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Summary

Introduction. There are patients with neuropathic pain in whom the treatment is ineffective, 
despite the fact that is conducted with adherence to the current guidelines. In these patients 
alternative treatment methods such as hypnosis could be effective.

Material and method. The paper presents a case of a 58-year-old man with central neu-
ropathic pain after cervical spinal cord injury. The conservative treatment with antiepileptics 
(including gabapentoids), antidepressants (tricyclic and selective noradrenaline and serotonin 
inhibitor — SNRI) and opioids was not effective. In the pain management centre the celiac 
plexus stimulation and neuromodulation was performed, however, with no positive results. 
The patient was referred to the psychiatrist using hypnosis in his medical practice.

Results. The psychiatrist qualified the patient to pain treatment with hypnosis. After several 
hypnotic sessions the pain intensity score in numeric rating scale (NRS) decreased from NRS 
7 to NRS 5 points and became acceptable for the patient.
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Conclusions. Hypnosis can be considered an effective method of neuropathic pain treat-
ment in some patients.

Słowa klucze: ból neuropatyczny, hipnoza
Key words: neuropathic pain, hypnosis

Wstęp

Ból neuropatyczny może być wynikiem uszkodzenia lub choroby układu somato-
sensorycznego, zarówno w części obwodowej, jak i centralnej. Ból neuropatyczny jest 
opisem klinicznym, a nie rozpoznaniem, zaś różnorodność jednostek chorobowych 
z nim związanych jest jednym z powodów, dla którego epidemiologia bólu neuropa-
tycznego nie została do tej pory dobrze poznana.

Według aktualnych danych szacunkowych ból neuropatyczny może dotyczyć 
nawet 3% populacji Stanów Zjednoczonych i Europy. Liczne dowody wskazują, że 
taki rodzaj bólu obniża nastrój pacjentów i ich jakość życia. Szacuje się, że w systemie 
opieki zdrowotnej Stanów Zjednoczonych koszty związane z bólem przewlekłym 
wynoszą około 150 miliardów dolarów rocznie, z czego prawie 40 miliardów rocznie 
przypada na ból neuropatyczny [1].

Leczenie bólu neuropatycznego jest trudne i często nieskuteczne, jako że efekt 
terapeutyczny większości analgetyków, w  tym silnych leków opioidowych, jest 
niezadowalający. W części badań poddano ocenie inne, niefarmakologiczne metody 
leczenia bólu neuropatycznego, takie jak przezskórną elektryczną stymulację nerwów 
(zarówno przy użyciu elektrod naklejanych na skórę TENS (Transcutaneous Electri-
cal Nerve Stimulation), jak i elektrod igłowych PENS (Percutaneus Electrical Nerve 
Stimulation), psychoterapię i terapię poznawczo-behawioralną [2–4].

W przypadkach bólu neuropatycznego, który jest trudny i oporny na tradycyjne 
leczenie, poleca się metody niekonwencjonalne. Obecnie można zaobserwować ros-
nące zainteresowanie leczeniem bólu przewlekłego za pomocą hipnozy. Wyniki badań 
z zastosowaniem obrazowania za pomocą czynnościowego rezonansu magnetycznego 
potwierdziły, że odczuwanie bólu przewlekłego jest związane z aktywnością obszarów 
układu nerwowego zlokalizowanych nadrdzeniowo. Stosując te techniki obrazowania 
wykazano, że hipnoza modyfikuje neurofizjologiczne procesy związane z bólem prze-
wlekłym [5]. Potwierdzono również, że zmiany w aktywności obszarów związanych 
z postrzeganiem bólu, zwłaszcza wzgórza, są efektem sugestii analgezji [6].

Istnieje wiele definicji hipnozy lub hipnoterapii, gdyż natura samego zjawiska 
wciąż pozostaje nieznana. W dostępnym piśmiennictwie w dalszym ciągu brakuje 
konsensusu między badaczami tego zjawiska, a podane poniżej wyjaśnienia są jedynie 
wybranymi hipotezami.

Spiegel definiuje hipnozę jako stan czuwania, w którym osoba zahipnotyzowana 
koncentruje całą swoją uwagę na jednym punkcie, redukując do minimum odbiór 
bodźców z innych punktów [7]. Z kolei Psychological Medicine Group of the British 
Medical Association (Grupa Medycyny Psychologicznej Brytyjskiego Stowarzyszenia 
Medycznego) opisuje hipnozę jako stan tymczasowo zmienionej świadomości, w któ-
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rym wiele zjawisk przebiegać może spontanicznie lub w odpowiedzi na bodźce, np. 
werbalne. Te zjawiska wywierają zmiany w świadomości i pamięci, zwiększoną podat-
ność na sugestię oraz wytworzenie przez jednostkę odpowiedzi czy reakcji nieznanych 
jej w jej normalnym stanie umysłu. W stanie hipnotycznym mogą mieć miejsce takie 
zjawiska jak brak odczuwania bólu, porażenie czterokończynowe, sztywność mięśni 
czy zmiany napięcia mięśniówki naczyń krwionośnych [8].

W rozważaniach nad naturą hipnozy i mechanizmami zachowań hipnotycznych 
wyodrębnić można trzy podstawowe podejścia teoretyczne. Jest to podejście transowe, 
nietransowe i interakcyjne.

Podejście transowe jest historycznie najwcześniejsze. Określa ono hipnozę jako 
zmieniony stan świadomości, dzięki któremu można wywołać takie zjawiska jak regre-
sja wieku, halucynacje pozytywne czy negatywne. Przedstawicielami tego podejścia 
są Bowers (1966), Evans (1968), Hilgard (1986), Orne (1959) i Shor (1959) [9–13]. 
Według tej koncepcji hipnoza jest zmienionym stanem świadomości, różnym od innych 
stanów świadomości, takich jak stan snu, czuwania, intoksykacji czy nieprzytomno-
ści. Może on osiągnąć różną głębokość, co jest zależne od podatności hipnotycznej 
i indukcji hipnotycznej. Głębokość stanu hipnozy warunkuje występowanie określo-
nych zjawisk lub zachowań w hipnozie. Hilgard jest autorem dwóch teorii zjawisk 
hipnotycznych – teorii neodysocjacyjnej i rozwojowo-interakcyjnej.

W opozycji do tych poglądów pozostają interpretacje teoretyczne zwolenników 
podejścia „nietransowego”. W tej grupie wyróżnia się podejście społeczno-psycho-
logiczne, poznawczo-behawioralne oraz teorię grania roli [10, 14, 15]. Zwolennicy 
podejścia „nietransowego” kwestionują zasadność przyjmowania pojęcia transu 
hipnotycznego jako specjalnego stanu, zasadniczo różnego od innych stanów, w ja-
kich organizm może się znajdować. Pojęcie to jest według nich mylące i  zbędne, 
a reaktywność na sugestie podawane zarówno po indukcji hipnotycznej, jak i bez niej, 
może być wyjaśniona przez odwoływanie się do pojęć będących integralną częścią 
psychologii społecznej, takich jak postawy, oczekiwania, nastawienia, motywacje. 
Zdaniem twórców tej teorii każda osoba badana ma określone postawy i oczekiwania 
w stosunku do eksperymentu, w którym uczestniczy, i  to właśnie one determinują 
zakres reaktywności na otrzymane sugestie.

Podjęto również próby sformułowania tak zwanej interakcyjnej teorii hipnozy, 
zarówno w odniesieniu do sytuacji terapeutycznej, jak i eksperymentalnej [10, 16]. 
Autorzy tych prób przyjęli pogląd, że hipnoza jest wynikiem szczególnej interakcji 
pomiędzy osobą hipnotyzującą a hipnotyzowaną.

Hipnoza to stan subiektywny, który zależy od podatności na hipnozę danej osoby 
(zdolności do bycia zahipnotyzowanym) [10]. Wejście w stan hipnotyczny z reguły 
wymaga obecności drugiej osoby, która odgrywa rolę hipnotyzera, aczkolwiek możliwe 
jest samodzielne przeprowadzenie zabiegu hipnotycznego. Doświadczenie hipnotyczne 
to sytuacja kontrolowana, w której hipnotyzer kontroluje zachowanie hipnotyzowa-
nego, wchodzącego w stan obniżonego krytycyzmu, a zatem większej podatności na 
sugestie. Osoba hipnotyzowana może przerwać ten proces w każdej chwili. Podatność 
na sugestie zależy od głębokości hipnozy, jaką osoba hipnotyzowana może osiągnąć 
w danym kontekście i z danym hipnotyzerem [7].
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W hipnozie sytuacje wyobrażane mogą być postrzegane jako prawdziwe i wywoły-
wać reakcje somatyczne. Mechanizm dominacji informacji semantycznej nad czuciową 
razem z mechanizmem redukcji strachu są często stosowane w hipnoanalgezji [17]. 
Osoba hipnotyzowana może przekształcić ideę w czyn, jako że myśli, czyny, uczu-
cia i wyobraźnia są przekształcane, zanim zainterweniuje racjonalna część umysłu. 
Hipnoanalgezja jest związana zarówno z doświadczeniem intensywności bólu, jak 
i z emocjami związanymi z bólem [18, 19]. Można ją postrzegać jako aktywny proces 
wyłączania świadomości, który wymaga działania hamującego, niezwiązanego ze 
świadomością, gdzie układ nadzorujący uwagę (Supervisory Attentional System – SAS) 
odgrywa istotną rolę [20].

Istnieją dowody neurologiczne potwierdzające działanie hipnozy, zwłaszcza w le-
czeniu bólu. Rainville i wsp. potwierdzili, że stosowanie sugestii w hipnozie zmienia 
aktywność w obszarze przedniej części kory zakrętu obręczy, związanej z kognitywny-
mi i emocjonalnymi wymiarami bólu. Stosując technikę obrazowania czynnościowego 
ośrodkowego układu nerwowego, potwierdzili, że różne sugestie hipnotyczne wpływają 
na różne obszary w mózgu związane z sensorycznymi i afektywnymi składowymi 
bólu [21, 22]. Aleksandrowicz za pomocą techniki neuroobrazowania mózgowia 
potwierdził, że stosowanie sugestii może być połączone ze zwiększoną aktywnością 
przedniej części zakrętu obręczy prawej półkuli, a indukcja hipnotyczna koreluje ze 
zwiększoną aktywnością obszarów ciemieniowych, zwłaszcza w lewej półkuli [6].

Hipnoza, wykorzystując plastyczność mózgu, może stanowić efektywne narzędzie 
do formowania zachowania. By wprowadzić w życie takie niefarmakologiczne spo-
soby leczenia, potrzebny jest wielospecjalistyczny zespół zajmujący się terapią bólu 
dostosowaną do potrzeb chorego [23].

Opis przypadku

Prezentowany opis przypadku dotyczy 58-letniego mężczyzny, który doznał urazu 
kręgosłupa szyjnego. W wyniku upadku z drabiny na głowę doszło do wielopozio-
mowych złamań kręgów szyjnych od C1 do C7 oraz uszkodzenia rdzenia kręgowego 
w tym odcinku wraz z porażeniem czterokończynowym.

Dwa miesiące po wypadku, po rozpoczęciu fizykoterapii, pojawił się ból zloka-
lizowany po lewej stronie podbrzusza. Początkowo miał tępy charakter o średnim 
natężeniu. W ciągu następnych czterech miesięcy charakter bólu uległ zmianie i stał 
się przeszywający i piekący. Obszar jego odczuwania zwiększył się i objął cały tułów, 
utrudniając oddychanie. Każdy posiłek był źródłem dodatkowego bólu, głębokiego 
i rozlanego, obejmującego cały brzuch. Rozpoznano ból trzewny. Fizykoterapia i ką-
piele zwiększały natężenie bólu i powodowały drętwienie kończyn. Tym subiektyw-
nym objawom towarzyszyła reakcja hemodynamiczna pod postacią wzrostu ciśnienia 
tętniczego krwi.

Chory był leczony w kilku ośrodkach zajmujących się terapią bólu. Stosowano 
u niego złożoną farmakoterapię obejmującą leki przeciwpadaczkowe (w tym gaba-
pentanoidy), przeciwdepresyjne (trójcykliczne oraz wybiórcze inhibitory wychwytu 
noradrenaliny i serotoniny) i opioidy. Poddany został również zabiegom akupunktury. 
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Żadna z  terapii nie przyniosła oczekiwanego efektu. Na podstawie licznych badań 
diagnostycznych, w  tym radiologicznych i  endoskopowych, wykluczone zostało 
somatyczne pochodzenie bólu trzewnego. Ze względu na istotne zniekształcenia po-
urazowe kręgosłupa szyjnego wykluczono możliwość zastosowania stymulacji rdzenia 
kręgowego, a z powodu złożoności objawów bólowych nie zakwalifikowano chorego 
do głębokiej stymulacji mózgu. Podjęto decyzję o wykonaniu neuromodulacji splotu 
trzewnego. Stymulacja splotu trzewnego powodowała reakcję hemodynamiczną pod 
postacią obniżenia ciśnienia tętniczego krwi (o 30% od wartości początkowych) i zwol-
nienie częstości skurczów serca do 40 uderzeń/minutę. Chory sygnalizował mrowienie 
w obszarze unerwionym przez splot trzewny i oceniał natężenie bólu w skali NRS na 
siedem punktów. Wobec braku istotnej poprawy stanu chorego, po dwóch dniach od 
wszczepienia elektrody, podjęto decyzję o podaniu do przestrzeni podpajęczynówkowej 
na poziomie L3-L4 1 mg morfiny i 75 µg klonidyny. Nie uzyskano żadnego efektu 
analgetycznego.

Chorego skierowano na konsultację psychiatryczną, w trakcie której został poddany 
hipnozie. Konsultujący psychiatra rozpoznał u pacjenta ból neuropatyczny pochodzenia 
psychosomatycznego. Zastosowano standardową indukcję hipnotyczną z elementami 
treningu autogennego Schultza oraz techniki relaksacji neuromięśniowej angażującej 
autonomiczny układ nerwowy. Technika relaksacji neuromięśniowej polegała na wy-
wołaniu poprzez autosugestię doznań podobnych do stanu hipnozy oraz wewnętrznej 
medytacji. Trening autogenny składał się z sześciu następujących po sobie elementów: 
wywołania uczucia ciężaru, wywołania uczucia ciepła, regulacji pracy serca, regulacji 
swobodnego oddychania, wywołania uczucia ciepła w splocie trzewnym (w jamie 
brzusznej), wywołania uczucia chłodu na czole.

Pogłębienie stanu hipnotycznego zostało osiągnięte dzięki wizualizacji kolorów 
tęczy (czerwony, pomarańczowy, żółty, zielony, niebieski, fioletowy) oraz poprzez 
technikę „schodzenia po schodach” [24].

Wśród technik zastosowanych do redukcji i usunięcia bólu użyto technik dyso-
cjacyjnych, asocjacyjnych oraz symbolicznych. Podczas terapii zastosowano również 
techniki wzmacniające ego, bezpośrednie i sugestie posthipnotyczne, autohipnozę oraz 
techniki wizualizacji (np. wizualizację pozytywnej energii zdrowia). Zastosowano 
również regresję wieku do okresu dobrego zdrowia fizycznego chorego z wizualizacją 
pozytywnych wspomnień (np. gra w piłkę, pływanie w rzece, łowienie ryb).

Skutkiem zastosowania technik dysocjacyjnych było oddzielenie bólu (w wy-
obraźni pacjenta) od reszty zdrowego ciała, nadając mu kształt, kolor, zapach oraz 
formę. Aby to osiągnąć, poproszono pacjenta o „narysowanie” schematu swojego 
ciała z wyraźnym uwzględnieniem bolących części i z oddzieleniem ich od części 
zdrowych. Chory zaznaczył czerwonym lub czarnym kolorem jamę brzuszną i klatkę 
piersiową jako obszary związane z bólem. Następnie poproszono go, aby zaznaczył, 
w swojej wyobraźni, obszary związane z bólem na inny kolor. Wybrał kolor biały. 
Powtórzono technikę wielokrotnie, aż kolor symbolizujący ból został zastąpiony. 
Odnośnie do innych modalności zmysłowych związanych z  bólem (nieprzyjemny 
zapach, smak itp.) zastosowano podobne techniki, polegające na zamianie (substytucji) 
nieprzyjemnego zapachu, smaku na przyjemne doznania zmysłowe (zapach jaśminu, 
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smak śliwek). Powtarzano te same kroki podczas każdej sesji hipnotycznej. Następnie 
poproszono pacjenta, by włożył „pokolorowaną na biało” kartkę papieru do pudełka. 
„Ciężar pudełka” zmniejszał się po każdej sesji terapeutycznej. Następnym krokiem 
był spacer do jaskini, gdzie znajdował się „Wielki Uzdrowiciel” (wizualizacja energii 
zdrowia). Pacjent spytał „Wielkiego Uzdrowiciela”, co powinien zrobić z pudełkiem, 
aby zlikwidować ból (spalić je w magicznym ogniu czy zamrozić je w bardzo niskiej 
temperaturze). Po opuszczeniu jaskini zastosowano technikę wizualizacji strumienia 
wody i pacjent odczuł zimno i mrowienie ramienia zanurzonego w strumieniu. Zasu-
gerowano mu, by przeniósł to uczucie na bolące części ciała.

Zastosowano również techniki wzmacniające ego (np. wizualizacja rosnącego 
drzewa, bezpieczne miejsce z przeszłości, gdzie można czuć się szczęśliwym, gdzie 
nie ma cierpienia ani bólu).

Nauczono pacjenta technik autohipnozy oraz zalecono, by stosował je codziennie. 
Używając sugestii posthipnotycznych zakotwiczono docelowy stan (bez bólu i cier-
pienia) z wydarzeniami, które miały nastąpić w bliskiej przyszłości (rocznica ślubu, 
urodziny). Zastosowane techniki powtarzano podczas każdej sesji. Po każdej sesji 
terapeutycznej pacjent pozostawał jeszcze w stanie hipnozy przez godzinę. Podawano 
sugestię, że po tym okresie zakończy się proces hipnozy i wówczas otworzy oczy. 
W tym czasie podawano mu sugestię regresji wieku do czasu wczesnej młodości, 
gdy przebywał na wakacjach. Pozytywne doświadczenia z wakacji kojarzone były 
z wrażeniami antagonistycznymi wobec bólu (ciepło, relaksacja, pływanie, pozytywne 
doznania zmysłowe). Przez ten okres chory pozostawał już sam w pokoju, aż do czasu 
zakończenia hipnozy.

Okres redukcji natężenia bólu przedłużał się po każdej sesji terapeutycznej. Natę-
żenie bólu zmniejszyło się do pięciu punktów w skali NRS i ból stał się akceptowalny 
przez chorego. Pacjent stał się bardziej aktywny społecznie i bardziej zaangażowany 
w życie rodzinne. Taki stan utrzymywał się 11 miesięcy, do czasu, gdy chory zmarł 
z powodu niewydolności oddechowej w przebiegu zapalenia płuc.

Dyskusja

Występowanie bólu neuropatycznego po urazie rdzenia kręgowego waha się, 
w zależności od różnych źródeł, od 18 do 90% [25, 26]. Opublikowano kilka teorii 
dla wyjaśnienia mechanizmów tego zjawiska.

Siddall wysunął hipotezę, że ból neuropatyczny po urazie rdzenia kręgowego 
może być wynikiem zmian „zstępujących” w uszkodzonych korzeniach nerwowych, 
jak również zmian „wstępujących” w mózgu [27].

Z kolei Hulsebosch i wsp. przedstawili pogląd, że wyjaśnieniem mechanizmów 
odległej aktywacji mikrogleju i przekazywania sygnałów bólowych w ośrodkowym 
bólu neuropatycznym „poniżej uszkodzenia” są nadmierna pobudliwość neuronów 
rogu tylnego, sensytyzacja ośrodkowa i miejscowe zwiększenie syntezy chemokin [28].

Całkowite uszkodzenie rdzenia istotnie częściej skutkuje bólem przewlekłym niż 
częściowe uszkodzenie rdzenia oraz wiąże się z silniejszym bólem [26]. Opisywany 
przypadek potwierdza wyniki tych obserwacji.
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Terapia bólu po urazie rdzenia kręgowego obejmuje farmakoterapię, neurostymu-
lację, psychoterapię oraz leczenie chirurgiczne. Metody chirurgiczne mogą zmniejszyć 
dolegliwości bólowe, ale są obecnie rzadko stosowane z powodu związanych z nimi 
poważnych powikłań [29].

Zadowalające uśmierzenie bólu przy zastosowaniu farmakoterapii jako jedynej 
metody leczenia jest często trudne do osiągnięcia.

U niektórych chorych wykazano skuteczność neurostymulacji, stosując stymulację 
rdzenia kręgowego lub przezskórną elektryczną stymulację nerwów [30].

O skuteczności tych metod w leczeniu bólu neuropatycznego po urazie rdzenia 
kręgowego donosił także, między innymi, Siddall [27]. Niektórym badaczom, jak Cioni 
i wsp., nie udało się uzyskać podobnych wyników przy zastosowaniu wymienionych 
metod neurostymulacji [31].

Przezskórna modulacja splotu trzewnego, mimo opisywanej wysokiej skuteczności 
w leczeniu bólu neuropatycznego po urazie rdzenia kręgowego, nie spełniła naszych 
oczekiwań w opisywanym przypadku.

Goroszeniuk i wsp. zalecali wprowadzenie elektrody do stymulacji bezpośred-
nio w bolącej okolicy, tak by impulsy ze stymulatora mogły oddziaływać na nerwy 
przewodzące bodźce nocyceptywne z  tego obszaru [30]. U opisywanego chorego 
dokładne zlokalizowanie bólu było bardzo trudne, a decyzja o podjęciu stymulacji 
splotu trzewnego wynikała z obecności bólu trzewnego. Nie udało się ustalić, czy 
ból trzewny był jedynym rodzajem bólu, i z tego może wynikać niska skuteczność 
analgetyczna zastosowanej metody.

Kolejną metodą możliwą do zastosowania w leczeniu bólu neuropatycznego po urazie 
rdzenia kręgowego jest podpajęczynówkowe podanie leków. Opisywane są przypadki, 
w których podanie podpajęczynówkowe opioidów, szczególnie morfiny, oraz klonidy-
ny było skutecznym postępowaniem w terapii tego zespołu bólowego. Są dowody, że 
morfina i klonidyna w tych przypadkach wywierają efekt synergistyczny [27, 32, 33].

Nieskuteczność podpajęczynówkowego podania morfiny i klonidyny została częś-
ciowo wyjaśniona w badaniach z seryjnym pobieraniem do analizy płynu mózgowo-
-rdzeniowego i oznaczaniem w tych próbkach stężenia leków.

Względnie duże stężenie leku w  płynie mózgowo-rdzeniowym w  odcinku lę-
dźwiowym oraz niskie lub niewykrywalne stężenie w płynie mózgowo-rdzeniowym 
w odcinku szyjnym mogą sugerować utrudnienie przepływu płynu mózgowo-rdzenio-
wego wokół zbliznowaceń w miejscu urazu rdzenia. Hydrofilność morfiny wymaga 
jej dogłowowego przemieszczenia w płynie mózgowo-rdzeniowym dla związania 
z nadrdzeniowymi receptorami opioidowymi. Niezdolność dotarcia leku do miejsca 
działania oznacza, że osiągnięcie odpowiedniej analgezji, nawet po podaniu w odcinku 
lędźwiowym stosunkowo dużych dawek, może być trudne lub niemożliwe.

Ból przewlekły jest złożonym, wielowymiarowym zjawiskiem i  rzadko udaje 
się go opanować jednym sposobem leczenia. Wiele przesłanek wskazuje, że hipnoza 
może być skuteczną i atrakcyjną metodą postępowania zarówno w bólu przewlekłym 
[34–37], jak i w bólu ostrym [38–41].

Badania dotyczące zadowolenia z leczenie hipnozą pokazują wysoki wskaźnik 
satysfakcji u pacjentów, nawet gdy znamienna redukcja bólu nie została osiągnięta. 
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Lew i wsp. potwierdzają skuteczność hipnozy w redukcji efektów związanych z bó-
lem pooperacyjnym, takich jak nerwowość, lęk, zamartwianie się [42]. Sugeruje to, 
że prowadzenie badań według standardowych protokołów może doprowadzić do 
lepszego zrozumienia roli różnych rodzajów sugestii stosowanych w terapii bólu oraz 
do zidentyfikowania istotnych dla wywoływania zmian elementów hipnozy.

W kilku badaniach wykazano, że hipnoza jest skuteczną formą terapii bólu przewle-
kłego. Elkins i wsp. dokonali przeglądu piśmiennictwa dotyczącego leczenia hipnozą 
bólu przewlekłego i wyciągnęli wniosek, że jest coraz więcej dowodów przemawia-
jących za stosowaniem hipnoterapii w leczeniu bólu, a badania potwierdzają, że jest 
ona skuteczna zarówno jako główna metoda, jak i jako metoda uzupełniająca w jego 
leczeniu [43]. Abrahamsen i wsp. przeprowadzili badanie kliniczne z randomizacją 
w celu oceny wyników hipnozy u 40 chorych z bólem przewlekłym. W trakcie hipnozy 
chorym przekazywano sugestie dotyczące ulgi w bólu oraz poprawy nastroju, takie 
jak sugestia relaksu i zmiany postrzegania bólu za pomocą metafory (np. zmieniając 
kolor bólu), substytucji (np. zmieniając ból na ciepło), stworzenia odczucia znieczu-
lenia, „wypuszczenia” złych wspomnień, pozbycia się problemów i bezsilności oraz 
zwiększenia siły własnego ego [44].

Rainville i wsp. zastosowali również techniki dotyczące regresji wieku, takie jak 
zakotwiczenie dobrych wspomnień do sytuacji stresowych, wspomnienie okresów bez 
bólu oraz wyobrażanie przyszłości, w której pacjent radzi sobie z bólem. Wreszcie, 
podawano choremu sugestie posthipnotyczne, między innymi by używać bólu jako 
sygnału do zajęcia własnej uwagi dobrymi wspomnieniami [45].

Kolejną techniką stosowaną w hipnozie jest dysocjacja. Celem technik dysocja-
cyjnych jest oddzielenie bólu i izolowanie go od reszty zdrowego ciała lub oddzielenie 
od świadomości tej części, która cierpi i jest świadoma bólu. Dysocjacja hipnotyczna 
zaczyna się, gdy odczucie bólu zostaje zmienione lub zredukowane wyobrażeniowo 
w taki sposób, że ból zostaje oddzielony i kompletnie izolowany od schematu ciała 
[46]. Pojęcia technik dysocjacyjnych nie należy mylić z pojęciem dysocjacji (kon-
wersji) w psychopatologii.

Jensen i wsp. analizowali wpływ autohipnozy na odczuwanie bólu u chorych po 
urazach rdzenia kręgowego. Pacjenci, których zachęcano do postępowania według 
nagrań sesji terapeutycznych w celu ćwiczenia autohipnozy lub do ćwiczenia auto-
hipnozy bez nagrań, uzyskali klinicznie istotne zmniejszenie natężenia codziennego 
bólu [47].

W trakcie hospitalizacji opisywany chory był poddawany zabiegom hipnotycz-
nym trzy razy w tygodniu. Po wprowadzeniu go w głęboki stan hipnotyczny, w celu 
zmniejszenia i usunięcia bólu, zastosowano techniki dysocjacyjne [45], asocjacyjne 
i symboliczne [46], wzmacniające ego [48] oraz sugestie posthipnotyczne [47]. Terapia 
była kontynuowana w domu i powtarzana wielokrotnie. Ostatecznie chory nauczył 
się autohipnozy.

Opisywany przez nas pacjent był początkowo raczej oporny na terapię hipno-
tyczną. Efekt analgetyczny po pierwszej sesji nie był zadowalający. Według Baker 
i wsp. korzyści z treningu autohipnozy mogą być zwielokrotnione, jeśli zostanie on 
wprowadzony bardzo wcześnie po urazie [49].
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Zaobserwowano pozytywny efekt wczesnego treningu technik hipnotycznych 
w leczeniu bólu i innych objawów u pacjentów po urazie lub traumatycznym doświad-
czeniu, co stanowi dowód na to, że hipnoza może być stosowana do zmniejszenia 
objawów zespołu pourazowego [47, 50].

Wnioski

Przedstawiony opis przypadku potwierdza opinię wyrażaną przez wielu autorów, 
że zastosowanie hipnozy może być alternatywną i użyteczną metodą leczenia bólu 
neuropatycznego. Terapia hipnozą powinna być dostępna w wielospecjalistycznych 
poradniach leczenia bólu. Hipnoza stosowana przez psychiatrę lub psychoterapeutę, 
przy istniejących wskazaniach, może być uzupełniona lub zastąpiona psychoterapią.
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