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ИНФОРМАЦИОННЫЙ БЮЛЛЕТЕНЬ №. 3 

 

Патофизиология острой послеоперационной боли 
 

В десятках исследований было установлено, что острая боль после хирургического вмешательства имеет 

определенную патофизиологию, которая включает периферическую и центральную сенситизацию, а 

также гуморальные факторы, способствующие возникновению боли в покое и при движении. Она может 

нарушать функциональность и часто замедляет процесс выздоровления [1,2,3]. 
 

Активация ноцицепторов, сенситизация и гипералгезия: 
 
Хирургическая травма тканей приводит к активации ноцицепторов и сенситизации. В результате 

индивиды ощущают постоянную боль в покое и повышенную чувствительность к раздражителям в месте 

повреждения (первичная гипералгезия) [4,5]. 
 

 Разные хирургические процедуры (включая первичную хирургическую обработку ожоговых ран) 

затрагивают разные органы и специфические ткани внутри них и прилежащие к ним, создавая ряд 

путей сенситизации ноцицепторов, а также обуславливая различия в качестве, локализации и 

интенсивности послеоперационной боли. 

 К высвобождаемым на местном и системном уровне во время и после хирургического 

вмешательства медиаторам, которые способствуют сенситизации, относятся: простагландины, 

интерлейкины, цитокины и нейротрофины (напр.,  фактор роста нервов (NGF), глиальный 

нейротрофический фактор (GDNF), нейротрофин (NT)-3, NT-5 и нейротрофический фактор 

головного мозга (BDNF)) [6,7]. 

 Сниженные уровень pH и напряжение кислорода, а также повышенная концентрация лактата 

сохраняются в месте хирургического вмешательства в течение нескольких дней. Эти отклонения 

могут способствовать развитию периферической сенситизации (напр., мышечных С-волокон) и 

спонтанного болевого поведения после выполнения разреза. Протон-чувствительные ионные 

каналы (напр., ASIC3) вероятно, преобразуют этот похожий на ишемию сигнал (1,8,9). 

 Нейтрофильные гранулоциты периферической крови (НГ) способствуют развитию 

периферической сенситизации и боли после хирургического разреза (10,11). Эндогенные реакции 

CD14+ моноцитов (напр., через сигнальный путь TLR4) связаны с различиями в продолжительности 

течения послеоперационной боли (12). 

 В ходе хирургического вмешательства может произойти повреждение нервов и, следовательно 

спонтанные разряды. Спонтанные потенциалы дествия в поврежденных нервных волокнах могут 

учитываться для получения количественных характеристик нейропатической боли, которая может 

наблюдаться в раннем послеоперационном периоде и трансформироваться в хроническую 

нейропатическую боль [13]. 
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Центральная сенситизация при острой послеоперационной боли: 
 

 Болевой компонент вовремя и после хирургического вмешательства может усилить ответ 

ноцицептивных нейронов ЦНС (центральная сенситизация), тем самым приводя к усилению 

интенсивности боли [14]. 

 Интенсивность проявления центральной сенситизации зависит от многих факторов, включая 

локализацию места проведения операции и размер повреждения. 

 Центральная сенситизация, опосредованная рецепторами α-амино-3-гидрокси-5-метил-4-

изоксазолпропионовая кислоты (AMPA), способствует развитию боли и гипералгезии после 

разреза [15]. 

o Фосфорилирование субъединицы GluR1 AMPA-рецептора в области серина-831 через 
изоформу протеинкиназы C гамма (PKC)J, а не через другие традиционные изоформы 
PKC (PKCα, βI и βII), приводит к повышению тока через Ca2+ проницаемые AMPA-
рецепторы в клеточной мембране нейронов [16]. 

o В спинном мозге повышается количество GluR1 на стороне разреза посредством 

старгазина - трансмембранного регуляторного белка AMPA-рецептора [17]. 

 Другие молекулы, принимающие участие в центральной сенситизации после хирургического 

разреза, включают фосфорилированные киназы, регулируемые внеклеточными сигналами (ERK) 

1/2, BDNF, фактор некроза опухоли) TNFD, iNOS, фосфатаза митоген-активированной 

протеинкиназы (MKP)3, моноаминооксидаза (MAO) B, толл-подобный рецептор (TLR) 4 рецептор 

и циклооксигеназа (COX) 2 (среди прочих). 

 Механизмы ингибирования на уровне спинальных нейронов могут быть способны предотвратить 

центральную сенситизацию после хирургического вмешательства, например, через D-

адренорецепторы спинного мозга, рецепторы γ-аминомасляной кислоты (ГАМК-рецептры), или 

увеличении транспортеров глутамата, среди прочих механизмов [18,19,20]. 

 Опиоиды изменяют центральную сенситизацию сложным образом. Некоторые исследования in 

vitro демонстрируют, что опиоиды могут подавлять сенситизацию ноцицептивных путей болевой 

чувствительности [21,22]. Клинические исследования показывают, что опиоиды действительно 

усиливают передачу боли [23]; одним из механизмов может быть, например, кетамин-

чувствительное фосфорилирование NDMA-рецепторов спинного мозга (NR2B в области Tyr1472) 

[24]. 
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