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Depresja i bol!

Depression and pain

STANISEAW PUZYNSKI

Z T Kliniki Psychiatrycznej TPiN w Warszawie

STRESZCZENIE. Bdl moze byé przyczyng de-
presji, ale moze tez pojawié¢ sig¢ w jej przebiegu.
W pierwszym przypadku na wystqpienie depresji
moze mie¢ poza bilem wplyw szereg czynnikow,
m.in. cechy osobowosci chorego i leczenie farma-
kologiczne. W drugim przypadku bol moze byé
przejawem depresji endogennej. W rozdziale
omowiono skomplikowany obraz réznych formacji
depresji ze zwrdceniem szczegdlnej uwagi na ele-
ment bolowy, ktéry moze w obserwacji klinicznej
wysuwaé sig na pierwszy plan. Podano podstawy
rozpoznawania depresji maskowanych.

SUMMARY. Pain may be the cause of depress-
ion but it may develop also during depression. In
the former case the develpement of depression can
be influenced, apart from pain, by a number of
other factors, such as personality features and pha-
rmacological treatment. In the latter situation pain
can be a manifestation of endogenous depression.
The author describes the complex patterns of
various forms calling particular attention to pain
as their element which can be foremost in the clini-
cal picture. The principles of recognition of mas-
ked depression are discussed.

Slowa kluczowe: bol / depresja
Key words: pain / depression

Znaczenie zaburzen psychicznych, w tym
depresji, w powstawaniu bolu, zwlaszcza
przewleklego, chociaz znane od dawna, jest
przedmiotem ukierunkowanych badan od lat
kilkunastu. Wyniki tych badan zgodnie
wskazuja, ze wérdd oséb dotknietych prze-
wleklym bdlem (niezaleznie od jego przyczy-
ny) zaburzenia psychiczne wystepuja istotnie
czegscie] niz w populacji ogdlnej. Do naj-
czesciej obserwowanych nalezy depresja,
obok takich zaburzen typu nerwicowego, jak
zaburzenia lgkowe i histeryczne. Zaburzenia
nastroju sa réwniez pospolitym zjawiskiem
w bélu uwarunkowanym przyczynami orga-
nicznymi oraz w bolu psychogennym.

! W artykule wykorzystano obszetne fragmenty
pracy autora zamieszczonej w Postgpach Higieny
i Medycyny Doéwiadczalnej 1986, 40, 492-503.

Powiazania, ktore zachodza miedzy bdlem
i depresja, sa zlozone. Z pewnym uprosz-
czeniem mozna tu wyodrebni¢ dwa rodzaje
sytuacji:

® bol jako przyczyna depresji,
@ depresja jako przyczyna bolu.

W wariancie pierwszym depresja jest zja-
wiskiem wtornym w stosunku do bolu. Bél,
niezaleznie od jego przyczyny, u wielu oséb
prowadzi do obniZzenia podstawowego na-
stroju i moze powodowacé pojawienie sie in-
nych objawdw, ktére wystepuja rowniez
w zespole depresyjnym, takich jak: zaburze-
nia snu, obniZenie zainteresowan, obnizenie
lub zanik aktywnos$ci w $rodowisku rodzin-
nym, zawodowym, pojawienie sie niecheci
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do zycia oraz my$li i tendencji samobdj-
czych. Przyczyny takiej depresji rozpatry-
wac nalezy w kategoriach psychologicznych.
Jest to depresja wtorna, ktéra zazwyczaj
znika po ustapieniu schorzenia podstawo-
wego, za$ jej nasilenie dos§¢ $cisle koreluje
z intensywnoscia doznan bolowych.

Cechy osobowosci chorego dotknigtego
bélem odgrywaja podstawowe znaczenie
w ksztaltowaniu obrazu klinicznego reakcji
psychicznej na bol. Wéréd przyczyn lub
wspolprzyczyn takich depresji nalezy réw-
niez uwzgledni¢ czynniki jatrogenne zwia-
zane ze stosowanym leczeniem farmakolo-
gicznym. Dotyczy to zwlaszcza opiatowych
$rodkow przeciwbdlowych. ObniZzenie na-
stroju w takich przypadkach jest czgsto
przejawem glodu i stanowi skladowa zespo-
Tu abstynencyjnego. Jak wynika z obserwa-
cji klinicznych, pojawienie sig takiej wtdrnej
w stosunku do bélu depresji pogarsza roko-
wanie i utrudnia proces leczenia, za$ jej zia-
godzenie lub ustapienie moze przyczynié sie
do zmniejszenia intensywnosci bohu.

Drugi rodzaj powiazan, ktére moga za-
chodzi¢ pomiedzy przewleklym bélem i de-
presja, to zespoly depresyjne typu endogen-
nego wystgpujace w chorobach afektywnych
jako przyczyna bolu, badz tez bdl jako prze-
jaw depresji typu endogennego. Zagadnienie
to, wciaz malo poznane, wzbudzajace zywe
zainteresowanie teoretykow i klinicystow,
jest gléwnym celem tego artykulu. Poznanie
powiazan, zachodzacych pomiedzy depresja
typu endogennego i przewleklym bolem,
moze rzuci¢ nowe S$wiatlo na patogeneze
bolu, a réwniez przyczyni¢ sie do bardzej
skutecznego leczenia tej dolegliwosci.

DEPRESJA TYPU ENDOGENNEGO
A BOL PRZEWLEKLY

W depresji typowej, w ktorej wystepuja
wszystkie charakterystyczne cechy zespolu
(tzw. objawy osiowe, pierwotne), bol jest
zjawiskiem pospolitym i wg danych réznych
autoréw wystepuje u 60-100% chorych.

Niektore rodzaje bolu wykazuja tak cha-
rakterystyczny obraz kliniczny, ze przypada
im pewne znaczenie (obok innych cech)
w rozpoznawaniu endogennego zespohu de-
presyjnego. Sa to tzw. napieciowe bdle gio-
wy, zlokalizowane w okolicy karku i potyli-
cy. Béle takie maja charakter tepy, uporczy-
wie utrzymuja sie, czesto nie ustepuja po
pospolitych lekach przeciwbdlowych. Drugi
rodzaj bolow glowy, to bole ,,opasujace”
czaszke w postaci kasku, rzadziej boéle o in-
nym umiejscowieniu; zdarzaja si¢ rowniez
béle glowy typu migrenowego.

Sposrdd innych okolic ciata, ktére moga
byc¢ ,,siedzibg” bdlu, wymieni¢ nalezy klatke
piersiowa (bole opasujace, bole typu angi-
noidalnego), jame brzuszna (bdle spastycz-
ne), stawy (béle reumatoidalne), miesnie
(rozlane bdle migsniowe lub bole okreslo-
nych grup mies$ni). Bole w depresji dotyczyé
moga nerwdéw i pni nerwowych, m.in. ner-
wu trojdzielnego, nerwu kulszowego, splotu
barkowego. U licznych chorych wymienione
zespoly bdlowe lub rodzaje bolu wystepuja
wylacznie w okresie depresji, u czeSci — sa
w istocie zaostrzeniem lub nawrotem dole-
gliwoéci istniejacych poprzednio.

Badania szczegblowe z zasady nie dostar-
czaja danych, ktére by wskazywaly na orga-
niczne przyczyny takiego bélu. Na uwage
zastuguje fakt, Ze réwniez bole zwiazane ze
znanymi przyczynami organicznymi, ulegajg
wydatnemu nasileniu w okresie nawrotu de-
presji. Dotyczy to m.in. bolow zwiazanych
z reumatycznym zapaleniem stawdw, bolow
bedacych przejawem dyskinezy lub kamicy
drég zokciowych i woreczka zélciowego, kami-
cy nerek i drég moczowych. W swietle tych
spostrzezen zrozumialy staje si¢ fakt, ze zabiegi
chirurgiczne na drogach zélciowych i moczo-
wych u 0s6b z rozpoznaniem chordb afektyw-
nych sa wykonywane czefciej w okresie nawro-
tu depresji w poréwnaniu z okresem remisji.

Do czgstych dolegliwosci wystepujacych
w okresie nawrotu depresji naleza pareste-
zje, glownie konczyn dolnych (podudze,
stopy), rzadziej dtoni i przedramion. Czesto
ida w parze z dolegliwodciami bolowymi.
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Badania powiazan migdzy doznaniami
bélowymi i obrazem klinicznym depresji nie
doprowadzly do jednoznacznych ustalen,
przewaza przy tym poglad, ze typowe bodle
glowy (potyliczne), bdle anginoidalne, pare-
stezje wystepuja czeciej w depresji z wyso-
kim ,,poziomem” lgku i niepokoju.

W $wietle badan, prowadzonych w II Kli-
nice Psychiatrycznej Instytutu Psychiatrii
i Neurologii w Warszawie, skargi typu bolo-
wego wystepuja czedciej w depresji nawraca-
jacej (chorobie afektywnej jednobieguno-
wej). Na szczegblna uwage zashiguje fakt,
ze u chorych w fazie maniakalnej bl jest
zjawiskiem osobliwie rzadkim.

W dazeniu do poznania patogenezy do-
znan bolowych w depresji, przeprowadzono
m.in. badania percepcji bolu w okresie remi-
sji i nawrotu stanu depresyjnego. Badania te
nie dostarczyly jednoznacznych informacji.
Obserwowano obnizenie progu percepcji
bolu, brak roznic, ale réwniez jego podwyz-
szenie. To ostatnie zjawisko dotyczylo glow-
nie chorych z depresja z zahamowaniem ru-
chowym i niskim ,,poziomem” leku.

Nieliczne badania neurofizjologiczne i me-
taboliczne wydaja si¢ wskazywacé, ze bdl po-
jawia sie czesciej u chorych, u ktdrych deksa-
metazon nie wywoluje supresji sekrecji korty-
zolu. U chorych tych stwierdzano rowniez
powiazania pomigdzy wydatnym skroceniem
latengji stadium REM snu. Zespol depresyj-
ny typu endogennego moze wystgpowaé
w postaciach typowych, w ktorych stwierdza
sie wszystkie osiowe jego cechy, takie jak
obnizenie nastroju, lgk, zaburzenia napedu
psychoruchowego (typowo zahamowanie),
charakterystyczne zmiany rytmow biologicz-
nych, w tym rytmu snu i czuwania. Cechom
tym towarzysza zazwyczaj wtorne cechy
depresji, takie jak zaburzenia myslenia typu
depresyjnego (pesymistyczne oceny, urojenia
depresyjne), niekiedy duze zaburzenia funk-
cjonowania w §rodowisku, mysli i tendencji
samobdjcze. » ‘

Od dawna wiadomo, 7e typowe obrazy
kliniczne nie stanowig jedynej postaci depre-
sji. Zespot depresyjny typu endogennego mo-

ze wystepowaé w réznorodnych formacjach
poronnych, ktorych obraz kliniczny istotnie
rozni si¢ od tego, co depresja zwykto si¢ na-
zywac. Wspolna cechg takich atypowych ze-
spoléw depresyjnych jest brak wyrazniej-
szych zaburzen nastroju przy obecnosci po-
zostalych objawow depresji (niekiedy tylko
jednego), np. charakterystycznych zaburzen
snu  (bezsenno$t), leku, zaburzen napedu
(zahamowanie). Rowniez zespoly bdlowe
stanowi¢ moga podstawowy obraz kliniczny
depresji poronnych. Takie atypowe zespoly
depresyjne nazywane byly dawniej depresja
bez depresji (depressio siné depressione), obec-
nie stosowany jest niekiedy termin ,,depresja
maskowana” lub ,,ekwiwalent depres;ji”.

Wigkszo$¢ opisanych masek bélowych
depresji typu endogennego obejmuje objawy
spotykane w typowych zespolach depresyj-
nych. Spoéréd ekwiwalentow bélowych de-
presji wymieni¢ nalezy: béle glowy (typo-
we), zespol anginoidalny, nerwobol -ner-
wu trojdzielnego, nerwobdl nerwu kulszo-
wego, bdle spastyczne w jamie brzusznej
(kolka), bole typu reumatycznego, pareste-
zje, m.in. zesp6l ,niespokojnych nédg”.
Wspdlna cecha tych stanow, a jednocze$nie
pomocniczym kryterium diagnostycznym,
jest skutecznos¢ tych metod -leczniczych,
ktore przynosza efekt w typowej depresji,
dotyczy to zwlaszcza trojpierScieniowych
lekoéw przeciwdepresyjnych. Niektorzy auto-
rzy podkreslaja, ze leki stosowane w profi-
laktyce chordb afektywnych (weglan litu,
karbamazepina) zapobiegaja rowniez nawro-
tom bolu o podlozu endogennym.

Nalezy jednak podkresli¢, ze rozpoznanie
depresji maskowanej nie moze by¢ ustalane
jedynie ex iuvantibus (na podstawie typu re-
akcji chorego na lek). Taka pozytywna od-
powiedz (poprawa stanu zdrowia) jest jedy-
nie informacja pomocnicza, ktéra powinna
sklania¢ do odpowiedniej diagnostyki rozni-
cowej, nie stanowi jednak rozstrzygajacego
dowodu, brak jest bowiem przekonujacych
danych, ze dzialanie lecznicze lekéw prze-
ciwdepresyjnych jest specyficzne dla chorob
afektywnych.
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Podstawa rozpoznawania depresji mas-
kowanych, w tym ekwiwalentéw bolowych,
sa kryteria kliniczne, mianowicie:

® objawy depresji maskowanej sa sktadowa
typowego endogennego zespolu depre-
syjnego

® okresowo nawracaja, wykazujac przebieg
remJtu]acy,

® u czesci chorych stwierdza sie typowe ze-
spoly afektywne w przebiegu choroby,

® rodzinne wystgpowanie choréb afektyw-
nych i/lub depresji maskowanych,

® brak przyczyn somatycznych i/lub ade-
kwatnej psychogenezy bolu,

® skuteczno$¢ lekéw przeciwdepresyjnych.

W codziennej praktyce klinicznej napoty-
kamy na liczne trudno$ci w rozpoznawaniu
depresji maskowanych. Czgs¢ wynika z bra-
ku informacji wchodzacych w sktad kryte-
ribw diagnostycznych (np. wiarygodnych
danych o typie zaburzen psychicznych
wérdod krewnych), inne wigza sie z ograni-
czong wartoscia danych retrospektywnych.
Powazng przeszkoda w rozpoznawaniu de-
presji maskowanych jest tez brak odpowied-
niego zasobu wiadomosci o takich zaburze-
niach wérdd lekarzy. Okolicznosci te sa
przyczyna nader rozbieznych wynikéw do-
tyczacych rozpowszechnienia depresji ma-
skowanych, ktore sa czesto rozpoznawane
przez osoby lub zespoly badawcze zajmuja-
ce sie tym problemem, a nader rzadko
w praktyce ogodlnolekarskiej. Problem roz-
powszechnienia depresji maskowanych ma
podstawowe znaczenie dla badan nad przy-
czynami przewleklego bolu.

Duze - rozpowszechnienie depresji jako
objawu w populacji 0s6b dotknigtych prze-
wlektym bélem oraz pozytywne doswiadcze-
nia ze stosowaniem niektérych lekow prze-
ciwdepresyjnych w zespolach bdlowych
o rdznej etiologii, w tym w bolu psychogen-
nym, sklonily do poszukiwania powiazan
pomiedzy bolem psychogennym i bolem

idiopatycznym a depresja. Przykladem ta-
kich badan sa prace Blumera i Heilbronna,
dotyczace zespolu zwanego the pain — prone
disorder, ktory ma by¢ wariantem choroby
depresyjnej. Autorzy przeprowadzli bada-
nia w grupie 129 chorych z bdlem psycho-
gennym (wg klasyfikacji DSM-III, psy-
chogenic pain disorder) oraz 36 oséb z do-
legliwo$ciami bdlowymi w przebiegu prze-
wleklego zapalenia stawow i stwierdzili, Ze
w pierwszej grupie istotnie czesto wystepuja
liczne cechy endogennego zespolu depresyj-
nego. Sa to m.in.: zaburzenia podstawowe-
go nastroju (depresja), zaburzenia rytmow
biologicznych, m.in. rytmu snu i czuwania.
Poczatek choroby u tych oséb jest czesto
nagly. B6l ma charakter przewlekly i upor-
czywy, za§ mysli i tendencje samobdjcze sa
zjawiskiem czestym. Osobowo$¢ takich cho-
rych wykazuje wiele cech wspélnych z oso-
bowoscia o0s6b, u ktorych jest rozpozna-
wana depresja nawracajaca . (m.in. perfek-
cjonizm, cechy anankastyczne, zamilowanie
do pracy ok_reslane takimi terminami Jak
»ergomania” lub ,,workholzcs”)

Stwierdzono tez, ze w grupie tej, czesciej
niz w populacji ogdlnej, wystepuja . za-
burzenia psychiczne, w tym depresje oraz
alkoholizm.

Badania Blumera i Heilbronna, chociaz
spotkaty sie z krytycznymi ocenami (gtéwne
zarzuty dotyczyly metodologii) zapoczatko-
waly proces dzelenia niejednolitej grupy
bélu psychogennego na bardziej homogenne
podgrupy, i sporo danych wskazuje, ze jed-
na z takich podgrup jest przewlekly bol
wykazujacy wiez z chorobami afektywnymi.
Roéwniez prace innych autoréw wskazuja
na powiazanie pomiedzy bolem i depresja
wystepujaca w przebiegu nawracajacych
zaburzen afektywnych.

PATOGENEZA BOLU W DEPRESJI
TYPU ENDOGENNEGO

Procesy patogenetyczne lezace u podloza
zespolow afektywnych, w tym depresji typu
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endogennego, sa lokalizowane (hipotetycz-
nie) w starych filogenetycznie strukturach,
ktérym przypada podstawowe znaczenie
w regulacji proceséw emocjonalnych, nape-
du i rytmdéw biologicznych. Sa to: ukiad
limbiczny, wzgorze, podwzgdrze oraz uktad
siateczkowy. Te same struktury ofrodko-
wego ukladu nerwowego maja by¢ wlaczone
w proces patogenetyczny warunkujacy prze-
wlekly bol.

Wadliwa funkcja wymienionych struktur
w depresji jest zwiazana z zaburzeniami
czynno$ci neuronéw monoaminergicznych,
zwlaszcza noradrenergicznych i serotoni-
nergicznych (hipofunkcja jednego lub obu
ukladéw, zmieniony stan réwnowagi mig-
dzy nimi). Liczne dane wskazuja, ze rOwniez
stan innych ukladéw neuroprzekazniko-
wych jest zmieniony. Dotyczy to m.in. neu-
ronéw cholinergicznych, dopaminergicz-
nych i gabaergicznych. Mechanizmy dzia-
lania lekéw przeciwdepresyjnych wiazane
sa z regulacyjnym wplywem na przekazni-
ctwo noradrenergiczne iflub serotoniner-
giczne. W toku trwajacej kilka tygodni te-
rapii dochodzié ma do wzmozenia transmi-
sji w neuronach noradrenergicznych w na-
stepstwie zmian adaptacyjnych w miejscach
receptorowych tego ukladu. Znaczenie
zmian w ukladzie serotoninergicznym dla
procesu leczenia depresji nie jest w pelni
wyjasnione. Jest przy tym prawdopodobne,
ze pelni role regulacyjna w stosunku do
uktadu noradrenergicznego. Na podkresle-
nie zashiguje fakt, ze najwieksza skutecz-
no$¢ lecznicza i najszersze spektrum wplywu
psychotropowego wykazuja $rodki przeciw-
depresyjne jednocze$nie dzialajace na oba
omawiane uklady.

Rowniez uklady opioidowe o.u.n., kto-
rym przypada podstawowe znaczenie w re-
gulacji zjawisk zwiazanych z bolem, moga
by¢ wlaczone w proces patogenezy depresji
typu endogennego. Wskazuja na to m.in.
wyniki badan eksperymentalnych dotycza-
ce stosowania f-endorfiny, buprenorfiny,
cyklazocyny oraz Tinctura Opii w depresji,
depresjogenny wplyw antagonistéw recepto-

réw opioidowych, wystepowanie zespolow
depresyjnych po odstawieniu opiatow.

Obserwacje kliniczne wspieraja badania
biochemiczne, z ktérych wynika, ze u czesci
chorych w okresie nawrotu depresji zmniej-
sza sig ilo§¢ B-endorfiny w plynie mozgowo-
rdzeniowym oraz we krwi. Zauwazono tez,
ze w czasie stosowania elektrowstrzasow ma
miejsce progresywny wzrost ilosci B-endor-
finy we krwi. Szczegélnie interesujacy jest
fakt, ze u chorych, u ktérych nastapita po-
prawa stanu klinicznego, deksametazon po-
woduje nie tylko supresje sekrecji kortyzolu,
lecz réwniez obnizenie iloéci B-endorfiny we
krwi (w okresie 24 godzin po podaniu tego
syntetycznego hormonu). Zjawiska supresji
p-endorfiny przez deksametazon nie obser-
wowano przed leczeniem elektrowstrzasami.

Badania nad metabolicznym podlozem
przewlekiego bdlu, w pewnym stopniu, ko-
responduja z wynikami badan nad pato-
geneza depresji typu endogennego. Dotyczy
to zwlaszcza aspektéw farmakologicznych.
Wyniki badan nad rola neuronéw mono-
aminergicznych o.u.n. w patogenezie bdlu
wskazuja na szczegllne znaczenie ukladu
serotoninergicznego. W modelu analgezji
wywolanej przez elektryczng stymulacje
istoty szarej otaczajacej wodociag mozgu
wykazano, Ze manipulacje farmakologiczne,
dotyczace ukladu serotoninergicznego, wy-
wieraja istotny wplyw na ten rodzaj anal-
gezji. Zabiegi zmierzajace do stymulacji
ukladu oslabiaja analgezje lub jej przeciw-
dzialaja. Do zblizonych wnioskéw prowa-
dza do$wiadczenia z analgezja morfinowa.
Wykazano, ze liczne $rodki przeciwdepre-
syjne, zwlaszcza te, ktérym przypisuje sie
gltownie dziatanie serotoninergiczne, nasilaja
analgezje morfinowa (m.in. klomipramina,
fluoksetyna).

W badaniach eksperymentalnych u oséb
zdrowych wykazano, ze dieta bogata w tryp-
tofan obniza wrazliwo$¢ na boél. Obserwacje
kliniczne czgSciowo potwierdzaja wyniki tych
badan. Stwierdzono, Zze za pomoca lekow
przeciwdepresyjnych (m.in. klomipraminy
i imipraminy) mozna wydatnie zwigkszy¢
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przeciwbdlowe dzialanie opiatéw u chorych
cierpiacych z powodu bélu zwiazanego z no-
wotworami.

Przedmiotem badan jest réwniez wplyw
samych lekéw przeciwdepresyjnych na zja-
wiska bolowe. Nalezy jednak podkreslié, ze
interpretacja wynikéw tych badan jest nader
trudna, bowiem wigkszo$¢ lekéw przeciwde-
presyjnych dziala jednoczesnie na kilka ty-
pow neurondéw i wykazuje zlozony wplyw
na mechanizmy monominergiczne mozgu.

Badania u zwierzat wskazuja, ze najsil-
niejszy efekt przeciwbolowy wywiera dezi-
pramina, lek o silnym dzialaniu noradrener-
gicznym, nieco slabiej dziala klomipramina
i maprotylina, za§ nomifenzyna i wiloksa-
zyna takiego wplywu nie wykazuja.

W piSmiennictwie mozna znalez¢ ‘opisy
korzystnego dziatania lekow przeciwdepre-
syjnych w przewleklym bélu u czlowieka,
przewaza przy tym opinia, Ze wyrazniejsze
dzialanie wywieraja trzeciorzedowe leki
przeciwdepresyjne, takie jak amitryptylina,
imipramina i klomipramina, natomiast de-
metylowane pochodne tych lekéw (nortryp-
tylina, dezipramina) wykazuja mniejsza sku-
tecznosé.

"W zespolach bélowych uwarunkowanych
nowotworami dobre wyniki uzyskano, sto-
sujac amitryptyling i imipraming, zwykle
w skojarzeniu z lekami narkotycznymi.
W bélu zwiazanym z reumatycznym zapa-
leniem stawdéw, a rowniez w atypowych
bélach twarzy i w bolach typu kauzalgicz-
nego, za skuteczny lek uchodzi imipramina,
za§ w bolach glowy — amitryptylina oraz
protladen W neuralgii po przebytym pol-
pascu lekami skutecznymi maja byé ami-
tryptylina i klomipramina (zwlaszcza lacz-
nie z fenotiazynami), za§ w neuralgii nerwu
tréjdzielnego — karbamazepina lub tréjpier-
Scieniowe leki przeciwdepresyjne stosowane
lacznie z fenotiazynami.

Mimo stosunkowo obszernego pismienni-
ctwa — dane dowodowe, ze Srodki przeciw-
depresyjne. - wywieraja wplyw leczniczy
w przewleklym bolu o przyczynach psycho-
gennych lub organicznych, sa oparte na

kruchych podstawach. Jedynie nieliczne ba-
dania przeprowadzono w warunkach kon-
trolowanych. Wiekszos$¢ obserwacji dotyczy
leczenia skojarzonego, w ktérym stosowano
leki przeciwdepresyjne lacznie z neurolep-
tykami, benzodiazepinami lub ze $rodkami
przeciwbdlowymi. WigkszosC autoréw po-
mija oceng nastroju chorych; publikacje nie
zawieraja tez danych o wystgpowaniu cho-
rob afektywnych u o0séb leczonych. Wciaz
nieliczne prace sa poprawne pod wzgledem
metodologicznym. Dane w nich zawarte
nie uprawniaja do przyjecia tezy, ze same
leki. przeciwdepresyjne wykazuja wplyw
leczniczy w zespolach bélowych, w ktorych
nie wystepuje depresja, zwlaszcza typu en-
dogennego. '

Reasumujac te cze$¢ rozwazan, mozna
z pewnym prawdopodobiefistwem przyjaé,
ze patomechanizm bélu w depresjach typu
endogennego moze wiaza¢ si¢ z podstawo-
wymi procesami patogenetycznymi zespolu
przeciwdepresyjnego, zas wpltyw dobroczyn-
ny lekéw przeciwdepresyjunych w tego ro-
dzaju bolu wiaze sie z oddzialywaniem na
wspomniane mechanizmy. Przy takim po-
dejsciu boél wystepujacy u chorych z depre-
sia bylby bélem pochodzenia osrodkowego
(niewykluczone, ze wzgérzowego). Na taka
mozliwo$¢ - wskazuje m.in.. obserwowane
u czesci chorych, a typowe dla tzw. bolow
wzgodrzowych, swoiste rozkojarzenie pomie-
dzy progiem percepcji bdlu, ktéry w depresji
bywa nie zmieniony lub nawet podwyzszo-
ny, oraz intensywnoécia odczuwania bolu.

Przyjecie wersji oSrodkowego pochodze-
nia bdlu w depresji nie wyczerpuje ogolu
zagadnien zwiazanych z patogeneza bolu
w tych stanach. Nalezy réwniez uwzgled-
ni¢ mechanizmy obwodowe, zwiazane ze
stanem . spastycznym mieSnidowki naczyn
krwionosnych,” przewodu pokarmowego,
mieéni szkieletowych, jako nastepstwa wy-
stepujacych w depresji zaburzen ukladu
wegetatywnego:

Nie moga by¢ réwniez pominiete mecha-
nizmy psychologiczne, ktorym jest przypisy-
wane znaczenie w patogenezie bolu psycho-
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gennego. Moga byé one jedna z przyczyn
bolu lub nasilaé doznania bolowe zwiazane ® Bol jest zjawiskiem pospolitym w depre-

z innymi mechanizmami. sji, za§ depresja jest zjawiskiem czestym
u 0s6b z przewleklym boélem.

WNIOSKI ® Usunigcie lub zmniejszenie nasilenia de-

presji bedacej nastgpstwem przewleklego

Badania kliniczne i wyniki, ktérych do- bélu moze przyczyni¢ sie do wydatnego

starcza psychofarmakologia bélu, wskazuja, ztagodzenia bolu, za$§ skuteczne leczenie

7e wystepuja powiazania miedzy bodlem depresji typu endogennego stanowi czes-

i depresja, w szczegdlnosci pomiedzy bolem to przyczynowa terapie bolu, jako prze-
i stanami depresyjnymi, ktore wystgpuja jawu tej depresji.
w przebiegu chordb afektywnych:

Adres: Prof. Stanisiaw Puzyrski, I Klinika Psychiatryczna IPiN,
Al. Sobieskiego 1/9, 02-957 Warszawa





