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Souhrn

Viysoky krevni tlak je kazdorocné pficinou 7,6 milionu Umrti na celém svété, a stava se tak nejcastéjsim znamym rizikovym faktorem pro vyvoj kardiovas-
kuldrnich (KV) nemoci. KV nemoci jsou svétovou endemii, proto je nutné spolehlivé identifikovat rizikové faktory s ohledem na planovani preventivnich
opatieni. Jednim z rizikovych faktord, ktery je také nejcastéjsim ddvodem, kvili némuz je pacient donucen vyhledat Iékarské vysetreni, byva bolest. Studie
ukazuji, Ze s mirou chronické bolesti se nejen zvysuje KV riziko, ale pfimo umérné také mortalita. Mechanizmy vzajemného ptsobeni KV systému a regu-
lator bolesti nejsou doposud plné pochopeny. Interakce by se dala vysvétlovat aktivaci sympatoadrenomedularni a hypotalamo-hypofyzo-adrenokor-
tikalni osy. Zlepseni povédomi o tom, jakou roli mize chronicka bolest hrat v riziku KV onemocnéni, tfebaZe v souladu s BMI, mdze mit dalezité klinické
dasledky.
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The relation between blood pressure and pain - what do we know already?

Abstract

High blood pressure (BP) accounts for 7.6 million deaths around the world every year and is the most frequent known risk factor for the development
of cardiovascular diseases (CVD). These are world endemic diseases and therefore it is highly important to identify the risk factors with certainty to be
able to plan preventive measures. Pain is one of the risk factors causing CVD and also the most frequent reason for visiting a doctor. Studies show that
chronic pain increases CVD risk and also the mortality in direct proportion. The mechanisms of mutual interaction between the cardiovascular and
pain regulatory systems have not been fully explained so far. They might be explained by the activation of the sympatho-adrenal-medullary and hypo-
thalamic-pituitary-adrenal axis. Raising awareness of chronic pain as a CVD risk factor, albeit in accordance with BMI, could have an important clinical

impact.
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Vysoky krevni tlak (TK) je klicovym rizikovym
faktorem pro vyvoj kardiovaskularnich (KV)
nemoci a také je hlavni pfi¢cinou morbidity
a mortality. Uvadi se, Ze celosvetove asi 54 %
mozkovych mrtvic a 47 % ischemickych
chorob srdecnich (ICHS) zapficinuje vysoky TK.
Stava se tak nejcastéjsim zndmym rizikovym
faktorem.

Dle Udajd WHO je hypertenze v 21. stoleti
celosvétové a kazdoro¢né pricinou 7,6 milionu
umrti, coz predstavuje 13,5 % vsech umrti, pfi-
¢emz k vice nez poloviné doslo u lidi ve véku
45-69 let [1].

KV onemocnéni jsou dnes svétovou en-
demii, kterd se neomezuje jen na ekonomicky
vyspélou spole¢nost.V ramci narUstajiciho vy-
znamu této problematiky je nutné spolehlivé
identifikovat rizikové faktory s ohledem na

planovani priorit pro dalsi rozvoj preventiv-
nich opatfenf [2].

Proc pravé bolest a TK?

Nejcasté&jsim dlvodem, kvlli némuz je pacient
donucen vyhledat Iékafské vysetfeni, byva
bolest. Ta pfedstavuje 20 % ambulantnich na-
vstév, 12 % preskribovanych [éCiv a je nejcas-
t&jsi pficinou dlouhodobé invalidity [3]. Pre-
trvavajici bolest, oznacovand jako chronicks,
trva déle nez obvyklou dobu, jeZ je potifebna
k vyléceni nebo zahojeni zranéni (obvykle se
uvadi doba 3-6 mésict) [4]. Casto zplisobuje
funkéni poskozeni, zdravotni postizeni, psy-
chické problémy (Uzkost, deprese) a span-
kovou deprivaci. U pacientd s chronickou
nemoci mlze taktéz dochazet ke zvyseni hla-
diny hnévu [5,6], jenZ se zda byt klinicky vy-

znamny, nebot je spojovan s vétsi intenzitou
chronické bolesti [7,8].

Patofyziologie vztahu bolesti

a hodnot TK

Mechanizmy vzajemného pUsobeni KV
systému a regulatord bolesti nejsou doposud
plné pochopeny. Studie u zvifat upozorfujf na
neurochemické substraty, které by mohly byt
zakladem téchto interakci — uvadi napf. far-
makologickou blokadu opioidnich receptord,
kterd mUze ovliviovat vztah mezi hypertenzi
a citlivostf na bolest [9].

Tento centrdini mechanizmus by mohl byt
dulezity, zvazuje se ovéem i non-opioidni me-
chanizmus, pfi némz se predpoklada stézejni
Uloha serotoninu a norepinephrinu [10,11].
Vétsina studii zabyvajicich se souvislosti mezi
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hladinou TK a bolesti u zvifat a lidi vyuzila
kratky experimentalnf akutnf bolestivy stimul
(typicky < 5 min trvani). Taylor et al, ktefi se
zaméfili na zkoumani vztahu tlaku a citlivosti
na bolest v kontextu dlouhotrvajicich akut-
nich stimul® bolesti, povazuji trvani bolesti
jako potencidlniho modulatoru tohoto vztahu
za dulezité [12,13]. Pfi vyzkumu na zvifatech
aplikovali krysam k vyvolani dlouhotrvajici bo-
lesti injekci formalinu. Zatimco hypertenzni
krysy projevovaly ve srovnani s normotenz-
nimi nizsi citlivost na akutnf bolest (napf. test
horkého talite, tlak na pracky), citlivost na dlou-
hotrvajicf bolest u nich byla vétsi nez u krys
normotenznich [12-14].

Patofyziologicky se reakce vysvétluje na-
sledovné: jakmile pomine akutni nebezpedi,
systém reguldtord bolesti se prefadi na rela-
tivni pfevahu sestupnych inhibi¢nich drah,
¢imz vzroste vyznam bolesti jako signalu vy-
hnuti se dodatecnému zranéni a umoznf
hojeni [15,16]. Jestlize bolest pretrvavé i po
této pocatecni fazi, cesty sestupnych inhibi-
torl ukazuji progresivni nardst aktivity usnad-
nujici pokrac¢ovani normalnich aktivit nezbyt-
nych k preZiti. Zatimco vyse uvedeny proces
je adaptivni, vyvoj podminek chronické bolesti
je jasné maladaptivni. Mnoho autorl pfedpo-
klada, Ze chronicka bolest se vyviji, kdyz trvajici
nociceptivni podnéty zapficini selhanf sestup-
nych inhibi¢nich mechanizmd. Za takovych
okolnosti vede pokracujici aktivace bolesti-
vych mechanizm k vycerpéani sestupného in-
hibi¢niho systému a nasledné pak k chronic-
kému dysfunkénimu bolestivému stavu [17].

Tato funkenf interakce se odrdzf ve vztahu
mezi zvysenymi hladinami TK a sniZzenou
citlivosti na akutni bolest, jez s urcitosti po-
zorujeme u normotenznich jedinct [18].
Ma se za to, Ze tento adaptivni KV/bolestné
regulatorni vztah reflektuje homeostatickou
zpétnovazebni smycku, kterd pomaha ob-
novit hladiny nabuzeni za pfitomnosti boles-
tivych stimull [19]. Velké mnoZstvi publiko-
vanych studif zaméfujicich se na vztah mezi
klidovym tlakem a citlivosti na akutnf bolest
provedly kratky experiment stimulace bo-
lesti u zdravych a hypertenznich subjekt(.
Jevi se, Zze KV systém vzdjemné interaguje se
systémem regulace bolesti. Dokladaji to zjis-
ténf studie Scheurena et al, jez se zabyvala
vztahem mezi TK a vyskytem/intenzitou pa-
radoxni bolesti vyvolané paradigmatem ter-
malniho plsobeni, kdy se u jedincl reagu-
jicich na termalni stimulaci projevoval nizsi
systolicky a diastolicky TK, vztah mezi TK a bo-

lesti byl tedy nepfimo umeérny [20]. Dllezita
otazka, zda tyto adaptivni KV regula¢nf inter-
akce spolu s regulacnimi interakcemi bolesti
probihaji zcela normélné i pfi chronické bo-
lesti, byla oviem doposud do znacné miry
opomijena. Jak si ukdzeme nize, domnivame
se, Ze ve vztahu mezi TK a citlivosti na bolest
mUZe u pacientd trpicich chronickou bolestf
dochdzet ke zna¢nym alternacim [21,22]. Iden-
tifikacf zdroje téchto zmén bude zajistén dud-
leZity kli¢ pro pochopeni procest pfispivaji-
cich k dysfunkénim chronickym reguldtordm
bolesti.

Hypertenze a bolest

Velkd epidemiologicka studie Von Korffa et al
ukdzala, ze u jedincl s chronickou bolesti
beder je riziko hypertenze o 50 % vyssi [23].
Z vysledkd taktéZ vyplyva, ze u pacientd léce-
nych kvali chronické bolesti patefe dochazi
k vyznamné vyssimu vyskytu hypertenze
(39 %) nez u srovnatelné skupiny pacientd bez
bolesti, a to nezavisle na véku, pohlavi nebo
rodinné anamnéze hypertenze (21 %). Studie
zkoumajici vzorek némecké populace uvadi,
7e u jedincl s nemoci zad existuje v pribéhu
Zivota signifikantné vyssi prevalence hyper-
tenze nez u lidi bez bolesti [24]. Studie prove-
dend v Norsku ukazuje, Ze u jedincd s chro-
nickou bolesti béhem poslednich 90 dn je
riziko hypertenze o 23 % vyssi nez u jedincll
bez bolesti [25]. Zajimava zjisténi pfindsi i pra-
fezova studie na vzorku framinghamské studie
(1992-1993) zamérujici se na jedince ve véku
72 let a starsi, podle niz ¢asta muskuloskele-
tarni bolest souvisi s vy3sim TK, ktery se pfimo
umeérné zvysuje s poctem bolestivych mist na
téle [26]. Stejné tak se u jedincd s muskuloske-
letarnf bolesti zvysuje z ddvodu KV onemoc-
néni (KVO) i mortalita v pfimé iuméfe s mnoz-
stvim bolestivych mist [27].

Mechanizmus interakce TK a akutnf bolesti
se zdd byt vyznamné pozménén v pfipadé
chronického plsobeni bolesti. Zjisténi dosa-
vadnich epidemiologickych a klinickych studif
ukazuji, ze chronické bolest mize byt vazéna
k rizikovym faktor&m KVO. Z téchto vyzkuma
také vyplyva, ze dtsledky chronické bolesti na
riziko KVO nemohou byt vysvétleny odkazem
na to, ze lidé s chronickou bolesti majf rela-
tivné vysoké BMI. Burns et al se domnivaji, ze
vyznam chronické bolesti pfi ovliviiovani fak-
torl rizika KVO spocivé v identifikaci pfizni-
vych profild (napf. normalni BMI, Zddnd bolest)
a v dolozeni, jak mUZe chronicka bolest zvysit
riziko KVO bez ohledu na BMI [28].

Dalsi faktory musi byt jesté prozkoumany.
V pfipadé, Zze chdpeme chronickou bolest jako
chronicky fyziologicky stresor, dala by se in-
terakce vysvétlovat aktivaci sympatoadreno-
meduldrni a hypothalamo-hypofyzo-adreno-
kortikalnf osy. Zvysena KV citlivost na stres se
povazuje za dllezity rizikovy faktor pfi vzniku
hypertenze a KVO [15,16].

Ukazuje se, ze dokonce i maly vliv chro-
nické bolesti na riziko KVO by mohl mit zna-
telny dopad na zdravi vefejnosti v ramci odha-
dovanych 100 miliond jedinct ve Spojenych
statech americkych trpicich chronickou bo-
lesti [29]. Chronické forma bolesti vyzdvihuje
jeji potencialni dllezZitost jako verejny zdra-
votni problém a jako lékarsky cil pro zmirnénf
KV morbidity a Umrtnosti. Zlepseni povédomi
o tom, jakou roli m@ze chronicka bolest hrat
v riziku KVO, tfebaze v souladu s BMI, mze
mit ddlezité klinické ddsledky. Viysledky studif
zameéftujicich se na zkoumdani chronické bo-
lesti a rizika KVO mohou lékafdm napovédét,
jak Iépe zvladnout bolest i prevenci KVO [28].

Predbézny klinicky vyzkum navrhuje, ze
tyto zmény souvisejici s chronickou bolestf
by mohly pfispét k vzrdstajicimu riziku hy-
pertenze u lidf trpicich chronickou bolesti.
K objasnenf vztahu chronické bolesti a arte-
ridlni hypertenze je ovsem tfeba jesté dalsiho
zkouman.
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