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) PREHLEDOVE CLANKY
AH BOLESTIHLAVY A SPANKU

vést k bolestem hlavy. Mechanismy, které
jsou zékladem interakce mezi melatoninem
a bolesti hlavy, mohou zahrnovat zesileni
GABAergni inhibice bolestivych cest, modu-
laci 5-HT signalizace, snizeni produkce pro-
zanétlivych cytokin(, inhibici syntézy oxidu
dusnatého, antioxida¢ni ucinky a indukci
cytokinl pUsobicich na opioidni receptory
(melatoninem indukované opioidy) (Dodick et
al., 2003). U pacientl s chronickou migrénou
a komorbidni insomnii byl kromé syndromu
opozdéné faze spanku pozorovan i vyznamny
pokles hladiny melatoninu (Peres et al., 2001).
Opozdénad a snizend sekrece melatoninu byla
pozorovana u pacientek s clusterovou bolesti
hlavy a menstrua¢ni migrénou a také u ne-
specifickych bolesti hlavy u pacientek s nar-
kolepsii (Williams et al., 2010) a mUze byt také
vysvétlenim hypnické bolesti hlavy u pacientt
stfedniho a vy3$siho véku (Dodick et al., 2003).
Dal3im neurotransmiterem, ktery hraje roli
v patofyziologii jak bolesti hlavy, tak poruch
spanku, je adenosin, ktery pusobi na recepto-
ry A1 a A2A v centralnim nervovém systému.
Stimulace A1 receptorl ma antinociceptivni
ucinek. Stimulace receptorl A2A zpUsobuje
vjem bolesti. Spanek stimulujici ucinky ade-
nosinu jsou zprostfedkovany hlavné aktivaci
receptoru Al s urcitym prispénim aktivace
receptoru A2A (Landolt, 2008). Podavani ade-
nosinu muze u citlivych pacientd zpUsobit
migrénu (Brown et al., 2012). Béhem zachvata
migrény viak byly zaznamenany zvysené cir-
kulujici hladiny adenosinu (Guieu et al., 1998).
Serotonin se také dlouho povazoval za
vyznamného hrace v patofyziologii migrény.
Abnormalni signély serotoninu v mozkovém
kmeni mohou také spojovat bolest hlavy
a spanek. Hlavnim serotoninergnim jadrem
centrainiho nervového systému je dorzalni
raphe nucleus. Jedna se o kli¢ovou antino-
ciceptivni strukturu, kterd se také podili na
stimulaci bdélosti (Wang et Nakai, 1994).
Obousmérny vztah mezi bolestmi hlavy
a poruchami spanku je zprostfedkovan ne-
jen biologickymi faktory, ale také psycholo-
gickymi faktory. Za prvé je spojuje spole¢né
emocionalni a osobnostni pozadi: Uzkost,
zranitelnost vudi stresu, nizké sebevédomi
a maladaptivni chovani ve vztahu k nemoci.
Chronickd bolest je predispozici k poruse
spéanku, souvisi se zvysenym travenim denni-

ho ¢asu v loznici, zvy$enim denniho spanku
pfi bolesti, nedostatecnou Ginavou vecer a uzi-
vanim hypnotik a nasledné k uzivani stimulan-
cii béhem dne. Bolest také zvysuje vnimany
stres, méni postoj ke vnimani bolesti, pacienti
poté mohou mit sklon k dramatizovani boles-
ti, nar(ista Uzkost a depresivita, které vedou
k porucham spanku. Komorbidita bolesti,
uzkosti a poruch spanku vede k chronifikaci
jak bolesti, tak poruchy spénku, tak uzkosti.
Zaroven zvysSuje zatéz pacienta, snizuje jeho
kvalitu zZivota, zvysuje frekvenci komplikaci
a snizuje ucinnost lé¢by.

Klinické jednotky bolesti
spojené se spankem

S poruchou spanku souvisi primarni
i sekundarni bolesti hlavy.

Migréna je ¢asto spojena s insomnii, po-
ruchou usindni, udrzenim kontinuity spanku,
aleis parasomniemi, syndromem neklidnych
nohou, no¢nimi désy, bruxismem i narkole-
psii. Predpoklada se, Ze je to vlivem nedo-
statku melatoninu. Nedostatek spanku mulize
byt spousté¢em migrény. Spoustéc¢em ale
muze byt i nadbytek spanku, ktery vidame
u vikendovych migrén, kdy pacient spi dé-
le, nez je zvykem béhem pracovniho tydne.
S chronifikaci migrény narlistd porucha span-
ku. U sekundarni MOH (medication overuse
headache) budi bolest nemocného ze spanku
zpravidla nad ranem, vétsina pacientd udava,
ze kolem 4.-6. hodiny ranni. Nadmérné po-
lehdvani a spanek béhem dne vedou casto
k potizim s usnutim navecer, proto ¢asto lidé
sahaji k hypnotikGim, které poruchu spanku
zhorsuji. Vznikad zacarovany kruh poruchy
spanku a bolesti.

Dal3i primdrni bolesti spojenou s insomnii
je tenzni bolest hlavy. Opét predpokldddme
dysregulaci hladin melatoninu. Vyznamny vliv
na spanek u téchto pacientd ma také uzkost.

Typicky no¢ni bolesti hlavy je cluster hea-
dache. Ta obvykle nemocné budi ze spanku asi
po 90 minutéch, je vazana na REM fazi spanku.
Béhem noci se zachvat muize objevit i néko-
likrat (Rossi, 2020). Jak jiz bylo uvedeno vyse,
pfi¢inou vzniku bolesti bude pravdépodobné
polyformismus genu pro orexin.

Dalsim typem primarni bolesti vyskytu-
jicim se i v noci, ve vazbé na REM stadium,

je paroxyzmalni hemikranie. Na rozdil od
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cluster headache, ktery je ¢astéjsi u muz(,
se tato bolest objevuje vice u zen. Jedna
se také o unilaterdIni bolesti hlavy s auto-
nomnimi pfiznaky trvajici pfiblizné 30 minut.
Zachvat se muUze objevovat az 40x denné
(Rossi, 2020).

Vzéacnou primarni bolesti hlavy je hypnic-
ka bolest hlavy. Objevuje se béhem spanku,
ze kterého nemocného budi vétsinou ve stej-
nou dobu. Opétovné je vazédna na REM fazi
spanku. Typicky se objevuje po 50. roce véku
a pfevazuje u Zen. V etiologii se pfedpoklada
vliv poklesu hladiny melatoninu. Jednd se
o tupou nebo pulzujici jednostrannou nebo
oboustrannou bolest stfedné tézké az tézké
intenzity s vegetativnim doprovodem a auto-
nomnimi pfiznaky v obliceji (slzeni, vytok z no-
su) trvajici pfiblizné 90 minut. Pro jeji diagnos-
tiku se kromé typického klinického obrazu
musi objevovat nékolikrat tydné, minimalné
vsak 10x za mésic. V 1é¢bé mizeme pouzit
melatonin. Pomérné uc¢innou metodou muiize
byt salek silné kavy pfed spanim. Kofeinové
tablety mohu pomoci, nesou s sebou ale ri-
ziko vzniku naduzivani analgetik (MOH). P¥i
nedostatecné efektivité 1écby lze vyzkouset
lithium (Rossi, 2020).

Jak u migrenik, tak u pacientd s tenzni
bolesti, ale i clustriklh mdze byt bolest hlavy
zpUsobena sekundarné MOH, hypnotik, an-
xiolytik, ale i syndromem obstrukéni apnoe
(OSAS).

Nejcastéjsi variantou syndromu span-
kové apnoe je forma obstruk¢ni. Jedna se
o ¢asté onemocnéni (4 % muzd a 2 % Zen).
Predispozici k nému maji lidé s obezitou,
onemocnénim srdce, plic, svall a CNS, pa-
cienti nadmérné konzumujici jidlo a alkohol
pfed spanim, uzivajici hypnotika a kufaci.
Fyziologicky dochazi pfi spanku k poklesu
svalového tonu, klesa bazalni mechanismus
a dochazi k utlumu dechového centra v pro-
dlouzené mise. U pacientl s OSAS jsou ty-
to zmény vyraznéjsi. Vzestup pCO, aktivuje
chemoreceptory v oblasti karotického sinu,
oblouku aorty a v mise, coz vede k reflexni-
mu zvyseni ventilace. Nasledné dojde k mi-
kroprobuzeni a pfi otevieni dychacich cest
k hlasitému chrépéni. Zvyseny pocet probu-
zeni vede ke spankové fragmentaci a span-
kovému deficitu. Ubyva stadia 3 NREM a REM
(Sova, Genzor et Mizera, 2021). Nej¢astéjsim
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