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Osnove zaznavanja, dojemanja (spoznavanja)
in prepoznavanja bolecine

Principles of Pain Sensation, Perception and Recognition
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V prispevku predstavljamo bolecino kot zelo osebni oblutek, ki ga je zaradi ve¢dimenzionalno-
sti zelo tezko natancno opredeliti. Ve¢inoma smo pozorni samo na biolosko plat obcutka, ki
pa ga brez upostevanja psiholoskih zakonitosti, socialnih okoli§¢in, druzbenih razmer, eko-
nomskih danosti in drugih znacilnosti ne moremo popolnoma razumeti. V medicini jo poz-
namo kot simptom, sindrom in bolezensko entiteto. Zaradi njenega pomena bi jo bilo smiselno
uvrstiti med Zivljenjske znake, saj ima tudi opozorilno in preprecevalno vlogo. Za razumeva-
nje bolec¢ine moramo dobro poznati nevrofizioloska dogajanja, ki so odvisna od nevroanatom-
skih znacilnosti ter od vzporedno in zaporedno potekajocih nevropsiholoskih procesov. Bole¢ina
je namrec tudi posledica zaznave, prepoznave in spoznave oz. dojemanja. Razlaga dogajanja
je vedno pomenila velik izziv. Enodimenzionalna razmisljanja niso dala popolnega odgovo-
ra, ne teorija specifi¢cnih modalnosti in ne teorija vzorcev, pa tudi psihogeni, motivacijski ali
pogojevalni psiholoski pogled niso zajeli vseh vidikov bolecine. Teorija vrat sicer uposteva
descendentne vplive, ki preoblikujejo dovodne podatke, ni pa zajela drugih, ki so prav tako
pomembni pri vzdrZevanju homeostaze. Sele teorija nevronskih mre (nevromatriksa) je omogo-
¢ila razlago plasti¢nosti, prilagoditev, s katerimi se telo odzove na spremembe zunanjega in/ali
notranjega okolja. Povezava vseh dosedanjih spoznanj z najnovejsimi odkritji omogoca uspe-
$no obvladovanje dogajanj, ki jih poznamo kot neprijeten in ogrozajo¢ ob¢utek — bolecino.

ABSTRACT

KEY WORDS: pain, psychology, anatomy, physiology

We are introducing pain as a very personal sensation, which is very difficult to define pre-
cisely due to its multidimensional nature. Not solely the biological side of sensation, but also
the psychological principles, social circumstances, social and economic conditions, and other
characteristics were considered for a complete understanding of pain. In medicine it is known
as a symptom, syndrome and disease entity. It would be reasonable to place it among life signs
as it also acts as a warning and preventive tool. To understand pain, good knowledge of neu-
rophysiological events, dependent on neuroanatomical features as well as parallel and sequen-
tial neuropsychological processes, is necessary. Pain is the consequence of sensation, perception
and recognition. Explaining events poses a major challenge. One-dimensional thinking did
not provide a comprehensive answer on all aspects of pain, nor did the theory of specific modal-
ities or the pattern theory. Psychogenic, motivational and conditional views of psychologists
also failed to capture different aspects of pain. The gate theory does consider descendent influ-
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ence on afferent impulses, yet does not cover others, which are also important in maintain-
ing homeostasis. It was only the neuromatrix theory that has enabled the interpretation of
plasticity, the changes with which the body responds to alterations in external and/or inter-
nal environment. The integration of knowledge with the latest discoveries allows for successful
management of events, known as an unpleasant and threatening sensation — pain.

uvobD

Bolecina je ... Enotnega in enoznac¢nega odgo-
vora na vprasanje »kaj sploh je bole¢ina« eno-
stavno ni. Anti¢ni filozofi so jo povezovali
s Custvi, Aristotel jo je npr. imenoval strast
duse. Pozneje so iskali in »nasli« zveze z raz-
li¢nimi organi in funkcijami, ve¢inoma v od-
visnosti od takrat prevladujo¢ih razumevanj
in prepricanj. Znanstveniki in raziskovalci so
v razli¢nih obdobjih poudarjali razli¢ne vidike
bolecine in vkljucevali oz. izkljuéevali razli¢-
ne vpletene strukture. Vse je bilo zelo odvisno
od razvoja ved, ki so bole¢ino prepoznale kot
svoj problem. Od strogo kognitivnih razglab-
ljanj (filozofija) je preko psihologkih, bioloskih
in druZbenih znanosti vplivala tudi na nara-
voslovno-tehni¢ne in celo ekonomske usme-
ritve. Zaradi (tak$nih in drugac¢nih) bolec¢in
so se ljudje bojevali, premagovali nepredsta-
vljive napore in ustvarjali najvecje umetnine.
Najpomembnejse mejnike, ki so pripeljali do
dana$njega razumevanja bole¢ine na podrocju
biopsihosocialnih ved, so postavili Descartes
in von Frey, Goldscheider, Melzack in Wall.

Danes vemo, da je bole¢ina neprijeten
vsakdanji oblutek in izrazito osebna izkusnja,
ki je ne moremo deliti. Poznamo jo (skoraj)
vsi, zaradi njene subjektivnosti in ve¢plastno-
sti je $e vedno tezko razumljiva in razloZljiva
ter le delno pojasnjena. Pri dojemanju bole-
Cine se zelo razlikujemo. Nasi ob¢utki namrec
niso enostavna preslikava zunanjosti, ampak
so skupni rezultat zunanjih dogajanj ter vrste
vzporednih in zaporednih procesov v nasem
telesu. Izzovejo senzorno-diskriminativne,
motivacijsko-afektivne in kognitivno-evalua-
cijske odzive. Posebej, ¢e so obcutki neprijetni,
porusijo ustaljeno ravnovesje (homeostazo)
v telesu in sproZijo plaz telesnih (somatskih),
dusevnih (mentalnih) in spoznavnih (kogni-
tivnih) sprememb.

V¢asih je bole¢ino mogoce predvideti; na
osnovi mehanizmov, izku$enj in znanj lahko
pric¢akujemo, da bodo dolocena stanja (tele-
sna, psihi¢na, druZbena, ekonomska itn.)
izzvala neprijetno dogajanje. Ceprav je bole-
¢ina torej pricakovana, ogroZajoce opozorilo
nikoli ni normalno. Nanj se odzovemo po pri-
rojenih vzorcih, ki pa se v socialnem in druz-
benem okolju z izku$njami, uéenjem, opazo-
vanjem, posnemanjem in upoStevanjem
sprejetih meril tudi spreminjajo. Pri boleznih
se je bojimo, kar je najocitnejSe pri starostni-
kih z vrsto kronic¢nih tezav. Napovedovanje
njenih znacilnosti je mogoce, a v¢asih nehva-
leZzno, saj se lahko pojavi kot simptom, sin-
drom ali bolezenska entiteta. Lahko je zelo
obremenjujoca ali le nepomembna spremlje-
valka bolezenskega dogajanja, je zaCetni simp-
tom ali pa se razvije pozneje.

Bolecine se zavemo, ko jo zaznamo, spo-
znamo/dojamemo in prepoznamo. Zazna-
vanje je fizioloski dogodek, kjer vpleteni fizi-
kalni, kemicni in bioloki procesi izzovejo
dogajanje, ki ga najveckrat prepoznamo kot
spremembe elektri¢nih potencialov. Spozna-
vanje pomeni povezovanje novih podatkov
v novo, kakovostnejse in popolnejse znanje.
Dojemanje je ozavescanje teh novih znanj, s ¢i-
mer oblikuje popolnej$o sliko sveta. O obc¢u-
tkih govorimo, ko se dogajanja zavemo in se
vkljudijo vije Zivéne in psihi¢ne strukture. Za
prepoznavanje bolecine je nujno poznava-
nje vpletenih nevroanatomskih struktur in
razumevanje nevrofiziolokih ter (nevro)psi-
holoskih mehanizmov.

ZNACILNOSTI BOLECINE

Ze sama opredelitev bolecine ni enotna. Kot
simptom, sindrom oz. entiteta je namrec
zelo odvisna od znacilnosti, ki jo Zelimo pou-
dariti. Mednarodno zdruZenje za preuceva-
nje bolecine (angl. International Association
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for the Study of Pain, IASP) je v danes splo-
$no sprejeti opredelitvi »bolecina je neprije-
tna senzorna in ¢ustvena izku$nja, povezana
z dejansko ali moZno okvaro tkiva, ali pa se
kot tak$na vsaj kaZze« poskusalo povzeti za
medicino najpomembnejsa doslej znana dej-
stva in kljub dokazani nujnosti po dopolnitvi
pri tem tudi ostalo (1, 2).

Bolecina in okvara tkiva torej nista sopo-
menki in se ne pojavita nujno istocasno;
bolecina se lahko pojavi brez okvare (npr. psi-
hogeni glavobol) in tudi okvara tkiva je moz-
na brez bolecin (npr. na mnoge maligne
spremembe nas bole¢ina Zal ne opozori).
Ravno zaradi tega bolecine ne moremo ime-
ti za napovednika okvare; ¢e bi se zanasali
samo nanjo, bi lahko spregledali tudi zelo
ogroZajoca stanja (npr. nemi infarkt). Tudi
stopnja okvare ni vedno sorazmerna obcute-
ni bolecini; ruvanje dveh zob ne povzrodi dva-
krat vecje bolecine kot ruvanje enega zoba.
Odziv na bolecino je torej odvisen od vrste
dejavnikov, nasteli smo jih le neka;j.

Klasi¢na razlaga opredeljuje kot prvi dogo-
dek bolecinskega dogajanja vzdraZenje bole-
¢inskega sprejemnika (receptorja ali golega
Zivénega koncica), ki mu sledi vrsta dobro
preucenih fizioloskih sprememb. V nevrofi-
ziologiji so jih dolgo opredeljevali kot doga-
janje, izmerljivo le z ob¢utljivimi elektrofizio-
loskimi in$trumenti (3, 4). Izraz nocicepcija
opredeljuje vsa dogajanja, ki jih sproZi po-
tovanje izzvanih impulzov (5). Elektrika oz.
potovanje elektri¢nega impulza, ki ga lahko
spremljamo, namrec $e zdale¢ ni ne edina in
ne najpomembnejsa izzvana sprememba, saj
nocicepcije in bole¢ine ne moremo enaciti.
O njej govorimo $ele takrat, ko z bole¢im draz-
ljajem in posledi¢nimi fiziologkimi spremem-
bami izzovemo psihi¢no dogajanje.

V nam dostopni literaturi nismo nasli
natan¢nega opisa dokoncnega oblikovanja
obcutka. Fizioloska dogajanja, ki jih izzove
drazljaj, so veCinoma empiri¢no dokazana in
razumljiva na osnovi splos$no veljavnih bio-
fizikalnih zakonov. Nadgradnje obcutka, ki ga
razumejo in natancno opredelijo psihologi,
pa ne moremo opisati kot opredelitev, saj je
zelo individualna in odvisna od vrste veéino-
ma dobro pojasnjenih dejavnikov. Bole¢ino
pogosto opisujejo med drugim tudi kot mot-
njo razpoloZenja, vse od blagega neugodja do

hudega trpljenja (6). Medtem ko so nam fizio-
loski periferni in osrednji procesi dokaj zna-
ni in poznamo tudi dele Ziv¢evja in podobnih
struktur, v katerih se dogajajo, smo pri psihic-
nih procesih veliko bolj negotovi (7, §). Na psi-
hi¢no dogajanje (doZivljanje, dojemanje in
razumevanje) vplivajo med drugim misli,
¢ustva, pozornost, pricakovanja in motivaci-
ja (9). Bolecina predstavlja zavesten in sele-
ktiven proces dojemanja, ki je povezan s presojo
in z ocenjenim ali s priu¢enim pomenom (10).

Boledina izzove takoj$nje in odloZeno
ukrepanje. Najprej je to neprijeten dogodek
in na3 odziv je odmik. Ce se bole¢ini nismo
izognili, prizadeto podrocje »imobiliziramos;
pocitek omogoca uspesnejSe zdravljenje.
Hkrati si nevarnost tudi zapomnimo in smo
pozneje pozorni nanjo (izkusnja) ter se pred-
videnemu dogajanju umaknemo — opozorilna
vloga bolecine. Se vec: dogajanja, ki pripelje-
jo do bolecine, lahko pogosto celo preprecimo,
kar nam omogoca zavestna obdelava pridob-
Jjene izkusnje — preprecevalna oz. preventiv-
na vloga bolecine (8). Pomembna je tudi za
preZivetje. Ljudje s prirojeno ali pridobljeno
neobcutljivostjo za bolecino so ogroZeni in se
pogosto poskodujejo, lahko tudi huje. Ena naj-
bolj neprijetnih in Zal $e vedno pogostih posle-
dic je amputacija, ljudje s prirojeno neobcu-
tljivostjo pa ve¢inoma umrejo mladi (11, 12).

Neprijetno senzori¢no, afektivno (Custve-
no) in evaluacijsko (vrednotno, ocenjevalno)
izku$njo poznamo vecinoma kot simptom.
Subjektivne teZave in bolezenske znake v zve-
zi z dolo¢eno boleznijo lahko opi$emo s kar
78 izrazi (13). Pogosto so povezani v sindrom,
skupek bolezenskih znakov, ki se pri boleznih
pojavljajo skupaj. V obeh primerih je boledi-
na pasivna, je posledica nekega bolezenske-
ga dogajanja in ima prej opisane pozitivne
vloge ter lahko celo pomaga pri opredelitvi
bolezenskih vzrokov (diagnoz) in mehani-
zmov: v prsih, ¢eljustih ali zobeh je npr. eden
pomembnih znakov infarkta, v kriZzu opoza-
rja na tezave s hrbtenico, lahko pa tudi z jaj¢-
niki, v rami se lahko pojavlja tudi pri teZavah
v zapestnem prehodu (14). Dolgotrajne in
obremenjujoce bolecine, ki trajajo dlje kot
osnovna bolezen ali poskodba, ki jih je teZko
zdraviti in unicujejo Zivljenje prizadetih, so
bolezenska entiteta (a zaenkrat $e brez natané-
ne opredelitve v Mednarodni klasifikaciji
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bolezni (okvirna opredelitev je R52)) (15). Tak-
$ne bolezni so npr. fantomske bolecine, veci-
na glavobolov, mi$i¢nih, Zivénih in obraznih
bolecin (16).

Na pomen bolec¢ine opozarjajo razmislja-
nja o bolecini kot o petem Zivljenjskem zna-
ku, ki bi ga dodali doslej opredeljenim (telesna
temperatura, sréni utrip, dihanje in krvni
tlak). Bolecino bi morali opredeliti vedno,
a Zal Se nimamo splo$no sprejetih orodij, s ka-
terimi bi si lahko uspesno pomagali. S prese-
jalnimi testi bi morali dolocati, kje je bolecina,
kak$na in kako mocna je, in vedeti, s ¢im jo
lahko odpravimo (17, 18).

Bolecina je lahko tudi druzbeni problem,
saj medsebojni odnosi pomembno vplivajo na
telesno in nevropsiholosko stanje (19). Social-
na bolecina je ¢ustveno in obrambno umikanje
iz druzbene okolice, v kateri veljajo razli¢na
prepricanja, vrednote, merila in navade. Izzo-
ve jo izklju€enost iz skupnosti zaradi npr.
socialne zavrnitve ali nesprejemanja. V ob¢u-
tenje socialne in somatske bolecine so vple-
teni isti deli moZganske skorje, kar prikazemo
s funkcionalnimi morfoloskimi preiskava-
mi (20). Povzrodi jo lahko npr. smrt ljublje-
ne osebe ali prisilna locitev. Ob takih bole¢ih
izkusnjah, Zivljenjskih prelomnicah, spremlja
vkljucitev v novo socialno sredino tudi strah
pred zavrnitvijo. Prizadeti se zaradi ogroZe-
nosti vedno resno odzove na socialno bole¢i-
1o, s3j je potreba po skupnosti celo genetsko
dolocena (21). Ker je povezanost s soljudmi
zelo pomembna in osamljenost obremenil-
na, se prizadeti le redko popolnoma umak-
ne iz skupnosti in se prepusti npr. domo-
toZju, Zalovanju, sramu, obcutku krivde ali
ljubosumju. Tudi zato je poudarjanje indi-
vidualnosti in samozadostnosti — znacilnost
sodobne druZbe — v nasprotju z nasimi potre-
bami (22).

Tabela 1. Procesi, vpleteni v razumevanje vecplastega obcutka.
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RAZUMEVANJE BOLECINE

Bolecino kot ve¢dimenzionalno subjektivno
izku$njo in ljudi, ki se soocajo z njo, je mogo-
¢e razumeti le, ¢e smo pripravljeni sprejeti
prednosti in pomanjkljivosti posami¢nih ved
in nacinov pribliZevanja temu neprijetne-
mu in ogroZajocemu, a za prezivetje izjem-
no pomembnemu ob¢utku. Za razumevanje
moramo poznati nekaj osnovnih znacilno-
sti dogajanja. Bolecina je posledica zaznave
(angl. sensation), prepoznave (angl. recogni-
tion) in spoznave oz. dojemanja (angl. percep-
tion) (23). Z enim drazljajem izzovemo raz-
licna dogajanja, po eni strani nevroanatomska
in nevrofizioloska, ki jih ve¢inoma poznamo,
po drugi strani pa (nevro)psiholoska, ve¢inoma
premalo poznana in zato prepogosto zane-
marjena (tabela 1).

Bolecina je sestavljen obcutek, posledica
ogromnega $tevila informacij, ki zasipajo
organizem. Od 10° bitov v eni sekundi jih je
namrec veliko bolecih, za ¢lovekovo preZivetje
sicer izredno pomembnih, v Zivljenju pa tudi
najbolj obremenjujocih. V organizmu poteka
na razli¢nih ravneh njihova izbira (selekcija),
saj jih je clovek sposoben v sekundi zavestno
obdelati najve¢ 100 (10?) bitov. V kratkotraj-
ni spomin se jih shrani 10 (10') bit/s, v traj-
ni pale 1 (10° bit/s (slika 1) (24-26). Izzovejo
tudi najrazli¢nejSe odzive, ki jih pogosto tez-
ko prepoznamo med 107 bitov informacij, vsa-
ko sekundo oddanih v okolje.

VzdraZenje receptorja ali Zivénega vlak-
na z bole¢im drazljajem izzove spremembo
membranskega potenciala, pretvorbo (trans-
dukcijo) in prevajanje (translacijo) (27, 28).
Pri bole¢inskem pragu izzvan elektri¢ni impulz
(akcijski potencial) je odvisen od razli¢nih
dejavnikov, med drugim tudi od mirovnega
membranskega potenciala, spola, zrelosti Ziv-
¢evja, hormonskega in toplotnega stanja orga-

zaznavanie
(angl. sensation)

Drazljaj (npr. zbodlja) izzove fizioloske spremembe v felesu.

spoznavanje oz. dojemanie

(angl. perception) pa se istocasno z zaznavo).

Drazligja se zavemo, ga kognitivno »obdelamo« (npr. zavemo se, da se je nekaj zgodilo, dogaja

prepoznavanje
(angl. recognition)

V kognitivnem procesu ugotovimo, kak3en je draZljaj (ga prepoznamo).
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Slika 1. Receptorji so preplaviieni z 107 bitov podatkov iz zunanjega okolja v sekundi. Zavestno jih obdelamo le 107 bit/s. Clovek
odda v okolie v eni sekundi 107 bitov informacij (25, 26). SS — somatosenzorika.

nizma, vzdrazZnosti in ionske zgradbe tkiv.
VzdraZenje praviloma potuje in se preoblikuje
(modulira) v anatomskih strukturah natan¢no
opredeljene Zivéne proge (28-32). Od recep-
torjev se impulzi $irijo po nevronih prvega
reda (perifernih Zivcih) in vstopijo v zadaj-
$nji rog hrbtenjace (33). Preklopijo se na nevro-
ne drugega reda (spinotalamic¢ne), prestopijo
na drugo stran, potekajo v anterolateralnem
sveznju in se koncajo v enem od talami¢nih
jeder. Iz talamusa, velikega skupka dovodnih
jeder, se nevroni tretjega reda ali talamokor-
tikalni nevroni koncajo v razli¢nih delih skor-
je (primarna in sekundarna somatosenzori¢na
in motori¢na skorja, sprednja cingulatna viju-
ga, zgornji del inzule, ventrolateralna pred-
Celna skorja itd.) (34-36). Skorja sicer doloca,
kaksen bo obcutek, in je neposredno vplete-
na v spoznavo in ovrednotenje bolecega draz-
ljaja (37-39).

Spekter razumevanja bolecine je zelo $irok,
gibal se je in se giblje v okvirih od povsem psi-
hi¢nega do izklju¢no telesnega. V sodobni
zahodni medicini je bil slednji dolgo eden naj-
bolj znanih in splosno sprejetih vzorcev. Za
bolecino kot zelo kompleksen problem jih Se
vedno obstaja zelo veliko. V prispevku smo
osvetlili nekaj najbolj znanih.

Teorija specifiénih modalnosti

V nevrofizioloskih razmigljanjih o bole¢ini je
skoraj tri stoletja prevladovala teorija speci-
fi¢nih modalnosti (40). Temelji na Descartes-

ovih ugotovitvah iz leta 1664 (slika 2) in von
Freyevih iz leta 1895, da imamo za vsako vrsto
obcutka specifi¢ne receptorje in primarne
nevrone ter posebno ¢utilno progo in sredi-
$¢e. Na njeni osnovi so bolecino opredelili kot
telesno (somatsko) izkusnjo, povezano s peri-
ferno okvaro. Tako si jo je tudi najlaze pred-
stavljati, saj je mogoce nastanek, potovanje in
preoblikovanje elektri¢nih impulzov na raz-
li¢nih ravneh delno spremljati z elektrofizio-
loskimi metodami (4, 16, 41, 42).

Slika 2. Descarfesova slika, ki prikazuje povezanost perifernega
draZaja in dogojanja v osrednjem Zivceviu (43). Natancio dolocen
draZljaj izzove aktivnost v natancno dolocenih delih perifernega
in osrednjega Zivcevia (feorija specificnih modalnosti).
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Teorija vzorcev

Zacetnik naslednje zelo vplivne teorije je bil
Goldscheider v letu 1920. Po teoriji vzorcev
periferni drazljaji nespecificno vzdraZzijo
receptorje. [zzvani impulzi se po nespecifi-
¢nih poteh prevajajo do hrbtenjace. Podatek
o bole¢em drazljaju lahko torej prevaja katera-
koli pot, potreben je le ustrezen vzorec v hrb-
tenjaci. Sestavljen je iz krajevno opredeljene-
ga modalno nespecifi¢énega impulza, ki ga
natancneje opredelita Se pogostost in jakost
draZljajev. Kot boledega ga prepoznamo samo,
e seStevek vseh impulzov preseZe doloceno
mejo (4, 16, 44, 45).

Psiholoske razlage

Z bolecino se ukvarjajo tudi psihologi, brez
katerih si uspes$nega raziskovalnega in klini-
¢nega dela danes ne znamo vec predstavljati.
Pristopi so bili in so razli¢ni. V zacetku so pre-
vladovala enodimenzionalna razmi$ljanja.
Poskusali so opredeliti psihi¢ne dejavnike,
s katerimi bi lahko razloZili neprijeten obcu-
tek in vplivali na njegovo zdravljenje ali vsaj
lajSanje. Pri akutnih bolecinah so psihi¢ni
vzroki, povezani z dojemanjem bolecine, obi-
¢ajno lahko dolodljivi, npr. pozornost, moti-
vacija, prepric¢anja. Pri kroni¢nih bolec¢inah
se srecujemo z vrsto problemov. Bolec¢ine, ki
ob znanem telesnem dogajanju izzovejo preti-
rano hude odzive ali pa niso primerno zdrav-
Jjene, obi¢ajno pripisujemo psihicnemu doga-
janju. Psihologi, ki so zagovarjali psihogeni
pogled, so poskusili dolociti osebnostne znacil-
nosti, psihopatoloske teznje ali psihi¢ne vzro-
ke, ki taks$no bolecino sproZijo in vzdrzuje-
jo. Nasprotno pa zagovorniki motivacijskega
pogleda bolecino, ki ni sorazmerna organske-
mu vzroku, pripisujejo Zelji po dolo¢eni kori-
sti. PoroCanje o »hudi« bolecini naj bi bilo npr.
posledica iskanja pozornosti, izogibanja neZe-
lenim aktivnostim ali pridobitvi denarnega
nadomestila.

Veliko zanimanja je vzbudil tudi model
razlaganja kroni¢ne bolecine z in$trumen-
talnim (operantnim) pogojevanjem, kjer je
poudarek predvsem na izzvanem vedenju.
Odpvisno je od odziva okolice, ki ga opazuje,
ocenjuje in se nanj tudi odziva. Pogosto so to
verbalne pritozbe (npr. je¢anje), posebni moto-
ri¢ni vzorci (npr. Sepanje) in iskanje pomoci
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(zahteve po zdravilih). Taks$no vedenje ima
simboli¢no-komunikacijsko funkcijo, z njim
strpedi« okolico obves¢a, da trpi. Ce se okolica
na sporocilo odzove s pomilovanjem in zaskrb-
Jjenostjo, se vedenje utrdi (pojavlja se pogo-
steje in vedno izraziteje) in porocanje je ved-
no bolj dramati¢no. Ce je okolica ravnodusna,
vedenje izzveni (pojavlja se vedno redkeje in
je manj dramaticno) (46).

Na vpra$anja, povezana z nastankom,
s Sirjenjem in preoblikovanjem bolecinskih
impulzov, so doslej opisane teorije le delno
odgovorile. V teku let nakopicena znanja so
zahtevala razlago, ki bi razmeroma dobro raz-
loZena dogajanja med potovanjem bolecin-
skega (nociceptivnega) impulza povezala
z dojemanjem bolecine in bi moZgane vkljucila
kot aktivni sistem, ki filtrira, izbira in preo-
blikuje (modelira) vstopne podatke.

Teorija vrat

Poskusov je bilo veliko, a Sele teorija vrat, ki
sta jo na polovici 20. stoletja razvila psiholog
Ronald Melzack in zdravnik/nevrofiziolog
Patrick Wall, je omogocila razvoj novih znanj
(slika 3) (40, 47). Z njo sta razlozila dinami¢ne
procese, ki se dogajajo med draZenjem perifer-
nih receptorjev, izzvanimi aktivnostmi razli-
¢nih delov perifernega in osrednjega Zivéevja
ter suprakortikalnih podrodij.

Po teoriji vrat naj bi bole¢i draZljaji vzdra-
Zili receptorje za bolecino in povzro¢ili aktiv-
nost v nemieliniziranih (C) in tankih mieli-
niziranih (A-delta) Zivénih vlaknih. Ta vlakna
prenasajo bolecinske impulze od receptorjev
do hrbtenjace, kjer vzdrazijo sekundarne
nevrone v Zivéni progi in sodelujejo v ve¢ kraj-
§ih Zivénih zankah. Med drugim vzdraZijo tudi
osrednje prenosne celice (celice T) v Zelati-
nozni snovi. Celice T sprejemajo zaviralne in
vzbujevalne vplive tako od drugih dovodnih
(perifernih) kot od descendentnih (osrednjih)
vlaken.

Teorija vrat odli¢no razlaga dogajanja na
periferiji in na poti od sprejemnega mesta pre-
ko hrbtenjace, struktur v mozganskem deblu
in mezencefalonu do talamusa in moZganske
skorje (tabela 2). Za njeno razlago je pomem-
bno, da jih po eni strani zavirajo draZljaji, ki
prispejo do hrbtenjace po debelih dovodnih
vlaknih in jih izzovejo neboledi drazljaji, po
drugi strani pa nanje pomembno vpliva aktiv-
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osrednji nadzor

debela dovodna

vlakna
(A-alfa in A-beta)

tanka dovodna

+
celica o  obéutek
bolecine

"

viakna
(A-deltain C)

Slika 3. Teorija vrat razlaga povezanost in odvisnost aktivnosti v razlicnih viaknih v perifernem Zivcevju ter medsebojini vpliv osrednjih
in perifernih dejavnosti (40). Celica G — celica v Zelatinozni snovi, celica T — prenosna celica.

nost vrste osrednjih nevronov, ki dolocajo
modulacijske potenciale v descendentnih
vlaknih. Celice T so torej vrata: ¢e je zaviral-
ni vpliv mo¢nejsi od vzbujevalnega, se vrata
zaprejo in bole¢i impulzi ne potujejo proti
osrednjemu zivéevju ter ne izzovejo aktivno-
sti razli¢nih delov osrednjega Zivéevija.

Vplivi dovodnih vlaken torej niso odlocil-
ni, saj celice T nadzirajo tudi hitro prevajajo-
¢e descendentne proge iz mozganskega debla
in skorje. Imenujemo jih sproZilec osrednje-
ga nadzora (angl. the central control trigger).
Sodeluje pri preoblikovanju vrat in s tem pri
vplivu vi§jih Ziv¢nih in psihi¢nih dejavnikov

Tabela 2. Teorija vrat povezuje in smiselno razlaga dogajanja pri prenosu bolecinskih draZljajev od periferije do osrednjega Zivcevia in
opozarja na pomen osrednjega nadzora. V tabelaricno predstaviienem osrednjem Zivcevju smo odebelili dele, ki so vpleteni v preobli

kovanje impulzov.

Mozgani veliki mozgani telencefalon mozganska skorja
subkortikalna belina
komisure
bazalni gangli

diencefalon talomus
hipotalamus
epitalamus
subtalamus
mali mozgani malomoZganska skorja
malomozganska jedra
mozgansko deblo mezencefalon
pons
podaljSana hrbtenjota
Hrbtenjata belina zadajinji stebricki

stranski stebricki
sprednii stebricki

sivina

111
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fizikalni
dejavniki

kognitivni
dejavniki

ejavniki

Slika 4. Na obcutke vpliva vec dimenzij dojemanja. Bolecina je eden
od obcutkov, na katerega pogosto vplivajo vse, ceprav v razlicnih
razmerjih.

na bolecino (48). Prostorsko jih ve¢inoma ne
moremo opredeliti, saj vkljuCujejo veliko
dimenzij, ki jih z nasim dosedanjim znanjem
$e ne obvladujemo. Teorija vrat omogoca
razumevanje ucinkov, ki vrata odpirajo in
zapirajo. V prispevku opisane dejavnike lahko
razdelimo na fizioloske, psihi¢ne in kog-
nitivne. Zaradi prepletenosti vseh vidikov
dojemanja obc¢utkov so zelo redko le enodi-
menzionalni (slika 4). Vzoréni primer veddi-
menzionalnih obc¢utkov je prav bolecina.
Obcutki so eno od vecdimenzionalnih in
vcasih obremenjujocih dogajanj, odvisnih od
dejavnikov, katerih vpliv vpletamo v njihovo
obvladovanje. To nam omogoca poznavanje
in predvsem razumevanje dejavnikov, ki ucin-

Tabela 3. Dejavniki, ki vplivajo na odpiranje in zapiranje vrat.
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kujejo na odpiranje in zapiranje vrat (tabe-
la 3). Uc¢inki fizioloskih dejavnikov na boledi-
no so znani Ze dolgo, teorija vrat pa je omo-
godila v njeno razlago vkljuditi tudi psihi¢ne
in kognitivne dejavnike.

Na osnovi védenja o u¢inkih razli¢nih
drazljajev na dojemanje bole¢ine znamo izbra-
ti aktivnosti, ki so u¢inkovite pri odpiranju oz.
zapiranju vrat. Zelene fiziologke odzive dose-
Zemo s pravilnim izbiranjem aktivnosti in raz-
licnimi nacini aktivnega pocitka. Pretezno
psihi¢ne ucinke ima povecanje pozitivnih Ziv-
Jjenjskih aktivnosti in zavestno izbiranje manj
stresnih dejavnosti. Kognitivni dejavniki pre-
vladujejo pri odprti komunikaciji, kjer deli-
mo misli in obcutke.

Klini¢na opazanja potrjujejo, da je doje-
manje bolecine zelo odvisno od delovanja
struktur, ki so vpletene v dogajanje. Z razli¢ni-
mi morfoloskimi in fiziolo§kimi preiskava-
mi ga lahko delno spremljamo, a smo prav pri
bolecini e dalec od prepricljivega odgovora,
kaj pomeni. Z njim se ukvarjajo mnoge nevro-
fizioloske preiskave, a ve¢inoma ostajajo na
ravni razlaganja elektrofiziologkih znacilno-
sti. Vsaj delno merljiva in opredeljiva fiziolo-
$ka dogajanja se prepletajo z manj oprijem-
Jjivimi psihi¢nimi in kognitivnimi (slika 4).
Teorija nevronskih mrez
(nevromatriksa)

Boledina kot ve¢dimenzionalni obcéutek in
interdisciplinarni fenomen je $e vedno uganka.

Odpiranie vrat

Lapiranje vrat

Fizioloski dejavniki

© poskodbe

© slab motoritni vzorec
 neakfivnost ali preutrujanje

o kratkotraina uporaba protiboledinskih zdravil
® sprostitev
® ustrezna stopnja aktivnosfi

Psihicni dejavniki

® depresija

© jeza ali bes

o anksioznost ali napetost
o skibi

® pozifivna pricakovanja

® osredotocanie na pozifivna Custva

© pravilno premagovanje stresa

o izogibanie prekomerni zaskrblignosti

Kognitivni dejavniki

e osredotoZenost na bolecino

 nezanimanje za zunanja dogajanja

© negativne misli, povezane z obvladovanjem bolecine

o odvratanje pozomnosti od boletine
o povetanje druZabnih aktivnosti
® prepricanie, da je bolecina obvladijiva
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Kot celoti se ji je s teorijo nevromatriksa zaen-
krat najbolj priblizal Melzack, nekatere psiho-
fizikalne metode pa merljiva dogajanja pove-
zujejo s senzorno-diskriminativnimi, motiva-
cijsko-afektivnimi in kognitivno-evaluacijski-
mi znadilnostmi (49, 50).

Teorija nevronskih mreZ (nevromatriksa)
je doslej najbolje povezala strukture in pro-
cese, ki so vpleteni v razlago in razumevanje
bolecine kot vzorénega obcutka (51). Po njej
obstaja v telesu genetsko in senzori¢no-izku-
stveno dolo¢ena mreZa Zivénih zapisov, ki so
shranjeni v moZzganih, v splo§no znanih pre-
delih, ki jih imenujemo primarne mozganske
skorje (tabela 4). Nekatere so splo$no znane -
vidna, slu$na - druge opredeljujemo redkeje —
gustatorna, proprioceptivna in vestibularna
(30, 52-54). Vzorci so sicer res genetsko dolo-
Ceni, a so dinami¢ni; preoblikujejo (modelira-
jo) jih tako dovodni podatki iz telesa (perife-
rije) kot tudi psihicni vplivi (kot so izku$nje,
ulenje itn.). MreZa je namrec prepleten niz
vzporednih in zaporednih dogajanj na vseh
nivojih Zivéevja, ki omogoca neprestano spre-
minjanje in prilagajanje dejavnosti, ki vzdr-
Zujejo budnost.

Na osnovi podatkov iz nevronskih mrez
nastanejo ziveni zapisi, ki se dokonéno obli-

kujejo v Zivénih vozliscih. SproZijo jih peri-
ferni drazljaji, nastanejo pa tudi brez njih
(jih torej izzovejo, ne pa ustvarijo). Njihov
pomembni del so Zivéne zanke, ki potekajo
med talamusom, razli¢nimi deli moZganske
skorje in inzulo. Omogocajo vzporedno obde-
lavo podatkov in njihovo medsebojno ucin-
kovanje. Grobi vzorci iz nevromatriksa se tu
obdelajo v natan¢ne Zivéne zapise, ki izzovejo
kon¢ni udinek (dolocen obcutek, gib, vedénje,
védenje itn.). Preoblikujejo jih podatki o raz-
licnih sestavnih delih Zelene informacije,
tako senzori¢nih kot avtonomnih in motori-
¢nih ali pa izklju¢no psihi¢nih ali kognitivnih.
Motori¢ni vzorci npr. v Zivénih vozliséih izzo-
vejo obcutek gibanja, v hrbtenjaci pa so¢asno
vzorce za Zelen gib.

Poznavanje in razumevanje Zivénih zapi-
sov je velik izziv za raziskovalce in stroko-
vnjake. Nevroanatomsko so le delno oprede-
ljeni. Somatski del vkljuCuje razlicne dele
moZganske skorje, subkortikalnih struktur
in drugih Ziv¢énih ravni ter povezav, ki jih
natancno preucujejo v okviru teorije vrat (ta-
bela 2). Spoznanja so nadgradili z vkljuditvi-
jo 8e dodatnih, doslej za zaznavanje »nepo-
membnih« mehanizmov, ki naj po trditvah
v tabeli 2 ne bi vplivali na preoblikovanje

Tabela 4. Vzorec iz neviomatriksa je nekakSen »kalup«, ki se v senzomih Zivcih vozIistih preablikuje z vzporedno in zaporedno izzvanimi
podatki iz razlicnih senzomih in motomnih delov moZganske skorje (vidne, sluse, somatosenzorne, proprioceptivne, olfakfome, gustatorne,

vestibularne/statoakusticne).

Modalnost Drailjgj Tip receptorja Receptor Primarna mozganska
skorja
vid svetloba fotoreceptor tepnice, palitnice vidna (zatilng)
sluh ok mehanoreceptor losaste celice (polz) slusna (senéna)
somatosenzorika mehanski mehanoreceptor nevroni v spinalnih somatosenzoritna
ganglijih (temenska)
toplota, hlad termoreceptor
boleina nociceptor
okus kemitne snovi kemoreceptor okusalne brbontice gustatorna (inzula)
voh olfaktorni senzorini newroni - olfakforna (elna)
propriocepcija dolZina, napetost, prifisk,  mehanoreceptor miSicno vrefeno proprioceptivna — primarna
gibanje sklepov, pospesek Golgijev tefivni organ motoricna (femenska)
stafoakustika polozaij telesa mehanoreceptor lososte celice (polz) vestibulama (multisenzoma

temensko-inzuloma)
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Tabela 5. Dogajanja v nevronskih mreZah so nadgradnjo osnovnega vzorca aktivnosti pri prenosu bolecinskih draZljajev. Vkljucujejo
doslej podcenjene dele osrednjega, perifernega in avtonomnega Zivcevja, poleg tega pa prostorsko neopredeliiva dogajanja v nevropsi-

holoskih podrodiih. Prikazano je dogajanje v osrednjem Zivcevju.

Mozgani Veliki mozgani Telencefalon Bazalni gangliji
Diencefalon Hipotalamus
Epitalomus
Subtalamus
Mali mozgani Malomozganska skorja

Malomozganska jedra

Tabela 6. Dogajanje v nevronskih mreZah perifernega Zivcevia.

Receptor Dovodno vlakno
nociceptorii

mehanski Adelfa
termicni in mehansko-termicni Adelta
termicni in mehansko-termicni (
polimodalni (
termoreceptorji

receptorji za toploto (
receptorii za hlad Adelta
kozni in podkozni mehanoreceptorii

Meissnerjevo telesce Abeta
Paccinijevo telesce Abeta
Ruffinijevo telesce Abeta
Merkelov receptor Abeta

Tabela 7. Dogajanje v nevronskih mreZah avtonomnega Zivcevja.

Simpatino Zivéevje

Parasimpaticno Zivcevie

telesa odvodnih nevronov hrbtenjatni segmenti Th1—L2 hrbtenjatni segmenti S2-54

/ mozganski Zivei lIl, VII, X in X
predganglijski nevroni acefilholin (holinergicni nevroni) acefilholin (holinergicni nevroni)
gangliji simetricni paraverterbalni (spinalni) nesimetricni preverterbalni ali v steni organov
poganglijski nevroni adrenalin (adrenergicni nevroni) acetilholin (holinergicni nevroni)

impulzov, kar pa ne drzi (55-57). Z vkljudi-
tvijo vi§jih Zivenih in psihi¢nih funkcij je
teorija nevronskih mreZ presegla nevrofi-
ziolo§ko razumevanje pojava boledine in
fizioloska dogajanja vpela v homeostazo, na
katero bistveno vplivajo tako psihi¢ni kot
hormonski in avtonomni odzivi ter dokonc-

no potrdila, da telo vedno deluje kot celota,
le razmerja med razli¢nimi dejavniki se spre-
minjajo (tabela 5, tabela 6, tabela 7). Teori-
ja nevronskih mreZ omogoca, da razumemo
preoblikovanje genetsko dolo¢enih vzorcev
(nevromatriks) v prepletenosti vzporednih in
zaporednih medsebojnih vplivov doslej zane-
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marjenih delov osrednjega, pa tudi perifer-
nega Zivcevja.

Opisane nevroanatomske spremembe so
prostorska opredelitev dogajan;j. Funkcional-
ni vzorec sprememb si lahko razloZimo le, ¢e
znamo morfoloske spremembe povezati z ba-
zi¢nimi biolo§kimi dogajanji. S skupnim ime-
nom imenujemo proces plasticnost, ki pa ga
ne bomo podrobno opisovali, saj bi mo¢no
presegli namen tega ¢lanka. Nasteli bomo le
najpomembnej$e znacilnosti.

Bioloski del poteka na osnovi nevroma-
triksa. Spremembe se dogajajo v celicah, Se
bolj dinami¢ne pa so sinapse. V telesu jih je
nepredstavljivo veliko; samo v moZganski skor-
ji naj bi jih bilo 60-240 x 10, tj. od 1.000 do
10.000 na nevron (58, 59). Njihove vzpore-
dne in zaporedne vezave so usklajene z u¢inki
hormonov, rastnih dejavnikov, nevropeptidov
in drugih biokemicnih substanc ter nadgra-
jene s psihi¢nimi procesi (npr. zelo je odvisno
od pozornosti, prej$njih izkusenj, prepricanj
o nacinih pojavljanja in izraZanja ter o pomenu
bolecine, o nacinih lajsanja ter njenih posle-
dicah).

V telesu se glede na izku$nje prilagajajo
Zivéne poti, spremembe pa se zapisejo tudi
v nevronske mreZe (60). Eden pomembnih
delov dinamicnega preoblikovanja so tudi
dogajanja, povezana z bolec¢ino (61). Plasti-
¢nost je vseZivljenjska sposobnost nasih mozga-
nov, da na osnovi lastnih izkusen;j in s pomocjo
posredovanih znanj funkcionalno spremenijo
(reorganizirajo) Zivéne poti (62). Sposobnost
ucenja (kot nacina prilagajanja vzorcev) se med
Zivljenjem spreminja; najvecja je pri zarodku
in majhnem otroku, kjer je tudi $tevilo sinaps
na Ziveni celici najvedje (do 25.000) (63). Po-
znej$e zmanjSevanje Stevila sinaps nadome-
stimo z u&enjem in izku$njami (64). Zeleno
aktivnost namrec hitreje priklicemo, ¢e se vzo-
rec zaradi pogostega ponavljanja utrdi; pro-
cesi so podobni kot pri spominu (65, 66). Ob
tem imajo zelo pomembno vlogo tako Ziv¢-
ne celice in glija kot prekrvitev, pomagajo pa
nam lahko tudi zarodne celice (67, 68). Izred-
no veliko sposobnost obnavljanja Zivéevja opa-

zimo po poskodbah mozganov, kjer se lahko
skoraj popolnoma obnovijo vsi nacini zaznava-
nja in odzivanja (69). Zelo pomembno vpli-
vajo tudi imunski procesi, ki skupaj z zuna-
njimi vplivi zaokroZujejo dogajanje (70, 71).

SKLEP

Bolecina je telesno in psihi¢no dogajanje,
neprijeten in ogroZajo¢ obcutek, zaradi katere-
ga trpi in iS¢e pomoc veliko ljudi. Vrsta stro-
kovnjakov z razli¢nih podrodij Ze dolgo poskusa
razloZiti enega najpomembnejsih vsako-
dnevnih obcutkov. V reSevanje njihovih pro-
blemov se najuspesneje vpletata medicinska
in psihologka stroka. Osnovna dejstva, pomem-
bna za razumevanje najpogostejse spremem-
be obcutljivosti, imajo osnovo v anatomskih,
fizioloskih in psihi¢nih dogajanjih, ki pa nam
jih nova spoznanja pomagajo razumeti dru-
gace. Boledina je namrec osebna izku$nja, ki
je tisti, ki jo doZivlja, ne more deliti z nikomer.
Opise lahko, ¢emu je obcutek podoben, s ¢im
bi ga lahko primerjal, tudi jakost lahko le pri-
merja z znanimi obcutki, ki pa so spet zelo
osebni in jih pri razli¢nih ljudeh ne moremo
primerjati.

Zapletena je opredelitev dogajanj, ki pogo-
sto poudarja skoraj izklju¢no telesno plat. Psi-
hi¢ne dejavnike, pogosto pomembnejse za
tistega, ki bolecine doZivlja, veckrat podcenju-
jemo. Natanc¢no opredeljiva in merljiva fizio-
loska dogajanja na periferiji, podprta s klasi-
¢nimi fizikalnimi zakoni, so nam namre¢ blizja
kot kortikalna in suprakortikalna. Se manj
dostopna so nam psihi¢na dogajanja, ki se
pogosto kaZejo kot custveni in vedenjski vzor-
ci. Na odnos do boleéine in rezultate njene-
ga odpravljanja pomembno vplivajo Custva,
pri¢akovanja in prepricanja. Od njih so odvi-
sni tudi vedénje in odzivi ¢loveka, ki boledi-
no doZivlja. S pomocjo nevronskih mrez smo
se priblizali razumevanju dojemanja neprije-
tnega obc¢utka, hude preizkusnje, ki zahteva
ogromno moci in volje, a kljub temu osta-
ja pojav, ki cloveku omogoca preZivetje v ne
vedno prijetnih in prijaznih razmerah.
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