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Niektóre aspekty farmakoterapii bólów 
w okolicy lędźwiowo-krzyżowej związanych 
z chorobą zwyrodnieniową kręgosłupa

Some aspects of pharmacotherapy of low back pain connected 
with degenerative spine disease 
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S t r e s z c z e n i e  

Występujące w przebiegu choroby zwyrodnieniowej kręgosłupa
ból i upośledzenie sprawności ruchowej wpływają na pogorsze-
nie jakości życia i zdolności do pracy. Bóle zwykle są związane
z powikłaniami tej choroby w układzie ruchu kręgosłupa i w tej
części układu nerwowo-naczyniowego, która mieści się w kana-
łach kręgosłupa. Bóle mają różny charakter, różne są mechani-
zmy ich powstawania oraz różne strefy nocycepcji w obrębie krę-
gosłupa. W postępowaniu terapeutycznym należy to uwzględnić,
gdyż standardowe postępowanie przeciwbólowe jest mało sku-
teczne. Autorzy wyróżniają 3 podstawowe dające się klinicznie
zróżnicować rodzaje bólów:
• mięśniowo-szkieletowe (niespecyficzne, mechaniczne, rzekomo-

korzeniowe), w których można wyodrębnić bóle związane z krąż-
kiem międzykręgowym oraz bóle związane ze stawami między-
wyrostkowymi; pochodzenie bólów traumatyczno-zapalne,

• nerwobóle korzeniowe o genezie kompresyjno-zapalnej, w tym
także bóle neuropatyczne,

• bóle typu neurogennego chromania przestankowego związane
z nabytą stenozą kanału kręgowego; geneza bólów kompresyj-
no-niedokrwienna korzeni nerwowych.

W pracy przedstawiono zarys podejścia terapeutycznego w po-
szczególnych rodzajach bólów, uwzględniający patomechanizm
ich powstawania. 

S u m m a r y

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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Mimo postępu badań naukowych w zakresie uwarun-
kowań wewnętrznych (genetycznych) i zewnętrznych
(mechanicznych) powstawania choroby zwyrodnieniowej
kręgosłupa, leczenie przyczynowe i skuteczna profilakty-
ka wciąż jeszcze nie są możliwe. W praktyce postępowa-
nie lekarskie sprowadza się do zwalczania następstw tej
choroby w układzie kostno-stawowym kręgosłupa i powi-
kłań, których głównym objawem jest ból i upośledzenie
sprawności ruchowej chorego. Stosowana standardowo
farmakoterapia bólu wg tzw. drabiny WHO nie zapewnia
optymalnych efektów leczenia, ponieważ nie uwzględnia
różnych w tej chorobie mechanizmów powstawania
i podtrzymywania bólu. Źródłem bólu mogą być różne
segmenty kręgosłupa i różne fragmenty tego samego
segmentu: krążek międzykręgowy, stawy międzywyrost-
kowe, więzadła podłużne, nad- i międzykolczyste, więza-
dło żółte, układ mięśniowy, a także korzenie nerwowe
i naczynia w kanale kręgowym. 

Proces zwyrodnieniowy obniża wydolność kręgosłu-
pa jako narządu podporowego i tym samym uwrażliwia
go na bodźce mechaniczne, co klinicznie przejawia się
powstawaniem niespecyficznych, tępych, rozlanych bó-
lów mechanicznych, określanych też jako bbóóllee  mmiięęśśnniioo--
wwoo--sszzkkiieelleettoowwee  lluubb  rrzzeekkoommookkoorrzzeenniioowwee. Tego rodzaju
bóle są inicjowane w nocyceptorach układu więzadło-
wo-stawowego i mięśniowego kręgosłupa pod wpły-
wem stresu mechanicznego: urazów, mikrourazów
i przeciążeń. Pewne znaczenie praktyczne ma próba roz-
różnienia bólów pochodzących z krążka międzykręgo-
wego od bólów związanych ze stawami międzywyrost-
kowymi. W identyfikacji źródła bólu pomocne są bloka-
dy miejscowe małą ilością środka znieczulającego. Znaj-
duje tu także zastosowanie tomografia komputerowa
emisji pojedynczego fotonu (SPECT), która w obrębie ob-
jętych bólem stawów wykazuje większą aktywność [1].
Badanie to jest jednak jeszcze trudno dostępne. 

Jedną z przyczyn bólów mięśniowo-szkieletowych są
nie tylko bodźce mechaniczne traumatyzujące tkanki
kręgosłupa, ale także rozwijająca się lokalnie naprawcza
reakcja zapalna z uwolnieniem prozapalnych mediato-
rów [2]. A zatem proces powstawania bólu jest związany
zarówno z czynnikiem mechanicznym, jak i zapalnym
(ryc. 1.). Biorąc pod uwagę traumatyczno-zapalną genezę

bólów mięśniowo-szkieletowych, w chorobie zwyrodnie-
niowej kręgosłupa uzasadnione jest stosowanie leków
z grupy niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ)
i leków przeciwbólowych przy jednoczesnym ogranicze-
niu obciążeń mechanicznych kręgosłupa.

Od tępych lokalnych bólów mechanicznych łatwo
jest odróżnić ostry, przeszywający nneerrwwoobbóóll  kkoorrzzeenniioo--
wwyy, sięgający do odpowiedniego dermatomu w kończy-
nie dolnej. Ten rodzaj bólów jest spowodowany podraż-
nieniem korzeni nerwowych w następstwie powikłań
choroby zwyrodnieniowej kręgosłupa, takich jak dysko-
patia, kręgozmyk, spondyloartroza, z torbielami błony
maziowej w kanale kręgowym włącznie. Bóle generują
zarówno czynniki kompresyjne (materiał przepukliny
dyskowej, załamanie osi kanału kręgowego w kręgo-
zmyku, zmiany wytwórcze stawów penetrujące do ka-
nałów korzeniowych), jak i zapalne. Badania ekspery-
mentalne i kliniczne dowodzą, że przepuklina jądra
miażdżystego ma duży potencjał zapalny, na który
składają się zarówno kwaśne metabolity – produkty
degradacji jądra miażdżystego – zakwaszające środo-
wisko korzeni nerwowych w kanale kręgowym – jak
i wzrost aktywności komórek produkujących neurotok-
syczne mediatory. Zwyrodnieniowo zmieniony krążek
międzykręgowy jest biologicznie aktywny, a stwierdza-
na w nim sieć cytokin prozapalnych jest łącznikiem
między degeneracją krążka a bólem [3–6]. Pewną rolę
w powstawaniu reakcji zapalnej może odgrywać także
immunogenność materiału przemieszczonego do kana-
łu kręgowego jądra miażdżystego, do którego wrastają
naczynia krwionośne, a który wcześniej był izolowany
od układu immunologicznego.

Podsumowując, przyczyną bólów korzeniowych
w chorobie zwyrodnieniowej kręgosłupa są cczzyynnnniikkii
kkoommpprreessyyjjnnoo--zzaappaallnnee (ryc. 1.), postępowanie terapeu-
tyczne powinno zatem mieć charakter dekompresyjno-
-przeciwzapalny. Niewielka część chorych wymaga
a priori dekompresji chirurgicznej w przypadku dużego
stopnia uszkodzenia korzeni nerwowych (zespół ogona
końskiego, znaczne niedowłady i zaburzenia zwieraczy
pęcherza moczowego lub odbytu). U chorych leczonych
zachowawczo pewne znaczenie dekompresyjne ma ki-
nezyterapia i wyciągi lędźwiowe. W wybranych ostrych

WWiieekk  cchhoorreeggoo ((llaattaa)) RRooddzzaajjee  bbóóllóóww

25–40 ból niespecyficzny (mechaniczny, mięśniowo-szkieletowy, rzekomokorzeniowy)

40–55 nerwoból korzeniowy

60–75 bóle typu neurogennego chromania przestankowego

TTaabbeellaa II..  Rodzaje bólów kręgosłupa a wiek chorego, w którym bóle występują najczęściej
TTaabbllee II..  Types of spine disease pain, age of patients at which the pains are most common
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przypadkach zespołu korzeniowego wskazana jest
krótka farmakoterapia steroidowa, stosowana ogólnie
lub miejscowo (działanie przeciwobrzękowe i przeciw-
zapalne), jeżeli u chorego nie występują przeciwwska-
zania do podawania steroidów. Trwają próby stosowa-
nia antagonistów TNF-alfa w zespołach korzeniowych.
Dotychczasowe badania i obserwacje są niewystarcza-
jące, aby ustalić wskazania i sposób stosowania tych
leków [7–9]. Pozostają nadal do wyboru leki z grupy
NLPZ, których jednak nie należy nadużywać z uwagi
na ryzyko powikłań w przewlekłej farmakoterapii. Leki
przeciwbólowe i przeciwlękowe są cennym uzupełnie-
niem leków przeciwzapalnych, zapobiegają one ten-
dencji do przejścia bólów w stan przewlekły. 

Odrębnym rodzajem nerwobólu korzeniowego jest
bbóóll  nneeuurrooppaattyycczznnyy, określany jako piekący, palący, roz-
dzierający. Hiperalgezja i allodynia to podstawowe ce-
chy charakteryzujące ból neuropatyczny. Częste są tak-
że dysfunkcje wegetatywne (naczynioruchowe, poto-
wydzielnicze). Autorzy stwierdzili cechy bólu neuropa-
tycznego u ok. 1/4 chorych na dyskopatię lędźwiową
w przewlekłej fazie choroby [10]. Bóle te na ogół są
oporne na rutynowe leczenie przeciwbólowe. Z dotych-
czasowych doświadczeń wynika, że lepsze wyniki osią-
ga się przy stosowaniu takich leków, jak trójcykliczne
antydepresanty, leki przeciwdrgawkowe, antyarytmicz-
ne, opioidy i inne [11, 12]. Biorąc pod uwagę specyfikę
farmakoterapii i przewlekły charakter bólów neuropa-
tycznych, wydaje się uzasadnione, aby nadzór i konsul-
tacje tych chorych odbywały się w poradniach przeciw-
bólowych lub neurologicznych. 

W chorobie zwyrodnieniowej kręgosłupa u osób
w wieku podeszłym może dochodzić do rozbudowy
zmian wytwórczych w okolicy kanału kręgowego, które

ścieśniają światło kanału kręgowego lub kanałów ko-
rzeniowych i upośledzają warunki odżywcze korzeni
nerwowych, co objawia się bólami typu cchhrroommaanniiaa
pprrzzeessttaannkkoowweeggoo. Wałowate pogrubienie tylnych kra-
wędzi trzonów kręgowych z uwypukleniem km zwęża-
ją od przodu kanał kręgowy. Zmiany zwyrodnieniowo-
-wytwórcze stawów międzywyrostkowych ścieśniają
zachyłki boczne kanału kręgowego, a pogrubiałe więza-
dło żółte zajmuje tylną część światła kanału. Pogarsza-
ją się wówczas warunki krążenia płynu mózgowo-rdze-
niowego i mikrokrążenia żylno-tętniczego w kanale
kręgowym, co w różnym stopniu ujemnie wpływa
na funkcje korzeni nerwowych, szczególnie podczas
chodzenia, kiedy zwiększa się zapotrzebowanie na tlen
i składniki odżywcze. Charakterystyczną cechą w chro-
maniu neurogennym związanym ze stenozą kanału
kręgowego jest zależność bólu od pozycji ciała chorego:
nasilanie się w pozycji wyprostowanej, a ustępowanie
w lekkim przodopochyleniu. Badania wykazują, że
w pozycji wyprostnej zmniejsza się pojemność kanału
kręgowego, a zaburzenia przepływu żylnego nasilają
się. Tak więc bóle typu neurogennego chromania prze-
stankowego mają genezę kompresyjno-naczyniową
w obrębie kanału kręgowego (ryc. 1.). 

U chorych we wczesnym okresie choroby z niewiel-
kim ograniczeniem dystansu chodzenia dość dobrze ro-
kuje leczenie zachowawcze. Jeżeli bóle nie ustępują
po lekach z grupy NLPZ, to podaje się steroidy ogólnie
lub nadtwardówkowo oraz stosuje się gorsetowanie
w celu ograniczenia ruchów ekstremalnych i ustawie-
nia kręgosłupa w lekkim przodopochyleniu. Biorąc
pod uwagę mechanizmy naczyniowe w wąskim kanale
kręgowym prowadzące do bólów krzyża i neurogenne-
go chromania przestankowego, uzasadniona wydaje

RRyycc.. 11..  Podstawowe rodzaje bólów w chorobie zwyrodnieniowej kręgosłupa i mechanizm ich powstawania.
FFiigg.. 11..  Essential types of pain in degenerative spine disease and mechanism of their origin.

CChhoorroobbaa  zzwwyyrrooddnniieenniioowwaa  kkrręęggoossłłuuppaa

bbóóllee  mmiięęśśnniioowwoo--sszzkkiieelleettoowwee
(mechaniczne, niespecyficzne,

rzekomokorzeniowe)

bbóóll  nneeuurrooppaattyycczznnyy,,  
nneerrwwoobbóóll  kkoorrzzeenniioowwyy

bbóóllee  ttyyppuu  nneeuurrooggeennnneeggoo
cchhrroommaanniiaa  pprrzzeessttaannkkoowweeggoo

geneza traumatyczno-zapalna geneza kompresyjno-zapalna
geneza 

kompresyjno-naczyniowa
korzeni nerwowych
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się próba podawania leków usprawniających tętniczy
przepływ obwodowy, tonizujących przepływ żylny, co
może poprawić mikrokrążenie w korzeniach nerwo-
wych mimo niesprzyjających warunków anatomicz-
nych (aescin, winpocetyna, nicergolina) [13]. Wartość
takiego leczenia wymaga jednak potwierdzenia za po-
mocą wiarygodnych badań klinicznych. 

W przypadkach, kiedy leczenie zachowawcze zawo-
dzi, pozostaje do dyspozycji leczenie chirurgiczne, pole-
gające na zwiększeniu przestrzeni dla struktur nerwo-
wo-naczyniowych w kanale kręgowym i otworach mię-
dzykręgowych. Ten sposób leczenia przynosi dobre wy-
niki u ok. 80% chorych [14] i jest szczególnie uzasadnio-
ny u osób z krótkim dystansem chromania i zaburze-
niami unerwienia korzeniowego, które nie ustępują na-
wet w spoczynku.

Wyodrębnione wyżej 3 rodzaje bólów występują
w różnych fazach choroby zwyrodnieniowej. We wcze-
snej fazie procesu zwyrodnieniowego, obejmującej
zmiany metaboliczne i odwodnienie krążka międzykrę-
gowego, łatwo dochodzi do funkcjonalnych zaburzeń
międzysegmentarnych z tendencją do podwichnięć
w stawach międzykręgowych. Ta faza choroby przypa-
da na młody wiek chorego (25–40 lat), kiedy nie ma za-
hamowań fizycznych ani psychicznych przed obciąża-
niem kręgosłupa, którego odporność na obciążenia zo-
stała już jednak obniżona. Skutkuje to łatwym powsta-
waniem bólów typu mechanicznego. Dalsza faza choro-
by, występująca najczęściej w wieku 40–55 lat, charak-
teryzuje się dalszym osłabieniem układu więzadłowego
kręgosłupa, pękaniem włókien pierścienia włókniste-
go, separacją i przemieszczaniem fragmentów zdege-
nerowanego jądra miażdżystego do kanału kręgowego
i powstawaniem nerwobólu korzeniowego. Szczyt za-
chorowalności na bóle typu neurogennego chromania
przestankowego przypada na ludzi w starszym wieku,
tj. 60–75 lat, co jest związane z rozbudową zmian zwy-
rodnieniowo-wytwórczych kręgosłupa prowadzących
do stenozy kanału kręgowego. A zatem klinicznie do-
strzegalny jest związek między rodzajem wyodrębnio-
nych bólów a wiekiem chorego i fazą rozwoju choroby
zwyrodnieniowej (tab. I).

Niezależnie od rodzaju bólu i jego uwarunkowań pa-
togenetycznych w chorobie zwyrodnieniowej kręgosłupa
lepsze wyniki leczenia uzyskuje się we wczesnym okre-
sie trwania bólów (do 3 mies.). W późniejszym okresie
rokowanie stopniowo pogarsza się, z uwagi na zawiązy-
wanie się i utrwalanie samonapędzających się mechani-
zmów podtrzymywania i przewlekania się bólów, takich
jak ból – wzmożone napięcie mięśni – ból, ból – zaburze-
nia emocjonalne – ból. Wczesne zwalczanie tych mecha-
nizmów za pomocą leków z grupy miorelaxantia, leków
przeciwlękowych i przeciwdepresyjnych wraz z psycho-

terapią poprawiają rokowanie. Na niepomyślny wynik le-
czenia wpływają także niekorzystne czynniki socjalno-
-ekonomiczne oraz ciężka fizyczna praca u chorego
z ograniczoną wydolnością kręgosłupa. 

Pomoc w znalezieniu pracy lżejszej fizycznie z zado-
walającym wynagrodzeniem może odbudować gasnącą
u chorego motywację powrotu do pracy, ale to już wy-
kracza poza możliwości i kompetencje lekarza praktyka. 
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