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S bolesti se dd Zit zejména tehdy, kdy? se jednd o bolest nékoho jiného.

PREDMLUVA

Bolesti pohybového apardtu patif mezi nejcastéjs$i bolestivé stavy. Ve svych ordina-
cich se s nimi setkdvaji l€kari riznych specializaci, ktefi vedou 1écbu dle doporuce-
nych postupti svych odbornosti, vlastnich zkusenosti a znalosti. Casto si viak plné
neuvédomujeme, jaké 1éebné postupy jsou schopni pacientim nabidnout 1ékafi jinych
odbornosti. Tato kniha se pokusi ukézat alespon ¢ast moznych terapeutickych postupt.
K jejimu vytvoreni jsem pfizval odborniky z riznych odbornosti: ortopedie, neurolo-
gie, revmatologie, rehabilitace, zobrazovacich metod a ovSem i algeziologie. Kazdy
z nich pfispél svym dilem k vytvofeni komplexniho pohledu na lé¢ebné moZnosti
pacientt s chronickymi bolestmi patefe a kloubd.

Pevné doufdm, Ze se vdm publikace bude libit a napomiZze vdm minimalné nahléd-
nout na problematiku bolesti pohybového aparatu o¢ima i jinych 1ékart.

V z4véru mi dovolte, abych podékoval své manZelce a détem, ktefi mi pfi psani
knihy pomohli pfedev§im svou trpélivosti a ochotou se podélit o necetné chvilky mého
volna.

Marek Hakl

1
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BOLESTI ZAD A KLOUBU

1 0voD
Marek Hakl

Bolesti pohybového aparatu patii mezi nejcastéji se vyskytujici typ bolesti.

Obvykle jsou zplsobeny primarnim vertebrogennim onemocnénim. Roéni preva-
lence vyskytu bolesti zad se uddva mezi 15-45 %, celoZivotni prevalence je 60-90 %.
Chronické bolesti bederni patefe se vyskytuji u 3—7 % dospélé populace a jsou pficinou
jedné tietiny vSech pracovnich neschopnosti. Nejcastéji byva postiZena bederni oblast
pétete, ddle krén{ a hrudni v pfibliZzném poméru 4 : 2 : 1. Vzristajici etnost vyskytu
tohoto onemocnéni z nich tvofi vyznamny socioekonomicky problém.

Neméné Casté jsou i bolesti kloubti. Podle vysledkt Narodniho prizkumu zdravi
provadéného ve Spojenych statech americkych prostiednictvim dotazniku odhadem
52,5 milionu (22,7 %) dospélych osob trpi dle vlastniho hodnoceni artritidou, kterd
byla potvrzena lékatskou diagnézou, a 22,7 milionu (9,8 %) omezenim aktivity z dd-
vodu artritidy. Asi 30 % dospélych osob uvedlo uréitou formu bolesti kloubti béhem
predchézejicich 30 dni, pfi¢emz nejéastéj$im mistem vyskytu byl kolenni kloub. Vy-
sledky vyzkumu Evropské komise Eurobarometr 2007 ukézaly, Ze 22 % respondentt
uvedlo zkuSenost s muskuloskeletdlnimi problémy.

Optimalni 1é¢bou bolesti pohybového aparitu je terapie kauzdlni. V piipadech, kde
toto mozné neni, musime vystacit s 1é¢bou symptomatickou. Obéma druh@m terapie
se vénuji ndsledujici kapitoly nasi knihy.

PATOFYZIOLOGIE BOLESTI ZAD

2 PATOFYZIOLOGIE BOLESTI ZAD

Eva Vlckova, Blanka Adamova

Bolest zad je mimofddné castym a ze socioekonomického hlediska vysoce zdvaZznym
zdravotnim problémem. Jeji patofyziologické mechanismy nejsou piesto zcela presné
prozkoumdny a zejména v patofyziologii chronickych vertebrogennich obtiZ{ existuje
dosud mnoho nejasnosti. Detailni pochopeni mechanismt vzniku chronické bolesti
zad a znalost rizikovych faktorli podilejicich se na jejim rozvoji je pfitom klicovou
podminkou pro dspéSnou primdrni i sekundarni prevenci obtizi.

Nasledujici kapitola poskytuje pfehled aktudlniho stavu poznani tykajiciho se pato-
fyziologickych procest podilejicich se na rozvoji nociceptivni i neuropatické slozky
bolesti zad a ptehled nejvyznamnéjsich rizikovych faktord, které hraji roli v rozvoji
bolesti jako takové, a zejména v jeji chronifikaci.

2.1  PATOFYZIOLOGICKE PROCESY
V ROZVOJI AKUTNi A CHRONICKE BOLESTI

Patofyziologické mechanismy uplatiiujici se v rozvoji bolesti zad nejsou specifické
pouze pro tuto jednotku. Jednd se naopak o obecné mechanismy percepce bolesti
a jeji modulace, pri nichZ perzistujici algickd stimulace a/nebo alterace centralnich
modulaénich mechanismli vedou k nerovnovaze a potencidlnimu rozvoji chronickych
bolestivych stavi.

Dominujici slozkou v patofyziologii nespecifické akutni bolesti zad je bolest noci-
ceptivni. Percepce bolesti za¢ind aktivaci perifernich receptori, kterd nastava obvyk-
le v disledku poskozeni inervované tkané. Periferni receptory mohou byt specifické
(tedy odpovédné pouze za nociceptivni podnéty, za fyziologickych okolnosti dominu-
jici — zejména C vldkna) nebo polymodalni (tedy aktivovatelné riznymi typy podnétd,
hrajici dlohu mj. v procesu centralni senzitizace — viz ddle). Nociceptivni podnéty jsou
z aktivovanych receptorti pfendseny do zadnich rohti miSnich, a to prostiednictvim
neurond, které mohou byt opét isté nociceptivni, nebo naopak aktivovatelné Sirokym
spektrem podnétt (tzv. wide dynamic range). Tyto neurony tedy funguji jako nocicep-
tivni nebo polymodalni pfenasece!-2.

V piipadé akutni bolesti maji signdly pfichazejici prostfednictvim nociceptivnich
neuront do zadnich rohdi miSnich obdobnou kvalitu a intenzitu jako descendentn{
supraspindln{ signdly, které na spindln{ drovni moduluji — zejména inhibuji — periferni
piivod algickych podnéti. Bolestiva aferentace a jeji centrdlni modulace jsou tedy
u pacientl s akutni bolesti v relativni rovnovéze a algické podnéty mohou byt efektivné
kontrolovany a regulovdny — zejména inhibovany — supraspindlnimi centry?.

13
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V pripadé trvalé bolestivé stimulace v§ak muze dojit k nastaveni procesu tzv. pe-
riferni a centralni senzitizace, které usnadni prechod akutn{ bolesti do chronického
stadia. Odpovédi na vstupni nociceptivni podnéty je tedy v ramci chronifikace bolesti
zména neurogennich mechanismu, coZ v podstaté znamenad, Ze u pacientl s chronic-
kou bolesti je vZdy pfitomen alespoinl podil bolesti neuropatické. Periferni senzitizace
probihd na drovni perifernich receptorti, centralni pak predevsim na tGrovni zadnich
rohti miSnich a eventudlné supraspinélnich struktur®.

Senzitizace obecné miiZze spocivat ve sniZeni aktivacniho prahu neuronti nebo ve
zvySeni odpovédi na nadprahové podnéty a piipadné ve spontdnni neuronové aktivi-
t€. Perzistentni stimulace perifernich receptorl tak zpisobuje hyperexcitabilitu jak
vlastnich periferné nervovych struktur, tak i spindlnich a eventudlné supraspinélnich
center, v nichZ jsou specifické neurony aktivovany se vzristajici frekvenci, a dokonce
i spontdnné. Zesilen{ a zvyseni frekvence bolestivé aferentace z periferie vede na
centralni drovni k tzv. wind-up fenoménu (tedy fenoménu casové sumace). Jedna
se o ascendentni facilitani mechanismus, pfi némz se centrdlni neurony nachdzeji
v hyperexcitovaném stavu umoziujicim vysokou frekvenci vyboji a jejich reakce na
pfichédzejici aktivaini podnéty je mnohondsobné zvysena'=.

Na molekularni drovni je podklad téchto procesii ndsledujici: Pretrvavajici stimu-
lace primérnich neuronii zplsobuje excesivni uvolnéni substance P a glutamatu do
synaptickych $té€rbin zadniho rohu mi$niho. Interakce glutamatu s N-methyl-D-aspar-
tatovymi receptory (NMDA) na postsynaptické membrané vede k influxu kalciovych
iontl intraceluldrné a nasledné aktivaci syntazy oxidu dusnatého (NOS). Oxid dusna-
ty pak difunduje zpét pies synaptickou Stérbinu a stimuluje dal$i presynaptické uvol-
novdni substance P a glutamatu, ¢imZ vytvaii zpétnovazebny samoudrzovaci cyklus?.
Paralelné s tim indukuje aktivace receptori NMDA produkci novych membranovych
receptord, ¢imzZ opét posiluje proces chronifikace bolesti. Jakmile je wind-up feno-
mén nastaven, je nadale udrZovan sérif pozitivnich zpétnych vazeb, které pretrvavaji
i pfi minimdln{ dalsi periferni stimulaci, ¢i dokonce bez ni. Chronicka bolest ndsledné
vznikd na podkladé abnormélni a nevyvazené aktivity aktivacnich a inhibi¢nich pro-
cesl zapojenych v transmisi bolesti. Podobné jako u akutni bolesti vysilaji i v piipadé
chronické bolestivé stimulace supraspindlni centra descendentni signdly ve snaze mo-
dulovat pretrvavajici ptivod bolestivych podnéti. Jejich ¢innost v§ak neni dostatecné
efektivni v souvislosti s potenciaci periferni stimulace a vlivem wind-up fenoménu
a uzavienych reverberac¢nich neuronovych okruhii. Neuroplastické zmény a wind-
-up fenomén mohou nastat jak na spindlni, tak i na supraspindlni drovni. Soucasné
zapojeni polymodalnich neuronti (aktivovatelnych Sirokym spektrem podnéti), které
normalné nejsou zapojené v transmisi algickych podnétti, mize vést k rozvoji alodynie
a hyperalgezie?.

V procesu vzniku chronickych bolestivych stavii navic dochdzi k rozvoji imunitnich
a zanétlivych zmén v nervovém systému, které také prispivaji k udrZzovani, a dokonce
posilovani bolesti. Intraceluldrni influx iontd vépniku, aktivovany receptory NMDA,
iniciuje mj. rozklad prostanoidii na kyselinu arachidonovou, coz vede k aktivaci za-
nétu v misté bolesti i v oblasti centrdlnitho nervového systému (CNS). Aktivované
gliové buriky a neurony produkuji nékteré proinflamatorni cytokiny (interleukiny
1 a 6 [IL-1, IL-6]) a tumor nekrotizujici faktory [TNF]). Tyto cytokiny déle zvySuji
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vlastni aktivaci neuronl a podnécuji migraci leukocytt a jejich infiltraci z periferie
do CNS s dalsi indukci zdnétlivych mediétort. Popsané zanétlivé zmény hraji roli
v patofyziologii bolesti a maji podle recentnich praci také klicovou tlohu v rozvoji
vlastnich degenerativnich zmén péatefe, zejména v degeneraci meziobratlového disku.
Podil zanétlivych zmén na rozvoji bolesti poskytuje biologické vysvétleni efektu anti-
inflamatornich preparatd (véetné kortikoid®) v terapii bolesti zad?.

Vyznam proinflamatornich cytokinl v patofyziologii bolesti zad byl prokdzan
i v klinickych studiich. Publikovana byla napt. prospektivni studie piipadii a kontrol
(case-control), zaméfend na vztah plazmatickych hladin tumor nekrotizujiciho fak-
toru alfa (TNF-a) a bolesti bederni patefe. Béhem 6 mésicii podrobného sledovani
byl podil pacientd se zvySenou hladinou TNF-a konzistentné a signifikantné vyssi ve
skupiné pacientl s bolesti zad pfi srovnéni s kontroln{ skupinou®.

Signifikantni zmény na molekuldrn{ tirovni jsou u pacientl s chronickymi bolestmi
zad prokazovény i v dalSich studiich. Ty poukazuji napiiklad na moZnou patofyziolo-
gickou roli nervového ristového faktoru (NGF), extrahovaného z degenerovaného
meziobratlového disku, v rozvoji bolesti zad. NGF iniciuje rist nervovych struktur
a produkci substance P, kterd — jak bylo popsano vyse — hraje dtleZitou roli v transmisi
algickych podnéti, coz naznacuje mozny podil NGF v rozvoji chronickych bolesti®.

Nekolik recentnich mensich klinickych studif prokédzalo u pacienti s hernif disku a/
nebo bolestmi zad elevaci hladin fady dalSich proinflamatornich cytokinii (interleukinG
IL-1,1L-6,IL-12) a chemokini ¢i markerid angiogeneze (VEGF — vaskuldrniho endo-
telového ristového faktoru), a naopak pokles téchto hladin korelujici se zmirnénim
intenzity bolesti®. Tyto vysledky koreluji s ndlezy animédlnich modeld, jedna se vSak
vétsinou o studie nizsi kvality a relevance uvedenych zmén u humdnnich pacienti
bude muset byt jesté vyhodnocena na vét§ich vzorcich pacientd pomoci vétsich kon-
firmac¢nich studii’. Na zaklad€ zminénych nalezl je nicméné zvazovano vyuZiti proza-
nétlivych cytokint jako laboratornich biomarkert bolesti zad, pouzitelnych napriklad
pro stratifikaci pacienti, vybér cilené, na miru §ité (failored) terapie nejvhodnéjsi pro
daného pacienta, a dokonce v nékterych pfipadech i k predikci jejiho efektu®. Narista-
jici evidence o tloze zanétu a zmén hladin prozanétlivych cytokini u pacientli s bolesti
zad je také podkladem aktudlnich klinickych studii zaméfenych na moZnost jeji terapie
pomoci specifickych protizanétlivych 1€kt zahrnujicich napf. inhibitory TNF-a (mj.
infliximab, adalimumab ¢&i etanercept) nebo IL-6 (napf. tocilizumab)®.

Uvedené zmény, probihajici dominantné na Grovni zadnich rohti mi$nich, pak mo-
hou vést k ndslednym zméndm funkce supraspindlnich struktur zapojenych v algické
percepci a jeji modulaci a ke zmé€ndm centrdlniho zpracovani algické percepce. Kro-
mé facilitacnich ascendentnich mechanisml (wind-up) se totiz na modulaci algické
percepce na mi$ni trovni podileji i popsané descencentni inhibi¢ni vlivy vychdzejici
z oblasti periaqueduktalni Sedi a rostrdlni ventrdlni prodlouzené michy. Navic existuji
i descendentni facilitacni drahy zapojené v percepci bolesti, vychazejici z mozko-
vého kmene a modulované kortikdlnimi vlivy.

Recentni prace vyuZivajici funkéni magnetickou rezonanci (fMRI) prokazujf u pa-
cientl s chronickymi bolestmi zad jednozna¢né a reprodukovatelné zmény konektivity
fady oblasti mozku. Jednd se predev§im o zmény klidové (resting-state) i k dkolim
vztazené (task-related) aktivity pfedniho rostralniho cingula, medidlniho prefrontal-
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niho kortexu, hipokampu a parahipokampélnich oblasti a jejich spoji, zejména mezo-
kortikdlnich a mezolimbickych drah spojujicich ventrdlni tegmentum s vySe uvede-
nymi oblastmi®'°. Dal§i zmény na fMRI jsou detekovatelné také v oblasti primdrniho
i sekunddrniho somatosenzitivniho kortexu'®. Rada studii vyZivajicich strukturdlni
magnetickou rezonanci (MRI) prokazuje ve vySe zminénych oblastech rovnéz zmény
strukturélni, pfedevs§im sniZeni objemu Sedé hmoty mozkové!?. Jednoznaéné zmény
kortikaln{ aktivity jsou u pacientl s chronickymi bolestmi zad prokazatelné rovnéZ po-
moci fady dalSich metod, napf. metabolicky prostfednictvim MRI spektroskopie, pti-
padné elektrofyziologicky pomoci elektroencefalografie ¢i magnetoencefalografie'”.
Rada spektroskopickych studif tak potvrzuje napf. snizeni hladin N-acetylaspartatu
nebo dal$i metabolické zmény predevS§im v oblasti dorzolaterdlniho prefrontdlniho
kortexu ¢i kortexu orbitofrontdlniho, pfipadné v oblasti pfedniho cingula nebo primér-
niho somatosenzitivniho kortexu'®. N€které studie prokazuji i ¢aste¢nou reverzibilitu
téchto zmén vlivem terapie bolesti zad (chirurgické ¢i lokdlni terapie zaméfené na
blokddu facetovych kloubi)''.

Aktivita té€chto kortikdlnich oblast{ a descendentnich drah mize byt modulovana
radou psychologickych faktori, napt. bdelosti, pozornosti, motivaci, kognitivnimi,
stresovymi a emociondlnimi faktory ¢i o¢ekdvanim. K dispozici je velké mnoZstvi kva-
litnich studii prokazujicich, Ze tyto faktory maji jednoznacny vliv na percepci bolesti.
Ovlivnéni funkce té€chto centrdlnich modula¢nich mechanism je tak pravdépodobné
kli¢ovym vysvétlenim pro dominujici podil psychosocidlnich faktorti na rozvoji chro-
nické bolesti zad. Role psychosocidlnich faktort v rozvoji chronické bolesti je pritom
velmi dobfe zndma. Vzhledem k centralnim, psychologickym a socidlnim vliviim podi-
lejicim se na jejim rozvoji je chronickd bolest patete aktudlné dokonce povaZzovédna za
bio-psycho-socialni syndrom. Predpoklada se tedy, Ze zatimco akutn{ bolestivy stav
je vét§inou vyvolén inicidlnim inzultem biologické povahy, ndslednd transformace je
vyznamng ovlivnéna psychosocidlnimi rizikovymi faktory a miZe vyustit do rozvoje
chronického onemocnéni. Psychosocidlni problémy, jakymi jsou nespokojenost v pra-
covni sféfe, abnormalni psychologické zpracovani postoji k nemoci (illness behaviour,
resp. sick-role behaviour) a psychologické, socidlni, ¢i dokonce ekonomické benefity
nemoci a invalidity pfedstavuji podminky, které ovliviiuji udrZovani bolesti jako takové.
Tyto faktory jsou aktudln€ povazovany za signifikantné;jsi prediktory rozvoje chronické
bolesti a invalidity neZ faktory biologické!=.

Otazka reverzibility vyse popsanych zmén na vSech zminé€nych drovnich nenfi
dosud uspokojivé vyfesena a pro jeji validni zodpovézeni bude nezbytny dalsi vyzkum.
V soucasnosti se pfedpoklada, Ze jakmile jednou dojde k aktivaci uvedenych elektro-
fyziologickych, biochemickych a zdnétlivych zmén, je pouze nizkd pravdépodobnost
dosazeni uspokojivé odpovédi na terapii nebo spontdnniho odeznéni potizi, coz je
podkladem Spatné terapeutické ovlivnitelnosti chronické bolesti. Zatimco akutni
bolest m4 tendenci Casem odeznivat, spontdnni odeznéni chronické bolesti nastdva
v méné nez 5-10 % pripadd.

Praktickou implikaci zminénych faktd je doporuceni véasného zahajeni analge-
tické terapie: Abychom zabranili rozvoji chronické bolesti se v§emi souvisejicimi
problémy vcetné jejtho komplikovaného ovlivnéni, je nutné zah4jit symptomatickou
—a pokud je to mozné, pak i kauzalni — terapii bolesti zad tak brzy, jak je to jen mozné.
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sy 2

Ze stejnych divodi je v piipadé, Ze pouzita terapie nevede ke zlepSeni potiZi, vhodné
zvazit jeji intenzifikaci'.

2.2 NEUROPATICKA KOMPONENTA BOLESTi ZAD

U ¢asti pacientd s vertebrogennimi onemocnénimi se na rozvoji bolesti vedle noci-
ceptivni slozky podili také slozka neuropaticka'>'*. U téchto pacientt jde tedy o tzv.
smiSenou bolest. Vyznamny podil neuropatické komponenty je patrny asi u 1/5 paci-
entl s bolestmi zad. Jednd se pfedevs§im o nemocné s korenovymi syndromy. Urcity
podil neuropatické bolesti je vSak podle recentnich studii pfitomen i u ¢asti pacienti
bez piimého kofenového drazdéni (napt. v souvislosti s poskozenim nervovych vldken,
ktera inervuji hluboké struktury degenerované meziobratlové ploténky — tedy nucle-
us pulposus a vnitini tfetinu anulus fibrosus — a vlivem iniciace nervovym riistovym
faktorem — viz vyse). Neuropatickd komponenta tedy miiZe byt pfitomnd i u pacientt
s bolesti pseudoradikularni (kterd podle recentnich studii nepfedstavuje pravdépo-
dobné jednotku striktné oddélenou od bolesti radikuldrni, ale spiSe plynulé kontinuum
obtizi"*'*), a dokonce i u jedincu s lokalizovanou bolesti patere, bez zfejmé iradiace
do koncetin. Vzhledem k vysoké populacni incidenci i prevalenci vertebrogennich
obtiZ{ tedy chronickd bolest zad predstavuje pravdépodobné viibec nejcastéjsi syndrom
manifestujici se neuropatickou bolest{'s.

Patofyziologicky se na vzniku neuropatické komponenty vertebrogenni bolesti po-
dili soub&zné nékolik mechanismt's: U radikuldrn{ bolesti je vétSinou dominujicim
faktorem mechanickd komponenta bolesti pfi kompresi nervového kofene vyhrezem
disku nebo osteofytem (mechanicka neuropaticka korenova bolest). Soucasné je
vsak obvykle pfitomna slozka zanétlivd, kterd je disledkem vlivu zanétlivych medi-
atort (pfedevsim proinflamatornich chemokint a cytokintl), uvolfiovanych mj. z de-
generované meziobratlové ploténky (zanétliva neuropaticka korenova bolest). Tyto
zanétlivé medidtory mohou mit vliv nejen na vlastni komprimovany kofen, ale i na
koreny sousedni. Nociceptivni nervovd vlakna typu C mohou byt navic — mechanicky
¢i chemicky — poskozena pfimo v meziobratlovém disku, ktery pfi jeho degeneraci
reinervuji (fyziologicky je inervovana pouze zevni tretina anulus fibrosus, eventualné
maximdlné jeho tfetina stfedni, v ramci degenerativnich zmén dochdzi k proristan{
nervovych vlaken do hlubsich struktur disku, tedy do vnitfnich vrstev anulus fibrosus
a eventualné i do nucleus pulposus).

V nervovych kofenech postizenych nékterym ze zminénych mechanismi a/
nebo jejich synergickym tucinkem dochdzi k hyperexcitabilité nervovych vldken.
Pretrvavajici drazdéni vede k ndslednému rozvoji periferni a centrdlni senzitizace
a chronifikaci bolesti, a to na molekuldrni a biologické tirovni obdobnymi patofy-
ziologickymi mechanismy, jaké byly popsdny u bolesti nociceptivni. Vstupni neu-
ropatické i nociceptivni podnéty tedy ve vysledku zpisobuji obdobnou modifikaci
funkce centrdlnich neurogennich struktur zapojenych do procesu transmise bolesti.
V postiZzenych kofenech je generovana také spontanni neuronova aktivita a mize
zde dochézet i k tzv. efaptické transmisi, tedy k ektopickému pienosu vzruchii mezi
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riznymi typy nervovych vldken. Tyto mechanismy jsou podkladem pro rozvoj alody-
nie, hyperalgezie a také spontannich bolestivych vjemi a pocitd tuposti, mravenéeni
a/nebo brnéni v oblasti inervované piislu§nym axonem (tedy vétSinou v dermatomové
distribuci).

Propagace bolesti do koncetin v§ak muze byt piitomna i bez pfimého postizeni nervo-
vého korene. Jednd se o bolest vychézejici z meziobratlovych diskd, facetovych kloubd
nebo bolest myofascidlni a v bedernim segmentu také o bolest SI skloubeni. Podkladem
propagace do koncetin je v tomto pfipad€ interneuronova konvergence v oblasti michy.
K této konvergenci dochdzi v oblasti zadnich rohti miSnich, kde jsou senzitivni vzruchy
prepojovény z prvnich senzitivnich neuronti na druhé. Druhych neuront je vSak o jeden
fdd méné, takZe na kazdém druhém neuronu se sbihaji informace z vét§iho poctu prvnich
senzitivnich neuronti. Z tohoto ditvodu tak mtiZe byt napt. bolest vychézejici z drazdén{
nociceptor( v oblasti ky¢le percipovéna jako bolest prichdzejici z dermatomu L4, protoze
kycel je z tohoto mi$niho segmentu inervovéna. Tato bolest se oznaCuje jako somaticka
prenesena. Nema jasnou dermatomalni distribuci (midZe ji vSak napodobovat a z toho
divodu byva oznacovana jako pseudoradikularni), je hluboka (deep aching), neni spo-
jend s abnormitami objektivniho neurologického nalezu (parézy, zmény reflexd, taktilni
hypestezie) a na DKK se obvykle propaguje maximalné ke koleni. Stejny mechanismus
je zndm u fady internich onemocnéni jako tzv. Headovy zény (napt. bolest vyzatujici do
oblasti paze u infarktu myokardu)'’.

2.3 ANATOMICKY PODKLAD BOLESTI PATERE

Na rozvoji bolesti se mohou podilet rizné anatomické struktury patere. Jednd se
zejména o nervové koreny, facetové (zygoapofyzedlni) klouby, meziobratlové vazy,
svaly, fascie, anuli fibrosi meziobratlovych plotének a obratlovy periost. V oblasti
beder mohou byt generdtorem bolesti také klouby sakroiliakdlni, v oblasti kréni patefe
potom mimo jiné atlantookcipitdln{ skloubeni. Bolestivé drazdéni rtiznych anatomic-
kych struktur ma v klinické praxi velmi podobny obraz, takZe napriklad u akutniho
lumbaga neni mozné ur¢it jednoznacnou etiologii bolesti v 90 % pripadt. To vSak
z praktického hlediska nepredstavuje nijak komplikujici faktor, a to jednak s ohledem
na absenci vyznamnych rozdild v terapeutickych piistupech k akutni bolesti generova-
né jednotlivymi uvedenymi strukturami a také vzhledem k faktu, Ze ve vétsin€ piipadi
je bolest a cely syndrom tzv. self-limited a ma piiznivy prabéh' 's.

Vsechny uvedené struktury mohou byt postiZeny fadou patologickych procesi ve-
doucich k bolesti zad, a to jak sekundarnich (pfi zdnétech, traumatech, nddorovém
postiZeni apod.), tak Castéji v rdmci tzv. nespecifickych bolesti zad. Ty jsou obvykle
spojovany s degenerativnimi zménami uvedenych struktur, které jsou — vyjma svalo-
vych zmén — oznaCovany souhrnnym terminem ,,spondyl6za‘.

Klinick4 interpretace bolesti zad u konkrétniho jedince v§ak neni mozZna pouze na
zékladé anatomickych zmén v ramci spondylézy. Asociace mezi klinickymi sympto-
my a abnormdlnimi radiologickymi nalezy zobrazeni patefe je u pacienttl s bolestmi zad
obecné slabad'-'® Metaanalyza provedenych studif prokazala, Ze na individudlni éirovni
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nelze identifikovat Zddnou z 1€ézi detekovatelnych na zobrazovacich metoddch vcetné
magnetické rezonance (MRI) jako izolovanou a jednozna¢nou pfiCinu bolesti zad®.
Kazda z abnormit je totizZ soucasné velmi Castd i u asymptomatickych jedinci, jejich
rozvoj obvykle neni v pfimé ¢asové souvislosti se vznikem bolesti zad a jejich vyskyt
nepredikuje odpovéd na terapii nespecifické bolesti bederni patere?'.

Na skupinové iirovni viak lze samoziejmé vysledovat, Ze zmény popsanych anato-
mickych struktur hraji roli v patofyziologii bolesti zad. Na velkych prifezovych studi-
ich byla prokazana fada strukturalnich faktord prokazateln€ asociovanych s vyskytem
bolesti zad a/nebo ovliviujicich jejich dalsi pribéh. Jedna se zejména o degeneraci
meziobratlové ploténky patrnou na zobrazovacich metodéch, tedy predevsim sniZen{
jeji vysky, signdlové zmény na MRI a protruzi ¢i hernii disku. Napfiklad sniZeni me-
ziobratlového prostoru predstavuje riziko rozvoje bolesti zad s pomérem Sanci (OR)
umuzi 1,9 (95% interval spolehlivosti [CI] 1,4-2,8), u degenerace disku je potom OR
2,18 (95% CI 1,4-34) a u hernie disku OR 2,07 (95% CI 1,4-3,1)*>%.

S degeneraci meziobratlové ploténky jsou Casto asociované také degenerativni zmé-
ny obratlovych tél, zejména jejich krycich plotének (vertebral endplates) a kostni
drfené, oznaCované na MRI jako tzv. Modicovy zmény. Recentni studie prokdzaly, Ze
tyto zmény jsou sice siln€ asociované se zménami meziobratlovych plotének, soucas-
né jsou ale signifikantnim nezdvislym rizikovym faktorem pro rozvoj epizod silné,
disabilizujici bolesti zad (OR 1,58; 95% CI 1,04-241), a to i pfi zohlednéni degene-
rativnich zmén meziobratlového disku jako dal§tho ze sledovanych faktord v ramci
multivariaén{ analyzy?.

Tteti anatomickou strukturou pétefe, Casto postiZenou degenerativnimi zménami,
jsou meziobratlové klouby. V neddvno publikované studii byla pfitomnost zdvaznych
osteoatrotickych zmén v kterémkoli z facetovych kloubi signifikantnim nezavislym
rizikovym faktorem pro rozvoj bolesti zad: V rdmci multivariaéni analyzy pro artrézu
jednoho z facetovych kloubi byl OR 2,15 (95% CI 1,13-4,08) a déle se jeho hodnota
zvySovala s pfitomnosti artrotickych zmén v kazdém dal§im facetovém kloubu o 1,20
(95% CI 1,02-141)%.

PostiZen{ v§ech uvedenych struktur v klinické praxi samozfejmé navzajem souvis{
a predstavuje jeden spojeny komplex vzajemné provazanych zmén®?’. Degenerativ-
ni zmény zacinaji obvykle na meziobratlové ploténce, a to v souvislosti s poruchou jeji
vyZzivy. Za fyziologickych okolnosti je meziobratlova ploténka strukturou prakticky
bez cévniho zdsobeni. Jeji vyZiva je zajiStovana pouze difuzi z okolnich obratlovych
t€l, a je tedy negativn€ ovlivnitelnd fadou cévnich i mechanickych faktort. Inervovana
je fyziologicky pouze zevni tfetina anulus fibrosus meziobratlového disku, maximal-
né jeho tfetina stfedni. V rdmci degenerativnich zmén pak v meziobratlové ploténce
dochazi nejprve ke sniZeni jeji hydratace a zménam obsahu proteoglykant a struktury
kolagennich fibril. Soucasné se snizuje aktivita fibroblastti a chondroblastti. To vede ke
ztenCeni vazivovych struktur. Ploténka tak ztraci svoji zékladni funkci mechanického
tlumice ndrazl a stava se nachyln&jsi ke vzniku prasklin a naslednému rozvoji hernie
disku. Uvedené zmény jsou pii zobrazeni magnetickou rezonanci detekovatelné jako
zmény signalu ploténky a sniZenf jeji vySky. Soucasné se na rozvoji uvedenych zmén
pravdépodobné podileji chronické zanétlivé zmény ve vazivovych strukturdch patete
a prilehlych obratlovych télech a zejména jejich krycich destickéach (vertebral endpla-
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tes). V reakci na zménu funkce ploténky se na okolnich obratlovych télech vytvéreji
osteofytové lemy za tcelem stabilizace pfislu§ného segmentu patete. Zanétlivé zmény
spolu s abnormaln{ zaté€Z{ meziobratlovych (facetovych) kloubi vedou k rozvoji dege-
nerativniho procesu také v té€chto strukturdch. Dochdz{ zde k proliferaci mezenchymu,
hypertrofii facetovych kloubil a subchondrélni sklerotizaci s tvorbou cyst. Kloubni
pouzdro facetovych kloubt tuhne a je méné odolné. Kromé uvedenych zmén dochazi
v degenerované ploténce k prorustani nervovych vlaken do vnitinich vrstev anulus
fibrosus a do nucleus pulposus. Zména inervace je jednim z faktor, které se mohou
podilet na rozvoji bolesti zad.

Na rozvoji vertebrogennich onemocnéni se pravdépodobné vyznamné podilf i po-
stizen{ paraspindalnich (paravertebralnich) svald, jez vytvareji hlubokou svalovou vrst-
vu zadovych svald. Tyto svaly jsou odpovédné za iniciaci a kontrolu vSech pohybi
patete, vyznamné prispivaji k udrZeni postury a ddle se podileji na pohybech patete.
Diky kontrole pohybt pétefe hraji paraspindlni svaly tlohu i pfi stabilizaci a ochrané
osteoligamentdznich struktur pétefe pred poskozenim, které by mohlo vzniknout na
podkladé pohybl mimo optimalni funkéni rozsah. V literatufe je opakované popsdna
asociace dysfunkce lumbadlnich paraspinalnich svali (jejich oslaben{ a zvySena tnav-
nost) s chronickymi nespecifickymi bolestmi dolni ¢4sti zad®?°. Nicméné stéle neni
jasné, co je v tomto vztahu (nespecifické bolesti patefe — svalovad dysfunkce paras-
pindlnich svald) pfi¢ina a co ndsledek®. Dysfunkce paraspindlnich svald je spojend
také s morfologickymi zménami téchto svali prokazatelnymi napiiklad pomoci MRI
vysetfeni. K nejéast€ji popisovanym makroskopickym zménam u pacientd s bolestmi
patete patif pokles pfi¢né plochy paraspindlnich svald a tukova infiltrace® 2.

K vySe uvedenym degenerativnim zméndm dochédzi béhem Zivota prakticky
u vSech jedinct'. Pouze u ¢ésti z nich se vSak tyto zmény manifestuji bolesti zad
(akutni ¢i chronickou). Spolehlivé vysvétleni klinické skute¢nosti, Ze u ¢ésti pacientd
s uvedenymi zménami dochdzi k rozvoji bolesti, zatimco u jinych nikoli, nenf bohuZzel
dosud k dispozici. Dokonce i u jednoho a téhoz ¢lovéka mohou byt nékteré degenero-
vané meziobratlové ploténky bolestivé, zatimco jiné nikoli. Tuto skute¢nost 1ze dobfe
ozfejmit diskografii, pfi niZ je moZné vyvolat bolest zad aplikaci malého mnoZstv{
kontrastn{ latky do nucleus pulposus do nékterého z diski (jehoZ postiZent je u daného
pacienta pficinou bolesti zad), zatimco injekce do dalSich plotének bolest nevyvold.
Pfesny patofyziologicky podklad odlisné bolestivosti struktur vykazujicich obdobnou
miru degenerativnich zmén dosud nebyl odhalen’.

Klinickd manifestace bolesti je tedy podminéna dal§imi faktory, které jsou dosud
objasnény jen z ¢4sti a budou diskutovéany v nésledujicim oddilu kapitoly. Z hlediska
strukturdlnich parametrt patii k faktorim prokazatelné ovliviiujicim klinickou ma-
nifestaci spondylotickych zmén a rozvoj bolesti zad naptiklad mensi vrozena Site
paterniho kanalu (primarni stenéza) ¢i deformity patere (mj. skolidza ¢i spondy-
lolistéza). Vyskyt t€chto abnormit vede k Castéjsi a Casn€jsi manifestaci bolesti zad
a mize podminovat odlisny klinicky obraz (spinalni klaudikace v piipadé lumbaln{
stendzy). V souvislosti s atypickou mechanickou zatézi pétefe tyto zmény navic dale
akceleruji degenerativni procesy v uvedenych strukturdch patete!-2.
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2.4  RIZIKOVE FAKTORY BOLESTI ZAD

Kromé anatomickych zmén hraji v rozvoji bolesti zad vyznamnou roli dals{ faktory,
které mohou zvysit pravdépodobnost vzniku strukturdlnich zmén pétefe, a zejména
jejich klinické manifestace, a podileji se tedy na rozvoji bolesti zad a/nebo pfechodu
obtizi do chronicity. Dosud byla identifikovana fada takovych faktort, Zadny z nich
vSak bohuZel nevykazuje s vyskytem bolesti silnou asociaci a vysledky publikova-
nych studif jsou Casto kontroverzni. V nésledujici ¢4sti jsou prezentovdny faktory
prokazované jako vyznamné v metaanalyzdch validnich studii zaméfenych na rozvoj
bolesti zad v krénim ¢i bedernim segmentu®-3, pfipadné€ proménné, které jsou obecné
povazovany za vyznamné, ale provedené metaanalyzy jejich roli u pacientil s bolesti
zad naopak nepotvrzuji.

Rizikové faktory s potencidlnim vlivem na rozvoj bolesti zad 1ze obecné rozdélit
na individualni (vaha, vyska, vék, genetickd vybava, koufeni, celkovy zdravotn{ stav,
kondice, fyzickd zatéz, anamnéza predchozich bolesti zad), psychosocidlni (nevhodné
vzorce zvladani zat€Zovych situaci, stres, emociondlni problémy) a pracovni (nespo-
kojenost v préci, t€Zkd monotdnni prace).

Vétsina studii prokazuje mirné vyssi pravdépodobnost rozvoje bolesti zad u osob
Zenského pohlavi**. Napf. v obecné populaci Velké Britdnie bylo u Zen prokdzédno
relativni riziko (RR) rozvoje bolesti v krénim segmentu patete 1,2 (95% CI 0,9-1,5).
Jesté vyssi relativni riziko bylo v jiné studii prokdzdno mezi profesiondlnimi uZivatel-
kami poditacd — tyto Zeny maji RR 1,9 (95% CI 1,1-3,1)*.

Zajimavym faktorem je v€k. Obecné se predpoklddd, Ze s nardstajicim vékem
(v souladu s progresi degenerativnich zmén pétere) vzristd pravdépodobnost rozvoje
bolesti zad. Tento predpoklad potvrzuji publikované studie zejména u muzl, u nichz
vys$§i vék predstavuje riziko prfiblizné na tdrovni OR 2,0 (CI 1,2-3,5)*.

Podobné ocekavatelnym rizikovym faktorem je vySka, kterd prekvapivé neni v fadé
studii sledovanym parametrem, a uroven prikazu jejiho vlivu je tedy prozatim po-
mérné limitovand. Byla v§ak mimo jiné publikovéna studie prokazujici, Ze uzivatelé
pocitace s vySkou pod 20. percentilem populace maji niZ§i riziko rozvoje bolesti patete
v krénim segmentu nez vys$si jedinci (RR 0,5; CI 0,3—1,0)*.

Signifikantnim rizikem pro rozvoj bolesti zad je také obezita. Provedené meta-
analyzy zahrnujici prifezové i longitudindlni studie prokdzaly, Ze pacienti s nadvahou
¢i obezitou jsou ve vySS$im riziku vertebrogennich obtiZi, a to zejména v bedernim
segmentu pétefe. Nejsiln€jsi asociace byla prokdzana pro navstévu lékare z diivodu
bolesti zad vcetné bolesti chronickych. V kohortovych studiich byla s bolesti zad tr-
vajici alespon 1 den v poslednich 12 mésicich obezita signifikantné asociovana (OR
1,53;95% CI 1,22-1,92)*.

Rizikovy faktor pro bolesti vSech segmentd zad déle predstavuje koureni, i kdyz
vyznam tohoto rizika se mezi jednotlivymi studiemi zfetelné li$i a OR kolisd mezi 1,3
(95% CI1,11-1,55) a2,37 (95% CI1 0,7-8,1). Vyznamné vys$i riziko bylo opakované
prokdzano dokonce i u byvalych kufaku. Pfesny mechanismus ptsobeni tohoto faktoru
dosud neni zndm, pfedpoklada se vliv na mikrocirkulaci a omezeni vyZivy meziobrat-
lovych diskt difuz{*.
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