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STRESZCZENIE

Wigzadta z6tte sg strukturami, ktore wraz z blaszkami tukow kregowych, buduja tylng $ciane kanatu krego-
wego. Bezposrednie sasiedztwo z strukturami nerwowymi rdzenia kregowego powoduje, ze kazda patologia
prowadzaca do ich przerostu prowadzi w konsekwencji do zaburzen neurologicznych. Jedna z najczestszych
przyczyn takiego przerostu jest heterotopowe kostnienie. Gtéwnymi rejonami §wiata dotknigtymi tym schorze-
niem sg kraje Azji, zwlaszcza Japonia. Zdarzaja si¢ jednak coraz czestsze przypadki wystgpowania skostnien
wigzadet zottych wsrdd innych populacji. Za najwazniejsza przyczyng tworzenia si¢ ektopiczej tkanki kostnej
w obrebie tych wiezadel uwaza si¢ stres mechaniczny o charakterze rotacyjnym i rozciggowym, a takze uwa-
runkowania genetyczne. Leczenie tej patologii ogranicza si¢ gtdéwnie do procedur operacyjnych. Niniejszy ar-
tykut jest przegladem wspotczesnej wiedzy na temat przyczyn heterotopowego kostnienia wigzadet zottych,
skutkéw wywotywanych przez to schorzenie oraz sposobow ich leczenia.

Stowa kluczowe: wigzadta zo6tte, kostnienie heterotopowe, kanatl kregowy, kregostup

SUMMARY

The ligamenta flava, together with the vertebral lamina, form the posterior wall of the spinal canal. Since
they are located immediately adjacent to the nerve structures of the spinal cord, every pathology that involves
hypertrophy produces neurological disturbances as a result. One of the most common reasons for hypertrophy
of the ligamenta flava is heterotopic ossification. The main regions of the world where this disorder occurs are
the Asian countries, especially Japan, but there are increasing numbers of such cases in other populations. The
most important causes of the formation of ectopic osseous tissue in the vicinity of the ligamenta flava are
thought to be mechanical stress and genetic predisposition. Treatment is mostly limited to surgical procedures.
The present study is a review of the current state of our knowledge concerning the ossification of the ligamenta
flava, the sequelae of this pathology, and the treatment methods.
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WSTEP

Heterotopowe kostnienie (HK) jest procesem,
w ktorym dochodzi do tworzenia tkanki kostnej po-
za prawidlowo wyksztatlconym szkieletem, czyli
w tkankach migkkich, w miejscach gdzie tkanka ta
normalnie nie wystepuje. Pierwsze doniesienia na te-
mat heterotopowych skostnien pojawily si¢ w litera-
turze w roku 1918. Dejerne and Ceiller przeanalizo-
wali i opisali przypadek Zolierza, ktoéry w trakcie
dziatan wojennych doznat urazu rdzenia kregowego,
czego skutkiem byto powstanie licznych skostnien
okoto szkieletowych [1]. Kolejne prace badawcze
wykazaly $cisty zwigzek etiologiczny pomiedzy
skostnieniami, a ubytkami neurologicznymi, stanami
pourazowymi, predyspozycjami genetycznymi i nie-
ktérymi procedurami chirurgicznymi [2]. Pomimo
licznych przypadkéow heterotopowego kostnienia,
doktadny mechanizm powstania i rozwoju tej patolo-
gii, do tej pory nie zostal w pelni wyjasniony. Jedna
z najbardziej prawdopodobnych hipotez jest wptyw
lokalnych (morfogenetyczne biatko ko$ci — bone
morphogenetic protein — BMPs) i1 systemowych
(prostaglandyna — E2) czynnikow na powstanie hete-
rotopowej tkanki kostnej [3]. Okolicami najcze¢sciej
zajetymi przez to schorzenie sa: staw biodrowy, staw
lokciowy oraz staw ramienny. Zdarza si¢ jednak, ze
kostnieniu ulegaja inne struktury, réwniez wigzadta
kregostupa, np. wigzadta zotte. Kostnienie wiezadet
z6ltych po raz pierwszy opisat Polgara w roku 1920,
ktory rozpoznat skostniate wigzadta zotte na bocz-
nych radiogramach [4]. Od tego czasu liczba badan
i publikacji na temat kostnienia wigzadel zoltych
(ossification of ligamentum flavum — OLF) znacznie
wzrosta. Duze zainteresowanie problemem zwigzane
jest z powaznymi zaburzeniami neurologicznymi,
ktérych przyczyna jest ucisk skostniatych wiezadet
z0ttych na rdzen kregowy.

ANATOMIA

Wigzadla zotte wraz z blaszkami tukow krego-
wych ograniczajg tylng i czgsciowo boczng Sciane
kanatu krggowego, lezac w sasiedztwie rdzenia kre-
gowego. Wystepuja w odcinku szyjnym, piersio-
wym, oraz ledzwiowym krggostupa (od C2 do S1).
Kazde wigzadto zotte zbudowane jest z widkien ela-
stynowych, ktore zapewniaja strukturze elastycznosé
oraz z wldkien kolagenowych, odpowiedzialnych
za zwarto$¢ 1 stabilnos¢ [5]. Wigzadta te petnig funk-
cje¢ ochronng, jednoczes$nie zapewniajac odpowied-
nig ruchomos¢ i stabilno$¢ kregostupa. W badaniach
obrazowych (MRI i CT) wigzadta zétte widoczne sa,
jako struktury o grubos¢ 2-4 mm, otoczone przez
kontrastujacy thuszcz [6].
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BACKGROUND

Heterotopic ossification (HO) is a process in which
osseous tissue is formed outside of the normally
developed skeleton, i.e. in soft tissues, in places where
osseous tissue does not ordinarily occur. The first
reports on HO appeared in the literature in 1918.
Dejerne and Ceiller analyzed and described the case
of a soldier who, in the course of wartime operations,
suffered a spinal cord injury, which produced nu-
merous periskeletal ossifications [1]. Subsequent stu-
dies showed a close etiological relationship between
ossifications and neurological deficits, post-injury
states, genetic predispositions, and certain surgical
procedures [2]. Despite numerous cases of HO,
however, the precise mechanisms for the genesis and
development of this pathology have not yet been
fully explained. One of the most likely hypotheses
involves the effect of local factors (bone morphoge-
netic proteins, BMPs) and systemic factors (prosta-
gladin — E2) on the osteogenesis of heterotopic bone
tissue [3]. The areas of the body most often affected
by HO are the hip joint, the elbow joint, and the
shoulder joint. It sometimes occurs, however, that
other structures are affected by HO, including the
ligaments of the spine, such as the ligamenta flava.
Ossification of the ligamenta flava (OLF) was first
described by Polgar in 1920, when he diagnosed
ossified ligamenta flava on lateral x-rays [4]. Since
that time the number of studies and publications on
the topic of OLF has increased significantly. The high
level of interest in this problem results from the serious
neurological disturbances that are caused by the
ossified ligamenta flava compressing the spinal cord.

ANATOMY

The ligamenta flava, along with the vertebral la-
mina, delimit the posterior and (partially) lateral
walls of the spinal canal, and are immediately ad-
jacent to the spinal cord. They occur in the cervical,
thoracic and lumbar segments of the spine (from C2
to S1). Each ligamentum flavum is built of elastin
fibers, which provide the structure with elasticity,
and collagen fibers, which are responsible for its
compactness and stability [5]. These ligaments fulfill
a protective function, while providing the spine with
the necessary mobility and stability. In imaging
(MRI and CT), the ligamenta flava are visible as
structures 2-4 mm thick and surrounded by con-
trasting fat [6].
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EPIDEMIOLOGIA

Kostnienie wigzadet zottych jest problemem do-
tyczacym gldwnie populacji azjatyckiej, zwlaszcza
japonskiej, gdzie okoto 20% o0s6b po 65 roku zycia
cierpi z powodu objawowego OLF [7]. Zgodnie z ba-
daniami prowadzonymi przez Mobbsa, 88,8% poja-
wiajacych sie w literaturze doniesien na temat OLF
dotyczy wiasnie populacji japonskiej. Populacja kau-
kazka' jest druga co do wielkosci populacja, u ktorej
opisano kostnienie wi¢zadel zottych, stanowiac 8,2%
wszystkich publikacji' [8]. Pojawiajg si¢ jednak co-
raz liczniejsze doniesienia o tej patologii z innych re-
jonéw S$wiata, migdzy innymi z: Péinocnej Afryki,
Srodkowego Wschodu, Indii, Karaiboéw, a takze Eu-
ropy [9,10,11]. Trudno poda¢ procentows czestos§é
wystepowania tego schorzenia w poszczegdlnych
populacjach, poniewaz jak dotad nie byty prowadzo-
ne szczegdtowe badania statystyczne poza popula-
cjami wschodnio azjatyckimi, a pojawiajace si¢ w li-
teraturze prace sg gldwnie opisem przypadkow.
W Chinach przeprowadzono badania obrazowe cale-
go kregostupa, przy pomocy rezonansu magnetycz-
nego w grupie 1736 ochotnikéw, z czego 1068 stano-
wily kobiety, a 668 m¢zczyzni. Badanie to wykryto
obecnosc¢ skostnien wigzadet z6ttych w roznym stop-
niu zaawansowania u 66 osob, co stanowi 3,8% bada-
nej grupy (14 mezezyzn — 2,10%, 52 kobiet — 4,87%).
Wystepowanie skostnien jest czgstsze u mezczyzn
(12,1%) w populacji powyzej 80 roku zycia, podczas
gdy w wieku pomiedzy 40-49 rokiem zycia skostnie-
nia sg czestsze u kobiet (10,7%) [12]. To samo badanie
ujawnito, ze w 95,6% przypadkow zmiany te zlokali-
zowane sg w odcinku piersiowym kregostupa (52,2%
w segmentach od Th9-Th12), 4,3% w odcinku szyj-
nym, a zaledwie 0,1% w odcinku lgdzwiowym.

PATOFIZJOLOGIA I ETIOLOGIA

Kostnienie wigzadet zoitych zachodzi na podtozu
chrzgstnym. Caty proces rozpoczyna si¢ od prolifera-
cji fibroblastow, nastgpnie pojawiaja si¢ chondrocy-
ty, ktore przeksztatcajg si¢ w osteoblasty ksztaltujace
tkanke kostng. Mechanizm ten potwierdzit w swoim
badaniu Zhong, ktory uzywajac badania imunoflu-
oroescencyjnego i analizy RT-PCR, badal zawartos¢
specyficznych markerow dla chondrocytow i oste-
oblastow, tzn. kolagenu typ II i osteokalcyny. Obec-
no$¢ tych markeréw u os6b z OLF byla znamiennie
wyzsza niz w grupie kontrolnej [13].

EPIDEMIOLOGY

OLF is a problem that affects primarily the Asiatic
population, especially the Japanese, where about
20% of persons over 65 years of age suffer from
clinically manifest OLF [7]. According to a study
done by Mobbs, 88% of the reports in the literature
on OLF pertain to the Japanese population. The Cau-
casian race' constitute the second largest population
in which OLF has been described, and account for
8.2% of all publications' [8]. There are more and
more reports of OLF, however, in other parts of the
world, including North Africa, the Middle East, In-
dia, the Caribbean islands, and Europe [9,10,11]. It is
difficult to give a percentage figure for the frequency
of occurrence of this disorder, since to date there has
been no detailed statistical study outside of East Asian
populations, and the research reported in the literature
consists primarily of case studies. Imaging studies of
the entire spine using MRI have been conducted in
China, in a group of 1,736 volunteers, of whom
1,068 were women and 668 were men. This study
detected the presence of OLF at varying stages of
advancement in 66 persons, who accounted for 3.8%
of the research population (14 men = 2.10%, 52 wo-
men = 4.87%). OLF occurs more frequently in men
(12.1%) in the population over 80 years of age, while
in the 40-49 age bracket women are more often affect-
ed (19.7%). This same study found that in 95.6% of
these cases the changes are localized in the thoracic
spine (52.2% in the segment from Th9 to Th12),
while 4.3% occur in the cervical segment, and no
more than 0.1% in the lumbar spine.

PATHOPHYSIOLOGY AND ETIOLOGY

Ossification in OLF takes place on a cartilage
foundation. The entire process begins with prolife-
ration of fibroblasts; chondrocytes then appear,
which metamorphose into the osteoblasts that create
the osseous tissue. This mechanism was confirmed in
research conducted by Zhong, who used immuno-
fluorescent testing and RT-PCR analysis to examine
the concentration of type II collagen and osteocal-
cine, which are specific markers for chondrocytes
and osteoblasts. The presence of these markers in
persons with OLF was significantly higher in per-

' Termin populacja Kaukaska (rowniez europoidalna vel europeidalng) zostat wykorzystany do okreslenia ogdlnego fizycznego typu czesci lub
catoéci populacji w Europie, Afryce Potnocnej, w Rogu Afryki, Azji Zachodniej (Bliski Wschéd), czeéci Azji Srodkowej i wiekszosci czesci Azji
Potudniowe;j. Historycznie termin zostat uzyty do opisania wiele ludow z tych regiondw, bez wzgledu na kolor skory [8]

' The term Caucasian race (also Caucasoid, Europid, or Europoid) has been used to denote the general physical type of some or all of the
populations of Europe, North Africa, the Horn of Africa, Western Asia (the Middle East), parts of Central Asia and most parts of South Asia.
Historically, the term has been used to describe many peoples from these regions, without regard necessarily to skin tone [8]
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Proces patologicznej transformacji fibroblastow
w chondrocyty i osteoblasty warunkowany jest przez
nadekspresje niektorych czynnikéw transkrypcyj-
nych, do ktorych naleza: Sox9, Runx2, Msx2 i AP-1
[14-16]. Skutkuje to pojawieniem si¢ w tkance wigza-
dia cytokin odpowiedzialnych za osteogenezg, takich
jak: morfogenetyczne biatko kosci (BMP), fosfataza al-
kaliczna (ALP), transformujacy czynnik beta (TGF)-B
1 zwiekszeniem ich aktywnosci. Dowodem potwierdza-
jacym taki mechanizm powstania skostnien sa badania
Hayashi, ktory wykazat znaczng réznicg ekspresji i lo-
kalizacji BMPs oraz receptora BMPRs w wig¢zadtach
76ttych osob z OLF i w grupie kontrolnej. W wigza-
dtach pobranych od oséb z objawowym kostnieniem
wigzadel zottych BMPRs jest obecne w dojrzalych
i niedojrzatych chondrocytach otaczajacych zwapnie-
nia. W tkance pochodzacej od grupy kontrolnej ekspre-
sja BMPs i BMPRs byta obserwowana dookota zwap-
nialej strefy na granicy wigzadta zéttego 1 kosci tworzg-
cej tuk kregu, dodatkowo w znacznie mniejszej ilosci
niz w przypadku wi¢zadet patologicznych [17]. U oséb
zdrowych zwigzki te odpowiedzialne sg za zachowanie
odpowiedniej homeostazy w obrebie wigzadta zoltego.

Proces kostnienia w obrebie wigzadet zottych mo-
ze by¢ zainicjowany przez rozne czynniki egzo i endo-
genne. Wiele badan opisuje duzg rolg stresu mecha-
nicznego, zaburzen genetycznych i czynnikow meta-
bolicznych w powstawaniu i rozwoju OLF.

Stres mechaniczny (kumulacja mikrourazow) ini-
cjuje proces degeneracji i koSciotworzenia wigzadet
na podtozu chrz¢stnym. Badania prowadzone na krg-
gostupach szczurow, ktore poddawane byty diugo-
trwatemu dziataniu sit rotacyjnych i rozciggowych,
wykazaty w wigzadtach zo6ltych proliferacj¢ tkanki
chrzgstnej przeksztatcajacej si¢ nastgpnie w tkanke
kostng [18]. Przecigzenia o charakterze rotacyjnym
sa uwazane za glowny patomechanizm powstania
skostniefn. Odcinki krggostupa z najwigkszym zakre-
sem ruchomosci rotacyjnej (dolna czgs¢ odcinka
piersiowego), sg najbardziej narazone na powstanie
OLF [19,20]. Wplyw stresu mechanicznego na two-
rzenie kostnien w obregbie wigzadel podtuznych kre-
gostupa potwierdzily badania Fukurawy. Przeprowadzo-
na analiza wig¢zadet pochodzacych od pacjentow narazo-
nych na ruchy skretne i rozciggowe, wykazata w nich
wzrost poziomu cytokin odpowiedzialnych za koscio-
tworzenie (ALP, TGF-$3, BMP) [21]. Ostatnio pojawita
si¢ w literaturze hipoteza, méwiaca o wplywie patolo-
gicznych krzywizn krggostupa, zwlaszcza poglebionej
kifozy piersiowej, na rozwdj OLF. Poglebiona kifo-
za zmienia rozktad sily 1 obcigzen dziatajacych na kre-
goshup, co jest szczegblnie odczuwalne w dolnych seg-
mentach odcinka piersiowego, a wigc w miejscu gdzie
wystepowanie skostnien jest najczestsze [22].
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sons with OLF than in the healthy controls [13]. The
process of the pathological transformation of
fibroblasts into chondrocytes and osteoblasts is con-
ditioned by the over-expression of certain transcrip-
tion factors, including Sox9, Runx2, Msx2, and AP-1
[14-16]. This results in the appearance in the liga-
ment tissue of the cytokines responsible for osteoge-
nesis, such as bone morphogenetic protein (BMPs),
alkaloid phosphotase (ALP), and transforming growth
factor beta (TGF-f), and an increase in their activity.
Evidence in favor of such a mechanism was provided
by Hayashi, who pointed out a significant difference
in the expression and localization of BMPs and its
receptor (BMPRs) in the ligamenta flava of persons
with OLF as compared to controls. In ligament sam-
ples collected from persons with clinically manifest
OLF, BMPRs was present in mature and immature
chondrocytes surrounding the calcification. In tissue
samples originating from the control group, the ex-
pression of BMPs and BMPRs was observed around
the calcified zone on the outer limits of the liga-
mentum flavum and the bone forming the vertebral
arch, and in addition was present in much smaller
quantities than in the case of pathological ligaments
[17]. In healthy persons these compounds are respon-
sible for preserving normal homeostasis in the
vicinity of the ligamentum flavum.

The process of ossification in the vicinity of the
ligamenta flava may be initiated by various exogenic
and endogenic factors. Many studies have indicated
that mechanical stress, genetic disorders, and meta-
bolic factors play a major role in the pathogenesis
and development of OLF.

Mechanical stress (the accumulation of micro-
trauma) initiates a process of degeneration and osteo-
genesis of ligaments on a cartilage foundation. Re-
search performed on rat spines subjected to the long-
term effects of rotating and extending forces showed
in the ligamenta flava a proliferation of cartilage tis-
sue, which then metamorphosed into osseous tissue
[18]. Overloading of a rotational nature is thought to
be the primary pathomechanism in the formation of
ossification. The spinal segments with the largest
range of rotating movement (the lower part of the
thoracic spine) are the most prone to the appearance
of OLF [19,20]. The impact of mechanical stress on
the formation of ossification in the area of the longi-
tudinal ligaments of the spine has been confirmed by
the research of Fukurawa. His analysis of the liga-
ments coming from patients exposed to shearing and
extending movements found in them an increased
level of the cytokines responsible for osteogenesis
(ALP, TGF-B, BMP) [21]. Recently, the hypothesis
has appeared in the literature that pathological curva-
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Na podstawie badan genetycznych ustalono, kto-
re geny sa odpowiedzialne za kostnieniem wigzadet
kregostupa. Sa to geny: COL6A2, COL6A1 i CO-
L11A1, znajdujace si¢ na chromosomie 21 [23]. Za-
burzenia w ekspresji tych genow skutkuja produkcja
nieprawidtowego kolagenu typu IV. Ponadto znany
jest wptyw polimorfizmu receptora dla witaminy D
(VDR) u pacjentow z OLF. U pacjentéw z objawami
klinicznymi wynikajacymi z OLF dominujacy allel
genu dla VDR wystepuje znacznie rzadziej niz w gru-
pie kontrolnej. Dodatkowo udowodniony zostat dodat-
ni wpltyw witaminy D3 na aktywno$¢ fosfatazy alka-
licznej komoérek wiezadet zottych, co sugeruje, ze sa-
ma witamina D3 jest w stanie inicjowa¢ proces kost-
nienia [24].

Udowodniono takze powigzania pomiedzy OLF,
a niektorymi schorzeniami metabolicznymi, takimi
jak: otyto$¢, cukrzyca, fluoroza. Wzrost poziomu lep-
tyny i ekspresji mRNA dla receptora leptyny (cha-
rakterystyczne dla pacjentow z otytoscig) w komor-
kach pochodzacych z wigzadet zottych z objawo-
wym kostnieniem wi¢zadetl zottych jest znaczgco
wyzszy niz w grupie kontrolnej [25]. Otyto$¢ predys-
ponuje do cukrzycy typu II, ktéra jest uwazana za
kolejny czynnik etiologiczny OLF. Choroba ta, zwa-
na cukrzyca insulino niezalezng, charakteryzuje sie
zwigkszonym stezeniem insuliny we krwi. Shingy-
ouchi w swoich badaniach wykazal wplyw insuliny
na wzrost wewnatrzkomorkowej absorpcji wapnia
i stymulacje osteogenezy [26].

Istnieja doniesienia méwigce, ze nawyki zywie-
niowe, zwlaszcza prowadzace do otyltosci i cukrzycy,
predysponuja do rozwoju OLF [8].

Tworzenie si¢ OLF jest takze zwiazane z obnizo-
nym poziomem parathormonu. Wiadomym jest, ze
parthormon (PTH) reguluje poziom st¢zenia wapnia
we krwi posrednio poprzez stymulacj¢ osteoklastow.
Kiedy jego poziom jest wysoki, PTH powoduje re-
sorpcj¢ wapnia z ko$ci 1 wzrost jego stgzenia w suro-
wicy. Kiedy natomiast dochodzi, z réznych powo-
dow, do jego niedoboru lub wahan stezenia, powodu-
je to tworzenie si¢ nowej tkanki kostnej i spadku ste-
zenia wapnia w surowicy krwi. Niedobor PTH jest
uwazany za jedng z przyczyn kostnienia wiczadet
zottych [27].

Muthukumar opisat dwa przypadki OLF wywota-
ne przez nadmierng podaz fluoru. Dowodzg one, ze
fluoroza moze odgrywac¢ wazng role w etiologii OLF
[28]. Mieloradikulopatia wywotana przez szkieleto-
wa fluoroze jest rezultatem ucisku rdzenia kregowe-
go 1 korzeni nerwow rdzeniowych przez osteofity,
a takze skostniale i przerosnigte wigzadla kregostu-
pa, w tym rowniez wigzadla zotte. Fluoroza musi by¢
brana pod uwagg, jako jeden z kolejnych czynnikow

ture of the spine, especially deep thoracic kiphosis,
affects the development of OLF. A deep kiphosis
changes the distribution of forces and loads operating
on the spine, which makes itself felt especially in the
lower vertebrae of the thoracic spine, which is to say,
in the area where ossifications occur most often [22].

Genetic research has identified the genes res-
ponsible for ossification of the spinal ligaments:
COL6A2, COL6A1 and COL11A1, located on chro-
mosome 21 [23]. Disturbances in the expression of
these genes cause abnormal type IV collagen to be
produced. The influence of a polymorphism of the
vitamin D receptor (VDR) in patients with OLF has
been demonstrated. In patients with clinical symp-
toms of OLF, the dominant allele of the gene for
VDR occurs significantly less often than in healthy
controls. Moreover, vitamin D3 has been proven to
have a positive impact on the activity of ALP in the
cells of ligamentum flavum, which would suggest
that vitamin D3 alone is able to initiate the process of
ossification [24].

A link has also been demonstrated between OLF
and certain metabolic disorders, such as obesity,
diabetes, and fluorosis. The level of leptin and the
expression of mRNA for the leptin receptor (cha-
racteristic for patients with obesity) in cells origi-
nating from ligamenta flava with clinically manifest
OLF are significantly higher than in healthy controls
[25]. Obesity predisposes to type 2 diabetes, which is
thought to be yet another etiological factor for OLF.
This disease, known as non-insulin-dependent dia-
betes, is characterized by an increased concentration
of insulin in the blood. Shingyouchi in his research
pointed to the effect of insulin on an increase in intra-
cellular absorption of calcium and the stimulation of
osteogenesis [26].

There have been some reports that nutritional
habits, especially those leading to obesity and dia-
betes, predispose to the development of OLF [8].

The pathogenesis of OLF is also associated with
a lowered level of parathormone (PTH), which is
known to regulate the level of calcium concentration
in the blood indirectly through the stimulation of
osteoclasts. When the level is high, PTH causes re-
sorption of calcium from bones and an increase in its
serum level. When for various reasons a deficiency
occurs, however, or vacillations in the concentration,
the result is the formation of new osseous tissue and
a drop in the serum concentration of calcium. A de-
ficiency in PTH is thought to be one of the causes of
OLF [27].

Muthukumar has described two cases of OLF
induced by an excess of fluoride. These cases pro-
vide evidence that fluorosis can play a major role in
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etiologicznych OLF, zwlaszcza u o0s6b zyjacych
na terenach gdzie dochodzi do zwigkszonej podazy
fluoru w wodzie pitnej i pokarmie [29].

TYPY SKOSTNIEN W OBREBIE
WIEZADEL ZOLTYCH

Wigzadla zotte kregostupa moga podlegaé pato-
logicznemu procesowi przerostu, kalcyfikacji oraz
kostnienia. Kostnienie moze by¢ procesem izolowa-
nym, ale moze réwniez przebiegac z przerostem wig-
zadet. Skostniale wig¢zadta zolhe charakteryzuje
obecnos¢ dojrzatych beleczek kostnych oraz obec-
no$¢ proliferujacej chrzastki, naciekajacej 1 zastgpu-
jacej prawidlowe wiezadlo (kostnienie na podtozu
chrzgstnym). Najbardziej aktywny proces kostnienia
zaobserwowano w rejonie powierzchni stawowych
stawow migdzykregowych i w miejscu polgczenia
torebki stawowej z wiezadlem z6ttym [30].

Muthukumar przedstawit klasyfikacje kostnien
wigzadet zottych [31]:

* Typ boczny — kostnienie zlokalizowane wylacz-
nie bocznie na granicy wig¢zadta zoéttego i wyrost-
kéw stawowych kregow;

» Typ rozciagnigty — kostnienie rozciaga si¢ od brze-
gow bocznych wigzadet, dochodzac do czesci
migdzyblaszkowej wigzadta;

* Typ przero$nigty — kostnienie wpukla si¢ do ka-
natu kregowego, nie dochodzac jednak do linii
posrodkowej tylnej;

» Typ zroénigty — sklada si¢ z obustronnych skost-
niatych wigzadet, zros$ni¢tych w linii posrodko-
wej tylnej z widocznym rowkiem odpowiadajg-
cym miejscu zrostu blaszek;

* Typ guzowaty — pojawiajace si¢ skostnienia

o charakterze guzowatym zlewaja si¢ ze soba

i wglebiajag do wnetrza kanatu kregowego.

OBJAWY KLINICZNE

Kostnienie wigzadet zottych jest powolnie poste-
pujacym schorzeniem, ktore najczesciej jest rozpo-
znawane w momencie pojawienia si¢ symptomow
wynikajgcych z ucisku rdzenia krggowego. Objawy
ro6znig si¢ od siebie w zaleznosci od poziomu krggo-
shupa, w ktorym lokalizujg si¢ zmiany chorobowe.
Trudno tu ujaé wszystkie mozliwosci, np. jesli zmia-
ny dotycza czeSci piersiowej i ledzwiowej typowymi
s3: bol, parestezje, ostabienie sity migsniowej kon-
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the etiology of OLF [28]. Myeloradiculopathy in-
duced by skeletal fluorosis results from compression
of the spinal cord and spinal nerve roots by
osteophytes, as well as ossification and hypertrophy
of the spinal ligaments, including the ligamenta
flava. Fluorosis must be taken under consideration as
one in a series of etiological factors for OLF, espe-
cially in persons living in areas where potable water
and food are subjected to fluoridation [29].

TYPES OF OSSIFICATIONS IN THE
VICINITY OF THE LIGAMENTA FLAVA

The ligamenta flava of the spine can be subject to

a pathological process of hypertroophy, calcification,

and ossification. Ossification can be an isolated

process, but it can also co-occur with hypertrophy of
the ligaments. Ossified ligamenta flava are charac-
terized by the presence of mature osseous trabeculae
and proliferating cartilage, which is infiltrating and
replacing the normal ligament (ossification on a car-
tilage foundation). The most active ossification
process has been observed in the region of the joint
surfaces of the intervertebral joints and at the place
where the joint fistula is joined to the ligamentum

flavum [30].

Muthukumar has presented the following clas-

sification of OLF [31]:

+ lateral — the ossification is localized exclusively
laterally along the boundary between the liga-
mentum flavum and the spinal processes;

+ extended — the ossification extends from the
lateral edges of the ligaments, proceeding to the
interlaminar part of the ligament;

* hypertrophic — the ossification bulges into the
spinal canal, but does not reach the center po-
sterior line;

» adhesive — the ossification consists of bilateral
ossified ligaments, adhering to the center poste-
rior line with a visible furrow corresponding to
the place where the lamina adhere;

* tumorous — the tumor-like ossifications merge with
each other and penetrate into the spinal canal.

CLINICAL SYMPTOMS

OLF is a slowly progressive disease, which is
most often diagnosed after the appearance of symp-
toms resulting from spinal cord compression. The
symptoms differ depending on the level of the spine
at which the pathological changes occur. It would be
difficult to cover here all the possibilities. For exam-
ple, if the changes affect the thoracic and lumbar
segments, the most typical symptoms are pain,
paresthesia, and reduced muscle strength in the lower
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czyn dolnych z postgpujacymi niedowtadami (mala-
cja rdzenia). Nizsze uszkodzenia powodujg powsta-
nie tzw. zespdt ogona konskiego przebiegajacego
z zaburzeniami czucia w okolicy perianalnej i utratg
kontroli nad oddawaniem moczu i stolca. W przy-
padku odcinka szyjnego kregostupa, postep choroby
jest podobny, rozleglos¢ defektow neurologicznych
moze by¢ jednak duzo wigksza [32].

Kostnienie wi¢zadet zoéttych rozpoznaje sig
na podstawie objawow klinicznych i badan obrazo-
wych. Rezonans magnetyczny (MRI) i tomografia
komputerowa (TK) uwidaczniaja typowe, przero$nie-
te, wpuklajace si¢ do wnetrza kanalu kregowego,
skostniate wigzadta zotte. MRI i TK pozwalaja nie
tylko postawi¢ prawidlowe rozpoznanie choroby, ale
réwniez s3 niezbedne to odpowiedniego planowania
leczenia operacyjnego, pozwalajagc na wykonanie pro-
cedury matoinwazyjnej, ograniczonej wylgcznie do
patologicznie zmienionego segmentu krggostupa [33].

LECZENIE

Zachowawcze leczenie zwezenia kanatu krego-
wego, wywotanego przez kostniejace wigzadta zolte
jest postepowaniem gltownie objawowym. Do zna-
nych i stosowanych metod postepowania zachowaw-
czego przy stenozach o réznej etiologii zaliczy¢ mo-
zemy mig¢dzy innymi: fizykoterapig, terapi¢ manual-
ng, krioterapi¢, leczenie ultradzwigkami, przezskor-
ng stymulacj¢ elektryczna, opioidowe leki przeciw-
bolowe, niesterydowe leki przeciwzapalne, leki ste-
rydowe podawane miejscowo oraz ortezowanie.
Skuteczno$¢ tych metod w ograniczaniu dolegliwo-
$ci bolowych, op6znianiu postepu deficytow neuro-
logicznych i poprawie jako$ci zycia jest rozna i po-
winna by¢ stosowana indywidualnie [34].

Dowiedzione zostalo, Zze u pacjentdw z objawo-
wym zespotem waskiego kanatu dekompresja opera-
cyjna z lub bez zespolenia jest metodg skuteczniejsza
od leczenia zachowawczego [35]. Z powodu tylnego
potozenia wigzadet zoltych w stosunku do rdzenia kre-
gowego dostep operacyjny do skostniatych wigzadet
z6ltych prawie zawsze jest dostgpem tylnym. Wyja-
tek stanowi sytuacja, w ktorej kostnieniu wiezadet
z6ltych towarzyszy kostnienie wigzadta podtuznego
tylnego. Wtedy wskazany moze by¢ rdwniez dostep
przedni lub boczny [36]. Wigkszo$¢ chirurgow zga-
dza si¢, ze postgpowaniem operacyjnym z wyboru
w tym schorzeniu jest laminektomia i catkowita re-
sekcja OLF [37]. Nowoscig w leczeniu OLF jest za-
stosowanie technik mikroendoskopowych, ktore do-
tychczas wykorzystywano w leczeniu przepuklin kra-
zkow migdzykregowych. Zapewniaja one odpowied-
nig dekompresje struktur nerwowych, przy minimal-

extremities with progressive plegia (malacia of the
spinal cord). Lower damage produces the so-called
cauda equina syndrome, accompanied by disturban-
ces of feeling in the perianal region and loss of
control over micturition and defecation. If the cer-
vical spine is affected, the course of the disease is
similar, but the extent of the neurological deficits can
be much greater [32].

OLF is diagnosed on the basis of clinical symp-
toms and imaging tests. MRI and CT tests reveal
typical ossified ligamenta flava, which are hypertro-
phic and penetrate into the spinal canal. MRI and CT
examinations not only make it possible to establish a
diagnosis, but are also essential in order to plan
appropriate surgical treatment, so that a less invasive
procedure can be used, limited exclusively to the
pathologically changed segment of the spine [33].

TREATMENT

Conservative treatment of stenosis of the spinal
canal caused by ossifying ligamenta flava is prima-
rily symptomatic. Among the best known and com-
monly used methods of conservative treatment in
stenosis of various etiologies are physicotherapy,
manual therapy, cryotherapy, ultrasound treatment,
transcutaneous electrical stimulation, opiate analge-
sics, non-steroid anti-inflammatory drugs, locally
administered steroids, and orthosis. The effective-
ness of these methods varies considerably in limiting
pain symptoms, slowing the progress of neurological
deficits, and improving the quality of life, and they
should be applied on an individual basis [34].

It has been proven that in patients with clinically
manifest stenosis of the spinal canal, surgical de-
compression with or without fusion is more effective
than conservative treatment [35]. Due to the poste-
rior placement of the ligamenta flava in relation to
the spinal cord, surgical access to the ossified liga-
menta flava is almost also obtained by the posterior
approach. One exception to this general truth occurs
in the situation when OLF is accompanied by
ossification of the posterior longitudinal ligament, in
which case an anterior or lateral approach may be
indicated [36]. Most surgeons agree that the indi-
cated surgical procedure in cases of this type is la-
minectomy with total resection of the OLF [37].

A recent innovation in the treatment of OLF is the
application of microendoscopic techniques, which to
date have been used in the treatment of herniated
intervertebral discs. These techniques assure appro-
priate decompression of the nerve structures with
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nym uszkodzeniu migsni i tkanek przykregostupo-
wych [38]. Problemem jest znacznie ograniczona kwa-
lifikacja do tego typu zabiegdw. Zrost skostnien z opo-
ng twardg rdzenia krggowego sprawia, ze zabieg opera-
cyjny staje si¢ trudny i1 znacznie wzrasta ryzyko §rod-
operacyjnego uszkodzenia opony twardej z wyciekiem
ptynu mézgowo-rdzeniowego oraz zapalenia opon mo-
zgowo-rdzeniowych [39]. Leczenie operacyjne nie za-
wsze przynosi pozytywny rezultat. Mozliwe sg nawroty
choroby, a dlugotrwaty ucisk na struktury nerwowe mo-
ze prowadzi¢ do nieodwracalnych zmian [40]. Jak dotad
nie sg znane metody zapobiegania powstaniu kostnien
w obrebie wiezadet zottych.

PODSUMOWANIE

Kostnienie wig¢zadet zottych jest stosunkowo rzad-
ka chorobg z ciggle nie do konca poznang etiologia.
Patologia ta moze prowadzi¢ do zwegzania kanatu
kregowego i ucisku na lezace w jego wnetrzu struk-
tury nerwowe, co manifestowac si¢ moze zaburze-
niami neurologicznymi o ré6znym charakterze i nasi-
leniu.

Za najwazniejszy czynnik etiologiczny odpowie-
dzialny za kostnienie wigzadet zottych uwaza sie:
predyspozycje genetyczne i stres mechaniczny. Jedy-
nie glebokie i doktadne poznanie wptywu tych czyn-
nikéw na mechanizm powstania kostnienia, pozwoli
na opracowanie odpowiedniej profilaktyki i celowa-
nego leczenia, ktore zredukuja liczbe komplikacji
neurologicznych.
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