Chronifikacia bolesti
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1 Chronifikacia bolesti

Pacientov, trpiacich chronickou bolestou, a rovnako aj ich lekarov, trapi otazka, preco sa
chronické bolest’ u niekoho objavi a U iného nie. Na otazku priciny prechodu akutnej, normal-
nej bolesti do bolesti chronickej, patologickej, nie je odpoved ani jednoducha, ani jedno-
znacna. Isté je, ze vtomto procese hra dodlezitu tlohu viacero faktorov, medzi ktorymi
dominuje nielen intenzita a dizka trvania aktualne pritomnej akutnej bolesti, ale aj postupné
zlyhavanie doposial’ funkénych segmentalnych (miecha), descendentnych (kmen) i centralnych
(mozog) inhibi¢nych mechanizmov vnimania bolesti, ktora pacienta pocas hojenia jej zdroja
(napr. po Graze) nejaky Cas trapi. Bezne je vSak problém urcit’, u koho akutna bolest’ prerastie
do patologickej bolesti apre¢o. Pre odpoved’ na tieto zasadné otizky musime situiciu
u konkrétneho pacienta pochopit’ a rozanalyzovat’ podrobnejsie.

1.1 Pri€iny vzniku chronickej bolesti

Zda sa, ze pre vznik chronickej bolesti musia byt pritomné minimalne 2 podmienky, ktoré
modzeme v zasade rozdelit’ na periférne a centralne. Musi byt’ pritomna

1. dostatocne dlhodoba a intenzivna nociceptivna aferentacia impulzov bolesti z oblasti

poskodenia do CNS (periférna pri¢ina vzniku chronickej bolesti (ChB)

2. predisponovana, ,latentna“ situcia senzitizacie Struktir CNS (centralna pric¢ina vzniku

ChB).

1. Pretrvavanie transmisie impulzov bolesti z periférie do pain matrix moze mat’ viaceré
priciny:

- zo strany zdravotnikov méze ist’ o zlu diagnostiku pric¢iny bolesti, kedy zdroj bolesti nie
je sanovany vobec a pacient je lieeny na celkom inu diagnézu. Tiez sa moze jednat
0 oneskorenu liecbu, alebo zle zvolenu liecbu zndmej priciny. Jednym z najcastej$ich dovodov
Ztejto oblasti je vSak ten, ze sucasnymi lieCebnymi postupmi nie sme schopni zdroj
pacientovej bolesti pri¢inne odstranit’, ¢ize pacienta nevieme vylie¢it. To samozrejme nemdze
byt dévodom na to, aby sme sa aj v akutnom $tadiu ochorenia aspon nepokusili zmiernit’ jeho
bolest’ a utrpenie.

- zo strany samotného pacienta ide najCastejSie o jeho nespolupracovanie so systémom
zdravotnej starostlivosti, napr. ako ignorovanie priznakov ochorenia, nevyhl'adanie adekvatne;j
pomoci, neakceptovanie odporacane;j liecby a pod.

2. Narusenie centralneho spracovavania bolesti je druha, centralna podmienka pre vznik
ChB. CNS za normalnych, fyziologickych podmienok v pripade vyskytu silnej akatnej bolesti
nadmernu bolestiva aferentdciu ucinne filtruje a brani tak moznosti poSkodzovania normalne;j
¢innosti nociceptivneho nervového systému. CNS sa vSak moze nachadzat’ v stave porusenia
dynamickej rovnovahy svojej Cinnosti, ktoré je podmienené narusenim pdsobenia (syntézy,
ucinkovania, odblravania) neurotransmitérov S prevahou vplyvu excitacnych molektl nad
inhibi¢nymi. PredovSetkym centralny nervovy systém sa tak (uz pred posobenim zjavného
Skodlivého podnetu) moéze nachadzat vistom stupni spociatku velmi diskrétnej
Hhyperexcitacie®, ktora sa v klinike eSte nemusi prejavovat vyraznymi telesnymi, Ci
psychickymi symptomami. U pacienta moédzeme pozorovat skor len jemné naznaky
predrazdenia, a to jednak psychického, ako je napriklad nervozita, podrazdenost’, lakrimozita,
nespavost’, anergia, problémy s koncentraciou a pod. a jednak telesného, kde pri starostlivej
anamnéze a vySetreni moZeme zaregistrovat' pretrvavanie skratenia Sijovych (alebo inych)
svalov, znizeny prah bolesti, ale aj senzorickych vnemov (precitlivenost’ na zvuky, svetlo,...).
Pritomné su aj rozne prejavy vegetativnej dysbalancie, ako napr. opresie, palpitacie,
hypertenzia, refluxna choroba, diskinéza GIT - vratane sy. drazdivého hrubého ¢reva, potenie,
poruchy perifémeho prekrvenia a mnohé iné prejavy prevahy tonusu sympatiku.
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Pri¢iny tohto senzitivneho nastavenia nervového systému mozu byt rézne, v zasade sa vSak
(ako sme uz uviedli vyssie) pravdepodobne jedna o relativnu prevahu sekrécie excitacnych
neuromediitorov nad inhibi¢nymi, resp. znizenu syntézu inhibi¢énych neurotransmitérov
v oblasti synaptickych §trbin. Toto hypersenzitivne, (neur)astenické nastavenie méze vSak byt
u pacienta do istej miery aj vrodené, konstitucné.

V sucasnosti je chronickd bolest’ ponimana ako biopsychosocidlny fenomén, ako vysledok
interakcie medzi fyziologickymi, emocnymi, motivacnymi a kognitivnymi procesmi. U
chronickych bolesti sa Casto objavuje otazka, ¢i je bolest’ somaticka, alebo psychogénna.
Dualisticky model o pdvode bolesti je nasledujtici: bolest’ vznikd nocicepciou (tj. primarnym
poskodenim tkaniva), alebo utrpenim (primarnym poskodenim psychiky). Oba spdsoby vzniku
bolesti maju vztah ku stresu. V priebehu Zivota tiez pdsobi na ¢loveka mnozstvo drobnych
stresujucich udalosti, ktoré mozu prispievat’ ku vzniku a udrziavaniu bolesti (Raudenska,
2012).

1.2 Stresové situacie ako pri¢ina vzniku chronickej bolesti

Z klinickych skusenosti 25 ro¢nej algeziologickej praxe sa mdzeme domnievat, ze vyssie
popisané difuzne narusenie rovnovahy hladin neuromediatorov vznika vplyvom chronicke;j,
dostato¢ne intenzivnej a dostato¢ne dlho trvajicej stresovej situacie, alebo tiez vplyvom
akutneho, vel'mi intenzivneho stresu. U pacientov s chronickou bolestou sa v praxi
najcastejSie stretdvame s tymito stresovymi situdciami:

- chronicka posttraumaticka stresova porucha, co je stav, kedy zlyha zaclenenie
traumatického zazitku medzi ostatné kazdodenné skusenosti (Tucker, 1998). Ide o perzistujice
nekompenzované psychotraumy z minulosti pacienta, obvykle po preziti zavaznych
Zivotnych situacii, akymi su umrtia blizkeho ¢loveka, rozvod, dlhodobé strddanie s ndsilnym
partnerom, ale aj sexudlne a iné zneuzivanie rodi¢om, autohavaria, zivelné katastrofy a vojny
amnohé iné prikoria. Tie Casto pretrvavaju vytesnené v podvedomi pacienta, obvykle vo
forme nespracovanych zazitkov a zadrzanych emocii (Hasto, 2012), ktoré st pravdepodobne
pri¢inou postupne vznikajucej nerovnovahy neuromediatorov na ukor inhibi¢nych latok
(poeticky nazyvanych ,,hormény $tastia®).

U vicsiny pacientov, s ktorymi sa stretaivame v kazdodennej algeziologickej praxi, ako
dominantné etiologické faktory vzniku chronickej bolesti pdsobia sice menej intenzivne, ale
dostato¢ne dlho trvajice negativne zivotné situacie. Ide o situacie, ktoré prinasa bezny Zivot
a stretnut’ sa s nimi méze ktokol'vek. Nemusia vzdy vykazovat Crty zavaznej ,,psychotraumy*,
ale st skor zivot zneprijemnujuce a pohodu a $tastie Cloveka narasajuce. NajCastejSie sa
moézeme stretnut’ s dlhodobou nepohodou v domacom alebo pracovnom prostredi, nespokoj-
nostou so socidlnou situaciou, nasledkami susedskych sporov, nedocenenim a nepochopenim
zo strany okolia, ale aj chronické fyzické pretazovanie sa, syndrom vyhorenia napr. u ucitel'ov,
zdravotnikov a pod.

- Kkraniocerebralne traumy s vyvojom chronického postkomo¢éného syndrému ako
nasledok bud’ I'ahkého mozgového poranenia (komocia, otras mozgu) u asi 5 % pacientov,
alebo CastejSie zavaznejsich kontiznych poraneni mozgu (pomliazdenie mozgu), alebo iného
poskodenia mozgu, napr. po nahlej cievnej mozgovej prihode. Nasledkom moze byt vyvoj
podobného chronického difuzneho biochemického, metabolického poskodenia mozgu
a somatickymi, kognitivnymi i psychickymi priznakmi (Sivéak, 2013).

- masivny bolestivy podnet dostatoénej intenzity a dizky trvania

- zavaznejSie psychiatrické ochorenia zle reagujice, az rezistentné na adekvatnu liecbu,
najcastejsie uzkostno-depresivne ochorenia nalad, generalizovana tizkostna porucha a pod.

Spoloénym menovatelom vysSie uvedenych stavov je stresovy podnet nadmernej
intenzity, ktory posobi na centralny nervovy systém. Nasledne vznikd a d’alej sa prehlbuje
naruSenie dynamickej rovnovahy hladin excitaénych a inhibiénych neurotransmitérov so
znizenim produkcie inhibi¢nych mediatorov (tzv. ,hormony St’astia®) a zvySenim excitacnych.
Dovodom moéze byt potreba neuromatrixu ¢asto dlhodobo (mesiace aj roky) tiSit, tlmit,
inhibovat’ stresom vyvolané predrazdenie ¢innosti mozgu, ¢o je proces metabolicky vel'mi
naro¢ny. Nasledkom moéze byt vyrazny pokles, az vyCerpanie zasob stavebnych latok a
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energetickych rezerv pre syntézu potrebnych receptorovych komplexov, neurotransmitérov a
d’alsich membranovych a cytosolovych Struktir neurénov s inhibi¢nou funkciou. Nasledné
progredujuce predrdzdenie postihuje senzitivne i motorické funkcie nervového systému,
vratane vegetativneho systému (s prevahou aktivity sympatiku) a s tym spojenej hormonalne;j
dysbalancie. Tieto pozorovania by si vSak zasluzili d’al§i, podrobnejsi klinicky vyskum,
pretoze v literatire o nich nie je dostato¢né mnozstvo relevantnych udajov a situdcia moze byt
Vv skutocnosti ina.

Na zaklade horeuvedenych informacii si méZzeme proces chronifikacie bolesti predstavit’
tak, ze prakticky cely NS je latentne scitliveny, excitovany a pripraveny, ¢akajici na vhodny
spustaci moment. Takym moéze byt napriklad fyziologicka bolest’ pri nekomplikovanej
operacii, Uraze, alebo ochoreni s normalnym priebehom. Aj ked intenzita tejto iniciacnej
bolesti nemusi byt vyrazna, staci, ze je dostatocnd na to, aby relativne nadmerne zahltila
nedostato¢ne fungujuci nociceptivny (transmisny, percepény a modulaény) systém, u ktorého
sa potom moze pomerne rychlo (v priebehu niekol’kych tyzdnov) vyvinat stav senzitizacie.
Tym sa zaéne proces vyvoja zmien, ktoré vedu k vzniku chronickej bolesti.

2 NajcastejSie klinické charakteristiky chronickej bolesti

Chronicka bolest’ sa prejavuje suborom symptémov na somatickej, psychickej aj socialnej
urovni. V klinickej praxi sa obvykle s nimi stretivame u kazdého pacienta v individualnej
kombinacii. Niektoré symptomy s vSak pritomné u va¢siny postihnutych, ¢ast’ z nich sme uz
uviedli v predchadzajicom texte.

Na somatickej urovni Casto pozorujeme predovsetkym ulahéené skracovanie kostrového
svalstva, dominantne v oblasti S$ije, trapézovych svalov, znizeny prah bolesti, ale aj
senzorickych vnemov (precitlivenost na zvuky, svetlo,...), dalej tiez dysbalanciu
vegetativneho nervového systému anasledne aj funkcie visceralnych organov GIT,
urogenitalneho traktu, KVS apod. (v zmysle exciticie, spazmov), napr. palpitacie,
hypertenzia, refluxna choroba, diskinéza GIT - vratane syndromu drazdivého hrubého Creva,
potenie, poruchy periférneho prekrvenia a mnohé iné. Casté je aj nereagovanie na bezné
liecebné postupy (napr. na vhodne vybrané analgetikda) a az paradoxné zhorSenie bolesti po
terapii (napr. po dobre naindikovanej fyzikalnej liecbe, rehabilitacii, ...).

V psychickej oblasti sa u pacientov s chronickou bolest'ou pravidelne stretivame s réznym
stupiiom poruchy nalad, predovsetkym v podobe uzkostno-depresivnej poruchy, ktord samotna
mobze dalej zhorSovat’ prezivanie chronickej bolesti. Vidame aj Siroké spektrum emocnych
zmien, ako st rozne strachy, fobie, hnev az prejavend agresivita, negativny pohl'ad na svet az
beznadej, ale aj panika, psychosenzitivna predrazdenost’, sebaobvinovanie, katastrofizaéné
tendencie, poruchy spanku, anergia a pod. Aj typ osobnosti pacienta (napr. hypochondricky,
neuroticky, uzkostny a iny) moZe ovplyviiovat’ vnimanie a prezivanie bolesti.

V socialnej oblasti chronicka bolest’ vyrazne zasahuje do zivota pacienta predovSetkym
obmedzenim jeho pracovnych, spolocenskych a kultirnych navykov. Naopak, aj socidlne
prostredie pacienta méze vyznamne ovplyvnit' jeho postoj k prezivaniu chronickej bolesti.
Chronicky trpiaci pacienti ¢asto vyuZzivaju svoje utrpenie k osobnému prospechu v spolo¢nosti
ich blizkych, zriedkavy nie je ani tzv. rentiersky syndrom v snahe ziskat’ neadekvatne tlavy
a financné davky. Je vSeobecne zname, Ze z prostredia manazérov a sukromne podnikajticich
ludi s vy$§im vzdelanim je vyznamne menej pacientov s chronickou bolestou, ako v skupine
nezamestnanych a S niz§im vzdelanim.

3 Stadia chronickej bolesti

Podl'a vys8ie uvedeného modelu chronifikacie akutnej bolesti mézeme pri vzniku chronickej
bolesti odlisit’ tri nasledovné stadia:

a. latentné $tadium, $tadium senzitizacie neuromatrix, v ktorom st podmienky pre vznik
ChB uz pripravené, pritomné su neSpecifické symptomy predrazdenia nervového systému

b. prodromalne §tadium, na zaciatku ktorého iniciujuci podnet (operacia, uraz, bolestivé
ochorenie,...) obvykle vyvola dostato¢ne intenzivnu nociceptivnu aferentaciu, vd’aka ktorej sa
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nastartuje  kaskdda zmien nociceptivneho systému v zmysle progresie funkénych
a Strukturdlnych senzitizatnych zmien. Pritomnéd bolest’ perzistuje aj napriek hojeniu jej
pri¢iny, zintenzivituje sa, bolest’ zacina postihnutého obmedzovat’ v aktivitich, objavuju sa
prvé znamky modifikovaného spravania sa.

c. manifestné Stadium je charakterizované viac-menej plne rozvinutou symptomatikou
chronickej bolesti s individudlnou kombinaciou somatickych i psychickych priznakov
s bolestivym spravanim sa, v somatickej oblasti sa bolest’ prejavuje obvykle v oslabenej oblasti
alebo systéme organizmu (locus minoris resistentiae).

4 Patofyziologické zmeny nervového systému spojené s chronickou bolest’ou

Chronicka bolest’ je charakterizovana nielen dizkou svojho trvania, ale predovietkym
klinickymi charakteristikami, vyplyvajicimi z komplexu dynamickych patofyziologickych
zmien nervového systému. Tieto patologické zmeny funkcie a neskor aj Struktury nielen Ze
chronicki bolest’ charakterizuji, ale priamo vytvaraji a podmieiiuju jej udrziavanie
a progresiu. Ako sme uz popisali vysSie, podkladom vzniku zmien nervového systému,
charakterizujuce chronicki bolest’, je predovsetkym pretrvavajuca nociceptivna transmisia,
ktort moéze predchadzat, alebo bezprostredne nasledovat postupny vyvoj senzitizicie
nervového systému. Jej podkladom je predovsetkym patologické smerovanie neuroplastickych
zmien.

4.1 Neuroplasticita

Neuroplasticita je fyziologickd schopnost mozgu (resp. celého NS) reorganizovat’ sa
formovanim neuronalnych spojeni pocas zivota. Neuroplasticita umozituje vyvoj neurénov
mozgu V obdobi detstva a dospievania (tzv. vyvojova plasticita), kompenzovat poranenia
a ochorenia a zrekonstruovat’ ich aktivity v novych situaciach alebo pri zmene prostredia.
Vztahuje sa na zmeny neuronalnych drah a synaps, ktoré si zodpovedné za zmeny v spravani,
environmentalne a neuronalne procesy, ako aj zmeny spojené s traumou (Pascual-Leone,
2011). Neuroplasticita vyjadruje schopnost’ neuronalnych polysynaptickych okruhov
zabezpeCit zmeny svojej funkcie alebo organizacie Ccinnosti vzhladom na svoju
predchadzajucu aktivitu. Pochopenim principov neuroplasticity sa zmenil aj nahl'ad na mozog
ako na nemenny organ. Procesy neuroplasticity sa Sirokou mierou podiel’aju na normalnom
vyvoji nervového systému, uceni sa a pamati, ako aj na uzdravovani sa z poskodenia mozgu a
prebiehaju prakticky neprestajne (Martuliak, 2014).

V patofyziologii chronickej bolesti neuroplasticita odhaluje ,temnt stranku“ svojho
posobenia. Poskodenie periférnych tkaniv, alebo poranenie nervov vedie Casto ku vzniku
réznych stavov patologickej bolesti, ako je spontanna bolest’, hyperalgézia a alodynia, ktoré
moézu pretrvavat roky az desatrocia po ukonceni hojenia poranenych tkaniv. Neuroplastické
zmeny, spojené s chronickou bolestou, sa teda vistej miere tykajui vSetkych Struktar
periférneho aj centrdlneho nervového systému, predovsetkym synaptickych spojeni,
receptorovych membranovych komplexov, neurotransmitérov, aj zmeny tvaru a poctu
neuronalnych axénov a dendritov (Martuliak, 2014).

Nasledkom takychto dysregulaénych neuroplastickych zmien vznika senzitizacia NS
(reprezentovana ,,wind-up“ fenoménom), funkéné ianatomické zmeny nervovych Struktur
drahy bolesti s naruSenim prenosu a inhibicie bolesti a dlhodobymi zmenami neurondlnych
funkcii. V klinickom obraze tieto zmeny podmiefiuju vznik alodynie, hyperalgézie, spontannej
bolesti a hyperpatie (so zvySenim odpovede na bolestivé podnety) (Martuliak, 2014).

4.2 Senzitizacia nervového systému

Nésledkom maladaptivnych neuroplastickych zmien, podmienenych nadmernou nociceptiv-
nou transmisiou (teda silnou bolest’ou), vznika prehlbujica sa senzitizacia nervového systému,
ktora postupne postihuje vsetky zlozky jeho senzitivnej Casti. Mdzeme si ju predstavit ako
nadmerné ,.scitlivenie” NS s prehnanou reakciou aj na relativne slabé podnety. Na etiologii
prolongovanej nociceptivnej aferentacie sa podiela nielen generovanie impulzov bolesti v
oblasti poSkodenia tkaniva, ale aj zvySenie citlivosti periférych nociceptorov (periférna
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senzitizacia), zvysena excitabilita neurénov zadnych rohov miechy (centralna senzitizacia) a
narusenie descendentnej kontroly z oblasti neuromatrix mozgu.

Podra toho, kde sa prejavuje, mozeme z didaktickych dévodov senzitizaciu NS rozdelit’ na

dve oblasti:

» periférna - generovanie impulzov bolesti v oblasti poskodenia tkaniva

» centralna senzitizacia - dominantna Cast’ procesu senzitizacie postihujica predovsetkym

zadné rohy miechy, ale aj neuromatrix mozgového kmena a vel’kého mozgu (Martuliak, 2014).

Na vzniku a udrziavani centralnej senzitizacie sa podielajii rézne elektrochemické a iné

neuronalne mechanizmy, medzi ktorymi dominujt:

- wind-up fenomén, ktory predstavuje zaklad senzitizacie CNS. V zasade sa da
charakterizovat’ ako premrstena neuronalna odpoved’, ktora sa objavuje pri opakovanych,
pre organizmus potencialne skodlivych (bolestivych) stimulaciach odohravajucich sa na
neuromodulacnych synapsach medzi primarnymi aferentnymi a sekundarnymi
projekénymi neurdnmi napr. spinotalamického traktu (WDR). Vysledkom je, Ze aj maly,
podprahovy podnet ma za nasledok nadmernu neuronalnu odpoved’, ktora sa progresivne
amplifikuje s nasledkom senzitizacie CNS.

- zmeny senzitivity neurénov so znizenim prahu bolesti pri periférnej a centralne;j
senzitizacii

- porucha funkcie ganglii zadnych korenov ako nasledok 1ézie periférneho nervu a
reorganizacie neurotransmitéroV nociceptivnych neurénov

- strata inhibicie bolesti v mieche (dezinhibicia) s redukciou syntézy GABA transmitéru,
endogénnych opioidov, endokanabinoidov, serotoninu, noradrenalinu a inych inhibi¢nych
neurotransmitérov a ich receptorov, tbytok inhibi¢nych interneurénov v lamina 11
zadnych rohov miechy (ZRM), pokles aktivity descendentnych inhibi¢nych vplyvov
a inych mechanizmov

- efapticka transmisia — ide 0 patologické, akoby skratové ,,preskakovanie* nervovych
impulzov medzi algickymi (C vlakna) a inymi (napr. taktilnymi, termickymi a pod.)
vlaknami v nerve (napr. A-beta vlakna)

- spontanna patologicka elektricka aktivita z regenerujucich sa periférnych nervov.

Proces centralnej senzitizacie vedie, okrem inych patofyziologickych zmien aj ku Klinicky

pritomnej hyperalgézii (zvySenej bolestivej odpovedi na bolestivé stimuly), alodynii (bolesti-
vej odpovedi na nebolestivé stimuly) a ku spontannej bolesti (ide 0 generovanie impulzov
excitovanymi neuronmi ZRM a WDR neurémni miechy.

Podrobnejsie sa o tejto problematike mozno docitat’ v uéebnici Patofyziologia bolesti pre

klinicku prax, z ktorej tiez Cerpame Cast’ vysSie uvedenych informacii (Martuliak, 2014).
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