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Работать вместе для облегчения боли

IASP объединяет ученых, врачей, медицинских работников и политиков для стимулирования и поддержки
изучения боли и внедрения полученных знаний с целью улучшения лечения болевого синдрома во всем мире.

• ИНФОРМАЦИОННЫЙ ОБЗОР № 3
[bookmark: bookmark0]Патофизиология острой боли в послеоперационном периоде
В результате десятилетий исследований установлено, что острая боль после оперативного вмешательства имеет собственный патофизиологических механизм, который отражает периферическую и центральную сенсибилизацию, а также гуморальные факторы, способствующие развитию боли в покое и при движении. Это может нарушать функциональную способность и часто достигает кульминации в задержке восстановления после оперативного вмешательства [1,2,3].
Активация ноцицепторов, сенсибилизация и гипералгезия:
Хирургическая травма ведет к активации ноцицепторов и сенсибилизации. В результате пациенты страдают от постоянной боли в покое и от возросшей реакции на стимулы в месте операционной раны (первичная гипералгезия) [4,5].
· Различные хирургические процедуры (включая хирургическую обработку раны при острых ожогах) вовлекают отдельные органы и специфические ткани в очагах травмы и в прилегающих к ним областях, создавая множество паттернов сенсибилизации ноцицепторов и различий в качестве, локализации и интенсивности послеоперационных болей.
· Медиаторы, которые высвобождаются локально и системно во время оперативного вмешательства и после него, и которые способствуют сенсибилизации ноцицепторов, включают простагландины, интерлейкины, цитокины и нейротропины (например фактора роста нервов (NGF), глиальный нейротрофический фактор (GDNF), нейротропин (NT)-3, NT-5, и нейротрофический фактор головного мозга (BDNF)) [6,7].
· Снижение рН тканей и напряжения кислорода, а также повышение концентрации лактата сохраняются в месте оперативного вмешательства в течение нескольких дней. Эти реакции могут способствовать периферической сенсибилизации (например, C-волокна в мышечной ткани) и спонтанным болям после разреза. Кислоточувствительные ионные каналы (например ASIC3) скорее всего участвуют в передаче этого сигнала ишемического типа (1,8,9).
· Периферические нейтрофильные гранулоциты (NG) способствуют периферической сенсибилизации и развитию боли после хирургического разреза (10,11). Ответная реакция эндогенных CD14+ моноцитов (например через сигнальный путь TLR4) ассоциируется с динамикой послеоперационных болей во времени (12). 
· Во время операционной травмы могут повреждаться нервы, после чего в них образуются спонтанные разряды. Спонтанное потенциалы действия в поврежденных нервах могут объяснять качественные особенности невропатической боли, которая может присутствовать в раннем послеоперационном периоде и может перерасти в хроническую нейропатическую боль [13].
Центральная сенсибилизация при острой боли в послеоперационном периоде:
· Вредные воздействия во время и после операции могут усилить ответы ноцицептивных нейронов в ЦНС (центральная сенсибилизация), тем самым усиливая интенсивность боли [14].
· Величина центральной сенсибилизации зависит от многих факторов, включая локализацию места проведения операции и степень повреждения тканей.
· Сенсибилазация спинного мозга, опосредованная рецепторами альфа-амино-3-гидрокси-5-метил-4-изоксазол-пропионовой кислоты (AMPA), способствует развитию болевого синдрома и гипералгезии после выполнения разреза [15].
· Фосфорилирование субъединицы GluR1 рецептора AMPA в положении Серин-831 посредством протеин киназы C гамма (PKC-гамма), но не других обычных изоформ PKC (PKC-aльфа, бета-I и бета-II), приводит к увеличению оборота Ca2 + проницаемых AMPA рецепторов плазматической мембраны нейронов [16].
· Количество GluR1 в спинном мозге на стороне операционного разреза увеличивается под воздействием старгазина, трансмембранного регуляторного белка рецепторов AMPA [17].
· Другие молекулы, участвующие в центральной сенсибилизации после выполнения хирургического разреза, включают фосфорилированные внеклеточные сигнал-связанные протеинкиназы (ERK) 1/2, BDNF, фактор некроза опухоли альфа (ФНОa), iNOS, митоген-активируемую протеинкиназу фосфатазу (MKP)3, моноаминоксидазу (MAO) B, звоноподобный рецептор (TLR) 4 и циклооксигеназу (ЦОГ) 2 (среди прочих).
· Спинальные ингибирующие механизмы могут быть способны предотвратить центральную сенсибилизацию после оперативного вмешательства, например через спинальные альфа-адренорецепторы, рецепторы гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК) или, наряду с другими механизмами, путем увеличения транспортеров глутамата [18,19,20].
· Опиоиды модулируют центральную сенсибилизацию сложным образом. Некоторые исследования in vitro показывают, что опиоиды могут препятствовать сенсибилизации ноцицептивных сигнальных путей боли (21,22). Клинические исследования показывают, что опиоиды фактически усиливают передачу боли [23]; одним из механизмов может быть, например, кетамин чувствительное фосфорилирование спинальных NMDA-рецепторов (NR2B на Tyr1472) [24].
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Информация о Международной ассоциации по изучению боли (International Association for the Study of Pain®, IASP)
IASP является лидирующим профессиональным сообществом в науке, практике и образовании по проблеме боли. Членство открыто для всех специалистов,  участвующих в исследованиях, диагностике и лечении болевого синдрома. IASP насчитывает более 7000 членов в 133 странах, 90 национальных отделений и 20 специальных групп.





В рамках Всемирного года борьбы с послеоперационной болью IASP предлагает серию информационных обзоров, охватывающих отдельные темы, связанные с послеоперационной болью. Эти документы были переведены на несколько языков и доступны для свободного скачивания. Для получения дополнительной информации посетите сайт  www.iasp-pain.org/globalyear 
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