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ABSTRAKT:

Bolest ptredstavuje fyziologicky proces spojeny s negativnim emocionalnim zazitkem,
ktery varuje naSe télo pfed hrozicim poSkozenim, nebo je tak popisovan. Vedle bolesti
neuropatickych, které z definice nemaji zadny vyznam, bolest ve svém vysledku
zprostiedkovava funkci obrannou. Pro tuto obrannou funkci je vSak dostaCujici jiny
mechanizmus — obranny reflex, ktery je evolucné ptivodnéjsi. Miizeme se tedy ptat, zda je
bolest pouhym emociondlnim prozitkem, ktery obranny reflex doprovazi, nebo ma i jiné, své
vlastni funkce.

Ke zjisténi fyziologickych vyznamt bolesti vyuzijeme vzacného syndromu
kongenitalni analgezie, ktery se vyznacuje absenci bolesti. Na zaklad¢ srovnani klinickych
ptipadt tohoto syndromu s populaci bez poruch vnimani bolesti popiSeme jednotlivé funkce
bolesti, které vztahneme k jednotlivym slozkdm bolesti — senzoricko-diskriminac¢ni a
afektivné-motivacni.

Senzoricko-diskriminacni slozka zprostiedkovava funkce obrannou, informativni a
diagnostickou. Funkce obranna je analogicka s funkci obranného reflexu. Informativni funkce
nam podava informace o fyziologickém procesu, pii némz hraje bolest dalezitou roli —
porodu. Diagnosticka funkce se uplatiiuje v medicing a jde o slovni popis obranného reflexu.
Funkce SD slozky se uplatnuji v dobé aplikace podnétu a pro jejich zdarny prubéh si
vysta¢ime s obrannym reflexem.

Dalsi sloZkou specifickou pro bolest je afektivné-motivacni slozka. Pfi srovnani
kontrol a pacientll s kongenitalni analgezii se ukazuje, ze AM slozka odhaluje funkci bolesti
v procesu uceni. Prostfednictvim negativnich psychickych procesii nds u¢i vyhybat se
nebezpecnym stimultim i do budoucna. Tehdy, kdy je takova pamét’ evolucné nezadouci, jako
v pfipadé€ bolesti porodni, je toto pouceni regulovano poporodni amnézii.

Mizeme tedy shrnout, Ze hlavni tlohou bolesti je ucast pii procesu uceni. V ostatnich
piipadech bolest bud neméd Zadnou funkci (neuropatickd bolest), nebo se piekryva

s obrannym reflexem.

Klicova slova: fyziologie bolesti, bolest, nocicepce, tinikovy obranny reflex, kongenitalni

analgezie, akutni bolest, neuropatické bolest



ABSTRACT:

Pain is defined as a physiological process associated with negative emotional
experience which warns our body about impending damage. Apart from neuropathic pain,
which by definition has no purpose, pain in effect provides a defensive function. However,
this role is already being fulfilled by a different mechanism — the defensive reflex, which is
evolutionarily older. Therefore we can ask, whether pain is only an emotional experience
attached to this reflex, or if it has its own functions.

To determine the physiological purpose of pain a rare syndrome of congenital
analgesia, characterized by complete absence of pain, will be used. Based on a comparison of
clinical cases of the syndrome with a population without pain disorders individual functions
of pain will be described and connected to the individual components of pain - sensory-
discriminatiory and affective-motivational.

The sensory-discriminatory component provides a defensive, diagnostic and an
informative function. The defensive function is analogous to the defensive reflex. The
informative function transmits information about a physiological process, where pain plays a
key role — labour. Diagnostic function applies in medicine and is based on verbal description
of the defensive function. Functions of the SD component are involved at the time of stimulus
application and for their successful course the defensive reflex will be satisfactory.

Another pain-specific component is the affective-motivational component.
Comparison of controls and patients suffering from congenital analgesia reveals that the AM
component mediates the role of pain in the process of learning. By negative psychological
processes it teaches us to avoid dangerous stimuli in the future. In case of such knowledge
becoming undesirable, for instance labour pain, it is being regulated by postpartum amnesia.

Therefore we can conclude that the main purpose of pain is involvement in the process
of learning. In other cases it has either no role at all (neuropathic pain) or it overlaps with the

defensive reflex.

Key words: physiology of pain, pain, nociception, defensive withdrawal reflex, congenital

analgesia, acute pain, neuropathic pain
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1. UVOD:

Bolest je komplexni smyslovy vjem, ktery zahrnuje slozku senzorickou a psychickou.
Predstavuje negativni emocionalni zazitek, ktery mize vyrazné zhorsit kvalitu naSeho Zivota.
I takova bolest ma vSak svou funkci. Varuje nds ptfed hrozicim poskozenim naseho téla.
V mediciné je tato bolest posuzovana jako symptom, ktery je projevem fady onemocnéni.

Kromé této fyziologické funkce bolesti ale existuji 1 procesy patologické, kdy se ztraci
puvodni varovna funkce a nastupuje bolest bezicelna. Jednd se o procesy chronické a
neuropatické bolesti. V tomto pfipad¢ jiz bolest neni povazovdna za symptom, ale za
syndrom, tedy za nemoc jako takovou.

Studium fyziologického vyznamu bolesti je dosud opomijené téma, kterému by se
mélo vénovat vice pozornosti. Doposud napiiklad neexistuje plnohodnotna definice bolesti,
kterd by zahrnovala vSechny jeji aspekty. Také proto je nutné se touto otazkou zabyvat. Cilem
této prace je shrnout dosavadni informace o bolesti pfedev§im z biologického hlediska a
odvodit jeji vyznamy. Prace se pokusi zodpovédét otazky typu: Pro€ je bolest pro nase télo
dilezita? Pro¢ nam nestaci obranny reflex? Existuji i jiné pfinosy bolesti nez varovani o
aktualnim poskozeni naseho téla? Poznatky plynouci z této prace by mohly nasledné piispét
k dalsimu vyzkumu fyziologického vyznamu bolesti.

Posouzeni fyziologického vyznamu bolesti je velmi obtiZzné, protoZe nelze pouzit
tradicni metodiky - fylogenetické nebo srovnavaci. Fylogenetickd metoda by spocivala
V hledani organizmu, u kterého se poprvé v evoluci bolest objevila. Poté bychom ur¢ili, ¢im
se od sebe 1i8i posledni organizmus bez bolesti a prvni s bolesti. Jak ale pozndme organizmy,
které maji obranny reflex bez bolestivého vniméani? U kterych organizmil se vyskytuje
psychické vnimani a subjektivita? Lze vibec tuto subjektivitu rozpoznat na urovni nizsich
zivo¢ichi? Bolest u zvitat je definovana jako nepfijemna senzoricka a emocionalni zkusenost,
kterd vyvolava obranné reflexy, podmiiuje Gnikovou reakci, a kterd mize ovlivnit druhovée
specifické rysy chovani, jako je napf. chovani socialni (Kitchell 1987). O bolesti mizeme s
jistotou hovofit u savct. Jejich draha bolesti je dostate¢né prozkouména, zejména diky tomu,
7e jsou nékteti z nich pouZzivani jako modelové organizmy pro studium bolesti. Navic u nich
muzeme sledovat ovlivnéni behaviordlnich projevi bolesti nad rdmec obranného reflexu. Jisti
si v8ak nemlizeme byt u niz§ich obratlovcli a bezobratlych. U téchto Zivocichil se bolest a
obranny reflex rozliSuji obtizné. Je otdzkou, zda u nich viibec mizeme hovofit o emocionalité.
Problém tedy piedstavuje predevSim onen subjektivni aspekt bolesti. Pravé ten je zdsadni

podminkou, kterd bolest definuje, jak uvidime dale.
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Srovnavaci metoda spoc¢iva v porovnani organizmu s danym jevem a bez n¢j. Tuto
metodu nelze pouzit ztoho divodu, ze odstranéni bolesti v celém organizmu je
problematické. Zda se tedy, ze fyziologicky vyznam bolesti nelze urcit. Existuje vSak jesté
jedna alternativa - vyuzit vzacny syndrom kongenitalni analgezie, ktery se projevuje absenci
bolesti. V piipadé tohoto syndromu vSak musime brat v potaz, ze se u néj krom¢ absence
bolesti vyskytuji i jind poskozeni a jiné abnormality. Neni to tedy ptistup idedlni, ale jediny

mozny. Proto se z n¢j pokusime vychézet.

2. BOLEST — ZAKLADNI POJMY A DEFINICE

Co vSechno oznacujeme jako bolest? Bolest miize byt chapana jako emocionalni
prozitek nebo muize v §irSim slova smyslu oznacovat vSechny procesy spojené se vznikem
tohoto prozitku.

Bolest v §irs§im slova smyslu zahrnuje obranny reflex, nocicepci a vlastni pocit bolesti
- bolest v uzsim slova smyslu. Obranny (iinikovy) reflex vyvolava pohyb vzdalujici télo od
zdroje, ktery by mohl zpiisobit poskozeni. Obsahuje slozku senzitivni dostfedivou, ktera vede
informaci 0 podrazdéni do michy, kde se pak piepojuje na drahu motorickou odstfedivou,
ktera zprostiedkuje odpoveéd’ na podrazdéni (Kandel a Schwartz 1985). Nocicepce piedstavuje
dostfedivou dradhu bolesti a mizeme ji tedy definovat jako nervové procesy kodovani a
zpracovani Skodlivych podnétd (Loeser a Treede 2008). Na zakladé informaci, které
nocicep¢ni draha ptfivede do mozku, dojde ke zpracovani bolestivého vjemu a naslednym

(psychickym) pocitim bolesti.

2.1 Definice bolesti

Bolest je definovana jako nepfijemna senzorickd a emociondlni zkuSenost spojena
s akutnim nebo potencidlnim poSkozenim tkani, nebo popisovana vyrazy takového poSkozeni.
Bolest je vzdy subjektivni (IASP 1979). Tato definice pochazi od Mezinarodni spole¢nosti pro
studium bolesti a je v dne$ni dobé vSeobecné uznavana. V nasi praci vSak budeme také
vychdzet z definice, kterou vyslovil jiz na pocatku 20. stoleti Charles Scott Sherington. Bolest
je podle n¢j psychickym doprovodem imperativniho obranného reflexu.

Z obou definic je patrné, ze bolest v sobé na rozdil od obranného reflexu a nocicepce
obsahuje aspekt psychicky. Proto je bolest véci subjektivni a individudlni. Dikazem toho

muize byt odlisna tolerance k bolesti u kazdého z nas.



2.2 Slozky bolesti

I kdyz jsme si definovali bolest a funkéni obvody, které se bolesti ucastni, potad je
jesté psychicky vjem bolesti ptili§ Siroky. Bolest predstavuje komplexni d¢j, u kterého na
zéklad€ zpusobu zpracovani rozeznavame tii zakladni slozky: senzoricko-diskriminacéni (SD),
afektivné-motivacni (AM) a kognitivné-evaluacni (KE). Slozka senzoricko-diskrimina¢ni
nam fika, kde je bolest lokalizovand a jakou ma4 intenzitu. Afektivné-motivacni slozka souvisi
s emoc¢nim prozitkem bolesti a je pfi¢inou nasi averzni reakce — jak moc je bolest nepiijemna
(Schaible 2007). Kognitivné-evalua¢ni slozka se pak podili na védomém zhodnoceni — zda je

pro nas bolest vyhodou nebo nevyhodou.

3. OBRANNY REFLEX, NOCICEPCE, BOLEST

Tato kapitola detailné pojednava o uvedenych procesech, z nichz se bolest Vv §ir§im
slova smyslu sklada. Zaméti se na rozdily mezi obrannym reflexem, nocicepci a bolesti.
Ziskané poznatky nam pak v nasledujicich kapitolach umozni porozumét jednotlivym
klinickym zéznamtim, s kterymi budeme pozd¢ji pracovat. Ziskané informace nam pomohou
abstrahovat bolest od aspektti nocicepce a obranného reflexu a tim padem budeme schopni
posuzovat funkci a vyznam samotné bolesti jakozto psychického doprovodu obranného

reflexu — tedy bolesti v uzsim slova smyslu.

3.1 Obranny reflex:

Pii procesech bolesti se uplatituje inikovy obranny reflex. Ten definujeme jako proces,
ktery vyvolava pohyb vzdalujici télo od zdroje moZzného poSkozeni. Patfi mezi miSni svalové
reflexy, konkrétné mezi reflexy polysynaptické a obranné. Mezi reflexy obranné se fadi
kromé reflexu unikového (flexniho) také naptiklad reflex korneélni, nutriéni a lokomocni,
dale také slzeni, kasel a kychani (Sibernagl a Despopoulos 2004). My se zamétime na reflex
unikovy (flexni). Pokud budeme v praci hovofit o reflexu obranném, budeme mit na mysli
praveé tento typ. Jeho prabéh je nasledovny. Pii vystaveni napt. dolni koncetiny bolestivému
stimulu, dochéazi k flexi celé¢ koncetiny. Jednd se o koordinovany proces, pii kterém je
zapojeno mnoho svalt (Kandel a Schwartz 1985). Mechanizmus celého procesu je zalozen na
existenci péti zdkladnich slozek, které zprostiedkovévaji recepci bolestivého stimulu a
exekuci pohybu. Patii sem receptor, senzitivni aferentni draha vedouci do struktur CNS —
michy, motoricka eferentni draha a efektor — vykonny organ. Pfi bolestivém podrazdéni tedy
dochazi nejprve k stimulaci receptort, nasledné je bolestivy impuls veden nociceptivnimi

vlakny do michy, kde je pomoci excita¢nich interneuronti pfepojen na motoneurony ohybacu
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a pomoci inhibi¢nich interneuronti na motoneurony natahovact, které pak ochabuji (Sibernagl

a Despopoulos 2004).

3.2 Nocicepce

Nocicepce je definovéana jako nervové procesy kodovani a zpracovani Skodlivych
podnétt (Loeser a Treede 2008). Nocicepce piedstavuje nervovy pienos informace, jak na
urovni perifernich receptorti a michy, tak na trovni mozku. Jde o popis aktivity neuronti a
mechanizmii dostfedivé drahy bolesti. Na rozdil od obranného reflexu se pfi ni neuplatiiuje
slozka motoricka.

Pocatek drahy bolesti za¢ina na receptorech bolesti - nociceptorech. Nociceptory
definujeme jako smyslové receptory, které jsou aktivovany podnéty, které poSkozuji nebo
ohrozuji integritu téla (Messlinger 1997). Tyto receptory mizeme rozdélit do nékolika typa.
Do prvni skupiny se fadi nizkoprahové mechanoreceptory, které¢ se nachdzeji na zakoncenich
siln€¢ myelinizovanych A-beta vldken. V normalnich situacich zaznamenévaji pohyb a vibrace.
Bolest zaznamenéavaji az po intenzivni stimulaci, kterd piekroc¢ila prahovou hodnotu.
Receptory druhé skupiny se oznacuji jako volna nervova zakonceni a nachazeji se na
nemyelinizovanych C-vlaknech. RozliSujeme typy nizkoprahové a vysokoprahové. Receptory,
které jsou schopny registrovat vice typt stimuld, jako jsou teplo, chlad, mechanické a
chemické stimuly, oznacujeme jako polymodalni. Tietim typem jsou opé&t receptory tvoiené
jako volna nervova zakonceni, ktera se v8ak nachazeji na zakonéenich slabé myelinizovanych
A-delta vlaken. Pti plsobeni nebolestivého stimulu nereaguji a jsou aktivovany teprve po
vystaveni bolestivému stimulu (Lewin a Moshourab 2004). Poslednim typem jsou spici
nociceptory. Ty jsou aktivovany az po probuzeni, nej¢astéji zanétlivym procesem.

Receptory, které se specializuji pouze na vedeni bolestivé informace, nazyvame vlastni
nociceptory. Vlastni nociceptory jsou chemosenzory, které reaguji na bunécné poskozeni
prostfednictvim Sirokého spektra zanétlivych molekul. Patii mezi né adenosintrifosfat,
nervovy rustovy faktor, tumor necrosis faktor-alfa, bradykinin, prostaglandin E2, serotonin a
protony, které jsou uvolfiovany z epitelidlnich bunék, Zirnych bun€k a makrofagh. Po
poskozeni tkdné dochdzi ke zvySeni hustoty molekul, které oznacujeme jako mediatory
bolestivého podnétu - napiiklad cytokiny a prostaglandiny. Fosforylace téchto medidtort a
nasledna aktivace receptori mé za nasledek zvySenou aktivitu a citlivost (senzibilizaci) kanala
na Skodlivé stimuly (Moscopoulos a Lema 2010). Nociceptory jsou také schopny zesilovat
mistni zanét tim, Ze vylucuji slouceniny, jako naptiklad substanci P, ktera aktivuje mistni zirné

buniky, coz nasledné zptlisobi vazodilataci a dalsi propagaci zanétu.
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Axony nociceptortt exprimuji Sirokou Skalu kanalt kodujicich intenzitu Skodlivého
podnétu. Mezi hlavni iontové kanaly, které se uplatituji ptfi vzniku a vedeni nocicep¢nich
signall, patii kanaly sodikové, vapnikové a draslikové. Je zndmo mnozstvi gend kodujicich
dané kanaly, konkrétné 9 znamych genii pro Na-kanaly, 10 gent pro Ca-kanaly a 40 gent pro
K-kanaly (Dubin a Patapoutian 2010). Sodikové kanaly jsou zodpovédné za depolarizaci
membrany a vznik akéniho potencidlu. Kromé toho existuji presvédCivé dikazy, ze nckteré
sodikové kandly souvisi s neuropatickou bolesti. Vapnikové kandly pak zvySuji intraceluldrni
koncentraci vapniku v reakci na depolarizaci a draslikové kanaly se uplatiuji pfedevsim ve
fazi repolarizace. Co se tyCe modulace bolesti, napétove fizeny sodikovy kandl piedstavuje
jeden z lécebnych cilii v bolesti, protoze jeho blokovani by potladilo jenom nociceptivni
neurony (Lee, Lee a Oh 2005).

Z nociceptorll je informace vedena riznymi typy vldken do michy. Jde o pomala
nemyelinizovana vldkna C a rychla slabé myelinizovana vldkna A-delta. Nemyelinizovana C
vlakna vedou rychlosti 0,5-3,5 m/s, A-delta vlakna vedou rychlosti 7-14 m/s. Nervova vladkna
pak vstupuji zadnimi kofeny mi$nimi do michy. Pokud se podivame na Rexedovo déleni zon
miSnich, miiZeme jiZ na Urovni michy pozorovat odliSnou distribuci drah vedoucich bolest
(Obr. 1). Do povrchovych Rexedovych zon (1, 2 a 3) je vedena percepce z povrchové kozni a
akutni bolesti. Do zén hlubsich (5, 7, 8 a 10) je vedena bolest hluboka visceralni, trobni.
Bolest z mechanoreceptorti a polymodalnich receptorti mtize byt vedena i jinymi typy vlaken,

A-beta a B. Vedeni vlakny A-delta a C plati pouze pro vlastni nociceptory (Rokyta 2006).

_ Bubstantia
gelatinosa

- - MNucleus proprius

Drorzalnd jadra

-~ Mucleus
mtermediolaterahs

WL - - el

= Motoneurony
pfedniho rohu

LAMINY JADRA

Obrazek 1: Organizace Sedé hmoty mi$ni — vlevo Rexedovy laminy, vpravo mi$ni jadra

(pievzato a upraveno dle Wikipedia.org 2012).
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Do vyssich nervovych center je pak informace vedena nékolika vzestupnymi drahami.
se dale d¢éli na spinoparabrachiohypothalamickou a spinoparabrachioamygdalarni.
Spinothalamicka draha vede do ventralni posterolateralni a posteromediadlni ¢asti thalamu a
dale pokracuje do kortikalnich struktur, piedev§im do somatosenzorické kiry.
Spinoretikularni drdha vede do retikularni formace, ulozené v mozkovém kmeni, déale do
medialniho thalamu a kon¢i vinsularni kife a v gyrus cinguli anterior. Drahy
spinoparabrachiohypothalamicka a spinoparabrachioamygdalarni maji spoje do limbického
systému a jsou pojmenovany dle mista svého ukonéeni, tedy v hypothalamu nebo amygdale
(Millan 1999).

3.3 Pocit bolesti

Samotny pocit bolesti vyplyne z aktivace riznych podkorovych a korovych struktur.
Odlisn¢ struktury se uplatiiuji u jednotlivych slozek bolesti. Jak uz bylo uvedeno vyse,
rozeznavame slozky senzoricko-diskrimina¢ni (SD), afektivné-motivaéni (AM) a kognitivné-
evalua¢ni (KE). Slozka senzoricko-diskrimina¢ni nas informuje o lokalizaci a intenzité
bolesti. Pti slozce SD je aktivovana predev§sim somatosenzoricka kara (Basbaum a spol.
2009). Uplatiiuje se zde tzv. somatosenzoricky homunkulus - mapa primarni
somatosenzorické kiliry. Ta zndzornuje jednotlivé Casti téla, ze kterych pochdzi nocicepcni
informace. Slozka afektivné-motivacni souvisi s emocnim proZitkem bolesti. Jsou pii ni
aktivovany struktury gyrus cinguli, amygdala a insularni ktra (Basbaum a spol. 2009).
Struktury gyrus cinguli a amygdala jsou soucésti limbického systému, ktery se uplatiiuje
Vv citové oblasti nebo také v paméti a instinktivnim chovani. Také insularni klira ma
k limbickému systému 0zky vztah, jelikoz pfijima informace od amygdaly. Kognitivné-
evaluacni slozka se podili na védomém zhodnoceni bolestivé situace. Do KE slozky jsou
zapojeny nespecifické asociacni oblasti mozkové kiry, které integruji bolest s dal§imi

dostupnymi informacemi (Treede a spol. 1999).

4. TYPY BOLESTI

Doposud jsme bolest definovali, vime jaké ma slozky a popsali 1 mechanizmus jejiho
vzniku. Stale je vSak mozné bolest blize specifikovat. Proto ji dale délime na ne€kolik
odlisnych typu. Naptiklad podle délky trvani rozliSujeme bolest akutni a chronickou, podle
mechanizmu vzniku nocicep¢ni a neuropatickou, podle lokalizace somatickou a visceralni.

Tato kapitola detailnéji popise uvedené typy bolesti. Kratce zminime descendentni
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drahu modulace bolesti a uvedeme mozné pii¢iny vzniku patologickych projevu bolesti. Na
zaklad¢ ziskanych charakteristik a podrobnéjSich informaci budeme schopni lépe posoudit

konkrétni vyznamy jednotlivych typi bolesti.

4.1 Bolest akutni a nocicep¢ni

Terminy akutni a nocicepcni bolest se navzajem prekryvaji. Proto jsou zde popsany
spole¢né. Termin nocicepcni bolest popisuje mechanizmus vzniku bolesti, kdy bolest vznika
drazdénim perifernich receptorti bolesti potencialné $kodlivymi podnéty, které by mohly
ohrozit nase zdravi. Piedstavuje dostfedivou drahu vedeni bolestivé informace do mozku.
Termin akutni bolest se pak vztahuje k délce trvani bolestivého vjemu. Definujeme ji jako
kratkodobou, snadno lokalizovatelnou a ostrou (Millan 1999). Bolest akutni i nocicep¢ni
predstavuji typ bolesti s ochrannou funkci a miizeme je povazovat za symptom. Podle mista

vzniku se dale déli na viscerdlni a somatickou.

4.1.1 Bolest akutni nocicep¢ni - somaticka a visceralni

Bolest somaticka je charakterizovdna ostrou, dobfe lokalizovatelnou bolesti a jeji
draha je 1épe prozkoumana. Nervova vlakna, ktera vedou bolest somatickou, vychazeji z kize,
svalll, z hrudni a bfiSni stény. VySe uvedené nocicepéni mechanizmy se tykaji prave ji.

V minulosti se predpokladalo, ze bolest visceralni je pouze urcitym typem bolesti
somatické a nevénovalo se ji zvlastni pozornosti. Tato hypotéza jiz v soucasnosti neplati,
jelikoz rozdily mezi obéma typy jsou znacné. Bolest viscerdlni je vedena nervovymi vlakny,
ktera vychazeji zutrobnich organt. Oproti bolesti somatické vykazuje nasledujici
charakteristiky: I) visceralni bolest neni vniméana ze vSech vnitinosti, naptiklad jaterni,
ledvinny a plicni parenchym neni citlivy na bolest; II) neni vzdy spojena s visceralnim
poranénim, napiiklad fiznuti do stfeva bolest neptlisobi, ale jeho roztahovani (distenze)
bolestivé je; III) je rozptylend, difuzni, a proto Spatné lokalizovatelna; IV) ¢asto je autonomné
doprovazena, ptikladem muze byt nevolnost ¢i tenze svalll.; V) miize byt vnimana pfenesen¢
na jina, somaticka, mista (Cervero 2009). Tato pienesena bolest je zpusobena tim, ze na misni
urovni dochédzi ke konvergenci nervovych drah vedoucich informace z viscerdlnich i
somatickych oblasti. Vzhledem k absenci samostatné visceralni drahy a nizkému podilu
visceralnich aferentnich vlaken ve srovnani s témi ptivodu somatického, dojde k prenesenému
vyhodnoceni lokalizace bolesti, ktera je pak lokalizovana na povrch téla (Cervero a Laird

1999). Téchto poznatkli je pak vyuzivano pti diagnostice.
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4.1.2 Descendentni draha modulace bolesti

Aby si bolest akutni zachovala svou fyziologickou funkci, existuje v nasem téle
systém, ktery je schopny proces nocicepce modulovat. Ten zajistuje, aby se varovna funkce
bolesti nestala nepfiméfenou a neohrozila na$ organizmus. Systém vychazi z jader
mozkového kmene. Za kli¢ovou slozku tohoto systému je ozna¢ovana periaqueaduktalni Sed’
(Stamford 1995). Ta piijima informace jak z michy, tak z vyssich c¢asti mozku, tj.
z hypothalamu, kortikalnich struktur a limbického systému. Z periaqueaduktalni Sedi pak
vystupuji neurony, které vedou do rostroventralni michy (RVM) a déle az do dorzélnich rohii
misSnich, kde kon¢i také dostfedivé axony neuront vedoucich bolest. RVM obsahuje tzv. off-
buiiky a on-bunky. Pravé off-bunky se uplatiiuji v sestupné draze inhibice nocicepce. Jejich
zvySena aktivita plisobi inhibici nociceptivni transmise a tim dochdzi ke snizenému vylevu
neurotransmiteru z dostfedivych nocicep¢nich vlaken. Rozdilnou funkci maji on-bunky. Ty
funguji v procesu facilitace, tedy zesilovani efektu nocicep¢éni signalizace (Schaible 2007).
V descendetni draze modulace bolesti se uplatiiuji predev§im monoaminy, ale i dalsi latky
jako jsou acetylcholin, enkefalin a GABA, znichz se vSechny nachazeji v inhibi¢nich
interneuronech v zadnim rohu mi$nim. Mnoho peptidi nachazejicich se v perifernich
zakonCenich aferentnich vldken jako cholecystokinin a substance P, se také uplatiiuji
Vv sestupné draze modulace bolesti. Na rozdil od piedeslych se ale nachazeji v pfednim rohu

misnim (Millan 1999).

4.2 Bolest chronicka

Chronicka bolest je popisovana jako Spatné lokalizovatelnd a dlouhodoba. O chronické
bolesti hovotime v ptipadé, Ze bolest trva déle nez 3 aZ 6 mésicii. Fyziologicky vyznam spiSe
postrada (Millan 1999). Mechanizmy zmény bolesti na chronicky typ jsou velmi komplexni a
jsou zpiisobeny mnoha faktory. Zahrnuji zanétlivé a neuropatické procesy, a také zmény na
urovni iontovych kanalli zprosttedkovéavajicich intracelularni kaskady. Trvani a intenzita
puvodniho poskozeni pak vede k periferni i centrdlni senzitizaci, coZ muze zvysit vnimani
bolesti. Bolest chronicka se tedy do urcité miry piekryva s bolesti neuropatickou. Kazda vsak
vznikd jinym mechanizmem. Chronicka bolest vznika procesy zpiisobenymi chronickym
drédzdénim nociceptoru, neuropaticka bolest poskozenim bolestivé drahy.

Jednim z nejjednodussich mechanizmti zmény akutni bolesti v bolest chronickou je
tzv. modifikace nociceptoru. Obecné zmény odehravajici se na urovni nociceptord mizeme

rozdélit do dvou kategorii, a sice na modulaci a modifikaci. Pfi modulaci dochézi
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Kk reverzibilnim zménam excitability primarnich senzorti a centralnich neurontu, které jsou
zprostiedkovany post-translaéni modifikaci receptorii a iontovych kanalii. Oproti tomu
modifikace pfedstavuje dlouhotrvajici zménu v expresi transmitert, receptord a iontovych
kanalt nebo ve struktufe, vodivosti a ptezivani neuronu tak, ze modifikovana architektura
buniky méni normalni charakteristiku odpovédi (Moscopoulos a Lema 2010). Dalsi
mechanizmus je zalozen na poskozeni gliovych bun¢k a bude podrobnéji popsan

V nasledujicim odstavci tykajicim se neuropatické bolesti.

4.3 Bolest neuropaticka

Neuropatickou bolest definujeme jako typ chronické bolesti vyplyvajici z periferniho
nebo centralniho poSkozeni drdhy bolesti. Pfedstavuje patologicky stav, kdy je bolest
vyvolana bez stimulace receptort. Neuropaticka bolest je pravdépodobné zplsobena
dlouhodobymi zménami v prub&hu nocicepéni drahy vyvolanymi plasticitou. Tyto zmény se
odehrévaji na urovni perifernich nociceptord, synapsi zadniho rohu michy, podkorovych jader
i jader kortikalnich a nasledné¢ vedou ke zvySené senzitizaci neuronu. Pii procesu
neuropatické bolesti se ztraci ochrannd a varovna funkce bolesti, jedna se o patologicky stav.
Jiz nemluvime o symptomu — pfiznaku nemoci, ale o syndromu — bolesti jako nemoci (Zhuo,
Wu a Wu 2011).

Vznik neuropatické bolesti nemusi vzdy zaviset pouze na poskozeni vlastnich
neurontl, ale také na poSkozeni gliovych bun¢k, zejména astrocytli a mikroglii. Astrocyty 1
mikroglie se mimo jiné Gcastni imunitnich procesi v centralni nervové soustavé a jsou-li
aktivovany v procesu neuropatické bolesti, dochazi Kk pro-zanétlivé reakci s patologickymi
efekty, jako jsou neuronova hyperexcitabilita, neurotoxicita a chronicky zanét (Zhuo a spol.
2011).

Pacienti trpici neuropatickou bolesti vykazuji bolest trvalou — kontinuélni, nebo ve
formé zachvatd, ktera mize byt na podnétu nezavisla (spontanni) nebo stimulem vyvolana
(evokovand). Na podnétu nezavisla bolest mize mit podobu bodavé, ostré bolesti nebo paleni
a muze zaviset na aktivit¢ sympatiku. Konkrétné spontanni aktivita nociceptorti vlaken typu C
je spojena s pretrvavajici pal¢ivou bolesti a se senzitizaci dorzalniho rohu mis$niho, podobné
spontanni aktivita siln€ myelinizovanych A-beta vlaken je spojena s parestezii a s dysestezii.
Stimulem vyvolana bolest ¢asto doprovazi periferni nervové zranéni nebo poskozeni a patii
sem piiznaky hyperalgezie a allodynie. Hyperalgezie je zvySena bolestiva reakce na bézné
bolestivy, nadprahovy stimul. Bolestivy stimul vyvola bolest o vyssi intenzité nez je obvyklé.

Allodynie pak oznafuje vyvolani bolesti podnétem, ktery bolest za béZnych podminek
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nevyvola, napiiklad dotykem (Woolf a Mannion 1999).

[ustrativnim piikladem neuropatické bolesti jsou fantomové bolesti. Ty se vyskytuji u
pacientil napt. po amputaci koncetiny ¢i jinych ¢asti t€la. Vyznacuji se pietrvavajicim pocitem
piitomnosti chybéjici koncetiny a bolesti v ni. Nastup syndromu miize probéhnout v intervalu
od prvniho mésice az nékolika let po zakroku. Vznika na zakladé riznych mechanizmt —
perifernich 1 centralnich, které se vzajemné ovlivituji. U néckterych pacienti mize dojit
k samovolnému vymizeni obtizi (Subedi a Grossberg 2011). Pravé tento syndrom muze byt
piikladem toho, ze bolest neuropaticka patii mezi typy bolesti, které postradaji funkci

varovnou. Pro pacienta nema zadny pozitivni vyznam a pisobi mu jen utrpeni.

5. UCENI SE BOLESTI

Nasledujici ¢ast pojednava o bolesti jako o procesu, ktery neni vrozeny, ale vznika
Vv prubéhu naseho ran¢ho vyvoje procesem uceni. Nejprve bude popsdna ontogeneze
obranného reflexu a jeho uceni. Na zavér bude popsana studie tykajici se vlivu rané
zkuSenosti na vnimani bolesti. Tyto kapitoly ndm pomohou zodpovédét tyto otazky: Existuji
situace béhem nasi ontogeneze, které mohou ovlivnit vnimani bolesti? Muze existovat situace,
kdy se bolesti nenau¢ime? Téchto poznatkli nésledné vyuzijeme pfi porovnavani jednotlivych

vyznamu bolesti.

5.1 Ontogeneze obranného reflexu

Rozvoj bolestivého chovani nezavisi pouze na schopnosti organizmu reagovat na
senzorické stimuly, ale také na schopnosti od sebe odlisit rizné typy modalit, jako jsou dotyk
a bolest, aby byl schopen na dany stimul adekvatné reagovat. Reflexni odpovéd’ na somaticky
stimul se objevuje u lidského plodu jiz v 7,5 tydnu a jako prvni je citliva oblast kolem tst.
Casné reflexy viak mohou byt evokovany i dotykovym & svételnym podnétem a nemusi se
jednat o stimulaci bolestivou. Nemtizeme tedy v tomto ohledu hovofit o reflexu obranném,
vyvolaném bolestivym impulsem.

Béhem postnatalniho vyvoje dochazi k tomu, Ze se u tnikového reflexu postupné
zvySuje prah pro nebolestivy podnét a dochazi tedy kodliseni bolestivé a nebolestivé
stimulace. Ve srovnani s dospélymi jedinci je prah bolesti u novorozenct nizs§i a reflexni
svalové kontrakce jsou déletrvajici. Normalnich hodnot, které odpovidaji hodnotdm dospé€lého
jedince, je dosazeno az ve 40. - 50. tydnu po narozeni (Baccei a Fitzgerald 2006). Také jiné
zdroje uvadi, Ze u velmi malych kojencli vyvolava obranny reflex i opakované mechanické

drazdéni, které neni bolestivé. Pficemz velikost odpovédi vzriista a prah klesa po opakovaném
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nebolestivém mechanickém stimulu v 10-ti sekundovych intervalech. Tento efekt je nejvétsi
v 28. — 33. tydnu a mizi v 42. tydnu (Fitzgerald a Beggs 2001).

U zvifat (potkanl) probihd rozvoj obranného reflexu obdobné. Plod je citlivy na
stimulaci jiz od 15. dne fetalniho vyvoje, a také neni schopen odlisit bolestivy a nebolestivy
podnét. Jest¢ behem prvnich 10-ti dni postnatalniho vyvoje nejsou potkani schopni reagovat
na bolestivy stimul specificky. Dochazi sice k uhybu, ten ale probiha v ndhodném sméru a

dokonce n¢kdy i proti ptisobeni podnétu (Baccei a Fitzgerald 2006).

5.2 Uéeni obranného reflexu

Jak uz bylo feCeno vyse, reflexni systém provadi vysoce piesné senzomotorické
transformace, které¢ vyzaduji specifick¢ synaptické spoje. Této specifikace je postupné
dosazeno béhem raného vyvoje a zda se, ze zavisi na procesu uceni.

Bolest, jakozto smyslova modalita, se od ostatnich smysli odliSuje pribéhem svého
rozvoje. Smyslové modality jako sluchovy a zrakovy systém se rozvijeji na zakladé
senzorickych vstupt béhem kritické periody svého vyvoje a jsou tedy na zaklad¢ téchto
zkusenosti funkéné adaptovany. Oproti tomu u nocicepéniho systému dochazi k bolestivym
podnétim béhem raného vyvoje ziidka. Na zaklad¢ provedenych studii se usuzuje, Ze se na
adaptaci obranného reflexu podili i taktilni receptory v tzv. cross-modality learning
mechanizmu (Waldenstrom a spol. 2003).

Tato hypotéza predpokladd, Ze béhem spanku dochazi k spontdnnim svalovym
zaskubtm, které jsou snimany taktilnimi receptory. V mise je pak informace piepojovana na
urovni interneurontt zprostiedkovavajicich zpétnou vazbu. Do celého mechanizmu jsou
zapojeny nasledujici struktury: 1) vrstva interneuront v substantia gelatinosa, kterd obdrzela
nociceptivni a taktilni vstupy ze stejné oblasti kiize, 2) vystupni vrstva neuronti kodujici silu
reflexniho stazeni, ¢ili reflexni snimace, které se nasledné projikuji do motorickych neuroni a
vyvolaji stah (Petersson a spol. 2003). Z provedenych experimenti také vyplyva, ze Casta
bolestiva stimulace (provddénd denn€) nevede k normalnimu vyvoji obranného reflexu
(Waldenstrom a spol. 2003).

Je tedy zfeymé, ze Casné zasahy do mladého organizmu mohou ovlivnit 1 vyvoj
bolestiveho vnimani. Studie zabyvajici se otdzkou invazivnich procedur, které déti podstupuji
na novorozenecké jednotce intenzivni péce, ukazala, Ze tyto procedury mohou byt pro dité
bolestivé a piedstavuji problém i pro jeho nasledny senzoricky rozvoj (Fitzgerald a Beggs
2001).

Efekty opakovanych bolestivych stimuli v kojeneckém véku byly studovany na
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potkanech. Ti v dospélosti vykazovali snizenou latenci odpovédi k intenzivnimu tepelnému
podnétu, zvySenou preferenci k alkoholu, zvySenou latenci v obranném reflexu a méli

pozménénou schopnost vyrovnavat se se stresem a bolesti (Fitzgerald a Beggs 2001).

5.3 Vliv rané zku$enosti na vnimani bolesti

Jiz v roce 1957 byla provedena studie, kterd se pokusila experimentalné prokazat vliv
rané zkuSenosti na vnimani bolesti. Vychazela piitom z teorie, kterou formuloval Hebb. Ten
uvadi, ze bolest neni elementarni smysl, ale komplex percepcnich procesi, ve kterych hraji
ustfedni roli vSechny druhy percepcniho uceni, véetné specifické i nespecifické zkusenosti,
zaClenujici vSechny smysly. Déle vychazela z predstavy, ze béhem vyvoje jedince existuje tzv.
kritickd perioda, pfi které dochdzi k dozrdvani riznych typl zkuSenosti, které pak maji
dlouhodoby vliv na chovani dospélého jedince.

V experimentu se pracovalo se skotskymi teriéry ze Sesti vrhl, z nichz byl kazdy
rozdélen na dvé skupiny. Prvni skupina byla od rané¢ho veéku az do dospé€losti chovéna
oddélen¢ v izolovanych boxech, druha, kontrolni skupina zila v béznych podminkach.
V dospélosti byla tato zvifata podrobena nékolika experimentim. Jednalo se o aplikaci
elektrického Soku, zkoumani unikové reakce, reakce na hofici zépalku a na pichnuti
Spendlikem. Na bolestivy impuls zvifata nevykazovala vyraznéjsi odezvu a také u nich chybél
jakykoliv emo¢ni vyraz. Pti pokusech vSak bylo prokdzano zachovani obranného reflexu. Pfi
pokusu s hofici zapalkou dochéazelo k o€ichavani hoficiho plamene. Zvifata vzdy rychle
ucukla, coz potvrzuje zachovani obranného reflexu, ale brzy nato celou akci opakovala a
nedokazala se z predchozi situace jakkoli poucit. Pokusy byly zopakovany znovu po dvou
letech. Ani po ¢asové prodlevé nedoslo k vyrazng€jsi zméng. Autofi se domnivaji, ze se tak
déje z divodu nepfitomnosti zkuSenosti s bolestivymi podnéty béhem rané faze vyvoje

(Melzack a Scott 1957).

6. KONGENITALNI ANALGEZIE

K posouzeni fyziologického vyznamu jsem vybrala srovnavaci metodu, pfi které je
porovndvan organizmus s bolesti a bez bolesti. Na nasledujicich strankach budou uvedeny
charakteristiky syndromu kongenitalni analgezie a pfedevsim klinické zaznamy s nim
spojené. Na zaklad¢ klinickych zaznami pak navrhneme jednotlivé funkce a vyznamy bolesti.
Pti jejich posuzovani v§ak nesmime zapomenout na to, Ze je syndrom kongenitalni analgezie
spojen i s jinymi poruchami.

Kongenitalni analgezie ptedstavuje skupinu vzacnych poruch, které se vyznacuji
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riznymi stupni ztraty citlivosti k vnimani bolesti. Onemocnéni miize postihovat jak periferni
tak centralni oblasti nervového systému. Na zaklad¢ této odliSnosti, délime kongenitalni
analgezii na dva typy: kongenitalni necitlivost (congenital insensitivity) a kongenitalni

indiferenci (congenital indifference).

6.1 Kongenitalni necitlivost k bolesti

Kongenitalni necitlivost prvné¢ definoval Thrush, jehoz kritéria jsou nasledovna:
absence vnimani bolesti je pfitomna od narozeni, zasazeno by meélo byt celé télo, ostatni
smyslové modality jsou pfitom zachovany nebo minimaln¢ poskozeny a Slachové reflexy jsou
piritomny (Trush 1973).

V soucasnosti délime kongenitalni necitlivost k bolesti do péti typd HSAN (hereditary
sensory and autonomic neuropathies). Jednotlivé typy jsou dle spole¢nych symptomu
rozdéleny do dvou zakladnich skupin.

Prvni skupina zahrnuje HSAN I Jde o autozomalné¢ dominantni poruchu
charakterizovanou pozdnim nastupem béhem Zivota, pfi které je senzoricky deficit vyrazngjsi
spiSe v dolnich nez v hornich koncetinach.

Do druhé skupiny fadime HSAN II-V, které maji fadu spole¢nych charakteristik. Jde o
poruchy autozomalné recesivni. Abnormalita bolestivého vnimani je evidentni jiz od narozeni.
Poruchy ovliviiuji spiSe mald nez velkd senzorickd vlakna. Senzorické zmény byvaji
nejvyraznéjsi v koncetinach, ale mohou se rozSifovat i do axidlnich a kranidlnich struktur.
Délka zivota pacientd byva zkracena v disledku ¢astych zranéni, infekcei a horecky bez zjevné
pficiny.

Pacienti s poruchou HSAN II maji tendenci ke snizenému vnimani bolesti v hornich i
dolnich koncetinach. Mnozi pacienti trpi také poruchou hmatu, menSina pacientd je schopna
normalni citlivosti v oblasti trupu. Pro tuto poruchu je typicka absence myelinizovanych
vlaken a pokles vldken nemyelinizovanych.

HSAN III znamy jako Riley-Day syndrom ¢i familiarni dysautonomie se objevuje u
askenazskych Zidd. Je patrny jiz v kojeneckém v&ku. Béhem Zivota pacienti trpi
opakovanymi plicnimi infekcemi, poklesem vnimani periferni bolesti, sniZenym vnimanim
teploty a anesteziologickymi komplikacemi béhem operaci.

Typ HSAN 1V je téZ oznaCovan jako kongenitalni necitlivost k bolesti spojena
s anhidrozou. Typicka je pro tento syndrom hyposenzitivita povrchové a hluboké visceralni
bolesti, mirna az stfedné t€zka mentalni retardace a opakujici se epizody vysoké horecky

zapti€inéné absenci poceni. Postizena jsou vldkna slabé myelinizovand 1 vldkna
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nemyelinizovana.

Typ HSAN V oznacovany jako kongenitalni necitlivost k bolesti bez anhidrozy, je
podobny HSAN 1V, ale jsou postizena pouze slabé myelinizovana vlakna (A-delta), ktera jsou
dulezita pro vnimani ostré bolesti a jeji spravné lokalizace (Weingarten a spol. 2006).

Jednotlivé podtypy kongenitalni necitlivosti k bolesti jsou shrnuty v tabulce 1. Mimo
jiné jsou zde znazornény patologické zmény na urovnich perifernich nervii a reflext.
Z naSeho pohledu na bolest jako na psychicky doprovod imperativniho obranného reflexu,
jsou pro nas dilezité zejména syndromy HSAN IV a HSAN V, u kterych se reflexni odpovédi
vyskytuji, ale chybi vjem bolesti.

6.1.1 Pric¢iny vzniku

Soucasné poznatky ukazuji, Ze kongenitalni analgetické poruchy souvisi s genovymi
mutacemi a mohou byt dédi¢né.

Jednou z moznosti vzniku kongenitalni analgezie je porucha jednoho ze sodikovych
kandlt, a to Naj7. PostiZzeni jedinci nevykazuji Zadné bolestivé reakce na popdleniny,
zlomeniny ani jind zranéni. Zachovany jsou vSak funkce jako poceni a reflexni chovani
(Fischer a Waxman 2010). Pti genetickém mapovani byla nalezena autozomalné recesivni
mutace genu SCNYA nachdzejicim se na druhém chromozomu. Tento gen koduje alfa
podjednotku sodikového kandlu Na; 7, ktery je siln¢ exprimovan v nociceptivnich neuronech
(Cox a spol. 2006). Pti transkripci tohoto genu dochazi ke vzniku pted¢asného stop kodonu a
nasledné¢ ke vzniku nefunkéniho proteinu. Zatimco u lidi se tato mutace projevuje ztratou
bolesti, u mysi je letalni (Ahmad a spol. 2007). Gen SCN9A se exprimuje Vv zadnich rozich
miSnich, spindlni miSe a mozku. V ptipadé studovanych pacientli byl defekt lokalizovan
V perifernim nervovém systému v zadnich rozich misnich (Cox a spol. 2006).

Dalsi moZnosti vzniku kongenitalni necitlivosti k bolesti, konkrétné typu HSAN IV, je
delece v genu pro TrkA, tedy pro receptor tyrozinkinazu pro nervovy ristovy faktor NGF.
Pravé nervovy rustovy faktor je jednim zhlavnich faktorh ovliviujicich pfezivani
nociceptort. Pfi pokusech na mysich s deletovanym genem pro TrkA receptor vykazovaly
mysi fenotypické vlastnosti podobné tém, které¢ se vyskytuji u pacienti s HSAN 1V, kromé
defektu v poceni. Ten u nich nemohl byt prokazan, jelikoz mysi maji potni zlazy zakrnélé.
Nasledné byla prokazana i mutace v tyrozinkinazovych doménach u pacienti trpicich HSAN
IV. Vysledky ukazuji na to, ze se TrkA/NGF systém vyrazné uplatiiuje v nocicepénim
vnimani. Autofi studie se domnivaji, Ze se tento systém uplatiluje také v termoregulaci. HSAN

IV se totiz projevuje také anhidrozou, defektem v poceni (Indo a spol. 1996).
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zpusob senzorické autonomni | reflexy tkanova postiZena
dédicnosti poruchy poruchy poskozeni | nervova
vlakna
HSAN |. | autozomalné distalni ztrata nejsou znamy | nepfitomné | tvorba vSechna (vice
dominantni vnimavosti na /slabé vaznych poskozena
bolest, distalni viredii na vlakna o
ztrata teplotniho koncetinach, | mensim
vnimani, distalni nebolestiva pruméru)
proprioreceptivni zranéni
poruchy, distalni
deficit dotykového
vnimani
HSAN autozomalné distalni ztrata nejsou znamy | nepfitomné | tvorba myelinizovana
1. recesivni vnimavosti na /slabé vaznych vlakna
bolest, distalni viredii na
ztrata teplotniho koncetinach,
vnimani, distalni nebolestiva
proprioreceptivni zranéni
poruchy, difuzni
deficit dotykového
vnimani
HSAN autozomalné difuzni ztrata nadmérné nepFitomné | tvorba viedi | nemyelinizova-
1. recesivni citlivosti na bolest, | poceni, /slabé rohovky, na vlakna, silna
difuzni teplotni porucha nebolestiva myelinizovana
necitlivost slzeni, zranéni vlakna
posturalni
hypotenze,
opakované
horecky,
problémy s
krmenim
HSAN autozomalné difuzni ztrata anhidroza, slabé / tvorba viredi | Nemyelinizova-
\V/ recesivni citlivosti na bolest, | opakované normalni na na vlakna, slaba
difuzni teplotni horecky koncetinach, | myelinizovana
necitlivost nebolestiva vlakna
zranéni,
sebeposkozo-
vani
HSAN V. | autozomalné distalni ztrata nejsou znamy | normalni tvorba viredi | slaba
recesivni citlivosti na bolest, na myelinizovana
distalni teplotni koncetinach, | vlakna
necitlivost nebolestiva
zranéni

Tabulka 1: Rozdéleni kongenitalni necitlivosti k bolesti (pievzato a upraveno dle Nagasako, Oaklander a Dworkin

2003).
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6.1.2 Klinické zaznamy

Pacienti trpici kongenitalni necitlivosti k bolesti spojenou s anhidrézou (HSAN IV)
Casto trpi opakujicimi se vysokymi horeCkami, sebeposkozovanim, opakovanymi infekcemi,
chronickou osteomyelitidou, kostnimi a kloubnimi deformacemi a nékdy jsou nutné i
amputace koncetin (Berkovitch a spol. 1998, Romero a spol. 2008). Faze vysokych hore¢ek
(hyperpyrexie) se objevuji brzy po narozeni a souvisi s anhidrézou, pii které dochazi ke
snizeni vylucovani potu. Normalni potni zlazy jsou obklopeny nemyelinizovanymi nervovymi
potnich z1az a nasledn& dochazi k prehiivani organizmu (Langer, Goebel a Veit 1981). Casto
se jedna o pacienty, jejichz rodice jsou v ptibuzenském vztahu.

Jeden z klinickych zaznamut popisuje piipad ditéte trpiciho syndromem HSAN IV.
Jeho rodice byli piibuzni. Jiz brzy po narozeni se objevily fdze vysoké horecky zplsobené
anhidrozou. Ve ¢tvrtém mésici véku doslo u ditéte k vyraznému poskozeni dasni. Po profezani
prvnich zubii zacalo dité poSkozovat sviij jazyk, doslo az k Giplnému zniceni Spicky jazyka. Pti
neurologickych vysettenich bylo zjisténo poskozeni na Grovni $lachovych reflexi (Vassella a
spol. 1968). Jiny klinicky zaznam popisuje piipad divky, jejiz rodi¢e byli v ptibuzenském
vztahu. V raném véku se u ni objevily faze vysoké horeCky a ve tiech mésicich véku i
epilepticky zachvat. V osmém meésici byly objeveny rany na koleni a na chodidle, které
vyustily az k nutné amputaci dvou prstd. Doslo také k poskozeni dasni a vzniku modfin,
piedevsim na koncetinach. Bylo také provedeno vySetieni nervového vedeni, které prokazalo
pokles reakci na bolestivé stimuly (Rosemberg, Marie a Kliemann 1994).

Dalsi zdznam se tyka pacienta se syndromem HSAN V. Je postizen cetnymi
deformitami hornich i dolnich kongetin v dtisledku nékolika $patné srostlych zlomenin. Slo o
postiZzeni v oblasti kycle, kolene a lokte. Pfi neurologickém vySetfeni byly zjiStény normalni
Slachové reflexy a také zachovany obranny reflex. Pacientovi rodi¢e byli v pfibuzenském
vztahu (Mobini, Javadzadeh a Forghanizadeh 2009).

U pacientt s kongenitalni necitlivosti k bolesti se ¢asto vyskytuje sebepoSkozovani.
Sebeposkozovani definujeme jako poruchu chovani, pti které jedinec aktivné poskozuje své
vlastni télo intenzivnim kousanim nebo Skrabanim. Sebe-agrese je popisovana u lidi trpicich
kongenitalni analgezii, depresi nebo schizofrenii (Sharma, Manchanda a Nayar 1991), dale
také u pacientl po urazu, ktefi jsou postizeni neuropatickou bolesti (anesthesia dolorosa).
V ptipadé¢ kongenitalni analgezie sebeposSkozovanim trpi predev§im pacienti s HSAN II

a HSAN 1V. V klinickych zaznamech s HSAN II je popisovana 18 mési¢ni divka, u které byl
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nalezen vied rohovky. Od rodic¢u bylo zjiSténo, Ze si divka do o¢i sahé jiz od narozeni. Dalsi
poranéni se vyskytovala na urovni jazyka, dolniho rtu a prstii. Pfi vysetfeni byla zjisténa
absence $lachovych reflexti (Gaonker, Mukherjee a Gawns 1991). Cast&ji byvaji popisovany
piipady sebeposkozujiciho chovani u pacienti s HSAN IV. Studie popisujici ptipady 24
pacientii trpicich HSAN IV popsala prvky sebeposkozovani u vSech zucastnénych. To
zahrnovalo kousani se a nasledné zjizveni mékkych tkani jazyka, rtt a bukalni sliznice, dale
také kousani prsti, zkraceni jazyka nebo extrakce zubt z dutiny tstni (Bodner a spol. 2002).
Dalsi studie pracovala s piipady 18 pacientt s HSAN IV. U nich byly nalezeny
sebeposkozovanim vzniklé zubni abnormality, autoextrakce zubl, zranéni zplsobend
kousanim se v oblastech dutiny ustni ¢i koneckt prsti. Takto vznikld poranéni maji za
nasledek ¢asto krvaceni, infekce, podvyzivu, zapach z ust nebo zvySeny pocet zubnich kaza.
Neurologicka vySetieni nebyla provedena (Amano a spol. 1998). Jiny piipad chlapce s HSAN
IV. popisuje sebeposkozovani také na urovni koncetinové fraktury, kvuli kterému nebylo
mozné jeji zhojeni. Z uvedenych neurologickych vysetieni lze vycCist poskozeni aferentni

nocicepce na periferni turovni (Kouvelas a Terzoglou 1989).

6.2 Kongenitalni indiference k bolesti

U kongenitalni indiference k bolesti miizeme pozorovat zménu vnimani bolesti na
urovni centralni. VyznaCuje se schopnosti vnimat bolestivy stimul na urovni perifernich
receptorl, ale neschopnosti vyhodnotit tento stimul jako bolestivy. Aplikace histaminu a
odpovidajici reakce na jeho podani naznacuje neporuSeny obranny reflexni oblouk. Pfi
mikroskopickych vySettenich nebyly zjistény zadné abnormality na urovni perifernich nervi
(Hirsch, Moye a Dimon lii 1995). Jedna se tedy spiSe o absenci citové reakce na bolest nez o
pokles pfenosu signalu. U pacientll je prokdzana ztrata afektivné-motivacni slozky bolesti.
Jsou schopni vnimat ptitomnost bolestivého podnétu, ale je jim lhostejny (Nagasako a spol.
2003). U nekterych pacientd mize v prub€hu Zivota dojit k postupnému obnoveni normalni

citlivosti na bolest (Drummond a Rose 1975).

6.2.1 Pri¢iny vzniku

Kongenitalni indiference k bolesti predstavuje stejn¢ jako kongenitalni necitlivost
k bolesti onemocnéni genetické, které je také zalozeno na mutaci sodikového kanalu Naj 7.
Mutace je opét v alfa podjednotce proteinu, ktery je kodovan genem SCNIA. V tomto piipadé

je ale zasazena centralni nervova soustava (Goldberg a spol. 2007).
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6.2.2 Klinické zaznamy

Prvni klinicky pifipad kongenitalni indiference k bolesti byl popsan v roce 1953.
Jednalo se o chlapce s vykloubenym pravym kotnikem, ktery nasledné prodélal
osteochondritidu kosti hlezeni. Byla u n¢j také nalezena ¢etna poranéni, predevsim na prstech
a na jazyku. Piestoze nebyly shledany zadné abnormality nervového systému, nevykazoval
bolestivé vnimani. Kolem Sestého roku véku doslo k rozvoji bolestivého vnimani (Manning
1968). Ptipad tohoto pacienta byl sledovan od tietiho roku v€ku az do jeho smrti. Autofi
studie se domnivaji, Ze nastup rozvoje bolesti souvisel s prodélanou ischemii v poranéné
konceting. Nedokrveni koncetiny bylo zptisobeno nepfiméfené zvolenou 1écbou zlomeniny.
Sadra, ve které byla koncetina fixovana, zptsobila neprichodnost artérie. Aktivni svalova
¢innost v oblasti kotniku a prstii byla obnovena az po péti mésicich. V néasledujicich letech
byla pti poranénich bolest ptitomna. Jedinou vyjimkou byly, ve véku 18 let, popaleniny ramen
zpusobené opienim se o radiator (Drummond a Rose 1975).

Dlouhodobé studie vrozené indiferenci k bolesti popisuje tficetileté sledovani dvou
bratrii, obou postizenych timto syndromem. Prvni z nich trpél opakovanymi zlomeninami,
feznymi ranami a modfinami. Kviili nelééené zlomening, prod¢lal ve 12 letech osteomyelitidu
Vlevé noze. Nasledkem dalSich zlomenin doSlo k poruchdm pohybového systému. Pri
vySetteni byly zjiStény normalni Slachové reflexy. U jeho bratra probihalo onemocnéni
obdobné. Cetnd zranéni a zlomeniny, navic pfi EEG vysetieni byla zjiiténa epilepticka
mozkova aktivita. DoSlo také k poruSeni patefe. Pii vySetfeni byly i1 u néj zjiStény normalni
Slachové reflexy. A i v jeho piipadé doslo nakonec k poruse pohybového systému (Hirsch a
spol. 1995).

Dalsi klinicka studie popisuje piipad dvou sester, jejichz rodice byli v piibuzenském
vztahu. Prvni divka utrpéla v Sestém mésici v€ku popaleniny bez zjevné bolestivé reakce.
Bé&hem svého raného détstvi prodélala n€kolik trazi. Ty mély za nasledek vazné zlomeniny a
artritidu, coz nakonec vedlo ke zkraceni jedné z dolnich koncetin a nasledné k poruse chize.
Déle se u ni objevil zanét rohovky, poskozeni struktur v Gstni dutin€ a jizvy. Druhd divka

vykazovala obdobné problémy (George, Ibrahim a Ghoneim 2006).

7. FYZIOLOGICKE VYZNAMY BOLESTI

Na zékladé vysSe uvedenych informaci se nyni pokusime zodpoveédét otdzku, jaké ma
bolest fyziologické vyznamy. Na uvod této kapitoly nejprve srovname jednotlivé syndromy, u
kterych se vyskytuje porusené vnimani bolesti — kongenitalni necitlivost k bolesti,
kongenitalni indiferenci k bolesti a neuropatickou bolest. Nasledné¢ popiseme vyznamy
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bolesti, které vztdhneme k jednotlivym slozkam bolesti — senzoricko-diskrimina¢ni a

afektivné-motivacni.

7.1 Srovnani jednotlivych syndromii s poruchou vnimani bolesti

Kongenitalni necitlivost pfedstavuje syndrom, ktery plsobi poskozeni periferni
nervové soustavy. Miizeme ho dale délit na skupinu se zachovanym obrannym reflexem —
HSAN V a bez zachovaného obranného reflexu — HSAN I-lll. Situace u HSAN 1V je
komplikovanéjsi, jelikoz néktefi pacienti mohou mit obranny reflex zachovéan, jini ne.
Nocicepce (slozka senzoricko-diskrimina¢ni) i bolest (slozka afektivné-motivacni) jsou
poruseny u obou skupin, (se zachovanym obrannym reflexem i bez zachovaného obranného
reflexu).

Kongenitalni indiference piedstavuje syndrom s neporuSenym obrannym reflexem,
neporusenou nocicepci (slozkou senzoricko-diskriminacni), ale s poruSenym vnimanim
bolesti (slozky afektivné-motivacéni).

U syndromu neuropatické bolesti chybi obranny reflex. Tento typ bolesti nevyZzaduje
stimulaci receptorti nocicepce, jejich stimulace ale mize bolest zesilovat. Slozka SD se tedy
mize, ale také nemusi uplatiiovat. Vnimani bolesti (slozka AM) je pfitomno.

Vyse uvedené charakteristiky jsou shrnuty v tabulce 2. Kontrola pfedstavuje zdravého

jedince bez poruchy vniméni bolesti.

obranny refle nocicepce - bolest -
y X slozka SD slozka AM
necitlivost
HSAN I-111 NE NE NE
(1v)
necitlivost
HSAN (1V)- ANO NE NE
\V
indiference ANO ANO NE
neuropatie NE NE / ANO ANO
kontrola ANO ANO ANO

Tabulka 2: Charakteristiky syndromi bolesti

Klinické zaznamy tykajici se HSAN IV s poruSenou periferni nocicepci i obrannym
reflexem uvedly zlomeniny, deformity v dutiné ustni, jizvy, viedy, hyperpyrexii, opakované
infekce a sebepoSkozovani. Studie HSAN V sporuSenou periferni nocicepci, ale se

zachovanym obrannym reflexem, uvedla pifedevSim opakované zlomeniny a ndasledné
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deformace kosti (Mobini a spol. 2009). Syndrom kongenitalni indiference se zachovanou
slozkou SD, ale porusenou slozkou AM zplsobuje predevSim opakované popaleniny a
zlomeniny, které mohou vyustit v deformace kosti a osteochondritidu, dale poskozeni struktur
V dutin€ Gstni, fezné rany a jizvy. Aktivni proces sebeposkozovani je popisovan predevsim u
syndromu s porusenym obrannym reflexem: HSAN Il, HSAN 1V, neuropatie. U HSAN IV
musime opét brat v potaz jednotlivé piipady (v nasich popisovanych studiich se vsak jednalo
0 pacienty s poruSenou periferni aferentni nocicepci nebo nebyla neurologicka vySetieni
uvedena).

Pti porovnani klinickych zaznamt kongenitalnich analgetickych poruch vidime, ze
pacienti vykazuji zhruba obdobna poskozeni. U obou syndromi se vyskytuji Cetna a
predevsim opakovana zranéni. Jedinou odli$nosti mezi syndromy kongenitalni necitlivosti a
indiference se zda byt aktivni proces sebeposkozovani, které se vyskytuje u pacientd s HSAN
(a také u neuropatie). SebepoSkozovani je tedy funkci obranného reflexu, nebot HSAN Il a IV
a neuropatie maji spole¢nou pravé tuto vlastnost — nemaji obranny reflex, jak je uvedeno

v tabulce 2.

7.2 Vyznamy bolesti

Pfi posuzovani vyznamu bolesti budeme vychdzet ze slozek bolesti. Konkrétné ze
slozek senzoricko-diskriminac¢ni a afektivné-motiva¢ni. Kazda znich totiz nese odlisné

funkce.

7.2.1 Funkce senzoricko-diskriminaéni slozky bolesti

Slozka SD nas informuje o lokalizaci a intenzité¢ bolesti. ZajiStuje obrannou,
informativni a diagnostickou funkci bolesti. Pokud jsou poruseny funkce SD slozky, at’ uz
chronickym draZdénim nociceptoru nebo poskozenim bolestivé drahy, vznikaji bolestivé stavy

postradajici fyziologicky vyznam — bolest neuropaticka = bezucelna.

e Obranna funkce

Mezi obranné funkce bolesti patii jeji varovna schopnost, diky které mame moznost
vyhybat se Skodlivym podnétim. Jeji funkce je informovat nds o pfitomnosti Skodlivého
podnétu a jeho intenzité. Tato funkce je zprostfedkovana bolesti akutni, nocicepcni, mize byt
somaticka 1 visceralni. Pro organizmus obranné funkce bolesti zajist'uje sniZzeni poctu riznych
zranéni ve srovnani s jedinci bez této funkce bolesti. K tomu, aby si bolest zachovala

obrannou funkci, slouzi descendentni modula¢ni drdha. Ta zajiStuje, aby se obranna funkce
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bolesti nestala nepfiméfenou a nesklouzla do stavu patologie - do chronické ¢i neuropatické

bolesti.

e Diagnosticka funkce

Diagnosticky vyznam bolesti vychdzi z jeji obranné funkce a uplatituje se predevsim
Vv klinické oblasti, kde je bolest chapana jako symptom. Bolest mlize byt vyvolana napiiklad
dotykem v misté poSkozeni, coz nasledné¢ vyvola obranny reflex, nebo pocitujeme bolest
spontann¢. Pii diagnostice se musi brat v potaz specifika visceralni bolesti, predev§im bolest
prenesena. Uskali predstavuji také organy, které receptory pro bolest postradaji.

V diagnostické funkeci se uplatituje bolest akutni, nocicepéni, somaticka i visceralni.

e Funkce informativni

Pod funkci informativni rozumime stav, pii kterém bolest nema za kol varovat nas
pfed hrozicim poskozenim, ale informuje nas o fyziologickém procesu. Tato funkce se
uplatiiuje pii porodnich bolestech. Otazka fyziologického vyznamu porodnich bolesti je ¢asto
diskutovanym tématem, které mize byt objasnéno na zdkladé klinickych zaznamu pacientek
s kongenitalni analgezii. U pacientek s kongenitalni analgezii se vlivem tohoto syndromu
neobjevuji porodni bolesti ani délozni kontrakce. Nasledkem toho Zeny nemohou v¢as poznat
zacatek porodu az do momentu spontanniho odtoku plodové vody. Kvuli absenci bolesti a
déloznich stahtl, zlstavaji Zeny dlouho ve druhé fazi porodni. Pokud pacientka o porodu nevi,
muze u ditéte béhem druhé doby porodni dojit k asfyxii, ¢ili uduseni. Z tohoto divodu je u
zen s kongenitalni analgezii doporucovan planovany porod (Zimmermann a spol. 1988). U

informativni funkce bolesti se opét uplatiiuje bolest akutni a nocicep¢ni.

e Bolest bezucéelna

Existuji také situace, kdy bolest uplné ztraci svou fyziologickou funkci. Jako bolest
bez fyziologického vyznamu muzeme uvést bolest chronickou a neuropatickou. Ty vznikaji
vlivem patologickych procesti, které ovliviiuji nervovy systém na rGznych drovnich.
Organizmu neposkytuji zadnou zvySe uvedenych vyhod. Ptesto je bolest redlnd a

lokalizovatelna a proto spada pod senzoricko-diskrimina¢ni sloZku.

Slozka SD tedy zprostfedkovava funkci obrannou, diagnostickou a informativni.
Diagnostickou funkci vSak nemiizeme povazovat za pivodni fyziologicky vyznam bolesti.

Pouze jsme funkci obrannou vyuZili v mediciné. Jako pivodni biologické funkce bolesti se
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tedy jevi funkce obranna a informativni.

Obranna funkce je v nasem téle zprostiedkovana i jinym mechanizmem — Unikovym
obrannym reflexem, ktery vzdaluje nase télo od zdroje poskozeni a ktery nepotiebuje
psychologicky vjem bolesti. Pro obrannou funkci vSak tnikovy reflex postacuje, Cini totéz co
bolest s obrannou funkci. Zbyva tedy informativni funkce bolesti. Je ale ona tim divodem,

proc¢ se bolest v evoluci vyvinula? Domnivam se, ze nikoli, jak bude vysvétleno dale.

7.2.2 Funkce afektivné-motivacni slozky bolesti

Doposud jsme hovofili pouze o slozce bolesti SD. Ta se uplatituje v dobé aplikace
podnétu — chrani nés ¢i informuje o pravé probihajicim procesu. Vyznam bolesti ale ziejmée
lezi v afektivné-motivacni slozce. Ta souvisi s emocnim prozitkem bolesti a nasi averzni
reakci vici nému. Pokud se vratime ke kongenitdlni analgezii, uvedli jsme, ze kongenitalni
necitlivost i kongenitalni indiference k bolesti piisobi obdobna poskozeni, prestoze je kazdy
ze syndromu zpisoben poruchou na odliSné Grovni drahy bolesti. Kongenitalni necitlivost
k bolesti je zptisobena perifernim poskozenim, kongenitalni indiference k bolesti centralnim
poskozenim. Pokud se ale podivame do tabulky 2, vidime, Zze syndromy maji néco
spole¢ného. Oba postradaji afektivné-motivacni slozku bolesti.

Pokud tedy oba uvedené syndromy vykazuji obdobné poskozeni a oba maji spole¢nou
absenci AM slozky, 1ze se domnivat, ze hlavni uloha bolesti je zprostiedkovana pravé AM
slozkou. O jakou tlohu ale jde?

Z klinickych ptipadil vyplynulo, Ze nejvétsi problém ¢ini opakovana poskozeni, ktera
mohou vyustit ve vazné komplikace. Pacienti se neumi vyhybat situacim, které jim opakované
znepiijemnuji zivot. Pfikladem mohou byt poskozeni dutiny Ustni, kterd nasledné pacientovi
znemoziuji béZnou komunikaci ¢i pfijem potravy, nebo opakované zlomeniny, které mohou
vyustit ve vazné problémy pohybového charakteru. Pro¢ se tedy na zakladé svych
piedchozich zkuSenosti nesnazi podobné situace eliminovat? Hypotéza, kterd tento jev
vysvétluje, vychazi z rozsitené definice bolesti od Mezinarodni spole¢nosti pro studium
bolesti. ,,Bolest je nepfijemné senzorickd a emocionalni zkuSenost spojena s akutnim nebo
potenciondlnim poskozenim tkani, nebo popisovana vyrazy takového poSkozeni. Bolest je
vzdy subjektivni. Kazdy jedinec se uci aplikovat informace skrze zkuSenosti, které jsou
spojené se zranénimi prodélanymi vraném obdobi Zivota.“ Pravé v pfipadé¢ vrozené
necitlivosti a indiferenci k bolesti neexistuje zadna rana zkusSenost s bolesti. Pacienti se tak
nenauci vyhybat situacim, které pro né¢ mohou byt poskozujici (Schalka, Correa a Ciamponi
2006).
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Tento mechanizmus by mohl vysvétlit i studii zabyvajici se vlivem rané zkusenosti na
vnimani bolesti, zminénou v kapitole 5. Pokusnym zvifatim bylo béhem jejich raného vyvoje
zamezeno naucit se bolesti. Vlivem toho pak nebyla schopna adekvatné reagovat na bézné
bolestivé stimuly a nedokazala se ze situaci poucit. Pii experimentech byl prokazan obranny
reflex, diky kterému zvifata aplikovanému podnétu ucukla, ale nasledn¢ se nesnazila rizikové

situaci vyhnout (Melzack a Scott 1957).

e Bolest a u¢eni

Afektivné-motivacni slozka nese funkci bolesti, kterda nas skrze negativni psychické
procesy uc¢i vyhybat se nebezpecnym a pro nase télo Skodlivym stimulim i do budoucna —
vyhybat se bolesti. Bolest se tedy uplatiiuje v procesu uceni. Pravé tato funkce bolesti se
vyrazné odliSuje od funkci, které jsou zprostiedkovany slozkou SD a které odpovidaji funkeci
obranného reflexu. Zda se tedy, ze pravé pouceni se z negativnich (bolestivych) zazitki je
hlavni fyziologickou funkci bolesti.

Tuto hypotézu by potvrzovalo i to, Ze kdyz nastane situace, pii které¢ by tato funkce
bolesti byla nevyhodna, bude potladena. Jedna se o piipad bolesti porodni. Zena, ktera by
m¢éla porod spojeny s bolesti, by ho mohla vyhodnotit jako situaci zdravi ohrozujici a méla by
tendenci se mu do budoucna vyvarovat. Tomuto negativnimu vyhodnoceni je ale zabranéno
procesem poporodni amnézie. Poporodni amnézie je zpusobena vyluCovanim oxytocinu
Vv perinatalnim obdobi a zpisobuje inhibici upeviiovani negativnich zkuSenosti spojenych
s porodem (napf. bolesti). Zaroveni se u matky zvySuje pozornost na procesy spojené

s kojenim, které nasledné upeviuji vztah mezi matkou a ditétem (Heinrichs a spol. 2004).
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8. ZAVER

Bolest jako psychicky vjem je dilezity fyziologicky proces, ktery mizeme oznacit
jako nadstavbu obranného reflexu. Senzoricko-diskriminac¢ni slozka bolesti zprostiedkovava
dalezit¢ fyziologické funkce obranné a informativni. Obranna funkce bolesti je shodna
s funkci obranného reflexu, chrani nas pied aktudlnim poskozenim. Informativni funkce
bolesti nam pak sdéluje pribéh fyziologickych procesu.

Afektivné-motivacni slozka bolesti zprostiedkovava funkcei bolesti pii procesu uceni,
ktera nam umozinuje vyhybat se rizikovym situacim do budoucna. Aby doslo k rozvoji ucebni
funkce bolesti, musi béhem ontogeneze probéhnout nasledujici déje: nauceni se bolesti —
vnimani bolesti — u¢eni a pouceni se skrze zkusenosti spojené s bolesti. Nejprve se tedy bolest
musime naucit. Zdsahy do mladého organizmu mohou vyrazn¢ ovlivnit vnimani bolesti. Jedna
se o efekty opakovanych bolestivych stimull, ktera maji v dospélosti za néasledek snizenou
latenci odpovédi k intenzivnimu tepelnému podnétu, zvySenou latenci v obranném reflexu a
pozménénou schopnost vyrovnavat se s bolesti. V tomto piipadé je fyziologickd funkce
bolesti zachovéana, dochazi pouze k ovlivnéni reakci na bolest. Dale se jedna o efekty
zpusobené nedostatkem vnéjSich stimuld béhem ¢asného vyvoje. Ty maji za nésledek absenci
reakce na bolestivé stimuly, pficemz obranny reflex je zachovéan. Zachovany obranny reflex u
zvifat, ktera prozila ranou ontogenezi v izolaci, podporuje hypotézu cross-modality learning
mechanizmu. Pro emocni prozitek se zda byt dulezita zkusenost. Fyziologicka funkce bolesti
se zde nema moZnost uplatnit, jelikoz nedoslo k jejimu rozvoji.

Zda se tedy, Ze se bolest musime naucit prostfednictvim zkuSenosti V rané ontogenezi.
Nasledné jsme schopni bolest vnimat a diky ni se pak dokdzeme poucit z vlastnich zkuSenosti
a vyhybat se rizikovym situacim, které nam v minulosti bolest zpisobily. Lidé s porusenym
vnimanim bolesti se nedokazou poucit ze situaci, které jim plisobi zdravotni problémy.
Nejvetsi problém jim ¢ini pochopeni emoénich zkuSenosti a nasledné pouceni se z nich,
Stejny mechanizmus se uplatiiuje 1 v ptipad¢ zvifat, kterym bylo zamezeno naucit se bolesti.

V ptipad¢ bolesti informativni — porodni je pouceni se z bolestivé situace pro
organizmus nevyhodné a je mu zabranéno procesem poporodni amnézie.

Zuvedenych informaci vyplyva, Ze je bolest pro naSe télo dulezitd, jelikoz se
vyznamné¢ podili na zachovani integrity organizmu. Jeji fyziologické vyznamy spocivaji ve
funkcich: obranné, informativni a v procesu uceni. Zda se, ze pravé pouceni se z negativnich
zéazitkli je hlavni funkci bolesti, kterd je zprostiedkovana jeji afektivné-motivacni slozkou.

Oproti funkcim, které jsou zprostiedkovany slozkou senzoricko-diskriminacni, totiz
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organizmu piinasi novou schopnost, diky které dochazi k vyrazné eliminaci rizikovych
situaci. Obranny reflex nam tedy nestaci z toho divodu, ze se skrze néj nemizeme naucit
rozpoznavat rizikové situace, které nam v minulosti zpisobily poskozeni, a vlivem toho by
dochazelo k opakovanym zranénim.

Studium fyziologickych vyznamii bolesti je doposud opomijené téma, kterému by se
mélo vénovat vice pozornosti. Nejprve je totiz nutné védét, co je to bolest a znat jeji aspekty.
Jeding tak budeme schopni s bolesti pracovat. Bohuzel informace tykajici se fyziologického
vyznamu bolesti 1 klinické zpravy popisujici pfipady kongenitilni analgezie jsou casto
nedostatecné. Do budoucna by bylo vhodné zdznamy rozsifit predevS§im o podrobnéjsi
neurologickd a psychologicka vysSetfeni, ktera by studium fyziologického vyznamu znaéné
usnadnila. Studium by mohlo nasledné ptispét také ke zlepSeni situace u pacientd
s kongenitalnimi poruchami a pomoci pii rozvoji novych medicinskych postupti. Pravé

z téchto ditvodi je nutné se tématu fyziologického vyznamu bolesti dale vénovat.
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