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Choroby stawów są istotnymi źródłami ostrego i przewlekłego bólu. Najczęstszymi przyczynami 
są: choroba zwyrodnieniowa stawów, reumatoidalne zapalenie stawów, dna moczanowa i inne 
formy zapalenia stawów, jak również urazy sportowe. Zazwyczaj pacjenci cierpią z powodu bólu 
w trakcie chodzenia, ale w zaawansowanych stadiach ból może występować także w trakcie 
spoczynku (Philipps i Clauw 2013; Schaible 2012).  
 
Stawy są unerwione przez grube zmielinizowane włókna Aß (wyposażone w zakończenia 
korpuskularne), cienkie zmielinizowane włókna A∂, niezmielinizowane włókna czuciowe C i 
włókna współczulne pozazwojowe C. Znaczna  większość włókien Aß i około połowa włókien A∂ 
jest nienocyceptywna, ponieważ silnie reagują na bodźce nieuszkadzające, takie jak ruchy 
wykonywane w zakresie pracy.  Z kolei pozostałe włókna A∂ i większość włókien C jest 
nocyceptywna, ponieważ preferencyjnie lub wyłącznie reagują na bodziec uszkadzający w 
stawie. 
 
Ponadto pewien odsetek włókien czuciowych C stanowią ciche nocyceptory, nie reagujące na 
żadną stymulację aplikowaną na zdrowy staw. Zakończenia czuciowe włókien nocyceptywnych 
są zlokalizowane we wszystkich strukturach stawu z wyjątkiem chrząstki, która nie jest 
unerwiona (Schaible 2013). 
 
W chorobach stawów, takich jak zapalenie stawów, nocyceptory stawu są bardziej wrażliwe na 
mechaniczną stymulację. Ich próg pobudzenia jest obniżony i  obejmuje bodźce nieszkodliwe, a 
reakcje na bodźce podprogowe są znacznie nasilone. Dodatkowo ciche nocyceptory także stają 
się wrażliwe na bodźce mechaniczne (Schaible 2013). Proces sensytyzacji jest generowany przez 
mediatory zapalne, które oddziałują na receptory błonowe w zakończeniach nocyceptywnych, w 
ten sposób aktywując dalsze przekaźniki, które pobudzają kanały jonowe do przewodzenia 
bodźca i zwiększają pobudliwość kanałów jonowych bramkowanych napięciem. 
 
Mediatory zapalne, takie jak bradykinina i prostaglandyna E2powodują krótkotrwałą 
sensytyzację o kilkuminutowym opóźnieniu. Prozapalne cytokiny takie jak TNF-α, interleukina-6, 
i interleukina-17 wywołują powoli rozwijająca się, ale stałą sensytyzację na bodźce mechaniczne 
(Schaible 2013, 2014). Innym mediatorem dającym efekt długotrwałej hiperalgezji w obrębie 
stawu jest czynnik wzrostu nerwów NGF (Ashraf et al. 2014). Nocyceptory stawowe także 
wykazują ekspresję receptorów dla mediatorów, które mają działanie hamujące (np. receptory 
dla opioidów i somatostatyny) (Schaible 2013).  
 
 
 



 
 
Nocyceptory stawowe aktywują synaptycznie neurony na poziomie rdzenia kręgowego. 
Zazwyczaj neurony rdzenia kręgowego stymulowane ze stawu wykazują konwergencję na 
stymulacje ze stawu i przyległych mięśni, a wiele z nich także ze skóry. Ta konwergencja  jest 
podłożem bólu rzutowanego do obszarów poza stawem w czasie działania bodźca 
uszkadzającego staw (Arendt-Nielsen et al. 2014).Co istotne, zwiększona stymulacja ze stawu 
związana z obwodową sensytyzacją uruchamia proces sensytyzacji ośrodkowej, w czasie którego 
odpowiednie neurony rdzenia kręgowego stają się nadpobudliwe. Na tym poziomie neurony 
wykazują obniżony próg pobudliwości na bodźce mechaniczne aplikowane na staw, silniejsze 
reakcje na bodźce ponadprogowe i często poszerzenie  pól receptorowych (Schaible 2013). W 
sensytyzację rdzeniową zaangażowane są receptory  NMDA i inne, jak również być może 
komórki gleju (Ogbonna et al. 2013). Sensytyzacja rdzeniowa powoduje poszerzenie  obszarów 
hiperalgezji w kończynie dolnej, typowy objaw u pacjentów z silnym bólem stawów (Arendt-
Nielsen et al. 2014).  
 
Wstępujące neurony rdzenia kręgowego stymulowane ze stawów aktywują korową matrycę 
bólową (ang. cortical pain matrix), wzbudzając w ten sposób świadome doznania bólowe 
(Kulkarni et al. 2009). Dodatkowo aktywują one jądro migdałowate, które bierze udział w 
procesach strachu (Neugebauer et al. 2004). Wstępujące drogi przewodzenia bólu i 
przetwarzanie korowe zwiększają aktywność zstępujących dróg hamujących. Zstępujące szlaki 
hamujące są bardziej aktywne w ostrych stadiach zapalenia stawów, natomiast niektóre jego 
formy jak DNIC (diffuse noxious inhibitory control), są mniej skuteczne w przypadku 
przewlekłego bólu stawów (Arendt-Nielsen et al. 2014, Kosek and Ordeberg 2000).  
Zmniejszenie aktywności zstępujących dróg hamujących wraz z obwodową i ośrodkową 
sensytyzacją przyczynia się do stanu nadwrażliwości, która występuje u wielu pacjentów z 
chorobami stawów.  
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