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Hlavna téma

Centralni poiktova bolest
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U nemocnych po cévni mozkové piihodé mizZe vzniknout bolestivy syndrom, tzv. post-stroke pain. U znacného procenta osob se ¢asné
po iktu objevi bolest hlavy, vétSinou tenzniho typu s prechodem do chronicity. Centralni poiktova 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 od-
povéd a lokalni hypoxie nervové tkané. Léze se tyka drahy bolesti zejména v talamu, kdy maly podnét na perifernich receptorech bolesti
vyvola vyrazny bolestivy vjem. Zodpovédné jsou i dalsi struktury centralniho nervového systému (postizeni spinotalamické drahy v jejim
centralnim pribéhu, trigeminotalamické drahy nebo lemniscus medialis). USinnym lékem na centralni poiktovou bolest je amitriptylin,
karbamazepin, gabapentin, pregabalin, lamotrigin, levetiracetam nebo duloxetin. V akutni fazi po CMP je dilleZité zahajit rehabilitaci
s ¢asnou mobilizaci a aerobnim cvicenim, 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 responsible 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
prihodé se mtze objevit bolestivy syn-
drom, tzv. ,post-stroke pain“ (poiktova
bolest). Vyskyt je pravdépodobné vys-
§i a uvadi se v Sirokém rozmezi 8-55 %
(Singer et al., 2017). RozliSuje se bolest
v disledku postiZeni perifernich mecha-
nismu bolesti (Post-Stroke Pain, PSP) nebo
v ramci primarniho postiZeni centralniho
nervového systému (Central Post-Stroke
Pain, CPSP, centralni poiktova bolest).

Bolest po iktu se také casto vy-
skytuje vramci komplexniho regio-
nalniho bolestivého syndromu (KRBS),
myoskeletalnich bolesti pti syndromu
zmrzlého ramene nebo jeho subluxaci
nebo jako soucast spastického syndromu
po CMP (Treister et al., 2017).

V rozsahlé meta-analyze byl také
sledovan vyskyt bolesti hlavy po CMP
(Harriott et al., 2019). Z této studie vy-
plyva, Ze se uznac¢ného procenta osob
(6-44 %) pomérné casné po CMP projevi

bolest hlavy v souvislosti s prodélanou
CMP. Vétsinou jde o tenzni typ bolesti
hlavy, stfedni az zavazné intenzity, s pre-
chodem do chronicity. Chronicka bolest
hlavy se miZe také podilet na zvySené
morbidité po CMP.

Patofyziologické mechanismy

vzniku neuropatické bolesti

Jsou velmi sloZité a zatim nejsou
presné znamé. Podili se postiZeni tenkych
aferentnich vlaken bolesti na periferii i po-
rucha centralnich mechanismi zejména
spinotalamokortikalni drahy (Colloca et
al., 2017). Mezi nejdileZitéjsi patologické
mechanismy neuropatické bolesti patri
periferni a centralni senzitizace.

V perifernich nervech dochazi k
abnormalni tvorbé ektopickych impulz,
zvySuje se citlivost nervovych struktur
k riznym stimultim a vytvareji se efapticka
spojeni. Dtilezitou roli hraji iontové kanaly
(Na, Ca*, K') a a-adrenergni receptory.
Dochazi k hyperexcitabilité neuront a ke

sniZeni prahu jejich drazdivosti. V zadnich
mi$nich rozich se zvySuje vhimavost vici
nociceptivnim stimultim, rozsiruje se ne-
uronalni recep¢ni pole. Tento proces se
nazyva periferni senzitizace.

Aferentni podnéty jsou dale vedeny
spinalné a supraspinalné do talamu a moz-
koveé kury (Garcia-Larrea et Mauguiere,
2018). Dtilezitou roli pri téchto pochodech
hraji neurotransmitery (glutamat, sub-
stance P, calcium-gene-related peptid —
CGRP, GABA a neurokinin A), které aktivuji
AMPA a NMDA receptory. Aktivace téchto
slozek spousti kaskadu déji s kli¢ovou roli
a2d podjednotek vapnikovych kanalii Ca?,
které vedou k hyperexcitabilité nocicep-
tivniho systému na bolestivé i nebolestivé
podnéty. Tento proces se nazyva centrdlni
senzitizace.

Centralni poiktova bolest

Vyskytuje u 7-10 % nemocnych
po cévni mozkové prihodé (O’Donnell
et al,, 2013). Objevuje se za 1-3 mésice
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po prodélaném iktu, ale u vétSiny osob
se objevi aZ po 6 mésicich (Singer et al.,
2017). Presné patofyziologické mecha-
nismy vzniku této bolesti nejsou zatim
znamé. Vyznamnou roli hraje nadmérna
aktivita sympatického nervového sys-
tému, senzitizace drahy bolesti, zvyse-
na zanétliva odpovéd a lokalni hypoxie
nervové tkané.

Pric¢iny vzniku centralni

poiktové bolesti

Léze se tyka drahy bolesti v cen-
tralnim nervovém systému (zejména
v talamu), kdy i velmi maly podnét na
perifernich receptorech bolesti vyvola
vyrazny bolestivy vjem. Toto postizeni
jiz bylo popsano Dejerinem a Roussym
v roce 1906, ktefi urcili, Ze hlavni pri-
¢inou je léze v talamu (tzv. talamicky
syndrom). V sou¢asné dobé vime, ze
za tento typ bolesti jsou zodpovédné
i dalsi struktury CNS, napriklad posti-
Zeni spinotalamické drahy v jejim cen-
tralnim pribéhu ¢iléze trigeminotala-
mické drahy nebo lemniscus medialis.
Postizeni talamu je ale nejzavaznéjsi;
nejcastéji jde o lézi v oblasti ventro-
posterolateralniho jadra (VPL), méné
casto ventroposteromedialniho jadra
(VPM) (Browsher et al., 1998).

U 25-44 % nemocnych s Wallen-
bergovym syndromem (pric¢inou byva
akutni ischemie v povodi a. cerebelli
posterior inferior v rdmci proximalniho
uzavéru a. vertebralis) se vyskytovaly
bolesti na homolateralni strané obliceje,
ale i bolesti kontralateralné na konc¢e-
tindch (Mac Gowan et al., 1997). Je to
zfejmé dano tésnou blizkosti trigemi-
nalniho jadra a vlaken spinotalamického
traktu v mozkovém kmeni. Zadni ¢ast
inzuly a medialni operkulum jsou dalsi
centralni struktury, diilezité pro vnimani
bolesti v mozkové kure, které se rovnéz
uplatiiuji pri vzniku centralni poiktové
bolesti (Garcia-Larrea, 2012).

Pomoci fady neurofyziologickych
testl1 byly zkoumany zmény excitability
motorického kortexu v korelaci s klinic-
kymi projevy a stavem somatosenzo-
rického systému u pacientt s centralni
poiktovou bolesti (Tang et al., 2019).
Ukazuje se, Ze pacienti s centralni po-
iktovou bolesti maji sniZenou intrakor-
tikalni inhibici v motorickém kortexu

postiZené hemisféry, kde probéhla cévni
mozkova prihoda. To jednoznac¢né uka-
zuje dlilezitou roli GABA systému pri je-
jim rozvoji, tj. na poruSenou GABAergni
inhibici, ktera se podili na genezi cen-
tralni poiktové bolesti.

Klinické pfiznaky centralni

poiktové bolesti

Klinicky je centralni poiktova bo-
lest charakterizovana extrémné zvyse-
nou citlivosti na bolest a teplo, kterou
pacienti popisuji jako bodavou, pali-
vou, mrazivou, ostrou i pulzujici bolest.
Centralni poiktova bolest byva spontan-
ni i vyvolana. Hlavnimi priznaky jsou
parestezie, hyperestezie, hyperalgezie
(zvy$ena citlivost, kdy bolestivy stimulus
vyvola bolest vys$§i intenzity, nez je ob-
vyklé) ¢i alodynie (bolest vyvola i podnét,
ktery za normalnich okolnosti bolest ne-
pusobi, napt. lehky dotyk). Spontanni bo-
lest nezavisi na danych podnétech a byva
kontinualni nebo zachvatovita. Mensi
citlivost na bolest (hypoalgezie) byva
pritomna u 40 % nemocnych. VétSina
pacientli ma sniZenou percepci pro vib-
race, dotyk, propriocepci a dvoubodovou
diskriminaci ¢iti. V diagnostice centralni
poiktové bolesti jsme Casto odkazani na
vlastni obtiZze nemocného, nebot objek-
tivni vySetfeni bolestivych vijema byva
v radé pripadi obtizné.

Lécha centralni poiktové

bolesti

Zakladem 1é¢by centralni poiktové
bolesti je vhodné zvolena farmakoterapie,
ktera zavisi na intenzité a typu bolesti.
Obecné se pouziva tristupnovy analgetic-
ky zebricek Svétové zdravotnické organi-
zace (WHO), kdy se podavaji dvé zakladni
skupiny analgetik - neopioidni analgetika
(1. stuperi) a opioidni analgetika (2. a 3. stu-
perni). U mirné bolesti (VAS 0-3) se za¢ina
analgetiky 1. stupné. Pokud se nedostavi
kladny Gi¢inek a bolest je stfedné silna (VAS
4-6), pridaji se slaba opioidni analgetika.
V pripadé silné bolesti (VAS 7-10) jsou in-
dikovany silné opioidy. U vSech tfi stupiit
se mohou pridavat adjuvantni analgetika
(ko-analgetika).

Singer et al. (2012) analyzova-
li v rozsahlé meta-analytické studii 23
vybranych ¢lank (z celkového poctu 10
144) v obdobi let 1989-2013 s tématem

centralni poiktové bolesti, ve kterych se
autofti zabyvali farmakologickou lé¢bou
(tricyklicka antidepresiva, opioidy, anti-
konvulziva) i nefarmakologickou 1é¢bou,
napriklad stimulaci michy nebo motoric-
ké kury. Zjistili, Ze velmi G¢innym lékem
na centralni poiktovou bolest je amitrip-
tylin (75 mg denne€) ¢i karbamazepin (800
mg denné). Oba 1éky vSak maji sva omeze-
ni. Pri dlouhodobé 1é¢bé mohou vyvolat
radu nezadoucich u¢inkd (kardiotoxicita
amitriptylinu, interakce karbamazepinu
s warfarinem, kdy prilécbé karbamazepi-
nem dochazi k indukci cytochromu P450,
coz ma za nasledek sniZeni t¢inné hladi-
ny warfarinu). V 1é¢bé centralni poiktové
bolesti se ¢asto vyuzivaji i jina antikon-
vulziva, napt. gabapentin ¢i pregabalin,
lamotrigin, levetiracetam. Zatim vSak
nebyl dokumentovan jejich jednoznacny
pozitivni Géinek.

Vyhodné je pouziti antidepresiv,
napriklad peroralni uzivani 30 mg dulo-
xetinu denné (Kim et al., 2019). Duloxetin
patii mezi selektivni inhibitory zpétného
vychytavani serotoninu a noradrenalinu
(SNRI), kam radime také venlafaxin a mil-
nacipran. Tyto léky pasobi velmi dobre
na depresi a G¢inkuji i na chronickou bo-
lest. Maji malé nezadouci G¢inky, i kdyz
se mize vyskytnout nevolnost, ospalost
nebo zavrat. Duloxetin je v Ceské repub-
lice hrazen klé¢bé bolestivé diabetické
neuropatie.

V1é¢bé centralni poiktové bolesti
je dulezité v akutni fazi po CMP zahajit
rehabilitaci s ¢asnou mobilizaci a aerob-
nim cvi¢enim, coz vede k vyznamnému
snizeni bolesti (Topcuoglu et al., 2015).

Prace byla podpotena
vyzkumnym projektem
UK Progres Q35, UNCE/MED/002.

1. Bowsher D, Leijon G, Thuomas KA. Central poststroke
pain: correlation of MRI with clinical pain characteristics and
sensory abnormalities. Neurology 1998; 51(5): 1352-1358.
2. Colloca L, Ludman T, Bouhassira D, Baron R, Dickenson
AH, Yarnitsky D, Freeman R, Truini A, Attal N, Finnerup NB,
Eccleston C, Kalso E, Bennett DL, Dworkin RH, Raja SN. Neu-
ropathic pain. Nat Rev Dis Primers 2017; 3: 17002.

3. Garcia-Larrea L. The posterior insular-opercular region and
the search of a primary cortex for pain. Clinical neurophysio-
logy 2012; 42(5): 299-313.

4. Garcia-Larrea L, Mauguiére F. Pain syndromes and the pa-
rietal lobe. Handb Clin Neurol 2018; 151: 207-223.

5. Harriott AM, Karakaya F, Ayata C. Headache after ische-
mic stroke: a systematic review and meta-analysis. Neurolo-
gy 2019. pii: 10.1212/WNL.0000000000008591.

www.solen.sk | 2020;27(5) | Neuroldgia pre prax



310

Hlavna téma

6. Kim NY, Lee SC, Kim YW. Effect of Duloxetine for the Tre-
atment of Chronic Central Poststroke Pain. Clin Neurophar-
macol 2019; 42(3): 73-76.

7. MacGowan DJ, Janal MN, Clark WC, Wharton RN, Lazar
RM, Sacco RL, Mohr JP. Central poststroke pain and Wallen-
berg's lateral medullary infarction: frequency, character, and
determinants in 63 patients. Neurology 1997; 49(1): 120-125.
8. 0'Donnell MJ, Diener HC, Sacco RL, Panju AA, Vinisko R,
Yusuf S; PROFESS Investigators. Chronic pain syndromes after
ischemic stroke: PROFESS trial. Stroke 2013; 44(5): 1238-1243.
9. Singer J, Conigliaro A, Spina E, Law SW, Levine SR. Central post-
stroke pain: a systematic review. Int J Stroke 2017;12(4): 343-355.

10. Tang SC, Lee LJ, Jeng JS, Hsieh ST, Chiang MC, Yeh SJ,
Hsueh HW, Chao CC. Pathophysiology of Central Poststroke
Pain: Motor Cortex Disinhibition and Its Clinical and Sensory
Correlates. Stroke 2019; 50(10): 2851-2857.

11. Topcuoglu A, Gokkaya NK, Ucan H, Karakus D. The
effect of upper-extremity aerobic exercise on complex
regional pain syndrome type I: a randomized control-
led study on subacute stroke. Top Stroke Rehabil 2015;
22(4): 253-261.

12. Treister AK, Hatch MN, Cramer SC, Chang EY. Demysti-
fying Poststroke Pain: From Etiology to Treatment PM R
2017;9(1): 63-75.

Cldnok je prevzaty z:
Neurol. praxi 2020; 21(5): 364-366

prof. MUDr. Ivana Stétkarova,

CSc., MHA, FEAN

Neurologicka klinika { 1]
3. LF UK'a FNKV

Ruska 87,100 00 Praha 10
ivana.stetkarova@fnkv.cz





