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OSIFIKACE ZADNIHO PODELNEHO VAZU
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Autofi predkladaji kazuistiku vzacného onemocnéni kréni patefe v mladém véku a rozsifuji diferencidlni diagnostiku bolesti zad u mladych
jedinc. V kazuistice je uveden pfipad OPLL u mladého muze probihajicim pod obrazem po¢inajiciho cervikobrachialniho syndromu. Pro
onemocnéni OPLL je charakteristicky vyskyt ektopickych osifikaci v tomto vazu kréni patefe. Klinické jednotka je onemocnénim zemi
jihovychodni Asie , napfiklad v Japonsku je jeho prevalence 1,5% a je zde ¢astou pfi€inou cervikalni myelopatie.

Onemocnéni vykazuje znaénou genetickou podminénost - polymorfizmus genu pro kolagen 6 COL6A1 na 21. chromozomu. Proces ana-
logicky OPLL je difuzni idiopaticka skeletalni hyperostdza (DISH, Forestierova choroba). Pokus prokazat, ze v obou pfipadech jde pouze
o rizné formy téhoz onemocnéni, nebyl uspésny.
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Seznam zkratek

AS - ankylozujici spondylitida

DISH - difuzni idiopaticka skeletarni hyperostéza
OPLL - osifikace zadniho podéiného vazu

Uvod
Bolesti zad jsou v CR nejéastéjsi pficinou pra-

covni neschopnosti v nasdi populaci a druhou nejéas-

t&jSi pficinou navstévy praktického lékare. Zhruba

80% bolesti zad ma pfi¢inu ve funkénich poruchéach

a tzv. degenerativnich onemocnéni patefe (UZIS

CR).

Nejvyznamnéjsi degenerativni zmény vznikaji ob-
vykle v distalnich segmentech bederni a kréni
patefe. Mezi obecné radiologické projevy dege-
nerativniho postizeni patefe patfi (1):

- snizeni meziobratlového prostoru, nerovnost
krycich ploch,

- spondylofyty, kostni sklerdza,

- spondylolistéza — spondylolyza,

- vakuovy fenomén,

- kalcifikace v disku.

Klinickymi pfiznaky jsou Castéji postizeny zeny
a pocatek vyskytu je obvykly ve 3. a 4. dekédé zi-
vota. Radiologické projevy degenerace a abnormity
jsou v8ak patrné mnohem dfiv. V demografické stu-
dii dospivajici populace (v souboru 488 osob ve véku
14-17 let) byly zjiStény téméf na poloviné provede-
nych snimk kréni patefe drobné ¢i vétsi odchylky od
normy. PoCinajici degenerativni zmény se vyskytly
v 1,6 % a kongenitaini anomalie v 1%.

K obdobnému zavéru dospéli i Kala a spol. (11),
ktefi vySetfili u 10 osob patef magnetickou rezonan-
ci. Probandi byli bez subjektivnich potizi a klinickych
pfiznakli onemocnéni patefe, primérny vék skupiny
byl 47,2 let. U 8 z deseti vySetienych osob zjistili pa-
tologické zmény, zvl. na krénim Useku patefe.

Pro stanoveni diagndzy i optimalniho lé¢ebného
planu, zejména u bolestivych syndromi nasledkem
degenerativnich zmén patefe, je pozadovan soulad
klinického a radiologického nélezu (RTG, CT, MRI).
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Uvedena podminka je zvlasté zdlraziovana pfi in-
dikaci opera¢ni intervence jako podminka ,conditio
sine qua non‘!

Hlavnim vyznamem rentgenovych snimki je
vSak vylou€eni hrubych patologicko-morfologickych
zmén jako jsou nador, trauma, zanét nebo vrozena
anomalie. V praxi samozfejmé plati, ze nelécime
snimek, ale nemocného. Na druhé strané vsak pfi
chybném hodnoceni nélezu na RTG snimku mUze-
me zvolit chybny terapeuticky postup (20).

Kazuistika

Mlady muz ve véku 22 let se dostavil k vySetfeni
na neurologickou ambulanci pro brnéni a slabost pra-
vé horni koncetiny, ktera se Sifila po dorzalni strané
paze, predlokti a dorza ruky. Potize vyvolavala del-
§i prace s osobnim pocitaem a pozoroval je jiz asi
3 mésice pfed navstévou lékafe. Souc¢asné udaval,
Ze asi rok pozoruje zvétSovani zakfiveni na pfechodu
kréni a hrudni patefe s vyraznym pocitem tuhnuti.
Bolesti zad mél jiz ve Skolnim véku, kdy byl lé¢en pro
vadné drZeni téla zvlastni télesnou vychovou.

Pfi klinickém vySetfeni je patrné chabé drze-
ni horni poloviny trupu s akcentaci hloubky hrudni
kyfézy v dolni ¢asti hrudni patefe, C/Th pfechod je
naopak oplostély a tuhy, lordéza kréni je napfimena
s pfedsunem hlavy, pohyblivost kréni patefe je prak-
ticky v normalnim rozsahu. Trofika pletencl a ostat-
nich svalll hornich koncetin je normalni, motorickd
funkce bez deficitu, rr. C5-C8 jsou symetrické, zivé
a i dalSi neurotopicky nélez je normaini.

Z provedenych pomocnych vySetfeni uvadime
vysledky — FW 2/5, krevni obraz a biochemické vy-
Setfeni séra jsou v normé, pouze hladina bilirubinu
dosahuje hodnot 39,0mmol/l. Antigen HLA B-27 je
negativni. CIK v normé, ANF slabé pozitivni, RF 9,6
a ANF vykazuje slabou fluorescenci jadérek v titru
1:100.

Na RTG snimcich (obrdzek 1, 2) ma kréni patef
vyrovnanou lordézu, nelplny vrozeny blok obratlo-
vych tél C6-C7, nizsi obratlova téla C4,C5, osifikaci

zadniho podéIného vazu, zizena a nepravidelna in-
tervertebralni foramina. RTG snimek bederni patefe
a Sl kloubU je, az na spinu bifidu S1, normalni.

CT vySetieni kréni patefe bylo provedeno spiral-
nim modem v segmentech C4-C7 (obrdzek 3 a 4).
Radiolog popisuje normalni rozméry pétefniho ka-
nalu, stenézu foramin C4-C6 vpravo na2,5mmane-
vyvinutou ploténku v segmentu C6-C7 véetné inter-
vertebralnich kloubU. Pacient je dosud Ié¢en pouze
konzervativng, obéas pfi bolestech uzivd bézna
NSA, pravidelné cvici, rekreatné plave. Je poucen
o rizicich souvisgjicich s jeho nemoci (manipulace,
trakce, skoky do vody, gymnastika apod.). Na pohy-
bové omezeni kréni patefe je dosud adaptovan, pfi
béznych aktivitach jej neomezuje. Na dalSich RTG
snimcich s odstupem cca 3 let (obrazek 5, 6) je vSak
mozné pozorovat na kréni patefi progresi osifikace
zadniho podéiného vazu.

Diskuze

Osifikaci ligamentum longitudinale posterior
(OPLL) jako samostatné onemocnéni popsal poprvé
prakticky lékar Aso G. Key v roce 1938 u paraplegic-
kého nemocného (12). Teprve az po préci Tsukimota
v roce 1960 bylo toto onemocnéni vymezeno jako
samostatna nosologicka jednotka. OPLL je podsku-
pina kostnich abnormalit charakterizovang ektopic-
kou osifikaci lokalizovanou do zadniho spinainiho
vazu kréni patefe.

Etiopatogeneze onemocnéni neni zcela jasna, je
pravdépodobné multifaktoriaini se silnym genetickym
pozadim. Zna¢nou roli hraje gen pro kolagen 11A2
uloZeny na 6 chromozomu v blizkosti HLA komplexu
(19). Tanaka a spol. analyzovali ve své studii tésnou
asociaci mezi OPLL a genem pro fetézec kolagenu
COL6AL na 21 chromozomu. Domnivaji se, Ze uniaxi-
alni cyklické mechanické natahovani hraje kli¢ovou
roli v progresi cestou osteogenetické odpovédi s dife-
renciaci vazivovych bunék spinainich vaz(.

Onemocnéni ma ve vyskytu vyrazné regionalni
rozdily. Je ¢astym onemocnénim v oblasti vychodni
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Obrazek 1, 2. Na predozadnim a bo¢nim RTG snimku z roku 2003 ma kréni patef vyrovnanou lorddzu,
netplny vrozeny blok obratlovych tél C6-C7, nizsi obratlova téla C4,C5, osifikaci zadniho podéiného

vazu

Asie (10) a bézna pficina spinalni myelopatie v Ja-
ponsku. Incidence OPLL v japonské populaci starsi
30 let je 1,9-4,3% a uvadi se vysoké relativni riziko
pro sourozence (4). V Némecku byla zjisténa inci-
dence 0,01%, v Italii 1,7% (17). Vyskyt v CR neni
zmapovan (15).

Pramérmy vék diagnostiky OPLL je 50 let, pomér
muzl a Zen je 2:1, astéji se vyskytuje u dusevné
pracujicich. Pouze 5% pacientd s OPLL je asympto-
matickych. K poCateénim potizim patfi bolesti kréni
pétefe a parestézie. V dalim pribéhu se nejcastéji
vyvijeji pfiznaky odpovidajici cervikalni myelopatii.

Zachyceni OPLL v ¢asném véku je malo Casté,
av$ak o to je vyznamnéjsi. Pokud se o poruse nevi,
zvySuje se riziko traumatu kréni patefe (14). Omeze-
ni dynamiky kréni patefe m(Zze Einit potize napfiklad
pfi intubaci nemocného, rizikové jsou i tvrdé manipu-
laCni techniky, pouziji-li se v 1é¢bé nemocného bez
pfedchoziho RTG vySetfeni pétefe.

Osifikovany zadni podélny vaz stenozuje patefni
kandl a OPLL m(zZe pak zhor$ovat pfirozeny priibéh
cervikalni myelopatie. Matsunaga a kol. (18) vSak

Obrazek 4. CT rekonstrukce postizeného tiseku
kréni patere

nezjistili korelaci mezi pfitomnosti a absenci myelo-
patickych zmén pfi vstupnim vySetfeni, pokud mél
pacient primér durdiniho vaku v rozmezi 6-14 mm.
Pokud byl tento prdmér mensi nez 6 mm, byl také
nalez a prdbéh cervikdini myelopatie signifikant-
objem prostoru spindiniho kanalu, ale spiSe jeho
tvar a forma (8, 9, 16). Proto zmény v PLL pusobi jiz
¢asné neurologickou symptomatologii, na rozdil od
zmén v tloustce pfedniho podélného vazu.

OPLL je mozné diagnostikovat jiz na bézném
RTG snimku kréni patefe v boéni projekci jako opa-
citu sledujici zadni hranu obratlovych tél. Rentgeno-
logicky ndlez je nej¢astéji v urovni 4 az 6 kréniho
obratle s maximalni $ifkou ve vysi C5. Diagnostické
potize plsobi kalcifikace v meziobratlovych discich,
fragmenty herniovanych disk(i nebo deformujici
spondyléza. Diagnostika pak jen z RTG snimk
mlze byt nepfesnd, proto je v Japonsku rutinné
pouzivana pocitacova tomografie pfi vySetfeni kréni
patefe (5).
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Obrazek 3. Na Simém RTG snimku jsou patrna ziizena
a nepravidelna intervertebralni foramina

Japonéti autofi (21) klasifikuji OPLL podle vzhle-
du osifikace v sagitaini roviné na 4 typy:

- kontinudlni - osifikace je dlouhd, tahne se pies
nékolik obratlovych tél,

- segmentovy — tvofi ji nékolik oddélenych kalcifi-
kaci za obratlovymi tély,

- smiSeny — zde je kalcifikace omezena jen na
retrodiskalni prostor,

- nodularni a ostatni typy.

Frekvence bolesti zad v détském véku se nelisi
od dospélé populace. Etiologie a zastoupeni ver-
tebralnich syndromd je vSak jiné. Komplexni skupiny
tvofi vyvojové malformace a zanétliva onemoc-
néni.

AS u mladych nemocnych probiha Casto aty-
picky (13). V jedné ¢tvrtiné pfipad( jako tzv. skan-
dindvska forma, pod obrazem spondylitidy pétefe,
mize postihovat nejdfive kréni segmenty patefe.
Diagndza této descendentni formy AS mlze byt
obtizna. V diferenéni diagnostice ndm pak mohou
byt napomocny zanétlivé markery a pozitivita anti-

Obrazek 5, 6. Na RTG snimcich pfi kontrole za 3 roky (2007) je patrna zvl. progrese osifikaénich zmén

v zadnim podélném ligamentu
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genu HLA B-27. U naSeho nemocného byla OPLL
sdruzend s dalsi vyvojovou anomadlii patefe, nizké
hodnoty FW, CRP a negativita antigenu HLA B-27
nesvédgily pro AS.

V diferencidlni diagnostice musime zvaZovat
i DISH, znamou jako morbus Forestier pod star§im
oznacenim. DISH je chronické systémove, nezanét-
livé skeletalni onemocnéni, které je charakteristické
mimo jiné rovnéz typickymi osifikacemi pfedniho
dlouhého vazu pétefe. Prevalence tohoto onemoc-
néni v nasi dospélé populaci je oproti OPLL daleko
Castéjsi, po 40 letech véku dosahuje 3,8 %, po Sesté
dekadé se pak zvySuje az na 10,1% (3,5).

NejéastéjSim mistem lokalizace radiologickych
zmén pfi DISH je dolini hrudni pétef, postizeni kréni
patefe je méné asté. Nemocni maji potiZe obvykle
az po 40ti letech véku, nejastéji si stéZuji rovnéz
na neur€itou ranni ztuhlost patefe. Mezi malo ¢asté
klinické projevy pfi postizeni kréni patefe u DISH je
dysfagie z utlaku jicnu tlakem rozsahlych, bizarnich
osifikaci. Neurologické projevy ma DISH jen vzacné,
kréni myelopatie je vyjimeéna, spiSe se mizeme se-
tkat s kofenovou symptomatikou z jejich komprese
v oblasti foramin (5, 13).

Literatura

Soucasny vyskyt OPLL s DISH dosahuje az
50% (22). Mnohostranna podobnost a Castost ko-
incidence s DISH implikuji nazor, Ze jde o jakési
pfibuzné onemocnéni, ne-li projev téhoz, s rozdilem
v lokalizaci kostnich apozici. Pokus Havelky a kol.
najit pfi DISH podobné vazby s genovou vybavou,
(intron 6(-4)) a polymorfizmus COL 11 A2 genu,
u Ceskych a japonskych nemocnych s OPLL vSak
nebyl Uspésny (6).

Konzervativni 1é¢ebné moznosti jsou omezené,
terapie je symptomatickd, pfi Ié¢ebné rehabilitaci se
varujeme trakci nebo manipulaénich manévrd tvr-
dou technikou.

Pfi radikularni anebo myelopatické symptomato-
logii je metodou volby operace (laminektomie s nebo
bez laminoplastiky). Pooperaéni vysledky jsou v 85 %
excelentni nebo dobré, zvl. u mladsich nemocnych
s OPLL, dorzalni dekomprese zastavi progresi a dalsi
zhorSeni neurologické symptomatologie (2, 3, 10).

Zavér

Clanek upozorfiuje na u nds vzacné onemocnéni
patefe, které mize postihnout i mladé jedince. Jde
0 ektopickeé osifikace v zadnim podélném vazu kréni

pétefe, které svou progresi v pribéhu let mize zplso-
bit zavazné neurologické komplikace. Pro onemocné-
ni je charakteristickd — omezena dynamika kréni pate-
fe, radiologicky prlkaz osifikaci v zadnim podéIném
vazu a jimi zplisobené neurologické komplikace.

Tak jako je kost metabolicky aktivni tkan, tak
i patef je organ podléhajici neustalym procesim pfe-
stavby a adaptace na nejriznéjsi vlivy. Kromé viivu
zevnich se uplatruji i vlivy endogenni, zvl. genetickeé.
U OPLL hraje vyznamnou roli polymorfizmus genu
pro kolagen 6 COLBA1. Viyskyt OPLL v naSi populaci
bude spiSe jen sporadicky, dosud neni zmapovan,
jeho znalost vSak mlze v konkrétnich pfipadech
zabranit chybam v 1é¢ebném postupu a v preventiv-
nich opatfenich.
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