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Choroby stawodw sg istotnymi zrédtami ostrego i przewlektego bdlu. Najczestszymi przyczynami
s3: choroba zwyrodnieniowa stawdéw, reumatoidalne zapalenie stawdw, dna moczanowa i inne
formy zapalenia stawdw, jak réwniez urazy sportowe. Zazwyczaj pacjenci cierpig z powodu bdlu
w trakcie chodzenia, ale w zaawansowanych stadiach bdl moze wystepowac takie w trakcie
spoczynku (Philipps i Clauw 2013; Schaible 2012).

Stawy sg unerwione przez grube zmielinizowane witdkna AR (wyposazone w zakonczenia
korpuskularne), cienkie zmielinizowane wtdkna Ad, niezmielinizowane widkna czuciowe C i
wtdékna wspodtczulne pozazwojowe C. Znaczna wiekszosé widkien AR i okoto potowa widkien Ao
jest nienocyceptywna, poniewaz silnie reagujg na bodZce nieuszkadzajgce, takie jak ruchy
wykonywane w zakresie pracy. Z kolei pozostate widkna AQ i wiekszos¢ widkien C jest
nocyceptywna, poniewaz preferencyjnie lub wytgcznie reaguja na bodziec uszkadzajagcy w
stawie.

Ponadto pewien odsetek wtdkien czuciowych C stanowig ciche nocyceptory, nie reagujace na
zadng stymulacje aplikowang na zdrowy staw. Zakonczenia czuciowe witdkien nocyceptywnych
sg zlokalizowane we wszystkich strukturach stawu z wyjatkiem chrzastki, ktéra nie jest
unerwiona (Schaible 2013).

W chorobach stawdw, takich jak zapalenie stawdw, nocyceptory stawu sg bardziej wrazliwe na
mechaniczng stymulacje. Ich prég pobudzenia jest obnizony i obejmuje bodZce nieszkodliwe, a
reakcje na bodzce podprogowe sg znacznie nasilone. Dodatkowo ciche nocyceptory takze stajg
sie wrazliwe na bodZce mechaniczne (Schaible 2013). Proces sensytyzacji jest generowany przez
mediatory zapalne, ktére oddziatujg na receptory btonowe w zakonczeniach nocyceptywnych, w
ten sposéb aktywujgc dalsze przekazniki, ktére pobudzajg kanaty jonowe do przewodzenia
bodZca i zwiekszajg pobudliwos$¢ kanatéw jonowych bramkowanych napieciem.

Mediatory zapalne, takie jak bradykinina i prostaglandyna E,powodujg krétkotrwatg
sensytyzacje o kilkuminutowym opdznieniu. Prozapalne cytokiny takie jak TNF-a, interleukina-6,
i interleukina-17 wywotujg powoli rozwijajaca sie, ale statg sensytyzacje na bodZce mechaniczne
(Schaible 2013, 2014). Innym mediatorem dajgcym efekt dtugotrwatej hiperalgezji w obrebie
stawu jest czynnik wzrostu nerwéw NGF (Ashraf et al. 2014). Nocyceptory stawowe takze
wykazujg ekspresje receptoréw dla mediatoréw, ktére majg dziatanie hamujace (np. receptory
dla opioiddw i somatostatyny) (Schaible 2013).



Nocyceptory stawowe aktywujg synaptycznie neurony na poziomie rdzenia kregowego.
Zazwyczaj neurony rdzenia kregowego stymulowane ze stawu wykazujg konwergencje na
stymulacje ze stawu i przylegtych miesni, a wiele z nich takze ze skdry. Ta konwergencja jest
podtozem bdlu rzutowanego do obszaréw poza stawem w czasie dziatania bodica
uszkadzajgcego staw (Arendt-Nielsen et al. 2014).Co istotne, zwiekszona stymulacja ze stawu
zwigzana z obwodowg sensytyzacjg uruchamia proces sensytyzacji osrodkowej, w czasie ktérego
odpowiednie neurony rdzenia kregowego stajg sie nadpobudliwe. Na tym poziomie neurony
wykazujg obnizony prég pobudliwosci na bodzce mechaniczne aplikowane na staw, silniejsze
reakcje na bodzce ponadprogowe i czesto poszerzenie podl receptorowych (Schaible 2013). W
sensytyzacje rdzeniowg zaangazowane sg receptory NMDA i inne, jak réwniez by¢ moze
komorki gleju (Ogbonna et al. 2013). Sensytyzacja rdzeniowa powoduje poszerzenie obszaréw
hiperalgezji w konczynie dolnej, typowy objaw u pacjentéw z silnym bdélem stawow (Arendt-
Nielsen et al. 2014).

Wstepujace neurony rdzenia kregowego stymulowane ze stawdw aktywujg korowa matryce
bélowa (ang. cortical pain matrix), wzbudzajagc w ten sposéb swiadome doznania bdlowe
(Kulkarni et al. 2009). Dodatkowo aktywujg one jadro migdatowate, ktdore bierze udziat w
procesach strachu (Neugebauer et al. 2004). Wstepujgce drogi przewodzenia bolu i
przetwarzanie korowe zwiekszajg aktywnosc zstepujacych drég hamujgcych. Zstepujace szlaki
hamujace sg bardziej aktywne w ostrych stadiach zapalenia stawdw, natomiast niektdre jego
formy jak DNIC (diffuse noxious inhibitory control), s3 mniej skuteczne w przypadku
przewlektego bélu stawdéw (Arendt-Nielsen et al. 2014, Kosek and Ordeberg 2000).

Zmniejszenie aktywnosci zstepujacych drég hamujgcych wraz z obwodowg i osrodkowg
sensytyzacjg przyczynia sie do stanu nadwrazliwosci, ktdra wystepuje u wielu pacjentéw z
chorobami stawéw.
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