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Hlavní téma

Význam problematiky, 
epidemiologie

Bolesti zad jsou snad nejčastější klinický 

syndrom vůbec – celoživotní prevalence je 

odhadována na >70 % a aktuálně trpí bolestí 

zad 30 % populace. Současně jsou bolesti zad 

pravděpodobně nejčastějším klinickým syn-

dromem s neuropatickou bolestí (Berger et al., 

2004). U asi 1/5 nemocných s bolestmi zad se na 

bolesti podílí neuropatická komponenta a může 

tak postihovat až 6 % populace (Freynhagen et 

al., 2006a; Freynhagen et Baron, 2009; Schmidt 

et al., 2008; Wenig et al., 2009). 

Chronické bolesti zad, kde je častá neuropa-

tická komponenta, jsou spojeny s významnými 

komorbiditami (úzkost, deprese, poruchy spánku) 

a významně zhoršují kvalitu života. Diagnostika 

neuropatické komponenty bolestí zad je svízelná 

a je důvodem faktu, že je silně poddiagnostiko-

vána, což vede k suboptimální léčbě!

Náklady na léčbu bolestí zad s neuropatic-

kou komponentou jsou o 50 % vyšší než léčba 

průměrného pacienta s bolestí zad a o 70 % 

vyšší než léčba pacienta bez neuropatické kom-

ponenty.

Patofyziologie neuropatické 
komponenty bolestí zad

Bolesti zad představují prototyp smíšené bo-

lesti s podílem neuropatické a nociceptivní kompo-

nenty („mixed pain“). Patofyziologie neuropatické 

bolesti je komplexní a na jejím vzniku se mohou 

podílet rozdílné mechanizmy. Typickým předsta-

vitelem vertebrogenní neuropatické bolesti jsou 

radikulární syndromy. Neuropatická bolest u kom-

prese kořene může být způsobena mechanickou 

kompresí kořene nejčastěji výhřezem disku nebo 

osteofytem (mechanická neuropatická kořenová 

bolest), ale také efektem zánětlivých mediátorů (cy-

tokinů a chemokinů), které se uvolňují z degenero-

vaného disku (zánětlivá neuropatická kořenová bo-

lest – obrázek 1). Tyto zánětlivé mediátory mohou 

postihnout nejen komprimovaný, ale i sousední 

kořeny. Opakovaná mechanická a chemická iritace 

může vést k synergické produkci mediátorů zánětu 

(prostaglandinu E2), dochází k senzitizaci na úrovni 

kořene a sekundárně senzitivních míšních neuronů, 

což vede k chronifikaci neuropatické bolesti.

Otázkou je, zda neuropatická komponenta je 

přítomna i u bolestí s atypickou iradiací (pseudora-

dikulární syndromy), případně s čistě lokalizovanou 

bolestí, což jsou dominující klinické typy boles-

tí zad. U pseudoradikulární bolesti či syndromu 

vzniká bolest primárně lézí jiných než nervových 

struktur, nejčastěji intervertebrálních kloubů, ale i 

dalších struktur, jako sakroiliakálního nebo kyčelní-

ho kloubu. Klinicky se pseudoradikulární bolest liší 

od radikulární bolesti chyběním iradiace do distální 

části dolní končetiny (pod koleno) a dalších známek 

léze kořene (parézy, hypo– či areflexie, senzitiv-

ní deficit, pozitivita napínacích manévrů). Existují 

však důkazy, že neuropatická komponenta je pří-

tomna i u pseudoradikulárních či lokálních bolestí 

zad. Výsledky kvantitativního testování senzitivity 

svědčí pro fakt, že radikulární a pseudoradikulární 

syndromy představují spíše plynulé kontinuum 

(Freynhagen et al., 2008). Jedním z možných me-

chanizmů neuropatické bolesti u lokálních bolestí 

zad je léze nociceptivních nervových vláken typu C, 

která inervují degenerovaný meziobratlový disk 

(lokální neuropatická bolest). 

Diagnostika neuropatické 
komponenty bolestí zad

Diagnostika je obtížná, protože neexistuje jed-

noznačný zlatý standard diagnostiky neuropatické 
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bolesti. Vychází z definice neuropatické bolesti, 

podle které jde o bolest vzniklou jako přímý ná-

sledek léze nebo onemocnění somatosenzitivního 

systému a je založena na diagnostických kritériích 

neuropatické bolesti (Treede et al., 2008) (tabulka 1). 

Klinické vyšetření ověří charakter a distri-

buci bolesti a přítomnost relevantní léze nebo 

nemoci postihující somatosenzitivní systém. Na 

přítomnosti deskriptorů bolesti typických pro 

neuropatickou bolest jsou založeny screeningo-

vé dotazníkové testy, z nichž nejčastěji je použí-

vaný DN4 (Bouhassira et al., 2005) a PainDETECT 

(Freynhagen et al., 2006b). Mezi typické deskrip-

tory neuropatické bolesti patří bolest pálivá, 

charakteru pocitů chladu či elektrických výbojů. 

Kromě spontánní bolesti, která může být i paro-

xyzmální, má neuropatická bolest typicky cha-

rakter vyvolané bolesti typu allodynie či hyper-

algezie. Objektivní vyšetření senzitivity včetně 

semikvantitativních a kvantitativních bed-side a 

laboratorních testů senzitivity ověří přítomnost 

senzitivních symptomů. K laboratorním konfir-

mačním testům používaným u bolestí zad patří 

zobrazovací vyšetření (průkaz komprese kořene) 

a elektrofyziologické metody (elektromyogra-

fie, somatosenzitivní evokované potenciály). 

Výjimečně je možno použít invazivní metody 

včetně diagnostických blokád. 

Attal et al. (2011) klasifikovali u 132 nemoc-

ných bolesti dolních zad („low back pain“ – LBP) 

do 4 skupin podle Quebeck Task Force 1996: 

 lokální bolesti v L oblasti

 iradiace do DKK proximálně

 iradiace do DKK distálně bez neurologických 

symptomů

 iradiace do DKK distálně se symptomy ra-

dikulopatie

DN4 prokázala neuropatickou bolest ve 

skupině 2, 3 a 4 v 15, 39 a 80 %; rozdíl mezi radi-

kulopatií (skupina 4) a ostatními skupinami byl 

významný (p=0,006). 

Freynhagen et al. (Freynhagen et al., 2006b) 

vyšetřili pomocí PainDETECT 8 000 pacientů 

s  LBP a 37 % mělo převážně neuropatickou 

bolest. Tito nemocní skórovali větší intenzitu 

bolesti, měli častější a těžší komorbidity, horší 

kvalitu života a vyšší náklady na léčbu. 

Smart et al. (Smart et al., 2011) na základě 

clusterové analýzy objektivních a subjektiv-

ních symptomů (38bodobý „Clinical Criteria 

Checklist“) byli schopni diskriminovat nocicep-

tivní, neuropatický a centrální typ LBP (založený 

na centrální senzitizaci).

Pro neuropatickou bolest svědčila:

 dermatomální nebo neurální distribuce

 napínací manévry

 anamnéza nervového postižení, nervové 

komprese či patologického procesu

Léčba neuropatické 
komponenty bolestí zad

Recentní evropské doporučení léčby neuro-

patické bolesti (Attal et al., 2010) se zabývá léčbou 

neuropatické komponenty bolestí zad jen okra-

jově, což odráží fakt, že jde o problematiku, která 

je středem pozornosti poměrně krátce a existuje 

zatím minimum relevantních studií. Uvádí, že u ra-

dikulopatie jsou pregabalin (úroveň A), tricyklická 

antidepresiva (TCA), opioidy a jejich kombinace 

(úroveň B) neúčinné či částečně účinné (kombi-

nace TCA/opioidy byly efektivní v jedné studii). 

Český standard (Bednařík et al., 2012) tuto oblast 

specificky neřeší. 

Morlion v přehledu z r. 2011 (Morlion, 2011) 

rovněž uvádí, že opioidy a TCA pravděpodobně 

ovlivňují neuropatickou komponentu bolestí 

zad, zatímco paracetamol, nesteroidní antiflogis-

tika včetně COX2 inhibitorů ovlivňují nociceptiv-

ní komponentu bolesti. Pregabalin nebyl podle 

tehdejších informací efektivní v monoterapii, ale 

v kombinaci s COX2 inhibitory a opioidy. 

Závěry týkající se efektu pregabalinu, který je 

jinak dominantním lékem v léčbě neuropatické 

bolesti, byly založeny na nejednoznačných vý-

sledcích studie Barona et al. z r. 2010 (Baron et al., 

2010) u chronické lumbosakrální radikulopatie, 

kde sice v jednoduché slepé fázi 58 % pacientů 

léčených pregabalinem mělo >30 % redukci bolesti 

(n=363), ale v dvojité zaslepené fázi se skupina s 

pregabalinem a placebem nelišila hlavním cílovým 

parametrem, kterým byl čas do ztráty odpovědi 

na léčbu. Existují však jednotlivé, spíše observační 

studie, které prokazují efekt pregabalinu u neu-

ropatické komponenty bolestí zad. V 6týdenní 

observační studii u 3 800 pacientů s neuropatickou 

Tabulka 1. Diagnostická kritéria neuropatické bolesti (upraveno dle Treede et al., 2008)

 Charakter a distribuce bolesti odpovídající neuropatické bolesti*

 Přítomnost léze nebo nemoci postihující periferní nebo centrální somatosenzitivní systém a relevantní 

pro vznik neuropatické bolesti**

 Průkaz přítomnosti pozitivních a negativních senzitivních příznaků postihujících některou ze senzitivních 

modalit přenášených somatosenzitivním systémem a odpovídajících základnímu onemocnění či lézi***

 Průkaz etiologicky relevantní choroby nebo léze somatosenzitivního systému v distribuci odpovídající 

bolesti pomocí konfirmačních testů****

* odpovídá periferní inervaci nebo topografické reprezentaci části těla v CNS 

** je známa asociace léze nebo choroby s výskytem bolesti včetně časové shody

*** pomocí klinického vyšetření, zejména senzitivity, včetně semikvantitativních bed-side testů

**** pomocí laboratorních konfirmačních testů

Obrázek 1. Patofyziologické mechanizmy neuropatické komponenty bolestí zad (upraveno dle 

Freynhagen et Baron, 2008); u diskopatie vedoucí ke kompresi kořene může být neuropatická bolest 

kromě přímé komprese (mechanická neuropatická kořenová bolest) způsobena postižením zánětli-

vými mediátory (zánětlivá neuropatická kořenová bolest), které vznikají následnými imunologickými 

pochody a bolest vzniká ektopickou aktivací nociceptivních vláken kořene komprimovaného i kořenů 

sousedních. Neuropatická bolest může vznikat také lézí nociceptivních C vláken reinervujících dege-

nerovaný disk. Na spinální úrovni pak dochází k centrální senzitizaci, která vede k chronifikaci bolesti
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komponentou bolestí zad léčených pregabalinem 

v dávce 150–600 mg denně došlo k poklesu inten-

zity bolesti o >30 % u 84 % nemocných a k poklesu 

o >50 % u 71 % a efekt byl srovnatelný se skupi-

nou s bolestivou diabetickou neuropatií (Toelle 

et al., 2012). V další 12týdenní observační studii 

u 1 351 pacientů s chronickou C a LS radikulopatií 

(Saldaňa et al., 2010) byl prokázán efekt monote-

rapie i přídatné léčby pregabalinem, které byly 

spojeny s výrazně větší redukcí bolesti než léčba 

bez pregabalinu (p<0,0001). 

Pergolizzi et al. v r. 2012 publikovali přehled 

studií efektu duloxetinu u bolestí zad s neuro-

patickou komponentou. Tento lék je registrován 

pro léčbu chronických bolestí zad v USA, avšak 

nikoli v Evropě. Identifikovali pět studií prokazu-

jících efekt duloxetinu. 

Zajímavou alternativou léčby neuropatické 

bolesti je tapentadol, což je současně agonista 

μ-opioidních receptorů, na které se váže s nižší 

afinitou než morfin, a zároveň inhibitor zpětného 

vychytávání noradrenalinu. Ve studii Steigerwalda 

et al. (Steigerwald et al., 2012) v podskupinách 

pacientů s chronickou LBP a painDETECT negativ-

ním (n = 49) a painDETECT nejasným/pozitivním 

skóre (n = 126) byla průměrná změna v intenzitě 

bolesti po 6 týdnech léčby oproti bazální hod-

notě před léčbou významná: – 2,4 (2,18) a – 3,0 

(2,07) (průměr (SD)); v obou případech p<0,0001) 

a léčba byla dobře tolerována.

Přehledná práce z roku 2012 (Romano et al., 

2012) identifikovala 6 studií hodnotících efekt 

kombinované léčby oproti monoterapii nebo 

placebu: 

 kombinovaná léčba pregabalinem v kom-

binaci s celecoxibem nebo opioidy (bupre-

norfin) byla efektivnější oproti monoterapii

 kombinovaná léčba paracetamol + opioidy 

(oxykodon, tramadol) byla efektivnější než 

monoterapie nebo placebo

V současnosti lze doporučení stran farmako-

logické léčby neuropatické komponenty bolesti 

zad shrnout následovně:

 tramadol, tapentadol a silné opioidy působí 

současně na nociceptivní i neuropatickou 

komponentu bolestí zad

 existují důkazy o efektu pregabalinu, ga-

bapentinu, duloxetinu a pravděpodobně 

i TCA v ovlivnění neuropatické komponenty 

bolesti zad

 u chronických bolestí zad s předpokládanou 

neuropatickou komponentou je vhodné 

kombinovat léky s efektem na nociceptivní 

i neuropatickou komponentu bolesti

Závěrem lze doplnit praktické doporučení, 

které však vychází pouze z klinické zkušenosti, pa-

tofyziologických poznatků a výsledků ojedinělých 

studií, které mají nižší úroveň průkaznosti. V pod-

mínkách poskytování zdravotní péče v ČR navíc 

tato doporučení nebudou bohužel ani v souladu 

s platnými omezeními plátců zdravotní péče pro 

preskripci těchto léků. Lze doporučit preskripci 

léků ze skupiny modulátorů kalciových kanálů 

(gabapentin, pregabalin) a lze očekávat i stejný 

efekt i u duloxetinu, a to zejména u radikulární 

bolesti, pokud má subakutní až chronický prů-

běh. Poněkud kontroverzní je použití v akutní fázi 

radikulopatie, avšak vzhledem ke zřejmému po-

dílu mechanizmů vzniku neuropatické bolesti již 

v časné fázi radikulárního syndromu lze doporučit 

léčbu atypickými analgetiky již po 1–2 týdnech 

přetrvávající bolesti jako adjuvantní léčbu ke stá-

vající a nedostatečně efektivní léčbě nesteroidními 

antiflogistiky či opioidy. Dávkování by mělo být 

standardní, stejně jako pravidla pro snižování dáv-

ky, případně ukončení léčby (Bednařík et al., 2012). 

V  případě léčby lokálních bolestí zad 

a pseudoradikulárních syndromů lze léčbu aty-

pickými analgetiky doporučit zejména v případě 

subakutního až chronického průběhu bolestí 

a pokud má bolest některé charakteristiky neu-

ropatické bolesti (s výhodou lze použít k orien-

tační diagnostice uvedené dotazníky DN4 či 

PainDETECT) a opět v kombinaci – v případě 

chronické léčby optimálně s mírnými opioidy 

(tramadolem). Lze předpokládat efekt pouze 

u limitované skupiny těchto nemocných, a proto 

je třeba efekt léčby po dosažení dostatečné dávky 

vyhodnotit a při chybění efektu léčbu ukončit. 
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