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Mechanizm powstawania bélu ostrego

Wprowadzenie

Zabieg chirurgiczny, uraz, poréd, inne ostre zachorowanie powodujg uszkodzenie réznorodnych tkanek, a tym samym powstawanie
bolu ostrego. Uraz tkanek zwykle dotyczy skory, miesni, kosci, Sciegien, wiezadet i organow wewnetrznych. Objawy réznig sie w
zaleznosci od rodzaju uszkodzonej tkanki i zakresu uszkodzenia. Impulsacja bolowa spowodowana urazem tkanek przewodzona jest
drogami czuciowymi z uszkodzonych tkanek obwodowych do centralnego uktadu nerwowego (CSN).

Aktywacja nocyceptoréow, sensytyzacja i hiperalgezja w bélu ostrym

e Nocyceptory to receptory czuciowe, ktore aktywujg sie w odpowiedzi na uraz tkanki. Nocyceptory ulegaja aktywacji podczas
oraz po nagtym zdarzeniu jakim jest zabieg operacyjny, uraz, pordd, ostre zachorowanie [3].

e Nocyceptory posiadajg unikalne wtasciwosci, ktére zalezg od rodzaju unerwianego organu. Te unikalne wiasciwosci stanowig
po czesci o réznicach powstawania i wzorca bélu ostrego po uszkodzeniu réznych organow.

e Sensytyzacja jest charakterystycznym zjawiskiem dla nocyceptoréw, polegajacym na nasilonej odpowiedzi na bodzce w
miejscu uszkodzenia [3].

e  Sensytyzacja nocyceptoréw wywotuje pierwotng hiperalgezje w miejscu uszkodzenia, co z kolei powoduje powstanie statego
bdlu w spoczynku oraz dodatkowe nasilenie bélu podczas i po zabiegu chirurgicznym, urazie, porodzie oraz nagtym
zachorowaniu [2,4].

Mediatory biorace udziat w aktywacji nocyceptoréw oraz sensytyzacji w uszkodzonej tkance
e Substancje uwalniane podczas ostrego uszkodzenia tkanki i wywotujace bodl ostry nie sg catkowicie poznane.
e Prostaglandyny uwalniane przez uszkodzong tkanke powodujg sensytyzacje nocyceptorow [1].
e Inne mediatory biorgce udziat w zjawisku aktywaciji i sensytyzacji to NGF (nerve growth factor), ktéry uwrazliwia Nocyceptory, a
jego poziom jest podwyzszony w miejscu naciecia [1].
e Dodatkowe czynniki biorgce udziat w powstawaniu bélu ostrego to niskie pH tkanek, interleukiny i cytokiny.
e W niektoérych przypadkach same widkna nerwowe mogg zosta¢ uszkodzone i ulec samoistnej aktywacii.

Sensytyzacja osrodkowa a bol ostry

e Dosrodkowa impulsacja nocyceptywna podczas oraz po zabiegu chirurgicznym, urazie, porodzie oraz nagtym zachorowaniu
moze wzmachia¢ odpowiedz z neuronéw uktadu nocyceptywnego w CSN, nasilajac tym samym bél kliniczny [5].

e Zwiekszona odpowiedz na zwykfe lub nawet podprogowe bodzce aferentne, wyzwalana w ukfadzie nocyceptywnym CSN
nazywana jest sensytyzacjg osrodkowg [3].

e  Stopien sensytyzacji osrodkowej zalezy od wielu czynnikdw m.in. rodzaju uszkodzonej tkanki oraz rozlegtosci uszkodzenia.

Sensytyzacja osrodkowa wzmacnia impulsacje aferentng i powoduje powstanie hiperalgezji osrodkowej, czyli nasilone;j
odpowiedzi bélowej na bodzce z poza obszaru uszkodzenia tkanki [2].

e Sensytyzacja osrodkowa moze sie objawia¢ takze innymi zjawiskami, w powstawaniu ktérych biorg udziat mechanizmy
rdzeniowe i ponadrdzeniowe.
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