Opieka pooperacyjna

Bol pooperacyjny

Fizjologia bélu

Bodl stanowi subiektywne, nieprzyjemne wrazenie wynikajgce z faktycznego lub
potencjalnego (zagrazajacego) uszkodzenia tkanek i jest odbierany za posred-
nictwem receptorow czuciowych oraz witokien nerwowych, co okresla sie mia-
nem stymulacji nocyceptywne;j. Zabieg operacyjny moze bycC przyczyng powsta-
nia bolu za posrednictwem trzech waznych mechanizmow (ryc. 6.1). Sa to:

1. Stymulacja obwodowych witokien nerwowych i receptorow zlokalizowa-
nych w polu operacyjnym, zaréwno przez bezposrednig stymulacje me-
chaniczng jak i przez zmiany srodowiska chemicznego: hipoksje, zakwa-
szenie, ciepto, zimno, uwolnienie aktywnych bialek z uszkodzonych
komorek oraz poprzez reakcje zapalna.

2. Przeciecie drobnych wiokien nerwowych i uszkodzenie neuronow. Ponie-
waz wiokna nerwowe sg wszechobecne w ciele ludzkim, to nawet niewiel-
ki uraz chirurgiczny prowadzi do uszkodzenia pewne;j ich liczby. Oznacza
to, ze uraz chirurgiczny jako taki zawiera komponent neuropatyczny, gdyz
uszkodzenie wiokien nerwowych oznacza uszkodzenie neuronéw, ktore
z kolei same moga generowaC impulsacje bolowa lub w nieprawidtowy
sposob odpowiadac na stymulacje z zewnatrz.

3. Uraz chirurgiczny zawsze powoduje uszkodzenie wielu prawidiowych ko-
morek. Prowadzi to do uwolnienia i1 aktywacji biatek i enzymow ze znisz-
czonych komorek; powoduja one powstanie reakcji zapalnej w miejscu
urazu, jak rowniez wykazuja dziatanie w obrebie rdzenia kregowego
i mozgu po przedostaniu sie tam z pradem krwi. Na przyktad wykazano,
ze aktywacja cyklooksygenazy (COX) skutkuje wytwarzaniem prosta-
glandyn, mediatorow zapalenia i powstawania bolu w obrebie rany, ale
takze w obrebie rdzenia kregowego i mozgu w nastepstwie dystrybucji po-
wstatych substancji wraz z krgzeniem krwi.
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Skuteczna blokada regionalna ttumi reakcje zapalng w obrebie rany, blokuje
transmisje bodzcow przez widkna nerwowe i (czasowo) hamuje bol inicjowa-
ny przez uszkodzenie nerwow. Mimo to czgstki biatek uwolnione do kraze-
nia pozostajg aktywne.

Dzieki zastosowaniu znieczulenia ogolnego pacjent jest chroniony podczas
zabiegu operacyjnego przed odczuwaniem bolu, ale mechanizm jego powsta-
wania zostaje uruchomiony w momencie rozpoczecia procedury. Uraz tkanek
inicjuje zlokalizowang reakcje zapalna, ktora nasila stymulacje bolowg (hiper-
algezja pierwotna). Ciagta i silna stymulacja bolowa w obrebie rogow tylnych
rdzenia kregowego aktywuje m.in. receptory N-metylo-D-asparaginianowe
(NMDA) oraz enzym cyklooksygenaze, przez co dochodzi do indukc;ji hiperal-
gezji wtornej. Na tej podstawie powstata koncepcja, ktora byta przedmiotem
ozywionej debaty, zaktadajaca, ze odpowiednie leczenie przeciwbolowe rozpo-
czete przed zaistnieniem uszkodzenia tkanek, tzw. analgezja z wyprzedze-
niem (preanalgezja), moze doprowadzi¢ do zmniejszenia pozniejszego nasile-
nia bolu dzieki zahamowaniu procesow odpowiedzialnych za rozwoj reakcji
bolowe;j. Koncepcja preanalgezji oznacza, ze podanie okreslonego analgetyku
przed rozpoczeciem operacji bedzie bardziej skuteczne niz zaaplikowanie tego
samego leku w identycznej dawce w koncowe;j fazie zabiegu przed wybudze-
niem pacjenta. Jakkolwiek koncepcja ta zostata potwierdzona w badaniach

Uraz chirurgiczny:

o stymulacja zakonczen nerwowych
o uszkodzenie wtokien nerwowych
o uszkodzenie komorek

skalpel

“~

Rycina 6.1. Model powstawania bélu w nastepstwie urazu chirurgicznego. N6z chirurgiczny do-
tyka wtékien nerwowych i je przecina oraz uszkadza neurony. Wtokna nerwowe przekazuijq in-
formacje do synaps w obrebie rogdw tylnych rdzenia kregowego, ktéra nastepnie kierowana jest
kolejno do synaps w obrebie wzgdrza i kory mézgu. Bol jest uswiadamiany, jezeli pacjent pozo-
staje przytomny. Uszkodzenie komérek prowadzi do obwodowej reakcji zapalnej i uktadowego
przedostania sie mediatoréw i czynnikéw inicjujgcych bél do rdzenia kregowego i moézgu.
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na zwierzetach, to badania przeprowadzone na ludziach sg duzo mniej przeko-
nujace. Mimo to metaanaliza, jakg wykonali Ong i wsp. [1], dowiodta obecnosci
efektu preanalgezji w odniesieniu do znieczulenia zewnatrzoponowego, znie-
czulenia miejscowego 1 zastosowania niesteroidowych lekow przeciwzapal-
nych (NLPZ), podczas gdy efekt taki byt niepewny w przypadku inhibitoréw
NMDA i nieobecny w odniesieniu do opioidow. Waznym zagadnieniem w od-
niesieniu do sttumienia odpowiedzi bolowej w wyniku zastosowania analgezji
z wyprzedzeniem pozostaje fakt, ze aby byla ona skuteczna, nie jest wystar-
czajgce podanie leku jedynie przed rozpoczeciem zabiegu operacyjnego, ale
konieczne jest kontynuowanie takiego leczenia podczas trwania operacji
1 przez jakis czas po jej zakonczeniu. Wykazano, ze rana operacyjna stanowi
zrodlo silnej stymulacji bolowe] utrzymujace]j sie przez wiele godzin i dni
po zabiegu, nawet jezeli pozostaje ona w bezruchu. Poruszanie mozna trakto-
wac jako przyczyne nowych drobnych urazéw niezagojonej tkanki [2].

Najlepszym sposobem leczenia bolu ostrego jest ograniczenie urazu tkanek i za-
pobieganie reakcji zapalnej oraz stymulacji neuropatycznej lub ich zmniejszenie.
Podanie nieopioidowych analgetykow moze spowodowac zmniejszenie odpowie-
dzi zapalnej i obwodowej sensytyzacji neuropatycznej, ograniczajac dzieki temu
nasilenie bolu, a tym samym — zapotrzebowanie na opioidy. Profilaktyczne, zapo-
biegawcze kroki ukierunkowane na ograniczenie uszkodzenia tkanek (chirurgia
nieinwazyjna) i zmniejszenie odpowiedzi zapalnej (NLPZ i inne leki przeciw-
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Rycina 6.2. Schemat zakonczenia nerwowego. Czgsteczki biatek i molekuty aktywujq liczne re-
ceptory. Synteza prostaglandyn moze byc¢ ograniczona poprzez NLPZ i steroidy, ktérych dziatanie
prowadzi do zmniejszenia liczby czgsteczek tqczqcych sie z receptorami i ich stabszej aktywaciji.
Ekspozycja receptoréw opioidowych w tkankach ma miejsce jedynie w obecnosci procesu zapal-
nego, a jesli to nastgpi, to ich stymulacje przez substancje endogenne lub leki opioidowe przyczy-
niq sie do zmniejszenia pobudliwosci nerwu.

168



zapalne) wydajg sie w tym kontekscie wazne. Wykonanie zabiegu operacyjnego
delikatnie i z minimalng traumatyzacjg tkanek powinno byc celem postepowania
chirurgicznego. Na przyktad zabiegi endoskopowe zwigzane sg ze znaczaco
mniejszg urazowoscig 1 sg ogolnie mniej bolesne niz te wykonywane na otwarto.
Ponadto mozliwe jest podjecie dzialan niefarmakologicznych zmierzajacych
do dalszego ograniczenia uszkodzen tkanek, a takze zahamowania reakcji zapal-
nej 1 stymulacji nerwow, zwlaszcza jezeli czynniki nasilajace bol wystepujg we
wczesnym okresie pooperacyjnym. Stuzg temu np. uniesienie koficzyny, ucisk
1 miejscowe schiadzanie w celu zmniejszenia odpowiedzi zapalnej i obrzeku.

Analgetyki odznaczaja sie réznymi punktami uchwytu 1 moga oddziatywac
zarOwno na receptory, jak i na mediatory w obrebie uszkodzonych tkanek
(ryc. 6.2) lub na wiokna i zakonczenia nerwowe przewodzace stymulacje no-
cyceptywng do osrodkowego uktadu nerwowego. Wywierajg one réwniez
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Rycina 6.3. Mechanizmy przekazywania impulsacji bolowej w obrebie rogu tylnego rdzenia kre-
gowego. Impuls z obwodu powoduje uwolnienie glutaminianu, ktéry aktywuje postsynaptyczny
receptor AMPA (a-amino-3-hydroksylo-5-metylo-4-izoksazo-propionianowy), dalej nastepuje
transmisja impulsu do wzgorza i kory mézgowej. Jezeli impuls z obwodu jest dostatecznie silny
i dtugotrwaly (powtarzany), moze rowniez doj$¢ do otwarcia kanatéw receptora NMDA i napty-
wu jondéw wapnia, co powoduje wzmocnienie sygnatu postsynaptycznego. Ponadto dochodzi
do aktywacji enzymu COX-ll, co przyczynia sie do nasilenia impulsacji. Transmisja moze zosta¢
zahamowana poprzez opioidy i kwas y-aminomastowy (GABA), jak réwniez poprzez zstepujqce
szlaki hamuijgce. Antagonisci NMDA wzmacniajg hamowanie zstepujace, a takze dziatajq po-
przez blokade aktywowanego receptora NMDA w obrebie rogu tylnego rdzenia kregowego.
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dziatanie na mechanizmy odpowiedzialne za transmisje bolu w obrebie ro-
gow tylnych rdzenia kregowego (ryc. 6.3) oraz na osrodki korowe odpowie-
dzialne za uSwiadamianie odczucia dyskomfortu.

Znaczenie opioidow

Opioidy sg jednymi z najstarszych znanych ludziom Srodkéw usmierzajacych
bol 1 pozostajg kamieniem wegielnym leczenia ostrego bolu u pacjentow z jego
umiarkowanym i znacznym nasileniem. Ich zalety to: szybki poczatek dziata-
nia, brak gornej granicy skutecznosci, dostepnosc licznych drog podawania
1 niskie koszty. Dobrze znane dziatania niepozgdane zwigzane z zastosowa-
niem opioidow, takie jak nudnosci 1 wymioty, Swiad, zaparcia i depresja odde-
chowa, stanowig ograniczenia dla ich wykorzystania i mogg byc przyczyna
powiktan. Wiekszos¢ opioidow cechuje sie silnym efektem pierwszego przej-
Scia (nasilony metabolizm w watrobie po wchionieciu z przewodu pokarmowe-
g0), co sprawia, ze po podaniu drogg doustng ich efekt jest mato przewidywal-
ny. Sedacja po zaaplikowaniu opioidow, tj. efekt nasenny i anksjolityczny,
bywa korzystna w niektorych sytuacjach, niemniej dziatanie to jest mato prze-
widywalne 1 niektorzy pacjenci moga doswiadczac silnego otepienia, bezde-
chu, niedroznosci drog oddechowych, splatania oraz zaburzenia funkcji
poznawczych. Wymiareczkowana dawka opioidu pozwala na uzyskanie efek-
tywnej kontroli bolu w spoczynku, ale moze nie by¢ wystarczajaco skuteczna
dla opanowania incydentow bolu zwigzanego z poruszaniem sie pacjenta. Sta-
nowl to problem, jezeli pacjenci wymagaja fizjoterapii lub aktywnosci fizyczne;j
podczas rehabilitacji. Opioidy ponadto zaburzajg naturalny rytm snu, skraca-
jac faze REM po podaniu leku, z kompensacyjnym jego wydtuzeniem i niepo-
kojem w ciggu nastepnych nocy. Ponadto ostatnio poruszana jest kwestia
dziatania immunosupresyjnego opioidow przy ich diugotrwatym stosowaniu,
co moze naraziC pacjenta na ryzyko zakazenia i rozwoju nowotworow [3].

Dobrze znanym problemem zwigzanym z wykorzystaniem opioidow jest roz-
woj tolerancji i ryzyko uzaleznienia przy ich diugotrwatym stosowaniu. Kli-
nicznie wazne zagadnienie stanowi rowniez obecnosc hiperalgezji i obnizenie
progu odczucia dyskomfortu przy stymulacji bolowej. Obecnosc hiperalgezji
opisywana jest juz po kilku godzinach od ekspozycji na opioidy. Leki z tej gru-
py nie wykazujg skutecznosci w analgezji z wyprzedzeniem, jak rowniez nie
zapobiegajg rozwojowi zespolow bolu przewlektego w takim stopniu, w jakim
potencjalnie mozna tego oczekiwac w przypadku innych analgetykow [1].

Z tych powodow w leczeniu bolu pooperacyjnego u pacjentow ambulatoryj-
nych opioidy znajdujg zastosowanie przede wszystkim jak ratunkowa tech-
nika u$mierzania bolu wspomagajaca system multimodalny, oparty na nie-
opioidowych lekach przeciwbolowych.
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