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Streszczenie

Wystepujace w przebiegu choroby zwyrodnieniowej kregostupa
bél i uposledzenie sprawnosci ruchowej wptywaja na pogorsze-
nie jakosci zycia i zdolnosci do pracy. Béle zwykle sg zwigzane
z powiktaniami tej choroby w uktadzie ruchu kregostupa i w tej
czesci uktadu nerwowo-naczyniowego, ktéra miesci sie w kana-
tach kregostupa. Béle maja rézny charakter, r6zne sa mechani-
zmy ich powstawania oraz rézne strefy nocycepcji w obrebie kre-
gostupa. W postepowaniu terapeutycznym nalezy to uwzglednic,
gdyz standardowe postepowanie przeciwbélowe jest mato sku-
teczne. Autorzy wyrdzniaja 3 podstawowe dajgce sie klinicznie
zréznicowac rodzaje bolow:

» miesniowo-szkieletowe (niespecyficzne, mechaniczne, rzekomo-
korzeniowe), w ktérych mozna wyodrebni¢ bole zwigzane z kraz-
kiem miedzykregowym oraz béle zwigzane ze stawami miedzy-
wyrostkowymi; pochodzenie béléw traumatyczno-zapalne,

* nerwobdle korzeniowe o genezie kompresyjno-zapalnej, w tym
takze béle neuropatyczne,

« béle typu neurogennego chromania przestankowego zwigzane
z nabyta stenoza kanatu kregowego; geneza boléw kompresyj-
no-niedokrwienna korzeni nerwowych.

W pracy przedstawiono zarys podejicia terapeutycznego w po-
szczegblnych rodzajach bélow, uwzgledniajacy patomechanizm
ich powstawania.

Summary

Pain disability in the course of degenerative spine disease
produces the pathological deterioration of quality of life and
ability to work. Pain is usually associated with changes of the
spinal motion segment and part of the neuro-vascular system
located in the vertebral canals. The types of pain are different
because of different mechanisms of its origin. It should be
included in the therapeutic procedure if the standard analgesic
treatment is insufficient. The authors distinguish 3 essential
clinically selected types of pain:

» musculoskeletal (nonspecific, mechanical, pseudoradicular)
referable to the intervertebral disc, facet joints: traumatic and
inflammatory origin,

« radicular neuralgia caused by compression and inflammation,
including also neuropathic pain.

¢ neurogenic intermittent claudication type of pain related to
acquired spinal canal stenosis: generated by compression and
radicular ischaemia.

We describe therapeutic approaches in different spine pains
according to the pathomechanism of their origin.
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Tabela I. Rodzaje boléw kregostupa a wiek chorego, w ktérym béle wystepuja najczesciej
Table I. Types of spine disease pain, age of patients at which the pains are most common

Wiek chorego (lata) Rodzaje bélow

25-40 bol niespecyficzny (mechaniczny, miesniowo-szkieletowy, rzekomokorzeniowy)
40-55 nerwobdl korzeniowy
60-75 béle typu neurogennego chromania przestankowego

Mimo postepu badan naukowych w zakresie uwarun-
kowan wewnetrznych (genetycznych) i zewnetrznych
(mechanicznych) powstawania choroby zwyrodnieniowej
kregostupa, leczenie przyczynowe i skuteczna profilakty-
ka wciaz jeszcze nie sg mozliwe. W praktyce postepowa-
nie lekarskie sprowadza sie do zwalczania nastepstw tej
choroby w uktadzie kostno-stawowym kregostupa i powi-
ktan, ktérych gtownym objawem jest bél i uposledzenie
sprawnosci ruchowej chorego. Stosowana standardowo
farmakoterapia bolu wg tzw. drabiny WHO nie zapewnia
optymalnych efektéw leczenia, poniewaz nie uwzglednia
réznych w tej chorobie mechanizméw powstawania
i podtrzymywania bélu. Zrédtem bélu moga byé rézne
segmenty kregostupa i rézne fragmenty tego samego
segmentu: krazek miedzykregowy, stawy miedzywyrost-
kowe, wiezadta podtuzne, nad- i miedzykolczyste, wieza-
dto Zotte, uktad miesniowy, a takze korzenie nerwowe
i naczynia w kanale kregowym.

Proces zwyrodnieniowy obniza wydolnos¢ kregostu-
pa jako narzadu podporowego i tym samym uwrazliwia
go na bodZzce mechaniczne, co klinicznie przejawia sie
powstawaniem niespecyficznych, tepych, rozlanych bé-
6w mechanicznych, okreslanych tez jako bdle migsnio-
wo-szkieletowe lub rzekomokorzeniowe. Tego rodzaju
béle sa inicjowane w nocyceptorach uktadu wiezadto-
wo-stawowego i miesniowego kregostupa pod wpty-
wem stresu mechanicznego: urazéw, mikrourazéw
i przecigzen. Pewne znaczenie praktyczne ma préba roz-
réznienia béléw pochodzacych z krazka miedzykrego-
wego od béléw zwigzanych ze stawami miedzywyrost-
kowymi. W identyfikacji zrédta b6lu pomocne s3 bloka-
dy miejscowe matg iloscig srodka znieczulajacego. Znaj-
duje tu takze zastosowanie tomografia komputerowa
emisji pojedynczego fotonu (SPECT), ktéra w obrebie ob-
jetych bolem stawdéw wykazuje wiekszg aktywnos¢ [1].
Badanie to jest jednak jeszcze trudno dostepne.

Jedna z przyczyn boléw miesniowo-szkieletowych sg
nie tylko bodZzce mechaniczne traumatyzujace tkanki
kregostupa, ale takze rozwijajaca sie lokalnie naprawcza
reakcja zapalna z uwolnieniem prozapalnych mediato-
row [2]. A zatem proces powstawania bélu jest zwigzany
zarébwno z czynnikiem mechanicznym, jak i zapalnym
(ryc. 1). Biorac pod uwage traumatyczno-zapalna geneze
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boléw miesniowo-szkieletowych, w chorobie zwyrodnie-
niowej kregostupa uzasadnione jest stosowanie lekdw
z grupy niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych (NLPZ)
i lekéw przeciwbélowych przy jednoczesnym ogranicze-
niu obcigzeh mechanicznych kregostupa.

Od tepych lokalnych béléw mechanicznych tatwo
jest odrézni¢ ostry, przeszywajacy nerwobél korzenio-
wy, siegajacy do odpowiedniego dermatomu w konczy-
nie dolnej. Ten rodzaj béléw jest spowodowany podraz-
nieniem korzeni nerwowych w nastepstwie powiktan
choroby zwyrodnieniowej kregostupa, takich jak dysko-
patia, kregozmyk, spondyloartroza, z torbielami btony
maziowej w kanale kregowym wtacznie. Béle generuja
zardbwno czynniki kompresyjne (materiat przepukliny
dyskowej, zatamanie osi kanatu kregowego w krego-
zmyku, zmiany wytwércze stawdéw penetrujace do ka-
natéw korzeniowych), jak i zapalne. Badania ekspery-
mentalne i kliniczne dowodza, ze przepuklina jadra
miazdzystego ma duzy potencjat zapalny, na ktory
sktadaja sie zaréwno kwasne metabolity — produkty
degradacji jadra miazdzystego — zakwaszajace srodo-
wisko korzeni nerwowych w kanale kregowym — jak
i wzrost aktywnosci komoérek produkujgcych neurotok-
syczne mediatory. Zwyrodnieniowo zmieniony krazek
miedzykregowy jest biologicznie aktywny, a stwierdza-
na w nim sie¢ cytokin prozapalnych jest tacznikiem
miedzy degeneracjg krazka a bélem [3-6]. Pewng role
w powstawaniu reakcji zapalnej moze odgrywac takze
immunogennos¢ materiatu przemieszczonego do kana-
tu kregowego jadra miazdzystego, do ktérego wrastaja
naczynia krwionosne, a ktory wczesniej byt izolowany
od uktadu immunologicznego.

Podsumowujac, przyczyna boéléw korzeniowych
w chorobie zwyrodnieniowej kregostupa sg czynniki
kompresyjno-zapalne (ryc. 1), postepowanie terapeu-
tyczne powinno zatem miec charakter dekompresyjno-
-przeciwzapalny. Niewielka cze$¢ chorych wymaga
a priori dekompresji chirurgicznej w przypadku duzego
stopnia uszkodzenia korzeni nerwowych (zesp6t ogona
konskiego, znaczne niedowtady i zaburzenia zwieraczy
pecherza moczowego lub odbytu). U chorych leczonych
zachowawczo pewne znaczenie dekompresyjne ma ki-
nezyterapia i wyciagi ledzwiowe. W wybranych ostrych
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Ryc. 1. Podstawowe rodzaje b6léw w chorobie zwyrodnieniowej kregostupa i mechanizm ich powstawania.
Fig. 1. Essential types of pain in degenerative spine disease and mechanism of their origin.

przypadkach zespotu korzeniowego wskazana jest
krotka farmakoterapia steroidowa, stosowana ogélnie
lub miejscowo (dziatanie przeciwobrzekowe i przeciw-
zapalne), jezeli u chorego nie wystepuja przeciwwska-
zania do podawania steroidéw. Trwajg préby stosowa-
nia antagonistéw TNF-alfa w zespotach korzeniowych.
Dotychczasowe badania i obserwacje sa niewystarcza-
jace, aby ustali¢ wskazania i sposéb stosowania tych
lekéw [7-9]. Pozostajg nadal do wyboru leki z grupy
NLPZ, ktérych jednak nie nalezy naduzywac z uwagi
na ryzyko powiktah w przewlektej farmakoterapii. Leki
przeciwbblowe i przeciwlekowe s3 cennym uzupetnie-
niem lekéw przeciwzapalnych, zapobiegaja one ten-
dencji do przejscia bolow w stan przewlekty.

Odrebnym rodzajem nerwobélu korzeniowego jest
bél neuropatyczny, okreslany jako piekacy, palacy, roz-
dzierajacy. Hiperalgezja i allodynia to podstawowe ce-
chy charakteryzujace bél neuropatyczny. Czeste sg tak-
ze dysfunkcje wegetatywne (naczynioruchowe, poto-
wydzielnicze). Autorzy stwierdzili cechy bélu neuropa-
tycznego u ok. 1/4 chorych na dyskopatie ledzwiowa
w przewlektej fazie choroby [10]. Béle te na ogot sa
oporne na rutynowe leczenie przeciwbélowe. Z dotych-
czasowych doswiadczen wynika, ze lepsze wyniki osia-
ga sie przy stosowaniu takich lekéw, jak tréjcykliczne
antydepresanty, leki przeciwdrgawkowe, antyarytmicz-
ne, opioidy i inne [11, 12]. Biorac pod uwage specyfike
farmakoterapii i przewlekty charakter b6léw neuropa-
tycznych, wydaje sie uzasadnione, aby nadzér i konsul-
tacje tych chorych odbywaty sie w poradniach przeciw-
bélowych lub neurologicznych.

W chorobie zwyrodnieniowej kregostupa u 0séb
w wieku podesztym moze dochodzi¢ do rozbudowy
zmian wytwoérczych w okolicy kanatu kregowego, ktére

Sciesniajg swiatto kanatu kregowego lub kanatéw ko-
rzeniowych i uposledzaja warunki odzywcze korzeni
nerwowych, co objawia sie bélami typu chromania
przestankowego. Watowate pogrubienie tylnych kra-
wedzi trzondéw kregowych z uwypukleniem km zweza-
ja od przodu kanat kregowy. Zmiany zwyrodnieniowo-
-wytwoércze stawdw miedzywyrostkowych $ciesniaja
zachytki boczne kanatu kregowego, a pogrubiate wieza-
dto zétte zajmuje tylng czes¢ Swiatta kanatu. Pogarsza-
ja sie wowczas warunki krazenia ptynu mézgowo-rdze-
niowego i mikrokrazenia zylno-tetniczego w kanale
kregowym, co w roéznym stopniu ujemnie wptywa
na funkcje korzeni nerwowych, szczegélnie podczas
chodzenia, kiedy zwieksza sie zapotrzebowanie na tlen
i sktadniki odzywcze. Charakterystyczna cechg w chro-
maniu neurogennym zwigzanym ze stenozg kanatu
kregowego jest zaleznos¢ bolu od pozycji ciata chorego:
nasilanie sie w pozycji wyprostowanej, a ustepowanie
w lekkim przodopochyleniu. Badania wykazuja, ze
W pozycji wyprostnej zmniejsza sie pojemnos¢ kanatu
kregowego, a zaburzenia przeptywu zylnego nasilaja
sie. Tak wiec béle typu neurogennego chromania prze-
stankowego maja geneze kompresyjno-naczyniowa
w obrebie kanatu kregowego (ryc. 1.).

U chorych we wczesnym okresie choroby z niewiel-
kim ograniczeniem dystansu chodzenia dos¢ dobrze ro-
kuje leczenie zachowawcze. Jezeli béle nie ustepuja
po lekach z grupy NLPZ, to podaje sie steroidy ogélnie
lub nadtwardéwkowo oraz stosuje sie gorsetowanie
w celu ograniczenia ruchéw ekstremalnych i ustawie-
nia kregostupa w lekkim przodopochyleniu. Biorac
pod uwage mechanizmy naczyniowe w waskim kanale
kregowym prowadzace do béléw krzyza i neurogenne-
go chromania przestankowego, uzasadniona wydaje
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sie préba podawania lekéw usprawniajacych tetniczy
przeptyw obwodowy, tonizujacych przeptyw zylny, co
moze poprawi¢ mikrokrazenie w korzeniach nerwo-
wych mimo niesprzyjajacych warunkéw anatomicz-
nych (aescin, winpocetyna, nicergolina) [13]. Wartos¢
takiego leczenia wymaga jednak potwierdzenia za po-
moca wiarygodnych badan klinicznych.

W przypadkach, kiedy leczenie zachowawcze zawo-
dzi, pozostaje do dyspozycji leczenie chirurgiczne, pole-
gajace na zwiekszeniu przestrzeni dla struktur nerwo-
wo-naczyniowych w kanale kregowym i otworach mie-
dzykregowych. Ten sposéb leczenia przynosi dobre wy-
niki u ok. 80% chorych [14] i jest szczegélnie uzasadnio-
ny u 0séb z krétkim dystansem chromania i zaburze-
niami unerwienia korzeniowego, ktére nie ustepuja na-
wet w spoczynku.

Wyodrebnione wyzej 3 rodzaje béléw wystepuja
w réznych fazach choroby zwyrodnieniowej. We wcze-
snej fazie procesu zwyrodnieniowego, obejmujacej
zmiany metaboliczne i odwodnienie krazka miedzykre-
gowego, tatwo dochodzi do funkcjonalnych zaburzen
miedzysegmentarnych z tendencja do podwichniec
w stawach miedzykregowych. Ta faza choroby przypa-
da na mtody wiek chorego (25-40 lat), kiedy nie ma za-
hamowan fizycznych ani psychicznych przed obcigza-
niem kregostupa, ktérego odpornosé na obciazenia zo-
stata juz jednak obnizona. Skutkuje to tatwym powsta-
waniem boéléw typu mechanicznego. Dalsza faza choro-
by, wystepujaca najczesciej w wieku 40-55 lat, charak-
teryzuje sie dalszym ostabieniem uktadu wiezadtowego
kregostupa, pekaniem wtdkien pierscienia wtdkniste-
go, separacjg i przemieszczaniem fragmentéw zdege-
nerowanego jadra miazdzystego do kanatu kregowego
i powstawaniem nerwobélu korzeniowego. Szczyt za-
chorowalnosci na béle typu neurogennego chromania
przestankowego przypada na ludzi w starszym wieku,
tj. 60-75 lat, co jest zwigzane z rozbudowg zmian zwy-
rodnieniowo-wytwérczych kregostupa prowadzacych
do stenozy kanatu kregowego. A zatem klinicznie do-
strzegalny jest zwigzek miedzy rodzajem wyodrebnio-
nych boléw a wiekiem chorego i faza rozwoju choroby
zwyrodnieniowej (tab. I).

Niezaleznie od rodzaju bélu i jego uwarunkowan pa-
togenetycznych w chorobie zwyrodnieniowej kregostupa
lepsze wyniki leczenia uzyskuje sie we wczesnym okre-
sie trwania boléw (do 3 mies.). W pdzniejszym okresie
rokowanie stopniowo pogarsza sie, z uwagi na zawiazy-
wanie sie i utrwalanie samonapedzajacych sie mechani-
zmoéw podtrzymywania i przewlekania sie boléw, takich
jak b6l —wzmozone napiecie miesni — bél, bol — zaburze-
nia emocjonalne — bol. Wczesne zwalczanie tych mecha-
nizméw za pomoca lekdéw z grupy miorelaxantia, lekéw
przeciwlekowych i przeciwdepresyjnych wraz z psycho-
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terapia poprawiajg rokowanie. Na niepomyslny wynik le-
czenia wptywaja takze niekorzystne czynniki socjalno-
-ekonomiczne oraz ciezka fizyczna praca u chorego
z ograniczong wydolnoscig kregostupa.

Pomoc w znalezieniu pracy |zejszej fizycznie z zado-
walajacym wynagrodzeniem moze odbudowac gasnaca
u chorego motywacje powrotu do pracy, ale to juz wy-
kracza poza mozliwosci i kompetencje lekarza praktyka.
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