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ABSTRACT

PURPOSE OF THE STUDY

The aim of the study was to measure the sensorimotor brain adaptation activity, shown on functional magnetic resonance
images (fMRI), in relation to the degree and extent of spinal cord compression or cervical spondylotic myelopathy (CSM)
detected by cervical spine MRI.

MATERIAL AND METHODS

Twenty-one patients (average age, 57 years; 9 men and 12 women) with anterior cervical cord compression detected on
cervical MRI scans were included. On the images, the degree of spinal canal stenosis, the spinal cord compression based on
the antero-posterior diameter of the spinal canal and on transverse areas of the cervical spinal cord and cervical spinal canal,
and changes in spinal cord signal intensity were identified. Clinical examination included neurological status, Japanese
Orthopaedic Association (JOA) score, Neck Disability Index (NDI) and pain intensity assessment using the Visual Analogue
Scale (VAS). Electrophysiological tests involving motor evoked and sensory evoked potential (MEP and SEP) recording were
conducted and, using fMRI, brain activity during movement of both arms was measured. Based on the transverse spinal cord
area of above or below 70 mm2, the patients were placed into two subgroups. According to changes in spinal cord signal intensity,
the patients were included into three subgroups with normal findings, incipient myelopathy and advanced myelopathy, respectively.

Surgery was carried out from the anterior approach and involved cervical disc replacement. All examinations were
performed again at 6 months after surgery. Pre- and post-operative results were compared within each set of subgroups
and statistically evaluated.

RESULTS

The average pre-operative values were found to increase post-operatively as follows: from 6.4 mm to 8.9 mm (by 39%)
for the antero-posterior diameter of the spinal canal; from 129.3 mm? to 162.8 mm? (by 26%) for the transverse area of the
spinal canal; from 72.6 mm?2to 87.4 mm? (by 20%) for the transverse spinal cord area; and from 16.3 to 17.4 for the JOA
score. The average NDI decreased from 37.9 to 23.7 and the average VAS fell from 6.4 to 1.5. All patients with the change
of spinal cord signal that indicated advanced myelopathy also had relevant pathological findings on MEP/SEP examination
and this was statistically significant.

There was no significant difference in fMRI scans between the two subgroups established on the basis of transverse
spinal cord area measurements. In the patients grouped by a change in spinal cord signals, the pre-operative fMRI showed
a significantly higher brain activation volume in the subgroup with advanced myelopathy, as compared with the two other
subgroups. Surgery resulted in a moderate reduction of the volume of active brain tissue in all three groups. In the patients
with advanced myelopathy evaluated in relation to local changes in brain activation, surgery led to a significant decrease
in activation volumes in the ipsilateral primary motor cortex and cerebellar hemisphere. There was also a significant increase
in activation of the contralateral supplementary motor cortex.

DISCUSSION

It is evident that the brain responds to spinal cord damage by increased activity, but with a certain delay. A slightly altered
spinal cord signal intensity, such as in incipient myelopathy, apparently does not result in brain activation. On the other hand,
significant changes in signal intensity in advanced myelopathy are related to deterioration of spinal cord function, as shown
by MEP and SEP examination results, and an increase in both the volume and intensity of cortical motor activation as a
compensation mechanism for myelopathy.

CONCLUSIONS

Hyperintense spinal cord signals on T2-weighted images correlated with the pathological spinal cord function detected
by electrophysiological test in all patients.

The transverse spinal cord area (around 70 mm?) showed no significant correlation with either sensory and motor brain
adaptations or the results of SEP and MEP testing; therefore, as a criterion for indication to surgery it is of no value.

The patients with advanced myelopathy, as detected by spinal cord MRI, had a significantly higher pre-operative cortical
motor activation on fMRI than patients with normal findings or those with incipient myelopathy. In addition, the patterns of
cortical motor activation altered significantly at 6 months after spinal cord decompression, which was shown by an increase
or decrease in activation of the relevant motor cortex areas.

Key words: cervical spondylotic myelopathy, functional magnetic resonance imaging, surgical decompression, cortical
reorganisation.

Studie vznikla za podpory grantu IGA MZ CR NT 14609.
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Ukolem chirurga je odstranit p¥i¢inu cervikalni spon-
dylogenni myelopatie (CSM), tedy kompresi michy
v dobg, kdy jesté nedoslo k jejimu trvalému poskozeni.
Stanovit spravnou indikaci k operaci v Casném a jeSté
obvykle reverzibilnim stadiu vyvoje CSM je pfitom
velmi obtizné. Prvotnim a zdkladnim vySetfenim, které
umozni odhalit kompresi michy a nebezpeci vzniku
CSM, je magnetickd rezonance (MRI) kréni pétefe. Ani
nalezy myelopatickych zmén michy na MRI ale nemusi
byt provazeny klinickymi nebo elektrofyziologickymi
projevy CSM a nejsou tak zatim jasnou indikaci k operaci
(1-3, 10, 11, 16, 17, 19, 22).

Existuji kompenzacni mechanismy, predevs§im plas-
ticita mozkovych funkci (¢4stecnd reorganizace na Grovni
mozkovych kortikalnich a subkortikdlnich motorickych
center a miSnich drah spojujicich tato centra), které
umozni klinické projevy CSM zpocatku potlacit. Na dru-
hou stranu, ty stejné mechanismy jsou pak zfejmé zod-
povédné i za moZnost alespoinl ¢astecného pooperacniho
zlepseni funkce michy. Tato senzorimotorickd adaptabi-
lita se dafi spolehlivé prokazovat metodou fMRI (func-
tional magnetic resonance imaging) mozku (4, 5, 7, 24).
V predchozi praci jsme prokdzali, Ze pacienti s MRI
projevy myelopatie, pfitom v klinicky dosud nezavazném
stadiu onemocnéni, reagovali podle fMRI mozku na ope-
racni zakrok poklesem motorické korové aktivace (8).

Cilem této prace bylo odhalit miru senzorimotorickych
adaptaci mozku podle stupné komprese michy nebo pro-
jevi CSM na MRI kréni patete.

MATERIAL A METODIKA

Do prospektivni studie (pacienti podepsali informo-
vany souhlas) jsme zaradili nemocné, kteti byli v obdobi
od kvétna 2013 do kvétna 2014 indikovani k operaci
pro CSM v jeho casné fazi, bud klinicky ,,presympto-
matické" (novéji je pouZzivan termin ,,asymptomatické®),
nebo s mirnymi neurologickymi projevy myelopatie.
Soucasti klinického vySetieni bylo neurologické vyse-
tfeni a hodnoceni NDI (Neck Disability Index) v rozsahu
0-100 %, JOA (Japanese Orthopaedic Association) skore
v rozsahu 0-18 bodd (mJOA dle Benzela), a VAS (Visual
Analogue Score) v rozsahu 0-10 bodd.

Podminkou byl priikaz pfedni komprese michy dor-
zalnimi osteofyty nebo hernii disku na MRI kréni patete,
v rozsahu jedné nebo dvou etdZi, bez znamek zadni kom-
prese michy. Na MRI byla zhodnocena mira sten6zy pa-
tefniho kanalu a komprese michy podle predozadniho
rozméru patefniho kanalu, pfi¢né plochy paterniho ka-
nalu a michy, dale pfitomnosti zmén misniho signalu
(v T2-vaZzeném a STIR obraze hypersigndlni, piipadné
v T1-vdZeném obraze hyposignalni) v mistech nejvyraz-
né&jsi misni komprese. Vysetieni bylo provedeno na pii-
stroji Magnetom Symphony 1.5T (Siemens, Némecko),
v sagitalni roviné v sekvenci T2 tse, T1 tse a STIR s §ifi
vrstvy 3 mm, TR/TE (msec) pro T2 bylo 2800/108, pro
T1 bylo 564/11 a pro STIR 3830/73. V transverzalni ro-
viné bylo zobrazeni v T2-vdZeném obraze s Sifi vrstvy
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4 mm, TR/TE 755/27 a DWI (diffusion weighted ima-
ging) s vrstvou 4 mm TR/TE (msec) 4300/84 a 9200/84
s TI 180°, b = 50, 400, 800.

Zaroven byli nemocni vysetfeni i elektrofyziologicky
za ucelem prokazani stupné myelopatie a radikulopatie.
To obsahovalo vySetfeni motorickych evokovanych
potenciali (MEP) pomoci transkranidlni magnetické
stimulace (Medtronic MagPro Compact®) se stimulaci
magnetickou civkou v oblasti skalpu, v oblasti cervikalni
a bederni intumescence. Latence a velikost svalové od-
povédi byla registrovana oboustranné z m. abductor digiti
minimi na hornich koncetinach, na dolnich koncetinach
z m. abductor hallucis. Méfeny byly hodnoty kortikalnich
latenci a centralni kondukéni ¢asy do hornich a dolnich
koncetin. Ziskana data byla rozdélena do 3 podkategorii:
s normalnimi parametry, s lehkym prodlouzenim kor-
tikdlnich latenci a centralniho kondukéniho motorického
¢asu (do 10 % nad hranici normy), tedy s mirné pato-
logickymi parametry a tfeti podkategorie s vyrazné
patologickym nalezem (vice neZ 10 % nad hranici
normy). Souc¢dsti elektrofyziologickych vySetfeni byl
také somatosenzoricky evokovany potencidl (SEP) sti-
mulaci n. tibialis za vnitfnim kotnikem, s registraci skal-
povych odpovédi Cz-Fz a hodnocenim parametri latenci
trojvrcholového komplexu PNP.

Exkluzivnim kritériem pro studii byla anamnéza pred-
choziho poranéni mozku nebo michy, cévni mozkové pri-
hody, prokdzana roztrousend skleréza, diabeticka neuro-
patie nebo jinda onemocnéni postihujici centralni a periferni
nervovy systém, dale kontraindikace pro vysetfeni MRI
(klaustrofobie, implantovany pacemaker nebo kovové
implantaty).

Maximélné 3 dny pfed operaci bylo vS§em nemocnym
provedeno vySetfeni fMRI mozku (na pfistroji Symp-
hony 1,5 Tesla) a sestavalo z akvizice morfologickych
dat a dvou Sestiminutovych sad funk¢nich skeni. V pri-
béhu funkéniho vySetfeni pacienti provadéli blokovou
ulohu, pfi niz se aktivni bloky stiidaly s klidem v pravi-
delnych 15s intervalech. V rdmci aktivniho bloku pacienti
vykonavali flexi a extenzi zapésti, pficemz trvani bloku
a frekvence pohybu byly signalizovany preruSovanym
vysokym téonem pomoci MRI kompatibilnich sluchatek.
Takto byly samostatné vySetfeny obé horni koncetiny.
BOLD (blood-oxygen-level-dependent) signal byl sni-
man pomoci sekvence EPI (echo planar imaging) z ce-
1ého mozku ve 30 axidlnich vrstvach o tloustce 5 mm
s plandrnim rozliSenim 64x64 voxli s ndsledujicimi akvi-
zi¢nimi parametry: TR = 2500 ms, TE = 40°, FA = 80°
a FOV =220 mm. Jako anatomickou referenci jsme sni-
mali T1-vaZené obrazy ve vysokém rozliSeni. Nasledo-
vala statisticka analyza, jejimz cilem bylo detekovat ob-
lasti signifikantné aktivované pti provadéni motorické
ulohy. Statistické vyhodnoceni BOLD dat jsme provedli
pomoci obecného linedarniho modelu (GLM - general
linear model) implementovaného v néstroji FEAT 6.00
(FMRI Expert Analysis Tool) ze softwarového baliku
FSL 5.0 (FMRIB Software library), (9, 20, 27). Skupi-
novéa analyza byla provedena po nelinearni registraci in-
dividualnich MRI dat mozku na spole¢nou MRI $ablonu
MNI (Montreal Neurological Institute).
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Nésledovala operace z predniho piistupu, kdy za po-
uziti operacniho mikroskopu byla provedena diskekto-
mie, odfrézovani dorzalnich osteofytd a odstranéni hernie
disku. Implantovdany byly pouze netitanové ndhrady
disku z PEEKu (polyetheretherketon). Kréni limec byl
ponechén po dobu 3 tydn.

Za 6 mésict od operace byla ovéfena dekomprese mi-
chy pomoci kréniho MRI a stejné jako pred operaci byl
zaznamenan predozadni rozmér a pficna plocha patet-
niho kandlu a michy a zmény intenzity signilu michy.
V 6. mésici po operaci nasledovalo také fMRI mozku
a kontrola kompletnim klinickym a elektrofyziologickym
vySetfenim.

Soubor pacient

Do souboru bylo zatazeno celkem 21 pacientti, z toho
9 muzl a 12 Zen. Primérny vék byl 57,2 let (37-72 let),
umuzi 62,2 let, u Zen 53,5 let. Jednoprostorova operace
byla provedena u 17 a dvouprostorova u 4 nemocnych
(celkem 25 etazi). Prostor C3/4 byl indikovan v 5 pfipa-
dech, prostor C4/5 v 7, prostor C5/6 v 10 a C6/7 ve
3 ptipadech.

Chronologické poradi pacientd, pohlavi, vék, opero-
vané etaze, srovnani zmén (pred a po operaci) predozad-
niho rozméru patefniho kanalu, plochy kandlu a plochy
michy, pfedoperacni myelopatické zmény na MRI michy,

Tab. 1. Chronologické poradi pacientd, jejich data a vysledky
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elektrofyziologické a klinické nélezy, dale srovnani zmén
(pred a po operaci) intenzit signidlu michy, JOA, NDI
a VAS jsou uvedeny v tabulce 1.

Soubor pacientil byl rozdélen do skupin podle pred-
opera¢nich nélezi na MRI kréni pétefe (dotéené seg-
menty byly nasledné operovany). Prvnim kritériem byla
pricna plocha michy v misté maximalni komprese, hra-
nici byla stanovena plocha 70 mm? a vznikly tak dvé
skupiny (pod 70 mm? a nad 71 mm?). Druhym kritériem
byly zmény signalu michy (T1-vazené, T2-vazené, STIR
a DWI). Na jejich hodnoceni se vZdy shodl radiolog
i neurochirurg. Vznikly tak tfi skupiny: prvni s normal-
nim nalezem neméla zadné zmény signalu michy, druha
skupina s incipientnimi myelopatickymi zménami
méla pred operaci zmény pouze lehkého stupné, tedy
neohrani¢ené nebo nehomogenni a tieti skupina s po-
krocilymi myelopatickymi zménami méla nepochybné,
ohrani¢ené zmény signalu.

Statisticky jsme vyhodnotili pfipadnou zdvislost obou
skupin podle pricné plochy michy na signalu michy,
predoperacnich elektrofyziologickych néalezech, klinic-
kych projevech CSM, predoperacnim a pooperacnim
JOA skore a NDI. Obdobné jsme statisticky vyhodnotili
zavislost skupin podle signdlu michy na ptfedoperacnich
elektrofyziologickych nélezech, klinickych projevech
CSM a predoperacnim a pooperaénim JOA skoére a NDI.

Pofadi | F/M | Vék | Etaz | AP P kandlu | P michy | MRI | Emg | Klinika | Intenzita | JOA NDI VAS
1 F 50 | C5/6 | 6,5-95 106-176 | 60-92 1 N M T2-ne 17-18 | 22..8 |6..0
2 M 69 | C56 | 7,4-83 164-200 | 68-100 1 P M,S T2-T2 16-18 | 34..6 |7..2
3 M 59 | C5/6 | 7,6-9,6 139-197 | 79-86 2 P+ M,S T2-T2 16-16 | 48...42 | 8..5
4 F 56 | C4/5 | 6,6-95 141-203 | 65-65 0 P M ne-ne 16-18 | 48...40 [5...0
5 F 49 | C4/5 | 57-11,3 | 158-233 | 77-83 0 N ne ne-ne 18-18 | 32..0 |8..4
6 F 58 | C5/6 | 6,0-9,2 116-134 | 60-100 2 P+ M T2-T2 16-18 | 42...36 | 10...0
7 F 53 | C5-7 | 5,6-8,0 127-159 | 80-95 1 P S ne-ne 16-17 | 58...38 | 5...0
8 F 49 | C56 | 7,2-11,3 | 140-157 | 75-85 0 P ne ne-ne 18-18 | 8...2 2..0
9 M 57 | C3/4 | 51-76 113-151 | 70-85 2 P+ M T2-T2 17-18 | 6...6 1...0

10 M 54 | C3-5 | 4,2-81 74-138 | 69-92 2 P+ ne T2-T2 1717 | 2.8 3..0
11 F 37 | C4/5 | 89-11,4 | 187-242 | 98-101 0 N ne ne-ne 18-18 | 54...10 |8...0
12 F 47 | C6/7 | 9,3-10,4 | 196-198 | 92-98 1 N M,S T2-ne 16-17 | 68...32 | 5...0
13 F 68 | C3/4 | 6,1-8,1 107-151 | 59-64 1 P ne T2-T2 18-18 | 60...56 | 3...1
14 F 57 | C5/6 | 6,7-9,0 112-134 | 79-83 1 N M,S T2-T2 15-17 | 60...56 | 8...2
15 M 60 | C4/5 | 7,6-10,3 | 143-152 | 78-83 2 P+ M,S T2-ne 15-18 | 28..8 |7..0
16 M 62 | C5/6 | 5,6-8,8 114-136 | 87-94 0 P+ M ne-ne 16-17 | 28...26 |8...2
17 M 69 | C3/4 | 53-83 132-160 | 60-93 1 P+ M T2-DWI 15-17 | 24..14 | 8...1
18 F 70 | C3-5 | 5,6-838 120-171 | 70-85 0 N M ne-ne 16-18 | 46...28 | 10...3
19 M 72 | C5/6 | 46-10,4 | 98-167 | 65-89 0 P+ M,S ne-ne 15-15 | 52...20 | 10...3
20 M 58 | C4-6 | 49-75 100-160 | 61-65 2 P+ M,S T2-T2 15-17 | 46...40 | 4..4
21 F 48 | C6/7 | 7,0-10,4 | 129-157 | 73-98 0 N M,S ne-ne 16-17 | 30...22 |9..4
Vysvétlivky:

F/M: pohlavi F - Zena, M - muZ,

AP: pfedozadni rozmér patefniho kanalu pred — po operaci (mm),
P kandlu: pfi¢na plocha pétefniho kandlu pfed — po operaci (mm?),
P michy: pfitné plocha michy pfed — po operaci (mm?),

MRI: rozdéleni podle intenzity signdlu michy: 0: normalni nélez,

1: incipientni myelopatie, 2: pokro€ild myelopatie,

Emg: stupeni myelopatie dle MEP/SEP: N: neni myelopatie,

P: mirné patologicky nalez, P+: vyrazné patologicky nalez,

Klinika: M: motoricky deficit, S: senzitivni deficit, ne: bez deficitu,
Intenzita: T2: pozitivni projev myelopatie v T2-vaZzeném zobrazeni,
DWI: pozitivni projev myelopatie pouze v DWI, ne: bez zndmek
myelopatie na MRI michy (pfed — po operaci),

JOA: Japanese Orthopaedic Association, 0-18 bod(i (pfed — po operaci),
NDI: Neck Disability Index, 0-100 % (pfed — po operaci),

VAS: Visual Analogue Score, 0-10 bod{ (pfed — po operaci).
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V ramci obou rozdéleni (podle pfi¢né plochy michy
a podle signalu michy) jsme u jednotlivych skupin srov-
nali pfedoperacni a pooperacni (6 mésicli od operace)
ndlez na fMRI mozku. Ve skupinové analyze fMRI dat
jsme tedy pomoci jednovybérového t-testu hodnotili prii-
mérnou skupinovou aktivaci pred a po chirurgické inter-
venci, pomoci neparového dvouvybérového t-testu jsme
hodnotili meziskupinové rozdily pred operaci a pomoci
parového t-testu skupinovy rozdil aktivace mezi obéma
vySetfenimi pred a po operaci. Vysledné statistické mapy
zobrazujici Z-skore (standardizovanou hodnotu t-testu)
byly prahovany pomoci klastrii na korigované hladiné
vyznamnosti p < 0,05 (28). Dale jsme analyzovali lokalni
zmény aktivace v klicovych kortikdlnich oblastech mo-
torického systému, tj. v primarnim motorickém kortexu
(M1, tj. Brodmannova area — BA 4) kontralateralné k ak-
tivni koncetin€ a v oboustranném suplementarnim mo-
torickém kortexu (supplementary motor area — SMA, tj.
BA 6). Tyto oblasti zajmu byly definovany automaticky
pomoci probabilistickych anatomickych atlasi transfor-
movanych do prostoru individudlnich funkénich skeni.
Pro kazdé vySetfeni jsme vypocitali objem prahovanych
aktivovanych voxli (Z > 2,3). Meziskupinové rozdily
jsme hodnotili pomoci dvouvybérovych parovych a ne-
parovych t-testi.

VYSLEDKY

Predozadni rozmér patetniho kanalu byl v misté nej-
vyraznéjsi stendzy pred operaci v priméru 6,4 mm a po
operaci se zvétsil na 8,9 mm, tedy o 2,5 mm (o 39 %).

Pfi¢na plocha kandlu pred operaci byla v priméru
129,3 mm?, po operaci se zvétsila na 162,8 mm?, tedy
0 33,5 mm?(0 26 %).

Pfi¢na plocha michy pfed operaci byla v priméru
72,6 mm?, po operaci se zvétSila na 87,4 mm?, tedy
0 14,8 mm? (0 20 %).

JOA skére se zvysilo z predopera¢niho praméru 16,3
na pooperacni pramér 17,4.

NDI se snizil z pfedopera¢niho priméru 37,9 na po-
operacni pramér 23,7.

VAS se snizilo z pfedoperac¢niho priméru 6,4 na po-
operacni pramér 1,5.

Fisherovym pfesnym testem bylo prokazano, Ze
vSichni pacienti, u nichz byly na MRI kr¢ni pateie dia-
gnostikovany zmény signalu michy ve smyslu pokrocilé
myelopatie, méli také vyrazné patologicky nalez myelo-
patie podle elektrofyziologického vySetieni (statisticky
vyznamné, p = 0,020). Pacienti s normalnim nalezem
nebo s incipientnimi zménami na MRI se ve vysledku
elektrofyziologie vyznamné neli§ili.

Neprokazali jsme Zadnou zavislost obou skupin podle
pfi¢né plochy michy na zménach signalu michy, elek-
trofyziologickych ndlezech, klinickych projevech, JOA
skore ani NDI. Neprokdazali jsme Zadnou zavislost tii
skupin signalu michy na klinickych projevech, JOA skore
ani NDL

Pfislusné skupiny se podle véku signifikantné neliSily
(ANOVA test).
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1. Vysledky fMRI mozku podle pfi¢né plochy
michy
Nebyl prokazan Zadny statisticky vyznamny rozdil
mezi obéma skupinami jak pred, tak po operaci.

2. Vysledky fMRI mozku podle intenzity signa-
lu michy
Predoperacni fMRI

U vsech 3 vysSetfovanych skupin doslo pfi pohybu
ruky taktovaném tony, v souladu s ocekdvanim, k aktivaci
senzorimotorického systému a zaroven sluchového bi-
temporélniho kortexu.

Skupina s normalnim nalezem: vykazovala o¢eka-
vany rozsahly vzorec senzorimotorické aktivace vcetné
kontralateralni senzorimotorické kliry v oblasti ruky dle
homunkulu (gyrus prae- a postcentralis), aktivaci pre-
motorickych frontdlnich oblasti bilateralné s kontrala-
terdlni prevalenci (SMA, premotoricky kortex, moto-
rické cingulum), dale byl aktivovan kontralateralni
thalamus a bilaterdlni mozecek s ipsilateralni prevalenci.
Viz obr. 1A.

Skupina s incipientni myelopatii: vykazovala re-
dukci popsaného senzorimotorického vzorce na kontra-
lateralni senzorimotoricky kortex a ipsilateralni mozecek.
Viz obr. 1B.

Skupina s pokrocilou myelopatii: vykazovala roz-
sahly vzorec podobny skupin€ s normalnim nalezem,
s jesté vétsim celkovym objemem aktivace difuzné a re-
gionalné vyraznéjsi aktivaci bazalnich ganglii bilateralné.
Viz obr. 1C.

Predoperacni meziskupinové rozdily

Motoricky kortex kontralaterdlni k pohybujici se ruce
u skupiny s pokroc¢ilou myelopatii vykazoval signifi-
kantné€ vétsi objem aktivace proti skupiné s normalnim
ndlezem (p = 0,029), rozdil oproti skupiné s incipientni
myelopatii se pouze bliZil hladiné signifikance, kvuli
veétsi variabilité této skupiny (p = 0,065). Uvedeno v ta-
bulce 2.

V oblasti SMA jsme neprokdzali signifikantni mezi-
skupinovy rozdil objemu aktivace.

Skupinové priméry i analyza oblasti zajmu tedy pro-
kazaly pred operaci riizny rozsah aktivni mozkové tkéné
v jednotlivych skupinéch, s patrnym vys§im celkovym
objemem u skupiny s pokrocilou myelopatii, jak oproti
skupiné s normélnim nalezem, tak oproti skuping s inci-
pientni myelopatii.

Tab. 2. Objem aktivniho motorického kortexu (M1) v jednotlivych
Skupindch a jeho zména po operaci

. Pred operaci Po operaci
Skupina priimér (SD) priimér (SD)
s normalnim nalezem 363,9 (119,5) 328,6 (155,8)
s incipientni myelopatii 320,7 (227,1) 298,6 (193,8)
s pokro€ilou myelopatii 545,7 (154,8) 518,8 (150,1)

Primér (SD - standard deviation) ve voxelech.
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Obr. 1A-C. Skupinové primery pri flexi/extenzi zdpésti pred
operaci. Na pozadi je v horizontdlnich fezech ve stupnich Sedi
zobrazen normalizovany T1-vdZeny sken zpriimérovany napric
v§emi pacienty. V poptedi jsou na barevné Skdle vyneseny
Z-mapy priumérné aktivace v jednotlivych skupindch: A — skupina
s normdlnim ndlezem na MRI, B — skupina s incipientni myelo-
patii na MRI, C — skupina s pokrocilou myelopatii na MRI.

Lokalizaci vyznamnych zmén BOLD odpovédi uka-
zuji mapy z neparového kontrastu mezi skupinami. Viz
obr. 2.

Pooperacni fMRI

Ve skupiné s normalnim nalezem (obr. 1D), ve sku-
piné s incipientni myelopatii (obr. 1E) i ve skupiné
s pokrocilou myelopatii (obr. 1F) obsahovaly aktiva¢ni
mapy obdobnou sit aktivnich oblasti jako pfi prvnim
vySetieni pfed operaci, pfi¢emZ doSlo k mirné redukci
objemu aktivni mozkové tkané.

Lokdlni zmény mozkové aktivace (po operaci) na fMRI

Skupina s normalnim nalezem: po operaci doslo
béhem pohybu ruky k signifikantnimu poklesu aktivace
v levém lobulus parietalis inferior.

Skupina s incipientni myelopatii: nebyly pozoro-
vany zadné statisticky vyznamné lokalni zmény, ani ve
smyslu poklesu, ani nardstu aktivace mozku béhem po-
hybu ruky.

Skupina s pokrocilou myelopatii: po operaci doslo
béhem pohybu ruky k signifikantnimu poklesu aktivace
v pravé (ipsilateralni) primarni senzorimotorické kulre
a v pravé (ipsilateralni) mozeckové hemisfére. Zaroven
doslo k signifikantnimu nardstu aktivace v levém (kon-
tralateralnim) suplementarnim motorickém kortexu. Viz
obr. 3.

Obr. 1D-F. Skupinové priimery pri flexi/extenzi zdpésti po ope-
raci. V popredi jsou na barevné skdle vyneseny Z-mapy priimérné
aktivace v jednotlivych skupindch: D — skupina s normdlnim
ndlezem na MRI, E — skupina s incipientni myelopatii na MRI,
F — skupina s pokrocilou myelopatii na MRI. Cislo pod kaZdym
fezem uvddi souradnici v prostoru MNI152. Data jsou prahovdna
pomoci klastrii na korigované hladiné signifikance p < 0,05.

DISKUSE

Srovnat zmény na MRI michy se zménami na fMRI
mozku a hledat zavislosti a praktické vyuziti se logicky
nabizi, jde v obou pfipadech o centrdlni nervovy systém
a obé trovné se vzdjemné ovliviiuji. Pfitom doposud
nikdo si tuto otdzku nepolozil.

MRI kréni pétete je neinvazivni technika bézné pouzi-
vand k potvrzeni diagnézy CSM, zaloZen4 na hodnoceni
komprese michy z divodu patefni stendzy a identifikaci
zmén signdlu michy. MRI je nezbytna také z diivodu di-
ferencialné diagnostickych a slouZi k vylouceni zejména
miSniho tumoru, demyelinizace nebo syringomyelie. Te-
treault a spol. rozborem 268 citaci prokazali jen nizkou
uroven evidence pro stanoveni progndzy onemocnéni
CSM podle MRI. Pouze kombinace hyperintenzity sig-
nalu v T2-vaZeném vySetieni michy s T1-vdZenou hy-
pointenzitou byla provdzena obvykle horSimi neurolo-
gickymi vysledky po chirurgické dekompresi a méla tak
prognosticky vyznam (25).

Zmény intenzity miSniho signalu jako predpokladané
znamky CSM mohou mit pfitom rizny patologicko-ana-
tomicky podklad, zejména v zavislosti na stadiu kom-
prese. Izolovana hyperintenzita v T2 miZe byt zplisobena
otokem v akutnim stadiu myelomalacie, byvé nevyrazni
a prechodnd. Naopak pii dobrém ohraniceni, nebo je-li
hyperintenzita permanentni, tak odpovidd spiSe gliéze
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Obr. 2. Skupinové rozdily pri predoperacnim vysetreni. V po-
predi jsou na barevné skdle vyneseny Z-mapy pro pdrové srov-
ndni lokdlni BOLD odpovédi mezi jednotlivymi skupinami mye-
lopatii.

C>A zndzornuje rozdil skupiny pokrocilé myelopatie oproti
skupiné s normdlnim ndlezem, C>B zndzornuje rozdil skupiny
pokrocilé myelopatie oproti skupiné s incipientni myelopatii.
Ostatni jako na obr. 1.

nebo nekréze. Kombinace hyperintenzity v T2 s hypo-
intenzitou v T1 odraZi pfechod do ireverzibilniho stadia
s tvorbou dutin (15, 18, 23). V posledni dobé se objevuji
slibné studie pomoci zobrazeni DTI (diffusion tensor
imaging), které koreluji s klinickymi zndmkami CSM
vice nez tradicni zobrazovaci a elektrofyziologické pre-
diktory rozvoje CSM (12, 13, 17, 21).

Existuje celd fada zpisobd, jak postihnout miru pateini
sten6zy a miSni komprese. Nejjednodussi pro rychlé po-
souzeni je pfedozadni primér kanilu a michy, méreny
zpravidla ze sagitalniho fezu ve stfedni Cafe, nebo z axial-
niho fezu. Lépe ale vyjadfuje miru komprese velikost plo-
chy michy méfené z axidlniho fezu, tzv. CSA (cross-sec-
tional area). Ze stejného fezu lze pak hodnotit i tzv.
kompresni pomér (CR — compression ratio). Jednd se o po-
mér predozadniho a laterolateralniho priméru michy.

7 7adné studie neni jasné, kdy indikovat operaci. Za
absolutni indikaci k chirurgické terapii CSM jsou obvykle
povazovany bud zjevnd progrese klinickych znamek CSM,
nebo/a projevy CSM trvajici vice nez 6 mésicl. Také
kompresni pomér michy pod 0,4 a plocha michy na axi-
alnim skenu pod 40 mm?jsou jiZ jasnou opera¢ni indikact,
v téchto pripadech jde ale obvykle jiZ o pacienty se Spatnou
pooperacni prognézou (14). Nasim cilem je odhalit pro-
gresi do symptomatické a potencialné ireverzibilni faze
CSM podstatné drive. Elektrofyziologické abnormality
dysfunkce michy spole¢né s klinickymi zndmkami cervi-
kalni radikulopatie a hyperintenzita michy v T2-vaZenych
sekvencich pfedznamendvaji Casnou progresi do sympto-
matické fdze CSM, jak to prokazali Bednatik a spol. Tato
prace, ktera sledovala vyvoj bez chirurgického zasahu, je
soucasné opakované citovana a povazZovana za nejvy-
znamng&j§i pfi stanoveni prognézy vyvoje CSM (1, 26).
Bednafik a spol. sledovali, mimo jiné, i parametry (pred-
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Obr: 3. Pdrovy rozdil aktivace pri flexi/extenzi zdpésti ve skupiné
s pokrocilou myelopatii. V popredi jsou na barevné skdle vyne-
seny Z-mapy pdrovych rozdilii aktivace. Cervend $kdla zndzor-
Tiuje oblasti s viznamnym ndriistem aktivace po operaci, modrd
Skdla oblasti s vyznamnym poklesem aktivace po operaci.
Ostatni jako na obr. 1.

iktory vyvoje CSM) zjistitelné na MRI patefe a michy.
Hranice plochy michy pod 70 mm?, stejné jako Pavloviv
index pod 0,8 a kompresni pomér pod 0,4 nebyly poten-
cidlnimi rizikovymi faktory (1). Obdobné i v nasi praci
jsme volili hranici plochy michy 70 mm? a z pohledu sen-
zorimotorickych adaptaci mozku jsme neshledali smyslu-
plnost tohoto kritéria pro operacni indikaci.

V nasi studii jsme prokdzali pozoruhodnou souvislost
(ve 100 %) zmén intenzity signalu michy na MRI (po-
krocilych myelopatickych zmén) s elektrofyziologickymi
nélezy (jasné patologickym nalezem CSM). To potvrzuje,
7e ohrani¢ené zmény signalu michy (hyperintenzivni
T2-vazené) predstavuji z pohledu elektrofyziologa ko-
relat s patologickou funkci michy.

Zméeny aktivace korovych a podkorovych struktur (iden-
tifikované pomoci fMRI) jsou projevem plasticity, tedy
reorganizace nervovych struktur na mikroskopické irovni
a pomoci téchto mechanismi dojde k zapojeni intaktnich
oblasti s naslednou ¢dstecnou nebo kompletni tpravou
deficitu (4, 5, 7, 24, 29). Holly a spol. pomoci fMRI
mozku prokazali tuto reorganizaci mozkového kortexu
na souboru 4 pacientii s CSM a 5 zdravych lidi. Zatimco
u skupiny zdravych se v pribéhu casu kortikélni organi-
zace neménila, tak u pacienttt s CSM pred operaci byla
zjevna kortikalni expanze pro vySetfovanou koncetinu.
Po chirurgické dekompresi michy doslo jiz po 6 tydnech
ke zmenSeni, tedy koncentraci kortikalnich poli, a tento
nalez pretrval i na vySetfenich po 3 mésicich (7). Dong
a spol. provedli obdobné koncipovanou studii a sledovali
zmény u 8 nemocnych s CSM a 6 zdravych na fMRI
mozku pred operaci a 3 a 6 mésict po operaci. Pfed ope-
raci byla aktivace Sir§ich oblasti na ipsilateralnim kortexu
a po operaci se bliZila opét zdravym lidem, tedy obdobné
jako ve studii Hollyho (4). Naopak Duggal a spol. sledo-
vali fMRI u 12 pacientt s CSM v pokrocilém stadiu.
JOA se po operaci zlepSilo z predoperacnich 11,8 bodli
pouze na 14,3 bodi (ze stupnice mJOA dosahujici ma-
xima 18 bodl). Sledovali nartist aktivace motorickych
z6n, zatimco u senzorickych doslo k poklesu ve srovnani
se zdravou populaci. Po dekompresi michy se senzorické
z6ny dle ocekavani zvétsily, tedy normalizovaly. Moto-
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rické zony ale narostly prekvapivé jeSté vice neZ pred
operaci (5). V komentafi to Henson s Koeghem vysvétluji
skutecnosti, Ze v téchto ptipadech vyrazné pokrocilé parézy
zfejmé musi byt aktivovany vétsi ¢asti mozku za ucelem
reedukace, jak pouzivat oslabené svaly (6). Tedy v prvni
fazi se mozek aktivoval vice, zatimco po rehabilitaci a cvi-
Ceni svalil by se opét aktivace normalizovala. V nasi pred-
chozi studii jsme konstatovali, Ze pacienti s projevy CSM
na MRI kr¢ni pétete, pritom v klinicky dosud nezavazném
stadiu onemocnéni, reagovali podle fMRI mozku na ope-
raéni zakrok poklesem korové aktivace a tim se blizili
predpokladanému nélezu u zdravych lidi, v naSem ptipadé
kontrolni skupiné. Do kontrolni skupiny byli zarazeni pa-
cienti bez pritkazu komprese michy a bez jakychkoliv (kli-
nickych, elektrofyziologickych) projeviit CSM (8).

Zhou a spol. provedli studii na 19 neoperovanych pa-
cientech s CSM, na rozdil od predchozich studii se tedy
nezabyvali efektem operace. Vyssi kortikalni aktivaci (vy-
jadtenou pomoci nizkofrekvencnich oscilaci) vysvétlovali
jako dusledek strukturdlnich zmén utlacené michy. Tyto
aktivace by mély predikovat zdvaznost CSM a slouZit
jako indikacni kritérium k operaci (29).

U naSich tfi skupin rozdélenych podle MRI signalu
michy byl jiZ predoperacné odlisny vzorec senzorimoto-
rické aktivace béhem pohybu ruky sledovany ve fMRI:
zatimco skupina s incipientnimi myelopatickymi zménami
vykazovala motoricky vzorec ziZeny na funkéné nejvy-
znamnéjsi oblasti, skupina s pokrocilymi zménami vyka-
zovala spiSe rozsahlejSi primérny vzorec senzorimotorické
aktivace, stejné jako ta bez myelopatickych zmén. Po-
operacni primérné mapy vykazuji podobné zmény u vSech
ti1 skupin, tj. (mirnou) redukci objemu senzorimotorickych
oblasti, statistické kontrasty pak prokazuji odpovidajici
statisticky signifikantni lokalni zmény u skupiny s pokro-
Cilou myelopatii. Zde se jedna o kombinaci poklest akti-
vace v zékladnich oblastech (ipsilateralni mozeckov4 he-
misféra) a akcesornich oblastech (ipsilateralni M 1) spolu
s nartstem jiné akcesorni oblasti (kontralateralni SMA).
Jak je zminéno vyse, v literatufe se rovnéZ vyskytla po-
zorovani pooperacni redukce aktivovaného objemu (Holly,
Dong, somatosenzitivni oblasti u Duggala) i pooperacni
expanze (motorické oblasti u Duggala) (4, 5, 7). Pokles
aktivace v ipsilateralni senzorimotorické kiife po dekom-
presi michy odpovida oCekavani, protoZe se jedna o oblast
akcesorni, ktera se typicky podili na kompenzatornich
zménéch v pfitomnosti poskozeni senzorimotorického
systému. Pravda mozeckova hemisféra je oblast aktivovana
pii pohybu pravé ruky fyziologicky, i zde je pokles mozno
interpretovat jako redukci potfeby motorické kontroly. Pti
parcidlni 1ézi miSnich drah mtZe zfejmé dochdzet nejen
k Casté&ji popisovanému kompenzatornimu nértistu aktivace
(viz také komentar Henson a Keogh), ale i k jejimu po-
klesu (6). Lze spekulovat, Ze je tfeba urcité miry nebo ur-
Cité délky trvani miSni 1éze, aby doslo ke spusténi kom-
penzatornich procesti. Pfimé srovnéni citovanych studii
se studii nasi je obtizné, protoZe se jednalo o relativné
malé skupiny pacient(l, citované studie se navic zaméfily
hlavné na klinické Skdly a neobsahovaly dalsi paraklinické
parametry sledované ve studii nasi, takZe pacienti nejsou
stejné charakterizovani (4, 5, 7).

PUVODNI PRACE
ORIGINAL PAPER

Jistym omezenim pro interpretaci téchto fMRI pozoro-
vani je, Ze primérné mapy jsou ovlivnény prahovanim,
které miZze vyznamné ovlivnit objem aktivni tkdné i pfi
relativné malé zméné prahu a miZe zpisobit skokové
zmény ve smyslu pfitomnosti nebo nepfitomnosti jednot-
livych struktur v prahované mapé€. Za robustnéjsi a spo-
lehlivEjsi se povazuje srovndni lokdlnich zmén signalu, tj.
srovndvani velikosti hemodynamické BOLD odpovédi
pred a po operaci v kazdém misté¢ mozku (jednotlivy paci-
ent je sdim sobé kontrolou). ProtozZe se v§ak hodnoti loklni
data oproti globalnimu vzorci, miZe dojit k poklesu senzi-
tivity, tj. sniZeni schopnosti detekovat piitomné zmény.

Co nase zjisténi vlastné znamenaji? Je zcela evidentni,
7e mozek reaguje na misni patologii zvySenou aktivitou,
ale s uritym zpozdénim. Mensi zmény signdlu michy (in-
cipientni myelopatie) ziejmé jeste k jeho aktivizaci nevedou.
Naopak vyraznéjsi zmény signalu michy (pokrocila mye-
lopatie) se projevi jiZ jednak zhorSenim funkce michy (elek-
trofyziologicky prokazéno) a jednak roz§itenim rozsahu
i intenzity kortikalnich motorickych aktivaci jako kompen-
za¢niho mechanismu myelopatie. To bychom hypoteticky
mohli chapat jako relevantni zménu vyZadujici v kratké
dobg feseni. Tim feSenim muZe byt operace s definitivnim
odstranénim pric¢iny komprese michy. Nicméné jiZ u paci-
entil s incipientni myelopatii 1ze pozorovat aberantni vzorec
mozkové aktivace. Tyto zmény nejsou v nasi studii statis-
ticky signifikantni vzhledem k relativné menSimu poctu
pacientl s timto rozsahem patologie a zaroven vyssi varia-
bilité dat. Pfesto je tato ndpadna odlisnost voditkem k tomu,
Ze se miSni komprese projevuje na trovni mozku jesté pred
jednoznanym rozvojem ostatnich piiznaki. To posouva
nasi dvahu k dekompresi michy jiZ do stadia presympto-
matické (asymptomatické) myelopatie, kdy klinické a ani
elektrofyziologické zmény jesté nejsou presveédcivé. V de-
tekci tohoto stadia miZe byt v budoucnu teoreticky napo-
mocné pravé fMRI, zvlast€ uvazime-li, Ze tato inicidlni
faze CSM vykazuje v datech opacny trend (tj. hypoaktivaci
u incipientni myelopatie) nez pIné rozvinutd CSM (4. hy-
peraktivaci u pokrocilé myelopatie). Zajimavym, ale roz-
poruplnym nalezem je, Ze u pokrocilé myelopatie byly sle-
dovany po operaci vyznamné tendence jak ke sniZeni, tak
néardstu mozkové aktivace. JelikoZ navic ani Sest mésicli
po operaci nevykazovaly vSechny skupiny totoZné schéma
aktivace, bude z tohoto pohledu zajimavé sledovat zmény
po jednom roce. Predpokladem je, Ze u reverzibilnich zmén
dojde k plné normalizaci, zatimco u relativné pozdé k ope-
raci indikovanych pacientl bude nadile sledovatelnd ab-
normni hyperaktivace motorického kortexu.

ZAVER

Ohrani¢ené zmény signalu michy (hyperintenzivni
T2-vazené) korelovaly ve 100 % pfipadl s patologickou
funkci michy dle elektrofyziologickych vysetfeni. Pficna
plocha michy (pfi hranici 70 mm?) nema Zzadny signifi-
kantni korelat v senzorimotorickych adaptacich mozku
ani v elektrofyziologickém nélezu a jako kriterium ope-
racni indikace se tedy z tohoto pohledu nehodi.

Pacienti s pokrocilou myelopatii (podle MRI michy)

Y

vykazuji prfedoperacné signifikantné vyssi objem aktivace



41 1/ Acta Chir. orthop. Traum. ¢ech., 82, 2015, No. 6

mozkovych motorickych oblasti nez pacienti bez myelo-
patickych zmén nebo s incipientni myelopatii. U téchto
pacientll dochdzi navic Sest mésicii po dekompresi michy
k signifikantnim zménam aktivace charakteru reorganizace
motorického komplexu ve smyslu lokalniho nartstu i po-
klesu aktivace.

Pacienti s incipientni myelopatii (podle MRI michy)

vykazuji predoperacné, ackoli nesignifikantné, mensi ob-
jem mozkové aktivace oproti pacientiim bez myelopatic-
kych zmén, tj. opacny trend nez u pacientl s pokrocilou
myelopatii.
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