Mentalno zdravlje / Mental health 75

Psihijatrija boli: kroniCna
bol i psihicko stanje
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SAZETAK

tradicionalno shvaéanje boli kao isklju¢ivo somatskog simptoma. Koncept psihijatrije boli naglasava vaznost integriranog pristupa u procjeni i lije¢enju

Kroni¢na bol je slozeno stanje koje uklju¢uje medudjelovanje neurobioloskih, psiholoskih i socijalnih ¢imbenika te nadilazi

bolesnika uzimajuci u obzir emocionalne i kognitivne aspekte dozivljaja boli. Kroni¢na bol ¢esto je udruzena s depresijom, anksiozno§¢u i poremecajima
spavanja, a postoji dvosmjerna povezanost izmedu boli i psihickih smetnji. U podlozi kroni¢ne boli nalaze se mehanizmi poput centralne senzibilizacije,
promjena u neurotransmiterskim sustavima (serotonin, noradrenalin i dopamin), neuroinflamacije te poremecaja regulacije hipotalamo-hipofizno-
adrenalne osi uz promjene u mozdanim mrezama odgovornima za obradu emocija. Lijecenje se temelji na biopsihosocijalnom modelu i ukljucuje
farmakoterapiju, psihoterapijske intervencije i rehabilitaciju. Antidepresivi imaju vaznu ulogu u modulaciji boli, dok psihoterapijski pristupi, osobito
kognitivno-bihevioralna terapija i mindfulness doprinose smanjenju subjektivnog dozivljaja boli i pobolj$anju funkcionalnosti. Multidisciplinarni pristup
kljucan je za ucinkovitu i cjelovitu skrb o bolesnicima s kronicnom boli.

KLJUCNE RIJECI: kroni&na bol, depresivni poremeéaj, anksiozni poremeéaiji, biopsihosocijalni model, lije&enje boli, psihoterapija

SUMMARY____Chronic pain is a complex condition characterized by the interaction of neurobiological, psychological, and social factors,
extending beyond the traditional view of pain as a purely somatic symptom. The integration of psychiatric perspectives into pain assessment and
management highlights the importance of addressing the emotional and cognitive dimensions of the pain experience. Chronic pain is frequently
associated with depression, anxiety, and sleep disorders, with a well-established bidirectional relationship between pain and psychiatric symptoms.
The pathophysiology of chronic pain involves mechanisms such as central sensitization, alterations in neurotransmitter systems (serotonin,
norepinephrine, and dopamine), neuroinflammation, and dysregulation of the hypothalamic—pituitary—adrenal axis, as well as changes in brain
networks involved in emotional processing.

Management is based on the biopsychosocial model and includes pharmacological treatment, psychotherapeutic interventions, and rehabilitation
strategies. Antidepressants play an important role in modulating pain through descending inhibitory pathways, while psychotherapeutic approaches,
particularly cognitive behavioral therapy and mindfulness-based interventions, have been shown to reduce pain intensity and improve functional
outcomes. A multidisciplinary approach is essential for providing effective and comprehensive care for patients with chronic pain.
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zistirati i nakon §to je primarno oStecenje tkiva izlije¢eno,
dok kod drugih bol moZe biti izrazito intenzivna iako ne po-

1.Uvod
-

Kroni¢na bol definira se kao bol koja traje dulje od tri

mjeseca ili koja nadilazi o¢ekivano vrijeme zacjeljivanja tkiva
(1).Zarazliku od akutne boli kojaima zastitnu funkcijuisigna-
lizira oSteéenje tkiva, kroni¢na bol ¢esto gubi svoju adaptivnu
ulogu i postupno se razvija u samostalno patolosko stanje (1).
Zbog svoje ucestalosti i dugotrajnog tijeka kroni¢na bol pred-
stavlja znacajan javnozdravstveni problem. Procjenjuje se
da izmedu 20 i 30 % odrasle populacije pati od nekog oblika
kronicne boli, Sto znacajno utjeCe na kvalitetu Zivota, radnu
sposobnost i psihosocijalno funkcioniranje bolesnika (2).
Tradicionalni biomedicinski model boli temelji se na pret-
postavci da bol proizlazi iz oStecenja tkiva ili patofizioloskih
promjena u perifernim strukturama (3). Medutim, klinicka
opazanja pokazala su da intenzitet boli Cesto ne korelira s
objektivnim nalazima. Kod mnogih bolesnika bol moZe per-

stoje jasni morfoloSki supstrati (3). Takva opaZanja dovela su
do promjene paradigme u razumijevanju kroni¢ne boli pa se
ona sve ¢eSc¢e promatra kao kompleksna bolest koja ukljucuje
promjene u srediSnjemu Zivéanom sustavu, psiholoSke pro-
cese i socijalne ¢imbenike (3). Psihijatrijski poremecaji Cesto
su prisutni kod bolesnika s kroni¢nom boli (4). Epidemiolo$-
ke studije pokazuju da su depresija i anksiozni poremecaji
znacajno CeS¢i u ovoj populaciji nego u opc¢oj populaciji (4).
Ovaj komorbiditet ima znacajan klini¢ki utjecaj jer moze
povecati percepciju boli, pogorSati funkcionalni status bole-
snika te smanjiti u¢inkovitost terapijskih intervencija. U tom
kontekstu razvija se koncept psihijatrije boli, interdiscipli-
narnog podrucja koje integrira znanja iz psihijatrije, neurolo-
gije i medicine boli s ciljem cjelovitog pristupa bolesniku (4).
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2. Biopsihosocijalni model kroni¢ne boli

Biopsihosocijalni model predstavlja temelj suvremenog ra-
zumijevanja kroni¢ne boli i odstupa od klasi¢noga biomedi-
cinskog pristupa koji bol promatra isklju¢ivo kao simptom
somatskog oStecenja. Prema ovom modelu, kroni¢na bol
nastaje kao rezultat sloZene interakcije bioloskih, psiholos-
kihi socijalnih ¢cimbenika, a nijedna komponenta ne djeluje
izolirano. Takav integrirani pristup omogucuje klini¢arima
sveobuhvatnu procjenu bolesnika, identifikaciju ¢imbenika
rizika za kronifikaciju boli te razvoj personaliziranih terapij-
skih planova koji uklju¢uju farmakoloSke i nefarmakoloske
strategije (3).

3. Bioloski ¢imbenici
BioloSki aspekti kroni¢ne boli uklju¢uju nociceptivne pro-
cese, neuropatske mehanizme, centralnu senzibilizaciju,
neuroplastiéne promjene, modulaciju neurotransmitera,
neuroinflamaciju i utjecaj stresa preko hipotalamo-hipo-
fizno-adrenalne (HPA) osi (5).

1. Periferna nocicepcija predstavlja pocetni korak u percep-
ciji boli. OSteéenje tkiva ili Zivaca aktivira nociceptore i
dovodi do oslobadanja razli¢itih medijatora, ukljucujuci
glutamat, prostaglandine i supstancu P. Ovi medijatori
povecavaju ekscitabilnost nociceptivnih vlakana i pojaca-
vaju prijenos bolnih signala prema srediSnjemu Zivéanom
sustavu (6).

2. Neuropatska bol nastaje uslijed oSteéenja ili disfunkci-
je Ziv€anog sustava, Sto rezultira spontanom aktivno$éu
Ziv€anih vlakana i abnormalnim prijenosom signala, uz
simptome poput parestezija, disestezija i spontanih bol-
nih epizoda (7).

3. Centralnasenzibilizacija dodatno pojacava bolne odgovo-
re povedanom ekscitabilno$éu neurona u lednoj mozdini
i supraspinalnim strukturama. Aktivacija NMDA recepto-
ra, povecana sinapticka plasti¢nost i smanjena inhibicija
GABA-ergic¢kih putova doprinose pojac¢anom odgovoru na
nociceptivne podrazaje (8).

4. Neuroplasticne promjene 1 mozgu ukljucuju strukturne
i funkcionalne modifikacije somatosenzornoga korteksa,
prefrontalnoga korteksa, amigdale i anteriornoga cingu-
larnoga korteksa koje utje¢u na obradu nociceptivnih in-
formacija, emocionalnu evaluaciju boli i kognitivnu kon-
trolu bolnog iskustva (9).

5. Modulacija boli kroz neurotransmitere ukljucuje seroto-

nin i noradrenalin koji reguliraju silazne inhibicijske pu-
tove u lednoj moZdini, dok dopamin sudjeluje u sustavu
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nagrade, motivacije i emocionalne regulacije moduliraju-
¢i subjektivnu percepciju boli (10).

6. Neuroinflamacija igra vaznu ulogu u odrZavanju kronic-
ne boli. Aktivacija mikroglije i astrocita dovodi do osloba-
danja proinflamatornih citokina poput interleukina-1,
interleukina-6 i TNF-a povecavajuci ekscitabilnost noci-
ceptivnih putova i doprinoseci kronifikaciji boli (11).

7. Stres i HPA os takoder moduliraju percepciju boli. Kronic-
ni stres moze poremetiti lu¢enje kortizola i emocionalnu
regulaciju pojac¢avajuéi subjektivni intenzitet boli i sma-
njujudi sposobnost bolesnika za suocavanje s kroni¢nom
boli (12).

Ukupno, bioloski ¢imbenici ne odreduju samo intenzitet
boli ve¢ i nacin na koji bol utjee na svakodnevne funkcije,
emocionalno stanje i kvalitetu Zivota bolesnika. Integracija
ovih mehanizama omogucuje klini¢arima da bolje razumiju
individualne varijacije u doZivljaju boli te odaberu ciljanu
farmakolos$ku i nefarmakolo§ku intervenciju (8).

Psiholoski ¢imbenici

Psiholoski aspekti uklju¢uju emocionalno stanje bolesnika,
kognitivne procese, oéekivanja vezana uz lijeCenje i strategi-
je suoCavanja s boleSc¢u (13). Jedan od klju¢nih fenomena u
kroni¢noj boli je katastrofiziranje, odnosno pretjerana nega-
tivna interpretacija bolnog iskustva koja je povezana s ve¢im
intenzitetom boli, izraZenijom emocionalnom patnjom i
slabijim terapijskim odgovorom (14). Bolesnici koji katastro-
fiziraju CeScée izbjegavaju fiziCku aktivnost, razvijaju strah
od pokreta i imaju smanjenu funkcionalnost (14). Negativne
emocije poput straha, anksioznosti i depresije dodatno po-
jacavaju percepciju boli putem aktivacije limbicko-prefron-
talnih mreZa u mozgu i poveéane paznje na bolne podraZaje
(15). Ocekivanja i uvjerenja bolesnika takoder moduliraju
bol. Oni koji oéekuju da bol neée nestati ili da terapija necée
djelovati ¢eSée doZivljavaju intenzivniji bolni odgovor (13).
Strategije suocavanja, ukljucujudi aktivno traZenje rjeSenja,
mindfulness i relaksacijske tehnike, mogu ublaZiti percepci-
ju boli, dok maladaptivne strategije (pasivno izbjegavanje,
prekomjerno fokusiranje na bol) potic¢u kronifikaciju (13).

Socijalni ¢imbenici

Socijalna komponenta obuhvada obiteljsku i drustvenu po-
drsku, radno okruZenje, socioekonomski status i Siri kultur-
ni kontekst (16). Nedostatak podrske, socijalna izolacija ili
stresno radno okruZenje povecavaju psiholoSki teret boli,
pojacavaju emocionalnu reakciju na bol i smanjuju motiva-
ciju za aktivno sudjelovanje u lijeCenju (16). Socioekonomski
¢imbenici, ukljuc¢ujudi pristup zdravstvenoj skrbi i financij-
sku stabilnost, izravno utjeu na moguénost provodenja
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terapijskih planova i pridrZavanje preporuka (17). Kulturne
norme i oCekivanja oblikuju nacin izraZavanja boli, traZenje
medicinske pomodi i percepciju simptoma, Sto Klini¢aru
moZe pomodi ili oteZati procjenu boli i odabir prikladne in-
tervencije (16).

4. Dvosmjerna povezanost boli
i psihickih poremecaja
Kroni¢na bol i psihi¢ki poremecaji imaju snaZznu dvosmjer-
nu povezanost. Depresija i anksiozni poremecaji mogu
sniziti prag boli i povecati percepciju bolnih podraZaja
(18). Istodobno, dugotrajna bol moZe dovesti do razvoja
depresivnih simptoma, socijalnog povlacenja, poremeca-
ja spavanja i smanjenja motivacije, Sto dodatno pogorsava
funkcionalni status bolesnika (18). Klini¢ka istrazivanja
pokazuju da prisutnost psihijatrijskih komorbiditeta zna-
¢ajno utjeCe na tijek kroni¢ne boli i terapijske ishode (19).
Bolesnici s kroni¢nom boli koji istodobno imaju depresi-
ju ili anksiozni poremecaj Cesto prijavljuju veéi intenzitet
boli, slabiji odgovor na standardne terapijske intervencije
te veéu razinu funkcionalne onesposobljenosti (19). U tom
kontekstu posebno je vazna sustavna procjena psihi¢kog
stanja bolesnika s kroni¢nom boli. Upravljanje kroni¢nom
boli u prisutnosti psihijatrijskih komorbiditeta jedan je od
znacajnijih klinickih izazova suvremene medicine. Kombi-
nacija kroni¢ne boli i psihi¢kih poremecaja dovodi do kom-
pleksnijih klini¢kih slika, Sto zahtijeva paZljivo planiranje
terapijskih strategija i kontinuirano praéenje bolesnika. Od
iznimne vaZnosti je procjena odnosa Koristi i rizika prilikom
planiranja terapije, osobito kada se primjenjuje kombinacija
analgetika i psihotropnih lijekova. Takav pristup zahtijeva
individualizirano donoSenje terapijskih odluka uzimajudi
u obzir psihi¢ko stanje bolesnika, intenzitet boli, funkci-
onalno oStecenje i potencijalne nuspojave lijekova (20).
Posebno Kklinicko znadenje ima procjena suicidalnog
rizika kod bolesnika s kroni¢nom boli i depresijom.
IstraZivanja pokazuju da kombinacija ovih stanja zna-
C¢ajno povecava rizik od suicidalnih misli i pokuSaja sa-
moubojstva (21). Potrebno je sustavno pracenje psihickih
simptoma te primjena strukturiranih Kklini¢kih protoko-
la za identifikaciju bolesnika s poviSenim rizikom (21).
Dodatni izazov u lijeCenju kronicne boli predstavlja dugo-
trajna terapija i Cesta pojava polifarmacije (22). Kombinira-
na primjena analgetika, osobito opioidnih lijekova i psiho-
tropnih terapija, moZe dovesti do potencijalnih farmako-
loSkih interakcija, pove¢anog rizika nuspojava i smanjene
suradljivosti bolesnika prema terapiji. Zbog toga je potrebno
redovito procjenjivati u¢inkovitost i sigurnost primijenjenih
terapijskih reZima (23).

5.Farmakoterapija u psihijatrijiboli

Farmakolosko lijeCenje kroni¢ne boli (tablica 1.) obuhvaca

Sirok spektar lijekova, ukljucujuéi analgetike, NSAIL, anti-
depresive, antikonvulzive i druge adjuvantne terapije. Pri-
marni cilj terapije nije samo smanjenje subjektivnog inten-
ziteta boli ve¢ i poboljSanje funkcionalne sposobnosti, kvali-
tete Zivota te psiholoSke dobrobiti bolesnika. Tradicionalni
pristupi Cesto ukljuCuju primjenu opioida, ali dugotrajna
primjena nosi znacajan rizik od ovisnosti, razvoja toleranci-
je, nuspojava i smanjenja funkcionalne ucinkovitosti. Stoga
je sve veci naglasak na alternativne i neopioidne terapijske
strategije koje moduliraju specificne neurobioloSke meha-
nizme boli i emocionalne komponente povezane s kronic-
nom boli (24).

5.1 Antidepresivi

Antidepresivi su medu najcesce koristenim lijekovima u lije-
¢enju kroni¢ne boli, osobito neuropatske i nociplasti¢ne boli
(24). Oni djeluju modulirajudi silazne inhibicijske putove boli
ulednoj mozdini i supraspinalnim strukturama, Sto smanjuje
prijenos bolnih signala prema mozgu (25).

Selektivni inhibitori ponovne pohrane serotonina i nora-
drenalina (SNRI) poput duloksetina i venlafaksina pove-
¢avaju dostupnost serotonina i noradrenalina pojacavajudi
endogenu inhibiciju nociceptivnih impulsa (25). Duloksetin
je odobren od strane Americke agencije za hranu i lijekove
(FDA) za terapiju dijabeti¢ke neuropatije, fibromialgije i kro-
ni¢ne muskuloskeletne boli, dok venlafaksin pokazuje uéin-
kovitost u kombiniranoj terapiji neuropatske boli i depresi-
je. SNRI mogu poboljsati raspoloZenje, smanjiti anksioznost
i poboljsati san, §to dodatno doprinosi smanjenju subjektiv-
ne boli i poboljSanju funkcionalnog statusa bolesnika (24).
Triciklicki antidepresivi (TCA), primjerice, amitriptilin,
djeluju inhibicijom ponovne pohrane serotonina i noradre-
nalina modulirajudi nociceptivne putove i smanjujuci bol-
ne impulse (25). Njihov antikolinergicki u¢inak i potencijal
za kardiovaskularne nuspojave, osobito ortostatsku hipo-
tenziju i aritmije, zahtijeva oprez u starijih bolesnika i kod
komorbidnih kardiovaskularnih stanja (24). TCA se Cesto
primjenjuju u nizim analgetskim dozama, odvojenim od te-
rapijskih doza za depresiju, §to omogucéuje smanjenje nus-
pojava, a zadrZava analgetski u¢inak (24).

5.2 Antikonvulzivi

Gabapentin i pregabalin moduliraju funkciju kalcijevih
kanala tipa 028 u srediSnjemu Ziv€anom sustavu, ¢ime se
smanjuje abnormalna ekscitabilnost neurona, oslobadanje
ekscitatornih neurotransmitera (glutamat, supstanca P) i
hiperaktivnost nociceptivnih putova (26). Ovi lijekovi po-
sebno su ucinkoviti kod neuropatskih bolova, uklju¢ujudi
dijabeticku neuropatiju, postherpeti¢nu neuralgiju, radi-
kulopatiju i bol povezanu s traumatskim oSte¢enjem Zivaca
(26). Pregabalin ima dodatnu prednost u smanjenju anksio-
znosti i poboljSanju sna, S$to je znacajno kod bolesnika s ko-
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morbidnim psihijatrijskim poremecajima. Nuspojave uklju-
¢uju pospanost, vrtoglavicu i poveéanje tjelesne mase, stoga
je potrebna individualna titracija doze (26).

5.3 Dopaminergicki sustav i antipsihotici

Dopaminergicki sustav sudjeluje u regulaciji motivacije, su-
stava nagrade i emocionalne evaluacije boli (27). Kroni¢na
bol Cesto je povezana s disregulacijom dopaminske aktivno-
sti, Sto moZe dovesti do anhedonije, smanjene motivacije i
depresivnih simptoma (27). Antipsihotici mogu modulira-
ti dopaminsku neurotransmisiju i djelovati adjuvantno u
ublazavanju odredenih bolnih simptoma, osobito kod bole-
snika kod kojih su emocionalna i motivacijska komponenta
boli izraZene (28).

Prva generacija (haloperidol, klorpromazin) povremeno se
rabi kod akutnih epizoda glavobolja i visceralnih bolova, ali
njihovu uporabu ogranicavaju ekstrapiramidalni simptomi,
sedacija i ortostatska hipotenzija (28).

Druga generacija (aripiprazol, brekspiprazol, kariprazin)
djeluje kao parcijalni agonist na D2/D3 receptore, istodob-
no modulira serotoninski sustav i ima povoljniji sigurnosni
profil. Kariprazin je posebno zanimljiv zbog selektivnog
djelovanja na D3 receptore, $to moZe poboljsati motivaciju,
kognitivne funkcije i smanjiti anhedoniju kod bolesnika s
kroni¢nom boli i komorbidnom depresijom. Nuspojave ovih
lijekova ukljucuju metaboli¢ke promjene, rijetko ekstrapira-
midalne simptome i sedaciju, pa je preporuc¢ena individua-
lizirana titracija i pracenje (29).

5.4 Analgetici, nesteroidni protuupalni lijekovi i opioidi
Nesteroidni protuupalni lijekovi (NSAID) ne djeluju samo
periferno i na razini ledne mozdine vec i centralno, ak-
tivacijom silaznog sustava za kontrolu boli koji ukljucuje
periakveduktalnu sivu tvar (PAG) i rostralnu ventromedi-
jalnu mozdinu (RVM) (30). Njihov analgetski ucinak sli¢an
je djelovanju opioida i kanabinoida: poti¢u neurone koji in-
hibiraju bol i koce neurone koji pojaavaju bol. Taj u¢inak
djelomicno je posredovan endogenim opioidima i kanabi-
noidima te ukljucuje smanjenje GABA-ergic¢ke inhibicije,
§to pojacava silaznu kontrolu boli (30). Medutim, dugotraj-
na primjena NSAID-a moZe dovesti do gastrointestinalnih,
kardiovaskularnih i bubreZnih nuspojava, razvoja toleranci-
je, unakrsne tolerancije s morfinom te potencijalnog sindro-
ma ustezanja (30). Opioidi se preporucuju samo nakon pa-
Zljive procjene koristi i rizika jer dugotrajna primjena moze
izazvati toleranciju, ovisnost i smanjiti funkcionalnu ucin-
kovitost bolesnika. Iako opioidi mogu kratkoroéno smanjiti
intenzitet boli, njihova ucinkovitost u poboljSanju dnevne
funkcionalnosti i psihi¢kog stanja kod kroni¢ne nemaligne
boli je ogranic¢ena (31).
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TABLICA 1. Sazete preporuke farmakoterapije kroni¢ne boli

Ucinkoviti kod neuropatske boli i
komorbidne depresije; duloksetin
posebno odobren za odredene
neuropatske bolne sindrome.

SNRI (duloksetin,
venlafaksin)

Triciklicki .. R .
. .. Korisni u neuropatskoj boli, ograniceni

antidepresivi huspojavama

(TCA) '

Antikonvulzivi

(gabapentin Indicirani kod neuropatskih bolova, s

dodatnim benefitima na anksioznost i san.

pregabalin)

AnFIPSIhOtICI Adjuvantno kod bolesnika s izrazenim

(aripiprazol, ) N Lo

brekspi | emocionalnim i motivacijskim

re. slerazo ’ komponentama boli.

kariprazin)

Analgetici i Ciljano i umjereno, osobito kod mijesanih

NSAID bolnih komponenti.

Opioidi Samo uz oprez i procjenu koristi i rizika.
6. Psihoterapija

Psihoterapijske tehnike imaju vaznu ulogu u integriranom
lijeCenju kroni¢ne boli. Cilj nije samo smanjenje subjektiv-
nog intenziteta boli ve¢ i poboljSanje funkcionalnosti, emo-
cionalne regulacije i kvalitete Zivota bolesnika (3,13).

6.1 Kognitivno-bihevioralna terapija (KBT)
Kognitivno-bihevioralna terapija (KBT) usmjerena je na
prepoznavanje i promjenu negativnih kognitivnih obraza-
ca poput katastrofiziranja, pretjeranog fokusiranja na bol i
pesimistic¢kih oCekivanja vezanih uz lijeCenje (32). Terapija
takoder potice razvoj adaptivnih strategija suocavanja, uk-
ljuéujudi planiranje aktivnosti, postavljanje realnih ciljeva i
tehnike relaksacije.

Klinic¢ke studije pokazuju da KBT moZe smanjiti intenzitet
boli, poboljsati emocionalnu dobrobit i povecati svakodnev-
nu funkcionalnost bolesnika (33). U¢inci KBT-a djelomi¢no
se objasnjavaju modulacijom limbi¢ko-prefrontalnih mreza
u mozgu, ¢ime se smanjuje emocionalna reaktivnost na bol
i povecéava kognitivna kontrola nad bolnim iskustvom (33).

6.2 Mindfulness i meditacija

Mindfulness pristup temelji se na razvijanju svjesne paznje
i prihvadanja iskustva boli bez automatske emocionalne re-
akcije (34). Ova metoda ukljucuje vjeZbe usmjerene na disa-
nje, tijelo i senzacije, a cilj je prepoznati bolne podraZzaje bez
dodatnoga emocionalnog opterecenja (34). Neuroimaging
studije pokazuju da mindfulness meditacija modulira aktiv-
nosti u somatosenzornom korteksu, anteriornome cingular-
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nom Korteksu, amigdali i prefrontalnom korteksu. Takve
promjene dovode do smanjenja percepcije boli, regulacije
emocionalnih reakcija i poveéanja sposobnosti samosvje-
snog suocavanja s kroni¢nom boli (35). Dodatno, mindful-
ness moze smanjiti stres i neuroendokrine promjene pove-
zane s kroni¢nom boli, uklju¢ujuéi modulaciju HPA osi i
kortizola (36).

6.3 Druge psihoterapijske metode
Uz KBT i mindfulness, brojne druge psihoterapijske strate-
gije pokazuju potencijal u lijeCenju kronic¢ne boli:

« Biofeedback i relaksacijske tehnike: Ukljucuju trening
svjesne kontrole tjelesnih funkcija, poput napetosti mi-
Sica, pulsa i respiracije. Studije pokazuju da ove metode
mogu smanjiti miSiénu napetost i autonomnu reaktiv-
nost, $to doprinosi smanjenju boli (37).

* Acceptance and Commitment Therapy (ACT): Fokusira
se na prihvadéanje boli i razvijanje vrijednosno usmjerenog
ponasanja unato€ prisutnosti boli, Sto moZe poboljsati kva-
litetu Zivota i funkcionalnu neovisnost bolesnika (38).

* Motivacijsko savjetovanje i edukacija bolesnika podrza-
vaju angazman bolesnika u terapijskom procesu, promic¢u
samostalno upravljanje boli te poti¢u pridrZavanje farma-
koloskih i nefarmakoloSkih preporuka (39).

7. Integrirani terapijski pristup

Integrirani terapijski pristup omogucuje istodobno rjesa-
vanje razli¢itih dimenzija boli — senzorne, emocionalne,
kognitivne i socijalne - te tako povecava Sanse za klinic¢-
ki znadajan napredak (40). U brojnim klini¢kim studijama
(40) istaknuto je da bolesnici uklju¢eni u multidisciplinar-
ne programe ¢esto pokazuju znac¢ajno bolje ishode u uspo-
redbi s onima koji primaju iskljuc¢ivo farmakoterapiju.

Ti pozitivni ishodi obuhvacdaju:

- smanjenje intenziteta boli

» poboljSanje funkcionalnih sposobnosti i svakodnevnih
aktivnosti

- smanjenje simptoma depresije i anksioznosti

« povecanje kvalitete sna i opée dobrobiti

- vece zadovoljstvo lijeCenjem i vecu suradljivost pacijena-
ta na terapijske preporuke.

Primjerice, sustavni pregledi pokazuju da kombinacija psi-
hoterapije (npr. kognitivnobihevioralne terapije) i fiziote-
rapijskih programa vodi do boljih rezultata od psihoterapi-
jeili fizioterapije same (40). Osim toga, edukacija bolesnika
o neurobiolo$kim mehanizmima boli dokazano poboljSava
percepciju kontrole nad boles¢u, smanjuje strah i katastro-
fiziranje te poveéava motivaciju za aktivno sudjelovanje u
rehabilitaciji (41). U modelu integrirane skrbi posebno se
naglaSava vaznost komunikacije i koordinacije medu cla-
novima tima. Redoviti timski sastanci, dijeljenje procjena i
planova lijeCenja te uskladeni ciljevi skrbi smanjuju suvis-
ne ili kontradiktorne terapijske pristupe i omogucuju pra-
vovremeno preusmjeravanje intervencija ako se procijeni
da pojedini terapijski element nije u¢inkovit (3). Multidis-
ciplinarni programi takoder se prilagodavaju individual-
nim potrebama bolesnika, uzimajudéi u obzir dob, trajanje
boli, komorbiditete, psihosocijalne okolnosti i preferencije
bolesnika. Takva individualizacija skrbi dodatno doprinosi
boljim klini¢kim ishodima i ve¢em osjeéaju kontrole paci-
jenata nad vlastitim stanjem (40, 41).

8. Zakljucak

Psihijatrija boli predstavlja interdisciplinarni okvir Koji
omogucuje razumijevanje kroni¢ne boli kao kompleksne
bolesti s viSedimenzionalnim etioloSkim cimbenicima.
Dvosmjerna povezanost boli i psihi¢kih poremecaja nagla-
Sava potrebu za sustavnom procjenom mentalnog zdravlja
u bolesnika s kroni¢nom boli.

Integrirani biopsihosocijalni pristup koji kombinira far-
makoterapiju, psihoterapiju i rehabilitacijske intervencije
predstavlja temelj suvremene skrbi za bolesnike s kronic-
nom boli. On ne samo da ublaZava bolne simptome nego
takoder poboljSava emocionalno funkcioniranje, potice ak-
tivnu ukljucenost bolesnika u proces lijeCenja, ima klju¢nu
ulogu u poboljSanju funkcionalnog statusa i optimizira cje-
lokupnu kvalitetu Zivota bolesnika.
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