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EPIDEMIOLOGIE BOLESTI ZAD

Prevalence: 60-90 % dospéelych alespon 1x/zivot klinicky relevantni ataka bolesti zad

roéni incidence bolestizad = 15-45 %.

nejcastéjsi pricina pracovni neschopnosti u vékové skupiny do 45 let
2. nejcastéjsi pricina navstévy lékare

3. nejcastéjsi pricina operacniho zdkroku

5. nejcastéjsi pricina hospitalizace

— CASTY A SOCIOEKONOMICKY ZAVAZNY FENOMEN!!!

V CR se pacienti ¢astéji nez jinde obraceji primdrné na specialisty (neurology,
ortopedy) (jinde spise praktici).

V USA se jsou ndklady na reseni vertebrogennich onemocnéni kolem 50 miliard USD/rok



PATOFYZIOLOGIE BOLEST ZAD (LOW

BACK PAIN - LBP)

patofyziologické mechanismy nejsou dosud zcela presné prozkoumdny

zejména v patofyziologii chronickych vertebrogennich obtizi existuje dosud mnoho nejasnosti.

znalost t&chto mechanismu je pfitom vyznamnd pro primdrni i sekunddrni prevenci

Patofyziologické mechanismy, uplatiujici se v rozvoji bolesti zad, nejsou specifické pouze pro tuto
jednotku.

Jednd se naopak o obecné mechanismy percepce bolesti a jeji modulace, pfi nichz perzistujici
algickd stimulace a/nebo alterace centrdinich modulacnich mechanismU vedou k nerovnovdze
a potencidlnimu rozvoji chronickych bolestivych stavu.




PERCEPCE BOLESTI

U AKUTNi BOLESTI ZAD dominuje NOCICEPTIVNI slozka bolesti

Zacind aktivaci perifernich nociceptori (receptord pro bolest) v dusledku poskozZeni
inervované tkané. Tyto receptory mohou byt:

Specifické (zodpovédné pouze za nociceptivni podnéty = C-vidkna — zapojend v
percepci bolesti za fyziologickych okolnosti)

Polymodalni (aktivovatelné rOznymi typy podnétl — v procesu percepce bolesti

aktivované zejména za patologickych stavd- hraji roli m.j.v procesu centrdini senzitizace
—viz ddle)

Nociceptivni podnéty jsou z aktivovanych receptor( prendseny do zadnich rohU misnich (a fo
opét prostrednictvim specifickych nociceptivnich &i multimoddinich neuronu
(aktivovatelnych Sirokym spekirem podnétt — ,wide dynamic range", WDR neurony).




AKUTNI BOLEST

signdly, prichdzejici prostrednictvim nociceptivnich neurond do zadnich ront misnich, maji
obdobnou kvalitu a intenzitu jako descendentni supraspindlni signdly, které na spindini Grovni
moduluji (zejména inhibuiji) periferni privod algickych podnét.

Bolestivdl aferentace a jeji centrdini modulace jsou tedy u pacientU s akutni bolesti v relativni
rovhovdze a algické podnéty mohou byt efektivné kontrolovdny a regulovdny (zejména
inhibovany) supraspindlnimi centry (Izzo et al. 2015).

lzzo R, Popolizio T, D*'Aprile P, Muto M: Spinal pain. Eur J Radiol 2015; 84(5): 746-756



CHRONIFIKACE BOLESTI

Pri pretrvdvaijici bolestivé stimulaci vSak dochdzi k rozvoji

Tyto mechanismy usnadni prechod akutni bolesfi

Periferni senzitizace probihd na Urovni perifernich receptoru

Centradlni senzitizace predevsim na Urovni zadnich ront misnich a ev. supraspindlnich struktur
(Roussel et al. 2013).

V rdmci chronifikace bolesti se tedy méni neurogenni mechanismy, odpoviddijici na vstupni
nociceptivni podnéty

— U pacientU s chronickou bolesti je tedy vzdy pfitomen

Roussel NA, Nijs J, Meeus M et al.: Central sensitization and altered central pain processing in chronic low back pain:
fact or mythe Clin J Pain 2013; 29(7): 625-638.



SENZITIZACE obecné SPOCIVA V:

1. ve snizeni aktivacniho prahu neurond nebo
2. ve zvyseni odpovédi na nadprahové podnéty
3. pripadné ve spontdnni neurondlni aktivité.

Perzistentni stimulace perifernich receptor? proto vede k hyperexcitabilité (periferné nervovych,
spindinich a ev. i supraspindlnich struktur) - specifické neurony t€chto tkdni jsou aktivovdny se

vzrustajici frekvenci, a dokonce i spontdnné.

Zesileni a zvySeni frekvence bolestivé aferentace z periferie vede

= ascendentni facilitacni mechanismus, prfi némz se centrdini neurony nachdzeji v
hyperexcitovaném stavu umoznujicim vysokou frekvenci vyboju a jejich reakce na
prichdzejici aktivacni podnéty je mnohondsobné zvysena (lzzo et al. 2015, Roussel et al. 2013,

McMahon et al. 2013).

McMahon §, Koltzenburg M, Tracey |, Turk D, eds.: Wall & Melzack's Textbook of Pain. é6th ed. Philadelphia: Saunders (Elsevier) 2013.
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MOLEKULARNI PODKLAD POPSANYCH PROCESU

pretrvdvajici stimulace primdrnich neuront vede k excesivnimu uvolnéni substance P a glutamatu
do synaptickych stérbin zadniho rohu misniho.

Interakce glutamatu s N-methyl-D-aspartatovymi (NMDA) receptory na postsynaptické membrdané
vede k influxu kalciovych iontU intraceluldré a ndsledné aktivaci syntetdzy oxidu dusného (NOS).

Oxid dusny pak difunduje zpét pres synaptickou stérbinu a stimuluje dalsi presynaptické uvolnovani
substance P a glutamatu, ¢imz vytvari (Izzo et al. 2015).

Paralelné s tim indukuje aktivace NMDA receptor( produkci novych membrdnovych receptord,
Cimz opét posiluje proces chronifikace bolesti



POKRACOVANI PROCESU CHRONIFIKACE

Popsané molekuldrni mechanismy prispivaji k nastaveni wind-up fenoménu

Ten je nasledné udrzovan sérii pozitivnich zpétnych vazeb, které pretrvavaji i pri minimdaini dalsi
periferni stimulaci, ¢i dokonce bez ni.

Chronickd bolest ndsledné vznikd na podkladé abnormalni a nevyvdiené aktivity aktivaénich a
inhibi¢nich procesu, zapojenych v tfransmisi bolesti.

Descendentni supraspindlni signdly (modulujici fyziologicky pfivod bolestivych podnétd) nejsou pri
chronické bolesti dostatecné efektivni v dUsledku potenciace periferni stimulace (pfi periferni
senzitizaci) a wind-up fenoménu (na spindlni Ci supraspindlni Urovni) a uzavienych

Soucasné dochdzi zapojeni polymoddlnich neuronu (aktivovatelnych Sirokym spektrem podnétt),
které normdlné nejsou zapojené v transmisi algickych podnéty — to mize vést k rozvoji alodynie @
hyperalgezie (Izzo et al. 2015).




VLIV ZANETU A IMUNITNICH ZMEN V

NERVOVEM SYSTEMU

Prispivaji k udrzovani i posilovani bolesti.

Intraceluldrni influx iontb Ca?* (pri aktivaci NMDA receptor®) iniciuje mj. rozklad prostanoidi na
kyselinu arachidonovou

To vede k aktivaci zanétu v oblasti centrdinino nervového systému (CNS).

Aktivované gliové bunky a neurony produkuji nékteré proinflamatorni cytokiny [interleukin 1 a é (IL-
1, IL-6) a tumor necrosis factor (TNF)], které:

ddle zvysuji vliastni aktivaci neurons
podnécuji migraci leukocytU a jejich infiltraci z periferie do CNS s dalsi indukci zanét. medidtoru.

Podil zadnétlivych zmén na rozvoji bolesti poskytuje biologické
(Izzo et al. 2015)



PROINFLAMATORNI CYTOKINY V

PATOFYZIOLOGII BOLESTI ZAD

BEhem Sesti mésicU sledovdni byl ve skupiné pacientU s bolesti zad konzistentné a signifikantné
vyssi podil pacienty se zvysenou plazmatickou hladinou TNFa oproti skupiné kontrolni (Wang et

al. 2008)

Jiné studie poukazuji na pafyziologickou roli nervového rustového faktoru (NGF), extrahovaného
z degenerovaného meziobratlového disku (Yamauchi et al. 2009). NGF:

Iniciuje a potencuje rUst nervovych struktur
Indukuje produkci substance P, kterd hraje dulezitou roli v transmisi algickych podnétu.

Wang H, Schiltenwolf M, Buchner M: The role of TNF-alpha in patients with chronic low back pain-a prospective comparative

longitudinal study. Clin J Pain 2008; 24: 273-278.
Yamauchi K, Inoue G, Koshi T et al.: Nerve growth factor of cultured medium extracted from human degenerative nucleus pulposus

promotes sensory nerve growth and induces substance p in vitro. Spine (Phila Pa 1976) 2009; 34: 2263-2269.



SUPRASPINALNI MODULACE ALGICKE PERCEPCE

Popsané zmény probihaji dominantné na

Mohou vsak ndsledné vést ke , Zapojenych v algické
percepci a jeji modulaci a ke zméndm centrdlniho zpracovani algickeé percepce.

Na modulaci algické percepce se obecné podileji:

popsané facilitacni ascendentni mechanismy (wind-up)

descencentni inhibi¢ni vlivy na misni Urovni vychdzejici z oblasti periaqueduktdini Sedi a
rostralni ventrdlni prodlouzené michy

descendentni facilitaéni drdhy vychdzejici z mozk. kmene a modulované kortik&inimi viivy.

Aktivita téchto descendentnich drah neni frvald, ale mUze byt modulovand radou
psychologickych faktor, napr. bdélosti, pozornosti, motivaci, kognitivnimi, stresovymi @
emociondlnimi faktory ¢i oCekavanim.



Ascending pathways

SPINO-THALAMIC
TRACT

4

A = Transmission from A-delta fibres and C-fibres of first-
order neurons to second-order neurons in the spinal cord
dorsal horn (peripheral afferent fibres)

B = Motor neuron stimulation

C = Thalamic transmission

D = Cortical perception of pain (cognitive and emotional)
E = Reticular formation, hypothalamic excitation
(motor/endocrine reaction)

Descending pathways

1 = Cortical/subcortical stimulus

2 = Stimulus from periacqueduttal gray matter

3 = Locus coeruleus (inhibitory noradrenergic system)
4 = Raphe nuclei (inhibitory serotonergic system)

5 = Inhibitory dorsal horn synapses
6 = Ascending spino-thalamic tract
7 = Reflex stimulation of motor-neuron

SPINAL
CORD

SPINAL
CORD

BRAIN

BRAIN

Prevzato u: Coluzzi F,
Fornasari D, Pergolizzi
J, Romualdi P. From
acute to chronic
pain: tapentadol in
the progressive
stages of this disease
entity. Eur Rev Med
Pharmacol Sci.
2017;21(7):1672-
1683.



VLIV PSYCHOSOCIALNICH FAKTORU

NA PERCEPCI BOLESTI

Dle fady studii JEDNOZNACNY A VYRAZNY zejména u chronické bolesti
Prostfednictvim ovlivnéni funkce centrdlnich modulaénich mechanismu
Chronickd bolest pdtefe aktudiné dokonce povazovdna za bio-psycho-socidlni syndrom.

akutni bolestivy stav je vetsinou vyvoldn inicidlnim inzultem biologické povahy

naslednd fransformace do chronicity je zasadné ovlivnéna psychosocidlnimi faktory

Psychosocialni problémy, joko:

nespokojenost v pracovni sfére

abnormdini psychologické zpracovdni postoju k nemoci (illness behaviour, resp. sick-role behaviour)

psychologické, socidlni, ¢i dokonce ekonomické benefity nemoci a invalidity

= signifikantnéjsi prediktory rozvoje chronické bolesti a invalidity nez faktory biologické (izzo et al.
2015, Roussel et al. 2013, McMahon et al. 2013).



PAIN GENERATOR

painful stimuli

L Persistence of peripheral or/and central J
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RECURRENT PAIN

Functional Neuroplasticity

y ~ Initial molecular and cellular changes in CNS: ~O _
{ functional sensitization and expanded receptive fields \ \

Inadequate

Analgesia

] , Delay in diagnosis
\/ & treatment

CHRONIC PAIN

Pro-algesic Structural Neuroplasticity
Decreased volume of thalamus, insular cortex,
cingulate cortex
Loss of inhibitory interneurons
Sprouting/shrinking neurons
Maladaptive Pain: Neuropathic component

Poor response to traditional analgesics

Inhibitory
Modulation

MILD or NO PAIN

Analgesic Structural Neuroplasticity

Increased grey matter volume
in the periacqueductal grey (PAG)

Physiological potentiation of noradrenergic
inhibitory pathway

Adequate response to traditional analgesics

Prevzato u: Coluzzi F,
Fornasari D, Pergolizzi J,
Romualdi P. From acute
to chronic pain:
tapentadol in the
progressive stages of this
disease entity. Eur Rev
Med Pharmacol Sci.
2017;21(7):1672-1683.



REVERZIBILITA ZMEN VEDOUCICH K

ROZVOJI CHRONICKE BOLESTI

Dosud uspokojivé nevyresena, bude nezbytny dalsi vyzkum.

Aktudlni predpoklad: jakmile jednou dojde k aktivaci uvedenych zmén (elektrofyziologickych,
biochemickych a zdnétlivych), je pouze nizkd pravdépodobnost na dosazeni uspokojivé
odpovédi na terapii ¢i spontdnni odeznéni potizi

= podklad spatné terapeutické ovlivnitelnosti chronické bolesti:

akutni bolest ma tendenci Casem odeznivat

spontdnni odeznéni chronické bolesti nastdvd u méné nez 5-10 % pripadu.
Z toho vyplyva

vcas zahdijit analgetickou terapii akutnich bolesti zad (co nejdfive)

zintenzivnit Ié€bu, pokud stavaijici terapie nevede ke zlepseni potizi (McMahon et al. 2013).



NEUROPATICKA KOMPONENTA BOLESTI ZAD

Asi U 1/5 pacientU s vertebrogennimi obtizemi vedle nociceptivni slozky také
. Jde tedy o tzv.

U pacientU s korenovymi syndromy
| U pacientu s bolesti psedoradikularni (asi plynulé kontinuum s radikulopatiemi — freynhagen et al. 2008)
i U jedincU s lokalizovanou bolesti pdtere, bez zrejmé iradiace do koncetin.

DUsledkem: poskozeni nervovych vidken, kterd inervuiji hluboké struktury degenerované
meziobratlove ploténky — tedy nucleus pulposus a vnitfni fretinu anulus fibrosus

vlivem iniciace nervovym rustovym faktorem (viz vyse).

Vysokd populaéniincidence i prevalence vertebrogennich obtizi — chronickd bolest zad je asi
vUbec nejcastéjsim syndromem, projevujicim se neuropatickou bolesti (Berger et al. 2004)

Freynhagen R, Rolke R, Baron R et al.: Pseudoradicular and radicular low-back pain-a disease continuum rather than different entitiese Answers from

quantitative sensory testing. Pain 2008; 135(1-2): 65-74.
Berger A, Dukes EM, Oster G: Clinical characteristics and economic costs of patients wit painful neuropathic disorders. J Pain 2004; 5: 143-149.



PATOFYZIOLOGICKE MECHANISMY
ROZVOJE NEUROPATICKE KOMPONENTY

VERTEBROGENNI BOLESTI

U radikuldrni bolesti dominuje mechanickd komponenta bolesti pri kompresi nervového korene
vyhfezem disku nebo osteofytem (mechanickd neuropaticka korenova bolest).

Soucasné je obvykle pfitomna slozka zanétlivd v dusledku viivu zdnétlivych medidtort
(proinflamatornich chemokind a cytokind), uvolnovanych mj. z degenerované meziobratlové
ploténky (zdnétliva neuropaticka korenova bolest) — mUze mit viiv i na sousedni koreny

V takto postizenych nervovych korenech dochdz k:

hyperexcitabilité nervovych viaken

generovdni spontdnni neurondini aktivity

ev. efaptické transmisi, tedy k ektopickému prenosu vzrucht mezi riznymi typy nerv. vidken

= podklad pro rozvoj alodynie, hyperalgezie a také spontdnnich bolestivych viemu a pocitd tuposti,
mravenceni a/nebo brnéni v oblasti inervované prislusnym axonem (fj. v dermatomaini distribuci).




PATOFYZIOLOGICKE MECHANISMY
ROZVOJE NEUROPATICKE KOMPONENTY

VERTEBROGENNI BOLESTI

Ddle podil poskozeni nociceptivnich nervovych vidken typu C primo v meziobratlovem disku
(mechanicky Ci chemicky).

Nervovd vidkna pri degeneraci disk vyraznéji reinervuiji (fyziologicky je inervovdna pouze zevni
Ci nejvyse stredni tretina anulus fibrosus. V rdmci degenerativnich zmén dochdzi k prorUstani
nerv. vidken i do vnitfnich vrstev anulus fibrosus a eventudlné i do nucleus pulposus).

pfi pretrvavajicim drdzdéni dochdzi k rozvoji periferni a centrdini senzitizace a chronifikaci bolesti,
a to na molekuldrni a biologické urovni identickymi mechanismy, jako u bolesti nociceptivni.




PROPAGACE BOLESTI DO KONCETIN =

SOMATICKA PRENESENA BOLEST

mUZe byt pfitomna i bez primého postizeni nervového kofene - PSEUDORADIKULARNI

= vychdzi z meziobratlovych diskU, facetovych kloubu &i Sl skloubeni, ev. myofascidlni bolest

Podkladem propagace je , kde jsou
senzitivni vzruchy prepojovdny z prvnich senzitivnich neuront na druhé.

Druhych neuronu je ale o fdd méné - na kazdém druném neuronu se sbihajiinformace z vétsino poctu
prvnich senzitivnich neuron.

o7

bolest, vychdzejici z nociceptort v kycli, mUze byt percipovédna v dermatomu L4 (ktery kyCel inervuje)
ldenticky u internich onem. (Headovy zony — bolest vyzarujici do paze u IM)
nemd jasnou dermatomailni distribuci

je hlubokd (deep aching)
neni spojena s abnormitami objektivniho neurologického ndlezu (parézy, zmény reflexd, hypestezie)

na DKK se obvykle propaguje maximadlné ke koleni



ANATOMICKY PODKLAD BOLESTI ZAD

Podilet se mohou RUZNE ANATOMICKE STRUKTURY: | BOLESTIVE DRAZDENi RUZNYCH

ANATOMICKYCH STRUKTUR MA V KLINICKE

nervove koreny

PRAXI VELMI PODOBNY OBRAZ

facetové (zygoapofyzedini) klouby

meziobratlové vazy

svaly

fascie

anuli fibrosi meziobratlovych plotének
obratlovy periost

v oblasti beder ddle klouby sakroiliakalni

v oblasti C patere napr. i atlantookcipitdalni skloubeni.

napr. u akutniho lumbaga neni mozné
urCit presne etiologii bolesti v 90 %
Nevadi:

- nejsou rozdily v terapeutickych
pristupech k akutni bolesti,
generované jednotlivymi strukturami

- ve vétsiné pripadu je bolest a cely
syndrom fzv. self-limited a ma priznivy
prubéh
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ANATOMICKY PODKLAD BOLESTI ZAD

Postizeni kterékoli z uvedenych struktur, které vede k rozvoji bolesti zad, mize byt:

sekunddarni (pfi z&nétech, fraumatech, nddorovém postizeni apod.),

v rdmci nespecifickych degenerativhich zmén (a s nimi souvisejicich nespecifickych bolesti zad) (u
vsech popsanych struktur krom sval0 se oznacuji souhrnnym terminem ,, “).

ALE POZOR!! Asociace mezi klinickymi symptomy a abnormalnimi radiol. ndlezy spondylotickych
Zmeén patere u pacientu s bolestmi zad je obecné slaballl (Mcmahon et al. 2013, Van Thulder et al. 2006).

Dle metaanalyz nelze identifikovat zadnou z 1ézi detekovatelnych na zobraz.
metoddch véetné magnetické rezonance (MR) jako izolovanou a jednoznacnou pricinu bolesti zad

protoze kazdd z abnormit je soucasné velmi ¢asta i v asymptomatickych jedincy,
jejich rozvoj neni obvykle v primé ¢asové souvislosti se vznikem bolesti zad

jejich vyskyt nepredikuje odpovéd' na terapii nespecifické bolesti zad (Kapellen 2010, Endean et al. 2011).



ANATOMICKY PODKLAD BOLESTI ZAD

je prokazatelng, ze zmeny popsanych anat. struktur hraji roli v patofyziologii
bolesti zad. Zejména je to prokdzdano pro:

degeneraci meziobratlové ploténky, konkrétné:

snizeni jeji vysky na zobr.metoddch - riziko rozvoje bolesti zad (odds ratio, OR) u muz0 na Urovni 1,9 (s 95%
konfidencnim intervalem 1,4-2,8)

signdlové zmény na MR prokazujici degeneraci (OR 2,18 (s 95% CI 1,4-3,4)
protruzi Ci hernii disku (hernie disku 2,07 (s 95% CI 1,4-3,1)

s degeneraci meziobratlové ploténky jsou casto asociovdany také degenerativni zmény obrat. tél,
zejména jejich krycich plotének a kostni drené, oznacované na MR jako tzv. Modicovy zmény — ty
jsou i signifikantnim nezavislym RF pro rozvoj epizod silné bolesti zad (OR 1,58; 95% CI 1,04-2,41)

Ddle je signifikantnim nezdvislych rizikovym faktorem rozvoje bolesti prUkaz zdvaznych
osteoatrotickych zmén v kterémkoli z facetovych kloubu: OR pro artrézu jednoho kloubu 2,15 (95%
Cl 1,13-4,08), s akirozou v kazdém dalsim fac. kloubu se riziko zvysuje o 1,20 (95% CI 1,02-1,41)19).



ROZVOJ DEGENERATIVNICH ZMEN PATERE

Postizeni viech struktur navzdjem souvisi a predstavuje komplex vzajemné provazanych zmén

Degenerativni zmény zacéinaji obvykle na ploténce v dusledku poruchy jeji vyzivy.

Ploténka je bez cévniho zdsobeni, vyzivovand jen difuzi z obr. t€l — negativné ovlivnitelné radou
cévnich i mechanickych faktoru

Fyziologicky inervovana pouze zevni (ev. max. stfredni) tretina anulus fibrosus ploténky

V rdmci degenerativnich zmén v ploténce dochdzi ke snizeni jeji hydratace a zméndm obsahu
proteoglykani a struktury kolagennich fibril. Soucasné se snizuje aktivita fibroblastd a chondroblasto.

To vede ke . Ploténka tak ztraci funkci mechanického tlumi¢e ndrazu a
stavd se nachylnéjsi ke vzniku prasklin a ndslednému rozvoji hernie disku.

Na MR koreldt — zména signdlu disku a snizeni jeho vysky.
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ROZVOJ DEGENERATIVNICH ZMEN PATERE

Soucasné podil chronickych zdnétlivych zmén ve vazivovych strukturach patere a prilehlych
obratlovych télech a zejména jejich krycich destickdch

V reakci na zménu funkce ploténky se na okolnich obratlovych télech vytvari osteofytarni lemy zo
Ucelem stabilizace prislusného segmentu patere.

ZAanétlivé zmeény spolu s abnormdlni zatézi meziobratlovych (facetovych) kloubU vedou k rozvoiji
degenerativnino procesu také v nich

proliferace mesenchymu, hypertrofie facet. kloubU a subchondrdini sklerotizace s tvorbou cyst.

Kloubni pouzdro facetovych kloubU tuhne a je méné odolné.

Kromé& uvedenych zmén dochdzi v degenerované ploténce k prorustani nervovych vidken do
vnitinich vrstev anulus fibrosus a do nucleus pulposus. Zména inervace je jednim z faktoru, které se
mohou podilet na rozvoji bolesti zad.



MR vysSetreni L patere (T1) vs '
roviné. Viceetazové kombinované
degenerativni zmény.

II r

— 8 v*\"

‘ %‘-’4‘*.‘\..‘\ (e
ﬁ\*\fl.{".\:" | ,‘

‘\A \"r‘"’ .

'\b

MR vysefieni, transverzdlni obraz v T1 v Urovni L3/4,
kde je patrna pokrocild stenéza paterniho kanalu
pii posunu ploténky, spondylotickych a
spondylartrotickych zménach. Predozadni rozmér

vaku plen zde ¢ini pouhé 4 mm.



DEGENERATIVNI ZMENY PATERE - INTERPRETACE

K uvedenym degenerativnim zméndm dochdzi béhem Zivota prakticky v vsech jedincu.
Pouze v €dsti z nich se viak tyto zmény manifestuji bolesti zad (akutni i chronickou) - nenijasné proc.

Dokonce i u jednoho a téhoz jedince mohou byt nékteré degenerované meziobratlové ploténky
bolestivé, a jiné nikoli

lze demonstrovat diskogrdfii, kdy Ize vyvolat bolest zad aplikaci malého mnozstvi kontrastni I&tky
do nucleus pulposus do nékterého z diskU (jehoz postizeni je u daného pacienta pricinou bolesti
zad), zatimco injekce do dalsich plotének bolest nevyvold.

PROC TO TAK JE, NENi PRESNE ZNAMO.

Néktere faktory, ktere ovlivriuji klinickou manifestaci spondyldzy, ale identifikovany byly — viz ddle




STRUKTURALNI FAKTORY PODMINUJICI KLIN.

MANIFESTACI DEGENERATIVNICH ZMEN PATERE

ZE STRUKTURALNIHO HLEDISKA jde zejména o
mensi vrozenou Sire paterniho kanalu (primdrni stendza)
deformity patere (napr. skolidéza &i spondylolistézal)

Vyskyt t€chto abnormit vede k ¢astéjsi a ¢asnéjsi manifestaci bolesti zad a mUze podminovat
odlisny klinicky obraz (spindini klaudikace v pripadé lumbdini stendzy).

V souvislosti s atypickou mechanickou zdtézi pdtere tyto zmény ddle akceleruji degenerativni
procesy v uvedenych strukturdch pdtere a vznikd circulus vitiosus.



DALSI RIZIKOVE FAKTORY PODMINUJICI KLIN.

MANIFESTACI DEGENERATIVNICH ZMEN PATERE

Kromé& anatomickych zmén hraji v manifestaci bolesti zad roli DALSI RIZIKOVE FAKTORY:

individualni (vaha, vyska, vék, genetickd vybava, koureni, celkovy zdravotni stav, kondice,
fyzickd zatéz, anamnéza predchozich bolesti zad),

psychosocidlni (nevhodné vzorce zvlidddni zatézovych situaci, stres, emociondini problémy),

pracovni (nespokojenost v prdci, t&zkd monotdnni prdce).



DALSI RIZIKOVE FAKTORY PODMINUJICI KLIN.

MANIFESTACI DEGENERATIVNICH ZMEN PATERE

RIZIKO ROZVOJE BOLESTi ZAD NARUSTA:
U Zen (relativni riziko — RR - 1,2), zejména u profesiondinich uzivatelek pocitacl (RR 1,9)
S narUstajicim vékem (zejména u muzid — OR 2,0)
S narUstajici vyskou — uZivatelé pocitacu s vyskou pod 20. percentilem normy maiji nizsi riziko (RR 0,5)
U obéznich jedinc? (OR 1,53)
U kurdku (OR 1,3 az 2,37) zrejmé kvUli negativnimu viivu na mikrocirkulaci — vyzivu disku

S genetickymi vlivy (podil dédi¢nych viivi = 30-45 %) (prostrednictvim anatomickych,
imunologickych, inflamatormich i psychologickych vlivd)

V zdvislosti na pravidelné fyzické aktivité - krivka tvaru U (vadi prilis mdlo i prilis moc)
S mechanickym pretézovanim — jasnd (Casto i Casovd) souvislost s akutni bolesti,

U chronické zatéze zejména profesiondlnino charakteru jsou individuadlni rozdily, na skupinové
urovni jsou vysledky studii kontroverzni...



DALSI RIZIKOVE FAKTORY PODMINUJICI KLIN.

MANIFESTACI DEGENERATIVNICH ZMEN PATERE

RIZIKO ROZVOJE BOLESTi ZAD NARUSTA DALE:

V pripadé obecné nizké fyzické kondice (neni jasné, zda jde o pricinu nebo ndsledek)

V pripadé celkové spatného zdravotniho stavu (napf. dle dotazniku obecného zdravi (GHQ))

Pfi anamnéze predchdzejici epizodé bolesti stejného nebo jiného segmentu patere (RR 1,7 - 3,3)

Pri predchozim poranéni prislusného segmentu patere (RR 1,7)

Zejm. v souvislosti s psychosocidlnimi faktory (zdsadné ovlivni reakci pacienta na bolest a jeji terapii).

dokonce i rozvoj akutnich epizodickych bolesti kréni i bederni patere je Castéjsi u jedincU, na néz
jsou kladeny vysoké pracovni ndroky [RR 2,14] nebo pocifuji nizkou podporu od nadrizenych Ci
spolupracovniky a obecné horsi socidini vztahy v pracovnim prostredi [RR 2,34].

Naopak protektivnim faktorem rozvoje akutnich bolesti kréni pdtere byla u zaméstnanych muzu
skutecnost, ze byli ve své profesi zru€cnymi manudinimi pracovniky.

Role psychosocidinich faktor( dale narista v pacientd s chronickymi bolestmi — viz ddle




PSYCHOSOCIALNI RIZIKOVE FAKTORY U

CHRONICKYCH BOLESTi ZAD

CHRONICKOU BOLEST vyvine 10-15 % pacientu s bolesti akutni.

CHRONICKE BOLESTI maji tendenci nelepsit se s Easem
vedou vétsinou ke zirdté zaméstnani a obecné omezeni pracovni schopnosti
spotrebuji nejvyssi cast ekonomickych nakladu.

Ve srovndni s b&Znou populaci PACIENTI S CHRONICKOU BOLESTI ZAD podstatné castéji:
Jsou nezaméstnani
Maiji vyssi vyskyt depresi
Castéji udavaji funkéni omezeni spojené s bolesti
Obecné maji horsi sebehodnoceni viastnino zdravi

Faktory zvysujici prechod bolesti do chronického stadia = tzv. 70012 VA (yeliow dags)



ZLUTE VLAJKY - DALSI DELENI

Rizikové faktory pfechodu bolesti do chronicity (ZIuté viajky) byly pozdé&ji jesté roz&lenény do vice
skupin - oddélené jsou hodnoceny faktory psychologické a pracovné-socidlni (environmentdini)

PSYCHOLOGICKE FAKTORY
» /LUTE — postoje k bolesti a jejimu zviddani

> ORANIOVE - psychiatrickd onemocnéni

ENVIRONMENTALNI FAKTORY (PRACOVNE-SOCIALNI)
» MODRE - pracovné-socidlni problematika

CERNE - pravni, ekonomické a socidini prekdzky




PSYCHOLOGICKE FAKTORY

PSYCHOLOGICKE FAKTORY se ddle déli na

z psychologického hlediska

psychiatrickad onemocnéni (deprese, uzkost) ¢i poruchy osobnosti

-
cs

> ZLUTE (V UZSIM SLOVA SMYSLU)

psychologické reakce a postoje ke zviadani bolesti a onemocnéni,

nejsou vyslovené ,,patologické”, ale



PSYCHOLOGICKE FAKTORY =

ZLUTE VLAJKY V UZSIM SLOVA SMYSLU

(@) EMOCIONALNI faktory

(b) ndzory a OCEXKAVANI PACIENTA V SOUVISLOSTI S BOLEST] (kataskrofizace)

(c) nevhodné tzv. COplGO e ST aTE0E, tedy strategie zvidddani bolesti.

vnimdani obtizi jako Spatné kontrolovatelnych

ocCekavani jejich dalsiho zhorSovani

ocekdavdni spatnych vysledku [€Cby a pozdniho ndvratu do prac. procesu

vvhybdni se béznym aktivitdm z dOvodu obav ze zhorseni &i exacerbace obtizi

nadmérné spoléhdni pacienta na pasivni lecebné strategie (analgetika, lokalni aplikace
tepla....).




ENVIRONMENTALNI (PRACOVNE-

SOCIALNI FAKTORY) b iy

MODRE = PRACOVNE-SOCIALNI PROBLEMATIKA a postoje pacienta k préci.

NEDOSTATECNA PODPORA od nadfizenych (dle pacienta), neuspokojivé vztahy v prac. prostiedi

Vnimdni préce joko PRILIS ZATEZUJICi s potencidlem dalsiho zhorseni bolesti

TEZKA (MANUALNI) PRACE s malou moznosti jejiho ovlivnéni.

CERNE VLAJKY — PRAVNI, SOCIALNI A EKONOMICKE PREKAZIKY
EKONOMICKE BENEFITY onemocnéni a disability, VYHLED KOMPENZACE

SNAHA O PRIZNANI INVALIDITY a s ni souvisejici dlouhodobé socidini podpory
PRAVNI €I PERSONALNi PREKAZKY NAVRATU DO PRACE
PRILIS PECUJICI RODINA a poskytovatelé zdravotni péce



OBECNE CHARAKTERISTIKY AKUTNI

BOLESTI ZAD

U znacné casti pacientd a akutni bolesti nemuZeme stanovit presnou pri¢inu bolesti
vcetné strukturdlniho koreldtu

Bolesti maiji obecné prechodny charakter a dobrou progndzu = jsou ,,self-limited*

Jejich vyskyt je velmi frekventni, z cehoz vyplyvd enormni z&téz systému zdravotni
péce - tyto choroby vazou vyznamnou Cdast persondlnich a prostorovych kapacit
finan&nich zdroju.

Klicovy krok = odliSeni mensi Edsti pacienty se zdvainou pri¢inou nebo moZnymi
zavazinymi dusledky postizeni od vétsiny pacient’ s nezdvaznymi potizemi POMOCI
VSTUPNI TRIAGE (v souladu s Ceskymi i mezindrodnimi doporucenimi)




KLINICKE POZNAMKY : TRIAGE (,, TRIDENI*)

PACIENTU S AKUTNI BOLESTi ZAD

Klicovy krok péce

Vychdzi z rozdilné progndzy jednotlivych skupin pac. a jejich odlisSného managementu
Zalozend na:

kvalitni anamnéze

orientacnim neurologickém vysetreni

Zamérend m.j. na identifikaci fzv. ,red flags" (rizikovych faktorU zvysujicich
pravdépodobnost zavazného organického onemocnéni patere).

Umoznuje tridit pacienty s akutni bolesti zad do 3 zakladnich skupin




ZAKLADNI SKUPINY PACIENTU S AKUTNI

BOLESTI ZAD V RAMCI VSTUPNI TRIAGE

(1) Pacienti s prostou nespecifickou bolesti zad (az 85 %)

(2) Pacienti s kompresivnimi vertebrogennimi syndromy (radikulopatie,
myelopatie, ev. syndrom kaudy) vznikajicimi v dusledku spondyldzy (8-10 %)
ohrozeni rozvojem neurologického deficitu

(3) Nemocni, u kterych je bolest zad priznakem zdavazného specifického a
Casto léCiteIného organického onemocnéni pdtere (n&doru, infekce, Urazu,

osteoporozy) (5 %)




(3) BOLEST ZAD U ZAVAINYCH

ORGANICKYCH ONEMOCNENI PATERE

Nejmensi skupina pacientU s akutni bolesti zad (do 5 %)

- nadory, zanéty infekeni i neinfekeni, Urazy, osteopordza

Bolest zad muUzZe byt prvnim (a jedinym) priznakem z&vaziného a Casto [éCitelného
onemocnéni

o/

.Red flags!* - bolest Casto atypicka — klidovd, nocni, velmi intenzivni, progreduijici
+ ev. provdzend horeckou, poklepovou bolestivosti obratld apod.

Kromé analgetické terapie je klicovd Iééba zakladniho onemocnéni, které je podkladem
rozvoje bolesti (revmatologem, ortopedem, internistou, traumatologem apod.)




FYZIKALNI FUNKCE A CHARAKTERISTIKY

Ubytek vdhy |

Nevysvétlitelné hore€ky | ).

Vék nad 50 nebo pod 20 let | )

Vék nad 70 let (u podezreni na

)

+ laboratorni T zdnét. markers ( ) | | , /3
L  OSITEOMYpIS f
A 5]




: ABNORMITY
ANAMNEZY A KLINICKEHO NALEZU VE

VZTAHU K SOUCASNEMU ONEMOCNENI

Klidové, zeiména nocni bolesti, nehorsici se pohybem | )

Bolesti mimordadné intenzivni | )

Trvdni bolesti vice neZ mésic bez Ulevy (

Vyraznd lokdini palpaéni éi poklepovda bolestivost obratle | )

Rychly rozvoj paretickych priznaky | ).

Pfitomnost sfinkterovych obtizi ( ;




. DALSI ANAMNESTICKE UDAJE

Jiz dg. primdrni extravertebrdlni nador (aktudini x vanam.) ( ) (1rizika této etiologie z 0,7 na 9%!)

/n&dmé chronické zdnétlivé onemocnéni (ledvin, kUze Ci plic) ( )

/ndmé jiné zdvainé postiZzeni (napr. diabetes ) | )

Trauma v anamnéze | ).

Recentni operace patere i jiny invazivni vykon (napr. LP, PRT, epidurdini katétr) ( )

Dlouhodobd IéCba kortikosteroidy | )

Jiny imunodeficit i imunosuprese (cytostatika, HIV) | )

Intravendzni aplikace drog | ).



(2) KOMPRESIVNI VERTEBROGENNI

SYNDROMY

Vznik v dusledku organického postizeni patere nespecifické degenerativni povahy
(,,spondyldzy”)

Tyto spondylotické zmény (v zdavislosti na vrozené Siri paternino kandlu) vedou ke
kompresi:

Nervového korene (radikulopatie), obvykle L nebo C, velmi vzacné Th
Kaudy equiny - VELMI ZAVAZNAIlI
Ev. michy (myelopatie) — sama o sobé nevede k rozvoji bolesti zad!

- nejcasteji C (ev. Th — 20x vzacne&jsi)

Pacienti ohroZeni rozvojem neurologického deficitu — vyznam anamnézy (sfinktery)
a neurologického vysetreni (parézy, poruchy citivosti, reflexy vc. napr. andalniho)!!!




(1) PROSTE NESPECIFICKE BOLESTI ZAD

Casto jen tzv. funkéni vertebrogenni poruchy, bez prikazu vyznamnéjsiho organického koreldtu

Vztah ke spondylotickym zméndm daleko volnéjsi a sloZitéjsi nez u predchozi skupiny:

degenerativni zmény mohou predisponovat k funkénim poruchdm

ve vétsiné pripadu ale porucha funkce predchdzi strukturdini zmény a (zejména pii jejim
delsim trvani) podminuje a urychluje vznik a rozvoj degenerativnich zmeén

Klinicky se projevi:

poruchou funkce v 1 Ci vice segmentech pdtere (blok, ev. vzacnéji hypermobilita) = pricina
ostatnich zmén

poruchou drzeni téla a pohyblivosti patere v daném segmentu

lokdlni bolest

reflexnimi zménami v okolnich tkdnich (napr. pojivovych).



KLINICKY MANAGEMENT BOLEST| ZAD

Spravnym tfidénim pacientt dokdzeme v klinické proxi odlisit . rizikové* pacienty
vyzaduijici specifické dosetieni od prostych nekomplikovanych bolesti zad.

Tyto potize jsou vétsinou casové omezené a postupné odeznivaiji, pokud nedojde
ke chronifikaci bolesti (viz predchozi Cast predndsky)

Jejich management je dostacujici formou analgetické terapie + ndsledné
rehabilitace.

U rizikovych pacientu je naopak nuitné doplnéni zobrazovacich &i laboratornich
vysetreni




U akutnich bolesti zad dominuje nociceptivni slozka bolesti zad

Pri pretrvdvaijici bolestivé stimulaci vSak dochdzi k rozvoji , COZ
usnadni prechod akutni bolesti

— U pacientU s chronickou bolesti je tedy vzdy pfitomen
Kromé neuroplastickych zmén hraiji v rozvoji bolesti zad

Dle rady studii je také jednoznacny a vyrazny vliv a to zejména v rozvoji
chronické bolesti a to prostrednictvim ovlivnéni funkce centralnich modulaénich mechanismu

Na rozvoji bolesti se jednoznacné podileji (zacinajici na ploténce a
nasledné postinujici ostatni struktury pdatere), k nimz vsak dochdzi béhem zivota prakticky u viech
jedincu, pricemz jen u €dsti z nich se vsak tyto zmény manifestuji bolesti zad (akutni/chronickou).
Pro¢ neni zcela jasné a byla identifikovdna fada rizikovych faktory, které manifestaci ovlivauji.

V_chronifikaci bolesti hraji vyznamnou roli




