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Wprowadzenie
Wpływem czynników psychologicznych na na-
turę objawów przedmiotowych, a nawet wywoły-
wanie ich de novo interesowano się co najmniej
od czasów Paracelsusa (XVI w.). Być może tema-
tem tym zajmował się już Platon (IV w. p.n.e.),
który wiary Greków w wywoływanie objawów
histerycznych przez „wędrującą macicę” prawdo-
podobnie nie rozumiał dosłownie, lecz jako me-
taforę niezaspokojonych pragnień z dzieciń-
stwa.1 W przypadku somatyzacji bólu objawy
przedmiotowe dają się łatwiej uzasadnić wpły-
wem czynników psychologicznych niż rozpo-
znaną jednostką chorobową. Przesadne skupia-
nie się na swoim ciele, idiopatyczne zespoły
bólowe i mechanizmy wzmacniania depresji, lę-
ku i stresu należą do stereotypu postrzegania za-
burzeń somatycznych.2

W żadnej jednostce chorobowej rola czynni-
ków psychologicznych nie jest tak oczywista
jak w pierwotnych bólach głowy, w których do-
legliwości nasilają się pod wpływem stresu.
W artykule nie będziemy opisywać dobrze po-
znanych aspektów psychofizjologicznych bólu
głowy. Przedmiotem naszego zainteresowania

nie będą też możliwe subtelne zaburzenia mó-
zgowego przepływu krwi spowodowane zależną
od stresu aktywacją płytek krwi i wywołanym
przezeń skurczem naczyniowym, zwiększenie
obciążenia procesami poznawczymi w wyniku
nadmiernego zaangażowania uwagi i pobudza-
nie komórek tucznych (wszystkie te zjawiska
mogą się wiązać z migreną). Pominiemy rów-
nież wpływ stresu na napięcie mięśniowe czy ak-
tywność punktów spustowych w bólu głowy ty-
pu napięciowego.

W artykule skupimy się na bólach głowy, któ-
re nie należą do żadnej typowej postaci występu-
jącej epizodycznie, ale które się utrwaliły lub są
bardzo nasilone, a także tymi, które stanowią jed-
ną ze składowych uogólnionych objawów trudnej
do rozpoznania choroby. Aby ocenić wrażliwość
na ból w tej grupie pacjentów, musimy poznać
procesy psychologiczne zachodzące w struktu-
rach głębokich mózgowia i rdzeniu kręgowym.
Przedstawimy zatem, w jaki sposób czynniki po-
znawcze, emocjonalne i behawioralne mogą wpły-
wać na odczuwanie bólu, i będziemy szukać
wszelkich możliwych mechanizmów nerwowych,
które warunkują te procesy.

W SKRÓCIE
Wrażliwość na ból jest wynikiem procesu adaptacyjnego, na który wpływają oczekiwanie, nastrój, sposób radzenia sobie
z danym problemem, warunkowanie instrumentalne i przedświadoma alokacja uwagi. Odpowiedzialne za nią mechanizmy
mogą obejmować: kodowanie podobnych doświadczeń (depresja, strata, cierpienie związane z bólem) w nakładających się
na siebie wzorcach aktywacji, zaburzenia czynności mechanizmów regulatorowych, bezpośrednią aktywację góra-dół ma-
trycy bólu i zmiany w pomocniczym oraz hamującym sygnale zstępujących dróg bólowych. Połączenie aktywacji komórek
glejowych w stresie psychologicznym i wyładowań neuronów pod wpływem bodźców nocyceptywnych może prowadzić do
sensytyzacji bólowej i odległych zmian strukturalnych w obszarach mózgu przetwarzających ból. Dzięki znajomości tych
mechanizmów bóle głowy przewlekłe, rozprzestrzeniające się i dotkliwe można dokładniej wyjaśnić za pomocą zmiennych
psychologicznych niż medycznych. Możliwe staje się obiektywizowanie psychoterapii cierpienia fizycznego, prowadzenie jej
w sposób odczuwany przez pacjenta jako przyjazny i względnie precyzyjnie.
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Koncentracja uwagi
Skupianie się na bodźcu nocyceptywnym zwiększa natężenie bólu
i związanego z nim dyskomfortu, zaś rozproszenie uwagi obniża je,
a także zmniejsza wrażliwość receptorową i pobudzenie takich
struktur mózgowia związanych z bólem, jak środkowa część kory za-
krętu obręczy.3,4 W literaturze można znaleźć dwa poglądy. Według
pierwszego do zmniejszenia bólu wystarcza samo przetworzenie in-
formacji, a według drugiego rozproszenie uwagi musi być również
skojarzone z motywacją opartą na nagrodzie, tak aby czynność
konkurencyjna była absorbująca, przyjemna i pożądana.

Różnice między tymi stanowiskami wynikają stąd, że na kon-
centrację uwagi składa się zarówno wytężone ogniskowanie zain-
teresowania, jak i mimowolne uświadamianie sobie źródeł bodź-
ców bólowych.3 Pierwszy aspekt uwagi, wymagający włożenia
w ten proces wysiłku, koreluje z aktywacją grzbietowo-bocznej ko-
ry przedczołowej; mechanizm ten ma ograniczoną wydolność
i szybko wywołuje zmęczenie. Drugi aspekt, automatyczny, obej-
muje gotowość odbioru lub wstępną aktywację bodźców będących
składową aparatu poznawczego. (Zatem depresyjne lub gniewne
myśli towarzyszące bólowi, który stanowi element schematu po-
znawczego – sieci skojarzeń, znacznie bardziej nasilają cierpienia
z nim związane niż obniżony nastrój5.) Podtrzymanie czynności
aparatu poznawczego koreluje z aktywacją bruzdy śródciemie-
niowej.3 Oba te obszary mózgu mogą ułatwiać uaktywnienie się
matrycy bólu lub ją hamować.

W walce z bólem z pewnością można byłoby w odmienny spo-
sób wykorzystywać obydwa powyższe schematy rozumienia kon-
centracji uwagi. Na przykład celowe tłumienie bólu jest strategią
intuicyjną, jednak bezowocną i polega na pełnym wysiłku skupia-
niu uwagi, co skutkuje przekształceniem bólu w bodziec istotny.
Zaakceptowanie zaś bólu, by można było skierować energię emo-
cjonalną na ważniejsze zadania (metoda dopracowana w Acceptan-
ce and Commitment Therapy6), prawdopodobnie jest skuteczne
dzięki zmianie nastawienia poznawczego.

Oczekiwanie
W warunkach laboratoryjnych antycypacja bólu bezpośrednio
wpływa na wrażliwość na ból: subiektywne natężenie bodźca bó-
lowego jest wynikiem sumowania się funkcji oczekiwania i rzeczy-
wistego natężenia bodźca.7 Na podstawie badań neuroobrazo-
wych z powyższym zjawiskiem powiązano obszary kodujące
subiektywne natężenie bólu (przednia część kory wyspy), nie-
przyjemne odczucia związane z bólem (grzbietowo-przednia część
zakrętu obręczy) i czuciowe cechy bólu (tylna część wyspy, wzgó-
rze i drugorzędowa kora czuciowa7).

Wydaje się, że przednia część wyspy koduje intensywniej su-
biektywne doświadczanie bólu niż obiektywne natężenie bodźca
bólowego.8 W wypadku oczekiwania na ból przednia część kory
wyspy pobudza się jednak proporcjonalnie właśnie do oczekiwa-
nia. Z kolei wstępna aktywacja tego typu zwiastuje subiektywne
natężenie następującego po niej bodźca bólowego.9 Pobudzanie to
jest co najmniej częściowym odzwierciedleniem stopniowego na-
kładania się aktywacji góra-dół, wywoływanej przez procesy my-

ślowe, i aktywacji dół-góra, napędzanej przez dośrodkowe bodź-
ce nocyceptywne.

Oczekiwanie na ból ma też działanie subiektywne i neurobio-
logiczne, przeciwne do placebo. Może ono zachodzić w zstępują-
cej pomocniczej drodze bólowej o czynności porównywalnej do
układu endorfin, w której funkcję neuroprzekaźnika pełni chole-
cystokinina.7 Skutek tego działania można ocenić na podstawie
nocyceptywnego odruchu zgięciowego – automatycznego cofa-
nia kończyny dolnej po zadziałaniu bodźca elektrycznego. Cofa-
nie trwające 85-120 ms – zbyt wolno, aby ruch ten mógł zaskoczyć,
i zbyt szybko, by bodziec dotarł do mózgu – jest odruchem rdze-
niowym, który zapewne odzwierciedla sensytyzację neuronów
nocyceptywnych rogu grzbietowego. Nie dziwi zatem, że oczeki-
wanie na ból toruje nasilenie odruchu, co pokazuje, że oczekiwa-
nie wywiera działanie na poziomie rdzenia.10

Na to, że w przewlekłym bólu głowy oczekiwanie odgrywa klu-
czową rolę, wskazuje psychoterapia i stosowanie niektórych leków,
dzięki którym u pacjentów wzmacnia się poczucie samoskuteczno-
ści i pewność, że można zapobiec bólowi lub go zmniejszyć.11

Myślenie katastroficzne
Koncepcja myślenia katastroficznego, zaproponowana przez Alber-
ta Ellisa, obejmuje poczucie bezradności i przytłoczenia przez ból,
rozmyślania na ten temat i wyolbrzymianie możliwych negatyw-
nych następstw bólu.12 Zazwyczaj uważa się, że myślenie katastro-
ficzne wpływa na przetwarzanie całego bólu. Można je poddać
ocenie psychometrycznej za pomocą Pain Catastrophizing Scale
lub Coping Strategies Questionnaire. Myślenie katastroficzne poj-
mowane jako poznawcza odpowiedź na ból obejmuje koncentrację
uwagi na nim, szacowanie go i radzenie sobie z nim.12 Te wszyst-
kie trzy aspekty mogą wpływać na natężenie i przebieg bólu.

W warunkach laboratoryjnych w przypadku ostrego bólu my-
ślenie katastroficzne prawdopodobnie ma na celu zwiększenie
uwagi nakierowanej na ból13 poprzez pobudzenie procesów po-
znawczych, w których ból jest istotny dla realizacji aktualnych ce-
lów. Myślenie katastroficzne implikuje też oczekiwanie na ból
i głębokie przeświadczenie o konieczności oczekiwania. Skutki ta-
kiego myślenia różnią się jednak od oczekiwania w jednej kluczo-
wej kwestii: oczekiwanie ma wyraźny pronocyceptywny wpływ ak-
tywujący na poziomie rdzenia, który można zmierzyć za pomocą
nocyceptywnego odruchu zgięciowego, czego w myśleniu katastro-
ficznym się nie obserwuje.14,15

W myśleniu katastroficznym istotną kwestią nie jest dodatko-
we nasilenie doświadczanego bólu. Od początku prac nad tym zja-
wiskiem w badaniach podłużnych obserwowano, że myślenie ka-
tastroficzne zwiastuje intensywniejsze odczuwanie bólu, depresję
i niesprawność.16 W badaniu populacyjnym wykazano, że u osób,
u których wyjściowo ból nie występował, taki sposób myślenia po-
przedzał silny, przewlekły ból i niesprawność, które rozwinęły się
po 6 miesiącach.17 Choć za pomocą takich badań nie można udo-
wodnić związku przyczynowego, ich wyniki są zgodne z dowoda-
mi laboratoryjnymi wskazującymi na to, że myślenie katastroficz-
ne nasila krótkoterminowe narastanie sensytyzacji bólowej.
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Oznacza to, że rdzeniowe skutki myślenia katastroficznego będzie
się obserwować tylko przy powtarzanej lub przetrwałej stymula-
cji, która może trwać sekundy lub minuty, oraz sumowaniu się od-
czuwania bólu18 i słabnącej aktywności endorfinowej.19

Skutki myślenia katastroficznego w obrębie mózgowia zależą od
natężenia bodźca. Jeśli powoduje łagodny ból, myślenie katastro-
ficzne łączy się ze wzrostem aktywności obszarów związanych
z czuciowymi (tylna część wyspy) i emocjonalnymi (przednia część
wyspy) aspektami bólu oraz z modulacją bólu (dogłowowo-przed-
nia część zakrętu obręczy, grzbietowo-boczna część kory przedczo-
łowej). Gdy bodziec ma natężenie umiarkowane, myślenie katastro-
ficzne najprawdopodobniej uniemożliwia zahamowanie bólu przez
grzbietowo-boczną część kory przedczołowej.20

Wspólna aktywacja wywołana myśleniem katastroficznym
i bodźcem bólowym ułatwia następnie wzmacnianie synaptyczne
w drogach przewodzących ból. Teoretycznie może to odzwiercie-
dlać całkowite nasilenie aktywacji, na które składa się sumowanie
sygnałów z dróg góra-dół i dół-góra. Niemniej fakt, że są to dwa
różne typy źródeł – jedno emocjonalne, drugie czuciowe – może
mieć kluczowe znaczenie.

W ośrodkowym układzie nerwowym neurony i szczeliny sy-
naptyczne są otoczone przez komórki glejowe – astrocyty i mikro-
glej. Glej, poza tym, że dostarcza tlen i składniki odżywcze neu-
ronom, pełni funkcję analogiczną do leukocytów. U płodu
mikroglej stanowią komórki krwi, które zagnieżdżają się w ośrod-
kowym układzie nerwowym.21

Po stymulacji przez takie czynniki spustowe jak bakteryjna
ściana komórkowa czy uwolnione składniki chemiczne (tzn. biał-
ka wstrząsu cieplnego, ATP [adenozynotrifosforan]) z obumarłych
neuronów glej może wydzielać takie cytokiny prozapalne, jak in-
terleukina-1β, czynnik martwicy nowotworu α i interleukina-6.
W odpowiedzi cytokiny te stymulują sąsiednie neurony do wy-
dzielania większej ilości neuroprzekaźników. Następnie, gdy glej
przechodzi w stan prozapalny, spowalnia się wychwyt zwrotny glu-
taminianu ze szczelin synaptycznych, co dodatkowo przedłuża
czas trwania sygnału w neuronach.21

Do czynników pobudzających glej należy nie tylko stres fizycz-
ny, jak obecność bakteryjnych błon komórkowych, lecz także obec-
ne w krwiobiegu glikokortykosteroidy – hormony stresu. Zatem
choć glikokortykosteroidy działają przeciwzapalnie na obwodzie
przynajmniej przez krótki czas, w mózgowiu i rdzeniu kręgowym
mają działanie prozapalne.22 Doświadczanie bólu w kategoriach
katastroficznych może więc łączyć stres emocjonalny (aktywacja gle-
ju) i stymulację czuciową (bodźce dośrodkowe), które mogą dopro-
wadzić do wysokiej częstotliwości wyładowań w neuronach. Praw-
dopodobnie stwarza to warunki do wzmocnienia na poziomie
synaps będącego podstawą sensytyzacji ośrodkowej.

W wielu badaniach nad bólem przewlekłym wykazano wzrost
gęstości istoty szarej zwojów podstawy. Na znaczenie tej obserwa-
cji wskazuje korelacja ze stwierdzaną w warunkach laboratoryj-
nych wrażliwością na ból i jego klinicznym poziomem.23 Powyż-
szy wzrost koreluje też z myśleniem katastroficznym na temat
bólu, a przynajmniej bólu okolicy genitalnej (jest to jedyny rodzaj

bólu, w związku z którym badano tę kwestię).23 Co prawda nie
udowodniono związku przyczynowego, ale istnieją dane sugeru-
jące rolę myślenia katastroficznego w reorganizacji dróg bólo-
wych na poziomie synaptycznym i makroskopowym.

Wysoka częstotliwość wyładowań prócz wzmacniania prze-
kaźnictwa synaptycznego może też mieć działanie dodatkowe.
Może spowodować apoptozę neuronu docelowego z powodu tok-
sycznego działania glutaminianu. W badaniach nad długotrwałym
bólem, w tym migreną i bólem głowy typu napięciowego, obser-
wowano postępujące zmniejszanie się gęstości istoty szarej
w strukturach mózgu związanych z rejestracją (tzn. kora somato-
sensoryczna, przednia część zakrętu obręczy, wyspa) i hamowa-
niem (grzbietowo-boczna i oczodołowa kora przedczołowa, isto-
ta szara okołowodociągowa) sygnału bólowego.23,24 Nie poznano
ani zmian anatomicznych leżących u podłoża zaniku tkanki (tzn.
zanik v. zwyrodnienie), ani jego ewentualnych następstw w związ-
ku z procesami przetwarzania bólu (tzn. wprowadzanie składni-
ka deaferentacyjnego lub zaburzenie wydzielania endorfin).

Mimo to przynajmniej w przewlekłym bólu kręgosłupa zmniej-
szanie się gęstości istoty szarej wyraźnie koreluje z nasileniem nie-
przyjemnych odczuć związanych z bólem.24 Analogicznie zmniej-
szenie gęstości istoty szarej w hipokampie jest charakterystyczne
dla zespołu stresu pourazowego, a w korze przedczołowej dla de-
presji. Związek przyczynowy tych zmian z bólem-cierpieniem
nie został dotychczas udowodniony. Jeżeli cierpienie rzeczywiście
jest ich przyczyną, to nie wiemy, czy nie muszą być poprzedzone
pobudzeniem komórek glejowych na przykład przez uraz głowy.

Lęk przed bólem
Lęk przed bólem wykazuje tylko umiarkowaną korelację z myśle-
niem katastroficznym, a oba te zjawiska różnią się pod względem
psychofizycznym i biologicznym. Można by stwierdzić, że lęk
przed bólem ma związek z efektem nabywania gotowości i zwięk-
sza subiektywne natężenie następczego szkodliwego bodźca.25

Z lękiem bowiem wiąże się oczekiwanie-przekonanie o natężeniu
bólu, przynajmniej w jego wymiarze afektywnym. Nie jest jasne,
czy lęk przyczynia się również do sumowania się bólu w czasie.25

W mózgowiu lęk przed bólem zwiększa aktywację grzbietowo-
-przedniej części kory zakrętu obręczy (związaną z afektywnymi
aspektami bólu), tylnej części zakrętu obręczy (która może brać
udział w ocenie zagrożenia) i czołowej kory oczodołowej (uczest-
niczy w autoregulacji; jej aktywacja może stanowić próbę samo-
dzielnego radzenia sobie z lękiem).26 Ścisły związek cech psycho-
fizycznych z wynikami badań neuroobrazowych jest niepewny,
jednak wydaje się, że początek pomocniczych zstępujących dróg
bólowych znajduje się w przedniej części kory zakrętu obręczy.

Depresja
W badaniach klinicznych wykazano, że dużej depresji (major de-
pressive disorder) często towarzyszy zmęczenie, uogólnione poczu-
cie choroby lub złego stanu zdrowia i ból głowy o co najmniej
umiarkowanym nasileniu.27 Wyniki badań podłużnych wskazują,
że depresja zwiększa ryzyko pojawienia się nowego bólu,28 a także
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przedłuża czas jego występowania po urazie.29 W badaniach labo-
ratoryjnych u osób z depresją zaobserwowano obniżenie progu
i tolerancji dla bólu o podłożu niedokrwiennym i zapalnym (ma-
jącego swoje źródło w organizmie); dla bodźca elektrycznego
działającego na powierzchni skóry próg ten był wyższy. Ze wzglę-
du na takie przesunięcie percepcji w kierunku bodźców wewnętrz-
nych depresja przypomina chorobę fizyczną.

Depresja i cierpienie wywoływane przez ból najpewniej wiążą
się z czynnością nakładających się na siebie struktur neuronal-
nych: grzbietowo-przedniej części zakrętu obręczy, przedniej czę-
ści wyspy i ciał migdałowatych.8,31 Wynikające z tego powiązania
wymagają badań, ponieważ nie wiadomo, czy pobudzenie odpo-
wiada doświadczeniu samemu w sobie czy też próbie skompenso-
wania go, zaadaptowania się do niego lub przezwyciężenia go.31

U osób z dużą depresją stwierdza się jednak wzrost aktywacji
tych samych obszarów mózgu co przy oczekiwaniu na zadziałanie
bolesnego bodźca, a także obniżenie progu bólowego i intensyw-
niejsze odczuwanie przykrych doznań związanych z bólem.32

W literaturze medycznej przez długi czas można było znaleźć
opinię, że depresję wyzwala poczucie straty, być może pozycji
społecznej lub szacunku dla samego siebie albo, co najbardziej ty-
powe – ukochanej osoby. Doświadczenie odrzucenia społecznego
wiąże się, przynajmniej u kobiet, z aktywacją struktur neuronal-
nych kodujących afektywne wymiary bólu (przednia część wyspy
i grzbietowo-przednia część zakrętu obręczy)33 i intensyfikuje
nieprzyjemne doznania związane z bólem fizycznym.34 Nie dziwią
więc dowody na to, że zgłaszany w depresji ból może wynikać
z wrażliwości na odrzucenie.35

Afektywnym aspektom bólu przeciwstawia się „ośrodki nagro-
dy”, takie jak jądro półleżące i brzuszna część nakrywki,36 które
w anhedonii w przebiegu depresji wykazują tendencję do zmniej-
szonej aktywności.37

Dysforia i ból podlegają regulacji przez te same struktury neu-
ronalne – grzbietowo-boczną, brzuszno-boczną i przedczołowo-
-oczodołową korę za pośrednictwem brzuszno-przyśrodkowej ko-
ry przedczołowej – zarządzające ciałem migdałowatym i wyspą.
Dogłowowo-przednia część kory zakrętu obręczy również pełni
funkcję modulującą w przypadku bólu i emocji.4,38 Zaburzenia
czynności powyższych obwodów pełniących funkcję regulacyjną
góra-dół prawdopodobnie wpływają na rozwój zaburzeń depresyj-
nych39 i przewlekłego bólu.40 W przebiegu dużej depresji i w prze-
wlekłym bólu roli nie odgrywają utrzymujące się wyładowania
w ośrodkach bólu lub emocji, ale raczej zanik czynności regulacyj-
nych.31 Duża depresja powoduje też zwiększenie stężenia w suro-
wicy hormonu stresu – kortyzolu – i cytokin prozapalnych,
zwłaszcza interleukiny-1β.41 Obie substancje mogą wywołać w mó-
zgu stan stanowiący lustrzane odbicie stanu prozapalnego. Zatem
depresja może zwiększać wrażliwość na ból poprzez te same me-
chanizmy zachodzące w gleju jak opisane w przypadku myślenia
katastroficznego. Chory na depresję może czuć się obolały tak sa-
mo jak podczas grypy.

W przypadku bólu głowy depresja zwiększa prawdopodobień-
stwo wystąpienia alodynii skórnej. Polega ona na tym, że ból skó-

ry może być wywołany przez bodziec, który u osób zdrowych bó-
lu nie wywołuje. Depresja, zależnie od nasilenia, wykazuje zwią-
zek z alodynią, która z kolei nie wiąże się z częstością występowa-
nia i typem bólu głowy (migrena epizodyczna, transformowana,
prawdopodobna, ból głowy typu napięciowego o znacznym nasi-
leniu lub inne przewlekłe codzienne bóle głowy). U pacjentów
z migreną depresja nie ma też związku z otyłością.42 Alodynia
skórna odzwierciedla ośrodkową sensytyzację, dlatego uważa się
ją za marker ryzyka zwiększenia częstotliwości napadów migre-
ny.42 Duża depresja ściśle wiąże się też z przewlekłą migreną43 oraz
powoduje, że nie udaje się utrzymać długoterminowych korzyści
z leczenia migreny.44

Stres
Stres jest silnym czynnikiem ryzyka rozwoju bólu rozlanego.
W prospektywnym badaniu populacyjnym zaobserwowano, że
przed wystąpieniem tego typu bólu musiało dojść do dysfunkcji
osi podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej, na co wskazywa-
ło osłabienie rytmu dobowego i zmniejszenie supresji po podaniu
egzogennych steroidów (test supresji deksametazonem).45 Ta dys-
funkcja prawdopodobnie wynika z ekspozycji na wysoki poziom
stresu we wczesnym dzieciństwie lub w życiu płodowym.45

Nie wiadomo, w jaki sposób kortyzol miałby wpływać na po-
ziom bólu. Jego stężenie może stanowić wskaźnik nasilonej reak-
tywności emocjonalnej, w której prawdziwym czynnikiem spusto-
wym może być lękowa lub depresyjna odpowiedź na stres.46

Kluczową zmienną może się alternatywnie okazać obniżenie po-
ziomu hamowania bólu, ponieważ prekursor kortyzolu, hormon
uwalniany przez kortykotropinę, ma właściwości analgetyczne.45

Stresujące wydarzenia życiowe stanowią ważny czynnik ryzy-
ka przekształcenia migreny z postaci epizodycznej w przewlekłą,
ponieważ prawdopodobieństwo transformacji typu napadów bó-
lowych jest zależne od liczby stresorów. Zależność ta odnosiła się
tylko do tych stresujących wydarzeń, do których doszło w tym sa-
mym roku lub w roku poprzedzającym transformację; zdarzenia,
które wystąpiły po transformacji, nie miały żadnego wpływu.47

Kultura
Objawy fizyczne w depresji i lęku pojawiają się nadzwyczaj często,
mimo to uważa się je za drugorzędne lub nieistotne. Dlaczego tak
się dzieje? W gruncie rzeczy tendencja do zgłaszania zaburzeń
w funkcjonowaniu psychospołecznym w kategoriach afektu (np.
smutek lub niska samoocena), a nie objawów fizycznych (tzn.
zmęczenie, osłabienie, złe samopoczucie, ból) może być zjawi-
skiem typowym dla kultury Zachodu.48 Jedną ze zmian w Chinach,
które zaszły w ciągu ostatnich 30 lat, jest zawężanie się kategorii
diagnostycznej odpowiadającej neurastenii (na którą składają się
w znacznej mierze zaburzenia wegetatywne występujące w depre-
sji49) na korzyść zaburzeń depresyjnych. Odzwierciedla to zmianę,
do której doszło w Europie i Ameryce na początku XX w.48

Dane z badań laboratoryjnych wskazują, że rozbieżności w ka-
tegoryzowaniu objawów fizycznych w poszczególnych kulturach
być może wynikają nie z różnic kulturowych, tylko z różnic
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w zachowaniu werbalnym – wyuczonej formie ekspresji.50 Wyni-
kałoby z tego, że w każdej kulturze możliwa jest adaptacja psycho-
logicznych metod terapii cierpienia, nawet gdyby pewne formy
ekspresji nie były w tej kulturze naturalne. Niemniej wskazywa-
nie kulturowego podłoża objawów nieswoistych może mieć rów-
nież zgubne skutki i prowadzić do myślenia katastroficznego oraz
pełnego niepokoju zatroskania.2 Dotyczy to także naszej kultury,
w której kładzie się nacisk na przeprowadzanie zawiłych, czasem
zatrważających, niemal oderwanych od rzeczywistości badań sku-
piających się na znaleziskach anatomicznych o niepewnym związ-
ku z bólem. W systemach opieki zdrowotnej, pozwalających na
bardziej osobiste i otwarte relacje lekarz-pacjent, można skutecz-
nie leczyć większą liczbę chorób o nieznanym podłożu, ponieważ
takie kontakty umożliwiają poznanie i przetworzenie kwestii psy-
chologicznych związanych z danymi zaburzeniami.51

Warunkowanie instrumentalne
Jak wszystkie inne typy zachowań te, które informują o bólu (nie-
sprawność, korzystanie z opieki zdrowotnej oraz sposób ekspresji
werbalnej i niewerbalnej), nasilają się po zadziałaniu czynnika
wzmacniającego; może to być nagroda, ucieczka od nieprzyjem-
nego bodźca lub jego unikanie.

O tym, że proces ten w przewlekłym bólu jest wyjątkowo szko-
dliwy, stanowią trzy cechy. Po pierwsze, wzmocnienie nie musi po-
ciągać za sobą konsekwencji społecznych lub środowiskowych, jak
współczucie, wsparcie czy kompensacja. Znaczącym czynnikiem
wzmacniającym może być sama redukcja bólu. Po drugie, gdy po
intensyfikacji bólu następuje jego redukcja, skutkiem takiego
procesu jest wzrost wrażliwości na ból, a nie tylko zmiana przeka-
zu werbalnego. (Potwierdzono to w badaniach laboratoryjnych,
mierząc odczucie bólu przy odpowiedzi innej od tej stosowanej
w fazie badania obejmującej warunkowanie lub też stosując złożo-
ne schematy wzmacniania, które pozwalają na ocenę wskaźnika
odpowiedzi i zmiany percepcji.) Po trzecie, wzmacnianie może za-
chodzić w warunkach laboratoryjnych po zastosowaniu czynni-
ków wzmacniających na tyle nieznacznych i rzadkich, że ich
związek z bólem pozostaje niezauważony.52,53

Neuroanatomiczna podstawa warunkowania pozostaje niezna-
na, jednak jego konsekwencje wydają się istotne: przez nader czę-
sto praktykowane wykonywanie zadań do granicy bólu z następ-
czym odpoczynkiem, stosowaniem rozgrzewania lub leków
przeciwbólowych pacjent może nieumyślnie przystosować swój
układ bólowy do wyższego stopnia wrażliwości.

Zaburzenia konwersyjne
Zaburzenia konwersyjne obejmują objawy neurologiczne, które
występują mimo braku przyczyny organicznej i pojawiają się po
zadziałaniu stresora lub w razie konfliktu psychologicznego, nie-
zależnie od woli. Takie rozpoznanie z wykluczenia wydaje się
niedokładne, jednak analiza współczesnych przypadków wskazu-
je, że tylko u 4% pacjentów stwierdza się później chorobę neuro-
logiczną.54 Dla konwersji charakterystyczna jest obecność obja-
wów nieadekwatnych do sugerowanych zmian organicznych,

może to być na przykład u pacjenta leżącego na plecach brak na-
silonego opierania pięty kończyny zdrowej podczas próby unosze-
nia i prostowania „chorej” („nieorganiczny” objaw Hoovera).54

Na wiedzę o neuroobrazowaniu czynnościowym składają się da-
ne z kazuistyki i niewielkich badań klinicznych pacjentów z ubyt-
kami czuciowymi lub ruchowymi. W konwersji przebiegającej
z porażeniem lub zmianami ogniskowymi aktywność pierwotnej
kory ruchowej i zwojów podstawy wydaje się zahamowana. W prze-
ciwieństwie do symulowanego porażenia i częściowo do unierucho-
mienia indukowanego hipnozą zahamowanie to prawdopodobnie
nie zachodzi w obszarach odpowiedzialnych za powstrzymywanie
się od wykonywania ruchów (tzn. zakręt czołowy dolny), lecz ra-
czej w miejscach związanych z hamowaniem emocji, bólu i pra-
gnienia (tzn. brzuszno-przyśrodkowa kora przedczołowa).55

Gdy na konwersję składają się ubytki czuciowe, zahamowaniu
ulega czynność pierwszorzędowej i drugorzędowej kory somato-
sensorycznej. Prawdopodobnie dochodzi do niego w dogłowowej
części przedniego odcinka zakrętu obręczy i przedniej kory obrę-
czy w obszarze poniżej kolana ciała modzelowatego.56 Pierwszy ob-
szar wiąże się z hamowaniem doświadczeń somatosensorycznych
wytworzonych przez zaangażowanie w zadanie, placebo i hipno-
zę, natomiast ten drugi hamuje ośrodki emocji i nagrody; jego
działanie jest najściślej związane z oporną na leczenie depresją.57

Zatem ubytki czynnościowe w konwersji rozwijają się, gdy ob-
szary mózgu zaangażowane w regulację afektu i nagrody hamują
funkcjonowanie obszarów ruchowych lub czuciowych. Przez ana-
logię możemy wnioskować, że ból patologiczny (którego przyczy-
ną nie są zaburzenia układu mięśniowo-szkieletowego, jak dysto-
nia czy nieprawidłowa postawa) może się pojawić w przypadku
zahamowania przez układ limbiczny obszarów regulacyjnych
(brzuszno-przyśrodkowa kora przedczołowa, dogłowowo-przed-
nia część kory zakrętu obręczy), które w normalnych warunkach
hamowałyby nocycepcję. To doprowadza nas do niektórych mecha-
nizmów, których występowanie sugeruje się w depresji, myśleniu
katastroficznym i afekcie związanym z bólem. Ewentualnie ból pa-
tologiczny przypominający konwersję może wywołać bezpośrednia
stymulacja przez struktury układu limbicznego zwojów podstawy,
które wydają się odgrywać rolę w percepcji bólu. Niejasne pozosta-
je jednak, czy ból może występować jako objaw konwersji niezależ-
ny od depresji, myślenia katastroficznego i tym podobnych zjawisk.

Podsumowanie
Podczas gdy ból neuropatyczny może wynikać z próby regenera-
cji zniszczonych aksonów przez neurony, procesy odpowiedzial-
ne za antycypację, reprezentację i adaptację do bólu i stresu mo-
gą stanowić psychologiczne podłoże bólu.

Zatem oczekiwanie na ból i strach przed nim mogą bezpośred-
nio stymulować części matrycy bólu, podobnie jak doświadczenia
analogiczne do bólu, tj. depresja, odrzucenie i strata. Ból może być
bodźcem wysoce istotnym w okresie początkowym ze względu na
zaskakujące pojawienie się i znaczenie biologiczne, a w dłuższym
czasie z przyczyn społecznych, ponieważ wywiera wówczas silniej-
szy wpływ na stan świadomości.
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Oczekiwanie, uwaga i prawdopodobnie lęk przed bólem prze-
suwają równowagę między pomocniczym i hamującym zstępują-
cym wpływem na ból na korzyść tego pierwszego.

Ból i nastrój są regulowane lub równoważone w inny sposób
przez podobne struktury, których dysfunkcja może przyczynić się do
przejścia tych zaburzeń w formę przewlekłą. Wstępne dowody pośred-
nie sugerują, że ból i cierpienie mogą indukować odległe zmiany neu-
roplastyczne w drogach bólowych i regulujących odczucia bólowe.

Nasza świadomość somatyzacji zrodziła się wiele wieków temu,
ale dualizm umysłu i ciała, utrudniający leczenie zaburzeń soma-
tyzacyjnych w ośrodkach medycznych, szybko zanika. Pozwala to
na badanie, interpretację i leczenie psychologicznych przyczyn
cierpienia obiektywnie, w sposób przyjazny dla pacjenta i względ-
nie precyzyjny.
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Zdużym zaciekawieniem przeczytałem powyższy artykuł, gdyż
nieczęsto w czasopismach neurologicznych, nawet angloję-

zycznych, można spotkać publikację o charakterze interdyscypli-
narnym. Moje zainteresowanie poruszaną w artykule tematyką,
ale również wątpliwości co do interpretacji przedstawianych da-
nych rosły w miarę czytania. Wynikały one prawdopodobnie z fak-
tu, że jako neurolog inaczej patrzę na poruszane zagadnienia niż
autor, który z wykształcenia jest psychologiem.

Problem neuropatologicznego podłoża napadowych pier-
wotnych bólów głowy, takich jak migrena oraz grupa trójdziel-
no-autonomicznych bólów głowy (czyli charakteryzujących się
występowaniem jednostronnego silnego bólu głowy zlokalizo-
wanego w obszarze unerwienia nerwu trójdzielnego oraz towa-
rzyszących objawów autonomicznych, wskazujących na pobu-
dzenie układu przywspółczulnego, np. klasterowy ból głowy,
napadowe hemikranie i zespół SUNCT [short-lasting unilate-
ral neuralgiform pain with conjunctivital injection and te-
aring]), jest istotny zarówno z powodu klinicznej wagi tych do-
legliwości, jak i powszechności występowania migreny – cierpi
na nią 13-15% całej populacji i 22-25%, a w wieku średnim
aż do 35% populacji kobiet.1 Nad tymi typami bólów głowy pro-
wadzi się intensywne badania i o ich podłożu wiemy już sto-
sunkowo dużo. Znacznie mniej uwagi poświęca się przewlekłym
bólom głowy, zarówno typu napięciowego, jak i coraz częściej
rozpoznawanej migrenie przewlekłej, dawniej zwanej transfor-
mowaną.

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

ma się przekładać na mechanizmy warunkujące, a przynajmniej
modyfikujące natężenie i długość występowania dolegliwości
bólowych, głównie przewlekłych bólów głowy.

Zwykle gdy myślimy o bólu, zwłaszcza o ostrym, jako reak-
cji na zewnętrzny bodziec nocyceptywny lub patologiczny pro-
ces toczący się wewnątrz organizmu, trzymamy się tradycyjnej
koncepcji, która mówi o współudziale receptorów, szlaków
przewodzenia bólu w obwodowym i ośrodkowym układzie ner-
wowym i, w końcu, o internalizacji odczucia bólu w czuciowej
korze mózgowej. W nowoczesnym podejściu do zagadnienia bó-
lu zwraca się natomiast uwagę na uwarunkowania psychiczne
lub psychologiczne, takie jak: nastawienie do odczuwanego bó-
lu (a priori), jego antycypacja, koncentrowanie uwagi na odczu-
wanym cierpieniu, postawa (bezradność, przytłoczenie) wobec
odczuwanego bólu, w tym myślenie katastroficzne, lęk przed
wystąpieniem bólu lub jego nasileniem oraz reakcja stresowa
(wywołana przez ból lub inne czynniki, które modyfikują jego
odczuwanie), której skutek zależy od tego, czy mamy do czy-
nienia ze stresem ostrym czy przewlekłym. Autor porusza też
problem depresji jako podłoża odczuwania bólu, a także nie-
zwykle ciekawą kwestię zaburzeń konwersyjnych, które mogą
ujawniać się nie tylko w formie skarg na ból, w tym na prze-
wlekłe bóle głowy, ale także jako demonstracja wszelkich moż-
liwych objawów neurologicznych. Wydaje się nawet, że inne
formy konwersji, np. napady rzekomopadaczkowe, mają jesz-
cze większe implikacje kliniczne niż bóle głowy o podobnym
podłożu, gdyż te pierwsze prowadzą często do licznych nieuza-
sadnionych hospitalizacji i niepotrzebnego stosowania leków
przeciwpadaczkowych lub przynajmniej wiążą się z dylematem,
czy należy zlecać przyjmowanie takich leków. Poza tym mają
poważne i długotrwałe skutki socjoekonomiczne związane
z utratą pracy lub niemożnością podjęcia aktywności zawodowej
oraz – często – z problemami z akceptacją przez środowisko.

W tradycyjnym podejściu schorzenia dzieli się na somatycz-
ne i psychiczne. Autor artykułu próbuje ten dualizm ciała
i duszy scalić w jedno. Na dowód, że takie rozumowanie jest
prawidłowe, przytacza liczne wyniki badań, zwłaszcza badań
czynnościowych dotyczących bólu, które go obiektywizują. Cy-
towane w artykule prace w głównej mierze opierały się 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 umożliwiają przełożenie aktywności
myślowej (w sferze psychicznej) na neurofizjologiczną lub
neuropatologiczną, tzn. organiczną, a więc odbieraną „szkieł-
kiem i okiem”. To, co dawniej było owiane tajemnicą z powo-
du przekonania o niepoznawalności myśli, obecnie próbuje się
zobiektywizować, wystandaryzować, przypisać konkretnym
formom aktywności neuronalnej w precyzyjnie określonych re-
jonach mózgu. I tu pojawiają się moje pierwsze wątpliwości
i obiekcje co do poznawczego wymiaru publikacji. Zarejestro-
wanie wzmożonego przepływu krwi przez pewien rejon mózgu,
zwiększonej aktywności neuronalnej związanej z większym zu-
życiem tlenu w wybranych strukturach czy detekcja promie-
niowania jonizującego z izotopów zainkorporowanych do
ośrodków w układzie nerwowym nie są bowiem swoistymi zja-
wiskami dla konkretnych myśli, w tym dla myśli depresyjnych,
lęku, obaw, rozważań na temat bólu itd. Wprawdzie autor
przywołuje świadczące o tym prace (szkoda, że większość
z nich to artykuły przeglądowe), jednak nie o taki poziom swo-
istości jak zawarty w cytowanych badaniach mi chodzi. Dzi-
siejsza technologia i nauka nie pozwalają na przypisanie kon-
kretnej myśli i odczuciu lub emocji odpowiadającego im
paradygmatu zjawisk neurofizjologicznych. Choć prawdopo-
dobnie podłoże tych zjawisk jest uwarunkowane neurobiolo-
gicznie (taki pogląd w sposób naturalny wynika z naukowego,
w przeciwieństwie do teologicznego, podejścia do umysłu
człowieka), to nie jestem w stanie określić, kiedy, i czy w ogó-
le, będzie możliwe niemal matematyczne rozpracowanie my-
śli, emocji i odczuć, a więc tzw. duszy człowieka. Na razie mu-
simy zadowolić się zobaczeniem na ekranie monitora podczas
wykonywania badań typu fMRI czy PET aktywowanych struk-
tur mózgu w odniesieniu do aktywności psychicznej (lęk, oba-
wa, stres, koncentracja na swoich objawach) w kontekście
chorób na bazie somatyzacji, w tym przypuszczalnie wielu
przewlekłych bólów głowy.

Istotność zjawisk psychicznych/psychopatologicznych
w mechanizmie somatyzacji i wybitnie organicznych proce-
sów patologicznych potwierdzają także moje doświadczenia

z badań opartych na modelach eksperymentalnych, w któ-
rych wykazałem wpływ stresu na aktywację i degranulację
komórek tucznych w oponach mózgowo-rdzeniowych (do-
mniemane ogniwo łańcucha patogenetycznego w migrenie
w postaci zapalenia neurogennego w oponach mózgowo-
-rdzeniowych),2,3 a nawet modyfikujący wpływ stresu na
rozwój przerzutów nowotworowych do mózgu.4 Również te-
rapie behawioralne wpływały na poprawę w zakresie wystę-
powania bólów głowy i na biochemiczne wykładniki aktywa-
cji komórek tucznych w płynie mózgowo-rdzeniowym u tych
chorych po treningach samorelaksacji.5

Nie sposób nie zgodzić się z autorem, że badania czynno-
ściowe w psychologii, psychiatrii i w przypadku somatycznych
dolegliwościach uwarunkowanych psychicznie, a więc
w tzw. somatyzacji problemów psychologicznych, byłyby przy-
datną metodą obiektywizacji zgłaszanych przez pacjenta skarg,
w tym np. przewlekłych bólów głowy czy objawów neurologicz-
nych lub innych, u których podłoża nie leżą uchwytne organicz-
ne odchylenia od normy oceniane klinicznie albo za pomocą
technik badających strukturę układu nerwowego lub innych
układów albo narządów. Jest to więc ważne nie tylko z poznaw-
czego punktu widzenia, ale również z praktycznego względu,
może bowiem pomóc w diagnostyce różnicowej chorób, a na-
wet wzbogacić współczesne akademickie (EBM – evidence
based medicine) leczenie wielu schorzeń somatycznych lub
czynnościowych o metody oddziaływania na psychikę.
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