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1 PATOFYZIOLOGIE BOLESTI
Richard Rokyta

Bolest je soucasti stresu. Stres vytvari circulus vitiosus (viz obr. 1.1), u kterého se uplat-
nuji dalsi psychologické fenomény, zejména nespavost, beznadéj, strach a uzkost. Pro-
to bolest, predevsim dlouhotrvajici, Casto vyvolava i depresi. Tim si také vysvétlujeme,
pro¢ néktera antidepresiva, hlavné klasicka prvni generace (amitriptylin, nortriptylin)
a SSRI/SNRI (duloxetin, venlafaxin), ptisobi analgeticky.

Stres vyvolava reakce ve vSech fidicich systémech organismu — ve fylogeneticky
nejstar§im imunologickém, mlad$im endokrinnim a nejmlad$im nervovém (s jeho na-
stavbou — psychikou). Témito souvislostmi se zabyva psychoneuroendokrinoimuno-
logie, coz je i ndzev pro samostatnou lékatrskou disciplinu. Stresem vyvolané psycho-
neuroendokrinoimunologické reakce zpisobuji vznik riiznych onemocnéni (zejména
deprese, epilepsie, schizofrenie, Alzheimerovy choroby, psych6z), u nichZ se méni
stejné biochemické parametry (enkefaliny, endorfiny, substance P, ACTH, kortisol,
aminy, prolaktin — viz obr. 1.2). Rovnéz se méni elektricka aktivita bunék, métena jed-
notkovou aktivitou. Ta je za normalnich okolnosti chaoticky neusporddana, v piipadé
bolesti a dal$ich onemocnéni vznikne uspotradani do pravidelnych clustera®- U bolesti
jsou to vieténka. Tyto zmény je mozno opé€t odstranit, jakmile bolest piestane plsobit.

strach
beznadgj

!

BOLEST

deprivace
spanku v Uzkost

Obr. 1.1 Circulus vitiosus, ktery vyvoldva bolest, zejména chronickou.
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|
! ! ! ! ! !

bolest deprese epilepsie schizofrenie Alzheimer psychézy

| | | | | |
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Obr. 1.2 Stresor vyvolava rlizné psychoneuroendokrinoimunologické reakce, z nichZ rezultuje nékolik typli
onemocnéni, mezi nimi i bolesti. U viech jsou pfitomny zmény uvedenych biochemickych charakteristik.

Bolest md c¢tyri zdakladni komponenty:

1. Senzoricko-diskrimina¢ni komponenta, o niZ mame nejvice znalosti.

Postupuje od receptoru pres periferni vldkna do michy a odtud spinotalamickymi
a retikulotalamickymi drahami do riiznych ¢4sti talamu: do lateralni ¢asti (nc. VB,
nc. VPL a VPM) a medialni ¢asti (nc. CL, nc. pF, CM).

2. Afektivni (emocidlni) komponenta — drdha jde z receptoru do prodlouZené michy
do nc. parabrachialis, odtud do hypotalamu a amygdaly a zpét.

3. Vegetativni (autonomni) komponenta je navdzana na autonomni nervovy systém,
proto pii bolesti pozorujeme poceni, sniZzeni TK, tachykardii, bledost, zmény tonu
gastrointestindlniho traktu.

4. Motoricka komponenta je zaloZena na principech stresu s reakcemi fight or flight.
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LECBA BOLESTI

1.1 ZAKLADNI DRUHY BOLESTI

1. Nociceptorova/nocisenzoricka/nociceptivni: Za¢ind na nocisenzorech a pokracu-
je nemyelinizovanymi C vlédkny (rychlost vedeni 0,5-3,5 m/sec) a slabé myelinizo-
vanymi Ad vlakny (rychlost vedeni 7-14 m/sec).

2. Neuropaticka: Zac¢ina na nervovych vlaknech (ne na nocisenzorech), déle je vede-
na jako bolest nociceptivni. Neuropaticka bolest miZe vzniknout i centralné v mise
¢i mozku.

Dalsi klasifikaci bolesti uvddime podle Lindbloma (1993):
* nociceptorova (nociceptivni)

 periferni neurogenni (neuropaticka)

 centralni neurogenni

* bolest dysautonomni — z dysfunkce sympatiku

* viscerdlni

* psychogenni

* nespecifikovatelna

Patofyziologie neuropatické bolesti nezacind na nocisenzorech, ale v primarnich afe-
rentnich vldknech. Je zde hypersenzitivita vlaken C a A8, vznika efapticky pfenos mezi
perifernimi vlakny (viz obr. 1.3), zména uspotadani neurondlnich odpovédi a poruchy
kanala — kanalopatie (sodikova, vapnikova a draslikova).

Nocisenzory (nociceptory) mohou byt:

1. vysokoprahové mechanoreceptory

2. polymodalni nociceptory

3. specifické nocisenzory — volna zakonceni nervova

L
7

e ——— e
—

Obr. 1.3 Vedeni neuropatické bolesti. Po del3i dobé bolestivého plisobeni zacind puceni (sprouting), které
umoznuje prenos vzruchu mezi paralelnimi nervovymi vidkny.



PATOFYZIOLOGIE BOLESTI

Vysokoprahové mechanoreceptory jsou uloZeny v kizi stejné jako nizkoprahové
mechanoreceptory (pro vnimani tlaku, tahu a vibraci). Polymodalni jsou receptory tep-
loty. JestliZe se teplota z normalnich hodnot zméni na hodnoty vyssi, vznikd popaleni,
pokud na niZ§i, vznikaji omrzliny. To v8e je vniméano jednémi receptory.

Volna nervova zakonceni jsou na primarnich aferentnich vlaknech a jsou urcena
pouze pro vniméni bolesti. Za normalnich okolnosti ml¢i a reaguji, az kdyz nastane
bolestivy podnét. O jejich specificité svéd¢i i existence onemocnéni nazyvajici se ,,vro-
zend necitlivost vici bolesti (inborn insensitivity to pain), kdy jedinym poskozenym
smyslem je pravé bolest.

1.2 NEKTERE NOVE POZNATKY Z PATOFYZIOLOGIE
PERIFERNICH MECHANISMU BOLESTI

Bolest vyvola senzitizaci, kterd zpisobi genovou expresi substance P a jejich receptort
NK, a dale expresi CGRP (calcitonin gene-related peptide).

Pfi bolestivé stimulaci se oteviraji tetrodotoxin-rezistentni (TTX-R) kandaly. Upre-
guluji postsynaptické receptory pro excitacni glutamatové transmitery NMDA a pro
substanci P. Z poskozenych bunék se uvolituje ATP a ptisobi pravdépodobné jako
medidtor bolesti. Receptory ATP jsou purinové receptory P,X. SniZuje se aktivita in-
hibi¢nich systémi (endogennich opioidti a GABA). Aktivuji se vaniloidové receptory
VR, pro kapsaicin, které se zvySuji pii poSkozujici teploté. Rovnéz se aktivuji ASIC
(acid-sensing ion channels), coZ jsou iontové kandly reagujici na zmény pH, zejména
na aciditu. Tyto iontové kanaly se uplatiiuji predevsim pfi acidifikaci tkani pfi svalové
bolesti.

1.3 BOLEST PODLE TRVANI

1. Akutni bolest: Je vyvolavina identifikovatelnymi podnéty. Je kriatkodoba a pie-
stava, jestliZe je zhojeno poranéni tkang, které ji zptsobilo. VétSinou se neopakuje.
Tato definice neplati Gplné, protoZe nevysvétluje napf. migrénu a koliky.

2. Chronicka bolest: Trva déle nez 3—-6 mésicu. Pfi¢iny, které ji zpisobuji, nejsou
vzdy spolehlivé identifikovatelné. Intenzita bolesti je vZdy vyss$i, neZ odpovida
intenzité stimulace. Zpusobuje velké utrpeni a je doprovazena psychologickymi
fenomény. Zavazné ovliviiuje kvalitu Zivota zvySenou incidenci deprese a strachu.
VyZaduje opakované a trvalé 1ékarské konzultace a zdkroky.

a) Chronicka nadorova bolest (malignant, cancer pain): Terapie spoéiva v od-
stranéni niddorovych bunék a déle v preruSeni bolestivych drah. Tim se odstrani
bolest a z ni vznikajici stres. Pfi uZiti 1€k je nutné zvaZovat moZnou o¢ekdvanou
délku Zivota, toxicita eventudlnich 1é¢iv proto neni rozhodujicim faktorem.

b) Chronicka nenadorova bolest (non-malignant, non-cancer pain): Hlavnim ci-
lem terapie je odstranéni bolesti a stresu, to umozni navrat k normalnimu Zivotu.
Pfi 1é¢eni je nutno peclivé zvaZovat dlouhodoby ucinek 1éki.
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- A A ganglion zadnich kofen(

T -
, BowssT 5 //

i’y\‘

visceraIni aferentni
vldkno

somatické aferentni
vldkno

Obr. 1.4 Projekce bolesti do michy (I — X — Rexedovy zony)

Schematické zndzornéni projekce somatické bolesti do Rexedovych vrstev v Sedé hmoté
misni:

Somaticka bolest se projikuje do povrchovych Rexedovych zén (I, IT a IIT). Zéna T a 1T
se nazyva substantia gelatinosa Rolandi, spolu se zoénou Il pak nc. proprius. Hluboka
bolest, zejména viscerdlni, se projikuje do hlubSich Rexedovych z6n V, VI, VII, VIII
a X. Znamena to, Ze jiZ na mi$ni trovni probihd algeziotopicka (somatotopickd) orga-
nizace rtiznych druhti bolesti (viz obr. 1.4).

1.4 VRATKOVA TEORIE BOLESTI

V roce 1965 fyziolog z londynské University College profesor Patrick Wall a kanadsky
psycholog z McGillovy univerzity v Montrealu profesor Ronald Melzack publikovali
vratkovou teorii, jejimZ principem je rozdilné vedeni vzruchtl za normalnich okolnos-
ti a pii bolesti (viz obr. 1.5). Hlavnimi aktéry této teorie jsou substantia gelatinosa
Rolandi a transmisni buiiky v Lissauerové traktu (ten prevadi bolestivé vzruchy z jed-
né poloviny michy na druhou). Za norméalnich okolnosti se vzruchy vedou rychlymi
vlakny, zejména Ao (rychlost vedeni 120 m/s), zatimco bolest vedou pomal4 vlakna C
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Obr. 1.5 Schéma vrétkové teorie. Silnd (A) i slabd (B) aferentni vldkna koncf u miSnich neurond (T) tvoficich
ascendentnf drdhy. Kolaterdly silnych vidken aktivuji buriky substantia gelatinosa Rolandi (SG), jejichZ axony
vytvdfejf synapse na zakoncenf primarnich aferentnich vidken. Kolaterdly slabych vidken inhibuji aktivitu bunék
substantia gelatinosa Rolandi a zvy3ujf d¢innost aferentnf signalizace.

(rychlost vedeni 0,5-3,5 m/s) a Ao vlakna (rychlost vedeni 7-14 m/s). Pfi bolesti se
rychlé vlakna pfepnou na pomald a prenaSeji vzruchy do vyssich etaZi centralniho
nervového systému spinotalamickymi drahami.

Tato teorie jiz neplati, byla vyvracena samotnymi autory. Vyuzivana byla pro vy-
svétleni mechanismu tG¢inku akupunktury a moznosti pfepojovani obou systémdu, ale
ukazalo se, Ze efekt akupunktury se uskutecituje predevsim prostfednictvim endo-
gennich opioidi, zejména B-endorfinu a dynorfinu. Presto vratkova teorie znamenala
zasadni zlom ve vyzkumu bolesti a nastartovala jeho velky rozmach.

Zakladnim a nejucinnéj$im transmiterem je glutamatergni systém, ktery tvoii pies
80 % vsech transmiterti v mozku. Jeho receptory na misni buice jsou NMDA recep-
tory a AMPA receptory. Dal$imi vyznamnymi pienaSeci jsou substance P, neurokinin
a CGRP. Tuto transmisi tlumi GABA, glycin, enkefalin a cholecystokinin. Pfi pfenosu
bolestivé informace vznikne v miSni buiice fenomén wind-up, ktery nema cesky pie-
klad, ale znamena vyznamné zrychleni pfenosu bolestivé informace® (viz obr. 1.6).

Bolest do mozku vedou 4 drdhy (viz obr. 1.7):

1. Tractus spinothalamicus ventrolateralis: Vede bolest z michy do talamického
ventrobazalniho komplexu (VB), ktery se sklada ze dvou jader: nc. VPL (nucleus
ventroposterolateralis — projekce z celého téla kromé hlavy) a nc. VPM (nucleus
ventroposteromedialis — projekce z hlavy). Z nich se pak vede bolestiva informace
do gyrus postcentralis v mozkové kife. Tato draha vede prevazné informace o po-
vrchové kozni a akutni bolesti.
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Obr. 1.6 Schéma transmise bolestivé informace z nemyelinizovaného C vidkna na buriku zadniho misniho rohu

2. Tractus spinoreticulothalamicus: Vede informaci z michy do retikularni formace
a odtud do medidlnich Casti talamu nc. CL (centralis lateralis), nc. CM (centrum
medianum) a nc. pF (parafascicularis). Z nich se prevadi informace pfedevSim
do limbického systému, zejména do predni ¢asti gyrus cinguli, dile do inzuly
a na medidlni ¢ast frontalni mozkové hemisféry. Tato draha je zodpovédna prede-
v§im za vedeni signdlu z visceralni oblasti — hluboké a chronické bolesti.

3. Tractus spinoparabrachialis amygdalaris a hypothalamici: Tato draha je zodpo-
védna za afektivné-emocialni slozku bolesti.

4. Drdhy zadnich provazcii: Vedou bolest viscerdlni, pii parcidlni myelotomii se tato
bolest sniZuje.

Sestupné drahy bolesti

Tyto drahy zac¢inaji zejména v rafedlnich jadrech prodlouzené michy a Varolova mostu
a v periakveduktalni Sedi, kterd obklopuje Sylvitiv kanélek, coZ je spojnice mezi III.
a I'V. komorou mozkovou. Dalsi sestupna draha za¢ina ve ventralni oblasti prodlouzené
michy a nazyvé se DNIC (diffuse noxious inhibitory control)** (viz obr. 1.8).
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Obr. 1.7 Drdhy bolesti
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2 KONCEPTUALIZACE MODELU BOLESTI

Jaroslava Raudenska, Alena Javirkova

Jak pohlizet na bolest a jedince, ktefi trpi bolesti? Jak miizeme vnimat konceptualizaci
bolesti, tedy rtizné pohledy a modely? Pochopeni bolesti historicky dominoval psy-
chodynamicky model osobnosti citlivé k bolesti. Od 60. let 20. stoleti ho vyznamné
ovlivnily behavioralni a kognitivné-behavioralni modely. Behaviordlni modely vy-
svétluji vyvoj bolesti prostfednictvim uceni: habituace, senzitizace, respondentniho
a operantniho uceni, socidlniho modelovani a pomoci odmén. Alternativni model zva-
Zuje roli védomé motivace. V piipadé, Ze u pacienta trpiciho bolesti nebyla nalezena
somaticka patologie, bolest je vysvétlovana sekundarnimi zisky. Tyto modely nejsou
ale uplné. Pochopeni bolesti pacientd trpicich chronickou bolesti vyZaduje pohled,
ktery zaruCuje integraci somatickych a psychologickych faktora?. Diivéjsi biobeha-
vioralni konceptualizace chronické bolesti, zdtraziovala vliv psychologickych me-
chanismu na fyziologické zmény*™.

Novéjsi, psychobiologicky model bolesti obsahuje tii vzijemné souvisejici irovné.
Je dynamicky, obsahuje vzdjemné vztahy a zmény mezi fyziologickymi a psychickymi
faktory v ¢ase®©. Somatickd tiroveri se sklada ze sestupnych a vzestupnych neuro-
novych drah, supraspinédlnich a kortikdlnich mechanismi a biochemickych procest
na vsech drovnich. Komunikacné-kognitivni uiroveii predstavuje myslenky, emoce
a predstavy. Uroveri chovdni zahrnuje chovéni pfi bolesti: grimasy, pokulhavéni, uZiti
zdravotni péce, vyhledavani socialni opory atd. Chovani ¢lovéka pfi bolesti je motivo-
véano fyziologickymi, kognitivnimi, emo¢nimi a behaviordlnimi faktory. Jen u zlomku
populace se vSak akutni bolest zméni v chronickou, v€etné invalidizace. Naptiklad
pocatecni trovei strachu souvisejiciho s bolesti (pfi akutni bolesti nebo i u zdravych
jedinct) predikuje dlouhodobou disabilitu a stres”®.

Na vzniku, udrzovdni a priibéhu chronické bolesti se podileji:

1. predispozi¢ni faktory, genetické faktory, averzni stimuly a reakce
2. faktory udrzovaci

3. uceni

4. pamétové procesy

Somaticka predispozice (diatéza) ptredstavuje snizeny prah pro nocicepci a obvykle
souvisi s genetickou vybavou, prozZitym traumatem, patologickym Zivotnim stylem
a spolecenskou adaptivitou. Projevuje se jako typicka reakce, naptiklad zvyseny sva-
lovy tonus, krevni tlak, potivost atd. Bolest ma také geneticky zaklad, ktery ukazuje
na rozdily mezi jedinci p¥i méfeni citlivosti k bolesti a reakce na analgetickou 1é¢bu®.
K porozuméni genotypu a fenotypu v souvislosti s bolesti je stile potieba novych
vyzkumi. Dilezita je i rana zkuSenost s bolesti. Déti se uci jednak ptimou, tj. vlastni
zkuSenosti s bolesti, a jednak pozorovanim (rodi¢i). Pomoci uceni ziskavaji postoj
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Obr. 2.1 Psychobiologicky model chronické bolesti”

ke zdravi, k interpretaci bolesti a podle toho na ni reaguji (napt. bolest ignoruji nebo
naopak precenuji), a to véetné adaptace na bolest vlastni ¢i druhych, i v dospélosti.
Vyskyt traumatickych udélosti spojenych s bolesti miZe zvySit hypersenzitivitu vici
bolesti.

Déti, které byly vystavené fyzickému a sexudlnimu zneuZivani, mohou v dospélosti
trpét tenzni muskuloskeletalni bolesti?. Vnitini i vn&jsi, podminéné i nepodminéné
averzni, tedy Skodlivé stimuly spojené s bolesti nebo jiné stresory s negativnim sub-
jektivnim vyznamem (napft. rodinné konflikty, ztrata zaméstnéni, ztrata socidlnich roli
atd.) aktivuji nejen sympaticky nervovy systém, ale i svalové a nocicepni procesy.
Vyvolavaji vyhybavé reakce, pasivitu, sniZzeni kardiovaskularni a svalové aktivity.
Dulezitou roli hraje rovnéZz kognitivni zpracovani averznich stimulil souvisejicich se
stresem a bolesti®. UdrZovéni chronicity bolesti je zptisobeno i uéenim, naptiklad
formou klasického strachu z dané Cinnosti a dalSich reakci souvisejicich s nocicepci
(vcetné spoleCenskych, pohybovych a kognitivnich aktivit). Procesy uceni se setkavaji
s nepodminénymi fyziologickymi procesy a spolu tvofi silné vzpominky souvisejici
s bolesti. Tyto vzpominky se vyskytuji na v§ech tirovnich nervového systému a mohou
béhem doby udrZovat bolest i pies absenci periferniho nocicepcniho vstupu. Somatic-
k4 diatéza s hypersenzitivnim zpracovanim nocicepéni stimulace miiZe souviset také
s expozici naro¢né fyzické aktivité (pracovni tkoly, sport).

Obr. 2.1 shrnuje faktory, které vyvolavaji a udrzuji chronické bolesti. VSechny
na sebe vzdjemné plsobi, nevylucuji se a nejsou v Zadném piipadé chapéany linearné.
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I pfesto, Ze souCasny psychobiologicky model navrzeny Florovou a Turkem" se
zabyva muskuloskeletdlnimi syndromy chronické bolesti, jako jsou bolesti hlavy, bo-
lesti zad, inavovy syndrom, whiplash, bolesti zub{l, revmatické bolesti a fibromyalgie,

NP

autoti doporucuji tento model roz$itit i na dalsi typy bolesti. Obvykle se u jednoho
pacienta vyskytuji smiSené typy bolesti. Znalosti neurobiologie chovani budou na za-
kladé vyzkumd, jeZ se pfesouvaji stile vice z periferie do mozku, jadrem soucasné
multidisciplinarni diagnostiky i 1é¢by chronické bolesti'?.

LITERATURA

1.
2.

3.

10.

Flor H, Turk DC: Chronic pain: an integrated biobehavioral approach. IASP Press, Seattle, 2011.
Asmundson GJG, Katz J: Understanding the co-occurrence of anxiety disorders and chronic pain —
state of the art. Depress Anxiety 2009; 26: 888-901.

Flor H: Extinction of pain memories: importance for the treatment of chronic pain. In: Castro-Lopes
J (ed.): Current topics in pain. 12th World Congress on Pain. IASP Press, Seattle, 1994, 113-125.
Van Damme S, Legrain V, Vogt J, Crombez G: Keeping pain in mind: a motivational account of
attention to pain. Neurosci Beobehav Rev 2010; 34: 204-213.

. Flor H, Birbaumer N, Turk DC: The psychobiology of chronic pain. Adv Behav Res Ther 1990; 12:

47-84.

Flor H, Turk DC: Cognitive and learning aspects. In: McMahon SB, Koltzenburg M (eds.): Wall and
Melzack’s textbook of pain. Elsevier, London, 2006: 241-258.

Raudenska J, Marusi¢ P, Amlerova J, Kolar P, Javiirkovd A: Strach souvisejici s bolesti u pacienti
s chronickou bolesti dolni ¢asti zad. Ceska a slovenska neurologie a neurochirurgie 2016; 79/112(6):
644-648.

Vlaeyen JW, Linton S: Fear-avoidance model of chronic musculoskeletal pain: 12 years on. Pain
2012; 153: 1144-1147.

Kim H, Clark D, Dionne RA: Genetic contribution to clinical pain and analgesia: avoiding pitfalls in
genetic research. J Pain 2009; 10: 663-693.

Raudenska J, Javirkova A, Varrassi G (eds.): Pain: Management, Issues and Controversies. Nova
Science Publisher, New York, 2017.



3 DELENi A HODNOCENI BOLESTI

Marek Hakl

Bolest lze délit na zdkladé rady kritérii. Podle délky trvani rozliSujeme bolest na akutni
a chronickou (viz tab. 3.1), podle ptivodu na onkologickou a neonkologickou, podle pa-
tofyziologie na nociceptivni, neuropatickou, psychogenni, dysautonomni a smiSenou.

3.1 DELENI BOLESTI PODLE DELKY TRVANI

3.1.1  Akutni bolest

Tato bolest je kratkodoba, udava se, ze délkou svého trvani nepiekracuje 3 mésice,
respektive délka jejiho trvani odpovida vyvolavajici pfi¢iné. O akutni bolesti hovofime
jako o fyziologické, smysluplné, protoZe plni své zakladni poslani chranit organismus
pred poskozenim. Akutni bolest vznika bezprostfedné po vyvolavajici pfi¢ing, je dobie
ohranicend, misto jejiho vyskytu odpovida mistu jeji priciny. Pfi vyssi intenzité akutni
bolest ovliviiuje psychiku, emocné je spojend se strachem a obavami. Jednim z nej-
vétsich rizik akutni bolesti je jeji pfechod v bolest chronickou. Nejucinnéjsi prevenci
chronifikace bolesti je jeji v€asna a razantni lécba.

K akutni bolesti fadime bolest pooperacni, traumatickou, porodni a bolest pfi né-
kterych vnitinich onemocnénich. Akutni bolest ma vyrazny vliv na cely organismus,
aktivuje sympatikus, neuroendokrinni, imunitni a zanétlivé reakce, katabolismus, imu-
nosupresi, zvySuje spotiebu kysliku myokardem, sniZuje motilitu gastrointestinalniho
traktu a podili se na fadé dal§ich zmén. Vysledkem je zvySeni morbidity a mortality,
Casto jiz vyrazné ovlivnéné vlastni nemoci, tirazem nebo operaci. Kvalitni analgezie
snizuje vyskyt pooperacnich komplikaci, umoziiuje €asnéjsi rehabilitaci, zkraceni doby
pobytu v nemocnici a v neposledni fadé ma pozitivni vliv na psychiku nemocného.

3.1.2 Chronicka bolest

Chronicka bolest je bolest dlouhodob4, délka jejiho trvani neodpovida vyvolavajici
priciné. Na rozdil od akutni bolesti ztraci chronicka bolest svoji smysluplnost, neplni
obrannou funkci. Chronicka bolest pacienta depta svou neustalou pritomnosti, omezuje
jej v béZznych dennich aktivitach, v socidlnich vazbach, rusi spanek, vyvolava depresi,
sniZuje kvalitu Zivota. V téchto pripadech se chronicka bolest stiva samostatnou nozo-
logickou jednotkou (nemoci samou o sob¢). Prvofadym cilem 1é¢by chronické bolesti
je zlepsSeni spanku pacienta, zvySeni jeho funkcéni kapacity a Gprava kvality Zivota.
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