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• OPRACOWANIE NR 3 
 

Patofizjologia ostrego bólu pooperacyjnego 
 

Wieloletnie badania wykazały, iż ból ostry pooperacyjny ma odrębną patofizjologię, która obejmuje 

zjawisko sensytyzacji obwodowej i ośrodkowej, jak również czynniki humoralne biorące udział w 

powstawaniu bólu w spoczynku i podczas ruchu. Może zaburzać funkcjonowanie i często skutkuje 

opóźnieniem zdrowienia [1,5,15]. 
 

Pobudzenie nocyceptorów, sensytyzacja i hiperalgezja: 
 

Chirurgiczne uszkodzenie tkanek prowadzi do aktywacji nocyceptorów i sensytyzacji. Wynikiem tego jest 

odczucie stałego bólu podczas ruchu i nasilenie odpowiedzi na bodźce w miejscu uszkodzenia (pierwotna 

hiperalgezja) [2,14]. 

• Różne procedury chirurgiczne (w tym oczyszczanie tkanek w leczeniu oparzeń) dotyczą 

różnych organów i specyficznych tkanek w miejscu uszkodzenia oraz w jego sąsiedztwie, 

w różnorodny sposób sensytyzują nocyceptory i powodują powstawanie różnych wzorców 

bólu ostrego pooperacyjnego pod względem jego jakości, lokalizacji i nasilenia. 

• Mediatory uwalnianie miejscowo i systemowo podczas i po zabiegu chirurgicznym, które 

biorą udział w sensytyzacji nocyceptorów to: prostaglandyny, interleukiny, cytokiny i 

neurotrofiny (np.  czynnik wzrostowy nerwów - nerve growth factor NGF, glejowy czynnik 

neurotroficzny - glial-derived neurotrophic factor GDNF, neurotrofina 3 i 5, i mózgowy 

czynnik neurotroficzny - brain-derived neurotrophic factor BDNF) [4,19]. 

• Obniżone pH tkanek i ciśnienie parcjalne tlenu, oraz zwiększone stężenie mleczanów utrzymuje 

się w miejscu uszkodzenia przez wiele dni. Te zjawiska mogą przyczyniać się do sensytyzacji 

obwodowej (np. mięśniowych włókien C) i powstania spontanicznych zachowań bólowych po 

nacięciu. Ten podobny do niedokrwienia sygnał przetwarzają prawdopodobnie kanały jonowe 

wrażliwe na kwas (Acid-sensing ion channels, np. ASIC3) [1,12,23]. 

• Obwodowe granulocyty obojętnochłonne biorą udział (neutrophilic granulocytes -NGs) w 
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sensytyzacji obwodowej i powstawaniu bólu po nacięciu chirurgicznym [3,18]. Endogenna 

odpowiedź monocytów CD14+ (np. poprzez szlak TLR4) jest związana ze zróżnicowanym w 

czasie przebiegiem bólu pooperacyjnego [7]. 

• Podczas operacji mogą zostać uszkodzone nerwy i skutkiem tego mogą wykazywać 

aktywność spontaniczną. Samoistne potencjały czynnościowe w uszkodzonych nerwach 

mogą odpowiadać za jakościowe cechy bólu neuropatycznego, który może wystąpić 

wcześnie w okresie pooperacyjnym i może się przekształcić w przewlekły ból 

neuropatyczny. [13]. 
 

Ośrodkowa sensytyzacja w ostrym bólu pooperacyjnym: 
 

• Napływ dośrodkowych bodźców uszkadzających podczas i po operacji może nasilać odpowiedź 

neuronów nocyceptywnych w OUN (sensytyzacja ośrodkowa), tym samym zwiększając 

nasilenie bólu [21]. 

• Nasilenie sensytyzacji ośrodkowej zależy od wielu czynników, w tym od miejsca 

operowanego i rozległości uszkodzenia. 

• Sensytyzacja na poziomie rdzenia zależna od receptora AMPA (α-amino-3-hydroxy-5-

methyl-4-isoxazolepropionic acid - AMPA) przyczynia się do rozwoju bólu i hiperalgezji po 

nacięciu. [24]. 

o Fosforylacja podjednostki receptora GluR1 dla AMPA w miejscu seryny – 831 

przez kinazę proteinową C gamma (PKC), ale nie przez inne konwencjonalne 

izoformy kinazy (PKCα, βI i βII), prowadzi do zwiększenia migracji receptora 

AMPA przepuszczalnego dla jonów Ca2+ w błonie komórki neuronalnej [22]. 

o GluR1 jest regulowany w górę w rdzeniu kręgowym ipsilateralnie do nacięcia 

poprzez stargazynę, białko przezbłonowe regulujące receptor AMPA [10]. 

• Inne molekuły zaangażowane w sensytyzację ośrodkową po nacięciu chirurgicznym 

obejmują fosforylowane zewnątrzkomórkowe kinazy regulowanej sygnałem ERK 1/2 

(phosphorylated extracellular signal-regulated kinases), BDNF, TNF, iNOS, fosfatazę 

kinazy proteinowej aktywowaną mitogenem MKP 3 (mitogen-activated protein kinase 

phosphatase), oksydazę monoaminową MAO B, receptor toll-like TLR 4 i cyklooksygenazę 

COX-2 (między innymi). 

• Rdzeniowe mechanizmy hamujące mogą zapobiegać sensytyzacji ośrodkowej po operacji, 

między innymi np. poprzez rdzeniowe receptory -adrenergiczne, GABA-ergiczne, lub poprzez 

nasilenie transportu glutaminianów [11,16, 17]. 

• Opioidy modulują ośrodkową sensytyzację w sposób złożony. Niektóre badania in-vitro 

wskazują, że opioidy hamują sensytyzację w szlakach nocyceptywnych [6,20]. Badania kliniczne 

sugerują, że opioidy w rzeczywistości nasilają przewodzenie bólu [9]; a jednym z mechanizmów 
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może być przykładowo wrażliwa na ketaminę fosforylacja rdzeniowych receptorów NMDA 

(NR2B w Tyr1472) [8]. 
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Jako element Ogólnoświatowego Roku na Rzecz Ulgi w Bólu Pooperacyjnym IASP przedstawia serię 

opracowań dotyczących specyficznej tematyki związanej z bólem pooperacyjnym. Opracowania te 

zostały przetłumaczone na wiele języków i są dostępne do nieodpłatnego pobrania. W celu uzyskania 

dalszych informacji odwiedź stronę www.iasp-pain.org/globalyear . 
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