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Rozdział 1

MECHANIZMY POWSTAWANIA  
I KONTROLI BÓLU
Magdalena Kocot-Kępska, Jan Dobrogowski, Jerzy Wordliczek 

Proces powstawania odczucia bodźca bólowego nosi nazwę nocycepcji 
i obejmuje 4 etapy:

•	transdukcję, 
•	przewodzenie,
•	modulację, 
•	percepcję.
W proces nocycepcji zaangażowane są komórki układu nerwowego (z obec-

nymi w ich błonie kanałami jonowymi i receptorami) oraz czynniki chemiczne 
(neuroprzekaźniki i  inne mediatory, uwalniane np. z uszkodzonych tkanek). 
Prawidłowe funkcjonowanie tych elementów jest uwarunkowane genetycznie, 
stąd też wynika obserwowana u ludzi osobniczo zmienna wrażliwość i wytrzy-
małość na ból, skłonność do rozwoju bólu neuropatycznego i bólu przewlekłe-
go oraz wrażliwość na analgetyki.

W procesie transdukcji energia bodźca uszkadzającego (mechanicznego, ter-
micznego, chemicznego) zamieniana jest w nocyceptorze na impuls elektryczny 
przewodzony dośrodkowo włóknami nerwowymi Aδ i C. Nocyceptory występują 
w postaci wolnych zakończeń nerwowych włókien Aδ i C w skórze, tkance pod-
skórnej, okostnej, stawach, mięśniach, oponach mózgowo-rdzeniowych i narzą-
dach wewnętrznych. Każdy uraz, jatrogenne uszkodzenie tkanek obwodowych  
i/lub odczyn zapalny związany np. z  infekcją powoduje masywne uwolnienie 
z uszkodzonych komórek jonów wodorowych, glutaminianów, adenozyny, ade-
nozynotrójfosforanu (ATP), bradykininy oraz innych mediatorów. Mediatory te  
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przyciągają do miejsca uszkodzenia komórki układu immunologicznego i  płyt-
ki krwi, które same z siebie są źródłem mediatorów stanu zapalnego, takich jak  
cytokiny prozapalne, histamina, serotonina, eikozanoidy, neurotrofiny, bra-
dykinina, co tworzy tzw. zupę zapalną. Jej składniki aktywują bezpośrednio 
nocyceptory lub zmieniają ich właściwości, co odpowiada za zjawisko tzw. 
sensytyzacji obwodowej. Sensytyzacja obwodowa objawia się obniżeniem progu 
pobudliwości dla bodźca bólowego, wzrostem odpowiedzi na stymulację (hiper- 
algezja) i występowaniem bólu samoistnego (na skutek samoistnych wyładowań 
w zakończeniu nerwowym). Sensytyzacja ma także działanie ochronne, gdyż czło-
wiek odruchowo stara się unieruchomić uszkodzoną okolicę ciała i zminimalizo-
wać ekspozycję na wszelkie bodźce, nie tylko uszkadzające. 

Informacja nocyceptywna dociera następnie w  procesie przewodzenia 
(transmisji) drogą neuronu I-rzędowego do rogów tylnych rdzenia kręgowego 
(RT RK), gdzie przekazywana jest do neuronu II-rzędowego. Bodźce bólowe 
do rdzenia kręgowego przewodzone są dwoma rodzajami włókien nerwowych. 
Włókna Aδ to włókna grubsze, zmielinizowane, przewodzące bodźce szybko 
z prędkością 12−30 m/s. Włókna C to włókna bezmielinowe, cienkie, przewo-
dzące wolniej – z prędkością 0,5−2 m/s. 

Impuls elektryczny docierający do RT RK włóknami Aδ generuje 3 rodzaje 
odpowiedzi:

•	aktywacja somatycznych motoneuronów − odruchowa rdzeniowa reak-
cja motoryczna organizmu mająca na celu „ucieczkę” i uniknięcie dalszej 
ekspozycji na bodziec uszkadzający,

•	konwergencja impulsów ze skórnych i trzewnych zakończeń nerwowych 
oraz wzrost napięcia mięśniowego,

•	aktywacja neuronów współczulnych – autonomiczna odpowiedź segmen-
tarna (pocenie, reakcja pilomotoryczna, skurcz mięśni gładkich, zmiany 
w lokalnym przepływie krwi).

W warunkach fizjologii docierające do rdzenia kręgowego bodźce nocy-
ceptywne mają zbyt niską amplitudę, aby wywołać potencjał czynnościowy 
w dużej liczbie neuronów II-rzędowych, tym samym większość fizjologicznych, 
słabych, klinicznie bez znaczenia, bodźców bólowych jest wygaszana na pozio-
mie rdzenia kręgowego i nie jest rozpoznawana na poziomie mózgowia jako 
doznanie bólowe. Jednakże w warunkach patologii, np. urazu i dużego i/lub 
przedłużającego się dośrodkowego napływu informacji bólowej, prowadzi do 
depolaryzacji większej liczby neuronów, co klinicznie manifestuje się uświado-
mieniem zadziałania bodźca bólowego.

Na poziomie rogów grzbietowych rdzenia kręgowego dochodzi także do 
procesów modulacji bodźca bólowego poprzez aktywność zstępujących ukła-
dów antynocyceptywnych (hamujących) i pronocyceptywnych (torujących). 
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Z rogów grzbietowych rdzenia kręgowego informacja nocyceptywna jest 
przekazywana do wyższych pięter ośrodkowego układu nerwowego drogami 
zlokalizowanymi w przednio-bocznym kwadrancie istoty białej rdzenia kręgo-
wego (droga rdzeniowo-wzgórzowa, rdzeniowo-siatkowata, rdzeniowo-sród-
mózgowiowa) i w sznurach tylnych (głównie bodźce z układu trzewnego). 

Na poziomie wzgórza, które jest stacją przekaźnikową, informacja bólo-
wa przekazywana jest wyżej do różnych obszarów mózgowia, w tym do kory 
mózgowej.

Percepcja jest końcowym etapem procesu nocycepcji mającym miejsce 
w różnych obszarach kory mózgowej, która spełnia funkcję poznawczą i jest od-
powiedzialna za uświadomienie działania stymulacji bólowej. Dzięki badaniom 
obrazowym zidentyfikowano obszary związane z nocycepcją i są to m.in: 

•	kora somatosensoryczna, która odpowiada za ocenę czasową, przestrzen-
ną i jakościową stymulacji bólowej,

•	kora wyspy, która odpowiada za rozwój pamięci i zachowań bólowych,
•	kora zakrętu obręczy (część układu limbicznego), która odpowiada za 
afektywno-emocjonalny komponent bólu.

Uświadomienie bodźca bólowego odbywa się dwuetapowo. Jako pierwsza 
do mózgowia dociera impulsacja przewodzona włóknami Aδ, a bodziec jest 
odczuwany jako silny, ostry i dobrze zlokalizowany. W następnym etapie do 
mózgowia dociera impulsacja przewodzona włóknami C, co jest odczuwane 
jako rozlany, tępy, nieprzyjemny ból. Informacja przekazywana włóknami C 
wpływa na powstawanie zachowań bólowych mających na celu ochronę lub 
unieruchomienie uszkodzonej tkanki. 

Inne obszary mózgowia zaangażowane w nocycepcję i tworzące tzw. macierz 
bólową to twór siatkowaty (stan świadomości), rdzeń przedłużony (ośrodek 
oddechowy i sercowo-naczyniowy), podwzgórze (warunkuje odpowiedź endo- 
krynną), układ limbiczny (reguluje próg bólu i reakcje emocjonalne).

Na każdym poziomie powstawania i transmisji nocyceptywnej zachodzą 
stale procesy modulacji mające na celu kontrolę dośrodkowego napływu in-
formacji bólowej. Na poziomie rogów tylnych rdzenia kręgowego hamowanie 
impulsacji odbywa się poprzez mechanizmy wewnętrzne w obrębie rogu tyl-
nego oraz działanie zstępujących układów antynocyceptywnych, biorących 
początek w mózgowiu – korze mózgowej, wzgórzu, substancji okołowodocią-
gowej szarej i brzuszno-dogłowowej części rdzenia przedłużonego. W kon-
troli bodźca bólowego biorą udział układy: opioidowy, noradrenergiczny, 
cholinergiczny, serotoninergiczny, GABA-ergiczny i  endokanabinoidowy. 
Efektem działania układów hamujących na poziomie neuronu jest zahamo-
wanie uwalniania neuroprzekaźnika i  tym samym zahamowanie dalszego 
przewodzenia bodźca bólowego. Przykładem silnego działania endogennych 
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układów antynocyceptywnych (głównie noradrenergicznego) jest zjawisko 
analgezji wywołanej przez stres (obserwowanej np. w sportach walki, wypad-
kach komunikacyjnych, podczas bitwy).

W obrębie mózgowia na poziomie połączeń synaptycznych mogą zacho-
dzić dwa przeciwstawne zjawiska – torowania oraz hamowania. Procesy te 
uwarunkowane są neuroplastycznością ośrodkowego układu nerwowego i od-
powiadają bądź za osłabianie „nieużywanych” szlaków neuronalnych, bądź 
też za wzmacnianie połączeń synaptycznych o wysokiej aktywności. Podobne 
procesy zachodzą w przypadku doznań bólowych. W przeważającej większości 
przypadków prawidłowo prowadzone postępowanie przeciwbólowe oraz pro-
ces naturalnego gojenia tkanek sprawiają, że ostry ból zanika po upływie kilku 
lub kilkunastu dni. Jednakże w przypadku braku lub też nieskutecznej terapii 
przeciwbólowej utrzymujący się ból powoduje narastanie zmian patofizjolo-
gicznych w ośrodkowym układzie nerwowym i ostra postać bólu może prze-
kształcić się w ból przewlekły.

Patogeneza bólu przewlekłego jest zwykle złożona i ból taki ma charakter 
mieszany. Początkowo może to być ból zapalny, jak np. w przypadku osteo- 
artrozy kolan, ale po pewnym czasie i przekroczeniu granic fizjologicznej rege-
neracji staje się bólem przewlekłym ze wszystkimi tego konsekwencjami. Stały, 
dośrodkowy i nasilony na skutek sensytyzacji obwodowej napływ informacji 
bólowej, głównie włóknami C, prowadzi do rozległych zmian czynnościowych, 
strukturalnych i  neuroplastycznych w  sieciach neuronalnych rogów tylnych 
rdzenia kręgowego i mózgowia. Dochodzi także do aktywacji komórek gle-
jowych. Rozległe zmiany neuroplastyczne są określane mianem sensytyzacji 
ośrodkowej, która klinicznie objawia się niewspółmiernym nasileniem bólu 
w stosunku do zaawansowania zmian patologicznych w źródle bólu. Na skutek 
sensytyzacji ośrodkowej ból przewlekły może się utrzymywać nawet pomimo 
wyleczenia choroby podstawowej.

W przypadku bólu przewlekłego endogenne układy antynocyceptywne ha-
mujące przewodzenie bodźca bólowego stają się również niewydolne na skutek 
wyczerpania, co prowadzi do względnej przewagi układów torujących i uła-
twienia przewodzenia bodźca dośrodkowo. 

Zmiany neuroplastyczne na poziomie mózgowia mają charakter mala-
daptacyjny. Aktywacji ulegają inne obszary mózgowia niż w przypadku bólu 
ostrego i są to obszary związane z nastrojem, emocjami i lękiem. W przypadku 
bólu przewlekłego większe znaczenie w patogenezie mają więc mechanizmy 
ośrodkowe, niż ma to miejsce w przypadku bólu ostrego, co przekłada się na 
nieco odmienne metody leczenia i ich skuteczność. 

Neuroplastyczność układu nerwowego, i  tym samym ryzyko powstania 
bólu przewlekłego, uwarunkowana jest genetycznie, ale zależy także od wieku,  
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płci, rodzaju i miejsca uszkodzenia, nasilenia bólu ostrego, od czynników so-
cjalnych, kulturowych, poziomu stresu, rozwoju pre- i postnatalnego układu 
nerwowego.
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Rycina 1. Rozwój bólu przewlekłego
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Skuteczna i bezpieczna farmakoterapia bólu nadal stanowi wyzwanie 
w codziennej praktyce lekarza POZ. Aby skutecznie i bezpiecznie leczyć ból, 
czyli aby wybór terapii był optymalny, każdy z Państwa musi uzyskać od pa-
cjenta odpowiedzi na trzy proste pytania: gdzie boli, jak boli i jak mocno 
boli. W książce przekazujemy aktualną i zgodną z zasadami medycyny 
opartej na faktach wiedzę na temat patomechanizmu powstawania bólu, 
jego diagnostyki i leczenia w najczęstszych patologiach, z jakimi spotykają 
się Państwo, przyjmując pacjentów. Żywimy nadzieję, że ta wiedza przyczyni 
się do optymalizacji postępowania przeciwbólowego.
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