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Anotace

Cil: Predstaveni principi ,,mirror therapy“(MT) u pacientl s diagnostikovanym
komplexnim regionalnim bolestivym syndromem (KRBS) L.typu. Ovéteni t¢innosti této
metody ve smyslu senzorickych, funkénich a morfologickych zmén.

Soubor: Studie se zucastnilo v ramci intervenéni skupiny 16 pacientti (14 Zen a 2 muzi,
vek 55,31£10,5). Kontrolni skupinu tvofilo 10 pacientti (7 Zen a 3 muzi, vék 54,9 £7.6).
Vsichni byli diagnostikovani jako KRBS 1. typu.

Metodika: Interven¢ni skupina podstoupila 6 tydni MT. Ob¢ skupiny po dobu 6 tydnt
zaznamenavaly numerickou skalu bolesti. Na zac¢atku a konci sledovaného obdobi
podstoupili vSichni probandi vySetfeni zahrnujici: rozsah pohybu do flexe a extenze
zapésti, teplotni diference thenart, objem ruky a piedlokti, dynamometrie, PegBoard,
schopnost uzavtit ruku v pést, Wind Up, pfenesena citlivost a EQ-5D-3L dotaznik.
Vysledky: Bylo prokazano statisticky vyznamné sniZeni bolesti pomoci MT — v klidu i
pii pohybu. V rdmci intervencni skupiny analgeticky efekt nastal u pacientd napfic
celou délkou trvani KRBS. Jako statisticky vyznamny byl u intervenéni skupiny také
shledan rozdil parametrG dynamometrie; PegBoardu; objemu ruky a piedlokti;
vzdalenosti daktylion — dlan a rozsahu pohybu zapésti na pocatku a konci cyklu MT.
Zavéry: MT ma vramci lécby KRBS vyznamny pozitivni efekt ve smyslu sniZeni
bolestivosti, zlepseni sily ruky, funkce ruky a snizeni otoku. U¢inek je prokazatelny i

Vv pozdé¢jsich stadiich KRBS.
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Annotation

Objectives: Introduction of "mirror therapy” (MT) principles in patients with Type 1
complex regional pain syndrome (CRPS). Verification of the effectiveness of the MT in
terms of sensory, functional and morphological changes.

Participants: Sixteen patients (14 women and 2 men, age 55.3+10.5 years) and 10
controls (7 women and 3 men, age 54.9+£7.6 years) were included in this study. All of
them were diagnosed as patients with Type | CRPS.

Methods and measure: The intervention group underwent 6 weeks of MT. Both
groups recorded numerical scale pain for 6 weeks. At the beginning and end of the
period, all probands underwent examination including: range of motion of wrist flexion
and extension, thenar temperature side-to-side difference, volume of the hand and
forearm, dynamometry, PegBoard, ability to close the fist, Wind-Up, referred
sensations and EQ-5D-3L questionnaire.

Results: A statistically significant reduction in pain at rest and during movement was
found in the intervention group, not in the control group. In the intervention group an
analgesic effect occurred in patients with different CRPS duration. In this group a
significant improvement in parameters of dynamometr, PegBoard, volume of hand and
forearm, ROM in wrist and closing of the fist was also demonstrated.

Conclusions: MT has significant positive effects in the CRPS treatment in terms of pain
reduction, swelling reduction and hand strength and function improvement. Pain

reduction is detectable even in later stages CRPS.
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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

ADL — activity of daily living

AP — ak¢ni potencial

ATP — adenosintrifosfat

CGREP (calcitonin gene related peptide)
CMP — cévni mozkova ptihoda

CNS — centralni nervova soustava
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IASP — International Association for the Study of Pain (mezinarodni asociace pro
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uvoD

Komplexni regionalni bolestivy syndrom je piikladem onemocnéni, jehoz
etiopatogeneze je navzdory vyzkumim poslednich let, pracujicich s hypotézou centralni
slozky onemocnéni, tradicné spojovéna s perifernimi a spinadlnimi mechanismy.

Obvyklé terapeutické postupy zaméfené primarn€ na periferni symptomy se tak
ukazuji jako neuaéinné. Jako mozna vhodna alternativa se podle recentni zahrani¢ni
literatury jevi terapie zaméfend na ovlivnéni suspektnich maladaptivnich zmén na
korové urovni. Konkrétné u pacientti s KRBS se jevi jako velmi potentni princip fale$Sné
vizudlni zpétné vazby realizovany pomoci tzv. mirror therapy — jednd se o ustileny
termin, ktery nemé zavedeny cesky ekvivalent.

Vyuzitim mirror therapy u pacientt s KRBS I. typu se zabyvali autoti McCabe,
Ramachandran, Altchuler, Moseley a Tichalaar. My jsme se rozhodli tyto nalezy ovéfit
u nasich pacientii a oproti dosud publikovanym pracim jsme obohatili nasi metodiku o
sledovani zmén kozni teploty, objemu koncetiny, mechanického senzitivniho prahu, sily
stisku a fukce jemné motoriky ruky, jako hodnotici objektivizaéni parametry vedle
subjektivnich hodnot bolesti sledovanych pomoci numerické §kaly a hodnoceni kvality

Zivota.



Diplomova prace Vyuziti ,,mirror therapy* u KRBS I. typu

1 PREHLED POZNATKU

1.1NOCICEPCE A BOLEST

Termin nocicepce je odvozen z latinského slova nocere = ,skodit / ublizit®.
Nocicepce je neuralni proces, zahrnujici transduk¢ni mechanismy, jimiz volna nervova
zakonCeni primarnich senzorickych neuronii detekuji a pienasi informaci o Skodlivych
stimulech do CNS (Loeser, 2000, s.2-6). Mezinarodni asociace pro studium bolesti
(International Asociation for the Study of Pain; IASP) definuje nociceptory, jako
,Vysokoprahové senzorické receptory periferniho nervového systému, které jsou
schopné detekovat a ptenaset informace o §kodlivych podnétech (2011).

V piipadé bolesti je definice dle IASP nasledujici: ,,Bolest je nepifijemna
senzorickd a emociondlni zkuSenost, spojend se skutecnym nebo potenciondlnim
poskozenim tkané, nebo je popisovana vyrazy takového poskozeni“. Tato definice
jinymi slovy znamena, Ze bolest neni jen senzoricky proces, ale také citové subjektivni
fenomén, ktery ovliviiuje celou fadu fyziologickych, psychickych a emocionalnich
procesti. Bolest nelze zcela objektivné posuzovat (Rokyta, 2009, s.21).

Vsechny senzorické systémy, vcetné nocicepéniho, musi nejprve prevést
podnéty z vnéjSiho prostiedi na elektrochemické signaly. V piipadé zraku nebo ¢ichu
detekuji primarni smyslové neurony pouze jeden typ signalu. V tomto ohledu je
nocicepce vyjimecna, nebot’ jednotlivé primarni senzorické neurony zprostiedkovavajici
bolest maji pozoruhodnou schopnost rozliSovat celou fadu fyzikéalnich a chemickych
podnétl. Polymodalni nociceptory jsou vybaveny rozmanitym repertoarem
transdukénich mechanismi, které umoznuji, Ze jeden nociceptor milZze soucasné
zaznamenavat a integrovat chemické i fyzikalni podnéty. Diky tomu muze buika
efektivné integrovat informace a odpovidat na komplexni zmény ve fyziologickém
prostiedi (Julius a Basbaum, 2001, s.205 - 209).

Nocicepce na rozdil od bolesti, nevyzaduje kognitivni a emoc¢ni zpracovani v
mozku. Proto také nelze nocicepci popisovat jako ,,prozitek*.

Dle etaZe zpracovani nociceptivniho signalu dochazi k rizné odezvé organismu,

kterou Ize vidét v systému:

1) somatomotorickém
2) autonomnim / visceromotorickém

3) humoralnim a imunitnim

10
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4) afektivné-motivacnim

5) kognitivné-evaluacnim
1.2PERCEPCE BOLESTI
1.2.1 Receptory bolesti

Primarnimi a dle Ganonga (2005, s.146) jedinymi receptory pro senzorické
vnimani bolesti jsou nociceptory. S nejvétsi pravdépodobnosti jde 0 volna,
nekorpuskuldrni nervova zakonceni aferentnich vlaken. Nociceptory jsou pro bolest
specifické anereaguji na z&dnou jinou modalitu. Aktivuji se pouze pii bolestiveé
nadprahové stimulaci - v klidu tzv. ,,silent receptors“(Millan, 1999, s.13). K pievodu
signalu bolesti vyuzivaji Na*, K* kanaly. Nociceptory jsou piitomny ve viech tkanich
téla (Rokyta, 2009, s.22). V porovnani s polymodalnimi vlakny vice odpovidaji na
chemické podnéty, napf. histamin ¢i kapsaicin (Basbaum a kol., 2009, s. 282-284).

Dle Rokyty (2009, s.21-22) druhou a tieti skupinu nociceptort tvoti nespecifické
receptory, které jsou primarn€ uréeny pro reakci na jiné modality, ale za urcitych
okolnosti reaguji na bolestivé podnéty. Dle reakce na bolestivé podnéty a podle zpisobu
vedeni bolestivych vzruchii se déli na polymodalni nociceptory a vysokoprahové

mechanoreceptory.

Polymodalni nociceptory reaguji na vice modalit, pfedev§im vSak na teplo a
chlad. Ruffiniho téliska reaguji zejména na zvySeni teploty a Krauseho téliska na pokles
teploty (Meyer et al., 2006, s.4). Na tepelné zmény ale mohou reagovat i dalsi typy
receptort. Kdyz ovSem tepelna zména piekroci fyziologickou hranici, jsou intenzivni
signaly z téchto receptortt vnimany bolestivé (Rokyta, 2009, s.22). Tento systém je
tvofen nemyelinizovanymi C vlakny o praméru 0,4 —1,2 pm. VIdkna C jsou uloZena v

lateralni ¢asti zadnich kotfent misnich. Vedou vzruchy nizkou rychlosti 0,5 —2 m/s.

Vysokoprahové mechanoreceptory reaguji pievazn€é na mechanické
podrazdéni. Pii zvySené intenzité stimulace signalizuji pisobici podnéty jako bolestivé.
Préah drazdéni mechanoreceptori je individudlné velmi variabilni, jsou to
vysokoprahové mechanosenzory. Patfi mezi né Vater-Paciniho téliska (tah, tlak,

vibrace), Merkelovy disky (dotyk a tlak) a Meissnerova téliska pro taktilni ¢iti (dotyk,

11
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tlak). Receptory s velmi vysokym mechanickym prahem drazdivosti jsou dle Meyera et
al. (2006, s.4) obsazeny az v 30 % A (rychlost vedeni 12-30m/s) a C-vlaken.

Ob¢ skupiny vlaken kon¢i v zadnich rozich misnich. C-vlakna kon¢i v Rexedoveé
laminé I a II, zatimco vldkna A0 primarné konc¢i na neuronech laminy I a V. Na rychlost
vedeni v téchto vldknech piisobi riizné latky, naptiklad volné mastné kyseliny, oxid
dusnaty (NO), ale také NMDA (N-metyl-D-aspartat). Synaptickym pienasecem

uvoliiovanym primarnimi aferentnimi vlakny vedoucimi bolest je substance P.
1.2.2 Vedeni bolestivych vzruchti z michy do vyssich struktur CNS

Draha bolesti je tfineuronova. Prvanim neuronem drahy bolesti je
pseudounipoldrni buiika (T-buitka) spindlniho ganglia. Vede podnét od nociceptoru.
Nocicepéni vladkna prvniho neuronu vstupuji do zadnich roht mi$nich, kde vystupuji,
nebo sestupuji o nékolik segmentll vysSe, nebo nize, a vytvareji synapse s neurony
zadnich rohit miSnich. Vzruchy odtud mohou byt rychle pfevedeny na a-motoneurony v
pfednich rozich miSnich, coz zabezpecuje reflexni motorickou odpovéd’ na bolestivy

podnét (Rokyta, 2006, s.59).

Druhy neuron drahy bolesti je uloZen v zadnich rozich miSnich. V Rexedovych
zonach zadnich rohli miSnich uZ existuje distribuce rozloZeni podle typu bolesti.
Povrchni, akutni bolest prochazi povrchnimi Rexedovymi zoénami v substantia
gelatinosa Rolandi (zony 1 a 2). Spolu s tieti vrstvou vytvaii tzv. nucleus proprius.
Bolest visceralniho typu se projikuje pfevazné do hlubsich vrstev 5, 8 a 10 (Millan,
1999, 5.21).

Z michy jsou bolestivé vzruchy vedeny do vysSich etdzi nervového systému
anterolaterdlnim systémem (tractus spinothalamicus, tr. spinoreticularis, tr.
spinotectalis). Tyto drdhy probihaji michou v postrannich a piednich misnich
provazcich. Albe—Fessard (1998, s.83-85) toto konven¢ni déleni rozSifuje na zakladé
animalnich vyzkum o poznatky o spinothalamickém traktu, ktery déli na tr.

neospinothalamicus, tr. paleospinothalamicus a tr. spinomesencephalicus.

Treti neuron drahy zajistuje pfepojeni vzruchd v thalamu, odkud informace jdou
do somatosenzorické kury asociacnich korovych oblasti. Bolest aktivuje 3 korové

oblasti: SI, Sl a gyrus cingularis na kontralateralni stran¢ bolestivého podrazdéni.
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1.2.3 Drahy bolesti

1.2.3.1  Tr. spinothalamicus

Tractus spinothalamicus vede akutni a rychlou bolest, hrubou kozni citlivost a
teplo z koznich receptorit do thalamu. Drdha ma mén¢é synapsi a bolest je zde vedena
pfedev§im rychle vedoucimi myelinizovanymi Ad$ vlakny, proto se oznacuje jako
rychld. Axony druhého neuronu spinothalamického traktu se kiizi v prislusSném misnim
segmentu, proto maji opacné somatotopické usporadiani nez lemniskdlni systém.
Kmenem prostupuje lateralné od medialniho lemnisku do nucleus ventralis
posterolateralis thalami. Odtud vlakna pokracuji do kortexu (oblast primarniho a
sekundarniho somatosenzorického kortexu; S1 a S2).

Tr. neospinothalamicus (lateralni draha bolesti)

V S1 oblasti kon¢i na nociceptivné-specifickych neuronech, které odpovidajici
na intenzitu nociceptivni stimulace. Tyto neurony maji patfiéné mala periferni
receptivni pole, idedlni pro kédovani lokalizace a intenzity bolesti.

Nociceptivni neurony v S2 jsou méné pocetné a mnoho z nich dostava téz
vizudlni inputy. Zda se, Ze mohou byt spojeny s vizualni pozornosti na zdroj stimulu

(Millan, 1999, s.32).

Tr. paleospinothalamicus a tr. spinomesecephalicus (medialni draha bolesti)

Medialni draha je polysynapticka. Vyznacuje se difiznéjsi projekcei.

Tr. paleospinothalamicus jde cestou tr. spinoretikularis a ftr.
trigeminoretikularis do  nespecifického  kontralateralniho  thalamu  (zejména
intralaminarnich jader) s dal$i projekci do pfedniho cingularniho kortexu. Anteriorni
cingulum zodpovidad za afektivni komponentu bolestivého zazitku. Nema ale vliv na
vnimani intenzity bolesti. Pfesné¢ stejny vysledek ma injekce morfinu — anteriorni
cingulum ma nejvyssi pocet opioidnich receptorit z celé mozkové kury (Millan, 1999,
5.32).

Tr. spinomesencephalicus zac¢ina v 1. Rexedové lamin¢, probihda v bocnich
provazcich miSnich a kon¢i v substantia grisea centralis mesencephala. Neurony této
oblasti poté projikuji své axony do fasciculus longitudinalis dorsalis Schiitzi. Jde o
svazek vladken, ktery za¢ind v medidlnim hypothalamu, prochazi skrz PAG
mesencephala do mozkového kmene. Néktera jeho vlakna pokracuji az do michy k

visceralnim motoneuronim v ncl. intermediolateralis. Spinomesencephalicky trakt vede
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vyhradné¢ algické signaly (lamina I). Soudi se, Ze touto cestou jsou nociceptivni podnéty
pfepojovany do autonomniho systému centralniho nervstva a ptfes hypothalamus do

emotivnich a motiva¢nich center limbického systému (Millan, 1999, s.32).

1.2.3.2  Tr. spinoreticularis

Tr. spinoreticularis vede piedevs§im tupou, $patné lokalizovatelnou bolest. Jde 0
fylogeneticky starsi drahu nez jsou pfedchozi a pievazuji v ni nemyelinizovana vlakna
typu C. Draha kon¢i v medidlnich jadrech retikularni formace a odtud na tuto drdhu
navazuje ascendentni aktivacni systém retikularni formace. Stimulaci tzv. vzestupného
retikularniho aktivaéniho systému bolest ovliviiuje uroven bdélosti (Rokyta, 2006, s.59).
Retikularni formace mozkového kmene zajistuje propojeni drahy s limbickym
systémem (emoc¢ni slozka bolesti) a pravdépodobné i hypothalamem (neuroendokrinni

odpovéd’ na bolest) (Dostrovsky a Craig, 2006, s.192).

1.2.3.3 Tr. spinotectalis vede podnéty z kize do tecta, kde se v colliculus
superior a inferior integruji se zrakovymi a sluchovymi informacemi.

K témto draham se n€kdy pfidruzuji informace drdhy zadnich provazcli miSnich
(tr. spino-bulbo-thalamo-corticalis), kudy se, jak ukazuji vyzkumy poslednich let, také
mohou vést bolestivé informace, zejména z hlubokych struktur, a to pfedevsim ze tkani
poskytujicich proprioceptivni informace - svaly, §lachy, klouby (Millan, 1999, s.33).

Ptedpoklada se, ze vlakna A0, ktera vedou hlavné rychlou a ostrou bolest, kon¢i
v jadrech ventrobazalniho thalamu, zatimco vldkna C, ktera vedou déletrvajici a tupou

bolest, kon¢i v intralaminarnich jadrech thalamu.

1.2.4 Gliové bunky

Gliové buiiky tvotici podpirnou tkdn NS se sice nepodili na generovani ani
vedeni akénich potencialt (AP), piesto maji nezastupitelnou roli. Poskytuji neuronim
zasoby energie, udrzuji stabilni iontové sloZeni extracelularniho prostfedi a zabezpecuji
imunitni ochranu. Spindlni gliové buiiky se diky své plasticit¢ vyznamné podileji na
vzniku a udrzovani patologické bolesti, charakterizované zvySenou citlivosti k bézné
nebolestivym podnétim. Na aktivaci glii, ve smyslu modulace nocicepce, se podile;ji
neurotransmitery, jako substance P, glutamat, ATP, opioidy, chemokiny a
glukokortikoidy, uvoliiované z poskozenych neurond. Mezi latky, které uvoliuji

aktivované glie, patii pfedevsim cytokiny a chemokiny, ale i ATP a NO, které zpétné
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pusobi jak na poranéné neurony, tak i na gliové bunky samotné (Watkins, 2007). Mezi
gliové bunky CNS patii oligodendrocyty, ependymové bunky, mikroglie a astrocyty. V
periferii se nachazi Schwanovy buiiky a satelitni gliové bunky. Oligodendrocyty v CNS
tvofi myelinové pochvy kolem nékolika axond. Jejich role v modulaci nocicepce zatim
nebyla dostate¢né popsana (Millan, 1999, s.26).

Mikroglie jsou ,aktivovany”“ v podminkéach, které jsou rozpoznany jako
ohrozujici strukturni, ¢i funkéni integritu CNS (poranéni, zanét, ischémie ¢i prinik
patogenu) (Millan, 1999, s.27). N¢kolik hodin poté, co dojde k poranéni periferniho
nervu, se mikroglie pfesouvaji do povrchovych lamin zadnich rohti misnich k
centralnimu konci aferentniho nervu a k télim motoneuronti ve ventralnich rozich,
jejichz axony byly také poskozeny. Aktivované mikroglie pak vylucuji Sirokou paletu
signalnich molekul, v¢etné prozanétlivych cytokint — interleukinu IL-1p (IL-1p), IL-6 a
TNFa (tumor necrosis factor-a), které zesiluji centralni senzitizaci a mohou tak
vyvolavat pretrvavajici bolest spojenou s poranénim nervu ¢i zanétem v periferii
(Basbaum a kol., 2009, s.275-280; Millan, 1999, s.27). Vyznamnym aktivatorem
mikroglii je extracelularni ATP uvolhovany pii poskozeni tkané. ATP vazbou na
purinergni receptory mikroglii vyvolava vylev TNFa. Podobné jako poranéni nervu,
také zanét, vyvolany v periferii vede k aktivaci gliovych bunék v mise. Raghavendra a
kol. (2004, s. 468-472) ukazuji, Ze po vyvolani zanétu v periferii jsou v zadnich rozich
miSnich nejprve béhem akutni faze aktivovany mikroglie, které produkuji IL-18 a IL-6 a
TNFa. Az nasledné tyto cytokiny aktivuji astrocyty. ZvysSeni aktivity obou typt glii a
zvysena produkce cytokinl vede k rozvoji alodynie a hyperalgezie.

Astrocyty mohou byt aktivovany za stejnych podminek jako mikroglie. Vytvaii
podpirnou tkan pro neurony jak po strance anatomické, tak po strdnce udrzovéni
homeostdzy. Pomoci napétové fizenych iontovych kandlii se podileji na udrZzovéani
stabilni hladiny extraceluldrnich iontl, odstrafiuji nékteré neurotransmitery ze
synaptické §térbiny, mohou regulovat pfezivani neurond, diferenciaci, rast a formovani
synapsi (Basbaum a kol, 2009, s.267-272). Astrocyty maji za normalnich
fyziologickych podminek hlavni vyznam v odstranovani glutamatu ze synaptické
Stérbiny. To Cini prostfednictvim svého vysokoafinniho glutamatového transportéru
GLT-1 a glutamat-aspartatového transportéru GLAST. Za patologickych podminek
vSak dochézi k tbytku a zménam v lokalizaci obou typi glutamatovych receptori na
membranach astrocytl, zatimco dochazi k jejich expresi na mikrogliich. Nedostatecné

vychytavani glutamatu, hlavniho excitatniho neurotransmiteru CNS astrocyty ze
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synaptickych Stérbin, vede v zadnich rozich misnich ke zménam ve zpracovani
nociceptivnich vstupti a zodpovida za rozvinuti zvySené citlivosti / hypersenzitivity k
taktilnim podnétim (Xin a kol., 2009, s.467-472).

Schwanovy bunky vytvaii myelinové pochvy axonti mimo CNS. V okoli
poskozenych nervii jsou zdrojem mnoha mediatort (PG, NGF, NO a cytokini), kterymi
kontroluji fenotyp neuront, pfispivaji k zanétu, ale také k regeneraci poSkozenych
aferentnich nerva (Millan, 1999, s.27).

Satelitni gliové bunky (SGC) se vyskytuji ve spindlnich gangliich, kde
ohranicuji t¢la senzorickych pseudounipolarnich neuronti. Jejich funkce je ekvivalentni
astrocytim v CNS a i pres odliSnou morfologii sdili s astrocyty obdobné vlastnosti. V
pfipadé poranéni primarnich senzorickych neuront prochdzi SGC zménami, v jejichZz
dusledku se utvaii nervové zmény, které vedou k vzniku neuropatické bolesti (Ohara a

kol., 2009, 5.456-458).

1.2.5 Centralni lokalizace bolesti

Ve ventrobazidlnim komplexu thalamu je bolest pfesné¢ somatotopicky
lokalizovana. Neurony v medidlnim thalamu specifickou organizaci nemaji (Dostrovski
a Craig, 2006, s. 190). Vlakna z obou skupin thalamickych jader pak vstupuji do
mozkové kiiry a také do limbického systému, ktery reguluje emoce a pamét’. Vlakna z
ventrobazalniho komplexu vedou do oblasti mozkové kiry zvané gyrus postcentralis
(Rokyta, 2006, s.60).

Vlakna z intralaminarnich jader thalamu vedou do gyrus cinguli, prefrontalniho
kortexu, insuly a pifedniho cingularnino kortexu (Rokyta, 2006, s.59). Zvlastni
pozornost vzbuzuje to, ze elektrickd stimulace ncl. ventroposterolateralis nevyvolava
bolestivé fenomény, kdezto stimulace intralaminarnich jader thalamu bolest vyvola
(Albe-Fessard, 1998, s.111). Je ale prokazana komunikace téchto dvou skupin jader
mezi sebou — je nepfima a dé&je se prostiednictvim nucleus reticularis thalami. Jadra
obou skupin maji velmi intenzivni spoje. Existuji také cetné spoje do bazalnich ganglii
(Bushnell a Apkarian, 2006, s.108).

Pies parabrachialni jadra systému retikularni formace jsou vedeny impulzy do
hypothalamu a limbického systému, ktery ovliviiuje predevsim emotivni slozku bolesti.
Retikularni systém ma spoje i s jadrem locus coeruleus, které se vyznamn¢ ucastni na

modulaci bolesti a které ma piimy vztah k reakcim strachu a tuniku (Bushnell a
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Apkarian, 2006, s.108). Do signalizace a pro integraci informaci v kortexu zahrnuji tito
autofi 1 cestu pies striatum ¢i zminuji roli periakveduktalni Sedi v mesencephalu.

V mozkové kuie v oblasti gyrus postcentralis je lokalizovana ostra piima bolest,
zatimco bolest tupa a predevSim visceralni je lokalizovana spiSe v mimofrontalnich
oblastech, a to konkrétné v gyrus cinguli (Zeilhofer, 2005, s. 86-90).

Bushnell a Apkarian (2006, s.107-110) na zakladé mnoha jiz dfive
publikovanych studii (fMRI,PET, SPECT) popisuji nej¢astéji aktivovana mista mozku
pii bolestivém vjemu nasledovné: S1 a S2 kortex (Casové a prostorové aspekty bolesti a
jeji intenzita), predni cingularni komplex a insula (afektivni slozka bolesti), prefrontalni
kortex (zejména kognitivni zpracovani bolesti), thalamus a cerebellum (jakozto mozny
modulator aferentni nociceptivni aktivity). Aktivaci cerebella pii bolestivé stimulaci
potvrzuje i Rokyta (2006, s.49).

Rokyta (2006, s.48) tika, ze neexistuje striktni lokalizace distribuce jednotlivych
typt bolesti. ,,I akutni bolest se percipuje v limbickém systému jak v podkorovém, tak
korovém. I chronicka bolest mtize byt vedena do gyrus postcentralis (Rokyta, 2006,
5.48).

1.3MODULACE NOCICEPCE

1.3.1 Modulace nocicepce v zadnim rohu misSnim

Oblast zadniho rohu miSniho je mistem prvniho zpracovani informace
z periferie. Dochdzi zde ke komplexni integraci podnétii piinaSenych aferentnimi
nervovymi vlakny, ale i podnétd endogenniho pavodu, které pfichazeji po
descendentnich drahach ze supraspindalnich oblasti. Synapticky pienos mezi aferentnimi
vlakny a projekénimi neurony zadnich rohi miSnich neni statickym procesem, nybrz jde
o dynamickou interakci lokalnich interneuronti, descendentnich pro- a anti-
nociceptivnich drah a chemickych medidtorti, uvoliiovanych z neuroni a gliovych

bunék (Zeilhofer, 2005, s. 90-92).

Vysledna informace, kterd je ze zadnich rohtt miSnich pfeddvana vySSim

centrim nervové soustavy (CNS), je ovlivnéna n¢kolika mechanismy:
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1.) Kontrolou ze supraspinalnich center

2.) Aktivitou soubéznych AP vlaken - Senzitivni aference pfinaSend vldkny 0
nejmensim priméru (Ad a C-vlakna) je pfevedena interneurony zadniho misniho rohu
zktizenym svazkem do ventralni ¢asti michy na kontralateralni stran¢ (anterolateralni
systém). Tato draha vSak diky kolaterdlam vldken Aa, AP a Ad dorsalnich provazct
muze byt aktivovana i informaci z mechanoreceptoru. Dle piedpokladi Goldscheidera
(Wells, Hoisington, 1931, s. 354) je timto umoznéno, Ze silné stimulace hmatovych
receptord dovoluji projit spindlni synapsi, ktera ale neptfedavad informaci vyvolanou
slabymi podnéty. Timto mechanismem se ziejmé déa vysvétlit vznik hyperalgezie, kdy
senzitizace zadniho miSniho rohu zméni prostupnost synapsi a zpusobi, ze taktilni

podnéty plisobi nociceptivné.
3.) Modulaci v ramci jednotlivych mi$nich segmenti (Steeds, 2013, 5.49-53).
1.3.2 Excita€ni neurotransmitery a neuromodulatory

Mezi hlavni excitacni neurotransmitery a neuromodulatory patii excitacni
aminokyseliny (glutamat, aspartdt) a neuropeptidy (substance P, neurokinin A). K
dal$im, nocicepci modulujicim mediatorim fadime naptiklad adenosintrifosfat (ATP),
oxid dusnaty (NO), metabolity fosfolipidi - prostanoidy, cytokiny, ristové faktory
(neurotrofiny — napi. NGF a GDNF) a peptidy CGRP (Calcitonin gene-related peptid),
bradykinin, galanin ¢i cholecystokinin.

Nejrozsifengj$im excitanim neurotransmiterem v CNS je glutamat, ktery na
postsynaptické membrané aktivuje fadu ligandem otviranych receptort, jejichZ soucasti
je 1 iontovy kandl. V modulaci nocicepce se jako vyznamnéj$i jevi metabotropni
glutamatové receptory (mGIuR) sptfazené s G-proteiny, které jsou po poranéni
zodpovédné za plastické zmény na synapsich mezi centralnimi zakon¢enimi aferentnich

nervi a neurony druhého fadu v zadnich rozich misnich. Tyto zmény vedou k centralni

senzitizaci a hyperexcitabilité neuronti (Neugebauer, 2002, s.1-8).

Substance P a neurokinin A patii mezi peptidy podilejici se na neurogennim
zanétu, tedy procesu, kdy jsou prozanétlivé latky vylu€ovany samotnymi senzorickymi
neurony o malém pruméru (Mantyh, 1989, s.628-629). Pfi zanétu v periferii a poSkozeni

misnich ¢i perifernich nervii dochazi v zadnich rozich miSnich k zvySeni exprese NK1
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receptorti. Substance P vyvolava prostfednictvim NKI1 receptortt masivni zesileni
aktivity NMDA receptorii. Nasledny zvyseny influx Ca?* do buiky aktivuje Ca?*
dependentni signalni drahy, vCetné¢ protein kinaz a transkripcnich faktori. V disledku
téchto d&ju dochazi u zanétlivé a neuropatické bolesti k rozvoji hypersenzitivity
(Sandkiihler, 2010, 5.798-799).

CGRP je v zadnich rozich miSnich vylu¢ovan piedev§im z nemyelinizovanych
C vlaken, v mensi mife také z Ad. Spolecné se substanci P a neurokininem A se CGRP
podili na neurogennim zanétu. Experimentalni podani samotného CGRP vyvolalo
zanétlivou odpoveéd’, avsak bolest byla pocitovana pouze pii podani CGRP ve smési se

substanci P nebo NKA (Pedersen-Bjergaard a kol., 1991, s.333-337).
1.3.3 Inhibiéni modulaéni mechanismy v zadnich rozich misnich

Mezi inhibi¢ni latky, podilejici se na endogenni modulaci nocicepce fadime

inhibi¢ni aminokyseliny (kyselina y-aminomaselna - GABA, glycin) a opioidy.

Poskozeni aferentniho nervu mé& vyznamny vliv na funkci inhibi¢nich
interneuronti. Po parcialni 1€zi periferniho nervu dochazi v zadnich rozich misnich k
poklesu GABAergni transmise. To je zplisobeno bud’ pfimo apoptézou inhibi¢nich
interneuronti, nebo poklesem syntézy GABA v téchto interneuronech. Pokles
presynapticky uvoliiované GABA ma za nasledek utlum postsynaptické inhibice
zprostiedkované GABA receptory na membranach projekénich neuronti v II. Rexedové
laming. Pfi kompletnim pferuSeni periferniho nervu k poklesu GABAergni transmise
nedochazi, nebot’ centralni zakonceni pferusenych aferentnich vldken na interneurony
uz nemohou ptisobit. Z toho je patrné, Ze inhibi¢ni interneurony jsou ptimo ovliviiovany

neuromodulatory z perifernich aferentnich vlaken (Moore et al., 2002, 5.6724-6726).

Snizeni aktivity inhibi¢nich, glycinergnich a GABAergnich interneuront a
receptord piispiva k rozvoji zanétlivé a neuropatické bolesti mnohem vice, nez zvysSena

citlivost samotnych senzorickych neuronti (Zeilhofer, 2005, s.81).

Existuji tfi tfidy (p, « a 8) a nékolik podtypli opioidnich receptord. V zadnich
rozich miSnich se nachézeji pre- i postsynapticky, nejvice v povrchovych laminach I a
zejména II. Jejich endogennimi agonisty jsou endomorfiny, enkefaliny a dynorfiny.

Nejvetsi potencidl na tlumeni excitaéniho glutamatergniho vylevu maji p-receptory na C
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vlaknech. Zde byl po podéani agonisty zjiStén nejvétsi vliv na snizeni evokované
postsynaptické excitace. V mens$i mife postsynaptickou excitaci redukuji také p-
receptory na Ad vlaknech a d-receptory na C i Ad vlaknech (Ikoma a kol., 2007, 5.809).

Poranéni periferniho nervu ma za nasledek pokles exprese mRNA p-receptoru
v gangliu zadniho rohu misniho. K tomuto snizeni vSak dochazi pouze v poskozenych
neuronech, nikoli v celém nervu. Diisledkem je snizeni poctu p-receptorti na centralnich
zakonCenich poskozenych aferentnich vlaken. Tyto zmény vysvétluji, pro¢ podavani
agonisti p-receptor U neuropatické bolesti dostate¢né netlumi bolest (Kohno a kol.,
2005, s.85-87).

Opioidy a jejich receptory vSak nejsou vyznamné jen na misni urovni. Pfi zanétu
v periferii jsou vyznamnym zdrojem opioidl builky imunitniho systému. Ty se kumuluji
kolem zanétlivého loziska a produkuji ve zvySené mife nocicepci tlumici B-endorfin,
ktery se vdze na receptory na nemyelinizovanych C vldknech (Stein a kol., 1990,

5.5935-5936).

1.3.4 Descendentni drahy modulujici nocicepci

V endogenni analgezii hraje zcela stéZejni roli oblast stfedniho mozku,
substantia grisea centralis mesencephali (PAG). PAG integruje vstupy z thalamu,
amygdaly a kortexu, ale také z kolateral spinothalamického traktu (Steeds, 2013, 5.52).

Neurony PAG projikuji descendentni spoje do retikularni formace horni Casti
prodlouzené michy. Vldkna zde kon¢i na ncl. raphe magnus a ncl. raphe dorsalis. Tato
jadra posléze vydavaji axony sestupujici v dorzolaterdlnich provazcich michy a
pronikaji do substantia gelatinosa Rolandi v II. Rexedové laminé zadnich rohii misnich.
Konc¢i zde na neuronech, které jsou schopné presynaptickou inhibici utlumit nebo tplné
zablokovat pfenos informaci na synapsich primarnich nociceptivnich vldken Ad a C
S projekénim neuronem zadnich rohii miSnich. Existence obdobnych spoji je
predpokladéana i v trigeminovém systému (Kralicek, 2011, 5.86).

Na synapsich vyse popsanych descendentnich drah, nékdy oznacovanych jako
»analgeticky systém mozku®, byly popsany dva typy mediatord. Neurony PAG
prevadéji signal prostfednictvim endogenniho opidtu enkefalinu. Neurony ncl. raphe
magnus produkuji serotonin a bunky v substantia gelatinosa Rolandi opét enkefalin.
Zminovany mechanismus presynaptické inhibice je pravdépodobné zaloZzen na

schopnosti enkefalinu blokovat prostfednictvim specifickych membranovych receptorti
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Ca’* kanaly, coz v diisledku znamen4 mensi mobilizaci synaptickych vezikul a pokles
mnozstvi medidtoru uvolfiovaného do synaptické S§térbiny mezi axonem buiky
spinalniho ganglia a projekénim neuronem zadnich miSnich rohii. Medidtorem tohoto

pfenosu je substance P (Kralicek, 2011, 5.87).

1.3.5 Centralni senzitizace a potenciace nocicepce na misni urovni

Centralni senzitizaci definuje [ASP (2012) jako ,zvySenou citlivost
nociceptivnich neuronlt v centrdlnim nervovém systému k obvyklym nebo
podprahovym aferentnim vstuptim®.

K centrélni senzitizaci dochazi na synapsich mezi aferentnimi nervovymi vlakny
a neurony Vv zadnich rozich misnich. Centralni senzitizace je proces, kdy nociceptivni
informace, vstupujici do zadnich roht misnich, mtze vyvolat dlouhodobé, ale vratné
zvySeni drazdivosti postsynaptickych membrén a oslabeni inhibi¢nich mechanismi, coz
vede k zvySeni ucinnosti synaptického pfenosu. K témto zménadm dochézi vétSinou v
reakci na vysokou aktivitu aferentnich vlaken, zptsobenou napiiklad zanétem nebo
poranénim nervu. V dusledku centrdlni senzitizace dochéazi v postsynaptickych
neuronech zadnich rohti misnich ke snizeni prahu, rozvoji ¢i zesileni spontanni aktivity,
zesileni Casové sumace a tim ke generovani ak¢nich potencialll s vyssi frekvenci, nez za
normalnich okolnosti.

Senzitizované mis$ni nociceptivni neurony nasledné reaguji 1 na podprahové
stimulace (napt. zprostiedkované A vlakny), které za normalnich okolnosti nevedly ke
vzniku akéniho potencidlu a nebyly tak vnimany jako bolestivé. Tyto zmény zasadné
pfispivaji ke vzniku zvySené citlivosti na periferni podnéty a k mechanické alodynii a
hyperalgezii. Jsou rovné€z zodpovédné za zmény ve vnimani jak akutni, tak chronické
bolesti (Latremoliere a Woolf, 2009, s.920-921; Woolf, 2011, s. 213).

Na fenomén centralni senzitizace l1ze také nahliZet jako na obranny mechanismus
specificky pro nocicepci, ktery pfispiva k zachovani integrity organismu tim, Ze pfi
poskozeni tkani vyvolava ptecitlivélost i v reakci na obvykle nebolestivé podnéty, ¢imz
chrani organismus pfed dal§im poSkozenim (Latremoliere a Woolf, 2010, s.801-802).

Z hlediska délky trvani a transdukénich mechanisml je centrdlni senzitizace
charakterizovana dvémi fazemi: 1.) Casna faze - zavisi na fosforylaci glutamatovych
receptorti a iontovych kanali. Tyto zmény nastavaji prakticky okamzité a uplatituji se
zejména béhem prvnich 3 hodin. 2.) Pozdni faze se zacCina uplatiiovat zhruba po 3

hodinach od indukce zmén. Zavisi na syntéze novych proteinli, odpovédnych za
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déletrvajici zmény, podilejici se na udrzovani stavu centralni senzitizace (Sandkiihler,
2010, s. 798; Woolf, 2011, s.213).

Podkladem iniciace a udrzovani centralni senzitizace jsou mechanismy zalozené
predevsim na aktivaci NMDA (N-methyl-D-aspartat) receptort, s ¢imz souvisi narust
intracelularni koncentrace Ca’* ionti v neuronech zadnich rohéi misnich. Podéni
antagonistt NMDA receptor@it brani rozvoji, ptipadné tlumi jiz rozvinutou taktilni
hypersenzitivitu (Ma a Woolf, 1995, s5.388-389).

Ukazalo se vsak, ze dulezitou roli v rozvoji hypersenzitivity maji vedle NMDA
receptord také metabotropni glutamatové receptory I. skupiny, které prostiednictvim
aktivace fosfolipazy C a druhych posli, pfispivaji k zvySeni intracelularni koncentrace
Ca?*. Vzrist intracelularni hladiny Ca?* néslednd zvySuje aktivitu Ca?*-dependentnich
komponent mnoha signalnich drah. Jde napt. o celou fadu kinaz — proteinkinazy A a C,
Ca?*/kalmodulin-dependentni protein kinazu Il, rodinu mitogeny aktivovanych protein
kinaz, dale fosfolipaza C, IP3 (inositol trifosfat) receptor, nebo kalmodulin-dependentni
izoformy syntazy oxidu dusnatého nNOS a eNOS (Latremoliere a Woolf, 2009, s.920-
924; Sandkiihler, 2007, 5.798-799).

Na indukci centralni senzitizace se vyznamné podili také substance P, ktera se
spolecné s glutamatem vyléva z centralnich zakonceni C vldken. Jak jiz bylo feceno,
substance P prostfednictvim NK1 receptori mize zpisobit robusni zesileni aktivity
NMDA receptorti. Nezanedbatelné t¢inky ma rovnéz z C vladken uvoliovany CGRP
(calcitonin gene related peptid). Na postsynaptické membrané totiz aktivuje CGRP1
receptory, které prostiednictvim druhych posli aktivuji proteinkindzu A ¢i
proteinkinazu C, jejichz aktivita pfispivd k rozvoji senzitizace a mechanické
hyperalgezie (Sun a kol., 2004, 5.2860-2863).

V disledku téchto zmén v postsynaptickém neuronu dochdzi béhem casné faze
mj. k fosforylaci AMPA receptort, coz vede ke zvySeni jejich vodivosti. Fosforylace
receptorti také reguluje jejich ptfesun do plazmatické membrany. Fosforylovana muze
byt bud’ GluR1 nebo GIuR2 podjednotka. Fosforylace téchto receptorti vede k vzristu
postsynaptické hyperexcitability (Latremoliere a Woolf, 2009, 5.920).

V druhé, pozdni fazi dochazi k aktivaci Ca**-dependentnich drah. Cinnosti jiz
vyse uvedenych kindz dochazi k fosforylaci mnohych transkripénich faktort,
zodpovédnych za spusténi transkripce gend, dilezitych pro dlouhodobé udrzeni
senzitizace. Mezi n¢ patii napt. geny pro protoonkogen c-Fos, NK1 receptor, tirosin-
kinazovy B receptor ¢i cyklooxygenaza COX-2 (Latremoliere a Woolf, 2009, s. 924).
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1.4Klasifikace bolesti

Poznatky klinického vyzkumu bolesti druhé poloviny 20. stoleti ukazuji, Ze
bolest je nutno nahlizet ve dvou odlisSnych klinickych formach, s odliSnymi
patofyziologickymi mechanizmy. Pouze akutni, po omezenou dobu trvajici bolest lze
povazovat za zakladnim onemocnénim podminény klinicky symptom. Akutni bolest se
narozdil od dlouhodobé bolesti vyznacuje typickym vzorcem jednoduchych
vegetativnich reakci v ramci fyziologické stresové odpovédi ,fight or flight“. Po
uplynuti obdobi 3-6 mésicti dochazi k habituaci vegetativnich zmén, ktera se vyznacuje
sldbnutim nebo zménou odpovedi organizmu na dany podnét. Lze na ni nahliZet jako na
moznou formu adaptace organizmu vyznacujici se predev§sim zménou chovani.
Komplex téchto zmén je nahlizen jiz jako klinicky syndrom sui generis (Neradilek,
2006, s.23).

BOLEST
Akutni Chronicka
<3-6 mésicii >3-6 mésici
+ srdecni frekvence nespavost
+ tepovy objem nechutenstvi
+krevni tlak intolerance bolesti
+dechova frekvence obstipace
+ $itka zornic psychomotoricka retardace
potivost dlani podrazdénost
neklid bolestivé chovani
unikova reakce socialni izolace
ANXIOZITA DEPRESE

Tabulka €. 1: Vzorce zmén u akutni a chronické bolesti (Neradilek, 2006, 5.22).

Z velkého poctu Kklasifikaci bolesti Opavsky (2006, $.175) doporucuje
patofyziologickou klasifikaci navrzenou Lindblomem (2003) publikovanou IASP.
Typ bolesti
% Nociceptivni bolest - vznika podrazdénim nociceptori a je dobfe IécCitelna,
protoze zname jeji pri¢inu (Rokyta, 2009, s.26).
% Periferni neurogenni, zejména neuropatickd bolest (PNB)
IASP definuje neuropatickou nebo také neurogenni bolest jako ,,bolest, ktera je
iniciovana primarni 1ézi nebo dysfunkci nervového systému®. Jde o patologickou

bolest, ktera nema zadny protektivni vyznam (Ambler, 2006, s.227).
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Mezi perifernimi vlakny vzniké efapticky pfenos, coz znamend, Ze vzruchy
nepfestupuji pouze na synapsich na zakonceni vldken zjednoho na druhé, ale
prechazi ze strany jednoho nervu na druhy. Fenomén efapse popisuje bo¢ni kontakt
axonl Ad a C, kdy se abnormalné prevadi akcni potencialy z jednoho typu vlakna na
typ druhy. Pfi¢inou efapse je sprouting nebo-li puceni vybézku nervovych vlaken,
které se ve skupiné paralelnich nervovych vlaken objevuje pti dlouhodobém
bolestivém drazdéni (Rokyta, 2009, s.26). Efaptickému pienosu nedokazeme
zabranit, ptipadn¢ musime bolest tlumit na vyssich etazich CNS.

PNB je déale doprovazena hyperexcitabilitou a ektopickou aktivitou primarnich
nervovych vlaken. V patofyziologii PNB nachazime zménéné funkce iontovych
kanalti, zejména sodikovych. Toto poskozeni miize vést k hyperexcitabilité
nékterych neurond, které pak odpovidaji i na bézné nebolestivé podnéty, nebo
odpovidaji na bolestivé podnéty nepfimétenym zpisobem. To je pfipad alodynie a
hyperalgezie (Woolf, 2011, s. 13).

Pii alodynii se snizuje prah pro bolest. Bolest je pak vyvolavana i bézné
nebolestivymi, tkan¢ neposkozujicimi stimuly. Hyperalgezie je zvysena citlivost a
snizeny prah k bolestivym stimulim nadprahové intenzity. Bolestivy podnét
vyvolava vyssi intenzitu bolesti neZ je pfiméfené. Pfi hyperalgezii nedochazi ke
zméné kvality ¢iti, jako tomu je u alodynie (Millan, 1999, s.73).

% Centralni neurogenni bolest

Jako mozné mechanizmy vzniku jsou uvadény (napt. Julius a Basbaum, 2001,
5.203- 210; Latremoliere a Woolf, 2009, 895-896):

e sensibilizace bun¢k zadnich rohti misnich (NMDA excitace, Ca overload,

NO aktivace)

e remodelace struktur zadnich rohdi misnich se zapojenim taktilnich vldken do

oblasti pro bolest

e selhani bolest modulujicich drah

V souvislosti s neurogenni bolesti je vhodné zminit plasticitu bolesti. Za urcitych

okolnosti, napt. pfi patologickém dlouhodobém plsobeni latek, které podporuji vznik a
vedeni nociceptivni informace, miize u drah vedoucich bolest dochazet k zménam jejich
vlastnosti. Tyto zmény jsou nasledné jednim z mechanismii, zodpovédnych za vznik
neuropatické bolesti. Nociceptivni informace muize byt rliznymi mechanismy
zpracovavana a modulovéna v podstaté kdekoliv béhem svého pfenosu, od mista svého

vzniku na periferii, az do okamziku zpracovani v CNS. Nejvyznamnéj$Sim mistem, kde
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k modulaci dochazi, je oblast zadniho rohu misniho. Na modulaci vzniku akéniho
potencialu v periferii, nebo modulaci synaptického prenosu v CNS se vedle samotnych
neuroni mohou podilet 1 gliové buiikky a bunky imunitniho systému, které produkci
rozlicnych neuromodulatorti a stresovych hormontt moduluji nocicepci zejména pii

zanétu a poskozeni celistvosti organismu (Woolf, 2011, s.11-13).

¢ Dysautonomni bolest s dysfunkci sympatiku.

s Psychogenni bolest nezatina na periferii, na nocisenzorech, ani na nervovych
vlaknech, ale je generovéana v centralni nervové soustavé v oblasti limbického
systému (Rokyta, 2009, s.24).

< Fantomova bolest

Na jejim vzniku se podileji periferni, centralni a psychogenni vlivy (Lejcko, 2001,

s.18).

1. Periferni mechanizmy:

e Nervova hyperexcitabilita a spontanni chaoticky firing aferentnich vlaken.

e Mechanické irita¢ni faktory a neuromy v oblasti amputa¢niho pahylu.

e Ischemie a svalové spasmy amputacniho pahylu.

e Dysfunkce sympatiku.

2. Centralni mechanizmy:

e Neuroplastické zmény zejména v zadnich rozich mi$nich s naslednou dysfunkci a
ztratou schopnosti regulace aferentace inhibici.

e Supraspinalni struktury integrujici kone¢ny obraz fantomové bolesti. Velky vyznam
je prikladan reorganizaci somatosenzorického kortexu. Uplatiuje se tzv. pamét
bolesti (bolest v pfedamputacnim obdobi zvySuje incidenci fantomové bolesti),
ktera s alteraci senzorického homunkula mize podminovat prub¢h a obraz FB.

e ZvySend incidence FB pfi vyskytu bolesti v predamputacnim obdobi.

3. Psychogenni mechanizmy

e Urcitou roli hraji osobnostni faktory. Pravdépodobnost vyskytu FB je vyssi u
povahové rigidnich jedincli a u osob s natlakovym zplsobem jednéni.

e FBK mize byt i nasledkem bolestivé interpretace nebolestivych fantomovych

pocitd.
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1.5Komplexni regionalni bolestivy syndrom

Komplexni regiondlni bolestivy syndrom (KRBS) zahrnuje chronicky
probihajici bolestivé stavy, které vznikaji nejCastéji jako nasledek urazu, ovsem miize se
rozvinout i po zdanlivé vzdaleném traumatu v oblasti visceralni ¢i jako jeden z dusledkt
centralni 1éze (Janig, Baron, 2002, s.150). V nékterych piipadech vsSak uplné
postradame vyvolavajici pficinu (Veldman, Reynen et al., 1993, 5.1012).

Vyznacuje se regionalné lokalizovanymi klinickymi zménami (bolest [spontanni,
hyperalgezie, alodynie], poruchy aktivni i pasivni hybnosti zahrnujici zvySeny
fyziologicky tremor, abnormalni regulace pritoku krve, poceni a otoky v oblasti kiize a
podkozi, trofické zmény kize, podkozi a kozni adnexy) s maximem distalné¢ od mista
prvotni léze. Kombinace vyjadienych symptomii je u pacientdi rizna (Kozak, Cerny,
Neradilek, 2006, $.291-292). Spontanni bolest a hyperalgezie proporéné nekoreluje se
zavaznosti predchoziho traumatu a neni lokaln€ vymezena ji piisluSnou oblasti
(Stanton-Hicks et al., 1995, s.128).

Vyjadtené klinické zmény svoji intenzitou i trvanim pfesahuji o¢ekévany pribeh
zakladniho onemocnéni, vykazuji riznou progresi v ¢ase a mohou vyustit do zasadni
poruchy funkce pohybového aparatu (Kozék, Cerny,Neradilek, 2006, s. 293).

Mezindrodni spolecnost pro 1écbu bolesti (IASP) rozliSuje dva typy KRBS —
s lézi periferniho nervu (typ I, kauzalgie) a bez poskozeni periferniho nervu (typ II).
Prestoze u KRBS 1. typu neni ziejmé nervové poSkozeni, oba dva typy jsou
klasifikovany jako neuropaticka bolest.

KRBS I. typu (dfive znamy jako reflexni sympatickd dystrofie, Sudeckiv
syndrom ¢i algoneurodystrofie) se obvykle rozviji po menSim traumatu bez ziejmého
poskozeni periferniho nervu (zlomenina, podvrtnuti kotniku, modfiny, kozni 1éze). Pro
KRBS 1. typu je typickd diskrepance mezi zavaznosti ptiznakli a pfedchozim
traumatem. Symptomy se S§ifi distdln¢ od mista 1éze, nerespektuji inervacni arey
jednotlivych nervli a neexistuje korelace mezi typem traumatu a naslednymi obtizemi.
Kromé toho, misto 1éze nevymezuje umisténi priznakd (Stanton-Hicks et al., 1995,
s.128; Janig a Baron, 2002, s.151).

Toto vse svéd¢i pro tvrzeni (Jénig, Baron, 2002, 5.152), ze KRBS 1. typu nemize
byt oznacovan pouze jako porucha v oblasti sympatického systému, ani zredukovan na
zmény Vv oblasti senzomotorického systému ¢i periferie (cévni zéanétlivé faktory).

Kombinace klinickych jevii vyjadfenych u pacienta je nejspi§ moznym dusledkem
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centralni dysregulace v oblasti somatosenzorického, motorického a vegetativniho
systému.

KRBS II. typu (kauzalgie) se rozviji jako néasledek periferni nervové 1éze nebo
tumoru (Stanton-Hicks et al., 1995, s.128; Janig a Baron, 2002, 5.152). Zmény v CNS u
pacienti s KRBS II. typu jsou pfi¢itany nervové 1ézi, ktera zpisobuje biochemické,
morfologické a patofyziologické zmeény primérnich aferentnich neuront. Fixace a
progrese zmeén souvisi 1 s poSkozenim dorzalnich ganglii a sekundarni centralni
projekci. Oba druhy zmén, periferni 1 centrdlni, mohou wvyustit az ve zmény
ireverzibilni, které reprezentuji atrofickou fazi onemocnéni (Janig, Baron, 2002, s.154).

Dle Kozaka, Neradilka a Cerného (2000, 5.292): ,,KRBS je povazovan za projev
systémové dysregulace, charakterizované neschopnosti autonomnich mechanizma fidit
a postupné omezovat protiregulacni opatieni, jejichz sttedem je oblast mikrocirkulace.
V kapilarnim fecisti tak vznikne stdza s edémem a hypoxii, zpiisobujici dystrofii
vazivovou, svalovou i kostni, s tézkou poruchou kloubni funkce, kterd se muze stat i
nevratnou. Na kostech se objevuje pordza rtizného stupné, od prostého profidnuti
trdmciny po Sudeckovu skvrnitou osteopordzu.

Zasadni vliv pti vzniku KRBS je pfipisovan sympatiku. Za urcitych podminek je
podil na symptomatologii zptsoben patologickou aktivitou sympatického nervového
systétmu a u té€chto pfipadli je stav oznacovan piimo jako ,,sympatikem udrZovana
bolest (Sympathetically Maintained Pain — SMP, Stanton, Hicks, 1995, s.129).
Souhrnné lze tedy konstatovat, Ze nelze souhlasit s ¢asto prezentovanym nazorem, ze se
jedna o lokalizované zmény spojené s mistni reakci nervového systému ¢i ohrani¢enou
reakci tkani na noxu.

U lidi s KRBS, majicich tendenci k dystonii, byly prokdzany zmény
proprioceptivnich reflext na urovni miSniho segmentu. Spinalni nebo extrapyramidovy
puvod tremoru na zéklad¢ rozboru EMG a pfiznivého vlivu L-DOPA dokladaji n¢ktera
kazuisticka sdéleni (Navani et al., 2003, $.386-390). Jini prokazuji genetickou dispozici
ke KRBS na zakladé asociace s HLA, zvlasté u pripadu s dystonii (Van Rooijen, 2012,
5.784-785).

1.5.1 Klinické faze KRBS

e Akutni faze (sniZené ¢innost sympatiku)
e Dystroficka faze (zvySena ¢innost sympatiku)

e Atroficka faze (ireverzibilni)
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»Pokud neni KRBS adekvatné 1éCen, neni vyjimkou, ze symptomatologie
pretrvava mnoho meésicl az let pod obrazem jednoho ze tii klinickych stadii, do kterych
se v praxi bézné rozdéluje. Déleni KRBS do stadii podle arbitrarnich ¢asovych kriterii je
problematické, bézné udavané Casové hranice je nutno chapat jen jako schematickou
orientaéni pomucku. Uvadi se napiiklad, ze II. stadium se vyviji za 3—6 mésict od
pusobeni vyvolavajici noxy. Z klinického hlediska je naopak zcela zasadni mit na
pam¢éti, ze jesté II. stadium je pfi spravné 1é¢né plné reverzibilni, a to bez ohledu na to,
jak dlouho celé onemocnéni trva. Posledni atrofické stadium je jiz ireverzibilni a na
1é¢bu rezistentni. O tom, jak rychle proces prob&hne, rozhoduje jeho aktivita a nikoliv

jen délka trvani choroby (Kozak, Neradilek, Cerny, 2000, 5.293).

1.6 Somatosenzorické abnormality a bolest u KRBS

AZ do nedavné doby byly experimentalni vyzkumy KRBS zamé&fovany pouze na
bolest, sympatickym systémem udrzovanou bolest a kozni zmény. To vedlo k pomé&rné
omezenému pohledu na onemocnéni s tendenci davat nociceptivni systém a jeho
periferni (a mozna i centralni) vazbu na sympaticky nervovy systém do poptedi. Avsak
klinick4 pozorovani pacienti KRBS ukazuji, Ze bolest se obvykle promitd do hlubokych
vrstev meékkych tkani, Ze mnoho pacientli neméd sympatikem udrZzovanou bolest (dle
klinickych kritérii, napt. vyznamné sniZeni bolesti po sympatické blokad€) a ze u 5%
pacientdi neni pfitomna dokonce ani spontanni bolest, ale maji evokované patologické

bolesti (Jénig, Baron, 2003, 5.687-690).

1.6.1 Senzoricky systém

VétSina pacientit s KRBS 1. typu popisuje palivé spontanni bolesti lokalizované
hluboko v distalni ¢asti postizené koncetiny. Intenzita bolesti je naprosto nepiiméiena
charakteru pocatecniho postizeni. Bolest se objevuje v zavislosti na poloze. Stimuly
evokovana bolest zahrnuje mechanickou a termickou alodynii nebo hyperalgezii. Tyto
senzorické abnormality se objevuji zprvu u mnoha pacientll; jsou vice vyjadieny
distalné, nesleduji inervacni okrsky, v nékterych ptipadech dokonce ani stranu traumatu
(Maleki et al., 2000, s.259-263). Bolest je typicky vyvolavana pii pohybu ¢i tlaku do
kloubu, dokonce i kdyz dany kloub neni na stran¢ 1éze, kde bychom to ocekavali. Na
zakladé experimentalnich nalezli u zvifat, spontanni bolest a rizné formy alodynie /
hyperalgezie v distalni ¢asti konéetiny jsou povazovany za dusledek periferni a centralni

senzitizace (Fleming, Westfall, 1988, s.548; Janig, Koltzenburg, 1991, s.314).
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U 50% pacientd s chronickym KRBS 1. typu se rozviji alodynie /hyperalgezie na
celé poloving téla nebo v asociovaném kvadrantu na strané postizené koncetiny. U
téchto pacientii kvantitativni senzorické testovani ukazalo, ze prah k mechanickym,
tepelnym a chladovym stimulim je vys$Si na postizené strané téla nez na zdravé
(Rommel et al., 2001, s.291). Pacienti s takto rozsifenym senzorickym deficitem maji
delsi dobu onemocnéni, vyssi intenzitu bolesti, ¢astéjsi frekvenci mechanické alodynie a
vyssi tendenci k rozvoji zmén v somatosenzorickém systému nez pacienti s prostorove
omezenymi smyslovymi deficity (Rommel et al.,, 1999, s.99-100). Anatomicka
distribuce potvrzuje, Ze tyto zmény jsou dusledkem zmén v CNS, které mohou zpuisobit
rozsahlé zmény ve vnimani bolestivych a nebolestivych pociti.

Centralni reprezentace somatosenzorickych vjemil je zménéna, pravdépodobné
v thalamu a kortexu (Maleki et al., 2000, s.259-260). Tuto teorii potvrzuji studie
KRBSI1 pacientti pomoci PET a magnetoencefalografie (Fukumoto et al, 1999, s.1790-
1791). Zustava otazkou, zda senzorické zmény u KRBS1 koreluji s fenoménem neglect
syndromu (Butler, 2001, s.148) a jestli tak spole¢nym jmenovatelem KRBS a neglect
syndromu je opravdu chybé&jici input z hlubokych somatickych tkani (kosterni svaly,
klouby, fascie) do centralni reprezentace (Janig, Baron, 2003, 5.690).

Vétsina KRBS pacientl pocit'uje klidovou bolest a mechanickou hyperalgezii ¢i
alodynii. Otazkou zUstava, zda nebolestivé vjemy pocitované z kloubu jako bolest jsou
také zménény. Existuje pfedpoklad, Ze kontinualni nociceptivni aferentni vstup by mohl
snizovat prah pro védomé vnimani bolesti a zarovenn byt dostatecné vysoky pro

udrzovani centralnich zmén (Zeilhofer, 2005, s.81).

1.6.2 Sympatikem udrzovana bolest

Jénig a Baron (2003, s.691) na zaklad¢ klinickych zkuSenosti zpochybiiuji pro
KRBS1 uzivané oznaceni jako ,sympatikem udrzovand bolest® (SMP). Pacienti
vykazujici symptomy tvofici tento syndrom jsou totiz jasné rozdélitelni do dvou skupin
dle efektu selektivni blokddy sympatiku nebo blokady adrenoreceptor (Arnér, 1991, s.
17-22). SMP tak je pouze jednim z moznych symptomi KRBS, ne vSak vzdy pritomnou
a pro diagn6zu nutnou podminkou (Stanton-Hicks et al., 1995, s.129).

Blokady sympatiku jsou vyuzivany pii diferencidlni diagnostice sympatickych
bolestivych syndromli. Pokud po nastoupeni maximalniho uc¢inku blokady (v ptipadé
horni koncetiny ganglion stellatum) bolest pietrvava, je nutno pomysSlet na

patogenetickou ucast centralnich mechanismi (Krumova et al., 2011, $.564). Thimineur
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et al (1998, s.256) prokazal v rozsahlé studii zahrnujici 243 pacientt s diagnézou KRBS
subklinické znamky postizeni spinothalamické a pyramidové drahy s latentnimi 1ézemi

Vv oblasti prodlouzené michy, foramen occipitale magnum nebo horni cervikéalni michy.

1.6.3 Vliv sympatické aktivity a katecholaminti na primarni

aferentaci u KRBS

Dle klinické studie (Ali et al., 2000, s. 161-168), kdy intrakutanni aplikace
noradrenalinu do symptomatické kozni oblasti podnécovala spontanni bolest i
dynamickou alodynii/hyperalgezii, kterd byla utlumena sympatickymi blokddami,
potvrzuji hypotézu, ze po parcidlni nervové 1ézi (KRBS II. typu) dochdzi u koznich
nociceptort k rozvoji senzitivity na katecholaminy.

Zustava otazkou, zda mechanismy SMP jsou u KRBS 1. typu podobné i kdyz zde
chybi podminka nervové Iéze. Baron et al. (2002, 5.1655-1660) u pacientit KRBS I. typu
pomoci fyziologickych podnéti exprimentalné navodili stav excitace sympatickych
neurontl. Kozni, sympatikem podminéna vazokonstrikce a nasledny odtok do bolestivé
oblasti byl aktivovan nejvy$§im moznym fyziologickym stupném celotélového
ochlazeni. Tato experimentalni intervence selektivné zménila sympatickou koZni
vazokonstrikéni aktivitu bez ovlivnéni dalSich sympatikem inervovanych hlubsich
vrstev (vazokonstrikéni neurony ve svalu). Béhem experimentu byl postiZzeny region
udrzovan na teploté¢ 35°C, aby se =zabrénilo tepelnému efektu dosahujicimu
nocicepcniho prahu. Intenzita spontdnni bolesti a mechanické hyperalgezie nebo
alodynie vyrazné stoupla u pacientd, ktefi jsou klasifikovani dle pozitivni odpovedi na
sympatické blokady jako SMP pozitivni, ale ne u pacientt s bolesti na sympatiku
nezavislou. U SMP pozitivnich pacientii uleva od spontanni a evokované bolesti po
sympatické blokadé¢ byla vyrazn&j$i neZz zmény bolesti, které byly vyvolany
experimentalné sympatickou aktivaci. Vysvétlenim tohoto rozdilu miize byt skutecnost,
ze kompletni sympaticky blok ovlivni vSechna sympaticka spojeni do postizené¢ho
regionu. Je velmi pravdépodobné, ze vedle spojek v kizi, k sympatické aferentni
interakci muze dojit také v jinych tkanich, zejména v kostech, svalech a kloubech

zvlaste bolestivych u nékterych KRBS1 pacientt.

1.6.4 Mechanismy sympatikem udrzované bolesti

Kvantitativni métfeni u pacienti s KRBS ILtypu s SMP jasné ukazuji, ze

zékladnim mechanismem SMP musi byt spojka sympatickych noradrenergnich neurona
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s primarnimi aferentnimi neurony na periferii téla a ze mechanismus SMP se u KRBS 1.
a II. typu odlisuje (Janig, Baron, 2003, 5.690-694).

Teorii perifernich mechanismi zapojenych do SMP u KRBS II. typu
podporuji experimentalni studie na zvitatech (Jénig, Koltzenburg, 1991, s.309-314),
(Janig, Levine, Michaelis, 1996, s.161).

Je tfeba mit na paméti, ze spojka sympatickych neuronii neni pouze k
nociceptivnim  aferentnim  neurontim, ale také kostatnim = receptorim
(mechanoreceptory, termoreceptory), coz se ukazuje jako dilezité. Sympaticka aktivace
téchto neuroni muze excitovat senzitivni ¢i hyperexcitabilni centrdlni neurony
somatosenzorického systému, napiiklad v zadnich rozich misSnich, které pak pfispivaji
k mechanické ¢i termické alodynii u pacientt s KRBS Il. typu (Jénig, Levine,
Michaelis, s.161). Mechanizmy SMP u KRBS Il.typu se vSak pravdépodobné odlisuji
od KRBS 1. typu, kde se jenom mala ¢ast spojek se objevi v kiizi. Dle Janiga a Barona
(2003, s.690) se dilezité sympatické aferentni spoje u KRBS ILtypu vyskytuji v
hlubokych somatickych tkanich a mechanismus této vazby je nepiimy, zahrnuje cévni
reCiSté¢ a pripadné dalS$i non-neuronové komponenty. Tento zplsob propojeni byl
opakované navrhovan (Janig, Levine, Michaelis, 1996, s.161; Janig, Koltzenburg, 1991,
s.309; Janig, Habler, 2000, s.451), ale dosud neni podloZeny zadnym experimentalnim
vyzkumem.

DalSim potencialnim zplisobem spojli mezi sympatickymi neurony a aferentnimi
nocicepénimi neurony je funkce sympatickych vlaken jako zprostfedkovatele
zanétlivych (bradykinin) a dalSich u¢inkti (napft. nervovy rustovy faktor) na nociceptivni
vlakna v periferni tkdni. Tato sympaticka aferentni spojka se ukazuje jako dilezity
faktor v zanétlivé bolesti u KRBS Ltypu. Tento zplisob byl objeven pii experimentech
na zvifatech, ale dosud nebyl prozkouman na pacientech (Jinig, Levine, Michaelis,
1996, 5.161).

Konecné, existuje teorie, ze sympaticky nervovy systém  je propojen
S nociceptivnimi neurony ptes dfenn nadledvin. Tento mechanismus je odvozen na
zakladé behavioralnich experimenti na potkanech, které naznauji, Ze adrenalin
uvolnény z difené nadledvin pisobi senzitizaci nociceptorii na mechanickou stimulaci.
Proces senzitizace ma pomaly pribéh v rozmezi nékolika dni az 2 tydnt (Jénig, Levine,

Michaelis, 1996, s.161; Khasar et al., 1998, s.3043-3049).
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1.6.5 Uleva od bolesti z blokady sympatiku

Centralni uloze pfi rozvoji KRBS Ltypu taktéz nasvédcuje uleva od bolesti diky
blokad¢ sympatiku. Dlouhotrvajici efekt ulevy od bolesti diky sympatické blokadé
naznacuje, ze aktivita sympatickych neuront centradlniho ptivodu udrzuje pozitivni
zpétné vazby pres primarni aferentni neurony. Experimentalni modely na zvifatech pro
tyto pozitivni zpétné vazby bohuzel chybi. Nejpravdépodobnéjsi se zda, ze Cinnost
sympatickych neuroni v rozich mis$nich udrzuje centralni stav hyperexcitability pfes
excitaci aferentnich neuronii iniciovanou intenzivni noxou v pocatku onemocnéni.
Pretrvavajici aferentni aktivita potfebna k udrzeni centralniho stavu hyperexcitability je
pravdépodobné velmi nizka. Tento centralni stav hyperexcitability je vypnut béhem
docasné sympatické blokady trvajici jen n€kolik hodin a nemiize byt opét zapnut, kdyz
blokada odezni a sympaticka aktivita se vraci (Janig, Baron, 2003, 5.691).

Jednoznaéné se zastanci této hypotézy (Baron et al., 2002, s.1655; Wasner et al.,
1999, 5.613, 2001, s.590) shoduji na pifedpokladu zapojeni aferentnich drah a sympatiku
zoblasti kuze. Co se vSak jevi jako dulezitéjsi pro hypotézu pozitivniho

zpétnovazebného okruhu je otdzka inervace a aference z hlubsich somatickych vrstev,

coz je otazkou dalSich experimentalnich vyzkumd.

1.6.6 Sympaticky systém a regulace v oblasti kiize a hlubokych

somatickych vrstvach

U KRBS I typu nemohou byt vazomotorické a sudomotorické abnormality
pfi¢itany mechanismim denervace, nebot’ kK zadné neurologické 1ézi nedoslo. Zvysena
sudomotorika nemize byt zplisobena perifernimi mechanismy, protoZe na rozdil od
cévniho systému se u potnich zlaz nerozviji denervacni supersenzitivita (Fleming,
Westfall, 1988, s. 543). Pti analyze centralnich sympatickych koznich reflexti (Wasner
et al., 2001, s. 589-592) vyvolanych termoregulacnimi [celotélovym oteplovanim a
chlazenim] a respiracnimi stimuly, vysledky v podob& méteni kozni teploty a pritoku
krve koncetinou prokazaly smérodatny rozdil mezi koncetinami u pacienti s KRBS1,
pficemz vysledek odpovidal jednotlivym stadiim onemocnéni (akutni stadium, kdy je
popisovana zvySena aktivita sympatiku — zvySeni reflexu; atrofické a dystrofické —

snizeni reflexu).
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1.6.7 Nalezy svédcici pro autonomni dysregulaci u KRBS I.typu

Unilateralni zmény v oblasti autonomni regulace jsou pfipisovany jednoznacné
centrdlnim zménam v fizeni kozniho vazokonstrikéniho systému. Za ptedpokladu
vcasné adekvatni 1écby jsou tyto zmény plné reverzibilni. AvSak sekundarni zmény
neurovaskularni transmise, které vedou k rozvoji supersenzitivity hladké svaloviny cév,
jakozto konsekvence chronicky snizené aktivity vazokonstrikénich neuronti, mohou
odpovidat za vaznou vazokonstrikci u chronickych pacientit KRBS I. typu (Goldstein et
al., 2000, s.53). U pacienti s KRBS I. typu byla z kozni biopsie prokdzana zvySena
hustota o-adrenoreceptorti oproti kontrolni skupiné zdravé populace (Arnold et al.,
1993, 5.619-621).

Neni jasné, kde je prvopocatek v patofyziologii téchto zmén. Nicméné, protoze
zmény jsou omezeny pouze na postizenou stranu, je pfedpoklad, Ze tyto zmény jsou na
spinalni urovni sympatického systému. V disledku toho sestupné systémy, které
zprostiedkovavaji signaly ze supraspinalnich center zapojenych do termoregulace
(hypothalamus, mozkovy kmen), pro spinalni okruhy jiz nemaji pfistup k témto
spindlnim autonomnim okruhiim, které jsou spojeny s perifernimi vazokonstrikénimi
cestami. Toto pferuSeni v oblasti regulace mize byt vysvétlenim dysregulace potnich
zlaz (Fleming, Westfal, 1988, s.544).

Pokusy na zvifatech ukazuji, Ze experimentalni nervové léze vedou
k chronickym zméndm na chemo-, baro- a nociceptorovych reflexech koznich
vazokonstrikénich neurond, ale neméni aktivitu vazokonstrikénich neuroni ve
svalovych vrstvach. Nésledné dochézi ke ztraté diferenciace reflexnich vzora svalovych
a koznich vazokonstrikénich neuronii a kozni vazokonstrikéni neurony se reflexné

zacinaji chovat identicky se svalovymi (Janig, Koltzenburg, 1991, 5.313-314).

1.7 Kortikalni reorganizace

Valna cast starSich studii vénovanych KRBS se zamétuje pti hledani pivodu
onemocnéni na periferni a spinalni mechanismy zodpovédné za rozvoj onemocnéni.
V poslednich letech se vSak zafind prosazovat hypotéza, kterd na KRBS nahlizi jakozto
na periferni (autonomni a somatosenzorické) projevy, které jsou manifestaci centralnich
zmeén (Janig, Baron, 2002, $.150). Mozna ptekvapivé, ale zdsadni je zjisténi, ze KRBS
ma mnoho podobnosti s fantomovymi pocity a bolestmi (Giummarra et al., 2007, s. 219;
Maihofner et al., 2004, 5.693-701; Ramachandran, 2009, s.1694).
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Spole¢né platnym rysem mnoha chronickych bolestivych stavi je zkresleni
kortikalni topografické reprezentace téla — Penfieldova homuncula (napt. Harris, 1999,
S. 1464-1466; Janig, Baron 2002, s.151). Jasnou znamkou zkresleného zastoupeni
oblasti télesného schématu je fenomén ,referred sensations®, tedy prenesené citlivosti,
ktera je prozitkem somatosenzorickych pocitl, které pochéazeji z jiné Casti téla nez té,
ktera byla stimulovana (Giummarra et al., 2007, s. 220-221; Ramachandran a Rogers-
Ramachandran, 2000, s.489-490). Pienesena citlivost je ¢asto evidovana u pacientii po
amputaci koncetiny a pacienti s deaferentaci, kteti zazivaji pocity doteku ve své jiz
neexistujici koncetiné v reakci na dotek na obliceji (Ramachandran a Hirstein, 1998,
5.1603). Zobrazovaci studie mozku odhalily, Ze po ztrat¢ koncetiny dochazi
v somatosenzorické kilife k plastickym zménam. Kortikalni oblasti, kterym chybi piisun
aferentnich informaci - napiiklad amputovana ruka, jsou pfifazeny pro, v oblasti
telesného schématu, v tésné blizkosti lezici ¢ast téla - dolni polovina obliceje (Flor et
al., 1995, s.482-484; Ramachandran, 1993, s5.10413; Yang et al., 1994, s.701). Jednim

z disledkii fenoménu centralniho pfemapovani je mozny prozitek pienesené senzitivity.
1.8 Studie prokazujici kortikalni zmény u KRBS

1.8.1 Referred sensations/Pfenesena citlivost

Ramachandran (2012, s.24-26) jako prvni popsal tzv. referred sensations u
pacienta s amputaci paze od lokte doli. Zavazal mu oci a zacal se ho na riiznych ¢astech
téla dotykat vatovou tyCinkou a Zadal ho, aby mu hlésil, co a kde citi. VSechny jeho
odpovédi byly spravné, dokud se nedotkl levé strany obliceje, kdy pacient hlasil pocity
doteku z amputované/fantomové koncCetiny. Poté zkusil pacientovi piejet
neurologickym kladivkem po celisti, kdy pacient citil jak mu ostry pfedmét piejizdi od
malicku k dlani. Pfi opakovani zjistil, Ze ma na obliceji kompletni mapu oné chybéjici
ruky, a to mapu prekvapiveé piesnou a souvislou, vcetné presného vymezeni kazdého
jednotlivého prstu (Ptiloha ¢.5- Referred sensations).

Vysvétleni je celkem jednoduché. V korové reprezentaci/homunculu télesné
schéma obliceje tésn¢ priléha ke schématu ruky (Penfield a Boldrey, 1937, 5.389-394)
viz Piiloha ¢. 7 — Penfieldiv homunculus. Po amputaci paze je paze pry¢, ale jeji
schéma z mozku okamzité nezmizi. Ukolem a divodem existence tohoto schématu je

vytvareni jeji reprezentace. Paze samotna sice jiz realné neexistuje, ale jeji schéma v
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kortexu pretrvava, coz vysvétluje podstatu jevu fantomové koncetiny, tedy pro¢ pacient
dale pocit'uje koncetinu, kterou jiz realné nema.

Takto "osifel¢" schéma produkuje reprezentaci chybéjici paze, ale nedostava
zadné realné senzorické informace. Pro to, k cemu dale dochazi existuji dveé vysvétleni:

1. Senzorické informace pfichazejici z pokozky obliceje do schématu tvaie
ulozené¢ho v humunculu se za¢ne aktivné rozsifovat do nevyuzité oblasti odpovidajici
chyb¢jici ruce, dojde k vytvofeni novych silnych synapsi a v disledku tohoto
preinstalovani pak hmatové informace z obliCeje aktivuji nejen schéma obliceje, ale 1
schéma ptivodné patfici ruce. Vysledkem je pteneseni citlivosti z oblieje zarovein i na
chybé&jici pazi.

2. Druha moznost vychdzi z ptedpokladu, Ze i u Cloveka plati, ze senzoricky
vstup prichazejici z obli¢eje nevstupuje pouze do obli¢ejového schématu v kortexu, ale
CasteCn¢ zasahuje 1 oblast odpovidajici ruce, kde vytvari jakési "spici jednotky", které
jsou blokovany normalni funkci ruky. Vyfazeni z funkce ¢i amputace ruky pak tyto az
dosud se neprojevujici synapse vybudi k aktivité, takze dotyk na obliceji aktivuje
buiiky ve schématu ruky uloZzeném v mozku. A to opét vede k tomu, Ze se pacientovi
zd4, jako by tyto vjemy pfichazely z chybégjici ruky. Schéma korové reprezentace
télesn¢ho schématu ¢loveka s amputovanou pazi ziskané pomoci magnetoencefalografu
viz Pfiloha ¢.6 — MEG snimek.

Berlucchi a Aglioti (1997, 5.560-564) publikovali dalsi zdokumentované ptipady
pfesunu kortikalni mapy té€lesného schématu piesné podle ocekavani.

Vzhledem Kk spole¢nym rystim fantomovych bolesti a pocitt s bolestmi u KRBS
fada studii (Maihofner et al., 2004, s. 693-701; McCabe et al., 2003, s.97-101,
Ramachandran, 1998, s.1603-1608) patrala po dikazech téchto pienesenych pocitt u
pacientli s KRBS.

McCabe et al. (2003, 5.97-101) jako prvni prokazal existenci pfenesené citlivosti
u pacientti s KRBS. Ugastnici studie méli slovné lokalizovat pocity, které zazili béhem
vysetfeni taktilniho a vibrac¢niho Citi Se zavienyma o¢ima. Z 16ti vySetfovanych osob
s KRBS . typu, 5 probandl hléasilo dotek na nemocné horni koncetin€, ackoliv byla
stimulovana oblast obli¢eje. Prenesena citlivost byla modalitné specificka, naprosto
v souladu s Penfieldovym homunculem. To znamena, ze uvedené pienesené pocity byly
zaznamenany v t€ Casti tela, ktera je tésné¢ prilehla k stimulované oblasti na kortikalni
mapé. Béhem kontrolniho vySetfeni, kdy probandi méli o¢i oteviené, k tomuto

fenoménu nedoslo.
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1.8.2 Dysynchirie a mirror neurony

Acerra a Moseley (2005, s.751-753) popisuji u pacientit KRBS jev, ktery nazvali
»dysynchirie®. Tedy stav, kdy nebolestivy dotek na zdravé koncetin€ soucasné¢ vyvola
bolest ¢i nepfijemny pocit v postizené konceting, kdyz stimulovana oblast odpovida
oblasti alodynie ¢i hyperalgezie. (Stimulovali zdravou horni koncetinu v modalitach
taktilniho, vibracniho a termického Citi, zatimco zrcadlo bylo umisténo sagitdlné¢ mezi
hornimi konc¢etinami probanda. Pacienti sledovali pouze zdravou koncetinu v zrcadle a
postizend koncetina lezela skrytd za zrcadlem. Kontrolni ¢asti studie byla stimulace
zdravé koncetiny s vyloucenim zrakové kontroly pacienta). Na tomto zaklade
predpokladaji, ze centralni somatosenzorickd reprezentace koncetiny muze byt
aktivovana pomoci vizualnich informaci, ptipadné zprostiedkovana pomoci tzv. "mirror
neuront". Tento vysledek je velmi podobny fenoménu “cross refferencing/kiizového
odkazovani" u amputait, tedy sporadickych pociti bolesti, svédéni, doteku nejen
V oblasti fantomu, ale zrcadlové i na zdravé, realné koncetingé. Tyto pocity jsou
pravdépodobné zprostfedkovany zménami transkaldéznich synaptickych vah, o ¢emz
svedci nalezy Kortikalni reorganizace ipsilateralné k postizené konéetiné (Giummarra et
al.,2007, s. 219-625; Acerra a Moseley, 2005, s.751-753; Ramachandran a Hirstein,
1998, 5.1620-1622). Rogers-Ramachandran a Cobb (1995, s.489-490) dodavaji, Ze tyto
spoje jsou nejspi$ u zdravych jedinct pfili§ slabé na to, aby doslo k jejich vyjadieni
V motorice, ale pokud je té€lesné schéma naruSeno patologickymi zménami ¢i chybénim
koncetiny po amputaci, mize dojit k jejich vyjadieni pfi stimulaci zdravé koncetiny na
té nemocné ¢i chybgjici.

,Mirror* neurony byly ptivodn¢ objeveny v premotorickém kortexu opic (Fadiga
et al., 1995, s.2608-2611), ale vyzkum prokazal stejny systém ,mirror neuront U
¢loveéka (Buccino et al., 2004, s.370-376; Rizzolatti a Sinigaglia, 2010, s.264-270).
Mirror neurony jsou skupina neuront, které jsou aktivovany pfi pozorovani ucinku ,
vizualizaci akce a provedeni stejné akce. Zaméfenim na zrcadlovy odraz pohybu zdravé
koncetiny je aktivovana ipsilateralni hemisféra zdravé koncetiny diky aktivaci mirror
neuront. Vzhledem k tomu, ze hemisféry fidi motoricky vystup pro kontralateralni
polovinu téla , tato aktivace usnadnuje uceni pozorované akce a zvySuje motorické
evokované potencidly k provedeni pohybu s postizenou koncetinu (Cattaneo a

Rizzolatti, 2009, s.557-560). KdyZ se pohybuji obé koncetiny pii MT, systém mirror
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neuronti pravdépodobné dolad’uje motorické piikazy, coz urychluje obnovu normalni

funkce (Chan et al., 2007, s.2206-2207; Moseley et al., 2008, s.1047).

1.8.3 Magnetoencefalograficka detekce kortikalnich zmén

Maihofner et al. (2003, s.1707-1715) pouzili magnetoencefalografii (MEG) pro
vysetieni kortikalni reprezentace S1 u skupiny 12ti pacientii s KRBS I. typu na horni
koncetiné. Béhem vySetteni byl opakované stimulovan bilaterdlné malicek, palec a
spodni ret. Vysledky ukazaly, ze oblast kortexu pro ruku na postizené strané¢ byla
redukovana ve prospéch zvétSeni oblasti zastupujici ret. Podobna zména v kortikélni
topografii byla opakované pozorovana u pacientii po amputaci, ktefi trpéli fantomovymi
pocity (napf. Ramachandran a Hirstein, 1998, $.1620). Krom¢ toho, mnozstvi zmén v
kortikalni reorganizaci ve studii Maihofner et al. (2003, s.1707-1715), korelovalo s
intenzitou bolesti a rozsahem hyperalgezie. V navaznosti na tuto studii z roku 2003,
Maihdéfner o rok pozdéji testoval probandy zptfedchozi studie, behem roku
podstupujicich fyzikalni terapii se soucasnou farmakologickou Ié¢bou, pricemz
vysledky zlepSeni stavu onemocnéni detekované v oblasti S1 pomoci MEG byly
v korelaci s klinickym vySetienim (Maihofner et al., 2004, 5.693-701).

Vzhledlem k tomu, Ze KRBS se vyznaCuje poruchami nejen v
somatosenzorickém systému, ale také poruchami motoriky, Maihdfner et al. (2007,
5.2671) se snazili zjistit, zda k adaptivnim zménam dochdzi i v oblasti motorického
kortexu. Studie se zucastnilo deset pacienti s diagnéozou KRBS I. typu a skupina
dvandcti zdravych dobrovolnikl. Probandi méli za kol provadét jednou rukou rytmické
pohyby béhem fMRI skenovani. Funkéni MRI prokazala, Ze oblast motorického kortexu
stranov¢ piislusna (kontralateralni) k postizené strané je vyrazné zvétSend ve srovnani
s ipsilateralni (zdravou) stranou. Tento piekvapivy vysledek autofi studie vysvétluji
hypotézou, Ze zvySeni zastoupeni v oblasti motorického kortexu by mohlo byt realné
vzhledem ke zvySené ipsilaterdlni aktivaci v homolognich motorickych oblastech
prostiednictvim transkal6znich vlaken. Tato dalsi aktivace je pravdépodobné disledkem
zvySené nutnosti kognitivniho zpracovani potfebného k provedeni poZzadovaného

motorického vzoru.

1.8.4 Naruseni télesného schématu

Vyznam zapojeni centralniho nervového systému ve vzniku a udrzovani KRBS

je umocnén opakovanym pozorovanim ,neglect like* symptomi, coz naznacuje, ze
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chybéjici pozornost, nebo jeji nedostatek, z postizené koncetiny spoluurcuje komplex
symptomatologie KRBS. Podle studie Galera a Jensena (1999, s.213-217) pacienti
s KRBS ILtypu casto popisuji svoji postizenou koncetinu jako cizi (autory nazyvano
kognitivni neglect syndrom, u 60%) a pro moznost volniho pohybu na ni potiebuji
védome zamétit veskerou pozornost (tzv. motoricky neglect syndrom, 56%).

Lewis (2007, s.111-119) dale doklada castou nemoznost uréeni polohy
koncetiny bez vizualni kontroly, coz pfi¢ita alteraci kortikdlni reprezentace télesného
schématu. Forderreuther et al. (2004, s. 756-760) ve studii se skupinou 114 KRBS
pacienti poukazuje na fakt, ze u KRBS pacientl s projevem neglect-like syndromu
neexistuje zadné stranové vymezeni respektujici pritomnost neglectu obecné typicky
pozorovaného v souvislosti s 1ézi nedominantni hemisféry.

Maihofner et al. (2007, s.2671-2676) zkoumali diskriminaéni Citi a schopnost
taktilni senzitizace na podnét jako nepfimé markery kortikdlnich zmén u pacientt s
KRBS. Na postizené koncetiné byly pozorovany signifikantné vyssi hodnoty prostorové
diskriminace a sniZzena percepéni schopnost senzitizace na opakovany podnét. Tyto
zavéry se zdaji byt v korelaci shyperalgézii a celkovym stavem hypervigilance
znaénym paradoxem KRBS, poskytuji vsak dalsi dikaz o zménéné kortikalni
reprezentaci s vysledkem naruSeni télesného schématu (Lewis et al., 2007, s.111-119).

Dle Giumarry (2007, s.219-220) je télesné schéma wvnitini, dynamickou
reprezentaci prostorovych a biomechanickych vlastnosti vlastniho téla, ktera je
generovana v parietdlnim kortexu. Na jeho vytvareni se ucastni veSkeré senzorické a
motorické systémy. Pokud jeden z téchto systémi je poskozen, nebo kdyz dojde
K neshodé mezi konvergujicimi informacemi, mize to vést k rozlicnym porucham
vnimani, jako jsou napiiklad fantomové pocity a bolesti, a pravdépodobné i1 bolesti u
KRBS.

Zakladni mechanismy odpov&dné za naruSeni kortikalni reprezentace u KRBS
jsou nejasné, ale je pravdépodobné, Ze tato alterace télesného schématu je vysledkem
inaktivity koncetiny z diivodu at’ uz védomé ¢i neuvédomélé snahy o potlaceni bolesti
(Frettloh et al., 2006, $.184-189). Dlouhodobé nepouzivani postizené koncetiny muze
vést k zaCarovanému Kruhu, kdy se nehybnost, ztrata kortikalni reprezentace a atrofické
zmény navzajem posiluji, ¢imz se zhorSuji ptiznaky (Harris, 1999, s.1464-1466; Lewis
2007, s.111-119).
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1.9Lécebné strategie u KRBS

Casto se setkdvame stim, Ze neni spravné a zejména véas stanovena
diagn6za onemocnéni a stav je zarfazovan pod jiné klinické jednotky, ¢i piiznaky. Stejné
tak v terapeutickych postupech nebyva pouzivan jednotny postup, z&asti iproto, ze
rozsahld symptomatologie onemocnéni vyzaduje multidisciplinarni ptistup, respektive
pohled pfi postizeni celé skupiny struktur (mekké tkané, kosti, klouby, postizeni
periferniho i centralniho nervového systému). Pacient je ¢asto nespravné 1é¢en, protoze
je posuzovan pouze z hlediska ur¢ité jedné lékatské specializace (Kozék, Cerny,
Neradilek, 2006, 5.296).

Zakladem lécebnych postupti u KRBS je uc¢inna kontrola bolesti, odstranéni
vegetativnich zmén a obnova porusené funkce. Prvotnim lé¢ebnym cilem je upravit co
nejrychleji poruchu mikrocirkulace. ,,Lécbu je tfeba ptizpusobit aktualnimu nalezu,
ktery je uzite¢né diferencovat dle jednotlivych klinickych fazi doporucenych Sudeckem.
Z praktického hlediska jim prediazujeme fazi prodromalni, v niz nastava zvrat
fyziologického procesu hojeni. Toto obdobi, v némz je t¢éméi suverénnim prostiedkem
kombinovana protidystrofickd medikace podle MikeSe, byvd bohuzel velmi casto
prehlédnuto, a trva-li déle nez 7 dnt, rozvine se zpravidla obraz akutni faize KRBS

(Kozak, Cerny, Neradilek, 2006, s.296-297).

Lécivo Ucinek

chlorpromazin 25mg (Plegomazin) Trankviliza¢ni

dosulepin 25mg (Prothiaden) thymolepticky, antidepresivni
xanidol 500mg (Xanidil) Vazodilata¢ni

dihydroergotoxin gtt 2,5mg/ml (Secatoxin) | ganglioplegicky, sympatolyticky

Tabulka ¢.2:MikeSova smés

Zékladem 1é¢by je dle Kozaka, Cerného a Neradilka (2006, s.297)
farmakoterapie doplnovana fyzikalni terapii a 1é¢ebnou rehabilitaci dle intenzity bolesti
a vyvoje klinického obrazu. Dale, je-li tieba, jsou indikovany invazivni metody pro

potlaceni bolesti a podporu 1é¢ebné rehabilitace

1.9.1 Fyzioterapeutické pristupy

Zakladnim pravidlem vterapii KRBS je naprosta bezbolestnost vsech

vyuzivanych postupt. Dale se jako podstatny faktor v uspésnosti 1écby jevi vcasnost
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zahdjeni terapie. S rozvojem dystrofickych ¢i atrofickych zmén se Sance na uplnou
obnovu funkce zna¢né snizuje. Cim diive se terapii zasdhne, tim se prognosticky
zvySuje Sance na omezeni rozvoje syndromu a naslednych pozdnich ireverzibilnich
zmeén. Vcasna funkCéni terapie miize zabranit vzniku pozdé¢jSich fazi s rostoucim
funkénim deficitem a vyloucit dystrofii s funkénimi defekty (Mucha, 2004, s.240).
Fyzioterapeuticky program by mél byt aktivni ¢i aktivné-asistovany a mél by zahrnovat
i relaxa¢ni techniky (Harden et al., 2006, s.423).

Za jeden ze zakladnich piedpokladi uspé$né terapic se povazuje edukace
pacienta o povaze jeho obtizi, moznostech terapie, a o jeho tloze v 1é¢ebném procesu.

Musi byt definovany terapeutické cile, které budou pacientem akceptovany.

1.9.1.1 Konvencni postupy fyzioterapie u KRBS
Ackoliv v témét kazdé publikaci o KRBS najdeme zdiraznéni nutnosti

fyzioterapeutické intervence v pé¢i o tyto pacienty, jen malokde je podrobnéji
publikovana jeji konkrétni forma.

Konvenéni 1écba ma, jak vypovida mimo jiné i klinickd praxe a pocty
chronickych pacient evidovanych Centry 1éCby bolesti velmi malou UspéSnost,
zejména u jiz déle trvajiciho stavu onemocnéni (Stanton-Hicks, 2006, s.20-24; Lewis,
Schweinhardt, 2012, s.1325-1328). Bohuzel neexistuji evidované studie, potvrzujici ¢i
vyvracejici jeji uspésnost. Pro Uiplnost moznosti terapie uvadime ramcové jeji konkrétni
postupy.

Doporucuji se drenazni masaze otokd, mekké techniky, mickové masaze, ale i
mobiliza¢ni pasivni metody, které by co nejdiive mély piejit v aktivni postupy (Mucha,
2004, s5.239-240; Perknovska, 2004, s. 242-246; Harden, 2006, $.420-424 ; Kozak,
Cerny, Neradilek, 2006, 5.297).

Pro normalizaci patologicky zménéného senzorického zpracovani Stanton-Hicks
et al. (1998, s.159-164) navrhuji metody jemné bezbolestné stimulace uzitim tepla,
masaze, tlaku, chladu, vibraci a pohybu. Harden et al. (2006, s.422-424) pfinasi koncept
,fukéni obnovy* -tvrdi, ze postupna desenzitizace pro stupiiujici se senzorické stimuly
prichazi spolu se zlepsujici se funkci. Pro desenzitizaci navrhuje stimulaci rdznymi
materidly, od jemného hedvabi aZ po hrubsi materialy jako je naptiklad rucnik, dale pak
sttidani koupeli s rozdilnou teplotou.

Vzhledem k dlouhodobé;jsi bolesti a charakteru obtizi u KRBS ¢asto u pacientt

nalézame protektivni drzeni a podvédomé ,,Setfeni” konéetiny béhem béznych dennich
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aktivit. K ptekonani bariér v pohybu a iniciovani svalové aktivity Stanton-Hicks et al.
(1998, 5.159-164) navrhuje izometrické cviceni ¢i stimulaci pomoci elektrod.

V ramci aktivace a zlepSeni funkce postizené oblasti Harden et al. (2006, s. 420-
424) popisuji program postupného zatézovani - ,,stress loading program®. Stress loading
program se sklada z kartaCovani — ,,scrubbing” a noSeni — ,,carrying”. Kartacovani
Harden et al. (2006, s.423) na rozdil od b&ézné ptedstavy kartaCovani popisuji jako
pohyb koncetiny proti kartaci. NoSeni predstavuje postupné zatézovani koncetiny
malymi predméty v dlani az po pohodlny tuchop a neseni vétsi tasky. | pres pocateéni
zhorSeni ptiznaku by dle autora mélo v ramci programu béhem nékolika dni dojit ke
snizeni bolesti a edému.

Jako dalsi dobie tolerovanou moznost terapie vhodnou k obnoveni funkce
Harden et al. (2006, s.424) uvadi proprioceptivni neuromuskularni facilitaci. Rota¢ni a
diagonalni slozka pohybu v pohybovych vzorech je podobna béznym funkcéné uzivanym
pohybovym vzorim. Pohyby v techto vzorech pisobi facilitatné na silu a
proporcionalitu pohybu, ¢imz zvysuji schopnost provadét bézné denni ¢innosti (Harden,
etal., 2006, s. 424).

K posileni posturdlniho svalstva a aktivaci pohybu miize byt zahrnuta i

pohybova terapie dle Feldenkraise (Harden et al., 2006, s.424).

1.9.1.2 Fyzikalni terapie
Z fyzikalnich metod je nejcastéjsi aplikace tepla, avsak aZz po odeznéni piiznakt
akutniho zanétu. Dal$i mozZné fyzikdlni metody jsou: transkutdnni elektricka
neuromuskularni stimulace (uzivana u KRBS II. typu), ¢asto je pouzivan ultrazvuk a
magnetoterapie (Kozék, Cerny, Neradilek, 2006, 5.297).
S cilem zlepSeni akralniho prokrveni bez zvySené aferentace z postizené oblasti.
Podébradsky a Vareka (1998, s.230-231) doporucuji aplikovat:

Diadynamické proudy (DD): 5min DF x 5min DF, intenzita nadprahove
senzitivni po celou dobu aplikace (udrzovat!), paravertebralni aplikace
deskovymi elektrodami 8 x 10 cm, pro HK v oblasti C5-TH1. Prvnich 5
procedur denné, dal 3x tydné, dlouhodobé (35 tydnii dle stavu).

Sf (b) proudy: Deskové elektrody 8x10cm paravertebralng, pro afekce na
HK v oblasti C5-Th1, AMP 100Hz, spectrum 0, Intenzita nadprahové senzitivni
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po celou dobu aplikace, prvnich 5 procedur denné dal 3x tydné€, dlouhodobé 3-5

tydnt dle stavu.

Pulzni ultrazvuk. F= 3 MHz, ERA 4 cm?, int. 1W/cm?. PIP 1:2, 3-
10minut, step 1 min. Aplikace semistaticky paravertebralné na vystupy kotent
C5-Th1l pro HK, obden, celkem 9x.

Vakuum-kompresivni terapii: Pietlak +2 az +6 kPa, podtlak -2 az -6 kPa,
60s, doba aplikace 10-30 minut, step 2 minuty, denn¢, celkem 20x. Nejprve je
nutné zjistit nejmensi hodnoty pretlaku a podtlaku vyvoléavajici typické barevné
zmeény kutze, tyto hodnoty nezvySujeme, pii dobré toleranci prodluzujeme dobu
aplikace. Procedura musi vzdy koncit na konci faze pfi nulové hodnoté tlaku
V pracovnim valci.

Pro zlepSeni trofiky tkani, analgezii, relaxace a uvolnéni kontraktur ve stadiu
atrofickych a dystrofickych zmén doporucuji pouzit:

Distanc¢ni elektroterapii - Bassetovy proudy (72 Hz), doba aplikace 10-
30 minut, step 2 min, 3x tydné, celkem 12x.

Vakuum-kompresivni terapii:. Pietlak +4 az +8 kPa, 60 s, podtlak -4 az -8
kPa, 60s, doba aplikace 24 min, step 2min, 3x tydné, denn¢, celkem 15x

Pulzni nizkofrekvencni magnetoterapii: f= 25 Hz, int. 8-20mT, step 1
mT, doba aplikace 20 minut, 3x tydné, celkem 20x.

Dale je doporucovan ultrazvuk drobnych kloubti koncetin, parafinové zabaly,
interferenc¢ni proudy niz8ich frekvenci, iontoforéza s vyuzitim Gc¢inku nesteroidnich
antirevmatik. U pacientu s KRBS 1. typu se doporucuje hypotermicka vitfiva
koncetinova koupel a cvigeni ve vodé¢, je zde vSak riziko mechanické nocicepce

proudem vody u pacientu s alodynii ci hyperalgezii (Neradilek, 2006, s.623).

1.9.2 Terapeutické pristupy zamérené na normalizaci mozkovych

funkci

Pozorované ucinky pienesené senzitivity, kortikdlni reorganizace a nasledné
normalizace kortikélni reprezentace v ptipad¢ Uspésné terapie KRBS, jasné poukazuji
na zna¢nou ucast CNS v KRBS etiopatogenezi (McCabe, 2005; Moseley,2004;
Maihofner, 2003; Ramachandran a Altschuler, 2009). Na =zakladé¢ ptedpokladu
vyznamné Ucasti centralni slozky na vzniku a udrzovani onemocnéni byly vypracovany

nasledujici moznosti terapie zamétené na normalizaci mozkovych funkei.
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1.9.2.1 Mirror therapy
Mirror therapy (MT) je terapie, jejiz principy popsal kalifornsky neurofyziolog

indického plivodu Vilayanur S. Ramachandran. Zrcadlem navozend, tedy faleSna
vizualni zpétna vazba pro nemocnou koncetinu umoziuje reorganizovaci a integrovaci
nesouladu mezi propriocepci a senzorickou zpétnou vazbou. V podstaté jde o oklamani
mozku pacienta. Zrcadlenim zdravé koncetiny nabizime mozku vjem, ze obé koncetiny
vykonavaji stejné pohyby, 1 kdyz poranénd koncetina normalné neni této prace schopna.
Postupné se tak obnovuje ¢i formuje vnimani télesného schématu, orientace v prostoru,
stereognozie a poloho i pohybocitu vlastniho téla a koncetiny v prostoru.

S timto pfedpokladem experimentalné pracoval Ramachandran (Ramachandran
a Rogers-Ramachandran, 1995, s.489-490; Ramachandran, 2009, s.1693) s amputafi
pomoci ,,Mirror therapy*. Pacienti umist'ovali zdravou koncetinu k zrcadlovému boxu a
pfi pohledu na odraz nepostizené koncetiny tak ziskali faleSnou vizudlni zpétnou vazbu
o amputované koncetin€é. KdyZz zdravé ruka vykonava pohyb, vizualni zpétna vazba ze
zrcadla vytvari redlny dojem, Ze pohyby pochazeji taktéz z amputované ruky. Amputaii
na tuto terapii reagovali pozitivné, konkrétné snizenim fantomovych obtizi a u ¢asti z
nich doslo k trvalému snizeni ¢i vymizeni bolesti (Ramachandran, 2009, s. 1693;
Ramachandran a Rogers-Ramachandran, 1995, s5.489-490).

Vedle Ramachandrana uspésné vysledky MT u pacienti s amputacemi
publikovala taktéz Herta Flor et al. (1995, s.48-484), Chan et al. (2007, s.2206-2207).
Chan ve studii zamémé u dvou tietin pacientll nejprve aplikovala neucinny postup
(misto zrcadla vyuZivali plexisklo), aby vyloucila ptipadny placebo efekt. Po terapii
s plexisklem skute¢né nedoslo k z&dnym zméndm, ty nastaly az po prevedeni pacientii
na MT.

K terapii je potteba zrcadlo, nejlépe ve formé tzv. ,mirror boxu®, kde z jedné
strany je umisténo zrcadlo (viz Piiloha ¢. 7, str. 104). Pacient umisti postizenou
koncetinu za zrcadlo, nebo dovnitf boxu. Poté vykonava rozmanité pohyby se zdravou
koncetinou a sleduje jeji odraz, ktery se promita do oblasti postizené koncCetiny, ktera se
ve skuteCnosti nehybe. Pro terapii je nutnd aktivni spoluprace pacienta, ochota
soustfedéné a pravidelné (alespon kratkodob¢) cvicit a ditvéra k terapii. Kontraindikaci
terapie je provokace bolesti.

Rizzolatti (2004, s.169-192; 2009, s.24-30) piedklada pro vysvétleni efektu
mirror terapie teorii postavenou na aktivité zrcadlovych neuronii nachazejicich se u

Clovéka v oblasti premotorického kortexu, suplementarni motorické arey, S1 a
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inferiorniho parietdlniho kortexu. Mirror neurony se mohutné aktivuji v ptipadé, ze
jedinec sam akci nevykonava, ale pouze pozoruje, kdyz ji provadi n¢kdo jiny. Diky
tomu muize cloveék prozit pocity a emoce, které ma ¢loveék pii dané ¢innosti, ackoliv se ji
sam neucastni. V piipad¢ mirror therapy, tak c¢lovék miize ziskat zpétnou vazbu
znemocné ¢i amputované koncetiny, diky sledovani zrcadlového obrazu zdravé
koncetiny. Nasledn¢ tedy ocekdvame postupné feSeni konfliktu mezi motorickym
zdmerem a senzorickou zpétnou vazbou.

Prvni studii KRBS, scilem obnovy integrity zpracovani V senzomotorickém
kortexu pomoci mirror terapie publikoval McCabe et al. (2003, s.97-101). Béhem 6ti
tydenni terapie probandi (8 pacientit KRBS I.typu) mohli pouzivat zrcadlo tak casto, jak
chtéli, s limitem 10ti minut na jednu cvi¢ebni jednotku. Pacienti mé&li zapsat frekvenci
cviceni a evokované bolesti pomoci vizudlni analogové Skaly (VAS). Na zacatku studie
a po 6 tydnech terapie byla zaznamenana VAS skala zvlast’ pro bolest v klidu a pfti
pohybu ruky. Kromé¢ zdznamii VAS Skaly byly u pacientii méfeny vazomotorické
zmeény, které jsou ovlivnény teplotou klze, pomoci infracervené termografie. Bylo
zjisténo, ze po cyklu 6ti tydenni mirror terapie u pacientl s casnym KRBS lL.typu ( < 8
tydntt , N = 3 ) doslo k vyznamnému snizeni intenzity bolesti. Pacienti popisovali
okamzity efekt terapie béhem cvi€eni s navratem bolesti mezi jednotlivymi terapiemi.
Vyssi frekvence cvieni méla jednoznacné pozitivni dopad na sniZeni intenzity bolesti a
udrzeni tohoto efektu. U pacientl s délkou onemocnéni v rozmezi 2 mésict az dvou let
onemocnéni (N = 2) pouziti zrcadla vedlo k okamzitému snizeni tuhosti, které usnadnilo
pohyb. Naproti tomu u chronickych pacientti (> 2 roky, N = 3) mirror terapie neméla
zadny Uucinek.Vazomotorické zmény byly pozorovany u vSech pacientli s délkou
onemocnéni do dvou let.

Maihdfner (2006, S.777) poukazuje na moznost, ze nekteré z ucinkt mirror
terapie by mohly byt ve skute€nosti diisledkem sniZeni Gzkosti misto predpokladaného
snizeni senzomotorické inkongruence a doporucuje provedeni vice neurozobrazovacich
studii.

McCabe et al. (2005, s.482-486) poskytuje empirickou podporu pro hypotézu
bolesti vznikajici na podklad¢ inkongruence motorického zdméru a senzorické zpétné
vazby. Zkoumal na zdravych dobrovolnicich, zda konflikt mezi senzorickou zpétnou
vazbou a motorickym vystupem by vedl ke spontannim pocitim bolesti a nepfijemnym
pocitim. Senzoricky nesoulad byl navozen nasledovné. VySetfovani byli pozadani, aby

provadéli rytmické bilateralni pohyby hornimi nebo dolnimi konéetinami, zatimco méli
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sledovat pohyb jedné koncetiny v zrcadle umisténém sagitaln¢, s druhou koncetinou
skrytou. Bilateralni pohyby byly bud’ shodné (symetricka flexe a extenze) nebo odlisné,
kdy kazda koncetina méla vykonavat jiny pohyb. U vétSiny pacienti se vyskytly pocity
brnéni, znecitlivéni, ztuhlosti nebo akutni bolesti. Krom¢ toho, tyto pocity byly
nejcastéji hlaSeny u casti pokusu, kdy kazda koncetina méla vykondvat jiny pohyb
(66%). Vysledky této studie dale poskytuji nepiimé dikazy pro teoretické zdivodnéni
mirror terapie - diky zrcadlem fale$né navozené vizualni zpétné vazbé pro nemocnou
koncetinu mize dojit k navozeni senzomotorické zkuSenosti, na jejimz zédkladé mazou
zacit pracovat bézné neuroplastické mechanismy.

Terapeuticky ptistup MT je pifimo zaméfen na redukci senzomotorického
rozporu a tim k obnoveni pivodni podoby télesného schématu (Harris, 1999, s.1464-
1466). Existuji dikazy o tom, Ze nejen piipady chronické bolesti (fantomové bolesti
koncetiny a KRBS), ale také stavy hemiparetického postizeni po CMP mohou mit
prospéch z terapie zaméfené na obnoveni nebo renormalizaci kortikalni aktivity
(Cacchio et al.,, 2009, s.792-799; Giummarra et al, 2007, s.219; Ramachandran,
Altschuler, 2009, s.1705). McCabe (2011, s.177) dosel k zavéru, ze forma MT, piipadné
v kombinaci s pohybem v piedstavé je slibnou terapii, ale stale jesté ve fazi vyvoje.
Moseley et al. (2008, s.7-10) dospéli k zavéru, ze ptiznivy uc¢inek MT pro KRBS stale
neni zcela potvrzen a mél by byt ovéten pomoci metodicky ptisnéjSich studii. Dulezité
je, ze ptresné neuralni mechanismy mirror terapie nejsou znamé a musi byt studovany
pomoci kombinace klinickych a zobrazovacich piistupt. Literatura se shoduje v tvrzeni,
7ze nekteré z priznaki KRBS, jako je bolest a opomijeni vytvaii disorganizace
parietalniho kortexu, ale existuji také dikazy, Ze zde hraji roli 1 prefrontalni a
ipsilateralni motoricky kortex (McCabe et al., 2005, s.514; Maihofner et al., 2007,
5.2684).

1.9.2.2 Graded motor imagery program
Graded Motor Imagery Program (GMIP) se sklada ze tii fazi:

% ,recognition of hand laterality* - rozpoznani laterality koncetiny na obrazovych
piedlohach

¢ ,motor imagery exercises‘ - pohyb koncetiny v predstave

¢ ,,mirror therapy*
Kazda faze terapeutického programu trva dva tydny. Predpoklada se, ze

stranovou identifikaci koncetiny by mélo dojit k aktivaci premotorického (PM) kortexu;

45



Diplomova prace Vyuziti ,,mirror therapy* u KRBS I. typu

pfi fazi pohybu v predstavé a mirror terapii k aktivaci jak PM, tak M1 oblasti kortexu
(Johnson et al., 2012, s.554; Moseley, 2004, s.194; Kaneko et al., 2003, 5.2397-2403;
Parsons, 2001, s.156-157).

Féaze rozpoznani laterality ruky aktivuje oblast PM kortexu, ne vSak M1 kortex
jako dalsi dvé faze. V programu je prvni fazi pravé z tohoto divodu, jelikoz moderni
teorie bolesti popisuji u patologicky zmeénénych stavii bolesti uzkou vazbu na bolest jiz
pii pouhé piedstavé pohybu, tedy pii aktivaci M1 kortexu (Melzack, 1990, s.88-92).
Rozsahlé pilotni studie vSak neodhalily zddnou odpovéd’ nebo zvySené piiznaky v
reakci na samotnou piedstavu pohybu (Moseley, 2004, s.192-198).

Moseley (2004, s.192-198) doklada silny pozitivni vliv GMIP na bolesti a otok
postizené konletiny s pietrvavajicim efektem. Dale uvadi, ze pomoci GMIP dojde k
védomému zaméfeni pozornosti na postizenou koncetinu, ¢imz dojde k zmirnéni

neglect-like symptomd a ustupu nauc¢enému neuzivani koncetiny.

2 Cile a hypotézy

Cilem této diplomové prace je shrnuti souc¢asnych poznatki o neurofyziologické
podstaté rozvoje komplexniho regiondlniho bolestivého syndromu I. typu, pfedneseni
hypotéz o centrélni sloZce onemocnéni na zakladé publikovanych zahrani¢nich studii a
vlastnim vyzkumem ovéfeni efektivity MT. Uelem je pfispét tak ke komplexnéjsimu
pohledu na onemocnéni a terapii téchto pacientli zaloZenou na modulaci funkci CNS,
pfipadné také popis charakteristik pacientti, ktefi ztéto terapie mohou nejvice
profitovat.

Ve specidlni ¢asti je na zdklad¢é denniho hodnoceni VAS Skaly, n¢kolika dalSich
objektivizacnich parametrti (goniometrie, teplotni diference, objemové parametry,
PegBoard, chybéjici vzdalenost do vytvoreni pésti, detekce prahu citlivosti pro
mechanické vjemy, Wind Up Ratio) a standardizovaného dotazniku EQ-5D-3L
zdravotniho stavu hodnocen efekt MT u skupiny pacientd KRBS 1. typu v porovnani
s kontrolni skupinou pacienti KRBS I. typu, ktefi béhem sledovaného obdobi Sesti
tydnti pokracovali ve své jiz diive nastavené lécbé. Cilem vyzkumu je ovéfeni
predpokladu ovlivnéni bolesti, jdouci ruku v ruce s narusenim senzomotorické funkce,

pomoci faleSné vizualni zpétné vazby poskytované skrze MT.
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HYPOTEZY:

e HI:
Ho 1: MT nema pfi dennim cviceni trvajicim 6 tydnti vliv na sniZeni klidové bolesti.
H; 1: V navaznosti na denni cvi¢eni MT po 6 tydnl dochézi u pacienti KRBS 1. typu k

snizeni klidové bolesti.

o H2:
Ho 2: MT nema vliv na pokles bolesti indukované pohybem.
Hi 2: V navaznosti na denni cvi¢eni MT dochazi u pacientt KRBS I. typu k snizeni

bolesti indukované pohybem.

e H3:
Ho 3: Pokles bolesti behem MT se na funkci nemocné ruky neprojevi.

H; 3: Spolu s poklesem bolesti béhem MT dochazi k zlepseni funkce nemocné ruky.

o H4:
Ho 4: Teplotni diference se s poklesem bolesti béhem MT neméni.
Hi 4: S poklesem bolesti béhem MT dochézi u pacientit KRBS I. typu k normalizaci

teplotni diference
e Hb5:

Ho 5: Lécba KRBS pomoci MT je ucinnd u pacientli ve vSech stadiich onemocnéni.

H; 5: Lécba KRBS pomoci MT je t¢inna pouze u pacientl v nechronickém stadiu.
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3 Metodika

VysSetteni probihala v obdobi zafi 2013 az dubna 2014 ve Fakultni nemocnici

Motol a na oddé&leni rehabilitace v Nemocnici Usti nad Orlici.

3.1Charakteristika souboru probandu

V ramci této diplomové prace bylo vysetfeno celkem 25 pacientd, z toho 20 Zen
a 5 muzu ve véku 31 - 70 let. Z celkového poctu pacienti, kteti dokoncili Sestitydenni
cyklus jich je 5 ve studii je zahrnuto formou cross-over, tedy podstoupili nejdiive
Sestitydenni sledovani a nasledné experimentalni cyklus MT. Studii nedokoncilo 5
pacientd.

Z etickych divodi vSichni pacienti béhem trvani studie pokracovali v uzivani jiz
diive nastavené farmakoterapie. Béhem sledovaného obdobi nikdo z nich tuto 1écbu
nepierusil ani neménil.

Pacienti byli rozdéleni do dvou skupin. Intervené¢ni skupina byla tvofena 16
pacienty, z toho 14 zen a 2 muzi. Primérny vék probandd intervenéni skupiny byl 55,31
let+10,5.

Kontrolni skupina zahrnuje pacienty s diagnostikovanym KRBS 1. typu v dobé
studie pouze sledované, beze zmény nastavené terapie. Tato skupina byla tvofena 14
pacienty, kone¢ny pocet zahrnuty do studie je vSak zredukovan na 10 pacientt,
z divodu nedokonceni studie u 3 pacienti a zavedeni permanentniho katétru
k dlouhodobému podkoznimu déavkovani analgetik u 1 pacientky. Skupinu 10
kontrolnich pacientl tvofi 7 Zen a 3 muzi, jejich primérny veék je 54,9 let £7,6. VSichni
pacienti behem vyzkumu pokracovali ve své jiz diive zapocaté farmakoterapii adekvatni
stadiu onemocnéni.

Terapeutickou intervenci absolvovanou jednotlivymi probandy pied zahdjenim
sledovaného obdobi ¢i cyklu MT v pfipadé interven¢ni skupiny uvadime v ptiloze ¢.1,

str.97 - Terapeutické intervence pied a béhem MT.
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Inicia¢ni udalost a dobu trvani KRBS prezentuje Tabulka ¢.3:

INICIACNI UDALOST DOBA TRVANI
INTERVENCNI
SKUPINA Mesice
Zena (57) OP digitus saltans pollicis 24
Zena (55) fraktura lokte 144
Zena (56) fraktura zapésti 3
Zena (42) fraktura - distalni radius 2,5
Muz (31) fraktura 2.metakarp 3
Zena (61) fraktura zapésti 1
Zena (62) fraktura - distalni radius 2,5
Zena (65) fraktura - distalni radius 6
Zena (66) fraktura - distalni radius 1,5
Zena (65) fraktura - proximalni humerus 12
Zena (57) fraktura - distalni radius 2
Muz (40) kontuze zapésti 120
Zena (65) fraktura - distalni radius 45
Zena (58) fraktura - distalni radius 5
Zena (45) fraktura - distalni radius 3
Zena (60) OP digitus saltans pollicis 3
KONTROLNI
SKUPINA
Muz (40) kontuze zapésti 120
Zena (65) fraktura - distalni radius 3
Zena (58) fraktura - distalni radius 3,5
Zena (45) fraktura - distalni radius 1,5
Zena (60) OP digitus saltans pollicis 1,5
Zena (53) OP Cp diskopatie 36
Zena (55) fraktura - distalni radius 96
Muz (50) st.p. kontuzi hrudniku 120
Muz (60) fraktura - distalni radius 3
Zena (63) fraktura - distalni radius 1

Tabulka ¢.3: Iniciacni udalost a doba trvani KRBS
VSichni vySetfovani se uCastnili studie dobrovolné a pied zahajenim
experimentu podepsali informovany souhlas, ve kterém byli seznameni s pribé¢hem a

ucely studie (Informovany souhlas — Pfiloha ¢.2).

3.2Vysetieni probandi

3.2.1 Dotazniky a anamnéza

Pfed zahdjenim vlastniho vySetfovani byl se vSemi probandy vyplnén

anamnesticky dotaznik (Pfiloha ¢.3 — KRBS anamnesticka data) a standardizovana
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Ceska verze dotazniku kvality zivota EQ-5D-3L (Ptiloha ¢. 4 — Dotaznik kvality Zivota
EQ-5D-3L).
V ramci anamnézy bylo zaznamenano nasledujici:
e Rok narozeni
e Vyska, vdha, BMI
e Inicidlni udalost KRBS, strana 1éze, dominance koncetiny
e Pocatek projevit KRBS (doba trvani onemocnéni)
e [¢kafi stanovené stadium onemocnéni
e RTG priikaz Sudeckovy skvrnité osteopordzy(ano/ne)
e Jin4 onemocnéni:
e Uzivana farmaka:
e Probihajici RHB:
e Typologie pacienta
¢ Kineziologické poznatky: posturdlni odchylky...
e Projevy vazomotorickych zmén (mramorovani, zarudnuti, cyandza)
e Pritomnost trofickych zmén(tenci, leskla kize; vys$i lomivost nehti,
zvyseni/sniZzeni ochlupeni koncetiny

e Funk¢ni pohyby:

Pacienti byli dotazovani na omezeni v béznych dennich ¢innostech, schopnost
jemné motoriky: zapnout si knofliky, psat ¢i sebrat list papiru.

Dale nés zajimala schopnost vytvofit rukou Spetku a zavfit ruku v pést.
V ptipadé Spetky jsme zaznamenavali pouze variantu, zda pacient Spetku udéla ¢i
neudéla. U pésti nés zajimalo, kolik centimetri chybi od daktylionu do dlané. Chybéjici

vzdalenost jsme méfili krej¢ovskym metrem.

3.2.2 Prabéh vysetieni

Kazdy pacient byl vySetfovan samostatné, v klidné mistnosti. VSechny testy byly
provedeny béhem jednoho vySetfeni. Pfed zahajenim jednotlivych testi vyzadujicich
spolupraci, byl ucastnikovi dany kol vysvétlen.

Pacienti byli vysetfovani autorkou diplomové prace ve spolupraci s neurologem

MUDr. Rudolfem Cernym. Cely vysetiovaci protokol trval cca 60 minut.
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3.3Popis vysetiovanych parametru

3.3.1 Rozsah pohybu (ROM)

U pacienti s KRBS je velmi rychle dosazeno prahu bolesti. Pro hodnoceni
rozsahu pohybu (ROM) jsme nepouzivali méfeni pasivniho ROM, protoze jak uvadi
Oerlemans (1998, s.981), kazda aplikace vné&jsi sily a kontakt s postizenou rukou
zvySuje bolest, ¢imz zkresluje méteny vysledek. Pfi meéfeni aktivniho ROM byl
pacientovi pfedveden pozadovany pohyb, ktery zopakoval bez dalsi zevni korekce.

Zaznamenavali jsme goniometrem zmétfeny rozsah aktivni dorzalni a palmarni

flexe v zapésti. Pro srovnani ROM jsme méfeni provadéli bilateralné.

3.3.2 PegBoard

Pro hodnoceni deficitu v jemné motorice jsme vyuzili standardizovany test pro
hodnoceni jemné motoriky - PegBoard test (Rolke et al., 2006, s.236; Strauss et al.,
2006, $.1048). PegBoard pro tcel testovani byl zapijcen z Neurologické kliniky II.LF
UK a FN Motol.

Pacient byl pozadan o co nejrychlejsi umisténi deviti kolicki do otvori
Vv ¢tvercovém hranolu. Pacient dostal instrukci k praci pouze jednou vysetfovanou rukou
a jednotlivému sbirani a umistovani kolicki. Casomira byla spusténa pii uchopeni
prvniho kolicku, ukoncena pii zasunuti a upusténi posledniho kolicku.

Obrazek nami vyuzitého PegBoardu viz Piiloha ¢.9.

3.3.3 Balénkova ruéni dynamometrie

Balénkovy, tedy pneumaticky typ dynamometru byva vyuzivan pro méteni sily
stisku u 0sob s bolestmi rukou, jelikoz jsou mék¢i a snadnéji uchopitelné. V ptipadé
KRBS tak jsou prakticky jedinou volbou jak objektivizovat silu stisku. Nevyhodou této
varianty je fakt, Ze se neméfi sila stisku, ale tlak stisku. Méfeni tlaku je zavislé na
velikosti plochy, ptes kterou je sila aplikovana. Je-li plocha povrchu mala, pak
aplikovana sila zapiSe vétsi tlak, nez stejna sila, ale s vétSim obsahem stisknutého
povrchu. Velikost ruky a schopnost tichopu, tak mtize zna¢né€ ovlivnit zaznamenany tlak
uchopu (Ptackova, 2011, s.31-32).

Pacienti byli pozddani o maximalni mozny stisk balonku. Nami vyuzity

dynamometr ma kruhovou analogovou stupnici a ru¢icka naméfené maximalni hodnoty
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setrvava v naméfené poloze, dokud se povolenim ventilu nerestartuje. Stupnice

dynamometru je udavana v barech (obrazek viz Pfiloha €. 9).

3.3.4 Teplotni diference

Zmény kozni teploty jsou vysledkem vazomotorickych a sudomotorickych
lokalnich zmén. Zmény teploty pozorujeme u KRBS ve smyslu zvySeni i1 sniZeni, které
koreluje se stadiem nemoci (Oerlemans, 1998, s.982; 1999, s.286). Fialka et al. (1992,
5.58-62) tika, ze teplota horni koncetiny u pacientli s KRBS ve stadiu zvyseného tonu
sympatiku je vyss$i v priméru o 0,7-1,6°C neZ u zdravé druhostranné koncetiny.

Pro ohodnoceni autonomnich zmén jsme méfili rozdil kozni teploty na volarni
stran¢ ruky, na bfiSku thenaru. Z divodu aklimatizace jsme teplotu méfili jako jeden
z poslednich  parametri ~ vySetfeni, tedy minimalné po  palhodiné ve
vySetiovaci mistnosti. Vyuzili jsme bezkontaktni infracerveny teplomér (Thermofocus

01500/A3 TECNIMED Srl).

3.3.5 Test alodynie

Pro tento test jsme vyuzili Stétec SENSElab — Brush-0,5. Nejdiive jsme
vysetiovali kontralateralni stranu. Pacient byl pozadan o zavieni o&i. Stétcem jsme
provadéli dynamické tahy po pazi, predlokti a ruce. Pacient vzdy hlasil sviij subjektivni

vjem. V oblasti nejvétsi zmeény Citi jsme nasledné testovali prah senzitivity.

3.3.6 Detekce prahu citlivosti pro mechanické viemy

Detekci prahu citlivosti pro mechanické vjemy jsme testovali pomoci
standardizovaného souboru Rolyan Monofilaments (,,Semmes - Weinstein
Aesthesiometer), coZ je novéjsi varianta testovani k znamé von Freyove technice. Set
obsahuje 20 monofilament o délce 38mm s odliSnymi priméry. Vldkna jsou upevnéna
v nasadkach, které umoziuji jednoduchou manipulaci. Kazdé filamentum ma svoji
specifickou silu danou svoji délkou a primérem. Tato sila je konstantni bez ohledu na
miru ohnuti filamenta pfi kontaktu s testovanou plochou.

Set poskytuje Skalu v rozmezi 0,086mg — 448mg. Kalibrace vldken dava
k dispozici velmi mirnou gradaci a jelikoz vlakna mohou byt vyuzita ve vzestupném i
sestupném potadi, je prakticky nemozné, aby pacient védomé ovliviioval vysledek

(Bell-Krotoski et al.,1995, s.155-162).
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Pacienti byli informovani, co vySetfeni obsahuje a pozadani, aby zavieli oci.
Dostali instrukci, aby ve chvili kdy pociti dotek, tuto skute¢nost ohlasili. Pro srovnani
jsme testovali troven ¢iti i kontralateralné. Na nemocné koncetiné¢ jsme testovali
pacientem popisovany okrsek nejvétSich zmén Citi.

Filamenta by pfi testovani méla byt aplikovana velmi systematicky. Pti kontaktu
vldkna s testovanou plochou by mélo byt vldkno kladeno vertikalng, do ohnuti vlékna.
Je nutné vyhnout se doteku podélnou casti filamenta. Dotek filamentem by mél trvat
piiblizn¢ 1 sekundu. Filamentum oznacené jako D — 2,83 reprezentuje ,,normalni‘
senzitivitu na vétSiné ¢asti téla a melo by byt prezentovano jako prvni. (Vyjimku tvofi
oblast planty, kde citlivost ovliviiuje relativné tlusta keratinova vrstva.) Jestli pacient
zareaguje na toto filamentum, dalsi testovani neni pro danou plochu tfeba.

Interpretaci vysledki testovani Rolyan Monofilaments popisuje tabulka ¢.4

Filamentum Interpretace vysledku

Normalni senzitivita - je popsana pii schopnosti pacienta reagovat na
A 1,65-D 2,83 | D filamentum. Tomu je odpovida intaktni povrchové i hluboké ¢iti.

Filamenta A-C vypovidaji o snizeni prahu citlivosti.

E 3,22 —F 3,61 | SniZené taktilni citi

Snizena protektivni citlivost — odpovida ztraté diskrimina¢niho ¢iti,
G384-J4,31 . . :
zhorsSené stereognozii a termického Citi.

K 4,56 —T 6,65 | Absence protektivni citlivosti

T 6,65 a vyse Ztrata citl

Tabulka ¢&. 4: Interpretation Scale (Bell - Krotoski, 1990, 5.158)

3.3.7 Wind-up

U neurogennich bolesti je popisovan tzv. wind-up fenomén, tj. vyssi Groven
vstupu vzruchti do CNS, nez by odpovidala mife aferentniho vstupu do zadnich rohi
misnich. Wind-up pomér piedstavuje vjemovy korelat sumace jednotlivych kratkych
bolestivych pocitkt. Herrero (2000, s.170) definuje wind-up jako na frekvenci podnéti
zavislé zvySeni drézdivosti miSnich neuronti, které dosahne hladiny pfiblizné¢ po
aplikaci péti podnéta.

Pacienti méli za tkol ohodnotit bolest na Skale 0-10 pii jednom podnétu
(jehlickovy podnét o velikosti 256mN po dobu Isec) aplikovaném v misté nejvétSich

senzitivnich zmén a nasledné po aplikaci setu 10 stimull stejné sily.
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3.3.8 ,,Referred sensations*

V odkazu na studii provedenou ve Velké Britanii (McCabe, 2003, s.97-101)
jsme u pacientli vySetiovali moznou pifitomnost pienesené citlivosti.

Pacienti byli vySetfeni vleze na zadech. Byli pozadani, aby popsali vySetfujicimu
pocity, které budou pocitovat béhem vysetieni — nejprve na zdravé horni konceting,
poté na nemocné - tato ¢ast byla ur€ena k zaméfeni somatosenzorické pozornosti. Poté
to samé absolvovali se zavienyma o¢ima. Pacienti méli hlasit pocitované misto dotyku
a charakter pocitku. Doteky vatovou tyCinkou byly realizovany v oblasti obliceje a

hornich koncetin.

3.3.9 Fantomové pocity

Fantomové pocity jsou béznou halucinaci u pacientll po amputaci (Houghton et
al., 1994). Ve své kvalité jsou tyto pocity vysoce variabilni, pfesto lze dle Lejcka
(2002, 5.19) rozlisit tii kategorie:

1. Jednoduché pocity — dotyk, teplo, chlad, svrbéni, tlak a jiné.
2. Komplexni pocity — pozice, délka a objem koncetiny.
3. Pocity pohybu koncetiny — volni, spontanni pohyby.
Ramachandran a Altschuler (2009, s.1701) tento fenomén popisuji u KRBS

Vv kvalit€ zmén komplexnich pociti koncetiny.

Dotazovali jsme se pacientll na vjem koncetiny ve chvili, kdy nad ni nemaji

vizualni kontrolu.

3.3.10 Objem ruky a predlokti

Otok koncetiny je povazovan za jeden ze symptomii KRBS za ptedpokladu
splnéni podminky distalni generalizace otoku, velikosti a dobou trvani nekorelujici
S puvodni 1ézi. Ackoliv je otok jednim z dulezitych symptomi KRBS, obvykle je
uvadén pouze jako subjektivni parametr (Oerlemans, 1998, s.982).

Pro objektivizaci velikosti pfitomného otoku Davidoff (1988, s.28-29) méfil
rozdily objemu ruky ve vodni nadrzi. Fialka (1991, $.59-64) se tento otok snazil
objektivizovat méfenim obvodid koncetiny. Nejcastéji (napi. Stanton-Hicks, 1995;
Veldman, 1993; Gibbons a Wilson, 1992) je vSak otok posuzovan pouze subjektivné -
vizualné,coz jak mnozi z autor pfizndvaji, neni dostatecné pro klasifikaci zavaznosti

otoku.
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Jako nejpresnéjsi metodu pro zméteni otoku Oerlemans (1998, s.983) popisuje
»Hand Volumeter. Principem této metody je ponofeni koncetiny do nadoby s vodou,
ktera sahd po vymezenou rysku. Koncetina postupné vytlaéi mnozstvi vody
odpovidajici jejimu objemu. Vytlatena voda je nésledné zméfena v presnosti na
mililitry pomoci odmérnych valca.

Metoda vytlaku vody podava piesnou, spolehlivou a znovu opakovatelnou
moznost méfeni otoku ruky s pfesnosti 1%. Objemové zmény 2% a vySe Oerlemans
(1998, 5.983) povazuje pii testovani v ¢asovém odstupu za klinicky vyznamné.

Pro méfeni jsme vyuzili pro toto méfeni upraveného kbeliku a sady odmérek,
které nam byly laskavé zaptjceny z Centra pro vyzkum a 1écbu bolestivych stava II.LF
UK a FN Motol (obrazek viz Piiloha ¢.9).

Teplota vody byla upravovana pro kazdého pacienta na teplotu jim vnimanou
jako subjektivné indiferentni. Oerlemans (1998, s.983) uvadi, ze kratké ponofeni ruky
do vody s mirné odlisnou teplotou od télesné teploty, nema téméf zadny efekt na zménu
jejiho objemu.

Nejprve jsme zméfili objem zdravé ruky. Pacient byl instruovén k ponoieni
horni konéetiny do vody s oporou ruky o dno, z divodu udrzeni ruky ve stejné pozici po
celou dobu méfeni. Pro moznost co nejptesnéjSiho porovnani s tidaji ziskanymi ze
zdravé koncetiny, jsme pacienty instruovali k zaujmuti takové polohy ruky, kterou
zvladnou identicky posléze i s nemocnou rukou. Ziskané, objemem ruky vytlacené
mnozstvi kapaliny jsme nasledné pomoci mensSich, pfesnéjSich odmérnych valct zméfili

a zaznamenali. Objem jsme hodnotili procentualné v poméru ke zdravé konceting.

3.4Metodika mirror terapie

Pacienti dostali na domaci pouziti jednoduché zatizeni se zrcadlem - tzv. mirror
box v modifikované variant¢ (Pfiloha ¢.8 — Mirror box). Nasledn¢ byli pozadani o denni
opakovani cvi¢eni na principu faleSné vizualni zpétné vazby a zaznam bolesti na
numerické Skale bolesti s uvedenim frekvence cvifeni (v souctu 5-10 min denné).
Pacienti byli pozadani minimalné o jedno cvi¢eni denné. Jedno cvi¢eni nemélo byt delsi
nez 10 minut z divodu udrzeni koncentrace. Terapie spocivala v jednoduchych

pohybech ruky. Pro inspiraci méli pacienti moznost vyuziti instruktazniho videa.
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Priklad cvideni:

o flexe - extenze

e otevirdni a zavirani ruky v pést

e pronace — supinace

e opora ruky o bfiska prstii a vytvoreni klenby ruky

e ruka ve stiednim postaveni proti zrcadlu s oporou o btiska prsta
e pochodovani prsty po zrcadle

e opozice palce s jednotlivymi prsty

e Spetka

Vsechny pohyby nejprve provadi pouze zdrava ruka, kterou pacient sleduje v
zrcadle. Poté pacient muze zkusit pfidat ty samé pohyby nemocnou rukou v takovém
rozsahu, které mu nemocna ruka umozni. Nemocna ruka po celou dobu terapie pasivné

lezi a poté cvi€i v prostoru za zrcadlem.

3.4.1 Hodnoceni bolesti

Bolest je hlavnim ptiznakem KRBS a jeji variabilita je znacnd. Méni se casto
béhem dne a noci. Intenzita bolesti je obvykle konstantni se zménami vazanymi na
sebemensi pohyb a timpaddem zvySeni béhem nebo po aktivité postizené koncetiny.
Pacienti s chronickym KRBS popisuji vzestup intenzity bolesti pii jakékoliv celkové
vyssi fyzické namaze. Bolest se u nékterych pacientll zvySuje v zavislosti na vétsich
zménach okolni teploty a jeji charakter pacienti popisuji v Siroké Skale od paleni k
bolestivému chladu a intenzitach od svédéni az k neodbytné bolesti (Oerlemans, 1998,

Pro hodnoceni bolesti jsme vyuzivali numerickou hodnotici $kalu. Oerlemans
(1998, 5.980) na zaklad¢ rozsahlych vyzkumi American Society of Hand Therapist
udava vysoké korelace (r >.80) mezi VAS, verbalni a numerickou hodnotici skalou.

Nasi pacienti obdrzeli pro sledované obdobi Sesti tydnti denik bolesti, do kterého
zaznamenavali kazdy den intenzitu bolesti v klidu a vramci druhé Skaly bolest
pocit'ovanou pti pohybu.

Pted zapocetim Sestitydenniho cyklu byl zaznamendn idaj o hodnoceni bolesti

retrospektivné k obdobi poslednich dvou tydnt a po skonéeni cyklu MT byli pacienti po
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uplynuti jednoho mésice telefonicky tdzani na stav bolesti, kdy nés zajimalo, zda efekt

snizeni bolesti pomoci mirror terapie pietrval.

3.5Zpracovani dat

Pro statistické zpracovani dat byl pouzit program GraphPad Prism 5.

Normalita rozlozeni dat byla ovéfena pomoci testu Kolmogorv - Smirnov. U
parametru véku byla normalita rozloZeni dat potvrzena a pro porovnani véku
srovnavanych skupin byl pouZit neparovy t-test. Parametr délky onemocnéni KRBS
nemél normalni rozlozeni dat, a proto byl pouzit neparametricky test Mann-Whitney.

Parovymi t-testy jsme posuzovali rozdily vSech vysetfovanych parametri
méfenych na zacatku a konci sledovaného obdobi 6 tydnt. Pro hranici hladiny
vyznamnosti bylo zvoleno ve vSech testech p= 0,05.

Pro hodnoceni rozdilu Wind Up Ratio jsme vyuzili Wilcoxonuv test.

Udaje dennich zdznami bolesti byly pouZity pro grafické znazornéni postupného
efektu MT, kde byly pouzity tydenni priméry bolestivosti v klidu a pfi pohybu.

V ramci intervenéni skupiny jsme vyhodocovali vliv dominance postiZzené
koncetiny na zlepseni funkcnich parametri a vliv délky KRBS na efekt MT. Vzhledem
k malému poctu osob ve skupinich byly hodnoty porovnany pouze pomoci vécné

vyznamnosti s vyuZitim koeficientu Cohenovo d.
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4 VYSLEDKY

4.1 Charakteristika sledovanych skupin, kvalita zivota

Charakteristiky probandi zafazenych do vyzkumu shrnuje Tabulka ¢.5.

INTERVENCNI

SKUPINA

Proband 1 F | 61 sin 1 65 80
Proband 2 M | 31 sin 3 70 90
Proband 3 F | 65 sin 6 40 90
Proband 4 F | 66 sin 1,5 70 90
Proband 5 F | 65 sin 12 70 70
Proband 6 F | 57 sin 2 80 90
Proband 7 F | 56 sin* 3 80 90
Proband 8 (cross over) F | 65 sin 4,5 70 80
Proband 9 F | 57 sin 24 68 80
Proband 10 (cross over) | F | 45 sin 3 75 90
Proband 11 (cross over) | F | 60 sin 3 80 90
Proband 12 F | 55 dx* 144 60 20
Proband 13 F | 42 dx* 2,5 90 100
Proband 14 (cross over) | F | 58 dx* 5 50 70
Proband 15 F | 62 dx* 2,5 50 90
Proband 16 (cross over) | M | 40 dx* 120 60 85

Tabulka ¢.5: Charakteristiky skupiny:

X3

¢

Pohlavi (female/male)

V¢ék (uvadeén v rocich)

» Strana léze (dx/sin), dominance postizené ruky oznac¢ena u strany léze (*)
Dé¢lka trvani onemocnéni - piepoctena na meésice

QL = % hodnotici kvalitu zivota pted a po sledovaném obdobi 6 tydnd.

X3

S

DS

X3

S

X/
L X4
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Primérny v€k probandu intervencni skupiny je 55,31 let £ 10,05. (V pramérnych
hodnotach +x je pocitano s 1SD, coz pokryvéa 68% populace). Primérny vek kontrolni
skupiny je 54,9 let £7,6. Neparovym t-testem jsme ovéfovali, zda je signifikantni rozdil
ve véku mezi intervenéni a kontrolni skupinou ve véku - vyznamny rozdil neni
(P=0,916).

Délka KRBS u nékterych pacientli vykazovala odlehlé hodnoty, které narusSily
normalni (gaussovskou) distribuci. Proto byl bran v uivahu median misto prameéru.
Median délky KRBS u intervencni skupiny je 3 meésice £10,62 (hodnoty medianu jsou
uvadény +x, kde je pocitano se SEM - standard error of mean). Median délky
onemocnéni u kontrolni skupiny je 3,25 mésice £15,65. Ovétovali jsme Mann-Whitney
testem, zda existuje vyznamny rozdil v dobé od zacatku KRBS mezi pacienty
intervencni a kontrolni skupiny. p = 0,873 — neexistuje signifikantni rozdil.

Parovymi t-testy jsme ovétovali rozdil v kvalité zivota (QL) pfed a po
sledovanych 6 tydnech u obou skupin. V pfipadé intervencni skupiny, kde primérna
hodnota QL na zacatku obdobi byla 67,38% +12,61 a po ukonéeni terapie 81,56 %
+17,65, prokazujeme signifikantn¢ vyznamny rozdil (p < 0,05). U kontrolni skupiny,
kdy poc¢atecni primérna hodnota QL byla 57,5% +14,01 a zadvérecna prumerna hodnota

QL =57,5£15,37 - signifikantn¢ vyznamny rozdil neni (P=1,00).

Median kvality zivota
100- s :
=T [ Intervenéni skupina
80- Bl Kontrolni skupina
me_
60+
S
404
204
0 T T
“0& -'06\
é’ "‘:}Q
'\'Sb '\4
o &
4@ ;‘@
3

Obrazek ¢. 1: Grafické znazornéni medianu kvality zivota u intervencni a kontrolni skupiny —
zaznam pii vstupnim vySetfeni a pfi ukonceni sledovaného 6-tydenniho obdobi.

U v8ech grafi, uvadénych ve vysledcich vyzkumu, ndzorné prezentujicich vysledky je misto hodnot SD vyuzita
SEM, ktera lépe vystihuje statistickou vyznamnost.
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4.2 Komponenty ovliviujici kvalitu zivota

V ramci hodnoceni hodnoceni kvality zivota nas zajimalo hodnoceni
jednotlivych slozek definovanych dotaznikem EQ-5D-3L.
Hodnoceni : 1 =dany parametr bez obtizi;
2 = urcité obtize ¢i stiedni zavaznost;

3 = neschopnost dané¢ komponenty ¢i extrémni zdvaznost obtizi.

Intervenéni skupina - komponenty znehodnocujici kvalitu zivota
40- . .
[ Pred terapii MT
35 Po terapii MT
o 30 [
0
==
@ 254
20+ m
_DTE Ll L) 1 L)
2 % g ]
a2 N Q & 2)
O AV N &
o 6o°" v Q° OQQ
<
)
5.)0
Komponenty
Kontrolni skupina - komponenty znehodnocuijici kvalitu zivota
25- _
[ Na zacatku kontrolni periody
E= Na konci kontrolni periody
20+ — il i
8 —
0
-
)
154
10"-DT'I T T T T
2 Vv ng <
4’0 \§\ Q 09 09
S & 3 q,"} &
® o
0
%Qv
Komponenty

Obriazek ¢€.2: Grafické znazornéni podilu komponent znehodnocujicich QL.(hodnoty na ose Y
piedstavuji celkovy soucet hodnoceni jednotlivé polozky QL dané skupiny. Pti celkovém poctu
16 ucastniku (resp. 10 u kontrolni skupiny) soucet 16 (resp.10) bodt tedy nepiedstavuje zadné
obtize. Proto je takto formatovana osa Y.
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4.3Hodnoceni bolesti

Jako nejvyznamnéjsi parametr hodnotime signifikantni rozdil ve smyslu snizeni
hodnoty bolesti pii pohybu u interven¢ni skupiny, kdy absolutni hodnota poklesu ¢ini
-2,93 +1,97 (dle parového t-testu p < 0,0001).

Jako signifikantné¢ vyznamny se ukdzal u interven¢ni skupiny i pokles
bolestivosti v klidu, kdy absolutni hodnota poklesu = -1,89 +1,85 (dle parového t-testu
p <0,05). Potvrzujeme tak hypotézu H1 a H2.

U hodnot bolestivosti kontrolni skupiny signifikantn¢ vyznamny rozdil
neprokazujeme. U kontrolni skupiny doslo k poklesu absolutnich hodnot bolestivosti v
klidu 0 0,33 £1,34, pii pohybu o0 0,22 +1,59.

Obrazky ¢.3 a ¢.4 graficky znazoriuji vyvoj sledované bolesti. Jako 0. tyden je
zahrnut udaj o bolesti udavany pii vstupnim vySetieni. Hodnota follow-up byla od

pacientll zjiStovana v mési¢nim odstupu od ukonceni MT.

Bolest v klidu

101 ,
Z 3 Mirror therapy
% 8- EE Kontrolni skupina
2
1]
© 6-
4
(7
g 4
L
)
£ 2+
S
Z

0-

Qo \0 {b. (bo ho ‘)o 6. QQ
\0”‘¥
O
Tyden

Obrazek €.3: Grafické znazornéni klidovych bolesti u porovnavanych skupin
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Bolest pfi pohybu
101 ,
Z 3 Mirror therapy
% 8- = Kontrolni skupina
2
I
:& 641 I
{7
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Obrazek ¢€.4: Grafické znazornéni bolesti indukované pohybem u porovnavanych skupin.
Hodnoty udavané v ramci jednotlivych tydnt jsou primérem hodnot bolesti za cely tyden.

Pro zhodnoceni zéavislosti poklesu bolesti vV ramci intervencni skupiny vzhledem
k délce onemocnéni KRBS byly hodnoty vzhledem k malému pocétu osob ve skupinach
porovnany pouze pomoci vécné vyznamnosti s vyuzitim koeficientu Cohenovo d. Dle
tohoto testu je efekt délky KRBS na parametr sniZeni bolesti béhem MT maly.

Zamitame hypotézu HS5 a pfijimame jeji nulovou variantu.

o Délka KRBS o
varametr . >3m (n=7) <3m (n=9) Cohen's
zmény bolesti d
Primér | Median SD Primér | Median SD
Klid -2,05 -1,86 1,02 -2,37 -2,00 2,19 0,18
Pohyb -2,90 -2,71 2,25 -2,94 -3,00 1,43 0,02

Tabulka €.6: Intervenéni skupina rozdélena dle délky KRBS — Cohenovo d
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V ramci porovnavanych skupin je zatazenych 5 pacienti, kteti studii podstoupili
formou ,,cross — over design“. Graf nazorn¢ ukazuje, jak vypadal vyvoj bolesti u téchto

pacientll béhem kontrolniho a intervencniho obdobi, ktera na sebe tésné navazovala.

Crossover - bolest v klidu
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Obrazek ¢&.5: Grafické zndzornéni vysledkd numerické skaly bolesti (v klidu) béhem
kontrolnich 1. Sesti tydn sledovani a naslednych Sesti tydni MT.

Crossover - bolest pfi pohybu

Numericka skala bolesti

) I ] | | 1 1
Q. \. l'»‘ lbo u‘ 630 6‘ \. {b. (b¢ 5“ 6. 6.
Tyden

Obrazek ¢€.6: Grafické znazornéni vysledkti numerické skaly bolesti (indukované pii pohybu)
béhem kontrolnich 1. Sesti tydnt sledovani a naslednych Sesti tydni MT.
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4.4Funkce ruky

Pomoci Cohenova d jsme taktéz ovéfovali vliv dominance nemocné ruky na
zlepSeni funkénich parametrii u intervenéni skupiny. Celkem 6 (37,5%) z 16 probandt
interven¢ni skupiny oznacilo afektovanou ruku jako dominantni. V piipadé kontrolni
skupiny byla postizena dominantni ruka u 7 (70%) z 10 probandd.

Dominance ruky méla velky efekt vramci kontrolniho méfeni intervencni
skupiny na zlepSeni parametri PegBoardu a schopnosti vytvofit pést (posuzované

chybéjici vzdalenosti daktylion — dlan), u ostatnich parametrt byl efekt maly.

Dominance ruky
Parametr Méieni Dominantni (n = 6) Nedominantni (n=10) | Cohen'sd
Priumér | Medidan SD | Priimér | Medidn | SD
Dynamometr | PRED 0,16 0,06 0,21 0,13 0,12 | 0,08 0,23
PegBoard PRED | 19,06 | 22,20 6,05 | 20,55 | 18,49 | 451 0,29

Pést PRED 4,40 3,00 3,36 4,90 500 | 1,79 0,21
Dynamometr PO 0,24 0,18 0,22 0,24 0,20 | 0,10 0,00
PegBoard PO 14,64 14,06 3,43 | 17,89 | 16,70 | 2,30 1,19
Pést PO 0,40 0,00 0,55 2,00 1,50 | 2,05 0,92

Dynamometr | Rozdil | 0,08 0,10 0,07 0,11 0,11 | 0,06 0,35
PegBoard Rozdil | -4,42 -1,52 459 | -266 | -1,20 | 7,89 0,49

Pést Rozdil -4,00 -2,00 3,33 -2,90 -350 | 1,79 0,18
Tabulka ¢.7: Parametry hodnotici funkci ruky v porovnani dle dominance nemocné
koncetiny.
Legenda:

Cohenovo d

0,2 <d < 0,5 maly efekt
0,5 <d < 0,8 stredni efekt
0,8 < d velky efekt

V ramci pfedpokladanych zmén bolestivosti a hybnosti ruky nas zajimalo, zda se
zmény projevi i na vlastni sile ruky. Tabulka ¢.8 uvadi primérné hodnoty sily udédvané
Vv barech ziskané na zac¢atku a konci sledovaného obdobi 6 tydn.

Primérny narust sily u intervenéni skupiny za sledované obdobi byl 0,12bar
+0,06. Podle parového t testu ( p <0,05), nartst je signifikantn¢ vyznamny.

Narust sily u kontrolni skupiny je 0 £0,06; dle parového t-testu p= 0,225; tedy

statisticky nevyznamny.

Jako ukazatel zmén v ramci jemné motoriky byl vyuzit PegBoard a schopnost

vytvorit pést (chybéjici vzdalenost daktylion-dlan). Tabulky ¢.9 , ¢.10 a graficka
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zobrazeni (Obrazek ¢€.8, ¢.9) nize uvadi primérné hodnoty a jejich zménu v Case 6
tydnti.

PegBoard prokazal signifikantné vyznamné zlepSeni intervenéni skupiny, tedy
pokles primrného potfebného ¢asu o -4,49sec £3,72 (p < 0,01).

Kontrolni skupina se na PegBoardu naopak mirné¢ zhorsila 0 +1,04 sec + 5,96 ,
p= 0,788 - rozdil tedy také nevyznamny.

Signifikantné vyznamné se zménila vzdalenost daktylion-dlan u intervencni
skupiny -3,5 cm +0,59 dle parového t testu kdy p < 0,001.

U kontrolni skupiny byl primérny rozdil Ocm +0,24 - dle parového t-testu p=
1,00, rozdil je tedy nevyznamny.

Potvrzujeme hypotézu H3.

Dynamometr (bar)

Intervencni skupina
Pred Po Zdrava ruka
Prumér 0,14 0,24 0,5
SD 0,14 0,15 0,15

Tabulka €.8: Primérné hodnoty balénkové dynamometrie

Sila
0.3 o _
-|— [ Intervencni skupina
@@ Kontrolni skupina
0.2
5 T
0.14
0.0 T L
N N
() <
Y Y
Q ©°

Obrazek €.7: Balonkova dynamometrie — porovnani prumérnych vysledki

PegBoard
Intervenéni skupina
Pred Po Zdrava ruka
Prameérny |19 gg 16,73 15,15
Cas (sec)
SD 4,77 2,97 2,59

Tabulka €.9: Primérné hodnoty vysledného ¢asu potiebného prosplnéni ukolu.
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PegBoard

301
3 Intervenéni skupina

@ Kontrolni skupina
25-

20- T

I__I__I

O
() <
& &
Q <

Obrizek ¢€.8: Grafické znazornéni porovnani primérnych hodnot ¢asu potiebného pro splnéni
ukolu u intervenéni a kontrolni skupiny na zacatku a po ukonc¢eni sledovaného obdobi 6 tydnd.

Vzdalenost daktylion — dlan

Intervencni skupina

PRED | PO 6tydnech

Median 5cm Icm

SEM 0,56 0,45

Tabulka ¢.10: Median hodnot chybéjici vzdalenosti daktylion-dlari

Vzdalenost daktylion - dlan
6-
3 Intervenéni skupina
T B8 Kontrolni skupina
4-
£
o
N T
C T L)
00 00
é\b {b
Q o

Obrazek €.9: Chybgjici vzdalenost daktylion - dlan
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4.5Wind Up Ratio

Wind Up Ratio jsme hodnotili pomoci "Wilcoxon signed rank test";
signifikantné vyznamny rozdil nebyl prokézan ani u jedné skupiny:
-intervenc¢ni skupina P=0,9291
-kontrolni skupina P=0,8588

4.6 Teplota a objem

Median teplotni diference

Intervencni skupina
Pred Po
Median 0,45°C 0,20°C
SEM 0,15 0,11

Rozdil absolutnich rozdil teplot se u intervencni skupiny snizil v priméru o
0,24°C +0,17. p = 0,2599 dle parového t-testu; rozdil tedy neni signifikantné vyznamny.

Zamitame hypotézu H4 a piijimame jeji nulovou variantu.

Prumérné hodnoty objemu nemocné ruky a predlokti, procentudlné vztazeno
k 100% zdravé konéetiny vypadaly nasledovné:

Intervencni skupina
Pred Po
Primér 107,65% 101,81%
SD 8,64 4,57

Rozdil objemu HK je u intervenéni skupiny -6,19 % £6,62; rozdil u interven¢ni
skupiny je dle parového t-testu signifikantné vyznamny; p = 0,0223.
U kontrolni skupiny se naopak objem nevyznamné zhorSil (prakticky jde o

stagnaci), rozdil neni signifikantné vyznamny.

4.7Goniometrie

Median rozsahu dorzalni flexe

Intervencni skupina
Pred Po Zdrava ruka
Medidn 52,5° 72,5° 80°
SEM 6,33 5,66 1,03

Dorzalni flexe zapésti se zlepSila u intervenéni skupiny o 16,25° +£3,38; dle
parového t-testu (p < 0,001) statisticky vyznamné; Hodnoty u kontrolni skupiny

nevykazaly zadny rozdil, doslo ke stagnaci vyvoje.
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Median rozsahu palmarni flexe

Intervencni skupina
Pred Po Zdrava ruka
Medidan 15° 52,5° 80°
SEM 6,92 6,72 0,7

Palmarni flexe se u intervencni skupiny zlepsila o 18,75° +4,99 dle parového

t-testu rozdil taktéz signifikantni (p< 0,05); neuvadime hodnotu kontrolni skupiny, kde

byl parametr bez vyvoje - prakticky stagnace.

4.8 Alodynie, detekce prahu citlivosti pro mechanické vjemy,

fantomové pocity

Pfitomnost alodynie jsme zaznamenali celkem u 10 probanda (6 Vv ramci

intervencni skupiny, 4 z kontrolni skupiny). Po 6 tydnech cyklu MT u dvou z nich jiz

vySetfeni lehkym tahem Stétce bolestivé pocity nevyvolalo.

V ramci vySetieni detekce prahu citlivosti pro mechanické vjemy jsme dosli

K nasledujicim vysledkim:

- A-Du 14 probandu — dle Interpreta¢ni §kaly (viz Tabulka ¢.4, str.53) - normalni

kvalita ¢iti.

- E-F u 11 probandt — odpovidé sniZzené kvalité taktilniho ¢iti.

- P u 1 probanda — absence protektivni citlivosti.

Protoze v obdobi 6 sledovanych tydnti nedoslo k zméné v ramci jednotlivych

kategorii interpretacni Skaly u zadného z probandi, neuvadime vysledky zvlast’ pro

intervencni a kontrolni skupinu.

Fantomové pocity - vétSina probandii popisovala pocity tize koncetiny. Dva

pacienti (délka KRBS> 2roky) bez vizualni kontroly nejsou schopni uréit, kde ruku

maji, v noci je budi pocit, kdy si mysli, Ze si na ni lezi.
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4 9Hodnoceni efektu MT — kazuistika

Jelikoz povazujeme subjektivné pocitované zmény, postiehy a charakteristiky
pacientit KRBS za zasadni, uvadime dv¢ kazuistiky. V prvnim ptipad¢ — pacientka, kde
nastala prakticky modelova ukazka efektu MT; druha kazuistika dava nahlédnout do

profilu pacientky, kterd jako jedind z intervencni skupiny neziskala zadny benefit z MT.

+ Pacientka: A.B. (61 let)
NO: KRBS l.typu

Stadium onemocnéni: 1.-2. stadium (prokdzany RTG zmény skeletu ruky, ale ruka
vykazuje znamky snizené ¢innosti sympatiku adekvatni pro 1. stadium)

OA: 9/2013 oteviena fraktura levého predlokti. Od 2. pooperacniho dne otok — nasledné
nutnost rozpusténi stehli. Rozvoj KRBS — masivni otok akra koncetiny, palivé bolesti
(2.12.2013 diag. KRBS |I. typu)

SPA: kancelafska prace, zije s manzelem V rodinném domku.

Jind onemocnéni. Hypertenze, atopicky ekzém

AA: 0

Uzivana farmaka : Neurontin, Secatoxin, Amprilan, Vigantol, Caltrate, ACC long

Subj: Omezeni v ADL: Pro jemnou motoriku ruku vibec nepouZzije, maximalné si
zvladne nemocnou rukou piidrzet.

Tmavé Cervena ruka. Chladova cyanodza. Otok zejména akra LHK. Ruka subj.
hieje. Palivé bolesti — nejvice v oblasti dorza hypothenaru- maliku. Akrum LHK brni.
Dorzum akra LHK je mnohem vice ochlupeno.

Obj:  Normostenik

Protrakce ramen, pfedsunuté drZeni hlavy

Pocinajici syndrom rameno-ruka (pohyb omezen pouze v krajnich polohach, ale
rameno subjektivné zna¢né bolestivé)

Pohyb v lokti — Flexe a extenze v plném rozsahu, pronace / supinace — LHK
v rozsahu poloviny rozsahu supinace.

V oblasti zapésti tuhd jizva.

Pohyb v zapésti — 5°DF, 5°PF, dukce nelze. Prsty ¢aste¢né aktivné flektuje, do
pesti chybi Scm, Spetku LHK nevytvofti, tchop LHK nelze.

Edém +105,2% objemu vztazeno k 100% objemu PHK

,Referred sensations..”: neptfitomné
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Na dvou nasledujicich grafech demonstrujeme priabéh zmén bolesti u konkrétni

pacientky.

Numericka skala bolesti

Numericka skala bolesti

10

20

Bolest v klidu

30 40 50

Dny uzivani MT

Bolest pfi pohybu

>
Dny uzivani MT

X ® S

Pocate¢ni trend poklesu bolesti byl narusen v pribéhu 4.tydne MT - pacientka

nastoupila cyklus ambulantni individualni fyzioterapie, na kterou ale po prvni navstéveé

dal odmitla chodit. V ramci fyzioterapie byla pasivné pifes bolest rozcviCovana

S naslednym zatuhnutim prstd ruky a efektem markantniho zvySeni bolesti, navratu

brnéni a palivych bolesti, které jiz béhem pribéhu MT odeznivaly. Po n¢kolika dnech

popisuje navrat na pavodni hladinu bolesti a jesté¢ dalsi pokles.

V ramci zavérecného vysetieni po 6 tydnech MT pacientka udava, ze ve dnech

bez vys$s§i pracovni zatézZe je témeft bez bolesti, kterd ji v tuto chvili jiz nelimituje.

Jako zasadni ptinos subjektivné dale uvadi schopnost zapojeni levé (nemocné)

ruky do vSech béznych Cinnosti, véetné jemné motoriky. Limitem stale zlstava deficit

sily ruky (obj. zlepSeni z 0 na 0, 15barti. Pro porovnani — zdrava/prava ruka = 0,58bar).
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Pacientka J.N. — (56 let)
NO: KRBS l.typu PHK s psychosomatickou komponentou

Stadium onemocnéni: 2.-3. stadium

OA: r. 2000 fraktura v oblasti lokte s naslednym rozvojem KRBS.

Od r. 2001 sledovana na Centru 1écby bolesti FNMotol — opakované hospitalizace
s komplexni terapii — infuze, rehabilitace, parcialni obstiiky. Vzdy pouze ptechodna,
parcialni tleva od bolesti. S postupem doby progrese stavu se zhorSovanim psychickych
obtizi.

Ambulantné sledovana psychologem.

Jind onemocnéni. Vertebrogenni algicky syndrom C Thp

SPA: Zena v domacnosti, diive prace jako délnice v tovarng. Zije s manzelem a dcerou.
Stara se o invalidniho otce.

AA: 0

UzZivand farmaka : Secatoxin, Prothiaden, Tisercin, DHC, Gabanox, Venlafaxin

Subj:

PHK akralné kompletné nefunkéni. Maximalné si zvladne vahou ruky ptidrzet
predméty, ale pouze s vyuzitim vizualni kontroly. Sifeni bolesti do celé P poloviny téla.
Obj:

Normostenik

Protrakce ramen, pfedsunuté drzeni hlavy

Pohyb PHK neni mozny, v rameni pouze ventralni flexe v rozsahu 10-20° a to
pouze tehdy, kdyz ten samy pohyb provadi i zdravou LHK.

Akrum PHK - atrofie, fixni drzeni ruky v porodnické $picce.

Pritomnost alodynie a hyperalgezie na PHK, akralné gradace

Pozitivni Wind up

Objem koncetiny nelze u pacientky zméfit, subjektivné hodnoceno - otok neni
piitomen.

Subjektivni vjemy 7 nemocné ruky: pocit zdvazi. Nesnese na ruce jakykoliv dotek —
velmi bolestivé pocitovan jakykoliv kontakt s rukou.

» Referred sensations.. “: neptitomné
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Na dvou nasledujicich grafech demonstrujeme pribéh bolesti u druhé uvadéné

pacientky.

Bolest v klidu

Numericka Skala bolesti

0 1 | Ll 1 !
0 10 20 30 40 50

Dny uzivani MT

Bolest pfi pohybu

w ALV

Numericka skala bolesti

c I | 1 I L}
0 10 20 30 40 50

Dny uzivani MT

Pacientka popisuje nemoznost koncentrace na cokoliv, jeji psychicky stav se
behem sledovaného obdobi znacné zhorsil. Béhem celého zavérecného vysetteni place,
omlouva se a jako diivod zhorSeni psychického stavu, nemoznosti spanku a koncentrace
udava problémy v rodin€é (drogové zavisla dcera). ZhorSeni bolesti pfi¢itame vySe

uvedenym faktorim.
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5 DISKUZE

5.1Diskuze k teoretické casti

Komplexni regionalni bolestivy syndrom jiz svym ndzvem poukazuje na
problém obtiznosti porozuméni onemocnéni a pojeti 1€Cby.

I kdyZz od popisu tohoto syndromu némeckym chirurgem Paulem Sudeckem
(1900, s.147-148) uplynulo vice nez 100 let, etiopatogeneze syndromu navzdory
znaénému pokroku v poslednich letech stile jest€ neni pln¢ objasnéna (Maihofner,
Speck, 2012, 5.461-462).

Neustdlenému nazoru na etiopatogenezi odpovidaji 1 v pribéhu let obménované
nazvy tohoto syndromu (Sudecklv syndrom, algoneurodystroficky syndrom, reflexni
sympatickd dystrofie, syndrom rameno — ruka, reflexni algodystrofie, reflexni
neurovaskularni dystrofie), které maji vzdy lépe vystihovat novéjsi a priléhave)si
patofyziologicky vyklad. To souvisi piedevS§im se ziskdvanim dalSich poznatkil a
objektivnich ditkazli pfi dokonalejSich vySetfovacich metodach (Grabow et al., 2004,
5.97-98).

Obecné uvadénd definice KRBS ILtypu fika, Ze zde k primarnimu poskozeni
perifernich nervli nedoslo, od ¢ehoz je odvozovano tvrzeni, Ze u KRBS I. typu nemohou
byt vazomotorické a sudomotorické zmény pfic¢itany mechanismim denervace, jelikoz
k Zadné neurologické 1ézi nedoSlo (napi. Fleming a Westfall, 1988, s.548).
fixaci — si dovolujeme vznést ivahu nad moZznym sekundarnim difuznim poSkozenim
perifernich nervli itlakem v sadre.

Na rozvoji KRBS se nepochybné podili cela fada zevnich i vnitinich faktora.
Jako jeden z faktorti, vyznamné se podilejicich na vzniku KRBS, jest¢ nedavna
literatura (Haddox, 1990; Bruehl a Carlson 1992; Ciccone, 1997; Kozak, Cemy,
Neradilek, 2006) uvadi psychicky vliv, zejména negativni zivotni udélosti, osobnostni
rysy a tendence k hyperergni reaktivité vegetativniho nervového systému.

Pohled na psychologicky vliv a osobnostni charakteristiky jako predispozi¢ni
faktor vzniku KRBS by vSak mél byt ptehodnocen, jelikoz Zadna z velkych studii toto
tvrzeni neprokazala ba pfimo jej zamita (Beerthuizenl et al., 2009, s.52-59; 2011, s.971-
975; Feliu a Edwards, 2010, s.258-263).
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D¢leni KRBS do tfech vyvojovych stadii definovanych Steinbrockerem (1947,
5.402-407) ma vyznam zejména pro predpokladany pribéh onemocnéni, typ terapie a
progndzu, i kdyz ¢asové udaje je nutno pojimat jen jako orientacni. Jelikoz mezi 1€kafi
panuje neshoda mezi zafazenim pacienti do jednotlivych stadii — velmi casto jsou
pacienti s klinickymi ptiznaky I. stadia fazeni dle RTG nélezu Sudeckovské skvrnité
osteopordzy jiz do II. stadia a naopak — proto jsme v ramci studie zaznamenavali délku
trvani onemocnéni a jednotlivé sledované parametry; nicméné pacienty jsme
nerozfazovali dle faize onemocnéni.

Lécebné strategie se dle literarnich zdroji zamétfuji predevSim na
farmakologické potlacovani bolesti, farmakologické a intervenéni ovliviiovani
vazomotoriky ve smyslu blokady sympatiku, a v neposledni fadé na fyzioterapii.
K ovlivnéni vétsiny symptomi KRBS l.typu je v ¢eském prostiedi tradiéné podavana
tzv. MikeSova smés, ale uzivany jsou farmakologické piipravky i jiného slozeni, jelikoz
dosud nejsou vypracovana obecné zavazna kritéria 1é¢by KRBS dle zdsad mediciny
zalozené na dukazech (Kozak, Cemy, Neradilek, 2006, 5.296).

Je paradoxem, Ze témet kazda publikace o KRBS zdiraziuje zasadni a dilezitou
roli rehabilitace v ramci 1é¢by onemocnéni, avsak jeji konkrétni formu jiz neuvadi. Ve
fyzioterapeutickych postupech plati pravidlo bezbolestnosti terapie; zdkaz pasivniho
rozcvi¢ovani koncetiny, drazdivych procedur a v rdmci 1. stadia onemocnéni aplikace
tepla. Naopak — je preferovano cviceni aktivni (Stanton-Hicks, 1998, s.158).

Perknovska (2004, s.242-246), ktera jako jedna z mala autord popisuje konkrétni
vyuZiti konvencnich postupll fyzioterapie u KRBS, které se zaméfuji predevSim na
periferni ovlivnéni KRBS udéava, Ze pfi uspéSné terapii se projevi zlepSeni klinického
stavu béhem nékolika dni Gstupem edému, normalizaci kozni teploty, Gstupem klidové
bolesti, zlepSenim trofiky kiize a rozsahu pohybu v kloubech. Toto vyjadieni vSak uz ale
nepodkladd zddnymi konkrétnimi publikovanymi vysledky.

Jak jsme méli moZnost zjistit diky setkavani s pacienty, ktefi pochazeli
z riznych zdravotnickych zafizeni - kde ve vétsiné pfipadii absolvovali minimalné jeden
cyklus fyzioterapie - 1écba KRBS ve smyslu fyzioterapie je u nas ve vétsiné ptipada
zacilena na ovliviiovani lokélnich, perifernich zmén. Pacienti nam laicky popisovali
podstoupené techniky mickovani, masazi, mobilizaci a v mnoha piipadech i pasivniho
rozcviovani ruky ve smyslu zvétSovani rozsahu pohybu mozného v zapésti,
metakarpofalangealnich a interfalangealnich kloubech, kdy dostali informaci, ze bez

bolesti ke zlepseni nedojde!! Soucasti terapie u vSech naSich pacienti byly procedury
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fyzikélni terapie. Subjektivné zlepSeni ve smyslu snizeni bolesti a zvySeni rozsahu
pohybu po absolvované terapii popsala pouze jedna pacientka ze vSech vysetienych.
S tvrzenim o nutnosti bolesti pro zlepSeni stavu KRBS nemiizeme souhlasit.

Zasadou pii ovlivilovani senzitivnich funkci by méla byt stimulace porusenych
kvalit ¢iti nejen na periferii, ale také snaha o integraci senzitivnich funkci i na centralni
kortikalni a subkortikdlni tirovni. Jinak feCeno, nestaci pouze stimulovat receptory na
periferii (techniky hlazeni, mi¢kovani ¢i prostfednictvim vifivé koupele), ale nutna je
také cilend aktivace téch oblasti CNS, kde dochazi k percepci a analyze senzorickych
vjemi a k jejich propojeni s dalsimi funkcemi motorickymi, vestibularnimi, k ovlivnéni
svalového tonu apod (Kolat, 2009, 5.306).

Z poznatkil uvedenych v teoretické Casti vyplyva, Ze porucha neni zdaleka jen a
pfedev§im na periferii, ale znacny vyznam zejména v udrZovani a prohlubovani
patologického stavu ma centralni slozka onemocnéni.

Pozorované ucinky pienesené senzitivity, kortikdlni reorganizace a nasledné
normalizace kortikalni reprezentace v ptipad€ uspésné terapie KRBS, jasné ukazuji na
znacnou ucast CNS v KRBS etiopatogenezi (McCabe, Moseley, Maihofner, Altschuler,
Ramachandran). Lze bolest vysvétlit a piipadné s ni pracovat jakozto dasledkem
»Zzmateni* kortexu..? Jako mozné vysvétleni bolesti ve fantomové konceting se uvadi, ze
bolest vznika v disledku nesouladu mezi motorickym zdmérem a proprioceptivni
zpétnou vazbou (Flor et al, 1995, s.482-484;. Harris,1999, 5.1464-1466). Jednoduse
feCeno, motoricky kortex nemé zadny zpusob, jak zjistit, ze koncetina chybi, a nadéle
vysila motorické piikazy. Proprioceptivni systém parietalnich lalokl, na rozdil od ni,
nedostava zadné piichozi signdly ze stejné Casti téla, coZ vytvaii zminovany nesoulad,
ktery vytvari bolestivé pocity v amputované koncetiné (Ramachandran a Hirstein, 1998,
s.1603; Ramachandran a Rogers Ramachandran, 2000, s.317-320). Predpoklada se, ze
nesoulad mezi motorickym zamérem a senzorickou zpétnou vazbou z koncetiny je
zékladem nejen fantomovych bolesti, ale i fady dalSich chronickych bolestivych stavi,
jako je napriklad ,,Jlow back pain“ a KRBS (Harris, 1999, 1464-1466).

Zahrani¢ni literatura se v poslednich letech hojné zabyvéd vyzkumy zamétenymi
na terapii chronickych bolestivych stavili, nevyjimaje KRBS ILtypu, pomoci ptistupti
zaméefenych na normalizaci mozkovych funkci. Diskutovanymi pfistupy jsou mirror
therapy, cviceni pracujici s ptedstavou pohybu a cviceni pracujici s rozeznavanim
laterality koncetiny. Tyto tfi pfistupy jsou Casto hodnoceny jako jednotlivé za sebou

nasledujici slozky v teoretické ¢asti popsaného Graded Motor Imagery Programu.
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Autofi podavaji nékolik moznych vysvétleni pro mechanismus efektu MT:

McCabe (2011, s.170) , Brodie et al. (2007, 5.428-429) a Moseley (2004, s.2182-
2186) uvadi, ze vytvofenim iluze pohybu nemocné koncetiny bez bolesti, diky falesné
vizualni zpétné vazbé ze zrcadla, pacient ztraci strach z pohybu nemocnou rukou a diky
postupné korekci feedbacku z nemocné koncetiny pomoci MT tak dochazi k zvySeni
aktivniho rozsahu pohybu.

Druha teorie vySe zminovanych autort popisuje, ze efekt MT je dan zamétfenim
pozornosti na postizenou koncetinu, respektive na jeji iluzi v zrcadle. Jelikoz jak u
KRBS, tak u stavii bolestivé koncetiny po atace CMP je popisovan neglect syndrom
(Lewis, 2007, s.118; Galer a Jensen, 1999, s.213-217) - ackoliv v ptipadé KRBS
vV podobé ,,neglect like*, jelikoz nerespektuje stranové vymezeni obecné piitomné u 1éze
nedominantni hemisféry (Forderreuther, 2004, s.758) — CNS tak ziskava objektivné
mnohem méné aferentnich informaci. Béhem MT po celou dobu zaméstnavaji CNS
informace z obou koncetin, ale vzhledem k zaméfeni pozornosti na iluzi nemocné ruky
v zrcadle existuje ptfedpoklad zlepSeni senzorického vjemu pies faleSny vizudlni
feedback, coz vede k zlepSeni uvédoméni si a znovu-zavzeti postizené koncetiny do
funkce. Adekvatni senzoricky vjem a integrace koncetiny do télesného schématu jsou
totiz nezbytnym piedpokladem pro obnovu funkce (McCabe et al., 2005, s.482-486;
2011, 177; Moseley, 2004, 5.2185).

Tato teorie je podporovana studii, kdy u zdravych dobrovolnikd byl pozorovan
analgeticky efekt pii experimentalné¢ indukované bolesti infracervenym laserovym
paprskem na ruku schovanou za zrcadlem, které méli probandi ve stfedni Cafe pired
sebou (v identické pozici jako pti MT) a méli tak béhem aplikace iluzi obou koncetin.
Analgeticky ucinek byl specificky pro zrcadlem navozenou iluzi vlastni ruky. Pfi
sledovani ruky jiné osoby tento ucinek nenastal (Longo et al., 2009, s.12125-12130).

Vysvétleni mechanismu MT, na kterém se vétSina autori a studii shoduje , je
predpokladané zvySeni kortikalni reorganizace pozorované u pacienti lécenych MT
(Altschuler et al , 1999; . McCabe , 2010, McCabe et al., 2003; Mercier & Sirigu 2009 ,
Moseley , 2004a ; Ramachandran & Altschuler , 2009). Jak je popsano v teoretické
¢asti, zmény kortikalni reprezentace byly ovéfovany pomoci zobrazovacich studii..
Zmény zahrnuji zmény jak v somatosenzorické, tak somatomotorické korové
reprezentaci téla. Maleki et al. (2000, s.259-264) navic popisuje proces reorganizace i
Vv oblasti thalamu, ktery je taktéz somatotopicky usporadan. Intenzita bolesti koreluje s

kortikalni reorganizaci (McCabe et al., 2010, Moseley, Parsons a Spence, 2008), stejné
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tak ztrata ¢i niz8i senzomotoricka aktivace koreluje s vyssim stupném bolesti (McCabe,
2011). Mercier a Sirigu (2009, s.591) uvad¢ji, ze Gcinky MT jsou urCeny moznosti
zvyseni aktivace korovych motorickych oblasti. Upozoriiuji na skutecnost, ze zvysSena
obtiznost a komplexita ukolti plsobi rozsifeni aktivace do dalSich oblasti kortexu
souvisejicich s provedenim pohybu a vyzyva tak k dalSimu vyzkumu hodnoticimu vliv
ukolt rizné slozitosti, provadénych v ramci MT, na jeji G€inky.

Ptiznaky u pacientti s fantomovou bolesti koncetin, ochrnuti po CMP a u KRBS
mohou byt zpiisobeny jak uz bylo feCeno naruSenim motorického zaméru a senzorické
zpétné vazby. Pfed provedenim samotného pohybu dochédzi k vypracovani planu
pohybu a vedle toho je vypracovana ptedpovéd (,.efference copy™) o senzorickém
dasledku tohoto zaméru. Po kazdém pohybu je predikce uzaviena s vysledkem
odpovidajicim skutenému provedeni a motoricky fidici systém je dle n&j upraven —
»aktualizovan“ (McCabe et al., 2005, s.484; 2011, s.172). Mirror terapie pracuje dle
uvedenych autort tak, Zze podava falesnou, ale kongruentni senzorickou zpétnou vazbu z
postizené koncetiny, a tim dochdzi k reparaci nesouladu mezi motorickymi zaméry a
senzorickou zpétnou vazbou, coz se ve vysledku projevi v tpravé fidiciho motorického
systému, tedy v oblasti PM kortexu (Altschuler et al, 1999;. McCabe, 2010; McCabe et
al, 2003;. Mercier a Sirigu, 2009; Ramachandran & Altschuler, 2009), coz by se mélo
projevit lepsi motorikou, ve smyslu kontrolovanéj$ich a rychlejSich pohybu. Je-li
nesoulad mezi motorickym zdmérem a senzorickou zpétnou vazbou vytesen, je mozné
znovu vytvofit uceleny obraz téla (Casale et al, 2009;. Lotze & Moseley, 2007;. Murray
et al, 2007).

Utinky MT miizou byt také zplsobeny aktivaci systému tzv. mirror neuroni
(Cattaneo a Rizzolatti, 2009; Chan et al., 2007; Moseley et al., 2008.) jak bylo popsano
V teoretické Casti.

Daéle je zkoumano, jak mira osvojeni si zrcadlového obrazu ovliviiuje ucinnost
MT jelikoz pfijeti a ziskani vérné iluze je povazovano za dulezitou soucast pro nastoleni
efektu MT (Longo et al, 2009;. Mancini et al, 2011;. McCabe, 2010). Toto je
pravdépodobné odvozeno od tzv. ,,rubber hand illusion* paradigmatu (Botvinick et al.,
1998, s.756), kde se osvojeni iluze ukazuje jako zasadni. Predpoklada se, Ze pro
poskytnuti efektivni senzorické zpétné vazby je tieba tuto iluzi zaclenit do télesného
schématu (Longo et al., 2009, 5.12128).

Ptedpokladané vyse uvedené mechanismy se kazdopadné vzajemné nevylucuji,

naopak lze mezi nimi uvazovat o jist¢é mife spoluprace. Napiiklad aktivace mirror
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neurontt muze hrat aktivni roli pfi snizovani nesouladu mezi motorickym zamérem a
senzorickou zpétnou vazbou (napt. Casale et al, 2009, s.840). Pfes shodu, Zze
mechanizmy u¢inkii MT nejsou definitivné vyjasnény, jsou to ty stejné mechanismy,
které se znovu objevuji jako vysvétleni v literatufe. To ukazuje, ze V ndzorech na

mechanismus MT panuje urcita shoda.

5.2Diskuze k praktické casti

V ramci tohoto vyzkumu jsme sledovali vyvoj stavu bolesti pomoci dennich
zdznamu rozs§itenych o retrospektivni udaj o bolesti béhem poslednich dvou tydnt pted
pocateénim vySettenim a ,,follow-up* po 1 mésici, kdy nas zajimalo, zda ziskana tleva
ma trvaly efekt. Vedle sledovani bolesti jsme vyzkum rozsifili o objektivizacni
parametry vySetfeni rozsahu pohybu v zdpésti (DF, PF), funkce ruky, objemu, kozni
teploty, pfitomnosti a kvality neurology popisovanych jevi alodynie, zmény prahu
citlivosti pro mechanické viemy, Wind Up, fenoménu pirenesené citlivosti (tzv.,,referred

sensations“) a fantomové pocity. Ulevu od bolesti po zatazeni MT do terapie prokazalo

Karmarkar, Lieberman, 2006; McCabe, 2003; ). Tyto studie vSak nebraly téméf zadny
zietel na ostatni méfitelné fenomény. Drobnou vyjimku v tomto piedstavuje studie
publikovana v roce 2003 (McCabe, 2003).

Proto vzhledem ke skutec¢nosti, Ze diive publikované studie MT u KRBS 1. typu
uvadi efekt MT ve vazbé na parametry bolesti a pouze McCabe (2003) je rozsifuje o
udani konkrétnich porovnatelnych vysledki diference teploty, diskutujeme dale
zejména nase zkuSenosti a faktory, které mohly ovlivnit ptedpokladany vysledek.

Hodnoceni bolesti

Hodnoceni bolesti bylo vnaSem vyzkumu plvodné koncipovano jako
zaznamenavani udaju o bolesti do VAS 8kaly, pro které pacienti ziskali denik. Ackoliv
byli instruovani k tomu, jak zaznamendvat Skalu, kterou méli pro kazdy den nézorné
predtiSténou, zpét se ndm od nich vracela hodnoceni bolesti sice zapsand do protokolu
VAS S$kély, ale pomoci numerického hodnoceni, proez jsme pro porovnatelnost
vystupti ustoupili od VAS S§kaly a ponechali tak jednotu zdznamu numerického
retrospektivniho hodnoceni dvou tydnt pfed zah4jenim vyzkumu, 6 sledovanych tydna

a ,,follow up* po dalsich 4 tydnech.
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Pacienti zaménu VAS za numericky zdznam bolesti vysvétlovali tak, ze Cisla pro
n¢ byla jednodussi variantou vyjadieni bolesti, na kterou jsou jiz z diive podstoupenych
vysetieni navykli. Pfi piehodnoceni vybéru vyuzivané skaly bolesti jsme se opirali o
skutecnost vysokych korelaci (r >.80) mezi VAS, verbalni a numerickou hodnotici
Skalou, jak uvadi na zaklad¢ rozsahlych vyzkumi American Society of Hand Therapist
napf. Oerlemans (1998, 5.980).

Pti vyhodnocovani ziskanych udaji o bolesti jsme pii porovnani s nasledné
denn¢ udavanymi hodnotami bolesti dosli ke zjisténi, ze pfi retrospektivnim hodnoceni
pacienti svoji bolest znacné nadhodnocovali. NaSe domnénka vyplyva ze skutecnosti, ze
denné udavané hodnoty bolesti jiz od prvniho sledovaného dne u obou skupin byly
vyrazn€ niz8i nez hodnota bolesti uddvana retrospektivné (jako subjektivni primér
poslednich dvou tydni). Otazkou tedy zlstava nakolik retrospektivni hodnoceni souvisi
s realnou intenzitou pocitované bolesti v poslednich dvou tydnech. Jak bylo prokazano
u kontrolni skupiny, bolest u pacientii s KRBS béhem dalsSich 6 tydnd denniho sledovani
neméla vyraznou tendenci spontann¢ odezdivat a je proto velmi pravdépodobné, ze
zpétné nadhodnocovani bolesti vice souvisi s psychologickym profilem pacientl
s KRBS (Beerthuizenl, 2009, s.56). Z divodt suspektni neporovnatelnosti neni tato
retrospektivni hodnota uvadéna v grafech. Hodnota ,follow-up®, pro zhodnoceni
pretrvani efektu sniZeni bolesti po MT, u pacientt t€sné kopirovala uddvané hodnoty na
konci sledovaného obdobi. Otdzkou tedy je jakou roli v hodnoceni bolesti hraje
psychické ladéni — stav dlouhodobé bolesti realné¢ vyssich intenzit ¢i naopak pociténé
zlepSeni po cyklu MT. Pro zhodnotitelnost udaje ,,follow-up* by pacienti (jak byli
instruovani) neméli béhem tohoto obdobi pokracovat v MT, coz je samoziejmé faktor,
ktery nemlZeme realné uhlidat.

Ve shod¢ s autory citovanymi v piedchozich kapitolach (McCabe, Moseley)
jsme zaznamenali signifikantni rozdil bolesti, a to jak klidové,tak akcentované pohybem
u intervencni skupiny. Rozchazime se vSak v tvrzeni o nulovém efektu u pacientid
s délkou KRBS> 1 rok (McCabe). McCabe tuto skutecnost podpira piipadovou studii
(2003), kde uvadi, ze u téchto pacientl (celkem 2) nedoslo k zddnym zménam béhem
MT. Své tvrzeni odivodnuje piredpokladem jiz pokrocilych trofickych zmén a ztratou
mozZnosti dalSi neuroplastické pfestavby. V rameci nasi interven¢ni skupiny byli zahrnuti
4 pacienti s délkou KRBS > 1 rok od inicialni udalosti. Popisované zmény u nich

vypadaly nésledovné:

79



Diplomova prace Vyuziti ,,mirror therapy* u KRBS I. typu

e >10 let: mensi spotieba analgetik, moznost spanku bez tlumicich farmak,
stabilizace sympatotonie ve smyslu stiidani zmén zvySené¢ho a snizeného tonu,

zvySeni rozsahu pohybu v zapésti avSak pti pohybu bez poklesu bolesti.

e > 2 roky: po vice neZ roce stiidavy tstup hyperalgezie na dorzu ruky a palci -
mozny dotek, nové ziskany minimalni pohyb v MP kloubu palce, na kterém jiz
pfitomna deformita ve smyslu hyperextenze IP kloubu., 1épe ruku zapoji do

funkce jelikoz tolik neboli.

Shodujeme se s McCabem (2003, s$.99-100), Ze nejvétsi zmény nastavaji
V obdobi pfelomu dvou tydntli cviceni. N&kolik pacientli ndm popisovalo v tomto obdobi
zlom, kdy se ruka najednou ,zacala chovat jinak®“ — ve smyslu pozitivnich zmén
pocitované bolesti, citlivosti, tolerance doteku, zmén teploty. McCabe popisuje v ramci
jednotlivého cviceni okamzity efekt trvajici po ukonceni cvicebni jednotky zpocatku
nckolik minut s prodluzovanim doby ulevy. Cvicebni jednotka MT zde sestavala stejné
jako v nasi studii ze dvou fazi — Sminut cvié¢i pouze zdrava ruka a pacient sleduje
zrcadlem navozenou iluzi nemocné ruky; druhych Sminut se pfidava i nemocna ruka,
stale vSak bez vizudlni kontroly ,schovana®“ za zrcadlem. Pacienti byli taktéz
instruovani k riznorodé skale pohybl a rychlosti cvi¢eni jim vyhovujici. Podobné
okamzity efekt MT popisuje Cacchio et al. (2009) u pacienti s KRBS na horni
konceting po iktu. Ze zkuSenosti zprostfedkované nasimi pacienty, tento okamzity efekt
MT nam byl uvadén pouze jednou pacientkou.

Funkéni parametry

V ramci vysledki PegBoardu, dynamometrie, schopnosti uzaviit ruku v pést a
rozsahu dorzélni a palmarni flexe zapésti, kde jsme ve vSech parametrech zaznamenali u
intervenéni skupiny signifikantné vyznamny rozdil nas ptekvapil fakt, Ze dominance
postizené koncetiny hrala ve vyslednych hodnotach zlepSeni statisticky vyznamnou roli
Vv pfipad€¢ PegBoardu a schopnosti uzavfit pést; v parametrech dynamometrie vSak ne.
Jako dulezita pro funkci se nam jevi skute¢nost, ze hodnoty PegBoardu na konci terapie
u intervenéni skupiny jsou jiz jen 0 1,5 sec hor$i nez hodnoty zdravé ruky. Na tomto
misté se nabizi otazka porovnatelnosti obou skupin z hlediska lateralni dominance, kde
V intervencni skupiné oznacilo afektovanou ruku jako dominantni 37,5 % probandl a
Vv kontrolni skupin€ 70%. Podle naSeho zjisténi se vice zlepsily dva funkéni parametry
V navaznosti na MT u pacientil s postizenou dominantni rukou. Pokud bychom tedy

méli stejny pomér pacient s afektovanou dominantni koncetinou v obou skupinach,
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mohlo by to teoreticky ovlivnit vysledky jesté vice ve prospéch skupiny vyuzivajici
MT.

Limitem baldénkové dynamometrie mozné zkreslujici vysledek u pacientt
s KRBS je fakt, ze velmi ¢asto vétSim limitem sily je nemoznost kvalitniho uchopu, nez
absence sily. V ramci intervencni skupiny jsme potvrdili signifikantni rozdil oproti
vstupnim hodnotam, coz koreluje s predpokladem, ze mensi bolestivost umozni lepsi
funkci. Stejné tak jsme zaznamenali u interven¢ni skupiny staticky vyznamny rozdil
v rozsahu vzdalenosti chybé&jicich centimetri do vytvoreni pésti.

Teplotni diference

McCabe publikoval pokles teplotni diference zdrava-nemocna ruka v ramci 6
tydnt cyklu MT. Podpira tento fakt ptipadovou studii 6 pacientti, kde pro signifikantni
vyznamnost si zvolil kritérium absolutni hodnoty rozdilu >0,4°C. My jsme pro
signifikantni vyznamnost rozdila teplotni diference pied a po cyklu MT zvolili p< 0,05
a signifikantné vyznamny rozdil jsme pfi primérné hodnoté absolutniho rozdilu teplot
nezaznamenali.

Referred sensations

Na zaklad¢ publikace dat o pfenesené citlivosti u pacientll po amputaci (Kew et
al., 1997), po iktu (Turton a Butler, 2001), s jinou pfi¢inou podobné problematiky
(Pourrier et al., 2010) a zejména u KRBS 1. typu (McCabe et al., 2003), kdy z celkového
poctu 16 pacientl byl tento fenomén piitomen u 5 z nich jsme diky Sirokému spektru
pacientd, co se tyce délky onemocnéni, ocekéavali nalez tohoto jevu i my. Pfes dukladny
protokol vysetieni, kdy jsme s pacienty prochazeli fazi somatosenzorického zaméieni
pozornosti a otazkam, kde vSude pacient dotyk citi, u zaddného z probandii jsme
pfitomnost tohoto jevu nepotvrdili.

Fantomové pocity

Neschopnost urceni polohy koncetiny bez vizudlni kontroly u nékolika naSich
KRBS pacienti davame do korelace s kvalitou komplexnich pocitd fantomové
koncetiny bézné pocitované u pacientli po amputaci (Brodie et al., 2007; Flor et al.,
1995; Giummarra et al., 2007; Ramachandran a Hirstein, 1998; Ramachandran a Rogers
Ramachandran, 2000). Jev fantomovych pocita v kvalit¢ komplexnich pocitl, opét nas
utvrzujici v hypotéze centralni etiologie, jiz diive u pacienti s KRBS popsali
Ramachandran a Altschuler (2009, s.1701).

Zaznamenany piipad pacientky, kdy je pohyb postizené horni koncetiny

pacientce aspoili minimalné¢ umoznén zaroven s pohybem druhostranné koncetiny pro
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nas zistdvd nedofeSenou otdzkou, na které urovni fizeni ¢i spi§ diky jakému
mechanismu je tento fenomén mozny. Usuzujeme na moznost projevu v teoretické Casti
zminovanych mirror neuront.

Diky osobnimu kontaktu s KRBS pacienty bychom také chtéli upozornit na
vypovédni hodnotu kvalitativni analyzy a subjektivniho vnimani stavu onemocnéni,
které je sice statisticky nezhodnotitelné, ale mimo publikovatelnych dat pro nas velmi
cenné. Béhem vyzkumu nastavalo mnoho situaci, kdy z nezndmé metody piekvapeni a
mnohdy nedavéfivi pacienti nam davali béhem MT sami od sebe zpétnou vazbu — jejich

slovy —,,..Ze to funguje..”.
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ZAVER

Jako zasadni pfinos MT hodnotime ziskani vhledu do potencialu 1écby stavii
bolesti, které jsou konvencnimi metodami fyzioterapie zaméfenymi na periferni zmény
jen velmi obtizn¢ 1éCitelné.

Inspirujici motivaci pro dalSi zkoumani inovativnich technik MT je urcité také
fascinace efektem vzniklym pomoci vizudlni iluze, kde zrcadlovy obraz koncetiny je
vniman jako soucast vlastniho téla. Vizualni iluze vytvaii moznost pristupu k ¢asti téla,
ktera jinak neni pro terapii ptes bolest pfistupna — podobné jako fantomové koncetiny.

V souladu s publikovanymi fakty jsme u intervencni skupiny pacientd prokazali
signifikantni sniZzeni bolesti béhem cyklu MT. Rozchazime se vSak v nazoru na
efektivitu MT u pacientll s délkou KRBS> Irok, kde se na zdklad€ naSich vysledkt
odvazujeme tvrdit, Ze i u téchto pacienti 1ze ocekavat pozitivni zmény.

Vysledky ndmi sledovanych parametrti objektivizujicich funkéni, vazomotorické
a morfologické zmény prokazuji Gstup bolesti, zlepSeni funkce a snizeni otoku ruky po
6 tydennim cyklu MT.

Je tieba zminit i finanéni stranku terapie, ktera se v piipadé MT pohybuje
v fadech desetikorun oproti nakladnym postupiim invazivnich technik.

Za nedostatek jiz velmi publikovanych studii povazujeme fakt, ze pro MT
podavaji zpravy casto jen v rozsahu ptipadovych studii a téméf vzdy hodnoti pouze
bolest.

Cilem dalsiho vyzkumu by mélo byt sjednoceni protokolli aplikace MT ve
smyslu dohody pravidel MT zejména pro vyuziti v klinické praxi. Zjisténi, ktera jsme
v praci uvedli pfispivaji ke komplexngjSimu pohledu naptiklad i na terapii téchto

pacientt zaloZenou na modulaci funkci CNS.
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Diplomova prace Vyuziti ,,mirror therapy* u KRBS I. typu

PRILOHY

Piiloha ¢€.1: Terapeutické intervence pied a béhem sledovaného obdobi/cyklu MT

Terapeutické intervence pred+/béhem* sledovaného obdobi
. . | Virivka Invazivni
Proband | Fyzioterapie HK PMGT |DET zakrok

1 +* + +

2 + +

3 +* + + +

4 + +* +

5 + + +

6 + + +

7 +* + +*

8 + +

9 +* + +

10 +

11 + +

12 + + + + +
13 + +

14 +

15 + +

16 + + +
17 +* + +

18 + + +

19 + * *

20 + +

21 + + + +
22 + * + *

23 + +

24 + + +
25 +* +

26 + +

Legenda: +=v dob¢ pted sledovanym obdobim
* = v obdobi sledovani
PMGT — pulzni magnetoterapie
DET - distan¢ni elektroterapie
Invazivni zakrok (blok ganglion stellatum,
v ptipad¢ probandii 12 a 16 permanentni katetr)
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Diplomova prace Vyuziti ,,mirror therapy* u KRBS I. typu

Piiloha ¢. 2: Informovany souhlas

Informovany souhlas

Jméno:

Datum narozeni:

VézZend pani, vaZzeny pane,

obracime se na Vas se zadosti o Gi€ast na studii, jejimz cilem je objektivizovat moznosti
tzv. ,,Mirror therapy* u pacientii s komplexnim regiondlnim bolestivym syndromem
(KRBS . typu). Studie je soucasti diplomové prace studentky 5. ro¢niku Fyzioterapie

na 2. 1ékarské fakulté Univerzity Karlovy v Praze.

,»Mirror therapy* je léebnd metoda, jejiz princip rozvinul americky neurofyziolog
indického puvodu prof. Ramachandran. Princip tohoto cviceni je zalozeny na vizualni
zpétné vazbé pomoci zrcadla, kdy zrcadlenim zdravé koncetiny nabizime mozku vjem
normalni funkce obou koncetin. Pro aplikaci terapie v domécim prostfedi dostanete

jednoduchy aparat.

Z4dame Vas o ucast na studii v pfedpokladané délce 6 tydni. Na za¢atku studie a
V jejim zaveéru bude provedeno kontrolni vySetfeni. Pro zachovani kvality vyzkumu je
dualezité denni opakovani velmi jednoduchého kratkého cviceni. V piipade nejasnosti ¢i

jakychkoliv potizi je béhem studie moZnost kontaktovat Bc. Chasdkovou (724708929).
V rdmci vyzkumu nejsou pouzivany zadné invazivni nebo bolestivé postupy. Vysledky
vySetieni a terapie budou zpracovany anonymné. Pokud s ucasti na studii souhlasite,
pfipojte, prosim, sviij podpis.

V Praze dne:

Jméno, ptijmeni a podpis fesitele:

Jméno, piijmeni a podpis U€astnika studie:

Moc dékujeme za Vasi Gcast !
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Diplomova préce

Vyuziti ,,mirror therapy* u KRBS I. typu

Priloha ¢.3: KRBS — anamnesticka data
KRBS — anamnesticka data

Pacient, rok narozeni:

s VySka, vaha, BMI:

s Strana léze, dominance ruky:

% Pocatek onemocnéni (doba trvani) :

s Urcené stadium onemocnéni:

s Jind onemocnéni:

s Uzivana farmaka:

¢ Probihajici RHB:

X/

s Typologie, kineziologické poznamky:
o Astenik/Normostenik/Obézni

Datum vySetieni:

% RTG pritkaz Sudeckovy skvrnité osteoporozy(ano/ne):

% Vazomotorické zmény s projevem (ano/ne):

o Mramorovani

o Zarudnuti

o Cyanoza
s Trofické zmény (ano/ne):

o Kuze — tenci, lesklad

o Vyssi lomivost nehti

o ZvySeni ochlupeni koncetiny

o SniZeni ochlupeni koncetiny
s Funkéni pohyby:

o Spetka (ano/ne)

o Peést (kolik chybi cm):

o Omezeni v ADL:

& ,Referred sensations:
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Diplomova prace Vyuziti ,,mirror therapy* u KRBS I. typu

Piiloha ¢.4: Ceskd verze standardizovaného dotazniku kvality %ivota EQ- 5D — 3L)
Zaskrtnutim jednoho okénka v kazdé nize uvedené skupiné uved’te, prosim, prohlaseni,
které nejlépe popisuje Vas dnesni zdravotni stav.

Pohyblivost
Chtlize mi necini zadné potize

Mam urcité potize s chlizi

O O0Oo

Jsem upoutan(a) na lizko
Sebeobsluha
S péci o sebe nemam zadné potize

Myti ¢i oblékani mi €ini urcité potize

O OO

Nejsem schopen(na) se sam(a) umyt ¢i obléct

Obvykla ¢innost (napft. prace, studium, domaci prace,

rodinné ¢i1 oddechové ¢innosti)

Nemam zadné problémy se svou obvyklou ¢innosti

S vykonavanim svych obvyklych ¢innosti mam urcité problémy

U000

Nejsem schopen(na) vykonavat své obvyklé ¢innosti

Bolest/Obtize

Nemam Zadnou bolest

Mam stfedné zavazné bolesti nebo obtize

000

Mam extrémni bolesti nebo obtize

Uzkost/Deprese

Nejsem tzkostny/a ani depresivni

Jsem stfedné Gzkostny/a ¢i depresivni

U000

Jsem extrémné Gzkostny/a ¢i depresivni

© 1996 EuroQol Group. EQ-5D™ s a trade mark of the EuroQol Group
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Diplomova prace Vyuziti ,,mirror therapy* u KRBS I. typu

Nejlepéi
predstavitelny

Abychom pomohli lidem vvjddrit. jak dobry zdravotni stav
nebo Spatnv je jejich zdravotni stl&wz 100
namalovali jsme stupnici (na zpidsob
teplomém ), kde 100 odpovidd nejlepiimu
stavu, jakv si lze pfedstavit,a 0 nejhoriimu 990
stavu, jakv si lze pfedstavit.

el
Chtéli bvchom Vis poZidat, abyste na této
stupnici vwznacili, jak dobrv nebo Spatny je .
podle Vaseho ndzoru Vas dnesni zdravotni ’
stav. Prosim, namalujte ¢&dru od nize
uvedeného obdélniku k libovalnému bodu na 60
stupnici, kterv uréuje, jak dobry nebo Spatny
je Vids souéasny stav.

o0

4 &0

240

le0

0
Nejhori
predstavitelny

zdravotni stav

© 1996 EuroQol Group. EQ-5D™ s a trade mark of the EuroQol Group
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Diplomova prace Vyuziti ,,mirror therapy* u KRBS I. typu

Priloha ¢&5: Referred sensation

Pacient s amputovanou levou pazi s fantomovymi pocity. (Ramachandran, 2012, s.26)
Dotyky na jednotlivych ¢astech pacientova obliceje vyvolavaly viemy v riznych ¢astech jeho

fantomu:
P= malicek; T= palec; B= btisko palce; I= ukazovacek.

Piiloha ¢ 6: MEG snimek ¢lovéka s amputovanou pravou pazi.

MEG snimek ¢lovéka s amputovanou pravou pazi

(Ramachandran, 2012, s.29).

Srafované plosky odpovidaji ruce, ¢erné plosky obliGeji, bilé plosky nadlokti. Na
obrazku si lze povSimnout,, Ze na levé hemisféfe chybi Srafovana ploska odpovidajici pravé
ruce, prislusna oblast je vSak aktivovana dotekem na obliceji nebo nadlokti.
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Diplomova prace Vyuziti ,,mirror therapy* u KRBS I. typu

Piiloha &7: Penfieldiv homunculus

A Sensory homunculus B Motor homunculus

-3
)} —Lower lip g
§ —Teeth, gums,and jaw l ]
~— Tongue .8’
>
— Phorynx
\lnuwabdomincl L

Penfielditv senzoricky (vlevo) a motoricky (vpravo)homunculus
(Penfield a Boldrey, 1937, 5.391)

Zobrazeni nazorné ukazuje poméroveé realnou reprezentaci jednotlivych ¢asti téla a skute¢nost,
ze schéma ruky se nachazi hned nad schématem obliceje.
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Piiloha &8: Mirror box
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Piiloha é.9 : Méreni objemu ruky a predlokti

PegBoard
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