52 | 14,30 | 16,00 | 16,91 16,13
pramér 83,9 [ 79,18 [ 91,28 | 83,03 83,58

Legenda: Pooperaéni hodnoty rozmérii michy, méfeno v misté piedoperaéniho maximalni zazeni. Udaje
v mm, smod — smérodatna odchylka.

Pooperaéni hodnoty rozmérii michy nejevi pfi porovndvani mezi skupinami podstatny

rozdil. Hodnoty vSech sledovanych parametril jsou mezi skupinami podobné.
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5.3 Vyvoj sledovanych parametri

5.3.1 Objektivni neurologicky nalez

MJOA skore
Tabulka 5-18 - Vyvoj hodnot mJOA skére
Aa Ap Pp Pa celkem
prijeti 14,00 14,00 12,50 12,78 13,27
kontrola (K2) 16,00 | 1520 | 14,67 | 15555 | 1555
Wilcoxon p 0,011 | 0,131 | 0,202 | 0,005 | 0,051
zména 2,00 1,20 2,17 2,77 2,28

Po dvouletém sledovani lze v souboru souhrnné konstatovat zlepSeni objektivniho
neurologického nalezu. Primérny nartst hodnoty parametru ¢inil 2,28 bodu. Nalez se
z hodnoty 13,27 (stiedné tézky neurologicky deficit) posunul na hodnotu 15,55. Tento stav
lze hodnotit jiz jako lehky neurologicky deficit. Statisticky vyznamného zlepSeni bylo
dosazeno pouze ve skupinach Pa a Aa. Nejvétsiho zlepSeni bylo dosazeno ve skupiné Pa,

nejmensiho pak ve skupiné Ap (Tabulka 5-18).

Pf#i hodnoceni objektivniho klinického zlepSeni z pohledu opera¢niho piistupu (skupiny Pa
+ Aa versus Ap + Pp) bylo statisticky vyznamné zlepSeni u skupin operovanych piednim
pfistupem oproti skupindm operovanych zadnim pfistupem, kde zlepSeni nebylo statisticky

vyznamné (p (Pa + Aa) = 0,007, p (Ap + Pp) =0,117).

Pii hodnoceni zlepSeni objektivniho klinického nalezu z pohledu piedoperaéniho
funkéniho postizeni michy (skupiny Aa + Ap versus Pa + Pp) nebylo v zadné ze skupin
dosazeno statisticky vyznamného zlepSeni stavu. Obé& skupiny se zlepSily statisticky

nevyznamné (p (Aa + Ap) = 0,072, p (Pa + Pp) = 0,059).

Pti hodnoceni zlepSeni objektivniho klinického ndlezu z pohledu stranové odpovidajici
chirurgické dekomprese ve vztahu k alteraci SEP / MEP (skupiny Aa + Pp versus Ap + Pa)
nebyl nalezen vyznamny rozdil ve vyvoji parametru (Tabulka 5-19). Ob¢ skupiny se
zlepsily statisticky nevyznamné (p (Aa + Pp) = 0,054, p (Ap + Pa) = 0,064).
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Tabulka 5-19 - Vyvoj hodnot mJOA skére pro stranové odpovidajici funk&éni mi$ni postiZeni a chirurgicky p¥istup

prijeti K2 zlepSeni - body | zlepSeni - %
Pa-Ap | 13,12 | 1544 2,32 17,7
Aa-Pp | 135 15,69 2,19 16,22

Pti hodnoceni vyvoje mJOA skoére z pohledu jednotlivych pacientti doSlo pouze ve dvou
pripadech ke sniZzeni hodnoty parametru pii kontrole K1, pfi kontrole K2 byly registrovany
hodnoty jiz na ptedoperacni trovni. Celkem dochazelo u vétSiny pacientii Vv Case ke
zvySovani parametru, u men$i casti souboru byl parametr mJOA skore bez vyvoje,

tzn. klinicky pooperacni stav nemocného se nezmeénil (Tabulka 5-20).

Tabulka 5-20 - Pooperaéni vyvoj klinického stavu po dobu dvou let

Pa Aa Ap Pp celkem

stagnace klinického stavu 35 42 29 33 35

zlepSeni klinického stavu 65 58 71 67 65
Legenda: Uvedeno procentualni zastoupeni.
Nurickova Skdla

Tabulka 5-21 - Vyvoj hodnot Nurickovy $kaly
Pa Aa Ap Pp celkem
zména -0,35 -0,5 +0,13 -0,21 -0,23

Zmeény hodnot Nurickovy $kély nebyly z vyse uvedenych divodi statisticky korelovany.
Pfi prostém srovnani lze pozorovat obdobny trend jako u vyvoje mJOA skaly (Tabulka
5-21). Veétsiho zlepsSeni, tj. poklesu hodnoty, bylo dosazeno ve skupinach s pfednim

operacnim pfistupem.
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5.3.2 Parametry subjektivniho hodnoceni

Bolest — VAS skdla

Tabulka 5-22 - Vyvoj priaméri hodnot VAS Sije

Pa Aa Ap Pp celkem
prijeti 2,07 2,5 3 2,75 2,58
K1 1,33 3 2,28 2,5 2,28
K2 1,89 2,5 1,8 2 2,05
zména -0,18 0 -1,2 -0,75 -0,53
Wilcoxon p 0,048 0,55 0,045 |[>0,999 | 0,052

Ke statisticky vyznamnému zlepseni, tj. snizeni parametru VAS S$ije, doslo celkové u
skupin Pa, Ap. U ostatnich bylo zlepSeni statisticky nevyznamné. Zjisténé zlepSeni neni

v zadném vztahu k opera¢nimu pfistupu (Tabulka 5-22).

Po prvnim roce doSlo paradoxné ke zvySeni VAS Sije u skupiny Aa. Kontrola po druhém

roce jiz prokézala snizeni parametru, ktery se vysledné dostal na ptfedoperacni hodnotu.

NDI

Tabulka 5-23 - Vyvoj priamérnych hodnot NDI

Pa Aa Ap Pp celkem
prijeti 15,87 20,5 20,14 18 18,63
kontrola (K2) 14,8 18,2 14,4 17,4 16,2
zlepSeni ( - body) 1,07 2,3 5,74 0,6 2,43
zlepSeni (o %) 6,7 11,2 28,5 3,3 13
Wilcoxon p 0,157 | 0,071 | 0,465 |>0,999 | 0,073

Ke statisticky vyznamnému zlepseni, tj. poklesu hodnoty NDI, doslo pouze u skupiny Ap,
ostatni skupiny se zlep$ily nevyznamné (Tabulka 5-23). Jelikoz u zadné skupiny nedoslo
Kk podstatné zméné hodnot parametru VAS (viz vySe), Ize hodnotit regresi parametru NDI
v ptimém vztahu ke zlepSeni vysledného klinického ndlezu. Tento parametr nepiimo, tzn.

Z pozice pacienta, potvrzuje vysledné zlepSeni stavu. Vyznamné zlepSeni bylo registrovano

102



pouze u skupiny Ap. Jelikoz u skupiny Pp se parametr prakticky nezménil, nelze toto

zlepseni korelovat s volbou operac¢niho pfistupu - dorzalni dekompresi.

5.3.3 Vyvoj grafickych nalezii

Vyvoj grafického ndlezu na magnetické rezonanci

Pooperaéni vyvoj rozmeéru michy dle MR

Tabulka 5-24 - Pooperaéni vyvoj rozméri michy

Pa Aa Ap Pp celkem
AP rozmér +0,9 +1,4 +2,05 | +1,12 | +1,37
boény rozmér -0,26 -0,34 -0,48 +0,89 | -0,156
kompresivni pomér +0,06 +0,11 +0,16 +0,04 +0,09
Wilcoxon p 0,142 0,086 | 0,0941 | 0,138 0,099
plocha michy +9,25 | +8,54 | +16,03 | +14,56 | +11,13
Wilcoxon p 0,168 0,097 0,007 0,022 0,001

Legenda: Pooperaéni zmény zprimérnénych rozméri michy v etdZi pfedoperaéni maximalni stenozy. Udaje
v mm, plocha v mm?.

U vSech skupin doslo pooperaéné ke zvétSeni piedozadniho rozméru michy, vyznamngjsi
navySeni bylo u skupiny Ap. Bo¢ny rozmér se nevyznamné zmensil u skupin Pa, Aa, Ap,
pouze u skupiny Pp doSlo k nevyznamnému zvétSeni. Zména kompresivniho poméru
nebyla v zadné skupiné vyznamna, doslo k malému navyseni. Plocha michy se zvétsila ve

vsech skupinach, vyznamné ve skupinach zadnich operacnich ptistupt (Tabulka 5-24).

Pooperacné doslo celkové k ¢astecnému zvétSeni plochy michy pii zvétSeni predozadniho

a zmenSeni bo¢ného rozméru michy.
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Vliv predoperacni hodnoty kompresivniho poméru michy na pooperacni vyvoj mJOA skore

Tabulka 5-25 - Vyvoj hodnot mJOA v zavislosti na kompresivnim poméru michy

zadni pristup piedni pristup celkem
mJOA P K2 | rozdil P K2 | rozdil P K2 | rozdil
+1,25 +2,61 +2,12
KP<0,4 |13,5]14,75 0=0.102 14,1 | 16,71 00,042 13,94 16,06 0=0017
+1,5 +1,94 +1,82
KP>04 | 13 | 145 0=0,105 13,33 15,27 0=0,004 13,24 15,06 0=0009

Legenda: Primérné hodnoty mJOA skore Vv zavislosti na kompresivnim poméru michy (KP) v ¢lenéni dle
zadniho a ptedniho opera¢niho piistupu. Sloupec P obsahuje pfedopera¢ni hodnoty, ve sloupci K2 zachyceny
udaje z kontroly po dvou letech, sloupec rozdil obsahuje rozdil K2-P.

Celkové ma ptedopera¢ni kompresivni pomér na pooperacni zlepSeni klinického stavu
minimalni vliv. Ani pfi srovnani skupin pfednich a zadnich operacnich pfistupii neni
vyznamny rozdil vysledné hodnoty mJOA skore v zavislosti na vstupnim kompresivnim
poméru. Vyznamné zlepSeni bylo u skupiny pifednich pfistupli bez rozdilu vstupniho

kompresivniho poméru (Tabulka 5-25).

Vliv predoperacni hodnoty plochy michy na pooperacni vyvoj mJOA skore

Tabulka 5-26 - Vliv piedoperaéni plochy michy na poopera¢ni vyvoj hodnot mJOA skére

zadni pfistup predni pristup celkem
mJOA P K2 |rozdil| P K2 |rozdil| P K2 | rozdil

’ +2 +1,2 +1,4
plocha michy< 60mm? | 11,5 | 13,5 0=0.157 13,2 | 14,4 020179 12,78|14,18 020,058

. +1,26 +2,4 +2,05
plocha michy> 60mm? | 13,62 | 14,88 020071 13,71|16,11 020,001 13,68 15,73 0=0002

Legenda: Vyvoj primérnych hodnot mJOA skore v zavislosti na pfedoperacni hodnoté velikosti plochy
michy v ¢lenéni dle zadniho a pfedniho operaéniho piistupu. Sloupec P obsahuje pifedoperacni hodnoty, ve
sloupci K2 zachyceny udaje z kontroly po dvou letech, sloupec rozdil obsahuje rozdil K2-P.

Literarn¢ je udavana kritickd predoperacni hodnota plochy michy 40 mm? (Bednafik et al.

2010), pfi vetsi misni atrofii jiz nelze ocekavat pooperacni zlepseni klinického stavu. Ve
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studii byl registrovan pouze jeden pacient s plochou michy 34 mm? a jeden S plochou
40 mm?. Pro moznost porovnani dvou skupin byla stanovena limitni hodnota mi$ni plochy

60 mm?. Mensi plocha michy byla registrovana u 22% pacientil v souboru.

Celkové bylo patrno vyznamné zlepSeni u skupiny s pfedopera¢ni misSni plochou vétsi nez
60 mm?. U skupiny s plochou pod 60 mm? doslo ke zlepSeni klinického stavu, ale zlepSeni
bylo mensi a statisticky nevyznamné. Obdobny trend jako pfi sumdrnim hodnoceni

souboru je patrny u skupiny piednich piistupt (Tabulka 5-26).

Vliv predoperacni hodnoty plochy kanalu paterniho na pooperacni vyvoj mJOA skore

Rozé¢lenéni dle plochy kanilu patefniho — pii hrani¢ni velikosti plochy 120 mm?

Tabulka 5-27 - Vliv piedoperaéni plochy kanalu pateiniho (120 mm?) na pooperaéni vyvoj hodnot mJOA

zadni pFistup predni piistup celkem
mJOA P K2 | rozdil P K2 | rozdil P K2 | rozdil

plochakandlu |,33519, 93] *1 1153509505 1292 1155009, 96| 231

<120mm? p=0,097 p=0,007 p=0,002
plocha kanalu +2 +1,11 +1,39
~120mm? 13 15 0=0,109 15 (16,11 0=0.026 14,38 | 15,77 0=0007

Legenda: Vyvoj prumérnych hodnot mJOA skore v zavislosti na pfedopera¢ni hodnoté velikosti plochy
kanalu pateiniho — 120 mm? v ¢lenéni dle zadniho a pfedniho operaéniho piistupu. Sloupec P obsahuje
piedoperacni hodnoty, ve sloupci K2 zachyceny udaje z kontroly po dvou letech.

Hodnota plochy kanalu patefniho 120 mm? je medidnem celého souboru piedoperacné. Pti
srovnani souboru jako celku je vysledny rozdil mJOA skore obou skupin (plocha pod 120
mm? i nad 120 mm?) statisticky vyznamny. Statisticky vyznamné zlepSeni bylo u skupin
ptrednich pfistupti bez ohledu na zvolenou hodnotu ptedoperacni plochy kanalu 120 mm?.

Ostatni zmény, resp. zlepseni, jsou nevyznamna (Tabulka 5-27).

Mezni hodnota plochy kanalu 120 mm? (roz¢lenujici soubor na skupinu s plochou kandlu

pod 120, resp. nad 120 mm?) nebyla rozhodujici pro pooperacni vyvoj klinického stavu.
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Rozé¢lenéni dle plochy kanilu patefniho — pfi hrani¢ni velikosti plochy 100 mm?

Tabulka 5-28 — Vliv pfedoperaéni plochy kanalu patefniho (100 mm?) na pooperaéni vyvoj hodnot mJOA

zadni pfistup predni pristup celkem
mJOA P K2 rozdil P K2 rozdil P K2 rozdil
plocha kanalu +0,63 +2,43 +1,9
<100mm? 13,67 | 14,3 0=0.414 12,71|15,14 0=0.079 13 | 14,9 0=0,048
plocha kanalu +1,71 +2 +1,91
~100mm? 13 (14,71 00,039 14 16 00,002 13,68 | 15,59 0=0.002

Legenda: Vyvoj prumérnych hodnot mJOA skore v zavislosti na pfedopera¢ni hodnoté velikosti plochy
kanalu patefniho — 100 mm? v ¢lenéni dle zadniho a pfedniho opera¢niho pfistupu. Sloupec P obsahuje
ptedoperacni hodnoty, ve sloupci K2 zachyceny tdaje z kontroly po dvou letech.

Hodnota 100 mm? byla stanovena jako nejmensi hodnota, pii které bylo mozno cely soubor
roz¢lenit na dvé porovnatelné skupiny. Celkové doslo k vyznamnému zlepSeni klinického
stavu v obou skupinach. Zmény Vv podskupindch byly statisticky vyznamné pouze u plochy

kanalu nad 100 mm? (Tabulka 5-28).

Mezni hodnota plochy kandlu 100 mm? (roz¢leiiujici soubor na skupinu s plochou kanalu

pod 100, resp. nad 100 mm?) nebyla rozhodujici pro pooperacni vyvoj klinického stavu.
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Vliv predoperacni pritomnosti zmény misniho signalu na pooperacni vyvoj mJOA skore

Tabulka 5-29 - Vliv piedoperaéni piitomnosti mi§niho signalu na MR na pooperaéni vyvoj hodnot mJOA skore

mJOA Pa Aa Ap Pp Celkem
T2w signal + |P 12,78 13,83 13,6 11,33 13,07

Ki| 1511 | 152 | 146 | 14,67 15

k2| 154 | 152 | 1475 | 14 p(mf;fg’l i
T2wsignal - [P | 15 | 1375 | 15 12 13,33

kKi| 166 | 175 | 15 13 15

k2| 1667 | 1733 | 17 | 152 L7

’ ’ 2| pke-p)= 0,005

Legenda: T2w signal + oznacduje, Ze byla zména misniho signalu ptitomna, T2w signal — oznaCuje, Ze zména
mi$niho signalu nebyla piitomna. Radka P obsahuje predoperacni hodnoty mJOA, v fadce K1 a K2 jsou
zachyceny udaje z kontroly po jednom roce, resp. po dvou letech.

Ve skupiné, kde pfedoperacné nebyla pfitomna zména misniho signdlu na MR v T2w
sekvencich, doslo pooperacné k vyznamnému zlepSeni klinického stavu v hodnoceni dle
Skaly mJOA. Ve skupiné se zménou miSniho signalu doSlo k nevyznamnému zlepSeni

klinického stavu (Tabulka 5-29).

Vyvoj grafického ndlezu na RTG

Na RTG byl u zadnich pfistupti sledovan vyvoj postaveni kréni pateie (rozvoj kyfotizace).
U piednich faznich piistupli byly sledovany stav a poloha implantatu, postaveni patefe, u

mobilnich implantati byl navic hodnocen rozsah pohybu (ROM) operovaného segmentu.

Vyhodnoceni zmén vyplyvajicich z operace implantatii nebylo pfedmétem této prace.
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Tabulka 5-30 - Vyvoj postaveni kréni patefe v korelaci s vyvojem parametri mJOA skore a VAS §kaly

C2-7 MJOA | VAS Sije
P -7,13 13,36 2,92
K2 +0,88 15,02 1,87
rozdil 8,01 1,66 -1,05

Legenda: Primérné hodnoty postaveni kréni patefe méfené thlem C2-7 ve stupnich. Zaporna hodnota
predstavuje lordotické postaveni, kladna kyfotické. Sloupec P obsahuje pfedoperacni hodnoty, ve sloupci K2
jsou zachyceny udaje z kontroly po dvou letech.

V ramci celého souboru doslo ke kyfotizaci kréni patefe, primérny thel kyfotizace byl 8°
po dobu dvouletého sledovani. Tato kyfotizace byla asymptomaticka, nebyla doprovazena

zhor$enim objektivnich ani subjektivnich sledovanych parametrt (Tabulka 5-30).

5.3.4 Korelace elektrofyziologického a grafického nalezu

Tabulka 5-31 - Zastoupeni typu grafické mi$ni komprese v jednotlivych skupinach elektrofyziologického postiZeni

Dominuiici ELF Dominujici Dominujici Dominujici
o8 tiJieni skupina | ventralni Gtlak | centralni utlak | dorzalni Gtlak
P dle MR dle MR dle MR
dorzalni - SEP Pa+ Pp 37% 49% 14%
ventralni - MEP Aa+ Ap 30% 60% 10%

Na zéklad¢ predoperacni MR byl uréen dominujici graficky utlak. Skupina pacientl
s prevladajicim ndlezem dorzalnich osteofytli a protruzi diskd byla hodnocena jako
ventralni tutlak. Skupina s pfevladajicim néalezem hypertrofickych Zlutych vazli byla
hodnocena jako dorzalni utlak. Pfi vyznamném podilu obou téchto patologickych nalezi,
pii lateralni stendze €1 vrozené uzkém kanalu patefnim byla skupina hodnocena jako
centrdlni utlak. Soubor byl roz¢lenén na skupiny s pievladajicim ventralnim, dorzalnim a
kombinovanym, tj. centralnim, utlakem. Jako centralni Utlak byl hodnocen stav komprese
michy, na kterém se v mist¢ maximalniho z(Zeni kandlu patefniho podilela ventralni i

dorzalni patologie obdobnym dilem.

V obou skupinach dle dominujici elektrofyziologické alterace bylo rozlozeni grafického

utlaku michy obdobné. Nejcastéji se jednalo o stendzu centralni, poté o stenézu ventralnim
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utlakem. Nejméné Castym nalezem byla v obou skupinach stenéza dorzalnim utlakem

(Tabulka 5-31).

Graficky dominujici utlak michy nekoreloval s dominujicim elektrofyziologickym

postizenim.
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6 Diskuse

Studie byla primarné zamétena na mozné ovlivnéni vysledného klinického poopera¢niho
stavu u pacientti s CSM adekvatnim opera¢nim pfistupem uréenym na zakladé funkéniho

vysetieni michy pti zohlednéni vétsiho postizeni SEPs ¢i vétsiho postizeni MEPs.

Studie sekundarné¢ sledovala pooperaéni vyvoj klinického stavu napfi¢ vSemi
definovanymi skupinami a poopera¢ni klinicky vyvoj v zavislosti na typu vykonu.
Sledovala rovnéz vyvoj pooperacnich subjektivnich parametri v jednotlivych skupinach
obecné a zvlasté pak v zavislosti na typu operacniho vykonu. Hodnotila vliv
ptedopera¢niho morfologického nalezu ziskaného z MR vySetfeni na celkovy klinicky stav

pacientql.
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6.1 Vliv stranové odpovidajici volby operacniho pristupu ve vztahu
k funkénimu postiZeni michy na pooperaé¢ni klinicky stav

Vysledek studie: Studie neprokdzala statisticky vyznamné zlepSeni objektivniho ndlezu

U pacientii ve skupindch, u kterych adekvatné koreloval operacni pristup s dominantnim

funkcnim postizenim michy hodnocenym dle evokovanych potencialii.

Po rozhodnuti o indikaci chirurgického feSeni CSM spociva chirurgicka taktika
ve zhodnoceni grafického nalezu a dle grafického nalezu je rozhodnuto o chirurgickém
vykonu (P. D. Kim et al. 2008; Lu 2007, Mummaneni et al. 2007, Kristof et al. 2009, Wen
et al. 2012). Pii bézném zpusobu indikovani neni zohlednéna tiZze funkéniho mi$niho

postizeni.

Piinos funkéniho vySetfeni michy pomoci SEPs a MEPs pro diagnéozu CSM byl vSak
opakovanymi pracemi potvrzen (Miyoshi and Kimura 1996, Di Lazzaro et al. 1992, De
Noordhout et al. 1998, Chistyakov et al. 1995). Bylo prokazano, ze u leh¢ich forem CSM
s klinicky lehkymi a nespecifickymi symptomy byvaji abnormalni MEPs (Sim6, Szirmai,
and Aranyi 2004). Pacienti s klinicky jasnymi zndmkami CSM maji patologické jak MEPs,
tak SEPs. EP tedy pomahaji v klinické praxi urit tizi miSni komprese a dle nékterych
autorti dokonce predpovidat vysledek chirurgické 1écby (Jun Takahashi et al. 2008). V nasi
studii u pacientd se stiedné tézkou CSM byly v obou skupinach (A i P), ve shodé¢
s literarnimi 0daji, registrovany zmény SEPs i MEPs z hornich i dolnich koncetin. Ve
shodné mife byly registrovany patologické SEPs a MEPs z dolnich koncetin. Rozdily pak
byly v postizeni drah pro horni konéetiny, kdy u skupiny A bylo vyrazngjsi postizeni
MEPs a u skupiny P vétsi postizeni SEPs. Literarni nalezy i nalezy v hodnoceném souboru
lze vysvétlit na zakladé somatotopického rozloZeni miSnich drah, kdy lateralné uloZené
drahy pro dolni koncetiny mohou byt poskozeny pii mensim tlaku na michu, tedy u leh¢ich
forem CSM. Centralné&ji uloZzené drahy pro HK jsou pak poSkozeny pfi vyraznéjsim utlaku,
tedy u té€zSich forem CSM (Lo 2007). Toto potvrzuje soubor pacientd v nasi studii.
Ve skupiné P by pak vétsi postizeni SEPs pro horni koncetiny mohlo nasvédcovat vétSimu
tlaku zezadu a vétsi postizeni MEPs pro horni koncetiny u skupiny A vétSimu tlaku

zeptedu.

Chirurgické feSeni CSM vychazi pfedev§im z mechanické a obvykle pouze statické pficiny

utlaku michy, dynamicky nalez bézné pii 1€€bé zohlediiovan nebyva. Bylo potvrzeno, Ze
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korelace mezi grafickymi a elektrofyziologickymi znamkami CSM se dle jednotlivych
studii ruzni, podle nékterych autorti dosahuji pouze 50% (Nové-Josserand, André-Obadia,
and Mauguiere 2002). V nasi studii, v niz byli k operaci indikovani pacienti se stfedné
tézkou formou myelopatie, byl u vSech pacientli registrovan jak patologicky graficky
nalez, tak 1 patologické elektrofyziologické vysetfeni SEPs i MEPs. Pfi hodnoceni
topografie grafického nalezu (tedy je-li vétsi tlak na michu zepiedu ¢i zezadu) a porovnani
s elektrofyziologickym postizenim (tedy zda je vétSi postizeni drah anterolateralniho ¢i
zadniho mi$niho segmentu) nebyl zjistén rozdil mezi obéma skupinami (Tabulka 5-31). Ve
skupiné pacientii A i ve skupiné pacienti P byl procentudlné stejné¢ zastoupen tlak na
michu zepfedu i1 zezadu. Nejvétsi zastoupeni v obou skupinidch vSak méla stendza
centrdlni, kde nebylo mozno rozhodnout o pfevazujicim piednim ¢i zadnim utlaku.
Zjisténé udaje podporuji nekompresivni patofyziologickou pii¢inu myelopatie (Levine

1997) zaloZenou na pieneseném tahu na misni obaly a michu s omezenim mikrocirkulace.

Z vyse uvedeného vyplyva, ze tlak na michu zepfedu ¢i zezadu nerozhoduje o tom, zda
bude vice poskozena funkce zadnich ¢i pfednich misnich drah. Na podklad¢ grafického

zobrazeni nelze tedy jednoznacné¢ rozhodnout o dominantnim funkénim postizeni michy.

V dosud publikované literatufe nebyla nalezena prace, kterd by se tykala vztahu
opera¢niho pfistupu a lokalizace mi$niho postizeni hodnoceného dle EP na pooperacni

vyvoj pacientii s CSM.
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6.2 Vliv operac¢niho pristupu na pooperacni klinicky stav

Vysledek studie: Studie prokdazala statisticky vyznamné zlepSeni u skupin pacienti

operovanych prednim pristupem bez ohledu na dominantni patologii EP.

Tento fakt 1ze vysvétlit tim, ze pfedni misni dekomprese, zvlasté je-li doplnéna fuzi, mize
vést k vyraznéjSimu uvolnéni michy nez zadni dekomprese, u které je zachovan pohyb
patete a nejsou zde tudiz vylouceny dynamické pficiny stendzy. Predni ptistup pak miize
vést ke klinickému zlepSeni nejen v pfednich miSnich segmentech. Toto zlepSeni mtize byt
na podklad¢ ovlivnéni dalsich faktorti podilejicich se na misni patologii. K témto faktorim
patii hlavné mi$ni krevni prutok. Vzhledem k tomu, ze se v nas$i studii zlepsili i pacienti
operovani zepiedu, kteti vSak méli vétsi funkéni postizeni zadnich drah, lze usuzovat
rovnéZ na to, ze predni dekomprese zlepSuje misni prutok nejen v a. spinalis anterior, ale i

v arteriae spinales posteriores.

Vyraznéjsi klinické zlepSeni po provedeni ptfednich pfistupli ve srovnani se zadnimi
publikoval i Hirai (Hirai et al. 2011). Ve shod¢ s citovanym autorem byly v nasi studii
provadény dorzalni pfistupy bez doplnéni fixace a fuze, autor provadél laminoplastiky.
Horsi vysledky u dorzalnich ptistupt lze vysvétlit na podkladé mozného pietrvavajiciho
ventralniho ttlaku v sou€innosti s mozZnym rezidudlnim vaskuldrnim postiZenim
(traumatizace a. spinalis anterior) (Baptiste and Michael G Fehlings 2006, Michael G
Fehlings and Skaf 1998, Shedid and Edward C Benzel 2007). Vliv by mohl mit i rezidualni
utlak zptedu v rdmci komplexu dynamickych zmén kréni patete. Tento fakt potvrzuje dalsi
pozorovani, v némz Hirai prokazal, ze vysledny klinicky stav skupiny pacientd
s indikovanymi dorzalnimi pfistupy, u niz po operaci nebyl na grafickém kontrolnim
vySetieni pfitomen zadny rezidudlni utlak michy zptedu, je totoZny se skupinou pacientl
operovanou zptedu (Hirai et al. 2012). Jako pfi¢inu diskutuje poruchu cirkulace
mozkomisniho moku a cévniho zasobeni (a. spinalis anterior) pfi ventralnim utlaku. Dale
uvazuje rovnéz o vlivu instability a hypermobility v operované oblasti. Ve svém souboru

téz zvaZzuje insuficientni dekompresi v ramci laminoplastiky.

Dekompresni operace ma jednak piimy efekt, tj. uvolnéni mechanické pficiny jako je
osteofyt ¢i protruze disku. Rovnéz vSak pisobi nepfimym efektem, ktery je zajiStén
posunem michy do dekomprimované ¢asti kanalu patetniho. Jak prokazal Sodeyama

u laminoplastik (Sodeyama et al. 1999), dorzalni posun michy o vice nez 3 mm ved| ke
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zlepSeni priznakit CSM. U laminektomii provedenych v nasi studii byl vyloucen vliv
rezidudlni dorzalni komprese pii insuficientnim otevieni kandlu péteifniho, ktery muize
nastat u laminoplastik. RovnéZz byl vyloucen vliv faseni Zlutych vazu. Z tohoto pohledu se
laminektomie muze jevit jako vykon s mensim rizikem vzniku nedostate¢né nepiimé misni

dekomprese.

Vliv dynamické pooperacni stendzy zlstava sporny. Predoperacné nebyva standardné
doplInéna dynamicka MR, posuzovani ex post byva proto obtizné. Proti dynamické stendze
hovoii vyssi vek pacientil a rozséhlejsi postizeni kréni patefe spondylogennimi zménami.
Za takov¢ situace obvykle byva pohyb Sije jiz omezen a dynamicka stendza ¢i instabilita se
zda byt mdalo pravdépodobnd (neni-li instabilita zpiisobena inadekvatnim operacnim
vykonem). Naproti tomuto pfedpokladu se zda vliv tenze dentikulatnich vaz (Levine
1997) jako realny. U pfetrvavajici ventralni expanze dochazi k vétsi tenzi michy
prostfednictvim pnuti fixovanych vazi a misnich kotfenti, coz miiZze rezultovat i v omezeni
mikrocirulace. Tyto zmény se mohou odehravat i pfi malych rozsazich pohybu, které

byvaji u starSich pacientt.

Dalsim moznym diivodem vyraznéjSiho zlepseni u ventralnich dekompresi je mensi rozsah
misniho postizeni (mono ¢i bisegmentalni dekomprese) oproti obvykle extenzivnéjSimu
misnimu utlaku, ktery dominoval u skupiny dorzalnich dekompresi (v uvadéném souboru

primé&rné dekomprimovano 3,4 laminy).

Fehlings ve své praci (Michael G Fehlings, Branko, et al. 2012) prospektivné vyhodnotil
278 pacientl s diagn6zou CSM, ktefi byli operovani v riznych centrech rliznymi ptistupy.
Porovnaval vysledky ptfednich a zadnich operaénich ptistupti. Shledal, ze vétSina pacienti
podstoupila operaci pfednim pfistupem, tito pacienti byli mladsi a pfedoperaéné€ u nich
byla zaznamenana leh¢i forma myelopatie neZz u skupiny dorzalnich pfistupt. Rozsah
dekomprese byl mensi u prednich ptistupt (3,1 segmentu u prednich oproti 5,1 segmentu
u zadnich dekompresi). ZlepSeni hodnocené Skalou mJOA bylo nizsi u ptednich piistupi,

ostatni hodnocené parametry (Nurick, SF36, MCS) nebyly ve svém zlepSeni rozdilné.

Vysledky dle Fehlingse se 1isi od vysledkid v nasi studii. Charakteristika zpracovavaného
souboru byla ale rozdilna. Inicialni tize CSM byla u obou skupin pfistupt obdobna, rozsah
dekomprese nebyl tak extenzivni (u zadnich pfistupt v nasi studii 3,4 laminy oproti 5,1

u Fehlingse). Vysledky proto nejsou srovnatelné. Cést pacientd ze skupiny piednich
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ptistupi ve studii zminéného autora by pravdépodobné v nasi studii podstoupila vykon

dorzalni, ptredoperacni rozdil tize CSM by byl jisté mensi a vysledky zlepSeni jiné.

Na podkladé uvedené prace Ize jist¢ hodnotit volbu pfistupu na zakladé zvyklosti
konkrétniho pracovisté jako vyznamny prvek. ZkuSenosti dané¢ho pracovisté s jednotlivymi
pristupy a osobni zkuSenosti jednotlivych operatérti se jisté podili nemalym dilem na

vysledné zméné klinického stavu pacientil.

I pfes vSeobecna doporuceni se pro jeden zvoleny typovy piipad CSM volba pfistupu a
typu operace u jednotlivych chirurgt 1isi dle zvyklosti pracovisté a osobni zkuSenosti.
Mladsi operatéfi, jak prokazal Irwin (lrwin et al. 2005), vice inklinuji k vyuziti
instrumentovanych a fiznich metod. Rutinni pfistup k jednotlivym typim vykonl na
zaklad¢ zkuSenosti dan¢ho pracovisté hraje velkou roli v celém pooperacnim pribehu.
Naptiklad poloha vsed¢ u dorzalnich dekompresivnich vykonli mize byt chépana
kontroverzng, ale pii spravném zajisténi je velmi efektivni a bezpe¢na. Béhem operativy
vV ramci celé nasi studie nebyla zaznamenana z4dné z typickych ani raritnich komplikaci

vyplyvajici z této operacni polohy (J. Mracek et al. 2006).

Liu ve svych pracich (Liu, Hou, et al. 2012, Liu, Qi, et al. 2012) hodnotil rozdily mezi
jednotlivymi opera¢nimi vykony u ptfednich ptistupi (diskektomie, somatektomie, hybridni
metody). Neshledal Zadné vyznamné rozdily v objektivnim zlepSovani klinického stavu.
Rozdily shledal ve vyskytu periopera¢nich komplikaci. 1 tato prace podporuje teze
o vyznamném Vlivu zkuSenosti pracovisté. Perioperaéni komplikace mohou ve vysledku
ovlivnit i celkovy pooperacni vyvoj a rovnéz mohou zhorSit i objektivni pooperacni

klinicky nalez.

Manzano (Manzano et al. 2011) naopak porovnaval vysledky u dorzalnich
dekompresivnich opera¢nich metod. Provedl randomizaci 16 pacienti, které rozc¢lenil do
skupiny laminektomii s doplnénou fuzi a do skupiny laminoplastik. V obou skupinach
doslo ke zlepseni objektivniho poopera¢niho klinického nalezu (Nurick, JOA), vyznamné
zlepSeni bylo pouze u Nurickovy Skdly ve skupiné laminoplastik. VéEtsi rozsifeni kanalu
patefniho zaznamenal u skupin laminektomii. Uvedend studie je vSak svym rozsahem
zatfazenych pacientl mala. JOA skorovaci skéla je podrobnéjsi, tedy vyznamnéjsi, nez
Nurickova, kterd je ve srovnani s JOA malo citlivd. Vyznamné zlepseni hodnot Nurickovy

Skaly muze byt tudiZz na tkor malého poctu zatazenych pacienti. Laminektomie byly ve
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studii vzdy doplnény fuzi. Jelikoz je CSM onemocnénim pacienti vysSiho véku, ve kterém
se snizuje fyziologicky rozsah pohybu patete, zistava otdzka fize sporna. Fuzni techniky
jsou nepochybné indikovany u podezieni na instabilitu ¢i pii kyfotizaci kréni patete.
Rutinni provadéni fize po laminektomii, pii fyziologické opera¢ni technice, se zda byt
pfili§ extenzivni. Doplnéni instrumentace vede k prodluzovani operace, k vétsi krevni
ztraté @ K vétsimu riziku infekénich komplikaci. Zustava otazkou, zda zvySena rizika

vyvazuji mozny piinos metody.

Yalamanchili ve své praci (Yalamanchili, Vives, and Chaudhary 2012) sumarizuje data
jednotlivych operacnich ptistupli, uvadi pozitiva 1 negativa jednotlivych vykond. Uvadi
mozny piinos kazdé z metodik, které se mohou podilet na zlepSeni klinického stavu
pacienti s CSM. U laminektomii uvadi riziko postproceduralni progresivni kyfotizace.
Zminéna kyfotizace zustava grafickym nalezem, s rozsahem laminektomie roste riziko
rozvoje poruchy stability a statiky kréni patefe. V nasi studii byl rozsah dorzalni
dekomprese 3,4 laminy, coz je méné nez v uvedenych pracich. Nebyla zaznamenéana
progrese CSM v ramci dvouletého sledovani. Graficka kyfotizace kréni patefe nemusi vést
ke zhorSovani CSM. V nasem hodnoceném souboru dorzalnich dekompresi doslo
Kk primérné pooperacni kyfotizaci o 8°. Tato zména statiky patete nebyla doprovazena ani
zhor$enim objektivniho (mJOA), ani zhorSenim subjektivniho (VAS). Vysledna kyfotizace
byla asymptomatickd a neovlivnila zasadné vlastni pooperacni vyvoj zakladniho

onemocnéni.

RovnéZ Lebl ve své souhrnné praci (Lebl et al. 2011) uvadi mozny piinos vsech typt
vykont. Pfedni piistupy doporucuje u méné rozséhlych sten6z a fixovanych kyfotickych
deformitdch. U fuznich technik, v€etné instrumentaci doplnéné laminektomie, upozoriuje

na moznost rozvoje onemocnéni piilehlého segmentu (ASD).

Vzhledem K nejednotnosti strategie volby piistupu u CSM vznikl na navrh AANS
(American Association of Neurological Surgeons) projekt s cilem vytvotit tzv. evidence
based guidelines k 1é6¢bé CSM (Mummaneni et al. 2009). Dosud publikované vysledky
potvrzuji efektivnost vSech typl operacnich vykonl, u laminektomii je uvadéna opét
moznost nasledné pozdni deteriorace stavu pii kyfotizaci. Rozdil byvd zaznamenéan
nejcastéji u perioperacnich komplikaci. Uvedend data podporuji volbu operacniho ptistupu
dle osobni zkuSenosti chirurga a pracovisté na podkladé konkrétniho grafického nélezu
u daného pacienta.
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Caste¢né mimo rozsahlou diskuzi tykajici se volby piistupi u CSM stoji Sikma
somatektomie provedend bo¢nim piistupem. Tento operacni zpiisob teoreticky sdruzuje
vyhody ptedniho i zadniho pfistupu. Cilené je mozna dekomprese ventralné¢ pred michou,
a to i viceetazova. Zustava zachovana mobilita segmentu a neni implantovan zadny
metalicky ¢i cizorody materidl. Relativné rozsahlejsi studii Citajici 109 pacientl publikoval
Chacko (Chacko et al. 2012). Dekompresi provadél v rozsahu od jednoho az po Ctyfi
obratlova téla. Prokazal statisticky vyznamné zlepseni klinického stavu a zachovany
segmentalni rozsah pohybu. Déle uvadi jeden piipad pooperaéni kyfotizace, ale bez odezvy
Vv klinickém stavu. Uvedeny zptisob operovani se zda byt vyhodny, neexistuji ale publikace

prokazujici dlouhodoby efekt vykonu.
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6.3 Pooperacni vyvoj klinického stavu

Vysledek studie: V priiméru doslo k objektivnimu zlepSeni ve vSech ctyrech skupindch,

statisticky vyznamnému pouze u SKupin prednich pristupii. Pri hodnoceni souboru jako
celku doslo ke zmirnéni neurologického deficitu ze stredné tezkého (mJOA = 13,27) na
lehky (mJOA = 15,55) po dvou letech sledovani. Ke zlepseni klinického stavu doslo u 65%

pacientii v souboru, u 35% ziistal stav staciondrni.

Pfirozeny pribéh CSM je spiSe nepfedvidatelny, proto je stile diskutovana otdzka
vhodnosti a nacasovani operace (Rowland 1992, Kadarka et al. 2011, Bednaiik et al. 2010,
vétSina praci shoduje ve vhodnosti indikace dekomprese. U lehkych a stfedné tézkych
forem jsou jak prace poukazujici na obecné lepsi pooperaéni vysledek u chirurgické terapie
(Sampath et al. 2000), tak studie prokazujici pfinos chirurgického feSeni pro specialni
ptipady lehkych forem (T. Shimomura et al. 2007). Kadanka (Kadarka et al. 2011) ve své
randomizované studii ¢itajici 64 pacienti s dobou sledovani 10 let neshledal rozdil mezi

obéma typy terapie.

Stiedné tézké formy CSM jsou v soucasnosti spiSe indikovany k chirurgickému feSeni.
Muthukumar (Muthukumar 2012) uvadi hodnotu mJOA méné¢ nez 12 bodu jako
doporucenou hranici pro indikaci operaniho feSeni. V naSem souboru byla pfedoperacni
hodnota mJOA 13,27, coz je hodnota nevyznamné vyssi. Zminény autor u vy$sich hodnot
mJOA udavé individualni pfistup k vybéru strategie 1écby. Tento postup se shoduje
S managementem onemocnéni na nasem pracovisti. Pro chirurgickou léc¢bu (a tedy i1 do
studie) byli pacienti vybirani selektivné. Na chirurgické pracovisté se dostavaji pacienti jiz
selektovani pti primodiagnostice, obvykle neurologickym pracovistém. Tito pacienti poté
podstoupi dalsi selekci ambulantnim tymem neurochirurghh a pouze cast je indikovana
k operacnimu feseni. Pti této dvoudobé selekci, ktera probihala i v ramci studie, nedoslo ke
zhorSeni u zadného z pacientli po dobu dvou let. Tyto vysledky se nevylucuji s praci
Kadanky (Kadanka et al. 2011), ktery pozoroval zlepSeni i zhorSeni klinického stavu
V obou terapeutickych vétvich. Autorova studie byla randomizovand, do chirurgické vétve

byli zafazeni 1 pacienti, ktefi by na jiném pracovisti moZnéa operovani nebyli.
Podstatnym faktorem jsou indikacni kritéria, jejichz dodrZovani muize vést k vétsi
efektivité chirurgického fteSeni. Publikovany jsou prace prokazujici vliv vyssiho veku
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(Naderi et al. 1998, T. Yamazaki et al. 2003), vliv delsi celkové doby trvani ptiznaki CSM
(Edwards et al. 2003, T. Yamazaki et al. 2003, Tetreault, Karpova, and MG 2013) a vliv
grafického piedoperacniho nalezu na MR, jako naptiklad pfitomna zména mis$niho signalu
v T2w sekvencich (Matsumoto et al. 2000, Suri et al. 2003) ¢i mensi rozmér kanalu
patefniho (Fukui et al. 1990, T. Shimomura et al. 2007) na hor$i poopera¢ni vyvoj

klinického stavu.

V nasi studii doslo za dobu dvou let sledovani k primérnému zlepseni mJOA o 2,28 bodu.
Zména odpovida multicentrické AO Spine studii, kde je uvedeno zlepSeni o vice nez 2
body u 75% pacienti (Branko, Michael G Fehlings, and T. S. Yoon 2011). Dalsi prace
potvrzuje signifikantni zlepSeni klinického stavu po chirurgické terapii CSM po dobu
minimalné péti let (Matz et al. 2009). ZlepSeni funkéniho nalezu nastava a pretrvava po 6
meésicich od operace, zhorseni klinického stavu Furlan udava pouze u 4% pacientti (Furlan

etal. 2011).

V nasi praci bylo prokazano objektivni neurologické zlepseni (hodnocené dle mJOA skore)
v kazdé ze sledovanych skupin. Celkové se jednalo o zlepSeni u 65% pacienti. Tyto
vysledky jsou srovnatelné s literarnimi udaji. Hirai (Hirai et al. 2012) uvadi ve své praci

pooperacni zlepSeni JOA skore az u 62 z 64 pacientl po dobu péti let.
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6.4 Subjektivni parametry v hodnoceni pooperacniho vyvoje

Vysledek studie: Ke statisticky vyznamnému snizeni parametru VAS Sije doslo celkové

u skupin Pa a Ap. U Zddné skupiny nedoslo k zhorseni tohoto parametru. Zjistené zlepseni
neni v zadném vztahu k operacnimu pristupu. Ke statisticky vyznamnému poklesu hodnoty
NDI doslo pouze u skupiny Ap, u ostatnich skupin bylo rovnéz dosazeno poklesu, ale

nevyznamného.

Subjektivni poopera¢ni hodnoceni stavu ve vztahu k opera¢nimu piistupu neni casto
uvadéno. Sampath (Sampath et al. 2000) uvadi vyznamné zlepseni celkového funkéniho
stavu a snizeni intenzity bolesti pacientll po operaci pro CSM, bez ohledu na typ vykonu.
Liu (Liu, Qi, et al. 2012) hodnotil ve skupin¢ piednich piistuptt parametr NDI pro tfi rizné
zpusoby obnoveni stability po pfedni viceetazové dekompresi. Neshledal zadny rozdil
mezi jednotlivymi typy operace (diskektomie, somatektomie, kombinace metod).
Muthukumar (Muthukumar 2012) udava poopera¢ni zhorSeni bolesti u laminoplastik a

instrumentovanych dorzalnich dekompresi.

V nasem souboru bylo primérné zlepSeni parametru VAS (8ije) o 0,53, nebyl rozdil mezi
prednimi a zadnimi piistupy. Regrese parametru NDI byla opét bez korelace s operacnim
pristupem. Oba pftistupy lze hodnotit z pohledu pacienta jako rovnocenné. Pfi hodnoceni
parametru VAS (8ije) doSlo u skupiny Aa paradoxné v prvnim roce (K1) k nevelkému
zhorSeni. V druhém roce se hodnota vratila na pfedoperacni Uroven. Na této zmeéné se
mohla podilet pfilisSna intersomaticka distrakce a nasledné zmény v oblasti

intervertebralnich kloubtl a jejich pouzder.
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6.5 Vliv kompresivniho poméru a plochy michy na pooperac¢ni vyvoj
klinického stavu

Vysledek studie: Predoperacni mezni hodnota kompresivniho poméru michy 0,4 (skupiny

S pomérem mensim, resp. vetsim nez 0,4) a mezni plocha michy 60 mm? (skupiny s plochou
mensi, resp. vetsi nez 60 mm?) nebyly rozhodujici pro oviivnéni objektivniho pooperacniho

vyvoje.

Literarn¢ je udavana jako limitni hranice pro mozné pooperacni zlepSeni stavu hodnota
kompresivniho poméru (KP) 0,4 (Bednatik et al. 2010). V naSem souboru ale doslo
k objektivnimu zlepSeni jak u pacientti s KP mensim, tak u pacienti s KP vétsim nez 0,4.
Pooperaéné se KP nevyznamné zvétsil u vSech skupin. Wiggings (Wiggings and C.
Shaffrey 2007) zddaraznil ve své studii poopera¢ni zménu KP. Stav, kdy poopera¢né
nedoslo ke zlepseni KP nad 0,4, vedl k hor§imu klinickému vysledku. Naopak pfi naristu

KP nad 0,4 pozoroval zlepseni klinického stavu.

Rovnéz literarné je udavana limitni hodnota plochy michy na transverzalnim fezu 40 mm?
(Bednatik et al. 2010). U ptedoperacné mensi plochy nelze predpokladat uspokojivy efekt
operace. V nasem souboru nebylo mozno tuto hypotézu ovétit. Zastoupeni pacientt s takto
malou plochou michy bylo minimalni, coz odpovida piedoperacni charakteristice souboru,
velmi tézké stupné CSM byly zastoupeny sporadicky. Proto byla referen¢ni mez v souboru
nastavena na 60 mm? Poopera¢né doSlo k vyznamnému zlepSeni objektivniho nalezu
u pacienti s plochou vétsi nez referen¢ni mez, v druhé skupiné bylo zlepSeni stavu
nevyznamné. Lze tedy pfedpokladat spravnost uvedené referencni meze plochy michy na
urovni 40 mm?. V praci zminéné vySe Wiggings rovnéZ uvadi vyznam zmény plochy
michy, resp. souvislost poopera¢niho nartstu plochy nad 40 mm? s poopera¢nim zlepSenim

klinického stavu.

V naSem souboru nebyla potvrzena zavislost vyvoje pooperacniho objektivniho
neurologického nalezu na ptedoperacni velikosti plochy kandlu patefniho, meze byly
stanoveny na 120 mm?, resp. 100 mm?2. Vzhledem k pfedoperaéni tizi CSM v souboru,

ktera nebyla tézka, nebyly tyto vySetiované grafické parametry v souboru limitni.
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6.6 Vliv zmény miSniho signalu na pooperacni vyvoj klinického stavu

Vysledek studie: Klinické zlepseni pooperacniho stavu hodnoceno Skdlou mJOA bylo

vyznamné U sSkupiny, kde predoperacné nebyla zjistena na MR zména misniho signdlu.

U skupiny s prredoperacni zménou signdlu bylo zlepseni klinického stavu nevyznamné.

Pfitomnost zmény mis$niho signalu u CSM je relativné Casta, literarné kolisa v rozsahu od
41% do 97%. Pritomnost zmény je pro stanoveni pooperac¢ni prognézy kontroverzni
(Vedantam and Vedantam Rajshekhar 2013). V nasem souboru byla zména registrovana
uprostied uvedené¢ho rozpéti, tj. u 65% pacient. Zména charakteru misni tkané jako
soucasti CNS svéd¢i na MR teoreticky pro ireverzibilitu stavu. Hyperintenzita signalu,
prevazné centraln¢ lokalizovand, postihuje graficky stfedovou ¢ast michy, tj. Sedou hmotu
miSni. Oblast probihajicich mi$nich drah byva relativné na MR uSetfena, coz vede
k predpokladu mozné reparace funkce bilé hmoty, zvlast€ pak v jeji zevni Ccasti.
Dekomprese zevné ulozenych oblasti, kde probihaji dominantné drahy z oblasti dolnich
koncetin, poté potencionaln¢ vede ke zlepSeni chiize. Ovlivnéni poopera¢niho pribéhu
rozsahem a charakterem zmény signalu bylo opakované publikovano, data sumarizoval
Vedantam (Vedantam and Vedantam Rajshekhar 2013). Prognosticky negativni faktor byl
zjistén u vétsiho rozsahu a vétsi intenzity misni hyperintenzity (L. Wang and Y. Zhang
2010). Zhang kvantifikoval a rozélenil pfedoperacni zmény signalu dle intenzity na tii
skupiny (Y.-Z. Zhang et al. 2010). V poopera¢nim obdobi mezi jednotlivymi skupinami
shledal vyznamny rozdil ve zlepSovani klinického stavu, nejmensiho zlepSeni dosahli
pacienti s nejintenzivnéj$i zménou misniho signalu. Z uvedeného vyplyva, Ze v obecné
roviné zména misniho signalu nebrani moznému zlepSeni klinického stavu, a to jak po
chirurgické terapii, tak i po konzervativni terapii (Oshima et al. 2012). V nasem souboru ve
shodé s literaturou doslo k vyznamnému zlepSeni u skupiny, u které piedoperacné nebyla

zména signalu prokéazana.
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1 Zavér

Studie nepotvrdila piinos volby operacniho pfistupu na podkladé dominujiciho funkéniho
misniho postizeni, které bylo urceno na zaklad¢ vySetfeni evokovanymi potencialy. Studie
prokdzala statisticky vyznamné zlepSeni objektivniho nalezu pouze u skupin ptednich
operacnich ptistupli bez ohledu na fakt, zda byla dominantni misni patologie pfedoperacné
dle EP lokalizovana ventralné ¢i dorzalné. Nezda se tudiz opodstatnéné indikovat predni

pristup pii dominantni 1ézi MEPs a zadni piistup pi1 dominantni 1ézi SEPs.

Ackoliv prace pivodni hypotézu nepotvrdila, pfesto miize zamyslena strategie volby
operacniho pfistupu hrat vyznamnou roli v kontextu dal$ich patofyziologickych aspektu.
Zajimavé vysledky by piinesla vEétsi homogenita zpracovavaného souboru, kterd by
eliminovala rozdilné indikac¢ni kritéria pro piedni a zadni operacni ptistupy (napf. pacienti
striktné s bisegentalnim postizenim Vv ramci CSM). Takovato prace by ale vzhledem
K nizkému poétu vhodnych pacienti musela byt realizovana multicentricky. Vzhledem
k charakteru onemocnéni a jeho vyvoji by bylo pfinosem pro navrzenou hypotézu i delsi
sledovani v ramci pooperacniho obdobi, které by mohlo jiz rozkryt rozdilny klinicky
pooperacni vysledek ve sledovanych skupindch. DalS§i moZnosti pokraovani prace je
sledovani pooperacnich EP a zvlaSt¢ pak jejich korelace s vyvojem klinického

neurologického vySetieni.

Jistd Cast pacienti s onemocnénim CSM profituje z chirurgické terapie, dochdzi ke
zlepSeni jejich pooperaéniho klinického stavu. V ramci studie doSlo ke zlepSeni
objektivniho klinického nalezu u 65% pacientti, u zadného po dobu sledovani, tj. po dobu
dvou let, nedoslo k progresi onemocnéni. Vyvoj objektivniho klinického nalezu byl

obdobny ve vSech sledovanych skupinach (Pa, Aa, Ap, Pp).

NedofeSenou otdzkou nadale ziistavaji presna kritéria pro indikovani chirurgického vykonu

a urceni konkrétnich pacientt, ktefi mohou z chirurgické terapie profitovat.

Pti korelovani subjektivnich parametrii pooperacniho sledovani (NDI, VAS) na zvoleny
operacni pfistup nebyl zaznamenan vyznamny rozdil. Stran subjektivniho hodnoceni jsou

ptfedni a zadni piistupy v rdmci dvouletého sledovani ekvivalentni.

Studie nepotvrdila vliv pfedoperaéniho kompresivniho poméru michy (s limitni hranici
0,4) na pooperacni vyvoj klinického stavu. Doslo ke srovnatelnému zlepSeni objektivniho
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neurologického nalezu jak ve skupiné s kompresivnim pomérem mensim, tak vétSim nez

0,4.

Studie neptimo potvrdila vliv velikosti pfedoperacni plochy michy (na transverzalnich MR
fezech v misté maximalni komprese) na poopera¢ni vyvoj klinického stavu. U skupiny
s misni plochou piedoperacné vétsi nez 60 mm? doslo k vyznamnému pooperacnimu

zlepseni stavu, u plochy mensi nez 60 mm? bylo zlepSeni nevyznamné.

Ptedoperacni plocha kanélu pateiniho velikosti 100 mm?, resp. 120 mm? neni limitujici pro

pooperacni vyvoj klinického stavu.

Predopera¢ni zména misniho signdlu v T2w sekvencich je prognosticky neptiznivym
faktorem. U skupiny pacientil s piedoperacné verifikovanou zménou misniho signalu bylo
pooperacni zlepSeni klinického stavu nevyznamné, oproti skupiné bez zmény signalu, kde

bylo poopera¢ni zlep$eni vyznamné.
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