Neuropatickd bolest je jednou z chorob vyznamné poSkozujicich pacienty. V soucasnosti
dostupnd 1écba neuropatické bolesti je stidle neuspésna, nebot’ ma pouze omezeny lécebny
efekt a pacienti trpi nezadoucimi vedlejSimi G¢inky. Zda se, ze vys$si u¢innost by mohly
vykazovat 1é¢ebné postupy =zaloZzené na mechanismech vzniku neuropatické bolesti.
Objasnénim patologickych mechanismii neuropatické bolesti se proto zabyva tfada studii.
Jednim z mechanismii, které mohou zpisobovat neuropatickou bolest, je neuroinflamace.
Nedavné studie naznacuji, ze angiotensin II (hlavni efektorovd molekula renin-
angiotensinového systému) muze byt zapojen v procesu neuroinflamace prostfednictvim
svych receptori v centrdlni nervové soustavé. Cilem této prace bylo za pouziti animalniho
modelu zjistit tlohu angiotensinovych receptord typu 1 narozvoj a prub&h neuropatické
bolesti. Jako model periferni neuropatie jsme pouzili podvazani misniho nervu (SNL, L5).
Nase vysledky prokézaly, ze aplikace losartanu, piisobiciho jako blokator AT;R, vyrazné
snizila tepelnou hyperalgezii a omezila zvySenou sensitivitu viici mechanickym podnétim u
SNL-operovanych potkanti. To naznaCuje moznou ulohu AT; receptord v rozvoji
neuropatické bolesti, pravdépodobné¢ diky snizeni neuroinflamace v nervovém systému po
poskozeni nervu. Tyto poznatky a dalsi studie mechanismt, kterymi AT; receptory moduluji
neuroinflamaci v prib&éhu periferni neuropatic mohou mit vyznam pro vyvoj novych

terapeutickych ptistupti pii le¢be neuropatické bolesti.



