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Zoznam skratiek* 
 
3D  –  3-dimenzion{lny, trojrozmerný resp. meraný v 3 rozmeroch 

a pod. –  a podobne  

Aβ, Aδ  –  triedy myelinizovaných nervových vl{kien 

ACC  –  anterior cingulate cortex, predn{ cingul{rna kôra 

BESA  –  Brain Electrical Source Analysis, metóda a software na zdrojovú analýzu skalpových  

EEG/MEG d{t 

dB  –  decibel 

DBS  –  deep brain stimulation, terapeutick{ stimul{cia hlbokých štruktúr mozgu  

EEG –  elektroencefalografia, elektroencefalogram, elektroencefalografický 

EP   –  evoked potential, vyvolaný potenci{l 

et al.  –  a kolektív 

FBSS  –  failed back surgery syndrome, postdiscektomický syndróm 

IF   –  impact factor 

L  –  left, ľav{ strana 

n.  –  nervus, nerv 

MCS  –  motor cortex stimulation, terapeutick{ stimul{cia motorickej kôry 

MCC  –  midcingulate cortex, stredn{ cingul{rna kôra 

N  –  negatívny komponent evokovaného potenci{lu 

OI   –  operkuloinzul{rna kôra 

p  –  štatistický parameter ud{vajúci pravdepodobnosť potvrdenia nulovej hypotézy, pri 

nižších hodnot{ch je vyššia pravdepodobnosť odlišnosti skúmaných súborov 

P  –  pozitívny komponent evokovaného potenci{lu 

PNS  –  periférna nervov{ stimul{cia  

R  –  right, prav{ strana 

rad  –  radi{lne orientovaný dipól (kolmo voči povrchu hlavy) 

resp.  –  respektíve  

S1  –  prim{rna somatosenzorick{ oblasť (kôra) 

S2  –  sekund{rna somatosenzorick{ oblasť (kôra) 

SCS  –  spinal cord stimulation, terapeutick{ miechov{ stimul{cia 

SD  –  standard deviation, štandardn{ resp. smerodajn{ odchýlka 

SEP  –  somatosenzorický evokovaný (vyvolaný) potenci{l 

SMA –  suplement{rna motorick{ area (oblasť) 

t  –  štatistický parameter Studentovho t-testu 

tan –  tangenci{lne orientovaný dipól (paralelne s rovinou povrchu hlavy v danom bode) 

TENS  –  transkut{nna elektrick{ nervov{ stimul{cia 

tj.  –  to jest 

vs.  –  versus, voči, oproti, v porovnaní 

 

 

  

                                                           
*
 anglosaské termíny, z ktorých sú mnohé rutinne používané aj v našich vedeckých publik{-

ciach, sú kvôli prehľadnosti v tejto aj nasledujúcich kapitol{ch odlíšené šikmým písmom (kurzívou). 
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Abstrakt 

Skúsenosti s tesnými vzťahmi bolestivého a nebolestivého telesného vnímania viedli 

už v d{vnejšej minulosti k vypracovaniu viacerých dodnes používaných analgetických 

metód. K vedeckému vysvetleniu ich pôsobenia a ďalšiemu vývoju ešte ned{vno prispievali 

prevažne anim{lne neuroanatomické a neurofyziologické pr{ce, skúmajúce prepojenie 

rôznych et{ží nervového systému pri bolestivom a nebolestivom dr{ždení. Recentne sa 

limit{cie spojené so zvieracími modelmi darí preklenovať pomocou sofistikovaných 

neinvazívnych zobrazovacích metód u hum{nnych probandov in vivo.  

Cieľom predkladanej pr{ce je preskúmať u norm{lnych dobrovoľníkov a pacientov    

s alterovaným algickým vnímaním časopriestorové vzťahy odpovedí mozgovej kôry pri 

súčasnom bolestivom a nebolestivom somatickom dr{ždení. N{sledne interpretovať n{jdené 

modulačné vplyvy v svetle súčasného poznania a navrhnúť ďalšie využitie nových zistení. 

Prezentované sú 3 experiment{lne štúdie s účasťou zdravých dobrovoľníkov a 1 štú-

dia s účasťou pacientov s postdiscektomickým syndrómom liečených implantovaným miech-

ovým stimul{torom (SCS). Pri všetkých boli zdrojovou analýzou vyhodnocované kôrové 

evokované potenci{ly (SEPy) získané zo z{znamu EEG s vysokým rozlíšením (75–111 kan{-

lov, vzorkovacia frekvencia 1024 Hz) po f{zickej elektrickej stimul{cii n. medianus, n. tibialis 

alebo n. suralis na pravej strane. U zdravých dobrovoľníkov boli vyhodnocované f{zické a to-

nické modulačné efekty heterotopicky aplikovanej bolestivej tepelnej stimul{cie pravej ruky 

(v porovnaní s nebolestivou stimul{ciou – experiment 1), pravej vs. ľavej nohy (experiment 2), 

a efekty očak{vania homotopickej averzívnej vs. neaverzívnej stimul{cie (experiment 3). 

U pacientov boli analyzované tonické efekty SCS (experiment 4).  

Výsledky potvrdili tonické aj f{zické tlmivé pôsobenie heterotopicky aplikovanej 

bolesti na kôrové SEPy z rovnakej končatiny. Pri bolestivom dr{ždení opačnej končatiny bol 

zaznamenaný f{zický útlm kr{tkolatenčných a tonický útlm stredne- a dlholatenčných SEPov. 

Pri súčasne pôsobiacom nebolestivom tepelnom dr{ždení bol u väčšiny zdrojov zistený mier-

ny n{rast amplitúd SEPov v stredných a dlhých latenci{ch. Pri očak{vaní opakujúcej sa aver-

zívnej stimul{cie bol zistený n{rast amplitúd SEPov v stredných a dlhých latenci{ch a pokles 

amplitúd kr{tkolatenčných SEPov. Očak{vanie opakujúcich sa neaverzívnych podnetov vied-

lo k takmer rovnakým, no menej výrazným efektom ako očak{vanie averzívnych podnetov. 

Facilitačné anticipačné efekty sa zvýraznili pri stimul{cii s nepredvídateľnou averzivitou 

prich{dzajúcich podnetov, ktor{ z{roveň viedla k pomalšiemu kôrovému spracovaniu 

stredne- a dlholatenčných komponentov ako predvídateľn{ stimul{cia. U pacientov v čase 

pôsobenia miechovej stimul{cie bol zaznamenaný tonický útlm väčšiny SEPov, amplitúda 

cingul{rneho neskorolatenčného komponentu však vzr{stla.  

Zaznamenané tlmivé vplyvy pravdepodobne vyplývajú hlavne z funkčne významnej 

konvergencie bolestivej a nebolestivej aferent{cie na úrovni somatosenzorických kôrových 

oblastí, nezanedbateľnú úlohu však pravdepodobne hr{ aj averzívnou stimul{ciou aktivova-

n{ descendentn{ inhibícia. F{zické facilitačné efekty zaznamenané v súvislosti s očak{vaním 

averzívnych/cieľových podnetov pravdepodobne súvisia so zameraním pozornosti na stimu-

lovanú končatinu a afektívno-kognitívnym kôrovým spracovaním dôležitých podnetov. 

Facilit{cia cingul{rneho zdroja pri miechovej stimul{cii môže prispievať k jej analgetickému 

pôsobeniu prostredníctvom aktiv{cie endogénnej analgézie.  
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Abstract 
 

A close relationship between painful and non-painful (somatosensory) percepction was noti-

ced already in the past centuries and led into development of many analgesic methods. Only basic 

neuroanatomical and neurophysiological research using animal models of nociception was able to shed 

more light on their proper mechanisms until the era of modern non-invasive imaging methods. 

The main aim of this thesis was to analyze non-invasively, in human volunteers and 

patients with chronic pain, spatiotemporal relations between brain evoked responses to painful (or 

aversive) and non-painful stimuli. In next step, to discuss the roles of different engaged mechanisms in 

found interactions and suggest recommendations for further research of pain. 

4 experimental studies (3 in healthy volunteers and 1 in patients with failed back surgery 

syndrome) are presented. Using high-resolution EEG, phasic electrical stimulation of median, tibial or 

sural nerve(s), and source analysis of recorded data, modulations of all repersentative components of 

somatosensory evoked potentials (SEPs) by several interfering conditions were analyzed. In healthy 

volunteers, effects of heterotopic repetitive heat pain administered to the right side of the body 

(ipsilateral to electrically stimulated nerve) were tested in Experiment 1 (compared to the same-site 

non-painful thermal stimulation) and Experiment 2 (compared to heat pain administered to the left side 

of the body). In Experiment 3 we tried to isolate endogenous anticipatory and/or attentional modu-

lations by using homotopic target (aversive or non-aversive) stimuli administered in predictable 

(similar to Expeirments 1 and 2) or unpredictable manner. In Experiment 4 the modulatory effects of 

spinal cord stimulation (SCS) on painful (n. suralis) and non-painful (n. tibialis) SEPs were analyzed. 

In the same extremity administration, both phasic and tonic inhibitory effects of pain on 

short-latency (exogenous) cortical SEPs were found. Heat pain administered contralaterally to the 

tibial nerve electrical stimulation led to phasic reduction of short-latency SEPs only. Mid- and long-

latency (endogenous) components were modulated in more complicated way – both augmenting and 

attenuating effects of painful and non-painful heat were found. Anticipation of target stimuli led to 

reduction of short-latency and facilitation of mid- and long-latency SEPs. Augmenting effects of 

anticipation on mid- and long-latency SEPs were enhanced in unpredictable (compared to predictable) 

blocks of Experiment 3. During SCS, robust reduction of most cortical SEPs was seen. However, the 

response of mid-cingulate cortex in painful sural nerve stimulation was enhanced by SCS. 

Results suggest parallel engagement of both bottom-up and top-down influences in observed 

modulations. We emphasize the hypotheses of interference between nociceptive and non-nociceptive 

processing on the cortical level. In anticipation, similar attenuating effects compared to pain probably 

result from endogenous activation of descending inhibitory systems. On the other hand, many reported 

augmenting effects point to the key role of increased attention in processing of aversive stimuli. In SCS, 

enhanced cingulate SEP points to the active involvement of cerebral cortex in its analgesic mechanisms. 

Implications for further pain research are discussed. 
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Úvod 

Výskumu úloh mozgovej kôry pri senzorickom vnímaní je vďaka rozvoju 

neinvazívnych zobrazovacích metód hlavne v posledných dvoch desaťročiach 

venovan{ značn{ pozornosť. U somatosenzorického kôrového vnímania sa darí 

čoraz detailnejšie špecifikovať jeho exteroceptívnu a interoceptívnu zložku, na 

pomedzí ktorých stojí vnímanie bolesti. Akútna aj chronick{ bolesť interaguje 

predovšetkým so somatosenzorickým (nebolestivým) dr{ždením. V súčasnosti už 

bežne využívané stimulačné analgetické metódy (TENS, PNS, SCS, DBS, MCS) túto 

interakciu využívajú, poznatky o jej presných mechanizmoch aj zapojených 

úrovniach CNS sú však st{le veľmi strohé. 

Cieľom predkladanej pr{ce je pomocou zdrojovej analýzy elektroencefalo-

grafických (EEG) vyvolaných potenci{lov u človeka preskúmať časopriestorové 

vzťahy kôrových odpovedí pri súčasnom bolestivom a nebolestivom somatickom 

dr{ždení. N{sledne sa pokúsiť bližšie objasniť modulačné mechanizmy somatosen-

zorických kôrových oblastí v podmienkach norm{lneho aj alterovaného algického 

vnímania pri terapeutickej stimul{cii. Nakoniec pre získané poznatky navrhnúť 

ďalšie využitie. 
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Hypotézy a riešené problémy 

Modul{cia somatosenzorických evokovaných potenci{lov 

súčasnou bolestivou (a nebolestivou) stimul{ciou 

Výsledky doterajšieho hum{nneho výskumu uk{zali prevažne tlmivý vplyv 

tonickej bolesti na prahové nebolestivé somatosenzorické vnímanie1-10, region{lny 

prietok krvi v prim{rnej somatosenzorickej kôre (S1)11 aj evokované potenci{ly 

S14,5,12. Nadprahové nebolestivé vnímanie sa naopak pri tonickej bolesti často 

ukazuje zachované resp. akcentované13-23, pravdepodobne hlavne v dôsledku 

navodenia hyperalgézie. Invazívne štúdie na opiciach uk{zali vz{jomne tlmivé 

vplyvy tepelnej bolesti a prahového vibrotaktilného dr{ždenia priamo v S124,25, 

spracovanie nadprahových vibrotaktilných podnetov sa ukazuje byť tonickou 

bolestivou stimul{ciou podporené26. 

U f{zickej bolesti doterajší výskum jednoznačné výsledky nepriniesol. Boli 

zistené augmentačné27, tlmivé28-31, ale aj zanedbateľné32 vplyvy na subjektívne 

vnímanie resp. amplitúdy somatosenzorických evokovaných potenci{lov. Pri 

f{zickej bolesti je všeobecne väčší problém načasovať bolestivý podnet tak, aby na 

kôrovej úrovni pôsobil súčasne s nebolestivým. Z{roveň býva s f{zickými 

podnetmi spojený významnejší kognitívny a pozornostný doprovod, ktorý 

samotný ovplyvňuje nebolestivé vnímanie33-35 aj SEPy36-42.  
  

V súlade s hlavným cieľom predkladanej pr{ce sme sa pokúsili zozbierať už 

publikované a navrhnúť ďalšie hypotézy a mechanizmy (kapitola 2), ktoré by 

mohli osvetliť vyššie uvedené nejednoznačné výsledky doterajšieho výskumu. V 

r{mci technických možností pracoviska ich potom experiment{lne overiť na 

homogénnych súboroch zdravých dobrovoľníkov s využitím reprezentatívnej 

bolestivej resp. všeobecnejšie averzívnej stimul{cie. 

 Experimenty 1 a 2 boli navrhnuté na detailnú analýzu vplyvov tonickej aj 

f{zickej bolesti na spracovanie nebolestivých podnetov vo viacerých kôrových 

oblastiach, ktorých excitabilitu je možné podrobne neinvazívne testovať prostred-

níctvom zdrojovej analýzy somatosenzorických evokovaných potenci{lov. 

Na izol{ciu efektov bolesti od efektov nebolestivého doprovodu bolestivej 

stimul{cie sme v Experimente 1 použili dve intenzity tonicky aj f{zicky pôsobiacej 

tepelnej stimul{cie. Keďže energia (a s ňou spojen{ periférna aferent{cia) je výraz-

nejšia u bolestivých podnetov, d{ sa predpokladať výraznejší útlm kôrových SEPov 

(vďaka interferencii vstupov resp. redistribúcii limitovaných kapacít) pri pôsobení 

bolestivého tepla. Pozornostné a kognitívne vplyvy boli minimalizované predi-

kovateľným opakovaním rovnakých podnetov a absenciou kognitívnych úloh, 

homotopické periférne interakcie aplik{ciou tepla v inom dermatóme aký inervuje 

nebolestivo elektricky stimulovaný n. medianus.  
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V Experimente 2 bol skúmaný aj vplyv bolesti aplikovanej kontralater{lne    

k nebolestivej elektrickej stimul{cii. Keďže bolesť za norm{lnych okolností dok{že 

ľahko alokovať pozornosť smerom k bolestivo stimulovanej časti tela43-45, v prípade 

zapojenia prevažne endogénnych mechanizmov by sa na väčšine nebolestivých 

kôrových odpovedí (SEP) mal uk{zať akcentovaný distrahujúci efekt kontrala-

ter{lne pôsobiacej bolesti. Naopak pri prevažne exogénnych (interferenčných) 

modul{ciach by mali byť kôrové SEPy viac modulované pri ipsilater{lne pôsobiacej 

bolesti, a kontralater{lna bolesť by sa mala (maxim{lne) prejaviť v oblastiach s bi-

later{lnymi vstupmi (napr. v sekund{rnej somatosenzorickej kôre). 

 

Modul{cia somatosenzorických evokovaných potenci{lov 

očak{vaním averzívneho podnetu 

Experiment 3 bol navrhnutý podobne ako Experiment 1 na hodnotenie 

f{zických aj tonických efektov, avšak s cieľom izolovať len endogénne vplyvy 

súvisiace s averzívnou stimul{ciou bez významnejšieho dr{ždenia nociceptívnych 

aferentov. Okrem tonicky zvýšenej priestorovej a udržiavacej pozornosti smerom   

k stimulovanému miestu dok{že hlavne repetitívna a predikovateľn{ bolestiv{ 

stimul{cia vyvolať očak{vanie, tj. akcentovanú pozornostnú aktivitu vyladzujúcu 

príslušný kôrový senzorický kan{l v najvyššej miere tesne pred jeho príchodom.  

Experiment{lne bolo už viacerými pr{cami doložené zapojenie podobných 

kôrových a podkôrových oblastí do očak{vania bolesti, ako do jej vlastného 

spracovania45-57. Navyše bola zisten{ aktiv{cia systémov descendentnej analgézie 

pri očak{vaní58-62 a potvrdené analgetické dôsledky tejto aktiv{cie60-63.  

Keďže farmakologické aj fyziologické modely pôsobenia systémov descen-

dentnej analgézie preuk{zali tlmivý efekt aplik{cie opioidov resp. dr{ždenia prí-

slušných kmeňových jadier aj na nebolestivé vnímanie64,65, d{ sa predpokladať, že 

podobný útlm je možné zaznamenať aj na amplitúdach somatosenzorických 

evokovaných potenci{lov, prinajmenšom pri očak{vaní intenzívneho averzívneho 

podnetu. Takýto tlmivý efekt očak{vania zatiaľ nebol publikovaný. Jeho prípadné 

potvrdenie alebo vyvr{tenie však môže vniesť viac svetla do interpret{cie výsled-

kov Experimentov 1 a 2, v ktorých sa očak{vaniu opakovane (a predikovateľne) 

prich{dzajúcich tepelných impulzov nedalo vyhnúť. 
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Vplyv terapeutickej miechovej stimul{cie (SCS) na bolestivé           

a nebolestivé somatosenzorické evokované potenci{ly 

Miechov{ stimul{cia (spinal cord stimulation, SCS) je jednou z prvých analge-

tických metód založených na navrhovanom mechanizme vr{tkovej teórie Melzacka 

a Walla66. Pri SCS sú tonicky stimulované zadné povrazce elektródou resp. elektró-

dami implantovanými do spin{lneho dur{lneho vaku repetitívnymi prúdovými 

impulzami s frekvenciou 40–100 Hz. Prv{ kazuistika s jej úspešným využitím bola 

publikovan{ len 2 roky po vr{tkovej teórii67.  

Odvtedy m{ široké uplatnenie predovšetkým u pacientov s chronickou 

neuropatickou a viscer{lnou bolesťou68-73. Pri vysvetľovaní mechanizmov pôsobe-

nia SCS bolo okrem tlmivých vplyvov na úrovni miechy71,74-82 preuk{zané aj modu-

lačné pôsobenie na úrovni kmeňa83-85. 

Efekty SCS na úrovni mozgovej kôry sa vzhľadom k jej uvedomovanému 

vnímaniu dajú predpokladať, zatiaľ však boli podrobnejšie skúmané len v nie-

koľkých pr{cach. Do obdobia publik{cie výsledkov Experimentu 486 boli zistené len 

tlmivé vplyvy SCS na kr{tko- a strednelatenčné EEG somatosenzorické evokované 

potenci{ly74,87,88. Blair et al.89 zistili pokles SEP komponentov s dlhou latenciou pri 

minim{lnej intenzite SCS a pokles všetkých komponentov pri vysokej intenzite 

SCS. Theuvenet et al.90 považovali redukciu amplitúd SEPov S1 za prejav norma-

liz{cie abnorm{lne zvýšenej dr{ždivosti u pacientov s chronickou neuropatickou 

bolesťou. Efekty SCS na iné kôrové oblasti ako S1 do publik{cie našich výsledkov 

detailne skúmané neboli.  

Experiment 4 bol navrhnutý na komplexné posúdenie vplyvov prebieha-

júcej SCS na všetky kôrové gener{tory SEPov nasledujúcich po nebolestivom ale aj 

bolestivom elektrickom dr{ždení senzorických vl{kien nervov inervujúcich rovna-

kú oblasť tela, ak{ bola SCS pokryt{. U dlhodobo úspešne liečených pacientov         

s postdiscektomickým syndrómom (FBSS) bol na končatine viac postihnutej chro-

nickou neuropatickou bolesťou nebolestivo dr{ždený n. tibialis a bolestivo n. su-

ralis a porovn{vané amplitúdy kôrových SEPov pri zapnutom vs. vypnutom (ON 

vs. OFF) neurostimul{tore. Predpokladané modulačné pôsobenie SCS na kôrovej 

úrovni by sa mohlo prejaviť poklesom amplitúd SEPov v oblastiach zodpovedajú-

cich za diskrimin{ciu bolesti resp. jej alodynického komponentu a naopak n{ras-

tom amplitúd SEPov v oblastiach napojených na systémy descendentnej analgézie. 
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Ciele 
 

 

o Preskúmať modul{cie kôrových somatosenzorických evokovaných 

potenci{lov po nebolestivých podnetoch súčasne prebiehajúcou 

tepelnou bolestivou stimul{ciou — Experimenty 1 a 2. 

 

o Vyhodnotiť vplyv očak{vania cieľovej averzívnej stimul{cie na 

somatosenzorické evokované potenci{ly po štandardných neboles-

tivých podnetoch — Experiment 3. 

 

o Zistiť a vyhodnotiť vplyvy terapeutickej miechovej stimul{cie na 

kôrové somatosenzorické evokované potenci{ly získané pri bolesti-

vej a nebolestivej stimul{cii nervu inervujúceho postihnutý segment 

dolnej končatiny — Experiment 4. 
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Metodika 

Na experimentoch 1–3 sa zúčastnili zdraví dobrovoľníci – muži prav{ci vo 

veku 19–45 rokov (14 na Experimente 1, 10 na Experimente 2 a 9 na Experimente 3).  

Na Experimente 4 sa zúčastnili 9 pacienti s postdiscektomickým syndró-
mom (failed back surgery syndrome) – 5 žien a 4 muži vo veku 37–58 rokov. 

Všetci probandi boli podrobne informovaní o priebehu prípravy aj stimu-

l{cie a podpísali informovaný súhlas v súlade s Helsinskou deklar{ciou. Procedúry 

boli schv{lené etickou komisiou Nemocnice Kr{lovské Vinohrady a 3. LF UK.  

Na snímanie EEG bolo použitých 111 (Experimenty 1 a 4) alebo 75 (Experi-

menty 2 a 3) Ag/AgCl elektród (EEG Capings, Graz, Rakúsko) rozmiestnených nad 
celou mozgovou časťou lebky vo vzdialenostiach približne 2,5 cm. Pred pokusom 

boli u každého probanda pomocou prístroja Isotrak II (Colchester Inc., Vermont, 

USA) zmerané ich 3D súradnice a okrem týchto elektród pripevnené elektródy 

snímajúce EKG (zvod III), horizont{lny a vertik{lny elektrookulogram. Na zníženie 

prechodového odporu medzi elektródami a kožou bol použitý vodivý gel (Elefix, 

Nihon-Kohden Corp., Tokyo, Japonsko), výsledný odpor bol vždy menší ako 10 kΩ.  
Sign{ly boli zosilnené a hardwarovo filtrované (0,015–200 Hz) pomocou 

zariadenia Brainscope (M&I, Praha, Česk{ republika) a uložené na pevný disk 

osobného počítača ako samostatné bin{rne súbory z každého bloku experimentu. 

Pred analýzou evokovaných potenci{lov bol surový EEG z{znam manu{lne vyčis-

tený od svalových, očných a iných artefaktov. 

Experiment 1 – Vplyv nebolestivej a bolestivej tepelnej stimul{cie 

na kôrové somatosenzorické evokované potenci{ly n. medianus 

Pri pokuse sedel dobrovoľník v kresle s nastaviteľnou opierkou hlavy a rúk. 

Na pravom z{pästí bol stimulovaný povrchovými striebornými elektródami umies-

tnenými nad priebehom n. medianus. Nebolestivé elektrické podnety trvajúce 0,2 
ms boli aplikované pomocou batériového stimul{tora s intenzitou tesne nad moto-

rickým prahom svalov thenaru. Dohromady bolo v 8 blokoch aplikovaných približ-

ne 2500 impulzov s rozmedzím 0,7–1,3 s.  

Súčasne bola pomocou kontaktnej termódy (3x3 cm, prístroj TSA-II, Medoc, 

Ramat Yishai, Israel) aplikovan{ na pravej dlani v oblasti hypothenaru nebolestiv{ 

(N) alebo bolestiv{ (B) tepeln{ stimul{cia. Periodicky sa opakujúce tzv. rampové 
impulzy pozost{vali z ~3s kľudovej teploty (32°C), ~3s n{rastu teploty k bolestivej 

alebo nebolestivej intenzite (3,33°C/s resp. 5–6,33°C/s), ~3s plateau (42°C pri nebo-

lestivej a 47–51°C pri bolestivej stimul{cii) a ~3s n{vratu ku kľudovej teplote. Štyri 

bloky bolestivej a štyri nebolestivej stimul{cie (v každom 30–32 impulzov) sa pre-

striedali n{hodne, intenzita bolestivej stimul{cie bola nastavovan{ pred každým 

príslušným blokom vždy 1°C nad prah bolesti. Na Obr. 1A je schematicky n{zor-
nený stimulačný protokol experimentu.  
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Obr. 1  Stimulačný protokol Experimentu 1. Analyzované efekty. 

 Časový rozvrh experimentu (A). Každý z dobrovoľníkov bol stimulovaný v 4 a 4 blo-
koch trvajúcich približne 6 minút bolestivou (B) a nebolestivou (N) stimuláciou. V jednom bloku 
bolo aplikovaných 30–32 tepelných impulzov. 
 Časové rozdelenie jedného tepelného impulzu a analyzované efekty (B). SEPy n. me-
dianus boli rozdelené do 12 skupín zodpovedajúcich rôznym úsekom tepelného impulzu čím 
vzniklo 24 skupín SEPov. Amplitúdy jednotlivých komponentov boli porovnávané z hľadiska 
tonického vplyvu bolestivej vs. nebolestivej tepelnej stimulácie počas celého bloku (efekt 
bolestivosti tj. B>N resp. B<N, bez ohľadu na priebeh tepelného impulzu) resp. limitovaného 
vplyvu na určitý úsek tepelného impulzu (efekt úsekov). Efekt úsekov bol významný v prípade 
rovnakej modulácie amplitúd SEPov bolestivým aj nebolestivým tepelným impulzom v jeho 
konkrétnom úseku (úsekoch). Efekt B*N označuje akýkoľvek rozdiel v amplitúdach SEPov pri 
porovnávaní všetkých 24 skupín bez ohľadu na jej celkovú (tonickú) bolestivosť a už popísaný 
fázický efekt úsekov. 
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Z EEG z{znamu boli vyrezané úseky s dĺžkou 766 vzoriek (748 ms) pri-

n{ležiace každému elektrickému podnetu aplikovanému nad n. medianus. V kaž-

dom úseku 100 vzoriek (97,6 ms) predch{dzalo príchodu podnetu (tzv. presti-

mulačný interval), a zvyšných 666 vzoriek (652,9 ms) obsahovalo vlastný vyvolaný 

potenci{l n. medianus.  

Priemerné evokované potenci{ly získané zo všetkých úsekov od jednotli-

vých probandov boli zarovnané na hrot prvého (lemnisk{lneho) komponentu N14–15  

a z takýchto potenci{lov vypočítaný grand-average† priemer použitý na lokaliz{ciu 

kôrových gener{torov. Do zdrojovej analýzy (program BESA, MEGIS, Nemecko) 

vstupovali priemerné pozície elektród od všetkých probandov a grand-average 

evokované potenci{ly zo 111 EEG elektród. Pri analýze kr{tkolatenčných kompo-

nentov boli evokované potenci{ly filtrované s horným priepustom 30 Hz (6 dB/okt{va) 

a pri analýze neskorších komponentov s horným priepustom 1 Hz (6 dB/okt{va)      

a dolným priepustom 100 Hz (12 dB/okt{va). Bol použitý štvorvrstvový elipsoidný 

model hlavy, priemer elipsoidu bol vypočítaný z pozícií elektród. Dipol{rne gene-

r{tory boli do modelu fitované tzv. sekvenčnou stratégiou91, pri ktorej sa postupne 

prid{vajú dipóly tak aby vysvetlili postupne neskoršie komponenty evokovaných 

potenci{lov. V prípade že sú vysvetlené všetky komponenty, alebo pridanie ďalšie-

ho dipólu už vedie len k minim{lnemu poklesu rezidu{lnej variancie, model sa do-

končí s aktu{lnym počtom dipólov optimaliz{ciou ich orient{cií. 

Získané dva grand-average modely dipol{rnych gener{torov (1. pre kr{tko-

latenčné a 2. neskoršie komponenty) boli aplikované na evokované potenci{ly od 

každej osoby. Aby sa maximalizoval pomer sign{l/šum, u dipólov oboch grand-

average modelov boli individu{lne optimalizované orient{cie pri ich zachovanom 

priestorovom uložení (3D polohe). Nakoniec boli vo výsledných zdrojových poten-

ci{loch individu{lnych modelov n{jdené jednotlivé komponenty kôrových SEPov.  

Pri analýze efektov bolestivej (B) a nebolestivej (N) stimul{cie boli úseky 

EEG od každého probanda rozdelené do 12 a 12 skupín zodpovedajúcich každej 

sekunde opakujúceho sa tepelného impulzu (Obr. 1B) a napriemerované. Pred po-

rovnaním boli kvôli optimaliz{cii pomeru sign{l/šum zdrojové evokované poten-

ci{ly vyhladené kĺzavým priemerovaním so šírkou okna zodpovedajúcou približne 

polovici šírky analyzovaného komponentu. Amplitúdy individu{lnych kompo-

nentov, ktoré boli n{jdené u všetkých probandov, boli štatisticky porovnané pomo-

cou analýzy variancie pre opakované merania v programe Statistica 6.0. Faktory 

analýzy boli bolestivosť stimul{cie (B vs. N) a úseky tepelného impulzu (12 úsekov 

zodpovedajúcich jednotlivým sekund{m jeho priebehu – 3 s n{rast teploty, 3 s pla-

teau, 3 s pokles ku kľudovej teplote, a 3 s kľudov{ teplota). Efekty boli považované 

za významné pri hodnot{ch p menších ako 0,05.  

                                                           
†  pojmom grand-average bude v nasledujúcom texte označovaný priemerný evokovaný potenci{l alebo 

zdrojový model získaný napriemerovaním údajov od všetkých zúčastnených osôb v danom experimente 



14 

 

Na presnejšie posúdenie časových vzťahov zistených f{zických efektov voči 

subjektívnemu priebehu intenzity teploty boli u 6 dobrovoľníkov v doplňujúcom 

sedení (nez{vislom od nahr{vky EEG) zaznamenané dynamické vizu{lne analógo-

vé šk{ly. Pomocou zariadenia CoVAS (Medoc, Ramat Yishai, Izrael) dobrovoľníci 

pohybovali p{čkou medzi hodnotami 0 (kľudov{ teplota) a 100 (maxim{lna bolesť). 

Aktu{lne hodnoty, zobrazené aj na obrazovke monitora kvôli vizu{lnej kontrole, sa 

ukladali so vzorkovacou frekvenciou 9 Hz. Výsledné krivky vizu{lnych analógo-

vých šk{l boli získané napriemerovaním údajov nameraných v blokoch s bolesti-

vou aj nebolestivou stimul{ciou (vždy po 27 impulzov). 

Experiment 2 – Vplyv bolestivej tepelnej stimul{cie ipsi- 

a kontralater{lnej dolnej končatiny na kôrové somatosenzorické 

evokované potenci{ly n. tibialis 

Nebolestiv{ elektrick{ stimul{cia bola aplikovan{ nad pravým n. tibialis 

posterior za medi{lnym členkom. Na rozdiel od Experimentu 1, interval medzi 

jednotlivými stimulmi sa pohyboval v rozmedzí 0,8–1,2 s, a Experiment 2 pozos-

t{val len zo 6 blokov.  

Tepeln{ bolestiv{ stimul{cia bola podobne ako v Experimente 1 aplikovan{ 

pomocou kontaktnej termódy súčasne s nebolestivou elektrickou stimul{ciou, 

tentokr{t však len s bolestivou intenzitou (1°C nad prahom bolesti nameraným 

pred každým blokom). V každom zo 6 blokov bolo striedavo na pravú (P) a ľavú 

(L) dolnú končatinu, later{lne od začiatku Achilovej šľachy za later{lnym členkom, 

aplikovaných 30 rampových impulzov. Jeden impulz, trvajúci približne 16 sekúnd, 

pozost{val z ~5s kľudovej teploty (32°C), ~4s n{rastu k bolestivej intenzite (3,75–

4,75°C/s), ~3s bolestivého plateau (47–51°C) a ~4s poklesu naspäť ku kľudovej 

teplote. Kvôli vyhodnoteniu amplitúd evokovaných potenci{lov aj v kľude (bez 

pôsobenia tepelnej bolesti) bola buď na začiatku alebo na konci každého bloku 

aplikovan{ výlučne elektrick{ stimul{cia, trvajúce 2 minúty z celkových 10 minút 

bloku. Grafick{ schéma stimulačného protokolu je na Obr. 2A. 

Po každom bloku dobrovoľník hodnotil intenzitu stimul{cie pravého n. ti-

bialis posterior hodnotami od 0 (žiadny vnem) po 10 (bolestiv{ intenzita). Intenzitu 

a nepríjemnosť tepelnej stimul{cie na každej dolnej končatine hodnotil hodnotami 

od 0 (nebolí resp. indiferentný pocit) do 5 (maxim{lna tolerovateľn{ bolesť resp. 

maxim{lne nepríjemný pocit).  

Podobne ako v Experimente 1, u 6 dobrovoľníkov boli pomocou zariadenia 

CoVAS počas nez{vislého sedenia zaznamenané dynamické vizu{lne analógové 

šk{ly priebehu subjektívneho vnemu teploty. Hodnoty sa pohybovali medzi 0 (kľu-

dov{ teplota) a 100 (maxim{lna bolesť). Výsledné krivky boli napriemerované z 2 sti-

mulačných blokov, v ktorých bolo 30 a 30 tepelných impulzov aplikovaných na 

pravú a ľavú dolnú končatinu. 
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Obr. 2  Stimulačný protokol Experimentu 2. Analyzované efekty. 

 Časový rozvrh experimentu (A). Každý z dobrovoľníkov bol stimulovaný v 3 a 3 blokoch 
trvajúcich približne 10 minút. Vo všetkých blokoch bol elektricky nebolestivo stimulovaný pra-
vý n. tibialis. Súčasne bolo v 3 blokoch na pravé a v 3 na ľavé lýtko aplikovaných dohromady 
180 bolestivých tepelných impulzov. Tepelnú stimuláciu v každom bloku buď predchádzala 
alebo nasledovala kontrolná, výlučne elektrická stimulácia. 

 Časové rozdelenie jedného podnetu a analyzované efekty (B). EEG záznam získaný pri 
tepelnej stimulácii pravej aj ľavej dolnej končatiny bol rozdelený do 8 a 8 skupín zod-
povedajúcich rôznym úsekom tepelného impulzu. Po ich spriemerovaní vzniklo 16 skupín 
SEPov. Ďalšie 2 skupiny vznikli napriemerovaním EEG záznamu z kontrolnej stimulácie 
1. predchádzajúcej a 2. nasledujúcej tepelnú stimuláciu. Amplitúdy jednotlivých komponentov 
boli štatisticky porovnávané z hľadiska tonického efektu strany s aplikovanou bolesťou (P>Ľ 
resp. Ľ<P) a fázického efektu úsekov (v priebehu jedného tepelného impulzu).  
 Skupiny SEPov boli z tonického aj fázického hľadiska porovnané s kontrolnou stimu-
láciou (v obrázku nevyznačené). 
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Priemerné evokované potenci{ly boli vypočítané z úsekov EEG s dĺžkou 766 

vzoriek (100 vzoriek tvorilo prestimulačný interval). Rovnako ako v Experimente 1 

boli získané aj grand-average zdrojové modely pre kr{tkolatenčné a neskoršie 

komponenty a z nich odvodené individu{lne modely. Kr{tkolatenčné komponenty 

boli vyhodnotené po odfiltrovaní pomalých vĺn hornopriepustným 20 Hz filtrom 

(6 dB/okt{va) a neskoršie komponenty boli izolované filtrami s horným priepustom 

1 Hz (6 dB/okt{va) a dolným priepustom 40 Hz (12 dB/okt{va). 

Pri analýze efektov experiment{lnych podmienok boli d{ta od každého pro-

banda rozdelené do 8 a 8 skupín zodpovedajúcich každým dvom sekund{m 

tepelnej stimul{cie pravej a ľavej dolnej končatiny. Ďalšie 2 skupiny vznikli z kont-

rolných periód 1) pred a 2) po tepelnej stimul{cii. Amplitúdy komponentov 

evokovaných potenci{lov boli vypočítané ako v Experimente 1 z každej skupiny 

d{t a štatisticky porovnané i) analýzou variancie pre opakované merania (efekt 

strany tepelnej bolestivej stimul{cie a úsekov tepelného impulzu – Obr. 2B) a ii) 

Studentovým t-testom (tepeln{ + elektrick{ stimul{cia vs. iba elektrick{ kontroln{ 

stimul{cia).  

Subjektívne hodnoty intenzity a nepríjemnosti tepelnej bolestivej stimul{cie 

pre obidve končatiny boli porovn{vané Studentovým t-testom. Rovnako aj subjektív-

ne hodnoty intenzity elektrickej nebolestivej stimul{cie pri tepelnej bolesti na pra-

vej vs. ľavej dolnej končatine. Za významné boli vždy považované hodnoty p < 0,05. 
  

 

Experiment 3 – Vplyv očak{vania averzívnej a neaverzívnej 

stimul{cie na kôrové evokované potenci{ly n. medianus 

Pri pokuse bol stimulovaný pravý n. medianus povrchovými elektródami 

ako v Experimente 1. V 6 blokoch sa malo očak{vanie vyvolať príchodom prediko-

vateľného nepríjemnejšieho cieľového podnetu (ďalej kvôli prehľadnosti označova-

ného pojmom cieľový impulz). Ten nasledoval vždy po zreteľnej pauze a šiestich 

neutr{lnych tzv. štandardných podnetoch. Za cieľovým impulzom nasledovali ešte 

4 štandardné podnety. Interval medzi podnetmi bol 0,95–1,05 s, dĺžka pauzy 3 s. 

Dohromady bolo v jednom bloku s predikovateľnými cieľovými impulzami apliko-

vaných 30 cieľových impulzov a 300 štandardných podnetov. Štandardné podnety 

mali vždy rovnakú intenzitu tesne nad motorickým prahom svalov thenaru a dĺž-

ku 0,2 ms. Na začiatku experimentu mali vyvolať subjektívny pocit nepríjemnosti 

menší ako 3 z 10. Cieľové impulzy boli buď averzívne (salvy 5–20 štandardných 

podnetov s frekvenciou 1000 Hz, vyvolan{ nepríjemnosť na začiatku nahr{vky 

mala byť približne 8 z 10 na subjektívnej šk{le), alebo neaverzívne (podnety s rov-

nakou intenzitou ako štandardné ale trvajúce 3- až 10-kr{t dlhšie, mali vyvolať 

pocit nepríjemnosti hodnotený ≤ 5 na desaťstupňovej šk{le). Dobrovoľníci sa mali 

pripraviť na príchod cieľového impulzu počítaním šiestich predch{dzajúcich štan-

dardných podnetov. 
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V ďalších 3 blokoch boli cieľové impulzy (averzívne aj neaverzívne) aplikova-
né n{hodne spolu so štandardnými v pomere približne 1:12 (cieľové:štandardné), 

bez p{uz. Cieľom bolo dosiahnuť tzv. nepredikovateľné očak{vanie tj. endogénne 

zvýšenú pozornosť na z{klade nepredvídateľného stupňa nepríjemnosti nasledujú-

ceho podnetu (teoreticky každý mohol byť averzívny). Dobrovoľníci mali kvôli 

kontrole počítať neaverzívne cieľové podnety. Averzívnych a neaverzívnych cieľo-

vých impulzov bolo aplikovaných po 20 v každom bloku. 
V posledných 3 blokoch bola aplikovan{ iba štandardn{ stimul{cia bez p{uz 

(kontroln{ štandardn{ stimul{cia), dohromady bolo aplikovaných približne 100 

štandardných podnetov v každom bloku. 

Poradie 12 blokov experimentu bolo zn{hodnené medzi sebou aj medzi 

dobrovoľníkmi, žiadne 2 rôzne bloky sa nezopakovali hneď po sebe (zjednodušen{ 

schéma experimentu bez uk{žky zn{hodnenia blokov viď. Obr. 3A–D).  

Na Obr. 4 sú uk{zané vizu{lne analógové šk{ly, do ktorých dobrovoľníci po 

každom bloku experimentu značili subjektívnu intenzitu, nepríjemnosť, a mieru 
očak{vania resp. pozornosti pri štandardných aj cieľových podnetoch. Na desať-

dielnej stupnici hodnota 1 znamenala vždy nulovú intenzitu, pocit, alebo mieru 

očak{vania, a hodnota 10 maxim{lne predstaviteľné hodnoty.  

Experiment 3 prebiehal v nadväznosti na Experiment 2 (probandi však mali 
dostatok času si oddýchnuť), konfigur{cia elektród aj registračné parametre nah-

r{vky EEG preto boli totožné. 

Z EEG z{znamu boli vyrezané úseky s dĺžkou 766 vzoriek (748 ms) prin{-

ležiace každému podnetu. 100 vzoriek (97,6 ms) tvorilo prestimulačný interval. 
Grand-average aj individu{lne modely a komponenty kôrových somatosenzorických 

evokovaných potenci{lov boli získané rovnakým postupom ako v Experimente 1 s vý-

nimkou použitého filtra pri modelovaní strednelatenčných komponentov. Ten bol 

1–30 Hz v porovaní s 1–100 Hz v Experimente 1. 

Individu{lne evokované potenci{ly boli rozdelené do a) 6 a 6 skupín prin{-

ležiacich ku štandardným "očak{vacím" podnetom 1–6 (pred cieľovým impulzom) 
v blokoch s predikovateľným očak{vaním averzívnej a neaverzívnej stimul{cie;    

b) 4 a 4 skupín prin{ležiacich ku štandardným podnetom 7–10 nasledujúcich po cie-

ľovom podnete v tých istých blokoch; c) 2 skupiny zodpovedali predikovateľným 

averzívnym a neaverzívnym cieľovým impulzom; d) 2 ďalšie skupiny neprediko-

vateľným averzívnym a neaverzívnym cieľovým impulzom a e) posledn{ 1 skupina 

zodpovedala štandardným podnetom pri kontrolnej stimul{cii. Evokované poten-
ci{ly v skupin{ch a) a b) boli kvôli elimin{cii vplyvu habitu{cie u každého pro-

banda vypočítané z časovo presne výv{žených úsekov EEG, tj. priemerné evokova-

né potenci{ly prin{ležiace napr. podnetu 1 vznikli z presne časovo súhlasiacich 

úsekov averzívnych aj neaverzívnych blokov. Rovnako boli vyv{žené aj skupiny    

c) a d), tj. priemerný evokovaný potenci{l prin{ležiaci nepredikovateľným averzív-

nym impulzom vznikol z prvých maxim{lne 7 minút blokov s nepredikovateľnou 
stimul{ciou. 
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Obr. 3  Schéma Experimentu 3. Analyzované efekty. 

4 rôzne stimulačné podmienky (A–D) sa náhodne (po 3-krát) prestriedali u každého 
dobrovoľníka. Averzívne cieľové impulzy sú znázornené najväčšími, neaverzívne cieľové 
menšími, a štandardné (necieľové) podnety najmenšími krúžkami. Analyzované efekty (E) 
medzi všetkými skupinami získaných SEPov, znázornené krúžkami s rovnakou farbou ako 
podnety v časti A-D, sú schematicky znázornené šípkami a obdĺžnikmi. Globálne skupiny 
SEPov po štandardných podnetoch sú vyznačené malými krúžkami s hrubým obrysom.  
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Obr. 4  Vizuálne analógové škály použité v Experimente 3. 

Pri každom type stimulácie dobrovoľníci buď slovne charakterizovali alebo graficky 
zaznačili príslušnú mieru subjektívne vnímaného očakávania (A – u predikovateľného očaká-
vania averzívneho impulzu, C – u predikovateľného očakávania neaverzívneho impulzu), 
intenzity (B – kontrolných podnetov, E a F averzívnych predikovateľných a nepredikovateľ-
ných cieľových impulzov, I a H neaverzívnych predikovateľných a nepredikovateľných 
cieľových impulzov), nepríjemnosti (podobne ako u intenzity) a pozornosti (B – kontrolných 
podnetov, E a I averzívnych a neaverzívnych predikovateľných cieľových impulzov a G nepre-
dikovateľných podnetov). K 4 hlavným podmienkam niektorí dobrovoľníci vyznačili aj ich 
celkovú nepríjemnosť (D). 
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Skupiny d{t s amplitúdami jednotlivých komponentov evokovaných poten-
ci{lov boli štatisticky porovnané (Obr. 3). 6 a 6 skupín zodpovedajúcich štandard-

ným podnetom predch{dzajúcim neaverzívnemu alebo averzívnemu cieľovému 

impulzu bolo porovnaných pomocou analýzy variancie pre opakované merania (na 

tonický efekt averzivity resp. f{zický efekt očak{vania, tj. časovej vzdialenosti od 

cieľového podnetu). Podobne boli porovnané 4 a 4 skupiny zodpovedajúce štan-

dardným podnetom nasledujúcim po averzívnom alebo neaverzívnom cieľovom 
podnete. 2 a 2 skupiny reprezentujúce cieľové impulzy pri predikovateľnej a nepre-

dikovateľnej stimul{cii boli medzi sebou porovnané pomocou p{rového Studen-

tovho t-testu.  

Posledné 4 tzv. glob{lne skupiny (viď Obr. 3), reprezentujúce všetky štan-
dardné podnety pri 1) predikovateľnej averzívnej, 2) predikovateľnej neaverzívnej, 

3) nepredikovateľnej a 4) kontrolnej stimul{cii boli porovnané tiež pomocou 

p{rového Studentovho t-testu. Na rozdiel od skupín a)–e) popísaných vyššie, glo-

b{lne skupiny 1)–4) vznikli po osobitnom vyv{žení EEG d{t na dĺžku najkratších 
blokov s kontrolnou stimul{ciou. U priemerného evokovaného potenci{lu zo 

všetkých štandardných podnetov pri averzívnej stimul{cii v skupine 1) sa preto 

dajú vopred predpokladať vyššie amplitúdy komponentov ako u potenci{lu 

získaného z príslušných vyššie popísaných skupín a) a b) kvôli menšej habitu{cii    

v kratšom časovom období (2 vs. 7 minút). Naopak pomer sign{lu voči šumu sa d{ 

v skupine 1) predpokladať nižší, kvôli použitiu menšieho množstva štandardných 
podnetov pri výpočte evokovaného potenci{lu. Uvedené rozdiely vo vyv{žení d{t 

bolo potrebné zohľadniť pri interpret{cii tonických efektov averzivity, ktoré boli skú-

mané analýzou variancie u skupín a) a b) aj Studentovým t-testom u skupín 1) a 2). 

Za významné boli v každej analýze považované hodnoty p < 0,05, v niekto-

rých prípadoch boli však kvôli porovnaniu s výsledkami pr{c iných autorov a s vý-

sledkami Experimentov 1 a 2 uk{zané a diskutované aj mierne vyššie hodnoty.  

Na rozdiel od Experimentov 1 a 2 boli v Experimente 3 testované aj latenčné 

posuny komponentov evokovaných potenci{lov prin{ležiacich k cieľovým impul-

zom. Pri priamej analýze komponentov s dlhými latenciami boli individu{lne am-

plitúdy aj latencie stanovené po filtr{cii evokovaných potenci{lov v p{sme 1–3 Hz, 

čím sa dôsledne odstr{nili vplyvy šumového EEG alfa rytmu. Posuny strednela-

tenčných komponentov boli kvôli variabilnejším latenci{m ich vrcholov medzi 
stimulačnými podmienkami preuk{zané nepriamo pomocou štatistickej analýzy 

celého priebehu príslušného komponentu v čase. Pri pomalšom kôrovom spraco-

vaní cieľového podnetu v konkrétnej podmienke boli amplitúdy jeho n{stupného 

svahu u všetkých probandov významne nižšie ako v "rýchlejšej" podmienke, a na-

opak amplitúdy jeho zostupného svahu sa uk{zali významne vyššie. 

Subjektívne vnímané parametre boli medzi sebou porovnané pomocou 
p{rového Studentovho t-testu a u averzívneho vs. neaverzívneho predikovateľného 

očak{vania aj pomocou analýzy variancie pre opakované merania (tonický efekt 

averzivity a f{zický efekt očak{vania rovnako ako pri analýze zmien komponentov 

evokovaných potenci{lov). Za významné boli považované hodnoty p < 0,05. 
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Experiment 4 – Vplyv terapeutickej miechovej stimul{cie (SCS) na 

bolestivé a nebolestivé somatosenzorické evokované potenci{ly 

V Tab. 1 a 2 sú uvedené d{tumy účasti pacientov na experimente, relevantné 

klinické údaje o FBSS a terapii SCS a vizu{lne analógové šk{ly chronickej bolesti 

pred a po liečbe. 

Všetci pacienti pociťovali dlhodobú vystreľujúcu alebo p{livú bolesť 

v oblasti ľavej dolnej končatiny, niektorí aj v oblasti bedier a krížov. V priebehu 

miechovej stimul{cie v oblasti dlhodobej bolesti pociťovali lokalizované parestézie 

s analgetickým účinkom, ktorý pretrv{val niekoľko hodín po vypnutí stimul{tora. 

Stimul{cia n. tibialis alebo počas druhého dňa n. suralis bola aplikovan{ pri 

zapnutom (podmienka SCS-ON) alebo vypnutom (podmienka SCS-OFF) miecho-

vom stimul{tore. Aby sa eliminoval vplyv habitu{cie, podmienky sa u väčšiny 

pacientov striedali v 10 minútových blokoch, medzi ktorými bola kr{tka pauza na 

zapnutie alebo vypnutie stimul{tora. U dvoch pacientov bola miechov{ stimul{cia 

nastaven{ tak, že stimul{tor sa striedavo zapínal a vypínal automaticky po cca 2 

minútach, bez možnosti ovl{dania zvonku. Títo pacienti preto signalizovali zap-

nutie a vypnutie stimul{tora slovne, a evokované potenci{ly n. tibialis resp. n. sura-

lis boli rozdelené do 2 podmienok až pri spracovaní nahr{vky EEG.   

Tab. 1  Skúmaný súbor pacientov s FBSS. Doba účasti na Experimente 4, pohla-
vie, vek, výška, podstúpené chirurgické výkony, postihnuté miechové korene. 
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Tab. 2  Skúmaný súbor pacientov s FBSS 2. časť. Trvanie a lokalita bolesti, 
údaje o liečbe SCS a farmakologickej analgetickej liečbe, vizuálne analógové 
škály chronickej bolesti. 

 

Skratky nevysvetlené v kapitole Zoznam skratiek: gtt – guttae, kvapky, NSA – nesteroidné anti-
flogistiká, SSRI – selective serotonin reuptake inhibitors, špecifické inhibítory spätného vychy-
távania serotonínu, TCA – tricyklické antidepresíva 

Obidva nervy boli stimulované miskovými striebornými elektródami pripev-

nenými na kožu nad ich anatomickým priebehom. Kožný odpor bol znížený po-

mocou vodivého gélu.  

Na úrovni miechy zodpovedali stimulované oblasti dolnej končatiny vždy 

kaud{lnejšiemu segmentu voči implantovaným elektródam miechového stimu-

l{tora. Všetci pacienti pociťovali stimul{ciu n. tibialis aj n. suralis v oblasti 

parestézií navodených miechovou stimul{ciou. 

Ľavý n. tibialis bol u ôsmich pacientov stimulovaný za medi{lnym členkom, 

u deviateho vo fossa poplitea kvôli hypestézii v dist{lnom priebehu. Kr{tke 

elektrické impulzy (0,2 ms, obdĺžnikového tvaru) prich{dzali počas merania v pra-
videlných intervaloch (0,8–1,2 s) s intenzitou vyvol{vajúcou malý z{šklb svalov 

palca na nohe. Dohromady približne 2400 impulzov bolo aplikovaných počas 4 blo-

kov (2 SCS-ON a 2 SCS-OFF, poradie bolo zn{hodnené u každého pacienta aj 

medzi pacientami). Po každom bloku experimentu boli pacienti požiadaní, aby vy-

značili intenzitu a nepríjemnosť stimul{cie n. tibialis na vizu{lnej analógovej šk{le 

(0 až 150 mm — žiadny vnem až prah bolesti, zmerané hodnoty boli neskôr pre-
počítané na percent{). 
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Ľavý n. suralis bol stimulovaný za later{lnym členkom. V 4 blokoch 

(2 SCS-ON a 2 SCS-OFF, zn{hodnené podobne ako pri stimul{cii n. tibialis) bolo 

aplikovaných dohromady asi 400 kr{tkych elektrických impulzov (0,2 ms, obdĺžni-

kového tvaru), ktoré prich{dzali pravidelne v 5–7 sekundových intervaloch. Inten-

zita stimul{cie mala byť 10% nad prahom bolesti. U piatich pacientov sa však 

bolestivý vnem nepodarilo dosiahnuť, preto bola u nich nastaven{ intenzita 10% 

nad hodnotu, pri ktorej sa zdala stimul{cia najsilnejšia. Po každom bloku experi-

mentu pacienti vyznačili subjektívnu intenzitu a nepríjemnosť pociťovanej stimu-

l{cie do pripravených vizu{lnych analógových šk{l, v ktorých začiatok (0 mm) 

predstavoval nulovú intenzitu, stred (70 mm) prah bolesti, a koniec (140 mm) 

maxim{lnu tolerovateľnú bolesť. Po experimente boli vyznačené hodnoty pre-

počítané na percent{. 

Mont{ž EEG elektród aj merania prebiehali vždy v dopoludňajších hodi-

n{ch, medzi 2 dňami Experimentu 4 mali pacienti zabezpečené ubytovanie.  

Z EEG z{znamu boli vyrezané úseky zodpovedajúce jednotlivým impulzom 

aplikovaným nad n. tibialis a n. suralis. Dĺžka úsekov bola 900 vzoriek (150 presti-

mulačný interval) pri d{tach zo stimul{cie n. tibialis a 1224 vzoriek (200 prestimu-

lačný interval) zo stimul{cie n. suralis. Po odstr{není artefaktov boli úseky rozdele-

né do skupín podľa podmienok SCS-ON/SCS-OFF a napriemerované, s cieľom zís-

kať individu{lne a grand-average evokované potenci{ly a ich zdrojové modely. 

Kr{tkolatenčné komponenty SEPov n. tibialis boli analyzované v d{tach 

filtrovaných s hornopriepustným filtrom 20 Hz (6 dB/okt{va). Pred vyhodnotením 

stredne- a dlholatenčných komponentov n. tibialis a n. suralis boli ich evokované 

potenci{ly filtrované s horným priepustom 1 Hz (6 dB/okt{va) a dolným prie-

pustom 40 Hz (12 dB/okt{va). Pri zdrojovej analýze bol postup obdobný ako pri 

predošlých experimentoch (grand-average model získaný fitovaním dipólov sek-

venčnou stratégiou, individu{lna optimaliz{cia orient{cií zdrojových dipólov, 

vyhladenie d{t kĺzavým priemerovaním so šírkou okna z{vislou od šírky kompo-

nentu). Efekty miechovej stimul{cie na amplitúdy jendotlivých komponentov boli 

vyhodnotené v programe Statistica 6.0, s použitím p{rového Studentovho t-testu 

(podmienky SCS-ON vs. SCS-OFF). 

Pomocou Studentovho t-testu boli porovnané aj subjektívne intenzity stimu-

l{cie (hodnoty vizu{lnych analógových šk{l). Na posúdenie line{rnych vzťahov 

medzi subjektívnymi hodnotami a amplitúdami evokovaných potenci{lov boli 

medzi nimi vypočítané a vyhodnotené Pearsonove korelačné koeficienty. Za výz-

namné boli vždy považované hodnoty p < 0,05.  
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Výsledky 

Vizu{lne analógové šk{ly 

Obr. 5 ukazuje grand-average priebehy skutočných a subjektívne vnímaných 

teplôt počas jedného impulzu v Experimente 1, ako boli zaznamenané pri osobit-

nom meraní dynamických vizu{lnych šk{l s 6 dobrovoľníkmi. Obr. 6 ukazuje 

analogické z{znamy v Experimente 2. 

 
Obr. 5  Priebeh teplôt a dynamických vizuálnych analógových škál (VAS) 
v Experimente 1. 

Subjektívne hodnoty sú v intervale od 0 do 100% (priemerná minimálna a maximálna 
intenzita vnemu počas nebolestivej a bolestivej stimulácie, sivá a čierna krivka), reálne hod-
noty od bazálnej do priemernej maximálnej teploty pri nebolestivej aj bolestivej stimulácii 
(oranžová a hnedá krivka). Priemerný latenčný posun medzi reálnym a subjektívne vnímaným 
nárastom teploty je 3,1 s. 

 
Obr. 6  Priebeh teplôt a dynamických VAS v Experimente 2. 

 Keďže priebehy teploty ani subjektívych škál pri bolestivej stimulácii pravej vs. ľavej 
dolnej končatiny sa medzi sebou významne nelíšili, sú ukázané priemerné priebehy z obi-
dvoch stimulácií. Zistený priemerný latenčný posun medzi reálnym a subjektíivne vnímaným 
nárastom teploty je 4,4 s. 
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Dynamické VASy uk{zali, že subjektívny pocit začiatku n{rastu teploty na 

termóde je oproti re{lnemu posunutý o viac ako 3 (pri stimul{cii hornej končatiny) 

resp. 4 sekundy (pri stimul{cii dolných končatín). Takéto výrazné oneskorenie sved-

čí pre vedenie senzorickej inform{cie v periférii prevažne pomalými C-vl{knami. 

Obr. 7 ukazuje ukazuje vývoj subjektívneho predikovateľného očak{vania pred 

príchodom averzívnych a neaverzívnych cieľových impulzov v Experimente 3. Pred 

predikovateľnými averzívnymi impulzami bolo preuk{zané tonicky zvýšené oča-

k{vanie v porovnaní s neaverzívnymi impulzami. 

 
Obr. 7   VASy predikovateľného očakávania averzívnej a neaverzívnej 
stimulácie v Experimente 3. 

Graf ukazuje priemerné hodnoty subjektívneho očakávania a 95% konfidenčné inter-
valy prináležiace ku 6 štandardným podnetom, ktoré predchádzali cieľový averzívny (hnedo-
červená krivka a odchýlky) a neaverzívny impulz (oranžová krivka a odchýlky). Štatisticky 
významné rozdiely v škálach boli zistené pri podnetoch 5 a 6 (výraznejšie očakávanie ako pri 
predchádzajúcich podnetoch a výraznejšie očakávanie pri averzívnej ako neaverzívnej 
stimulácii – zvýraznené svorkami, sivými obdĺžnikmi a hviezdičkami). 

Pri nepredikovateľnom očak{vaní boli zistené nevýznamné rozdiely v sub-

jektívne vnímaných intenzit{ch cieľových impulzov v porovnaní s predikovateľ-

ným očak{vaním, voči štandardným podnetom však pri v blokoch s neprediko-

vateľnou cieľovou stimul{ciou bola zisten{ významne vyššia pozornosť ako v blo-

koch s predikovateľnou stimul{ciou. 

U pacientov s FBSS analýza vizu{lnych analógových šk{l nepriniesla 

významné výsledky, hoci u 7 pacientov s manu{lne zapínaným stimul{torom 

viedla miechov{ stimul{cia k hranične zníženému vnímaniu subjektívnej intenzity 

stimul{cie n. tibialis (t(6) = 2,18; p = 0,072). 



26 

 

Zdrojové modely kôrových evokovaných potenci{lov 

Na Obr. 8 je uk{zaný grand-average zdrojový model SEPov n. medianus          

v Experimente 1, na Obr. 9 model SEPov n. tibialis v Experimente 2, na Obr. 10 

model SEPov n. medianus v Experimente 3 a nakoniec na Obr. 11 a Obr. 12 modely 

SEPov n. tibialis a n. suralis v Experimente 4. Vo všetkých experimentoch boli ana-

lyzované osobitne kr{tkolatenčné a neskoršie komponenty na osobitne filtrovaných 

d{tach (bližšie viď Metodika). Iba v SEPoch po stimul{cii n. suralis v Experimente 4 

nebolo možné analyzovať kr{tkolatenčné komponenty kvôli nízkemu pomeru sig-

n{lu a šumu (naznačene boli prítomné len v d{tach od 3 pacientov). 

 
Obr. 8  Grand-average zdrojové modely SEPov n. medianus v Experi-
mente 1. Pozície dipólov a zdrojové krivky.  

V grand-average modeli pre krátkolatenčné komponenty (A) je purpurovou farbou vy-
značený dipól v kmeni vpravo, červenou tangenciálny a modrou radiálny dipól v ľavej primár-
nej somatosenzorickej oblasti (S1). V modeli pre neskoršie komponenty (B) je navyše zelenou 
farbou vyznačený dipól v ľavej sekundárnej somatosenzorickej oblasti (S2L), fialovou dipól v pra-
vej S2 (S2R), hnedooranžovou dipól v suplementárnej motorickej oblasti resp. strednej 
cingulárnej kôre (SMA/MCC) a tyrkysovou farbou dipól v prednej cingulárnej kôre (ACC).  
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Analyzované komponenty sú označené farebnými obdĺžnikmi s údajmi o ich negativite 
(N) resp. pozitivite (P) a latenciách maxím. Plnými čiernymi krivkami je ukázaný priebeh 
globál-neho výkonu (GFP) nameraných potenciálov a prerušovanými krivkami priebeh 
reziduálnej variancie (RV) obidvoch modelov. L – ľavá strana, R – pravá strana. 

  

 

 

Obr. 9  Grand-average zdrojové modely SEPov n. tibialis v Experimen-
te 2. Pozície dipólov a zdrojové krivky.  

 V grand-average modeli pre krátkolatenčné komponenty (A) sú červenou a modrou 
farbou vyznačené 2 dipolárne zdroje v ľavej primárnej somatosenzorickej oblasti (S1a a S1b). 
V modeli pre neskoršie komponenty (B) je regionálny zdroj v S1 (S1reg) vyznačený iba červe-
nou farbou. Navyše je zelenou farbou vyznačený dipól v ľavej S2 (S2L), fialovou dipól v pravej 
S2 (S2R) a hnedooranžovou dipól v strednej cingulárnej kôre (MCC). V časti C sú pri zdrojo-
vých krivkách analyzované komponenty označené farebnými obdĺžnikmi s údajmi o negativite 
(N) resp. pozitivite (P) a latenciách ich maxím. Plnými čiernymi krivkami je ukázaný priebeh 
globálneho výkonu (GFP) nameraných potenciálov a prerušovanými krivkami priebeh rezi-
duálnej variancie (RV) obidvoch modelov. Pre názornosť sú zdroje lokalizované aj do reprezenta-
tívnych rezov magnetickej rezonancie jedného z probandov. L – ľavá strana, R – pravá strana. 
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← Obr. 10 Grand-average zdrojové modely SEPov n. medianus v Ex-

perimente 3. Pozície dipólov a zdrojové krivky.  

Označenie komponentov aj farby kriviek sú rovnaké ako v Obr. 8, rovnako škálované 
sú aj osi grafov. Navyše sú sivou farbou vyznačené priebehy výkonu (GFP) a reziduálnej va-
riancie (RV) pre namerané dáta a modely cieľových impulzov (C a D hore), svetlejšou zelenou 
a hnedou farbou sú znázornené 2 nové dipóly v ľavej a pravej operkuloinzulárnej kôre (OIL a OIR),  
a čiernymi prerušovanými čiarami spolu s priesvitnými výplňami aj grand-average amplitúdy 
komponentov pri cieľovej stimulácii. Amplitúdy pri štandardnej stimulácii sú vyznačené plnými 
čiarami kriviek.  

  

 

Obr. 11 Grand-average zdrojové modely SEPov ľavého n. tibialis v Ex-
perimente 4. Pozície dipólov a zdrojové krivky.  

V grand-average modeli pre stredne- a dlholatenčné komponenty (A, B) je červenou 
farbou vyznačený regionálny zdroj v pravej primárnej somatosenzorickej kôre (S1reg), fialovou 
zdroj v pravej sekundárnej somatosenzorickej kôre (S2R), zelenou zdroj v ľavej sekundárnej 
somatosenzorickej kôre (S2L) a nakoniec oranžovou zdroj v strednej cingulárnej kôre (MCC). 
Analyzované komponenty (B) sú zvýraznené obdĺžnikmi s vyznačením latencií vrcholov (ms).  

Ortogonálne komponenty (krivky) zdroja v pravej S1, vysvetľujúce krátkolatenčné 
SEPy, sú znázornené červenou farbou (C). Zdroj má rovnakú polohu ako zdroj v S1 vysvetľu-
júci stredne- a dlholatenčné komponenty. Číselné hodnoty v časti A reprezentujú Talairachov-
ské súradnice rezov získaných zo záznamu magnetickej rezonancie jedného z pacientov. L – ľa-
vá strana, R – pravá strana. 
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Obr. 12  Grand-average zdrojový model SEPov ľavého n. suralis v Ex-
perimente 4. Pozície dipólov a zdrojové krivky.  

Červenou farbou je znázornená poloha (A), orientácie (B) a krivky (C) regionálneho 
zdroja v pravej primárnej somatosenzorickej kôre (S1reg), fialovou zdroja v pravej sekundárnej 
somatosenzorickej kôre (S2R), zelenou zdroja v ľavej sekundárnej somatosenzorickej kôre 
(S2L) a nakoniec oranžovou zdroja v strednej cingulárnej kôre (MCC). Analyzované kompo-
nenty (C) sú zvýraznené obdĺžnikmi s označením latencií vrcholov. Ostatné farby a označenia 
sú analogické Obr. 11. 
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Zistené modul{cie v Experimente 1 

Obr. 13 ukazuje v komplexnej podobe modul{cie kompomentov SEPov tan-

genci{lneho zdroja v prim{rnej somatosenzorickej oblasti pri stimul{cii n. media-

nus a súčasnom pôsobení tepelnej bolestivej a nebolestivej stimul{cie pravej ruky   

v Experimente 1. V dizertačnej pr{ci sú rovnakým spôsobom uk{zané modul{cie 

všetkých ďalších kôrových zdrojov SEPov n. medianus v Experimente 1 a analo-

gicky aj ďalších SEPov v Experimentoch 1–4. Vzhľadom k veľkému rozsahu obra-

zovej aj textovej dokument{cie preto budú v autorefer{te prezentované ďalej iba 

slovne (redukovanou formou) a tabuľkovou formou spolu s porovnateľnými výs-

ledkami ostatných experimentov. 

Zjednodušene je potrebné uviesť, že tonicky (počas celého priebehu stimu-

lačného bloku bez ohľadu na priebeh tepelného impulzu) boli pri bolestivej v po-

rovnaní s nebolestivou stimul{ciou facilitované kr{tkolatenčné komponenty P21 

tangenci{lneho zdroja v prim{rnej somatosenzorickej oblasti (S1) a N27 radi{lneho 

zdroja v S1, strednelatenčný komponent N73 tangenci{lneho zdroja v S1 a dlhola-

tenčný komponent N298 zdroja v prednej cingul{rnej kôre (ACC). Nejednoznačn{ 

tonick{ modul{cia (pravdepodobne n{rast) bola zisten{ aj u strednelatenčného 

komponentu N118 v suplement{rnej motorickej oblasti resp. strednej cingul{rnej 

kôre. S výnimkou komponentu N298 v ACC boli tonické n{rasty amplitúd zistené 

hlavne na n{stupných svahoch komponentov, čo môže svedčiť pre ich rýchlejšie 

kôrové spracovanie pri bolesti. 

Naopak tonicky utlmené boli kr{tkolatenčné komponenty P21 a N34 tan-

genci{lneho zdroja v S1, N47 radi{lneho zdroja v S1 a strednelatenčný komponent 

N134 zdroja v ľavej sekund{rnej somatosenzorickej oblasti. Poklesy boli zistené 

prevažne na zostupných svahoch komponentov, čo môže poukazovať na už vyššie 

zmienené rýchlejšie kôrové spracovanie pri bolestivej v porovnaní s nebolestivou 

tepelnou stimul{ciou.  

F{zicky facilitované (s ohľadom na priebeh teploty jedného impulzu resp. 

prin{ležiacej vizu{lnej analógovej šk{ly) boli pri pôsobení bolestivého aj neboles-

tivého tepla komponenty: N47 radi{lneho a N73 tangenci{lneho zdroja v S1, obi-

dvoch zdrojov v sekund{rnych somatosenzorických oblastiach (S2L N134 aj S2R 

N138) aj obidvoch cingul{rnych zdrojov (N214 a N298).  

F{zicky tlmené boli komponenty N34 tangenci{lneho a pravdepodobne aj 

N47 radi{lneho zdroja v S1 a N134 zdroja v ľavej S2.  

U komponentov P21 (S1tan), N47 (S1rad) a N118 (SMA/MCC) boli zaznamena-

né zložitejšie amplitúdové modul{cie, ktorých charakteristika presahuje r{mec 

autorefer{tu (v dizertačnej pr{ci si je možné prezrieť si ich popis aj diskusiu).  

Jediný komponent s naznačeným latenčným posunom doprava (spomale-

ním) sa uk{zal v pravej sekund{rnej somatosenzorickej oblasti (N138) – viď aj Tab. 5. 
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Obr. 13  Efekty bolestivého a nebolestivého tepla na krátko- a strednela-
tenčné komponenty tangenciálneho zdroja v ľavej primárnej somato-
senzorickej oblasti (S1tan). 

Ukázané sú krivky grand-average zdrojového evokovaného potenciálu po filtrácii vo 
frekvenčných pásmach nad 30 Hz (A1) a 1–100 Hz (A2). Priemerné krivky jednotlivých 
komponentov pri bolestivom (červenohnedá farba) a nebolestivom teple (oranžová farba) po 
latenčnej korekcii vo frekvenčných pásmach nad 30 Hz a 1–30 Hz sú vyznačené s vertikálnou 
časovou osou idúcou smerom dolu v grafoch B1 a B2, jeden dielik zodpovedá 1 milisekunde. 
Priemerné amplitúdy zdrojových potenciálov sú v týchto grafoch vyznačené na horizontálnej osi.  
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Sivé obdĺžniky v grafoch A1, A2, B1 a B2 označujú časti komponentov, u ktorých 
štatistická analýza ukázala významnú moduláciu amplitúd pri tepelnej stimulácii. 

V častiach C1 a C2 sú graficky vyznačené zmeny amplitúd komponentov v závislosti 
od priebehu (12 a 12 úsekov) bolestivého a nebolestivého tepelného impulzu. Teplé farebné 
odtiene označujú nárast a modré pokles amplitúd v porovnaní s amplitúdami evokovaných 
potenciálov v 2. úseku nebolestivého tepelného impulzu. Referenčný 2. úsek je vyznačený 
čiernym trojuholníkom. Za čiernou prerušovanou čiarou vpravo je širší stĺpec ukazujúci 
dynamiku rozdielu priemerných amplitúd pri bolestivej v porovnaní s nebolestivou stimuláciou 
bez ohľadu na jednotlivé úseky (teplé odtiene označujú vyššie amplitúdy pri bolestivej, 
chladné pri nebolestivej stimulácii). Významné efekty sú schematicky vyznačené tmavopurpu-
rovými (nárast amplitúd) a tmavomodrými (pokles amplitúd) elipsami a obdĺžnikmi. Plné okraje 
obdĺžnikov resp. elíps znázorňujú štatisticky významné, prerušované naznačené nevýznamné 
efekty. Naznačený latenčný posun komponentu N73 je znázornený čiernou prerušovanou 
čiarou a šípkou (urýchlenie pri bolestivej v porovnaní s nebolestivou tepelnou stimuláciou). 

V časti D1 až D5 sú znázornené priemerné amplitúdy komponentov ± štandardné 
odchýlky v nAm, zodpovedajúce jednotlivým úsekom bolestivého (červenohnedá) a neboles-
tivého (oranžová farba) tepelného podnetu. Štatisticky významné efekty úsekov sú zvýraz-
nené pomocou hviezdičiek. Čierne svorky ukazujú fázické rozdiely nezávislé od bolestivosti 
tepelnej stimulácie, sivé obdĺžniky rozdiely amplitúd komponentov pri bolestivej vs. nebo-
lestivej stimulácii limitované na daný úsek. Významné hodnoty p pre skúmané efekty získané 
z analýzy variancie sú uvedené v bielych obdĺžnikoch. Písmená B a N označujú priemerné 
amplitúdy počas bolestivej a nebolestivej stimulácie bez ohľadu na úseky (bolestivé teplo 
v porovnaní s nebolestivým spôsobilo tonický pokles amplitúd komponentu N34 a nárast kom-
ponentu N73). Rozloženie grafov na ploche obrázka je rovnaké ako rozloženie sivých 
obdĺžnikov označujúcich modulované úseky komponentov v častiach B1–2. 

Časť E ukazuje grand-average priebehy teplôt a subjektívnych vizuálnych analógo-
vých škál pri bolestivej a nebolestivej tepelnej stimulácii. Farebné obdĺžniky pod krivkami zná-
zorňujú predpokladané latencie najvýznamnejších dejov spojených s repetitívnou tepelnou 
stimuláciou s ohľadom na ich kôrové (uvedomované) vnímanie. 

Grafy v častiach C1 a C2 sú kvôli prehľadnosti vertikálne zarovnané s časovou osou  
v grafoch B1 a B2. Grafy v častiach C1, C2 a E sú horizontálne zarovnané na 12 a 12 rôz-
nych časových úsekov bolestivého a nebolestivého tepelného podnetu. Grafy D1 až D5 zná-
zorňujú amplitúdy pri bolestivej aj nebolestivej tepelnej stimulácii, sú preto zarovnané podľa 
úsekov buď bolestivého alebo nebolestivého tepelného podnetu v grafoch C1, C2 a E. 

 

Zistené modul{cie v Experimente 2 

Pri bolestivej stimul{cii pravej dolnej končatiny, tj. ipsilater{lnej k stimulova-

nému n. tibialis neboli (v porovnaní s blokmi v ktorých bola bolestivo stimulovan{ 

ľav{ končatina) tonicky facilitované žiadne komponenty kôrových SEPov. 

Naopak tonicky významne nižšie amplitúdy (v porovnaní s amplitúdami 

pri bolestivej stimul{cii ľavej končatiny resp. s amplitúdami v kľude) mali viaceré 

komponenty: S1a P44, S1b N66, S2L N151, S2R N161 a MCC N255. 

F{zicky facilitované (s ohľadom na priebeh teploty jedného impulzu resp. 

prin{ležiacej vizu{lnej analógovej šk{ly) boli pri pôsobení tepelnej bolesti v oblasti 

pravej aj ľavej dolnej končatiny komponenty S1a N55 a S2L N151. 

F{zicky tlmené boli komponenty S1a P44, S1a N55, a S2L N151. 
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Zistené modul{cie v Experimente 3 

Tonické efekty 4 rôznych stimulačných podmienok na amplitúdy SEPov 

vyvolaných štandardnými podnetmi sú uk{zané v Tab. 3.  

Zo schematického zn{zornenia efektov je zrejmé, že prítomnosť cieľových 

impulzov sa odrazila predovšetkým na stredne- a dlholatenčných komponentoch, 

ktorých amplitúdy vzr{stli takmer u všetkých zdrojov. Z počtu aj významnosti 

efektov aj porovnania blokov s predikovateľnými averzívnymi vs. predikova-

teľnými neaverzívnymi impulzami vidieť, že výraznejší augmentačný vplyv m{ 

averzívnejšia stimul{cia. V súlade so subjekívnymi šk{lami najvýraznejšie efekty 

vidieť pri nepredikovateľnej cieľovej stimul{cii, hoci celkov{ energia cieľových 

impulzov pri nej bola menšia ako pri predikovateľnej averzívnej stimul{cii.  

Vo všetkých podmienkach s cieľovou stimul{ciou došlo k zníženiu ampli-

túd kr{tkolatenčných kôrových SEPov, a to analogicky augment{cii uvedenej vyššie 

– tj. najvýraznejší útlm kr{tkolatenčných komponentov spôsobila nepredikovateľn{, 

potom predikovateľn{ averzívna a nakoniec (najmenej výrazný) predikovateľn{ 

neaverzívna stimul{cia. Iba kr{tkolatenčný komponent kmeňa bol modulovaný opač-

ne, tj. podobne ako stredne- a dlholatenčné kôrové komponenty zmienené vyššie. 

Analýza variancie odhalila aj významné f{zické efekty očak{vania, ktoré sa 

uk{zali ako podporujúce efekty tonické. Na Obr. 14 je uk{zan{ f{zick{ modul{cia 

komponentu zdroja v ľavom operkuloinzul{rnom komplexe, ktor{ dobre zod-

poved{ aj ostatným zdrojom. Vidieť výrazné zvýšenie jeho amplitúdy pri 1. štan-

dardnom podnete voči nasledujúcim, čo najpravdepodobnejšie odr{ža orientačnú 

reakciu (novelty/deviance detection38,92) po relatívne dlhej pauze medzi podnetmi 10 a 1 

prípadne spolupôsobiacu adapt{ciu (repetition suppression93-95) u podnetov 2–10. 

Paradoxne u žiadneho komponentu sa neuk{zal významný f{zický n{rast 

jeho amplitúd pri podnetoch 5 a 6 v porovnaní s predch{dzajúcimi (1–4), aký by sa 

dal predpokladať z vizu{lnych analógových šk{l (kapitola 5.1). 

Akcentované zmeny pri podnetoch 5 a 6 vidieť iba u kr{tkolatenčných 

komponentov. Hlavne u neskorších z nich bol okrem tonického zaznamenaný aj 

f{zický útlm amplitúd, ako to ukazuje Obr. 15 na viacerých komponentoch radi{l-

neho zdroja v prim{rnej somatosenzorickej kôre. 



35 

 

Tab. 3  Významné efekty pri porovnaní amplitúd SEPov po štandardných podne-
toch v 4 globálnych stimulačných podmienkach Experimentu 3 – sumárny prehľad. 

 

Vysvetlivky:  * – efekt s významnosťou p ≤ 0,05; ** – p ≤ 0,01; *** – p ≤ 0,005; **** – p ≤ 0,001; 
+ – naznačený efekt (s významnosťou p > 0,05). PA – predikovateľná averzívna, 
PN – predikovateľná neaverzívna, N – nepredikovateľná, K – kontrolná stimulácia. 

Polia ukazujúce významný pokles amplitúd v blokoch s averzívnejšou 
stimuláciou v porovnaní s blokmi s kontrolnou resp. menej averzívnou stimuláciou 
sú označené bledomodrou farbou, polia ukazujúce nárast amplitúd v uvedených 
blokoch sú zvýraznené svetlou červenou farbou. Tyrkysovou farbou sú zvýraznené 
významne nižšie, a purpurovou naopak vyššie amplitúdy pri nepredikovateľnej v po-
rovnaní s predikovateľnou stimuláciou. Skratky komponentov viď text a obrázky 
vyššie.  

Modul{cie amplitúd SEPov po cieľových impulzoch sa uk{zali často výz-

namnejšie ako u štandardných podnetov (viď Tab. 4), na rozdiel od nich však 

nepredikovateľn{ stimul{cia pri kr{tkolatenčných komponentoch pôsobila opačne 

– tj. viedla k vyšším amplitúdam v porovnaní s predikovateľnou (neaverzívnou aj 

averzívnou) stimul{ciou. Jednoznačne sa zn{zornili latenčné posuny doprava pri 

nepredikovateľnej stimul{cii, pravdepodobne kvôli kognitívnej úlohe (počítaniu 

neaverzívnych impulzov). 
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Obr. 14  Modulácia amplitúd strednelatenčného komponentu zdroja v ľavej 
operkuloinzulárnej kôre pri predikovateľnej averzívnej vs. neaverzívnej stimulácii. 

 Farebná mapa udáva teplými odtieňmi kladné a chladnými záporné rozdiely medzi 
amplitúdami po každom z 10 štandardných podnetov v porovnaní s kontrolnou stimuláciou. Je 
vyznačený významný tonický nárast amplitúd pri ″očakávacích″ podnetoch 1–6 pri averzívnej     
v porovnaní s neaverzívnou stimuláciou aj fázický nárast pri 1. podnete v porovnaní s nasle-
dujúcimi (2–6). Prerušovaná šípka poukazuje na naznačený latenčný posun komponentu do-
prava pri očakávaní neaverzívnych cieľov (resp. doľava pri očakávaní averzívnych). 

 
Obr. 15  Modulácia amplitúd krátkolatenčných komponentov radiálneho zdro-
ja v ľavej primárnej somatosenzorickej kôre pri predikovateľnej averzívnej vs. 
neaverzívnej stimulácii. 

 Farebná mapa udáva teplými odtieňmi kladné a chladnými záporné rozdiely medzi 
amplitúdami po každom z 10 štandardných podnetov v porovnaní s kontrolnou stimuláciou. Je 
vyznačený významný tonický útlm amplitúd komponentu N46 pri ″očakávacích″ podnetoch 1–6 
pri averzívnej v porovnaní s neaverzívnou stimuláciou a fázický útlm hlavne pri podnetoch 5–7 
v porovnaní s ostatnými. Obraz útlmu po cieľovom impulze pripomína výsledky štúdie Trana 
et al.

29
, ktorej autori však pomocou štandardných SEPov neskúmali aj obdobie pred prícho-

dom averzívneho cieľa, a teda vysvetľovali podobný jav iba ako krátkodobý následok pôso-
benia intenzívnej (bolestivej) aferentácie. 
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Tonické efekty 3 hlavných stimulačných podmienok s cieľovými impulzami 
na amplitúdy ich SEPov sú zhrnuté v Tab. 4:  

 Tab. 4  Významné efekty pri porovnaní amplitúd SEPov po cieľových 
impulzoch v 3 stimulačných podmienkach Experimentu 3 – sumárny prehľad. 

 

Vysvetlivky: * – efekt s významnosťou p ≤ 0,05; ** – p ≤ 0,01; *** – p ≤ 0,005; **** – p ≤ 0,001; 
+ – naznačený efekt (s významnosťou p > 0,05). PA – amplitúdy pri predikovateľných 
averzívnych, PN – predikovateľných neaverzívnych, NA – nepredikovateľných aver-
zívnych a NN – nepredikovateľných neaverzívných cieľových impulzoch.  

Polia ukazujúce významne vyššie amplitúdy komponentov po averzívnych   
v porovnaní s amplitúdami po neaverzívnych cieľových podnetoch sú označené 
svetlou červenou farbou, polia ukazujúce nižšie amplitúdy po averzívnych podne-
toch bledomodrou farbou. Tyrkysovou farbou sú zvýraznené nižšie, a purpurovou 
naopak vyššie amplitúdy pri nepredikovateľnej v porovnaní s predikovateľnou 
stimuláciou rovnakej intenzity. Fialovou farbou sú zvýraznené nižšie amplitúdy pri 
predikovateľnej averzívnej ako nepredikovateľnej neaverzívnej stimulácii. Skratky 
komponentov viď text a obrázky vyššie. 
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Zistené modul{cie v Experimente 4 

Pri zapnutom miechovom stimul{tore (podmienka SCS-ON) boli zistené 

významne znížené amplitúdy všetkých kôrových SEPov n. tibialis a všetkých 

SEPov n. suralis výnimkou dlholatenčného komponentu N298 cingul{rneho zdroja, 

ktorý pri prebiehajúcej SCS vzr{stol. 

N{rast komponentu N298 navyše koreloval s celkovo intenzívnejšie vníma-

nou stimul{ciou n. suralis (bez ohľadu na súčasne zapnutý alebo vypnutý stimu-

l{tor, medzi podmienkami SCS-ON a SCS-OFF neboli zistené významné rozdiely    

v subjektívne vnímaných intenzit{ch – viď kapitola 5.1). 

Výrazné a relatívne jednoduché modulačné pôsobenie miechovej stimul{cie 

je pre n{zornosť uk{zané aj na Obr. 16 na surových evokovaných potenci{loch 2 (zo 

111) elektród umiestnených v blízkosti vertexu, kde mal cingul{rny komponent 

potenci{lové maximum. 

 

Obr. 16   Vplyv miechovej stimulácie na grand-average evokované potenciály 
vertexových elektród.  

Dominujúca centrálna pozitivita v grand-average potenciálových mapách (vľavo) je 
vyznačená červenými, negativita (v minimálnom rozsahu viditeľná v oblasti nosa nepokrytej 
elektródami) modrými farebnými odtieňmi. Vybrané vertexové elektródy 37 a 50 v oblasti 
potenciálového maxima sú vyznačené čiernymi krúžkami so šípkou smerujúcou k príslušným 
grand-average evokovaným potenciálom (vpravo). Krivky potenciálov pri vypnutom (SCS-OFF) 
miechovom stimulátore majú čiernu, pri zapnutom (SCS-ON) stimulátore zelenú farbu. 
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Zhrnutie porovnateľných výsledkov všetkých experimentov 

V Tab. 5 sú schematicky zhrnuté 5 sú schematicky zhrnuté hlavné výsledky 

porovnateľné medzi Experimentami 1–4. Z ich vz{jomného kvalitatívneho resp. 

semikvantitatívneho porovnania vyplýva: 

o Rovnako intenzívne štandardné aj cieľové f{zické podnety dok{žu v spojení 

so súčasne aplikovanou homo- aj heterotopickou stimul{ciou resp. len v sú-

vislosti s jej očak{vaním vyvolať SEPy s významne sa líšiacimi amplitúdami,   

a to v zmysle útlmu aj facilit{cie. 

o Najvýraznejšie tlmivé pôsobenie na SEPy bolo zaznamenané v Experimente 4 

u pacientov pri zapnutom miechovom stimul{tore a v Experimente 2 u zdra-

vých dobrovoľníkov pri pôsobení homolater{lnej tepelnej bolesti. V obidvoch 

prípadoch išlo o SEPy po nebolestivej stimul{cii n. tibialis. Absencia zdrojov    

v operkuloinzul{rnej aj prednej cingul{rnej kôre môže svedčiť pre výrazný 

tonický útlm ich vyvolanej aktivity (pod hranicu detekovateľnosti ich prítom-

nosti). 

o Najvýraznejšie augmentačné pôsobenie bolo zaznamenané v Experimente 3. 

Pri nepredikovateľnej stimul{cii boli facilitované všetky stredne- a dlholatenč-

né komponenty SEPov po štandardných aj cieľových podnetoch a viaceré kr{t-

kolatenčné komponenty SEPov iba po cieľových podnetoch. 

o Z porovnania augmentačných efektov medzi Experimentami 1, 2 a 3 je zjavn{ 

výraznejšia podobnosť modulačných vplyvov tepelnej bolesti aplikovanej na 

hornú končatinu vs. očak{vania cieľových averzívnych impulzov (Experiment 

1 vs. 3) ako vplyvov tepelnej bolesti aplikovanej na hornú vs. dolnú končatinu 

(Experiment 1 vs. 2). 

o Potvrdené aj naznačené (resp. netestované) latenčné posuny komponentov 

svedčia pre pomalšie kôrové spracovanie nepredikovateľých cieľových impul-

zov v porovnaní s predikovateľnými. Spracovanie štandardných podnetov v blo-

koch s predikovateľnou averzívnejšou v porovnaní s menej averzívnou stimu-

l{ciou sa naopak javí väčšinou rýchlejšie, s výnimkou strednelatenčného kom-

ponentu zdroja v S2 a v Experimente 3 aj dlholatenčného komponentu zdroja 

v SMA/MCC. 

o Komplikovan{ problematika strednelatenčného komponentu SMA/MCC v de-

tailoch presahuje r{mec autorefer{tu. Na z{klade podobnosti modul{cií 

stredne- a dlholatenčných komponentov v Experimentoch 1 a 3 však pred-

poklad{me, že výsledky Experimentu 1 odr{žajú skôr jeho facilit{ciu ako 

atenu{ciu pri repetitívnej bolesti.  
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Tab. 5  Prehľadné zhrnutie navzájom porovnateľných výsledkov Experimentov 1–4. 

 

Vysvetlivky: Červenou farbou sú znázornené významné tonické a oranžovou fázické 
nárasty amplitúd konkrétnych komponentov pri analyzovanom efekte. Svetlooran-
žovou farbou sú ukázané fázické modulácie súvisiace s fenoménmi novosti/odlišnosti 
(resp. následnej refraktérnosti) po pauze použitej ako signál začiatku očakávania. 
Modrou farbou sú znázornené útlmy komponentov. Tmavomodrá farba zdôrazňuje 
výraznejšie útlmy krátkolatenčných komponentov v blokoch s nepredikovateľnou apli-
káciou cieľových impulzov v Experimente 3. Tyrkysová farba zvýrazňuje nižšie ampli-
túdy nástupných svahov viacerých stredne- a dlholatenčných komponentov pri nepre-
dikovateľnej aplikácii cieľových impulzov, ktoré spolu s nárastami amplitúd zostup-
ných svahov nepriamo preukázali ich latenčné posuny doprava. Nárasty amplitúd 
komponentov po štandardných podnetoch aj cieľových impulzoch pri neprediko-
vateľnej stimulácii (v porovnaní s predikovateľnou) sú zvýraznené purpurovofialovou 
farbou. Aj štatisticky nepreukázané, no z grafického znázornenia modulačných dyna-
mík zrejmé latenčné posuny komponentov sú uvedené slovne. Písmeno ″x″ označuje 
neprítomnosť komponentov v analyzovaných dátach v príslušnom experimente. Na 
nie úplne jednoznačný charakter modulácií strednelatenčného komponentu zdroja     
v suplementránej motorickej resp. strednej cingulárnej kôre upozorňuje zelená farba 
a slovo ″artefakt?″. 

Skratky nevysvetlené v kapitole Zoznam skratiek: cieľ. – cieľové podnety; FÁZ – fá-
zické efekty; ipsi – tepelná bolesť pôsobiaca ipsilaterálne k nebolestivo stimulo-
vanému n. tibialis; kontra – tepelná bolesť pôsobiaca kontralaterálne k nebolestivo 
stimulovanému n. tibialis; N vs. K – efekty pri porovnaní amplitúd SEPov po štan-
dardných podnetoch pri nepredikovateľnej vs. kontrolnej stimulácii; PA vs. K – efekty 
pri porovnaní amplitúd SEPov po štandardných podnetoch pri predikovateľnej aver-
zívnej vs. kontrolnej stimulácii; štandard. – štandardné podnety; TON – tonické efekty; 
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Diskusia 
 

Hlavným cieľom pr{ce bolo bližšie ozrejmiť vplyvy bolesti na kôrové 

somatosenzorické vnímanie, ktoré sa na z{klade doteraz publikovaných pr{cach 

ukazujú ako rozporuplné. Zistenia výskumu bolesti per se u človeka hlavne v pos-

ledných rokoch pouk{zali na veľký potenci{l endogénnych faktorov ako stav vedo-

mia, pozornosti, motiv{cie, očak{vania, n{lady, atď. modifikovať nielen bolestivé 

vnemy, ale aj ich kôrové korel{ty a to často výraznejšie ako zmeny fyzik{lnych 

parametrov bolestivej stimul{cie96. Preto sme sa v ťažiskových Experimentoch 1 a 2 

pokúsili tieto faktory minimalizovať s ohľadom na potreby zobrazovacej metódy 

EEG vyvolaných potenci{lov a v Experimente 3 naopak potencovať a izolovane 

vyhodnotiť.  

V Experimente 4 sme sa na homogénnom súbore pacientov s chronickou 

bolesťou pokúsili ozrejmiť mechanizmus terapeutického účinku v našich pod-

mienkach vz{cne využívanej analgetickej metódy miechovej stimul{cie (SCS), 

ktorej vplyvy na kôrové vnímanie sú vzhľadom k uvedomovaniu stimul{cie 

predpokladateľné, no až doned{vna boli takmer nezn{me. 

Pomocou zdrojovej analýzy izolované aktiv{cie najdôležitejších somatosen-

zorických oblastí zapojených do vnímania f{zických podnetov a detailn{ analýza 

ich modul{cií v 3 časových rovin{ch (latencie komponentov, rôzne úseky opaku-

júceho sa interferujúceho averzívneho/cieľového vstupu a rôzne stimulačné bloky 

experimentu) sa v kombin{cii prvýkr{t použitej v predkladanej pr{ci, uk{zali ako 

účinný a dôsledný n{stroj pri riešení všetkých vytýčených cieľov. 

Výsledky uk{zali paralelne pôsobiace atenuačné aj augmentačné vplyvy repe-

titívnej averzívnej stimul{cie na kôrové somatosenzorické evokované potenci{ly.  

Kr{tkolatenčné komponenty, odr{žajúce u kôrových oblastí exogénne 

aktiv{cie úmerné intenzite aferentných Aβ-vstupov, sa nielen pri bolesti, ale aj pri 

samotnom očak{vaní averzívnych podnetov, uk{zali prevažne tlmené. Pri tomto 

zistení predpoklad{me u bolesti súbežné tlmivé vplyvy:  

i) interferencie nociceptívnych a non-nociceptívnych vstupov v prim{rnej 

somatosenzorickej kôre, aké navrhli už Apkarian et al.2,11 a  

ii) averziou vyvolanej descendentnej inhibície, ktor{ môže pôsobiť aj na 

nižšie (podkôrové) úrovne CNS resp. ich prostredníctvom. Pri očak{vaní sa zrejme 

uplatňuje iba druhý mechanizmus (ii) v súlade so zisteniami recentných pr{c49,59,60. 

Doteraz žiadna z n{m zn{mych pr{c však aditívne pôsobenie obidvoch mechaniz-

mov u človeka nedoložila pomocou elektrofyziologických metód. 
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Amplitúdy neskorších (stredne- a dlholatenčných) komponentov, v kľude 

korelujúce okrem exogénnej (prevažne Aδ) aferent{cie aj s asociačnými vstupmi 

skôr aktivovaných štruktúr CNS a pozornostnou excit{ciou z hierarchicky vyšších 

kôrových oblastí, sa pri očak{vaní averzívnych impulzov uk{zali iba facilitované. 

Kľúčovú úlohu zvýšenej pozornosti na tomto zistení, ktorú navrhli už Ploner et 

al.27, dokladajú hlavne výsledky Experimentu 3, a z nich špecifickejšie efekty ziste-

né v d{tach z blokov s nepredikovateľnou aplik{ciou cieľových impulzov.  

Pri pôsobení tepelnej bolesti, u ktorej boli pozornostné vplyvy minimali-

zované dlhou repetitívnou aplik{ciou, bol zistený útlm aj neskorších komponentov, 

pravdepodobne hlavne v dôsledku už uvedených mechanizmov i) a ii), ku ktorým 

sa mohla pridať aj  

iii) tlmiv{ interferencia s Aδ-aferent{ciou na kôrovej aj podkôrových úrov-

niach, analogick{ efektom systémov difúznej bolestivej inhibičnej kontroly (DNIC), 

aké už na rôznych modeloch bolesti experiment{lne preuk{zali napr. Watanabe 

et al.30, Reinert et al.60, Tran et al.61, Moont et al.97-99. 

Výrazný útlm takmer všetkých komponentov SEPov spôsobený miechovou 

stimul{ciou v Experimente 4 poukazuje hlavne na atenuačné pôsobenie jej inter-

ferencie s lemnisk{lnou Aβ-aferetent{ciou, keďže pri dlhoročnej aplik{cii sa vplyvy 

SCS na pozornosť u pacientov dajú predpokladať nulové. Na význam interfe-

renčného tlmivého pôsobenia SCS na rôznych úrovniach CNS, uplatňujúceho sa pri 

terapeutickom účinku pravdepodobne v redukcii alodýnie, upozornili už viaceré 

d{vnejšie anim{lne aj hum{nne štúdie74,76,78,90. Žiadna pr{ca uverejnen{ pred 

publik{ciou našich výsledkov86 však nepreuk{zala tlmivý efekt SCS na všetky 

hlavné kôrové somatosenzorické oblasti. Podobne nebol pred publik{ciou našich 

výsledkov experiment{lne doložený augmentačný efekt SCS na excitabilitu cingu-

l{rnej kôry. Augment{cia jej dlholatenčného komponentu, pravdepodobne naj-

lepšie korelujúceho s f{zickými Aδ-nociceptívnymi kôrovými vstupmi, môže 

poukazovať na nezanedbateľnú úlohu aktiv{cie kôrových descendentných inhibič-

ných systémov pri analgetickom pôsobení SCS. Kľúčov{ úloha cingul{rnej kôry      

v descendentnej analgézii bola v podobnom kontexte doložen{ dvomi recentnými 

pr{cami – Wang et al.100 a Kishima et al.101.  

Hoci na interpret{ciu väčšiny prezentovaných čiastkových zistení stačia už 

v minulosti publikované hypotézy, pre celkové posúdenie ich relatívneho výz-

namu a jemnej časovej dynamiky sa ukazuje ako potrebné starostlivé navrhnutie 

stimulačného experimentu, citliv{ registr{cia elektrofyziologických d{t, a dôsledn{ 

mnohorozmern{ analýza najlepšie zohľadňujúca odlišnosti každého probanda. 

V predkladanej pr{ci sme sa o takýto prístup pokúsili, a relatívne veľký počet 

origin{lnych výsledkov doklad{ jeho spr{vnosť. 
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Pre ešte viac vypovedajúcu analýzu skúmaných modulačných vplyvov        

a konkrétnych efektov by bolo vhodné elektrofyziologické výsledky doplniť o pod-

robnejšie korelačné analýzy s vizu{lnymi analógovými šk{lami, markerami akti-

v{cie vegetatívneho nervového systému (dychov{ a tepov{ frekvencia, sympatick{ 

kožn{ odpoveď) a dotazníkmi vnímavosti probandov voči bolesti (pain catastro-

phizing)102,103. Zapojenie a modul{cie objemovo väčších a často dlhodobejšie aktivo-

vaných zdrojov v prefront{lnej a zadnej pariet{lnej kôre, prípadne hlbšie ulože-

ných podkôrových zdrojov napr. v amygdale a talame, by pravdepodobne bolo 

možné otestovať pomocou metód analýzy distribuovaných prúdových zdrojov 

typu LORETA104 resp. sLORETA105. Z hľadiska štatistickej analýzy by hlavne kvôli 

relatívne veľkej interindividu{lnej variabilite stredne- a dlholatenčných kompo-

nentov bolo najvhodnejšie zvýšiť počet testovaných probandov v každom experi-

mente, čo je však vzhľadom k technickej a časovej n{ročnosti meraní často nereali-

zovateľn{ úloha. Na reprezentatívnejšie otestovanie latenčných posunov všetkých 

komponentov by bolo potrebné použiť sofistikovanejšiu metódu nez{vislú od 

latencií ich vrcholov. 

Ďalší experiment{lny výskum kôrového modulačného pôsobenia bolesti 

a všeobecne interakčných mechanizmov medzi senzorickým vnímaním viacerých 

modalít by sa mal uberať cestou dôsledne navrhnutých protokolov využívajúcich 

čo možno najselektívnejšie dr{ždenie (napr. laserové a frekvenčne nastaviteľné 

vibrotaktilné) a najpresnejšie registračné metódy (EEG s vyššou vzorkovacou frek-

venciou z{znamu a maximalizovaným pokrytím lebky, MEG). Pre optimaliz{ciu 

pomeru sign{lu a šumu je potrebn{ starostliv{ filtr{cia surového z{znamu prav-

depodobne v ešte väčšom množstve frekvenčných p{sem aké bolo použité v Expe-

rimente 3, prípadne využitie sofistikovanejších matematických metód typu PCA, 

ICA, Grangerova kauzalita, rôzne korelačné analýzy, neurónové siete a pod. 
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Z{very 

Predkladan{ pr{ca priniesla tieto hlavné nové poznatky: 

o Bolesť, v prípade že je intenzívna a opakovan{, m{ preuk{zateľný tlmivý 

vplyv na nebolestivé kôrové SEPy prim{rnej a sekund{rnej somatosenzo-

rickej kôry. Gener{tory stredne- a dlholatenčných vyvolaných potenci{lov     

v oblastiach s Aδ-vstupmi sú tonicky tlmené nez{visle od stranovej koinci-

dencie bolesti a somatosenzorickej stimul{cie pravdepodobne kvôli ich ana-

tomickej aj funkčnej spätosti s nociceptívnymi štruktúrami CNS, u ktorých 

sú zn{me bilater{lne receptívne polia — Experimenty 1 a 2. 

o Samotné očak{vanie cieľovej (hlavne averzívnej) stimul{cie viedlo k výz-

namným modul{ciam excitability všetkých analyzovaných kôrových odpo-

vedí. Vplyvy očak{vania sú podobné vplyvom bolesti, avšak výraznejšie 

augmentačné a bez zn{mok prítomnosti tlmivej interferencie s periférnou 

aferent{ciou v oblastiach s Aδ-vstupmi. Zistené tlmivé efekty očak{vania na 

kr{tkolatenčné komponenty SEPov pravdepodobne z{visia od aktiv{cie 

kôrových inhibičných (top-down) mechanizmov, ktoré je možné zosilniť ne-

predikovateľnou aplik{ciou averzívnych podnetov — Experiment 3.  

o  Terapeutick{ miechov{ stimul{cia (SCS) pôsobí v kôrových somatosenzo-

rických oblastiach pravdepodobne veľmi podobným tlmivým interferujúcim 

mechanizmom ako repetitívna resp. tonick{ bolesť, čím môže prispievať 

hlavne k redukcii ich reaktivity na patologicky zvýšené dr{ždenie Aβ-vl{kien 

a s ňou súvisiacej alodýnie. N{lez pozitívnej modul{cie neskorolatečného 

SEPu cingul{rneho zdroja pri SCS pravdepodobne odr{ža augment{ciu Aδ 

kôrovej aferent{cie, vysvetľujúcu lepšie vnímanie kvalít senzorických pod-

netov stimulovanými pacientami, a možno aj podporu najvyššieho stupňa 

kask{dy descendentnej analgézie — Experiment 4.  
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