PREHLEDNY REFERAT

REVIEW ARTICLE

doi: 10.14735/amcsnn2020514

Funk¢ni a strukturalni zmény na kortikalni
urovni u pacientu s nespecifickymi bolestmi zad

v bedernim useku patere

Functional and structural cortical changes in patients

with non-specific low back pain

Souhrn

Bolesti zad jsou béznou soucasti zivota vétsiny dospélé populace. Uvadi se, ze celozivotni
prevalence bolesti bederni patefe je vice nez 80 %. Zda se, Ze samotné mechanické faktory, jako
napf. ndlez leh¢i abnormality na snimku ze zobrazovacich technik ¢i neergonomicka pracovni
¢innosti, nehraji hlavniroli v patogenezi téchto bolesti. Rada pacientd s chronickymi ¢i rekurentnimi
bolestmi zad vykazuje deficit v posturdlni kontrole a dysfunkéni zapojovani trupového svalstva, coz
pravdépodobné vyznamné prispiva k rozvoji téchto bolesti a k protrahovanym obtizim. Moznosti
objektivizace a interpretace funkcnich a strukturalnich zmén na trovni CNS, které jsou podkladem
téchto poruch, vsak zlstavaji doposud nejednoznacné. Cilem tohoto ¢lanku je informovat ¢tenare
o vysledcich dostupnych recentnich studii, které se zménami na nejvyssich etézich fizeni pohybu
v souvislosti s bolestmi zad nespecifického charakteru zabyvaji. Vysledky téchto vyzkumd mohou
prispét k pochopeni podstaty poruch motorické kontroly u téchto pacientl a v budoucnu také
prispét k rozvoji novych terapeutickych smérd.

Abstract

Back pain is a common part of life in most adults. The lifetime prevalence of low back pain is
reported to be more than 80%. Mechanical factors, such as mild patho-anatomicalimaging findings
or non-ergonomic work, do not appear to play a major role in the pathogenesis of this pain. Many
patients with chronic or recurrent back pain show a deficit in postural control and dysfunctional
coactivation of trunk muscles. This probably significantly contributes to the development of this
pain and prolonged difficulties. However, the possibilities of objectification and interpretation of
functional and structural changes at the CNS level, which are the basis of these disorders, remain
up to now unclear. The aim of this article is to inform the reader about the results of available
recent studies which deal with changes at the highest levels of movement control in connection
with non-specific low back pain. The results of these studies may contribute to understanding
the nature of motor control disorders in these patients and in the future contribute also to the
development of new therapeutic directions.
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Uvod ryhami. Jedna se tedy o stavy, u kterych byly

Nespecifické bolesti zad (NBZ) jsou defino-
vany jako bolesti bez ziejmé a specifické
pato-anatomické pficiny, lokalizované v ob-
lasti mezi kaudalnimi Zebry a subglutealnimi

jasné vylouceny zanét, infekce, tumor, osteo-
pordza, zlomenina, zavaznéjsi strukturdlnf
deformity, radikuldrni syndrom, syndrom
caudae equinae ¢i vrozené vady [1].

Celozivotni prevalence NBZ je odhado-
véna az na 84 %, u vice nez 20 % pacientd
tyto bolesti pfechazeji do chronického sta-
dia a pres 10 % populace je v ddsledku bo-
lesti zad invalidizovano. Valna vétsina cel-
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kového procenta viech pfipadd bolesti
zad jsou pravé bolesti nespecifického, tedy
funkéniho charakteru. Jasna pricina je dia-
gnostikovéna pouze u 5-10 % pacientl. Bo-
lesti zad se tak od poloviny 20. stoleti stavaji
celosvétové velkym problémem a pro vy-
sokou prevalenci a stdle mirné rostouci in-
cidenci pfipadl predstavuji zna¢nou so-
cio-ekonomickou zatéz pro vétsinu statd
zépadniho svéta [1-3]. Jelikoz se v ceské lite-
ratufe s pojmem NBZ Ize setkat spise spora-
dicky, Mezindrodni klasifikace nemoci (MKN-
10) tento termin neznd vibec a v cizojazy¢né
literatufe byva definice tzv. non-specific low
back pain, NBZ, leckdy mirné odlisng, jsou
pro Ucely tohoto ¢lanku v citacich zahrnuty
i studie, které uzivaji oznaceni pouze tzv. low
back pain, bolesti zad (BZ). Nejsou vsak cito-
vany studie, které by zahrnovaly ve vyzkum-
nych vzorcich probandy s kofenovym draz-
dénim nebo jinym zévaznym strukturdlnim
postizenim.

P¥iciny nespecifickych
bolesti zad
Priciny NBZ jsou multifaktoridlni. Do jisté miry
se v rozvoji bolesti uplatiuji pficiny anato-
mické, roli hraji faktory genetické, antropo-
metrické, psychosocidlni a také tzv. poruchy
motorické kontroly, respektive poruchy fidi-
cich neuromuskularnich mechanizm [4,5].
V pripadeé NBZ Ize i u téchto pacientll popsat
uzitim zobrazovacich technik ur¢ité struktu-
ralnf zmény na pétefi, pfipadé panvi. Typicky
se viak jednd pouze o leh¢f pato-anatomicky
nalez (napt. fasetovy syndrom, dysfunkci kfi-
Zokycelniho skloubent), ktery svou zavaznosti
neodpovidé charakteru bolesti, jejich intenzité
a disabilité pacienta. Vyzkumy v pfipadé NBZ
potvrzuji vysoky pocet falesné pozitivnich na-
lez( uzitim zobrazovacich technik a upozor-
nuji na problematiku jejich naduzivani [2,6-8].
Ackoli nékteré studie poukazuji na nad-
vahu jako na faktor, ktery se podili na roz-
voji a chronicité NBZ, jini autofi povazuji za
predisponujici vliv spiSe index télesné hmot-
nosti (body mass index; BMI) hrani¢ici s obe-
zitou, vyska jedince pfitom nehraje v rozvoji
NBZ roli [9,10]. Podle systematické review [11],
kterd zahrnula pfes 160 epidemiologickych
studif z celého svéta publikovanych v letech
1980-2009, je prevalence vyskytu BZ mirné
vys$sf u Zen viech vékovych kategorif, nenf
rozdil ve vyskytu BZ u populace Zijicl v mést-
ském ¢i venkovském prostredi, primérna
prevalence BZ je vsak vy3si v zemich s pru-
merne vyssimi pifjmy ve srovnani se zememi
s pramérné stfednimi az nizkymi vydélky.

Byla pozorovéna jednoznacna korelace
ve srovnani tzv. indexu HDI (z angl. human
development index), ktery hodnoti lidsky
rozvoj ve smyslu pfistupu ke zdravi, drovné
vzdélani a zivotniho standardu, s primérnou
prevalenci BZ. To ostatné potvrzuje nezane-
dbatelny podil psychosocidlnich aspektl na
vzniku, pribéhu a opétovném vyskytu BZ.

Viyznam distresu v rozvoji BZ je opakované
prokazovan. Uzkost, deprese, katastrofizace,
kineziofobie a somatizace jsou v prospektiv-
nich studiich oznacovény jako rizikové fak-
tory BZ u dospélych i déti [12].

Dalsim, pravdépodobné zcela zésadnim
faktorem, ktery hraje roli v rozvoji a ¢asté
chronicité BZ, jsou tzv. poruchy fidicich me-
chanizm neuromuskularni kontroly, v ci-
zojazy¢né literatufe oznacovanych jako tzv.
motor control dysfunctions [13-15]. Moto-
rickd kontrola zahrnuje procesy, jejichz tko-
lem je umoznit plné variabilni pohyb a sou-
¢asné zajistit i funkeni stabilizaci bederni
a panevni oblasti v zavislosti na ménicich se
podminkach vnéjsiho i vnitiniho prostredi.
Pro optimalni ¢innost motorické kontroly je
nezbytné neustdlé precizni usmérnovani
procest mezi tzv. feedforward a feedback
fazi, tedy doprednou vazbou, kterd se tcastni
pldnovani a iniciace pohybu a zpétnovazeb-
nym procesem regulace a kontroly pohybu.

U zdravého jedince CNS neustéle registruje
stav klidu, pohybu i instability, permanentné
vyhodnocuje pfijem informaci z perifernich
mechanoreceptord a ostatnich senzorickych
systémU a na tento aferentni set informaci pla-
nuje a produkuje motorickou odpovéd, kte-
rou na nejvyssich Urovnich fizeni nepfetrzité
koriguje tak, aby odpovidala aktudInim potfe-
bam [16-18]. Vyzkumna Setfeni [13,15,19] na-
znacuji, ze pravé tato precizni zpétnovazebna
regulace pohybu je u pacientl s chronickymi
NBZ narudena. Pfi klinickém vysetfeni pak Ize
u téchto pacientd pomoci aspekce i palpace
registrovat napf. neoptimalni timing v zapojo-
van( svalovych stabilizator(l trupu a panve, de-
centrované postaveni kofenovych i perifernich
kloubd, poruchy vnimanf vlastniho télesného
schématu, neschopnost svalové relaxace a ci-
lené regulace pohybu. Vsechny tyto fak-
tory potencidlné vedou k poruchdm funkéni
koaktivace ventrodorzéIni muskulatury trupu,
destabilizaci, poruse funkce a bolesti [16,20].

Funkéni a strukturalni
reorganizace na nejvyssi urovni
Fizeni

Jak naznacuji vysledky cetnych vyzkumd,
tyto zmény jednak méfitelné na Urovni jed-

notlivych svalovych skupin (napf. pomoci
povrchové nebo jehlové EMG), jednak po-
zorovatelné v pohybovém chovéni pacientd
s BZ (napt. pomoci akcelerometr(, 3D ki-
nematické analyzy pohybu nebo silovych
plosin) vyvolavaji strukturdini zmény az na
nejvyssi kortikdIni Urovni fizeni pohybu. Ac¢-
koli pfesné mechanizmy této strukturdlni
a funkeni reorganizace zUstdvaji stale ne-
jasné, predpoklada se, ze maji pfimou spoji-
tost s intenzitou bolesti, dobou jejiho trvani
a pohybovou dysfunkci [21-23].

Doposud vsak také nenf jasné, zda jsou
tyto zmény predisponujicim faktorem, ktery
¢asem vede praveé k produkci neoptimalnich
pohybovych strategii, jez vyusti ve funkeni
poruchu, anebo jsou tyto zmény néasledkem
chronické bolesti soucasti jakéhosi adaptac-
niho a kompenzac¢niho procesu ve snaze za-
jistit ndhradni motorickou strategii. V této
souvislosti pfindsi relevantni vysledky re-
centni studie autorl Thapa et al [22], kterd
jako prvni zkoumd zmény v homeostatické
plasticité v souvislosti s bolestmi muskulos-
keletdlnfho systému. U lidskych subjektd
s BZ bylo prokdzano, ze v dlsledku noci-
cepce dochézi ke snizeni prahovych hodnot
motorickych evokovanych potencidld, tedy
zvysené excitabilité v kortikdIni motorické
oblasti [24,25].

Autofi vyse zminéné studie Thapa et
al [22] na zakladé svych méfeni naznacuji
spojitost zvysené excitability kortikomoto-
rickych oblastfs poruchou udrzovéni tzv. ho-
meostatické synaptické plasticity a ndsledné
s funkeni reorganizaci na Urovni mozkového
kortexu. Zvysovani a snizovani uc¢innosti
synaptického pfenosu nasledkem repeti-
tivni stimulace presynaptickych vstupl se
v tomto kontextu oznacuje jako dlouhodoba
potenciace nebo deprese.

Synaptickou plasticitou se potom rozumf
schopnost synapse meénit svoji synaptickou
sflu, tedy uUcinnost synaptického prenosu,
v zavislosti na vlastnf aktivité. Tato synapticka
plasticita by meéla vykazovat urcitou stalost
oznacovanou jako tzv. homeostaticka plas-
ticita. Tato plasticita znaci schopnost neu-
ronalnich spojeni udrZzovat rovnovahu mezi
narazovym posilovanim a oslabovanim sy-
naptického prenosu.

Synapticka plasticita je pravdépodobné
neurofyziologickym podkladem pameéti,
ucenf a tvorby dlouhodobych vzorct cho-
vani. Thapa et al naznacuji, ze patofyziolo-
gickym podkladem kortikdInf reorganizace
u pacientd s chronickymi BZ jsou pravé po-
ruchy synaptické plasticity, resp. poruchy
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udrzeni synaptické homeostazy, kterd se
projevuje jako neschopnost dlouhodobé
Celit pravé nadmeérnému zvyseni excitabi-
lity v kortikaIni motorické oblasti u pacientd
s chronickymi BZ.

Problematikou funkéni a strukturdini pre-
stavby na Urovni mozkové kdry se vsak od-
bornici zabyvali podstatné drive.

Jiz zacatkem 90. let byly publikovany vy-
zkumy, které prokazovaly na zvitecich i lid-
skych subjektech, ze pfi lézi aferentniho
nervu dochdzi k reorganizaci mozkové kry
v zéné reprezentujici deaferentovanou ob-
last. Flor et al [26] v 90. letech jako jedni
z prvnich prokéazali, ze ke zménam v korti-
kdInf reprezentaci nedochdzi jen pri 1ézi afe-
rentniho nervu, ale i u pacientl s chronic-
kymi BZ [26]. Intrakutdnné byly aplikovény
elektrické stimuly bolestivé i nebolestivé in-
tenzity do oblasti zad a druhého prstu ruky
a biomagnetometrem byla zaznamendvana
reakce na tyto impulsy v kontralaterdIni moz-
kové hemisfére. Bylo zjisténo, ze intenzita
evokovaného magnetického pole vyvolana
bolestivym podnétem u pacientd s chronic-
kymi BZ byla vétsi neZli u probandd bez bo-
lesti a vykazovala linedrni nardst s chronici-
tou bolesti. Navic byla maximalnf aktivita na
tyto podnéty, kterd byla zaznamendna v pri-
marni somatosenzorické oblasti, u chronicky
bolestivych probandU ve srovnani se zdra-
vymi kontrolnimi jedinci registrovédna vice
medidlné.

Tyto vyzkumné zavery tedy jako prvni na-
znacovaly, Ze i chronické BZ pravdépodobné
vedou k reorganizaci na nejvyssi Urovni fi-
zenf pohybu. Pravé tyto procesy pak hraji vy-
znamnou roli v délce trvani bolesti.

Na tuto praci potom navazovala fada dal-
sich studii. Kolektiv autorll Tsao et al [27]
srovnaval u dvou experimentélnich skupin
pacientl s chronickymi BZ a zdravych pro-
bandl zmény v reakcich motorického kor-
texu na aferentni vstupy.

Rada studif [14,28,29] prokazuje, Ze pa-
cienti s BZ vykazuji dysfunkci v procesech
fizeni posturdinf stability a reaktibility, napf.
v charakteru zapojenim. transversus abdo-
minis (m. TA), ktery se vyznamné podili na
zajisténi funkeni koaktivace ventrodorzalni
muskulatury trupu. Tsao et al [27] se proto
zameéfili na hodnoceni kortikdIni reorgani-
zace v souvislosti s dysfunkénim zapoje-
nimm. TA. Bylo zjisténo, Ze jeho projekce na
kortikdInf Uroven vykazovala polohové i pro-
porc¢ni odlisnosti mezi obéma experimen-
talnfmi skupinami. U zdravych probandd
bylo kortikalnf centrum oblasti spojené s ak-

tivitoum. TA asi 2cm anteriorné a laterdlné
smérem k vrcholu, avsak tato oblast byla
vetsi a registrovéna vice posteriorné a late-
ralné u skupiny probandd s BZ. Zména v lo-
kaci stfedu kortikdlnf oblasti spojend s akti-
vitoum. TA a jejf velikost byly pfimo spojené
se zjisténou dysfunkcim. TA u pacient( s BZ.
Tyto zmeény byly zaznamenavéany zejména
uzitim jehlové EMG k hodnoceni aktivity hlu-
bokého brisniho svalu a transkranidlni mag-
netickou stimulaci k hodnoceni zmén na
urovni kortexu mozku.

Pozdéji také bylo prokdzano [30], Ze je
u pacientl s chronickymi BZ zménénd kor-
tikdIni aktivita jiz ve feedforward, tedy ,pfi-
pravné” fazi pohybu.

Tento kolektiv autord rovnéz navazoval
mimo jiné na prace vyzkumnikd Hodgese
a Richardsonové [14,29], ktefi prokazali, jak
jiz bylo citovano vyse, zem. TA, ktery je vy-
znamnym stabilizdtorem trupu v klidu i v lo-
komoci, vykazuje u pacientl s BZ dysfunkeni
zapojeni. Probandi méli za ukol opakované
flektovat pazi ve vzpfimeném stoji.

Bylo zjisténo, ze nékteré hluboké svaly
trupu (mj. také napr.m. TA) se aktivuji v rdmci
dopredné vazby jesté pred samotnou aktivi-
tou svald, které realizuji pozadovany pohyb
horni koncetiny. Hodges a Richardsonova
prokézali, Ze tato dopredna reakcem. TA je
u pacientl s BZ narusend, a tedy je vyznamné
narusena posturalni stabilizace trupu. Jacobs
et al [30] v ndvaznosti na vyzkumnd meéfeni
Hodgese a Richardsonové navic uzitim kom-
binace nékolika technik méfeni pozdéji zjis-
tili, Ze tato opozdéna aktivita je zachytitelnd
jiz na nejvyssi Urovni fizeni pohybu. K to-
muto zjisténi byly uzity techniky méfeni EEG
(hodnoceny byly tzv. pfipravné motorické
potencialy hodnotici premotorickou aktivitu
mozku [Bereitschaftspotential; BP]), EMG,
elektrookulogramy a akcelerometry.

Probandi méli stejné tak za ukol zvednout
pazi ve vzpfimeném stoji. Bylo zjisténo, Ze
aktivovana kortikéIni oblast v samotné pfi-
pravné fazi pohybu, tedy jesté, nez byly ak-
tivovany svaly paZe, je svym rozsahem vétsi
neZ u probandd bez BZ. Oboustranné byla
na EMG zaznamenavéna latence aktivity
m. obliquus internus abdominis a mm. erec-
tori spinae, jako stabilizatord trupu, v reakci
na aktivitu m. deltoideus pfi kontrolovaném
zvedani paze.

Soucasné byly pomocf EEG elektrod umis-
ténych do oblasti skalpu hodnoceny tzv.
event-related desynchronization (ERD) EEG
alfa signdld (signély definované jako pokles
alfa aktivity tésné pred zac¢atkem pohybu

umoznuji zaznamenavat kortikalni aktivitu
souvisejici s pohybem) a signaly BP.

Signifikantni ERD alfa signély byly pfi
tomto experimentu zifejmé oboustranné,
a to na centrdlné a parietdlné ulozenych
elektrodéch u pacientl s BZ. U probandt
bez BZ byla vsak aktivita téchto signald evi-
dentni pouze na elektrodach stfedovych
a kontralaterdinich vzhledem k pozvedé-
vané koncetiné. Amplitudy BP potenciald
potom u pacientd s BZ korelovaly s vysky-
tem latenci v zapojenf stabilizatord trupu pfi
pohybu paze.

Rada autord se také zabyvala odlisnostmi
i v jinych strukturdch CNS u pacientd s BZ
a zdravymi jedinci uzitim tzv. voxel-ba-
sed morfometrie. Jednad se o metodu vy-
pocetni neuroanatomie, kterd porovnava
objem a koncentraci tkdné v rliznych oblas-
tech mozku. Uziti této techniky je podle od-
bornikl v fadé pripadl diskutabilni, dopo-
sud je testovano a vyklad téchto vysledkd je
leckdy obtizny. Studie [31-33] v3ak poskytujf
pomerneé presvédcivé diikazy o redukci Sedé
hmoty v oblasti dorzolaterdiniho prefrontal-
niho kortexu, v anteriorni oblasti talamu,
mozkového kmene, posteriorniho parietal-
niho kortexu a somatosenzorického kortexu
u pacientd s BZ ve srovnani se zdravymi kon-
trolnimi probandy bez bolesti. Apkarian et
al [31] potom prokazali, ze kombinace smy-
slové a afektivni slozky bolesti mé souvislost
se zménami v oblasti Sedé hmoty dorzolate-
rélniho prefrontainiho kortexu.

Schimdt-Wilcke et al [33] pozdéji pouka-
zali na korelaci mezi rozsahem zmeén v kon-
centracich sedé hmoty a intenzitou bolesti.

Autofi prehledového ¢lénku o strukturdl-
nich zménach v oblasti CNS u pacientl s BZ,
Wand et al [23], v3ak kriticky zmifuji, Ze je
leckdy nejasné, jak nékteré zjisténé nezvyklé
zmény posuzovat a interpretovat.

Recentnéjsi studie [34], cilend rovnéz na
objasnéni zmén v neuroanatomickych struk-
turdch v souvislosti s BZ, hodnotila pomoci
MR (kombinaci voxel based morfometrie
a navic tzv. support vector machines [SVYM],
techniky pro strukturdlni a funkéni neu-
roanatomické zobrazovani) hustotu sedé
hmoty mozku, pficemz byly primarné posu-
zovany oblasti somatosenzorické, motorické
a prefrontalni korové oblasti.

Vysledky dokladaji, Ze nejvyraznéjsi zmeny
ve zvyseni denzity Sedé hmoty jsou patrné
v oblasti a v blizkosti lokalit primarniho a se-
kundarniho somatosenzorického kortexu
vlevo (ST a S2), déle v oblasti primarni mo-
torické oblasti vlevo (M1) a v misté premo-
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torické korové oblasti. Jelikoz je M1 kortikdIni
oblast pfi realizaci pohybu silné ovlivnéna
aktivitou S1 lokalit a vysledky této studie do-
kladaji signifikantni rozdily v denzité sedé
hmoty v téchto lokalitdch u pacientd s BZ,
autofi vyvozuji, ze by pravé tyto struktu-
ralni zmény mohly byt podstatou dysfunkce
proprioceptivni aferentace a zmén v plano-
vani pohybu a pohybovém chovéni. Kong
et al [35], ktefi se mimo jiné zabyvali morfo-
metrickymi rozdily na Urovni CNS u pacientd
s BZ, na zakladé vysledkd vlastnich mérent
popisuji ve srovnani se zdravymi jedinci zvy-
Senou kortikdIni tloustku v oblasti ST obou-
stranné u pacientd s BZ.

Rada vyzkum zabyvajicich se touto pro-
blematikou jsou prirezové studie nedis-
ponujici dostate¢nym poctem probandd
a neoptimélné metodologicky uchopené.
Vzhledem ke slozitosti a doposud nelpl-
nému pochopeni funkce mozkové klry
a neurondlnich sitf Ize na zkladé jiz dostup-
nych zdrojd vyvozovat ¢asto pouze pred-
poklady a spekulace, zda a jak nékteré po-
zorované zmeény na urovni CNS mohou
zpUsobovat a ovliviiovat chronicitu ¢i opa-
kované exacerbace BZ. Posuzovanim zmén
v komunika¢nim spojenf a ve vzdjemné in-
terakci jednotlivych oblasti mozku u pa-
cientll s BZ se v3ak zabyvé stéle vice autord.
Tento fenomén popisovany jako tzv. funkénf
konektivita (FK) mozku byva v této souvis-
losti BZ nejcasté&ji hodnocen pomoci funkéni
MR (fMR), kdy cil spocivd v hledani zavis-
losti mezi urcitym stavem ¢i pdsobenim jis-
tého faktoru a odezvy na urovni CNS. Kong
et al [35] napf. zaznamenali dynamicky pro-
ménlivy charakter FK v oblasti ST v klidovém
stavu pri reakci na bolest u pacient( s chro-
nickymi BZ ve srovnanf se zdravymi jedinci.

Yu et al [36] zkoumali rozdil ve FK periakve-
duktéini Sedi (periaqueductal gray; PAG),
kterd hraje klicovou roli v descendentni mo-
dulaci bolesti, v reakci na bolest u pacientd
s BZ a zdravymi kontrolnimi probandy. Byl
pozorovan signifikantni rozdil ve FK mezi ob-
lasti PAG a ventro-medidlnim prefrontalnim
kortexem u pacient(l s chronickymi BZ ve
srovnani se zdravymi jedinci.

V souhrnu Ize v zdsadé vyvozovat 3 hlavnf
zavéry souvisejici s funkénimi a struktural-
nimi zménami na urovni CNS a chronickymi
(N)BZ — zvysena reakce na bolestivé stimuly
i alterované vnimani nebolestivych pod-
nétd, vliv na kognitivni funkce a psychické la-
déni pacienta a modifikované vnimani vlast-
niho télesného schématu [23]. Je znamo, Ze
pacienti s BZ maji nizsi prah bolesti a bo-

lest ve srovnani se zdravymi kontrolnimi
probandy vnimajf intenzivnéji, déle a difuz-
néji [37]. Bylo také prokdzano, Ze pacienti
s BZ vykazuji snizenou schopnost presné in-
terpretovat senzorické vstupy. Napf. Kobay-
ashi et al [38] pomoci fMR u pacientl s BZ
vysetfovali aktivitu mozku v reakci na me-
chanicky stimul v oblasti beder. Navic pa-
cienti hodnotili pomoci dotaznik{ intenzitu
bolesti a pocit nepfijemnosti. Pomoci fMR
byla zaznamendvana aktivita v prefrontalni
a inzuldrni oblasti, v zadni cingularni oblasti,
doplrkové motorické oblasti a premotorické
oblasti, nikoli vsak v oblasti somatosenzoric-
kého kortexu. Pacienti s BZ vykazovali zvyse-
nou citlivost na mechanicky stimul v oblasti
spodnfi ¢asti zad a bolest vnimali intenziv-
néji, coz korespondovalo se zvysenou aktivi-
tou v urcitych ¢astech mozku. Ve srovnani se
zdravymijedinci byla u pacient( s BZ zjisténa
zvysend aktivace zejména v oblasti inzuly
vpravo, v oblasti doplhkové motorické ob-
lasti a v misté zadnich cingularnich korovych
oblasti. Zmény v kortikalni aktivité S1a S2 lo-
kalit v reakci na mechanicky stimul potom
hodnotili Hotz-Boendermake et al v novéjsi
studii z roku 2016 [39].

Experimentéliné byl vyvijen manudlni ne-
bolestivy tlak na oblast beder u pacientl
s BZ a zdravé kontrolni skupiny a byla zazna-
menavana kortikdInf aktivita ST a S2 oblasti
pomoci fMR.

Rozsah aktivace na Urovnikortexu v S2 ob-
lasti u pacientl s BZ byl vyznamné reduko-
van v obou hemisférach ve srovnani se zdra-
vymi jedinci. Navic také bylo pozorovano,
Ze tyto aktivované oblasti jsou u pacientd
s BZ neostfe ohranicené. Je tedy pravdépo-
dobné, Ze urcitou roli ve zménéné citlivosti
a hyperalgezii u téchto pacientl hraji prave
zmeény v CNS.

S tim jednoznacné souvisi také dopad
chronické bolesti na psychiku jedince. Dlou-
hodobé BZ majf prokazatelny vliv na emocnf
prozivani a kognitivni funkce téchto pa-
cient(. Rada z nich trpi soucasné také Uz-
kostnymi nebo depresivnimi stavy, pficemz
strukturdlnf a funkéni zmény v CNS mohou
fungovat jako mozny spolufaktor vzniku
téchto komorbidit [23]. Bylo prokazano, ze
u pacientl s chronickymi BZ dochazf plso-
benim trvalé vysoké bolesti ke zvysené akti-
vité v oblasti medidlniho prefrontainiho kor-
texu (medial prefrontal cortex; mPFC) a tato
zvysenad aktivace koresponduje s intenzitou
bolesti. Oblast mPFC je funkéné mimo jiné
také spjata s proZitkem negativnich emocf
a konfliktd a se zjisténim nepfiznivych infor-

maci tykajicich se nas samotnych [40]. Po-
dobné tak Shimo et al [41] poukazovali na
vyznam ,emocniho mozku" u pacientd s BZ,
kterym byl experimentélné ukézan obrazek
prikr¢eného muze s tézkymi zavazadly. Sou-
Casné pii pohledu na tento obraz byla u pa-
cientl s BZ a u zdravych kontrolnich jedincl
zaznamenavéana fMR. Na rozdil od subjektd
bez BZ vykazovali probandi s BZ aktivaci kor-
tikalni oblasti souvisejici s bolesti a emo-
cemi, konkrétné aktivaci v oblasti inzuly, do-
plihkové motorické oblasti, premotorické
oblasti, talamu, zadnfho cingulérniho kor-
texu, hipokampu a cerebella.

Tyto vysledky naznacuji, ze stala bolest ¢i
pouhy vizudlni vjem evokujici bolest, ndmahu
¢inepohodliu pacientl s BZ aktivuji specifické
neurondlni mechanizmy a oblasti ,emocniho
mozku” spjaté s pfijetim a prozitkem nepfiz-
nivych informaci. Poslednim, a zejména pro
oblast neurorehabilitace a lécebné fyziotera-
pie snad nejzésadnéjsim zavérem, ktery Ize
na zékladé zjisténych zmén na Urovni CNS vy-
vozovat, jsou zmény v procesech percepce
vlastniho téla, které by mély vhodné zvo-
lené terapeutické metody pfiznivé ovlivio-
vat. Tyto predpoklady, tedy, Ze jedinci s NBZ
vykazujf alteraci v procesech zpracovéni pro-
prioceptivni aferentace, ve schopnosti ade-
kvatné interpretovat taktilni podnéty, vnimat
pozici vlastniho télesného schématu a repro-
dukovat pohyb, byly jiZ mnohokrat prokazany
[42-46]. Prestoze je fada téchto zmén v kli-
nické praxi pfi aspekenim ¢i palpacnim vyset-
feni ziejma, je vzhledem ke sloZitosti a variabi-
lité lidského pohybu tyto procesy v dneSnim
svété na dikazech zaloZené mediciny velmi
tézké objektivizovat.

Podle fady autort je v pfipadé NBZ chro-
nizace obtiZi vysledkem inkongruence mezi
ocekdvanymi a skutec¢nymi zpétnovazeb-
nymi procesy pfi fizeni pohybu, a to v du-
sledku pravé naruseni usporadanf kortikal-
nich télesnych map. Prlkaznost, Ze tyto
obtizné uchopitelné zmény v lokomo¢nim
projevu pacientl s NBZ nabyvajf struktural-
nich zmén az na nejvyssich urovnich fizenf
lidského pohybu, maji pro diagnostiku a na-
staveni adekvatni terapeutické intervence
zcela zasadni vyznam. Celosvétova doporu-
Cenli [47,48] pfindsejici doporuceny terapeu-
ticky pfistup péce o pacienty s chronickymi
NBZ viak jednoznacné neprokazuji tcinnost
jistého terapeutického smeéru.

Z tady konzervativnich nefarmakologic-
kych intervenci je vsak jednoznac¢né doporu-
¢ovan multidisciplinarni pfistup, optimalné
tedy spoluprdce lékafe, psychoterapeuta
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a fyzioterapeuta/ergoterapeuta. Jako uc¢inna
se jevi odborné vedena cvicenf (v téchto do-
porucenich vsak blize nespecifikovéna), edu-
kace pacienta a kognitivné behavioralni te-
rapie. Instruktdz tzv. skoly zad a aplikace
manipulac¢nich ¢i mobiliza¢nich technik rov-
néz mohou byt zvazovany.

Pro pfipad chronickych NBZ jednozna¢né
nejsou doporucovany postupy, kde je pa-
cient jen pasivnim Ucastnikem lé¢ebného
procesu.

V klinické praxi se osvédcuje vyuziti né-
kterého z konceptd tzv. na neurofyziologic-
kém podkladé. Jedna se o diagnostické a te-
rapeutické systémy, které nelze aplikovat
a dézovat uniformné a chapat je jako pro-
std analytickd cviceni patefe ¢i perifernich
kloubt. Jde o techniky cilené na sval v jeho
konkrétn{ funkci, nikoli podle jeho anatomic-
kého ulozeni, integraci novych funkénich
pohybovych vzord do béznych dennich ak-
tivit a pravé na schopnost koncentrovat po-
zornost smérem ke svému télu a védomeé
pohyb prozit [20]. Studie [49-51] tedy nepro-
kazuji u pacientl s chronickymi NBZ jedno-
znac¢nou preferenci urcitého terapeutického
sméru v oblasti lécebné rehabilitace.

Na zédkladé klinickych zkusenosti vsak
Ize pro pacienty s chronickymi NBZ jedno-
znacné doporucit indikaci a aplikaci meto-
dik, které jsou cileny na vysetfeni a trénink
funkenf stabilizace trupu v rlznych pozicich
(napf. dynamické neuromuskuldrni stabili-
zace, koncept bazélnich posturdlnich pro-
gramU, koncept NEURAC apod.), pfipadné
metodik ¢i cvicebnich systém(, které sice
nejsou primarné pro vertebropaty urceny,
avsak proces sebeuvedomovani a koncen-
trace na pohyb zde hraji vyznamnou roli
(napft. j6ga, tai-chi, Feldenkraisova metoda).

Bylo prokdzéno [52-54], Ze i pravidelné
cvicenf téchto alternativnich technik (jogy
¢i tai-chi) nevykazuje o nic men3f efektivitu,
nez jiné cvicebni systémy urcené predevsim
pro pacienty s funkénimi NBZ. Lze predpo-
kladat, Ze pravé diky komplexnimu zamérenf
vsech téchto metodik, které nejsou jen pros-
tym cvicenim rozsahu a sily, mohou tyto po-
stupy pfiznivé ovliviiovat i funkéni a struk-
turdInf zmény na urovni kortexu CNS, ke
kterym u pacient s NBZ dochazi.

Zaveér

Zaveérem lze shrnout, ze metody ovlivaujic
neuroplasticitu a zasahujici do modulace
motorickych programd jsou racionalnim
pfinosem v terapii chronickych bolesti pa-
tefe, kdy pfenos poznatkd z paraklinickych

(zejména zobrazovacich) metod do klinické
praxe muze vést k volbé cilenéjsi a ucinnéjsi
terapie.
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Volby do vyboru a revizni komise CNS CLS JEP

Vazené ¢lenky, vazeni ¢lenové Ceské neurologické spole¢nosti CLS JEP,
stavajici vybor CNS CLS JEP svym usnesenim ze dne 18. 9. 2020 vyhlasil volby do vyboru a revizni komise pro volebni obdobf 2021-2024.
Volby probihaji korespondencni formou ve spolupréci s Ceskou Iékaiskou spole¢nosti JEP v terminu od 2. 11. 2020 do 30. 11. 2020.
Kandidétni listiny pro vybor i revizni komisi véetné aktuélnich informaci k probihajicim volbam najdete na webovych strankach
Ceské neurologické spole¢nosti www.czech-neuro.cz

Prejeme Vam dobrou volbu.
Volebni komise CNS CLS JEP
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