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Psychologiczne aspekty
bólu i jego leczenia

Streszczenie
Koncepcja bólu jako procesu wieloetapowego ułatwia jego zrozumienie i ma praktyczne implikacje. Pierw-
szy etap odpowiada percepcji zmysłowo-dyskryminacyjnej, drugi — to pojawiający się natychmiast etap
przykrości, trzeci — to etap złożonej odpowiedzi poznawczo-wartościującej i związanych z nią reakcji
uczuciowych. Etap czwarty odpowiada ekspresji bólu wyrażonej tak zwanym zachowaniem bólowym.
Ocena bólu może dotyczyć każdego etapu, poczynając od prostej percepcji po bardziej złożone metody
badawcze. Osoby sprawne umysłowo powinny dokonywać tej oceny samodzielnie, natomiast u chorych
z zaburzeniami funkcji poznawczych ból powinni oceniać przeszkoleni obserwatorzy posługujący się właści-
wymi narzędziami oceny. Reakcje na ból zależą także od stopnia sprawności umysłowej. Przeżywanie bólu
przez osoby sprawne umysłowo zależy od przyjętej strategii radzenia sobie ze stresem.
Leczenie bólu poza klasycznym zmniejszeniem czucia bólu polega na zwiększeniu tolerancji na ból przez
złagodzenie przykrych reakcji uczuciowych, a także przez edukację, motywowanie do właściwych działań,
zmianę postawy wobec stresu. W leczeniu bólu należy brać pod uwagę efekt placebo, warunkowany przez
oczekiwania i odruchowość warunkową, oraz efekt nocebo, będący psychologicznie uwarunkowaną hiper-
algezją.
Leki szczególnie często stosowane w leczeniu bólu to opioidy. Ich wpływ na stan psychiczny wyraża się
powstaniem zaburzeń świadomości, a także — w ciągu pierwszych 3 dni ustalania dawki — spowolnieniem
psychoruchowym przy zachowanej sprawności umysłowej. Opioidy stosowane w leczeniu bólu przewlekłe-
go mogą z czasem doprowadzić do uzależnienia fizycznego (przejawiającego się miernie wyrażonymi
dolegliwościami somatycznymi występującymi po nagłym odstawieniu leku), nie doprowadzają jednak do
uzależnienia psychicznego i z tego powodu ich długotrwałe podawanie jest bezpieczne.

Słowa kluczowe: ból, psychologia, leczenie przeciwbólowe

Charakterystyka bólu

Ból jest zjawiskiem psychosomatycznym, co od-
zwierciedla definicja Międzynarodowego Stowarzy-
szenia Badania Bólu (IASP, International Accociation
for the Study of Pain) — są to przykre doznania zmy-
słowe i uczuciowe spowodowane rzeczywistym lub
zagrażającym uszkodzeniem tkanek albo odczuwane
jako uszkodzenie. Jest to więc doświadczenie subiek-
tywne, wieloobszarowe, przeżywane indywidualnie
przez człowieka i to tłumaczy jego dużą różnorod-

ność [1]. Fakt ten próbują wyjaśnić różne teoretyczne
modele bólu — prawdopodobnie najbardziej uniwer-
salny model zaproponowany przez Wade’a i Price’a
stanowi zarazem próbę połączenia większości zało-
żeń teoretycznych w jedną spójną całość [2].

Ból jest tu ujmowany jako proces składający się
ze ściśle ze sobą powiązanych czterech etapów. Etap
pierwszy stanowi doznanie zmysłowo-dyskrymina-
cyjne, które wywołuje w etapie drugim reakcję przy-
krości, będącą formą prostej reakcji uczuciowej
z bardzo nieznacznym udziałem funkcji poznawczych.
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Oba etapy mogą być oceniane za pomocą prostych
metod, na przykład skali wizualno-analogowej (VAS,
visual analogue scale).

Trzeci etap bólu zwany „cierpieniem” jest zjawi-
skiem bardziej złożonym, ponieważ składa się z roz-
budowanych reakcji uczuciowych (np. depresji, lęku,
gniewu) ściśle sprzężonych z poglądami chorego na
temat bólu. Etap ten jest ponadto modelowany przez
cechy osobowości, doświadczenia, przyjęte sposoby
radzenia sobie z bólem i inne tego typu czynniki.

Jest to etap najbardziej odmienny; może być oce-
niony jedynie za pomocą skomplikowanych metod (oce-
na osobowości, poglądów, strategii obronnych itp.).

Czwarty, ostatni etap stanowi behawioralna eks-
presja bólu — nazywana czasem zachowaniem bó-
lowym. Jest ona określona poprzez aktywność co-
dzienną, sprawność ruchową i podobne czynniki.
Ten etap ocenia się za pomocą kwestionariuszy wy-
pełnionych przez chorych lub przez strukturyzowaną
obserwację „z zewnątrz”.

W schemacie neurofizjologicznym percepcja
zmysłowo-dyskryminacyjna oznacza, że informacja
o szkodliwym bodźcu jest przenoszona z obwodu
do wyższych pięter układu nerwowego poprzez neu-
rony afferentne.

Bodźce są przewodzone przez cienkie, otoczone
osłonką mielinową włókna A-delta lub pozbawione
mieliny włókna C. Większe włókna przewodzą szyb-
ciej, transmitując właściwą informację o bólu, nato-
miast mniejsze włókna przewodzą wolniej i są odpo-
wiedzialne za wrażenie przykrości towarzyszące bó-
lowi. Zjawisko to bywa czasami nazywane „drugim
bólem”. Informacje o bólu docierają wieloma droga-
mi przez rogi tylne rdzenia do tworu siatkowego,
wzgórza i kory. Boczne drogi prowadzą do wentro-
bazalnej części wzgórza (szlak neospinotalamiczny),
który jest prawdopodobnie odpowiedzialny za funk-
cję dyskryminacyjną bólu. Natomiast szlaki paleospi-
notalamiczne — zmierzające w kierunku części środ-
kowej wzgórza — są zaangażowane w wegetatywne
i uczuciowe komponenty bólu. Zgodnie z teorią kon-
troli bramowej Melzacka takie czynniki poznawcze
jak uwaga, pamięć i przyjęty przez chorego system
wartości wpływają na percepcję bólu na etapie zwa-
nym cierpieniem poprzez drogi zstępujące od wyż-
szych ośrodków korowych do pnia mózgu [3].

Wydaje się, że przedstawiony model nie tylko uła-
twia głębsze zrozumienie istoty bólu, lecz również
pozwala na efektywniejsze działania terapeutyczne:
— dostarczenie informacji na temat zależności między

percepcją bólu a jego ekspresją i uwarunkowaniami
psychologicznymi ułatwia bardziej adekwatną oce-
nę bólu i sprawia, że leczenie jest skuteczniejsze;

— ustalenie wpływu pozytywnej interpretacji po-

znawczej zjawiska bólu na jego odczuwanie może
stanowić dobry punkt wyjścia do oddziaływań
psychoterapeutycznych (ukierunkowanych na
zmianę stosunku chorego do odczuwanego bólu);

— psychiczne nieprzystosowanie do bólu może być
predyktorem gorszych wyników rehabilitacji spo-
wodowanych brakiem współpracy.
Ocena czynników psychologicznych w sytuacji

bólu przewlekłego jest często, jak już wspomniano,
istotnym warunkiem skuteczności postępowania te-
rapeutycznego.

Dotyczy to zwłaszcza niektórych sytuacji klinicznych:
— trudności diagnostycznych, gdy istnieje podejrze-

nie, że skargi chorego wynikają z przyczyn natury
psychopatologicznej (np. depresji maskowanej);

— oporności na leczenie, gdy brak skuteczności le-
czenia przeciwbólowego może wynikać ze złego
stanu psychicznego (lęku, przygnębienia itp.);

— braku motywacji chorego do współpracy z leka-
rzem (niewiara w skuteczność leczenia, dotych-
czasowe złe doświadczenia terapeutyczne);

— nadmiernej koncentracji na dolegliwościach bó-
lowych — niewspółmiernej do stanu somatycz-
nego (ból może być wówczas czynnikiem psycho-
logicznym, wyzwalającym zaburzenia nerwicowe).

Ocena bólu

Złożony, wieloobszarowy charakter bólu wyma-
ga odpowiednio dobranych narzędzi do jego oceny.
Zasadą jest, że wszyscy chorzy, którzy są sprawni
umysłowo, powinni samodzielnie oceniać swój ból,
jego natężenie i charakter. W tym celu stosuje się
proste jednoobszarowe skale wizualne, jak skala VAS
lub odpowiadająca jej skala numeryczna NRS (Nu-
merical Rating Scale). W przypadku, gdy podejrze-
wa się bardziej złożony charakter bólu, wskazane są
narzędzia wieloobszarowe, na przykład kwestiona-
riusz Melzacka-McGilla określający zarówno soma-
tyczną, jak i emocjonalną jego składową [4].

U wielu osób, zwłaszcza w podeszłym wieku
i w zaawansowanym stadium choroby, stwierdza się
zaburzenia funkcji poznawczych, które bardzo utrud-
niają lub wręcz uniemożliwiają samodzielną ocenę bólu.

W przypadku łagodnych zaburzeń poznawczych
stwierdzono, że szczególną trudność sprawiają chorym
narzędzia odwołujące się do zdolności uogólnienia, dla-
tego na przykład skalę VAS lepiej zastąpić bardziej kon-
kretną skalą numeryczną lub skorzystać ze skali katego-
ryzującej (brak bólu, ból lekki, średni), której pytania
wplata się do rozmowy przeprowadzanej z chorym [5].

W przypadku znacznych zaburzeń poznawczych
oceny bólu powinni dokonywać przeszkoleni wcześ-
niej obserwatorzy, którzy mają do dyspozycji dobrze
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opracowane skale, oparte na obserwacji zachowań
chorych, ich postawy, obrony mięśniowej i innych
cech. Zalicza się do nich na przykład skalę Doloplus
[6]. Trzeba przy tym dodać, że przy dokonywaniu
ocen tego typu należy zachować szczególną ostroż-
ność, ponieważ otępiali chorzy charakteryzują się
często zmienną ekspresją na ból, reagując na przy-
kład silnym ogólnym pobudzeniem psychoruchowym,
a nie posługują się na przykład mimiką lub słowami.

Reakcja na ból u osób sprawnych umysłowo zależy
w dużym stopniu od oceny poznawczo-wartościującej
(z czym wiążą się funkcje uwagi, pamięci — doświad-
czenia bólu, motywacji oraz hierarchii wartości) [7, 8].
Sposób myślenia człowieka o bólu warunkuje w du-
żym stopniu rodzaj oraz natężenie jego reakcji emo-
cjonalnych: lęku, przygnębienia, gniewu [9, 10].

Stan emocjonalny wpływa zwłaszcza na próg tole-
rancji bólu (określany jako największe natężenie bólu,
które człowiek uważa za możliwe do zniesienia). Próg
tolerancji znacznie się obniża w sytuacji dużego natę-
żenia lęku, przygnębienia, jest natomiast wyższy
w stosunku do uważanego za normę u osób z otępie-
niem lub w stanie zaburzeń psychotycznych [11].

Ból, zwłaszcza przewlekły (tj. trwający > 3 miesią-
ce), stanowi dla człowieka stres naruszający jego rów-
nowagę psychiczną, a to z kolei skłania go do szuka-
nia sposobów samodzielnego poradzenia sobie
z trudną sytuacją. Możliwości jest wiele — nie wszyst-
kie są jednakowo skuteczne. Uważa się na ogół, że
najlepsze są tak zwane strategie „zadaniowe”, nasta-
wione na konkretne rozwiązanie problemów poja-
wiających się w związku z bólem (np. ćwiczenia
usprawniające), a także poszukiwanie informacji, które
pomagają poznać zakres możliwości do wykorzysta-
nia w celu poprawy sytuacji. Warte uwagi, choć mniej
skuteczne, są tak zwane strategie bierne, których ce-
lem jest nie tyle poprawa sytuacji, ile lepsza jej per-
cepcja „od wewnątrz”. Oznacza to między innymi
wykorzystywanie (i poszukiwanie) wsparcia ze strony
otoczenia, próby zmniejszenia negatywnych emocji
przez różnego typu techniki (np. odwracanie uwagi,
relaksacja, ćwiczenia medytacyjne itp.) [12, 13].

Nie wszyscy chorzy z bólem umieją sobie z nim
radzić. Część stosuje strategie nieskuteczne, próbu-
jąc „uciec” od problemu, udając, że go nie ma, lub
— odwrotnie — koncentruje się na nim, traktując
go jako katastrofę, co dodatkowo przysparza im
cierpień i czyni leczenie mało skutecznym [14].

Leczenie bólu

Klasyczne leczenie bólu za pomocą typowych
środków farmakologicznych polega na zniesieniu
bólu lub znacznym podwyższeniu progu czucia bólu.

W wielu przypadkach takie leczenie jest w pełni sku-
teczne, bywa jednak i tak — ze względu na złożony
charakter procesu bólu — że potrzebne jest uzupeł-
nienie terapii środkami działającymi na psychikę. Jak
wspomniano, negatywne emocje znacznie zwięk-
szają przeżywanie bólu, dlatego bardzo wskazane
jest stosowanie środków przeciwdepresyjnych, prze-
ciwlękowych czy ogólnie uspokajających, podwyż-
szających próg tolerancji bólu. Spośród leków prze-
ciwlękowych szczególnie wskazane są niektóre ben-
zodiazepiny (alprazolam, lorazepam, bromazepam,
ew. klonazepam). Trzeba jednak pamiętać, że leków
tych nie wolno stosować przewlekle ze względu na
niebezpieczeństwo uzależnienia. W sytuacji, gdy li-
czymy się z koniecznością podawania leków przez
dłuższy czas, warto się zastanowić nad podaniem
środków przeciwdepresyjnych, mających właściwo-
ści przeciwlękowe (jak np. doksepina, wenlafaksy-
ny) lub inhibitorów wychwytu zwrotnego serotoni-
ny (SSRI, selective serotonin reuptake inhibitors).

U pacjentów, u których przeważają drażliwość
i wahania nastroju, wskazany jest kwas walproino-
wy, a doraźnie — benzodiazepiny (medazepam,
oksazepam) [15].

Poza środkami farmakologicznymi w bólu prze-
wlekłym bardzo polecane są metody psychologicz-
ne. Najważniejszą, a zarazem najmniej docenianą
jest psychoedukacja: dostarczanie chorym odpowied-
nich informacji na temat przyczyny, mechanizmu
powstawania bólu, a także własnych możliwości
włączenia się w proces leczenia i zwiększenia jego
skuteczności. W wielu wypadkach wskazana jest tak-
że terapia behawioralna, która poza wyuczeniem
prawidłowych zachowań koncentruje się na korygo-
waniu niewłaściwych postaw, szkodliwego sposobu
myślenia o bólu i sytuacji z nim związanej. W przy-
padkach, w których wymienione sposoby leczenia
okazują się niewystarczające, można sięgnąć po inne
formy, wprowadzając elementy zmiany świadomo-
ści i tym samym — zmiany sposobu przeżywania
bólu (hipnoanalgezja, hipnoza) [16–18].

Omawiając problem psychologicznych aspektów
leczenia bólu, nie można pominąć bardzo istotnego
czynnika skuteczności terapeutycznej, jakim jest efekt
placebo. Powszechnie obserwowany fakt skutecz-
ności przeciwbólowej środków pozbawionych tych
właściwości wynika z kilku przyczyn. W pewnym stop-
niu jest wyrazem oczekiwania na efekt przeciwbólo-
wy, które bardzo często przekształca się w typowy
odruch warunkowy (myślenie: „zastrzyk zawsze po-
woduje ustąpienie bólu”) [19–21].

Oprócz efektu placebo nie mniej ważny prak-
tycznie jest efekt nocebo, czyli hiperalgezja spowo-
dowana oddziaływaniem czynników pogarszających
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stan psychiczny chorego. O ile efekt placebo tłumaczy
się współudziałem opioidów endogennych (efekt ten
znosi nalokson), o tyle w efekcie nocebo uczestniczy
układ cholecystokininowy oddziałujący na sferę psy-
chiczną (ten z kolei efekt łagodzi lub znosi diazepam).
Poznanie efektu nocebo ma bardzo duże implikacje
praktyczne, wyjaśniając na przykład wpływ zaburzonej
komunikacji lub wręcz negatywnych postaw personelu
medycznego wobec pacjenta na „gorszy” sposób prze-
żywania przez niego bólu [22–24].

Jak wspomniano, w wielu przypadkach oprócz ty-
powych analgetyków wskazane jest podawanie benzo-
diazepin, neuroleptyków lub środków przeciwdepresyj-
nych, które wprawdzie nie zwiększają analgezji, lecz
poprzez wpływ na sferę psychiczną czynią ją bardziej
skuteczną. Postępując w ten sposób, należy jednak za-
chować pewną ostrożność, pamiętając o niebezpiecz-
nych interakcjach (np. o zagrożeniu zespołem serotoni-
nowym u chorych leczonych tramadolem lub metado-
nem, u których zastosowano leki z grupy SSRI) [25].

Trzeba też pamiętać, że na przykład benzodiazepi-
ny, a także środki przeciwdepresyjne ograniczają nie-
co funkcje psychomotoryczne i poznawcze (zwłaszcza
pamięć), co może mieć pewne znaczenie u pracują-
cych umysłowo osób z bólem przewlekłym [26–28].

W przypadkach nasilenia bólu zarówno ostrego,
jak i przewlekłego lekiem z wyboru stają się opioidy.
Badanie wpływu opioidów na stan psychiczny,
zwłaszcza funkcje poznawcze, podejmowano wie-
lokrotnie, przy czym trzeba pamiętać, że wartość
wielu badań przeprowadzonych u zdrowych ochot-
ników jest niewielka ze względu na fakt, że ból zmie-
nia efekt działania opioidów [29].

Najbardziej znanym szkodliwym efektem wpły-
wu opioidów na stan psychiczny pewnej grupy cho-
rych są zespoły zaburzeń świadomości. Czynnikami
predysponującymi okazują się w tym przypadku po-
deszły wiek, zaburzenia funkcji wątroby i nerek, nad-
używanie alkoholu i innych środków psychoaktyw-
nych w wywiadzie, a także duże nasilenie bólu [30].

Opioidem najczęściej wywołującym zespoły tego
typu okazała się petydyna [31]. Ze względu na fakt
coraz powszechniejszego stosowania opioidów w le-
czeniu bólu przewlekłego — nie tylko pochodzenia no-
wotworowego — istotne praktycznie okazało się także
badanie wpływu opioidów na psychomotorykę i funk-
cje poznawcze chorych. Stwierdzono, że opioidy od-
działują na psychomotorykę (zmniejszając szybkość ru-
chów, nie zmieniając precyzji), natomiast nie mają wpły-
wu na funkcje poznawcze. Spowolnienie psychomoto-
ryki zauważa się w ciągu pierwszych 3 dni ustalania
dawki, po czym — gdy osiągnie się jej optymalny po-
ziom — funkcje psychomotoryczne wracają do normy
[32, 33]. Pozostaje to w pozornej sprzeczności z do-

świadczeniem klinicznym, ponieważ pacjenci przyjmu-
jący opioidy często zgłaszają subiektywne skargi na „za-
burzenia poznawcze”. Dokładne badania tego proble-
mu ujawniły pewne zafałszowanie wynikające z odczu-
wanej senności i zmęczenia po opioidach, które fak-
tycznie nie wpływają na jakość funkcji poznawczych.

Opioidy a uzależnienia

Mimo jednoznacznych opinii klinicystów na te-
mat braku ryzyka uzależnienia u chorych leczonych
opioidami z powodu bólu nadal wielu lekarzy jest
o nim przekonanych.

Uzależnienie oznacza utratę kontroli nad używa-
niem środka psychoaktywnego i przymus jego sto-
sowania mimo niekorzystnych następstw. Przyjmo-
wanie opioidów przez dłuższy czas, a następnie dra-
styczna nagła przerwa w podawaniu może skutko-
wać pewnymi objawami odstawienia, na przykład
pobudzeniem, bezsennością, drżeniem mięśni, cza-
sem biegunką i podobnymi. Objawy te są przemija-
jące i świadczą jedynie o uzależnieniu fizycznym,
zwykle niezbyt silnie wyrażonym. Można go unik-
nąć, zmniejszając stopniowo dawki opioidów. Nie-
zmiernie rzadko dochodzi do typowego uzależnie-
nia psychicznego, nie występują też objawy głodu,
typowego dla narkomanii [34, 35].

Wielu lekarzy mylnie rozpoznaje problem uza-
leżnienia nie tylko w związku z opisanymi wyżej fi-
zycznymi objawami odstawienia, lecz także w związ-
ku z tak zwanym uzależnieniem rzekomym lub uza-
leżnieniem „terapeutycznym”. W pierwszym przy-
padku pacjent (zwłaszcza mający zapewnioną opie-
kę domową) domaga się zapisywania większych ilo-
ści leków opioidowych (w obawie, że może mu ich
zabraknąć), w drugim natomiast prośba o zwiększe-
nie dawki może być związana z progresją choroby,
która sprawia, że dotychczasowe dawki leku prze-
ciwbólowego okazują się niewystarczające.

Leczenie opioidami jak chyba żadne inne wywo-
łuje bardzo wiele obaw, które sprawiają, że poda-
wanie tych leków rozpoczyna się zbyt późno lub
w zbyt małych dawkach. Obawy te wyrażają pacjenci,
uważając, że podawanie morfiny prognozuje ich
szybką śmierć, rodziny bronią się przed zastosowa-
niem narkotyków w obawie przed uzależnieniem,
lekarze — w obawie przed uzależnieniem, przyzwy-
czajeniem i objawami niepożądanymi; niekiedy na-
wet farmaceuci wyrażają swoje zastrzeżenia, doty-
czące szczególnie dawek, które uważają za zbyt duże.

Wszystkie te zastrzeżenia i obawy, pozbawione
rzeczowego uzasadnienia, powodują często niepra-
widłowy sposób leczenia przeciwbólowego, tym sa-
mym przysparzając choremu niepotrzebnych cierpień.
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