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W SKROCIE

Wrazliwo$¢ na bl jest wynikiem procesu adaptacyjnego, na ktéry wptywajg oczekiwanie, nastroj, sposéb radzenia sobie
z danym problemem, warunkowanie instrumentalne i przed$wiadoma alokacja uwagi. Odpowiedzialne za nig mechanizmy
moga obejmowac: kodowanie podobnych doswiadczen (depresja, strata, cierpienie zwigzane z bélem) w nakiadajacych sig
na siebie wzorcach aktywacji, zaburzenia czynno$ci mechanizméw regulatorowych, bezposrednia aktywacijg géra-dét ma-
trycy bolu i zmiany w pomocniczym oraz hamujacym sygnale zstgpujacych drog bélowych. Potaczenie aktywacji komérek
glejowych w stresie psychologicznym i wytadowan neuronéw pod wptywem bodzcow nocyceptywnych moze prowadzi¢ do
sensytyzacji bolowej i odlegtych zmian strukturalnych w obszarach mézgu przetwarzajacych bol. Dzigki znajomosci tych
mechanizméw béle gfowy przewlekie, rozprzestrzeniajace sig i dotkliwe mozna dokfadniej wyjasni¢ za pomocg zmiennych
psychologicznych niz medycznych. Mozliwe staje sig obiektywizowanie psychoterapii cierpienia fizycznego, prowadzenie jej
w sposdb odczuwany przez pacjenta jako przyjazny i wzglednie precyzyjnie.

Wprowadzenie

Wptywem czynnikow psychologicznych na na-
turg objawdéw przedmiotowych, a nawet wywoly-
wanie ich de novo interesowano si¢ co najmnie;j
od czasow Paracelsusa (XVI w.). By¢ moze tema-
tem tym zajmowal si¢ juz Platon (IV w. p.n.e.),
ktory wiary Grekow w wywolywanie objawow
histerycznych przez ,wedrujaca macice” prawdo-
podobnie nie rozumial dostownie, lecz jako me-
tafore niezaspokojonych pragniefn z dziecin-
stwa.! W przypadku somatyzacji bélu objawy
przedmiotowe dajg si¢ tatwiej uzasadnié wply-
wem czynnikéw psychologicznych niz rozpo-
znang jednostkg chorobows. Przesadne skupia-
nie si¢ na swoim ciele, idiopatyczne zespoly
bolowe i mechanizmy wzmacniania depresji, lg-
ku i stresu nalezg do stereotypu postrzegania za-
burzen somatycznych.?

W Zadnej jednostce chorobowej rola czynni-
kow psychologicznych nie jest tak oczywista
jak w pierwotnych bolach gtowy, w ktérych do-
legliwo$ci nasilajg sie pod wplywem stresu.
W artykule nie bedziemy opisywaé dobrze po-
znanych aspektow psychofizjologicznych bdlu
glowy. Przedmiotem naszego zainteresowania
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nie bedg tez mozliwe subtelne zaburzenia mo-
zgowego przeplywu krwi spowodowane zalezng
od stresu aktywacja ptytek krwi i wywolanym
przezen skurczem naczyniowym, zwigkszenie
obciazenia procesami poznawczymi w wyniku
nadmiernego zaangazowania uwagi i pobudza-
nie komoérek tucznych (wszystkie te zjawiska
mogg sie wigza¢ z migreng). Pominiemy row-
niez wplyw stresu na napiecie mie$niowe czy ak-
tywno$¢ punktéw spustowych w bolu glowy ty-
pu napigciowego.

W artykule skupimy si¢ na bélach gtowy, kt6-
re nie nalezg do zadnej typowej postaci wystepu-
jacej epizodycznie, ale ktére si¢ utrwality lub sg
bardzo nasilone, a takze tymi, ktdore stanowig jed-
ng ze sktadowych uogolnionych objawow trudnej
do rozpoznania choroby. Aby oceni¢ wrazliwo$¢
na bol w tej grupie pacjentéw, musimy poznac
procesy psychologiczne zachodzace w struktu-
rach gigbokich mézgowia i rdzeniu krggowym.
Przedstawimy zatem, w jaki sposob czynniki po-
znawcze, emocjonalne i behawioralne mogg wply-
waé na odczuwanie bolu, i bedziemy szukac
wszelkich mozliwych mechanizméw nerwowych,
ktore warunkujg te procesy.
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Koncentracja uwagi

Skupianie sie na bodZcu nocyceptywnym zwieksza natezenie bolu
i zwigzanego z nim dyskomfortu, za$ rozproszenie uwagi obniza je,
a takze zmniejsza wrazliwos¢ receptorowg i pobudzenie takich
struktur mézgowia zwigzanych z bolem, jak sSrodkowa cz¢$¢ kory za-
kretu obreczy.>* W literaturze mozna znalezé dwa poglady. Wedtug
pierwszego do zmniejszenia bolu wystarcza samo przetworzenie in-
formacji, a wedlug drugiego rozproszenie uwagi musi by¢ réwniez
skojarzone z motywacjg oparta na nagrodzie, tak aby czynnos§¢
konkurencyjna byla absorbujaca, przyjemna i pozadana.

Réznice migdzy tymi stanowiskami wynikajg stad, ze na kon-
centracj¢ uwagi sklada si¢ zaroOwno wyt¢zone ogniskowanie zain-
teresowania, jak i mimowolne uswiadamianie sobie zrodet bodz-
c6w bolowych.? Pierwszy aspekt uwagi, wymagajacy wlozenia
w ten proces wysitku, koreluje z aktywacja grzbietowo-bocznej ko-
ry przedczolowej; mechanizm ten ma ograniczong wydolnos¢
1 szybko wywoluje zme¢czenie. Drugi aspekt, automatyczny, obej-
muje gotowos¢ odbioru lub wstepng aktywacje bodzcow bedacych
sktadowg aparatu poznawczego. (Zatem depresyjne lub gniewne
mysli towarzyszace bolowi, ktory stanowi element schematu po-
znawczego — sieci skojarzen, znacznie bardziej nasilajg cierpienia
z nim zwigzane niz obnizony nastréj®.) Podtrzymanie czynnosci
aparatu poznawczego koreluje z aktywacjg bruzdy $rodciemie-
niowej.> Oba te obszary mézgu mogg utatwia¢ uaktywnienie si¢
matrycy bolu lub jg hamowac.

W walce z bélem z pewnoscig mozna bytoby w odmienny spo-
sOb wykorzystywac obydwa powyzsze schematy rozumienia kon-
centracji uwagi. Na przyklad celowe ttumienie bolu jest strategia
intuicyjna, jednak bezowocng i polega na pelnym wysitku skupia-
niu uwagi, co skutkuje przeksztalceniem bdlu w bodziec istotny.
Zaakceptowanie za$ bolu, by mozna byto skierowac energi¢ emo-
cjonalng na wazniejsze zadania (metoda dopracowana w Acceptan-
ce and Commitment Therapy®), prawdopodobnie jest skuteczne
dzigki zmianie nastawienia poznawczego.

Oczekiwanie

W warunkach laboratoryjnych antycypacja bolu bezposrednio
wplywa na wrazliwo$¢ na bdl: subiektywne natezenie bodzZca bo-
lowego jest wynikiem sumowania si¢ funkcji oczekiwania i rzeczy-
wistego natezenia bodZca.” Na podstawie badan neuroobrazo-
wych z powyzszym zjawiskiem powigzano obszary kodujace
subiektywne nat¢zenie bdlu (przednia czg$¢ kory wyspy), nie-
przyjemne odczucia zwigzane z bolem (grzbietowo-przednia czesé
zakretu obreczy) i czuciowe cechy bélu (tylna czgS¢ wyspy, wzgo-
rze i drugorzedowa kora czuciowa’).

Wydaje sig, ze przednia czes¢ wyspy koduje intensywniej su-
biektywne do§wiadczanie bolu niz obiektywne natgzenie bodzca
bélowego.! W wypadku oczekiwania na bol przednia czgs¢ kory
wyspy pobudza si¢ jednak proporcjonalnie wtasnie do oczekiwa-
nia. Z kolei wstepna aktywacja tego typu zwiastuje subiektywne
natezenie nastepujgcego po niej bodzca bolowego.’ Pobudzanie to
jest co najmniej czeSciowym odzwierciedleniem stopniowego na-
kiadania si¢ aktywacji gora-dot, wywolywanej przez procesy my-
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slowe, i aktywacji dot-gora, napedzanej przez dosrodkowe bodz-
ce nocyceptywne.

Oczekiwanie na b6l ma tez dziatanie subiektywne i neurobio-
logiczne, przeciwne do placebo. Moze ono zachodzi¢ w zstepuja-
cej pomocniczej drodze bblowej o czynnosci poréwnywalnej do
uktadu endorfin, w ktorej funkcje neuroprzekaznika pelni chole-
cystokinina.” Skutek tego dzialania mozna oceni¢ na podstawie
nocyceptywnego odruchu zgigciowego — automatycznego cofa-
nia koniczyny dolnej po zadziataniu bodZca elektrycznego. Cofa-
nie trwajace 85-120 ms — zbyt wolno, aby ruch ten mogt zaskoczy¢,
i zbyt szybko, by bodziec dotart do mézgu - jest odruchem rdze-
niowym, ktory zapewne odzwierciedla sensytyzacje neuronéw
nocyceptywnych rogu grzbietowego. Nie dziwi zatem, ze oczeki-
wanie na bdl toruje nasilenie odruchu, co pokazuje, ze oczekiwa-
nie wywiera dzialanie na poziomie rdzenia.!’

Na to, ze w przewleklym bolu glowy oczekiwanie odgrywa klu-
czowa role, wskazuje psychoterapia i stosowanie niektorych lekow,
dzigki ktérym u pacjentéw wzmacnia si¢ poczucie samoskuteczno-
Sci i pewnos$é, ze mozna zapobiec bolowi lub go zmniejszy¢.!

Myslenie katastroficzne

Koncepcja my$lenia katastroficznego, zaproponowana przez Alber-
ta Ellisa, obejmuje poczucie bezradnosci i przyttoczenia przez bol,
rozmyslania na ten temat i wyolbrzymianie mozliwych negatyw-
nych nastepstw bolu.!? Zazwyczaj uwaza sie, ze myslenie katastro-
ficzne wplywa na przetwarzanie catego bolu. Mozna je poddac
ocenie psychometrycznej za pomocg Pain Catastrophizing Scale
lub Coping Strategies Questionnaire. MySlenie katastroficzne poj-
mowane jako poznawcza odpowiedz na bol obejmuje koncentracje
uwagi na nim, szacowanie go i radzenie sobie z nim."? Te wszyst-
kie trzy aspekty mogg wplywac na natezenie i1 przebieg bolu.

W warunkach laboratoryjnych w przypadku ostrego bolu my-
Slenie katastroficzne prawdopodobnie ma na celu zwigkszenie
uwagi nakierowanej na b6l'* poprzez pobudzenie proceséw po-
znawczych, w ktorych bol jest istotny dla realizacji aktualnych ce-
16w. Myslenie katastroficzne implikuje tez oczekiwanie na bél
i glebokie przeswiadczenie o koniecznosci oczekiwania. Skutki ta-
kiego myslenia roznig si¢ jednak od oczekiwania w jednej kluczo-
wej kwestii: oczekiwanie ma wyrazny pronocyceptywny wplyw ak-
tywujacy na poziomie rdzenia, ktory mozna zmierzyc za pomocg
nocyceptywnego odruchu zgi¢ciowego, czego w mysleniu katastro-
ficznym si¢ nie obserwuje.'!

W mysleniu katastroficznym istotng kwestig nie jest dodatko-
we nasilenie doswiadczanego bélu. Od poczatku prac nad tym zja-
wiskiem w badaniach podtuznych obserwowano, ze myslenie ka-
tastroficzne zwiastuje intensywniejsze odczuwanie bolu, depresje
i niesprawno$§¢.'® W badaniu populacyjnym wykazano, ze u osob,
u ktérych wyjsciowo bol nie wystepowal, taki sposob myslenia po-
przedzat silny, przewlekty bol i niesprawnos¢, ktére rozwingly sie
po 6 miesigcach.!” Cho¢ za pomocg takich badan nie mozna udo-
wodnié zwigzku przyczynowego, ich wyniki sg zgodne z dowoda-
mi laboratoryjnymi wskazujacymi na to, ze myslenie katastroficz-
ne nasila krotkoterminowe narastanie sensytyzacji bolowe;j.

www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie

Oznacza to, ze rdzeniowe skutki myslenia katastroficznego bedzie
si¢ obserwowac¢ tylko przy powtarzanej lub przetrwalej stymula-
cji, ktora moze trwac sekundy lub minuty, oraz sumowaniu si¢ od-
czuwania bolu'® i stabngcej aktywnosci endorfinowe;j."

Skutki myslenia katastroficznego w obrebie mézgowia zalezg od
nate¢zenia bodZca. Jesli powoduje tagodny bél, mySlenie katastro-
ficzne Iaczy sie ze wzrostem aktywnosci obszaréw zwigzanych
z czuciowymi (tylna cze$¢ wyspy) i emocjonalnymi (przednia czgs¢
wyspy) aspektami bolu oraz z modulacjg bélu (doglowowo-przed-
nia czgs¢ zakretu obreczy, grzbietowo-boczna czgs¢ kory przedczo-
Towej). Gdy bodziec ma natezenie umiarkowane, myslenie katastro-
ficzne najprawdopodobniej uniemozliwia zahamowanie bélu przez
grzbietowo-boczng czes¢ kory przedczotowe;j.?

Wspoélna aktywacja wywolana mysleniem katastroficznym
i bodZcem bdélowym ulatwia nast¢pnie wzmacnianie synaptyczne
w drogach przewodzacych bdl. Teoretycznie moze to odzwiercie-
dla¢ catkowite nasilenie aktywacji, na ktore sktada si¢ sumowanie
sygnalow z drog gora-dot i dot-gora. Niemniej fakt, ze sg to dwa
rozne typy zrodet — jedno emocjonalne, drugie czuciowe — moze
mie¢ kluczowe znaczenie.

W osrodkowym ukladzie nerwowym neurony i szczeliny sy-
naptyczne sg otoczone przez komorki glejowe — astrocyty i mikro-
glej. Glej, poza tym, ze dostarcza tlen i skfadniki odzywcze neu-
ronom, pelni funkcje analogiczng do leukocytow. U plodu
mikroglej stanowig komorki krwi, ktore zagniezdzajg sie w oSrod-
kowym uktadzie nerwowym.?!

Po stymulacji przez takie czynniki spustowe jak bakteryjna
$ciana komorkowa czy uwolnione sktadniki chemiczne (tzn. bial-
ka wstrzasu cieplnego, ATP [adenozynotrifosforan]) z obumartych
neuronéw glej moze wydzielaé takie cytokiny prozapalne, jak in-
terleukina-1f, czynnik martwicy nowotworu o i interleukina-6.
W odpowiedzi cytokiny te stymuluja sasiednie neurony do wy-
dzielania wigkszej ilosci neuroprzekaznikow. Nastepnie, gdy glej
przechodzi w stan prozapalny, spowalnia si¢ wychwyt zwrotny glu-
taminianu ze szczelin synaptycznych, co dodatkowo przedtuza
czas trwania sygnalu w neuronach.?!

Do czynnikéw pobudzajacych glej nalezy nie tylko stres fizycz-
ny, jak obecnos¢ bakteryjnych bton komdrkowych, lecz takze obec-
ne w krwiobiegu glikokortykosteroidy — hormony stresu. Zatem
cho¢ glikokortykosteroidy dzialajg przeciwzapalnie na obwodzie
przynajmniej przez krotki czas, w mozgowiu i rdzeniu krggowym
majg dziatanie prozapalne.”? Doswiadczanie bolu w kategoriach
katastroficznych moze wiec tgczy¢ stres emocjonalny (aktywacja gle-
ju) i stymulacje czuciows (bodZce dosrodkowe), ktére moga dopro-
wadzi¢ do wysokiej czestotliwosci wytadowan w neuronach. Praw-
dopodobnie stwarza to warunki do wzmocnienia na poziomie
synaps bedacego podstawg sensytyzacji osrodkowe;j.

W wielu badaniach nad bélem przewleklym wykazano wzrost
gestosci istoty szarej zwojow podstawy. Na znaczenie tej obserwa-
cji wskazuje korelacja ze stwierdzang w warunkach laboratoryj-
nych wrazliwo$cig na bdl i jego klinicznym poziomem.? Powyz-
szy wzrost koreluje tez z myS§leniem katastroficznym na temat
bolu, a przynajmniej bolu okolicy genitalnej (jest to jedyny rodzaj

www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie

boélu, w zwigzku z ktérym badano te kwestie).?* Co prawda nie
udowodniono zwigzku przyczynowego, ale istniejg dane sugeru-
jace role mysSlenia katastroficznego w reorganizacji drdég bolo-
wych na poziomie synaptycznym i makroskopowym.

Wysoka czestotliwo$¢ wytadowan procz wzmacniania prze-
kazZnictwa synaptycznego moze tez mie¢ dzialanie dodatkowe.
Moze spowodowac apoptoz¢ neuronu docelowego z powodu tok-
sycznego dziatania glutaminianu. W badaniach nad dlugotrwatym
bolem, w tym migreng i bélem glowy typu napigciowego, obser-
wowano postepujace zmniejszanie si¢ gestoSci istoty szarej
w strukturach mozgu zwigzanych z rejestracja (tzn. kora somato-
sensoryczna, przednia cze$¢ zakretu obreczy, wyspa) i hamowa-
niem (grzbietowo-boczna i oczodolowa kora przedczotowa, isto-
ta szara okotowodociggowa) sygnatu bolowego.??* Nie poznano
ani zmian anatomicznych lezacych u podtoza zaniku tkanki (tzn.
zanik v. zwyrodnienie), ani jego ewentualnych nastepstw w zwigz-
ku z procesami przetwarzania bolu (tzn. wprowadzanie sktadni-
ka deaferentacyjnego lub zaburzenie wydzielania endorfin).

Mimo to przynajmniej w przewlektym bolu kregostupa zmniej-
szanie si¢ gestoSci istoty szarej wyraznie koreluje z nasileniem nie-
przyjemnych odczu¢ zwigzanych z bolem.?* Analogicznie zmniej-
szenie gestoSci istoty szarej w hipokampie jest charakterystyczne
dla zespotu stresu pourazowego, a w korze przedczotowe;j dla de-
presji. Zwigzek przyczynowy tych zmian z bolem-cierpieniem
nie zostal dotychczas udowodniony. Jezeli cierpienie rzeczywiscie
jest ich przyczyna, to nie wiemy, czy nie muszg by¢ poprzedzone
pobudzeniem komorek glejowych na przyklad przez uraz glowy.

Lek przed bélem
Le¢k przed bélem wykazuje tylko umiarkowang korelacj¢ z mysle-
niem katastroficznym, a oba te zjawiska r6znig sie pod wzgledem
psychofizycznym i biologicznym. Mozna by stwierdzi¢, ze lgk
przed bdlem ma zwigzek z efektem nabywania gotowosci i zwigk-
sza subiektywne natezenie nastepczego szkodliwego bodzca.”
Z lgkiem bowiem wigze si¢ oczekiwanie-przekonanie o nat¢zeniu
bolu, przynajmniej w jego wymiarze afektywnym. Nie jest jasne,
czy lek przyczynia si¢ réwniez do sumowania si¢ bolu w czasie.”
W mézgowiu lek przed bolem zwieksza aktywacje grzbietowo-
-przedniej cze$ci kory zakretu obreczy (zwigzang z afektywnymi
aspektami bolu), tylnej czeSci zakretu obreczy (ktora moze braé
udzial w ocenie zagrozenia) i czolowej kory oczodolowej (uczest-
niczy w autoregulacji; jej aktywacja moze stanowi¢ probg samo-
dzielnego radzenia sobie z lekiem).? Scisiy zwigzek cech psycho-
fizycznych z wynikami badan neuroobrazowych jest niepewny,
jednak wydaje sig, ze poczatek pomocniczych zstgpujacych drog
bolowych znajduje si¢ w przedniej czgsci kory zakretu obreczy.

Depresja

W badaniach klinicznych wykazano, ze duzej depresji (major de-
pressive disorder) czesto towarzyszy zmeczenie, uogdlnione poczu-
cie choroby lub ztego stanu zdrowia i bdl glowy o co najmniej
umiarkowanym nasileniu.” Wyniki badan podtuznych wskazujs,
ze depresja zwieksza ryzyko pojawienia sie nowego bolu,? a takze
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przedtuza czas jego wystepowania po urazie.”? W badaniach labo-
ratoryjnych u osob z depresjg zaobserwowano obnizenie progu
i tolerancji dla bolu o podtozu niedokrwiennym i zapalnym (ma-
jacego swoje zrodlo w organizmie); dla bodzca elektrycznego
dzialajacego na powierzchni skory prog ten byl wyzszy. Ze wzgle-
du na takie przesunigcie percepcji w kierunku bodZcow wewnetrz-
nych depresja przypomina chorobg fizyczng.

Depresja i cierpienie wywolywane przez bél najpewniej wiaza
si¢ z czynnoscig nakladajacych si¢ na siebie struktur neuronal-
nych: grzbietowo-przedniej cz¢Sci zakretu obreczy, przedniej czeg-
$ci wyspy i cial migdatowatych.®3! Wynikajace z tego powigzania
wymagajg badan, poniewaz nie wiadomo, czy pobudzenie odpo-
wiada doswiadczeniu samemu w sobie czy tez probie skompenso-
wania go, zaadaptowania si¢ do niego lub przezwyciezenia go.>!
U os6b z duzg depresjg stwierdza si¢ jednak wzrost aktywacji
tych samych obszaréw mozgu co przy oczekiwaniu na zadzialanie
bolesnego bodZca, a takze obnizenie progu boélowego 1 intensyw-
niejsze odczuwanie przykrych doznan zwigzanych z bolem.

W literaturze medycznej przez dlugi czas mozna byto znalez¢
opinie, ze depresj¢ wyzwala poczucie straty, byé moze pozycji
spolecznej lub szacunku dla samego siebie albo, co najbardziej ty-
powe — ukochanej osoby. Doswiadczenie odrzucenia spotecznego
wigze si¢, przynajmniej u kobiet, z aktywacjg struktur neuronal-
nych kodujacych afektywne wymiary bolu (przednia czesé wyspy
i grzbietowo-przednia cze$¢ zakretu obreczy)® i intensyfikuje
nieprzyjemne doznania zwigzane z bélem fizycznym.** Nie dziwig
wigc dowody na to, ze zglaszany w depresji bol moze wynikac
z wrazliwosci na odrzucenie.?

Afektywnym aspektom bdlu przeciwstawia si¢ ,o8rodki nagro-
dy”, takie jak jadro pétlezgce i brzuszna cze$¢ nakrywki,* ktore
w anhedonii w przebiegu depresji wykazuja tendencje do zmniej-
szonej aktywnosci.’

Dysforia i bol podlegajg regulacji przez te same struktury neu-
ronalne — grzbietowo-boczng, brzuszno-boczng i przedczotowo-
-oczodotowg korg za poSrednictwem brzuszno-przy$rodkowe;j ko-
ry przedczotowej — zarzadzajace cialem migdalowatym i wyspa.
Dogtowowo-przednia cz¢s$¢ kory zakretu obreczy rowniez pelni
funkcje modulujacg w przypadku bolu i emocji.**® Zaburzenia
czynnosci powyzszych obwodow pelnigcych funkcje regulacyjng
gora-dot prawdopodobnie wplywajg na rozwoj zaburzen depresyj-
nych® i przewleklego bolu.®* W przebiegu duzej depresji i w prze-
wleklym bolu roli nie odgrywajg utrzymujace si¢ wyladowania
w osrodkach bolu lub emocji, ale raczej zanik czynnosci regulacyj-
nych.3! Duza depresja powoduje tez zwiekszenie st¢zenia w suro-
wicy hormonu stresu — kortyzolu — i cytokin prozapalnych,
zwlaszcza interleukiny-1B.# Obie substancje mogg wywota¢ w moé-
zgu stan stanowiacy lustrzane odbicie stanu prozapalnego. Zatem
depresja moze zwigksza¢ wrazliwo$¢ na bol poprzez te same me-
chanizmy zachodzace w gleju jak opisane w przypadku myslenia
katastroficznego. Chory na depresj¢ moze czuc sie obolaly tak sa-
mo jak podczas grypy.

W przypadku bélu glowy depresja zwigksza prawdopodobien-
stwo wystgpienia alodynii skornej. Polega ona na tym, ze b6l sko-
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ry moze by¢ wywolany przez bodziec, ktory u osob zdrowych bo-
lu nie wywotuje. Depresja, zaleznie od nasilenia, wykazuje zwig-
zek z alodynia, ktéra z kolei nie wigze si¢ z czgstoscig wystgpowa-
nia i typem bolu glowy (migrena epizodyczna, transformowana,
prawdopodobna, bdl glowy typu napi¢ciowego o znacznym nasi-
leniu lub inne przewlekle codzienne béle glowy). U pacjentow
z migreng depresja nie ma tez zwigzku z otyloscig.*? Alodynia
skorna odzwierciedla osrodkows sensytyzacje, dlatego uwaza si¢
ja za marker ryzyka zwigkszenia czgstotliwosci napadéw migre-
ny.* Duza depresja §cile wigze sie tez z przewleklg migreng® oraz
powoduje, ze nie udaje sie utrzymac dlugoterminowych korzysci
z leczenia migreny.*

Stres
Stres jest silnym czynnikiem ryzyka rozwoju boélu rozlanego.
W prospektywnym badaniu populacyjnym zaobserwowano, ze
przed wystgpieniem tego typu bélu musiato doj$é¢ do dysfunkcji
osi podwzgorzowo-przysadkowo-nadnerczowej, na co wskazywa-
Io ostabienie rytmu dobowego i zmniejszenie supresji po podaniu
egzogennych steroidow (test supresji deksametazonem).” Ta dys-
funkcja prawdopodobnie wynika z ekspozycji na wysoki poziom
stresu we wezesnym dziecinstwie lub w zyciu plodowym.®

Nie wiadomo, w jaki sposob kortyzol mialby wptywac na po-
ziom bolu. Jego stgzenie moze stanowi¢ wskaznik nasilonej reak-
tywnosci emocjonalnej, w ktérej prawdziwym czynnikiem spusto-
wym moze by¢ lekowa lub depresyjna odpowiedZ na stres.*
Kluczows zmienng moze si¢ alternatywnie okazac obnizenie po-
ziomu hamowania bolu, poniewaz prekursor kortyzolu, hormon
uwalniany przez kortykotropine, ma wiasciwosci analgetyczne.®

Stresujace wydarzenia zyciowe stanowia wazny czynnik ryzy-
ka przeksztalcenia migreny z postaci epizodycznej w przewlekla,
poniewaz prawdopodobienstwo transformacji typu napadéw bo-
lowych jest zalezne od liczby stresorow. Zaleznos¢ ta odnosita si¢
tylko do tych stresujacych wydarzen, do ktorych doszto w tym sa-
mym roku lub w roku poprzedzajacym transformacje; zdarzenia,
ktore wystgpity po transformacji, nie miaty zadnego wptywu.¥

Kultura
Objawy fizyczne w depres;ji i leku pojawiajg si¢ nadzwyczaj czesto,
mimo to uwaza si¢ je za drugorzedne lub nieistotne. Dlaczego tak
si¢ dzieje? W gruncie rzeczy tendencja do zglaszania zaburzen
w funkcjonowaniu psychospotecznym w kategoriach afektu (np.
smutek lub niska samoocena), a nie objawow fizycznych (tzn.
zmeczenie, ostabienie, zle samopoczucie, bol) moze by¢ zjawi-
skiem typowym dla kultury Zachodu.® Jedng ze zmian w Chinach,
ktore zaszly w ciagu ostatnich 30 lat, jest zawezanie si¢ kategorii
diagnostycznej odpowiadajacej neurastenii (na ktora skiadajg sie
w znacznej mierze zaburzenia wegetatywne wystepujace w depre-
sji*’) na korzy$¢ zaburzen depresyjnych. Odzwierciedla to zmiane,
do ktorej doszto w Europie i Ameryce na poczatku XX w.*

Dane z badan laboratoryjnych wskazuja, ze rozbiezno$ci w ka-
tegoryzowaniu objawow fizycznych w poszczegdlnych kulturach
by¢ moze wynikajg nie z réznic kulturowych, tylko z réznic
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w zachowaniu werbalnym - wyuczonej formie ekspresji.* Wyni-
katoby z tego, ze w kazdej kulturze mozliwa jest adaptacja psycho-
logicznych metod terapii cierpienia, nawet gdyby pewne formy
ekspres;ji nie byly w tej kulturze naturalne. Niemniej wskazywa-
nie kulturowego podtoza objawoéw nieswoistych moze mie¢ row-
niez zgubne skutki i prowadzi¢ do mySlenia katastroficznego oraz
pelnego niepokoju zatroskania.? Dotyczy to takze naszej kultury,
w ktorej kiadzie sie nacisk na przeprowadzanie zawilych, czasem
zatrwazajacych, niemal oderwanych od rzeczywistosci badan sku-
piajacych si¢ na znaleziskach anatomicznych o niepewnym zwigz-
ku z bolem. W systemach opieki zdrowotnej, pozwalajacych na
bardziej osobiste i otwarte relacje lekarz-pacjent, mozna skutecz-
nie leczy¢ wigkszg liczbe chordb o nieznanym podtozu, poniewaz
takie kontakty umozliwiajg poznanie i przetworzenie kwestii psy-
chologicznych zwigzanych z danymi zaburzeniami.’!

Warunkowanie instrumentalne

Jak wszystkie inne typy zachowan te, ktore informujg o b6lu (nie-
sprawnosé, korzystanie z opieki zdrowotnej oraz sposob ekspresji
werbalnej i niewerbalnej), nasilaja si¢ po zadzialaniu czynnika
wzmacniajacego; moze to by¢ nagroda, ucieczka od nieprzyjem-
nego bodzca lub jego unikanie.

O tym, ze proces ten w przewlektym bélu jest wyjatkowo szko-
dliwy, stanowig trzy cechy. Po pierwsze, wzmocnienie nie musi po-
ciagac za sobg konsekwencji spotecznych lub srodowiskowych, jak
wspolczucie, wsparcie czy kompensacja. Znaczacym czynnikiem
wzmacniajacym moze by¢ sama redukcja bélu. Po drugie, gdy po
intensyfikacji bolu nastepuje jego redukcja, skutkiem takiego
procesu jest wzrost wrazliwos$ci na bol, a nie tylko zmiana przeka-
zu werbalnego. (Potwierdzono to w badaniach laboratoryjnych,
mierzac odczucie bolu przy odpowiedzi innej od tej stosowane;j
w fazie badania obejmujacej warunkowanie lub tez stosujac ztozo-
ne schematy wzmacniania, ktére pozwalaja na ocen¢ wskaznika
odpowiedzi i zmiany percepcji.) Po trzecie, wzmacnianie moze za-
chodzi¢ w warunkach laboratoryjnych po zastosowaniu czynni-
kow wzmacniajacych na tyle nieznacznych i rzadkich, ze ich
zwigzek z bdlem pozostaje niezauwazony.’>*?

Neuroanatomiczna podstawa warunkowania pozostaje niezna-
na, jednak jego konsekwencje wydaja si¢ istotne: przez nader czg-
sto praktykowane wykonywanie zadan do granicy bolu z nastep-
czym odpoczynkiem, stosowaniem rozgrzewania lub lekow
przeciwbdlowych pacjent moze nieumySlnie przystosowaé swoj
uktad bolowy do wyzszego stopnia wrazliwosci.

Zahurzenia konwersyjne

Zaburzenia konwersyjne obejmujg objawy neurologiczne, ktore
wystepuja mimo braku przyczyny organicznej i pojawiajg si¢ po
zadzialaniu stresora lub w razie konfliktu psychologicznego, nie-
zaleznie od woli. Takie rozpoznanie z wykluczenia wydaje si¢
niedokliadne, jednak analiza wspotczesnych przypadkéw wskazu-
je, ze tylko u 4% pacjentoéw stwierdza si¢ p6zniej chorobg neuro-
logiczng.>* Dla konwersji charakterystyczna jest obecno$¢ obja-
wow nieadekwatnych do sugerowanych zmian organicznych,
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moze to by¢ na przykiad u pacjenta lezacego na plecach brak na-
silonego opierania pi¢ty koniczyny zdrowej podczas proby unosze-
nia i prostowania ,chorej” (,nieorganiczny” objaw Hoovera).**

Na wiedzg¢ o neuroobrazowaniu czynnosciowym skladajg si¢ da-
ne z kazuistyki i niewielkich badan klinicznych pacjentéw z ubyt-
kami czuciowymi lub ruchowymi. W konwersji przebiegajacej
z porazeniem lub zmianami ogniskowymi aktywnos$¢ pierwotnej
kory ruchowej 1 zwojow podstawy wydaje si¢ zahamowana. W prze-
ciwienstwie do symulowanego porazenia i czgsciowo do unierucho-
mienia indukowanego hipnoza zahamowanie to prawdopodobnie
nie zachodzi w obszarach odpowiedzialnych za powstrzymywanie
si¢ od wykonywania ruchow (tzn. zakret czotowy dolny), lecz ra-
czej w miejscach zwigzanych z hamowaniem emocji, bolu i pra-
gnienia (tzn. brzuszno-przySrodkowa kora przedczotowa).”

Gdy na konwersj¢ skiadajg si¢ ubytki czuciowe, zahamowaniu
ulega czynnos¢ pierwszorz¢dowej 1 drugorzedowej kory somato-
sensorycznej. Prawdopodobnie dochodzi do niego w doglowowej
czesci przedniego odcinka zakretu obreczy i przedniej kory obre-
czy w obszarze ponizej kolana ciata modzelowatego.”® Pierwszy ob-
szar wiaze si¢ z hamowaniem do§wiadczen somatosensorycznych
wytworzonych przez zaangazowanie w zadanie, placebo i hipno-
ze, natomiast ten drugi hamuje osrodki emocji i nagrody; jego
dziatanie jest naj$ciSlej zwigzane z oporng na leczenie depresja.”’

Zatem ubytki czynno$ciowe w konwersji rozwijaja sie, gdy ob-
szary mozgu zaangazowane w regulacje afektu i nagrody hamujg
funkcjonowanie obszaréw ruchowych lub czuciowych. Przez ana-
logie mozemy wnioskowac, ze bol patologiczny (ktorego przyczy-
ng nie sg zaburzenia uktadu mi¢Sniowo-szkieletowego, jak dysto-
nia czy nieprawidiowa postawa) moze si¢ pojawi¢ w przypadku
zahamowania przez uklad limbiczny obszaréw regulacyjnych
(brzuszno-przysrodkowa kora przedczolowa, doglowowo-przed-
nia cze$¢ kory zakretu obreczy), ktore w normalnych warunkach
hamowalyby nocycepcje. To doprowadza nas do niektérych mecha-
nizmow, ktérych wystgpowanie sugeruje si¢ w depresji, mySleniu
katastroficznym i afekcie zwigzanym z bélem. Ewentualnie bol pa-
tologiczny przypominajacy konwersj¢ moze wywolaé bezpoSrednia
stymulacja przez struktury uktadu limbicznego zwojow podstawy,
ktore wydajg sie odgrywac role w percepcji bolu. Niejasne pozosta-
je jednak, czy bol moze wystgpowac jako objaw konwersji niezalez-
ny od depresji, my$lenia katastroficznego i tym podobnych zjawisk.

Podsumowanie

Podczas gdy bol neuropatyczny moze wynikac z proby regenera-
cji zniszczonych aksonow przez neurony, procesy odpowiedzial-
ne za antycypacje, reprezentacje i adaptacje do bolu i stresu mo-
ga stanowi¢ psychologiczne podioze bélu.

Zatem oczekiwanie na bol i strach przed nim mogg bezposred-
nio stymulowac cze$ci matrycy bolu, podobnie jak doswiadczenia
analogiczne do bolu, tj. depresja, odrzucenie i strata. Bol moze by¢
bodZcem wysoce istotnym w okresie poczatkowym ze wzgledu na
zaskakujgce pojawienie si¢ i znaczenie biologiczne, a w diuzszym
czasie z przyczyn spolecznych, poniewaz wywiera wowczas silniej-
szy wplyw na stan §wiadomosci.
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Oczekiwanie, uwaga i prawdopodobnie lek przed bélem prze-
suwajg rownowage miedzy pomocniczym i hamujacym zstepujg-
cym wplywem na bél na korzys¢ tego pierwszego.

Bal i nastrdj sg regulowane lub réwnowazone w inny sposob
przez podobne struktury, ktérych dysfunkcja moze przyczynic sie do
przejScia tych zaburzeh w forme przewlekls. Wstepne dowody posred-
nie sugeruja, ze bol i cierpienie mogg indukowac odlegte zmiany neu-
roplastyczne w drogach bélowych i regulujacych odczucia bélowe.

Nasza swiadomos$¢ somatyzacji zrodzita si¢ wiele wiekow temu,
ale dualizm umystu i ciata, utrudniajacy leczenie zaburzen soma-
tyzacyjnych w osrodkach medycznych, szybko zanika. Pozwala to
na badanie, interpretacj¢ i leczenie psychologicznych przyczyn
cierpienia obiektywnie, w sposob przyjazny dla pacjenta i wzgled-
nie precyzyjny.
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duzym zaciekawieniem przeczytatem powyzszy artykut, gdyz

nieczesto w czasopismach neurologicznych, nawet angloje-
zycznych, mozna spotkac publikacje o charakterze interdyscypli-
narnym. Moje zainteresowanie poruszang w artykule tematyka,
ale réwniez watpliwosci co do interpretacji przedstawianych da-
nych rosty w miare czytania. Wynikaty one prawdopodobnie z fak-
tu, ze jako neurolog inaczej patrze na poruszane zagadnienia niz
autor, ktéry z wyksztatcenia jest psychologiem.

Problem neuropatologicznego podtoza napadowych pier-
wotnych boléw gtowy, takich jak migrena oraz grupa tréjdziel-
no-autonomicznych boléw gtowy (czyli charakteryzujacych sie
wystepowaniem jednostronnego silnego bélu gtowy zlokalizo-
wanego w obszarze unerwienia nerwu tréjdzielnego oraz towa-
rzyszacych objawéw autonomicznych, wskazujacych na pobu-
dzenie ukfadu przywspoétczulnego, np. klasterowy bél gfowy,
napadowe hemikranie i zesp6t SUNCT [short-lasting unilate-
ral neuralgiform pain with conjunctivital injection and te-
aringl), jest istotny zaréwno z powodu klinicznej wagi tych do-
legliwosci, jak i powszechnosci wystepowania migreny — cierpi
na nig 13-15% catej populacji i 22-25%, a w wieku $rednim
az do 35% populacji kobiet.! Nad tymi typami boléw gtowy pro-
wadzi sie intensywne badania i o ich podfozu wiemy juz sto-
sunkowo duzo. Znacznie mniej uwagi poswieca sie przewlektym
bdlom gtowy, zaréwno typu napieciowego, jak i coraz czesciej
rozpoznawanej migrenie przewlektej, dawniej zwanej transfor-
mowana.

Komentowana praca porusza problem neurobiologicznego
podtoza wybranych zjawisk psychicznych, co w konsekwencji

ma sie przekfada¢ na mechanizmy warunkujace, a przynajmniej
modyfikujace natezenie i dfugo$¢ wystepowania dolegliwosci
bélowych, gtéwnie przewlektych bélow glowy.

Zwykle gdy myslimy o bélu, zwtaszcza o ostrym, jako reak-
cji na zewnetrzny bodziec nocyceptywny lub patologiczny pro-
ces toczacy sie wewnatrz organizmu, trzymamy sie tradycyjnej
koncepcji, ktéra méwi o wspotudziale receptoréw, szlakdéw
przewodzenia bélu w obwodowym i oSrodkowym uktadzie ner-
wowym i, w koncu, o internalizacji odczucia bélu w czuciowe;j
korze mdzgowej. W nowoczesnym podejéciu do zagadnienia bo-
lu zwraca sie natomiast uwage na uwarunkowania psychiczne
lub psychologiczne, takie jak: nastawienie do odczuwanego bé-
lu (a priori), jego antycypacja, koncentrowanie uwagi na odczu-
wanym cierpieniu, postawa (bezradno$¢, przyttoczenie) wobec
odczuwanego bélu, w tym myslenie katastroficzne, lek przed
wystapieniem bolu lub jego nasileniem oraz reakcja stresowa
(wywotana przez bdl lub inne czynniki, ktére modyfikuja jego
odczuwanie), ktorej skutek zalezy od tego, czy mamy do czy-
nienia ze stresem ostrym czy przewlektym. Autor porusza tez
problem depresji jako podtoza odczuwania bélu, a takze nie-
zwykle ciekawg kwestie zaburzen konwersyjnych, ktére moga
ujawnia¢ sie nie tylko w formie skarg na bél, w tym na prze-
wlekfe bdle gtowy, ale takze jako demonstracja wszelkich moz-
liwych objawéw neurologicznych. Wydaje sie nawet, ze inne
formy konwersji, np. napady rzekomopadaczkowe, majg jesz-
cze wieksze implikacje kliniczne niz bdle gtowy o podobnym
podtozu, gdyz te pierwsze prowadzg czesto do licznych nieuza-
sadnionych hospitalizacji i niepotrzebnego stosowania lekéw
przeciwpadaczkowych lub przynajmniej wigzg sie z dylematem,
czy nalezy zlecaé przyjmowanie takich lekéw. Poza tym maja
powazne i dfugotrwate skutki socjoekonomiczne zwigzane
z utratg pracy lub niemoznoscig podjecia aktywnosci zawodowej
oraz — czesto — z problemami z akceptacjg przez srodowisko.

W tradycyjnym podejéciu schorzenia dzieli sie na somatycz-
ne i psychiczne. Autor artykutu prébuje ten dualizm ciafa
i duszy scali¢ w jedno. Na dowdd, ze takie rozumowanie jest
prawidfowe, przytacza liczne wyniki badan, zwtaszcza badan
czynnosciowych dotyczacych bdlu, ktére go obiektywizuja. Cy-
towane w artykule prace w gtéwnej mierze opieraty sie na ba-
daniach z wykorzystaniem funkcjonalnego rezonansu magne-
tycznego (fMRI — functional magnetic resonance imaging) lub
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pozytronowej tomografii emisyjnej (PET — positron emission
tomography). Techniki te umozliwiajg przetozenie aktywnosci
mys$lowej (w sferze psychicznej) na neurofizjologiczng lub
neuropatologiczna, tzn. organiczng, a wiec odbierang ,szkiet-
kiem i okiem”. To, co dawniej byto owiane tajemnicg z powo-
du przekonania o niepoznawalno$ci mysli, obecnie prébuije sie
zobiektywizowac¢, wystandaryzowac, przypisa¢ konkretnym
formom aktywnosci neuronalnej w precyzyjnie okreslonych re-
jonach mézgu. | tu pojawiajg sie moje pierwsze watpliwosci
i obiekcje co do poznawczego wymiaru publikacji. Zarejestro-
wanie wzmozonego przeptywu krwi przez pewien rejon mézgu,
zwiekszonej aktywnosci neuronalnej zwigzanej z wigkszym zu-
zyciem tlenu w wybranych strukturach czy detekcja promie-
niowania jonizujacego z izotopéw zainkorporowanych do
osrodkéw w ukfadzie nerwowym nie sg bowiem swoistymi zja-
wiskami dla konkretnych mysli, w tym dla mysli depresyjnych,
leku, obaw, rozwazan na temat bolu itd. Wprawdzie autor
przywotuje Swiadczace o tym prace (szkoda, ze wigkszo$¢
z nich to artykuty przegladowe), jednak nie o taki poziom swo-
istosci jak zawarty w cytowanych badaniach mi chodzi. Dzi-
siejsza technologia i nauka nie pozwalajg na przypisanie kon-
kretnej mysli i odczuciu lub emocji odpowiadajgcego im
paradygmatu zjawisk neurofizjologicznych. Cho¢ prawdopo-
dobnie podtoze tych zjawisk jest uwarunkowane neurobiolo-
gicznie (taki poglad w sposéb naturalny wynika z naukowego,
w przeciwienstwie do teologicznego, podejscia do umystu
cztowieka), to nie jestem w stanie okresli¢, kiedy, i czy w 0g6-
le, bedzie mozliwe niemal matematyczne rozpracowanie my-
$li, emocji i odczué, a wiec tzw. duszy cztowieka. Na razie mu-
simy zadowoli¢ sie zobaczeniem na ekranie monitora podczas
wykonywania badan typu fMRI czy PET aktywowanych struk-
tur mdzgu w odniesieniu do aktywnosci psychicznej (lek, oba-
wa, stres, koncentracja na swoich objawach) w kontekscie
choréb na bazie somatyzacji, w tym przypuszczalnie wielu
przewlektych bélow gtowy.

Istotno$¢ zjawisk psychicznych/psychopatologicznych
w mechanizmie somatyzacji i wybitnie organicznych proce-
so6w patologicznych potwierdzajg takze moje doswiadczenia

z badan opartych na modelach eksperymentalnych, w kto-
rych wykazatem wptyw stresu na aktywacje i degranulacje
komérek tucznych w oponach mézgowo-rdzeniowych (do-
mniemane ogniwo tancucha patogenetycznego w migrenie
w postaci zapalenia neurogennego w oponach mdzgowo-
-rdzeniowych),?3 a nawet modyfikujagcy wptyw stresu na
rozwoéj przerzutéw nowotworowych do mézgu.* Réwniez te-
rapie behawioralne wptywaty na poprawe w zakresie wyste-
powania béléw gfowy i na biochemiczne wyktadniki aktywa-
cji komorek tucznych w ptynie mézgowo-rdzeniowym u tych
chorych po treningach samorelaksacji.®

Nie spos6b nie zgodzi¢ sie z autorem, ze badania czynno-
Sciowe w psychologii, psychiatrii i w przypadku somatycznych
dolegliwosciach uwarunkowanych psychicznie, a wiec
w tzw. somatyzacji probleméw psychologicznych, bytyby przy-
datng metoda obiektywizacji zgtaszanych przez pacjenta skarg,
w tym np. przewlektych boloéw gtowy czy objawdw neurologicz-
nych lub innych, u ktérych podtoza nie lezg uchwytne organicz-
ne odchylenia od normy oceniane klinicznie albo za pomoca
technik badajgcych strukture uktadu nerwowego lub innych
uktadéw albo narzadéw. Jest to wiec wazne nie tylko z poznaw-
czego punktu widzenia, ale réwniez z praktycznego wzgledu,
moze bowiem pomaéc w diagnostyce réznicowej choréb, a na-
wet wzbogaci¢ wspéfczesne akademickie (EBM — evidence
based medicine) leczenie wielu schorze somatycznych lub
czynnosciowych o metody oddziatywania na psychike.
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