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Abstract - The authors presented selected aspects of the occurrence of chronic pain. They emphasized the importance of diseases of the
osteoarticular system for the aetiology of these ailments. They drew attention to selected elements of epidemiology and economics of these
ailments. Then they characterized pathologies of inflammatory changes related to osteoarticular structures. He will emphasize the destructive
structure of tissue and cellular importance of proteolytic enzymes and reactive oxygen compounds released by cells flowing into inflammatory
sites. They reminded that tissue damage triggering inflammation promotes the reduction of the excitability threshold of nociceptors , spatial and
temporal suming of the stimulus, activation of sleeping receptors and packaging of new fibers. Metabolic, mechanical and predisposing factors
are also conducive to these changes  Genetic. All these elements make the joint affected by the degenerative process show increased
sensitivity to pain. One of the reasons for this is also the phenomenon of peripheral sensitization .

Key words - occurrence of chronic pain, diseases of the osteoarticular system, inflammation, mediators of inflammation.

Streszczenie - Autorzy przedstawili wybrane aspekty wystepowania przewlektego bélu. Podkreslili znaczenie schorzer uktadu kostno-stawowego
dla etiologii tych dolegliwo$ci. Zwrdcili uwage na wybrane elementy epidemiologii i ekonomii tych dolegliwosci. Nastepnie scharakteryzowali
patologie zmian zapalnych dotyczgcych struktur kostno-stawowych. Podkresli niszczgce struktury tkankowe i komérkowe znaczenie enzyméw
proteolitycznych i reaktywnych zwigzkéw tlenu uwalnianych przez komorki naptywajgce do miejsc zapalnych. Przypomnieli, ze uszkodzenie
tkankowe wyzwalajgce stan zapalny sprzyja obnizeniu progu pobudliwosci nocyceptoréw, sumowaniu przestrzennemu i czasowemu bodzca,
aktywacji $pigcych receptoréw oraz paczkowaniu nowych widkien. Czynnika sprzyjajacymi tym zmianom sg réwniez predyspozycje metabo-
liczne, mechaniczne i genetyczne. Wszystkie te elementy powodujg, ze staw objety procesem zwyrodnieniowym wykazuje zwigkszong wrazli-
wos¢ na bodl. Jedng z przyczyn tego stanu jest takze zjawisko sensytyzacji obwodowe;j.

Stowa kluczowe - wystepowanie przewlektego bélu, choroby uktady kostno-stawowego, stan zapalny, mediatory stanu zapalnego.
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WYBRANE ASPEKTY EPIDEMIOLOGICZNE e zwyrodnienia stawow,

e zwyrodnienie kregostupa,

e  zespoty miesniowo-powieziowe,
o fibromialgia

Wg raportéw miedzynarodowych w populacjach
wieku krajow gtéwng przyczyng przewlektego bélu sg
schorzenia ukfadu kostno-stawowego. W krajach
uprzemystowionych, wsréd chorych w wieku od 51 do
61 rz., bol pochodzenia kostno-stawowo-miesniowego
wystepuje u 2/3 populacji. Najczestszymi jego
przyczynami jest [1-6]:

Czestos¢ wystepowania bolu przewlektego wzra-
sta wraz z wiekiem chorych. Szacuje sie, ze sSredni
czas trwania tego typu dolegliwosci wynosi 7 lat.
Jednoczesnie ok. 50% chorych skarzgcych sie na
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przewlekte dolegliwosdci bélowe, negatywnie ocenia
skutecznos¢ prowadzonej u nich farmakoterapii.

Przewlekty bdl ma réwniez wymiar ekonomiczny.
Koszty zwigzane z opiekg medyczng chorych z
przylektymi dolegliwosciami bdlowymi oraz tzw.
koszty przemystowe siggajg w Stanach Zjednoczo-
nych blisko 100 bilionéw dolaréw rocznie.[7,8]

W krajach Europy Zachodniej przewlekty bédl jest
najczestszg przyczyng wizyt chorych u lekarza

(ryc.1.).
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Rycina 1. Dolegliwosci bélowe bedace przyczyna
leczenia chorych w wieku produkcyjnym [7,8]

Dolegliwosci te sg przyczyng niepotrzebnego cier-
pienia, ograniczenia funkcjonalnosci lub niepetno-
sprawnosci, zwiekszonej liczbg dni absencji zawodo-
wej i Swiadczen rentowych.[8]

W Polsce szacuje sie, ze [9-11]:

* ponad 60% osob powyzej 35 rz. skarzy sie na
okresowe dolegliwosci boélowe pochodzenia
stawowedo,

* U 75% o0sob powyzej 70 rz. wystepuja radiolo-
giczne objawy zwyrodnienia stawoéw,

* 40 - 60% o0s6b z cechami radiologicznymi
zmian zwyrodnieniowych stawow bioder i ko-
lan wykazuje charakterystyczne objawy Kli-
niczne, w tym przewlekty bol.

PATOFIZJOLOGIA ZMIAN ZAPALNYCH

Podstawowymi komorkami biorgcymi  udziat w
zapaleniu stawéw sg komorki tuczne, granulocyty
obojetnochtonne, kwasochtonne i zasadochtonne,

monocyty, ptytki krwi, limfocyty B, limfocyty T i ich
subpopulacje. Komérki te wyzwalajg wiele mediato-
réw, z ktérych gtéwne to histamina i chemotaktyczny
czynnik dla granulocytéw kwasochtonnych (ECF-A),
enzymy lizosomalne, monokiny i limfokiny. Ponadto
wszystkie biorgce udziat w zapaleniu komorki
wytwarzajg pochodne kwasu arachidonowego ( pro-
staglandyny, tromboksany, prostacykline, leukotrieny)
oraz czynnik aktywujacy plytki ( PAF ) i fibrynolektyne.
Do mediatoréw pozakomorkowych zalicza sie m.in.
peptydy i biatka: kininy, ukfad dopetniacza, aktywo-
wany uktad krzepniecia i fibrynolizy [ 7,8,12,13] ( ryc.
2).

Do najbardziej niszczacych struktury tkankowe i
komérkowe nalezg enzymy proteolityczne i reaktywne
zwigzki tlenu uwalniane przez komorki naptywajgce
do miejsc zapalnych [ 7,8,14].

W Ziarnistosciach wewnagtrzkomérkowych
neutrofile i makrofagi zawierajg ponad 20 réznych
enzymow o dziataniu proteolitycznym m.in. elastaze,
proteinaze 3, katepsyne G i E, kolagenaze,
zelatynaze a takze arginaze, lipaze, fosfataze,
kwasne hydrolizy i proteinazy cytolityczne. Uwolnione
enzymy atakujg i niszczg zewngtrzkomoérkowg
macierz zawierajgcg elastyne, proteoglikany, kolagen
i glikoproteiny. | tak dla przyktadu elastaza degraduje
elastyne, ale takze kolagen typu Il i IV,
immunoglobuliny, biatka dopetniacza, proteoglikany,
fibronektyne. Z kolei kolagenoza dziata na srodmigz-
szowy kolagen typu I. Il i lll, a zelatynaza na V, Xl i
prawdopodobnie IV typ kolagenu [ 7,8,12,13 ]. W
licznych badaniach doswiadczalnych wykazano, ze
enzymy proteolityczne i metaloproteinazy niszczag
chrzgstke stawowg. Katepsyna D i E degradujg btone
podstawng naczyn krwionosnych obszaru zapalenia
[7.8].

Oprocz bezposredniego dziatania na tkanki,
enzymy komorek zernych mogg réwniez wptywac na
proces zapalny poprzez dziatanie na sktadowe
dopetniacza, czynnik Hagemana i fibrynogen. Enzymy
te wywotuja roéwniez ,ziuszczanie” receptorow z
powierzchni komoérek, a takze pobudzajg produkcje
cytokin prozapalnych poprzez aktywacje jgdrowych
czynnikow transkrypcyjnych ( NFkB ) [ 7,13,14 1.

Aktywacja komérek nacieku zapalnego prowadzi
réwniez do drastycznego zwiekszenia ich zapotrze-
bowanie na tlen (wybuchu tlenowego). Mechanizm
ten generuje duze ilosci reaktywnych form tlenowych,
takich jak: Oz, H2*, H202 , 102, HO", HCLO , R-NH-Cl
i R-CO-NHCI, uwalnianych z komoérek nacieku

zapalnego. [7,8,13,15]
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Rycina 2. Patomechanizm zapalenia stawéw w reumatoidalnym zapaleniu stawow [ 7,8 ]
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PATOFIZJOLOGIA BOLU W ZMIANACH
ZWYRODNIENIOWYCH NARZADU RUCHU

Przewlekte dolegliwosci bdolowe wystepujgce w
wyniku zmian zwyrodnieniowych narzgdu ruchu majg
zwigzek z dos¢ bogatym unerwieniem (z wyjgtkiem
chrzastki) szpiku kostnego, ko$¢ zmineralizowanej,
okostnej i tkanek miekkich  okotostawowych.
Unerwienie to odgrywa istotng role w wykonywaniu
prawidtowych ruchéw ( pobudzenie mechanorecepto-
row?).

Unerwienie stawdw i struktur okotostawowych wigze
sie z widknami typu B (10%), AR i Ad (20%) i C
(70%). 80% zakohczen typu C to ,Spigce receptory’.
Aktywacja roéznego typu zakonczen nerwowych
nastepuje pod wplywem miejscowych mediatorow
stanu zapalnego rozwijajgcego sie w wyniku patologii
ukfadu kostno-stawowego. [8-10,16]

Uszkodzenie tkankowe wyzwalajgce stan zapalny
sprzyja obnizeniu progu pobudliwosci nocyceptorow,
sumowaniu przestrzennemu i czasowemu bodzca,
aktywacji $pigcych receptoréw oraz paczkowaniu
nowych widkien. Czynnika sprzyjajgcymi tym zmia-

! Do tej grupy naleza: narzad $ciegnisty Golgiego, ciato bla-
szkowate Paciniego, ciatko Ruffiniego, receptory srodmigz-
szowe.

Narzgd Sciegnisty Golgiego - wystepujg gtdwnie w miej-
scach przejscia sciegna w miesien, a takze w wigezadtach i
torebkach stawowych. Receptory te odpowiadajg na powol-
ne rozcigganie tkanki. Ich pobudzenie nastepuje gtéwnie
podczas aktywnego rozciggania jednostki migsniowo-
powieziowej. Fizjologiczng odpowiedzig na ich aktywacje
jest zmniejszenie tonusu miesniowego w obrebie jednostki.
Ciatko blaszkowate Paciniego - wystepuje gtdwnie w takich

strukturach jak miesnie, sciegna, rozciegna, wiezadta czy
torebki stawowe. Odpowiadajg one za nagte zmiany zwig-
zane z dotykiem i naciskiem. Wykazujg szybkg adaptacje
rejestrujgc bodzce o matej amplitudzie i duzej szybkosci, ta-
kie jak np. oscylacje i wibracje. Fizjologiczng odpowiedzig
na pobudzenie tego typu receptorow jest zwiekszenie wraz-
liwosci tkanki na zbierane informaciji czucia gtebokiego.
Ciatko Ruffiniego — posiadajg tg samg lokalizacje co ciatka
Paciniego, jednak z duzg gestosciag sg rozmieszczone
gtéwnie w oponie twardej oraz wigezadtach i torebkach sta-
wow, a takze powiezi piersiowo-ledzwiowej. Stanowig swoi-
ste uzupeienie ciatek Paciniego. Cechg ciatek Ruffiniego
jest wolna adaptacja do bodzcow raczej przewlekte dziata-
jacego o duze amplitudzie np. dtugotrwaty nacisk na tkanke
o duzej amplitudzie.

Receptory s$rédmigzszowe (interstitial receptors) - sg to
wolne zakonczenia nerwowe gidwnie rozmieszczone w
tkance powieziowej. Obok roli nocyceptywnej petnig praw-
dopodobnie role chemoreceptoréw i mechanoreceptorow, a
takze wptywajg na aktywnos$¢ uktadu autonomicznego.[7,8]

nom sg rowniez predyspozycje metaboliczne,
mechaniczne i genetyczne. Wszystkie te elementy
powoduja, ze staw objety procesem zwyrodnienio-
wym wykazuje zwiekszong wrazliwos¢ na bdl. Jedng
z przyczyn tego stanu jest takze zjawisko sensytyzacji
obwodowej 2, ktore prowadzi do obnizenia progu
pobudliwosci receptoréw  bdlowych, wzmozenia
dolegliwosci bdlowych, a tym samym wzmochienia
tendencji do oszczedzania chorej kohczyny, czy
stawu.

W przypadku przewleklych choréob ukfadu kostno-
stawowego, pojawiajgcy sie przewlekly bdl traci
charakter alarmowy, a rozwijajgcy sie przewlekly stan
zapalny sprzyja np. zjawisku zapalenia neurogen-
nego lub odruchowego na bdl ograniczenie zakresu
ruchow w stawach. Przewleklty bdélu moze takze
powodowaé zmiany o charakterze biochemicznym i
strukturalnym w obrebie osrodkowego uktadu nerwo-
wego, hazywane sensytyzacjg osrodkowa.

W patogenezie powstawania przewlektego bolu
budowana jest kaskada zmian, ktérg opisa¢ mozna
nastepujaco [7,8]:

o powstawanie nadwrazliwosci nocyceptorow;

o powstawanie nadwrazliwosci w obwodowych

czesciach widkien dosrodkowych;

. powstawanie nadwrazliwosci w komorkach

rogéw tylnych;

. powstawanie nieprawidlowych potgczen w

osrodkowym uktadzie nerwowym;

e trwate zmiany w ukfadzie nerwowym.
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