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Znaczna czesto$¢ wystepowania bélu stawdéw wptywa na jakos$¢ zycia ludzi na catym sSwiecie.
Choroba zwyrodnieniowa stawdw (osteoartroza) jest czestg przyczyng przewlektego bdlu,
zwlaszcza u oséb w wieku podesztym. Zniszczenie chrzastki i zmiany obcigzenia
biomechanicznego oraz zwigzane z nimi zapalenie btony maziowej/ okotostawowe zaburzenia
miesniowe, uwazane sg za gtdwne mechanizmy bdlu stawdw. Jakkolwiek ostatnie badania
wskazujg, ze pewne mechanizmy neurofizjologiczne odgrywajg istotng role w powstawaniu
przewlektego bdlu stawow.

Przed rozpoczeciem procesu diagnozy i leczenia bdlu stawdw, wykonuje sie diagnostyczne
obrazowanie w warunkach klinicznych w ramach ortopedii i reumatologii, réwnolegle z
badaniem fizykalnym i obrazem krwi. Nasilenie bdlu u pacjenta jest jednak rzadko oceniane przy
pomocy tradycyjnej oceny radiologicznej. Duze badanie epidemiologiczne ujawnito, ze tylko
okoto 1/3 pacjentéw odczuwata bdl , pomimo wykrycia w badaniu radiologicznym cech OA
kolana lub zwyrodnienia odcinka ledzwiowego kregostupal[1, 2].

W badaniach przedklinicznych dotyczacych patologii stawéw obserwowano nieprawidtowe
wytadowania z pierwotnych zakonczen nerwowych w przypadku bolesnego zginania i
prostowania stawéw [3]. Podobne wzorce wytadowann neuronalnych wykryto w neuronach
stawdw objetych zapaleniem i stawach unieruchomionych[4]. Ponadto w  rogach tylnych
rdzenia kregowego wykazano poszerzenie neuronalnych pdl receptorowych i obnizenie progu
dla skdrnej mechanicznej stymulacji po ostrym lub przewlektym zapaleniu stawéw(5, 6]; te
zmiany witasciwosci neuronéw obserwowano takze po przykurczu stawdw. [7].

Zaobserwowano jednocze$nie aktywacje rdzeniowych komoérek gleju, kilku typdw cytokin i
uwolnienie neurotransmiteréw. Jednoczesnie zaobserwowano nizszy prog bolu réwniez po
stronie kontralateralnej do uszkodzenia. Podobne obserwacje poczyniono u ludzi [8].

Bol stawdw jest “nieprzyjemnym doznaniem i emocjg doswiadczang w mdzgu”, dlatego
przeprowadzono rézne badania z funkcjonalnym obrazowaniem moézgu, ktére wykazaty
wystepowanie zmian funkcjonalnych u pacjentéw z bélem stawoéw.

W badaniu fMRI ucisk w miejscu bolgcym chorych kolan powodowat aktywacje po obustronnie
we wzgorzu, drugorzedowe] korze somatosensorycznej (Sll), wyspie, obszarze motorycznym
dodatkowym (SMA), przedniej korze obreczy (ACC), zakrecie sSrodkowym przednim, jak rowniez
jednostronnie w prawej skorupie i lewym jgdrze migdatowatym[9]. Ten wzorzec aktywnosci
wyraznie rézni sie od aktywacji mdzgu zwigzanej z przewlektym bélem plecéw, ale zblizony jest
do aktywacji wywotanej przez bél ostry u oséb zdrowych. Sugeruje to, ze sensytyzacja w bélu
stawdw manifestuje sie w catym uktadzie nerwowym.

W ostatnim czasie osrodkowy bdl rozlany i nadwrazliwosé zostaty uznane za istotne idee w
zrozumieniu przewlektego bdlu stawdw. Analiza mdzgowej sieci potgczen u pacjentédw przy
uzyciu spoczynkowego fMRI pokazata, ze sie¢ standardowej aktywnosci mézgu (regiony moézgu
zaangazowane w monitorowanie srodowiska wewnetrznego w poszukiwaniu istotnych zdarzen)
wykazuje silniejsze powigzania z korg wyspy, regionem mdzgu zaangazowanym w przetwarzanie



wzbudzanego bodlu u o0séb cierpigcych z powodu przewlektych zespotéow bdlowych, takich jak
fibromialgia [10].

Ponadto zmiany funkcjonalne w jadrze pétlezgcym i dysfunkcje w zakresie systemu hamowania
bolu (istota szara okotowodociggowa itd.) powodujg niewydolnos$¢ proceséw regulacji bolu i
przyczyniajg sie do chronifikacji bolu [11]. Fibromialgii czesto towarzyszy poliartralgia, dlatego
istotne w trakcie leczenia jest branie pod uwage osrodkowego rozlanego bélu i nadwrazliwosci
u podtoza dolegliwosci.
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