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 Vysoký krevní tlak (TK) je klíčovým rizikovým 

faktorem pro vývoj kardiovaskulárních (KV) 

nemocí a také je hlavní příčinou morbidity 

a mortality. Uvádí se, že celosvětově asi 54 % 

mozkových mrtvic a 47 % ischemických 

chorob srdečních (ICHS) zapříčiňuje vysoký TK.

Stává se tak nejčastějším známým rizikovým 

faktorem. 

Dle údajů WHO je hypertenze v 21. století 

celosvětově a každoročně příčinou 7,6 milionu 

úmrtí, což představuje 13,5 % všech úmrtí, při-

čemž k více než polovině došlo u lidí ve věku 

45– 69 let [1]. 

KV onemocnění jsou dnes světovou en-

demií, která se neomezuje jen na ekonomicky 

vyspělou společnost. V rámci narůstajícího vý-

znamu této problematiky je nutné spolehlivě 

identifi kovat rizikové faktory s ohledem na 

plánování priorit pro další rozvoj preventiv-

ních opatření [2].

Proč právě bolest a TK? 
Nejčastějším důvodem, kvůli němuž je pa cient 

donucen vyhledat lékařské vyšetření, bývá 

bolest. Ta představuje 20 % ambulantních ná-

vštěv, 12 % preskribovaných léčiv a je nejčas-

tější příčinou dlouhodobé invalidity [3]. Pře-

trvávající bolest, označovaná jako chronická, 

trvá déle než obvyklou dobu, jež je potřebná 

k vyléčení nebo zahojení zranění (obvykle se 

uvádí doba 3– 6 měsíců) [4]. Často způsobuje 

funkční poškození, zdravotní postižení, psy-

chické problémy (úzkost, deprese) a spán-

kovou deprivaci. U pa cientů s chronickou 

nemocí může taktéž docházet ke zvýšení hla-

diny hněvu [5,6], jenž se zdá být klinicky vý-

znamný, neboť je spojován s větší intenzitou 

chronické bolesti [7,8].

Patofyziologie vztahu bolesti 
a hodnot TK
Mechanizmy vzájemného působení KV 

systému a regulátorů bolesti nejsou doposud 

plně pochopeny. Studie u zvířat upozorňují na 

neurochemické substráty, které by mohly být 

základem těchto interakcí –  uvádí např. far-

makologickou blokádu opioidních receptorů, 

která může ovlivňovat vztah mezi hypertenzí 

a citlivostí na bolest [9].

Tento centrální mechanizmus by mohl být 

důležitý, zvažuje se ovšem i non-opioidní me-

chanizmus, při němž se předpokládá stěžejní 

úloha serotoninu a norepinephrinu [10,11]. 

Většina studií zabývajících se souvislostí mezi 
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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 
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Další faktory musí být ještě prozkoumány. 

V případě, že chápeme chronickou bolest jako 

chronický fyziologický stresor, dala by se in-

terakce vysvětlovat aktivací sympatoadreno-

medulární a hypothalamo-hypofýzo-adreno-

kortikální osy. Zvýšená KV citlivost na stres se 

považuje za důležitý rizikový faktor při vzniku 

hypertenze a KVO [15,16].

Ukazuje se, že dokonce i malý vliv chro-

nické bolesti na riziko KVO by mohl mít zna-

telný dopad na zdraví veřejnosti v rámci odha-

dovaných 100 milionů jedinců ve Spojených 

státech amerických trpících chronickou bo-

lestí [29]. Chronická forma bolesti vyzdvihuje 

její potenciální důležitost jako veřejný zdra-

votní problém a jako lékařský cíl pro zmírnění 

KV morbidity a úmrtnosti. Zlepšení povědomí 

o tom, jakou roli může chronická bolest hrát 

v riziku KVO, třebaže v souladu s BMI, může 

mít důležité klinické důsledky. Výsledky studií 

zaměřujících se na zkoumání chronické bo-

lesti a rizika KVO mohou lékařům napovědět, 

jak lépe zvládnout bolest i prevenci KVO [28].

Předběžný klinický výzkum navrhuje, že 

tyto změny související s chronickou bolestí 

by mohly přispět k vzrůstajícímu riziku hy-

pertenze u lidí trpících chronickou bolestí. 

K objasnění vztahu chronické bolesti a arte-

riální hypertenze je ovšem třeba ještě dalšího 

zkoumání. 
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Má se za to, že tento adaptivní KV/ bolestně 
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radoxní bolesti vyvolané paradigmatem ter-

málního působení, kdy se u jedinců reagu-

jících na termální stimulaci projevoval nižší 

systolický a diastolický TK, vztah mezi TK a bo-
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Hypertenze a bolest
Velká epidemiologická studie Von Korff a et al 

ukázala, že u jedinců s chronickou bolestí 

beder je riziko hypertenze o 50 % vyšší [23]. 

Z výsledků taktéž vyplývá, že u pa cientů léče-

ných kvůli chronické bolesti páteře dochází 

k významně vyššímu výskytu hypertenze 

(39 %) než u srovnatelné skupiny pa cientů bez 

bolestí, a to nezávisle na věku, pohlaví nebo 

rodinné anamnéze hypertenze (21 %). Studie 

zkoumající vzorek německé populace uvádí, 

že u jedinců s nemocí zad existuje v průběhu 

života signifi kantně vyšší prevalence hyper-

tenze než u lidí bez bolesti [24]. Studie prove-

dená v Norsku ukazuje, že u jedinců s chro-

nickou bolestí během posledních 90 dnů je 

riziko hypertenze o 23 % vyšší než u jedinců 

bez bolesti [25]. Zajímavá zjištění přináší i prů-

řezová studie na vzorku framinghamské studie 

(1992– 1993) zaměřující se na jedince ve věku 

72 let a starší, podle níž častá muskuloskele-

tární bolest souvisí s vyšším TK, který se přímo 

úměrně zvyšuje s počtem bolestivých míst na 

těle [26]. Stejně tak se u jedinců s muskuloske-

letární bolestí zvyšuje z důvodu KV onemoc-

nění (KVO) i mortalita v přímé úměře s množ-

stvím bolestivých míst [27]. 
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vadních epidemiologických a klinických studií 

ukazují, že chronická bolest může být vázána 

k rizikovým faktorům KVO. Z těchto výzkumů 

také vyplývá, že důsledky chronické bolesti na 

riziko KVO nemohou být vysvětleny odkazem 

na to, že lidé s chronickou bolestí mají rela-

tivně vysoké BMI. Burns et al se domnívají, že 

význam chronické bolesti při ovlivňování fak-

torů rizika KVO spočívá v identifi kaci přízni-

vých profi lů (např. normální BMI, žádná bolest) 

a v doložení, jak může chronická bolest zvýšit 

riziko KVO bez ohledu na BMI [28].
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