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Centralni poiktova bolest
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U nemocnych po cévni mozkové piihodé mize vzniknout bolestivy syndrom, tzv. post-stroke pain. U zna¢ného procenta osob se
¢asné po iktu objevi bolest hlavy, vétSinou tenzniho typu s prechodem do chronicity. CentraIni poiktové bolest (Central Post-Stroke
Pain, CPSP) se vyskytuje u 7-10 % nemocnych po CMP. Objevuje se za 1-3 mésice po prodélaném iktu, u vétsiny osob se objevi po
6 mésicich. V patofyziologii CPSP hraje roli nadmérna aktivita sympatického nervového systému, senzitizace drahy bolesti, zvysena
zanétliva odpovéd a lokalni hypoxie nervové tkané. Léze se tyka drahy bolesti zejména v talamu, kdy maly podnét na perifernich
receptorech bolesti vyvola vyrazny bolestivy viem. Zodpovédné jsou i dalsi struktury centralniho nervového systému (postizeni
spinotalamické drahy v jejim centralnim priibéhu, trigeminotalamické drahy nebo lemniscus medialis). U¢innym Iékem na cent-
rélni poiktovou bolest je amitriptylin, karbamazepin, gabapentin, pregabalin, lamotrigin, levetiracetam nebo duloxetin. V akutni
fazi po CMP je dllezité zahdjit rehabilitaci s €asnou mobilizaci a aerobnim cvi¢enim, coz vede k vyznamnému snizeni bolesti.
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Central post-stroke pain

Post-stroke pain may occur in post-stroke patients. A significant percentage of people develop headaches early after stroke,
mostly of the tension type with tendency to chronicity. Central post-stroke pain (CPSP) occurs in 7-10% of patients after stroke.
CPSP usually appears in 1-3 months after stroke; in most people 6 months later. The most important role in pathophysiology of
CPSP play overactivity of the sympathetic nervous system, sensitization of the pain pathway, increased inflammatory response
and local nerve tissue hypoxia, respectively. The lesion relates to the pain pathway, particularly in the thalamus, where a slight
stimulus of the peripheral pain receptors produces a pronounced painful sensation. Other structures of the central nervous system
(involvement of the spinothalamic pathway in its central part, trigeminothalamic pathway or lemniscus medialis) are also respon-
sible for CSPS. Amitriptyline (75 mg daily), carbamazepine (800 mg daily), gabapentin, pregabalin, lamotrigine, levetiracetam or
duloxetine are effective oral pharmacotherapy for CSPS. In the acute phase after stroke, it is important to start rehabilitation with
early mobilization and aerobic exercise, leading to a significant reduction in pain. The most frequent interventions are: epidural
administradion of steroids, intradiscal intervention, radiofrequency procedures.
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Uvod

U nemocnych po cévni mozkové pifhodé se
mUzZe objevit bolestivy syndrom, tzv. ,post-stroke
pain” (poiktovd bolest). Vyskyt je pravdépodobné
vyssia uvadi se v Sirokém rozmezi 8-55 % (Singer
et al, 2017). Rozlisuje se bolest v dUsledku posti-
zeni perifernich mechanism bolesti (Post-Stroke
Pain, PSP) nebo v rdmci primarniho postizeni cen-
tralnfho nervového systému (Central Post-Stroke
Pain, CPSP, centrdlni poiktova bolest).

Bolest po iktu se také ¢asto vyskytuje v rdmci
komplexniho regionélniho bolestivého syndro-
mu (KRBS), myoskeletalnich bolestf pfi syndromu
zmrzlého ramene nebo jeho subluxaci nebo
jako soucast spastického syndromu po CMP
(Treister et al., 2017).

V rozsdhlé meta-analyze byl také sledovén
vyskyt bolesti hlavy po CMP (Harriott et al., 2019).
Z této studie vyplyva, Ze se u zna¢ného procenta
osob (6-44 %) pomérné ¢asneé po CMP projevi

bolest hlavy v souvislosti s prodélanou CMP.
Vétsinou jde o tenzni typ bolesti hlavy, stfednf
aZzzavazné intenzity, s pfechodem do chronicity.
Chronicka bolest hlavy se mUze také podilet na
zvysené morbidité po CMP.

Patofyziologické mechanismy
vzniku neuropatické bolesti

Jsou velmi sloZité a zatim nejsou presne
zndmé. Podili se postizeni tenkych aferentnich
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vldken bolesti na periferii i porucha centralnich
mechanismd zejména spinotalamokortikalnf
drahy (Colloca et al., 2017). Mezi nejdllezitéjsi
patologické mechanismy neuropatické bolesti
patii periferni a centraini senzitizace.

V perifernich nervech dochazi k abnormalni
tvorbé ektopickych impulzd, zvysuje se citlivost
nervovych struktur k rznym stimullm a vytva-
feji se efaptickd spojent. Ddlezitou roli hrajf ionto-
vé kanadly (Na*, Ca*, K*) a a-adrenergni receptory.
Dochdzi k hyperexcitabilité neuron( a ke snizenf
prahu jejich drazdivosti. V zadnich misnich ro-
zich se zvysuje vnimavost vi¢i nociceptivnim
stimul@im, rozsifuje se neurondlni recepcni pole.
Tento proces se nazyva periferni senzitizace.

Aferentni podnéty jsou déle vedeny spindlné
a supraspinalné do talamu a mozkové klry (Garcia-
Larrea et Mauguiére, 2018). Dllezitou roli pfi téchto
pochodech hraji neurotransmitery (glutamdt,
substance P, calcium-gene-related peptid - CGRP,
GABA a neurokinin A), které aktivuji AMPA a NMDA
receptory. Aktivace téchto sloZek spousti kaskddu
déju s klicovou roli a28 podjednotek vapnikovych
kanalt Ca?, které vedou k hyperexcitabilité noci-
ceptivniho systému na bolestivé i nebolestivé pod-
néty. Tento proces se nazyva centrdlni senzitizace.

Centralni poiktova bolest

Vyskytuje u 7-10 % nemocnych po cév-
ni mozkové pfihodé (O'Donnell et al., 2013).
Objevuje se za 1-3 mésice po prodélaném iktu,
ale u vétsiny osob se objevi az po 6 mésicich
(Singer et al,, 2017). Pfesné patofyziologické
mechanismy vzniku této bolesti nejsou zatim
zndmé. Vyznamnou roli hraje nadmérnd aktivita
sympatického nervového systému, senzitizace
drahy bolesti, zvysend zanétliva odpoved a lo-
kdIn hypoxie nervové tkané.

Pric¢iny vzniku centralni
poiktové bolesti

Léze se tyka drahy bolesti v centralnim
nervovém systému (zejména v talamu), kdy
i velmi maly podnét na perifernich recepto-
rech bolesti vyvold vyrazny bolestivy viem.
Toto postiZzenf jiz bylo popsano Dejerinem
a Roussym v roce 1906, ktefi urcili, ze hlavni
pficinou je léze v talamu (tzv. talamicky syn-
drom). V soucasné dobé vime, Ze za tento
typ bolesti jsou zodpovédné i dalsi struktury
CNS, napfiklad postizenf spinotalamické drahy
v jejim centrdlnim prdbéhu i léze trigemi-
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notalamické dradhy nebo lemniscus medialis.
Postizeni talamu je ale nejzavaznéjsi; nej¢astéji
jde o 1ézi v oblasti ventroposterolateralniho
jadra (VPL), méné casto ventroposterome-
didIniho jadra (VPM) (Browsher et al., 1998).

U 25-44 % nemocnych s Wallenbergovym
syndromem (pfi¢inou byva akutni ischemie
v povodi a. cerebelli posterior inferior v rdmci
proximalniho uzévéru a. vertebralis) se vysky-
tovaly bolesti na homolaterdInf strané obliceje,
ale i bolesti kontralateralné na koncetinach (Mac
Gowan et al, 1997). Je to zfejmé dano tésnou
blizkostf trigeminélniho jadra a vldken spinota-
lamického traktu v mozkovém kmeni. Zadni ¢ast
inzuly a medialnf operkulum jsou dalsf centréln{
struktury, dleZité pro vnimani bolesti v mozko-
vé kire, které se rovnéz uplatiujf pfi vzniku cen-
tréInf poiktové bolesti (Garcia-Larrea, 2012).

Pomocifady neurofyziologickych testd byly
zkoumany zmény excitability motorického korte-
xu v korelaci s klinickymi projevy a stavem soma-
tosenzorického systému u pacientl s centrainf
poiktovou bolesti (Tang et al., 2019). Ukazuje se,
Ze pacienti s centralni poiktovou bolesti majf
snizenou intrakortikdInf inhibici v motorickém
kortexu postizené hemisféry, kde probéhla cévni
mozkova piihoda. To jednoznacné ukazuje di-
leZitou roli GABA systému pfi jejim rozvoji, tj. na
porusenou GABAergni inhibici, kterd se podili
na genezi centralni poiktové bolesti.

Klinické pfiznaky centralni
poiktové bolesti

Klinicky je centralni poiktova bolest charakte-
rizovdna extrémneé zvysenou citlivosti na bolest
a teplo, kterou pacienti popisuiji jako bodavou, pa-
livou, mrazivou, ostrou i pulzujici bolest. Centraini
poiktovd bolest byva spontannii vyvoland. Hlavnimi
pifznaky jsou parestezie, hyperestezie, hyperalgezie
(zvysena citlivost, kdy bolestivy stimulus vyvola
bolest vyssi intenzity, nez je obvyklé) ¢i alodynie
(bolest vyvold i podnét, ktery za normalnich okol-
nostf bolest neptisobi, napf. lehky dotyk). Spontannf
bolest nezavisi na danych podnétech a byvé konti-
nudlni nebo zachvatovitd. Men$i citlivost na bolest
(hypoalgezie) byva pfitomna u40% nemocnych.
Vétsina pacientd ma snizenou percepci pro vibrace,
dotyk, propriocepci a dvoubodovou diskriminaci
¢itl. V diagnostice centralni poiktové bolesti jsme
Casto odkazani na vlastni obtize nemocného, nebot
objektivnivysetrfeni bolestivych viem byvé v fadé
piipadl obtizné.
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Lécba centralni poiktové bolesti

Zékladem 1écby centréini poiktové bolesti
je vhodné zvolena farmakoterapie, kterd zavisi
na intenzité a typu bolesti. Obecné se pouziva
tristupriovy analgeticky zebficek Svétové zdra-
votnické organizace (WHO), kdy se podavaji dvé
zakladni skupiny analgetik — neopioidnfanalgetika
(1. stuper) a opioidni analgetika (2. a 3. stuper).
U mimé bolesti (VAS 0-3) se zac¢ind analgetiky 1.
stupné. Pokud se nedostavi kladny Ucinek a bolest
je stfedné silna (VAS 4-6), pidaji se slaba opioidni
analgetika. V pfipadé silné bolesti (VAS 7-10) jsou
indikovény silné opioidy. U vech tif stupriti se mo-
hou pridavat adjuvantni analgetika (ko-analgetika).

Singer et al. (2012) analyzovali v rozséhlé me-
ta-analytické studii 23 vybranych ¢lankd (z cel-
kového poctu 10 144) v obdobi let 1989-2013
s tématem centrdini poiktové bolesti, ve kterych
se autofi zabyvali farmakologickou Ié¢bou (tri-
cyklickd antidepresiva, opioidy, antikonvulziva)
i nefarmakologickou Ié¢bou, napfiklad stimula-
cf michy nebo motorické kary. Zjistili, Ze velmi
uc¢innym lékem na centrdlni poiktovou bolest
je amitriptylin (75 mg denné) ¢i karbamazepin
(800 mg denné). Oba Iéky viak maji sva omeze-
ni. Pfi dlouhodobé 1é¢bé mohou vyvolat fadu
nezadoucich Ucinkd (kardiotoxicita amitriptyli-
nu, interakce karbamazepinu s warfarinem, kdy
pfi lé¢bé karbamazepinem dochazi k indukci
cytochromu P450, coZz mé za nasledek snizenf
Ucinné hladiny warfarinu). V 1é¢bé centralni poik-
tové bolesti se ¢asto vyuzivaji i jind antikonvul-
Ziva, napf. gabapentin ¢i pregabalin, lamotrigin,
levetiracetam. Zatim v3ak nebyl dokumentovan
jejich jednoznacny pozitivni Ucinek.

VWhodné je pouziti antidepresiv, napfiklad pe-
rordIni uzivani 30 mg duloxetinu denné (Kim et
al, 2019). Duloxetin patii mezi selektivni inhibitory
zpétného vychytavani serotoninu a noradrenalinu
(SNRI), kam fadime také venlafaxin a milnacipran.
Tyto léky plsobi velmi dobre na depresi a Ucinkujf
i na chronickou bolest. Maji malé nezadouci Ucinky,
i kdyZ se mlze vyskytnout nevolnost, ospalost
nebo zavrat. Duloxetin je v Ceské republice hrazen
k 1é¢bé bolestivé diabetické neuropatie.

V 1é¢bé centrdlni poiktové bolesti je dllezité
v akutni fazi po CMP zahdjit rehabilitaci s cas-
nou mobilizaci a aerobnim cvienim, coz vede
k vyznamnému snizenf bolesti (Topcuoglu et
al, 2015).

Prdce byla podpotena vyzkumnym projektem
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